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Список сокращений 
АцХ-ацетилхоли н 
ВИ П - возбуждающий вазоинтсстинальный по

липептид 
ВПСП - возбуждающий постсинантический потен-

циал 
ДВД- долговременная деiiрсссия 
ДВП -долговременная потенциация 
ЖКТ-желудочно-кишечный тракт 
ЛГ-РГ- лютропин (рилизинr-фактор лютеинизиру

ющего гормона) 
МПКП миниатюрный потенциал концевой 

пластинки 
М-рецепторы холинорсцепторы мускариновоrо 

тиnа 
Н-рецепторы холинорецепторы никотинового 

типа 
НА -норадреналик 
НПУ-нейропеnтид У 
НТ -нейротензин 
ПД-потенциал действия 
ПКЛ -потенциал концевой пластинки 
ПостСП-постсинаптиqеский потенниал 
тпсn -тормозный постсинаптический потенциал 
хцк- холсцистокинин 
ЦНС-центральная нервная система 
ЦСЖ- цереброспинальная жидкость 
ЭК- Эiшоканнабиноиды 
АМРА - а-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазол

пропионовая кислота 
AMPAR - rлутаматные рецепторы АМРА-тиnа (чув

ствительные к а-амино-3-гидрокси-5-метил-4-
изоксазолпроnионовой кислоте) 

СаМК - Са/кальмодулин-зависимая протеинкина
за CGRP (calcitoniп-geпe-related peptide) - пеn
тид, кодируемый геном кальцитонина 

DSJ (depolarizatioп-induced suppression of inllibl
tioп)- депрессия торможения, вызванная депо
ляризацией 

К;г-каналы - каналы аномального выnрямления с 
входящим к+-током mGluR- метаботропный 
глутаматньrй рецептор 

N M DA- N-метил-D-аспартат 
NMDAR - глутаматные рецеnторы NМDА-типа 

(чувствительные к N-метил-D-асnартату) 
NO-монооксид азота 
NOS- сиитаза монооксида азота 
РКА-nротеинкиказа А 
РКС -протеинкииаза С 



Введение 
1 kiiробиология приобрела статус самостоятель
tюй биологической дисцишtины о середине 
ХХ в. Знаковым событием стало создание о Ме
ди tlИ некой школе Гарвардекого университета 
первой кафедры нейробиологии (1964 г.). Ее 
оснооатель и руководитель Стефен Куффлер 
(аотор классических исследований нервной си
стемы) определил в качестве предмета нейробио
логии функционирование и разnитие нервной 
системы. Нейробиология исnользует для иссле
дований методы анатомии, физиологии, биохи
мии, молекулярной биологии, фармакологии. 

С тех пор нейробиология может считаться 
одной из интенсивно развивающихся областей 
науки. Этому сnособствуют новые возможности 
регистрации и системного анализа биологиче
ских процессов, в том ч.исле на клеточ.ном и мо
лекулярном уровнях, а также в прижизненных 
условиях с nомощью оизуализационньrх методов. 

«Нейробиология>> - квалификационная 
дисциплина в составе <<Номенклатуры специ
альностей научных работников>>. Нсnосред
ственным стимулом к изданию учебного посо
бия по основам нейробиологии nослужило то 
обстоятельство, что с 20 lO г. в России присужда
ются ученые стеnени и присваиваются ученые 
звания по соответствующей дисциплине. В об
новленной версии <<Номенклатуры специально
стей нау<шых работников>> (Приказ Минобрнау
ки РФ от 25.02.2009 NQ 59) специаль11ость <<Ней
робиология» (биологич.ескис и медицинские 
науки) введена в раздел <<Физиология» (03.03.00), 
вероятно, с учетом того, что в историч.еском ра
курсе нейробиология берет начало от нейрофи
зиологии. Всего в этот раздел включены шесть 
специальностей (далее приведсны названия 
специальностей с их кодами): <<Физиология>> 
(03.03.01) - название сnециальности совnадает 
с общим названием раздела; <<Антроnология>> 
(03.03.02); <<Иммунология» (03.03.03); <<Клеточ
ная биология, цитология, гистология>> (03.03.04); 
<<Биология развития, эмбриология>> (03.03.05); 
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<<Нейробиология>> (03.03.06). Для справки: р аздел «Физиология» 
(03.03.00) входит в группу <<Биологические науки>> (03.00.00) наряду с еще 
двуJ\1.51 разделами: <<Физика-химическая биология» (03.01.00) и <<Общая 
бИОЛОГИЯ>> (03.02.00). 

Утвержденный паспорт специальности (см. сайт Минобрнауки) 
открывается следующей <<Формулой специальностИ>>: «Нейробиоло
гия - научная специальность, охватывающая КJЗалификационные 
работы, целью которых является изучение устройства, функциониро
вания, развития нервной системы в нормальном и патологическом 
состояниях. Применяются р азнообразные методы исследования, от 
физико-химических до анализа поведения организмов. Решение про
блем данной специальности имеет как фундаментальное, так и. nри
кладнее значение>>. Затем nеречисленьr области исследования -
11 пунктов, н ачиная от структурных и функциональных характеристик 
нейронов и заканчивая биологическими механизмами поведения жи
вотных и человека. 

Нейробиолоrия - интеrративная наука. Междисциnлинар
ный характер нейробиологии очевиден уже из  определения ее nредме
та, которое дал С. Куффлер (см. выше). 

При рассмотрении <<Номенклатуры специальностей научных ра
ботников>> (см. сайт Минобрнауки) нетрудно заметить, что по кон
кретным областям исследования <<Нейробиология>> пересекается со 
многими другими специальностями.  Перечислим их. В группе «Био
логические науки>> (03.00.00): физиология; биофизика; молекулярная 
биология; биохимия; математическая биология, информатика; имму
нология; клеточная биология,  цитология, гистология; биология разви
тия, эмбриология. В груnпе <<Медицинские науКИ>> (14.00.00) - нерв
ные болезни;  геронтология и гериатрия;  анатомия человека; nатоло
гическая физиология; фармакология; клиническая фармакология; 
психофизиология. Так же как разнообразие методов, отмеченное в 
<<Формуле специальности>>, эти пересечения указывают на интегратив
ный характер нейробиолоrии. 

В состав нейробиологии входят такие направления, как нейро
физиология,  нейрохимия, молекулярная нейробиология,  нейрогене
тика, нейробиология развития, нейробиология систем, нейроиммуно
лоrия, нейроэндокринология, нейропсихофармакология, когни�ивная 
нейробиолоrия, психонейробиология ( поведение человека и живот
ных и нейрал ь н ые субстраты психиtrеской деятельности), теорети
ческая и компьютерная нейробиология (моделирование нейраль
ных процессов) .  Очевидно, это не полный список биомедицинских 
дисципли н ,  изучающих нервную систему с разных позиций. 

В 1960-е гг. были практически равнозначными термины «нейро
биология» и «нейр01юук:а>>. Сnустя полвека граница между этими дву
мя понятиям и остается размытой, они не редко у потребляются как 



111/IIШII liШ�'IHt�мt.tc. Однако, строго говоря, нейробиолоrию пора рас-
1 �1111 p1111IIIIII'OJII•I�O в качестве составной части семейства нейро11аук, 
1 111111\IH' IIJ)())(OJIЖ<ICT раСШИрЯТЬСЯ. 

ll�lt'ctc.; с ttсiiробиологией (и обозначенной выше целой группой 
111 ltpo\нюмt:J(III\IItlcкиx, или же нейромедико-биологических, дисци-
11 11111 ,,ому как больше нравится!) в это семейство входит neйpoин
r/rщrttriiiiiiMI t(слая область информационных наук и вычислитель-
111·1\ н·xtiOJtOIIIi1. Она занимается разработкой программных средств 
11 н \ttii'I�'Ct\IIX систем на основе аналогий с организацией мозга, а если 
III·IP•IIIIII.<:H более то<шо - на основе идей, порожденных изучением 
llpllttlllttiOII нснтсльности биологических нейросистем. (Пример: ис-
1 tiiJICIIIIIIIIIL' 11риродньтх нейронных сетей - область нейробиологии; 
р11 IJiillннt,a искусственных нейронных сетей - область нейроинфор
r.t,IIIН 11 } О t•мстим некоторых других представителей семейства нейро
"''' 1 , ,,оtорыс располагаются на шкале 11сйродисциплин ближе к ин
• lн•p�littllk.C, 11сихолоrии, социологии. Это социальная нейронаука: 
• lн•p�IIIJН11НIIIиc теорий социальных процсссов и социального поведе-
1111'1 1111 ot:ttoнc биологических концеnций и методоо; нейроэко1юмика: 
111\'ll'lllll' мсха11измов принятия решений на разных уровнях сложно
' 111 1 с 111 юм, структурно-анатомическом, функциональном, организ
�11'1111111\t, ссщиальном; нейролингвистика (языковые функции, экc
IIJH'It 1н1 устной речи, восприятие устной и письменной речи и т. д.); 
"''llfiii/11/,JIUIIIUpullг: одна из ярких задач этого направления -создание 
1111н·pфL•iica <<мозг-комnьютер-мозг>>. 

1 L'l с.;ствснtю ожидать, что в университетах России будет пpoиcxo
JIIIII· JliiJII>IICiiшee развитие программ учебных курсов по нейробиоло-
11111 11111 fiак<1лавриата и магистратуры, а также последипломной noдгo
tt•llt· 11 но 'JТой специальности. При разработке программ необходимо 
111\11' 11. 11 ниду многоаспектный, междисциплинарный характер нeйpo
ltttiiJHIIIIII. llужны специальные курсы по всем направлениям нeйpo-
111tllillltllll (начиная от молекулярио-клеточной нейробиологии и за
' .llt'IIIIIШI когнитивной нейробиологией и нейробиологией поведе
ншt}, ;t t..ромс того, тщательно отобранные курсы лекций и семинары 
1111 JIJIYIIIM на11равлениям биомедицинских наук и нейронаук. 
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1.1. Нервная ткань: нейроны, глия 
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Работа любой нервной системы, как относительно простой, так и са
мой сложной, основана на том, что структурно-функциональные эле
менты нервной системы- нейроны способны воспринимать инфор
мацию, обрабатывать и передавать ее на другие клетки организма. 
Нервная ткань включает в себн не только нервные клетки (нейроны), 
но и вспомогательные нейроглиальные клетки, называемые клетками
спутницами, а также нейросекреторные клетки. Морфологическая 
сложность строения мозга, наличие клеток, сильно различающихся по 
своим размерам и форме, казалось бы, беспорядочное переплетение 
отростков клеток между собой- все это послужило причиной много
летнего существования теории, гласящей, что нервная система пред
ставляет собой синцитий, т. е. единую сеть, в которой невозможно раз
граничить индивидуальные клетки. И только в 1875 г. Камилло Голь
джи разработал метод окрашивания нервной ткани соединениями 
серебра, который позвоюют различать отдельные клетки. Вот тогда-то 
и стало понятно, .что нервная ткань состоит из отдельных клеток, хотя 
они могут иметь очень большие размеры и сложную форму. 

Нейроны. Нейрон -элементарная структурно-функциональная 
единица нервной ткани. Нейрон способен к генерации, проведению 
и передаче к другим клеткам нервного импульса -носителя информа
ции в организме. Нейрон состоит из тела и отростков- аксона и ден
дритов, причем эти отростки дифференцированы по строению и 
функции (рис. 1 . 1 ) .  Функциональное различие отростков нейронов 
связано с проведением нервного импульса. Отросток, по которому 
импульс идет от тела нейрона, всегда один и называется аксоном. Дли
на аксона у различных нейронов может колебаться от микронов до 
1 ,5 м. На всем протяжении аксона его диаметр практически не меняет
ся. У большинства нервных клеток это длинный отросток, называе
мый также нервным волокном. Исключением являются нейроны чув
ствительных спинномозговых и черепных ганглиев, у которых аксон 
короче дендрита. Аксон на конце может ветвиться. В некоторых мес
тах (у миелинизированных аксонов - в перехватах Ранвье) от аксо-
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Рис), 1. 1. С 1 роение нейрона 
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"''" 1\IOI у1 перnендикулярно отходить тонкие ответвления - колла

"'' '/1(/ 111. 

ЛJ1 1 11 11Юаксонные нейроны выходят за пределы того нервного 
111'1111111, 11 котором расположено тело IICЙpOIIa, и их функцией я вляется 
' 1111 1 1 •  щ·i1рона с эффекторными органами, например мышечными 
1 Jll"ll,;l�111. 

Ко1Ю1'КОаксонные нейроны ветвятся в пределах нервного центра, 
111 \ 1111'�"1 IIJISISI «МеСТНЫе>> СВЯЗИ. 

l,шн.IIIIIIICTBO аксонов имеют особую оболочку из жироподобно-
1 о щ•1щ·с 1 щt миелина. Миелин вырабатывается одним из видов нeй-
pcнiiii:IJJI,IJЫX клеток - олигодендроцитами. 

llo l l ilличию или отсутствию миелиновой оболочки все нервные 
IIIIJIШ.Ifll щ:лнтся соответственно на .мякот1-1ые (миелинизированные) 
11 fll'llrlll,omllыe ( немиелинизированные). Последние тоже не остаются 
tн• 1 111111.11'1 ы, 110скольку поrружены в тело специализированной lteйpo
IJIIIIIJJI,Ifoii клетки- нейролеммоцита (рис. 1.2). 

Mllt'JIIIIIOOaя оболочка имеет белый цвет, что позnоляет подраз
J"�'" 1 1· llt"щt:cтвo нервной системы на серое и белое. Тела нейронов 
'' 11\ "IIIIOI Kllt: отростки образуют серое вещество мозга, а волокна -
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1 мм 

А Б 

Рис. 1 .2.  Оболочки нервных волокон: А- миелиновая; 
Б- ее образование, стрелка показывает направление 
процесса наслоения; В- оболочка безмякотного волокна. 
1 - аксон; 2- ядро глиальной клетки; 3 - слои оболочки; 
4 - перехват Ранвье; 5- нервные волокна в теле леммоцита 

2 

в 

белое вещество. Миелиновая оболочка способствует изоляции нерв
ного волокна. Нервный импульс проводится по такому волокну бы
стрее, чем по лишенному миелина. Миелин покрътвает не все волокно: 
примерно на расстоянии в 1 мм в нем имеются промежутки- перехва
ты Ранвье, участвующие в быстром проведении нервного импульса. 

Отросток нейрона, по которому импульс идет к телу к летки, -
дендрит. Нейрон может иметь один или несколько дендритов. Ден
дриты отходят от тела клетки постепенно и ветвятся под острым углом 
(см. рис. 1.1). Чем выше уровень функциональной организации нерв
ного центра, тем более сложные и дифференцированные дендритные 
системы у его нейронов. 

На дендритах нейронов располагаются многочисленные (иногда 
десятки тысяч) окончания аксонов других нервных клеток, передаю
щие информацию из других участков нервной системы, от внутренних 
органов или из окружающей среды. Дендриты отличаются от аксонов 
еще и тем, что на их поверхности образуются многочисленные микро
скопические контакты с соседними нейронами. Эти контакты называ
ются шипиками, и их число на поверхности дендритов одного нейрона 
может достигать десятков тысяч (рис. 1.3). Шипики очень чувствитель
ны к различным воздействиям. Химические и физические воздей
ствия, любые травмы, инфекционные заболевания - все это сильно 
действует на состояние шипиков, ухудшая деятельность нервной 
системы. 



Дендрит 
постсинаптического 
нейрона 

окончание 

Шипиксвый 
аппарат 

В телах нейронов хорошо раз
ВJIТа шероховатая эндоruтазматиче
ская сст1,, образующая в их uитo
IIJI<I'Jмc особые тельца Ниссшr, на
'111<1111\ЫС так в честь Франца Ниссля., 
IICMCilKOГO гистолога, работавшего 
в lciiJlCЛ ьберге в конце XIX n. Пo
IIIЩIIMOмy, синтезированные в соме 
нci'I(IOIIOB белки приходится транс-
11ор111ровать, в том числе и по ак
сону, JI.J11111a которого достигает мнo
IIIX ж:снтков сантиметров. Поэтому 
в lll'J)IIIIЫX клетках очень хорошо 

Рис. 1 .3. Дендрит11ые шипики pa·llllt'l'<1 транспортная система, oc-
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IIOitoi'l которой являются образова
IIШI l llll'ocкeлeтa: микротрубочки, 

актинавые м 11крофиламенты и t1Сiiроф11J1амснты. Большая часть ве
ществ 11cpc�н:lllHCTCЯ запакованноii 11 щ:�tбрянные пузырьки, образую
щисся в HIIIHI(XIТC Гольджи. Цистср111.1 iiiiiiЩ>aтa Гольджи в нейронах 
развиты O'ICIII. хорошо и именно 1 1 llt.:iipOIIilX :JТот органоид был вnер
вые об1rt1ружrн. 

llo 'IIH.:Jiy отростков выдеЛSIЮ'I )'11/IJ/OШifJIIЬLe нейроны, имеющие 
оди11 01 pщ'I'Oh. (аксон), биполяр11ые 11сiiроны, имеющие один аксон 
и од1111 щ·1щр11т, и мультиполяр11ые нсi'1роны, имеющие один аксон 
и MIIOЖC\.:1110 щ:11дритов (рис. 1.4). 

l·1 щ• OJIIIil разновидность нcii ронон псевдоуниполярные. Из со-
мы T<ll<.ll\ IIL'Iipoнoв выходит отр<КI oh., �<.о 1·орый сразу же раздваивается 
и OIOiil L'l о •нн.:1 ь выполняет фyiiKiliiiO аксона, а другая - дендрита. 
Та к 11с IIL'II ро111.1 располагаются 11 'IYIIC 111111 сm,н ых ганГJ1ю1х. 

llo L'нщ·му функциональнщ1у 11:1\ll<l'ICIIИIO нейроны подразделя
юп:н 1111 1 pll h.JI<lCCa. 

1 'IYIIL'IIIIITeльныe (ceнcoplll•ll') IIL'iipoны воспринимают сигналы, 
ПОС'I yн;llolllllt' IIJ внешней и в1 1у1 (K'IIIIl'ii среды, и передают информа
цию 11 tlt'lll p;IJJI>IIYЮ нервную cttcн��IY JLJIH н11ализа и припятия решения. 

'· llt 1.\lto'IHЬie нейроны <llliiJIIIIItpyют, обрабатывают постуnаю
щую 11 r>.to 11 1111формацию и форм11рую1 о·tветный сигнал. Эти нейроны 
COCTi\IIJIIIICII (IOJII>WYIO ЧаСТЬ Цell'l ()ШII•IIOii нерВНОЙ СИСТемы (ЦНС). 

1, )I,IIIIIIIICJiьныe (моторнi.IL') 11\:liроны, получив результирующий 
сиг11i\J1 tн llt'lipoнныx сетей мо 11 а. lll'рсдают его к исполнительным 
opra11a�1 (�lloii\IIЩM, железам). 

С1 tlllllt'IIIIЯ отростков IIC(ШIII•IX клеток, т. е. нервных волокон, 
в Цll( н.tii·III:IIOTCЯ трактами IIJIII 11утями. Они осуществляют пpo

вoдsllll)lo Ф\ 111\llИЮ в различн1.1х ощ�.:лах головного и спинного мозга 
И oбpil l\ 101 1 oll\1 белое BeЩCCTIIO. В IIСриферичеСКОЙ нерВНОЙ СИСТеме 
индiiiiiiJIVItJII,III•Ie нервные BOJIOKIIil собираются в пучки, окруженные 
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Дендриты 

м� � 
\г- -. \ 1 1 ' 

\·) г� Тело 
клетки 

Тело 
клетки 

Нервное 

Униполярный 
нейрон 

Биполярный 
нейрон 

Рис. 1 .4.  Различные типы ней ронов 

Мультиполярный 
нейрон 

соединительной тканью, в которой проходят также кровеносные 
и лимфатические сосуды. Такие лучки представляют собой нервы -
скопления длинных отростков нейронов, лакрытых общей оболочкой. 

Если информация ло нерuу идет от периферических чувствитель
ных образований - рецепторов - в головной или спинной мозг, то та
кие нервы называются чувствите.льт-tыми, центростремительными 
или афферентными. Чуnствительные нервы - нервы, состоящие из 
дендритов чувствительных нейронов, nередающие возбуждение от 
органов чуnств к ЦНС. 

Если информация по нерву идет из ЦНС к исполнительным ор
ганам (мыuщам или железам), нерв называется центробе;;1сным, дви
гательным или эфферентным. Дnигательные нервы - нервы, обра
зоnанньrе аксонами двигательных нейронов, проводящие нервные 
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IЩII\''11·11·1 111 1н 111р11 1, po(н!'IIIM Opi'HIIaM (мышцам или железам). В сме-
1111111111•1\ 111 р11,1\ IIJЮX<ЩHI как чувствительные, так и двигательные 
1111111!1 IIH 

1\ 1111>1 t'JIY'Iilt,;, I(OI)Щ IICpПIIЫe ВОЛОКНа ПОДХОДЯТ К какому-либо op
loi11V, o(к·t'lll''IIIII:НI CI'O связь с ЦНС, принято говорить об щтервации 
)1111111010 OII0111il IIOJIOКIJOM ИЛИ нерВОМ. 

1 ела llciipOIIOI3 с короткими отростками по-разному расположе-
111·1 о IIIOt:II'I'CJI ы ю друг друга. Иногда они образуют достаточно плотные 
1 1· ottJit:IIIOI, которые называютсн нервными ганглиями или узлами (ec
JIII 01111 11нходятся за nределами ЦНС, т. е. в периферической нервной 
1'111 tt'Ml') 11 ндрами (если они находятся в ЦНС). Нейроны могут обра-
111111·11111 ' '' 1шру - в этом случае они расnоложены слоями, nричем в 
t·JJ,J,Jt,oм t:лос JiаХодятся нейроны, сходные по форме и выполняющие 
11111\l'J(t'JН�IIIIYЮ функцию (кора мозжечка, кора больших полушарий). 
I\JН1Mt: TOI'O, в некоторых участках нервной системы (ретикулярная 
фщ1t.Н11(11н) 11ейроны расположены диффузно, не образуя плотных cкo
IIJII'IIIIii, 11рсдставляя собой сетчатую структуру. 

lla ко11цах нерnных отростков расnолагаютсн нервные окончания 
( 1,0111 (t'IIOЙ аппарат нервного волокна). В соответствии с теми функци
IШ 11, которые выnолняет нейрон, выдел я ют рецепторные, эффектор
"'•'l' 11 мсж11сйронные окончания. Рецепторными называют оконча
IIJНI щ•1щритов чувствительных нейроноJЗ, воспринимающие paздpa
lt'llllt:; :;ффекторными окончания аксонов исnолнительных 
( llt'lll робсжных) нейронов, образующие контакты на мышечном вo
Jto" l lt: 11ли на железистой клетке; ме;;1снейро1111Ь1МU- окончания аксо-
11<>11 вt:Л.11Ючных и чувствительнь!х нейронов, образующие контакты на 
JIPYIIIX IIСЙронах. 

llсрвная система лотому-то и является системой, что ее клетки 
tl(нlщются между собой в процессе жизнедеятельности и работают ко
ОJЩ111111рованно. Контакты между клетками бывают различ11ыми, но 
111н: в JНIIIHOM случае интересуют те из них, через которые клетки могут 
оfщ�111111атьсн информацией. Такие специализированные контакты 
r.IL')I\дy 11сйронами или между нейроном и клеткой другой ткани носят 
IIIIIIНII 111с синапсов. Классифицировать синапсы можно по-разному. 
1\о 11срвых, по частям клеток, между которыми установился cинanти
'll'l't,llii ко11такт: аксодендритный:, аксосоматический, аксоаксонный. 
1\о 1110рых, по способу nередачи информации через синапс: элeктpи
'll't'J,IJL', химические. В-третьих, дЛЯ химических синапсов, по виду xи
""''ll'l'кoro вещества- лереносчика информации от клетки к клетке. 
1 ''"lll' 1н�щсства называют медиаторами, и их в настоящее время из
щ·с 1110 около 30. В-четвертых, по характеру влияния - возбуждающе
�,.,. IIJIII тормозному, которое оказывает сигнал, передающийся через 
Jt.llllll>tii си11апс к клетке. Подробнее о лринцигшх функционирования 
eiiJJ,IIIIIIЧecкoй передачи будет сказано в главе 6. 
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IJIИЯ. Как уже говорилось, наряду с нейронами в состав IICPIIIIOII 
l'h.<lllll нходнт клетки нейроглuu. Во второй половине X I X  n. IICMCI\h.lll1 
r11юJIOI' и медик Рудольф Вирхов открыл мелкие клетки разносбра 111011 
формы, которым дал название <<ГЛИЯ>> от греческого слова gliщ 
•<1\Лcii>>, так как ему не без оснований показалось, что эти кт.: 11\11, 
11окрыnая нейроны, удерживают их на месте. 

Глиальных клеток в 5-10 раз больше, чем нейронов, но nocкoJII· 
ку глиальные клетки малы, то они занимают лишь немнагим более IIО· 
лови 11 ы объема мозга человека. В ЦНС позвоночных различают 4 111111:1 
1лиальных клеток: астроцuты, олuгодендроцuты, эпендuмшiЫ/1>11' 
I<JJеmки, мuкроглuальные клетки (рис. 1.5). Причем, в отличие от 11�11 
ронов, все эти клетки делятся в течение всей жизни организма. 

Глиальные клетки- неотъемлемая часть нервной ткани. Бс:1 1111х 
само сушествование нервной системы было бы невозможно, nocкolll.
кy они выполняют ряд важнейших функuий: 

• опорную; 
• трофическую; 
• барьерную; 
• обеспечения синаптической передачи; 
• регенерации нервной ткани. 

Подробнее о строении и функциях глиальных клеток будет с ка lil· 
но ниже. 

Нейросекреторные клетки. В последние годы было обнаруже 
но, что в состав нервной ткани входят специализированные нeйpOIII•I, 
способные к синтезу и секреции нейроrормонов. Внешне нейросскрl' 
торные клетки не отличаются от обычных нейронов, но они cпocoбlll•l 
при получении внешних электрических стимулов выделять из OKOII'I:I 
ний физиологически активные вещества, чаще всего белково-ПС11'11111 

А Б 

Рис. 1 .5.  Различные тиnы клеток нейроглии: А- астроциты; 
Б - олигодендроциты; В - клетки микроглии среди нейронов 

в 



ной nрироды. Скопления нейросекреторных клеток обнаружены в 
различных отделах ЦНС, но классическим примерам нейросекретор
ного органа является гипоталамус. Нейросекреторные клетки появи
лись на ранних стадиях эволюции нервной системы и, сочетая в себе 
фуню(и и  нервных клеток и клеток эндокринных желез, стали играть 
важнейшую роль в механизмах регуляции различных функций орга
низма. Выделяемые нейросекреторными клетками nещества могут 
действовать на высокочувствительные рецеnторы соседних клеток, 
выполняя роль медиаторов. В то же время, распространяясь по меж
клеточному веществу и действуя на рецепторы ряда других клеток, эти 
вещества могут быть модуляторами работы целого участка ткани. 
И наконец, достигая кровяного русла, секретируемые нейронами ве
щества с током крови nопадают во все органы и ткани, включаясь в 
общую систему эндокринной регуляции, и могут быть с полным осно
ванием названы нейрогормонами . 

. li..� !! 1 .2 .  Организация нервной системы 

14 

на макроуровне 

Организацию нервной системы можно представить, исходя из топо
графического принцила или исходя из принципа ее деятельности. 

По топографическому принципу нервную систему позвоночных 
животных, в том числе и человека, делят на центральную и перифери
ческую. К центральной нервной системе относят головной и спинной 
мозг, защищенные мозговыми оболочками. К перифермческой нерв
ной системе - нервы, нервные узлы, нервные сплетения и нервные 
окончания. У человека периферическая нервная система включает в 
себя 12 пар череnно-мозговых нервов, 31 пару спинномозговых нер
вов, чувствительные и вегетативные ганглии, нервные сплетения. 

Нервные сплетения- это совокуnность нервных волокон от раз
ных нервов, иннервирующих кожный покроо, скелетные мышuы 
тела и внутренние органы. Кроме того, в нервное сплетение могут 
входить небольшие вегетативные ганглии.  В зависимости от рас
положения нсроные сплетения делят на внутри- и внеорrанные. 
Одно из наиболее известных сплетений- чревное (солнечное). 

По фунКllиональному nрмзнаку нервная система подразделяется 
на соматическую и вегетативную (рис. 1 .6). У каждой из них есть цен
тральная (находящаяся в ЦНС) и периферическая (находящаяся за 
пределами ЦНС) части. Соматическая нервная система регулирует 
работу скелетных мышц, осуществляя связь организма с внешней сре
дой. С ее помощью мы можем произвольно, по собственному жела-



Соматическая: управляет 
произвольной деятельностью 

скелетных мышц 

часть 

Вегетативная (автономная): 
управляет непроизвольной 

активностью внутренних органов 

симпатический 
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часть 
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Рис. 1 .6. Схема организации нервной систем·ы 

нию, управлять деятельностыо скелетной мускулатуры. Вегетатив
ная (автономная) нервная система регулирует работу внутренних 
органов. Она управляет активностыо гладкой и сердечной мускулату
ры, а также желез, координируя их деятельность. Человек не может 
произвольно уnравлять работой этой системы. 

Нервная система осуществляет связь организма с внешней сре
дой (со:матическан нервная система) и с внутренними органами (веге
тативная, или автономная, нервная система). Отличительными осо
бенностями соматической нервной системы являются осознаваемые 
ощущения, nроизвольные движения и быстрая обработка информа
ции. Вегетативная нервная система отвечает за поддержание гомеоста
за, т. е. за поддержание постоянства внутренней среды организма, и за 
автономную ре гуля uию деятельности внутренних органов. Афферент
ная информация, nолучаемая от рецепторов внутренних органов, да
леко не всегда четко осознается. Как в соматической, так и в вегета
тивной нервной системе имеются сенсорные (афферентные) и мотор
llьtе (эфферентные) связи. Аффере11тным называют проведение им
nульсов с периферии (например, сенсорных сигналов от кожи или 
внутренних органов) в центр (головной и спинной мозг). При эффе
рентном проведении импульсы передаются из центра на nерифери ю 
(наnример, к скелетным и гладким мышцам, к железистым клеткам) 
(рис. 1 .7) .  
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l'ис . 1 .7. Схема связей нервной системы с внешней 
11 1111у 1 polttюй средой организма 
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МЫШЦЫ 
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органы (сердце, 
гладкие мышцы, 
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llal.;oll(;lt, об организации нервной системы можно судить, исходя 
111 t у1 y(m функltионального подхода, хотя такой подход не всегда удо
lн 11 (piiL. I.X) . 

. Оболочки и полости 
центральной нервной системы 
III'IIIIНIIII·II:ISI нервная система должна быть надежно защищена от лю-
1•1·" нc{>JIIII oнpiHII'IIЫX воздействий. От механических повреждениi'1 
11\Н 11 Pl'JIOXPHIISI ю 1· кости ыс структуры: головной мозг располагастсн 
1111\ 1 р11 'II'IH'IIil, CIIIIIIIIOЙ - внутри позвоночного канала. Кроме ТОП), 

tlll/1111· pyжclll•l 1 рсмн мо·зr'О131)1МИ оболочками (рис. 1 .9) .  
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Рис. 1 .8.  Функциональные отделы нервной системы 
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!11111. 1 .9 .  Оболочки головного мозга 

lf 

Твердая оболочка - наружная, 
плотная и прочная, состоит из двух 
слоев соединительной ткани: наруж
ный срастается с надкостницей черепа 
(канала позвоночника), внутренний 
образует плотный слой вокруг голов
ного и спинного мозга. Эта оболочка 
дает выросты между двумя большими 
полушариями и мозжечком. 

Мягкая (сосудистая) оболочка 
тесно связана с мозгом; проникает во 
все борозды и щели и содержит крове
носные сосуды. В некоторых местах 
она врастает в желудочки мозга, обра
зуя сосудистые сплетения. 

Паутинная оболочка - тонкая 
мембрана, отделяющая твердую обо
лочку от мягкой. Это тонкий слой рых
лой соединительной ткани. Между пау
тинной и сосудистой оболочками рас
положено подпаутинное nространство, 
заполненное особой жидкостью 
ликвором, поступающим туда из отвер
стий в Уетвертом мозговом желудочке. 



Центральная Задний 
часть рог 

11"11"1\IIИИ бокового 

В процессе развития нервной 
системы канал нервной трубки в пе
редней ее части расширяется. Из зад
ней, нерасширенной части развива
ется в дальнейшем спинномозговой 
канал, а из передней - желудочки го
ловного мозга. Диаметр спинномоз
гового канала около 1 мм. В месте 
соединения спинного и головного 
мозга он переходит в четвертый моз
говой желудочек - nолость заднего 
мозга. Сверху четвертый желудочек 
ограничен мозжечком. На границе 
продолговатого мозга и моста он рас
ширяется и образует ромбовидную 
ямку - дно четвертого желудочка. 

jllll желудочка 

( "_ __ -+- Мозговой 
1 flt!IIHI водопровод 

1t/IV/\CI1111K 
llижний 
1)01 
бокового 
жалудочка Спинномозговой 

канал 

l'иt . 1. 10.  Полости центральной 
111 'PIIIIOИ системы 

111 

Внутри среднего мозга чeтвep
ll.lli желудочек переходит в мозговой водоnровод- канал диаметром 
1 2 мм и длиной около L,5 см. Этот канал соединяет четвертый и тре-
1 1111 желудочки. Третий желудочек- полость промежуточного мозга. 
011 11м<.:ет щелевидную форму и спускается вниз- в гипоталамус и во
ронку I'H гюфиза. Из третьего желудочка открываются мсжжелудоLJКО
IIЩ' ОI'Всрстия в боковые (nравый и левый) желудочки (рис. 1 . 10) .  

llсрвый и второй желудочки (боковые желудочки) - это полости 
11 (н>JII,IIIИX nолушариях. Их центральная часть расположена в темен-
11оl1 J\OJie. От нее отходят три рога - передний (в лобную долю), задний 
( 11 1:11 ЫJЮЧIIУЮ долю) и нижний (в височную долю). 

lkc nолости мозга заполнены спинномозговой жидкостью -
JIIII\IIOJIOM. Ликвор циркулирует через подпаутинное пространство во-
1 ру1 t:IIIIIIIIOГO и головного мозга, а также через желудочки в головном 
��о 11 1:. '•)то нрозрачнан, водянистая субстанцИ5J, содержащая белки, 
IJIIOh.Oiy, мо•1свину и соли, она одновременно выполняет две функци11: 
IIIIIIIIIIIYЮ и обменную. Ликвор окружает мозг, находясь в nодпаутин 

IIOI\t IIJIOC'I ранстnс, смягчая механические воздействия на чувствитсЛJ, 
ную ll<.:рвную ткань. Таким образом, ликвор является своеобразным 
,ll\loplll I<II'Opoм .Lt.Jtst мозга, защищая его от ударов и сильных колсба 
111111. JI11K110p нолдерживает ионный баланс мозговой ткан и , псрснос111 
IIIIOJIOI1111CCKII аКТ111311ЫС 13СЩССТ13а, ВЫДСЛЯСМЫС В nОЛОСТЬ ЖCJIYJLO'IKOII 
( Ш'JIII:t 1 оры, 1 opмOIII>I, 11сйросекрсты), удаляет nродукты мстнбол11 sr-.1:1 
1:11, l'O'I!)<IIISI<.:'I'CЯ IIOCTШIIICTBO BIIYTPCIIIICiJt CpCJlЫ МО'3П1. 

JIIII\IIO!) IIЫ}leJISIC'ICSI В IIOJIOC'II> ЖCJIYJLOЧKOB 111 COCYJLIICII>IX CIIJil'lt' 
111111, o (>P<I ' I YI:MI>IX COCYJLIIC'I'Oii обшючкоi'1, 11 pe:JyJIIii'<IT<.: фtiJIIoiP<III.IIII 111 
�р111111 Наж·�: ЖtiJI\I.OC:IIo III:PI:II:Ki\1:'1 11 1\)l:lllii 11'11:111\.:PII•Iii >l\t'JIYJHI'I"II 11 
11tJit'l Olllt'J!t''IIHI 11 Of!OJIO'II':I'I IIOl'Jil'JIIIl'IO IIOl'I YIJ:Il'l 11 II())IIIIIYIIIIIIIIII 



пространство, а оттуда - снова в кровь. При нарушении такой цирку
ляции ликвора развивается гидроцефалия (водянка мозга). Причиной 
могут быть родовые травмы ,  менингит (воспаление оболочек мозга), 
оnухоли мозга. 

Обычно в сутки вырабатывается около 500 мл ликвора, хотя од
номоментно в мозге циркулирует только 100-150 мл. Таким образом, 
выработка ликвора такова, что в сутки он обновляется несколько раз, 
постоянно поступая в венозную систему. 

Внутренння поверхность мозговых желудочков и спинномозго
оой канал выстланы слоем эпе1-1димных клеток, на которых и меется 
небольшое число ресничек. По-видимому, с помощью этих ресничек 
создастся ток ликоора по полостям мозга. Эпендимные клетки соеди
нены между собой небалыпим числом контактов, что помогает соо
бодному обмену веществами между спинномозговой жидкостью и тка
нью мозга. 

1 .4. Рефлекторный принци п  

, ,  

Нервная система человека объединяет миллиарды различных клеток в 
единый организм, координируя и регулируя все системы и органы че
ловеческого тела. Нервная система наряду с эндокринной системой 
обеспечивает гомеостаз организма и его реакции н а  воздействия внеш
I IСЙ среды, она является материальны м  субстратом психической дея
I'Сльности, анализа и синтеза информаuии ,  поступаюшей в организм. 

Рефлекс. Любая реакция организма или его части на внешний 
I I J I И  uнутренн и й  раздражител ь, осуществляемая с участием нервной 
t:11стемы, называется рефлексом (от лат. reflexus - отражение, ответ
I IШI реакция). Рефлекс - это наиболее правильный,  адекватный ответ 
opl'a ii ИЗMa н а  сенсорные стимулы. В основе рефлекторной деятельности 
l lt:pmюй системы лежит раздражимость - всеобщее свойство всех жи
III•IX организмов. Однако понятие рефлекс применительно только к тем 
LYIItccтlзaм, у которых есть, пусть и самая простая, нервная система. 

Си гналы (нервные импульсы) от органов и тканей и из внешней 
( pt:Jtы,  поздействующей на поверхность тела и органы чувств, nоступа
lо 1 1 10 1 1срвам в спинной и головной мозг. В ЦНС происходят сложные 
I I I IOi tCCt.:l>l обработки информации. В результате из мозга также по нe
PI I i iM " органам и тканям идут ответные сигналы, вызывающие реак-
1 1 1 1 10 ор1 а 1 1изма, которая пронвляется в виде мышечной или ceкpeтop
llllli щ·н'I'CJ I I·I IOCти. В ответ на  поступившие из мозга и мпульсы проис-

1 1 1 1 1 1  t:окращсние скелетных мышu или мускулатуры в стенках 
I I I I Y I PL' I I I I I I '<  о р 1 а 1 ЮВ, кровеносных сосудов, а также секреция различ-
1 1 1 . 1\ "'t'JIL' I t:JI IOI I I I I, IX, желудочных, кишечных, потовых и других (Dы-



,'1) 

Jщ11 � 1 1 1 1е слюны, желудочного сока, желчи, гормонов железами внy
l pt: I I I ICЙ секреции). 

Из мозга к рабочим органам (мышцам, железам)  нервные им
I I YJI I ,cl,l также следуют по цеnям нейронов. Путь, состоящий из uепей 
щ·iiронов, по которому нервный импульс проходит от чувствительных 
l lt'PI I I IЫX  клеток до рабочего органа, называют рефлекторной дугой. 
В t:остав рефлекторной дути входит рецептор, восnринимающий paз
J i p:tЖC I I Иe. Часто реuептор является nериферическим окончанием чув
t 1 1 1 1 1  п:лы юго (афферентного) нерва. По аксону чувствительного ней
JЮIIО возбуждение попадает в ЦНС и может распространиться нeno
t рt:J(сrвенно на двигательный (эфферентный) нейрон или же сначала 
1 1 1 1  ffсnювочные нейроны, а уже через них - на эфферентный нейрон. 
l lo аксону эфферентного нейрона возбуждение достигает исполни
mr·лыюго органа, чаше всего мышцы. В результате возбуждения дeя
t t'J I I>I IOcть этого органа изменяется, например мышца сокращается. 

Рефлексы nодразделяют на соматические, заканчивающиеся со
J..ращснием скелетных мышц, и вегетативные, в результате которых 
щ•t tнстся работа внутренних органов. Примерам наиболее простого 
t ом:t t i iЧеского рефлекса может служить дута коленного рефлекса, co
t 1 Шl l l  щя всего из двух нейронов - llувствительного и двигател ьного 
( :н lн lн.:рсllтноrо и эфферентного) и не содержащая вставочных нeйpo
l loв ( piiC. 1 . 1 1 ) . 

Общие свойства рефлексов. Рефлексы обладают рядом общих 
t ноik'1 в. Их можно разобрать на nримере рефлекса кашля. 

Если у человека слабо раздражать рецепторы nрикосновенИ$1 
11 t н:нкс глотки, то сначала неприятных ощущений не возникает. Од 
l l : t J..o 1 юстсnенно в ЦНС происходит суммаuия получаемых от рецсn 
IOJIOII C l l l ' l laлoo и возникает ответная рефлекторная реакция орrан и·J 
�li l  ка1 1 1сль. Рефлексам свойствен так называемый локальный ЗIIGIC, 
1 t'. м�сто раздражения определяет место рефлекторной реакц11 1 1  
1 1 . 1 1 1 р1ш�р. nри  раздражении рецепторов глотки возникает именно 
l, : t t l lt'J I I ,, н 1 1с 1 юдерги ван ис конечностей. 

' IL'м CIIJ 1 1 > 1 1ec стимул, тем короче время рефлекса. Сила рсф;1�" 
I OJH ioi\ P\.'i1K I \ 1 1 1 1  также зависит от силы стимуляции. При слабом па 1 
I I JHIA<l' l l l l l l  K<I I I I CJI I> небОЛЬШОЙ, НО ПрИ СИЛЬНОМ ВОСПаЛС Н 11 И В KHI I II:JIIo 
l l t i i iJ il' 1\H IOTCH I IC 'I'OJI Ы<О М Ь1 Ш ЦЫ ГЛОТКИ,  НО И МЫ W ЦЫ ГPYJI.IIO�i KЛC'II, 1 1 ,  
I!J)I( I I I I I IO I  О 1 1 \)CCC:t, диафраГМЫ 11 даже КОНеЧ НОСТеЙ. 

l • t'JI I I  I I I I I'� I ICII IliiOCTI> раздраЖС 1 1 1 1Я  HCBCЛIIKa И СО временем щ; 1\0 1 
р;н l , lt' l ,  1 0  МОЖ�Т \'Н1'ЗНИ'IЪСЯ llpliBbi/ШIIlU!, Т. С. OCЛaбЛC I I IIC К<1 1 1 1ЮI .  l • tJI I I  
Jl·l' l' I IJ I I I  \ )Н Щ\)IIЖC I I ШI ,  наоборот, 'JHHЧИTCJ IЫ I[I, 'ГО В l l pO I' I I IIOI IOJIOЖ I IШ' I I o 
1 1 ) 1 1 1 1 \ l o l l  1 1 1 1 1 1 10 I\10Жt:T PH'III I I'I Ы;н Cl!IIC/111/II'J(IЦLIJI I I OIII>I I I ICI I I IC ' I Y I It' l l l l l  
I I JI I o i iOl l l l f.. \)ii ЩJЩЖII It'JIIO. I I H I I \) I IMC J1, 1 1 \)11 C I I J I I > I I I1IX fi<>JII f'( 1 1 1 0\)Jil' 1 1 1  
I C !J I I o l l l  1 10  l l l l l l,ill' l  J.. I I I I II:J I I •, 1 10  (IYJI\.' 1 I : J KЖ� Ki\ 1\1 1 I >�H, ' 1 1 0  (IOШI I 1 1 11')1, Y l l l l l  
IY ! l o l  
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Рис. 1 . 1 1 .  Схема сгибательного рефлекса 
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На формирование ответа организма на внешнее воздействие, 
1. с. на рефлекс, уходит определенное время. Его так и называют -

ttремя рефле1<.са. Время рефлекса складывается из нескольких времен-
1 1 1 . 1'< отрезков. Во-первых, некоторое время уходит на реакцию рецеп-
1 ора на воздействие внешнего стимула и возникновение рецептарного 
I I <HC I I I tиaлa, а затем - потенциала действия. в аксоне чувствительного 
l l l'ilpoнa. Время необходимо и на проведение нервного импульса в 
1 111( ·, на обработку пришедшей информации в спинном и головном 
�1о 1 1  с, на задержки проведения при синаптической передаче, на пpo
IH'Jit' I I I IC 1 1ерВ1 ЮГО импульса из мозга к м ышце и, наконец, на сокраще-
1 1 1 1\' l\l lolll l l (l>l. 

( · ю.>ICIIЫe рефлекторные дуги состоят из многих нейронов. У та-
1 1 1 \  рl·флс кторн ы х  дуг между приносяшим (афферентным) и вынося-
1 1 1 1 1 � 1 ( >Ффcpt.: I ITI I Ы M )  нейронами расnолагается несколько вставочных 
I I I ' I IPOI IOII ,  I ICpCЩI IOI I t i i X  l lерВН Ы Й И МПУЛ ЬС ОТ ОДНОЙ нерВНОЙ КЛеТКИ 
1 1 JII'JIV Н>I I Il'il клс 1·кс. l l апримср, сели человек наступает босой ногой 
1 1 1 1  ' 1 1 1 1  1 0  щ 1 рос, 1 0  fioJI\.:1\ЫC рСI�СН Гоr>ы IJ СТУПНС HC MeДJtei i i iO зарСГИ 
' 1 p llpV1111 llo.C I P�'MI IJ I I o i i\H; IIO'Щl'iiC I IIIIC I I I I O I I IJ I IOI' C H I"H<1JI об ' ПОМ 11 C H II I I -
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Рис. 1 . 12. Схема полисинаптического рефлекса избегания 
Гн111111101 о раздражителя 

1 1 1111 мо 11 , а оттуда через сеть промежуточных нейронов - к дв игатель
l l lощ I I L'ii pOI I <I M для того, чтобы отдернуть ногу и так изменить позу те
!111, ' I I 'O(>ы 11с у 11асть. Кроме того, в болевом центре мозга сформируется 
t t i i iY I Щ' I I I IC бш1 и , а изо рта невальна вырвется какой-нибудь вскрик 

1111 .. 111111  «:l ii>>, 1 10 к этому времени нога уже будет отдернута (рис. 1 . 12). 
И·J истории изучения рефлексов. Рефлекторный принцип дeя

l t'JI I o i iOt: l ll орга11изма был 11редложен в XVII в. великим французским 
I I I I IJ IЩ'Oфoм 11 естествоиспытателем Рене Декартом.  Декарт nолагал, 
' l l il I I IH I  lю·щсikтви и  какого-либо раздражителя на организм нервы, 
I II IV I I l l lt' о 1· ор1·а 1 1а  чувств к мозгу, натягиваются и открыnают клапаны, 
I H'JI Y I I I I I I: 1 1 1 жсJiудочков мозга к нервам. Через открытые клапаны <<ЖИ-
1 \ I I I I I I •It' J�YXI I>> рас11ространя ются по двигательным нервам к мышцам, 



вызывая их сокращение. Конечно, рассуждения несколько наивные и 
механистические, но рефлекторный акт и путь возбуждения при осу
ществлении рефлекса описаны верно. Термин <<рефлекс>> стал широко 
использоваться несколько позднее, а ввел его в научный лексикон про
фессор Пражскоrо, а затем Венского ун иверситета Иржи Прохаска. 

Строение и функции спинного 
и головного мозга 

2. 1 .  Спинной мозг: строение и функции 

�·.1 

Спинной мозг по внешнему виду представляет собой длинный, ци
линдрической формы тяж, уплощенный спереди назад, с узким цен
тральным каналом внутри. 

Он располагается в позвоночном канале и на уровне нижнего 
края большого затылочного отверстия переходит в головной мозг. 
Внизу спинной мозг заканчивается на уровне 1 - l l  поясничных по
звонков сужением - мозговым конусом. От мозгового конуса тянется 
вниз концевая (терминалыюя) нить, которая в своих верхних отделах 
еще содержит нервную ткань, а ниже уровня II крестцового позвон
ка - это соеди н ительнатканное образование, представля ющее собой 
nродолжение всех трех оболочек спинного мозга. Заканчивается тер
минальная нить на уровне тела 11 копчикового позвонка, срастаясь 
с его надкостницей. Терминальная нить окружена длинными кореш
ками нижних спинномозговых нервов, которые образуют в позвоноч
' юм канале пусюк, получивший название конский хвост (рис. 2 . 1 ,  А).  

Длина спин!  юго мозга у взрослого человека в среднем 43 см 
(у мужчин - 45 см, у женщин - 4 1 -42 см), масса - около 34-38 г, что 
составляет примерно 2% массы головного мозга. 

В шейном и пояснично-крестцовом отделах сnинного мозга об
' tаруживаются два заметных утолщения - шей11ое и пояснично
!(рестцовое. Образование утолщений объясняется скоплением в этих 
• tастях мозга боЛt,шого количества нервных клеток и tюлокон, иннер
вирующих верхние и нижние конечности . 
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Рис. 2. 1 .  Схема строения спинного мозга: 
А - вид сзади; Б - спинной мозг в разрезе 

На nередней nоверхности сnинного мозга 
видна передняя срединная щель. По срединноii 
линии задней поверхности мозга проходит задют 
средuнflая борозда. Передняя щель и задняя бо
розда являются границами, разделяющими спин 
ной мозг на  правую и левую симметричные по;ю 
вины .  

11 
Н а  передней поверхности сnинного мозп1 с 

каждой стороны от срединной щели nроходит ne 

ред11яя латеральная (боковая) борозда, кoтopilll 
llltJI IIt' l t'H местом выхода из спинного мозга переднего (дви гател ы 10 1  о) 
H IPt' l l l l· а .  '.) 1 а  6орозда служит также границей на поверхности сп и 1 1 1 101  о 
���� 1 1 "  r.tt'Aщy 1 н.:рсщ 1 и м  и боковым канатиками. На задней IIOBcpxнoc l l l  
' 1 1 1 1 1 1 1 10 1  о м о 11:1, 1 1 <1 каждой его полови не, имеется зад11яя латералыmu 
/IЩJ(J u)u, Ml'C 1 ()  IIXOЖДCII ИЯ В СПИННОЙ МОЗГ заднего (чувс I'BИTCJI Ы 101 О) 1\0 
I H' I I II, , \ ,  '· > 1 а  (юро ща СJ1ужит границей между боковi,IМ 11 '3aJ(HIII\I 1\<IIHI I II 
1 . 1 � 1 1 1  t' II II I I IIOIO м о н а  ( р 11с. 2 . 1 ,  Б). 
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тельных) клеток, тела которых образуют спинномозговые узлы, лежа
щие у мест соединения задних корешков с передними. 

На всем nротяжении сnинного мозга с каждой его стороны отхо
дит 31 пара корешков спинномозговых нервов. Отрезок спинного моз
га, соответствующий двум парам корешков спинномозговых нервов 
(два nередних и два задних), называют сегментом спинного мозга. 

Спинной мозг человека состоит из 31 сегмента. Различают 
8 шейных, 12 грудных, 5 поясничных, 5 крестцовых и 1 коnчиковый 
сегменты сnинного мозга. Протяженность спинного мозга значитель
но меньше длины позвоночного столба, поэтому порядковый номер 
сегмента спинного мозга и уровень их положения, начиная с нижнего 
шейного отдела, не соответствуют nорядковым номерам одноименных 
позвонков. 

Спинной мозг построен из серого и белого вещества. Серое ве
щество состоит из тел нервных клеток и нервных волокон - отрост
ков нервных клеток. Белое вещество образовано только нервными 
волокнами - отростками нервных клеток как самого спинного мозга, 
так и головного мозга. Серое вещество в спинном мозге занимает цен
l'ральное положение. В центре серого вещества проходит централь-
11Ый канал. Снаружи от серого вещества располагается белое вещество 
t: I I И H HOГO МОЗГа. 

Образованные в стороны выступы серого вещества nолучили на
тание рогов. Вьщеляют парные, более широкие передние рога и 
ужие, также парные, задние рога. В передних рогах сnинного мозга 
раt:положены крупные нервные клетки - двигательные нейроны (мо
' оrrейроны). И х  аксоны образуют основную часть волокон передних 
t..оrешков спинномозговых нервов. Нейроны, расположенные в каж
лом переднем роге, образуют пять ядер: два медиал ьных и два лате
ршr ы rых, также центральное ядро. Отростки клеток этих 5щер нanpaв
J I ! I IOTCЯ к скелетным мышцам (рис. 2.2). 

Задний рог состоит из вставочных нейронов, аксоны которых на
r r равл я ютсл в передний рог, а также переходят через переднюю белую 
1 r r : 1 1iкy r r a  nротивоположную сторону спинного мозга. 

l la rrepnrrыx клетках ядер задних рогов заканчиваются нервные 
IIШiot.. r r a  (чувствительные) задних корешков, явля ющихся отростками 
l l t'PI I I I Ы X  клеток, тела которых располагаются в спинномозговых узлах. 
1 kpl lфcp11• rct:кш1 часть задних рогов перерабатывает и проводит боле-
111.11' I I M I IYJII>CI>I. Срсдr rял связаrrа с кожной (тактильной) чувствитель-
111 н 1 1.10. '3orrн 11 Ot:l roвa r r  и и задrrего рога обесnечивает обработку и про-
111 н' l l l ll' � I I I I I I IC ' I I IO i i  • rувствителыюсти. 

1 /fщмc'.)IC\'IIIO'IIIШI ·ю11а серого вещества спинного мозга располо
l t  11.1 щ•жлу I I L' J)t:J( I I I I �I I I  11 HЩI I II M II rюп1ми.  В этой зо11е rra nротяжсrrии 

1 1 1  \1 1 1  l l lt'I I I IO I O  )10 1 1  I IШit: I I I I ' I I IOIO CCI'MCI IT<1 ИМСЮТС�I 1\blCTY I I Ы  CCpOI'O 
111 1111 1 1 1 1 : 1  (Щ/\11111111' fШ,'fl. 1\ fюi,OI I I •I X  (IOI':IX l l i\XOЩII l'H 1 1\: 1 1 1  i ) l • l  CII M I I i l  
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Рис. 2.2. Схема строения спинного мозга на поперечном разрезе: 
1 1 юрод1 IЯЯ срединная щель; 2 - передний канатик; 3 - ядра 
(//11111 1/ IОльные) переднего рога; 4 - передний рог; 5- боковой 
( m l l tifmльный) канатик; 6 - промежуточно-латеральное (вегета-
111/fiЮО, симпатическое) ядро; 7 - боковой рог; В - промежуточно
Мt '11И1111ЫЮе ядро; 9 - грудное ядро; 10 - собственное ядро 
ti/JIIIШ о рога; 11 - задний рог; 12 - задний канатик; 13 - тонкий 

f /y•uж; 14 клиновидный пучок; 15- задний спинно-мозжечковьrй 
1 IYI ' '· 16 корково-спинномозговой (пирамидный) латеральный 
uyu., 11 красноядерно-спинномозговой путь; 18 - спинно
ft/11/ tмичпский путь; 19 - спинно-мозжечкавый путь; 20 - ретику-
1111 r://иtuюмозговой путь; 21 - преддверно-спинномозговой путь; 
''' 1\ЩЖО/JО-СПИ/-/НОМОЗГОВОЙ (пираМИДНЫЙ) передНИЙ путь 

1 l l ' lt't 1 o i i  • r : tt: l'l l вегетативной нервной системы в виде групn нервных 
1 m  1 0 1, ,  oC!IoCJli i i iCнныx в латералыюе (боковое) проме;;1суточное ве-
11(1'1'1111/О, Лl,t:O I I Ы  этих клеток nроходят через передний рог и oыxoдsl'l 
1 1 1 t 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1 0  м<пга в составе nередних корешков спинномозговi,JХ 
I H'PII( I I f .  llfЮ.IItе.жутоцно-медuалыюе ядро является основным «вы 
' I IH'J I I I I t' J II • I I I .I M I (C I Iтpoм•> с п и н ного мозга. Здесь обработан 11 ыс в ·нщ 

I H'f> l  рон : t:L' I It:ЩШ I,IC си г11алы сопоставля ются с си гналами из ГOJIO IШO 
1 1 1  1\to 1 1  а 1 1  I I P I I I I I IMacтcя реше11ие о заnуске вегетатив11ой 11J I II  J(l l l l l ·a 
l t'J I I , I IOii p�: tкl l ll l l .  В nервом случае пусковые стимул ы l lct l l p<ШШIIO'It'H 
н l ю1,оноii р о 1 ,  во нтором - I J  1 1сред 1 1 и й  ро1-. 

В ()l'JIOM IICI I lCCTI!C I IЫJlCJISI IOT Три l l <l))l l bl X  KH I I < lTI II <tl. 1 /(!pet)llllil 110 
""'"'"' P< IL' I IOJIOЖC I I МСЖJ(У cpC/(II I I I IOii  ( 1\IC)()I<IJ I I> I IOi'l ) 11 1 1cpc.:JL 1 1 L' i i  Jl:l l l' 
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бороздами. Состоит белое вещество из нервных волокон, по которым 
нервные имnульсы следуют или вверх, от спинного мозга к головному, 
или вниз - от головного к спинному. В глубине всех канатиков, в не
посредственной близости от серого вещества, лежат короткие ме.JJссег
ментарные нервные волокна, соединяющие соседние сегменты спин
ного мозга. Волокна нейронов спинномозговых ганглиев, проникаю
щие в спинной мозг в составе задних кореш ков, вступают в задний 
рог, часть волокон продолжает свой путь, входит в состав задних кана
тикав и nоднимается вверх, к головному мозгу. Они относятся к вос
ходящим проводящим путям сnинного мозга. 

Проводящие пути спин11ого мозга расположены кнаружи от его 
межсегментарных (собственных) пучков. Ло проводящим пучкам 
в восходящем направлении идут и мпульсы от чувствительных и вста
вочных нейронов сnинного мозга. В нисходящем наnравлении и м 
пульсы следуют от нервных клеток головного мозга к вставочным 
и двигательным нейронам спинного мозга. 

К восходящим путям спинного мозга относятся тонкий и кли
новидный nучки, занимающие место в заднем канатике, а также зад
ний и nередний сnинно-мозжечкавые nути, боковой спинно-талами
ческий nуть, расnолагающиеся в боковом канатике. 

Тонкий и клиновидпый пучки располагаются в заднем канатике. 
Они образованы дендритами чувствител ьных нейронов спинно
мозговых узлов. Эти nучки проводят нервные импульсы в продолгова
тый мозг от чувствительных окончаний (nроприоцепторов) мышц 
и суставов, а также кожи. Тонкий лучок проводит имnульсы от рецеп
торов нижних конечностей и нижней половины тела (до V грудного 
сегмента). Клиновидн ы й  пучок несет нервные импульсы от верхн их 
конечностей и верхней половины тела. 

Задний спинно-моз:>tсечковый путь лежит в задней части боко
вого канатика. Он берет начало от клеток ядра, которое находится 
в медиал ьной части основания заднего рога одноименной стор он ы .  

ПередNий спщию-моз.Jtсечковый путь состоит и з  отростков вcтa
IIOLJ I I ЫX нейронов промежуточно- медиального ядра, расположенного 
t: 1 1 ротивоположной стороны серого вещества. 

Оба спинно-мозжечкавые пути проnодят пропри оцептивные 
1 1 � 1 1 1ульсы от скелетных мышц к мозжечку. 

Спшто-таламическ:ий путь находится также в боковом канати
к�..: 11 состо1п из волокон вставочных нейронов заднего рога противопо
.I IОЖI IОi i  сторо11 ы .  Путь п роводит имnульсы болевой и температурной 
' 1 Y I It: I I I I ITCJ I I> I I OCTI1 к верх11ей части промежуточного мозга (таламусу). 

llllc\щ)mцlи! проlюдящ11е пути включают красноядерно-спин
I IОt>IО 11 01\0ii, J l i1TCI)<1J I I > I I Ы ii КОрКОПО-СП 11 1 1 1 \ОМОЗГОВОЙ (П ирамидный),  
Pllt I I OJIO>IH' I I I I I > II..: 1 1  ()()KOIIOM КН I IН'I'II К С  C I I I I I I I IOI'O М01Га, а т а  К Же За \1 И
� l i l ll l l l l l l t' � ll'�' I O  1 1  l l l'Pl'J l i i\.:M t<i l l l i \' I' I I KC I ICPCJ(I I I I i i KOpKOIIO C I I I I I I I IOMO'JI'O-
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1 1 1 1 1 1  ( 1 1 1 1 рам идный ) , покрътшечно-спин номозговой пути, nреддверно-
1'1 1 1 1 1 1 1 10 МОзговой и др.  

Л.расноядерно-спитюмозговой (руброспинальный) путь начи-
1 1 . 11 t l'�t от противоположной стороны спинного мозга к вставочным 
l ll'll po1 1 a м  промежуточно-медиального ядра. Этот путь связан с непро-
1 1 1 1 1Ш11• 1 1 Ы М И  движениями конечностей (прежде всего сгибан ием). 

Латеральный корково-спишюмозговой (кортикоспuнальный, 
1/llfl{/�fll()/(ый) путь лежит в латеральном канатике кнутри от слинно
���� 1ti\L' ' 1 KOBыx путей и состоит из аксонов клеток коры большого мозга 
1 1 1 1I I Y 1 1 1<1J)t1Я противоnоложной стороны. Путь постеnенно истон'-tается ,  
1 1н 1,: 1 к  1 1  каждом сегменте спинного мозга часть его волокон заканчи
II IН' I L'Н tta нейронах промежуточно-медиального ядра и (около 8%) -
1 1 . 1  lllll l aтcльныx клетках переднего рога. Путь nроводит от коры про-
11 I I IOJI "' а ыс дви гательные импульсы. 

1/ередний корково-спинномозговой (кортикоспинальный, пupa
шuJI/ыil) путь, как и латеральный, состоит из аксонов клеток коры 
1 1 1 1J I Y 1 1 1Нf')11Я большого мозга, но лежит в переднем канатике спинного 
1\10 11  а. l lcpвttыe волокна этого пути оканчи ваются на клетках противо-
1 1 1))1ОIК 1 ЮЙ стороны, переходя туда в составе передней спайки спинного 
1\111 1 1  il. ';)тот путь имеет такую же функцию, что и латерал ьный корково-
1 1 1 1 1 1 1 1 10МОЗГОВОЙ. 

1/окрыщечно-спинномозговой путь лежит также в лереднем кa-
1 1 i l l l l l,c к н утри от переднего пирамидального пути. На'-шнается этот 
� � �  1 1 . 11 всрх11 их и нижних холмиках крыши среднего мозга и заканчива
t 1 с�1 1 1 i l  клетках передних рогов. Он участвует 13 запуске ориентировоч-
1 11 1 1 1  рса к l tии. 

1/реr)с)(JерNо-спuнномозговой (вестибулоспинальный) путь ле-
1 1 1 1  1 1  1 1срсл.нем канатике спинного мозга. Он идет от вестибулярн ых 

111н р моста к передним рогам спинного мозга и проводит и мпульсы, 
t t lн  1 1 1L''1 1 1 1 1ающие равновесие тела, в частности разгибание конечно
< 1 1 1 1 

111'/lllmуло-спuтюмозговой путь идет от ретикулярных ядер npo
I I IJ I I I I I Ii \ 1  01 о r.юзга и моста. Связан с лроизвольными движениями тy

JI I I I I I I I I I : t  11 li t 1 1 yt:кoм локомоции (перемешений в пространстве), эволю-
1 1 1 1 1 1 1 1 1 10 c a r.t t . l ii древний. 

1 1 1 : 1 к ,  1 1 о;щодя итог очень объемному материалу, изложенному в 
l l l lt-. 1  l l i 1 J 1 < 1 1  рафс, следует с казать, '-!ТО спинной мозг выnолняет две 

ФVI I I· 1 1 1 1 1 1  1 1 роводн щую и рефлекторную. 
1 1  potiOIOI I tt<.НI функция заключается о том ,  что по волокнам белого 

IH' I I It't 1 11а 1 1 1 1формаtt11я от кожных рецепторов ( п рикосновен и я ,  бол и, 
1 \'�1 Щ'J)tl l y p i i i> I X } ,  J)CI tC11TOp013 M ЬI UI I (  KOIIeЧ IIOCTeЙ И ТУЛО13ИЩ<1, рСЦС ПТО

р11 1 1  t·ot:yJIOII, OJ)I'<\II(Щ MO'ICIIOЛOBOi1 СИСТС МЬI  ПОСТуПаСТ В ГOJIOBttOii MO'J I .  
1 1  1 1 ,\О(ЮрО 1 ,  ОТ Jt l l l l l"l1"1'CJ I I> 1 1 Ы Х  1 tCI ITpOII 1'0JI011 1 101'0 M011'il И М 11УЛ1>С1>1 l l i l  
l l pi 1 1 1 111 1 10 1 l'�l 1\ M O I OI Il'ii pOI I < II\1 l ll')1l'/II I I I X  J)OIOII,  а t t p l l  I I X  IIO ifiytКJil' l l l l l l  
1 1\1 1 •1 1 1 1 1 1 , 11\1  KOI I1'1 1 1 1 11t' l l' i i ,  1 YJIOI\ 1 1 1 1 1 : 1  1 1  1', Jl .  



Рефлекторная функция спинного мозга состоит в том, что его 
двигательные нейроны (мотонейроны) управляют движениями мышц 
конеУ.ностей, туловища и отчасти шеи. Вегетативные центры спинного 
мозга участвуют в регуляции деятельности сердечно-сосудистой, дыха
тельной, пищеварительной, выделительной, половой систем. 

Кроме того, информация, поступаюшал от лериферийных си
стем к головному мозгу через спинной мозг, подвергается в последнем 
частичному анализу и переработке. 

Все рефлексы спинного мозга находятся под жестким контролем 
головного мозга и в «чистом виде>> наблюдаются только у спинальнога 
животного, т. е. у животного, у которого разрушены проводящие пути 
между головным и спинным мозгом. Причиной такой патологии мо
жет быть ранение, отек, опухоль. Например, пирамидный (латераль
ный кортикоспинальный) путь формируется в онтогенезе человека ко 
второму году жизни, а до этого у младенца присутствует рефлекс Ба
бинского: если ребенку провести чем-нибудь по подошве ноги, то 
п альцы н а  этой ноге раздвигаются веером. После формирования лате
рального кортикоспинального пути нейроны сnинного мозга полада
ют под контроль двигательной области коры больших полушарий и 
рефлекс Бабинекого nодавляется. Если же у взрослого человека из-за 
травмы или оnухоли пирамидный путь nрерван и влияние коры на 
спинной мозг прекрашено, то н а  противоположной повреждению сто
пе восстанавливается сnинномозговой рефлекс Бабинского. Это очень 
неприятный симптом, свидетельствующий о необратимом или вре
менном разрыве спинномозговых nутей. При травмах, приводящих к 
разрыву спинного мозга, ниже места разрыва восстанавливаются лишь 
простейшие сгибательные рефлексы, н апример коленный, да и то не 
полностью. Если по какой-то причине (нарушение кровообращения, 
опухоль, травма) прерывается проведение имnульсов по одной поло
вине белого вещества, то ниже травмированного участка на поражен
IIОЙ стороне тела наблюдается паралич, расстройство мышечной, так
тильной и болевой чувствительности, а на противоположной стороне 
произвольные движения сохраняются, болевая и температурная чув
стnителы-rость отсутствуют, тактильная чувствительность снижается. 

2.2. Спинномозговые нервы 
С 1 11 11 1 1 10 И  мозг разделяется на сегменты, от каждого из которых oтxo
J tl l l  11арн C.llteшaiiiiЫX (т. е. содержащих эфферентные и афферентные 
1\0JIO K I I H )  Cllllltlloмo·Jгoвыx "ервов. Всего таких пар 31. Каждый из ука-
11111 1 1 1 •1 �<  l ll'PIIOII I I tl ' l l l l lacтcя двумя корешками: передним - двигатель

'"•' 111 11 I IЩI I I I M  •tyщ·mrmmeлыtым. В составе nepeд11ero кopcJJJкa от 



l l t' I I I IOIIOII боковых рогов отходят также волокна к симпатическим гaн
I J i mШ IIС I'стативной нервной системы. В задних корешках спинного 
�1c 1 t 1 . 1  рас1юложены утолщения - нервные узлы (ганглии), в которых 
t t . l\oлн 1 сн тела чувствительных нейронов, несущие в сnинной мозг ин
r lн lp�l: l l l i i iO, главным образом от мышц конечностей, туловища и кожи. 
11 ' l lt' l l i iШI Ы I ЫX отверстиях между позвонками передние и задние ко
рt 1 1 11 , 1 1  соедин яются, образуя единый смешанный спинномозговой 
1/r'flll, содержа щий чувствительные (афферентные) и двигательные 
1 tффt·pci iТt l ыe) волокна. Сn инномозговые нервы, образующиеся на 
\\1 1 1 1 \ l lt' восьмого шейного, всех грудных и двух верхних поясничных 
1 1  1 �tt' I I I'OB Cll И I I I IOГO мозга, содержат также вегетати вные (симлати
'Н'I 1 1 1 \:) волокна, являющиеся отростками клеток, расположенных 
1 1  t н ii,OIIЫX рогах и выходя щих из сnин ного мозга в составе передних 
1 1 1 \H' I I I KOB (рИС. 2.3). 

Каждый сnинномозговой нерв, выходя из межпозвоночного oт
IH'Pt' I I I H ,  дел ится на ветви: переднюю, заднюю и оболочечную. Кроме 
t l l l '<  1 рсх ветвей, имеющихся у всех с п и нномозговых нервов, в груд-

1 1щ1 1 1  верхнеnоясничном отделах имеется четвертая соединительная 
tlt'llllfl>, соеди няющая с симпатическим стволом. В составе этой ветви 
1 1' 1 1 1\t l !arlfчecкoмy стволу идут вегетативные волокна, являющиеся 
r 1 1  рщ··1 кнми клеток, расположенных в боковых рогах ел инного мозга 
' I I IH'I ,�югo шей ного - первого грудного сегментов по второй noяcнич
l l l ol l l l'\:1  м с t п. Оболочечzюя ветвь возвращается через межnозвоночное 
t t l lll'PL' I'IIC в позuоночны й канал и иннервируст оболочки спи н н ого 
\\о 11 ; 1 ,  ·�;щние ветви уходят назад к мышцам и коже задней области 
1 1 11 1 1 ,  L' I I II II Ы ,  поясничной области и ягодиц. Наиболее толсты е  перед-
1 1 1 1 1 '  IIL' I II I t  11дут кnереди, их волокна иннервируют кожу и мышцы шеи, 
1 PVJ I I I ,  ж и вота, верхних и нижних конечностей. 

( 'ш•стения спинномозговых нервов. В шейном, пояснич ном 
1 1  1 pt•t· 11 tOIIOM отделах nередние ветви обмениваются волокнам и и 
oii \H I IYIOI' сl lлетения: шейное, плечевое, nоясничное, крестuовое, от 
I I I I IIPI• I'< отходят nериферические нервы. В грудном отделе пepeд
l l l lt' llt' 1 1 1 1 1  1 рую 1ых спинномозговых нервов волокнами не обменивают
' �� .  1 1 \ ЮХоннт в стенках груди и живота под названием ме;;1среберных 
1/t'Jit/(///, 

1/letiuoe сплетение образовано nередними uетвями четырех 
llt'P\ 1 1 1 1 '<  1 1 1ci i 1 1 ыx спинномозговых нервов. Оно расположено между 
1 1 1 у f н 1 1, Ш t 1 1  м t,l l l l цaми шеи. Ветви шейного сплетения выходят из-под 
I I IJ I I I \'1 о края грудино-ключично-сосцевидной м ы ш цы. М ы шечн ые 
'" 1 1 1 1 1  н: t 1 1 1Х1ШIЯ ЮТСЯ к соседним м ы ш цам (большой ушной, малый за
""'' 111'1/IЫil, под/Слючичный нервы, поперечный нерв шеи, диaфpaг
tttt /Ыtыit lll!JIO) 11, соединяясь с подъязычным нервом (ХП пара череп-
1 1 1 · 1 \  1 1\.' !) 1 1011),  образуют шейную петлю, иннервирующую nередние 
� l t .l l l l l ll•l l l lt:ll l l l tжe подъязыч ной кости. Нервы шейного сплете н ия и н -
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Рис. 2.3.  Периферическая нервная система и формирование 
спинномозговых нервов 

нервируют глубою1е мышцы шеи, кожу ушной раковины и наружного 
слухового прохода, латеральной части затылка, передних отделов шеи, 
надключичной и подключичной областей.  Длинный диафрагмальный 
11cpn спускается вниз в грудную п олость, лроходит между nерикардом 
и средостенной плеврой и разветвляется в диафрагме. Диафраrмаль
н ы й  нерв и н нервируст перикард, средостен ную плевру, а также диа
фрагмал ьную брюшину и брюшинные связки печ.ен и .  



//лецевое сплетение образовано передн и м и  ветвям и  четырех 
I I I I A<. I I I I X  шейных (V-VI I I )  и частично J грудного спинномозговых нe
piiOII. Расположено сплетение между nередней и средней лестничн ы м и  
� I I •I I I I I Щ M И ,  откуда оно позади ключицы сnускается в подмышечную 
l t( )}IOt: 1 1, тремя пучками,  окружаюшими подмышечную артери ю. 
У I' I IJ i l:TCI I И Я  выделяют надкл ючичную и подключичную части.  От над-
1 JI IO' I I I ' I IIOЙ части отходят короткие ветви плечевого сплетения, и н нep
l l l tpyiOIItиc части мышц шеи,  мышцы и кожу плечевого пояса, плсче-
1 1 1 1 1 1  �:уt:тав. 

1< 11ад1<лючичным ветвям сплетения относятся задний (дорзаль-
111•111) 11ерв лопатки, идущи й  к м ышцам спины, надлопаточный пере, 
1 1 1 1 1 1 !) 1 1 1 \J IЯЮШИЙСЯ К над- И ПОДОСТНЫМ М Ы Ш ЦаМ, подлопаточный нерв, 
p,t 1 11 1: I IIJIЯ юшийся 13 одноименной мы шце, грудные нервы, иннepвиpy
IC I I I I I IL' бол ьшую и малую грудные мышцы, длинный грудной нерв, c ny
t f.. i i iOt l t и йcя к передней зубчатой мышце, грудоспи н ной нерв, идущий 
1 t t t t 1 poc1aйшcй мышце спины, и подмышечный нерв, разветвляющий
( �� 1 1  Jtl:Jt i>TOBИдl юй мышце, капсуле nлечевого сустава и коже плеча. 

От под1<лючичной части плечевого сплетения, представленного 
1 1н·м�1 голсты ми нервными стволами, отходят длинные ветви (нервы), 
I IJIY I I t i iC  к коже, мышцам и суставам верхней конечности. 

К длt1нным ветвям nлечевого сплетения относятся медиальный 
'' o.Jir'lll>lil 11ерв плеча, медиальный KO:JICI!Ьtй нерв предплечья и другие 
1 PY I I I I t,н� нервы. 

Лlышеч11о-ко:;1сный нерв снабжает своими ветвям и  перед н и с 
1\ 1 1 ·1 1 1 1 1 11.1 I IJicчa (двуглавую, клювоnидно-nлечевую и плечевую), а также 
1 1 1 1,у Jll l'l'cpaлыюй стороны предплечья. 

( iJ<'()штый 11ерв, идущий на плече рядом с плечеiЗым и артерией 
11 IH' I I , I M I I ,  нап равляется на предплечье и кисть. На предплечье этот 
1 11 р1 1  о mac1· ветви к nередним мышцам предплечья (кроме локтевого 
1 l l l(l t ll t'MI 'НI I IНстья и части глубокого сгибателя пальцев), а затем чсрс·s 
1 • 1 1 1 1 11 1  l i i i i HC'IЪЯ направляется на кисть. На кисти срединный нерв 1 1 1 1  
l l l'p11 1 1 pycт м ы шцы возвышения большого nальца (кроме при водя щt:ii 
1 1  ' l l ll' l 1 1 с 1 1 1батсля бол ьшого nальца), две латеральные червеобраЗ I I Ыt' 
1\ 1 1•1 1 1Щ1 . 1 ,  а п1кжс кожу большого, указательного, среднего и ПOJIOH I 1 1 t t .l 
lн' I I .I IIH I 1 1 I IOI'O нальна. 

Jloю11eaoit 11ерв 1 1 р оходит по медиал ьной стороне плеча, 1дt: 0 1 1 ,  
1·.i ll 1 1  �:pciO I I I ii нерв, ветве й не отдаст. На предnлечье ::)ТОТ l lt:pв 1 1 JIOXO 
1 1 1 1 1  рнном с ;юктt:IЮЙ артерией,  и 1 1  нерви руст локтевой C l'иfia'ГCJ I I, ·sa 1 1 11 
t 1 1 .11 1 1  ' li l<.:ll, 1J 1убоко 1 о  сп1батсля пальцев и уходит на K I 1C' I I > .  ll н  J<. l ll' l 1 1 
IЩ l t'IIOii I ICPII 0'\Лi\СТ IICTBI1 К М ЬI ШЦНМ IЮЗВЫ 1 1 1 С I I И Н  fiOJ\1> 1 1 1 0 1 0  l l iiJ I I > I I I I ,  

111'1'�1 М\:Ж 1\Оl:'1 1 1 Ы М ,  двум MC)(ИHЛ ЬI I I> IM ЧCpiiCOfipa·з l l bl M ,  I I P I 1 1IOI0 1 1 1 11' 1 1  
l н  IJ I I , I I IO I I  l l i l)l � l (  K I 1 C  1 1 1  1 1  111убокоi1 1 01101\КС KOpO'I КОГО C l l 1бi l'l'l'IOI fюJt l , l l l ! l  
1 1 1  l l i lll l · l l i l  1<. 11�'1 1 1 .  J IOK 1'CIIOii l ll:pll TiiKЖC 1 1 1 1 1 1l:p11 1 1 J1Yl''l' I,O>t,y JI I IJ IO I I I I I I I I  
1 1 1 1р01 1 1 ,1 M l 1 1 1 1 1 1 1 1 1 \  1 1  Ml'JI I 1 Ш 1 1 • 1 10 1 1  I IШIOI \ 1 1 1 1 1 > 1  fi c  l l • 1r.O I I I I I0 1 0  1 1 1 1} 1 1 , 1 1 , \  1 1 , 1  



1 1  

тыльной стороне кисти локтевой нерв снабжает кожу двух с половиной 
пальцев, включая мизинец. 

Лучевой нерв на плече проходит вместе с глубокой артерией пле
ча в плечеподмышечном канале на задней поверхности кости, где от
дает ветви трехглавой мышце и коже задней поверхности плеча. Прой
дя на предплечье, лучевой нерв и ннервируст все мышцы и кожу задней 
поверхности предплечья (разгибатели),  а также кожу тыльной стороны 
двух с половиной пальцев, начиная с большого пальца. 

Передние ветви спишюмозговых нервов сплетения не образуют 
и уходят в межреберные промежутки в качестве ме:Jiсреберных нервов. 
Межреберные нервы и ннервируют кожу и мышцы груди (межребер
ные и др. ) .  Шесть нижних межреберных нервов иннервируют кожу 
и мышцы п ере.п.ней брюшной стенки. 

Пояспичное сплетеиие располагается в толще большой пояс
ничяой мышцы, образовано передними ветвями трех верхн их пояс
н ичных нервов и частично XII грудного и JV поясничного. Длинными 
ветвями поясничного сплетения являются следующие нервы. Под
вздошlfо-подчревный и подвздошно-паховый нервы иннервируют 
нижние отделы передней стенки живота, ее кожу и мышцы. Подвздош
I JО-паховый нерn отдает также ветви к коже наружных п оловых орга
нов. Бедренно-половой нерв спускается вниз по лередней поверхности 
большой поясничной мышuьr. Одна его ветвь разветвляется и и ннер
вирует кожу бедра ниже паховой складки, а другая иннервирует семен
ной канатик и оболочки яичек (у мужчин),  а у женщин - круглую 
связку матки и кожу наружных половых органов. 

Латеральный ко:J1сный нерв бедра идет вниз по передней поверх
I JОсти подвздошной мышцы. Затем медиальнее nередней верхней ости 
1 юдвздошной кости выходит на бедро и снабжает кожу на боковой его 
стороне. 

Запuрательный иерв проходит по стенке малого таза к запира
I �Jiьному каналу, через него - к приводящим мышцам бедра и покры
вающсй их коже. 

Бедренный нерв, самый крупный нерв поясничного сплетения, 
с1 1ускается вниз и через мышечную лакуну под паховой связкой выxo
lll l l  на бедро. Этот нерв и ннервирует мышцы nередней поверхности 
l1�дра (четырехглавую и портняжную) и кожу. Длинная ветвь бедрен
I I О I О  11срва - подко:жный нерв проходит вниз рядом с большой пoд
HI..k.IJOii веной ноги и отдает ветви к коже переднемедиальной поверх-
1 10<.: I'И колен н ого сустава, голени и стопы. 

Крестцовое сплетение образовано передними ветвями У пояс-
1 1 1 1 '11101'0, всех крестцоnых и копчиковых нервов, а также (частично) 
tiOJIOI\I I<I M i t  IV поясничного спинномозгового нерва. Расnолагается 
1 J H'l' I I IOIIOC сплетение на передней поверхности крестца. Из крестцо-
11111 о t' I IJIC I'C I I ИH выходят ветви к мышцам таза (грушевидной, близне-



I IO I I I•I M ,  внутренней запирательной), квадратной мышце бедра, яго
t)/1•1111>1(! 11ервы (верхний и нижн и й )  - к ягодисшым мышцам, половой 
lll'fJfl, идущий к коже и м ышцам nромежности, - к  наружным поло-
11 1 · 1 �1 органам , а также длинные ветви - задни й  кожный нерв бедра 
1 1  �·�·щtл и щн ы й  нерв. 

Зад11ий коJIСТiЫй 1-tерв бедра выходит из полости таза вместе с ce
JI , IJ I I I I I t н ы м ,  нижним ягодичным и nоловым нервами через пoдгpyшe
I I I IJti iOC отверстие и и ннервирует кожу задней поверхности бедра и я гo
J I I I ' I I IO Й  области. 

СС!далищ�-tый пере, самый круnный в теле человека, выходит на 
нtH I I IOIO поверхность бедра, где отдает ветви к мышцам (двухглавой 

�t l tl l l l ltC бедра, полусухожильной и полупереnончатой). В nодколенной 
1 1 �1 h.L' седал и щн ый нерв разделяется на круаный большеберцовый и об-
1 1 1 1 1 1 1  малоберцовый нервы. 

Большеберцовый нерв, отдав медиальный KOJicnый нерв икры 
1· 1,ожс медиальной nоверхности голен и ,  уходит вниз между поверх
нос: 1 1 1 ыми и глубокими мышцами (в голено-nодколенном канале) и 
1 1 1 1 1 1С:рни рует все задние мышцы голени.  Затем большеберцовый нерв 
111 1 1f>аст медиальную ладыжку сзади и уходит на nодошву стоnы, где дe
J I I I I C:H на .медиальный и латераль11ый подошвеш-tый нервы, иннepви
PYIOI I tiiC мышцы и кожу этой части тела. 

Общиu малоберцовый нерв из nодколенной ямки идет латераль-
1 1 1 >, о тает латеральный ко::исный нерв икры (к коже заднелатералыюй 
l l l l l ll'P X I IOCTИ голени) и н а  уровне головки малоберцовой кости дел ится 
1 1 1 1  1 1овсрхностный и глубокий малоберцовый нервы. Повердюст11ый 
щ1 нJЩ•рцовый нерв иннервирует длинную и короткую малоберцовые 
l. t l .l l l l l t l • l  11 кожу тыла стопы (кроме кожи в области первого межлал ы tе-
1 1 1 1 1  о 1 1 ромежутка) . Глубокий малоберцовый нерв проходит вместе с 
I I I ' IH'IO H.: i i  бОJi ьшеберцовой артерией между мышцами передней гpy t l
l l lol 1 OJil' I I И ,  и 1 1 нервирует эти м ышцы. Н а  стопе глубокий малобер t щ-
1 1 1 ·1 1 1  нс:рв 1 1 1 1 1 1ерви рует короткие разгибатели nальцев и кожу в обшн.:тн 
I H' P I IO I O  МСЖI IЭЛЫ tеВОГО Промежутка. 

/1/er)uoльllыit и латераль11ыu нервы икры ( ветви бoл ь u leбepl tOIIO
" ' 1 1  о()щс1·о малоберцового нервов) соединяются на задней повсрхно
t 1 1 1 I OJit' I I H ,  образуют под"о:жный 11ерв, и н нервирующиi-i кожу mll'c
p:IJ I I • I I < I I < >  I<I)ШI CTO I J ЬI .  

ll 1 ·aк, рсJюм ируя сведения, изложен ные в этом параграфс, мо.+:-
1 1 1 1  о.н 1:1'1'1., •по кажды й сегмент c n и н J IOI'O мозга И I I НСрви руст O I I IK'JtC
JН' I I I I I . I i i  У ' Н I<.:ток 1·сла человека . Так, от шейных и вepX I I I I X  1 PYJ\I I J . IX Ct'l"
�>1 1' 1 1 1 1 111 O I XO)(SI'I' I IL:j')Bbl К M ЬI W I ЩM Ш е И ,  BepX I I ИX KO I Ie Ч I IOCTCii 1 1  Opl t J I I I I M ,  
P•II ' I IOJIOЖCI I I I I> IM в грудной полости .  ll и Ж I I ИC J'PY/li i i>IC 1 1  вcpX I I I IL' I I I HIC-
1 1 1 1 ' 1 1 1 1 . 1<.: <.:C I I\tCI I" I I>I И I I I ICpll l l pyют M Ы I J I I tЫ тулов 1 1 щ<1 1 1  OГII'<\ 1 1 1 •1 lipiO I I I I I I I i i  
I I ())IЩ' I I I .  I I I I Ж I I I I C  I IOHCI I I I ' I I I ЫC 1 1  I<PCCTI (OIII>IC <.:CI MCI I'I IJI Y I I P i i i iJ I I I I O I  ll o l  
( Н ! II I I i  1\ 1 1 ,1 1 1 1 1 1  I I I I Ж I I I I '(  I\OI IC: 1 1 1 1 0(.;тt' i i  1 1  Opi'( I I IH M I I , pHCI IOJIOЖt' l l l l l ol l\ 1 1 1  1 1  l il 
101 101 1  C lfl/1 1 1( ''1 1 1 . 



2.3. Головной мозг: строение и функции 

2.3. 1 .  Обзор строения головного мозга 

Головной мозг располагается в полости ч:ерспа. Мозг имеет сложную 
форму, которая соответствует рельефу свода черепа и черепных ямок. 
Верхнебоковые отделы головного мозга выпуклые, основание уплоще
но и имеет неровности. В области основания от головного мозга отхо
дят 12 пар черепных нервов. 

Строение и функции мозга связаны с особенностями его разви
тия. И головной и спинной мозг развиваются из задней части наруж
ного зародыше13ого листка - эктодермы, где образуется нервная 
трубка, расширяющаяся и утолщаюшалея в головном отделе зародыша. 
В л:альнсйшем стенки мозговых пузырей в одних местах утолщаются, 
в других остаются тонкими и втягиваются внутрь вместе с прилежащими 
сосудами. В таких местах образуются сосудистые сплетения желудоч
ков мозга, продуцирующие спинномозговую жидкость. Полости мозго
вых пузырей преобразуются в ;;1селудочки мозга, а просвет нервной 
трубки - в центральный канал спинного мозга. В процессе дальнейшего 
развития мозга из пяти мозговых лузырей образуются отделы мозга -
nродолговатый, мост, мозжечок, средний, промежуточный, конеч:ный. 

Масса головного мозга у взрослого человека колеблется от 1 1 00 до 
2000 г. В среднем она равна у мужчин 1394 r, у женщин- 1245 г. Эта 
разница обусловлена общей меньшей массой тела у женщин. У голов
ного мозга выделяют мозговой ствол с моЗJIСечком и полушария боль
шого мозга, которые накрывают остальные сrасти мозга спереди, 
сверху и с боков (рис. 2.4). Полушария отделсны друг от друга продоль
ной щелью большого мозга. В глубине этой щели находится мозоли
стое тело, которое соединяет оба nолушария. Затылочные доли отде
лены от мозжечка поперечной щелью большого мозга. 

На верхнслатсралъной, медиальной и нижней (базальной) по
верхностях полушарий большого мозга видны борозды. Глубокие бо
розды разделяют полушария на доли (лобную, теменную, височную, 
затылочную), мелкие борозды отделяют более узкие уч:астки - изви
лиllы. На нижней поверхности 1 1аходятся выступающие вперед лобные 
Jюли, по бокам расnоложены височные доли. В средней части между 
височ11ыми долями видна нижняя поверхность nромсжуточноrо, cpeд
I ICI·o, 11родолrоватого мозга, переходящего в спинной мозг. По бокам 
от моста и продолговатого мозга выступает нижняя поверхность лолу-
1 1 1а р и i1 мозжечка (рис. 2.5). 

l la 11ижней поверхности (основании) головного мозга видны cлe
JIYIO I I l l li..: < l l lilTO M I Iчccкиe структуры: в обонятельных бороздах лобных 
Jtoж i i  Pi iCI IOJ i a l·a ютcн обонятельные луковицы, которые кзади перехо-



Рис. 2.4. Медиальная поверхность головного мозга на средин
ном разрезе: 1 - гипоталамус; 2 - полость третьего желудочка; 
:/ паредняя (белая) спайка; 4 - свод мозга ; 5- мозолистое 
1 1 1110; 6 - межталамическое сращение; 7 - таламус; 
ll .титаламус; 9 - средний мозг; 10 - мост; 11 - мозжечок; 
/:1 продолговатый мозг 

;1н 1 11 обонятельные тракты и обонятельные треугольники. К oбoня
H:J I I. I I I> IM луковицам nодходит пара обонятельных нервов. 

С·Jади от обонятельных треугольников с обеих сторон видно пe
PL'J I I ICC 1 1 родырявленное вещество, через которое в глубь мозга npoxo
JIH 1 кровсносные сосуды. М ежду обоими участками продырявленного 
llt" l l ll'cтвa расположен перекрест зрительных нервов. Кзади от зритель-
1 101 о нсрскреста находится серый бугор, переходящий в воронку, coe
J I I J I II: I I I IYIO с гипофизом, а позади от серого бугра - два сосцевидных 
( t.1 , 1М I 1JIJJЯpн ьrx) тела. Эти образован ия nринадлежат промежуточному 
r.1o 11 у гиnоталамусу. За гипоталамусом следуют ножки мозга (cpeд
l l l l l i  МО'31'), а за ними в виде поперечного валика мост мозга. Между 
1 I Oii\Kaми мозга открывается межножкован ямка, дно которой npoды
I I I I I IJ I C I I O  - заднее продырявленное вещество. Лежащие по бокам от 
I I IН IЮ•IРЯВленного вещества ножки мозга соединяют мост с noлywapи
IШ I I  (юл ыuого мозга. На внутренней поверхности каждой ножки мозга 
110 IJil' 1 1 срсднеrо края моста выходит глазадвигательный нерв (III na
IH I ) ,  а сбоку от ножки мозга - блоковый нерв (IV пара черепных 
I H'PIIOII). От моста кзади и латерально расходятся толстые средние нож-
1· 1 1  мо sжс• 1ка. В месте выхода средней ножки из нижней поверхности 
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Рис. 2.5. Основание головного мозга; показаны места выхода 
корешков черепных нервов: 1 - обонятельная луковица; 2 -
обонятельный тракт; 3 - переднее продырявленное вещество; 
4 - серый бугор; 5 - зрительный тракт; 6 - сосцевидные тела; 
7 - тройничный узел; 8 - заднее продырявленное вещество; 
9 - мост; 10 - мозжечок; 1 1  - пирамида; 12 - олива; 13 - спин
номозговой нерв; 14 - подъязычный нерв; 15 - добавочный 
нерв; 16 - блуждающий нерв; 17 - языкоглоточный нерв; 18 -
преддверно-улитковый нерв; 19 - лицевой нерв; 20 - отводящий 
нерв; 21 - тройничный нерв; 22 - блоковый нерв; 23 - глазо
двигательный нерв; 24 - зрительный нерв; 25 - обонятельная 
борозда 

моста виден тройничный нерв (У пара). Кзади от моста расnоло
жен nродолговатый мозг. Из поперечной борозды, отделяющей nродол
I'ОВатый мозг от моста, медиально выходит отводящий нерв (VI пара), 
а латеральнее - лицевой нерв (YI I пара черепных нервов). По бокам от 
�;рединной борозды продолговатого мозга видны продольные утолще
I I ИЯ - пирамиды, а сбоку от каждой из них находится олива - складча
ТШI масса серого вещества. Из борозды nозади оливы из nродолговатого 
мтга выходят nоследовательно еше три пары черепных нервов, а между 
1 1 1 1рамидой и оливой - nоследняя, XII пара черепных нервов. 

О функциях череnных нервов будет сказано ниже, при описании 
1 rx отделов головного мозга, в которых расnола гаются ядра этих 
l lt:J)I\013. 



2.3.2. Продолговатый мозг 

I I I I O JIOt;Tи черепа спинной мозг переходит в продолговатый мозг, ниж-
1 1 \  11 1 ра 1 1 11цей которого считают место выхода корешков первого cпин
l ltШO'I I  01юго нерва, а верхней - задни й  край моста. Длина продолго-
1 \ , 1 1 01 о мозга составляет около 3-4 см (рис. 2.6), на передней поверх-
1 1 01 1 1 1 его расположена медиальная борозда, а по бокам этой борозды 
p.lt'I IOJHIП1 IOTCЯ пирамидные тракты - важнейшие пути, обеспечиваю-
1 1 1 1 1 t' 1 1 роизвол ьные движения. Волокна rтирамидных путей соединяют 
1 ору uольшого мозга с ядрами черепных нервов и серым веществом 
1 1 1 1 1 1 1 1 1 0 1'0 мозга. Сбоку от пирамиды с каждой стороны располагается 
l ll l l l l l i l .  

3<ЩIISlЯ поверхность продолговатого мозга частично закрыта мoз
'"t' ' I I\OM. Если мозжечок удалить, то открывается дно четвертого жcлy
ltll' l l"it, t ш·званного за его форму ромбовидllой ямкой (fossa гlюboidea). 
1 kpCJ\I ISIЯ часть ромбовидной ямки принадлежит мосту, а задняя -
I I IHЩOJIIOвaтoмy мозгу. Выступы на дне ромбовидной ямки образова-
1 1 1·1 !IJ\рами некоторых черепно-мозговых нервов. 

( '  каждой стороны от борозды на поверхности продолговатого 
� 1 1 1 1 1  а 11 мсются две выпуклости; там расnоложен ы  клиновидное и неж-

I ! I I IIIMYC 

I J II I I II / I I o l l l oiИ 
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Рио. 2.6.  Схема 11родолыюго среза через мозжечок, 
1 1 1 1 1 11 1  И 1 11 ЮМОЖу1 ОЧНЫЙ МОЗГ 
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ное ндра,  передаточные лункты для сенсорных трактов заднего кана
тика спинного мозга - клиновидного и нежного пучков. 

Продолговатый мозг построен, как и любой другой отдел ЦНС, 
из белого и серого вещества. 

Серое вещество продолговатого мозга представлено ядрами IX, 
Х, X l ,  XII пар череnных нервов, олив, ретикулярной формации. 

Белое вещество образовано нервными волокнами, составляю
щими соответствующие проводящие пути. Двигательные проводя
щие пути ( нисходящие) располагаются в передних отделах продолго
ватого мозга, чувствительные (восходящие) лежат более дорзально 
(сзади). Дно оливы выполняет двигательную функцию и связано с 
мозжечком. 

П родолговатый мозг uылолняет проводящую и рефлекторную 
функции .  Через него проходят все nути, соединяющие нейроны спин
ного мозга с высшими отделами головного мозга. 

В центральной части продол говатого мозга начи нается ретu
J<-улярнал формация ствола мозга - скопление огромного ч исла на 
первый взгляд хаотично расположенных нейронов. Нейроны ретику
лярной формации имеют связи со структурами переднего мозга -
таламусом, гиnоталамусом ,  лимбической системой, корой больши х  
полушарий. Посылая и мпульсы в в ышележащие структуры ,  нейроны 
ретикулярной формации поддерживают передни й  мозг в бодрствую
щем состоянии. Поражение этой области nродолговатого мозга приво
дит к сонливости, nотере сознания, летаргическому сну, nотере памя
ти. Нисходящие nути от ретикулярной формации оканчиваются н а  
двигательных нейронах nередних рогов спин ного мозга, участвуя в 
nоддержании позы тела, обеспечении координации движений. 

Центры продолговатого мозга. В продолговатом мозге расnо
лагаются скоnления нейронов, выполняющих важнейшие функции 
жизнеобеспечения. 

Дыхательный центр продолговатого мозга образован нейро
нами ,  способными nериодически возбуждаться и посьиrать высоко
частотные залпы импульсов к мотанейронам шейных и грудных 
сегментов спинного мозга, которые, в свою очередь, ин нервируют ды
хательные мышцы: диафрагму и межреберные. Эти мышцы сокраща
ются , и nроисходит вдох. Часть нейронов дыхательного центра, наобо
рот, усиливают выдох, их называют :Jкспираторными. При nовыше
н ии уровня углекислого газа n крови <<Вдыхательные>> (инсn иратор
ные) нейроны наLtинают возбуждаться чаще, обесnечивая усилен ные 
дыхательные движения и тем самым увеличивая доставку кислорода 
к тканям. 

Во второй половине XIX в. русский гистолог, эмбриолог и физио
лог Ф. В. Овсянников открыл в продолговатом мозге скоnление ней
ронов, которое было названо «циркулятор11ы111>> или сосудодвига-



1 1  

1111' 1 1>1/ЫМ цеитром. Нейроны этого центра, действуя через вегетатив
ную н�рвную систему, поддерживают просвет артериальных сосудов, 
,1 � �·м снм ы м  и артериальное давление в пределах физиологической 
1 1орм1.1 . И с кусственное раздражение нейронов передней части этого 
l lt' l l l  ра 1 1риводит к nовышению давления крови и учащению сердце
! н 1  �· 1 1 1 1  i i ,  а раздраже н и е задней части сосу додви га тельного центра -
� t I I I I ЖСн и ю  артериального давления и уреже н и ю  сердцебиений. 

Активность нейронов ядер черепных нервов, расnолагающихся 
11 1 1 1Нщол говатом мозге, обеспечивает такие важные физиологичес-
1 � � �· 1 1 роцессы, как слюноотделение, сосание, жевание, глотание, 
,1 1 ilio..+.:C Jащитные рефлекс ы :  чихание, кашель, рвота, слезоотделение, 
М 1 1 1  i i i i i i C .  

Вестибулярные ядра продолговатого мозга дают начало п ред
l l lt'рно-спинномозговому тракту, который необходим для поддержа-

1 1 1\Н рн нновесия, позы <<стояния>>. 
Важность центров, располагающихся в продолговатом мозге, дe

lliiL' 1 1 10 1 1 Ятной оnасность л юбого поврежде11ия этой области нервной 
L' I IL' I C MI>I для жизни человека. 

В ы ше nродолговатого мозга располагается мост, а кзади от него 
1 1 1 1\ОНIIГСЯ мозжечок. 

2.3.3.  Мост 

М ос 1' (на рол и ев мост) имеет вид лежащего поперечно утолщенного ва-
11 1 1 1\11 , от латеральной стороны которого справа и слева отходят средние 
но 1.1/('l''fl<.:oвыe нo:JICI<.:U. Задняя поверхность моста, nрикрытая моз
•1\l' ' l ком, как и задняя nоверхность продолговатого мозга, участвует 
11 of> p it юоании ромбовидной ямки. Передняя nоверхность внизу oбpa
IYC I · н � 1 кую границу с продолговатым мозгом, а вверху мост граничит 

1 1 1ожками мозга (см. рис. 2.4). На фронтальном разрезе через мост 
1 1 \ЩI I I•I лве его части : передняя (основная, базилярная) и задняя (по
� pt.I I I I K<I). 

В 1 10 к р ы ш ке расnолагается ретикулярная формация, залегают 
НJI PII V, Vl,  Vl l ,  VIII пар череnных нервов, п роходят восходящие прово
JН\ 1 1 1 1 1  С 1 1  ути . 

1 1 сред1 1ЯЯ (базилярная) часть моста состоит из нервных волокон, 
оf)р11 1ующих проводящие nути, среди которых находятся ядра. Пpoвo-
1 1 1 1 \ llll' 11ути базилярной части связывают кору большого мозга со 

1 I I I I I I I I I. I M  мозгом, с двигательными ядрами черепных нервов и с корой 
I I Ш I Y I I I : t p и й  мозжечка. Между нервными волокнами nроводящих путей 
1.111�' l  а юг собственные ядра моста. Н а  границе между обеими частя
�1 1 1  r-юста лежит трапециевидгюе тело, образованное поперечно идy-
1 1 1\ I M I I  I IOJ IOКIIa ми проводящего nути слухового анализатора. 



'1 1  

Задняя поверхность моста и продолговатого мозга служит дном 
четвертого желудочка, который по своему происхождению является 
полостью ромбовидного мозга (заднего мозгового пузыря). Четвертый 
желудочек книзу продолжается в узкий центральный канал спинного 
мозга, а кверху - в водопровод мозга - узкую полость среднего мозга. 
Дно четвертого желудочка, как уже было отмечено выше, называется 
ромбовидной ямкой. Верхние стороны ямки ограничивают верхние 
мозжечкавые ножки, а нижние стороны образованы нижними моз
жечковыми ножками. Срединная борозда делит дно ромбовидной 
ямки на две симметричные полови ны. 

В толще ромбовидной ямки залегают ядра У, Vl , Vl l ,  Vl l l ,  IX, Х, 
X I ,  X I I  пар черепных нервов. Чувствител ьные ядра черепны х  нервов 
располагаются латерально. Медиальнее их лежат вегетативные ядра, 
а наиболее медиально - дви гател ьные. 

Крыша четвертого желудочка вверху образована верхним мозго
вым парусом, натянутым между верхними мозжечковьrми ножками. 
Задне-нижняя часть крыши образуется нижним мозговым парусом, 
который прикрепляется к дольке мозжечка, а также сосудистой осно
вой четвертого желудочка, пополняющей нижний мозговой парус. Па
руса, соединяясь вверху, образуют угол (купол, шатер), который вдает
ся в мозжечок. Через три отверстия в крыше полость четвертого желу
дочка сообщается с подпаутинным nространством. Спинномозговая 
жидкость оттекает из четвертого желудочка в подпаутинное (подобо
лочечное) пространство. В толще сосудистой основы четвертого желу
дочка имеется его сосудистое сплетение, продуцирующее сnинномоз
говую жидкость. Над четвертым желудочком, являющимся по суще
ству полостью моста и продолговатого мозга (ромбовидного мозга -
в эмбриогенезе), находится мозжеlюк, или, как его называют, «малый 
МОЗГ». 

Как и другие стволовые отделы головного мозга, мост выполняет 
nроводящую функцию, а также участвует в реализации сенсорных 
функций ЦНС, регуляции вегетативных параметров организма, обе
спечении движений. 

На всем протяжении задней части моста обнаруживается ретику
лярная формация, являющаяся nродолжением ретикулярной форма
ции продолговатого мозга. В центральной части моста находятся ядра 
шва, в нейронах которых вырабатывается один из важнейших медиа
торов мозга - серотонин. На дне IV желудочка расположено скопле
ние нейронов, образующее так называемое голубое пятно. Это ядро 
является главн ы м  скоплением нейронов, си нтезирующих и выделяю
щих медиатор - 1-юрадреNалин. 

Продолговатый мозг и мост вы полняют важнейшие функции. 
В чувствительные ядра черепных нервов, расположенные в этих отде-



J I I IX  моз1'а, поступают нервные импульсы от кожи головы, слизистых 
o(>OJIO ' I C K  рта и полости носа, глотки и гортани, от органов nищeвa
IH' I I IН I  и дыхания, от органов слуха, вестибулярного аппарата, сердца 
11 l'Ot;yJ�OB. 

13 мосте расположены два скопления нейронов, имеюших oтнo
I I H' I I I IC к регуляции дыхания. Они управляют активностью дыхатель-
1 1010 1 \C I IТpa продолговатого мозга. Первый, называемый пневмоток
l' l l ' l\.: t; К и м ,  тормозит респираторную активность, а второй отвечает за 
I O I I I I чccкиe влияния на нейроны дыхательного центра продолговатого 
r.1o н·а. Кроме того, структуры варолиева моста, расположенные в peти
I,YJI H P I I O Й  формации, участвуют в управлении тонусом стенок кpoвe
I IO t; I I Ы X  сосудов, учащая импульсаuию при повышении артериального 
JЦI IIJ I C I I И Я .  

Из ретикулярной формации моста идут влияния, изменяющие 
соt.:тон ние мотанейронов спинного мозга и нейронов мозжечка (по ре-
1'11 Кулоспинальному и мосто-мозжечковому пути соответственно). 
'•)ти влияния необходимы для осуществления рефлексов noддepжa
I I I I H  равновесия и nозы, а также управления произвольными движe
I I I I SI M И .  

Благодаря влияниям и з  двигательных ядер череnных нервов на 
муt;l<улатуру головы обеспечивается мимика, артикуляция, движение 
1 JI<I 'J,  жевание. 

2.3.4. Средний мозг 

( 'pCJ\ I I И Й  мозг, так же как продолговатый и варолиев мост, относят 
к структурам ствола мозга. Средний мозг занимает место выше моста и 
1 1 \.:J)CILI C Й кa ромбовидного мозга. К среднему мозгу относятся ножки 
r.ю·н·а, а также крыша среднего мозга (рис. 2.6, 2.7). 

f-loJtctш мозга - это белые округлые тяжи, выходящие из моста 
11 11<111равлшощиеся вперед и вверх к полушариям большого мозга. 
М с жду ножками мозга снизу расположена ме;;tсно;;tсковая ямка, на дне 
которой видно заднее продырявленное вещество. На медиальной пo
IICf)X I I ocти 1<аждой ножки выходит глазадвигательный нерn (III пара 
' 1\.:!)C I I I I Ы X  нервов). Каждая ножка состоит из покрышки и основания, 
1 1)<111111\СЙ между ними является черное вещество (черная субстанция). 
llн�.:·1· этого вещества зависит от наличия пигмента меланина в е1'о 
I IL'PII I I I>IX клетках. Основание но;;Jски jWозга образовано нервными во 
JI O K I 1 i 1 M и  двигательных пирамидных путей, идущими от коры болыuо-
1 о Щ>'JI·a 1< двигательным ядрам моста продолговатого и спинного моз-
1 : 1 .  1/ot<pыtut<.a но;уtсек мозга содержит восходящие (чувствительн ыс) 
I I J IOIIOIOI I I �иe nути, направляющиеся к таламусу, а также скопле i iЮI 
\'L' IIO I 'O I IC I I \CCтвa - крупные и мелкие ядра. 



Сам ы м и  крупными являются красные ядра, от них 1 1<1'1 1 1 1 1 :н· 1 
ся двигательный красноядерно-спинномозговой (руброспи нал 1. 1 1 1 .1 1 1 )  
путь. Кроме того, в покрышке располагаются ретикуляр11ая фOfJ/1/o 
ция и ядро дорзального продольного пучка (проме:JIСуточное щ)ро) .  

В крыше среднего мозга различают пластинку крыши (чemfJ<'/1(} 
холмие), состоящую из четырех возвышен и й  - холмиков. Два вщдm/ \  
холмика содержат подкорковые uентры зрительного анализатора, 
а два ни;;1сних являются подкорковыми центрами слухового анал и'JН'I О 
ра. От каждого холмика по сторонам к промежуточному мозгу отхощ1 1 
ручки. Ручка верхнего холмика наnравляется к латеральному кoлCII'Iil 
тому телу метаталамуса, ручка ни:J1снего холмика идет к медиал ы юму 
коленчатому телу. 

Полостыо среднего мозга является водопровод мозга - узки �i Kil 
нал, который соединяет третий и четвертый желудочки мозга. Сверху 
над JЗодопроuодом лежит пластинка крыши среднего мозга, дном CJIY 

жит покрышка ножек мозга. Длина водоnровода около 1 ,5 см . Вокру1 
водоnровода располагается цептралыюе серое вещество, в которщ1 
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Рис. 2. 7. Схема поперечного среза через средний мозг 

1 1  



нrложс r r ы  двигательные ядра r J  1 и IV пар черепных нервов, ретикуляр
ннн формация, непарное срединное (межножковое) ядро и ядро сред
щ·мmгового пути тройничного нерва. 

51дра l l l  нерва располагаются под верхними холмиками четверо
\олмrrн; ядра IV нерва - под нижними холмиками, IV нерв является 
t'J I I I I ICTвcнным черепным нервом, в ыходящим на задней поверхности 
1 \ Ю  mr (под нижними холмиками). 

Через средний мозг проходят все восходящие пути к вышележа-
1 1 1 1 1 М  отделам мозга: таламусу ( медиальная петля, спинно-таламический 
I I Y I I •) ,  болr)шому мозгу и мозжечку. 

К 1 1 исходящим путям среднего мозга относнтся пирамидные пу-
1 1 1 ,  1 1  составе которых проходят тракты от нейронов коры больших 
I IШ I Y I I �t�pий к различным структурам ствола головного мозга, мосту 
11 C I I II I I II O M Y  МОЗГу. 

Ядра бугров четверохолмия являются подкорковыми центрами 
анаJ11rза зрительных и слуховых сигналов, приходящих в мозг от рецеп-
1 о ров соответствующих анализаторов. 

BepxNue бугры четверохолмия - первичные зрительные цен-
1 ры,  11х 11ейроны реагируют на объекты, быстро передвигающиеся 
11 110лс зрения. Основные функции нейронов верхн и х  бугров -
у1 1 равлсние направлением взгляда и приведение зрительной системы 
11 сщ:тоя11ие повышенной готовности при сильных зрительных сти
�IУJНIХ. Hu.?ICнue бугры четверохолмия - центры первичной обработ-
1 1 1  слуховых стимулов. Нейроны этих центров реагируют на сильные 

IH' rкr rc звуки, приводя слуховую систему в состояние повышенной 
1 1 1  1 01\ I IOCTИ . 

Чувствительные, двигательные и вегетативные ядра среднего 
м о 11 а участвуют в важнейших рефлекторных актах. Ядра верхних и 
I I I I Ж I I I I X  холмиков являются центрами запуска различного рода дви:же
Н I I i \ ,  IЮ'JIIикюощих под влиянием зрительных и слуховых и мпульсов. 
О 1 �щср 1тих холмиков берет начало проводящий путь, зaкaнчивaю
l l t l l iicsr 1 1 <1  клетках nередних рогов спинного мозга. 

Н рс"Jультате с участием нейронов среднего мозга осуществляется 
t'JIOЖ I I I,r ii ,  жизненно необходимый сторожевой рефлекс, смысл кото
ро 1 о ra кл ючается в увеличении тонуса сгибательных мышц и ,  напро-
1 1 1 1 1, умс 1 1ы l 1е11ии тонуса разгибательных мышц при неожиданном 
t' I IJr i . I IO M  воздействии на организм зрительных или слуховых раздражи
l t:ж· ii. '•) 1·от рефлекс подготавливает организм к резким движениям 
l l : l l l i iЖ' I I I I IO 1 1а потенциального врага или добычу или, наоборот, бег
t 1 1 10 о 1 бшrсс сильного противника. 

Н cpCJl l leм мозге расположен ы  важнейшие скоnления нейронов, 
I I I .I I IOJ I I I H IOщиc двигательные функции,  - красное ядро и черная cyб
t' l l l l l l l t H I .  l l c i,ipollы красного ядра вместе с нейронами мозжечка уча
( 1 1 1yto'1 11 I I OJUlЩ>Жa J J и и  тонуса мышц и коорди11ации позы тела. При 



lfl 

разрушении красного ядра nатологически возрастает тонус м"' 1 1 1 1 1  
разгибателей конечностей. Нейроны черной cyбcтai J ЦIIII COJ(t'p.+.il l 
в качестве медиатора дофами н ,  аксоны этих нейронов I I IIO\t!/111 1 
в структуры nереднего мозга. Когда человек хочет сделать какое J l l llнt 

Произвольное движение, то за несколько сотых долей секунды до 'J 1 11 1 1 1  
движения возбуждаются нейроны черной субстанции, направлsн1 1 1 1 1  
своим аксонам им пульсы к базальным ядрам больших пoлywap1 1 ii .  

2.3.5.  Мозжечок 

Мозжечок вместе с мостом образуют задний мозг, располагаясь п ·нщ 

1 1ей черепной ямке под затылочными долями больших noлy1 1 1Щm i i  
головного мозга. Со средним мозгом, мостом и продолговатым мо·1 
го м мозжечок соединяется тремя пара ми ножек. М асса мозжечка со 
ставляет 130-1 50 г, причем у мужчин его масса несколько болынс, ' lt'�l  

у женщин. 
Строение мозжечка до какой-то степени повторяет строен щ� l о

ловного мозга. Мозже':!ОК образован наиболее древней структуроii 
непарным серединным червем и двумя полушариями. 

Поверхности полушарий и червя разделяют поперечные JI[IPШI 
лельные борозды (щели), между которыми расположены узкие и Щ l l l l l  

ные листки МОЗ:Jiсечка. Благодаря этому его поверхность у взросло1 о 
человека составляет в среднем 850 см2. У мозжечка различают вefJ.\ 
11/Ою и ни:J1снюю поверхности, между которыми по заднему краю I I IIO 
ходит глубокая горизонтальная шель. В боковых отделах горизоита n. 
11ая щель берет начало у места вхожден ия в мозжечок его средних 1 10 
жск. Группы листков, разделенные глубокими бороздами, обра·1у1о 1 
r)олыси моз:нсечка. Поскольку борозды мозжечка сплошные и nepcxo 
JlЯT с червя на полушария, каждая долька червя связана с nравой 1 1 J l t' 

вой стороны с дольками полушарий. На разрезе мозжечок состо11'1 11 1 
<:срого и белого вещества. Серое вещество (кора моз:нсечка) нaxoдl t l t'll 
1 1 а  nоверхности и тонким слоем ( 1 -2,5 мм) покрывает белое вещсс 1 1111 
l>слое вещество находится внутри мозжечка. 

У коры мозжечка три слоя: наружный - молекуляриыu, ЧK'JI 
1 1 1 1 11 - ганглионарный (слой грушевидNых нейронов) и внутре 1 1 1 1 1 1 i i  
tс'tmистый. В молекулярном и зернистом слоях залегают в OCI IOII I IOt.-1 
�IL'JI Kиe нейроны. Крупные грушевидные нейроны (клетки Пypк и l l l•t' ) ,  

ра 1мером до 40 мкм, располагаются в среднем слое в один ряд. Это ' >Ф 
фl'рснтные нейроны коры мозжечка. Их аксоны направлнютс�1 к l l t'il 

ронам ядер мозжечка, а дендриты располагаются в поверхностном �to 
J lо.улярном слое. Остальные нейроны коры мозжечка являютсs1 Hl' l 11 
IIO' I I I Ы MИ,  ассоциативными, которые передают импульсы грушсJНЩI I I .ш 
1 1 1' 1 iрО 1 1ам. В толще белого вещества мозжечка имеются скоnлс 1 1ИН  t't' 

ро1 о вещества - парные ядра. Самое круnное, зубчатое ядро р;н.: 1 1 0  



IIOЖI:I I O  в пределах полушария мозжечка и получает сигналы от клеток 
l l ypк1mьc новой коры мозжечка. М едиальнее зубчатого ядра лежит 
1/fiO/JtCOflllдNoe, еще медиальнее - шаровидт-юе, которые объединяют в 
r r ром �;жуточное ядро мозжечка, получающее rтроекции от его старой 
r�opr.r. l lаиболее медиально находится ядро шатра, связанное с клeт-
1\II M i r  Пуркинье древней коры мозжечка. 

К мозжечку направляются восходящие (чувствительные) пpoвo
н н r i iiiC 11ути, по которым идут импульсы от мышц, сухожилий, капсул 
t'Yt'ТiiiiOB, связок (спинно-мозжечковъте пути, а также волокна от 'lyв

t' I I I I ITCJI ьн ых ядер тройничного нерва). В мозжечок проходят также им
I I YJI I .Cbl от вестибулярных ядер, из коры полушарий большого мозга 
(•1�pc:J собственные ядра моста), а также из олив. Из мозжечка выходят 
" У ' I К И  нервных волокон ко многим отделам ЦНС. 

Задача коры мозжечка, по-видимому, заключается в прспятствии 
JI.J I I ITcльнoй циркуляции имnульсов по двигательным нейронным 
l lt: 11 �1 м .  

И мея обширные нервные связи с различными отделами мозга, 
мо·Jжсчок участвует в регуляции движений, делает их плавными, точ-
1 1 1•1 м н ,  целенаправленными, координируя активность нейронов двиra
t t'J I I> I IOЙ зоны коры больших полушарий и мотенейронов спинного 
мо н а .  

1 1  р и  этом древняя кора связана с поддержанием равновесия; ста
ршl кора и промежуточные ядра - со сгибанием и разгибанием конеч
r rщтсй и локомоцией; новая кора и зубчатые ядра - с тонкими движе
I I I Н I М И  кисти и пальцев. При повторении движений нейроны мoзжeч
r,ollr.rx структур запоминают последовательность и соотношение 
1 1 1 ><щсссов возбуждения и торможения, и в результате те движения, ко-
1 opr.rc исходно осуществлялись nроизвольно и требовали контроля ко
Р'• '  боJ i ьших полушарий, превращаются в автоматизировюniые, т. е. 
t i JIOI1CXoдит двигательное обучение. 

11 ри повреждении мозжечка нарушается распределение тонуса 
м l ol l l l t  \ - сгибателей и разгибателей; движения становятся нecopaзмep
t i i ,I M I I ,  резки м и ,  размашистыми. Нарушается анализ сигналов от pe
l lt' I I ' I 'Opoн мышц и сухожил и й ,  страдают вегетативные функции орга-
1 1 0 1 1  сердечно-сосудистой системы, пищеварительных и других орга-
1 1 011 .  

2.3.6 .  Промежуточный мозг 

l l ромсжуточ ный мозг расположен выше среднего мозга, под мозоли
С I'I• IМ тел о м .  Он включает в себя таламус, эпиталамус, метаталамус, 
l·убтш1а мус и гипоталамус. Промежуточ н ый мозr - самый круn н ы i1 
o·r'Jli;JI стоола мозга. О н  развивается из второго мозгового пузыря и 

III<J r ючacт в себя структуры, о кружающие третий мозговой желудоlrе к .  



1 1  

Дно желудочка образует гипоталамус, боковые стенки - тшн1муr.: I IJ I I I  
зрительный бугор, а также метаталамус, крышу - эпиталамус, r.:om·p 
жащий в своем составе железу внутренней секреции - эпиф11  l ( 1 1 1 1 1 1 1 1  
ковидное тело), которы й  располагается в углублении между вcpX I I I I f\1 1 1  
буграми четверохалмил среднего мозга (см .  рис. 2.6). 

Таламус (зрительный бугор) - парны й ,  яйцевидной форм1.1, 
образован главным образом серым веществом. Таламус являстсs1 I I OH 
корковым центром всех видов чувствительности: болевой, тем пера 1 ур 
ной, тактильной и др. (за исключением обонятельной). Медиалы 1аs1 1 1  
дорзальная nоверхности таламуса свободны, nоэтому хорошо BИ) l l l l• l 
11а разрезе мозга. Передняя ( н ижняя) nоверхность таламуса cpa i i (C I I : t  
с гиnоталамусом, латеральная - nрилежит к внутренней капсуле. 1 k 
рсдний конец (передний бугоро!С) таламуса заострен,  задний (nor)y 

шн:а) закруглен. Медиальная поверхность nравого и левого таламусон. 
обращенных друг к другу, образуст боковые стенки nолости nромежу 
точного мола - третьего желудочка, они соединены между coбoii 
меJ1сталамическим сращепием. Часть nромежуточного мозга, рас1 10 
ложеиная ниже таламуса и отделенная от него гипоталамическоii бо 
раздой ,  составляет субталамус. Сюда продолжаются покрышки 1 10 
жск мозга, здесь заканчиваются красные ядра и черное вещество срсн 
1 1сго мозга. 

Эпиталамус включает шишковидное тело, поводки и треуголt. 
11шш поводков. Шишковидное тело (эnифиз) является железой вну 
1 ренней секреции .  Он как бы подвешен на  двух nоводках, соеди11сн 
1 1 ых между собой спайкой, и связан с таламусом посредством треу1·о;н, 
1 1 11 КОВ ПОВОДКОВ. 

Метатала.мус образован nарным и медиальным и латераль11ым 
11·оле11чаты.ми телами, лежашими позади каждого таламуса. Меди 

щtыюе коленчатое тело находится nозади подушки таламуса, оно sн1 
J l srcтcя, наряду с н ижни м и  холмиками пластинки кры ш и  среднего МО'} 
1·а ( • 1стuсрохол м ия), подкорковым центром слухового анализатора. Jla 
lltl'fiOЛьltoe !Солепчатое тело расположено книзу от подушки, 0 1 10  
l l f\ lccтc с верхними холмиками пластинки крыши является nодкорка 
111.1 М центром зрительного анализатора. 

Ядра коленчатых тел связаны проводящими путями с корковым1 1  
l ll' l l lpaми зрительного и слухового анализаторов. 

Третий :желудочек - nолость промежуточного м озга предста11 
11н· 1 собой узкое, расположенное в сагиттальной плоскости щелев1 щ 
1 1щ· 1 1ространство, ограниченное с боков медиал ьными поверхностям tt 
I ; IJI : Iмycoв. Н ижнюю стенку третьего желудочка образует гипоталамус, 
t 1 1 \'PCJ(II находятся столбы свода, передняя (белая) спайка, сзади 
tmJmm ( :)Питаламическая) спайка. Верхн юю стенку желудочка сосп111 
'111\' 1  r.:осудистая основа третьего желудочка, в которой залегает его со 
t \'Jt t l cтoc сплетение. Над сосудистой OCIIOIJOЙ расnолагается c tJoд мо·1 



1 а ,  н 1 1 ад н и м  лежит мозолистое тело (большая спайка мозга). Полость 
1 pt:'JЪC I O  желудочка кзади nереходит в водопровод среднего мозга, 

а t:1 1срсди по бокам через межжелудочковые отверстия он сообщается 
l' боковыми желудочками. 

Таламус и метаталамус являются самыми крупными подкорковы
М I I  Jtснтрами анализа и нформации ,  поступающей в мозг от рецепто
ров рюличных анализаторов, за исключением обонятельного. Лaтe

PiiJI I•I I I>Ie коленчатые тела (зрительные центры), медиал ьные коленча-
1 1 . 11.: тела (слуховые центры), вентробазальные ядра (соматосенсорная 
' IУвt:твительность) и другие ядра у многих позвоночных, например 
IH' I IT11JI И Й ,  представляют собой высшие центры соответствующих ви
JIOII •1увствительности. У млекопитающи х в этих ядрах происходит aнa
J I II 1 1111формации и передача информации в соответствующие зоны 
1\оры больших полушарий. 

Неспецифические ядра таламуса (передние и задние паравентри
I<УJНi р!lые, медиал ьное центральное и др.) модулируют те участки коры 
1 шюпного мозга, которые в данный момент заняты анализом поступа
ющей сенсорной и нформации. Несnецифические ядра таламуса игра
ю 1 большую роль в регуляции цикла <<сон-бодрствование>>.  Ассоциа-
1 1 1 1 1 1 1  ые ядра таламуса и метаталамуса (дорзальное медиальное, заднее 
Jla 1 сральное, медиальное вентральное и др.) ,  получая афферентные 
1 ш нульсы от других (чаще сnецифических) ядер, передают сигналы 
1\ ;н.:соuиативным зонам коры больших полушарий: теменной доле 
1 1  лобной доле. 

Кроме того, в вентральных ядрах таламуса располагается неболь
I I IШI группа нейронов, спонтанная ритми ческая активность которых 
t:JIYЖIIТ эталоном отсчета внутреннего времени организма. В середине 
XIX в. были сделаны попытки электролитического разрушения дорзо
мсюшл ьных ядер у больных шизофренией с целью ликвидации у них 
1 1t: 1 1равильной оценки окружающей действител ьности: страхов, галлю
l t i J II(ЩИЙ и смягчения симптомов депресси и .  Успех достигалея у 50% 
н :щiJCIIT0\3, 110 у некоторых из них изменилась субъективная оценка 
l t: ' ICII I I Я  времени. 

Вентральная область таламуса - центр болевой чувствителыю
сmu. От болевых рецеnторов имnульсы достигают промежуточ ноr о 
м о н а по латеральному спинно-талам и ческому тракту, активируя со от 
lll' I C  I'Вующие нейроны и вызывая субъективные болевые ощущениs 1 .  
l lo 11идимому, с этим и  областями таламуса связаны так называемыl' 
фа 1 1  гомные боли в ампутированных конечлостях. 

Среди чувствительных ядер таламуса, вероятно, есть и релей l t Ы t' 
мотор1 1 ые структуры, участвующие о осущестолении таких слож11 ы \  
Jt ii J J I HTCJ I Ы I ЫX рефлексов, как сосание, жеван ие, глотание, смех. В :)TJ I\  
1щрпх щюисходит переключ.ение сигналов, идущих от мозжечка 1 1  



бледного шара к моторным зонам коры больших полушарий. К м т ор 
ным ядрам таламуса принадлежат переднее вентрал ьное, лaтcrщ;l l • l l tн· 
вентральное, субталамическое ядро и др. 

В промежуточном мозге и других отделах ствола мозга выщ..:м11о 1 
ретикулярную формацию - скопления нейронов (мелкие и кpyl l l l l • ll'  
ядра) и отдельные нервные клетки с их многочисленными cвн:.нr tv ll l  
между собой и с д рутими нервными центрами головного и сп и 11 1 10 1  о 
мозга. Нервные импульсы, идущие к коре большого мозга по JKC'I'L' 
роцептивным (от внешних покровов тела), проприоцелтивным (от ор 
ганов опорно-двигательного аппарата) и интероцептивным (от вну 
тренних органов, сосудов) проводящим путям, имеют в стволе мО'JПI 
ответвления к клеткам ретикулярной формации. Эти импульсы щщ 
держивают структуры ретикулярной формации в постоянном то11иче 
с ком возбуждении. От нервных клеток ретикулярной формации к корt.: 

больших полушарий, подкорковым ядрам и в спинной мозг также иду1 
проводящие пути. По этим неспецифическим nроводящим путям ре 
тикулярная формация влияет на многие центры головного и CПИ I I I IOI'O 

мозга, усиливая или тормозя их функции. На кору nолушарий болы11о 
го мозга ретикулярная формация оказывает активирующее действие, 
1 10ддерживая ее в состоянии бодрствования. Кора, в свою очерс;�1., 
регулирует функции, активность ретикулярной формации. 

При поражении таламуса появляются сильные головные бол 11, 
1 1арушается сон и усиливается или уменьшается общая чувствитст,. 
1 10сть, движения становятся несоразмерными, не  очень точными .  

В состав всех отделов ЦНС входят скоnления нейронов, участву 
ющих в регуляции вегетативных функций. Однако главное место ере 
д н высших вегетативных центров занимает гиnоталамус, nредставлн ю 
щ и й  собой вентральную часть промежуточного мозга и pacпoлaJ'<IIO 
щи йся кnереди ножек мозга. Он включает ряд структур, которщ · 
I I MC IOT различное строение: сосцевидные тела, серый бугор, зpитt:J I I •  
1 1 1.1 i,i перекрест. 

Сосцевидные тела располагаются кпереди от заднего пpOJlЫ!)H I I  
J Н'I I I I OГO вещества среднего мозга и образованы серым веществом,  1 1 0 
кр1.1тым тонким слоем белого вещества. Между сосцевидными тсю1м11 
1 li1Jtl1 и зрительным перекрестом спереди находится серый бугор, I<O 
I OPI•IЙ по бокам ограничен зрительными тршстами. Серый буi'Ор 
I I IН'дставляет собой тонкую пластинку серого вещества н а  дне трстi,СI'О 
l1t'J 1у;юч ка, которая вытянута книзу и кпереди и образует воротсу. Ко 
l l t' l l  воронки переходит в гипофиз - железу внутренней секреци и ,  рщ· 
1 1 о11ожс11ную в гипофизарной ямке костного турецкого седла. З1m 
11/t '''"''ыit nepeJCpecm, находящийся впереди серого бутра, продолжаL' I  
1 н 1\l lсрсди в зрительные нервы, кзади и латерально - в зрителыtЫ<' 
/1/fltll, mы, которые дости гают правого и левого латеральных коле 1 1 • 1 1 1  
1 1 • 1\  1 t:JI. 



ГИnоталамус. В сером веществе гипоталамуса располагаются 
�KO I IJICII и я нервных клеток. Эти скопления получили название ядер. 
В 1 1С J1Сдней области гипоталамуса находятся супраоптическое (над
JfJII/1/елыюе) и паравентрикулярное (околож:елудочковое) ядра. 
В нщнсй части гипоталамуса наиболее крупными ядрами являются 

меr)иалыюе и латеральное ядра в каждом сосцевидном теле, заднее 
.·шюmаламическое ядро. В сером бугре и околобугристой области pac
I IOIOI I'ШOтcя серабугорные ядра, ядро воронки и др. Ядра гипоталамуса 
1 1 мt:ют сложную систему связей с другими отделами мозга и с гипофи
IОМ ,  через которые они могут вызывать комплексы вегетативных реак-

1 1 1 1  ii разной направленности и силы. Раздражение ядер гипоталамуса 
1 1  I М С 1 1 яет ритм работы сердца и артериальное давление, температуру 
l l'Jict, уровень глюкозы в плазме крови, просвет зрачков, секрецию 
1 1 1 1 1 1 (СВарительных желез, потоотделение и т. д. 

Гипоталамус является также центром регуляции эндокринных 
функций, он объединяет нервные и эндокринные регуляторные меха-
1 1 11 '3 М Ы  в общую нейроэндокринную систему, координирует нервные 
11 I'Ормональные механизмы функций внутренних органов. 

В гипоталамусе имеются нейроны обычного типа и нeйpoceкpe-
11/0fJIIЬLe клет1щ, они трансформируют нервный и мпульс в нейроrор
мо1 1альный. Гипоталамус образует с гипофизом единый функциональ
l l l,l i� ком плекс - гипоталамо-гипофизарную систел1у, в которой ги
l юталамус играет регуляторную роль, а в гипофизе - эффекторную. 

Таким образом, гипоталамус является связующим звеном между 
1 11.:\)вной Gистемой и эндокринным аппаратом .  

В среднем гипоталамусе залегают нейроны, которые восприни
м а ют все изменения, происходящие в крови и спинномозговой жидко
t:ти (тем пературу, солевой состав, наличие гормонов). Задняя область 
I'И I IОталамуса функционально связана с терморегуляцией и оборони
l't:J I Ы I Ы М  поведением (латеральные и медиальные ядра сосцевидных 

'l't:J I ,  заднее гипоталамическое ядро). В других частях гипоталамуса рас
I ЮJIОжсны центры, связанные с половым, родительским, пишевым 
1 1  )Ц'Jугими типами поведения. 

В нейроннам отношении ядра гипоталамуса составляют перед-

1 1 1010 ( верхнюю) часть ретикулярной формации ствола мозга. 
В гипоталамусе, являющемся высшим подкорковым центром ве

н�тати в ной нервной системы, расположены ядра, обеспечивающие 
I I OCTOЯ J I CTBO внутренней среды организма, регуляции белкового, угле
ною юго, жирового и водно-солевого обмена, терморегуляции (теплово-
1'0 режима). В передних отделах гипоталамуса расположены парасимnа 
' I ' I I ' ICcкиe центры, раздражение которых вызывает усиление мотери ки 
К 11 1 1 1 КН,  секреции желез органов пищеварения, замедление сокращен и�\ 
<.:l'JЩI(a. В задних отделах гипоталамуса находятся симпатические це11 

' 1 )11>1 , 11 ри активации которых учащается и усиливается сердцебиение, 
t:уж и на ются кровеносные сосуды, nовышается тем пература тела. 



2.3. 7 . Конечный мозг 

Конечный мозг - самый крупн ы й  отдел головного МОЗI'а че;ювска 1, : 1 1  
п о  объему, так и п о  числу нейронов. Он состоит и з  правого и Jll"IIOI о 
nолушари й  большого мозга и соединяющих их волокон,  oбpaзyiO I I ( I I '<  
мозолистое тело и другие спайки. Под мозолистым телом paCIIOJ I I I I I I  
ется свод в виде двух изогнутых пiЖей ,  соединенных между со6о11 
спайкой в их средней части. Передняя часть свода, направленная 131 1 1 1  1 ,  
образует столбы. Задняя уплощенная и расходящаяся в cтopOI I I ol 
часть получила название но;жек свода. Кпереди от стволов C IIOHil 
находится поперечно расположе н н ы й  пучок волокон - переr)mщ 
(белая) спайка. 

Впереди свода в сагиттальной плоскости располагается прозра•1 
11ая перегород ка, состоя шая из двух параллельных пласт и � юк cepOI"O в с 
щества. Впереди и вверху эти пластинки соединяются с передней частыо 
мозолистого тела. Между пластинками находится узкая щелевидная 1 10 
;юсть, содержащая небольтое количество жидкости. Каждая пласт11 1 1 1-.: 1  
образует медиальную стенку переднего рога бокового желудочка. 

Полушария большого мозга. Каждое полушарие большого м о 1 
I'H образовано серым и белым веществом. Периферическая часть 1 10 
J l ушария, покрытая бороздам и  и извилинами, образует плащ, покры 
1 ый тонкой пластинкой серого вешества - корой большого мозга. l l oн 
�-.орой больших полушарий находится белое вещество, в глубине кото 
рога имеются крупные скопления серого вещества - подкорковые 
Jl()pa (базальные ядра).  Полостями полушарий большого мозга явля 
ются боковые :Jiселудочкu, имеющие в центральной своей части nсрсн 
1 1 1 1й  рог, ведущий в лобную долю. В глубину затылочной доли венет 
\aJ( I I И Й  рог, от которого вниз и латерально отходит л атерал ьный pos·. 
l)оковые желудоч.к.и соединены с третьим желудоч.ком. 

В каждом полушарии выделяют три поверхности - верхнелоте 
fiШJыtyю (выпуклую), медиальную (плоскую), обращенную к сосе;�1 1с 
r.1y 1 1олушарию, и ни:J1снюю, имеющую сложный рельеф, соответствую 
1 1 1 1 1 i i неровностям внутреннего основания черепа. На повсрхностн'< 
I IOJiyшapий видны многочисленные углубления - борозды и разнона 
1 1 р: t 1 1J 1енные возвышения между бороздами - извилины. Форма, ра·1 
Mt'PI>I и ориентация наиболее круnных извилин и борозд отличаютсн 
I IOL:'I'OЯ HCTBOM фОрМЫ. 

У каждого полушария вьщеляют пять долей :  лоб11ую, темштую, 
tt/1/Jылочную, вuсочпую и островковую (островок). Эти дол и o·щ�Jit' 
1 1 1о1 нруг от друга глубокими бороздами. Цептральная борозда ( Ролп11 
rlmщ) отделяет лобную долю от теменной, латеральная боро uJo 
1 ( '11лыщева) - височную от лобной и теменной , темеюю-затыло•mm1 
1/flfiO JrJo разделяет теменную и затылочную доли (рис. 2.8). БoJICC ML'JI 
1 llt' (юрозды делят доли н а  извил и н ы .  
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Рис. 2.8. Верхнебоковая поверхность полушария головного 
мозга: 1 - центральная борозда; 2 - прецентральная извилина; 
3 верхняя лобная извилина; 4 - средняя лобная извилина; 5 -
1/ИЖIIЯЯ лобная извилина; 6 - латеральная борозда; 7 - верхняя 
нисочная извилина; 8 - средняя височная извилина; 9 - нижняя 
нисочная извилина; 10 - мост; 1 1  - продолговатый мозг; 12 -
мозжечок; 13 - затылочная доля; 14 - нижняя теменная долька; 
/!J верхняя теменная долька; 16 - постцентральная извилина 

В лобной доле впереди и параллельна центральной борозде про
ХО)LИТ прецентральная борозда, которая отделяет прецентральную 
lll fii/J/UIIy. От прецентральной борозды более или менее горизонтально 
1 1 роходят вnеред две борозды, разделяющие верхюою, сред�-tюю и 
1/Юiсttюю лобные извилины. В теменной доле постцентральная бороз
;щ отделяет одноименную извилину. Горизонтальнан внутритеменная 
()орозда разделнет верхнюю и нижнюю теменные дольки. В затылоч
l l о ii  доле имеется несколько извилин и борозд, из которых наиболее 
1 1остоя11 tюй является поперечная затылочная борозда. У в исочно�i 
нол11 две продольные борозды - верхняя и ни:жняя - отделяют три 
1 \ IICO'I IIЬie ИЗВИЛИНЫ: верХНЮЮ, cpeдl-tiOIO И Hи:JICHIOIO. 

В образовании медиальной поверхности nолушария большого 
�ю !1<1 принимают участие все его доли, кроме височной и островка 
1 10 i i .  Дл и н ная дугообразной формы борозда мозолистого тела отдс 

IOIC'I' его от поясной извилины. Над поясной извилиной проходит по 
1/('IIШt борозда, которая начинается кnереди и книзу от клюва мозоли 
�· 1 от тела, поднимается вверх, поворачивается назад, Jщоль борозд'•' 
1\10 IOJI истого тела. Кзади и книзу поясная извилина nереходит в пара 



гиппокампальную извилину, которая уходит вниз и впереди ·шкa t l ' t t t  
вается крючком, сверху парагиппокамлальная извил и н а  01 ГН\ 1 1 11' 1�' "• ' 
бороздой гилпокампа. Поясную извилину, ее перешеек и пapat t t l l l l l l  
кампальную извилину объединяют под названием сводчатой u·um 111 
fiЫ. В глубине борозды гиппокамnа расположена зубчатая из<mл1111о 
и собственно гиппокамп. 

Вверху на медиальной поверхности затылочной дол и paCIIOJto 
жена темеюю-затылочная борозда, отделяющая темен ную долю 0 1  
затылочной дол и. 

Н ижняя поверхность полушария большого мозга имеет наибшtl:l' 
сложный рельеф . Спереди расположена нижняя поверхность лоб1 1оi\ 
доли, позади нее - височны й  (передн и й ) nолюс и нижняя поверх 
t юсть nисочной и затылочной долей, между которыми нет четкой 1 ра 
1 1 ицы. На нижней поверхности лобной доли параллельна лродол ы юi't 
tцели проходит обо11ятельная борозда, к которой снизу прилежит обо 
11ятельная луковица и обонятельный тракт, продолжающийся кз<щl l  1 1 
обонятельный треутольник. Между продольной щелью и обонятсл t, 
tюй бороздой расположена прямая извилина. Патеральнее от обо111 1  
тельной борозды лежат глазничNые (орбитальные) извилины. На t t l t Ж  
1 1сй поверхности височной доли коллатераль11ая борозда отделяет .м е 
rJиальную затылочflо-височную извилину от параги ппокампалыюii .  
ЗаmьtЛОЧIIо-височная борозда отделяет латеральную затылоч11о 
аисочную извилиNу от одноименной медиальной извилины. 

Кора больших полушарий. Как уже говорилось, большие I IOJIY· 
1 1 1ария мозга покрыты тонким слоем серого вещества ( 1 ,5-4,5 м м ) , вес 
k.O t'opoгo составляет приблизительно 600 г, а поверхность благодарн 
М l lоrочисленным извилинам - 2200-2400 см2. Для сравнения : I IJ IO 
1 1 щдь коры больших полушари й  у кошки - 1 00 см2. Количество 1 1сйро 
I IOB 13 коре, по разным источникам, дости гает 1 2- 1 8  млрд, т. е. бот , 
1 1 1 1 t 1 1ство нейронов ЦНС сосредоточено именно в этом отделе. 

Строение и расположение нейронов в различных участках КОР'•' 
' 11.:оди накоnо, что определяет цитоархитектонику коры. Клетки б о 
11�с ил и менее одинаковой структуры располагаются в виде отдел ь11ых  
tJtOcв (пластинок). 

Тела нейронов образуют шесть слоев. Толщина слоев, хараК't �р 
" ' 1 ран иц, размеры клеток, их количество в разл ичных отделах l l()tiOii 
н>ры варьируют. Снаружи расположен молекулярный слой, в нем 111  
н·t а ют мелкие мультиполярные ассоциативные нейроны и множсс 1 1 10 
ttшюкон - отростков нейронов н ижележащих слоев. Второй cJюii 
111/fJI'.Ж'IIЫй зернистый - образован множеством мелких мульти ншtнр 
'""х нсi1ронов. Третий слой - самый широкий, 1-tару:жNый IILifiO.мmJ 
"''''' слой: содержит нейроны nирамидной формы, тела которых ytн.:JII t 
' I I I I Н I IOTCЯ 13 напраолении сверху вн из. Четоертый слой - в11ympem11111 



U'f)llucmыil - образован мелкими нейронами звездчатой формы. В nя
тм слое - впутреннем пирамидном, который наиболее хорошо раз-
11111 '  н нрецентралы-юй извилине, залегают крупные пирамидной фор
м''' клетки до 1 25 мкм величиной. В шестом слое - полuморф1юм -
р<1С1 10Ложены нейроны различной формы и размеров. 

В каждом клеточном слое, помимо нервных клеток, располага
IОТСSI нервные волокна, приходящие из таламуса, а также соединяю
I I ( I IС корковые зоны между собой. Строение и nлотность их залегания 
l ' i \1-.ЖC неодинаковы в различных отделах корь!. Особенности pacпpeдe
JI� I I I IH  волокон в коре большого мозга определяют термином <<мueлo
OfJ.\ uтектоника». 

Мозолистое тело образовано поnеречно-ориентированными 
IIОJIОкнами (комиссуральными), соединяющими правос и левое noлy
l l lapия.  У мозолистого тела выделяют переднюю его часть - коле-
110, которое, истончаясь, переходит в клюв, продолжающийся книзу 
11 терминальlfую (пограничную) пластинку. Сзади мозолистое тело 
утолщено, образует валик. Под мозолистым телом располагается 
('fЮд, также состоящий из белого вещества. Свод представляет собой 
аксоны нейронов гиппокампа и имеет форму двух продольных пло
СКIIХ дуг, соединенных в сред11ей и х  части поперечными волокнами 
(спаiщой свода). Передняя часть свода nоворачивает вниз, продолжа
l'Тся вниз, продолжается в округлые валики - столбы свода, которые 
уходят в гипоталамус и заканчиваются в сосцевидных телах. Сзади 
свод переходит в ttOJICJШ свода, которые расходятся в стороны и ану-

Миндалина 

Рис. 2.9. Локализация 

Хвостатое 
ядро 

r1, 1 HI J IЫIЫX ядер (ганглиев). 
1 1 111\ <:1 юрсди справа 

скаются вниз. Каждая ножка продол
жается в бахромку, которая достига
ет нижнего рога бокового желудочка, 
где присоединяется к гиnпокампу. Меж
ду нижней поверхностью колена и 
клюва мозолистого тела и столба
ми свода в сагиттальной плоскости рас
положены две пластинки прозрачной 
перегородкu, ограничивающие по бо
кам ее узкую полость. Под средней ча
стыо свода, его телом находится третий 
желудочек - полость промежуточного 
мозга. 

Базальные ядра. В толще белого 
вещества каждого полушария большого 
мозга ближе к основанию расnолагают
ся скопленюr серого вещества, образу
ющего отдельно лежащие базальные 
ядра (рис. 2.9). К базальным, подкорка-



в ы м  ндрам, или узлам, относятся полосатое тело, состоящее 1 1 ' 1  '<IHH 1 н 

того и чечевицеобразного ядер, ограда. 
Хвостатое ядро располагается патеральнее и выше от '1'<\JI:I M Yc' , l , 

отделено от него пограничной (терминальной) полоско й .  Ящю 11 �нт 1 
головку, образующую латеральную стенку nереднего рога боко щ н с t  
желудочка, тело, лежащее под теменной долей, и хвост, участную1 1 t с 1 11 
в образовании крыши нижнего рога бокового желудочка. Чeч(!UIIf(t' 
образное ядро расположено патеральнее хвостатого. У чечевинсоfiр:t t 
ного ядра выделяют внутреннюю его часть - бледный шар и 1 1нру,1, 
ную - скорлупу. Эти ндра (как и хвостатое) явля ются пoдкopкOIII•I M t t  
двигательными центрами.  Между хвостатым ядром и таламусом МС/1,11 
ально и чечевицеобразным ядром латерально расnолагается пpocJtoi\ 
ка белого вещества - внутренняя капсула. Эта капсула oбpaзotнt l l :l 
основн ы м и  восходя щими и н исходящими проводящ и ми путя м 11 1 о 

ловиого мозга, соединяющими кору полушарий большого мо·з 1  а l'O 
стволом и спинным мозгом. Патеральнее чечевицеобразного ядра 1 1 1 1  
ходитсsт узкая полоска белого вещества - нару:Jiсная капсула, а за l l l'll 
лежит тон кос ядро - ограда. Таким образом, ограда расположе11а 11 (lt' 
лом веществе полушария nатеральнее чечевицеобразного ядра, мсЖJIУ 
н и м  и корой островка. От коры островка ограда отделена прослоii ко11 
белого вещества, nолучившей название самой Nару:жной капсулы. 

димбичеекая система. К лимбической системе относят ЦCJII•III 
ряд структур. Слово <<лимбус>> означает по-латыни <<Край, кайма>>. Ро 
нее nолагали ,  что лимбические структуры лежат по краю белого BCI I lt' 

Серое 
облачение 

ства полушари й ,  отделяя их от ст1ю 

Мамиллярное 
(сосцевидное) 

Миндалина тело 

гиппокампа 

ловьiХ образований. К лимбичсско i t 
системе относят некоторые зон 1,1 t<O 
ры (гиnпокамn, зубчатая изоиJt и 1 1 : 1 , 
nоясная извилина, обонятел ы 1ш1 1<1 1  
р а ,  nерегородка), а и з  пoдкopKOI II.I \ 
образован и й  - мамиллярное тcJto 1 11 
поталамуса, переднее ядро таламуса, 
миндалевидный комплекс (рис. 2. 1  0) .  
Между структурами лимбическоii t.: l l  

стемы существуют м ногоч ислс1 1 1 1 1.1t' 
двусторонние связи, а также дл и 1 1 1 1 t.Н' 
nути в виде замкнутых кругов, 1 10 1,о 
торым может циркулировать во·.1fiуж 
дение. Наиболее тесные связи ofi 1 1 : 1 
ружены между лимбической систсмо/1 
и лобны м и  долями коры, а 1 1 исхою1 
щие nути направля ются от 1-tcc к 1'1 1 1 10 

таламусу и ретикулярной фopмal ( ll l l .  

Рис. 2.10.  Схема пимбичеекай 
системы (правое полушарие) 
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2.3.8. Локализация функций в конечном мозге 

2.3.8. 1 .  Функции коры больших полушарий 

Кора больших полушарий я вляется высшим центром анализа 
tн.:сх видов раздражений, поступающих по nроводящим путям из 
1\ t t �III IICЙ и внутрен ней среды, в котором формируются осознаваемые 
Ol l tYIJJ.CIIия. Вместе с тем в других областях коры расnоложены мотор-
1 1 1·1� центры, управляющие сложны м и  произвольными движениями. 
Кора бол ьших полушарий участвует в координации и регуляции всех 
фу11кций организма. 

В зависимости от вида выполняемых функций кору гrодразделя
IО 1' 1 1а  области: сенсорные, моторные и ассоциатив н ые. В сенсорных 
областях осуществляется конечный этап анализа поступающей в мозг 
111 1формации. Но при этом многие авторы считают, что все эти зоны 
�<.оры nостроены по единому принциnу: они состоят из колонок нейро-
1 1011, которые пронизьшают все ее слои. Такая колонка, или столбик, 
SI IIJi stcтcя основной функциональной еди ницей коры, и больше всего 
Сt l l tаптических контактов осуществляется в вертикальной плоскости, 
хоп1 , конечно, существуют и многочисленные кортико-кортикальные 
CIISI'З II ,  связывающие «столбики>> нейронов между собой. По-видимому, 
обработка информации в коре производится в виде порций таким об
рн юм , что клетки коры выстраивают эти порции информации после
нонатсльно и иерархически. Одна группа нейронов проводит наиболее 
общий анализ поступающей информации, а затем сигналы nередают
си другими груnпами клеток, осуществляющих более детальный и rлy
fюl<ll�i анализ. По другой теории, информация анализируется по гrа
ршtлсльным путя м ,  при этом каждый путь анализирует определенны й 
:tснскт чувствител ьного стимула (напри мер, такие зрительные cтимy
J I I> I ,  как цвет или движение). Согласно этой теории,  не исключается 
н�рнрхическая обработка информации, однако существует также aнa
J I I I 'J по отдельным параллельным nутям.  По-видимому, в природе кор
�<;Оный анализ nроисходит с исnользова11ием обоих вариантов. Столби
К i t  нейронов не являются статиLI НОЙ структурой и могут в разные 
м о м с 11ты участвовать в различных анализирующих системах, так как 
1 1  коре 11еnрерывно происходят значител ьные изменения активности. 

В двигательных областях колонка не обеспечивает движение 
�<.нкоi1-то одной мышцы, а одномоментно управляет работой целого 
t'YC t·ава. 

В сенсорную кору информация приходит из сnецифических ядер 
t HJtaмyca (за исключением обоняния) и 13 каждой сенсорной зоне npo
c t ра t tстоенно распределяется на экранной проекции .  Каждая ceнcop
I IШI 'IOIIa включает в себя зоны первичной, вторичной и третичной 
I I JIO�tщии. Например, корковое nредставительство зрительного анали-
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затора расположено в затылочной доле коры, и пероич 11аs1 'IPI I I l'J I Ii l l ·l'l 
кора представлена так называемым полем 17, или У 1 . У чеJювска ·н а 1 1 1  

на находится на  медиальной поверхности затылочной доли .  И нфо1Ш11 
ция (таламические проекции) поступает от противоположно! о 1 1111111 
зрения (из-за перекреста). Повреждения области У1 приводят к I I O i t'IH 

возможности воспринимать стимулы, приходящие из соотвсн.: I I IYIII 
шего участка сетчатки, хотя цветовое зрение обьNно не нapy uiНC'I'<:II 

По периферии поля У1 располагается вторич н ая зона зpитcJ I I > I I O I I  
коры (поля 1 8 ,  или У2, и 19), окружая первичную область. Во втop i l ' l  

нуrо зону информация поступает из латеральных коленчатых тел 1 1 \Ю 
межуточного мозга, поля 17 (У1 ) и некоторых друтих областей 1 1011011 
коры .  nовреждение этих полей вызывает нарушения сложных форм 
зрительного восприятия и процессов узнавания виденного ранее. l l p 1 1  
двустороннем повреждении поля 19 нарушается координация движ� 

ни я глаз, происходит зрительная дезориентация .  
Третичные (ассоциативные) зрительные зоны 1 9  и 37 получаю1  

входы от V1 и V2 и располагаютсн по их периферии. В этих зонах, обо 
значаемых еще как У5 и М ,  в большей степени представлена информо 
ция, идущая от клеток периферии сетчатки. Кроме того, их нeйpo l l lol 
высокочувствительны к движению стимула, резким контрастам в и ·ю 
бражении, излому линии, утлам. Повреждение этой области влечет щ 
собой невозможность воспринимать и осознавать движение прсдмс 
тов. Расположенная n пределах этих же nолей область У4 обеспечивнс·1 
цветнос зрение. 

В средней части поверхности верхней височной извилины нахо 
дится корковое представительство слухового анализатора, причем об 
щий принцип его организации сходен с таковым представительства 
зрительного анализатора. 

В коре центральной борозды, постцентральной извилины и верх 
ней теменной дольки залегают ядра коркового конца анализаторои 
проприоцептивпоu и общей чувствительности (температурной, бо 
левой, осязательной) nротивоположной стороны тела. При этом бл 1 1  
же к продольной щели мозга расположены области нижних конечно 
стей и нижних отделов туловища, а наиболее близко к латеральной бо 
розде проецируrотся рецепторные поля головы, языка, губ (рис. 2. 1 1  ). 

Корковый конец обопятельного анализатора находится в коре 
крючка и передней части парагиппокампальной извилины (др�н 
няя кора). 

Вкусовой цеNтр коры находится в островной области и контак 
тирует с зоной, анализирующей тактильную чувствительность 110 
лости рта. 

Анализаторы восприятия слуховых и зрительных образов ре•111 
(понимание слов чужой речи, словесного обозначения предметов 
и действий, узнавание букв, слоn и их назначения, контроль за co(i 
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ственной устной и письменной речью) расnоложены вбли:т о·1 J..< > IHII  

вьlХ центров зрения и слуха. 
Речевые анализаторы у nравшей находятся npeимyщc<.:l ll�' l l l ll l 

в левом полушарии большого мозга, а у левшей - в правом IIOJIY I I H I P I I I I  

Моторная (двигательная) область коры находится гтш н 1. 1м ol1 
разом в nрецентральной извилине и nарацентральной доЛI,кt: l l l' 

медиальной поверхности полушария. В верхних участках преце1 1·1 pa! l l .  

ной  извилины расположены центры мышц нижних конечностей 1 1  с11 
мих нижних отделов туловища. В нижней части этой извиЛ11 1 1 1 . 1  
у латеральной борозды находятся центры, регулирующие деятел ы 10<.: 1 1. 

мышц лица и языка. Двигательные области каждого из полуш<1р 1 1 1\ 
связаны со скелетными мышцами проти воположной стороны TCJ i i l .  
При этом величина проекцион н ых зон зависит не от размера орга 1 1011 
или частей тела, а от их функционального значения (см . рис. 2 . 1 1  ) . 

Двигатель11ый цеТLmр ycmlloй и письм.етюй речи (артикулЯЦI IН ,  

произнесение и написание слов и предложений) находится в кор�· 
задне-нижних отделов лобной доли, возле общего двигательного l tC I I  
тра (зона Брока). 

Нервные клетки ассоциативных зон, которые также выделя ю  1 
n коре полушарий большого мозга, не имеют прямых связей н и  с ор 1 а 
нами чуDств, I J И  с мышцами. Ассоциативные зоны выполняют связую 
щие функции ,  они соединяют друг с другом различные области кор1,1 , 

объединяют поступающие в кору различного рода импульсы, форм 11 
руют целостные поведенческие акты, логическое мышление, лам т l •  
(понимание прочитанного или устной речи ,  узнавание nредметов и 1 1 "  

назначение). При nовреждении таких ассоциативных зон восприятиt: 
света или звука сохраняется , однако узнавание световых образов ИJII1 

звуковых ассоциаций нарушается. Человек может видеть буквы и 1 1 1:  

nонимать, что они обозначают, слы шит речь и не воспр и нимает зна•ю 
ния слов. При нарушении ассоциативных зон коры большого мо·s1·а 

возможна потеря речи. Человек способен понимать речь, но сам го1ю 

ритъ не может, разучивается писать, не может выполнять зayчeii i i i•H.: 
движения написания букв, слов, не может выполнять другие, ране�: 
nривычные движения (застегивать пуговицы, зажигать спички). 0<.: 
новные ассоциативнЬiе области коры больших полушари й  - это me 
менная (задняя и нижняя части теменной доли), лобная (лобная дою 1 ,  

кроме двигательной зоны) и лимбическая (поясная извилина). Ка ждан 

Рис. 2 . 1 1 .  Схема чувствительного и двигательного гомункулусов 
по У. Пенфилду и Т. Расмуссену. Разрез полушарий во фронталь
ной плоскости: А- проекция общей чувствительности в коре 
постцентральной извилины; Б - проекция двигательной системы 
в коре прецентральной извилины 
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1 1 1 1 1 1 1 х особенно ва.жJ:iа соответственно для высших сенсорных фyнк
l l l l i i  ( 1 1остроение целостных сенсорных образов) и речи; высших дви-
1 i \ 1  CJI I, I I  ых функций, выбора и запуска nоведенческих nрограм м; ламя-
1 1 1 11 :.>моциональных составляющих поведения. 

11 еодинаковое значение правого и левого полушарий в вы
IЮJшеtши различных функций. У правшей левое полушарие большо-
1 о 111tпга играет большую роль в двигательных функ:uиях, поскольку 
м 1.1 1 1ЩЫ правой стороны тела иннервируются из левого полушария. 
1 lувr 1 вительные импульсы из правой половины тела также постулают 
11 J ICIIYIO половину полушария. В левом полушарии мозга у правшей на
\ОЮI I СЯ более развитые центры устной и письменной речи, словесного 
J IOI IIчccкoro мышления. Правое полушарие обеспечивает конкретное, 
оС>ра }IIOe м ышление, художественные способности. В правом полуша
р 1 1 1 1  лучше развиты чувствительные центры. Информация в структурах 
J 1CIIOIO полушария обрабатывается последовательно, а в структурах nра
вш о - практически мгновенно создается целостный образ, поэтому ху
J l<>Жники преимущественно правополушарные люди , запоминающие 
IРI II'Сл ьные образы быстро и четко. В леnом полушарии хранится ин-
формация о круnных и важных признаках какого-либо объекта, а в пра
вом - об индивидуальных особенностях и мелких деталях (рис. 2 . 12). 

В то же время кора полушарий большого мозга, функ:uионируя 
1 а к  единое целое, осуществляет nроцессы обработки чувствительной 
1 1 1 1формаuии, формирует двигательные команды. Кора обеспечивает 
I I I IJlИ видуальное присnособление человека к изменяющимся условиям 
1 1 1 1утренней и окружающей (внешней) среды. Благодаря гибкой npи
t 1 10собшrемости к nостоянно изменяющейся обстановке организм 
• ll'Jювека сохраняет жизнеспособность и жизнедеятельность. 

2.3.8.2. Функции базальных ядер 

Базальные ядра, в состав которых функционально входит и чep
I IШI субстанция среднего мозга, регулируют мышечный тонус, oбecne
' l l l llaют сложные автоматические двигательные акты, формируя и за
т:чнтлевая дnиrателы1ые nрограммы, контролируя направление и cи
J IY 1 1 JЮ1 1звольных движений. Базальные ядра, как и мозжечок, являются 
' l : tC'1ЪIO экстрапирамидной системы. Эта система, контролирующая 
l tJI I I Ж C I I ИЯ, носит такое название потому, что на nути к спинному мозгу 
1\ I I I I IYCT пирамиды nродолговатого мозга. Считается, что нейроны xвo
t' l i l l  01 о ядра и скорлуnы осуществляют торможение избыточной ак-
1 1 1 1 1 1 юсти нейронов бледного шара, что nозволяет осуществлять точ-
1 1 1 · 1� JlВИжения и обеспечивать максимальную экономичность сложных 
)(1 1 1 1 1  а I СЛЫIЫХ комnлексов. Искусственнос раздражение хвостатого 
ннра у животных мгновенно nрекращает двигательные реакции paз
Л I I ' I I IOii направленности: пищедобывательные, оборонительные и дру-
1 щ·, 1 1ссмотря на их биологическую важность для животного. Хирурги-
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Рис. 2.12.  Контроль полушарий головного мозга по отношению 
к интеллектуальным способностям (у человека-правши) 

ческое или химическое разрушение путей, по которым информация от 
ассоциативных зон коры достигает неостриатума - черной субстан
ции - бледного шара - таламуса - двигательных зон коры, nривод11Т 
к тяжелым расстройствам двюкени й .  Так, nри болезни Паркинсона 
тяжелом нейродегенеративном заболевании - nостепен но разруша 
ются нейроны черной субстанции, вырабатывающие в качестве медиа
тора дофамин. В результате нарушения связи между базальными Я!l.

рами, а также другими структурами таламуса и коры возникаю·, 
многочисленные нарушения двюкений: тремор рук, ног, а иногда век ,  
языка и челюстей. Больной не  может начать Произвольное движе н 11с 
или закончить его. Мышцы напрягаются, мешая совершать мелк11с 
движения. Мим ические мышцы постепенно теряют подвижностt., 
и лицо делается неподвижн ым . Наблюдаются затруднения nри ходьбе. 
Интеллект у бол ьшинства больных сохраняется. 



2.3.8.3. Функции лимбической системы 

Если неокортекс (новая кора) обеспечивает формально-логи
·н�скос мы ш ление и nроизвольные движения, то лимбическая система 
обсс11счиоает настрой на ситуацию и организует вегетативное и эмo
t t iiOI Iaльнoe сопровождение при эмоционально-мотивацианной дея
l ·сл ы юсти. Лимбическая система находится как бы между таламокор
'1 1 1  кал ы 1 ыми входами внешней информации, и в результате деятель
I IОсти отделов лимбической системы происходит выбор одной из 
iiJI Iil·cpнaти вныx форм поведения и оценки последствий этого выбора. 
И 1 1ыми  словами, в результате выбранной поведенческой стратегии ор-
1 <1 1 1  из м должен прийти в соответствие со своими мотивационными по
треб! юсп1ми. Эмоциональное поведение регулируется благодаря цир
��.ующии импульсов по кругу Папеца (рис. 2.13), сю1 зьшающеrо 13 еди
I IУЮ систему лимбические структуры с гипоталамусом и областями 
I IOIIOЙ коры. У различных лимбических структур есть свои конкретные 
фу11 кци и .  Гиnпокамп играет важнейшую роль в усвоении и запечатле
I I И И  11овой информации, т. е. запоминании, причем той формы nамяти, 
которая достуnна для произвольнего воспроизведения. Эту форму па
мнти называют декларативной или эксплицитной. Вместе с тем хране
I I ИС  и воспроизведение той информации, которая была зафиксирована 
11 виде <<Памятного следа>> с помощью структур гиппокампа и парагиппо
КiiМilальнътх отделов, производятся какими-то другими структурами, не 
оп юсящимися к лимбической системе. Это доказывается, в частности, 
тем фактом, что при старческом слабоумии (болезнь Альцrеймера) па
мslть на давно произошедшие события сохранена, тогда как кратковре
МС I I I шн память, запоминание новой информации нарушено. 

Кора больших полушарий � 
�11\РП ( � ) Гиппокам п 

' "' ' ""�;·�JJJ ' " "'" '""� qэ � нториальная 
Момиллярные кора 
I QЩ) 

Рис. 2. 13. Схема круга Папеца 
( 1 10\IOI IOI IИЯ В тексте) 

Поражение поясной извилины сни-
жает эмоциональность и людей, и жи
вотных, притупляет восприятие боли, 
снижает проявления агрессивности и 
двигательную активность. 

Стимуляция ядер миндалевидного 
комплекса у животных или во время 
приступа височной эпилепсии у челове
ка вызывает повышение агрессивности 
и страх. Если же миндалевидный ком
плекс разрушен, то наблюдается резкое 
снижение эмоциональности, отсутствие 
страха, аnатичность. Люди с таким за
болеванием не сnособны различить 
признаки страха на лице другого чело
века, дурашливы, смешливы, обладают 
повышенной сексуальностью. 



2.4. Черепные нервы 

Черепные нервы являются ч астью периферической нервноi\ C l lt:H'�I I · I ,  
и все 12 пар отходят от ствола мозга, покидая череп через C I I C i l i i : IJ I I o l l l • l l  
отверстия. Черепные нервы можно классифи цировать по- ра тому, 1 1 . 1  
пример по порядку их отхождения от мозга (рис. 2. 14) .  ll с р в ы  1 1 1  1 1  
(обопятельный и зрительпый Nервы) не являются ИСТИ I I I I Ы М И  l l t:iJ II o l  
м и ,  представляют собой выросты конечного и промежуточноп> мо 1 1 . 1  
соответственно. Глазадвигательный и блоковый Nервы ( • 1срС1 1 Н о  
мозговые нервы III  и IV) связаны со средним мозгом. TpoullиttiiЫil (У) ,  
отводящий (VI)  и лицевой (VI I )  нервы располагаются 1 1а уров11с мо 
ста. Остальные черепные нервы - преддверно-улитковый (cлyxouoi1 ) 
(VI I I ) ,  языкаглоточный (IX),  блуждающий (Х), добавоч11ыi1 (X I )  1 1  
падьязычный (ХП) - выходят и з  nродолговатого мозга. 

Черепно-мозговые нервы можно также классифицироват1. но 
функциям, которые выполняют входящие в 1 1их волокна. 

Некоторые нервы состоят исключител ьно из сенсорных волоко1 1 ,  
к ним относятся: 

• обонятельный нерв (J) - связан с обонянием; 
• зрительный нерв (11) - связан со зрением; 
• преддверио-улитковый (VI I T )  - связан со слухом и чувством ран 

новесия. 
Другие черепно-мозговые нервы содержат исключительно аксо 

н ы  моторных нейронов, иннервируюшие мышцы произвольных ;щ11 
жени й .  В их число входят: 

• блоковый нерв (IV), иннервирующий одну из наружных гла·з1 1 1оiХ 
мышц - верхнюю косую; 

• отводящий нерв (Vl), который также иннервируст одну из 11ару1К 
ных глазных мышц, а и менно латеральную прямую; 

• подъязычный нерв (ХН), который ин нервируст все мышцы Я'JI,Iк:l 
Остал ьные черепно-мозговые нервы имеют смешанные фу1 1 к  

ЦИИ. К !lИМ ОТНОСЯТСЯ: 
• глазадвигательный нерв ( J J J ) ,  в составе которого имеются мотор 

ные и парасимпатические компоненты: 
1 )  л роизвольньте моторные волокна к четырем наружн ым I'.JHI I 

н ым мышцам (верхней, н ижней и медиальной прямым, а также 1 1 1 1 ж  
ней косой), а кроме того - к м ышце, поднимающей верхнее веко; 

2) nарасимпатические нервные волокна к сфин ктеру рануж к 1 1  
(сужает зрачок) и к ресничной мышце (производит аккомода цию); 

• тройничный нерв (У), обладающий тремя uетвями - глaз i i И ' I I Ш i i ,  
верхнечелюстной и нижнечелюстной, состоит как из сенсорных. l i l l,  
и из моторн ых волокон: 

J )  сенсорные волокна передают и нформацию о боли, тем 1 1сра 1 v 
ре, прикосновении, давлении и проприоцептивных ощущений рсщ·11 
торов головы; 
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2) моторные волокна направляются к м ы шцам, y•Hit; I IIYI< > I I I I Ш  
в жевании (жевательной, висо'llfой, латеральной и мeдиrtJI I> I IOII  "р1.1  1 1 1  

видным мышцам),  и к м ы ш цам дна ротовой полости, к ю1 1 кому r н•!1V 
и к евстахиевой трубе (мышца, напрягающая бapaбali i /YIO I ICpt.:I IO I I "V) ,  

• лицевой нерв (VI l ) - сложный нерв, состоя щи й из трех ' l i lt; I L' I I  
1 )  специальные волокна, обесnе'iиваюшие ощуще 1 1  и е вкуL:н 1 1 1  

передних двух третей языка (барабанная струна);  
2) парасим патические волокна к слюнным железам (riOHЫI II • I ' I  

110й и подчелюстной), к слезным железам и к железам рта и 110са ( l ll'(l 
ньте и носовые железы);  

3) моторные волоюrа к произnольным м и м ическим M Ы I I I I (: t t. l ,  
а также к м ы ш цам подъязычной кости дна ротовой полости и cpCН\ Il' 
го уха (стременная м ы шца); 

• языкаглоточ н ы й  нерв (IX), также состоящий из трех частей:  
1 )  специальные волокна, обеспе'iиваюшие ощущение вкусн 0 1  

задней трети языка; 
2) парасимпати'iеские волокна к околоушной слюнной желс·н:; 
3) сенсорные волокна (восnриятие боли, температуры, дaBЛ C I I I I H  

и прикосновения) от евстахиевой трубы, нёбного конца языка, в 1 1у  
тренней поверхности барабанной переланки, глотки и каротид 1 10 1  о 
си нуса - рецептора давления: крови; 

• блуждающий нерв (Х) - главный нерв парасимпатического отж·· 
ла вегетативной нервной системы с тремя основными компонентам 11 :  

1 )  параси м п атические нейроны посылают волокна ко всем ор1 а 
нам грудной и брюшной полостей (в том числе к сердцу, коронарным 
артериям, бронхам, желудку, артериям и артериолам тонкого ки u1с• r  
ника и к железам);  

2) моторные волокна к мышцам гортани и глотки, участвуЮIНIШ 
13 глотании и речи; 

3) сенсорные нервные волокна от гортан и ,  в нутренних opra11o11, 

каротидных телец (хеморецепторы), каратидиого синуса, оболочtl' 
задней qерепной ямки и нижней части глотки. 

Для удобства функции черепных нервов сведен ы  в табл и цу 2 . 1 .  

rаблица 2. 1 

Нервы Название Функция 1 
1 

1 пара Обонятельный Проводит обонятельные импульсы 
из носовой полости к большому мозгу 

1 1  пара Зрительный Проводит зрительные импульсы от сетчатки 
глаза к промежуточному мозгу 

111 пара Глазадвигательный Ин нервирует мышцы глазного яблока 
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Окончание табл. 2. 1 

о рвы н 

IV 1 1ара 

Название 

Блоковый 

Функция 1 
И нервирует мышцы глазного яблока 

V 1 1  npa Тройничный П роводит чувствительные и мпульсы с поверхно-
сти лица и от органов ротовой полости, 
а также иннервирует жевательные мышцы 

Vl 1 IЩ')а Отводящий Иннервирует мышцы глазного яблока 

Vll  1 юра Лицевой Обеспечивает движения мимических мышц 
и проводит вкусовые импульсы от языка 
к головному мозгу 

Vll l  1 1ара Слуховой Проводит слуховые импульсы и импульсы, 
позволяющие контролировать равновесие, 
из внутреннего уха в головной мозг 

IX I юра Языкаглоточный Обеспечивает движение мыщц глотки и проводит 
вкусовые импульсы от языка к головному мозгу 

X t 1 ара Блуждающий,  или Обеспечивает движения глотки и гортани 
легочно-желудочный и участвует в регуляции работы органов, 

расположенных в области шеи, грудной 
полости (сердце, легкие) и брюшной полости 
(желудочно-кишечный тракт) 

Xl 1 1ара Добавочный Обеспечивает движения мышц шеи 

Xll 1 1ара Подъязычный Обеспечивает движения языка 

2.5.  Автономная (вегетативная) нервная система 

И сходное название вегетативная н.ервн.ая система (лат. vegetus 
жиоой, крепкий; позднелат. vegetativus - растительный), которое по
r l р ежнему можно встретить в отечественной литературе по физиоло
,·и и ,  ввел о 1907 г. И. Рейл для обозначения нервных структур, регули
рующих внутренние отправления организма, в отличие от структур, 
I I I I I ICpoи рующих скелетные мышцы. Позднее термин подвергалея кpи
'I'I I KC, поскольку этот отдел нервной системы не только обеспечивает 
'l'росj)И•Iеские, <<растительные>> отправления организма, но и функuио-
1 1 1 1 руст н а  всех уровнях поведения, в том числе связанных с эмоцио
I I ШI Ы I Ы М И  реаКЦИЯМИ. 



(i/ 

Согласно современной версии <<Международной aнaтo м l l ' lt'tl,oll 

номенклатуры>>,  принят термин <<автономная нервная cucme.мa» , у1,, 1 
зываюший на то, что деятельность этой системы обычно 1 1с н вл т·н 1 1  
произвольной или, если говорить о человеке, не находится I I OJt l l l' l l l l  

ередетвенным контролем сознания. Однако и более новый тсрм 1 1 1 1 1 1 \' 
лишен недостатка, поскольку несправедливо подразумевает I IOJI I I YIO 
независимость <<автономной» системы от ЦНС. 

Как уже rоворилось, нервная система подразделяется на сома·1 1 1  
ческую, управляющую движениями скелетных м ышu, в том • l l lt:Jil' 

и произвольнътми, и вегетативную (автономную) нервную cиcTCI\Iy. 
Вегетативная нервная система регулирует работу внутренних органов, 
nричем делает это неnроизвольно, т. с. без участия 1·шшего СОЗ 1 1 <1 1 1 1 1 Н .  
Для поддержан ия постоянства внутренней среды организма ВСI"ета· 1 1 1 11 
ная нервная система постоянно корректирует деятельность ccp;щil, 

давление кроnи, синтез и выброс гормоноn, процессы выделения,  11.1•1 
хания, пищеварения, терморегуляции и др. Структурные отличия щ; 
гстативной нервной системы от соматической заключаются в том, • п о: 

- вегетативные центры расположены в трех отделах голон 1 10 1 о 

мозга; 
- имеются вегетативные нервные узлы;  
- эфферентный путь от мозга до рабочего органа включает в ссбн 

два нейрона. 
Простейшая рефлекторная дуга вегетативного рефлекса, K:tk. 

и соматическая рефлекторная дуга, состоит из трех звеньев: чувст1111 
тельного (афферентного) , вставочного (кондукторного, переклю•ш 
тельного) и дви гательного или секреторного (эффекторноrо). Чув 
ствительное звено образовано вегсточувствительными нepBI I Ы M I I  

клетками, расположенными в спинномозговых узлах и чувствитст, 
ных узлах череnных нервов. Периферические отростки вегеточувст11 1 1  
тельных нейронов имеют во всех внутренних и других органах, КОЖl' ,  
стенках сосудов чувствительные нервные окончания - uнтерорецеп 
торы. Анатомические особенности строения nозволяют рецепторНI\1 
избирательно реагировать лишь на один определенный вид энср 1'1 1 1 1 , 

которы й преобразуется в нервный имnульс. Центральные отростки щ· 
геточувствительных 11ейронов входят в мозг и достигают вегетати B l l l>l'< 

ядер, где образуют синапсы (контакты) с вставочными (переключа 
тельн ыми) нейронами. Второе звено рефлекторной дуги предста ш i С I I О  
нейронами, тела которых расnолагаются в вегетативных ядрах C l l l l l l  
ного и головного мозга. Аксоны вставочных вегетативных нейр01101 1  
покидают головной или спинной мозг в составе черепных или сп и 1 1 1 10 
мозговых нервов. ОтJJ.елившись от этих череnных или спинномозгов1.1' 
нервов, вегетативные волокна направляются к нервным клеткам 
третьему звену вегетативной рефлекторной дуги. Тела эффектор1 1 1•1х 
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(двигательных, секреторных и др.) нейронов образуют узл ы ,  лсжа 1 1 1 1 1t· 
около позвоночника (околопозвоночные) в составе nравого и J ICIIO I "  
симпатических стволов, в стенках внутренних органов (внутр110р1 : 1 1 1  
ные узлы),  а также возле внутренних органов (околоорган н ыс y·JJ I I.I ) 
Аксоны эффекторных (третьих) нейронов имеют в органах эффск 1 ор 
ные нервные окончания. 

Автономную нервную систему на основании строения, TOIIOI ра 
фии вегетативных ядер в спинном и головном мозге, а также особс1 1 
ностсй функции подразделяют н а  симпатическую и парасимпат11'11.: 

скую части (рис. 2. 15) .  
Симпатическая часть вегетативной нервной системы И I I I JCP 

вирует все органы и ткани тела человека - кожу, мышцы, внутрС 1 1 1 1 Иt.' 
органы, кровеносные и лимфатические сосуды и другие структуры. 

Парасимпатическая часть иннервируст только внутренние opr·a 

ны,  которые, таким образом, имеют двойную вегетативную иннерва 

цию - и симпатическую, и парасимпатическую. Все остальные органы 
и ткани получают только симпатическую вегетативную иннерваци ю. 

И симпатическая, и парасимпатическая части имеют центра111• 
н ые отделы в виде ядер (скоплений клеток вегетативной природы ) ,  
расположенных в различных отделах мозга, и периферический отдел . 

Так, в ядрах переднего гипоталамуса находятся центры парасимпат11 

ческого отдела вегетативной нервной системы, а в ядрах заднего ги1ю 

таламуса - симпатического отдела. 
Периферический отдел вегетативной нервной системы включ<IС'I 

находяшиеся за пределами мозга (вне полости черепа и позвоноч r lоr·о 

канала) вегетати вные нервы, нервные волокна, узл ы (ганглии), вегста 
тивные сплетения и нервные окончания. 

Симпатическая часть вегетативной нервной системы. У сим 
патической части к центральному ее отделу принадлежат ядра, рас11о 
ложеиные в боковых рогах спин ного мозга с VI I I  шейного (1 rрудно1·о) 
по П поясничный сегмент. К периферическому отделу симпатическоil 
части относятся парный симпатический ствол, расположенный 1 10 
сторонам от позвоночного столба (сnрава и слева) с его соединитст, 
ными ветвями (белыми и серыми); нервы, идушие от симпатическо1 о 
ствола к внутренним органам и сосудам, к крупным симпатическим 
сплетениям, находяшимся в брюшной полости и в полости таза, 11срв 
ные окончания симпатической природы. Симпатические l·tepвiiЫt' 
сплетения располагаются на брюшной аорте, на передней поверх11о 
сти крестца и состоят из групп нервных узлов подходящих к ним и o r·  

Рис. 2 .  15. Уnрощенная схема строения вегетативной 
нервной системы 
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ходящих от них нервов. К числу наиболее 
крупных сплетений относится чревное 
(солнечное) сплетение, расположенное 
вокруг чревнога ствола. Из узлов этого 
сплетения отходят симпатические волок
на, иннервирующие почти все органы 
брюшной полости. Симnатические во
локна, отходящие от симпатического 
ствола, идут также в составе всех спинно
мозговых и черепных нервов. Существу
ют и самостоятельные симпатические не-
рвы - сердечные, сонные, пищеводные, 
легочные, осуществляющие симпатиче
скую иннервацию сердца, органов голо
вы, шеи, грудной и брюшной полостей .  
Симпатическая нервная система Иllнер
вирует все ткани и органы тела человека. 
Медиатором (химическим посредником 
передачи возбуждения) окончаний сим
патических нервных волокон в большин
стве случаев является нарадреналин 
(рис. 2.16) .  Под его влиянием увеличива
ется ритм и сила сердечных сокращений, 
происходят сужение сосудов, расширение 
зрачка, снижение секреции желез желуд
ка и кишечника, расслабление гладкой 
мускулатуры кишечн ика. 

Парасимпатическая часть вегета
тивной нервной системы. У nарасимпа
тической части нервной системы цен
тралы 1ый отдел представлен в стволе го
ловного мозга в в иде ядер черепных 
нервоо (глазодвигательного, лицевого, 

H l loi KOI'JIOTo•rнoгo, блуждаюшего) и в боковых рогах крестцовых сег
Щ' I I  1'013 спинного мозга (со l i  по IV). 

Псриферический отдел парасимпатической части нерnной еисте
� 1 1 .1 1 1рсдставлен нервными волокнами в составе черепных и тазовых 
1 1 �·рнон, нервными узлами ,  расположенными в стенках внутренних ор-
1 i i i iO I I  1 1ли  в непосредственной близости от органов, нервными оконча-
1 1 1 1 > 1 �1 1 1  парасимпатической природы. Ко многим внутренним органам 
l l i l p< lt: ll м пaтичecкиe волокна идут n составе блуждающих нервов (Х па
рн • 1t:рсnных нервов). Этот нерв иннервируст почти все органы гpyд
l loii  1 1  брюшной полостей. Половые органы, мочевой пузырь и конеч-
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ная '-!асть толстой кишки получают парасимпатическую иннервацию 
из крестцового отдела спинного мозга. 

Медиатором, образующимся в окончаниях парасимnатических 
нервных волокон, является ацетилхолин, который уменьшает ритм и 
силу сердечных сокращений, суживает просвет бронхов, усиливает 
желудочно-кишечную перистальтику, активизирует секрецию желез 
желудка, кишечника, поджелудо'-lной железы, суживает зра'-!ок. 

Таким образом, в отличие от других органов и частей тела, вну
тренние органы получают двойную вегетативную иннервацию: и сим
пати'-!ескую, и парасимпатическую. Обе эти '-!асти вегетативной нерв
ной системы действуют на одни и те же внутренние органы, создавая 
наиболее оптимальный режим их работы. В зависимости от жизнен
ных обстоятельств, от величины функциональных нагрузок вегетатив
ная нервная система или усиливает функции тех или иных внутренних 
органов, включая работу сердца, или ослабляет их. При этом в каждый 
момент в соответствии с потребностями организма большую актив
ность в отношении внутренних органов проявляет или симпатическая, 
или парасимпати'-!еская часть вегетативной нервной системы. 

Что касается остальных органов и тканей ( оnорно-двигательного 
аnпарата, кожи с ее структурными элементами, стенок сосудов и др. ) ,  
то все обменные процессы в них регулирует сим патическая часть веге
тативной нервной системы. 

Концепция метасимпатической нервной системы. А. Д. Ноз
драчев ввел новое понятие об интрамуральных нервных структурах 
(и новый термин), рассматривая в качестве самостоятельного третьего 
отдела ( наряду с симnатическим и nарасимпатическим отделами) ме
тасимпатич.ескую нерв�tую систему (от греч. meta - после, через; 
sympathies - чувствител ьный, восприимчивый к влиянию). В ее состав 
входят нервные структуры автономной регуляции желудочно-кишеч
ного тракта (энтерометасимпатический отдел) и микроганглионарнъте 
образования в стенках других nолых внутренних органов (сердuа, мо
чевого пузыря) ,  обладающих собственной моторной активностью (со
ответственно кардиометасимпатический отдел , везикосимпатический 
отдел) и др. Согласно этой концепции, метасимпатические нейрональ
ные элементы составляют базовый механизм регуляции висцеральных 
систем и органов. Метасимпатическая нервная система имеет весь на
бор функциональных элементов: сенсорные клетки, водители ритма, 
интернейроны, тонические нейроны, наконец, эффекторные нейро
ны. Кроме того, она обладает сложнейшей нейрохимической органи
зацией. Помимо <<традиuионных>> медиаторных систем ,  ее нейроны 
содержат большое число нейроnептидов и десятки других физиологи
чески активных вешеств. 

Координацию работы всех отделов вегетативной нервной систе
мы осуществляют гипоталамус и кора большого мозга. 
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Сравнительные аспекты нейробиологии 

. 1 . Нервная система беспозвоночных 

l'ол1, нервной систе м ы  заключается: 1 )  в обеспечении наиболее пpa
I I I IJIЫIЫX ответных реакций организма на изменения, происходящие в 
окружающей среде, и 2) координации деятельности внутренних орга
нов, направленной н а  поддержание гомеостаза. Способность живых 
Оiщшизмов изменять свои действия, реагируя на внешние и внyтpeн
l l l lt:  факторы, называется поведением. Ло определению А. С. Батуева, 
«l юведение - это, во-первых, генетически детерминированная оидо
СIIСLtифическая программа, а во-вторых - л имбическая система кон
КiЮТJ I Ы Х  адаптаций к меняющимся условиям>>. 

Строго говоря, поведением обладают все живые существа и oпpe
Jtt:JICIIИIO поведения вполне соответствует гел иотропизм соцветия под
сол нечника и тем более гетератрап ный способ питания росянки. 

У бактерий и простейших тоже существует поведение, в осноое 
которого лежит свойство раздражимости клеток. Наблюдаются целые 
каскады молекулярио-генетических и биохимических реакций, закан
' 1 1 1 Вающихся передвижением одноклеточного организма относитель
I Ю  раздражителя.. Конечно, такие формы пооедения, называемые 
11/l"'сисами, трудно назвать сложными, но надо помнить, что в дан
I Ю М  случае единственная клетка организма простейшего выполняет 
1 1  •1увствительные, и двигательные функции. При этом клетка
ОРI"аJiизм, например амебы, прекрасно различает неприятное возде.й-
1..:'1 ние NaCI и потенциальную пищу - бактерии сенной палочки. 
В 11срвом случае амеба уходит от раздражителя (отрицательный хемо
таксис), а во втором - старается приблизиться к нему (положитель-
1 1 1. 1 i1 хемотаксис). У м ногих простейших появились орrанелл ы ,  cпeци 
iiJI I,JJO предназнаLrенные для разлиLrения внешнего раздражителя и 
рсакции на него. К таким органоидам можно отнести светочувстви
I �JI I>I I Ы Й  глазок жгутиконых, а с другой стороны - п рообраз м ы шеч
I I J.JХ nолокон (мионеллы) и прообраз крапивных клеток - трихоцисты 
(у 1 1 11фузорий). 

Нервная система кишечнополостных. Первая в эволюции 
J ICPBIIaЯ система появляется у представителей кишечноnолостных. Эта 
1 1срвная система не имеет нервных узлов, и се относят к диффузному 



типу. Каждая нервная клетка :лой с1 1с l t' 
м ы  длинными отростками конпtк 1 11pyt' l  
с телам и и отростками сосед н их нcpll l l l • l\ 
клеток, образуя нервную сеть. llcpвн l.lt' 
клетки кишечнополостных не иr-ll' IO I  
специализированных поляризова l l l t l.l\ 
отростков. Их отростки nроводят во 1 
бужден ие в любую сторону и н е  обрюую1 
длинных nутей (рис. 3 . 1) .  

Рис. З. 1 .  Раздражимость гидры. 
А - восприятие раздражения; 

Между контактируюшими нeptзi i i>I M I I  
клетками могут образовываться nла·Jма 
тическ.ие контакты, а также и конп11о 1,1 , 
подобные синаптическим. Если в сищш 
тическом контакте везикулы с медиато 
ром находятся по одну сторону CИII <\ 1 1 1'11 
ческой шел и ,  то такой синапс н азы вас 1 с н 

несимметричным, а если по обе сторо 

Б - ответ организма 
на раздражение 

73 

н ы  - симметричным. Наибольшие с"о 
пления нервных клеток. у гидры обнаруживаются в районе ротово1 о 
отверстия и подошвы. Диффузная нервная система проводит возбуж 
дение в различных направлениях от места приложекия раздражитсю1,  
и вслед за возбуждением нервных отростков следует волна мышечно1·о 
возбуждения и сокращения.  Нервные клетки гидры находятся во 
внешнем из двух слоев тела - эктодерме - и способны воспринимт 1. 
раздражители.  Несмотря н а  п ростоту нервной системы гидр, они прс 
красно двигаются, распознают объекты и способны к выработке 1 1 ро 
стейших условных рефлексов. 

У полового поколения колониальных гидроидных - медуз, кото 
рые явля ются свободноплавающими хищниками, появляются П\ 1 1  
гл ии,  соединенные в нервную цеnосrку. Как правило, эти нейр01 1 1,1 
контактируют через синапсы, но имеются nризнаки того, что нерв11ШI 
система гидроидных представляет собой синцитий из слившихся нсрн 
ных клеток. Однако у сложноорганизованных кишечнополосТ I I I>IХ 
нервные клетки начинают приобретать морфологические различиs1 1 1  
дифференцируются на сенсорные, ганглиозные и двигательные. Есн: 
ственно, что и поведение гидроидных медуз гораздо сложнее, чем у их 
<<сидячих>> родственников. Приобретение светочувствительных глсп 
ков, отолитового аппарата, концентрация нейронов в ганглиях - вес 

это nозволяет медузам охотиться, nередвигаясь на большие расстоя 
ния, и за много часов предчувствовать изменения погоды. 

Нервная система плоских червей. У nлоских червей фармиру 
ется третий зародышевый листок - мезодерма, а симметрия тела ста 
новится билатеральной. Более 60% известных п редставителей nлocкttx 
червей явля ются паразитами; их нервная система и способности рса 
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I'И1 . 3.2. Схема строения 
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гировать на изменения во внешней сре
де редуцирован ы. Однако у свободножи
вущих nлоских червей нервная система 
усложняется и в переднем конце тела 
возникает крупный мозговой ганглий, 
длинные отростки нейронов которого 
формируют два продольных ствола, сое
диненных поперечными комиссурами 
(нервными волокнами). Нервная систе
ма такого тиnа называется ортогоном. 
На переднем конце тела появляются ор
ганы чувств: глазки, статоцисты со ста
толитам и ,  щупальца, обонятельные ям
ки. Таким образом, у свободноживущих 
плоских червей, имеющих билатераль
ное строение тела, начинаются цефали-
зация (формирование головного мозга) 

1 1  це1 1трализация органов чувстu на nереднем конце тела (рис. 3 .2) .  
l�с.:тественно, <rто у nаразитических nлоских червей нервная. система и 
ор1 а 1 1 Ы  чувств значительно редуцированы, а свободноживущие формы 
l'I IОСобны к выработке условных рефлексов, поиску и поимке добычи 
1 1  1 . 11. 

Нервная система круглых червей. Нервная система круглых 
' I (; J)Beй тоже относится к ортогоналыюму типу и состоит из около
IJIО rочного нервного кольца и отходящих от него нервных стволов. 
У нредставителей наиболее многочисленного класса круглых червей -
1 н:матод - от окологлоточного кольца отходят шесть коротких нepв
I I I> IX веточек, а назад по телу - шесть длинных нервных стволов, cвя
' I <I I I I IЫX между собой кольцевыми нервами. Лучше всего развиты два 
l' I I I I II H ЫX и два брюшных ствола, управляющие спинными и брюшны
М i t  мышцами. Простое устройство центральной нервной системы 
у нематод, а главное, постоянное число нейронов делает представите
J it:�i этого класса удобны м  объектом для исследований генетики noвe
Jit: I I ИH .  Взрослая нематода Caeпoгl1abditis elegaпs имеет длину лишь 
около 1 м м ,  и ее тело состоит всего из 959 клеток, из которых 350 -
1 1�iiроны. Этот червь - гермафродит, для него характерно самоопло
J1 1 > 1 13Орение, что является причиной высокой степени гомози готности. 
< · . elcgans удобен для опытов по генетике поведения, поскольку хоро-
1 1 10 разводится в лабораторных условиях. Гаплоидвый набор хромосом 
равен шести, причем на фоне гомозиготности легко могут быть вызва-
1 1 1>1 различные мутации и проележена корреляция между пoвcдeнчe
o , l t t>l t l  реакциями и характером мутаций. 

С. clegaпs имеет волосовидное несегментированное тело, оетав
юtюtцее на arape ясно видимый след, которы й  можно анализировать 
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и выделить некоторые формы поведения при добавлен ии в чашку 1 k 
три различных веществ, привnекающих или отталкивающих чcpнL· i i  
Автор описываемых работ С. Бреннер, наблюдая следы движt.: l l l l l l  

нематод, выделил следующие особенности поведен ия: 
- ориентацию - движение вдоль градиента концентра 1 t 1 1 1 1 ,  

включая <<боковое>> движение головы червя; 
- скопление - постонt-!Ное скоnление большого ч исла нематол 

в какой-либо особой точке градиента; 
- привыкание, наблюдаемое после того, как контейнер и еп> t:o 

держимое становятся привычными для особи .  Этот процесс закл ю•1 t 1  
ется в ознакомлении животного и с градиентом распределения аттр;н, 
танта, и с самим аттрактантом. Поведе11ие червя изменяется, как TOJII •  
ко о н  оказывается u области максимального воздействия, затем 01 1 
nокидает ее, чтобы nозднее nовторить весь цикл сначала. 

Интересно, что личиночное развитие этой нематоды контрш1 1 1  
руется четырьмя классами хемочувствительных нейронов, а захна 1 
и усвоение бактерий,  которыми питается червь, управляются дв<щlщ 
тью нейронами, выполняющими роль ганглиев и нтрамурал ьной 11t.:p11 

ной системы позвоночных. Простота организации С. elegans noзвOJIЩ' I  
изучать и Jlейрохимические аспекты. Так была детально исследова 1 1 :1 
роль G-белка в управлении нейронами, мышцами и в серотош1 1 1  
контролируемом nоведении.  В итоге можно сделать важный BЫ IIO)J: 
животное, тело которого состоит менее чем из тысячи клеток, обладttl' 1 
достаточно сложны м  и многообразным поведением, причем имt.:l l  
но благодаря тому, что более трети от общего числа клеток opraJ·I И'JMil 
С. elegans составляют нейроны, образующие весьма действенную лю1 
конкретных условий обитания нервную систему. 

Любопытно, что еще одна нематода - qеловеческая аскарида, н: 
л о которой всего лишь крупнее, чем у С. elegans, в силу своего cлot:otiн 
обитания обходится 11ервной системой только из 162 нейро1-юв. 

Нервная система кольчатых червей. Вслед за круглыми чсрвн 

ми появились и сегментированные кольчатые черви, тело которых со 
стоит из сходных между собой сегментов. Основой нервной систем 1.1 
кольчатых червей является <<головной мозг», образован ный двумil 

слившимися нервными узлами в третьем сегменте тела. << Голов1 101i  
мозr>> соединен нервными стволами, огибающими глотку с обеих сто 
рон с перnой парой ганглиев брюшной нервной цепочки .  БpюUIIIШJ 
нервная цепочка образована ганглиями - парными скоплен иsr м 1 1  
нервных клеток, расnоложенными в каждом сегменте и coeдинe J I I I I >I 
ми с ганглиями соседних сегментов нервными стволами - конNе/СI/111 
вами (рис. 3 .3) .  В каждом ганглии тела нервных клеток размеща ютсн 
по периферии ,  а центральную часть занимает переnлетение отростко11 
нейронов и rлиальные клетки - нейропиль. Ганглии брюшной 11Щm 
ной цеnочки лежат под желудочно-кишечным трактом червя. От П l l l  
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глия отходят нервные волокна в соб
ственный сегмент и в два соседних. 
Каждый гангл и й  имеет три пары боко
вых смешанных нервов. Сенсорные 
нейроны находятся в вентральной части 
ганглия, а двигательные - в дорсаль
ной. Нейроны в ганглиях расположены 
диффузно и ядер не образуют. 

В составе надглоточного ганглия 
кольчатых червей не обнаружены двига
тельные нейроны, зато значительную 
часть одного из отделов этого гаиглин 
(протоцеребрума) занимают крупнокле
точные грибовидные тела, выполняю
щие на этом этапе развития беспозво-
ночных животных роль высших ассоци
ативных центров. 

Таким образом, надглоточный ганглий кольчатых червей являет
r.:sl высшим ассоциативным центром, он осуществляет контроль по oт
I IO I I IC I IИIO к подглоточному ганглию. П одглоточный гангли й  контроли
руt.:'l нижележащие узлы,  он связан с двумя-тремя последующими гaн
IJII IS IM11, тогда как остальные гангл и и  брюшной нервной цепочки не 
I I Mt.:ют более длинных связей, чем до соседнего ганглия. 

У кольчатых червей, обитающих в морях и океанах и относящих
t:SI к классу многощетинковых, хорошо развиты органы чувств: глаза, 
с пtпщисты, щупальца. В и х  надглоточных ганглиях выделены три oт
Jit.:Jia. Передний отдел получает сигналы от шупалец, средний - от глаз 
1 1  'I<IJ� I I И Й - от органов химического чувства. 

У многощетинковых кольчатых червей успешно вырабатываются 
J�оt.:таточно сложные пищевые и оборонительные условные рефлексы, 
коюрые угасают при отсутствии подкрепления. 

У кольчатых червей сформировался такой тип строения. нервной 
l' l l t.:тc м ы ,  который реализуется в природе очень широко: у членистоно-
1 1 1 '<  (ракообразных, паукообразных, насекомых), у моллюсков. В cлy
' lat.: 1 10звон оч н ых нервная система устроена по-другому и нервная 
1 рубка, лежащая в основе формирования иентральной нервной систе
М I•I , располагается на спинной стороне тела. Однако и у беспозвоноч-
1 1 1 • 1'<, 11 у позвоночных структуры центральной нервной системы paз
�tL'IItC II Ы  вдоль всего тела, а на переднем конце формируется головной 
щ>'ll' и концентрируются органы чувств. 

l lервная система членистоногих. Членистоногие и моллюски 
I I IIOI I  юшли от древних кольчатых червей или общих с ними предков. 
1 1  х 1 1срвная система таюке построена по типу цепочки из нервных 

у JJIOrl, пкл ючающей в себя крупный надглоточный ганглий, состоящий 



Мозг 

Подглоточный 
ганглий 

сегментов 

Рис. 3.4. Схема нервной 
системы насекомого 

из rpex отделов: переднего, среднего 11 l:tJI 

него. У насекомых на nоверхности пеrн.'J\ 1 11' 
го отдела надглоточного ганглия такжt.: pat 
полагаются грибовидные тела, размер ко 1 11 
ры.х коррелирует со степенью слож1 1оt: 11 1 
nоведен и я  насекомого. Надглоточ ный 1 1 1 1 1  
глий часто называют головным мозгом 1 1щ.т 
комых, он соединен с подглоточ ным Y'IJ IO�I .  
с которого настинается брюшная 11ервнан l tt' 
почка из ганглиев. Подглоточный гa i i iJ I I I i t  
уnравляет главным образом работой ротоно 
го аnпарата. Узлы брюшной нервной ЦC I IO ' I  

к и часто ели ваются между собой, особе 1 1 1 10 1 1  
грудных сегментах насекомых (рис. 3.4), • 1 1 0  
отличает брюшную цеnочку членисто1101 11\ 
от таковой у кольчатых червей. В peзyЛiil'l \ 1 1' 
слияния узлов их число в брюшной це 1 10 1 1  r..t• 
всеrда меньше, чем ч исло сегментов. У ЧJit' 
н истоногих (особенно у насекомых) хоро 
шо развита веrетатияная нервная система, 
управляющая внутренними органам и ,  вы<: 

шие центры которой расnоложены, 1 10 
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видимому, в надглоточном гангл ии.  В состн 
ве нервных узлов член истоногих обнаружены нейросекреторные КJIC'I 
ки,  выделяющие цел ы й  ряд гормональных факторов и управляющ1 1<: 
периферическими эндокрию1ыми железами. 

Поведение насекомых, особенно общественных форм, xapa К"I l' 
ризуется бол ьшой степенью сложности. Эти жиJютные слособ:ны 1 1 1.:  
редавать друг другу весьма многоплановую информацию: заботиты:}l 
о потомстве, вступать в союзъr с другими видами насекомых, paзвoдtl l l· 
для питания <<домашний скоТ>> - тлей, заниматься «Сельским xo·3яii 
ством>>, выращивая съедобные растения и грибы, и многое- м t юtщ· 
другое. 

Общий план строения нервной системы паукообразных та коii 
же, как у других членистоногих, хотя средний отдел головного мо·1 1  н 
у н их отсутствует, передний отдел воспринимает информацию от I"Jia 1,  
а задний - от хелицер. Узлы брюшной нервной цепочки более кон LtCI I 
трированы, чем у представителей других классов этого типа, а у клсщс1i 
и сенокосцев ганглии сливаются, образуя кольцо вокруг пи щево;щ. 
У наиболее высокоорганизованных наукообразных - скорnиоt-юв 
брюшная нервная цепочка выражена хорошо. 

Широко известная форма поведения многих пауков - стро11 
тельство ловчей паутины. При этом сложны й  процесс nлетения пау-1 1 1  
н ы  оказался подверженным воздействию психотропных веществ в тoii 



;1,�· ci'C I IC I I И ,  что и поведенческие акты nозвоночных. Если скормить 
1 1нуку муху, пропитанную психастимулятором метамфетамином, то он 
I I PIPIOIOП в такое возбуждение, что, заложив основу nаутины, заполня
с 1 "ол ы tсвыми нитями лишь небольшую часть площади сети. Передо
l l l ровка кофеина заставляет паука nлести хаотичное сооружение, едва 

1 1 1 1  1 1 р11 r·одr юе для ловли мух. Под влиянием снотворных веществ, как 
" L'J rс;ювало ожидать, паук быстро сворачивает свою работу и зacы
l l i ll' l .  Известный галлюциноген диэтиламид лизергиновой кислоты 
( 1  S l )), 11овышающий, по мнению некоторых специалистов, творче
( 1, I I L' с1 1особности человека, побуждает паука изготовлять nаутину 
( o•rc 1 1 1. высокой степенью точности, заметно nревътшаюшей качество 
"1'\: l'сствеl r ной>> паутины. Интересно, спо эффект того или иного пcи
''(I) I IIO I I I IOГO вешества воспроизводится на различных особях пауков, 

• 1 1 0  1 10'3ВОЛяет сделать из них своеобразный индикатор для анализа 
I I L' I I  хотро п н ы х вешеств. 

llервная система моллюсков. Строение нервной системы мол
JI !осков тоже ганглионарное; она состоит из нескольких пар нервных 
у IJ IO II (рис. 3 .5) .  Каждая пара управляет оnределенными органами мол
Jirш.:ка: ногой, органами дыхания и другими и расnоложена вблизи от 
1 1 1 1 \ lt:рвнруемого органа. Парные узлы соединены между собой комис-

Церебральная 
комиссура 

Церебральные 
ганглии 

Педальные 
ганглии 

Коннектива 

l'иt .. 3.5. Схема строения 
l t l l l l l tИOIIIIPI юй 1 юрвной системы 
Mll l l l lltн:кo (беззубки) 

сурами и ,  кроме того, длинными каннек
тивами - с церебральными ганглиями. 

Чаще всего выделяют пять пар ган
глиев: церебральные - иннервируют 
органы чувств и глотку; педальные -
иннервирутот мышцы ноги; плевраль
ные - иннервирутот мантию и органы 
дыхания; nариетальные - иннервируют 
органы химического чувства; висце
ральные - иннервируют органы пище
варения, кровеносную, половую систе
мы. Такую нервную систему относят 
к разбросат-ю-узловому типу. 

У головоногих моллюсков крупные 
нервные узлы сливаются, образуя <<го
ловной мозг>>, который nрикрыт хряще
вой капсулой - аналогом череnа. Таким 
обраЗОМ,  у ГОЛОВОНОГИХ МОЛЛЮСКОIЗ про
ЯВЛЯеТСЯ высокая степень цефализации. 
От задней части мозга отходят парные 
мантийные нервы, образуюшие звездча
тые гангли и .  

Каракатица демонстрирует блестя
щие способ1 rости к целенаправленной 



координации действий при добывании пищи. Креветки, представляю
щие один из видов добычи каракатицы, скрываются в песке на дне 
океана. Проnлывающая мимо каракатица осторожно сдувает песок 
струей воды и иногда случайно обнажает креветку. Если бы креветка 
сохраняла неподвижность, то осталась бы незамеченной, но она и н 
стинктивно начинает снова засыпать себя песком, и это движение 
nривлекает внимание каракатицы, которая хватает добычу своими 
щупальцами.  

И у членистоногих, и у моллюсков во всех отделах нервной систе
мы присутствуют нейросекреторные клетки .  Выделяемые ими гормо
н ы  и нейромодуляторы играют большую роль в общей системе регуля
ции жизненных проuессов этих животных. В nроцессах эволюции от
дельные биnолярные нейросекреторные клетки сближались, формируя 
центры нейросекреuии, нейросекреторные тракты и нейросекретор
ные контактные области. Впоследстви и ,  не теряя связи с нервной си
стемой, нейросекреторная система стала основным регулятором рабо
ты периферических эндокринных органов. 

И ногда один регуляторный nептид, вырабатываемый нейросе
креторными клетками, запускает сложный каскад поведенческих ре
акций. Наnример, сложный, многофазный процесс кладки я и ц  брюхо
ногим моллюском аплизией начинается с того, что активируется ген, 
кодирующий белок-предшественни к  гормона откладки яиц (ГОЯ). 
Образующийся белок-nредшественник расщепляется путем ограни
ченного протеолиза с образованием нескольких физиологически ак
тивных пептидов, в том числе ГОЯ. Эти nептиды, стимулируя одни и 
тормозя другие нейроны, контролируют откладывание яиц гермафро
дитной аплизией. Очень и нтересно, что тетрапептид, гомологичный 
ГОЯ, был обнаружен у мухи-дрозофилы, которая относится к другому 
типу животных. Но и у этих мух ГОЯ регулирует реакцию откладыва
ния яиц, демонстрируя эволюционную близость насекомых и моллю
сков, а также универсальность механизмов кладки яиц у этих живот

Аборальная 

Гипоневральная 
Эктоневральная 

ных. 
Нервная система иглокожих. 

Рис. 3.6. Нервная система 
морской звезды 

Иглокожи е  - древняя группа морских 
придонных животных, включающая в 
себя морских звезд, голотурий, морских 
ежей, офиур и др. Нервная с истема 
иглокожих отли чается примитивно
стью. Она состоит из трех отделов: эк
тоневрального, гипоневрального и або
ралыюго (рис. 3.6). Первый отдел 
воспринимает nреимущественно сен
сорную и нформацию, а два других яв
ляются двигательными .  Органы чувств 
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у II IJIOкoжиx развиты слабо, а их способности к обучению также по
�.·р�:;tственны. Однако, в отличие от представителей всех других типов 
Сн:с1 1озвоночных животных, иглокожие являются вторичнороты ми жи
IIO I I I I> IMИ,  т. е. у всех других беспозвоночных в процессе индивидуаль-
1 101 о развития первичны й  рот или бластопор постепенно превращает
l'Н 11 рот взрослой особи, тогда как у иглокожих бластопор становится 
l l l' ротовым, а анальным отверстием, а рот образуется заново - на дру
юм конце тела. В описываемом аспекте иглокожие оказались сходны
М I I  с 1 1редставителями типа хордовых, к которому относятся и позво-
1 10 ' 1 1 1Ые, хотя у хордовых бластопор, nереместившийся на задний кo
I IL' I \  1·сла, и не становится анальным отверстием, но ротовое отверстие 
1 1 : 1  1 оловном конце образуется заново. Таким образом, возможно, что 
JtPi: l l l lиe иглокожие приходятел ближайшими из известных животных 
родственниками nредков хордовых животных. 

Двусторонняя симметрия свободноплавающих личинок иrлоко
Ж I I Х  указывает на то, что их древние вторичноротые nредки вели no
Jl l l l lжный образ жизни и одни из них пошли по пути совершенствова
I I I I Н  11ервной системы и органов движения, дав начало тиnу хордовых, 
i l  ;(руrие так и остались сугубо морскими животными, перешедшими к 
1 1 р 1щонному, а часто - сидячему образу жизни. У них, несмотря на 
слабо развитую нервную систему, возник мощный известков ы й  cкe
JIC'I', радиальное строение тела и т. п. Так в конце древнейшей протеро
ю�iской эры сложился тип иглокожих . 

. 2. Нервная система хордовых 
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l l срв11ая система хордовых, по-видимому, возникла в результате по-
1 ружсния полоски чувствующего спинного эnителия под эктодерму. 
С 1 1ачала эта полоска имела форму вытянутого желоба, а затем превра
I I IJШСЬ в замкнутую трубку. На зародышевых стадиях развития позво
I IОЧ 1 1  ых передний конец трубки остается открытым и называется нe
IIJIOI IOpoм. Задни й  конец трубки на этих стадиях сообщается с поло
с 1 1 >10 кишки. 

У бесчерепных, к которым относится ланцетник, нервная систе
t-1 <1 11 сейчас представлена нервной трубкой, расположенной над xop
Jtoii, причем разделения нервной трубки на головной и спинной мозг 
t' I I \C 11е сушествует. Однако в переднем отделе тела ланцетника нервная 
1 рубка немного расширяется, как и ее полость. nовреждение этого oт
JtCJia 11ервной системы ланцетни ка nриводит к н арушениям его движe
l l l l ii .  Вдоль нервной трубки расnолагаются клетки Роде - нейроны, 
J\CI IJ\PIITЫ которых образуют синапсы с чувствительными волокнами 
C I I II I I I IOГO корешка, а аксоны - контактируют между собой. Эти клет-



11 1 

ки составляют своеобразную проводящую систему, проnодя им нyJ I I .l l .l 
вдоль нервной трубки. 

У хордовых животных органы зрения развиваются как BЫIIOl l l •l 

головного мозга, а орган обоняния связан по происхождению с l ll'I I IHI 

паром. Большая часть нервной трубки превратилась в осно1зу l ll' l l  

тральной нервной системы ,  утратив функции чувствующего ор1·а 1 1 : 1 ,  

каковым она была по своему nроисхождению (полоска чувствую1щ' 1 о  

эпителия). Таким образом, центральная нервная система хордов1.1Х l l t' 

гомологична нервным структурам беспозвоночных. 
Несмотря на малую степень uефализации и плохо развитые Cl ll' 

циал изирован ные рецепторы, сочетание слабого тактильного ра:щра 

жения, подкрепляемое ударом электрического тока, позволяет выра 

ботать у ланцетника рефлекс активного избеган ия болевого раздраж 1 1  

теля. Однако этот рефлекс сохраняется не более 1 0  часов, и в cлy•l<ll' 

необходимости его приходится вырабатывать заново каждый де11 ь. 

В ряду позвоночных трубчатая нервная система изменяется 11 1 о 
ловной мозг становится все крупнее, а его функции усложняются . в,,, 
шележащие отделы головного мозга контролируют работу более щ>l'н 
них мозговых структур. В первую очередь развиваются те отдел ы, ко 

торые заняты анализом информации, постуnающей от сенсор1 1 1.1\ 

органов, причем этот процесс сопровождается кортиколизацисй -
преимущественным развитием коры больших полушарий, являющсii

ся по своему происхождению производным плаща больших полу111а

рий (рис. 3.7). 
Нервная система круrлоротых. У наиболее примитивных 1 10  

звоночных животных - круглоротых - центральная нервная система 

уже разделена на головной и спинной мозг. Большая часть нерв1юii  

трубки превращается в спинной мозг, уплощенный с боков. Головноii 

мозг мал и включает в себя три отдела: задний, средний и передни й .  1 / а 
крыше мозга, образованной эпителиальной тканью, имеется вырост 
пинеальный орган, обладающий светочувствительностью. ЗадниИ О l · 

дел мозга круглоротых развит лучше всего и сuязан с мexaнopeгyml l (l l· 

ей и движением. Средний отдел связан со зрением, а передниii 
с обонянием и включает в себя обонятельные луковицы и о банятел l) l l lt ll' 
доли.  Мозжечок у кругпоротых мал. По-видимому, интегративнщ: 
функции выполняет наиболее развитый задний отдел мозга. 

Нервная система рыб. У хрящевых и костистых рыб мозг состо 
ит из пяти отделов: конечный (или большой), промежуточный, срщ1 

ний, мозжечок и продолговатый. Масса мозга у рыб по сравнс1 1 11 10 

с другими позвоночными мала (см. рис. 3.7) .  Продолговатый моз1· s1 1 1  
ляется продолжением спинного мозга, от него отходят шесть (и ·J 10) 
пар черепных нервов. В этом отделе сосредоточены центры peryюl l tl l l l  
яеrетативных функций и опорно-двигательного аппарата. Через 1 1 ро 
долговатый мозг проходят связи между спинным мозгом и другим и O'l' 
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Рис. 3.7. Мозг позвоночных. На сагиттальных разрезах правое 
r юлушарие представлено прозрачным; внутри него находятся 
!mзал ьный ганглий, правый желудочек и плащ. А - хрящевые 
f)ЫбЬI (акула ) ;  Б - КОСТИСТЫе рыбы; 8 - амфибии (лягушка) ;  Г 
просмыкающиеся; Д - птицы; Е - млекопитающие: 1 - передний 
мозг; 2 - промежуточный мозг; 3 - средний мозг (на рис. 3. 7, Д 
поквзано боковое выпячивание); 4 - мозжечок; 5 - продолгова
IЫЙ мозг; 6 - гипофиз; 7 - воронка; 8 - место входа зрительного 
порва; 9 - обонятельная луковица; 10 - эпифиз; 11 - базальный 
1 tшглий; 12 - мост (волокна, связывающие две половины 
мозжечка) ;  13 - обонятельная доля 

JIL'J r a м и  головного мозга. В дне продолговатого мозга рыб и хвостатых 
амфибий лежат тела двух гигантских нейронов, названных маутнеров
�.· к r r м и .  Толстые аксоны этих нейронов проходят '-!ерез весь спинной 
Щ) JГ. Зада•rа этих клеток - контроль за спинномозговыми рефлекса
�"' · обсслеч.ивающими движение за счет ритмичных изгибов тела. 

Средни й  мозг - наиболее развитый отдел в центральной нервной 
t: r н;тсмс рыб и ,  видимо, выnолняет и нтегрирующие функц и и .  



83 

В состав промежуточного мозга рыб входят таламус и I'И I IOЛIJI I I  
мус. Таламус - центр сбора и анализа информации, при хою1 1 щ· i'1 0 1  
органов чувств, а гипоталамус содержит не только классичсскщ� l lt' l l  
роны, но и нейросекреторные клетки, вместе образующие r и 1 ютатш о 
гипофизарнуто систему. 

Конечный мозг состоит из двух полушарий, от которых ll l lt'Pt'JI 
вытянуты обонятельные луковицы. У рыб, в противоположноС'IЪ нщ· 
шим позвоночным, серое вещество находится внутри, а снаруж11 1 1 0  
лушария покрыты белым веществом. Главной функцией KOI IC'I I I O I  о 
мозга у рыб является различение запахов. Кроме того, этот отдСJI MO'II :t 

участвует в регуляции движений и поведения. Мозжечок у рыб XЩIOI I I O  
развит, что связано со сложными движениями тела в водной cpc)(L'.  
А вот образ жизни камбалы привел к тому, что мозжечок у нес рн·m1 1 1  
относительно слабо, как и у других придонных рыб. Рыбы обуча ю·1·сн 
не очень быстро, и выработанные у них рефлексы относител ь110 61.1 
стро тормозятся. 

Нервная система амфибий. Мозг амфибий значительно усон�:р 
шенствоnался по сравнению с мозгом рыб. Конечный мозг стал 31 1 <1' 1 1 1  
тельно больше (см. рис. 3.7) и разделяется полной перегородкой, в pt• 
зультате чего образоnались два латеральных желудочка, соеди няю1 Цl ll' 

ся с полостью третьего желудочка. 
Крыша и боковые стенки переднего мозга образованы нсрв1юi i  

тканью; так формируется первичный свод мозга - архипаллиум. 
Промежуточ ный мозг у амфибий невелик, и книзу от него отхо 

дит гипофиз, а сверху - эпифиз. Гипофиз костистых рыб и л и ч и 1 1 0 1, 
амфибий представлен только аденогипофизом, а у взрослых амфи6 1 1 li 
появляется и нейрогипофиз, благодаря. чему формируется гипоталамо 
rипофизарная система, характерная для высших позвоночных. BI• IL' 
шим интегративным центром амфибий явля.ется. средний мозг, вepl l l'L',  
его крыша (тектум). Наличие в области тектума зрительного I(CI I'I 'PII 
привело к притоку в эту область информации из других ceнcopl llol '<  
центров: слуховых, соматосенсорньгх, акустических. Таким обра·ю�1. 
в области тектум а  собирается и обрабатывается информация от 1 н.:сх 
анализаторов и тут же, благодаря связям с мозжечком и спин н ы м  м о  1 
гом, форм ируются двигательные ответы. Клеточная структура кры 1 1 1 1 1  
среднего мозга характеризуется наличием последовательных CJIOl'll 
клеток и волокон, что nридает им структурный облик, в значитсл ы 1оil 
мере напоминаюший пластинчатое серое вещество коры мозж�• 1 кr t  
или больших полушарий. По всей видимости, наблюдаемая кapTI I I I i l  
строения сложилась здесь примерно таким же образом, как у млско 1 1 1 1-
тающих серое вещество коры большого мозга. 

Нервная система рептилий. У рептилий значител ьно стн; р  
шенствуются передние отделы головного мозга и основная масса серо 
го вешества собрана в полосатых телах, расnолагающихся в OCI IOIH I I I I I I I  
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t<..O J JCЧ J IOГO мозга, который становится главным интегративным цен-
1 ром, координирующим поведение реnтилий и вегетативные функ-
1 � 1 1 1 1 .  М озг, в котором главным центром становятся полосатые тела 
t<..OJ ICЧI IOГO мозга, присущ рептилиям и птицам. У реnтил и й  на no
IIL'PXI JOcти полушарий головного мозга появляются участки серого ве
J I �t:<.:тва - коры. Эта кора еще очень nримитивна, и ее называют архи
h.Щ1Тсксом, т. е. древней корой. Средний мозг у рептилий невелик, 
а щ) Jжсчок гораздо круnнее, чем у амфибий, что связано с усложнени
l' М нвижений. В nромежуточном мозге обращает на себя внимание xo
poJJIO развитый теменной глаз, в котором у некоторых рептилий paз
J I I I 'НJIOт зачатки хрусталика и сетчатки. Особенно хорошо теменной 
IJ J < I ' J  развит у чешуйчатых и гаттерий. Однако до сих пор не ясно, выпол
J I НJ I  ли теменной глаз когда-либо в эволюции функции органа зрения, 
'<ОПI связь этой области мозга с освещенностью не вызывает сомнений. 

Гипофиз рептилий состоит из трех долей и отличается от aмфи
(>J i ii развитием нейрогипофиза (задней доли),  что свнзано с ycлoжнe
I I J ICM водно-солевого обмена. 

Нервная система птиц. У nтиц головной мозг по своей массе 
1 1 рсвы шает сnинной, что обусловлено развитием круnных nолушарий 
t<..О I Jсчного мозга, которые у многих п редставителей класса превышают 
1 1 0  массе весь остал ьной головной мозг. Обонятельные доли у птиц мa
J J J.J, а вот полосатые тела развиты о•Jен ь  хорошо, и на них приходите�! 
6ш1ьшая часть серого вещества полушарий. Корковые образованю1 
у 11тиц развиты слабо, а новая кора отсутстнует. Промежуточный моз1 
11 ')Jlифиз - невелики, гипофиз развит хорошо и состоит из трех долеii. 
В среднем мозге особенно увеличены зрительные дол и ,  что определя 
C I'CSJ важностью зрения, особенно для дневных nтиц. Мозжечок у nп1 1 1  
большой, относительно крупнее, чем у рептилий. Это вполне объясни 
мо, учитывая способность птиц к nолету. Основным интегрирующим 
НСJJтром мозга nтиц нвляются определенные области полосатых те; J ,  
1 1а3ванные гиперстриатумом. 

Нервная система млекопитающих. Среди позвоночных живо·1 
1 1 ых самый крупный головной мозг у млекопитающих, и no массе 0 1 1  
1 1 1ач ительно больше спинного мозга: у приматов - в cooтнoшe JJ J J I J  
Н :  1 ,  у хищных - 4 :  1 ,  у человека - 45 : J .  

Особенное развитие у млекопитающих приобретает кoнeч J I I>I I I  
MO'JI', масса которого составляет у представителей наиболее nримит1 1 1 1  
I IO I'O отряда млекоп итающих - насекомоядных - 50% от общей ма<.:с1.1 
1 олооного мозга, у хищных - около 70%, у китообразных - до 75( r 
В отличие от птиц, у которых наибольшим образом развивается стр1111 
1 ум, у млекопитающих происходит увеличение свода, причем вся t' J t • 
l ювсрхность nокрыта корой, образованной серым веществом . Кор., 
бш1ьших nолушарий у млекопитающих делится на древнюю, сход11у1t • 
1 1 0  строению с зачатками коры рептилий и nтиц, старую кору - тшн 
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однослойную, как и древняя, но отделенную от nодкорковых ofннtt н· 1 1  
корковой пластинкой, и новую кору, имеющую сложное м но t <Н'Jtoll  
ное строение. 

Сложное nоведение млекоnитающих привело к yпcл и • tt: I I I IШ.t\' 
развитию коры больших полушарий.  И <rем сложнее поnсщ:н и{', • tt·м 
выше способности к обучению, тем больше выражены ИЗIЗИЛ И I I I •t t,o 
ры, тем больше ее поверхность. Особое развитие кора получаt,; t 11 ot1 
ласти лобных долей хищных, приматов, где располагаются acco t t t t ; t  
тивные центры, имеющие отношение к сложным формам пoвcдc t t lllt 

В коре полушарий большого мозга вьщеляют проекцион t tы�· 1 1 11• 
ля, которые получают информацию от периферических отдсло11 а 1 1 , 1  
лизаторов, между ними находятся ассоциативные nоля, кoтopt,tt: 1 1 1· 
связаны непосредственно с органами чувств, но образуют сtзязи мсжлу 

rtроекuионными пол ям и ,  что делает обработку сигналов более t\11 ' 11' 
ственной. У млекопитающих возникают новые связи коры с нpyt ii M t t  
отделами мозга. В заднем мозге формируется варолиев мост, обслуж1 1· 
оающий связи коры больших полушарий с мозжечком.  

Базальные ганглии, которые выполняют интегрирующую ронt. 
в мозге рептилий и nтиu, у млекопитающих функционально станоm1 1 
си подкорковыми ядрами, обеспечивающими мышечный тонус 1 1  J l l >  
коматорную активность. 

Промежуточн ы й  мозг млекопитаютих включает в себя круt 1 1 1 1 . 1 1 1  
таламус, являющийся центром анализа всех видов информации, пot: t V  
1 1ающей через анализаторы, кроме обонятельной; эпифиз; гипo t aJtt t 
м ус, связанный через воронку с гипофизом. Гипоталамус превра1 1 1щ �� 
11 крупнейший нейросекреторный центр, управляющий всей :.>l l;to 
кринной системой путем выработки и выделения либеринов и C't';t 1 1 1 
1 10в, а также путем нервной регуляции. 

В крыше среднего мозга развиваются задние бугорки и форм11ру 
t.•тся пластинка четверохолмия, центры которого связаны с регуляl \ 1 1{' 1 1  
работы зрительного (верхние) и слухового (нижние) бугра. 

Задний мозг млекопитаюших, как уже говорилось, npeдcтa шtt' t t  
"рупньтм мозжечком и варолиевым мостом .  Мозжечок развит xorю1 1 t 1 1  
1 1 ,  nомимо ранее имевшихся у представителей друтих классов 1 10 1110 
1 1очных древних и старых структур, в нем развиваются задняя • t : lt'' l t • 
• tсрвя и полушария.  

Старые структуры мозжечка получают сенсорную информаl(lllо 
o t  органа равновесия и спинного мозга (вестибуло- и Cllll t l l lo 
�ю 1жечковые пути),  тогда как молодые - от коры полушарий кощ•• t  
1 101 о мозга (корково-мостомозжечковые пути). 

В nродолговатом мозге млекопитающих присутствуют пар1 1  Ы{; 1 1 1 1 
J l l t t<. l t белого веществ а  - пирамиды, расположенные на его пept,;J(I H ' I I  
l l о11срхности. Пирамиды являются двигательными путями,  нач и 1 1 : 1 1о 
l l l t t м иcя в коре больших полушарий и обесnечивающими пpoи·moJ I I ,  



1 1  щ: J � B I I ЖC I I  и я .  В стволе головного мозга млекопитающих расnоложена 
ре 1 1 1  кулярная формация - сплетение тел нейронов и их отростков, 
�·ш1 HI I I I IOC не только с нисходящими двигательными путями, но и сти
мулllрующее центры коры больших полушарий. 

" " " "  4 
лектрические сигналы нервных клеток 

ll 1 1формационные процессы n нервной системе и меют электричес
l,ую и химическую nрироду. Функциональное значение сигпалов, 
1 с 1 1ерируемых нервной клеткой ,  соответствует ее специализации. Мо
l он е i i роны наnравляют команды, вызывающие двигательную актив
I IОt:'IЪ м ышц. Чувствительные (сенсорные) нейроны nередают cooбщe
I I I I H  о воздействии раздражителей (света, звука, механического дaвлe
I I I I H  11 т. д.) на определенный участок организма. Интернейроны 
( 11<.: I'ШЮЧ ные нейроны) участвуют в обобщении сигналов от разных ис-
1 i )' 1 1 1  и ко в о 

Электрические сигналы в виде разрядов нервных импульсов 
можно считать универсальными знаками для быстрого обмена cooб
l l �t: I I I I Я M И  между отделами организма. Химические сигналы передают
�·�� 1 1утсм высвобождения из нейронов специфических веществ - мe
flllrmюpoв. В конечном итоге химические сигналы чаше преобразуют
i.'Н 11 :>лектрические, а затем, при воздействии электрического сигнала 
1 1 н  Ж l l вую клетку, в ней снова nротекают сложнейшие химические пpo
цt:t:t: 1>1. 

Важная особенность электрических сигналов заключается. в том, 
• 1 1 0  1 1ринцип ы  их возникновения и распространения (см. 4.3. 1 )  одина-
1\0111>1 п разнообразных нейронах. Более того, характеристики сигналов 
l l i.' 'l<шися.т от систематической принадлежности животного. Даже 
1 1 1 1 1>1'1 ' 1 1 1>1 й исследователь 1 tc сможет определить, в нерве какого организ
�>IН человека или дождевого червя - возник и мпульс, который мы 
I I I Щ I I M  на экране монитора. То же самое относится и к медиаторным 
l lt: l l �ccтвaм ,  посредникам химических сигналов (см. главу 7) .  Оказа
JЮеl,, что в нервной системе человека и краба действуют медиаторы 
ол1 юii 1 1  той же природы. Поэтому специалисты по клеточной нeйpo
{ J J IOJIOI'ИИ часто предпочитают нервные системы беспозвоночных в ка
' l �.:t:тнс наиболее удобных экспериментальных объектов. Классические 



данные относительно ионных механизмов генерирова11ия J ICPJI I J J , J \  

импульсов (Нобелевская премия по физиологии и мсдици11с в 1 9(1 \ ' ) 
были получены в середине ХХ в. на <<гигантских>> аксонах кaJJ J .м: �p. t ,  
диаметр которых доходит до 1 мм. 

Если сигналы нейронов в различных отделах нервноИ сис·,�· м ' '' 
и разных организмов не имеют специфических отличий ,  то ка к 11 м  of1 
разом эти сигналы могут быть носителями конкретных данных? О 1 щ· 

чая на этот вопрос, нужно учитывать, что индивидуальный I ICPII"""' 

импульс сам по себе не наделен специфическими сигнальными с1 1011 
ствами. В организме по нервным волокнам идут не одиночные 1 1 м  
пульсы, а их последовательности - так называемые разряд ы, ритм11 
ческие серии. Строго говоря, сигналами скорее являются эти разрщ('• '·  

которые варьируются по длительности, характеру группирова11 иS1  Il M  

пульсов в пределах разряда и т. д .  (см. главу 12). Кроме того, I IY Ж I I O  

иметь в виду, что информация, т. е .  биологический смысл сообщс111111, 
передаваемого нервной системой, не создается на уровне индив11;(у 
альнога нейрона, а определяется специфическими взаимосвя:нн .. 1 11 
нейронов, точнее - местом, откуда нервные волокна берут JJa•J<Iлo, 
и местом, где они оканчиваются (<<Принцип коннекuионизма»). 

4. 1 .  Ионный транспорт через клеточную 
мембрану нейронов 
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4. 1 . 1 .  Пассивный транспорт 

К леточнан мембрана представляет собой двойной слой молекул JJ И II II  
дов, гидрофильные головки которых обращены к наружной CTOIIOI н· 
мембраны, а гидрофобные хвосты - к середине б и слоя. Липиды J IJJoxo 

nропускают воду и практически непроницаемы для ионов. Однако щ· 
которые ионы могут перемещаться через мембрану благодаря BCT!IOC I J 

ным в нее белковым молекулам - ионным каналам. 
Ионный каtiал (рис. 4.1) - это интегральный белковый макро 

комплекс, пронизылающий мембрану насквозь так, что один et'O ко 
нец выступает внутрь клетки, в цитоплазму, а другой - в наруж11у10, 
внеклеточную среду. Такие комплексы nредставляют собой 11абор 
идентичных или гомологичных белков-субъединиц, плотно упакоm1 1 1  
ньiХ в липидиом бислае мембраны nокруг водпой поры. С обеих с1о 
ран поры имеются устья. Стенки поры образованы гидрофил ы 1ы�"' 
аминокислотами, тогда как гидрофобные кислоты связаны с Л И II IIJI 
I !ЫМ бислоем. В открытом состоянии водная пора сообщается с H I I L'  

клеточной и с внутриклеточной средой, и через нее могут диффуtщ11 
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Покой Активация 
( канал закрыт) (канал открыт) 

Инактивация 
(канал закрыт) 

Рис. 4 . 1 .  Схема функционирования потенциал-зависимого 
Na' -канала с активационными и инактивационными воротами 
(m и h соответственно). В состоянии покоя канал закрыт, посколь
ку закрыты активационные ворота. При деполяризации мембра
ны (смещении мембранного потенциала к более положительным 
значениям, до - +35 мВ) канал открывается благодаря открыва
нию активационных ворот. При еще более положительных 
значениях мембранного потенциала (от +35 мВ до -90 мВ) 
Иl lактивационные ворота закрываются и канал инактивируется 

ровать неорганические ионы (Na+, к+, Са2+, CI-) ,  т. е. nроисходит 
пассивный транспорт ионов. Направление диффузии ионов зависит 
от 'Jлектрохимического градиента, который складывается из транс
мембранного градиента концентраций иона и градиента электриче
t:КОI"О nоля (внутренняя сторона мембраны живой клетки обычно за
рнжсна отрицател ьно по отношению к наружной ,  что облегчает про-
1 1 11 ю ювение в клетку катионов и преп ятствует прохожлен ию анионов). 

Проницаемость и проводимость ионных каналов. Ионная 
про11ицаемость ( Р;) - это собственное, внутреннее свойство откры
I'ОГО канала, оnределяемое тем, насколько легко проходят через него 
IJOIIЬJ определенного вида. Проводимость (g;) зависит от двух факто
ров: проницаемости канала и концентрации ионов около устья канала. 
Если вне и внутри клетки нет ионов, доnусти м к+, то и ток калиевого 
канала отсутствует. Если имеется лишь несколько ионов к+, то при no
cтoЯ IIHЬJX значениях прони цаемости канала и трансмембранного no
l'e l l l lИaлa величина ионного тока будет гораздо меньше, чем при высо
коii концентрации к+. 

Метод фиксации потенциала. Чтобы измерить ионные прово

)\ИМ Ости (наnример, gNa и gк во время потенциала действия - см. 
4.3.2 <<Потенциалы действия>>), нужно зарегистрировать ионные токи. 
'•)то делается с nомощью метода фиксации nотенциала, который был 
l l pCJlдoжeн К. Коулом в 1939 г. и в начале 1 950-х rr. усовершенствован 
Л. Ходжкином, Э. Хаксли и Б. Катцем. Суть метода состоит в том, что 
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nрименяемая электрическая схема с обратной связью позволнс1 t- 1 1 1 1 1 1  
вен н о  сместить мембранный потенциал клетки до любого 1 1у"' 1 1 с  1 1  с 1 
уровня и удерж.и1.1ать (фиксировать) его в течение желаемо1·о 1 1\.' J > I I C II I o l  
времени, измеряя трансмембранный ток. Поскольку мeмбp<l l l l l lol i l  1 1 1 1  
тенциал фиксируется н а  пастонннам уровне, регистр и рус м 1,11\ 1 с 1 1  
отражает изменения проводимости мембраны. 

Метод локальной фиксации потенциала. Развитию I I J)CЩ' I i l l l  
лений о функциональных свойствах ионных каналов плазмапlчt:t:t-. 1 1 \  
мембран существенно сnособствовала разработка Е. Неером и 1>. ( ',11· 
маном в конце 1970-х гг. в Германии метода patch clamp, котор1,1 i1 1 10 
зволил непосредственно регистрировать ионные токи через И I ЩИ I I I IJ IY 
альные каналы . Термин персведен на русский нзык как метод .1101 Olll• 
Jюй фиксации потенциала (поскольку patcl1 - клоч.ок, заплата), хо 1 >1 
многие специалисты предпочитают англоязычное словосочсп1 1 1 1 н· 
калькированное кириллицей, - пэтч-кламп. Принцип метода HII\JI IO 
чается в следующем. К мембране клетки подводится стекля 1 1 1 1ШI �l t l  
кропипетка с диаметром кончика около 1 мкм. Через пипетку пoщlt' l t'H 
отрицательное давление, так что участок мембраны присасы вастl'н 1 
краям кончика пипетки, образуя с ними nлотный, электрическ11 1 1 1е1 
лираванный контакт (так называемый rиrаомный контакт, corJfiO I I I I I  
ление которого превышает 109 Ом) .  Это дает возможность реrистр11ро 
вать токи в участке мембраны, содержащем лишь несколько иOI I I I I • I\ 
каналов или даже единственный канал. Изменяя концентраци11 pa t 
ных ионов и nотенциал по обе стороны мембраны, можно oпpeдt:JIH I I . 
трансnортные характеристики индивидуального канала и свойства t' / 1 1  
воротных механизмов. 

Только что описанная методика представляет собой базовую 1ш11 
фигурацию метода (cell attached - в 1сонтакте с клеткой), коrщt 1ш11 
чик nипетки остается в контакте с клеткой .  Кроме того, сущсстнун 1 1  
другие варианты, позволяющие изменять состав раствора как в11у·1 р 1 1  
пиnетки, так и снаружи, а также поддерживать на любом зад;1 1 1 1 1 сш 
уровне разность nотенциалов между двумя сторонами мембр:1 1 1 1 . 1  
т.  е. фиксировать («кламп>>) потенциал. Если контактирующий с ко1 1  
чиком пиnетки участок клеточной мембраны вырвать из КЛС'II\11 
конфигурация внутренняя сторона ftapy;жy (inside ot1t), то pcrиc'I J) I I  
руется активность ионных каналов 13 условиях их изоляuии от КЛL' 1 1, 1 1  
Далее путем увеличения присасывающей силы можно добиться ра IJII· I  
ва микроучастка. В конфигурации целая клетка (wlюle cell) ШJH'JI 
жимое клетки можно заменять на разнообразные растворы. В ко1 1ф 1 1  
rурации наружная cтopolla нapyJICY (outside out) внутренняя пощ· р' 

1юсть мембраны контактирует с раствором внутри м и кроnи 1 1t' l  � 1 1  
а на наружную поверхность можно воздействовать растворами p n  IJI I I ' I  
наго состава, тестируя реакции каналов на фармакологическис COl'l l l l  
нения. 
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Фу11кциональная организация ионных каналов. Ионные кa
l tt1JIЫ чрсз13ычайно разнообразны по устройству и функциям. Плот
r lость их распределения может колебаться от нескольких единиц до 
Jtсснтко13 тысяч на J мкм2 мембран ы .  Канальные белки состоят из cyбъ
C/tiiii iЩ, образующих структуру со сложной пространствеиной конфи-
1 урацией. Кроме поры обычно и меются молекулярные с и стемы, кото
IШС вы полняют разнообразные функции: открывание, закрывание, 
11 0 1 1 11ая избирательность, инактивация, рецеnция, регуляция. Ионные 
ка11алы могут иметь несколько участков (сайтов) для связывания 
с у11равля ющими веществами. Две важней ш и е  функциональные ха
рактеристики каналов - это избирательность и управляемость, отли
' 1< 1 Ю Lцис канал от обычной водной nоры. 

Избирательность (селектишюсть) по отношению к ионам 
0 1 1 ределяется мал ы м  диаметром каналов, а также зарядом белковых 
субъед и н и ц, формирующих сте н к и  канала, которые электрически 
1 1 р 11тнги вают или оттал кивают ионы. Суженный участок внутри канала 
1 1а·зы вается селективным фильтром. Специальные места сужения и 
особым образом расположенные заряженные химические груnпировки 
11а о11утренней стенке канала позволяют nроnускать ионы только одного 
Tll пa. Ионы различ н ы  по атомному радиусу, трехмерной конфигураци и .  
вел и ч и не и знаку заряда, количеству водных оболочек (гидратационно
му ч ислу). Ионные каналы разного типа преи мушественно nропускают 
какой-либо один ион (например, к+, Na+, Са2+). Некоторые типы кана
;rов прон ицаемы для катионоR, лрутие для а нионов. Есть и относител ь-
1 10 нсселективные каналы, например постоянно открытые так называе
мые каналы утечки, пропускающие главным образом ионы к+ и в 
ме11ьшсй стеnени - Na+ (см. 4.2 <<Потенциал покоя»). 

П онятие управляемости (регулируемости) работы ионных кa
l laJIOI3 учитывает п режде всего природу факторов, которые регулируют 
IIX открывание и закрывание. Каналы могут поддержи в ать ионные 
ко1 1  центрации внутри клетки благодаря тому, что они не находятся по
с 1·он 11 1 1 0  в открытом состоянии (исключение составляют каналы утеч-
1< 11 ) .  Переходы между открытым (активным) и закрытым состояния м и  
обсс 1 1с ч и ваются воротными механизмами - структура м и  узкой вну-
1 рrrмсмбранной <rасти канала. Конформация ворот изменяется в ответ 
1 1 а  специфическое возмушение мембраны ,  вызываемое физическим 
( )}lектрическим, механически м )  или химическим факторо м ,  который 
1ю·.щействует снаружи или изнутри клетки. Пребывание канала в oт
Kpi,ITOM или закрытом состоянии соответствует случайным флуктуаци
Я f\.1 ко11формации белка. Базовый переход из закрытого состояния в от
крытое и наоборот определяется: повышением вероятности нахожде-
1 1 1 1 �1 белка в соответствующей конформации. И зменения: вероятности 
r r ро11сходят под действием управляющих (регулирующих) факторов, 
r<отоrые поступают снаружи либо изнутри клетки. 
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Классификация разнообразных ионных каналов ( извсс 1 1 10 Cio l('t 
чем 100 типов каналов) осложняется тем, что ее мож11о l l fJOIIOJ(I I I I o 1 1 . 1  
основании разных 1 1араметров. В качестве базовой классиф 1 1 КН 1 1 1 1 1 1  
может служить их деление на  семейства по способу управлс 1 1ин .  1 1 1 1 : 1 ' 11' 
говоря, в зависимости от природы фактора, регулирующего их 0'1'"(J1ol 
оание. Наиболее распространенными и изученными явля ютсs1 IJ(}JJJ''" 

циал-управляемые и лиганд-управляемые каналы. 
Потенциал-зависимые каналы (voltage-gated - IIOTCI I I ( I I i iJ I  

уnравляемые, потенциал-актиоирусмые) открываютел в ответ 1 1а CJI I 1 1 1 1  
мембранного потенциала клетки. Среди таких каналов есть ccЛCk l l \ 1 1  
ные (натриевые, калиевые, кальциевые) и неселектионыс ( K<t' I I IOI I  
ные). Молекулы каналов этого семейства устроены достаточ 1 10  CJIO;I, 
но. Их функциональные компоненты - устье (обращенное в CTOJI0 1 1 Y, 
откуда поступает ион), селективпый фильтр, воротные мехаmпАJЫ 1 1  
сенсор напрл;)lсенuя. Ворот11ый механизм - это группа атомов 1 1  �to 

лекуле канала, несущая электрический заряд и способная к ЛOKaJI Ioi i i ·Ш 

смещениям (конформациям) внутри молекулы в ответ на дciic 1 1 1 1 н· 
электрического поля. Предполагается, что электрическое поле вo·щl' i l  
ствует на сенсор напря:жения, функция которого состоит в том, ' 1  m(н,l 
определить уровень трансмембранной разности потенциалов. З<l l l'� l  
сенсор персдает эту иL Jформацию на молекулу канала, что привоJ\1 1 1  1· 
изменению ее конформации и соответствующему изменению часто 1 1 ·1 
открывания и закрывания канала. Химические груnпировки, вы1 1ш1 
няющие функцию ворот, в зависимости от своего местоположе1 1 11s 1 JJ J I  
бо перекрывают просвет ионной поры, т. е .  запирают (инактио11рую 1 )  
канал, либо открывают просвет поры. В канале могут быть двn 110 
ротных механизма, действующих в п ротивоположном направлс 1 1 1 1 1 1  
Именно такое устройство характерно для ftатриевого канала. В 1 1 1 1  
кое, когда канал закрыт, одни ворота (активационные) закрыты, а J(PY 
гие (инактивационные) - открыты. Под влиянием деполяри·J: 1 1 1 1 1 1 1  
плазматической мембраны обе заряженные воротные rруппиро111<. 1 1  
смещаются почти одновременно, 1 1 0  в противоположном напранж· 
нии.  Поскольку инактиваuионные ворота смещаютел более мcдлCI I I IO, 

канал успевает снаLtала активироваться (открывается), а затем И I IHI<. 1 1 1  
вироваться (закрывается). В отличие от состояния покоя, при KOTOJIOI\1 

канал тоже закрыт, в состоянии инактивации канал не может 111 10 1 1 1 ·  
открыться до тех пор, пока не закончится фаза реnоллризации Ml'�1 
браны. Присутствие двух типов ворот обеспечивает возмоЖI IОСТI. l' i l  
морегуляции работы Nа+-канала. Следует отметить, что канал 1 1 )')0110 
дит ток по принципу <<все или н и<rеrо>>, т. е. ворота канала резко откр1.1 
ваются и затем так же резко закрываются, причем о откр1.1 1 01\1 
состоянии канал находится в течение nериода времени от долсii 1\1 1 1!1 
лисекунды до нескольки х миллисекунд. При одном уровне I JOTC 1 1 1 ( 1 1 i 1J 1: 1 
канал может оставаться практически постоянно все время закры 1' 1 ol l\l , 
а при другом урооне - почти все время открытым.  При промсжу1·о•1 
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1 1 ых уровнях мембранного потенциала ворота N а+-канала имеют 
склонность периодически быстро открываться и закрываться, обеспе-
1 1 И ВШI среднее значение тока. Таким образом, для Nа+-канала возмож
ны три состояния: закрытое, открытое и инактивированное. 

Лиганд-управляемые каналы (ligand-gated - лиганд-зави
С111\1Ые, лиганд-активируемые, рецептор-активируемые, хемоуправля
смые) п реобразуют приходящие к клетке химические сигналы в элек
' рические. Ионная проницаемость каналов изменяется только при 
II'Заимодействии специфического активного центра белкового макро
ком плекса с медиаторными молекулами - нейромедиаторами, гормо
l lами (см. 6.2.4). Активный центр (рецепторный участок) находится 
1 1а  наружной либо на внутренней (цитоплазматической) поверхности 
мембраны. Связывание рецептора с медиатором приводит к измене
IIИЮ конформации канала, так что он открывается . Открытые каналы 
нропускают ионы, и возникает электрический потенциал, сила кото
рого зависит от количества поступившего медиатора и лродолжитель
I ЮСТИ его присутствия около реi(епторов. В это семейство входят кана
л ы  с разной ионной селективностью (натриевые, калиевые, кальцие
вые, хлорные). Особую группу составляют ионные каналы, рецепторы 
которых сопряжены с ц иклическими нуклеотидами.  Примеры - кана
лы, обеспечивающие преобразование химических стимулов в элек
грические сигналы в обонятельных и вкусовых рецепторах. 

Ионные каналы «двойного управления>> открываются при со
вместном воздействии лиганда и электрического потенциала мембра
ны.  Пример - комплекс N МDА-рецептора с ионным каналом. В со
ставе этого комплекса имеется сложный рецептор из 8 сайтов, с кото
рыми могут связываться различные лиганды. 

Механоуправляемые каналы (stJ·ess-gated, stretcl1-activated -
мсханочувствительные, акти вируемые натяжением мембраны) откры
ваются или закрываются в результате изменений натяжения мембра
II Ы ,  передаваемых преимущественно через цитоскелет. Ионные кана
лы этого типа присутствуют в клетках кортиевого органа внутреннего 
уха, в механорецепторах кожи (см. главу 1 2) .  В волосковых клетках 
внутреннего уха позвоноqных ионные каналы, преобразующие меха
l l ический стимул в электрический сигнал (рецепторный потенциал), 
1 1редставляют собой неизбирательные катионные каналы со значи
тсл ьной кальциевой проводимостью. 

Неуправляемые калий-натриевые каналы утечки (leak chan
ncls; встречается также термин <<nроточные канал ы>>).  Постоянно от
крытые каналы, через которые в состоянии nокоя клетки осуществля
ется выход к+ и вход Na+; результирующий ток носит название тока 
утечки (leak current) .  Проницаемость каналов к ио1 1ам к+ в среднем n 

100 раз выше, чем к Na+. Каналы участвуют в формировании потен
l t i Шла покоя (см. 4.2). 
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Мембрана нейронов обладает широким набором K<I I IШIOII. ) lml 
одного иона существуют каналы разного тиnа. Наnример, ион ы К 1 t-.to 
гут проходить через nотенциал-уnравляемые, лигa�:-щ-yrlpaiiJIЖ't-.1 1·1\' ,  
механеуправляемые каналы;  лиганд-управляемые к+-каналы р а  tJ I I I ' I  
ны п о  природе соединения, активирующего их проводимость. 

4.1 .2. Активный транспорт 

Этот вид транспорта через мембрану отличается от nассивноi'О 1'\: М ,  

что переметение ионов осушествляется против их электрох и м и • н.:t:ко 

го градиента (из области низкой концентрации IЗ область высоко�i ко 1 1  

центраци и) с помощью молекул-переносчиков (так называем ы х  l l it(;O 
сов) и требует затраты энергии (рис. 4.2) .  

Состояние 1 

Переносимая 
молекула 

Состояние 2 

нтр связывания 
переносчика 

Состояние 4 

Состояние 3 

Рис. 4.2. Гипотетическая модель трансмембранного транспорта 
веществ при помощи белка-переносчика. Состояние 1 - пере
мещаемая молекула (ПМ)  находится в растворе, с которым кон
тактирует центр специфического связывания (ЦСС) переносчика; 
состояние 2 - ПМ связывается с ЦСС; состояние 3 - в результа
те взаимодействия ПМ с ЦСС изменяется конформация перенос
чика (от Е1 к Е2), так что ЦСС вместе с ПМ смещается к противо
положной стороне мембраны; состояние 4 - разобщение П М  
и ЦСС; состояние 5 - ЦСС возвращается в исходное положение 
за счет перехода конформации переносчика от Е2 к Е 1 ,  
и транспорт ПМ через мембрану завершается 



Переносчики и ионные каналы сходны по многим физико
Х i tм ическим характеристикам. Те и другие nредставляют собой хими
• t с с к и  снецифичньrе трансмембранные белки. Однако по сравнени ю  
с IIOII I IЫMИ  каналами белки-nереносчи ки nеремешают з а  один и тот же 
1 1ромежуток времени в несколько тысяч раз меньшее число ионов. Это 
естественно хот.н бы nотому, что конформация переносчика должна 
11 }Мениться при переносе каждой молекулы, тогда как для открывания 
I IO I I IIOГO канала его конформация меняется только один раз, nосле 
• t c t·o происходит непрерывный nоток ионов. 

В деятельности I-Iервных клеток важную роль играет натрий
,,алиевая АТФаза ( Na+;к+-/tacoc), крупный белок (- 1000 аминокис
;ют), встроенный в мембрану. Домен молекулы,  ориентированный 
1 1 1 1утрь клетки ,  несет на себе участки (сайты) связывания N a+ и АТФ, 
а наружный домен - участки связывания к+. 

Насос действует следующим образом. На первом этапе цикла 
;щмен Na+ ;к+ -АТФазы, обращенный внутрь клетки, захватывает из 
ннтоnлазмы три иона Na+ и молекулу АТФ. При этом стимулиру
ется ферментативная активность АТФазы, расщепляется АТФ и вы
сокоэнергетичсская фосфатная груnпа присоединяется к молекуле 
Na+ ;к+ -АТФазы (происходит фосфорилирование), что приводит к из
�1с 11ению пространствеиной конфигурации молекулы.  В итоге ионы 
Na-t оказываются снаружи клетки и высвобождаютсн во внеклеточную 
<.:рсду. Одновременно молекула АТФазьr связывается с двумя ионами 
К 1 ,  что сопровождается отсоединением фосфата от этой молекулы 
(;(сфосфорилиропанием) и ,  как следствие, возвращением Na+ ; к+
ЛТФазы к исходной конфигурации .  Ионы К+ переходят на внутрен
нюю сторону мембраны и поступают в нитоплазму. 

Во время каждого цикла из клетки удаляется один nоложитель
ны�i заряд, поскольку три иона Na+ перемешаются наружу, а два иона 
К 1 - внутрь. Следовательно, Nа+;к+-насос я вляетс.н электрогенным, 
I'<I K как он обеспечивает увеличение отрицательного электрического 
sаряда на внутренней стороне мембраны. 

Весь цикл занимает - 1 0  мс и повторяется многократно. Перенос 
1 101 1013 может происходить с очень высокой скоростью, до 600 ионов 
N a 1  о секунду. В реальных нейронах скорость переноса оnределяется 
нрисутствием ионов Na+ в клетке и резко возрастает в случае их пocтy
I IJ IC I IИЯ ИЗВНе. 

Каждый nоследующий этаn цикла зависит от nредыдущего; если 
"''"'адаст хотя бы один этап, останавливается весь цикл и работа 
Na 1 ;к+-насоса прекращаетсн. Сnецифическим блокатором Na+ ;к+
ЛТФазы является строфантин (уабаин; выделен из семян лианы 
St гopl1anthL1s kombe, семейство Кутровые), п рисоединяющийс.н к участ
ку связывания к+. 



4.2. Потенциал покоя 
Электрические процессы в нейронах возможны благодаря тому, ' 1 1 1 1  
между внутренней и наружной стороной плазматической мcмfip: l l l l • l 
поддерживается (как и в других живых клетках) разность 1 IOTt.: l l l  ( 1 1 1 1  
лов - мембранный потенциал. Уменьшение мембранного I IOTC I I I \ 1 1 1 1  
л а  называется деполяризацией, увеличение - гиперполяри·зm(u<'il 
В деятельности нейрона, т. е. генерировании и передаче си 1'11<1)1011, 
важнейшую роль играют кратковременные сдвиги мембран 1 10 1'о 1 1 0  

тенциала. 
В состоянии покоя мембрана нервной клетки заряжена ИЗ I I Y' I р 1 1  

отрицательно по отношению к заряду своей наружной пoвcpXI IOt;'l' l l ;  
при этом разность потенциалов (потенциал noJCoя) составл яет 70 
90 м В .  Это обусловлено свойствами клеточной мембраны (см. B Ы I I I !.: ) ,  
благодаря которым внутриклеточная среда значительно отл нчас'l't;Н о·1 
Rнеклеточной по содержанию ионов натрия, калия и хлора. Н а п р и м L'р ,  
в аксоне кальмара концентрация к+ в 20-30 раз выше (-400 м М ) ,  
а концентрации Na+ и CI- примерно в 1 0  раз ниже (-50 м М  и 40 
150 м М ) ,  чем вне клетки (20 м М ,  440 м М  и 550 м М  соответстве 1 1 1 10 ) .  

Ионный баланс обеспечивается благодаря аJСтивному трете 
порту ионов посредством Nа+;к+ -насоса (натрий-кали<!fmil 
АТФазы (см. 4.1  «Ионный транспорт через клеточную мембра 1 1 у  1 11.: 1 \  
роноn>> ) .  Во время каждого цикла работы насоса из клетки В Ы 1ЮЩ1 1'1.:Н 
три иона Na+, а в клетку поступают два иона к+, так что из клетки у;щ 
ляется один положител ьный заряд. Следовательно, Na+ ;к+ -насос ущ· 
личивает отрицательный электрический заряд на внутренней CTQI'IOI I�· 

мембраны. 
В создание потенциала покоя вносит также вклад naccurmыi1 

транспорт иотюв через постоянно открытые к+ -каналы - так 1 1 (1 '1 1 • 1  
ваемые к+ -каналы утечки. Так как благодаря работе Na+ ;к+ - l laCOL' I I  
концентрация к+ внутри клетки существенно выше, чем снаруж и ,  ' > 1  1 1  
катионы стремятся путем диффузии перейти по градиенту кон цс1 1'1 ра 
ции, т. е .  из клетки. Одновременно внутри клетки накаплива юп·н 
крупные анионы, оставшиеся без своей положительной nары и 1 1с t; I IO 
собные к диффузии через мембрану, - в основном белки и aми 1 10 K I Il' 
лоты. Они создают электроотриuательность на внутренней CTOJIOI I �· 
мембраны. Таким образом, градиент концентрации положитсл 1,1 10 1  о 

иона, направленный изнутри наружу, ведет к появлению отри 1 l<I'I'CJ I I •  
ного заряда внутри клетки. 

В итоге на внутренней стороне плазматической мембраны l l i l l\11 
пливается отрицательный электрический заряд, а на внешней сторо 
не - положительный. Поскольку заряды противоположного ' l l l i ll\ 11  
притягивают друг друга, они располагаются поверхностно с B I I CI I I � � t' i l  
и с внутренней стороны мембраны, создавая разность лoтe i i i (HШIOH.  



Фоr>м ирустся электрический градиент, направленный противополож-
1 1 0  KOJt цеttтрационному. Когда эти два градиента уравновеснт друг дру
' н 11 суммарная движущая сила для диффузии к+ станет равной нулю, 
1 \ t.IXOД к+ прекратитсн; точнее, выход к+ сравняется с его входом .  Со
вокупность концентрационного и электрического градиентов иона нa
st,ll lacтcя его электрохимическим градиентом; этот фактор определя
t'Т 11аправление диффузии ионов. 

Уровень мембранного потенциала, при котором сила электриче
��<.ого градиента ионов к+ уравновешивает силу их концентрацион-
1 10 1  о градиента, назы вается равновесным потенциалом для к+ (Е к) .  
� t t : 1 ' 1C I I иe Ек можно рассчитать по уравнению Нернста: 

Ек = RT/zFin lK+lout /[ K+l in  = 2,3  R T/ Flg [ К+]оtн frK+ li,,, 

те R, Т, F и  z - газооая постоянная, абсолютная температура, пocтo
H I I t taя Фарадея и валентность иона соответствен но; [ K+]Olll и r к+]in 
�<.оtщентрации к+ снаружи и внутри клетки соответственно. Валент
' ЮСТЬ к+ равна 1 ;  R T/ F = 25 (nри 1 8  °С); при переходе от натурального 
Jtогарифма (Jn) к десятичному (lg) коэффициент равен 2,3 .  Для соот
l lошения [ K+Joutfl K+] in = 1/20 десятич ный логарифм равен - 1 ,30; для 
1 К ' lotrtf[K+J in = 1/30 десятичный логарифм равен - L ,48. Следователь
t ю, для этих случаев значения Ек равны -80 м В  и - 9 1  м В  соответ
� 1 вен но. Аналогичным образом можно рассчитать равновесные по
t с l l циалы для других ионов: ENa = +55 м В ,  Ес1 = -60 м В .  

Реал ьный потенциал покоя ( П  П )  регистрируется в эксперимен
tах с введением в крупную клетку стеклянного микроэлектрода (диа
�tсrр кончика < 1 мкм) (рис. 4.3).  П П  близок к рассчитанному Ек, но 
обычно бывает несколько меньше Ек по своему абсолютному значе-
1 1 1 1 10. И наче говоря, П П  менее отрицателен, чем Ек. Объяснение со

3 

Рис. 4.3. Схема регистрации 
1 1оtоt щиала покоя нервной клетки: 
1 llс •ирон; 2 - внутриклеточный 

Mltl<fiOЭ!Ieктpoд; 3 - вольтметр 

стоит в том, что наряду с ионами к+ 
через каналы утечки входит неболь
шос количество других катионов, 
а именно Na+, которые уменьшают 
отри цательный заряд н а  внутренней 
стороне плазматической мембраны. 

Входящий ток Na+, уменьшая 
П П  по абсолютному значению, дела
ет нейрон более возбудимым. Если 
роль к+ в формировании п п состоит 
в обеспечении <<базовой>>, несколько 
завышенной разности потенциалов 
между внутренней и наружной сто
ронами мембраны, то благодаря уча
стию ионов Na+ каждый тип нейрона 
<<nодстраивается>> к генетически за-



данному уровню возбудимости. Чем больше в мембране Na 1 - к a t H IJ i t l l l  

утечки, а во внешней среде - ионов Na+, тем меньше по aбcOJI IO'I I IO M V  
значению уровень П П .  Таким образом могут сформироваться l lt: i i po 
ны с высокой либо с низкой возбудимостью, что важно для фу1 1 К 1 1, 1 1 о  
нирования нервной системы.  

Вклад Na+ -тока утечки компенсируется работой Na+ jJ<.I-- 1 1acocr1 
Об этом свидетельствует тот факт, что при отравлении cтpoфaнTI I I IШ.I 
(уабаином) П П  падает, постепенно приближаясь к нулю. 

Возможность иона проходить через мембрану характеризустсн <.:L' 
пронuцаемостью (Р) для этого иона (см. 4. 1 ). На уровне П П  ИOI I I I Ы<.: 

проницаемости ( Р) мембраны нейрона для к+, Na+, Cl- находятсн 1 1  
примерном соотношении 1,00 : 0,04 : 0,45. Отсюда видно, что мсмбрн 
на обладает проницаемостью и для ионов Cl-, которая выше, чем 1 1 ро 
ницаемость для Na+. Тем не менее проницаемость как для Na 1 ,  так 
и для CJ- гораздо ниже, чем для к+. 

Значение П П ( �n) с у<rетом относительных ионных про н и цасмо 
стей, а также наружных и внутренних концентраций к+, Na+ и Cl мо 
жет быть рассчитана по расширенному варианту уравнения Нернста, 
которое известно как уравнение Гольдмана: 

R T  Рк+ [K+Joc•t + PNa+[Na+Jout + PCI- [Сl-] ;п 
�п = -F ln р [К+] + Р [.N. +] + Р [CJ-·] Z К+ iп Na+ 

а in С\- out 

Итак, уровень П П  определяется взаимодействием ряда факторо11, 
из которых наиболее значимы входяший и выходящий к+ -токи, вхою1 
щий Na+ -ток и работа N a+ ;к+ -насоса. Итоговая величина П П  являет
ся результатом динамического равновесия всех этих процессов. Измс· 
нение любого из них сопровождается смещением уровня П П .  

4.3. Генерирование возбуждения 
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4.3 . 1 .  Местные потенциалы 

Пассивные электротонические потенциалы. Если через микро 
электрод, введенный в клетку, пропускать слабые прямоугольные 
импульсы тока, возникает сдвиг мембранного потенциала, которы li 
пассивно распространяется по клеточной мембране с постепен 11 ым 
затуханием (рис. 4.4). Такой сдвиг потенциала называется электрото
ническuм поmеflциалом или электротоном. При этом электрическиi1 
ток проходит через постоянно открытые ионные каналы утес1 ки  
(см. выше), без участия потенциал-зависимых ионных каналов. np11  
выходящем направлении пропускаемого тока (т. е. когда н а  внутри кл с-
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Рис. 4.4. Развитие ПД нейрона (А) при постепенном повышении 
омплитуды стимулов (Б) 

точ t t ьt й  микроэлектрод подается положительный rrотснциал) электро
тоll ические потенциалы представляют собой деполяризацию клеточ
I IОЙ мембраны (снижение потенциала покоя). Токи противоположно
t·о 1 1аправления (входящие) вызовут гиперполяризацию - зеркальное 
o·t ражение тех электротонических потенциалов, которые наблюдались 
1 1р11 деполяризующих токах (рис. 4.5) .  Амплитуда электротонических 
I IOTCIIциaлoJJ пропорuиональна силе проnускаемого тока. Расстояние, 
1 1 <1 которое они распространяются, зависит от продолжительности то
к а ,  1 10 их подъем и спад замедлены из-за электрической емкости мем
браllы (см. 4.4). 

Генерирование местных потенциалов. По мере увеличения cи
J I I,f выходящего тока (стимула) деполяризующие :>лсктротонические 
t ютctt циалы перестают быть линейным отражением гиперполяризую
I I (IIХ потенциалов, поскольку нарастают быстрее и достигают больщей 
<tмttл итуды, чем в случае пропускания токов входящего направления 
(см.  рис. 4.5). Дело в том, что к nассивному электротоническому пo
Tcll ttиалу добавляется активно развивающийся небольшой прирост, 
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Рис. 4.5. Электротонические потенциалы и (заштрихованы) 
местные ответы (пояснения в тексте) 

который называется местным (локальным) потенциалом. Aктt t i i i i!НI 

местная реакдия мембраны на стимул обусловлена тем, что в рс:зу;t ы н  

те деполнризации начален вход Na+ через ионные каналы, npиl laJIJit' 
жащие к классу потенциал-зависимых (см. выше). Пока мест11аs1 Jtl:l lo 
ляризация не доходит до порогового уровня, она компенсируетсн 6ла 
годаря открыванию некоторого количества потенциал-завис 1 1 �1 1 t 1 \  
к+ -каналов; выход к+ через эти каналы возвращает мeмбpal l l l l, l i i  1 10  
тенциал к значению потенциала покоя . Местные потенциалы эле к 1 ро 
тонически распространяются на короткие расстояния, в I I PCЖJI I I\ 
1 -2 мм, их амплитуда градуально снижается и скорость распрос 1 рн1 1с 
н и  я падает в соответствии с кабельными свойствами м ем бра"''' (t'� t .  

рис. 4.4). 
В естественных условинх организма местные потенциалы I IHfiJIIo 

даются в сnециальных участках мембраны нейронов - там, те I I !ЮI I t  
ходит возникновение или торможение сигналов (см.  главу 6 <<Cиl l < l l l l l l· 
ческая передача сигналов>> и главу L 2  <<Сенсорные систем Ы»).  ·� 1 1 1 1 10  
тенциалы не могут служить для передачи сигналов на Зl laЧ IITCJI I>I I I ol l ' 
расстоян ия, но играют важную роль во взаимодействиях мсжну ''Jit' l 

ками, в генерации и распространении потенциалов действ1 1я .  
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4.3.2.  Потенциалы действия 

За11уск нервного импульса. Если местная деnоляризация достиrне1 
порагавого уровпя (- -50 м В ) ,  происходит заnуск потенциала дей
сmвuя ( ПД),  или нервного импульса. Это кратковременный активный 
1 1 роцесс в виде стремительного сдвига мембранного n отенциала в nо
ложительном н аnравлении, причем отрицательная разность nоте н циа
JIОВ между внутренней и наружной сторонами мембраны не просто 
умен ьшается, а падает до нуля. Средняя длительность ПД составляет 

1 ,5  мс ( 1 -10 мс). ПД состоит из восходящей фазы - деполяризации 
( 0,5 мс) и несколько более продолжительной нисходящей фазы - ре
I IОШiризации. После ПД могут развиваться более длительные фазы 
следовой rипергюляризации либо деnоляризации, обычно небольшой 
а м 1 1л итуды . 

Ионные механизмы генерирования ПД исследовались с nомо
щью метода фиксации потен циала (см. выше); для разделения натрие-
131>1Х и калиевых токов применялись их специфические блокаторы, 
такие как тетрадотокс и н  и тетраэтиламмоний соответственно. 

В отличие от потенциала покоя, который слабо зависит от вне
КJiсточной концентрации Na+, ПД обусловлен кратковремен ным по
IН>I Шением проницаемости мембраны для Na+, в результате чего в 
KJICTкy быстро постуnают nоложител ьно заряженные ионы Na+ по rpa
Jl l lcнтy их концентрации. Здесь необходимо nерейти от nонятия про
llицаемости канала к nонятию проводимости. Как уже говорилось 
выше (см. 4.1 <<Ионный транспорт через клеточную мембрану нейро
НОВ>>), ионная nрони цаемость (Р) - это свойство самого канала, ха
ра ктеризующее его способность в открытом состоя н и и  пропускать 
IIOIIЬI определенного вида. Что касается электрической проводимости 
канала для иона (g), то это величина, обратная сопротивлению мем
браны и зависящая не только от Pi, но также от количества и распре
деления ионов по обе стороны мембраны. Важная особенность 
Na+- проводимости - положительная обратная связь между ее уров
нем и величиной деполяризации мембраны. Когда мембранный по

тенциал падает до порагавого значения, Nа+-проводимость повыша
стсн, что приводит к увели•1ению деполяризации; в результате Nа+-
1 1 роводимость возрастает еще больше и т. д. Следовательно, в основе 
I'СI IСрирования ПД по принцилу <<Все или ничего>> лежит самоусили
вающийся (регенеративный) процесс. Цепная реакция, которой со
ответствует фаза нарастания ПД, продолжается до тех пор, nока 
мембран н ы й  потенциал не приблизится к натриевому равновесному 
I I OTCI I циaлy (ENa - +50 м В ) .  Таким образом, в момент лика ПД вну
I J)С I Iняя сторона мембраны приобретает положительный заряд по от
ношению к потенциалу наружной среды, так что трансмембранная 
PH'JI IOCTь nотен циалов доходит до - +30 м В .  Это явление носит назва-
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Рис. 4 . 6 .  Записи потенциала действия (А), Nа+-токи (Б) 
и К+-токи (8) 

1 ,6 Время, мf. 

ние «овершут>> (англ. overshoot - выброс за установленные I I J)t.:Jtt'J I I • I ,  
перелет). Далее происходит реверсия (лат. reversio - возврат) I IOJiнp 
ности мембранного потенциала (см. рис. 4.4). 

Мембранный потенциал возвращается к отрицательному 1 1 1а• н· 
нию благодаря двум событиям (рис. 4.6), а именно: Nа+-каналы l l t'JH' 

ходят в закрытое и н активированное состояние (см. 4 . 1  << И O I I I I I •I II 

транспорт через клеточную мембрану нейронов>>), и в то же вrt.:мн 1 1 1  

крываются потенциал-зависимые к+-каналы задержанного III>I I I JH I�I 

ления. Они реагируют на изменение мембранного потенциала 1 10'1 1 1 1 

так же, как Na+ -каналы, но с запозданием. Выходящий к+ -ток щ) II I JIII 

щает мембранный потенциал к уровню калиевого равновеснот 1 1 1 1  

тенциала (Ек) ,  т. е .  к потенциалу покоя. Следовательно, оыхою1 1 1 1 1 1 11 
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К 1 -ток - ::по фактор, ограничиваюший продолжительность ПД. Крат
конременная инактивация Na+ -каналов создает невосприимчивость 
(рефрактер11ость) мембраны к следующему стимулу. Рефрактерность 
обусловлена тем, что состояние активного участка аксона переходит в 
восстановительную фазу, во время которой клеточная мембрана не 
может отвечать на деполяризацию изменением Na+ - проводимости, 
;щжс если интенсивность стимула возросла. Такая фаза называется пе
рllодом абсолютной рефрактерности и продолжается - 1  мс. За ней 
t:Jicдyeт фаза относительной рефрактерности (5-10 мс), в течение 
которой сильные стимулы все же могут вызвать деnоляризацию. Пери
tщ рсфрактерности также ограничивает возможную частоту нервных 
I I M I Iyльcoв. Способность участка мембраны к генерированию ПД 
может восстановиться меньше чем за одну тысячную долю секунды. 
Такова обшая схема (на основе КJiассиltеской модели Ходжкина
Хаксли),  описывающая генерирование нервного импульса в аксоне. 
Ди 1 1ам ика ионных токов во время ПД отражена на рисунке 4.6. 

Итак, нервные имnульсы имеют характерные особенности, зна
Ч I IМЫС для передачи информации в нервной системе. 

1 .  Для каждого нейрона амплитуда и форма ПД постоянны не
зависимо от силы и длительности стимула (при условии, что стимул 
;юстиr порогового уровня). ПД - это триггервый процесс, после за
llуска он п ротекает подобно взрыву, по принцилу <<13Се или ниче-
1'0>> . ПД <<бежит>> по нервному волокну без затухания, так как в каж
дой следующей точке мембраны он воз1tикает заново. И мпульс 
в одном участке мембраны служит стимулом для генерирования ПД 
в соседнем участке, благодаря чему сигнал усnешно преодолевает 
бол ьшие расстояния. Пассивные электрические свойства нервного во
локна (см. 4.4) не искажают и м пульс и не уменьшают его амплитуду. 

2. Нервные импульсы (в отличие от местных потенциалов) идут 
1 10 аксону только в одном направле11ии, так как за каждым ПД следует 
1 1ериод <<молчания>> - рефрактерности, когда второй импульс воз
' '  икнуть не может. Рефрактерность ограничивает и возможную частоту 
1 1срвных и мпульсов. 

3. Принцип <<Все или ничего>> и наличие рефрактерности исклю
чают возмо:жность суммирования ПД. Таким образом, передача 
1111формации о нейронных системах носит дискретный характер. 

Н екоторые типы нейронов генерируют ПД преимущсствеНJ ю 
благодаря входящим токам ионов Са2+. Мембрана одной и той же клет
ки может содержать ионные каналы для Na+ и для Са2+. Кальuиевые 
токи протекают медленнее, чем Na+ -токи, поэтому кальциевые ПД 
более продолжитет,ны, чем натриевые. Плот11ость распределения 
СаН -каналон на мембране обычно меньше, чем плотность Na+ -кана
JIОВ. Однако вxoJl, ионов Са2+ в клетку играет существенную роль. Глав
l lан функция Са2+ состоит в сопряжении электрических сигналов 
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с внутриклеточными процессами. Ионы Са2+ необходимы Л.JIH нщ 1 111  

бождения нейромедиатора в химических синаnсах и nередач11 <.;11 1 l l : tJ I , I  
в электрических синаnсах (см. 6 .1) .  Са2+ регулирует пpoнiii ЩL'I\ItH 1 1 . 

мембраны для других ионов, в частности к+. 
Скорость проведения нервного импульса в немиели11И'1111Ю 

ванных и миелинизированных аксонах. На генерировании I I OJ)H I I I . I\  
импульсов основана коммуникативная деятельность нсрвноii <.;IIL' I i' 

мы. От того, насколько быстро распространяются ПД по аксону, 1:1 1111 

сит скорость проведения сигналов в организме. Распространснщ: l l) l  
Dдоль нервных волокон разного тиnа происходит со скорО<.;'tъю о 1 
40 м/с (150 км/ч) до 0,5 м/с (2 км/ч). Скорость зависит от диамстр:1 н "  
сана и от налич и я  миелиновой оболочки, образуемой вокруt· aк<.;olloll 
клетками нейроглии - олигодендроцитами и шванновскими KJIC'I I'II 
ми (см. главу 9). НемиелинизироDашtые аксоны обычно имеют Jlll:t 
метр < 1 мкм и скорость проведения < 2,5 мс. Крупные нервt-t ые IIOJtm, 
на позвоночных миелинизированы. Диаметр миелинизированнi,IХ :н. 
санов составляет 1-20 мкм, а скорость nроведения - 3- 120 111/L 
Сигнал, возникший в рецепторе стопы человека и расnростра1 111 1о 
щийся по немиелинизированному аксону со скоростью 1 м/с, IIOL' I  у 
пает к спинному мозгу через - 1  с. Мотонейрон, миелин изировш 1 1 1 1.1 11 
аксон которого nроводит сигналы со скоростью 100 м/с, вызовет l'O 
крашение мышцы nальца стопы через - 1  О мс. 

Миелин - вещество липидной природы, которое обладает B l•ll'O 
ким электрическим сопротивлением и действует как изолятор, IIOJ\0(1 
но резиновому или пластиковому покрытию электрического ПfiOIIOJI:t 
Суммарное соnротивление мембраны аксона и мнелинавой оболо• 11 ,1 1  
очень велико, но между соседними миелинизирующими клс·r к:Нvl l l  
(олигодендроцитами) есть промежутки - перехваты Ршtвье, J")�l' со 
противление току, протекаютему между аксоплазмой и внeКJICTO' I I It1i t  
жидкостью, более низкое. Именно здесь через мембрану аксо11а 1 1 ро 

ходит ток, который обеспечивает генерирование следующет 1 1) l 
В результате импульс <<перескакиuает•> от перехвата к nерехвату ( 1 : 1 1  
называемое сальтаторное проведение) и пробегает по миел и н 11 Jt tpo 
ванному аксону быстрее, чем по немиелинизированному. Кроме '1 01 о, 

миелиновая оболочка преnятствует электрическому взаимодсik'l 1 1 1 1 11 1  
между соседними аксонами в нервном стволе, nредотвращая искшм· 
н и  е передаваемых данных. 

О том, насколько важна фун КilИОнальная роль миелиновой обо 
лачки аксонов, можно судить по степени тяжести последств11ii ее 
nовреждения nри рассеянном склерозе - хроническом ауто 1 1 М  
муннам заболевании. У больных нарушаются nроизвольные дон 
жения, страдают зрение, ПаJvtять, ориентация во времс1111 и в 1 1 110 
странстве, возникают судороги, nарезы, вплоть до развития 1 1ара 
л и  чей. 



На скорость nроведения нервных и мпульсов влияет температура; 
1 1 0  мере ее nовышения ( в  пределах до -40 °С) скорость проведения уве
J I I I ч и вается. Так, например, у холоднокровного ж ивотного (лягушки) 
М 1 1сл ин изированньrе аксоны диаметром 3,5  мкм проводят и м пульсы 
со скоростью 30 мjс, тогда как аксоны такого же диаметра у теплокров-
1 1 0 1'0 жи вотного (кошки) - со скоростыо 90 мjс. 

4.4. Пассивные электрические свойства 

1 ()11 

-
нервнои клетки 

1 � 1 1Л11 Ндрическое нервное волокно, находяшееся в межклеточной cpe
J(C, можно сравнить с подводным электрическим кабелем , который 
окружен морской водой (т. е. раствором электролита). Подобно кабе
J I Ю, нервное волокно состоит из осенаго проводника (аксоплазмы) 
11 I IЗОлирующей оболочки (плазматической мембран ы).  Электриче
ские характеристи к и ,  определяющие nассивное распространение cиr
I I :IЛOB от их источника, часто называются кабельными свойствами. 
l.cJI I1 на одном конце кабеля н аходится источн и к  напряжения, то по 

стержню кабеля в продольном направлении протекает ток, которы й  
'I : IC I ично теряется через оболочку в окружающую среду. Расстояние, 
на которое распространяется ток, зависит от проводимости стержня и 
0 1  того, насколько эффективно и золирующая оболочка nредотвращает 
I IOTCpИ ТОКа. 

Кабельная модель аксона состоит из четырех пассивных элек-
1 р11ческих элементов: малое сопротивление аксоплазмы ,  малое coпpo
П I IIJieниe внеклеточной жидкости ,  большое сопротивление плазмати-
1 1сской мембраны, емкость мембраны.  Свойства этих электрических 
·>лсмснтов пассивные, nоскольку о н и  не изменяются п р и  сдвигах по
;щ васмого наnряжения. Активные реакции мембраны обеспеч иваются 
1 1 1мснениями ее сопротивления в ответ н а  подаваемое напряжение. 
< 'о 1 1  рот и вление и емкость мембраны включены в электрическую цеnь 
1 1 а раллельно друг дру:гу. 

Сопротивление мембраны. Велич и на сдвига мембранного пo
l �' l l l tJiaлa (t. V,n) в точке пропускания тока (1) через мембрану зависит 
0 1  иход11ого сопротивления мембраны (Riлput), препятствующего пpo
I CJ..H I I \1 10 тока. Согласно закону Ома, Riпput = t. V,,/1. Вел ичина, обрат
l lан входному сопротивлению, характеризует способность мембраны 
I I JIOI IYCKaть ток и называется проводимостью мембраны: Gm = 1 /t.V,,,. 
l l p 1 1  одинаковых свойстнах мембраны сопротиоление мембраны тем 
II I •I I I IC,  чем меньше размеры клетки, и колеблется в пределах JOS-
1 он Ом. 
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Измерение входного сопротивления nроизводится бс·J у•1с т 1 t'o 
метрических особенностей и размеров нейрона. Чтобы CГHII I I I I I I I II I I . 
свойства мембраны у клеток разной величины и формы,  CJICHYt' l 1 н  
пользовать удельное сопротивление мембраны (R111), равное I IOI ICJH''I 
ному сопротивлению l см2 мембраны. Для клеточных тел 1 1Ciipo1 1oll 
моллюсков R111 оценивается в 100 000 Ом • см2, а для перехватов Рн 1 1 1 1 1 .t· 
аксонов лягушки - в 20 О м  • см2. 

Емкость мембраны. В нейробиологических исследованиих I IYA\ 
но учитывать еще одно физическое свойство мембраны - емкос1 1,, 1 1 : 1  

личие которой замедляет временной ход восходящей и нисхощнJН'II 
фаз сдвига потенциала во время пропускакия через мембрану 11римо 
угольного импульса тока. Это объясняется тем, что клеточ11ая мсмбрfl 
на способна не только п роводить ионные токи, но также нaкaПJIII IIII 1 1 . 
и разделять заряды. 

Два слоя электролита (внеклеточной и внутриклеточ ной ж 11щ.о 

сти) по обе стороны мембраны можно сравнить с проводящими 1 11 1 1 1  
стинами конденсатора, тогда как сама мембрана, которая со;tсрлш 1 
липиды (плохие проводники электрического тока), играет роль И'30JI I I  
рующсй прослойки. Емкость прямо пропорциональна площал11 1 10 

верхиости мембраны: при большей площади наружной и внyтpcн l ll' l l  
пластины конденсатора мембрана удержи вает более значительныii н 1  
ряд. Кроме того, емкость обратно пропорuиональна толщине мсмбра 
ны:  чем тоньше мембрана, тем сильнее взаимодействие зарядов, ущ·р 
живаемых на ее наружной и внутренней поверхностях. Толщина KJil' 

точных мембран составляет л и ш ь  -7 нм, так что мембрана накаплиiiЖ'I 
достаточно большой заряд. Входная емкость мембраны равна OTI IO I I I l' 
нию заряда (в  кулонах), возникшего на каждой стороне мeмбpa l l l •l , 
К ИЗМеНеНИЮ МеМбраННОГО ПОТеНЦИала: cinpLil = q/ 6 vm. ciПpLI[ ИЗМСрЩ' I  
ся в фарадах. Для разных кероных волоко.н удельная емкость мсмбро 
ны приблизительно одинакова, - 1  мкФ/см2. 

Вольт-амперные характеристики. График соотношения мсжлу 

сдвигом мембранного потенциала (.:1 Vm) и величиной импульсов JtC I IO 
ляризующеrо или гилерполяризующего тока (.:11), пропускаемого ' IL' 
рез клетку, называется вольт-амперной характеристикой (рис. 4. 7)  
Построение криnой позволяет выяснить, является л и  входное COI I JIO 
тивлсние клетки пассивным или же зависит от мембранного поте 1 1 1t 1 1  
ала, т. е. мембрана обладает активными свойствами. Если R;прщ• OI IPl' 
деляемое по наклону кривой, не зависит от Ll V,11, то вольт-ампернон 
характеристика ли нейная и, следовательно, входное сопроти AЛC I I II\' 
клетки ведет себя пассивно. Однако для большинства клеток кpt i i i i>Н' 
нелинейны, т. е. мембрана обнаруживает меньшее сопротивление дш1 
тока определенного направления (см. рис. 4.7). 

Асимметрия сопротивления мембраt-IЫ (феномен, называсм 1.1 i1 
выпрямлением) бывает двух видов. Задер;)!Санное выпрямлеиие BЩ)il 
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Рис. 4.7. Вольт-амперные характеристики мембраны: 
1\ линейная характеристика; Б - задержанное выпрямление; 
13 аномальное выпрямление 

жастсн u том, что по мере нарастания выходящего (деполяризующего) 
1 ока кривая образует изгиб кверху (рис. 4.7, Б). Иначе говоря, cнижe
I I I IC  сопротивления (увеличение проводимости) мембраны замедляет
си в области значений мембранного потенuиала, близких к порагу ге-
1 1Ср1 1рования потенииала действия. Аномальное выпрямление имеет 
н 1ак, обратный по отношению к знаку задержанного выпрямления, 
1'. с. выражается в уменьшении сопротивления входящему (гиnерполя
рюующему) току (см. рис. 4.7).  

Эквивалентная электрическая схема 
участка мембраны демонстрирует, что eм-

Raut кость и сопротивление мембраны coe-
-л.tvll'------!::t------AJ'VV'-- динены параллельна (рис. 4.8) .  Если н а  

'VVV'----::3-------'VV\t--
11111 

мембрану подать прнмоугольный импульс 
тока, он не может вызвать такой же nря
моугольный сдвиг потенциала, поскольку 
мембранная емкость удерживает заряды. 
Изменение мембранного потенииала до 
нового значения, определяемого силой 

Рис. 4.8. Эквивалентная элек-

тока и сопротивлением мембраны, может 
произойти лишь после того, как заряд на 
емкости мембраны изменится до уровня, 
соответствующего новому мембранному 
потенциалу. Поэтому сначала ток пойдет 
по мембранной емкости (1 с• емкостный 
компонент тока). По мере приближения 
мембранного nотенциала к новому уров-

1 ри•юская схема участка мeм
l lf !• l l ll>l. Пассивный электротони
' l t lс :кий потенциал (см. рис. 4.5) 
t 1 1 1 1 н•неляется емкостными 
11 ро;1истивными свойствами 
MIIM(JpaHЫ 

1 ()(j 

н ю  ток начинает течь и через соnротивле-
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ние мембраны (IR, резистивный компонент тока, или ИО1 1 11 1, 1 i '1 1 m,  
поскольку в жи вых клетках электрическ и й  заряд пере11 о<.:нт 110 1 1 1·1 ) 
Когда емкость зарядится полностью, весь ток nотечет через COI I JIO I I I I I  
ление. 

Таким образом, трансмембранный ток складывается I I 'J t:YI\ 1 1\ 1 1 ·1 
двух комnонентов: f111 = lл + Ic· 

Пассивные электрические свойства мембраны (и экви валсн 1 1 1о11 
электрической схемы) можно описать с помощью двух nараметров 
это п остоянная времени и постоянная длины. 

Постоянная времени мембраны ('t",) характеризует прсмсн н о 1 1  
ход нарастания и с пада сдвига электротонического потенциала, ко 1 о 
рые происходят по экспоненциальной кривой. Это время, в TC'I C I I I IL' 
которого потенциал изменяетс5J до уровня, соответствующсt·о 6 , ,." 
своего максимального значения. Для клетки сферической форм 1,1 1 10  
стояиная времени равна произведению резистивнаго сопроти вт.:нт1 
(R11) на емкость мембраны (С111): t111 = Rm • С111• Постоя нная Щ1CMl' l l l l 

нервного волокна или сферической клетки не зависит от их диамL' I  рн: 
при увеличении радиуса ( а  следовательно, и площади плазмати•1сс1,оt1 
мембраны) не только возрастает емкость, но и снижается coпpoTI I I IЖ'• 
ние, так что произведение RC не меняется . 

Постоянная длины мембраны (Л.,11) характеризует скорос1ъ с 1 1 1 1  
жения электротон ическоrо потенциала при его распространен и 1 1 .  Онн 
равна длине участка, на котором потенциал снижается до уров 1 1 Я ,  р1 1 1 1  
н ого 37% своего исходного значения. В нервных клетках Л.111 сосп1 ш 1 щ' 1 
l -3 м м .  С увеличением диаметра волокна ее значение возрастает. 1 1 1  
за этих свойств нервного волою-ш сдвиг мембранного потенциала I H' 

может расnространяться далеко от источника тока (местные потс 1 1 1 1 1 1  
алы). 

Пассивные свойства мембраны в существенной мере oпpeдcJ I H IO I 
возможность возникновения потенциалов действия в нейронах. дl'Jio 
в том, что мембрана сомы и деНдритов нервных клеток либо 1 1 с  <.:но 
собна генерировать ПД, либо имеет очень высокий порог, а 1 10<: 1 
синаптическая мембрана вообще электри чески невозбудима. Сж:;1,о 
вательно, необходимым условием для вознию-ювения ПД я вл н с  l t'll 

распространение nостсинаптических потенциалов на значитс;1 1,нщ· 
расстояние (до нескольких миллиметров) от лостсинаптическоii обл:t 
сти до аксоннаго хол мика - зоны повышенной возбудимости, щ�.: 1 (' 
нерируются ПД. Временной ход и пространстnенное pacnpeдcл c i i i H' 
nостсинаптических потенциалов определя ются nостон 1·1 ным и врс м <.: 1 1 1 1  
и длины мембраны нейрона. 

Проведение потенциалов действия. Аксоны проводят элск·1 р11 
чество хуже, чем технические кабели. Для передачи си гналов нп p:tc 
стояние, превышающее несколько миллиметров, naccи n1юro p<IC I I JШ 
странения тока будет уже недостаточно, особенно есл и си гнал CJi i l(l 



11 1 1спродолжителен. Это объясняется не только утечкой тока, но и 
тt:м ,  что вызванный током сдвиг мембранного потенциала совершает
с�' l lt: м r1 1ооенно, а требует некоторого времени. Необходимое время 
Hl l l l tCI1Т от емкости мембраны, т. е. от величины заряда, который дол
ЖСII  накоп иться по ту и другую сторону мембраны, чтобы мембранный 
1 1отснциал действительно изменился. Мембранная емкость обуслов
J I IIПает как уменьшение скорости пассивной лередачи сигналов, так и 
щ:кажение их  формы.  Для точной передачи сигналов дальше несколь
""'  МIIЛЛиметров необходим, в дополнение к пассивным кабельным 
liiOiicтnaм аксона, активный механизм, поддерживающий силу и фор
"'У c t t rнaлa на nротяжении всего nути. Таким автоматически усиливае-
1\! l,r м сигналом является потенциал действия. 

1 " " " ·' 5 
Аксонны й транспорт 

I OB 

Вы1 1Jе шла речь о протекающих в нейроне электрических nроцессах. 
Однако нужно иметь 13 виду, что в каждой клетке не менее важны пере
мсщснил химических соединений, а также клеточных органоидов. 

В теле нейрона происходит непрерывный синтез молекул нейро
Мt:J1иаторов, макромолекул, органоидов, затем поступающих в аксон и 
дс 11дриты. Окончаниями аксона захватываютел белки, в том числе 
ферменты, которые следуют по аксону к телу клетки. Аналогичное 
1 1срсдвижение материалов происходит в дендритах. 

Активное перемещение веществ и органоидов между сомой и от
ростками нервной клетки получило название аксоннаго транспорта. 
'•) t'OT процесс требует затраты энергии и зависит от микротрубочек. 
l lcpcмeшct-IИe от тела клетки по наnравлению к нервным окончаниям 
1 1азывается антероградным транспортом, а в обратном направле-
1 1 11 1 1 - ретроградNым. Антерограднал система транспортирует из тела 
клетки мембранные комnоненты, органоиды , везикулы с нейропепти
;�ами, предшественники медиаторов, белки и другие комnоненты. Ре
' рограднал система удаляет из нервных окончаний исnользованные 
1\tатсриалы (например, опустошенные синаптические пузы рьки, кото
рt.tе в соме нейрона деградируютел лизосомами), а также, вероятно, 
обеспечивает достав ку к телу нейрона трофических факторов, выраба
тываемых эффекторными органами (рис . 5 . 1 ). 
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Рис. 5. 1 .  Схема быстрого аксон н ого транспорта органеллы вдоль 
фрагмента микротрубочки (пояснения в тексте) 

Существуют два компонента аксоннога транспорта: быстрыи 
транспорт (скорость 400-2000 мм/сут) и медленный mpшtcnopm ( 1 
2 м м/сут). Обе транспортные системы и меются как в аксонах, так 1 1  

в дендритах. Следует отметить, что даже самая большая скорость ПIКО 

го <<биохимического>> транспорта более чем на пять порядков MC I I Ы I Il' 

самой н изкой скорости nроведения нервного и мпульса; самые м�н 
ленные и мпульсы проходят расстонние, равное одному м и крону, 61.1 
стрее чем за одну микросекунду. Вместе с тем аксонный транс1 1Ор1  
несравненно эффективнее, чем , например, перемещение частин 1 10  

средством простой диффузии, и,  следовательно, необходим для Жl1 1 1 t t' 

деятельности нервных клеток и иннервирусмых органов. 
Быстрый аксонн ы й  транспорт доставляет окруженные мем6р11 

ной органоиды и митохондрии в пресинаптические окончания.  С 1 1 0  
мощью быстрого трансnорта синаптические nузырьки могут npибt.l l l . 
из сомы мотанейрона человека в нервно-мышечное соединение сто t 1 1.1 
примерно за 2,5 суток. Процесс быстрого транспорта oбecпcчt tiН1 tot  
образующие элементы цитоскелета - м  икротрубочки, которые со щ;t 
ют систему направляютих тяжей.  М и кротрубочки обладают I ЮЛЩНiо 

стью, поскольку составляющие их мономеры тубулина onpeдCJICI I I I I.ш 

образом ориентированы. Дистальный конец микротрубочки, pact toJIO 

женный дальше от тела клетки, получил название nлюc-J<:OIIeц, I I JHH 

симальный - минус-конец. Антероградны й  транспорт проислtщt t l  
при nосредстве белка киNезина, а в ретроградном трансгторте уча<.: 1 1 1у 
ет белок, получивший название цитоплазматический ди11е1111. l lt· 



I IOJI I>3yя ::)Нергию гидролиза АТФ, :ли белки способ11ы двигаться вдоль 
r-.t i i K f'IOTpyбoчки в nротивоположных направлениях: кинезин - по на-
1 1 рi1ШIС I I И Ю  к плюс-концу, цитоJшазматический динеин - к минyc
KOI I I lY· Специфические рецепторы на поверхности органоидов oбecne
' I I I IHIIOT nрисоединение к ним кинезина либо динеина. 

Медленный аксонный трансnорт, который тоже я вляется актив
ным nроцессом, переносит растворимые белки, а также белки, форми
РУЮIIlИе цитоскелет. Подобный вид транспорта имеется и в дендритах, 
хоп1 они содержат несколько иной набор белков, ассоциированных 
� � � ��  кротрубочка ми .  

С точки зрения внутренней организации нейрон можно рассма-
1 рн ва1ъ как секреторную клетку, в которой структуры ,  выделяющие 
t:скrют, зна<JИтельно удалены от места образования белков и мембран. 

Путем аксоннаго транспорта не только поддерживается жизнедея
тельность нерв1-юй системы, но также может происходить доставка 
натогенных м и кроорганизмов и токсических веществ к соответ
ствующим мишеням. Примерам может служить актероградный 
транспорт вируса герпеса (Herpes zoster) из нейронов спинальных 
ганглиев по сенсорным аксонам к коже, где он вызывает болезllен
ные высыпания. Другой пример - ретроградный транспорт бакте
рий столбняка (C1ostridillm tetaпi) из ранки на коне<Jности человека 
110 двигательным аксонам к мотанейронам спинного мозга . 

. . . .. .. .. 6 
Си наптическая передача сигналов 

1 10 

'•)лсктрические сигналы передаются от одного нейрона к другому, 
а 1·акже к клеткам эффекторных органов (скелетных мышц, гладких 
M I>I L I I IJ внутренних органов, желез внешней и внутренней секреции) 
• 1срс·з посредство специализированных межклеточных контактов -
C/lfi{IIICOB. 

В состав типичного синапса входят три основных компонента: 
llpecu/lanmuчecкoe окончшше нейрона, посылающего сигнал, nocm
CII!Ianmuчecкaя мембршш клетки, принимающей сигнал, и структура 
�•сжду ними - синаптическая щель (структура шириной 20-40 нм).  

Когда сигналы достигают пресинаптического окончания, актив
I I ОС расnространение дискретных и мпульсов в бол ьшинстве случаеn 



r 

1 1 1  

прекращается. По способу передачи сигнала различают "JJI<'IШifJ/I'It'  

cJcue и химические синапсы. В первом случае персдача C I I ГJ JШIOII ' Jt'IH" 1 
синаптическую щель осуществляется в результате прохожд�J J ШI >Jil'J· 

трического тока, а во втором - благодаря высвобождению C И J J JШ I I , J it l  
го химического вещества, так называемого нейромедиатора. О pt: IYJ I I ,  
тате в постсинаnтической мембране возникают местные nocmctmml 

тические потенциалы ( ПостСП).  
Синапсы обладают полярностью, обеспечивая oднoCTO!IOJ J I J JOIII 

передачу сигналов от пресинаптических структур к постс и 1 1 а 1 1  l l l ' l l' 
ским. В то время как потенциалы действия, распространяющи��:н 1 1 1 1  
аксонам по принципу <<все или ничего)> (см. выше), выпол1 1 яют IШ/11 

муникативную функцию, градуальные с инаптические пoтC J J I \ 1 1 : 1 111 • 1  

у<тастnуют н иNmегративных процессах. 
Как уже упоминалось ранее (см. 1 . 1  ) , R зависимости от то•·о, Ml'll' 

ду какими структурами нейронов образовано соединение, C l l l l < l l lt'l• l  
классифицируются на аксосоматические, аксо-аксонные, aкt:oЖ' I I  
дритные, дендродендритные. Особый вариант аксодендрит11 ых 11 : t "t'o 

соматических синапсов - аутапс, т. е .  контакт возвратной колла l l' \ 1 : 1  
ли аксона нервной клетки с ветвями ее собстnенноrо дендрита IIJ J J I  l t' 
ла. Аутаптические сnязи осуществляют саморегуляцию aкTII B I IЩ' I I I 

нейроноn. 
Так называемые простые си1-1апсы образованы одним пpcCII I I i l l l  

тическим окончанием с одной постсинаптической структурой. В 1 � 1 1 (  
чаще наблюдаются разнообразные варианты сло.?tсных сшюпссю. '·) 1 о 
могут быть последовательные синапсы, когда отросток первого 1 1� i i po 
на контактирует с отростком второго, а тот - с отростком тр�ты· 1 о  
(например, аксо-аксодендритные и аксо-дендродендритные с и "'" lt' l •l ), 
реципрокные синапсы (например, дендрит первого нейрона KOJ J'I'iJJ, 

тирует с дендритом второго, а тот - опять с дендритом пер13ОП>); ро 
зетка пресинаптических в ыростов, каждый из которых кoнтaк'I JJ PYt' l 
с дендритами или телами нескольких нейронов; синаптическая IJioш· 
рула в виде компактного скопления нервных окончаний от р;1  1 1 1 1 . 1\ 

клеток с множеством взаимных соединений между этими oкO J J ' I <1 J J I I I I  

ми (например, две активные зоны лрссинаптического OKO I I ' I H J J I I II 
одного и того же аксона контактируют с двумя разными дендр11 1 1 1 1 · '�"' 
шипиками, а те, в свою очередь, образуют между собой дeJJдpOНt' J J  
дритный синапс) и т. д .  В некоторых сложных синапсах coчc·l a JO i tll 
оба способа передачи - электрический и химический. Слож 1 1 щ; l' l l • 
напсы эффективно обеспечивают взаимодействие, обобщс 1 1 ис Ш I J J IJ 
ний от соседних синапсов - интеграцию сигналов. А это очс111>  IHI;K 
ный элемент переработки сигналов в нервной системе. С и н а n с ы  1 i l " l l  
го типа особенно характерны для областей мозга, где происхою 1 1 
максимально сложная nереработка информации (кора бол ы н их I IШ I Y  

шарий, кора мозжечка, таламус). 



6. 1 .  Электрические синапсы 

1 1 2 

'·)лектрическая (электротонWiеская) передача была впервые выявлена 
в 1 950-е rг. в нервной системе речного рака, в синапсе между гигант
ским аксоном брюшной нервной цепочки и двигательным нервом, 
с 1 1абжаюшим быструю мышцу-сгибатель хвоста. В пресинаптическое 
11 11 11остсинаптическое волата-ю были введены стимулирующий и отво
Щi щий электроды. Ослабление деnоляризующего тока при его распро
СI ра11ении от пресинапт:ичесхого волокна к постсинаптическому ока
lа;юсь незначительным, что свидетельствовало о сохранении кабель-
1 1  ых свойств в участке межнейроннога контакта. В постсинаптическом 
I!Олокне развивалась деполяризаuия ,  достаточная для запуска в нем 
1 ютенниала действия. Сигналы проходили через контакт без синапти
·н�ской задержки, характерной для химических синапсов (см. 6.2).  При 
'Jтом синапс пропускал деполяризующий ток только n одном направ
ЛСII И И  - от пресипаптической структуры к постсинаптической, т. е. 
контакт обладает выпрямляющими свойствами, благодаря которым 
11ередача осуществляется только в прямом, но не в обратном (анти
дромном) направлении. В то же время гиперполяризующие потенциа
лы проходили в обоих н аправ.11ениях. 

С тех пор электрически:е синапсы nыяnлены в разных отделах 
нервной системы беспозвоно�ных и позвоночных: в ганглиях моллю
сков, червей, членистоногих, в спинном мозге рыб и амфибий, в раз
ли•Jных отделах м озга млекопитающих и т. д. 

Структура электрического синапса. Морфологическую основу 
э;1ектрической передачи составляет высокопроводящий щелевой кон
такт. Здесь пресинаптическая мембрана тесно прилегает к постси
l lаrпической :  ширина синаптической щели составляет всего 2-4 нм . 
Площадь контакта этих мембран относительно велика, благодаря чему 
обладающая высоким сопротивлением пресинаптическая структура 
может создавать ток, достаточный для деполяризации крупной лост
СIIнаптической клетки,  даже если бы та обладала бесконечно низким 
входным сопротивлением. 

В контактирующих мембранах каждой из двух клеток находятся 
ICOIII/e/ccoны - белковые комо:лексы из шести субъединиu (коннекси
I IОВ), которые окружают водную пору диаметром -2 н м .  Поры преси
наJпической и постсинаптической мембран расположены напротив 
нру1· друга, образуя каналы, пронизьшаюшие синалтическую щель. Че
рс J каналы проходят ионы и мелКJ.1е молекулы. Проводимость одиноч
I IОГО канала, сформированноrо двумя коннексонами, равна - 100 пСм.  
Та к 11 м  образом, лресинаптиqеская и постсинаптическая мембраны 
<.:осн11 н с н ы  сетью каналов, обеспечивающей очень ни зкое сопротивле
Н IIС :)Лсктрическому току. Краме того, благодаря этим каналам ток не 
ух<щит оо внеклеточную среду. Утечке тока через внеклеточную среду 
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также препятствует высокое сопротивление окружающих I'.II И Ш I I o l l l •l \  
клеток. 

Функциональная роль электрических синапсов. Токи, l l' I H' P I I  
руемые в пресинаптическом окончании при поступлении нср111 111 1 1 1  
импульса, распространяются по низкаомиому пути непосредс 1 llt' l l l l t l  
к постсинаптическому нейрону. Мерой эффективности ЭJICK I J) I I • н· 
екай передачи служит коэффициент связи - отношение постс1 1 1 1 1 1 1 1  
тического потенциала (ПостСП) к nресинаптическому (ПреСГI). 1 ' t  
ли,  например, коэффициент равен 0,5 ,  это означает, что Пос 1  < ' 1 1 
уменьшается в два раза при nереходе от пресинаптической клс 1 k. l l  

к постсинаптической. 
П роведение деполяризации через электрический си напс ' l:t l l lt' 

происходит электротонически, однако через некоторые синапсы рщ· 
пространяется потенциал действия. Некоторые электрические Cll l l il l l  
с ы  обладают двусторонним проведением, хотя при этом ocлaбJICI I I H' 
ПостСП по отношен и ю  к ПреСП может составлять от 3 до 12 .  '•)ж· �-. 
трическис синапсы одностороннего проведения nередают оозбужm· 
ние только в прямом направлении от пресинаnтического нcti p o 1 1 1 1  
к постсинаnтическому, т. е .  обладают свойством вьтрямленuл. О 6 1 1 1 1  
ружены и синаnсы с двойным выпрямлением. Например, через кон 
такты между сенсорными нейронами пиявки в прямом нaпpaOЛCI I I I I I  
хорошо проходят деполяризующие сдвиги потенциала и плохо 1 11 
перnоляризующие. Для передачи в обратном (антидромном) н а н р1111 

лении характерны nротивоположные свойства. В электрических l' l l  
напсах сигнал передается быстро, почти без задержки, cвoйcтвCI I I I<)Ii  
для химических синапсов, или с небольшой задержкой. 

Кроме того, для электрических синапсов характерно пастон 1 1\.:'1 1 111 

реакций при м ногократных воздействиях, nоскольку они более усто11 
чивы, чем химические синапсы , к метаболическим и другим влиst i i i i H �I 
(например, к изменениям температуры). 

Функuиональная роль электрических синапсов - oeyщccтвлcl l l l l' 
срочной (без синаптической задержки) межклеточной передачи с 1 1 1 . 1  
сокой вероятностью того, что пресинаптический импульс вызовет 110 1 
буждение в постсинаптической клетке. Электрические синапсь1 1 1 11\11 
дятся между нервными клетками, однотипными по структуре и фу 1 1 1-. 
циям. Они обеспечивают синхронную активность групп нейронов 1 1 р 1 1  
быстрых рефлекторных реакциях, например во время прыжков JISII у 1 1 1  
ки или плавательных движений рыбь1. Такие поведенческис pcf1 K I (II I I  
важны при нападен и и  хищника н а  жертву или при бегстве от npa t :1 . 

В отличие от химических синапсов (см. 6.2), эффекти вt ЮС'I'J , l l t' 
редачи в электрических синапсах, как правило, не претерпсвас·1 I IJ i i l  
стических изменений в результате предшествующей деятелыюс1 1 1 .  ' • )  1 1 1  
было убедительно показано при оценке посттетаническоrо oблcJ • It' l \ 1 1 1 1  
nередач и в химически-электрическом синапсе двойного дcйc'I ' I I I HI 1 1  



l ti iJ I I IЩ)I IOM ганглии цыnленка: увеличение амплитуды было cвoй 
t:'I 'IICI I I IO постсинаптическим потенциалам только химического, но 1 1 с  
>лсктрического nроисхождения. В функциональном отношении oтнo

t:I ITCJ I Ы iaЯ стабильность электрических синапсов более важна, чем 
I IJ I <ICTI1 ' 1 1 IOCть химических (см. 8.2), при стереотипных поведенческих 
рсакц1tях - фиксированных действиях, определяемых центральными 
программами (см. главу 13).  Вместе с тем следует уnомянуть о возмож
I IОt:ти облегчения электротонических потенциалов в определенных 
ycJIOBIIЯX за счет того, что в течение высокочастотных залnов преси-
1 1 : 1 1 1Тичсские импульсы расширяются, а поскольку электрический cи
l l i l l l t:  обладает свойствами частотного фильтра, он лучше проводит 
t..I CJI.J IC I I HЫe сигналы. Еще одна возможная ситуация нейроnластично
L'Т I I  с.: участием электротонических синаnсов - это кратковременнос 
1 10;щсржание нейронной активности благодаря циркуляции имnульсов 
11 KOJI ьце электрически связанных клеток. 

Электрические синапсы более типи<tны для нервной системы 
6ссnозвоночных (моллюсков, червей, членистоногих) и низших по
' I IЮI Юч н ых, хотя имеются и у млекопитающих (особенно на стадии эм-
6р11011ального развития). Эволюция нервной системы сопровождается 
умс11ьшением количества электрических синапсов в пользу другого, 
6oJice пластичного способа передачи - химического. 

6.2 .  Химические синапсы 

1 1 " 

l lаиболее распространенный в нервной системе вид межклеточных 
t:осди1 1е11ий - химические синапсы. Именно они преобладают в мозге 
МJiскопитающих. В химическом синапсе пресинаптическая и постси-
11<1 1 1Тическая клетки электрически изолированы друг от друга. Переда
' I У  сигнала осуществляет химический посредник - нейромедиатор 
( калька англоязычного термина - нейротрансмиттер). Между нача
;юм пресинаптической деполяризации и развитием постсинаnтиче
t:lшго nотенциала существует синаптическая задержка -0,5 мс. Благо
Jtilря химическому механизму nереда<ш обладает однонаправленно
!.:'IЪЮ - от nресинаптической клетки к постсинаптической. Скорость 
11t:редачи в химических синапсах зависит от температуры среды и от 
1\tс l·нболических процессов. В зависимости от nрироды нейромедиато
ра существуют возбуждающие и тормозные химические синапсы. 

Схема работы химического синапса такова: деnоляризация пре
l' 1 1 Щ1Птического окончания - вход ионов Са2+ в аксоплазму - высво-
6ожл.е l lие медиатора - диффузия медиатора через синаптическую 
l l tCJiь - взаимодействие медиатора с молекулами-рецепторами пост
<..: 1 1 1 1 < 1 nтической мембраны - генерирование местного ПостСП - уда-
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ление медиатора из синаптической щели (путем диффузии,  ф�рмt' ' ' ' ' '  
тивного расщепления,  обратного захвата лресинаптическим OKO I I ' I I I  

нием либо захвата глиальными клетками). 

6.2. 1 .  Квантово-везикулярная теория 

В 1950-е гr. Б. Кати с коллегами подробно исследовал си наптич<.:<.:l,уlо 
передачу в нервно-мышечном соединении (двигательной KOIIIt�вoil 
пластинке) лягушки - объекте, удобном для nрименения электроф11 
зиологических методов. С некоторыми оговорка м и  можно сказать, ' ' ' о  
нервно-мышечные соединения устроены аналогично синапсам м�ЖJ(У 
нейронами, а также с инаnсам между нейронами и сенсорными рец�11 
торами. (При этом следует отметить, что организация периферичсско 
го управления мышцами особенно сложна у бесnозвоночных: нол11 
нейронная и ннервация мышечных волокон, лрисутствие как возбуж 
дающих, так и тормозных синапсов. У позвоночных более слож 1 1о 
устроен центральный двигательный контроль.) 

Именно в опытах на нервно-мышесrном синапсе были получс" ''' 
выразительные факты, положившие начало квантоnой гиnотезе, со 
гласно которой нейромедиатор (в этом синапсе - аuетилхолин, AltX) 
высвобождается из пресинаnтического окончания дискретными MYJII• 

тимолекулярными порциями - квантами. В отсутствие нервных 1 1 м  
пульсов кванты АцХ высвобождаются спонтанно с низкой частотой,  
вызывая так назьшаемые м и ниатюрные nотенциалы концевой IIJI<t 
стинки ( МПКП). Частота М П КП повышается при дenoляpизaltllll 
пресинаптическоrо окончания. Амnлитуда МПКП зависит от раЗ!\1Сра 
кванта (т. е. числа молекул медиатора) и от чувствительности пост<.:11 
наптической мембраны к медиатору. При постуnлении пресинапти • 1с 
ского нервного импульса высвобождается практически синхр011 1 10 
большое число квантов, так <rто возникает постсинаптический пот� ' '  
циал, который применительно к нервно-мышечному синаnсу назывн 
ется потенциалом концевой пластинки (ПКП). В нормальных ф11 
зиолоrических условиях ПКП обусловлен 13ысвобождением не M C I I t:l' 

300 квантов медиатора и достигает пороговой амплитуды 40-50 м В. 
В результате в постсинаптичсской клетке (мышечном волокне) rCIIl' 

рируется потенциал действия (ПД). 
Каждый квант медиатора активирует в nостсинаптической мсм 

бране от - 15 до - 1500 белковых молекул - рецепторов (их количс<.: 1 1 10 
значительно варьирует в разных типах синапсов), вызьшан сдви 1· 1 10 
тенциала и/или метаболизма постсинаптической клетки. 

Эта концепция получила nодтверждение и развитие nри изу•lt' 
н и и  различных синапсов, в том ч исле с nрименением электро 1 1 но 
м икроскопических и биохимических методов. В качестве морфоло1 1 1  
ческого коррелята квантам медиатора были обнаружен ы  синапТИ' Il' 
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ск11С nузырьки (везикулы) диаметром от 40 до 200 н м ,  число которых 
умс11 ьшается nри интенсивной активности пресинаnтических оконча 
1 1 11ii .  П рисутствие везикул считается одним из наиболее важных крите
РIIСВ химического синапса. Таким образо м ,  на основе квантовой гиnо
ТС'JЫ сформировалась квантово-везикулярная теория. 

Как показали эксnериментальные данные, запас синаптических 
1 1у·Jы рьков неоднороден и его можно подразделить по крайней мере на 
J(IIC субпопуляции. Одна из них - фракция так называемого доступ-
110<'0 медиатора (availaЬle transmitter) . Преимущественно это внов1, 
Сll llтезированный нейромедиатор; он находится в пузырьках, которые 
I IСi юсредственно готовы к экзоцитозу и nодвергаются быстрому кру-
1 оно роту. Другая субпопуляция пузырьков содержит фракцию депонu
JЮrюmюго, резервного медиатора, высвобождаемого только при ак
ТIIIШции nресинаптических окончаний, т. е. при повышенном входе 
11 111\Х Са2+. 

Согласно результатам статистического анализа, амплитуда пост
с и наптического ответа (возбуждающего либо тормозного постсинал
ТIIческого тока или nотенциала) всегда кратна величине элементарно-
1 0  м и ниатюрного тока (потенциала) - ответа на один квант медиато
ра. Средняя амплитуда nостсинаnтического тока подчиняется формуле 
111 qnp. Величину т называют квантовым составом постсинаnтиче
ского тока/nотенциала; q - средняя ампл итуда элементарного тока, 
IIЫ'Jы ваемого одним квантом медиатора (содержимым одного синаn
'1 1 1 ' 1 Сского пузырька); n - число квантов доступного медиатора, либо 
' I I ICJIO участков высвобождения (активных зон) nресинаптической 
мембраны, либо число постсинаптических рецеnторов, способных 
к взаимодействию с медиатором; р - средняя вероятность высвобож
неllия кванта (т. е. вероятность слия н и я  синаптического nузырька 
с участком высвобождения, которая зависит от внутриклеточной кон-
1 1С1 1Трации Са2+). 

Следует учитывать, что статистический анализ возможен только в 
с11туации, когда ::тементарн ые реакци и ,  из которых складывается 
11остсинаnтический ток (и потенциал), обладают постоянны м и  харак
теристиками. Для этого необходимы следующие условия: все синапти
·н�ские пузырьки содержат одинаковое количество медиатора (размеры 
к в а 11та постоя нны) ;  каждый пузырек подвергается экзоuитозу незави
СIIМО от других (кажды й  квант имеет вероятность высвобождения, не
J<11111симую от высвобождения других); при взаи модействии nостси
l lа llтических рецепторов с содержимым одного nузырька не происхо
)(11 1' их насыщение. Все это может быть справедливо для крупного 
<.: I I С I(иализироnанного синапса, такого как нервно-мышечное соедине-
1 1 1 \ С ,  где пресинаптическая мембрана имеет много участков высвобож
J�е 1 1 11 Я ,  квант нейромедиатора состоит не менее чем из 1000 молекул 
Л I (Х, а постсинаптическая мембрана содержит тысячи ацетилхолино-
1\I,IХ рецепторов. 
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Иная ситуация в межнейронных синапсах, мopфoЛOГI1' 1t:t:KI It' 1 1 1  
п ы  которых очень разнообразны. В nростых синапсах неболы i iШI 1 1·р 
миналь образует единичный контакт с маленькой пocтcиl ta i iT I I ' It't'l,olt 
структурой; площадь этого контакта невелика, квант состоит и 1 10 
100 молекул медиатора, а постсинаптических рецепторов так мало, • 1 1 1 1  
их  насыщение может н аступить в результате взаимодействия с МОЖ'"-У 

лами одного кванта медиатора. В сложных синапсах (а таких, как r 01111 

рилось выше, в ЦНС большинство) интегральный постсинаптичt:t:К 1 1 1 1  
ответ складывается и з  нескольких индивидуальных ПостСП .  01( 1 1 1 1 1\1 

словом, для межнейронных синапсов неприменим статистичсск 1 1 1 1  
анализ квантового состава постсинапти'-!еских ответов.  

В различных межнейронных синапсах в ответ на пресинант11• 1L' 
скую деполяризацию высвобождается от одного до нескольких co l't� l l  
квантов. Нужно напомнить, что высвобождение любого медиа·1 щт 
происходит только при деполяризации пресинаптического око11 ча 1 1 1 1 1 1 ,  
тогда как пресинаптическая rиперполяризация уменьшает выс1юбо>�-. 
дение. 

6.2.2. Квантовое высвобождение нейромедиатора 

Основные принцилы экзоцитоза медиатора далее рассматриваются 1 1 1 1  
примере холинсргического синапса. 

Как уже было сказано, медиатор содержится в nресинаптичсском 
окончании в виде множества порuий - квантов, «уnакованных>> в 'I'<JI, 

называемых синапти'-!еских пузырьках. Каждый квант состоит из м 1 10 
гих молекул медиатора, причем размер кванта относительно пос·1 он 

нен для конкретного вида синапса. При  деполяризации npecи l l < l 1 1  
тической мембраны открываются nотенциал-зависимые Са2+ -кащ1J11•1 
и ионы Са2+ входят в пресинаптич.еское окончание. П ри этом акт1 1 11 
ное проведение потенциала действия в пресинаптическом око 1 1 • r о  
нии - необязательное условие, достаточно пассивного pacпpocтpai iL' 
ния деполяризации, без учаспtя регенеративного Nа+-тока. 

Деполяризация пресинаптическоrо окончания важна для :>К'Ю 
цитоза не сама по себе, а как механизм обеспечения входящего '1'01,:1 
ионов Са2+, которые служат вторичными посредниками в процесс�.: 1:1 
nуска экзоцитоза. Экзоцитоз медиатора - это вероятностный 11ро 

1.1.есс. Повышение аксоплазматической концентрации Са2+ п pиiiOJII I I  
к увеличен и ю  вероятности высвобождения  кванта (р в формуж· 
т = qnp - см. 6.2 . 1 ) ,  которая складывается из  вероятности nepcxo;m 
синаптическоrо пузырька к участку высвобождения и вероятност11 r·o 

го, что деполяризация nресинаптичсской мембраны приведет к 111•' 
свобождению кванта в этом участке. Таким образом, мембран11r.r!r 
потенциал управляет высвобождением медиатора через посредство р�: 

гулирования Са2+_проводимости. Именно на процесс откры т1 1 1 r нr 



Мембрана 

�-····· 1 \  1 1 'f 
Синаnтическая Плазмалемма 

nотенциал-зависимых Са2 1 -каналов 
nриходится: основная ч.асть синап
тической задержки, характерной 
для химической nередач.и сигналов. 
Ионы Са2+ участвуют во взаимодей
ствии активных участков, nринадле
жащих двум мембранам - преси
наптической и везикулнрной. В ре
зультате открывается сквозная пора 
и содержимое везикулы поступает 
в синаптическую щель. 

Молекулярные механизмы 
высвобождения нейромедиатора. 
Что касается молекулярных меха
низмов высвобождения нейромеди
атора, то они идентичны тем, кото
рые составляют основу процессов 
транспорта клеточных органоидов, 
а также экзоцитоза в клетках разно
образных типов (в том числе в клет
ках, секретирующих гормоны). Кван
товое высвобождение медиатора 

щель 

Рис. 6 . 1 .  Схема белкового комплекса 
SN/\RE, обеспечивающего взаимодей
<:IIJИе между пресинаптической мем
(>рii!Юй (плазмалеммой) и мембраной 
с:и наптического пузырька ( пояснения 
1 1  IOKCTe) 

1 1 8 

невозможно до тех пор, nока синап
тические пузырьки nрикреплены к белку спек.трину, который нахо
юпся на волокнах F-актина цитоскелета. Прикрепление опосредова
' 10 белком cu1-tancuнoм !, располагающимся на цитоnлазмэтической 
стороне везикулярной мембраны. Прикреnленные nузырьки относят
ся к резервной (депонированной) субпоnуляции ,  не готовой к высво
божден и ю  медиатора. 

В результате фосфорилирования синапсина 1, которое происхо
J\ИТ под влиянием Са2+ -кальмодулин-зависимой nротеинкииазы I I ,  
1 1узырьки отделяются от цитоскелета и перемещаются к пресинапти
чсской мембране. Фракцию доступного медиатора, готового к высво
бождению, обеспечивает субnоnуляция пузырьков, связанных с аксо
I IЛазматической поверхностью пресинаптической мембраны посред
ством комплекса SNARE1 (рис. 6 . 1 ) ,  компонентами которого являются 
белок везикулярной м ембраны синаптобревин и белок активной зоны 
1 1 ресинаптической м ембраны синтаксuн. Этот белковый комnлекс 
удерживает везикулу в стратегическом положении и сnособствует сли
Н I I и ю  мембран в n р исутствии Са2+. 

1 Акраним SNARE расшифровывается как SNAP- Receptors. SNAP 
solt1Ьie NSF attacl1ment proteiпs, т. е. растворимые белки, nрикре
пленные к NSF. N S F - N-etl1ylmaleimide seпsitive factor, т. е.  фак
тор, чувствител ьный к N-этилмале и м иду. 
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Когда во время деполяризации пресинаптическо1�о OI\OI I ' I · I I I I III 

аксоплазматическая концентрация Са2+ возрастает до I ICOfiXOJ I I I I\1 1 1 1 1 1  
уровня, происходит связывание Са2+ с синаптотагмшюм f!t'J i н щ  
везикулярной мембраны, который при недостатке Са2+ п pc;(O'I IIPI I I I I . II' 1 
слияние двух мембран. Одновременно во взаимодействие с бt;.� 1 1.;1щ 1 1  

активной зоны вступает полипептид синаптофизин, сходн ы  И 1 1 0  t' l ро 

ению с белками щелевых контактов (коннексинами), так что ofipll l\ 

ется трансмембранная пора, через которую в синаптическую IЩ'JII· 
высвобождается квант нейромедиатора. 

И меются сведения о том, что белковый комплекс, связывающиii 
везикулярную и пресинаптическую мембраны холинергическоi'О 

синапса, служит мишенью для таких опасных бактериал ьных ток
синов, как столбнячный и ботулиноnый, которые обладают свой
ствами эндоnротеаз. Синаптотагмин идентифицирован в качестве 
ауrоантиrена при синдроме Ламберта-Итона - ауrоиммунном 
заболевании, ведущем к нарушению сократительной деятельност11 
скелетных мышц и постеnенной дегенерации двигательных нерв
ных окончаний. 

Одновременно с высвобождением фракции доступного медиато 
ра обеспечивается ее пополнение за счет так называемой мобилизации 
пузырьков резервной фракции - их отделения от uитоскелета и ncpt• 
хода на стратегические позиции. Главную роль в мобилизации мсщн1 

тора (так же как в процессе его высвобождения) играют ионы Са2 �. '3а 
экзоuитозом следует п роцесс образования новых везикул. На OCIIOIHI 
нии морфологических наблюдений было сформулировано предстанж· 
ние о рециклизации. Основные ее этаnы таковы: после nысвобожж• 
ния медиатора из синаптических пузырьков их мембрана встраи вастt:н 
J3 пресинаnтич.ескую мембрану, затем происходит Эllдоцитоз MCI\1 
бранных компонентов с образованием в пресинаптическом око11ча 
нии окаймлеттых везикул (покрытых клатрином). ОтноситеЛI,I IО  
дальнейших событий предложены две гипотезы. Согласно одному щt 
рианту, синаптич.еские пузырьки образуются непосредственно 11 1 
окаймленных везикул после отделения клатриновой оболочки и 'lil 
пол нения пузырьков нсйромедиатором. Второй вариант предусматр11 

вает участие эндосом на стадии перехода от окаймленной везику; 1 1 ,1 

к синалтическому пузырьку. Полный цикл от момента слияния м�.:м 
браны пузырька с плазмалеммой до формирования новых cинanTII ' It:  
ских пузырьков обычно занимает от 30 с до 1 мин. Однако в некотщщ� 
синапсах этот процесс совершается гораздо быстрее. Чтобы объяс1 1 1 1 1 1• 
это, было сделано предположение, что сразу после JЗысnобождения м�: 
диатора трансмембранная пора может закрываться и сиtшптическ1 1 1 1  
пузырек отходит внутрь пресинаптического окончания, не встраи11а 
ясь в его мембрану. 
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Таким образом, высвобождение нейромедиатора и пополнение 
ею запаса осуществляются путем сложных каскадов биохимических 
1 1 ревращений, длн выяснения деталей которых требустен дальнейшее 
llзу<rение. 

6.2.3. Неквантовое высвобождение нейромедиатора 

l lачиная с 1960-1970-х гг. стали публиковаться сведения о том, что на
рнл,у с квантовым высвобождением медиатора существует его постоян
I IНЯ <<утеч ка>> из пресинаnтических окончаний во внеклеточную среду в 
1 1 сквантовой форме. Общее количество АцХ, выделяемого из мышцы 
(оценка биохимическими методами), оказалось примерно в 100 раз 
больше по сравнению с количеством АцХ, сnонтанно высвобождаемо
! о 13 квантовой форме (расчет по частоте м п кn с учетом общего чис
ла концевых nластинок на м ы шце). Но nри этом надо учитывать, что 
около половины количества AuX, определяемого биохимическими 
методами, выделяется из мышечной ткани. 

В 1977 г. были получены первые электрофизиологические данные 
о тоническом неквантовом высвобождении АцХ в нервно-мышечном 
синапсе. По мнению Б. Катца, наиболее надежным показателем не
квантовой секреции медиатора является Н-эффект (Н - от слова 
l1yperpolarizatio11). Этот показатель регистрируется в виде гиперполя
ризации, б ыстро развивающейся в области концевой пластинки при 
блокаде постсинаптических ацетилхолиновых рецеnторов d-тубоку
рарином. Условием вьшвления Н-эффекта было ингибирование аце
тилхолинэстеразы (АХЭ), что пораждало сомнения относительно 
физиологической роли неквантовой секреции медиатора. Однако в 
1 980-е rr. Н-эффект был зарегистрирован на нервно-мышечных си
JJапсах в экспериментах, не требовавших применения ингибиторов 
АХЭ. Кроме того, появились свидетельства о неквантовом высвобож
дении н е  только АцХ, но и rлутамата (в нервно-мышечных синапсах 
личинки дрозофилы), а также АТФ (в нервно-мышечных синапсах се
мя выносящего протока м ыш и).  Возможно, тоническая неквантовая 
секреция медиатора участвует в нейротрофической регуляции nостси
llаптической клетки. В пользу этого представления можно рассматри
вать такие факты, что после перерезки двигательного нерва некванто
нос высвобождения AuX прекращается гораздо раньше, чем слонтан
IIОе квантовое высвобождение, а в ходе реиннервации мышечного 
волокна n режде всего восстанавливается именно неквантовое высво
бождение. 

Большинство экспериментальных данных о неквантовом высво
бождении медиатора относится к нервно-мышечным синапсам. Тем 
1 1е менее в ГАМКерrических и в глицинергических синапсах нейронов 
различных структур мозга при отсутствии стимулирующих воздей-
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ствий выявлены входящие токи, которые устраняю'Тся блOК<I I OPill\1 1 1  
соответствующих ионных каналов. Можно предnолагать, что 1 0 1 1 1 1  
ческан. секреция медиаторов осуществляется и в синапсах ЦI J (' < >11 
суждается гиnотеза об участии тонической нек.вантовой ceкpclt l l l l  t.н· 
днаторов в таком виде межклеточной сигнализации, как oбы'.AIIItlll 
нейропередача (volume transmission) в ЦНС. И меется n виду, •1 т 1!1.1 
свобождаемый нейромедиатор поступает за пределы синаптичсt:J<.<!II 
щели и диффундирует во внеклеточном пространстве, активируs1 11 1 . 1  
сокааффи нные специфические рецепторы на соме и отростках 1 1cii po 
нов, а также на клетках нейроrлии.  Такого рода процессы могут И I J1il"l l• 
роль во многих явлениях нейропластичности (связю-rных с формиро 
ванием памнти, регулнции биологических ритмов и т. д .) .  

6.2.4. Постсинаптические потенциалы 

Постсинаптические потенциалы (ПостСП ) - это местные гpaдy<IJ I I •  
ные nотенциалы, которые генерируются в постсинаrrтической C'l ру�<. 
туре n результате взаимодействия молекул нейромедиатора со t:l ll' 
цифическими рецепторами лиганд-управляемых ионных кан;uю11 
(см. 4 . 1  и главу 7). Таким образом, постсинаnтическая мембрана не о(> 
ладает активными свойствами, в отличие от участков клеточной м�.:r-1 
браны, где генерируются потенциалы действия (см. 4.3.2).  ПостС I I  
могут быть деполяризующими (в  возбуждающих синапсах) либо 1 1 1 
nерполяризующими (в  тормозных синапсах), в завис11.мости от пр11ро 
ды рецепторов. 

Деполяризующие ПостСП необходим ы  для генерирования 1 11.:р11 
ного и мпульса, т. е. возбуждения постсинантич.еского нейрона, по:.>то 
му они называются возбу:исдающими постсинаптuческимu n(J/11<'11 
цuалами (ВПСП) (рис. 6.2,  А) .  Потенциал реверси и  ВПСП ( Ев1 1с 1 1 ) 
находится в диапазоне от О до - 1 5  мВ, т. е. существенно отличастсн о·1 
равновесных nотенциалов ENa (+55 м В), Ек (-75 мВ),  Еса (+ 1 20 м В) 1 1  
ECI (-65 м В ) .  Согласно результатам исследований проницасмос 1 1 1 
постсинаnтич.еской мембраны,  nроведеиным электрофизиолОI I I ' Н' 
скими методами (фиксация потенциала), а также с иcпoльзotН \ I I I Il'l\1 
радиоактивных изотопов, развитие ВПСП связано с повышс i i Щ'I\1 
проницаемости мембраны для катионов, прежде всего для Na 1 1 1  1\ 
При этом ионные каналы ,  активируемые нейромедиатором, OTJ\ 1 1 ' 1 1 1  
ются по своим свойствам от тех, которые участвуют в генериро1111 1 1 1 1 1 1  
потенциалов действия (см. 4.3.2), а именно при развитии BП C I I  1 1 ро 
водимости для Na+ и д;ш к+ повышаются одновременно, а не I IOt:JН'Jio 
вательно, как nри возникновении ПД; nовышение Na+-npoвo;� l l l\111\ 
ти не носит регенеративного характера (т. е. Nа+-каJ-Jалы, aктиi i i i JIVI' 
мые медиатором, не являются потенциал-зависимыми) ;  Na 1 -Кl i i i i iJ I I • I ,  
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Рис. 6.2. Генерирование постсинаптических потенциалов в воз
()уждающем (А) и тормозном (Б) синапсах. 1. Схемы процессов 
tl l.tсвобождения нейромедиатора из пресинаптического окон
'li11 1ИЯ и прохождения суммарного тока положительных зарядов 
•tЩ)ез постсинаптическую мембрану; стрелками показаны на
t t равления токов при деполяризации (А) и гиперполяризации (Б). 
1 1 .  Ки1 1етика и направление ионных токов во время генерирования 
t юс rсинаптических потенциалов - ВПСП (А) и ТПСП (Б) . 
1 1 1 .  Типичные кривые ВПСП (А) и ТПСП (Б) 

участвующие в развитии ВПС П ,  не блокируются тетродотоксином, 
а К 1 -каналы не блокируются тетраэтиламмонием. 

Гипергюляризующие ПостСП прелятствуют деполяризации и, 
t'JIСJ(овател ьно, генерированию нервных импульсов, а также высво
fюЖJ(СIIИЮ медиатора (как отмечалось выше, экзоцитоз медиатора пpo
I IC'<OJ(I1T только при деполяризации мембраны). Отсюда название -
IIIOfJMOзныe постсинаптические поте11циалы (ТПСП) (рис . 6.2, Б). 
l lo t cl l циaл реверсии ТПСП варьируется в пределах от -80 до -90 мВ. 
1·" ""с сдвиги мембранного потенциала обусловлены суммарным выxo-

JtH I I (ИM током положительных зарядов, которы й может быть связа11 
с открытием каналов для выхода катионов (К+) иjили входа анионов 
(CI ). Соответствующие ионные токи приводят к rиперполяризации 
1\tсмбраны либо удерживают ее потенциал н а  уровне покоя. 



6.3. Интеграция си наптических влияний 
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У.. Шеррингтон назнал взаимодействие между синаптичеекими 11\0JI.t 
м и  нейрона интеграцией синаптичес1щх влияний. Именно ::по 1  l l fНI 

цесс лежит в основе синаптических связей. 
Интеграция местных потенциалов, возникших в раз11ых C ll l l i l l l  

сах, ЯВJшется основной вычислительной операцией в нейронах Ц I I C  
Способность Ц Н С  к nыполнению сложных в ыУислительных onepaц 1 1 i t  
зависит н е  от количества нейронов, а от числа связей. В процессс 11 1 1  
дивидуального развития организма мозг формирует дополните11 1, 1 1 1,н: 
синапсы. 

6.3. 1 .  Взаимодействие постсинаптических 
процессов 

В межнейронных синапсах (в отличие от нервно-мышечных) ам пли· 1у  
да одиночного ВПСП обычно не достигает пороговага уровня запуска 
ПД. Для возникновения расnространяющегося нервного импульса 1 1 1:  
обходима суммация нескольких ВПСП. Суммация может быть вр�: 
менная и пространственная. 

Временная суммация происходит, когда по одному и тому жс 
пресинаптическому волокну постулает серия импульсов с достаточно 
высокой частотой, к еше не завершенному ВПСП присоединястсн 
второй, третий и так далее. В результате еложенин nоследователы 1ых 
В П С П  деnоляризация постсинаптической мембраны может достиt 
нуть порога генерирования ПД. 

Пространственная суммация - результат взаимодействия по 
тенциалов, возникающих в соседних синапсах или в компоне 1 1П1х 
сложного синапса. П роцесс совершается в близлежащей тригrерноii 
зоне, а именно в электровозбудимой (обладающей потенuиал-зав11 
симыми ионными каналами) области мембраны постси наптичсскоi't 
клетки. В разных участках нейрона возбудимость ллазматическоii 
мембраны не одинакова. Максимальная возбудимость - 13 аксонном 
холмике (месте отхождения аксона от тела клетки) и в местах ncp tюl о 
ветвления крупных дендритов. Расnространение постсиналтичсск11Х 
nотенциалов в нейроне определяется nассивными электрическ и м \\ 
свойствами клетки (см. 4.4). 

Объединению подвергаются как В П С П ,  так и тормозные nостс 1 1  
наптическис потенциалы (ТПСП). М ожно говорить (с  некоторым 
упрощением),  что ПД возникает в нейроне, когда суммарный мсм 
бранный потенциал триперной зоны достигнет пороговоrо уров1 1 �1 : 
потенциал покоя плюс сумма ВПСП минус сумма ТПСП. 

Оценка вклада отдельных постсинаптических потенциалов в Hl 
пуск ПД технически затруднительна. Принцилы интеграции удоб11о 
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Рис. 6.3. Результаты интеграции ВПСП и ТПСП в зависимости 
or исходного уровня мембранного потенциала: -70 мВ (А), 

75 мВ (Б), -80 мВ (8); результирующий сдвиг потенциала 
1юказан прерывистой линией (пояснения в тексте) 

рассматривать на модели взаимодействия между одиночными В ПСП 
11 ТПСП. Допустим , рядом с возбуждающим синапсом расположен 
I'Ормозный синапс; nроизошла одновременная активация этих синап
l l tчсских входов, так что возникли соответственно ВПСП и ТПСП 
(рис. 6.3). Под влиянием ТПСП амплитуда ВПСП уменьшается, т. е. 
мембранный nотенциал приблизится к пороrу генерирования ПД 
в меньшей стеnени, чем в отсутствие ТПСП (рис. 6.3, А). Результирую
I I (ИЙ сдвиг  потенциала постсинаптической клетки определяется инте-
1 рацией обоих постсинаптических потенциалов. При этом результат 
IIX взаимодействия сложнее, чем простая алгебраическая сумма: депо
юtризация плюс rиnерполяризация. В том случае, если мембранный 
I ЮТСtщиал покоя равен равновесному nотенциалу для ТПСП, пocлeд
l l t t ii  проявляется н е  в виде rиперполяризационноrо сдвига потенциа
JН1, а как снижение амплитуды ВПСП за счет шунтирующего влияния 
1 \0IIII ЫX каналов, открываемых тормозным медиатором (см. рис. 6.3).  
l�c.;лtt же исходный nотенциал покоя выше, чем равновесный потенци
:tJI для ТПСП, тормозный медиатор не только не вызовет rиперполя
РII нщии, но даже возникнет деполяризация, поскольку мембранный 
I IОТсtщиал стремится к равновесному потенциалу для ТПСП .  Однако 
1 1  в :)ТОЙ ситуации интегральная амnлитуда ВПСП все равно умень
ll l l tтся за счет открывания ионных каналов тормозным медиатором. 
( 'лсдовательно, тормозное синаnтическое действие состоит не столько 
11 1'1\ltсрполяризации, скол ько в стабилизации мембраны вследствие 
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повышения ее проницаемости для ионов, имеющих высоки i i  р 1 1 1 1 1 1о 
весный потенциал. Итак, интеграция синаптических влин 1 1 1 1 1 1  1 1 1  'r 
ществляется посредством взаимодействия между различ н ы м 11 1 10 1 1 1 1 1·1 
ми каналами. 

Однако нужно учитывать, что синапсы располагаются 11а l l l'l\11 
тором расстоянии друг от друга и от триггерной зоны. З11ач 11'1, 111111 
взаимодействия синаптических потенциалов (и запуска ПД) I ICO(IXO 
димо их пассивное электротоническое распространение. Как уж�: 1 о 
варилось при рассмотрении кабельных свойств нейрона (см. 4.4),  
:)Лектротоническое распространение потенциала зависит от трех фа"' 
торов: сопротивления клеточной мембраны, сопротивлен ия аксо 
плазмы и геометрических характеристик (диаметра) участка клс·1 к 1 1 .  
Чем выше сопротивление мембраны, тем меньше трансмембра J I I IШI 
утечка тока и тем эффективнее электротоническое распростра1 11:  
ние постсинаптического потенциала. Чем больше диаметр клеточ11о 
го образования , тем легче ток распространяется через внутриКJil' 
точную среду. 

В разных участках нейрона скорость затухания местных потс 1 1  
циалов неодинакова. Например, в тонких дендритах постсинаПНI'Il' 
ские потенциалы затухают быстрее, чем в соме. В дендритах с друrим1 1  
свойствами пассивное распространение nотенциалов м ожет происхо 
дить на достаточно большие расстояния, создавая условия для и 1 1тс 
грации влияний многих синаптических входов. 

Разные участки мембраны нейрона имеют различную возбу;� 1 1  
масть. Чем ближе к области максимальной возбудимости (тригrер1 1оi i  
зоне) находится синапс, тем более значима его роль в управле 1 1 11 1 1  
генерированием и мпульсов. Даже одиночный ТПСП в синаnсе пoбJI I I  
засти от аксоннаго холмика может оказаться достаточным для а 1 1 1 1у 
лирования сигнала. Кроме того, интеграция синаптических влия 1 1 11 1 1  
зависит от свойств кон кретного нейрона, от функциональной ;� 1 1 < ! >  
ференцировки его мембраны на синаптические, невозбудимые и :>JICI\ 
тровозбудимые зоны. Некоторые нейроны позвоночных (в частност1 1 , 
сенсорные нейроны в сетчатке и обонятельн ых луковицах) и беспо·зво 
ночных (например, оnределенный тип рецептора растяжения крабн) 
я вляются неимпульсирующими. Они не генерируют расnрострашrю 
щихся nотенциалов действин (хотя их мембрана может обладат r, IIO' I 
будимостыо) и передают информацию на соседние нейроны тoJII.кo 
с помощью синаптических потенциалов в дендритах. В этом случае JIO 
кальная обработка постсинаптически.х потенциалов выходит за прсщ· 
лы одной нервной клетки. Примерам могут служить осуществлясм t.ll' 
посредством дендродендритных синапсов местные взаимодейс1 IIIHI 
между м итральными клеткам и  и клетками-зернами в обонятел ы tоi\  
луковице позвоночного. 



I �G 

6.3.2. Пресинаптическое торможение 

В ЦНС позвоночных и в нервно-мышечной системе беспозвоночных 
сунJ,сствует еще один вариант синаптического взаи модействия - пре
сtтаптическое mopмOJiceнue. Тормозные аксо-аксонные синапсы на 
возбуждающих терминалях вызывают уменьшение кол ичества нейро
мсдиатора, высвобождаемого из этих терминалей в ответ на каждый 
1 1срвный импульс. 

Феномен был детально изучен в 1 960- 1970-е гг. на нервно
мышечном сосдинении ракообразного и на мотанейронах кошки. Mo
IO I Icйpoн получает возбуждаюшие синаптические входы от мышечных 
веретен через волокна Ia (см. главу 1 3) .  На терминалях этих волокон 
1 1аходятся аксо-аксон ные синапсы, образованные окончаниями тор
мозных и нтернейронов. Конечный результат сигналов, получаемых 
мотонейронами, зависит от временного соотношения между действи
см двух синаптических входов - возбуждаюшего и тормозного. Тор
МОЗI IЫЙ медиатор должен высвобождаться непосредственно перед тем ,  
как мотанейрон получит импульсы по волокнам la.  Пресинаптическое 
торможение длится несколько сотен м иллисекунд. Тормозным медиа
тором в данном случае является ГАМ К, которая взаимодействует с 
мембран н ым и  рецепторами возбуждаюшей нерв.t-юй терминали, по
вышая их хлорную проводимость. 

Роль nрссинаптического торможения заключается в том, что 
ою1 н из входов постсинаптической клетки может избирательно пода
ШIЯТься без снижения возбудимости всей клетки. 

6.3.3. Взаимодействие между афферентными 
входами и аутаптическими контактами нейрона 

Коiпакты между аксоном нервной клетки с ее собственным дендритом 
были впервые обнаружены еше в конце ХТХ в. и вновь открыты в 1 972 г. 
12. Г Школьник-Яррос, которая дала им название aymancьt. Феномен 
·нtключался в том, LПО возвратная коллатераль аксона пирамиднога 
1 1ciipoнa в слое У соматосенсорной коры эмбриона крысы формирова
;ш трехкратную связь с ветвями собственного дендрита, отходящими 
1 1а раз11ых уровнях от его основного спюла. С тех пор аксосоматиче
С К IIС и аксодендритные аутапсы выявлены в разных отделах коры моз-
1 а кролика, кошки, человека, в культивируемых нейронах гиппокампа 
11 r.юзжечка мыши и крысы, в нейронах моллюсков и т. д. 

Синапсы и аутапсы, образованные одним аксоном родительского 
1 1ciipoнa, идентичны по медиаторной специализации и подтипам пост
с 1 1 1 1  а птических рецепторов. В возбуждающих глутаматергическ.их 
<�утапсах нейронов rиппокампа функционируют реuепторы NMDA-
11 1 1с-N М ОА-подтипов, а в тормозных ГАМКергических аутапсах ли-
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рамидных нейронов - ГАМ Кд-рецепторы, в аутапсах J JCЙPOI IO I I  1 1 / 1 1 

буккальнога ганглия аплизии - мускариновые aцeтилxoJ I I I I IOI I I •II' pt 
цепторы. В течение последнего десятилетия в аутапсах подроfн 1о 1 1 1  
следовю·ты характеристики высвобожден ия нейромедиаторов 1 1  l l t l l l  
ные механизмы постсинаптического действия, которые oк:t'IШ I I H  1 .  
nринципиально сходными при их сравнении со свойствами C l l l l l l l l l l l l l  
родительского нейрона. 

Аутаптические ПостСП синхронизированы с гeнepиpoua l l llt'M 11 
родительской клетке потенциала действия и с возбуждающи м и Пост(' 1 1 . 
которые его вызывают. Поскольку численность аутапсов 11а щ;ii ро 1 н· 
всегда меньше, чем общее число других синаптических входов, y•mc 1 щ· 
аутапсов в генерировании имnульсного разряда клетки будет fii 'HHI I I  
ляться только при относительно низком уровне nоступлс1 1ин нффl' 
рентной им11ульсации. Предполагается, что взаимодействие аута 1 1 1 1 1 
ческих потенциалов с nостсинаnтическими потенциалам и ,  ко 1·орщ• 
вызваны другими синаптичсскими входами ,  представляет собо�i мсх11 
низм обратной связи, обеспечивающий саморегуляцию aкти m i OC I I I ,  
генерируемой родительским нейроном. 

6.3.4. Взаимодействие химических 
и электрических синапсов 

В продолговатом мозге костистых рыб по обе стороны от срсд11сй J t l l  
н и и  и меются крупные нейроны - маутнеровские клетки. Большой а к 
сон каждой клетки (тол шиной до 50 мкм) переходит на противопоJIО>I' 
ную сторону, спускается вдоль спинного мозга и образует синапсы 1 1 :1 
многочислен ных мотонейронах. Благодаря синхронной актиВt\ 1 (1 1 1 1  
мотанейронов спинного мозга каждый импульс маутнеровской КJIC I  к 1 1  
вызывает быстрое сильное сокрашение м ышц одной стороны х нос·1л . 
Происходит рефлекс избегания: в случае внезаnной опасности р1.1(111 
делает рывок с помощью резкого движения хвоста. При этом для нор 
мальной реализации рефлекса необходи мо взаимное тормознос I IJ I I I H  
ние одной маутнеровской клетки на контралатеральную клетку (pel(ll 
проююе mopмOJJceнue), поскольку в случае одновременного сокра1щ· 
ния мышц обеих сторон хвоста не может произойти его движе111tс. 

Каждая маутнеровская клетка - это миниатюрная нерв1 1Ш1 l' l l  
стема, 13 которой собраны разнообразные си.напти<Jеские мсха 1 1 и  IM i o l ,  
Генерирование импульсов контролируют пять типов си1 Jаптичсск 1 1 \  
контактов: 1 )  возбуждающие химические синаnсы; 2) тормозньн; '< 1 1  
ми�Jеские синапсы; 3 )  возбуждающие электрические синапсы; 4 )  ' IOP 
мозные электрические синапсы; 5) пресинаптические тормоз н ыс ко1 1 
такты на некоторы х  возбуждающих нервных окончаниях. Каж;тн 
клетка имеет два больших дендрита, латеральный и вентрал ы1 ы й (ка if, 
дый длиной несколько сотен микронов), неспособных к гellepiiJIOII.t 
нию распространяющихся и мпульсов. Таким образом, благодаря L'IH I  
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IlM кабельным свойствам клетка может интегрировать разнообразные 
си 11аптические влияния, которые в итоге поступают к аксоннему хол
М11КУ, где возникают раслространяющиеся импульсы. Каждая маутне
ровская клетка nолучает многочисленные сенсорные волокна, идущие 
1 1рямо или опосредованно от Yfii черепного нерва той же и лротиво
t юложной стороны продолговатого мозга. На каждой маутнеровской 
клетке вокруг участка аксона между аксонн ы м  холмиком и началом 
мислиновой оболочки располагается спиральное сплетение тонких 
волокон, пекрытое rлиальными клетками. Эту структуру называют ак
сонной шапочкой; здесь осуществляется электрическое торможение. 

Возбуждающие входы образованы двумя группами волокон 
V l l l  нерва (рис. 6.4). 

1 . Более крупные волокна (толщиной 10-15 мкм) берут начало на 
,·ой же стороне тела в лабиринте - сенсорной структуре внутреннего 
уха и направляются к диетальной части латерального дендрита клетки, 
ще образуют возбуждающие электрические синапсы. Токи ,  которые в 

1 1 и х  возникают, пассивно распространяются на латеральный дендрит, 
1 1 с  по рождая потенциалов действия. 

2. Другую груnпу возбуждающих входов VI I I  нерва составляют 
более тонкие волокна: они оканчиваются химическими синапсами на 

J tатеральном дендрите и вызывают задержанные ВПСП, благодаря ко
торым в аксоне могут генерироваться распространяющиеся импульсы. 

Главные тормозные входы образованы волокнами контралате
рального У П I  нерва, контралатеральной маутнеровской клетки и воз
вратными коллатералями той же клетки. Эти пути осушествляют (воз
можно, с участием интернейронов) три вида торможения. 

l. Сигналы Vl l l  нерва, возбуждающие маутнеровскую клетку той 
же стороны, приводят к химическому синаптическому торможени ю 
КОJJrралатеральной маутнеровской клетки в результате повышения 
Cl -проводимости. 

2. Нервные волокна, которые идут в составе VI I I  нерва и активи
руются при стимуляции как ипсилатеральной, так и контралатераль
I IОЙ маутнеровской клетки, прони кают через сеть глиальных клеток 
в область аксонной шапочки. При этом развивается локальная rипер
I ЮМризация внеклеточного простра1-rства в стратеги<rески важном ме
сте, где rенерируютсн распространяюшиеся и мпульсы. Порог возбуж
J(СIIIIЯ в начальном сегменте аксона возрастает, и проведение импульса 
может блокироваться. Этот эффект, наряду с химическим торможен и 
см, о котором только что было сказано выше, nредотвращает одноврс 
мснное сокращение м ы шц на обеих сторонах хвоста. ( Кстати, здес1, 
мы встречаемся с одним из немногих известных физиологических слу
чаев торможения, вызываемого внешними электрическими токами.)  

3. Имеются данные о том, что во время химического торможениSJ 
маутнеровской клетки, вызываемого стимуляцией контралатерального 
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Электрическое 
торможение 

Булававидные 
окончания 
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Вентральный 
дендрит 

возбуждение) 

Рис. 6.4.  А. Общая схема маутнеровской клетки. Б. Схема синап
тических контактов маутнеровской клетки (Е- возбуждающие 
химические контакты, / - тормозные химические контакты) 
(пояснения в тексте ) 

VI I I  нерва, снижается амnлитуда nотенциалов действия в nолокнах :..>'1 о· 

го нерва. Предполагается, что это обусловлено тормозным пресина1 1 1 1 1 
ческим влиянием, которое уменьшает способность аксонных терм11 1 11 1  
лей  VIЛ нерва вызывать ВПСП в мотанейронах спинного мозга. 

М аутнеровская клетка может рассматриваться как пример 1 1�li· 
рона, получающего несколько различных синаптических входов. 



' " " " " 7 
Медиаторы 

7 . 1 . Классификация медиаторных веществ 

I ЭО 

С11 1 1аnтические посредники (медиаторы, трансмиттеры) делятся на 
J(IHI основных класса: собственно медиаторы (синонимы: нейромеди
аторы, нейротрансмиттеры, нейроnередатчики) - посредники меж
клсточной передачи с игналов в нервной системе и модуляторы (ней
ромодуляторы) - модификаторы, регулирующие действие нейроме
юrаторов. Одно и то же вещество в разных ситуациях может выnолнять 
фу1 1кции нейромедиатора или нейромодулятора. В дальнейшем тексте 
r·срмин «Медиатор» будет служить для обозначения эндогенного веще
ства, которое участвует .в синаптическом nроцессе, без конкретизации 
c r·o роли в качестве нейромедиатора или нейромодулятора. 

7 . 1 . 1 . Химические классы медиаторов 

l l aбop медиаторов чрезвычайно обширен. До 1950-х гг. нейробиологи 
от11осили к медиаторам две груnпы н изкомолекулярных соединений 
(амины и аминокислоты),  которые теперь и ногда называются <<клас
сt r • rсскими>> нейромедиаторами .  Это ацетилхолин;  моноамины - ка
r схоламины (норадреналин,  дофамин) ,  серотонин (5-гидрокси
триnтамин), гистами н ;  аминокислоты - глутамат, аспартат, гамма
i \t.I И IIомасляная кислота (ГАМК ),  глицин. В 1960-е гг. Дж. Бэристок 
открыл еще одну группу медиаторов - пуриновые нуклеотиды (АТФ). 
13 1953 г. Ф. Лембек вьщвинул предположение о медиатор1 1ой  функции 
I ICt tтидa - вещества Р, обнаруженного еще в 1930-е rr. в мозге и в стен
ках кишечника в качестве фактора, который усиливает сокращение 
1 1  юл ированной кишки, а также вызывает временную гипотензию. 
В 1970- 1 980-е гг. благодаря разработке и ммуноuитохимических и ра
ююхимических методов удалось выявить в разных отделах нервной си
стемы nозвоночных и бесnозвоночных м ножество модуляторов. Нако
I IС ц ,  с конца 1980-х гг. стали складываться представления о медиатор
I IОi-i (точнее, модуляторной) роли таких газообразных веществ, как 
моJ юоксид азота (NO), монооксид углерода (СО) и сульфид водорода 
( 1 1 2$) .  



Одни и те же вещества могут быть медиаторами в нервноii сщ н· 
м е животных самых разных таксоно в, от кишечнополостн ых до хорт 1 
вых, а также в разных отделах нервной системы животных oд1 10 i i  11 ' 0 1 1  
же систематической груnпы. 

7 . 1 . 2 . Котрансмиперы (кооперация медиаторов) 

В одном пресинаnтическом окончании нередко сосуществую ,. 1 1 �· 

сколько медиаторов. Синаnсы с м ножественными медиаторам и tii.HI I I  
лены и ммуноцитохимическими методами у nозвоночных и у бсс11о 1 110 
ночных, в центральной и в периферической нервной системе. В болt. 
шинстве случаев катрансмиттер в ыполняет роль нейромадуля mp:t 

(см. 7.4, 7.5). 
Один из распространенных случаев кооперации медиаторов 

присутствие п ептида в нервном окончании, содержащем мoнoar.t t t l l  
(наnример, нейропептид У и норадрсналин). Обнаруже н ы  и дpyt'll<.: со 
четан ия медиаторов: несколько классических медиаторов (напрtн щ· р ,  
АцХ и серотонин);  несколько пептидов, которые могут иметь OJII I I I  
и тот же предшественник (например, несколько медиаторов - 11 р0 11 1 
водных проопиомеланокортина), либо кодируются разными rснам11 
(например, нейропептид У и соматостатин).  Эти сочетания могут б,,, ,.,, 
дополнены пурюrами. Особенно сложные сочетания медиаторов ха 
рактерны для энтеральных (кишечных) вегетативных ганглиев ( н а н р 11 
мер, ацетилхолив + соматостати н  + холецистокини н  + CGRP + н<.:ii 
ропептид У). Нейроны с м н ожественным действием особенно раснро 
странены у бесnозвоночных. 

7 .2 . Рецепци я  медиаторов 

1 3 1  

Важно понимать, что характер изменений, вызываемых медиаторо�t 1 1  
nостсинаптической клетке ( в  частности, знак синаптического ж· ii 
ствия - возбуждение или торможен ие), в конечном итоге оп рсдсюtL' I  
ся н е  структурой молекулы медиатора, а фармакологическ им и  cнoit 
ствами его рецепторов, т. е. процессами преобразования хим ичсско1 о 
сигнала в постси наптической клетке. В зависимости от свойств t iO <.: t  
синаптичес.ких рецепторов один и тот ж е  медиатор м ожет быть 110 1 
буждающим или тормозным. Так, АцХ взаимодействует с рецептораr-1 1 1  
двух типов: ионотропными никотиновыми ( в  нервно- м ышечном сщ· 
динении) и метаботрапными мускариновыми (в cюrancax вегстат11 1 1  
ных нервов). Поэтому в нервно- м ы ше<шом соединен и и  АцХ Я t}Лщ �·, с�t 
возбуждаюши м  медиатором, а в синапсах блуждающего нерва O II O<.:Pl' 
дует тормозное действие на сердечную мышцу. 
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Несмотря на огромное разнообразие этих процессов, рецепто 
ры медиаторов можно подразделить на два основных класса: быстро 
действующие uопотропные рецепторы (сопряженные с лигаНJl 
·н1висимыми ионными каналами) и медленнодействующие метабо 
трапные рецепторы (соnряженные не с ионными каналами, а с мем 
бранными G-белками). Первую ситуацию иногда называют прямоi1 
си!lаптической передачей (причем это понятие объединяет два тиrнt 
1 rсредачи ,  разные по своему механизму, - химический и электричс 
ский),  а вторую ситуацию - непрямой синаптuческой передачей. Эф 
фскты ионатраnных рецепторов развиваются в течение нескольких 
М JJллисекунд, эффекты метаботраnных рецепторов - в секун:дно 
M И I IYTHOM диаnазоне. 

Ионотропиые рецепторы - круnные белки, в составе которых 
�сть лиганд-зависимый ионный канал, открывающийся nри контакт�: 
с медиатором. С рецепторами этого класса взаимодействует относи 
тсл ьно небольшое число медиаторов. Ацетилхолин, глутамат, аспарта·r 
и, возможно, также АТФ открывают каналы, nроницасмые для катио 
J IOB, что приводит к возникновению быстрых возбуждающих nостси
J rаптических потенциалов. Каналы рецепторов ГАМК и глицина пропу· 
екают в основном ионы Cl-, обеспечивая генерирование быстрых тор 
мозных постсинаптических потенциалов. Таким образом, для только 
•по упомянутых нейромедиаторов большинство рецепторов явлшотся 
IIОJ JОтроnными, за исключением мускариновых рецепторов АцХ, глу 
1 аматных рецепторов квисквалатного типа и рецепторов типа ГАМКв. 

Метаботропные рецепторы - комплексы по крайней мере И'l 
r·pcx белков, последовател ьно меняющих свою конформацию в резуль

тате взаимодействия с медиатором. Это собственно рецепторныii 
белок ( R-белок), связьшающийся с медиатором ; G-белок, модифици
рующий и передающий сигнал с R-белка; белок-эффектор, которы�i 
обладает свойствами фермента и катализирует образование внутри
клсточного низкомолекулярного регулятора - так называемого вто
ричного посредника (вторичного мессенджера, которым могут быть 
J IOIIЫ Са2+, циклические нуклеотиды, диацилглицерол и т. д.). На эта
� �� взаимодействия R-белка с G-белком происходит усиление пocтy
t i i J Bшero сигнала, поскольку молекула R-белка, активированная меди
атором, способна встуnать в контакт с сотнями молекул G - белка. Су
l l lСствует много разновидностей G -белков (т. е. белков, образующих 
связи с гуаниновыми нуклеотидами), которые стимулируют (а некото
рые - угнетают) активность разнообразных ферментов. К особой раз
новидности принадлежат G-белки, передающие сигнал от метаботрап
ного рецептора на тот или иной ионный канал. В итоге этим обесnечи
rнl ются более значительная продолжительность постсинаптическоrо 
дсiiствия и охват большего ч исла ионных каналов, чем при участии 
r ю r ютроnных рецепторов. Резул ьтатом действия вторичных мессенд-



жеров не всегда является открывание ионных каналов, это могут fн.1 1 1 . 

многие другие внутриклеточные процессы, вплоть до экспрсСС IН I  1 t' 
нов в ядре клетки. К метаботрапному типу относятся рецепторы � ��· i 1  
ропептидов, а также все рецепторы моноаминов, кроме од1 101 о 1 1  1 
типов серотониновых рецепторов - 5-НТ3. 

Следует отметить, что реализация медиаторной функции I IJIO I It  • 
ходит без изменений уже экспрессированного генома клетки. 

7.3 . Принци п  Дейла. 
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Критерии нейромедиаторной роли 
В середине 1930-х гг. был сформулирован принцип (закон) Дейла о м�: 
таболическом единстве нейрона: все nресинаптические оконча 1 1  m1 
одного и того же нейрона высвобождают один и тот же нейромедиатор. 
Эта формулировка полезна при анализе синаптических сетей ,  1 1 0  
скольку идентификация некоего вещества в качестве нейромедиаторн 
в одном синапсе позволяет полагать, что оно окажется медиатором 11 11 
других синапсах, образуемых тем же нейроном. Однако закон ДciiJIH 
утверждает только пресинаптическое единство конкретного нейро11н 11 

неприменим к постсинаптическим эффектам .  Выразительным примс 
ром являются нейроны с множественным действием, которые особс1 1 
но хорошо изучены у беспозвоночных. 

Результаты исследований, проведеиных на моллюске Aplisia,  
обобщил нобелевский лауреат Э. Кэндел. 

1 )  Знак синаптического действия (возбуждение либо торможс 
ние) определяется не химической природой медиатора, а свойствнм11  
рецепторов н а  посинаптической клетке. 

2) Один пресинаптический нейрон может образовывать КОI П Н К· 
ты с несколькими постсинаптическими клетками, рецепторы кoTOPI•I'< 
обладают разными фармакологическими свойствами и управляют ра 1 
ными ионными каналами. 

3) Одна постсинаптическая клетка может иметь более одноr·о Tll  
па рецепторов для данного медиатора, и каждый из этих рецсt�торов 
управляет отличным от других механизмом ионной проводимост11. 

Вследствие этих трех свойств нейроны могут оказывать прот1 1 1 10 
положное по знаку действие как на различные постсинаптичсс"l lt' 
клетки, так и на  одну и ту же. Эти три положения Э. Кэндел рассм11 
тривал в качестве следствия закона Дейла. 

Идентификация синаптического нейромедиатора - MC I'OJ I I I  
чески сложная задача, особенно в синапсах ЦНС позвоночных. Хоро 
шо, если предполагаемый медиатор (далее - вещество) удовлстrЮJНН' I 
всем следующим критериям: 



1 )  вещество присутствует в преси наптических окончаниях в ко 
J 1 1 1 чсствах, достаточных с функциональной точки зрения; 

2) вещество обнаруживается н области синаптического контакта 
во время физиологической стимуляции пресинаптического нерва; дс
IJОляризация пресинаптических окончаний вызывает в ысвобождени\.: 
вещества из синаnтических везикул посредством Са2+ -зависимого 
'JКЗОЦИТОза; 

3) введение вещества в область синапса вызывает в клетке
м и шени, находящейся вблизи от нервного окончания, такую же реак-
1 (1 1 10, что и стимуля ция пресинаптического нерва; вещество взаимо
J(ействует со специфическими постси наптическими рецепторам и ;  

4) в синалтической области имеются специализированные ме
Х<I I I измы инактивации вещества - ферменты, системы обратного 
щхвата; 

5) фармакологические средства (синтетические или природн ые) 
заранее известного характера действия вызывают ожидаемые измене
I I И Я  ответов клетки-мищени на аппликацию вещества или на стимул я -
1 ( 1110 пресинаптического нерва. 

М одифицирующее влияние (блокада, ослабление либо потенци
рование) физиологических или фармакологических эффектов гипоте
тического медиаторнога вещества антагонистами либо агонистами 
1 1 1 1 ы х  медиаторов nозволяет обсуждать возможность модул яторной 
функции nоследних. 

7 .4. Модуляци я  синаптической передачи. 
Нейромодуляторы 

7 .4. 1 . Ней ромадуляторные функции 

Поннтие <<Модуляторное вещество» было предложено в 1960-е гг. 
'•). Флори и ассоциировалось с предстаолением о действ и и  гормонов. 
'•)то особая группа в е ществ-посредников, классифицируемая на осно
IН II I И И  физиологической роли вещества, а не его х имической rтрироды. 
М 11огие модуляторы являются пептидам и .  

Нсйромодуляторы имеют ( в  отличие от нейромедиаторов) следу-
101 1 -tие характеристики: 

1 )  они не обладают самостоятельным физиологическим действи
е м ,  т. с. выполняют не передаточную, а регуляторную роль, модифици
руsJ эффекты других веществ; 

2) действие модуляторов является тоническим - медленно раз-
111113ается и долго удерживается (секунды, минуты); 
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3) модуляторы не всегда высвобождаются из npecинanTII' I�t 1, 1 1 ,  
окончаний и даже не обязательно из самих нейронов, а,  н a п p l t i\H'P, 
из нсйроглии; 

4) эффекты модуляторов не всегда инициируются IICPI I I I I . II\ 1 1 1  
импульсами; 

5) мишени модуляторов - не только постсинаптическая мсмГ1 р:t 
на и нейрорецепторы; модулятор действует на различные участю1 l lt' l l  

рона, в том числе и н а  внутриклеточные. 
Клетки-мишен и  могут быть удалены от места высвобожл.с i i iНI 

модулнтора. Одним словом, нейромодуляторы часто служат c и t l l i \JI I ·  

ными молекулами объемной (паракринной) передачи сигнала. To• I I IL't' 
говоря, нейромодуля·rоры действуют по <<химическому адресу», а I I O  1 10 
анатомическому. Спеuифичность их  действия определяется свойс'I'НII 
ми мембранных рецепторов клетки-<<адресата» (см . 7.2). 

Модуляция возможна в р азличных вариантах. В случае aymope.·y 
ляции высвобождаемый медиатор одновременно выполняет мо;�ут1 
торную функцию , поскольку после его взаимодействия с нейрорt• 
цепторами их свойства остаются измененными в течени е некоТОJЮI о 

времени. При гетерарегуляции модулятор модифицирует эффск 1 1 .1 
других медиаторов, причем такая регуляция часто бывает межнсii р о 1 1  
ной. Молекулярные механизм ы  модуляции эффективности cиl tal l l l l 
ческой передачи - изменение чувствительности не только (сродс 1 11 : t) 
реuептора, но и изменение количества активных рецепторов на MCI\1 
бра не. 

7 .4.2 . Пресинаптическая модуляция 

Процесс экзоцитоза многих медиаторов м одулируется путем ауторс1 у 
ляuии: высвобождаемый медиатор активирует не только постси l lt\ 1 1 1 ' 1 1  
ческие, но и собственные пресинаnтиУ.еские рецепторы, У.то npиiHЩI I I 
к уменьшению или к увеличению последующего высвобождс11 и я ML' 
диатора. Таким образом ,  медиатор одновременно осуществляет фу11 к 
цию модулятора. Например, норадреналин, высвобождаемый из 1 1�р11 
ных окончани й  в симпатическом ганглии лягушки ,  воздействуст 1 1  1 1 1 1  
пресиналтические а.2-адренореuепторы, алоередуя тор може 1 1  и с IOIJ I I ,  
нейшей секреции норадреналина. По своим фармакологическим ха рок  
теристи кам пресинаптиУ.еские аутерецепторы обычно отличаюп:н о 1 

постсинаптических рецепторов того же медиатора. Извести ы прсс1 1 1  Нl l l  

тические аутарецеnторы глутамата, серотонина, дофамина, ГЛ М l\ , 
гистамина, адренорецепторы ,  мускариновые холи норецеnторы. 

Лресинаптические гетеререцепторы взаимодействуют с MCIOHI I о 
рами, высвобождаемыми из других нейроно-я (межнейроннан рс1 ym1 
ция). Пример - пресинаnтические холинорецепторы мускари 1 101 101 11 
типа  на норадренергических окончаниях симпатических нсрво11 .  '•> 1 1 1  



pcl tCIITopы сiуJЗствительны к ацетилхолину, который секретируется 1 1 1 

хол11 11ергических окончаний парасимпатических аксонов. 
Механизмы пресиналтической модуляции разнообразны:  измt: 

1 1 с 1 1  и я возбудимости нервных окончаний,  биосинтеза медиаторов. 
входа Са2+ в нервное окончание и др. 

7 .4.3. Постсинаптическая модуляция 

Если активность постсинаптических рецепторов изменяется в процес 
се 11х взаимодействия с медиатором, можно говорить об ауторегуляци11 
(11оложительной или отрицательной) .  Это происходит nутем модифи 
каuии сродства рецепторов к медиатору, либо изменений количества 
рецепторов, либо воздействия на сопряженные с рецеnторами систе
мы внутриклеточных и внутримембранных посредников. Примеры -
десенситизация (снижение чувствительности) рецепторов nри дли
тельном присутствии медиаторов и гиперсенситизация (повышение 
•1увствительности) при недостаточности медиаторнога действия .  Эти 
нвления подробно исследованы в таком холинергическом синапсе, как 
1 1 ерв1ю-мышечное соединение. 

Во м ногих случаях модуляция постси наптических рецепторов яв
ляется гетерорегуляцией. Представляет и нтерес взаимодействие между 
1 1остсинаптическими рецепторами пептидных и классических медиа
торов. Примерам могут служить сведения о том, что в некоторых отде
лах коры мозга крысы блокада рецепторов дофамина сопровождается 
увеличением числа постсинаптических участков связывания нейро
гензина; факты интерnретируются в пользу того, что дофаминовые 
рецепторы алосредуют понижаюшую регуляцию постсинаптических 
рецепторов нейротензина. 

7. 5. Основные медиаторные системы 

1 36 

7 . 5 . 1 . Ацетилхоли н (АцХ) 

Холинергическая система мозга млекопитающих включает в себя 
1 1 есколько скоплений нейронов. 

l. Холинергическую природу имеют проекционньrе нейроны 
(нейроны, клетки-мишени которых находятся на значительных рас
стояниях от тел нейронов) ряда областей головного мозга. Это нейро
I I ЬI подкорковых структур конечного мозга (их аксоны образуют си
напсы в коре больших полушарий, миндалине, гиппокампе, обоня
r·елыюй луковице) , нейроны м оста и продолговатого мозга (образуют 
CIIIIaпcы в структурах таламуса и гипоталамуса), нейроны области по
водка в промежуточном мозге (образуют синапсы в ядрах ножек мозга). 
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2. Холинергwrеские интернейроны стриатума (образуют cr r r н1 1 1 1  ,,, 
на проецируемых в эту область отростках дофаминергическ11х 1 1t: 1 1 p1 1  
нов черной субстанции). 

3. Мотенейроны спинного мозга образуют нервно- МЫIII\.: ' I I ' щ· 
соединения скелетных мышц, а коллатерали мотанейронов - IIO'J(IVA-. 
дающие синапсы на ин:тернейронах Реншоу. Наряду с этими 1 pt·r.r�r 
основными групnами выявлены многочисленные скопления xoлrr l lt'P 
rических нейронов в коре больших полушарий, rиппокампе и обо1 111� 
тельной луковице. 

4. АцХ - классический нейромедиатор nреганглионарных ll(:i\ 
ронов вегетативной нервной системы. 

АцХ обнаружен в качестве нсйромедиатора также у бecnoзuor ro•r 
ных - моллюсков, плоских и кольчатых червей. 

В си напсах нейронов ЦНС, в синапсах преганглионарных r rcйpo 
нов симпатических и парасимnатических нервоu, а также в нср11 1 1 0  
мышечных соединениях AuX взаимодействует с ионотролными 11ш.о 

т и новы ми холи норецепторами ( н  -рецепторами),  обеспечив а Юlltll м 11 

деполяризацию (ВПСП).  В синапсах постганrлионарных парасим 1 1н  
тических нервов и постганглионарных симпатических нервов потовr.Р< 
желез эффекты АцХ опосредуются метаботрапными мускаринопrм.нr 
холинорецепторами (м-рецепторами). м-Рецепторы подраздел я ю r <.:Jr 
по крайней мере на  три подтипа и могут опосредовать деполяриза r t r l lо 
(ВПСП) или гиперполяризацию (ТПСП). 

AuX синтезируется в цитоплазме пресинаптических оконча 1 1 1 1 i i  
из  холина и ацетил-коэнзима А под действием холинацетилтрансфсрн
зы. Активный перенос АцХ в синаnтические nузырьки осуществляет<.:}\ 
при помощи специфического транспортного белка VМАТ, структурrrо 
и функционально сходным с транспортером моноаминов. АцХ рюру 
шается ацетилхолинэстеразой (АХЭ). 

Нарушения холинергических систем обнаружены при тяжcJI I • I'< 
нейродегенеративных заболеваниях. Болезнь Альцгеймера сопрово 
ждается снижением активности АХЭ в нейронах коры больших rюлу 
шарий, гиппокампа и м и ндалины,  ослаблением биосинтеза АцХ 11 of1 
ратного захвата холина в нейронах базальных ганглиев, yмeньwCI I I Il'M 
числа холиrюрецепторов в нейронах гиппокампа. При болезни l lap 
кинсона обнаружена rиперактивность холинерrических нейроно11 
стриатума, которая nриводит к ослаблению функций дофаминсрr r l ' rt· 
ских нейронов черной субстанции. П ри хорее Гентингтона oтмc•rt: l l i l  
дегенерация холинергических нейронов стриатума. 

Нарушением холи нергической персдачи в нсрвно-мыше•rных 
синапсах обусловлены два тяжелых заболевания аутоиммунноii 
nрироды - генерализованная миастения ( миастсния гравис) 1 1  
миастенический синдром Ламберта-Итона. Несмотря на сходн r,rс 
клинические признаки этих заболеваний (п porpcccиpyiOIIlflll 



мышечная слабость и утомляемость), механизм поражения синап
сов с келетных мышu разл ичен. В с ыворотке крови больных миа
стенией обнаружены иммуноrлобулины lgG - антитела к белкам 
1 1-ацетилхолиновых рецепторов. Связывание антител с рецептора
ми 1 1ри оодит к знач ительному уменьшению и х  ч исла на постси
наптической мембране, так что ампл итуда потенциалов концевой 
пластин ки снижается до уровня, недостаточного для генерирова
ния потенциалов действия в мышечных волокнах. При синдроме 
Ламберта-Итона выявлены антитела к белкам потенциал
зависимых Са2+ -каналов пресинаптической мембраны и к белку 
синаптических везикул синаптотагмину. В результате количество 
АцХ, высвобождаемого в ответ на двигательные нервные импуль
сы, оказывается сниженным. 

7.5.2. Моноаминавые медиаторы 

Дофамин 
В ЦНС млекопитающих существуют две крупн ые популяции 

J l роскционных дофаминергических нейронов. 
1. Нейроны находятся в черной субстанции, посылают аксоны 

к стриатуму (ниrростриатные проекции). Эти нейроны дегенерируют 
1 1 ри болезни Паркинсона, что nриводит к утрате дофаминерrиqеских 
<.: J I J Jancoв в стриатуме и развитию двигательных расстройств, тиnич
J I ЫХ для паркинсонизма: ограниqенности движений и тремору рук в 
Jюкое. Характерной особенностью nроекционных дофаминерrиче
<.:ких нейронов являются многочисленные варикозные расширения 
(так называемые синапсы en passant) на их отростках, как дендритах, 
п1к и аксонах, - до 250 000 расширен и й  для одной клетки ниrростри
атной системы. Таким образом многократно увеличивается число об
JJастей иннервации. 

2. Нейроны вентральной области nокрышки среднего мозга. Их 
а ксоны идут ко многим областям переднего мозга (в том числе к мин
J(ШJине, обонятельному бугорку, области септума, прилежащему ядру), 
образуя мезолимбические nроекции. 

Наряду с этими проекционными путями в ряде отделов мозга су
ществуют короткоаксонные дофаминсргические нейроны. Так, дофа
Шiнергиуеские пути соединяют дугообразное ядро гипоталамуса со 
<.:рсди нным возвышением и гиnофизом и модулируют секрецию либе
р 1 1 1 1013 из нсйроэндокринньrх клеток тубероинфундибулярной систе
М J,J . Дофаминерrи'-tеские клетки, тела которых расположен ы  вокруг 
• н .:твертого желудоУка, направляют отростки в nределах ствола мозга 
J(O 1 11Лоталамуса. Дофамин яuляется медиатором амакриновых клеток 
<.:ст•1атки, нейронов обонятельной лукоuицы и зрительных структур 
крыши среднего мозга, образующих местные нейронные сети. 
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Дофамин выполняет нейромедиаторную функцию также 11 I H' I I I t  
ной системе беспозвоночных. 

Синтез дофамина происходит в две стадии: преnращенне '1 11ро 1 1 1 
на в гидроксифенилаланин (ДОФА) под действием тирозингищю1,t 1 1  
лазы и декарбоксилирование ДОФА под действием ДОФА-дскар(НI 
ксилазы с образованием дофамина. Дофамин транспортируется 11 t 1 1 
наптические пузырьки транспортером биогенных аминов УМЛ 1 
Предшественник дофамина применяется как симптоматическое cp!:JI 
ство при лечении болезни Паркинсона. В отличие от дофам1 1 1 1 : 1 ,  
L-ДОФА проникает через гематоэнцефалический барьер, так что 1 1р 1 1  
11ероральном приеме высоких доз этого npenapaтa у больных во·}рас 
тает содержание дофамина в базальных ганглиях и улучшается дBIII а 
тельная активность. По-видимому, в тех случаях, когда в мозге бoJI I ,  
ных остается достаточное количество дофаминергических нейр01101 1 ,  
эти клетки способны при высокой концентрации предшестве н l t i i К: I  
дофамина синтезировать необходимое количество медиатора. 

У больных шизофренией дофаминерrическая активность 1 1011 1 · 1  

шена в мезолимбическом пути и снижена в мезокортикальном. 
Дофамин, так же как другой катехаламин - норадренал ин,  у;щ 

ляется из синаптической щели путем обратного захnата в пpecи t tal l t l l 
ческие окончания с участием белка-переносчика. Распад дoфaмl l l l i l  
(и других катехоламинов) происходит под действием м итохондр1 1Ш1 1 ·  
J I OL"O фермента моноаминоксидазы и цитоплазмэтического фермс 1 1 1  : t  
катехол-0-метилтрансферазы; в конечном итоге дофамин преобра JY 

етсн в гомонанилиновую кислоту. 
Рецепторы дофамина. Идентифицированы пять типов дофам1 1  

новых рецепторов. Все они метаботропные, подразделяются 1 1 а  юн· 
группы: рецепторы 0 1 и 05 опосредуют повышение активности a;tCI I I I  
латци клазы, а рецепторы D2, 0 3  и D4 - снижение активности :JTOI о 

фермента. Рецепторы D1 нвляются nостси. наптическим и .  Они об1 1ару 
жен ы у нейронов стриатума, миндалины, таламуса, гипоталаму<.:il, 
среднего мозга, причем только у молодых нейронов, но не у зрсJ1 1.1 ' 

клеток. Рецепторы 02 относятся к ауторецепторам. Если он и paCIIOJ\11 
гаются на пресинаптической мембране, то при их активации дофам1 1  
ном уменьшается высвобождение этого медиатора. Рецепторы 1)2 ����  

гут находиться и на мембране отростков и/или тела нейрона; тоща 1 1 \  
стимуляция сопровождается усилением импульсации дофами1 1Ср1 1 1 'Н' 
ского нейрона и ,  следовательно, увеличением выхода дофа м 1 1 1 1а 1 1 1 
терминалей этого нейрона. Рецепторы 02 распространены 11а 1 1c i ipo 
1 1ах rиппокампа, стриатума, гипоталамуса, среднего мозга и с п и 1 1 1 1О 1 о  
мозга. 

Нарушенное соотношение между разными типами дoфaм J I I JO I \ 1 ,1 \  
рецепторов играет важную роль в патогенезе ряда психических и 1 1 1:р11 
ных болезней. В частности, при болезни Паркинсона I IONIIIJil' l l l l \' 
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функций рецеnторов 01 и 02 приводит к нарушению некоторых форм 
стереотип н ых движений.  П ри шизофрении отмечено несбалансиро
ванное усиление функций 02-рецептороn. 

Норадреналин 
Тела нейронов, содержащих нарадреналин (НА, норэпинефрин),  

находятся в стволе мозга, главным образом в области моста (голубое 
пятно, латеральная ретикулярная формация моста), в продолговатом 
мозге (ядро одиночного тракта). Нейроны голубого пятна, аксоны ко
торых м ногократно ветвятся , идут почти ко всем отделам ЦНС. Они 
образутот синапсы в коре больших полушарий, гиппокампе, таламу
се, гипоталамусе, мозжечке и спинном мозге, причем преобладают 
и псилатеральные проекции. Аксоны нейронов голубого пятна и ядра 
одиночного тракта направляются в таламус и миндалину. Функцио
нальное воздействие норадренергических нейронов существенно, по
скольку высвобождение НА происходит диффузно из обильно ветвя
щихся аксонов (паракринная передача). Благодаря этому НА может 
модулировать уровень активности ЦНС, оказывая влияние на такие 
процессы, как научение, регуляция сна, угнетение боли.  

НА высвобождается из терминалей большинства постганглио
нарных с и мпатических волокон, например в сердце и гладких мышцах 
кровеносных сосудов. 

В некоторых клетках норадренали н может быть преобразован 
в адреналин под действием фенилэтаноламин-N-метил-трансферазы. 
Так же как НА, адренали н  секретируется диффузно (например, в моз
говом слое надпочечников), оьшолняя роль гормона, т. е. модулятора. 

НА и адреналин практич.ески отсутствуют в нервной системе бес
позвоночных. 

Норадреналин синтезируется из дофамина. В п роцессе у<Jаствует 
дофамин-�-гидроксилаза, ассоциированная с мембраной синаптиче
ских пузырьков. В таком случае синтез происходит после поступления 
дофамина в пузырьки. Если нарадреналин синтезируется в аксоплаз
ме, он переносится в пузырьки с nомощью белка-транспортера. Об
ратный захват НА осуществляется с помощью белка-переносчика, 
сходного с таковым для дофамина. Ферментативное разрушение НА 
происходит по той же схеме, что и для дофамина; конечный продукт -
3-метокси-4-гидроксиминдальная кислота. 

Рецепторы норадреналина. Действие НА алоередуется метабо
трапными адренорецепторами двух основных типов, а и �' 13 зависи
мости от связывания адренотропных лигандов. В свою оч.ередь, адре
норецепторы а и �  подразделяются на основные подтиnы а1 и а2, � 1 и 
�2• Рецепторы а1 и �1 располагаются преимущественно (но не исклю
чительно) на постсиналтической мембране. Для рецепторов а2 и �2 
характерна лресинаптическая локализация, т. е. это ауторецепторы. 
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Серотонин 
В ЦНС серотонин (5-НТ, 5-гидрокситриптамин) при суп: I I IYI' I 

главным образом в среднем мозге и в продолговатом мозге. И J l t:JI t 1· 
ротонинергических нейронов состоят ядра шва (nuclei 1·apl1c) 1 1  ро 
стральной части моста мозга. Аксоны этих нейронов направлто 11:н 1 
обширным зонам переднего мозга, мозжечка и спинного мозга. B м t:l l l' 
с норадренергическим и  проекциями из голубого пятна эти клстк11 L'o 

ставляют часть восходяшей ретикулярной системы, которая оказы IНit' l 
генерализованное влияние на уровень бодрствования, восприя r'llt' 
сенсорных сигналов, эмоции, высшие когнити вные функции (см . r'JJO 
ву 14). Ссротонинергические нейроны продолговатого мозга nocыJ1a10 1 
в ствол мозга и в спинной мозг н исходящие проекции. Они модулирую·,· 
активность спинальных интернейронов, а также передачу сигналов 1 1  

проводящих путях спинного мозга, которые участвуют в воеприяти и б о 
ли. Серотонинергические нервы повышают тонус и усиливают I IC)) I I  
стальтику гладких мышц желудочно-кишечного тракта. 

Серотонин имеется в нервной системе бесnозвоночных. Та к, 
в нейронах аплизии серотонин может вызывать возбуждающие t1JI I I  
тормозные эффекты в зависимости от типа постсинаптических ре1 (1.: 1 1  
торов. 

Исходным веществом для синтеза серотонина служит незаменttМШI 
аминокислота триптофан, поступающая в организм с пищей. Она I I JIO 
н икает через гематоэнцефал и ческий барьер посредством облегчеttiЮI о 
транспорта. Под действием триптофангидроксилазы происходит 1'1 1 
дроксилирование триптофана до 5-гидрокситриптофана; это лимитиру· 
ющая стадия nри синтезе серотонина. 5-Гидрокситриnтофан декарбо�о. 
силируется до серотонина при усшстии декарбоксилазы ароматичес1<11х 
аминокислот. Серотонин переносится в синаптические пузырьки 1 1р1 1  
помощи трансnортного белка VMAT, общего для всех моноаминов. 

И нактивация серотонина в синаnтической щели nроисходит 1 1  

основном благодаря обратному захвату в nресинаптические око1 1ча  
н ия; в захвате участвует Nа/Сl-зависимый котранепортер SERТ. Кро 
ме того, серотонин nодвергается под действием моноаминоксида%1 Л 
ферментативному распаду до 5-гидроксииндол-ацетальдеrида, ·3атсм 
продукт окисляется (при участии альдегиддегидрогеназы) до 5-гищю 
ксииндолуксусной кислоты, которая выводится из организма с мочоii. 

Рецепторы серотонина (5-НТ-рецепторы) подразделяютсst 1 1 а  
целый ряд тиnов и подтипов. Все они,  за исключением ионотроп11010 
5-НТ3-рецелтора, относятся к метаботрапным рецепторам. 

Рецепторы 5-НТ1 составляют целое семейство из семи подти r ю11. 
Они сопряжены с Go- и Gi-белками, стимуляция которых приводит к 

снижению уровня uАМФ в клетках. Рецепторами этого семейстпа 01 10 
ередуются тормозные эффекты, обусловленные повышением К 1 
проводимости или снижением Са2+-проводимости. Подти1 1 ы  Л 1 ·  



щ:r рсчаются в различных областях головного мозга, подтип Р - в не 
рвах гладкомышечных клеток кишечника, подтип Е - в нейронах 
С 1 1 11 1 1ного мозга. Рецепторы двух подтипов (у человека - подтипов 
5- 1 1Т 1д  и 5-НТ10) являются ауторецепторами, при активации которых 
умен ьшается высвобождение серотонина. Остальные подти rrы рецеп
I'Оров 5-НТ1 расположены на постсинаnтической мембране. 

Рецепторы 5-НТ2 - nостс инаnти<rеские рецепторы, связанные 
(}ч-белком и активацией фасфал ипазы С. Их стимуляция вызывае1 
мс;l,Ленно развивающееся возбуждение - деполяризацию мембраны, 
обусловленную снижением к+-проводимости и повышением неспе
l l l lфической ионной проводимости. 

Рецепторы 5-НТ3 отличаются от остальных серото н иновых ре
цепторов тем, что являются ионотропными.  Их активация сопрово
ждается деnоляризацией мебраны нейронов благодаря повышен и ю  
I I РОВОДИМОСТИ ДЛЯ Na+ и к+. Рецепторы этого типа встречаются только 
у нейронов ЦНС, особенно в продолговатом мозге, обонятельной коре 
11 миндалине.  

Рецепторы 5- НТ4 ассоциированы с Gs-белком, активацией аде
н илатциклазы и повышением уровня цАМФ. В итоге снижается 
К ' -проводимость, т. с. развивается возбуждение. Соответствующие 
1 1сйроны характерны для гиппокамnа. 

Рецепторы 5- НТ5, 5-НТ6 и 5-НТ7, сопряженные через G-белок с 
нденилатциклазной системой, обнаружены в разли<rных областях 
IОЛОВНОГО МОЗГа. 

Гистамин 
Гистамин первоначально получил известность в качестве ткане

наго гормона, выделяемого из базофильных лейкоцитов и тучных КJie
' I 'OK и участвующего в разнообразных физиологических проuессах -
аллергических реакциях, ответах тканей на повреждение и т. д. 
Позднее была обнаружена его нейромедиаторная роль. Нейроны, про
Jlуцируюшие rистамин, сосредоточены в ограниченной области голов
ного мозга - туберомамиллярных ядрах гипоталамуса. Эти нейроны 
I IОСьrлают свои эфферентные отростки практически во все отделы 
ЦНС, причем аксонные колпатерали одной клетки могут достигать 
разных отделов мозга. Отростки гистаминергических нейронов интен
С И В I I О  nетвятся, и ннервируя не только нейроны, но и rлиальные клет
ки, а также кровеносные сосуды. Благодаря- этому rистамин может 
оказывать влияние на общую активность мозга - уровень возбужде
I I НЯ и метаболизм. 

Гистамин не проникает через rематоэнцефалический барьер. В моз
ге гистамин синтезируется nутем декарбоксилирования L-гистидина 
1 10д действием L-гистидин-декарбоксилазы. Механизм постуnления 
l'истамина в синаптические пузырьки чувствителен к резерпину. По-
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еле высвобождения rистам и н  инактивируется ферментом t t t <.: l r Ш I I I I  

N-метилтрансферазой с последующим окислен ием и дeзaм i i i i i i JНI I t . t  
ни ем метилrистамина до имидазолуксусной кислоты под дcik 1 1 1 1н· �� 
моноаминоксидазы В. 

Гнетаминоные рецепторы являются метаботропным и.  Дю1 1 1 1 1 \  
выявлены три типа: Н1 и Н2 - постсинаптические, Н 3 - пpecи l l < l l t  1 1 1  
ческие. 

Рецепторы Н 1 имеют наибольшую плотность pacnpeдeJIC I I IHI 
в таламусе, пирамидальном слое гиппокампа, в слое клеток Пурк 1 1 1 1 1 .�· 
мозжечка. Рецепторы Н 1 сопряжены с фосфолипазой С, индуL�Иr>У IО t 
образование инозитолфосфата и диацилrлицерола. Ингибиторы J(l l  
медрол, фенкарол, супрастин и другие широко nрименяемые a 1 tTИ t t t 

стаминные средства; побочное Седатипное действие, обусловлс 1 1 1 1щ' 
блокадой гистаминовых рецепторов мозга, мешает применению ·yrl t \  

лекарственных препаратов при аллергии. 
Рецепторы Н2 выявлены на постсинаптической мембране щ·ii 

ронов стриатума, м и ндалины,  коры больших полушарий,  а такж�.: 1 1 : 1  
клетках гли и .  Сопряжены с аденилатциклазой, повышают ypOIIl" l l l o 
цАМФ. Хорошо изученный ингибитор Н2-рецепторов - цимети1�1 1 1 1 ,  
известный как претиваязвенный препарат. 

Рецепторы Н3 являются пресинаптическими ауторецептора� 1 1 1 .  
Обнаружены в лобной доле коры, базальных ганглиях, черной cyfi 
станции. О н и  подавляют высвобождение не  только гистамина, 1 10 1 1  
других нейромедиаторов - AuX, дофамина,  серотонина, НА. Антн1 о 

н истом Н3-рецепторов является тиоперамид. 

7.5.3.  Возбуждающие аминокислоты 

Глутамат. Аспартат 
Глутаминовая кислота (глутамат) и аспарагиновая кисJю 1 : 1 

(аспартат) известны как возбу:ждающuе аминокислоты. 
Глутамат - основной возбуждающий нейромедиатор в моз1·с 1 10 

звоночньrх, а также в нервно-мышечных соединениях ракообра'3 1 1 1• 1\ 
и насекомых. Считается, что количество глутаматергических КJtсток 1 1  
нервной системе больше, чем общее число всех остальных нейроно11. 
Глутаматергические нейроны представлены особенно широко в кщн· 
больших полушари й ,  откуда их аксоны идут к гиппокампу, хвостто�IУ 
ядру, м индалине, прилежащему ядру, крас1юму ядру среднего м о 11 " ,  
ядрам моста. Вторая большая группа глутаматерrических н е й  р01 1011 1 1 : 1  
ходится в rиппокампе. Их проекции оканчиваются в гипоталамусе, ;ц1 
бавочном ядре, латеральной переrородке. В коре мозжеLtка нaxoJtH I �·н 
глутаматергичсские клетки-зерна, короткие а ксоны которых обсt 1 1 �· 
чивают сDязь между дDумя слоями коры. 
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Синаnтический глутамат синтезируетсн в ткани мозга, поскол ь"у 
:>та ами 11окислота не проникает через гематоэнцефаяический барьер. 
Образуется путем восстановительного ам инироваJ !ИЯ сх.-кетоrлутара·r а 
иоrrами N Н! nри участии глутаматдегидрогеназы. Перенос глутама 
та в синаптические пузырьки происходит при помощи специфичсс 
кого транспортного белка, структурно и функционально сходноr о 
с трансnортерами других нейромедиаторов. Время пребывания rлута 
мата в синаптической щели ограничено вследствие его обратного за 
хвата клетками гли и, где глутамат преобразуется в шутамин под деi1 
ствием Мg-АТФ-зависимой глутаминсинтетазы. Впоследствии може·r 
11роисходить высвобождение глутамина из глии,  его перенос в нейро 
II Ы  и синтез из него шутамата под действием rлутаминазы. 

Аспартат по сравнению с глутаматом играет менее значимую 
фу11кциональную роль. Обнаруживается, в частности, в структурах 
среднего и спинного мозга. Образуется путем nереаминирования 
океалоацетата nри участии трансаминазы. 

Рецепторы возбуждающих аминокислот классифицируются 
11а четыре основных типа по фармакологическим критериям, т. е. по 
сnособности активироваться специфическими агонистами.  

Ионатрапные NМDА-рецепторы: специфический аrонист -
N-метил-0-аспартат (NMDA). N MDA-peцenтop состоит из трех субъ
единиц: NRl,  N R2 ( может присутствовать в одном из двух вариантов 
N R2A или N R28)  и N RЗ. Субъединица NR28 по сравнению с N R2A 
более чувствительна к глутамату, медленнее десенситизируется, а так
же (что очень важно) обесnечивает более значительное nоступление 
Са2 .. в клетку. При значениях мембранного nотенциала, близких к 
уровню потенциала покоя, ионн ый канал NМ ОА-рецептора блокиро
ван ионами Mg2+. Для снятия блокирующего влияния Mg2+ нужна до
статочно сильная деполнризация ;  при этом открывается трансмем
бранный канал и в клетку входят ионы Na+ и Са2+, еще более усиливая 
деполяризацию мембраны. Активацин N МDА-рецепторов зависит 
также от nрисутствия внеклеточного глицина (либо 0-серина), алло
стериуеский эффект которого сnособствует открыванию каналов глу
rаматом. Поступление ионов Са2+ через каналы N М DА-рецепторов 
играет особую роль в обеспечении длительных (nластических) измене
I I ИЙ  эффективности синагпической лередачи (см, 8.2.2).  С другой сто
роны, избыточный вход ионов Са2+ при активации N МDА-рецепто
ров может вести к нейротоксическим явлениям, возникающим при 
Н I IОКсии, гипогл и кемии, судорожных состонниях. М ногочисленные 
N М ОА-реuепторы nрисутствуют на нейронах коры больших полуша
рий ,  гипnокампа, базальных ганглиев, обонятельной луковицы, гипо
таламуса. Блокатором N М ОА-рецеnторов является кетами н .  

Ионатрапные А МРА-рецепторы: специфический аrонист -
<.t-НМ1 1НО-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолпролионован кислота (АМ -
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РА) .  Ионный канал рецептора проницаем для Na+, к+ и в II�KO I IIIIJ. I 'i 

условиях для Са2+. АМРА-рецепторы обнаружены на нейрона\ 1 H'tl 
кортекса, миндалины, хвостатого и nрилежащего ядер, молскуm1 р 1 1 t 1 1 1 1  
слоя мозжечка, ядер слухового нерва в стволе мозга. 

И онотрапные каинатные рецепторы: специфичсскнii : 1 1 1 1  
нист - каиновая кислота. Ионный канал nроницаем для N a  1 • К 1 1 1  
Са2+. Рецепторы nрисутствуют н а  мембране пресинаnтичсских Ol\11 1 1 
чаний, что позволяет nредnолагать их участие в peryлиpoвaJI И II KOJI I I 

чества высвобождаемого глутамата. Каинатные рецепторы III I I IIOt-.o 

представлены на нейронах коры больших полушарий,  гиnпокам 1 1 : 1 ,  
ядер ретикулярной формации nромежуточного мозга. 

Метаботрапные рецепторы тG!uR: спеuифически й агонис·1 
квисквалат. Существуют восемь подтипов mGluR. Он и объед�1 1 1 Я ЮТl'Н 
u три группы, соnряже нные с различными G-белками, так что мо1 у 1 '  
(группа \ )  ингибировать аден илатциклазу (mG!uR2_4, mGIL 1 1�1, н ) •  
(группа 2)  стимулировать фосфолипазу С (mGluR1 _5),  (груnпа 3) Нt' l l  
ствовать непосредственно на к+ -каналы и Са2+ -каналы. Рецс1 1 1 < >1щ 
могут находиться на постсинаптической мембране (mG\uR1 )  ил11 l l i l  
nресинаптической (mG!uR2). 

7 . 5 .4. Тормозные аминокислоты 

Гамма-аминамасляная кислота (ГАМК) 
ГАМК - основной тормозный медиатор в ЦНС, выявляется 11р11 

мерно в 50% всех нервных окончаний мозга. Большинство ГАМ Кср1 11 
ческих нейронов являются интернейронами. Они образуют вну1 pt' l l  
н и  е связи в таких отделах, как кора больших nолушари й ,  обонятсJII,I 1 : 11 1 
луковица, гиnnокамn, мозжечок, сетчатка. Исключение состаню1 1о 1  
короткие nроекuионные nути от стриатума к черной субстанции 11 о 1 
коры мозжечка к ядрам ствола мозга. 

ГАМ К  является тормозным нейромедиатором в нервно-мыl l ll''l 
ных соединениях дождевого червя, ракообразных, насекомых. l l p 1 1  
этом тормозное действие бывает не только nостсинаптическим, 1 10  
и пресинаптическим. 

ГАМ К  синтезируется путем декарбоксилирования rлута м и 1 1оноli 
кислоты под действием rлутаматдекарбоксилазы (GAD) в nрисутстн1 1 1 1  
nиридоксальфосфата (витамина В6) в качестве кофактора. В cи 1 1 a 1 1T I I · 
ческие пузырьки ГАМК поступает с nомощью специфического тра 1 1е  
портера, общего с глицином. Удаление ГАМ К  из синаптической l l tt:JI I I  
nроисходит в результате обратного захвата с участием переносч 11КО11  
(GAT), которые находятся на мембране как нейронов, так и гл иaJI I > I I I • I\  
клеток. ГАМК инактивируется за счет реакции трансамин ирова 1 1 1 1 н  
с а-кетоглутаратом под действием митохондриальной ГАМ К-1 Pil l l l' 

аминазы с образован ием шутамата и янтарного полуал ьдегида. 
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Рецепторы гамма-аминомасляной кислоты. Активация рецс 1 1  
тороо ГАМ К  вызывает rиперполяризацию мембраны, т. е .  синаптич� 
скос торможение. Различаются три типа ГАМ К-рецепторов. 

ГАМКА - ионотропные рецепторы . Именно эти рецепторы 11 
ОСIЮВном обеспе':Lивают синаптическое торможение в головном мозп:. 
Выя13лены на постсинаптической мембране нейронов ЦНС и вегета 
1'11В11ЫХ ганглиев, н а  мембране клеток гли и  и немиелинизироваю iЫ\ 
1 1срв11ых волокон. Опосредуют открывание Сl--каналов, ':Lерез кото 
рыс в клетку устремляются ионы CJ- и развивается гиперполяризация,  
т. с .  торможение электрических сиrналоn. Молекула ГАМ Кл -рецептора 
t:остоит из нескольких субъединиц, изоформные вариации которых 
обеспечивают разнообразие подтипов ГАМ Кл -рецептора, различаю
l l lихся по чувствительности к фармакологическим средствам. Бензо
Jlllазепинчувствительный сайт ГАМКл-рецептора может взаимодей
ствовать с эндогенными лигандами - эндозепиналш. Эти регулятор
I I Ые пептиды преnятствуют открыванию СI--каналов nри связывании 
ГАМ К  с рецептором. 

Транквилизаторы из класса бензодиазеп инов (например, диазе
llам) блокируют сайт связывания эндозепинов, удлиняя лродолжи
тельl lостъ открытого состояния Сl--каналов. В отли':Lие от бензодиазе-
11 и нов, барбитураты (средства для наркоза) сnособн ы  активировать 
СI--каналы ГАМКл-рецепторов в отсутствие ГАМ К. Селективный ан
тагонист ГАМКл-рецепторов - бикукуллин, а селективный а гонист 
( 1 1аряду с ГАМК) - мусцимол, известный как rаллюциногенный лси
хотомиметик, который содержится в nлодовом теле гриба мухомор 
крас 1 1 ьrй (Amanita muscaria). 

ГАМК8 - метаботрапные рецепторы, сопряженные с Gо/i
белками. Их активация приводит к угнетению аден илатuиклазы и сни
жению уровня внутриклеточного цАМФ либо к прямому действию 
компонентов G-белка на ионные каналы. Постсинаnтические ГАМКв
рецепторы алосредуют открывание к+ -каналов аномального вьшрям
леllия с входящим током, вызывая гиnерполяризаuию, т. е. ТПСП .  
П ресинаnтические ГАМ Кв-рецеnторы подавляют активность потен
l lИал-зависимых Са2+-каналов (тиnов N и P/Q), снижая высвобожде
l lие 1 1ейромедиаторов (ГАМК и rлутамата). Селективные антагонисты 
ГАМ К0-рецепторов - производные фосфиновой кислоты, агонист 
( 1 1аряду с ГАМК) - баклофен. 

ГАМКс - ионотропные рецепторы. Обнаружены в биполярных 
клетках сетчатки и в ряде нейронов rиппокамnа. Отличаются от 
ГАМ Кл -рецепторов тем, что не чувствительны к бикукуллину и не 
I I MCIOT участков связывания с бензодиазеnинами или барбитуратами. 
l l роявляют особую чувствительность к цис-4-аминокротоновой кис
Jютс, а11алогу ГАМ К. Селективный а нтагонист - п икротоксин. 
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Глицин 
Обнаруживается в высоких концентрациях в спин ном 1\to 1 1  t', 

nродолговатом мозге и мосте мозга, в более низких концентрацш1\ 
в мозжечке и переднем мозге. Оnосредует постсинаптическос тормо 
жение активности а.-мотонейронов спинного мозга, высвобожд<НIСI. 1 1 1 
окончаний тормозных и нтернейронов - клеток Реншоу. Является 1 1\.: 1 1  
ромедиатором тормозных интернейронов и в nромежуточном мо·щ·, 

и в ретикулярной формаuии продолговатого мозга. В нейронах сnи 1 1 1 10 
го мозга и сетчатки может присутствовать вместе с Г АМ К. Гл и ци 1 1  1 1 1  ра 
ет также роль нейромодулятора: как уже упоминалось выше, ГJI И I (I I I I  
способствует взаимодействию шутамата с рецепторами N М DА-ти1 1 а .  

Гл ицин синтезируется в ЦНС главн ым образом из аминокислот1.1 
серина под действием митохондриального фермента серингидрокс1 1  
метилтрансферазы. В синаnтические пузырьки глицин поступает r 1p 1 1  
помоши белка-транспортера, переносящего также ГАМ К .  YдaЛCI I I Il' 
гли uина из синаптической щели осуществляется с помощью специф1 1  
ческого Nа+-зависимоrо транспортера G LYТ. В нейронах сnинно1·о 1 1  
nродолговатого мозга и моста действует высокоаффинная система об 
ратного захвата глицина. В других областях мозга обнаружена н изко 

аффинная система захвата. 
Глицинергический рецеnтор оноередует повышсние nрон ищн: 

мости постсинаптической мембраны к Cl-, которое ведет к генериро 
ванию ТПС П .  Селективный антагонист - стрихнин. 

7.5.5. Пуриновые медиаторы 

Функциональная роль аденозинтрифосфата (АТФ) в качестве OCIIOII 
ного (не сопутствующего) нейромедиатора была впервые доказа11а JI.JI>I 
неадренергических нехолинергических синаnсов симnатических ll l:  
рвов на гладких мышцах, где именно АТФ вызывал м и ниатюрllt,l\: 
постсинаптические потенциалы. Впоследствии пурины (АТФ и адс11о 
зин) были выявлены во многих структурах центральной и nерифсри 
ческой нервных систем,  чаще всего в качестве котрансмитгеров и нcii 
ромадуляторов холинергической и норадрснсргической передач и .  

АТФ синтезируется в митохондриях пресинаптических нер611Ы'< 
оконqаний в результате окислительного фосфорилирования гл юко·JI•I 
и используется главным образом в деятельности Na+ ;к+ -насоса и нру 
гих АТФаз. Небольшая доля АТФ постуnает в синаптические пузырьк11 
вместе с другими мсдиаторными веществами. Высвобождаемый АТФ 
быстро разрушается экто-АТФазами с последовательным образова1111 
см ЛДФ, ЛМФ, аденозина. 

Пуриновые рецепторы. Идентифицированы два основных с<.: 
мейства пуриновых рецепторов. 
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Рl-рецепторы - метаботропные, сопряжены с G-белками.  11 
естественным агонистом я вляется аденозин, который образуется 1 1 1 1 1 1  
расщеnлении АТФ, высвобождаемого из пресинаnтических OKO I I ' Ii l  

r r и й .  Семейство состоит из  нескольких nодтипов рецепторов, разли• 1 1 1  
ющихся по молекулярным, биологиуеским, фармакологическим cвorr 
(;Твам. Некоторые подтипы Р2Х-рецеnторов обнаружены в структура\ 
1 оловного мозга, где они могут, в частности, модулировать пресина 1 1  
1 11 ческое высвобождение катехоламинов. 

Р2-рецепторы активируются аденозинтрифосфатом (аденоз11 1 1  
ю rфосфатом), а также пиримидинами (УТФ и УДФ). П одразделяЮ'Illl 
r ra два подсемейства: Р2Х ( ионотропные) и Р2У (метаботроnные). 

Многочисленные подтипы ионотропных рецепторов Р2Х обр:r 
'Jуют неселективный трансмембранный канал, проницаемый ДJIII 

Са2+ << Na+ < к+. Перенос катионов через эти каналы обеспечиваl' l  
быстрое развитие деnоляризации. Кроме того, за счет неnосредствс 1 1  
1 1ого входа Са2+, а также последующей активации nотенциал-зависrr 
м ых Са2+ -каналов значительно повышается внутриклеточная конце1 1  
· 1  рация Са2+. Подобны й  эффект может играть существенную pom. 1 1  
регуляции межнейронной передач.и сигнала (см. 8.2)  и сокраще 1 1 1 1 1 1  
I'Ладких мышц. Антагонист рецепторов Р2Х - сурамин .  Реuептор1.1 
Р2У нвляются метаботрапными и сопряжены преимущественно с Gч 
белками, а также с белком Gi. 

7 .5.6. Нейропептиды 

'·)ти соединения чаще выступают в качестве котрансмиттеров, нейро 
модуляторов. 

Вещество Р 
Вещество Р - nервый пеrпид, у которого были обнаружен ы  cвoii 

(;ТВа нейромедиатора. Наряду с другими представителями семейства 
1 ахикининов (нейрокининами) этот леnтид обнаружен во многих o·r 
J(слах нервной системы позвоноч.ных - млекопитающих, птиц, прс 
t:мы кающихся, земноводных, рыб, круrлоротьтх. У млекопитающr r)l  
I !C I J (ecтвo Р содержится в телах нейронов неокортекса, базальных га11 
1 л исв (в частности, в стриатуме), гипоталамуса, дорсального ядра швн, 
1 1родолговатого мозга (в частности, ядра тройничного нерва), перви•1 
11 ых сенсорных нейронов спинномозговых ганглиев. 

Пресинаптические оконч.ания, содержащие вещество Р, выявлс 
I I Ы  в базальном отделе переднего мозга, в неостриатуме, таламусе, чср 
1 10 i-i субстанции, ядрах шва и продолговатого мозга. Аксоны, содержа 
1 1 (11С псщество Р, образуют синаnсы с хол инергическими мотонейронн 
м и ядра nодъязыч.ного нерва, дофаминергическими нейронами чер1 юii  
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субстанции, ГАМ Кергическими нейронами дорсального ядра 1 1 1 1111 
В свою очередь, содержащие вещество Р нейроны получают CИ I IH I I I I I 
ческие входы от нейронов с классическими нейромедиаторам1 1  
серотонинергических нейронов (синапсы дорсального ядра шва}, 1111 
фаминергических нейронов (неостриатум), холинергических 1 1ciipo 
нов (стриатум). Вместе с веществом Р в нейроне могут п рисутствОIНI'I I ·  
и другие медиаторы: AuX (мост мозга, парасимпатические гa i i i'J I I I I I  
миокарда, энтеральные ганглии); нарадреналин (симпатические 1 1c i i  
роны); 5-НТ; ГАМ К  (кора больших полушарий), CGRP (ceнcopl l l>lt' 
нейроны и периферические вегетативные нервы); ВИП (спинiiОМО'! 
говые ганглии) и др. 

Вещество Р является нейромедиатором в J.(ентральных и перифс 
рических окончаниях аксонов первичных сенсорных нейронов, обе 
спечивающих восприятие боли (ноциuепцию). В самом деле тpaiiCJ'C J I  
ные мыши,  лишенные вещества Р или рецепторов типа N K l ,  имt:J J I I  
пониженную болевую чувствительность. Показано, что вещество Р 
опосредует вызываемые активацией ноцициптиш1ых С-волокон мен 
ленные ВПСП 13 сенсорных нейронах второго nорядка в дорсалы 1 1.1Х 
рогах спинного мозга. Возбуждающее действие вещества Р, ассоци 1 1  
рованное с деполяризацией, наблюдалось на  нейронах сnинного м о 1 
га, а также вегетативных ганглиев, ядра одиночного тракта, медиаЛI. 
наго гипоталамуса, rиппокампа и других областей мозга. Деnоляри·зн
ция была обусловлена снижением к+-проводим ости. 

Выявлено пресинаптическое модулирующее влияние вещества Р 
на высвобождение АцХ в м иентеральном сплетении, а также nостен 
наптический эффект вещества Р в виде усиления десенситизации 1 1 1 1  
котиновых холи норецепторов. Вещество Р подавляет высвобожде1 1  иt: 
серотонина, а серотонин усиливает высвобождение вещества Р. 

Ко-кальцигенин (КГРП) 
Это пептид, кодируемый геном кальцитонина CGRP - calcito11 i11 

gene-related peptide. 
Иммуноцитохимическим и  методами выявлено ш ирокое распро 

странение КГРП во м ногих отделах ЦНС и перифермческой нервноii 
системы позвоночных животных и человека. В спинном мозге особе н 
но высокая nлотность нервных волокон с КГРП характерна для обла 
стей ,  получающих сенсорные входы, и в меньшей степени - в отдела\ 
вегетативной нервной системы. В головном мозге тела нейронов, со 
держащие КГРП, присутствуют в преоптической области, rипоталаму 
се, вентромедиальном таламусе, ядрах миндалины, гиппокампе, ·1уС1 
чатой извилине, верхнем двухолмии, мозжечке. В периферичсСI\ 1 1 \  
тканях (эпидермис, дыхательные пути, кровеносные сосуды, KИ I I It''l 
ник, мочеполовые пути) распределение КГРП коррелирует с лoкaJI I I  
зацией дистальных оконLJЭНИЙ сенсорных нервов. 
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Радиоавтографическими методам и  nроележена распределени(: 
у•1асткоо специфического высокоаффинного связывания КГРП в гo
JIOBIIOM и спинном мозге крыс, которое в общем совnадает с распреде· 
ЛСI Iием иммунореактивности к КГРП. Рецепторы КГРП обнаружены 
1 1<1 мембранах синаптосом. 

Для К ГРП характерно nрисутствие вместе с веществом Р в телах 
1 1  аксонах сенсорных нейронов (первичных и вторичных). КГРП инги
б11рует эндопеnтидазу вещества Р. Функциональная. роль сосущество
IН 1 1 1 11 Я  этих двух nептидов может заключаться. в том, что КГР П ,  предот
врnщая деградацию вещества Р, усиливает нейропередачу, опосредуе
мую веществом Р. В самом деле, КГРП потенцировал болевой эффек1 
1 1р 1 1  интратекальном введении вещества Р крысам. 

КГРП считается (наряду с веществом Р) нейромедиатором ceн
<..:OIJI I ых нервов. Выеообождение КГРП, зависимое от присутствия Са2+, 
наблюдалось при деполяризации культивируемых сенсорных нейро
I IОВ  тройнисшого ганглия крыс. КГРП высообождался вместе с веще
<..:Т IЮМ Р из сенсорных нервов и из срезов сnинного мозга nри воздей
ствии капсаицина. 

Вазаактивный интестинальный полипептид (ВИП) 
Присутствие и высвобождение вазаакти вного интестинального 

I IОЛипептида ( В И П )  зарегистрированы во многих отделах нервной си
t:тсмы,  прежде всего в коре больших nолушарий и в вегетативной нepв
I IO�i системе. В ИП служит тормозным нейромедиатором постганглио
I IЩJIIЫХ парасимпатических нейронов, обеспечивающих расслабление 
I'Jiадких мышц кровеносных сосудов, дыхательных путей, кищечника. 

Наряду с этим вырисовывается роль В И П  как модулятора, взаи
модействующего с мускариновыми холинорецспторами в ЦНС и в пе
рi iферической нервной системе. В постганглионарных парасимпати
'lсских нейронах подчелюстной железы кошки В И П  подаюшет высво
бождение АцХ. В свою очередь, АцХ подавляет высвобождение В И Л ,  
l l )mчeм эффект АцХ блокируется. атропином, блокатором мускарино
вых рецептороо. Взаимодействие В И П  - АцХ можно рассматриоать 
как пример гетералогической межрецепторной регуляции. 

Нейропептид У (НПУ) 
Нейроnептид У (Н ПУ) выявлен иммуноцитохимическими мето

лам 11 о нервной системе в более значительных концентрациях, чем л ю
бой другой. Особенно высокое содержание НПУ наблюдается в пери
фсрических нервах сердечно-сосудистой системы и регулирующих ее 
1 1срвных центрах. При этом обнаруживается сосуществование и взаи
модействие НЛУ с норадреналином, характерное, в частности,  для 
t: I I М I Iатических нервов гладких мышц кровеносных сосудов и друrих 
OpiШ IOB. 
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Модулирующее влияние Н ПУ в норадренергисrеских cи 1 1a r r<.::t\ 
может быть как пре-, так и постсинаптическим. Н П У  усиливает · rop 
мозное влияние аrониста пресинаптических аутоадренорецсrпщюrr 
клонидина на вызываемое деполяризацией высвобождение норащн· 
налина из синапсов продолговатого мозга. В качестве постсинаптrl' r�· 
ского нейромодулятора НПУ увеличивает сокращения гладких мr,J I I J J J  
кровеносных сосудов и семявыносящего протока, вызываемые суб 
максимальными концентрациями норадреналина. 

Соматостатин 
Известный гормон гипоталамо-гипофизарной системы сомато 

статин выявлен в качестве котрансмиттера с норадреналином, АцХ, 
ГАМК, нейропептидом У, веществом Р в головном мозге (кора бол1, 
ших полушарий,  лимбическая система, базальные ганглии),  в ce r 1cop 
ных структурах спинного мозга, в вегетативной нервной системе. 130'1 
можна его роль в качестве тормозного нейромедиатора, высвобож;щ(,; 
мого из окончаний постганглионарных парасимпатических нейро1101 1  
предсерди й ,  а также некоторых энтеральных нейронов. Соматостат1 1 1 1 ,  
присутствующий в терм и налях постганrлионарных симпатических 1 1 (,; 
рвов на гладких мышцах, может модулировать эффект высвобожда(,; 
мого вместе с н и м  норадреналина. 

Нейротензин (НТ) 
Нейротензин (НТ), nервоначально выделенный из гиnоталамуса, 

обнаружен в высоких концентрациях также в других отделах ЦI IC. 
Особенно высокое содержание НТ характерно для мезолимбическоii 
дофаминерrической системы, тела нейронов которой находятся в nc 1 r  
тральном тегментуме и дают проекции в прилежащее ядро, миндш1 1 1  
ну, обонятел ьные бугорки. 

Пресиналтические рецепторы НТ присутствуют на дофам и r rср 
гичсских нервных окончаниях в н игростриатуме, тогда как в мезол им 
бичеекай системе (в частности, на нейронах прилежащего ядра) ре 
цепторы НТ являются, видимо, постсинаптическими. В результа'l(,; 
пресинаптического влияния НТ в дофаминерrических синаnсах уси 
ливается высвобождение тормозного нейромедиатора дофамина. В т  
имодействие НТ с постсинаптическими рецепторами дофамина 1 1 р 1 1  
водит к ослаблению дофаминергическоrо торможения. 

Отмечено сходство профиля фармакологической активностrr 1 1 ' 1  
и антипсихотиков, а также нейропротекторное действие Н Т. 

Холецистокинин (ХЦК) 
Холецистокинин (ХЦК), исходно относимый к ки шеч�юй r·op�lo 

нальной системе, содержится в энтральных нейронах (о сочста r 1 1 1 1 1  
с АцХ, нейропептидом У, соматостатинам и КГРП, а также с В И 1 1 , J \ 1 1  



норфином, энкефалином, гастролиберином), в сенсорных нейрона\ 
(в сочетании с веществом Р, а также с лей-энкефалином). 

Как и нейротензин, ХЦК взаимодействует с дофамином в мезо 
лимбической системе и обладает свойствами пре- и постсинаптичс 
ского модулятора дофаминергических синапсов. Повышение и снижс 
ние Lrастоты разрядов дофаминергических нейронов соответственно 
увеличивает и уменьшает высвобождение ХЦК из нервных окончаний. 

У лиц, страдающих паническими п риступами, обнаружен nовы
шенный уровень ХЦК. Рецепторы типа ХЦК-В участвуют в регуляции 
rrроцессов nсихической напряженности, страха и боли (в отличие o·r 
рецеnторов типа ХЦК-А, стимулируютих сокращения желчного пу
·зыря). Селективным антагонистом рецепторов ХЦК-В является бензо
диазепин L 365,260. Антагонисты холецистокинина активно исследу
ются как перспективная группа транквилизаторов. В этом качестве 
они могли бы стать идеальными препаратами, поскольку не вызывают 
таких нежелательных явлений, как сонливость, nривыканис и симпто
мы отмены. 

Люлибери н {ЛГ -РГ -11) 

ЛГ-РГ- П ,  аналог гиnофизарного ЛГ-РГ млекопитающих, близ
кий по свойствам к ЛГ-РГ костистых рыб, обнаружен (совместно с 
АцХ) и ммуноцитохимическими методами в nреганглионарных волок
r rах симпатических ганглиев лягушки.  При электрической стимуляции 
:лих волокон происходило высвобождение ЛГ-РГ-П, зависимое от 
нрисутствия Са2+. П р и  аппликации ЛГ-РГ- 1 1  на симпатические ней
роны зарегистрирована деполяризация, идентичная так называемому 
позднему медленному В П СП (пмВПСП) .  Антагонисты Л Г-РГ- 1 1  пода
вляли как деполяризационные ответы, вызываемые аппликацией ЛГ
РГ- П ,  так и поздние медленные В ПСП, хотя быстрые холинергические 
ВПСП не изменялись. Таким образом, Л Г-РГ-JJ удовлетворяет крите
риям медиатора п м В П С П  в синаnсах, образуемых преганглионарны
ми симпатическими нервами лягушки. Здесь целесообразно уломя
r rуть, что в течение ряда лет было известно, что нейромедиатором 
нреганглионарных симпатических волокон лягушки является АцХ, 
оr юсредующий три тиnа постсинаптических потенциалов: никотино
вый быстрый В П С П  (30-50 мс),  мускариновый медленный В П СП 
( 30-60 с) и мускариновый медленный ТПСП ( l -2 с). В 1 968 г. был от
крыт четвертый ПостСП - поздний медленный В П С П  (несколько 
мrrнут), который не опосредуется АцХ . 

П р имечательно, что, высвобождаясь из пресинаптических окон
ча r rий 7-8-го спинальных нервов, Л Г- РГ-П вызывает пмВПСП не 
только в nостсинаптических нейронах (С-клетках) этих нервов, но 
(с11устя - 1 5  мс) и в соседни х  постсинаптических нейронах (В-клет-



От 3-5-го 
спинальнога 
нерва 

От7-8-го 
спинальнаго 
нерва 

Рис. 7. 1 .  Схема иннервации 
нейронов 9-го (или 10-го) 
паравертебрального симпати
ческого ганглия лягушки. 
С - постсинаптическая 
С-клетка 7-8-го спинальнаго 
нерва; В - постсинаптическая 
В-клетка 3-5-го спинально-
го нерва; НХР - никотиновый 
рецептор АцХ; МХР - мускари
новый рецептор АцХ; 

ках) 3-5-го нервов, которые нt: t ii Ш' tt l l  

классических синаптических KO I I t l t t, 1 1 1 1 1  

с С-клеткам и  7-8-ro нервов . П pll'll'M t 1 1 1  
МУЛЯЦИЯ 3-5-ГО нервов ВЫЗЫ ВUС'I \11/1 1 1  
нерrические ПостСП только в 8-кж· •  " о '  
тогда как при стиМУ1lЯUИ11 7-8-ro l l l'ptн•н 
хол инерrические ПостСfl генерирую •  t 1 1  
только в С-клетках, а пмВЛСП "1 1 1· 
в С-клетках, так и .в В-клетках. Пост.: t н· 
ререзки 3-5-ro нервов хол и нерrи ч с с " t 1 �· 
П остСП в В-клетках исчезали, тоща "" '' 
при стимуляции 7-8-го н ервов npo;щJt Жil 
ли возникать пмВП СП не только в C-кJtl''t 
ках, но и в В-клетках. Очевидно, ЛГ- Р I  1 1  
высвобождается со.вместн.о с AuX из I I IH' 

синаптических входов к С-клетка м ,  а 11 1  
тем ди ффундирует на расстояние -50 1\1 1\М 
к В-клеткам (рис. 7.1). 

В результате исследования nм BJJ( ' 1 1 
в симпатическом rанглии лягушки бl,tJiil 
выдвинута гипотеза паракринного Jlci't 
ствия пептидных медиаторов, которнн 
включает в себя два nоложенин. 

1 .  Нейропептиды моrут действовнт1, 1 1  

нервной системе как паракринные rормо 
ны, т. е. диффундируют во внеклеточ 1 1щ· 
nространство, достигая !Qтeтoк-ми wcllt:lt, 
относительJ-!0 удаленных от места сскрl' 
ции. Л Р - рецептор люлибери на 

(пояснения в тексте) 
2. Нейропептиды, nысвобождасмl,lt' 

из нервных окончаний, могут воздеi1с 1 110 
вать на клетки, не имеющие синаnтических ко»тактов с эти ми тсрм t t  
налями. 
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Следовательно, классические морфологw-Jеские критерии C II I I H I I  

тического контакта J- tеnриrодны дл я  идентифиf<аuи и  нeйpoнoв- м l t t t tt· 
ней пептидных медиаторов ; наиболее значимь!М кри l'ерием здес1, CJIY 

жит местоположение рецепторов нейроnептида. П р и  этом из нcp tн l l .l\ 
окончаний могут высвобождаться несколько медиаторов, каждыii  1 1 1 
которых имеет свой <<Химический адрес>>. 

Галанин 
Галанин (29 аминокислот) относится к филогенетичсск11 JtPl' l l  

ним нейролептидам и выявляется уже у беспозвоноч ных. У млск01 1 1 1  
тающих о н  обнаружен в особенно больших J<;:оличествах 13 1 1Ci1po t l l l\ 
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Рис. 7.2. Схема сосуществования и совместного высвобождения 
АцХ и галанина из пресинаптических окончаний в гиппокампе. 
При низкой частоте нервных импульсов (А, 5) высвобождается 
только АцХ 

ядер гипоталамуса и м и ндалины.  Расnределение рецепторов галанина 
(известны три и х  типа) коррелирует с его локализацией. Лептид может 
сосушествовать с классическими нсйромедиаторами: с AuX в базаль
J J Ы Х  ганглиях, с ГАМ К  в гипоталамусе, с дофамином в нейронах арку
ат11ого ядра, посылающих проекuии к срединному возвышению. Вы
явлено модулируюшее влияние галанина на оысвобождение кaтexoлa
M J J J IOB и AnX в периферической нервной системе и в ЦНС. 

На основе этих сведен и й  в сочетан и и  с данными о том, что у лиц 
с болезнью Альцrеймера повышено содержание галанина и существен-
110 ослаблено пресинаптическое высвобождение ЛиХ в коре больших 
110лушарий, была nредложен а  привлекатсльная гипотетическая модель 
модулирующего влияния галанина в нормальном мозге и при болезни 
Ат,цrеймера. Как nоясняет рисунок 7.2, в пресинаптических оконча
J J иях А.цХ и галании депонируются в разных везикулах (в мелких и в 

крупных электронно-nлотных соответственно). При н изкой частоте 
11ресинаптических разрядов нервные окончания высвобождают АцХ; 
с1·о количество в синаптической щели увеличивается с повышением 
• Jастоты. При еще более оысокой частоте разрядов начинается высво
бождение rаланина, которы й  подавляет высвобождение АцХ. В nато
J JОГической ситуации, когда число активных холинерrических нейро-
1 1011 снижено вследствие nроrрессирующей дегенерации (что имеет 
место при болезни Альцгсймера), сохранившисся нейроны могут nро
я влsJть комnенсаторную гиперактивность, которая будет и ндуцировать 
высвобождение галани1tа. П р и  этом галании угнетает высвобожден ие 
ЛtLX. В свою очередь, снижение концентрации AuX в синаптич.еской 
II LCЛJt сnособствует посредством механизма обратной связи дальней
J t tсй активации пресинаптиLiеских и м пульсных р азрядов. В результате 
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вновь возрастает секреция rаланина, дополнительно yмc l l l• l l l l l\' 1 t 11 1 1 1 .1 
свобождение AuX и так далее - получается порочн ый кру1 ( 1 1 р11 у, 1 1 1  
вии устойчивого синтеза галанина). Стимулируемая rиiiC!Юk. l l l l ll l l l \ 1 11 
нейронов способствует их дегенерации, т. е. патолоrичсск11 ii I I !Ш I I\ 1 1  

прогресси рует. 
Считаются перспективными попытки улучшить cocTШI I I I I l' l l i l  

циентов с болезнью Альuгеймера, снижая уровень гала11 и 1 1 <1 1 1  мо 1 1 1• 
nутем и ндуuирования аутаантител к этому пептиду. 

Оnиоидные пеnтиды 
В середине 1 970-х гг. и нтенсивные исследован ия , нanpaш1� l l l l l •l\' 

на поиск в Ц Н С  рецепторов наркотических веществ, в сrастlюсти мор 

фи на (алкалоида мака), привели к ряду открытий. Прежде нc.;t'l о, 
в мозге и в кишечнике были обнаружены опиатные рецепторы с 1 1 1 .1Со 
ким сродством к морфину. Кроме того, в мозге удалось найти 0 1 1 1 10 1 111 
ные пеnтиды - эндогенныс агонисты этих рецепторов. Оказалос1,, • 1 1 1 1  
присутствие опиоидных nеnтидов и и х  рецепторов особенно хара�о. l t'P  
но для отделов нервной системы, связанных с восприятием бо1 1 1 1 .  )1,,1 
лее выяснилось, что опиоидные псnтиды модулируют выcвoбoжJ�l' l l l l t  
нейромедиаторов - дейстuие, которое ослабляет болевую чунс.;·1 1 1 1 1  
тельность. 

Опиоидные пептиды относятся к трем группам: 
\ ) соединения, кодируемые геном динорфина (динорфины Л 1 1  1 1 ,  

а - и Р-неоэндорфины);  
2 )  кодируемые геном nрооnиомеланокортина (а- и Р-мелано1 ро 

nины, АКТГ, а-, Р- и у-эндорфины) ;  
3) кодируемые геном энкефалина (мет- и лей-энкефалины) .  
Опиатные рецепторы. Идентифицированы три основных Tl l l l i l  

опиатных рецепторов: J..t- ,  о- и k-рецепторы .  Все они сопряжс 1 1 1•1 ,. 
G-белками; их действие огrосредуется снижением активности <ЩC I I I I  

латциклазы и уменьшением содержания цАМФ в клетке. Уни всрснJ I I ,  
ный блокатор опиатных рецепторов - налоксон .  

J..t-Peцenmopы (подтиnы !-l 1 и /-l2) обнаружены в неокортсксс, 1 1 1 1 1  
покампе, базальных ганглиях. Основной эндогенный агош1с1 
р-эндорфин. При стимуляции j..t-peuenтopoв активируются Са2+ '1< 1 1 1 1 1  
симые к+ -канал ы;  в результате сокращается длительность ПД,  C I I I I JI\11 

ется возбудимость мембраны нейронов, уменьшается высвобожJ�l' I I IН' 
нейромедиаторов.  Наnример, при стимуляции мембран ных m-pCI I�' I I  

торов тахикининергических сенсорных нейронов спинномоз1 о11 1 . 1\ 
ганглиев блокируется высвобождение вещества Р, благодаря чему р.1 1 

вивается анальrетический эффект. 
о-Рецепторы подразделяются на подтипы о ,  и 82. ОснОВIIЩ' 1 1 1  

догеиные агонисты - энкефалин ы .  о 1 -Рецепторы опосредуют < 1 1 1 1 1 1 1 1 · 
гетические эффекты на уровне головного мозга, о2-рсцеnтор1,1 1 1 1 1  
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уров 1 1е  спинного мозга. Механизм их эффектов в принциле такой же, 
как nри взаимодействии агонистов с т-рецепторами. 

k-Рецепторы имеют несколько nодтипов: k1 ( изоформы А и В), 
/, , ( 1 Jзоформы А и В) и k3. Основные эндогенные агонисты - динор
фlt i iЫ .  Их анальгетическое действие обусловлено nодавлением высоо
(юждения нейромедиаторов (например, АТФ) за сч:ет инактиваuии 
I ютснциал-зависимых Са2+ -каналов пресинаптических окончаний. 

С nомощью методов молекулярного клонирования в мозге чело-
1\ска, крысы и мыши обнаружен еще один тип оnиатных рецепторов 
•tс;ювечсский рецептор - \ ,  подобный оnиатному (hORLl ,  human Opioid 
l�cccpLor-Like). Его эндогенным агонистом является ноцицептин. Дру
•·ос важное отлич:ие от остальных тиnов опиатных рецепторов - отно
СIIтельно низкое сродство к налоксону. 

Наряду с контролем болевой чувствительности опиоидная систе
ма участвует в регуляции дыхания,  пищевого nоведения, nоведенче
ских стресс-реакций. 

7.5.7 .  Газообразные нейромодуляторы 

В начале 2000-х гг. сформировалось представление о том, что в меж
клеточной коммуникации участвуют эндогенные газообразные моду
ляторы, молекулы которых не имеют мембранных рецепторов и легко 
11роникают ч:ерез мембраны в клетки. Их действие на специфические 
клеточные и молекулярные м ишени не обязательно алоередуется вто
ричными мессенджерам и .  

Монооксид азота (NO) 

Первые сведения об участии газообразного вещества в межкле
точной коммуникации относятся к монооксиду азота (NO) . В 1980 r. 
Р. Фэрчготт и Дж. Завадски показали ,  что NO идентичен так назьшае
мому эндотелиальному фактору расслабления сосудов (EDRF). Под 
влиянием AuX, высвобождаемого из окончан и й  парасимпатических 
нервов, в клетках эндотелия синтезируется NO,  который диффундиру
ет к прилежащим гладкомышечным клеткам, вызывая их расслабление 
и ,  следовательно, расширение кровеносного сосуда. Вскоре выясни
лось, что NO образуется не только в эндотелии ,  но и во многих других 
органах и тканях, в том числе в нервной системе. 

NO - свободный радикал с временем жизни около 5 с. Синтези
руется в результате двухстадийного окисления гуанидинового атома 
азота в молекуле незаменимой кислоты L-аргинина. Промежуточный 
продукт этой реакции N -rо-rидрокси-L-арrин и н  распадается с образо
ванием молекулы цитруллина и молекулы NO. Реакцию синтеза обе
спечивает фермент NО-синтаза (NOS),  кофакторами служат NADPH-
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диафораза и кислород. Известны три изоформы N OS.  Двu 11 1 1 1 1 1  
нейронная форма NOS (nNOS) и эндотелиальная ( в  отличиu 0 1  I IH' I t•\JII 
изоформ.ы - индуцируемой NOS макрофагов) я вляются ц111 0 \111 1 1 . 1 1 1 · 1  
ми  изоферментами конститутивного типа. Активность NOS 'J авщ 1 1 1  1 1 1  
ионов Са2+, которые связываются с кал ьмодулином, ассоц1 1 1 t ров.1 1 1  
ным с NOS. Повышение внуrриклето'-rной концентрации Са2 1 мoih l l l l  
считать физиологическим механизмом стимуляции синтеза NO.  l l o 
видимому, синтез NO может также регулироваться в результатu o()p, l l  
ной связи, поскольку активность N O S  ослабляется в присутстви 11 N <  > .  
а оксигемоглобин,  адсорбирующий NO, предотвращает этот эффl' k. l  
Выделяемый клетками N O  связывается со своими мишенями,  n с1 о 1 1 1 

быток быстро и нактивируется при взаимодействии с кислородом I IJIII 
супероксидным анионом. Еще оди н путь инактивации N O - CI'O t.:IНI 
зывание с белкам и  крови, в частности с гемоглобином. CncLtii<IJ\ 1,1 \ : tl l  

система обратного захвата NO или его распада не существует, ' 1  ak. il\t' 
как и для других газообразных нейромодуляторов. 

Детектирование NO в мозге осложнено тем, что NO не зall t tt:: I C I  
ся в еинаптических пузырьках, а синтезируется в низких конце11 1 ра 1 1 1 1  

ях в ответ на  внешние сигналы, затем быстро разрушается. Kapтiii)OIHI 
ние нейронов, продуцируюших NO, стало возможным благодарs1 1 1 р 1 1  
менению n качестве маркера NАDРН-диафоразы, использов<1 1 1 1 1 tо 
флуоресцентных красителей, специфически связьтвающихся с MOJIC"-Y 
лой NO, а также разработке иммуногистохимической методик1 1  t'o 
специфичными антителами к nNOS. 

Нейроны, содержащие NOS, nрисутствуют в разных обmн:нl'< 

ЦНС. Максимальное содержание NOS обнаружено в нейронах MOJit' 
кулярного и зернистого слоев, а также в корзинчатых клетках MO'IЖt' ' l  
ка и в нейронах обонятельной луковицы. Интенсивное oкpaшиtН I I I I H' ,  
выявляющее NOS,  наблюдается в некоторых нейронах коры мо·1 1  ; 1 ,  

rиппокампа, базальных ганглиев (стриатум, скорлупа), четнсрохон 
мия, гиnоталамуса (супраоптическое ядро), ядер ствола мозга. СоJн•р 
жащие NOS нейроны коры и.ннервируются холинерrическими нcfipo 
нами базальных ганглиев, которые сами отличаются высоким ypoвl l t'M  
NOS.  Во всех NОS-содержащих нейронах стриатума oднoвpeMCI I I It l  
лрисутствуют соматостатин и нейропептид У. В других обласп1х мо 11 . 1  

NOS встречается в дискретных поnуляциях нейронов. 
В конце 1980-х гг. бьшо обнаружено, что при стимуляции llt:ilpo 

нов мозжечка агонистом NМDА-рецеnторов nовышается внутр l t �о.ж 
точный уровень цГМФ и это связано с секрецией вещества, nодоб1 1 0 1  с )  
E D R F. Возникло предnоложение, что NO активирует образова11 ис 1 y,t 
нилатциклазы не в тех клетках, где он синтезируется, а в иных клс 1 lo.ll\ 
мишенях. Сформировалось представление о роли NO в качсстнt· fll' 
троградного ме:жк.леточного посредника (модулятора), участву 1о1 1 н' 
го в широком спектре физиологических эффектов. Такой t: I I CH'II(I 
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1 1срсдачи сигнала я вляется паракринным (см. также 7.5), поскольку 
щссь есть сходство с действием гормона: вещество образуется в ceкpe
'I'OJ)I IOЙ клетке, поступает в межклеточную жидкость и оказывает моду
лирующее влияние на другие клетки, расположенные поблизости. 
С•1итается ,  что ретроградным посредникам принадлежит важная роль 
1 1  синаптической nластичности (см. 8.2 .3) .  

NO может участвовать в регуляции мозгового кровообращения, 
оказывать влияние н а  высвобождение нейромедиаторов и нейромоду
J iяторов, на процессы нейрогенеза. 

Предnолагается, что NO алоередует некоторые nатологические 
<.:о стоя 11 и я нервной системы, nрежде всего нейродеrс11ерацию, которая 
развивается при ишемии мозга, болезни Альцгеймера, хорее Гентинг
тона. 

Роль других эндогенных газообразных веществ (СО и H2S) в меж
клеточной коммуникации менее значима. 

Монооксид углерода (СО) 
По своей роли о межклеточной коммуникации монооксид угле

рода (СО) близок к NO. 
В организме СО представляет собой побочный продукт реакции 

распада гема до биливердина. Реакцию катализирует гемоксидаза, акти-
11ируемая протсинкиназой С. Гемоксидазьr существуют в двух изофор
мах: эндотелиальная rемоксидаза - и ндуцибельный фермент и нейрон
ная гемоксидаза - конститутивный фермент, который имеется в мозге. 

Распределение нейронной гемоксидазы в ЦНС примерно соот
ветствует таковому для NOS. Фермент также обнаружен в первичных 
сенсорных нейронах обонятельного эпителия. Предполагается, что 
многие действия многих одарантов реализуются посредством СО
·зависи мого повышения уровня цГМФ. 

Возможно, СО участвует в качестве ретроградного модулятора о 
процессах синаптической пластичности. Кроме того, СО модулирует 
J(еятелыюсть rлутаматерrических систем мозга и вызывает расшире
ние кровеносных сосудов. 

Сульфид водорода (H2S) 
Термин «сульфид водорода>> применим ко всем формам Rешества 

( 112S, H S- и S
2
-), но пока не известно с точностью, в какой форме 

сул ьфид водорода активен в тканях. В физиологических растворах од
нн треть сульфида водорода присутствует в недиссоциированной фор
��с ( H2S), а две трети nриходится на ДОЛЮ нs-. Обладая расслабляю
щим вл иянием на гладкие мышцы,  H2S является вазодилататором .  

В мозге H2S синтезируется и з  аминокислоты цистеина под дей
ствием цистатионин-�-синтазы (CBS). Разрушение H2S происходит 
в митохондриях при участии тиосульфатредуктазы. 
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Экспрессия CBS выявлена в нейронах гиппокампа 1 1  MII IA,I' ' I I·, I I ,  
менее знаУ.ителъная экспрессия - в нейронах коры бoльt l l l l '<  I I IIJI V I I I I I  
рий и ствола мозга. Согласно расчетам, эндогенная кон цС I I'I ра 1 1 1 1 11 1 1  1"\ 
в мозге достигает 50-160 м к М .  В отличие от NO и СО, H2S щ: 1 1о11 1 . 1  
шает уровня цГМФ, а взаимодействует непосредствс1 1 но с Y'"'�' l l' l l�l l l  
белков, содержашими дисульфидные связи (в частности, 1 1  N M  1 >i\ 
рецепторах) или свободные тиоловые груп пы. 

Показано, что с интез H2S в гиппокампе значительно t30'3P<I�Till' l 1 1  

присутствии глутамата, а также при электриУ.еской стимулнц1111. 1 1 1S 1 1  

высоких концентрациях (>320 мкМ) угнетал в гиплокамле CИ I Ш I I'I I I ' I � 
скую передачу, а в физиологических концентрациях ус ил и вал JtOJ I I  11 
временную потенuиацию за счет увеличения ответов, опосрсдова 1 1 1 1 1 .1 \ 
активацией N М DА-рсцепторов. Таким образом, H?S де�iствус·1· 1-:111, 
нейромодулятор и может играть роль в формированиИ памяти. Сожр 
жанис H2S в мозге снижено при болезни Альцгеймера вслсдств111: 1 1 1 1  
дения концентрации CBS. У пациснтов с синдромом Дауна BЫ}II\JIL' I I I I  
избыточное содержание H2S вследствие повышенного синтен1 ( ' BS,  
ген которой локализуется в хромосоме 21 .  

7 . 5 . 8 . Эндоканнабиноиды -
ретроградные нейромодуляторы 

Терм и н  <<каннабиноидЫ>> образован от латинского названия ccмciiC I I I I I  
коноплевых (Cannabaceae), представители которых - конопля I IO<:t' l l  
ная (СаплаЬis sativa L.) ,  хмел ь (род Humu1LIS L.) - популярны в тe•ICI I I I I' 
многих веков блаrодарн своим лечебным и наркотическим cвoйc't ll: lt.t 
Высушенная коноnля, ш ироко известная под 11азванием <<мариху: 1 1 1:1 .. 
(испанское слово), представляет собой наркотик, pacпpocтpal lt' l l l ll' 
которого запрещено повсюду, за исключением немногих стран .  

Кратко проследим историю открытия ранее неизвестно�i 1 1c i i po 
модуляторной системы, получившей громкое название <<собствс 1 1 1 1 1 1 1 1  
марихуана мозга>>. В 1 964 г. Рафаэль М ехулам в Университете И cpyL'I I  
лима установил, что психеактивные свойства м арихуаны oбycлOIIJtt' l l l .t 
дельта-9-тетрагидроканнабинолом (ТГК). В 1988 г. в мозге крыс1.1 (11.1 
ли идентифицированы молекулярные структуры, которые взaимOJll' l l  
стnуют с nроизводными ТГК и получили название к.aJLНaбullotu)/IIJit' 
рецепторы типа СВ L (позднее вне головного и спинного мозга o(> l l · '  
ружены каннабиноидные рецепторы тиnа СВ2,  accoци иpoнa i i i i i•H' 
с иммунной системой и с периферическими отделами нервноii с 1 1с 1 1' 
мы). В 1992 г. Р. Мехулам показал, что в головном мозге вырабаты щн· 1 
ся N-арахидоноилэтаноламин - эндоген ный каннабиноид (:JJI()O/\ tl/1 
набиноuд), который связывается с рецепторами C B l  и имитиру�: 1 щ 1· 

основные эффекты марихуаны; Мехулам назвал его анстдамшJ ( о  1 
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санскритского слова <<ананда» - блаженство). Позднее в мозге было 

выявлено второе вещество с аналогичными фармакологическим11 
свойствами - 2-арахидоноилглицерол (2-АГ). Особенно интенсивноr 
исследование каннабиноидной сигнальной системы мозга началось с 
1990-х гг. Сейчас активно разрабатываются обладающие терапевтич� 
с к и м  действием синтетические каннабиноиды, химически родствен 
1 1 ьtе каннабиномдам растительного nроисхождения - фитоканнаб11 
ноидам либо отличные от них. 

В отличие от многих других нейромодуляторов, эндоканнабино 
IЩЫ - л ипофильные соединения, плохо растворимые в воде. Это 
нроизводные полиненасыщен ных жирных кислот, терпенфеноловЫl' 
1 1роизводные 2-замещенноrо амилрезорцина. Они не депонируютсн 
11 синалтических пузырьках, а синтезируются в нервной клетке <<НО 
Iребованию>>, высвобождаясь при ее деполяризации и повышен 1 1 1 1  
внутриклеточной концентрации Са2+. Рецепторы CB l, сопряженi i i>I\' 
с G-белком, присутствуют в пресинаптических структурах поблизос·1 1 1  
от активных зон экзоцитоза нейромедиатора. Эти рецепторы , обиару 
женные в неокортексе, обонятельной луковице, гиnпокампе, базат, 
1 1  ых ганглиях, мозжеLJКе, алосредуют регуляторные влияния эндо 
каннабиноидов на болевую чувствительность (антиноцицептивн ы ii 
·нi>Фект) , развитие гипотермии, кратковременную память, психомо 
торную регуляцию. 

Нейромодуляторное действие эндоканнабиноидов - это ещ�· 
<ЩII I I  вариант ретроградной сигнализации в мозге, которая уже уно 
м i н1алась выше применительно к вли я н ию вещества совершенно иноi1 
'<llмической природы - монооксида азота. Есть данные о том, что 110 
м ногих отделах мозга при деполяризации постсинаптических нейро 
нов высвобождаются каннабиноиды, которые постуnают peтpoгpa;tl lo 
"' r1ресинаптическим окончаниям, где взаимодействуют с СВ I-рецсн 
торами. Активация СВl-рецепторов приводит к ингибирова11 1 1 1о 
I IОТеi-щиал-завис им ых Са2+ -каналов и повышению проводимости со 
нряже i ! IIЫХ с G-белком к+-каналов аномального выпрямления с вхо 
ю1щим к+-током. В итоге происходит гиперполяризация пpecиllaH'II I 
' IС<.:кого окончания и ,  следовательно, снижается высвобожде11ие lll' ll 
ромедиатора. Уменьшение секреции нейромедиаторов (глутамата, 
I 'ЛМ К и др.) при активации СВ \ -рецепторов наблюдалось в 11сокор 
1·сксе, гиппокампе, базалъных ганглиях, среднем мозге, мозжс•1кс. 
В J l и'Jкonoporoвыx тормозных ГАМ Кергических интернсiiро1 1ах щ·о 
кортекса крысы зарегистрирована медленная гиперnолярiiJ<ЩШI, f>Jio 
К I J русмая антагонистом С В  ! -рецепторов. В тормоЗ J IЫХ ГЛМ Кс р1 1 1 ' 1�· 
t: K J I X  t:II I tancax эта ситуация соответствует повышению 110 Jfiyюшoc i i i  
I IIH;TCII J iaiiTI1ЧeCKOЙ КЛСТКИ , ТОГда как В IЮ'3буЖЩ\ЮЩ11Х IJI Y'I HM:I I l'PI I I  

1 1l'C К 11 Х C I I I 1<1 HC<1X pCЭyJII>ГaT IIOCIIT 11 pOTII IIOHOJIOЖ 1 11>1 jj Xi l f)i1 1\ l l' р,  



П роцессы ретроградной сигнализации могут оказатьсн КJ11о•н· 
вым механизмом, контролирующим уровень nресинаnтическо�i а к 1 1 1 1 1  
ности в условиях, когда нарушен баланс возбудимости 11ciipoнo11 
Предполагается, что эндоканнабиноиды выполняют внутреннюю нро 

текторную функцию подавления патологической возбудимост11 l lt' l f  
рал ьных структур. 

Роль ретроградных nосредников в модуляции высвобожщ· н ш1 
нейромедиаторов будет специально рассмотрена далее (см. 8 .2 .3) .  

, ,  . ... , . 8 
н{�Йропластичность 

8. 1 .  Основные направления концепции 
нейропластичности 

«Сnособность нейронов во взрослом организме к росту и созщ1 1 1 11 10 
новых связей позволяет объяснять, каким образом '-!ело век обуча� 1 t:ll 
11 notJeмy могут изменяться его представления>> ( 1 894). Это выcкa·JI,ff\:1 
ние, nринадлежащее испанскому нейроанатому и гистологу Сан 1 1>11 
10 Рамон-и-Кахалю, может рассматриваться как важная веха в форм11 
rюnании теории пласти'-!ности нервной системы. Считается, что > I O I  

1·срм ин первым использовал nольский биолог Ежи Конорски, ко 1·о 
рый наn исал в 1948 r., что имnульсы, nоступающие к нервным кж· 1 
кам, вызывают не только непосредственную реакцию (<<измен� I I I О I ,  

обусловленные возбудимостью>>), но и стойкие функционаЛI,III•It: 11 
1.: 1 руктурные преобразования (<<nластические изменения>>). 

В современных науках о живых системах нейропластичllщ'/111• 
о l l l f1чacт сnособность нервной системы к функциональным и морфо 

JIOI II'ICcким перестройкам в процессе деятельности и nолучснин ' 1 1 1 1 1  
' I I I M I, IX ннсшних и внутренних воздействий; при этом имеются 11 1 1 1 tну 
рн 1 1 1  ы� уровни организации нервной системы - от клеточ 1 10 1  о л о 

I IO I I�)(� I I ЧCCKOГO. 

К 1 1астоящсму времени концепция нейропластичности рас11 1 11р 1 1  
нас1. (HiiЖ� стала размываться). В ней можно выделить три OCI IOII I I I .I\ 
l l i  1 1 1  l)i i i iJil' 11 1 Hl. 



1 .  Комnенсаторные модификации структуры и связей нервной 
системы в ранние периоды индивидуального развития и созревания 
(см. главу 10). С возрастом сnособность к таким перестройкам снижа
ется. 

2. Структурно-функциональная реорга низация структур зрелой 
нервной системы в процессе nолучения жизненного оnыта. Именно 
такого рода реорганизация лежит в основе научения и памяти (см. гла
ву 14) .  

3 .  Способность нервной системы к реnарации в случае морфоло
гических и функциональных нарушений (см. главу 1 1 ) .  

Представление о более обширном диаnазоне пластичности нерв
ной системы возникло nосле того, как в зрелом мозге были обнаруже
н ы  стволовые клетки (см . 1 1 .6). Прежде рассуждения о пластичности 
зрелой нервной системы относились только к модификациям нейрон
н ы х  сетей. Некоторые аспекты нейроnластичности затронуты в главах 
7 и 14 .  

Важное место в общей концепции принадлежит теории синапти
ческой пласти<rности. 

8.2.  Синаптическая пластичность 
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Современные подходы к пониманию природы с инаптической пла
стичности заложен ы  в конце 1940-х rг. В 1949 г. канадский психолог 
Дональд Хэбб в книге <<Организация nоведения>> высказал мысль, что 
возбуждение нейрона соnровождается повышением эффективности 
его синаnтических связей, о чем свидетельствует постактивационное 
повышение клеточной возбудимости (в принциле на этом основан 
механизм кратковремен ной памяти). 

Синаптическая пластичпость - это способность к модифика
ции силы синапса (эффективности передачи) в процессе его деятель
ности. Сила синапса обычно оценивается по изменениям (nовыше
нию или снижению) амплитуды nостсинаптических nотенциалов 
(ПостСП ) .  Пластисrность основана на том, что продолжительность 
обусловленных активностью сдвигов состояния синаптических струк
тур не ограничивается nериодом самой активности. 

Пластические явления обнаружены в синапсах различных орга
низмов - от беспозвоночных ДО человека. Особенно nодробные ис
следования nроведены на нервной системе морского моллюска аn
лизии (в  лаборатории американского нейробиолога Э. Кэндела), нер
вно-мышечных соединениях, культивируемых срезах мозга, синапсах 
вегетативных ганглиев. Соответствующие нейральные структуры мож
но выделить в эксnерименте для проведения внутриклеточной реги
страции электрической активности индивидуальнЬ1х синапсов. 
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Пластичность типична для химических синапсов, где она ассо
циируется с изменениями секреции нейромедиатора и его взаимодей
ствия с nостсинаптическими рецепторами . Разнообразные формы 
пластичности более подробно изуч е н ы  в возбуждающих с инаnсах. 

В зависимости от и х  длительности nластические изменения си-
1-!апсов КJТассифицируются н а  кратковременные и долговремеюtые, 
а в зависи мости от их знака - на потенциацию и депрессию. 

8.2. 1 .  Кратковременная синаптическая 
пластичность 

Кратковременными считаются изменения эффективности синаптиче
ской nередач и в диапазоне от миллисекунд до нескольких минут. Наи
более простая форма кратковременной пластичности - изменение 
ампл итуды второго ПостСП при сдвоенных пресиналтических стиму
лах. Характер изменений зависит от двух факторов - длительности 
импульсного интервала и квантового состава первого ПостСП. 

Если второй (тестирующий) сти мул подан с коротким и нтерва
лом (< 20 мс) после первого (кондицион ирующего), набл юдается сни
жение амплитуды второго Пост С П ,  т. е. депрессия синаптической 
переда ч и .  Она может быть абуелоnлена инактивацией потенциал
зависимых натриевых или кал ьциевых каналов пресинаптического 
оког1чания либо кратковременным истощением фракции синаптиче
ских вези кул, непосредственно готовых к экзоцитозу нейромедиатора 
(см. 6.2 . 1 ) . При более продолжительных и м п ульсных интервалах (20-
500 мс) происходит облегчение передачи (facilitation), которое можно 
объяснить остато<rным накоплением ионов Са2+, вошедших в преси 
наптическое окончание во время нервного и мпульса. 

В естественных условиях существования организма к синаптиче 
ски м окончаниям поступают ритмисJеские серии (разряды) и мnульсов. 
В начале (до нескольких секунд) серии и м пул ьсов с частотой 1 0  
200 Гц выявляется дополнительн ы й  прирост амплитуды ПостСП 1 10 
отношению к уровню, достигнутому за счет облегчения передачи. Это 

так называемая аугме�-tтация (augmentation) ,  или усилеNие 1 • При ау1 
ментации амплитуда ПоетСП нарастает медленнее и возвращаетсн 

1 Термин augmentation ввели в 1976 r. К. Magleby & J .  Zeпgel, обнару
жившие это явление в нервно-мышечном синапсе. Следует отме
тить, что русскоязычный эквивалент <<усиление» не слишком удачс1-1 
в сочетани и  с понятиями <<сила синапса>>, «ампл итуда ПостСП». 
В медицине применитсльно к феноменам <<нарастания, прираwс
НИЯ>> некоторых показателей (допустим, артериального давления) 
используется калька с аю'Лийскоrо, 11аnример индекс аугментации 
в кардиологии. 
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к исходному уровню дольше (с постоянной времени -5-\ О с),  чем при 
облегчени и ;  на отличиях кинетики и основывается разграничение 
этих двух форм nовышения силы синапса. 

Продление стимуляции (до нескольких м инут) сопровождается 
дал ьнейшим нарастанием амnлитуды ПостСП, получившим название 
«nосттетшtическая потен.циация>>. После прекращения стимуляции 
посттетаническая потенциация сохраняется в течение 2-5 мин.  Тер
м и н  <<nосттетаническаЯ>> появился потому, что nервые наблюдения от
носились к повышению амплитуды сокращений скелетной мышцы 
в ответ на одиночные стимулы после тemaNyca - слитного сокраще
ния,  вызванного высокочастотным (тетаническuм) раздражением. 

С nроцессом потенциации взаимодействует параллельна разви
вающаяся депрессия ПостСП, которая может продолжаться от не
скольких секунд до ми нут. 

Что касается зависимости знака кратковременной пластичности 
от другого фактора - квантового состава первого ПостСП , то при вы
соком квантовом составе первого ПостСП (т. е .  высокой вероятности 
высвобождения медиатора, р) отме<Jена тенденция к депрессии второ
го ПостСП, а при н изком кnантовом составе первого ПостСП - тен
денция к облегчению второго ПостСП. 

Все явления кратковременной пластичности (облегчение и де
прессия nри сдвоен ных стимулах, аугментация и депрессия в процессе 
кратковременной ритм ической стимуляции ,  посттетанические потен
циация и деnрессия) ассоциируются прежде всего с пресинаптичес
кими механизмами.  Считается., что облег<Jение и посттетаническая 
потенциация соответствуют разным фазам накопления в пресинапти
ческом окончании так называемого остаточного Са2+ после предше
ствующих нервных импульсов. По сравнению с облег<1ением посттета
ническая nотенциация характеризуется гораздо более медленной ки
нетикой возвращения nовышенной амплитуды постсинаптических 
потенциалов к исходному уровню. Объяснение заклю<шется в том, что 
после высокочастотного разряда удаление Са2+ из пресинаnтического 
окончания происходит более длительно, чем после нескольких и м 
пульсов. Депрессия, как предполагают, вызвана быстрым расходо
ванием фракции пресинаnтических пузырьков, непосредственно го
товых к экзоuитозу; однако не исключается и возможность десен
ситизации лиганд-зависимых ионных каналов постсинаптических 
рецепторов. 

Если обратиться к формуле квантового состава ПостСП т = qnp, 
то облегчение и потенциация обусловлены Са2+ -зависимым повыше
нием вероятности (р) слияния пузырька с участком высвобождения 
медиатора, а депрессия скорее зависит от параметра n, т. е. от числа 
квантов медиатора, доступных для высвобождения, либо числа пост
синаптических рецепторов, способных к ответу (см. 6.2) ) .  
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В кратковременной пластичности синапсов могут в определен
ной мере участвовать клетки нейроглии - астроциты и околосинапти
ч.еские шванновские клетки. Они способствуют удалению нейромеди
атора из околосинапти'iеской области и таким образом влияют на уро
вень активации и на развитие десенситизации постсинаnтиУ:еских 
рецепторов. 

Свойство кратковременной пластичности позволяет синаnсам 
мозга играть роль частотных фильтров, а именно синапсы с низкоИ 
начальной вероятностью квантового высвобождения (р) отфильтро
вывают н изкочастотные разряды импульсов, пропуская только высо
кочастотные разряды благодаря облегчению синаптической передачи.  
Синапсы с высоким исходным nоказателем р, напротив, задерживают 
высокочястотные разряды (вследствие быстрого развития депрессии) 
и пропускают н изкочастотные серии импульсов. Ф ильтрационные ха
рактеристики си наnсов могут регулироваться нейромодулнторами, ко
торые через посредство метаботрапных пресинаптических аутарецеп
торов снижают р.  

Функциональная роль кратковременной пластич ности связана с 
реализацией непродолжительных поnеденческих реакций,  кратковре
менной памяти, с быстрой адаптацией к сенсорным сигналам. Меха 
низмы кратковременных форм синаптической пластичности состав
ляют основу долговременной пластичности. 

8.2.2. Долговременная синаптическая 
пластичность 

Длительные функциональные синаптические преобразования были 
впервые обнаружены, а затем подробно изучены в гиnпокампе (наряду 
с другими особенностями синаптических связей внутренних нейрон
ных сетей мозга позвоночных). Это стало возможным благодаря раз
работанной в 1960-е гг. методике культивирования in vitro толстых сре
зов различных отделов мозга ( в  первую очередь rиппокампа) в каче 
стве препаратов для регистрации электрической активности. В 1973 1·. 
Тим Блисс и Терье Лёмо опубл иковали данные о том, что интенсившн1 
стимуляция перфорактного пути гиплокампальной формации ансс 
тезированных кроликов индуцирует активацию глутам атергических 
синапсов клеток-зерен, которая сохраняется в течен ие У:асов, суток 
и дольше. Феномен, который в 1975 r. получил название долговремеи
ная потенциация (ДВП), стал объектом пристального внимания, тем 
более что Д В П  rиппокамп играет ключевую роль в формировании 
памяти. 

Как показали дальнейшие исследования, в большинстве CИJJa i J  
сов наблюдается не только долговременная лотенциация, н о  и процсс.;е 
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противоположного знака - <<долговременная депрессия» (ДВД), при
чем существуют разные формы ДВП и ДВД. Подобные явления были 
обнаружены во многих отделах мозга - коре больших полушарий, 
стриатуме, миндалине, мозжечке. Выяснилось, что направленность 
(положительная либо отрицательная) изменений силы синапса зави
сит от параметров его активации. Постепенно сложилось представле
ние о том, что ДВЛ и ДВД - это целый класс явлений долговремшиюй 
синаптической пластичности, конкретные формы которой разлиLl
ны для специфических нейронных а нсамблей (отделов) мозга. Гомо
синаптические долговременные изменения ограничены только тем 
синаптическим входом ,  который подвергается активации, а гетероси
наптические изменения распространяются и на другие синапсы того 
же нейрона. Для ассоциативных гетеросинаптических изменений 
требуется координированная по времени активация нескольких си
наптических входов нейрона. 

В отличие от кратковременной пластичности, долговременная 
пластичность сопряжена с изменением ч исла рецепторов на постси
наптической мембране, эксnрессией генов и си нтезом новых белков, 
ростом и ветвлением пресинаптических аксонов, формированием 
новых синапсов. 

8.2.2. 1 .  Исследования ДВП и ДВД в гиппокампе 

Ги ппокампальная формация - древняя часть мозга, обособлен
ная от специфиLtеских сенсорных и двигательных путей. Отдел состоит 
из двух охватывающих друг друга пластин, каждая из которых пред
ставляет собой функциональную нейронную сеть. Одна из них при
надлежит собственно гиппокампу и содержит крупные пирамидные 
клетки - главные выходные клетки этого отдела. Другая сеть относит
ся к зубLtатой фасции, и здесь выходными нейронами являются клетки
зерна. К гип покампу поступают только возбуждающие входные пути. 
Благодаря системе главных п роводящих путей нейроны гиппокампа 
вовлекаются. в активность в определенной последовательности. На
чальное входное звено - энторинальная кора, где интегрируется ин
формация, приходящая по разл ичным сенсорным каналам (осязатель
ным , слуховым, обонятельным и зрительным), а также от компонента 
лимбической системы - поясной извилины. Волокна главного пути от 
энторинальной коры (перфорантногр пути) проходят через субикулум 
(основание гиппокампа) и образуют синапсы преимущественно на 
клетках-зернах зубчатой фасции. В свою очередь, клетки-зерна посы
лают свои относительно короткие аксоны (моховидные волокна) к 
шипикам проксимальных апикальных дендритов пирамидных нейро
нов области САЗ. Аксоны пирамидных нейронов идут из области САЗ 
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через свод (fornix) к перегородке (sepLLI Il l) 
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числе области СА!) .  Таким образом, J\11:1 
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ци и в пределах гиппокампа обеспечи в а 
ЮТСЯ МОХОБИДНЫМИ ВОЛОКНаМИ И KOЛJia 
тералями Шаффера. Выходные сигнш1ы 
регулируются локальными тормозны м 1 1  
интернейронами. 

Рис. 8. 1 .  Схема регистрации 

Упорядоченное расположение ней 
ронов и входных путей позволяет точ11о 
раслоложить стимулирующие электро
ды на сnецифических входных путях,  
а также nодвести регистрирующие элек
троды к нейронам оnределенного ти11а 
(рис. 8.1 ) . 

электрической активности 
в области СА 1 среза гиппокампа 
при стимуляции колпатералей 
Шаффера (SC). M F - мшистые 
волокна, GD - зубчатая извилина ДВП и ДВД в области СА ! гиnnо

камла считаются классическими форма-
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ми долговременной nластисrности. Обн 
феномена зарегистрированы в эксnериментах на глутаматерrических 
синаnсах, образованных коллатералями Шаффера на пирамидн ых 
нейронах. Важная функциональная особенность этих синапсов -
частое (хотя и не обязательное) nрисутствие на одном и том же деll
дритном шиnике постсинаптического нейрона ионатрап ных рецепто
ров (R) двух тиnов - AMPAR и NM DAR (рис. 8.2) .  Глутамат, высво
бождаемый из пресинаптических окончаний при поступлении 
нервных импульсов, связывается с постсинаптическим и  рецепторами.  
При уровне постсинаптической поляризации, близком к потенциа;1у 
nокоя, глутамат может активировать только А М  PAR, через ионные 
каналы которых в нейрон входит Na+. Что касается NMDAR, то их 
каналы пропускают в клетку ионы не только Na+, но и Са2+. Однако 
при отрицательных значениях мембранного nотенциала ионный ка
нал N M DAR заблокирован ионами Mg2+. Для диссоциации Mg2+ от 
участков связывания медиатора (и открывания канала) требуется 
такой уровень постсинаптич:еской деполяризации, который достигает
ся, как правило, nри одновременной активации н а  клетке нескольких 
синапсов. 

Таким образом, для участия N М DAR в длительных постсинапти
ческих реакциях необходимо сочетание двух событий - nресинаnти
ческого высвобождения глутамата и nостсинаптической делоляриза 
ции. Поэтому N M DAR часто называют детектором совпадения. 
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AMPAR о О О NMDAR 

Деполяризация 

Рис. 8.2.  Два этапа глутаматергической передачи .  ( 1 )  Глутамат, 
высвобождаемый из нервного окончания, связывается с AMPAR и 
с NMDAR. В результате через ионные каналы AMPAR входят ионы 
Na+ и постсинаптическая мембрана деполяризуется; ионные 
каналы N M DAR остаются закрытым и ,  поскольку они блокированы 
ионами Mg2+. (2) Деполяризация постсинаптической мембра-
ны сопровождается разблокированием каналов N M DAR, через 
которые в постсинаптический нейрон поступают ионы Na+ и Са2+. 
Повышение [Са2+]; до не которого критического уровня 
необходимо для запуска ДВП 

Направленность дальнейших событий в постсинаптическом ней
роне (запуск ДВП либо ДВД) оnределяется параметрами повышения 
внутриклеточной концентрации Са2+ ([Са2+]), которые, в свою оче
редь, зависят от интенсивности пресинаптической стимуляции.  

Постсинаптическая долговременная потенциация, 
зависимая от NMDAR (NMDAR-ДBП) 

Фаза раипей ДВП. N M DAR-ДBП зарегистрирована в условиях 
многократной высокосшстотной стиму.ияции (например, 2 разряда 
с частотой 100 Гц по 3 мин с интервалом 3 мин) волокон перфорантно
го пути. П р и  этом lCa2+Ji в постсиналтических клетках-зернах быстро 
нарастает до критического порагавого уровня, когда активируются 
сложные каскады биохимических процессов, обеспеУивающих за
пуск, иначе говоря, индукцию ДВЛ. Ключевая роль в и ндукции Д В П  
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Активация NMDAR 

1 
Повышение [Са2+] 

в постсинаптическом 
нейроне 

Повышение 
проводимости 

каналов AMPAR 

Встраивание 
AMPAR 

Рис. 8.3. Схема ранней фазы ДВП ( пояснения в тексте) 

отводится Са/кальмодулин-зависимой протеинкииазе 1 1  (СаМК/1) 
и протеинкииазе С ( РКС), а также в меньшей степени цАМФ-зависи
мой протеин киназе А ( РКА) и митоrен-активируемой протеинкииазе 
( МА РК) (рис. 8.3). 

Последующий этап экспрессии ( <<nроявлеJ-JUЯ>>) ДВП сопряжен 
с изменениями активности и числа постсинаптических А М РАR 
(см. рис. 8 .3) .  Во-nервых, в результате фосфорилирования увеличива
ется nроводимость ионных каналов АМ PAR. Во-вторых, что особенно 
важно, число AM PAR возрастает благодаря их мобилизации из вну
триклеточного резервного nула и встраивания 13 постсинаптическос 
уnлотнение; в этих процессах участвуют G-белок Rab 1 Ja и ассоции
рованные с мембраной киназы (MAGUК). Таковы механизмы раннеit 
ДВП (первые 30-60 мин стимуляции),  для которой не требуется син
тез белков (см. рис. 8.3).  

Фаза поздней ДВП соотnетствует поддержанию (maiпtenancc) 
ДВП в течение > l -2 ч после ранней фазы (рис. 8.4). Таким образом, 
поздняя ДВП стабильна (свойство персистентности - см. далее), она 
может продолжаться в течение часов, суток, месяцев. Первый перио;( 
поздней ДПВ обусловлен местным синтезом белков в дендритах, тогда 



1/0 

Сигнальные 
белки 

Белки 
цитоскелета 

Белки 
клеточного 

ядра 

Транскрипция гена 
Синтез белка 

Морфологические изменения 

Рис. 8.4.  Схема поздней фазы ДВП. P I-K - киназа, фосфорили
рующая фосфатидилинозитол; РКА - протеинкиказа А; РКС 
протеинкиказа С; CaMKII - Саjкальмодулин-зависимая протеин
киназа 1 1 ;  ERK - киназа, регулируемая внеклеточным сигналом 
(extracellular signal-regulated kinase) (nояснения в тексте) 

как во втором периоде участвует и тра11скрипция генов в клеточ 11ом ядре. 
Сигналы для транскрипции генов обеспечиваютел устойчи вой актива
цией ERK (киназ, регулируемых внеклеточными сигналами), принад
лежащих к подсемейству МА РК. Второй период поздней ДВП характе
ризуется морфологическими преобразованиями: изменяются форма и 
размеры дендритных шипиков; поя nляются новые шилики и постси
наптические уплотнения;  шипики разделяются на два самостоятель
I I ЫХ синаптических контакта; уnеличиваются размеры акти вных зон 
пресиналтических окончаний в соответствии с реорганизацией лост
синаптических уплотнений.  

Согласно ги потсзе си наптического ;rerи рова11 и я ( <<синаптической 
метки>>), белки, обеспсчиоающие позднюю ДВД, синтезируются в со
ме и могут поступать к любому синапсу этого нейрона. Однако разnи
тие поздней ДВД происходит избирательно - только в том синапсе, 
который получил стимуляцию, обеспечившую запуск (индукцию) 
ДВП; именно здесь происходит локальный синтез короткоживущего 
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(<  3 ч)  белка-тега. Гипотеза с инапти•rсского тегирования объясшr�т 
такие свойства ДП В, как ассоциативность и кооnеративность. 

Свойства ДВП . 
1 .  Специфичность синаптического входа: ДВП после ее и ндук 

ции не расnространяется на неактивные синапсы того же nостсинан
тического нейрона (исключения могут относиться к соседним, осо
бенно близким синапсам). 

2. Кооперативность: Д В П  мож11о индуцировать в нескольких 
синапсах nутем одновременной слабой активации некоторого крити
•Jсского числа синаптических входов одного и того же нейрона; при та
кой слабой активации каждого синаnса по отдельности Д В П  не разви 
вается. 

3. Ассоциатив11ость: nри одновременной активации двух синан
тических входов (слабого и сил ьного) ДВП возни кает в обоих синап
сах, тогда как при активации только слабого синаптического входа 
в rreм отсутствует Д В П ;  некоторые авторы считают это явление анало
гичным кооперативности. 

4. Персисте11m11ость: устойчивость Д В П  nосле прекращения 
вызвавшей ее активности. 

Персчислен н ые свойства согласуются с Представлениями о ДВП 
в качестве механизма быстрого сохранения информации ( механизма 
оперативной памяти). 

Постсинаптическая долговременная депрессия, 
зависимая от NMDAR (NMDAR-ДBД) 

N М DАR-ДВД в синапсах коллатералей Шаффера на пирамид
ных нейро11ах области CA I и11дуцируется в результате длительной 
низкочастотtюй nрссинаптичсской стимуляции (- 1 Гц в течение 10-
15  мин).  Ч исло стимулов, необходимое для индукции ДВД, значитель
но уменьшается, если постси1 1аnтическая клетка предварительно де
поляризована (примерно до -50 мВ) ,  что способствует диссоциации 
Mg2+ от N M DAR. При умерс11ном ( не достигающем порога индую�ии 
ДВП) повышении 1 Ca2+]i nроисходит активация фосфатаз и дефосфо
рилирование белков-мишеней. Экспрессия ДВД ассоциируется с от
соединением дефосфорилированных A M PAR от белков постсиналти
ческого уnлотнения и смеще11исм АМ PAR на псриферию с nоследую
щим эндоцитозом и, 1 1аконец, деградацией. Потеря nостсиr rаптических 
АМ PAR сопровождается уменьшением размеров дендритных шипи
ков. Так же как Д В П ,  ДВД характеризуется специфичностью сuнап
тического входа, т. с. не распространяется на неактивированныс 
синапсы той же постсинаnтической клетки. 

Очевидно, существует лабильное соотношение между выбором 
в nользу одного или другого варианта - индукции ДВП или ДВД. 
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�1 1 а к  (+/-) nостсинаптической пластичности оnределяется достигну
I I >IМ уровнем [ Ca2+li· В самом общем виде схема событий такова: при 

;(остижснии высокой [Ca2+]i активируются протеинкиназы, фосфори
J I I I руюш,ие белки-мишени, nроисходит экзоцитоз АМ PAR и их встраи
I Н I I I ИС в постсинаптическое уnлотнение (т. е. развивается ДВП);  nри 
1 юны шени и  [ Са2+ Ji до уровня, не достигающего порога активации про
' I С 1 1 1 1 Киназ, активируются фосфатазы и и ндуцируется. ДЕД. 

Постсинаптическая долговременная депрессия, 
зависимая от метаботропных глутаматных 
рецепторов (mGiuR-ДBД) 

mGluR-ДBД выявлена в различных структурах мозга (в том числе 
11 rин покампе, мозжечке, вентральном тсгментуме, неостриатуме, при
Jiсжащем ядре, коре больших полушарий). 

Клетки Пуркинье в коре мозжечка получают возбуждающие вхо
JlЫ от двух афферентных систем - лианавидных волокон (идущих о·1 
нижней оливы) и параллельных волокон (аксонов клеток-зерен). Длн 
развития ДВД нужна одновременная активация обоих входов, следо
вательно, в данном случае ДВД является ассоциативной. Н а  постси-
1 1 <1 Птической клетке находятся ионатрапные A M PAR и метаботрап 
1 1 ыс mGiнR; NMDAR не обнаружены. П р и  стимуляции лианавидных 

нолокон возникаст сильная постсинаnтическая деполяризация, до 
статочная для генерирования комплексных потенциалов действ11я 
11 дендритах с интенсивным входом Са2+ в клетку. Стимуляция парал 
JIСльных волокон приводит к активации mGluR и образованию вну 
триклеточных вторичных посредников - диацилглицерола (DAG) 1 1  

I I I IОЗИтолтрифосфата ( 1  РЗ), совместное действие которых обеспечива 
ст выход Са2+ из внутриклеточных деnо. П р и  одновременной стимул я 
l l И И  обоих синаптических входов [Ca2+li nовышается до уровня,  пр1 1  
котором ионы Са2+ в сочетании с DAG активируют протеинкииазу ('  
( РКС). Завершающим этапом экспрессии mGlнR-ДBД является, таl\ 

же как в случае N M DAR-ДBД, латеральная диффузия и интернализа 
l lИ Я  AMPAR. Однако nредшествующие молекулярные процессы дю1 
')ТИХ двух форм ДВД различны. 

На препаратах срезов гиплокампа mGluR-ДBД зарегистрирована 
1 1  синаnсах мохавидных волокон на гтир амидных нейронах област11 
ел 1 при афферентных стимулах, поступающих парами с н изкой ча 
стотой, либо при добавлении в физиологический раствор агонисто11 
1 \ I IССинаптических mG\uR группы 1 .  Важной особенностью шGILJ I� 
ДВД в гиппокампе является зависимость от с интеза белков. Также IH' 

11сключено (по крайней мере, это выявлено на ранней стадии постна 
ПIJI I > I IOГO развития у крыс), что в экспрессии этой формы ДВД участву 
�т 1 1 рссинаnтический процесс, заnускаемый ретроградными гтосрсл 

1 1 1 1 ками (см. далее) - метаболитами арахидановой кислоты. 
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Пресинаптическая долговременная потенциация 
Примерам синаптических структур, в которых индукц! I SI 1 1 1н 

прессия ДВП осуществляются исключител ьно (либо преимун t�с 1 1н' 1 1  
но) н а  пресинаптическом уровне, служат синапсы, oбpaзoвa l l l l l·lt' � � � �  

ховидными волокнами клеток-зерен зубчатой фасции на пpoкcн �II IJ I I ,  
ных апикальных дендритах пирамидных 1 1ейронов ги п 1 юкам1 1 1 1  
Считается, что аналогичные механизмы ДВП свойственны и C I I I Hl l lt'IШ 
в других отделах ЦНС: в таламусе (синапсы кортикоталамическо1·о 1 1 у  
ти), мозжечке (синапсы параллельных волокон на клетках ПypК I ! I I r.t' ),  
стриатуме (синапсы кортикостриатного пути). 

Высокочастотная стимулнция мохавидных волокон np: : IIOJt l l l  
к продолжительному повышению эффективности синаптическоii щ· 
редачи вследствие усиленного высвобождения нейромедиатора ю I I Pt' 
синаптических терминалей. Исследование возможных мexa i i ii 'IJ\IOII 
этого вида ДВП пока не дало однозначных результатов; ДВП моЖt' l 
объясняться либо повышением 1 Са2+]; вследствие активации потс 1 1 1  t l l  
ал-зависимых Са2+-каналов, либо модуляцией сnецифических белкон, 
обеспечивающих экзоцитоз нейромедиатора. Во всяком случае, I I IН> 
uессы и ндукции и экспрессии этой формы ДВП в синапсах мохов1щ 
ных волокон имеют nрссинаnтическую nрироду. 

Вместе с тем высказывается nредположение, что в индукции :.>TOI I  
формы Д В П  участвует постсинаптический механизм. А именно 1 1с l ll' 
ключена возможность ретроградного влияния постсинаптичсt:k.оJJ 
клетки на процесс высвобождения нейромедиатора из nресинап J l l ' lt' 
ского окончания. 

8.2.3. Роль ретроградных сигналов 
в синаптической пластичности 

Ретроградная сигнализацшl в нервной системе ознаУ.ает nepcJtii' I Y 
сигнала в <<обратном>> направлении - от постсинаптического нci'lpo 1 1 1 1 

к пресинаптическому. Согласно этой гипотезе, из постсинаптичсt:ко1 о 
нейрона могут высвобождаться <<ретроградные nосредники>> ра·1 1 1о 
образной химической природы, достигающие пресинаптическую а·р 
миналь. Таким образом, постсинаптическая клетка сама peгym : pyt' l 
поступающие к ней сигналы. 

В зависимости от продолжительности эффекта peтporp<ЩIJOil с 1 1  
наптической сигнализации возможна краткосрочная модулян11н 1 1 1 •1 
свобождения нейромедиаторов из пресинаптических оконча 1 1 11 ii J I I J  111 
развитие долговременной синаптиУеской пластичности . В кa•Jt't 1 1 11 
ретроградны х  посредников некоторых форм долговремен ноii <.:l l l l i l l l  
тической пластичности в литературе рассматриваются (мiiOI IIt' 1 1  1 
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Рис. 8.5. Схема участия NO 
1 1  И l  щукции ДВП в гиппокампе. 
О/К R - метаботрапные рецепта-
р1.1 кrзисквалатно-каинатного типа; 
СоМ кальмодулин;  
1 у1 К тирозинкиназа; 
( 1С 1 уанилатциклаза 

них - гипотетически) производные 
арахидановой кислоты, фактор акти
вации тромбоцитов, нейротрофиче
ски:й фактор мозга, монооксид азо
та (NO), монооксид углерода (СО), 
эндоканнабиноиды (анандамид и 
2-арахидоноил-глицерол, 2-АГ), до
фамин, серотонин и др. 

Рассмотрим возможную схему 
участия NO в индукции ДВП в гип
покампе (рис. 8.5). Сильная деnоля-
ризация постсинаптического нейро
на открывает Са2+ -каналы NMDAR, 
и происходит значительное повыше
ние [Ca2+]i с образованием комплек
са Са2+ /кальмодулин (СаМ); предше
ствующие события рассматривались 
выше. В результате активируется син
таза монооксида азота (NOS) и син
тезируется NO. Выделяясь из дендри 
тов постсинаптической клетки, N O  
диффундирует ретроградно - к пре
синаптическому окончанию. Здес1, 
NO, легко проникатощий через кле
точные мембраны, не связываетсн 
на поверхности клетки, а взаим о
действует неnосредсшенно с внутри
клеточными белками. При этом 
активируется rуанилатциклаза (GC).  
Образующийся цГМ Ф стимулирус·1 
цГМ Ф-зависимую протеинкиназу. 
которая фосфорилирует многочис 
ленные белки, в том числе белк1 1  
ионных каналов пресинаптических 
ауторецепторов. В итоге увеличит1 
ется пресинаптическое высвобождс 
ние глутамата. Аналогичные явле 1 1 1 1  >1 
могут происходить в синапсах с npc 

синаптическими метаботропн ы м 1 1  
рсl(сnторами других 
рщспторами АцХ). 

нейромедиаторов (например, мускариновы м 1 1  

В качестве ретроградных посредников некоторых форм сина11Т11 
·н�ской пластичности сейчас рассматриваются эндоканнабиi-IОИJ(I •I 
('•) К ) .  
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Постсинаптическая 
клетка 

ДВД, зависимая от J I IНOKil l l l l l l  

биноидов (ЭК-ДВД), B Ы Я IIJIC I I i l  1 1 
возбуждающих rлyтaмaтcr)I I I ' IL'\.:1· 1 1 \  
СИНаПСаХ На ШИПИКО13ЫХ I ICi'I J H H I : I \  

дорсального стриатума (рис.  H.l1 ) 
Глутамат, высвобождаемый ю l l pt· 
синаптического окончан ия,  111•1 1 1 . 1 
вает nодпороговую пocтc и i Ja i JT I I ' It' 
скую деполяризацию (опосрсдусму1о 
А М РА-рецепторами) и актиmщ111о 
рецепторов mGiuR групnы 1; откр1.1 
ваются потенциал-зависимые Снl 1 
каналы L-типа, повышается 1 Са2 1 1 1. 
Происходит стимуляция образован 1 1 11 
Э К  и з  липидов-предшестос н н 1 1 ко11 :  
этому способствует одновремс' ' ' "'н 
активация постсинаптических дофа 
миновых рецепторов тиnа 02. '•) 1< 
(возможно, анандамид) выдeMIC i t:!l 

из постсинаптического нейрона 1 1  
взаимодействует с пресинаптичс�:1, 1 1  
м и  С В I -реuепторами. В peзyлJ>I H i t' 
снижается активность пoтe н ц l l iiJI 

зависимых Са2+ -каналов N-, P/Q 1 1  
L-типов; в то ж е  время активируютсн 
к+ -каналы аномального выпрямлt: 

Рис. 8.6.  Схема возможного 
у•1астия эндоканнабиноидов в ДВД. 
J'LCB - гипотетический фермент 
синтеза эндоканнабиноидов (еСВ} 

НИЯ С ВХОДЯЩИМ К+-ТОКОМ. (ГИС'IОЛII 
мически выявлена колокали'3:1 1 t11Н 
CBl с К+ -каналами этого типа.) lkт 
эти процессы направлены на CI I II Ж t' 

ние возбудимости пpecю-laПTIIЧCCK I I\  
окончаний и уменьшение кoл ичCt: l l lll 
высвобождаемого нейромсдиап\р:l 
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Конечны й  результат опрсдслщ; 1 t'!l 

природой нейромедиатора: если он возбуждающий (например, IJIY'' 1 1  

мат), эффективность синапса уменьшается, если же нейромсд1 1Н'I ОJ 1  
тормозный (например, ГАМ К),  синапс становится более эффсl-:'1 1 1 1 1 
ным.  

Имеются данные о том, что наличие СВl-рецспторов ха рак 1 ср 1 1о  
для синаптических контактов нервных клеток, в ысвобож;щю1 1 1 1 1 \  
ГАМ К - главный тормозный 1-1ейромедиатор головного мозга. 

В начале 1990-х гг. было показано, что при депояяризац11 1 1  1 1 1 1р . 1  
мидных нейронов гиппокампа (вызывающей повышен ие I Cн' ' l , ) 
уменьшаются ответы на сигналы тормозных ГАМ Кергичсских ll l l ' lt'P 
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I IСЙронов. Аналогичное явление, зарегистрированное также в дРУ' '" 
структурах мозга (например, в мозжечке), получило название <<депр�:с 
сия торможенин, вызваннан деполяризацией>> (depolarizatioп-iпdLICt'tl 
SL!ppressioп of iпl1iЬitioп, DSI). Возникло предnоложение, что DSI обу 
словлена вьщелением из nостсинаптического нейрона неизвест1101 о 
Iюсредника, который nостуnает к пресинаnтическому ГАМ Керги•It' 
с кому нейрону и угнетает высвобождение ГАМК. До открытия это1 о 
феномена ретроградная передача сигналов была выявлена только 
в развивающейся нервной системе. Такого рода сnособ взаимодсi i  
стuия зрелых нейронов мог бы обесnечивать формы перереботки нcii 
ранной информации, которые не удавалось объяснить на основе и·1 
всстных к тому моменту механизмов синаптической передачи. 

В начале 2000-х гг. после нескольких лет поисков возможного по 
средника ретроградной передачи сигнала сформировалось представ 
Jlсние о том, что необходимым критериям посредника DSI отвечас·1 
:)l(доканнабиноид, а именно 2-арахидоноил-rлицерол (2-АГ). В самом 
деле, деполяризация пирамидных нейронов гиппокампа сопровожда 
стся Са2+ -зависимым высвобождением ЭК; СВ ! -рецепторы экспрес· 
сируютен в rиппокампс nреимущественно на аксонных терминалях 
ГАМКергических тормозных интернейронов; синтетический агонис·1 
СВ \ -рецепторов угнетает высвобождение ГАМК (т. е. имитирует DSI), 
тогда как блокатор рецепторов CBl ,  наоборот, преnятствует развитию 
DSI; у мышей, нокаутных по каннабиноидным рецепторам, DSI отсут
ствует. Бьm сделан вывод, что на пресинаnтических окончаниях 
ГАМКергических нейронов находятся рецепторы каннабиноидов, ко
торые высвобождаются из постсинаптических нейронов и встуnают во 
взаимодействие с этими рецеnторами. Важное следствие заключается 
в том, спо DSI усиливает длительную потенцинцию, поскольку обеспе
чивает функциональное обособление nостсинаптического нейрона от 
тормозных влияний соседних клеток. 

8.2.4. Метапластичность 

Понятие «метапластичность>> означает, что воздействия на индиви
Jtуальный синапс (активация или модуляция), которые сами не оказы
вают непосредственного влияния на его эффективность, могут приоо
ЛIIТЬ к изменениям nорога индукции, знака или интенсивности после
лующих пластических явлений. Например, оказалось, что ритмическая 
нктиоаuия NМDА-рецепторов о нейронах rиппокампа, которая сама 
1 10 себе не вызывала развития ДВП или ДВД, смещала noporи запуска 
С11 11аптической пластичности в сторону снижения порога и ндукuии 
JlBд и повышения порога и ндукции ДВП. В качестве примера мета
I IJШСтичности также рассматривается повышение вероятности paзви
I'IISI Д В П  в ГАМКерrических синапсах nосле того, как активность пре-
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синаптическоrо нейрона была подавлена в результате pcтpo1'J1HJI I IOI \  1 
действия эндоканнабиноида н а  пресинаптические рецепторы СВ 1 (u.1 
выше). Таким образом, метапласти4ность - это своего рода <<11Jif1t:'l l l ' l  
ность пластичности>>. 

Как показали исследования в начале 2000-х гr. , o4epcд1 10C I I• 1 1  1 
менен:ий состояния синапса в определенном смысле <<запроrрамм1 1ро 
вана>>. Существует nять дискретных состояний синапса: <<актив1 1ос 1 1  ... , 
<<молчание», <<непосредственно после молчаниЯ>>, <<потенциация», <<Jil' 
прессюr». Способность синапса к переходу в новую фазу зaBI1CII'I 0 1  
предшествующего состояния. Так, в результате встраивания АМ РЛ 
рецепторов в постсинаптическую мембрану синапс nереходит из фа " '' 
молчания к активности , однако из фазы <<непосредственно после MOJI 
чания» подобный переход невозможен. Из фазы активности си 1 1нщ· 
может перейти к Д В П  либо к ДВД. Продолжительная низко4астот1 1ш1 
стимуляция (5 Гц) переводит синапс от активности сна4ала к дCI IPI:I: 
сии, затем к молчанию. Однако синапс, который только что пcpcllll'JI 
к активности (т. е. оказался в фазе <<непосредственно после MOJ I ' I i l 
НИЯ>>), не может перейти к депрессии либо к молчанию. 

8.2.5. Гамеастатическая пластичность 

В культивируемых rлутаматерrических кортикальных нейронах xpOI I I I  
ческая блокада возбуждения приводила к повышению ампл итуды м11 
ниатюрных возбуждающих ПСП (ВПСП) во всех синапсах нейро1 1н ,  
т. е. сила возбуждаюших синапсов возрастала (вследствие пoвыwC I I I I SI 
постсинаптической 4увствительности к rлутамату). И наоборот, посж· 
длительной блокады ГАМКергического торможения амплитуда м и 1 1 1 1  
атюрных В П С П  уменьшалась, что указывало н а  снижение силы но·1 
буждаюших синапсов. 

Отсюда был сделан вывод, что нейрон может реагировать на JUI I I · 
тельные (> 12-24 ч) изменения активности (связанные с Д В П  I I J I I I  
ДВД) модификацией силы всей совокупности получаемых и м  CИ I I H I I  
тических входов. Феномен получил название «синаптическое .111ас 
штабирование» (synaptic scal iлg) , т. е. «регуляция масштаба>> (st:нk)  
синаптической силы нейрона. А именно после длительного пср1ю;щ 
низкой активности нейрона суммарная сила ero синаптических входо11 
возрастает, тоща как продолжительная высокая активность ве;�с 1 " 
ослаблению общей синаптической эффективности. Въrяснилось, ' I ' IO 
синаптическое масштабирование связано с И3менениями количсс'l ' l \ 1 1 
АМРАR и N MDAR индивидуальных синапсов. При этом npcдПOJIH r a  

ется, что увеличение числа А М РАR после длительной блокады C И I I H I I  
тической активности может быть обусловлено секрецией гл иал ы r ы м 11  

клетками провоспалительного цитокина (альфа-фактора 11екро3а о11у 
холей),  а изменения nротивоnоложного характера - секрецией 1 1ciipo 
трофического фактора мозга. 
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Такая реализуемая на уровне всей клетки более глобальная фор
ма пластичности, или гомеостатичес!(ая пластичность, расцени
вается как механизм стабилизации. Он nротивостоит возможным 
r rеблагоnриятным nоследствиям ДВП или ДВД - генерированию су
дорожного возбуждения либо патологическому молчанию нейрона, 
возникшему, например, в результате длительной сенсорной деприва
ции зрительной коры мозга. Этот вид регуляции пластичности задей
ствован в еще более значительных масштабах времени, чем ДВП и 
ДВД, и может играть роль в развитии нейровных сетей. 

Явления гамеастатической пластичности и метапластичности 
могут рассматриваться как отрицательно направленнан регулнция 
длительной синаптической пластичности. 

8.2.6. От постулата Хэбба к современности 

Минуло 60 лет с тех пор, как Д. Хэбб сформулировал условие, необхо
димое длн ассоциативного обучения: эффективность синапса nовы
шается nри одновременной активации пресинаnтических и постси
наптических элементов. Зависимость процессов обучения и памяти от 
изменений синаптисr еской эффективности все еще нуждается в стро
гих доказательствах. Тем не менее как нейробиологи, так и специали
сты по вычислительным технологиям (разработчики искусственных 
нейровных сетей) уверенно оперируют выражен иями <<Правило Хэб
ба>>, <<хэббовские синапсы>> и <<tlюse wlю fire togetJ1er, wire togetl1eг>> -
иначе говоря, повышается эффективность тех синапсов, где возбужде
ние nресинаптической клетки совпало по времени с сильной деполя
ризацией постсинаптической мембраны (в результате многократного 
возбуждения той же самой пресинаптической клетки или по другим 
причинам). 

К началу 2000-х гг. сформировалось представление о долговре
менной синаnтической пластичности как о системе событий, направ
ленность которых (повышение или снижение эффективности синап
са, ДВП/ДВД) определяется паттерном синалтической стимуляции, 
т. е. интенсивностью активации (числом стимулов и межимпульсными 
промежутками)  и соотношением между моментами генерироrзания 
пресинаптического и постсинаптическоrо nотен циалов действия 
(<<Spike-timiпg dependeпt plasticity>>, STDP). 

Тщательное прослеживание измеttений силы синапса в зависи
мости от временного окна между пресинаптическим и постсинаптиче
ским спайком дало следующие результаты. Если пресинаптический 
спайк непосредственно предшествует (на 5-40 мс) распространяюще
муся в обратном направлении постсинаптическому спайку (ситуация 
«Пре-nост»), происходит индукция ДВП. Если же постсинаптический 
спайк возникает н а  20-50 мс раньше, чем пресинаптический (ситуа-



ция «nocт-npe»), то запускается ДВД. Вспомнив nравило Хэбба, мы 
теnерь можем уточнить: если nресинаnтический разряд генерируется 
до разряда nостсинаnтич.еской клетки, сила синапса nовышается, есл11 
после разряда - сила синапса снижается . 

Каковы nричины этой закономерности? Формальное объяснение 
таково: STDP - это своего рода обучающий механизм, который мак
симизируст взаимную и нформацию между входом и выходом простой 
нейронной цеп и .  Теперь поnробуем рассуждать с биологических по
зи ций. nостсинаnтические N M DAR обладают сильной зависимостыо 
от мембранного потеНJ.!Иала (благодаря которой они заслужили назва
н ие <<детекторов совпадения>> - см. выше). Когда открываются их 
Са2+-каналы,  возникает местный химический сигнал, максимум ин
тенсивности которого совпадает с поступающим в дендрит потенциа
лом действия, только если nоследний генерируется сразу nосле актива
ции пресинаптическоrо око1 1чания (ситуация <<Пре-посТ>>). Как извест
но, при надпорогавам -повышен ии !Ca2+]i и ндуцируется ДВП.  Что 
касается ДВД, то здесь роль соотношения между моментами генериро
вания пост- и пресинаптического сnайков изучена гораздо хуже, одна
ко можно учитывать следующие факторы: повышение t Ca2+li за счет 
активации mGiuR, вход Са2+ через потенциал-зависимые дендритные 
ка11алы, ретрограднос действие эндоканнабиноидов и активацию пре
синаптических N М DAR. 

1 .. . . . 9 
Нейроглия 

Общие соеденин о нейроглии содержатся в главе l ,  дан н ые о nроисхо
ждении клеток нейроглии в эмбриогенезе и ее роли в миграции нейро
нов - в главе 1 О. Далее речь пойдет о свойствах и функциях нейроглии 
зрелого мозга, об се участии в межклеточ ных взаимодействиях. 

9. 1 .  Классификация клеток нейроглии 
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Клетки нейроглии лишены аксонов, но для них характерны обилъные 
тонкие отростки (<<НОЖКИ>>) .  Они не образуют с нейронами структур
ных контактов, однако пространство между нейронами и клетками 
нейроглии очень узкое (рис. 9 . 1 ) .  
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Рис. 9. 1 .  Схема взаимоотношений глиальной клетки с нейроном 
и капилляром: А- по результатам световой микроскопии, 
Б- электронной микроскопии 

Следует разграничить нейроглию Ц Н С  и перифермческой нерв
I IОЙ системы. 

Клетки гл ии ЦНС подразделяются на .макроглию (астроциты, 
оли годендроциты и эпендимоциты) и микроглию. Макроглин выпол
I I ЯСТ опорную, трофическую, разграничительную, секреторную функ
ции, поддерживает постоянство среды вокруг нейронов. М икроглия 
функционально близка к макрофагам. 

Астроциты - наиболее многочисленная популяция клеток моз-
1 а.  Это звездчатые клетки с множеством радиально отходящих отрост
ков. Функции астроцитов весьма разнообразны. Они составляют в 
мозге сеть, непосредственно окружающую нейроны и капилляры; 
межклеточное расстояние при этом лишь -20 н м .  Некоторые отростки 
астроцитов оканчиваются у поверхности нейронов, а другие, с расши
ренными концами ,  прим ыкают к кровеносным сосудам мозга. Acтpo
l t iiТЫ накапливают и передают вещества от каnилляров к нейронам. 
В 1·и п покампе и мозжечке астроциты nринимают участие в деятельно
сти си напсов. 

Существуют две основные груnnы астроцитов: а) фиброзные 
ас гроциты, которых много в пучках миелинизированных нервных во
локон и о белом веществе мозга; б) nротоплазмэтические астроциты в 
сером веществе мозга вблизи тел нейронов, дендритов и синапсов. 
Различия между этими групnами вьrявляютсн иммунологически, no
cкOJII>KY фибриллярный белок есть только в фиброзных астроцитах. 



Протоrшазматические астроциты характеризуются коротки м и  c s tJ t t . s to  
ветвящимися отростками, которые тянутся к базальным мембраs нtr. t  
капилляров, к телам и дендритам нейронов, а также к м яs'кой мо·зs о11о11  
оболочке, образуя пиоrлиальную мембрану, граничащую с субарах 1 1 о 
идальным пространством. 

Олигодендроциты находятся преимущественно в белом ПCII (�· 
стве ЦНС, где секретируют миелин, образуя миелиновую оболочку 110 

круг крупных аксонов. В сером веществе эти клетки локал изую t·сн 
вблизи перикарионов. 

В периферической нервной системе позвоночных ту же ФУ" "  
цию, что и олигодендроциты в ЦНС, в ыполняют швшиювскuе J<.llf!/11 
ки: образуют миелин вокруг более круnных, быстро проводящих а ксо 
нов. 

Особая популяция неделящихся глиальных клеток - радuалы1ы1' 
клетки глии. Они выполняют важную роль в развитии ЦНС ПOJIIO 
ночных (см. 10.4). После nериода развития эти клетки исчезают в бoJII, 
шинетое областей головного и с п и нного мозга. В зрелом мозге клс1 K l l  
аналоги радиальной глии п рисутствуют в мозжечке ( глия Берrм<1 1 1 1 1 )  
и в сетчатке глаза (мюллеровы клетки). 

Эпендимоциты (клетки эпендимы) - цилиндрические КЛC't'KII, 

выстилающие центральный канал спинного мозга и полости желу;щ• 1  
ков мозга. Считается, что они обладают свойствами нейральных cmfю 
ловых клеток. 

Микроглuоцuты (клетки микроглuи) - специализирова11 1 1 1>1 i t  

класс глиальных клеток Ц Н С ,  которые имеют мезодермальное про11<: 
хождение и обладают способностью к фагоцитозу. 

9.2. Свойства глиальных клеток 

1 8 1  

В отличие от нейронов, клетки нейроrл и и ,  к а к  правило, н е  спосо6 1 1 1о1 
к электрическому возбуждению. Другое сушественное отличие 01 l lct't 
ронов зрелого мозга заключается в том, что большинство rл иaл u l l loiX 

клеток сохраннет способность к делению на протяже н и и  всей ЖИ'J I I I I  
организма. П равда, исследования показътвают, что в состоя н и и  тсрм 1 1  
нальной дифферснцировки астроцитов и олигодсндроцитов прскро 
щается их пролиферация. 

Первые опыты по изучению электрических характеристик кл с 1 щ 

нейроглии проводились н а  особенно удобных для этого препара 1 ах 

ЦНС пиявки и зрительного нерва нектуруса (Necturus, класс Зсм 1 1о 
водные). Позднее вьшснилосъ принциnиальное сходство этих экt: t l t' 
риментальных результатов с данными, nолученными на rл иaJ I I, I \ I • tx  
клетках млекопитающих. 



t·· 

У rлиальных клеток значения потенциала покоя ( V,11) выше, чем у 
1 1ейронов, и могут достигать -90 м В ,  тогда как максимальный ypoвe J J J ,  

V," нейронов н е  превышает -75 мВ.  Регистрация V," при 10-кратн ы\ 
изменениях внеклеточной концентрации к+ показала, что мембра t tа 
гл иальных клеток ведет себя как калиевый электрод, в точном соотос·1 • стви и  с уравнением Нернста (см. 4.2), а именно график зависимостtt 1 
мембранного nотенциала от логарифма океклеточной концентращ1 1 1  
к+  nредставляет собой прямую линию с наклоном 59 мВ (температура 
24 °С). Изменения концентраций Na+ и Cl- не сопровождались заме·J 
t Jыми сдвигами потенциала, следовательно, другие ионы, кроме к+, J I L' 
вносят ощутимого вклада в значение V,11, которое, таким образом ,  
оnределяется соотношением внеклеточной и в нутриклеточной ко11 
центрации к+ ( К0/К;). В этом nлане глиальные клетки значительно от 
личаютсн от нейронов, для которых V,11 не соответствует значению, 
рассчитанному по уравнению Нернста в диапазоне физиологических 
концентраций к+. 

В мембране культивируемых астроцитов и шванноnских клеток 
обнаружены, н аряду с к+ -каналами, другие потенциал-зависимыс 
ионные каналы, прежде всего Na+- и Са2+ -каналы. Однако их актива 
uия не nриводит к генерированию потенциалов действия. Кроме того, 
присутствуют ионные насосы, транспортирующие Na+, к+, анио11 
б и карбоната и протоны. 

В мембране клеток нейроглии экспрессируются белки-пере
носчики глутамата, ГАМК и rлицина, которые обеспечивают захва1 
rлиальными клетками нейромедиаторов, высвобождаемых нейрона
ми.  На мембране астроцитов, олиrодендроцитов и шванновских кле
ток выявлены рецепторы нейромедиатороn. 

Соседствующие rлиальные клетки соединены низкоомными ще
левыми контактами, которые обеспечивают электротокическую связь. 
Кроме того, клетки нейроглии напрямую (минуя внеклеточное про
странство) обмениваются ионами и мелкими молекулами. 

1> . (19.3. Кальциевые сигналы глиальных клеток 
В l990-e rr. благодаря совершенствованию методов регистрации ( в  част
ности, применекию Са2+ -Уувствительных флюоресцентных индикато
ров, таких как фура-2) n клетках нейроглии были выявлены <<кальцие
вые сигналы>>. Они представляют собой волнообразно распространя
ющееся по клетке транзиторное nовышение цитоnлазматической 
концентрации ионов Са2+, высвобождаемых из внутри клсто ч 1 1 ы х  де110 
в ответ 1 1а раз 1 1ообраз11ые nнешние воздействия J(CJ JOIOJpи·Ja ц и ю ,  

I IL'ilp0�1C/\11 <1TOpbl. КШ11> 1 ( 11СВЫе IIOJI I I Ы  I I CpCJ\<\ IOTC$1 МСЖJ(у I'J I I1 i 1f l l> l i i>I M И  



клетками через щелевые контакты. Они могут запускать вы<..:нобоА,JII' 
ние из глиальных клеток глутамата, который оказывает IJJIIHI I I I It' 1 1 1 1  
близлежащие нейроны.  

9.4. Роль нейроглии в проведении импульсов 
по аксонам 
Олигодендроциты формируют миелиновую оболочку вокру1 божт 
крупных, быстро проводящих аксонов в ЦНС, причем одна клетка мо 
жет участвовать в миелинизации сразу нескольких аксонов. W В< I I I I I O I I  
ские клетки выполняют ту же функцию для периферических l lt.: p i H H I  
и ганглиев позвоночных. Более тонкие (диаметр < 1 мкм) аксо 1 1 ы  1 1 0 
крываются вместо миелина сам и м и  шванновскими клетками. 

М иелинооая оболочка прерыоается в nерехватах Ранв1,с, р а с 1 1 о  
ложеиных вдоль аксона примерно через одинаковые пpoм cжy l l · l l , 
В ЦНС с мембраной аксонов в перехватах контактируют отрщ··1 1 1 1  
астроцитов. Поскольку м иелиновая оболочка обладает высок11м '>Jil'l 
трическим сопротивлением, ионные токи, обеспечивающие р;пвtt 1 t t l' 
nотенциалов действия, проходят только в nерехватах, так что II M I IYJII,I 
« перескаки вает>> от nерехвата к псрахвату; тем самым сущсствt: 1 1 1 1 1 1  
увеличивается скорость nроведения возбуждения по аксону. 

Глиальные клетки влияют на формирование кластеров Na 1 ко 
налов в миелинизированных аксонах. Во время миелинизации, ;�<..:M t tl' 
линизации и ремиелинизаuии изменяется расnределение Na 1 - К < I I IШIOII  
в перехватах, околоперехватных и межперехватных участках. l l a t-ll'�>l  
бране отростков астроцитов, контактирующих с мембраной аксо1 1о1 1  
в области перехвата, тоже находятся Na+ -каналы, о чем cвидcтcJ I I ,<.:' I I IY 
ет интенсивное связывание меченого сакситоксина (нeй poтoкt.: l l l l l l ,  
специфично взаимодействующего с Na+ -каналами).  

9.5 .  Взаимодействие нейроны-нейроглия 

1 83 

9.5. 1 .  Влияние нейронной активности 
на глиальные клетки 

Еще в 1 970-е гг. было показано, что nри возбужден и и  зpитcЛ I J I I O I O  1 1 1 
рва нектуруса развивается медленная деполяризация соссд1 1ci i  1 Jl 1 1 1 1 1 1 1 .  
ной клетки. Амплитуда деполяризации пропорциональ11а KOJ I I I ' t t'l 1 1 1\ 
активированных нервных волокон. При ритмической ети м ую1 1 1 1 1 1 1  1 1 1  
рва дсполяризационные потенциалы суммирсвались в за п и с и мщ· t 1 1  1 1 1  
частоты стимулов. Подобное явление наблюдалось не тот,ко 1 1 р 1 1  1 1 1 1  



муляции нерва через наложенные на него ::шектроды, но и в эксnс1щ 
ментах на наркотизированном животном nри естественном раздраж..
нии глаза всnышкой света. Результаты подтвердилисЪ и на rлиaл ы l lo lll 
клетках мозга млекоnитающих. 

Деполяризация НеЙрОГЛИИ обусловлена ВЫХОДОМ К+ ИЗ aKCOI IOI I  
при их возбуждении .  В пользу такого заключения свидетельствует I I JIO 
ведеиная с помощью калий-чувствительных стеклянных электро;1о11 
прямая оценка накопления к+ во внеклеточном пространстве мо 1 1 1 1  
Во время ритмической стимуляции нейронов концентрация к+ в о  1 
растала, приближаясь к уровню, при котором действительно долж1 11 1  
возникать деполяризация клеток нейроглии.  

Калиевая сигнализация между нейронами и глией отличается 1 1 1  
специфической синаптической активности, которая не выходит 1 1 1  
пределы небольших специализированных областей на  теле нейроно11 
или поверхности дендритов и может быть возбуждающей или тормо 1 
ной. Сигнал изация, осуществляемая через посредство калиевого меха 
низма, не  ограничивается какими-либо специальными структурам 1 1 ,  
наподобие синапсов, в ней участвует вся поверхность нейрона, вые во 
беждающая к+. Сигнализация, которую получают глиальные клст�-; 1 1 ,  

является несинаптической и неспецифической. Ответная реакция (но 
пустим, в виде активации ферментов) глиальных клеток на деполяр11 
зацию имеет генерализованный, а не избирательный характер. 

9.5.2. Участие астроцитов в синаптогенезе 

Получены данные о том, что ганглиозные клетки сетчатки ноnорож 
денных крысят в условиях чистой культуры формируют очень мало с 1 1  
напсов, тогда как в присутствии астроцитов число синапсов, обрюуl' 
мых каждым нейроном, возрастает в несколько раз. П рисутств 1 н· 
астроuитов было необходимо для попдержания этого количества с 1 1  
на псов, поскольку при удалении глиальных клеток значительная час 1 1 . 
синапсов исчезала. Объяснение этого эффекта состояло в том, ч r о  

астроциты синтезируют и высвобождают холестерин,  стимулирующ11 i1  
синаптогенез. В пользу такого вывода свидетельствовало то, что удалt· 
ние холестерина из среды или подавление его синтеза астроцитами со 
правождалось потерей способности астроцитов стимулировать си"' '" 
тогенез. 

9.5.3.  Роль нейроглии в синаптической передаче 

Ожиnленно обсуждается nредставление об актив11ом y•rctcr 11 11  l l l' i ipo 
ГЛИИ В СИ IIаnтичеСКОЙ перСЩ1Че 11 C l l l l il i i'I'II ' I CCKOii I IJ i ill"l II ' I I IOt:l ll, ()t:o 
fiOl' 1\I I I I M H I I I H.:  IICCJil'ДOII<II �'Jil'ii OfiJ)II I I I�' I I O  l l i l  ill' I JIO I II I II .I , H1 1 0J1I•Il' �·о 
l' I'I I I IJ I I I IIII M I I OI II ' I I H'JI(' I I I I Y IO I·JI1' 1 111 1 1 1 VI11 I IOI I VШI I I I I II I  1 1 ,  1 1 11/ 10(1 1 1 0  I II'IIJHI 



нам, образуют сети. Протоплазмэтические астроциты (одна из щ1у>. 
разновидностей астроцитов) и меют сил ьно ветвящиеся отростки, "о 

торьrе тянутся к телам и дендритам нейронов, окружая синаnсы. П осж 
и нтенсивной нейронной активности астроциты захватывают из мсА-. 
клеточного пространства избыток ионов к+ и нейромедиаторы.  

На препаратах срезов гип nокампа крысы получены данные о r ом,  
что нейромедиаторы, высвобождаемые в синапсах, модулируют кал r. 
циевые сигналы в астроцитах. При этом астроциты избирател ьно pt·a 
r·ируют на активацию различных синаптических входов и на чac r o r  у 
стимуляции пресинаnтических путей. Так, при высокой частоте I IPt' 
синаптичсской стимуляции н аблюдалось подавление кальциево1 о с 1 1 1  
нала, а при низкой ч астоте кальциевый сигнал усиливался . В своrо 
очередь, rлиальные клетки высвобождают медиаторы и другие молt:"У 
лы внеклеточной сигнализации ,  воздействуя на возбудимость r н.:i ipo 
I IOB и на синаптическую передачу. 

Кальциевые си гналы астрот Lитов вызывают в пирамидных l l t' l l  
ронах гиппокамnа ионные токи, опосредуемые NМDА-рецснторнм r 1 .  
:.>то можно объяснить высвобождением глутамата и з  астроцитон. К •  1 
J rичество астроцитов в непосредственной близости от нейронов, 1 11 1.11· 
ющих N МОЛ-рецеnторы, изменяется в зависимости от физrюJror l l  
• rсских процессов в организме, в частности, от секреци и  гормо1 1о11  
У•1итывая роль N М DА-рецепторов в синаптической nлacтич i iOl' l l l , 
количество астроцитов вблизи от глутаматергических 11Ciipo1 1o1 1  
с N М DА-рсцепторами можно рассматривать как фактор, учасrнущ 
щий в метапластичности (см. 8.2) .  

Взаимодействие между астроцитам и и нейронами может CI IOt'olt 
ствовать генерированию судорожных разрядов. При однощ1смс1 1  1 1011 
рс1·истрации в срезах энторинальной коры крысы нейронноi1 а к 1 1 1 1 1 1 1 1 1  
сти ( методом локальной фи ксации потенциала) и кал ьциевых с111 1 1 1 1  
J roв астроцитов (оптическим методом) было показано, ч r·o ра 1 1 1 1 1 1 1 1 1  
суJюрожных разрядов, вызываемых аnnликацией N М DA, кoppt'JI 1 1 PV 
ст с nовышением кальциевых сигналов. П редполагается, • r r·o r н··' '' " 
1ю·щрат11ого возбуждения, в которую вовлека ются аетро ltи·r ы, t: I IOt'oll 
ствуст сдвигу возбудимости нейронов к nopory судорож 1 1оii '"' 1 1 1 1 1  
! ЮСТИ. 

Сш:11асно кол ичественным расчетам, трансnорт11шr cнc·r·�r-1 1 1 .  оiн· 
t' I IC ' I I  1 1шемая клеткам и нейрогл и и ,  играет кл ючеnую poJII,, н pt·Jro 1 I I J I 1 1  
I I (ШI И'36ыточrюс накоr1ление rлутамата во внеклеточном 1 1 po�·r p:t l lt 1 111 
1 р: 1 1 1 с r·с н 1 1 ыс мыши,  астроциты которых лишены слутамат1 101'0 1 р11 1 1 1  
I IOI) I t:Jщ < i i :Г- 1 ,  CКJIO I I I I Ы  к э r rилеnсии и отличаются IIOHI>I I I II.: I I I Io i J • I V I I  
t''l l l l l l t:JI I> I IOC' I I>IO К Kt) I I BYJI I>C<I I IT()M .  

И I <I K ,  : 1\.: I JIOIIII I I •I <1К'1 11 1 1 1 10  OбMC I I I I BCI IOTC}I l l l lфOpM<I I ( I Il'ii t' I I J H  
1 1  l l tH' I t' l l l l : t l l  l l l ' l t'l' " I I M  ')J1l'MCI I  I : I M II ,  IIOIIJICKШ1CI, 1 1  1 1\.:рСработку, l l t'pt)I I I ' IV 
1 1  XJ\I I I It' 1 1 1 1 1' 1 1 1 1форМ; 1 1 1 1 1 1 1  l lt' JHI I IOi i  � I IC i t'I\IO( i ,  0 1 1 11 pat:CI\11\'1 J ) l l l l i i iOH 11 1 1 1 1  
I JH' I I I I 1 ,  pt' 1 YI I I 1 J 1VIt1 1 1 1 \ l l l  1 tii\1 1 10Щ' I I I ,  JIOfii i iiJ IЩ'I\1 1 ,1 i 1  1' 1-JIIIt't 1 1 ' 11'1 l t l l l  



н;щухкомпонентной>> системе лотока информации от лресинаптич� 
t:KOI'O нейрона к постсинаптическому. Сформулирована концеnцин 
<• 1 ройственного синаnса>> (tripartite syпapse), которая имеет в виду, что 
l t:Ория синаптич:еской передачи, учитывающая только межнейронную 
с н гнал изацию, должна бытъ дополнена представлени ем о реципрок 
1 10й коммуникации между нейронами и астроцитами. 

Вероятно, понятие <<тройственного синапса>> воспринимается 
скорее как метафора. Однако оно подчеркивает существование единоii 
t:11стемы нейроны-нейроrлия. Конечно, сигнализация, опосредован
Н<НI модуляцией кальциевых сигналов астроцитов, nринципиалыю 
отл ичается от специфической деятельности <<классического>> синаn
t:а, 11режде всего в том отношении, что ситуаuия не соответствует про 
щщниковой передаче (см . главу 6) .  Скорее, это вариант объемно�i 
11срсдачи, когда сигналы (медиаторы) распространяются в пределах 
межклеточного пространства, хотя и на относительн о  близких рас
стоя ниях.  

9.5.4. Участие нейроглии в репарации 
и регенерации нервных структур 

В случае повреждения нервов шванновские клетки секретируют ней
ротрофические факторы. Это происходит в двигательных, чувстви-
1 ел ы 1  ых и симпатических нервах и способствует их регенераuии к ле
рифсрическим мишеням. 

В зоне повреждения проводящих путей в ЦНС скапливаются 
ас 1·роuиты, предшественники олигодендроuитов и микроrлиоциты, 
формируя rлиальный рубец. Эти клетки продуuируют разнообразные 
молскулы (свободные радикалы, монооксид азота, производные apa
XIЩO I IOIЗOЙ кислоты, протеогликаны), ингибирующие рост аксонов. 

9.6 .  Микроглия 
Тсрм11 11 <<микроглия>> ввел в 1920-е rr. Пио делъ Риа-Ортега (ученик 
Рttмон-и-Кахаля); он же оnубликовал первые систематические иссле
J(()IIания микроrлии.  Клетки микроглии составляют - L 5 % от общего 
' l l lt:Jia клеток ЦНС. Они имеют небольшие размеры и продолговатую 
форму. Для зрелой ЦНС свойственна так называемая ветвистая (или 
1 1окоящаяся) микроглия , клетки которой характеризуются короткими 
о 1 росткам и с вторичными и третичными ответвления ми. Эти клетки 

oGmtЛ<l iOT слабой фагоцитарной активностью. Они распределены в бе
лом 11 сером веществе мозга, обычно вблизи кровеносных сосудов. 

l lo с1зоему происхождению м икроглил не относится к нервной 
t'l lt:т�;м c ,  поскольку, в отличие от макроглии, в процессе эмбриональ-
1 10 1  о ра·юития берет начало не от эктодермы, а от мезодермы (точнее, 



от стволоJJых клеток-предшественников кроветворной тка 1 1 И ,  а 1 1 1\H' I I  
но от предшественн иков моноцитов). 

В развивающемся мозге млекопитающих присутствует вpCM(;I I I I i ll l  
форма м и кроглии - амебаидноя микроглия, клетки которой o6p:t tY 
ют выросты (филоподии) и складки плазмалеммы. Амебоидныс ""' 
кроглиоциты отличаются в ы сокой активностью лизосомных фсрщ• t t  
тов, n и х  цитоплазме nрисутствуют многоч исленные фагол изосОI\1 1.1 
Активно фагецитирующая амебоидная м икроглия вьшолннет вaж t t yto 
функц и ю  в ранний постнатальный период, когда еще не вnолне r>H Jl\ 11 1 
гематоэнцефалический барьер и вещества из крови легко попада ю 1  1 1  
ЦНС. Кроме того, в этот nериод микрогл и я  способствует yдaлct t ll ю  
клетосrных остатков, появляющихся в резул ьтате заnрограмм ирова 1 1  
ной гибели избыточных нейронов и их отростков в процессе диффс 
ренцировки нервной системы. Считается, что при созревании амсбо 
идные микроглиоцитът преобразуются в ветвистую микрогл и ю. 

Микроглия - существенная часть нейроиммунной системы 1р�· 
лого организма позвоночных.  Она выполняет защитную роль, участнун 
в реакции на траnму и инфекцию. В случае nоuреждения ЦНС м и t<lщ 
глиоциты акти вируются и м и грируют в соответствующий участт. 
(скорость их перемещения -300 мкм/ч), где они фагацитируют нро 
дукты разрушения нервной ткани. Кроме того, в месте повреждС I I I I Н  
они продуцируют молекулы внеклеточного матрикса ( в  частнос·1 1 1 ,  
лам и н и н ) ,  способствующие росту нейритов. 

И меются данные об участии м и кроглиоцитов в остром BOCIIШit: 
нии нервной ткан и вместе с активированными Т-лимфоцитами , KO I'O 
рые м огут входить в мозг. Реактивная м икроглия выделяет цитотокс11 
ческие вещества, подавляя nатоге н ы .  При этом она может также выщ· 
лять в больших количествах nерекись водорода и монооксид а ю т .  
убивающие нейроны. Повреждение нейронов происходит и в pc'JYJ I I, 
тате избыточного высвобождения глутамата. Продуцируемые акт11 1 1 11 
рованной микроглией специфические nротеазы и цитокины ( 1 ta l l p l1 -
мep, и нтерлей кин - 1 )  могут вызывать демиелинизацию аксонов. Т:н.111\1 
образом, интенсивная активация микроглии приводит к пaтoлoJ'J I ' I�:· 
ским процессам в ЦНС. Возможно, это один из механизмов ШITOI'CI I�' 
за нейродегенеративных заболеваний, таких как болезнь Альцгейм�.:ра, 
другие типы деменции, болезнь П аркинсона. 

9. 7 . Эпендимоциты и цереброспинальная 
жидкость 
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Эпендимоциты образуют ресничный эпителий (эпендиму), BЬJCTII J I ( I IO 
щий внутренние nолости головного и спин ного мозга. Отростюt 'JI I I \  
клеток, так же как отростки астроцитов, часто оканчи ваютсs1 1 10 1m 
кровеносных сосудов. Клетки эпендимы участвуют в oбpa:.JOIIi i i i J I I I  1 1  



t:скрсции цереброспинальной жидкости (ЦСЖ). Подвижные ресни•1 
ки, которыми снабжено большинство этих клеток, направляют то�о. 
1 (СЖ. Между соседними клетками эnендимы есть щелевидные кон 
такты, однако плотные соединения отсутствуют, так что ЦСЖ можс·1 
нроникать между эпендимоuитами в нервную ткань. У большинства 
'JIIСндимоци:тов базальная поверхность ровная, но некоторые клетк 1 1  
11мсют длинный отросток, глубоко прон икающий в нервную ткан1,, 
Такие клетки (тани циты) м ногочисленны в дне Ill желудочка. Ло
внди мому, они передают информацию о составе ЦСЖ на первичную 
кан иллярную сеть воротной системы гипофиза. 

Предnолагается, что эпендимоuитьr могут выполнять в ЦНС 
функции стволовых клеток. 

9.8. Гематоэнцефалический барьер: 

1 1111 

-
роль неироглии 
Понятие <<rематоэнuефалический барьер>> (ГЭБ) (см . также 1 .3) введе
но в 1921 г. советским физиологом Л .  С. Штерн и швейцарским уче
I I Ы М  Р. Готье. Это гомеостатический механизм регуляции nостоянства 
состава тканевой межклеточной жидкости мозга, а также защиты моз-
1'<1 от попавших в кровь чужеродных соединений и нежелательных про
дуктов деятельности самого организма. Следует отметить, что ГЭБ -
11 большей степени функциональное понятие, чем анатомическое. 

Существуют два пути прониюювения веществ в ткань мозга: 
а) в составе ЦСЖ (так называемый ли:кворный путь) и б) через стенки 
канилляров. В зрелом организме вещества поступают в мозг главным 
образом через посредство кровеносной системы, на уровне контакта 
кан илляров с клетками нервной ткани .  Следовательно, ГЭБ защищает 
1 кань мозга от водорастворимых молекул, если только их не переносят 
транспортные белки, находящиеся в nлазматической мембране эндо
I СJIIIальных клеток. 

Структурными: элементами ГЭБ являются стенки мозговых капил
JIН(ЮU, сосудистые сnлетения желудочков мозга, мозговые оболочки, 
1 1сi iроглия. Одна из разновидностей астроци:тов (nротоnлазматические 
астроциты) имеет отростки с расширенными <<концевыми ножкамИ>>, 
которые оканчиваются на капиллярах и вснулах, nолностью oкpyжaю
I I ( I I X  сосуд, так что эти: глиалъные клетки: можно рассматривать как кoм
I IOI ICIП ГЭБ. Вместе с тем основную барьерную функцию выполняют 
)I IJЮтелиальныс клетки, выстилающие капилляры и соединенные чрез
вы•шйно развитыми плотными контактами, которые полностью пере
крывают межклеточное пространство. Однако развитие таких контак-
1'011 ·3аоисит от астроцитов. При культивировани и  без астроцитов эндо
I(;JII Iальные клетки редко формируют полноценные плотные контакты. 



В свою очередь, присутствие эндотелиальных клеток капилл яров мо 11 ; 1  

способствовало появлению в культивируемых астроцитах cкoriJIC I I I I I I  
мембранных частиц. Взаимодействие клеток эндотелия мозговых t;щ;у 
до в с астроцитами является специфичным, поскольку не характср110 )IJIII 
фибробластов или эндотелиальных клеток периферически:х сосудов. 

""" " 1 о 
Развитие нервной системы 

1 0. 1 . Основные этапы 
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О нтогенез нельзя рассматривать как равномерный nоступателы 11. 1 1i 
процесс. В своем развитии нервная система проходит ряд стадий, 1 ю 
следавательность которых определена генетической программой, 1 1 0  
окончательный результат зависит также от эпигенетuческuх факто 
ров (т. е. от изменени й  эксnрессии гена, не затрагивающих нуклеотиJl 
ные последовательности ДНК - изменений, связанных с жизне н н ы м  
опытом организма, с воздействием внешней среды). 

У позвоночных можно выдел ить три основных этапа (фазы, перио 
да) развития нервной системы ;  эти периоды частично перекрываютсн 
между собой. На первом этапе nроисходит формирование нейроr rон 
и глиальных клеток согласно собственны м ,  «локальным» nрограммам 
клеточной nролиферации; образовавшиеся клетки мигрируют уnоря 
доченным образом в зависимости от места своего возникновения. На 
втором этапе морфогенеза (которы й  характерен только для нервноii 
системы, но н е  для других тканей и органов) складывается упорядо
ченная, хотя и предварительна;1 схема связей между отдела м и  нервной 
системы; это становится возможным благодаря росту аксонов и дс1 1  
дритов в нужных направлениях. На третьем этапе образовавшиссн 
ранее связи уточняются и совершенствуются, чему сnособствуют с и r  
налы, передаваемые и получаемыс удаленными друг от друга ком по 
нентами нервной системы. У млеконитающих этот nроцесс nродолжа 
ется и в раннем постнатальном онтогенезе, поскольку у них к моме11ту 
рождения нервная система остается незрелой. Первые годы жиз1111 
(у человека) или первые месяцы (у собак, обезьян) являются особым 
чувствительным (критическим) периодом, когда систем а  нервных сш1 
зей подвергается настройке. 



1 0.2. Образование нервной трубки 
и нервного гребня 
Развитие центральной нервной системы позвоночных в nроцессе Пl 
струляции начинается с того, что дорсальная эктодерма получает си1 
1 1алы от подстилающей ее дорсальной мезодермы. В результате дор 
сальная эктодерма дифференцируется и утолщается, образуя BДOJ I I •  
всего зародыша nолоску из  столбчатых нейроэктодермальньтх клс 
1·ок - нервную пластинку (рис. 10. 1 ,  А). Латеральные края nластинк1 1  
1 1риподнимаются в виде нервных валиков, между которыми образует 
ся Nервный :желобок; (рис. 10 . 1 ,  Б). Затем nроисходит слияние вали 
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Рис. 10. 1 .  Схема трех стадий про
цосса нейруляции: А- утолщение 
/(Орсальной эктодермы в виде 
l lt'ршюй пластинки; Б - образова-
1 /ИО 11ервного желобка ; В- свора
'1111181/ие желобка в нервную трубку. 
1 110рвный желобок; 2 - нервный 

ш/J/ик; 3 - кожная эктодерма; 
1/ хорда; 5 - мезодерма сомита; 
li исрвный гребень; 7 - нервная 
t(Jy()кa; В - мезенхима; 
11 :?tlдодерма 

ков по средней л и нии,  так что желобок 
соорачивается в нервную трубку, отде
ленную от лежащей над ней эктодермы 
(рис. 10 . 1 ,  В). Процесс формирова
ния нервной nластинки и ее превраще
ния в нервную трубку называется ней
руляцией. 

Из клеток стенки нервной трубки 
в дальнейшем формируются нейроны и 
макроrлия центральной нервной систе
м ы  (ЦНС). Передний (краниальный) 
конец нервной пластинки расширяет
ся, стенки его становятся тол ще, и из 
них впоследствии развивается головной 
мозг. Полость нервной трубки остается 
во взрослом организме в виде системы 
желудочков головного мозга и цен
трального канала спинного мозга. В пе
редней части нервной трубки возникает 
серия расширений, сужени й ,  изгибов, 
которые ареобразуются в отдельные 
анатомические области мозга. Каудаль
ная часть нервной трубки сохраняет от
носительно простое строение, и н а  ее 
основе формируется спинной мозг. 

По всей длине нервной трубки от 
области сращивания краев нервных ва
лико\3 обособляются небольшие массы 
клеток, не входящие в состав н и  нерв
ной трубки, ни кожной эктодермы. Эти 
клетки остаются между нервной труб
кой и кожной эктодермой в виде рыхло-



го тяжа - нершюго гребJ-LЯ (ганглиозной пластинки). HcpBI I Ы Й I p�· (lt> l l l · 
дает начало нейронам лерифери ческой нервной системы - I<Jil' "';ш 
сенсорных и вегетативных ганглиев, клеткам мягкой мозговоii 11 1 1 : 1у  
тинной оболочек мозга, некоторым периферическим видам IJI I I I I  
(шванновским клеткам, клеткам-сателлитам ганглиев), а также II.J II' I  
кам ряда других органов и тканей (клеткам надпочечн и ков, 11 и 1  Ml' l l l  
ным клеткам эnидермиса и др.).  

И з  эктодермальных закладок развиваются также орга н ы  чущ; 1 11 
одни - как лроизводное нервной трубки (например, сетчатка ), JtPY 
гие - из нервного гребня, третьи - из наружного слоя эктоJtсрм 1 . 1  
(например, обонятельные клетки). 

1 0.3.  Рождение нейронов 

Вначале стенка нервной трубки состоит из одного слоя б ыстро щ;юl

щихся эnителиальных клеток. Из них могут возникать КJICT K I I  
предшественники нейронов (нейробласты) и глиальных клеток ( I'J I I IO 
бласты) Ц Н С .  Постепенно стенка нервной трубки утолшается и Jtl lф 
ферею(ируется на несколько слоев. Каждая область разви ваю1щ: i k н  
нервной трубки имеет собственную программу деления клеток. 

Нейрон проходит в течение своей жизни несколько OCIIOI\ 1 1 1 • 1'< 
стадий - рождение, м играцию, дифференцировку, созреванис и 1 "  
бель. При этом стадии миграци и ,  дифференцировки и созрсва r r 1 1 11 
трудно разгран ичи вать, они могут перекры ваться между собой. 

<<Датой рождения>> нейрона считается время последнего дeл c r r rr н ,  

т. е .  переход нейробласта в постмитотическое состояние, после ко 1 о 

рого нер в н ые клетки уже не способны делиться (в отл и чие от гл иш1 1 .  
ных клеток). Установить эту дату можно по результатам радиоавто1 р1 1 
фии, выполненной сразу после введения в эмбрион 3Н-тимидиrrа (ра 
дноактивного предшественника соединения, участвующего в с и 11 н.: r�· 
ядерной ДИК). Как мы увидим далее, нейроны с разными дата м и  ро11<. 
дения обычн о  выполняют разные функции. 

1 0.4. Миграция нейронов 

1 9 1  

Н овые нейроны, еше без аксона и дендритов, не остаются н а  мсt: н·, 
а мигрируют на свои окончательные пози ции.  Миграцию нейро1 1о1 1  
можно nрослеживать, nрименяя методику с введением 3 Н -тими;tr 1 1 1 . 1  
после включения радиоактивной метки в клетки-предwеетве1 1 1 1 1 1 К 1 1 ,  
проходнщие последнее деление, и х  меченые потомки выяол я ю'lt'�l " 
других местах. Например, мотонейроны, которые будут и н r �cpll i i J H I  
вать конечности, проходят последний м итоз вблизи проевста I ICPI I I I t l l l  



трубки (центрального канала), а затем nеремешаются к пepифep t t t t , 
в ве 1 1тральные рога будущего сnинного мозга. 

Миграцию н аправляют специализированные элементы перво11а 
•rалы юrо столбчатого эпителия нер вн ой трубки -радиалыtые глиалt. 
иые клетки, которые по мере утолщения стенки трубки все болыщ· 
/ll,rтя гиваются от внутр е нней стенки к наружной . Незрелые нeйpOII I•I 
тсс11о примыкают к отросткам радиальных глиальных клеток и <<ПОЛ 
'JYT» по ним благодаря тому, что мигрирующий нейрон распознает 11а 
IIОВерхности глиальной клетки молекулы белков, специфичных дшr 

·наго тиnа нейронов. Так, радиальные глиальные клетки гиппокамtш 
1 1аnравляют миграцию нейронов именно rипnокам па, но не других от 
нслов мозга. Участие радиальной rлии - не обязательный механизм 
м и грации нейронов. Некоторые нейроны могут мигрировать и в п: 
области ЦНС, где р адиальная rлия отсутствует. 

Миграция клеток нервного гребня, образующих псрифериче 
скую нервную систему, осуществляется с помощью белков внеклеточ
иого матршсса. Ламинин и фибронектин - белки адгезии внеклеточ 
1 10го матрикса, локализуются вдоль путей м играции клеток нервного 
r ребня и взаимодействуют с рецепторными молекулами на поверхно
сти нейронов. Другой белок внеклеточного матрикса, F-спондин ,  ко
I'ОРЫЙ эксnрессируется в областях, соседних с миграционными nутя
ми,  препятствует перемещению нейронов по ложному маршруту. 

Свойство нейронной специфичности означает, что клетки, пред
l lазначенные для связи с разными мишенями, выбирают разные пу-
1'11 миграции; этот выбор зависит от свойств клеточной поверхности 
(см. \0.7).  

1 0.5 .  Дифференцировка клеток 
в нервнои системе 

\ <)? 

Каждая клетка в зависимости от ее эмбрионалыюга распаложенин со
держит или/и получает от соседних клеток сnецифический для себя 
1 1абор биологически активных макромолекул, определяющих ее ко-
1 /счн ы й  фенотип. Дифференцировке предшествует детерминация -
11рсдопрсделение клеточной судьбы. На ранних стадиях детерминация 
Jtабильна, так что клетка, детерм инированная к развити ю  в нейро-
6J1аст, еще может под влиянием сnецифических и ндукторов стать rлио
блnстом. Детерминацин 11роходит через несколько стадий, и в конце 
KOIILIOB последняя, так называеман терминальная, стадия детермина
ции автоматически переходит в дифференцировку. 

Еще до начала миграции нейробластов начинается их дифферен
l ( t l rюнка, т. е. клетки в результате nоследовательных делений пpиoбpe
l ii iOI' некоторые новые свойства nри одновременной частичной утрате 



nрежних nотенци й .  Процесс состоит из нескольких фаз. В фазу llfJt'() 
дифференцировки клетка сnособна к митотическому делению 11 I.' I I H' 
не синтезирует специфический продукт, но в ней активно coЗJЩl'H'II 
несnеuифическая система синтеза - эндоnлазматический ретику;1ум, 
ап парат Гольджи, м итохондри и .  В следующую фазу - протодиФФ<' 
реицировки - ограничивается сnособность клетки к делению и на• 1 1 1  
наются специфические синтезы, химически характеризующие 1 1 р 1 1  
надлежиость клетки к о пределенному тиnу (например, в нейронах ро 
стральной части моста мозга начи нается синтез серотонина). За'll:м 
клетка вступает в фазу собственно дифференцировки (иначе говорн, 
переходит в дифференцированное состояние), когда nолностью утра 
чивается способность к размножени ю  и резко возрастает синтез 1 1 1ю 
дукта, специфичного для данного тиnа клеток .  Весь процесс зaвepllltl 
ется терминалыюй дифференцировкой, в итоге которой структура 
и функции клеток окончательно определяются в соответствии с 11\ 
фенотиnом. 

1 0.6.  Региональная спецификация фенотипов 
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-
клеток нервнои системы 
Фенотипы клеток в процессе развития различных отделов нервной с 1 1  
стемы формируются в соответствии с nатгернами экспрессии генов. 
Эти патгерны, в свою очередь, зависят от многочисленных факторов 
транскрипции (белков, связывающихся с регуляторн ы м и  зонами 1 r 
нов). Экспрессия факторов транскрипции характеризуется рострокау 
дальным и дореовентральны м  градиентами. Следовательно, развиТI Il' 
структурно-функциональных характеристик клеток нервной систем 1.1 
эмбриона различается в рострокаудальном и в дореовентральном 1 1 11 
правлении .  При этом у nозвоночных возможные nути развития I IJ I IO 
риnотентной клетки-предшественника оnределены ее расположе1111 1.'М 
в nервую очередь относительно рострокаудальной оси и только во 11 1 0  
рую очередь - относительно дореовентральной оси. 

Нельзя забывать, что наряду с генетическими факторами в фор 
миравании клеточ ных типов играют роль факторы среды. 

В ЦНС позвоночных окончательная локализация и характср1 1  
стики нейронов обусловлены прежде всего временем и местом их ро11, 

дения. В коре больших полушарий нейроны располагаются CJIOSI M I I  
в соответствии с последовательностью и х  образования. П ри этом кор;l 
формируется в наnравлении «изнутри кнаружи»: клетки, poд И BI I I I Il't н 
первыми, входят в состав глубинных слоев, тогда как нейроны, 110 1 
никшие nозднее, nоступают в наружные слои. По мере созрсщ1 1 1 1 1 11 
мозга нейроны последовательных слоев коры начинают paЗЛ I I ' I<I l l ol l l  
по форме, размерам, связям с другими клетками. Например, aкco l l l •l 



мшtых пирамидных нейронов одного из наружных слоев nосылают 
cвott  аксоны в другие области коры, тогда как аксоны крупных nира
м t щ t t ых нейронов внутренних слоев направляются за пределы коры 
бOJ I I> I L IOГO МОЗГа. 

Для судьбы нервных клеток важны не только их происхождение, 
1 10  также и ндукционные межклеточные взаимодействия. При этом 1 1с 

обязателен непосредственный контакт между клетками. И ндукци ю  
мо гут обеспечи вать диффундирующие вещества, в ttастноети факторы 
роста, которые во взрослом организме регулируют деление и диффе
ре t t  цировку клеток, регенерацию тканей. 

Фенотиn клеток нервного гребня, дающего н ачало перифериче
ской нервной системе, определяется сигналами от соседних клеток. 
'>)кспериментально показано, что, если клетку из той области нервного 
1 реб11я, где находятся предшественники хромаффинных клеток надпо
чеч н и ка, nереместить в другую область, клетки которой дают начало 
1 1ейронам э нтеральн ы х  ганглиев, пересаженная клетка будет разви 
ваться в соответствии со своей новой локализацией. 

Такие избирательные связи устанавли ваются путем формирова
I I И Я  отростков нервных клеток (аксона и дендритов). 

1 О. 7. Рост а ксонов 
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Вскоре nосле того, как клетка займет свое окончательное место, от се 
тела начинают расти сначала аксон, а затем дендриты. Кончик расту
щего аксона п редстаnляет собой расширенную утолщенную структу 
ру - конус роста. Он похож на ладонь с растопыренными длинным 11 
тонкими «Пальцами•> (филоподиями), которые соединены ш ироЮ1 М 1 1  
складчатыми <<перепонками•> (ламеллиподиями). Филаnодии находят 
ся в непрерывном движении: одни и з  них втягиваются обратно в конус 
роста, другие, наоборот, вытягиваются, отклоняются в разные старо 
t t ы .  Подобно щупальцам, филаподии исследуют близлежащи й  суб
страт, сцепляясь с поверхностью клеток и с внеклеточным матриксом. 
П одвижность конусов роста обеспечивает сократительная активнос1 1. 
сети актиновых филаментов, взаимодействующих с миозином. Эта а к 
ти в t юсть регулируется ионами Са2+, протеинкииазами и другими в ну 
три клеточными посредникам и .  В конусе роста совершаются инте 1 1  
сипные метаболические процессы, синтез мебранных и других компо 
I I C IITOB. Между телом клетЮ1 и растущим концом ее аксона ил 1 1  
;�еt щрита идет активный перенос материалов. Конусы роста аксонон 
11 де1 1дритов имеют сходные свойства. 

В организме конусы роста обычно продвигаются к своим миwс 
1 1ям r ю  строго определенным путям. Эти пути они nрокладывают бла 
t·о;щря сигналам из окружающих тканей. Среди многочисленных в 1 1с 
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клеточных сигналов, от которых зависят направление роста аксо1 1о11  1 1  
места формирования синапсов, различаются аттрактанты (ф:н .. 1 о  

ры, привлекающие конус роста) и репелленты (отталкивающие ф:н 
торы). Н екоторые из н их эффективны только в случае короткого pat 
стояния между конусом роста и мишенью, а другие действуют 11а JUI I I I I  
ной дистанции.  

На коротких расстояниях от мишени конусы роста взаимож:ii 
ствуют с .молекулами адгезии. Клеточные молекулы адгезии предстн 1 1  
ляют собой трансмембранные либо связанные с мембраной глико111Ю 
теины. Молскулы адгезии внеклеточного матрикса (ламин и н, фибро 
нектин ,  тенасцин и др.) - это гликопротеины из двух или бoJit.:l' 

субъединиц, соединенных дисульфидными мостиками. Белки BIICKJit.: 

тоУ.ного матрикса взаимодействуют с клеткам и  через посредство pt.: 
цепторов, составляющих семейство интегринов. И нтегрины создаю 1  
структурные связи между белками внеклеточного матр и кса и внутр11 
клеточным актиновым скелетом, регулируя форму конуса роста и с1 о 
продвижение. Кроме того, интегрины активируют в нутриклеточ J I I,Jt' 
сигнальные пути, управляющие ростом клетки, ее делением и диффL' 
ренцировкой. Как правило, движение конусов роста обеспечиваетсн 
одновременным участием нескольких типов молекул адrезии клетк11 
и внеклеточного матрикса. 

Молекулы адгезии и их рецепторы важны не только для нав11 1 а  
ции конусов роста, н о  и для груnпирования индивидуальных aкcOJ IOI I I I  
плотные nучки (фасцикулы).  Кроме того, молекулы внеклеточного мн 
трикса могут сnособствовать формированию в мембранах конусов ро 

ста Са2+ -каналов, которые, в свою очередь, обеспечивают вход CaJ ' 
в клетку во время потенциалов дейстnия, тем самым управляя сокра 
тительной способностыо актиноnых филаментов, а также формоii 
и движением конуса роста и других частей нейрона. 

На относительно больших дистанциях (более нескольких CO J'l' l l  
микронов) движением конуса роста (особенно если на своем пут11 0 1 1  
делает повороты) могут управлять так называемые клетки-ориею'JJРI • I .  
В некоторых случаях аксоны образуют с такими клетками вpeмe J J I I I>Il' 
синаптические контакты. Например, в развивающемся rиппокамщ· 
аксоны,  идущие из энторинальной коры, вначале образуют cиJJaJJci , J  
с нейронами временно существующей популяции - клетками Кнха 
ля-Ретциуса. Затем, по мере появления и созревания клеток-зсрс 1 1 ,  
синапсы этих аксонов формируются уже на клетках-зернах, тоrд<l Ki ll' 

нейроны Кахаля-Ретциуса исчезают. 
Факторы, управляющие конусами роста на больших диcтa J J I \ I IH\ ,  

могут и меть химическую природу. Примерам служит хемоаттрактн 1 1 1  
нетрин- 7 - белок, который высвобождается клетками базал ь11ой I IJ I I t  
стинки, расположенной вдоль вентральной поверхности I IOTOXO!Щio l ,  
и способствует продвижению конусов роста комиссурал ьных аксо1 1011 



IЩОль базальной пластинки. Друтую группу белков, называемых сема
форшюми, составляют хеморепелленты дальней дистанции для аксо-
1 10 1 1  СС IIсорных нейронов. 

1 0.8. Созревание нейронов 
Созревание нейрона - процесс, органически включенный в сложную 
1 1\.:I Iрерывную последовательность стадий его развития. К этим стади
н м относятся: дифференцировка нейрона; его миграция в свойствен
ную для него область; прорастание из тела клетки аксона в правиль
I IОМ направлении,  т. е. к области образования пресинаптических тер
м и налей; ветвление аксона в определенном участке терминальной 
области; формирование синаптических связей между окончаниями 
ветвей аксона и предназначенными для данного нейрона клетками
м 1 1  шенями. В итоге нейроны и создаваемые и м и  сети обретают свою 
ко1 1ечную, зрелую форму. 

Один из заключительных этапов созревания - миелинизация бо
лее крупных аксонов, хотя большинство аксонов в мозге не имеют ми
ели новой оболочки или миелинизированы в незначительной степени. 

Разные области мозга существенно различаются по срокам cтa
J(I I Й  созревания (в том числе и по срокам миелинизации) .  Эти сроки, 
как и паттерны возникающих нейронных сетей, определяются генети
'lескими механизмами, а также зависят от эпигенетических факторов. 

1 О. 9. Синаптогенез 

1 9 6  

12сли на начальном участке пути конуса роста его движение направля
ют ткани ,  по которым он перемещается, то по мере приближения к 
клеткам-мишеням он попадает под влияние трофических факторов, 
продуцируемых этими клетками .  При встрече конуса роста с клеткой
мишенью обе эти структуры подвергаются изменениям, в результате 
которых формируется синаптический контакт. 

1 О. 9. 1 .  Нервно-мышечные синапсы 

l lсрвно-мышечное соединение - один из наиболее удобных объектов 
для прослеживания развития синапса. Его преимущества в качестве 
экспериментальной модели ,  как уже отмечалось выше, определяетсн 
его методической доступностью, а также относительной простотоii 
структурной и функциональной организации по сравнению с сина11 
сам и ЦНС (см. 6.2. 1 ). 

Подготовка молекулярного механизма синаптической передачн 
к функционированию начинается раньше, чем конус роста аксона до 
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стигнет м ышечной клетки. При электрическом возбуждении тст1 мо 

тонейрана конус роста, продвигающийся к мишени (мышечному 1 10 
лакну), выделяет небольшие количества нейромедиатора - АцХ. Ме�1  
брана конуса роста уже содержит потенциал-зависимые Са2+-ка 1 1 : 1 11 1 . 1 ,  
которые обеспечивают распространение электрических имnульсон 1 1 1 1  
эмбриональному аксону (пока не имеющему Na+ - каналов) , а затем 6у 
дут осуществлять сопряжение между электрическим возбужде 1 1 1 1L'�I 
нервного окончания и секрецией нейромедиатора. В мышечной мс�t 
бране в это время уже присутствуют диффузно распределе1 1 1 1 1.tt' 
АцХ-рецепторы эмбрионального типа. Через несколько минут посж· 
соприкосновения конуса роста с мышечной клеткой в ней уже рс1 1 1  
стрируется низкоамnлитудный синаптический потенциал в отnет 1 1 1 1  
стимуляцию аксона. В дальнейшем происходит структурная и биох11 
мическая специализация пресинаптической и постсиналтичсско1 1  
области . 

Вступив в контакт с мышечным волокном, конус роста аксо1 111 
прекращает свое движение; в нем накапливаются синаптиУ.ескис 1 1 у  
зырьки, в пресинаптиУ.еской мембране образуются активные зоны 111 . 1 
свобождения АцХ. И нтересно, У.ТО соприкосновение конусов рос 1·11 
с поверхностью м ышеУ.Ного волокна происходит в произвольнам Ml' 

сте, независимо от предсуществующего распределения АцХ-ре1 (CI I  
торов. Установление контакта нервного оконУ.ания с м ышечной мс�1 
браной сопровождается перераспределением рецепторов нейромсд11i1 
тора: их концентрация под пресинаптиУ.еским окончанием постепс 1 1 1 10 
возрастает до уровня - 104 рецепторов на 1 мкм2, тогда как плoTIIOC II .  
распределения внесинаптических рецепторов снижается до уров1 1н  
< 10/мкм2. Изменяется не только плотность распределения, но и cвoil 
ства АцХ-рецеnторов: их время полужизни оозрастает в несколько ра 1 

Накапливаются данные о том, что специализация npecинaпTII ' I t' 
екай и постсинаптической областей основана на сложном обме11с мо 
лекуштрными сигналами между нервным окончанием и мышеч 1 1 1.1�1 
волокном. Идентифицирован белок агрин, оnределенная изоформа 
которого, специфичная для холинергических нейронов, экспрессируl' 
мая в мотанейронах и выделяемая из двигательных нервных OKOI I ' I i l  
ний, необходима для формирования нервно-мышечного си11а1 1<:а 
У мутантных мышей с дефицитом агрина не nроисходит агрспщ1111 
АцХ-рецепторов на мышечных волокнах, а также нарушены в 1 1у  1 
риклеточные сигнальные каскады, в которых участвуют peцei i iO J !Iol 
оnределенных цитоплазматических тирозинкиназ. П редnолапн: l l' Н ,  
что специализацию nресинаптического окончания во время ра  1 1 1 1 1  
тия нервно-мышечного синапса регулируют ретроградные CИ I I HIJJ I , I ,  
поступающие от мышечной клетки в ответ на выделение агри 1 1 11 1 1  1 
аксона. 



К неиннервированной мышце эмбриона позвоночных прорастают 
1 1 рактически одновременно аксоны многих нейронов, так что вначале 
I I OJIY'Jaeтcя много лишних синапсов. Свойственная зрелой скелетной 
мышце иннервация, когда каждая мышечная клетка обычно имеет толь
ко по одному синапсу, создается в результате двух разных лроцессов, 
разделенных во времени. Первый процесс - это гибель избыточных 
м ото нейронов, а второй - элиминация лишних синапсов. 

Вскоре после формирования с инаптических контактов с мышеч
I I Ы М И  клетками лагибает -50% мотанейронов зародыша. Гибель этих 
J lишних нейронов можно предотвратить посредством блокады нервно
мышечной передачи.  И наоборот, электрическая стимуляция мышцы 
(непосредственно или через нерв) сrюсобствует исчезновению синап
сов и соответствующих мотонейронов. Эти факты позволили предпо
лагать, что электрическая активность мышцы регулирует образованис 
н 1 1ей нейротрофuческого фактора, возможно, идентичного тому, ко
торый направляет прорастание аксонных ветвей к денервированно�i 
мышце и способствует выживанию эмбриональных мотонейронов. 
Согласно такой гипотезе, при бездействии мышцы (вследствие блоки
рования синаптической передачи или отсутствия иннервирующих ак
сонов) с интез в мышце нейротрофического фактора возрастает как 
си гнал о том, что клетка нуждается в и ннервации. Электрическая ак
тивация мышцы обеспечивает отрицательную регуляцию синтеза ней
ретрофического фактора, и часть незрелых мотанейронов лагибает 
13 результате конкуренции за оставшиеся малые его количества. 

Есть свсдеJ LИЯ о разнообразных нейротрофическ.их белках (в ос 
новнам вырабатываемых в мышце), которые могут регулировать ра 3 
витие мотонейронов: инсулинаподобный фактор роста, цилиарн ыi i  
фактор роста, глиальный нейротрофичсский фактор, фактор холинер 
1·ической дифференцировки (известный также в качестве фактора, 
11 1 1 rибирующего развитие лейкоза) и др. 

В проuессе развития конкуренция существует не только меж;tу 
самими мотонейронами, но и между ветвям и  их аксонов. У взрослы' 
животных каждый нейрон иннервируст группу до -300 мышеч11ы\ 
волокон, формируя двигательную еди ницу, однако каждое мышечiJОt' 
нолокно иннервируется только од11им аксоном. Иная ситуация хара�о. 
терна для периода эмбриогенеза: двигательные аксоны интенс1111 
1 10 ветвятся, так что каждое мышечное волокно иннервируют аксо 1 1 1 . 1 
1 1сскольких мотанейронов - явление, называемое полинейротюи 
ттервацией. Система связей, nрисущая взрослому организму, стро 
11тся в результате элиминации на каждой мышечной клетке всех с 1 1  
на 1 1сов, кроме одного. При этом уже не  сокращается количество мол> 
нейронов (в отличие от более ранних стади й  развития), а уменьшас l t'н 
'I'OJII)KO число мышечных волокон, иннервируемых каждым мото1 1с 1 1  
!ЮН О М .  



Конкуренция имеет общие закономерности для нcpвнo-мl. l l l ll''l 
ных и межнейронных синапсов. Во-перnых, се результат oдiiO'JI I:l'lt' l l  
нейрон либо выживает, либо полностью дегенерирует. Bo- н i OP I •I \ ,  
конкурируют между собой, как правило, только синапсы, pacrю;южt' l l  
ные относительно близко друг к другу н а  одной клeткe-MI I I I IL' I I I I , 
В-третьих, конкурентная элиминация синаnсов зависит от ПOJUlL'P/1\,1 

ния электрической активности как аксоноn, так и иннервирусмых 1 ш 1 1  
клеток. Если блокировать часть аксонов, иннервирующих MI>I I I I I IY. 
остаnшиесн активными аксоны образуют синапсы с более знa' l l tтL'J I I ·  
ным числом клеток-мишеней;  иными словами, остаются и yкpCI IIOI 
ются те синапсы, через которые клетка-мишень получает акти вшt l lю.  

1 0.9.2. Межнейронные синапсы 

В ЦНС н а  одном постсинаптическом нейроне могут конвергирОI\:1 1 1 · 
аксоны нескольких пресинаптических клеток, окончания каждоii 1 1 1 
которых высвобождают собственный нейромедиатор - АцХ, ГЛМ l\ 
и т. д.  Как показали опыты на культуре клеток гипnокампа, на мсмбр11 
неразвивающихся нейронов спонтанно образуютен кластеры рецс1 1 1 о  
ров. Однако терминали аксонов, прорастающих к клеткам, заново l l l l· 
дуцируют формирование постсинаптической структуры белков lli i i O  
скелета, к которым затем прикрепляются рецепторы нейромедиатора , 
высвобождаемого из пресинаптических терминалсй. 

Вопрос о приобретении нервной клеткой в процессе paЗBII'I ш1 
способности к высвобождению определенного синаптического 1 1c i ipo 
медиатора был исследован на  развивающихся клетках нервного грсб1 1 11 
П ри пересаживании участков ткани из области нерnнаго гребня, ;щ1о 
щей начало нейронам симпатических ганглиев, в ту область, из котороii 
обычно разви 13аются ваrусные нейроны, клетки утрачивали свой 1 10р 
малъный адренергический статус и впоследствии секретиравали Л 1 1Х 
вместо норадреналина. Зрелые вегетативные нейроны теряют cnocof> 
ность изменять свой фенотип в зависимости от окружаюшей среды. 

Смена нейромедиатора возможна и на более поздней стадин ра 1 
витин нейронов симпатического ганглия. Если нейроны вepXI IL'I о 
шейного ганглия, полученные от новорожденных крысят, культи1111ро 
вать в отсутствие клеток других типов, у них развиваются адре1 1ерr I I ' I L' 
ские свойства: они синтезируют, хранят и высвобождают из OKOI I ' I : I  
ний своих аксонов норадреналин. Если же в культуре присутству1о 1 
и другие типы клеток (например, клетки миокарда или потовых >1\l' 
лез), у нейронов развиваются холинерrические свойства, они синтс 1 1 1  
руют и высвобождают АцХ вместо норадреналина. Таким обра 10� 1 .  
клетки нервного гребня, дающие начало нейронам вегетативных 1·: 1 1 1  
глиев, потенциально способны к синтезу и высвобождению двух 1111)1011 
нейромедиаторов - нарадреналина и АцХ. Двойственность 1 1 c i '1 pOмl· 
диаторного типа сохраняетсн и по окончании nоследнего мито·н1 .  '·)кс 



1 1 рсссия одного или другого фенотипа определяется химическими 
факторами окружающей среды (т. е .  эпигенети<:�ескими факторами). 
И·}  кардиомиоцитов выделен и к:лонирован белок, вызывающий холи
нсргическую дифференцировку симпатиуеских нейронов. Он оказал
ся идентичен фактору, и нгибирующему развитие лейкоза и ранее из
вестному как r (итокин, который индуцирует дифференцировку клеток 
I I M MYHHOЙ СИСТеМЫ. 

1 0. 1 О. Развитие и реорганизация нейронных сетей 

:>о о 

Си1 1аптоrенез - необходимый, но не завершающий компонент фор
мирования нейронной сети, nоскольку многие из возни кших синап
сов впоследствии элиминируются и на той же клетке-мишени образу
ются новые синапсы. Таким способом осуществляется коррекция, 
уточнение первоначальной схемы связей - процесс, в котором уча
ствуют нейротрофические факторы и ::тектрические сигналы (синаn
Т\1Чсские nотенциалы и потенциалы действия).  

1 0.1 0 . 1 . Гибель нейронов 

Имеются данные о том, что число нейронов в мозге взрослых люде�i 
мс11ьше, чем в мозге новорожденных; в частности, для медиодорсально
•·о таламуса это число меньше на 41%.  Интересно, что дЛЯ той же структу
ры мозга среднее число rлиальных клеток у взрослых людей существенно 
больше, чем у новорожденных - 36,3 и 10,6 млн соответственно. 

Избыточное образование нейронов и последующая элиминация 
'31\ач ительноrо их числа - характерная особенность развития нервноi-1 
системы позвоночных. Причиной гибели некоторых нейронов может 
б1)пь то обстоятельство, что они не были сnособны образовать синап
сы или же устанавливали их с неnодходящей клеткой-мишенью. Одна
ко большинство лагибающих клеток имели синаnтиqеские связ11 
с nравильным и  мишенями. В действительности гибель нервных к:ле 
ток в процессе формирования нейронных сетей представляет coбoii 
ОСIIОвной механизм, поддерживающий необходимое соотношение 
между количеством нейронов и их м ишеней.  

Выяснилось, что ингибиторы синтеза мРНК или белка предот 
вращают гибель нейронов даже в отсутствие нейротрофич.еских фак 
торов. Эти и другие данные показывают, что нейроны лагибают в ре 
'3УЛ ьтате апоптоза. Понятие «апоптоз>> (или <<активная клеточная 
смерть>>, в отличие от некроза, или «nассивной клетоqной смерти>>) 
о 31 1ачает, что в действие вступает заложенная в клетке nрограмма yno 
pнJtOЧCIIIIOГO расnада (нарушения пространственной структуры) ДН К 
11 бел ков; иначе говоря, это <<запрограммированная смерть>> клеток. 



Реализация этой программы требует затраты энергии АТФ, II PCJIII I IP I I  

тельного синтеза протеолитических ферментов либо их акт11ватор11 1 1  
Нейроны, которые н ходе эмбриогенеза подвергл ись а поптозу, щ; 11111 
станавливаются, их замещают новые нервные клетки или CИ I IНI I I I I ' I t 
ские структуры. 

1 0.1 0.2. Конкуренция за синаптические мишени 

П роблемы взаимодействия нейрона и клетки-мишени, конкурс 1 1 1 1 1 1 1 1  
между нейронами за клетки-мишени уже рассматривались BЬIIJIC 1 1 р 1 1  
менительно к развитию иннервации скелетной мышцы. KoнкypCII I I IOL' 
устранение лишних синапсов происходит во всех отделах нервноii с 1 1  
стемы и составляет один из важнейших механизмов, регулирующJ JХ  
развитие нервных связей (а также последующую модификацию CIHI Il' li 
под действием внешних факторов - см. 8.2 <<Синаптическая nлac l l l ' l  
НОСТЬ>>) . 

Возбуждение клетки-мишени укреnляет синапсы, nресина 1 1 1 1 1 
ческое окончание которых nеред этим было активно, и сnособствуl' 1 
гибели тех синапсов, где пресинаптическое окончание находилос1. 1 1  
состоянии покоя. Поэтому важны временнь'tе соотношения между н к 
тивацией аксона и клетки-мишени. Если несколько независимо ак 1 1 1 

вируемых нейронов сформировали кон 

! ! такты с одной и той же клеткой, для ка>f.. 
дого из них важно активировать (и I L'M 
самым укрепить) свой синапс в тот мо 
мент, когда нейроны-контрагенты (k 1 
действуют; таким образом активный I I L' I I  
рон укрепит свой синапс и nocnocor> 
ствует элиминации синапсов дPYI'I P < , 

неактивных нейронов. Таково <<npaBIIJJO 
возбуждениЯ>>. 

клеток 
ганглия 

При рождении 

А 

У взрослого 
животного 

Б 

Рис. 10.2. Переход от (А) множе
ственной иннервации постган-
1 лионарных нейронов подче-
11Юстного ганглия новорожденной 
крысы к (Б) иннервации каждого 
нейрона взрослой особи един
СJВенным аксоном, образующим 
множество синаптических 
контактов 
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Примерам служат взаимоотно J J IL" 
ния между нервными клетками в 1 1арн 
симпатическом подчелюстном гa i i i'J I I I I I  
крысы. К моменту рождения особи кail\ 

дый нейрон и ннервирован aкCO I I HM I I  
примерно от пяти преrанглионар1 1 1 .1\ 
пресинаптических нейронов, находЯ 1 1 1 1 1 \  
ся  в стволе мозга (рис. 10.2, А) .  Черс 1 Ml' 
сяц из-за конкурентной эли м И 1 1а l tИ 1 1  <: 1 1  
на псов каждый нейрон сохраняет и l l l ll'P 
вацию только одним аксоном.  

Однако этот аксон образуст M I I O I I I  
новых концевых веточек, формирую1 1 1 1 1 \  



C.: l l t шr rcы на других участках той же клетки, так что общее число синал
с.:он станет больше исходного (рис. 10.2, Б). Все ветви одного аксона 
в<нбуждаются одно13ременно, причем не в тот момент, когда активиру
ю r·ся ветви другого аксона. Поскольку нейроны подчелюстного ган
rл r r я  крысы лишены дендритов, синаnсы располагаются на участках 
r·c.:Jra клетки, сближенных друг с другом. В итоге, согласно <<Правилу 
rю·3буждения>>, окончания ветnей аксона, расналоженные близко друг 
1, нругу и активируемые синхронно, взаимно попдерживают жизнеспо
собность образованных ими синаnсов, тогда как окончания ветвей 
Jtругого аксона, которые возбуждаются независимо от них, окажутся 
11 конкурентных отношениях между собой. 

Поскольку конкуренция между синапсами отчасти зависит от 
расстояния между ними, для выживания имеет значение морфологиsr 
1 1остсинаnтической клетки. Об этом свидетельствует только что рас
смотренный пример с атипичными нейронами nодчелюстного ган
r'J rия,  не имеющими дендритов. Большинство других нейронов, у кото
рых много дендритов, получатот сигналы из разнообразных источни
ков, что существенно для выполнения ими интегрирующей функuии. 
Регулирующая роль дендритов в элиминации синапсов заметна в рсс
r r ич ном ганглии кролика, где у некоторых нейронов много де11дритов, 
а у других мало или нет вовсе. При рождении особи все нейроны ин
r rсрвированы оди наковым числом аксонов - примерно четырьмя
t lятью. Однако во взрослом организме клетки без дендритов лолучаю1 
с r tнапсы только от одного аксона, тогда как у других клеток число ин
l lсрвирующих аксонов прямо nропорционально числу дендритов. По
скольку синапсы на одном дендрите образованы, как правило, веточ
ками только одного аксона, они не конкурируют с синаnсами «чужих 

аксонов>> на других дендритах. Следовательно, конкуренция носит ло 
к:1льный характер и зависит от асинхронности проведения возбуждс 
r r r rя  по ветвям аксона. 

1 " '" ' ''  1 1  
Регенерация нервных структур 

l lcprmaя система организмов способна в той или иной мере восстанав 
J l t t  наться в случае ее nовреждения. В большей стелен и это свойс,t во 
r tp ttcyщc беспозвоночным и низшим позвоночным.  У земноводны\ 
r t  рыб поврежденные аксоны регенерируют и вновь образуют синапт11 



ческие контакты со своими исходными мишенями. У MJICKO J J J J J'<II0/ 1 1 1 1 \  
такая способность характерна для пренаталъного и pat i iiCJ'O I JO C I I I; I  
тальнаго периодов развития ,  но в зрелом организме ослабс вас 1 1 1 11 1 1  
утрачивается; особенно это касается ЦНС. 

1 1 . 1 .  Регенерация периферических нервов 
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Восстановление периферических нервов у млекопитающих зав11 <.: 1 1 1  о 1 
степени тяжести повреждения.  П осле слабого и непродолжитсл ы н > J о  
сдавпения отдельного участка нерва и местной аноксии вслсдс·J н1н· 
сжатия кровеносных сосудов сенсорная или двигательная фyll l<l l i i H  
может восстановиться в сроки от нескольких минут до недель. 

В случае сильного сдавления, необратимо повредившего участок 
аксона, подвергается дегенерации вся дистальная его часть, л и шCJ J I I IHJ 
связи с телом нейрона, а также небольшой участок аксона прок<.:11 
мальнее места повреждения. Несколько медленнее, чем сам ак<.:о 1 1 ,  
разрушается его миелиновая оболочка. Макрофаги эндоневрия зax11il 
тывают nродукты распада, очищая область повреждения. Такой 11ро 
цесс называется валлероnекой дегенерацией (по имени Августа Валж· 
ра, вnервые о писавшего в XIX в. это явление). Если тело клетки сохр11 
нило жизнесnособность и продолжает поставлять цитоплазматичс<.:/l.llt' 
компоненты к поврежденному участку, то аксон растет в сохра 1 1 11 1 1 
шейся эндоневральной трубке. 

В диетальном участке аксона и в м акрофагах в зоне повреждс 1 1 1 111 
активируются цитокины, стимулирующие пролиферацию и подв11ж 
ность шванновских клеток. Эти клетки синтезируют и выделяют J J t' J I  
ротрофическ.ис факторы - нейротрофичсский фактор мозга и ф<t К I Щ! 
роста нервов (ФРН), ускоряющие регенерацию аксонов к их  пер11фс 
рически м  мишеням. Кроме того, швавновекие клетки и макроф:1 1 1 1  
синтезируют алолилопротеин Е (АроЕ), который помогает выЖI I JНI  
нию нейронов, защищая их от о кислительного повреждения, а T<lii. At' 
стимулируя рост и адгезию клеток. 

По аналогичной схеме происходит разрушение диспui Ы IОJ о 
участка после полного персрыва (например, перерезки) перифср11 • 1 t' 
ского нерва. Однако важным фактором ,  затрудняющим реге11ср;щ111о, 
является нарушение целостности эндоневральной трубки. Ecm 1 Jlll:l 
конца нерва в месте перерезки совместить и фиксировать nутем <.: 1 1 1 1 1  
вания соединительнатканных оболочек (или каким-либо другим 1:110 
собом), то функция денервированной области может, по край 11сii мt'IH 
частично, восстановиться, хотя и спустя продолжительное время. Вщ 
становлению структурной непрерывности в месте разреза аксО1 1(1  t 1 1 1 1  
собствуют шванJiОDские клетки, которые прорастают с дnух <.:I'OIHI I I  
в промежуток между перерезанными концами. Растущий пpoк<.:I IMIIJ J I ,  



1 1 1.1 li у•tасток аксона достигает места соединения шванновских клеток 
ofюttx отрезков и, продвигаясь в лабиринте щелей между шванновски
М t l  клетками, может ветвиться. Многие из этих ветвей преодолевают 
о6;1асть разреза и врастают в открытые концы эндоневральных трубок 
Jl l lстального отрезка. В эндоневральной трубке растущий аксон при
Jit:lш�т к тяжу из шванновских клеток, которые постепенно окружают 
t' l о, образуя новый миелин. Сходную способность к регенерации пpo
II IIJIH IOT немиелинизированные нервные волокна. 

1 .2 .  Ретроградные транссинаптические влияния 
после атрофии аксотомированного нейрона 
l locлc nеререзки аксона тело нервной клетк и  может атрофироваться. 
Как показали ,  в частности, опыты на нейронах вегетативного ганглия, 
M I IOrиc контактирующие с этой клеткой пресинаптические терминали 
1 1рсrсрnевают ретракцию, а сохранившиеся терминали вьщеляют мень
I I IСС количество нейромедиатора. Следовательно, нарушаются ретро-
1 р:щные транссинаптические влияния, поддерживающие эффектив
I IО<.:'IЪ nресинаnтических сигналов. Если постганглионарны й  аксон peгe
l tt'J)ttpycт и осуществляет реиннервацию своей перифермческой мишени, 
t' tюiicтвa нейрона и его синаптических входов восстанавливаются. 

Другой пример ретроградного транссинаптическоrо влияния пo
JIY' ICtt  в опытах на мотанейронах лягушки и мыши. После перерезки 
J\ tl t t t aтeльнoгo нерва на одной стороне тела происходило разрастание 
(С'праутинг, от англ. sproutiпg) аксонов интактных мотанейронов со
о·tнстствующей мышцы на другой стороне тела; н а  этой мышце фор
М 11 РО13ались новые синапсы. Очевидно, сигнал от аксотомированных 
1 1 сiiронов постуnал на контралатеральную половину спинного мозга и 

1 н м воздействовал на неповрежденные мотонейроны. В этом явлении 
1 1 с  у•tаствовали мотонейроны, снабжающие другие мышцы. 

1 .3 .  Изменения клетки-мишени 
при потере иннервации 
Как известно, нервно-мышечный синапс может служить в качестве 
IКСIIСриментальной модели для исследования взаимодействия между 
I IL' i ipoнoм и клеткой-мишенью (см. 6.2 и 10 .9.1) .  Процессы, развиваю-
1 1 1 1 tt:<.:н 1 1 ри денервации и реиннервации скелетной мышцы, интересны 
1 1 е  1 OJt I>KO сами но себе, но позволяют в известной степени судить и о 
t о м ,  • 1  го nроисходит при потере синаптических входов в других отделах 
l lt'PII I IOЙ системы.  
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В нормально иннервированном мышечном волокне позвоноч 
н ых чувствительность к АцХ сосредоточена в лостсинаптической об 
ласти. После денервации чувствительность к АцХ р аспространяется по 
всей поверхности волокна вследствие синтеза новых АцХ-рецепторов 
во внесинапти<Iеских участках плазматической мембраны благодар}J 
активации соответствующих генов в м ышечном волокне. Как показа
ли опыты со связыванием меченого а-бунrаротоксина (змеиного ток
сина, специфически и прочно связыоающегося с АцХ-рецепторами), 
в иннервированной мышце крысы число АцХ-рецепторов субсинап
тической и в несинаптической области составляло 104/мкм2 и <  1 0/мкм2 
соответственно. После денервации это число во внесинаnтической об
ласти возрастало до ]QЗjмкм2, а в прежней субсинаптической зоне 
оставалось практически на исходном уровне. Изменяются и моле
кулярные характеристики, так У.ТО АцХ-рецепторы приближаются 
к эмбриональному типу по таким признакам, как состав субъединиц и 
более высокая скорость оборота: nериод полураспада молекулы AuX 
составлял - 10 сут и l сут соответственно в иннервированной и в де
нервированной мышце. 

Новые внесинапти<Lеские АцХ-рецепторы появляются не только 
после перерезки двигательного нерва, но и в слуУ.ае их продолжитель
ного блокирован ия а-бунгаротоксином или тубокурарином. Анало
гичный эффект возникает при параличе мышцы, вызванном блокадой 
Na+ -каналов двигательного нерва путем а п пликации тетродотоксина. 
Отсюда следует, что ключевым фактором для развития гиперчувстви
тельности денероированной мышцы является ее инактивация, бездея
тельность. Такой вывод подтвержден экспериментально: после не
скольких дней непрерывной прямой стимуляции денервированной 
мышцы крысы через имплантированные электроды зона чувствитель
ности к АцХ сокращалась до размеров нормальной субсинаптической 
области. 

Сужение зоны чувствительности к АцХ при активации денерви
рованной объясняется следующими событиями. Во время электри
ческой активности в мышечное волокно через потенциал-зависимые 
каналы входят ионы Са2+ --+ внутриклеточная концентрация Са2+ до
стигает уровня, достаточного для активации протеинкииазы С --+ nро
теинкииаза С фосфорилирует миогенин (фактор транскрипции, ко
торый индуцирует экспрессию генов, кодирующих субъединицы 
АцХ-рецептора) --+ происходит ингибирование миогенина --+ nоддер
живается низкий уровень синтеза АцХ-рецепторов во внесю-шnТJI'JС 
ской зоне мышечной мембраны .  При этом в ограниченном числе клс 
тоУ.ных ядер неnосредственно nод постсинаптической областью ·же 
nрессия генов АцХ-рецептора продолжается благодаря действию бел ка 
ARIA из семейства нейрорегулинов, вьщеляемого из двиraтCJr t)JJJ)rx 



I IC(}IJ I I ЫX окончаний. Что касается мышечной клетки, лишенной ак
I'И ВI IОСти (путем денервации или блокады импульсов в двигательном 
1 1Срнс), то в ней экспрессия АцХ возрастает, поскольку сниженная 
1111утри клеточная концентрация Са2+ не допускает ингибирования 
миоrенина. Показано, что повышение скорости деградации АцХ-ре
I �СIIторов в денервированной или парализеванной мышце тоже связа-
1 1 0 с пониженнем внутриклеточной концентрации Са2+, которая недо
с·rnточ на для активации аденилатциклазы и последующих процессов 
фосфорилирования белков. 

Нормально иннервированная скелетная мышца земноводных и 
МJiскопитающих не образует дополнительных синапсов с наложенным 
1 1 а  нее проксимальным концом перерезанного двигательного нерва. 
Оннако в денервированной мыuще реиннервация возможна. Тем не 
менее для реиннервации не обязательны функционирующие АuХ
рсцспторы, о чем свидетельствует формирование новых синапсов 
IJ условиях блокады АцХ-рецепторов а-бунгаротоксином или тубоку
рари ном. 

Следует учитывать, что изменения числа и характера распределе
I I И Я  нейромедиаторных рецепторов после денервации могут разли
• шться в мышечной и нервной клетке (например, в нейронах вегета
тивных ганглиев). 

1 1 .4. Специфичность реиннервации 

Двигательный нерв новорожденных млекопитающих после перерезки 
носстанавливает связь со своей мышцей. Один из механизмов избира
тельного восстановления синапсов - конкуренция между аксонами. 
У ·3смноводных нервно-мышечные синапсы, образованные чужим aк
COI IOM,  элиминируютел после реиннервации мышцы ее собственным 
аксоном. У взрослых млекопитающих снижается избирател ьность чув
ствительных, двигательных и постганглионарных симпатических аксо-
1 юв no отношению к их исходным мишеням. В мышце взрослой крысы 
1 1сходный аксон может быть даже вытеснен чужим нервом. В зрелом 
ор1·анизме млекопитающих избирательная регенерация возможна, ec

JI и псриферический нерв был не перерезан, а передавлен, так что со
храl l ились эндоневральная трубка и базальная мембрана шванновских 
l<лсток, о кружавших интактные аксоны (см. выше). В случае разруше-
1 1  и�1 ::> 1щоневрют (например, при перерезке аксона) происходит спрау
'I'И 1 1  r. А ксон н ые выросты направляются к вакантным местам; oднoвpc
MC I I I IO позрастает аффинность, так что устанавливаются новые синаn 
'1'1 1 ' 1Сскис контакты. Подобный процесс предполагает реактиваци ю 
м<.:Хi 1 1 1 И 1МОВ, действовавших в период развития. 



В регенераци и  нервно-мышечных соединен ий КJ1 ючсщн1 рш1 1 .  
принадлежит участку базальной мембраны, составляющему c1I0�1 о ро 
да оболочку вокруг мышечного волокна, пресинаптическот OKO I I ' I i l  
ния и околосинаnтисrеской шванновской клетки. Локазано, что ;(1 1 1 1 1  : 1  
тельные аксоны после передавливания регенерируют к исхо;( 1 1 Ы М  с 1 1  
наптическим зонам, даже если м ыш ечные волокна nовреждс 1 1 1,1 , 1 1 1 1  
сохранилась базальная мембрана. Интересны результаты экс11�рш.1t' l l  
тов, в которых одновременно производились разрушение М Ы 111С'1 1 1 1 .1\ 
волокон при сохранении базал ьной мембраны, а также nеререзка J(ll l l  

гательного нерва с удалением его большого участка (для затруд1 1t: 1 1 1 11 1  
реиннервации ) .  В отсутствие двигательного нерnа м ышечные IIOJ I 0 "- 1 1 : 1  
регенерируют в пределах оболосtки, образуемой базал ьной мем6р:1 
ной, причем в прежних синаnтических зонах образуются кластl'р1.1 
АцХ-рецепторов и синтезируется ацетилхолинэстераза. Идентиф1 1 1 11 1  
рован белок агрин, который синтезируется мотанейронами и ,  110с 1 у 
пая по двигательным аксонам, индуцирует дифференцировку пос 1 1.:1 1  
наптического апnарата в развивающихся нервно-мышечных C11 H H I 1l'll\ 
(см. 10.9.1) .  

При реиннервации чужим нервом многие свойства клстк1 1  
м и шени измеi-1Яются. Например, nри перекрестной реиннерва н 1 1 1 1  
медленных и быстрых мышечных волокон аксонами, в норме И 11 1 1t:р 
вирующими быстрые и медленные м ышцы, наблюдалась трансформа 
ция характеристик потенциалов действия и сокращения волокон: l\ll'}l 
ленные мышцы становились <<быстрее>>, а быстрые - <<Медлен нее>>. 

1 1 .5 .  Реакции ЦНС на утрату нейронов 
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-
и постсинаптических мишенеи 
Широко принято представление о том, что зрелые нейр011ы не pe1·� 1 1 t' 
рируют. Правда, поя вились данные о присутстви и  в головном м о 11 (' 
взрослых млекоnитающих нейральных стволовых клеток (см . дал�t· ) 
Тем не менее возможности регенерации Ц Н С  у взрослых млекоп ит;11о 
щих весьма огран ичены. Повреждение проводящих путей в болЫL 1 1 1 1 1  
стве случаев не сопровождается ростом аксонов и восстановле1 1  Иl�м 

функции. М отонейроны передних рогов спинного мозга могут восстil 

навшrвать свои поврежденные периферические аксоны (см. JЗЫ I I I l' )  

Однако после леререзки задних корешков сенсорные аксоны, хо 1 11 
и регенерируют к спинному мозгу, но прекрашают рост, как TOJ1 1o1.tl 
достигнут астроцитов, расположенных на границе ЦНС. 

В Ц Н С  эмбрионов и новорожденных млекопитающих yCJI011 1 1 11 
для регенерации гораздо более благоприятны, чем в зрелом орrа 1 1 1 1 1�н· 
Кроме того, эмбриональные нейроны и глиальные клетки, происхонн 



l l tиc от нейральных стволовых клеток, выживают и образуют синапти
'IСские связи после трансnлантации в головной мозг взрослых млеко
l l итающих. В 1990-е гг. производились эксnерименты с транспланта
l tией эмбриональных клеток Пуркинье мозжечка взрослой мыши в 

мозжечок взрослых мутантных мышей, которым свойственна дегене
рация клеток Пуркинье. Донорские клетки м игрировали в зоны, где 
l tсходно располагались собственные клетки Пуркинье. Затем многие 
Jtollopcкиe клетки формировали дендритные деревья, аналогичные 
обычным разветвлениям клеток Пуркинье. Лианавидные волокна об
разовывали синапсы на клетоУном теле и проксимальных дендритах, 
а nараллельные волокна - на дистальных дендритах. П р и  стимуляции 
·пих волокон регистриравались синалтические потенциалы. Однако 
имплантированнъте клетки редко устанавливали синаптическис связи 
с обы':lны м и  мишенями клеток Пуркинье в глубоких 5щрах мозжечка. 

Главная проблема восстановления nоврежденных нервных свя
Jей в зрелой ЦНС обусловлен а  тем, что травма индуцирует реакцию 
tлиальньrх клеток ЦНС (см. главу 9), активно подавляющих врожден
IIУЮ способность к регенерации. Надежды н а  успех в лечении послед
стви й  повреждений мозга и нейродегенеративных заболеваний связа
l tЫ с nоиском методов подавления эндоrенных факторов, ингибирую
щих рост нейритов, а также с исследованиями нейральных стволовых 
клеток. 

1 1 .6. Возможности репарации зрелого мозга 

?08 

Долгое время считалось, что в головном мозге взрослых млекопитаю 
щих отсутствует нейрогенез. Широкую известность получила фраза: 
«Нервные клетки не восстанавливаются». Действительно, дифферен
ltированные нейроны, структура и функции которых окончатель11о 
определились, в дальнейшем уже не размножаются. С биологи':lескоii 
точки зрения это целесообразно: зрелый мозг не должен подвергаться 
таким структурным перестройкам, которые бы лишали организм па 
мяти, навыков, nриобретенных в результате научения. Но зато MO"JI 
11е может образовывать новые нейроны для замены поврежденных. 

Во второй nоловине ХХ в. выяснилось, '!ТО многие ткани содер 
жат так называемый камбиальный резерв мультипоmеllmных к:леmо1с, 
сохраняющих в той или иной мере сnособность к делению. Они моrу 1 
l tОПолнить популяцию сnециализированных клеток в случае гибел 1 1  
какой-то ее ':lасти. К такому резерву относятся и стволовые к:летки. 
Их 11азвание связано с тем, что из мультипотентных клеток могут об 
разовы ваться клетки других типов, nодобно ветвям, растущим из стrю 
л а дерева. В норме стволовые клетки не nостуnают из крови в мозг, по 
<.:кольку его защищает гематоэнцефалический барьер (см. 1 . 1  и 9.7) .  



В случае геморрагического инсульта, когда клетки крови поnада ю r  l lt' 
посредственно в мозг, нейроны погибают. Таким образом, pcttЩIOI I I I I t  

взрослого мозга может происходить только за счет нейрогеttсза. 
В 1962 г. в журнале <<Science>> были опубликованы первые 'J"l' l ll' 

риментальные данные о такой возможности. В таламусе и коре мо 1 1  ,, 
крыс после разрушения латерального коленчатого тела было 'JЩ)t:t 1 1  
стрировано с помощью радиоактивной метки nоявление новых 1 1 c iipo 
нов. Однако n течение последуютих 20 лет эти данные не noлy•!itJ t l l  
надежного подтверждения. 

В середине 1980-х гг. было показано, что нейрогенез пoCTШI I I I Io 

nроисходит в вокальном центре мозга взрослых самцов канареек, I IP I I· 

чем число образуюшихся нейронов подвержено сезонным колсбш 1 1 1  
ям.  Стимулом к этому исследованию послужил факт, на который о() 
ращали внимание орнитологи: во время каждого следующего брач 1 1о1 о 

сезона самец канарейки Serinus canaria обновляет свою песню даже 1 1  
условиях изоляции, когда он не  может подражать песне других сам 1 щ11. 

Выяснилось, что в вокальном центре взрослых самцов канареек о ко11 
це каждого брачного сезона (который у этих птиц приходится на авr ус ' 
и январь) большое число нейронов погибает, возможно, из-за юб1.1 
то<rной функциональной нагрузки. Максимальный уровень нейроr t: 
неза наблюдается в октябре и в марте - 'iерез два месяца после кажно 
го бра'iного сезона. В результате набор трелей регулярно обновляетсs1 . 

В на'iале 1990-х гr. новорожденные нейроны были выявлены в 1 о 
ловном мозге взрослых мышей и крыс. Примечательно, что клетки 1 1 11 
ходились главным образом в эволюционно древних отделах моз1·н 
обонятельных луковицах и коре гиnпокампа. Дифференцировка 1 1cil 
тральных стволовых клеток у грызунов идет очень интеt tсив1 1о. 
У взрослых крыс в течение месяца из стволовых клеток образустен 
примерно 250 тыс. нейронов, т. е. замешается -3% всех нейронов ги 1 1  
покампа. При этом стволовые клетки преодолевают nуть длиной около 
2 см. Как известно, гиnпокамn играет важную роль в формирова 1 1 1 1 1 1  
краткосрочной памяти, эмоциональном поведении, реакциях l l i l  

стресс, регуляции nолового поведения. Что касается обонятельных л у 
ковиц, то у млекоnитающих они отвечают за восприятие и первич 1 1ую 
переработку заnахов, в том числе распознавание феромонов, бли1Кttх 
по химическому составу к nоловым гормонам. Интенсивный нейрО i l' 
нез в этих структурах у крыс можно объяснить тем, что вследствие Bl•l 
сокой функциональной нагрузки нервные клетки там часто гибi iУI 
и необходимо их обновление. 

Рождение новых нейронов обнаружено в субвентрикулярноii o(l 
ласти и гиnпокампе зрелого мозга обезья-н и человека. Мультиnотс1 1 1  
ные клетки nериодически делятся, давая начало клеткам-прещщ•t' l 
венникам, из которых могут образоваться нейроны либо клетки IIL'I I  
рогл ии. Однако окончательная дифференцировка удается не болсt: • t t' l\1  
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I ЮЛовине родившихся нейронов. Остальные гибнут аналогично то
му, как это происходит в ранний период индивидуального развития 
организма, когда возникает больше нервных клеток, чем нужно для 
образования мозга. Могут выжить только те нейроны, которые успеш-
1 1 0  митриравали к местам назначения и сформировали действуюшие 
связи с другими.  Новому нейрону требуется более месяца, чтобы на
чать полноценно функционировать, посылать и принимать инфор
мацию. 

Активные исследования молекулярных механизмов, управляю
щих нейрогенезом, и природы регулирующих его химических сти
мулов позволяют надеяться на разработку методов репарации мозга 
после его поврежде н ия или заболевания. 

Гибель конкретных типов нервных клеток (т. е. в ограниченных 
областях Ц Н С) при отсутствии их замещения новыми нейронами вы
явлена при болезн и  Альцгеймера, болезн и  Паркинсона, болезни Ген
тинrтона, боковом амиотрофическом склерозе. Однако не опасно ли 
пытаться обеспечить выживание этих нейронов ил и стимулировать 
преобразоnание незрелых клеток в нормал ьные нсйроt-IЬJ, применяя 
факторы роста? Оказалось, что некоторые формы эпилепсии связаны 
с тем, что деление нсйральньrх стволовых клеток продолжается и после 
того, как новью нейроны уже не сnособны устанавливать эффектив
ные связи .  В результате эти клетки остаются недозрел ыми и оказыва
ются в ненужном месте коры мозга, формируя образования, генериру
ющие эп илсnтиформные разряды. П риходится думат1, о том, не прои
зойдет ли в результате введения факторов роста при и нсульте и 
нейродегсt-1еративных заболевю-Jиях изли шне быстрое деление ней
ральных стволовых клеток ,  которое п р иведет к nатологическим сим
птомам. 

Каковы перспектиnы трансплантации стволовых клеток? Доказа
но, что стволовые клетки, nолученные не только из головного мозга, 
но также из стромальных стволовых клеток костного мозга, можно 
культивировать в определенной среде и вызывать их дифференциров
ку в нейробласты либо в клетки глии,  подбирая специальный набор 
вешеств-индукторов. Согласно авторитетному мнению Л. И. Короч
кина (крупного ученого, к сожалению, безвременно скончавшегося), 
трансплантировать больным эмбриональные стволовые клетки заро
дышей на стадии бластоцисты рискованно. Во-первых, эти ранние 
клетки подвержены генетическим нарушениям. Кроме того, при 
трансплантации они вызывают гибель соседних клеток хозяина.  И на
конец, пересадка этих клеток часто заканчивается образованием опу
холей. Поэтому лучше всего работать со стволовыми клетками взрос
;юrо организма, причем nолученными неnосредственно от пациента, 
чтобы не произошло отторжение; удобнее всего выделять эти клетки 
из костного мозга. 
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1 2. 1 .  Общие принципы организации 
сенсорных систем 
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Для нормального существования организм должен nолучать данные 
о своем состоянии и об окружающей его среде. По слооам Аристотеля, 
<<13 уме не может быть ничего, что сначала не прошло бы через органы 
чувств». Философ выделял у человека пять главных <<чувств>>: зрение, 
слух, вкус, осязание и обоняние.  

Восприятие организмом воздействий внешней и внутренней сре
ды обеспечивают сенсорные системы. Прежнее назван ие органы 
чувств сохранилось только для обозначения анатомически обособ
ленных периферических отделов некоторых сенсорных систем (напри
мер, орган зрения - глаз, орган слуха - ухо). В отечественной лите
ратурс также используется в качестве синонима термин <<аfюлизато
ры>>,  которы й  предложен И .  П .  П авловым в рамках теории высшей 
нервной деятельности и ,  следовательно, примс1-tим к высокооргани
зованной нервной системе uысших млекоn итающих животных и че
ловека. 

Разл и ч н ы м  анализаторам лрисущи единые принцилы струк
турно-функциональной организаци и .  Каждый анализатор построен 
иерархически и состоит из трех отделов (такое разделение помогает 
структурировать излагаемый текст). Рецепторы nepuфepuчeciCoгo от
дела трансформируют энергию раздражителя (сти мула) в электриче
ские сигнал ы ,  свойственные для нервной системы (см. главу 4). Аф
ферентные нейроны проводнuiСового отдела перерабатывают эти сиг
налы и передают их  в центральный отдел - представительство 
анализатора в коре больших полушарий. Здесь происходит оконча
тельный анализ и синтез поступающих сигналов и формируется oщy
щellue - субоеiСmuвный образ стимула. Затем по мере синтеза и нфор
мации от различных анализаторов создается целостный образ пред
мета или явления, т. е. происходит восприятие. 

Кроме того, сенсорн ы е  системы человека участвуют в контроле 
произвольных движений (см. главу 13 ) ,  регуляции центельности вну
тренних органов, поддержан и и  уровня актюзаости мозга, необходимо
го для бодрствоJЗания.  
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В исследованиях сенсорных систем nрименяются два основных 
методологи•tеских подхода; обозначим их (в известной мере услов
но) как объективный и субъективный. 

Такие наnравления, как клеточная и молекулярная нейробиоло
гия, нейрохимия, нейробиология развития и другие, базируются на 
объективной регистрации событий (вnлоть до физико-химических 
nроцессов) в нервных структурах - от индивидуальных нейронов до 
клеточ ных ансамблей. Соответствующие методы получили особенно 
интенсивное развитие начиная со второй половины :ХХ в., благодаря 
разработке новых технологий. Проводятся как инвазивные эксnери
менты, так и неинвазивные наблюдения на клеточно-тканевом уров
не; использование последних быстро расширяется с внедрением 
прижизнен ной визуализации биологических явлений, в том ч исле 
в структурах мозга. 

В психонейробиолоrии, когнитивной нейробиологии использу
ются психофизические (или поведенческие) методы анализа субъек
тивной способности организмов к обнаружению и различению сти
мулов разнообразной природьr, интенсивности, длительности, место
nоложения. При этом о субъективных ощущениях человека удобно 
судить по вербальным (словесным) ответам .  В экспериментах на  
животных оценивается соотношение между стимулом и какой-либо 
поведе11ческой реакцией. 

Сенсорная нейробиология стремится и нтегрировать данные, по
лучаемые с помощью <<объективной>> и <<субъективной» методологии. 
Это обеспечивает более полные nредставления об организации сен
сорных систем и в конечном счете помогает решать проблемы соотно
шения nсихического и соматического (<<телесного>>). 

1 2. 1 . 1 .  Психофизическая оценка ощущений 

С помощью психофизических методов исследуются соотношения 
меЖду объективным миром физико-химических стимулов, в котором 
обитает человек, и субъективным миром его ощущений и восnриятий. 
При оценке ощущений различаются четыре основные характеристи
ки, которые находятся в определенных соотношениях с параметрами 
стимула: качественный тип (модальность - см. 12 . 1 .2) ,  интенсивность 
(количественный параметр), длительность (временн6й параметр), ло
кализация (пространственный параметр). К фундаментальным nсихо
физическим понятиям относятся абсолютные и дифференциальные 
пороrи (см. далее). 

Первые поnытки количественной оценки ощущений были сдела
ны в XJX в. До этого времени господствующая роль принадлежала док
трине Рене Декарта ( 1596-1650) - французского философа, матема-



2 1 3  

тика, физика, наконец, физиолога, который ввел поюrтие рефлекса 
и пропаведавал дуализм души и тела. 

В 1834 г. один из основоположников экспериментальной психо 
логии, немецкий анатом и физиолог Эрнст Вебер? экспериментально 
определил, что с увеличением интенсивности воздействующего стиму 
ла становится труднее различить, в какой мере она ( интенсивност1,) 
изменилась. Например, если подержать н а  вытянутой руке груз массоi:1 
100 г, то прирост на 1-2 г практически неощутим ,  тогда как добавку 1 1<1 
3 г ( 100 г +  3 г = 103 г) внимательный исnытуемый уже заметит. Однако 
такой же прирост на 3 г после от исходного груза большей массы 
200 г (200 г +  3 г =  203 г) заметить невозможно, необходима добавка 1 11.: 
менее 6 г. Отсюда Вебер вывел закон о том, что минимально различи
мый прирост интенсивности стимула (д<Р) составляет постоянную до
л ю  ( С) от его исходной интенсивности (<Р), т. е. L1<PI<P = С. (При этом 
понятие <<интенсивность стимула>> никак н е  связано с его прирадой 
это может быть световой поток, электрический ток, механиlrеское дав
ление и т. д.) 

Безразмерный коффициент Вебера (д<Р/<Р) служит количествен
ным показателем относительной чувствительности сенсорных систем. 
Его оценка может дать ответ на вопрос о том, какой сенсорный орган 
более чувствителен к изменениям адекватных для него стимулов, на
пример глаз или ухо. Оказывается, глаз несколько эффективнее улав
л ивает изменения энергии света, чем ухо - изменения интенсивности 
звукового давления. Относительная чувствительность соответствует 
понятию дифференциального порога - при роста, на который од и н 
стимул должен отличаться от другого, чтобы человек смог воспринят1, 
это едва заметное различие. 

В середине XIX в. немецкий физик, философ и психолог Густав 
Фехнер использовал дифференциальные пороги для построения шка
лы субъективных ощущений. Нулевая точка шкалы соответствовала 
абсолютному порагу - наименьшей физической интенсивности сти
мула, при которой он может вызвать ощущение конкретного каче
ственного типа (модальности); следующий сдвиг по шкале означал ед
ва заметный для испытуемого прирост интенсивности стимула (т. с. 
дифференциальный порог) и т. д. Поскольку каждый следующий при
рост интенсивности стимула (д<Р) будет больше, чем предыдущий (по 

закону Вебера), шкала количественных значений стимула является ло
гарифмической. Согласно психофизическому закону Фехнера, 1 1ри  
логарифмическом росте силы стимула (i!i)  и нтенсивность ошуще1 1  ин 
(i!i) увеличивается линейно, т. е. i!i = k • log (<Р/<Р0), где i!i - интенсив 
н ость ощущения, k - константа, <Р - силы стимула, <Ро - абсолют11 ы li 
порог стимула. Это выражение известно еще как закон Вебера-Фе.л 
нера. 
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Фехнер первым ввел практически применимую шкалу ин.те11 
сиености ощущений. Однако справедливость закона Фехнера имееr 
ограничения. Во-первых, он основываетсн на законе Вебера, которыii 
не действует в области очень малых интенсивностей стимула (посто
ннство коэффициента Вебера начинаетсн только с некоторого уровнsr 
превышения интенсивности стимула над его абсолютн ым порогом). 
Во-вторых, закон Фехнера справедлив только при условии, что лоро
говое изменение слабого и сильного сти мулоl3 ощущается одинаково. 
Параметр w в формуле закона Фехнера выражает скорее разрешаю
щую способность сенсорной системы, чем и нтенси вность ощущения. 
Поэтому закон Фехнера (точнее - психофизическое соотноше11ие 
Фехнера) примен им,  если испол ьзуется не оценка и нтенсивности 
ощущений, а субъективная шкала различимости стимула. Примерам 
служит классификация вел ичины звезд по ш кале их яркости, которая 
действовала 13 течение многих столетий и не отвергается до сих пор. 
(Хотя сейчас астрономы, конечно, предпочитают оценивать яркость 
звезд с помощью фотометрических приборов.) 

Для определения порагав чувствительности человека и животных 
разработаны разнообразные психофизи•rеские и поведенческие про
цедуры .  Считается, что более точные данные позnоляет получить так 
назыuаемый метод постоятtых стимулов. Испытуемому предъявля
ются в случайном nорядке стимулы разной интенсивности. Самые 
слабые из них,  как nравило, неразл и чи м ы ,  а самые сильные ощущают
ся практически всегда. После каждого предъявле н ия исnытуемый от
вечает, заметен стимул или нет. В итоге строится график соотношения 
между относител ьной частотой обнаружения стимулов (в процентах от 
числа предъявленных стимулов) и их интенсивностью. Для большин
ства испытуемых nолучается S-образная кривая, получившая название 
психометрической функции (рис. 12 . 1 ) .  Пороговым считается стимул 
такой интенсивности, которы й  человек способен субъективно разли 
чить в 50% случаев ero nредъявления. Однако н е  nсегда удается вы
явить точку совпадения между порогом чувствительности и и нтенсив
ностью одного из предъявленных стимулов, и тогда порог определяет
ся путем интерполяци и .  Даже у одного и того же организма сенсорные 
пороrи могут сильно изменнться в зависимости от внешних условий, 
утомлен и я и т. д. 

С учетом тоr'о, что зависимость ощущения от интенсивности 
стимула не одинакова при разной интенсивности стимулов, С. Сти
вене предложил описывать зависимость интенсиrзности ощущения 
от силы стимула не логарифмической, а степенной функцией. Соглас
но психофизическому закону Стивенса, w = k • (<Р - q>0)", где w - ин
тенсивность ощущения,  k - константа, <Р - интенсивность стимула, 
<Ро - абсолютны й  порог стимула. Показатель степени п, заuисящий 
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Рис. 1 2. 1 .  Психометрическая кривая 

Интенсивность 
стимула 

от качественного вида ощущения (например, для С13стооого ощущен ин 
n = 0,33, для звуковых ощущений n = 0,6), определяет форму графикn 
зависимости IJi от <Р· Если а = 1 ,  то соотношение л инейное; если 
а > 1 ,  то интенсивность ощущения возрастает быстрее, чем сила 
стимула, если а < 1, то н аоборот. 

1 2. 1 .2.  Сенсорные модальности 

В тот же период Х[Х в . ,  когда Э. Вебер и Г. Фехнер исследовали коли
чественные характеристики интенсивности ощущений, еще один не
мецкий ученый - Иоганн М юллер ( 1837 г.) сформулировал зако11 
специфичес!Сuх нервных энергий. Согласно этому закону, каждый виJ� 
нервов обладает своей сенсорNой модаль!lостью, иначе говоря, nерс
дает специфичный для него тип ощущений, независимо от приро
ды стимула. Например, зрительное ощущение возникает не только 
при вспышке света, но и при нада13Л И 13ании н а  глаз, хотя адекватн ым 
стимулом для зрительной чувствительности является именно свет 

(см. далее). 
Виды нервов, рассматриваемые М юллером, соответствовали тем 

главным чувствам, о которых говорил Аристотель (см. 1 2 . 1 . 1 ). На са 
мом деле модальностей больше, чем пять главных чувств по Аристо 
телю. К тому же каждая модальность включает в себя несколько суб 
модальностей. Например, температурные ощущения определяютсн 
как тепло или холод, вкус может быть сладким, горьким, кислым, 
соленым. 



В таблице 1 2 . 1  представлены основные виды чувствительности 
классы сенсорн ых модальностей (эта классификация - одна из BO'I 
можных). Они перечислены в порядке происходящего в процессе Э IЗО 
л юции усложнения морфафункциональной организации сенсорно1 о 
аппарата. Каждой модальности nрисущи адекватные стимулы и ти 
пы сенсорныхрецепторов (см. далее). 

Таблица 12. 1 

Основные виды чувствительности; 
адекватные стимулы и сенсорные рецепторы 

Вид чувствительности 
(сенсорная модальность) 

Природа 
стимула 

1 . Химическая чувствительность 

Вкус Химическое 
воздействие 
молекулы (иона) 

Обоняние - « -

Внутренняя химическая - « -
чувствительность 

2. Соматовисцеральная чувствительность 

Тактильная Механическое 
воздействие -
прикосновение, 
надавливание 
и т. д. 

Температурная Изменение 
температуры 

Висцеральная Механическое, 
температурное 
воздействие 

Боль Вредящее 
воздействие 
разной природы 

3. Проnриоцепция (чувство положения тела) 

Мышечное 
чувство 
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Механическое 
воздействие 

. 

Сенсорные рецепторы 

Хеморецепторы вкусовых почек 
языка позвоночных. Вкусовые 
рецепторы беспозвоночных 

Хеморецепторы обонятельного 
эпителия полости носа 

Гломусные клетки каротидного 
тела позвоночных. 
Осфрадиальный орган 
МОЛЛЮСКОВ 

Механерецепторы: разнообраз-
ные сенсорные образования 
кожи позвоночных и кутикулы 
беспозвоночных 

Терморецепторы: свободные 
спонтанно активные нервные 
окончания в коже 

Механерецепторы 
и термарецепторы внутренних 
органов 

Нацицепторы 

Механорецепторы: мышечные 
веретена и сухожильные 
рецепторы позвоночных. 
Рецептор растяжения 
ракообразных 



Окончание табл. 12. 1 

Вид чувствительности Природа 
Сенсорные рецепторы (сенсорная модальность) стимула 

Суставное чувство Механическое Суставные рецепторы 
воздействие 

4. Чувство равновесия Механическое Механорецепторы: волоскавые 
воздействие силы клетки маку л и крист во 
тяжести 
и углового 
ускорения 

внутреннем ухе позвоночных. 
Статоцисты моллюсков 
и ракообразных. 
Волосистые пластинки 
насекомых 

5. Слух Механическое Волоскавые клетки кортиева 
воздействие звука органа улитки во внутреннем ухе 

позвоночных. 
Тимпанальный орган насекомых 

б. Зрение Электромагнит
ные волны 

Фоторецепторы: палочки 
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и колбочки глаза позвоночных. 
ГлазкИ и сложные глаза 
беспозвоночных 

Главные сенсорные модальности на ранних этапах эволюции 
химическая чувствительность и осязание (кожная чувствительностJ,). 
Что касается человека, то он может существовать без слуха или/и зре
н ия (хотя и становится и нвалидом), тогда как отсутствие кожной чув
ствительности несовместимо с жизнью. 

Организмы, обитающие в различных условиях и находящиеся на 
разных этапах эволюции,  значительно различаются по степени разви
тия и даже наличию тех или и ных анализаторов. Например, редки11 
вид сенсорной модальности - электрочувствuтельность - cвoli 
ствен некоторы м  хрящевым и костистым рыбам. Их организм исполJ,
зует электрорецепцию как локационную систему в целях nоиска nи 
ши, избегания хищников, внутривидовой коммуникации, дальней 11 
ближней nространствеиной ориентации ,  nрогнозирования опас11 1>1Х 
nриродных явлений .  

Еше менее изученная сенсорная модальность - магниточуа 
ствительность. И хотя м н ожество организмов наверняка сnособны 
реагировать на изменения магнитного поля Земли, nрямые свидетсJ I I,
ства nолучены только для микроорганизмов. В цитоплазме так на·Jы 
ваемых магнитотаксических бактерий находятся магнитасомы - гра 
нулы Fe204. Эти гранулы образуют цеnочки, которые ориентирован''' 
по силовым линиям магнитного поля и направляют nеремещения Э'I IIX 
бактерий. Сейчас активно изучаются потенциальные возможiЮСТII 
рыб ориентироваться относительно магнитного поля Земли за C'l\.:'1' 
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ощуще н ия токов, возникающих в результате собственных движений 
ж и ватного в магнитном поле. П рактически доказана роль магнитачув
ствительности в навигационных возможностях птиц, хотя соответству
ющие молекулярные механизмы не выяснены. 

1 2. 1 .3 .  Сенсорные органы и рецепторы 

В ходе эволюции нервной системы позвоночных для некоторых видов 
чувствительности развились специализированные сенсорные органы, 
или органы чувств - глаз, внутрен нее ухо, вестибулярный аппарат. 
В каждом сенсорном органе есть сенсорные рецепторы (ил и рецеп
торные клетки, или просто рецепторы). Рецепторы каждой модаль
кости (см. табл. 12. 1 )  преобразуют определенную форму энергии раз
дражителя - стимула (химического, механического, электромагнит
ного) в универсальные для нервной системы сигналы - им пульсные 
разряды. Следует обратить вн имание на неоднозначность понятия ре
цептор в современной биологии: сепсорный рецептор представляет 
собой клеточгюе образование (одаа ил и несколько клеток либо часть 
клетки) ,  а рецепторноя молекула (.молекулярный рецептор) - и нте
гральны й  белок клеточной мембраны, специфически взаимодейству
ющий с другими молекулами (нейромедиаторами, гормонами) ,  либо 
реагирующий на физические внешн ие воздействия (например, меха
н ические). 

Высокая специфичность сенсорных рецепторов означает, что 
в физиологических условиях они отвечают только на  адекватные 
стимулы - такие, к которым данные клетки наиболее чувствительны; 
и н аче говоря, стимулы, возбуждающие рецептор уже при м и нималь
ном количестве энергии. Например, при резком давлении на глаз мо
жет возникнуть ощу1дение света (фосфен),  однако адекватные стиму
л ы  для зрительных рецепторов сетчатки глаза - электромагнитные 
колебания с длиной вол н ы  от 400 до 800 н м .  В месте с тем природу 
адекватного стимула не  всегда можно установить по формальному 
основанию - количеству энергии воздействия на рецептор. Так, холо
давые рецепторы слизистых оболочек носа и рта реагируют также н а  
некоторые химические вещества, в частности ментол; следовательно, 
это полимодальные рецепторы. 

Желательно подчеркнуть, что в КО J-tтексте сенсорной нейробио
логии понятия <<стимул>> и <<сигнал» имеют разный смысл. Стимулы -
это раздра;;1сители разнообразной природы, которые поступают от 
источников в окружающей среде или в самом организме, будучи внеш
ними по отношению к рецепторам. Сигналы имеют биологическую 
(биофизическую, биохимическую) природу, и ндуцируются ннешними 
стимулами и составляют основу информационных процессов в орга
н изме. 
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Адекватность стимула оnределяется не  тол ько свойствами рецс11 
торов, но и структурной организацией сенсорного органа, обеспеч 11 
вающего среду мя и х  нормального функционирования. Приведем 
пример. В слуховом органе и в вестибулярном аппарате рецепторам11 
являются волоскавые клетки. Однако строение этих двух сенсорных 
образований таково (см. 12 .2 .2  и 12 .2 .3) ,  что мя слухового органа адск 
ватными стимулами служат звуковые вол н ы  в частотном диапазоне от 
20 до 20 000 Гц, а для вестибулярного аппарата - действие силы тяже 
сти при оп ределен ном его направлении. 

1 2. 1 .3 . 1 . Типы сенсорных рецепторов 

Классификация сенсорных рецепторов зависит от того, како�i 
критерий взят за основание - источн и к  адекват11 ых стимулов, строс
IIИС рецепторной клетки, природа адекватного стимула и т. д. (см . 
табл. 1 2 . 1 ) .  

1 .  По местонахождению источника адекватных сти мулов выделс
ны две основные группы сенсорных рецепторов. Экстероцепторы 
получают стимулы из внешней среды, участвуя в восприятии зритель
ной, слуховой и тактильной информации. Ишпероцепторы (датчики 
температуры, кровяного давления, состава крови и т. п.) воспринима
ют стимулы от внутрен н их органов. Особую подгруппу, часто объеди
няемую в одну группу с интероцепторами ,  составляют проприоцепто
ры (м ышечные и сухожильные рецепторы, вестибулярный аппарат), 
получающие данные о положен и и  тела в 11ространстве. Значительная 
часть информации, посылаемой n ЦНС и11тсроuепторами и частич-
110 - проприонепторами,  неосознаваема. 

В зависимости от того, дейстоует ли стимул на расстоянии или 
непосредственно, рецепторы называются дистантными или н:он
таюпными. 

2. По морфафункциональной организации рецепторы подразде
ляются на первично- и нторичночувствующие (рис. 12 .2) .  

ПервичNочувствующие рецепторы (рис. 12 .2,  А) - окончания 
периферичсских аксонов или дендритов первичного сенсорного ней
рона, которые 11епосредственно (nервично) реагируют на адекватныi'i 
стимул разрядами nотенциалов действия. К этому типу принадлежат 
обонятельные рецепторы, большинство механорецепторов кожи, тер
морецепторы, болевые рецепторы ( ноuицеnторы) ,  проnриоцеnторы, 
большинство и нтероцепторов. 

Вторичночувствующие рецепторы (рис. 12.2, Б) состоят из двух 
( и  более - в сетчатке глаза) клеток. Специализированная восприни
мающая клетка (часто эпителиального происхождения) преобразуст 
энергию стимула в рецепторный потеrщиал. Его амплитуда определя
ет количество нейромедиатора, который высвобождается в синаnсах, 
образованных этим и  клетками на афферентных окончаниях nервич-
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А Тело 
первичного 
сенсорного 
нейрона 

Тело 
первичного 
сенсорного 

в цнс 
Рис. 12.2. Первичночувствующие (А) и вторичночувствующие (Б) 
рецепторы. РП - рецепторный потенциал; ГП - генераторный 
потенциал. В первичночувствующем рецепторе РП эквивалентен 
ГП. Во вторичночувствующем рецепторе РП приводит 
к высвобождению нейромедиатора, который вызывает ВПСП 
в афферентном окончании первичного сенсорного нейрона; 
ВПСП выполняет функцию ГП 

нога сенсорного нейрона. В нейроне генерируются разряды потенциа
лов действия . Таким образом, возбуждение сенсорного 1-1ейрона воз
никает вторично по отношению к рецептарному потенциалу. К вто
р ичночувствующим рецепторам относятся зрительные, слуховые, 
вестибулярные и частично - вкусовые рецепторы. Особое место при
надлежит фоторецепторам сетчатки,  которые имеют не эпителиальное 
происхождсние, а общее с нервными клетками, но не генерируют по
тенциалоо действия и связаны с окончаниями афферентных нервных 
волокон lJepeз интернсйрон (см. 12.2. 1 ) .  

3 .  Н а  основании n рироды адекватного стимула при нято разли
чать механорецепторы, хеморецепторы ,  фоторецепторы, терморецеп
тор ы ,  электрорецепторы. 

К механорецепторам относятся тактильные рецепторы кожи , 
проприоцеnторы мышц (мышечные веретена) и сухожилий, слуховые 
и вестибулярные рецеnторы (волосковые клетки) внутреннего уха 
(см. 12 .2 .2 и 12 .2 .3) ,  барарецеnторы и волюморецеnторы внутренних 
органов и кровеносных сосудов .  Вес они реагируют на деформацию их 
клето<шой мембраны nри давлен и и  или растяжении. Хеморецепто
ры - это обонятельные и вкусовые рецепторы (см. 12.2.4 и 12.2.5),  
а также хемочувствительные рецеnторы внутренних органов; их воз
буждение вызывают молекулы определенн ы х  хи мических соединений. 
Адекватные стимулы для фоторецепторов сетчатки глаза - погло-



22 1 

щенные ими кванты света (см. 12.2 . 1 ) .  Термарецепторы - р азветвл с 1 1  
ные немиелинизированные окончания сенсорных нервных волок0 1 1 .  

Малоизученный вид сенсорной модальности обеспечивают эле/( 
трорецепторы в коже некоторых видов рыб, реагирующие на сла61)1L' 
электрические токи, которые генерируются органами других рыб иJt t l  
вследствие работы собственных мышu ж ивотного. Электрическиi\ 
сигнал, возникший на одном конце тела рыбы, распространяется 1 10 
водной среде и входит на другом конце тела через поры боковой л и  
н и и .  У основания пор лежат электрорецепторные клетки. Электри 
ческий стимул вызывает деполяризацию мембраны базальной областtt  
клетки, так что открываются Са2+ -каналы. При nоступлении и o t t O I I  
Са2+ рецеnторная клетка активируется и генерирует имnульс ы ,  иду 
щие в ЦНС. В том усшстке, где ток выходит из тела рыбы, рецепторныс 
клетки гиперполяризуются, что при водит к торможению их акти вttо
сти. Частота импульсов в сенсорном нерве изменяется при сдвиге мем
бран ного потенциала всего на несколько микровольт. 

Большинство рецепторов отвечают на адекватные стимулы тол 1)
ко одной природы, следовательно, я вляются мономодальнымu. Поли
модальные рецепторы могут активироваться стимулами разной при
роды. Например, некоторые болевые рецепторы могут возбуждатьС$1 
под действием механических, химических, термических стимулов. 

4. По уровню чувствительности (nopory стимула) рецепторы под
раздел я ются на низкопорогавые и высокопороговые. Пример пер
вых - механорецепторы, вторых - ноцицепторы .  

5 .  П о  скорости адаптации существуют быстроадаптирующиеся 
(например, тактильные), медлешюадаптирующuеся (например, боле
вые) и неадаптирующиеся рецеnторы (наnример, вестибулярные ре
цепторы и проприоцепторы).  

1 2 . 1 .3.2.  Сенсорное преобразование 

Считаются классическими эксперименты на рецепторах растн
жения мышц брюшка ракообразных (рис. 12 .3) .  Это первичночувству
ющuе рецепторы в виде дендритов, фиксированных н а  мышечн ы х  
волокнах. П р и  небольшом растяжении мышцы в теле рецепторной 
клетки можно зарегистрировать с помощью внутриклеточного микро
электрода деполяризующий сдвиг мембранного nотенциала - рецеп
торный потенциал. Одновременно в аксоне сенсорной клетки на
блюдается импульсный разряд. Если м ышцу растянуть сильнее, ам
плитуда деполяризации возрастает, частота импульсов и продолжи 
тельность разряда увеличиваются. Соотношение между силой стимула 
и частотой импульсов в аксоне рецептора растяжения демонстрирует 
рисунок J2.4.  

Эти электрофизиологические данные демонстрируют совершае
мый в данном случае механорецепторной клеткой переход от энергии 
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Рис. 12.3.  Схема электрофизиологического эксперимента 
на рецепторе растяжения ракообразного. Часть А сверху вниз: 
слабый и сильный стимулы ( растяжение мышцы); записи рецеп
торнаго потенциала при слабом и сильном растяжении; записи 
низкочастотного и высокочастотного импульсных разрядов, со
ответствующих этим двум рецепторным потенциалам. Часть Б: 
первичночувствующий рецептор растяжения. В тело сенсорного 
нейрона введен микроэлектрод, который регистрирует 
рецепторные потенциалы, возникающие в дендритах. В аксоне 
рецепторной клетки регистрируются разряды ПД 

специфического стимула к еди ному языку нервных сигналов. Процесс 
осуществляется на молекулярном уровне и 1 1азы вается сенсор11ьtл-r пре
образовшше.м (сеNсорной тра11сдукцией). 

В плазматическую мембрану механорецепторной клетки встрое
НЬJ белковые рецепторNьtе ман;ромоле1<:улы, в состав которых входят ме
ханоуправляемые (мехшючувствительNые) uою-1ые кшюлы (см. 4. 1 . 1 ) .  
Взаимодействие рецепторной молскулы с энергией стимула - это пер
вый этап сенсорной трансдукции. Под действием механической силы 
определенного направления конформация канала изменяется таким 
образом, с1то его воротный механизм открывается, пропуская в клетку 
поток ионов (рецепторNый ток). Возникает местная деполяризация 
мембраны - рецепторNый поте1-1циал. С повышением силы стимула 
число реагирующих ион н ых каналов возрастает и соответственно уве-
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Рис. 12.4.  Соотношение между логарифмом интенсивности 
стимула (S),  амплитудой рецепторнога потенциала (Е) и часто
той импульсов (F) в аксоне рецептора растяжения. Рецепторный 
потенциал возникает сразу с началом растяжения, но пороговая 
сила стимула (50), при которой начинается импульсный разряд, 
будет достигнута несколько позднее 

личивается ампл итуда градуального рецепторнога потенциала. П ри 
достижен и и  порагавого уровня рецепторнога потенциала местный от 
вет рецептора трансформируется в разряд потен циалов действия в аф
ферентном нервном волокне (в миелинизированных волокнах ::>то 
обычно происходит в первом перехвате Ранвье). Следовательно, в пср
вичночувствующих рецепторах рецепторный потенциал выполняет 
функцию генераторного потеt-щиала. 

Итак, в первичночувствующих рецепторах процесс сенсорно�i  
трансдукци и  можно подразделить на  четыре основных этапа: 1 )  взаи
модействие рецепторной молекулы с энергией стимула; 2) развитие 
местного рецепторнаго потенциала; 3) электротоническое распро
странение рецепторнога потенциала; 4) генерирование импульсного 
разряда в первичном афферентном нейроне. 

Во вторичночувствующих рецепторах сенсорная трансдукцин 
состоит из шести этапов. Первые два этапа (воздействие стимула 1 1а  
рецепторную молекулу и превращение молекулярных изменен и й  в ло
кальный рецепторный потепциал) осуществляются не в сенсорном 
нейроне, а в добавочной воспринимающей клетке. Эта клетка соеди
нена химическим синапсом с афферентным окончанием первичного 
сенсорного нейрона. При развитии рецепторнога потенциала из вос
принимающей клетки высвобождается нейромедиатор (3-й этап) .  По
ступая к окончаниям сенсорного нейрона, нейромедиатор вызывает 
постсинаптический геператорный потенциал (4-й этап) .  П оследние 
два этапа (электротоническое распространение генераторного потеl l 
циала - 5-й этап и генерирован и е  импульсного разряда в первичном 
афферентном нейроне - 6-й этап) в принципе протекают так же, ка1< 
в первичночувствующих рецепторах. 



В некоторых вторичночувствующих рецепторах (фоторецепто
рах, вестибулярных и слуховых рецепторах - см. 12.2) рецепторный 
nотенциал может представлять собой t te только деnоляризацию, но 
и г и nерполяризацию. 

Сенсорная трансдукция бывает прямой или опосредованной. 
Прямая сенсорная трансдукция ( именно о таком механизме транс
дукции только что говорилось выше) означает, что энергия стимула 
воздействует непосредственно на воротный механизм ионных кана
лов. Каналы открываются, через них 13 клетку входит ре цепторный ток, 
и 13 результате возникает деполяризующий рецепторный потенциал. 
Если при воздействии стимула (например, механического смещения 
стереоцилий слуховой волоскавой клетки в определенном наnравле
нии) ионные каналы не открываются, а закрываются, клеточная мем
брана гилерnоляризуется ,  что приводит к ослаблению импульсного 
разряда первичного сенсорного нейрона. Прямая трансдукuия харак
терна для механерецепторов (рецепторов растяжения, волосковых 
клеток слухового органа и вестибулярного аппарата), для некоторых 
хсморецепторов. 

Опосредованная сенсорная трапсдукция (в фоторецепторах, 
13 обонятельных рецепторах) происходит с У'ШСтием внутриклеточного 
вторичного посредника. Этот процесс подробно изучен на фоторецеп
торах сет'JаТКИ. Их ионные каналы находятся в открытом состоянии 
в условиях темноты, пропуская входящий натриевый ток (так называе
мый <<темновой тою>) .  При логлощении зрительным л игментом родо
nсином кванта световой энергии запускается каскад фepмeNmamuв
lfЬIX реакций; он завершается гидролизом молекул uГМФ, ассоцииро
ванных с ионными каналами. Освободившись от молекул цГМФ, 
ионные каналы nереходят из открытого <<Темнового>> состояния в за
крытое «световое» состояние, прекрашая вход ионов Na+. Возникае·1 
rиnерnоляризующий рецепторный потенциал . При опосредованноii 
трансдукции время развития рецептарного потенциала существенно 
(nримерно в 1 00 раз) больше, чем в случае прямой трансдукции. 

Как мы видим ,  тот или другой механизм сенсорной трансдукци1 1  
1 1 с  связан с определенным морфефункциональным типом реuепто
ро13 - nервично- или вторичночувствующими.  

1 2. 1 .3.3.  Функциональные свойства 
рецепторного отдела 

Базовые характеристики сенсорного ответа изначально зависs1 1 
от молекулярной организации рецепторов. Благодаря специфицио 
cmu - способности избирательно реагировать на адекватные стимулы 
(см. выше) и высокой чувствительности (чрезвычайно низким поро 
I'OM возбуждения) рецепторов эффективно и надежно осуществлястсн 



nервичное различение раздражителей определенной модал ы1щ 1 1 1 
и силы, ина<Jе говоря, кодирование качества и интенсив11ости с 1 1 1 
мулов. 

Для развития рецепториого (генераторного) потенциала II I H' I I I  
ний стимул служит три ггером, 110 не источником энергии. ЭIICPI I I H  1 ,. 
нераторного потенциала многократно превышает энергию BI ICI I I I I!'I ' '  
воздействия, nородившего этот потенциал. Сенсорные рецептор1.1 ot1 
ладают разнообразными механизмами усиления сигнала. В IIOJIOL'I\o 

вых клетках слухового и вестибулярного аnпарата действует ми к1юш· 
ханическая система усиления, которая обеспечивает пapaллcJII, I IYIO 
работу множества ионных каналов, выnолняющих прямое преобра щ 
ванuе механического смещения стереоцилий в электрический I I O i l' l l  
циал (см. 12.2.2) .  В процессе опосредованного сенсорного преобра 10 
ванuя в фоторецеnторах усиление сигнала достигается за счет м 1 101 о 
кратного (в 10-1000 раз) увелиУ.ения числа активных молекул в кажщн1 
последующей химической реакции ферментативного каскада. Л 1 1 1 1 1 1 .  
на  одной ступен и  каскада усиление составляет 1 ,  7 • 1 os: фото1 t  oбmщ:lt' l 
энергией 3 · l0-19 Дж, а возникающий под его воздействием рсцс1 1 1 Щ>  
ный ток - энергией 5 • l0-14 Дж. 

Рецепторные (генераторные) потенциалы по своим OC I IO I I I I I.ш 
свойствам аналогичны синаптическим nотенциалам в ЦНС (см. IJII I 
ву 6):  они градуальные (их амплитуда отражает изменения ИIIТC I It: l l l l  

ности стимула), местNые (распространяются по мембране не  акт11 1 1 1 1О, 
а электротонически), подвержен ы  пространственной и вре.111е1111Оi1 
суммации. 

Сенсорные рецепторы nроизводят переход от градуальных pc l tL' I I · 
торных (генераторных) потенциалов к нервным импульсам ,  подч 1 1 1 1 1 1  
ющимся закону <<все или ничеГО>>. Это можно рассматривать как llfU' 
образование апалоговых сигпалов в цифровые (так же как в бол1>1 1 1 1 1 1 1  
стве синаnсов). 

Существует поло:жительпая корреляция ме:жду амплитудоi1 •'1' 
ператорного потенциала и частотой потепциалов действия. ) tml 
многих рецепторов интенсивность стимула кодируется средней •шt: 1 о 
той импульсации,  аналогично частотной модуляции в техни•IСt:l\ 1 1 \  
системах связи. 

Сенсорные нейроны некоторых органов чувств генерируют l lt:pl t  

ные импульсы и в отсутствие стимулов, т. е. обладают cпoumo11uoi1 
(фоновой) активностью (например, вторичночувствующие сс1н:ор 
ные рецепторы вестибулярного аппарата - см. 12 .2 .3) .  Какова iiOJ I I .  
этой активности? Во-первых, благодаря ее наличию возрастает ''1'" 
ствuтелы-юсть рецептора и обеспечивается немедленный отв�1 1 1 . 1  
стимулы, которые иначе были бы слишком слабыми, чтобы 131,1 llt:l t l .  
реакцию. Во-вторых, снижение или повышение частоты фоно1101 11 
разряда сенсорная система может определять направлеиие де И с; 1 1 1 1 1 11 
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стимула. Пример: спонтанная активность рецепторов инфракрасного 
света в ямках на голове гремучей змеи. П р и  появлении жертвы ил�1 
врага эти термарецеnторы действуют как локатор, реагируя изменени
я м и  Lrастоты разряда на слабое (±0,1 °С) повышение или nонижение 
температуры среды. 

Информация об интенсивности стимула, л.ействующего на ре
цепторы, кодируется не только частотой импульсов, возникающих 
в первичном сенсорном нейроне (частотное кодирование), но и чис
лом возбу;жденных сенсорных нейронов. У nервичных сенсорных неii
ронов одной и той же модальности разный nорог возбужден и я ,  поэто
му при действии слабых стимулов активируются только наиболее чув
ствительные. Чем большее ч исло лервичных сенсорных нейронов 
возбуждается одновременно, тем интенсивнее их совместное действие 
1 1 а  общий нейрон второго nорядка; в конечном счете это отражается на 
субъективной оценке организмом интенсивности действующего раз
дражителя. В оnределенной точке наступает насыщение, и дальнейшее 
усиление стимула уже не приводит к повышению частоты и мпульсов 
уже задействованных рецепторов, однако начинают реагировать менее 
Llувствительные сенсорные клетки. В результате расширяется диапазо11 
эффективности восприятия. 

Адаnтация сенсорных сигналов (сни:жение ответа при дли 
телы-tых стимулах постоянной интеисивности) начинается на уров 
11е рецепторов. При регистрации генераторного потенциала рецептор<! 
растяжения нетрудно заметить, что амnлитуда потенциала быстро на 
растает в начальный период растяжения (дипамический, или фазиче 
С1шй, период стимуляции), но затем, если стеnень растяжения (ста 
тический, или тонический, период) постоянна, амплитуда потенuиа 
л а  постепенно nадает до более н изкого уровня. В соответстви и  с этим 
изменяется и частота импульсного разряда. Следовательно, частопт 
импульсного разряда кодирует не только силу, 110 и длителыюспп, 
стимула. Кроме того, рецепторы отражают скорость изменения ш1 
тенсuвностu стимула, поскольку сильнее реагируют на быстрые и 1 
менения. Адаптация осуществляется н е  только на периферическо�1 
уровне, но и в сенсорных проводящих путях, а также в высших нерв 
н ых центрах. 

Клеточные механизмы адаптации рецепторов разнообразны. На 

пример, рецепторнъте молекулы могут инактивироваться путем дефо<.: 
форилирования. В другом варианте локальные токи от делоляри·ю 
ванных участков мембраны открывают потенциал-зависимые калЫl l l  
евые каналы и ионы Са2+ входят в нервное окончание, откры11Ш1 
Са2+ -зависимые калиевые каналы. При этом ионы к+ выходят из кл<.: 1 
ки по градиенту концентрации, мембрана гилерnоляризуется и ста 1 10  
вится менее возбудимой. В результате частота импульсов снижаетсs1 
происходит адаптация. 
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Рис. 12.5. Адаптация импульсного разряда в сенсорном нервном 
волокне. А - быстрая адаптация; Б - медленная адаптация 

Различают две формы адаптации - быструю и мeд;IC I I I IYio 
(рис. 12 .5) .  В первом случае в ответ н а  ВКJlЮчение стимула в ceнcopi iШI 
волокне сначала регистрируется разряд и мпульсов с высокой •�;н.: 1 1 1  
той, которая быстро снижается еще до выключения стимула. BыкJIIO 
чение стимула тоже сопровождается за.н1 1ом активности. Во 1л OJI0/\1 
случае разряд, возникший в ответ на включение стимула, пocтCI I C I I I I I I  
ослабевает, но не падает до нуля. Активность остается на  некоторо/\1 
уровне плато вплоть до выключения стимула, после чего возвраuнн: 1 t н 
к исходному уровню. Как при быстрой, так и при медленной <Щi \ 1 1  
тации характеристикой интенсивности стимула является начал 1.1 1 1 1 1 1  
частота импульсов. 

1 2. 1 .4. Проводникавый отдел анализаторов 

При рассмотрении анализаторов проводниковому отделу отвод11' 11.:�1 .  

по существу, роль << промежуточного звена>> (<<интерфейса>>) меж;(у щ· 
риферическим (рецепторным) и центральным (корковым) oтдcmiM I I  
Отдел состоит и з  разнообразных восходящих путей, начальным 'J IIt' 
нам большинства которых можно считать центральные отростк11 I I L'J1 
вичных афферентных нейронов, а завершающим - первичные прщ·�-. 
ционные зоны коры мозга. Схема общей организации проводнико1ю1 о 
отдела представлена н а  рисунке 12.6. 

Сенсорные проводящие пути 
Сенсорный проводящий путь - это последовател ьность 1 1ciipo 

нов (лер.вичных, вторичных и более высокого порядка) прсиму11 1t' 
ственно одной и той же сенсорной модальности, соединенных с и 1 1 < 1 1 1  

сами и поочередно возбуждаемых сигналами от нейронов nредr 1 1Сстну 
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Рис. 12.6. Общая схема организации проводникового отдела 
сенсорных систем 

ющсго уровня. Таким образом, каждый nроводящий путь идет черс 1 
1 1оследовательный ряд центров - иерархических уровней nepe!Ulючe 
11иJ1 (<<релейных станций>>), где информация перерабатывается и ИIITl' 

r·рируется. 
Нейроны первого порядка - nepвu•mыe афферентные нейро11ы, 

тела которых обычно расnоложен ы  в ганглии заднего (дорсальноrо) 
с 1 1ин номозrового корешка или черепного нерва. Периферическrн 
окончания их аксонов представляют собой сенсорные рецеnторы ли(щ 
нолучают вход от добавочной воспринимающей клетки (см. 12 . 1 .3. 1 )  
l locлe того как в рецепторнам отделе градуальные генераторные 1 10 
I'C i f l (иaлы преобразуются в импульсные разряды, эти сигналы идут 1 1 1 1  
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центральным отросткам первичных сенсорных нейронов в C l l l l l l l l l l l l  

мозг. Функции первичнътх нейронов состоят в том, чтобы 1 1 рс.;о(1р.1 

зовать энергию стимула, затем направить информацию, ncpcкo) l l l  

рованную в импульсные разряды, в Ц Н С .  С формальной точки 'JIK' I I I I I I  
эти нейроны можно считать частью рецепторнога (перифери'IС<:I,t 1 
го) отдела анализатора, с которой начинается проводящий CCI I<:op 

НЫЙ путь. 
Нейроны второго порядка находятся в спинном моз1·с IIJI I I  

в стволе мозга. Н а  каждый из н и х  переключаются сигналы от пср11 1 1 ' 1  

ньiХ нейронов (обьl'IНО от нескольких, см. далее - принциn ди всрl'<: l l  

ции и конвергенции).  Аксоны вторичных нейронов следуют к таламу 
су, nереходя, как правило, на другую сторону мозга. Следоватсл ы 1о, 
часть сенсорной информации от одной половины тела nocтy 1 1 ill' l  
к противополоЖRой (контралатеральной) части таламуса. 

Нейроны третьего порядка расположены в каком-либо сс11сор 
ном ядре таламуса. Информация, получаемая ими от вторичных 1 н.:i1 
ронов, переребатывается по такому же принциnу, как в пocлcJ�I I I I '< ,  
и направляется в кору больших полушарий.  

Нейроны высшего порядка (четвертого и так далее) в nодкорко 

вых сенсорных центрах мозга производят дальнейшую переработ1,у 
информации. 

Специфичные и неспецифичные пути 
Как гоnорилось выше, сенсорные проводящие пути состоят 1 1  1 

нейронов преимущественно одной и той же модальности. Такие сс 1 1  

сорные тракты называются специфичNыми (уNимодальными) сс 1 1сор 
ными путями. Они обеспечивают оценку главным образом прщюr)ы 
стимула, воздействовавшего на рецептор. На более высоких иерарх11  

ческих уровнях сенсорные пути вследствие дивергенции их волоко 1 1  

и конвергенции с другими входами (см. далее) становятся мулы1111 
модальными, т. е. неспецифичными (см. рис. 1 2 .6).  

Неспецифичные пути играют роль в межсенсорной интerp<ЩI I I I  
и поддержании общего уровня возбудимости мозговых структур (о6 
щей активации - arousal). Важная неспецифичная система наХО)\ИТСН 
в ретикулярной формации ствола мозга и ретикулярных ядрах таJ1аму 

са. Считается, что специфичные пути передают конкретные cвc;�C I I I III 
(даNные) о внешних воздействиях или внутренних изменениях о ор1 1 1  

низме, тогда как неспецифичные мультимодальные пути участну1о 1 
в межсенсорной интеграции сигналов (т. е. обеспечивают формиро1111 
ние смысла, биологического зNачения данных) . 

Неспецифичные пути (например, таламокортикальные), которщ· 

связаны с ассоциативными областями коры мозга, называются (/('('() 
циативными. 
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Многоканальиость и многоуровневость сенсорных систем 
Цепи межнейронных связей поддерживают в каждом проводя-

1 1 \СМ  пути определенную временную последовательность передачи 
сС11сорных сиг11алов на следующий уровень. Вместе с тем благодаря 
r)ивергенции и конвергенции связей (см. далее) сигналы о каждом суб
модальном компоненте комплексного стимулирующего воздействии 
( 1 1 апример, о форме, цвете, направленности движения зрительного 
объекта) одновременно nередаются и сочетаются по r-tсскольким па
раллельным каналам (специфичным и неслецифичным), которые 1 1с 
;�ублируют друг друга. Таким образом, .13сем сенсорным системам лри
сущ при11цип многоканальности. 

В ходе эволюции организмов увеличивается число специализи
рованных каналов в составе одной и той же сенсорной системы. Лр1 1  
·лом в пределах каждого канала возрастает число лереключений, т. с. 
иерархических уровней переработки импульсных сигналов - принци11 
м11огоуровневости. Благодаря упорядоченному устройству аппаратов 
1 1среключения обеспечиваются широкое взаимодействие всех элемен
тов каждого уровня и точная связь между однозначными элементам11 
всех уровней. 

Лараллелыюя переработка сенсорной информации особен11о 
н 1 3 1 10 выражена в высших структурах мозга. Некоторые области коры 
МОЗI'а специализируются на переработке определенных элементов ин  
формации. Например, зрительные сигналы о положении объектов в 
1 1ространстве и о таких деталях, как цвет и форма, обрабатьшаютс}l 
различными областями коры. В сенсорных регионах коры также про 
исходит объединение информации, относящейся к различным субмо 
;щльностям ,  что необходимо для формирования целостного обрюа 
1 1ри восприятии комплексного воздействия. 

Нар5щу с проводящими путям и  в виде последовательностей нeii 
ронов в ЦНС высокоорган изованных позвоночных есть прямые кшm 
лы срочной передачи информации в высшие центры мозга, без пере 
ключений на промежуточных уровнях. Благодаря таким каналам мо 1 
I'OI3ьle центры настраи ваются на прием последующей информащ·1 1 1 .  
'�то один из факторов повышения надеJIСности сенсорных систем. 

1 2. 1 .5 .  Принципы переработки 
сенсорной информации 

1 1  рсжде чем перейти к рассмотрению центрального отдела ан ализато 
ров, целесообразно остановиться на общих принцилах перерабоп,1 1  
11 1 1формации в спинном и головном мозге. 

Понятие <<сенсорный путь>> (см. выше) сосредоточено на «вер·1 1 1  
Kr tJ I I>I I Ы X>> иерархических отношениях между нервными элементам11  
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<<Горизонтальная>> структура представляет собой систему мcж l lt: I I I H I I I  
н ы х  связей в пределах одного уровня и л и  близких уровней ( <<MC.+.l'JIOII 
ныс>> связи). Сенсорную систему в целом можно рассматрива·1ъ """ t·o 
вокутюсть нейро�-tных сетей, без разбивки на уровни. Сетсван t.: I H' I I' 
ма состоит из подсистем, которые входят в состав проводЯ II(Сi о I I V I I I  
или связаны с ним. Важное и х  свойство - способность даже в CJIY' I , I I' 
повреждения системы продолжать выполнение ее функций (хотs1 , 1 10 1 
можно, и с нарушениями).  Организация сете й ,  независимо от CCI I Cop 
н о й  модальности, соответствует некоторым общим закономср1юсл1�1 
Лрежде всего следует напомнить, что, несмотря на разл и ч ин '1 1 1 1 10 1 1  
сенсорных нейронов и и х  связей, основу деятельности каждого с�.:1 1  
сорного центра (так же как любых нервных центров) составляет B'lil l l  
модействие трех элементов - входttых волокон, интeptteiipo11oa 1 1  
выход�-tых 1-tейртюв. 

Дивергенция и конвергенция 
Аксоны первичных сенсорных нейронов ветвятся, так что CI I I I I : J

лы от каждого из них расходятся к нескольким сенсорным нсйро 1 1 <1 М  
второго порядка (см. рис. 12 .6) .  Явление называется дивepгeiiЦIIt'it 
Вместе с тем к каждому вторичному нейрону (и нейронам послс;(уlо 
щих уровней) сходятся аксоны нервных клеток предшествуЮII(СI о 
уровня, т. е. происходит конверге11ция. Это характерно для связей Kilio. 
в пределах одного центра, так и между разными центрами: аксоны KJI(: 
ток одного центра могут дивергировать к н ескольким центрам, а аксо 
н ы  из разных центров - конвертировать н а  одном центре. Частич 1 1 щ' 
взаимное перекрытие влияний нейронов способствует высокой щt 
дe:JIC/юcmu нервной системы, их устойчивости 13 случае naтoЛOI II'Il' 
екай потери отдельных нейронов. 

Рецептивные поля 
Любой нейрон сенсорного пути имеет свое рецептивное поле 

совокупность всех рецепторов, посылающих сигпалы к дamюAII' 
нейрону. 

Каждый первичлый сенсорпый нейрон собирает сигналы от 1 11 .:  
скольких рецепторных клеток, образующих первичное рецептив11щ• 
поле (см. рис. 12 .6) .  Его размеры зависят от степени ветвления аф 
ферентного аксона. Таким образом, понятие рецептивного поля сш1 
зано с принцилом конвергенции и дивергенции сигналов. Рецепт11u 
ное поле цептралыюга сенсорного ltейрона обширнее, чем первич 1 1щ· 
рецептивное поле, nоскольку соответствует сумме рецептивных 1 10 
лей всех сенсорных рецепторов, связанных с этим нейроном. Бла 1 о  
даря высокой упорядоченности нейронных переключениИ н а  после;(<> 
вательных иерархических уровнях (см. выше) информация от каж.п.от 
рецептивного поля поступает в конечном счете к <<При надлсжа 
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щим>> именно ему кортикальным колонкам проекционной зоны коры 
мозга. 

Площадь рецептивиых полей меньше в тех областях организма, 
для которых биологически важно получать стимулы, «сосредоточен
ные» в пространстве. И наоборот, рецептивное поле может быть об
ширным, если точная локализация стимула не имеет особого значения 
для существования организма. Например, человек различает две от
дельные точки nрикосновения иглами к коже пальца руки даже при 
очень близком расстоя и и и между ними ( 1 -2 мм), тогда как рецепторы 
кожи спины способны дифференцировать лишьдалеко расставленные 
стимулы (до 30-70 мм). Это обусловлено разным числом тактильных 
рецепторов. 

Рецептивиое поле - динамическое понятие. Его границы измен
чивы, nотому что в зависимости от интенсивности и продолжительно
сти стимуляции нейрон может получать сигналы от разного ч исла 
рецепторов. 

По мере перехода к более высоким уровням сенсорных путей 
конфигурация рецептиnных полей отражает усложнение переработки 
информации, различения сигналов, распознавания признаков. Ней
рон может получать как возбуждающие, так и тормозные входы .  Не
редко стимулы в центре рецептивного поля возбуждают проекцион
ный нейрон , тогда как стимулы, попадающие в периферическую зону, 
вызывают его торможение. Возможна и такая организация рецеп
тивного поля, когда легче пропускаются сигналы не от центра, а от пе
риферии. Таким образом, центр и периферия рецептивного поля ока
зьrваютсн в реципрокных отношениях. Подобные рецеnтивные поля 
называются слоJfсными. Они обеспечивают выделение наиболее зна
ч имых сигналов (иначе говоря, ас11ектов сенсорной и нформации) на 
контрастном с ними фоне. Усилен и е контраста - одна из важных за
дач, что наиболее выразительно проявляетсн в случае зрения (см. 
12.2. 1 )  и тактильной чувствительности (см. 12.2.6). В зрительной зоне 
коры мозга нейроны со сложными рецептивн ыми полями гораздо 
сильнее активируются двu;;Jсущимися стимулами или быстрой их 
сменой, чем неподвиж1�ы м и  стимулами, а также реагируют в зависи
мости от 11аnравлегтости дви;;JсеNия стимула. 

Тормозные связи 
Синаптическое торможение препЯтствует неограниченному рас

пространению возбуждения в нейроннъrх сетях. 
Когда тормозная зона рецептивного поля способствует усилению 

контраста при восnриятии сигналов, речь идет о так называемом ла
теральном (боковом) тормо;;Jсшtии. Его механизм основан на том, 
спо переключательный (релейный) нейрон, передавая возбуждающий 
сигнал на следующий иерархический уровень, одновременно возбуж-
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дает через посредство аксонных колпатералей тормозные интернейро
ны на своем уровне. Эти интернейроны, в свою очередь, nодавляют 
активность соседних релейных нейронов. Чем сильнее возбуждение 
релейного нейрона, тем знасштельнее торможение активности акру 
жающих его релейных нейронов. 

Практически в любом сенсорном пути возбуждение проекцион 
нъrх нейронов сопровождается сигналам и ,  тормозящими активностt. 
соседних нейронов. Так, в системе задних столбов латеральные тор
мозные сигналы возникают н а  каждом уровне синаптического перс
ключения - в ядрах продолговатого мозга, вентробазальных ядрах та
ламуса, в коре мозга. Благодаря блокаде бокового распространенин 
возбуждающего сигнала формируются пути, которые проводят воз
бужден ие, не вызывая диффузной активации большей части своего 
окружения. Примерами латерального торможения служат реципрок
ные ме)!шейронные взаимодействия в сетсштке (см. 12.2. 1 )  и в обоня
тельной луковице (см. 12.2.4). 

Центральные сенсорные нейроны nосылают колпатерали к тор
мозным интернейронам, подавляющим активность сенсорных нейро
нов н а  иерархически более низком уровне того же пути; нвление назы
вается нисходящим тормо:»сением. Благодаря такой отрицательноil 
обратной связи регулируется усиление при передаче сенсорной ин
формации. Н исходящее торможение афферентных сигналов осущест
вляют не только сенсорные, но и несенсорные высшие мозговые цен
тры, поскольку в составе каждой сенсорной системы наряду с восходя
щими (афферентными) путями есть и нисходнщие (эфферентные) 
пути, которые создают обратные связи от одного уровня к другому. 

Обратные связи 
Для всех сенсорных систем принцип обратных свнзей имеет бо

лее общее регуляторное значение. Высшие сенсорные уровни могут 
направлять нисходящие влияния через посредство не только тормоз
ных, но и возбуждающих интернейронов. Результат - нисходящее 
усиление, когда в предшествующем переключательном ядре посред
ством механизма поло:)lсuтельной обратной связи снижается пороt' 
синаптической передачи и облегчается поступление относительно сла
бых сигналов н а  следующий иерархический уровень. 

Фильтрация сенсорных сигналов 
Целенаправленное взаимодействие прямых и обратных функии

анальных связей - часть регуляцит-шых мехшщзмов фильтрации, 
благодаря которы м  с предшествующего сенсорного уровня на следую
щий доходят далеко не все афферентные сигналы. Эти npoueccы осво
бождают сенсорные центры от избыточной информации и подавляют 
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<<ШУМ» (нейронную активность, не содержащую биологически значи
мых сообщени й) , способствуя различению и усилению сигналов, на 
которых организм должен сосредоточиться . 

Фильтрационные процессы начинаются уже в периферическом 
отделе, 13 результате адаптации (см. 1 2 . 1 .3.3) .  Затем фильтрация продол
жается 13 ходе переработки сенсорной и нформации разнообразной мо
дальности нейронами различных структур ЦНС (спинного мозга, 
ствола мозга, таламуса, коры больших полушарий ) . Механизмы филь
трации разнообразны: адаптация, пресинаптическое и постсинапти
ческое торможен ие, восходящие и нисходя щие влияния, нейронные 
осцилл я ц и и  и т. д. 

П римеры биологически важного блокирования сенсорной ин
формации - ослабление болевых ощуще 1 1 и й  и сон.  Нарушения сен
сорной фильтрации могут приводить к серьезн ым неврологическим, 
психологическим и психическим расстройствам. 

В психологии под сенсорной фильтрацией обычно имеется в виду 
первичная, нeocoзJ Ja J J J Jaя обработка сенсорных си гналов, а если речь 
идет о сознательном восприяти и, то применяется термин фокальное 
внима11ие или селективное внима11uе. В нейрофизиологи и понятие 
сенсорной фил ьтрации является более широким и подразумевает как 
нессознанную переработку сенсорных сигналов, так и их осознанное 
восприятие, поскольку изучаются конкретные нейронные сети. На
пример, трудно провести границу между сознательными и бессозна
тельными nроцессами,  когда обсуждается эфферентная регуляция 
сенсорных рецеnторов (в частности , мы шечJJЫХ веретен или волоско
вых клеток внутреннего уха). 

1 2. 1 .6. Центральный (корковый) отдел анализаторов 

В более nри мити вне организованном мозге к высшему сенсорному от
делу относятся подкорковые и экстраталами ческие образования. У не
млекопитающих позвоночных одной из гла13ных интегративных сенео
моторных систем является ретикулярная формация ствола мозга, 
а важнейшим компонентом зрительной системы - крыша среднего 
мозга (тектум).  Этим структурам принадлежат важные функции 
и в развитом головном мозге млекопитающих, хотя в переработке сен
сорной и нформации резко возрастает роль коры больших полушарий 
и таламуса. 

У высокоорганизованных млекопитающих и человека централь
н ый отдел каждого анализатора соотnетствует сенсорной зоне коры 
мозга, куда поступают сигналы из специфических ядер таламуса (кро
ме обонятельных сигналов) . О понятии <<сенсор11ая зоиа>> уже говори
лось в главе 2 (см .  2.3.8. 1 ) .  Расnределение сенсорн ых зон конкретных 
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модальностей было nредставлено в главе 2 и будет рассматриватьсн 1 11 1 
второй ч асти данной главы (см. 1 2 . 2 . 1 -12.2.7). Сенсорные зоны сос 1 0  

я т  и з  первичных и вторичных проекционных областей ,  oкpyжe l l l l l o l'i 
ассоциати вными областями той же сенсорной с истемы .  

В первичной проекционгюй области вызванные ответы п р и  р а  1 
дражении периферических сенсорных рецепторов возн икают при 11< 1 1 1  
более низком пороге стимула, с самым коротким латентным псрrю 
дом и имеют самую высокую амплитуду. Во вторичflой проекциотт/1 
области вызванные ответы появляются позднее и с меньшей a м r iJ I I I  
тудой . 

Первич11ые области организованы п о  принцилу последоватСJI I о  
ной переработки сигналов. Здесь не только представлены сенсор1 1 щ· 
карты, но и осуществляется различе11ие признаков (наn ример, оп рсж: 
ленные нейрон ы соматосенсорной области предпочтительно реагиру 
ют на движение предмета по рецептивному полю в одном напрашн: 
11 и и ,  но не в противоположном). Первичные проекционные облас r 1 1  
(такие как соматосенсорная, зрительная, слуховая) и меют коло11•ю 
тую организацию, а именно в каждом участке все нейроны, располо 
женные вертикально друг под другом (вдоль оси, псрпендикуляр11оi\ 
к поверхности коры), и меют сходr-tые свойства и практически идс r 1 
тич н ые реt�ептивNые поля (груп пы рецепторов, посылающих сигншrr.r 
к данному нейрону - см. далее). Смежные коло11ки могут перераба1ъ1 
вать информацию разной сенсорной модальности. Так, нейр01 1 1.1 
одной колонки первичной соматосенсорной области могут принима'l l• 
си гналы от быстро адаптирующихся кожных механорецепторов, а нcii 
роны соседней колонки - от медленно адаптирующихся механорецс11 
торов. 

Нейроны проекционных областей коры производят окончатсJII , 
r tый анализ поступивших сигналов и си нтез информации. Aнaлii'J 
закл ючается в различении модаль11ости ( качества) стимулов, преоб 
разоваиных рецепторами, и оn ределении интенси вности стимут1 , 
nродолжител ьности его действия и местоnоложени и  его источ 1111 Ка. 
В результате сиNmеза ( интегрирова н и я  сигналов, смешения модал ь11о 
стей) происходит распознавание образов, уже известных орган изму, 
а также формирование tювых образов nредметов и явлений, которы�· 
встречены впервые. При этом вновь поступающая информация соr ю  
ставляется и и r-ттегрируется со следа ми nамяти (см. 14.2) об аналоr'Н'I  
ных предметах и явлениях. 

В синтезе также п р ин и мают участие ассоциативNые области 
коры. В ассоциати вных областях завершается взаимодействие анал 1 1  
заторов, н ачатое н а  nредшествующих уровнях - сnинальном, рет11ку 
лярном, таламокорти кальном. Нейроны этих отделов реагируют 1 1 11 
стимулы разл ичной модальности , например зрител ьные, тактилы 1 1,1�· .  
слуховые. 
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В коре мозга становится особенно очевидной параллельная обра
ботка сенсорных си гналов. Оnределенные участки коры специализи
руются на обработке конкретных и нформационных элементов: напри
мер, сигналы о положени и  объектов в nоле зрения, об их форме и цве
те, обрабатываются различными участкам и  коры. Метод фокального 
магнитного резонанса nозволяет nрослеживать изменения активности 
отдель н ых участков 13 сnнзи с сенсорным nосприятием. Наnример, во 
время nросмотра фотоr·рафий nовышается активность участка, ответ
ственного за расnознавание л и ц. 

Ассоциативные области коры завершают взаимодействие ( инте
грацию) сигналов различных сенсорных систем, начинающееся на 
nредшествующих уровнях - спинальном, ретикулярном, таламокор
тикальном. Благодари множествен н ым связям с нижележащими уров
нями анализаторов и нссnецифичсских систем многие нейроны ас
социативных областей (так же как моторной зоны коры) сnособны 
реагировать на сложные сочетания сигналов, ассоциированных с раз
личными качественными и количественными nризнаками стимулов. 

П р и  изучении фушсцио11аль11ой топографии JСОры мозга выделе
н ы  три основные неспецифич11ые, или ассоциативные, ЗOIIЬI, осу
ществляющие и нтегративные nроцессы. Для сенсорных функций 
(а также речи) особенно важной сч итается те.мешю-височNо-заты
лочная область (две другие ассоциативные зо11ы - префронтальная, 
а также п и мбичеекая - ассоциируются в nервую очередJ> с контроли
рованием высших дnи гател ьных функций, а также памяти и эмоцио
нального nоведения соответственно). 

Итак, окончательнос формироnание сенсорных функций - это 
результат взаимосвязанной деятел ьности специфичных, 1/еспецифич
ных и ассоциатив11ых образоuа 1 1 и й  мозга, которые в конеч ном счете 
определя ют nоведенческий статус всего организма. 

1 2. 1 .  7 . Сенсорное кодирование 

Подведем итог изложенным выше сведениям об информационной 
роли сенсорных систем. 

Междисциплинарный термин JСодирование означает преобразо
вание данных в форму, удобную для nередачи, хранения или перера
ботки в конкретной системе. В отли ч ие от технических систем, в жи
вом организме невозможно декодирование, т. е. никогда не восстанав
ливается исходная форма стимула. 

Биологический код может иметь цифровую либо аналоговую 
форму. И мnульсные разряды можно рассматривать как цифровые сиг
налы, местные градуальные nотенциалы (сигналы электрической nри
роды) и нейромедиаторы (сигналы химической nри роды) - как анало
говые сигналы. 
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Первичное кодирование параметров стимула осуществляет J J L' 
риферический рецепторн ы й  аппарат, преобразующий энергию внCJ J J  
н и х  физических и х и мических стимулов в универсал ь н ые цифровJ,Jl' 
сигналы нервной системы - и м пульсные разряды (см.  12.1 .3) .  В вы 
числ ительной технике исnол ьзуется двоичный код: комбинации обра 
зуются путем разнообраз н ых сочетан и й  двух символов, О и 1. В нерв 
НОЙ СИСТеме цифровые КОДЫ Не ЯВЛЯЮТСЯ ДВОИЧНЫМ И.  П р и  ОДНОЙ И TOii 
же амплитуде и м п ул ьсов (потенциалов действия) и продолжительно 
сти и мпульсного разряда возможно большое число частотных комб11 
наций - паттернов разряда (см. далее). 

В проводниконом и центральном отделах дальнейшая пере 
работка и н формации происходит в участках синаптичсского переклю 
чения с игналов от одного нейрона к другому (см. 6.3),  тогда как нерв 
н ы м  волокнам принадлежит функция проводов, надежно передающих 
сигналы (см. главу 4). В межнейрон ной синаптической nередаче уча 
ствуют химические нейромедиаторные коды (см . главу 7). Кодиро 
вание информации для ее хранения в ЦНС (механизмы памяти -
см. 8.2 .2 и 14.2) обеспечивается биохимическими и структурным и  из
менениями в нейронах. По мере последовател ьных переходов от 
одного уровня иерархической систем ы к другому, а также по горизон
тальным сетевым связям в пределах одного уровня с и гнал ы много
кратно перекодируются из цифровой формы в аналоговую и снова 
в цифровую. 

Обратим в н и мание: в псрвичном кодировании основная рот, 
принадлежит свойствам нервных элементов перифсрического сен
сорного аппарата (см. 1 2 . 1 .3),  тогда как последующее кодирование сен
сорных си гналов в ЦНС определяется прежде всего орга11изацией свя
зей ме:жду нервными элементами (см. главу 6).  

Мозг nолучает кодированные сведен и я  о таких nажных для орга
низма характеристиках воздействи й ,  как природа энергии стимула 
(качестве11ный параметр, определяющий вид 'Iувствительности), и н 
тенсивность стимула (количестве1111Ь1й параметр) ,  продолжитель
ность (времетtdй параметр), местоположение и особенности перемс
щений стимула (пространствеюtый параметр) .  

Основные принцилы сенсорного кодирования - варьирова
ние паттернов импульсного разряда нейронов и упрядоченная про
странствеююя (топическая) организация анализаторов в в иде меце
ных линий передачи и топических карт. Для одних сенсорных систем 
предпочтителен принцип кодирования информации паттернами (см. 
н и же) разрядов, другие систем ы функционируют по принцилу тоn 1 1  
ческой организации. Например, вкусовые ощущения кодируются nат 
тернами, тогда как многие качества зрительных и слуховых образов 
распознаются за счет меченых л и н и й  и топических карт. 



238 

Паттерны 1 электрической активности нервных волокон. 
В ttейробиолоrическом контексте понятие «паттерн>> соответствует 
распределению электрических импульсов, частотной структуре их раз
рядов. Следует лишний раз напомниТ!>, что собстве н но сиг11алом >шля
ется не и ндивидуальный потенциал действия, а их последователь
llость. Паттерны им пульсных разрядов формируются в ходе преобра
зования местных потенциалов (см. 4.3),  связанного с и нтеграцией 
синаптических процессов (см. 6.3).  

Ч астотнос кодирование и нте11сивности стимула ассоциируется 
с изменениями общего количества импульсов, генерируемых рецепто
рами в един и цу времени. Ч астота генерируемых импульсов и соответ
ствен но - и нтенсивность ощущен и я возрастают пропорционал ьно 
логарифму силы раздражителя (см. 1 2 . 1 . 1  - закон Вебера-Фехнера). 
Считается, что мозг оценивает И I IТСI IСи вность сенсорного стимула по 
числу активных нервных элементов, ум 11оженному на среднюю часто
ту импульсов. 

Параметры стимулов могут кодирооаться длитсл ы юстью разря
дов, межимпул ьсными промежуткам и ,  разнообразным групп ировани
ем и мпульсов в пачки о пределах разряда, промежутками между пачка
м и  и т. д. Вариации паттернов бесконечны, так что возмож1юсти этого 
способа кодирооания сенсорных параметров чрсзвычай11о ш ироки . На 
паттерны разрядов вл ияет адаптация на разн ых уров11ях сенсорных 
анализатороо (см. 1 2 . 1 .3 .3) .  

От паттср11013 активности, поступающей к переключательным 
нейронам от рецепторов, зависит образование динамических нейрон
ных ансамблей, деятельность которых определяет оттенки качеств 
ощущений.  

Сенсорное кодирование по принципу топической организа
ции связано со способностыо орга 1 1 изма к различению простран
ствеин ых параметров - местоположен ия стимулов и напраоленности 
их перемещений.  

Меченые линии передачи - это иерархические последователь
ности нейронов, ассоциированных с конкретной сенсорной модаль
ностью - зрением, слухом и т. д. 

Примерам может служить зрител ьн ый путь, состоящи й из нейро
нов сетчатки, латерального коленчатого тела таламуса и зрительных 
областей коры мозга. Физиологический стимул для активации этого 
пути - свет, попадающий н а  сетчатку. Рецепторные нейроны сетчатки 
преобразуют энергию световых стимулов в сигналы, передаваемые да-

1 Слово «паттерн» (раttегп), заимствованное из английского языка, 
переводится как <<Образец, шаблон, узор, распределение сим волов, 
закодированное сообщение>>. Термин применяется о различных 
областях знания (вычислительных и математических науках, био
логии, меди i(ИIIС, психологии). 
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лее по зрительному нерву, зрительному тракту, зрительной лучисто<.: 11 1 ,  
Однако ошущение вспышки света возникает не  только nри aктиua l ( l l l l  
зрительных рецепторов адекватными световыми стимулами, но  и 1 1р 1 1  
сильном nрямом раздражении нейронов зрительного nути (наприм�р. 
в результате удара no глазу). Следовательно, нейроны зрительной <.: 1 1  
стемы образуют мече11ую линию, активация которой обеспечиваt: 1' 
зрительное ощущение, даже если стимул непосредстuенно вызвал BO'J 

буждение проводящего пути, минуя сенсорн ые рецеnторы. 
Другой nример - фантомные явления. После ампутации Л IOJ(I I  

часто жалуются на ощущения (фантомы), относимые к тому или и 1 ю  
му месту отсутствующей конечности, например пальцу. Источником 
nодобных ощущений обычно служит перерезанный сенсорный нсr11 ,  
полуLtающий раздражение при формировании тканеоого рубца либо 
беспорядочном разрастании отроеткоn от перерезанного конuа нерщ1 
(см. главу 1 1 ) .  Вместе с тем до сих пор не удается путем и скусственно1·о 
раздражения восnроизвести характеристики естественного разря;щ 
импульсов в нервном стволе, состоящем из многих волокон, т. е. вы 
звать сложные ощущения без участия органов чувств. Точно так жt: 
нельзя послать сообщение по пучку проводов, составляющих теле 
фонный кабель, nропустив Lrepcз него электрический ток в каком-то 
случайном участке. 

Топические карты. Топическая организация ассоциированн 
с многоканальностыо передачи си гналов к верхним уровням сенсор
I I ЫХ систем (см. 12 . 1 .4) .  Как говорилось выше (см. 1 2 . 1 .5), каждый ка
нал собирает сс1 rcopr 1 ые си гнал ы с более или менее обширного рецеп
тивного поля. Кроме того, рецеnти u 1 1 ые поля смежных нейронов ча 
сто перекрываются. На всех иерархических уровнях сенсорных систем 
существуют топические карты - представител ьстrза определенных 
областей организма. 

В зрительных зонах коры мозга заложены ретинотопические 
карты в виде упорядоченного пространственного распределения нcii  
ронов, активируемых в соответствии с отражением на сетчатке обра 
зов окружающего мира (см. 12 .2 . 1  ). Тонотопичес1<.ие карты слуховоii 
системы осноrзаны на расположении вдоль кортиена органа улитки во 
ласковых клеток, воспринимающих звуки разной частоты (см. 12 .2.2).  
Сомототопические карты, характеризующие целый ряд сенсорных 
модальностей (тактильную LJуоствитсльность, проприоuепцию, термо
рецепцию, ноцицепцию и некоторые виды висцеральной чувствитсm, 
ности), содержатся в ядрах таламуса и в соматосенсорной коре. 

Последующие разделы этой главы ( 1 2. 2 . 1 - 1 2.2.7) посвящены от 
дельным сенсорным системам. Исключение составила проприоцс1 1  
ция: функции мышеч ньтх рецепторов растяжения и сухожильных ор1 ; 1  

нов рассматриваются в главе 13 в непосредственной связи с opгar·rи'Ja 



цией спинальных рефлексов (см. 13.3.4.2). Отметим, что концепция 
данного пособия не предусматривает структурно-функциональных 
описани й  каждого сенсорного анализатора в патологических ситуаци
ях; такого рода сведения читатель может найти в специализированных 
изданиях по анатомии, гистологии ,  физиологии и т. д. 

1 2.2.  Типы чувствительности. Анализаторы 
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1 2.2. 1 .  Зрение 

Зрительный анализатор позволяет превращать энергию видимого диа
пазона электромагнитных колебаний о зрительные образы. Зрение 
одио из самых разпитых чувств человека. Считается , что через зритель
н ы й  анализатор организм получаст до 90% информации об окружаю
щем мире. 

Перифери'lеский отдел зрительной системы. Орган зрения -
глаз, состоит из глазного яблока и дополнительных образований:  ве
ки, слезный аппарат, глазные мышцы.  Слезы, образующиеся в слезных 
железах, омывают передний отдел глазного яблока и через носослез
н ы й  канал поступают о ротовую полость. 

Глаз"ое яблоко шарообразной формы 11аходится в глазнице и мо
жет поворачиваться благодаря попсрсч11ополосатым м ы шцам. Оно 
имеет три оболочки . Наружная оболочка (фиброз"ая, или белочная) 
в передней части глазного яблока переходит о прозрачную роговицу, 
а ее зад1 1 и й  отдел 11азывается склерой. Через сред11 юю оболочку - со
судистую - глаз11ос яблоко снабжается кровью. Спереди в сосудистой 

Ресничное 

Рис. 12.7. Строение глаза 

Собственно 
сосудистая 

ка 

ьный 



оболочке есть отверстие (зрачок), позволяющее лучам света npO I I I I  
кать в глазное яблоко. Окрашенная часть сосудистой оболочки вокруt 
зрачка называется раду:жкой. Мышцы зрачка расширяют или сужаю·•· 
его диаметр (nримерно от 2 до 8 м м )  в соответстви и  с изменениями яр 
кости света. Роговица и радужка разделены передней камерой гла·и1, 
которая заполнена жидкостью (рис. 12.7). 

П озади радужки располагается nрозрачный хрусталик - дВОSI
ковыпуклая линза, фокусирующая лучи света на внутреннюю поверх 
ность глазного яблока. Хрусталик снабжен специал ьными мышцами,  
меняющими его кривизну. Этот процесс называется акхомодациеi1 . 
Пространство между радужкой и хрусталиком занимает задняя камера 
глаза. 

Большую часть глазного яблока заполняет прозра,тое стек.ло
видllое тело. Пройдя через хрусталик и стеклооиднос тело, лучи света 

попадают на онутрсн нюю оболочку 

Пигментальный 
r• . • -' .... -.-:-у. . • �ителий \...• • •  � ... . .  .,------

глазного яблока - сетчатку. Это 
многослойнос образоnание, причем 
три ее слоя, обращенные внутр1, 
глазного яблока, содержат зритель
ные рецепторы (фоторецепто
ры) - палочки (- 130 млн) и колбоч
JСU ( -7 млн) .  

Стекловидное Зрительный
/ 

тело нерв 

Свет 
Рис. 12.8. Строение сетчатки 
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Фоторецепторы (палочки и кол
бочки) преобразуют светооую энер
гию в электрические им пульсы. 

Палочки nрисутствуют во всех 
отделах сетчатки. Они чувствитель
ны к слабому освещению, поэтому 
обеспечивают зрение в темноте. Не
сколько палочек передают информа
цию к одной га11глиозной клетке, 
в силу чего эта система чувствитель
на к абсолютному уровню освеще
ния,  но не способна отличать детали 
зрительного образа в цвете. Поэто
му при плохой освещенности мы 
плохо видим детали предметов и не 
можем оценить их цветовую гамму 
(рис. 12.8). 

Колбочки сосредоточены пре
имущественно в области централь
ной ямки (:желтого пятна). Они 
отвечают за дневное зрение и нуж
даются в хорошем освещении, обе-
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спечивая остроту зрения и восприятие цвета. Каждая колбочка соот
ветствует одной ганглиазной клетке. 

Цветовое зрение возможно благодаря тому, что в различных кол
бочках содержатсн пигменты (всего их три вида) с разной чувствитель
r-юстью к фотонам различной дл и н ы  вол н ы .  Выявлены колбочки трех 
цветовых типов: синего, зеленого и красного. Кривые спектральной 
чувствительности этих трех типов колбочек перекрываются, поэтому 
м ы  воспринимаем не только три основных цвета (синий,  зеленый и 

красный), но и все промежуто,rн ые. Цвет кодируется соотношением 
между возбужденными колбочками разного типа. Например, чисто 
красному цвету соответствует возбуждение только колбо'Iек красного 
типа. 

Кванты света захватываютел пи гментами в наружной части кол
бочек и палочек и через nосредство цГМФ в качестве вторичного мес
сендЖера закры вают катионные канал ы ,  nозволяющие ионам Са2+ и 

Na+ проникать 13 фоторецепторы в темноте. Это при водит к гиперпо
ляризации рецептора, уровень которой зависит от количества квантов, 
логлощен ных nи гме11том рецеnтора. Гиперполнризация снижает вы
свобождение глутамата - нейромедиатора в синаптических контактах 
рецепторных клеток с биnолярн ыми и горизонтал ьными клеткам и .  
Фоторецепторы, биполярные и ганглиозные клетки обесnечивают 
восnриятие ква11тов и п реобразование их энергии 13 электрические 
сигналы. Эти сигналы nоступают через биполярные клетки к гангли
озным клеткам, аксо1 1ы которых составля ют зрительный нерв, лереда
ющий зрительную информацию 13 мозг. Горизонтальные и амакрино
вые клетки участвуют в лервичной переработке зрител ь11ой информа
ции в сетчатке. 

На одrю�i гангл иазной клетке конвергируют 11есколько фоторе
цепторов - чем их меньше, тем nыше острота зрения. В перифериче
ских отделах сетчатки, отвечающих за периферическое (боковое) зре
н ие,  конвергенция гораздо значитель11ее (до 600 палочек на 1 гангли
озную клетку). Это создает высокую чувствительность к слабому свету 
и быстрое реагирование даже на небольшие изменения освещенности, 
однако не дает возможности различать детали .  В це11тральных отделах 
сетчатки - желтом пятне и особе11 110 центральной ямке - конверген
ция почти не выражена (<<один фоторецептор - одна ганглисзная 
клетка>>), что позволяет различать мельчайшие детали объектов, обе
спечивая высокую остроту зрения. 

Контрастность может усилиnаться благодаря латеральному тор
мо;жению (рис. 1 2.9). Если рецептор 2 воспринимает область повы
шенной освещенности, а соседние рецепторы 1 и 3 - области с низ
кой освещенностью, то повышению контрастности и выделению сиг
нала будет способствовать торможение латерал ьно расположенных 
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2 

3 

Рис. 12.9. Схема латерального торможения. Если рецептор 2 
воспринимает область повышенного освещения, то проведение 
сигнала от соседних с ним рецепторов 1 и 3 тормозится. 
В сетчатке роль тормозных нейронов латерального торможения 
выполняют горизонтальные клетки (закрашены черным) 

структур. В сетчатке роль тормозных нейронов в контуре латералыiОI'О 
торможения выполняют горизонтальные клетки . 

Биполярные клетки полуLJают сигналы от фоторецепторов, гори 
зонтальных и амакриновых клеток. Классификация биполярных кл<.: 
ток основываетсн либо на том, от каких рецепторов они получают си
наптические оходы (от колбочек, от nалочек или от тех и других), л ибо 
на характеристиках реакции на свет. Биполярные клетки, rиnepnOJIЯ 
ризуемые небольшим пучком света в центре своих рецептивных 1 10-
лей, называются клетками окру;;tсения, а биполярные клетки, деПОJIЯ 
ризуемые небол ьшим пучком света в центре рецептивного поля , 
t<,летками цеюпра. 

В сетчатке обнаружено несколько видов амакриновых клеток, 
различающихся как связями, так и нейромедиаторами. Роль амакри 
новых клеток заключается в обесnеLJении комnлексной реакции на 

световые импульсы и генерирован и и  реакции ганглиозных клеток, 
в том числе фиксации и кодировании движущихся объектов. 

Проводtшковые и корковые отделы зрительной системы. 
Импульсы, идущие от ганглиозных клеток сетчатки по волокнам зр1 1 
тельных нервов, достигают разлисJных отделов мозга. Через субтала
мические ядра сигналы переклюсшются на  структуры затылочной ко
р ы  головного мозга, на верхние бугры четверохалмня (управл с 1 1  и с 
вспомогательными системами взора) ,  на гипоталамиLiеские ядра (ре· 
гуляция uиркадных ритмов). Основная проекция п роходит через лат<.: 
ральные коленчатые тела субталамуса к первичной зрительной коре 
(поле 17 по Бродману) (см. 2 .3 .8 . 1 ) .  В области зрительного nерекреста 
медиальные волокна зрительных нервов, n отличие от латеральных 1ю 
локон, переходят на противоположную сторону (рис. 12.10). В лат<.: 
рал ьн ьrх коленчатых телах происходят анализ зрительной информа l lИ 1 1  
(цветоощущение, различение п ространствеиных деталей) и отбор и 1 1  
формации, поступающей в кору мозга. Верхние бугры Lieтвepoxoл M I I H  
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коленчатое тело 

Зрительная радиация, или 

Зрительная 
'-.:::±===:::=--- кора 

Рис. 12. 10. Схема зрительных путей 

состоят из семи слоев клеток. Наружные слои отвечают за распределе
ние поля зрения, а более глубокие - за комплексную обработку зри
тельной, соматосенсор ной и слуховой информации , пр ичем зритель
ная карта форм ируется как входом и з  сетчатки , так и (частично) вхо
дом из зрител ьной коры.  

В самых глубоких слоях бугров четверохалмил располагается еще 
одна карта - моторная . В нее передается и нформация контроля сакка
дических движений глаз, благодаря которым взор направляется на  
важные параметры зрител ьного поля .  В этой значимой функции также 
участвуют область фронтальной коры - лобное глазное поле, а также 
чер ная субстанция .  

Саюсады - это мелкие движения глаз, постоянное «ощупыва
ние>> объекта глазами.  Дело в том , что ганглиозные клетки сетчатки не 
реагируют на постоянный уровень освещенности рецептивного поля, 
а отвечают на его и зменен ия. Поэтому �ы быстро перестаем воспри
нимать неизменные, неподвижные объекты, а замечаем двигающиеся .  
При р ассматривани и  неподвижного объекта относительно него долж
ны двигаться глаза, совершая саккады. Слоистая структура четверо
халмня орган изована следующи м  образом .  В верхнем слое находятся 
нейроны, реагирующие на зрительные стимулы в определенных частях 
поля зрения.  Нер вные клетки следующего, второго слоя отвечают за 
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саккады и совмещение ямки сетчатки с о пределенной частью J IOJIH 

зрения. Нейроны третьего, самого глубокого слоя могут активирооа1ъ 
ся звуко в ы м и  и такти л ь н ы м и  стимулами nри неnосредственном физ11 
ческом контакте организма с видимым объектом внешней среды. 

Верхние бугорки имеют эфферентные связи с некоторы м и  струк
турами ствола и спинным мозгом (тектосп и нальный тракт). П оражс 
ние этих структур приводит к утрате саккад и игнорированию noлcii 
зрения. 

В первичную зрительную кору приходят волокна из наружJЮI'О 
коленчатого тела. О п р и нцилах анализа зрител ы-1ой информации н 
коре бол ь ш их полушари й  см. выше (2.3 .8 . 1 ) .  

Следует и меть в виду, что изображение предмета, формируемое 
на сетч.атке оптической системой глаза, не только уменьшено, но и пс
ревернуто. Однако в результате обработки си гналов в ЦНС предметы 
восnринимаются в их естественном nоложении в nространстве. 

Зрительные и мп ульсы от сетчатки поступают в супраоптическос 
ядро гипоталамуса. Оно играет важную роль в регуляции циркадных 
ритмов, воздействуя на обмен меланина в эпифизе. 

1 2.2.2. Слух 

Слух обеспечивает восприятие звуковых колебаний в довольно широ
ком диапазоне частот. Частота звука выражается в колебаниях в секун
ду, или герцах (Гц). В реал ьных условиях звук - это смесь чистых то
Jюв, каждый из которых образован с инусоидал ь н ы м и  волнами одной 
частоты , с определенной а м плитудой и периодом. Ухо человека юно
шеского возраста чувствительно к чистым тонам в диапазоне пример
но от 20 до 20 000 Гц, однако уже к 30-35 годам жизни верхняя гран и
ца частотного диапазона с нижается до 15 000 Гц. Амплитуда звуковых 
волн соответствует звуковому давле11uю, едини цей которого служит 
децибел (дБ). Звуковое давление интенсивностью выше 100 дБ м ожет 
повредить периферический отдел слуховой систе м ы ,  а в ы ш е  120 дБ 
в ызвать боль. 

Помимо создания объективной целостной картин ы  об окружаю
шем мире слух необходим для речевого общения л юде й .  Основные ча
стоты речевых звуков находятся в пределах 300-3500 Гц, интенсив
ность речи составляет примерно 65 дБ. 

В состав слухового анализатора входят периферический отдел 
(включающий в себя орган слуха - улитку), слуховой нерв и центры 
мозга, перерабатывающие слуховую информацию. 

Периферический отдел состоит из наружного, среднего и вну
треннего уха (рис. 12. 1 1 ) .  

Наружное ухо человека состоит и з  ушной раковиJ-tы и нару:>IСJЮ
го слухового прохода. Воронкообразная форма наружного уха обеспе-
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Полукружные 
каналы 

лестница 

Рис. 12. 11 . Схема наружного, среднего и внутреннего уха 

ч ивает улучшенное восприятие звуков, идущих с определенного на
правления, по сравнению со звуками,  идущими с JJ.ругих направлений .  
Ушная ракови11а - хрящевое образование, пекрытое кожей.  Наруж
ный слуховой проход (канал дли ной З-3,5 см) имеет резонансную ча
стоту примерно 3500 Гц и ограничи вает частоту звуков, достигающих 
барабанную перептщу, которая отделяет наружное ухо от среднего уха. 

Среднее ухо (его объем п р и мерно 1 смЗ) обеспечивает адекват
ность звуковых стимулов, поступающих во внутреннее ухо. 

Среднее ухо заполнено воздухом и содержит механический аппа
рат из трех последовательно соединенных самых маленьких косточек 
организма человека. Молоточек срастается своей <<рукояткой>> с бара
банной перепонкой , а <<головкой>> подвижно присоединен к наковаль
llе, которая другой своей частью тоже подвижно соединена со стре
мечком. В свою очередь, основание <;тремечка сращено с перепонкой 
овального оюю, за которой находится преддверие - часть заполнен
ной жидкостью улитки внутреннего уха. Волны звукового давления, 
распространяющиеся в воздушной среде среднего уха, передаются по 
цепочке косточек и толкают основание стремечка в овальное окно. 
В результате в камерах улитки возникают перемешения столба жидко
сти, которые воздействуют на нервный аппарат nреобразования зву
ка - кортиев орган (см. далее) .  В конечном счете движение жидкости 
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заставляет выгибаться в сторону среднего уха перепонку крусло.•u 
окна, расnоложенного рядом с овальным окном. 

Для эффективной передачи акустической энергии из возду1 1 1 1 10 i \  
среды среднего уха к жидкой среде ( перилимфе внутреннего уха) от1 10  
сительна низкий акустический имnеданс воздуха должен быть COI:J I I I  
саван с гораздо более высоким и мпедансом жидкости. Это осущсст· 
вляется за счет механической конструкци и  среднего уха. Каким обрн 
зам? Площадь основания стремечка, укреnленного в овальном O K I H' 

улитки, значительно меньше площади барабанной переnонки; 1 10  
скольку давле н ие прямо пропорционально силе и обратно nponop1 tiiO 
нально площади, оно выше в овальном окне, чем н а  барабанной 1 JCI)(' 
понке. Давление на мембране овального окна дополнительно увел и• 1 1 1  
вается благодаря особому способу подвижного соLшенения слухон1. 1Х 
косточек, действующих наподобие рычагов, и в итоге оказывасн:н 
примерно в 20 раз выше, чем на  барабанной перепонке. При yC I IC I I I  
ном согласовании и мпедансов воздуха и жидкости слышимость YJIY' I  
шается н а  1 0-20 дБ; в зависимости от частоты звука это эквивале 1 1т 1 1о 
повышению ощущаемой громкости в 2-4 раза. 

Среднее ухо выполняет также защитные функции. Натяжение бн 
рабанной переnонки и мембраны овального окна зависит от MЫ IJJ I (, 
которые иннервируются соответственно тройничным и лицевым I JC  
рвами.  В результате рефлекторного сокращения этих мышц сн:ижастсн 
чувствительность акустического аппарата, и ,  следовательно, он не мо
жет пострадать от слишком интенсивных звуков. Если такой звук 110· 
ступает внезапно, рефлекторное сокращение мышц среднего уха за 
паздывает. Однако в этом случае давлени е  по обе стороны барабан 1 10/.\ 
перепонки уравнивается благодаря тому, что полость среднего уха сое
динена Liepeз евстахиеву трубу с носоглоткой. Кроме всего прочсi'О, 
благодаря регуляции акустического аппарата выборочно nодавляютсн 
низкочастотные шумы с выделением значимых слуховых сигналов, 
например речи. 

Внутреннее ухо - полость внутри височной кости. Она вмещает 
13 себя заполненную жидкостью систему трубочек и расширений, об 
разующих nреддверие, полукружные каналы и улитку, совокупнос·1· 1 .  
которы х  носит название перепончатый лабиринт. Улитка относит<.:�I 
к органу слуха, а преддверие и полук,ру;:нсные каналы - к вестибуляр· 
ной системе (см. рис. 1 2. 1 1 ) . 

Улитка - это спирально закручен ная трубка (у человека 
в 2,5-2,75 завитка) с приподнятой верхушкой (рис. 12.12, А).  Н а  I JО· 
перечном разрезе видно, что улитка продольно разделена двумя мсм 
бранами на три спиральные трубчатые полости, или лестни ц1.1 
(рис. 12. 1 2 ,  Б). Две внеш н ие полости составляют Liасть костного лаби 
рит·па. Лестница преддверия (или вестибулярная лестница) начи 1 1а  
ется от преддверия и продолжается к верхушке улитки (см. рис.  1 2 . 1 1  ) . 
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Там она соединена через отверстие - геликотрему с барабашюi1 
(тимпанальной) лестницей, которая спускается назад по улитке, за
канчиваясь у круглого окна. Спиральные лестницы закручены вокру1 
центрального костного стержня - веретепа (modiolus), где находител 
спиральный ганглий. Между вестибулярной и барабанной лестницами 
расnоложена третья полость - средтtяя лестница (или улиткавыИ 
ход), nерепанчатая сплющенная спиральная трубка длиной около 
35 мм.  

Рецепторный аппарат органа слуха (кортиев орган) лежит на 
дне улиткового хода на базилярной мембране, отделяющей среднюю 
лестницу от барабанной. Кортиев орган (его рецепторкую структуру 
первым описал в 185 1 r. итальянский анатом А. Корти) состоит из не
скольких рядов сенсорных волосковых к.лет01с, желеобразной тек
ториальной (покровной) мембраны и поддер :живающих (опорных) 
клеток нескольких типов. 

В кортиевом органе млекоnитающих есть два типа волосковых 
клеток. Виутреюше волоскавые клетки (у человека их -3500), имею
щие грушевидную форму, расположены в один ряд ближе к централь
ной оси улитки . Нару;;1сные волоскавые к.летки цилиндрической фор
м ы  более м ногочисленные ( - 1 5  000), составляюттри ряда. 

На апикальной поверхности каждой волоскавой клетки плотны 
ми рядами выступают около сотни стереоцuлий - микроворсинок, кон
чики которых поrружены в текториальную мембрану (см. рис. 12 . 12,  Б). 
Для стереоцилий (так же как для микроворсинок других органов, на-

Вершина Вестибулярная 
мембрана 

Покровная 
���������т- мембрана 

улитки 

А 

ганглий 

волоскавые 
клетки 

Рис. 12.12.  Схема улитки: А - вид улитки снизу; 
Б - поперечный разрез улитки 

Б 

Основная 
мембрана 
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пример кишечника) характерен упорядоченный цитоскелет из aK'I' I I I JO 

вых микрофиламентов при отсутствии микротрубочек. В циТОIIJН\'11\Н' 

микроворсинок содержится миозин нескольких разновидностей .  М 11  
кровареинки сохраняются на волосковых клетках в течение всей Ж\ 1 '1 
ни, причем их актинавые филаменты постоянно обновляются. 

В отличие от лестницы преддверия и барабанной лест1·1ицы, ко 
торые заполнены перилимфой (близкой к ЦСЖ), средняя лec'П I I I I ЦI 

(улитковый ход) содержит эндолимфу. Ее секретирует сосудистст 110 
лоска (stria vascularis) - секреторны й  эпителий боковой стенки cpt'JI 

ней лестницы. Эта жидкость существенно отличается от ЦСЖ, 1 1р 1 1  
ближаясь по составу к цитоплазме, т. е .  имеет высокое содержа11 ис 1<. 1 
(- 145 мМ) и низкое содержание Na+ (-2 мМ). Поскольку у эндол и мф1.1 
положительный заряд (около +80 мВ), волосковым клеткам, кoтopl.lt' 

она окружает, свойственна значительная трансмембранная paзiiOC'I'I· 

потенциалов (- 140 мВ). 
Преобразование (трансдукция) звуковых стимулов осущсст 

вляется в механосенсорных волосковых клетках. Колебания жидкос•t'll 
в камерах внутреннего уха, вызываемые звуковыми волнами, заставт1 
ют волнообразно смещаться базилярную мембрану вместе с корт11с 
вым органом. В результате сдвига базилярной мембраны относитеm.1 1о 
текториальной наклоняются погруженные в текториальную мембра1 1у 
стереоцилии волосковых клеток; в итоге в клетках возникает pe1�CI I  

торный потенциал. Как это происходит? 
Стереоцилии каждой волоскавой клетки располагаются рядам 1 1 ,  

ранжированными по длине микроворсинок. В пределах каждого рщ�а 
длина стереоцилий постоянна. В соседних рядах длина стереоциJ111i\ 
уменьшается от наружного ряда к внутреннему, так что в самом наруж 
нам ряду находятся наиболее длинные стереоцилии, а в самом в11у 
треннем - короткие. Стереоцилии скреплены между собой по бокнм 
белковыми нитями. Поэтому они наклоняются все вместе, как еди 1 1 1>1 ii 
пучок. При этом кончики стереоuилий смещаются относительно дру1 
друга. 

Для объяснения механизма механотрансдукции в волосковых 
клетках выдвинута гипотеза воротной пру:>1сины. Кончики более ко 
ротких стереоцилий соединены с более длинными стереоцилиями со
седнего ряда внеклеточными белковыми концевыми связями. Кощо 
пучок стереоцилий наклоняется в возбуждающем направлении (в сто 
рану более длинных стереоцилий, т. е .  по направлению к сосудистоН 
полоске), расстояния между их кончиками увеличиваются и концсвыt: 
связи (воротные пружины) растягиваются. В результате открываютсн 
ворота механосенсорных неизбирательных катионных каналов на KOI I · 

чиках всех стереоцилий в составе пучка. Поскольку в эндолимфе M l \0 
го ионов к+' они по градиенту концентрации устремляются в клетку. 
Волосковая клетка деполяризуется, иначе говоря, возникает реи,е11 
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moplfый потепциал. Закрытие каналов nредшествует возвращению 
стсреоцилий о их первоначальное положение. Этот адаптационный 
механизм опосредуется ионами Са2+, внутриклеточная концентрация 
которых повышается в период открытого состояния катионных кана
лоо. Ионы Са2+ активируют моторный белок (разнооидность миози
на), который возвращает к исходному уровню натяжение концевых 
снязей. В результате уменьшается время открытого состояния каналов, 
благодаря чему обеспечивается чрезвычайно высокая частота механо
трансдукци и.  Отклонение пучка в противоположную сторону - к ко
ротким стереоцилиям (т. е. по направлению к веретену) - приводит 
к rиперполяризации (торможению) волоскавой клетки. Согласно рас
четам, п роводимость одного канала составляет около 1 00 пСм. Каждая 
волосковал клетка имеет примерно 100 каналоо, по нескальку каналоn 
на каждой стереоцилии. Механечувствительные каналы волосковых 
клеток не чувствительны ни к мембранному потенциалу, ни к тради
ционным лиrандам. 

В пользу такой схемы есть конкретные данные. 
l. С помощью сканирующей электронной микроскопии обнару

жен особый тип внеклеточных связей между соседними стереоцилиями. 
2.  Чрезоычайно nысокая скорость трансдукции в волосковых 

клетках (постоянная оремени открывания каналов около 40 м кс) соот
ветствует прямой физической связи между механикой пучка волосков 
и открыван ием канала. 

3. Оценка динамики уменьшения жесткости волоскового пучка 
по мере открывания каналов трансдукции показала, что это молеку
лярное движение действительно снимает напряжение с воротной пру
жины. 

Волоскавые клетки - вторичночувствующие рецепторы, у них 
нет нервных отростков, о н и  не генерируют потенциалов действия. 
При их деполяризации высвобождается возбуждающий нейромедна
тор (вероятно, глутамат). Он вызывает гellepamopNый поmе1-1циал 
в окончаниях первичных афферентных оолокон улиткаоого нерnа, на 
которых волоскавые клетки образуют синапсы. Таким образом, коле
бания базиляриой мембраны сопровождаются периодическими разря
дами им пульсов в афферентных волокнах слухового нерва. 

Рецепторные клетки базальной части кортиева органа восприни
мают звуки более высоких частот, а в клетки апикальной части (на вер
хушке улитки) - только звуки низких частот. Такой пространственный 
способ анализа частоты получил название припципа места. Отчасти 
это зависит от различий ширины и напряжения базилярной мембраны, 
которая расш иряется по мере сужения улитки (т. е. к вершине улитки); 
напряжение мембраны больше у основания, чем у верхушки улитки. 
Считалось, что механическая связь по длине мембраны отсутствует 
и колебание одного ее участка не доJLЖНо передаваться соседним .  
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Однако оказалось, что базиляркая мембрана колеблется как е;�11 
ное целое, поскольку по всей ее длине и меется механическая соя%. 
Кроме того, жесткость мембраны максимальна в более узкой ее чac·l'll 
(т. е. у основания улитки) и постепенно уменьшается по направлению 
к верхушке улитки. В середине 1990-х rr. была сформулирована тео 
рия бегущей волны. При колебаниях мембраны бегущие волны следу 
ют в соответствии с градиентом жесткости от овального окна к оер 

хушке улитки, но не в обратном направлении. Энергия в ысокочастот 
н ых (коротковолновых) колебаний рассеивается, шунтируется, и 0 1 1 1 1  
затухают недалеко от основания, тогда как длинные низкочастотlll>ll' 
вол ны распространяются по базиляркой мембране вплоть до верху1 1 1  
к и  улитки. Еще нужно учитывать различия биофизических свойств и 
особен ностей стереоцилий волосковых клеток, расположенных вдoJI I, 
кортиева органа. 

Итак, при в ысокочастотных звуках ампл итуда смещений бази 
лярной мембраны достигает максимума ближе к основанию улитк11 
(т. е. к овальному окну), а при низкочастотных - ближе к верхушке. 
Поскольку генерирование импульсного ответа в афферентах улитко
вого нерва зависит от амплитуды колебаний базиляркой мембран ы ,  
волосковые клетки,  расположенные вдоль кортиева органа, отвечают 
на звуки разной частоты. Чем ближе к основанию улитки лежит воло
скоnая клетка, тем выше частота воспринимаемого ею звука. Начал ь 
ная, самая жесткая часть базилярной мембраны служит высокочастот
ным фильтром. Схема распределения ответов вдоль улитки в зависи
мости от звуковой частоты называется mО/юmопической кapmoi1 
базишrрной мембраны и кортиева органа. Что касается силы звука, то 

она кодируется как изменением числа возбужден ных Jзолосковых кле
ток, так и изменением частоты импульсов в нервных волокнах. 

Нервные волокна улитки - проводниконый отдел слухового 
анализатора. В кортиев орган входят периферические отростки бипо
лярных лервичных афферентных нейронов Vl l 1 черепного ( преддвер
но-улиткового) нерва, тела которых лежат в спиральном ганглии,  
заключенном в веретене. Схема слуховых путей nредставлена на ри 
сунке 12 . 13 .  

Более 90% афферентных волокон участвуют в синаптическ11х 
контактах с внутренн и м и  волосковыми клетками, которые у млекол11 
тающих составляют лишь около 20% всех волосковых клеток. На каж 
дой такой клетке конвергируют несколько афферентных волоко1 1 .  
Другие афферентные аксоны сильно ветвятся, охватывая п о  нескальку 
более многочисленных наружных волосковых клеток, т. е. происходит 
дивергенция сигналов. Кортиев орган получает настраивающие сигна 
лы и от эфферентных улитковых волокон; они оканчиваются на на 
ружных волосковътх клетках, а также на афферентных волокнах, коl l 
тактирующих с внутренними волосковыми клетками.  
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Централ ьные отростки нейронов VI I J  черепного нерва образуют 
синапсы на нейронах дорсального и вентрального улитковых (кохле
арных) ядер рострал ьной части продолговатого мозга. 

Как следует из сказанного выше, каждое волокно Vl l l  черепного 
нерва, передающее слуховую и нформацию, настроено на определен
ную частоту импульсов, которая зависит от места, откуда исходит cиr
I I <IЛ внутри улитки. Волокна нерва орга н изованы в зависимости от ло
кализации волосковых клеток, и такая тонатопическая организация 
поддерживается в слуховых проводниках и далее. 

Центральные слуховые пути нач и наются от нейронов улитко
вых ядер. Вентральныu слуховой тракт (от вентрального улиткового 
ядра) направляется к ипси- и контралатеральному верхним ядрам оли
вы, посылающим проекци и через латеральные л ем н исковые пути oбe
I I X  сторон мозга. Дорсальный слуховой тракт (от дорсального улит
кового ядра) переходит на противоположную сторону мозга и направ
ляется в ядро латерального лемнис".а (латеральной петли) .  П осле 
синаптического переключения в ядре Латеральной петли слуховой 
тракт переключается в IШ:JICI-lиx бугорках четверохолмия и медиаль
IЮМ колеnчатом теле ( М КТ) таламуса. От нейронов МКТ начинается 
слуховая лучистость ( radiatio acustica), волокна которой образуют си
наптические контакты в слуховой коре - поперечной височной изви
J \ 1 1 \Iе верхней части височных долей. От слуховой коры спускаются 
1 1 исходящие проекции к М КТ и н ижним бугоркам, откуда идут н исхо-



253 

дящие проекции к верхним оливам и улитковым ядрам. Благо;цtiНI 
нисходящим связям обеспечивается пространствеиная ориент�щшr 11 
соответствии с получаем ы м и  слуховыми стимулами. 

Таким образом, предкорковый слуховой тракт состоит по крнii 
ней мере из 5-6 нейронов. По мере прохождения через paзлич l l l>ll' 
уровни слухового тракта информация, содержащаяся в звуковом ст11 
муле, м ногократно перекодируется. Распознавание образа начинастсsr 
уже на низшем уровне слухового тракта и продолжается по мере 11сре 
хода сигналов на более высокие уровни. Есл и на нижнем ypollllt' 
(в первичных афферентных нейронах и вентральном улитковом ядрl' )  
возбуждение возникает в ответ н а  чистые тоны надпорогавой и r rтс 1 1  
си вности , то дш-1 активации нейронов более высоких уровней требую r· 
ся более сложные звуковые характеристики. Например, некоторыL' 
нейроны нижних бугорков четверохалмин реагируют только 1 1 0  

Ltастотно-модулированные тоны ( с  переменной частотой) со специфii
Ltескими направлением и степенью модуляции. Следовательно, нейро 
ны различного типа выделяют «СВОИ>> свойства стимула, вследствие 
чего активация нейронов высших уровней достаточно специфична. 

Слуховая кора. От нейронов медиальных коленчатых тел и r r  
формация поступает в I J I  и IV слои первич11ой слуховой коры в верх 
ней височной извилине. Эти участки коры соответствуют полям 41  
и 42 по Бродману. Нейроны первичной слуховой коры распознаюr· 
главным образом звуки различной частоты, а более сложные звуковы�.: 
сигналы, и особенно речь, анализируются во вторичной слуховой коре 
в так называемой зоне Вернике. Эта область располагается в дом r r  
нантнам полушарии (чаще - левом), и при ее поражен и  и наблюдаетсн 
сенсорная афазия - непонимание речи .  В лобной доле доминантноr·о 
полушария находится зона Брака, которая связана с зоной Верникс 
и отвечает за экспрессивную речь. Наиболее тяжелое поражение ре• 1 1 1  
возникает при нарушениях кровоснабжеtr ия зон Вернике и Брака 
полная потеря речи ,  называемая тотал ьной афазией. 

1 2.2.3.  Вестибулярная чувствительность 

Вестибулярный анализатор регулирует положение тела и его отдель 
ных частей в пространстве. 

Периферический отдел анализатора - вестибулярный оргаN на 
ходится во внутреннем ухе и является частью перепанчатого лабири 1 1  
та; другая часть перепанчатого лабиринта - орган слуха (см. выше). 
Два органа тесно связаны анатомически и в ходе эволюции развилисr, 
из единой структуры. 

Вестибулярный орган образован дnумя морфологическими еди 
ницами. Это отолитовый аппарат и три noлyкpyJICifьtx кшюла - го 
ризонтальный, вертикальный передний (верхний)  и nертикалыr ыi�l 
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задний,  расположенные во взаимно перпендикулярных плоскостях. 
Все эти структуры запол нены эндолимфой и погружены в перилимфу. 
Сигналами для вестибулярного органа служат изменения nоложения 
головы.  Отолитовый аппарат реагирует на линейное ускорение (накло
ны головы разной степени и в разном направлении),  а nолукружные 
каналы - на угловое ускорение при вращени и  головы. 

Отол итовый аппарат находится в преддверии (vestibulLIS), состоит 
из овального мешочка - утрикулуса (utriculLJs, маточка) и круглого ме
шочка - саккулуса (sacculus). Утрикулус ориентирован почти горизон
тально, а саккулус - вертикально. Каждый из трех полукружных ка
налов заканчивается расширением - ампулой, которая открывается 
в утрикулус. Утрикулус и саккулус сообщаются между собой. Через 
систему протоков они соединены с улиткой, откуда в вестибулярный 
аппарат поступает эндоли мфа. 

Рецепторный аппарат вестибулярного органа и адекватные 
стимулы. Рецепторами я вляются волоскавые клетки, сосредоточен
ные в сенсорtюм эпителии. Из кутикупы диетальнога кон ца клетки 
выступает пучок стереоцили й ,  насчитывающий до 60 волосков и окру
женный оболочкой. В отличие от сенсорных клеток слухового аппара
та, вестибулярные клетки дополн ительно имеют одну дли нную I'lепод
вижную киноцилию; по своему строению это истинная ресничка, 
с цитоскелетом из м икротрубочек и часто с булававидным кончиком. 

Различаются два типа вестибулярных сенсорных клеток - груше
видной и цили ндрической формы, соответственно 1 и 11 типа. Будуч и 
вторичными сенсорными рецеnторами, клетки обоих тиnов образуют 
синаnсы с первис1ными афферентным и волокнами нейронов вести
буляртюго (преддвер11ого) ганглия. На рецепторных клетках также 
оканчиваются модул ирующие их чувствителы юсть эфферентные во
локна. Синапсы эфферентных волокон расположены на окончаниях 
первичньrх афферентов клеток 1 т и па, а с клеткам и 1 1  т и па эфферент
ные волокна образуют прямые синаптическис контакты. Здесь про
сматривается аналогия с организацией контактоо афферентных воло
кон улиткового нерва с внутренними и наружными волосковым и  клет
ками кортисiЗа органа (см . выше) . 

В утри кулусе и саккулусе отол итоiЗого аппарата сенсорный эпите
л и й  nрсдстаiЗлен так называемыми слуховыми пятнами (макулами) 
макулай утрикулуса (macula utгiculi) и макулай саккулуса (macula 
sacculi). Волоски сенсорных клеток пофужены в накрывающую каж
дую макулу желеобразную массу - отолитовую мембраffу, которая 
содержит многочисленные кристаллы карбоната кальцин (отолиты; 
греч. otolitl1LIS - ушной камень) (рис. 1 2 . 1 4, А). За счет этих минераль
ных включен и й  удельный вес ( плотность) отолитовой мембраны при
мерно в два раза выше, чем у эндолимфы. Поэтому под действием ли
I Iсйного ускорения, создаваемого силой тяжести, отолитовал мембра-
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А Мембрана 
/с отолитами 
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---...:......._ Нервнь1е 
� волокна 

Рис. 12. 14. Схема вестибулярных рецепторов: А - маточки 
и мешочка; Б - гребешковых ампул полукружных каналов 

на легко сдвигается. Угловое ускорение головы н е  приводит к тако�1у 
эффекту, поскольку отолитовая мембрана практически не выстунаt' l  
в просвет лерепанчатого лабиринта. 

В каждом из трех полукружи ых каналов сенсорный эпителий рщ� 
положен в ампулах в виде так называемой ампулярпой кристы (ампу 
лярного гребешка - crista ampular.is) .  Волоски ампулярных сенсор 
ных клеток по гружены в желеобразное образование - купулу, которш1 
расположена поперек ампулы, полностью перскрывая ее просвt' l 
(рис. 12 . 14, Б). В отличие от отол итовой мембраны, купула не содерж 1 1 1  
м инеральных включений, и у нее точно такая же плотность, как у ' ) 1 1  
дол имфы. Поэтому линейное ускорение не влияет н а  рецепторный а 1 1  
парат полукружных каналов: прямолинейные движения l"ОЛовы н е  1 1 1 

меняют взаимного расположения полукружных каналов, купулы 1 1  
ресничек. Иные эффекты вызывает угловое ускорение. При поВО!ЮП' 
головы полукружные каналы поворачиваются вместе с ней. В перв1.1 1 1 
момент эндолимфа в силу инерции смещается относительно сте 1 1 1, 1 1  
перепанчатого лабиринта и давит на  купулу. В результате куnула 0 1  
кланяется в сторону, противоположную движению, и соответстве 1 1 1 1о 
сгибаются погруженные в нее волоски. Реснички всех клеток каж;(ОI о 
ампулярноrо гребешка ориентирован ы  в одном и том же направлен н н, 
В горизонтальном полукружном канале они обращены к утрикулусу, 
в двух вертикальных каналах - от него. 

Преобразование вестибулярных стимулов. Схема процесса Mt' 

ханотрансдукции в волосковых клетках вестибулярного апларатн 11 



1 1  ри 1 1  ци пе сходна с той, которая была рассмотрена выше применител ь-
1 10 к нреобразованию звуковых сти мулов. 

Мембрана верхушки волосковых клеток вестибулярного органа 
(так же как у волосковых клеток улитки) обладает функциональной 
1 10ляризацией: при наклоне стереоцилий в сторону самой длинной 
рссничхи (киноцилии) повышается катионная проводимость мембра
I I Ы  и клетка деполяризуется. При наклоне стереоцилий в противоло
;южную сторону мембрана, наоборот, гиперполяризуется . Волоскавые 
к;ютки чрезвычайно чувствительны, пороговые ответы возникают в них 
нри смещени и  nолоскового лучка менее чем н а  tQ-9 м .  Другая особен
I IОСТЬ вестибулярных волосковых клеток - очень быстрая адаптация, 
благодаря которой чувствительность клеток восстанавливается на фоне 
1 10стоянного влияния силы тяжести на отол итовую мембрану. Адалта
I (ИЯ обусловлена входом Са2+ через открытые каналы трансдукции. 

Для вестибулярных волосковых клеток характерно тоническос 
(ностоянное, фоновое) высвобождение возбуждающего нейромедиа
тора ( глутамата либо аспартата), поэтому афферентное волокно, на 
котором реuепторная клетка образует синапс, генерирует и м пульсную 
активность спонтанно, в отсутствие вестибулярных сигналов. При дс
ноляризации клетки (т. е. когда стереоцилии наклоняются в сторону 
К I I I-ЮЦилии) высвобожден ие нейромедиатора увеличивается и частота 
разряда возрастает. Если клетка гиперполяризуется (т. е. п р и  наклоне 
стсреоцилий в противоположную сторону), высвобождение нейромс
щtатора снижается и частота разряда падает вплоть до полного прекра
щсния импул ьсов в контактируюшем с ней афферентном волокне. 

Таки м  образом, посредством изменений частоты и мпульсов в 
1 1срвичных сенсорных нейронах вестибулярного анализатора кодиру
ется не только интенсивность стимулов, но и направление их действ ин 
на вестибуля рный орган. 

Следует напомнить, что, когда человек находится в вертикальноii 
I IO'Je, при «нормальноМ>> положении головы, макула утрикулуса расло 
ложена почти горизонтально, а м акула саккуяуса - практически вер-
1 икально. Между тем воздействие сдвигового усилия на стереоuил и 1 1  
IЮJюсковых клеток, обусловленное смещением отолитовой мебраны,  
может отсутствовать, только если сенсорный эпителий отолитового 
: 1 1 1 1 1арата занимает строго горизонтальное положение. Учитьшая про
t: 1 ранетвенную организацию элементов отолитового аппарата, не су 
I I (Сствует такого положения головы ,  при котором суммарная актив 
1 1ость афферентных волокон ,  получающих сигналы от рецепторов ото 
JI I I I'OIIOГO аппарата, упала бы до нуля. 

Что касается системы полукружных каналов, то с функционал1. 
нoii точ ки зрения важно, что это три канала, лежащие в трех плоско 
l' о1х, 1 10чти перпендикулярных друг другу. Ведь голова может врашат1. 
t:и вокруг трех пространствеиных осей, наклоняясь вперед и назан, 



вправо и влево, повораtшваясь вокруг продольной оси тела. l lщ:J-.ШII· 
ку в горизонтальных каналах киноцилии всех рецепторных КJICTOJ-. о\1 
ращсны к утрикулусу, активность контактирующих с ними аффl'р�· 1 1  
то в усили вается, когда купула отклоняется в ту же строну. В BC!ПI II,IIJ I I o  

ных каналах аффсренты активируются при отклонении KYI IYJI I o l  1 1 1  
утрикулуса. Разряды волокон от ucex трех каналов поступают 1 1  l l l l < . 
давая информацию о действующих на голову угловых ycкopeiiiiSIX. l l p 1 1  
вращении головы в какую-либо сторону вокруг диагональной O<.; l l  l' l l l  
мулируются рецепторы более чем одного канала; мозг ocyщc<.;'I IIJI Нl' l 

при этом векторный анализ информации, определяя исти 1-11tую щ· 1, 
вращения. 

Вестибулярные пути и центральная вестибулярная систем�• . 
Нейроны вестибулярного (преддверного) ганглия - это биполяр1 1 щ· 
клетки (так же как нейроны спирального ганглия (см. 12 .2 .2) .  Их I (CI I 
тральные отростки идут в составе VII I черепного нерва (точнее, щ• 
стибулярного нерва) к стволу мозга, переюночаясь в четырех вест11\iу 
лярных ядрах ростральной части nродолговатого мозга и в кayдaJI I, I IO I I  
части варолиева моста. Афферентные волокна от отолитового aп l l (lpll 
та оканчиваются главным образом в нижнем вестибулярном ядре, а 0 1  
ампул полукружных каналов - преимуш,ественно в верхнем, латсрш11 .  
ном и медиальном вестибулярных ядрах. В конечном счете OTOЛ I II O  
вый аnпарат преимущественно оnределяет вертикальную лозу и 1 1 0  
ходку, а полукружные каналы - направление !3Зора (рис. 12. 15) .  

Ядро 
глазодви гател ьного 
нерва 

клетки ганглий 
Рис. 12.  1 5 .  Схема вестибулярных путей 

Таламус 

Вестибулярная 

Мозжечок 

,}1." ........... ---r- Вестибулярные 
ядра 

Ядро 
добавочного В спинной нерва МОЗГ 



От вестибулярных ядер берут начало множество путей. Верхнее 
и медиальное вестибулярные ядра проецируются через медиальный 
nродольный пучок к ядрам глазадвигательного нерва, участвуя 13 
управлении движениями глаз ( акулавестибулярный рефлекс). От лате
рального и медиального вестибулярных ядер начинаются латеральный 
и медиальный вестибулоспиналъные тракты. Они алосредуют актива
цию мотанейронов соответственно позных мышц (поддержание рав
новесия тела) и шейных мышц (регуляция положения головы). 

Коллатерали первичных вестибулярных афферентов (так назы
ваемый прямой сенсорный мозжечкавый путь), а также проекции ве
стибулярных ядер следуют в мозжечок, откуда аксоны клеток Пурки
н ье идут в обратном направлении - к вестибулярным ядрам. Такая 
цеп ь  обесnечивает тонкую настройку вестибулярных рефлексов. Рас
тормаживание этих рефлексов в случае дисфункции мозжечка прояв
ляется синдромом моз:жечковой атаксии (усиленный или сnонтан
I IЫЙ нистагм, нарушения равновесия - склонность к nадениям, не
устойчивость походки). 

Вестибулярные ядра также дают проекции к ретикулярной фор
мации и контралатеральному вестибулярному аппарату. Кроме того, 
из вестибулярных ядер выходят эфферентные волокна. 

Осознанные ощущения, относящиеся к равновесию тела, ало
ередуются через тракты, которые проходят через ствол в релейные ядра 
таламуса и затем в первичную сенсорную кору, в основном поле 5 по 
Бродману, а также друтие отделы задней теменной коры. 

1 2.2.4. Обоняние 

Обоняние и вкус часто называют химическими чувствами. Действи 
тсльно, между ними много общего. Хемосенсорные клетки действуют 
как экстероцеnторы, посылающие в ЦНС информацию о наличии 1 1  
содержании химических соединений в воздухе, воде, в различных 
субстанциях, попавших в ротовую полость, и т. л. Для химическн-.: 
ощущений характерна высокая чувствительность к адекватным стиму 
J I<.'IM, причем обонян ие гораздо чувствительнее, чем вкус, приблизн 
тсл ьно в 10 000 раз. По сравнению с другими сенсорными модальJJо 
стями у обоняния и вкуса выше адаптируемость: при длительном во·1 
J(сйствии стимула возбуждение в афферентных путях ослабевает, тн�;. 
•1то даже сильный запах быстро перестает ощущаться. Вместе с тем .LJ.JI 

<111азон различаемых интенсивностей стимула (см. 12 . 1 . 1 )  относительно 
1 1снслик (\ : 500). Порог распознавания запаха обычно в \ 0-100 ра 1 
11ы ILIC, чем порог восnриятия. Человек может р азличать тысячи все во 1 
можных запахов, причем способность воспринимать, распознават1. 1 1  
'IН IIОми нать запахи значительно ослабевает с возрастом. 



Химические теории обоняния. Стимулировать oбoнятcJI Io l l l oll' 
рецепторы могут только летучие водо- и ж ирорастворимые COCJ t l l l lt' 
ния, поскольку они способны гтопадать в полость носа и пр01 1 1 1 1,: 1 1 1 о 
неnосредственно к рецеnторн ы м  клеткам. Такими свойствами обл:щ11 
ст огромное количество веществ, nричем не обнаружено cтpO I 'OI'O t'o 

отношения между молекулярной структурой химического coeдИ I IC I I IHI 
и его запахом. Это наводило на  мысль, что основным фактором, O I I IH' 
деляющим запах, я вляется общая геометрическая форма мoлcкyJI I•I нt· 
шества, а не какой-либо конкретный элемент его состава или стру" 1 у 
ры. Большинство теорий выделяют несколько (6-7) запахов в ка чес l lli' 
основных, или nервичных (по аналогии с известными ttетырьмя вкуt:о 
выми модальностнми) ;  все остальные запахи определяются ра11100 

бразными комбинациями этих основных. 
В 1949 г. Р. Монкрифф выдвинул гипотезу о том, что nерифсрl l· 

ческий обонятельный аnпарат состоит из рецепторных клеток ll<.:l' l  о 

лишь нескольких тиnов, каждьu\.1 из которых обеспечиваетсн <<ПCPII I I ' I  

ный запах»; при этом действие одарантов обусловлено точным COI\1 1 : 1  

дением формы их молекул с формой <<рецепторных участков» этих KJit' 
ток. Это новое приложение концепции <<ключа и замка>>, объясняЮIЩ' I I  
взаимодействие фермент - субстрат, антиген - антитело, Д Н  К - 1 1 1 1 

форманионная РНК. При этом один ключ может подходить к неск0J1 1 .  
ким замкам. 

Дальнейшие работы Дж. Эймура с коллегами по развитию J I O I I  
гиnотезы позволили выяснить, что представляют собой <<Первич 1 1 щ· 
заnахИ>> и какова форма рецепториого участка для каждого из 1 1 1 1 \  
В 1952 г. была сформулирована стереохимическая теория обошm1111, 
согласно которой возбуждение обонятельных рецепторов зав и си 1' 0 1  

формы, размеров и электрического заряда взаимодействующих с 1 1 1 1 �1 1 1  

химических соединений. На основании частоты встречающихся ЧCJIO 
веку запахов среди нескольких сотен экспериментально изучс1 1 1 1 1 .1' 
молекул одарантов оnределен ы  семь первичных запахов (в скобка\ 
приводятся примеры веществ): камфарны й ,  едки й  (уксус, мypaBЫI I HHI 
кислота), эфирный, цветочный, мятный (ментол), мускусный (сскрl' 
ты желез ондатры, кабарги), гнилостный (тухлые яйца). Эти запахи со 
ответствуют семи классам веществ со сходной стереохимической ко 1 1  
фигурацией молекул. Все остальные запахи объясняются разнообр:1 1 
ными сочетаниями первичных запахов. 

После определения структурных формул веществ с помощыо 1'1 1 

ких методов, как дифракция рентгеновских лучей, инфpaкpн<.: l l i l ll 
спектроскопия,  электронно-зондавый анализ и другие, были пос·1 рщ· 
н ы  трехмерные модели молекул nервичных одорю-пов. Доказано, • 1 1  о 
11е только природные, но и с интезированные соединения обладаю·1 1 : 1  

nахом, соответствующим конфигурации молекулы и отличным от 1 1 1  

naxa веществ с другой формой молекул. Далее ученые исходили 1 1 ' 1  · 1о 



r·o, что для восприятия семи первич.ных запахов в эпителии носовоii 
rюлости должно быть семь основных типов обонятельных рецепторов. 
Форма и велич.ина специфических рецепторных участков мембраны 
сенсорных клеток должны соответствовать конфигурации молекул 
одорантов, которые «Вписываются>> в эти ультрами кроскопические 
«гнезда>>. Некоторые молекулы могут подходить к двум различным ре
цеnторным участкам, допустим, к широкому и к узкому; такое веще
ство сигнализирует мозгу о сложном заnахе. При построении моделеi1 
камфарных соединений выяснил ось, что у них близкий диаметр и при
мерно одинаковая округлая, шарообразная форма, которой должен 
соответствовать чашеобразный рецепторный участок. Было также по
казано, что эфирный запах характерен для тонких палочковидных мо
лекул; мятный запах - для клинообразных молекул с электри<rесюr 
nошrризованной группой атомов, способных образовать водородную 
связь у верхушки клина; мускусный запах - для дискообразных моле
кул диаметром около 10 ангстрем; цветочный запах - для дискообраз
ных молекул с гибким хвостом, наподобие воздушного змея. В отличие 
от перечисленных веществ, едкий и гнилостный запах зависел не 
столько от формы и размеров молекул соединений, сколько от элек
трического заряда молекул. 

Стереохимический принцип восприятия запахов нервной систе
мой человека был подтвержден (по крайней мере для nяти из сем11 
классов одорантов) в испытаниях, когда испытуемым предлагалосr, 
различ.ить заnах синтезированных соединений. Как показали экспер�r 
менты на nчелах, тиnы молекулярных рецепторных участков на усика� 
насекомых отличаются друг от друга по конфигурации так же, как 11 н 
обонятельных сенсорных клетках человека. Пчелы различали два пер 
в и < r ных заnаха - мятный и цветочный, в то время как выбор МСЖJ\У 

;щумя запахами, nринадлежащими к одной и той же первичной гру11щ· 
( наnример, мятной), был затруднителен. 

В 2004 г. за исследования обонятельных рецепторов и органюа 
нии системы обоняния была присуждена Нобелевская премия по ф11  
·тологии и медицине Л. Бак и Р. Экселу. Метод, разработанный в ла 
боратории Бак, позволил nоказать, ч.то обонятельная система исnолr, 
'Jуст комбинаторную схему кодирования запахов; Эксел OTKJЩll 
семейство генов, кодирующих протеины, которые улавливают заnах11. 

Обонятельные сенсорные клетки располагаются на участке cл r r  
зистой оболочки в верхней носовой раковине nлощадью 2,5-3,0 см' 
Это биполярные нейроны (волосковые клетки). На аnикальной 1 10 
верхиости их дендритов находятся волоски - неподвижные ресни•rк1 1  
Они выступают в носовую полость, оставаясь погруженными в CJIII II • • 
которая nокрывает стенки носовой полости (рис. 1 2. 1 6) .  В мембра l l \  
ресничек встроены молекулярные рецепторы, взаимодействующrн 
с молскулами химических веществ (одорантов), растворенных в cл l l r l r . 
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Рис. 12.16.  Схема сагиттального разреза носовой полости 

У человека число обонятельных рецепторных нейронов состаш1щ' 1  
примерно 1 0  млн, число обонятельных ресничек - порядка 200 м;1 1 1  
Время жизни каждой сенсорной клетки невелика (около 60 дll\: i \ ) ,  
и о н и  непрерывно замещаются nутем перехода и з  слоя базал ьных KJit' 

ток в обонятельны й  эпител и й .  
Инди видуальный хеморецепторный ней рон реагирует н а  '3<1 1 1 : 1\1 1  

более чем одного класса; иначе говоря, он не обладает oдopa ii i ' I IOII  

специфичностью. Тем не менее каждый обонятельный рецептор рас 
познает определенный спектр, тип запахов. 

По-видимому, рецепторные клетки , настроенные на близкиl' 1 1 1  
п ы  запахов, находятся рядом друт с другом. Детекция одного З<l l l tl\11 
происходит в результате комбинирова н ия активации рецеnтор11 1.1\ 
клеток. 

От п роксимального конuа сенсорной клетки отходит немисл 1 1 1 1 1 1  
зированнътй аксон. Аксоны нескольких клеток ( волокна oбoнятcJII, I Io 
го нерва) объединяются в обонятельные пучки (fila olfactoria), 1 1 J10 1 1 1 1  
кающие в череп через отверстия решетчатой кости. 

Преобразование (трансдукция) химических стимулов. В 111 1 1  
модействие одаранта с рецептором nриводит к открыванию I ICCl'Ж't 
тивных катионных каналов (проницаемых для к+, Na+ и Са21 ) .  '•) " '  
каналы нечувствительны к изменениям мембранного noTC I I I t l l.lll•l 
и активируются п р и  участии каскада вторичных посредни ков. (' ' " " ' '  
етсн, что молекулярные рецепторы, с которыми свнзывается онор1 1 1  1 1 , 
сопряже н ы  с О-белком. При его активации в сенсорной клетке C'I IIM V 



лируется с интез цАМФ. В результате nовышения внутриклеточной 
концентрации цАМФ открываются катионные каналы.  Возникает де
поляризующий рецепторн ы й  потенциал, который запускает и мпульс
н ы й  разряд в афферентном волокне. Таким образом, обонятельные 
сенсорные клетки относятся к первичным рецепторам. 

Благодаря очень высокому входному соnротивлению мембраны 
сенсорных клеток для генерирования потенциалов действия достаточ
но открывания всего лишь нескольких и он н ых каналов. При такой 
чувствительности не исключено, что рецептор может распознать даже 
одну молекулу одоранта. 

Обонятельные пути. В обонянии соблюдается принциn «мече
I IОЙ линии>> (см. 1 2 . 1 . 7 ) :  каждый обонятельный рецептор реагирует на 
сnой тип запаха. 

Аксоны рецеnторн:ых нейронов достигают относящейся к коре 
мозга обонятельной луковицы (рис. 12 . 17) .  Это участок nервого пере
кл ючения обонятельного пути. 

Обонятелыюя луковица содержит клетки трех типов: мuтраль-
1/Ые клетки, пучковатые клетки и интернейроны (к:летки-зер11а 
и перигломеруляриые клетки). Длинные разветвляюшиеся первичныс 
дендриты митральных и пучковатых клеток составлают так называс 

Глазничные 
извилины 
лобной 

) 
ЧJ\обонятельная 

луковица 
Обонятельные 
рецепторы 

Медиальная 
обонятельная 
область 

извилина 
Рис. 12. 17. Схема обонятельных путей 

Таламус 

Мозжечок 
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мыс гломерулы (клубочки). Аксоны рецепторных нейронов И I ITC I I<.: I I I I  
но ветвятся и формируют синаптические контакты на дендритах м 1 1  

тральиых и nучковатых клеток. При этом характерна знaчитcJ I I . I I I I II 
конвергенция сигналов, поступающих от рецепторных нейрон011 1< �1 1 1  

тральным клеткам: на  дендритах одной митральной клетки OKH I I ' I I I I IH 
ются аксоны примерно 1 000 рецепторных нейронов. Наряду с KOI I I It'P 
генцией сигналов в переработке афферентной информации здсс1, у•1а 
ствуют тормозные механизмы и эфферентный контроль 13XOJ ( I I I • I\ 
сенсорных сигналов. Клетки-зерна ( гранулярные клетки) и пepiiiJIO 
мерулярные клетки - это тормозные интернейроны. Они о бра Jую 1 
реципрокные дендродендритные синапсы с митральными клстка�н1 ,  
причем митрально-nеригломерулярные контакты являются возбужJtil 
ющими, а перигломерулярно-митр ал ьные - тормозными. В рсзул 1; 1  а 

те при активации митральной клетки контактирующие с ней ncpиi'JIO 
мерулярные клетки деполяризуются, так что из их пресинаптичссl,l l\  
окончаний на той же митральной клетке высвобождается тopмO'} I I I •I I I  
нейромедиатор. Происходит аутотормо;нсение митральных кл с 1  ш. 

Кроме того, аксоиы перигломерулярных клеток оканчиваются на щ· 1 1  

дритах митральных клеток соседнего клубочка, обеспечивая так на·щ 
ваемое тормо:Jfсение окру:Jfсающих клеток. Интериейроны получаю 1 
также эфферентные сигналы от различных источников. Такова самт1 
общая, грубая схема межнейронных взаимодействий в обонятелыюi'1 
луковице. 

Аксоны митральных и пучковатых клеток nокидают обонятсJ J I, 
ную луковицу и входят в состав обонятельного тракта. Начиная с это1 о 

участка обонятельные связи сильно усложняются (см. рис. 12 . 17) .  Обо 
нятельный тракт идет через nepeдftee обонятельное ядро - ИHTCI'f')il 
тивный центр, СШIЗыtlающий через переднюю комиссуру обонятсJI I ,  
ные луковицы обеих сторон мозга. 

Подойдя к переднему продырявленному веществу, обоюпелы1 1.111 
тракт разделяется на латеральную и медиальную обонятельные поло 
ски. Аксоны латеральной полоски оканчиваются в первичной обо11н 
тельной области, включая прегрушевидную (препириформную) об 
ласть коры (у животных - грушевидную долю).  Медиальная полоска 
проецируется к миндал ине и коре базальнога переднего мозга. Лrm: 
ралъная обонятельная область связана с лимбической системой и 1·1 1 

поталамусом, медиальная - с ядрами перегородки. 
Обонятельный путь - единственная сенсорная система без обн 

зательного синаптического переклюqения в талам усе. Вероятно, '> 1 о 
отражает ее филогенетическую древность и относительную npi iMI I  
тивность. Тем не менее обонятельная информация все же nocтynac1 1 1  
заднемедиальное ядро таламуса и оттуда направляется в npeфpoнтaJ I I o  
ную и арбитофронтальную области коры. Видимо, эта сеть отвечас·1 111  

осознаваемое восприятие и различение запахов. Что касается ЭМОI\ 1 1 0• 



1 1альных и мотивационных аспектов обонятельных стимулов, то к ним 
могут иметь отношение связи миндалины с гипоталамусом. 

Аномалии обоняния. Назовем основные аномалии обоняни� 
у человека: полная утрата обоняния (тюсмия); отсутствие чувстви
тел ьности к некоторой груnпе заnахов, наnример к заnаху цианида 
(uзбирателыюя аносмия); снижение либо повышение чувствительно
сти к запахам при сохранении способности их распознавать (соответ
ственно гипосмия и гиперосмия); потеря способности к распознава
I I И Ю  запахов при сохранении обонятельной чувствительности (обоня
тельная агнозия); снижение точности и скорости распознавания 
·запахов (микросмия); извращенное восприятие запахов (дизосмия, 
11апример, цветочный аромат воспринимается как зловонный); ощу
щение запаха при его отсутствии (фантосмия, обонятельные галлю-
1\ИНации).  Иногда аномалии обоняния могут быть симптомами психо
логических и неврологических нарушений, наnример nри старении, 
неврозах, травмах, оnухолях мозга и т. д. 

1 2.2.5. Вкус 

Ощущение вкуса необходимо для нахождения пищеных nродуктов 11 
оценки их съедобности и качества, анализа состава еды, отказа от 
опасных веществ. Кроме того, благодаря связям с вегетативными эф
ферентами вкусовые ошущения оказывают влияние на секреuию пи
щеварительных желез, причем не только на ее интенсивность, но и 1 1 а  
<.:оста в. 

Вкусовые ощущения при употреблении обычных пищевых nро
дуктов представляют собой сложные смеси вкусовых качеств. Тестиро 

вание чистыми химическими соедине 

Поддерживающие ниями позволило еще в начале ХХ в.  
l lервные клетки установить у человека четыре первичных 
IIOJ10кнa микроворсинки вкусовых качества: сладкое, соленое, 

Вкусовые 
волосковые 
клетки рецепторов 

Рис. 1 2 . 1 8 .  Схема вкусового 
<;OCO'IKD 

кислое и горькое. Из этих основных 
ошущений складываются все вкycoBI>Il' 
субмодальности. 

Чтобы возникло ошущение вкуса, 
вещество должно достигнуть рецептор 
ных клеток ,  причем гидрофильные т; 
щества растворяются в слюне, а ли 1 ю 
фильные - в слизи, вырабатываемо�'! 
особыми бокаловидными клетками. Х(• 
морецепторт-tые вкусовые клетки (вку 
совые сенсорные нейроны) собра 1 1 1 .1 
груnпами по 50-150 элементов во вкусо 
вых почках. Последние, в свою очср\.:)1 1 ., 
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nогружены во вt<:.усовые cocoчiCu pa' I I IO I  1 1  
типа н а  nоверхности языка и в мcнi. J I IC I I  
стеnени нёба, глотки и горта н и .  Ka>I\Jt 1 ,J I 1  
и з  крупных, окруженных валиком Жt'Jio 
боватых сосочков в основании языка со 
держит до 200 вкусовых nочек, бощт 
мелкие грибовидные и листовидные L'o 
сочки н а  его передней и боковых 1 10111:р\ 
ностях - лишь по нескальку почек. ( )(1  
щее их число у челоnека дости rac·1 1 1t' 
скольких тысяч. Железы, расположс 1 1 1 1 1 •Н' 
между сосоlrкам и ,  выделяют ж и;� кос ' ' ' •  
омывающую вкусовые почки. СтимуJ1 1 1  
рующие химические молекул ы пос·1 у 1 1 : 1  
ют к ределторным клеткам черс·3 1 101н.1 
на nоверхности сосочков (рис. 1 2 . 1  Н ) .  

Рис. 1 2 . 19.  Схема вкусовых 
областей языка: 1 - горький вкус; 
2 - кислый вкус; 3 - соленый 
вкус; 4 - сладкий вкус 

Н а  поверхности языка вьщCJil' 1 1 J , J  
зоны nреимущественной специф11' 1l't' 
кой чувствительности. Горький вкус нщ· 
п р и ни мается главным образом OCI10IIa 
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н и е м  языка, кислый - заднебокон1.1 М 1 1  
участка м и ,  соленый - переднебокон1.1 

ми участкам и ,  сладкий - кончиком языка. Отчасти эти зоны вза11мо 
перскрываются (рис. 12.19) .  

Вкусовые сенсорные нейроны - это волоскавые нейроэ1 1 1 1 1 с  
лиальные клетки. Так же как обонятельные клетки, они регенериру1о 1 
на протяже н и и  жизни индивидуума. Их хемочувствительная апикаJ11 .  
ная поверхность несет на себе микроворсинки,  направленные к вкуl'о 
вой поре. В отли•ше от обонятельных рецепторов, вкусовые клстк11 н 1 1  
ляются вторичными рецепторами. О н и  н е  имеют аксонов и обра·1у1о 1 
химические синапсы с и ннервирующими вкусовые почки перви•1 1 1 1.1 
ми афферентными волокн а м и ,  где и генерируются и мпульсные ра 1 

ряды. 
Иннервация вкусовых почек обесnечивается тремя чepell 1 1 1.1 J\1 t 1  

нервами. Вкусовые почки nередних двух третей языка снабжает бара 
банная струна (cl10rda tympani) - ветвь л и цевого (VII) нерва, J<Щ1 1t'11 
трети - язы каглоточный (IX) нерв. Некоторые вкусовые почки 1 ор 1 : 1 . 
н и  и верхней части п ищевода и ннервируст блуждающий (Х) нерв. 1\'Jiil 
сответствующих нейронов находятся в коленчатом, камен11С'IОМ 1 1  
узловатом ганглиях. 

Механизмы иреобразования (трансдукции) вкусовых химаt 
ческих стимулов подразделяются н а  две категории: прямое дcilt' 1 1 1 1 1 1  
н а  проводимость ионных каналов и опосредованное действие <.: У ' ' • '  

стием системы вторичных посредников (т. е .  в принципс сход1101: t' 1\11'  



хt1 1 1 измом трансдукции обонятельных стимулов). Прямое действие на 
I IOIII!Ыe каналы апикальной мембраны оказывают соленые и кислые 
вещества, опосредованное - сладкие и горькие. Вообще говоря, для 
каждого класса вкусовых веществ, по-видимому, существует пapaл
JICJI ьно несколько путей трансдукции.  

В восприятии соленого вкуса участnуют ионные каналы, кото
рые в состоянии покоя открыты. Ионы Na+ nрисутствуют в соленой 
11ищс в более высоких концентрациях (> 100 мМ), L!ем в слюне; следо
вательно, они диффундируют через эти каналы в сенсорные клетки по 
своему электрохимическому градиенту. Возникает деполяризующий 
рецепторный потенциал. Он приводит к высвобождению высвобож
щнощсrо нейромедиатора из базальной части сенсорной клетки. В ре
зультате в первичном афферентном волокне развивается гeнepamop
lfЬIU потенциал, порождающий импульсный разряд. Для натриевых 
каналов вкусовых клеток свойственна независимость от мембранного 
llОТенциала, они состоят из трех гомологичных субъединиц и блокиру
ются диуретиком амилоридом. 

Кислый вкус ассоциируется с высокой концентрацией nротонов 
в кислых продуктах. При этом предnолагаются два варианта деполя:ри
·зации сенсорной клетки: а) вход протонов в сенсорные клетки через 
открытые в состоянии nокоя катионные каналы (блокируемые амило
l')ltдом); б) блокада протонами калиевых каналов, открытых в состоя
нии покоя. 

Ощущения сладкого и горького вкуса обычно вызывают крупные 
молекул ы ,  которые специфически связываются с рецепторами, сопря
женными с G -белками. Сладкие вещества действуют через G5-белки, 
1 орькие - через G1-бслки. В начале 1990-х гr. был клонирован специ
фичllь lй для вкусовой клетки G-белок (гастдуцин - gustducin), кото
рыil оказался гомологом фоторецепторнога G-белка трансдуцина. 
Трансгенные мыши, лишенные гена, кодирующего гастдуцин, oщyщa
J I I t  соленое и кислое, но не сладкое и горькое. 

Центральные вкусовые пути. Центральные отростки биполяр 
1 1 ых 11сйронов первого порядка, с набжающих вкусовые почки (см. вы 
I I I C ) ,  идут в составе одиночного пути и оканчиваются синапсам11 
11 НОре одиночного пути (nucJeus SOlitarius) ПрОДОЛГОВаТОГО MOЗI'CI 
(рис. 1 2.20). В стволе мозга происходит первичная лереработка вкусо 
нoii t 1 1 1фомации, во время которой наблюдается рефлекторное слюно 
o щcJICIIИe и выделяются друтие пищеварительные соки. От вкусовы\ 
ощу1 1 �С 1 1 и й  зависит состав слюны и желудочного сока. 

Лксоны нейронов второго порядка следуют из продолговато1 о  
мо·11 а через медиальный лемниск (медиальную петлю) к нейронам трс 

, ,,с,·о 1 10рядка в мелкоклеточной (ларвоцеллюлярной) части вентрсип, 
1/о,•о юд11емедиального ядра таламуса. Оттуда пути проходят чсрс 1 
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Рис. 1 2 . 20 .  Схема вкусовых путей 
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внутреннюю капсулу и оканчиваются в первичной соматосенсор1 1оl1 
коре и в коре островкавой извилины. Здесь формируется субъскт1 1 1 1  
ное ощущение вкуса. Корковые представительства вкусового allaJ I 1 1 \II 
тора связаны с гипоталамусом и ядрами м индалевидного компJ11.:Кt'1 1 ,  
что объясняет быстроту развития и интенсивность положитсл1, 1 1 1t1'\ 
эмоций при виде и особенно 1LОГJющении вкусной пищи. В отли• 1 111: 0 1  

других сенсорных nутей, центральный вкусовой путь не перехо;(11 1 1 1 1 1  
другую сторону мозга. 

1 2.2.6. Кожная чувствительность 

По-видимому, кожный анализатор, обеспечивающий тактиJ1 1> 1 1У 1о, 
температурную и болевую чувствительность кожи, слизистых обш1о 
чек рта и наружных половых органов, более правильно называ·1ъ Ofl(/ 

лизатором поверхностной чувствительности. Систему болево�i •1ун 
ствительности (ноцицепцию) в настоящее время обычно рассматр 1 1 1 1 : 1  
ют отдельно (см. 1 2.2.7).  

Осязание - комnлекс ощущений, возникающих при сти м ую1 
ции нескольких видов рецеnторов кожи. Рецепторы прикос11овt: 1 1 11 > 1  



(тактильные механорецепторы) необходимы для восnриятия кон
такта при при коснонении раздражителя к коже или для активного изу
чения объекта путем его ощупывания. Пассивное восприятие контак
та осуществляется всеми участками кожи,  и предвидеть, какой предмет 
коснется того или и ного участка кожи, удается далеко не всегда, не
большая часть таких контактов nроисходит с волосистым и  участками.  
Это вполне понятно, так как волосы покрывают 95% поверхности тела 
человека, а у основания волосков расnолагаются тактильные рецепто
ры волосяных фолликулов. 

Для активного ощупывания человек исnользует части тела, не по
крытые волосами, но снабженные большим числом рецепторов: паль
цы рук, ладони,  подошвы ног, губы. В среднем на коже тела nриходит
ся около 25 тактильных рецепторов н а  1 см2, а на  перечисленных 
участках - в несколько раз больше. 

Чувствительность тактильных рецепторов значительно разли'!а
стся, так как одни из них должны реагировать на прикосновение -
слабые кратковременные деформации участка кожи, другие - н а  дав
ление (зна'!ительную деформацию кожи), третьи - на вибрацию -
повторяющиеся О'!ень короткие деформации.  

Большинство тактильных рецеnторов расположено на  опреде
ленной глубине в коже (дерме). Большая их часть названа по именам 
a l l aTOMOB, открывших их в основном в ХУН 1 и xrx вв. Некоторые тип Ь1 
окончаний определяют только особые изменения к окружающей сре
де, например очень легкое прикосновение. Другие отвечают н а  стиму
л ы  нескольких видов, nричем не только механи'!еские, но и темпера
турные. 

Тактильные рецепторы подразделяются на две группы. Первая 
1·рупnа - свободные нервные окончания, широко разветвленные в ко
же. Такие рецепторы реагируют на относительно грубые прикоснове
I I ИЯ и давление. Вторая груnпа - специализированные рецепторы, 
1 1 меющие оnределенную структуру и высокую чувствительность, отве
чают на слабые стимулы.  Ко второй группе относятся тельца Мейс11е 
fJCl (вибрация, слабые nрикосновения), диски Меркеля (слабые при 
косновения), колбы Краузе (nрикосновения, температура), тельца 
Руффини (nрикосновение, давление, растяжение,  температура), тель
ца Пачини (сильное прикосновение или давление) (рис. 12.2 1 ) .  

Диски Меркеля, тельца Мейснера и тельца Пачини расnоложе111,1 
IJJ<1ВI I ЬJ M  образом в безволосой коже, а остальные - по всей поверхно 
l' lll тела. Чувствительность тактильных рецепторов такова, что чело 
век ощущает вдавление кожи на руке н а  глубину всего 0,1 мкм (т. е. 1 1 :1 
OHI IY десятимиллионную метра). 

Тельца Мейснера и диски Меркеля адаптируются медле11 1 1о 
1 1  1 1рсноставляют информацию о локализации ощущаемого стимула 



Осязательные мениски 
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определяющие легкое 
прикосновение 
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Мейснера, определяющио 
легкое прикоснове11ио и 
вибрацию 

Колбы (луковицы) 
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Рис. 12.21 . Схема кожи в разрезе и типы нервных волокон 

Быстро адаптирующиеся тельца Пачини лучше всего реагируют 11а 1 1 1 1  

брационные воздействия, а тельца Руффини, адаптирующиеся Mt:JI 
ленно, сообщают в мозг о месте, величине и направлении давле1111S1 1 1 . 1  

кожу и ткани, лежащие глубже. 
Лучше всего изучена рецепция тельцами Мейснера и диска � 11 1  

Меркеля. О н и  относятся к первичночувствующим рецепторам. Mt..:\H 
ническое воздействие изменяет ионную проницаемость мембраны ре 

цептора. Вход ионов Na+ деполяризует нервное окончание, при вони 1· 
вознию;овению генераторного потенциала и по достижению nopo1 о 

вой величины, потенциала действия. 
Температурная чувствительность обесnе'-lивается за счс·1 JliiY\ 

групn рецепторов кожи. Ощущение холода возникает при раздраж�· 
нии телец Руффин и ,  а ощущение тепла - при раздраже11ИJ1 J..OJI{I 
Краузе. По-видимому, темnературные окончания реагируют 1 1 с  1 1 11 1 1 1 1  



Тактильный 
рецептор 

Рис. 12.22. Схема тактильных путей 
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ток внешней энергии, а н а  изменения температуры окружающей их 
ткани. 

Тела рецепторных нейронов лежат в спинномозговых ганглиях, 
и их быстропроводящие аксоны оканчиваются на нейронах ядер задних 
столбов своей стороны ( нежное ядро, клиновидное ядро) (рис. 12 .22). 
Ядра задних столбов, лежащие на границе спинного и продолговатого 
мозга, посылают восходящие аксоны, которые перекрешиваются 
и образуют медиальную петлю, идущую в таламус. И з  таламуса (задllс
вентральные ядра) информация поступает в lY слой первичной сома
тосенсорной коры. Первичная соматосенсорная кора включает в себя 
! ЮЛЯ За, Зб, l и 2 по Бродману, и в каждом находится представи
тельство части противоположной поверхности тела. Размер предста
вительства nропорционален плотности рецепторов в соответствую
щем участке кожи. Нейроны первичной коры реагируют тем слож
J JСС, чем ближе они расположены к задним отдела м  теменной коры. 
Из первичной коры информация передается во вторичную сомато
ссJ JСОрную кору, расположенную на боковой стенке сильвиевой бо
IЮ'3дЫ и отвечающую за узнавание объектов при ощуnывании, а про
сКI (ИЯ первичной соматосенсорной коры на заднюю теменную кору 

J Jt:обходима для оценки значимости тактильного воздействия (см . 
J ) I IC .  1 2 .22). 
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1 2.2. 7. Висцеральная чувствительность. 
Боль 

К висцеральной чувствительности относят функциональную 'IYIIt' l ll l l  
тельность и болевые ощущения. 

Функциональная чувствительность обеспечивает сбор и 1 1фор"1.1  

ции о состоянии внутренних органов и их физиологических 110ка 1 : 1 1 1' 
лях: о химическом составе плазмы крови (хеморецепторы ) ,  об a p l t' P I I  

альнам давлении крови (барорецепторы русла крови) . Эта и 11фщn�,1 

ция передается главным образом по волокнам пapacи мnaТVI' IC<.:I, I I \  

нервов и н е  всегда может быть оценена субъективно. 
Боль представляет собой неприятные ощущения, котор1,1с во 1 

никают при повреждении организма или nри угрозе такого поорсжт· 
ни я из-за сильного воздействия или болезни. До сего времен и 1 1 <.: lll't' 
специалисты относят боль к системе органов чувств. Еще ApиcтO'I t:J I I . ,  
например, считал, что человек обладает nятью видами ощущс 1 1 1 1 1 1  
зрением, слухом, обонянием, вкусом и осяза1-1ием, а боль о н  1 1 а  1 1 1 : 1 1 1  
<<страстью>> души. 

Боль возникает при повреждении тканей и чаще всего npo11op 
цианальна степени этого повреждения. Говоря о рецепторах, yлaiiJ I I I  

вающих воздействие, вызывающее боль, правильнее будет называ 1 1 . 1 1\  
нацицепторами (рецепторами повреждений),  а болевую чувстВIП <.:JII,
ность - ноцицептивной, так как и ногда повреждение не пp�IIIOJII 1 1  
к формированию болевых ощущений, а и н огда боль у человека IIO 1 1 1 1 1  
кает при отсутствии каких-либо знаLJИМЫХ повреждающих IIO'Щl' l l  

ствий. 
В зависи мости от источника болевых ощущений выдел я ют '1 р 1 1  

разновидности боли.  
1 .  Поверхностная - возникаст нри раздражен и и  реце11торо11 

кожи и слизистых оболочек. 
2. Глубокая - ее источником является стимуляция реце11торо11 

костей,  суставов и мышц. 
3. Висцсралъная - возникает nри чрезвычайных воздействиs1х 1 1 1 1  

рецепторы внутренних органов. 
Глубокую и висцеральную боль объединяют понятием <<сома11111 

ческал боль». 
Болевые рецепторы (ноцицепторы) расположены в коже, м 1.1 1 1 1  

цах, внутренних органах, сосудах и nредставляют собой свобод11ые 111• 
.миелuтtuзuровтtные нервные окончания, т. е. не обладают спец11Ш1 1 1  
зирован ными морфологическими характеристиками. При силынш 
повреждающем воздействии на другие виды рецепторов (слуховщ , 
зрительные, тактильные и т. д.) тоже возникают болевые ощущс 1 1 1н1 
которые предупреждают организм о нал и ч и и  опасного фактора ( 1 1 1у 
кового, слухового и др. ) .  



�' I',J 

Болевые рецепторы (ноцицеnторы) nоверхностной боли распо
J IН I'аются в коже и слизистых оболочках, особенно их много в области 
1 уб, рта, языка, век, половых органов, а также во внутренних органах, 
скелетных и сердечных мышцах, стенках кровеносных сосудов. Они 
1 1средают сигнал о болевом воздействии в задние рога спинного мозга. 
)�алее сиенал nереключается на вставочные нейроны или непосред
t:тве н l ю  на нейроны, входящие в спиноталамический путь. В зависи
мости от диаметра чувствительного волокна, чьи окончания и являют
t:н [)сцспторами, и чувствительности этих рецепторов различают два 
1 1 1 1;щ ноцицепторов. Высокопорогавые мехонорецепторы возбужда
ю гся сильными механическими воздействиями, а импульсы идут от 
1 1 1 1 х  1 10 слабомиелинизированным до-волокнам со скоростью 5-30 м/с. 
) �ryroй вид рецепторов - полимодальные нацицепторы - реагирует 
1 1 <1 силь н ые механические, температурные (свыше 42 °С) и химические 
рюдражители .  От этого вида рецепторов информация передается в 
С Н 11 Н IЮЙ мозг по немиелинизированным волокнам тиnа С, скорость 
щюведения по которым 0,5-2,0 мjс. 

Си rналы о боли с четкой локализацией проводятся по быстро
Н JЮiюдя щим волокнам, тогда как сигналы о слаболокализованной 
rюли - по медленнопроводящим волокнам (типа С). 

Несмотря на то ч.то гистологически нацицепторы представшпат 
собой свободные нервные окончания, восприятие на уровне рецепто
ра Sll �ляется сложным. Дело в том, что в области повреждения проис
\Одят процессы, в результате которых выделяются вещества, значимо 
у<.:нливающие болевые ощущения вследствие сенсибилизации этих 
окончаний. К таким веществам относятся высвобождаемые при nо
вреждении и воспалении брадикинин, гистамин, простагландины, 
П'fiOI110IIин. Кроме того, медиатор нейронов ноцицептивного nут11 
(аещество Р) высвобождается в области рецептора, повышая его 
' lувствительность к повреждающему воздействию. 

В спинном мозге ноцицептивная информация передается по 
L'Н II ноталамическому, спиноретикулоталамическому и спиномезенцс 
Ф<U I Io i iOMY трактам (рис. 12.23). На всем протяжении от рецепторt-tых 
�>.леток и до структур головного мозга ноцицептивные nути получаю1 
t' 11 11<111Тические входы от других соматосенсорных систем, проецирую 
J I IIIXCЯ на периферию; это нисходящие nроекuии из ствола головно 1 о 
мо·нп и собственные интернейроны заднего рога. Многие из этих и 1 1  
't t:.pнciipoнoв содержат эндогенные апиоиды, такие как эндорфиi J J,J 
11 ·>нксфалин ы, которые активируют опиоидные рецепторы, сущl' 
t:tвснно изменяя болевые ощущения, главным образом ослабляя их. 

Си гналы о боли, имеющей четкую локализацию, проводятсн 1 1 1 1  
t:. I I I I I JOTaлaмичecкoмy тракту или спиноретикулоталамической систсмt· 
( I IL'рсдающей информацию об аффективных компонентах боли). 011 
на �>.о некоторые ядра ствола, куда проецируются эти nути (наnримt:р, 
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комплекс 

Чувствительный 
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�-----�-кора 
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Рис. 12.23. Схема одного из вариантов болевых путей 

большое ядро шва и голубое ядро), в свою ОLiередь, посылают аксон1,1 
вниз к заднему рогу спинного мозга и таким образом могут участво 
вать в подавлении хронических болевых синдромов. 

Спиноталамический путь заканчивается на задкевентральном 
и интраламинарном ядрах таламуса, которые, в свою очередь, пpoCi lll 
руются на множество областей коры, но в большей степени на нейро 
н ы  первичной и вторичной соматссенсорной коры. 

Кроме того, пути от таламических ядер следуют и в другие обла 
сти больших полушарий, наnример, в префронтальную кору, бaзaJI I,  
ные ганглии и кору островкавой извилины. Поражение этих областсii 
может изменить ощущение боли и привести не к утрате болевой чув 
ствительности или аналгезии, а к развитию хронического болсJЮI о 
синдрома. 

Термарецепторы и в меньшей стеnен и  нацицепторы проециру 
ются также на гипоталамус, который играет важную роль в тсрморс1 у 
ляuии и формировании вегетативной составляющей организма в O'l llt' l  
н а  болевое воздействие. 

Боль,  которую принято называть поздней, возникает с небшн. 
шой задержкой, отличается тупым характером и имеет неспределен 
ную локализацию. Информация о nоздней боли переключаетсн 1 1 1 1  
сnиноталамический путь через несколько вставочных нейронов. и·, 
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таламуса сигналы поступают в ретикулярную формацию ствола, при
водя к активации коры, а также - в гипоталамус и лимбическую 
систему, формируя отрицательное эмоциональное состояние. 

В исцеральная боль отличается от соматической тем, что многие 
13 1 1утренние органы слабо реагируют на небольшие местные поврежде
IIИЯ ( мозг, печень, легкие), но чувствительны к нарушениям крово
снабжения (ишемии), а полые органы - и к растяжениям и спазмам. 
Си гналы от нацицепторов внутренних органов передаются по немие
J iинизированным волокнам, которые вюночены в состаn симпатиче
ских нервов. Кроме того, человек с большим трудом и очень неточно 
определяет место возникновения висuеральной боли, и эта разновид
I IОсть боли часто бывает отраженной, т. е. ощущается на ловерхност
I I ЫХ участках тела (рис. 12.24). Дело в том, что болевые пути от вну
тренних органов в сnинном мозге конвергируют на одних и тех же 
И I IТсрнейронах с болевыми волокнами, идущими от кожи и суставов. 

Сильная боль полностью выводит человека из строя, делая его 
беспомощным, и даже способна привести к смертельному исходу. 
В последние годы стало ясно, что в организме существует противобо
левая, или антиноцицептивная, система, подавляющая болевую чув
ствительность. Материальной основой этой системы служат эндогеii-
1/Ьtе опиоидные пептиды. Это короткие цепочки аминокислот (чаще 
5-20), конформация определенного участка которых сходна со струк
турой морфина и его производных. Взаимодействуя с многочисленны-

Рис. 12.24. Схема локализации отраженных болей 
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м и  и м ногофункциональными опиоидными рецепторами, O I I I IOIIJII I I ·I I  
пептиды вызывают торможение нейронов ноцицептив11ых IIY'I'l'ii, 1 1 1 11· 
пятствуя передаче болевой информации в мозг и ослабляя  cyб l.t' l  1 1 1 1 1 
ные болевые ощущения. 

Г л а в а  13 
Эффекторные системы 
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Эффектары (лат. effector - совершающий действие), или {(('IIO 11111 
телыtые органы, - это специализированные органы и тка11 и, ко·r орr.н 

реагируют на импул ьсы, передаваемые к ним по волокнам эфф�.:IH' I I I  
ных нервов. Иногда эффектарами называются также эффеюnщиll•lt' 
нейроны или мотонейроны. Из их аксонов состоят эффереип111ые m• 
рвы (лат. efferens, efferentis - выносящий). Выходя из спин11оrо 1\Ю 1 1 . 1  
в составе передних (вентральных) корешков или из продол гова 101 о 1 1  
среднего мозга в составе черепных нервов, эфферентные 1 1Срв1.1 1 1 1 1  
правляются к исполнительным органам. Эффектор н ые нейроr 1 1.1 (�111 
тонейраны соматической системы и прегангл ионарные нейр01 1 1.1 щ· 
гетативной системы)  получают сигналы от высших отделов мо·s1 а 1 1 1 1  
эфферентным путям - нисходящим проводящим путям ЦНС. 

Эффекторные и сенсорные нервные системы едины с точ к 1 1  1111' 

ни я их организации, хотя в эффекторных системах сигналы CЛCJlYIO 1 1 1 1  
центра к псриферии, а в сенсорных - в противоположном 1 1а 1 1ра 11ж· 
нии. Те и другие системы построены иерархически, включаю1· 11 t'�·tн1 
центральный, проводникавый и периферический отделы.  ДCii l t'J I I .  
ность J<Леток их периферических отделов основывается на IJOCI I PIНI I I I I I  
сигналов химической, электрической и механической п р и рО/l Ы ,  хо 1 11 
для эффекторных клеток внутренних органов и для скелет11ых �1 1 о1 1 1 1 1 1  
источником сигналов служат эфферентные аксоны либо гyмopam.l l l • ll  
(химические) посредники, а для сенсорных клеток - окружающш1 1 1 \  
среда. Что касается проводниковых отделов, то эфферентные 1 1  афф1 
рентные пути представляют собой нейронные цепи, ycтpOC I I I I I.Il' 1 1 1 1  

един ы м  принципам. И наконец, высшие нервные центры эФ<I>L'Io. 1 1 1р 
ных и сенсорных систем nрактически невозможно paзгpall ll'l l l l l · 1 1 1 1  
морфологическим признакам. 

Типы исполнительных органов. Принято выделять две IJII \ 1 1 1 1 1 • 1 1  
структурно-функцио11альные группы исполllительных OfNШ/011 



двигательные, или моторные, органы (мышцы) и секреторные орга
н ы  (:железы). В соответствии с этим различаются два основных вида 
эффекторной активности: сократительная и секреторная. 

Двигательные эффектеры - это гладкие мышцы внутренних ор
ганов, а также поперечнополосатые мышцы опорно-двигательного 
аппарата (скелетные мышцы) и сердца (миокард). Кроме того, элек
трические органы рыб - это двигательные эффекторы, состоящие из 
модифицированн ых мышечных клеток. 

Секреторные эффектеры (железы) подразделяются на два класса. 
1 .  Эндокрштые клетки желез внутренней секреции (например, 

щитовидной железы) продуцируют гормоны, которые постулают 
в кровяное русло, регулируя органы и клетки, удаленные от места се
креции.  К этому же классу относятся нейросекреторпые (нейроэндо
кринные) клеточные образования - видоизмененные нервные клет
ки, обладающие свойствами обычных нейронов (генерирование нерв
ных и м пульсов, передача сигналов), но выделяющие в кровь гормоны. 

2. Экзокритtые клетки группируются в слезные, слюнные, мо
лочные железы, железы пищеварительного тракта и др. Такая железа 
внешпей секреции имеет проток, через которы й  вырабатываемый ею 
продукт выводится в полость органа (например, nанкреатический сок 
поступает в двенадцатиперстную кишку) либо во внешнюю среду 
(например, слезная жидкость). 

Гладкие мышцы, миокард и железы действуют непроизволыю 
(автоматически) и контролируются вегетативпой (автономной) 
нервной системой. Скелетные мышцы могут совершать как произ
вол ьные (целенаправлштые), так и непроизвольныс движения. под 
уnравлением со сторон ы соматической нервной системы. 

1 3. 1 .  Сравнительные особенности вегетативных 

�16 

и соматических отделов эффекторных систем 

Итак, эффекторные системы подразделяются на два отдела:  вегетатив
ные (автономные) и соматические системы. 

Понятие <<вегетативная нервная система>> (лат. vegeo - воз
буждаю, оживляю ;  термин <<вегетативный>> обычен по отношению 
к органам и функци я м  р астений), часто используемое в отечествен
ной физиологии ,  подразумевает, что этот отдел регулирует nрежде все
го <<растительные>> функции организма, поддерживает постоянство 
внутренней среды. Еще один вариант названия - висцералыюя нерв
llая система (т. е. иннервирующая внутренние, висцеральные орга
ны). В анатомии более принято название «автономная нервная си
стема», которое подчеркивает, что ее работа обычно не находится по;( 
нсnосредственным контролем высших нервных центров. Соматиче-
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екая нервпая система (греч. «сома>> - тело) уnравляет 1 1 1 1\: I I I I I I Ш I I  
реакциями, nрежде всего двигательными функuиями. 

Вегетативная и соматическая системы, как правило, Hl:l ll' 1 1 1\ 11 1 1  
согласованно, поскольку любая двигательная реакция требу<.: 1' llt' l 1 1 1 1  
тивноrо сопровождения, посредством которого обесnечищн: l l' Н ,  1 1 1 1 
пример, надлежащий уровень кровоснабжения работающих м 1 ,1 1 1 1 1 1 , 1 1 1 1  
уровне коры мозга нервные центры вегетативной и coмaти • l <.:t: IШII 1 1 1  
стем по существу едины, так что наиболее явные разл и ч и я  мсж;1у н 1i1  
и другой системами видны на периферич:еском уровне. 

L .  Основное морфологическое отличие вегетативно�i 1 1t:p 1 1 1 1o 1 1  
системы от соматической - двухнейронный эфферент11ыit nymt, 
А именно аксоны центральных (находящихея в спинном мозге 1 1  t: I IH IJН' 
мозга) прегапглионарных вегетативных нейропов не дoCTI I I t i iOI  1 1 1 1  
нервируемого органа сами, а nереключаются н а  вынесенный 'Ja I I IH'JI I  
лы ЦНС второй (ганглионарный, или постганглионарныu) 1 11: 1 1 111 1 1 1  
Этот второй нейрон направляет н а  периферию свой nocтгaнi'J I I IO I I ! I J I  
ный аксон, уже непосредственно иннервирующий эффеюпор. ( l l1 
сколько иначе организован эфферентный nуть энтерального O'IЩ'Ji i l  
см. далее.) Клеточные тела ганглионарных нейронов собраны в щ;о\11·11 
скопления - вегетативные (автономные) гапглии. В гангл и ях l l t' l l  
роны образуют сложные сети с участием других типов нейронов 11ф 
ферентных (сенсорных) и вставочных (интернейронов). Таким o\lpil 
зом, в ганглиях осуществляется первичная и нтегративная перера6о 1 1  .1 
поступающих сигналов· и формируются периферические вeгemamlltl 
ные рефлексы. 

2. Вегетативные преганглионарные аксоны (за исключен11см 1 1 1  
теральных) выходят из  трех участков ЦНС - ствола мозга, а H l l· 1 1' 
тораколюмбального и сакрального отделов спинного мозга, C l l i lrlil\ o l l l  
все органы и ткани. Соматические аксоны покидают cnинi iOii мо 11 
сегментарно и перекрывают иннервацией не менее трех смежны\ �т1 
ментов. 

3. Вегетативное управление эффекторными органами можс·1 111 у 
ществляться относител ьно независимо от высших отделов нерн1 1оi 1  t 1 1  
стемы. Сnиlfальные вегетативные рефлексы - регулятор1н,1<.: Pt'ill· 
ции висцеральных органов (в большинстве своем врожденные), I <Шiol  
каются при участии вегетативных нервов на уровне спинного мо 1 1 1 1  
В норме эти рефлексы контролируются вышележащим и  O'I:Щ'JI: tl\ 1 1 1  
ЦНС. В случае перерьтва спинного мозга развивается C П И I IaJHo l l l o l f l  
шок - временно исчезают как соматические, так и вereтaти в l l l>ll' IH'clt 
лексы. Через некоторое время (от нескольких минут у лятун1ки ;to 1 1 1  
скольких месяцев у человека) спинной мозг начинает авто11ом 1 1о. fн 1 

участия головного мозга, выполнять ряд регуляторных вcгc·пll l t l l l l l ·t 
функций: восстанавливается регуляция сосудистого тонуса, pcфJit'l· 1 1.1 
оnорожнения мочевого пузыря и толстого кишечника, пoлOIII•Il' 1н·ф 



лексы. Еше одно свидетельство автономности вегетативного уnравле
ния - результаты эксnериментов с перерезкой вентральных корешков, 
после которой, несмотря 1 1 а  дегенерацию соматических эфферентных 
волокон, сохраняются вегетативные рефлексы, поскольку их эффек
торный нейрон находится вне спинного мозга. 

4. Если вернуться к понятию <<исполнительные органы>> (см. ны
ше), то контролируюшее влияние вегетативной нерRной системы рас
nространяется на гладкие мышцы, м иокард и железы, а сомати<Jеской 
нервной системы - на сократительный аnпарат скелетных мышu. При 
рассмотрении деятельности исполнительных органов отчетливо обна
руживается такое важное различие между вегетативной и соматиче
ской нервными системами, как непроизвольный и произвольный ха
рактер влияния соответственно, а у человека - неnодконтрольность 
и подконтрольность сознанию соответственно. 

5.  Межлу аксонами вегетативных и двигательных нервов суще
ствуют структурные и функциональные различия. Эфферентные мие
линизированные двигательные аксоны относятся к тиnу А (диаметр 
1 2-14 мкм), обладают более высокой возбудимостью и скоростью про
ведения потенциала действия (ЛД) 70-120 мjс. В отличие от них, сим
патические преrанглионарные волокна имеют средний диаметр 3 мкм 
(тиn В) ,  хотя м ногие из них миелинизированы. Симпатические nост
ганглионарные аксоны еше более тонкие и лишены миелиновой обо
лочки (тиn С). Пре- и постганглионарные аксон ы  характеризуются 
низкой возбудимостью, н изкой скоростыо проведения ПД, более зна
чительной длительностыо ПД и рефрактерного периода. 

6. Соматическая и вегетативная нервные системы разли<rаются 
по способу передачи сигн алов к своим исполнительным органам. Дшr 
соматической системы свойственна проводниковал лередача через 
специализированные нейроэффекторные контакты - нервно-мы
шечные и межнейронные синапсы (см. главу 6), а для вегетативной си
стемы - обьемная передача, когда сигнал диффузно распространяется 
n межклеточном nространстве (см. 13.2.4). 

1 3 .2 .  Вегетативная (автономная) нервная система: 
регуляция висцеральных органов 

1 3 .2. 1 .  Отделы вегетативной нервной системы 

По структурно-функциональным основаниям вегетативную нервну10 
с11стему nринято nодразделять на три отдела: симпатическую, пара 
симпатическую и эптеральную системы. Для nервых двух cnoйcтвcr r r ro 
наличие центрального и периферического нервного аппарата, тогда юн, 

·>нтсрал ьная система находится целиком в стенках внутренних органон. 
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Симпатическая система - это тораколюмбальный OT)(CJI llt'l t' l l l 
тивной нервной системы, поскольку се преганглионар1 1 ы с  l lt: l l p c l l l l · l  
лежат в грудных и верхних поясниУ.ных сегментах (T I-LЗ ) C l l l l l l l l l l l l l  
мозга. Их миелинизированные преганглионарные аксоны IIЫ XOJIII I 1 1 1  
спинного мозга в составе передних корешков и оканчиваютсs1 L' l l l l o l l l  
сами на эффекторных нейронах в nарных паравертебральн ых 1 а 1 1 1  ; 1 1 1  щ .;  
рядом с позвоночником и л и  в более отдаленных непар .I I Ы Х  I I JK' IIt'p l l  
бральных ганглиях. Паравертебрал ьные гангл и и  соеди нсны I IOt' JHJI  
ством нервных ветвей в с импатиУ.еские стволы (цепочки ), tщy 1 1 1 1 tt' 1 1 1 1  
обеим сторонам nозвоночника. Превертебральные гангл и и  ( • l pCII I I I ol l l  
верхни й  и нижний брыжеечные) расположены вне этих ствшюн. lюJII ·  
шинство сим патис1еских ганглиев удалены от эффекторных OPI ! I I IOII , 
к ним идут относительно длинные nостrанrлионарные аксо 1 1 ы .  Pt' l v 
ляторные пути от одного и того же ганглия могут наnравлят1,сн " pi l l 
личным органам-мишеням, что оnределяет rенерализованн ы i i  Xi i J I • I  
тер симпатических влияний. Симпатическая система снабжас 1 I I J I . I I' 
тически все органы и ткани тела человека (см. также 2.5) .  

Парасимпатическая система - краниосакральньгй OT)tCJI IH'I 1 
тативной нервной системы. Тела парасимnатических npeгa i i i'JI I I O I I i i J I  
ных нейронов лежат в стволе мозга ( в  ядрах черепных нервов 1 1 1 ,  V l l  
I X  и Х) и в крестцовых сегментах S2-S4 спинного мозга. П pcП I I I IJ I I H I 
нарные аксоны (как миелинизированные, так и нeмиeл и н iO I I JIOIIi l l l  
ные), более длинные по сравнению с симпатическими пpeгa l l r'.I I И O I H I J I  
ными аксонами, направляются к парасимпати':lсским ганглиям, к о  1 1 1  
рые находятся вблизи эффекторных органов либо нenocpcдC'I IIl' l l l l o  
н а  их поверхности и л и  в их толще. В стенках органов жслуно• 1 1 1 1 1  
кишечного тракта, в миокарде и в легких парасимпатические 1 1c i ipo1 1 1· 1  
образуют так называемые интрамуральные гангл и и .  

1 3.2.2. Соотношение влияний симпатической 
и парасимпатической систем на эффектары 

Большинство исполнительных органов получает иннервацию """ 1 1 1  
сим патической, так и от nараси мnатической системы. Вл и я l l lll' 1 1 1 1 \  
двух систем на один и тот же эффектор часто, н о  не всегда, B'li l l l � l l l l l  
антагонистическое. Например, активация симпатических 1 1Ciipo1 1 1 1 1 1  
сопровождается расширением зрачка, повышением частоты сок р:1 1 1 11 
н и й  сердца, угнетением моторики кишечника, расслабле11 исм Жt'J I ' I I НI 
го пузыря и бронхоо, сокращением сфинктеров желудочно- K И I I Il' ' l l l t 1 1 1 1  
тракта. Напротио, при активации парасимпатических нейр01 101 1  I I J H I  
исходят сужение зрачка, снижение частоты сокращений ссрдн<�. i l l  1 1 1 
вация моторики кишечника, расслабление желчного nузы рs1 11 ('JI' '" 
хов, сокращение сфинктеров желудочн.о-кишечноrо тракта. 0JI I I o l l l l  
точнее сказать, что эти две системы регулируют висцерал ы 1 ы�.: фу1 1 1  



ции, действуя координированно, т. е. и ногда реципрокно, а иногда 
синергично - по обстоятельствам. 

Общий характер с и мпатического и парасимnатического 13ЛИЯНИЙ 
в существенной мере определяется анатомической организацией той 
и другой системы (см. выше, а также 2.5) .  Симпатическая система име
ет тенденцию активироваться как единое целое, вызывая диффузные, 
генерализованные реакции с вовлечением многих эффекторов. Это 
типично для ситуаций, когда организм должен мобилизоваться для 
борьбы и л и  бегства, чтобы сnастись от внезаnной оnасности. Тогда 
одновременно включаются разнообразные реакции :  высвобождение 
гормонов из надпочеуников, nовышение сердечного ритма и артери
ального давления, расширение бронхов, активация метаболизма глю
козы ,  сужение кожных и висцеральных кровеносных сосудов, расши
рение сосудов скелетных мышц и т. д. Парасимпатическая система 
действует на эффектары более избирательно, локализованно. 

Многие пре- и постганглионарньrе нейроны (в частности, снаб
жающие гладкие мышцы многих органов, а также сердце) сnонтанно 
генерируют импульсы с частотой от 0,1 до 4 Гц. Благодаря этому я вле
нию, которое н азывается тонусом покоя, одни и те же постганглио
!Jарные симпатические сосудадвигательные нервы могут оказывать 
разнонаправленное влияние на свои эффекторы: усиление тонуса 
соnровождается сужением сосудов, а ослабление - их расширением. 

1 3.2.3.  Вегетативные (автономные) ганглии 

Аксоны преганглионарных нейронов (симпатических и парасимпати
ческих) н аправляются к ганглиям, которые можно рассматривать как 
вегетативные нервные центры, вынесенные на периферию. Такой ган
гл ий - не просто передаточная станция, а локальная система, регули
руемая нервными и гормональными входными сигналами и интегри
рующая воздействия длительностью от миллисекунд до м инут. Число 
:.>ффекторньтх нейронов в составе ганглия больше, чем число преган
I'Ji ионарных аксонов. Так, в верхнем шейном симпатическом ганглии 
один nреганглионарный аксон образует синаптические контакты бo
JICe чем с сотней постганглионарных эффекторных нейронов, а на 
одном нейроне могут оканчиваться разветвления нескольких преган-
1 J111011арных аксонов. 

Основным нейромедиатором при передаче сигналов с симпати
•lсских и парасимпатических преганглионарных нейронов на эффек-
1 Щ111 ые ганглионарные (постганглионарные) нейроны я вляется AuX -
1'0 же вещество, которое алоередует передачу возбуждения от двига
I'СЛ I>I IЫХ  аксонов к волокнам скелетных мышц (см. главу 6). Однако 
1 н�рсJ�ача в межнейронных синаnсах вегетативных ганглиев организо
на на значительно сложнее, чем в нервно-мышечных синапсах. Уча-
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ствуют АцХ-рецепторы двух типов, никотиновые и мycкapJ I I JOII I · ' '  
(н- и м-рецеnторы соответственно). Терминали пpeгaнг.J JJ IOJ J : t p J I J .J \ 
аксонов высвобождают не только АцХ, но и нейропептиды - вt: l l lt't 1 111 1 
Р, энкефалины, нейротензин ,  соматостати н, люлиберин (см. 7.5.(1 ) .  1 1 . 1  
ряду с эфсректорными нейронами в ганглиях присутствуют кан·'о'''' 
минерrические интернейроны - так называемые SIF-клетк11, 1. �· � ' · '  

льrе интенсивно флуоресцирующие клетки (SIF - sma11 inteпs�ly I I J J t J  

rescent) , которые выделяют в качестве нейромодуляторов нop<щpt:l l i tJ I J J J  1 
и дофами н .  Тип высвобождаемого медиатора зависит от часто·1 r.1 н l 1  
ферентных импульсов. 

Примером служит симпатический ганглий лягушки, где в OJ\ I H Щ  
и том же ганглионарном нейроне наблюдаются несколько 13ИJIOII t' l l  
наптических потенциалов (эти ставшие класси<rескими данные бioJJ J J I  
получены в 1 960-1 980-х гг. С. Куффлером с сотрудниками). B oтвL' J I I . I  
одиночный пресинаптический импульс, поступающий от пpera J J IJ IIIO 
нарнаго аксона, в ганглионарном нейроне возникает быстрыu 8//( '// 
( 1 0-20 мс), который обусловлен высвобождением АцХ, взаимощ- 1 1  
ствующего с постсинаптическими н-рецепторами. П ри ритмич<:t:"щ\ 
пресинаптической стимуляции (- 1 0-20 Гц в течение нескольк11х t't' 

кунд) за быстрым в п с п  следует медленный тлел (-2 с), затем .1\lt'l) 
ленный ВПСП ( - 1 0  с) и, наконец, поздний медленный ВЛСП (щ1 1 1  
тельность несколько минут). Медленный ТПСП интерпретируете}! l\: 11 
реакция на катехоламины, выделяемые особыми интернейр01 1ам1 1  
S IF-клетками. Медленный ВПСП обусловлен снижением провод 1 1  
мости калиевых м-каналов. Эти каналы вносят существенный BKJН I I I  
в калиевую nроводимость при потенциале покоя . При aкти m t l l l l l l  
м-рецепторов они закрываются; возникает нарушение существующt' l о 
при потенциале покоя баланса между ВХОДОМ к+ и выходом Na 1 •  l i l l· 
что клетка деполяризуется. П оздний медленный в п с n '  тоже aCCO I ( I I I I  
руемый с закрыванием м-каналов, вызван высвобождением 11L'i1po 
пептида люлиберина (см. 7.5.6) из лептидергических окончаний, 1 1 1 1 1 1  
надлежащих еще одному преганглионарному аксону - в дoпOЛ I IL' I I IH' 
к тому, который обеспечивает генерирование быстрого В П С П  и Щ'JJ 
ленного В П СП. 

1 3.2.4. Передача сигналов 
от постганглионарных нейронов к эффектарам 

В отличие от соматических двигательных нервов скелетных M Ы I I I I t, rll· 
соны вегетативных ганглиев, идущие к гладким мышцам, не oбpil l'tiO I 
типичных нервно-мышечных синапсов. Подходя к мышце, аксон 1 1 1 1  
тенсивно ветвится. На каждой ветви находится ряд варикоз111,1\ р;н 
ширений, содержащих синаптические пузырьки с нейромедиа'юршl 
Расширения одного и того же аксона часто располагаются IЩOJ I I •  1 н· 
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скольких мышечных клеток. В то же время одна мышечная клетка мо
жет снабжаться ветвями постганглионарнътх аксонов как си�шатиче
ских, так и парасимпатических нейронов. В ответ на поступающий 
нервный импульс из варикозных расширений высвобождается нейро
медиатор. При этом нейромедиатор от одного аксона может воздей 
ствовать сразу на несколько мышечных клеток, а одна клетка может 
подвергаться влиянию нейромедиаторов от более чем одного нейрона. 
Реакции клеток на нейромедиатор зависят от степени nриближенно
сти нервных окончаний. В мышечных клетках, с которыми нервные 
окончания образуют прямые контакты, развиваются градуальные 
постсинаптические потенциалы ( ПостСП),  однако для генерирования 
потенциалов действин (ПД) необходимо, чтобы амплитуда ПостСП 
превысила пороговый уровень. Поскольку мышечные клетки соедине
r r ы  друг с друтом нексусами - nлотными контактами с низким элек
трическим соnротивлением, ЛостСП и ПД электротонически переда
ютсн от клетки к клетке. ПД вызывают волну возбуждения, которая 
расnространяется по всей ткани гладкой мышцы. Некоторые нейре
медиаторы усиливают мышечное сокращение, тогда как другие осла
блЯJот его. Таким образом, в отличие от скелетной мышцы, получаю
щей от своих мотанейронов только возбуждающие синаnтические вхо
ды, гладкая мышца при поступлении нервных импульсов может либо 
усиливать, либо ослаблять сокращение. Скелетные мышцы позвоноч
ных не имеют специальной вегетативной иннервации. Адреналин и 
r юрадренали н ,  выделяемые из свободных окончаний вегетативных не
рвов, поступают к нервно-мышечным синаnсам и мышечным волок
нам nутем диффузии. Аналогичным способом может nроисходить 
псредасщ сигнала от вегетативных нервов к секреторным клеткам. 

М ногие типы желез у высших многоклеточных организмов не 
имеют неnосредствснной иннервации. Их секреторная активность ре
гулируется циркулирующими в крови факторами,  источн иками кото
рых могут быть отдаленные нейросекреторные клетки,  �руrие железы 
либо органы-мишени .  П р имерам может служить регуляция синтеза 
и секреции гормонов щитовидной железы, осуществляемая нейросе
креторной гиnоталамо-гипофизарной системой. 

Симпатические постганглионарные аксоны обычно высво
бождают нарадренали н  (НА), который вызывает возбуждение илrr 
торможен и е эффекторных клеток в зависимости от тиnа адренореuеп
торов (см. главу 7) .  На клетках-мишенях находятся метаботраnные 
адренорецепторы а- либо �-типа, принадлежащие к nодтипам 1 а, 2о 
либо 1 �' 2�. ! а- Рецепторы являются nостсинаптическими,  тогда как 
2сх.-рецепторы - пресинаптическим и либо nостсинаптическими.  Прс 
с r r r rаптические рецепторы - это ауторецсnторы; обыч.t-tО они подавлн 
ют высвобождение нейромедиатора. Влияние ! а-рецеnторов опосрс 
J(устся активацией системы инозитолтрифосфат-диацилглицершr, 
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а при взаимодействии нейромедиатора с 2а-рецепторами aК'I I t l l<l l t l l ll 
G-белка приводит к снижению синтеза uАМФ. 

�-Рецепторы сопряжены с G -белком, активация котороt о l' I I I �IV 
л ирует аденилатциклазную реакцию, увеличивающую внутрlt t,ж· 1 о• 1 
ное содержание uАМФ. Этот процесс лимитируется нaкoлл ct l t lt:�l 1 у:1 
нозиндифосфата. На �-рецепторы антагонистически действус 1' : 1 1, 1 1 1 
вация а-рецепторов. 

Наряду с НА из симпатических постrанrлионарных аксоно11 11 1 · 1  
свобождаются пурины (АТФ) и нейропептиды. НА вместе с сома·1 щ· 1 . 1  
тинам высвобождается и з  симпатических окончаний в слизистоii о!н 1 
лачке желудочно-кишесшого тракта (ЖКТ) . Терминали c и м t l <t ' l l l ' l �' 
ских нервных окончаний на гладких мышечных волокнах cтt: I I <H 
репродуктивных органов высвобождают АТФ в качестве OCI IOII I I\11 1 1  
нейромедиатора, а котрансмиттерами являются НА и нeйpoпC I ITI IJl У 

М едиатором в окончаниях симn атических пост га н гл ИOIIЩ)I I I · I'  
аксонов на клетках потовых желез и кровеносных сосудов сксл<.: 11 1 1 .1\ 
мышц служит не норадренали н ,  а АцХ, взаимодействующий с Pl' l lt' l l  
торами м-типа. Из  симпатических окончаний в потовых желсзнх 111·1 
свобождаются не только АцХ, но и нейропептиды (вазоактивныii 1 1 1 1  
тестинальный полипептид - В И  П и пептид, кодируемый геном K:tJ \ 1 ,  
цитонина - CGRP, calcitoпin-ge11e-related peptide). 

Парасимпатические постганглионарные аксоны. OciiOI \ 1 1 1·1�1 
нейромедиатором в их окончаниях является АцХ, взаимодействую1 1 11 1 1 1  
в органах-мишенях с мускариновыми рецепторами по крайнсii м�·1н· 

двух подтипов - м 1 и м2.  Парасимnатические аксоны, иннерв1 1рун1 
щие слюнные железы, при низкочастотной стимуляции секрст11ру1о 1 
АцХ, а при высокочастотной - ВИП. 

1 3.2.5.  Энтеральная и другие 
внутриорганные системы 

Этот отдел автономной нервной системы выделен на основан 11 1 1  �· 1 1 1 
особых морфологических и функциональных характеристик. Т<.:рм 1 1 1 1  
<<Энтеральная система>> был введен в 1 9 2 1  г. Д .  Лэнгли rотя обозна• ll' \ 1 1 111 
интрамуральной нервной системы кишечника (от греч. епtеюп - 1\ 1 1 1 1 1  
ка) . В отличие от симпатической и парасимп атической систем, ')1 1  н 
ральная система лишена центрального звена, функционал ы ю  fюm·t 
независима, целиком расположена на периферии - в стенках 11\ '' 1 
У человека она содержит порядка J 08 нервных клеток (примерно t: 1 ш11 ·  
ко же,  сколько в сnинном мозге), в том числе афферентные, BCI:I IHI ' I  
ные и моторные нейроны. Эффекторные структуры ЖКТ разноо f1р; 1 1 

ны - гладкие мышцы, эпителий,  кровеносные сосуды, эндокр11 1 1 1 1 1 .н 
ЮlеТКИ. 
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Рис. 13. 1 .  Схема организации энтеральной нервной системы 
с управляющими ее деятельностью экстраорганными симпатиче
скими и парасимпатическими путями. Обозначения: прямоуголь
ник - сенсорный (афферентный) нейрон, круг - интернейрон, 
овал - мотанейрон 

Клеточные тела большинства энтеральных нейронов сосредото
чены в миептеральных ( межмышечных) сплетениях, располагаю
l цихся между продольным и кольцевым мыше'-!ными слоя ми кишеч
ника, и в подслизистых сплетениях - под слизистой оболочкой ки
IJIСчника. Межмышечное сплетение регулирует мотерику Ж КТ. Эта 
нейронная сеть настолько развита, что может автономно обеспечи
вать мотерику препарата кишки, полностыо выделенного из организ
ма.  Тем не менее для нормальной деятельности необходимы входы от 
симпатических преrанглионарных нейронов и регулирующее влия
ние ЦНС. Подслизистое сплетение контролирует транспорт ионов 
н воды в эnителии КИIJiечника и секреторную функцию желез. Сплете
ния этих двух видов связаны между собой, так что их функции скоор
НI I I!Ированы. 

Функциональная организация энтеральной системы схематиче
с.:ки представлена на рисунке 13 . 1 .  Интегративная деятельность энте
рал ьной системы складывается из сенеоматорных программ регуля
��ии и координации эффекторных структур. Программы обеспечива 
ются сенсорными нейронами, интернейронами и мотонейронам11, 
а также возбуждающими и тормозными связями между ними.  Внутри 
ор,·анные нейронные контуры очень сложны .  На их автономную ак 
'III BI IOcть оказывает регулирующее влияние ЦНС через экстраорган 
1 1ыс  эфферентные нервы. При этом ЦНС осушествляет стратегическоt: 
у1 1равлсние, модулируя программы, заложенные в нейронных канту 
рах, и выполнение этих программ . 
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В интрамуральных нейронах обнаружено около 10 различ 1 1 1 .1 \ r. н  
диаторных оеществ. Возбуждающие мотанейроны выделяют 1-п t: I IOI I\  
пресинаптических окончаний вещество Р и АцХ, а тормозные 111 1  
норфин и ВИП. 

Деятельность энтеральной системы модулируется cимnaТII'It:l'l·l l l l  
системой. Симпатические постганглионарные нopaдpeнepl·l t ' lt:L't..lll  
нейроны угнетают м отерику кишечника. Другие функции KИLIIC' I I I I II  .. .  I 

регулируются симпатическими постrанrлионарными нейронам 11 ,  1 1 1 ·1 
свобождающими нарадреналин (НА) и нейропептид У (pCI YIOi f l l l l l  
кровотока), НА и соматостатин (регуляция секреторной актив1 10t: 1 1 1  
желез). Парасимпатические преганглионарные аксоны перекл ю•1 с t 10 1  
ся в энтеральной системе на возбуждающих мотонейронах, которщ· 

вызывают сокращение гладких м ы шц, и на тормозных мотонейро1 1ах. 
В рамках концепции, разработанной А. Д. Ноздрачевым (см . I:Jt:l 

ву 2), энтеральная система составляет часть мemacuмnamuцeclmll 

нервной системы, в состав которой включены также кардиальнаs1, IH' 
сnираторная и другие внутриорганные системы в соответствии <; 1 1 \  
иннервационными территориями. 

1 3.2.6. П редставительства вегетативной 
нервной системы в головном мозге 

Преганглионарные симпатические и nарасим nатические нейро11ы 1 1 0  

лучают сигналы, которые формируются в результате интеграти ш н.l\ 
процессов, nротекающих в различных отделах ЦНС, вnлоть до KOPI•I 
больших nолушарий .  Наиболее очевидны связи вегетативной нcpiii iOII  
систем ы  со структурами ствола мозга и гипоталамуса. 

Стволовые вегетативные центры находятся в nродолговатом мо 1 
re (ростральный вентролатеральный отдел, ядра шва и соседствую111Ш1 
часть вентромедиального отдела) и в области варалиевого мосл1 
В данном случае понятие <<uентр>> является скорее функционал ы l t.t м ,  
чем морфологическим, поскольку речь идет о нсбольших группах l l l'll 
ронов (не обязательно располагающихся вместе), которые ynpaш111 to 1 
какой-либо определенной функцией. Стволовые и гиnoтaлaми•ICt;t.. l l l' 
центры оказывают возбуждаюшие и тормозные нисходяшие BЛ I I SI I I I tll 
на симnатические и парасимпатические образования сnинного мо 1 1 . 1  
Эти центры осуществляют интеграцию сnинномозговых систем, 1\ОЩ1 
динируюших такие вегетативные функции ,  как регуляция тcм l l l'Pil 
туры тела, артериального давления, мочеисnускания и дeфcкa l t l l l l ,  
репродуктивных фун кций и т. д. 

От рострального вентролатерального отдела спускаются aдpC I I I' P 
гические пути, от ядер ш в а - серотонинерrические, от параве11тр 1 1 1,у 
лярных ядер гипоталамуса - пеnтидерrические (высnобожда ющ111' l l i l  



зопрессин и окситоцин). Эти nути оканчиваются на преганглионар
J J ЫХ нейронах или интернейронах. 

Помимо гипоталамуса в вегетативной регуляции участвуют и 
другие структуры переднего мозга: иентральное ядро миндалины,  ядро 
ложа конечной полоски, различные области коры больших полуша
рий. Эти высшие интегративные центры полуqают информацию от 
висцеральных органов через восходящую систему: ядро одиночного 
тракта, nарабрахиальное ядро, околоводопроводное серое вещество и 
гипоталамус. Совокупность структур лимбической системы, обеспе
чивающих соматовиецеральную интеграцию, nолучила название <<вие
L \еральный мозг>>. 

1 3 .3 . Соматическая нервная система: 

2136 

регуляция опорно-двигательного аппарата 

1 3.3. 1 .  Исполнительные органы 
и основные категории движений 

Исполнительными периферичеекими органами соматических эффек
торных систем являются скелетные мышцы. Запуск и регуляцию рабо
ты скелетных мышц осуществляют двигательные нервные центры. 
Они должны обесnечивать такую степень возбуждения и торможения 
мотонейронов, чтобы в результате мышечных сокращений происходи
ли движения в соответствии  с потребностя м и  организма. 

Назовем основные категории движений: произвольные и непро
извольт-tые, рефлекторные и запрограммированные (т. е. автоматиче
ские, см. далее), наконец, позные (определяющие поддержание либо 
изменение положения тела в пространстве) и лакамоторные (целена
правленные передвижения во внешней среде). Точное выполнение 
движений возможно только при адекватной позе, т. е. правильном ис
ходном положен и и  туловища и конечностей. Таким образом, одна из 
важнейших функций двигательных нервных центров - :ло регуляция 
соотношения позы и дви:жений. 

1 3 .3.2.  Рефлексы и автоматические программы 

Рефлекторные движения 
В книге << Рефлексы головного мозга» ( 1863) И .  М .  Сеченов рас 

сматривал в качестве элементарной единицы двигательного пoвeдeiiiJSJ 
рефлекс - стереотипную целенаправленную реакцию организма на 

стимул (сам термин появился еще в XIX в.). Рефлексы бывают врож 
)\C I I I J Ыe и приобретенные в течение жизни. И .  П .  Павлов обозначJIJ I  
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их как безусловпые и услошtые соответственно. Все рефлексы 1 1 t: • н· lil 

ют при разрушен и и  спинного мозга, поскольку именно на CП И I I<IJ I I.I Io�t  

уровне замыкаются простые рефлекторные дуги (см. также 1 .4). 
Рефлекторное движение происходит в результате <<Отраж\.' 1 1 1 1 1 1 . 

спинным мозгом сенсорного стимула, воспринимаемого пpol lp i iO I II' I I  
торами мышu, суставов и кожи. При этом надо учитывать, что 1 1ар11 1 \'  
с рефлекторными дутами ,  ограниченными одним или нecкOJI I o i, IШ I I  
сегментами спинного мозга, есть восходящие и н исходящие .мe.JI! "t't•, • 
ментарные рефлекторные пути. В них участвуют интернеiiрон 1.1 
проприоспинальные нейроны, тела которых лежат в сером IJC I I tl'\.' 1 1 11' 
сnинного мозга, а аксоны поднимаются или спускаются на p<HJ I I  l ' l l l l ol t' 
расстояния  о составе проприоспи1tал ьных трактов белого I JC I I �t.:t' l l l l l ,  

не покидая спинной мозг. К nроприосп инальны м нейронам OTII0\.:11 1 1  1 1  
большинство нервных клеток сnинного мозга. Некоторые из  "" х IРщ 

дят в состав независимых функциональных групп, ответствс 1 1 1 1 1 . 1\ '•1 

выпол нение автоматических движений (автоматических щю1 ра�1�1  

спин�юго мозга). 
Деятельность рефлекторных дуг спеuифически модул нру1.· 1 1  11 

друтим и  спинномозговыми либо вышележащими центрами.  CoiJI: tt' / 1 1 1  
расширенному пониманию, спинальный рефлекс - это вызi,IIHil'Miн 
сигналами от спинальных афферентов изменение нейронноii al\ 1 1 1 1 1  

ности, запускающее либо подавляющее движения. Такие рефлек<.:1.1 1. 1 1  

ставляют набор элементарных лозных и двигательных проrрамм, 1\0 I I I  

р ы е  nодвержены модификациям в широком диаnазоне, инте1 p1 tpy111 1 .  
в nреднамеренное движен ие.  

Запрограммированные (автоматические) движения 
У спинальных больных - людей с полным нарушением I I POI\111 1 1 1  

мости (перерывом) сnинного мозга вследствие его поврежден и н  1 1 1 1  
степенно восстанавливаются многие неосознаваемые действ и н ,  со111 р 

шаемые благодаря простым рефлексам. О'iевидно, для этих pecl})ll't-.t 1 1 1 1  
не  требуется nоступление сигналов по нисходяшим путям из I'OJI0\1 1 1 1 1  
го мозга. У деuеребрированных ж ивотных, с отключением всех t'l ' l l  
сорных входов спинного мозга nутем перерезки дорсальных корс 1 1 11 ,о11 
сохраняется дыхание - циклический процесс, контролируемыii  t ti'P" 
ной системой и в отсутствие внешних стимулов. Эти животii Ыl' t' l l l l  
собны также к циклическим движениям (локомоuии, nочссыва 1 1 1 1 1о )  
для выполнения которых требуется только начальный запуск ка� 1 щ  

либо раздражителем. 
П одобные наблюдения способствовали развитию пpeдcтaшlt' l l l l t t  

о программной организации ЦНС - о том, чтодвижения pCI'YJI I I I1YI1 1 1  
ся н е  столько рефлексами, сколько программами. В спинном �111 1 1 1 

и стволе мозга находятся интернейроны, играющие роль цeJШlfЮJI/,J/1•1 \ 
генераторов ритма. На уровне исполнительных органов (cкt:J I L' I t t l . l\ 



мышц) центральные ритмы реализуются в виде так называемых ком
плексов фиксированных действий - инстинктивных стереотипных 
актов, характерных для конкретного вида животных. В отличие от 
рефлексов, фиксированные действия могут возникать спонтанно, 
п отсутствие явных стимулов, т. е. благодаря внутренним, централь-
1/ЫМ программам - командам, часто предопределенным генетически. 
Организм может исnользовать нужные программы без участия высших 
1 1срвных центров в разработке деталей их выполнения. 

Клеточные механизмы центральных программ 
Командные выходные сигиалы могут быть основаны на нейрон-

1 1  ых процессах двух типов: 1) ритмические изменения возбудимости 
11ейронов-водителей ритма (пейсмекеров); 2) синаптические взаимо-

действия между клетками,  обусловленные осо

Пр 

бой организацией нейронных сетей. В первом 
случае ритмическая активность nейсмекерных 
нейронов генерируется благодаря осцилляци
ям мембранного потенuиала, зависящим от 
соотношения между входом Са2+ в клетку и 
открыванием Са2+ -активируемых к+ -каналов. 
Во втором случае между группами нейронов 
сушествуют двусторонние тормозные связи, 
так что активность одной группы приводит 
к подавлению активности другой. 

Эти два механизма могут работать со
вместно, создавая разнообразные паттерны 
ритмической активности. На рисунке 13 .2  по
кюана 1 1редноложительная схема генератора 

Мр ритма, обеспечиваютего согласованные дей
ствия мышц-антагонистов при локомоцuu. 
Два пейсмекерных нейрона, пейсмекеры сги
бателей (Пс) и разгибателей (Пр), генерируют 
спонтанные ритмические разряды, посылая их 
к мотанейронам мышц-сгибателей и разгиба
телей (Мс и Мр) соответственно. При этом Лс 
и Пр через посредство тормозных интернейро
нов (Ин) взаимно тормозят друг друга, так что 
их разряды поступают к Мс и Мр в противо-

Рис. 13.2. Схема фазе. Иначе говоря, М с  и Мр действуют реци
nрокно. Таким образом, в приведеином при
мере центральный ритм формируется в резу ль
тате активности пейсмекерных нейронов при 
наличии определенной организации межней 

I IOИJIOIIHOГO механизма, 
оtюспсчивающего 
t:OI IIucoвaнныe действия 
M l • l l l  щ-антагонистов 
(I IOSICIIOHИЯ В тексте) 

2Н8 

ронных связей. 
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Влияние обратных сенсорных связей 
на реализацию центральных программ 

Как уnоминалось выше, многие движения высших пoзвOI IO' I I I I . I\ 
сохраняются и после деафферентации спинного мозга. Еще лс1 ' I L' 1 1 . 1  
блюдать аналогичное явление на лишенных сенсорного nритока 1 1 1 11 
паратах нервной системы nредставителей беспозвоночных (11а J 1 р 1 1 щ·р, 

насекомых) и низших nозвоночных. Для некоторых движений 1 11: 1 pt· 

буется сенсорная им nульсация и в условиях нормальной дeятeJII,I IЩ' I I I 
целостного организма. Например, во время nения nтиц дВIIЖ\.: 1 1 1 1 11 
мышц чередуются с такой высокой скоростью, что для реали·J:щ1 1 1 1  
обратной связи от рецепторов просто нет времени. 

Вместе с тем прекращение обратной сенсорной связи, особс 1 1 1 1 1 J  
у высших позвоночных, ведет к нарушению то•rности движений ( 1 1: 1 
пример, становится нечетким почерк), ухудшению способност1 1  o f1y 
чаться новым двигательным навыкам. Сенсорная сигнализацш1 11 1 . 1  
nолняет важную задачу, адаnтируя выполнение текущих двигaтeJI I , I f l • l\ 
программ к изменяющимся условиям деятельности. Практическ11 IKt' 
выходные команды выверяются и модулируютел механизмами обрт11 
ной связи, которые составляют важнейший элемент yнивepcaJJ J,JI0\1 
системы управления. Сенсорный контроль nрисутствует 11а кажноl\t 
уровне эффекторной системы, nричем обратные связи могут 61.1 1 1· 
отрицательными или положительными .  

Итак, наиболее продуктивным подходом к объяснению CЛOЖ I I I •I\  
двигательных актоn следует признать сочетание обеих концепц11 i i  
рефлекторной и программной; кроме того, важно учитывать, что 1 1  
естественных ситуациях на осуществление центральных програrvш 
оказывают влияние обратные сенсорные связи. 

1 3.3.3.  Общая организация 
двигательного управления 

Структуры, обеспечивающие регуляцию позы и движений (дв1и1 
тельные центры), распределены по всей ЦНС - от коры больших 1 10  
лушарий до спинного мозга включительно. Система уnравления Jtlt t l  
жениями организована по иерархическому принципу: на более H J1 J t-. J I \  
уровнях заложены более простые программы управления; npoc·1 1.1t 
элементы интегрируются в сложные нейронные комплексы; нижсж· 
жашие центры подчинены в ышележащим. 

Упрощенную схему двигательной нервной системы можно II PL'J I 
ставить в виде трех последовательных уровней: кора больших полуит 
рий, ствол мозга, спитюй мозг. Кора мозга определяет npoгpaMI\-JI,i 
сложных поведенческих актов, ствол мозга - программы отдел ы 1 1 . 1\ 
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J(сльных движений, спинной мозг - программы элементов основных 
доижений. Это означает, что кора мозга включает в нужное время и 
в нужном направлении программы движений, заложенные в стволе 
мозга; стволовые структуры контролируют поддержание позы и ее ко
ординацию с целенаправленными движениями; интернейроны ствола 
и спинного мозга являются генераторами центральных ритмов (т. е. 
координированных движений - локомоторных, дыхательных). На 
уровне мотанейронов спинного мозга замыкаются простые рефлексы, 
не требующие участия высших центров. Наряду с последовательными 
11утями (кора мозга - ствол - спинной мозг), которые обеспечивают в 

основном врожденные, преимущественно лозные (т. е. стереотипные) 
движения, от коры к спинному мозгу следуют обходные, параллельные 
пути для прямого управления более сложными, нестереотипными 
нриобретенными движениями. Такие обходные пути способствуют 
новышению пластичности и более широким возможностям обработки 
информации в общей системе регуляции движений. 

Реализацию программ, заложенных на двух верхних уровнях, 
корректируют базальные ганглии, посылающие информацию в кору 
мозга, и моз;;�сечок, который связан как с корой, так и со стволом 
мозга. Эти структуры сами по себе не вызывают двигательной актив
J JОСТИ, и х  роль заключается в уточ нении движений перед и х  началом 
или в процесее выполнения (см. далее). Следовательно, с функцио
нальных позиций к высшим уровням двигательного управления отно
сится не только кора мозга, но все супраспинальные центры (в том 
числе базальные ганглии  и мозжечок), участвующие в двигательной 
регуляции. 

При построении более подробной схемы иерархической органи
:Jации двигательного управления высший уровень занимают распреде
ленные системы (кора мозга, подкорковые мотивационныс центры,  
мозжечок, базальные ганглии), средний уровень - проекционные зo
J J ЬJ (моторные зоны коры, ядра ствола) и ,  наконец, - выход (мотоней
роны спинного мозга) (рис. 1 3 .3) .  От проекционных зон к мотонейро
J Jам идут также прямые обходные пути. 

На каждом уровне двигательной системы действуют обратные 
связи (положительные или  отрицател ьные). Некоторые из  них осу
J J (Сстоляются по сенсорным каналам, т. е. посредством поступления 
с 1 1сриферии в центр данных о реакции на двигательный сигнал. Сен
сорные сигналы, в свою очередь, подвержены влиянию двигательных 
1 1утей.  Кроме того, двигательные пути не только передают команды 
к мотонейронам, но и направляют копии этих команд (так назьшас
мыс  копии эфферентации) к вышележащим центрам (см. рис. 1 3 .3). 
l)лагодаря обратным связям высшие центры получают сведения о ДС}J 

'J'l:J I I>I IOCTИ НИЗШИХ ЦеНТрОВ. 
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Высший уровень управления 

г - - - - +  
программы и инструкции + - - - -1 (распределенные системы: 

1 кора мозга, подкорковые 1 
центры, мозжечок) 

! 
.JJ Проекционные зоны. 
1') Центральные двигательные 0: [Q г-- программы -(.) 
0: (ретикулярная формация � 1  ствола мозга, 1- 1 
11 1 моторные зоны коры мозга) 
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Рис. 13.3. Схема иерархической организации систем 
двигательного управления 
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В рамках каждого иерархи'tеского уровня двигательные ttCt l l lllo l  

осуществляют партнерские взаимодействия. Примерам может cл y ж t t t t .  

кортикакортикальная обработка и нформации,  происходящая бmtt OJt l t  

ря связям м ежду ассоциативной, nремоторной, моторной и ccttcoptii!JI 
зонами коры. Кроме того, обширные кортикакортикальные щ• t Jt t t  

nроходят через внекорковые структуры - через ядра моста и м о  tжt 

чок, а также через базальные ганглии. 

1 3.3 .4. Двигательные системы спинного мозга 

1 3 . 3 .4. 1 .  Основные элементы. Общий конечный путь 

В спин н ом мозге находятся основные элементы дви raтcJ t J . t tOJ , 1 
аnпарата: мотонейроны, иннервирующие скелетные мыш цы ; t i iiOt t t .tt 

нейронные сети, составляющие структурную основу тех ритмов 1 1  t t iH I  

грамм активности, которым подчинены мотонейроны; элcмct t t :t p t t t .н 

рефлекторные пути с их сенсорными входами .  



Рефлексы, осуществляемые на уровне мотанейронов спинного 
мозга, - это простые, относительно стереотипные двигательные реак
ции на специфичный стимул. 

И ндивидуальный а-мотонейрон, аксон которого иннервирует 
группу мышечных волокон, образует вместе с этой группой двига
тельNую едшLUцу, деятельность которой считается элементарным 
компонентом движения. Количественный состав двигательных еди
ниц различен - от нескольких волокон в мышцах, обеспечивающих 
мелкую моторику, до нескольких тысяч волокон в проксимальных 
мышцах конечностей. 

а-Мотонейроны спинного мозга составляют <<общий конечный 
путЬ» (понятие введено Ч .  Шеррингтоном) двигательного отдела нерв
ной системы. На них конвергируют нервные импульсы, участвующие 
в целенаправленных движениях и в поддержании позы. Каждый 
а-мотонейрон nолучает в среднем до нескольких тысяч синаптических 
входов. Одни входы nередают команды от высших двигательных цен
тров, через другие входы (афферентные волокна групп ы  la - см. да
лее) постуnает сенсорная информация с перифери и .  Одиночный ПД, 
постуnающий к а-мотонейрону по индивидуальному волокну аффе
рента la, вызывает ВПСП небольшой амплитуды, который н е  может 
привести в мотанейроне к распространяющемуся возбуждению. Од
нако подобный эффект возникает за счет временной суммации впсn 
при ритмической афферентной активности, а также благодаря про
странетвенной суммации ВПСП при одновременной активации мно
гих синаптических входов. В результате а-мотанейроны вовлекаются в 
активность. Первыми активируются мотанейроны малого размера с 
тонкими аксонами, и ннервирующие небольшое число мышечных во
локон. Затем включаются крупные мотонейроны, активность которых 
приводит к сильному м ышечному сокращению. Соотношение между 
последовательностью вовлечения мотанейронов и их размерами полу
чило известность как принцип размера. Это объясняется зависимо
стыо генерирования и мпульса в клетке от ее размеров, а именно паде
ние потенциала, вызываемое синаптическим током, тем больше, чем 
выше входное сопротивление, которое, в свою очередь, обратно про
порционально радиусу клетки. Отсюда следует, что при одинаковом 
входном сигнале вероятность генерирования ПД выше в мелких ней
ронах, чем в крупных. Описанные закономерности и меют значение 
JIJIH координации движени й .  

1 3 .3.4.2. Спинальные рефлексы 

Функционально значимые спинальные рефлексы активируютсSI 
си гнала ми от рецепторов растя;жения - м ышечных веретен и сухо 
ЖIIJI ьн ых органов. 
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Мышечные веретена 

Мышечное веретено - это сенсорное образование в IIIЩL' I IY ' t t  1 1  
и з  8 - 1 0  так называемых интрафузальных волоко1t, которыИ ot-.py 1 1  1 1  
соединительнотканной капсулой (рис. 13.4). Интрафузаль11ыс нш1оt 1 1 1 1  
гораздо тоньше и короче (диаметр - 100 мкм, длина до 10 мм) ,  ' IL'M 1111 
трафузальт-tые волокна, которые составляют основную массу ci,L'JI\  1 

ной мышцы и обеспечивают ее сократительную актиn11ост1,. Су11 11' 
ствуют два типа интрафузальных волокон: с ядерной сумкоii 11 с нщ·р 
н ой цепочкой. Волокна с ядерной сумкой более крупн ые, а 11 х  щtpil 
плотно упакованы в средней части волокна. В волоюшх с JuJt'fi//IJ/1 
цепочкой ядра расположены в один ряд. 

Интрафузальные волокна посылают в спинной мозг cctiCOp l l l ·l l  
сигналы по афферентным аксонам двух типов. Афферешпы группы /и 
(диаметр 12-20 мкм, скорость проведения 72-120 мjс) обрюую 1 llt'f' 
вичные окончшшя, спирально обвивающие среднюю (эквaтopi i . IJ I I .  
н ую) часть интрафузальных волокон обоих типов. Один aффcpL' t l t  l . t  
посылает сенсорные сигналы к -300 а-мотонейронам - лракт 1 1 • н т t  1 1  

ко всем, иннервирующим данную мышцу. Более тонкие аффер('//1111•1 
группы 11 (диаметр 4-12 мкм, скорость проведения 36-72 мjс) фор 
мируют вторичные окончания на волокнах с ядерной цепочкоii. 

Импульсная активность в афферентных аксонах зависит о t' L' 1 1' 

лени механического растяжени я  афферентных окончаний tta и 1 1 1  11 1 1  

фузальных волокнах. Мышечные веретена расположены пapaJIJIL:J i t . l lo 
экстрафузальным мышечным волокнам и каждым своим ко11цом 1 1 р 1 1  
креплены к соединительнотканной оболочке (перимизию) пу•tка 11  L 
трафузальных волокон внутри мышцы. Следовательно, при измc t t L' t t l l  

Стелющееся 
у - окончание 

Первичное 
окончание 

Вторичное 
окончание 

Рис. 13.4. Схема сенсорной (афференты групп la и 11) 

Афферент 
группы 1 1 

И нтрафуэалы юо 

ВОЛОКНО С ЯДОJ)IIОИ 
сумкой 

Интрафуэалы юо 
ВОЛОКНО С ЯДОj)l IОИ 
цепочкой 

и двигательной (динамические и статические а-эфференты) 
иннервации интрафузальных волокон 
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ях длины мышцы изменяется и длина мышечных веретен. При мы
шесшом сокращении степень растяжения афферентного нервного 
окончания уменьшается и частота импульсного разряда в афферент
ном аксоне nадает. Растяжение мышцы сопровождается увеличением 
длины мышечных веретен; их сенсорные окончания растягиваются, 
что приводит к поnышению частоты афферентного разряда. Такое ян
ление называется статическим ответом афферентов мышечного 
веретена. Однако nервичные и вторичные окончания отвечают на рас
тяжение по-разному. Лервичные окончания чувствительны и к степе
I J И  растяжения, и к его скорости, тогда как вторичные окончания реа
гируют преимущественно на величину растяжения. Эти различия 
определяют характер активности окончаний двух типов. Частота раз
ряда первичных окончаний достигает максимума во время растяжения 
мышцы, а при расслаблении частота падает до стабильного уровня ли
бо разряд прекращается. Такого тиnа реакция называется дшюмиче

сtшм ответом афферентных аксонов группы la. Постукивание по 
мышце (либо по ее сухожилию) или синусоидальное растяжение вы
зывают разряд более эффективно в первичных афферентных оконча
ниях, чем во вторичных. Частота разряда вторичных окончаний заnи
сит не столько от изменений степени растяжения, сколько от уровня 
статического напряжения. Для афферентов груnnы II характерны 
только статические ответы: во время растягивания мышцы частота 
их имnульсов относительно медленно нарастает и остается стабильной 
в течение всего периода постоянной длины мышцы. 

Таким образом, первичные афференты передают информацию 
как о мышечной длине, так и о скорости ее изменения, тогда как вто
ричные афференты - только о длине. Эти различия определяются 
в основном механическими свойствами интрафузальных nолокон 
с ядерной сумкой и с ядерной цепочкой. Как отмечалось выше, пер
вичные окончания находятся на волокнах обоих типов, а вторичные 
преимущественно на волокнах с ядерной цепочкой. Средняя часть во
локон с ядерной сумкой лишена сократительных белков. Поэтому она 
легко растягивается (вместе с первичными окончаниями афферентов 
la), но так же легко возвращается к своей исходной длине, в то времн 
как концевые части волокна остаются удлиненными. Что касается во
локон с ядерной цепочкой, то в них содержание сократительных бел
ков однородно по всей длине волокна и ,  следовательно, его длина из

меняется в близком соответствии с изменениями длины экстрафузал ь

н Ь!Х ВОЛОКОН. 
Мы шечные веретена не только посылают афферентные (сенсор 

1�ые) импульсы, но и получают эфферентные (двигательные) сигнал ы .  
Таким образом, мышечные веретена являются одновременно сенсор 
II ЬI M И  и эффекторными (исполнительными) органами. 
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Двигательная иннервация мышечных веретен 
у-М отонейроны - небольшие клетки диаметром 2-8 м к м .  < >1 1 1 1  

направляют к м ы шеLJНЫМ веретенам фузимоторные aкcottЬI (у u/n/lt' 
ренты), которые тоньше, чем а-эфференты экстрафузал ь н ы х  M lol l l l c ' ' l  
ных волокон, и, значит, проводят nозбуждение с меньшей скорщ··1 1 . 1 1 1  
Дuиамические у-эфференты оканчи ваются на каждом и нтрафу 11111 1 .  
н о м  волокне с ядерной сумкой, статические у-эффере11mы 1 1 , 1  
волокнах с ядерной цепочкой (см. рис. 13.4). 

Важно отметить, что афферентные аксоны, идушие от MЫ I I IC' I I I I . I \  
веретен, не оказывают nрямоrо влияния на у-мотонейроны; послСЮ I I Н' 
активируются полисинаптически через афференты сгибател ьных рt·ф 

лексов (см. далее) на спинальном уровне, а также посредством 1 1 1 1  
сходящих команд из головного мозга. Роль у-мотонейронов 'JCIKJI IO' I I I  
ется н е  в и н и циировании движений, а в и х  регуляции nутем нac'I IIO I I I, I I  
чувствительности мышечных веретен.  

Экспериментально показано, что при сокращении интp<HI>Y' Ii iJ I I . 
ных мышечных волокон, вызванном стимуляцией фузимоторi i i• IЛ , 1 1  
сонов, усиливаются разряды в афферентах мышечных верстс 1 1 .  К 1 1 1  
объяснить такую активацию сенсорных окончаний? Выше oтмc•l:tJIOL ' ' ·  
что при сокращении и нтрафузал ьного мышечного волокна с sщс р 1 1 о 1 1  

сумкой укорачиваются только его концы, заставляя удлинятJ,ся cpl'JI 
нюю часть, которая не способна к сокращению из-за отсутстн11н l'o 
кратительных белков. В результате афферентные окончания, pac i i OJ I I I  
жен н ые вокруг средней части волокна, растягиваются и возбуж;�аю 1 t 1 1  
Подобный меха н изм очень важен для нормальной деятельнос·1·11 � 1 1 . 1  
шечных веретен, поскольку нисходящие команды от голон1rоп> мо 1 1 . 1  
вызывают, как правило, одновременную активацию а - и y-м<ПOI IL' I I  
ронов и ,  следовательно, сопряженное сокращение экстрафу JаJ\ 1 , 1 1 1 • 1\  
и и нтрафузальных мышечных волоко н .  Как отмечалось nышс, 1 1 р 1 1  L'l l 
крашении экстрафузальных мышечных волокон, вызванном II M I IYJII ·  
сами от а-мотонейронов, степень растяжения афферентного I ICPIII I I I I  с 1 
окончания умен ьшается и частота и мпульсного разряда в aффt'PL' I I  1 
ном аксоне падает. Однако лараллельна активируется фузн м о т р 1 1 .11 1  
и н нервация, которая выполняет регулирующую роль, пoдc'I'Pi l l l l \ , \ 1 1  
qувствительность рецепторов мышечных веретен в соответств1 1 1 1  с 1 1 1 
менениями условий деятельности мышц. 

Регуляция афферентных ответов мышечных веретен можс.:т Т:ll\il,c' 

происходить в результате предпочтител ьного влияния разных 1 1  1 1<.:\0JII I  
щих путей на динамические либо на статические у-мотонейро 1 1 1о1. ''·" 
отмечалось выше, динамические у-аксоны оканчиваются на 11 1 1 1 p.нjl\ 
зальных волокнах с ядерной сумкой, а статические - на IIOJ1ш. 1 1 . 1  
с ядерной цепочкой (см. выше). П р и  активации диllaMII'IlTI о 1 с 1  
у-мотонейрона усиливается динамический ответ афферс11тов 1 PYI I I I I ·I 

la, а при активации статического у-мотонейрона - статические.: о 1 1 1\' 1 1 ·1 



афферентов обеих групп - Ia и I I  (напомним,  что от мышеtiНЫХ вере
тен с ядерной цеnочкой отходят афференты обоих типов) и однооре
мешю может ослабевать динамический ответ. 

Благодаря наличию собственной эфферентной иннероации мы
шечные веретена нельзя считать простыми датчиками длины мышцы. 
При растяжении м ышцы, лишенной фузимоторного контроля (напри
мер, в эксперименте с блокадой у-мотонейронов местными анестети
ками), разряды мышечных афферентов могут быть такими же, как 
nри сокращении (т. е. укорочении) мышцы, сохраняющей связь с 
у-мотонейронами. Следовательно, электрическая активность мышеч
I I ЫХ веретен сама по себе не дает однозначной информации о длине 
мышцы; необходима поправка на фузимоторньrе влияния. 

Рефлексы на растяжение 
Миотатический рефлекс возникает, если нанести неврологиче

ским молоточком легкий удар по коленной чашечке (т. е. по сухожи
лию четырехглавой м ыш цы бедра). Рефлекс п роявляется в виде бы
строго выпрямления ноги вследствие кратковременного мышечного 
сокращения, вызьшающего разгибание коленного сустаоа. Ослаблен
llая или усиленная реакция указывает на nатологические изменения 
а-мотонейронов. Раньше эта реакция считалась сухожильным рефлек
сом, однако выяснилось, что ее обеспечивают мышечные веретена. 
Рефлексы на растяжение играют важную роль в сохранении позы, а их 
изменения участвуют о реализации двигательных команд, поступаю
щих от головного мозга. 

Схема рефлекторной дуги миотатического рефлекса на примере 
1 1рямой мышцы бедра представлена на рисунке 13 .5 .  Ветви афферент
I IОГО аксона группы Ia от мышечного веретена моносинаптически свя
!аl lы  с а-мотонейроном. При достаточном уровне возбуждения мото
l lсйрон генерирует разряд, которы й  поступает no двигательному aкco
I IY  к прямой мышце бедра и вызывает ее сокращение; в данном 
r r римере это мышца-разгибатель. 

Другие ветви того же аксона fa оканчиваются на тормозных ин
I'Срl lейронах (на рис. 13.5 - темная клетка). Эти интернейроны обра
Jуют синапсы на а-мотонейронах, и ннервирующих мышцы-антаго
l l исты, в данном слу<rае - мышцы-сгибатели (в том числе nолусухо
Ж11ЛЬ11УЮ мышцу), которые соединены с подколенным сухожилием. 
l l p11 возбуждении тормозных интернейронов активность мышц
а J Jтагонистов угнетается. Таким образом ,  разрЯд афферентов Ia от мы
I I ICЧ I I ЫX веретен nрямой мышцы бедра вызывает сокращен ие этоii 
� IЫ I IЩЫ и параллельна - расслабление м ышц, соединенных с nадко 
JIC r r t rым сухожилием. 

Следовательно, речь идет о рефлекторной дуге, которая орrани 
н ш а r r а  no принцилу реципрокfLой иннервации (термин ввел Ч .  Шср 
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рингтон). А именно активация конкретной группы a.-мoтol l l' I I IНI I I I \ 1 1  
сопряжена с торможением антагонистической группы a.-мoтol lt' I I I H '  
нов. Этот принцип характерен для многих рефлексов, но 1 1 с  j i i \JIIн 1 1  11 
единственным в регуляции движений. Двигательные команЛJ•I � 1 1 1 1  \ 1  
также вызывать соnряженное сокращение синергистов 11 <11 1 1 4 1 1 1 1 1 1 1 1  
стов. Например, nри сжимании nальцев в кулак однонремс1 1 1 10 l" Ш  Р•' 
щаются мышцы-сгибатели и мышцы-разгибатели, фиксируjl I IOJIOJJit' 
ние кисти. 

Только что рассмотренный рефлекс называется фaзuчeoШ.III fU'r/1 
лексом на pacmя:Jiceнue. Он запускается первичными OKOI I ' IH J J IH I � I I I  
мышечных веретен. Существует также mоflический рефлекс fla fJ0("/1111 
:жение, который активируется пассивным сгибанием сустава и о61.1' 1 1 1 1 1  
имеет такую же схему рефлекторной дуги, как и фазический рсфщ•f t 
н а  растяжение (см. рис. 13.5), с тем различ ием, что участвуют аффt· 

Афферентное 
волокно 
группы la 

Рис. 13.5.  Схема дуги фазического рефлекса на растяжение. 
Интернейрон обозначен кружком (тормозный интернейрон 
темный кружок), мотанейроны - ромбиками. Знаками «ПЛЮС» (+) 
и ,,минус» ( -) отмечены возбуждение и торможение м отонейрона 
соответственно 
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ренты не только группы Ia, но и груnпы П. М ногие аксоны группы 1 1  
образуют моносинаптические возбуждающие синапсы н а  а-мотаней
ранах. Кроме того, считается, что аффсренты группы 11 могут усили
вать рефлексы посредством подключения интернейронов. Тонические 
рефлексы на растяжение nносят вклад в мышечный тонус и особенно 
'JIIачимы для поддержания позы. В частности, у стоящего человека шо
бое слабое сгибание коленного сустаuа (например, вследствие утомлс-
1 1  и я) приведет к м ы  шечJ юму тоническому рефлексу на растяжение, ко
торый противодействует сгибанию и помогает сохранить вертикальное 
JJОложение тела. 

Сухожильные органы Гольджи. 
Обратный миотатический рефлекс 
Сухожильные органы Гольджи находятся вблизи от сухожильно

м ы шечного соединения. Они образованы окончаниями аффершtтов 
rруппы Ib - крупных миелинизированных аксонов с такой же скоро
стью nроведения, как у афферентов групn ы  Ia. Эти окончания обвива
ются вокруг пучков сухожильных нитей, отходящих от нескольких экс
трафузальных мышечных волокон и заключенных в соединительно
тканную капсулу. 

В отличие от мышесrных веретен, сенсорные окончания сухо
жильных органов расположен ы  последовательно по отношению к экс
трафузальным м ышечным волокнам. Поэтому они могут активиро
ваться как при растяжении, так и при сокращении м ы шuы. Однако 
сокращение действует эффективнее, чем растяжение, поскольку сти
мулом для сухожильного сенсорного аппарата является сила, развивас
мая сухожилием, тогда как мышечное веретено сигнализирует о длине 
мышцы и скорости ее изменения. 

П ри активации сухожильного органа возникает так называемый 
обратный мuотатuческuй рефлекс, схема рефлекторной дуги кото
рого (на примере прямой мышцы бедра, как и для м иотатического 
рефлекса, рассмотренного выше, см. рис. 13 .5) показава на рисунке 
1 3.6 .  Афферентные аксоны группы lb, в отличие от афферентов Ia,  1 1с 
образуют моносинаптической связи с а-мотонейронами. В их nут1, 
включены тормозные интернейроны ,  подавляющие активность а-мо
I О I Jсйронов и возбуждающие интернейрон ы ,  которые вызывают aк
I I I B J JOcть а-мотонсйронов мышц-антагонистов. Таким образом, no 

t' IIOCil нейронной организации этот рефлекс противоположен миота 
' ' 'чсскому - отсюда и название <<обратный>> .  Но в функциональном 
O I I IO I J I C н и и  обратны й  миотатический рефлекс дополнителен рефлексу 
на растя жение . Это можно видеть на  примере. Когда человек дол •·о 
I:'I'O I IT I IСПОдnижно, происходит утомление прямой м ы шцы бедра. П р 11 
J l i l l  а�:маs1 к коленному сухожилию сила наqинает уменьшаться, и C l l l  
l l iiJ I I I 'Нif lИЯ от соответствующих датчиков силы (рецепторов напряжс 
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Афферентное 
волокно 
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Прямая 
мышца 
бедра _ __;!--.....; 

Сухожильный 
орган Гольджи 

Бедренная 
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Рис. 13.6. Схема дуги обратного миотатического рефлекса. Ин
тернейроны обозначены кружками (возбуждающие - светлыми, 
тормозные - темными), мотанейроны - ромбиками. Знаками 
<<ПЛЮС» (+)  и «минус» (-) отмечены возбуждение и торможение 
мотанейронов соответственно 

ния) - сухожильных органов Гольджи - снижается. Как было ска Нt l lo 
выше, разряды афферентов lb, связанных с тормозными интсрнt: 1 1 1 1 1 1  
нами,  обычно сопровождаются угнетением а-мотонейронов. CлcJ(OII i l  
тельно, ослабление этих афферентных разрядов ведет к npOTI I I IOI Io 
ложному эффекту - повышению возбудимости а-мотонсйроно11 1 1 
усилению мышечных сокрашений, т. е. способствует поддсржа1 1 1 1 11 1  
прежней позы. 

Сгибательные рефлексы 
Дотронувшись до горячего предмета, человек отдергиnает руку 111 

счет сгибателыюго рефлекса. Аналогичные рефлексы возникаю1 1 1 р 1 1  
болевом раздражени и  конечности спинальнога ж ивотного. Рс:н-. 1 11 1 11 1  
обеспечивает полисинаптическая рефлекторная дуга, котаран (\t'IH I 
начало от болевых, а также тактильных рецеnторов и з а м ы кастt:н 1 1 1 1  
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Рис. 13. 7. Схема рефлекторной дуги сгибательного рефлекса. 
Интернейроны обозначены кружками (возбуждающие - светлы
ми, тормозные - темными), мотенейроны - ромбиками. Знака
ми «nлюс•• (+) и «минус» (-) отмечены возбуждение и торможение 
м отонейрона соответственно 

уровне спинного мозга (рис. 13 .7) .  Афференты сгибательного реф
лекса передают разряды к возбуждающим интернейронам, которые 
вызывают активацию а-мотонейронов м ы шц-сгибателей. В то же вре
м н афферентные разряды постуnают к тормозным интернейронам, 
нодавляющим активность а-мотонейронов антагонистических мышц
разгибателей. Результирующее движение зависит от взаимодействия 
между стеnенью активации а-мотонейронов сгибателей и торможения 
< 1 - мотонейронов разгибателей. 

Рефлекторное сгибание задней или передней конечности часто 
сопровождается разгибанием контралатеральной конечности , особен
но 1 1 р и  болевом раздражен и и .  Такой ответ называется перекрестным 
разгибательным рефлексом, nоскольку сигналы ноцицеnтивных вo
JIOKO i t  nереходят на проти воnоложную сторону спи нного мозга, запу-
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екая там реакцию разгибания. Как показывает рисунок 1 3 .7, (ют не  н 
раздражен и е  активирует на сегментарном уровне нейрО 1 1 1 1 у ю  с�· 1 1 . 1 1 1 
четырех рефлекторных дуг: на и nсилатеральной стороне - во 1f1yA-. 1 1  

ние сгибателей и торможение разгибателей; на кoнтpaлaтcpaJ I I o l l t  11 1  
стороне - противоположные явления. 

При сгибатсл ьном рефлексе происходит значител ьная Д I I IH:pl l' l l  
ция сигналов перви•111ЫХ афферентов и и нтернейронных путсii , (>Ji i \ 1  t 1 
даря чему в рефлекс отдергивания могут вовлекаться все ocнOII I J щ· t \
ставы конечности. Сгибательный рефлекс отдергивания cвoiic 1 щ 1 1  
мышцам н е  только конечностей, но и других частей тела.  Нанр1 1щ·р 
при висцералыюй боли могут сокращаться мышцы груди и л и  Ж l l l\0 1 ; 1 ,  

что способствует ограничению подвижности туловища. Нарщ1.у с р�·ф 

лексом отдергивания существутот и другие тип ы  сгибательных pcфJi t' l· 
сов. 

1 3.3.5.  Нисходящие двигательные пути 

Центры ствола и коры мозга осуществляют прямое управление дBII.ol\1' 
ниями, оказывая влияние на мотанейроны спинного мозга ' l t'IH' 1 
нисходящие пути. В соответстоии с традиционной неврологи чс�:коi1 
терминологией нисходнщие двигател ьные пути подразделяются 1 1 :1 1111 
рамидный тракт и экстрапирамидные nути. Пирамидный тра к 1  
прямой корти коспинальный путь, соединяющий кору со CПII I I I J I.I �J 

мозгом и проходящий через пирамиды (образования на вeнтpaJI I>I IOII 
стороне продолговатого мозга). В этом тракте участвуют (в числе 1 1 ро 

чих) аксоны пирамидньrх клеток У слоя передней центральноi� 11111 1 1  
лины коры ,  что и ногда пораждало путаницу: название «ПиpaмJЩ I I Iol l l  

тракт» н е  означает, что он начинастt:я от nирамидных клеток кор1.1 
Остал ьные нисходящие пути, кроме пирамиднога тракта, п олуч 1 111 1 1 

название экстрапирамидных. Такая терминология отражает при н н 1111' 

в клинической неврологии разграничение между заболеваниям11 1 1 1 1  

рамидной системы и экстрапирамидными расстройствами. Ощ1аН1 
выяснилось, что признаки поражения пирамидной системы не обн ''' 
тельно объясняются только перерывам кортикоспинального трак l i l ,  
а в экстрапирамидные расстройства может быть вовлечен и кор·1 1 1 1<.11 
спинальный тракт. 

Более то•1 ная с биологической точки зрения классификация 1 1 1 1 1 
ходящих путей основывается на локал изации их синаптических окон 

чаний в спинном мозге и сопряженных с этой локализацией ра IJ I I I  

ч и й  в управлении движениями ко1-1ечностей и позой. П о  этому 1 1 р 1 1 1 1  
ципу прямые двигательные пути подразделяются на латерал 1,1 1 1 о1 1  
и медиальные. 

Латеральные проводящие пути оканчиваются о лaтepaJJ ioi iЩI 
сером вещеетое спинного мозга непосредственно на мотоней р О 1 1 а л  1 1  



•1астично на интернейронах. Эти пути передают влияния на рефлек
торные дуги тонких движений дистальных мышц конечностей , а также 
11а позные рефлексы проксималъных мышц. Волокна медиальных 
проводящих путей образуют окончания в переднем роге на интерней
ранах медиальной локал изации, связанных с мотанейронами осевых 
мышц. Следовательно, медиальные пути участвуют в поддержании 
равновесия и позы тела, а также в деятельности nроксимальных мышц 
конечностей. 

1 3.3. 5 . 1 .  Латеральная система проводящих путей 

Сюда относятся латеральный кортикоспинальный и кортико
бульбарный тракты от обширной части коры мозга - двигательной, 
1 1ремоторной и доnолнительной двигательной областей, а также сен
еоматорной области. Примерно 80% волокон кортикоспинального 
траюпа на каудальном уровне продолговатого мозга переходят на 
11ротивоположную сторону и затем в составе заднего бокового канати
ка сnускаются в Dиде латерального кортикоспиналыюго тракта. 
Неперекрещенная груnпа аксонов продолжает следовать каудалъно в 
ниде переднего (вентралъного) кортикоспинальноrо тракта, который 
входит в состав переднего (ве1-пральноrо) канатика и рассматривается 
как цасть медиальной системы путей (см. далее). 

Кортикабульбарный тракт проецируется к ядрам череnных не
рвов и, по аналогии с латеральным и вентральным (т. е. медиальным) 
кортикоспинальными трактами,  содержит две группы аксонов. Аксо
I I Ы  одной из этих групп оканчиваются контралатерально (на другой 
стороне мозга) в ядре лицевого нерва на мотонейронах, иннсрвирую
l l lИХ мимические мышцы нижней части лица, а также в ядре подъязыч
IIОГО нерва. Аксоны остальной части кортикабульбарного тракта обра
'Jуют окончания на обеих сторонах мозга, nодобно аксонам Dентраль
I IОГО (медиального) кортикоспинального тракта. 

К латералыюй системе относится также руброспинальный 
тракт - латералъ11ы й  путь от ствола мозга, точнее, от соматотоnичс
ски организованного красного ядра, которое получает входы от дви
I'НТел ьной коры и мозжечка. По-видимому, руброспи нальный тракт 
является параллельным путем, дублируя многие функции кортикоспи
l lаЛI,ноrо тракта. В случае повреждения того или другого пути наруша
ются координированные движения рук и ног. 

1 3 . 3 .5.2. Медиальная система проводящих путей 

К этой системе принадлежат вентральный кортиtсоспинальпыil 
mрсщт (см. выше) и значительная часть кортикабульбарного тракта 
(см. выше). Все остальные пути этой систем ы  берут начало в стволе 
щYJI·a. Это латеральный и медиальный вестибулосnинальные тракты, 
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ретикулоспинальные тракты моста и продолговатого мозга, тек I'Ol' l l t t  
нальный тракт (от крыши среднего мозга). 

Латеральный вестибулоспинальный тракт выходит из co�H I I t l  
топически орган изованного латерального вестибулярного ядра, 1 1o1tV 
чающего сенсорные входы от полукружных каналов и отолито111,1\ ор 
ганов внутреннего уха. Тракт проходит ипсилатерально чсрс:.J с l t lllн 

мозга, затем следует в составе nереднего канатика спинного м о 11 , , 1 
медиальной группе мотанейронов (именно по этому признаку 011 1 1 р 1 1  
надлежит к медиальной системе проводящих путей), cнaбжatOI I l t l \  
nроксимальные (позные) м ышцы. Здесь аксоны тракта образую t' 110 t 
буждающие синаптические входы н а  мотанейронах м ышц-разt t tба t t' 

лей; при этом благодаря переключению сигналов через интср11сii ро1 1 1•1 
обесnечивается торможение мотанейронов мышц-сгибателей. Фу1 1�о.  
ция этого пути - участие в изменениях позы при воздействии ytJ\Otlt•t\ 

и линейных ускорений. 
Медиальный вестибулоспиналыtый тракт начинается в щ:нн 

альнам вестибулоспинальном ядре, получающем сенсорные вхо;щ о t 

лабиринтов, прсимушественно от nолукружных каналов. Лксонt.t 

тракта спускаются в составе переднего канатика до шей н ого и cpc;(t н· 
грудного уровней и образуют синапсы на интернейронах мcдиaJII,нoit 
групnы, регулируя положение головы при воздействии на  нес YIJ\0111·1\ 
ускорений. 

Ретшсулоспинальный тракт моста мозга спускается в COCЛ\IIt' 
ипсилатерального переднего канатика и оканчивается на интер1 1с i i ро 
нах медиальной груnnы. Его роль сходна с функнией латеральною щ· 

стибулярного тракта: возбуждение мотанейронов пpoкcимaJI I. t l l • t\ 
мышц-разгибателей, способствующее поддержанию позы. 

Ретикулоспинальный тршст продолговатого мозга начи щ1с l l'H 

от медиального отдела продолговатого мозга, идет в составе ипct1Jiillt' 
рального лереднебокового канатика и обеспечивает в основном 1·ор 

можение мотонейронов, иннервирующих nроксимальные мышцt,t �о.о 

нечностей. 
Тектосnиlfальный тракт берет начало в глубоких слоях вcpxlll' 

го бугорка четверохолмия. Его аксоны переходят на противополОЖI I УIII 
сторону мозга сразу под околоводопроводны м  серым веществом, 111 

тем спускаются в составе nереднего канатика и оканчиваются в 1н:рх 
нем шейном сегменте спинного мозга на нейронах медиалыюii t ру1 1 

nы. Этот путь регулирует контралатеральные движения головы в 0 1  щ· 1 

на зрительные, слуховые и соматические стимулы. 

1 3.3.5.3. Моноаминергические пути 
Отдельная группа путей от ствола в сnинной мозг идентиф и 1 ( 1 1 111 1 

вана не по анатомическим основаниям, а по типу нейромсдиа· 1 оро11, 
участвующих в синаптической передаче сигналов. 



Проекuии норадренерrических нейронов голубого пятна и голу
бого субъядра идут через боковые канатики, образуя тормозные си
напсы на мотанейронах и и нтернейронах. 

Серотони нергические нейроны ядер шва в продолговатом мозге 
посылают в спинной мозг свои аксоны. Их окончания на мотаней
ронах являются возбуждающими, а на интернейронах заднего рога 
тормозными. По-видимому, через nроекции переднего рога nосту
пают сигналы, усиливающие двигательную активность, а через проек
ции заднего рога - сигналы, утнетающие паредачу ноцилсптивных 
сигналов. 

Моноаминергические пути не инициируют конкретных движе
ний, а модулируют возбудимость нейронных цепей спинного мозга, 
в том числе рефлекторных дуг. 

1 3.3.6.  Роль стволовых структур мозга 
в управлении позой и движениями 

Продолжение спинного мозга в ростральном направлении - это ствол 
мозга, где роль сnи н номозговых корешков выполняют черепные не
рвы. Понятие «двигательные центры ствола мозга» объединяет струк
туры продолговатого мозга, варолuева моста и среднего мозга, кото
рые сrерез nосредство нисходящих путей оказывают влияние на позу 
тела, локомоцию и движения глаз. (Некоторые авторы вклюУают в со
став ствола мозга также мозжечок и промежутоуньтй мозг.) Стволовые 
1�ентры получают коллатерали от кортикосnинальных путей. 

На всем протнжении ствола мозга диффузно расnределены ней
роны ретикулярной формации, занимающей nоложение от спинного 
мозга к таламусу. Ретикулоспинальные пути (см. выше) - это главная 
стволовая система быстрого уnравления сегментарным аnпаратом 
сnин ного мозга nри стоян и и  и ходьбе.  

С ретикулярной формацией тесно связан комплекс вестибуляр-
1 1  ых ядер продолговатого мозга. Эта система обеспечивает несколько 
1·ипов позных рефлексов, перераспределяющих механизмы мышечно-
1'0 тонуса таким образом, чтобы удобная лоза тела сохранялась (позно
I'Он ические рефлексы) л ибо, в случае отклонения от нее, восстанавли
валась (рефлексы выправления позы - righting refJexes; термин иногда 
ошибочно переводится как <<nыnрямительньrе рефлексы»). Тоническис 
1 1 1сйные рефлексы при вытягивании или сгибании шеи возникают в 
о 1·вст на сигналы от мышечных веретен без вмешател ьства вестибуляр
НОI о аппарата. Рефлексы выправления позы активируются вестибу
JISiрllым аn nаратом, рецепторами растяжен ия шейных мышц и мcxa
I IOPCI tспторами стенки тела. 
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Вестибулярные ядра продолговатого мозга участвуют в J)t'фm 1· 
торной регуляции положения глаз. Во время движени й  ГOJIOIII . I  ( 1 1 р 1 1  
поворотах, наклоне) происходят содру;J!Сественные двu.J1сетт •''" 1 
ассоциированные, или сочетанные, движения обоих глаз в OJti iШI 1 1 . 1  
правлении на одинаковое расстоян ие. Благодаря этому cтaбилii'J I I P\1 1 
ся изображение зрительного объекта н а  сетчатке. Пример п1ко1 о JНI I o l  
регуляции - вестuбулоок:улярl-tьtй рефлекс, благодаря KOTOJIO�IY 1 1 1 1  
время быстрых вращательных движени й  головы глаза смещаюll'Н н 
противоположном направлени и ,  так что изображение yдepж l t iНit' l  t 11 
на сетчатке. 

Движения глаз регулируются не только вестибулярным11 sщрнм1 1 ,  
но и стволовыми центрами варолиева моста и среднего мозга. 1 (c'lllllfl 
горизонталы-1ых двu;J!Сений глаз составляют нейроны парамедиа 1 1 1 11111 
ретикулярной формации моста поблизости от ядра VI черепного I I L'J!It . t  
(отводящего нерва). Этот центр обеспечивает согласованные ;щ11 ,1,t' 
ния глаз, управляя как саккадически м и  (скачкообразными), 1 '" 
и плавными следящими движениями.  Центры nравой и левой ПOJIOI I I I  

н ы  мозга имеют возбуждающие связи н а  ипсилатеральной CTOj'ЮI It' t 
мотанейронами ядра отводящего нерва и медиальной nрямой м1.1 1 1 1  
цы глаза, на  контралатеральной стороне - с мотанейронами щ1 р.t 
111 черепного нерва (rлазодвиrательного нерва), а кроме того, обрн tу 
ют через ретикулярную формацию тормозные связи с контралатсрнJJ J ,  
ным центром горизонтальныхдвижений глаз и с и нтернейронам11 JtOP 
сального ядра шва. В ысокочастотные разряды мотанейронов 1 tCI I I J1il 
и тормозные влияния интернейронов запускаются внешними ком11 1 1  
дами, в частности, от глазадвигательного фронтального поля KOI I'I рн 
латеральной премоторной области коры или от верхних бугорJ..он 
четверохолмия.  Центр вертикальных двu;Jiсенuй глаз находип;}l 1 1  
ретикулярной формации среднего мозга. Центры горизонталы 1 1.1\ 1 1  
вертикальных движений глаз получают и мпульсы от верхнего бу1 щн ,,  
чстверохолм ия ,  которые обеспечиnают содружествеиные пepeмcll lt' 
ния взора. 

В среднем мозге расположен центр, который считается И llllll ll o l  

ТОрОМ ЛOICOMOЦUU. У ВЫСШИХ ПОЗБОНQL[НЫХ его запуск ОбЫЧ IIО lljiO I I t  

ходит под влияние м  произвольной активности, возникающей в J..OJH 
больших полушарий. В лакоматорном центре среднего мозга KOM1\I IIII•I 
переключаются на ретикулоспинальные пути и вызывают актива1 11 1 1о 
оnределенных цепей спинного мозга - генераторов локомотор1111 1  с 1  
цикла (локомоторных проrрамм). Для каждой конечности cyщct:'II IYt' l 

свой независимый генератор самостоятельных шагательных д1111-"'t 
ний.  Однако, поскольку все генераторы лакомоnии взаимосоя �:t l l t .l , 
движения конечностей координируются. Приток афферентных Cll l l l il 

лов об изменениях характера опоры конечностей помогает ГCIICJ)i\1 11  

рам локомоции адаnтироваться к конкретным условиям. 



1 3.3.  7.  Двигательные области коры 
больших полушарий 

В коре больших полушарий выявлено несколько областей, которые, 
будучи частью общей иерархической системы двигательного управле
ния, сами составляют иерархическую подсистему (рис. 13 .8) .  

В строгом смысле слова двигательная кора (так называемая nep
вuчJ-taЯ двигательная кора, или моторllая область) представляет со
бой область корковых эфферентных зон - участков, которые соот
ветствуют двигательным колонкам (см. 2.3 .8 . 1 )  и характеризуются 
11аиболее низкими порогами электрических стимулов для вызова со
кращений небольтих мышечных групп (например, стимул сопрово
ждается сгибанием большого пальца руки) . Эти участки располагают
ся в определенном порядке , образуя соматстопический рисунок -
<<двигательный гомункулус>> (терм ин применим к мозгу человека; схе
ма соматстопической организации коры мозга обезьяны известна как 
<<симиускулус>>). На подобных схемах изображения частей тела nропор
цианальны относительным размерам областей, которые задействова11ы 
в их двигательном у правлении. Так же как для соматссенсорной коры, 
двигательные представительства лица и кистей рук отличаются гораздо 
более значительными размерами по сравнению с представительствам и 

Замысел и планирование 
цельных 

поведенческих актов 

Программы частых 
(автоматизированных) 

приобретенных 
движений 

Движения отдельных 
мышечных групп 

Ассоциативная 
префронтальная 

кора 

Вторичная двигательная кора 

Премоторная Дополнительная 
зона моторная зона 

Рис. 13.8. Иерархическая система двигательных областей коры 
(')оJiьших полушарий 
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туловиwа и ног. Представительство лица расположено сбоку, окш1о J l • l 
теральной борозды ; кисти - медиальнее на в ыпуклой част11 1,ор1 . 1 :  
н ижней конечности - в основном на м едиальной стороне nOJ IY I I I i lp l l ll 
Управление осуществляется напрямую (через кopтикOC I I I I I I O IJ I I • I I I . I I I  
тракт) или через стволовые ядра - главным образом черс"J крщ 1 1 1 н 
ядро (кортикорубральный путь). 

Область первичной двигательной коры nримерно COI I I I I IJI . I I  1 
с лрецентральной извилиной (включая лереднюю стенку цс1 п  pHJI Ш o l l  
борозды) и цитоархитектониУ.еским полем 4 Бродмана. 

Вторичная двигательная кора ( поле 6 Бродмана) нaXOHII I'CH ро 
стральнее первичной двигательной области. Она состоит из лaп:p:IJII .  
ной преjиоторной области и медиал ьной дополнителыюi1 1Jrm,·" 
тельной области (в глубине коры ,  на медиальной стороне I IOJIY I I I I I  
ри.я). Дви гател ьные ответы при раздражении nоля 6 возникают тш1 1 .н1  
при достаточ но длительной ритмической стимуляции и имеют слоА 
н ы й  характер. 

Часть премоторной области, примыкающая рострал ьна к )(1 1 1 1 1 . 1 
тельному представительству л и ца,  nринадлежит лобным глазод11 1 1 1 . 1  
тел ьным полям (nоле 8 по Бродману), ин иuиируюwим саккади•lt.:СI, : н  
движения глаз. Обе области ассоциативной двигательной коры, I I IH' 
моторная и дополнительная, организованы соматотопически (хоп1 1 1 1 
настолько отчетливо, как первичная кора) и получают входы от сщ1,1 
тосенсорных ассоциативных областей (задних теменных полей 5 11 7 )  
Премоторная область регулирует движения проксимальных и O<.:L' I I I • I\  
м ы ш ц. Ее раздражение вызывает мышечную активность только 11 t'J IY  
чае высокой интенсивности стимулов. Премоторная область полу•1 :н· 1  
и нтенсивные влияния от мозжечка. При стимуляции дoпoлнитCJII•I IO II 
двигателыюй области возможны вокализация или сложные 1 10'1 1 1 1 •11' 
движени я ,  на пример медленное перемещение контралатерал ы 10i1 Р\
ки вперед, назад, вверх с одновременным поворотом головы 11 1�1а 1 11 
направлен и и  руки. Позные движения могут б ыть двycтopOI I I I I Ш I I , 
И ногда воз11 икают р итмические движен ия .  Доnолнител ьная oбJII Il' 1 1 . 
связана с базальным и  ганглиям и. 

Неи нвазивный метод регистрации регионального мозгово1 о кро 
вотока человека позволяет оценивать активность метаболических 1 1 1 1 1 1  
цессов в оnределенных областях коры и таким образом судить о6 у• 1 1 1  
стии этих областей в разных этапах осуruествления движений. В I I('P 
вичной двигательной коре кровоток возрастает только во IIIH' r. l l l  
выполнен ил движений.  В дополнительной двигательной област11 111, 1 1 1  
вация метаболизма наблюдается на двух этапах - планирова 1 1 1 01 JIL' i l  
ствия (его подготовки) и выполнения движения. Кроме того, дOIIOJ\ 1 1 1 1  
тельная двигательная область уУ.аствует в координации позы 11 11 1 1 pt 1  
извольных движен иях. 
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Роль индивидуальных нейронов коры в уnравлении движениями 
исследуется в экспериментах н а  животных. При регистрации электри
ческой активности нейронов псрвичной двигательной коры обезьян ы  
в о  время выполнения nредварител ьно заученных простых движений 
( например, сгибания кисти) обнаружено, что разряд нейронов корти
косп инального тракта предшествует началу движения. Следовательно, 
·ли нейроны инициируют движение.  Анализ импульсной активности 
наказал, что каждый из этих нейронов вызы вает моноси наптическое 
возбуждение определенного мотонейрона. Прослеживается соотноше
J J ие между характеристиками разряда кортикоспинальных нейронов 
и силой мышечного сокращен и я  (либо скоростью ее изменения). Кор
тикоспинальные нейроны проксимальных мышц вызывают возбужде
н ие мотанейронов мышц-сгибателей и торможение мотанейронов 
мышц-разгибателей. Благодаря этому обеспечиваются изменения по
зы, способствующие выполнению тонких движений дистальных 
мышц. Что касается запуска таких движений, то он происходит в ре
зультате сигналов, которые поступают через возбуждающие связи от 
кортикоспинальных нейронов дистальных мышц. Индивидуал ьный 
кортикосп и нальный нейрон может давать импульсный разряд перед 
движением любого направления. Однако движению в предпочтитель
ном направлении предшествует более интенсивный разряд (т. е. с бо
лее высокой частотой ) .  Все нейроны одной дви гательной колонки ко
ры обладают предпочтением к одному и тому же направлению дви
жения. Реальное направление движения определяется командой от 
ансамбля кортикоспи налъных нейронов с несколько различающимися 
дирекциональными предпочтениями. 

Двигательная ( моторная) кора мозга - это верхний уровень, до 
которого удается проследить нисходящие пути, которые с полным пра
вом могут называться двигательными. Вместе с тем сушествует еще 
более высокий уровень, дающий входы в двигательную кору, - цен
тральные системы коры, к которым уже неприменима идентификация 
<<двигательные>> либо <<сенсорные>>. Это системы, где создаются <щен
тральные программы», уnравляющие двигательной корой. 

1 3.3.8.  Мозжечок 

Выше речь шла об отделах головного мозга, участвующих в прямом 
уJ J равлении движениями через нисходящие пути к мотонейронам. На
ряду с этими отделами в системе дви гател ьного управления участвуют 
.моз.JIСечок и базальные ганглии - структуры, которые н е  и меют непо
t:рсдственных связей со спинным мозгом. 

Рас•1ет двигательного акта настолько сложен ,  что в ходе эволюци
ОII НОГО развития у высших позвоночных появился, наряду с двигатель
I ЮЙ корой, еще один вычислительный центр - мозжечок. Это специа-
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л изираванное образование обесnечивает сопряжение прсщ�.:сса 1 1 1 ·1 
полнения двигательной команды с механизмом обратной CIHПII . 

Мозжечок сформировался в ходе эволюции как выроt:'l t' l l \ 1 1 1 1 1 1  
мозга (точнее, моста мозга). Это nрежде всего система кoppe K I ( I I I I  1 1 1 1 1 1  
жений, управляемых стволовыми центрами, и лишь самые ') I IOJI II I I I I I  
онно молодые отделы мозжечка связаны с корой мозга (см . l l l >l l l l t ' ) ,  

Напомним (см. 2.3 .5), что мозжечок состоит из cpeдИJ I I IOI'O •tt'fi!Ш 
(эволюционно более древнего образования) и примыкающих к l l t'MV t 
двух сторон полушарий. Эти структуры покрыты серым BCII(CC'I'IIOI\1 

трехслойной корой, а в их глубине в белом веществе расположс1 1 1•1 1 1 : \ J I  
ные ядра: зубчатое, пробковидное, шаровидное ядра и ядро 1/t(flllf)(t, 
пробковидное и шаровидное ядра составляют промежуточ11ос нл,ро 
Мозжечок связан тремя парами ножек (нижними, средними и всрх 1 1 1 1 
ми) с тремя отделами ствола мозга - nродолговатым мозгом, мосt Ol\1 1 1 
средним мозгом соответственно. Все сигналы от мозжечка IIJIOXOJIII I 
через ядра мозжечка. 

Мозжечок не имеет прямых выходов в спинной мозг. Его ')Jil'l· 
трическая стимуляция не вызывает двигательных актов. П ри I IOPIIJI\t' 
нии мозжечка человек не лишается способности к замыслу и llJIH I I II JH I  
ванию движений (нарушена только их точность). Таким обра 1 0 1\ 1 ,  
в двигательном управлении мозжечок выполняет не инициируЮII(уlо, 
а корректирующую роль. Она обеспечивается тем, что перед I IH' I<JJIЩI 
двигательного акта и в ходе его реализации мозжечок получает об 1 1 1 1 1 р 
ную сенсорную информацию (проприоцептивную по спиномо·3жс•ш1 
вым путям, вестибулярную от вестибулярных ядер ствола мо·т1,  т: 1 1  
тильную, зрительную) ,  а также входы от центральных структур с 1 110 
ла мозга и коры больших полушарий. В нейронных сетях MO'IЖt:'ll i l  
осуществляется сравнение между содержанием получаемых oбpo'l l l l • l'i 
сенсорных связей и поступающими от ствола или коры мозга KOI I IO II\1 1 1  
программ (т. е .  желательными характеристиками) предстоящих )1,1 1 1 1 11\t 
ний. Основные выходы мозжечка направляются к ядрам ствола м о 1 1 . 1  
и коре больших полушарий. 

Нейронная организация коры мозжечка 
Сложную организацию коры мозжечка (рис. 13.9) целесообрil 1 1 1 1 1  

рассматривать относительно клеток Пуркинье, поскольку их нкt:о1 1 1 .1 
составляют единственный выход сигналов из коры. Грушевид11Ыi.: H'JI I I  
этих клеток выстроены в один ряд в среднем (втором) из трех CJI<Н' II 
коры мозжечка. Обильно ветвящиеся дендриты клеток Лурки r 1 ы· 1 11 
нутся в наружный (первый), так называемый молекулярный cлoit. \\ 1 
нутри к слою клеток Пуркинъе примыкает зернистый (трети i1) ('lf0/1, 
под которым находится белое вещество. 

Зернистый слой содержит большое количество интер1 1сi!рt 1 1 1 1 1 1 1  
(примерно половину всех нейронов мозга). Это клетки-зер11о ( I IJI I I  
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Рис. 13.9. Схема организации нейронной сети коры мозжечка 

гранулярные клетки) и клетки Гольд:J1си. Аксоны клеток-зерен nодни
маются через слой клеток Пуркинье в молекулярны й слой, где раздва
иваются, составляя систему параллельных волокон. Каждое nарал
лсльное волокно образует возбуждающие синапсы на многочисленных 
w ипиках дендритов клеток Пуркинье. При этом каждое волокно кон
тактирует примерно с 50 клеткам и  Пуркинье, а и ндивидуальная клетка 
Пуркинье получает возбуждающие входы от более чем 200 тыс. nарал
лсльных волокон. Длина одного nараллельного волокна (доходящая до 
1 1 сскольких м иллиметров) достаточ на, чтобы объединить клетки Пур
К И I Iье, которые nроецируются на глубинные ядра м озжечка, коорди 
шlруя их активность. Параллельные волокна имеют возбуждающие 
окончания также н а  дендритах клеток Гольджи ,  а последние образуют 
тормозные связи с клетками-зернами. 

В нижней части молекулярного слоя находятся звездчатые и 
1<0рзи11чатые клетки - тормозные интернейроны, которые оканчи
щl ются на дендритах и соме клеток Пуркинье соответственно. Пpoeк
l t l l l l  корзинчатых клеток к клеткам Пуркинье ориентированы под пря
М I>I М углом к длинной оси л истков мозжечка и называются поперечны
.Мif (JO/IOIOIOMи. 
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Входы в кору мозжечка 
В кору мозжечка постуnают входные сигналы по волокнам двух 

типов - мохавидным (мшистым) вол01снам от сенсорных систем, 
а также от ствола и от коры мозга и лианавидным (лазящи м )  волокнам 
от нижних оливных ядер продолговатого мозга. 

М охавидные волокна оканчиваются возбуждающими синаnсами 
на дендритах клеток-зерен. На каждой клетке конвергирует много во
локон, так что синаптические окончания собираются в виде так назы
ваемых мозжечковых гломерул (клубочков); входы от мохавидных во
локон регулируются тормозной обратной связью с клетками Гольджи. 
Возбуждающие сигналы от аксонов клеток-зерен (т. е. от параллель
ных волокон) вызывают в клетках Пуркинъе одиночн ые nотенциалы 
действия - простые спайки. Таким образом, мохавидные волокна ак
тивируют клетки Пуркинье опосредованно, через последовательн ы й  
ряд возбуждающих и тормозных интернейронов. 

Л ианавидные волокна переключаются на клетках Пуркинье не
посредственно, без участия и нтернейронов. Дендритное дерево каж
дой клетки Пуркинье оплетено многочисленными отростками лиано
видного волокна, образующего таким образом большое число синал
тических контактов. В результате даже единственный потенциал 
действия в лианавидном волокне всегда приводит к генерированию 
в клетке Пуркинье ритмического разряда и мпульсов - сло:жпого 
спайка. Поскольку частота сложных спайков низка, они не увеличива
ют среднюю частоту разрядоn клеток Пуркинье, но, по-видимому, 
изменяют их чувствительность к входам от мохавидных волокон. 

Итак, мозжечок получает входы посредством двух типов аффе
рентных волокон. Лианавидные волокна (дистальные участки аксо
нов, входящих в мозжечок в составе оливамозжечкового тракта через 
контралатеральную нижнюю ножку) выполняют пусковую функцию, 
вызывая разряд клеток Пуркинье. Мохавидные волокна несут от ве
стибулярных, соматосенсорных и других структур афферентную им
пульсацию, которая nерерабатывается, проходя через сеть интерней
ронов коры мозжечка. В проuессе переработки сопоставляются три 
вида информации :  план предстоящего двигател ьного акта; данные 
о текущем состоянии опорно-двигательного аппарата и об окружаю
щей обстановке; память о подобного рода движениях, саnершенных 
ранее. Результирующие разряды постулают к клеткам Пуркинье, из
меняя их возбудимость и, следовательно, характеристики разряда, ко
торый будет запущен в них сигналами от лианавидных волокон. Изме
нения могут быть долговременными и, следовательно, способны 
играть роль в двигательном научении. Так происходит постоЯJ-IJ юе 
уточнение приобретенных корректирующих проrрамм, которые на
кладываются на врожденные программы локомоции. 
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Выходы из мозжечка 
Аксоны клеток Пуркинье сnускаются через зернистый слой в бе

лое оещество мозжечка. Большинство их оканчивается на нейронах 
какого-либо из глубинных ядер, а некоторые проецируются к лате
ральному вестибулярному ядру. Разряды клеток Пуркинье вызывают 
торможение активности нейронов глубинных ядер мозжечка и лате
рального вестибулярного ядра. В качестве нейромедиатора из оконча
ний клеток Пуркинье высвобождается ГАМК. Таким образом, выход 
из коры мозжечка к глубинным ядрам является тормозным. Однако 
важно учитывать, что реальный, окончательный выход от мозжечка 
осуществляется уже через nроекции от глубинных ядер, получающих 
сигналы от колпатералей всех входящих в мозжечок путей. Поэтому 
нейроны этих ядер обладают высокой активностью, которая модули
руется корой мозжечка. 

Глубинные ядра nолучают тоnаграфически организованные nро
екции от клеток Пуркинье различных nарасагиттальных зон мозжечка. 

Медиальная область (червь). Аксон ы  клеток Пуркинье 
клочково-узелкавой доли и части червя направляются к ядру шатра 
либо nрямо к латеральному вестибулярному ядру (ядру Дейтерса). 
Ядро шатра, в свою очередь, nосылает nроекции к ядру Дейтерса, 
а также к ретикулярной формации моста мозга. Этот выход оказывает 
влияние на осевые мышцы и на проксимальные мышцы конечностей 
через латеральный вестибулярный тракт и ретикулоспинальный тракт 
моста (т. е. через медиальную систему проводящих nутей) ,  отвечая за 
nоддержание равновесия, nозы, мышечного тонуса. 

Промежуточная область. Клетки Пуркинье этой области дают 
nроеКllИИ к nробковидиому и шаровидному ядрам. Последние связа
ны с красным ядром и вл ияют на импульсную активность нейронов ру
бросnинального тракта, относящегося к латеральной системе проводя
щих путей. Функциональная роль - коррекция (за счет обратных свя
'JСЙ) в ходе выnолнения движений проксимальных мышц конечностей. 

Латеральная область (полушария мозжечка). Выходная струк
тура - зубчатое ядро. Его нейроны проецируются в латеральное вен
r·ральное ядро таламуса, которое, в свою очередь, дает проекции к nре
моторной и nервичной двигательной коре мозга. Через посредство 
латерального кортикосnинального тракта эта область мозжечка воз
J(Сйствует на дистальные мы шцы. П роизводится коррекция быстрых 
11 точных движений на этапе их планирования корой мозга. 

1 3.3.9.  Базальные ганглии 

В глубине переднего мозга находятся базальные га11глии - круnные 
�щра, к которым относятся стриатум (или неостриатум), состоящий 
11 l .п.вух компонентов - хвостатого ядра (nucleus caudatus) и скорлу-
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пы (pLitameп), а также бледный шар (globLIS pa1lidLIS, палли;(ум). l l t'l t t  
торые авторы относят к базальным ганглиям еще и ограду {t:laщ.l l t l l l l )  
которая вместе с бледным щаром объединяется в чецевицеоЩиl 111111 
ядро (nucleus lentiformis). Базальн ые ганглии имеют мнoгo• I I IOH' I I I I Ioll 
связи с черной субстанцией (substantia nigra) среднего моз1·н 11 (1'1111111 
ламическим ядром промежуточного мозга. Комплекс эт11х t: 1 ру1 1 ' 1 '  
часто рассматривается как единая стриопаллидарная cucme.111a. 

П одобно мозжечку, стриопаллидарная система не имсс 1 I I IHI �I I . I\ 
связей со спинным мозгом и выполняет задачи коррекции J(ll l l>l\t' \ 1 1 1 1 1 
Однако эта система корректирует только двигательные акты. 'Ht l l  уск:н· 
мые корой, поскольку не связана со стволом мозга. При этом. в O IJ I I I  
чие  от мозжечка, который благодаря обширному потоку обратноii l't' l l  
сорной информации корректирует движения в ходе и х  BЫ I IOJ I I It' l l l l l l ,  
стриоnаллидарная система, получающая сигналы почти ИCКJI IO' I I I II'J I I .  
но от коры, осуществляет коррекцию движений на этапе их I IJ I <I I I I I IH '  
вания корой. В то время как мозжечок корректирует пp<ШI IJ I I • I Iot 1 1 . 
выпол11ения движений, стриопаллидарная система активирус 1 фу1 1 1  
ционально нужные компоненты движения и ограничивает Л I I I I I I I I H  
избыточные. Эти функциональн ые характеристики обуслонлсl l l•l t н  1 1  
бенностями нейронных связей и функций базальных ганглиев. 

Нейронные сети стриопаллидарной системы 
ГА М Кергические нейроны стриатума (хвостатого ядра 11 c�o.opJty 

пы) получают глутаматергические возбуждающие входы от дHI I I il l t' 1 1 .  
ной коры мозга. Стриатум, в свою очередь, посылает сигналы к l l t' l i po 
нам переднего вентрального и вентролатерального ядер таламуса 1 1 1 1  
двум путям - прямому и неnрямому (рис. 13 . 10) .  

Прямой путь организован следующим образом. Он идет от t:'l р11 . 1  

тума к внутреннему сегменту бледного шара и сетчатой части ' l l'PI I C J I I  
субстанции. Это тормозный nуть, где нейромедиаторами служат Г Л М  1, 
и вещество Р. Нейроны внутреннего сегмента бледного шара 1 1  tт 1 

чатой части черной субстанции, в свою очередь, дают тормо 1 1 1 1 ·1 1· 
(ГАМ Кергические) nроекuии к переднему вентральному и BCIII IНI l i l  
теральнему ядрам таламуса. Эти ядра посылают возбуждающие 1: 1 1 1 1 1 , 1  
лы к префронтальной, премоторной и доnолнительной двигaтt:JI I . I Ioll 
областям коры мозга. В результате формируется вход, котор1.1ii Y' l l l  
ствует в подготовке (планировании) движений, а также влияс·1 на ра 1 

ряды нейронов кортикосnинального и кортикабульбарного I Pi l '- l t l l l  
Кроме того, компактная часть черной субстанции влияет на /ЩIIЖ\' 1 1 1 1 11 
глаз через путь к верхнему бугорку четверохолмия. 

Как функционирует прямой путь? Нейроны стриатума, I IMt'llll l l l ll�  
низкую фоновую активность, во время движений стимулирую1п1 1 1\11 
дами от коры мозга и от и нтраламинарных ядер. Нейроны внy·I IH' I I I I I' I о 



1 Бледный шар, 
1 1аружный сегмент 

1 
IЛМК 1 [ Субталамическое 

ядро 
Бледный шар, Черная субстанция, 

внутренний сегмент сетчатая часть 

ГАМК 
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коры мозга 

компактная часть 

Рис. 1 3 . 1 0 .  Схема связей стриопаллидарной системы, коррек
тирующих двигательные выходы от коры больших полушарий. 
Сплошные линии - возбуждающие связи, прерывистые 
тормозные связи. (Пояснения в тексте) 

сегмента бледного шара характеризуются, наоборот, высокой фоновой 
активностью, обеспечивая тоническое торможение нейронов передне
го вентрального и вентролатерального ядер таламуса. Во время актива
ции тормозных проск.ций стриатума к нейронам внутреннего сегмента 
бледного шара уровень фоновой активности этих нейронов снижает
ся. При этом ослабевает их тормозное влияние на нейроны таламиче
ских ядер, которые в результате активируют двигательную кору. 

Неnрямой путь от стриатума наLrинается его тормозными связя
ми (нейромедиаторы - ГАМК и энкефалин) с нейронами наружного 
сегмента бледного шара. Прекращение тормозных влияний этих ней
ронов на субталамическое ядро соnровождается усилением его воз
буждающих (глутаматергических) проекций к наружному и к внутрен
нему сегменту бледного шара. Следствием возбуждения нейронов вну
трс ! \Него сегмента бледного шара, образующих тормозные синапсы в 

нсрсднсм вентральном и вентролатеральном ядрах таламуса, я:вляется 
ослабление активирующих влияний этих ядер на кору мозга. 

Итак, через nрямой и непрямой пути от стриатума к ядрам тала
муса реализуются два функционально nротивоположных воздействия 
на кору мозга - усиление и ослабление активности соответственно. 



Поэтому усиление одного из этих путей может разбаланси рощ\' 1 1 .  IH'I  v 

ляцию движений. 
Следует отметить, что к стриатуму проецируютсн нeйpO I I I•I 1,щ1 

пактной части черной субстанции - нигростриатный путь. l l ci lpщн 
диатором окончаний этого пути является дофамин, котары й O K i1 1 1 ol l l , l 
ет возбуждающее действие на прямой путь и тормозное - 11<1 I I L' I I IHI 

мой. В обоих случаях происходит облегчение активности коры мо· 1 1  1 1  

Г л а в а  1 4  
Высшие интегративные функции 'W 
нервнои системы 

� 4.1 . Нейробиология сна 
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Ритмичность процессов жизнедеятельности у обитателей Земли 'J< I I I I I  

сит от цикл иlшости множества лроцессов на нашей планете, O I I P\:JH' 

ляемой прежде всего вращением Земли вокруг своей оси и tHЖPVI 

Солнца. Суточные, или циркадные, ритмы зависят от вращения Зt:tvl l l l l  
вокруг своей оси, которое и nриводит к чередованию д н я  и 1 10' 1 1 1  
В процессе эволюции обитающие н а  нашей планете живые cy1 1 t�t.: 1 1 1 . 1  
приспособились к этому ритму и выработали внутренние мexa i i ii iM i o l ,  
позволяющие приспоеобиться к смене освещенности, движе11 и ю  1 1 0  1 
душных масс, суточным колебаниям температуры и т. п. У ЖИIJOTI I I ol\ 1 1  
человека обнаружено большое число физиологических парам с 1 ро11,  
колеблющихся с периодом в 24 часа (температура тела, уровни I'Oiщo 

нов, частота сокращений сердца и дыхания, артериальное дaШIL' I I IH' 

крови и др. ) .  Такие физиологические ритмы принято называть l t l l lн-11 

дианными, т. е. околосуточными. Наиболее ярко выражен цикл <<COI I  

бодрствование>>. 
Основные контакты с внешним миром человек ocyщeC'J'IIJIII\' 1 

в бодрствующем состоянии. Это состояние характеризуется дOCTii ' IO' I  

но высоким уровнем электрической активности мозга. 
Сон - специфическое состояние мозга и всего орган изма 1 1  1 1\ 

лом, характеризующееся расслаблением мышц, слабой peaкltИt:il 1 1 : 1  
внешние раздражители и рядом других признаков. 
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Когда в эволюции живых существ появился цикл <<Сон-бодр
ствоnание>> ,  сказать трудно. И до сих пор колебания физиологической 
активности у беспозвоночных в течение суток мало кто из исследова
телей называет сном. По мнению А. С. Батуева, в таком случае пра
вильнее говорить о суточной смене nериодов активности и покоя. 

Зачем нужен сон, до сих пор не совсем понятно, хотя лишение 
Lfеловека этого состояния быстро, 13 течение 10- 1 1  дней, приводит 
к его гибели. По одним теориям, период сна необходим для того, что
бы структуры мозга избавились от ряда метаболитов, накапливающих
ел в период бодрствования, хотя у сросшихся близнецов с единой си
стемой кровообращения, но двумя центральными нервными система
ми периоды сна у двух голов чаще наступали не синхронно, а раздельно. 
В. Гесс считал, что центр сна находится в гипоталамусе, И. П.  П авлов, 
напротив, считал, что сон nредставляет собой расnространен и е тормо
жения из определенного центра коры на всю кору больших полушарий 
и далее на весь мозг. П .  К. Анохин утверждал, что возбуждение гипота
ламических структур во время снR (за счет Rременного снижения тор
мозных влияний из лобной коры) приводит к прекрашению притока 
экстрасенсорной информации из таламуса в кору и в ней развивается 
торможение. Норберт Винер полагал, что во время сна nроисходит 
консолидация, т. е. перенос накопленной за день информации в долго
временную память, а эти процессы требуют временного уменьшения 
поступления сигналов от анализаторов. Так или иначе, но сон или 
состояния, напоминающие его, наблюдаются у всех животных. 

У рыб и амфибий зарегистрированы дневные и ночные формы 
покоя, которые рассматриваются как первичный сон, за время которо
го животное отдыхает. 

У реnтилий появляется форма сна, именуемая промежуточной. 
На этом этаnе медленноволновой сон лишен парадоксальной стадии. 

И наконец, у nтиц и млекопитающих появляется дDустадийный 
сон - медленный и nарадоксальный, связанный, возможно, с форми
рованием гомойотермности. Чем меньше по массе тело млекоnитаю
щего, тем больше оно спит. М ыши,  крысы, кошки спят большую часть 
своей жизни, а вот слоны, антилопы, жирафы спят 3-5 ч в сутки. 

Установлено, что нормальный ночной сон человека состоит из 
нескольких повторяющихся циклов. Во время засыпания электриче
ская активность коры меняется, и в ЭЭГ появляются медленные дель
ты волны ( 1 -3 Гц) (рис. 14.1) .  В этот период, называемый медленным 
сJюм, человек расслаблен. Однако 4-5 раз за ночь, т. е .  приблизитель-
1 1 0  каждые 90 мин, ээr меняется, и в ней регистрируется быстрая низ
коамплитудная активность, сходная с ЭЭГ бодрствующего человека. 
В эти же моменты учащаются дыхание и сокращение сердца, повыша
ется артериальное давление, наблюдается движение глаз. Однако раз
будить человека в этот момент даже труднее, чем в nериод медленно-
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Рис. 14. 1 .  Изменения электроэнцефалограммы человека (ЭЭГ) 
при развитии сна: А - бодрствование; Б - сонливость; 
В - поверхностный сон; Г - глубокий сон; Д - медленный сон; 
Е - парадоксальный сон 

волнового сна. Описываемую фазу сна назвали парадоксальиоi1 1 1 1 1 1 1  

стадией быстрого cua. Стадии быстрого сна в течение 1 10'1 1 1  1 10t 1 1  

пенtю удлиняются с 5 до 2 0  мин. Име н но в эту стадию человек 1 1 1 1  1 1 1 1 

сны. Лишс11ие <rеловека быстрого сна делает его раздражитСJ I I.I I I оШ, 
уста вши м .  Возможно, во время фазы медленного сна происходт 1 1 р11 

цессы удале н ия продуктов обмена, синтез необходимых нср11ноi\ l l l  

стеме веществ, а в о  время фазы быстрого сна формируется ДOJI I  OII IH 
менная память - процесс, который называется консолидаuис�i. 

Фазу быстрого сна заnускают сигналы из ретикулярной фop�t:l 
ци и ствола, а также от н екоторых нейронов голубого nятна. M l'JIJН' I I  
н ы й  сон набл юдается при возбуждени и  структур, pacпoлoжCI I I I I•I\ 11 

каудал ьной части ствола мозга и в задней части моста. 
У детей периоды быстрого сна заметно длиннее, чем у IJ'JIIOl'J I I • I\  

людей, что, возможно, связано с более яркими и новыми H I IC 'H I IJit 
ниями. 

До четырех лет большинство детей спят по 12 ч, а вот B'31IOCJIЩI\' 
человеку в среднем необходимо спать ночью 8 ч, хотя есть JIIOJLII, 1-1 1 1 1 1  
рым мало и 10 ч .  В то же время император Наполеон спал н е  tНI!II I 
2-3 ч в сутки. Известны случаи, когда люди, переболев rpИ I I I IOI\1 1 1  1 1 1  
пострадав от электротравмы, лишаются сnособности спа·tъ, н о  1 1 1 1 1 1  

этом сохраняют работосnособность. 
Как же возникает состояние сна? Основными центрам11 CIHI l ' l l l  

таются структуры среднего мозга и моста, содержащие ccpo t tl l l l l l l  

(ядро шва). Из этой области множество серотонинсодержа щ11х 11' 1 '1\1 1 1  
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Весь мозг; 
торможение коры больших 

полушарий через 
ГАМКергические ядра таламуса 

Центральное серое вещество 
и ядра шва 

Ретикулярные ядра моста 

+ + + 

Весь мозг 

Рис. 14.2. Схема взаимоотношений главных центров сна 

Ретикулярные 

и бодрствования головного мозга; «ПЛЮС» (+)  и <<минус•• (-) 
означают возбуждающие и тормозные влияния соответственно 

1 1алей направляется в перед к промежуточному и конечному мозгу. Ec
J I И  говорить о системе <<сон-бодрствование>>, то серотон и н  я вляется 
функциональным антагонистом Норадреналина и дофамина, обладая 
тормозн ыми функциями. Серотонинергические проекции уменьшают 
также nозбудимость всех анализаторов, снижая поступление в конеч
I I Ы Й  мозг сенсорной информации. 

Между центрами сна и главными структурами, поддерживающи
м" мозг в бодрствующем состоянии (рети кулярная формация моста), 
t;ущсствуют конкурентные взаимоотношения (рис. 1 4.2). При этом 
1:нутаматерrические нейроны центров бодрствования нуждаются в по
t;рсднике для реализации тормозного действия на центры сна. Роль та
кого посредника выполняет голубое пятно - область норадренерrи<rе
t;Ких нейронов в верхней части моста. Стимуляция этой зоны вызыва
\:Т выключение центров сна и пробуждение. 

Следующей важной областью, связанной с регуляцией сутосiНых 
р11тмов, являются супрахиазматические ядра гипоталамуса. Контакти
руя со зрительной системой, они оказываются настроенными на cy
TO' I I I ЫC колебания освещенности. В результате часть нервных клеток 
·ной области обнаруживает активность в темноте, а часть - в светлое 
11рсмя суток. Первые посылают свои аксоны в uентры сна, вторые -
1 1  1 (СIIтры бодрствования. Нейроны супрахиазматических ядер облада
ют свойством автоматизма (будучи изолированн ыми от всего остал ь-



ного мозга, продолжают поддерживать суточный ритм). И х  J J <I'J J I : t ' H' I J I I I  
состоит в том, чтобы вовремя сообщить ретикулярн ы м  ядраr-1 �1щ ' ' ' 

что уже <<пора вставать», а центральному серому веществу 11 н;1р.щ 
шва - что уже <<Пора с пать>>. 

Ретикулярн ые ядра nродолговатого мозr'а не явшt ются J (CI I I  p. 1r. 1 1 1  
сна, но от них идут сигналы в 1�ентральное серое вещество, 11l'l'Y I 1 1 1 1 1  
и нформацию о содержании в nлазме крови важнейших вещсстн ( 1 1 1 1 1 1  
козы, nродуктов обмена и др.) .  За счет активации ретикуляр11оi'J фор 
мации продолговатого мозга сонное состояние может развитьсн I I <Н'Jн 
еды, при болезнях, физическом утомлении. Однако здоровы й чt.:JJOJil'l· 
и большинство животных в естественных условиях большую 'J<IC'I I •  t'V 
ток проводят в бодрствующем состоянии , и главный центр бо;цк 1 1 1 1 1  
вания в центральной нервной системе - ретикулярные ядра 1\IOl' l l l ,  
в нейронах которых nроисходит оuенка общего объема сенсор11 "'х l' l l l  
налов, поступающих в мозг и з  внешней среды. Далее возбуж;щ JОI I Н'I 
влияние ретикулярной формации расnространяется по всему мо 1 1 \ 
Таким образом, ДШl того чтобы разбудить человека, необходJIМО 1 1 11 
дать сильный сенсорный сигнал (звонок, яркий свет). 

В целом можно заключить, что uентры сна и бодрствова1 1 1 1 н  1 1 , 1  
ходятся о постоя н н ых конкурентных отношениях и степень дОМ 1 1 1 1 1 1  
рования тех или других зависит от многих факторов: време 1 1 1 1  t:у нн , 
сенсорной нагрузки, физического состояния. 

В природе наблюдаются не только суточные ритмы ПOBCJ\L' I 1 1 1 H  
Практически для всех видов живых существ найдены сезонные KOJJ L'(! ,I 
ния физиологической активности, зависящие от циклов измс11L' 1 1 1 1 1 1 
абиотических факторов среды: темnературы, освешенности, влaЖIIOl' l l l ,  

К наиболее известны м  сезонным изменениям в жизнен11ом 1 1 1 1  
кле жиоотных следует отнести явления сnячки, кочевок, м и 1  pil l l l l l l  
и др. Сезо 1 1 11ая периодика нанравлена н а  то, чтобы рожле11ис 1 1  1 1 1 .1 
кармлиоанис нового потомства протекали в наиболее блaroпp11SJ I I I I ·I\ 
для да1нюrо вида условиях. Например, клесты, nтенцы котор1,1х 11 1 . 1 
лулляются зимой, н исколько не страдают от холода, поскольку 11 ' J  1 1 1 1  
nериод особен но много корма - семян сосны. Сезонные ритмы ·sa 1 1 V  
скаются, по-видимому, изменениями активности нейронов rи 1 10 1  iiJI,I 
мо-гипофизарной системы, которые, в свою очередь, обеспе• 1 1 1 1 11 1 11 1 1 
сложное м н огофазное протекание сезонной реакции со стороны ' J I IJIII 
кринной системы. 

1 4.2.  Научение и память 
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Память - это одно из основных свойств нервной системы, зaкJII<HIII1 
щееся в сnособности долгое время сохранять информаuию о со61,1 1 1 1 1 1\  
внешнего мира и реакциях организма на эти события, а также M I I01 t 1  
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кратно переводить эту информацию в область сознания.. Обучение и 
намять - это стороны одного процссса. Под обучением прежде всего 
1 10дразумевают механизмы nриобретения, фиксации информации, 
а под памятью - механизмы хранения и извлечения этой информа
I (И И .  Человек запоминает не только воздействующие на него раздра
жители,  но и те ощущения, эмоции, которые данные раздражители 
вызывают. Только благодаря ламяти животные и человек могут nриоб
ретать, сохранять и использовать и ндивидуальный опыт. 

Процессы обучения можно разделить на неассоциативные и ассо
ltиативные. Неассоциатuвное обучение является эволюционно более 
нревним и не подразумевает связи между тем, что необходимо залом
нить, и другими стимулами. 

Ассоциативное научение основывается на формировании связи 
между двумя стимулами.  При классическом обусловливании образует
ся временная ассоциация между нейтральным условным стимулом 
11 безусловным стимулом, вызывающим безусловный рефлекторный 
ответ. Пример классического абуеловливания - поведение собак в 
опытах И .  П .  Павлова с условными рефлексами. 

Неассоцuатuвное обучеиие подразделяют на  суммацию, привы
кание (габитуацию), долговременную потенциацию и импринтинг. 
Суммация - nостепенное увеличение реакции на nовторяющиеся 
r 1редъявления ранее и ндифферентного стимула. Наnример, легкие по
нторяющиеся прикосновения к шупальuам гидры с интервалом при
близительно в 20 с nриведут к тому, что через 8-10 таких прикоснове
ний ранее никак не реагировавшее животное начинает втягивать щу
l tальца при каждом касании. По-видимому, в нервной системе гидры 
1 1 роизошло накопление возбуждения от отдельных слабых стимулов, 
и этот <<Накопленный>> сигнал смог запустить двигательный ответ. Чело
век также может довольно долго не замечать прикосновений или сла
бых болевых раздражителей,  однако суммация со временем заставляет 
t: 1·o среагировать. Смыслом суммации является обеспечение реакции 
опrанизма на слабые, но длительно действующие стимулы, которые 
I ЮТС i щиально могут иметь какие-то последствия для жизнедеятельно
сти и 1-1дивида. Механизм суммации заключается в том, что адаптация 
1 1роисходит либо н а  входе в рефлекторные дуги (сенсибилизация), ли
бо снижается порог запуска реакции (фасилитация). При фасилита
I ( И И  изменения чувствительности происходят на выходе рефлекторных 
HYI', и модельнесть раздражителя не играет большой роли. Примерам 
1 10добной реакции будет втягивание щупалец гидрой после суммации 
11  ответ не только на слабое nрикосновение, но и при включении р5ЩОМ 
н ркого света. 

Механизмы суммации были исследованы на примере обучения 
С> рюхо1юrоrо моллюска аплизии. При этом измеряли рефлекс втягива
I I IНI жабры в раковину в ответ на прикосновение к телу моллюска. Дуга 
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Рис. 14.3. Схема рефлекторной дуги втягивания жабры 
у аплизии (А), динамика накопления Са2+ в пресинаптическом 
окончании чувствительного нейрона (Б) и изменения 
мембранного потенциала (Е) двигательного нейрона (В) 

этого пассивно-оборонительного рефлекса коротка и включает в lTfНI 
всего два нейрона: чувствител ьный и двигательный ,  иннервиру101 1 1 1н' 
мышцу, которая управляет жаброй (рис. 14.3). Силу прикос11ощ· 1 1 1 1 1 1 
к манти йной складке аплизии подбирали так, чтобы одиноч11ыt: l'l l l•  

мулы не вызы вали реакции, но после нескольких прикоснове11И ii t' 1 1 u  

большими интервалам и развивалась суммация и возникала рсаt-. 1 11 1 н  
втягивания жабры в ответ н а  прикосновение. 

Сильный стимул вызывает в чувствительном нейроне целую l li l ' l  

ку из nотенциалов действия (ПД), что приводит к большому вы(чнн v 
медиатора из еинаnтического окончания аксона чувствител ы iОI'О l t t' l l  

рана н а  двигательном нейроне и возникновению надnоро1 о11о1 о 

ВПСП, которого оказывается достаточно для возникнове11ия в 11 t щ  
мотанейроне потенциала действия. Этот ПД, расnространшtсt, 1 10  ! 11·  
сану дnи гательного нейрона, достигает мышцы. Мышца, coкpallta!н 1 .  

втягивает жабру в раковину (см. рис. 14.3). Если ж е  в экcncpiiMt'l l l t  

ритмично используют слабый стимул, то это приводит к nocтertCI I I IO M Y  

накоплению Са2+ в nресинаnтическом окончании, так как I I PII 1111 
статочной частоте стимулирования насосы не усnевает oткt�' l l l l l : l l l · 

ионы Са2+ из пресинаптического окончания в межклеточ 1 1ую <.:Pt'JIY 



В результате очередной ПД может вызвать выброс медиатора, которого 
хватит для того, чтобы достичь порогоного Еп на мембране и возбудить 
постсинаптический двигательный нейрон, сократить мышцу и втянуть 
жабру. Если при этом ритмичную стимуляцию ранее подлороговыми 
стимулами не прерывать, то приходящие ПД будут nродолжать запу
скать рефлекс, так как высокое содержание Са2+ в окончании чувст
вительного нейрона сохраняется. Но если сделать небольшую паузу 
в стимуляции, то Са2+ будет удален из пресинаптического насосами и 
для запуска рефлекса слабыми стимулами опять потребуется предва
рительная суммация. 

Сходная ситуация возникает и при однократном, но сильном раз
дражении, в результате чего к nресинаптическому окончанию на дви
гательном нейроне приходит высокочувствительная серия импульсов, 
приводящая к поступлению в окончание большого кол ичества ионов 
Са2+, которого хватает на запуск рефлекса втягивания жабры ранее 
подпорогоным стимулом. Но такой эффект продолжается всего не
сколько секунд. Биологический смысл суммации в данном случае со
стоит в том, что сильный и, возможно, опасный для аплизии раздра
житель делает животное <<более осторожным» и оно реагирует оборо
нительной реакцией даже на слабые стимулы. 

Сnособность к суммации, по-видимому, лежит в основе кратко
временной нейрологической памяти. Получая какую-либо информа
цию через систему анализаторов (приrлядываясь, прислушиваясь, 
принюхиваясь, осторожно пробуя новую для нас пищевую приправу), 
мы обеспечиваем ритмическую стимуляцию синапсов, через которые 
nроходит сенсорный сигнал. Эти синапсы в течение нескольких минут 
сохраняют повышенную возбудимость, облегчая проведение импуль
сов, и, таким образом, сохранятот слел о переданной информаuии. Од
r rако суммация, будучи эволтоционно ранним механизмом обучения, 
быстро исчезает и не может противостоять любым сильным внешним 
поздействиям на организм. 

_Привыкание (габитуация) тоже является типом неассоциативно-
1'0 обучения. Ее смысл заключается в том, что при многократном раз
дражении средней силы реакция на него ослабляется или вообще ис
чезает, т. е. многократное прикосновение к щупальцам гидры, которое 
исходно приводит к их втягиванию, через некоторое время перестает 
вызывать рефлекторный ответ животного. Да и человек не реагирует 
1 1 а  привычное постоянное воздействие, например, часов на руке. 

Причины привыкания разнообразны и первым из них явшrется 
адаптация рецепторов. Вторая причина - накопление Са2+ в преси
l lа l lтических окончаниях н а  тормозных нейронах. При этом пoвтop
r r r,rc сигналы, исходно незначимые для тормозных нейронов, лостс-
1 1� 1 1 1 10 суммируются, а затем запускают тормозные нейроны, актип
r юсть которых блокирует прохождение сигналов по рефлекторной дуr·с 
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Рис. 14.4. Схема возможных механизмов развития привыкания 
к сенсорным стимулам (пояснения в тексте) 

(рис. 14.4). Механизмы привыкания также исследованы на брюхо 1 1 0 1 1 1 \  
моллюсках. Было показано, что избыток Са2+ в пpecюlaПТI I ' It:CI,tl�l 
окончании чувствительного нейрона, где он обязательно nон 11J 1 щ·н·н 
при ритмическом действии значимых стимулов, приводит к OTK J Ш I I I I  

нию особых кальций-чувствительных к+ -каналов. Выход ИOIIOII Ki\J I I I II 
гиперполяризует пресинаптическое окончание и на некоторое BJ)L'ШI 
снижает активность электрочувствительных Са2+-каналов, что yмt' l l l ·  

шает оыброс медиатора и ослабляет синаnтическую персдачу (t' � l  

рис. 14.4). Привыканне сохраняется в течение нескольких М 1 1 1 1 у 1 ,  1 1 1 1  
иногда оно становится длительным за счет снижения числа I I PCC I I I I I I I I  
тических окончаний,  а также уменьшения зон высвобождС I IШI Mt:Jl l l o l  

тора в оставшихся окончаниях. В реальных условиях часто мож 1 1 0  1 1 . 1  
блюдать, как повторшощийся слабый сенсорный сигнал с начш 1н 11 1 . 1  11. 1  
вает суммацию, а затем - привыкание. С другой сторо1 1ы,  мо11-. 1 1 1 1  
подобрать такую низкую и нтенсивность стимула, что он вooбl l lt: I H' !1у 
дет вызывать реакци ю (даже за счет развития суммации) J l ибо 1 : 1 1  V\!1 
высокую интенсивность, что привыкания к сигналу пpoиcx<ЩI I I I . 1 1 1  
будет. 

Долговременная потенциацuя возникает в том случае, кощ:1 il-. 1 1  
ватному предъявляют некий стимул, который он различает, 1 1 0  1\1 1 1 1 1 
рый слишком слаб для того, чтобы вызвать ответную реакщ1 1о. ' i: l l l' � l  

после длительной паузы (1-2 ч) животному предъявляют CIIJ I I > I I I ol l l  
стимул, который вызывает исследуемую реакцию. Следующую C I I I �I V  
ляцию проводят еще через 1 - 2  ч с помощью слабого сигнала, ращт 1 11• 
приводившего к срабатыванию рефлекса. У животных, у KO' I OJH.\\ 



11ервная система способна к долговременной потенциации, возникает 
рефлекторный ответ. Мало того, интервал между сильной и слабой 
стимуляцией может быть увеличен до 5 и даже 10 ч, а возбудимость 
1 1ервной системы все время будет оставаться повышенной. 

Долговременная потенциация вполне может рассматриваться как 
вариант <<длительной>> кратковременной памяти, распространяющей
ся на дневной период бодрствования человека - с утра до вечера. 

Долговременная потенциация может возникать в том случае, коr
;щ синаптическое окончание rлутаматерrическоrо нейрона образует 
контакт с таким нейроном, на мембране которого имеется несколько 
видов рецепторов к rлутамату, nричем один из видов рецеnторов от
IIОсится к так называемому NМDА-типу (рис. 14.5). Исходно NMDA-

Пресинаптическое 
окончание 

Активация 
Са2+, Na+ 

протеинкиназ 

Рис. 14.5. Схема возникновения долговременной потенциации 
( 1 10яснения в тексте) 
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рецептор инактивирован и его канал перекрыт магниевой нro(н ol t , 
Когда через такой синапс проходит сигнал, возникающий пр11 ра li i J I : I  
жении оди ночным стимулом ,  срабатывает более чувствитсл ьнан р.1 1 
новидиость глутаматных канальных рецепторов, которые OTI Iot')l l 1 11 
к АМРА-типу. По каналам этих рецепторов в постсинапт11•1�t 1 Vlll 
клетку поступают ионы Na+, происходит деполяризация посте и l l i \ 1 1 1 1 1 
ческой мембраны, что приводит к удалению магниевых пробок 1 1  1 р.н 
положенных рядом N М DА-рецепторов, и они приходят в paбo•tlT t 1 1  
стояние, в котором они могут находиться часам и ,  обеспечиван Blolto 
кую чувствител ьность синапса. Если n это время подать на этот C l l l l i l l l t  
даже одиночный ПД, то этого уже будет достаточно, чтобы ВЫЖ'J \ 1 1 1 1 
шаяся из окончан ия глутаминовая кислота подействовала на бOJI I , \ I I tH' 
число готовых к работе высокочувствительных постсинапп1• 1t't' "- 1 1 '  
N М DА-рецепторов и обеспечила возн икновение П Д  в постси 1 1: 1 1 1 1 1 1  
ческом нейроне, передачу сигнала в другие отделы ЦНС и отв� II IVIo 
реакци ю на него. 

Приток Са2+ через каналы глутаматных рецепторов в пocтcl l l l o \ 1 1  
тическую клетку приводит к активации в ней протеинкиназы; KJHI/\1! 
того, меняется экспрессия ряда генов, высвобождается диффу 1 1 1 1 о1 1 1  
вторич н ы й  медиатор, который действует н а  пресинаптическос ()1-.(11 1  
чаt-IИе, nоддерж ивая облегченную синаптическую передачу. О;�11 1 1  1 1  1 
кандидатов на роль такого вторичного медиатора - моноокси;l :1 10 1 . 1 
(см. рис. 14 .5).  

Возврат ионов Mg2+ в блокирующее состояние происход1 1 1 щ·л 
ленно - в течение часов, и все это время синапс находится 11 1 1 1111 1 . 1  
шеиной функциональной готовности. 

Больше всего нейронов, имеющих в своей мембране rлyтaмH I I I I •It' 
и ,  в частности, N М ОЛ-рецепторы , - в гиnпокампе, который фу1 1 1, 1 1 1 1  
онал ьна входит в крут Папеца (рис. 14.6).  Еще в 1937 1·. Д .  ПaiiCH I I JH'JI 
ложил при нять этот цикл структурно-функциональных связсii 11 ""' l t  
стве главного материального субстрата памяти и эмоций.  Э m 1  1· Jl\ 1 
включает в себя гиппокамп, мамиллярные тела, передние ядра l i\11,1 1\ 1\ 

са, поясную извилину коры и зубчатую извилину, аксоны 11Ciipo1 1 1 1 1 1  

которой заканчиваются в гиппокампе. В 60-е rr. ХХ столст11н (11.111·1 
сформулирована гипотеза о том, что крут Папеца являетС)I M t'l' I Щ I 
циркуляции нервных сигналов по замкнутому контуру. К 1 9tJO 1 .  11 .1 
гипотеза была дополнена целым рядом данных, полученных фi1'I I IOJ I I I  
гами, биохимиками, гистологами, и превратилась в теорию, COIJIIIt "'' 
которой долговременная потенциаuия - один из механизмов IIШ\HI I I I 

В состоянии покоя, когда человек отдыхает, магние1�ыс I I JIOiн 1 1  
блокируют каналы N М DА-рецепторов, уровень возбужде11иsl 1 1  мо 11 1' 
в это время низкий и кратковременное сохранение информ�щ 1 1 1 1  1 1  1 
внешней среды происходит за счет суммационных механизмов. В ( J l\' 
чае поступления важной информации, которая вызывает нai i J1SIЖt' I I IH ' ,  
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Система регуляции 
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Рис. 14.6. Круг Папеца (А) и его упрощенная структура (Б). 
1 - гиппокамп; 2 - свод; 3 - мамиллярное тело; 4 - передние 

ядра таламуса; 5 - поясная извилина; 6 - зубчатая извилина; 
7 - синапсы, содержащие NМDА-рецепторы 

имеет эмоциональную окраску, уровень возбуждения в сенсорных ас
социативных центрах коры больших полушарий возрастает, возбужда
ются глутаматергические нейроны поясной извилины, и ПД передают
ся на входы гиппокампа, аналогично сильным стимулам у аплизии, 
и происходит выбивание Mg2+-пробок из каналов NМDА-рецепторов. 
Когда пробки выбиты, происходит замыкание крута Папеца и по нему 
будет циркулировать информация о произошедшем значимом событии. 

Система круга Папеца очень чувствительна к неблагаприятным 
внешним воздействиям: сотрясениям, повышению уровня СО2, элек
трическому раздражению. Электроток мгновенно выбивает магние
вые пробки изо всех имеющихся в наличии NМDА-рецепторов, сти
рая и нформацию. При этом наблюдается ретроградная амнезия, т. е. 
теряется память о событиях, происходящих за несколько часов до 
:::>лсктрошокового воздействия. 

Емкость рассматриваемой системы запоминания достаточно ве
J iика, но и ее не хватает для фиксации информации, получаемой , 
1 1 ::1 1 1ример, при внимательном прослУJливании трех лекций подряд 
ил и при просмотре нескольких кинофильмов за день. Для восстанов-
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ленют работоспособности круга Папеца необходим достато • 1 1 1 0  1 1 1 1 1 ,  
должительный отдых - nрекращение циркуляции возбужнс 1 1 1 1 ! 1 ,  • 1 1 1 1  
происходит во время сна. При этом во время сна часть иl нjюp�t.ll l l t l l  
может утратиться, однако большая е е  часть переходит в дOJ I IOIIP('�I I 1 1  
ную nамять. 

Надо сказать, что синапсы с N М DА-рецепторами вcтpc• � t l to 1 t н 1 1 1' 
только 13 гиппокампе, но и 13 других отделах ЦНС - сенсор 1 1 1 . 1 Х  1 11 1 1  
трах, двигательных центрах, ассоциативной коре больших I JOJ I YI I I : I p l l l l , 
где они играют ту же роль - обеспечивают быструю переда•1у 11 < 1)1, 1 1 1 ' 1 1  
шей и н формации .  

Последний и з  рассматриваемых видов неассоциати в 1 10 1 0  оf>у•н 
ния - uмпрuнтинг. Это явление определяют как устой< ш оую 1 1 1 1) 11 1 1 1 1 1  
дуэльную избирател ьность п о  отношению к внешним CTIIMYJ I I IM  1 1  
определен н ые периоды онтогенеза. Наиболее известны следующщ· 11. 1  
рианты импринтинга: запоминание родителя детенышем; ЗШIЩI I I I Ii l  
ние детен ы ш а  родителем; импринтинг будущего nолового napT! Il'PII 

Первый вариант был подробно изучен Конрадом Лope l l l ll'M 1 1 1 1  
nтенцах выводковых птиц. Используя наследственную пoвeдC I I ' Il'(' l• v1 1 1  
программу, птенцы следуют за первым живым объектом, которы \ 1  т .1  
зался около места в ылупления, считая этот объект матерью, I I IH I ' н  �� 
рядом с <<nсевдоматерью>> они демонстрируют успокоение, р;щос 1 1 . 1 1  
начинают бояться и избегать других объектов. Критический 1 1рощ·>1 у 
ток времени для этой формы импринтинга - первые часы >t-. 1 1  1 1 1 1 1  
птенца после вылулления. Импринтинг присущ также некоторым щ11 
коп итающим: овцам, козам, антилопам, морским свинкам. 

Во втором случае возникает импринтинг матери на детс t 1 1 .11 1 1 . 1, 
В течение nервых часов после рождения козленка мать DHИM<I'Il'J I I • I I I I  
принюхи вается к нему и запоминает его н а  все время выкарМJI И i \1 1 1 1 1 1 11 ,  
отDергая других козлят. Хотя сразу после окота ее можно обмн t i У  1 1 . 
подложив ей чужого козленка. Импринтинг может основы ваты:11 1 1  1 1 . 1  
звучании голоса детеныша - у птиц, тюленей. 

Третий вариант доказывает, что импринтинг играет BCJ\YI I IYH'  
роль в выборе будущего полового партнера и формировании 1 1 рщ·у1 1 н  
го для дан 11ого вида полового поведения. Это доказано путем JiiMI' I \ 1 . 1  
родителей у голубей ,  кур, уток. В экспериментах характерно окр:1 1 1 1 1 1 1  
ные родител и одной породы воспитывали вместе с coбcтвeii i i Ы M I I  111 
тенышами птенца другой породы. Когда такой nтенец выpa<.:TiiJI, 1 1 1  
предпочитал спариваться с nтицами, имеющими такую же окрт 1 \,  
как и его nриемные родители .  Критический период для зaпc•Hl'IJН' I I I I II 
будущего полового партнера - стадия окончательного полово1·о L'o 1 1 11 
вания птенцов, коrда nроисходит запечатление внешнего в11щ1 1 1 1 1  

родителей, так и соседей п о  гнезду (братьев и сестер). 
Импринтинг необходим для становления важнейших в 1 1у 1 р 1 1 1 1 1 1  

довых и внутрисемейных взаимоотноше н и й ,  и поведенческис PL' I I I  1 1 1 1 1 1  



импринтинга являются врожденными, хотя стимул, запускающий ре
акцию, исходно не определен. Происходит запоминание этого стимула 
(запах, внешний вид, голос), и устанавливается связь между сенсорны
ми центрами и центром врожденно запрограммированной реакции .  

Однако, в отличие от условного рефлекса, эта связь, во-первых, 
образуется только в строго определенный период жизни животного; 
во-вторых, образуется без подкрепления; в-третьих, в дальнейшем 
оказывается очень стабильной, практически не nодлежит угасанию 
и может сохраняться в течение всей жизни особи. 

Было nоказано, что импринтинr сопровождается активаuисй 
нейронов nромежуточной области медиовентрального гиперстриатума 
( 1  МНУ) .  Повреждение этой области нарушало у цыnлят и имnрин
тинг, и другие виды памяти. Для обучения видаспецифичной песне 
у nтиц, что необходимо для узнавания половым партнером, происхо
дит сложная настройка нервных центров, управляющих nением. 
К этим центрам относят высший вокальный центр мозга, магноцеллю
лярное ядро неостриатума, специфическое ядро архистриатума, меди
альное дорсолатеральное ядро таламуса и ядро подглоточного нерва, 
иннервирующеrо голосовой ап парат. В nроцессе обучения устанавли
ваются контакты групп нейронов одного ядра со строго определенны
ми группами л.ругого ядра. По мере обучения увеличивается размер 
нейронов, их количество в пределах соответствующих структур, число 
шипиков и синаптических контактов. Более сложным изменениям 
nодвергаются нейроны магноцеллюлярного ядра, в которых количе
ство NМDА-рецепторов уменьшается, но их сродство к специ
фическому литаиду М К-80 1 возрастает. Это свидетельствует об усиле
нии <<мощности» тех синаnсов, которые остаются для обеспечения 
связей. Каким же образом это может происходить? Выделяющаяся из 
окончания нейрона глутаминовая кислота действует на метаботроп
ные рецеnторы на поверхности постсинаптического нейрона и заnу
скает выработку вторичного (внутриклеточного) посредника (напри
мер, uАМФ) (рис. 14.7) .  Вторич.ный посредник через каскад регуля
торных реакций усиливает синтез белков, формирующих новые 
синапсы к глутамату, которые встраиваются в мембрану нейрона та
ким образом, чтобы наилучшим образом улавливать сигналы от само
го активного пресинаптического окончания, передающего информа
цию о характеристике объекта импринтинга. 

Встраивание в мембрану новых рецепторов увеличивает эффек
тивность синаптической передачи, и сумма ВПСП от приходящих сиг
налов достигает пороговою уровня, возникнут ПД и поведенческая 
реакция будет запущена. Иными словами, детеныш рассматривает, 
или прислушивается, или принюхивается к каким-то объектам до тех 
нор, пока один из них, выделяющийся, например, близостью своего 
1 1 рисутствия, привлекает его особое внимание и запускает компоне11-
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Встраивание 
рецепторов 

Экспрессия 
генов 
рецепторов 

Синтез 
НОВЫХ рецепторов 

Ядро 

Рис. 14. 7. Схема импринтинга ( пояснения в тексте) 

j/ 

ты детского поведения. Особо следует подчеркнуть, что O I I I ICi l l l l l l•l' 
нейрохими•Iеские и синаптиУ.еские изменения nротекают 1 1с M I I IOIH 1 1  
110, а требуют времени, т. е .  для успешного импринтинrа важс 1 1  Ф•1 1  1 1 1р 

стабильного сенсорного <<давления>> на  обучающийся нейро1 1  ( I I , I I I J 1 1 1  
мер, постоя11ное присутствие матери) .  Если это условие IIC бущ• 1 1 1 1 ·1 
полнено, импринтинг вообще не возникает. 

Важ11о также то, что в дальнейшем обучаюшийся нейро 1 1  I I JH>JICIJI 
жает поддерживать концентрацию рецепторов на пocтcи11arll l l ' l�'' 1 1 1 1 1  
мембране «запечатленного>> синапса на том же высоком уров 1 н.:. l l � н  1 1  
но ::>то свойство обучающихся нейронон обеспе•rивает чpcэвl.l ' l i l l l l l\ 1 1 1  
стабильность импринтинга, позволяющую рассматривап, t' l о 1 . 1 1  
специфический вариант долговременной памяти. 

Биологический смысл импринти н га ,  по-видимому, зaKJII<I'IoH 1 1 11 
в том, что он зани мает промежуточное положение между бc·Jy<.:JIOI I I I I·I 
ми и условными рефлексами. Запечатление обеспечивает CHI\.11•1�' 1 1 : 1  1 
ные д;нt особи моменты зоосоциального поведения. ОтношСI I IНI р11 1 1 1  
тель-детеныш или самец-самка настолько важны, что выpaбil l l • l l l • l l l • 
их по типу условных рефлексов, которые могут тормозиться, J(Ol' l 1 1 1 1 1' 1  
но рискованно. Но и реализовать их в виде безусловных рсфжн 1 1 11 

опасно, поскольку объект, на который наnравлено поведС 1 1 1 н:,  1\1 111 1' 1 
достаточно сильно различаться по своим характеристикам (pii iJI I I ' I I I I·II' 
размеры, нюансы окраски или запахов). Таки м  образом, и м 1 1 р 1 1 1 1  1 1 1 1 1 1  
очень важен u тех условиях, когда чувствительности безуслоl\ 1 1 1 • 1\ 1н c l t  
лексов может не хватить, а нестабильность условных рсфщ:н он 1 1 

большое время, требуемое для их выработки, ставят под у1 pO'Iy ,1, 1 1  ' " '' 
молодняка. 



Возможно, что имnринтинг необходим в качестве компонента 
обучения в случае первого срабатывания любой безусловно-реф
лекторной системы. Если это так, то становится понятно, nочему так 
важны детские ранние впечатления, которые могут на годы определить 
1 1 аши неприятия, предпочтения, особенности поведения в различных 
ситуациях. 

Как уже говорилось, accoцuamue11oe обучение основывается на 
образовании связи между двумя стимулами. В случае образования 
условного рефлекса на обучающемся нейроне одновременно сходится 
1 1 1 1формация об исходно незначимом стимуле и сигналы от центра nо
Jiожительного подкрепления из гипоталамуса. При этом реакция скла
J�ы вается по тиnу и мnринтинга, однако при классическом запечатле
I I I I И  достаточно постоянного сенсорного притока, а в случае выра
ботки условного рефлекса нужна одн овременная активация обоих 
си наптических входоn: от ранее незначимого (условного) стимула и от 
центра положительного подкрепления (рис. 14.8). При этом на двух 
видах рецепторов будет происходить синтез двух различных вторичных 
11осрсдников (П- 1 и П-2), которые совместно будут экспрессировать 
п ядре необходимые гены и запускать в цитоплазме синтез рецепторов 
к глутамату, которые встраиваются в постсинаптическую мембрану 
в области активного синапса, дополнительно резко усиливая эффек
t•l tвность синаптической передачи в нем. В результате ранее незна
'I I IМЫЙ сигнал (свет лампочки, звонок, щелки метронома) начинает 
Нll lускать поведенческую реакцию. 

Процессы консолидации изучены явно недостаточно, хотя и oчe
I I IЩtiO, что формирование долговременной памяти (памятного следа, 

Встраивание 
рецеnторов 

Эксnрессия 
генов 
рецеnторов 

Синтез новых 
рецеnторов 

Рис. 14.8. Схема ассоциативного обучения (пояснения в тексте) 
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энграммът) начинается с усилени я  глутаматной nередачи имс н 1 10 ' I I ' IH 1 
N М DА-рецептор, состоящий из нескольких субъединиц, oбъt.:J I I I I I I I I t l  
щихся в высокомолекулярный комплекс. Белки, образующ1н.: ' > 1 1 ! 1  J H  

цептор, являются гликопротеид-л ипидными комплексам11, фopi\ I I I J I\1 
ющими катионные каналы для Na+, к+, Са2+. Рецептор вклю•1а�· 1 1 1 1 1  
бя пять участков, выполняющих разли ч н ые функции, о чем I'OIIOPI I J I I  н 1. 
в главах 7 и 8. Когда глутамат, высвобождаясь из окончанш1, 11 H l l l l\ 1 1 1  
действует с рецептором, открывая канал и увеличи вая COJ\CP111 1 1 1 1 1 1 1  
Са2+ в клетке, эти ионы превращают протеинкииазы в активную фор 
му. Протеинкиназы заnускают каскад биохим ических реакц1 1 i i ,  1 1  11 1 1 1 1  

це концов nриводящий к облегчению прохождения возбуждс 1 1 1 1 SJ ' l t' J H' 1 
синапсы соответствующей клетки. За счет чего же возникает yc i iJ il' l l l l l  
синаnтической силы: nресинаптическая клетка начинает выбpa<.:lol l l l l l l . 
больше медиатора или постси н аптическая клетка делается божт ' I V I I  
ствитсл ьной к тому ж е  колиlrеству медиатора, пропуская чсрс 1 1\H'I\1 
брану бол ьше ионов кальция? 

Больше данных свидетельствует о том, что облегчение I I JIOIIt'JII' 
ния зависит от nроцессов, nроисходящих на nресинаnтическом уро11 
не, хотя, скорее всего, в этом процессе участвуют оба меха11 изма. l lo 
казано, например, что в активированных синаnсах происход11т ii i JH'I i l  

ция белковых молекул, которые группируются в упорядочl' I I Н I .н 
волокнистые структуры, формирующие транссинаптическис К<\ 1 1 1111 1 ·1 
облегчающие прохождение медиатора и резко nовышающие npOII0/ 1 1 1  
мость синаnсов. 

Так или иначе активация N М DА-рецеnторов при водит к Ylll'J I I I  
чен и ю  кол ичества и активности протеинкиназ. ЛpoтC И I I K I I I I I I I I • I  
уменьшают выход к+ из клетки, усиливая вход Са2+ .  Но главнос 1 1 11 1 1 1 1  
химическом каскаде формирования долговремен н ой nамяти · > 1 о 1 1 1 , 
что протеинкиназ А, nрони кая в ядро, экспрессирует ряд генов, JH'I \ 
лятор11ых белков, последовательный синтез которых привод1п 11 фор 
мирова н и ю  новых синапсов и Rозрастанию числа новых С И I Н\ 1 1 1 1 1 ' 1 1  
ских связей. 

Итак, обучение возможно свести к ч етырем видам. 

1 .  Безусловные рефлексы - ОУ.ень устойУ.ивые, поскольку ба I I I J 1\' 
ются на врожденных нервных связях. 

2. Суммация, привыкание, долговременная потенциация I I I'JII I  
н ы е  связи, сохраняющие и нформаци ю, могут ослабляться 11 yt'l lll l l  
ваться, хотя базируются н а  врожденных связях круга Паnеца. 

3. Имnри нтинr - оуень устойчивая нервная связь, фopM I I JIYIII 
щаяся в результате обучения в определен н ы е  периоды индивидуШ I I . I I t l  
го развити я .  

4.  Ассоциативное обу<rение - нервная связь возни каст 11 Pl' IVJI I .  
тате сочетания условного стимула с безусловным пoдкpci iJICI I I II'I\1 
М ожет долго сохраняться, но может тормозиться. 



1 4.3 .  Безусловные и условные рефлексы 

l lаиболее важные рефлексы формируются еще до рождения, они не 
угасают со временем, мало зависят от условий существования особи, 
и поэтому И .  П. Павлов назвал такие рефлексы безусловными. 

Безусловные рефлексы наследуются, будучи закрепленными в ге
нотипе вида. Вместе с другим и  наследственными факторами они под
вержены действию естественного отбора. Сложные цепи безусловных 
рефлексов, когда результат одного из них заГiускает другой, носят на
'}ВШ iие u11cmu11кmoв. В основе каждого безусловного рефлекса лежат 
врожденные рефлекторные дуги, заложенные по генетической про
грамме еще в эмбриогенезе. Чем сложнее безусловный рефлекс, тем 
ближе к переднему мозгу располагаются его центры,  вплоть до гипота
ламуса. Однако дуги наиболее простых безусловных рефлексов закла
дываются в спинном мозге. Безусловный рефлекс - ответ на узкий, 
определенный генетический набор сигналов (боль, голод), и чем силь
JJее воздействие, тем быстрее и сильнее развивается ответная реакция. 

Безусловные формы поведения вражденпо дают возможность 
особи какого-либо вида правильно выбирать поведенческую програм
му в ответ на какой-либо стандартный раздражитель. Роль инстинктов 
преобладает в случае короткоживущих животных, которым нужно 
успеть очень быстро исполнить ряд необходимых жизненных функ
ций. У сложноорганизованных животных, например позвоночных, на 
основе безусловных рефлексов формируется множество условных, 
играющих в их жизни очень большую роль. 

Разнообразие безуелооных рефлексов потребовало подразделить 
их на несколько типов. Приведем классификацию, разработанную 
П .  В. Симононым (табл. 14. 1 ) .  

Виталь11ые (от лат. vita - жизнь) рефлексы направлены на coxpa
JJeJJиe жизни самой особи, и их невыполнение приводит к ее гибели.  
Реализация витальных рефлексов не требуст участия другой особи. 

Таблица 14. 1 
Тиnы безусловных рефлексов (по П .  В. Симонову) 

Витальные 

llи щевые, питьевые 

ссивно-lla 
И Н  ктивно-оборонительные 

lом оостатические 

l py МИНГ 

J>щ I> JICKC экономии сил 

ЭЗ2 

Зоосоциальные 

Половые 

Детское и родительское 
поведение 

Территориальные 

Стайные (иерархические) 

Саморазвития 

Исследовательские 

Рефлекс свободы 

Подражательные 

Игровые 
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Зоосоциальные рефлексы воз11и кают при взаимодсi,iс'l l \1 1 1 1  � 1 11 1 1  
бями своего вида и наnравлены н а  сохранение численiЮСТII 1 1  I I I I O I I I H  
тания своего вида. 

Саморазвития рефлексы наnравлены на nерсnективу, 1 1 : 1  щ 1 11 н 
ние новых поведенческих присмов, освоение новых тсрритщш i 1  

Подробное рассмотрение видов и особенностей б с  1ус 1 1 1 1 \ l l lol! \  
рефлексов не я вл яется предметом изучения нейробиолоrи и ,  1 1  >1 1 1 1 1  н· 
ме посвящено несколько учебников: Батуев А .  С. Высшаs1 l lt'P I I I I . I II 
деятельность. С П б . :  Лань, 2002; Шульговский В. В. Физиоло1 ш1 В I IJ I 1 
основами нейробиологии. М . :  Академия,  2008; Дубынин В. А .  11 ,),, 
Регуляторные системы организма человека. М . :  Дрофа, 2003 1 1  нр 

Важно пони мать, что на генетически детерми нирова1 1 1 1 1 . 1х  !н·  1у 
слоDных рефлексах базируются все формы поведения жи во·1 1 1 1•1Х 1 1  • н  

ловека, и даже самые сложные приобретенные реакции имсю1 1 1  � в е н  1 1  
основе безуелооно-рефлекторную базу. 

Условпые рефлексы - это nриобретенные пpиcnocoбl l l l'J I I o l l l··'' 
реакции жи вотных и человека, вырабатываемые nри обуче111111. YtJI < � I I  
ные рефлексы представляют собой классическую форму oбycJЮIIJ I I I II.I 
ния,  когда образуется временная связь между нейтральным усло11 1 1 1 .1t. 1  
стимулом и безусловным подкреnлением. 

Условный рефлекс можно охарактеризовать: 
1 )  по типу безусловного рефлекса, на основе которого ныра\>; 1 1 1 · 1  

вается условная реакция ( пищевые, оборонительные, половые 1 1  1'. н ) ,  
2) по типу сенсорной системы, которая воспринимает ycJIO I \ 1 1 1 · 1 1 1  

сигнал (зрительные, слуховые); 
3) по тиnу ответной реакuии (двигател ьные, вегетатив11 ы с ) .  
Чем большую роль играет данный вид подкреnления JUIH ор 1 . 1 

низма, тем быстрее происходит выработка рефлекса и тем щ>JI I • I I II' 1 1 1 1  
сохраняется. 

В ыделяют два вида nодкрепления: положительное и 0 1  p l l l lill t 1 1 .  
но е. 

Положительное подкреnление основано на полезных HIOI щ of 1 1 1  
подкреnляющих сигналах: воде, n ище, а отрицательное - 1 111 CJ\,\( 1 1 · 1'  
повреждающих стимулах (боль). 

С реакцией на положител ьное подкрепление связан цетпр 1111 111 
:жителыюго подкрепления, расположе н н ы й  в средней част11 1'11 1 1 1 >  1 1 1  

ламуса; его активность субъективно восnринимается как ПОЛО>I\ 1 1 1 1'' 1 1 ·  
н ы е  эмоции. Реакцию на любое отрицательное подкрсnле11ис ofa•t 1 : с  
чиваст центр отрицательного подкрепления, pacnoлoжc t t l l l o l l l  н 
задней части гиnоталамуса. Его активность субъективно BOC I I P I I I I I I I\ 1 . 1  
ется как отрицательные эмоции. При этом положительные ' )MOI I I I I I  
возникают также п р и  усnешном избавлении от отри цатст,1101  о 1 1 1 1 1 1  
крепления, а отрицательные эмоции - n р и  отсутствии OЖI Щill'l\\1 1 1 1 1  
положительного подкреплен ия.  
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В целом поведение животных организуется таким образом, чтобы 
акти вация центра положительного подкрепления наступала возможно 
чаще, активация центра отрицательного подкрепления - возможно 
реже. 

Так как боль свидетельствует о настуnлении ситуации, которая, 
возможно, опасна для самой жизни, то ее избегание всегда стоит на 
ггервом месте, что обусловливает более быстрое обучение с отрица
тельным подкреплением. 

В nроцессе выработки условного рефлекса сенсорные центры, 
реагирующие на условные раздражители (свет, звук, запах, nрикосно
вение и т. д.), образуют временные связи с корковыми представитель
ствами безусловных рефлексов. В зависи мости от того, какая сенсор
ная система включается в рефлекторную дугу, можно говорить о зри
тел ьных, слуховых, обонятельных, кожных и т. п. рефлексах или, 
nодчеркивая модальность условного стимула, - о световых, звуковых, 
тактильных и других рефлексах. 

Еще одно свойство любого условного рефлекса - тип регистри
руемой реакции. Существуют два основных варианта: и нтересующий 
нас поведенческий ответ протекает как реакция скелетной мускулату
ры л ибо как реакция некоторого внутреннего органа (изменение сер
дечного ритма или давления крови, выделение слюны или желудочно
го сока).  В первом случае говорят о двигательных, во втором - о веге
тативных условных рефлексах. 

Если в результате действий подоnытного животного или человека 
nроисходят какие-либо изменения в окружающей его обстановке (на
жатие на педаль, открытие дверцы), то речь идет об инструментальном 
(оперантном) двигател ьном условном рефлексе. И. П .  Павлов выделил 
основные правила формирования условных рефлексов. 

1 .  Необходимо совпадение по времени (сочетание) исходно не
значимого (индифферентного) раздражителя (стимула) и врожденного 
безусловного рефлекса. Для выработки услош юго рефлекса обычно 
н еобходимо предъявить животному ряд таких сочетаний, но иногда 
условный рефлекс вырабатывается даже при одном сочетании. 

2.  Необходимо, чтобы исходно незначимый стимул несколько 
нредшествовал началу безусловного рефлекса. 

З. Условный раздражитель должен быть более слабым для живот
ного, чем безусловны й,  и как можно более индифферентным. 

4. Необходимо, чтобы в момент выработки условного рефлекса 
1 � J I C  жи вотное находилось в нормальном работоспособном состоя
н и и ,  так как при утомлении или nеревозбуждении выработка условно
го рефлекса затруднена. 

5. Во время выработки условного рефлекса должны быть исклю
• г с г г ы  г госторонние сильные раздражители.  



Сложные типы поведения, базирующиеся на более I I J)Щ' I I •I\ 
условных реакuиях, весьма многочисленны. К ним относят pcфl l t'l,< 1. 1 
на комплексный раздражитель, на отношение, условные peaкl t l l l l  1 1 1 1 1  

poro порядка, uепные двигательные рефлексы и экcтpaпOJНI I t i iO I I I I I · I I  
рефлексы. 

Рефлекс на комплексный раздраJ�сuтель вырабатываетсн 1 1 : 1  1 11 1  
новременное предъявление двух или более сенсорных сигнruюн, а 1 1 1 1  
каждый сигнал в отдельности безусловная реакция отсутствует. 

Рефлекс на Оmlюшение стимулов вырабатывают в ситу;щ 1 1 1 1  1 1 1 ·1 
бора из двух сенсорных сигналов. При этом происходит cp<I I I I I I.: I I I I I' 
стимулов по какому-либо признаку, и реакuия возникает, нai i )') I I MI'P, 
на более высокий звук или на более яркую вспышку их двух l l pC)t i • H I I  
ляемых подопытному сигналов одной модальности. 

При прочной выработке условного рефлекса раздражитст. 1'/щ 
становится подкреплением и, выработав условную реакuию, 1 1 <1 1 1 р 1 1  
мер, н а  свет, можно (уже без подкрепления) создать ассоциацию Mt'II,J I \  

светом и ,  например, звонком. Звонок будет запускать ту же пoвcж' l l ' ll'  

скую реакцию, что и свет. Такой рефлекс называют рефлексом ПI//Of)/1 
го порядtса, а в случае оборонительных условных рефлексов MOii\ I H I  

выработать рефлекс третьего и даже четвертого порядка. 
В том случае, когда окончание одной выработанной peaкltl l l l  1 1 1 1  

ляется стимулом для запуска следующего рефлекса, формирусп.:н 1 11· 
лая цепочка рефлексов, которые '1':11, 1 1  

2 называют - uепные. 

� 
3 

4 

�� 1 1 

Рис. 14.9. Экстраполяционный 
рефлекс у крыс: 1 и 2 - кормуш
ки; 3 - крыса; 4 - траекториR 
движения кормушки с едой; 

Экстраполяционными l la'3Ы 1 1 1 1 11 1 1  
те рефлексы, которые живот1 10С OI'Y 
ществляет с nервого же раза в I IL' 1 1 111 
комой для него обстановке. П р 1 1  1 11'11 
лизаuии экстраполяuионного рсфж·1,, 1 1  
ОПЫТ, ИМеЮЩИЙСЯ у ЖИВОТНОГО, I I I ' IH 
носится на относительно новую C I I IYII 
uию, но nри этом обстановка эксщ·р 1 1  
мента должна п о  некоторым oaж l t i • Ш ,  

ключевым параметрам напомиr �<пъ if, l l  

ватному об уже известной ситуtt 1 1 1 1 1 1 .  
Например, показав крысе в нcбOJI I . I I I <H' 
отверстие миску с едой и дав эту I.:JtY 1 1 0  
пробовать, миску сдвигают влево IIJ I I I  
вправо. Доесть пищу можно, 'f'OJ I I •I· 1 1  

обежав ширму с соответствуЮI I lС i i  1' 1 < 1  
роны (рис. 14.9). Многие ЖИ IIO'f'l l l •ll' 

успешно решают эту задачу, I Ш I P I I мc·p. 
крысы, хищники, приматы, Щ1H I IO I I I ·H 
птиuы. 

5 - траектория движениR крысы 
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1 4.4. Торможение в ЦНС 

Координированная, целесообразная деятельность мозга возможиа 
1·ол ько в слустае тонко регулируемого баланса между двумя базовы м и  
нроцессами в ЦНС - возбуждения и торможенин. 

Тормо:жение - это актионый (как и возбуждение) nроцесс, со
нровождающийся выбросом из тормозных синаптичсских окончан ий 
особых медиаторов - ГАМК, глицина, вызывающих гиперnоляриза-
1 (1110 в nостсинаптической мембране. На урооне целого организма тор
можение выражается в ослаблении двигательных и вегетативных 
реакций. 

В 1862 г. И. М .  Сеченов открыл центральное торможение, кото
рое он рассматривал как результат деятельности специальных тормоз-
1 1  ых систем мозга. Позднее И. П. Павлов в ыделил два тиnа торможе
ния:  безусловное и условное. К nервому типу он отнес врожден н ые, 
присущие тому или и ному виду реакции торможения. Форм ы  условно
го торможения, как и условные рефлексы, индивидуальны и выраба
тываются в течение жизни (табл. 14.2). 

1,16лица 14.2 

Тип Вид Краткая Биологическое 
торможения торможения характеристика значение 

Внешнее Отвлечение при действии Смена доминанты, 
новых стимулов переключение на сбор 

1 юзуславное 
новой информации 

Запредельное Результат утомления ••Охранительное», 
защита нервной систе-
мы от повреждения 

Угасательное Ослабление реакции Отказ от неэффектив-
при неподкреплении ных поведенческих 
условного стимула программ, забывание 

неиспользуемых 
программ 

Дифференци- Прекращение реакции Тонкое различие 
ровочное На СХОДНЫЙ С УСЛОВНЫМ, близких по параметрам 

но неподкрепляемый сенсорных сигналов 

Условное 
стимул 

Условный При предъявлении сти- ••Запреты», остановка 
тормоз мула, сигнализирующего, текущей деятельно-

что вслед за условным сти при определенных 
раздражителем подкре- условиях 
пления не будет 

Запаздыватель- Во время паузы между ••Ожидание», 
но е условным сигналом «Подкарауливание» 

и отставленным от него 
подкреплением 
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Безусловное торможение И.  П .  Павлов подразделил на B l lt: I I I I H't' 1 1  
запредельное. При внешнем тормо:жении выработанный ycJIO I I I I I tl l l  
рефлекс тормозится под действием неожиданных внешних C l l l l l i 1Jit 11 1  
(громкий звук, вспышка света и т. л.).  У человека это явление 1 1 1 \ l l · l l l i l  
ется отвлечением. Биологический смысл внешнего торможс 1 1 1 1 11 1 1 1  
ключается во временной приостановке текущего поведения 1 1 0;1 ;н 1 1  
ствием сильных внешних стимулов, которые могут быть Ж ll ' l l l t' l l l l l l  
важными для особи. 

Внешнее торможение хорошо иллюстрирует один из важ11сil 1 1 1 1 1 \  
nринципов деятельности мозга - принцип доминанты. Этот IIPII I I I \ 1 1 1 1  
был предложен великим русским физиологом А. А .  Ухтомским, 1<.0 1 о  
рый обратил внимание на то, что в отдельно взятый момент OPI'i\ 1 1 1 1 11\1 
может осуществлять одну-единственную поведенческую программу 1 1 1 
многих возможных. А это означает, что в каждый момент вpeмt' l l ll 1 1  
ЦНС может быть выделен один главный, господствующий 113)1 ILPY I I I  
м и  очаг возбуждения, который через тормозные нейроны IIOJLfl llmн· 1 
деятельность других аналогичных центров, базирующихся 11<1 1 1 1 1 1 · 1\  
безуслов 1 1  ь1х рефлексах. Этот очаг А. А. Ухтомский назвал дом 11 1 1 1 1 1 1 1  
ным или доминантой. Информация, поступающая в этот мoмt'l l l  
в мозг, с большей вероятностью будет исnользована на поддсрж:1 1 1 1 1 1 
деятел ьности доминанты. Например, при обостренном чувстве I'OJ IOJI,I 
больши нство сигналов, постуnающих в мозг через анализаторы, fiyJ Lt' l 
использоваться мозгом как информация, которую возможно иciiOJII, 
зовать для поисков пищи. 

В каждый момент в ЦНС преобладает одна доминанта, и IIO'YI IШV 
происходит постоянная конкуренция различных безусловных pc<IIJН'I, 
сов, в которой побеждает наиболее важный, а значит, и наибоJIСt: 1111 1 
бужденный центр. Доминанты неnрерывно сменяют друг дру 1 :1 .  '1 : 1 1· ,  
поиск п ищи голодной собакой немедленно прекратится и смс1 1 1 1 1  1 11 

оборонительной доминантой в том случае, если на нее нападет (ющ·,· 
крупное животное. 

Запределыюе торможение развивается под действием O'lt' l l l , 
сильных или очень долго воздействующих раздражителей, JJЫ%1 111 1 1 1 1  
щих утомление нервных центров, работоспособность которых C l l l l ik ·l 
ется. И. П .  Павлов назвал этот вид торможения охранитель11ы.м 1 1 1 1 1 1  
защитным. Крайним вариантом запредельного торможен и я ,  110 1 1 1 1 1  
кающим у человека или животного, является оцепенение. Такое � о  

стояние может развиться под действием как физического раздра11< 11 11 
ля (близкий взрыв), так и психических потрясений (известие о к�шщ 

либо горестном событии) .  
Физиологические причины запредельного торможения Pil IJI I I ' I  

ны: включение тормозных нейронных целей, недостаток I'JI IOI,o 1 1 .1 
и кислорода, истощение запасов медиаторов и т. п. Так как Y'lot.IJII' 
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н и е  тормозных систем может развиться быстрее, чем возбудитель
ных, то в начале запредельного торможения может наблюдаться 
всплеск плохо контролируемого возбуждения: плач, истерика. Одна
ко обычно вскоре развивается общее торможение деятельности 
мозга. Естественный путь борьбы с запредельным торможением -
сон .  

П р и  условном тормо:жении у животного и л и  человека сначала 
вырабатывается условный рефлекс, а затем происходит его ослабле
ние.  Выделяют несколько видов условного торможения. 

1. Угасательное условное тормо:жение возникает в ситуации, 
когда при уже выработанной условной связи условный раздражитель 
перестает подкрепляться безусловным рефлексом. В этом случае 
условный рефлекс постепенно угасает. Более прочные условные реф
лексы, например оборонительные, угасают медленнее, чем пищевые. 
Угасание - свойство, благодаря которому организм не тратит напрас
но силы на сигнал, который утратил свое биологическое значение. Од
нако если на фоне угасания животному дать безусловное подкреnле
н и е, то условн ы й  рефлекс восстановится. 

2. Дифференцировочное условпое тормо:жепие вырабатывается 
n том случае, когда один из двух сходных сенсорных сигналов подкре
nляется, а второй - нет. В эксперименте Павлова вначале был образо
ван пищевой слюноотделител ьный условный рефлекс на звук метро
IIОма, настроенного на частоту 120 уд/мин. Если затем предъявить ме
троном с другой частотой ,  например 60 уд/мин, он также будет 
вызывать условную реакцию. В дальнейшем nроизводилось чередова
l l ие подкрепляемого метронома 120 уд/мин и метронома 60 уд/ми н ,  
чье включение н е  nодкреплялось. П осле 20-30 таких <<парнъiХ>> сти
муляций оказывается, что собака начинает отличать (дифферен
цировать) оди н метроном от другого; реакция на первый из них 
сохраняется, на второй - тормозится. Суть происходящего заклю
чается в сенсорной перенастройке мозга. Центр, воспринимаю
щий условный сигнал , начинает работать более тонко и избиратель-
1 10 различать информацию, постуnающую при исnользовании одно
го и другого метрономов. Чем ближе сенсорные характеристики 
дифференцируемьiХ сигналов, тем длительнее и тяжелее для нepn
I IOЙ системы процедура выработки различения. При высоком уровне 
сходства сигналов дифференцировка вообще становится невозмож
I IОЙ.  

3. Третий тиn условного торможения - условпый тормоз. 
И .  П .  Павлов вырабатывал его следующим образом. К условному раз

дражителю (наnример, включение лампочки) присоединялся еще один 
1 1сходно индифферентны й  сигнал (звонок), и это сочетание не под
креnлялось; в то же время одиночный условный раздражитель продол-



жал подкрепляться. И н ыми словами, nроnодилось чередование nредъ
явления подкрепляемой лампочки и неnодкрешшемого комnлекса 
<<звонок плюс ламnочка». Оказалось, что исходно собака реагирует 
условной реакцией на этот комnлекс, но по мере проведения обу<tения 
реакция ослабевает и прекращается. Следовательно, звонок (он и был 
определен как «условн ы й  тормоз>>) становится особым сигналом, чье 
появление предотвращает реакцию на условны й  раздражитель. И нте
ресно, что хорошо выработанн ы й  условный тормоз nри первом же 
предъявлении перед каким-либо другим условны м  рефлексом блоки
рует ее. А это означает, что условный тормоз способен вызвать генера
лизованную блокаду всей сети рефлексов. 

4. Запаздывательное тормо;Jiсение появляется в том случае, ког
да между условны м  сигналом и безусловным подкреплением проходит 
слишком большой и нтервал времени.  Этот тиn торможения особенно 
сrасто проявляется в ситуации ожидания, заставляющей мозг долго на
ходиться в состоянии ожидания. Состояние заторможенности и даже 
сна характерно для людей, в ынужденных длительное время ожидать 
какого-либо события. 

Условное торможение nредназначено для модификации уже име
ющихся условн ых рефлексов и для гибкой адаптации поведения 
к условиям существования. 

1 4.5 .  Потребности, мотивации и эмоции 
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Л юбая форма поведения животного или человека направлена на удо
влетворение той или иной nотребности. Потребность - это объек
тивная необходимость в чем-либо. П отребности nодразделяют на био
логические, социальные и духовные. Для того чтобы потребность за
nустила соответствующую поведенческую проrрамму, она должна 
быть воспринята мозгом, т. е. стать субъективной. Такая nотребность, 
заставляющая человека предпринимать некие действия, направлен
н ые на ее удовлетворение, называется мотивацией. Часто возникают 
несколько мотиваций, и создается необходимость выбрать наиболее 
важную на данный момент. У наиболее простых животных этот выбор 
осуществляется за счет иерархии врожденных потребностей ( пищевая, 
п итьевая, половая, оборонительная), и при наличии оnасности по
беждает оборонительная мотивация, обеспечивающая активную или 
пассивную реакцию. Однако для животных с хорошо разnитыми по
требностями, и особенно человека, вариант, когда реализуется та фор
ма поведения ,  которая заnускается более сильным стимулом, не под
ходит. Ведь потребности человека слишком м ногообразны и сложны 
для такого однозначного nути выбора. Поэтому для разрешения кон-
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фликта мотиваций и нахождения варианта поведенческой реакции 
используются эмоции .  

Эмоции представляют собой реакции организма на внешние или 
внутренние раздражители ,  направленные н а  усиление или ослабление 
состояния, вызванного этими раздражителями.  Эмоции отражают со
ответствие какой-либо актуальной потребности возможности ее удо
влетворения. Оценка такого соответствия непроизвольно осуществ
ляется человеком на основе как генетической информации, так и его 
11 ндивидуального опыта. Если вероятность добиться достижения 
какой-либо желаемой потребности мала, возникают отрицательные 
·>моции (тревога, страх, разочарование). Если же какая-либо желаемая 
1 10требность успешно достигается, возникают поло::)lсителыtые эмо
ции (наслаждение, радость, удовольствие). 

В основе эмоций лежит активация систем специализированных 
мозговых структур, приводящая к изменению поведения с целью осла
бить (отрицательная эмоция) или усилить (положительная эмоция) 
испытываемое организмом состояние. Положительная эмоция сигна
лизируст о приближении момента удовлетворения потребности, отри
цательная - об удалении этого момента. 

Биологические потребности практически совпадают с набором 
свойственных какому-либо виду безусловных рефлексов, и понятия 
<<потребность>> и «безусловный рефлекс)> близки. Для любой потребно
сти сушествует необходимый для ее удовлетворения набор врожден
ных реакций. 

Центры потребностей и безусловных рефлексов в ЦНС совпада
ют. Наиболее важные из них локализованы в гипоталамусе и лимбиче
ской системе. В гипоталамусе сходятся пути и нтерорецептивной (сер
дечный ритм, содержание глюкозы в плазме крови, температура тела, 
уровень гормонов) и экстеререцептивной информации (зрительные, 
слуховые, обонятельные, тактильные, болевые сигналы). На основе 
этой информации ядра гипоталамуса управляют вегетативной сферой 
организма, обеспечивая гомеостаз. В гипоталамусе находятся центры, 
обеспечивающие пищевое безусловно-рефлекторное поведение, -
центры насыщения и голода. При этом центры насыщения расположе
н ы  вентромедиально, у самого третьего желудочка, а центры голода -
латеральнее. При стимуляции центра голода животное немедленно на
чинает есть, даже если оно накормлено, а при стимуляции центра 
насыщения наблюдается отказ от пищи. По-видимому, центр насыще
ния тормозит нейроны центра голода до тех пор, пока в крови н е  сни
жается уровень глюкозы, что происходит через несколько часов после 
еды. Тогда происходит активация нейронов центра голода, что субъек
тивно порождает желание насытиться, при этом развивается пищевая 
мотивация и запускаются поведенческие реакции поиска пищи. После 
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еды у человека или животного уровень глюкозы и инсуm 1 на 1 1  1,ро111 1  
возрастает и активируются нейроны центра насыще н и я ;  :по <.:OI I IH I II\ 1 
ждается ощущением сытости, угашением п и щевой мотивац 1 1 1 1 .  Л 1 1 . 1  1 1 1  
гично работают гиnоталамические центры n и щевой, половоi i ,  ol11 1 1 1 1 1  
нительной мотивации. 

При удовлетворении какой-либо потребности информ<1 1 1 1 1 11 н r 1  
этом приходит не только в специфический центр (например, 1 1р 1 1  1 1 1 11 
дании nищи - в центр насыщения), но и в медиальную ча<.: 11. t'�'PI I I  ' '  
бугра гипоталамуса - центр положительного подкрепления.  l�<.:m1 с 1 1 1  
1-1алы об удовлетворении потребности отсутствуют, то возбужд:11t1 1 t 11 
нейроны центра отрицательного подкреnлен ия, лежащего в м<.:JI 1 1 i l l l l ·  
н о й  зоне заднего гипоталамуса. 

Активность центра положительного nодкрепления мы oб·l ,l'l, l l l l l  
н о  ощущаем как положительные эмоци и ,  а активность центра 111 р 1 1  
цател ьного подкрепления - как отрицательные. В кору бOJ I I>I 1 1 1 1 X  "" 
лушарий информация из этих центров идет по нейронам, мед1 1 а 1 ор1Ш 1 1  
в которых являются биогенные амины: норадренали н ,  дофам 1 1 1 1 ,  t't l ' ' '  
тон и н .  

Каким же образом происходит выбор доминирующсii м о 1 1 1 1 111 
ции, которая я вляется главной н а  данн ы й  момент и должна Ol lptlll'JI I I I I · 
выбор поведенческой nрограммы? Материальным субстратом 1 1 1 1 1 1 1  
важней шего проuесса являются структуры лимбической C I IC i t t-1 1 .1 1 1  
древней коры, а ведущую роль в выборе доми нанты играет M II HJ1ill11· 
видный комплекс (см. 2.3 .8 .3) .  

М и ндалевидный комплекс, получая информацию от pa'IJ I \ 1 ' 1 1 1 1 · 1 '  
центров, фи ксирующих потребности организма, направляет 1 1  ""1'\ 
бол ьших полушарий сигнал лишь о наиболее важной, насу1 цно11 1 1 1 
них, которая и формирует доминанту. Информация о дoм и i i ii PYIO I I II 1 1  
потребности , достигая коры больших полушари й ,  становитсн �10 1 1 1 1 1 1 1  
цие й .  Мотивация - это состояние организма, n р и  котором I IOIIl')I(' I I I H  
жи вотного или человека направлено н а  удовлетворение иcxoJti iOII  1 1 11 
требнести. Во время формирования мотизации активируютt:н yt Jl l l l l  
ные рефлексы, ассоциации, связанные с доминирующей I IO IPt'( l l \ 1 1  
стыо, для чего происходит <<извлечение» соответствующих бло�о.он 1 1 , 1  
мяти и активируются т е  поведенческие программы, кoтoploll' 1 1 1 1  
предыдущему оnыту могут удовлетворить эту доминирующую 1 1 < 1 1 111' 1 
несть и достичь положительного подкрепления. Главные цс11 1 р 1 .1 1 1 1 . 1  
бора nоведенческих программ локализованы в ассоциатив11оii JIOI I I I I III 
коре, а реализация этих программ осуществляется п р и  помощ11 �111 1 1 1 1 '  
ных систем мозга. 

Если полученный в р езультате выполнения поведен•1ескш1 1 1 1 1 1 1  
граммы результат п риводит к активации тех мозговых струк·1 ур, н 1 1 1 1  
рые nозбуждались ранее при получении положительных, тpt:f1Vt'�1 1· 1  



организму достижений, то совокупность этих Возбудившихея центров 
11 будет основой nамяти об ожидаемых результатах. Сравнение двух 
·ю1 1 коры (активированной в результате nолучения информации о ре
'3ул ьтатах только что выполненной поведенческой програм мы и той 
'JOI I Ы ,  где хранится памятный след об ожидаемых на основании инди
видуального опыта результатах) происходит в структурах поясной 
1 1 '3Вилины. Совnадение означает, что достигнутый итог - усnешен, 
11 импульсы, достигающие при этом гипоталамического центра поло
жительного подкрепления, вызывают прилив субъективных лоложи-
1·сл ьнь1х эмоций. 

Несовладение свидетельствует о том, что предпринятая деятель
I Юсть не приводит к получению положительного подкреnления, и те
кущую программу поведения надо либо полностыо заменять, выбирая 
новую, либо корректировать выполняемую (обход преnятствия, уско
рение, замедление и т. д.) .  В этот же момент происходит возбуждение 
гиnоталамического центра отрицательного подкреnления и возникают 
отрицательные эмоции. 

1 4.6 . Вторая сигнальная система 

:и� 

Деятельность ЦНС у человека и жиоотных в принциле не различается .  
l lo любой человек легко может оценить разницу в умственных способ
I Юстнх самой умной собаки и далеко не самого умного человека. По 
И .  П. Павлову, ч.еловек обладает особыми свойствами высшей нерв
ной деятельности - второй сигналыюй системой. За много лет до 
И .  П.  Павлова И .  М. Сеченов в книге <<Рефлексы головного мозга» пи
сал о том, что: «Человек думает с помощью образов, слов и различных 
ощущений, которые могут быть вне прямой связи с раздражителями, 
нсйствующим и  в это время на его органы чувств>>, т. е. человек может 
нолучать информацию как непосредственно через органы чувств (ана
JIIIзаторы ) ,  так и в словесной форме от других людей, литературных 
11сточников, видео- и аудиозаписей, а также благодаря собственным 
нроцессам мышления, которые также осуществляются в словесной 
форме. 

После детального изученин поведения животных и человека 
И .  П. Павлов пришел к в ыводу о том, что у животных существует лишь 
одна первая сигтюльноя система, в которой разнообразные зpи
I CJIЬIIьte, слуховые, обонятельные, тактильные стимулы могут свиде
J"СJJ ьствовать о скором nоявлении безусловного подкреnления. На
нример, вид зайца демонстрирует волку оозможность скорого удовлет
ворения пищевой мотивации. Ко второй сигнальной системе, кото
ршt ;щlюлнительно к первой и меется у людей, И .  П. Павлов отнес все 
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речевые временные связи, формирующиеся в том случае, KOIJI: t  t'llo 
ва совпадают с действием реальных раздражителей или с нру1 щ 1 1 1  
словами .  

Различаются три уровня высшей нервной деятел ы rост11 •н'J I C I  
nека. 

1 .  Уровень безусловных рефлексов и инстинктов; aнaтoмl l ' lt't'l oi 1  
осиоnой такой деятельности являются спинной мозг и бол ы 1 1 1 1 1 1t 1 1н •  
отделов головного мозга. 

2. Уровень условных рефлексов, вырабатываемых в ходе 1 1 1 1) ( 1 1 1 1 1 1  
дуальной жизни на  различные стимулы; такие рефлексы зa м ы KiiiO H'II 

на уровне коры больших полушарий. 
3. Уровень словесной сигнализации, анатомическим субстро· 1 ом 

которой яnля ются ассоциативные зоны коры (лобная, TCMC I I I H I I I ) ,  

а также ее высшие сенсорные и двигательные центры. 
Перnые дnа уровня свойственны и человеку, и животному. l tн 

тий уровень в развитом виде существует только у человека; у Ж I I IJO 1 1 1 1 . 1\ 
можно наблюдать лишь отдельные ::тементы и даже в случае ЧCJIOIIt' н '  

образных обезьян - относительно примитивные формы речевоii Jl\'11 
тельности. 

Для человека слово - такой же реальный фактор, как 11 l l<:t' ш 
тальные раздражители,  влияющие на организм; слово обладас·1 t: l\ 0 1 1  
ством заменять реальные безусловные и условные стимулы,  П Ы I I OJ I I I I I I I  

функции как бы <<сигнала сигналов>> (отсюда термин <<вторая C I I I I I I IJ I I .  

ная система•>) .  Кроме того, слова являются символами реалын,l'< P•l 1 

дражителей, которые, в свою очередь, являются сигналами о ' ' II0(1J I I I  

жении подкрепления. 
Эта особенность слов сделала их  знаками ,  символами OГfiO M I I I I I I I  

количества раздражителей первой сигнальной системы. У в·зро<:J 1он1  
человека вторая си  rнальная система охватывает все пpoиЗJIOJ(Hiolt' о 1 
речи: устную речь, письменную речь, жестовую речь глухонемых. Pt' ' l l ·  
может осуществляться и с помощью тактильных раздражителеii (у  t'JII' 

поглухонемых). К особому типу следует отнести внутре н н юю pt' ' J I ,  
(разговор с самим собой), сопутствующую процессу мышле 1 1 1 1 1 1 .  Н1 . 1  
деляют также импрессивную (пассивную) и экспрессивllуЮ ( : tl\ 1 1 1 1 1  
ную) формы речи. Импрессивная устная речь - первая форма \11' ' 1 1 1 , 
с которой сталкивается новорожденный, когда в течение нccкOJ I I ·I· 1 1 \  
месяцев только слышит слова, постепенно запоминая те н p t:J ( � I I I I ·I 

и понятия, которые эти слова обозначают. Через много месsщс1 1  ' l t'J I I I  

век начинает произносить слова, затем мыслить словами и толыш 'lt'\11 1 
годы может читать и п исать, т. е. он овладевает экспрессивноii фор 
мой речи. 

Речь выполняет две основные функции .  Во-первых, это cpt'Jit 1 1 1 1 1  
общения, а во-вторых, средство абстрагирования от действ и 1 t'J I I . I I I I  



Рис. 14. 10. Речевые области 
�оры мозга 

сти, что позволнет формулировать 
закономерности окружающего ми
ра, используя слова в качестве обоб
щающих nоюттий.  Общение при 
помощи звуков характерно для мно
гих видов животных, а вот владение 
словом как средством абстрагирова
ния от действительности является 
главн ы м  отличием человека от жи
вотного. 

Материальный субстрат каж
дой формы речи - определенные 
вторичные и ассоциативные зоны 
коры больших полушарий головного 
мозга (рис. 14.10). Центр импрессив
ной устной речи расположен в ви

сочной доле около вторичной слуховой зоны и называется центром 
Вернике или сенсорным центром устной речи. Центр экспрессивной 
устной речи, т. е. воспроизведения устной речи, расположен в лобной 
доле и называетсн центром Брока. Центр им nрессивной п исьменной 
речи, т. е. центр распознавания написанных слов или центр письмен
ной речи, расположен в затьшочной доле рядом с первичной зритель
ной корой. Наконец, центр экспрессивной письменной речи, т. е. 
l tснтр письма или моторн ы й  центр письменной речи, расnоложен 
н лобной доле. 

Речевые центры тесно свнзан ы  между собой ,  образуя сложную 
единую систему, главное положение в которой принадлежит центру 
Вернике. Последовательность включения элементов этой системы nри 
различных формах речи такова. 

• Чтение про себя: сенсорный центр письменной речи ( центр 
•1тения) - центр Вернике. 

• Чтение вслух: сенсорный центр письменной речи - центр 
Вернике - центр Брока. 

• Называние увиденного предмета: центр зрительного распо
'}l lавания объектов - центр Вернике - центр Брока. 

• Повторение услышанного слова: центр распознавания слов -
центр Вернике - центр Брока. 

Центры речи у правшей и м ногих левшей, т. е. у подавляющего 
больши нства людей, развиты в левом полущарии мозга. П ри наруше-
1 1  и и работы речевых центров развиваются те или иные поражения 
речи, которые называются афазиями. 

Например, при и нсульте в области центра Вернике наблюдается 
СС I IСОрная афазия, или афазия Вернике, nри которой человек не может 



понимать обращенную к нему речь. Собственнан речь при :.>том Ж'JII I  
ется непоннтной из-за искаженин слов. 

При поражении центра Брака возникает моторная афа 1 1 1 1 1 ,  1 1 1 1 1 1  
афазия Брака, при которой больной вполне понимает устную 1 1  I I I H I ·  
менную речь, а вот собственная устная речь замедленна и мaлOI IO I I II I 
на, так как в центре Брака хранится nамять на те движенин,  кон 1р1.н• 
нужны для nроизнесения того или иного слова. 

Области Верн ике и Брака связаны между собой apкyaTI I Ы I\ 1 1 1  1 1 1 1  
локнами, и поражение этих путей приводит к nроводниковоi1, 1 11 1 1 1  
акустико-мнестической, афазии, при которой больные not-111MHIOI JH' ' I I ·  
и могут говорить, 1 10 речь делается непонятной, беглой. 

Поскольку связь между словами и теми явлениями и пpcJ(MI.:' I H � I I I ,  
которые эти слова обозначают, хранится в центре Верникс, O'l'l'IOIIII 
следует, что именно этот центр сохраняет смысл слов, oбcC I II.: ' I I I I I illl 
понятийное мышление. 



Заключение 
Примерами фундаментальных исследований и 
разработки новых методов в любой области био
медицинских наук могут служить труды, награж
денные Нобелевскими премиями по физио
логии и медицине. Сnисок ученых за 100 лет 
( 1904-2004), nолучивших эти высокие nремии 
за достижения в области биологии нервной си
стемы, открывается русским и менем. 

1 904. Иван Петрович Павлов. 
Открытие условных рефлексов. Определе
ние роли речи в качестве второй сигналь
ной системы. 

1 906. Камилло Гольд:J1сu, Сантьяго Рамон-и
Кахаль (Camillo Golgi, Santiago Ram6n у 
Cajal). 

Гольджи классифицировал типы ней
ронов и сделал ряд открытий, касающи:хся 
строения отдельных типов нейронов и нерв
ной системы в целом. Рамон-и-Кахаль дал 
описание uитоархитектоники различных 
областей головного мозга, которое до сих 
пор служит основой при определении спе
циализированных функций областей мозга. 

1 932. Чарлз ШеррuнгmоN, Эдгар Эдришt (Sir 
Charles Sl1eгriпgton, Edgaг Adriaп). 

ШеррИ! I  гто ну принадлежат открытия 
относительно некоторых важных функций 
нейронов. Он сформулировал основные 
принциnы нейрофизиологии в книге <<Ин
тегративная деятельность нервной систе
мы>>, которая представляет интерес до сих 
пор. Работы Эдриана, касающиеся адап 
тации и кодирования нервной импульса
ции, обеспечили возможность объективного 
изучения ощущений, а исследования элек
трических сигналов мозга внесли важный 
вклад в развитие метода энцефалографии. 

1 936. ГeNpu Дейл, Отто Лi!"вu (Sir Henry Dale, 
Otto Loewi). 

Дейл исследовал химический меха
низм межклеточной nередачи нервных им-



ПУЛЬСОВ (ПрИНЦИП Дейла); ОТКрЫЛ ГОрМОН ГИПОфиза OKCИTOI ( I I I I .  Jl\: 1 1 1 1  
установил химическую природу синаптической передач и вo·збyжJit' l l l l ll 
и роль ацетилхол ина в качестве нейромедиатора. 

1 944. Герберт С. Гассер, Джозеф Эрлангер ( Herbert S. Gassc 1 ,  .lo;,t·p l l  
Erlanger). 

Были открыты функциональные особенности нервных IIOJiol, \ 1 1 1  
разл ичного типа. Получены доказательства гипотезы о том, •по 1 01 1  
стые оолокна проводят импульсы быстрее, чем тонкие. Описа 1 1 ы  р1 1 1 
л и  чия в передаче осязательных и болевых ощуще н и й .  

1 949. Вальтер Р. Хесс, Эгаш Мониш (Walter Hess, Egas Moпiz). 
Хесс показал, что функциональная орrан изаци � npoмeжyтo• t t lo l  о 

мозга обеспечивает координацию активности внутренних OPI'ii i iOI I . 

Сделал вывод , что гиnоталамус контролирует эмоционал ьные pca l, l l l l l l 
и раздраже11ие определенных его участков, вызывает гнев, страх, l't' l 
суалыюс возбуждание, сон. Мониш разработал операцию лобот011 1 1 1 1 1  
по отделению префронтальных долей от остальной части мозга 1 1  0 1  
крыл терансвтическое воздействи е  лоботомии при некоторых I IC I I\ 1 1  
ческих заболеваниях. Впоследствии клинические оnисани� р е  JYJ I I, I , I  
тоu такой операции позволили сделать выводы о фyнкuиoii<Ut t. l l llll 
роли оп рсдслс11ных областей коры больших nолушарий. 

1 963. Ала11 Xoд.JICI<:utt, Эндрю Хаксли, Д;жон Экклс (AJan Hodgkiп, Лl1tl l t'W 
H uxley, S i г  Jol111 Eccles). 

Открытия этих трех ученых касаются. ИOIIIIЫX механизмов 1111 1 
бужде11ия и торможения в периферических и центральн ы х у•�tн.: 1 1,: 1\ 
нейро11ов. Ходжкин и Хаксли разработали математическую мo;(CJII, 1 1 11 
тен циала дсйстоия 13 аксоне кальмара, позволившую объясiiИТI• рщ1 1 .  
и о н 1  I I>IX каналов. Экклс открыл роль торможен ия в координаци11 Jl l t l l  
же11 и й ,  которую обеспечивает мозжечок. 

1 967. Раг11ар Гра11ит, Халдан К. Хартлайн, Джордж Уолд ( К  ( l пt t t i l ,  
Н .  К .  Haгtline, G .  Wald). 

Их открытия касаются nервичных физиологических и '< 1 1 1>1 1 1  
ческих зрител ьных процессов в сетчатке глаза. Гранит и Хартлаii 1 1  t;t 
ложили OCIJOoы целого научного наnравления, связанного с пcpt·p;l 
боткой зрительной информации.  Уолд объяснил роль света np1 1  вш 

при ятии зрительных сигналов, которая заключается в измc l l t' l l l l l l  
конформации молекулы витамина А. 

1 970. Бер11ард Катц, Ульф фон Эйлер, Джулиус Аксельрод (S i 1· Bc1 1 1 : 1 1 t l  
Katz, U l f voп ELJieг, Jul ius Axelrod). 
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Были даны объяснения пресинаптических механизов хим t t •н· 
ской передач и  сигналов. Катцу принадлежат фундаментал ьные ИL:t:Ж 



дования нервно-мышечного синапса, результаты которых позволили 
сформулировать квантовую гипотезу высвобожден ия нейромедиато
ров. Работы Эйлера и Аксельрода важны для понимания этиологии 
и лечения болезни Паркинсона. 

1 973. Конрад Лоренц, Николае Тинберген, Карл фон Фриш (Konrad 
Lorenz, N ikolaas Tinberge11, Karl von Friscl1). 

И х  открытия объясняют установление и ндивидуальной и груnпо
вой модели поведения животных. Концепция инстинкта, разработан
ная Лоренцам, составила основу современной этологии. Фриш объяс
нил, каким образом пчелы сообщают друг другу информацию посред
ством отдельных <<Па>> своих <<Танцев>>. 

1 977. Ро:же Гиймен, Эндрю Шалли, Розалин Ялоу (Rogeг Gнillemin, 
Andrew У. Schally, Rosalyn Yalow). 

Открытия, связанные с секрецией пептидных гормонов мозга, 
положили начало нейроэндокринологии в качестве отдельной научной 
дисциплины. Шалли установил химическую структуру гормона, инги
бирующего высвобождение гормона роста, и назвал его соматостати
ном. Ялоу разработала радиоиммунологические методы определения 
в организме малых концентраций пептидных гормонов и других ве
ществ. 

1 9 8 1 . Дэвид Хьюбел, Торстен Визел, Роджер Сперри ( David Hubel, Torsten 
Wiesel, Rodger Sрепу). 

Открытия Хьюбела и Визела относятся к принuипам переработ
ки информации в зрительном анализаторе. Показано, что различные 
компоненты изображения на сетчатке считываются и интерпретиру
ются клетками коры мозга в строгой последовательности от одной 
клетки к другой, причем каждый нейрон отвечает за определенную де
таль в целой картине. Сперри принадлежат открытия функциональной 
сnециализации коры больших полушарий мозга: правое и левое полу
шария выnолняют различные познавательные функции. Эти данные 
существенно изменили подходы к изучению когнитивных процессов и 
нашли важное применекие в диагностике и лечении болезней нервной 
системы. 

1 986. Сте11ли Коэн, Рита Леви-Моитальчини (Stanley Cohen, llita Levi
Montalcin i ) .  

:ив 

Открытия имеют фундаментальное значение для понимания ме
ханизмов регуляции роста клеток и органов. Показано, что нарушения 
в регуляции факторов роста могут привести к развитию опухолей. Ko
JH обнаружил фактор роста эпидермиса, стимулирующий рост многих 
типов клеток и другие биологические процессы. Леnи-Моитальч ини 



выявила фактор роста нервной ткани, который способствус 1 1нн·t 1 . 1  
новлению поврежденных нервов. 

1 99 1 .  Эрвин Нэер, Берт Сакман (Erwin Neher, Bert Sakmaлn). 
Разработан метод регистрации актишюсти индивидуаJJ 1>1 1 1 ·1 \ 1 1 1 1 1 1  

ных  каналов, которы й  позволил объяснить принципы фyнкi (I IO I I . I I I I .  
ной организации некоторых типов каналов. 

2000. Арвид Карлссон, Пол Грингард, Эрик Кэндел (Arvid Сн·1��о 1 1 ,  l '. 1 1 1 l  
Greeпgard, Егiс Kaпdel). 

Открытия касаютсн механизмов синаптической переда•1 1 1 .  1\. 1 1 1  
дел (психиатр п о  образованию и первоначальному опыту рабо щ )  \'t 
таиовил в исследованиях на нервной системе моллюска а I IJ I I I  1 1 1 1 1  
(<<морского зайца>>) ,  что хранение информации в nамяти OCI IOIIH I IO  1 1 1 1  
модификациях межнейронных синаnтических связей. Создал I I JH I  l\.11 
лумбийском университете Нейрабиалогический центр, пощ11сt' нрt 
образованный в Кафедру нейронаук. Автор таких фундамснта;н. t l l · l\ 
трудов, как <<Клеточные основы поведенИЯ>>, <<Принципы нci ipol li iV 
ки». Карлссон (один из патриархов нейропсихофармаколоrии) I IШI I I I I  
нул ги потезу о том, что дофамин является в мозге нeйpoмcщHI'I'OJН!II I  
функции которого связаны с экстрапирамидной регуляцисii ДJ I I I  � 1 
ний.  Кроме того, Карлссон п редположил, что болезнь Лapкii i H O I I . I 
обусловлена снижением содержания дофами на в базальных l'<ti i i J I I HI \ ,  
Грингард (б11охимик и фармаколог, руководитель Лаборатор1111 IIIOJH 

кулярной и клеточной нейробиологии Рокфеллеравекого унищ:рс 1 1 1 1  
та в /lыо-Йорке) раскрыл механизмы медленной синаптическоii l lt'IH' 
дачи ( прежде осего дофаминергической) ,  в которой зaдeйcтвomt l l l•l щ 
таботропнь1е рецепторы. 

2004. Лищ)а Бак, Ричард Эксел (Liпda Buck, Richard Axel). 
Осуществили исследования обонятельных рецепторов и ор1 . 1 1 1 1 1 1 1  

обоняния.  Метод, разработанный Бак, позволил показать, что ofНif l lt 
тельная система использует комбинаторную схему кодирова11 1 1 Н  11 1 1 1 . 1  
хов. Эксел открыл семейство генов, кодирующих протеины, ко rщн.н 
улавливают запахи. 

Некоторые исследования, награжден н ые Нобелевским 11 нрсr-1 1 1 11 
м и  по физиологии и медицине, способствовали прогрессу нeiipof11111 
лоrии,  хотя и не отJ-юсились к ней прямым образом. Это paJpa(ю l l··l 
новых методов или генерирование плодотворных идей, oкaзaB I I I I I\t 11 
полезными при изучен ии нервной системы. 

1 972. Джеральд Эдельмш1, Родни Портер (Gerald EdeJman, I�Otll lt'V 1< . 
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Porter) . 
Эдельман награжден за и сследооания химической cтpyK I YPI•I . 1 1 1  

тител. О н  открыл молекулы клеточной адrезии,  играющие KJIIO'It'll\ 11 1 



роль в морфогенезе. Глубокие размышления относительно механиз
мов отбора иммунных клеток, продуцирующих нужные аптитела (им
муноглобулины), позднее привели Эдельмана к разработке теории 
отбора нейронных групn ,  или теории неодарвинизма (см. гл. 1 1 ) . 

1 979. Аллан Кормак, Годфри Хаунсфилд (AIIan М .  Cormack, Godfrey N .  
Hounsfield). 

Разработка и совершенствование компьютерной томографии, 
которая дает возможность отличать больные ткани от здоровых даже 
при очень небольшом различии в уровне поглощения рентгеновских 
лучей. Работа Хаунсфилда по дальнейшему развитию технологии ком
пьютерной аксиальной томографии позволила усовершенствовать 
также и диагностические методы, не использующие рентгеновские 
лучи (например, ядерный магнитный резонанс). 

1 998. Роберт Фi!"рчготт, Луис Игнарро, Ферuд Мурад ( Robert Furchgott, 
Louis J .  lgnarro, Ferid Murad). 

Открытие роли монооксида азота в качестве сигнальной молеку
льт в регуляции сердечно-сосудистой системы положило начало даль
нейшим исследованиям м ногих ученых. В результате была выявлена 
роль монооксида азота во многих биологических процессах, Б том чис
ле его функция в качестве ретроградного модулятора синаптической 
1 1ередачи .  

С 2005 по 20 1 1  г. нейробиологи отсутствовали среди лауреатов 
Нобелевской премии no физиологии и медицине. Между тем Б нейре
биологии остается множество проблем, как фундаментальных, так и 
11рикладных, которые ждут своего решения. Назовем лишь некоторые 
из них: реализация генетических инструкций при развитии мозга; 
механизмы нейродегенерации, нейропротекции, восстановительных 
процессов в мозге; внутриклеточные и межклеточные коммуникации; 
1 1ерекрестно-модальные взаимодействия сенсорных систем; изучение 
поведения на разнообразных модельных организмах; основы научения 
и памяти; природа восприятия; природа эмоций; nрирода интеллекта; 
11рирода сознания и др. К важным лрикладным направлениям отно
сятся: экспериментальная нейропсихофармакология (участие в разра
ботке анксиолитиков, антидепрессантов, антипсихотических средств); 
11сихобиология мотивации, молекулярные и нейрохимические суб
страты социального поведения; вьшснение этиологии и поиск методов 
лечения неврологических и психических заболеваний (эnилепсия, бо
лез 1 1 ь  Альцгеймера и другие типы деменции, паркинсонизм и т. д.); 
выяснение механизмов наркотической зависимости; изучение дина
м и ки когнитивньтх функций в процессе старения; нейробиологиче
ские субстраты социальных и аффилиативных видов поведения, стра
хов, тревоги, стресса, депрессии и др. 



В исследованиях нервной системы все более важное '3 1 \ t i 'H' I I I It' 
приобретают методические подходы молекулярной биолоrи11 1 1  1\IOJII 
кулярной генетики, сложные электрофизиологические мeтOHI I t-. 1 1  111 

rистрации активности индивидуал ьных нейронов, а также 11х 1 PV I I t l  
Расширяется использование м ногообещающих прижизне н i i Ы '<  l ll' l l l l  
вазивных визуализаuионных методов, таких как оптическое кнр 1 1 1ро 

вание сигналов нейральных образований, ядерный маrнитt t ы i i  pt' l l l  

нанс, пазитронная эмиссионная томография; анализ cooтi iO I I I l' l l l l l l  
между активным состоянием структур мозга и магнитными I IOIOI I\1 1 1 , 
Для обработки изображе н и й  и анализа данных, а также при co·щ; t l l l l l l  
теоретических моделей интенсивно применяются вычислитсл ы i Ыl' щ· 

ТОДЬI. 
Итак, будем ожидать, что в нейробиологии и друтих нeй pollttyl,ll\ 

поя вятся nпсчатляющие открытия. Для этого нужно coчeтa t l t tl.: I IH'\ 
фактороn: я р кие идеи (вплоть до интеллектуал ьных <<озарен и ii>>),  1 1 0  

вые техttолоrи и ,  кропотливый коллективный труд с непремснttым Y' l l t  
стисм спеttиалистов в различных областях науки и техники. 
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