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Резюме. Феномен “боль” представляет собой психофизиологическое явление, которое актуализируется в созна-
нии человека в результате системной реакции его организма на определённые внешние и внутренние стимулы. 
В основе соответствующих психических процессов лежат определённые нейрофизиологические процессы, ко-
торые в свою очередь обусловливаются определённой формой системной структурно-функциональной органи-
зации центральной нервной системы (ЦНС). Таким образом, системная структурно-функциональная органи-
зация ЦНС человека, определяя в конкретном интервале времени соответствующее его психофизиологическое 
состояние, обусловливает его психоэмоциональные состояния или реакции, проявляющиеся феноменом “боль”.
Нервная система организма человека имеет иерархическое строение и представляет собой морфологически 
и функционально целостную совокупность различных, взаимосвязанных его нервных, структурных образований. 
Основой структурных образований нервной системы является нервная ткань. Она представляет собой систему 
взаимосвязанных дифферонов нервных клеток, нейроглии и глиальных макрофагов, обеспечивающих специфиче-
ские функции восприятия раздражений, возбуждения, генерации нервного импульса и его передачи.
Нейрон и каждый его компартмент (шипики, дендриты, сома, аксон) является автономным, пластичным, ак-
тивным, структурным образованием со сложными вычислительными свойствами. Один из них – дендриты – 
играет ключевую роль в интеграции и обработке информации. 
Дендриты, вследствие своей морфологии, обеспечивают нейроны уникальными электрическими и пластиче-
скими свойствами и обусловливают вариации их вычислительных свойств. Морфология дендритов: 1) опреде-
ляет – а) количество и тип контактов, которые может образовать конкретный нейрон с другими нейрона-
ми; б) сложность, многообразие его функций; в) его вычислительные операции; 2) обусловливает – а) вариации 
вычислительных свойств нейрона (вариации разрядов между всплесками и регулярными формами пульсации); 
б) обратное распространение потенциалов действия.
Дендритные шипики способны образовывать синаптическое соединение – один из главных факторов увеличения 
разнообразия форм синаптических связей нейронов. Их объём и форма могут изменяться на протяжении ко-
роткого интервала времени, а сами они могут поворачиваться в пространстве, появляться и исчезать. Шипики 
играют ключевую роль в выборочном изменении силы синаптических связей в течение процесса запоминания 
и обучения.

Основы современной теории феномена “боль” 
с позиции системного подхода. Нейрофизиологические 
основы. Часть 1-ая: краткое представление ключевых 
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Глиальные клетки являются активными участниками диффузной передачи нервных импульсов в мозге. Астро-
циты формируют трёхмерное, функционально “синцитиоподобное” образование, внутри которого находятся 
нейроны, обусловливая таким образом специфическое для них микроокружение. Они и нейроны структурно- 
функционально взаимосвязаны, на основе чего происходит их перманентное взаимодействие. Олигодендроциты 
обеспечивают условия для генерации и передачи нервных импульсов по отросткам нейронов и играют суще-
ственную роль в процессах их возбуждения и торможения. Микроглиальные клетки играют важную роль в фор-
мировании мозга, особенно в формировании и поддержании синапсов. 
Таким образом, ЦНС следует рассматривать как единое, функционально “синцитиоподобное”, структурное об-
разование. Вследствие того, что трёхмерное распределение дендритных ветвей в пространстве имеет важное 
значение для определения типа информации, поступающей к нейрону, при анализе реализации их функций необ-
ходимо учитывать трёхмерность их структуры.
Ключевые слова: феномен “боль”, центральная нервная система, нервная ткань, нейрон, шипики, дендриты, сома, 
аксон, вычислительные свойства, глиальные клетки, астроциты, олигодендроциты, микроглиальные клетки.

Феномен “боль” представляет собой психофизиологи-
ческое явление, которое актуализируется в сознании 
человека в результате системной реакции его организма 
на определённые внешние и внутренние стимулы. Прояв-
ляется он соответствующими психоэмоциональными ре-
акциями и/или состояниями человека, которые форми-
руются определёнными психическими процессами. Эти 
психические процессы в своей совокупности представля-
ют собой психогенный компонент феномена “боль” [1, 2].

В настоящее время современная научная психоло-
гия основывается на принципе психофизиологического 
единства, с точки зрения которого, “сохраняя своё каче-
ственное своеобразие, психика имеет материальную, ней-
рофизиологическую основу” [3]. Согласно ему, в основе 
соответствующих психических процессов лежат опреде-
лённые нейрофизиологические процессы. В свою оче-
редь, соответствующие нейрофизиологические процес-
сы обусловливаются определённой формой системной 
структурно-функциональной организации центральной 
нервной системы (ЦНС).

Исходя из этого, следует, что системная структурно-
функциональная организация ЦНС человека, определяя 
в конкретном интервале времени соответствующее его 
психофизиологическое состояние, обусловливает его пси-
хоэмоциональные состояния или реакции, проявляющи-
еся феноменом “боль”. Нейрофизиологические процессы, 
лежащие в основе проявления этого феномена, формиру-
ют его нейрогенный (невропатический) компонент [1, 2]. 
Определённые аспекты представления этих нейрофизиоло-
гических процессов были отображены в литературе в виде 
соответствующих концепций, теорий, “моделей” [4–11].

С начала 2000-х годов в публикациях поднимается во-
прос о смене парадигм взаимоотношений и взаимодейст-
вий как между нейронами, так и между ними и глиальны-
ми клетками [12], а также парадигмы их участия в про-
цессах возбуждения и торможения передачи нервного 
импульса. Соответственно этому должны формироваться 

“When one burns one’s bridges,  
what a very nice fire it makes”

Dylan Thomas

современные, объективные представления системной 
структурно-функциональной организации ЦНС. 

Нервная система организма человека имеет иерар-
хически организованное строение и представляет собой 
морфологически и функционально целостную совокуп-
ность различных взаимосвязанных структурных обра-
зований [13–15]. Она интегрирует и координирует про-
цессы его чувствительности, деятельности эффекторных 
структурных образований и двигательной активности со-
ответственно условиям внутренней и внешней его среды. 

Структура (< лат. structūra – строение, устройство; связь или 
расположение составных частей) – совокупность устойчивых связей 
частей объекта, обеспечивающих его целостность и тождествен-
ность самому себе, т.е. сохранение основных свойств при различных 
внешних и внутренних изменениях [16].

Напомним, что в условиях динамически изменяющейся окружающей 
среды – результаты деятельности определённых структурных образова-
ний организма человека, соответствующих иерархических уровней его 
системной организации, – направлены на сохранение его целостности. 

Процессы регуляции деятельности конкретных структурных 
образований организма обусловливаются не только изменением величи-
ны параметров окружающей или внутренней его среды, но и соответст-
вующими процессами их координации и интеграции. Этими процессами 
в конечном итоге совместно обеспечивается управление процессов жиз-
недеятельности организма, как на соответствующих иерархических уров-
нях системной его организации, так и на уровне его в целом. В настоящее 
время различают три способа регуляции: полевой (волновой) [17], 
гуморальный и нейрорефлекторный. 

Посредством нервной системы происходит управ-
ление (т.е. регуляция, координация и интеграция) дея-
тельности структурных образований организма челове-
ка – клеточного, тканевого, органного и организменного 
иерархических уровней системной его организации. Она 
имеет кардинальное значение в реализации процессов их 
регуляции, но осуществление ею своих функций в целом 
и в полной мере возможно только в неразрывной взаи-
мосвязи и взаимоотношении, согласованном взаимодей-
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ствии и взаимосодействии с эндокринной и иммуноком-
петентной системами [2, 9, 10].

Заметим, что в основе процессов интеграции и коор-
динации деятельности структурных образований организ-
ма человека – клеточного, тканевого и органного уровней 
системной его организации – лежат механизмы межкле-
точной коммуникации [20]. Её средства для клеток его ор-
ганизма являются определёнными сигналами из окружа-
ющей их среды [2]. Они детерминируют соответствующие 
их реакции, которые проявляются внутри них изменением: 
а) определённых биохимических процессов, лежащих в ос-
нове соответствующих процессов их жизнедеятельности; 
б) формы системной структурно-функциональной их ор-
ганизации; в) алгоритма и уровня экспрессии соответ-
ствующих генов; г) формы структурной их организации 
(морфологии). Таким образом, внешние сигналы из окру-
жающей клетки среды имеют регулирующее значение для 
их физиологических процессов и направленности их функ-
циональной активности. Вследствие этого они определяют 
их поведение (развитие), жизнеспособность, выживание, 
способность к делению и дифференцировке или гибель. 

Сигнал (< лат. signum знак) – условный знак, физический про-
цесс или явление, несущее сообщение (информацию) о каком-либо 
событии, состоянии объекта наблюдения, передающее команды 
управления, указания, оповещения и т.д. [21–24].

По своей природе внешние сигналы можно разделить на 
три группы: а) физические (например, электромагнитные 
волны); б) химические (например, биологически активные 
вещества – БАВ); в) физико-химические (например, нерв-
ный импульс) [2]. В зависимости от наличия специализиро-
ванных, способных к восприятию внешнего сигнала струк-
тур (рецепторов) на мембране клетки – всё многообразие 
действующих механизмов межклеточной коммуникации 
можно разделить на две большие группы [20]: 1) сигнали-
зация, протекающая без участия рецепторов; 2) сигнализа-
ция, для реализации которой необходимы рецепторы. Пер-
вая обеспечивается благодаря наличию особых контактов 
между клетками (встречается между клетками в пределах 
одной ткани), а вторая протекает как между клетками в пре-
делах одной ткани, так и между клетками разных тканей.

Ключевые субклеточные и клеточные 
элементы центральной нервной системы, 
участвующие в формировании феномена 
“боль”
Предисловие. Основой структурных образований нерв-
ной системы является нервная ткань. Она представляет 
собой систему взаимосвязанных дифферонов нервных 
клеток, нейроглии и глиальных макрофагов, обеспечи-
вающих специфические функции восприятия раздраже-
ний, возбуждения, генерации нервного импульса и его пе-
редачи [25]. В каждой части нервной системы клеточно- 
дифферонный состав нервной ткани и её морфофункцио-
нальные особенности неповторимы. В ней различают три 
типа клеток – нервные, глиальные и микроглиальные. 

Клеточный дифферон, или гистогенетический ряд – это со-
вокупность клеток определённого типа (определённой популяции), 
находящихся на разных этапах дифференцировки. Исходными клет-
ками дифферона являются стволовые клетки, далее идут несколько 
переходных этапов – полустволовые, молодые (бластные) и созре-
вающие клетки, и, наконец, зрелые, или дифференцированные клет-
ки. Различают полный дифферон – когда в ткани содержатся клетки 
всех этапов развития (например, эритроцитарный дифферон в крас-
ном костном мозге или эпидермальный дифферон в эпидермисе 
кожи), и неполный – когда в тканях содержатся только переходные 
и зрелые или даже только зрелые формы клеток (например, нейро-
циты ЦНС).

Дифферон – совокупность клеточных форм, составляющих ли-
нию дифференцировки или ряд клеток на разных стадиях диффе-
ренцировки, развивающихся из одной изначальной клетки. 

Ткань – исторически (филогенетически) сложившаяся система 
клеток и внеклеточных структур, обладающая общностью строения, 
а иногда и происхождения, и специализированная на выполнении 
определённых функций.

Орган (< др.-гр ὄργανον – инструмент) – обособленная совокуп-
ность различных типов клеток и тканей, выполняющая определён-
ные функции в живом организме.

Нервные клетки (нейроны, neuronum < др.-греч. 
νεῦρον – волокно, нерв) – основные гистологические эле-
менты нервной ткани, которые способны преобразовы-
вать воздействие факторов (сигналы) внешней или вну-
тренней среды организма человека в нервное возбужде-
ние. Они осуществляют восприятие (получение), хране-
ние, преобразование (обработку) сигнала (информации) 
и передачу его другим нервным клеткам или клеткам-эф-
фекторам через синапсы с помощью электрических и хи-
мических сигналов с целью реализации своей регулятор-
ной функции. Нейроны относятся к возбудимым клеткам 
организма человека.

Термин “нейрон” (нем. neuron) для обозначения нервных клеток 
введён Г. В. Вальдейером (H.W. Waldeyer) в 1881 году [26].

Способность нейронов воспринимать, хранить, преобразовы-
вать и передавать сигналы (информацию) в литературе называют 
“вычислительным” (< англ. computation) его свойством.

Синапс (< гр. σύναψις < συνάπτειν – обнимать, обхватывать, 
пожимать руку) – место контакта между двумя нейронами или 
между нейроном и получающей сигнал эффекторной клеткой, по-
средством которого происходит передача нервного импульса меж-
ду двумя клетками. Термин был введён английским физиологом 
Ч. Шеррингто ном (Ch. S. Sherrington) в 1897 г. Однако сам Ч. Шер-
рингтон утверждал, что получил идею этого термина в разговоре от 
физиолога М. Фостера (M. Foster) [27].

Возбудимость – способность клетки реагировать на раздраже-
ние изменением свойств её молекулярных структур и генерацией по-
тенциала действия, которые обусловливают процесс возбуждения. 
В отличие от неё, раздражимость – способность живых организмов 
и структурных его образований (клеток, тканей, органов) реагиро-
вать на внешнее воздействие изменением своих физико-химических 
и физиологических свойств [28–32]. 

Возбуждение в физиологии – реакция высокодифференциро-
ванных клеток тканей на раздражение, проявляющаяся в изменении 
физико-химических свойств их мембраны и цитоплазмы, которое 
обу словливает реализацию их специфической функции. В организме 
человека различают три типа возбудимых клеток (с соответствующи-
ми проявлениями возбуждения): а) нервные (проведение нервного 
импульса); б) мышечные (сокращение); в) секреторные (секреция 
БАВ). При возбуждении клетка переходит из состояния относитель-
ного физиологического покоя к состоянию физиологической актив-
ности.



9Проблемна стаття / Problem article

Медицина болю (Pain Medicine). – 2018. – Том 3, №3

Нервный импульс – волна возбуждения, которая распространя-
ется по отростку нервной клетки в ответ на его раздражение и обес-
печивает передачу сигнала от его рецепторных структурных обра-
зований другим клеткам – нервным или эффекторным. Физиоло-
гической основой нервного импульса является потенциал действия, 
возникающий у нервных клеток в результате восприятия и преобра-
зования соответствующего раздражения. 

Нейроны генерируют два типа электрических по-
тенциалов: электротонический потенциал и потенциал 
действия. Электротонический потенциал – это локаль-
ный потенциал, который распространяется пассивно, а не 
активно, вследствие изменения в ионной проводимости 
(которая, в свою очередь, порождает электрический ток – 
носителем заряда являются ионы).

Потенциал действия (ПД) – волна возбуждения, пе-
ремещающаяся по мембране клетки в виде кратковре-
менного изменения мембранного потенциала на неболь-
шом её участке – наружная поверхность этого участка 
становится отрицательно заряженной по отношению 
к внутренней её поверхности. Он имеет определённые 
фазы [33, 34]: 1) предспайк – процесс медленной депо-
ляризации мембраны до критического уровня деполя-
ризации (местное возбуждение, локальный ответ); 2) пи-
ковый потенциал, или спайк, состоящий из восходящей 
части (деполяризация мембраны) и нисходящей части 
(реполяризация мембраны); 3) отрицательный следо-
вой потенциал – от критического уровня деполяризации 
до исходного уровня поляризации мембраны (следовая 

деполяризация); 4) положительный следовой потенци-
ал – увеличение мембранного потенциала и постепенное 
возвращение его к исходной величине (следовая гипер-
поляризация). Потенциал действия отличается от по-
тенциала покоя – мембранного потенциала возбудимой 
клетки в невозбуждённом состоянии, который представ-
ляет собой разность электрических потенциалов, имею-
щихся на внутренней и наружной сторонах мембраны, 
и составляет у теплокровных 55–100 мВ [35]. У нейронов 
и нервных волокон – обычно составляет 70 мВ. 

І. Нейрон имеет сложное строение (рис. 1) и узкую спе-
циализацию [25, 36, 37]. Он состоит из тела (сомы) и от-
ростков (дендритов и аксона). У нейрона имеется развитый 
цитоскелет, который проникает в его отростки и поддер-
живает его форму. Состоит он из разного диаметра фи-
брилл: микротрубочки, состоящие из тубулина (d: 20–
30 нм), нейрофиламенты (d: 10 нм) и микрофиламенты 
(d: 5 нм), состоящие из актина и миозина. Микротрубоч-
ки и нейрофиламенты обеспечивают внутриклеточный 
транспорт органелл и веществ, в том числе и упакованных 
в мембранные пузырьки (например, нейромедиаторы). 

Характерным для тела нейрона является содержание 
ядра с большим количеством пор и значительно развито-
го шероховатого и гладкого эндоплазматического рети-
кулума с активными рибосомами и аппаратом Гольджи. 
В отростках нейрона отмечается наличие большого коли-
чества различных по форме и длине митохондрий.

Рис. 1. Схема строения нейрона.

[Mariana Ruiz LadyofHats (original English version) Wassily (Russian translation)]
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Например, в пирамидальных нейронах коры головного 
мозга содержится огромное количество митохондрий. Фор-
ма их в отростках и теле имеет отличительные особенности 
(рис. 2). В дендритах митохондрии имеют сильно удлинён-
ную форму, напоминающую под микроскопом “макарони-
ну”. В теле они такие же удлинённые, но сливаются между 
собой, формируя густую сеть. В аксоне митохондрии гора-
здо короче, а многие – практически шарообразной формы. 
Отличительной особенностью аксональных митохондрий 
являются не только их размеры, но и их мобильность – они 
постоянно передвигаются по нему в обе стороны по микро-
трубочкам, протянутым вдоль аксона [38].

Некоторые исследователи указывают на то, что в ден-
дритах, как в проксимальных, так и в дистальных их 
участках, имеются гладкий эндоплазматический ретику-
лум и “гигантские” по размеру и сильно разветвлённые по 
форме митохондрии [39]. 

1. Учитывая то, что митохондрии участвуют в карди-
нальных физико-химических процессах нейронов, кото-

рые лежат в основе процессов их жизнедеятельности, де-
терминируют реализацию их физиологических функций 
и соответственно обусловливают их морфогенез, – сле-
дует уделить им больше внимания.

Митохондрия (гр. μίτος – нить и χόνδρος – зёрныш-
ко, крупинка) – двухмембранный сферический либо эл-
липсоидный органоид диаметром 0,25–1 мкм и длиной 
1,5–10 мкм (рис. 3). Она играет ключевую роль в поддер-
жании клеточного метаболического гомеостаза [41, 42]. 
Основными функциями митохондрии является окисле-
ние органических соединений и использование энер-
гии, освобождающейся при их распаде, для генерации 
электрического потенциала, синтеза АТФ и термогене-
за. Эти три процесса осуществляются за счёт движения 
электронов по электронотранспортной цепи белков её 
внутренней мембраны. Также в них происходит синтез 
органических веществ и образование рибосом. В настоя-
щее время выявлена ещё одна важная функция митохон-
дрий – регуляция уровня кальция в нейронах [40]. Заме-

Рис. 2. Пирамидальный нейрон (a) и митохондрии, "подсвеченные" флуоресцентными цветными протеинами в его дендритах (б) и аксонах (в).

На графиках показаны линейные размеры митохондрий в аксонах и дендритах (г) и доля длины аксонов и дендритов, которая занята 
митохондриями (д) [40]. GFP – green fluorescent protein (красный флуоресцентный протеин); mt-DsRED – mitochondria matrix-targeted red 
fluorescent protein (митохондриальный матрикс-нацеленный красный флуоресцентный протеин); (21 DV – vitroday 21)

а

г

б

д

в

0

2

4

6

8

10

Д
ли

на
 (μ

м)

Аксон АксонДендрит

In vivo In vitro

Дендрит

20
40
60 ****

****

0

20

40

60

80

100

%
 с

ег
м

ен
то

в 
с 

м
ит

ох
он

др
ия

м
и

Аксон АксонДендрит

In vivo In vitro

Дендрит

****
****

GFP и mt-DsRED: большое увеличение (аксон)

GFP и mt-DsRED: большое увеличение (дендрит)GFP и mt-DsRED: небольшое увеличение (21 DV)



11Проблемна стаття / Problem article

Медицина болю (Pain Medicine). – 2018. – Том 3, №3

тим, что обеспечение цитоплазмы АТФ и участие 
в регуляции Ca2+ относятся к основным функциям 
митохондрий.

Впервые митохондрии в виде гранул в мышечных клетках наблю-
дал в 1850 г. Р. Кёлликер (R. A. von Kolliker). Позднее, в 1898 г., Л. Ми-
хаэлис (L. Michaelis) показал, что они играют важную роль в дыхании.

В целом весь процесс энергообразования в митохон-
дриях может быть разбит на четыре основные стадии, 
первые две из которых протекают в матриксе, а две по-
следние – на кристах митохондрий: 
1. Превращение поступивших из цитоплазмы в митохон-

дрию пирувата и жирных кислот в ацетил-КоА. 
2. Окисление ацетил-КоА в цикле Кребса, ведущее 

к образованию НАДН и двух молекул СО2.
3. Перенос электронов с НАДН на кислород по дыха-

тельной цепи с образованием Н2О.
4. Образование АТФ в результате деятельности мем-

бранного АТФ-синтетазного комплекса.

Митохондрии представляют собой пластичные [43], 
динамически изменяющиеся, мобильные структурные 
субклеточные образования. Движение митохондрий [44], 
располагающихся внутри аксонов и внутри дендритов, 
обеспечивается двумя разными моторными белками: 
TRAK1 и TRAK2 [41]. 

Митохондрии участвуют в динамических процессах, 
таких как митофагия и митохондриальный биогенез, ми-
тохондриальное слияние и деление.  

А. Митофагия – селективное разрушение митохон-
дрий путём аутофагии. Впервые этот термин был введён 
J.J. Lemasters в 2005 году [45], хотя ещё с 1962 года было из-
вестно о том, что лизосомы клеток печени содержат фрагмен-
ты митохондрий [46]. Митофагия относится не только к по-
вреждённым митохондриям, но и к неповреж дённым [47].

Б. Митохондрии являются самовоспроизводящими-
ся органеллами, но тем не менее являются зависимыми 
от экспрессии отдельных ядерных генов. В настоящее 
время развиваются представления об их роли в регуля-
ции биогенеза митохондриальной ДНК (мтДНК). Более 
широко обсуждается так называемая “транскрипцион-

ная парадигма биогенеза митохондрий”, согласно кото-
рой транскрипция и репликация мтДНК контролируются 
многоуровневой системой ядерных факторов [48–52]. 

Считается, что митохондрии произошли от микроорганизмов, 
родственных альфа-протеобактериям, которые внедрились в эука-
риотическую клетку около 2 миллиардов лет назад [53]. Изначально 
геном этих организмов включал в себя десятки тысяч генов, однако 
в ходе эволюции большая часть митохондриальных генов мигри-
ровала в ядро [54]. На современном этапе эволюции митохондри-
альная ДНК млекопитающих представлена ковалентно замк нутой 
двухцепочечной молекулой, размером около 16 000 пар оснований, 
и содержит 37 генов, кодирующих 13 ключевых белков электроно-
транспортной цепи (ЭТЦ), 2 рРНК (12S и 16S РНК) и 22 тРНК [55].

В. С одной стороны, уменьшение размеров митохондрий 
происходит в результате их деления. Ключевые молекулы 
(рис. 4), участвующие в этом процессе, на сегодня известны 
[56]. Одна из них – белок Mff, другая – белок Drp1[40]. 

С другой стороны, увеличение размеров митохондрий 
происходит в результате их слияния друг с другом, кото-
рое зависит от соответствующего комплекса белков-ре-
гуляторов: митофусин-1 (MFN1), митофусин-2 (MFN2) 
и OPA-1 [42]. После слияния – кристы и большая часть 
белков дыхательного комплексов остаются стабильными 
в течение нескольких часов и обеспечивают протекание 
обмена веществ [57]. 

В конечном итоге размер и морфология митохондрий 
определяются соотношением частоты процессов их слия-
ния и разделения (рис. 5). В свою очередь, размеры мито-
хондрий детерминируют морфологию и функции нейронов.

2. Митохондриальный матрикс (матрикс) – огра-
ниченное внутренней мембраной пространство, распо-
ложенное внутри митохондрий. Содержимое этого про-
странства является намного более вязким по сравнению 
с более водянистой цитоплазмой. В состав матрикса вхо-
дит множество соединений, которые включают: фермен-
ты, митохондриальную ДНК (кольцевую), рибосомы, ма-
лые органические молекулы, нуклеотидные коферменты 
и неорганические ионы. Ферменты матрикса содействуют 
реакциям биохимических процессов, ответственных за ге-
нерацию (выработку) АТФ, таких как: цикл трикарбоновых 
кислот (ЦТК), окислительное фосфорилирование, окисле-
ние пирувата и бета-окисление жирных кислот [58].

Состав матрикса на основе его структуры и содержи-
мого создаёт среду, которая детерминирует целенаправ-
ленное развитие согласованных анаболических и катабо-
лических процессов. Цепь переноса электронов и фер-
менты в матриксе играют большую роль в ЦТК и окисли-
тельном фосфорилировании. В процессе ЦТК электроны, 
находящиеся на молекулах НАДH и ФАДH2, переносятся 
на дыхательную цепь [59], где в ходе реакций окислитель-
ного фосфорилирования образуется АТФ [60, 61]. 

Цикл трикарбоновых кислот (цикл Кребса, цитратный цикл, 
цикл лимонной кислоты [59]) – центральная часть общего пути 
катаболизма, циклический биохимический процесс, в ходе которо-
го ацетильные остатки (СН3СО–) окисляются до диоксида углерода 
(CO2). При этом за один цикл образуется 2 молекулы CO2, 3 НАДН, 
1 ФАДH2 и 1 ГТФ (или АТФ) [62].

Рис. 3. Схема строения митохондрии (www.wikimedia.org)
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Рис. 4. Механизм разделения митохондрий при участии Drp1 (dynamin-related protein1 – динамин-связанный белок 1 ) и Mff-рецептора [56]
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ЦТК – это ключевой этап дыхания всех клеток, ис-
пользующих кислород, центр пересечения множества 
метаболических путей в организме, промежуточный этап 
между гликолизом и электронотранспортной цепью. Кро-
ме своей значительной энергетической роли, он также 
выполняет существенную роль в анаболических процес-
сах – является источником молекул-предшественни-
ков, из которых в ходе других биохимических превраще-
ний синтезируются такие важные для жизнедеятельности 
клетки соединения, как аминокислоты, углеводы, жирные 
кислоты и др. [59].

Цикл превращения лимонной кислоты в живых клетках (т.е. цикл 
трикарбоновых кислот) был открыт и изу чен немецким биохимиком 
Х. Кребсом (H. A. Krebs). За эту работу он совместно с Ф. Липманом 
(F. A. Lipmann) в 1953 г. был удостоен Нобелевской премии.

У эукариотов все реакции цикла Кребса протекают внутри мито-
хондрий, а у большинства бактерий реакции цикла протекают в ци-
тозоле [62].

А. Окислительным фосфорилированием опреде-
ляют сопряжённую работу электронотранспорт-
ной цепи и АТФ-синтазы. 

Электронотранспортная цепь (ЭТЦ) (англ. ETC – Elec-
tron transport chain), или дыхательная цепь переноса 
электронов, – это система трансмембранных белков и пе-
реносчиков электронов, необходимых для поддержания 
энергетического баланса (рис. 6) за счёт переноса электро-
нов и протонов из НАД∙Н и ФАДН2 в акцептор электронов. 
В случае аэробного дыхания акцептором может быть мо-
лекулярный кислород (О2). В случае анаэробного дыхания 
акцепторами могут быть NO3–, NO2–, Fe3+, фумарат, диме-
тилсульфоксид, сера, SO4

2–, CO2 и т.д. 

ЭТЦ у прокариотов локализована в цитоплазматиче-
ской мембране, у эукариотов – на внутренней мембране 
митохондрий [63]. Транспорт электрона на всём протяже-
нии цепи протекает самопроизвольно, целенаправленно 
и с выделением энергии. Энергия, выделяющаяся при пе-
реносе электронов, в виде электрохимического потенциа-
ла протона (H+) поступает последовательно от соответст-
вующего звена цепи в межмембранное пространство. Из 
межмембранного пространства протоны попадают в про-
тонную помпу, где при участии АТФ-синтазы электрохи-
мический протонный потенциал преобразуется в энергию 
химических связей АТФ.

Система митохондриального окисления – мультиферментная 
система последовательного транспорта протонов и электронов. 
Полный комплекс таких ферментов образует “дыхательный ан-
самбль” (“дыхательную цепь”), в пределах которого атомы водорода 
отнимаются от субстрата и последовательно передаются от одного 
переносчика к другому. В конечном итоге атомы водорода переда-
ются на кислород, в результате чего образуется вода. Все фермен-
ты системы митохондриального окисления встроены во внутрен-
нюю мембрану митохондрий. Только первый переносчик протонов 
и электронов – никотинамидная дегидрогеназа – расположен в её 
матриксе. Этот фермент отнимает водород от субстрата и передаёт 
его следующему переносчику. 

Полная ЭТЦ состоит из четырёх отдельных мембра-
носвязанных мультиферментных комплексов, которые 
принято обозначать цифрами I, II, III, IV. Каждый комплекс 
состоит, как правило, не менее чем из пяти субъединиц, 
часть из которых несёт на себе кофакторы, между кото-
рыми возможен перенос электронов. Комплексы входят 
в ЭТЦ в различных соотношениях.

Рис. 6. Электронотранспортная цепь митохондрий
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Фракционирование внутренней мембраны митохондрий приво-
дит к разделению митохондриальной электронотранспортной сис-
темы на четыре белково-липидных комплекса: 

1) НАДН: убихинон – оксидоредуктаза; 
2) сукцинат: убихинон – оксидоредуктаза; 
3) убихинол: феррицитохром с – оксидоредуктаза;
4) цитохром с: кислород – оксидоредуктаза.

Заключительным звеном ЭТЦ является IV комплекс: 
Цитохром с – кислород – оксидоредуктаза (цитохромок-
сидаза). Он состоит из 13 субъединиц, и в нём находятся 
цитохромы а и а3. Цитохромоксидаза – терминальная ок-
сидаза аэробной дыхательной цепи переноса электронов 
[64]. В её состав входит как железосодержащий гем, так 
и атом меди [65]. Она локализуется во внутренней мем-
бране митохондрий всех эукариотов, а также в клеточной 
мембране многих аэробных бактерий [66].

Функциями IV комплекса являются: 
1)  принимать электроны от цитохрома с и передавать 

их на кислород, в результате чего образуется вода; 
2)  переносить 4 иона Н+ на наружную поверхность 

внутренней митохондриальной мембраны.

Комплекс IV последовательно окисляет четыре молекулы цито-
хрома с и, принимая четыре электрона, восстанавливает O2 до H2O. 
При восстановлении O2 четыре H+ захватываются из митохондри-
ального матрикса для образования двух молекул H2O, а ещё четыре 
H+ активно перекачиваются через мембрану. Таким образом, цито-
хромоксидаза вносит свой вклад в создание протонного градиента 
для синтеза АТФ и является частью процесса окислительного фос-
форилирования [64]. Кроме того, этот мультибелковый комплекс 
играет ключевую роль в регуляции активности всей дыхательной 
цепи и производстве энергии эукариотической клеткой [67].

Некоторые исследователи выделяют V-комплекс – 
это фермент АТФ-синтаза, состоящий из множества бел-
ковых цепей, подразделённых на две большие группы: 
1. Группа формирует субъединицу Fo (олигомицин- 

чувствительная) – её функция каналообразующая. По 
ней выкачанные наружу протоны водорода поступают 
в матрикс.

2. Группа образует субъединицу F1 – её функция ката-
литическая. Она, используя энергию протонов, синте-
зирует АТФ.

Катализ (греч. кατάλυσις, καταλύειν – разрушение) – изби-
рательное ускорение одного из возможных термо динамически 
разрешённых направлений химической реакции под действием 
катализатора(ов), который многократно вступает в промежуточное 
химическое взаимодействие с участниками реакции и восстанавли-
вает свой химический состав после каждого цикла промежуточных 
химических взаимодействий [68]. 

Термин “катализ” был введён в 1835 году шведским учёным 
Йёнсом Якобом Берцелиусом (Jöns Jakob Berzelius). 

Строгая последовательность работы каждого звена 
в цепочке переносчиков электрона определяется после-
довательностью величины его окислительно-восстанови-
тельного потенциала (редокс-потенциала – Eh). Перенос 
водорода и электронов возможен только в одном на-
правлении – в порядке возрастания Eh: от –0,32V у нико-
тинамидных дегидрогеназ (начальное звено компонента 

цепи митохондриального окисления) до 0,82V у О2. Таким 
образом, передача водорода идёт от более низкого к бо-
лее высокому Eh. Вещества с положительным Eh окисляют 
водород (отнимают от него электроны), вещества с отри-
цательным Eh окисляются самим водородом.

На одной из стадий процесса митохондриального 
окисления происходит разделение атомов водорода на 
Н+ и электроны. Протоны остаются временно в окружаю-
щей среде, а электроны идут дальше по цепи и в её конце 
используются для активации О2. Кислород является ко-
нечным акцептором электронов: O2 + 4e → 2O–2 (полное 
восстановление кислорода).

Таким образом, все реакции, происходящие в дыха-
тельной цепи, сопряжены. Переносчики водорода и элек-
тронов расположены в строгом порядке, в соответствии 
с величиной их редокс-потенциала. Энергия разности 
окислительно-восстановительных потенциалов веществ 
трансформируется в энергию протонного электрохими-
ческого потенциала. Электрохимический градиент обу-
словливает движение протонов в обратном направле-
нии – с наружной поверхности внутрь. В митохондриях 
электрохимический градиент обеспечивает синтез АТФ 
из АДФ (ADP) и неорганического фосфата (P) при ката-
лизе АТФ-синтазой.

Окислительно-восстановительный потенциал (редокс- 
потенциал < англ. redox – reduction-oxidation reaction, Eh или Eh) – 
мера способности химического вещества присоединять электроны 
(восстанавливаться). Окислительно-восстановительный потенциал 
выражают в милливольтах (мВ).

По-английски окислительно-восстановительный потенциал на-
зывается также reduction potential, т.е., буквально, восстановитель-
ный потенциал.

Окислительно-восстановительные реакции (ОВР), редокс- 
реакции (англ. redox < reduction-oxidation – восстановление –  
окисление) – это встречно-параллельные химические реакции, про-
текающие с изменением степеней окисления двух атомов путём 
перераспределения электронов: между атомом-окислителем (ак-
цептором) и атомом-восстановителем (донором). Участниками этих 
реакций являются атомы, входящие в состав реагирующих веществ 
(или ионов веществ). 

Электрохимический градиент, или градиент электрохимиче-
ского потенциала, – совокупность градиента концентрации и мем-
бранного потенциала, которая определяет направление движения 
ионов через мембрану. Состоит из двух составляющих: химического 
градиента (градиента концентрации), или разницы в концентрациях 
растворённого вещества по обе стороны мембраны, и электрическо-
го градиента (мембранного потенциала), или разницы зарядов, рас-
положенных на противоположных сторонах мембраны.

Следует отметить, что ещё в 1958 году П. Митчелл 
(P. Mitchell) и его коллега Дж. Мойл (J. Moyle) пришли 
к выводу, что ферментативные реакции в живых орга-
низмах являются, как правило, векторными [69, 70]. 
В растворах, например, направление таких реакций не 
определено, а в клетке – определяется системной, про-
странственно-временной, функциональной организацией 
ферментов, которые находятся в структуре её мембран 
и цитоплазмы. Направленность и строго обусловленная, 
согласованная последовательность определённых мета-
болических процессов клетки происходят относительно 
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соответствующих структурных элементов субклеточных 
её образований. П. Митчелл и Дж. Мойл назвали это явле-
ние векторным метаболизмом.

В 1961 году П. Митчелл опубликовал несколько статей, в том 
числе и небольшую статью в журнале “Nature”, где высказал свои 
представления о роли мембран в биохимических процессах [71–73]. 
В 1966 году он сформулировал хемиосмотическая гипотезу, кото-
рая давала радикальное решение в проблеме объяснения, а следо-
вательно, и понимания, механизмов целенаправленного преобразо-
вания энергии в процессах окислительного и фотосинтетического 
фосфорилирования [74, 75].

Проведенные эксперименты позволили П. Митчеллу 
уточнить представления о молекулярно-функциональной 
организации структуры митохондриальной мембраны, 
а также подтвердить существование в ней системно орга-
низованной цепи ферментов – переносчиков электронов 
[76–83]. То есть, подтвердить существование в структуре 
митохондриальной мембраны специфического системно 
организованного ферментативного комплекса, функцией 
которого является активный целенаправленный транс-
порт электронов через неё.

В 1978 г. П. Митчеллу (P. Mitchell) была присуждена Нобелевская 
премия “за вклад в объяснение переноса биологической энергии 
и разработку хемиосмотической теории”.

 В 1977 г. М. Викстрём (M. K. F. Wikström) показал, что 
цитохромоксидаза в процессе своей работы перекачива-
ет протоны через мембрану [84]. Этот факт долгое время 
не воспринимался П. Митчеллом. В дальнейшем экспери-
ментальные данные подтвердили правоту М. Викстрёма, 
и П. Митчелл признал свою ошибку [85, 86].

Процесс протонного транспорта и сопровождаю-
щий его электронный ток через мембрану митохондрий 
известен как Q-цикл Митчелла (Mitchell’s Q cycle) [87]. 
С точки зрения системной структурно-функциональной 
организации клетки – Q-цикл отражает совокупность 
определённых, системно организованных, согласованных 
электрохимических процессов, которые происходят на 
соответствующем этапе процесса её дыхания.

Ещё в 1975 г. П. Митчелл [88] высказал предположение о сущест-
вовании в Q-цикле двух центров реакций – центра N (electronegative), 
или I (inside, т.е. на внутренней стороне мембраны), и центра Р 
(electropositive), или О (outside, т.е. на внешней стороне мембраны). 
Центр N соответствует хинол-редуктазной точке, а центр Р – хинол-
оксидазной точке. B. L. Trumpower в своих публикациях представил 
обоснование рассмотрения Q-цикла как процесса, состоящего из двух 
полуциклов [89, 90].

Объективность представления о Q-цикле была прове-
рена в многочисленных работах с ингибиторами переноса 
электронов в комплексе III, важнейшим из которых явля-
ется антимицин А. В них было показано, что одним из не-
обходимых условий функционирования Q-цикла [91–94] 
является существование двух стабильных форм семихи-
нона в комплексе III. Другим – установление быстрого 
электронного равновесия как между гемами цитохрома b 
[95], так и между цитохромами c1 и c [96, 97]. 

Вследствие циклического характера протонно-элек-
тронного транспорта через митохондриальные мембра-
ны – в митохондриях, процесс биологического окисле-
ния завершается образованием не только АТФ, но и вы-
сокочастотного переменного электромагнитного поля 
и ионизирующего протонного излучения.

Во время проведения П. Митчеллом экспериментов 
была непосредственно измерена разность между элек-
трохимическими потенциалами внешней и внутренней 
поверхности митохондриальной мембраны. Его исследо-
вания показали, что в живой клетке большая часть энер-
гии, которая генерируется в процессе её метаболизма, 
расходуется не на аккумуляцию её в химических соеди-
нениях, а на создание и поддерживание на её мембранах 
электрического поля огромной напряжённости – поряд-
ка 105 В/см. Этот факт свидетельствует о фундаменталь-
ном биологическом значении электромагнитного поля и о 
кардинальной роли этого поля в целенаправленных про-
цессах жизнедеятельности клетки и соответственно в про-
цессах жизнедеятельности многоклеточного организма.

В некоторых работах высказывается мнение о том, что во время Q-
цикла Митчелла в результате процессов протонного транспорта и элек-
тронного тока образуются электросолитоны. Они, в свою очередь, 
принимают участие в транспорте зарядов через митохондриальную 
мембрану и создают вокруг неё переменное электромагнитное поле 
с определёнными характерными параметрами. Предполагается, что 
активную роль в этих процессах играет явление резонансного тунне-
лирования электронов через митохондриальные мембраны [98–100].

Солитон – структурно устойчивая уединённая волна, распро-
страняющаяся в нелинейной среде. История изучения солитона на-
чалась в августе 1834 года на берегу канала Юнион вблизи Эдинбур-
га. Д. С. Рассел (J. S. Russell) наблюдал на поверхности воды явление, 
которое он назвал уединённой волной – “solitary wave” [101–103]. 
Впервые понятие солитона было введено для описания нелинейных 
волн, взаимодействующих как частицы [104].

В. В ходе процесса окислительного фосфорилиро-
вания также образуются активные формы кислорода 
(АФК), в частности, супероксид и пероксид водорода. 
Другими словами, в митохондрии также происходит и не-
ферментативное свободнорадикальное окисление. 

ЭТЦ является основным источником супероксида. 
Следует отметить, что он постоянно образуется в клетке 
при протекании нормальных физиологических процессов 
и образование его происходит не только свободноради-
кальным путём, но и ферментативным – под действием 
таких ферментов, как НАДФH-оксидазы, а при некоторых 
патофизиологических процессах – под влиянием ксанти-
ноксидазы и NO-синтаз.

Супероксид (супероксидный радикал, супероксидный анион) – 
это ион молекулы кислорода с неспаренным электроном.

В медицинской литературе (во многих публикациях) 
односторонне демонстрируются и соответствующим 
образом утверждаются представления о том, что сво-
бодные радикалы (АФК) являются "токсичными" и поэ-
тому "опасными" веществами для организма человека. 
Такие представления формируются на основе того, что 
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их воздействие на структурные образования клеток ор-
ганизма человека (в первую очередь на клеточные мем-
браны) приводит к их разрушению, вследствие чего про-
исходит становление и развитие множества заболеваний 
человека. 

Одним из результатов воздействия АФК на структурные обра-
зования клеток организма человека или одним из процессов, кото-
рое оно инициирует и индуцирует, является перекисное окисление 
липидов (ПОЛ). Следует напомнить, что нарушение процесса ПОЛ 
в организме человека является одним из ведущих патогенных фи-
зиологических процессов на атомно-молекулярном иерархическом 
уровне системной его организации при многих патологических 
состояниях, например: старческом слабоумии, злокачественных 
опухолях, сахарном диабете, обструктивных заболеваниях лёгких, 
ревматоидном полиартрите, атеросклерозе, сердечно-сосудистых 
заболеваниях и т.д. [105–117]. 

Свойства и характер реакций или процессов с участи-
ем АФК, как правило, исследуются в растворах белков, 
нуклеиновых кислот, в суспензиях изолированных ми-
тохондрий и других субклеточных частиц, содержащих 
значительные количества липидов. Но следует заметить, 
что “лабораторные” условия, при которых происходят 
эти реакции или процессы, абсолютно отличаются от ус-
ловий, которые характерны при реализации каких-либо  
системно организованных физико-химических процессов 
в живых организмах.

Особенностями химических реакций с участием АФК, 
проводимых в “лабораторных” условиях с целью их иссле-
дования, является то, что, во-первых, они малоспецифич-
ны и трудноконтролируемы, а, во-вторых, в процессе этих 
реакций высвобождаются значительные порции энергии, 
которые эквивалентны энергии квантам видимого и даже 
ультрафиолетового света. Установлено, что энергия излу-
чаемых квантов ультрафиолетового света достаточна для 
того, чтобы вызывать фотохимическую деструкцию мно-
гих органических молекул. 

Кардинальной отличительной особенностью реакций 
или процессов с участием АФК в живых организмах явля-
ется то, что, во-первых, они происходят в системно орга-
низованной среде, а во-вторых, в них облигатно и перма-
нентно принимает участие целый ряд определённых вы-
сокоспецифических ферментов, которые детерминируют 
их вектор (направление их развития) и скорость их осу-
ществления. На атомно-молекулярном иерархическом 
уровне системной структурно-функциональной органи-
зации клетки – такие высокоспецифические ферменты 
являются определёнными элементами соответствующих 
механизмов регуляции уровня активности процессов 
с участием АФК, которые, в свою очередь, являются од-
ним из элементов системной организации соответству-
ющих физиологических процессов. Не следует забывать, 
а более правильно – при интерпретации того или иного 
процесса в живом организме необходимо всегда учи-
тывать то, что все происходящие в нём процессы, как 
физико-химические, так и физиологические, являются 
системно организованными, аутохтонными, аутостоха-
стичекими, согласованными и векторными (т.е. взаимос-
вязанными и целенаправленными), а это означает, что они 
являются регулируемыми. 

Установлено (Donsbah C. B., 2000), что перекись водорода в ор-
ганизме человека участвует в системно организованных процессах, 
в результате которых происходит образование простагландинов, 
тиронина, прогестерона, тиреоглобулина. Она также участвует 
в регуляции ряда гормональных процессов и оказывает влияние на 
активность синтеза биологически активных аминов (дофамина, но-
радреналина и серотонина) в сторону его уменьшения. Известно, что 
перекись водорода в организме человека оказывает влияние на уси-
ление метаболических эффектов инсулина, на регуляцию транспор-
та кальция в клетки головного мозга и способствует образованию 
в организме человека некоторых жизненно важных для него витами-
нов, в том числе и витамина С.

В последнее десятилетие интерес к NO● резко возрос, так как 
он участвует в регуляции регионального кровообращения, давления 
крови, в передаче нервного импульса, в обучении, влияет на па-
мять и т.д. [118–121]. При взаимодействии NO● и О2

–● образуется 
сильный окислитель пероксинитрит (ONОО–), который разлагается 
с образованием двух радикалов NO2● и НО● [122]. 

АФК возникают при работе ферментативного ком-
плекса “цитохром Р450”, окисляющего токсические мета-
болиты и токсины. Генерация цитохромом Р450 суперок-
сид-аниона (О2

–●) необходима для синтеза стероидных 
гормонов в семенниках [123]. АФК продуцируют и фер-
менты, для которых эта функция ранее была неизвестна. 
При работе мембранного комплекса гаммаглутамил-
транспептидазы вблизи клетки повышается содержание 
Н2О2. Подавление активности транспептидазы или добав-
ление в среду каталазы блокирует размножение клеток 
и вызывает их апоптоз – запрограммированную гибель 
клеток [124]. 

С. АФК (англ. Reactive oxygen species – ROS) – это не-
специфически высокореакционноспособные химические 
частицы [125, 126]. К их числу относятся содержащие 
кислород свободные радикалы (О2

–●, HО2●, НО●, NO●, 
ROO●), а также молекулы веществ, которые способны 
легко (с небольшими затратами энергии) их продуци-
ровать (синглетный кислород, O3, ONOOH, HOCl, H2O2, 
ROOH, ROOR). 

Основные АФК в живых организмах представлены 
следующими молекулами: 

1)  синглетный кислород (О2☼ – значок «☼» обознача-
ет электронновозбуждённое состояние); 

2)  супероксидный радикал (О2
–● – значок «●» обозна-

чает неспаренный электрон);
3)  надперекисный радикал (НО2●); 
4)  гидроперекисный радикал (ROO● – «R» обозначает 

остаток органической молекулы). 

Перекись водорода (Н2О2) и гидроперекись (RООН) – 
относительно стабильные соединения, не являющиеся 
радикалами. Но в присутствии доноров электронов или 
при возбуждении собственных электронов соответствую-
щим квантом энергии эти соединения легко распадаются 
с образованием неспецифических, высоко химически ак-
тивных частиц (т.е. с образованием свободных радикалов): 

1) гидроксил-радикала (НО●); 
2) алкосил-радикала (RO●). 
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Радикал, подобный НО●, легко отнимает атом водо-
рода от любой оказавшейся поблизости органической 
молекулы (RН), превращая её в свободный радикал (R●). 
В определённых условиях цепь превращений АФК может 
разветвляться, и тогда количество АФК начинает расти 
экспоненциально.

Как уже указывалось, супероксид образуется в митохондриях 
клеток. Он может непосредственно взаимодействовать с молекулами 
митохондриальной мембраны, а также может реагировать и с моле-
кулами других органелл клетки. Супероксид при наличии ионов желе-
за или меди, которые в данном случае могут являться катализатора-
ми реакции, проходит через окислительно-восстановительный цикл 
с пероксидом водорода до образования гидроксил-радикалов (НО●).

При спонтанном протекании реакции рекомбинации 
(дисмутации) супероксида образуется синглетный кисло-
род. Если эту реакцию катализирует супероксиддисмута-
за, молекулярный кислород выходит из неё в триплетной 
форме, т.е. в такой его форме, которой соответствует ме-
нее активное его состояние. 

Рекомбинация – процесс захвата ионом свободного электрона; 
процесс, обратный ионизации. Это приводит к уменьшению заряда 
иона или к превращению иона в нейтральный атом или молекулу. 
Реакция рекомбинации сильно экзотермична, для неё характерна 
очень малая или нулевая энергия активации. Поэтому такие реакции 
протекают с участием третьей нейтральной частицы, которая уносит 
энергию реакции.

Супероксиддисмутаза является ферментом, который примерно 
в 1000 раз ускоряет реакцию дисмутации (рекомбинации) радикалов 
супероксид-аниона [127]: 

2 О2
–● + 2 Н+ → Н2О2 + О2

☼.

После образования молекул супероксида большая их 
часть вступает в реакции с другими молекулами с обра-
зованием перекиси водорода (Н2О2). Процесс расще-
пления молекул перекиси водорода, так же как и любой 
другой процесс в живых организмах, является целена-
правленным и регулируемым. Направляющую и регули-
рующую роль в этом процессе играет фермент каталаза. 
Он способен превращать молекулы перекиси водорода 
в кислород и воду с громадной скоростью (число обо-
ротов более 106 с-1). При этом высвобождается энергия, 
эквивалентная энергии кванта зелёного света или же 
суммарной энергии распада 6–7 молекул АТФ. Следует 
заметить, что при превращении синглетной формы кис-
лорода в триплетную его форму может высвобождаться 
квант энергии порядка 1 эВ, который в два раза превы-
шает энергию, освобождающуюся при гидролизе моле-
кулы АТФ. 

Если рассмотреть процесс одноэлектронного восстановления 
кислорода с участием в нём супероксиддисмутазы и каталазы [128], 
то балансовое уравнение всего этого процесса выглядит так: 

4О2 + 4е– + 4Н+ → 2Н2О + 3О2 + 8 эВ.
Таким образом, 4 × 1 эВ энергии освобождается при восстанов-

лении кислорода, 2 × 1 эВ – в реакции дисмутации и 2 эВ – в реакции 
с участием каталазы.

Если представить, что все наличные супероксид-радикалы 
вступают в реакцию дисмутации, катализируемую супероксиддис-

мутазой, а все молекулы Н2О2 разлагаются каталазой, то приведён-
ное выше уравнение реакции – это уравнение реакции, в которой 
вы свобождается чистая энергия в виде “значительных” квантов 
электромагнитного излучения. Так, установлено, что количество 
энергии, которое высвобождается в реакциях рекомбинации сво-
бодных радикалов и в реакциях ферментативного и нефермента-
тивного расщепления перекисных соединений (которые в любом 
случае протекают по пути одноэлектронного восстановления кис-
лорода), эквивалентно квантам видимого и даже ультрафиолетово-
го света [129].

В реакциях одноэлектронного восстановления кисло-
рода участвуют только молекулы кислорода и электроны, 
переносимые атомами водорода. В отличие от реакций 
с участием АФК, биохимические реакции протекают бо-
лее плавно и медленно, с выделением небольших, значи-
тельно меньших порций энергии.

Открытие супероксиддисмутазы и каталазы, которые 
присутствуют у всех типов клеток – от бактерий до кле-
ток человека – служит доказательством того, что генера-
ция О2

–● и других АФК в живых организмах является ес-
тественным процессом их жизнедеятельности. На основе 
этого можно прийти к заключению: 

а)  процессы одноэлектронного восстановления кис-
лорода для живых организмов являются физиоло-
гическими процессами, т.е. являются детерминиро-
ванными, целенаправленными и регулируемыми;

б)  АФК являются естественными и облигатными эле-
ментами системно организованных физико-хими-
ческих процессов, которые лежат в основе реализа-
ции физиологических функций живого организма. 

Количество энергии, которая высвобождается при 
протекании реакций с участием свободных радикалов 
и других АФК, достаточно для того, чтобы генерировать 
электронновозбуждённые состояния других молекул 
(Шляпинтох и др., 1966, Владимиров, Арчаков, 1972). 
Известно, что реакции, сопровождающиеся генераци-
ей электронновозбуждённых состояний, могут служить 
источниками свободной энергии для достаточно энер-
гоёмких биохимических процессов в живых организмах, 
а также выступать в роли триггерных механизмов в слож-
ной системе клеточной регуляции [130–132]. Такие 
триггерные механизмы лежат в основе полевого (кван-
тового) способа регуляции физиологических процессов, 
как в клетке, так и в целостном организме. 

Результаты исследований свидетельствуют о том, 
что в условиях системной молекулярной и надмолеку-
лярной организованности цитоплазмы клетки энергия, 
высвобож дающаяся при реакциях рекомбинации, дале-
ко не полностью рассеивается в виде тепла. Она может 
накапливаться в макромолекулах, надмолекулярных 
комплексах или ансамблях и перераспределяться между 
ними посредством излучения или без него.

Некоторые исследования показывают, что энергия от возбу-
ждённой частицы к другой частице может передаваться “безизлуча-
тельным” путём. Такой перенос осуществляется практически мгно-
венно, на большие в молекулярных масштабах расстояниях и реали-
зуется тем эффективнее, чем выше степень организации структуры 
среды [133]. 



ISSN 2414–3812

18 Проблемна стаття / Problem article

Поскольку доля кислорода, восстанавливаемого в жи-
вых организмах по одноэлектронному пути, весьма зна-
чительна, то интенсивность генерации электронновозбу-
ждённого состояния молекул высока. Подтверждением 
этого является огромный массив данных, свидетельству-
ющих о том, что все без исключения живые организмы, их 
структурные элементы и даже их фрагменты, в которых 
сохраняется хотя бы минимальный уровень метаболизма, 
излучают свет [134, 135].

Установлено, что в системных организациях живых 
организмов постоянно происходят процессы, приводя-
щие к непрерывному возникновению электронновозбуж-
дённых частиц. За счёт их энергии в клетке могут осу-
ществляться энергоёмкие процессы, фотомодулировать-
ся активность ферментов, синтезироваться АТФ и т.д. 
[136]. Создаваемое ансамблями возбуждённых частиц 
устойчивое электромагнитное поле и излучения, с соот-
ветствующими осцилляциями, играют, возможно, и ин-
формационную (регуляторную) роль [137].

В живых клетках – структурные образования и их молекулы 
являются приёмниками и передатчиками электромагнитного излу-
чения: от ультрафиолетового до инфракрасного [138]. Например, 
двойная спираль ДНК, которая считается наиболее важным по-
глотителем и эмиттером электромагнитного излучения и которая 
с физической точки зрения представляется как особый вид антенны 
[139, 140]. Эффективное поглощение внешнего электромагнитного 
излучения в оптическом диапазоне происходит и молекулами бел-
ков [141]. Это их свойство было замечено и при воздействии на них 
электромагнитных волн в более длинноволновом диапазоне [142]. 
Конформационные колебания молекул белков и соответствующее 
излучение ими электромагнитных волн происходят в широком ди-
апазоне – со значительно более высокими частотами по сравнению 
с излучаемыми электромагнитными волнами двойной спиралью 
ДНК [143].

Таким образом, АФК являются важными участниками 
многих физико-химических процессов, лежащих в основе 
жизнедеятельности организма человека. В его клетках они 
участвуют: в переносе электронов флавиновыми элемен-
тами атомно-молекулярного уровня системной их орга-
низации; в процессах, которые реализуются мембранос-
вязанными и цитоплазматическими ферментативными их 
комплексами; в процессах окислительного фосфорили-
рования, которые происходят в их митохондриях; в про-
цессах обновления состава липидов клеточных мембран 
и процессе митогенеза; в электрохимических процессах, 
обеспечивающих проведение нервного импульса; в про-
цессе оплодотворения яйцеклетки сперматозоидом и др.

В исследованиях АФК особое внимание уделяется их 
участию в процессах свободнорадикального окисления 
липидов, которое сопровождает многие нормальные (не-
патогенные) жизненно важные процессы, протекающие 
в организме человека на атомно-молекулярном иерархи-
ческом уровне его системной организации. 

Перманентные реакции пероксидации в мембранах клеток ор-
ганизма человека способствуют обновлению их липидного состава 
и поддержанию активности и соответствующей регуляции всех ли-
пидзависимых мембраносвязанных ферментов. Эти же ферменты 
практически являются элементами большинства ферментных сис-

тем организма человека на атомно-молекулярном иерархическом 
уровне его системной организации. Также свободнорадикальное 
окисление липидов является неотъемлемой частью процессов, 
определяющих скорость апоптоза клеток и экспрессии различных 
их генов, ответственных за синтез соответствующих белков, которые 
необходимы для реализации нормальных физиологических про-
цессов, как клеток, так и организма в целом. В организме человека 
продуктами ПОЛ являются предшественники простагландинов и их 
производных – тромбоксанов и простациклина.

II. Функциональная классификация нейронов. С точ-
ки зрения участия в рефлекторном акте (в “рефлекторном 
кольце”) различают нейроны: афферентные (центростре-
мительные, чувствительные, сенсорные или рецептор-
ные), ассоциативные (вставочные, промежуточные или 
интернейроны) и эфферентные (центробежные, двига-
тельные, моторные или эффекторные). Среди интерней-
ронов различают интризитные, комиссуральные и проек-
ционные, а среди эфферентных нейронов – предпослед-
ние (неультиматные) и конечные нейроны (ультиматные).

Выделяют ещё секреторные и зеркальные нейроны 
(англ. mirror neurons, итал. neuroni specchio). Первые – 
секретируют высокоактивные вещества (нейрогормоны). 
У них хорошо развит комплекс Гольджи, аксон заканчива-
ется аксовазальными синапсами. Вторые – возбуждаются 
как при выполнении определённого действия, так и при 
наблюдении за выполнением этого действия другим со-
ответственно животным или человеком [144–154].

“Рефлекторное кольцо” (“рефлекторная дуга”), по определению 
многих авторов [29–31], – путь, по которому проходит нервный им-
пульс при возникновении рефлекса. Структурно она формируется из 
следующих компонентов: 

1) рецептор; 
2) афферентный путь (включает и обратную связь); 
3) рефлекторный нервный центр; 
4) эфферентный путь; 
5) рабочий орган (эффектор). 

Представления о “рефлекторной дуге” в течение 
времени претерпело значительную эволюцию. Работы 
Ч. Белла, А. М. Филамофитского, И. М. Сеченова указы-
вали на “кольцевую организацию рефлекторного акта” – 
процесс его реализации включает стадию сигнализации 
(нервной импульсации) от каждого эффектора в опреде-
лённые образования нервной системы соответствующих 
уровней её структурной организации. Их представления 
были развиты в трудах Н. А. Бернштейна и Ф. Б. Бассина, 
которые дополнили классическую “рефлекторную дугу” 
звеном обратной связи, обеспечивающим афферентацию 
от эффектора [155–157]. Вследствие этого понятие “ре-
флекторная дуга” трансформировалась в “рефлекторное 
кольцо”.

Наиболее значимым событием в развитии рефлекторной теории 
считается публикация труда И. М. Сеченова “Рефлексы головного 
мозга” (1863), в котором впервые был провозглашен тезис о том, 
что все виды сознательной и бессознательной жизни человека пред-
ставляют собой рефлекторные реакции. Основным положением 
этой теории было утверждение, что деятельность организма есть 
закономерная рефлекторная реакция на стимул. Рефлекс как уни-
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версальная форма взаимодействия организма и среды есть реакция 
организма, возникающая на раздражение рецепторов и осуществля-
ющаяся с участием ЦНС. 

В настоящее время структурная основа любого реф-
лекса должна рассматривается как кольцевая организа-
ция, в которой эффекторы постоянно сигнализируют 
в соответствующие нервные центры об изменении своего 
состояния в результате воздействия на них тех или иных 
факторов. Такие представления, однако, не изменили сути 
понимания рефлекса, его проявления “от стимула – к дей-
ствию” и его поступательного, последовательного развёр-
тывания. Но следует заметить, что понятие “рефлектор-
ное кольцо” отражает принцип нейрорефлекторного 
механизма регуляции, а не системную структурно-
функциональную организацию нервной системы.

1. Интернейроны. Интернейрон (англ. interneuron, 
relay neuron, association neuron, bipolar neuron) – ней-
рон, связанный только с другими нейронами, в отличие 
от двигательных нейронов, иннервирующих мышечные 
волокна, и сенсорных нейронов, преобразующих стиму-
лы из внешней среды в электрические сигналы. Подав-
ляющая часть нейронов ЦНС является интернейронами, 
и они содержатся только в ней. 

В 2008 году группой учёных предложена Петильян-
ская терминология – номенклатура признаков ГАМК- 
ергических интернейронов коры мозга [158].

А. Пирамидальные нейроны находятся во многих об-
ластях мозга млекопитающих: гиппокампа, миндалины, 
неокортекса. Эти нейроны наиболее обильно представле-

ны в коре головного мозга, составляя более чем 70–80 % 
всех нейронов изокортекса млекопитающих. 

В системе связей между пирамидальными нейронами, 
которая включает большинство синапсов коры, влияние 
одного нейрона на другой является достаточно слабым, 
опосредуясь в основном одним синапсом. Это означает, 
что сколько каждый кортикальный пирамидальный нейрон 
имеет синапсов (≈ 4000), со столькими же другими пира-
мидальными нейронами он образует контакты [159, 160].

Подобно другим нейронам, пирамидальные клетки 
имеют апикальные и базальные дендритные пучки, им 
также присущи дополнительные отростки вдоль апикаль-
ной дендритной оси – это т.н. “наклонённый дендрит” 
(oblique dendrite), который раз или дважды ветвится от 
основания (рис. 7). Особенностью дендритов пирами-
дальных нейронов также является то, что они могут 
выделять сигнальные молекулы (напр., эндоканнабино-
иды), которые проходят в обратном направлении через 
химический синапс к аксону пресинаптического нейрона 
[161–167]. 

Пирамидальные нейроны имеют длинный дендрит-
ный ствол, который отделяет возбуждающие синапсы на 
апикальном дендритном дереве от ингибирующих синап-
сов на базальных дендритах и соме, образуя т.н. открытое 
поле, в котором дендриты повёрнуты в одном направле-
нии, а сомы – в другом. Кроме того, эти клетки характе-
ризуются осевой симметрией и расположены в ряд па-
раллельно друг другу и перпендикулярно к поверхности 
коры, формируя палисад из клеточных тел и дендритных 
стволов. Когда оба типа синапсов активны одновремен-

Рис. 7. Пирамидальные нейроны (по А. С. Батуеву)
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но, ингибирующие синапсы порождают источники тока 
(из клетки во внеклеточное пространство), а возбуди-
тельные – токи стока (из внеклеточного пространства 
в клетку), заставляя пирамидальную клетку вести себя 
как микроскопический диполь, окружённый характер-
ным полем, – дендритным потенциалом поля (DFP). 
Плотно прилегающие друг к другу пирамидальные клет-
ки образуют дипольный слой, наложенные токи которого 
порождают потенциал локального поля (LFP) нейронных 
популяций коры, который может быть зарегистрирован 
с помощью ЭЭГ [168].

Считается, что пространственная суммация LFP отра-
жает среднее взвешенное возбуждающих и ингибирую-
щих постсинаптических потенциалов, которые являются 
более медленными, чем потенциалы действия. Хотя уже 
долгое время считается, что LFP определяется преимуще-
ственно синхронизированными дендритными входными 
сигналами на пирамидальных клетках, но сегодня ещё не 
ясно, как именно и насколько корреляции в синаптиче-
ской активности влияют на LFP [169].

Уникальная трёхмерная дендритная морфология пи-
рамидальных клеток, которая позволяет им формировать 
не похожую на другие нейроны сеть контактов, привела 
некоторых исследователей к мысли, что “кора предстаёт 
как “устройство” для наиболее широкого распростране-
ния и наиболее глубинного смешивания сигналов, совме-
стимого с естественными ограничениями нервных кле-
ток” [159, 170, 171].

Некоторые исследователи предлагают представление 
о пирамидальном нейроне как двухслойной “нейронной 
сети”, где дендриты предстают как “нейроны в нейронах”: 
на первом слое синаптические входные импульсы интег-
рируются индивидуальными ветвями, сигмоидальными 
субъединицами (что соответствует длинным, тонким ден-
дритам клетки), а на втором слое выходные импульсы этих 
субъединиц суммируются в главном дендритном пучке 
и соме, прежде чем достичь необходимого порога генера-
ции потенциала действия [172–174]. Эти идеи подтвержда-
ются рядом экспериментальных исследований [175–177].

В. Важной разновидностью интернейронов являют-
ся клетки-люстры (англ. chandelier cell), которые играют 
значительную роль в процессе инициации потенциала 
действия на аксонах пирамидальных нейронов и в конеч-
ном результате – в определении их функциональной ор-
ганизации [178]. В отличие от других клеток ингибирую-
щего действия, клетка-люстра, во-первых, соединяется 
только с пирамидальными клетками в области начального 
сегмента их аксонов (AIS), а во-вторых, она одна может 
образовывать синапсы с пятью сотнями пирамидальных 
клеток. Из-за множества контактов, которые видны при 
окрашивании, клетки-люстры и получили своё название 
(рис. 8).

С. В 2018 г. биологи из Сегедского университета (Вен-
грия) и Института Аллена (США) обнаружили в слое I 
коры головного мозга человека новый тип интернейронов 
и назвали их “клетками шиповника” (rosehip cells) [179]. 
Их особенность заключается в их форме. Аксоны клеток 
шиповника закручиваются наподобие обсыпавшейся 

розы (рис. 9). Учёные отмечают, что эти интернейроны 
имеют связи в основном только с одним типом клеток – 
пирамидальными нейронами. Какую именно роль играют 
они, пока ещё не установлено. Известно только, что они 
являются ингибиторными, т.е. тормозят электрические 
импульсы, поступающие от других нейронов. 

Рис. 8. Отдельная клетка-люстра, помеченная красным флуорес-
центным белком, формирует множество коротких аксонов, каждый 
из которых вступает в контакт с возбуждающим пирамидальным 
нейроном [178]

Рис. 9. Нейрон-шиповник (сверху) образует синаптические связи 
с пирамидальным нейроном (снизу). Иллюстрация: Tamás Lab, 
University of Szeged [179]
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2. Зеркальные нейроны впервые были обнаруже-
ны и описаны Дж. Риццолатти, Л. Фадигой, В. Галлезе 
и Л. Фогасси в университете города Парма (Италия) в экс-
периментах на макаках с введением микроэлектродов 
в зону F5 (лобная кора). Затем аналогичный тип нейронов 
был найден и в других областях коры – в ассоциативной 
теменной (нижняя теменная) и височной (верхняя височ-
ная) коре. В связи с этим популярной точкой зрения стало 
то, что активизация зеркальных нейронов происходит не 
за счёт какого-либо одного нейрона, а как “синергетиче-
ский” результат работы нейронной сети.

У людей активность мозга, согласующаяся с проявлением ак-
тивности зеркальных нейронов, первоначально была обнаружена 
в лобной и теменной областях косвенными методами (МРТ и ЭЭГ). 
В 2010 г. исследовательская группа (М. Якобони и соавт.) зареги-
стрировала “внеклеточную” активность 1000 нейронов лобной и ви-
сочной коры. Часть этих нейронов отвечали как на совершение дей-
ствия, так и на наблюдение за совершаемым действием.

3. Исследователи из института Солка и Калифорний-
ского университета Сан-Диего использовали разрабо-
танный ими метод snmC-seq, позволяющий использовать 
CG-метилирование (для последовательности ДНК, содер-
жащей нуклеотиды цитозин и гуанин) и нециклическое 
метилирование (для изучения последовательности ме-
тиломов каждой клетки) [180]. Это позволило им выя-
вить и классифицировать новые типы нейронов, которые 
раньше не удавалось идентифицировать (рис. 10).

В отличие от других клеток в организме человека, 
нейроны имеют два типа метилирования. Каждый их тип 
имеет определённый профиль метилирования цитозина. 
Это создаёт основу для идентификации его по сигнатурам 
метилирования цитозина.

III. Морфологическая классификация нейронов. При 
их классификации применяют несколько принципов: 

а) учитывают размеры и форму их тела; 
б) количество и характер ветвления их отростков; 
в)  длину аксона и наличие специализированных обо-

лочек. 

На основании числа и расположения дендритов и ак-
сона нейроны делятся на: безаксонные, униполярные, 
псевдоуниполярные нейроны, биполярные и мультипо-
лярные (много дендритных стволов, обычно эфферент-
ные). Взаимодействие между ними определяет сложность 
и многообразие функций нервной системы.

1. Ключевые структурно-функциональные компар-
тменты нейрона. Тело нейрона (сома) и дендриты – два 
структурных его образования, которые воспринимают 
входные импульсы от других нейронов. Согласно класси-
ческой “нейронной доктрине”, предложенной С. Рамон-
и-Кахалем (S. Ramón y Cajal), информация через боль-
шинство нейронов протекает в одном направлении: ор-
тодромно (ортодромический импульс) – от дендритных 
ветвей и тела нейрона к единому аксону. Первые являются 
рецептивными его частями, к которым импульс подходит, 
второй – эффекторной его частью, с которой импульс на-

чинается. Но результаты исследований показывают, что 
нервный импульс генерируется и в самом аксоне, а имен-
но – в начальном его сегменте на расстоянии ~50 мкм 
от тела нейрона [181]. Актуализация этого явления об-
условливается наличием в этом сегменте аксона боль-
шого количества натриевых каналов (в сто раз больше, 
чем в мембране тела нейрона [182]). Также исследования 
показывают, что передача нервного импульса происходит 
от дендритов (или от тела клетки) к аксону, а затем потен-
циал действия от начального сегмента аксона передаётся 
назад к дендритам [183]. 

Дендрит (< гр. δένδρον (dendron) – дерево) – разветвлённый отро-
сток нейрона, который получает информацию через синапсы (хими-
ческие или электрические) от аксонов (или дендритов и сомы) других 
нейронов и передаёт её через электрический сигнал телу нейрона (пе-
рикариону), из которого вырастает. Термин “дендрит” ввёл в научный 
оборот швейцарский ученый В. Гис (W. His) в 1889 году [184]. 

Первое подробное описание дендритов (или “протоплазма-
тических отростков”, как они сначала назывались) было сделано 
К. Гольджи (C. Golgi) в 1873 году. С. Рамон-и-Кахаль (S. Ramón y 
Cajal) первым начал их трактовать как самостоятельные функцио-
нальные единицы нейрона. В. Ролл (W. Rall) показал, что дендриты 
играют значительную роль в электрической проводимости нейро-
нов. После детального изучения геометрии разветвлений дендри-
тов мотонейронов, он применил к ним кабельную теорию, с физи-
ческой точки зрения сведя в математической модели функции всех 
многообразных дендритных деревьев к функции одного цилиндра. 
Это не только упростило их изучение, но и позволило открыть их 

Рис. 10. Разнообразные типы нейронов (цветные точки в отдельных 
кластерах) коры головного мозга человека, идентифицированные по 
сигнатурам метилирования цитозина с использованием метода snmC-
seq (Luo Ch., Keown C.L. et al., 2017) – Salk Institute / Jamie Simon
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новые свойства. В. Ролл предсказал, что синапсы на удалённых ден-
дритах также влияют на процессы деполяризации мембраны сомы 
нейрона. 

Как показывают исследования последних десятиле-
тий, потенциал действия генерируется не только на низ-
копороговом начальном сегменте аксона (AIS), но и ло-
кально в дендритах многих типов нейронов ЦНС путём 
фокальной их стимуляции. Генерирование спайков в ден-
дритах чаще всего связано с активностью Ca2+- или Na+-
каналов, или их обоих [185, 186]. Кроме этого, дендрит-
ные спайки также порождаются благодаря активности 
NMDA-каналам (N-метил-D-аспартат), которая стимули-
руется глутамат-нейромедиаторами [187, 188]. 

Потенциалзависимые и NMDA-каналы мембраны ден-
дрита являются важными структурными элементами, ко-
торые участвуют в процессах взаимодействия различных 
его сегментов в непосредственной близости от синап-
тических входов. Они изменяют локальное входное со-
противление и постоянную времени, что в свою очередь 
существенно влияет на пространственную и временную 
суммацию возбуждающих и ингибирующих постсинап-
тических потенциалов (ВПСП и ИПСП) [189]. Следует 
заметить, что ВПСП одновременно влияет на активность 
нескольких каналов. В то же время форма ВПСП зависит 
от соотношения уровней активности каналов, которые 
генерируют внутренние и внешние токи [190]. Благодаря 
наличию различных потенциалзависимых каналов с раз-
ной кинетикой, дендриты обладают широким диапазоном 
и разнообразием форм активности, включая активное 
обратное (антидромное) распространение аксонного по-
тенциала действия в дендритное дерево [191].

Наиболее значимой особенностью потенциалзависи-
мых ионных каналов дендритов является то, что их фун-
даментальные свойства (разнообразные потенциальные 
зависимости) и плотность могут быть легко модулиро-
ваны, вследствие чего нейроны могут трансформировать 
способы хранения и обработки информации, преобразо-
вывая саму вычислительную их природу [192].

Возникающие в дендритах спайки не являются одно-
родными в способе, скорости и эффективности их рас-
пространения к соме. В некоторых нейронах дендритные 
спайки успешно распространяются в сторону сомы, поч ти 
не теряя в амплитуде [193, 194]. В других нейронах ден-
дритные спайки могут оставаться изолированными в ден-
дритах [195–198]. Генерирование спайков в дендритах 
обусловливает влияние на возникновение потенциалов 
действия в аксонах и представляет собой один из плас-
тичных, активных механизмов, определяющих сложные 
вычислительные свойства нейрона.

Следует отметить, что ещё в 1950-е годы ряд исследова-
телей сообщал о регистрации дендритных спайков и анти-
дромических потенциалов действия [199–203], что должно 
было бы привести нейробиологов к признанию активной 
роли дендритов в процессах передачи информации. Тем не 
менее, лишь с конца 1980-х и начала 1990-х годов учёные 
начали в своих исследованиях основываться на том, что: 

а)  дендриты не только передают информацию, но 
и изменяют её и хранят; 

б)  антидромное распространение потенциалов дейст-
вия способствует обучению, усиливая или ослабляя 
синаптическую пластичность [204–208]. 

Антидромное распространение потенциала дейст-
вия происходит в пределах одного нейрона и благодаря 
существованию дендритных локальных спайков может 
быть вполне независимым от пост- и пресинаптических 
нейронов. Оно наделяет один нейрон свойствами целой 
нейронной сети. 

Впервые возникновение и распространение потенциала дейст-
вия в дендритах зафиксировал в 1951 году выдающийся китайский 
нейрофизиолог H.-T. Chang [209]. В опубликованной статье он со-
общил о том, что дендриты могут возбуждаться под воздействием 
электрической стимуляции и способны генерировать потенциалы 
действия, которые отличаются от аксонных тем, что не являются 
“всё-или-ничего”-потенциалами [210]. В следующих восьми своих 
публикациях он подтвердил результаты своих исследований и даже 
выдвинул гипотезу о том, что синапсы на дендритах, в отличие от 
сомы, связаны с сознанием, восприятием и мышлением. Другой 
важной его гипотезой была гипотеза о том, что функцией дендрит-
ных шипиков (он их называл “почечками”) является ограничение си-
наптической возбудимости, поскольку они “предстают как механи-
ческий барьер”, препятствующий возбуждению синапса достигнуть 
ствола дендрита [211].

Шипики, благодаря их высокому омическому сопротивлению, 
связанному с их слишком тонкими “стеблями”, должны замедлять 
и ослаблять синаптические возбуждающие импульсы, тем самым 
играя активную, а не пассивную роль в синаптической интеграции 
[211]. Именно на основе этих результатов исследования H.-T. Chang 
в 1970-е годы возник новый интерес к шипикам и их роли в обуче-
нии и запоминании. 

Наиболее однозначно существование дендрит-
ных спайков было показано в серии статей Г. Стюарта 
(G. Stuart) и соавт. в течение 1993–1998 годов [212–214], 
которые использовали целоклеточные пэтч-электроды 
для одновременной регистрации соматического потен-
циала действия и дендритного спайка. Это были первые 
прямые свидетельства существования потенциалзависи-
мых ионных каналов в дендритах, которые служат для ге-
нерации и поддержания потенциалов действия.

Наличие большого разнообразия дендритных спайков 
и их вариабельности в различных нейронах позволяет 
дендритам не только активно влиять на то, как нейроны 
интегрируют и обрабатывают входные синаптические 
импульсы, но и на нейронную синаптическую пластич-
ность, обучение и память [215]. 

2. Одно из главных физиологических назначений ден-
дритов заключается в увеличении площади поверхно-
сти для образования синапсов (в увеличении рецептив-
ного поля) (рис. 11), что обусловливает их ключевую роль 
в восприятии, интеграции и обработке большого количе-
ства информации, поступающей к нейрону. Структурной 
основой обеспечения разнообразия вычислительных 
функций дендритов является наличие у них различных 
видов нейромедиаторных рецепторов и потенциалза-
висимых ионных каналов. Для понимания влияния мор-
фологии дендритов на их электрически-вычислительные 
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свойства, следует принимать во внимание тот факт, что 
нейрон – это трёхмерная структура.

В целом, дендриты (не включая шипиков) занимают 
примерно такой же объём коры, как и аксоны (на приме-
ре коры мозга мыши: без включения тела клеток и крове-
носных сосудов) [218]: аксоны – 34 %; дендриты – 35 %; 
шипики (“шея” и “голова”) – 14 %; глия – 11 %; внекле-
точное пространство – 6 %. Исследования показывают, 
например, что 97 % площади поверхности мотонейрона 
(исключая аксон) является дендритной [184]. Есть дан-
ные, что 80 % (370 000 мкм2) площади поверхности бли-
жайших к соме их дендритов, покрыто (300 000 мкм2) 
синапсами [217].

Дендритное поле – это весь регион, который покрывается ден-
дритом данного нейрона и в котором дендрит получает сенсорные 
или синаптические входные импульсы. В некоторых регионах ЦНС 
соседние дендритные деревья тесно переплетаются, очень часто 
деля между собой ту же область и группу аксонов, с которыми фор-
мируют синаптические контакты. 

Рецептивное поле (англ. receptive field) нейрона – участок с ре-
цепторами, которые при воздействии на них определённого стимула 
приводят к изменению возбуждения этого нейрона.

Дендриты образуют относительно локальные обра-
зования нейронов, которые непрерывно ветвятся во все 
стороны и сужаются, что ведёт к уменьшению в разме-
рах дочерних отростков на каждой ветке. Поверхность 
большинства из них усеяна выступающими маленькими 
структурными образованиями, которые называются ден-
дритными шипиками. 

Цитоплазма дендритов имеет высокое содержание рибосом и во 
многом аналогична цитоплазме тела нейрона. Её особенности в боль-
шей степени проявляются на молекулярном уровне структурной ор-
ганизации – большинство цитоплазматических мРНК определяется 

в начальных отделах крупных дендритов, и лишь несколько видов 
мРНК обнаруживаются в их маленьких веточках. Эти мРНК отвеча-
ют за синтез МАР2 (микротрубочко-ассоциированный белок – англ. 
microtubule-associated protein 2) [219] и a-субъединицы Ca2+-кальмо-
дулинзависимой протеинкиназы. В дендритах также выявлена мозго-
вая цитоплазматическая РНК (BC1). Она отличается тем, что не коди-
рует какого-либо белка. Значение этой РНК в дендритах окончательно 
не установлено. Предполагается, что она может участвовать в регуля-
ции транспорта мРНК в теле и отростках нейронов. Следует отметить, 
что нетранслируемые дендритные РНК связаны с белками и образуют 
рибонуклеопротеидные комплексы, аналогичные частичкам, распоз-
нающим сигнальный пептид при синтезе секреторного белка.

Одной отличительной чертой дендритов является то, 
что есть как те, которые усеяны шипиками (например, 
у пирамидальных нейронов и у клеток Пуркинье, у кото-
рых максимальное количество транзакций – 100 000, т.е. 
около 10 шипиков на 1 пм), так и те, которые шипиков 
не имеют (большинство интернейронов). Другой отличи-
тельной их чертой является то, что они характеризуют-
ся разным количеством контактов (вплоть до 150 000 на 
дендритном дереве клеток Пуркинье) и различными их 
типами (аксон-шипик, аксон-ствол, дендро-дендритные).

К нейронам с наиболее характерными формами ден-
дритного дерева относятся [184]: 

1)  биполярные нейроны, у которых два дендрита отхо-
дят в противоположных направлениях от сомы; 

2)  некоторые интернейроны, у которых дендриты 
расходятся во всех направлениях от сомы; 

3)  пирамидальные нейроны, у которых дендриты рас-
пространяются в противоположные стороны от неё, 
покрывая две перевёрнутые конические площади: 
вверх от сомы простирается большой апикаль-
ный дендрит, который поднимается сквозь слои, 
а вниз – множество базальных дендритов, которые 
простираются латерально; 

4)  клетки Пуркинье в мозжечке, дендриты которых 
выходят из сомы в форме плоского веера; 

5)  звёздчатые нейроны, дендриты которых выходят 
из разных сторон сомы, образуя форму звезды.

Наиболее сложную форму дендритного дерева имеют клет-
ки Пуркинье, каждое из которых имеет около 400 верхушек, тогда 
как альфа-мотонейроны в спинном мозгу кошки имеют лишь 8–12 
дендритных деревьев, с около 30-ю верхушками [220, 221].

Таким образом, дендриты являются автономными, 
пластичными, динамически активными образованиями 
со сложными вычислительными свойствами, благодаря 
их способности интегрировать и обрабатывать инфор-
мацию, генерировать потенциалы действия и влиять на 
возникновение потенциалов действия в соме и аксонах. 
Вследствие своей сложной морфологии и существованию 
многочисленных потенциалзависимых ионных каналов, 
они превращают одиночные нейроны в мощные функци-
ональные вычислительные микросхемы, которые способ-
ны выполнять операции, ранее считавшиеся возможны-
ми только для популяции нейронных сетей. В частности, 
в течение последних двух десятилетий было открыто, что 
дендриты способны выполнять синхронизацию и клас-
сификацию входных синаптических сигналов [222, 223], 

Рис. 11. Компьютерная модель ветвистой архитектуры дендритов 
пирамидальных нейронов (Cuntz H. et al., 2010) [216]
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вычислять направленность движения нервных импульсов 
(направленная избирательность) в зрительной системе 
[224, 225], параллельно вычислять различные потоки ин-
формации [226], обусловливать определение локализа-
ции источника звука в слуховой системе [227], а дендрит-
ные шипики даже могут быть настроены на восприятие 
разных частот и разной интенсивности тонов [228].

Представления о том, что вычислительные свойства 
дендритов обусловливают способность нейрона к ак-
тивной обработке сложной информации и её хранению, 
формируют основу для решения целого ряда проблем 
в нейробиологии, которые не могли быть решены исходя 
из “точечной” модели нейрона, не учитывающей активной 
роли дендритов [226].

С точки зрения филогенеза сложность и разветв-
лённость дендритов многих типов нейронов позвоноч-
ных (например, пирамидальные нейроны коры, клетки 
Пуркинье мозжечка, митральные клетки обонятельных 
луковиц) возрастает соответственно повышению уров-
ня системной организации нервной системы [229–232]. 
Изменения их морфологии в процессе эволюции нервной 
системы обусловливались как необходимостью для ней-
ронов формировать большее количество контактов, так и 
необходимостью для них иметь связи с дополнительными 
типами нейронов в конкретной её области. Разнообра-
зие морфологии дендритов является одним из фунда-
ментальных их свойств, которое определяет способы 
связей между нейронами. Вследствие этого дендриты, 
формирующие одно из звеньев этих связей, определяют 
многообразие функций и сложность морфологии кон-
кретного нейрона [233].

3. Дендритные шипики (англ. spine – вырост) – мем-
бранные выросты на поверхности дендрита, которые спо-
собны образовывать синаптические соединения [234]. 
Наличие их является условием и одним из главных фак-
торов увеличения разнообразия форм синаптических 
связей между нейронами. Незначительно увеличивая 
объём мозга, они расширяют доступность определённо-
го дендрита для большего количества соответствующих 
аксонов. Наибольшее значение имеют шипики нейронов 
коры головного мозга, поскольку здесь они формиру-
ют 75 % всех синапсов [171]. В свою очередь, количество 
различных нейронов, которые могут быть соединены си-
наптически, обусловливает способность нейронной сети 
сохранять информацию [235]. 

Дендритные шипики были открыты в 1888 г. С. Рамон-и-Каха-
лем (S. Ramón y Cajal) [229].

Шипики обычно имеют тонкую дендритную шейку, 
оканчивающуюся шарообразной дендритной головкой 
(рис. 12, 13). Они, в частности, выполняют роль отдель-
ных клеточных компартментов, предотвращающих из-
менения содержания ионов в цитоплазме материнского 
дендрита при активной работе синапсов. Шипики форми-
руют биохимический и электрический сегмент дендрита, 
где поступающие сигналы вначале интегрируются и об-
рабатываются. 

Количество шипиков на дендритах у разных типов 
клеток может колебаться от нуля (например, у “бесши-
пиковых” короткоаксонных звездчатых нейронов нео-
кортекса) до нескольких десятков тысяч (например, на 
дендритах клеток Пуркинье коры мозжечка или крупных 
радиальных нейронах подкорковых центров полушарий).

В нейробиологии существует классификация нейро-
нов на основе существования шипиков на их дендритах. 
Те нейроны, которые имеют шипики, называются шипи-
ковыми нейронами, а те, которые их лишены – безшипи-
ковыми. Между ними отмечают не только морфологи-
ческое отличие, но и различие в передаче информации: 

Рис. 12. Шипики на medium spiny striatal neuron

(http://en.wikipedia.org/wiki/Image:Spines.jpg)
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Шейка 
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Головка 
шипика

Рис. 13. Электронная микрофотография дендритного шипика (по 
Hanis, 2000, и Попову, 2000): 

1 – дендрит; 2 – шипик; 3 – гЭР (депо ионов Са2+); 4 – аксонные 
окончания на шипике. Размерность – 5 μm
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шипиковые дендриты зачастую являются возбуждающи-
ми, а бесшипиковые – ингибирующими [236]. Следует 
отметить, что неодинаковая плотность шипиков в раз-
нообразных регионах дендритной ветви свидетельствует 
о наличии неидентичности в соединениях с различными 
возбуждающими входными синапсами [237].

Шипики отличаются множеством форм, что отража-
ется в их классификации – различают филоподии, про-
тошипики, грибовидные шипики, тонкие шипики, пень-
ковые шипики, разветвленные шипики и т.д. Разные их 
формы соответствуют разным стадиям развития и раз-
личной количественно-качественной характеристике 
синаптических соединений. Исследования показывают, 
что в зависимости от типа синаптической стимуляции 
их объём и форма могут изменяться, а сами они могут 
поворачиваться в пространстве, появляться и исчезать. 
Наиболее стабильными являются грибовидные шипики. 
В большинстве случаев шипики являются постсинаптиче-
ской частью аксон-дендритного контакта.

Объёмная реконструкция шипиков показала, что их размеры 
и объём значительно варьируют – от 0,001 мкм3 у мелких тонких 
шипиковидных выростов до 0,8 мкм3 у крупных грибовидных ши-
пиков. Характерной структурой шипика является развитая систе-
ма постсинаптических утолщений (PSD). Она занимает около 10 % 
поверхности шипика и имеет сложную молекулярную структуру. 
Основными компонентами PSD являются встроенные в мембрану 
постсинапса рецепторные комплексы, ионные каналы, молекулы 
межклеточной адгезии, а также система субмембранного цитоске-
лета, стабилизирующего эти рецепторы в мембране и осуществляю-
щего связь с компонентами цитоскелета самого шипика. 

В головке большинства шипиков обнаружены элемен-
ты гладкого эндоплазматического ретикулума (гЭР). Он 
представляет собой систему уплощенных цистерн, разде-
лённых прослойкой электронноплотного вещества. Нали-
чие гЭР в шипиках является показателем высокого уров-
ня дифференцировки дендритной системы нейронов. 
Встречается он преимущественно в дендритных шипиках 
нейронов высших позвоночных и беспозвоночных живот-
ных. В головке шипика также обнаруживаются отдельные 
мембранные пузырьки, мультивезикулярные тельца и ри-
босомы. Последние указывают на возможность локаль-
ного синтеза белков непосредственно в шипике. Мито-
хондрии в шипиках определяются редко. Их присутствие 
обычно определяется в период роста шипиков и форми-
рования синаптических контактов.

В формировании шипика участвует белок калирин. 
Основу сложного его цитоскелета составляют актиновые 
фибриллы, формирующие два основных его компонента. 
Один компонент (меньший) – стабильный. Он сформиро-
ван актиновыми фибриллами, связанными с актин-ассо-
циированными белками: спектрин, актинин и др. – и обес-
печивает стабильность формы шипика. Другой компо-
нент (больший) – лабильный. Он сформирован из акти-
новых фибрилл, способных в течение короткого времени 
(нескольких минут) реорганизовываться, и обеспечивает 
динамическую изменчивость шипиков. Эта динамическая 
часть актиновых филаментов регулируется через систему 
актинсвязывающих белков (гельзолин, профилин, кофи-

лин и др.). Большинство из них являются Са2+-зависимы-
ми, а депо ионов Са находится в цистернах гЭР. В ножке 
шипика и прилегающей к ней области дендрита обнару-
жен миозин (стенин). Взаимодействие его с актином спо-
собствует транзиторному изменению размера шипика и, 
как следствие, изменению ширины синаптической щели 
аксо-шипикового контакта. Динамическая лабильность 
цитоскелета шипика обусловливает процессы формиро-
вания шипиков или их редукции. 

В отличие от дендритов, шипики более быстро реорганизуют-
ся и меняются [238]. Разные формы шипиков соответствуют раз-
ным стадиям развития и различной силе синаптических соединений 
[239–245]. В исследованиях с использованием двухфотонных лазер-
ных сканирующих микроскопов и конфокальных микроскопов было 
показано, что в зависимости от типа синаптической стимуляции объ-
ём и форма шипиков могут изменяться, а сами шипики могут пово-
рачиваться в пространстве, появляться и исчезать; при этом наибо-
лее устойчивыми являются грибовидные шипики. Их пластичность 
зависит от актиновых нитей и, скорее всего, коррелирует с обучени-
ем [246]. Богатые актином шипики характеризуются особыми мор-
фологическими изменениями, которые связаны с долговременной 
потенциацией (LTP) и играют ключевую роль в обучении [247, 248].

На формирование шипиков, образование новых или 
их редукцию влияет множество факторов: возраст орга-
низма, синаптическая активность, информационная на-
грузка на нейронные цепи, гормональный фон, темпера-
тура и многие другие. Значительное влияние на структуру 
шипиков оказывают и патологические процессы (особен-
но нейродегенеративные заболевания наследственной 
природы), а также токсикологические факторы (наркоти-
ки, алкоголь, различной природы яды).

Показано, например, что к увеличению в размерах малых шипи-
ков и длительной их восприимчивости к глутамату приводит повто-
ряемая активация их рецепторов [249]. И наоборот, незначительная 
активация AMPA-рецепторов стабилизирует шипики. Это указывает 
на двойную роль активации глутамат-рецепторов в поддержке струк-
турной пластичности [250]. Предполагают, что динамически изме-
няющиеся шипики могут участвовать в обучении, а более крупные, 
стабильные шипики могут выполнять роль хранителей накопленных 
воспоминаний [251]. 

Дендритные шипики играют существенную роль 
в определении того, какие аксоны образуют контакты 
с дендритом [252–256]. Шея шипика отделяет его го-
ловку от остальной части дендрита, тем самым делая его 
отдельным биохимическим и вычислительным регионом 
нейрона. Подобная сегментация играет ключевую роль 
в выборочном изменении силы синаптических связей 
в течение обучения и запоминания [257–259].

4. Морфология дендритов определяет не только ко-
личество и тип контактов, которые может образовать 
определенный нейрон с другими нейронами, но и его вы-
числительные операции. Как моделирование, так и элек-
трофизиологические исследования поведения нейронов in 
vitro и in vivo, показали, что нейроны с более сложной мор-
фологией (большие и разветвлённые дендритные деревья, 
больше веток и шипиков) характеризуются пачечной пуль-
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сацией, тогда как нейроны с более простой морфологией 
имеют тенденцию к тоническим спайкам [260, 261]. Также 
морфология дендритов имеет существенное влияние на 
распространение потенциала действия, выявление ден-
дритами совпадений во входных синаптических импуль-
сах [262, 263]. Она придаёт им уникальные электрические 
и пластические свойства и, как следствие, обусловливает 
вариации в вычислительных свойствах самих нейронов. 
Морфология нейронов влияет на возникновение вариаций 
разрядов между всплесками (англ. bursts) и регулярными 
формами пульсации [264–268], и на обратное распро-
странение потенциалов действия [269, 270].

Трёхмерное распределение дендритных ветвей также 
имеет важное значение для определения типа информа-
ции, поступающей к нейрону [271]. Уникальная трёхмер-
ная геометрия дендритов обусловливает их сегментацию 
по отношению обработки сигналов в зависимости от ха-
рактеристик ЭМП. Анизотропность ЭМП создаёт основу 
для раздельной обработки сигналов в различных их сег-
ментах. В дендритах синаптические токи кумулируются 
с относительно большой площади в пределах региона 
с высоким сопротивлением. Вследствие этого даже отно-
сительно небольшой синаптический ток, поступающий ло-
кально в дендритные окончания, генерирует значительную 
деполяризацию мембраны, достаточную для порождения 
локального дендритного потенциала действия [272]. Ден-
дритная мембрана способна накапливать ионные заряды, 
то есть функционировать как конденсатор [273].

Мембранное и цитоплазматическое удельное элек-
трическое сопротивление обусловливает внутреннее 
сопротивление (Rin) в каждой данной точке на дендрит-
ном дереве: Rin может варьироваться от 1 MОм (толстые 
и проникающие дендриты) до 1000 MОм (тонкие отрост-
ки, как шипики). Наибольшие значения Rin в дендритах 
показывают, что малое возбуждающее синаптическое 
изменение проводимости (около 1 нСм) приведёт ло-
кально к значительному (в несколько десятков мВ) изме-
нению потенциала [274]. Между различными регионами 
дендритного дерева (и сомы) может существовать деся-
тикратная разница напряжений как результат локально-
го синаптического входа в дендриты. Вследствие этого 
с точки зрения электромагнитного поля – различные 
участки нейронов не являются эквипотенциальными. 
Следует заметить, что анизотропность ЭМП обусловли-
вает проявления анизотропности внеклеточного про-
странства – окружающей среды клеток.

5. До 1960-х годов считалось, что: 
а)  взаимодействие в нервной системе является одно-

сторонним – последовательно от аксона к дендри-
там и к соме;

б)  только аксоны могут быть пресинаптическими. Со-
гласно этому представлению выделяли следующие 
синаптические связи нейронов: 

 ● аксо-шипиковые; 
 ● аксо-дендритные; 
 ● аксо-соматические; 
 ● аксо-аксонные [236].

В настоящее время известны также дендро-дендритные 
синапсы, образованные между митральной и гранулярной 
клетками, которые являются реципрокными. Обе клет-
ки представляются как пресинаптические нейроны [275]. 
Также известен другой редкий тип синаптического кон-
такта – это “autapse”, когда аксон образует синапс с соб-
ственным дендритным деревом [276–283]. “Новое пред-
ставление о нейроне, которое вытекает из этого открытия, 
заключается в том, что дендрит – это отнюдь не пассивная 
рецептивная поверхность, но также может становиться 
пресинаптическим, передающим информацию в другие 
нейроны через дендро-дендритные синапсы” [276]. 

Синапсы не хаотически распределены на дендритной 
поверхности (рис. 14). Во многих нейронных цепях (пи-
рамидальных клеток гиппокампа или клеток Пуркинье 
в мозжечке) синаптический импульс селективно направ-
ляется в соответствующий регион дендритного дерева, 
а не просто случайно распределяется по поверхности 
дендритного дерева.

В коре головного мозга ≈ 79 % всех возбуждающих синапсов 
находятся на шипиках, а другие – на дендритных стволах, тогда 
как всего лишь 31 % всех ингибиторных синапсов локализованы на 
шипиках. По данным исследованиям, ≈ 15 % всех дендритных ши-
пиков имеют как возбуждающие, так и ингибирующие синапсы. 
Ингибиторные синапсы чаще локализуются на соме или на стволе 
дендритного дерева [159]. Вследствие такой локализации всего не-
сколько ингибиторных входных импульсов могут шунтировать весь 
входящий возбуждающий импульс, который собирался дендритным 
деревом из сотен синапсов апикальных дендритов. Этот феномен 
называется “ингибиторное шунтирование” [236].

Fischer M. и соавт. [284] выделяют несколько типов 
локаций синапсов на дендритах: 

1)  varicosities (варикозно расширенные) – синапсы, 
которых больше всего на амакриновых клетках сет-
чатки, а также среди некоторых интернейронов; 

2)  filopodia (филоподии). Все нейроны короткое время 
в течение своего развития имеют дендритные фи-
лоподии: они очень динамичны, расширяясь и втя-
гиваясь в течение нескольких минут. Однако после 
периода их развития они исчезают. На основе этого 
исследователи приходят к заключению: филоподии 
играют важную роль в синаптогенезе (формирова-
нии синапсов между нейронами), формируя слабые 
контакты. После развития нейрона филоподии за-
меняются стволовыми синапсами; 

3)  synaptic crests (синаптические гребешки) форми-
руются двумя аксонами с обеих сторон тонкой ла-
меллярной шеи гребешка; 

4)  thorny excrescences (тернистые наросты) образуют 
90 % дендритных отростков на близких к соме апи-
кальных дендритах; 

5) racemose appendages (кистевидные отростки); 
6) corralline excrescenec (коралловые отростки).

6. В 1974 году Д. Пурпура (D. Purpura) в статье [285] 
выдвинул гипотезу, что открытые в те времена анома-
лии дендритных шипиков (дисгенез) лежат в основе не-
которых из типов умственной отсталости. Эта статья вме-
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сте с другими [286, 287] положила начало детальному 
изучению дендритов и шипиков и их связи с психонев-
рологическими заболеваниями. С тех пор была открыта 
выраженная корреляция между дендритной патологией 
и умственной отсталостью, в частности, такими заболе-
ваниями, как аутизм, синдромы Дауна, Ретта, Мартина – 
Белл, Вильямса и Рубинштейна – Тейби [288, 289]. Было 
установлено, что накопление особых протеинов (т.н. тель-
ца Леви) в дендритах часто ассоциировано с болезнью 
Паркинсона [290]. Также стало известно, что плотность 
шипиков уменьшается при многих возрастных и психо-
неврологических заболеваниях (деменция, хронический 
алкоголизм, шизофрения, трисомия) [291].

Наиболее типичными проявлениями патологических 
изменений в морфологии шипиков являются: 

а)  уменьшение количества шипиков на дендритных вет-
вях, вплоть до их полной редукции (алкоголизм, деаф-
ферентация, деменция, нейродегенеративные заболе-
вания типа болезни Альцгеймера, эпилепсия и др.); 

б)  уменьшение размеров шипиков (синдром Дауна, 
некоторые формы шизофрении, сенсорная депри-
вация); в) патологическое, уродливое изменение 
формы шипиков (алкоголизм, эпилепсия, прионо-
вые болезни, нарушение кровоснабжения мозга, 
голодание); 

г)  слияние шипиков в конгломераты и появление “ва-
рикозности” (ушибы и черепно-мозговые травмы, 
острые отравления, гипоксия и ишемия мозга). Во 
всех этих случаях серьезные изменения происходят 
и во внутренней структуре шипиков: в головке ши-
пиков гипертрофируются цистерны гЭР, накапли-
ваются мультивезикулярные тела (являющиеся по-

казателем деструктивных процессов в цитоплазме), 
резко повышается электронная плотность цитоплаз-
мы шипика или, наоборот, происходит отёк головки 
шипика. Перечисленные морфологические измене-
ния непосредственно обусловливают качественные 
характеристики реализации функции определённых 
нейронов и соответствующих нервных центров, 
вследствие чего нарушается вся система связей 
между ними и соответствующими отделами мозга.

Ряд исследований показал, что значительные изменения в мор-
фологии дендритов, шипиков и синапсов характерны для болезни 
Альцгеймера [292–295] и шизофрении [294, 296]. 

ІV. Нейроглия (neuroglia <гр. νεῦρον – волокно, нерв 
+ γλία – клей) обеспечивает существование и функциони-
рование нервных клеток, выполняет разграничительную, 
опорную, трофическую, секреторную и защитную функ-
ции. Она также способствует восстановлению нервной 
ткани после травм и инфекций.

Нейроглия составляет около 40 % объёма ЦНС. В ней 
различают макроглию, олигодендроглию и микроглию. 
Количество глиальных клеток (по различным источни-
кам) составляет 60–90 % всех клеток мозга [297]. Меж-
ду ними и нейронами существует интерстициальное 
пространство, которое имеет вид сообщающихся между 
собой щелей размером 15–20 нм и составляет 12–14 % 
общего объёма мозга. Нейроглия обеспечивает гомео-
кинезис ЦНС и нормальное функционирование нервных 
клеток. В глиальных клетках обнаружены почти все ре-
цепторы, которые есть в нейронах [298–300]. 

Рис. 14. Различные варианты расположения химических синапсов.

(WikiJournal of Medicine 1 (2) – “Medical gallery of Blausen Medical 2014”)
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Термин “нейроглия” ввёл в 1846 г. Р. Вирхов (R.L.K. Virchow) [301]. 

В макроглии различают 4 типа клеток: астроциты, 
олигодендроциты, эпендимальные (разновидностью 
которых в периферической нервной системе являются 
шванновские клетки и клетки-сателлиты) [25].

Сателлит (лат. satelles, родительный падеж satellitis – телохра-
нитель, спутник).

Синцитий (< др.-гр. σύν вместе + κύτος – клетка, букв. “сокле-
тие”) – тип ткани у животных, растений и грибов с неполным разгра-
ничением клеток, при котором обособленные участки цитоплазмы 
с ядрами связаны между собой цитоплазматическими мостиками.

1. Астроциты (протоплазматические и волокнистые) 
взаимосвязаны и формируют трёхмерное, функциональ-
но “синцитиоподобное” образование, внутри которого на-
ходятся нейроны, обусловливая таким образом специфи-
ческое для них микроокружение (рис. 15). Они локализу-
ются во всех отделах ЦНС: в стволе мозга – 33 %, в мозо-
листом теле – 54 %, в коре больших полушарий – 61,5 %.

Астроциты формируют гематоэнцефалический барь-
ер и являются единственными клетками, которые рас-
полагаются между капиллярами и телами нейронов 
(рис. 16). Они участвуют в транспорте веществ из кро-

ви к нейронам и транспорте продуктов их метаболизма 
обратно в кровь (рис. 17) [302], захватывают избыток 
экстрацеллюлярного калия и других веществ (например, 
нейромедиаторы). Некоторые исследователи отмечают 
способность астроцитов обмениваться митохондрия-
ми с нейронами и высказывают мнение, что она может 
представлять потенциальный способ межклеточной пе-
редачи сигналов в центральной нервной системе [303]. 
Астроцитарные отростки расположены вокруг синапти-
ческих контактов, что обусловливает непосредственное 
их участие в регуляции концентрации нейротрансмитте-
ров во внесинаптическом пространстве. 

Высвобождение астроцитами внеклеточных митохондриальных 
частиц опосредовано кальцийзависимым механизмом, включаю-
щим белок CD38, и циклической передачей рибозы АДФ. Белок 
CD38 катализирует синтез циклической АДФ-рибозы – сигнальной 
молекулы, необходимой для работы кальциевых мембранных кана-
лов, в том числе и в митохондриях. 

Выполняя опорную, разграничительную и метабо-
лическую функции, астроциты сохраняют способность 
частого деления и в случае повреждений ЦНС образуют 
рубцовую ткань. 

Необходимо сказать, что астроциты синтезируют 
и выделяют различные БАВ (биологически активные ве-
щества), которые детерминируют: 

а)  развитие и динамический морфогенез нейронов 
[304, 305]; 

б)  двухсторонние и одновременные модифика-
ции межнейронных соединений, их образование 
и функциональное состояние; 

в) передачу нервного импульса [306].

Установлена связь между астроцитами и клетками пе-
риферической иммунокомпетентной системы. Например, 
астроциты, локализующиеся в очагах воспаления, высво-
бождают везикулы, содержащие белки, РНК и микроРНК, 
которые транспортируются в кровяное русло [307]. Когда 
эти везикулы достигают печени – активируется секреция 
цитокинов, определяющих функциональную активность 
соответствующих иммунных клеток. В дальнейшем эти 
клетки участвуют в инфильтрации очага поражения 
в мозге. Персистенция этих клеток может обусловливать 
хроническое воспаление и дальнейшие поражения мозга.

Исследования показывают, что астроциты, усиливая 
межнейронные синапсы, играют важную роль в форми-
ровании памяти и реализации высших когнитивных функ-
ций мозга [308]. Их функциональная активность опреде-
ляет гамма-ритмы электроэнцефалографии (ЭЭГ). Нару-
шение процесса синхронного возбуждения и торможения 
функциональной активности нейронов ЦНС, который  
обусловливается функциональной активностью астроци-
тов, может быть причиной развития шизофрении, болезни 
Альцгеймера, аутизма, эпилепсии и других расстройств. 

Гамма-ритм (γ-ритм) – колебания потенциалов электроэнце-
фалограммы в диапазоне от 30 Гц до 120–170 Гц, а по данным не-
которых авторов – до 500 Гц. Их амплитуда очень низкая – ниже 

Рис. 15. Структурные элементы нервной ткани.

(https://helpiks.org/6–4417.html)
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10 мкВ – и обратно пропорциональна частоте. В случае если ампли-
туда гамма-ритма выше 15 мкВ, то ЭЭГ рассматривается как патоло-
гическая. Гамма-ритм наблюдается при решении задач, требующих 
максимально сосредоточенного внимания. Существуют теории, свя-
зывающие этот ритм с реализацией функции сознания [309]. 

Астроциты участвуют в формировании тормозного си-
напса посредством трансформирующего фактора роста 
бета 1 (TGF β1) – белка, который является ключевым в этом 
процессе. TGF β1-индукция ингибирующих синапсов зави-
сит от активации другой молекулы – Ca2 +/кальмодулин- 

зависимой протеинкиназы II (CaMK2), которая участвует 
в качестве посредника в процессе обучения и формирования 
памяти. Исследования показывают, что TGF β1 модулирует 
другие компоненты, которые участвуют в процессе развития 
нервной системы и участвуют в реализации функций мозга. 

Синапсы являются структурными образованиями, которые спо-
собны менять свою форму и функцию за очень короткие интервалы 
времени. Их формирование и пластичность имеют решающее зна-
чение для обучения, памяти, восприятия и познания. В организме 
человека ряд расстройств, в том числе аутизм, эпилепсия, токсико-

Рис. 16. Схема связей астроцита (https://postnauka.ru/longreads/86589)
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мания и депрессия, являются следствием “синаптической дисфунк-
ции”. Существует мнение, что астроциты играют ключевую роль 
в развитии нарушения функции тормозных синапсов, что формиру-
ет основу для развития неврологических нарушений.

Исследования последних нескольких лет показывают, 
что астроциты самым непосредственным образом участ-
вуют во многих жизненно важных процессах организма 
человека. Так, группой исследователей профессора педи-
атрии Э. Герлинюса (E. Herlenius) из Каролинского инсти-
тута (Karolinska Institutet) было показано, что молекулы 
простагландина E2 (PGE2), продуцируемые находящиеся 
в дыхательном центре продолговатого мозга астроцита-
ми при высоких уровнях CO2, влияют на характер и тип 
дыхания. А группой нейрофизиологов под руководством 
доктора М. Халассы (M. M. Halassa) из Пенсильванского 
университета (Department of Neuroscience, University of 
Pennsylvania School of Medicine) было показано, что ини-
циация процесса сна происходит соответствующими би-
ологически активными веществами, которые продуциру-
ются астроцитами. Также установлено, что активность ас-
троцитов обусловливает периодическую ритмичность ак-
тивности нейронов супрахиазматического ядра (nucleus 
suprachiasmaticus) гипоталамуса, которая лежит в основе 
циркадного ритма жизнедеятельности целого организма 
[310].

2. Олигодендроциты обеспечивают условия для гене-
рации и передачи нервных импульсов по отросткам ней-
ронов и играют существенную роль в процессах их возбу-
ждения и торможения. Они присутствуют как в сером, так 
и в белом веществе ЦНС. В сером веществе олигодендро-
циты локализуются вблизи перикарионов (тел нейронов). 
В белом веществе их отростки участвуют в образовании 
миелинового слоя в миелиновых нервных волокнах. В от-
личие от нейролеммоцитов периферической нервной 
системы, один олигодендроцит может участвовать в мие-
линизации нескольких аксонов. Опоясывая своей мембра-
ной несколько аксонов нервных клеток, он таким образом 
образует многослойную миелиновую оболочку. Между 
олигодендроцитами и нейронами происходит взаимооб-
мен некоторыми ферментами, белками и РНК. Заметим, 
что олигодендроциты выполняют ещё одну важную функ-
цию – они участвуют в нейронофагии, т.е. удаляют омер-
твевшие нейроны путём активного поглощения продуктов 
распада. 

3. Микроглия – клетки, часть которых относится к си-
стеме мононуклеарных фагоцитов. Нервные и глиальные 
клетки имеют эктодермальное происхождение, клетки 
микроглии – мезодермальное. 

Микроглиальные клетки – это резидентные макрофа-
ги нервной ткани. Они играют важную роль в формирова-
нии мозга, особенно в формировании и поддержании си-
напсов – контактов между нервными клетками [311]. Ми-
кроглиальные клетки, хоть и входят в понятие “глия”, не 
являются собственно нервной тканью, так как имеют ме-
зодермальное происхождение. Исторически микроглию 
классифицируют как подтип глиальных клеток ЦНС.

Термин “микроглия” был введён в 1920-х годах П. дел Рио-Ор-
тегой (P. del Río Hortega). 

Клетки микроглии при помощи специализированных 
мембранных рецепторов распознают различные агенты 
в своём окружении. Они являются единственными им-
мунокомпетентными компартментами в ЦНС. Показано, 
что в культуре клетки микроглии (как и другие фагоциты 
в процессе “респираторного взрыва”) выделяют большие 
количества перекиси водорода и NO. Они также выделяют 
специфические протеазы и цитокины (например, интер-
лейкин 1, который может вызывать демиелинизацию ак-
сонов). Клетки микроглии могут повреждать нейроны при 
выделении ими избытка глутамата, при воздействии кото-
рого на их NMDA-рецепторы возникает явление эксайто-
токсичности. В условиях ишемии микроглиальные клетки 
индуцируют синтез не только нейротоксичных веществ, но 
и сигнальных молекул, клеточных регуляторов, трофиче-
ских факторов, способствующих выживаемости нейронов 
и уменьшающих процессы постишемического рубцевания. 

Отметим, что чрезмерная активация микроглии мо-
жет приводить к патологическим процессам, в частности, 
к гибели нейронов, что является одним из механизмов 
патогенеза нейродегенеративных болезней (Альцгеймера, 
Паркинсона, рассеянного склероза, бокового амиотро-
фического склероза) и нейропатической боли [311]. Воз-
действие на микроглиальные клетки изучается в качестве 
возможного способа лечения некоторых психиатрических 
заболеваний и злокачественных опухолей мозга [312]. 

Кроме глиальных макрофагов, существуют микрогли-
альные клетки, которые относятся к “покоящимся астро-
цитам”. Последние способны к пролиферации и диффе-
ренцировке в астроциты.

4. Считается, что нейроглиальные клетки, в отличие 
от нейронов не обладают импульсной активностью и что 
они только способствуют осуществлению ими кратко-
срочных коммуникативных процессов в нервной системе, 
не принимая прямого участия в этом. Но следует обратить 
внимание на то, что процессы возбуждения нейронов ока-
зывают влияние на происходящие в нейроглиальных клет-
ках электрические явления вследствие наличия щелевых 
контактов между ними [313–315]. В свою очередь, нали-
чие щелевых контактов между их мембранами обуслов-
ливает возможность распространения по ним процесса 
возбуждения, который идёт с декрементом. Пониженное 
сопротивление таких щелевых контактов создаёт условие 
для распространения электротонического тока от одной 
глиальной клетки к другой. Изменение у них мембранного 
потенциала (70–90 мВ) происходит медленно, зависит от 
активности нейронов и обусловливается не синаптически-
ми влияниями, а изменениями химического состава меж-
клеточной среды. При расстоянии между раздражающим 
и регистрирующим электродами 50 мкм распространение 
возбуждения достигает точки регистрации за 30–60 мс. 

Декремент (лат. decrementum – уменьшение, убыль) – количе-
ственная характеристика быстроты затухания колебаний.

Щелевой контакт (англ. gap junction), щелевое соединение, не-
ксус (лат. nexus связь, сцепление) – тип соединения клеток (рис. 18) 
в организме с помощью белковых каналов (коннексонов). Его функ-
ция – взаимный обмен веществами между клетками. Коннексоны 
образуют в мембранах контактирующих клеток сквозные непрерыв-
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ные каналы, проходящие через их мембраны. Они состоят из 6 бел-
ковых субъединиц (коннексинов – политопных, интегральных, мем-
бранных белков), живущих всего несколько часов. Через коннексоны 
передаются электрические сигналы, аминокислоты и небольшие мо-
лекулы регуляторных веществ: цАМФ, InsP3, аденозин, АДФ и АТФ.

Электрический синапс (щелевой контакт, нексус), 
или эфапс (гр. ephapsis прикосновение <ep- + hapsis каса-
ние, контакт) – щелевой контакт между двумя примыка-
ющими друг к другу нейронами или иными возбудимыми 
клетками, который имеет вид узкой щели, содержащей 
характерные только для этого типа контактов элемен-
ты [316]. Они способны, как правило, передавать сигнал 
в обоих направлениях (хотя существуют и выпрямляю-
щие электрические синапсы). 

В нервной ткани щелевые контакты (или “электриче-
ские синапсы”) обеспечивают прямой межклеточный об-
мен ионами и соединениями с молекулярной массой до 
1000 Да (Da), а также передачу потенциалов действия [317, 
318]. Результаты многочисленных исследований показы-
вают их наличие как между нейронами, так и между ними 
и глиальными клетками [319–322], а также между отрост-
ками глиальных клеток и в синапсах. Например, они обна-
ружены в ГАМК-ергических синапсах интернейронов [313] 
и дендритных шипиках пирамидных нейронов [323–325]. 
Связь дендритных шипиков с глиальной сетью посредст-
вом щелевых контактов показана на примере трёхмерных 
реконструкций нейропильных объёмов в поле СА1 гиппо-
кампа сусликов в трёх функциональных состояниях [326]. 
Известно, что коннексины в щелевых контактах между 
глиальными клетками иммунологически отличаются от 
таковых на дендритных шипиках [327]. Роль “электриче-
ских синапсов” в функционировании нейрональных сетей 
считается пока не полностью выясненной. 

Нейропиль (neuropil) – различимая под микроскопом петлистая 
сеть, окружающая тело нейрона, образованная аксонами, дендрита-
ми и отростками клеток глии. 

Заключение
Нервная система организма человека имеет иерархи-
ческое строение и представляет собой морфологически 
и функционально целостную совокупность различных, 
взаимосвязанных его нервных, структурных образований. 
Основой структурных образований нервной системы яв-
ляется нервная ткань. Она представляет собой систему 
взаимосвязанных дифферонов нервных клеток, нейро-
глии и глиальных макрофагов, обеспечивающих специ-
фические функции восприятия раздражений, возбужде-
ния, генерации нервного импульса и его передачи.

Нейрон и каждый его компартмент (шипики, дендри-
ты, сома, аксон) является автономным, пластичным, ак-
тивным, структурным образованием со сложными вычис-
лительными свойствами. Один из них – дендриты – игра-
ет ключевую роль в интеграции и обработке информации. 

Дендриты, вследствие своей морфологии, обеспечи-
вают нейроны уникальными электрическими и пластиче-
скими свойствами и обусловливают вариации их вычи-
слительных свойств. Морфология дендритов: 

1)  определяет:
 ● количество и тип контактов, которые может об-

разовать конкретный нейрон с другими нейро-
нами; 

 ● сложность, многообразие его функций; 
 ● его вычислительные операции; 

2)  обусловливает:
 ● в ариации вычислительных свойств нейрона (ва-

риации разрядов между всплесками и регуляр-
ными формами пульсации); 

 ● обратное распространение потенциалов дей-
ствия.

Дендритные шипики способны образовывать синап-
тическое соединение – один из главных факторов увели-
чения разнообразия форм синаптических связей нейро-
нов. Их объём и форма могут изменяться на протяжении 
короткого интервала времени, а сами они могут повора-
чиваться в пространстве, появляться и исчезать. Шипики 
играют ключевую роль в выборочном изменении силы 
синаптических связей в течение процесса запоминания 
и обучения.

Глиальные клетки являются активными участниками 
диффузной передачи нервных импульсов в мозге. Астро-
циты формируют трёхмерное, функционально “синци-
тиоподобное” образование, внутри которого находятся 
нейроны, обусловливая таким образом специфическое для 
них микроокружение. Они и нейроны структурно-функци-
онально взаимосвязаны, на основе чего происходит их пер-
манентное взаимодействие. Олигодендроциты обеспечи-
вают условия для генерации и передачи нервных импуль-
сов по отросткам нейронов и играют существенную роль 
в процессах их возбуждения и торможения. Микроглиаль-
ные клетки играют важную роль в формировании мозга, 
особенно в формировании и поддержании синапсов. 

Таким образом, ЦНС следует рассматривать как еди-
ное функционально “синцитиоподобное” структурное 
образование. Вследствие того, что трёхмерное распреде-

Рис. 18. Основные элементы электрического синапса (эфапса): 
а – коннексон в закрытом состоянии; б – коннексон в открытом 
состоянии; в – коннексон, встроенный в мембрану; г – мономер 
коннексина, д – плазматическая мембрана; е – межклеточное 
пространство; ж – промежуток в 2–4 нанометра в электрическом 
синапсе; з – гидрофильный канал коннексона (LadyofHats)
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ление дендритных ветвей в пространстве имеет важное 
значение для определения типа информации, поступаю-
щей к нейрону, при анализе реализации их функций необ-
ходимо учитывать трёхмерность их структуры.
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Fundamentals of the modern theory of the phenomenon of "pain" from the perspective of a systematic approach. Neurophysiological basis. Part 
1: A brief presentation of key subcellular and cellular ctructural elements of the central nervous system.
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Abstract. The phenomenon of “pain” is a psychophysiological phenomenon that is actualized in the mind of a person as a result of the systemic re-
sponse of his body to certain external and internal stimuli. The heart of the corresponding mental processes is certain neurophysiological processes, 
which in turn are caused by a certain form of the systemic structural and functional organization of the central nervous system (CNS). Thus, the 
systemic structural and functional organization of the central nervous system of a person, determining the corresponding psychophysiological state 
in a specific time interval, determines its psycho-emotional states or reactions manifested by the pain phenomenon.
The nervous system of the human body has a hierarchical structure and is a morphologically and functionally complete set of different, interconnected, nervous 
and structural formations. The basis of the structural formations of the nervous system is nervous tissue. It is a system of interconnected differentials of nerve cells, 
neuroglia and glial macrophages, providing specific functions of perception of stimulation, excitation, generation of nerve impulses and its transmission.
The neuron and each of its compartments (spines, dendrites, catfish, axon) is an autonomous, plastic, active, structural formation with complex 
computational properties. One of them – dendrites – plays a key role in the integration and processing of information.
Dendrites, due to their morphology, provide neurons with unique electrical and plastic properties and cause variations in their computational prop-
erties. The morphology of dendrites: 1) determines – a) the number and type of contacts that a particular neuron can form with other neurons; b) 
the complexity, diversity of its functions; c) its computational operations; 2) determines – a) variations in the computational properties of a neuron 
(variations of the discharges between bursts and regular forms of pulsation); b) back distribution of action potentials.
Dendritic spines are able to form synaptic connection – one of the main factors for increasing the diversity of forms of synaptic connections of 
neurons. Their volume and shape can change over a short period of time, and they can rotate in space, appear and disappear by themselves. Spines 
play a key role in selectively changing the strength of synaptic connections during the memorization and learning process.
Glial cells are active participants in diffuse transmission of nerve impulses in the brain. Astrocytes form a three-dimensional, functionally “syn-
cytia-like” formation, inside of which there are neurons, thus causing their specific microenvironment. They and neurons are structurally and 
functionally interconnected, on the basis of which their permanent interaction occurs. Oligodendrocytes provide conditions for the generation and 
transmission of nerve impulses along the processes of neurons and play a significant role in the processes of their excitation and inhibition. Micro-
glial cells play an important role in the formation of the brain, especially in the formation and maintenance of synapses.
Thus, the CNS should be considered as a single, functionally “syncytia-like”, structural entity. Due to the fact that the three-dimensional distribution 
of dendritic branches in space is important for determining the type of information that goes to a neuron, it is necessary to take into account the 
three-dimensionality of their structure when analyzing the implementation of their functions.

Key words: “pain”, central nervous system, nervous tissue, neuron, spines, dendrites, soma, axon, computational properties, glial cells, 
astrocytes, oligodendrocytes, microglial cells.

Основи сучасної теорії феномену “біль” з позицій системного підходу. Нейрофізіологічні основи. Частина 1-а: коротке уявлення про 
ключові субклітинні та клітинні структурні елементи центральної нервової системи.
1Побережний В. І., 2Марчук О. В., 1Швидюк О. С., 1Петрик І. Ю., 3Логвінов О. С. 
1ПП “Медичні інноваційні технології”
2Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова
3Вінницький обласний центр Екстреної медичної допомоги та медицини катастроф
Резюме. Феномен “біль” – це психофізіологічне явище, яке актуалізується у свідомості людини в результаті системної реакції її ор-
ганізму на певні зовнішні та внутрішні стимули. В основі відповідних психічних процесів лежать певні нейрофізіологічні процеси, які, 
у свою чергу, обумовлюються певною формою системної структурно-функціональної організації центральної нервової системи (ЦНС). 
Таким чином, системна структурно-функціональна організація ЦНС людини, визначаючи у конкретному інтервалі часу відповідний її 
психофізіологічний стан, зумовлює її психоемоційні стани або реакції, що проявляються феноменом “біль”.
Нервова система організму людини має ієрархічну будову і являє собою морфологічно і функціонально цілісну сукупність різних, вза-
ємозв’язаних її нервових, структурних утворень. Основою структурних утворень нервової системи є нервова тканина. Вона являє 
собою систему взаємопов’язаних диферонів нервових клітин, нейроглії та гліальних макрофагів, що забезпечують специфічні функції 
сприйняття подразнень, збудження, генерації нервового імпульсу і його передачі.
Нейрон і кожен його компартмент (шипики, дендрити, сома, аксон) є автономним, пластичним, активним, структурним утворенням зі 
складними обчислювальними властивостями. Один з них – дендрити – відіграє ключову роль в інтеграції та обробці інформації.
Дендрити, внаслідок своєї морфології, забезпечують нейрони унікальними електричними і пластичними властивостями і зумовлюють варіа-
ції їх обчислювальних властивостей. Морфологія дендритів: 1) визначає – a) кількість і тип контактів, які може утворити конкретний ней-
рон з іншими нейронами; б) складність, різноманіття його функцій; в) його обчислювальні операції; 2) обумовлює – a) варіації обчислювальних 
властивостей нейрона (варіації розрядів між сплесками і регулярними формами пульсації); б) зворотне поширення потенціалів дії.
Дендритні шипики здатні утворювати синаптичне з’єднання – один з головних чинників збільшення різноманітності форм синаптичних зв’яз-
ків нейронів. Їх об’єм і форма можуть змінюватися протягом короткого інтервала часу, а самі вони можуть повертатися в просторі, з’явля-
тися і зникати. Шипики відіграють ключову роль у вибірковій зміні сили синаптичних зв’язків протягом процесу запам’ятовування і навчання.
Гліальні клітини є активними учасниками дифузної передачі нервових імпульсів у мозку. Астроцити формують тривимірне, функціо-
нально “синцитіоподібне” утворення, всередині якого знаходяться нейрони, обумовлюючи таким чином специфічне для них мікрооточен-
ня. Вони і нейрони структурно-функціонально взаємопов’язані, на основі чого відбувається їх взаємодія. Олігодендроцити забезпечують 
умови для генерації й передачі нервових імпульсів по відростках нейронів і відіграють істотну роль у процесах їх збудження й гальмуван-
ня. Мікрогліальні клітини відіграють важливу роль у формуванні мозку, особливо у формуванні та підтримці синапсів.
Таким чином, ЦНС слід розглядати як єдине функціонально “синцитіоподібне”, структурне утворення. Внаслідок того, що тривимірний роз-
поділ дендритних гілок у просторі має важливе значення для визначення типу інформації, що надходить до нейрона, при аналізі реалізації 
їх функцій необхідно враховувати тривимірність їх структури.
Ключові слова: феномен “біль”, центральна нервова система, нервова тканина, нейрон, шипики, дендрити, сома, аксон, обчислювальні 
властивості, гліальні клітини, астроцити, олігодендроцити, мікрогліальні клітини.


