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Как и  любой орган нашего тела, головной мозг че-
ловека состоит из клеток. Основные структурные 
единицы ткани мозга  — это нейроны и  глиальные 
клетки. Под микроскопом нейроны выглядят, как 
сетчатое образование, в  котором волокна переходят 
друг в  друга, поэтому того, что нейроны укладыва-
ются в клеточную теорию, некоторое время никто не 
предполагал. Гипотеза о  том, что нейроны являются 
отдельными клеточными сущностями, а  не сетью, 
была выдвинута испанским анатомом Сантьяго 
Рамон- и-Кахалем (1852–1934), который, используя 
окрашивание по методу Гольджи, увидел на срезах 
мозга «абсолютно автономные единицы». Его рисун-
ки и  идеи оказали сильное влияние на немецкого 
анатома Вильгельма фон Вальдейера, который и рас-
ширил клеточную теорию, включив в  нее клетки 
мозга; он назвал их нейронами. Таким образом, ней-
роны — это обыкновенные клетки, обладающие, од-
нако, некоторыми особенностями.

Как и  большинство клеток организма, нейроны 
имеют ядро с набором генов, органеллы в цитоплазме 
и клеточную мембрану, через которую осуществляется 
коммуникация с окружающей средой. Клеточная мем-
брана имеет большую поверхность из-за множества 
ветвящихся отростков, отходящих от тела нейрона. 
С  помощью этих отростков нейроны контактируют 
между собой и  с  другими клетками организма, что 
и обусловливает их уникальное свойство: нейроны ко-
ординируют функционирование всех клеток многокле-
точного организма. Принято подразделять отростки 
нейрона на дендриты и  аксоны, однако в  настоящее 
время известно большое число нейронов, имеющих 
только аксоны или, наоборот, только дендриты. Каж-
дый нейрон имеет свою характерную структуру от-
ростков. Кроме того, нейроны мозга различаются в за-
висимости от химических веществ, которые они ис-
пользуют для коммуникации друг с  другом.

Мы все на самом раннем 
этапе нашего развития были 
одной-единственной клет-
кой, образованной в резуль-
тате слияния яйцеклетки 
и сперматозоида. Эта 
клетка разделилась на две, 
каждая из которых — 
еще на две и так далее, 
что в итоге привело к обра-
зованию более чем триллиона 
клеток. То, что все мы 
состоим из клеток, ученые 
установили еще в XIX веке.

Свой метод окрашивания 

нервной ткани Камилло 

Гольджи (1843–1926) 

назвал черной реакцией — 

на ярком оранжевом фоне 

полностью прокрашенный 

одиночный нейрон выглядит 

почти черным.



Нейрон
(от греч. neuron — 

волокно, нерв)



В отличие от других клеток, нейроны способны 
резко изменить заряд на своей мембране. Такое 
состояние называется генерацией потенциала дей-
ствия, или импульсной активностью нейрона, или 
возбуждением нейрона. Генерация потенциала дей-
ствия, в отличие от всех других колебаний заряда, 
происходит только в  одном месте мембраны ней-
рона — в начальном сегменте аксона, или аксон-
ном холмике. Это связано с  наличием на данном 
участке мембраны большого числа каналов, про-
пускающих ионы натрия внутрь клетки. Массиро-
ванный вход положительно заряженных ионов на-
трия приводит к  резкому изменению заряда на 
мембране, и приблизительно на одну-две миллисе-
кунды нейрон становится положительно заряжен-
ным относительно экстраклеточной  жидкости.

Как неоднократно было замечено у  нейронов 
разных типов, генерация потенциала действия 
происходит и  тогда, когда нейрон изолирован от 
своих соседей или даже извлечен из мозга и  по-
мещен в  питательную среду, то есть при отсут-
ствии возможных синаптических входов от других 
нейронов. Впервые такие нейроны были обнару-
жены у  беспозвоночных еще в  первой половине 
XX века. Эти наблюдения легли в основу представ-
ления о так называемых генераторах центрального 
паттерна — нейронах, активность которых лежит 
в  основе моторных движений разного типа: ходь-
ба, полет, плавание и  т.  п.

Нейроны, как и любые 
другие клетки (даже 
растительные), обладают 
электрическими свойства-
ми, а именно зарядом на 
клеточной мембране, 
который образуется 
из разности распределения 
заряженных ионов внутри 
и снаружи клетки. Все 
клетки, пока они живы, 
непрерывно демонстрируют 
колебания величины этого 
заряда. Если пренебречь 
этими небольшими колеба-
ниями, то можно считать, 
что мембрана находится 
в покое. Такое состояние 
мембраны называется 
потенциалом покоя. 



Генерация потенциала действия приводит 
к распространению возбуждения по клетке. В се-
редине прошлого века двумя британскими ней-
рофизиологами и биофизиками, Аланом Ходжки-
ным и Эндрю Хаксли, было продемонстрировано 
распространение возбуждения вдоль аксона каль-
мара. Им удалось зарегистрировать внутрикле-
точный потенциал действия и  продемонстриро-
вать его форму. Они показали, что развитие по-
тенциала действия начинается с  проникновения 
ионов натрия внутрь клетки, после чего ионы 
калия начинают покидать нейрон. Позднее было 
установлено, что распространение потенциала 
действия может осуществляться во всех направ-
лениях, в том числе к дендритам.  Такое явление 
было названо обратным распространением по-
тенциала действия. Установлено, что это явление 
свойственно многим корковым нейронам, нейро-
нам гиппокампа и  мозжечка.

Когда появилась техническая возможность изу-
чать активность нейронов у  живых организмов, 
а  не только на срезах мозга или препаратах, то 
оказалось, что она специфически связана с  пове-
дением, которое в  момент исследования демон-
стрирует организм. В  настоящее время известно, 
что в  мозге можно обнаружить нейроны, прояв-
ляющие специфическую активность, например, 
при предъявлении человеку изображения опреде-
ленного персонажа, известного здания и  прочего.

Алан Хождкин и Эндрю 
Хаксли получили Нобелев-
скую премию в 1963 году 
за открытия в области 
ионных механизмов 
возбуждения и торможе-
ния в периферической 
и центральной частях 
мембран нервных клеток.



Импульсная активность нейрона (генерация потенциала 
действия в начальном сегменте аксона) приводит к  вы-
бросу химических веществ в  местах, где заканчивается 
мембрана клетки. Места взаимодействия нейронов друг 
с другом или с другими клетками называются «синапс» 
(от греч. «соединять»). Таким образом, синапс  — это 
место контакта двух нейронов или нейрона и  другой 
клетки, например мышечной. 

Классический химический синапс состоит из пре-
синаптической мембраны, постсинаптической мембра-
ны и синаптической щели, через которую выделяются 
химические вещества, обеспечивающие взаимодей-
ствие клеток. Размер синаптической щели  — около 
20–40 нанометров. Бывают и электрические синапсы: 
в  этом случае химические вещества имеют возмож-
ность, выходя из одного нейрона, сразу попадать во 
второй нейрон через каналы, проходящие через две 
эти мембраны, то есть мембраны располагаются почти 
вплотную друг к  другу. При этом расстояние между 
мембранами не превышает четырех нанометров.

Контакты между нейронами не обязательно осу-
ществляются по правилу «один синапс соединяет два 
нейрона», возможны и  более сложные варианты вза-
имодействий. Так, например, известно, что один бутон 
аксона нейронов гиппокампа (участок мозга, участву-
ющий в механизмах формирования эмоций и памяти) 
может контактировать с более чем тремя дендритны-
ми шипиками, а один дендритный шипик может фор-
мировать контакт с двумя и более аксональными рас-
ширениями. 

Анализ филогенеза молекулярных превращений, 
связанных с  синаптической передачей, показывает, 
что основные синаптические компоненты (потенци-
ал-чувствительные каналы, разнообразные рецепто-
ры и  др.) присутствовали еще у  прокариот, то есть 
до появления в процессе эволюции первых заметных 
синапсов.

Дендритными шипиками 
называют выросты 
мембраны дендритов. 
Они могут иметь различ-
ную форму и вырастать 
(а потом, возможно, 
и исчезать) всего 
за несколько минут.

Наиболее часто встречаю-

щиеся контакты между 

нейронами — это аксо-

аксональные, аксо-сомати-

ческие и аксо-дендритные. 

Однако все четыре зоны 

нейрона — аксон, терми-

наль аксона, клеточное 

тело и дендрит — могут 

быть как пресинаптиче-

ской зоной, так и постси-

наптической.
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Долгое время считали, что нейроны передают друг 
другу электрические сигналы. Австрийско-немецкий 
и американский фармаколог Отто Леви первым пред-
положил, что взаимодействие между нейроном 
и мышечной клеткой имеет химическую природу. Он 
доказал экспериментально, что химическое вещество, 
а  не сам нерв, оказывает воздействие на мышечные 
клетки сердца. Так он открыл ацетилхолин  — один 
из многих известных сегодня нейромедиаторов. Даль-
нейшие исследования нейромедиаторов, проведенные 
английским нейробиологом Генри Дейлом, показали, 
что в отростках одних нейронов могут обнаруживать-
ся одни нейромедиаторы, а в других нейронах — дру-
гие. Такие наблюдения позволили ему сделать пред-
положение о  химическом единстве нейрона. 

Нейромедиаторы хранятся в  специальных сфери-
ческих «мешочках» — синаптических пузырьках, рас-
положенных в  конце аксонов. Приход потенциала 
действия в  конец аксона вызывает массированный 
вход ионов кальция внутрь нейрона. Кальций опосре-
дует трансформации белков на мембранах пузырьков, 
которые приводят к  тому, что пузырьки сливаются 
с  пресинаптической мембраной и  нейромедиаторы 
выбрасываются в синаптическую щель. Химическими 
веществами, посредством которых осуществляется 
коммуникация между нейронами, могут быть амины 
(«классические» нейромедиаторы — органические со-
единения, производные аммиака: ацетилхолин, дофа-
мин, серотонин и  др.), аминокислоты (гамма-амино-
масляная кислота (ГАМК), глутамат и др.), пептидные 
гормоны (окситоцин, васопрессин и  др.), раствори-
мые газы (монооксид углерода, монооксид азота) 
и  нейропептиды (эндорфины, энкефалины и  др.). 
В  настоящее время известны сотни разнообразных 
нейропептидов, осуществляющих нейромедиаторную 
функцию. Они располагаются в  аксональных терми-
налях вместе с  «классическими» нейромедиаторами.

В 1936 году за открытия 
в области химической 
передачи нервных импульсов 
Отто Леви и Генри Дейл 
были удостоены 
Нобелевской премии.

Принцип Дейла был так 
сформулирован сэром 
Джоном Экклсом (лауреат 
Нобелевской премии 
по медицине 1963 года): 
«Один и тот же медиатор 
выбрасывается во всех 
синаптических терминалях 
нейрона». Однако из-за 
того, что слово «медиатор» 
использовалось в единствен-
ном числе, многие ошибоч-
но восприняли это как 
принцип «один нейрон — 
один медиатор».
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Для осуществления коммуникаций между нейронами 
необходимы не только нейромедиаторы, но и их «де-
текторы». Такими детекторами являются специальные 
белковые комплексы, расположенные в мембране ней-
ронов. Взаимодействие нейромедиатора с рецептором 
осуществляется по принципу «ключ — замок». 

В результате взаимодействия нейромедиатора с ре-
цептором на мембране происходит открытие ионных 
каналов, и  заряженные (положительные или отрица-
тельные) ионы попадают внутрь клетки. В итоге сме-
щается заряд на мембране: вход большого количества 
положительно заряженных ионов приводит к возбуж-
дающему постсинаптическому потенциалу, отрица-
тельных — к тормозному постсинаптическому потен-
циалу. Учитывая число синаптических контактов ней-
рона, необходимо представлять, что на мембране 
постоянно происходят смещения как в  одну, так 
и  в  другую сторону из-за попадания внутрь клетки 
разных ионов в разных местах, а  также из-за движе-
ния ионов в  обратную сторону, то есть из нейрона 
в  экстраклеточную среду. 

Рецепторы делятся на ионотропные и метаботроп-
ные. Ионотропные рецепторы — это часть макромо-
лекулы канала. Изменение этой макромолекулы, вы-
званное связыванием с  нейромедиатором, приводит 
к  открытию канала. Это рецепторы быстрого дей-
ствия (порядка миллисекунд), так как для открытия 
канала необходима конформация  всего одной макро-
молекулы. Метаботропные рецепторы не являются 
частью канала, однако связывание этих рецепторов 
с нейромедиатором запускает последовательность хи-
мических событий внутри нейрона, что в  конечном 
итоге тоже приводит к  открытию тех или иных ка-
налов. Это более медленный процесс, который может 
растягиваться на секунды, поскольку в него вовлече-
но много молекул.

Часто открытие каналов, 
опосредованное метаботроп-
ными рецепторами, 
осуществляе тся с помощью 
G-белка, расположенного 
на внутренней части 
мембраны нейрона и специ-
альных молекул, так называ-
емых вторичных посредни-
ков, фосфорилирующих  белок 
канала. В других случаях 
G-белки могут вызывать 
открытие или закрытие 
каналов самостоятельно.

У синаптических рецепторов 

есть две главные функции: 

узнавание специфических 

молекул и активация нужных 

каналов.
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Хотя большинство рецепторов действительно скон-
центрировано в  синапсах, известно, что они обнару-
живаются и  на внесинаптических частях мембраны, 
что предполагает осуществление межнейронных ком-
муникаций посредством так называемой диффузной, 
или объемной, передачи нейромедиаторов. Впервые 
такое внесинаптическое взаимодействие было обнару-
жено в  90-х годах XX века: как оказалось, глутамат 
(глутаминовая кислота  — один из нейромедиаторов) 
может покидать синаптическую щель и  связываться 
с рецепторами соседних синапсов. Позднее было вы-
явлено так называемое свойство кооперативности  — 
«суммирование» медленно распространяющихся диф-
фузных сигналов от нескольких источников. В  отли-
чие от быстрой и «частной» синаптической передачи, 
диффузная передача  — это сигнал более медленный, 
сигнал «для всех». При этом диффузные сигналы рас-
пространяются по тканям мозга не без ограничений, 
а  относительно локально.

В настоящее время известно несколько типов диф-
фузной передачи нейромедиаторов. Во-первых, сиг-
нальные молекулы могут «уплывать» из синаптиче-
ской щели (такой процесс был назван «спиловер», от 
англ. «проливать»). Во-вторых, выброс синаптических 
пузырьков может осуществляться не через синаптиче-
скую щель, а рядом. Наконец, выброс может осущест-
вляться не в терминали отростка, а в любом его месте. 
Таким образом, можно говорить по крайней мере 
о  двух видах коммуникации между нейронами: бы-
строй (при выбросе в синаптическую щель) и медлен-
ной (посредством изменяющихся внесинаптических 
концентраций нейромедаторов). Диффузная, или объ-
емная, передача является одним из вариантов комму-
никаций между клетками.

Существует несколько 
вариантов клеточных 
коммуникаций: аутокринная 
(выброшенные из клетки 
вещества связываются 
с ней же), паракринная 
(выброшенные вещества 
связываются с рецепторами 
соседних клеток), нейро-
кринная (классическое 
синаптическое взаимодей-
ствие) и эндокринная 
(вещества распространяют-
ся через кровь и влияют 
на далеко расположенные 
клетки).

На мембране нейрона, 

выбрасывающего тот 

или иной нейромедиатор, 

часто обнаруживаются 

авторецепторы к этому 

нейромедиатору. Таким 

образом, нейрон посред-

ством химической активно-

сти воздействует 

на свое же функцио-

нирование.


