Лекция 5. Мембранные механизмы возникновения и проведения электрических сигналов
Введение: зачем психологу знать про мембраны
Вся психика – от восприятия до мышления – реализуется через электрическую активность нейронов. Чтобы понять, как нервная система кодирует информацию, почему лекарства влияют на настроение, а стресс меняет поведение, нужно разобраться в том, как возникает и распространяется электрический сигнал в клетке. Это знание – фундамент для нейропсихологии, психофармакологии, теории научения и многих других дисциплин.
Базовый принцип прост: нейрон – это электрически заряженная клетка, а мембрана – полупроницаемый барьер, который удерживает заряд и управляет его движением.
1. Строение мембраны и роль ионов
Нейрональная мембрана – это липидный бислой толщиной около 7-8 нм, в который встроены белки. Липидный бислой сам по себе непроницаем для заряженных частиц – ионов. Но белки-каналы и переносчики обеспечивают избирательный проход ионов.
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Рис. 1. Схематическая модель мембраны

Главные игроки – четыре иона:
· Na+ – натрий, основная часть вне клетки;
· K+ – калий, основная часть внутри клетки;
· Ca2+ – кальций, ключевой сигнал внутри клетки;
· Cl- – хлор, тормозной фактор.
Концентрационный градиент создаётся работой натрий-калиевого насоса (Na+/K+-АТФазы), который за счёт энергии АТФ выкачивает 3 иона натрия наружу и закачивает 2 иона калия внутрь. Это поддерживает ситуацию: натрия снаружи больше, калия – внутри.
Пример для психолога. Мозг потребляет около 20% энергии всего организма, хотя весит всего 2% от массы тела. Большая часть этой энергии уходит именно на работу натрий-калиевого насоса – то есть на поддержание готовности нейронов «гудеть». Когда вы устаёте и не можете сосредоточиться, отчасти это следствие того, что клеткам не хватает АТФ для поддержания ионных градиентов.

2. Потенциал покоя
Часть 1 https://vkvideo.ru/video-77692614_171125439 
Часть 2 https://vkvideo.ru/video-77692614_171125458 
Потенциал покоя – это разность потенциалов между внутренней и наружной поверхностями мембраны невозбуждённой клетки. У типичного нейрона он составляет около (-70) мВ (внутрь отрицательный).
Как он формируется:
1. Калиевые каналы утечки открыты – калий движется наружу по градиенту концентрации.
2. Выход положительных ионов делает внутреннюю сторону мембраны отрицательной.
3. Отрицательный потенциал удерживает калий внутри – возникает равновесие (равновесный потенциал Нернста для калия около (-90) мВ).
4. Небольшая проницаемость для натрия сдвигает реальный потенциал покоя до (-70) мВ.
5. Внутри клетки также много крупных отрицательно заряженных белков, которые не могут покинуть клетку.
Формула Нернста для равновесного потенциала иона:
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где R - газовая постоянная, T - температура, z - заряд иона, F - постоянная Фарадея.
Пример. Глиальные клетки (астроциты) поддерживают потенциал покоя вблизи (-90) мВ, почти целиком определяемый калием. Они не генерируют потенциалы действия, но «буферизуют» внеклеточный калий – забирают излишки, чтобы соседние нейроны не перевозбуждались. Если астроциты перестают справляться (например, при ишемии), избыток калия вызывает спонтанные разряды – так возникают эпилептиформные явления.
3. Потенциал действия: возникновение
Потенциал действия (ПД) – кратковременное изменение мембранного потенциала, при котором внутренняя сторона мембраны становится положительной. Это и есть «электрический сигнал» нейрона.
Фазы потенциала действия
	Фаза
	Что происходит
	Ионы

	Локальная деполяризация
	Стимул открывает часть натриевых каналов, потенциал растёт к порогу
	Na+ входит

	Порог (~ (-55) мВ)
	Достигается критический уровень – открываются voltage-gated натриевые каналы массово
	Na+

	Восходящая фаза
	Натрий стремительно входит, потенциал достигает ~ (+30)–(+40) мВ
	Na+

	Нисходящая фаза
	Натриевые каналы инактивируются, открываются калиевые каналы – калий выходит
	K+

	Гиперполяризация
	Калиевые каналы закрываются медленно – потенциал уходит ниже (-70) мВ
	K+

	Восстановление
	Натрий-калиевый насос возвращает ионы на места
	АТФ


Ключевые свойства
· Пороговый принцип: «всё или ничего». Если стимул не достиг порога – ПД нет. Если достиг – ПД возникает с полной амплитудой, независимо от силы стимула.
· Рефрактерный период: абсолютный (невозможно вызвать второй ПД – натриевые каналы инактивированы) и относительный (нужен более сильный стимул – мембрана гиперполяризована).
Пример. Принцип «всё или ничего» объясняет, почему мы либо слышим звук, либо нет – волосковые клетки внутреннего уха должны довести деполяризацию до порога слухового нейрона. Если звук слишком тихий – сигнал не доходит до мозга. Именно поэтому существует порог слышимости, а не плавный переход.
4. Проведение потенциала действия
Безмиелиновые волокна
В безмиелиновых нервных волокнах ПД распространяется непрерывно: каждый участок мембраны деполяризует соседний за счёт локальных токов. Скорость проведения невысока – около 0,5-2 м/с.
Миелиновые волокна
В миелиновых волокнах мембрана покрыта миелином – изолирующим веществом, которое формируют олигодендроциты (в ЦНС) или шванновские клетки (в периферической нервной системе). Миелин оставляет свободными короткие участки – перехваты Ранвье. ПД «перескакивает» от одного перехвата к другому – это сальтаторное проведение.
· Скорость в миелиновых волокнах – до 120 м/с.
· Энергетически выгоднее: натрий-калиевый насос работает только в перехватах.
Пример. При рассеянном склерозе миелин разрушается, и проведение замедляется или блокируется. Симптомы – от нарушений зрения до двигательных и когнитивных расстройств – отражают именно то, что сигналы перестают доходить до цели вовремя. Психолог должен понимать: у пациента с рассеянным склерозом замедленность реакций и колебания внимания могут быть не «ленью» или «депрессией», а следствием демиелинизации проводящих путей.
5. Синаптическая передача: от электричества к химии и обратно
ПД доходит до окончания аксона, но сигнал нужно передать следующему нейрону. Место контакта – синапс.
Химический синапс: пошагово
1. ПД приходит к пресинаптическому окончанию.
2. Открываются потенциал зависимые кальциевые каналы – Ca2+ входит в окончание.
3. Кальций запускает слияние синаптических пузырьков с мембраной.
4. Нейромедиатор выходит в синаптическую щель (экзоцитоз).
5. Медиатор связывается с рецепторами на постсинаптической мембране.
6. Открываются ионные каналы – меняется постсинаптический потенциал.
Возбуждающие и тормозные постсинаптические потенциалы
	Параметр
	ВПСП
	ТПСП

	Тип медиаторов (примеры)
	Глутамат, ацетилхолин
	ГАМК, глицин

	Ионный ток
	Nа+ входит – деполяризация
	Cl- входит или K+ выходит – гиперполяризация

	Эффект
	Сдвиг к порогу ПД
	Удаление от порога


Пространственная и временная суммация
Постсинаптический нейрон интегрирует сотни ВПСП и ТПСП. Если сумма достаточно велика и достигается порог в зоне инициализации (аксональный холмик), генерируется ПД.
· Временная суммация: последовательные сигналы от одного синапса накладываются.
· Пространственная суммация: одновременные сигналы от разных синапсов складываются.
Пример. Обучение в парадигме классического обусловливания (опыты Канделя на моллюске Aplysia) демонстрирует, что усиление синаптической передачи происходит за счёт увеличения количества выделяемого медиатора и большего открытия кальциевых каналов. Чем чаще повторяется стимул, тем сильнее синапс «запоминает» путь. Это клеточная основа памяти.
Пример из психофармакологии. Анксиолитики (противотревожные препараты) группы бензодиазепинов усиливают действие ГАМК – главного тормозного медиатора. Бензодиазепины связываются с ГАМК-рецепторами и делают хлорные каналы более чувствительными: в клетку входит больше Cl-, мембрана гиперполяризуется, нейрон труднее возбудить. Тревога снижается, потому что возбудимость нейронных сетей буквально падает на мембранном уровне.

6. Ионные каналы: типы
	Тип канала
	Управление
	Пример функции

	потенциал-зависимые
	Изменение мембранного потенциала
	Натриевые каналы – запуск ПД

	лиганд-зависимые
	Связывание нейромедиатора
	Никотиновые ацетилхолиновые рецепторы – ВПСП

	Механически-зависиимы
	Растяжение, давление
	Каналы волосковых клеток уха

	щелевые контакты
	Прямое электрическое соединение
	Электрические синапсы в сердце


Пример. Местные анестетики (лидокаин, новокаин) блокируют потенциал-зависимые натриевые каналы. ПД не возникает, сигнал не проводится – вы не чувствуете боли. Этот же принцип лежит в основе действия некоторых противоэпилептических препаратов: они ограничивают распространение патологических разрядов, стабилизируя натриевые каналы.
7. Связь мембранных механизмов с психическими феноменами
Эмоции и настроение
Серотонин, норадреналин и дофамин – моноаминные нейромедиаторы – действуют через рецепторы, связанные с G-белками (метаботропные). Это не ионные каналы, а рецепторы, запускающие каскады внутри клетки. Но результат влияет на мембрану опосредованно – меняя проницаемость каналов и потенциал покоя.
Антидепрессанты (СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина) повышают концентрацию серотонина в синаптической щели. Со временем постсинаптические рецепторы адаптируются – меняется их чувствительность. Этот процесс объясняет, почему эффект антидепрессантов развивается не сразу, а через 2–4 недели.
Память и пластичность
Долговременная потенциация (LTP) в гиппокампе – модель клеточной памяти. Когда постсинаптический нейрон сильно и многократно деполяризуется, рецепторы NMDA (тип глутаматного рецептора) открываются, пропускают кальций – и это запускает структурные изменения синапса: больше AMPA-рецепторов встраивается в мембрану, синапс усиливается. Нейрон в следующий раз ответит на тот же сигнал сильнее.
Пример. Если человек перенёс инсульт, затронувший гиппокамп, нарушается формирование новых воспоминаний (антероградная амнезия). На мембранном уровне – погибают нейроны, способные к LTP. Реабилитация опирается на пластичность сохранных нейронов: новые синапсы формируются через тот же механизм потенциации.
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