Лекция 8. Принципы передачи информации в ЦНС
1. Иррадиация и конвергенция
Клетки ЦНС имеют многочисленные связи друг с другом, поэтому нервная система человека может быть представлена как система нейронных сетей, передающих возбуждение и формирующих торможение. Процесс распространения возбуждения от одного нейрона на другие называется иррадиацией или дивергентным принципом распространения возбуждения.
Различают два вида иррадиации возбуждения:
1. направленная или системная иррадиация, когда возбуждение распространяется по определенной системе нейронов и формирует координированную приспособительную деятельность организма;
2. диффузная иррадиация, хаотичное распространение возбуждения, при котором координированная деятельность невозможна. 
К одному нейрону может сходиться возбуждение от различных источников. Эта способность получила название конвергенции возбуждений (рис. 1). 
Конвергенция – схождение различных путей проведения нейронных импульсов к одной и той же нервной клетке. Конвергенция более характерна для нервных центров эфферентных отделов.
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Рис. 1. Схема а) конвергенции и б) дивергенции
[bookmark: page279]
2. Торможение, понятие, классификация
Торможение – активный нервный процесс, результатом которого является прекращение или ослабление возбуждения. Тонкий анализ тормозных явлений в ЦНС позволил выделить две разновидности торможения по локализации в синапсе: постсинаптическое и пресинаптическое (рис. 2).
Кроме того, по нейрональной организации выделяют еще несколько видов торможения: поступательное, латеральное, возвратное и реципрокное.
Существует особый вариант торможения, который называют пресинаптическим. Этим термином условно называют снижение или выключение активности данной клетки за счет синаптического торможения оканчивающейся на ней возбуждающей терминали. Такое развивается в аксо-аксональных тормозящих синапсах. В этих синапсах торможение определяется действием ГАМК (гамма-аминомасляной кислоты), открывающей хлорные каналы двигательной терминали. Это шунтирует (закрывает) ее натриевые каналы и тем самым снижает амплитуду пресинаптического потенциала действия. В результате синаптическая передача двигательного импульса ослабляется или исключается. При одиночном импульсе тормозного аксона длительность пресинаптического торможения составляет 6–7 мс. Пресинаптическое торможение предупреждает или заранее исключает развитие постсинаптического возбуждения, но оно не может повлиять на уже развившееся постсинаптическое возбуждение, причем при пре-синаптическом торможении в постсинаптической клетке не обнаруживается ни ТПСП, ни изменений электровозбудимости.
[bookmark: page281]Существуют данные о том, что при пресинаптическом торможении в среде вокруг тормозимой терминали растет концентрация ионов К+, они могут выбрасываться из самой терминали, мотонейрона и других близлежащих клеток. Рост наружной концентрации К+ снижает мембранный потенциал терминали и ослабляет ее потенциал действия. Пре-синаптическое торможение представлено в различных отделах ЦНС позвоночных и беспозвоночных.
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Рис. 2. Схема пресинаптического и постсинаптического торможения

Механизм постсинаптического торможения.
Развивается на постсинаптической мембране, возбудимость клетки от ТПСП (тормозного постсинаптического потенциала) уменьшается, потому что увеличивается порог возбуждения, так как критический уровень деполяризации (КУД) остается на прежнем уровне, а мембранный потенциал возрастает.
ТПСП возникает под влиянием:
––аминокислоты глицина;
––ГАМК – гамма-аминомасляной кислоты.
1. Глицин, действуя на ионотропный рецептор постсинаптической мембраны, увеличивает ее проницаемость для хлора, при этом хлор поступает в клетку согласно концентрационному градиенту, в результате чего развивается гиперполяризация. В бесхлорной среде тормозная роль глицина не проявляется. Ареактивность нейрона к возбуждающим импульсам является следствием алгебраической суммации ТПСП и ВПСП, в связи с чем в зоне аксонного холмика не происходит выведения мембранного потенциала на критический уровень.
2. При действии ГАМК на постсинаптическую мембрану ТПСП развивается в результате входа хлора в клетку или выхода калия из клетки.
[bookmark: page283]Имеются ГАМК-рецепторы двух видов: ГАМК1 и ГАМК2. Активация ГАМК1-рецепторов ведет к непосредственному повышению проницаемости клеточной мембраны для хлора. Активация ГАМК2-рецепторов реализуется с помощью вторых посредников (цАМФ), при этом повышается проницаемость для К+ понижается для Са2+. В ряде случаев ТПСП могут возникать и вследствие уменьшения проницаемости мембраны для Na+, что также сопровождается гиперполяризацией клеточной мембраны, особенно если проницаемость для К+ и Сl- сохраняется прежней. Такого рода ТПСП были зарегистрированы в нейронах симпатических ганглиев.



3. Торможение по нейрональной организациии: поступательное, латеральное, возвратное, параллельное, реципрокное
Рассмотрим основные виды торможения нервных клеток (рис. 3).
Поступательное торможение – торможение, которое развивается на пути передающегося возбуждения вследствие наличия вставочного тормозного нейрона.
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Рис. 3. Разновидности постсинаптического торможения:
А – реципрокное, Б – возвратное, В – параллельное, Г – латеральное. Темные нейроны – возбуждающие, светлые – тормозные

Реципрокное торможение вызывает угнетение центра-антагониста. Например, при раздражении кожных рецепторов возникает защитный сгибательный рефлекс: центр сгибания возбужден, а центр разгибания заторможен. В этом случае возбуждающие импульсы поступают к центру мышцы-сгибателя, а через тормозную клетку Реншоу – к центру мышцы-антагониста – разгибателю, что предотвращает ее сокращение. Если бы возбуждались одновременно центры мышц сгибателей и разгибателей, сгибание конечности в суставе было бы невозможным.
Возвратное торможение – торможение, при котором тормозные вставочные нейроны действуют на те же самые нервные клетки, которые их активируют. В этом случае развивающееся торможение бывает тем глубже, чем сильнее было предшествующее возбуждение. Типичным примером возвратного постсинаптического торможения является торможение в мотонейронах спинного мозга. Мотонейроны посылают коллатерали к тормозным вставочным нейронам, аксоны которых в свою очередь образуют синапсы на тех же мотонейронах, которые возбуждают тормозную клетку Реншоу. Такая тормозная цепь называется торможением Реншоу – в честь ученого, который ее открыл, а тормозные вставочные нейроны в это цепи – клетками Реншоу. Это торможение в центрах мышц-сгибателей и разгибателе обеспечивает, например, поочередное сокращение и расслабление скелетной мышцы, что необходимо при ходьбе и беге. Сама клетка Реншоу возбуждается под влиянием ацетилхолина с помощью Н-холинорецептора.
[bookmark: page287]Параллельное торможение играет сходную с возвратным роль, но в этом случае возбуждение блокирует само себя, посылая тормозной сигнал на нейрон, который одновременно и активирует.
Латеральное торможение. Тормозные вставочные нейроны соединены таким образом, что они активируются импульсами от возбужденного центра и влияют на соседние клетки с такими же функциями. В результате в этих соседних клетках развивается очень глубокое торможение. Торможение такого типа называется латеральным, потому что образующаяся зона торможения находится «сбоку» по отношению к возбужденному нейрону и инициируется им. Латеральное торможение играет особенно важную роль в афферентных системах, может образовать тормозную зону, которая окружает возбуждающие нейроны.



4. Интегративные уровни функционирования ЦНС
Можно выделить четыре основных уровня ЦНС, каждый из которых вносит свой вклад в обеспечение интегративных процессов.
Первый уровень – нейрон. Благодаря множеству возбуждающих и тормозящих синапсов на нейроне он превратился в ходе эволюции в решающее устройство. Взаимодействие возбуждающих и тормозящих входов, взаимодействие синаптических нейрохимических процессов в конечном итоге определяют, возникнет ли та или иная последовательность ПД на выходе нейрона или нет, т. е. будет ли дана команда другому нейрону, рабочему органу или нет.
Второй уровень – нейрональный ансамбль (модуль), обладающий качественно новыми свойствами, отсутствующими у отдельных нейронов, позволяющими ему включаться в различные более сложные разновидности реакций ЦНС.
[bookmark: page289]Третий уровень – нервный центр. Благодаря наличию множественных прямых, обратных, реципрокных связей в ЦНС, наличию прямых и обратных связей с периферическими органами нервные центры часто выступают как автономные командные устройства, реализующие управление тем или иным процессом на периферии в составе саморегулирующейся, самовосстанавливающейся, самовоспроизводящейся системы – организма.
[bookmark: _GoBack]Четвертый уровень – высший уровень интеграции, объединяющий все центры регуляции в единую регулирующую систему, а отдельные органы и системы – в единую физиологическую систему – организм. Это достигается взаимодействием главных систем ЦНС – лимбической, ретикулярной формации, подкорковых образований и неокортекса, как высшего отдела ЦНС, организующего поведенческие реакции и их вегетативное обеспечение.
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