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ПРЕДИСЛОВИЕ

Если девятнадцатый век ассоциируется в истории биологии с
созданием учения о клетке, а двадцатый - с открытием генетическо-
го кода и появлением молекулярной биологии, то двадцать первому
веку предстоит, по прогнозам многих крупных учёных, войти в исто-
рию эпохой выяснения основных биологических механизмов психи-
ческой деятельности человеческого мозга. Этот прогноз основан, с
одной стороны, на существующих темпах развития научных дисцип-
лин, исследующих разные стороны деятельности центральной нерв-
ной системы: морфологии и эмбриологии, молекулярной биологии и
генетики, физиологии, нейрофармакологии, нейрохимии и нейроки-
бернетики. С другой стороны, прогноз учитывает постоянно расши-
ряющееся взаимопроникновение указанных дисциплин, а также на-
растающее взаимодействие их с психологией: некогда зияющая про-
пасть между нею и биологическими науками неуклонно сужается.

Среди учебных дисциплин естественнонаучного цикла физио-
логия центральной нервной системы занимает особое место, посколь-
ку именно она интегрирует известные знания об устройстве отдель-
ных нейронов и структур мозга с их деятельностью, основанной на
генетически запрограммированных механизмах, позволяющих реа-
лизовать готовые врождённые программы, но, в то же время, предос-
тавляющих возможность изменять характер нейронных процессов,
приспосабливая его к характеру влияний окружающего мира.

В современной учебной физиологической литературе изучаемые
процессы принято рассматривать одновременно на нескольких уров-
нях организации: молекулярном, клеточном, органном и организмен-
ном: только при таком подходе в конечном итоге может сложиться
целостное представление об изучаемом явлении. В физиологии цен-
тральной нервной системы крайне важным является также выясне-
ние важнейших принципов её функционирования, что позволяет пре-
одолевать естественные трудности исследования такого сложного
объекта, каким является человеческий мозг, включающий околоЮ11

нейронов, соединённых посредством примерно 10м синапсов.
В задачи центральной нервной системы входит как регуляция

важнейших процессов жизнедеятельности организма, так и органи-
зация поведения, причём и то, и другое нервная система должна по-
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стоянно координировать и приспосабливать к непрерывно изменяю-
щимся условиям окружающего мира. Решая эти задачи, нервная сис-
тема тесно взаимодействует с эндокринной системой, а во многих
случаях нервная и эндокринная регуляции практически интегриру-
ются в сложных нейроэндокринных механизмах управления.

Такая интеграция отчётливо проявляется при формировании пить-
евого, пищевого и полового поведения, основанного на биологиче-
ских мотивациях. Нейрофизиологические основы этих форм поведе-
ния рассматриваются в курсе физиологии центральной системы, в то
время как вопросы физиологии сенсорных систем и высшей нервной
деятельности, к которой, наряду с теорией условных рефлексов, от-
носится изучение механизмов памяти и научения, эмоций, сна, фор-
мирования речи изучаются в рамках другой учебной дисциплины
(«Физиология высшей нервной деятельности и сенсорных систем»).

Для того, чтобы привлечь внимание студентов к ряду принципи-
альных моментов, в конце каждой главы учебника даны вопросы для
самоконтроля В каждом тесте содержится только один верный от-
вет, который я бы советовал находить самостоятельно, при необходи-
мости возвращаясь ктексту соответствующей главы. И лишь для про-
верки правильности своего решения следует свериться с эталоном
ответов, помещенным в конце учебника.

пргт£ЮбаЯ ШУЧНаЯ дисциплина включает в себя необходимое коли-
чество специальных терминов. В физиологии значительная часть та-
ких терминов имеет латинские или греческие корни, многие из кото-

ЗЯм^1 °босновались в РУССКОМ языке. В последние годы стало—rw^^
кеяД Я п У С°°таетСП1у10ШИХ понягай никогда небьшоврусскомязы-
нов я япп Г Шре возможного объяснять значение таких терми-
ньш ™* " пользования Учебником снабдил его специаль-
леТоаспппР ' С?СТавленным и приблизительно трёх сотен наибо-
лее распространенных понятий.

выбГаннп°йТ
аНИЮ необхо*имости объяснять смысл терминов, и к

и к пСГ*°СЛеД°ВаТельноети изложения, и к составлению тестов,

п^вд^
м™^TO,Z

торойбыломожноиспытыватьразныевариаиты преподавания для
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того, чтобы останавливаться на наиболее эффективных. Поэтому я
искренне признателен нескольким поколениям своих студентов.

Я глубоко признателен доценту Победе Васильевне Глазыриной,
любезно согласившейся прочесть самый первый вариант рукописи:
её предложения и критические замечания способствовали, на мой
взгляд, усовершенствованию первоначального варианта учебника. Я
искренне признателен моим рецензентам: академику РАМН Юрию
Михайловичу Захарову и доценту Людмиле Константиновне Хлудо-
вой за их полезные критические замечания, послужившие поводом к
устранению некоторых моих ошибок. Виктора Ивановича Донцова и
доцента Игоря Андреевича Тишевского прошу принять мою благо-
дарность за неоценимую помощь при подготовке иллюстраций к учеб-
нику. Считаю своим приятным долгом сердечно поблагодарить дека-
на факультета психологии Южно-Уральского государственного уни-
верситета, профессора Николая Алексеевича Батурина, без органи-
зационной и моральной поддержки которого моя работа едва ли мог-
ла быть завершена. Я благодарю Людмилу Анатольевну Донцову и
Юлию Александровну Шипилову за квалифицированную техниче-
скую помощь в подготовке рукописи.

Вадим Недоспасов

Челябинск



1.ОСНОБЫ ФИЗИОЛОГИИ КЛЕТКИ

1.1. Общие сведения о клетке
Микроскопические студенистые тела, ещё в XVII веке назван-

ные своим первооткрывателем Робертом Гуном клетками, являются
элементарными строительными единицами всех живых организмов
подобно тому, как соединённые в определенном порядке кирпичи
создают здания любой архитектурной формы. Однако, клетки - это
не только структурные, но и функциональные единицы организма.
Однородные по своему строению, функции и развитию клетки обра-
зуют ту или иную ткань: эпителиальную, соединительную, нервную
или мышечную.

Клетки каждой ткани имеют свою характерную структуру, наи-
лучшим образом приспособленную к выполнению определённой
функции. Так, например, для нервных клеток типичны тонкие, ино-
гда очень длинные волокна, которые, например, могут принадлежать
клеткам головного мозга, а заканчиваться в спинном мозгу. В функ-
циональном отношении нервные клетки выделяются особой выра-
женностью таких физиологических свойств, как возбудимость и про-
водимость. Возбудимостью называется способность клеток отвечать
на раздражение, т.е. на изменения окружающей среды, активной
деятельностью, присущей данному типу клеток. Нервные клетки от-
вечают на раздражение возникновением т.н. потенциалов действия,
которые затем проводятся по клеточной мембране. Благодаря своим
структурным и функциональным особенностям нервные клетки мо-
гут решать посильную только для них задачу: воспринимать инфор-
мацию, перерабатывать её и передавать от одной клетки к другой.

Клетки любой ткани состоят преимущественно из веществ че-
тырёх типов: белков, нуклеиновых кислот, углеводов и липидов или
жиров. Они всегда содержат воду - главный растворитель в живом
организме, и в очень небольших концентрациях некоторые другие
вещества, в том числе минеральные.

Нуклеиновые кислоты предназначены для хранения и представ-
ления по мере надобности генетической или наследственной инфор-
мации. Углеводы и липиды служат основными источниками энергии,
но часто они соединяются с белками, образуя соответственно глико-
протеиды и липопротеиды, которые являются структурными компо-
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нентами клетки. Одна клетка отличается от другой благодаря, в пер-
вую очередь, белкам. Именно белки определяют внешний вид клет-
ки и её функциональные особенности.

Белки составляют более 10% клеточной массы, тогда как углево-
ды и липиды- лишь 1-5%. Крупные молекулы белка представляют
собой полимеры, образующиеся при связывании друг с другом ами-
нокислот. Из 20 встречающихся в организме аминокислот могут об-
разоваться как короткие, включающие лишь несколько аминокислот,
цепи, так и очень длинные, состоящие из сотен аминокислот: первые
называют олигопептидами, вторые - полипептидами. Аминокисло-
ты соединяются т.н. пептидными связями между аминогруппой од-
ной кислоты и карбоксильной группой другой (рис. 1.1).

Водородные связи

Рис. 1.1. Объединение аминокислот в белковую цепь и
образование а - спирали

Белковая цепь обычно скручивается в спираль благодаря водо-
родным связям (СО. ..HN) между соседними витками этой спирали:
чаще всего встречается одна из нескольких геометрических форм,
названная альфа-спиралью. Некоторые, далеко друг от друга находя-
щиеся, аминокислоты могут соединяться дисульфидными мостика-
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ми (-S-S-). Благодаря всем своим соединениям молекула белка может
свернуться в объёмную структуру - глобулу. В зависимости от фор-
мы белка, их подразделяют на глобулярные или объёмные и фибрил-
лярные или волокнистые.

Определяющуюсвойствабелковоймолекулырольиграетпоследо-
вательность аминокислот. Если в белковой молекуле, состоящей из не-
скольких сотен аминокислот, заменить только одну аминокислоту на

другуюдофункциональныесвойстваэтоймолекулымогугвесьмасу-
Щественноизмениться. Одни аминокислоты имеют полярные, т.е. за-
ряженные, радикалы, адругие-нет.Врастворебелковаяцепьраспола-
гается так, чтобы полярные участки были обращены к поверхности

молекулы,т.е.ближекводе,анеполярныеконтактируютдругсдругом
ипрячугсяво внутренней частиглобулы. Следовательно, полярные уча-
сткищцрофильныдогдакакнеполярные-гидрофобны.

У любой клетки достаточно оснований для заявления: «мой дом-

моякрепосгь>>,причёмграницыэтогодомаопределяет клеточная или
плазматическая мембрана. Центральное место в клетке обычно зани-
мает ее ядро (рис. 1.2), отделённое ядерной оболочкой от остальной
Г^^-ВД^азмы- Полужидкую среду цитоплазмы называ-
опгЗ! ?МаТИЧеСКИМ матРикс°м или цитозолем. В нём находятся
киепп^1ЬТеньшительное°тслова орган, т.е.органеллы-малень-
киеорганы): митохондрии, эндоллазматическийретикулум, аппарат

микп^'^300^^микротрубочки и микрофиламенты.

пи™™?™6 °рганеллы имеют собственные мембраны, которыми
цитоплазма подразделяется на отдельные отсеки или компартменты.

евп^З? Та!°Му деленшо ка>ВДьш компартмент может выполнять
d*n^?бЫе *ункции и ̂ пользовать для этого собственный набор

но собптпВ

я

 СВЯЗИ С ЭТШ ШЖНО сказать>что в "юпсе неукоснитель-
нособлюдаетсяпринципразделениятруда.

1.2. Клеточная мембрана

ков атп!ГНа КЛ6ТКИ nPe^aBJI^ собой мозаику из липидов и бел-

6pa^rZf°*0*0^^
рСс^ппГШеИЧа^№ОСетсяК(^«Lx^jT'e-H^^ °̂̂ ^^^^^
полярнькхво^построеннькизатомовуглеродаиводородафисЛ.З).
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Рис. 1.2. Схема строения клетки (на основе электронной микроскопии)

Рис. 1.3. Строение клеточной мембраны (по Хэм А., Кормак Д., 1982)
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Такие молекулы плохо растворяются в воде - полярном раство-
рителе: растворению мешают их неполярные хвосты. Поэтому в воде
фосфолипиды образуют мицеллы - микроскопические капельки,
внутри которых прячутся неполярные хвосты молекул, а полярные
головки обращены наружу - к воде. Когда концентрация фосфолипи-
дов высока, мицеллы соединяются друг с другом так, что образуется
двойной или бимолекулярный липидный слой, внутрь которого об-
ращены гидрофобные хвосты, а наружную поверхность представля-
ют гидрофильные полярные головки.

Именно так и выглядит липидная основа клеточной мембраны.
Кроме представляющего фосфолипиды фосфатидилхолина в ней есть
гликолипиды. Они обычно расположены на наружной поверхности
мембраны так, что выступающие углеводные части молекул образу-
ют надмембранный слой. Ещё один компонент мембраны - холесте-
рин, напротив, находится во внутреннем слое мембраны и играет роль
регулятора агрегатного состояния липидной части мембраны; плот-
ную мембрану он разжижает, а жидкую - уплотняет. Нормальное со-
стояние мембраны - это жидкая плёнка определённой вязкости, при-
мерно соответствующей вязкости оливкового масла,

В бимолекулярном липидном слое находятся мембранные бел-
ки, молекулы которых значительно крупнее, чем у фосфолипидов, и
зачастую свёрнуты наподобие клубка, образуя довольно объёмную
структуру: она называется глобулой. Неполярные части белковых
молекул обычно погружены вовнутрь, а полярные выступают над
мембранной поверхностью, как с наружной, так и с внутренней сто-
роны. Есть и такие крупные белковые молекулы, которые пронизы-
вают мембрану насквозь. Их принято называть интегральными бел-
ками в отличие от остальных, названных периферическими. Погру-
жённые в жидкую плёнку бимолекулярного слоя липидов белки спо-
собны медленно перемещаться из одного участка в другой; исполь-
зуя метафору, о мембране можно сказать так: это лилидное море, в
котором, как айсберги, плавают белки.

Каким путём могут пройти через мембрану необходимые клетке
вещества, как удаляются продукты её жизнедеятельности? Жирорас-
творимые вещества, естественно, растворяются и в липидах мембра:

ны и поэтому могут довольно легко пройти через неё путём обыкно-
венной диффузии. Так же легко диффундируют через липидную часть
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мембраны растворимые в жидкостях газы, например кислород и уг-
лекислый газ. Но растворённые в воде молекулы (обычно несущие
электрический заряд), ионы и крупномолекулярные соединения спо-
собны пройти через мембрану только с помощью специальных транс-
портных белков, среди которых различают каналы и насосы.

Каналы - это трубчатые белки, они имеют заполненную водой
пору, через которую по концентрационному или электрическому гра-
диенту проходит тот или иной ион либо молекула. Такой транспорт
называют пассивным, поскольку он не требует расхода энергии спе-
циально для переноса. Иное дело, если ионы или молекулы понадо-
бится перенести против концентрационного или электрического гра-
диента: в этом случае понадобится энергия. Такой транспорт назван
активным и его осуществляют белки-насосы, которые используют
энергию аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ).

Многие мембранные белки действуют в качестве ферментов: они
ускоряют биохимические реакции в самой мембране и возле её по-
верхностей. Ферменты высоко специфичны, т.е. каждый из них кон-
тролирует только одну биохимическую операцию. В связи с этим ка-
ждой клетке приходится иметь не одну сотню различных ферментов,
как механику, вынужденному носить с собой набор различных гаеч-
ных ключей.

Клеточные рецепторы - еще одна разновидность мембранных
белков, Они выступают над наружной поверхностью мембраны и в
этой части своей молекулы имеют участки, специфически связываю-
щие строго определённые вещества: нейромедиаторы, гормоны или
иные биологически активные соединения. Прикрепление такого ве-
щества к рецептору влияет на деятельность клетки, например, изме-
няет проницаемость её мембраны или скорость обменных реакций
внутри клетки. Некоторые белки нужны для сохранения формы клетки
и субклеточных структур, для объединения клеток друг с другом -
такие белки называют структурными. Все белки, независимо от вы-
полняемой функции, со временем разрушаются, а на смену им синте-
зируются новые белковые молекулы.

Мембранные белки определяют специфическое поведение той
или иной клетки, именно от них зависит: какие именно вещества, и в
каком количестве смогут войти в клетку или покинуть её. Это об-
стоятельство важно не только для отдельно взятой клетки, но и для

и



межклеточных отношений, т.е. для межклеточной сигнализации. Пе-
редача сигнала от клетки к клетке возможна только двумя способа-
ми: проведением электрического тока или использованием специаль-
ных химических веществ в качестве курьеров для передачи инфор-
мации. И в том, и в другом случае клеточные мембраны должны из-
бирательно изменять свою проницаемость, избирательно регулиро-
вать характер биохимических реакций, избирательно связываться с
определёнными веществами и т.д. По-разному решая все эти пробле-
мы выбора, клетки демонстрируют свою индивидуальность только
благодаря индивидуальному подбору белков.

Как уже было сказано, органеллы клетки имеют собственные
мембраны. Кэтому следует добавить, что они во многом напомина-
ют плазматическую мембрану клетки по своему строению и функ-
циональной организации.

1.3. Ядро клетки
Ещё в XIX веке в ядре бьши обнаружены хромосомы - интенсив-

но окрашивающиесятельца, которые регулярно появляются во вре-
мя клеточного деления или митоза. Позже стало известно, что хро-
мосомы- это плотно упакованные в ядерные белки двойные спирали
дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК). У каждого вида животных
обиаруживаетсяпостоянное число хромосом определённой формы и
величины. У человека есть 23 пары гомологичных, т.е. соответствую-
щих друг другу по определяющим признакам, хромосом. Одна из
хромосом каждой пары унаследована от отца, другая - от матери.
Поскольку все клетки организма происходят от одной оплодотворён-
ной яйцеклетки, они имеют совершенно одинаковый набор хромо-
сом вне зависимости от принадлежности клетки к той или другой
ткани.

ДНК -это высокомолекулярный полимер, образованный соеди-
ненными друг с другом нуклеотидами, каждый из которых состоит
из молекулы углевода D-2-дезоксирибозы, остатка фосфорной кисло-
ты и одного из четырёх азотистых оснований: аденина, гуанина, ци-
тозинаитимина, В1953 году ДжеймсУотсон и Фрэнсис Крик (Watson
. * U-ick F,) построили модель ДНК, которая состоит из двух длин-

™Z? ' скрученных в виде спирали; при этом обращённые внутрь
^отистые основания попарно соединены друг с другом водородной
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связью, причём аденин всегда соединён с тимином, а гуанин - с ци-
тозином(рис. 1.4).

Рис. 1.4. Принцип образования двойной спирали ДНК

В определённой последовательности этих нуклеотидов заклю-
чена вся генетическая информация ДНК; комбинация трёх следую-
щих друг за другом нуклеотидов (она называется триплет или кодои)
означает выбор одной из 20 существующих аминокислот для вклю-
чения её в молекулу вновь синтезируемого белка. Каждый из четы-
рёх нуклеотидов можно представить, как «букву генетического язы-
ка», а триплет - как кодовое слово, из которых составляется более
или менее длинная фраза. Она содержит полную инструкцию для
синтеза какого-либо конкретного белка, а участок хромосомы, на ко-
тором записана такая информация, получил название - ген. Каждый
ген содержит также знаки препинания в виде т.н. инициирующих и
терминирующих кодонов, которые определяют начало и конец счи-
тывания генетической информации,

Существуют специальные механизмы экспрессии генов, т.е. вос-
требования генетической информации. При возникновении потреб-
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ностивкаком-либо белке происходитдекоцденсация хромосомы, т.е.
разуплотнение в том локусе (участке), где находится нужный ген.
Двойная спираль ДНК в этом месте расходится, чтобы предоставить

возможность для синтеза молекулы информационной рибонуклеи-
новой кислоты (иРНК). Этот синтез - не что иное, как переписыва-
ние генетической информации (транскрипция), причём транскрип-
ция контролируется специальным ферментом. Когда же транскрип-
ция завершится, разошедшиеся для неё нити ДНК вновь соединятся,
как застёжка на молнии.

Образующаяся иРНК отличается от ДНК тем, что имеет лишь
одну цепь синтезируемую на нити ДНК, как на матрице. Кроме того,
вместо D-2-дезоксирибозы она содержит другой углевод - рибозу, а
вместо тимина другой нуклеотид - урацил. При синтезе иРНК аде-
нин подстраивается напротив тимина ДНК, а заменяющий тимин
Урацил-напротиваденина ДНК. Цитозин располагается напротив
гуанина и наоборот, а в результате в точности воспроизводится гене-
тический код ДНК. Затем происходит редакция считанного материа-
ла, которая заключается в вырезании не кодирующих последователь-
но сть аминокислотучастков генома (они были нужны лишь для транс-
крипции). Полученная в итоге молекула иРНК содержит всю инфор-
мацию о синтезе нужного белка, сам же синтез произойдёт в другом

ноТоболоТ ТОГ°'КЭК М°ЛеКула иРНК у№ из адРа сквозь П°РУ адеР-

ГР„ JaKHM °„бразом> ФУНКЦИЯ клеточного ядра связана с хранением
генетическоиинформации. При появлении запроса на какую-либо её

частъинформациякопируетсясДНКна иРНК, которая уноситполу-
юнную инструкцию для синтеза белка к месту такого синтеза. Дру-

™£°Р°На Д^тельности клеточного ядра связана с его делением
мшГпГТ°3а •ЭдавопР°сЗД^нервс(Матриваихм,по(жопькусфор.
мированныенервныеклеткинеделятся.

матТ,„ПИСаННЫЙ ВЫШе механизм извлечения генетической инфор-
НЫР fil ЛЬЗУСТСЯ ВССГДа>когда требуется заменить изношен-
Аеп«Р^ОВМеМОЛекулы' синтез*Ровать вновь понадобившиеся
crav^1 УВ/ЛИЧИТЬ количество каких-либо рецепторов или
SZ^ ЛК°В'Отдельные ВИДЬ1 генов кодируют, например,

SZr льшихмолек^^
Формируются т.н. нейропептиды, используемые нервными клет-
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ками для передачи информации другим клеткам. Все эти процес-
сы усиливаются при формировании новых образцов поведения,
т.е. при научении, когда образуются энграммы памяти (следы). Не
удивительно, что в нервной ткани обнаружено около 200 000 раз-
нообразных молекул иРНК, что в 10-20 раз больше, чем, напри-
мер в печени или почках. С обилием используемой в нервной тка-
ни генетической информации отчасти связано и многообразие
клеточных типов нейронов.

1.4. Рибосомы
Маленькие тельца диаметром около 20-22 нм, не имеют собст-

венной мембраны и содержат особую разновидность РНК, которая
называется рибосомальной. После выхода из ядра молекулы иРНК к
ней присоединяется несколько рибосом, в результате чего образует-
ся полисома, на которой происходит синтез белка (рис. 1.5). Синтез
заключается в том, чтобы собрать аминокислоты в определённой
последовательности, закодированной триплетами иРНК. Каждую
аминокислоту представляет для синтеза специфическая транспорт-
ная РНК. На одном конце её молекулы есть участок для соединения с
определённой аминокислотой, а на другом - антикодон, т.е. три нук-
леотида, комплементарных (взаимно дополняющих) соответствую-
щему кодону иРНК.

Перенос информации из генетического кода иРНК в аминокис-
лотную последовательность белковой молекулы называется транс-
ляцией. При этом рибосома перемещается по нити иРНК и одновре-
менно с этим одна за другой, в нужной последовательности соединя-
ются аминокислоты. Представив требующуюся аминокислоту, транс-
портная РНК отделяется от неё и снова соединяется с такой же ами-
нокислотой, найдя её в цитоплазме.

Некоторая часть рибосом и полисом находится поблизости от ядра
в цитозоле - их называют свободными. Другая часть рибосом при-
креплена к мембране эндоплазматического ретикулума. На свобод-
ных рибосомах обычно синтезируются белки для цитозоля, микро-
трубочек, микрофиламентов, т.е. для внутреннего использования,
тогда как на связанных с эндоплазматическим ретикулумом рибосо-
мах образуются белки, предназначенные для выделения из клетки,
например, нейропептидные медиаторы.
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Рис. 1.5. Важнейшие органеллы и синтез белка в клетке
(noKandelE.,1995)
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1.5. Эндоплазматическнй ретикулум и аппарат Гольджи
Различают шероховатый или гранулярный ЭР и гладкий (см. рис.

1.5). Шероховатый ЭР представляет собой сеть соединённых полых
структур (их часто называют цистернами), к наружным стенкам ко-
торых прикрепляются рибосомы. У гладкого ЭР рибосом нет, в нём
синтез белка не происходит, а осуществляется образование нужных
для клетки углеводов и липидов.

Объединённые с мембраной шероховатого ЭР рибосомы синте-
зируют белки, в том числе предназначенные для экспорта: нейроме-
диаторы, нейрогормоны. Синтезированные молекулы выходят из цис-
терн ЭР в упаковке, выкроенной из собственной мембраны ЭР, - это
т.н. транспортный пузырёк, Транспортные пузырьки перемещаются
к аппарату Гольджи.

Аппарат Гольджи похож на стопку из 3-10 блюдцеобразных ме-
шочков. В нервной клетке такие стопки образуют окружающую ядро
сетчатую структуру. Поступающие от ЭР транспортные пузырьки
сливаются с ближайшим мешочком аппарата Гольджи так, что мем-
брана транспортного пузырька становится частью мембраны самого
аппарата Гольджи. Содержавшийся в нескольких транспортных пу-
зырьках белок накапливается и подвергается ряду изменений. Напри-
мер, здесь может происходить синтез гликопротеинов - соединений
белка с углеводами. После этого порция готовых продуктов снова
покрывается мембраной (на этот раз она заимствуется из стенки ме-
шочка аппарата Гольджи и чрезвычайно похожа на клеточную мем-
брану) -так образуется секреторный пузырёк. Он транспортируется
в нервное окончание, где его содержимое может выделяться путём
экзоцитоза. Выделяющиеся вещества предназначены для передачи
информации другим клеткам.

1.6. Митохондрии и лизосомы
Масса мозга по отношению к массе тела составляет около 2%,

но в то же время он потребляет из общего бюджета организма 12-
17% глюкозы и до 20% кислорода, причём ни то, ни другое не запаса-
ется впрок, а используется немедленно. Окисление глюкозы проис-
ходит в митохондриях, которые выполняют функцию энергетических
станций клетки. Чем напряжённей деятельность клетки, тем больше
в ней митохондрий. В нервных клетках они довольно равномерно
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распределены в цитоплазме, однако могут там перемещаться и изме-
нять свою форму.

п». £?ТТР МИТОХОНДРИЙ колеблется от 0,4 до 1 мкм, они имеют
две мембраны, наружную и внутреннюю, каждая из которых немно-
го тоньше, чем клеточная мембрана. У внутренней мембраны есть
многочисленные, похожие на полочки выросты или кристы. Благо-

мГп1Г„МК?И»аМСУЩеСТВеННОувеличиваетсяРабочаяповерхность
митохондрии. Внутри митохондрий содержится жидкость, в кото-

™х „IT ПЛ°ТНЫХ Грвщл накапл™аются кальций и магний. В кри-

^^еШгМПр°^аН"вештом^Р^^рж^сЯ^тепЬ.aHatnnfL ' °ПОШЩЬЮ КОТ°РЬ1Х окисляются продукты гликолиза
аминов РДСЩе"ления ГЛ10к°3ы, метаболиты жирных кислот,
Гмоле! °Своб°давш^я энергия этих соединений запасав

с^Гто^Г"03™^00*0^08^0™^0)'06?^0^-зинГГГГ ̂  ПОСрвдством Фосфорилирования молекул адено-
зиндифосфорнои кислоты (АДФ)

мы„?котоп^РГШеЮТСОбСТВеННЫеДНКиРНК'атакжеРиб°с°-
Га&г ocZT №те™™™» некоторые белки. Это обстоятельство
ми ШолГжи

еНаЗВаТЬ МИТОХОВДРИИ полуавтономными органелла-
имеюшихс^ °СТЬ ИХ ЖИЗНИ Невелика и пРимеР«° половина
днеЛ Г ии»мп«»«»ЧРий обновляется через каждые 10-12
хощИияГой У Шработавшим св°и Ресурсы и разрушившимся мито-хондриям образуются новые.

бютй3

п™
МЫ првдсташмот собой ограниченные собственной мем-

ся ГлИ7н!?
ЬКИ ДИаМИр°М 25°-500 нм' В"УТРИ KOT°Pb« содержат-

ты Спомпт, ^"Т™4^116'Т'е-Рас^«яющиебелки, фермен-
сянамеТ: ™ Ф^ентов крупные белковые молекулы делят-
зирТшГ„апГ

 ДаЖе ™ амин°кислоты. Ферменты лизосом синте-
ют в™ Ргб°СОМах ЭР'затем в транспорта пузырьках попада-
шйкомПГв

ГОЛЬДЖИ'ГДЁ К Н™ Нередко присоединяется уш»од-
менш vrn "Г ЭТШ Пре«оЩИЙ их в гликолипиды. Далее фер-
ютГот7егпГМОТСЯ В МеМбраНу аппаРата Г°™ и отпочковьша-
Феомен™ п„1 СаМЬ,Ш> пРевРаи«аясь в лизосому. Гидролитические
ЕсяГтоГГ ИЗбаЮ№°Т "««У от ̂ ношенных или разрушаю-
SS^™46™*»1^™3^^
ю™ с лнзосом'f Н°ШеНИЫе МИ повР^Денные органеллы слива-
ется с лнзосомами и перевариваются лизосомальньши ферментами.
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О том, насколько важна такая деятельность, можно судить по
проявлениям болезней, приводящих к чрезмерному накоплению в
цитоплазме каких-либо веществ только потому, что они перестают
разрушаться из-за дефицита всего лишь одного из лизосомальных
ферментов. Например, при наследственной болезни Тея-Сакса есть
дефицит гексозаминидазы - фермента, расщепляющего галактозиды
в нервных клетках. Вследствие этого все лизосомы оказываются плот-
но набитыми этими нерасщеплёнными веществами, а у таких боль-
ных возникают серьёзные неврологические расстройства. Ферменты
лизосом способны расщеплять вещества не только внутреннего, эн-
догенного происхождения, но и соединения, которые проникают в
клетку снаружи путём фагоцитоза или пиноцитоза.

1.7. Цитоскелет
Форму клетки определяет сеть фибриллярных, т.е. волокнистых

белков, которые могут относиться к одному из трёх типов; 1) микро-
трубочки; 2) нейрофиламенты; 3) микрофиламенты (рис. 1.6). Фиб-
риллярные белки собираются из повторяющихся одинаковых звень-
ев - мономеров. Если обозначить мономер буквой М, то структуру
фибриллярного белка можно упрощённо представить как М-М-М-
М-М ... Так микротрубочки собираются из молекул тубулина, мик-
рофиламенты-из молекул актина, причём сборка-разборка проис-
ходит по мере необходимости. В нервных клетках многие, но не все,
фибриллярные белки ориентированы вдоль отростков - аксонов или
дендритов.

Микротрубочки - самые толстые элементы цитоскелета, они
имеют форму полых цилиндров диаметром 25-28 нм. Каждый ци-
линдр образуется из 13 субъединиц - протофиламентов, каждый про-
тофиламент собран из молекул тубулина. Расположение микротру-
бочек в клетке в значительной степени определяет её форму. Микро-
трубочки служат своего рода стационарными рельсами, по которым
перемещаются некоторые органеллы: секреторные пузырьки, мито-
хондрии, лизосомы. Скорость такого перемещения в аксоне может
превышать 15 мм/час, этот вид аксонного транспорта называется
быстрым.

Движущей силой быстрого транспорта является специальный
белок кинезин, который одним концом молекулы соединяется с
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Риа 1.6. Фибриллярные белки клетки:

ппптп2ОТРУбОЧКИПрсдставляготсобой Цилиндр, состоящий из 13
протофиламеитов, каждый из которых образован чередующимися

к м У6?едшшцами Нулина (белые и темные);
пол„!!^?ИЛаМеНТЬ1 обРазУ'°™ двумя спирально скрученными

^SSS^каждад из которых образована глоб^р"ыми

ЙЙ!̂ ^ ПУГСМ попаР"ого последовательного

(Schwartz J., 1995)
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транспортируемой органеллой, а другим - с микротрубочкой, по ко-
торой скользит, используя для перемещения энергию АТФ. Молеку-
лы АТФ связаны с микротрубочками, а кинезин обладает активно-
стью АТФ-азы - фермента, расщепляющего АТФ.

Нейрофиламенты образованы скрученными попарно нитями
мономеров. Две такие скрутки обвиваются вокруг друг друга, обра-
зуя протофиламент. Скрутка из двух протофиламентов представляет
собой протофибриллу, а три спирально скрученные протофибриллы
- нейрофиламент, своего рода канат, имеющий диаметр около 10 нм.
Нейрофиламенты встречаются в клетке чаще других фибриллярных
белков, их упругая витая конструкция создаёт основной каркас ци-
тоскелета.

Они хорошо удерживают нитрат серебра, с помощью которого
Гольджи, а затем Рамон-иКахал окрашивали нервную ткань, иссле-
довали её и закладывали основу нейронной теории. При некоторых
дегенеративных поражениях мозга, как, например, при болезни Альц-
геймера - самой частой причине старческого слабоумия, существен-
но изменяется форма нейрофиламентов, они собираются в характер-
ные, алыдгеймеровские клубки.

Микрофиламенты относятся к самым тонким элементам цито-
скелета, их диаметр составляет лишь 3-5 нм. Они образуются из
шаровидных молекул актина, собранных наподобие двойной нитки
бус. Каждый мономер актина содержит молекулу АТФ, энергия ко-
торой обеспечивает сокращения микрофиламентов. Такие сокраще-
ния могут изменить форму клетки, её аксона или дендритов.

Резюме
Элементарная единица всех живых организмов - клетка ограни-

чена от окружающей среды плазматической мембраной, которая об-
разована липидами и несколькими разновидностями белков, опреде-
ляющими индивидуальность клетки. Прохождение через клеточную
мембрану различных веществ осуществляется несколькими механиз-
мами транспорта. Ядро клетки содержит генетическую информацию,
закодированную последовательностью четырёх нуклеотидов ДНК.
Эта информация используется для образования необходимых клетке
белков при участии иРНК. Синтез белков происходит на рибосомах,
дальнейшие преобразования белковых молекул осуществляются в ЭР.
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В аппарате Гольджи образуются секреторные гранулы, предназна-
ченные для передачи информации другим клеткам. Митохондрии
обеспечивают деятельность клетки необходимым количеством энер-
гии лизосомы осуществляют удаление ненужных компонентов клет-
ки. Белки цитоскелета создают форму клетки, участвуют в механиз-
мах внутриклеточного транспорта.

Вопросы для самоконтроля

/. Какие из перечисленных ниже веществ представляют са-
мую большую часть клеточной массы?
А. Белки; Б. Углеводы; В. Нуклеиновые кислоты; Г. Липиды:
Д. Минеральные вещества.

2. Клетки какой ткани отличаются наибольшей возбудимо-
стью? *

А. Эпителиальной; Б. Соединительной; В. Мышечной; Г. Нерв-
ной; Д. Проявление возбудимости не зависит от типа ткани.

3. Элементарные составные единицы белковых молекул пред-
ставляют собой:

А. Нуклеиновые кислоты; Б. Аминокислоты; В. Олигопепти-
Ды, 1. Нуклеотиды; Д. Полилептиды.

4. Какие из перечисленных ниже веществ не входят в состав
клеточной мембраны?

А. Фосфолипиды; Б. Гликолипиды; В. Холестерин; Г. Белки;
Д. Нуклеиновые кислоты.

5. Какие вещества не могут пройти через клеточную мембра-
ну путем диффузии?

нмУгЛ^ИСЛЫЙ Га3; Б* КиоюРОД; В. Жирорастворимые гормо-
ны,! .жирорастворимые витамины; Д. Полипептиды.
6. Каше белки требуются для транспорта ионов через кле-
точную мембрану против градиента концентрации?

WHbS'. НаС°СЫ; * РецеПТ°Ры'Г' ̂ менты; Д. Огрук-

7. Какой нуклеотид не входит в состав ДНК ?
А. Аденин; Б. Гуанин; В. Цитозин; Г. Тимин; Д. Урацил.
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8. Синтез какого вещества наиболее вероятен в ядре не деля-
щейся в данный момент клетки?
А. ДНК; Б. Информационная РНК; В. Транспортная РНК; Г.
Белок; Д. Если клетка не делится, то синтез не происходит.

9. Укажите клеточную структуру, на которой происходит
синтез белка:
А. Ядро; Б. Клеточная мембрана; В. Рибосомы; Г. Лизомосы;
Д. Всюду кроме клеточной мембраны.

10. Б какой структуре клетки образуются секреторные пу-
зырьки?
А. Ядро; Б. Эндоплазматический ретикулум; В. Аппарат Голь-
джи; Г. Митохондрии; Д. Рибосомы,

//. При окислении глюкозы и других питательных веществ
образуется А ТФ. Где происходит этот процесс?
А. В ядре; Б. В эндоллазматическом ретикулуме; В. В аппара-
те Гольджи; Г. На рибосомах; Д. В митохондриях.

12. Функцией каких органелл является разрушение изношен-
ных цитоплазматических структур ?
А. Эндоплазматический ретикулум; Б. Аппарат Гольджи; В.
Митохондрии; Г. Лизосомы; Д. Рибосомы.

13. Какая из указанных структур необходима для быстрого
транспорта в клетке?
А. Глобулярные белки; Б. Микротрубочки; В. Нейрофиламен-
ты; Г, Микрофиламенты; Д. Протофибриллы.

14. При окраске нервной ткани по методу Гольджи применя-
ется нитрат серебра. Какая структура клетки способна удер-
живать это вещество ?
А. Протофибриллы; Б. Микротрубочки; В. Глобулярные бел-
ки; Г. Нейрофиламенты; Д. Микрофиламенты.

75. Сокращение каких структур способно изменять форму
клетки?
А. Микротрубочки; Б. Глобулярные белки; В. Протофибрил-
лы; Г. Нейрофиламенты; Д. Микрофиламенты.
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2. СТРУКТУРНЫЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПРИНЦИПЫ
ОРГАНИЗАЦИИНЕРВНОЙСИСТЕМЫ

2.1. Взаимодействие сенсорных, моторных и мотивационных
систем в переработке информации

4am^CTaBbTe Сббе ДвЙСТВИЯ человека> Роившего выпить стакан
чаю Он подогревает на газовой или электрической плите воду, на-
сыпает в чайник заварку, заливает её кипятком, ждёт положенное
ДЛЯ заваривания время, наполняет стакан, добавляет в него сахар -
весьпорядокэтих простых действий определяет нервная система

шсп_,С°ВеРШаТЬ нужныедайс™я> необходима информация о
о пГожГГ УЧаСТВуЮЩИХ в «их Ч*»*™», о их давлении на руки,
ST сГ„ МХ РУК И ТСЛа В пР^Ранс™. Все эти сведения со-
шГк^Г^ТГ™6 Т°ЛЬК° На "Риёме ««формации нерв-
ш«иГ±^^^^
пеГаПГпГИПеРеДаЮТеёДругИмнейР°намдаяД^ьнейшей

Ха,™Г; Объединение "«««. непосредственно получающих ин-

обр^Те'н,Г
РОНаМИ> 3аНЯТЫМИ бё послеДУ'°Щ=й переработкой,

оьразуетсенсорнуюиличувствительнуюсистему.
изводстГ^Т™ специализиРУК>тся на создании команд для про-
РУке с^хпТ ДИМЫХ ДВИЖеШЙ' удеРжания НУЖНЫХ предметов в
комаСвВИГ™ИЗМеНеНМПОЛОженияЧ"0»™*, «о" Готовые
Цам™Г Р№ЬК ИМПУЛЬС°В поступаютк определённым мыш-
расслаб^НИ1Г

ЖеНИе ПР°ИСХ°ДИТ благодаря сокращению одних и
Р№ спе™2ДРУГИХ №ШЦ'ИХ совм^ную деятельность координи-

«м1ТГ1енервныем™и-Совокупноотнейр°™в'^
™хмьДтГ Т4"" "ерВНЫХ КЛеток' ̂ посредственно управ-

&оит 21Г' °6ра3ует М°ТОРНУ1° ™и двигательную систему.
ловекГк ТО~ТЬСЯ И МД обстоятельствами, побуждающими че-
эГжаГаТГ ИНОМудейс™10. например, к чаепитию. Была ли
меГпрГбиГп ВДЯ пРедшес™У'оЩей потерей жидкости, напри-
1S±±,"« ПОТеНШ В бане'связано ли эт° п» № с жела-
ScexLvlf ЯИПИОНОобус«°^„опРиходомслУЧайногогос-
к действию мГ МОЖИ° НаЙ™ Чем-то обновленное побувдение

какрГзулГт'ат СвГт

ПОВеДеНИЯ:ЛЮбаЯЖеМОТИвациявозникает

мо^единГ^^^^^
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Несомненно, что разные системы взаимодействуют друге дру-
гом. Обычно сенсорные системы активируют мотивационную, а она,
в свою очередь, побуждает моторную систему создавать необходи-
мые команды. Одновременно происходят изменения активности ве-
гетативной нервной системы, регулирующей деятельность внутрен-
них органов, которая должна быть согласована с моторной деятель-
ностью. Все системы сотрудничают при любых, даже самых про-
стых видахдеятельности.

Сенсорные, моторные и мотивационные системы образованы
большим количеством нейронов, объединённых друг с другом не слу-
чайно, а в строго определённом порядке, где каждый нейрон занима-
ет своё место, как мелкая деталь в сложном механизме. Положение
отдельных нейронов определяется генетическим кодом и в основ-
ном устанавливается ещё до рождения - во время внутриутробного
развития. Функция нервной системы в целом заключается в воспри-
ятии информации, её переработке и передаче исполнительным орга-
нам, которыми могут быть мышцы (в том числе мышцы внутренних
органов, сердечная мышца) и железы внешней секреции; особым спо-
собом нервная система взаимодействует с железами внутренней сек-
реции - эндокринной системой. Конечной целью всей этой деятель-
ности является обеспечение взаимодействия организма со средой,
приспособление к постоянно меняющимся условиям существования
(рис. 2.1).

Рис. 2.1. Взаимодействие функциональных систем ЦНС

25



2.2. Общие принципы анатомической организации нервной
системы
Человеческий мозг представляет собой самый совершенный ин-

струмент познания Вселенной и одновременно остаётся наименее
познанным её объектом. В мозгу человека содержится б олее 10м нерв-
ных клеток: легко подсчитать во сколько раз эта цифра превышает
численность примерно 6 миллиардов живущих на Земле людей. Нерв-
ные клетки взаимодействуют друг с другом с помощью специальных
контактных зон - синапсов. В мозгу человека их приблизительно 10м,
т.е. больше, чем звёзд в нашей Галактике. Так, например, рядовой мо-
тонейрон спинного мозга образует около 10 000 синапсов с другими
нервными клетками. Архитектура мозга тоже далеко не проста, но к
настоящему времени сформировались такие принципы изучения его
деятельности, которые позволяют преодолевать пессимизм, навевае-
мый представленными здесь астрономическими цифрами.

Всю единую нервную систему принято подразделять на цен-
тральную нервную систему (ЦНС) и периферическую нервную сис-
тему (ПНС) - рис. 2.2. К ЦНС относят головной и спинной мозг, на-

Рис. 2.2, Организация нервной системы
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дёжно защищённые костями черепа, позвоночника и специальными
мозговыми оболочками от возможных повреждений. К ПНС отно-
сятся периферические нервы и нервные сплетения или ганглии. ПНС
разделяют на соматическую и вегетативную или автономную. В со-
матическую нервную систему включают приносящие информацию
афферентные нейроны, тела которых находятся в спинальных ганг-
лиях, а их отростки доставляют в ЦНС информацию от чувствитель-
ных окончаний в коже, мышцах и суставах. Кроме них к ПНС отно-
сят направляющиеся к мышцам отростки мотонейронов, тогда как
тела этих клеток находятся в спинном мозгу и рассматриваются как
часть ЦНС. Нейроны, уносящие информацию из ЦНС, называются
эфферентными.

Вегетативная нервная система иннервирует гладкие мышцы внут-
ренних органов и кровеносных сосудов, сердце и железы внешней
секреции. В ней принято выделять три подсистемы: симпатическую,
парасимпатическую и энтеральную или метасимпатическую. Сим-
патическая нервная система используется для мобилизации энергии,
обеспечивающей физическую активность во время реакций борьбы
и бегства, она участвует в развитии стресса. Парасимпатическая нерв-
ная система регулирует восстановительные процессы и способству-
ет запасанию энергии в организме. Энтеральная нервная система в
основном контролирует моторную деятельность кишечника,

ЦНС организована преимущественно симметрично относитель-
но срединной плоскости: левая и правая её половины так же соот-
ветствуют друг другу, как левая и правая руки. Такую анатомиче-
скую организацию принято называть билатеральной. Для определе-
ния положения отдельных частей тела, конечностей, а также отдель-
ных регионов мозга применяются специальные анатомические тер-
мины: краниальный - каудальный или краниальный - базальный
(верхний - нижний), дорсальный - вентральный (к спине - к животу
или же кзади - кпереди), медиальный - латеральный (ближе к сере-
дине - ближе к краю), проксимальный - дистальный (ближний -даль-
ний)-рис. 2.3.

Поведение определяется специфическими связями между раз-
личными классами нейронов с определёнными функциями. Такие
связи устанавливаются в процессе развития мозга в соответствии с
генетической программой. На ранней стадии онтогенеза - процесса
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Рис. 2.3. Термины, обозначающие взаимное расположение частей тела

индивидуального развития организма клетки эмбриона дифферен-
цируются на три зародышевых листка: эктодерму (наружный слой),
энтодерму (внутренний слой) и мезодерму, располагающуюся меж-
ДУ энтодермой и эктодермой. Все клетки центральной нервной сис-
темы образуются из эктодермы (рис. 2.4). Сначала из эктодермаль-
ныхклетоквозникает общая популяция предшественников нейро-
нов и глии. Затем незрелые нервные клетки перемещаются к месту
своего дальнейшего развития в соответствии с основным планом
формирования центральной нервной системы. Тогда же их аксоны
г™ РаСТИ Б опРеДелённых направлениях, указанных химиче-
скими сигналами, и постепенно вступают в контакт с клетками-ми-
тя^Т; « химических сигналов могут выполнять гормоны, а
ЙямиГеток Р°СТКОВЫе факт°Ры> выделяемые некоторыми катего-

ток !ТМе?еНИе незРелых клеток, рост их аксонов и выбор кле-
ской ппп ПР^СХ°ДЯТ Не слУчайно, а в соответствии с генетиче-
пуюто,1РаММОИ'МеОДУ аксон^и и клетками-мишенями форми-
мехяныГ аПСЫ)КОТОРЫеначинаютдействоватъпомересозревания

т^чеГ1ТСЙНТетаИВЬ№е™
метиГ«ГЦеПТ°РОВ? СНСТем вт°Ричных посредников. Следует от-

етить, что во время эмбрионального развития до половины пред-
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Рис. 2.4. Схема дифференцировки нейронов из эктодермы
(по Cowan W.M., 1979)

шественников погибают - это запрограммированная гибель, как за-
программирована и избыточная продукция клеток: таким путём про-
исходит отбор наиболее эффективных вариантов развития. В итоге
некоторая часть первоначально возникших синапсов в процессе раз-
вития исчезает, не выдержав конкуренции с действующими более
эффективно (рис. 2.5).

Поведение формируется на основе взаимодействия генов и ок-
ружающей среды. Само поведение не наследуется, но наследуется
ДНК - молекулярный носитель генов. Гены кодируют белки, необ-
ходимые для развития, сохранения и регуляции важнейших переклю-
чений между нейронами, от таких белков непосредственно и зави-
сит поведение. Упорядоченные переключения между нейронами, воз-
никшие во время развития мозга, гарантируют стабильность его дея-
тельности и видовую специфичность. Внешним проявлением сфор-
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Рис. 2.5. Формирование синагггических соединений в процессе
эмбрионального развития (по Purves D., 1988). Уменьшение
количества нейронов, иннервирующих отдельную клетку-
мишень, с одновременным увеличением количества пресинапти-
1ССКИХ окончаний, сфокусированных на отдельных мишенях

мированных к моменту рождения связей между нейронами являют-
wi рефлексы, благодаря которым параметры внутренней среды урав-
новешиваются с постоянно меняющимися условиями окружения.
ГЛ!екс" осУществляются спомощыо стабильных переключений
п^аФФереНТНЫМИ' вставочными и эфферентными нейронами, и
потому раздражение определённых рецепторов обязательно приво-
дитк стереотипному двигательному или секреторному ответу. Ещё
ниГ^еНИЯ'К К°НЦУ "Ч'Чадутробного периода формируются меха-
низмы пищеварительных, защитных и ориентировочных рефлексов.
вен™и??ЯЮТСЯ На пР°тяжении всей жизни, несмотря на естест-

ooSSS^̂
мозгаГа^
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Рис. 2.6. Отдельные компоненты центральной нервной системы

2.3. Спинной мозг
Спинной мозг имеет сегментарное строение и расположен в по-

звоночном канале, занимая в нём пространство от основания черепа
до первого - второго поясничных позвонков. Рострально (от лат.
rostrum - клюв, т.е. на переднем конце) он соединяется со стволом
головного мозга, а каудально (от лат. cauda -хвост) не достигает конца
позвоночного канала, оканчиваясь на границе первого и второго по-
ясничных позвонков т.н. конским хвостом, образованным корешка-
ми поясничных и крестцовых сегментов. Разная длина позвоночни-
ка и спинного мозга объясняется тем, что во время развития и роста
позвоночник удлиняется больше, чем спинной мозг. Отсутствие спин-
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ного мозга каудальнее второго поясничного позвонка позволяет вы-
полнять там диагностическое пунктирование, чтобы взять для ис-
следования спинномозговую жидкость.

Спинной мозг содержит 31 сегмент, от каждого сегмента в обе сто-
роны идут спинномозговые нервы, образованные соединением задних
чувствительных и передних двигательных корешков (рис. 2.7). Спинно-
мозговые нервы выходят из позвоночного канала через межпозвонко-
вые отверстия, затем их двигательные волокна направляются к мыш-
цам, а чувствительные-ксвоим окончаниям в коже, мышцах, суставах
и внутренних органах. Связь каждого сегмента с областью иннервации
осуществляется по жёсткой топографической схеме: двигательные во-
локна управляют строго определёнными мышцами, а чувствительные
получают информацию от определённых регионов: например, в коже
это ограниченные участки или дерматомы (рис. 2.8).

Рис. 2.7. Поперечный разрез спинного мозга

В спинном мозгу различают серое и белое вещество. В располо-
женном центрально сером веществе преобладают тела нервных кле-
ток, тогда как белое вещество состоит преимущественно из множе-
ства отростков нейронов: по ним передаётся информация от одних
сегментов спинного мозга к другим, от спинного мозга - к головно-
му (восходящие пути) и наоборот, от головного мозга - к спинному
(нисходящие пути).

Спинной мозг - филогенетически самая старая структура
мозга и большинство нейронных соединений в нём очень ус-
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Боковая проекция
спинного мозга;
С - шейный отдал
Т - грудной
L - поясничный
S - крестцовый

Рис. 2.8. Схема дерматомов: распределение кожной чувствительности.
От различных областей поверхности тела информация поступает в опре-
деленные сегменты спинного мозга. От кожи лица информация пере-
дается по ветвям тройничного нерва в ствол мозга (на схеме не показано)

тойчивы, разные в функциональном отношении нейроны иде-
ально подогнаны друг к другу. Это позволяет спинному мозгу
самостоятельно регулировать простейшие двигательные и ве-
гетативные реакции, такие, например, как отдёргивание руки
от горячего предмета или опорожнение мочевого пузыря при
значительном растяжении его стенок Но даже при выполнении
таких стандартных реакций спинной мозг находится под по-
стоянным контролем головного мозга. Ему спинной мозг по-
ставляет сенсорную информацию, а от него получает большин-
ство двигательных программ и указания по части вегетативной
регуляции.
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2.4. Ствол мозга
Ствол мозга включает в себя три анатомические структуры: про-

долговатый мозг, мост и средний мозг (рис. 2.9). Рострально от спин-
ного мозга находится продолговатый мозг, его прямым продолжени-
ем является мост, отграниченный резко очерченным выступом - он

Рис. 2.9, Ствол мозга, мозжечок, таламус и гипоталамус

образован многочисленными волокнами, служащими для связи с
мозжечком. Средний мозг расположен рострально от моста и вклю-

™11 Четве£охолмие и ножки мозга, выходящие из моста и по-
прп^? В б°ЛЬШИе полУщария. В сером веществе ствола со-
держатся скопления нейронов, представляющих собой ядра двена-

ппп™!̂  ̂ епномозг°въ1х нервов, каждая из которых имеет свой
порядковый номер (табл. 2.1)

РПП.П.!! ВИДН° ?? таблицы> большинство череппомозговых нервов
и SI J КаК а*феРентные <т'е- чувствительные или сенсорные), так
и эфферентные (двигательные) волокна. Ядра III, YII, IX и X нервов
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Таблица 2.1
Функции черепномозговых нервов

Но-
мер

1

I
П
Ш

IV

V

VI

vn

vin

DC

Название

2

Обонятельный
Зрительный
Глазодвигательный

Блоковый

Тройничный

Отводящий

Лицевой

Слуховой (вести-
булокохлеарный)
Языкоглоточный

Афферентный
или

эфферентный

3

афферентный
афферентный
эфферентный

афферентный

эфферентный
афферентный

эфферентный
афферентный
эфферентный
афферентный

эфферентный

афферентный

афферентный

афферентный

эфферентный

Специфическая
функция

4

Обоняние
Зрение
Движения глаз,сужение
зрачка и изменение
формы хрусталика
Передача информации от
глазодвигательных мышц
Движения глаз
Передача информации от
глазодвигательных мышц
Жевание
Чувствительность лица
Движения глаз
Передача информации от
глазодвигательных
мышц
Движения мимических
мышц лица, выделение
слюны и слёз
Вкусовая чувствительность
передних 2/3 языка
Слух, чувство равновесия

Вкусовая чувствительность
задней 1/3 языка и нёба,
сведения о газовом составе
артериальной крови
Выделение слюны, глотание
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Окончание табл.2.1

\
X

XI

хп

2

Блуждающий

Добавочный

Подъязычный

3

афферентный

эфферентный

эфферентный

афферентный

эфферентный
афферентный

4

Передача сигналов от
внутренних органов
Регуляция сокращений
гладких мышц внутренних
органов и выделения сек-
ретов пищзварительных
желёз
Движения головы, шеи и
плеч
Передача информации от
мышц шзи
Движения языка
Передача информации от
мышц языка

включают также нейроны парасимпатического отдела вегетативной
нервной системы.

Двигательные и чувствительные нейроны ствола мозга представ-
ляют лишь незначительную часть его серого вещества. Большинство
нейронов ствола специализируются на переработке информации, их
скопления образуют многочисленные ядра, отростки которых могут
направляться в спинной мозг, образуя нисходящие пути, либо связы-
вать ствол с другими регионами головного мозга.

^,™!!0еВеЩеСТВОСТВОласостоитизотРостковнервнь1Х1слето1<,обра-
з^ощиХпроводя1циепУш)Которыешдразделя1оТСЯнавсхЯодащиеинис-
м^З ̂ ^^«"Угаотнейроновспинногомозганесутвголовной

л™?^™*^ '̂00™™^
рдрноииболевоичувствительнссти.оположенииконевдостейитулови-
Н~Т°ЦеПтаВНОе01^еше>'одеэт№но^внугреннихорганов.
мт;я^

е1^^аТ^прОБеде™сигамо«отвысшихрегионов

цГн^1аКНеИР°^^
^дааядляуправлениядвижениямиидеягельностыов нутрешшхор-
л^тгп^ '̂̂ '̂̂ ^^да^^йнекоторыерегионыго-
ловногомозгакотролиру.отпередачусенсорнойинформ^ции
if



В медиальной части ствола на всём его протяжении содержится
диффузная сеть нейронов, образующих т.н. ретикулярную формацию.
Многочисленные ветвящиеся отростки её нейронов получают афферент-
ную информацию от всех сенсорных систем, проводники которых про-
ходят через ствол. Ретикулярная формация интегрирует сенсорные сиг-
налы и, в соответствии с их характером, влияет на деятельность голов-
ного и спинного мозга. На головной мозг ретикулярная формация ока-
зывает преимущественно активирующее влияние, её нисходящее влия-
ние может быть как активирующим, так и тормозящим. Некоторые ядра
ретикулярной формации выполняют узко специальные функции, такие,
например, как регуляция артериального давления или контроль тонуса
скелетных мышц, очень важную роль она играетв регуляции цикла сон-
бодрствование и в формировании внимания.

Относящееся к среднему мозгу четверохолмие состоит из верх-
него и нижнего двухолмия-это, соответственно, первичные зритель-
ные и слуховые центры. На уровне верхнего двухолмия находится
красное ядро (рис. 2.10) - важная часть системы, управляющей мо-
торными нейронами спинного мозга. Ещё одно физиологически важ-
ное скопление нейронов среднего мозга - чёрная субстанция, функ-
ционально связанная с подкорковыми ядрами (базальными ганглия-
ми), находящимися в больших полушариях мозга. Нейроны серого

Верхнее
двухолмие

Водопровод

Ретикулярная
формация

Краснов ядро

Чёрная
субстанция

Рис. 2.10. Поперечный разрез среднего мозга

вещества, расположенного вокруг водопровода, играют важную роль
в восприятии боли: их отростки спускаются в спинной мозг, чтобы
контролировать там передачу информации, связанной с болевой чув-
ствительностью.
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2.5. Мозжечок

Расположендорсально относительно моста и продолговатого
мозга, непосредственно над ним находятся затылочные доли боль-
шого мозга. Мозжечок получает сенсорную информацию от всех сис-
тем, возбуждающихся во время движения, а также от других регио-
нов мозга, которые участвуют в создании двигательных программ.
Передача информации к мозжечку и от него осуществляется по мно-
гочисленным нервным волокнам, образующим ножки мозжечка: три
пары таких ножек анатомически и функционально соединяют моз-
жечок со стволом мозга.

Строение мозжечка довольно сложное: он имеет собственную
кору, состоящую из огромного количества клеток нескольких разно-
видностей, а под корою, среди белого вещества проводящих воло-
кон, располагаются несколько пар ядер мозжечка. Функция мозжеч-
ка состоит в первую очередь, в формировании двигательных про-
грамм, необходимых для поддержания равновесия, регуляции силы
и ооъема движений: особенно важна роль мозжечка в регуляции бы-
стрых движений.

2.6. Промежуточный мозг

Объединяет две соседние структуры мозга: зрительные бугры
или таламус и гипоталамус (подбугорье). Зрительные бугры распо-

ложены по обе стороны третьего желудочка мозга и содержат большое
количество переключательных ядер. Таламус является исключитель-
но важным центром переработки почти всей сенсорной информа-

mlJ! ГЛаВНаЯ пеРеключательная станция на пути передачи инфор-

SZfpeM03rafe^^
S?™ ™ ИЮ ° ТРИферШ' перерабатывают её и передают к опреде-

н!Г^̂сомТ™
Гтске^
cneimrZ^ МЫШЦ)< Таламические ядра такого типа называются

фГес!Гп ИПР06КЦИОШ

К^Т^?™ В °СНОВНОМ «-нейронов ретикулярной
ScZ Jn " " ИНФ°Рма^я >* несёт сведений о специфических
^пеГЬи^ГТВУ10ЩИХ На °рганизм Раздражителей. Нейроны
неспецш^чесгшхядерттмусавлияютнаразличныеобластикорн.
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В свою очередь нейроны коры больших полушарий способны влиять
на активность таламических нейронов, связи между таламусом и
корой можно назвать двусторонними.

Наряду с сенсорными в таламусе существуют и моторные ядра: с
помощью нейронов этих ядер устанавливаются связи между мотор-
ной корой, мозжечком и подкорковыми ядрами -три эти структуры
мозга формируют двигательные программы. Ещё одна группа ядер
таламуса необходима для того, чтобы обеспечить взаимодействие
различных регионов коры друг с другом и с подкорковыми структура-
ми. Такие ядра можно назвать ассоциативными, они нередко связаны
друг с другом с помощью отростков своих нейронов. Благодаря своим
многочисленным связям с различными регионами мозга таламус
вовлекается в осуществление многих функций: например, при его
участии лимбическая система формирует эмоции, гипоталамус
управляет работой внутренних органов, а различные области коры
осуществляют деятельность, связанную с психическими процессами.

Гипоталамус расположен в вентральной части промежуточного
мозга непосредственно над гипофизом. Он является высшим цен-
тром регуляции вегетативных функций и координирует деятельность
симпатического и парасимпатического отделов вегетативной нерв-
ной системы, согласует её с двигательной активностью. Он также
управляет секрецией гормонов гипофиза, контролируя тем самым
эндокринную регуляцию внутренних процессов. Некоторые из мно-
гочисленных ядер гипоталамуса регулируют водно-солевой баланс
организма, температуру тела, чувство голода и насыщения, половое
поведение. Гипоталамус является важнейшей мотивационной струк-
турой мозга, в связи с этим он имеет прямое отношение к формиро-
ванию эмоций и к организации целенаправленного поведения. Функ-
ции гипоталамуса обеспечиваются благодаря его двусторонним свя-
зям со многими регионами головного мозга и со спинным мозгом.
Кроме того, многие нейроны гипоталамуса способны непосредст-
венно реагировать на изменения внутренней среды организма.

2.7. Конечный мозг (полушария)
Симметрично расположенные полушария мозга соединяются

друг с другом приблизительно 200 миллионами нервных волокон,
образующих т.н. мозолистое тело. В каждом полушарии различают
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кору мозга и находящиеся в глубине полушарий подкорковые ядра:
базальные ганглии, гиппокамп и миндалины мозга.

Базальные ганглии объединяют полосатое тело, состоящее из
хвостатого ядра и скорлупы, и бледный шар. Они получают входную
информацию от всех областей коры и от ствола мозга, а через ядра
таламуса и от мозжечка, и используют её для формирования двига-
тельных программ. Помимо этого базальные ганглии принимают уча-
стие а познавательной деятельности мозга.

Гиппокамп и миндалины являются важными компонентами лим-

оическоисистемымозга,фоРмиРующейэмоции.Гиппокампнеобходим
для образованияследовпамяти.длятрансформации кратковременной
памятивдолговременную.Миндалиныкоордшшруютвегетативныеи
эвдокринныеРеакции,связанныесэмоциональными переживаниями

Наружная поверхность полушарий представлена корой - по ко-
личеству нервных клеток это самый большой регион мозга. Площадь
этой поверхности, вписанной в ограниченное черепом пространст-

во, увеличена за счёт многочисленных складок, выглядящих как из-
вилины, разделенные бороздами. Толщина серого вещества мозго-

слоГ„РЬпВ

К

аРМРУ'Т М6ЖДУ 1)5 - 5 мм' нейР°ны Расположены в ней
межТ; * °ЛЬШИ1 ЧаС™ К0ры есть шесть слоёв. различающихся
между собой по составу образующих каждый слой клеток.

mm!MW Т?пТ™ КаЖДОГО полУш*Рия принято различать четыре
тЯ" Щ РВДИ °Т ГЛуб°КОЙ ВДпРююой борозды располо-
Sf^ЫеДОЛИ'Лозадинеё-теменные.Латеральныеилисильвие-
затмпГ °ТДеЛЯЮТ отлобных итеменных долей височные доли, а
ны™ 0"теМеН"Ь1еб0рОЗДЬ10Тделя10тза™л°™Ь1едолиоттемен-
доугомпп7пНЬ1Х •^^"^^я^такорывзаимодействуют друге
&~?ГСТВ°М ПРЯМЫХ СМЗей или с пом°Щью ядер таламуса.

ля«яТШ°РаЗВИТаЯС^^^^
S^ t полУ™Рий получать сигналы от подкорковых

S™» °ЧереДЬ> пе^*™ имнеобходимую информацию,
подоа^лел^ ТВШОЛМе№*Уш^Р!«пи™ыеобластикоры
H°S~n™a СеНС°РНЬЮ' М°ТОрНые и ассоциа™вные.Ксенсор-
ЦеТтоГГЛ ЯТСЯ: сомато^сорная кора, занимающая задние
S^B™"'3™™^
коГна^« 0ра'занима10ЩаячастьвисочньКд0лей. Моторная
коранаходитсявперед.шцапральш.кшвилшахивпримьжшошихк
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Рис. 2.11. Четыре доли полушарий головного мозга

этим извилинамрегионахлобныхдолей. Ассоциативная коразанимает
всю остальную поверхность мозга и подразделяется на префронталь-
ную кору лобных долей, теменно-височно-затылочную (парието-темпо-
рально-окципитальную) и лимбическую, к которой относят внутренние
и нижние поверхности лобных долей, внутренние поверхности заты-
лочных долей и нижние отделы височных долей. Префронтальная кора
создаёт планы комплекса моторных действий, теменно-височно-заты-
лочная интегрирует всю сенсорную информацию, а лимбическая участ-
вует в формировании памяти, эмоций и определяет мотивационные ас-
пекты поведения.

2.8. Защита мозга, цереброспинальная жидкость или ликвор
Мозг защищён от возможных повреждений надёжней, чем любой

другой орган: кроме костного футляра из черепа и позвоночника су-
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ществуют ещё три защитных оболочки. Это, во-первых, твёрдая на-
ружная оболочка, местами соединённая с внутренней надкостницей
костей черепа. Под нею находится паутинная оболочка, а непосредст-
венно к мозгу примыкает мягкая оболочка. Между паутинной и мяг-
кой оболочками существуетпросгранство, заполненное цереброспиналь-
ной или спинномозговой жидкостью (ещё одно название для неё - лик-
вор). Подпаутннное пространство посредством расположенных в об-
ласти продолговатого мозга отверстий сообщается с внутренними же-
лудочками мозга, тоже заполненными ликвором (рис. 2.12). В боль-
ших полушариях находятся боковые желудочки, которые соединяют-
ся с третьим желудочком, а он сообщается с четвёртым желудочком
посредством водопровода. В свою очередь четвёртый желудочек со-
единяется с центральным каналом спинного мозга.

При таком распределении жидкости мозг оказывается взвешен-
ным в ней и жидкость начинает играть роль гидравлического амор-
тизатора, защищая нежную ткань от механических повреждений.
Общее количество спинномозговой жидкости невелико - около 120-
150 мл, из которых лишь 20-40 мл находятся в желудочках мозга.
Ликвор содержит очень мало белка, а по солевому составу напоми-
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нает плазму крови. Мелкие кровеносные сосуды мозга постоянно вы-
деляют небольшое количество такой жидкости, но примерно столь-
ко же её уходит в венозные синусы подпаутинного пространства:
таким образом осуществляется непрерывная циркуляция ликвора.
При некоторых заболеваниях эта циркуляция нарушается, что, в свою
очередь, приводит к нарушениям деятельности ЦНС.

2.9. Кровоснабжение мозга и гематоэнцефалический барьер
Головной мозг снабжают кровью две сонные и две позвоночные

артерии, которые, объединившись, образуют артериальный круг: вет-
ви этого круга распределяются по всем регионам мозга. Нервные
клетки способны работать только в условиях бесперебойной достав-
ки кислорода и глюкозы, запасов которых у нейронов нет. Поэтому
даже кратковременное прекращение притока крови к мозгу приво-
дит к обмороку, при котором теряется сознание.

От артериальных сосудов, расположенных на поверхности мозга,
отходят мелкие сосуды, которые проникают в ткань мозга и разделя-
ются там на капилляры. Именно они служат непосредственным ис-
точником кислорода, глюкозы и незаменимых аминокислот. В то же
время, многие содержащиеся в крови вещества не должны проникать
в мозг, преградой для них является гематоэнцефалический барьер. Он
образован, во-первых, особым устройством капилляров, эндотелиаль-
ные клеткикоторых уложены наподобие черепицы на крыше, а пото-
му межклеточных щелей между ними нет. Во-вторых, капилляры моз-
га имеют необычайно плотную базальную мембрану и, в-третьих, при-
мерно 88% поверхности этой мембраны покрывают отростки астро-
цитов - одной из разновидностей клеток глии (см. главу 3),

Гематоэнцефалический барьер препятствует диффузии всех круп-
ных молекул, большинства продуктов патологических процессов и
многих лекарств. В то лее время потребление глюкозы и кислорода
нейроны могут увеличивать по потребности - эти вещества прохо-
дят гематоэнцефалический барьер беспрепятственно.

2.10. Принципы организации функциональных систем мозга
Собрав и переработав всю сенсорную информацию, соответст-

вующие области коры передают её ассоциативным полям, создаю-
щим замысел действий. В соответствии с этим замыслом моторные
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системы формируют команды для движений. Само решение о нача-
ле, как и об окончании действий, принимает мотивационная систе-
ма, влияющая на выходную моторную активность, а через гипотала-
мус -и на состояние вегетативных функций. Несколько важных прин-
ципов определяют организацию этих функциональных систем.

J. Все проводящие пути топографически упорядочены. В каж-
дой из систем, будь то сенсорная, моторная или мотивационная, ка-
ждый нейрон играет роль, предусмотренную генетическим сцена-
рием. Проводящие пути, посредством которых отдельные нейроны
объединяются в системы, так чётко структурированы топографиче-
ски, что позволяют создавать нейронные карты.

Так, например, если на небольшом участке кожи от прикоснове-

ния возбудятся чувствительные окончания сенсорного нейрона, то этот
нейрон передаст возбуждение через синапс следующему нейрону, ко-

торьшнаходитсявпродолговатоммозгу.Нейронпродолговатого моз-
га немедленно возбудит общающийся с ним нейрон таламуса, а тот
передаст возбуждениевстрого определённый участокзаднейцентраль-
нои извилины. Если прикоснуться к соседнему участку кожи, то всё

произоидетвтомжепоРядке,ноучаствоватьвпереДачеинформации
будут другие нейроны, а поступит она в соседний участок коры.

w J
 Э «°МУ ЖС принципУ Ра3™6 Участки моторной коры исполь-

зуют «собственные)) нейроны-посредники головного и спинного
мозга для передачи команд строго определённым мышцам, среди
которых одни должны сократиться, а другие в это же время рассла-
мпп1; полУчилось нужное движение. Контакты между взаи-
модействующими нейронам устанавливаются в процессе развития
мозгапоопределенномугенетическомузамыслу.
НЫУ ™ГТ6ЛЬНаЯ топогРаФическая чёткость в организации сенсор-
оппел^пГХ ПРОВОДЯЩИХ пУте* позволяет невропатологу точно
тТГГГ "̂  П°Ражени*мозга в зависимости отхарактера по-
терь в сенсорной и моторной деятельности.

ств™ГрЛЬК° МОТОрные и сенсорные системы, но и все взаимодей-

стр~

пеоеклти^ Сенсорной> ̂ торной и мотивационной системе есть
ны п™«ГЫе ЦеНТрЫ< АнатомиЧески эти центры представле-
ны переключательными адрами - скоплениями тел нейронов, кото-
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рые получают сигналы, перерабатывают их и распределяют по раз-
ным клеткам-мишеням. Переключательные ядра есть как в спинном,
так и в головном мозгу, особенно много их в таламусе.

В ядрах происходит не простое переключение сигнала с одного
нейрона на другой, эти сигналы определённым образом изменяют-
ся, а стало быть переключательные ядра являются и важными цен-
трами переработки информации. Разные переключательные ядра
содержат разные типы нейронов, среди которых полезно различать
две отличающиеся группы:

а) Локальные интернейроны с относительно короткими отрост-
ками, которые не выходят за пределы самого переключательного ядра.
Эти клетки участвуют в переработке сигналов посредством актива-
ции своих соседей или, наоборот, путём подавления их активности.

б) Проекционные интернейроны с длинными отростками, по ко-
торым выходной сигнал из переключательных ядер доставляется к
другим регионам мозга.

3. В каждой системе используется несколько параллельных про-
водящих путей. В любой системе можно обнаружить ещё и подсис-
темы, каждая из которых решает собственную задачу. Так, напри-
мер, в соматосенсорной системе разделены тактильное и болевое вос-
приятие: для каждого вида чувствительности используются собст-
венные проводящие пути.

В моторной системе выделяется т.н. пирамидный путь, который
начинается от пирамидных клеток моторной коры и оканчивается в
спинном мозгу: он крайне важен для управления тонкими движения-
ми пальцев и кистей рук. Но, в то же время, положение тела или дви-
гательные рефлексы спинного мозга контролируют другие проводя-
щие пути моторной системы. Раздельные пути могут использоваться
одновременно и тогда все подсистемы действуют согласованно.

4. Многие проводящие пути перекрещиваются. Большинство
проводящих путей симметричны, но нередко они переходят на про-
тивоположную сторону. Так, например, пути передачи тактильного
восприятия переходят слева направо и справа налево на уровне про-
долговатого мозга, а пути передачи болевой чувствительности пере-
крещиваются уже на уровне спинного мозга.

Движения левой и правой руки или ноги контролируют проти-
воположные полушария мозга, перекрест двигательных путей про-
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исходитна уровне продолговатого мозга. Самым большим перекре-
стом является мозолистое тело: около 200 миллионов нервных воло-
кон переносят сигналы от одного полушария к другому.

5. Разные области мозга специализируются на выполнении раз-
ных задач.

В первой половине XX века господствовало представление об
эквипотенциальности мозга, т.е. о функциональной равноценности
его регионов (это положение относили в первую очередь к коре моз-
га). В настоящее время подавляющее большинство исследователей
убеждено в локализации определённых функций в определённых
регионах мозга, причём это представление относится и к коре боль-
ших полушарий.

Так, например, любое ощущение возникает в результате перера-
ботки поступающей информации в строго определённых областях
мозга; каждый вид информации перерабатывают специализированные
рецепторы и переключательные центры, после чего она поступает к
соответствующим областям представительства в коре: различным для
тактильной, для зрительной, для слуховой чувствительности.

По тому же принципу организованы нейронные карты мотор-
ной системы: разные движения программируются разными регио-
нами коры. В то же время следует учитывать, что похожая информа-
ция переносится и перерабатывается несколькими нейронными
группами и несколькими нейронными путями параллельно.

6, Подобная информация перерабатывается параллельно. Прин-
цип параллельной переработки информации означает, что любая важ-
ная сенсорная, моторная или другая интегративная функция всегда
обеспечивается больше, чем одним нейронным путём. Наличие па-
раллельно действующих путей позволяют компенсировать частич-
ные повреждения какого-либо региона мозга, а со временем и сгла-
живать проявления нарушенной функции. Параллельная переработ-
ка информации отражает эволюционную стратегию надёжности, она
существенно повышает функциональные возможности мозга.

По мнению А. Н. Лурия в принятии любого решения должен
участвовать весь мозг, однако разные его отделы выполняют различ-
ные функции, в связи с чем можно выделить три важнейших блока.
Во-первых, энергетический блок или блок регуляции тонуса и бодр-
ствования, к которому относится ретикулярная формация мозгового
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ствола и функционально связанные с нею ядра таламуса. Этот блок
11ринимает сенсорную информацию и фильтрует её, пропуская к коре
больших полушарий лишь наиболее значимые сигналы. Одновремен-
но он регулирует активность нейронов коры, подготавливая их к по-
лучению информации.

Во-вторых, это блок приёма, переработки и хранения информа-
ции, который представлен затылочными, височными и теменными
областями коры. В него входят первичные и вторичные сенсорные
зоны: зрительная, слуховая и соматосенсорная, а также ассоциатив-
ные регионы, в которых осуществляется интеграция всех видов сен-
сорной информации.

И, наконец, третий блок; представленный лобными областями
коры, в задачи которого входит программирование, регуляция и кон-
троль поведения

2.11. Элементарные операции мозга - основа психических
процессов
Ни у кого не вызывает возражений представление о том, что раз-

ные формы поведения, связанные, например, с едой или с ходьбой,
основываются на определённой активности мозга. Но человеческое
поведение всегда связано с познавательными процессами, такими,
как мышление, речь, творческая работа, а они невозможны без нор-
мальной активности мозга: свидетельством тому являются много-
численные нарушения этих процессов, встречающиеся при пораже-
ниях мозга или при психических болезнях. Активность мозга лежит
в основе поведения вообще, а не только в основе простых действий
типа еды или ходьбы.

Ещё в XIX веке австрийский психиатр Карл Вернике (Wernicke
К.) показал, что разные компоненты психических процессов отно-
сятся к разным регионам мозга, которые в определённой последователь-
ности выполняют относительно простые операции, в результате кото-
рых формируется речь. Развитиеэтих идей в наше время привело к пред-
ставлению о распределённой переработке информации.

Суть этого представления состоит в том, что отдельные регионы
мозга не являются местом комплексной мыслительной деятельно-
сти, но каждый регион (в первую очередь различные регионы коры
мозга) выполняет элементарные операции. Каждая подобная опера-
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ция является одним из компонентов мышления, отдельные компо-
ненты объединяются множеством сложно организованных нейрон-
ных путей. Каждый такой путь продублирован параллельными пу-
тями, что обеспечивает сохранность функции при возникновении
ошибок в отдельном месте.

Все умственные процессы состоят из отдельных компонентов
(можно, например, выделить восприятие, воспоминание, мышление,
научение), но субъективно переживаются как целое. Эта целостность
обеспечивается потому, что независимая и непрерывная переработ-
ка информации в нескольких регионах обязательно координируется
межнейронньши связями. Нелегко доказать: какие именно компо-
ненты мыслительных процессов обеспечиваются определёнными
нейронными путями или регионами мозга, но количество таких до-
казательств неуклонно возрастает.

Резюме

Содержащий огромное количество нейронов мозг человека ана-
томически и функционально очень чётко организован. Различные
популяции нейронов, как и различные регионы мозга решают раз-
личные функциональные задачи. Межнейронные связи всегда топо-
графически упорядочены и дублируются, что повышает их надёж-
ность. Все функциональные системы мозга (сенсорные, моторные,
мотивационные) постоянно взаимодействуют: на основе этой инте-
грации создаются самые разные формы поведения. Психические про-
цессытоже можно рассматривать как комплекс элементарных опе-
рации, выполняемых в разных регионах мозга, причём деятельность
отдельных регионов постоянно координируется множеством межней-
ронных связей.

Вопросы для самоконтроля

16, В какой последовательности нервная система перераба-
тывает информацию?

А. Изменение поведения-»сенсорная система-шотивациоиная
система -> моторная система -» изменение среды;
Б. Сенсорная система -> мотивационная система -»измене-
ние среды -> моторная система -> изменение поведения;
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В. Изменение среды —» сенсорная система -» мотивационная
система -> моторная система —» изменение поведения;
Г, Сенсорная система -> изменение среды —» мотивационная
система -> моторная система -»изменение поведения;
Д. Изменение среды —> мотивационная система -»моторная
система—> сенсорная система~> изменение поведения,

17. Какие нейроны называются афферентными?
А. Периферические; Б. Соматические; В. Вегетативные; Г.
Уносящие информацию из ЦНС; Д. Приносящие информацию
вЦНС.

18. Каково смысловое значение термина "медиальный"?
А. Верхний; Б. Ближний; В. Ближе к животу; Г. Ближе к спи-
не; Д. Ближе к середине.

19. Какой из указанных нервов является исключительно аф-
ферентным?
А. Обонятельный; Б. Тройничный; В. Лицевой; Г. Языкогло-
точный; Д. Блуждающий.

20. При повреждении какого нерва может нарушиться про-
цесс о/севания?
А. Блокового; Б. Тройничного; В. Лицевого; Г. Языкоглоточ-
ного; Д. Блуждающего.
21. Какой из указанных нервов не содержит волокон парасим-
патического отдела вегетативной нервной системы?
А. Глазодвигательный; Б. Лицевой; В. Языкоглоточный; Г. Блу-
ждающий; Д. Подъязычный.
22. Назовитерегионмозга, вкоторомпаходытсячёрнаясубстанция:
А. Спинной мозг; Б. Продолговатый мозг; В. Мост; Г. Сред-
ний мозг; Д. Мозжечок.
23. Какая из перечисленных ниже структур играет особо важ-
ную роль в формировании внимания?
А. Ретикулярная формация; Б. Чёрная субстанция; В. Примы-
кающее к водопроводу серое вещество; Г. Красное ядро; Д.
Ядро тройничного нерва.
24. Какие из перечисленных ниже ядер не могут находиться в
талому се?
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А. Специфические; Б. Моторные; В. Ассоциативные; Г. Под-
корковые; Д. Неспецифические.

25. Какая из указанных ниже структур принадлежит проме-
жуточному мозгу?
А. Мост; Б. Средний мозг; В. Таламус; Г. Базальные ганглии;
Д. Мозжечок.

26. Какая из указанных структур является важнейшей моти-
вационной областью мозга?
А. Таламус; Б. Гипоталамус; В. Средний мозг; Г. Гиппокамп;
Д. Базальные ганглии.

27. Среди перечисленных ниже областей коры одна выделя-
ется не по анатомическому, а по функциональному принципу;
какая это область?
А. Ассоциативная; Б. Затылочная; В. Височная; Г. Теменная;
Д. Лобная.

28. Б чем состоит основная задача ассоциативных полей коры
больших полушарий?
А. Принимать сенсорную информацию; Б. Перерабатывать
сенсорную информацию; В. Определять начало и конец дейст-
вий; Г. Создавать замысел действий; Д. Создавать двигатель-
ные команды.

29. Где существуют переключательные центры?
A. Только в сенсорной системе; Б. Только в моторной системе;
B. Только в моторной и сенсорной системах; Г. Только в моти-
вационной системе; Д. В сенсорной, моторной и мотивацион-
ной системах.
30. Какую из указанных областей коры моясно назвать пим-
бической?
А. Префронтальная кора лобных долей; Б. Внутренние и ниж-
ние поверхности лобных долей; В. Теменно-височно-затылоч-
ная кора; Г. Передние центральные извилины; Д. Задние цен-
тральные извилины.



3. ОСНОВЫ НЕЙРОННОЙ ТЕОРИИ

Нервная ткань образована двумя отличающимися морфологиче-
ски и функционально типами клеток. К одному из них относятся соб-
ственно нервные клетки или нейроны, а к другому - клетки нейрог-
лии или просто глии. И те, и другие происходят из общей популяции
клеток-предшественниц, существующих только на ранней стадии
эмбрионального развития мозга. В процессе дифференцировки два
этих клеточных типа обособляются и затем специализируются на
выполнении разных задач.

Путь к изучению морфологии т.е. внешнего вида, нейронов впер-
вые нашёл в конце 60-х - начале 70-х годов XIX века итальянский
врач и анатом Камилло Гольджи (Golgi С,). Однажды он решил ис-
пользовать для окраски препаратов мозга нитрат серебра и обнару-
жил, что это вещество избирательно поглощается нервными клетка-
ми. В дальнейшем этот метод усовершенствовал знаменитый испан-
ский гистолог Сантьяго Рамон-и-Кахал (Ramon у Cajal S.) и, пользу-
ясь им, получил данные, которые позволили создать основы нейрон-
ной теории. В 1906 году Гольджи и Рамон-Кахал были награждены
Нобелевской премией по физиологии и медицине «за работы по ис-
следованию строения нервной системы».

Ещё в конце XVIII века итальянец Луиджи Гальвани (Galvani L.)
обнаружил, что мышцы и нервные клетки животных производят элек-
тричество. В середине XIX века в Германии Эмиль Дюбуа-Реймон
(DuBois-Reymond E.) уже располагал достаточно совершенной тех-
никой для того, чтобы зарегистрировать биоэлектрические сигналы
в нервном волокне. Герман Гельмгольц (von Helmholtz H.) в 1854 году
сумел измерить скорость прохождения нервных импульсов.

С той поры было выполнено огромное количество исследова-
ний структуры и функции нейронов, что это позволило сформулиро-
вать основы нейронной теории.

3.1. Нейроны
Среди 101' нейронов человеческого мозга обнаружено множест-

во непохожих друг на друга клеток, однако в их строении можно, как
правило, найти общие отличительные признаки (рис. 3.1). У каждо-
го нейрона есть тело (другие названия этой части нейрона: сома, пе-
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Рис. 3.1. Основные структуры типичного нейрона
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рых видов животных -до 3 м). Многие аксоны заключены в особый
футляр, сформированный отростками некоторых клеток глии. Обра-
зует этот футляр миелин - жироподобное вещество со свойствами
электрического изолятора: в области миелиновых покрытий электри-
ческие сигналы не возникают.

Миелиновая оболочка аксона регулярно прерывается участками,
свободными от миелина - они называются перехватами Ранвье. По
этим перехватам и распространяются потенциалы действия, как бы
перескакивая через миелинизированные участки от одного перехвата
к другому (такой тип передачи сигнала называется сальтаторным, от
лат. saltare - прыгать), поэтому скорость проведения оказывается до-
вольно высокой. Некоторые аксоны не имеют миелинового покрытия:
в отличие от миелинизированных волокон их называют безмиелино-
выми (по другой терминологии миелинизированные и безмиелино-
вые волокна различают как мякотные и безмякотные). По безмиели-
новым волокнам потенциалы действия распространяется медленнее:
здесь они не «прыгают», а «ползут» по всей длине аксона.

Природа потенциалов действия, с помощью которых передаётся
информация в сенсорных, моторных или мотивационных системах,
одна и та же, а сами потенциалы действия стереотипны. Их возник-
новение и проведение можно записать с помощью специальных при-
боров, но по характеру такой записи невозможно судить о том, како-
го рода информацию передают зарегистрированные потенциалы дей-
ствия: о запахе ли цветущей сирени или о ласкающей глаз изумруд-
ной зелени постриженного газона, о разгибании правой ноги в коле-
не или о выделении слюны. Содержание передаваемой информации
определяется не формой потенциалов действия, а специфическими
объединениями нейронов в ту или иную сенсорную, моторную или
мотивационную систему: каждый вид информации передаётся с по-
мощью стереотипных потенциалов действия, но по собственному
нейронному пути.

Неподалёку от своих окончаний большинство аксонов разделя-
ется на тонкие коллатеральные ветви или аксонные терминали, при-
чём некоторые из них могут даже повернуть назад - это обратные
коллатерали. Терминали аксона вступают в контакт с другими клет-
ками, чаще всего с их дендритами» реже - с телом и ещё реже - с
аксоном. Аксоны эфферентных нейронов контактируют с клетками
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Рис. 3,2. Типы нейронов

образуя на своих ветвях многочисленные синапсы с другими нейрона-
ми. Так, например, на дендритах только одного мотонейрона спинно-
го мозга образуется около 8000 синапсов, а на дендритах находящихся
в коре мозжечка клеток Пуркинье может быть до 150 000 синапсов.

Нейроны Пуркинье являются и самыми крупными клетками че-
ловеческого мозга: диаметр их тела около 80 мкм. А рядом с ними
обнаруживаются крохотныезернистые клетки, их диаметр всего лишь
6-8 мкм. Мультиполярные нейроны встречаются в нервной системе
чаще всего и среди них выявляется множество внешне не похожих
друг на друга клеток.Нейроны принято классифицировать не только
по форме, но и по выполняемой функции, по их месту в цепи взаи-
модействующих клеток. Некоторые из них имеют специальные чув-
ствительные окончания - рецепторы, которые возбуждаются при
действии на них каких-либо физических или химических факторов,
таких как, например, свет, давление, присоединение определённых
молекул. После возбуждения рецепторов чувствительные нейроны
передают информацию в центральную нервную систему, т.е. прово-
дят сигналы центростремительно или афферентно (лат. afferens -
приносящий).

55



Другая разновидность клеток передаёт команды от центральной
нервной системы к скелетным или к гладким мышцам, к сердечной
мышце или к железам внешней секреции. Это либо двигательные,
либо вегетативные нейроны, по которым сигналы распространяют-
ся центробежно, а сами такие нейроны называются эфферентными
(лат. efferens - выносящий).

Все остальные нейроны относятся к категории вставочных или
интернейронов, которые образуют основную массу нервной систе-
мы- 99,98% от общего количества клеток. Среди них встречаются,
как уже говорилось в главе 2, локальные и проекционные нейроны.
Другое название проекционных нейронов - релейные; у них, как пра-
вило, длинные аксоны, с помощью которых эти клетки могут пере-
давать переработанную информацию отдалённым регионам мозга.
У локальных интернейронов аксоны короткие, эти клетки перераба-
тывают информацию в ограниченных локальных цепях и взаимодей-
ствуют преимущественно с соседними нейронами.

3.3. Электрические сигналы
ЕЩёрамон-Кахалсформулировалдвапринципа,которыелегли

в основу нейронной теории и сохранили своё значение до настояще-
го времени:

1. Принцип динамической поляризации. Он означает, что элек-
трический сигнал распространяется по нейрону только в одном и
предсказуемом направлении.

2. Принцип специфичности соединений. В соответствии с этим
принципом нейроны вступают в контакты не беспорядочно, но толь-
ко с определенными клетками-мишенями, причём цитоплазма кон-
пш-ирующих клеток не соединяется и между ними всегда сохраня-
ется синаптическая щель.

чя^
С°В^Ме^тварИаМчасти нервной клетки с характером возникающих в них электриче-

скихсигналов,в типичном нейроне есть четыре определяемые мор-
чя™ ™ °ДЛаСга: дендРита>сома' аксонипресинаптическоеокон-
™еаксона' ПРИ возбуждении нейрона в нём последовательно появ-
^ячетыреразновидносгиэлектрических сигналов: входной, объ-
нГГп ' проводя^йсяи выходной (рис. 3.3). Каждыйиз этихсиг-
налов возникаеттолько в определённой морфологической области.
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Рис. 3.3* Четыре функциональные области нейронов
(noKandelE., 1995)

Чтобы понять различия между этими сигналами, надо иметь не-
которое представление о природе нервных импульсов. С наружной и
внутренней стороны плазматической мембраны нейрона содержатся
разные электрические заряды: с наружной стороны положительные, с
внутренней - отрицательные. Разность между ними называется мем-
бранным потенциалом покоя. Если считать наружный заряд равным
нулю, то разность зарядов между наружной и внутренней поверхно-
стями у большинства нейронов оказывается близкой к -65 мВ, хотя
она и может у отдельных клеток варьировать от -40 до -80 мВ.

Возникновение этой разности зарядов обусловлено неодинако-
вым распределением ионов калия, натрия и хлора внутри клетки и
снаружи её, а также большей проницаемостью покоящейся клеточ-
ной мембраны лишь для ионов калия (см. главу 4).

У возбудимых клеток, к числу которых принадлежат нервные и
мышечные, потенциал покоя способен сильно изменяться и эта спо-
собность является основой для возникновения электрических сиг-
налов. Уменьшение потенциала покоя, например, с -65 до -60 мВ,
называется деполяризацией, а увеличение, например, с -65 до -70
мВ,- гиперполяризацией.

Если деполяризация достигнет некоторого критического уров-
ня, например -55 мВ, то проницаемость мембраны для ионов натрия
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на короткое время становится максимальной, они устремляются в
клетку и в связи с этим трансмембранная разность потенциалов стре-
мительно уменьшается до 0, а затем приобретает положительное зна-
чение. Это обстоятельство приводит к закрытию натриевых каналов
и стремительному выходу из клетки ионов калия через предназна-
ченные только для них каналы: в результате восстанавливается пер-
воначальная величина мембранного потенциала. Эти быстро проис-
ходящие изменения мембранного потенциала называются потенциа-
лом действия. Потенциал действия является проводящимся электри-
ческим сигналом, он быстро распространяется по мембране аксона
до самого его окончания, причём нигде не меняет свою амплитуду.

Кроме потенциалов действия в нервной клетке, вследствие измене-
ния её мембранной проницаемости, могут возникать местные или ло-
кальные сигналы: рецепторный потенциал и постсинаптический потен-
циал. Их амплитуда значительно меньше, чем у потенциала действия,
крометого, она существенно уменьшается при распространении сигна-
ла. По этой причине местные потенциалы и не могут распространяться
по мембране далеко отместа своего возникновения.

3.4. Входные сигналы
Входными сигналами являются либо рецепторный, либо пост-

синаптический потенциал. Рецепторный потенциал образуется в
окончаниях чувствительного нейрона, когда на них действует опре-
деленный стимул: растяжение, давление, свет, химическое вещество
и т.п. Действие стимула вызывает открытие определённых ионных
каналов мембраны, а последующий ток ионов через эти каналы из-
меняет первоначальное значение потенциала покоя; в большинстве
случаев происходит деполяризация. Эта деполяризация и является
рецепторным потенциалом, её амплитуда пропорциональна силе дей-
ствующего стимула.

Рецепторный потенциал может распространяться от места дей-
ствия стимула вдоль мембраны, но, как правило, на относительно
небольшое расстояние. Дело в том, что амплитуда рецепторного по-
тенциала уменьшается по мере удаления от места действия стимула
и на расстоянии всего лишь 1 мм от этого места амплитуда рецеп-
торного потенциала составляет только 1 /3 от первоначальной вели-
чины, а ещё через 1 мм деполяризующий сдвиг и вовсе исчезнет.
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Вторая разновидность входного сигнала -посгсинаптический по-
тенциал. Он образуется на постсинаптической клетке после того, как
возбуждённая пресинаптическая клетка отправит для неё специального
химического курьера - нейромедиатор. Добравшись путём диффузии
до постсинаптической клетки, медиатор присоединяется к специфиче-
ским белкам-рецепторам её мембраны (см. главу 1), что вызывает от-
крытие ионных каналов. Возникший в связи с этим ток ионов через пост-
синаптическую мембрану изменяетпервоначальноезначениепотенциала
покоя - этот сдвиг и является постсинаптическим потенциалом.

В одних синапсах такой сдвиг представляет собой деполяриза-
цию и, если она достигнет критического уровня, то постсинаптиче-
ский нейрон возбуждается. В других синапсах возникает противопо-
ложный по направленности сдвиг: постсинаптическая мембрана ги-
перполяризуется: величина мембранного потенциала становится
больше и уменьшить её до критического уровня деполяризации ста-
новится труднее. Такую клетку трудно возбудить, она заторможена.
Таким образом, деполяризующий постсинаптический потенциал яв-
ляется возбуждающим, а гиперполяризующий-тормозным. Соот-
ветственно этому и сами синапсы подразделяются на возбуждающие
(вызывающие деполяризацию) и тормозные (вызывающие гиперпо-
ляризацию). Возбуждающие синапсы образуются, по большей части
на дендритах постсинаптической клетки, а тормозные - на её теле.

Вне зависимости от того, что происходит на постсинаптической
мембране; деполяризация или гиперполяризация, величина постси-
наптических потенциалов всегда пропорциональна количеству по-
действовавших молекул медиатора, но обычно их амплитуда неве-
лика. Так же, как и рецепторный потенциал, они распространяются
вдоль мембраны на очень небольшое расстояние, т.е. тоже относятся
к местным потенциалам.

Тшшм образом, входньгесигааль1представлень1двумяразновида
местных потенциалов, рецепторным и постсинаптическим, а возникают
эти потенциалы в строго определённых областях нейрона: либо в чувстви-
тельнь!хокончаниях,либовсинапсах.Чувствительнь1еокончания принад-
лежат сенсорным нейронам, где рецепторный потенциал возникает под
действием каких-либо раздражителей, внешних по отношению к нейрону
стимулов. Дщгищ-ернейронов,атшокедляэфферентныхнейронов вход-
ным сигналомможет быть только постсинаптический потенциал.
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3.5. Объединённый сигнал - потенциал действия
Объединённый сигнал может возникнуть только в таком участке

мембраны, где достаточно много ионных каналов для натрия. В этом
отношении идеальным объектом является аксонный холмик-место
отхождения аксона от тела клетки, поскольку именно здесь самая
высокая во всей мембране плотность каналов для натрия. Такие ка-
налы являются потенциалзависимыми, т.е. открываются лишь тогда,
когда исходное значение потенциала покоя достигнет критического
уровня. Типичное для среднестатистического нейрона значение по-
тенциала покоя составляет приблизительно -65 мВ, а критический
уровень деполяризации соответствует примерно -55 мВ. Стало быть,
если удастся деполяризовать мембрану аксонного холмика с-65 мВ
до -55 мВ, то там возникнет потенциал действия.

Деполяризовать мембрану способны входные сигналы, т.е. либо
посгсинаптические потенциалы, либо рецепторные. В случае рецеп-
торных потенциалов местом возникновения объединённого сигнала
является ближайший к чувствительным окончаниям перехват Ран-
вье, где наиболее вероятна деполяризация до критического уровня.
В связи с этим надо учесть, что каждый чувствительный нейрон имеет
множество окончаний, являющихся ветвями одного отростка. И, если
в каждом из этих окончаний при действии стимула возникает очень
небольшой по амплитуде рецепторный потенциал и распространя-
ется к перехвату Ранвье с уменьшением амплитуды, то он является
лишь малой частью общего деполяризующего сдвига. От каждого
чувствительного окончания в одно и то же время перемещаются к
ближайшему перехвату Ранвье эти небольшие рецепторные потен-
циалы, а в области перехвата все они суммируются. Если общая сум-
ма деполяризующего сдвига будет достаточной, то в перехвате воз-
никнет потенциал действия.

Постсинаптические потенциалы, возникающие на дендритах, так
же невелики, как и рецепторные потенциалы и так же уменьшаются
при распространении от синапса до аксонного холмика, где может
возникнуть потенциал действия. Кроме того, на пути распростране-
ния постсинаптических потенциалов по телу клетки могут оказать-
ся тормозные гиперполяршующие синапсы и потому возможность
деполяризации мембраны аксонного холмика на 10 мВ кажется ма-
ловероятной. Тем не менее, этот результат регулярно достигается в
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результате суммации множества небольших постсинаптических по-
тенциалов, возникающих одновременно в многочисленных синап-
сах, образованных дендритами нейрона с окончаниями аксонов пре-
синаптических клеток.

Таким образом, объединённый сигнал возникает, как правило,
вследствие суммации одновременно образовавшихся многочислен-
ных местных потенциалов. Такая суммация происходит в том месте,
где особенно много потенциалзависимых каналов и поэтому легче
достигается критический уровень деполяризации. В случае интегра-
ции постсинаптических потенциалов таким местом является аксон-
ный холмик, а суммация рецепторных потенциалов происходит в бли-
жайшем от чувствительных окончаний перехвате Ранвье (или близ-
ко расположенным к ним участком немиелинизированного аксона).
Область возникновения объединённого сигнала называется интегра-
тивной или триггерной (от англ, trigger - спусковой крючок).

Английский термин удачен своей метафорической выразитель-
ностью, так как накопление небольших деполяризующих сдвигов
молниеносно трансформируется в интегративной зоне в потенциал
действия, который является максимальным электрическим потенциа-
лом клетки и возникает по принципу «всё или ничего». Это правило
надо понимать так, что деполяризация ниже критического уровня не
приносит никакого результата, а при достижении этого уровня все-
гда, независимо от силы стимулов, обнаруживается максимальный
ответ: третьего не дано.

З.б. Проведение потенциала действия
Как уже говорилось, амплитуда входных сигналов пропорцио-

нальна силелодействовавшего стимула или количеству выделивше-
гося в синапсе нейромедиатора - такие сигналы называют градуаль-
ными. Их длительность определяется длительностью стимула или
присутствия медиатора в синаптической щели. Амплитуда и длитель-
ность потенциала действия от этих факторов не зависят: оба этих
параметра всецело определяются свойствами самой клетки. Стало
быть, любая комбинация входных сигналов, любой вариант сумма-
ции, при единственном условии деполяризации мембраны до крити-
ческого значения, вызывает один и тот же стандартный образец по-
тенциала действия в триггерной зоне. Он всегда имеет максималь-
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ную для данной клетки амплитуду и примерно одинаковую длитель-
ность, сколько бы раз ни повторялись вызывающие его условия.

Возникнув в интегративной зоне, потенциал действия быстро
распространяется по мембране аксона. Это происходит благодаря
появлению локального электрического тока. Поскольку деполяризо-
ванный участок мембраны оказывается иначе заряженным, чем со-
седствующий с ним, между полярно заряженными участками мем-
браны возникает электрический ток. Под действием этого локально-
го тока деполяризуется до критического уровня соседний участок,
что вызывает появление потенциала действия и в нем. В случае мие-
линизированного аксона таким соседним участком мембраны явля-
ется ближайший к триггерной зоне перехват Ранвье, затем следую-
щий, и потенциал действия начинает «перепрыгивать» от одного пе-
рехвата к другому со скоростью, достигающей 100 м/с.

Разные нейроны могут многим отличаться друг от друга, но возни-
кающие в них потенциалы действия различить очень трудно, а в боль-
шинстве случаев и невозможно. Это в высшей степени стереотипный
сигналу самых разных клеток: сенсорных, интернейронов, моторных.
Эта стереотипия свидетельствует о том, что сам потенциал действия не
содержит никаких сведений о природе породившего его стимула. О силе
стимула свидетельствует частота возникающих потенциалов действия,
а определением природы стимула занимаются специфические рецепто-
ры и хорошо упорядоченные межнейронные связи.

Таким образом, возникший в триггерной зоне потенциал действия
быстро распространяется по ходу аксона к его окончанию. Это передвюке-
ниесвязанособразованиемлокальных электрических токов, подвлиянием
которых потенциал действия как бы заново возникает в соседнем участке
аксона. Параметры потенциала действия при проведении по аксону нис-
колько не меняются, что позволяет передавать информацию без искаже-
ний. Если аксонынескольких нейронов оказываются в общем пучке воло-
кон, то по каждому из них возбуждение распространяется изолированно.

3.7. Выходной сигнал
Выходной сигнал адресуется другой клетке или одновременно

нескольким клеткам и в подавляющем большинстве случаев пред-
ставляет собой выделение химического посредника - нейротранс-
миттера или медиатора. В пресинаптических окончаниях аксона за-
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ранее запасённый медиатор хранится в синаптических пузырьках,
которые накапливаются в специальных участках - активных зонах.
Когда потенциал действия добирается до пресинаптического окон-
чания, содержимое синаптических пузырьков путём экзоцитоза опо-
рожняется в синаптическую щель.

Химическими посредниками передачи информации могут служить
разные вещества: небольшие молекулы, как, например, ацетилхолин
или глутамат, либо достаточно крупные молекулы пептидов - все они
специально синтезируются в нейроне для передачи сигнала. Попав в
синаптическую щель, медиатор диффундирует к постсинаптической
мембране и присоединяется к её рецепторам. В результате связи ре-
цепторов с медиатором изменяется ионный ток через каналы постси-
наптической мембраны, а это приводит к изменению значения потен-
циала покоя постсинаптической клетки, т.е. в ней возникает входной
сигнал - в данном случае постсинаптический потенциал.

Таким образом, почти в каждом нейроне, независимо от его ве-
личины, формы и занимаемой в цепи нейронов позиции, можно об-
наружить 4 функциональные области: локальную рецептивную зону,
интегративную, зону проведения сигнала и выходную или секретор-
ную зону (см. рис. 3.3).

3.8. Глия
Во всех органах человеческого тела, кроме мозга, функционирую-

щие клетки удерживаются вместе межклеточным веществом соеди-
нительной ткани. В нервной системе эту роль выполняет глия (от греч.
глия - клей), клетки которой образуются из общих с нейронами пред-
шественниц на раннем этапе развития мозга, Глия создаёт опору для
нейронов, объединяет отдельные элементы нервной системы, но, в то
же время, изолирует друг от друга разные группы нейронов, а также
большую часть их аксонов. Тем самым она формирует структуру моз-
га. Численность клеток глии превышает количество нейронов в мозгу
приблизительновЮраз. Эти клетки отличаются друг от другапо внеш-
нему виду и по выполняемой функции (рис. 3.4).

Самыми распространёнными среди клеток глии являются аст-
роциты, например, в мозолистом теле они составляют 1/4 всех кле-
ток глии. У астроцита неправильной, звёздчатой формы тело с мно-
гочисленными и относительно длинными отростками, одни из кото-
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Рис. 3.4. Клетки нейроглии

рых направлены к нейронам, а другие - к кровеносным капиллярам.
Эти отростки расширяются на концах, образуя т.н. астроцитарную
ножку. На поверхности капилляра отростки соседних астродитов
плотно смыкаются друг с другом и практически полностью обвёр-
тывают кровеносный сосуд. Подобная изоляция сосуда является од-
ним из способов формирования гематоэнцефалического барьера -
границы между кровью и нервной тканью, закрытой для многих на-
ходящихся в крови веществ.

Другие отростки астроцита почти целиком обёртывают тела ней-
ронов. Если нейрон возбуждается длительно, вокруг него повыша-
етсяконцентрация ионов калия, а это может уменьшить возбудимость
соседних нейронов. Астроциты предупреждают такую возможность,
поглощая излишки калия, - тем самым они выполняют функцию бу-
фера. Некоторые клетки глии при этом деполяризуются, а поскольку
они связаны между собою щелевыми контактами, между деполяри-
зованными и находящимися в покое клетками возникает ток. Это,
однако, не приводит к возбуждению, так как в мембране клеток глии
очень мало потенциалзависимых каналов для натрия или кальция.
Несмотря на то, что повышение концентрации ионов калия у астро-
цитов изменяет некоторые их свойства, в настоящее время нет дос-
таточных оснований считать их прямыми участниками переноса нерв-
ных импульсов.
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Две другие разновидности клеток глии: олигодендроциты и шван-
новские клетки похожи друг на друга по внешнему виду и по выпол-
няемой функции, У них маленькое тело и относительно небольшие,
как бы расплющенные отростки, которые многократно обёртывают
аксоны нейронов, тем самым обеспечивая им изолирующий миели-
новый футляр. Миелин - это жироподобное вещество, которое вы-
полняет роль электроизолятора. При утрате миелиновой оболочки
вследствие, например, демиелинизирующих заболеваний, передача
сигналов из одной части мозга в другую серьёзно нарушается, что
обычно приводит к инвалидности,

Олигодендроциты создают миелиновую изоляцию аксонов в цен-
тральной нервной системе, причём каждый олигодендроцит обслу-
живает, как правило, несколько аксонов. Шванновские клетки по-
крывают миелином волокна периферической нервной системы, при-
чём каждая шванновская клетка занимается только одним аксоном.

В белом и сером веществе мозга рассеяны клетки микроглии. В
отличие от других клеток глии в мозгу они - чужаки, пришельцы.
Они образуются из моноцитов крови, сумевших пройти сквозь стен-
ки капилляров в мозг, чтобы в нём поселиться (в других тканях та-
кие оседлые моноциты называются макрофагами). Подобно макро-
фагам иных тканей клетки микроглии выполняют роль мусорщиков:
они захватывают и разрушают обломки разрушающихся клеток, эта
работа становится особенно заметной на фоне повреждений мозга.

Особую роль клетки глии выполняют, по-видимому, во время
развития мозга. Некоторые их разновидности регулируют направле-
ние перемещения нейронов в определённые регионы растущего моз-
га, а также направление роста аксонов. Другие клетки глии возмож-
но участвуют в питании нервных клеток путём регуляции кровото-
ка, а тем самым транспорта глюкозы и кислорода.

Резюме
В выдающемся разнообразии индивидуальных признаков отдель-

ных нейронов обнаруживаются общие черты, которые позволяют
классифицировать нервные клетки по их строению и выполняемой
функции. Электрические сигналы распространяются по нейрону
только в одном направлении. В каждом нейроне можно выделить
четыре морфологические области, выполняющие разные функцио-
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нальныезадачи. В каждой из этих областей возникает особая разно-
видность сигналов, используемых для передачи информации. Клет-
ки глии, так же, как и нейроны, различаются по своему строению и
выполняемой функции.

Вопросы для самоконтроля

3L Под буквами А-Добозначена различная величина диамет-
ра аксонов: по какому из лих возбуждение должно распростра-
няться быстрее?
А. 0,5 мкм; Б. 1 мкм; В. 3 мкм; Г. 6 мкм; Д. 9 мкм.

32. С какой частью постсинаптической клетки чаще всего
вступают в контакт терминами аксона пресинаптической
клетки?

А. Тело; Б. Сома; В. Перикарион; Г. Дендриты; Д. Аксон.

33. Какой из указанных ниже нейронов является эфферент-
ным?

А. Передающий информацию о боли; Б. Передающий инфор-
мацию о прикосновении к коже; В. Передающий информацию
от скелетных мышц; Г. Передающий информацию от гладких
мышц; Д. Передающий информацию железе.

34. Какая морфологическая область клетки чаще всего слу-
житместом возникновения входного сигнала?
А. Дендриты; Б. Тело; В. Аксонный холмик; Г. Аксон; Д. Окон-
чания аксона.

35. Что представляет собой рецепторпый потенциал?
А. Входной сигнал; Б. Проводящийся сигнал; В. Объединён-
ный сигнал; Г. Постсинаптический потенциал; Д. Выходной
сигнал.

36. Что представляет собой потенциал действия?
А. Входной сигнал; Б. Объединённый сигнал; В. Выходной
сигнал; Г. Местный потенциал; Д. Постсинаптический потен-
циал.

37. Какой сигнал возникает по правилу «все или ничего»?
А. Входной; Б. Объединённый; В. Выходной; Г. Постсинапти-
ческий; Д. Местный.
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38. Какой из указанных ниже сигналов является градуальным?
А. Потенциал действия; Б. Проводящийся; В. Постсинаптиче-
ский; Г. Выходной; Д. Объединённый.

39. Какой сигнал возникает в триггерпой зоне?
А. Постсинаптический; Б. Рецепторный; В. Входной; Г. Объе-
динённый; Д. Выходной.

40. Какой из указанных ниже сигналов имеет наибольшую ам-
плитуду?
А. Рецепторный; Б. Потенциал действия; В. Постсинаптиче-
ский; Г. Местный; Д. Входной.

41. Чем непосредственно обеспечивается проведение сигнала
по аксону?
А. Действием раздражителя; Б. Выделением нейротрансмит-
тера; В. Наличием миелинового покрытия; Г. Отсутствием мие-
линового покрытия; Д. Локальным электрическим током.

42* Что из перечисленного ниже имеет отношение к форми-
рованию гематоэнцефалического барьера?
А. Все клетки глии; Б. Астроциты; В. Олигодендроциты; Г. Шван-
новские клетки; Д. Микроглия.

43. Какие клетки осуществляют миелиновую изоляцию аксо-
нов клеток центральной нервной системы?
А. Астроциты; Б. Шванновские клетки; В. Олигодендроциты;
Г. Клетки микроглии; Д. Все клетки глии.

44. Какую функцию выполняет миелин?
А. Обёртывает тела нейронов, обеспечивая им механическую
защиту; Б. Обёртывает кровеносные сосуды, создавая гемато-
энцефалический барьер; В. Поглощает избыток ионов калия и
тем самым выполняет роль буфера; Г. Является электроизоля-
тором для аксонов; Д. Является проводником электрических
сигналов.

45. При сдвиге значения мембранного потенциала до крити-
ческого уровня должен возникнуть:
А. Потенциал действия; Б, Рецепторный потенциал; В. Пост-
синаптический потенциал; Г. Градуальный потенциал; Д. Вход-
ной сигнал.
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4. МЕМБРАННЫЕМЕХАНИЗМЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ
И ПРОВВДЕНИЯ ЭЛЕКТРИЧЕСКИХ СИГНАЛОВ

4.1. Концентрационный и электрический градиенты
Для того, чтобы понять, как и почему возникает возбуждение в

нервных или мышечных клетках, необходимо прежде всего, уяснить
основные правила обмена веществами между клеткой и окружаю-
щей её средой, поскольку ионы и небольшие молекулы одновремен-
но растворены в водной среде клетки и во внеклеточном простран-
стве, где их концентрация отличается от внутриклеточной. В среде
биологов иногда говорят, что для исследования любой биологиче-
ской проблемы Бог создал идеальный организм. Эксперименты, по-
ложенные в основу мембранной теории, были проведены в 40-х го-
дах XX века на гигантских аксонах кальмара.

Диаметр этих аксонов достигает 1 мм, их можно увидеть даже не-
вооружённым глазом, в них легко вводить электроды, чтобы исследо-
вать возникновение электрических сигналов - потенциалов действия.
Именно на таком объекте работали основоположники мембранной тео-
рии, британскиефизиологи АланХоджкин и Эндрю Хаксли (Hodgkin
A., Huxley А.), лауреаты Нобелевской премии 1963 года. Цитоплазма
гигантских аксонов кальмара отличается от окружающей внеклеточной
жидкости по концентрации некоторых ионов (табл. 4.1).

Таблица 4.1
Распределение важнейших ионов при невозбуждённом

состоянии мембраны гигантского аксона кальмара
Виды ионов Цитоплазма Внеклеточная Равновесный

жидкость потенциал
ммоль/л ммоль/л мВ

Калий 400 20 - 75
Натрий 50 440 + 55
Хл°Р 52 560 -60
Анионы 385 нет
органические

Равновесный потенциал - такое значение траисмембранной раз-
ности электрических зарядов, при котором ток ионов в клетку и из неё
становится одинаковым, т.е. фактически ионы не перемещаются.
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Как видно из таблицы, концентрация ионов калия внутри клет-
ки намного больше, чем во внеклеточной жидкости, а концентрация
ионов натрия и хлора, напротив, значительно больше во внеклеточ-
ной жидкости. Органические анионы представляют собой крупные
молекулы, которые не проходят через клеточную мембрану.

Корректно или нет делать какие-либо выводы о мембранах кле-
ток теплокровных животных, тем более человека, изучая нервные
клетки кальмара? Сравним их гигантские аксоны, например, с мы-
шечными клетками теплокровных (табл. 4.2).

Результаты измерений концентраций ионов в разных клетках
животных, относящихся к разным видам, дают, разумеется и разные
значения этих концентраций, но общим для всех клеток, у всех ви-
дов животных является одно: концентрация ионов калия всегда боль-
ше в клетке, а концентрация ионов натрия и хлора - во внеклеточной
жидкости.

Таблица 4.2
Концентрация некоторых ионов

D мышечных клетках теплокровных в ммоль/л
Натрий Калий Хлор Анионы

органические
В клетке 12 155 4 155
Вне клетки 145 4 120 нет

Эта разница концентраций или концентрационный градиент яв-
ляется движущей силой для диффузии растворённых ионов в область
меньшей концентрации или, в соответствии со вторым законом тер-
модинамики, - к меньшему энергетическому уровню. Ещё раз взгля-
нув на представленные в таблицах цифры, можно безошибочно пред-
сказать, что катионы натрия должны диффундировать в клетку, а ка-
тионы калия - из неё.

Однако не всё так просто, поскольку надо учесть и проницае-
мость клеточной мембраны для различных ионов, а она изменяется
в зависимости от состояния активности клетки. В покое у плазмати-
ческой мембраны открыты лишь ионные каналы для калия, через
которые не могут проходить другие Ионы. Значит ли это, что через
мембрану покоящейся клетки ионы калия могут выходить беспре-
пятственно?
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Выходя из клетки, катионы калия уменьшают в ней количество
положительных зарядов и одновременно увеличивают их количест-
во на наружной поверхности мембраны. Остающиеся в клетке орга-
нические анионы начинают ограничивать дальнейший выход катио-
нов калия, поскольку между анионами внутренней поверхности мем-
браны и катионами её наружной поверхности возникает электриче-
ское поле и появляется электростатическое притяжение. Сама же кле-
точная мембрана оказывается поляризованной: на наружной её по-
верхности группируются положительные заряды, на внутренней-
отрицательные.

Таким образом, если мембрана готова пропустить какие-либо
ионы, то направление ионного тока будут определять два обстоятель-
ства: концентрационный градиент и действие электрического лоля,
причём концентрационный градиент может направлять ионы в од-
ном направлении, а электрическое поле - в другом. Когда эти две
силы уравновешиваются, ток ионов практически прекращается, по-
скольку количество входящих в клетку ионов становится равным ко-
личеству выходящих. Это состояние называется равновесным потен-
циалом (£), а его значение можно вычислить с помощью уравнения
HepHcra(NernstW., 1888):

Е .̂ JEI.
™ z x F [ K ] , '

где R - газовая постоянная, Т- абсолютная температура (310 при
температуре тела), z - валентность иона (для калия = 1), F- констан-
та Фарадея, [К]а- концентрация ионов калия вне клетки, [Ц- кон-
центрация ионов калия в клетке.

Если подставить в уравнение значение констант и концентра-
цию ионов, то равновесный потенциал мембраны аксона кальмара
для ионов калия окажется равным - 75 мВ (для мышечной мембра-
ны теплокровных —97 мВ). Это означает, что при такой трансмем-
бранной разности потенциалов и при таких значениях внутри- и вне-
клеточной концентрации ионов калия их ток из клетки становится
равным току в клетку. Если трансмембранная разность потенциалов
сделается меньше, то ионы калия станут выходить из клетки до тех
пор, пока не восстановится значение равновесного потенциала,
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У находящихся в состоянии покоя клеток глии мембрана про-
пускает только ионы калия, поэтому реальная трансмембранная раз-
ность потенциалов у них совпадает с расчётной, т.е. со значением
равновесного потенциала для калия - 75 мВ. Но у большинства ней-
ронов дело обстоит иначе, поскольку их мембрана в покое пропуска-
ет не только ионы калия, но в небольшом количестве и ионы натрия
и хлора. В связи с этим трансмембранная разность потенциалов ока-
зывается несколько меньше, чем равновесный калиевый потенциал,
но незначительно, так как проницаемость для ионов калия в покое
намного выше, чем для ионов натрия и хлора.

Пользуясь уравнением Нернста нетрудно найти значение равно-
весных потенциалов для любых ионов (для натрия и хлора они при-
водятся в таблице 1). Равновесный потенциал для натрия равен + 55
мВ, а его концентрация во внеклеточной среде намного больше, чем
в клетке; и то, и другое побуждает ионы натрия входить в клетку. Но
в состоянии покоя клеточная мембрана не даёт им такой возможно-
сти: её проницаемость для ионов натрия крайне мала.

4.2. Активный транспорт
Диффузия ионов должна уменьшать концентрационный гради-

ент, но концентрационное равновесие означало бы для клетки ги-
бель. Не случайно она более 1/3 своих энергетических ресурсов тра-
тит на поддержание градиентов, на сохранение ионной асимметрии.
Перенос ионов через клеточную мембрану против концентрацион-
ных градиентов является активным, т.е. энергозатратным видом
транспорта, его обеспечивает натрий-калиевый насос.

Это большой интегральный белок клеточной мембраны, кото-
рый непрерывно выносит из клетки ионы натрия и одновременно
закачивает в неё ионы калия. Этот белок обладает свойствами АТФ-
азы, фермента, расщепляющего АТФ на внутренней поверхности
мембраны, там же белок присоединяет три иона натрия. Освободив-
шаяся при расщеплении молекулы АТФ энергия используется для
фосфорилирования определённых участков белка-насоса, после ко-
торого меняется конформация белка и он выносит три иона натрия
из клетки, но одновременно забирает снаружи и вносит в клетку два
иона калия (рис. 4.1),
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Таким образом, за один цикл работы насоса выносятся из клет-
ки три иона натрия, вносятся в неё два иона калия, а на эту работу
тратится энергия одной молекулы АТФ. Именно так поддерживает-
ся высокая концентрация калия в клетке, а натрия - во внеклеточном
пространстве. Если учесть, что и натрий, и калий являются катиона-
ми, т.е. несут положительные заряды, то суммарным итогом одного
цикла работы насоса для распределения электрических зарядов яв-
ляется удаление одного положительного заряда из клетки. В резуль-
тате такой деятельности мембрана становится чуть более отрицатель-
ной изнутри и поэтому натрий-калиевый насос можно считать элек-
трогенным.

За I секунду насос способен вынести из клетки около 200 ионов
натрия и одновременно перенести в клетку приблизительно 130 ио-
нов калия, а на одном квадратном микрометре мембранной поверх-
ности может разместиться 100- 200 таких насосов. Кроме натрия и
калия насоспереносит в клетку против концентрационных градиен-
тов глюкозу и аминокислоты; этот, как бы попутный транспорт, по-
лучил название: симпорт. Производительность натрий-калиевого на-
соса зависит от концентрации в клетке ионов натрия: чем больше
она, тем быстрее работает насос. Если же концентрация ионов на-
трия в клетке понизится, то и насос уменьшит свою деятельность.

Наряду с натрий-калиевым насосом в клеточной мембране сущест-
вуют специальные насосы для ионов кальция. Они тоже используют
энергию АТФ для выноса ионов кальция из клетки, в результате созда-
етсязначительнь1йкощетра1шош1Ь1Йградиенткаль1шя:внеклет1шего
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значительно больше, чем в клетке. Это заставляет ионы кальция посто-
янно стремиться войти в клетку, но в состоянии покоя клеточная мем-
брана эти ионы почти не пропускает. Однако порой мембрана раскры-
вает каналы для этих ионов и тогда они играют очень важную роль в
освобождении медиаторов или в активации некоторых ферментов.

Таким образом, активный транспорт создаёт концентрационные
и электрические- градиенты, которые играют выдающуюся роль во
всей жизни клетки.

4,3. Пассивный транспорт - диффузия
Создаваемые работой насосов градиенты дают ионам возмож-

ность перемещаться через мембрану от большего энергетического
уровня к меньшему путём диффузии, если, конечно, есть открытые
ионные каналы. Такой канал - это крупномолекулярный интеграль-
ный белок, молекула которого проходит через двойной слой мем-
бранных липидов.'В этой молекуле есть заполненная водой пора,
диаметр которой не превышает 1 нм. Через такое отверстие способ-
ны пройти только ионы калия (рис. 4.2).

Высокая концентрация калия

Рис, 4.2. Канал для ионов калия.
Это пассивный канал; он открыт при физиологическом
покое мембраны. Большая толщина гидратной оболочки
у ионов натрия не позволяет им проходить через канал

Радиус иона калия - 0,133 нм, у иона натрия он даже меньше - 0,098
нм, тем не менее, через постоянно открытые каналы может про-
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ходить лишь калий. Дело в том, что истинные размеры иона опреде-
ляются толщиной его гидратной оболочки, которой в водном раство-
ре покрываются все ионы. Молекулы воды ведут себя как диполи:
электроны их атомов кислорода сильнее, чем у атомов водорода, а
значит кислород несёт слабый отрицательный заряд. Именно поэто-
му молекулы воды притягиваются положительными зарядами катио-
нов калия, натрия и кальция. Но, поскольку у атомов водорода в мо-
лекуле воды есть слабый положительный заряд, существует притя-
жение водных молекул и к анионам хлора.

При меньшем ионном радиусе электрическое поле у иона на-
трия сильнее, чем у калия, а потому гидратная оболочка у него тол-
ще. Она и не позволяет ионам натрия проходить через каналы, ока-
зывающиеся доступными для прохождения одного лишь калия. Вот
почему в состоянии покоя клеточной мембраны через неё происхо-
дит ток преимущественно одной разновидности ионов - калия, по-
стоянно уходящего из клетки по концентрационному градиенту.

4.4. Управляемые каналы
Только что описанные каналы, через которые проходят ионы ка-

лия, открыты всегда: и в состоянии покоя, и при возбуждении клетки
- они мало зависят от внешних условий и поэтому являются канала-
ми пассивного типа. В противоположность этому существуют управ-
ляемые ионные каналы, большинство из которых в состоянии покоя
клетки закрыты, а для того, чтобы их открыть, необходимо каким-то
образом на них подействовать. Следовательно, такие каналы являют-
ся управляемыми, а в зависимости от способа управления их подраз-
деляют на три типа;

1) потенциалзависимые;
2) хемозависимые;
3) управляемые механически.
Устройство, с помощью которого открываются или закрываются

каналы, часто называют воротным механизмом или даже воротами,
хотя такое сравнение не вполне корректно. Современные представ-
ления об ионных каналах сложились в связи с двумя методическими
подходами к их изучению. Во-первых, это метод локальной фикса-
ции (англ, patch clamp), позволяющий наблюдать ток ионов через
одиночный канал. Эту технику изобрели в конце 70-х годов Эрвин
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Неер и Берт Закман (NeherR, Sakmann В.), лауреаты Нобелевской
премии 1991 года. Во-вторых, пониманию свойств каналов способ-
ствовало построение их моделей на основе расшифрованного гене-
тического кода многих канальных белков и установленной в связи с
этим аминокислотной последовательностью молекул.

Каждый канал образован несколькими белковыми субъединица-
ми (рис. 4.3), которые представляют собой длинные цепи аминокис-

Рис. 4.3, Строение канала для ионов натрия:
A. Канал образуют четыре белковые субъединицы (I-IV), в каждой
из которых сегмент №4 служит датчиком электрического поля, а

сегмент Р - частью стенки канала;
Б, Расположение субъединиц на поперечном разрезе канала;
B. Перемещение положительных зарядов в сегменте №4 происходит
в связи с деполяризацией мембраны;
Г. Открытое состояние поры канала, ток ионов натрия,
(по Stevens; Catteral; Hille)
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лот, скрученных в а-спираль. Форма а-спирали может меняться, на-
пример, в связи с изменением трансмембранной разности потенциа-
лов (что исключительно важно для потенциалзависимых каналов).
Изменение формы а-спирали приводит к перемещению аминокис-
лот, в том числе несущих электрический заряд. В результате заряды
таких аминокислот, как лизин или аргинин, могут оказаться во внут-
ренней стенке ионного канала и сделать её гидрофильной: тогда по-
крытые гидратной оболочкой ионы смогут проходить через канал.
Возвращение альфа-спирали к прежней форме приводит к тому, что
во внутренней стенке канала снова оказываются гидрофобные уча-
стки и поэтому ток ионов прекращается.

В образовании разных типов каналов участвуют от двух до семи
субъединиц, белковая цепь каждой субъединицы несколько раз пе-
ресекает клеточную мембрану, причём каждая область пересечения
выполняет определённую задачу: одни образуют стенки канала, дру-
гие служат датчиками изменений электрического поля, третьи, вы-
ступающие за наружную сторону мембраны, являются рецептора-
ми, четвёртые объединяют канал сцитоскелетом.

Потенциалзависимые каналы открываются или закрываются в свя-
зи сопределёнными изменениями мембранного потенциала. Например,
натриевые каналы в состоянии покоя закрыты, но, если мембранный
потенциал уменьшится до критического значения, они открываются.
Есашдеполяризацияпродолжитсядоположительногозначениямембраь!-
ного потенциала (т.е. на внутренней части мембраны окажется больше
положительных зарядов, чем на наружной), то каналы закроются..

Хемозависимые каналы открываются вследствие присоедине-
ния нейромедиатора к выступающей наружу гликопротеиновой ре-
цепторноЙ области канального белка - такой тип каналов исполь-
зуется в синапсах (рис. 4.4). Механически управляемые каналы
характерны для чувствительных окончаний нейронов, реагирую-
щих на растяжение и давление. Эти каналы особым способом свя-
заны с цитоскелетом, что и приводит их к открытию при дефор-
мации клетки.

Сам момент открытия канала - всего лишь мгновение, для-
щееся миллионные доли секунды. Но и в открытом состоянии ка-
налы находятся недолго -лишь несколько миллисекунд, после чего
стремительно закрываются. Однако пропускная способность от-
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Рис. 4.4. Три способа управления ионными каналами:
A. Потенциалзависимый канал в закрытом, открытом и
рефрактерном состоянии;
Б. Закрытый и открытый хемозависимый канал;
B. Управляемый механически канал

крытого канала поразительна: ток ионов происходит со скоростью
до 100 000 000 ионов/с, что можно сравнить только с деятельно-
стью самых «быстрых» ферментов, как, например, карбоангидраза,
катализирующая образование и дегидратацию углекислоты в эрит-
роцитах крови.

Кроме открытого и закрытого конформационных состояний ка-
налы могут стать инактивированными: это значит, что они закрыты,
но не подчиняются, как обычно, действию механизмов управления и
не открываются. Состояние инактивации наблюдается немедленно
после закрытия каналов, продолжается несколько мс и контролиру-
ется особыми субъединицами или особыми регионами белковой мо-
лекулы. Во время инактивации каналов клетка перестаёт отвечать на
возбуждающие её стимулы, что определяется термином рефрактер-
ность, т.е. временная невозбудимость.
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Ионные каналы имеются в мембране любой клетки организма,
но в мышечных и особенно в нервных клетках их плотность намного
больше, чем в клетках других тканей. В нейронах, кроме высокой
плотности каналов, обнаружено и их большое разнообразие. Это не
случайно, поскольку именно каналы определяют условия возникно-
вения электрических сигналов, характер самих сигналов, скорость
их проведения и т.п., что собственно и позволяет нейронам выпол-
нять свою главную задачу: принимать, перерабатывать и передавать
информацию.

4.5. Блокаторы ионных каналов
Существует довольно много веществ, способных обратимо или

необратимо связываться с молекулами канальных белков и, тем самым,
блокировать их, т.е. выводить из подчинения управляющим механиз-
мам. Блокированные каналы чаще всего оказываются закрытыми, хотя
в некоторых случаях фиксируется открытое положение канала.

Блокировать каналы способны многие из давно известных ядов
животного или растительного происхождения. Так, например, во
внутренностях некоторых сростночелюстных рыб (Tetrodontiformes)
содержится тетродотоксин, блокирующий натриевые каналы. К это-
му отряду относится печально знаменитая рыба фугу, унёсшая жиз-
ни немалого количества гурманов, а также плавающая в водах зали-
ва Петра Великого собака-рыба, способная раздуваться и издавать
при этом довольно громкие звуки. Тетродотоксин достаточно давно
применяется в экспериментальной практике, связанной с исследова-
нием мембранной проницаемости.

Натриевые каналы может блокировать и другой животный яд -
батрахотоксин, который содержится в слизи некоторых южноамери-
канских лягушек, например, пятнистого древолаза. Этим ядом ин-
дейцы отравляли свои стрелы, хотя и не догадывались, что батрахо-
токсин блокирует натриевые каналы, а такая блокада не позволяет
нервным клеткам возбуждаться.

Другие южноамериканские индейцы готовили отравленные стре-
лы с помощью другого яда, растительного - это древесный сок кура-
ре, добываемый из некоторых видов лиан. Яд кураре избирательно
блокирует хемозависимые каналы нервно-мышечных синапсов. Эти
же синапсы необратимо блокирует змеиный яд альфа-бунгароток-
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син, который выделяют при укусе бунгары, они же крайты - близкие
родственники кобр.

Вещество искусственного происхождения - тетраэтиламмоний
специфически блокирует калиевые каналы; его часто использовали в
экспериментальной практике. А в медицине применяют многие ле-
карственные вещества, точкой приложения которых являются ионные
каналы: с помощью таких веществ можно управлять определёнными
ионными каналами и тем самым влиять на активность нейронов.

4.6. Мембранный потенциал покоя
В покое на наружной стороне плазматической мембраны распо-

лагается тонкий слой положительных зарядов, а на внутренней сто-
роне - отрицательных. Электрический заряд наружной поверхности
принято считать нулевым, поэтому трансмембранная разность потен-
циалов или мембранный потенциал покоя имеет отрицательное зна-
чение. В типичном для большинства нейронов случае потенциал по-
коя равен приблизительно -60 —70 мВ.

Техника прямого измерения потенциала покоя была создана в
конце 40-х годов XX века. Был изготовлен специальный измеритель-
ный электрод: тонкий стеклянный капилляр с оттянутым кончиком
диаметром не более 1 мкм и заполненный проводящим электриче-
ский ток солевым раствором (ЗМ КС1). который не изменяет внут-
ренний зарад мембраны. В этот раствор с широкого конца капилляра
вставляли металлический проводник, а тонким концом протыкали
клеточную мембрану. Второй электрод представлял собой хлориро-
ванную серебряную пластинку и помещался во внешнюю среду; ис-
пользовались усилитель слабых электрических сигналов и гальвано-
метр (рис. 4.5). Объектом исследования был гигантский аксон каль-
мара, именно на нём удалось получить данные, послужившие осно-
вой для мембранной теории (Hodgkin & Huxley).

Какже возникает мембранный потенциал покоя? Прежде, чем
ответить на этот вопрос, следует ещё раз напомнить, что работой на-
трий-калиевого насоса в клетке создаётся высокая концентрация ио-
нов калия, а в клеточной мембране для этих ионов есть открытые
каналы. Выходящие из клетки по концентрационному градиенту ионы
калия увеличивают количество положительных зарядов на наружной
поверхности мембраны. В клетке много крупномолекулярных орга-
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Рис. 4.5. Схема внутриклеточной регистрации
мембранного потенциала:
М - микроэлектрод, введённый в клетку;
И - индифферентный электрод;
У - устройство для регистрации

нических анионов и потому изнутри мембрана оказывается заряжен-
ной отрицательно. Все остальные ионы могут проходить через по-
коящуюся мембрану в очень небольшом количестве, их каналы, в
основном, закрыты. Следовательно, потенциал покоя обязан своим1

происхождением, главным образом, току ионов калия из клетки.
Ло заключение достаточно просто проверить эксперименталь-

но, ьсли, например, искусственно повысить концентрацию ионов ка-
лия вокруг клетки, то их ток из клетки уменьшится или даже вовсе
прекратится, поскольку уменьшится концентрационный градиент-
движущая сила для этого тока. И тогда начнёт уменьшаться потенци-
ал покоя, он может сделаться равным нулю, если концентрация калия
по оое стороны мембраны окажется одинаковой. Есть ещё одна воз-
можность доказать калиевую природу потенциала покоя. Если блоки-
ровать калиевые каналы тетраэтиламмонием, то ток ионов калия пре-
кратится,авследзаэтимначиётумеиьшатьсяпотенциал покоя.
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Мембрана находящейся в покое клетки пропускает в небольшом
количестве ионы натрия и хлора, Две силы гонят-ионы натрия в клет-
ку: высокая наружная концентрация и электроотрицательная внут-
ренняя среда клетки. Даже небольшое количество вошедшего в клет-
ку натрия приводит к деполяризации мембраны - уменьшению по-
тенциала покоя. Ионам хлора попасть в клетку труднее, поскольку
их отталкивает электроотрицательный слой зарядов на внутренней
поверхности мембраны, а значение равновесного потенциала хлора
-60 мВ мало отличается от нормальной величины потенциала покоя.
Связь между избирательной проницаемостью мембраны для каждо-
го из трёх видов ионов и их концентрациями описывает уравнение
Гольдмана:

Е -^/кМа + РнЛН + РаИ,
'" F />K[K],+PNa[Na], + />cl[Cl]a

где Ет - значение мембранного потенциала, Р - проницаемость мем-
браны, зависящая от её толщины и подвижности в ней иона, а- кон-
центрация иона снаружи, /-концентрация его изнутри, Я, Ти Fиме-
ют то же значение, что и в уравнении Нернста.

Из этого уравнения следует,,что реальное значение потенциала
покоя (Ет= - 65 мВ) является компромиссным между равновесными
потенциалами калия (- 75 мВ), натрия (+ 55 мВ) и хлора (- 60 мВ).
Нетрудно предсказать, что повышение проницаемости мембраны для
натрия приведёт к деполяризации, а увеличение её проницаемости
для хлора - к гиперполяризации-

Если принять за 1 проницаемость мембраны в покое для ионов
калия, то проницаемость её для ионов натрия составит 0,04, а для
хлора - 0,45. Но при возбуждении мембраны ото соотношение изме-
няется и на вершине пика потенциала действия составляет 1 (К): 20
(Na): 0,45 (С1).

4.7. Потенциал действия
Уравнение Гольдмана позволяет вычислить значение мембран-

ного потенциала покоя, если известна концентрация ионов внутри
клетки и снаружи, а также проницаемость для этих ионов. Реальная
величина мембранного потенциала покоя ближе всего к значению
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равновесного потенциала для ионов калия, которые проходят через
постоянно открытые для них каналы. Ситуация решительно изменя-
ется при раздражении клетки, когда повышается натриевая прони-
цаемость и появляется деполяризующий рецепторный потенциал или
постсинаптический потенциал.

Потенциал действия возникает лишь при определённой величи-
не деполяризующего сдвига, например, с -65 мВ до -55 мВ. Если
деполяризация будет меньше, то потенциал действия не возникнет:
такие деполяризующиесдвиги называются подпороговыми. Приве-
денные здесь цифры относительны, в разных клетках они могутбыть
меньше или больше, но всегда наименьший деполяризующий сдвиг

который вызоветпоявлениепотенциаладействия, определяется, как
пороговый.

Возиикновениерецепторного или постсинаптического потенциа-
лов связано со сравнительно небольшим местным повышением на-
триевой проницаемости мембраны. Вход ионов натрия в клетку и
обусловленная этим местная деполяризация приводят к возникнове-
нию локального электрического тока. Его распространению вдоль

мешраныпрепятствуетэлектрическоесопротивлениесамоймембра-
ны, поэтому начавшаяся в каком-нибудь месте пассивная деполяри-
зация не может распространяться далеко - пассивные электрические
ответы всегда локальны.

смп Н°'ССЛИ СУММЯ локальнш деполяризуищих сдвигов всё-таки
шожет деполяризовать мембрану триггерной зоны нейрона до кри-

К°Г° УР°ВНЯ) до п°Р°гового значения, то произойдёт активный
максимальный ответ клетки по правилу «всё или ничего». Деполя-

ризация до критического значения ведёт к конформационным изме-
ниям внутренней стенки натриевых каналов и перемещению по-

лярных аминокислот. Вследствие этого открывается пора диаметром

4 W НМ Ч6Ре3 Которую МОГУТ пройти катионы натрия (см. рис.
содерж* аНИ°НОВ Через этот каыал невозможен, поскольку его устье
вой ки Т ОТрицательньг° заряды карбоксильных групп глутамино-

оты, которые отталкивают отрицательные заряды анионов.

коывяаВНОВеСНЫЙ потенциал натрия +55 мВ, а каналы для него от-
ионм * ПРИ зиачении мембранного потенциала -55 мВ, поэтому
через о * ? П°С/упают в килкУ с высокой скоростью: до 107 ионов/с

диночный канал. Плотность натриевых каналов варьирует от



По мере приближения величины мембранного потенциала к зна-
чению равновесного натриевого потенциала движущая сила для ио-
нов натрия слабеет, но одновременно растёт движущая сила, застав-
ляющая выходить из клетки ионы калия, каналы для которых посто-
янно открыты. Когда мембранный потенциал становится положитель-
ным, натриевые потенциалзависимые каналы закрываются, а ток ка-
лия из клетки резко увеличивается. В связи с этим происходит репо-
ляризация, т.е. восстановление первоначального значения мембран-
ного потенциала (иногда выходной ток калия приводит даже к крат-
ковременной следовой гиперполяризации). Две фазы потенциала дей-
ствия - деполяризация и реполяризация образуют пик или спайк по-
тенциала действия (рис. 4.6).

Само открытие натриевых каналов происходит необычайно бы-
стро, в течение не более, чем 10 микросекунд (т.е. миллионных до-
лей секунды), открытыми они остаются несколько миллисекунд, за-
тем быстро закрываются, причём на некоторое время конформация
канального белка становится такой, что его невозможно активиро-
вать, а значит и открыть каналы. Это состояние называется рефрак-
терностыо, около 1 мс она абсолютна, а затем относительна: при аб-
солютной рефрактерности нельзя открыть каналы никаким действи-
ем, при относительной их нельзя активировать пороговой деполяри-
зацией, но можно надпороговой.

Общая продолжительность рефрактерного состояния определя-
ет максимальную частоту возбуждения нейрона. Например, если реф-
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1 до 50 на одном квадратном микрометре. В результате этого за 0,2 -
0,5 мс значение мембранного потенциала из отрицательного (-55 мВ)
становится положительным (около +30 мВ), хотя и не достигает зна-
чения равновесного натриевого потенциала.

Такая стремительная деполяризация является саморегенерирую-
щей: чем больше входит натрия в клетку и чем больше сдвиг мем-
бранного потенциала, тем больше открывается натриевых каналов и
тогда ещё больше натрия входит в клетку:



Рис. 4.6. Потенциал действия, зарегистрированный
с помощью внутриклеточного отведения;
Д - деполяризация;
Р-реполяризация

рактерный период продолжается 2 мс, то за 1 с нейрон может возбуж-
даться максимум 500 раз (I с = 1000 мс; 2мс = 500). Некоторые ней-
роны могут возбуждаться чаще, чем 500/с, другие - реже: в соответ-
ствии с этим первые можно назвать более лабильными, чем вторые,
проблему лабильности или функциональной подвижности клеток в

конце XIX - начале XX века исследовал российский физиолог
п.Ь.Введенский, онже ввёл в употребление понятие о мере лабиль-
ности, как о наибольшем числе электрических осцилляции, которое
может воспроизвести за секунду нерв или мышца. Так, например,
нерв, по данным Введенского, способен возбуждаться до 500/с, а
мышца-лишь до 200/с,т.е. нерв является более лабильным объек-
том, чем мышца.

.8. Механизм проведения потенциалов действия
^ ем более сложные задачи решает мозг, тем большее количество

нейронов ему необходимо. Однако вся масса нейронов должна по-
еститься в ограниченном черепом и позвоночным каналом простран-
ве, а потому нервные клетки должны быть небольшими, а их отро-

и-достаточно тонкими. Но, как известно, чем тоньше и длиннее
роводник, тем большее сопротивление он окажет распространяю-

щемуся ло немУ ТОКУ- Действующее напряжение в нейроне (V) не
жет быть больше, чем амплитуда потенциала действия, т.е при-
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близительио 100-120 мВ, а ток (I), согласно закону Ома, прямо про-
порционален напряжению и обратно пропорционален сопротивле-
нию: I = V/R

Из этого следует, что потенциал, действия обычным для проведе-
ния электричества способом не может распространяться далеко.
Очень тонкая мембрана аксона, окруженная электропроводной сре-
дой, имеет очень высокую ёмкость, что тормозит распространение
электрического сигнала. Если сказать проще; тонкий цитоплазмати-
ческий отросток -это очень плохой проводник. Но, несмотря на это,
потенциалы действия распространяются по аксону с высокой скоро-
стью, достигающей 100 м/с. Как это происходит?

Когда в возбуждённом участке мембраны повышается натриевая
проницаемость и возникает потенциал действия, начинается электро-
тоническое распространение положительных зарядов к невозбуждён-
ному участку -этот процесс представляет собой круговой ток (рис.
4.7). Такой ток деполяризует ещё не возбуждавшийся соседний уча-
сток, а когда эта деполяризация достигнет порога - возникнет потен-
циал действия. Теперь уже этот участок становится источником кру-
гового тока, действующего на следующую область мембраны, теперь
уже в этой области возникнет потенциал действия, все параметры
которого будут стандартными для данного типа нейрона.

Рис. 4.7. Распространение местного электрического тока по
перехватам Ранвье в миелинизированном аксоне

Вслед за повышением натриевой проницаемости в процессе фор-
мирования потенциала действия усиливается ток калия из клетки.
Вместе с калием из клетки уходят положительные заряды и восста-
навливается прежнее значение мембранного потенциала. При любой
длине аксона амплитуда потенциалов действия повсюду оказывается
неизменной, поскольку в каждом отдельном участке аксона они фор-
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мируется фактически заново. В физиологическом смысле это важно
потому, что постоянство сигнала означает передачу информации по
аксону без искажений.

В миелинизированных аксонах круговой ток распространяется к
соседнему перехвату, где и возникает потенциал действия. Плотность
натриевых каналов в перехватах Ранвье гораздо выше, чем в обыч-
ной немиелинизированной мембране и пришедший сюда электрото-
нически круговой ток легко деполяризует перехват до порогового
значения. Появившийся вследствие этого потенциал действия слу-
жит источником кругового тока для следующего перехвата.

Проведение возбуждения в нерве или мышце можно зарегистри-
ровать с помощью внеклеточных электродов, приложенных к двум
различным точкам их поверхности и соединённым с регистрирую-
щей аппаратурой. При распространении потенциала действия мем-
брана поочерёдно деполяризуется сначала под ближним к источнику
возбуждения электродом, а затем - под дальним. И в том, и в другом
случае между электродами регистрируется разность потенциалов,
поскольку один из них будет находиться на деполяризованном, а зна-
чит электроотрицательном снаружи мембраны участке, а второй - в
интактной электроположительной точке, где возбуждение ещё не
началось, либо уже закончилось.

Регистрация проходящих по мембране потенциалов действия с
помощью двух электродов называется биполярной. При таком спо-
собе регистрируются две фазы потенциала действия: положительная
и отрицательная. Если расположенный под одним из электродов уча-
сток сделать невозбудимым (для этого можно подействовать на него
каким-либо анестезирующим веществом, например, новокаином), то
останется только одна фаза потенциала действия. Такое отведение
называется униполярным (или монополярным).

При некоторых аутоиммунных и вирусных заболеваниях миели-
новая оболочка разрушается, что приводит к многочисленным нев-
рологическим нарушениям, вплоть до полной утраты некоторых функ-
ции; при этом может нарушаться и эмоциональная деятельность, и
интеллект, Примером демиеяинизирующих заболеваний может слу-
жить рассеянный склероз.
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Резюме
Возникновение электрических сигналов связано со свойствами

клеточной мембраны. Мембранные насосы создают концентрацион-
ные градиенты ионов. Открытые в покое ионные каналы для калия
позволяют ему выходить из клетки и, тем самым, создавать мембран-
ный потенциал покоя, близкий к равновесному потенциалу для ка-
лия. В случае его уменьшения до порогового значения открываются
потенциалзависимые каналы для натрия и происходит саморегене-
рирующая деполяризация, значение мембранного потенциала стано-
вится положительным, Это вызывает закрытие натриевых каналов,
которые на время инактивируются. Выходящий ток ионов калия вос-
станавливает прежнее значение мембранного потенциала. Возникно-
вение потенциала действия вызывает появление кругового электри-
ческого тока, который деполяризует соседний участок мембраны до
порогового значения, В связи с этим потенциал действия распростра-
няется по аксону без уменьшения амплитуды,

Вопросы для самоконтроля

46, Концентрация каких ионов в клетке значительно больше,
чем во внеклеточной жидкости?
А. Натрия; Б. Калия; В. Кальция; Г. Хлора; Д. Магния.

47, Какие ионные каналы при физиологическом покое клетки
открыты?
А. Для всех катионов; Б. Для анионов; В. Для натрия; Г. Для
калия; В. Для кальция.

48. Какова величина равновесного потенциала мембраны ги-
гантского аксона кальмара для ионов калия?
А. +55 мВ; Б. +25-30 мВ; В. = 0; Г. -60 мВ; Д. -75 мВ.

49. Почему натрий-калиевый насос считается электрогенным?
А. Он расходует энергию АТФ; Б. Он создаёт концентрацион-
ный градиент калия; В. Он выносит из клетки натрий; Г. За
один цикл он удаляет из клетки положительный заряд; Д, Он
обеспечивает симпорт глюкозы и аминокислот.

87



50. Вхождению в клетку каких ионов препятствует электри-
ческое поле между внутренней и наружной поверхностями
мембраны?
А. Калия; Б. Натрия; В. Хлора; Г. Кальция; Д. Всех катионов.

57. Через каналы какого типа диффундируют ионы калил, ко-
гда клетка находится в состоянии физиологического покоя?
А. Потенциалзависимые; Б. Хемозависимые; В. Потенци-
алзависимые и хемозависимые; Г, Управляемые механиче-
ски; Д. Пассивные.

52. Что из перечисленного ниже характерно для состояния
рефрактерности?
A. Активированное состояние потенциалзависимых каналов;
Б. Инактивированное состояние потенциалзависимых каналов;
B. Открытое состояние потенциалзависимых каналов; Г. За-
крытое состояние потенциалзависимых каналов; Д. Увеличе-
ние пропускной способности потенциалзависимых каналов.

55. Какое из перечисленных низ/се ееществ является блокато-
ром ионных каналов для калия?
А. Тетраэтиламмоний; Б. Тетродотоксин; В. Батрахотоксин; Г.
Кураре; Д. а-Бунгаротоксин.

54. Каким должен быть наименьший деполяризующий сдвиг,
если мембранный потенциал равен -69 мВ, а критический уро-
вень деполяризации - -56 мВ?
А. 6 мВ; Б. 9 мВ; В. 11 мВ; Г. 13 мВ; Д. 15 мВ.

55. Если рефрактерный период нейрона продолжается 3 мс,
то с какой максимальной частотой опможет возбуждаться?
А. 555 Гц; Б. 444 Гц; В. 333 Гц; Г. 222 Гц; Д. 111 Гц.

56. Для какого перемещения ионов через клеточную мембрану,
находящейся в покое клетки, необходима энергия?
А. Кальция в клетку; Б. Натрия в клетку; В. Хлора в клетку; Г.
Калия из клетки; Д. Кальция из клетки.
57. Какое перемещение ионов происходит только путём диф-
фузии?

А. Натрия из клетки; Б. Калия из клетки; В. Кальция из клет-
ки; Г. Калия в клетку; Д. Глюкозы в клетку.
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55. Что заставляет закрыться открывающиеся при возбуою-
депии потещиапзависимые каналы для натрия?
А. Процесс реполяризации; Б. Восстановление исходного зна-
чения мембранного потенциала; В. Установление положитель-
ного значения мембранного потенциала; Г. Достижение кри-
тического уровня деполяризации; Д. Возникновение гиперпо-
ляризации.

59. К каким последствиям должно привести повышение мем-
бранной проницаемости для хлора при реальном значении мем-
бранного потенциала -55 мБ?
А. Уменьшение мембранного потенциала; Б. Гиперполяриза-
ция; В. Деполяризация; Г. Значение мембранного потенциала
не изменится; Д. Возникнет потенциал действия.

60, Каждый потенциал действия образуют две, последова-
тельно сменяющие друг друга фазы - это:
А. Гиперполяризация-деполяризация; Б. Деполяризация-репо-
ляризация; В. Гиперполяризация-реполяризация; Г. Реполяри-
зация- деполяризация; Д. Реполяризация - восстановление
первоначального значения мембранного потенциала.



5.МЕХАНИЗМПЕРВДАЧИИНФОРМАЦИИ В СИНАПСАХ

5.1. Две разновидности синапсов
Синапсом (от греч. синапсис- соединение) называют область

функционального соединения одного нейрона с другим или нейрона
с эффектором, которым может быть либо мышца, либо внешнесекре-
торная железа. Это понятие ввёл в обращение на рубеже XIX - XX
веков британский физиолог Чарльз С. Шеррингтон (Sherrington Ch.)
для обозначения специализированных контактных зон, обеспечиваю-
щих связь между нейронами.

В1921 году Отто Лёви (Loewi О.), сотрудник института фарма-
кологии в Граце (Австрия), с помощью простых по исполнению и
остроумных по замыслу экспериментов показал, что влияние блуж-
дающих нервов на сердце обусловлено химическим веществом - аце-
тилхолином. Английский фармаколог Генри Дейл (DaleH.) сумел
доказать, что ацетилхолин образуется в синапсах различных струк-
тур нервной системы. В 1936 году Лёви и Дейл получили Нобелев-
скую премию за открытие химической природы передачи нервной
энергии.

Среднестатистический нейрон образует более тысячи синапсов
сдругими клетками мозга, всего же в мозгу человека приблизитель-
но Ю14 синапсов. Если считать их со скоростью 1000 штук в секунду,
то лишь через несколько тысяч лет можно будет подвести итог. В
подавляющем большинстве синапсов для передачи информации от
одной клетки к другой используются химические посредники - ме-
диаторы или нейротрансмитгеры. Но, наряду с химическими синап-
сами существуют электрические, в которых сигналы передаются без
использования медиаторов.

В химических синапсах взаимодействующие клетки разделены
заполненной внеклеточной жидкостью синаптической щелью шири-
ной 20-40 нм. Для того, чтобы передать сигнал, пресинаптическйй
нейрон выделяет в эту щель медиатор, который диффундирует к пост-
синаптической клетке и присоединяется к специфическим рецепто-
рам её мембраны. Соединение медиатора с рецептором приводит к
открытию (но в некоторых случаях - к закрытию) хемозависимых
ионных каналов. Через открывшиеся каналы проходят ионы и этот
ионный ток изменяет значение мембранного потенциала покоя пост-
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синаптической клетки. Последовательность событий позволяет раз-
делить синаптический перенос на два этапа: медиаторный и рецеп-
торный. Передача информации через химические синапсы происхо-
дит гораздо медленней, чем проведение возбуждения по аксонам, и
занимает от 0,3 до нескольких мс - в связи с этим получил распро-
странение термин синаптическая задержка.

В электрических синапсах расстояние между взаимодействую-
щими нейронами очень мало - приблизительно 3-4 нм. В них преси-
наптический нейрон соединяется с постсинаптической клеткой осо-
бым видом ионных каналов, пересекающих синаптическую щель. По
этим каналам локальный электрический ток может распространять-
ся от одной клетки к другой.

5.2. Передача возбуждения в нервно-мышечном синапсе
Из всех существующих в организме человека синапсов наибо-

лее простым является нервно-мышечный, который был хорошо изу-
чен ещё в 50-х годах XX века Бернардом Катцем и его коллегами
(KatzВ. -лауреат Нобелевской премии 1970 года). В образовании
нервно-мышечного синапса участвуют тонкие, свободные от миели-
на разветвления аксона мотонейрона и иннервируемые этими окон-
чаниями волокна скелетной мышцы (рис 5.1). Каждая веточка аксо-
на на конце утолщается: это утолщение называют концевой пугов-
кой или синаптической бляшкой. В ней содержатся синаптические
пузырьки, заполненные медиатором: в нервно-мышечном синапсе им
является ацетилхолин. Большая часть синаптических пузырьков рас-
положена в активных зонах: так называются специализированные
части пресинаптической мембраны, где медиатор может выделяться
в синаптическую щель. В пресинаптической мембране есть каналы
для ионов кальция, которые в покое закрыты и открываются лишь
тогда, когда к окончанию аксона проводятся потенциалы действия.

Концентрация ионов кальция в синаптической щели намного
выше, чем в цитоплазме пресинаптического окончания нейрона, и
поэтому открытие кальциевых каналов приводит к вхождению каль-
ция в окончание. Когда концентрация кальция в окончании нейрона
повысится, синаптические пузырьки сливаются с активной зоной.
Содержимое слившегося с мембраной пузырька опорожняется в си-
наптическую щель: такой механизм выделения называется экзоцито-
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Рис. 5.1. Нервно-мышечный синапс.
Утолщенные в окончаниях ветви аксона мотонейрона
(концевые пуговки, бляшки) расположены на концевой
пластинке, являющейся специализированной частью
мышечной мембраны. Под каждой активной зоной
пресинаптического окончания находится складка
постсинаптической мембраны, по краям которой
расположены холинорецепторы.
(Kandel R, Siegelbaum S., 1995)
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зом. В одном синаптическом пузырьке содержится около 10 000 мо-
лекул ацетилхолина, а при передаче информации через нервно-мы-
шечный синапс он одновременно освобождается-из многих пузырь-
ков и диффундирует к концевой лластинке.

Концевой пластинкой называется часть мышечной мембраны, кон-
тактирующая с нервными окончаниями. У неё складчатая поверхность,
причём складки находятся точно напротив активных зон пресинаптиче-
ского окончания. На каждой складке, расположившись в форме решёт-
ки, сосредоточены холинорецепторы, их плотность около 10 000/мкм2.
В глубине складок холинорецепторов нет-там только потенциалзави-
симые каналы для натрия, причём их плотность тоже высока.

Встречающаяся в нервно-мышечном синапсе разновидность
постсинаптических рецепторов относится к типу никотинчувстви-
тельных или Н-холинорецепторов (в главе б будет описана другая
разновидность-мускаринчувствительныеилиМ-холинорецепторы).
Это трансмембранные белки, являющиеся одновременно и рецепто-
рами, и каналами (рис. 5.2). Они состоят из пяти субъединиц, сгруп-

Рис. 5.2. Модель Н - холннорецептора: две одинаковые
субъедииицы канала (а) присоединяют две молекулы
ацетилхолина, после чего канал открывается и через него
могут проходить ионы натрия и калия (но не кальция).
А, Закрытое положение канала;
Б. Открытый канал

пированных вокруг центральной поры. Две субъединицы из пяти
одинаковы, они имеют выступающие наружу концы аминокислот-
ных цепей - это рецепторы, к которым присоединяется ацегилхолин.
Когда рецепторы свяжут две молекулы ацетилхолина, коиформация
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белковой молекулы изменяется и во всех субъединицах сдвигаются
заряды гидрофобных участков канала: в результате появляется пора
диаметром около 0,65 нм.

Через неё могут пройти ионы натрия, калия и даже двухвалент-
ные катионы кальция, в то же время прохождению анионов мешают
отрицательные заряды стенки канала. Канал бывает открыт в тече-
ние приблизительно 1 мс, но за это время через него в мышечное
волокно входит около 17 000 ионов натрия, а несколько меньшее ко-
личество ионов калия-выходит. В нервно-мышечном синапсе поч-
ти синхронно открывается несколько сотен тысяч управляемых аце-
тилхолином каналов, поскольку выделившийся только из одного си-
наптического пузырька медиатор открывает около 2000 одиночных
каналов.

Суммарный результат ионного тока натрия и калия через хемоза-
висимыеканалы определяется преобладанием тока натрия, что при-
водитк деполяризации концевой пластинки мышечной мембраны,
накоторой возникает потенциал концевой пластинки (ПКП). Его ве-
личина составляет как минимум 30 мВ, т.е. всегда превышает поро-
говое значение. Возникший в концевой пластинке деполяризующий
ток направляется к соседним, внесинаптическим участкам мембра-
ны мышечного волокна. Поскольку его величина всегда выше поро-
говой, он активирует потенциалзависимые натриевые каналы, рас-
положенные поблизости от концевой пластинки и в глубине её скла-
док вследствие этого возникают потенциалы действия, которые рас-
пространяется вдоль мышечной мембраны.

Выполнившие свою задачу молекулы ацетилхолина быстро рас-
щепляются находящимся на поверхности постсииаптической мембра-
ны ферментом-ацетилхолинэстеразой. Её активность достаточно вы-
сока и за 20 мс она в состоянии все связанные с рецепторами молеку-
лы ацетилхолина превратить в холин и ацетат. Благодаря этому холи-
норецепторы освобождаются для взаимодействия с новыми порция-
ми медиатора, если он продолжает выделяться из пресинаптического
окончания. Одновременно с этим ацетат и холин с помощью специ-
альных механизмов транспорта поступают в пресинаптическое окон-
чание и используются для синтеза новых молекул медиатора.

Таким образом, основными этапами передачи возбуждения в
нервно-мышечном синапсе являются:
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1) возбуждение мотонейрона, распространение потенциала дей-
ствия на пресинаптическую мембрану;

2) повышение проницаемости пресинаптической мембраны для
ионов кальция, ток кальция в клетку, повышение концентрации каль-
ция в пресинаптическом окончаниии;

3) слияние синаптических пузырьков с пресинаптической мем-
браной в активной зоне, экзоцитоз, поступление медиатора в синап-
тическую щель;

4) диффузия ацетилхолина к постсинаптической мембране,
присоединение его к Н-холинорецепторам, открытие хемозависимых
ионных каналов;

5) преобладающий ионный ток натрия через хемозависимые ка-
налы, образование надпорогового потенциала концевой пластинки;

6) возникновение потенциалов действия на мышечной мембране;
7) ферментативное расщепление ацетилхолина, возвращение

продуктов расщепления в окончание нейрона, синтез новых порций
медиатора,

5.3. Помехи в синаптической передаче
Нарушение любого из этапов синаптической передачи разлажи-

вает деятельность синапса в целом. Так, например, при отравлении
ботулиническим токсином может наступить мышечный паралич и
даже смерть из-за прекращения деятельности дыхательных мышц.
Этот токсин выделяют бактерии Clostridium botulinum, которые бы-
стро размножаются в мясных и рыбных консервах, приготовленных
с нарушениями технологии, что чаще всего бывает при домашнем
консервировании. Ботулинический токсин даже в малой концентра-
ции способен блокировать выделение ацетилхолина из пресинапти-
ческих окончаний мотонейрона, а следствием этой блокады является
мышечный паралич.

Давно известен яд кураре, которым южноамериканские индей-
цы обрабатывали наконечники своих стрел. Кураре представляет со-
бой сгущённый растительный экстракт древесного сока, добываемо-
го из коры лиан видов Strychnos и Chondodendron. Этот яд может при-
соединиться к Н-холинорецепторам в нервно-мышечном синапсе,
становясь конкурентом ацетилхолину. Длительная блокада холино-
рецепторов ядом приводит к остановке дыхания и смерти (надо при-
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нять во внимание, что деятельность дыхательных мышц регулирует-
ся мотонейронами, которые передают возбуждение через нервно-
мышечные синапсы).

Связь яда кураре с холинорецепторами обратима: если ацетил-
холин накапливается в синапсе в высокой концентрации, он начина-
ет вытеснять кураре и ослаблять взаимодействие яда с рецепторами.
Основное действующее вещество кураре - о-тубокурарин, который
был выделен из растительной смеси ещё в 1935 году и в дальнейшем
получил распространение в медицинской практике. Его вводят при
проведении хирургических операций в качестве средства, расслаб-
ляющего мускулатуру; при этом пациент должен находиться на ис-
кусственно управляемомдыхании.

Другой яд - сс-бунгаротоксин вступает с Н-холинорецепторами в
необратимую связь. Он образуется в ядовитых железах бунгаров или
крайтов -змей, родственных кобрам. В железах некоторых видов
бунгаров содержится до пяти смертельных доз этого яда. С1970 года
очищенные и снабжённые радиоактивной меткой молекулы а-бунга-
ротоксина стали применять в исследовательских целях. Меченые
молекулы необратимо связываются с холинорецепторами, что позво-
ляет, с помощью метки, определять количество таких рецепторов, их
расположение и т.п. Таким способом было, например, доказано, что
развитие миастении (прогрессирующей мышечной слабости) обуслов-
лено уменьшением количества холинорецепторов, которые, как ока-
залось, при этой болезни повреждаются аутоантителами.

Не так уж редко встречаются, к сожалению, отравления фосфо-
органическими веществами, такими, например, как тиофос, хлоро-
фос, карбофос и т.п. При поступлении этих веществ в организм чело-
века они расщепляются на ещё более токсичные метаболиты, кото-
рые обладают антихолинэстеразным действием, т.е. угнетают актив-
ность холинэстеразы. В результате прекращается нормальное расще-
пление ацетилхолина, что нарушает всю обычную деятельность си-
напса. Это приводит сначала к мышечным судорогам, а затем к пара-
личам и остановке дыхания,

5.4. Передача возбуждения в центральных синапсах
Центральные синапсы, в отличие от нервно-мышечного, образо-

ваны тысячами соединений между многими нейронами, в которых
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могут использоваться десятки нейромедиаторов различной химиче-
ской природы. При этом следует учитывать, что для каждого ней-
ротрансмиттера существуют специфические рецепторы, которые раз-
ными способами управляют хемозависимыми каналами. Кроме того,
если в нервно-мышечных синапсах всегда передаётся лишь возбуж-
дение, то центральные синапсы могут быть как возбуждающими, так
и тормозными,

В нервно-мышечном синапсе одиночный потенциал действия,
достигший пресинаптического окончания, способен привести к вы-
делению достаточного для передачи сигнала количества медиатора и
поэтому потенциал концевой пластинки всегда превышает порого-
вое значение. Одиночные постсинаптические потенциалы централь-
ных синапсов как правило не превышают даже 1 мВ - их среднее
значение составляет всего лишь 0,2- 0,3 мВ, что совершенно недос-
таточно для достижения критической деполяризации. Чтобы её по-
лучить, требуется суммарная активность от 50 до 100 потенциалов
действия, достигших пресинаптического окончания один за другим
- тогда общее количество выделившегося медиатора может оказать-
ся достаточным для того, чтобы сделать деполяризацию постсинап-
тической мембраны критической.

В возбуждающих синапсах центральной нервной системы ис-
пользуются, так же, как и в нервно-мышечном синапсе, хемозависи-
мые каналы, которые одновременно пропускают ионы натрия и ка-
лия. Когда такие каналы открываются при обычном для централь-
ных нейронов значении потенциала покоя (приблизительно -65 мВ),
преобладает направленный внутрь клетки деполяризующий ток натрия.

Потенциал действия обычно возникает в триггерной зоне - ак-
сонном холмике, где самая высокая плотность потенциалзавпсимых
каналов и самый низкий порог деполяризации. Здесь оказывается
достаточным сдвиг значения мембранного потенциала с -65 Мв до
-55 мВ, чтобы возник потенциал действия, В принципе потенциал
действия может образоваться и на теле нейрона, но для этого пона-
добится изменить мембранный потенциал с -65 мВ до приблизитель-
но -35 мВ, т.е. в этом случае постсинаптический потенциал должен
быть гораздо больше - около 30 мВ.

Большинство возбуждающих синапсов образуется на ветвях ден-
дритов. У типичного нейрона обычно существует от двадцати до со-
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рока главных дендритов, разделяющихся на множество мелких вет-
вей. На каждой такой веточке есть две области синаптических кон-
тактов; главный стержень и шипики. Возникшие там возбуждающие
постсинаптические потенциалы (ВПСП) пассивно распространяют-
ся к аксонному холмику, при этом амплитуда этих локальных потен-
циалов уменьшается пропорционально расстоянию. И, если даже
максимальная величина ВПСП в контактной зоне не превышает 1
мВ, то в триггерной зоне обнаруживается и вовсе ничтожный депо-
ляризующий сдвиг.

Притакихобстоятельствах критическая деполяризация триггер-
ной зоны возможна лишь в результате пространственной или после-
довательной суммации одиночных ВПСП (рис. 5.3). Пространствен-
ная суммация происходит при одновременной возбуждающей актив-

Рис. 5.3. Суммация возбуждения в центральных синапсах

ности группы нейронов, аксоны которых конвергируют к одной об-
щей посгсинаптической клетке. В каждой из контактных зон образу-
нпт! ЛЬШ°Н ШСП' КОТ°РЫЙ пассивно распространяется к аксон-
ному холмику. Когда слабые деполяризующие сдвиги достигают его
^вр^енно;сУммарк ли итог деполяризации может составить ве-

умет! е МВ: ТОЛЬКО в таком слУчае мембранный потенциал
пптГи

 ТСЯ,° ~65 мВ до кРитического уровня -55 мВ и возникает
потенциал действия.

ляРт?[ОСЛеДОВаТеЛЬНая сУммаш^я

?

 её ещё называют временной, наблю-
дается при достаточно частом ритмическом возбуждении пресинап-



тических нейронов, когда к пресинаптическому окончанию один за
другим через короткий промежуток времени проводятся потенциалы
действия. В течение всего этого времени выделяется медиатор, что и
приводит к увеличению амплитуды ВПСП. В центральных синапсах
оба механизма суммации обычно действуют одновременно и это даёт
возможность передать возбуждение постсинаптическому нейрону.

5.5. Постсинаптическое и пресинаптическое торможение
Лишь недавно удалось найти некоторые, очень небольшие мор-

фологические различия между возбуждающими и тормозными си-
напсами - у последних оказалась чуть меньшей ширина синаптиче-
гкой щели, меньше активные зоны, тоньше базальная мембрана, а
-инаптические пузырьки несколько отличаются по форме. Тормоз-
ные синапсы чаще всего образуются на теле нейрона. В них, как и в
возбуждающих синапсах, выделяются нейротрансмиттеры, присое-
диняются к рецепторам постсинаптической мембраны, после чего
скрываются хемозависимые. каналы. Принципиальное отличие тор-
иозных синапсов в том, что открывающиеся каналы предназначают-
ся не для натрия, как в возбуждающих синапсах, а для прохождения
•ЮНОЕ хлора или ионов калия. Если откроются каналы для анионов
шора, то они по концентрационному градиенту входят в клетку. В
результате сумма отрицательных зарядов в клетке увеличивается и
происходит гиперполяризация мембраны; значение мембранного по-
'енциала возрастает с -65 мВ до, например, -70 мВ. Из состояния
•иперполяризации возбудить нейрон труднее: здесь понадобится де-
юляризующий сдвиг не в 10 мВ, как обычно, а не менее 15 мВ, по-
скольку критический уровень деполяризации мембраны после тор-
южения остаётся прежним, т.е. -55 мВ (рис. 5.4).

В том случае, когда в тормозном синапсе используются хемоза-
мсимые каналы для калия, тоже происходит гиперполяризация, так
:ак калий выходит из клетки по концентрационному градиенту, Спе-
;овательно, и в этом варианте чувствительность клетки ко всем воз-
уждающим сигналам снижается. Таким образом, независимо от того,
:спользуются в тормозных синапсах каналы для хлора, что встреча-
тся чаще, или для калия, результатом всегда будет гиперполяризую-
;ий сдвиг, который называется тормозным постсинаптическим по-
енциалом(ТПСП).
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Рис 5.4. Постсннаптическое и пресинаптическое торможение:
W - возбуждающие нейроны; Т - тормозной нейрон

^ Что же произойдёт с нейроном, на который одновременно по-
действуют возбуждающие и тормозные нейроны ? На его дендритах
появятся небольшие ВПСП, сумма которых немного превышает 10
мв - этого обычно хватает, чтобы возбудить клетку. Но, когда депо-
ляризующие потенциалы будут распространяться по направлению к
аксонному холмику, мембрана тела нейрона окажется гиперполяри-
зоватюи под действием тормозпьгх синапсов. Произойдёт суммация

Пи ТПСП, в результате которой деполяризующий сдвиг либо
исчезнет совсем, либо уменьшится, но и в том, и в другом варианте
потенциал действия уже не сможет возникнуть. Такой вид торможе-
ния активности нейрона называется постсинаптическим.

нп™ аРЯДУ ° НИМ встРечается еЩё один вид торможения, который
называется пресинаптическим и наблюдается в аксо-аксональных си-
RHU й

ЗДеСЬ аКС°Н Т°РМОЗН°ГО нейрона образует синапс на оконча-
нии возьуждающего нейрона. В таких синапсах обычно используют-
якантшя ионов хлора - их вход в окончание возбуад^^

стви«УьеНЬШаетамгглит>'дУпРовОДяЩихсяпонемупотенциаловдей-

nJnln °ВЯЗИ ° ЭТИМ Умсньшастся количество медиатора, который
выделяется в окончании аксона и, соответственно величина ВПСП.
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Различие с тотальным постсинаптическим торможением заклю-
чается в том, что пресиыаптическое торможение является избиратель-
ным - оно блокирует лишь один возбуждающий вход и постсинапти-
ческий нейрон сохраняет возможность возбуждаться другими, не
подвергнутыми торможению нейронами. Пресинаптическое тормо-
жение широко используется, например, для контроля поступающих
в ЦНС сенсорных потоков или для регуляции двигательных систем
спинного мозга, когда необходимо блокировать поступление лишней
или «нежелательной» информации, но сохранить при этом возбуди-
мость постсинаптического нейрона в целом.

Наряду с пресинаптическим торможением встречается и Преси-
наптическое усиление, когда в аксо-аксональном синапсе действует
медиатор, повышающий эффективность возбуждающего нейрона. В
целом же аксо-аксональные синапсы выполняют модулирующую
функцию: не имея прямого влияния на зону возникновения импуль-
са, они контролируют количество выделяющегося медиатора.

5.6. Функциональное значение и разновидности торможения
в ЦНС
Передаваясь от одного нейрона к другому, возбуждение, если

рассуждать теоретически, могло бы распространиться на большин-
ство клеток мозга» в то время как для нормальной деятельности не-
обходимо строго упорядоченное чередование активности определён-
ных групп нейронов, соединённых друг с другом топографически
точными связями. Необходимостью упорядочить передачу сигналов,
предупредить ненужное распространение возбуждения и определя-
ется функциональная роль тормозных нейронов.

Следует обратить внимание на очень важное обстоятельство:
торможение всегда является местным процессом, оно не может, по-
добно возбуждению, распространяться от одной клетки к другой.
Торможение лишь угнетает процесс возбуждения или препятствует
самому возникновению возбуждения.

Убедиться в исключительно важной роли торможения помогает
простой, но поучительный эксперимент. Если экспериментальному
животному ввести некоторое количество стрихнина (это алкалоид
семени чилибухи или рвотного ореха), блокирующего только одну
разновидность тормозных синапсов в центральной нервной системе,
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то начнётся неограниченное распространение возбуждения в ответ
на любой раздражитель, что приведёт к неупорядоченной активно-
сти нейронов, затем возникнут мышечные судороги, конвульсии и,
наконец, смерть.

Тормозные нейроны есть во всех областях мозга, например, в спин-
ном мозгу распространены тормозные клетки Реншоу, в коре мозжеч-
ка нейроны Пуркинье, звёздчатые клетки и т.д. В качестве тормозных
медиаторов чаще других используются гамма-аминомасляная кисло-
та (ГАМК) и глицин, Хотя тормозная специфичность синапса зависит
не от медиатора, а исключительно от типа хемозависимых каналов; в
тормозных синапсах это каналы для хлора или для калия.

Существует несколько весьма характерных, типовых вариантов
торможения: возвратное (или антидромное), реципрокное, нисходя-
щее, центральное и т.д. Возвратное торможение позволяет регулиро-
вать выходную активность нейрона по принципу отрицательной об-
ратной связи (рис. 5.5). Здесь возбуждающий какую-либо клетку ней-
рон одной из коллатералей своего аксона действует ещё и на вста-
вочный тормозной нейрон, который начинает тормозить активность

не. 5.5. Характерные варианты торможения в спинном мозгу

^^ВДквдй клетки. Так, например, мотонейрон спинного

сон?^
гГмот^
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Реципрокное торможение (от лат. reciprocus - взаимный) на-
блюдается, например, в тех случаях, когда коллатерали входящего
в спинной мозг аксона афферентного нейрона образуют две ветви:
одна из них возбуждает мотонейроны мышцы-сгибателя, а другая
- тормозной интернейрон, который действует на мотонейрон для
мышцы-разгибателя. Благодаря реципрокному торможению мыш-
цы-антагонисты не могут сокращаться одновременно и, если для
совершения движения сокращаются сгибатели, то разгибатели
должны расслабляться.

Нисходящее торможение впервые описал И. М. Сеченов: он об-
наружил, что рефлексы спинного мозга у лягушки замедляются, если
её промежуточный мозг раздражать кристалликом поваренной соли.
Сеченов назвал такое торможение центральным. Нисходящее тор-
можение может, например, управлять передачей афферентных сиг-
налов: длинные аксоны некоторых нейронов ствола мозга способны
тормозить активность интернейронов спинного мозга, получающих
информацию о болевом раздражении. Некоторые двигательные ядра
ствола мозга могут активировать деятельность тормозных интерней-
ронов спинного мозга, которые, в свою очередь, способны уменьшить
активность мотонейронов - такой механизм важен для регуляции то-
нуса мышц.

5.7. Функциональное значение химических синапсов
в переносе информации
Можно с уверенностью сказать, что синапсам принадлежит ре-

шающая роль во всей деятельности мозга. Этот вывод обоснован по
меньшей мере тремя важными доказательствами:

1. Все химические синапсы функционируют по принципу клапа-
на, поскольку информация в нём может передаваться только от пре-
синаптической клетки к постсинаптической и никогда - наоборот.
Именно этим определяется упорядоченное направление передачи
информации в ЦНС.

2. Химические синапсы способны усиливать или ослаблять пе-
редаваемые сигналы, причём любая модификация может осуществ-
ляться несколькими способами. Эффективность синаптической пе-
редачи изменяется в связи с увеличением или уменьшением тока каль-
ция в пресинаптическое окончание, что сопровождается соответст-
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Рис. 5.6. Схема образования электрического синапса

ски кониексоны являются полуканалами, но совмещение коннексо-
нов двух клеток образует полноценный канал, который эти две клет-
ки соединяет. Механизм открывания и закрывания таких каналов со-
стоит во вращательных перемещениях его субъединиц.

Эти каналы обладают малым сопротивлением и потому хорошо
проводят электрический ток от одной клетки к другой. Поток поло-
жительных зарядов от лресинаптической мембраны возбуждённой
клетки вызывает деполяризацию постсинаптической мембраны. Ко-
гда такая деполяризация достигает критического значения, открыва-
ются потенциалзависимые каналы для натрия и возникает потенци-
ал действия.

Всё происходит очень быстро, без характерной для химических
синапсов задержки, связанной с относительно медленной диффузи-
ей медиатора от одной клетки к другой. Соединённые электрически-
ми синапсами клетки реагируют как единое целое на поступивший к
одной из них сигнал, латентное время между пресинаптнческим и
постсинаптическим потенциалами практически не определяется.

Направление передачи сигнала в электрических синапсах обу-
словлено различиями входного сопротивления контактирующих кле-
ток. Обычно большое пресинаптическое волокно одновременно пе-
редаёт возбуждение нескольким соединённым с ним клеткам, созда-
вая в них значительное изменение напряжения. Так, например, в хо-
рошо изученном гигантском аксо-аксональном синапсе речного рака
толстое пресинаптическое волокно возбуждает несколько значитель-
но уступающих ему в толщине аксонов других клеток.
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Электрическая синаптическая передача сигнала оказывается
биологически полезной при осуществлении реакций бегства или за-
щиты в случае внезапной опасности. Таким способом, например, син-
хронно активируются мотонейроны и следом происходит молниенос-
ное движение хвостового плавника у золотой рыбки при реакции бег-
ства. Такая же синхронная активация нейронов обеспечиваетзалпо-
вый выбросмаскирующей краски морским моллюском при возник-
новении опасной ситуации.

Через каналы коннексонов осуществляется ещё и метаболиче-
ское взаимодействие клеток. Достаточно большой диаметр пор кана-
лов позволяет проходить не только ионам, но и органическим моле-
кулам средних размеров, в том числе и важным вторичным посред-
никам, таким, как циклический АМФ, инозитолтрифосфат, а также
небольшим пептидам. Этот транспорт, видимо, имеет большоезна-
чение в процессе развития мозга.

Резюме

Синапсам принадлежит ключевая роль в организации информа-
ционных потоков. Химические синапсы не просто передают сигнал,
но они трансформируют его, усиливают, меняют характер кода. Хи-
мические синапсы функционируют как клапан: они передают инфор-
мацию только в одном направлении. Взаимодействие возбуждающих
и тормозных синапсов сохраняет наиболее значимую информацию и
устраняет несущественную. Эффективность синаптической переда-
чи может увеличиваться или уменьшаться как за счёт меняющейся
концентрации кальция в пресинаптическом окончании, так и за счёт
изменения количества рецепторов постсинаптической мембраны,
подобная пластичность синапсов служит предпосылкой для их уча-
стия в процессе научения и формировании памяти. Синапс представ-
ляет собой мишень для действия многих веществ, способных блоки-
ровать или, наоборот, стимулировать синаптическую передачу. Пере-
Д ча информации в электрических синапсах происходит с помощью

оннексонов, имеющих малое сопротивление и проводящих электри-
ческий ток от аксона одной клетки к аксонам другой.
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Вопросы для самоконтроля

61. Что происходит с выделившимся из пресинаптического
окончания медиатором?
A. Он диффундирует через постсинаптическую мембрану; Б.
Присоединяется к рецепторам постсинаптической мембраны;
B. Переносится через постсинаптическую мембрану активным
транспортом; Г. Связывается белками синаптической жидко-
сти; Д. Накапливается в синаптической щели, тем самым умень-
шая электрическое сопротивление.

62. В норме па 1 кв. мкм концевой пластинки находится при-
мерно ЮОООхолинорецепторов. Что произойдёт вследствие
уменьшения количества рецепторов примиастеиии?
А. Уменьшение синтеза медиатора; Б. Уменьшение тока ионов
кальция через пресинаптическое окончание; В. Уменьшение
величины потенциала концевой пластинки; Г. Уменьшение
амплитуды потенциалов действия на мышечной мембране;
Д. Инактивация холииэстеразы в синаптической щели.

63. От чего непосредственно зависит величина потенциала
концевой пластинки?
А. От интенсивности синтеза ацетилхолина в мотонейроне; Б. От
концентрации ионов кальция в пресинаптичсском окончании; В.
От концентрации не связанного с рецепторами медиатора в си-
наптической щели; Г. От количества не связанных с ацетилхоли-
ном рецепторов постсинаптической мембраны; Д. От количества
холинорецепторов,присоединившихксебе медиатор.

64. Что является пусковым моментом для выделения медиа-
тора из пресинаптического окончания?
А. Ток ионов калия из пресинаптического окончания; Б. Ток
ионов хлора в пресинаптическое окончание; В. Выход ионов
кальция из пресинаптического окончания; Г. Ток ионов натрия
в пресинаптическое окончание; Д. Повышение концентрации
ионов кальция в пресинаптическом окончании.

65. Каким транспортным механизмом медиатор проходит
через синаптическую щель к постсинаптической мембране?
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А. Диффузия; Б. Осмос; В. Активный транспорт; Г. С помо-
щью специального переносчика; Д. Используются все меха-
низмы транспорта.

66. Молекулы змеиного яда а-бунгаротоксипа могут присое-
диняться кхолинорепторамконцевойпластинки. Чтопроизой-
дёт в результате такого соединения?
А. Инактивация холинэстеразы; Б. Уменьшение образования
ацетилхолина; В. Уменьшение величины потенциала концевой
пластинки; Г. В постсинаптической мембране откроются ка-
налы для натрия; Д. В постсинаптической мембране откроют-
ся каналы для кальция.

67. Преимущественный ток каких ионов обусловливает фор-
мирование потенциала концевой пластинки?
А. Кальция; Б. Хлора; В. Натрия; Г. Калия; Д. Всех катионов.

68. Какую функцию выполняет ацетилхолинэстераза в нерв-
но-мышечном синапсе?
А. Увеличивает величину потенциала концевой пластинки; Б. Уве-
личивает продолжительность потенциала концевой пла-
стинки; В. Стимулирует синтез медиатора; Г. Расщепляет ме-
диатор, связавшийся с холинорецепторами; Д. Обеспечивает
своевременное закрытие хемозависимых каналов.

69. Что из перечисленного ниже характерно для потенциала
концевой пластинки?
А. Образуетсяприиспользованиихемозависимых каналов; Б. Обра-
зуется при использовании потенциалзависимых каналов; В. Об-
разуется по правилу «всё или ничего»; Г. Имеет равную с по-
тенциалом действия амплитуду; Д. Имеет равную с потен-
циалом действия длительность.

70. К чему приводит действие яда кураре на нервно-мышеч-
ный синапс?

А. Инактивируется ацетилхолинэстераза; Б. Угнетается син-
тез ацетилхолина; В. Блокируется выделение ацетилхолина; Г.
Блокируются холинорецепторы; Д. Расщепляется ацетилхолин.

71. Что из указанного ниже характерно для возбуждающи*
постсинаптических потенциалов центральных синапсов и пе

108



характерно для потенциала концевой пластинки в нервно-мы-
шечном синапсе?
А. Использованиехемозависимых каналов; Б. Деполяризующий
сдвиг формируется вследствие тока ионов натрия; В. Деполяри-
зующий сдвиг, как правило, подпороговый; Г. При пороговом
значении постсинаптического потенциала возникают потенциа-
лы действия; Д. Возникновение потенциалов действия обуслов-
лено использованием потенциалзависимых каналов.
72. Что из указанного ниже характеризует тормозной пост-
синоптический потенциал?
А. Ток ионов натрия через постсинаптическую мембрану; Б. Под-
пороговая деполяризация постсинаптической мембраны; В. По-
роговаядеполяризацияпосох:инаптическоймембрань1;Г.Возник-
новение потенциалов действия на постсинаптической мембране;
Д. Гиперполяризация постсинаптической мембраны.
73. Каналы каких ионов могут использоваться в тормозных
синапсах?
А. Калия; Б. Натрия; В. Кальция; Г. Магния; Д. Всех катионов.
74. Величина мембранного потенциала постсинаптического
нейрона равна-70 мВ, а уровень критической деполяризации—
50 мВ. С деидритами этой клетки две группы возбуждающих
нейронов образуют синапсы, в которых возникают возбуждаю-
щие постсинаптические потенциалы, суммируемые как ВПСП
1 и ВПСП2. При каком из указанных ниже вариантов в постси-
наптическом нейроне может возникнуть потенциал действия?
А. ВПСШ - 7 мВ, ВПСП - 2 - 9 мВ; Б. ВПСШ - 8 мВ, ВПСП
2-ПмВ;В.ВПСП1-15мВ,ВПСП2-4мВ;Г.ВПСП1-5,
ВПСП2-13мВ;Д.ВПСП1-12,ВПСП2^9мВ.

75. Мембранный потенциал постсинаптического нейрона ра-
вен-SO мВ, а критический уровень деполяризации—52мВ.На
его дендритах возникают возбуждающие постсинаптические
потенциалы, а па теле-тормозные. При каком значении ВПСП
и ТПСПпостсииаптический нейрон должен возбудиться?
A. ВПСП 30 мВ, ТПСП 11 мВ; Б. ВПСП 35 мВ, ТПСП 12 мВ;
B. ВПСП 25 мВ, ТПСП 4 мВ, Г. ВПСП 27 мВ, ТПСП 6 мВ;
Д. ВПСП 35 мВ, ТПСП 6 мВ.
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76. Какой из перечисленных ниже медиаторов чаще других
выполняет роль тормозного нейротрапсмиттера?
А. Ацетилхолин; Б. ГАМК; В. Адреналин; Г. Норадреналин;
Д. Дофамин.

77. Что из указанного ниже характерно для пресинаптиче-
ского торможения?

А. Образование ТПСП на теле постсинаптического нейрона;
Б. Гиперполяризация тела постсинаптического нейрона; В.
Постсинаптический нейрон временно перестаёт возбуждать-
ся, независимо от источников входной информации; Г. Пост-
синаптический нейрон временно перестаёт возбуждаться от
одного из источников входной информации; Д. Постсинапти-
ческий нейрон оказывается временно неспособным генериро-
вать потенциалы действия.

78, Если топографические связи между двумя группами ней-
ронов всегда обусловливают торможение в одной из них при
возбуждении другой и наоборот, то такое торможение на-
зывается:

А. Возвратным; Б. Реципрокным; В. Центральным; Г. Нисхо-
дящим; Д. Пресинаптическим.

79. Если возбуждающий нейрон подействует на тормозной
вставочный нейрон, который образует синапс с этим же воз-
буждающим нейроном, то наблюдаемое торможение опреде-
ляется как:

А. Возвратное, Б. Реципрокное; В. Нисходящее; Г. Централь-
ное; Д. Вставочное.
8&Что характерно для электрических синапсов?
А. Особенно высокое сопротивление передающимся сигналам;
Ь. Увеличенная ширина синаптической щели; В. Использова-
ние особого типа рецепторов; Г. Использование особого типа
потенциалзависимых каналов для натрия; Д. Отсутствие си-
наптической задержки.
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6. НЕЙРОМЕДИАТОРЫ

6.1. Происхождение и химическая природа нейромеднаторов
Выделение нейромедиаторов прссинаитическими окончаниями

нейронов напоминает секрецию эндокринных желёз, выделяющих в
кровь свои гормоны. Но гормоны обычно действуют на клетки, на-
ходящиеся на удалении от самой железы, тогда как мишенями для
нейротрансмиттеров являются лишь постсинаптические нейроны.
Поэтому у любого медиатора очень короткий путь до цели, а его дей-
ствие оказывается быстрым и точным. Точности способствует нали-
чие активных зон -специализированных областей пресинаптпческой
мембраны, где обычно происходит выделение нейротрансмиттера.
Если же медиатор выделяется через иеспецифические участки мем-
браны, то точность его действия уменьшается, а само действие за-
медляется. Такая картина наблюдается, например, в синапсах, обра-
зованных между нейронами вегетативной нервной системы и глад-
кими мышцами.

Но иногда действие медиатора не ограничено только соседней
клеткой, и в таких случаях он действует как модулятор с достаточно
широким спектром деятельности. А отдельные нейроны выделяют
свой продукт в кровь, и тогда он действует уже как нейрогормоп.
Несмотря на то, что по своей химической природе многие нейроме-
лиаторы существенно отличаются, результат их влияния на постен-
иаптическую клетку (т.е. возбуждение или торможение) определяет-
ся не химической структурой, а типом ионных каналов, которыми
медиатор управляет с помощью постсииаптических рецепторов.

Существует несколько критериев, по которым то или иное веще-
ство можно определить как псйромедиатор:

1.0 штез этого вещества происходит в нервных клетках.
2. Синтезированные вещества накапливаются в пресинаптиче-

ских окончаниях, а после выделения оттуда оказывают специфиче-
ское действие на постсинаптический нейрон или эффектор.

3. При искусственном введении этого вещества обнаруживается
такой же эффект, как и после выделении его естественным способом.

4. Существует специфический механизм удаления медиатора с
места его действия.

Некоторые исследователи считают, что ток кальция в пресииап-



шческое окончание, приводящий к выделению медиатора, тоже
следует рассматривать в качестве одного из критериев, но кото-
рым определяют принадлежность вещества к нсйромедиаторам.
И ещё одним доказательством можно считать возможность бло-
кировать эффект предполагаемого медиатора специально подоб-
ранными фармакологическими веществами. Далеко не всегда уда-
ётся экспериментально подтвердить существование сразу всех
этих критериев.

В зависимости от химической <л руктуры различают низкомолеку-
лярныеи пет идные нейротрансмптгсры (рис. 6.1). К низкомолекуляр-
ныммедиаторам относятся ацетилхолин, биогенные амины, гистамин,
аминокислоты и их производные. В списке медиаторов белковой при-
роды значится свыше 50 коротких пен гидов. Нейроны, выделяющие
определённый медиатор, а также синапсы, в которых он используется и
постеи] шптические рецепторы для него принято называть.. .-эргически-
ми, где вместо многоточия ставится название конкрет ного медиа гора:
например, ГАМК-оргпческпе нейроны, адрепэрт ические синапсы, хо-
линорецепторы. пептидэргические структуры и т.п.

Вещества, оказывающие на иостсипаптическпе рецепторы такое
же действие, как и сам медиа i op, называют агонист ами. а вещества,
связывающиеся с постсинаитическими рецепторами и блокирующие
их без присущего медиатору действия, - антагонистами. Эгп терми-
ны обычно применяются для характеристики каких-либо фармако-
логических веществ: так, например, введение агонистов приводит к
обычной для медиатора пли даже усиленной деятельности синапса,
а введение антагониста блокирует синапс так. что медиатор не может
вызвать привычный для ш о эффект.

6.2. Синтез нейромедиаторов
Для каждого нейротрансмиттера существуют свои механиз-

мы синтеза. Ацетилхолин, например, образуется с помощью фер-
мента ацетилтрансферазы из ацетилкоэнзима А, встречающегося
только в нервных клетках, и холина. захваченного нейроном из
крови. Биогенные амины синтезируются из аминокислоты тиро-
зина в следующем порядке; тирозин => L-ДОФА (диокснфенила-

лании) => дофамин =» норадрспалнп => адреналин, причём каж-
дое преобразование обеспечивается специфическим ферментом-
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Серотонин получается при ферментативном окислении и декар-
боксилировании аминокислоты триптофана.

ГАМКпоявляетсяпридекарбоксилировании глугаминовой кисло-
ты, а глицин и глутамат представляют собой две из двадцати имею-
щихся в организме аминокислот, однако, несмотря на их существова-
ние почти во всех клетках, в качестве медиаторов эти аминокислоты
используются отнюдь не всеми нейронами. Следует различать встре-
чающиеся в самых разных клетках чисто метаболические глицин или
глутамат от сберегаемых в синаптических пузырьках - лишь в послед-
нем случае аминокислоты применяются в качестве медиаторов.

Ферменты для синтеза низкомолекулярных нейротрансмиттеров
находятся, как правило, в цитоплазме, а синтез происходит на сво-
бодных полисомах. Образовавшиеся молекулы медиатора упаковы-
ваются в синаптические пузырьки и медленным аксоплазматическим
транспортом доставляются в окончание аксона. Но и в самом оконча-
нии может происходить синтез низкомолекулярных медиаторов.

Пептидные нейротрансмиттеры образуются только в клеточном
теле из молекул белка-предшественника. Их синтез происходит в эн-
доплазматическом ретикулуме, дальнейшие преобразования - в ап-
парате Гольджи. Оттуда молекулы медиатора в секреторных пузырь-
ках попадают в нервное окончание с помощью быстрого аксональ-
ного транспорта. В синтезе пептидных медиаторов участвуют фер-
менты- серинпротеазы. Пептиды могут выполнять роль как возбуж-
дающих, так и тормозных медиаторов. Некоторые из них, как, напри-
мер, гастрин, секретин, ангиотензин, вазопрессин и т.п. раньше были
известны как гормоны, действующие вне мозга (в желудочно-кишеч-
ном тракте, почках). Однако, если они действуют непосредственно в
месте своего выделения, их тоже рассматривают в качестве ней-
ротрансмиттеров.

6.3. Выделение медиаторов
Для того, чтобы молекулы медиатора попали в синаптическую

щель, синаптический пузырёк должен сначала слиться с пресинап-
тической мембраной в её активной зоне. После этого в пресинапти-
ческой мембране образуется увеличивающееся примерно до 50 им в
диаметре отверстие, через которое всё содержимое пузырька опорож-
няется в щель (рис. 6.2). Этот процесс называется экзоцитозом. Ко-
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Рис, 6.2. Выделение нейромедиагора в синапсе путем
экзоцитоза (электронная микрофотография и схема)
(Heuseretal, 1979):
Пре - и Пост - соответственно пресинаптическая и
постсииаптическая мембраны

гда необходимости в выделении медиатора нет, большая часть си-
наптических пузырьков бывает прикреплена к цитоскелету специ-
альным белком (он называется синапсин), который по своим свойст-
вам напоминаетсократительпый мышечный белок актин.

Когда нейрон возбуждается и потенциал действия достигает пре-
синаптического окончания, в нём открываются потенциалзависимые
каналы для ионов кальция. Их плотность особенно высока в области
активных зон - около 1500/ мкм2. В большинстве нейронов ток ио-
нов кальция в нервное окончание наблюдается и при мембранном
потенциале покоя, что обусловлено электрохимическим градиентом.
Но во время деполяризации мембраны ток кальция увеличивается, а
на вершине пика потенциала действия он становится максимальным
и приблизительно через 0,2 мс после этого происходит выделение
медиатора.
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Роль ионов кальция состоит в том, чтобы преобразовать вызван-
ную возбуждением нейрона деполяризацию в неэлектрическую ак-
тивность - выделение медиатора. Без входящего тока ионов кальция
нейрон фактически лишается своей выходной активности. Кальций
нужен для взаимодействия белков мембраны синаптических пузырь-
ков -синаптотагмина и синаптобревина с белками плазматической
мембраны аксона - синтаксином и неурексином. В результате взаи-
модействия этих белков синаптические пузырьки перемещаются к
активным зонам и прикрепляются к плазматической мембране. Толь-
ко после этого начинается экзоцитоз (рис. 6.3).

Рис. 6.3, Вход ионов кальция в пресинаптическое окончание,
Ионы кальция изменяют состояние белков:
а) прикрепляющих секреторные пузырьки к цитоскелету;
б) обеспечивающих движение пузырьков к активным зонам;
в) прикрепляющих пузырьки к активным зонам;
г) способствующих слиянию пузырьков с пресинаптической
мембраной и экзоцитозу.
(по Jessel и Kandel, 1993)

Некоторые нейротоксины, например ботулинический, поврежда-
ют синаптобревин, что препятствует выделению медиатора - о тяже-
лых последствиях ботулизма уже говорилось в предыдущей главе.
Ещё один нейротоксин - яд пауков рода Latrodectus связывает другой
белок -неурексин, что приводит к быстрому опустошению пузырь-
ков с медиатором. После укуса каракурта, одного из представителей
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этого рода пауков, у человека немеютноги, его мучает удушье, мыш-
цы живота становятся твёрдыми, как доска, возникает нестерпимая
боль в животе и груди, наступает сильное психическое возбуждение,
страх смерти, а иногда и сама смерть. Американский родственник
каракурта - чёрная вдова (black widow) пользуется тем же ядом, что
и каракурт, уступая, впрочем, каракурту в убойной силе.

Небольшое количество медиатора выделяется и без возбуждения
нейрона, происходит это малыми порциями -квантами,'что было впер-
вые обнаружено в нервно-мышечном синапсе. В результате выделе-
ния одного кванта на мембране концевой пластинки возникает миниа-
тюрный лодпороговый потенциал величиной около 0,5 -1 мВ. Выяс-
нено, что для такой деполяризации концевой пластинки в ней надо
открыть минимум 2000 каналов, а чтобыоткрыть столько каналов,
необходимо приблизительно 5000 молекул ацетилхолина, следователь-
но квант представляет собойпорцшо медиатора, содержащуюся всего
лишь в одном синаптическом пузырьке. Для возникновения нормаль-
ного потенциала концевой пластинки требуется освободить около 150
квантов медиатора, но за очень короткое время - не более 2 мс.

• В большинстве синапсов центральной нервной системы после
вхождения ионов кальция в пресинаптическое окончание выделяет-
ся от 1 до 10 квантов медиатора, поэтому одиночные потенциалы дей-
ствия практически всегда оказываются подпороговыми. Количество
выделяемого медиатора увеличивается, когда к пресинаптическому
окончанию поступает серия высокочастотных потенциалов действия.
В этом случае растёт и амплитуда постсинаптического потенциала,
т.е. происходит временная суммация.

• • После высокочастотной стимуляции пресинаптического оконча-
ния наблюдается повышение эффективности синаптической переда-
чи в течение нескольких минут, а у отдельных нейронов ещё дольше-
до часа, когда в ответ на одиночный потенциал действия медитора
выделяется больше, чем обычно. Это явление получило название по-
стгетанической потенциации. Объясняется оно тем, что при высоко-
частотной или тетанической стимуляции растёт концентрация сво-
бодного кальция в нервном окончании и им насыщаются буферные
системы, прежде всего эндоплазматический ретикулум и митохонд-
рии. В связи с этим активируется специализированный фермент: каль-
ций-кальмодулин-зависимая протеинкиназа. Этот ферментвызыва-
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етповышенное отхождение синаптических пузырьков от цитоскеле-
та. Освободившиеся синаптические пузырьки направляются к пре-
синаптической мембране и сливаются с ней, после этого происходит
экзоцитоз.

Повышение эффективности синаптической передачи является
одним из механизмов образования памяти, а накопление ионов каль-
ция в пресинаптическом окончании можно рассматривать как один
из способов хранения информации о предшествующей высокой ак-
тивности нейрона.

6.4. Разные постсинаптические рецепторы: ионотропное
и метаботропное управление

Представление о рецепторах сформулировал ещё в конце XIX
веказнаменитый германский учёный Пауль Эрлих (Erlich P.): «Хи-
мические субстанции влияют только на те элементы ткани, с которы-
ми они могут связаться. Эта связь должна быть специфичной, т.е.
химические группы должны соответствовать друг другу, как ключ и
замок». Постсинаптические рецепторы представляют собой транс-
мембранные белки, у которых наружная часть узнаёт и связывает
молекулы медиатора. Вместе с тем, их можно рассматривать ещё и
как эффекторы, управляющие открытием и закрытием хемозависи-
мых ионных каналов. Есть два принципиально отличающихся спо-
соба управления каналами: ионотропный и метаботропный.

При ионотропном управлении рецептор и канал представляют
собой единую макромолекулу. Если к рецептору присоединяется ме-
диатор, то конформация всей молекулы изменяется так, что в центре
канала образуется пора и через неё проходят ионы. При метаботроп-
ном управлении рецепторы не связаны с каналом напрямую и поэто-
му присоединение медиатора и открытие канала разделены несколь-
кими промежуточными этапами, в которых участвуют вторичные
посредники. Первичным посредником является сам медиатор, кото-
рый при метаботропном управлении присоединяется к рецептору,
действующему на несколько молекул G-белка, который представляет
собой длинную извитую аминокислотную цепь, пронизывающие кле-
точную мембрану семью своими петлями. Известно около дюжины
разновидностей G-белков, все они связаны с нуклеотидом гуанозин-
трифосфатом (ГТФ), Присоединение иейротрансмиттера к рецепто-
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ру вызывает сразу в нескольких связанных с ним молекулах G-белка,
превращение бедного энергией предшественника - гуанозиндифос-
фата(ГДФ)вГТФ.

Такого рода преобразования, обусловленные присоединением
остатка фосфорной кислоты, называются фосфорилированием. Вновь
образующаяся связь богата энергией, поэтому молекулы G-белка, в
которых произошло превращение ГДФ в ГТФ, становятся активиро-
ванными (рис. 6.4). Активация белковых молекул может проявляться
в изменении их конформации, а у ферментов она обнаруживается в
повышении сродства к субстрату, на который действует фермент.

Рис. 6.4. Прямое управление ионным каналом
с помощью активации молекулы G - белка

Приобретённая активность у G-белков направлена на стимуля-
цию или подавление активности (в зависимости от типа G-белка)
некоторых ферментов (аденилатциклазы, гуанилатциклазы, фосфо-
липаз А 2 и С), которые в случае активации вызывают образование
вторичных посредников. Конкретный ход дальнейших событий за-
висит от типа преобразующего сигнал белка. В случае прямого управ-
ления ионными каналами активированная молекула G-белка переме-
щается по внутренней поверхности мембраны к ближайшему ионно-
му каналу и присоединяется к нему, что приводит к открытию этого
канала.При непрямом управлении активированный G-белок исполь-
зует одну из систем вторичных посредников, которые либо управля-
ют ионными каналами, либо изменяют характер метаболизма - об-
менных процессов в клетке, либо вызывают экспрессию определён-
ных генов, за которой следует синтез новых белков, что, в конечном
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счёте, тоже приводит к изменению характера обменных процессов,
Извторичныхпосредников лучше всего изучен циклический адено-
зинмонофосфат(цАМФ), образование которого осуществляется в
несколько этапов (рис. 6.5). Активированный G-белок действует на
интегральный белок клеточной мембраны - аденилатциклазу, кото-
рая является ферментом. Активированная аденилатциклаза вызыва-
ет превращение молекул аденозинтрифосфата (АТФ) в циклический
аденозинмонофосфат (цАМФ), причём одна молекула аденилатцик-
лазы вызывает образование множества молекул цАМФ. Молекулы
цАМФ'могут свободно диффундировать в цитоплазме, становясь,

п™ь« ™НвПрЯмое (метаботР°пное) управление с помощью вто-
• ричных посредников:

А. Непрямое управление ионным каналом;
aimm«« «11Не метаболизма или начало экспрессии генов с после,-
дующим синтезом определенного белка
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таким образом, переносчиками полученного сигнала внутри клетки.
Там они находят ферменты - цАМФ-зависимые протеинкиназы и
активирует их. Протеинкиназы стимулируют определённые биохи-
мические реакции - характер обменных процессов направленно из-
меняется.

Следует обратить внимание на усиление слабого синаптическо-
го сигнала при такойлоследовательности событий. Присоединение
одной молекулы нейротрансмиттера к рецептору сопровождается
активацией нескольких молекул G-белков. Каждая молекула G-белка
может активировать несколько молекул аденилатциклазы. Каждая
молекула аденилатциклазы вызывает образование множества моле-
кул дАМФ. По такому же принципу, но с участием других типов G-
белка активируются другие системы известных вторичных посред-
ников (рис. 6.6). Некоторые вторичные посредники могут диффун-
дировать через мембрану клетки и оказывать действие на соседние
нейроны, в том числе и на пресинаптический (рис. 6.7).

Таким, образом, ионртропное управление является непосредст-
венным: лишь только медиатор присоединится к рецептору - откры-
вается ионный канал, причём всё происходит очень быстро, в тече-
ние тысячных долей секунды. При метаботрошом управлении ответ
на присоединение медиатора непрямой, он требует участия преобра-
зующих белков и включает активацию вторичных посредников, а
поэтому и появляется значительно позже, чем ионотропный: спустя
секунды, а иногда и минуты. Зато при метаботропном управлении
обусловленные действием медиатора изменения сохраняются доль-
ше, чем при ионотропном управлении. Ионотропным управлением
чаще пользуются низкомолекулярные медиаторы, а нейропептиды
чаще активируют системы вторичных посредников, однако эти раз-
личия не абсолютны. К ионотропным рецепторам относятся Н-холи-
норецепторы, один тип рецепторов для ГАМК, два типа рецепторов
для глутамата, рецепторы глицина и серотонина. К метаботропным
принадлежат рецепторы нейропептидов, М-холинорецепторы, аль-
фа- и бета-адренорецепторы, по одному типу рецепторов для ГАМК,
глутамата и серотонина, а также обонятельные рецепторы.

Ещё один вид рецепторов находится не на постсинаптической, а
на пресинаптической мембране - это ауторецепторы. Они связаны с
G-белком пресинаптической мембраны, их функция состоит в регуля-
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Рис. 6.6. Схема активации некоторых систем вторичных посредников с помощью
G - белков, являющихся преобразователями внешних сигналов



Рис. 6.7. Действие вторичных посредников (N0, СО)
на соседние нейроны

ции количества молекул медиатора в синаптической щели. Одни ауто-
рецепторы связываются с медиатором, если его концентрация стано-
вится чрезмерной, другие - если недостаточной. После этого меняет-
ся интенсивность выделения медиатора из пресинаптического окон-
чания: уменьшается в первом случае и увеличивается - во втором.
Ауторецепторы являются важным звеном обратной связи, с помощью
которой регулируется стабильность синаптической передачи.

6.5. Удаление медиаторов из синаптической щели
К судьбе выполнившего свою роль в передаче сигнала медиато-

ра применима поговорка: мавр сделал своё дело - мавр должен уйти.
Если медиатор останется на постсинаптической мембране, то он по-
мешает передаче новых сигналов. Существует несколько механизмов
для устранения использованных молекул медиатора: диффузия, фер-
ментативное расщепление и повторное использование.

Путём диффузии из синаптической щели всегда уходит какая-то
часть молекул медиатора, а в некоторых синапсах этот механизм явля-
ется основным. Ферментативноерасщеплениепредставляетсобойглав-
ный способ удаления ацетилхолина в нервно-мышечном синапсе: этим
занимается холинэстераза, прикреплённая по краям складок концевой
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пластики. Образующиеся при этом ацетат и холин специальным меха-
низмомзахвата возвращаются в лресинагттическое окончание.

Известны два фермента, расщепляющие биогенные амины: мо-
ноаминооксидаза (МАО) и катехол-о-метилтрансфераза (КОМТ).
Расщепление нейротрансмиттеров белковой природы может проис-
ходить под действием внеклеточных пептидаз, хотя обычно такие
медиаторыисчезают из синапса медленнее, чем низкомолекулярные,
и нередко покидают синапс путём диффузии.

Повторное использование медиаторов основано на специфиче-
скихдляразных нейротраисмиттеров механизмах захвата их моле-
кул как самими нейронами, так и клетками глии, в этом процессе
участвуют особые транспортные молекулы. Специфические механиз-
мы повторного использования известны для норадреналина, дофа-
мина, серотонина, глутамата, ГАМК, глицина и холина (но не аце-
тилхолина). Некоторые психофармакологические вещества блокиру-
ют повторное использование медиатора (например, биогенных ами-
нов или ГАМК) и, тем самым, продлевают их действие.

6.6. Отдельные медиаторные системы
Химическая структура важнейших нейромедиаторов представ-

лена нарисунке 6.1.

6.6.1. Ацетилхолин

Образуется с помощью фермента ацетилтрансферазы из ацетил-
коэнзима А и холина, который нейроны не синтезируют, а захватыва-
ют из синаптической щели или из крови. Это единственный медиа-
тор всех мотонейронов спинного мозга и вегетативных ганглиев, в
этих синапсах его действие опосредовано Н-холинорецепторами, а
управление каналами прямое, ионотропное. Ацетилхолин выделяет-
сятакжепостганглионарными окончаниями парасимпатического от-
дела вегетативной нервной системы: здесь он связывается с М-холи-
норецепторами, т.е. действует метаботропно. В головном мозгу его
используютвкачественейротрансмиттерамногочисленныепирамид-
ные клетки коры, действующие на базальные ганглии, например, в
востатом ядРе выделяется примерно 40% от общего количества об-

разующегося в мозгу ацетилхолина. С помощью ацетипхолина мин-
далины мозга возбуждают клетки коры больших полушарий.
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М-холинорецепторы обнаружены во всех отделах мозга (кора,
структуры лимбической системы, таламус, ствол), их особенно
много в ретикулярной формации. С помощью холинэргических
волокон средний мозг связан с другими нейронами верхних отде-
лов ствола, зрительными буграми и корой. Возможно активация
именно этих путей обязательна для перехода от сна к бодрствова-
нию, во всяком случае характерные изменения электроэнцефало-
граммы после приёма ингибиторов холинэстеразы подтверждают
такую версию.

При прогрессирующем слабоумии, известном как болезнь Альц-
геймера, выявлено снижение активности ацетилтрансферазы в ней-
ронах ядер Мейнерта, расположенных в базальном отделе переднего
мозга, непосредственно под полосатым телом. В связи с этим нару-
шается холинэргическая передача, что рассматривается как важное
звено в развитии болезни.

Антагонисты ацетилхолина, как показано в экспериментах на
животных, затрудняют образование условных рефлексов и снижают
эффективность умственной деятельности. Ингибиторы холинэстеразы
приводят к накоплению ацетилхолина, что сопровождается улучше-
нием кратковременной памяти, ускоренным образованием условных
рефлексов и лучшим сохранением следов памяти.

Достаточно популярно представление о том, что холинэргиче-
ские системы мозга крайне необходимы для осуществления его ин-
теллектуальной деятельности и для обеспечения информационного
компонента эмоций.

6.6.2. Биогенные амины
Как уже говорилось, биогенные амины синтезируются из тиро-

зина, причём каждый этап синтеза контролирует специальный фер-
мент. Если в клетке есть полный набор таких ферментов, то она бу-
дет выделять адреналин и в меньшем количестве его предшествен-
ники - норадреналин и дофамин. Например, т.н. хромаффинные клет-
ки мозгового вещества надпочечников выделяют адреналин (80 %
секреции), норадреналии (18%) и дофамин (2%). Если нет фермента
для образования адреналина, то клетка может выделять только но-
радреналин и дофамин, а если пет и фермента, требующегося для
синтеза норадреналина, то единственным выделяемым медиатором
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будет дофамин, предшественник которого -L-ДОФА в качест-
ве медиатора не используется.

Дофамин, норадреналин и адреналин часто объединяют терми-
ном катехоламины. Они управляют метаботропными адренорецеп-
торами, которые есть не только в нервной, но и в других тканях орга-
низма. Адренорецепторы подразделяются на альфа -1 и альфа-2
бета-1 и бета-2: физиологические эффекты, вызванные присоедине-
нием катехоламинов к разным рецепторам, существенно отличают-
ся. Соотношение разных рецепторов неодинаково у разных клеток-
эффекторов. Наряду с адренорецепторами. общими для всех катехо-
ламинов существуют специфические рецепторы для дофамина, ко-
торые обнаружены в центральной нервной системе и в других тка-
нях, например, в гладких мышцах кровеносных сосудов и в сердеч-
ной мышце.

Адреналин является главным гормоном мозгового вещества над-
почечников, к нему особенно чувствительны бета-рецепторы. Есть
сведения и об использовании адреналина некоторыми клетками моз-
га в качестве медиатора. Норадреналин выделяют постгаиглионар-
ныенеироны симпатического отдела вегетативной нервной системы,
а в Центральной нервной системе - отдельные нейроны спинного
мозга, мозжечка и коры больших полушарий. Самое большое скоп-
ление норадренэргических нейронов представляют собой голубые
пятна - ядра мозгового ствола.

Считается, что с активностью этих норадренэргических нейро-
нов связано наступление фазы парадоксального сна, однако только
этим их функция не ограничивается. Ростральнее голубых пятен так-
же есть норадренэргические нейроны, чрезмерная активность кото-
рых играет ведущую роль в развитии т.н. синдрома паники, сопрово-
ждающегося чувством непреодолимого ужаса.

Дофамин синтезируют нейроны среднего мозга и диэнцефальной
оласти, которые образуют три дофаминэргические системы мозга,
то, во-первых, нигростриатная система: она представлена нейрона-

ми черной субстанции среднего мозга, аксоны которых заканчивают-
в хвостатых ядрах и скорлупе. Во-вторых, это мезолимбическая
стема, сформированная нейронами вентральной покрышки моста,
аксоны иннервируют перегородку, миндалины, часть лобной коры,

• • структуры лимбической системы мозга. И, в третьих, мезокорти-
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кальная система: её нейроны в среднем мозгу, а их аксоны оканчива-
ются в передней части поясной извилины, глубоких слоях фронталь-
ной коры, энторинальной и пириформной (грушевидной) коре. Наи-
высшая концентрация дофамина обнаружена в лобной коре.

Дофаминэргические структуры играют видную роль в формиро-
вании мотиваций и эмоций, в механизмах удержания внимания и от-
боре наиболее значимых сигналов, поступающих в центральную нерв-
ную систему с периферии. Дегенерация нейронов чёрной субстан-
ции приводит к комплексу двигательных расстройств, который из-
вестен как болезнь Паркинсона. Для лечения этой болезни использу-
ют предшественник дофамина-L-ДОФА, способный, в отличие от
самого дофамина, преодолевать гематоэнцефалический барьер. В
некоторых случаях предпринимаются попытки лечить болезнь Пар-
кинсона введением ткани мозгового вещества надпочечников плода
в желудочек мозга. Введённые клетки могут сохраняться до года и
при этом вырабатывать значительное количество дофамина.

При шизофрении обнаруживается повышенная активность ме-
золимбической и мезокортикальной систем, что многими рассматри-
вается как один из главных механизмов поражения мозга. В противо-
положность этому при т.н. большой депрессии приходится приме-
нять средства, повышающие концентрацию катехоламинов в синап-
сах центральной нервной системы. Антидепрессанты помогают мно-
гим больным, но, к сожалению, не способны сделать счастливыми
здоровых людей, просто переживающих несчастливое время своей
жизни.

6.6.3. Сер отошш
Этот низкомолекулярный нейромедиатор образуется из амино-

кислоты триптофана с помощью двух, участвующих в синтезе фер-
ментов. Значительные скопления серотонинэргических нейронов
находятся в ядрах шва -тонкой полосе вдоль средней линии каудаль-
ной ретикулярной формации. Функция этих нейронов связана с регу-
ляцией уровня внимания и регуляцией цикла сна и бодрствования.
Серотонинэргические нейроны взаимодействуют с холинэргически-
ми структурами покрышки моста и норадренэргическими нейрона-
ми голубого пятна. Одним из блокаторов серотонинэргических ре-
цепторов является ЛСД, следствием приёма этого психотропного ве-
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щества становится беспрепятственный пропуск в сознание таких сен-
сорных сигналов, которые в норме задерживаются.

6.6.4. Гистамин

Это вещество из группы биогенных аминов синтезируется из
аминокислоты гистидина и в самых больших количествах содержит-
ся в тучных клетках и базофильных гранулоцитах крови: там гнета-
мин участвует в регуляции различных процессов, в том числе в фор-
мировании аллергических реакций немедленного типа. У беспозво-
ночных это достаточно распространённый медиатор, у человека он
используется как нейротрансмиттер в гипоталамусе, где участвуетв
регуляции эндокринных функций.

6.6.5. Глутамат

Наиболее распространённый возбуждающий нейротрансмиттер
головного мозга. Он выделяется аксонами большинства чувствитель-
ных нейронов, пирамидными клетками зрительной коры, нейронами
ассоциативной коры, образующими проекции на полосатое тело.

Рецепторы для этого медиатора подразделяются на ионотропные
и метаботропные. Ионотропные рецепторы глутамата разделяются
на два типа, в зависимости от своих агонистов и антагонистов: НМДА
(Н-метил-Д-аспартат) и не-НМДА. НМДА рецепторы связаны с ка-
тионными каналами, через которые возможен ток ионов натрия, ка-
лия и кальция, а каналы не-НМДА рецепторов не пропускают ионы
кальция. Входящий через каналы НМДА рецепторов кальций акти-
вирует каскад реакций кальций-зависимых вторичных посредников.
Считается, что этот механизм играет очень важную роль для форми-
рования следов памяти. Связанные с рецепторами НМДА каналы
открываются медленно и только при наличии глицина: они блокиру-
ются ионами магния и наркотическим галлюциногеном фенцикли-
дином (который в англоязычной литературе называют «angel dust» -
пыльный ангел).

С активацией НМДА рецепторов в гиппокампе связано возник-
новение очень интересного феномена-долговременной потенциа-
ции, особой формы активности нейронов, необходимой для фор-
мирования долговременной памяти. Интересно отметить и тот факт,
что чрезмерно высокая концентрация глутамата токсична для нейро-
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нов - с этим обстоятельством приходится считаться при некоторых
поражениях мозга (кровоизлияния, эпилептические приступы, деге-
неративные заболевания, например, хорея Гентипгтона).

6.6.6. ГАМК и глицин
Два аминокислотных нейротранмиттера являются важнейши-

ми тормозными медиаторами. Глицин тормозит деятельность ин-
тернейропов и мотонейронов спинного мозга. Высокая концен-
трация ГАМК обнаружена в сером веществе коры мозга, особен-
но в лобных долях, в подкорковых ядрах (хвостатое ядро и блед-
ный шар), в таламусе, гиппокампе, гипоталамусе, ретикулярной
формации. В качестве тормозного медиатора ГАМК используют
некоторые нейроны спинного мозга, обонятельного тракта, сет-
чатки глаза, мозжечка.

Ряд производных от ГАМК соединений (пирацетам, аминолон,
оксибутират натрия или ГОМК-гамма-оксимасляная кислота) сти-
мулируют созревание структур мозга и образование стойких свя-
зей между популяциями нейронов. Это способствует формирова-
нию памяти, что послужило поводом к использованию названных
соединений в клинической практике для ускорения восстановитель-
ных процессов после различных поражений мозга.

Предполагают, что психотропная активность ГАМК определя-
ется её избирательным влиянием на иптегративные функции моз-
га, которое состоит в оптимизации баланса активности взаимодей-
ствующих структур мозга. Так, например, при состояниях страха,
фобиях больным помогают специальные антистраховые препара-
ты - бензодиазепииы, действие которых состоит в повышении чув-
ствительности ГАМК-эргических рецепторов.

6.6.7. Нейропептиды
В настоящее время около 50 пептидов рассматриваются в качест-

ве возможных нейротрансмиттеров, некоторые из них были известны
прежде как нейрогормоны, выделяющиеся нейронами, но действую-
щие вне мозга: вазопрессин, окситоцин. Другие нейропептиды были
изучены впервые в качестве местных гормонов пищеварительного
тракта, например, гастрин,холецистокининит.д., а также гормонов,
образующихся в других тканях: ангиотензин, брадикипин и т.д.
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Их существование в прежнем качестве по-прежнему не подвер-
гается сомнению, но когда удается установить, что тот или иной пел-
тид выделяется нервным окончанием и действует на соседний ней-
рон, его по справедливости от носят и к нейротрансмиттерам. В моз-
гу значительное количество нейропептидов используется в гипота-
ламо-гипофизарной системе, хотя не менее хорошо известна, напри-
мер, функция пептидов в передаче болевой чувствительности в зад-
них рогах спинного мозга.

Все пептиды происходят из больших молекул-предшественниц,
которые синтезируются в клеточном теле, изменяются в цитоплазма-
тическомретикулуме, преобразуются в аппарате Гольджи и достав-
ляются в нервное окончание быстрым аксонным транспортом в сек-
реторных пузырьках. Нейролептиды могут действовать как возбуж-
дающие и как тормозные медиаторы. Часто они ведут себя как яей-
ромодуляторы, т.е. не сами передают сигнал, а в зависимости от не-
обходимости увеличивают или уменьшают чувствительность отдель-
ных нейронов или их популяций к действию возбуждающих или тор-
мозных нейротрансмиттеров.

По одинаковым участкам аминокислотной цепи можно обнару-
жить сходство между отдельными нейропептидами. Так, например,
все эндогенные опиатные пептиды на одном конце цепи имеют оди-
наковую последовательность аминокислот: тирозин-глицин-глицин-
фенилаланин. Именно этот участок является активным центром мо-
лекулы пептида. Нередко обнаружение подобного сходства между
отдельными пептидами указывает на их генетическое родство. В со-
ответствии стаким родством выделено несколько главных семейств
нейроактивных пептидов:

1 .Опиатные пептиды: лейцин-энкефалин, метионин-энкефалин,
альфа-эндорфин, гамма-эндорфин, бета-эндорфин, дайнорфин, аль-
фа-неоэндорфин.

2. Пептяды нейрогипофиза; вазопрессш, окситоции, неЙрофнзин.
3. Тахикинины: вещество Р, бомбезин, физалемин, кассииин, упе-

ролеин, эледоизин, вещество К.

4. Секретины: секретин, глюкагон, ВИП (вазоактивный интести-
нальный пептид), рилизинг-фактор соматотропина.

5. Инсулины: инсулин, инсулиноподобпые ростковые факторы I и П-
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6. Соматостатины: соматостатин, полипептид поджелудочной
железы.

7. Гастрины: гастрин, холецистокинин.
Некоторые нейроны могут одновременно выделять пептидный и

низкомолекулярный медиаторы, например, ацетилхолин и ВИП, при-
чём оба действуют на одну и ту же мишень как синергисты. Но мо-
жет быть и по-другому, как, например, в гипоталамусе, где выделяе-
мые одним нейроном глутамат и дайнорфин действуют на одну пост-
синаптическую мишень, но глутамат возбуждает, а опиоидный пеп-
тид - ингибирует. Скорее всего пептиды в таких случаях действуют
как нейромодуляторы. Иногда вместе с нейротрансмиттером выде-
ляется ещё и АТФ, которая в некоторых синапсах тоже рассматрива-
ется в качестве медиатора, если, конечно, удаётся доказать наличие
рецепторов для неё на постсинаптичсской мембране.

6.7. Опиатные пептиды
Семейство опиатных пептидов насчитывает свыше десятка ве-

ществ, молекулы которых включают от 5 до 31 аминокислот. У этих
веществ есть общие биохимические особенности, хотя пути их син-
теза могут отличаться. Например, синтез бета-эндорфина связан с
образованием адренокортикотропного гормона (АКТГ) из общей
крупной молекулы белка-предшественника - проопномеланокорти-
на, тогда как энкефалины образуются из другого предшественника, а
дайнорфин - из третьего.

Поиск опиатных пептидов начался после обнаружения в мозгу опи-
атных рецепторов, связывающих алкалоиды опиума (морфин, героин и
т.п.). Поскольку трудно представить появление таких рецепторов для
связывания лишь посторонних веществ, их начали искать внутри орга-
низма. В1975 году в журнале «Nature» появилось сообщение об откры-
тии двух малых пептидов, которые состояли из пяти аминокислот, свя-
зывались с опиатными рецепторами и действовали сильнее, чем мор-
фин. Авторы этого сообщения (Hughes J.. Smith T.W., Kosterlitz H.W. 11
др.) назвали обнаруженные вещества энкефалинами (т.е. в голове). Че-
рез короткое время из гипоталамо-гипофизарного экстракта выделил! i
ещё три пептида, которые назвали эцдорфинами, т.е. эндогенным! i мор-
финами, затем был обнаружен дайнорфин и т.д.
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Все опиатные пептиды иногда называют эндорфииами. Они свя-
зываются с опиатными рецепторами лучше, чем морфин, и действу-
ют в 20-700 раз сильнее его. Описано пять функциональных типов
опиатных рецепторов, вместе с самими пептидами они образуют весь-
ма сложную систему. Присоединение пептида к рецептору приводит
к образованию вторичных посредников, относящихся к системе
цАМФ.

Самое высокое содержание опиоидных пептидов обнаружено в
гипофизе, однако синтезируются они преимущественно в гипотала-
мусе. Значительное количество бета-эндорфина встречается в лим-
бической системе мозга, обнаруживается он и в крови. Концентра-
ция энкефалинов особенно высока в задних рогах спинного мозга,
где происходит передача сигналов от болевых окончаний: там энке-
фалины уменьшают выделение вещества Р - медиатора передачи
информации о боли.

У экспериментальных животных можно вызвать обезболивание
путём микроинъекции бета-эндорфина в желудочек мозга. Другой
способ обезболивания состоит в электростимуляции нейронов, рас-
положенных вокруг желудочка: при этом повышается концентрация
•эшюрфинов и энкефалинов в ликворе. К такому же результату, т.е. к
обезболиванию, приводило и введение (З-ондорфинов, и стимуляция
перивентрикулярной (околожелудочковой) области у онкологических
больных. Интересно, что уровень опиатных пептидов повышается в
ликворе и при обезболивании с помощью акупунктуры, и при эффек-
те плацебо (когда больной принимает лекарство, не зная, что в нём
пег активного действующего начала).

Помимо аналгезируюпдего, т.е. обезболивающего действия опио-
идньге пептиды влияют на образование долговременной памяти, про-
цесс научения, регулируют аппетит, половые функции и сексуальное
поведение, они являются важным звеном стресс-реакции и процесса
адаптации, они обеспечивают связь между нервной, эндокринной и
иммунной системами (опиатные рецепторы обнаружены у лимфоци-
тов и моноцитов крови).

Резюме

В центральной нервной системе для передачи информации меж-
. iy клетками используются как низкомолекулярные, так и пептидные
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нейротрансмиттеры. Разные популяции нейронов используют различ-
ные медиаторы, этот выбор определён генетически и обеспечен оп-
ределённым набором ферментов, необходимых для синтеза. Для од-
ного и того же медиатора у разных клеток есть различные типы пост-
сипаптических рецепторов, с ионотропным или метаботропным
управлением. Метаботропное управление осуществляется при уча-
стии преобразующих белков и различных систем вторичных посред-
ников. Некоторые нейроны выделяют одновременно с низкомолеку-
лярным ещё и пептидный медиатор. Отличающиеся выделяемым
медиатором нейроны в определённом порядке сосредоточены в раз-
ных структурах мозга.

Вопросы для самоконтроля

81. Что из перечисленного низке не является критерием для
отнесения вещества к нейромедиаторам?
А. Синтезируется в нейроне; Б. Накапливается в лресинапти-
ческом окончании; В. Оказывает специфическое действие на
эффектор; Г. Выделяется в кровь; Д. При искусственном вве-
дении наблюдается эффект, аналогичный тому, что бывает при
естественном выделении.

82. Что позволяет считать вещество сионистом нейромедиа-
тора?
А. Препятствует освобождению медиатора из пресинаптиче-
ского окончания; Б. Действует подобно медиатору; В. Дейст-
вует иначе, чем медиатор; Г. Блокирует постсинаптические
рецепторы; Д. Не связывается с посте] шаптическими рецепто-
рами.

83. Что из перечисленного ниже характерно для пептидных
нейротрансмиттеров?
А. Образуются при ферментативном окислении аминокислот;
Б. Образуются в результате декарбошшмровання аминокис-
лот; В. Могут синтезироваться в пресинаптическом окончании:
Г. Доставляются в пресинаптическое окончание медленным
аксоплазматическим транспортом; Д. Образуются в клеточном
теле нейрона.
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84, Что вызывает ток ионов кальция в пресинаптическое окон-
чание во время передачи информации через синапс?
А, Потенциал действия; Б, Потенциал покоя; В. Экзоцитоз; Г. Связь
синаптических пузырьков с цитоскелетом; Д. Возникновение
постсинаптического потенциала.

85. Что преобразует возбуждение пресинаптического окон-
чания в нежектрическую активность (выделение нейромедиа-

тора)?
А. Экзоцитоз; Б. Входящий ток ионов кальция; В. Вход ионов
натрия при возбуждении окончания; Г. Выход ионов калия во
время реполяризации; Д. Повышение активности ферментов,
необходимых для синтеза медиатора.

86. Чем обусловлена посттетаническая потенциация?
А. Суммацией квантов медиатора; Б. Повышением скорости
диффузии медиатора; В. Повышением концентрации ионов
кальция в пресинаптическом окончании; Г. Повышением ак-
тивности ферментов для синтеза медиатора; Д. Высокой плот-
ностью каналов для кальция в области активных зон,

87. Какое из перечисленных ниже событий приводит к акти-
вации С-белков?
A. Превращение ГДФ в ГТФ; Б. Превращение АТФ в цАМФ;
B. Активация аденилатциклазы; Г. Активация протеиикиназы;
Д. Образование постсинаптического потенциала.

88, Какое из указанных событий должно произойти раньше

других при метаботропном управлении?
А. Образование цАМФ; Б. Активация протеинкиназы; В. Ак-
тивация аденилатциклазы; Г. Активация G-белка; Д. Откры-
тие ионного канала.
89, Какую функцию выполняют ауторецепторы пресинапти-

ческой мембраны?
А, Осуществление обратного транспорта нейротрансмиттеров; Б.
Регуляция количества медиатора в синалтической щели; В. Вклю-
чение механизмов расщепления медиатора; Г. Ионотропноеуправ-
ление каналами пресинаптической мембраны; Д. Связывание
медиатора, выделяющегося из постсинаптического нейро! ia.
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90. Какой из указанных механизмов не используется для удале-
ния медиаторов из синоптической щели?
А. Ферментативное расщепление; Б. Захват молекул медиато-
ра клетками глии; В. Захват молекул медиатора постсинапти-
ческим нейроном; Г. Транспорт молекул медиатора в оконча-
ние пресинаптического нейрона; Д. Диффузия.

91. При прогрессирующем слабоумии (болезни Альцгеймера)
нарушен синтез одного из нейромедиаторов. Это:
А. Ацетилхолин; Б. Глутамат; В. Дофамин; Г. Норадреналин;
ДГАМК.

92. Какой медиатор выделяют нейроны голубого пятна?
А. Дофамин; Б. Глицин; В. Глутамат; Г. Норадреналин; Д. Ад-
реналин.

93. Какой медиатор синтезируется в нейронах чёрной субстан-
ции среднего мозга?
А. Дофамин; Б. Норадреналин; В. Ацетилхолин; Г. Ь-Эндор-
фин; Д. Глутамат,

94. В какой из перечисленных ниже структур мозга обнару-
жена самая высокая концентрация дофамина?
А. Ретикулярная формация; Б. Затылочная кора; В. Лобная кора;
Г. Мозжечок; Д. Таламус.

95. Какой медиатор выделяют нейроны ядер шва?
А. Дос |эамин; Б. Норадреналин; В. Серотонин; Г. Гистамин; Д. Глш дан.

96. Какой медиатор действует на НМД А -рецепторы ?
А. Ацетилхолин; Б. Глутамат; В. Глицин; Г, Энкефалин; Д. Ад-
реналин.

97. Для ускорения восстановительных процессов и улучшении
памяти после повреждений мозга используют производные
одного из нейротрансмиттеров. Укажите его.
А. ГАМК; Б. Глицин; В. Ацетилхолин; Г. Глутамат; Д. Дофамин.

98. Какое из перечисленных ниже веществ не является пеп-
тидным нейротрансмиттером?
А, Эндорфин; Б. Глицин; В. Вещество Р; Г. Соматостатин; Д. Эн-
кефалин.
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99, Какой медиатор синтезируемся некоторыми нейронами
головного мозга и оказывает влияние на передачу информации
о болевых стимулах в спинном мозгу?
А. Эндорфин; Б. Энкефалин; В. Вещество Р. Г, Окситоцин;
Д. Вззопрессин.

100. В какой области мозга в качестве медиаторов особенно
часто используются пептидные нейротрансмиттеры?
А. Мозжечок; Б. Ретикулярная формация; В. Гипоталамус и
гипофиз; Г. Лобная кора; Д. Подкорковые ядра.



7. РЕФЛЕКСЫ

7.1. Рефлекс - стереотипная приспособительная реакция
В XVII веке математик и философ Рене Декарт (Descartes R.) в

своём «Трактате о человеке» попытался объяснить деятельность моз-
га в понятиях бурно развивавшейся в то время механики. Он предпо-
ложил существование «животных духов» в форме то ли особого рода
жидкости, то ли подвижного пламени, которые циркулируют в орга-
низме. Достигнув мозга, эти духи отражаются, подобно лучам света,
от полостей желудочков или от занимающей в мозгу центральное
положение шишковидной железы. Отражённые духи действуют на
моторные пути, а затем и на мышцы, заставляя их сокращаться. Эта
наивная модель у наших просвещённых современников может вы-
звать лишь ироническую улыбку, но её роднит с теперешним пони-
манием рефлекса представление об отражении, отражённых реакци-
ях (лат. reflection - отражение). Рефлексы и сегодня принято объяс-
нять, как проявление отражательной деятельности центральной нерв-
ной системы на различные раздражения.

В 1863 году, т.е. в пору утверждения в России радикального ма-
териализма (или нигилизма, выразителем которого был, например,
запоминающийся персонаж Тургенева-Базаров), И. М. Сеченов объ-
яснял это так: «Чистые рефлексы, или отражённые движения, всего
лучше наблюдать на обезглавленных животных и преимущественно
на лягушке, потому что у этого животного спинной мозг, нервы и
мышцы живут очень долго после обезглавливания. Отрежьте лягуш-
ке голову и бросьте её на стол. В первые секунды она как бы парали-
зована, но не более как через минуту вы видите, что животное опра-
вилось и село в позу, которую оно обыкновенно принимает на суше,
т.е. сидит, поджавши под себя задние лапы и опираясь в пол перед-
ними. Дотроньтесь до кожи, лягушка шевельнётся и опять покойна.
Щипните посильнее, и она, пожалуй, сделает прыжок, как бы стара-
ясь убежать от боли. Механизм этих явлений чрезвычайно прост: от
кожи к спинному мозгу тянутся чувствующие нервные нити, а из
спинного мозга выходят к мышцам нервы движения; в самом же спин-
ном мозгу обоего рода нервы связываются между собою при посред-
стве так называемых нервных клеток. Целость всех частей этого ме-
ханизма совершенно необходима. Перережьте чувствующий или дви-
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жущий нерв или разрушьте спинной мозг - и движения от раздраже-
ния кожи не будет. Этого рода движения называются отражёнными
на том основании, что здесь возбуждение чувствующего нерва отра-
жается на движущем.»

Из приведённой цитаты следует, что полтора столетия назад были
изучены некоторые стереотипные двигательные реакции в ответ на
раздражения и ужетогда не вызывала сомнения необходимость со-
единений между чувствительными и двигательными нервами, хотя
и не'были ещё открыты синапсы. Из этого же описания следует, что
для многих стереотипных реакций даже не требуется головной мозг.
Лягушек, лишённых головного мозга, называют спинальными, и все
наблюдаемые у них рефлексы являются исключительно спинномоз-
говыми, т.е. замыкаются через спинной мозг. Но приведённая выше
цитата взята из работы Сеченова «Рефлексы головного мозга», где
он пытался представить любую деятельность больших полушарий
мозга, в том числе - психическую, как рефлекторную. Эта гипотеза
была умозрительной и никак не подтверждалась экспериментальны-
ми данными.

Рефлекс можно определить как закономерную целостную сте-
реотипную реакцию организма на изменения внешней среды или
внутреннего состояния, которая осуществляется при обязательном
участии центральной нервной системы. Рефлекс обеспечивается объ-
единением афферентных, вставочных и эфферентных нейронов, со-
ставляющих рефлекторную дугу.

Можно привести множество примеров стереотипных рефлектор-
ных реакций, которые обнаруживаются у всех людей. Так, напри-
мер, человек, нечаянно взявший сильно нагретый предмет, немед-
ленно отдёргивает от него руку, а наступивший босой ногой на ост-
рый камешек или колючку - тотчас сгибает ногу. И в том, и в другом
случае сгибание конечности позволяет избежать ещё большего по-
вреждения, и то, и другое - примеры безусловного защитного реф-
лекса. Такие рефлексы являются врождёнными и видовыми, посколь-
ку обнаруживаются у всех представителей одного вида. Такими же
врождёнными безусловными рефлексами следует считать мигание в
ответ на попадание соринки на роговицу глаза и кашель в связи с
образованием мокроты в верхних дыхательных путях или проник-
новением в них инородного тела: и мигание, и кашель способствуют

138



удалению инородных тел, тем самым предупреждая повреждение ро-
говицы или слизистой оболочки дыхательных путей.

Наряду с защитными можно выделить большую группу пище-
вых безусловных рефлексов, обеспечивающих повышение секреции
пищеварительных желёз и усиление моторики желудка и кишечника
в ответ на поступление пищи в рот, а затем в желудок и кишечник. К
терморегуляционным рефлексам можно отнести расширение сосу-
дов кожи и обильное выделение пота у находящегося в бане челове-
ка: таким способом организм пытается предупредить повышение тем-
пературы тела. Одышка и учащение пульса у человека, пробежавше-
го стометровку или быстро поднявшегося на девятый этаж, тоже воз-
никают рефлекторно. При физической работе в организме повыша-
ется образование углекислого газа и увеличивается потребление ки-
слорода, а изменённое значение параметров этих газов в крови реф-
лекторно стимулирует работу сердца и лёгких. Посредством рефлек-
торной регуляции организм может быстро защищаться от вредных
воздействий среды, глотать и переваривать проглоченную пищу, со-
хранять постоянство параметров внутренней среды и одновременно
регулировать их, приспосабливая то к покою, то к различным видам
деятельности.

7.2. Классификации рефлексов
В зависимости от происхождения все рефлексы можно подразде-

лить на врождённые или безусловные и приобретённые или услов-
ные. В соответствии с их биологической ролью можно выделить за-
щитные или оборонительные рефлексы, пищевые, половые, ориенти-
ровочныеитл.Полокализациирецепторов,воспринимающихдейст-
вие раздражителя, различают экстероцептивные, интероцептивные и
проприоцептивные; по расположению центров -спинномозговые или
спинальные, бульбарные (с центральным звеномв продолговатом моз-
гу), мезенцефальные, диэнцефальные, мозжечковые, корковые. По
различным эфферентным звеньям можно различать соматические и
вегетативные рефлексы, а по эффекторным изменениям - мигатель-
ные, глотательные, кашлевые, рвотные и т.д. В зависимости от харак-
тера влияния на деятельность эффектора можно говорить о возбуж-
дающих и тормозных рефлексах. Любой из рефлексов можно класси-
фицировать по нескольким различительным признакам.
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Если лапку спинальной лягушки опустить в стакан с раствором
кислоты, то она очень скоро, через 2-3 секунды, согнёт её, чтобы
вынуть из кислоты, раздражающей чувствительные нервные окон-
чания в коже. По происхождению это безусловный рефлекс, по био-
логической роли - защитный, по характеру движения - сгибатель-
ный, по локализации рецепторов - экстероцептивный (поскольку реа-
гирующие на раздражитель рецепторы находятся в коже, т.е. явля-
ются наружными), по уровню замыкания или расположения нервно-
го центра - спинномозговой.

Если сдавить лапку спинальной лягушки пинцетом, то она по-
пытается её вырвать, совершая все необходимые для этого движе-
ния, причем их интенсивность окажется пропорциональной силе раз-
дражения: чем сильнее он действует, тем больше нейронов и мы-
шечных волокон возбуждается, тем энергичней ответная реакция на
него и наоборот. Сопоставим это обстоятельство с термином реф-
лекс (от лат. reflexus - отражённый) и обратим внимание на то, что
рефлекс-реакция приспособительная, она всегда направлена на вос-
становление равновесия, нарушенного меняющимися условиями
среды. Характер рефлекторного ответа зависит от двух особенно-
стей раздражения; силы стимула и места, на которое он действует.

Спинальная лягушка регулярно сбрасывает со своей кожи ку-
сочки бумаги, смоченные раствором кислоты, причём использует ту
лапку, которой удобнее всего стряхнуть бумажку. Таким образом, в
её действиях обнаруживается координация, несмотря на отсутствие
головного мозга. Следовательно, такая координация предусмотрена
уже самим механизмом рефлекса.

Рефлекторные ответы стереотипны: повторное действие одного
и того же раздражителя на один и тот же участок тела сопровождает-
ся одним и тем же ответом и, если такой ответ обнаруживается у
одной лягушки, то и у остальных он оказывается точно таким же. №
этого следует, что рефлексы являются видовыми реакциями, кото-
рым не надо обучаться, поскольку они относятся к врождённым спо-
собам поведения и вся программа рефлекса записана в генетическом
коде каждой особи.

У интактной, т.е. неповреждённой лягушки помимо вышепере-
численных можно обнаружить рефлекс перевёртывания, состоящий
в том, что положенное на спину животное довольно быстро возвра-
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щается к более естественному для себя положению. Спинальная ля-
гушка переворачиваться не может, что позволяет сделать вывод о рас-
положении центра рефлекса перевёртывания в головном мозгу. Если
прикоснуться мягкой бумажкой или кисточкой к роговице глаза ля-
гушки, то она немедленно втянет глаз и закроет веко: центр этого
защитного роговичного рефлекса также находится в головном мозгу.
В зависимости от того, в каком регионе головного мозга происходит
переключение возбуждения с афферентных сенсорных путей на эф-
ферентные, можно различать рефлексы продолговатого, среднего
мозга, мозжечка и т.д. При разрушении любого необходимого для
воспроизведения рефлекса звена: чувствительного, двигательного или
центрального, рефлекторный ответ всегда исчезает.

Рефлексы являются составной частью многих сложных регуля-
торных процессов: они, например, играют важную роль в произволь-
ных действиях человека. Элементарные дуги спинальных рефлек-
сов посредством проводящих путей взаимодействуют с высшими цен-
трами головного мозга. В соответствии с принципами биокиберне-
тики к классическим компонентам рефлекса (стимул => нервный
центр => ответ) следует добавить обратную связь, т.е. механизм пре-
доставления информации о том, удалось или нет с помощью рефлек-
торной реакции приспособиться к изменениям среды и насколько
эффективным оказалось приспособление:

7.3. Рефлекторная дуга
Рефлекторная дуга или рефлекторный путь представляет собой

совокупность образований, необходимых для осуществления реф-
лекса (рис. 7.1). В неё входит цепь соединённых посредством синап-
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Рис. 7.1. Схема рефлекторных дуг соматического (слева)
и вегетативного (справа) рефлексов

сов нейронов, которая передаёт нервные импульсы от возбуждённых
стимулом чувствительных окончаний к мышцам или секреторным
железам. В рефлекторной дуге выделяют следующие компоненты:

1. Рецепторы - высокоспециализированные образования, спо-
собные воспринять энергию раздражителя и трансформировать
ее в нервные импульсы. Различают первичночувствующие рецеп-
торы, которые представляют собой немиелинизированные окон-
чания дендрита чувствительного нейрона, и вторичночувствую-
щие; специализированные эпителиоидные клетки, контактирую-
щие с сенсорным нейроном. Все рецепторы можно подразделить
на внешние или экстерорецепторы (зрительные, слуховые, вкусо-
вые, обонятельные, осязательные) и внутренние или интерорецеп-
торы (рецепторы внутренних органов), среди которых полезно
выделить проприоцепторы, находящиеся в мышцах, сухожилиях
и суставных сумках. Область, занимаемая рецепторами, которые
принадлежат одному афферентному нерву (нейрону) называется
рецептивным полем этого нерва (нейрона). Действие порогового
раздражителя на рецептивное поле приводит к возникновению
специализированного рефлекса.

2, Сенсорные (афферентные, центростремительные) нейроны,
проводящие нервные импульсы от своих дендритов в центральную
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нервную систему. В спинной мозг сенсорные волокна входят в со-
ставе задних корешков.

3. Интернейроны (вставочные, контактные) находятся в централь-
ной нервной системе, получают информацию от сенсорных нейро-
нов, перерабатывают её и передают эфферентным нейронам. В спин-
ном мозгу тела вставочных нейронов находятся преимущественно в
задних рогах и промежуточной области.

4. Эфферентные (центробежные) нейроны получают информацию
от интернейронов (в исключительных случаях от сенсорных нейро-
нов) и передают рабочим органам. Тела эфферентных нейронов рас-
положены в центральной нервной системе, а их аксоны выходят из
спинного мозга в составе передних корешков и относятся уже к пери-
ферической нервной системе: они направляются либо к мышцам, либо
к внешнесекреторным железам. Управляющие скелетными мышцами
двигательные нейроны спинного мозга (мотонейроны) находятся в
передних рогах, а вегетативные нейроны -в боковых рогах. Для обес-
печения соматических рефлексов достаточно одного эфферентного
нейрона, а для осуществления вегетативных рефлексов необходимо
два; один из них располагается в центральной нервной системе, а тело
другого находитсяв вегетативном ганглии.

5. Рабочие органы или эффекторы представляют собой либо
мышцы, либо железы, поэтому рефлекторные ответы в конечном счё-
те сводятся или к мышечным сокращениям (скелетных мышц, глад-
ких мышц сосудов и внутренних органов, сердечной мышцы), или к
выделению секретов желёз (пищеварительных, потовых, бронхиаль-
ных, но не желёз внутренней секреции).

Благодаря химическим синапсам возбуждение по рефлекторной
дуге распространяется только в одном направлении: от рецепторов -
к эффектору. В зависимости от количества синапсов различают по-
лисинаптические рефлекторные дуги, в состав которых входит не
менее трёх нейронов (афферентный, интернейрон, эфферентный), и
моносинаптические, состоящие лишь из афферентного и эфферент-
ного нейронов. У человека моносинаптические дуги обеспечивают
воспроизведение только рефлексов растяжения, регулирующих дли-
ну мышц, а все остальные рефлексы осуществляются с помощью
лолисинаптических рефлекторных дуг.
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7.4. Нервные центры
В соответствии с классической традицией представление о нерв-

ных центрах рефлексов составляет сердцевину всей рефлекторной
теории. Под нервным центром понимают функциональное объеди-
нение интернейронов, участвующих в осуществлении рефлекторно-
го акта. Они возбуждаются притоком афферентной информации и
адресуют свою выходную активность эфферентным нейронам. Не-
смотря на то, что нервные центры тех или иных рефлексов находят-
ся в определённых структурах мозга, например в спинном, продол-
говатом, среднем и т.д., их принято считать функциональными, а не
анатомическими объединениями нейронов. Дело в том, что многие
интернейроны способны участвовать в замыкании не одной, а не-
скольких рефлекторных дуг, т.е. они могут поочерёдно входить в со-
став то одного, то другого центра.

Сформулировавший классические принципы рефлекторной тео-
рии Чарлз Шеррингтон (Sherrington С. S.) не был склонен их абсо-
лютизировать, что видно хотя бы из следующей цитаты: «Возможно,
«простой рефлекс» является чисто абстрактным понятием, так как
все части нервной системы связаны воедино и, вероятно, ни одна из
них не в состоянии участвовать в какой-либо реакции, не воздейст-
вуя и не испытывая воздействия со стороны других частей, причем
вся система, несомненно, никогда не находится в состоянии полного
покоя. Однако понятие «простая рефлекторная реакция» оправдано,
хотя и несколько проблематично».

Центры спинномозговых двигательных рефлексов испытывают
влияние двигательных центров ствола мозга, которые, в свою оче-
редь, подчиняются командам нейронов, входящих в состав ядер моз-
жечка, подкорковых ядер, а также пирамидным нейронам моторной
коры. На каждом иерархическом уровне существуют локальные сети
нейронов, по которым возбуждение может циркулировать, таким об-
разом сохраняя информацию в пределах этого уровня. Нейроны раз-
ных уровней контактируют друг с другом, оказывая возбуждаюШ^
или тормозное действие. За счёт конвергенции и дивергенции в про-
цесс переработки информации вовлекается дополнительное количе-
ство нейронов, что повышает надёжность функционирования иерар-
хически организованных центров.
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Свойства центров целиком определяются деятельностью цен-
тральных синапсов. Именно поэтому возбуждение через центр пере-
даётся только в одном направлении и с синаптической задержкой. В
центрах происходит пространственная и последовательная сумма-
ция возбуждения, здесь возможно усиление сигналов и трансформа-
ция их ритма. Феномен посттетанической потенциации демонстри-
рует пластичность синапсов, их способность изменять эффективность
передачи сигналов.

7.5. Рефлексы растяжения - простая модель стереотипной
реакции

Шеррингтон изучал эти рефлексы на собаках, мозг которых пе-
ререзался на разных уровнях: например, между продолговатым моз-
гом и спинным или между верхними и нижними буграми четверо-
холмия. С помощью таких экспериментальных моделей удалось де-
тально изучить многие двигательные рефлексы спинного мозга и
обнаружить принцип субординации в отношениях между спинным
и головным мозгом.

Известно, что каждое движение требует координированных дей-
ствий нескольких мышц: например, для того, чтобы взять карандаш
в руку потребуется участие около дюжины мышц, из которых одни
должны сокращаться, а другие-расслабляться. Совместно дейст-
вующие мышцы, т.е. сокращающиеся или расслабляющиеся одно-
временно называются синергистами, в отличие от противодействую-
щих им мышц-антагонистов. При любом двигательном рефлексе со-
кращения и расслабления синергистов и антагонистов безупречно
координированы друг с другом.

По каким правилам взаимодействуют нейроны, управляющие
сокращающимися и расслабляющимися мышцами? Рассмотрим са-
мый простой случай - рефлекс растяжения, впервые обнаруженный
Шеррингтоном у собак с перерезанным на уровне среднего мозга
стволом. У таких животных возникает т.н. децеребрационная ригид-
ность (лат. rigiditas - жёсткость, оцепенение), которая проявляется
резким повышении тонуса всех мышц-разгибателей, поэтому лапы
максимально разогнуты, а спина и хвост прогибаются дугой. В нор-
ме тонус разгибателей и сгибателей уравновешивается двигательны-
ми ядрами ствола мозга, а после перерезки ствола красные ядра сред-
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него мозга, поддерживающие тонус сгибателей, отделяются от спин-
ного мозга и на этом фоне наблюдается стимулирующее влияние вес-
тибулярных ядер на разгибатели. При попытке согнуть лапу такой со-
баки, а значит растянуть находящиеся в тоническом сокращении мыщ-
цы-разгибатёли, исследователь обнаруживает в ответ рефлекторно
возникающее сопротивление и дополнительное сокращение мышц.
При этом выявляются два компонента рефлекса: 1) сначала сильный
кратковременный фазный - в ответ на изменение длины мышцы, т.е. в
самый момент сгибания и 2) слабый продолжительный тонический -
когда принудительно согнутой лапе не позволяют разогнуться, удер-
живая растянутое состояние мышцы, т.е. её новую длину.

Рефлексы растяжения можно обнаружить и у интактных живот-
ных, однако они оказываются слабее, чем у децеребрированных, а
их стереотипность будет выражена меньше, что обусловлено харак-
тером активирующих и тормозных влияний двигательных центров
головного мозга. Как впоследствии стало известно, в ответ на растя-
жение мышцы внешней силой возбуждаются реагирующие только
на изменение длины рецепторы мышечных веретён (рис. 7.2), кото-
рые связаны с особым типом мелких интрафузальных (от лат. fusus -
веретено) мышечных волокон. От этих рецепторов возбуждение пе-

Рис. 7.2. Проприоцепторы
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редаётся по чувствительному нейрону в спинной мозг, где оконча-
ние аксона разделяется на несколько ветвей. Одни ветви аксона об-
разуют синапсы с мотонейронами мышц-разгибателей и возбужда-
ют их, что, естественно, приводит к сокращению мышц: здесь моно-
синаптический рефлекс - его дуга образована лишь двумя нейрона-
ми. Одновременно с этим остальные ветви афферентного аксона ак-
тивируют деятельность тормозных интернейронов спинного мозга,
которые тотчас подавляют активность мотонейронов для мышц-ан-
тагонистов, т.е. сгибателей. Таким образом, растяжение мышцы вы-
зывает возбуждение мотонейронов мышц-синергистов и реципрок-
но тормозит мотонейроны мышц-антагонистов (рис. 7.3).

Рис. 7.3. Рефлекс растяжения: схема рефлекторной дуги
(знаки + и - соответствуют сокращению и расслаблению
мышц-антагонистов)

Силу, с которой мышцы сопротивляются изменению своей дли-
ны, можно определить как мышечный тонус. Он позволяет сохра-
нять определённое положение тела или позу. Сила гравитации на-
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правлена на растяжение мышц-разгибателей, а их ответное рефлек-
торное сокращение этому противодействует. Если растяжение раз-
гибателей увеличивается, например, когда на плечи опускается тя-
жёлый груз, то и сокращение усиливается - мышцы не позволяют
себя растягивать и благодаря этому сохраняется поза. При отклоне-
ниях тела вперёд, назад или в сторону определённые мышцы растя-
гиваются, а рефлекторное повышение их тонуса сохраняет необхо-
димое положение тела.

По тому же принципу осуществляется рефлекторная регуляция
длины у мышц-сгибателей. При любом сгибании руки или ноги под-
нимается груз, которым может быть и сама рука или нога, но любой
груз - это внешняя сила, стремящаяся растянуть мышцы. И здесь
можно обнаружить, что ответное сокращение регулируется рефлек-
торно в зависимости от величины груза. В этом легко убедиться на
практике: попробуйте перекреститься, а потом повторите эти же дви-
жения с пудовой гирей в руке, как это делали силачи в старом рос-
сийском цирке.

7.6. Сухожильные рефлексы
Сухожильные рефлексы названы так потому, что их можно вы-

звать, легко ударив неврологическим молоточком по сухожилию бо-
лее или менее расслабленной мышцы. От удара по сухожилию такая
мышца растягивается и тотчас рефлекторно сокращается. Например,
в ответ на удар неврологическим молоточком по сухожилию четы-
рёхглавой мышцы бедра (которое легко нащупать под надколенни-
ком) расслабленная мышца растягивается, а возникающее в связи с
этим возбуждение рецепторов мышечных веретён распространяется
по моносинаптической дуге к этой же мышце, что вызывает ее со-
кращение (рис. 7.4). Моносинаптическис сухожильные рефлексы
можно получить на любой группе мышц, независимо от того, явля-
ются они сгибателями или разгибателями. Все сухожильные рефлек-
сы возникают при растяжении мышцы (а значит, являются рефлек-
сами растяжения) и возбуждении рецепторов мышечных веретен.

7.7. Рефлекторная регуляция напряжения мышц
Кроме длины в работающих мышцах рефлектор о регулируется

ещё один параметр: напряжение. Когда человек начииаетподниматб

148



Рис. 7.4. Коленный рефлекс и моносинаптическая
рефлекторная дуга сухожильного рефлекса

груз, напряжение в мышцах нарастает до такого значение, чтобы этот
груз можно было оторвать от пола, но не более: для подъёма 10 кг не
надо напрягать мышцы, как для подъёма 20 кг. Пропорционально
росту напряжения усиливается импульсация от лроприоцепторов
сухожилий, которые называются рецепторами Гольджи (см. рис. 7.2),
Это немиелинизированные окончания афферентного нейрона, рас-
положенные между коллагеновыми пучками сухожильных волокон.
С ростом напряжения в мышце такие волокна натягиваются и сдав-
ливают рецепторы Гольджи. Нарастающие по частоте импульсы про-
водятся от них по аксону афферентного нейрона в спинной мозги
передаются тормозному интернейрону, который не даёт мотонейро-
ну возбудиться больше, чем это необходимо (рис. 7.5).

Длина и напряжение мышц взаимообусловлены. Если, напри-
мер, вытянутая вперёд рука ослабит напряжение мышц, то умень-
шится раздражение рецепторов Гольджи, а сила тяжести станет опус-
кать руку. Это приведёт к растяжению мышц, нарастанию возбужде-
ния интрафузальных рецепторов и соответствующей активации мо-
тонейронов. В итоге произойдёт сокращение мышц и рука вернётся
в прежнее положение.

7.8. Сгибательиые и ритмические рефлексы спинного мозга
Сто человек из ста, нечаянно прикоснувшиеся рукой к сильно

нагретому предмету, немедленно согнут её, что уберегает от ещё боль-
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Рис. 7.5. Рефлекторная регуляция напряжения мышцы

шего повреждения. Эта стереотипная защитная реакция возникает
раньше, чем осознаётся смысл происшедшего, она обеспечивается
врождённым рефлекторным механизмом, в котором участвуют боле-
вые чувствительные окончания, сенсорный нейрон, интернейроны
спинного мозга и мотонейроны для мышц-сгибателей. По такому же
рефлекторному стереотипу человек, наступивший босой ногой на
колючку илиострый камешек, немедленно её сгибает. Это эволюци-
онно древний рефлекс; ведь даже лишённая головного мозга лягуш-
ка сгибает погружённую в кислоту лапку.

Некоторые двигательные рефлексы состоят из повторяющихся
ритмических движений. Например, у многих шерстистых животных
в ответ на неприятное раздражение кожи паразитами наблюдается
почёсывание. Шеррингтои описал чесательный рефлекс у спиналь-
ных собак, что указывает на локализацию его центра в спинном моз-
гу. У спинальных животных были также выявлены локомоторные
рефлексы (лат. locomotio -движение), состоящие в ритмической сме-
не сокращений сгибателей и разгибателей на разных лапах, как при
ходьбе. После изоляции спинного мозга, т.е. отделения его от голов-
ного оперативным путём или посредством фармакологической бло-
кады проводящих путей, животное не может стоять самостоятельно.
Но, если поддерживать его и одновременно раздражать подушечки
лап, то спинальное животное начнёт совершать ритмичные движе-
ния ногами как во время ходьбы, при этом сгибатели и разгибатели
сокращаются и расслабляются поочерёдно (рис. 7.6).
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Рис. 7.6. Схема осуществления ритмического рефлекса:
с помощью реципрокното торможения происходит
чередование активности мыщц-антагонистов

После травматических разрывов спинного мозга у человека со-
храняются рефлексы регуляции мышечной длины и напряжения, за-
щитные сгибательные рефлексы, но локомоторные рефлексы у лю-
дей, в отличие от четвероногих, не обнаруживаются. Перейдя к пря-
мохождению, человек был вынужден некоторые полномочия спин-
ного мозга передать головному. Тем не менее, эволюционно старые
программы ходьбы, автоматизм такого рода деятельности сохрани-
лись и у него. Например, когда человек идёт, он редко задумывается
о чередующихся движениях своих ног, может разговаривать на ходу,
а кое-кто ухитряется даже читать. Но, несмотря на это, после трав-
матического разрыва спинного мозга человек становится совершен-
но беспомощным, поскольку не может совершить ни одного произ-
вольного движения с помощью мышц, которые управляются мото-
нейронами, расположенными в спинном мозгу каудальнее места по-
вреждения. Он оказывается неспособным координировать мышеч-
ный тонус сгибателей и разгибателей и, соответственно, сохранять
вертикальную позу и удерживать равновесие, поскольку необходи-
мые для этого нервные центры позно-тонических рефлексов распо-
ложены в стволе мозга (см. главу 10).

7.9. Координация рефлекторной деятельности
Под координацией понимают согласованный порядок деятель-

ности нейронов, образующих нервные центры рефлексов.При лю-
бом стереотипном движении, даже самом простом, многие мышцы
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должны согласованно сокращаться и расслабляться. Так, например,
человек, наступивший на колючку и рефлекторно подогнувший ногу,
нагружает другую, опорную ногу больше обычного, в связи с чем то-
нус её разгибателей повышается - этот механизм получил название
перекрёстного разгибательного рефлекса (рис. 7.7). Чтобы сохранить
при этих действиях равновесие, придётся изменить положение голо-

Рис. 7.7. Перекрёстный разгибательный рефлекс (темные -
тормозные интернейроны, светлые - возбуждающие).
При действии раздражителя, вызывающего рефлекторное
сгибание одной ноги, в другой ноге рефлекторно повышается
тонус разгибателей (+) и уменьшается тонус сгибателей (-)•
Это позволяет сохранять устойчивость в условиях, когда всю
массу тела должна удержать опорная нога

вы и туловища, а для этого нужно одни мышцы сократить, а другие
расслабить. Все эти сокращения и расслабления мышц должны быть
не больше, но и не меньше необходимого в каждой конкретной ситуа-
ции, все они должны произойти почти в одно и то же время, но, всё-
таки не одновременно, а в определённой последовательности,

Деятельностью каждой мышцы управляет далеко не единствен-
ный мотонейрон, который способен иннервировать в ней лишь часть
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мышечных волокон. Вся группа, необходимых для рефлекторного от-
вета мотонейронов, располагается, как правило в нескольких сегмен-
тах спинного мозга. Они могут активироваться при поступлении в
спинной мозг возбуждения от разных чувствительных нейронов, одни
из которых несут информацию от интрафузальных рецепторов, дру-
гие - от рецепторов Гольджи, третьи - от рецепторов, находящихся в
коже (в том числе тактильных, болевых, температурных и т.п.).

Растяжение единственной мышцы приводит к возбуждению не-
скольких сотен чувствительных нейронов, каждый из которых акти-
вирует от 100 до 150 мотонейронов. Этот способ взаимодействия
нервных клеток, при котором один нейрон многочисленными ветвя-
ми аксона действует на большое количество других нейронов, назы-
вается дивергенцией. В противоположность этому группа сенсорных
нейронов довольно часто направляет окончания своих аксонов к од-
ним и тем же мотонейронам или интернейронам - такая форма взаи-
модействия называется конвергенцией (рис. 7.8). Связи клеток внут-
ри нервного центра предопределены генетически, как и связи цен-
тров с определёнными сенсорными нейронами и с определёнными
эффекторами. Предопределены функциональные роли возбуждаю-
щих и тормозных интернейронов, их место в структуре рефлектор-
ных дуг, их медиаторы и постсинаптические рецепторы.

В образовании всех необходимых связей между афферентны-
ми и эфферентными нейронами участвуют многочисленные ин-
тернейроны - на их долю в мозгу приходится 99,98% от общего
количества нервных клеток. Среди них есть возбуждающие и тор-
мозные нейроны, аксоны которых могут конвергировать к одним
и тем же мотонейронам. Многие интернейроны участвуют в со-
единении одних и тех же мотонейронов с разными сенсорными
нейронами, численность которых превышает количество мотоней-
ронов в 5-10 раз. На этом основании Шеррингтон сформулиро-
вал, как закономерность, принцип общего конечного пути, подра-
зумевая под ним один и тот же стереотипный двигательный ответ
на разные сенсорные стимулы. Например, одинаковый поворот
головы возможен при ориентировочных рефлексах в ответ на зри-
тельный, слуховой или температурный раздражители (И. П. Пав-
лов называл подобные реакции рефлексом «что такое?»). Во всех
этих случаях используется один и тот же конечный путь - мото-
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Рис. 7.8, Конвергенция возбуждающих и тормозных
нейронов определяет выходную активность мотонейрона

нейроны для шейных мышц, тогда как афферентные звенья реф-
лексов различны.

В связи с этим, при одновременном действии нескольких раз-
дражителей рефлекторная реакция обнаруживается только на один
из них, который оказывается наиболее важным в данный момент, В
таких случаях активность одного доминирующего центра на время
подавляет возбуждение в других центрах. В начале XX века петер-
бургский физиолог А. А. Ухтомский сформулировал представление
о доминантных очагах возбуждения.

Координация рефлекторной деятельности - это и согласование
активности двигательных центров, расположенных в разных регио-
нах мозга. Они объединены проводящими путями и иерархически
организованы, В современной литературе, посвящённой физиологии
движения, предпочитают говорить не о рефлекторной, а о программ-
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ной организации центральной нервной системы. Ходьба, например,
осуществляется на основе врождённой программы, но любая врож-
дённая программа в течение жизни может изменяться, приобретать
характерные индивидуальные приметы, такие, например, как поход-
ка моряка или балерины (см. главу 10).

7.10. Вегетативные рефлексы
Кроме скелетных мышц эффекторами рефлекторных реакций

могут быть'гладкие мышцы внутренних органов, сердечная мышца
и железы внешней секреции. Гладкие мышцы есть в стенках крове-
носных сосудов, мелких бронхах, пищеварительном тракте; такого
типа мышцы изменяют, например, кривизну хрусталика глаза для
фокусирования изображения предмета на сетчатке, суживают или рас-
ширяют зрачок, в зависимости от условий освещения.

К железам внешней секреции относятся слюнные и потовые,
поджелудочная железа и печень, внешнесекреторными являются
клетки, выделяющие желудочный и кишечный сок. Объём выделяе-
мого секрета может регулироваться не только нервными, но и гумо-
ральными механизмами, например, с помощью местных гормонов,
но в некоторых случаях рефлекторная регуляция является решаю-
щим фактором, как, например, при слюноотделении.

Рефлекторная дуга вегетативных рефлексов в своём эфферент-
ном звене содержит два нейрона. Один из них, преганглионарный,
расположен в центральной нервной системе, а тело второго, постганг-
лионарного нейрона находится в вегетативном нервном сплетении -
ганглии, расположенным вне ЦНС. Почти все внутренние органы
иннервируются и симпатическим, и парасимпатическим отделами
вегетативной нервной системы, которые обычно оказывают проти-
воположное влияние на эффектор.

Рецепторы афферентных нейронов могут располагаться в самом
эффекторе: например, повышение кровяного давления растягивает
стенки аорты и этим возбуждает находящиеся там механорецепто-
ры. Поступающие от этих рецепторов в продолговатый мозг сигна-
лы вызывают снижение активности симпатического отдела, что при-
водит к понижению давления.

В других случаях изменения активности или тонуса вегетатив-
ных центров могут вызываться в связи с раздражением каких либо
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наружныхрецепторов, например, находящихся в коже. Так погруже-
ние в холодную воду раздражает холодовые рецепторы кожи, что
приводит не только к рефлекторному сужению поверхностных кро-
веносных сосудов, но и к учащению работы сердца, и к небольшому
подъёму кровяного давления в связи с повышением тонуса симпати-
ческого отдела.

Регуляцию некоторых этапов пищеварения когда-то рассматри-
вали в качестве примера т.н. цепочечных рефлексов. Поступление
пищи в желудок рефлекторно повышает его тонус и стимулирует
выделение желудочного сока, начинающего расщепление съеденной
пищи. Придостижении определённой консистенции пищи возника-
ет особый тип сокращений мускулатуры желудка с одновременным
расслаблением привратника - мышечного жома между желудком и
двенадцатиперстной кишкой. Вследствие этого порция полулерева-
ренной пиши попадает в двенадцатиперстную кишку, что вызывает
сокращение привратника и выделение сока поджелудочной железы,
а также желчи из желчного пузыря, усиливаются перистальтические
движения кишечника. В свете современных представлений эту по-
следовательную координированную деятельность можно представить
как реализацию врождённой программы, предусматривающей опре-
делённую последовательность активации нейронных популяций или
нервных центров.

7.11. Безусловные и условные рефлексы
Приведённые выше примеры рефлексов объединяет то обстоя-

тельство, что они обнаруживаются у всех здоровых людей (или у
всех нормальных животных, принадлежащих к одному виду). Это
врождённые, видовые приспособительные стереотипные реакции на
изменение среды или внутреннего состояния организма. Такие ком-
плексы приспособительных реакций основаны на произошедшем
внутриутробно, в процессе формирования мозга, соединении чувст-
вительных нейронов с определёнными интернейронами, эфферент-
ными нейронами и эффекторами. Такие соединения возможны лишь
на основе изначально предусмотренного плана, а такой план являет-
ся важной составной частью генетического кода.

Отбор приспособительных реакций, заносимых в генетический
код, происходил на протяжении всей эволюции. Всякий рождающий-
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ся организм наделён готовым минимумом приспособительных реак-
ций на все случаи жизни, они обеспечивают возможность движения,
пищеварения, регуляции температуры тела, размножения и т.п. И. П.
Павлов назвал такие рефлексы безусловными и противопоставил им
рефлексы другого рода, приобретаемые каждым организмом самостоя-
тельно на протяжении индивидуальной жизни - условные рефлексы.

В качестве примера такого рефлекса можно привести выделе-
ние слюны у взрослой собаки при одном лишь появлений мяса или
при его запахе. У щенка такого рефлекса нет, он возникает лищь по-
сле того, как вид пищи и её запах несколько раз'совпадут с раздраже-
нием этой пищей вкусовых рецепторов полости рта. Здесь происхо-
дит трансформация поначалу индифферентных, т.е. безразличных
раздражителей, которыми являются внешний вид и запах пищи, в
условные раздражители, способные вызвать рефлекторное слюно-
отделение так же, как это раньше делал только безусловный раздра-
житель - кусок мяса, стимулирующий вкусовые чувствительные
окончания

Похожую ситуацию можно вообразить и для человека. Бывает
так, что один лишь вид сервированного стола или запах какого-то
любимого блюда вызывает у него обильное слюноотделение. Но не-
возможно представить, что такое может произойти при виде совер-
шенно незнакомого продукта или при ощущении необычного, не-
традиционного гастрономического запаха.

Другой пример образовавшегося условного рефлекса связан с
неприятными последствиями какого-либо действия. Так ребёнок, за-
хотевший пощупать впервые увиденное пламя горящей свечи, об-
жигает себе пальцы и отдёргивает руку, что в дальнейшем несомненно
ограничит его исследовательскую активность, зато убережёт от не-
приятностей.

Условные рефлексы в соответствии с подкрепляющими их без-
условными стимулами могут быть классифицированы, например, как
пищевые или оборонительные. Их набор у каждого человека инди-
видуален, всё определяется только его жизненным опытом. Все ус-
ловные рефлексы формируются на основе безусловных, используют
их двигательные или вегетативные центры, их эфферентные нервы
и эффекторы: прибавляется только новые формы отношений между
определёнными нервными центрами. Предпосылкой для этого слу-
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жат реально существующие проводящие пути между этими центра-
ми, возможность изменения эффективности синаптической переда-
чи между определёнными нейронными популяциями и т.п. Форми-
рование условных рефлексов, как новых способов приспособления
к окружающей среде, демонстрирует пластичность нервной систе-
мы, т.е. её умение приспосабливать схемы врождённых программ по-
ведения к самым разным обстоятельствам.

Всякая рефлекторная деятельность не требует участия в ней соз-
нания. Шеррингтон полагал, что сознание и рефлекторная деятель-
ность находятся в реципрокных отношениях, т.е. рефлекторные ре-
акции происходят бессознательно, а сознательная деятельность уже
не является рефлекторной. Это однако не исключает возможность
сознательного контроля рефлекторной деятельности: например, бо-
левой сгибательный рефлекс можно сознательно подавить волевым
усилием,

Резюме
Рефлексы являются элементарными стереотипными приспосо-

бительными реакциями организма. Они осуществляются при обяза-
тельном участии центральной нервной системы на основе врождён-
ных схем соединения друг с другом чувствительных нейронов, ин-
тернейронов, эфферентных нейронов и эффекторов, образующих
рефлекторную дугу. В результате рефлекторных реакций организм
может быстро приспосабливаться к изменениям внешней среды или
внутреннего состояния. Рефлексы являются важной составной ча-
стью происходящих в организме регуляторных процессов. Рефлек-
сы спинного мозга находятся под контролем высших центров голов-
ного мозга.

Вопросы для самоконтроля

101. Что из перечисленного пыже не является рефлексом?
А. Мигание в ответ на раздражение роговицы инородным те-
лом; Б. Кашель, вызванный попаданием инородного тела в
дыхательные пути; В. Образование антител в ответ на поступ-
ление в организм чужеродного белка; Г. Выделение слюны во
время пережёвывания твёрдой пищи; Д. Одышка, вызванная
тяжёлой физической работой.
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102. Что из перечисленного ниже не относится к централь-
ной нервной системе?
А. Тела афферентных нейронов; Б. Тела мотонейронов; В. Ин-
тернейроны; Г. Вставочные возбуждающие нейроны; Д. Вста-
вочные тормозные нейроны.

103. Какое звено может отсутствовать в рефлекторной дуге?
А. Рецепторы; Б. Интернейроны; В. Сенсорные нейроны;
Г. Эфферентныенейроны; Д. Эффекторы.

104. Что из указанного низ/се не является эффектором в реф-
лекторном ответе?
А. Скелетная мышца; Б. Сердечная мышца; В. Гладкая мыш-
ца; Г. Слюнная железа; Д. Фолликулы щитовидной железы.

105. Что из указанного ниже является составной частью нерв-
ного центра?
А. Рецепторы; Б. Афферентные нейроны; В. Сенсорные ней-
роны; Г. Интернейроны; Д. Эффекторы.

106. Какое свойство нервного центра обеспечивает возникно-
вение рефлекторного ответа при ритмической стимуляции
одного афферентного входа подпороговыми раздражителями?
А. Синоптическая задержка; Б. Трансформация ритма; В. Про-
странственная суммация; Г. Последовательная суммация; Д. По-
сттетаническая потенциация.

107. Каким свойством нервного центраможно объяснить воз-
никновение рефлекторного ответа при одновременном дей-
ствии подпороговых раздражителей на всю поверхность ре-

цептивного поля?
А. Синоптическая задержка; Б. Трансформация ритма; В. Про-
странственная суммация; Г. Последовательная суммация; Д. По-
сттетаническая потенциация.
108. Вслед за ритмической стимуляцией афферентного входа в
нервный центр рефлекса в течете некоторого времени наблю-
дается повышенная эффективность синоптической передачи. С
каким свойством нервного центра это может быть связано?
А. Синоптическая задержка; Б. Трансформация ритма; В. Про-
странственная суммация; Г. Последовательная суммация; Д. Ло-
сттетаническая потенциация.
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109. Мышцарефяекторпо сократилась в ответ па растяже-
ние её внешней силой. Что возбудило её мотонейроны?
A. Афферентные нейроны; Б. Интернейроны спинного мозга;
B. Нейроны красных ядер; Г. Нейроны вестибулярных ядер;
Д. Нейроны ретикулярной формации.

ПО. Какой элемент рефлекторной дуги не является обязатель-
ным для регуляции мышечного напряжения?
А. Рецепторы Гольджи; Б. Афферентный нейрон; В. Возбуж-
дающий интернейрон; Г. Тормозной интернейрон; Д. Эффе-
рентный нейрон.

111. Что из указанного ниже не используется в рефлекторной
дуге, обеспечивающей регуляцию напряжения мышц?
А. Сухожильные рецепторы; Б. Рецепторы Гольджи; В. Рецеп-
торы интрафузальных волокон; Г. Тормозные интернейроны;
Д. Всё перечисленное является строго обязательным.

112. В ответ на лёгкий удар неврологическим молоточком по
сухожилию четырёхглавой мышцы бедра после короткого ла-
тентного периода она сокращается и вследствие этого сво-
бодно свисавшая голень приподнимается. Раздражением ка-
ких рецепторов обусловлен этот рефлекс?
А. Сухожильных рецепторов; Б. Рецепторов Гольджи; В. Ося-
зательных рецепторов кожи; Г. Болевых рецепторов; Д. Интра-
фузальных рецепторов.

113. Нечаянно дотронувшийся до сильно нагретого предмета
человек немедленно отдёргивает от него руку, Гдерасполо-
жен нервный центр этого рефлекса?
А. Спинной мозг; Б. Ствол мозга; В. Средний мозг; Г. Чувст-
вительный ганглий; Д. Моторная кора.
114. После изоляции спинного мозга у экспериментального
животного возникает т. и. спиналъныйшок, после прекраще-
ния которого можно обнаруо!сить восстановление некоторых
форм регуляции двигательных функций. Какая двигательная
функция не сможет восстановиться?
A. Сухожильные рефлексы; Б. Рефлексы растяжения мышц;
B. Сгибательные рефлексы; В. Произвольные движения конеч-
ностей; Д. Ритмические рефлексы.
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8. ЭФФЕКТОРЫ

Сам термин эффектор позаимствован из кибернетики, а в физио-
логии эффекторами называют исполнительные или рабочие органы.
К эффекторам относятся мышцы (скелетные, гладкие и сердечная) и
железы внешней секреции. Скелетные мышцы называются также
произвольными, поскольку их сокращением и расслаблением можно
сознательно управлять, хотя частичное сокращение, обеспечивающее
мышечный тонус, регулируется без участия сознания. При исследо-
вании этих мышц путём световой микроскопии на продольных гис-
тологических срезах можно видеть регулярную поперечную исчер-
ченность, отчего мышцы получили название поперечнополосатых.
Таким образом, термины скелетные, произвольные и поперечнопо-
лосатые являются синонимами и относятся к одной разновидности
мышечной ткани. Управление этих мышц осуществляют мотонейро-
ны, входящие в соматическую нервную систему.

Волокна сердечной мышцы тоже исчерчены поперечно, однако
эта мышца не контролируется волей, а также имеет ряд морфологи-
ческих и функциональных отличий от скелетных мышц. Сердечной
мышцей управляют симпатические и блуждающие нервы, относящие-
ся к вегетативной нервной системе.

В гладких мышцах, расположенных в стенках крупных крове-
носных сосудов и полых внутренних органов, нет поперечной исчер-
ченности. Они почти не подчиняются сознательному контролю и
управляются вегетативной нервной системой,

8.1. Строение скелетных мышц
Скелетные мышцы покрыты толстой соединительнотканной обо-

лочкой. В толще мышцы менее толстая оболочка из соединительной
ткани окружает как пучки мышечных волокон, так и отдельные во-
локна. Эта оболочка выполняет две функции. Во-первых, через неё к
мышечным волокнам проходят нервы, кровеносные и лимфатические
сосуды. Во-вторых, эластичная соединительная ткань объединяет

тянущие усилия множества мышечных волокон.
Мышечные клетки или волокна имеют форму заострённых с кон-

цов цилиндров. Их тонкая цитоплазматическая мембрана называется
сарколеммой (от греч. саркос- мясо, лемма - оболочка), а их цито-
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плазма-саркоплазмой. По периферии саркоплазмы располагаются
многочисленные ядра мышечного волокна, а в центральной части -
плотно уложены ориентированные продольно миофибриллы; в од-
ном мышечном волокне их может содержаться больше тысячи.

Именно миофибриллы создают картину поперечной исчерчен-
ности мышечного волокна, в котором чередуются тёмные и светлые
диски. Тёмные диски характеризуются двойным лучепреломлением
в поляризованном свете, поэтому их называют анизотропными, в от-
личие от светлых изотропных дисков (рис. 8.1). В середине каждого
изотропного диска видна тёмная тонкая линия, получившая назва-
ние Z-мембраны. Участок миофибриллы между соседними Z-мем-
бранами называется саркомером, его длина в среднем составляет око-
ло 2-3 мкм.

Саркомеры образованы нитями двух миофиламентов или сократи-
тельных белков - актина и миозина. Более тонкие нити актина одним
концом прикрепляются к Z-мембране. К этой же мембране с другой
стороны прикрепляются, как щетинки к щётке, актиновые нити сосед-
него саркомера. В промежутки между Зюгановыми нитями примерно на
1/4ихдлинывходяттолстыенити второго сократительного белка-мио-
зина, Участкимиофибриллы, содержащие миозин соответствуюттём-
"ьшанизотротгьшдискам^актин-светльш изотропным дискам. Мы-
шечное сокращение осуществляется с помощью специального механиз-
ма втягивания тонких нитей актина в систему толстых нитей миозина,
При сокращении уменьшается только длина саркомеров, тогда как дли-
на актиновых и миозииовых нитей не изменяется.

Каждая тонкая нить образована двойной цепью глобулярных
молекул мономеров актина, что можно сравнить с двойной ниткой
бус,^слегка скрученных по оси (рис. 8.2). На каждой стороне такой
двойной цепи есть продольные спиральные желобки. В желобках
уложены длинные и тонкие молекулы регуляторного белка тропомио-
зина. К нитям тропомиозина присоединены молекулы второго регу-
ляторного белка-тропоз-ша, расположенные на одинаковом расстоя-
нии друг от друга, Регуляторные белки контролируют соединения
между нитями актина и миозина: от этого зависит сокращение и рас-
слабление мышцы. Например, в расслабленной мышце молекулы
тропомиозина занимают положение, препятствующее соединению
миозиновых нитей с актиновыми.
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Нити актина (тонкие) и миозина (толстые) на
поперечных разрезах через разные участки саркомера

Рис. 8.1. Мышца - мышечное волокно - миофибрнллы - саркомср

У толстых нитей миозина есть многочисленные боковые ответв-
ления, имеющие форму двойных головок. Эти головки могут пово-
рачиваться, как на шарнирах, прикрепляться к нитям актина, а затем
создавать тянущее усилие. Половина головок каждой нити миозина
обращена в одну сторону, а половина - в другую, следовательно каж-
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Рис 8.2. Сократительные и регуляторные белки миофибрилл
В расслабленной мышце тропомиозин препятствует образованию
поперечных мостиков между актином и миозином. При возбуждении
мышцы в саркоплазме повышается концентрация ионов кальция,
которые соединяются с тропонином, что меняет конформацию его
молекул. В результате этого тропошш смещает молекулу тропомио-
зина в глубину желобка актгаювой нити: тем самым головкам миозина
предоставляется возможность соединяться с нитями актина

дая половина головок может присоединиться к нитям актина, связан-
ным как с одной, так и с другой Z-мембранами саркомера.

От сарколеммы мышечного волокна отходят внутрь узкие каналь-
цы, получившие название поперечных Т-трубочек (рис. 8.3). Когда
возбуждение передаётся через нервно-мышечный синапс на сарко-
лемму, волна деполяризации распространяется и на Т-трубочки. В
саркоплазме с Т-трубочками соседствуют цистерны саркоплазмати-
ческого ретикулума, представляющего мышечный аналог гладкого
эндоплазматического ретикулума. Вокруг одного саркомера прохо-
дят две Т-трубочки, а к каждой из них с обеих сторон прилежат цис-
терны саркоплазматического ретикулума. Каждая Т-трубочка с дву-
мя прилежащими к ней цистернами саркоплазматического ретикулу-
ма образует триаду. Цистерны ретикулума соединены друг с другом
посредством множества продольных трубочек, образуя единую сис-
тему. В саркоплазматическом ретикулуме накапливаются ионы каль-
ция, поступающие из саркоплазмы активным транспортом. Главный
интегральный белок мембраны саркоплазматического ретикулума
выполняет функцию кальциевого насоса и при расслаблении мыш-
цы перекачивает ионы кальция в ретикулум, используя для этого энер-
гию АТФ.
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Рис. 8.3. Саркоплазматический ретикулум и Т -
трубочки в скелетной мышце (по Leblond С.Р.)

8.2. Механизм сокращения мышечных волокон
К мышечному сокращению приводит повышение концентрации

ионов кальция в саркоплазме и их присоединение к тропонину. Вслед-
ствие отого молекула тропонина изменяет свою конформациго и по-
тому сдвигает тропомиозин в глубину желобка актиновой нити. Так
на актиновой нити освобождаются участки, служащие местом при-
крепления головок миозина. Внутриклеточный кальций хранится в
саркоплазматическом ретикулуме, представляющем систему продоль-
ных трубочек и поперечных цистерн. Когда возбуждение передастся
через нервно-мышечный синапс на сарколемму, потенциалы дейст-
вия распространяются по ней к Т-трубочкам, а в связи с этим деполя-
ризуется соприкасающаяся с ними мембрана цистерн саркоплазма-
тического ретикулума. Это приводит к открытию в ней каналов для
ионов кальция. Кальций выходит по концентрационному градиенту
и присоединяется к тропонину. Весь механизм преобразованияпро-
цесса возбуждения в мышечное сокращение называется электроме-
ханическим сопряжением. Ключевая роль в нём принадлежит ионам
кальция.

165



Сокращение волокна происходит благодаря скольжению актино-
вых нитей вдоль миозиновых - этому способствует образование по-
перечных мостиков между ними. Длина актиновых и миозиновых
нитей при этом не изменяется, но вследствие скольжения уменьша-
ется длина саркомеров, а значит и всего мышечного волокна (рис 8.4).

Рис. 8.4. Схема сокращения саркомера:
I - светлый актиновый диск (изотропный);
А - тёмный миозиновый диск (анизотропный);
Н - светлый участок в середине анизотропного диска;
М - тёмная линия, пересекающая Н-зону.
Сокращение мышцы происходит за счёт скольжения
нитей актина и миозина, при этом саркомер становится
короче, хотя длина актиновых и миозиновых нитей не
изменяется

В образовании поперечных мостиков участвуют головки миозина,
периодически прикрепляющиеся к соседним нитям актина и создаю-
щие усилие, подтягивающее нити актина. Поскольку миозиновые
головки одновременно прикрепляются к актиновым нитям, соединён-
ным с двумя соседними Z-мембранами, тянущее усилие сближает Z-
мембраны, уменьшая тем самым длину саркомера.

Многочисленные головки миозина прикрепляются к актиновым
нитям поочерёдно, а затем, после осуществления тянущего усилия -
«гребка», отделяются от этого участка актина, чтобы тотчас прикре-
питься к следующему. Эту деятельность можно сравнить с вытягива-
нием верёвки, которую человек перебирает обеими руками. Для рит-
мичных прикреплений и отделений миозиновых головок расходует-
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ся энергия АТФ, молекулы которой расщепляются под действием
каталитически активных центров миозина и при участии активирую-
щего этот процесс актина. Вероятно молекула АТФ связывается с
поперечным мостиком после завершения «гребка», затем расщепля-
ется, а освободившаяся энергия идёт на отделение миозиновой го-
ловки, которая тотчас же прикрепляется к соседнему участку актина.
Существуют основания полагать, что при мышечном сокращении за
одну секунду может происходить от 50 до 100 «гребков».

Высокая концентрация ионов кальция в саркоплазме активирует
кальциевый насос, закачивающий эти ионы обратно в саркоплазма-
тический ретикулум. При уменьшении концентрации кальция в сар-
коплазме тропонин освобождается от него и восстанавливает преж-
нюю конформацию молекулы. В связи с этим возвращается на преж-
нее место тропомиозин и уже не позволяет большинству головок
миозина прикрепляться кактиновой нити. Когда большинство голо-
вок миозина начнёт отделяться от актиновых нитей, наступает рас-
слабление мышечного волокна. Оно происходит пассивно, без затра-
ты энергии: нити актина и миозина скользят друг относительно дру-
га так, что саркомеры увеличивают свою длину.

8.3. Двигательные единицы
Любое мышечное волокно иннервируется только от одного мо-

тонейрона. В то же время один мотонейрон инвертирует группу мы-
шечных волокон, вместе с которыми он образует двигательную еди-
ницу. Она является наименьшей функциональной единицей мотор-
ной системы. В разных мышцах двигательные единицы сильно отли-
чаются по количеству мышечных волокон. Так, например, в глазо-
двигательных мышцах на один нейрон приходится около десятка
мышечных волокон, в двигательных единицах мелких мышц руки их
около сотни, а в крупных мышцах конечностей и туловища- более
тысячи на один мотонейрон. Малые единицы характерны для мышц,
с помощью которых совершаются точные, хорошо координирован-
ные движения, тогда как большие преобладают в массивных мыш-
цах, таких например, как мышцы спины.

В зависимости от скорости развития максимальной силы сокра-
щения, а также от быстроты утомления различают три типа^двига-
тельных единиц; 1) быстрый, утомляемый тип; 2) медленный, мало
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утомляемый и 3) быстрый, мало утомляемый - этот тип является про-
межуточным: мышечные волокна сокращаются немного медленней,
чем 1), а устают почти так же мало, как 2). В большинстве мышц
представлены все три типа двигательных единиц, но в разном соот-
ношении, которое варьирует от одного человека к другому. В спор-
тивной физиологии людей с относительно большим процентом бы-
стрых волокон относят к спринтерам, а обладателей большего, чем в
среднем, процента медленных волокон - к стайерам. У всех людей
при старении процент быстрых волокон уменьшается.

Волокна быстрых двигательных единиц относительно меньше
снабжаются кровью и поэтому имеют бледно-красный цвет. Они пред-
назначены для мощных быстрых сокращений в течение короткого
времени, поскольку быстро утомляются, не поспевая из-за относи-
тельно малого кровоснабжения окислять глюкозу до конечных про-
дуктов. Волокна медленного типа обеспечены обильной сетью кро-
веносных капилляров, что придаёт им тёмно-красный цвет. И, хотя
они сокращаются медленнее, зато способны очень долго работать без
утомления. Развиваемая ими сила составляет от 1 до 10% от силы
быстрых волокон.

Тела мотонейронов двигательных единиц медленного типа име-
ют наименьшие размеры и самый низкий порог возбуждения, поэто-
му только они могут активироваться слабыми входными сигналами.
Мотонейроны быстрых двигательных единиц, напротив, являются
самыми крупными и, чтобы возбудить их, нужны самые сильные сти-
мулы. Поэтому медленные двигательные единицы используются при
любых движениях, а быстрые «только в тех случаях, когда понадо-
бится большая сила сокращающихся мышц. Так, например, при стоя-
нии или спокойной ходьбе сокращение мышц обеспечивает менее,
чем половина всех двигательных единиц - здесь сила мышечного
сокращения составляет около 20% от максимальной. Для того, что
выполнить прыжок, может потребоваться максимальная сила: в та-
ком случае понадобится активация мотонейронов быстрых двигатель-
ных единиц.

Таким образом, сила мышечных сокращений может регулиро-
ваться количеством активированных двигательных единиц. Такой
механизм регуляции называется рекрутированием.
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8.4. Зависимость мышечного сокращения от частоты
нервных импульсов
Сила и скорость мышечного сокращения пропорциональны так-

же частоте потенциалов действия, распространяющихся к мышце по
аксону мотонейрона - это ещё один механизм регуляции, который на-
зывается частотным кодированием. Потенциал действия в нерве или
мышце длится приблизительно 1-3 мс, а самое короткое сокращение,
состоящее из укорочения и расслабления, продолжается примерно 10-
100 мс (рис 8.5). Таким сокращением мышца отвечает на единичный
потенциал действия - это сокращение называется одиночным.

Если частота возбуждающих мышцу нервных импульсов станет
расти, она не успеет полностью расслабиться к моменту действия
очередного потенциала действия и сила её сокращения будет увели-
чиваться. Такой режим сокращения получил название зубчатого те-
тануса. С ещё большим увеличением частоты стимуляции формиру-
ется плато: в это время мышца совсем не расслабляется, а сокраще-
ние делается максимальным - этот режим называется гладким тета-
нусом. Серия следующих друг за другом потенциалов действия при-
водит к значительному повышению внутриклеточной концентрации
кальция, поэтому сократительный ответ и становится сильнее и про-
должительнее.

Частота поступающих к мышцам потенциалов действия варьи-
рует в небольших пределах. Например, при произвольных сокраще-
ниях потенциалы действия в мотонейронах появляются с частотой
приблизительно в 8 Гц, в редких случаях она может превысить 25 Гц.
С нарастанием частоты поступающих к мышце потенциалов дейст-
вия сила её сокращения увеличивается.

8.5. Режимы мышечных сокращений
Взаимодействие человека с окружающей средой невозможно

представить без сокращений его мышц. Вполне определённо выска-
зывался по этому поводу И. М. Сеченов: «Всё бесконечное разнооб-
разие внешних проявлений мозговой деятельности сводится оконча-
тельно к одному лишь явлению - мышечному движению. Смеётся ли
ребёнок при виде игрушки, улыбается ли Гарибальди, когда его го-
нят за излишнюю любовь к родине, дрожит ли девушка при первой
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Рис. 8.5. Зависимость сократительного ответа мышцы от её элек-
трической активности:
A. При малой частоте нервных импульсов, возбуждающих мышцу,
она отвечает на каждый из них одиночным сокращением, успевая
расслабиться до прихода следующего импульса;
Б. С увеличением частоты нервных импульсов происходит суммация
одиночных сокращений, при которой растёт амплитуда
сократительного ответа;
B. При достаточно большой частоте нервных импульсов мышца не
может расслабиться, а сократительный ответ становится максимальным

мысли о любви, создаёт ли Ньютон мировые законы и пишет их на
бумаге - везде окончательным фактом является мышечное движение».

Скелетные мышцы прикрепляются к костям и при своём сокра-
щении изменяют положение какого-либо сустава. Мышцы, произво-
дящие движение в одном направлении, называются агонистами или
синергистами, а обеспечивающие движение в противоположном на-
правлении - антагонистами. Например, все мышцы, сокращение ко-
торых приводит к сгибанию конечности в суставе, будут синергиста-

170



ми, а мышцы, обеспечивающие разгибание, являются для них анта-
гонистами.

При сокращении мышцы в ней могут изменяться два параметра:
длина и мышечное напряжение. В зависимости от того, какое из этих
изменений преобладает, различают два режима мышечных сокраще-
ний: изотонический и изометрический. В изотоническом режиме
мышцы работают, перемещая какой-либо постоянный груз, как это
происходит, например, при сгибании руки в доктевом суставе. В ней
может находиться какой-нибудь предмет, хотя это и не обязательно,
поскольку и сама рука является «грузом». Так как груз постоянен,
постоянно и мышечное напряжение (изотонично), тогда как длина
мышцы изменяется (в приведённом примере уменьшается длина сги-
бателей).

В качестве примера работы мышц в изометрическом режиме
можно рассмотреть попытку поднять, например, ведро с водой, Для
того, чтобы оторвать его от пола, мышцы должны наращивать напря-
жение, длина же их остаётся постоянной (изометричной) до тех пор,
пока не изменится угловое положение сустава. После того, как груз
придёт в движение, мышцы переходят в изотонический режим рабо-
ты. Если зафиксировано постоянное угловое положение сустава (по-
этому длина мышц не изменяется) и происходит мышечное сокраще-
ние (для того, например, чтобы поднять или сдвинуть тяжёлый не-
подвижный предмет или удерживать какой-нибудь груз), то режим
работы является изометрическим.

Если при сокращении длина мышцы уменьшается в связи с уве-
личением развиваемой силы, такой режим называют ауксотониче-
ским. Он является переходным между изотоническим и изометриче-
ским режимами, поскольку включает две существующие фазы сокра-
щения-динамическуюистатическую.

8.6. Регуляция длины и напряжения мышц
Сокращения мышц контролируются двумя видами проприоцеп-

торов; интрафузальным рецепторами и сухожильными рецепторами
Гольджи (см. рис. 7.2). Мышечное веретено представляет собой со-
единительнотканную капсулу, которая окружает группу особых, ин-
трафузальных (лат. fusus - веретено) мышечных волокон. Они тонь-
ше и короче обычных экстрафузальных волокон: всё веретено имеет
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длину от 4 до 10 мм. В средней части интрафузального волокна со-
кратительных белков нет, там находятся окончания чувствительного
нейрона, которые возбуждаются при растяжении волокна. На обоих
концах интрафузального волокна есть сократительные белки, они
иннервируются особой разновидностью мотонейронов, которые на-
зываются у-мотонейронами в отличие от а-мотонейронов, предна-
значенных лишь для экстрафузальных волокон.

Когда внешняя сила растягивает мышцу, возбуждение от рецеп-
торов интрафузальных волокон увеличивается (см. рис. 7.3). Чувст-
вительный нейрон двумя коллатералями своего аксона одновремен-
но передаёт возбуждение а- и у-мотонейронам и вслед за этим про-
исходит одновременное возбуждение, а затем и сокращение интра- и
экстрафузальных волокон: это описанный в главе 7 рефлекс растяже-
ния, который обеспечивает регуляцию длины мышцы.

Центральная нервная систему с помощыоу-мотонейронов кон-
тролирует чувствительность мышечных веретён. Так, например, у-
мотонейроны могут возбуждаться двигательными ядрами головного
мозга, что приведёт к сокращению концевых участков интрафузаль-
ных волокон и растяжению центральной их части, в которой нахо-
дятся окончания чувствительного нейрона. Это вызовет возбужде-
ние чувствительного нейрона, он подействует на а- и у-мотонейро-
ны, что закончится небольшим сокращением мышцы - повышением
её тонуса.

Таким образом, мышечный тонус регулируется с помощью у-
мотонейронов. Если двигательные ядра головного мозга повысят их
активность, то и мышечный тонус повысится. Но, если влияние го-
ловного мозга на у-мотонейроны будет опосредовано тормозными
интернейронами спинного мозга, то их активность, а затем и мышеч-
ный тонус уменьшатся. В физиологических условиях часто бывает
необходимо повышать тонус одних мышц и понижать - тонус дру-
гих, поэтому происходит и стимуляция, и торможение активности
различных у-мотонейронов. Благодаря этому одни мышцы могут на-
ходиться в большем тонусе, чем другие - именно это позволяет удер-
живать определённую позу и переходить от неё к движению. Состоя-
ние тревоги, неуверенности, страха обычно сопровождается увели-
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чением тонуса всех мышц, механизм этого явления состоит в усиле-
нии активирующих и уменьшении тормозных влияний головного
мозга на у-мотонейроны.

Сухожильные рецепторы Гольджи почти не реагируют на изме-
нение длины мышцы, но возбуждаются при изменении мышечного
напряжения. Чем оно сильнее, тем больше натягиваются коллагено-
вые волокна сухожилий, прикрепляющие мышцу к костям. Рецепто-
ры Гольджи, вплетённые в ткань сухожильных волокон, при этом
сдавливаются, а распространяющееся от них по чувствительному
нейрону возбуждение переключается в спинном мозгу на тормозной
интернейрон (см. рис. 7.5), уменьшающий активность мотонейрона
и ограничивающий тем самым дальнейший рост мышечного напря-
жения.

8.7. Гладкие мышцы
Большинство гладких мышц располагается в стенках кровенос-

ных сосудов и полых внутренних органов: это желудок и кишечник,
выносящие протоки пищеварительных желёз, мелкие бронхи, моче-
вой пузырь и мочеточники и т.д. В типичном варианте они образуют
два мышечных слоя: внутренний циркулярный и наружный продоль-
ный. Актин и миозин в гладких мышцах расположены не так упоря-
дочение, как в скелетных, и поэтому в них нет поперечнополосатой
исчерченности. По сравнению со скелетными гладкие мышцы расхо-
дуют меньше энергии, они лучше приспособлены для продолжитель-
ных сокращений и очень медленно утомляются. Их одиночные со-
кращения продолжительны, они могут длиться несколько секунд, а
тетанус в гладких мышцах возникает при малой частоте стимуля-

ции-около 1,5-2 Гц.
Гладкие мышцы иннервирует вегетативная нервная система, дея-

тельность которой не подчинена сознательному контролю и является
непроизвольной. Контроль за сокращениями гладких мышц в боль-
шинстве случаев осуществляют оба отдела вегетативной нервной
системы - симпатический и парасимпатический, причём характер их
влияний на сокращения гладких мышц обычно противоположен.
Кроме того, деятельность гладких мышц регулируют гуморальные и
местные механизмы.
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У некоторых гладких мышц, например, управляющих шириной
зрачка или сокращениями мускулатуры семявыносящего протока,
отдельно иннервируется каждое волокно, что позволяет им сокра-
щаться относительно быстро. Но у большинства гладких мышцлишь
немногие волокна образуют синапсы непосредственно с вегетатив-
ными нейронами. Вслед за возбуждением таких волокон сигналы к
соседним с ними передаются электротонически - через щелевые кон-
такты или электрические синапсы.

Гладкие мышцы способны сами спонтанно генерировать возбу-
ждение- это их свойство называется автоматией. Даже при отсутст-
вии каких-либо нервных или гуморальных влияний некоторые во-
локна (их называют водителями ритма или пейсмекерами) периоди-
чески деполяризуются до критического уровня, а возникшее возбуж-
дение распространяется через щелевые контакты на соседние клет-
ки. После этого гладкие мышцы медленно сокращаются.

Характер влияния вегетативных нейронов на гладкие мышцы
определяется типом нейромедиаторов - ацетилхолина или норадре-
налина и постсинаптических рецепторов (М-холинорецепторы, ct- и
(3-адренорецепторьг). Вегетативные нейроны не инициируют возбу-
ждение и сокращение гладких мышц: они регулируют частоту и дли-
тельность этих непрерывно происходящих процессов.

Гладкие мышцы отличаются пластичностью - способностью при-
спосабливаться к растяжению, а не отвечать на него, как скелетные
мышцы, немедленным сокращением. Например, при наполнении мо-
чевого пузыря его стенки растягиваются без ответного сокращения
мышц и за счёт этого давление в пузыре повышается не сильно.

Медленные ритмические сокращения гладких мышц желудоч-
но-кишечного тракта постоянно перемешивают съеденную пишу с
пищеварительными соками. Особые формы сокращений -перисталь-
тические волны продвигают её, мощные циркулярные слои волокон
- мышечные жомы регулируют это продвижение, а также выделение
в просвет кишечника пищеварительных секретов поджелудочной
железы и печени. Тонус гладких мышц сосудов поддерживает необ-
ходимую величину кровяного давления. Длительное тоническое со-
кращение гладких мышц не приводит, в отличие от скелетных, к бы-
строму развитию утомления, что связано с особенностями энергети-
ческого обмена.
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Рис. 8.6. Потенциалы действия, регистрируемые
в нейроне (А) и сердечной мышце (Б).
Плато ПД сердечной мышцы обусловлено током
ионов кальция в клетку через открывающиеся
при возбуждении мембраны кальциевые каналы:
сердечная мышца п это время находится в состо-
янии рефрактерности

раздо больше, чем в скелетной мышце, где его продолжительность
составляет лишь несколько тысячных долей секунды. Благодаря это-
му все сокращения сердечной мышцы являются одиночными и тета-
нус в ней невозможен.: сокращение длится примерно столько же вре-
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8.8. Сердечная мышца - миокард
Миокард состоит из отдельных поперечнополосатых клеток,

прочно соединённых конец в конец так, что образуется нитевидная
цепочка, которую часто называют волокном. Миофибриллы сердеч-
ной мышцы не обособлены, как в скелетной, и часто пересекаются
Друг с другом, образуя непрерывную общую сеть. Саркоплазматиче-
ский ретикулум развит меньше, чем в скелетной мышце, но связан-
ные с Т-трубочками узкие переплетающиеся цистерны прилегают к
поверхности каждого саркомера.

Потенциал покоя у клеток миокарда составляет около -90 мВ, а
потенциал действия длится примерно 0,3 секунды (рис 8.6), что го-



мени, что и возбуждение. Мышца при этом рефрактерна, т.е. не мо-
жет ответить ни на какой стимул.

Столь необычная длительность возбуждения сердечной мышцы
обусловлена тем, что в образовании потенциала действия помимо
натриевых каналов дополнительно участвуют каналы для ионов каль-
ция: ток кальция увеличивает время деполяризации, образуя т.н. пла-
то потенциала действия.

Отдельная группа особых волокон миокарда образует в нё'мпро-
водящую систему сердца (рис. 8.7). Она состоит из синусно-пред-

Рис. 8,7. Проводящая система сердца
(выделена черным цветов)

сердного узла (или синоатриального), расположенного в стенке пра-
вого предсердия, предсердно-желудочкового узла (или атриовентри-
кулярного), находящегося в основании межпредсердной перегород-
ки: от этого узла отходит пучок Гиса, который в межжелудочковой
перегородке разделяется на две ножки, заканчивающиеся многочис-
ленными волокнами Пуркинье в миокарде обоих желудочков.

Синоатриальный узел - это генератор возбуждения в миокард^
его главный пейсмекер, водитель ритма. Он образован клетками, мем-
брана которых даже в покое пропускает небольшое количество ио-
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нов натрия. Вход натрия деполяризует мембрану до критического
уровня и тогда возникает потенциал действия, быстро распростра-
няющийся по проводящей системе на волокна рабочего миокарда.
Таким образом, возникновение возбуждения в миокарде вызывается
спонтанной деполяризациейводителя ритма, т.е. происходит автома-
тически.

Собственный ритм сердца можно определить только при полной
вегетативной блокаде, т.е. при исключении влияний блуждающих
(парасимпатических) и симпатических нервов. Можно вычислить
собственный ритм сердца по формуле: 118,1 - (0,57 X возраст), что в
двадцатилетнем возрасте составит приблизительно 107 сокращении
в минуту.

У здоровых людей в этом возрасте частота сокращений 'сердца
составляет приблизительно 75 в минуту, что объясняется постоян-
ным влиянием блуждающего нерва, который урежает частоту сокра-
щений сердца. Напротив, симпатические нервы могут, при повыше-
нии своей активности увеличивать частоту и силу сердечных сокра-
щений.

Вегетативные нервы сердца находятся в постоянном тонусе, т.е.
проводят к нему из центральной нервной системы несколько нервных
импульсов в секунду. В покое преобладает тонус блуждающего нерва,
чем и объясняется меньшая, по сравнению с собственным ритмом серд-
ца, частота сердечных сокращений. При физической работе или эмо-
циональных переживаниях повышается тонус симпатических нервов,
что вызывает увеличение частоты сокращений сердца. Тонус блуж-
дающих и симпатических нервов может изменяться рефлекторно.

8.9. Железы
Железы внешней секреции или экзокринные имеют трубчатые

протоки для выведения образующегося в них секрета. Секрет может
выводиться наружу, как у потовых или у сальных желёз, он может
поступать в ротовую полость, как у слюнных желёз, в кишечник, как

у печени и поджелудочной железы.
Секреторная активность желёз регулируется нервными, гумораль-

ными и местными механизмами, причём значимость каждого из ме-
ханизмов для деятельности разных желёз неодинакова. Нервный кон-

троль за самой секрецией и выведением секрета осуществляет веге-

12 Эпк. 868
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тативная нервная система, не находящаяся под произвольным кон-
тролем. Секреторная деятельность большинства пищеварительных
желёз усиливается под влиянием парасимпатического отдела. Повы-
шение тонуса парасимпатических нервов происходит рефлекторно:
в естественных условиях это вызывается актом еды и поступлением
пищи в желудочно-кишечный тракт.

Резюме
Скелетные мышцы контролируются исключительно мотонейро-

нами, от которых они получают возбуждение. Возбуждение мышц
приводит к выходу кальция из саркоплазматического ретикулума и
присоединению его к регуляторному белку, что даёт возможность
сократительным белкам взаимодействовать. Сокращение мышцы
обеспечивается скольжением нитей миозина вдоль актиновых нитей,
Контроль длины и напряжения мышц осуществляется с помощью двух
типов проприоцепторов. Управление активностьюу-мотонейронов
позволяет регулировать мышечный тонус. Гладкие мышцы и сердеч-
ная мышца обладают свойством автоматии - они способны сами ге-
нерировать возбуждение. Их деятельность контролируется вегетатив-
ной нервной системой,

Вопросы для самоконтроля

115. Как называется цитоплазматическая мембрана мышеч-
ного волокна?
А. Саркоплазма; Б. Сарколемма; В. Саркоплазматический ре-

тикулум; Г. Саркомер; Д. Миофибрилла.

116. Нити какого белка вмиофибрилле прикреплены к Z-меМ"
броне?
А. Тропонина; Б. Тропомиозина; В. Актина; Г. Миозина; Д. Эла-
стина.

117. Какие белки? чествуют в образовании поперечных мос-
тиков при сокращении мышечного волокна?
А. Тропонин-тропомиозин; Б. Тропонин-актин; Б. Тропомио-
зин-актин; Г. Миозин-актин; Д. Миозин-тропонин.

118. Как называется участок миофибриллы между соседними
Z-мембранами?
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А. Актиновый диск; Б. Миозиновый диск; В. Триада; Г. Сар-
коплазма; Д. Саркомер.

119. Какой из перечисленных ниже белков является сократи-
тельным?
А. Миозин; Б. Тропомиозин; В. Тропонин; Г. Саркомер;
Д. Сарколемма.

120. Что из перечисленного ниже в мышечном сокращении
выполняет роль регуляторного белка?
А. Актин; Б. Тропомиозин; В. Миозин; Г. Миофиламент;
Д. Саркомер.

121. Как называется мотонейрон с иннервируемыми им мы-
шечными волокнами?
А. Нервно-мышечный синапс; Б. Триада; В. Двигательная еди-
ница; Г. Миофибрилла; Д. Эффектор.

122. Какой процесс приводит к сокращению мышечного во-
локна?
A. Сокращение нитей актина; Б. Сокращение нитей миозина;
B. Совместное сокращение нитей миозина и актина; Г. Сколь-
жение нитей актина и миозина относительно друг друга; Д. Для
сокращения необходимы все указанные процессы.

123. Какое событие при мышечном сокращении должно про-
изойти раньше остальных?
А. Присоединение ионов кальция к молекулам тропонина;
Б. Повышение концентрации ионов кальция в межфибрил-
лярном пространстве; В. Перемещение тропомиозина в глу-
бину желобка между нитями актина; Г. Прикрепление мио-
зиновых головок к актину; Д. Расщепление молекул АТФ
под влиянием каталитических центров миозина.

124. Для какого процесса используется энергия АТФ, освобо-

ждающаяся под влиянием миозина?
А. Выходионов кальция из цистерн саркоплазматическогорети-
кулума; Б. Присоединение ионов кальция к тропонину; В. Пере-
мещение молекулы тропомиозина в глубину желобка актиновои
нтт1;Г.Разъедшениепоперечш>кмосггаков;ДПовь1шениекон-

центрации ионов кальция в межфибриллярном пространстве.
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125. Что происходит сразу после возбуждения поперечных Т-
трубочек мышечного волокна?
А. Выход ионов кальция из саркоплазматического ретикулу-
ма; Б. Возврат кальция в цистерны саркоплазматического ре-
тикулума; В. Присоединение кальция к тропонину с измене-
нием его конформации; Г. Соединение кальция с тропонином
без последующего изменения конформации; Д. Расщепление
АТФ на актиновых нитях.

726'. Что произойдёт, если на концевой пластинке, принадле-
жащей мышечному волокну, возникнет подпороговый пост-
синаптический потенциал?
А. Одиночное сокращение; Б. Зубчатый тетанус; В. Гладкий
тетанус; Г. Все ответы верны; Д. Все ответы не верны.
727. Что произойдёт, если сокращающееся мышечное волок-
но будет возбуждаться разрядами мотонейронов, следующи-
ми до начала фазы расслабления?
A. Суммация одиночных сокращений; Б. Зубчатый тетанус;
B. Гладкий тетанус; Г. Никаких изменений не произойдёт в
связи с рефрактерностью волокна; Д. Все ответы не верны,

128. Какое из перечисленных ниже свойств имеется у гладких
мышц и отсутствует у скелетных?
А. Возбудимость; Б. Проводимость; В. Сократимость; Г. Авто-
матия; Д. Лабильность.

129. У какой из указанных мышц следует предполагать наи-
большую длительность потенциала действия?
А. Скелетная мышца с высоким процентом быстрых двигатель-
ных единиц; Б. Скелетная мышца с преобладанием медлен-
ных двигательных единиц; В. Скелетная мышца промежуточ-
ного типа; Г. Гладкая мышца; Д. Сердечная мышца.
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9. ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ СПЕЦИАЛИЗАЦИЯ
КОРЫ БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЙ МОЗГА

Рис. 9.1. Примерные границы различных функциональных
областей коры на боковой поверхности мозга (Kupfermann I., IW)

занимает постцентральные извилины мозга, находящиеся непосред-
ственно позади центральной борозды, а кпереди от этой борозды, т.е.
в прецентральных извилинах, находится моторная кора (перед нею
расположена премоторная область).

Первичная зрительная или стриарная кора занимает медиальную
часть затылочных долей (поле 17 по Бродману), первичная слуховая
кора расположена в глубине латеральной или сильвиевой борозды (поле
41). Информация от вестибулярных аппаратов, необходимая для под-
Держания равновесия, поступает в постцентральную извилину. 1ам
же, в области представительства языка, перерабатываются сигналы от
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Разные области коры подразделяются, в зависимости от выпол-
няемой функции, на проекционные (соматосенсорная, зрительная,
слуховая), моторные и ассоциативные (префронтальная, теменно-
височно-затылочная, лимбическая) (рис. 9.1). Соматосенсорная кора



вкусовых рецепторов. К первичным проекционным областям примы-
кают вторичные, а всю остальную поверхность мозга представляет
ассоциативная кора, занимающая большую часть его поверхности.

9.1. Соматосеясорная кора
От находящихся на поверхности тела, а также в мышцах и сухо-

жилиях окончаний чувствительных нейронов по параллельным про-
водящим путям к коре поступает информация о прикосновении и
давлении на кожу, о действии температурных и болевых стимулов,
об изменении длины и напряжения различных мышц. В каждом пунк-
те переключения происходит переработка передаваемого сигнала,
каждый такой информационный поток поступает к определённой
области сенсорной коры, где из разрозненных характеристик стиму-
ла должен произойти синтез целостного ощущения. Где и как это
происходит?

В 30-х годах XX столетия в экспериментах на обезьянах было
показано (W. Marshall), что в коре мозга закономерно возникают по-
тенциалы действия в связи с раздражением поверхности тела. Меж-
ду разными частями тела и поверхностью мозговой коры обнаружи-
лось соответствие, что позволило составить каргу пространственно-
го представительства тела в коре мозга.

В 1937 году нейрохирург Уайлдер Пенфилд (Penfield W.) вместе
с коллегами прооперировал многих больных эпилепсией и, с целью
обнаружения патологического очага возбуждения, вызывающего при-
ступы эпилепсии, дозированным электрическим током раздражал
поверхность мозга. Поскольку операции проводились под местной
анестезией, больные сохраняли сознание и могли рассказывать о своих
ощущениях, связанных с электрической стимуляцией коры. Раздра-
жение разных участков постцентральных извилин мозга вызывало
ощущение прикосновения к определённому месту на противоположу
ной половине тела. Эта область получила название соматосенсорной
коры или S I. Обобщением исследований, выполненных в клинике
Пенфилда, стала карта соматосенсорного представительства в коре-
сенсорный гомункулус, т.е. человечек (рис. 9.2).

Его пропорции не соответствуют пропорциям человеческого тела,
поскольку руки, лицо, губы и язык представлены на большей площа-
ди коры, чем всё тело. Эта диспропорция отражает относительную
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Рис. 9.2. Соматотопическая организация постцен-
тральной извилины: пространственное представи-
тельство тела (по Penfield, Rasmussen, 1950)

плотность чувствительной иннервации: она значительно выше в тех
частях тела, которые позволяют особенно тонко различать тактиль-
ные ощущения и очень небольшие изменения мышечной деятельно-
сти. Аналогичная схема двигательного гомункулуса была получена
при сопоставлении сокращений различных мышц в ответ на элек-
трическую стимуляцию определённых участков моторной коры контр-
латерального, т.е. противоположного полушария в области прецен-

тральной извилины (см, главу 10).
Первоначальная схема Пенфилда в дальнейшем была уточнена

благодаря исследованиям коры с помощью точечных микроэлекгро-
дов, которые позволили регистрировать активность отдельных ней-
ронов в зависимости от характера действующих на ограниченный
участок поверхности тела стимулов. Эта техника позволила разде-
лить всю соматосенсорную кору на четыре области (рис. 9.3), зани-
мающие, в соответствии с разделением коры по Бродману, поля За,
36, 1 и 2. В поле За поступает информация от рецепторов мышц и
суставов, в поле 36 - от поверхностных рецепторов кожи: эта инфор-
мация содержит самые элементарные характеристики стимула, В поле
1 происходит дальнейшая переработка информации, поступившей от
рецепторов кожи, а в поле 2 она комбинируется с той, которая содер-
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Поперечный разрез постцентральной извилины

Рис. 9.3. Цитоархитектонические регионы (по Бродману) со-
матосенсорной коры в области представительства руки.
Четыре поля соматосенсорной коры (За, 36, 1 и 2) имеют
связи с полями 5 и 7 заднетеменной коры, а также с полем 4
моторной коры (по Kandel и Kupfermann)

жиг сведения о мышцах и суставах. Таким образом, если в полях За и
36 формируются элементарные представления о стимуле, то в полях
1 и 2 - комплексные.

Все четыре поля получают информацию от общей поверхности
тела, но в каждом поле одно из ощущений доминирует над осталь-
ными: в поле За - это вход от рецепторов растяжения, в 36 - от по-
верхностных рецепторов кожи, в поле 2 - от рецепторов, реагирую-
щих на сильное давление, а в поле 1 - от быстро адаптирующихся
рецепторов кожи. В полях За и 36 нет клеток, воспринимающих ин-
формацию о направлении действия стимула и о его расположении.
Такие нейроны содержатся в полях,! и 2, и только с их участием
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удаётся определить трёхмерную форму предмета, т.е. сформировать
пространственное ощущение, а также установить направление, в ко--
тором перемещается по коже раздражитель. От некоторых нейронов
полей За и 36 аксоны направляются к полям 1 и 2, где конвергируют
на одних и тех же клетках, что позволяет последним реагировать на
различные комплексные признаки раздражителя, например, на его
контур.

Благодаря конвергенции различных афферентных входов к ней-
ронам I и 2 ареалов, их рецептивные поля оказываются больше, чем
у нейронов За и 36. Так, например, если рецептивные поля За и 36
обычно включают один палец и один или два сустава, то рецептив-
ные поля 1 и 2 включают несколько пальцев, в соответствии с кон-
вергенцией от нескольких регионов За и 36. Таким образом, после-
довательность обработки информации в соматосенсорной коре заклю-
чается в организованном распространении возбуждения от многих
нейронов, реагирующих на элементарные признаки стимула, к мень-
шему количеству нейронов, которые интегрируют все элементарные
признаки в комплекс.

От каждого участка кожи информация достаётся не отдельному
нейрону соматосенсорной коры, а популяции клеток, в рецептивные
поля которых входит этот участок. Одни нейроны реагируют на при-
косновение, другие на постоянное давление, третьи - на движение
по коже и т.д. Клетки, специализирующиеся на обработке информа-
ции от определённых рецепторов объединяются в кортикальные ко-
лонки. Исследовавший этот вопрос в 50-х годах XX столетия Верной
Маунткастл (Mountcastle W.) сначала безуспешно пытался найти взаи-
мосвязь между разными типами рецепторов и нейронами какого-либо
из шести слоев коры. После ему удалось установить, что функцио-
нальные объединения кортикальных нейронов происходят не по го-
ризонтали, т.е. в пределах одного слоя, а по вертикали, через все шесть
слоев коры: такое объединение было названо колонкой.

Диаметр кортикальных колонок составляет приблизительно 0,2
- 0,5 мм, её нейроны возбуждаются преимущественно от рецепторов
одного типа. Этому способствует анатомическая организация окон-
чаний нейронов таламуса, доставляющих информацию в колонку.
Ветви аксонов таламических нейронов заканчиваются в основном в
пределах одной колонки. Такая организация колонки позволяет счи-
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тать её элементарной функциональной единицей. Колоночная орга-
низация обнаруживается не только в соматосенсорной коре, она ха-
рактерна для коры в целом - это основополагающий принцип её ор-
ганизации.

Кроме первичной соматосенсорной коры S 1 существует вторич-
ная соматосенсорная кора или S 2, которая находится на верхней стен-
ке латеральной (сильвиевой) борозды, разделяющей теменную и ви-
сочную доли. Большую часть входов во вторичную сенсорную кору
образуют клетки областей S 1 от обоих полушарий, а поэтому в об-
ластях S 2 представлены обе половины тела. Выходы из первичной
сенсорной коры, а также из вторичной - S 2, направлены к прилежа-
щим регионам теменной коры - это ассоциативные области, которые
интегрируют все сенсорные функции. Кроме того, от поля 2 сущест-
вует выход к первичной моторной коре, он имеет большое значение
для осуществления точных движений.

9.2. Первичная зрительная кора
Информация к зрительной коре поступает от сетчатки глаз, где в

ответ на действие квантов света возникают гиперполяризующие ре-
цепторные потенциалы её фоторецепторных клеток- палочек и кол-
бочек, которые при посредстве биполярных клеток возбуждают ганг-
лиозные. Длинные аксоны ганглиозных клеток образуют зрительные
нервы. У каждой ганглиозной клетки есть своё округлое рецептив-
ное поле, состоящее из двух антагонистических зон: центральной и
периферической. Одна из них возбуждается при попадании на фото-
рецепторы света (оп-клетки), другая - при затемнении (off-клетки) -
таким образом каждое рецептивное поле воспринимает контраст ме-
жду освещённым и затемнённым участками зрительного поля (рис.
9.4). Примерно в половине рецептивных полей оп-клетки располо-
жены в центре, а off-клетки - на периферии, в другой половине ре-
цептивных полей эти зоны меняются местами. При участии тормоз-
ных клеток, осуществляющих латеральное торможение, сетчатка
выделяет такие признаки попавшего в поле зрения объекта, как фор-
ма, цвет и характер движения. Эти субмодальности перерабатывают-
ся параллельно.

Идущие от сетчатки зрительные нервы частично перекрещива-
ются и передают информацию латеральному коленчатому телу, яв-
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Рис. 9.4. Рецептивные поля ганглиозных клеток
сетчатки глаза с ON - и OFF - центрами

ляющемуся составной частью таламуса; при этом переключении со-
храняется принцип ретинотопической организации. Отсюда инфор-
мация передаётся к первичной зрительной коре, причём сигналы по-
ступают к входным звёздчатым клеткам IV слоя первичной зритель-
ной коры, а от них к расположенным поблизости пирамидныым ней-
ронам, которые называют простыми потому, что они активируются
линейными стимулами определённой ориентации, воспринятыми
фоторецепторными клетками сетчатки (рис. 9.5).

Здесь по-прежнему соблюдается ретинотопический принцип, т.е.
определённым рецептивным полям сетчатки соответствует общее
рецептивное поле, образованное простыми нейронами зрительной
коры. Однако это поле имеет не округлую, характерную для сетчат-
ки, а вытянутую в длину форму, в котором находятся как on-, так и
off- чувствительные клетки, отвечающие либо на появление света,

либо на его исчезновение.
Если рецептивное поле сетчатки равномерно освещается, то про-

стые нейроны коры не активны. Когда же в зрительном рецептивном
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Рис. 9.5. Рецептивные поля нейронов латерального
коленчатого тела (А), простых нейронов зрительной
коры (А,Б) и комплексных нейронов (Б) первичной
зрительной коры (по Kandel E., Mason С,, 1995)

поле появляется раздражитель в виде светлой полосы на тёмном фоне
или тёмной полосы - на светлом, или в виде грани между светлым и
тёмным, простые нейроны активируются. Разные рецептивные поля,
образованные простыми клетками зрительной коры, различаются
способностью реагировать на определённый наклон появившейся в
поле зрения полосы. Существует около 20 популяций простых ней-
ронов, отличающихся одна от другой тем, что реагируют на разные
углы наклона линейного стимула: одни на вертикальные, другие на
горизонтальные, третьи - на наклонённые под разными углами. Ка-
ждая популяция различает угол наклона стимула в пределах около

10° - на определённый («свой») угол наклона она даёт самый силь-
ный ответ.

Если простые нейроны зрительной коры располагаются в IV слое,
то клетки другой разновидности - комплексные нейроны облюбова-
ли для себя 2,3,5 и б слои коры. Некоторые из комплексных нейро-
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нов активируются входными звёздчатыми клетками из IV слоя, но
большинство из них получают информацию от ближайших простых
нейронов, примыкающих к четвёртому слою. У комплексных нейро-
нов одинаковая с их простыми соседями способность давать особен-
но сильный ответ на линейный стимул с определённым углом накло-
на. Но их рецептивное поле существенно больше, чем у простых ней-
ронов, поскольку к одному комплексному нейрону конвергируют сразу
несколько простых. Кроме того, комплексные нейроны почти не при-
дают значения чётким границам между светлым и тёмным; внутри
их большого рецептивного поля on- и off- зоны уже не играют важ-
ной роли. Зато многие комплексные клетки .специализируются на
переработке информации о характере движения стимула: например,
одни сильнее активируются, когда объект появляется в поле зрения,
другие - когда он из него уходит. В результате совместной деятельно-
сти простых и комплексных клеток происходит определение конту-
ров и формы сложного объекта.

Простые и комплексные клетки со сходными свойствами, т.е.
предпочитающие определённый угол наклона линейного стимула,
объединяются в вертикальные колонки (рис 9.6). Каждая колонка,
ориентированная на определённый наклон стимула, в своем IV слое
имеет концентрические рецептивные поля, а над и под ними одно-
родную популяцию простых нейронов. Простые нейроны передают
информацию комплексным клеткам из своей колонки, есть в колонке
и тормозные нейроны. Ориентированная на определённый угол на-
клона стимула колонка имеет диаметр около 30-100 мкм. Соседние с
нею колонки ориентированы на другой угол наклона, отличающийся
примерно на 10°. Смежные колонки, располагаясь радиально, обра-
зуют суперколонку или модуль. Он содержит набор колонок, необхо-
димых для ориентации в пределах 360°, атакже размещенные между
ними вставки нейронов, специализирующихся на переработке инфор-
мации о цветовых характеристиках стимула. Такие клетки удается
обнаружить по высокой концентрации в них митохондриального фер-
мента - цитохромоксидазы; эти клетки отсутствуют в IV слое, а для
обозначения их скоплений используют термин blobs - капли.

Больше половины комплексных нейронов ретинотопически ор-
ганизованной зрительной коры реагирует на информацию от оооих
глаз, в каждом из которых соответствующие рецептивные поля зани-
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Рис. 9.6, Зрительные кортикальные колонки:
А. Каждая колонка ориентирована на определенный
наклон линейного стимула; у большинства бинокулярных
клеток обнаружена глазодоминантность;
Б. Скопления нейронов, специализирующихся на перера-
ботке информации о цветовых характеристиках стимула,
отсутствуют в IV слое и носят название капель - blobs
(по Livingstone M.S. и Hubel D.H., 1984)

мают одинаковое положение. Для таких бинокулярных клеток важ-
но, чтобы один глаз подтвердил то, что увидел другой; они сильнее
возбуждается при стимуляции обоих глаз. У большинства биноку-
лярных клеток обнаружена глазодоминантность: на сигналы от од-
ного глаза они реагируют сильнее, чем от другого. Сигналы от каж-
дого глаза, чередуясь, поступают к клеткам IV слоя независимо друг
от друга.

Соседние ориентированные колонки имеют между собой гори-
зонтальные связи. Эти соединения обеспечивают синхронность воз-
буждения клеток коры, что очень важно для интеграции перерабаты-
ваемой информации, соединения данных отдельных рецептивных
полей в цельный образ. Однако первичная зрительная кора является
только первой ступенью переработки информации, которая продол-
жается уже за пределами этой области.
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9.3. Вторичная (экстрастриарная) зрительная кора
Вторичная зрительная кора состоит из многих функционально

отличающихся областей: за пределами стриарной коры у обезьян об-
наружен 31 регион (у человека, возможно ещё больше), относящийся
к переработке зрительной информации. Все эти области коры тесно
связаны друг с другом, выявлено свыше 300 соединительных путей
между ними, по которым поток информации перемещается преиму-
щественно от выполняющих более простые операции регионов к ком-
плексным, в которых происходит следующий этап интеграции.

Сравнительно недавно с помощью позитронно-эмиссионной то-
мографии было установлено, что вторичная престриатная кора, при-
мыкающая к первичной зрительной, по-видимому, участвует в фор-
мировании цветового ощущения и восприятии движущихся объек-
тов. Через неё от первичной зрительной коры идут два главных пути:
вентральный и дорсальный (рис. 9.7). Вентральный путь проходит к
нижней части височной доли, у нейронов которой очень большие
рецептивные поля и уже нет ретинотопической организации: здесь

Рис. 9.7. Два основных пути дальнейшей
переработки информации, поступившей в
зрительную кору (по Pinel J., 1997)

происходит опознание зрительного стимула, устанавливается его
Форма, величина и цвет. Кроме того, около 10% клеток этой области
избирательно реагируют на появление в зрительном поле рук и лиц,
причём в опознании рук важную роль играет положение пальцев, а
при опознании человеческого лица одни нейроны особенно активны,
когда оно обращено в фас, а другие - когда оно повёрнуто в профиль.
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Поражение этих областей может привести к прозопагнозии (от греч.
прозоп - лицо; гнозис - знание; а - обозначение отрицания), когда
человек перестаёт узнавать знакомые ему лица.

В средней височной извилине, а также в области верхней височ-
ной борозды находятся нейроны, необходимые для восприятия дви-
жущихся объектов. Эта функция играет очень важную роль в поведе-
нии большинства животных, а человек и развитые приматы при уча-
стии этой области коры способны фиксировать внимание и на непод-
вижных объектах. Полученная информация о движении видимых
объектов используется также для осуществления произвольных сле-
дящих движений глаз и для ориентировки в пространстве при собст-
венном движении.

Дорсальный путь от первичной зрительной коры проходит через
дорсальную экстрастриарную кору к задне-теменным областям. Его
функциональное значение состоит в определении взаимного располо-
жения всех зрительных стимулов. Повреждения этой области коры со-
провождаются промахиванием, когда пациент намерен взять предмет
рукой, хотя он видит этот предмет и способен безошибочно описать его
форму и цвет. Таким образом, если вентральный путь от зрительной
коры приводит к ответу на вопрос «что» представляет собой объект, то
дорсальный имеет отношение к вопросу «где» он находится.

9.4. Слуховая кора
Первичная слуховая кора в каждом полушарии расположена в

глубине сильвиевой борозды, отделяющей височную долю от лоб-
ной и передних отделов теменной доли (поле 41). Она окружена вто-
ричной слуховой корой. К первичной слуховой коре поступает ин-
формация от волосковых клеток, находящихся во внутреннем ухе. В
зависимости от их расположения в улитке, волосковые клетки обна-
руживают избирательную чувствительность к звуковому сигналу оп-
ределённой частоты в диапазоне от 20 до 16000 Гц, т.е. разные волос-
ковые клетки «настроены» на определённый тон, на определённую
высоту звука (кодирование информации по принципу локализации

рецепторов).
Информация об интенсивности звукового раздражителя кодиру-

ется частотой импульсации от соответствующих этому раздражите-
лю волосковых клеток. Если в звуке содержится несколько частот, то
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активируется несколько групп рецепторов и афферентных волокон.
Слуховой тракт довольно сложен, он включает в себя от пяти до шес-
ти нейронов, которые имеют многочисленные возвратные коллатера-
ли и осуществляют передачу сигналов с одной стороны на другую.
При переработке сигналов в слуховом тракте сохраняется тонотопи-
ческая организация.

Кортикальные колонки слуховой коры тоже организованы тоно-
топически: образующие их нейроны настроены на один определен-
ный тон. В передних областях слуховой коры находятся колонки,
«настроенные» на высокие тоны, а позади них - колонки, получаю-
щие информацию о более низких тонах. Параллельно с обработкой
информации о высоте тона в соседних колонках этой же области коры
перерабатываются сигналы об интенсивности звука и о временных
интервалах между отдельными звуками.

Для отдельных нейронов слуховой коры самыми сильными сти-
мулами могут оказаться звуки определённой длительности; повто-
ряющиеся звуки, шумы, т.е. звуковые раздражители с широким диа-
пазоном частот. Нейроны такого рода являются простыми. Наряду с
ними существуют комплексные нейроны, стимулами для которых
могут быть определённые частотные или амплитудные модуляции
звуков, разные частотно-пороговые минимумы. Здесь соблюдается
тот же принцип переработки информации, что и в зрительной коре,
от регистрации элементарных признаков раздражителя (простые ней-
роны) - к формированию слухового образа (комплексные нейроны;.

Большинство нейронов слуховой коры возбуждается при посту-
плении сигналов от контрлатерального, т.е. противоположного уха^
но есть и такие, что активируются сигналами от ипсилатерального
Уха, т.е. находящегося на той же стороне. Некоторые нейроны полу-
чает информацию от обоих ушей, что имеет особое значение для
формирования бинаурального слуха, позволяющего устанавливать
положение источника звука в пространстве. В целом же в слухо
коре наблюдается тот же принцип обработки информации, что и в
зрительной: простые нейроны служат детекторами определения раз-
личных составляющих звукового сигнала, а комплексные нейроны
осуществляют их синтез, необходимый для целостного восприятия.

Полное двустороннее повреждение слуховой коры, ^рятаняои
в глубине сильвиевой борозды, у человека бывает очень редко, к тш у.
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же при таких повреждениях всегда страдает окружающая ткань. В
таких случаях обычно развивается словесная глухота, при которой
нарушается способность понимать значение слов. Как ни удивитель-
но, но после двустороннего повреждения слуховой коры у экспери-
ментальных животных не наблюдается дефицит восприятия тонов,
однако ухудшается различение одного тона с другим и определение
стороны, левой или правой, на которой находится источник звука.

9.5. Теменно-височно-затылочная ассоциативная кора
Здесь происходит интеграция разных сенсорных функций, пре-

жде всего соматосенсорной, зрительной и слуховой, эта ассоциатив-
ная область особенно связана с когнитивными процессами - мышле-
нием и речью, хотя и то, и другое требует совместной деятельности
многих регионов коры, а не одних лишь ассоциативных полей. Ассо-
циативная кора организована подобно сенсорным проекционным
областям; её нейроны объединены в вертикальные колонки.

Задняя часть коры теменных долей (поля 5 и 7) получает информа-
цию от соматосенсорной, зрительной (дорсальный путь) и слуховой
коры (рис. 9.8). Объединение этой информации даёт возможность
ориентироваться в окружающем мире и соотносить его с собствен-
ным телом, а также с отдельными частями тела: всё это можно на-
звать пространственным ощущением. При этом функциональное зна-
чение левой и правой заднетеменных областей оказывается не оди-
наковым, о чём можно судить по последствиям поражения левой или
правой половины.

Повреждение доминантной половины, которой у большинства
людей является левая, может привести к нарушениям речи и письма,
а иногда к утрате способности различать левую и правую стороны,
узнавать на ощупь форму предметов. При повреждении недоминант-
ной, в большинстве случаев правой половины, нарушений речи, как
правило, нет, но почти утрачивается сенсорная связь с левой полови-
ной тела, хотя там и сохраняется сенсорная чувствительность. Такие
больные по существу игнорируют свою левую половину, например,
когда одеваются или когда умываются, иногда они могут не призна-
вать собственную левую руку или ногу.

Такое отношение распространяется не только на левую полови-
ну тела, но и на левую половину окружающего мира. Хорошо извест-
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Рис. 9.8. Важнейшие связи сенсорных и ассоциативных
областей коры (По Pinel J., 1997)

ны автопортреты художника Антона Рёдершайдта> который после
перенесённого инсульта в правой задне-теменной области изображал
только левую половину своего лица. А вот у французского карикату-
риста Сабаделя инсульт повредил левую задне-теменную область и
художник потерял речь, а правая его рука оказалась парализованной.
Он научился работать левой рукой, восстановил своё мастерство и
Даже собственный стиль, причём, в отличие от Рёдершайдта правиль-
но передавал перспективу и пространство.

Причина игнорирования левой половины тела у людей с по-
вреждением правой заднетеменной области заключается в утрате
сознательного контроля за ней и характерном изменении памяти,
когда больной пренебрегает не только реальными предметами сле-
ва, но и воспоминаниями об этих предметах. Для формирования
ощущения ему необходимо переносить внимание на тот или иной
предмет.

Исследования, выполненные с помощью позитронно-эмиссион-
ной томографии показали, что изменения направления внимания у
здоровых людей связаны с активацией заднетеменной, а также фрон-
тальной коры. Однако каждая из этих областей решает разные зада-
чи, связанные с распределением внимания. Теменная область акти-
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вируется, когда происходит только переключение внимания с одних
сенсорных сигналов на другие, а приведёт это затем к двигательной
активности или нет - не имеет значения. В отличие от этого, лобная
кора становится активной только в том случае, если переключение
внимания сопровождается связанным с ним движением.

Когда больные с повреждением заднетеменныхобластей коры
одновременно видят два зрительных стимула, из которых один по-
является в левом, а другой в правом поле зрения, то они обычно
не могут вспомнить стимул, появившийся со стороны, противо-
положной повреждению. Применение позитронно-эмиссионной
томографии при сравнении таких больных со здоровыми людьми
позволило выявить разную значимость левого и правого полуша-
рия при распределении внимания в пространстве. Оказалось, что
правое полушарие может контролировать внимание как в левом,
так и в правом поле зрения, тогда как левое полушарие способно
это делать только в правом поле зрения. Таким образом, при удер-
жании внимания на объектах, расположенных в правом поле зре-
ния, активны оба полушария, а при переносе его на объекты, пред-
ставленные в левое поле зрения, сознательный контроль осуще-
ствляет одно лишь правое полушарие. В правой заднетеменной
области обнаруживаются два отдельных региона контроля, а в
левой - только один.

Исследования электрической активности отдельных нейронов
заднетеменной коры были проведены на обезьянах. В тот момент,
когда в поле зрения появлялся световой сигнал и обезьяна пере-
ключала внимание на него, активность некоторых нейронов стано-
вилась максимальной и сохранялась такой до тех пор, пока живот-
ное интересовалось этим объектом. Если же обезьяна игнорирова-
ла сигнал, появившийся в поле её зрения, активность этих нейро-
нов была значительно меньше. Эти и некоторые другие исследова-
ния привели к заключению, что именно активность нейронов зад-
нетеменной коры определяет направленность внимания, необходи-
мую для манипуляций с объектом. После того, как обезьяна зафик-
сирует внимание, чтобы лучше изучить вызвавший её интерес пред-
мет, начинают активироваться нейроны других областей мозга, уча-
ствующие в зрительно-моторной координации, например, клетки
лобной коры.
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9,6, Префронтальная ассоциативная кора
В коре лобных долей различают моторные и ассоциативные об-

ласти. Передние центральные извилины занимает первичная мотор-
ная кора. Непосредственно перед ней, на латеральной поверхности
лобных долей, находятся два региона вторичной моторной коры: до-
бавочный моторный ареал и премоторная кора. Нейтрально от доба-
вочной коры, в поясной извилине, обнаружены ещё две области вто-
ричной моторной коры. Вторичная моторная кора большую часть
афферентных сигналов получает от ассоциативной коры, а свои сиг-
налы передаёт преимущественно моторной коре.

Всю остальную поверхность лобных долей занимает ассоциа-
тивная кора., которая подразделяется на два больших региона: пре-
фронтальную и орбитофронтальную кору. Префронтальная кора рас-
полагается дорсолатерально, а орбитофронтальная занимает меди-
альные и вентральные отделы лобных долей и относится к лимбиче-
ской ассоциативной коре. Основная функция префронтальнои коры
состоит в формировании плана для выполнения комплексов мотор-
ных действий.

Большую часть информации, необходимой для произвольной
деятельности, Префронтальная область получает от заднетеменнои
ассоциативной коры. После того, как в заднегеменных областях коры
произойдёт объединение сенсорной информации разных^видов, в
первую очередь, соматосенсорной со зрительной и слуховой начина-
ется активация префронтальнои коры, которая связана с заднетемен-
ными областями многочисленными внутрикортикальными и субкор-
тикальными связями, например, через таламус. Благодаря этому пре-
фронтальная кора получает полную пространственную карту нахо-
дящихся в поле зрения предметов. Сведения о внешнем пространст-
ве здесь объединяются с информацией о положении тела и отдель-
ных его частей, причём Префронтальная кора включает все эти дан-
ные в кратковременную рабочую память. На этой основе создается
план предстоящих действий, т.е. из множества возможных вариантов
Деятельности выбираются необходимые и в наиболее рациональной
последовательности. Прежде всего программируется положение глаз,
направляемых на нужный предмет, предусматривается координация
Действий обеих рук и т.д. Большая часть выходящих из префронталь-
нои коры сигналов поступает в премоторную область коры.
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Префронтальная область коры отличается изобилием заканчи-
вающихся в ней дофаминэргических окончаний. Дофамин здесь вы-
полняет, по-видимому, роль модулятора, необходимого для сохране-
ния кратковременной рабочей памяти. После локальной инъекции в
префронтальную область вещества, избирательно нарушающего до-
фаминэргическую передачу, ухудшается выбор правильных действий,
которые должна совершать обезьяна, чтобы добраться до корма.

С нарушениями в дофаминэргической системе связывают раз-
витие шизофрении: у большинства шизофреников величина лоб-
ных долей меньше, чем у здоровых людей. При решении задач, свя-
занных, например, с сортировкой игральных карт по предложен-
ной инструкции, у нормальных людей увеличивается кровоток в
лобных областях, что указывает на повышенную активность ней-
ронов. При шизофрении кровоток в области лобных долей тоже
увеличивается, но значительно меньше, чем у здоровых людей.
Больные начинают сортировку точно по инструкции, но скоро пе-
рестают ею руководствоваться, хотя без труда способны повторить
инструкцию. Если предложить им нажимать правой рукой кнопку
при включении лампочки одного цвета, а левой- при включении
другого, то, несколько раз правильно выполнив инструкцию, они
сбиваются и либо нажимают только одну кнопку в ответ на разные
сигналы, либо нажимают разные кнопки в произвольном порядке.
Примечательно, что и здесь они не забывают инструкцию и в лю-
бое время могут её повторить. Это говорит о том, что к ухудшению
деятельности приводит не расстройство долговременной памяти, а
нарушение взаимодействия между теменно-височно-затылочной и
префронтальной областями.

9.7. Лимбнческая кора
К лимбической коре относят медиальные и вентральные поверх-

ности лобных долей (поскольку они примыкают к глазницам, их ещё
называют орбитальной или орбито-фронтальной корой), часть меди-
альной поверхности затылочных долей, поясные извилины в глуби-
не межполушарной щели, а также переднюю поверхность височных
долей. Лимбическая кора взаимодействует с лимбической системой
мозга (рис. 9.9), которая состоит из ряда связанных друг с другом
структур, расположенных по средней линии вокруг таламуса напо-

198



Рис. 9.9. Расположение важнейших структур
лимбической системы в мозгу человека (по
PineU., 1997)

Добие его каймы (limbus - кайма, край). В лимбическую систему вклю-
чают миндалины - группу ядер в передней части височных долей.
Позади них, в средней части височных долей расположен гиппокамп,
примыкающий к нижней части таламуса. К пшпокампу присоединя-
ется свод - большое скопление волокон, представляющее собой важ-
нейший путь лимбической системы: он направляется вдоль дорсаль-
ной поверхности таламуса вперёд, к мамиллярным телам и перего-
Родке. Несколько пучков нервных волокон связывают перегородку и
мамиллярные тела с миндалинами и гиппокампом и придают лимби-
ческой системе форму круга, что впервые заметил в 1937 году Джеймс
Папец (Papez J. W.). На внутренней поверхности полушарий есть две
извилины, которые относят обычно к лимбической системе: поясная
и парагиппокампальная, первая из них опоясывает таламус с дорсаль-
ной стороны, а вторая - с вентральной.

Лимбическая кора получает информацию от вторичных сенсор-
ных областей и играет очень важную роль в формировании мотива-
ций и эмоций и образовании долговременной памяти. Орбито-фрон-
тальная кора, являющаяся частью лимбической ассоциативной коры,
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имеет прямые связи с миндалинами; с другой стороны, она влияет на
создание плана будущих действий. Эти связи в значительной мере
определяют эмоциональные аспекты поведения. При поражении лоб-
ных долей нарушается формирование мотиваций и затрудняется про-
гнозирование результатов действий, такие больные отличаются
вспыльчивостью, грубы в общении с другими людьми и, вместе с
тем, легкомысленны.

9.8. Височная кора
Как было уже сказано, здесь находятся первичная и вторичная

слуховые области. Когда Пенфилд стимулировал первичную слухо-
вую кору при проведении нейрохирургических операций у пациен-
тов возникали элементарные акустические ощущения. Раздражение
вторичных слуховых областей, находящихся в верхней височной об-
ласти, сопровождалось ощущением шорохов или шумов, причём
многие пациенты связывали их с пережитыми прежде, когда-то ус-
лышанными звуками. Нижние области височных долей необходимы
для обработки зрительной информации, а их повреждения, как пока-
зано в экспериментах на обезьянах, затрудняют требующий обраще-
ния к памяти процесс научения при решении некоторых задач. Та-
ким образом, переработка информации в височной коре связана с
использованием памяти о прошлом опыте.

После удаления некоторых областей височной коры и гиппокам-
па (с целью устранения эпилепсии) у пациентов появлялись наруше-
ния определённых видов долговременной памяти. Ухудшение памя-
ти оказывалось более глубоким, если хирургическое вмешательство
было двусторонним. При повреждении только левой височной об-
ласти больные хуже, чем до операции, могли вспомнить предъявлен-
ный им список существительных, а при повреждении правой височ-
ной области вербальная память почти не изменялась, но хуже запо-
минались образцы рисунков, геометрических фигур, человеческих
лиц. С той поры принято считать, что височная кора имеет отноше-
ние к формированию памяти.

9.9 Электроэнцефалограмма
С помощью двух отводящих электродов, лежащих на поверхно-

сти коры больших полушарий, можно зарегистрировать биопотен-
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циалы, возникающие с частотой от 1 до 50 Гц, Наблюдать за измене-
ниями биоэлектрической активности удаётся и посредством монопо-
лярной регистрации, когда активный электрод располагается на по-
верхности коры, а электрод сравнения - на некотором расстоянии от
него, например, на мочке уха. Полученная при таких условиях отве-
дения запись называется электрокортикограммой.

Колебания биопотенциалов, связанные с изменяющейся актив-
ностью корковых нейронов, можно регистрировать с помощью элек-
тродов, прикреплённых к коже головы. Полученную таким путём за-
пись называют электроэнцефалограммой (ЭЭГ). .В повседневной
практике электроды на голове размещаются по стандартным схемам,
позволяющим судить об изменениях биоэлектрической активности
как между каждой парой таких электродов (биполярное отведение),
так и в отдельных точках (монополярные отведения). В последнем
случае индифферентный электрод прикрепляют к мочке уха или сос-
цевидному отростку, где электрические процессы так незначитель-
ны, что их можно принять за нуль.

Электроэнцефалограмма отражает изменения активности ней-
ронов коры, её картина зависит от расположения электродов и уров-
ня бодрствования, У активно бодрствующего человека на ЭЭГ пре-
обладает т. н. Р-ритм, который характеризуется низкой амплитудой
регистрируемых потенциалов при сравнительно высокой частоте волн
-от 13 до 26 Гц. Во время расслабленного бодрствования, когда че-
ловек лежит с закрытыми глазами, Р-ритм начинает чередоваться с
а-ритмом, отличающимся большей амплитудой и меньшей часто-
той (8-12 Гц). Такое изменение называют синхронизацией ритма,
она обусловлена ритмическим действием на кору некоторых ядер
таламуса.

Если подействует стимул, вызывающий ориентировочную ре-
акцию, и человек откроет глаза, то на ЭЭГ ОС-ритм тотчас же сменя-
ется р-ритмом: этот феномен получил название блокады а-ритма (рис.
9.10). Таким образом, электроэнцефалограмма позволяет наблюдать

не только за спонтанной электрической активностью коры, но и за
нейронными процессами, связанными с различными видами деятель-
ности.
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Рис. 9.10. Блокада альфа-ритма в затылочных долях справа (А)
и слева (Б) в ответ на афферентный зрительный сигнал

Резюме
В коре мозга содержится значительно больше нейронов по сравне-

нию с другими регионами мозга. В большей части коры нейроны сгруп-
пированы так, что можно выделить шесть чередующихся слоев. Посту-
пающая в кору от таламуса афферентная информация передаётся пре-
имущественно входным нейронам IV слоя, а выходные нейроны содер-
жатся главным образом в VI слое. Входы в кору организованы так, что
переработку сходных сигналов осуществляет популяция нейронов, рас-
положенных во всех шести слоях и образующих вертикальную колонку,
а однородные колонки объединяются в модуль. Важнейший принцип
переработки информации в коре состоит в том, что клетки, выполняю-
щие элементарные функции, передают сигналы комплексным нейро-
нам, а от разных типов комплексных нейронов сведения собираются в
определённых регионах ассоциативной коры. Три ассоциативных об-
ласти коры участвуют в различных когнитивных функциях, таких, как
формирование ощущений, образование эмоций, планирование осознан-
ных действий, возникновение долговременной памяти, генерация речи.
Хотя каждая из ассоциативных областей специализируется на опреде-
лённых задачах, все они участвуют в большинстве когнитивных функ-
ций, поскольку для такой деятельности необходима интегративная ак-
тивность разных регионов мозга.

Вопросы для самоконтроля

130. Аксоны каких, клеток образуют зрительный нерв?
А. Фоторецепторных; Б. Биполярных; В. Ганглиозных; Г. Ней-
ронов таламуса; Д. Нейронов латерального коленчатого тела.
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131. Какой зрительный стимул приводит к активации рецеп-
тивных полей простых нейронов первичной зрительной коры?
А. Равномерное освещение поля; Б. Равномерное затемнение
поля; В. Движение стимула; Г. Цвет объекта; Д. Грань между
светлым и тёмным.
132. Б каком слое первичной зрительной коры сосредоточены

простые нейроны?
А. П; Б. Ш; В, IV; Г. V; Д. VI.
133. В какую область коры направлен вентральный путь, на-
чинающийся в первичной зрительной коре?
А. Префронтальная кора; Б. Лимбическая кора; В. Заднетемен-
ная кора; Г. Нижневисочная область; Д. Соматосенсорная кора.

134. Связь каких областей коры особенно важна при опреде-
лении места нахождения объекта в поле зрения?
А. Зрительная - соматосенсорная; Б. Зрительная - префрон-
тальная; В. Зрительная - нижневисочная; Г. Зрительная- сред-
невисочная; Д. Зрительная - заднетеменная.

135. В каком поле расположена первичная слуховая кора?
А. 5; Б. 7; В. 17; Г. 39; Д. 41.
136. После повреждения какой области коры может развиться

синдром игнорирования половины тела?
А. Левая соматосенсорная область; Б. Правая соматосенсор-
ная область; В. Правая заднетеменная кора; Г. Левая префрон-
тальная область; Д. Правая моторная область.

137. Активация какой области коры требуется для того, что-
бы перенести внимание с одного объекта на другой.
A. Первичная зрительная кора; Б. Вторичная зрительная кора;
B. Нижневисочная область; Г. Средневисочная область; Д. Зад-

нетеменная область.
138. Что изуказанного тже не относится клобным долям мозга?
А. Соматосенсорная кора; Б. Премоторная кора; В. Добавоч-
ный моторный ареал; Г. Орбитофронтальная кора; Д. Первич-

ная моторная кора.
139. При взаимодействии какж двух областей происходит

создание плана предстоящих действий?
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А. Первичная зрительная кора - экстрастриарные области коры;
Б. Первичная зрительная кора-заднетеменная область; В. Вто-
ричная моторная кора - первичная моторная кора; Г. Сомато-
сенсорная кора - первичная моторная кора; Д. Заднетеменная
область - префронтальная кора.

140. После локальной инъекции некоторых веществ в префрон-
талъную область коры произошло нарушение последовательно-
сти действий, позволяющих обезьяне добираться до корма. В
системе какого нейромедиатора эти вещества нарушают пере-
дачу сигналов?
А. Глугамат; Б, ГАМК; В. Адреналин; Г. Дофамин; Д. Ацетилхолин.

141. При повреусдении какой области коры нарушается крат-
ковременная рабочая память, необходимая для совершения
определённой последовательности действий?
А. Префронтальная; Б. Ор бито фронтальная; В. Первичная
моторная кора; Г. Соматосенсорная кора; Д. Височная.

142. Что из указанного ниже не относится к лимбияескои
коре?
А. Дорсальная поверхность лобных долей; Б. Медиальная по-
верхность лобных долей; В. Вентральная поверхность лобных
долей; Г. Передняя поверхность височных долей; Д. Поясные
извилины.

143. Что из перечисленного не принадлежит к лимбическои
системе?
А. Миндалины; Б. Гиппокамп; В. Свод; Г. Мозолистое тело;
Д. Перегородка;

144. Какая из указанных функций нарушается при поражении

лобных долей?
А. Долговременная память; Б. Прогнозирование результа-
тов действий; В. Внимание; Г. Узнавание человеческих лиЦ.

Д. Понимание значения слов.
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Ю.ДВИГАТЕЛЬНАЯФУНКЦИЯЦНС

ЮЛ. Иерархическая организация моторных систем
При получении сенсорной информации из внешнего мира орга-

низм обычно отвечает на неё каким-либо действием. Необходимые
для его осуществления моторные системы не только взаимодейству-
ют с сенсорными, но и обнаруживают с ними сходство в функцио-
нальной организации. Сенсорные системы сначала дробят цельные
явления окружающего мира на элементарные составляющие, чтобы
потом построить из них внутреннюю картину внешнего окружения.
Моторные системы сначала строят внутренний образ предстоящей
деятельности, а затем претворяют созданный план в действие, ис-

пользуя для этого скелетные мышцы.
Полученные от сенсорных систем сведения об интенсивности

раздражителя используются моторными системами для кодирования
информации о силе сокращения мышц. Два других важных сенсор-
ных признака - локализацию и длительность действия раздражите-
ля можно сопоставить с такими важными характеристиками мотор-
ной деятельности, как точность и скорость движений.

Подобно сенсорнымсистемаммоторныетожеорганизованыиерар-
хически(рис. ЮЛ). Непосредственнымираспорядителями активности

мышц являются мотонейроны спинного мозга и клетки двигательных
ядер некоторых черепно-мозговых нервов. Они могут активироваться
сенсорными нейронами (при осуществлении моиосинаптических реф-
лексов), но в большинствеслучаевактивностьмотонейронов определя-

ют ближайшие возбуждающие и тормозные интернейроны.
Функциональное объединение мотонейронов с соседними ин-

тернейроиами> предназначенное для управления определенной ча-
стью тела, прсдставляет-собой низшую моторную систему или ло-
кальный моторный аппарат. Такие аппараты управляют разными час-
тями тела; рукой, ногой, глазом. В каждом отдельном действии уча-
ствуют разные мышцы, причём одни из них сокращаются, а другие в
то же время расслабляются, чтобы в результате произошло, напри-
мер, сгибание руки или разгибание ноги.

В любой низшей моторной системе, как в картотеке, содержатся
программы всех возможных движений управляемой части т(^>
этому задачакомандныхдвигательныхцентровсостоитвтом,
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Рис. 10.1. Иерархическая организация дви-
гательных структур мозга (по Pinel J.,1997).

Иерархия двигательных центров отражает
эволюционную адаптацию моторной системы
к выполнению всё более сложных задач.
Разные уровни иерархии связаны несколькими
параллельными путями, причём каждый из этих
уровней получает необходимую сенсорную ин-
формацию

выбрать из этой картотеки нужную программу. В самом простом ва-
рианте, когда движение совершается по запрограммированному ме-
ханизму спинального рефлекса, этот выбор осуществляет сам локаль-
ный моторный аппарат, в зависимости от характера сенсорной ин-
формации. Он может, например, прервать сгибание берущих какой-
нибудь предмет пальцев, если этот предмет окажется сильно нагре-
тым. Выбор конкретной двигательной программы, как правило, оп-
ределяется наиболее значимой сенсорной информацией и чаще все-
го он состоит в предпочтении наиболее эффективных действий.
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Командные двигательные центры расположены в стволе мозга и
моторных областях коры, которые связаны с локальными моторны-
ми аппаратами нисходящими путями. Аксоны, образующие эти пути
оканчиваются либо прямо на мотонейронах спинного мозга, либо на
соседних с ними интернейронах, причём последнее встречается го-
раздо чаще. Существует несколько параллельных нисходящих пу-
тей, которые участвуют в решении разных функциональных задач.
Так, например, намеренное движение руки к находящемуся науров-
не головы предмету может напоминать по своей траектории нечаян-
ный взмах при попытке сохранить равновесие. При внешнем сходст-
ве самих движений, осуществляющие их механизмы оказываются
разными, так как в них участвуют разные двигательные центрыи
нисходящие пути.

Любой.двигательный центр организован соматотопически. Это
значит, что его клетки специализируются на управлении только оп-
ределёнными мышцами. Их аксоны входят в состав проводящего
пути, связанного с другими нейронами, которые имеют отношение к
тем же самым мышцам. Так, например, нейроны моторной коры, вы-
зывающие сгибание руки, контактируют посредством своих аксонов
с управляющими именно этим движением нейронами стволовых дви-
гательных центров и спинного мозга.

Каждый двигательный центр, на каком бы уровне он не нахо-
дился, получает собственную квоту сенсорной информации. Нейро-
ны локальных моторных аппаратов пользуются сенсорным потоком
от рецепторов мышц, сухожилий и суставов, от поверхностных и глу-
боких рецепторов кожи и от интерорецепторов внутренних органов.
Двигательные центры ствола, наряду с этой информацией, исполь-
зуют в своей деятельности ещё и сигналы от вестибулярных, зри-
тельных и слуховых рецепторов. Моторная кора получает сумму не-
обходимых сведений от сенсорной коры, а кроме того, она зависит
от ассоциативных областей, уже интегрировавших все виды сенсор-
ной информации. Непрерывное поступление сенсорной информации
на всех уровнях организации моторных систем своевременно обес-
печивает каждую двигательную структуру оперативной обратной свя-
зью, т.е. сведениями о том, как выполняется то или иное движение,
Достигается или нет намеченная цель: в соответствии с этими дан-
ными выполняемые движения постоянно корректируются.
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Иерархия двигательных центров проявляется в том, что высшие
из них могут отменить команды низших или поручить им выполнить
собственную команду. Так, например, стволовые двигательные цен-
тры способны подчинять себе активность низших моторных систем
спинного мозга, но сами бывают вынуждены подчиняться моторным
областям коры. Спинальные двигательные центры могут обеспечить
рефлекторную регуляцию длины и напряжения мышц и некоторые
простейшие рефлексы. Двигательные структуры ствола контроли-
руют, как осуществляются эти функции, а кроме того распределяют
мышечный тонус таким образом, чтобы было можно выбирать позу,
необходимую для сидения, стояния или перехода к какому-либо
движению. Вторичная и первичная моторная кора создают кон-
кретную программу движений, т.е. выбирают из множества суще-
ствующих вариантов наиболее подходящие сочетания. Ассоциа-
тивная кора замышляет общий план действий. Благодаря много-
численным обратным связям между разными иерархическими
Уровнями они обнаруживают не только субординацию, но одно-
временно относятся друг к другу как партнёры, согласованно ре-
шающие общую задачу.

И еще две анатомические структуры мозга играют важную роль
в формировании движений и контроле за их выполнением: мозже-
чок и базальные ганглии. Они не имеют прямого выхода к мотоней-
ронам и поэтому их трудно отнести к какому-то определённому ие-
рархическому уровню. Мозжечок и базальные ганглии взаимодейст-
вуют с несколькими уровнями организации моторной системы и ко-
ординируют их активность.

10.2. Двигательные программы спинного мозга и ствола
В сенсорных системах существуют разные модальности, по ана-

логии с этим в моторных системах можно выделить три типа совер-
шаемых движений: рефлекторные, ритмические и произвольные. Три
существующих типа движений различаются по степени сложности
и участия сознания в контроле выполняемых действий. В каждом из
них есть два компонента, нуждающиеся в контроле: тонический, ко-
торый обеспечивает необходимую для начала движения позу и на
время фиксирует в стабильном положении некоторые суставы, и фаз-
ный, определяющий направление и скорость движения.

208



Рефлекторные движения относятсяк самым простыммоторным
действиям они выполняются быстро, стереотипно и в принципеяе
нуждаются в сознательном контроле, т.е. могут возникать непроиз-
вольно. В качестве примера можно привести все сухожильные реф-
лексв! (такие как коленный), а также защитный сгибательныи реф-
лекс, возникающий в ответ на прикосновение к горячему предмету.
Подобные простые двигательные программы спинной мозг может
осуществлять самостоятельно, что показал ещё Шеррингтон
(SherrihgtonC S.) на животных с изолированным спинным мозгом
(отделённым хирургическим путём оттоловного).

Двигательные программы стволовых центров сложнее, ониие-
пользуют несколько видов сенсорной информации (в том числе про-
приоцептивную, вестибулярную, зрительную, слуховую), кроме того,
в осуществлении таких программ обычно участвуетмозжечок. В силу
этих обстоятельств в последнее время предпочитают говорить не о
рефлексах, а о двигательных программах, несмотря на то, что они
могут выполняться без контроля сознания.

Стволовые рефлексы или программы обеспечивают деятельность
мышц, направленную на поддержание позы и сохранение равнове-
сия во время движения: их-называют, соответственно, статическими
и статокинетическими. Например, чтобы сохранять вертикальное
положение, надо поддерживать необходимый тонусмышц-разгиба-
телей; противодействующих'силам гравитатщи. При потереравно-
весия требуется перераспределить тонус разгибателей, например, по-
скользнувшись и начав падать, человек рефлекторно повышаегто-
нусразгибатепей на сторонегшдения. Тем самым он фиксируегвы-
тянутое в сторону смещения центра тяжести-положение ноги, пре-
вращая её в опору, помогающую сохранитв равновесие. То же самое
происходит с рукой: она вытягивается в сторону падения, принимая
на себя всю массу падающего тела, и порою, при большой скорости
падения, ломается а т.н. типичном месте лучевая кость.

Перераспределение мышечного тонуса вызывается прежде все-
го характером информации, поступающей от вестибулярных рецеп-
торов внутреннего уха, которые реагируют на изменение положения
головы и на различные виды ускорений. Сенсорные сообщения от
вестибулярных рецепторов подкрепляются сигналами отпроприо-
Целторов шейных мышц. Предварительное перераспределение мы-
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щечного тонуса повышает успешность дальнейших действий. Так,
например, гимнасту, выполняющему стойку на кистях рук, проще
сохранить равновесие, отклонив голову назад, поскольку при таком
положении головы повышается тонус разгибателей, в том числе
мышц спины. А вот акробатический прыжок в группировке, напро-
тив, облегчается наклоном головы вперёд, что приводитк повыше-
нию тонуса сгибателей.

Ориентировочные и сторожевые рефлексы у человека возника-
ют в ответ на неожиданные зрительные и слуховые сигналы (у мно*
гих животных таким сигналом может быть и незнакомый запах). К
такому раздражителю немедленно поворачивается голова и глаза, а
одновременно сэтим поворотом перераспределяется мышечный то-
нус так, чтобы получилась поза, из которой легко начать движение.

Помимо рефлекторных действий двигательные структуры спин-
ного мозга и ствола участвуют в формировании ритмических движе-
ний, таких, например, как ходьба, бег, жевание. Эти движения отно-
сительно стереотипны и при определённых условиях они выполня-
ются почти автоматически. В них можно увидеть как непроизволь-
ный, так и произвольный компоненты, последний обычно участвует
в самом начале, т.е. при запуске ритмических движений, и в конце.

Произвольные движения - это сложные комбинированные дей-
ствия, такие, например, как игра на музыкальном инструменте, управ-
ление автомобилем или приготовление пищи. Их отличительными
признаками являются направление движений к определённой цели
и совершенствование координации в связи с приобретаемым опы-
том. Спинной мозг и ствол необходимы для управления всеми вида-
ми движений, но при совершении произвольных действий они уча-
ствуют в качестве исполнителей двигательных команд моторных об-
ластей копы.

10.3, Нисходящие пути от двигательных центров ствола
Следует обратить взимание на то, как располагаются нейроны

спинного мозга и ствола. Тела мотонейронов в спинном мозгу рас-
пределены по т.н. проксимальио-дистальному правилу. В медиаль-
ных частях передних рогов сгруппированы мотонейроны, иняервя-
рующие мышцы туловища и проксимальных отделов конечностей, а
в латеральных областях передних рогов сосредоточены мотонейро-
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ны, контролирующие мышцы дистальных отделов конечностей, на-
пример, кистей и пальцев рук (рис. 10.2). Медиальные группы ней-
ронов образуют колонны, которые обнаруживаются почти на всём

Рис. 10.2. Топографически организованное
распределение мотонейронов в спинном мозгу

протяжении спинного мозга: от верхних шейных до нижних крест-
цовых сегментов. Латеральные группы клеточных колонн особенно
развиты в шейном и пояснично-крестцовом утолщениях спинного
мозга, т.е. в тех сегментах, из которых иннервируются конечности.
Как в той, так и в другой группе мотонейроны для мышц-разгибате-
лей расположены нейтрально по отношению к мотонейронам сгиба-
телей, занимающим дорсальную позицию.

Двигательные ядра ствола модулируют активность мотонейро-
нов и интернейронов спинного мозга, их связь со спинным мозгом
обеспечивается двумя путями; медиальным и латеральным (рис. 10.3).
Медиальный путь оканчивается на медиальных нейронах спинного
мозга, а значит его влияние распространяется на управление мыш-
цами туловища и проксимальных отделов конечностей. Он включат
в себя три компонента: вестибулоспинальный, ретикулоспинальный
итектоспинальный.

Вестибулоспинальиый путь начинается от вестибулярных ядер,
получающих большую часть сенсорной информации отвестибуло-
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^г1°л'
3пН!?Х)?Я1ЦИе мот°РНЫе ПУ™ от ствола к спинному мозгу(по Chez С,, Gordon J., 1995):

^аТераЛЬ-НЫЙ Путь: от кРУпиоклеточных нейронов красного
ядра к противоположной стороне спинного мозга;
ь медиальный путь образбван отростками нейронов, расположен-
ных в вестибулярном ядре, ретикулярной формации и покрышке

канатаком °ЗГа: ЭТ°Т "УТЬ " спинном М031? представлен передним

рецепторов и взаимодействующих с мозжечком; Его главной зада-
чей является управление деятельностью мышц, сохраняющих рав-
новесие и поддерживающих вертикальную позу- Ретакулоспйналь-
ныи путь образуют некоторые ядра ретикулярной формации моста и
продолговатого мозга, получающие сенсорную информацию разных
модальностей. Его роль состоит в модулировании активности возбу-
ждающих и тормозных интернейронов спинного мозга. Тектоспи-
нальныи путь начинается от верхней части четверохолмия, он ис-
пользует зрительную информацию, что оказывается нужным для
координации совершаемых действий с одновременными движения-
ми глаз и головы.

212



Латеральный путь от ствола к спинному мозгу представлен руб-
роспинальным трактом, начинающимся от крупноклеточных облас-
тей красных ядер среднего мозга. Он предназначен для управления
дистальными мышцами конечностей, которые используются, напри-
мер, для того, чтобы взять какой-нибудь предмет рукой или захва-
тить его пальцами. В сером веществе мозгового ствола находятся
также двигательные ядра нескольких черепно-мозговых нервов: Ш,
iv.vi.vn.

10.4. Нисходящие пути моторной коры
Сложную моторную деятельность, тонкие координированные

действия определяют моторные области коры, от которых к стволу и
спинному мозгу направляются два важных, пути: кортикоспиналь-
ный и кортикобульбарный, которые иногда объединяют под назва-
нием пирамидный тракт. До сих пор можно встретить, наряду с этим
термином, ещё один: экстрапирамидный тракт или экстрапирамид-
ная система. Традиционно было принято противопоставлять дваэтих
пути, связывая пирамидный тракт с действиями мышц-сгибателей, а
экстрапирамидный - с разгибателями, причём пирамидный путь
обычно ассоциировался с произвольными движениями, аэкстрапи-
рамидный - с непроизвольными сопутствующими движениями, кон-
тролируемыми с помощью субкортикальных двигательных центров,
на которые этот путь переключается. В современной физиологиче-
ской литературе термин экстрапирамидный путь не используется.

Кортикоспинальный путь, обеспечивющий управление мышца-
ми туловища и конечностей^ заканчивается либо прямо на мотоней-
ронах, либо на интернейронах спинного мозга, а часть аксонов этого
пути образует синапсы с нейронами красных ядер среднего мозга
(Рис. 10.4). Кортикобульбарный путь осуществляет контроль двига-
тельных ядер черепно-мозговых нервов, управляющих мышцами
лица и движениями глаз. Помимо этого он проецируется на слож-
ную сеть двигательных ядер ствола, связанных со спинным мозгом.

Прямойкортикоспинальньш тракт является самым большим нис-
ходящим моторным путём, он образован приблизительно одним мил-
лионом аксонов, больше половины которых принадлежат нейронам
V слоя первичной моторной коры (поле 4). Среди них обращают на
себя внимание гигантские пирамидные клетки, которые впервые опи-
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Рис. 10.4. Нисходящие двигательные пути от коры к спин-
ному мозгу (по Chez С., Gordon J.f 1995):

А. Перекрещивающийся латеральный кортикоспинальный
путь^начинающийся от двух моторных полей (4, б) и трех
полей соматосенсорной коры (3, 2 и 1). Нейроны кортико-
руорального тракта находятся преимущественно в поле 6.
отростки нейронов соматосенсорной коры оканчиваются
в медиальной части заднего рога спинного мозга;
ь. Неперекрещивагощийся аентромедиальный кортикоспи-
нальный путь начинается в 6 и 4 полях и оканчивается би-
латерально; образует коллатерали к медиальным путям
ствола, контролирует мышцы туловища и шеи
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сал российский врач и анатом Владимир Алексеевич Бец, известный
ещё и как автор первой цитоархитектонической схемы коры. Осно-
вываясь на этой схеме, Корбиниан Бродман-(Вгос!таппК.) создал
позднее свою широко известную карту корковых полей.

Приблизительно 1/3 волокон кортикоспинального пути проис-
ходит от нейронов премоторной коры (поле 6), а остальные начина-
ются в соматосенсорной коре (поля 3,2,1) и осуществляют перенос
сенсорной информации в разные области мозга.

Кортикоспинальный путь проходит через внутреннюю капсулу
мозга, а в продолговатом мозгу образует характерные утолщения на
вентральной поверхности - они называются пирамидами (от этого
термина произошло название: пирамидный тракт). На границе меж-
ду продолговатым и спинным мозгом большая часть волокон, при-
близительно 3/4, переходит на противоположную сторону. Вместе с
ними на противоположную сторону переходят волокна руброспиналь-
ного пути, в результате этого объединения образуется дорсолатераль-
ный нисходящий путь. Он заканчивается на интернейронах и мото-
нейронах спинного мозга, контролирующих дистальные мышцы ко-
нечностей на противоположной, по отношению к моторной коре, сто-
ронетела. Кортикоспинальный путь впервые в эволюции появился у
млекопитающих, причём количество его аксонов возрастает у при-
митивных обезьян, становится еще больше у человекообразных обезь-
ян и делается самым большим у человека.

Не перешедшая на другую сторону часть волокон кортикоспи-
нального пути совместно с медиальными путями двигательных цен-
тров ствола образует вентромедиальный путь, заканчивающийся си-
напсами с нейронами спинного мозга, которые контролируют мыш-
ЦЬ1 туловища и проксимальных отделов конечностей. Такое управле-
ние осуществляется билатерально, т.е. относится к обеим полови-
нам спинного мозга и, соответственно, к обеим половинам тела.

Таким образом, и дорсолатеральный и вентромедиальный пути
соединяют нейроны коры с нейронами спинного мозга и двигатель-
ными структурами ствола. Окончания вентромедиального пути рас-
положены диффузно на обеих сторонах спинного мозга и в несколь-
ких сегментах. Окончания дорсолатерального пути адресованы ком-
пактным группам нейронов противоположной стороны спинного
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мозга, нередко они образуют синапсы непосредственно смохоней-
-ронами-Вентромедиальные путижштролируютмышцы туловищаи
проксимальных отделов конечностей, адорсолатеральные-дисталь-
ные мышцы конечностей.

Функциональноазначениетех и других путей обнаруживается
лринаб^денияхдаэКспериментальньщи животными, у которых ош
.были намеренно ловреждены. После перерезки дорсолатералвнш
кортикоспинальных'путей вюбласги пирамид у обезьян сохраняется
почтнормальная способность стрять> бегать илазатъ-порешетча-
ной стенке кл&ткиу на утрачивается способность двигать- разивши
-пальцами;незавиеимо друг от друга: такие животные вынуждены
•брать^сорм г̂олвкошсемИ пальцами: вместе; кромеггого,- они^трудом
вь^пускаюх-язрук.схваненный'Лредметидаже-взялзукиврукушищу,
им потом приходитеявыбирать губами и языком^ Дополнительная
перерезка руб^роспинальныхлутей(вывуждает обеаьяндействрватв
руками так каю будто это не руки, а-грабли> каторымюкичо'гаыеяеч
ремещаютш себеинтересующий(их предмет. Перерезка вентромедш
-aflbHbiX'nyTeHnpHBOflHTKcepbe3HbiMHapymeHHflMjno3bbHeHaHHTeflbj

ным трудностям при беге и даже сидении.

10,5, Планирование будущих действий'и вторичные
моторные области
Планировать предстоящиедействияначинаетдорсолатерддьная

префронтальная ассоциативная корана основе информации,л"йсту-
пающей, в первую очередь* отзаднетеменных областей; с-которыми
её связывает множество нейронных путей (рис. 10.5}хПолуленная
информация содержит карту находящихся дшоле зрения предметов/
эту карту префронтальная кора включает в.свою рабочую память*
Эксперименты на обезьянах, у которых ловреждали-префронталы
ную область хоры, показали нарушенную способность'узнавать-по-f
зицию необходимых для деятельности объектов и серьёзноау^УД"
шениерабоней памяти. Так,иапримерула глазах обез,ьяны«акрывау

ли ррех однимдз.трёхперевёрнутьшнепрозрачных-сояУД^У3331^
всеголишь.на несколько секунд загораживали все эти;предметы***
прозрачнойдиирмой.-Если нормальнее обезняныКосле открыли
ширмь^ сразу же бралисосуд^под крторым-находился opexj^o ж№
вотные с повреждением префронтальной коры, начинали беспор -
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Рис. 10,5 Схема взаимодействия ассоциативных
сенсорных и моторных областей при планировании

организации движений (Chez С., Gordon J. 1995)

дочно перевертывать сосуды в поисках ореха, как будто не видели,
где он был спрятан.

Выходная активность префронтальной ассоциативной коры ад-
ресована премоторным или вторичным моторным областям, кото-
рые создают конкретный план предстоящих действий и непосредст-
венно готовят моторные системы к движению. Ко вторичным двига-
тельным областям относятся премоторная кора и добавочный мо-
торный ареал (поле 6), причём обе эти области организованы сома-
тотопически. Впервые они появляются у приматов исовершенству-
ются в процессе дальнейшей эволюции: их относительная величина
У челотвекапримерно в шесть раз больше, чему макаки, Премотор-
ная кора находится непосредотвенноперед первичной моторной ко-
Р°й, а добавочный моторный ареал-на верхней стороне лобных
Долей у медиальных поверхностей продольной борозды. Недавно
былиоткрыты ещёдве области вторичной моторной коры, располо-
Жбнныев поясных извилинах, вснтральней от добавочных ареалов.
Вщ°дная активность нейроноввторичноймоторнойкорынаправ-
лена к первичной моторной коре и к подкорковым структурам, кро-
ме того некоторые аксоны её нейронов входят-в состав волокон кор-
^ocmmanbHoroinyra, спускающегося в спинноймозг.
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Премоторная область получает переработанную сенсорную ин-
формацию от задне-теменных областей; она содержит, прежде все-
го, сведения о комплексе зрительных и соматосенсорных ощущений.
Выходы из премоторной области, направленные к стволу, включа-
ются в состав медиального пути, в основном ретикулоспинального
тракта. С этим обстоятельством связана главная задача премоторной
области коры: контролировать мышцы туловища и проксимальных
отделов конечностей. Эти мышцы особенно важны в начальной фазе
выпрямления тела или движения руки к намеченной цели.

В отличие от этого, добавочный моторный ареал программирует
последовательность движений, которые выполняются билатерально:
при повреждении этой области коры у обезьян отдельные движения
могут выполняться правильно, но координировать их в общем пото-
ке действий животные уже не могут так, как прежде, и в особенно-
сти в тех случаях, когда надо действовать обеими руками. Добавоч-
ная кора получает информацию главным образом от соматосенсор-
ной коры, а выход из неё происходит двумя способами: для прокси-
мальных мышц конечностей двигательные команды поступают не-
посредственно в спинной мозг, а для дистальных мышц - опосредо-
ванно через первичную моторную кору.

Сравнительно недавно участие разных областей моторной коры
в организации движения у человека было исследовано в зависимо-
сти от интенсивности кровотока в этих областях: известно, что с по-
вышением активности ЦНС кровоток усиливается. Для оценки кро-
вотока в сонную артерию вводили помеченный короткоживущим ра-
диоизотопом ксенон (Roland P. E., 1993): распределение этого инерт-
ного газа в крови зависит только от интенсивности кровотока. Испы-
туемые выполняли серию стандартных движений пальцами (при этом
активными оказались префронтальная область, добавочный мотор-
ный ареал, область руки в первичной моторной коре и в соматосен-
сорной коре), затем не двигались, но представляли себе эти же дви-
жения (активен добавочный моторный ареал), затем делали несколько
энергичных взмахов одним пальцем (активны области руки первич-
ной моторной и сенсорной коры) и, наконец, при закрытых глазах по
команде изменяли положение пальца в ячейках проволочной решёт-
ки («два поля направо», «одно поле вперёд» и т.п.) - при этом тесте
повышалась активность кровотока задне-теменной и префронталь-
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ной областей, добавочного моторного ареала, премоторной коры,
первичной моторной и сенсорной коры.

На основании сопоставления характера кровотока при выполне-
нии этих опытов, а также в сравнении с кровотоком в состоянии по-
коя и при закрытых глазах были сделаны следующие выводы об уча-
стии различных областей коры в организации движений. Задне-те-
менные области обеспечивают сенсорной информацией префронталь-
ную и вторичную моторную кору. Добавочный моторный ареал уча-
ствует в создании модели двигательной программы и её исполне-
нии. Премоторная кора модифицирует созданную программу на ос-
нове поступающей сенсорной информации. Первичная моторная кора
обеспечивает простые движения, причем даже без участия ассоциа-
тивной или вторичной коры. Эти выводы в общем совпадают с пред-
ставлениями о роли разных областей коры в движении, сложивши-
мися прежде на основе многолетних исследований двигательного
поведения обезьян, изменённого в результате повреждений различ-
ных регионов коры.

10.6. Функциональная организация первичной моторной
коры
Первичная моторная кора расположена в прецентральных изви-

линах мозга (поле 4). Ещё в 1870 году Густав Фрич и Эдуард Хитциг
(Fritsch G., Hitzig E.), раздражая электрическим током определённые
области коры собак, обнаружили в ответ на стимуляцию сокраще-
ния различных мышц противоположной стороны тела. Аналогичные
исследования на обезьянах (FerrierD.), в том числе на человекооб-
разных (Shemngton Ch. S.), позволили связать мышечные сокраще-
ния с активностью прецентральных извилин мозга, а исследования
Пенфилда (Penfield W.) и его сотрудников в 1937 году привели к соз-
данию соматотопической карты двигательного гомункулуса (Рис.
10-б). Его искажённые, по сравнению с человеком, пропорции ука-
зывают на то, что более других в моторной коре представлены такие
части тела, которые могут совершать самые сложные, тонкие и точ-
ные движения: рука и пальцы, а также лицо и язык.

Каждая соматотопическая область моторной коры имеет обрат-
ную связь с управляемой частью тела. Связь обеспечивается поступ-
лением информации от соответствующих рецепторов в соматосен-
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Рис. 10.6. Соматотопическая организация первичной моторной коры -
двигательный гомункулус (по Penfield, Rasmussen, 1950)

сорную кору, а из неё - в моторную. Например, в область представи-
тельства рук сенсорная информация поступает от рецепторов кожи:
благодаря ей ощупывание предметов руками или пальцами даёт воз-
можность тонко регулировать движения этих пальцев. С другой сто-
роны, сами движения пальцев или рук по поверхности предмета ак-
тивируют находящиеся в них проприоцепторы, а поступающая от
этих рецепторов информация помогает установить форму предмета
на ощупь. Такая деятельность рук называется стереогностической.

Вторичная моторная кора занимает в иерархии двигательных
центров главенствующее над первичной положение: во вторич-
ной коре движения планируются, а первичная этот план выполня-
ет. При электрической стимуляции первичной моторной коры воз-
никают сравнительно простые сокращения мышц, а при стимуля-
ции вторичной коры - целые комплексы движений, но, чтобы их
вызвать, необходима более сильная и продолжительная электри-
ческая стимуляция, чем та, что способна активировать первичную
моторную кору.

Одиночные отведения от моторной коры обезьян, регистрирую-
щие предшествующую выполнению движений активность отдель-
ных нейронов, показали, что к сгибанию или разгибанию в опреде-
лённом суставе приводит возбуждение разных популяций нейронов
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первичной моторной коры. От частоты возникающих в них потен-
циалов действия зависит сила сокращений соответствующих мышц.
Выбор направления осуществляемого движения определяют разные
популяции нейронов, объединённых в кортикальные колонки. В ка-
эвдой колонке содержатся нейроны примерно одинаково регулирую-
щие направление движения и определяющие в итоге определённое
положение сустава.

10.7. Функциональная организация мозжечка
Расположенный в задней черепной ямке, под затылочными до-

лями, мозжечок составляет около 10% от массы мозга, но при этом
содержит более половины всех клеток мозга, что говорит о сложно-
сти его структуры. Он состоит из наружного серого вещества - трёх-
слойной коры и четырёх пар ядер, находящихся в белом веществе:
зубчатого, пробковидного, шаровидного и кровельного. Анатомиче-
ски в нём различают средний отдел, который имеет название червь и
вместе с примыкающими областями (они называются дольками ста-
рой коры или клочками) представляет собой филогенетически са-
мую старую часть мозжечка, связанную в основном с вестибулярны-
ми ядрами продолговатого мозга - вестибулоцеребеллум (лат. cer-
ebellum - мозжечок). По обеим сторонам от червя находятся полу-
шария мозжечка, которые функционально принято разделять на две
области: расположенную ближе к червю - спиноцеребеллум и лате-
ральную - цереброцеребеллум. Тремя парами ножек, образованных
проводящими нервными волокнами, мозжечок соединяется со ство-
лом мозга, причём каждый функциональный регион мозжечка имеет
собственные афферентные и эфферентные связи (рисЛОЛ).

Вестибулоцеребеллум получает афферентную информацию от
вестибулярных ядер и к ним же посылает эфферентные сигналы: его
основная задача состоит в сохранении равновесия при стоянии и ходь-
бе, а также в управлении движениями глаз. Спиноцеребеллум ос-
новную часть сенсорной информации получает от проводящих аф-
ферентных путей.спинного мозга - двух спиномозжечковых трак-
тов, несущих импульсы от, проприоцепторов мышц и сухожилий. Эф-
ферентная информация от ядер этой части мозжечка достаётся дви-
гательным центрам ствола, относящимся как к медиальному, так и к
латеральному путям. Спиноцеребеллум контролирует правильность
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Рис. 10.7. Афферентные и эфферентные связи мозжечка

начинающихся движений ног и рук. Цереброцеребеллум получает,
при участии ядер моста, информацию о планирующемся движении
из сенсомоторных областей коры и посылает эфферентные сигналы
к первичной и вторичной моторной коре, участвуя таким образом в
планировании движений.

Следовательно мозжечок постоянно получает информацию о
планирующихся движениях от коры, о положении головы и глаз и о
тонусе мышц, необходимом для совершения движения, - от двига-
тельных центров ствола, а от спинного мозга к нему поступают све-
дения о характере уже совершаемых движений. Располагая всей пол-
нотой информации о движении - от замысла до исполнения, мозже-
чок постоянно сравнивает: совпал ли замысел с исполнением? При
появлении ошибок, т.е. при несоответствии хода движения намечен-
ному плану, мозжечок моментально исправляет ошибки. Он может
вносить коррективы как в двигательную программу, благодаря сво-
им связям с моторной корой, так и в исполнение движения, действуя
на двигательные центры ствола, на медиальные и латеральные нис-
ходящие пути.
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При выполнении запрограммированных движений выходная ак-
тивность нейронов зубчатых ядер мозжечка регистрируется прибли-
зительно на 10 мс раньше, чем она обнаружится в моторной коре.
Это опережение имеет особенное значение при выполнении быст-
рых движений, когда исправлять ошибку по ходу самого движения
просто нет времени. По-видимому, такие движения должны програм-
мироваться заранее и мозжечок помогает другим двигательным цен-
трам избрать самую рациональную последовательность активации
нейронов, при которой необходимые движения будут выполнены
максимально точно, а лишние движения не состоятся. Сам мозжечок
не может инициировать движение, он лишь выравнивает баланс ме-
жду противодействующими мышцами, его участие особенно необ-
ходим в заключительной стадии движений. Так, например, при моз-
жечковом поражении пациент промахивается, когда его просят бы-
стро прикоснуться к кончику своего носа указательным пальцем.

Последствия поражений мозжечка зависят от того, какая его часть
пострадала. Повреждения вестибулоцеребеллума и спиноцеребеллу-
ма приводят к нарушению равновесия в покое и при ходьбе, к выну-
жденным поворотам или запрокидыванию головы. Таким больным
ТРУДНО стоять, удерживать прямо голову, им приходится широко рас-
ставлять ноги при ходьбе, они шатаются на ходу и вынуждены де-
лать резкие движения, чтобы предотвратить падение - все эти про-
явления обозначаются термином атаксия. Вследствие поражения це-
реброцеребеллума возникают размашистые колебательные движения
конечностей при попытке выполнить задуманное движение (такое
нарушение определяется термином: интенционный тремор), нару-
шается речь, в ней появляются неоправданные паузы и акценты (скан-
дированная речь), возникают непроизвольные подёргивания глаз
(нистагм).

10.8. Взаимодействие нейронов внутри мозжечка
Почти всю выходную активность мозжечка обеспечивают его

ядра, тогда как от коры за пределы мозжечка выходит лишь неболь-
шая группа аксонов, оканчивающаяся на нейронах вестибулярных
ядер. Афферентную информацию приносят в мозжечок два типа во-
локон: сильно разветвлённые моховидные и лиановидные или ла-
зающие. И те, и другие образуют возбуждающие синапсы с клетка-
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миядер мозжечка, а другими своими кол патералями приносят аффе-
рентную информацию вкорумозжечка (рис. 10.8)

Рис. Г0.8, Той слоя кооы мозжечка

В коре мозженка различают три опоя. Во знутреннем слое со-
держится огромное количество плотно упакованных очень малень-
ких клеток - их называют зернистыми или клетками зёрнами, а еам
внутренний слой - нранулярным: Количество зернистых клеток во
внутреннем сдое мозженкшпревышает. численность веезшейронов
коры больших полушарий. Кроме них вовнутреннемслое встреча-
ются более крупные клетки Гольджи. В среднем слое мозжечковой
коры находятся самые большие клетки мозга - нейроны Пуркинье,
выстроенные в рдд. Наружный слой корвп молекулярный, состоит
преимущественно из аксонов зернистых клеток, идущих параллель-
но друг другу, а такжеразрозненных ввёзднатых и корзинчатых кле-
ток и многочисленных дендриагов клеток Пуркинве. Все клетки моз-
жечковой коры, за исключением зерниотых7являютсятормознЕШШ
самым распространённым медиатором, здесь служит ТАМК Нигде
болеев ЦНСнеттакргошр.ао^ладанияторможения над возбуждени-
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ем и не случайно поступающее в кору возбуждение прекращается не
позднее 100 мс: так «стирается» быстро стареющая информация о
ходе движения - она не должна мешать поступлению новых опера-

тивных данных.
Вошедшие в кору моховидные волокна принадлежат нейронам

нескольких ядер ствола, а также нейронам спинного мозга. Они об-
разуют возбуждающие синапсы с зернистыми клетками, аксоны ко-
торых входят в молекулярный слой, где вступают в контакт с денд-
ритами клеток Пуркинье. Эти дендриты напоминают пышно разрос-
шиеся деревья, выросшие вертикально от тел нейронов Пуркинье в
молекулярный слой. Каждая клетка Пуркинье получает входы от при-
близительно 200 000 параллельных волокон зернистых клеток, а ка-
вдая зернистая клетка собирает афферентные входы множества мо-
ховидных волокон. Одновременно с нейронами Пуркинье зернистые
клетки возбуждают тормозные корзинчатые и звёздчатые нейроны,
а они уменьшают активность клеток Пуркинье.

Входящие в кору мозжечка лазающие волокна образованы ней-
ронами нижнего оливарного ядра продолговатого мозга, которые по-
лучают информацию от коры мозга и от спинного мозга. Лазающие
волокна обвёртывают тела и дендриты клеток Пуркинье, образуя с
ними многочисленные синапсы, причём каждое лазающее волокно
контактирует с несколькими, от одного до десяти, нейронами Пур-
кинье, но каждый такой нейрон получает возбуждение только от од-
ного лазающего волокна. Синапс между окончанием лазающего во-
локна и нейроном Пуркинье считается одним из наиболее эффек-
тивных в ЦНС: здесь возникает высокоамплитудный ВПСП в ответ
даже на одиночный потенциал действия, пришедший полагающему
волокну. Результатом этого становится высокочастотный залп потен-
циалов действия клетки Пуркинье, направленный на нейроны ядер
мозжечка итормозящий их активность. Этот тормозной выход из коры
мозжечка является конечным и единственным результатом её дея-

тельности (рис. 10.9).
Нейроны Пуркинье рассматривают в качестве интегратора све-

дений о текущем состоянии различных компонентов моторных сис-
тем. К каждой из приблизительно 15 миллионов клеток Пуркинье
поступает обособленная информация от моховидных и лазающих
волокон. Лазающие волокна модулируют активность моховидных
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Рис. 10.9. Взаимодействие коры и ядер мозжечка.
Афферентные сигналы поступают к коре и ядрам
мозжечка. Характер эфферентных сигналов от
ядер определяется тормозным влиянием нейронов
Пуркинье

волокон, они могут усиливать их влияние, но могут и ограничивать
эффективность определённых входов. В функциональном отноше-
нии это означает, что активность одного пути будет изменяться в за-
висимости от активности другого пути. Соотношение активности от-
дельных лазающих и моховидных волокон может изменяться вслед-
ствие приобретаемого двигательного опыта - в результате подобной
модуляции активности, как показали эксперименты на обезьянах, по-
вышается эффективность совершаемых действий

Клетки ядер мозжечка ведут себя как обычные переключатель-
ные нейроны: в ответ на поступающую афферентную информацию
они активируются и отправляют эфферентные сигналы двигатель-
ным ядрам ствола. Кора мозжечка контролирует характер этих сиг-
налов; нейроны Пуркинье разрешают одни и подавляет другие про-
явления активности клеток ядер мозжечка. В результате одни мотор-
ные программы разрешаются, а другие - поправляются, либо отме-
няются.

10.9. Функциональная организация базальных ганглиев
Базальные ганглии представляют собой сложно организованный

комплекс разнородных по происхождению ядер, которые образуют
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цепи модулирующих переключений (рис. 10.10). Как и мозжечок, они
не имеют непосредственного эфферентного выхода к спинному моз-

Рис. 10.10. Расположение базальных ганглиев
в больших полушариях мозга (по Pinel J., 1997)

гу и, так же как он, не могут напрямую контролировать движения. В
отличие от мозжечка, они не получают непосредственную информа-
цию от различных рецепторов, но используют сигналы, поступаю-
щие от многочисленных областей коры. Их эфферентная связь на-
правлена через таламус к префронтальной, вторичной и первичной
моторной коре: базальные ганглии модулируют активность этих дви-
гательных центров.

К системе базальных ганглиев относят пять па£ функционально
объединённых ядер: 1) хвостатое ядро, напоминающее вытянутую
грушу и расположенное кпереди и кнаружи от зрительного бугра; 2)
скорлупу, происходящую, как и хвостатое ядро из переднего мозга и
образованную такими же, как и оно, клетками (на основании сходст-
ва обоих ядер их часто объединяют под названием полосатое тело
(лат. corpus striatum) или новое полосатое тело (лат. neostriatum); 3)
бледный шар (лат. globus pallidus, pallidum), происходящий из диэн-
Цефальной (промежуточной) части мозга и разделяющийся на внут-
ренний и внешний сегменты; 4) субталамическое ядро, находящееся
книзу от таламуса на границе со средним мозгом; 5) чёрная субстан-
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ция, расположенная в среднем мозгу и состоящая из двух частей;
вентральной, бледной на вид и по составу клеток сходной с бледным
шаром, и дорсальной - сильно пигментированной, что и послужило
поводом для названия этой структуры чёрной - этот цвет обусловлен
присутствием нейромеланина, являющегося синтетическим предше-
ственником дофамина. Две части чёрной субстанции находятся в ре-
ципрокных отношениях друг с другом. Бледный шар и отделённая
от него внутренней капсулой вентральная часть черной субстанции,
которая называется ещё ретикулярной, похожи не только внешне, но
и функционально: это важнейшие выходные области базальных ганг-
лиев. Так же близки структурно и функционально хвостатое ядро и
скорлупа, их обычно объединяют, как полосатое тело - к нему по-
ступают входные сигналы от обширных областей коры (рис. 10.11).

Рис. 10.11. Важнейшие анатомические связи базальных
ганглиев (по Chez С. и Gordon J., 1995):
1. Расположение базальных ганглиев на поперечном разрезе
мозга;
2. Поступление афферентной информации к полосатому телу;
3. Анатомические связи базальных ганглиев друг с другом;
4. Таламус является главным получателем информации от
базальных ганглиев
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Все афферентные связи базальных ганглиев приходятся на поло-
сатоетело. В нём оканчиваются многочисленные глутаматэргические
волокна, берущие своё начало от нейронов сенсомоторных и ассоциа-
тивных о бластей коры, планирующих движение и создающих двига-
тельные программы. Источником для другой группы сигналов^посту-
пающих к полосатому телу, служит таламус. Ещё один важный аффе-
рентный путь начинается в дорсальной части чёрной субстанции: её
дофаминэргические нейроны оказывают тормозное действие на по-
лосатое тело, в котором количество дофаминэргических синапсов на
единицу объёма больше, чем в любой другой области мозга.

В полосатом теле есть нейроны локальных сетей, перерабаты-
вающие полученную информацию, и выходные нейроны, передаю-
щие сигналы двум получателям; бледному шару и ретикулярной части
чёрной субстанции. Свыше 90% выходящих из полосатого тела ней-
ронов используют тормозной медиатор - ГАМК, остальные - аце-
тилхолин, субстанцию Р, соматостатин и энкефалин, которые оказы-
вают возбуждающее или модулирующее действие. Выходная актив-
ность ретикулярной части чёрной субстанции и бледного шара адре-
сована таламусу. Получившие возбуждение нейроны таламуса рас-
пределяют его между двумя получателями: во-первых, они переда-
ют информацию префронтальной ассоциативной области, вторич-
ной и первичной моторной коре, а во-вторых, с помощью холинэрги-
ческих нейронов отправляют её полосатому телу. В результате фор-
мируются два круга, по которым может циркулировать возбуждение:
большой ималый (рис. 10.12). По большому кругу возбуждение от
различных областей коры, в том числе от моторных, поступает в по-
лосатое тело, оттуда в бледный шар или ретикулярную часть чёрной
субстанции, затем в таламус, а из него возвращается в моторную кору.
В малом круге оно циркулирует по маршруту: полосатое тело - блед-
ный шар или чёрная субстанция-таламус-полосатое тело.

Субталамическое ядро получает сигналы от бледного шара и от
моторной коры, а выходную активность адресует двум отделам блед-
ного шара: латеральному и медиальному, действуя на них противо-
положно, т.е., возбуждая один и тормозя другой. Субталамическое
ядро состоит с бледным шаром в рещшрокных отношениях и его
роль состоит в том, чтобы контролировать выходную активность блед-
ного шара.
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Рис. 10.12. Циркуляция возбуждения между базальньши ганглиями
и корой больших полушарий (по Chez С. и Gordon J., 1995)

Связи базальных ганглиев с корой организованы соматотопиче-
ски, разные крути переключения предусматривают отдельную обра-
ботку информации для движений ног, рук, глаз, а также комплексов
действий, необходимых для когнитивных форм поведения. Так, на-
пример, кортикоспинальный путь, начинающийся от первичной и
вторичной моторной, соматосенсорной коры и префронтальной об-
ласти снабжает моторную часть скорлупы многочисленными и хо-
рошо топографически организованными входами, при этом большая
часть волокон поступает к базальным ганглиям от добавочного мо-
торного ареала и премоторной области. К моторным областям про-
ецируется через таламус и выходная активность базальных гангли-
ев, что позволяет им участвовать в управлении важнейшиминисхо-
дящими моторными путями.
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Активность некоторых нейронов базальных ганглиев похожа на
деятельность клеток моторной коры: отдельные нейроны активиру-
ются только при изменении положения конкретного сустава в опреде-
лённом направлении. В то же время не обнаруживается связи между
их активностью и силой сокращения отдельных мышц. Электриче-
ская активность базальных ганглиев регистрируется непосредствен-
но перед началом произвольных движений контрлатеральных конеч-
ностей. По-видимому, базальные ганглии участвуют в переработке
информации, необходимой для планирования и начальной стадии про-
извольных движений, а также в формировании необходимой для вы-
полнения движения позы. Наличие в составе базальных ганглиев воз-
буждающих и тормозных нейронов позволяет сбалансировать их вы-
ходную активность таким образом, чтобы обеспечить нужную плав-
ность движений. Считают, что базальные ганглии облегчают одни и
угнетают другие движения подобно тому, как в сенсорных системах к
разным последствиям приводит стимуляция центральной части рецеп-
тивного поля и его периферии. Возможно, что такая деятельность ба-
зальных ганглиев относится к чередованию тонических и фазных ком-
понентов движения, т.е. формированию позы, требующейся для со-
вершения конкретного движения, а затем и самого движения.

Сопоставление функций мозжечка и базальных ганглиев в управ-
лении движением позволяет найти несколько различий между ними.
Во-первых, мозжечок получает входы и от сенсомоторной коры, и от
периферии, а базальные ганглии только от коры, но не от одних лишь
моторных областей, а и от ассоциативных. Во-вторых, мозжечокпо-
сылает эфферентные сигналы только к первичной и вторичной мо-
торной коре, а базальные ганглии, наряду с этими областями, имеют
выход к префронтальной ассоциативной коре. В третьих, мозжечок
получает информацию непосредственно от спинного мозга, а его об-
ширные связи с двигательными ядрами ствола позволяют ему опе-
ративно вмешиваться в управление уже совершающихся движений.
У базальных ганглиев мало контактов со стволом и есть лишь непря-
мые связи со спинным мозгом. Эти параллели позволяют констати-
ровать возможность управления ходом движений у мозжечка, а у ба-
зальных ганглиев - участие в стратегических аспектах движения,
связанных с их планированием и инициацией.
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10.10. Последствия повреждений базальных ганглиев
При повреждениях базальных ганглиев изменяется сумма и/или

характер импульсов, выходящих из бледного шара и ретикулярной
части чёрной субстанции; в связи сэти возникают двигательные рас-
стройства. В 1817 году британский врач Джеймс Паркинсон
(Parkinson J.) описал картину болезни, которую можно было назвать
трясущимся параличом. Она поражает многих пожилых людей, В
начале XX века было установлено, что у людей, страдающих болез-
нью Паркинсона, в черной субстанции исчезает пигмент, обеспечи-
вающий в норме её характерную окраску. Позже удалось установить,
что болезнь развивается вследствие прогрессирующей гибели дофа-
минэргических нейронов черной субстанции, после которой нару-
шается баланс между тормозными и возбуждающими выходами из
полосатого тела. Можно выделить три основных типа двигательных
расстройств при болезни Паркинсона. Во-первых, это мышечная
ригидность или значительное повышение тонуса мышц, в с'вязи с
чем человеку трудно осуществить любое движение: трудно поднять-
ся со стула, трудно повернуть голову, не поворачивая одновременно
с этим всё туловище. Ему не удаётся расслабить мышцы на руке или
ноге так, чтобы врач мог согнуть или разогнуть конечность в суста-
ве, не встречая при этом значительного сопротивления, Во-вторых,
наблюдается резкое ограничение сопутствующих движений или аки-
незия: исчезают движения рук при ходьбе, пропадает мимическое
сопровождение эмоций, становится слабым голос. В третьих, появ-
ляется крупноразмашистый тремор в покое -дрожание конечностей,
особенно дистальных их частей, с частотой 4-5 раз в секунду; воз-
можен тремор головы, челюсти, языка.

Таким образом, можно констатировать, что потеря дофаминэр-
гических нейронов чёрной субстанции приводит к тяжёлому пора-
жению всей двигательной системы. На фоне сниженной активно-
сти дофаминэргических нейронов относительно возрастает актив-
ность холинэргических структур полосатого тела, чем и можно объ-
яснить большинство симтомов болезни Паркинсона. Открытие этих
обстоятельств болезни в 50-х годах XX века ознаменовало собой
прорыв в области нейрофармакологии, поскольку привело не толь-
ко к возможности её лечения, но сделало понятным, ч™ болезнь
мозга может возникать в связи с поражением небольшой группь
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нейронов и что деятельность мозга зависит от определённых моле-
кулярных процессов.

Для лечения болезни Паркинсона стали использовать предше-
ственник синтеза дофамина -L-ДОФА (диоксифенилаланин), кото-
рый, в отличие от дофамина способен преодолевать гематоэнцефа-
лический барьер, т.е. проникать в мозгиз кровяного русла. Наряду с
ним начали применять антихолинэргические препараты, чтобы вос-
становить нарушенный баланс между дофаминэргической и холи-
нэргической системами. Позже нейромедиаторы и их предшествен-
ники, а также вещества, влияющие на передачу сигналов в опреде-
лённых структурах мозга, стали использовать для лечения психиче-
ских заболеваний.

При поражении нейронов хвостатого ядра и скорлупы, исполь-
зующих в качестве медиаторов ГАМК или ацетилхолин, баланс меж-
ду этими медиаторами и дофамином изменяется, возникает относи-
тельный избыток дофамина.. Это приводит к появлению непроизволь-
ных и нежелательных для человека движений - гиперкинезов. Одним
из примеров гиперкинетического синдрома является хорея или пляска
святого Витта, при которой появляются насильственные движения,
отличающиеся разнообразием и беспорядочностью, они напоминают
произвольные движения, но никогда не объединяются в координиро-
ванные действия. Такие движения возникают и во время покоя, и во
время произвольных двигательных актов, при эмоциональном возбу-
ждении они могут усиливаться. Всё это препятствует правильному
выполнению намеченных действий. В зависимости от локализации
повреждения в той или иной части хвостатого ядра гиперкинезы про-
являются в каких-то определённых мышцах, например мимических
мышцах лица или мышцах шеи, хотя иногда могут быть и генерализо-
ванными. Стоит обратить внимание на то, что вследствие передози-
ровки препаратов, применяемых для лечения болезни Паркинсона, и
возникшим в связи с этим изменением баланса нейромедиаторов в
пользу дофамина тоже возникают гиперкинезы.

Резюме
Контролирующие моторные действия структуры мозга органи-

зованы иерархически, на каждом иерархическом уровне реализуют-
ся собственные двигательные программы, разные иерархические
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уровни связаны параллельными путями друг с другом, каждый уро-
вень соматотопически организован и решает собственные функцио-
нальные задачи. Двигательная активность постоянно согласуется с
сенсорной информацией, обеспечивающей моторные центры разных
уровней сведениями о ходе выполнения движений. В формировании
произвольных движений участвуют ассоциативные и моторные об-
ласти коры, мозжечок и базальные ганглии. Взаимодействие этих
структур обеспечивает сложная сеть проводящих путей, в которой
используются как возбуждающие, так и тормозные нейромедиаторы.

Вопросы для самоконтроля

145. Чем образован локальный моторный аппарат?
А. Совокупностью колонок первичной моторной коры; Б. Со-
вокупностью колонок вторичной моторной коры; В. Совокуп-
ностью двигательных ядер ствола мозга; Г, Совокупностью
интернейронов и мотонейронов спинного мозга; Д. Мотоней-
роном и иннервируемыми им волокнами мышцы.

146. Какой вид сенсорной информации является важнейшим
для рефлекторного сохранения вертикальной позы?
А. Зрительная; Б. Слуховая; В. Вестибулярная; Г. От проприо-
цепторов верхних конечностей; Д. От рецепторов Гольджи
нижних конечностей.

147. В какой структуре мозга расположены центры двигатель-
ных программ, обеспечивающих ориентировочные и стороже-
вые рефлексы?
А. Премоторная область; Б. Первичная моторная кора; В. Моз-
жечок; Г. Ствол мозга; Д. Спинной мозг.
148. Где сосредоточены мотонейроны, иннервирующие мыш-
цы туловища и проксимальных отделов конечностей?
А. Латеральные области передних рогов спинного мозга; Б. Ме-
диальные области переднихрогов спинного мозга; В. Латераль-
ные области задних рогов спинного мозга; Г. Медиальные оо-
ласти задних рогов спинного мозга; Д. Дорсальная часть спин-
ного мозга.
149. Какой путь используется для управления дистапьньши
мышцами конечностей?
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А. Руброспинальный; Б. Вестибулоспинальный; В. Ретикулос-
пинальный; Г. Тектоспинальный; Д. Медиальный.

150. Повреждение какого нисходящего пути приводит к ут-
рате способности совершать независимые движения разных

пальцев?
А. Вестибулоспинального; Б. Дорсолатерального; В. Ретику-
лоспинального; Г. Тектоспинального; Д. Медиального.

151. Какова функция премоторной области коры?
А. Формирование плана предстоящих действий; Б. Контроль
мышц туловища и проксимальных отделов конечностей при
осуществлении произвольных действий; В. Координация со-
вместных действий рук; Г. Координация точных движений
пальцев; Д. Координация отдельных действий в общем потоке

движений.
152. В какой области коры происходит сопоставление так-
тильной и проприоцептивпой информации, а затем коордит^
руются действия пальцев руки, ощупывающей незнакомый

предмет?
А. Префронтальная; Б. Добавочный моторный ареал; В. Пре-
моторная; Г. Первичная моторная кора; Д. Вторичная мотор-
ная кора.

153. В какой области коры больше всего активируется дея-
тельность нейронов (по признаку увеличения кровотока) во

время мысленного представления движений?
А. Префронтальная; Б. Добавочный моторный ареал; В. Пер-
вичная моторная кора; Г. Первичная моторная и сенсорная кора;
Д. Префронтальная, добавочный моторный ареал, первичная

моторная и сенсорная кора.

154. Какого рода информация прежде всего используется при дея-
тельностилатеральной областимозжечка (цереброцеребеллум) ?
А. О планировании движения; Б. О положении головы; В. О дви-
жении глаз; Г. О сохранении равновесия; Д. О совершаемом дви-

. жении.
./55. Какие нейроны мозжечка являются возбуждающими?

А.КпеткиПуркшье;КНейро^
чатые;ДЗернистые.
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156. Аксоны каких клеток осуществляют эфферентный вы-
ход из коры мозжечка?
А. Клетки Пуркинъе; Б. Нейроны Гольджи; В. Зернистые; Г. Звёзд-
чатые; Д. Корзинчатые.

757. Какой вид деятельности не требует участия мозжечка?
А. Инициация движений; Б. Контроль правильности начинаю-
щихся движений; В. Планирование движений; Г. Согласова-
ние противодействующих мышц при движении; Д. Контроль
за совпадением замысла и исполнения движения.

158. Что из указанного ниже не характерно для изолирован-
ных повреждений вестибулоцеребеллума и спиноцеребеллума?
А. Шаткая походка; Б. Неустойчивость в вертикальном поло-
жении; В. Скандированная речь; Г. Атаксия; Д. Вынужденное
запрокидывание головы.

159. Что из указанного ниже не принадлежит к системе ба-
зальных ганглиев?
А. Хвостатое ядро; Б. Вестибулярное ядро; В. Скорлупа; Г. Суб-
таламическое ядро; Д. Бледный шар.

160. В какую из указанных структур поступает афферент-^
ноя информация от моторных и ассоциативных областей
коры, предназначенная для базальных ганглиев?
A. Чёрная субстанция; Б. Латеральная область бледного шара;
B. Медиальная область бледного шара; Г. Полосатоетело; Д. Суб-
таламическое ядро.
161. Деятельность базальных ганглиев обеспечивается цир-
куляцией возбуоюдепия по маршруту; ассоциативная и мотор'
ноя кора —> полосатое тело -* бледный imp —>.„?-> мотор-
ная кора. Укажите пропущенное звено.
А. Чёрная субстанция; Б. Хвостатое ядро; В. Субталамическое
ядро; Г. Таламус; Д. Ассоциативная кора.
162. Какой медиатор используют нейроны дорсальной части

чёрной субстанции? ,.
А. ГАМК; Б. Ацетилхолин; В. Дофамин; Г. Энкефалин; Д. Суо-

станция Р,
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163. У пожилого мужчины наблюдается скованность мышц,
бедная мимика, у него отсутствуют вспомогательные дви-
жения при ходьбе. Какая структура скорее всего повреждена

у этого человека?
А. Моторная кора; Б. Мозжечок; В. Хвостатое ядро; Г. Скорлу-

па; Д. Чёрная субстанция.
164. После перенесённого энцефалита у семнадцатилетней
девушки появились непроизвольные порывистые движения
головы и некоторых мимических мышц. При эмоциональном^
возбуждении эти явления усиливаются. Поражение какой
структуры мозга может привести к таким нарушениям?
А. Мозжечок; Б. Моторная кора; В. Чёрная субстанция; Г. Хво-
статое ядро Д. Ствол мозга.



11. ВЕГЕТАТИВНАЯ ФУНКЦИЯ ЦНС

Под вегетативной (от лат. vegetare - расти) деятельностью орга-
низма понимают работу внутренних органов, которая обеспечивает
энергией и прочими необходимыми для существования компонента-
ми все органы и ткани. В конце ХГХ века французский физиолог Клод
Бернар (Bernard С.) пришёл к выводу, что «постоянство внутренней
среды организма - залог его свободной и независимой жизни». Как
отмечал он ещё в 1878 году, внутренняя среда организма подчиняет-
ся строгому контролю, удерживающему её параметры в определён-
ных рамках. В 1929 году американский физиолог Уолтер Кэннон
(Cannon W.) предложил обозначать относительное постоянство внут-
ренней среды организма и некоторых физиологических функций тер-
мином гомеостаз (греч. homoios - равный и stasis - состояние). Есть
два механизма сохранения гомеостаза: нервный и эндокринный. В
этой главе будет рассмотрен первый из них.

11.1. Вегетативная нервная система
Вегетативная нервная система иннервирует гладкие мышцы внут-

ренних органов, сердце и внешнесекреторные железы (пищеваритель-
ные, потовые и т.д.). Иногда эту часть нервной системы называют
висцеральной (от лат. viscera - внутренности) и очень часто - авто-
номной. Последнее определение подчёркивает важную особенность
вегетативной регуляции: она происходит лишь рефлекторно, т.е. не
осознается и не подчиняется произвольному контролю, тем самым
принципиально отличаясь от соматической нервной системы, иннер-
вирующей скелетные мышцы. В англоязычной литературе как пра-
вило используется термин автономная нервная система, в отечест-
венной её чаще называют вегетативной.

В самом конце XIX века британский физиолог Джон Лэнгли
(Langley J.) подразделил вегетативную нервную систему на три отде-
ла: симпатический, парасимпатический и энтеральный. Эта класси-
фикация остаётся общепризнанной и в настоящее время (хотя в оте-
чественной литературе энтеральный отдел, состоящий из нейроно
межмышечного и подслизистого сплетений желудочно-кишечно
тракта, довольно часто называют метасимпатическим). В этой гла
рассматриваются первые два отдела вегетативной нервной системь.
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Кэннон обратил внимание на их разные функции: симпатический
управляет реакциями борьбы или бегства (в английском рифмующем-
ся варианте: fight or flight), а парасимпатический необходим для по-
коя и усвоения пищи (rest and digest). Швейцарский физиолог Валь-
тер Хесс (Hess W.) предложил называть симпатический отдел эрго-
тропным, т.е. способствующим мобилизации энергии, интенсивной
деятельности, а парасимпатический -трофотропным, т.е. регулирую-
щим питание тканей, восстановительные процессы.

11.2. Периферический отдел вегетативной нервной системы
Прежде всего необходимо отметить, что периферический отдел

вегетативной нервной системы является исключительно эфферент-
ным, он служиттолько для проведения возбуждения к эффекторам.
Если в соматической нервной системе для этого нужен всего лишь
один нейрон (мотонейрон), то в вегетативной используются два ней-
рона, соединяющиеся через синапс в специальном вегетативном ганг-
лии (рис, 11.1). Тела преганглионарных нейронов расположеныв ство-
ле мозга и спинном мозгу, а их аксоны направляются к ганглиям, где

Рис. Ц.1. Двухнейронная организация
вегетативной нервной системы

находятся тела постганглионарных нейронов. Рабочие органы иннер-
вируются аксонами постганглионарных нейронов.

^ Симпатический и парасимпатический отделы вегетативной нерв-
ной системы отличаются прежде всего местом нахождения преганг-
лионарных нейронов. Тела симпатических нейронов расположены в
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боковых рогах грудного и поясничного (два-три верхних сегмента)
отделов. Преганглионарные нейроны парасимпатического отдела
находятся, во-первых, в стволе мозга, откуда аксоны этих нейронов
выходят в составе четырёх черепно-мозговых нервов: глазодвигатель-
ного (Ш), лицевого (УП), языкоглоточного (IX) и блуждающего (X).
Во-вторых, парасимпатические Преганглионарные нейроны содержат-
ся в крестцовом отделе спинного мозга (рис. 11.2).

Симпатические ганглии принято подразделять на два типа: пара-
вертебральные и превертебральные. Паравертебральные ганглии об-
разуют т.н. симпатические стволы, состоящие из соединённых про-
дольными волокнами узлов, которые располагаются по обе стороны
от позвоночника на протяжении от основания черепа до крестца. В
симпатическом стволе большинство аксонов преганглионарных ней-
ронов передают возбуждение постганглионарным нейронам. Мень-
шая часть преганглионарных аксонов проходит через симпатический
ствол к превертебральным ганглиям: шейным, звёздчатому, чревно-
му, верхнему и нижнему брыжеечным - в этих непарных образовани-
ях так же, как и в симпатическом стволе, находятся симпатические по-
стганглионарные нейроны. Кроме того, часть симпатических преганг-
лионарных волокон иннервирует мозговое вещество надпочечников.
Аксоны преганглионарных нейронов тонкие и, несмотря на то, что мно-
гие из них покрыты миелиновой оболочкой, скорость проведения возбу-
ждения по ним значительно меньше, чем по аксонам мотонейронов.

В ганглиях волокна преганглионарных аксонов ветвятся и обра-
зуют синапсы с дендритами многих лостганглионарных нейронов
(явление дивергенции), которые, как правило, мультиполярны и име-
ют в среднем около десятка дендритов. На один преганглионарныи
симпатический нейрон приходится в среднем около 100 постганглио-
нарных нейронов. Вместе с тем, в симпатических ганглиях наблюда-
ются и конвергенция многих преганглионарных нейронов к одним и
тем же постганглионарным. Благодаря этому происходит суммация
возбуждения, азначит повышается надёжность передачи сигнала. Боль-
шинство симпатических ганглиев располагается достаточно далеко о
иннервируемых органов и поэтому у постганглионарных нейронов
довольно длинные аксоны, которые лишены миелинового покрытия.

В парасимпатическом отделе Преганглионарные нейроны имею ̂
длинные волокна, часть которых миелинизирована: они оканчиваю *
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Рис. 11.2. Строение вегетативной нервной системы
W-to.



ся вблизи иннервируемых органов или в самих органах, где и нахо-
дятся парасимпатические ганглии. Поэтому у постганглионарных
нейронов аксоны оказываются короткими. Соотношение пре- и по-
стганглионарных нейронов в парасимпатических ганглиях отличает-
ся от симпатических: оно составляет здесь лишь 1:2. Большинство
внутренних органов имеет как симпатическую, так и парасимпати-
ческую иннервацию, важное исключение из этого правила составля-
ют гладкие мышцы кровеносных сосудов, которые регулируются толь-
ко симпатическим отделом. И лишь артерии половых органов имеют
двойную иннервацию: и симпатическую, и парасимпатическую.

11.3. Тонус вегетативных нервов
Многие вегетативные нейроны обнаруживают фоновую спонтан-

ную активность, т.е. способность самопроизвольно генерировать по-
тенциалы действия в условиях покоя. Это означает, что иннервируе-
мые ими органы при отсутствии какого-либо раздражения из внеш-
ней или внутренней среды всё равно получают возбуждение, обычно
с частотой от 0,1 до 4 импульсов в секунду. Такая низкочастотная
стимуляция по-видимому поддерживает постоянное небольшое со-
кращение (тонус) гладких мышц.

После перерезки или фармакологической блокады определён-
ных вегетативных нервов иннервируемые органы лишаются их то-
нического влияния и такая утрата сразу же обнаруживается. Так,
например, после односторонней перерезки симпатического нерва,
контролирующего сосуды уха кролика, обнаруживается резкое рас-
ширение этих сосудов, а после перерезки или блокады блуждаю-
щих нервов у экспериментального животного учащаются сокраще-
ния сердца. Снятие блокады восстанавливает нормальную частоту
сокращений сердца. После перерезки нервов частоту сокращении
сердца и сосудистый тонус можно восстановить, если искусствен-
но раздражать периферические отрезки электрическим током, по-
добрав его параметры так, чтобы они были близки к естественно-
му ритму импульсации.

В результате различных влияний на вегетативные центры (что
ещё предстоит рассмотреть в этой главе) их тонус может изменяться.
Так, например, если по симпатическим нервам, контролирующим
гладкие мышцы артерий, проходит 2 импульса в секунду, то ширина
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артерий типична для состояния покоя и тогда регистрируется нор-
мальное артериальное давление. Если тонус симпатических нервов
повысится и частота поступающих к артериям нервных импульсов
увеличится, например до 4-6 в секунду, то гладкие мышцы сосудов
будут сокращаться сильнее, просвет сосудов уменьшится, а артери-
альное давление возрастёт. И наоборот: при снижении симпатиче-
ского тонуса частота поступающих к артериям импульсов становит-
ся меньше обычного, что приводит к расширению сосудов и. пониже-

нию артериального давления.
Тонус вегетативных нервов имеет исключительно важное значе-

ние в регуляции деятельности внутренних органов. Он поддержива-
ется благодаря поступлению к центрам афферентных сигналов, дей-
ствию на них различных компонентов ликвора и крови, а также коор-
динирующему влиянию ряда структур головного мозга, в первую
очередь - гипоталамуса.

11.4. Афферентное звено вегетативных рефлексов
Вегетативные реакции можно наблюдать при раздражении поч-

ти лю^ой рецептивной области, но чаще всего они возникают в связи
со сдвигами различных параметров внутренней среды и активацией
интерорецепторов. Так, например, активация механорецепторов, на-
ходящихся в стенках полых внутренних органов (кровеносные сосу-
ды, пищеварительный тракт, мочевоп пузырь и т.д.) происходит при
изменении в этих органах давления пли объёма. Возбуждение хемо-
рецепторов аорты и сонных артерий происходит вследствие повы-
шения в артериальной крови напряжения углекислого газа пли кон-
центрации ионов водорода, а также при понижении напряжения ки-
слорода. Осморецепторы активируются в зависимости от концентра-
ции солей в крови или в ликворе, глюкорецепторы - в зависимости
от концентрации глюкозы -любое изменение параметров внутрен-
ней среды вызывает раздражение соответствующих рецепторов и
рефлекторную реакцию, направленную на сохранение гомеостаза. Во
внутренних органах есть и болевые рецепторы, которые могут возбу-
ждаться при сильном растяжении или сокращении стенок этих орга-
нов, при их кислородном голодании, при воспалении.

Интерорецепторы могут принадлежать одному из двух типов
чувствительных нейронов. Во-первых, они могут быть чувсиш-
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тельными окончаниями нейронов спинальных ганглиев, и тогда возбу-
ждение от рецепторов проводится, как обычно, в спинной мозги затем,
с помощью вставочных клеток, к соответствующим симпатическим и
парасимпатическим нейронам. Переключения возбуждения с чувстви-
тельных на вставочные, а затем и эфферентные нейроны часто происхо-
дит в определённых сегментах спинного мозга. При сегментарной ор-
ганизации деятельность внутренних органов контролируют вегетатив-
ные нейроны, находящиеся в тех же самых сегментах спинного мозга, к
которым поступает афферентная информация от этих органов.

Во-вторых, распространение сигналов от интерорецепторов мо-
жет осуществляться по чувствительным волокнам, входящим в со-
став самих вегетативных нервов. Так, например, большая часть во-
локон, образующих блуждающий, языкоглоточный, чревный нервы,
принадлежит не вегетативным, а чувствительным нейронам, тела
которых находятся в соответствующих ганглиях.

11.5. Характер симпатического и парасимпатического
влияния на деятельность внутренних органов
Большинство органов имеют двойную, т.е. симпатическую и па-

расимпатическую иннервацию. Тонус каждого из этих бтделов веге-
тативной нервной системы может быть уравновешен влиянием дру-
гого отдела, но при определённых ситуациях обнаруживается повы-
шенная активность, преобладание одного из них и тогда проявляется
подлинный характер влияния этого отдела. Такое изолированное дей-
ствие можно обнаружить и в экспериментах с перерезкой или фарма-
кологической блокадой симпатических или парасимпатических нер-
вов. После такого вмешательства деятельность рабочих органов из-
меняется под влиянием сохранившего с ним связь отдела вегетатив^
ной нервной системы. Другой способ экспериментального изучения
состоит в поочерёдном раздражении симпатических и парасимпати-
ческих нервов специально подобранными параметрами электриче-
ского тока - этим моделируется повышение симпатического или па-
расимпатического тонуса.

Влияние двух отделов вегетативной нервной системы на управ-
ляемые органы чаще всего противоположно по направленности сдви-
гов, что даже даёт повод говорить об антагонистическом характере
о 1 ношений симпатического и парасимпатического отделов. Так, н •
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пример, при активации симпатических нервов, управляющих рабо-
той сердца, происходит увеличение частоты и силы его сокращений,
растёт возбудимость клеток проводящей системы сердца, а при по-
вышении тонуса блуждающих нервов регистрируются противополож-
ные сдвиги: частота и сила сердечных сокращений уменьшаются,
'возбудимость элементов проводящей системы снижается, Другие
'примеры противоположного влияния симпатических и парасимпа,
тических нервов можно видеть в таблице 11.1.

Несмотрянато,чтовлияниесимпатическогоипарасимпатического
отделов на многие органы оказывается противоположным, они действу-
ют как синергисты, т.е. содружественно. При повышении тонуса о^ого
изэтих отделов синхронноснижаетсятонусдругогр; это означает, что
;физиологическиесдвигилюбойнаправленностиобусловленысогласо-

ванными изменениями активности обоих отделов.

11.6. Передача возбуждения в синапсах вегетативной

нервной системы
В вегетативных ганглиях и симпатического, и парасимпатическо-

го отделов медиатором является одно и то же вещество - ацетилхо-
лин (рис. 11.3). Этот же медиатор служит химическим посредником
Для передачи возбуждения от парасимпатических постганглионарных
нейронов к рабочим органам. Основным медиатором симпатических
шостганглионарных нейронов является норадреналин.

Хотя в вегетативных ганглиях и в передаче возбуждения от па-
расимпатических постганглионарных нейронов на рабочие органы
используется один и тот, же медиатор, взаимодействующие с ним хо-
линорецепторы не одинаковы. В вегетативных ганглиях с медиато-
ром взаимодействуют никотин-чувствительные или Н-холинорецеп»
-торы. Если в эксперименте смочить клетки вегетативных ганглиев
0,5% раствором никотина, то они перестают проводить возбужде-
ние. Ктакому же результату приводит введение раствора никотина в
кровь экспериментальных животных и создание, тем самым, высо-
кой концентрации этого вещества. В малой же концентрации нико-
тин действует подобно ацетилхолину,т,е. возбуждает этоттипхоли-
норецепторов. Такие рецепторы связаны с ионотропными каналами
и при их возбуждении открываются натриевые каналы постсинапти-

ческой мембраны.
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Таблица 11.1
Характер симпатического и парасимпатического

влияния на некоторые органы и системы

Орган
или система

Сердце

Бронхи
Бронхиальные
железы
Слюнные железы

Пищеиарительн-
ые железы
Мышцы желудка
и кишечника
Сфинктеры
Потовые железы
Мышцы,
поднимающие
волосы
Зрачок
Слезные железы
Мочевой пузырь
Внутренний
сфинктер
Расщепление
углеводов и
жиров
Мозговое
вещество
надпочечников

Активация
Симпатического

отдела
Увеличение частоты
И силы сокращений
Расширение
Уменьшение
секреции
Выделение
небольшого
количества вязкой
слюны
Уменьшение секреции

Ослабление
моторики
Сокращение
Секреция
Сокращение

Расширение
„

Расслабление

Сокращение
Стимуляция

Стимуляция
секреции адреналина

Парасимпатического
отдела

Уменьшение частоты
и силы сокращений
Сужение

Повышение
секреции
Обильное выделение
водянистой слюны

Увеличение секреции

Усиление моторики

Расслабление
—
~

Сужение
Секреция
Сокращение

Расслабление
•""*

"̂̂

J

Прочерком обозначено отсутствие влияния
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Рис. 11.3. Нейромедиаторы и постсинаптические

рецепторы вегетативной нервной системы

Холинорецшторы, находящиеся в рабочих органах и взаимодей-
ствующие с ацетилхолином постганглионарных нейронов, принад-
лежат к другому типу: они не реагируют на никотин, зато их можно
возбудить малым количеством другого алкалоида - мускарина или
блокировать высокой концентрацией этого же вещества. Мускарин-
чувствительные или М-холинорецепторы обеспечивают метаботроп-
ное управление, в котором участвуют вторичные посредники, а вы-
зываемые действием медиатора реакции развиваются медленнее и
сохраняются дольше, чем при ионотропном управлении.

Медиатор симпатических постганглионарных нейронов норад-
реналин может связываться метаботропными адренорецепторами
Двух типов; а или Р, соотношение которых в разных органах не оди-
наково, что и определяет различные физиологические реакции на
действиенорадреналина. Например, в гладких мышцах бронхов пре-
обладают р-адренорецепторы: действие медиатора на них сопровож-
дается расслаблением мышц, что ведёт к расширению бронхов. В
гладких мышцах артерий внутренних органов и кожи больше а-ад-
ренорецепторов и здесь мышцы под действием норадреналина со-
кращаются, что ведёт к сужению этих сосудов. Секрецию потовых
желёз контролируют особые, холинэргические симпатические ней-
РОНЫ, медиатором которых является ацетилхолин. Есть сведения и о
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том, что артерии скелетных мышц тоже иннервируют симпатические
холинэргические нейроны. Согласно другой точке зрения артерии
скелетных мышц управляются адренэргическими нейронами, при-
чём норадреналин действует на них через ct-адренорецепторы. А тот
факт, что при мышечной работе, всегда сопровождающейся повы-
шением симпатической активности, артерии скелетных мышц рас-
ширяются, объясняют действием гормона мозгового вещества над-
почечников адреналина на (3-адренорецепторы

При симпатической активации адреналин в больших количе-
ствах выделяется из мозгового вещества надпочечников (следует
обратить внимание на иннервацию мозгового вещества надпочеч-
ников симпатическими преганглионарными нейронами), и тоже
взаимодействует с адренорецепторами. Это усиливает симпати-
ческую реакцию, поскольку кровь приносит адреналин и к тем
клеткам, вблизи которых нет окончаний симпатических нейронов.
Норадреналин и адреналин стимулируют расщепление гликогена
в печени и липидов в жировой ткани, действуя там на р-адреноре-
цепторы. В сердечной мышце р-рецепторы намного чувствитель-
нее к норадреналину, чем к адреналину, тогда как в сосудах и брон-
хах их легче активирует адреналин. Эти различия послужили ос-
нованием для разделения р-рецепторов на два типа: (31 (в сердце)
и р2 (в других органах).

Медиаторы вегетативной нервной системы могут действовать не
только на лостсинаптическую, но и на пресинаптическую мембрану,
где тоже имеются соответствующие рецепторы. Пресинаптические
рецепторы используются для регуляции количества выделяемого
медиатора. Например, при повышенной концентрации норадреналина
в синаптической щели он действует на Пресинаптические а-рецеп-
торы, что приводит к уменьшению его дальнейшего выделения из
пресинаптического окончания (отрицательная обратная связь). Есл
же концентрация медиатора в синаптической щели становится низ-
кой, с ним взаимодействуют преимущественно р-рецепторыпрес •
наптической мембраны, а это ведёт к повышению выделения норад
реналина (положительная обратная связь).

По такому же принципу, т.е. с участием пресиналтических реп
торов, осуществляется регуляция выделения ацетилхолина. Если ок
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чания симпатических и парасимпатических постганглионарных ней-
ронов оказываются поблизости друг от друга, то возможно реципрок-
ное влияние их медиаторов. Например, пресинаптические окончания
холинэргических нейронов содержат а-адренорецепторы и, если на
них подействует норадреналин, то выделение ацетилхолина уменьшит-
ся. Таким же образом ацетилхолин может уменьшать выделение но-
радреналина, если присоединится к М-холинорецепторам адренэрги-
ческого нейрона. Таким образом, симпатический и парасимпатический
отделы конкурируют даже на уровне постганглионарных нейронов,

Очень многие лекарственные препараты действуют на передачу
возбуждения в вегетативных ганглиях (ганглиоблокаторы, а-адреноб-
локаторы', (3-блокаторы и т.д.) и поэтому широко применяются в ме-
дицинской практике для коррекции различного рода нарушений ве-
гетативной регуляции.

П.7. Центры вегетативной регуляции спинного мозга и ствола
Многие преганглионарные и постганглионарные нейроны спо-

собны активироваться независимо друг от друга. Например, одни
симпатические нейроны управляют потоотделением, а другие - кож-
ным кровотоком, секрецию слюнных желёз повышают одни парасим-
патические нейроны, а секрецию железистых клеток желудка-дру-
гие. Существуют такие методы обнаружения активности постганг-
лионарных нейронов, которые позволяют отличить сосудосуживаю-
щие нейроны кожи от холинэргических нейронов, управляющих со-
судами скелетных мышц или от нейронов, действующих на волоско-
вые мышцы кожи.

Топографически организованный вход афферентных волокон от
разных рецептивных областей к определённым сегментам спинного
мозга или разным областям ствола возбуждает вставочные нейроны,
а они передают возбуждение преганглионарным вегетативным ней-
Ронам, замыкая таким образом рефлекторную дугу. Наряду с этим
Для вегетативной нервной системы характерна интегративная дея-
тельность, которая особенно выражена в симпатическом отделе. При
определённых обстоятельствах, например, при переживании эмоций
может повышаться активность всего симпатического отдела, а соот-
ветственно этому снижается активность парасимпатических нейро-
нов. Кроме того, активность вегетативных нейронов согласуется с
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деятельностью мотонейронов, от которых зависит работа скелетных
мышц, но их снабжение необходимыми для работы глюкозой и ки-
слородом осуществляется под контролем вегетативной 11ервной сис-
темы. Участие вегетативных нейронов в интегративной деятельно-
сти обеспечивают вегетативные центры спинного мозга и ствола,

В грудном и поясничном отделах спинного мозга находятся тела
симпатических преганглионарных нейронов, которые образуют про-
межуточно-боковое, вставочноеинебольшое центрально-вегетатив-

ное ядра. Симпатические нейроны, контролирующие потовые желе-
зы, сосуды кожи и скелетных мышц располагаются латерально по
отношению к нейронам, регулирующим деятельность внутренних ор-
ганов. По такому же принципу расположены в крестцовом отделе
спинного мозга парасимпатические нейроны: латерально - иннер-
вирующие мочевой пузырь, медиально - толстый кишечник. После
отделения спинного мозга от головного вегетативные нейроны спо-
собны ритмически разряжаться: например, симпатические нейроны
двенадцати сегментов спинного мозга, объединённые внутриспиналь-
ными проводящими путями, могут, в определённой степени, рефлек-
торно регулировать тонус кровеносных сосудов. Однако у спиналь-
ных животных число разряжающихся симпатических нейронов и час-
тота разрядов оказываются меньше, чем у интактных. Это значит,
что контролирующие тонус сосудов нейроны спинного мозга стиму-
лируются не только афферентным входом, но и центрами головного
мозга.

В стволе мозга находятся сосудодвигательный и дыхательный
центры, которые ритмически активируют симпатические ядра спин-
ного мозга. К стволу непрерывно поступает афферентная информа-
ция от баро- и хеморецепторов и в соответствии с её характером ве-
гетативные центры определяют изменения тонуса не только симпа-
тических, но и парасимпатических нервов, контролирующих, напри-
мер, работу сердца. Это рефлекторная регуляция, в которую вовле-
каются и мотонейроны дыхательных мышц - они ритмически ак-
тивируются дыхательным центром.

В ретикулярной формации мозгового ствола, где расположен
вегетативные центры, используется несколько медиаторных системч
осуществляющих контроль важнейших гомеостатических показат
лей и находящихся в сложных отношениях между собой. Здесь од»



группы нейронов могут стимулировать деятельность других, тормо-
зить активность третьих и одновременно испытывать влияние и тех,
и других на себе. Наряду с центрами регуляции кровообращения и
дыхания здесь находятся нейроны, координирующие многие пище-
варительные рефлексы: слюноотделение и глотание, выделение же-
лудочного сока, моторику желудка; отдельно можно упомянуть за-
щитный рвотный рефлекс. Разные центры постоянно координируют
свою деятельность друг с другом: например, при глотании рефлек-
торно закрывается вход в дыхательные пути и, благодаря этому, пре-
дупреждается вдох. Активность стволовых центров подчиняет сеое
деятельность вегетативных нейронов спинного мозга.

11. 8. Роль гипоталамуса в регуляции вегетативных

функций
На гипоталамус приходится менее 1% объёма мозга, однако он

играет решающую роль в регуляции вегетативных функции. Это ооъ-
ясняется несколькими обстоятельствами. Во-первых, гипоталамус
оперативно получает информацию от интерорецепторов, сигналы от
которых поступают к нему через ствол мозга. Во-вторых, сюда при-
ходит информация от поверхности тела и от ряда специализирован-
ных сенсорных систем (зрительная, обонятельная, слуховая). В-треть-
их, некоторые нейроны гипоталамуса имеют собственные осмо-, тер-
мо- и глюкорецепторы (такие рецепторы называются центральными).
Они могут реагировать на сдвиги осмотического давления, темпера-
туры и уровня глюкозы в ликворе и крови. В связи с этим следует
напомнить, что в гипоталамусе меньше, по сравнению с остальным
мозгом, проявляются свойства гематоэнцефалического барьера. В-
четвёртых, гипоталамус имеет двусторонние связи с лимбическои
системой мозга, ретикулярной формацией и корой больших полуша-
рий, что позволяет ему координировать вегетативные функции с оп-
ределённым поведением, например, с переживанием эмоции. В-пя-
тых, гипоталамус образует проекции на вегетативные центры ствола
и спинного мозга, что позволяет ему осуществлять прямой контроль
Деятельности этих центров. В-шестых, гипоталамус контролирует
важнейшие механизмы эндокринной регуляции (см. главу 12).

Важнейшие для вегетативной регуляции переключения осуще-
ствляют нейроны ядер гипоталамуса (рис. 11.4), в разных классифи-
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кациях их насчитывают от 16 до 48. В 40-х годах XX века Вальтер
Хесс (Hess W.) через введённые с помощью стереотакдической тех-
ники электроды последовательно раздражал разные области гипота-
ламура у экспериментальных животных и обнаружил при этом раз-
ные комбинации вегетативных и поведенческих реакций. При сти-
муляции задней области гипоталамуса и прилегающего к водопрово-
ду серого вещества у подопытных животных повышалось кровяное

Рис. 11.4. Некоторые ядра гипоталамуса
на сагиттальном разрезе (по Kandel E.,
Kupfermann L, 1995)

давление, увеличивалась частота сокращений сердца, учащалось и
углублялось дыхание, расширялись зрачки, а также поднималась
шерсть, изгибалась горбом спина и оскаливались зубы, т.е. вегета-
тивные сдвиги говорили об активации симпатического отдела, а п •
ведение было аффективно-оборонительным. Раздражение ростраль-
ных отделов гипоталамуса и преоптической области вызывалоу те
же животных пищевое поведение; они начинали есть, даже если оь
досыта накормлены, при этом увеличивалось выделение слюны
усиливалась моторика желудка и кишечника, а частота сердечн
сокращений и дыхания уменьшалась, становился меньшим и мыше
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ный кровоток, что вполне характерно для повышения парасимпати-
ческого тонуса. Одну область гипоталамуса с лёгкой руки Хесса ста-
ли называтьэрготропной,адругую-трофотропной; их отделяет друг

от друга каких-нибудь 2-3 мм.
Из этих и многих других исследований постепенно сложилось

представление о том, что активация разных областей гипоталамуса
запускает уже предуготованный комплекс поведенческих и вегета-
тивных реакций, а значит роль гипоталамуса состоит в том; чтобы
оценить поступающую к нему из разных источников информацию и
на её основе выбрать тот или иной вариант, объединяющий поведе-
ние с определённой активностью обоих отделов вегетативной нерв-
ной системы. Само же поведение можно в этой ситуации рассматри-
вать как деятельность, направленную на предупреждение возмож-
ных сдвигов внутренней среды. Следует обратить внимание, что не
только уже произошедшие отклонения гомеостаза, но и любое по-
тенциально угрожающее гомеостазу событие может активировать не-
обходимую деятельность гипоталамуса. Так, например, при внезап-
ной угрозе вегетативные сдвиги у человека (увеличение частоты со-
кращений сердца, повышение кровяного давления и т.п.) происхо-
дят быстрее, чем он обратится в бегство, .т.е. такие сдвиги уже учи-
тывают характер последующей мышечной активности.

Непосредственный контроль тонуса вегетативных центров, а зна-
чит и выходной активности вегетативной нервной системы, гипота-
ламус осуществляет с помощью эфферентных связей с тремя важ-
нейшими областями (рис. 11.5): 1). Ядро солитарного тракта в верх-
нем отделе продолговатого мозга, которое является главным адреса-
том сенсорной информации от внутренних органов. Оно взаимодей-
ствует с ядром блуждающего нерва и других парасимпатических ней-
ронов и участвует в контроле температуры, кровообращения и дыха-
ния. 2). Ростральная вентральная область продолговатогомозга, имею-
щая решающее значение в повышении общей выходной активности
симпатического отдела. Эта активность проявляется в повышении
кровяного давления, увеличении частоты сокращений сердца, секре-
ции потовых желёз, расширении зрачков и сокращении мышц, под-
нимающих волосы, 3). Вегетативные нейроны спинного мозга, на
которые гипоталамус может оказывать прямое влияние.
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Рис. 11.5 Схема гипоталамического контроля деятельности
вегетативной нервной системы.(по Loewy A.D., SpyerK.M., 1990).
1 - Эфферентный пуп. от гипоталамуса к ядру солитарного тракта.
2 - Эфферентный путь от гипоталамуса к ростральной вентральной
области продолговатого мозга.
3 - Эфферентный путь от гипоталамуса к вегетативным нейронам
спинного мозга

11.9. Вегетативные механизмы регуляции кровообращения
В замкнутой сети кровеносных сосудов и сердца (рис. 11.6) по-

стоянно движется кровь, объём которой составляет в среднем 69 мл/
кг массы тела у взрослых мужчин и 65 мл/кг массы тела у женщин
(т.е. при массе тела 70 кг он составит соответственно 4830 мл и 453U
мл). В состоянии покоя от 1/3 до 1/2 этого объёма не циркулирует^
сосудам, а находится в кровяных депо: капиллярах и венах брюшной
полости, печени, селезёнки, лёгких, подкожных сосудов. При физи-
ческой работе, эмоциональных реакциях, стрессе эта кровь перехо-
дит из депо в общий кровоток. Движение крови обеспечивают рн
мические сокращения желудочков сердца, каждый из которых изг •
няет в аорту (левый желудочек) и лёгочную артерию (правый желу-
дочек) приблизительно по 70 мл крови, а при тяжёлой физичейй»
нагрузке у хорошо тренированных людей этот показатель (его наз
вают систолическим или ударным объёмом) может увеличиваться Д
180 мл. Сердце взрослого человека сокращается в покое прибли
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Рис. 11.6. Схема кровообращения.
Артериальная кровь из левого желудочка сердца поступает в аорту,
движется но сосудам большого круга кровообращения. Отдавая тканям
кислород и забирая у них углекислый газ, кропь превращается в
венозную и через верхнюю п нижнюю полые вены попадает в правое
предсердие, а оттуда в правый желудочек. Из правого желудочка
венозная кровь идет через лёгочную артерию в лёгкие, насыщается там
кислородом и отдаст углекислый газ, после чего через лёгочные вены
поступает в левое предсердие, а затем в левый желудочек

тельно 75 раз в минуту, а значит за это время через него должно прой-
ти свыше 5 литров крови (75x70 = 5250 мл) - этот показатель называ-
ется минутным объёмом кровообращения. При каждом сокращении
левого желудочка давление в аорте, а затем в артериях повышается
до 100-140 мм рт. ст. (систолическое давление), а к началу следую-
щего сокращения опускается до 60-90 мм (диастолическое давление).
В лёгочной артерии эти показатели меньше: систолическое - \ 5-30
мм, диастолическое - 2-7 мм - это связано с тем, что т.н. малый круг
кровообращения, начинающийся от правого желудочка и доставляю-
щий кровь к лёгким, короче большого, а потому оказывает меньшее
сопротивление току крови и не требует высокого давления. Таким
образом, главными показателями функции кровообращения оказы-
ваются частота и сила сердечных сокращений (от неё зависит систо-
лический объём), систолическое и диастолическое давление, кото-
рые определяются объёмом жидкости в замкнутой системе крово-
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бращения, минутным объёмом кровотока и сопротивлением сосудов
этому кровотоку. Сопротивление сосудов изменяется в связи с сокра-
щениями их гладких мышц: чем уже становится просвет сосуда, тем
большее сопротивление кровотоку он оказывает.

Постоянство объёма жидкости в организме регулируют гормоны
(см. главу 12), но какая часть крови будет находиться в депо, а какая
циркулировать по сосудам, какое сопротивление окажут сосуды кро-
вотоку - зависит от управления сосудами симпатическим отделом.
Работу сердца, а значит и величину артериального давления, в пер-
вую очередь систолического, контролируют и симпатические, и блуж-
дающие нервы (хотя эндокринные механизмы и местная саморегуляция
здесь тоже играют важную роль). Механизм слежения за изменениями
важнейших параметров системы кровообр;! 11 юния довольно прост, он
сводится к непрерывной регистрации барореиепторами степени растя-
жения дуги аорты и места разделения общих сонных артерий на наруж-
ные и внутренние (эта область называется каротидным синусом). Этого
достаточно, поскольку растяжение указанных сосудов отражает и рабо-
ту сердца, и сопротивление сосудов, и объем крови.

Чем сильнее растягиваются аорта и сонные артерии, тем с боль-
шей частотой распространяются от бароцепторов нервные импуль-
сы по чувствительным волокнам языкоглоточного и блуждающего
нервов к соответствующим ядрам продолговатого мозга. Это приво-
дит к двум последствиям: повышению влияния блуждающего нерва
на сердце и понижению симпатического влияния на сердце и сосуды.
В результате уменьшается работа сердца (снижается минутный объ-
ём) и понижается тонус сосудов, оказывающих сопротивление кро-
вотоку, а это приводит к уменьшению растяжения аорты и сонны ^
артерий и соответственному уменьшению импульсации от барор
цепторов. Если она станет понижаться, то произойдёт повышен*
симпатической активности и снизится тонус блуждающих нервов,
в результате опять восстановится надлежащее значение важнеиш

параметров кровообращения. ш

Непрерывное движение крови необходимо, в первую очеР^ь'̂
того, чтобы доставлять работающим клеткам кислород от легк ^
образующийся в клетках углекислый газ уносить к лёгким, гд
выделяется из организма. Содержание этих газов в артериальной^? ̂
ви поддерживается на неизменном уровне, который отражают

256



ния их парциального давления (от лат. pars - часть, т.е. частичного от
целого атмосферного): кислорода-100 мм рт. ст., углекислого газа-
около 40 мм рт. ст. Если ткани станут работать интенсивнее, то они
начнут забирать из крови больше кислорода и отдавать в нее больше
углекислого газа, что приведёт соответственно к понижению содер-
жания кислорода и повышению - углекислого газа в артериальной
крови. Эти сдвиги улавливают хеморецепторы, расположенные в тех
же сосудистых областях, что и барорецепторы, т.е. в аорте и развил-
кахсоннь1хартерий,питаюшихмозг.Поступлениеболеечасть1Х сигна-

лов от хеморецепторов в продолговатый мозг приведёт к активации
симпатического отдела и уменьшению тонуса блуждающих нервов; в
результате усилится работа сердца, повысится тонус сосудов и под
большим давлением кровь станет быстрее циркулировать между лег-
кими и тканями. Одновременно с этим увеличенная по частоте им-
пульсация от хеморецепторов сосудов приведёт к учащению и углуб-
лению дыхания и быстро циркулирующая кровь станет быстрее на-
сьццатьсякислородомиосвобождатьсяотизлишковуглекислогогаза:

в итоге показатели газового состава крови нормализуются.
Таким образом, барорецепторы и хеморецепторы аорты и сон-

ных артерий незамедлительно реагируют на сдвиги гемодинамиче-
ских параметров (проявляющиеся увеличением или уменьшением
растяжения стенок этих сосудов), а также на изменения насыщения
крови кислородом и углекислым газом. Вегетативные центры, полу-
чившие от них информацию, так изменяют тонус симпатического и
парасимпатического отделов, что оказываемое ими на рабочие орга-
ны влияние приводит к нормализации отклонившихся от гомеоста-

тических констант параметров.
Конечно, это лишь часть сложной системы регуляции кровообра-

щения, в которой наряду с нервными существуют ещё гуморальные и
местные механизмы регуляции. Например, любой особенно интенсив-
но работающий орган потребляет больше кислорода и образует боль-
ше недоокисленных продуктов обмена, которые способны сами рас-
ширять сосуды, снабжающие орган кровью. В результате он начинает
забирать из общего потока крови больше, чем забирал прежде, а пото-
МУ в центральных сосудах из-за уменьшающегося объёма крови пони-
жается давление и возникает необходимость регулировать этот сдвиг
Уже с помощью нервных и гуморальных механизмов.
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При физической работе система кровообращения должнаприла-
живаться и к мышечным сокращениям, и к повышенному потребле-
нию кислорода, и к накоплению продуктов обмена, и к изменяющей-
ся активности других органов. При различных поведенческих реак-
циях, при переживании эмоций в организме происходят сложные из-
менения, отражающиеся на постоянстве внутренней среды: в таких
случаях весь комплекс таких изменений, активирующих разные об-
ласти мозга, непременно отражается на активности нейронов гипо-
таламуса, а он уже координирует механизмы вегетативной регуля-
ции с мышечной работой, эмоциональным состоянием или поведен-
ческими реакциями.

11.10. Основные звенья регуляции дыхания
При спокойном дыхании в лёгкие во время вдоха входит около

300-500 куб. см воздуха и такой же объём воздуха при выдохе уходит в
атмосферу-этот.н. дыхательный объём. После спокойного вдохамож-

но дополнительно вдохнуть 1,5-2 литра воздуха - это резервный объ-
ём вдоха, а после обычного выдоха можно изгнать из лёгких ещё 1-1,5
литра воздуха - это резервный объём выдоха. Сумма дыхательного и
резервных объёмов составляет т.н. жизненную ёмкость лёгких, кото-
рую обычно определяют с помощью спирометра. Взрослые люди ды-
шат в среднем 14-1 б раз в минуту, вентилируя за это время через лег-
кие 5-8 литров воздуха - это минутный объём дыхания. При увеличе-
нии глубины дыхания за счёт резервных объёмов и одновременном
повышении частоты дыхательных движений можно в несколько раз
увеличить минутную вентиляцию лёгких (в среднем до 90 литров в
минуту, а тренированные люди способны удвоить и этот показатель).

Воздух поступает в альвеолы лёгких - воздушные ячейки, густо
оплетённые сетью кровеносных капилляров, несущих венозную
кровь: она мало насыщена кислородом и избыточно - углекислым
газом (рис. 11.7). Очень тонкие стенки альвеол и капилляров не пре-
пятствуют газообмену: по градиенту парциальных давлений кисло-
род из альвеолярного воздуха переходит в венозную кровь, а угл '
кислый газ диффундирует в альвеолы. В результате от альвеол теч
артериальная кровь с парциальным давлением в ней кислорода ок •
ло 100ммрт.ст.,ауглекислогогаза-неболее40ммрт.ст..Вентил •

ция лёгких всё время обновляет состав альвеолярного воздуха, а
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прерывный кровоток и диффузия газов через лёгочную мембрану
позволяют постоянно превращать венозную кровь в артериальную.

Вдох происходит благодаря сокращениям дыхательных мышц:
наружных межрёберных и диафрагмы, которые управляются двига-
тельными нейронами шейного (диафрагма) и грудного отдела спин-

Рис. 11.7. Газообмен в альвеоле легких.
Кислород по градиенту парциального давления насыщает венозную
кровь, а углекислый газ переходит из неё в альвеолу. Благодаря
вентиляции в альвеолах поддерживается постоянное парциальное
давление кислорода и углекислого газа

ного мозга (межрёберные мышцы). Эти нейроны активируются нис-
ходящими из дыхательного центра ствола мозга путями. Дыхатель-
ный центр образуют несколько групп нейронов продолговатого моз-
га и моста, одна из них (дорсальная инспираторная группа) самопро-
извольно активируется в условиях покоя 14-16 раз в минуту, а это
возбуждение проводится к двигательным нейронам дыхательных
мышц. В самих лёгких, в покрывающей их плевре и в воздухонос-
ных путях есть чувствительные нервные окончания, которые возбу-
ждаются при растяжении лёгких и движении воздуха по дыхатель-
ным путям во время вдоха. Сигналы от этих рецепторов поступают в
Дыхательный центр, который на их основе регулирует продолжитель-

ность и глубину вдоха.
При нехватке кислорода в воздухе (например, в разряженном

воздухе горных вершин) и при физической работе насыщение крови
кислородом уменьшается. При физической работе одновременно с
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этим растёт содержание углекислого газа в артериальной крови, по-
скольку лёгкие, работая в обычном режиме, не успевают очищать от
него кровь до необходимой кондиции. На сдвиг газового состава ар-
териальной крови реагируют хеморецепторы аорты и сонных арте-
рий, сигналы от которых поступают к дыхательному центру. Это при-
водит к изменению характера дыхания: вдох происходит чаще и де-
лается глубже за счёт резервных объёмов, выдох, обычно пассивный,
становится при таких обстоятельствах форсированным (активирует-
ся вентральная группа нейронов дыхательного центра и начинают
действовать внутренние межрёберные мышцы). В результате этого
увеличивается минутный объём дыхания и большая вентиляция лёг-
ких при одновременно увеличенном потоке крови через них позволя-
ет восстановить газовый состав крови до гомеостатического стан-
дарта. Сразу после интенсивной физической работы у человека со-
храняется одышка и учащённый пульс, которые прекращаются, ко-
гда кислородный долг будет погашен.

Ритм активности нейронов дыхательного центра приспосабли-
вается и к ритмической деятельности дыхательных, и других скелет-
ных мышц, от проприоцепторов которых он непрерывно получает
информацию. Координацию дыхательной ритмики с другими гомео-
статическими механизмами осуществляет гипоталамус, он же, взаи-
модействуя с лимбической системой и корой, меняет модель дыха-
ния при эмоциональных реакциях. Кора больших полушарий может
оказывать прямое влияние на функцию дыхания, приспосабливая его
к разговору или пению. Только непосредственное влияние коры по-
зволяет произвольно изменять характер дыхания, намеренно задер-
живать его, урежать или учащать, но всё это возможно лишь в огра-
ниченных пределах. Так, например, произвольная задержка дыхания
у большинства людей не превышает минуты, после чего оно непро-
извольно возобновляется из-за чрезмерного накопления углекислого
газа в крови и одновременного уменьшения в ней кислорода.

Резюме
Постоянство внутренней среды организма является гарантом его

свободнойдеятельности. Быстрое восстановление смещённых гомео-

статических констант осуществляет вегетативная нервная система.
Она способна также предупреждать возможные сдвиги гомеостаза,
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связанные с изменениями внешней среды. Два отдела вегетативной
нервной системы одновременно контролируют деятельность боль-
шинства внутренних органов, оказывая на них противоположное влия-
ние. Повышение тонуса симпатических центров проявляется эрго-
тропными реакциями, а повышение парасимпатического тонуса -
трофотропными. Активность вегетативных центров координирует
гипоталамус, он согласует их деятельность с работой мышц, эмоцио-
нальными реакциями и поведением. Гипоталамус взаимодействует с
лимбической системой мозга, ретикулярной формацией и корой боль-
ших полушарий. Вегетативные механизмы регуляции играют глав-
ную роль в осуществлении жизненно важных функции кровообра-
щения и дыхания.

Вопросы для самоконтроля

165. В каком отделе спитого мозга находятся тела парасим-
патических нейронов?
А. Шейный; Б. Грудной; В. Верхние сегменты поясничного от-
дела; Г. Нижние сегменты поясничного отдела; Д. Крестцовый.

166. Какие черепно-мозговые нервы не содержат волокон па-
расимпатических нейронов?
А. Тройничные; Б. Глазодвигательные; В. Лицевые; Г. Блуж-
дающие; Д. Языкоглоточные.

167. Какие ганглии симпатического отдела следует отнести

к паравертебральным?
А. Симпатический ствол; Б. Шейный; В. Звёздчатый; Г. Чрев-
ный; В. Нижний брыжеечный.

168. Какой из указанных ниже эффекторов получает в основ-
ном лишь симпатическую иннервацию?
А. Бронхи; Б. Желудок; В. Кишечник; Г. Кровеносные сосуды;
Д. Мочевой пузырь.
169. Что из перечисленного отражает повышение тонуса
парасимпатического отдела?
А. Расширение зрачков; Б. Расширение бронхов; В. Повышение
частоты сокращений сердца; Г. Повышение секреции пищева-
рительных желёз; Д. Повышение секреции потовых желёз.
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170. Что из указанного характерно для повышения тонуса
симпатического отдела?
А. Повышение секреции бронхиальных желёз; Б. Усиление
моторики желудка; В. Повышение секреции слёзных желёз; Г.
Сокращение мускулатуры мочевого пузыря; Д. Увеличенное
расщепление углеводов в клетках.

1 71. Деятельность какой эндокринной 01селезы контролируется
симпатическими преганглионарными нейронами?
A. Кора надпочечников; Б. Мозговое вещество надпочечников;
B. Поджелудочная железа; Г. Щитовидная железа; Д. Около-
щитовидные железы.

/ 72. С помощью какого нейромедиатора происходит переда-
ча возбуждения в симпатических вегетативных ганглиях?
А. Адреналин; Б. Норадреналин; В. Ацетилхолин; Г. Дофамин;
Д. Серотонин.

173. С помощью какого медиатора парасимпатические по-
стганглионарные нейроны обычно действуют на эффекторы?
А. Ацетилхолин; Б. Адреналин; В. Норадреналин; Г. Серото-
нин; Д. Вещество Р.
174. Что из указанного характеризует Н-холинорецепторы?
А. Принадлежат постсинаптической мембране рабочих орга-
нов, регулируемых парасимпатическим отделом; Б. Ионотроп-
ные; В. Активируются мускарином; Г. Относятся только к па-
расимпатическому отделу; Д. Находятся только на пресинап-
тической мембране.
775. Какие рецепторы должны связаться с медиатором, что-
бы в эффекторной клетке началось повышенное расщепление
углеводов?
А. сс-адренорецепторы; Б. р-адренорецепторы; В. Н-холиноре-
цепторы; Г. М-холинорецепторы; Д. Ионотропные рецепторы.
176. Какая структура мозга осуществляет координацию ее-
гетативлых функций и поведения?
А. Спинной мозг; Б. Продолговатый мозг; В. Средний мозг;
Г. Гипоталамус; Д. Кора больших полушарий.
/ 77. Какой гомеостатический сдвиг oKaoicem непосредствен-
ное действие на центральные рецепторы гипоталамуса?
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А. Повышение артериального давления; Б. Повышение темпе-
ратуры крови; В. Увеличение объёма крови; Г. Повышение пар-
циального давления кислорода в артериальной крови; Д. Сни-
жение кровяного давления.

178. Чему равна величина минутного объёма кровообращения,
если ударный объём равен 65 мл, а частота сокращений серд-
ца-78 в одну минуту?
А. 4820 мл; Б. 4960 мл; В. 5070 мл; Г. 5140 мл; Д. 5360 мл.

179. Где расположены барорецепторы, поставляющие инфор-
мацию вегетативным центрам продолговатого мозга, осущест-
вляющим регуляцию работы сердца и артериального давления?
А. Сердце; Б. Аорта и сонные артерии; В. Крупные вены; Г. Мел-
кие артерии; Д. Гипоталамус.

180. В положении лёжа у человекарефлекторно уменьшается
частота сокращений сердца и артериальное давление. Акти-
вация каких рецепторов вызывает эти изменения?
А, Интрафузальные рецепторы мышц; Б. Сухожильные рецеп-
торы Гольджи; В.Вестибулярные рецепторы; Г. Механорецеп-
торы дуги аорты и сонных артерий; Д. Внутрисердечные ме-
ханорецепторы.

181. Какое событие скорее всего произойдёт вследствие по-
вышения напряэюения углекислого газа в крови?
А. Уменьшение частоты дыхания; Б. Уменьшение глубины ды-
хания; В. Уменьшение частоты сокращений сердца; Г. Умень-
шение силы сокращений сердца; Д. Повышение артериально-
го давления,

182. Чему равна жизненная ёмкость лёгких, если дыхатель-
ный объём составляет 400мл, резервный объём вдоха-1500
мл, а резервный объём выдоха - 2 л?
А. 1900 мл; Б. 2400 мл; В. 3,5 л; Г. 3900 мл; Д. По имеющимся
данным жизненную ёмкость лёгких определить невозможно.

183. Что Mooicem произойти вследствие непродолжительной
произвольной гипервентиляции лёгких (частого и глубокого
дыхания)?
А. Повышение тонуса блуждающих нервов; Б. Повышение
тонуса симпатических нервов; В. Повышение импульсация от
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сосудистых хеморецепторов; Г. Повышение импульсация от
барорецепторов сосудов; Д. Повышение систолического дав-
ления.

184. Что понимают под тонусом вегетативных нервов?
А. Их способность возбуждаться при действии раздражителя;
Б. Способность проводить возбуждение; В. Наличие спонтан-
ной фоновой активности; Г. Повышение частоты проводимых
сигналов; Д. Любое изменение частоты передаваемых сигналов,



12. ОСНОВЫ НЕЙРОЭНДОКРИННОЙ
РЕГУЛЯЦИИ ФУНКЦИЙ

Эндокринные железы или железы внутренней секреции выде-
ляют в кровь химические вещества, предназначенные для передачи
сигнала другим клеткам; эти вещества называются гормонами. Нерв-
ные клетки, как известно, тоже используют химические вещества для
передачи сигналов. Разница здесь в том, что нейроны могут действовать
только на такие клетки, которые образуют синапсы с его аксоном, а по-
этому действие нейромедиаторов оказывается точным и быстрым. Гор-
моны поступают в общий кровоток и поэтому способны повлиять на
многие клетки, лишь бы они имели специфические рецепторы для свя-
зывания молекул гормона. Таких клеток-мишеней может быть много
и они могут находиться в разных тканях и органах.

Некоторые вещества, хорошо известные в качестве нейромедиа-
торов, например норадреналин, тоже могут попадать в кровь, и в та-
ких случаях они действуют как гормоны. И нервная, и эндокринная
системы регулируют обменные процессы в организме, а их активность
координирует общий для обеих систем высший центр - гипоталамус.
Секреция некоторых гормонов (например, инсулина или тестостеро-
на) может изменяться под влиянием нейромедиаторов. Всё это даёт
основание говорить о единой нейроэндокринной системе регуляции.

В классической эндокринологии считалось, что гормоны обра-
зуются лишь в железах внутренней секреции (гипофиз, надпочечни-
ки, щитовидная, околощитовидные, поджелудочная, вилочковаяи
половые железы - рис. 12.1). В настоящее время гормонами считают
все выделяемые в кровь вещества, если они способны специфически
действовать на другие клетки. Такие вещества могут секретировать-
ся не только специальными органами, но и группами клеток и даже
отдельными клетками. В связи с этим список гормонов за последнее
время существенно увеличился: к ним относят более 60 химических
соединений.

12Д. Происхождение, секреция, транспорт и действие гормонов
В зависимости от химической структуры гормоны подразделя-

ются на три группы: 1) производные аминокислот; 2) белки и пепти-
ды; 3) стероиды. К производным аминокислот относятся гормоны
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Рис. 12.1. Расположение желёз внутренней секреции в организме
человека и их гормоны.
Почки, вилочковую и поджелудочную железы не относят к клас-
сическим эндокринным железам, однако они содержат клетки, се-
кретиругощие указанные на рисунке гормоны

мозгового вещества надпочечников адреналин и норадреналин, об-
разующиеся там из тирозина, а также гормоны щитовидной железы
тироксин и 3-йодтиронин, синтезирующиеся путём йодирования все
того же тирозина. Белковую природу имеют все гормоны передней
доли гипофиза, гормоны поджелудочной железы инсулин и глюка-
гон, гормоны околощитовидных желёз; к пептидам относятся выде-
ляемые в задней доле гипофиза вазопрессин и окситоцин. Стероид-
ные гормоны образуются из молекулы холестерина: это гормоны коры
надпочечников (кортизол, кортикостерон, альдостерон, дегидроэпи-
андростерон) и половых желёз (андрогены и эстрогены).

Образование гормонов из тирозина и холестерина ПРОИСХОДИТЕ
несколько этапов, каждый из которых контролируют специальные
ферменты, чей синтез обусловлен генетически. Белковые и пептид-
ные гормоны, так же в несколько этапов, образуются из крупных бел-
ковых молекул прегормонов, причём их аминокислотную последова-

266



тельность контролируют одни гены, а Программу превращения в ко-
нечную форму - другие. Некоторые пептидные гормоны могут обра-
зовываться разными способами в результате ферментативного рас-
щепления различных предшественников. В большинстве секретирую-
щих клеток запасы гормонов очень невелики и лишь некоторые из
них содержат специальные гранулы, в которых хранится запасённый
продукт. Поэтому в кровь путём экзоцитоза или просто диффузии
чаще всего поступают только что образованные молекулы. Выделе-
ние некоторых гормонов увеличивается или уменьшается в зависи-
мости от времени суток (например, выделение соматотропина из пе-
редней доли гипофиза повышается в ночные часы), оно может зави-
сеть от возраста и от эмоционального состояния. Некоторые гормо-
ны, как, например, лютеинизирующий гормон передней доли гипо-
физа или мужской половой гормон тестостерон поступают в кровь
путём пульсирующей секреции, которая происходит в течение 1-2
минут и неоднократно повторяется на протяжении суток (вследствие
такого характера секреции уровень гормона в крови периодически
изменяется).

Некоторые гормоны могут поступать к месту действия через лим-
фу или через внеклеточную жидкость, но большинство из них выде-
ляются в кровь. Большинство пептидных гормонов, а также катехо-
ламины там растворяются, тогда как стероидные гормоны и тирео-
идные гормоны щитовидной железы связываются с транспортными
белками, причём, чем меньше гормон растворим в воде, тем важнее
роль этих белков.

Током крови гормоны могут быть доставлены к разным клеткам,
но подействовать они способны лишь на те из них, что имеют специ-
альные рецепторы для присоединения молекул гормона. Эти рецепто-
ры находятся либо на клеточной мембране, либо в цитоплазме, либо в
клеточном ядре. Рецепторы для гормонов, которые не могут пройти
через клеточную мембрану (белковые и пептидные гормоны, а также
катехоламины) обычно находятся на поверхности клеточной мембра-
ны. После присоединения к ним молекул гормонов происходит обра-
зование вторичных посредников (таких, например, как цАМФ или
кадьций-кальмодулин), которые изменяют активность ферментов клет-
ки, что, в свою очередь, вызывает направленные изменения обменных
процессов в клетке и связанные с ними физиологические проявления.
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Стероидные и тиреоидные гормоны, освободившись от транс-
портных белков, диффундируют через клеточную мембрану (в клет-
ке некоторые из них превращаются в более активную форму: тесто-
стерон в дигидротестостерон, тироксин в 3-йодтиронин) и присое-
диняются к специфическим рецепторным белкам цитоплазмы, обра-
зуя комплекс гормон-рецептор. Некоторые стероиды и 3-йодтиронин
образуют такой комплекс с рецепторами, расположенными в клеточ-
ном ядре. После активации такие гормон-рецепторные комплексы
присоединяются к хроматину и вызывают экспрессию определён-
ных генов, что приводит к синтезу новых ферментов и, соответст-
венно, длительному изменению обменных процессов в клетках и ха-
рактерным физиологическим сдвигам.

12.2. Регуляция образования гормонов
Концентрация гормонов в крови может изменяться в зависимости

от скорости их образования. Существуют специальные сенсорные ме-
ханизмы, которые следят либо за уровнем самого гормона в крови (1),
либо за уровнем, регулируемых этим гормоном гомеостатических кон-
стант (2). При отклонении соответствующего параметра в сторону по-
вышения или понижения происходит уменьшение или увеличение сек-
реции гормона -это регуляция по принципу обратной связи.

Например, повышение в крови уровня образующегося в коре
надпочечников кортизола уменьшает выделение из гипофиза корти-
котропина, который стимулировал секрецию кортизола. В результате
снижения продукции кортикотпропина выделение кортизола из над-
почечников уменьшается и соответственно нормализуется уровень
этого гормона в крови. Пониженный уровень кортизола приводитк
увеличению образования кортикотропина, он стимулирует деятель-
ность коры надпочечников, выделение кортизола в кровь повыша
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ся. По такому же принципу гипофиз взаимодействует со щитовидной
и половыми железами: при высоком уровне их гормонов в крови в
гипофизе уменьшается синтез тропных гормонов (соответственно
тиреотропного и гонадотропных), а низкий уровень тироксина или
половых стероидов, наоборот, ведёт к увеличенной секреции тирео-
тропного или гонадотропных гормонов;

Если же секреция гормонов зависит от управляемого параметра,
как, например, в случае образования гормонов поджелудочной же-
лезы, контролирующих уровень глюкозы в крови, то схему регуля-
ции можно изобразить так:

Инсулин Уровень глюкозы в крови Глюкагон

Увеличение секреции, <- Повышение -» Уменьшение секреции
приводящее к пониже-
нию уровня глюкозы
вкрови
Уменьшение секреции <~ Понижение -» Увеличение секреции,

приводящее к повы-
шению уровня глюко-
зы в крови

По такой же схеме регулируется продукция двух гормонов, кон-
тролирующих уровень кальция в крови: тирокальцитонин выделяет-
ся особыми клетками щитовидной железы в большем количестве, если
нужно понизить уровень кальция в крови, а когда кальция в крови
становится мало, активируется образование паратгормона в около-
Щитовидных железах: и в том, и в другом случае результатом измене-
ния секреции гормонов будет нормализация уровня кальция в крови.
Регуляция по принципу обратной связи осуществляется быстро: темп
секреции того или иного гормона может измениться уже за несколь-
ко минут, благодаря чему константы гомеостаза удерживаются в от-
носительно узких пределах.

12.3. Роль гипоталамуса в регуляции образования гормонов
передней доли гипофиза (гипоталамо-аденогипофизарная система)

В 1928 году Эрнст и Берта Шаррер (Scharrer Е. & В.) впервые
обнаружили явление нейросекрещга- способность нервных клеток
синтезировать и выделять определённые вещества. Дальнейшие ис-



следования позволили создать концепцию, согласно которой некото-
рые нейроны могут действовать как нейроэндокринные преобразо-
ватели, трансформирующие кратковременные нервные импульсы в
длительные гуморальные влияния на ткани организма. В1955 году
Джеффри Харрис (Harris G.) сумел объяснить назначение необыч-
ной сосудистой связи между гипоталамусом и гипофизом, получив-
шей название портальной (т.е. воротной) системы. Густая сеть ка-
пилляров гипоталамической области собирается в т.н. портальные
вены, они доставляют кровь к передней доле гипофиза, где снова
распадаются на множество мелких капилляров (рис.12.2). Харрио,
на основе проведённых экспериментов, показал, что продукты ней-
росекреции клеток гипоталамуса доставляются по портальной сис-

Рис. 12.2. Связь между гипоталамусом и гипофизом
(по Reichlin S., 1978). - ,<-.
Нейроны супраоптического и паравентикулярного ядер гипоталамуса ( J
образуют вазопрессин или окситоцин, которые по аксонам пеРеме"\_
ются в заднюю долго гипофиза и выделяются в кровь. Либерины и
тины секретируются нейронами гипоталамуса (2, 3) в капилляры и
портальным венам приносятся к эндокринным меткам > аденогипоф •
Активность нейросекреторных нейронов гипоталамуса коитролиру
другие клетки ЦНС (4, 5)

270



теме в аденогипофиз (передняя доля гипофиза, состоящая из желези-
стой ткани) и регулируют образование его гормонов.

Химическую природу нейросекретов, выделяющихся в чрез-
вычайно малом количестве, удалось обнаружить лишь в 1969 сразу
двум группам исследователей, которыми руководили Роже Гиймен
{Guilleman R.) и Эндрю Шелли (Schally А.), получившие за это от-
крытие Нобелевскую премию в 1977 году. Выделяемые сравнитель-
но небольшими, т.н. парвоцеллюлярными гипоталамическими ней-
ронами вещества оказались пептидами, одни из которых стимули-
ровали, а другие тормозили образование гормонов передней доли,
гипофиза.

Йервые из них назвали либеринами или рилизинг-гормонами (от
лат. НЬегоили англ, release- освобождать), а вторые-ингибирующи-
ми гормонами или статинами. Известные к настоящему времени ли-
берины и статины представлены в таблице 12.1 вместе с гормонами
аденогипофиза, на образование которых они влияют.

Следует отметить, что соматостатин тормозит ещё и продукцию'
тиреотропина, а тиреотропин-либерин стимулирует секрецию про-
лактина, тогда как тормозит её не нейросекрет, а хорошо известный
нейротрансмиттер дофамин.

Чтобы понять функциональный смысл взаимоотношений гипо-
таламуса и гипофиза, следует сопоставить два обстоятельства. Во-
первых, в гипоталамус, как уже рассматривалось в главе 11, поступа-
ет необходимая информация о состоянии гомеостаза и внутренних
органов, он имеет двусторонние связи с различными подкорковыми
структурами и корой, что позволяет ему координировать всю регуля-
цию вегетативных функций. Во-вторых, передняя доля гипофиза -
классическая железа внутренней секреции, образованная нескольки-
ми разновидностями железистых клеток, она выделяет гормоны, ко-
торые контролируют деятельность других важнейших эндокринных
желёз; коры надпочечников (кортикотропин), щитовидной (тиреотро-
пин) и половых.(два гонадотропных гормона: лютеотропин и фолли-
тропин). Ещё два гормона гипофиза - соматотропин и пролактин так-
же играют важную роль в эндокринной регуляции функций/Таким
образом, выделяя в капилляры портальной системы свои нейросек-
реты -гипофизотропные гормоны, гипоталамус держит под контро-
лем большинство желёз внутренней секреции. Однако отношения
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Таблица 12.1
Гипофизотропные и гипофизарные гормоны

Гипофизотропные гормоны гипоталамуса

Либерины

Тиреотропин-
либерин
Кортикотропин-
либерин
Соматолиберин

Пролактин-
либерин

Гонадотропин-
либерин
Гонадотропин-
либерин

Статины

Соматостатин

Пролакгин-
ингибитор
(ПИФ) -дофамин

Гормоны гипофиза

Тиреотропин (ТТГ)

Адренокортико -
тропин(АКТГ)
Соматотропин (СТГ)
или гормон роста
Пролакган

Лютеинизирующий
гормон (Л Г)
Фолликулостимули-
рующий гормон (ФП

между гипоталамусом и гипофизом не следует рассматривать, как
улицу с односторонним движением: повышение в крови уровня ги-
пофизарных гормонов и гормонов зависимых от него желёз застав-
ляет гипоталамус уменьшать секрецию либеринов и/или увеличивать
выделение статинов.

12.4. Физиологическая роль гормонов аденогипофиза
Как уже было сказано, четыре гормона аденогипофиза предна-

значены для регуляции деятельности других желёз внутренней сек-
реции, поэтому их называют тройными. Эти гормоны секретируют-
ся в общий кровоток, но действуют либо на кору надпочечников (кор-
тикотропин), либо на щитовидную железу (тиреотропин), либо на
половые железы (лютеотропин и фоллитропин), поскольку только
клетки этих желёз имеют необходимые рецепторы для связывания
соответствующих гормонов.

Соматотропин (соматотропный гормон - СТГ) или гормон роста
действует на большинство тканей, изменяя в них характер обменных
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процессов. В растущем организме он необходим для нормального
линейного роста: при недостатке соматотропина наблюдается низко-
рослость, а при его избытке - гигантизм. Он стимулирует включение
аминокислот во вновь образующиеся белки, а такой процесс обнов-
ления белковых структур должен происходить в любом возрасте.
Поскольку соматотропин способствует белковому синтезу, его назы-
вают анаболическим гормоном. Для синтеза белка необходима энер-
гия и соматотропин обеспечивает её поступление, стимулируя рас-
щепление жиров и углеводов - в результате в крови повышается уро-
вень глюкозы. Одновременно с этим он может препятствовать выде-
лению из внутрисекреторных клеток поджелудочной железы инсу-
лина, который понижает уровень глюкозы: этот контринсулярный
эффект позволяет говорить о диабетогенном действии соматотропи-
на. Действие соматотропина на ткани скорее всего непрямое, оно
опосредовано соматомединами - это похожие на молекулу инсулина
белки, которые образуются в печени под влиянием гормона роста и
затем выделяются в кровь.

В норме большая часть гормона роста выделяется в ночные часы.
К повышению его секреции приводят многие физиологические сти-
мулы. Это гипогликемия (снижение уровня глюкозы в крови), кото-
рая появляется, например, при голодании, ото интенсивная физиче-
ская работа и некоторые виды стресса. Секреции соматотропин-ли-
берина в гипоталамусе способствуют дофамин и серотонин. Гормо-
ны коры надпочечников кортизол и кортикостерон угнетают секре-
цию гормона роста.

Ещё один гипофизарный гормон - пролактин необходим для лак-
тации, т.е. образования молока у кормящей матери. Кроме молочных
желёз рецепторы для этого гормона содержатся в половых железах, у
животных они найдены и во многих других тканях. Секреции пролак-
тина препятствуют дофаминэргические нейроны гипоталамуса, их
тормозное влияние усиливается при повышении концентрации про-
яактина в крови. При кормлении грудью секреция пролактина увели-
чивается под влиянием либерина, о котором пока нет единого мнения,
поскольку известно несколько веществ с таким действием, а именно:
тиреотропин-либерин, вазоактавный интестинальный пептид (ВИП),
ангиотензин П и р-эндорфин. По-видимому, при раздражении механо-
Рецепторов соска во время кормления происходит афферентная им-
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пульсация к гипоталамусу, которая и вызывает повышенное образова-
ние всех этих веществ или, по крайней мере, одного из них. Образова-
ние и выделение пролактина стимулирует также повышение в крови
уровня эстрогенов - женских половых гормонов.

Физиологическая роль этого гормона в мужском организме не
выяснена, известно лишь, что содержание пролактина в крови муж-
чин примерно на 1/4 меньше, чем у некормящих женщин, а избыток
пролактина у мужчин способствует импотенции и бесплодию.

12.5. Гипоталамус и гормоны н ей ро гипофиз л
Нейрогипофизом называют его заднюю долю, которая образо-

вана окончаниями очень крупных (магноцеллюлярных) нервных кле-
ток, находящихся в супраоптическом и паравентрикулярном ядрах
гипоталамуса. В телах таких нейронов происходит синтез гормонов
(вазопрессина и окситоцина), доставляемых аксонным транспортом
к нервным окончаниям, а оттуда гормоны выделяются в кровь. Одни
магноцеллюлярные клетки синтезируют вазопрессин, другие- ок-
ситоцин. Это небольшие пептиды, образованные всего лишь девя-
тью аминокислотными остатками и различающиеся между собой по
двум из этих остатков. Чем чаще возбуждаются магноцеллюлярные
клетки гипоталамуса, тем больше гормонов будет поступать в кровь
в нейрогипофизе.

Вазопрессии получил своё название в связи с обнаружением его
сосудосуживающего действия. Однако такое действие он оказывает
лишь при патологически высокой концентрации в крови. При нор-
мальной концентрации он действует преимущественно на дисталь-
ные канальцы и собирательные трубочки нефронов почек (рис.12.3).
При образовании мочи из кровеносных капилляров, образующих клу-
бочки нефронов, фильтруется огромное количество жидкости (до 180
литров в сутки у взрослых людей). Большая часть фильтрата в ка-
нальцах нефрона и собирательных трубочках путём реабсорбции (об-
ратного всасывания) возвращается в кровоток, поэтому объём выде-
ляющейся конечной мочи за сутки (суточный диурез) составляет от 1
до 2 литров. Под действием вазопрессина реабсорбция воды в поч-
ках увеличивается и соответственно уменьшается диурез, Такое дей-
ствие вазопрессииа послужило основанием для ещё одного его на-
звания - антидиуретический гормон.
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Рис. 12.3. Образование и действие вазопресина:
А. Факторы, определяющие количество образующегося нейрогормона;
Б. Нефрон - функциональная единица почек. Из капилляров клубочка
в капсулу фильтруется первичная моча, в канальцах и собирательных
трубочках большая часть фильтрата реабсорбируется. Вазопрессин
повышает реабсорбцию воды в дистальных канальцах и собирательных
трубках

Основным стимулом для повышенной секреции вазопресссина
является увеличение осмотического давления крови и ликвора^что
чаще всего происходит из-за нарастающей концентрации солей на-
трия. На этот сдвиг реагируют осморецепторы самих клеток гипота-
ламуса, а также кровеносных сосудов, доставляющих кровь от ки-
шечника к печени. При поступлении такой информации от осморе-
цепторов нейроны гипоталамуса увеличивают секрецию вазопрес-
сина, который повышает реабсорбцию воды в почках. Задержанная
вода разбавляет соли в жидкостях организма и уменьшает осмотиче-
ское давление. При уменьшении осмотического давления ниже нор-
мы секреция вазопрессина понижается и тогда реабсорбция воды в
почках становится меньше. В связи с её повышенным выведением
концентрация солей в крови увеличивается, что приводит к выравни-
ванию осмотического давления.
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Секреция вазопрессина зависит ещё и от объёма жидкости в кро-
вяном русле: при его увеличении образование гормона уменьшается,
а при малом объёме - увеличивается. В первом случае мочи будет
выделяться больше, во втором - меньше, а в результате объём остаю-
щейся в кровяном русле жидкости выравнивается до нормального
значения. Информация об объёме жидкости в кровяном русле посту-
пает в гипоталамус по афферентным путям от особой разновидности
механорецепторов, находящихся в левом предсердии и, по-видимо-
му, в лёгочных венах, впадающих в это предсердие. При увеличении
объёма крови они растягиваются больше обычного, что вызывает по-
вышение частоты сигналов от находящихся в этих областях волюмо-
рецепторов -так называется эта разновидность механорецепторов.

Помимо этого на количество выделяющегося вазопрессина влияет
афферентная информация от барорецепторов дуги аорты и сонных
артерий. При понижении артериального давления частота импульса-
ции от этих рецепторов уменьшается, что приводит к увеличению
секреции вазопрессина. Он задерживает воду в почках, а это приво-
дит к увеличению объёма жидкости в сосудистом русле и связанно-
му с этим обстоятельством повышению давления.

При психоэмоциональном стрессе и при болевом шоке продук-
ция вазопрессина увеличивается, в этих случаях действие различных
нервных структур на гипоталамус скорее всего опосредовано холи-
нэргическими волокнами, хотя (3-адренэргическис стимулы также
приводят к повышенному образованию вазопрессина. Его продукцию
угнетает алкоголь, что закономерно приводит к увеличению диуреза.

Второй гормон нейрогипофиза - окситоцин действует преиму-
щественно на гладкие мышцы матки и способные к сокращению
миоэпителиальные клетки, располагающиеся вокруг альвеол молоч-
ных желёз. Чувствительность гладких мышц матки к окситоцину резко
повышается в конце беременности. При растяжении матки от ее ме-
ханорецепторов к гипоталамусу идут по афферентным путям соот-
ветствующие сигналы, что стимулирует выделение окситоцина. Во
время родов он способствует сокращениям гладких мышц матки и
изгнанию плода. Во время кормления грудью образование окситоци-
на стимулируется механическим раздражением соска и околососко-
вого поля, что даже послужило поводом для использования термина.
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«рефлекс выделения молока». Образующийся при таких обстоятель-
ствах окситоцин стимулирует сокращения миоэпителиальных кле-
ток молочных желёз и поступление молока из секреторной ткани в

сосок.
Роль окситоцина в мужском организме пока не выяснена.

12,6. Гормоны мозгового вещества надпочечников
и симпатоадреналовая реакция
Находящиеся поблизости от почек парные железы- надпочеч-

ники состоят из коркового и мозгового вещества, имеющих разное
происхождение и выделяющих разные гормоны. Клетки мозгового
вещества по происхождению родственны ганглиям симпатического
брюшного сплетения, их иннервируют симпатические преганглио-
нарныехолинэргические волокна. В мозговом веществе надпочечни-
ков образуются катехоламины: адреналин (около 80% от общего ко-
личества выделяемых гормонов), норадреналин (18%) и дофамин
(2%). В состоянии покоя их выделяется сравнительно немного, но
при чрезвычайных ситуациях, сопровождающихся активацией сим-
патического отдела, в кровь выходит большое количество катехола-
минов.

Эти гормоны, особенно адреналин, стимулируют расщепление
гликогена в печени и мышцах, липидов (жиров) в жировой ткани и
отчасти белков в печени. В результате расщепления гликогена обра-
зуется глюкоза, уровень которой в крови начинает повышаться. Про-
дукты расщепления липидов и белков в печени тоже преобразуются
в глюкозу (её образование из неуглеводных предшественников назы-
вается глюконеогенезом). Смысл такого действия катехоламинов со-
стоит в мобилизации энергии, освобождающейся при расщеплении
углеводов, жиров и белков, а эта энергия используется для обеспече-
ния реакций борьбы и/или бегства.

На окисление освободившейся глюкозы нужно израсходовать
больше кислорода, чем обычно, а потому необходимо увеличить его
Доставку тканям. Эту задачу катехоламины решают путём стимуля-
ции работы сердца: оно начинает сокращаться чаще и сильнее, что
приводит к увеличению минутного объёма кровотока. Одновремен-
но с этим суживаются сосуды внутренних органов (благодаря этому
депонированная там кровь начинает работать в общем кровотоке ме-
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жду лёгкими и тканями) и расширяются сосуды скелетных мышц.
Перераспределение кровотока в пользу работающих мышц даёт им
возможность получить больше глюкозы в качестве носителя энергии
и больше кислорода, необходимого для окисления.

Повышенное выделение катехоламинов из мозгового вещества
надпочечников происходит одновременно сувеличенной активностью
симпатического отдела вегетативной нервной системы, где медиато-
ром является норадреналин. Выделившиеся в кровь гормоны надпо-
чечников усиливают его действие на клетки-мишени, а кроме того
они доставляются током крови к клеткам, не имеющим прямых кон-
тактов с симпатическими нейронами. Всё это послужило основани-
ем для объединения нервного и эндокринного звена в общий меха-
низм симпатоадреналовой реакции (рис. 12.4). Она рассчитана на
быструю мобилизацию энергоресурсов, необходимых для реакций
борьбы и/или бегства, а также для приспособления к действию силь-
ных раздражителей. Если за короткое время не удаётся ликвидиро-

Рис. 12.4. Симпатоадрепаловая реакция
(по Виру Л. А., 1982)
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вать угрозу нарушения гомеостаза, то на смену симпатоадреналовои
реакции приходят механизмы стресс-реакции, Выделившиеся при
симпатоадреналовои реакции катехоламины способствуют развитию
стресс-реакции.

12.7. Гормоны коры надпочечников
В трёх морфологически отличающихся областях коры надпочеч-

ников из получаемого с пищей или из ранее синтезированного холе-
стерина образуются три группы стероидных гормонов: глюкокорти-
коиды, минералкортикоиды и надпочечниковые андрогены (в неболь-
шом количестве). Из каждой группы гормонов в кровь выделяется
конечный продукт биосинтеза - гормон с выраженным физиологиче-
ским действием. Это глкжокортикоид кортизол, минералкортикоид-
альдостерон и обладающий андрогенным действием дегидроэпиан-
дростерон (рис. 12.5).

Секрецию кортизола контролирует кортикотропин (АКТГ)» вы-
рабатываемый в передней доле гипофиза. Чем больше выделяется в
кровь кортикотропиыа (особенно много при стрессе), тем скорее син-
тезируется и секретируется кортизол; в свою очередь, высокий уро-
вень кортизола в крови ведёт к уменьшению секреции АКТГ. Корти-
зол регулирует обмен белков, углеводов и жиров, причём его дейст-
вие на разныеткани неодинаково. В мышцах, соединительной ткани,
коже и костях он стимулирует катаболические процессы, т.е. расщеп-
ление белков на аминокислоты, а также тормозиттам синтез нуклеи-
новых кислот. В печени он способствует глюконеогенезу, т.е. образо-
ванию из освободившихся аминокислот глюкозы и последующему
синтезу из неё гликогена или особенно необходимых в сложившейся
ситуации разновидностей белка, В жировой ткани под влиянием кор-
тизола происходит расщепление жиров на жирные кислоты, которые
также поступают в печень и в процессе глюконеогенеза превраща-
ются в глюкозу и гликоген. Накопленные таким образом энергоре-
сурсы и вновь образованные белки могут использоваться на нужды
работающего мозга, сердечной мышцы или других органов, жизнен-
но необходимых в конкретной ситуации, в то время как остальным
тканям и органам кортизол не позволяет их получать.

Кортизол задерживает развитие воспалительных реакций, умень-
шая проницаемость капилляров и освобождение расщепляющих бел-
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Рис. 12.5, Гормоны коры надпочечников и действие
глкжокортикоидов (кортизола):
A. Основное ядро стероидов (с обозначением колец
и нумерацией атомов углерода);
Б. Три пути синтеза гормонов коры надпочечников:
минералкортикоидов, андрогенов и глюкокортикоидов;
B. Влияние кортизола на обменные процессы

ки ферментов в очаге воспаления - это препятствует развитию отека,
Он стимулирует выход из костного мозга фагоцитирующих чужерод-
ные вещества нейтрофильных лейкоцитов и в то же время уменьша-
ет содержание в крови эозинофилов и лимфоцитов, способствует
перераспределению этих клеток между кровью и тканями и тормо-
зит образование антител: тем самым кортизол изменяет характер
иммунной регуляции. Кроме того, этот глюкокортикоид обладает сла-
бым действием минералокортикоидов и поэтому влияет на распреде-
ление солей и воды в организме и на их выведение почками. -

Минералкортикоид альдостерои действует на почечные каналь-
цы, повышая там обратное всасывание ионов натрия. В результат
растёт осмотическое давление в межклеточной жидкости и кров
носных капиллярах почек, что приводит к повышенной реабсорбци
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воды в почках и тем самым к её задержке в организме. Одновремен-
но с этим альдостерон стимулирует выведение с мочой ионов калия
и протонов. По такому же принципу, т.е. обменивая задерживаемые
ионы натрия на выводимые ионы калия, альдостерон действует на
потовые, слюнные железы и желудочно-кишечный тракт.

Секрецию альдостерона регулируют три механизма: система ре-
нин - ангиотензин, концентрация ионов натрия и калия в крови и

АКТГ передней доли гипофиза, причём наиболее важна ренин-ан-

гиотензиновая система (рис. 12.6). Ренин - это фермент, выделяемый

Рис. 12.6. Ренин - ангиотензин - альдостероновая система.
Содержание натрия и воды в организме влияет на объем
циркулирующей крови и величину артериального давления.
При снижении давления и последующем уменьшении
кровотока через почки повышается образование ренина,
который расщепляет в крови ангиотензиноген, превращая
его в ангиотензин I. Образующийся затем Ангиотензин II
стимулирует секрецию альдостерона, который задерживает
выведение натрия в почках, Вслед за натрием задерживается
вода, что ведет к повышению объема циркулирующей крови и
кровяного давления, и тогда продукция ренина уменьшается

в кровь специализированными клетками сосудов почек. Его образо-
вание увеличивается при уменьшении кровотока в почках (например.
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вследствие кровопотери). В кровяном русле ренин расщепляет ан-
гиотензиноген (белок-глобулин, образующийся в печени). В резуль-
тате появляется ангиотензии I, который затем превращается в сосу-
дах лёгких (под влиянием специального фермента) в ангиотензин II.
Ангиотензин П суживает кровеносные сосуды, повышая в них давле-
ние, -тем самым он способствует увеличению кровотока через сосу-
ды почек, а одновременно стимулирует выделение альдостерона из
коркового вещества надпочечников. Альдостерон задерживает в поч-
ках натрий, вслед за ним задерживается вода и благодаря этому вос-
станавливается объём циркулирующей крови, в том числе проходя-
щей через сосуды почек.

Секреции альдостерона способствует снижение концентрации
натрия и повышение концентрации калия в крови: последующее дей-
ствие альдостерона на почечные канальцы ведёт к нормализации со-
держания этих ионов. Резко стимулирующий выделение кортизола
АКТГ вызывает лишь кратковременное повышение секреции альдо-
стерона, а затем, несмотря на присутствие АКТГ, она уменьшается.

А вот секрецию главного надпочечникового андрогена - дегид-
роэпиандростерона стимулирует именно АКТГ. У мужчин не менее
2/3 андрогенов образуется в семенниках и лишь оставшаяся часть
происходит из надпочечников, у женщин действие этого гормона про-
является при гиперфункции надпочечников и сниженном образова-
нии женских половых гормонов - эстрогенов. Тогда у женщин появ-
ляются вторичные половые признаки, характерные в норме лишь для
мужчин: увеличение мышечной массы, уменьшение грудных желез,
рост волос на лице и теле, облысение, огрубление голоса и т.д.

12.8. Гормоны щитовидной железы
Щитовидная или тиреоидная (от греч. тиреос -удлинённый щит)

железа состоит из двух долей, соединённых перешейком, которы
прикрывает спереди второе и третье хрящевые кольца трахеи. Пр "
слойки соединительной ткани делят её на дольки, а секрехируюш
клетки образуют пузырьки или фолликулы, заполненные вязкой од
нородной жидкостью. В ней находится специфический белок тир ^
оглобулин, содержащий многочисленные остатки аминокислоть
розина. Из хорошо развитой сети окружающих кровеносных кап
ляров в фолликулы проникает йод, который включается в бензолы
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кольцо тирозина, и в результате образуются тиреоидные гормоны:
тироксин (он содержит четыре атома йода и поэтому называется ещё
тетрайодтиронином) и трийодтиронин (содержит три атома йода). В
кровь, путём пиноцитоза, поступает преимущественно тироксин (око-
ло 80% от общего количества), однако в тканях происходит его дейо-
дирование - образование трийодтиронина, который и является био-
логически активным гормоном. Синтез и выделениетиреоидных гор-
монов стимулирует тиреотропин аденогипофиза.

Трийодтиронин, действуя на геном всех клеток организма, акти-
вирует синтез белка и увеличивает образование ферментов, участвую-
щих в расщеплении углеводов. В связи сэтим стимулируется рост тка-
ней и обновление в них клеточных структур, а одновременно повыша-
ется скорость энергетического обмена. У детей тиреоидные гормоны
способствуют росту тела и развитию мозга: при их недостатке наблю-
дается низкорослость и кретинизм - умственная недоразвитость.

Особый тип клеток щитовидной железы служит источником ти-
рокалыщтонина - гормона, регулирующего уровень кальция в кро-
ви. Наряду с ним в регуляции уровня кальция участвует паратгормон
маленьких околощитовидных желёз.

12.9. Гормоны поджелудочной железы
В ткани поджелудочной железы, играющей важную роль в пи-

щеварении, встречаются скопления эндокринных клеток, которые
называются островками Лангерганса-по фамилии студента-медика,
впервые обнаружившего их в 1869 году. Различают три типа таких
клеток, причём каждый из них синтезирует разные гормоны: р-клет-

ки, самые многочисленные, образуют инсулин, ос-клетки - глкжагон,
а S-клетки - соматостатин.

Инсулин повышает всасывание глюкозы из кишечника в кровь, а
затем стимулирует транспорт глюкозы из крови в клетки печени и
скелетных мышц (одновременно с этим, разумеется, снижается со-
держание глюкозы в крови). В клетках он активирует ферменты, пре-
вращающие глюкозу в гликоген. При накоплении в печени излишков
глюкозы из неё начинают образовываться жирные кислоты, которые
через кровь поступают в жировую ткань, где и хранятся. Таким обра-
зом, инсулин ведёт себя как запасливый хозяин, создающий сначала
запас углеводов, а при первой представившейся возможности - и
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жиров. Он также обеспечивает транспорт многих аминокислот из
крови в клетки и, повышая образование определённых видов РНК,
стимулирует в итоге синтез белка из этих аминокислот.

Главным стимулом для образования и выделения инсулина явля-
ется повышение уровня глюкозы в крови, что обычно происходит
после еды. Когда же под действием инсулина глюкоза поступит в клет-
ки и её уровень в крови понизится, секреция инсулина уменьшается.
Повышение уровня жирных кислот и аминокислот в крови также сти-
мулирует секрецию инсулина. Кроме того, выделение инсулина уве-
личивается под влиянием блуждающих нервов, относящихся к па-
расимпатическому отделу вегетативной нервной системы. В проти-
воположность этому при симпатоадреналовой реакции и при стрес-
се, когда содержание глюкозы в крови растёт за счёт действия кате-
холаминов и кортизола, образование инсулина тормозится. В такой
ситуации глюкоза не может превращаться в гликоген и потому не-
медленно используется для покрытия энергетических расходов.

Важно отметить, что нервные клетки, не имеющие собственных
запасов глюкозы, получают её непосредственно из крови, причём этот
транспорт происходит вне зависимости от инсулина. При выражен-
ной гипогликемии (т.е. при снижении уровня глюкозы в крови ниже
критического) развивается гипогликемический шок, при котором че-
ловек теряет сознание. С помощью внутривенного введения раствора
глюкозы можно обеспечить нервные клетки необходимой для их дея-
тельности энергией и тем самым вывести человека из состояния шока.

Секрецию другого гормона поджелудочной железы, глюкагона
стимулирует гипогликемия. Уровень глюкозы в крови понижается
через несколько часов после приёма пищи, что приводит к увеличе-
нию выделения глюкагоиа. Он стимулирует расщепление гликогена
в печени, а образующаяся глюкоза выходит в кровь, пока там не вос-
становится её обычное содержание.

Таким образом, два гормона поджелудочной железы - инсулин И
глюкагон выступают в качестве антагонистов: первый понижает, а
второй повышает до заданного гомеостатического значения коле •
лющийся в связи с приёмом пищи или голоданием уровень глюкозу
в крови. В ответ на увеличение или уменьшение содержания глюк
зы в крови эндокринные клетки секретируют нужный для вырав!
вания гормон.
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Третий гормон поджелудочной железы-соматостатинтормозит
образование в аденогипофизе гормона роста (следует напомнить, что
соматостатин образуется и в гипоталамусе), угнетает секрецию ин-
сулина и глюкагона, а также замедляет всасывание продуктов пище-
варения из кишечника в кровь: тем самым он предотвращает чрез-
мерные колебания уровня глюкозы в крови.

12.10. Половые гормоны
В семенниках мужчины, между семенными канальцами, неболь-

шими скоплениями или поодиночке расположены эндокринные ин-
терстициальные клетки (клетки Лейдига), образующие андрогены:
исходным материалом для этого является холестерин, а конечным
продуктом - тестостерон, который выделяется в густую сеть крове-
носных капилляров, соседствующих с эндокринными клетками. Кро-
ме андрогенов в семенниках мужчины образуется небольшое коли-
чество женского полового гормона-эстрадиола.

В одном из яичников женщины детородного возраста каждые
28 дней созревает один фолликул (лат. - пузырёк). Созревший фол-
ликул разрывается, освобождая тем самым готовую к оплодотворе-
нию яйцеклетку. До её выхода клетки, образующие оболочку фолли-
кула, синтезируют эстрогены: в кровь поступает эстрадиол. Синте-
тическими предшественниками эстрогенов являются андрогены, в
частности тестостерон, небольшое количество которого и у женщин
в норме выделяется в кровь. После выхода яйцеклетки на месте разо-
рвавшегося фолликула образуется т.н. жёлтое тело, которое секрети-
рует ещё один гормон -прогестерон.

^Синтезом половых гормонов управляют фолликулостимулирую-
Щии (ФСГ) и лютеинизирующий (ЛГ) гормоны аденогипофиза. У
мужчин ЛГ стимулирует образование тестостерона в клетках Лейди-
га, в свою очередь высокая концентрация тестостерона в крови умень-

ает образование ЛГ в гипофизе и гонадолиберина в гипоталамусе,
но мало влияет на синтез ФСГ. В настоящее время предполагают, что

способствует развитию и созреванию клеток Лейдига, но в ос-
овном этот гормон действует на клетки Сертоли в семенниках, ко-
орью выполняют опорную и трофическую, т.е. питательную функ-

Цню. Они способны связывать и преобразовывать андрогены, под-
Рживая их необходимую для сперматогенеза концентрацию, а так-
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же синтезировать пептидный гормон ингибин, который регулирует
секрецию ФСГ гипоталамо-гипофизарной системой (рис. 12.7).

Рис. 12.7. Регуляция образования тестостерона и сперматозоидов
(по Mac Donald P. et al., 1979): X - холестерин, Т - тестостерон

Образование тестостерона у зародыша мужского пола начинает-
ся примерно на седьмой неделе внутриутробного развития. Вскоре
содержание тестостерона в крови достигает высокого уровня: он сти-
мулирует развитие мужских половых органов - при его отсутствии в
геиотипически мужском организме (XY) будут формироваться жен-
ские половые органы. Под влиянием тестостерона формируются от-
личия мужского мозга от женского: объём мозга мужчин в среднем
на 15% больше, чем у женщин (что почти пропорционально большей
массе тела), существуют небольшие анатомические различия в строе-
нии гипоталамуса, таламуса и мозолистого тела. При позитронно-
эмиссионной томографии у мужчин выявлен более высокий уровень
обмена в височных долях мозга, а у женщин - в поясной извилине,

облегающей мозолистое тело.
С наступлением пубертатного периода у мальчиков содержани

тестостерона в крови начинает расти и достигает характерного дл
взрослых мужчин уровня примерно в 17 лет, в дальнейшем он ост .
ётся почти неизменным приблизительно до 60 лет, а затем постеп
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но снижается. Благодаря тестостерону происходит половое созрева-
ние, а после него - поддержание нормальной деятельности половых
органов и полового поведения. Тестостерон определяет также фор-
мирование вторичных половых признаков: развитие костей и мышц
по мужскому типу, характер оволосения, строение гортани и высоту
голоса и т.п. Особенности строения тела мужчин объясняются ана-
болическим действием тестостерона (т.е. стимулирующим синтез
белка). Все применяемые анаболики являются искусственными ана-
логами тестостерона. В медицине они назначаются в силу необходи-
мости истощённым и ослабленным больным, а в спорте, где их при-
меняют для увеличения мышечной массы, использование анаболи-
ков преследуется антидопинговыми системами контроля.

Секреция половых и гонадотропных гормонов в женском орга-
низме происходит циклически и определяется 28-дневным сроком раз-
вития фолликула. Индивидуальная продолжительность такого цикла
определяется временем от начала одного менструального кровотече-
ния до начала следующего, в среднем 28±3 дня. Созревание фоллику-
лов стимулирует ФСГ, но лишь в одном из них развивается зрелая яй-
цеклетка (примерно в одном из 200 циклов одновременно могут раз-
виться две яйцеклетки из двух фолликулов). Созревающий фолликул
вьщеляет эстрадиол, концентрация которого в крови существенно уве-
личивается к 8-10 дню после менструации (рис. 12.8). Эстрадиол по
принципу положительной обратной связи стимулирует секрецию ЛГ
в гипофизе (он повышает чувствительность образующих ЛГ клеток
гипофиза к гонадолиберину гипоталамуса), а быстро нарастающая
концентрация ЛГ вызывает разрыв фолликула и выход яйцеклетки в
орюшную полость, а затем в маточную трубу. Выход яйцеклетки обо-
значается термином овуляция, это событие происходит через 14 дней
от начала менструального кровотечения. На месте лопнувшего фол-

икупа образуется жёлтое тело, клетки которого начинают секретиро-
ть прогестерон, концентрация которого в крови увеличивается, а

содержание гонадотропных гормонов (ФСГ и ЛГ) в это время умень-
ается. Продолжается секреция эстрадиола, но в сочетании с прогес-

^ероном он уменьшает образование гонадолиберина, ЛГи ФСГ до
аименьшего уровня. Если не происходит оплодотворение яйцеклет-

> то желтое тело подвергается обратному развитию, содержание
рогестерона и эстрадиола в крови уменьшается. Это приводит к су-
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Рис. 12.8. Менструальный цикл и эстрогены

жению сосудов эндометрия (слизистой оболочки матки) и отторже-
нию его внутреннего слоя вместе с кровью - т.е. менструальному кро-
вотечению, начинающему следующий цикл.

Главным событием цикла является овуляция, предшествующая
ей половина цикла называется предовуляторной или фолликулино-
вой, а следующая за овуляцией постовуляторной или лютеиновои
фазой (лат. corpus luteum- жёлтое тело). Под влиянием гормонажел-
того тела прогестерона происходит подготовка эндометрия к приему
оплодотворённой яйцеклетки и будущей беременности. Эстрогены
также способствуют подготовке матки к беременности, а кроме того
- формированию вторичных женских половых признаков (относи-
тельно широкие бёдра и узкие плечи, распределение жировой ткани,
развитие молочных желёз). Анаболического действия, подобного тес-
тостерону, у эстрогенов нет.

12,11. Стресс
Английский термин stress можно перевести как напряжение, да "

ление, нажим. Этим словом, например, объясняют сопротнвлени
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упругой стальной пластины действию внешней силы: сгибая её ру-
ками вы ощущаете противодействие, а когда отпустите - она тотчас
вернётся к первоначальному состоянию.

Благодаря выдающемуся канадскому учёному Гансу Селье (Selye.
Н.) в словари вошло новое значение термина стресс: совокупность
всех неспецифических изменений, возникающих под влиянием лю-
бых сильных воздействий и сопровождающихся перестройкой защит-
ных систем организма. Первая статья Селье, посвящённая этой про-
блеме, появилась ещё в 1936 году в журнале «Nature»; она называ-
лась: «Синдром, вызываемый различными повреждающими агента-
ми». О том, насколько часто развивается стресс, можно судить хотя
бы по перечню наиболее характерных стрессоров,, т.е. факторов, вы-
зывающих эту реакцию (табл. 12.2).

Таблица 12.2
Классификация стрессоров (по W. Janke, 1974)

1. Внешние стрессоры
а) сильный шум, свет, вибрация;
б) лишение или ограничение сенсорной информации (сенсорная
депривация);
в) болевые стимулы (механические, термические, электрические
или химические);
г) ситуация реальной опасности или принимаемая за таковую.

2. Невозможность удовлетворить физиологические потребности в:
а) пище;
б) воде;
в) сне;
г) комфортной температуре;
в) движении (вынужденное прекращение движений).

3. Стрессоры, связанныесхарактеромдеятельности:
а) чересчур интенсивная деятельность (работа или развлечения);
б) монотонная, однообразная деятельность;
в) вынужденное прекращение деятельности, критика выполняе-
мой работы, экзамены.

4- Социальные стрессоры:
а) изоляция от общества;
б) межличностные конфликты;
в) изменения обычного образа жизни;
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г) утрата близкого человека;
д) разлучение с родителями,

5. Конфликт (необходимость альтернативного выбора), неопределён-
ность в связи с ожидаемыми событиями.

Классическими признаками стресса являются увеличение коры
надпочечников, уменьшение вилочковой железы, атакже массылим-
фатической ткани и острые изъязвления слизистой желудка; одно-
временно с этим повышается сопротивление организма к действую-
щему на него стрессору. Развитие всех этих проявлений Сельепона-
чалу связывал с активацией передней доли гипофиза (увеличение
секреции АКТГ) и коры надпочечников (повышение лродукциикор-
тизола). Затем было установлено, что непосредственным стимулом
для повышения образования АКТГ в аденогипофизе является выра-
батываемый в гипоталамусе кортикотропин-либерин.

Селье выделил три стадии в развитии стресса: тревога, резистент-
ность (сопротивление) и истощение (рис. 12.9). В стадии тревоги со-
противление организма стрессору падает ниже нормы, в стадии рези-
стентности оно поднимается значительно выше обычного. В этой ста-
дии масса коры надпочечников увеличивается, уровень кортизола в
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крови повышается и происходит мобилизация адаптационных резер-
вов. Если стрессор продолжает действовать долго и адаптационные
резервы будут исчерпаны, то наступит стадия истощения и гибель.

В последнее время принято различать срочную и долговремен-
ную формы адаптации. На действие стрессора организм сначала от-
вечает мгновенной симпатоадреналовой реакцией, мобилизующей
большое количество энергии (см. 12.6, атакже рис. 12.4). Если дей-
ствие стрессора не прекращается, организму приходится приспосаб-
ливаться к нему, переходить на другой уровень функционирования,
позволяющий сохранить гомеостаз в изменившихся условиях. Лю-
бой стрессор изменяет активность нейронов гипоталамуса: это про-
исходит либо под влиянием афферентной импульсации от рецепто-
ров, на которые он действует, либо ещё и при посредничестве коры и
лимбической системы мозга, что особенно характерно для социаль-
ных стрессоров. В большинстве случаев при стрессе повышается
Уровень активности ретикулярной формации ствола мозга.

Увеличение образования кортикотропин-либерина и АКТГ при
стрессе происходит достаточно быстро, оно было обнаружено уже
через две минуты после действия стрессора. Этому способствует не
только афферентный приток нервных импульсов к гипоталамусу, но
и гуморальное действие катехоламинов, поступивших в кровь из моз-
гового вещества надпочечников при симпатоадреналовой реакции.
Под влиянием АКТГ быстро повышается образование кортизола в
коре надпочечников и его выход в кровь.

Кортизол поддерживает повышенный уровень сахара и аминокис-
лот в крови, что в условиях стресса чрезвычайно важно для деятельно-
сти мозга, сердца и тех органов, на которые, в зависимости от природы
стрессора, выпадает особенно большая нагрузка. Для того, чтобы эти
органы бесперебойно обеспечивались энергией, кортизол стимулирует
расщепление углеводов и жиров в других тканях, как бы облагая их
дополнительным налогом на время стресса. Такую дань платят мало
работающие скелетные мышцы, соединительная и лимфоидная ткань,
в которых под влиянием кортизола начинают разрушаться даже белки, а
освобождающиеся в связи с этим аминокислоты используются в орга-
нах, вынужденных работать особенно интенсивно. Так, например, в
сердце образуготсядополнительныемитохондрии,посташ1яющиеэнер-
ппо для усиленной работы сократительных белков.
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Можно сказать, что кортизол обеспечивает стратегическую пере-
броску энергетических и строительных ресурсов одним органам за счет-
других, которые, разумеется, вынуждены терпеть лишения. Происхо-
дит похудание, уменьшается вилочковая железа, селезёнка, снижается
количество лимфоцитов в крови, что весьма характерно для стресса.
Поскольку разные виды лимфоцитов осуществляют иммунные реак-
ции, уменьшение их количества приводит к понижению иммунной за-
щиты и ослабленному сопротивлению инфекциям. В то же время в оча-
гах воспаления кортизол уменьшает воспалительные реакции: он укре-
пляет лизосомы клеток и этим препятствует выходу из них ферментов,
расщепляющих белки и повышающих проницаемость сосудов - в ре-
зультате стихает боль и уменьшается краснота и отёчность.

При высокоразвитой нервной системе человека самыми часты-
ми стрессорами стали эмоциональные раздражители, которые могут
способствовать возникновению т.н. психосоматических заболеваний.
В качестве примера таких заболеваний чаще всего приводят язву же-
лудка или двенадцатиперстной кишки. Известны эксперименты, в
которых у крысы вызывали стресс лишением возможности двигать-
ся, для чего запирали её на пару часов в узкой трубе: во многих слу-
чаях это приводило к образованию язв желудка. Симпатическая ак-
тивация при стрессе приводит к уменьшению кровообращения в со-
судах желудка, а вследствие этого уменьшается образование защит-
ной слизи. При таких условиях содержащаяся в желудочном соке
соляная кислота повреждает слизистую желудка и кровеносные со-
суды. Обычно вслед за симпатической активацией компенсаторно
повышается активность блуждающих нервов, которые стимулируют
выделение соляной кислоты. Такой же эффект, т.е. уменьшение кро-
воснабжения слизистой желудка и повышенное выделение соляной
кислоты можно обнаружить и при электрической стимуляции неко-
торых ядер миндалин мозга, а миндалины играют исключительно
важную роль в формировании психоэмоционального стресса

К развитию стресса приводят не только неприятные события. В
качестве доказательства этого утверждения Селье приводил следую-
щий пример: мать, получившая известие о гибели сына, переживает
сильнейший стресс. Но, если через какое-то время окажется, что со-
общение было ложным и сын неожиданно вернётся к матери, то она
снова перенесёт стресс. В этот же ряд можно поставить сообщение
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смерти в 1997 году пожилой жительницы Еревана, испытавшей чрез-
вычайное потрясение от того, что после многомесячного отсутствия
электроэнергии в её доме снова появился свет.

Таким образом, важны не столько приятные или неприятные
ощущения, связанные со стрессором, сколько интенсивность требо-
ваний к приспособительным возможностям организма. Селье пред-
ложил называть неприятный стресс термином дистресс в отличие от
физиологического стресса, который можно обнаружить в нормаль-
ной деятельности человека, например, у спортивного болельщика,
переживающего за любимую команду, у влюблённого, предвкушаю-
щего страстный поцелуй, или у хозяйки, ожидающей реакции гостей
на её кулинарные изыски. Лишь когда мы становимся равнодушны-
ми ко всему, уровень стресса снижается, но и в этом случае он не
равен нулю: полная свобода от стресса означает смерть.

Резюме
Любые изменения условий жизни заставляют переходить на но-

вый уровень функционирования. Этот переход регулируют не только
быстрые и точные нервные механизмы, но и процессы эндокринной
регуляции функций. Они протекают медленнее, зато могут осущест-
влять регуляцию в течение длительного времени и обеспечивать адап-
тивную перестройку обменных процессов во многих клетках, в том
числе и в тех, что не находятся под прямым контролем нервной сис-
темы, Нервные и эндокринные механизмы регуляции гомеостаза хо-
рошо согласованы благодаря единому центру координации этой дея-
тельности в гипоталамусе. Периферические железы внутренней сек-
реции не находятся под прямым контролем нервной системы, однако
испытывают её влияние в связи с изменениями кровоснабжения и в
связи с изменениями уровня гормонов других желёз, в первую оче-
редь, гипофиза. В связи с этим можно говорить о единой нейроэн-
Докринной регуляции функций.

Вопросы для самоконтроля
185, Какой из указанных гормонов является производным ами-
нокислоты?
А. Инсулин; Б. Соматотропин; В. Кортизол; Г. Адреналин;
Д. Вазопрессин.
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186. Какой из перечисленных тюке гормонов способен прохо-
дить через клеточную мембрану?
А. Кортикотропин; Б. 3-Йодтиронин; В. Глюкагон; Г. Оксито-
цин; Д. Тиреотропин.

187. Какой из указанных гормонов не образуется в аденогипофизе?
А. Соматотропин; Б. Лютеотропин; В. Пролактин; Г. Тирок-
син; Д. Кортикотропин.

188. Какой из перечисленных ниже гормонов стимулирует син-
тез белка?
А. Соматотропин; Б. Адреналин; В. Кортикотропин; Г. Вазо-
прессин; Д. Эстрадиол.

189. Какой гомеостатический сдвиг приводит к повышенному
образованию вазопрессина?
А. Повышение уровня глюкозы в крови; Б. Повышение осмоти-
ческого давления; В. Понижение артериального давления; Г. По-
нижение парциального давления углекислого газа; Д. Повыше-
ние парциального давления кислорода.

190. Что произойдёт после повышения секреции вазопрессина?
А. Увеличение реабсорбции воды а почечных канальцах; Б. Уве-
личение осмотического давления крови; В. Увеличение концен-
трации натрия в крови; Г. Увеличение диуреза; Д. Уменьшение

объёма жидкости в кровяном русле.

191. Что произойдёт вследствие повышенной секреции адре-
налина?
А. Ускоренное образование гликогена; Б. Ускоренное образова-
ние жиров; В. Ускоренный синтез белка; Г. Увеличенное обра-
зование глюкозы; Д. Уменьшение минутного объёма кровотока.
192. Какой из указанных ниже гормонов препятствует разви-

тию воспалительных реакций?
А. Кортикотропин; Б. Альдостерон; В. Кортизол; Г. Дегидро-

эпиандростерон; Д. Адреналин.

193. Какой гормон задерживает выведение натрия из орга-

низма?
А, Вазопрессин; Б. Окситоцин; В. АКТГ; Г. Альдостерон;
Д. Тироксин.
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194. Какой гормон стимулирует выведение калия из организма?
А. Ренин; Б. Альдостерон; В. Кортизол; Г. Вазопрессин; Д.
Окситоцин.

195. Действие какого вещества является самъш мощным сти-
мулом для образования алъдостерона в коре надпочечников?
А. Ренин; Б. Ангиотензиноген; В. Ангиотензин I; Г. Ангиоте-
зин11;Д.АКТГ.

196. Какой из перечисленных гормонов существенно повыша-
ет скорость энергетических процессов в клетках?
А. АКТГ; Б. Кортизол; В. Альдостерон; Г. Пролактин; Д. Ти-
роксин.

197. Какой из указанных ниже гормонов может понижать
содержание глюкозы в крови?
А. Адреналин; Б. Инсулин; В. Кортизол; Г. Соматотропин;
Д. Глюкагон.

198. К повышенному выделению какого гормона приводит ги-
погликемия?
А. Глюкагон; Б. Адреналин; В. Кортизол; Г. Инсулин; Д. Вазо-
прессин.

199. Какой гормон способствует превращению глюкозы в гли-
коген в печени?
А. Глюкагон; Б. Адреналин; В. Инсулин; Г. Кортизол; Д. Сома-
тотропин.
200. Образование какого гормона должно уменьшаться вслед-
ствие повышения содержания тестостерона в крови?
А. ФСГ; Б. ЛГ; В. Эстрон; Г. Эстрадиол; Д. Прогестерон.

201. Какой гормон определяет формирование половых разли-
чий мозга человека?
А. Прогестерон; Б. Тестостерон; В. Эстрадиол; Г. Фоллитро-
пин; Д. Лютсотропин.

202. Какой из указанных ниже гормонов начинает синтезиро-
ваться в постовуляторной фазе менструального цикла?
А. Эстрон; Б. Эстрадиол; В. Прогестерон; Г. Фолликулости-
мулирующий гормон; Д. Лютеинизирующий гормон.
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203. Что из указанного ниже не является характерные при-
знаком стресс-реакции?
А. Повышенная секреция кортикотропина; Б. Повышенная сек-
реция кортизола; В. Увеличение коры надпочечников; Г. Уве-
личение массы лимфоидной ткани; Д. Появление небольших
язв на слизистой желудкА.

204. С действием какого гормона связаны физиологические
проявления симпатоадреналовой реакции?
А. Кортикотропин-либерин; Б. Кортикотропин; В. Кортизол;
Г. Адреналин: Д. Альдостерон.



13. ИНТЕГРАТИВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИИ
ДОВЕДЕНИЯ, ОСНОВАННОГО НА БИОЛОГИЧЕСКИХ

МОТИВАЦИЯХ

13.1. Мотивации
Мотивации представляют собой непосредственное побуждение

к действию, т.е. внутреннее состояние, стимулирующее и объясняю-
щее различные поведенческие реакции. К. В. Судаков определил мо-
тивации, как «эмоционально окрашенные состояния животных и че-
ловека, формирующие поведение, направленное на удовлетворение
лежащих в их основе биологических и социальных потребностей»
(Нормальная физиология/Под ред. К. В. Судакова.-М.: Медицин-
ское информационное агентство, 1999). В «Словаре физиологических
терминов» (М.: Наука, 1987) приводится определение П. В, Симоно-
ва: «Мотивация - физиологический механизм активирования храня-
щихся в памяти следов (энграмм) тех внешних объектов, которые
способны удовлетворить имеющуюся у организма потребность, итех
действий, которые способны привести к её удовлетворению».

Можно выделить три важных функции мотивации. Во-первых,
мотивация направляет поведение к определённой цели - удовлетво-
рению потребности. Во-вторых, она повышает общий уровень бодр-
ствования, стимулирует человека или животное к активным действи-
ям. И, в-третьих, она согласует между собой отдельные компоненты
поведения и определяет их необходимую последовательность.

Мотивации формируются на основе врождённых физиологиче-
ских механизмов и приобретённого жизненного опыта. Уже новоро-
ждённый способен криком или плачем показывать, что он хочет есть,
и успокаивается, после того, как его накормят. Питьевой, оборони-
тельные и терморегуляционные рефлексы тоже являются врождён-
ными, генетически запрограммированными и вместе с пищевыми
безусловными рефлексами они позволяют новорождённому удовле-
творять важнейшие биологические потребности организма - в про-
тивном случае его ожидала бы гибель. Но, если биологические по-
требности новорождённого помогает удовлетворять мать или другие,
заботящиеся о нём люди, то взрослые должны все проблемы решать
сами. Путь от младенца до взрослого - это и процесс прибавления
новых разнообразных механизмов управления. Они развиваются на
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основе существующих нервных и эндокринных способов регуляции,
гетерохронного, т.е. неодновременного созревания и совершенство-
вания различных структур мозга, отдельных синапсов и медиатор-
ных систем; они связаны с формированием памяти о прежнем опыте
успешных или, напротив, безуспешных действий, направленных на
удовлетворение потребностей.

Мотивированное поведение нельзя объяснить на основе только
рефлекторных механизмов ответа на лишение, например, пищи или
воды, на действие чрезмерного тепла или холода. Рефлексы связаны
с непосредственным действием конкретного стимула, а мотивация
представляет собой комплексную форму поведения, которая одно-
временно зависит как от внутренних или эндогенных причин, так и
от внешних обстоятельств. Кроме того, надо учитывать, что в форми-
ровании мотиваций участвуют, наряду с нервными, и эндокринные
механизмы управления поведением.

13.2. Кибернетические принципы гоиеостатического
регулирования
Биологические потребности связаны с сохранением важнейших

гомеостатических параметров: если они по какой-либо причине от-
клонятся от заданного значения, то автоматически срабатывают нерв-
ные и эндокринные механизмы регуляции и одновременно изменя-
ется поведение: оно мотивируется на такие действия, которые помо-
гают быстрее восстановить гомеостаз. Регулирование гомеостатиче-
ских параметров (например, парциального давления кислорода в ар-
териальной крови, осмотического давления крови, уровня сахара в
крови, величины артериального давления и т.д.) можно рассмотреть
с позиций теории управления - одного из разделов кибернетики, ко-
торая изучает информационные процессы в сложных системах. Сис-
темой в кибернетике называется совокупность взаимодействующих
между собой относительно элементарных структур или процессов,
объединённых в целое для выполнения общей функции. Например, в
биологических системах, управление необходимо для поддержания
оптимального значения того или иного гомеопатического парамет-
ра. Если повлияют внешние силы и изменят величину такого пара-
метра, то входящие в систему звенья перестраиваются так, чтобы
вернуть ему оптимальное значение (рис. 13.1).
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Рис. 13.1. Общая схема гомеостатического регулирования

Если, например, заданное значение средней температуры тела
близко к 37°, а внешняя температура (запускающий стимул) начина-
ет повышаться (+) или понижаться (-), то соответствующая информа-
ция от наружных терморецепторов заставляет центры температур-
ной регуляции (управляющее устройство) воздействовать на меха-
низмы нервной и эндокринной регуляции, а также на поведение так,
чтобы они и в этих условиях помогли сохранить имеющуюся темпе-
ратуру. Если же это не удаётся, то температура тела начнёт увеличи-
ваться или уменьшаться, т.е. заданное значение параметра изменит-
ся. Величину отклонения от заданного значения определят внутрен-
ние терморецепторы (измерение величины параметра) и оповестят
об этом (обратная связь) центры температурной регуляции. После
этого активность центров меняется так, чтобы выровнять регулируе-
мый параметр по заданному эталону. По такой же схеме кроме тем-
пературы тела регулируются и многие другие гомеостатические па-
раметры, отклонение которых от заданного значения автоматически
запускает внутренние механизмы регуляции (1) и в то же время спе-
цифически изменяет характер поведения (2).

13.3. Гипоталамус - важнейшая мотивационная структура
мозга
В кибернетическом понимании гипоталамус является управляю-

щим устройством, к которому поступает вся необходимая информа-
ция о сохранении гомеостатических параметров или их отклонении
°тзаданного значения. На языке физиологических терминов это оз-
начает получение афферентных сенсорных сигналов от перифериче-
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ских рецепторов, а также способность центральных рецепторов са-
мих пшоталамических нейронов непосредственно воспринимать из-
менения состава крови и ликвора.

Эти два источника поступающей в гипоталамус информации
стали основой двух физиологических теорий мотиваций: перифе-
рической и центральной. В основу периферической теории легли
исследования, показывавшие закономерную связь между мотиви-
рованным поведением и характером импульсации от определённых
периферических рецепторов: сухость во рту, например, связывалась
с формированием жажды, а периодические сокращения пустого
желудка - с возникновением голода. В середине XX века ведущую
роль в формировании мотиваций начали отдавать гипоталамиче-
ским центрам, которые в то время открывали один за другим, Поз-
же оба подхода естественным путём объединились, поскольку ин-
формация от периферических рецепторов попадает, как известно,
в гипоталамические центры и специфически изменяет их актив-
ность.

В середине 50-х годов XX века существовала точка зрения, что
роль гипоталамуса в формировании мотиваций сводится лишь к об-
щему сенсорному и моторному возбуждению, но вскоре стали нахо-
дить специфические мотивационные механизмы голода и насыще-
ния, питьевого и температурного поведения и т.д. Эти находки были
получены во время наблюдений за последствиями электрической сти-
муляции отдельных регионов или ядер гипоталамуса, а также за из-
менениями поведения экспериментальных животных после электро-
литического разрушения тех или иных областей с помощью введён-
ных в гипоталамус электродов.

В гипоталамусе имеется обильная сеть кровеносных капилля-
ров, ни одна другая область мозга так густо ими не насыщена. Через
стенки этих капилляров способны проходить такие растворённые в
крови вещества, которые в других областях мозга никогда не попа-
дут в его ткань из крови (или наоборот) в связи с особенностями строе-
ния стенок сосудов и расположением клеток глии, формирующими
гематоэнцефалический барьер: в области гипоталамуса этот барьер
снижен. Нейроны гипоталамуса имеютспецифическиерецепторыдля

связывания некоторых компонентов крови. Так, например, у одних
клеток гипоталамуса существуют глюкорецепторы, взаимодействую-
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щие с молекулами глюкозы, а у других - рецепторы, связывающие
тот или иной гормон.

Академик К. В. Судаков на основе многолетнего опыта исследо-
вания механизмов биологических мотиваций сформулировал пред-
ставление о том, что различные группы гипоталамических нейронов
используют для своих обменных процессов только определённые
гуморальные факторы, т.е. обладают химической избирательностью.
Если их внутренняя потребность в таком веществе не удовлетворяет-
ся, они приходят в состоянии возбуждения. Различные группы одно-
родных в своей химической избирательности нейронов образуют раз-
ные мотивационные центры гипоталамуса. Специализация нейронов
может состоять и в том, что одни из них активируются снижением
уровня глюкозы в крови, а другие - повышением, есть нейроны,
чувствительные к величине осмотического давления, уровня норад-
реналина в крови и т.д.

Возбуждение нейронов мотивационных центров происходит по-
степенно: по мере нарастания метаболической потребности достига-
ется критический уровень их деполяризации и, вследствие этого, ней-
роны начинают ритмически генерировать потенциалы действия до
тех пор, пока потребность не будет удовлетворена (рис. 13.2). Это
триггерный механизм деятельности, которая происходит периодич-

Рис. 13.2. Возбуждение нейронов мотивационного
центра гипоталамуса (по К.В.Судакову)
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но: нейроны ритмически разряжаются при возникновении потребно-
сти и успокаиваются, когда потребность будет удовлетворена.

Мотивационные центры гипоталамуса взаимодействуют с рети-
кулярной формацией, активность которой повышает общий уровень
бодрствования и этим способствует эффективности действий, направ-
ленных на удовлетворение потребности. Гипоталамус имеет двусто-
ронние связи со структурами лимбической системы мозга - именно
этим определяется эмоциональная окраска мотивированного пове-
дения. Наконец, у гипоталамуса существуют двусторонние связи с
корой больших полушарий, в особенности с лобными долями, необ-
ходимыми как для создания двигательных программ, так и для опре-
деления эмоциональных аспектов поведения. Если возникает мета-
болическая потребность, то больше других структур чувствительный
к этому гипоталамус активирует все связанные с ним области мозга,
выполняя тем самым функцию пейсмекера - водителя ритма их ак-
тивности. В свою очередь, связанные с гипоталамусом структуры
мозга способны тормозить или усиливать его активность. Особая роль
в этом отношении принадлежит коре, тормозящие влияния которой
могут подавить или отсрочить удовлетворение той или иной потреб-
ности: например, многие верующие люди сознательно ограничива-
ют себя в еде во время поста.

Изучение влияния нейротрансмиттеров на нейроны гипоталаму-
са показало, что разные вещества по-своему изменяют характер по-
ведения. Так, например, нанесение норадреналина на паравентрику-
лярные ядра гипоталамуса сильно стимулирует аппетит, причем, при
возможности выбирать ту или иную пищу, подопытные животные
предпочитают продукты с высоким содержанием углеводов. Точно
так же действует и самый сильный возбудитель аппетита - неиро-
пептид Y, а ещё один пептид - галанин избирательно повышает по-

требление жиров.
Некоторые вещества, способные изменять характер поведения,

попадают в гипоталамус из крови, проходя через гематоэнцефаличе-
ский барьер. Так, например, ангиотензин, образующийся в повышен-
ном количестве при уменьшении объёма циркулирующей крови, про-
никает в гипоталамус и активирует в нём группу чувствительных
нейронов, что приводит, в конечном счете, к усиленному потребле-
нию воды. Некоторые пептидные гормоны образуются в двенадиа-
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типерстной кишке и верхнем отделе тонкого кишечника в связи с
поступлением туда пищи (например, холецистокинин, бомбезин и
т.п.). Они попадают в кровь в очень небольших количествах, однако
определённые нейроны гипоталамуса к этому высоко чувствитель-
ны; действие таких гормонов ведёт к уменьшению или прекраще-
нию приёма пищи. К таким же последствиям приводит и действие
гормона поджелудочной железы инсулина, способного медленно
проникать из крови в ликвор: в гипоталамусе найдены места связы-
вания инсулина.

Таким образом, гипоталамус, обладающий всей информацией о
состоянии внутренней среды организма, способен управлять её го-
меостатическими параметрами с помощью нервных и эндокринных
механизмов регуляции на основе уже имеющихся, накопленных ра-
нее резервов. Но, кроме того, гипоталамус ещё и побуждает другие
области мозга специфически изменить поведение, направить орга-
низм на такие действия, которые обеспечат восстановление потра-
ченных ресурсов или их заготовку впрок.

13.4. Лимбическая система мозга
В 1937 году нейроанатом Джеймс Папец (Papez J.) обратил вни-

мание на существование многочисленных связей между структура-
ми мозга, расположенными в виде кольца в области соединения ствола
и полушарий, и предложил объединить их в лимбическую систему
(лат. limbus - кайма). Кольцо лимбической системы образуют мамил-
лярные тела, гиппокамп, миндалины и свод, проходящий дугой от
гиппокампа к мамиллярным телам и перегородке. Нейроны перего-
родки образуют несколько пучков аксонов, соединяющих её с мамил-
лярными телами, миндалинами и гиппокампом - в результате обра-
зуется кольцо, по которому может циркулировать возбуждение.

В лимбическую систему принято также включать соседние об-
ласти древней и старой коры мозга: прилегающие к гиппокампу гру-
шевидные доли и поясные извилины - они занимают медиальную
поверхность больших полушарий непосредственно над мозолистым
телом и, как пояс, огибают таламус, Лимбические структуры связа-
ны хорошо развитыми проводящими путями с обонятельным мозгом
и гипоталамусом (рис. 13.3). В частности гипоталамус соединён с
гиппокампом и перегородкой волокнами свода, а терминальной по-
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Рис. 13.3. Взаимосвязи отдельных структур лимби-
ческой системы (по Nieuwenhuys R. et a!,, 1988).
Стрелки показывают преобладающее направление
нейронной активности, однако возбуждение может
распространяться и в противоположную сторону,
т.е. связи являются бидирекционалышми

лоской (stria terminalis) и вентральным амигдалофугальным путём-
с миндалиной. Через гипоталамус лимбическая система взаимодей-
ствует со средним мозгом, через гипоталамус и передние ядра тала-
муса она связана с лобной корой. Гиппокамп и миндалины, располо-
женные в височных долях, непосредственно сообщаются с ассоциа-
тивными областями коры.

Папец высказал предположение о реципрокных отношениях ги-
поталамуса и кортикальных центров познания и эмоций, он считал,
что, получив информацию от кольца лимбических структур, гипота-
ламус начинает затем взаимодействовать с корой через поясную из-
вилину и передние ядра таламуса. Эти представления существенно
пересмотрел и развил американский физиолог Пол Мак-Лин (McLean
P. D.), который обосновал представление о важной роли «висцераль-
ного мозга» для регуляции эмоционального поведения и коррекции
внешних и внутренних сигналов. Он также предложил модель ие-
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рархического деления мозга на три отдела в соответствии с этапами
его эволюционного развития (рис. 13.4): 1) древний мозг рептилий
(ствол, промежуточный мозг и базальные ганглии); 2) старый мозг
млекопитающих (структуры лимбической системы) и 3) новый мозг
млекопитающих (кора больших полушарий).

Рис. 13,4. Эволгоционно-иерархическая
модель мозга (по McLean P.D.)

Функция древнего мозга рептилий, по мнению Мак-Лина, заклю-
чается в контроле врождённых поведенческих актов; такой мозг не-
достаточно пластичен и обеспечивает выживание только при посто-
янных условиях среды. Древний мозг млекопитающих («висцераль-
ный мозп>) формирует эмоции, увеличивает объём памяти и даёт воз-
можность возникновения простых форм поведения. Новый мозг при-
бавляет возможность произвольного управления эмоциями, прогно-
зирования поведения и т.п. Мак-Лин рекомендовал не забывать1, что в
каждом человеке присутствует мозг лошади и крокодила, и с этим
обстоятельством порой приходится считаться.

Изучение функций лимбической системы проводилось путём
наблюдения за последствиями удаления или разрушения отдель-
ных её структур (например, миндалин» гиппокампа), электриче-
ской стимуляции этих структур, регистрации их электрической ак-
тивности (с помощью вживлённых электродов) При различных
формах поведения. Использование методов нейрохимии и нейро-
фармакологии позволило обнаружить различные нейромедиато-
РЫ и рецепторы у нейронов, входящих в состав лимбичесйой сис-
темы.
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Применение метода самораздражения (см. 13.5) позволило об-?
наружить такие структуры мозга, электрическая стимуляция которых
вызывает приятные или, напротив, неприятные ощущения. К пози-
тивным эмодиогенным зонам относятся латеральный и перивентри-
кулярный гипоталамус, перегородка, покрышка среднего мозга; здесь
сосредоточены тела или аксоны моноаминэргических нейронов, ис-
пользующих в качестве медиаторов дофамин или норадреналин. Не-
гативных эмоциогенных зон в мозгу гораздо меньше, чем позитив-
ных, а многие структуры (и в том числе, по-видимому, гиппокамп)
нейтральны - их стимуляция не сопровождается приятным или не-
приятным ощущением (в мозгу крысы около 60% структур нейтраль-
ны, раздражение 35% исследованных областей мозга вызывает удо-
вольствие, а стимуляция остальных 5% - страдание). В мозгу чело-
века также оказалось больше областей, раздражение которых вызы-
вает приятные ощущения или удовольствие.

13.5. Роль мезолимбической системы в формировании
мотиваций
Классическая теория мотиваций объясняла их возникновение и

прекращение по следующей схеме: лишение еды или питья, темпе-
ратурного комфорта или полового партнёра (для такого рода ограни-
чений часто используется термин депривация) приводит к мотивиро-
ванному поведению, в результате которого существующая потреб-
ность удовлетворяется, а как только будет достигнута эта цель, моти-
вация просто утратит смысл. В начале 50-х годов XX столетия Дж.
Олдс (Olds J.) выполнявший диссертацию под руководством профес-
сора П. Милнера (Milner P.), исследовал поведение крыс со вживлён-
ными в мозг стимулирующими электродами. Обычно крысы, под-
вергнувшиеся неприятному электрическому разряду, не возвращались
в то место, где на них действовал ток. Но как-то одна из подопытных
крыс стала регулярно к нему возвращаться, Тогда Олдс, посчитав что
у этой крысы низкий порог чувствительности, увеличил силу раздра-
жителя, но добился только того, что крыса ещё охотнее стала возвра-
щаться к месту электрической стимуляции. При вскрытии животно-
го было установлено, что стимулирующий электрод оказался в зад-
нем отделе гипоталамуса, что первоначально не планировалось в экс-

периментах Олдса.
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Тогда Олдс и Милнер вживили электроды в эту же область мозга
другим крысам, а в клетке, куда их помещали, сделали педаль, при
нажатии на которую замыкалась электрическая цепь, и мозг немед-
ленно подвергался действию тока (рис. 13.5). Это нововведение при-
вело к открытию феномена самораздражения: крысы непрерывно
нажимали на педаль (отдельные животные делали это несколько ты-
сяч раз на протяжении одного лишь часа) и явно предпочитали такое
занятие даже приёму пищи, несмотря на предшествующее голода-
ние в течение суток. Так возникло представление о «центрах удо-
вольствия (поощрения)».

Рис. 13.5. ОпытОлдса.
Крыса со вживленными в мозг электродами нажимает лапами
на рычаг, чтобы раздражать собственный мозг

Дальнейшими исследованиями такие центры бьши найдены и в
Других областях мозга, а наряду с ними удалось обнаружить структу-
ры, стимуляции которых животные всячески стремились избежать -
эти регионы представляют собой «центры избегания (наказания)».
Известный исследователь мозга Г.Мэгун (MagounH. W.) задал в свя-
зи с этими экспериментами хороший риторический вопрос: «Не на-

одится ли рай и ад в мозгу животного?» Вскоре этот вопрос стал
уместным и применительно к мозгу человека, в котором также были

аидены как центры удовольствия, так и области, раздражение кото-
рых сопровождалось неприятными ощущениями. Всё это позволило
Рассматривать мотивации с гедонистической точки зрения (от греч.
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hedone-удовольствие), согласно которой поведение мотивируется
не только неприятными ощущениями, побуждающими к определён-
ным действиям, но и получением удовольствия от результата таких
действий. В процессе приобретения жизненного опыта образуются
следы памяти о совпадении определённых действий с исчезновени-
ем неприятных ощущений и получением удовольствия, и эта память
начинает использоваться в дальнейшем.

В настоящее время известно, что переживание удовольствия свя-
зано с активацией областей мозга, которые иннервирует мезолимби-
ческая система, образованная дофаминэргическими нейронами (рис.
13.6). Их тела находятся в области вентральной покрышки среднего
мозга, а аксоны оканчиваются в префронтальной и лимбической коре,

Рис. 13.6. Мезолимбическая система в головном мозгу крысы

перегородке, обонятельной луковице, миндалинах и прилегающем
ядре (nucleus accumbens), расположенном кпереди от полосатого тела.
Экспериментальное исследование этих областей мозга в последние
годы проводилось с помощью введённых в них микроканюль (тон-
чайших трубочек), через которые удаётся получать образцы внекле-
точной жидкости для исследования, а также медленно вводить через
них различные фармакологические вещества. Такие исследования
позволили обнаружить, на какой стадии мотивированного пове-
дения из окончаний мезолимбических нейронов выделяется боль-
ше всего дофамина: во время мотивированного поведения, направ-
ленного на удовлетворение потребности, или при достижении ре-
зультата?
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В одном из опытов голодных крыс помещали в одну из половин
разделённой перегородкой клетки, а на другой половине находилась
привлекательная для них еда, которая была для животных недоступ-
на. Через 20 минут перегородку убирали и тогда крысы могли есть.
Этот опыт повторяли на протяжении двух недель, чтобы у крыс рбра-
зовался определённый поведенческий опыт, а затем определяли уро-
вень дофамина в добытой через микрокадолю внеклеточной жидко-
сти прилегающего ядра (п. accumbens). Обнаружилось, что во время
ожидания корма он не выше среднего значения, но после еды дофа-
мин выделяется в заметно большем количестве, В другом экспери-
менте, выполненном по такой же схеме, в одну половину клетки по-
мещали самца крысы, а в другую - самку, находящуюся в состоянии
течки. И здесь было найдено, что выделение дофамина связано не с
приближением полового партнёра, а с последующим спариванием.

После избирательного повреждения нейронов мезолимбической
системы специфическим токсином (б-гидрооксидофамин) на одной сто-
роне мозга подопытные животные перестают пользоваться вживлён-
ными сэтой стороны электродами для самораздражения, но продолжа,-
ют раздражать у себя центры удовольствия на другой стороне мозга:
при этом в прилегающем ядре повышается концентрация дофамина.
Если вводить через микроканюлю антагонисты дофамина, то живот-
ные либо прекращают, либо уменьшают самораздражение. Таким обра-
зом, дофаминэргические нейроны обеспечивают «награду» за совершён-
ные действия (можно сказать, что мозг сам себя награждает) и такая
деятельность становится, по мере приобретения опыта, важным меха-
низмом активации поведения, усилением средств поиска.

Нельзя не отметить, что ряд наркотических веществ, от действия
которых человек или животное может попасть в зависимость, усили-
вают выделение дофамина или препятствуют его нормальному рас-
Щеплению, поддерживая тем самым, повышенную концентрацию.
Здесь складывается ситуация, по сути напоминающая действия кры-
сы, непрерывно нажимающей на педаль для получения удовольствия.

13.6. Физиологические механизмы боли
При механическом, термическом или химическом повреждении

тканей организма возбуждаются особые рецепторы с высоким поро-
гом чувствительности. Это болевые рецепторы или ноцицепторы,
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принадлежащие афферентным нейронам, тела которых располагаются
в спинальных ганглиях. В составе задних корешков спинного мозга
возбуждение поступает в спинной мозг, где в задних рогах происхо-
дит первое переключение сигналов в ноцицептивной системе. Ней-
роны задних рогов спинного мозга передают полученную информа-
цию дальше с помощью своих аксонов, которые переходят через пе-
реднюю серую спайку на противоположную сторону и двумя-тремя
сегментами выше входят в состав переднебокового канатика, подни-
мающегося к таламусу и образующего таким образом спиноталами-
ческий тракт. Часть восходящих в переднебоковом канатике аксонов
направляется к нейронам ретикулярной формации - это спинорети-
кулярный тракт (рис. 13.7).

Спиноталамический тракт позволяет точно определять место
действия болевого стимула, поскольку он заканчивается на тех же
ядрах таламуса, где переключаются проводники тактильной и про-
приоцептивной чувствительности. Конвергенция тактильных и бо-
левых сигналов на одних и тех же нейронах таламуса обеспечивает
их одновременную проекцию преимущественно на первичную сома-
тосенсорную кору.

Спиноретикулярный тракт заканчивается диффузно в несколь-
ких областях ретикулярной формации ствола мозга. Получающие
сигналы нейроны ретикулярной формации связаны с медиальными
ядрами таламуса. Нейроны этих ядер таламуса не имеют определён-
ного представительства в коре, их отростки веерообразно распреде-
лены по разным её регионам. Считают, что переданная по спиноре-
тикулярному пути информация от болевых рецепторов играет роль
сигнала общей тревоги, оказывает общее возбуждающее действие.

Относительно недавно методом позитронно-эмиссионнойтомогра-
фии было установлено, что при болевом раздражении всегдаповышает-
ся активность передней части поясной извилины, которая является ком-
понеш-омлимбическойсистемьгмозга.Этаа1Стивностьсвязанаспосту-

плением информации по спиноретикулярному пути к медиальному та-
ламусу,аотнего-кпоясж>йювилше.Резугаьт^^
системь1являетсяэмоциональнаяреакциянаболь.Одновременносэтим
ощущениеболисопровоиодаегсявьфшкеш&1миве]хтативнь1ми реакциями.
1^пояшешеможносвязатьсактивнс<лъюреашулярнойформации,вкото-

ройсодержатся многие важные центры вегетативной регуляции.
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Рис. 13.7. Спиноталамический и спиноретикулярньш пути
проведения болевой и температурной чувствительности
(noPineU, 1997)

На примере изменяющегося болевого восприятия интересно
наблюдать роль нисходящего торможения. Многочисленные но-
Цицепторы (чувствительные окончания болевых нейронов) муль-
тимодальны, т.е. их можно возбудить механическим воздействи-
ем (укол, щипок), термическим, химическим (если на них дейст-
вуют освобождающиеся при повреждении клеток вещества типа
брадикинина, серотонина, гистамина, простагландинов и т.п.),
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однако порог их чувствительности довольно высок. Чувствитель-
ные нейроны передают возбуждение на нейроны задних рогов
спинного мозга, по-видимому, с помощью нескольких нейротранс-
миттеров (чаще других упоминаются вещество Р, холецистокинин
и соматостатин); возможно, что некоторые из них выполняют роль
нейромодуляторов.

К этим переключательным нейронам задних рогов спускаются
из головного мозга нисходящие тормозные пути, с помощью кото-
рых передача болевых импульсов может быть прервана. Нисходящие
пути начинаются от нейронов головного мозга, группирующихся во-
круг водопровода и в большом ядре шва: они синтезируют энкефали-
ны, уменьшающие образование вещества Р в задних рогах. В других
нисходящих путях в качестве медиаторов используются биогенные
амины, основной такой путь начинается в ядрах голубого пятна, где
синтезируется норадреналин. Предполагают, что он взаимодейству-
ет в спинном мозгу с альфа-адренорецепторами, а вследствие этого
активируются подавляющие передачу болевой чувствительности ме-
ханизмы.

Высокая плотность опиатных рецепторов обнаружена в лимби-
ческой системе и медиальной части таламуса. С этим интересно со-
поставить многочисленные примеры временного снижения или даже
утраты болевой чувствительности при определённых эмоциональных
состояниях. У женщины во время родов, у солдата во время боя, у
религиозного фанатика во время самоистязания болевой порог резко
повышается, что можно объяснить как торможением передачи боле-
вых сигналов, так и изменением характера эмоциональных реакций
в ответ на болевые стимулы.

13.7. Роль миндалин в образовании мотиваций
Если гипоталамус является важнейшей мотивирующей структу-

рой мозга, активирующейся при изменении постоянства внутренней
среды, то на внешние стимулы, вызывающие мотивацию или же из-
меняющие уже мотивированное поведение, раньше гипоталамуса
откликаются нейроны миндалевидных ядер или миндалин мозга, ко-
торые относятся к лимбической системе и находятся в височных до-
лях больших полушарий. Электрическое раздражение миндалин У
людей чаще всего вызывает чувство страха и тревоги, двустороннее
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удаление миндалин у экспериментальных животных по-видимому
лишает их чувства страха. Каков же механизм формирования такой
мотивации? Поиск ответа на этот вопрос побудил к исследованию
афферентных и эфферентных связей миндалин,

Есть два важных источника афферентной информации для мин-
далин: сенсорные ядра таламуса и кора, преимущественно вторич-
ные слуховые области и полимодальные ассоциативные поля (рис.
13.8). При действии внешних стимулов сенсорная информация рань-
ше поступает от таламусаи вызывает примитивную реакцию, на фоне

Рис. 13.8. Участие миндалин в ответной реакции на угрожающие
слуховые раздражители (по LeDoux J.E., 1994)

которой приходит информация, уже переработанная в коре. Оба аф-
ферентных потока направляются к базолатеральным ядрам минда-
лин, где пришедшие сигналы перерабатываются ипередаются ней-
ронам центрального ядра миндалин. От клеток центрального ядра
начинаются эфферентные пути миндалин, которые направляются к
латеральному гипоталамусу и стволу мозга. При возникновении стра-
ха активация миндалин приводит к последующему быстрому повы-
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шению частоты сокращений сердца и артериального давления, уча-
щению дыхания, выделению гормонов и другим проявлениям сим-
патоадреналовой реакции и стресса. Такими же последствиями со-
провождается раздражение центрального ядра миндалины электри-
ческим током, тогда как его разрушение приводит к исчезновению
вегетативных реакций в ответ на действие стимулов, обычно вызы-
вающих страх.

Помимо этого существует эфферентный путь от миндалин к коре,
в особенности к орбитофронтальной области и поясной извилине,
этот путь важен для осознания переживаемых ощущений. Кроме того,
ядра миндалин имеют реципрокные соединения с гиппокампом, а
также получают афферентную проекцию от гипоталамуса, хотя она
и уступает по мощности эфферентным влияниям миндалин на гипо-
таламус. И ещё необходимо отметить связь миндалин с мезолимби-
ческой системой, прежде всего с прилегающим ядром (п. accumbens).

У кроликов можно выработать условный рефлекс на нейтраль-
ный звуковой стимул, подкрепляя его болевым действием электриче-
ского тока. Болевое раздражение всегда сопровождается повышени-
ем частоты сокращений сердца, артериального давления, учащением
дыхания и т.п. Когда образуется условный рефлекс, такая же реакция
наблюдается и на прежде нейтральный звуковой раздражитель, кото-
рый начинает вызывать у животного состояние страха. Если теперь
удалить или разрушить миндалины, либо ввести в них специфиче-
ские блокаторы синаптической передачи - реакция страха исчезнет.
Таким образом, не только врождённые, но и приобретённые мотива-
ции страха связаны с обязательным участием миндалин.

Роль миндалин не сводится только к мотивации страха. Хотя при
их повреждении не исчезают совсем мотивации голода или жажды,
но в пищевом и питьевом поведении наступают заметные перемены.
Подопытные животные перестают отличать предпочитаемую рань-
ше вкусную пищу от невкусной и постоянно берут в рот даже несъе-
добные предметы. У них пропадает врождённая или выработанная
до операции разборчивость в питье, и, например, подопытные кры-
сы начинают пить растворы с неприятным для нормальных живот-
ных запахом, У них изменяется половое поведение: животные стано-
вятся гиперсексуальными и готовы спариваться даже с представите-
лями другого вида. Таким образом, значение миндалин становится
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особенно заметным в тех случаях, когда для формирования мотиви-
рованного поведения одновременно требуется учесть существование
нескольких внешних факторов.

13.8. Гомеостатическое и поведенческое регулирование
температуры тела
Жизнедеятельность многих клеток человеческого организма,

процесс их деления и развития можно наблюдать вне организма (in
vitro), если, конечно, обеспечить им необходимые условия существо-
вания. Одним из обязательных условий является поддержание по-
стоянной температуры - 37° С, поскольку большая или меньшая
температура изменит скорость и характер обменных процессов и
может оказаться губительной для клеток. При выращивании клеток
вне организма постоянную температуру им обеспечивает термостат,
в самом организме терморегуляцию осуществляют специальные ме-
ханизмы гомеостатического регулирования. Кроме того, холод или
жара побуждают человека к действиям, направленным на достиже-
ние температурного комфорта. Комфортно он ощущает себя в термо-
нейтральной зоне внешней среды - примерно 27-28° С для обнажён-
ного человека (здесь уместно напомнить о его тропическом происхо-
ждении), с помощью одежды ощущение комфорта может быть дос-
тигнуто при меньшей температуре.

Одежда препятствует выведению тепла из организма, которое
отдаётся прилегающему к поверхности тела слою воздуха (теплопро-
ведение или конвекция), излучается к предметам, нагретым меньше,
чем температура поверхности тела (32-33° С), а также выделяется
при испарении пота с поверхности тела. В нагретом воздухе и в окру-
жении горячих предметов путём конвекции и теплоизлучения в орга-
низм поступает дополнительное тепло и тогда единственным спосо-
бом его выведения становится потоотделение, да ещё некоторое ко-
личество тепла уходит из организма при дыхании в связи с испарени-
ем водяных паров, содержащихся в выдыхаемом воздухе.

Тепло постоянно образуется в организме в ходе обменных про-
цессов (первичная теплота), кроме того, при совершении любой ра-
боты расщепляются обеспечивающие её энергией ранее синтезиро-
ванные вещества, что также сопровождается образованием тепла (вто-
ричная теплота). Особенно много тепла образуется в мышцах, где
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даже в условиях покоя поддерживается мышечный тонус, а на его
поддержание расходуется энергия.

Постоянная средняя температура тела может сохраняться в том
случае, когда теплоотдача и теплопродукция уравновешены. Но не-
постоянная температура среды то и дело изменяет теплоотдачу, а
интенсивность обмена и разный объём выполняемой работы меняют
теплопродукцию, отчего баланс, казалось бы, должен всё время на-
рушаться, однако этого не происходит благодаря эффективно дейст-
вующим механизмам терморегуляции.

Центр терморегуляции находится в гипоталамусе, к которому
поступает афферентная информация от Холодовых и тепловых тер-
морецепторов кожи, внутренних органов и спинного мозга. Помимо
периферических терморецепторов существуют центральные, они
находятся в переднем гипоталамусе, в его преоптической области.
Это тепловые и холодовые термочувствительные нейроны, которые
изменяют частоту своих разрядов в ответ на незначительное повы-
шение или понижение температуры крови, протекающей через мозг.
Передний отдел гипоталамуса -это термоафферентная область, здесь
происходит суммация всех температурных сигналов. Регулируемым
параметром оказывается средняя температура близкая к 37° С, что
является заданным, установочным значением, его внутренним эта-
лонным входом (англ, set point).

При отклонении средней температуры от заданного значения
гипоталамус корректирует вегетативную и эндокринную регуляцию,
а также реакции скелетных мышц, чтобы одновременными измене-
ниями теплоотдачи и теплопродукции выровнять отклонение: Когда
из-за повышения внешней температуры начинает нарастать средняя
температура тела, происходит рефлекторное расширение поверхно-
стных сосудов при одновременном сужении сосудов внутренних opj

ганов: в результате кровоток через кожу может увеличиться в несколь-
ко раз и повысить её температуру (румянец после бани обусловлен
именно этим механизмом). Но, если температура среды окажется
выше, чем на поверхности кожи, вывести тепло путём конвекции или
теплоизлучения невозможно и единственным остающимся способом
освобождения от излишков тепла становится выделение пота, ̂ то
тоже рефлекторный и управляемый гипоталамусом механизм, кото-
рый реализуется с помощью холинэргических симпатических воло-
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кон, иннервирующих потовые железы. При длительном действии
жары постепенно понижается интенсивность обменных процессов и
уменьшается мышечный тонус. Уменьшение теплопродукции облег-
чает приспособление к жаре.

При действии холода происходит перераспределение кровотока
от поверхностных сосудов к сосудам внутренних органов - это сни-
жает температуру поверхности и уменьшает теплоотдаду. Наряду с
этим повышается тонус мышц и может возникнуть непроизвольная
мышечная дрожь, что сопровождается повышенным образованием
тепла. При длительном действии холода увеличивается секреция гор-
монов (особенно тироксина в щитовидной железе), стимулирующих
освобождение энергии и образование тепла. Реакции, направленные
на сохранение тепла в организме, контролируют задние отделы ги-
поталамуса, которые, в отличие от переднего гипоталамуса, не име-
ют собственных термочувствительных нейронов, а играют роль эф-
фекторного отдела.

Одна лишь гомеостатическая терморегуляция не может обеспе-
чить сохранение средней температуры тела на заданном уровне. При
большом диапазоне изменений температуры среды эта задача реша-
ется и с помощью поведенческой терморегуляции. Стремление к тем-
пературному комфорту заставляет искать и находить нужные усло-
вия обитания. Необходимым для этого действиям можно обучаться,
что, например, обнаруживается в эксперименте с крысами, которые
нажатием кнопки могли направлять в клетку холодный воздух и де-
лали это при каждом повышении наружной температуры, но не при-
касались к кнопке, если температура воздуха была равной 22° С. Че-
ловек, как известно, решает проблемы терморегуляции с помощью
соответствующей одежды, отопления помещения или кондициони-
рования воздуха и, на основе своего опыта, стремится предупредить
наступление субъективно неприятных ощущений перегревания или
переохлаждения. Впрочем, постоянная жизнь в температурном ком-
Форте ведёт к уменьшению эффективности физиологических меха-
низмов терморегуляции и увеличивает риск простуды. Этому можно
противопоставить хорошо известные средства закаливания, обеспе-
чивающие регулярную тренировку физиологических механизмов тер-
морегуляции.
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13.9. Механизмы регуляции пищевого поведения

13.9.1. Поступление и усвоение пищи
Пища служит единственным источником энергетических и пла-

стических, т.е. строительных ресурсов для организма. Она механи-
чески измельчается во рту, а затем расщепляется под действием фер-
ментов'желудка и кишечника на вещества, способные оттуда всасы-
ваться в кровь. Из множества самых разнообразных углеводов, жи-
ров и белков растительного или животного происхождения получа-
ются сравнительно простые молекулы: углеводы расщепляются до
моносахаров (прежде всего это глюкоза), жиры -до жирных кислот,
белки -до аминокислот. Всасывание таких веществ из кишечника в
кровеносные капилляры приводит к временному повышению их кон-
центрации в крови, которая сравнительно быстро снижается до обыч-
ного постоянного уровня по мере использования и резервирования
поступивших продуктов клетками. При повышении в крови уровня
сахара увеличивается секреция инсулина. Этот гормон играет важ-
ную роль в усвоении поступивших продуктов: он способствует транс-
порту глюкозы и аминокислот из крови в клетки печени и скелетных
мышц и активирует там ферменты, необходимые для синтеза глико-
гена из глюкозы и белков из аминокислот. Гликоген прежде называли
животным крахмалом, его сложная молекула является углеводным
запасом на «чёрный день», когда не удастся добыть пищу. Если запас
гликогена создан, а глюкоза продолжает поступать с пищей, инсулин
стимулирует образование из неё жирных кислот, которые из печени
поступают в жировую ткань - так создаётся стратегический запас
энергии. В определённом смысле это выгодно, поскольку калориче-
ская ценность жира примерно вдвое выше по сравнению с углевода-
ми, а, кроме того, жир, в отличие от гликогена, не связывает воду и
потому создание жирового запаса не требует накопления еще и боль-
шой массы воды.

Как только повышенная приёмом пищи концентрация в крови
глюкозы, аминокислот и жирных кислот постепенно понизится и
достигнет заданного уровня, возникает новая задача гомеостатиче-
ского регулирования. Она связана с тем, что работающие клетки за-
бирают из крови нужные себе вещества по потребности, причем мно-
гие клетки, например нервные или миоциты сердечной мышцы, мо-
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гут это делать и без инсулина (что и понятно, поскольку они никогда
не создают запасов). Кроме того, многие гормоны вынуждают клет-
ки расставаться с энергетическими запасами, стимулируя в них расще-
шешеглшсогенаиобразованиеглюкозы.Такиегормоньтназьшшоткон-
тринсулярными, к ним относятся глюкагон, соматотропин, АКТГ, кате-
холамины, кортизол. Свою лепту вносит и нервная система: если влия-
ние парасимпатических нервов способствовало расщеплению пищи в
желудке и кишечнике, а также выделению инсулина (то есть созданию
запаса энергии), то повышенная активность симпатических нервов уве-
личивает расход энергии и повышает уровень сахара в крови.

На первый взгляд регуляция пищевого поведения представляет-
ся довольно простой: как только накопленные запасы будут истраче-
ны и уровень питательных веществ в крови начнёт снижаться, насту-
пает время принимать пищу, а когда заданное значение питательных
веществ восстановится - трапезу надо закончить. Остаётся, впрочем,
неясным вопрос о том, как регулировать количество запасаемого жира,
который в норме обеспечивает около 85% энергетических ресурсов
(в то время как белки мышц -14,5%, а гликоген печени - лишь 0,5%)?
Если запас жира начнёт расти, то станет увеличиваться и масса тела,
но многие люди долгие годы сохраняют постоянный вес - как регу-
лируется его заданное значение? Быть может, существуют разные
классы сигналов: одни из них, кратковременные, для управления од-
нократным приёмом пищи - от голода до сытости, а другие, долго-
временные, - для сохранения заданного значения веса тела? Многое
остаётся непонятным до настоящего времени.

13.9.2. Открытие центров голода и насыщения
в гипоталамусе
В1940 году было обнаружено (Hetherington A. W., Ranson S. W.),

что после электролитического разрушения (т.е. с помощью введён-
ных электродов, через которые пропускается ток) вентромедиальной
области гипоталамуса у экспериментальных животных сразу после
операции возникает гиперфагия (т.е. неумеренное потребление пищи),
которая быстро приводит к ожирению (рис. 13.9). Со временем вес
перестаёт расти, и одновременно крысы уменьшают потребление
пищи, но стоит им немного поголодать и похудеть, как они снова уве-
личивают приём пищи и опять набирают свой большой вес. Его мож-
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Рис. 13.9. Ожирение у крысы после разрушения
вентромедиапьных ядер гипоталамуса (Б); слева
контрольная крыса с интактным гипоталамусом
(по Hetherington A.W., Ranson S.W., 1940)
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но и ещё увеличить путём принудительного кормления животных
через зонд, а после отмены такого кормления, они станут есть мень-
ше и их вес уменьшится, но не до нормы, а до набранного после опе-
рации значения. Иными словами подопытные крысы «защищают»
свой увеличенный вес подобно нормальным животным, хотя задан-
ное значение этого веса стало иным.

В 1951 годуАнандиБробек(АпапдВ.К.,ВгоЪесЫ.11.)обнару-

жили, что после разрушения латерального гипоталамуса у крыс раз-
вивается афагия (отказ от пищи) и без принудительного кормления
они могут погибнуть от голода в окружении самой вкусной еды. Если
выходить их после операции путём принудительного кормления че-
рез зонд, то спустя некоторое время они начинают есть самостоя-
тельно, хотя и меньше, чем нормальные крысы.

На основе этих открытий сложилось представление о механиз-
ме регуляции пищевого поведения двумя гипоталамическими цен-
трами; вентромедиальный гипоталамус стал рассматриваться в ка-
честве центра насыщения (поскольку его разрушение приводит к ги-
перфагии), а латеральный гипоталамус был объявлен центром голо-
да (после его разрушения наблюдается отказ от пищи). Это пред-
ставление на какое-то время оттеснило на задний план прежний
взгляд на пищевое поведение, отводящий главное значение в форми-
ровании чувства голода сокращениям пустого желудка и соответст-
вующей афферентной импульсацией от периферических рецепторов.
Отказу от гипотезы периферической активации приёма пищи спо-
собствовал и хорошо известный факт регулярного возникновения
чувства голода у людей, перенесших резекцию желудка, т.е. его опе-
ративное удаление.

Сложившаяся в 40-50-х годах модель пищевого поведения объ-
ясняла чувство голода понижением уровня сахара в крови, а чувство
сытости - его повышением во время еды выше заданного значения
(глюкостатический механизм). Тогда же возникла гипотеза регули-
рования заданного значения количества жира в организме, при умень-
шении или увеличении которого должно было соответственно уве-
личиваться или уменьшаться общее количество потребляемой пищи
(липостатический механизм). В соответствии с этими представле-
ниями понижение и повышение уровня сахара можно было считать
кратковременными сигналами, действующими от начала до оконча-
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ния еды, а изменения количества жира следовало рассматривать в
качестве сигналов для долговременной регуляции. Если связать с этим
существование специальных центров голода и насыщения в гипота-
ламусе, то объяснить возникновение пищевой мотивации можно
очень легко. К сожалению, всё оказалось намного сложней.

13.9.3. Новые данные о центрах голода и насыщения
Постепенно выяснилось, что вентромедиальный гипоталамус вряд

ли можно представлять только центром насыщения в традиционном
понимании, а механизм гиперфагии, развивающейся после его разру-
шения, гораздо сложнее, чем казалось поначалу. Выяснилось, что раз-
рушение вентромедиального гипоталамуса обычно сопровождается
повышенной секрецией инсулина, который собственно и стимулирует
образование жира из глюкозы. Это приводит к понижению уровня са-
хара в крови, животные начинают есть, но инсулин и этот, вновь по-
ступивший сахар превращает в жир. Оказалось, что высокий уровень
инсулина связан со стимуляцией поджелудочной железы блуждающим
нервом: если перерезать веточку этого нерва, идущую к железе, то
гиперфагия, возникающая после разрушения вентромедиального ги-
поталамуса, исчезнет, а ожирение не возникнет.

Кроме того, было установлено, что при разрушении вентроме-
диального гипоталамуса традиционно принятым способом повреж-
дается ещё и большой пучок идущих к нему норадренэргических
волокон, тела которых расположены в паравентрикулярных ядрах ги-
поталамуса. Если же повредить только эти ядра или норадренэрги-
ческие волокна, направляющиеся к веитромедиальному гипоталаму-
су, то тоже возникнет гиперфагия и ожирение: выходит, что центром
насыщения являются и эти структуры? Микроинъекция в паравен-
трикулярные ядра различных нейротраисмиттеров (норадреналин,
ГАМК, нейропептид Y, галанин, опиоидные пептиды) стимулирует
последующее потребление пищи, причём одни трансмиттеры скло-
няют животное к пище богатой углеводами, а другие - жирами. В
связи с этим можно предположить, что различные вещества ослаб-
ляют сигнал насыщения либо углеводами, либо жирами.

Не всё оказалось просто и с центром голода в латеральном гипо-
таламусе. При его разрушении, как правило, повреждаются проходя-
щие поблизости чувствительные волокна тройничного нерва, достав-
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ляющие информацию ото рта и лица, а в настоящее время известно,
что одна лишь перерезка волокон этого нерва ведёт к нарушениям
пищевого поведения у крыс. В ряде случаев при разрушении лате-
рального гипоталамуса повреждали и окружающие структуры базаль-
ного переднего мозга и вентральную часть бледного шара, а такие
нарушения сами по себе приводят к изменению пищевого поведе-
ния, которое выражается, например, в появлении отвращения к при-
влекательному корму, в частности к сахару. Кроме того, надо учесть
и почти неизбежное повреждение дофаминэргических волокон, при-
надлежащих мезолимбической системе, а они, как известно, имеют
отношение к получению удовольствия от принимаемой пищи. Мож-
но говорить и о том, что разрушение латерального гипоталамуса при-
водит не только к афагии, но и к адипсии (прекращению питья), и к
целому спектру моторных нарушений и общему дефициту реакций.

Какова же во всём этом роль самих нейронов латерального гипо-
таламуса? На этот вопрос, кажется, удалось ответить, когда их нача-
ли разрушать химическим способом: локальной инъекцией веществ,
избирательно повреждающих только тела нейронов и не действую-
щих на соседние волокна. Оказалось, что и в этом случае у животных
развивается афагия. Дальнейшие исследования позволили обнаружить
в латеральном гипоталамусе нейроны, которые активируются вку-
сом новой пищи, но утрачивают активность при её многократном
приёме. Нейроны ещё одной разновидности возбуждаются при од-
ном лишь виде пищи, но со временем начинают реагировать и на
нейтральные стимулы, если они постоянно сопровождают еду. Это
указывает на участие таких нейронов в формировании долговремен-
ной памяти, лежащей в основе образования условных рефлексов.

13.9.4. Факторы, определяющие пищевое поведение
Если попытаться суммировать результаты многочисленных и

многолетних исследований вопроса о том, чем же активируется центр
голода, то следует учесть все известные сигналы, на которые он мо-
жет реагировать (рис. 13.10). Это и прямое действие сниженного уров-
ня сахара на нейроны латерального гипоталамуса, и поступающая к
ним афферентная информация от периферических глюкорецепторов,
обнаруженных в печени, желудке и тонком кишечнике. Это и аффе-
рентные сигналы от механорецепторов пустого желудка. Но это и
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Рис. 13.10. Возникновение голода и сытости

влияния на гипоталамус других структур мозга, активированных
множеством факторов, так или иначе, связанных с приёмом пищи
(особый вкус, запах, внешний вид, сервировка стола, привычное вре-
мя, наличие компании и т.д.)- Мы ещё вернёмся к этому вопросу при
обсуждении долговременной регуляции пищевого поведения липо-
статическим механизмом.

Что приводит к активации центра насыщения? Во-первых, жева-
ние и глотание пищи - информация об этом поступает от вкусовых и
температурных рецепторов рта, от мышечных механорецепторов.
Даже при мнимом кормлении, когда проглатываемая пища не попа-
дает в желудок (что происходит после оперативного выведения пи-
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щевода наружу), животные не едят беспрерывно, если им предостав-
лена возможность брать пищу без ограничений. Во-вторых, растяже-
ние пищей желудка и соответствующая стимуляция механорецепто-
ров. В-третьих, действие образующихся при расщеплении пищи про-
дуктов на хеморецепторы, находящиеся в тонком кишечнике. В-чет-
вёртых, повышение уровня сахара в крови, оказывающее прямое влия-
ние на нейроны гипоталамуса. В-пятых, попадающие в кровь мест-
ные гормоны желудочно-кишечного тракта, такие, как холециетоки-
нин, бомбезин, соматостатин и т.п.: известно, что их введение голод-
ным крысам уменьшает потребление пищи.

Однако, несмотря на существование такого количества ограничи-
телей приёма пищи, немногие люди способны отказаться от предло-
женного высококалорийного лакомства, даже если они совершенно не
испытывают голода. Так поступают не только люди: в одном из экспе-
риментов крысам сразу после обычного кормления, когда животные
насыщались и прекращали есть корм, давали хлеб или шоколад- от
этих продуктов крысы не отказывались. Олытпродолжался 120 дней, в
течение которых подопытные крысы потребляли примерно на 84% боль-
ше калорий, чем при обычном питании. В результате за время экспери-
мента их вес увеличился на 49%. В развитых странах процент людей,
имеющих избыточный вес, очень высок, в США, например, среди взрос-
лых излишний вес имеет каждый третий, а около 12% населения просто
страдают от ожирения. Как это увязывается с представлением о задан-
ном значении веса и липостатическом механизме его регуляции?

В1994 году было обнаружено, что при увеличенном образова-
нии жира в жировой ткани образуется лептин - гормон, уменьшаю-
щий активность центра голода в латеральном гипоталамусе и таким
путём снижающий потребление пищи. Количество образующегося
лептина регулируется с помощью обратной связи: если вводить его в
организм, то жировая ткань уменьшит образование собственного гор-
мона. Тогда возникло предположение, что ожирение может быть след-
ствием дефектов системы лептиновой регуляции, связанных с нару-
шениями образования лептина или снижением чувствительности к
нему нейронов гипоталамуса. Однако проверка этой гипотезы пока-
зала, что лептиновая система у тучных людей не нарушена.

А как влияет изобилие доступной пищи на образование лептина? В
одном из экспериментов лептин вводили двум группам крыс, отличав-
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шнхся характером питания в течение трёх дней до введения гормо-
на. Крысам одной группы давали столько еды, сколько они могли
съесть, крысы второй группы получали половину от этого количест-
ва, т.е. оказывались на полуголодном пайке. Выяснилось, что введе-
ние лептина полуголодным крысам не влияет на образование гормо-
на в жировой ткани: он продолжает там вырабатываться, а значит, их
лептиновая система не зависит от внешних воздействий, а их аппе-
тит не повышается. При пищевом изобилии крысы реагируют на
введение лептина понижением образования собственного гормона.
Их лептиновая система становится чувствительной к внешним фак-
торам, и соответственно их аппетит поддаётся стимулированию.
Другими словами, у тощих крыс аппетит оказывается меньшим по
сравнению с толстыми, а это означает, что лептиновая система ус-
певает приспособиться к новым условиям всего за три дня пере-
едания.

В силу каких причин такая перестройка может произойти у че-
ловека? Ответить на этот вопрос можно, пожалуй, с помощью всего
лишь одной цитаты: «Блины были такие великолепные, что выра-
зить вам не могу, милостивый государь: пухленькие, рыхленькие,
румяненькие. Возьмёшь один, чёрт его знает, обмакнёшь его в горя-
чее масло, съешь -другой сам в рот лезет. Деталями, орнаментами и
комментариями были: сметана, свежая икра, сёмга, тёртый сыр. Вин
и водок целое море. После блинов осетровую уху ели, а после ухи
куропаток с подливкой. Так укомплектовались, что папаша мой тай-
ком расстегнул пуговки на животе...» (А. П. Чехов).

Можно ли утверждать, что люди только тогда садятся к столу,
когда у них снижается уровень сахара в крови? Конечно, нет. В лю-
бом здоровом организме всегда достаточно энергетических запасов
и есть механизмы саморегуляции, которые могут эти запасы моби-
лизовать для поддержания необходимого уровня глюкозы. Непрерыв-
ное наблюдение за уровнем сахара в крови крыс, осуществляемое с
помощью постоянного внутривенного катетера, показало, что он от-
клоняется от среднего значения не более, чем на 1-2%. Но, если кор-
мить крыс всегда в одно и то же время, то примерно за 10 минут до
подачи еды уровень сахара снижается примерно на 8%. Такого сни-
жения нет, если дать крысам еду неожиданно, в неурочное время.
Оказалось, что причиной снижения уровня сахара перед ожидаемой
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едой является повышение секреции инсулина, что можно рассмат-
ривать, как реакцию на намерение принять пищу. Примечательно,
что если ожидаемая пища не поступит, секреция инсулина, и уровень
сахара вскоре вернутся к обычному среднему значению,

Таким образом, есть механизмы гомеостатического регулиррва-
ния, способные сохранять постоянное значение сахара, а возможно и
аминокислот, при разных пищевых рационах и разных моделях-пи-
тания, от которых непосредственно зависит количество образующе-
гося жира и масса тела. Заданный вес может меняться под влиянием
меняющейся структуры питания и устанавливаться на новом уровне.
В таких случаях со временем опять устанавливается баланс между
энерготратами и количеством поступающих питательных веществ,
но уже при новом заданном значении.

13.10. Питьевое поведение

13.10.1. Обмен воды и солей в организме
Вода в живых организмах является основным растворителем, в

котором происходит большинство химических реакций. С помощью
воды транспортируются питательные вещества, продукты обмена,
молекулы физиологических регуляторов, она необходима для пище-
варения в кишечнике, для регуляции температуры тела и для удале-
ния отходов жизнедеятельности. У растений вода составляет до 90%
их массы, у человеческого эмбриона - 93-95%, у новорождённого -
75% от веса тела. С возрастом содержание воды в организме умень-
шается и составляет у взрослых людей около 60% (у худых - 70%, а у
тучных - 50%, поскольку жировая ткань бедна водой). За сутки взрос-
лый человек с массой тела 70 кг теряет около 2,3 л воды: 1400 мл с
мочой, 800 мл испаряется с поверхности кожи и уходит в виде водя-
ных паров при дыхании, 100 мл - с калом. В то же время около 1 л
воды поступает в организм с выпитыми жидкостями, примерно столь-
ко же содержится в съеденной пище и около 300 мл воды образуется
при окислительных процессах в тканях - в сумме те же 2,3 л.

Приведённые цифры достаточно условны, они могут изменяться
в зависимости от окружающей температуры (жаркое лето или холод-
ная зима, регулярное посещение бани и т.п.), характера питания (на-
пример, овощи и фрукты содержат много воды, а в белковой пище её
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меньше), физических нагрузок (увеличенные потери воды с потом) и
индивидуальных привычек, связанных с потреблением жидкостей.
Но при любом варианте механизмы гомеостатического регулирова-
ния у здорового человека поддерживают баланс между потреблени-
ем и потерей воды. При уменьшении оптимального количества воды
в организме (которое можно рассматривать в качестве заданного зна-
чения) возникает жажда. Она появляется, если потеря воды составит
примерно 0,5% от массы тела (например, при весе 70 кг ощущение
жажды вызывает потеря всего лишь 350 мл жидкости). Утрата 10%
от веса тела за счёт воды приводит к тяжёлой дегидратации (обезво-
живанию), а потеря 20% является смертельной (10% = 7 л, которые
теряются в норме за 2,5 суток).

Обмен воды неразрывно связан с обменом солей, а поэтому, го-
воря о воде, следует обсуждать проблему водно-солевого баланса.
Растворённые в воде соли, в первую очередь натрия, создают осмо-
тическое давление, которое заставляет воду перемещаться в область
их большей концентрации. В организме вода распределена в трёх
жидкостных пространствах: внутриклеточном, где содержится 2/3
всей воды, межклеточном или интерстициальном -приблизительно
1/4, а остальные 7-8% воды приходятся на плазму крови, лимфу и
ликвор. Более высокая концентрация натрия во внеклеточной жидко-
сти и крови, по сравнению с внутриклеточной, создаёт большее ос-
мотическое давление. Оно уравновешивается онкотическим давле-
нием в клетках, создаваемым растворёнными там белковыми моле-
кулами. Таким образом, все жидкости оказываются изотоничными
относительно друг друга.

Если концентрация натрия в крови и внеклеточной жидкости повы-
сится, эти жидкости становятся гипертоничными (например, за счет посту-
пления большого количества соли с пищей или в связи с большой потерей
воды при интенсивном потении). В таком случае вода начнёт перемещать-
ся в область большей осмотической концентрации, т.е. из клеток во внекле-
точное пространство. Потеря воды клетками (клеточная дегидратация), ра-
зумеется, крайне нежелательна, а устранить её можно, лишь восстановив
прежнее, т.е. изотоничное состояние внеклеточной жидкости, -для этого
надопросто разбавить её водой. Частьводыдляэтогоможносэкономить на
диурезе, уменьшив на время объём выделяемой мочи, но одновременно
необходимо увеличить количество выпиваемой жидкости.

328



13.10.2. Регуляция водно-солевого равновесия
и питьевого поведения
Контроль величины осмотического давления осуществляют цен-

тральные и периферические осморецепторы. Функцию центральных
рецепторов выполняют определённые нейроны супраоптических ядер
гипоталамуса, периферические рецепторы находятся преимущест-
венно в печени и воротной вене, несущей к печени кровь от пищева-
рительного тракта. Информация от периферических осморецепто-
ров поступает к супраоптическим и паравентрикулярным ядрам ги-
поталамуса. При повышении осмотического давления нейроны ги-
поталамуса увеличивают секрецию вазопрессина, который называ-
ют также антидиуретическим гормоном (АДГ). В задней доле гипо-
физа, где оканчиваются аксоны этих нейронов, выделяющийся АДГ
поступает в кровь и доставляется ею к почкам.

Структурными и функциональными единицами почек являются
нефроны (в каждой почке содержится около 1 миллиона нефронов),
образованные клубочком кровеносных капилляров, окружённым спе-
циальной капсулой, которая соединена с канальцами (см. рис. 12.3).
Из капилляров в капсулу фильтруется плазма крови (за исключением
лишь содержащихся в ней белков), объём этого фильтрата составляет
около 170-180 л/сутки у взрослого человека. В канальцах нефрона
большая часть фильтрата, в котором содержатся нужные организму
вещества, всасывается обратно (реабсорбируется свыше 99% фильт-
рата) и попадает в сеть кровеносных капилляров. В остающемся объ-
еме, т.е. в конечной моче, содержатся ненужные продукты обмена,
растворённые в воде. Моча собирается в почечные лоханки, затем по
мочеточникам попадает в мочевой пузырь, откуда периодически вы-
водится из организма. АДГ увеличивает реабсорбцию воды в каналь-
цах нефрона, поэтому при повышенном выделении этого гормона мень-
ше воды теряется с мочой, а диурез, естественно, уменьшается.

Повышение осмотического давления является главным, но не
единственным стимулом для образования АДГ. Гипоталамус увели-
чивает образование этого гормона в ответ на афферентную импуль-
сацию от болевых рецепторов и от волюморецепторов (рецепторов
объёма) предсердий, если они меньше обычного наполняются кро-
вью (например; вследствие её потери). Крометого, образование АДГ
стимулирует ангиотензин.
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При уменьшении объёма внеклеточной жидкости и крови тоже
возникает жажда, даже если осмотическое давление при этом не
изменилось. Именно такая ситуация возникает после кровопотери,
в том числе и у добровольных доноров. При уменьшении объёма
циркулирующей крови меняется характер импульсации от волю-
морецепторов предсердий, а при падении кровяного давления ещё
и от барорецепторов аорты и сонных артерий. Афферентная ин-
формация от этих рецепторов поступает в гипоталамус и стимули-
рует образование АДГ. Последующая задержка воды в почках спо-
собствует частичному восстановлению прежнего объёма внеклеточ-
ной жидкости.

Уменьшение объёма крови приводит к резкому снижению кро-
воснабжения почек, которые обычно получают около 20% минутно-
го объёма кровотока. В ответ на уменьшение кровотока почки выде-
ляют в кровь ренин, а он, действуя как фермент на содержащийся в
крови белок ангиотензиноген, способствует образованию из него ан-
гиотензина. Появление ангиотензина сопровождается тремя важны-
ми последствиями: I) он оказывает мощное сосудосуживающее дей-
ствие, что исключительно важно при потере крови; 2) стимулирует
образование АДГ в гипоталамусе и одновременно способствует по-
явлению жажды; 3) повышает секрецию альдостерона корой надпо-
чечников. Образующийся альдостерон увеличивает задержку ионов
натрия в почках, а вслед за ионами натрия, подчиняясь механизму
осмоса, задерживается вода, которая обычно следует за натрием, как
нитка за иглой.

Конечно же, с помощью одних лишь механизмов гомеостатиче-
ского регулирования восстановить потерянный объём жидкости, как
и нарушенное осмотическое равновесие, невозможно без увеличе-
ния количества потребляемой жидкости. И нарушенное осмотиче-
ское равновесие, и уменьшение объёма внеклеточной воды вызыва-
ют жажду, которую в первом случае можно назвать гиперосмотиче-
ской, а во втором - гиповолемической, но в обоих случаях питьевая
мотивация возникает в связи с повышением активности нейронов

гипоталамуса (рис. 13.11).
Меньше известно о том, какие физиологические механизмы спо-

собствуют окончанию питья. Несомненно, что главными из них яв-
ляются восстановление осмотического равновесия и/или потерянно-
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Рис. 13.11. Механизмы возникновения жажды и регуляции водно-солевого равновесия
о*
U>



го объёма жидкости, но, по-видимому, не только они. Имеет значе-
ние и уменьшение сухости во рту, которую вызывало пониженное
слюноотделение-неизбежное следствие экономии воды. Некоторое
значение имеет само питьё, т.е. связанная с ним моторная деятель-
ность и сенсорные ощущения. Определённую роль играет соответст-
вующая сенсорная информация от рецепторов желудка и двенадца-
типерстной кишки.

Многие люди, а может быть и большинство, склонны пить, ещё
до того, как возникнет жажда: именно по этой причине питьё может
просто сопровождать еду. Интересно, что в таком случае количество
потребляемой жидкости зачастую пропорционально степени солёно-
сти пищи, т.е. на основе своего опыта человек может научитьсяпре-
дупреждать сдвиг водно-солевого равновесия. Количество выпивае-
мой жидкости нередко существенно зависит от её вкуса, от сущест-
вующей традиции потребления определённых напитков (чай, квас,
пиво и т.п.).

13.11. Половое поведение

13.11.1. Критические периоды половой диффереицировки
Половые мотивации обусловлены, в первую очередь, действием

половых гормонов на определённые структуры мозга. Но, как соот-
ношение андрогенов и эстрогенов, так и функция (и даже структура)
некоторых областей мозга у женщин и мужчин существенно отлича-
ются. Эти отличия появляются впервые на седьмой неделе внутриут-
робного развития, когда определяется программа развития гонад:
яичников у женщин, яичек у мужчин. До этого времени у зародышей,
имеющих разный генетический пол (XX - будущие женщины и XY -
будущие мужчины) нет никаких биологических различий. Если во
время этого периода, являющегося критическим, не появится специ-
фический белок, синтез которого контролирует Y-хромосома, то даль-
нейшее развитие всегда происходит по пути формирования женского
организма - для этого не требуется никакого дополнительного влия-
ния, такой путь является стандартным.

В коротком плече Y-хромосомы содержится ген, кодирующий
белок, который вызывает формирование яичек. Если блокировать
действие этого белка у эмбриона экспериментального животного
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генотипом XY, то разовьётся женский организм. И наоборот: введе-
ние такого белка генетически женскому эмбриону в критическом пе-
риоде приведёт к образованию мужского фенотипа. Таким образом,
всё дальнейшее развитие по женскому или мужскому варианту оп-
ределяет один ген Y-хромосомы.

Следующий критический период относится к третьему месяцу
внутриутробного развития, когда у мужского плода уже сформиру-
ются яички и в них начинает вырабатываться тестостерон, а также
гликопротеин, вызывающий разрушение клеток т.н. мюллерова про-
тока - эмбриональной структуры, из которой формируются жен-
ские половые органы. Тестостерон в это же время способствует
развитию вольфова протока, из которого формируются мужские
половые органы. У женского плода тестостерона нет, а при его от-
сутствии всё происходит наоборот: из мюллерова протока развива-
ются женские половые органы, а клетки вольфова протока посте-
пенно погибают, причём для этих процессов женские половые гор-
моны - эстрогены не требуются, а образующиеся яичники в это
время ещё не выделяют гормоны. Если удалить яичники у женско-
го плода экспериментального животного, то всё равно рождается
особь женского пола.

Развитие мужского плода наряду с тестостероном могут опреде-
лять материнские гормоны - эстрогены, которые попадают в его ор-
ганизм через плаценту. Все эти гормоны вызывают развитие мозга
по мужскому типу, т.е. маскулинизируют его. Почему мужские и жен-
ские гормоны обладают одинаковым действием? Их молекулы, обра-
зующиеся из общего предшественника-холестерина, очень похожи
и тестостерон в клетках-мишенях, где обычно есть специальный фер-
мент, легко превращается в эстрадиол путём ароматизации бензоль-
ного кольца, а именно эстрадиол оказывает непосредственное маску-
линизирующее действие. От материнских эстрогенов плоды обоего
пола защищаются с помощью специального белка - а-фетопротеи-
на, который специфически связывает эстрогены.

У мужского плода тестостерон проникает в клетки мозга (прежде
всего гипоталамуса, а также миндалин, среднего мозга, спинного моз-
га, коры- особенно лимбической), где путём ароматизации превра-
щается в эстрадиол, который и вызывает маскулинизирующий эффект.
В чём состоит этот эффект? Он, прежде всего, выражается в том, что у
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взрослых мужчин и женщин секреция гонадотропных гормонов гипоJ

физа происходит по-разному: у мужчин они выделяются равномерно,
а у женщин - циклически, в зависимости от созревания фолликулов в
яичниках. Это определяется различной чувствительностью гипотала-
мических нейронов, секретирующих гонадолиберины для гипофиза,
к действию половых гормонов, и такие различия появляются ещё до
рождения. Кроме того, маскулинизирующий эффект проявляется в
более агрессивном поведении представителей мужского пола. Если
вводить беременным самкам мышей тестостерон, то даже рождаю-
щиеся от такой беременности самки более агрессивны, чем обычно, в
определённой мере изменяется и их половое поведение.

Ещё одна критическая фаза, определяющая появление поло-
вых различий мозга, приходится на т.н. перинатальный период-
небольшой временной промежуток до и после рождения. Нали-
чие или отсутствие тестостерона в этом периоде существенно ска-
зывается на развитии полового диморфизма (существования двух
различных форм у одного вида) мозга. Кроме уже указанных раз-
личий в характере секреции гонадотропных гормонов гипофиза и
гонадолиберинов гипоталамуса, половой диморфизм проявляет-
ся в структуре определённых нейронов. У представителей разно-
го пола нейроны преоптической области гипоталамуса и вентро-
медиального ядра имеют разную форму дендритов и самого ядра,
что предопределяет различия в характере обработки афферент-
ной информации. Электрическая стимуляция преоптической об-
ласти у самцов многих видов животных немедленно стимулирует
половую активность, а её разрушение приводит к угнетению по-
лового поведения. У самок аналогичные изменения наблюдаются
при стимуляции или разрушении вентромедиального ядра гипо-
таламуса.

У всех млекопитающих, в том числе и у человека, в преоптиче-
ском регионе гипоталамуса есть небольшое ядро, получившее назва-
ние полодиморфного. Сразу после рождения в нём незаметны разли-
чия, связанные с полом, но довольно скоро выявляется почти в два
раза большая величина его и большее содержание клеток у предста-
вителей мужского пола (рис. 13.12). Эти различия сохраняются до
глубокой старости, хотя примерно после 40 лет величина ядра и у
мужчин, и у женщин уменьшается. Этот вопрос изучался окспери-
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Рис. 13.12. Полодиморфное ядро гипоталамуса у крыс (А)
и людей (Б) (по Gorski R.A. et al., 1978 и Schwaab D.F.,
Fliers E., 1985).
У самцов крыс величина поле-диморфного ядра больше,
чем у самок. У мужчин оно больше по объему и содержит
больше клеток, чем у женщин, причем эти различия
прослеживаются от 10 до 100 лет

ментально путём наблюдения за развитием мышей, кастрированных
сразу после рождения. Оказалось, что у таких животных полодиморф-
ное ядро с возрастом не увеличивается, но, если сразу после кастра-
ции вводить им тестостерон, оно сможет развиваться как у интакт-
ных мышей.

Есть факты, свидетельствующие о том, что тестостерон способ-
ствует половой дифференцировке спинного мозга. В его крестцовом
отделе у самцов крыс была выделена небольшая группа мотонейро-
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нов, управляющая двумя мышцами, связанными с половым членом.
У взрослых самок таких мышц нет, так же, как и соответствующих
мотонейронов. Но, если новорождённым самкам вводить в спинной
мозг тестостерон, то можно замедлить постепенное отмирание этих
мотонейронов. •

Секреция тестостерона у зародыша мужского пола начинается
примерно на седьмой неделе беременности и вскоре достигает вы-
сокого уровня - это первый критический период. На поздних сро-
ках беременности содержание тестостерона в плазме крови плода
становится низким, но сразу после рождения, т.е. в перинатальном
периоде, быстро повышается - это второй критический период. К
концу первого года жизни секреция тестостерона снова сильно
уменьшается и остаётся на низком уровне до наступления пубер-
татного периода или периода полового созревания. Он начинается
у мальчиков приблизительно с 12, а у девочек - с 11 лет, когда поло-
вые железы увеличивают секрецию гормонов. К 17-16 годам сек-

• реция гормонов достигает уровня, характерного для взрослых. До
пубертатного периода, при низкой секреции половых гормонов
мальчики и девочки мало различаются, а с началом этого периода
формируются присущие каждому полу вторичные половые призна-
ки: особенности роста волос и структуры кожи, характер формиро-
вания жировой ткани, развитие мышечной массы и грудных желез,
тембр голоса и т.п. И у мальчиков, и у девочек образуются как муж-
ские половые гормоны (андрогены), так и женские (эстрогены), но
у мальчиков преобладает первая группа гормонов, а у девочек-вто-
рая: соотношение этих гормонов определяет индивидуальный тип
маскулинизации или феминизации. Многие учёные склонны свя-
зывать проявления агрессивности в поведении с уровнем тестосте-
рона, эта гипотеза кажется убедительной, если сравнить в среднем

поведение мужчин и женщин.

13.11.2. Половые особенности когнитивной деятельности
Если вторичные половые признаки легко различимы, то связан-

ные с полом особенности когнитивной деятельности далеко не так
бросаются в глаза, тем не менее, они существуют. В экспериментах,
проведённых на обезьянах разного возраста и пола, было показано,
что повреждение префронтальной коры у молодых самцов приводит
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к таким же нарушениям пространственного различения, что и взрос-
лых животных обоего пола. Повреждение этой Же области коры у
молодых самок такими нарушениями не сопровождается. Вместе с
тем известно, что взрослые самцы превосходят самок в способности
пространственного различения (так же, как и мужчины справляются
с подобными задачами в среднем лучше, чем женщины). Найденные
различия принято объяснять более ранним созреванием префронталь-
ной коры у представителей мужского пола:

Ещё одна сторона'деятельности мозга, в которой обнаружены
зависящие от пола отличия, связана с функциональной асимметрией
больших полушарий. У большинства правшей левое полушарие в
большей степени осуществляет речевую функцию, а правое лучше
справляется е пространственными представлениями, например, мыс-
ленным вращением какого-либо предмета. Именно поэтому представ-
ление о форме предмета, который нельзя увидеть, но можно потро-
гать, складывается легче, если ощупывать его левой рукой: в таком
случае легче и определить, какой из изображённых на картинке пред-
метов был предъявлен для опознания. Большинство взрослых, как
мужчин, так и женщин, предпочитают выполнять этот тест левой
рукой. Мальчики поступают так примерно с шести лет, что указыва-
ет на уже развившуюся у них асимметрию полушарий; девочки не
обнаруживают признаков асимметрии примерно до 13 лет. На более
раннюю специализацию полушарий у мальчиков указывает и тот факт,
что повреждение левого, т.е. речевого полушария приводит у них к
большим нарушениям речи, чем у девочек того же возраста, чей мозг
ещё сохраняет высокую степень пластичности. По этой же причине
различные формы детской афазии (нарушения речи) и речевой дефи-
цит чаще наблюдаются у мальчиков. .

При очаговых поражениях различных полушарий мозга у взрос-
лых мужчин наблюдается чёткая связь между стороной повреждения
и нарушенной функцией: патологический очаг в левом полушарии
повреждает, как правило, речевую функцию, в правом - неречевые
функции. У женщин такая зависимость проявляется в меньшей сте-
пени, что указывает на менее выраженную функциональную асим-
метрию. В дополнение к этому следует указать на превосходство
женщин в беглости речи, скорости восприятия и узнавания некото-
рых объектов, например, человеческих лиц, в способности проводить
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арифметические вычисления. Мужчины в среднем превосходят жен-
щин в способности формировать пространственные представления,
логически мыслить и программировать целенаправленную моторную
деятельность.

13.11.3. Биологические основы сексуального поведения
Мужское сексуальное поведение в значительной мере определя-

ет тестостерон, действующий на специальные нейроны гипоталаму-
са. После кастрации сексуальный интерес уменьшается быстро и
сильно. В1959 году Бремер (Bremer J.) опубликовал результаты на-
блюдений 157 случаев кастрации, в половине из них уже в ближай-
шие недели наблюдалась полная асексуальность, у большинства ос-
тальных подвергнутых операции мужчин быстро исчезала способ-,
ность к эрекции полового члена, хотя сексуальный интерес сохра-
нялся. Параллельно с этим изменялись вторичные половые призна-
ки: уменьшилось количество волос на лице, туловище, руках и но-
гах; кожа стала мягче, а мышечная сила уменьшилась. Лишь в от-
дельных случаях на протяжении нескольких месяцев сохранялась
сексуальная активность, что, по-видимому, объяснялось действием
андрогенов надпочечников.

С помощью инъекций тестостерона можно восстановить сексу-
альное поведение после кастрации. Первое доказательство такого рода
было получено ещё в начале 20-х годов XX столетия, когда за меди-
цинской помощью обратился 38-летний ветеран Первой мировой вой-
ны, у которого яички отсутствовали в результате осколочного ране-
ния. Его половая дееспособность была восстановлена с помощью
повторных введений тестостерона, хотя, разумеется, это не избавило
пациента от бесплодия (ввиду отсутствия органа, в котором образу-
ются гаметы).

Уровень тестостерона в крови не определяет, однако, степень
половой потенции: для неё необходим лишь определённый минималь-
ный уровень гормона, а в какой мере он превышен у того или иного
мужчины - особой роли не играет, Известен эксперимент, в котором
были кастрированы самцы морских свинок, предварительно разде-
лённые на три группы (сильных, средних и слабых) в соответствии
со своим половым поведением. После кастрации все животные ста-
ли асексуальными и тогда им начали вводить тестостерон в больших
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дозах, одинаковых во всех трёх подопытных группах. Половая по-
тенция восстановилась, причём её проявления у животных трёх на-
блюдаемых групп оказались такими же разными, как и до операции,
т.е. их также можно было разделить на сильных, средних и слабых,
хотя уровень тестостерона у всех был одинаково высоким. Следова-
тельно, индивидуальные отличия полового поведения определяются
какими-то другими факторами, данные о физиологических механиз-
мах которых пока отсутствуют.

Сексуальное поведение самок у многих видов грызунов в значи-
тельной степени зависит от уровня эстрогена и прогестерона, кото-
рый циклически меняется. Именно этим объясняется то обстоятель-
ство, что самки многих видов млекопитающих сексуально активны
только в определённые периоды эстрального цикла. Сексуальное
поведение женщин не связано в такой же мере с менструальным цик-
лом и, скорее всего, управляется иначе. Неожиданно малое влияние
на него оказывает даже оперативное удаление яичников. Существует
предположение, что половое поведение женщин зависит не столько
от эстрогенов, сколько от андрогенов надпочечников. Эта гипотеза
основана на экспериментальных доказательствах, а также на уста-
новленных фактах корреляции половой активности женщин с уров-
нем андрогенов, но не эстрадиола. Крометого, у женщин, перенес-
ших хирургическую операцию одновременного удаления яичников
и матки (что обычно тяжело переносится не только физически, но и
психологически) восстановить половую мотивацию удаётся с помо-
щью инъекций тестостерона, но не эртрадиола.

Резюме
Изменения гомеостатических параметров приводят в действие

нервные и эндокринные механизмы их регуляции, направленные на
восстановление заданного значения параметров. Одновременно с этим
или заблаговременно формируется специфическое поведение, направ-
ленное на достижение той же цели. Главной мотивационной струк-
турой мозга является гипоталамус, нейроны которого активируются
притоком специфических афферентных импульсов и прямым влия-
нием гуморальных факторов. В мотивациях, связанных с действием
внешних факторов, важную роль играют миндалины мозга. Конкрет-
ные формы мотивированного поведения и определения мотивацион-
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ной доминанты определяются сложными разновидностями взаимо-
действия между подкорковыми структурами и корой мозга, причём
важную роль играет прежний поведенческий опыт и образованные
следы памяти.

Вопросы для самоконтроля

205. Какая из указанных ниже структур не относится кмезо-
лимбической системе?
А. Красное ядро; Б. Прилегающее ядро; В. Обонятельная лу-
ковица; Г. Перегородка; Д. Префронтальная кора.

206. С выделением какого нейромедиатора в прилегающем ядре
связано получение удовольствия, как «награды» за совершён-
ные действия?
А. Глутамат; Б. ГАМК; В. Глицин; Г. Дофамин; Д. Серотонин.

207. Какая структура мозга играет главную роль в формиро-
вании поведения, мотивированного, в первую очередь, внеш-
ними факторами?
А. Гипоталамус; Б. Таламус; В. Миндалина; Г. Гипофиз;
Д. Гиппокамп.

208. Из какого источника миндалины мозга получают необхо-
димую афферентную информацию раньше всего?
А. Таламус; Б. Гипоталамус; В. Орбитофронтальная кора;
Г. Поясная извилина; Д. Вторичная слуховая кора.

209. Какая из перечисленных структур должна активировать-
ся прежде других при изменениях гомеостаза и формировании

биологических мотиваций?
А. Гипоталамус; Б. Гиппокамп; В. Лобная кора; Г. Височная

кора; Д. Миндалины.
210. В чём состоит терморегулирующаяроль переднего гипо-

таламуса?
А. Суммация температурных сигналов; Б. Регуляция интенсив-
ности конвекции; В. Регуляция интенсивности теплоизлучения;
Г. Регуляция потоотделения; Д. Регуляция теплопроведения.

211. В какой области нет термочувствительных нейронов?
А. Кожа; Б. Внутренние органы; В. Спинной мозг; Г. Перед-
ний гипоталамус; Д. Задний гипоталамус.
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212. Какой из перечисленных ниже гормонов не относится к
контринсулярным ?
А. Глюкагон; Б. Тироксин; В. Соматотропин; Г. Адреналин;
Д.Кортизол.

213. Какие клетки используют находящуюся в крови глюкозу
без помощи инсулина?
А. Клетки печени; Б. Нервные клетки; -В. Клетки соединитель-
ной ткани; Г. Клетки скелетных мышц; Д. Любые клетки по-
лучают глюкозу только при посредничестве инсулина.

214. Какой гормон способствует образованию oicupoeou ткани?
А. Инсулин; Б. Глюкагон; В. Адреналин; Г. Соматотропин;
Д.Кортизол.
215. Разрушение какого отдела гипоталамуса сопровождается
афазией?
А. Вентромедиальный; Б. Латеральный; В. Передний; Г. Зад-
ний; Д. Паравентрикулярные ядра.
216. Что из перечисленного ниже является самым сильным
активатором центра голода в гипоталамусе?
А. Жевание и глотание пищи; Б. Гипогликемия; В. Стимуля-
ция механорецепторов растянутого желудка; Г. Действие гор-
монов желудочно-кишечного тракта на гипоталамус; Д. Дей-
ствие продуктов расщепления пищи на хеморецепторы тонко-
го кишечника.
217. Какое вещество уменьшает активность центра голода в
гипоталамусе?
А. Галанин; Б. Норадреналин; В. Нейропептид У; Г. Лептин;
ДГАМК.
218. При каком уменьшении процентного содержания воды от
заданного значения с наибольшей вероятностью можно пред-
сказать появление жажды?
А. 0,1%; Б. 0,2%; В. 0,3%; Г. 0,4%; Д. 0,5%.
219. Что может привести к нормализации повышенного ос-
мотического давления крови?
А. Повышенное образование ренина; Б. Повышенное образо-
вание альдостерона; В. Повышенное образование вазопресси-
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на; Г. Повышенный водный диурез; Д. Уменьшенное потреб-
ление воды.

220. В каком периоде развития определяется формирование
мужского или женского фенотипа при генотипе XY?
A. В момент оплодотворения яйцеклетки, т.е. возникновения
генотипа XY; Б. На шестой неделе внутриутробного развития;
B. На третьем месяце внутриутробного развития; Г. В перина-
тальном периоде; Д. В пубертатном периоде.

22У. Под действием какого гормона в процессе внутриутробного
развития формируется женский фенотип при генотипе XX?
А. Тестостерон; Б. Эстрадиол; В. Прогестерон; Г. Фоллитро-
пин; Д. Этот процесс не зависит от гормонов.

222. Чем определяется половой диморфизм в характере сек-
реции гонадотропных гормонов гипофиза?
А. Генотипом XX или XY; Б. Действием материнских гормо-
нов на развивающийся плод; В. Собственным а-фетопротеи-
ном плода; Г. Действием тестостерона; Д. Действием эстра-
диола.

225. Что из перечисленного ниже не относится к вторичным
половым признакам?
А. Особенности роста волос; Б. Структурные особенности
кожи; В. Тип гамет; Г. Характер развития мышечной массы;
Д. Характер развития грудных желёз.
224. В каком виде когнитивной деятельности мужчины в сред-

нем превосходят женщин?
А. В беглости речи; Б. В скорости восприятия некоторых объек-
тов; В. В арифметическом счёте; Г. В формировании простран-
ственных представлений; Д. В узнавании человеческих лиц.
225. С действием какого из перечисленных гормонов связыва-

ют сексуальную активность женщин?
А. Гонадотропные гормоны гипофиза; Б. Андрогены надпо-
чечников; В. Эстрадиол; Г. Прогестерон; Д. Суммарная актив-
ность эстрогенов.
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СЛОВАРЬ ТЕРМИНОВ

Автоматия - способность некоторых клеток к самопроизвольной генера-
ции возбуждения бездействия внешних раздражителей.
Автономная нервная система - см. Вегетативная нервная система.
Агонист -вещество, действующее так же, как нейромедиатор или гормон,
либо усиливающее действие нейромедиатора или гормона.
Адаптация - процесс приспособления организма к меняющимсяусловиямсре-
ды. Важным компонентом адаптации является стресс-синдром.
Адаптация рецепторов - процесс уменьшения активности рецепторов по
мере действия раздражителя с постоянными физическими характеристиками.
Адекватный раздражитель - специфический стимул, к которому рецеп-
торныеклетки наиболее чувствительны.
Аденогипофиз- передняя железистая доля гипофиза, в которой образуют-
ся белковые гормоны: кортикотропин (АКГГ), тиреогропин (ТГГ), гонадо-
тропины (фолликулостимулирующий и лютеинизирующий гормоны), сома-
тотропин (гормон роста) и пролактин.
Аденозинтрифосфат (аденозинтрифосфорная кислота, АТФ) - высоко-
энергетическое соединение, служащее универсальным аккумулятором и рас-
пределителем энергии в живых организмах; состоит из аденина, рибозы и
трёх остатков фосфорной кислоты.
Аденозин-3', 5'~циклофосфат (цАМФ, циклический аденозинмонофос-
фат) - универсальный регулятор биохимических процессов в живых клет-
ках, образуется из АТФ при участии фермента аденилатциклазы.
Адреналин - гормон мозгового вещества надпочечников с физиологиче-
ским влиянием, аналогичным действию симпатических нервов
Адренорецепторы- специализированные участки постсинаптической мем-
браны, предназначенные для взаимодействия с катехоламинами и дофами-
ном; относятся к метаботропным рецепторам.
Аксон - отросток тела нейрона, предназначенный для проведения возбуж-
дения от него; имеет относительно постоянный диаметр и заканчивается
пресинаптическим окончанием.
Аксоиный холмик - конически расширенный участок начала аксона, яв-
ляюцщйсяитхггративнойилитригтернойзоной,вкоторойпослсинаптиче-

ские потенциалы преобразуются в потенциалы действия.
Аксо-аксональный синапс - функциональное соединение между оконча-
нием аксона одного нейрона и аксоном другого нейрона.
Аксо-деидритный синапс- функциональное соединение между окончания-
ми аксона одного нейрона и дендритами другого нейрона.
Аксо-соматнческий синапс - функциональное соединение между оконча-
ниями аксона одного нейрона и телом другого нейрона.
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Активная зона - специализированный участок цитоплазматической мем-
браны пресинапгаческого окончания, через который посредством экзоцито-
за выделяется нейромедиатор.
Актин -сократительный белок мышечных волокон.
Анаболнзм -совокупность процессов синтеза тканевых и клеточных струк-
тур, а также необходимых для жизнедеятельности соединений.
Ангиотензин- биологически активный полипептид, повышающий артери-
альное давление; образуется в крови под влиянием ренина из синтезирован-
ного в печени предшественника - ангиотензиногена.
Андрогены -мужские половые гормоны стероидного происхождения сек-
ретируемые половыми железами и сетчатой зоной коры надпочечников; наи-
большей физиологической активностью среди них обладаеттестостерон.
Антагонист - вещество, действующее противоположно нейромедиатору или
гормону, либо ослабляющее действие нейромедиатора или гормона.
Ассоциативная кора-см. Кора ассоциативная.
Астроцит-звёздчатой формы клетка нейроглии, поддерживающая и защи-
щающая нейроны, а также регулирующая концентрацию ионов во внекле-
точном пространстве.
Афферентный-приносящий.центростремительньш: термин используется
для характеристики нейронов или проводящих путей, доставляющих сигна-
лы с периферии в ЦНС или к высшему центру переработки информации.
Ацетилхолин - низкомолекулярный медиатор, использующийся в нервно-
мышечных синапсах, вегетативной нервной системе и ЦНС.
Ацетилхолинэстераза - фермент, расщепляющий ацетилхолин на холин и
ацетат в после использования медиатора в холинэргических синапсах,

Базальные ганглии (синоним: подкорковые ядра) - парные скопления се-
рого вещества, расположенные в глубине больших полушарий мозга, К ним
относятся хвостатое ядро и скорлупа, вместе образующие полосатое тело,
бледный шар и субталамическое ядро. Вместе с функционально связанной с
ними чёрной субстанцией среднего мозга базальные ганглии необходимы

для регуляции движений.
Барорецепторы - специализированная группа механорецепторов, распо-
ложенных в рефлексогенных зонах кровеносных сосудов (особенно в дуге
аорты) и изменяющих свою активность в зависимости от степени растяже-
ния сосудов кровью.
Билатеральный - симметрично выраженный в левой и правой половине

мозга феномен.
Биогенные амины -класс низкомолекулярных нейромедиаторов, включаю-

щий серотонин, гистамин и катехоламины.
Биоэлектрические потенциалы - электрические потенциалы, возникаю-

344



щие в живых системах в результате физико-химических процессов разделе-
ния положительных и отрицательных зарядов. Ктшм относятся мембран:

ный потенциал покоя, рецепторный и постсинаптические потенциалы (воз-
буждающий или тормозной), потенциал действия.
Бледный шар (синоним: паллидум) - одно из подкорковых ядер, прини-
мающих участие в регуляции движений.
Бодрствование-уровень активности мозга, достаточно высокий для целе-
направленного поведения; важнейшими признаками бодрствования являют;
ся сознание и мышление.
Боль- неприятное сенсорное и эмоциональное переживание, связанное с
истинным или потенциальным повреждением ткани или описываемое в тер-
минах такого повреждения.
Болевые рецепторы (синоним: ноцицепторы) - функционально выделяе-
мая группа высокопороговых тканевых рецепторов, возбуждение которых
при действии сильных раздражителей (температурных, механических, хи-
мических) приводит к возникновению боли.
Бродманаполя-цитоархитектоническое деление коры больших полуша-

рий на 52 поля, многие из которых связаны с определённой функцией (на-
пример, 17 поле - первичная зрительная кора, 4 поле - первичная моторная
кора и т. д.).
Бульбарнын - относящийся к продолговатому мозгу.
сс-Бунгаротоксин - пептид, выделенный из змеиного яда, специфически
связывающий Н-холинорецепторы нервно-мышечных синапсов.

Вазопрессин (синоним: аитидиуретический гормон) - пептид, секрети-
руемый нейронами супраоптического и паравентрикулярного ядер гипота-
ламуса, накапливающийся в задней доле гипофиза и стимулирующий реаб-
сорбциюводь1вдисташ1нь1хканальцахисобирательнь1хтрубкахнефрона;в

высокой концентрации повышает артериальное давление.
Вегетативная нервная система (синоним: автономная нервная систе-
ма) - часть нервной системы, иннервирующая гладкие мышцы внутренних
органов и кровеносных сосудов, сердце, кожу и внешнесекреторные желе-
зы; подразделяется на симпатический и парасимпатический отделы.
Вегетативный ганглий - скопление тел постганглионарных нейронов ве-
гетативной нервной системы, а также дивергирующих и конвергирующих к
ним волокон преганглионарных нейронов, в качестве медиатора использую-
щих ацетилхолин. Различают симпатические ганглии (симпатический ствол,
крупные нервные сплетения в грудной и брюшной полости) и парасимпати-
ческие, которые расположены поблизости отиннервируемых органов или

непосредственно в них.
Вентральный - направленный к животу.
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Вестибулярные рецепторы -группа специализированных механорецепто-
ров, расположенных в лабиринте внутреннего уха и возбуждающихся вслед-
ствие изменения положения головы или перемещения тела.
Вестибулярные ядра - находящиеся в продолговатом мозгу скопления тел
нейронов, получающих информацию от вестибулярных рецепторов. Участ-
вуют в распределении тонуса мышц, поддерживающих позу.
Внсцерорецепторы - подкласс интерорецепторов, расположенных во внут-
ренних органах, включающий центральные и периферические хемо-, осмо-
и барорецепторы.
Внешняя секреция -выделение продуктов секреции железы через протоки
на поверхность кожи, слизистой оболочки либо в полость (желудок, кишеч-
ник, носоглотка). Внешнесекреторной функцией обладают пищеваритель-
ные, потовые, сальные, слёзные и половые железы.
BiiyrjKraira капсула-гоютщ>й отой ггооводящ
статым ядром и таламусом с одной стороны и чечевицеобразным ядром-сдру-
гой.Эгаюлокгагоединякл'коруболышкполушарий
ми головного мозга и со спинным мозгом.
Внутренняя секреция - выделение специализированными клетками гор-
монов в межклеточное пространство, а оттуда в кровь. Наряду с компактны-
ми эндокринными железами типа надпочечников или аденогипофиза к внут-
ренней секреции способны отдельные диффузно расположенные клетки или
группы таких клеток.
Водно-солевой обмен -совокупность процессов распределения воды и элек-
тролитов между вне- и внутриклеточным пространствами организма, а так-
же между организмом и внешней средой,
Возбудимость - способность живых клеток отвечать на изменения внешней
среды характерной для них активной реакцией возбуждения - генерацией
потенциала действия. Мерой возбудимости является наименьшая сила раз-
дражителя, способная возбудить клетку: такая сила называется пороговой.
Возбуждающий постсинаптический потенциал (ВПСП) - локальная де-
поляризация постсинаптической мембраны, обусловленная присоединени-
ем молекул медиатора к рецепторным участкам хемозависимых каналов;
величина ВПСП градуально зависит от количества молекул медиатора, свя-

завшихсясрецепторами.
Волюморецепторы - группа тканевых механорецепторов сосудистого рус-
ла, активирующихся при снижении объёма циркулирующей крови.
«Всё или ничего» закон - эмпирически установленное правило, по которо-
му клетка отвечает максимальной реакцией (образование потенциала дейст-
вия) на действие порогового или надпорогового раздражителя, а на действие

подпорогового раздражителя не даёт ответа.
Вставочный нейрон - см. Интернейрон.
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Входные сигналы - местные градуальные потенциалы: рецепторный или
постсинаптический.
Выходной сигнал - выделение из пресинаптического окончания аксона
химического посредника, предназначающегося постсинаптической клетке.
Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) - важнейший низкомолекуляр-
ный тормозной нейромедиатор в центральной нервной системе, взаимодей-
ствующий как с ионотропными, так и с метаботропными рецепторами.
Ганглий - нервный узел, ограниченное скопление нейронов и нервных во-
локон, расположенное по ходу нерва и окружённое соединительнотканной

капсулой.
Гематоэнцефалический барьер - физиологический механизм отбора ве-
ществ, способных проникнуть из крови в ликвор; определяется особенно-
стями строения кровеносных капилляров и участием астроцитов, выполня-
ет защитную и регулирующую функцию.
Ген - наименьший участок хромосомы, обусловливающий синтез опреде-

лённого белка.
Гиперполяризация-увеличениезначения мембранного потенциала, обычно
приводящее к уменьшению возбудимости клетки.
Гипоталамус (синоним: подбугорье) - область промежуточного мозга, рас-
положенная книзу отталамуса, высший центр регуляции вегетативных функ-
ций, важнейшая мотивационная структура мозга.
Гипофиз - железа внутренней секреции, функционально связанная с гипо-
таламусом и вырабатывающая пептидные гормоны.
Гиппокамп -парное образование, часть старой коры большого мозга, отно-
сящаяся к лимбическоЙ системе; роль гиппокампа связывают с формировани-
ем эмоций, а также с процессом научения и образования энграмм памяти.
Глицин-аминокислота, которую некоторые тормозные интернейроны спин-
ного и продолговатого мозга синтезируют для использования в качестве неи-

ромедиатора.
Глия - один из двух типов клеток, встречающихся в центральной нервной
системе; у позвоночных количество клеток глии в 10-50 раз превышаетко-
личество нейронов (см. Астроциты, Микроглия, Олигодендроциты, Шван-

новские клетки).
Глутамат - аминокислота, используемая многими нейронами головного и
спинного мозга в качестве возбуждающего нейромедиатора, который может
связываться с ионотропными рецепторами (НМДА и не-НМДА) и метабо-

тропными рецепторами для глутамата.
Глюкагон -пептидный гормон поджелудочной железы, повышающий уро-

вень глюкозы в крови.
Глюкокортикоиды - гормоны коры надпочечников кортизол и кортико-

стерон.
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Голубое пятно -небольшое скопление норадренэргических и дофаминэр-
гичееских нейронов в боковой части ромбовидной ямки (верхний отдел про-
долговатого мозгаи мост).
Гольджи рецепторы-разновидность проприоцепторов, расположенных в
сухожилиях мышц и возбуждающихся при повышении мышечного напря-
жения.
Гомеостаз - совокупность процессов, обеспечивающих поддержание или
восстановление постоянства внутренней среды организма.
Гонада - половая железа (яичники у женщин, семенники у мужчин); обра-
зует половые клетки и секретирует половые гормоны.
Гормоны- биологически активные вещества, которые выделяются в кровь
железами внутренней секреции, группами клеток или отдельными клетками
и специфически действуют на другие клетки.
Градуальный ответ - ответная реакция клетки, степень которой изменяет-
ся пропорционально силе раздражения.
Гуморальная регуляция - регуляция жизнедеятельности органов и сис-
тем, осуществляемая биологически активными веществами, растворённы-
ми в жидких средах организма.

Давление онкотическое - часть осмотического давления, создаваемая рас-
творёнными в жидкостях организма белками.
Давление осмотическое - сила, вызывающая движение растворителя (мо-
лекул воды) через полупроницаемую мембрану из области меньшей в об-
ласть большей концентрации растворённого вещества.
Двигательная единица - группа мышечных волокон и мотонейрон, кото-
рый их иннервиру ет.
Двигательная кора (синоним: моторная кора) - включает дорсолатераль-
ную префронтальную область, осуществляющую планирование предстоя-
щих действий, премоторные или вторичные моторные области (премотор-
ная кораи добавочный моторный ареал), создающие конкретный план дей-
ствий, а также находящуюся в прецентральных извилинах первичную мо-
торную кору, непосредственно управляющую движениями противополож-

ной стороны тела.
Двигательные ядра ствола - совокупности нервных клеток (вестибуляр-
ные, красные ядра, ретикулярная формация), модулирующие активность
интернейронов и мотонейронов спинного мозга при выборе и сохранении
необходимой позы и осуществлении всех видов движений.
Декортикация - удаление или функциональное выключение коры больших

полушарий мозга. R

Дендрит(-ы) - сильно ветвящиеся отростки нейрона, представляющие оо-

ласть формирования входных сигналов
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Денервация - нарушение иннервации путём перерезки или повреждения
нервов, иннервирующих тот или иной орган.
Деполяризация -уменьшение величины мембранного потенциала клетки,
обусловленное вхождением в неё положительных зарядов.
Дивергенция - вариант взаимодействия нейронов, при котором одна пре-
синаптическая клетка ветвями своего аксона образует синапсы с нескольки-
ми постсинаптическими нейронами.
Днстальный - расположенный дальше от центра или срединной линии тела.
ДНК-дезоксирибонуклеиновая кислота: содержащийсяв клеточном ядре
биополимер, кодирующий информацию о синтезе белка и определяющий
наследственную передачу признаков и свойств организма.
Диэнцефальный - относящийся к промежуточному мозгу.
Доминанта - временно преобладающая над другими функциональная сис-

тема мозга («очаг возбуждения»).
Доминирование полушария - относительное преобладание функциональ-
ной активности одного из полушарий головного мозга в их совместной дея-

тельности.
Дорсальный - спинной, тыльный.
Дыхательный цапр-система взаимосвязанных нейронов, управляющих про-
цессом внешнего дыхания и находящихся в ретикулярной формации ствола.
Железа потовая-трубчатая железа, расположенная в толще кожи; потовые
железы участвуютв терморегуляции и регуляции водно-солевого обмена, их
деятельность контролируется симпатическим отделом вегетативной нерв-

ной системы.
Железы слюнные-три пары внешнесекреторных желёз (околоушные, под-
челюстные, подъязычные), продуцирующие слюну в полость рта.
Желудочки головного мозга - полости головного мозга, наполненные
ликвором; различают боковые (первый и второй), третий и четвертый

желудочки.

Инсулин - пептидный гормон поджелудочной железы, понижающий уро-
вень сахара в крови, способствующий утилизации глюкозы и синтезу угле-

водов, жиров и белков в клетках
Интегративная зона -функциональная область нейрона, в которойнаибо-
лее вероятна суммация местных потенциалов (постсинаптических или ре-
цепторных) ивозникновениепотенциаладействия; в большинстве нейро-
нов эту область представляет аксонный холмик, в сенсорных нейронах -
ближайший от чувствительных окончаний перехват Ранвье.
Интериейроны- одна из трёх функциональных разновидностей нейронов
(наряду с сенсорными и эфферентными), преобладающая в центральной

нервной системе.
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Интерорецепторы - многочисленная группа рецепторов, расположенных
во внутренних органах, тканях и сосудистом русле и возбуждающихся при
изменениях каких-либо параметров внутренней среды организма.
Интрафузальные волокна - специализированные мышечные волокна, на-
ходящиеся в веретёнах и содержащие чувствительные нервные окончания -
проприоцепторы, которые возбуждаются при сокращении этих волокон и
при растяжении мышцы.

Калин - концентрация ионов калия в клетках намного выше, чем во внекле-
точной жидкости; в связи с их диффузией из клеток по градиенту концентра-
ции возникает мембранный потенциал.
Каналы ионные-трансмембранные белки, обеспечивающие пассивный
ток ионов через клеточную мембрану; в нервной клетке ток ионов через ка-
налы создаёт мембранный потенциал, а также приводит к её возбуждению.
Большинство каналов различаются избирательной проницаемостью для раз-
личных катионов и анионов.
Каналы пассивные - открытые в состоянии покоя каналы, через которые
осуществляется прежде всего ток ионов калия, что приводитк образованию
мембранного потенциала покоя.
Каналы потенциалзависимые (синоним: электрически управляемые ка-
налы)-каналы, открытое или закрытое состояние которых определяется ве-
личиной трансмембранной разности потенциалов; с использованием этих ка-
налов в интегративной зоне связано возникновение потенциалов действия.
Каналы, управляемые механически - специализированные каналы меха-
норецепторов, открывающиеся при действии на клетку давления, растяже-
ния или вибрации и преобразующие энергию внешних стимулов в электри-
ческий ответ.
Каналы хемозависимые - ионные каналы, открытие или закрытие кото-
рых определяется присоединением специфических химических соединении

- нейромедиаторов.
Капилляр-мельчайший кровеносныйсосуд, через стенки которого происхо-
дит обмен веществ и газов между клетками и кровью; диаметр капилляров от
2 до 20 мкм, их стенки образованы одним слоем эндотелиальных клеток.
Катаболизм - совокупность процессов распада тканевых и клеточных струк-
тур, а также расщепления сложных соединений для энергетического или

пластического обеспечения жизнедеятельности.
Катехоламины -гормоны мозгового вещества надпочечников, нейромедиа-
торы симпатического отдела вегетативной нервной системы (адреналин,

норадреналин).
Кодированиеш1гори(№-гфоцегспреобразов
муле в последовательность нервных импульсов нейронов сенсорной системы.
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Конвергенция - способ взаимодействия нейронов, при котором два или
несколько пресинаптических нейронов образуют синапсы с одним постси-
наптическим нейроном.
Коннексон (-ы) - специализированные трансмембранные белки пресинап-
тической и постсинаптической мембран, участвующие в образовании элек-
трических синапсов.
Комиссуротомия - хирургическое разделение полушарий путём перерезки
мозолистого тела.
Кора ассоциативная - область коры больших полушарий, интегрирующая
различную сенсорную и моторную информацию для осуществления произ-
вольныхдействий. Выделяют три ассоциативных области коры: 1)тсменно-
височно-затылочную; 2) префронтальную и 3) лимбическую.
Кора больших полушарий - важнейшая составная часть больших полуша-
рий мозга, функционально разделяющаяся на сенсорные, моторные и ассо-
циативные области.
Кора первичная моторная-расположена в передних центральных изви-
линах мозга, организована соматотопически, участвует в создании програм-
мы конкретных движений,
Кора первичная сенсорная - специализированные регионы коры боль-
ших полушарий, осуществляющие первую переработку сенсорной инфор-
мации в коре; подразделяется на соматосенсорную, зрительную и слуховую
кору.
Кора прсмоторная - является вторичной моторной корой, разделяется на
премоторную область и добавочный моторный ареал; участвует в создании
плана предстоящих действий.
Корешок спинномозгового нерва - всякий спинномозговой нерв начина-
ется двумя корешками: передним -двигательным и задним - чувствитель-
ным, каждый из которых образуют аксоны эфферентных или афферентных

нейронов.
Кортизол-гормон коры надпочечников стероидного происхождения, отно-
сится к глюкокортикоидом, является основным гормоном стресса.
Кортикосшшальным путь - важный нисходящий путь, начинающийся от
премоторных, моторных и соматосенсорных областей коры, проходящий
через внутреннюю капсулу и на границе продолговатого и спинного мозга 3/
4 волокон переходящий на противоположную сторону; обеспечивает пря-
мую связь моторных областей коры с интернейронами и мотонейронами

спинного мозга.
Кортикостероиды- стероидные гормоны коры надпочечников; подразде-
ляются на глюкокортикоиды (кортизол и кортикостерон) и минералкорти-
коиды (альдостерон).
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Лабильность -функциональная подвижность клетки, определяемая наи-
большей скоростью перехода от покоя к возбуждению и снова к покою; ме-
рой лабильности служит максимальное число потенциалов действия, гене-
рируемых в клетке за единицу времени.
Либернны - нейросекреты некоторых клеток гипоталамуса, выделяющиеся
в кровь и стимулирующие образование гормонов передней доли гипофиза.
Лиганд - химическое вещество, связывающееся с рецепторным белком мем-
браны клетки; лигандами являются нейромедиаторы, гормоны, биологически
активные вещества и фармацевтические препараты.
Лимбическая система - совокупность функционально связанных Друг с
другом структур мозга, расположенных в виде кольца в области соединения
ствола и полушарий мозга (мамшшярные тела, гиппокамп, миндалины, свод,
перегородка и прилегающие области древней коры); участвуете формиро-
вании мотиваций и эмоций.
Липиды -не растворяющиеся в воде жироподобные вещества, входят в со-
став биологических мембран, образуют энергетический запас, определяют
особенности проведения нервных импульсов и т.д.
Локалнзационизм - теория, объясняющая выполнение специфических
функций нервной системы определёнными её частями, специализирован-

ными для этих функций.

Магнитоэнцефалография - метод регистрации слабых магнитных полей,
обусловленных биоэлектрической активностью мозга; позволяет получить
динамическое пространственное представление об активности определён-

ных регионов мозга.
Медиатор(-ы) (синонимы: иейромедиатор, нейротрансмиттер) - биологи-
чески активные вещества, выделяемые нервными окончаниями в качестве
химического посредника для передачи сигнала постсинаптическои клетке.
Мембрана постсинаптическая - воспринимающая часть синаптического
контакта, к которой подходит окончание другой нервной клетки; содержит
рецепторные белки со специфической чувствительностью к определённым

нейромедиаторам.
Мембрана пресинаптическая - участвующая в образовании синапса часть
пресинаптической клетки; через активные зоны пресинаптической мембра-
ны происходит вьиелениемолекулмедиаторавсинаптическую щель.

Мембранный потенциал - разность электрических зарядов межоу наруж-
ной и внутренней сторонами клеточной мембраны.
Метаболиты - промежуточные или конечные продукты обмена веществ,
образующиеся в результате биохимических реакций внутри клетки.
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Механорсцепторы- чувствительные i крвные окончания, в которых электри-
ческий ответ возникает в результате механического смещения или деформа-

ции рецспторного участка.
Миелин - жироподобное вещество со свойствами диэлектрика, образую-
щее изолирующую оболочку вокруг большинства нервных волокон.
Микроглня - способные к передвижению и фагоцитозу клетки глии; про-
исходят из проникающих в мозг через стенки капилляров моноцитов крови.
Миндалины мозга (синоним: миндалевидные ядра, амигдала) - скопле-
ния серого вещества в глубине височных долей; являются частью лимбиче-
ской системы, участвуют в формировании мотиваций иэмоций.
Миозин - сократительный белок мышечных волокон.
Митохондрии - клеточные органеллы, содержащие ферменты системы пе-
реноса электронов и окислительного фосфорилирования, которые обеспе-
чивают продукцию и накопление энергии, необходимой для жизнедеятель-

ности клетки.
Модальность-совокупность сходных сенсорных ощущений, обеспечивае-

мых активацией определённой сенсорной системы.
Мозжечок - примыкающий сзади к стволу отдел головного мозга, участ-
вующий в координации движений, регуляции мышечного тонуса, сохране-

нии позы и равновесия тела.
Мозолистое тело - толстый пучок нервных волокон, соединяющий полу-
шария мозга и обеспечивающий их совместную деятельность.
Мост- часть ствола мозга, расположенная рострально от продолговатого
мозга и содержащая ваяй ibie проводящие двигательные и чувствительные

пути.
Мотивация- физиологический механизм активирования хранящихся в па-
мяти следов (энграмм) тсхвнешних объектов, которые способны удовлетво-
рить имеющуюся у организма потребность, и тех действий, которые могут

привести к её удовлетворению.
Мотивациоииая система - функционально связанные области мозга, дея-
тельность которых способна привести к удовлетворению потребности; вклю-
чает в себя дофаминэргическис структуры мозга, от активности которых за-

висит получение удовольствия.
Мотонейрон (-ы) - эфферентные нейроны, переносящие информацию из
центральной нервной системы к скелетным мышцам. Подразделяются на а-
>1отонеГ1ро11ь1,иннервиру10Щиеэкстрафузгшьш.1емь1Шсчнь1еволокнаиобес-
псчивающиесокращешшмышць1,и7->1отонейроны,иннервнру1ощие1штра-
Фузальш1еволокна,явлшощиссярецептораш1растя>кеш1ямышц-сихпомо-

11 (ыо регулируется длина мышцы.
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Моторная система - функционально связанные области мозга, обеспечи-
вающие планирование, программирование и регуляцию движений. Встре-
чается расширительное использование понятия, при котором к двигатель-
ной функции присоединяется любая другая эфферентная деятельность, вклю-
чая вегетативную регуляцию.
Мышечное веретено- соединительнотканная капсула, внутри которой на-
ходятся видоизменс'1 шыс мышечные волокна (интрафузальные), соединён-
ныесчувствитсяьными окончаниями и являющиеся рецепторами растяже-
ния мышцы.
Мышечное волокно - функциональная единица поперечнополосатой мыш-
цы, образованная слиянием многих клеток; содержит большое количество
миофибрилл, создающих характерную поперечную исчерченность и обес-
печивающих сокращения мышцы.
Мышечный тонус - постоянно поддерживаемое небольшое сокращение
мышц, определяющее их сопротивление давлению и растяжению, а также
способствующее поддержанию определённой позы.

Насос натрий-калиевый -- трансмембранный белок, переносящий через кле-
точную мембрану ионы натрия и калия против электрохимических градиен-
тов; за один цикл работы насос выносит из клетки три иона натрия и вносит
в клетку два иона калия, используя для этого энергию одной молекулы АТФ.
Нейробласт-способная к делению, ещё не дифференцированная клетка-

предшественница, из которой в процессе эмбрионального развития форми-
руются зрелые нервные клетки.
Нейрогипофнз - задняя доля гипофиза, в которой заканчиваются аксоны
нейросекреторных клеток супраоптического и паравентрикулярного ядер
гипоталамуса, выделяющие в кровь свои нейрогормоны; вазопрсссин и ок-
ситоцин.
Нейроглия -см. Глия.
Нсйромедиатор - см. Медиатор.
Нейромодулятор (-ы) - химические вещества, обычно относящиеся к неи-
ропегггидам, которые усиливаютили ослабляют действие нсйромедиаторов.
Нейрон (-ы) (синоним: нервная клетка) - один из двух классов клеток,
представленных в мозгу и отличающихся способностью получать, перера-
батывать и передавать информацию в форме биоэлектрических сигналов.
Нейронная теория - теория, рассматривающая отдельные нейроны на ос-
нове фундаментальных принципов переноса сип галов в нервной системе.
Нерв - совокупность нервных волокон проводящих электрические сигналы
от рецепторов в центральную нервную систему или от центральной нервной

системы к эффекторам.
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Нервная трубка - эмбриональная структура, из которой развивается цен-
тральная нервная система.
Нервно-мышечный синапс - место иннервации мышцы, образуемое окон-
чаниями аксона мотонейрона и концевой пластинкой, являющейся постси-
напгичсской мембраной.
Нервный импульс-потенциал действия, распространяющийся по нервно-
му волокну благодаря возбуждению его мембраны.
Нервный центр - сочетание нейронов, связанных друг с другом синапсами
и согласованно включающихся в регуляцию определённой функции или в
осуществление рефлекторного акта.
Нернста потенциал- равновесный потенциал для определённого вида ионов.
Норадреналин - низкомолекулярный медиатор симпатического отдела ве-
гетативной нервной системы; наряду с адреналином выделяется мозговым
веществом надпочечников в качестве гормона.
Ноцицептор (-ы) (синоним: болевые рецепторы) - свободные нервные
окончания сенсорных нейронов, чувствительные к повреждающим раздра-
жителям; отличаются высоким порогом реакции.

Обратная связь - механизм непрерывного слежения за величиной какого-
либо параметра, позволяющий точно и своевременно регулировать его в
случае отклонения отзаданного значения.
Общий адаптационный синдром (используется наряду с понятием стресс)
-неспсцифичсскап приспособительная нейрогуморалъная реакция организма
на действие неадекватных факторов (стрессоров) внешней среды; в соответ-
ствии стеорией Ганса Сслье подразделяется на три фазы; тревоги, рези-
стентности и истощения.
Общий конечный путь -принцип организации оффекторной реакции, ос-
нованный на конвергенции различных проводящих путей к одной и той же
эфферентной клетке (мотонсйрону).
Олнгодищроцит (-ы)- разновидность клеток глии, отличающаяся небольшим
телом и относительно небольшими отростками, многократно обёртывающими
аксоны нейронов, создавая этим изолирующий миелиновый футляр.
Онтогенез- процесс индивидуального развития организма, проходящий весь
жизненный цикл; от зиготы до смерти.
Ориентировочный рефлекс - ответная реакция на изменения окружающей
среды, состоящая из приспособительных действий для наилучшего воспри-
ятия раздражителя (поворот головы, глаз, тела в его сторону, прислушивание,
принюхивание и т.п.); в терминологии И. П. Павлова «рефлекс что такое?».
Осморецсптор (-ы) - разновидность интерорецепторов, отличающаяся
избирательной чувствительностью к изменениям осмолярности тканевой
жидкости и крови.
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Осмос-транспорт растворителя из области меньшей концентрации в об-
ласть большей концентрации растворённого вещества через полупроницае-
мую мембрану (например, клеточную).

Память - способность живых систем к приобретению и использованию
опыта. В зависимости от длительности хранения память подразделяется на
кратковременную и долговременную.
Параллельная переработка информации - использование нескольких
параллельных нейронных путей для передачи однородной информации или
для переработки разных компонентов одной модальности (например, о фор-
ме, движении и цвете объекта, воспринимаемого с помощью зрительной
сенсорной системы).
Парасимпатическая нервная система - часть вегетативной нервной сис-
темы, функцией которой является поддержание постоянства внутренней сре-
ды организма на протяжении длительного времени, восстановительные про-
цессы и запасание энергии (трофотропная функция).
Перехваты Ранвьс - повторяющиеся через регулярные промежутки участ-
ки аксона, свободные от мислинового покрытия; служат для быстрого, саль-
таторного (скачкообразного) проведения возбуждения.
Периферическая нервная система - ганглии и нервы, находящиеся вне
головного и спинного мозга, т.е. за пределами центральной нервной систе-
мы; разделяется на соматическую и вегетативную части.
Пирамидный путь - см. Кортикоспинальный путь.
Пластичность - способность нервных элементов к перестройке функцио-
нальных свойств под влиянием длительных внешних воздействий или при
очаговых повреждениях нервной ткани.
Поведение -форма жизнедеятельности человека и животных, которая изменя-
ет вероятность и продолжительность контакта с внешним объектом, способ-
ным удовлетворить имеющуюся у организма потребность.
Поджелудочная железа - железа пищеварительной системы, обладающая
одновременно экзокринными и -эндокринными функциями; в её эндокрин-
11ых клетках образуются гормоны инсулин и глюкагон.
Поза -фиксированное положение тела или его отдельных частей в условиях
гравитационного поля Земли; служит исходным моментом для движения.
Позитронно-эмисснонная томография (ПЭТ) - метод прижизненного ис-
следования активности регионов мозга, основанный на сочетании компью-
терной томографии с введением короткоживущих радиоизотопов, которые
поглощаются областями мозга с наибольшей метаболической активностью.
Полиграфия - одновременная регистрация нескольких физиологических
параметров (биоэлектрическая активность мозга, сердца, мышц, частота
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сокращений сердца и частота дыхания, величина артериального давления,
характер потоотделения и т.д.)
Половые железы - см. Гонады.
Полосатое тело (синоним: стриатум) - одно из базальных (подкорковых)
ядер большого мозга, состоит из хвостатого ядра и скорлупы, участвует в
формировании программы движений.
Поляризация мембраны - обусловленное током ионов через каналы нера-
венство электрических зарядов на разных сторонах мембраны.
Порог- минимальная сила раздражителя, вызывающая специфическую от-
ветную реакцию.
Пост- - приставка со значением «находящийся позади, за чем-либо, сле-
дующий после чего-либо».
Постсинаптнческин потенциал (ПСП) -локальное градуальное измене-
ние мембранного потенциала клетки, возникающее при действии на неё вход-
ного сигнала (нейротрансмиттсра); различают возбуждающий ПСП (депо-
ляризующий) и тормозной ПСП (гипсрполяр! кующий).
Потенциал действия - кратковременная деполяризация мембраны, возни-
кающая по принципу «всё или ничего», со столь же быстрой последующей
реполяризацией;имеетамшжтуду около 100 мВ, возникает в интсгративноп
зоне и проводится по аксону до его окончания.
Потенциал покоя -трансмсмбранная разность потенциалов в состоянии фи-
зиологичсскогопокоямсмбраны;преобладаш1еотр1шательныхзарядовнавнуг-
рснней стороне клеточной мембраны обусловлено диффузией катионов калия
из клетки по концентрационному градиенту; величина потенциала покоя у раз-
личных нейронов варьирует от -40 до -80 мВ, в среднем около -65 мВ.
Потенциация - увеличение амплитуды постсинаптичсского потенциала,
наблюдающееся при возникновении повторяющихся с малым интервалом
потенциалов действия в прссинаптпчсском нейроне; феномен объясняют
накоплением ионов кальция в пресинаптическом окончании.
Потребность -специфическая сила живых организмов, обеспечивающая их
связь с внешней средой для самосохранения и саморазвития; потребности
подразделяются на витальные (биологические), социальные и идеальные.
Проводимость - способность живых тканей проводить возбуждение вдоль
своих структур.
Проводящая система сердца - совокупность образований атипической
мускулатуры (узлов, пучков, волокон), обладающих способностью генери-
ровать возбуждение и проводить его ко всем отделам сердечной мышцы,
обеспечивая их координированные сокращения.
Проводящие пути центральной нервной системы - тесно расположен-
ные одно возле другого нервные волокна, соединяющие различные отделы
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ЦНС, объединённые в системы, характеризующиеся общностью морфо-
логического строения и функции.
Проксимальный - расположенный ближе к центру или срединной линии тела.
Промежуточный мозг (diencephalon)- часть ствола мозга, включающая та-
ламус, гипотал амус, латеральное и медиальное коленчатые тела, эпиталамус.
Проприоцептор (-ы) - механорецепторы, обеспечивающие получение ин-
формации о положении различных частей тела; разделяются на рецепторы
мышечных веретён, сухожильные рецепторы Гольджи и суставные
рецепторы.

Раздражимость - способность живых тканей переходить из состояния фи-
зиологического покоя в состояние активносп i под влиянием определенных
факторов внешней или внутренней среды (раздражителей).
Раздражитель (-и) - факторы внешней или внутренней среды и их измене-
ния, которые оказывают на чувствительные окончания (рецепторы) влия-
ние, изменяющее их активность.
Разряд-синоним термина «потенциал действия», используемый для описа-
ния импульсной активности нейронов.
Реакция - ответ организма на те или иные внешние или внутренние раздра-
жения.
Резистентность (синоним: сопротивляемость) - устойчивость организма
к действию повреждающих факторов среды; обеспечивается механизмами
гомеостатического регулирования.
Решш-ангиотензинная система - гормональная система, участвующая в
регуляции артериального давления и содержания натрия в организме. Обра-
зующийся в почках ренин выделяется в кровь, где превращает белковую
молекулу ангиотензиногена в ангиотензин I, который в лёгких превращает-
ся в ангиотензин II: он повышает артериальное давление и стимулирует об-
разование в коре надпочечников алъдостерона.
Реншоу клетки - интернейроны спинного мозга, возбуждаемые мотоней-
ронами и затем тормозящие активность этих мотонсйронов по принципу
возвратного торможения.
Ретикулярная формация - совокупность структур, занимающих централь-
ную область ствола; получает афферентную информацию от сенсорных про-
водящих путей, играет важную роль в механизмах сна и бодрствования, кон-
тролирует рефлекторную деятельность спинного мозга, участвует в регуля-
ции вегетативных функций.
Рефлекс -закономерная целостная стереотипная реакция организма в ответ
на изменения внешней или внутренней среды, которая осуществляется при
обязательном участии центральной нервной системы, примерно одинаково
проявляется у всех представителей вида и возникает на генетически предо-
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лределённом взаимодействии афферентных нейронов с интернейронами и
эфферентными нейронами, образующими рефлекторную дугу.
Рефлекторная дуга - совокупность элементов, необходимых для осущест-
вления рефлекса; состоит из рецепторов, афферентных нейронов, интернсЦ-
ронов, эфферентных нейронов и эффекторов (рабочих органов).
Рефрактерность - возникающее во время возбуждения и следующее за ним
кратковременное состояние временной невозбудимости мембраны и инак-
тивации натриевых каналов; в связи с этим возникновение нового потенциа-
ла действия невозможно или затруднено.
Рецептивное поле - область, занимаемая совокупностью всех рецепторов,
стимуляция которых приводит к возбуждению определённого сенсорного
нейрона (например, часть поверхности кожи или сетчатки глаза).
Рецептор (-ы) -1) высокоспециализированное образование, способное вос-
принять, трансформировать и передать энергию внешнего стимула в нерв-
ную систему и 2) мембранные белки, имеющие участки, специфически свя-
зывающие определённые молекулы (нейромедиаторы, гормоны, биологиче-
ски активные вещества).
Рецепторный потенциал -локальное изменение мембранного потенциала
рецепторной клетки (первичного сенсорного нейрона), возникающее при
действии раздражителя и распространяющееся пассивно.
Рибосомы - органеллы, на которых происходит синтез белка в клетке.

Секрет - специфический продукт жизнедеятельности клетки, выполняю-
щий определённую функцию и ВЫДЕЛЯЮЩИЙСЯ на поверхность эпителия или
во внутреннюю среду организма.
Секреция - процесс образования в клетке специфического продукта опре-
делённого функционального назначения и последующего его выделения из
клетки.
Сенснтизация-усиление обычного ответа на нейтральный раздражитель:

повышение чувствительности.
Сенсорная система -совокупность определённых структур центральной нсрп-
ной системы, связанных нервными путями с рсцепторным аппаратом и друг с
другом, функциейкоторых является анализ раздражений одинаковой фшнче-
ской природы, которыйзавершастся кодированием внешнего сигнала.
Серотошш - биологически активное соединение из группы биогенных ами-
нов; огужотнейромедаатором,стимулируетпсрист^
ствует на гладкую мускулатуру некоторых сосудов, участвует в развитии ал-
лергических реакций.
Симпатическая нервная система - часть вегетативной нервной системы,
управляющая реакциями борьбы и бегства; тела преганглионарных нейро-
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нов расположены в боковых рогах грудного отдела и 2-3 верхних
сегментах поясничного отдела спинного мозга.
Сшшатоадреналовая реакция - немедленный ответ на действие стрессо-
ров, который обеспечивается увеличением активности симпатической нерв-
ной системы и повышенным выделением катехоламинов из мозгового ве-
щества надпочечников, что приводит к быстрой мобилизации энергоресур-
сов, необходимых для реакций борьбы и бегства; если в результате симпато-
адреналовой реакции угроза нарушения гомеостаза не устраняется, то раз-
вивается стресс, формированию которого способствуют катсхоламины.
Синапс - область функционального соединения одного нейрона сдругим
или нейрона с эффектором, где происходит передача нервных сигналов от
одной клетки кдругой.
Синапс химический - синапс, в котором из окончания пресинаптического
нейрона выделяется нейромедиатор, связывающийся со специфическими
рецепторами постсинаптической клетки; вследствие этого возникает возбу-
ждающий или тормозной постсинаптнческий потенциал.
Синапс электрический -- соединение пресинаптического и постсинапти-
ческого нейронов спомощью особой разновидности ионных каналов, через
которые происходитток положительных зарядов, деполяризующих постси-
иаптичсскую мембрану.
Сннаптическая бляшка - утолщение на конце каждой ветви аксона преси-
наптичсской клетки; в нём содержатся секреторные пузырьш г с медиатором.
Синоптическая щель - узкое пространство между синаптической бляш-
кой и постсинаптической мембраной, заполненное жидкостью, напоминаю-
щей по составу плазму крови; ширина синаптической щели в химических
синапсах 20-40 нм, в электрических - 2-4 нм.
Соматотопия - принцип соответствия между пространственным распре-
делением рецептивных полей и воспринимающими и перерабатывающими
афферентную информацию областями переключательных ядер и соматосеи-
сорной коры (принцип экранной проекции, «точка в точку»).
СпннпоЙ мозг -- наиболее древний отдел центральной нервной системы,
расположенный в позвоночном канале и имеющий сегментарное строение,
Спинномозговая жидкость (синонимы: цереброспинальная жидкость,
ликвор) - прозрачная жидкость, заполняющая желудочки мозга, централь-
ный канал спинного мозга и пространство между оболочками мозга; содер-
Ж! ̂ значительно меньше белка, чем плазма крови; поддерживает постоянст-
во осмотического давления, защищает мозг от механических повреждений.
Средний мозг - часть мозга, расположенная рострально от моста, вклю-
чающая в себя ножки мозга и четверохолмие; содержит красное ядро, чер-
ную субстанцию; участвует в осуществлении многих моторных и сенсор-
ных функций.
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Ствол мозга - часть мозга, расположенная между спинным мозгом и полу-
шариями; включает продолговатый мозг, мост и средний мозг.
Стерсотаксический метод - точное введение микроэлектродов, микропи-
петок в глубокие структуры мозга на основе трехмерной модели, представ-
ляющей пространственное расположение отдельных подкорковых структур.
Стимул-см. Раздражитель,
Стресс - совокупность всех неспецифических изменений, возникающих под
влиянием любых сильных воздействий (стрессоров) и сопровождающихся
перестройкой защитных систем организма; при длительном действии стрес-
соров развивается адаптационный синдром, характеризующийся увеличен-
ной продукцией гормонов гипофиза и коры надпочечников.
Стресс психоэмоциональный-разновидность стресса, возникающая при

воздействии факторов информационной природы, связанных схаракгером
деятельности, межличностными отношениями, необходимостью альтерна-
тивного выбора.
Стрессор (-ы) - факторы, вызывающие стресс: тяжёлая работа, охлажде-
ние, перегревание, боль, недостаток кислорода во вдыхаемом воздухе, ли-
шение пищи, воды, переживание угрозы безопасности, межличностные кон-
фликты, утрата близкого человека и т.п.
Суммация временная (синоним: последовательная суммация) - увеличе-
ние амплитуды постсинаптического потенциала вследствие ритмического воз-
буждения лресинаптического нейрона через короткие промежутки времени.
Суммация пространственная - сложение небольших постсинаптических
потенциалов, возникающих в нескольких регионах нейрона и пассивно рас-
пространяющихся к интегративной зоне, где общая сумма сдвигов достига-
ет в итоге критического уровня деполяризации; обычно происходит в ре-
зультате конвергенции афферентных сигналов к одной клетке.
Сухожильный рефлекс - рефлекторное сокращение мышцы в ответ на рас-
тяжение; обеспечивается моносинаптической рефлекторной дугой.

Тактильные рецепторы -расположенные в коже механорецепторы, возбуж-
дающиеся при BHenmiix механических воздействиях (прикосновение, давление).
Таламус (синоним: зрительный бугор) - парное образование, отдел про-
межуточного мозга, где происходит переключение большинства афферент-
ных сигналов, передающихся к коре мозга.
Терморегуляция - поддержание температуры тела в пределах ограничен-
ного диапазона при изменении уровня внутреннего теплообразования и тем-
пературы окружающей среды; обеспечивается средствами гомеопатического
и поведенческого регулирования.
Терморецептор (-ы) - чувствительные окончания в коже и внутренних ор-
ганах, реагирующие на изменения температуры окружающей среды (nepi i-
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феричсские терморецепторы), а также группа клеток медиальной преоп-
тической области гипоталамуса, избирательно реагирующих на
локальные изменения температуры (центральные терморецепторы).
Тетанус - сильное и длительное сокращение мышцы, наблюдающееся при
высокочастотной ритмической активности мотонейронов.
Тироксин (синоним: тетрайодтнронии) - содержащий йод гормон щитовид-
ной железы, ускоряющий окислительные реакции в организме.
Тонус вегетативных нервов - наблюдающаяся у многих вегетативных ней-
ронов фоновая спонтанная активность, способность самопроизвольно гене-
рировать потенциалы действия в условиях покоя.
Тонус мышц - состояние частичного сокращения мышцы, при котором её
напряжение не производит движение; обеспечивается активностью нервной
системы.
Торможение - местный процесс, приводящий к угнетению или предупреж-
дению возбуждения; не может активно распространяться по нервным струк-
турам.
Торможение возвратное - нейрон одной из коллатералей своего аксона воз-
буждает тормозной интернеирон, который действует на дендриты или тело
возбудившего его нейрона.
Торможение латеральное - наблюдающееся в переключательных ядрах
сенсорных систем и опосредованное тормозными интернейронами угнетаю-
щее действие передающих сенсорную информацию клеток на соседние; ла-
теральное торможение создаёт контраст, выделяющий сенсорный сигнал.
Торможение нисходящее (синоним; центральное торможение) - умень-
шение активности нейронов спинного мозга, связанное с активацией дейст-
вующих на них тормозных интернейронов, в свою очередь активированных
нисходящими из головного мозга путями.
Торможение лостсинаптическое - гиперполяризация постсинаптичсской
клетки, вызванная действием тормозных нейронов и уменьшающая вероят-
ность возникновения потенциалов действия в постсинаптической клетке.
Торможение пресинаптическое -действие тормозного нейрона на аксон
возбуждающего нейрона, приводящее к уменьшению количества выделяю-
щегося из его окончания нейромедиатора.
Торможение реципрокное - ограничение возбуждения нейрона (или груп-
пы нейронов) тормозными интернейронами, которые активируются другим
возбуждённым нейроном (группой нейронов).
Тормозные нейроны - интернсйроны, вызывающие гиперполяризацию
постсинаптических, клеток и осуществляющие постсииаптическое или пре-

синаптическое торможение.
Транспорт через мембрану - перемещение веществ в клетку или из нее; раз-
личают осуществляемый за счет энергии какого-либо градиента пассивный
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транспорт (диффузия, осмос, фильтрация) и активный транспорт- перенос
веществ против градиентов засчётэнергии метаболических процессов.
Триггерная зона - см. Интегративная зона.

Условный рефлекс - закономерная реакция организма на ранее индиффе-
рентный (безразличный) раздражитель, воспроизводящая безусловный реф-
лекс (классический или павловский условный рефлекс), или движение,
являющееся необходимым условием подкрепления (инструментальный
или оперантный условный рефлекс); приобретается в процессе индиви-
дуального опыта на основе имплицитной памяти о сочетании двух раздра-

жителей.

Фермент - биологический катализатор белковой природы, ускоряющий оп-
ределённую химическую реакцию.
Физиология - наука, изучающая жизнедеятельность организма и его час-
тей (систем, органов, тканей, клеток), выявляющая причины, механизмы и
закономерности жизнедеятельности организма и взаимодействия его с ок-

ружающей средой.
Фоторецептор (-ы) - первичночувствующие фоточувствительные клетки
сетчатки (палочки и колбочки), преобразующие световую энергию в хими-
ческие изменения, а затем в электрическую активность.
Функциональная асимметрия полушарий - неравнозначность функций
правого илсвого полушарий головного мозга.
Функциональная система-динамически саморегулирующаяся организа-

ция, все составные элементы которой взаимодействуют друг с другом для
получения полезного приспособительного результата.

Хвостатое ядро - парное образование, входящее в состав базальных ганг-
лиев, участвует в организации движений.
Хелгорсцепция-во^риятаекакого-либохим^кжкогораздражителяитранс-

формация его воздействия в электрический сигнал; осуществляется пери-
ферическими и центральными хсморецепторами.
Холинорецепторы - мембранные рецепторы, чувствительные к ацетилхоли-
ну; подразделяются на ионотропные Н-холинорецепторы (никотинчувстви-
тельные) и метаботропные М-холииорсцепторы (мускаринчувствительные).

Холинэстсраза-см.Ацетилхолинэстераза.
Центр нервной системы - функциональное объединение интернейронов
расположенных в разных областях и осуществляющее регуляцию какой-либо

специализированной функции организма,
Центральная нервная система - часть нервной системы, состоящая из
головного и спинного мозга.
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Центробежные волокна (синоним; эфферентные) -- нервныерволокна, про-
водящие возбуждение из центральной нервной системы к эффекторам (мыш-
цы, железы).
Центростремительные волокна (синоним: афферентные, чувствитель-
ные) - нервные волокна, проводящие возбуждение от периферических ре-
цепторов в центральную нервную систему; образованы отростками клеток,
находящихся в спинальных ганглиях.
Цитоплазма - часть клетки за исключением ядра, ограниченная клеточной
мембраной.
Цнтоскелет - сеть микротрубочек, микрофиламентов и нейрофиламентов,
а также другие белки, примыкающие к внутренней стороне клеточной мем-
браны.

Черепномозговые нервы -12 пар нервов, соединённых своими корешка-
ми со стволом мозга; иннервиругот мышцы головы и шеи, а также содержат
чувствительные волокна от этих областей тела, от внутренних органов и
кровеносных сосудов.
Чёрная субстанция- выделяемая анатомически область среднего мозга,
состоящая из бледной вентральной части и сильно пигментированной дор-
сальной; функционально связана с подкорковыми ядрами, участвующими в
планировании и инициации движений.
Чувствительность - способность живых организмов реагировать на раз-
личного рода раздражители, исходящие из внешней и внутренней среды, с
целью формирования адаптивных поведенческих реакций.

Шванновскис клетки - разновидность клеток глии; создают мислиновую обо-
лочку отростков нейронов периферической нервной системы.
ин1пики-боковыевысгупь1дсвдритов,слу>ка1цие для образования синапсов.

Э кв и потенциал изм - господствующая в первой половине XX века теория
о равной значимости всех областей коры для осуществления любой деятель-

ности.
Экзоцнтоз - распространённый механизм внешней и внутренней секреции,
при котором секреторные гранулы приближаются к внутренней поверхно-
сти клеточной мембраны, сливаются с ней, а затем выбрасывают содержи-
мое гранулы через образующееся отверстие; посредством экзоцитоза выде-

ляются нсйромедиаторы и гормоны.
Экспрессия генов - механизм включения процесса считывания генетиче-

ской информации.
Экстрафузальные мышечные волокна - основные сократительные эл -

менты мышцы.
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Эктодерма - наружный зародышевый листок, из которого в дальнейшем
формируются клетки, образующие нервную систему.
Электрод -датчик, с помощью которого осуществляется отведение био-
электрической активности либо стимуляция определённых участков мочпи
Электроэнцефалограмма-запись суммарной электрической активности

головного мозга.
Эмоция- отражение мозгом человека или животного какой-либо актуальной
потребности и вероятности (возможности) её удовлетворения.
Эиграмма - материальный субстрат, след памяти о предшествующем опыте.
Эндокринная железа - железа, вырабатывающая специфические вещества

(гормоны) и выделяющая их в кровь.
Эндоплазматическин ретикулум - органслла клетки, выполняющая функ-
цию синтеза и транспорта белков и небелковых веществ.
Эндорфины - опиоидные пептиды, выполняющие роль нейромодуляторол.
Энергетическое обеспечение функций - снабжение любых функциональ-
ных проявлений клеточных структур энергией, освобождаемой при расщеп-
лении макроэргичсских фосфатных связей аденозинтрифосфорной кислоты,
и перенос химической энергии в фосфатные связи адснозинтрифосфорной

кислоты функционирующих клеток.
Эстрогены - женские половые гормоны стероидного происхождения (эст-
радиол, эстрон, эстриол), синтезируемые в яичниках, сетчатой зоне коры

надпочечников и в плаценте.
Эффекторы - рабочие органы (различные типы мышц, а также железы),
функционирующие под управлением нервной системы ̂ позволяющие ор-
ганизму отвечать на раздражители внешней и внутренней среды.
Эфферентный - выносящий, центробежный; используется для характери-
стики нейронов, передающих информацию из центральной нервной систе-

мы к эффекторам.

Ядро метки - часть клетки, в которой находится ДНК, содержащая генети-
ческую информацию и участвующая в синтезе белков.
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Эталоны ответов к вопросам для самоконтроля

1. А 41.Д 81.Г 121.В 161.Г 201.Б
2. Г 42. Б 82. Б 122. Г 162. В 202. В
3. Б 43. В 83. Д 123. Б 163.Д 203. Г
4. Д 44. Г 84. А 124. Г 164. Г 204, Г
5. Д 45. А 85. Б 125. А 165. Д 205. А
6. Б 46. Б 86. В 126. Д 166. А 206. Г
7. Д 47. Г 87. А 127. В 167. А 207. В
8. Б 48.Д 88.Г 128. Г 168.Г 208.А
9. В 49. Г 89. Б 129. Д 169. Г 209. А
10. В 50. В 90. В 130. В 170. Д 210. А
П. Д 51.Д 91.А 131.Д 171.Б 211.Д
12. Г 52. Б 92. Г 132. В 172. В 212. Б
13. Б 53.А 93.А 133.Г 173.А 213.Б
14. Г 54. Г 94. В 134. Д 174. Б 214. А
15. Д 55. В 95. В 135. Д 175. Б. 215. Б
16. В 56.Д 96.Б 136. В 176. Г 216.Б
17. Д 57.Б 97.А 137.Д 177.Б 217.Г
18. Д 58. В 98. Б 138. А 178. В 218. Д
19. А 59. Б 99. Б 139. Д 179. Б 219. В
20. Б 60. Б 100. В 140. Г 180. Г 220. В
21. Д 61. Б 101. В 141. А 181. Д 221. Д
22. Г 62. В 102. А 142. А 182. Г 222. Г
23. А 63.Д 103.Б 143.Г 183. А 223. В
24. Г 64. Д 104.Д 144. Б 184. В 224. Г
25. В 65. А 105. Г 145. Г 185. Г 225. Б
26. Б 66. В 106. Г 146. В 186. Б
27. А 67. В 107. В 147. Г 187. Г
28. Г 68. Г 108. Д 148. Б 188. А
29. Д 69. А 109. А 149. А 189. Б
30. Б 70. Г ПО. В 150. Б 190. А
31. Д 71.В 1 1 1 . В 151.Б 191.Г
32. Г 72. Д П2.Д 152.Д 192. В
33. Д 73.А 113.А 153.Д 193. Г
34. А 74.Д 114.В 154.А 194. Б
35. А 75.Д 115.Б 155.Д 195. Г
36. Б 76. Б 116. В 156. А 196. Д
37. Б 77. Г 117. Г 157. А 197. Б
38. В 78.Б 118.Д 158.В 198.А
39. Г 79. А 119. А 159. Б 199. В

40. Б 80. Д 120. Б 160. Г 200. Б

368



1904

1906

1932

1936

1944

1949

1949

1961

1963

1967

1970

ПРИЛОЖЕНИЯ

Приложение 1
ЛАУРЕАТЫ НОБЕЛЕВСКОЙ ПРЕМИИ

по физиологии и медицине,
чьи работы связаны с исследованием нервной системы

или механизмов поведения

Иван Петрович Павлов

Камилло Гольджи и
Сантьяго Рамон-и-Кахал
(Camillo Golgi, Santiago Ramon
у Cajal)

Чарлз Скотт Шеррингтон и
Эдгар Дуглас Эдриан (Charles
S.Sherrington, Edgar D.Adrian)

Огго Лёви и Генри Дейл (Otto
Loewi, Henry Dale)

Джозеф Эрлангер и Хербсрт
Спенсер Гассер (Joseph
Erlanger, Herbert Gasser)

Вальтер Хесс (Walter Hess)

Эгаш Мониш (Egas Moniz)

Дьёрдь Бекеши (Georg Bekesy)

Джон Эклз, Алан Ходжкин и
^ндрю Хаксли (John Eccles,
Alan Hodgkin, Andrew Huxley)

Рагнор Гранит, Холден
Хартлайн, Джордж Уолд
(Ragnor Granit, Haldane
Hartline, George Wald)

Бернард Катц, Ульф фон
Эйлер, Джулиус Аксельрод
(Berahard Katz, UlffonEuler,
Julius Axelrod)

За исследования физиологии
пищеварения.

За исследовании строения
нервной системы.

За открытие функций ней-
ронов.

За открытие химической
природы передачи нервной
реакции.
За открытие функций от-
дельных нервных волокон.

За исследования роли про-
межуточного мозга в связи с
деятельностью внутренних
органов и поведением.
За открытие терапевтического
действия префронтальной
лоботомии.
За исследования механизма
восприятия звуковых сиг-
налов.
За исследование ионных
механизмов возбуждения и
торможения в нервных
клетках.
За исследование химических и
физиологических механизмов
зрительного восприятия.

За исследования механизмов
синаптического переноса.

24 Зик. 868
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1973 Карл фон Фриш, Конрад
Лоренц, Николас Тинберген
(Karl fon Frisch, Konrad
Lorenz, Nikolaas Tinbergen)

1977 Роже Гиймен и Эндрю Виктор
Шалли (Roger Guilleman,
Andrew S с ha Ну)

1981 Роджер Сперри (Roger Speny)

1981 Дэвид Хьюбел и Торстен
Визель (David Hubel, Torsten
Wiesel)

1986 Рита Леви-Монтальчини (Rita
Levi-Monfalcini)

1991 Эрвин Неер и Берт Закман
(Erwin Neher, Bert Sakmann)

За создание и использование
моделей группового и
индивидуального поведения
животных.

За исследования продукции и
выделения нейрогормонов.

За открытие функциональной
специализации полушарий
мозга.

За открытие механизма пе-
реработки информации в
зрительной системе.

За исследование нейронных и
эпидермальных ростковых
факторов.

За создание метода исследова-
ния тока ионов через одиноч-
ный канал.
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Приложение2

ВОЗРАСТНЫЕ ПЕРИОДЫ ОНТОГЕНЕЗА ЧЕЛОВЕКА
(по классификации ВОЗ)

Название Сроки

Внутриутробное развитие (антенатальный период)

Эмбриональный период 0-2 месяца антенатального
развития
Плодовый (фетальный) период 2-9 месяцев антенатально-
го развития

Постнатальное развитие

Период новорождённости Первый месяц жизни
Грудной возраст 1 месяц -1 год
Раннее детство 1-3 года
Первое детство 4-7 лет
Второе детство 8-11 лет (девочки)

8-12 лет (мальчики)
Подростковый возраст (пубертатный 12-15 лет (девочки)
период) 13-16 лет (мальчики)
Юношеский период (ювенильный) 16-20 лет (девушки)

17-21 год (юноши)
Первый зрелый возраст 21-35 лет (женщины)

22-35 лет (мужчины)
Второй зрелый возраст 36-55 лет (женщины)

36-60 лет (мужчины)
Пожилой возраст 56-74 года (женщины)

61-74 года (мужчины)
Старческий возраст 75-90 лет
Долгожители 90 лет и более
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