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TGF — трансформирующий ростовой фактор
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Введение
Учебное пособие подготовлено сотрудниками кафедры и клиники 

нервных болезней Военно-медицинской академии имени С. М. Киро-
ва под редакцией доктора медицинских наук, члена-корреспондента 
РАН, профессора Мирослава Михайловича Одинака. Кафедральный 
коллектив, отметивший в 2016 г. 180 лет преподавания нервных бо-
лезней в стенах Военно-медицинской академии, имеет большой опыт 
систематизации и преподавания нервных болезней, чем и делится 
с читателем.

В книге представлен комплексный подход к проблемам спинальной 
патологии в современной клинике, призванный помочь практикующим 
врачам преодолеть известные сложности, связанные с диагностикой 
заболеваний и травм спинного мозга.

В пособии изложены основные закономерности развития нервной 
системы в эмбриогенезе человека, ее строения и функционирования, 
подробно разобраны вопросы топической диагностики спинальных 
расстройств, причины развития симптомов и синдромов неврологи-
ческих нарушений при поражениях спинного мозга различной лока-
лизации.

Преимущества предлагаемого учебного издания — в его клиниче-
ской ориентации. В этой книге врач найдет ответы на вопросы, с ко-
торыми ему приходится сталкиваться в своей повседневной практике. 
Коллеги получат современные сведения о патогенезе, классификации, 
клинике, диагностике, основах комплексной патогенетической и сим-
птоматической терапии, дифференциальной диагностике заболеваний 
спинного мозга: инфекционных, демиелинизирующих, сосудистых, 
вертеброгенных, дегенеративных и др. Особое внимание уделено во-
просам диагностики и терапевтической тактики при травмах и опухо-
лях спинного мозга. Отдельная глава посвящена быстропрогрессиру-
ющему и не излечимому на сегодняшний день заболеванию —  боко-
вому амиотрофическому склерозу. Рассматриваются современные 
представления о пороках развития позвоночника и спинного мозга. 
Не менее ценными для практикующих врачей окажутся главы, по-
священные поражению спинного мозга при системных заболеваниях 
и патологии внутренних органов, болезнях крови, воздействии экс-
тремальных факторов и радиации.

В книге описаны не только клинические особенности отдельных 
форм заболеваний и травм спинного мозга, но и роль современных 
дополнительных методов обследования: биохимических, иммуноло-
гических, генетических, электрофизиологических и рентгенологи-
ческих, что способствует глубокому разностороннему пониманию 
вопросов, связанных со спинальной патологией.



В условиях современного развития медицины, появления новых 
направлений лекарственной терапии и внедрения инновационных 
подходов к лечению заболеваний нервной системы авторский коллек-
тив не ставил перед собой задачу подробного описания актуальных 
лекарственных схем для каждой отдельной нозологической формы. 
В соответствующих главах приведены основные лечебные направления 
и группы лекарственных препаратов, используемые в неврологической 
клинике для лечения спинальных нарушений в настоящее время.

Величайшим открытием последних десятилетий стало неоспори-
мое доказательство возможности регенерации в поврежденном спин-
ном мозге. Поэтому авторами особое внимание уделено вопросам 
организации реабилитации и работы междисциплинарной реабили-
тационной бригады. Представлены современные направления по вос-
становлению спинальных больных и функций поврежденного спин-
ного мозга.

Несомненными достоинствами книги являются четкость и про-
стота изложения. Издание иллюстрировано таблицами, схемами, ри-
сунками и фотографиями, что облегчает восприятие и улучшает запо-
минание материала. Учебное пособие предназначено как для студентов, 
так и для врачей —  специалистов в области неврологии, нейрохирургии, 
педиатрии, реабилитологии, нейро физиологии, а также врачей общей 
практики и медицины катастроф.
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Гл а в а  1

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
СТРУКТУРНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Строение нейрона
Структурная и функциональная полярность большинства нервных 

клеток обусловила традиционное выделение трех отделов нейрона: 
тела, дендритов и аксона. Уникальность строения нейронов прояв-
ляется в чрезвычайной разветвленности их отростков, нередко дости-
гающих очень большой длины, и наличием в клетках разнообразных 
специфических белковых и небелковых молекул (нейромедиаторов, 
нейромодуляторов, нейропептидов и др.), обладающих высокой био-
логической активностью.

В основе классификации нервных клеток по их строению лежат:
 – форма тела —  выделяют округло-овальные, пирамидные, кор-

зинчатые, веретеновидные, грушевидные, звездчатые и неко-
торые другие виды клеток;

 – число отростков —  униполярные, биполярные (как вариант —  
псевдоуниполярные) и мультиполярные;

 – характер ветвления дендритов и наличие шипиков (густо- и редко-
ветвистые; шипиковые и бесшипиковые клетки);

 – характер ветвления аксона (ветвление только в терминальной 
части или наличие коллатералей по всей длине, короткоаксонные 
или длинноаксонные).

Нейроны также подразделяют по содержанию нейромедиаторов 
на: холинергические, адренергические, серотонинергические, ГАМК 
(ГАМКергические аминокислотные (глицинергические, глутаматер-
гические и др.)).

Также существует классическое разделение нейронов на: аффе-
рентные (чувствительные), вставочные (ассоциативные) и эфферент-
ные (в том числе и двигательные). Чувствительные нейроны имеют 
наиболее вариабельную структурную организацию окончаний денд-
ритов, принципиально отличающую их от дендритов остальных нерв-
ных клеток. Они часто представлены биполярными, псевдоуниполяр-
ными или высокоспециализированными нейросенсорными клетками.

Тело (сома). Тела нервных клеток могут значительно различаться 
по форме и размеру. Моторные нейроны передних рогов спинного 
мозга и гигантские пирамиды коры больших полушарий —  одни из са-
мых крупных клеток в организме позвоночных: размер тела пирамид 
достигает 130 мкм, и, наоборот, клетки-зерна мозжечка, имеющие 



13

диаметр в среднем 5—7 мкм, самые маленькие нервные клетки по-
звоночных. Разнообразны по форме и размеру и клетки вегетативной 
нервной системы.

Ядро. Нейроны имеют, как правило, одно ядро. Оно обычно 
крупное, округлое, содержит одно-два ядрышка, хроматин отлича-
ется низкой степенью конденсации, что свидетельствует о высокой 
активности ядра. Некоторые нейроны являются полиплоидными 
клетками. Ядерная оболочка представлена двумя мембранами, в ко-
торой имеются поры. Количество пор у нейронов позвоночных до-
стигает 4000 на ядро. Важная составляющая ядра — ядерный ма-
трикс —  комплекс ядерных белков, обеспечивающий структурную 
организацию всех компонентов ядра и участвующий в регуляции 
процессов репликации, транскрипции и процессинге РНК и их вы-
ведении из ядра.

Цитоплазма (перикарион, нейроплазма). Многие, особенно 
крупные пирамидные, нейроны отличаются богатым содержанием 
гранулярной эндоплазматической сети. Это проявляется при их окра-
ске анилиновыми красителями в виде базофилии цитоплазмы и вклю-
ченном в нее базофильным, или тигроидным, веществом (вещество 
Ниссля). Распределение базофильного вещества Ниссля в цитоплаз-
ме перикариона признается одним из критериев дифференцировки 
нейрона, а также показателем функционального состояния клетки. 
В нейронах находится также большое число свободных рибосом, 
обычно собранных в розетки —  полисомы. В целом нервные клетки 
содержат все основные органеллы, характерные для эукариотической 
животной клетки.

Интенсивная работа нейрона связана с большими энергетически-
ми затратами, поэтому в них много митохондрий самого разного вида. 
В теле и отростках нейронов располагаются немногочисленные (3—4) 
гигантские митохондрии «ретикулярного» и «нитчатого» типов. Рас-
положение крист в них продольное, что достаточно редко встречается 
среди митохондрий. Кроме того, в теле и отростках нейрона есть 
множество мелких митохондрий с поперечными кристами. Особенно 
много митохондрий скапливается в районах синапсов, узлов ветвления 
дендритов, в начальном участке аксона (аксонном холмике). Из-за 
интенсивности функционирования митохондрий в нейроне они имеют, 
как правило, короткий жизненный цикл (некоторые митохондрии 
живут около часа). Обновляются митохондрии путем деления или 
почкования и поставляются в отростки клетки посредством аксональ-
ного или дендритного транспорта.

Характерной чертой цитоплазмы нейронов является присут-
ствие внутриклеточного пигмента —  липофусцина. Он относится к груп-
пе внутриклеточных пигментов, главной составляющей которого 
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является каротиноид желтого или коричневого цвета. Он находится 
в мелких мембранозных гранулах, рассеянных по цитоплазме нейрона. 
Считается, что это пигмент «старения» нейрона и возникает в связи 
с неполным расщеплением веществ в лизосомах.

В процессе жизненного цикла нервных клеток количество липо-
фусциновых гранул достоверно увеличивается, и по их распределению 
в цитоплазме можно косвенно судить о возрасте нейрона.

Выделяют четыре стадии «старения» нейрона. У молодых нейро-
нов липофусцина мало и он рассеян по цитоплазме нейрона. У зрелых 
нервных клеток количество пигмента увеличивается и он начинает 
скапливаться в зоне ядра. У стареющих нейронов липофусцина все 
больше и больше и скопления его гранул концентрируются около 
одного из полюсов нейрона. И наконец, у старых нейронов липофусцин 
заполняет большой объем цитоплазмы и его скопления находятся 
на противоположных полюсах нейрона. В ряде случаев липофусцина 
в клетке становится так много, что его гранулы деформируют ядро. 
Накопление липофусцина в процессе старения нейронов и организма 
связывают также со свойством липофусцина как каротиноида связы-
вать кислород. Полагают, что таким образом нервная система адапти-
руется к происходящему с возрастом ухудшению кислородного пи-
тания клеток.

Особой разновидностью эндоплазматической сети, характерной 
для перикариона нейронов, являются субповерхностные цистерны —  
одна-две уплощенные мембранные везикулы, расположенные около 
плазматической мембраны и связанные с электронно-плотным неоформ-
ленным материалом. В перикарионе и в отростках (аксоне и дендри-
тах) нередко обнаруживаются мультивезикулярные и мультиламел-
лярные мембранозные тельца, представленные скоплениями пузырь-
ков или фибриллярного материала со средним диаметром 0,5 мкм. 
Они являются производными конечных стадий функционирования 
лизосом в процессах физиологической регенерации компонентов 
нейрона и участвуют в обратном (ретроградном) транспорте.

Дендриты многих нейронов отличаются высокой степенью раз-
ветвленности и сложностью окончаний и характеризуются постепен-
ным уменьшением диаметра претерминальных веточек. Дендритная 
система нервных клеток, как правило, более стабильна, чем их аксон-
ная система. Это послужило основой для создания классификаций 
нейронов. Цитоплазма дендритов во многом аналогична таковой тела 
клетки и содержит многие органеллы, в том числе гранулярную эндо-
плазматическую сеть, комплекс Гольджи, особенно в крупных первич-
ных веточках и узлах ветвления.

Дендриты многих нейронов имеют маленькие цитоплазматиче-
ские выросты —  шипики (от англ. spine —  вырост). Количество ши-
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пиков на дендритах у разных видов клеток может колебаться от нуля 
(например, у «бесшипиковых» короткоаксонных звездчатых нейронов 
неокортекса) до нескольких десятков тысяч (например, на дендритах 
клеток Пуркинье коры мозжечка или крупных радиальных нейронах 
подкорковых центров полушарий).

Морфологически шипики имеют разнообразную форму. На свето-
оптическом уровне выделяют несколько видов шипиков (палочковид-
ные, грибовидные, конусовидные и др.). Объемная реконструкция 
шипиков показала, что их размеры и объем значительно варьируют 
от 0,001 до 0,8 мкм3.

Наиболее часто встречаемая форма шипика — грибовидный ши-
пик. Он имеет головку и шейку. В большинстве случаев шипики яв-
ляются постсинаптической частью аксон-дендритного контакта 
(на каждом шипике может быть от одного до нескольких аксонных 
окончаний). Характерная структура шипика — развитая система 
постсинаптических утолщений. Она занимает около 10 % поверхности 
шипика. Основными компонентами постсинаптических утолщений 
являются встроенные в мембрану постсинапса рецептор ные комплек-
сы, ионные каналы, молекулы межклеточной адгезии, а также систе-
ма субмембранного цитоскелета, стабилизирующие эти рецепторы 
в мембране и осуществляющие связь с компонентами цитоскелета 
самого шипика.

В головке большинства шипиков (особенно крупных, грибовид-
ных) обнаружены элементы гладкой эндоплазматической сети —  так 
называемый шипиковый аппарат, что служит показателем высокого 
уровня дифференцировки дендритной системы нейронов. Встречается 
шипиковый аппарат преимущественно в дендритных шипиках нейро-
нов высших позвоночных и беспозвоночных животных. В головке 
шипика также обнаруживаются отдельные мембранные пузырьки, 
мультивезикулярные тельца и рибосомы. Последнее очень важно, так 
как указывает на возможность локального синтеза белков в шипике. 
Митохондрии в шипиках редки, но их присутствие выявляется обычно 
в период роста и формирования синаптических контактов.

Аксон —  это обычно самый длинный отросток нейрона, нередко 
интенсивно ветвящийся в своих терминальных отделах. Одной из от-
личительных черт аксона является наличие возвратных коллатера-
лей —  терминальных веточек аксона, образующих аксоаксональные 
контакты на собственном нейроне. Они имеют большое регулирую-
щее влияние (в основном тормозное) на работу аксона. Из-за большой 
длины аксона его аксоплазма может значительно превосходить общий 
объем цитоплазмы перикариона и дендритов нейрона, вместе взятых. 
Принципиальное отличие аксона от остальных отделов нейрона за-
ключается в отсутствии в его цитоплазме мРНК и рибосом и наличии 
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в плазматической мембране большого числа Na-ионных каналов, 
участвующих в генерации и проведении потенциала действия.

В последнее время показано, что в растущих веточках аксона (ко-
нусах роста) и при регенерации в аксоне осуществляется локальный 
синтез белков. Компоненты белоксинтетического аппарата (субъеди-
ницы рибосом и сами рибосомы, мРНК, необходимые ферменты, 
аминокислоты) поставляются в районы синтеза аксональным транс-
портом. Неодинаковая структура цитоплазмы аксона и дендритов 
связана, как полагают, и с отличиями в расположении элементов цито-
скелета.

Место отхождения аксона от тела нейрона называется аксонным 
холмиком, который, суживаясь, постепенно переходит в начальный 
сегмент аксона. Именно эти начальные участки аксона являются местом 
генерации потенциала действия и отличаются большим числом ионных 
каналов. Число рибосом в аксонном холмике невелико, и по мере суже-
ния отростка они полностью исчезают. В начальном сегменте аксона 
рибосомы находятся только около постсинаптических активных зон 
аксоаксональных синапсов. Этот сегмент характеризуется и тем, что 
микротрубочки цитоскелета здесь собраны в небольшие группы и около 
плазмолеммы имеется слой электронно-плотного материала. Слой 
субплазмолеммального материала находится также в перехватах Ранвье. 
Это связано, по-видимому, с множеством ионных каналов, особенно 
натриевых, в плазматической мембране. В аксоне в большом количе-
стве находятся элементы агранулярной эндоплазматической сети.

Межнейрональные взаимодействия
Следует различать два вида межнейронных связей: локальный —  

синаптический и диффузный —  несинаптический, осуществляющийся 
посредством влияния нейроактивных веществ, циркулирующих в меж-
клеточных пространствах, на окружающие клетки. Они оказывают 
модулирующее действие на электрогенез и многие жизненно важные 
процессы в нервных клетках.

Синапс —  специализированный, изолированный глиальной обо-
лочкой контакт между нейронами, где происходит передача возбуж-
дения от одной клетки к другой. Нередко синапсом также называют 
свободный от глиальной оболочки транзиторный участок аксона 
(обычно варикозность), где происходит передача возбуждения на от-
ростки или тело нейронов (касательный синапс) или на прилежащие 
эффекторные другие клетки —  мышечные (нейромышечный синапс), 
эпителиальные (нейроэпителиальный синапс) и т. д.

Понятие синапса было введено на основании физиологических 
наблюдений Шеррингтона в 1897 г. Морфологически синапсы вы-
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явились методами импрегнации солями серебра и золота по методу 
Гольджи — Дейнеки, а также при окраске метиленовым синим по ме-
тоду А. С. Догеля. Окончательное подтверждение наличия синапсов 
было осуществлено только в середине прошлого столетия с помощью 
электронного микроскопа. Тем самым была завершена многолетняя 
и плодотворная дискуссия между сторонниками «нейронной теории» 
строения нервной системы, согласно которой нервная клетка считалась 
основной структурной и функциональной единицей, и сторонниками 
«теории континуитета», которые провозглашали постулат о непре-
рывном соединении отростков нейронов в единую сеть, или синцитий.

Синапсы, как выяснилось, обладают, с одной стороны, стабильной 
пространственной организацией, с другой —  высокой пластичностью 
и считаются ключевым местом коммуникации между нейронами, 
нейронами и другими клетками. В головном мозге человека содер-
жится приблизительно 1018 химических синапсов, а плотность рас-
положения синапсов, например, в коре полушарий большого мозга 
может достигать 109/мм3.

Классификация синапсов. В нервной системе описано два вида 
синаптических контактов: электрические и химические. Первые си-
напсы типичны для межнейронных связей в нервной системе низших 
позвоночных и для нейроглиальных клеток, формирующих свое-
образные сплетения из астроцитов и олигодендроцитов. Они также 
встречаются в нервной системе высших позвоночных и человека. 
Вторые —  распространены в нервной системе всех животных, хотя 
прослеживается четкая эволюционная тенденция к увеличению их 
представительства в нервной системе высших позвоночных и беспоз-
воночных животных.

Электрический синапс соответствует по своему строению щеле-
видному контакту (нексусу —  gap junction). Он способен проводить 
возбуждение благодаря межклеточным порам, образованным белко-
вым комплексом —  коннексоном. Диаметр пор позволяет клеткам 
свободно обмениваться не только неорганическими ионами, но и до-
статочно крупными молекулами, в том числе белками и даже, воз-
можно, низкомолекулярными РНК. Отсутствие канальных (поровых) 
ворот у коннексонов приводит к постоянно открытому состоянию 
межклеточных пор и двусторонней передаче возбуждения, направле-
ние передачи которого определяется только градиентом концентрации 
ионов. Ширина синаптической щели достигает 3—4 нм, что способ-
ствует быстрому проведению импульса. В химических синапсах пере-
дача электрического возбуждения опосредуется химическими веще-
ствами (нейромедиаторами), выделяемыми пресинаптическим окон-
чанием и взаимодействующими с рецепторами постсинаптической 
мембраны. Наличие промежуточного химического звена в передаче 
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возбуждения от одной клетки к другой приводит к замедлению про-
ведения импульса в упомянутых синапсах. Медиатор выделяется 
только в направлении от пре- к постсинаптической мембране. Име-
ются так называемые «реципрокные синапсы», у которых синапти-
ческие пузырьки раположены с двух сторон, но и в этом случае пере-
дача импульса происходит в конкретный период времени в одном 
направлении.

В ЦНС преобладают химические синапсы. Реже встречаются сме-
шанные (химические и электрические) и электрические синапсы. 
Структурная организация химических синапсов различных типов 
во многом сходна. В синапсе по направлению распространения нерв-
ного импульса выделяют пресинаптическую зону, синаптическую щель 
и постсинаптическую зону, т. е. химические синапсы имеют ярко 
выраженную асимметричную организацию.

По расположению на нейроне синапсы разделяются на аксональные 
(аксодендритические, аксошипиковые, аксосоматические, аксоаксо-
нальные) и дендритические (дендродендритические, дендросомати-
ческие, дендроаксональные) типы. Крайне редко встречаются сома-
соматические синапсы. Коллатерали аксонов многих нейронов, осо-
бенно в ЦНС, образуют аксоаксональные окончания на аксонах 
собственных нервных клеток. Таким образом, можно сказать, что 
любая часть нейрона может образовывать синаптические контакты 
с любой частью другого нейрона.

По степени сложности морфологической организации синапсы 
подразделяются на простые и сложные. Простые синапсы имеют одну 
или несколько пре- и постсинаптических активных зоны и образо-
ваны концевой веточкой аксона (синапсы типа «конец в конец») или 
его претерминальными отделами (касательные синапсы «по ходу —  
et passant»). Сложные синаптические контакты образованы большим 
числом разнообразно взаимодействующих пре- и постсинаптических 
зон, объединенных в единый структурно-функциональный комплекс, 
как правило, окруженный астроцитарной капсулой. К сложным ком-
плексным синаптическим образованиям относятся диады, триады, 
сериальные, реципрокные синапсы, гломерулы и гломерулоподобные 
синапсы (сочетанные множественные, независимые множественные, 
комплексные множественные синапсы), гребнеобразные синапсы, 
смешанные электро-химические синапсы.

По медиаторной специфичности, форме и размерам синаптических 
пузырьков (СП) синапсы подразделяются на холинергические, катехо-
аминергические (адрен- и норадренергические, дофаминергические), 
аминокислотные (ГАМК, глутамат, глицин, таурин и др.), пуринерги-
ческие (производные аденина: АТФ, аденозин, инозин), пептидергиче-
ские (энкефалины, эндорфины, вещество Р). Медиаторы находятся 
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в основном в синаптических пузырьках (везикулярный компонент); 
часть медиатора расположена в цитоплазме терминали (цитоплазма-
тический компонент). Их соотношение может меняться в зависимости 
от типа синапса и его функционального состояния. В одном синапсе 
могут находиться синаптические пузырьки разной морфологии, со-
держащие разные медиаторы, а также СП, содержащие несколько 
медиаторов.

Сигнальные вещества —  нейромедиаторы (или нейромодуляторы) 
должны удовлетворять ряду критериев. Прежде всего, продуциро-
ваться нейронами и храниться в синапсах; при поступлении нервного 
импульса они должны выделяться в синаптическую щель, избиратель-
но связываться со специфическим рецептором на постсинаптической 
мембране другого нейрона или мышечной клетки, стимулируя эти 
клетки к выполнению ими своих специфических функций.

По степени изоляции синапса отростками астроцитов от окружа-
ющего нейропиля выделяют неизолированные, частично и полностью 
изолированные синаптические контакты. Максимальная изоляция 
синапсов достигается путем образования мультиламеллярной астро-
цитарной оболочки. Взаимоотношения «нейрон —  астроцит» являются 
весьма лабильными, и степень глиальной изоляции синаптических 
контактов может значительно меняться в процессе развития нервной 
системы и жизнедеятельности.

По характеру постсинаптического потенциала синапсы делятся 
на возбуждающие и тормозные. Четкие структурные эквиваленты 
тормозных и возбуждающих синапсов отсутствуют. Химическая при-
рода медиатора также не имеет определяющего значения (правило 
Экллза). Поэтому только иммуноцитохимическое определение на-
личия тормозных или возбуждающих постсинаптических рецепторов 
является доказательством функционального типа синапса. Большин-
ство нейромедиаторов стимулируют открывание ионных каналов, 
и лишь немногие —  закрывание. Характер изменения мембранного 
потенциала постсинаптической клетки зависит от типа канала. Из-
менение мембранного потенциала от –60 до +30 мВ за счет откры-
вания Nа+-каналов приводит к возникновению возбуждающего 
постсинаптического потенциала действия (возбуждающий синапс). 
Изменение мембранного потенциала от –60 до –90 мВ за счет откры-
вания K+, Cl–-каналов ингибирует потенциал действия (гиперполя-
ризация), в результате чего возбуждение не передается (тормозной 
синапс).

Основная функция пресинаптической зоны химического синап-
са —  превращение электрической энергии нервного импульса в адек-
ватный экзоцитоз синаптических пузырьков и выделение в синаптиче-
скую щель определенного количества нейромедиатора, необходимого 
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для возбуждения постсинаптического потенциала и последующей 
передачи нервного импульса в цепи нейронов.

В пресинаптической зоне выделяют: 1) пресинаптическую мем-
брану; 2) цитоскелет терминали и его специализированные гексаго-
нально расположенные парамембранные филаментозные образова-
ния —  плотные проекции (ПП), составляющие основу пресинапти-
ческой решетки; 3) однородную или смешанную (гранулярные, 
агранулярные, крупные, мелкие) популяцию синаптических пузырьков; 
4) единичные или многочисленные митохондрии; 5) микротрубочки 
и актиновые микрофиламенты; 6) элементы агранулярной эндоплаз-
матической сети; 7) микропиноцитозные пузырьки, эндосомы и инва-
гинации, осуществляющие транспортные функции.

Механизмы секреции нейромедиаторов. Нейротрансмиссия 
в синапсе инициируется увеличением концентрации внутриклеточ-
ного Са2+ от 100 до 200 нМ в результате входа Са2+ в терминаль через 
кальциевые каналы в течение 200 мкс после распространения потен-
циала действия на терминаль синапса. Многочисленные исследования 
показали, что только после перемещения СП в активную зону синап-
са и повышения в этой зоне концентрации Са2+ до 20—50 нМ стано-
вится возможным экзоцитоз СП в участках пресинаптической решет-
ки между ПП. Максимальная активность экзоцитоза происходит при 
повышении концентрации Са2+ в терминале до 190—200 нМ.

Секреция медиатора —  очень быстрый процесс: освобождение 
содержимого СП происходит в течение 260 мкс с периодом нарастания 
около 60 мкс.

Секреция нейромедиаторов осуществляется с помощью экзоцито-
за содержимого синаптических пузырьков в синаптическую щель. 
В экзоцитозе маленьких синаптических везикул участвуют белки самих 
пузырьков, белки цитозоля и плазматической мембраны активной 
зоны.

Судьба мелких и больших гранулярных пузырьков принципиаль-
но различна. Нейропептиды синтезируются в перикарионе, упаковы-
ваются в большие пузырьки в комплексе Гольджи и током аксоплазмы 
доставляются в терминальные разветвления аксона. Экзоцитоз боль-
ших пузырьков происходит только при высокочастотном возбуждении 
пресинаптического аксона.

Мелкие гранулярные синаптические пузырьки образуются в пре-
синаптических отделах аксонов и являются «динамическими» структу-
рами, участвуя в «цикле синаптических пузырьков». В разных преси-
наптических окончаниях даже одной терминальной веточки аксона 
маленькие синаптические пузырьки различаются по составу мембран-
ных белков, что обеспечивает уникальность каждого синапса. Мелкие 
СП секретируют нейромедиаторы даже в ответ на одиночные импульсы.
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