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Аннотация. Критически анализируются представления о возбуждении и торможении как об 
основных нервных процессах, обусловленных деятельностью специфических возбуждающих 
и тормозных систем. Обсуждаются результаты исследований, демонстрирующие различные 
типичные реакции клеток нервной системы на нейромедиатор глутамат в разных жизненных 
условиях (in vivo и in vitro). Предложено рассматривать деятельностные состояния нервных 
клеток как функцию, производную от текущего адаптационного состояния нейрона и цито-
токсичности нейромедиатора.  
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Abstract. The idea about excitation and inhibition as the main nervous processes which are caused 
by the activity of specific excitatory and inhibitory systems is being criticized in the article. The lit-
erature analysis shows that the currently dominant neurophysiology approach, which is justifying the 
existence of such systems, mainly relies on facts received under in vitro conditions. Nevertheless, in 
vitro conditions are far from normal conditions for the existence of nerve cells. Presented literature 
data indicates the dependence of the neuron response on its current adaptive (biological) state and the 
cytotoxicity of the neurotransmitter. In particular, it is shown that the typical response of cells of the 
nervous system in good living conditions (in vivo) to the exciting neurotransmitter glutamate will 
always be the hyperpolarizing postsynaptic potential (HPSP), ending with the generation of action 
potentials (AP) by the mechanism of post-hyperpolarizing recoil. As it often happens in vitro case in 
relatively bad vital state, nerve cells will respond to the same glutamate with a depolarizing postsyn-
aptic potential (DPSP), which firstly leads to the generation of nerve impulses by the cell, but then, 
as vital state deteriorates, to depolarizing inhibition. The pattern of the response of neurons to GABA 
also depends on their life state. In response to GABA (a neurotransmitter less toxic than glutamate), 
brain neurons in both good (in vivo) and relatively bad (in vitro) vital state will respond to HPSP, 
either without excitation – the phenomenon of hyperpolarizing inhibition, or with the generation of 
nerve impulses, by the mechanism of post-hyperpolarizing recoil. In very poor vital state, the re-
sponse of neurons to the GABA will always be DPSP with or without AP generation, i.e. in that case, 
as well as to glutamate in bad vital conditions, the state of depolarizing inhibition has been observed. 
Thus, there is every reason to consider the active states of nerve cells: excitation and inhibition, as 
well as postsynaptic potentials, as a function that derivatives from the current adaptive (vital) state of 
the neuron and the cytotoxicity of the neurotransmitter. 

Keywords: main nervous processes, excitation, inhibition, inhibitory postsynaptic potential (IPSP), 
exciting postsynaptic potential (EPSP), hyperpolarizing postsynaptic potential (HPSP), depolarizing 
postsynaptic potential (DPSP), membrane potential, depolarization, hyperpolarization, adaptive state, 
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Как было показано в сообщении 1 [Мурик, 2023], эффект тормозных си-
стем зависит от жизненного состояния нейрона-мишени, воспринимающего 
нейромедиатор. Возникает закономерный вопрос: не прослеживается ли та-
кая же зависимость и в ответе на действие возбуждающих систем, например 
глутаматэргической?  

1. Возбуждающая ли «глутаматэргическая возбуждающая система»? 

Прямых данных о тормозных эффектах глутамата мало, зато косвенных 
предостаточно [см. Мурик, 2013]. В условиях in vitro глутамат обычно вызы-
вает деполяризацию и возбуждение [Crawford, Curtis, 1964; Meldrum, 2000; A 
review of neurotransmitters … , 2019], а вот в условиях in vivo эффекты глута-
мата почти не исследовались, поэтому о них можно судить преимущественно 
по косвенным показателям.  

Известно, что глутамат является основным нейромедиатором сенсорных 
систем [Brandstätter, Koulen, Wässle, 1998; Lu, 2014; Fernández-Montoya, 
Avendaño, Negredo, 2017], поэтому переработка сенсорной информации осу-
ществляется преимущественно глутаматэргическими нейронами и суммар-
ные электрические ответы, регистрируемые макроэлектродами, в сенсорных 
системах связаны с реакциями на глутамат. Наиболее известным и изучен-
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ным суммарным электрическим ответом на сенсорные стимулы является вы-
званный потенциал (ВП). Как известно, приход сенсорного возбуждения в 
релейные ядра и первичную проекционную кору отражается в появлении в 
ВП так называемого первичного ответа (ПО) [Гусельников, 1976], представ-
ляющего собой двухфазное колебание электрического потенциала, которое 
начинается с позитивной волны (рис. 1). 

 
 

  

Рис. 1. Вызванный светом сложный потенциал в наружном коленчатом теле (по: [Лин-
деманн, Сантибанец, 1984]). ПО – первичный ответ; ВО – вторичный ответ. Стрелкой указан 
момент раздражения 

Интенсивные лабораторные исследования происхождения волн ВП про-
водились начиная примерно с середины прошлого столетия. К 1970–1980-м 
гг. было накоплено достаточно экспериментальных данных, чтобы сделать 
вывод о связи позитивной волны сенсорного ПО с гиперполяризацией аффе-
рентных нейронов коры в ответ на приход туда нервных импульсов, тогда 
как следующее за ним негативное колебание потенциала взаимодействует с 
деполяризационными явлениями на нейрональных элементах и разрядами 
корковых нейронов [Кулланда, 1968, 1970; Батуев, 1970; Visual evoked re-
sponse … , 1969]. Однако чаще всего в настоящее время для объяснения пер-
вичной позитивной волны сенсорного ВП используется другая точка зрения, 
так называемая дипольная теория [Гусельников, Супин, 1968], связывающая 
её с деполяризацией глубинных слоёв коры, несмотря на то, что доказа-
тельств данная гипотеза не имеет. Это пример ещё одной странной несосты-
ковки современных представлений о сущности явлений в нервной системе с 
данными экспериментов, удивительнейшим образом, однако, уже давно за-
полнившими современную литературу по вопросу этиологии ПО ВП 
[Шмидт, 1985].  

Поскольку экспериментальные данные 50-летней давности по изучению 
природы ПО говорят о том, что первичной реакцией постсинаптических 
мембран сенсорных нейронов на глутамат в условиях, приближенных к in 
vivo, является именно гиперполяризация, а не деполяризация (и это никак не 
укладывается в современную парадигму), важно подробнее остановиться на 
результатах того времени и представлениях о природе ПО.  
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ВП выделяют из электроэнцефалограммы (ЭЭГ), регистрируемой вне-
клеточно с помощью макроэлектродов. Что касается происхождения класси-
ческой ЭЭГ, в настоящее время доминирует точка зрения, связывающая её с 
градуальными дендритными и постсинаптическими потенциалами типа 
ВПСП (деполяризация) и ТПСП (гиперполяризация), проявляющимися, со-
ответственно, в негативной и позитивной фазах волн ЭЭГ [Creutzfeldt, 
Watanabe, Lux, 1966; Amzica, Lopes da Silva, 2017]. Это видно на схеме 
О. Д. Крейтцфельдта (рис. 2). 

 

 

Рис. 2. Модель механизма, лежащего в основе волновой активности на ЭЭГ по 
О. Д. Крейтцфельдт (по: [Бреже, 1979]). Импульсация, приходящая с периферии, запускает 
клетку переключения в таламусе; её основные аксоны идут к коре, но коллатерали активиру-
ют тормозные вставочные нейроны, вызывая таким образом сравнительно длительную гипер-
поляризацию после каждого разряда (как показывают внутриклеточные записи справа). Груп-
пы возбудительных разрядов, разделённые тормозными паузами, создают гладкие поверх-
ностные волны. Тормозные нейроны на кортикальном уровне, по-видимому, не участвуют в 
этом пейсмекерном эффекте 

С этих же позиций логично объяснить и начальное позитивно-негативное 
колебание ЭЭГ в проекционных областях сенсорных систем, возникающее 
после прихода туда возбуждения, именуемое ПО ВП (рис. 3, II), т. е. как от-
ражение ТПСП (гиперполяризации) в позитивной фазе и ВПСП (деполяри-
зации) в негативной.  

Такой подход давно хорошо фактологически обоснован [Кулланда, 
1968, 1970; Батуев, 1970; Гусельников, Супин, 1968; Grundfest, Purpura, 1956; 
Andersson, 1962, 1965; Visual evoked response … , 1969]. Однако почти па-
раллельно существовал и другой подход, который позитивную волну ПО 
объяснял дипольным эффектом, т. е. проявлением деполяризации сомы 
нейронов III и IV слоев коры [Bremer, 1958; Сторожук, 1968; Ройтбак,1964]. 
C этой позиции позитивная волна ПО на поверхности коры будет тем боль-
ше, чем больше деполяризация сомы нейронов и электронегативность глубо-
ких слоев коры, т. е. данный подход позитивную фазу ПО связывает с ВПСП 
афферентных нейронов коры.  
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I II  

Рис. 3. Позитивно-негативные колебания первичного вызванного потенциала у живот-
ных и человека. I – первичные ответы (ПО) коры больших полушарий мозга кошки: А – ответ 
коркового отдела зрительного анализатора на раздражение зрительного нерва [Malis, Kruger, 
1956]; Б – ответ коркового отдела слухового анализатора на звук щелчка [Calambos, 1954]. 
«+» – электропозитивная волна; «-» – электронегативная волна ПО; II – cхема усреднённого 
соматосенсорного ВП одного из испытуемых (по: [Иваницкий, Стрелец, Корсаков, 1984]). 
Стрелкой указан момент раздражения  

Вторая гипотеза, называемая дипольной теорией [Гусельников, 1976], в 
последнее время всё чаще используется для обоснования происхождения 
ЭЭГ, различных волн ВП, и во всех пособиях по ЭЭГ именно с этих позиций 
сегодня чаще всего интерпретируются ВП [Матюшкин, 1984; Шмидт, 1985]. 
Посмотрим, каковы экспериментальные доказательства в пользу той или 
другой точки зрения. 

Одним из первых, кто тщательно исследовал с помощью микроэлек-
тродной техники характер электрографических изменений в нейронах коры в 
ответ на приход сенсорного потока и параллельно ВП на поверхности коры, 
был О. Д. Крейтцфельдт с коллегами [Creutzfeldt, Watanabe, Lux, 1966; 
Watanabe, Konishi, Creutzfeldt, 1966; Creutzfeldt, Ito, 1968; Visual evoked re-
sponse … , 1969]. Согласно данным упомянутых и других работ все нейроны 
зрительной коры на раздражение как зрительного тракта, так и зрительной 
радиации первично отвечают ТПСП. Сопоставление зарегистрированных 
внутриклеточно ответов на вспышку света в нейронах зрительной коры кош-
ки с поверхностно регистрируемыми в этой же области ВП позволило сде-
лать вывод о том, что поверхностная позитивность ПО соответствует тормо-
жению (гиперполяризации) большой популяции корковых нейронов, а по-
верхностная негативность – их возбуждению (деполяризации). Авторы пола-
гают, что разность потенциалов в пределах соматодендритной мембраны, 
т. е. дипольное состояние, быстро нивелируется в результате электротониче-
ского распространения де- или гиперполяризации, и поэтому дипольная тео-
рия, основанная на этом принципе, может быть применена только для быст-
ропреходящих изменений потенциала.  

Согласно представлению О. Д. Крейтцфельдта с коллегами, начальная 
позитивность многокомпонентного зрительного ПО (рис. 3, I, A) соответ-
ствует активности геникулокортикальных волокон on-центра, заканчиваю-
щихся в глубине коры, затем развивается позитивность, соответствующая 
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ТПСП в большинстве корковых клеток; негативность, которая возникает 
вслед за позитивностью, отражает посттормозное возбуждение начально за-
торможенных клеток, т. е. возбуждение следует за первичным торможением 
как посттормозная отдача. В итоге О. Д. Крейтцфельдт [Creutzfeldt, 1968] 
высказывается в пользу мнения, что кортикальные пирамиды могут тормо-
зить друг друга без участия специальных вставочных тормозных нейронов.  

Результаты других микроэлектродных исследований [Гусельников, Су-
пин, 1968; Кулланда, 1968; Скребицкий, 1977] также указывают на то, что 
первичной реакцией сенсорных нейронов коры является именно гиперполя-
ризация. В частности, В. Г. Скребицкий [1977], опираясь на собственный 
большой экспериментальный опыт изучения электрических явлений в зри-
тельной системе и литературные данные, также заявляет, что не имеется 
прямых данных о существовании вставочных тормозных нейронов в зри-
тельной коре, которые бы обусловливали наблюдаемые ТПСП. 

Согласно данным В. Г. Скребицкого, тормозная пауза с латентным пе-
риодом 15–25 мс в ответ на вспышку света регистрируется одновременно у 
большинства (80 %) нейронов зрительной коры, в то время как разряжающи-
еся в это время клетки удаётся регистрировать относительно редко. Микро-
электродные исследования также показали, что вызванное светом торможе-
ние всегда сопровождается гиперполяризацией мембраны нейронов. Иначе 
говоря, позитивная фаза зрительного ПО, имеющая латентный период при-
мерно 21 мс, не может быть связана не с чем иным, как с ТПСП, но посколь-
ку основным нейромедиатором зрительной сенсорной системы является глу-
тамат, напрашивается следующий вывод: ТПСП, совпадающие с позитивной 
фазой ПО ВП и отражающие приход сенсорного возбуждения в кору по спе-
цифическим проекционным путям, скорее всего имеют глутаматную приро-
ду. Если бы это было связано с ГАМК-эргическими вставочными или други-
ми тормозными нейронами, ЛП тормозной паузы на вспышку света должен 
быть больше.  

Ряд наблюдений [Visual evoked response … , 1969; Скребицкий, 1977] 
показывает, что прекращение торможения, массово возникающего в нервной 
системе в ответ на сенсорное воздействие, сопровождается возникновением 
мощной посттормозной отдачи. Исследования Л. Л. Воронина [Воронин, 
Солнцева, 1969], Дж. Кумбса [Coombs, Curtis, Eccles, 1959], Т. Араки [Ara-
ki, Ito, Oshima, 1961] и других показывают, что механизм повышения возбу-
димости во время гиперполяризации может быть подобен анодной экзальта-
ции, а для возникновения постгиперполяризационной сверхвозбудимости 
мембраны необходимо, чтобы задний фронт ТПСП был достаточно крут 
[Скребицкий, 1977]. Похожие ТПСП широко представлены в нервной систе-
ме (рис. 4). Таким образом, многочисленные экспериментальные данные 
противоречат аксиоме современной нейрофизиологии о гиперполяризации 
как механизме торможения и тому, что так называемый ТПСП снижает воз-
будимость.  
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Рис. 4. Длительные «ковшеобразные» ТПСП в нейроне слоя V зрительной коры кролика 
в ответ на вспышку света (по: [Скребицкий, 1977]). А–В – вспышки света запускают развёрт-
ку, наложение 3–4 пробегов луча; Г– одиночный ТПСП и посттормозная отдача в виде ПД 

В. Г. Скребицкий [1977] также отмечает, что в тех случаях, когда в от-
вет на вспышку света в коре регистрировались ВПСП, переходящие в ПД (у 
7 % нейронов из около 200 исследованных), клетки находились в плохом 
функциональном состоянии (ФС). Анализ его данных показывает, что уро-
вень ПП нейрона при этом не превышал –25…–30 мВ. Когда же ответной 
реакцией были ТПСП, переходящие в ПД, уровень ПП был существенно 
больше, приближаясь к –55…–60 мВ. Таким образом, хорошее ФС, по дан-
ным В. Г. Скребицкого, сочеталось с относительно высоким ПП и генераци-
ей нейронами коры ТПСП в ответ на приход сенсорного возбуждения. Осо-
бенностью ТПСП была их форма, они были ковшеобразными (см. рис. 4), 
имели крутой задний фронт длительностью 14–40 мс и заканчивались гене-
рацией нервных импульсов. Гиперполяризационные колебания МП могли 
быть также затянутыми до 100–150 мс, заканчивающимися часто постгипер-
поляризационной отдачей в виде генерации серии ПД.  

Таким образом, при хорошем ФС нейронов в зрительной коре почти не 
обнаруживается ВПСП при действии зрительных стимулов. Это также ука-
зывает на то, что возникающие ТПСП не опосредованы вставочными нейро-
нами, а возникают напрямую от приходящего в кору из наружного коленча-
того тела таламуса возбуждения, что никак не укладывается в представление 
о существовании в ЦНС специфических тормозных путей либо вставочных 
нейронов со специфической тормозной функцией [Экклс, 1971]. 

Если признать, что позитивные волны ПО ВП связаны с ТПСП, а не делать 
этого нет оснований, тогда надо согласиться с тем, что глутамат может вызы-
вать торможение, более того, что первичной нейрональной реакцией на «воз-
буждающий» нейромедиатор глутамат в условиях in vivo является не ВПСП, а 
ТПСП, что возбудимость при ТПСП повышается, а возбуждение возникает как 
постгиперполяризационная отдача по механизму анодной экзальтации.  
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Существующее же мнение о дипольной природе ПО и отражении в по-
зитивной фазе ПО первичной глутаматной деполяризации нейронов глубин-
ных слоев [Ройтбак, 1964; Сторожук, 1968; Матюшкин, 1984; Bremer, 1958] 
не находит каких-либо экспериментальных подтверждений. Более того, как 
показывает анализ времени возникновения коркового ПО при послойной ре-
гистрации ВП, связанная с деполяризацией глубинная негативная волна по-
является на 2,5–4 мс позже поверхностной электропозитивной [Кулланда, 
1968; Батуев, 1970]. Поэтому электропозитивное колебание ПО не может 
быть дипольным проявлением глубинной деполяризации, а следовательно, 
правы те, кто приход сенсорного потока в кору и появление позитивной вол-
ны ПО связывает с возникновением первичной постсинаптической гиперпо-
ляризации афферентных нейронов.  

Под давлением неопровержимых фактов, говорящих о гиперполяриза-
ционной природе первичного отклика нейронов на приход сенсорного пото-
ка в кору, В. И. Гусельников начинает сомневаться в дипольной природе ПО 
[Гусельников, 1976], но теперь задается вопросом, каким образом тогда спе-
цифическая афферентная импульсация первоначально может активировать 
апикальные дендриты? Конечно, это трудно понять, считая, что к активации 
приводит деполяризация типа ВПСП, однако если вспомнить работы 
Б. Ф. Вериго [1888; Werigo, 1883], А. В. Хилла [Hill, 1935, 1936], Б. И. Ходо-
рова [1950, 1969] и Б. П. Ушакова [О парабиотической природе … , 1953], пока-
завших повышение возбудимости именно при гиперполяризации, а не депо-
ляризации, а также данные о повышении возбудимости при следовой гипер-
поляризации, то всё становится на свои места: в естественных условиях воз-
буждению, скорее всего, всегда должна предшествовать именно гиперполя-
ризация, что мы и видим в глутаматэргических сенсорных системах, судя по 
позитивной фазе ПО. По всей видимости, позитивные волны ЭЭГ имеют та-
кое же происхождение, как и позитивная фаза ПО ВП, т. е. связаны с массо-
выми гиперполяризационными явлениями, переходящими в возбуждение по 
механизму постгиперполяризационной отдачи, а схема О. Д. Крейтцфельдта 
(см. рис. 2) близка к действительности.  

Таким образом, глутаматное возбуждение в сенсорных специфических 
путях выступает как отдача после первичной гиперполяризации, и глутамат 
не является исключительно возбуждающим нейромедиатором. Из представ-
ленных экспериментальных данных также вытекает, что ТПСП не следует 
после возбуждения специфических тормозных нейронов, а является первич-
ной ответной реакцией на любое раздражение, на действие любого нейроме-
диатора. Если это так, то в подвешенном состоянии оказываются представ-
ления о существовании тормозных систем и о возбуждении и торможении 
как об основных нервных процессах. В конечном итоге оказывается, что все 
современные теории о механизмах работы сенсорных систем, восприятия, 
научения, памяти, мышления [Конорски, 1970; Дейч, 1970; Сентаготаи, Ар-
биб, 1976; Соколов, Вайткявичус, 1989; Прибрам, 2009 и др.] опираются на 
несуществующие фундаментальные основы и никаким образом не могут 
привести к реальному пониманию природы как упомянутых феноменов, так 
и психики в целом.  
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Почему же тогда дипольная теория происхождения ПО ВП и волн ЭЭГ 
продолжает использоваться до сего дня [Матюшкин, 1984; Шмидт, 1985; 
Amzica, Lopes da Silva, 2017], практически полностью вытеснив альтерна-
тивную? По нашему мнению, это связано с тем, что, стоя на доминирующей 
парадигме существования в нервной системе двух механистических актов 
возбуждения и торможения, трудно понять, как приход импульсов в нервные 
центры может вызывать массовое первичное торможение. Однако, если на 
накопленные объективные экспериментальные данные посмотреть непред-
взято, вырисовывается совершенно другая картина механизмов нервной дея-
тельности: в условиях in vivo первичной реакцией нервных клеток на нейро-
медиатор глутамат, как и ГАМК, является, скорее всего, именно гиперполя-
ризация, т. е.ТПСП, а не ВПСП, а также реально не существует только воз-
буждающих или тормозных систем. Более того, любая нервная клетка с лю-
бым нейромедиатором, по всей видимости, может вызывать как возбужде-
ние, так и торможение. Эффект, скорее всего, зависит от текущего ФС 
нейрона, воспринимающего воздействие нейромедиатора.  

Если это так, а у нас нет никаких оснований сомневаться в этом, то со-
временная концепция принципов устройства и работы нервной системы тре-
бует основательного пересмотра. Если возбуждение и торможение в нервной 
системе – это функции, производные от жизненного (адаптационного) состо-
яния образующих её клеток, то любая нервная клетка может быть как воз-
буждающей, так и тормозящей. Принцип их перехода из одного состояния в 
другое ещё требует окончательного осмысления, но скорее всего он связан с 
характером биологического адаптивного изменения нервных клеток в ответ 
на нейромедиаторную нагрузку, возникающую в процессе восприятия сен-
сорных стимулов. Любой сенсорный образ включает в себя не просто сово-
купность взаимосвязанных возбуждением или торможением нейронов, но 
нейронов, находящихся в определённом жизненном состоянии. Отсюда воз-
можность разного субъективного переживания одних и тех же образов и, со-
ответственно, одних и тех же раздражителей. С этих позиций становится по-
нятным и механизм оценки нервными клетками биологической значимости 
раздражителей из внешней и внутренней среды организма, что никаким об-
разом невозможно сделать, основываясь на доминирующей сегодня механи-
стической парадигме. 

2. Основные нервные процессы как адаптивные реакции 

Факт первичного электропозитивного отклонения суммарного электри-
ческого потенциала в сенсорных системах [Коган, 1969; Гусельников, 1976; 
Шмидт, 1985] является убедительным аргументом в пользу того, что в есте-
ственных условиях первичной реакцией нейронов на глутамат является ги-
перполяризационный постсинаптический потенциал (ГПСП), за которым, по 
всей видимости, часто, но не всегда следует возбуждение. Многими иссле-
дователями биопотенциалов головного мозга in vivo также отмечались ГПСП 
как типичные реакции сенсорных нейронов зрительной, слуховой и сомати-
ческой систем [Гусельникова, Королев, 1976; Скребицкий, 1977; Watanabe, 
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Konishi, Creutzfeldt, 1966; Creutzfeldt, Ito, 1968; Visual evoked response … , 
1969]. По мнению К. В. Гусельниковой и А. М. Королева [1976], ГПСП – 
первичная реакция обонятельных рецепторов и нейронов обонятельной 
(препириморфной) коры. При применении адекватных (пищевых, запахо-
вых) раздражителей в большинстве нейронов этой области у крыс наблюда-
лась тормозная реакция.  

Если ко всем этим данным добавить факт возможности возбуждающего 
действия ГАМК (см. сообщение 1 [Мурик, 2023]), то напрашивается вывод, 
что, скорее всего, реально не существует только возбуждающих или только 
тормозящих нейронов. Поскольку также имеются данные об отношениях 
между возбудимостью и локальными изменениями МП [Вериго, 1888; Hill, 
1936; Ходоров, 1950; О парабиотической природе … , 1953], совсем проти-
воположные постулируемым в нейрофизиологии, очевидно, требуется осно-
вательный пересмотр современной парадигмы характера и сущности основ-
ных нервных процессов.  

Возможность реагирования нейронов на глутамат и ГАМК как тормо-
жением, так и возбуждением и очевидная зависимость характера их ответов 
от ФС позволяют рассматривать нервные процессы как функцию, производ-
ную от текущего адаптационного (жизненного) состояния нервных клеток. 
Находясь в хорошем ФС, нейрон на любой нейромедиатор, по всей видимо-
сти, будет отвечать ГПСП, а поскольку возбудимость при этом реально по-
вышается (см. сообщение 1), то в норме гиперполяризация и должна пред-
шествовать генерации нервных импульсов. В хронических экспериментах в 
условиях, близких in vivo, и отмечают обычно возникновение ПД после 
предшествующего ГПСП [Скребицкий, 1977; Staley , Soldo, Proctor, 1995; 
Pol, Obrietan, Chen, 1996; GABA action … , 2009; Zilberter, Zilberter, 
Bregestovski, 2010; Energy substrate availability … , 2010; Cortical GABAergic 
excitation … , 2014; Glycolysis and oxidative phosphorylation … , 2014]. Гене-
рация нервного импульса при этом выглядит как постгиперполяризационная 
отдача (см. рис. 4 и 5), а механизм генерации ПД после гиперполяризации, 
очевидно, тождествен механизму анодической экзальтации Вериго, когда 
Екуд (критический уровень деполяризации) за время гиперполяризации сме-
щается к уровню, близкому ПП.  

Таким образом, в хорошем ФС на любые нейромедиаторы нейроны, по 
всей видимости, будут отвечать ГПСП, очень часто заканчивающимся гене-
рацией ПД, однако не всегда (что будет обсуждаться ниже). В относительно 
плохом ФС клетки также будут отвечать генерацией нервных импульсов, но 
постсинаптическим потенциалом, предшествовавшим ПД, теперь будет, ско-
рее всего, уже деполяризационный постсинаптический потенциал (ДПСП, 
см. рис. 5). Следовательно, в известной сегодня терминологии как ВПСП, так 
и ТПСП могут предшествовать генерации нервных импульсов: ВПСП при 
плохом, а ТПСП при хорошем ФС клетки.  
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Рис. 5. Схема ПД нервной клетки в плохом (А) и хорошем функциональном состоянии 
(ФС) (Б) (по: [Мурик, 2013], с изменениями). Жирной стрелкой показано начало действия 
раздражителя, тонкая стрелка указывает местные препотенциалы (ДПСП и ГПСП). ПП – уро-
вень потенциала покоя, Екуд – критический уровень деполяризации мембранного потенциала, 
при котором возникает ПД. После гиперполяризации Екуд становится близким или равным ПП, 
поэтому генерация ПД возникает на уровне МП, близком или равном ПП. ДПСП – деполяри-
зационный постсинаптический потенциал, ГПСП – гиперполяризационный постсинаптиче-
ский потенциал 

С позиции адаптационной теории в процессе адаптации к неблагопри-
ятным факторам, в том числе нейромедиаторам – химическим раздражите-
лям, различающимся по цитотоксичности, нейрон может отвечать как воз-
буждением типа ПД, подключая таким образом на помощь другие клетки 
нервной системы и организма, так и только локальными потенциалами типа 
ГПСП и ДПСП без ПД, отражающими также особенности текущего жизнен-
ного состояния возбудимого образования и характер мобилизации внутри-
клеточных адаптационных механизмов [Мурик, 2003, 2012; Murik, 2010]. 
При этом ГПСП, не заканчивающийся возбуждением, скорее всего, будет 
отражать формирование превосходного жизненного состояния постсинапти-
ческих нейронов и выглядеть как торможение какой-либо нейрональной ак-
тивности. ДПСП же, не заканчивающийся генерацией нервных импульсов, 
будет свидетельствовать об очень плохом жизненном состоянии нейрона и 
развитии торможения по типу парабиотического по Н. Е. Введенскому. Та-
ким образом, с адаптационной точки зрения [Мурик, 2003, 2006, 2012, 2013] 
нейрон может находиться, по крайней мере, в четырёх адаптационных 
(функциональных) состояниях (рис. 6): два из них будут сопровождаться ге-
нерацией нервных импульсов, а два – их отсутствием, что можно рассматри-
вать как торможение. 
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Рис. 6. Схема изменения мембранного потенциала (МП) и адаптационных состояний 
нервной клетки под влиянием раздражителей с течением времени (по: [Мурик, 2013]). Стрел-
кой указано начало действия неблагоприятного фактора. ПП – уровень МП, соответствующий 
потенциалу покоя. I – состояние гиперполяризационного торможения; II – состояние гиперпо-
ляризационного (постгиперполяризационного) возбуждения; III – состояние деполяризацион-
ного возбуждения; IV – состояние деполяризационного торможения; V – гибель нейрона 

Основной нервный процесс – это, конечно, возбуждение в виде ПД, ко-
торое может протекать на фоне как хорошего (см. рис. 6, II), так и плохого 
(см. рис. 6, III) ФС нейрона. Торможение как отсутствие генерации нервных 
импульсов, отражающее результат клеточной адаптации к действию нейро-
медиаторов (раздражителей), также может быть двух типов: гиперполяриза-
ционным (см. рис. 6, I), демонстрирующим формирование превосходного 
ФС, и деполяризационным (см. рис. 6, IV), связанным с метаболическим ис-
тощением и очень плохим ФС. В итоге с биологических позиций разворачи-
вающиеся в нервной системе процессы – это, по сути, результат взаимодей-
ствия одноклеточных живых систем, адаптирующихся к раздражителям-
нейромедиаторам, которые при этом включают для адаптации как внутри-
клеточные, так и межклеточные адаптивные механизмы. Гиперполяризаци-
онное и деполяризационное торможение как отсутствие генерации или пре-
кращение генерации нервных импульсов с этих позиций отражает результат 
такого подключения и ту или иную степень мобилизации и истощения внут-
риклеточных механизмов адаптации.  

Поскольку экстероцептивные сенсорные системы состоят преимуще-
ственно из одного вида нейронов, в частности, из глутаматэргических, то 
логично предположить, что взаимодействие только глутаматэргических 
нейронов и возникающих при этом адаптивных реакций достаточно для 
внутримодальной обработки сенсорной информации, в том числе работы 
сенсорных детекторов. Следовательно, так называемые ВПСП и ТПСП, как 
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тот, так и другой, – это препотенциалы, т. е. потенциалы, предшествующие 
генерации ПД и отражающие локальные адаптивные изменения возбудимых 
элементов постсинаптических клеток в ответ на действие нейромедиаторов, 
наложенных на их исходное ФС, отражающее как следовые явления, так и 
текущие условия для метаболизма. Как тот, так и другой тип препотенциалов 
может предшествовать генерации нервных импульсов. Разница в ФС постси-
наптического нейрона. В хорошем ФС генерации ПД всегда будет предше-
ствовать ТПСП, в плохом – ВПСП.  

Характер функциональных и биологических изменений при гиперполяри-
зации и деполяризации мембранного потенциала. Общий характер биологи-
ческих и функциональных изменений в возбудимом образовании при де- и 
гиперполяризации, по сути, в значительной степени был описан еще 
Н. Е. Введенским [1901], показавшим их неспецифический вид при действии 
любых неблагоприятных факторов. Конечным итогом действия таких раз-
дражителей является формирование околожизненного состояния, именован-
ного им как парабиотическое. Парабиотизированная ткань приобретала элек-
тронегативный заряд по отношению к тканям, не подвергшимся такому воз-
действию. Сегодня, после десятилетий существования микроэлектродного 
метода, можно со стопроцентной уверенностью говорить, что за элек-
тронегативностью, регистрируемой внеклеточными макроэлектродами, сто-
ит деполяризация клеточных мембран (см. анализ литературных данных на 
эту тему [Мурик, 2013]). Согласно Н. Е. Введенскому, будучи в околожиз-
ненном (деполяризованном) состоянии, возбудимое образование теряет спо-
собность генерировать нервные импульсы и проводить возбуждение. Элек-
трофизиологические исследования Н. Е. Введенского также показали, что 
любые раздражители, прежде чем приведут к околожизненному состоянию, 
сопровождающемуся электронегативностью, сначала вызывают позитивиза-
цию участка, подвергнувшегося такому воздействию (рис. 7). Говоря совре-
менным языком, любые раздражители (неблагоприятные факторы) при дей-
ствии на возбудимые образования сначала приводят их к гиперполяризации, 
а затем, по мере их действия – к деполяризации.  

 

 

Рис. 7. Общая схема электрографических изменений в участке нервного волокна, под-
вергнувшемся действию неблагоприятных факторов по Н. Е. Введенскому [1901]. Плюс – 
электропозитивность, продромическая фаза (Prd), минус – негативность, фаза торможения 
(наступление собственно парабиоза (Pb)); в средней части – фаза колебания нервного тока;  
К–К – уровень негативности, когда наступает полная непроводимость и невозбудимость;  
О–О – исходный уровень электрического потенциала 
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Уже на схеме Н. Е. Введенского видно, что на определённом этапе этих 
электрографических изменений появляются осцилляции (ПД, или нервные 
импульсы, в современных терминах). Причем возбуждение в форме осцил-
ляций возникает ещё на стадии электропозитивности и продолжается на 
начальном этапе электронегативного состояния. 

Исследуя функциональные свойства возбудимых образований, 
Н. Е. Введенский показал, что способность генерировать максимальную ча-
стоту осцилляций или так называемая лабильность закономерным образом 
падает при переходе от электропозитивной фазы к электронегативной. Из 
этого мы можем сделать вывод, что данные автора также недвусмысленно 
говорят о высокой возбудительной способности в период гиперполяризации 
и снижении её при деполяризации. Кроме этого, они свидетельствуют о том, 
что изменение мембранного потенциала (МП) в ответ на действие любых 
неблагоприятных факторов (раздражителей) одинаково и начинается с ги-
перполяризации, а деполяризация также является следствием их воздей-
ствия, но появляется позднее. Причём для появления де- и гиперполяризаци-
онных сдвигов нет необходимости в специфических нейромедиаторах. Сего-
дня, основываясь на экспериментальных данных Н. Е. Введенского, можно 
утверждать, что де- и гиперполяризация – это неспецифические электрические 
явления, отражающие изменения внутриклеточных биологических адаптаци-
онных процессов в ответ на действие любых неблагоприятных факторов. 

В чём возможная сущность этих внутриклеточных биологических адап-
тационных процессов? Сегодня полно ответить на этот вопрос всё ещё труд-
но, несмотря на качественное развитие методических возможностей после 
Н. Е. Введенского. К сожалению, глобальное воцарение в нейрофизиологии 
западных идей о существовании специфических возбудительных и тормоз-
ных систем, чему способствовала и деятельность фонда Нобеля, сначала за-
тормозило, а с середины 60-х гг. прошлого столетия почти полностью ис-
ключило из исследований изучение неспецифических внутриклеточных био-
логических изменений, сопровождающих электрографические и функцио-
нальные реакции возбудимых образований на неблагоприятные факторы, 
обнаруженные Н. Е. Введенским. Тем не менее некое общее описание прин-
ципиальных внутриклеточных изменений в электропозитивную и негатив-
ную фазы неспецифического ответа можно сделать даже на основе результа-
тов, полученных в первой половине XX в. В частности, согласно данным 
М. Н. Кондрашовой [1954], в первую фазу в клетках повышается содержание 
АТФ и креатинфосфата по сравнению с исходным состоянием (рис. 8). В фа-
зу же парабиотического торможения уровень этих соединений становится 
ниже, чем был до начала действия неблагоприятного фактора.  

Сегодня известно, что АТФ как универсальный источник энергии для 
биохимических реакций одновременно является и их регулятором [Ленин-
джер, 1985]. В частности, повышение уровня АТФ в клетках автоматически 
стимулирует биосинтетические процессы. От уровня макроэргов напрямую 
зависит также и работа ионных насосов. Всё это даёт основание с большой 
долей уверенности говорить о том, что в электропозитивную фазу по 
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Н. Е. Введенскому, с которой начинается реагирование возбудимых образо-
ваний на неблагоприятные факторы, в клетках усиливаются энергетические 
и, следовательно, биосинтетические процессы. Каков биологический смысл 
этого первичного усиления биосинтеза в ответ на действие раздражителя? 
Очевидно, это, во-первых, указывает на идентификацию клеткой поврежда-
ющего начала у действующего на неё фактора, т. е. перевод его в ранг раз-
дражителей, а во-вторых, повышает сопротивляемость ему через синтез 
структурных и функциональных компонентов и является, по сути, адаптив-
ной биологической реакцией. Поскольку увеличение АТФ стимулирует не 
только биосинтез, но и все другие зависящие от неё внутриклеточные хими-
ческие реакции, в том числе связанные с транспортными функциями, то парал-
лельно усилению биосинтеза всегда будет происходить интенсификация работы 
систем, транспортирующих ионы, в частности электрогенного Na–K-насоса, что 
приводит, как известно, к увеличению МП, т. е. гиперполяризации [От 
нейрона к мозгу … , 2022]. Таким образом, первичная гиперполяризация 
клеточных мембран в ответ на действие раздражителей любой природы, по 
всей видимости, лишь внешнее проявление адаптивных внутриклеточных 
процессов, усиливающих сопротивляемость возбудимого живого образова-
ния к неблагоприятному фактору.  

 

 

Рис. 8. Содержание креатинфосфата (1), АТФ (2) и АДФ (3) в мышцах кошки при раз-
личных стадиях парабиоза (мкмоль/ г сырого веса) (по: [Кондрашова, 1954]) 

Если неблагоприятный фактор силён или действует достаточно дли-
тельное время, то мобилизация этих адаптационных механизмов рано или 
поздно приведёт к энергетическому истощению клетки и снижению интен-
сивности не только биосинтеза, но и работы ион-транспортных систем. 
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Следствием последнего, очевидно, и будет снижение МП, т. е. деполяриза-
ция. Таким образом, состояние деполяризации (электронегативная фаза по 
Н. Е. Введенскому) отражает определённое истощение клеточных адаптаци-
онных ресурсов и должно с биологической точки зрения рассматриваться 
как нежелательное. Уже на представленном фактическом материале есть все 
основания сделать вывод: две электрографические фазы по Н. Е. Введенско-
му (электропозитивная и электронегативная) отражают качественно различ-
ные состояния клеточных систем с точки зрения протекания в них жизнен-
ных процессов, хорошее – в первую и плохое – во вторую. 

Двухфазный характер биологического реагирования живых клеток на 
действие неблагоприятных факторов был также показан Д. Н. Насоновым 
[Насонов, Александров, 1940; Насонов, 1959]. Согласно данным автора, лю-
бой неблагоприятный фактор сначала снижает вязкость протоплазмы клетки, 
увеличивая её гидрофильность. Затем по мере продолжения его действия 
гидрофильность белков начинает снижаться, наблюдаются явления отмеши-
вания и коагуляции белков, вязкость протоплазмы увеличивается, приближа-
ясь к бесконечности. Возрастающая во вторую фазу денатурация белков де-
лает невозможным выполнение функций, свойственных им в системе клетки. 
По данным Д. Н. Насонова, если вовремя не остановить действие на клетку 
неблагоприятного фактора, то наступит её некроз. Состояние, предшеству-
ющее некрозу, он называл паранекрозом и считал его тождественным пара-
биозу по Н. Е. Введенскому, т. е. электронегативной фазе. Есть все основа-
ния думать, что фаза сниженной вязкости и увеличенной гидрофильности, 
предшествующая паранекрозу, тождественна электропозитивной фазе по 
Н. Е. Введенскому. В таком случае данные Д. Н. Насонова также указывают 
на то, что электронегативность (деполяризация) возбудимого образования 
отражает развитие очень плохого жизненного состояния биологического об-
разования в целом или его части, в которой наблюдается это явление. В 
настоящее время неопровержимо доказано, что именно деполяризация сопро-
вождает активацию внутриклеточных патогенетических процессов, в том чис-
ле перекисного окисления липидов [Глутамат вызывает понижение ... , 1994].  

Таким образом, анализ результатов работ Н. Е. Введенского и 
Д. Н. Насонова требует переосмысления сущности поляризационно-
деполяризационных сдвигов, в том числе на постсинаптических мембранах. 
Они, вкупе с другими представленными в настоящей работе данными, ука-
зывают на то, что не имеется объективных данных, чтобы считать постси-
наптическую деполяризацию деятельностным инструментом, активирующим 
клетки, а постсинаптическую гиперполяризацию – тормозящим их. Постси-
наптические потенциалы – лишь внешнее проявление внутриклеточных био-
логических адаптационных процессов, разворачивающихся в постсинапсе в 
ответ на действие нейромедиатора-раздражителя. Один и тот же синапс в 
ответ на один и тот же нейромедиатор может ответить то гиперполяризацией 
(ГПСП), то деполяризацией (ДПСП), и зависит это от текущего жизненного 
(функционального) состояния всей клетки. Генерация же ПД клеткой (воз-
буждение) или отсутствие его (торможение) являются результатом интегра-
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ции клеткой всех адаптационных напряжений со всех постсинапсов и, по 
сути, «принятием решения» включать системные (межклеточные) механиз-
мы адаптации или нет. 

Здесь будет уместно снова вспомнить академика П. К. Анохина [1974], 
который критически высказывался о доминирующих 50 лет назад и продол-
жающих главенствовать сегодня взглядах на механизм интеграции нервными 
клетками сотен одновременно приходящих к нейрону возбуждений в одно-
единственное аксональное возбуждение без потери их информационной зна-
чимости в приспособительной деятельности целого мозга. Он отмечал, что 
высочайшая плотность синапсов на дендритах и соме нейронов не оставляет 
места для возможности сколько-нибудь существенного движения местных 
синаптических потенциалов по мембране. По поводу ТПСП П. К. Анохин 
писал: «Может ли гиперполяризационный электрический эффект, требую-
щий для своей генерации специфического строения мембраны, распростра-
няться по внесинаптической мембране, не имеющей специфического для ги-
перполяризации строения?» [Анохин, 1974, с. 36]. В итоге, не находя в 
нейрофизиологической литературе ответа на этот вопрос, он скептически 
относится к идее Дж. Экклса [1971] о существовании специфических тор-
мозных систем.  

В условиях «нейрофизиологического тупика, мешающего дальнейшему 
прогрессу наших знаний о деятельности нервной системы», П. К. Анохин 
пытается наметить логически вытекающий из проведённого им научного 
анализа путь решения проблемы посредством включения в механизмы инте-
гративной деятельности нейрона не только мембраны, но и протоплазмы. В 
частности, он выдвигает гипотезу о том, что «…внезапное изменение прони-
цаемости активной субсинаптической мембраны является фактором, способ-
ствующим выходу какого-то сложного метаболического комплекса из обла-
сти синапса в область плазматических образований дендрита и сомы нервной 
клетки, прилегающих к субсинаптической мембране» [Анохин, 1974, с. 38]. 
С его позиции синапс не является образованием, созданным для формирова-
ния электрического потенциала (согласно господствующей точке зрения), а 
представляет собой аппарат, трансформирующий пресинаптическое возбуж-
дение в специфические цитоплазматические химические превращения денд-
рита и сомы. Мы поддерживаем тезис П. К. Анохина о том, что от постси-
наптической мембраны сигнал, скорее всего, проходит не только по мем-
бране, но и по цитоплазме и что именно в ней происходит интеграция сигна-
лов от разных синапсов. Механизм же интеграции различных влияний, по 
нашему мнению, осуществляется, скорее всего, через изменение метаболиз-
ма, т. е. через изменение внутриклеточных процессов, связанных с жизнью 
нейрона. Внутриплазматическое движение «сигналов» представляется как це-
почки ферментативных реакций, инициируемых раздражителем и затрагива-
ющих процессы анаболизма и катаболизма, а текущее качество жизни нейрона 
и есть тот интегральный показатель сущности (биологической значимости) 
множества падающих на него раздражителей, который определяет, что воз-
никнет на выходе нейрона: возбуждение или торможение и какой их вид.  
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При таком подходе нет необходимости прихода постсинаптических по-
тенциалов по мембране непосредственно к аксонному холмику, чтобы сгене-
рировать возбуждение или затормозить клетку, а уровень МП в аксонном 
холмике есть функция, производная от жизненного состояния всего нейрона 
[Мурик, 2013]. Функциональные системы с этих позиций, если перефразиро-
вать П. К. Анохина [1968], могут быть определены как динамически саморе-
гулирующиеся организации, деятельность которых направлена на достиже-
ние полезных для нервных клеток приспособительных результатов.  

ТПСП – торможение ли это? ВПСП – возбуждение ли это? Если 
ГАМК вызывает гиперполяризацию, которая приводит к повышению возбу-
димости и может заканчиваться генерацией нервных импульсов (см. разд. 4 в 
сообщении 1) [Мурик, 2023], соответственно, никакой это не тормозный 
нейромедиатор. ГАМК может вызывать и деполяризацию, также заканчиваю-
щуюся генерацией нервных импульсов. Выходит, что нервная клетка может ге-
нерировать возбуждение на один и тот же нейромедиатор как после ВПСП, так 
и после ТПСП.  

Если глутамат in vivo вызывает гиперполяризацию, то никакой это не 
возбуждающий нейромедиатор (см. разд. 5 в сообщении 1) [Мурик, 2023]. В 
итоге напрашивается вывод, что торможение не существует ни как самостоя-
тельный тормозной процесс, ни как механизм нервной деятельности. Тор-
можение – это функция, производная от адаптационного состояния клетки, 
связанная с формированием либо очень хорошего (гиперполяризационное 
торможение), либо очень плохого (деполяризационное торможение) жизнен-
ного состояния нейрона. Гиперполяризационное торможение может иметь 
место в ответ на любые раздражители (нейромедиаторы) при хорошем ФС 
клетки. При этом чем токсичнее раздражитель (нейромедиатор), тем скорее 
истощатся внутриклеточные адаптационные резервы и тем быстрее гиперпо-
ляризационное торможение сменится на гиперполяризационное возбужде-
ние, далее – на деполяризационое возбуждение и, наконец, – на деполяриза-
ционное торможение [Мурик, 2003, 2012, см. рис. 6]. Если и после этого раз-
дражитель (неблагоприятный фактор) продолжит действовать, неизбежна 
гибель нейрона.  

Таким образом, местные изменения МП типа ВПСП и ТПСП, с одной 
стороны, отражают текущие адаптационные возможности и клетки в целом, 
и её элементов (дендритов, сомы, аксона), т. е. ФС, а с другой стороны – ток-
сичность раздражителя и могут как в первом, так и во втором случае закан-
чиваться возбуждением. Поэтому возбуждение и торможение необходимо 
рассматривать через призму нейрональных адаптационных процессов, отра-
жающих жизнеспособность клеток, а нервную систему – как совокупность 
адаптирующихся к раздражителям клеточных живых элементов, которые 
через собственные адаптационные механизмы помогают адаптироваться 
всей многоклеточной колонии, в состав которой они входят. 

В итоге феномен торможения как прекращения генерации нервных им-
пульсов есть следствие мобилизации внутриклеточных приспособительных 
механизмов. При этом гиперполяризационное торможение отражает повы-



ВОЗБУЖДЕНИЕ И ТОРМОЖЕНИЕ КАК АДАПТИВНЫЕ РЕАКЦИИ (ОБЗОР). СООБЩЕНИЕ 2       71 

 

шение резистентности возбудимого образования, тогда как деполяризацион-
ное – истощение адаптационных механизмов, снижение резистентности до 
минимума и приближение нейрона или его образований к активации апопто-
за. С адаптационных позиций суть механизма деятельности нервной системы 
заключается в минимизации деполяризационных явлений и максимизации 
гиперполяризационных, а целенаправленное поведение и вегетативные реак-
ции как раз на это и направлены.  

Пластические изменения в нервной системе в ответ на действие раздра-
жителей из внешней и внутренней среды организма в виде новообразования 
нейрональных сетей отражают, по всей видимости, последствия мобилиза-
ции межклеточных адаптационных механизмов, приводящих в конечном 
итоге к формированию хорошего жизненного состояния для максимально 
возможного количества клеток нервной системы. 

Заключение 

О давно наметившемся кризисе классических представлений о меха-
низме нейрональной деятельности, как отмечалось выше, академик 
П. К. Анохин говорил еще в 1974 г. Уже тогда он не находил оснований для 
доминирующего в нейрофизиологии взгляда, когда нейрон рассматривается 
как простой передатчик сигналов и пассивно входит в интегративные про-
цессы целого мозга. В частности, он писал: «Для нервной клетки со всеми 
тонкостями её строения оставлена была роль “молчаливого созерцателя” 
всего того, что происходит независимо от неё на её поверхности» [Цит. по: 
Анохин, 1974, с. 19]. Согласно доминирующему в нейрофизиологии подходу 
«никакая сколько-нибудь значительная метаболическая деятельность не во-
влекается непосредственно в процесс возбуждения» [Там же, с. 20]. Резуль-
таты анализа литературных данных, накопленных после данной публикации, 
а также за почти 150-летнюю историю нейрофизиологии дают нам все осно-
вания не только согласиться с П. К. Анохиным, но и настаивать на давно 
назревшей необходимости изменения доминирующих до сих пор представ-
лений о механизме и сущности основных нервных процессов.  

В настоящее время совокупность биохимических, морфологических и 
функциональных изменений, которые развиваются в биологических систе-
мах при действии на них неблагоприятных факторов и позволяют им при-
способиться к раздражителям, называется адаптационными реакциями. Со-
ответственно, изменения, наблюдаемые в нервной системе под действием 
раздражителей, в том числе нейромедиаторов, также необходимо рассматри-
вать с этих позиций.  

Считаем, что экспериментальные данные, полученные в условиях, при-
ближенных к оптимальным для жизнедеятельности нервных клеток, и пред-
ставленные в настоящей работе, недвусмысленно свидетельствуют о том, 
что первичной реакцией нейронов на воздействие любых раздражителей-
нейромедиаторов является ГПСП, отражающий мобилизацию внутриклеточ-
ных адаптационных механизмов: повышение уровня макроэргов, усиление 
биосинтеза и работы ионных насосов. Следствием этой мобилизации может 
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быть как прекращение (торможение) генерации постсинаптическим нейро-
ном нервных импульсов, что тогда должно рассматриваться как факт полно-
го приспособления клетки к действующим на неё раздражителям, так и гене-
рация ПД молчащим до этого нейроном. Последнее будет свидетельствовать 
об отсутствии полной адаптации и о подключении нейроном других клеток 
системы многоклеточного организма, или, другими словами, мобилизации 
системных механизмов адаптации. Возбуждение при этом будет выглядеть 
как постгиперполяризационная отдача.  

Если же на нейрон, активированный по типу постгипероляризационной 
отдачи, придут новые сигналы, то действие дополнительных раздражителей – 
нейромедиаторов может существенно истощить внутриклеточные адаптаци-
онные (биологические) ресурсы и нейрон перейдёт к генерации возбуждения 
на фоне снижения МП (деполяризации ПП). Постсинаптическим потенциалом 
на тот же нейромедиатор теперь станет не ГПСП, а ДПСП. Возбуждение на 
фоне деполяризации имеет место при мотивированных состояниях, сопро-
вождающихся негативными субъективными переживаниями [Мурик, 2006, 
2013]. Если после перехода нейрона в состояние деполяризационного воз-
буждения и продолжающейся длительное время мобилизации системных 
механизмов адаптации действие неблагоприятных факторов (нейромедиато-
ров-раздражителей) на нейрон не прекратится, то разовьются ещё большие 
деполяризация и торможение импульсной активности наподобие катодиче-
ской депрессии Вериго или парабиоза Введенского. Пребывание же в таком 
состоянии чревато активацией механизмов апоптоза и недопустимо. 

Сегодня мало что известно о том, как тормозные входы взаимодейству-
ют с возбуждающими, каков механизм интеграции возбуждения и торможе-
ния в нервной системе. С адаптационных же позиций как возбуждение, так и 
торможение – внешние проявления мобилизации внутриклеточных защит-
ных механизмов, различающиеся лишь степенью их мобилизации и истоще-
ния. Соответственно, интеграция состояния возбуждения и торможения есть 
сложение относительно слабого напряжения адаптационных механизмов 
(ТПСП) с более сильным их напряжением (ВПСП). Результирующим же мо-
жет быть лишь увеличение общего напряжения внутриклеточных адаптаци-
онных механизмов. На самом деле сложение даже нескольких ТПСП уже 
должно привести к усилению напряжения клетки, а если их множество, то 
этого может оказаться достаточным, чтобы клетка включила системный ме-
ханизм приспособления через генерацию ПД. 

Нервная система сегодня продолжает рассматриваться как совокупность 
возбуждающих и тормозящих нервных клеток, но, скорее всего, правы были 
Н. Е. Введенский и И. П. Павлов, считая, что торможение – это явление, произ-
водное от возбуждения, а точка зрения Дж. Экклса о существовании специфи-
ческих тормозных систем не находит своего объективного подтверждения.  

Нам также представляется, что идея И. М. Сеченова о возможном взаи-
модействии двух возбуждений и «победе» одного возбуждения другим, при-
водящей к состоянию торможения, сегодня имеет все права на существова-
ние и механизм этого взаимодействия связан, скорее всего, с интеграцией 
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возбуждений на основе активации внутринейрональных адаптационных ме-
ханизмов. Тот же самый нейрон, который в ответ на приходящее к нему воз-
буждение до этого отвечал активацией, может ответить торможением, если в 
следующий момент времени к нему придёт возбуждение не от одного, а от 
двух или трех нейронов. В результате интеграции возбуждения от двух или 
трёх нейронов изменится «физиологическое состояние нервного центра» 
[Сеченов, 1866, цит. по: Сеченов, 1953].  

Сущность интегративных нейрональных процессов при этом заключа-
ется не в механистических актах сложения возбуждения и торможения, а в 
интеграции биологических внутриклеточных адаптационных реакций, при-
водящей к качественным биологическим изменениям клеток и нейрональных 
связей, которые могут иметь свои нюансы на уровне сомы, отростков и си-
напсов. Только такое понимание природы нервных процессов открывает 
возможность раскрытия мозгового механизма эмоций и мотивированных 
состояний [Мурик, 2006, 2013], являющегося краеугольным для понимания 
природы психики человека и животных.  

И. П. Павлов так характеризовал отличительные свойства коркового 
условного торможения: «Оно возникает при определённых условиях там, где 
его раньше не было, оно изменяется в размере, оно исчезает при других 
условиях…» (цит. по: [Анохин, 1979, с. 392]). Объяснить данные свойства 
внутреннего торможения вовлечением тормозных систем, которые должны 
по непонятным причинам захватывать то бо́льшие, то меньшие области ко-
ры, до сих пор не представлялось возможным. Однако сделать это нетрудно, 
если рассматривать нервную систему как совокупность адаптирующихся 
живых клеток, которые в процессе реагирования на раздражители меняют 
своё ФС и тем самым могут оказываться в разных адаптивных состояниях, 
выглядящих то как возбуждение, то как торможение. Понять же, почему те 
или иные клетки перестают отвечать на раздражители, не обращая внимание 
на изменение характера течения в них жизненных процессов, как это делает-
ся сегодня, невозможно.  

Если раздражитель перестал вызывать биологические изменения в клет-
ках, его воспринимающих, т. е. клетки адаптировались к его действию, по-
чему эти клетки должны продолжать как-то на него реагировать? Соответ-
ственно, природа условного торможения может быть связана с адаптивными 
изменениями в нейронах. Данный подход исключает необходимость суще-
ствования специфических тормозных систем. Нейроны, вовлечённые в вос-
приятие раздражителей, в зависимости от складывающейся обстановки мо-
гут находиться в состоянии как возбуждения, так и торможения. Ситуация, 
складывающаяся вокруг нервных клеток, мобилизуя их внутриклеточные 
адаптивные механизмы, может как повысить, так и снизить их жизненный 
потенциал, соответственно, будет меняться и их состояние: они будут то за-
торможены, то возбуждены. 

Таким образом, нервная система представляется как совокупность адап-
тирующихся к раздражителям клеток. Адаптивные реакции – единственные 
процессы в нервной системе, и выглядят они то как локальные реакции типа 
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ГПСП и ДПСП, то в виде ПД на фоне ГПСП или ДПСП. Интеграция раздра-
жителей протекает как суммирование неблагоприятного действия нейроме-
диаторов, т. е. как сложение внутриклеточных стресс-реакций. Процесс тор-
можения включает биологические изменения в клетке, отражающие либо 
повышение адаптационных возможностей настолько, что раздражитель пе-
рестаёт напрягать клетку, либо истощение её до такой степени, что клетка 
перестаёт генерировать нервные импульсы, т. е. становится неспособной к 
регенеративному возбуждению. Последнее состояние абсолютно недопусти-
мо, поскольку приближает нервные клетки к гибели, хотя на какое-то время 
и может выключить клетку из ансамбля системного механизма и тем самым 
изменить его конечный приспособительный характер. 

Основоположник нейробиологии С. Рамон-и-Кахал строил свои схемы 
нейронального строения мозга, основываясь на представлении о существо-
вании в нервной системе только одного нервного процесса – возбуждения и 
наличии между нейронами исключительно возбуждающих синапсов [Ramon 
y Cajal, 1911]. Сегодня, спустя более чем 100 лет, мы не можем отбросить 
эту точку зрения как устаревшую, поскольку другое представление – о суще-
ствовании торможения, равноположенного возбуждению, – не подкреплено 
убедительными доказательствами ни в виде процесса, ни в виде состояния.  

Мы не будем удивлены, если С. Рамон-и-Кахал окажется прав, посколь-
ку непредвзятый анализ обширного экспериментального материала, накоп-
ленного нейрофизиологией за истекшее время, указывает на то, что любая 
клетка реально может быть как возбуждающей, так и тормозящей, а кон-
кретный эффект, скорее всего, зависит от ФС возбудимого образования, вос-
принимающего нейромедиаторы-раздражители. Поскольку ФС – это функ-
ция, зависящая от биологических адаптационных возможностей возбудимого 
образования на данный момент времени, одна и та же нервная клетка на 
одинаковые раздражители может ответить как возбуждением, так и тормо-
жением. Текущий характер реагирования зависит от остатков влияний пред-
шествовавших раздражителей. Причём разные составляющие части нейрона 
могут отвечать по-разному в зависимости от складывающегося в них, в свою 
очередь, ФС. 

Таким образом, развивая взгляды И. М. Сеченова, Н. Е. Введенского, 
И. П. Павлова и П. К. Анохина, с большой уверенностью можно говорить, 
что активность нейрона – это функция, производная от его ФС. Сегодня же 
смена ФС нервных клеток в процессе нервной деятельности почти не рас-
сматривается ни в контексте влияния на характер ответных реакций на раз-
дражение, ни в контексте роли в механизме тех или иных психических фе-
номенов, что, конечно, никак не способствует прогрессу в понимании при-
роды психики в норме и при патологии.  
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