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Мозг осуществляет постоянное и чаще достаточно успешное приспособление организма к меняющимся условиям среды . 

Важнейшим структурно-функциональным проявлением этой приспособительной реакции мозга является адекватное ситу-

ации изменение числа, внешней формы, внутреннего строения, скорости структурных перестроек, химического состава 

воспринимающих сигнал элементов синапсов -- дендритных шипиков . При болезни Альцгеймера патология  шипиков обна-

руживается раньше клинических проявлений . Первым ученым, понявшим роль шипиков был Рамон Кахаль . 
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The brain performs constant and often quite successful adaptation to changing environmental conditions . The most important 

structural and functional manifestation of this adaptive reaction of the brain is an adequate change in the number, external shape, 

internal structure, speed of structural rearrangements, and the chemical composition of dendritic spines, the elements of syn-

apses that perceive the signal . In Alzheimer’s disease, the pathology of spines is detected earlier than the clinical manifestations . 

The first scientist who understood the role of the dendritic spines was Ramon Cajal . 
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Мозг превращает тело в организм связывая, со-

гласовывая, гармонизируя структуры и функции всех 

частей тела для выполнения единой для всех систем, 

органов и даже клеток задачи: жить. На субклеточном 

уровне организации связь осуществляется через рас-

положенные на шипиках дендритов синапсы. Точнее 

– постсинапсы, поскольку передающая часть синапса 

расположена на аксоне. Этим объясняется интерес 

к механизмам формирования, изменения в процессе 

функции и элиминации шипиков в различных ситуа-

циях нормальной и нарушенной патологическим про-

цессом работы мозга. 

Открыл существование шипиков, ввел в научный 

словарь это слово (а также слово – синапс), понял зна-

чение шипиков в работе мозга и принцип связи нейро-

нов через них – барселонский профессор гистологии 

и патологической анатомии Сантьяго Рамон-и-Кахаль. 

За это мы называем его автором нейронной теории [1]. 

Подобно тому, как это было во многих научных откры-

тиях, важное значение для успеха имела новая техни-

ка. Это была окраска нервной ткани нитратом серебра 

по Гольджи. «Восхитительная», как позже выразится 

Кахаль, однако, не привлекавшая внимания исследо-

вателей более 15 лет после опубликования этой мето-

дики (1873). Научная «мода» тех времен не одобряла 

использование чужих методик. Метод Гольджи до сих 

пор по непонятной причине удивительно благосклонен 

к исследователям. Этим методом окрашиваются не все, 

а лишь часть нейронов в кусочке ткани. Окрашенный 

нейрон контрастно выделяется на фоне не окрашен-

ных соседей, что способствует отчетливому видению 

деталей его строения: клеточного тела, аксона, дендри-

тов и шипиков на них. 

В конце 19 века наряду с фотографией ещё очень 

распространенным приемом научной документации 

были зарисовки учеными увиденного. Интересно, 

что в рисунках препаратов коры, сделанных в одно 

и то же время и одинаково окрашенных по Гольджи, 

сам Гольджи рисовал гладкие дендриты, а Кахаль – бу-

гристые (с шипиками). И даже, как выяснилось когда 

рисунки дополнились фотографиями, с преувеличен-

ным размером «бугорков» [2].

Интересный психологический момент. Два лауре-

ата Нобелевской премии позволяли себе, хотя и раз-

нонаправленно, но одинаково субъективно, «подправ-

лять» объективные документы экспериментов (види-

мые в микроскопе картины) соответственно своим 

умозрительным представлениям об эксперименталь-

ном материале. Гольджи считал шипики артефактом 

[3] и не изображал их в рисунках (в упор не видел). Ка-

халь, поняв большое значение шипиков (постсинапти-

ческой части синапса, расширяющей поверхность, 

принимающую сигнал аксона) преувеличивал, может 

быть, подсознательно, размер этих структур.

Импульс проходит через соприкосновение отрост-

ков нейронов (аксонов и дендритов) без их предмет-

ной связи. По Кахалю каждый нейрон абсолютно ав-

тономная по структуре и физиологии территория. Ак-

соны и дендриты соседних нейронов не соединены, 

но протекание импульсов не затруднено в такой мно-

гократно прерываемой, фрагментированной нервной 

системе. Как могут течь такие токи? Ответ может быть 

только один: почти так же, как электрический ток про-

ходит через соединение между двумя проводами. Пере-

ходит не материал, а заряд. В воспринимающем нейро-

не не появляется ничего вещественно нового. Меняет-

ся расположение, конфигурация того, что содержалось 

и до импульса. 

В конце 19-го века утвердилась нейронная теория. 

Однако Гольджи, – автор метода окраски, выявляю-

щей принципиально важный, четко структурно оформ-

ленный элемент устройства нервной системы: шипики 

(краеугольный камень нейронной теории) – считал их 

артефактом собственной методики. Это мнение было 

поддержано Мейером, красившим мозг метиленовым 

синим и тоже не обнаружившим шипиков. Но Кахаль, 

имевший по теме – мозг опыт работы, больший, чем 

суммарный опыт предыдущих двух исследователей, (и, 

что не менее важно, талант к размышлениям) показал, 

что шипики постоянно выявляются обоими методами. 

Окраска метиленовым синим была им модифицирова-

на. Препараты Кахаля демонстрировали одинаковый 

вид и локализацию шипиков при любом методе окра-

ски. Этим он окончательно доказал реальное существо-

вание шипиков, ныне подтвержденное всем материа-

лом современной нейробиологии. 

 По общепринятому сегодня мнению, шипики – 

главный инструмент передачи возбуждения в двига-

тельной активности, а также процессах сознания, об-

учения и памяти. Шипики – сложные структуры, со-

стоящие из плотной сети цитоскелета, содержащего 

актин, трансмембранных каркасных молекул, много-

численных рецепторов на поверхности. Дендритные 

шипики гетерогенны по размеру и форме. Наиболее 

многочисленные по форме называют дельтаобразны-

ми. В них различают 3 зоны. Широкое основание, свя-

занное актиновыми волокнами с сетью микротрубо-

чек в дендрите. Узкую шейку с актиновыми волокна-

ми в центре. И, как пишут луковицеобразную, на наш 

взгляд, скорее грибообразную головку, контактирую-

щую с аксоном и содержащую плотную сеть актиновых 

волокон. В зависимости от размера и формы головки 
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и длины шейки дендритные шипики можно разделить 

на грибовидные, тонкие, разветвленные и короткие 

(пенькообразные).

Долговременная потенциация, долговременная де-

прессия, полярность клеток, обучение, тренировки, 

запоминание, память и забывание – все эти процес-

сы выражаются изменениями структуры шипиков [4].

Ключевым регулятором синаптической пластич-

ности, влияющим на ниже расположенные в регуля-

торных цепях молекулы и перестройки актинового ци-

тоскелета считают Rho – семейство малых глютамил-

трансфераз (ГТФ-аз) [5]. Убеждение возникло когда 

выяснилось, что эти белки – ремодуляторы актиново-

го цитоскелета регулируют наиболее известные и об-

суждаемые формы синаптической пластичности: дол-

говременную потенциацию (LTP) и долговременную 

депрессию (LTD) в гиппокампе. Они играют главную 

роль в образовании и морфологии шипиков, переме-

щении рецепторов в головке шипика [5]. Полагают, что 

изучение механизмов Rho-сигналинга позволит по-

нять как нарушается память и даже восстанавливать её.

Укрепилось представление что грибовидные ши-

пики с большим диаметром головки и тонкой нож-

кой – результат развития (созревания) тонких шипи-

ков с отсутствующей или малой головкой. J. Bourne 

и К.М. Harris озаглавили свою статью антропоморфич-

но, но по сути происходящих событий, выразительно 

и точно, а именно так: «Обучаются ли тонкие шипи-

ки, чтобы стать грибовидными шипиками, которые 

помнят?» [6]. Авторы положительно отвечают на вы-

несенный в заглавие статьи вопрос, сообщая, что дол-

говременная потенциация превращает тонкие шипи-

ки в грибовидные.

Долговременная потенциация, а также обучение 

и тренировки, приобретение новых навыков инду-

цируют увеличение размера головок шипиков, а так-

же формирование и стабилизацию новых шипиков. 

Долговременная депрессия – уменьшает размер го-

ловок и число шипиков [4, 7]. Поскольку синаптиче-

ские связи, сформированные грибовидными шипи-

ками, часто бывают долгоживущими -- такие шипики 

считают зрелыми «шипиками памяти», хранителя-

ми долговременной памяти [6]. Тонкие шипики бо-

лее динамичны в структурных изменениях, они могут 

принимать и грибовидную форму, но с маленькой го-

ловкой. Их называют «обучающимися шипиками [6]. 

Короткие шипики обычно имеют малозаметную шей-

ку и особо многочисленны на ранней стадии постна-

тального развития. Разветвленные или чашеобразные 

шипики имеют несколько головок, отходящих от од-

ной шейки. Важно отметить, что такая классифика-

ция шипиков по форме маскирует их пластичность, 

т. е. часто (наверно, более подходит слово постоянно) 

совершающиеся изменения формы шипика с течени-

ем времени [5].

В недавно опубликованной статье [7] авторы со-

общают, что по теме «шипики» опубликовано бо-

лее 10 000 сообщений и всё же многие молекулярные, 

клеточные, функциональные характеристики шипиков 

остаются неизвестными. Например: единый или раз-

ные молекулярные механизмы образования и функции 

разных шипиков? Пока не известно отражается ли на 

структуре шипиков забывание. Зная как меняются ши-

пики в процессе запоминания, можно предположить, 

что противоположной направленности изменения бу-

дут происходить при забывании. Но фактической ин-

формации это не заменяет. Имеющихся сегодня зна-

ний достаточно, чтобы понять, что шипики участвуют 

во всех событиях совершающихся в мозге, и настал че-

ред конкретизации этого положения в различных усло-

виях жизни и состояниях здоровья. Оказалось, напри-

мер, что при болезни Альцгеймера сморщивание и ис-

чезновение дендритных шипиков в гиппокампе и коре 

обнаруживаются до появления таких клинических при-

знаков болезни, как снижение когнитивной способно-

сти и памяти [8]. У погибших от болезни Альцгеймера 

постоянно обнаруживают снижение количества шипи-

ков в гиппокампе и коре [4, 8]. Относительно струк-

турно-функциональных связей шипиков есть сообще-

ния, что самые многочисленные в мозге грибовидные 

шипики — это поздняя стадия их жизненного цикла. 

 Связанные с возрастом изменения шипиков ис-

следовали [9] в пирамидах 5-го слоя коры методом 

световой микроскопии окрашенных по Гольджи пре-

паратов, полученных от крыс в возрасте от 3 до 29.5 

мес. Во всех исследованных зонах находили связанную 

с возрастом прогрессивную утрату от 24 до 40% шипи-

ков. Но отдельные клетки с густым «молодежным» рас-

положением шипиков наблюдали в любом возрасте. 

Сегодня многие вопросы, касающиеся молекуляр-

ных, клеточных и функциональных свойств шипиков, 

остаются нерешенными. Например, единым или раз-

ными молекулярными механизмами осуществляется об-

разование и функция разных по структуре шипиков? 

Существуют ли структурные различия шипиков, обе-

спечивающих разные виды памяти, например: эпизо-

дической, семантической, краткосрочной, долгосроч-

ной? Как структурно выражается забывание? Можно ли 

улучшить память, изменив структуру нейронов? И какую 

структуру следует изменить? Эти и многие другие вопро-

сы остаются открытыми. Относительно шипиков наука 

пока находится на старте пути от морфологии к физио-
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логии и патологии. Поразительная морфологическая не-

однородность соседних шипиков на одной и той же ден-

дритной ветви и их крошечный размер затрудняют анализ 

структурно-функциональных перестроек шипиков. Пря-

мым доказательством динамики морфологических изме-

нений являются наблюдения быстрого формирования 

и элиминации шипиков в культуре нейронов гиппокампа 

По сути, интуитивное мнение (озарение) Кахаля 

о том, что шипик – это постсинаптический участок воз-

буждающего синапса в мозге млекопитающего, подтвер-

дила электронная микроскопия. Возрастное уменьшение 

плотности расположения шипиков указывало на веро-

ятность существования предельного числа, прошедших 

по цепи нейронов возбуждений, а также на вероятность 

существования онтогенетической динамики их образо-

вания-разрушения в мозге взрослых млекопитающих.

Синаптические белки – молекулы клеточной адге-

зии такие как кадгерины, нейролигины и нейрексины, 

выравнивают и смыкают пресинаптическую мембра-

ну аксона с постсинаптической мембраной дендрита. 

Динамика образования, прочность этой связи, её со-

хранение и распад – клеточный уровень событий, ко-

торые «наверху», на уровне организма, воплощаются 

в обучение, сознание, память и её утрату. 

Поскольку грибовидные синапсы наиболее долго-

временно существующая форма, их называют «зрелы-

ми» или «синапсами памяти» [6]. Следует напомнить, 

что формы шипиков разнообразны, быстро и значи-

тельно изменчивы, динамичны с плавными перехо-

дами одних в другие [10], поэтому словесная класси-

фикация по форме маскирует реальное разнообразие 

форм. Образование, созревание и пластичность ши-

пиков в высокой степени зависят от ремоделирования 

актинового цитоскелета.

 Структурно-функциональный анализ шипиков ос-

ложняется непостоянством их размера и формы, мор-

фологической гетерогенностью рядом расположен-

ных шипиков на одной и той же дендритной ветви [7].

Прямое доказательство упомянутой динамики на-

шли M. Fischer и соавт. наблюдая (и снимая фильм), 

быстрое формирование и элиминацию шипиков 

в культуре нейронов гиппокампа [11]. Такая динами-

ка обусловливает образование, стабилизацию и разру-

шение шипиков, модулируемые нейрональной актив-

ностью и стадией развития организма [12]. Содержа-

ние актина в шипиках указывает на возможность их 

движений. В фильме M. Fischer и соавт. было пока-

зано как быстро (секунды!) двигаются шипики, окра-

шенные зеленым флуоресцентным белком. 

В последние годы появилась замечательная воз-

можность исследовать динамику развития (жизненный 

цикл и физиологию) шипиков в организме млекопи-

тающего, прижизненно с помощью двухфотонного ла-

зерного микроскопа. Можно продолжительно наблю-

дать живые шипики, стадии их развития, включающие  

появление, стабилизацию и исчезновение, модулируе-

мые возрастом животного, «возрастом» шипика и ак-

тивностью мозга. В работе сотрудников Марсельского 

университета [12] продолжительным наблюдением на 

живых нейронах была убедительно показана быстрая 

динамика образования, стабилизации и исчезновения 

одних и тех же шипиков. Видится перспектива иссле-

дования преобразований шипиков при перестройках 

нервных цепей, связанных с обучением и нервно-пси-

хическими расстройствами [11].

 Kalen P. Berry и Elly Nedivi описали динамику «воз-

растных» преобразований шипиков [13]. Она, по су-

ти, не отличается от описаний Кахаля, только гени-

альность понимания природы классиком сменилась 

технологическим совершенством современной науки. 

Ранние шипики – тонкие, длинные выпячивания кле-

точной мембраны дендрита со сроком жизни не более 

нескольких часов. Таких в мозге взрослого млекопи-

тающего 2-3%. Затем, до двухдневного «возраста» ши-

пика, толщина его увеличивается сначала равномерно, 

а потом, преимущественно в верхней части, формиру-

ется головка. Головка расширяется, ножка истончает-

ся, шипик приобретает грибовидную форму и остается 

таким неопределенно долго – известно, что больше го-

да. Их, в мозге взрослого 70-80%. Видя в молодых ор-

ганизмах более высокую плотность расположения ши-

пиков чем во взрослых, Кахаль предположил, что это 

динамичная (появляющаяся и исчезающая с возрас-

том) структура, а затем пошел дальше: допустил, что 

появление и исчезновение отражают не только воз-

раст, но также обучение и память. Современная тех-

ника двухфотонной лазерной микроскопии с наблю-

дениями in vivo доказала синаптическую пластичность 

коры взрослых млекопитающих [14].

Связанная с возрастом когнитивная недостаточ-

ность, в частности, нарушение пространственной па-

мяти, выражается деструкцией шипиков в областях 

CA1 и зубчатой извилине гиппокампа. При сравнении 

препаратов мышей C57/Bl6 взрослых (возраст 6-7 мес) 

и старых (21-22 мес) обнаружено значительное умень-

шение числа и размера шипиков в гиппокампе ста-

рых животных. Структурные изменения сочетались 

с гиппокампзависимой когнитивной недостаточностью 

по испытанию в водном лабиринте Морриса [15]. От-

четливо определилась важность понимания того, как 

на различных этапах жизни регулируется динамика 

преобразований шипиков: формирование, созревание, 
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пластичность, соответствующая сиюминутному состо-

янию среды. В списке регуляторов важная роль при-

надлежит BDNF, его сигналингу через рецепторы-ан-

тагонисты: TrkB и p75NTR. BDNF увеличивает плот-

ность расположения шипиков на дендритах в культуре 

пирамидальных нейронов гиппокампа и клеток Пур-

кинье мозжечка и  ускоряет «взросление» культуры – 

повышает содержание грибовидных шипиков. Регули-

рует стадии развития: формирование дендритных ши-

пиков, созревание, пластические изменения форм [16]. 

Снижение уровня BDNF уменьшает плотность распо-

ложения шипиков в гиппокампе, замедляет нейроге-

нез, способствует развитию депреccии [17].

   Сегодня есть основания утверждать, что пла-

стичность шипиков обеспечивает нормальное разви-

тие, функцию и старение мозга, но будучи нарушен-

ной, превращается в механизм возникновения нерв-

но-психических и нейродегенеративных расстройств.

Вероятно самое сложное явление природы – 

жизнь, сложно и на многих уровнях регулируется. Ши-

пиковый, ультраструктурный, внутриклеточный уро-

вень регуляции дополняется (корректируется) тоже 

внутриклеточным, но относящимся к более крупным 

структурам – уровнем синапсов. Это события, проте-

кающие в клетках – в нейронах. Следующий уровень 

регуляции – межклеточные взаимодействия. На этом 

уровне микроглия вмешивается в регуляцию тем, что 

удаляет менее активные синапсы [18].

Прошло более полувека после электронно-микро-

скопического подтверждения представлений Кахаля 

о шипиках дендритов как постсинаптических струк-

турах мозга млекопитающих. Обнаружено возрастное 

снижение численности синапсов. Около 10 лет на-

зад образование, стабилизация и исчезновение ши-

пиков, модулируемые активностью и возрастом жи-

вотного было доказано методом двухфотонной ми-

кроскопии и повторным исследованием одной группы 

шипиков [12].

Электронно-микроскопическим исследованием 

биопсий коры (поле Бродмана 9) восьми пациентов 

с болезнью Альцгеймера обнаружили значительное 

уменьшение числа синапсов сравнительно с посмерт-

ными 9 образцами того же участка коры,  соответству-

ющего по возрасту контроля (умершие от других бо-

лезней) [19]. По таким результатам нельзя определить 

причиной или следствием болезни Альцгеймера явля-

ется уменьшение числа синапсов, но стоит признать 

заслуживающими внимания факт исследования при-

емов увеличения синаптической пластичности у лю-

дей. Вышесказанное дает основания заключить, что 

динамика изменений шипиков есть следствие условий 

жизни и стимул к изменению этих условий в благопри-

ятном для здоровья направлении. Наиболее эффек-

тивным образом действий видится создание, так назы-

ваемой обогащенной среды, включающей адекватные 

состоянию человека разумно дозированные физиче-

ские и ментальные нагрузки, режим жизни и питания. 

В Нидерландах создан пищевой продукт для лече-

ния болезни Альцгеймера – Fortasyn Connect (FC) [20]. 

Препарат представляет интерес для нашей темы, по-

скольку, по мнению авторов, механизм действия FC 

– сохранение и восстановление нейрональных мем-

бран – синапсов, разрушаемых болезнью Альцгейме-

ра. Содержащаяся в FC комбинация нутриентов и ко-

факторов (сообщаемый авторами список не полный) 

включает: уридин, докозагексаеновую кислоту, эйко-

запентаеновую кислоту, холин, фосфолипиды, фоле-

вую кислоту, витамины: B
12

, B
6
, C, E, селен – продук-

ты, рекомендуемые для питания на ранних стадиях бо-

лезни Альцгеймера. Была выдвинута гипотеза, что FC 

противодействует потере синапсов и уменьшает па-

тологию, связанную с мембранами при болезни Аль-

цгеймера, обеспечивая организм пищевыми предше-

ственниками и кофакторами, которые, будучи объе-

диненными в комплекс, поддерживают формирование 

и функцию нейронных мембран. Доклинические ис-

следования легли в основу этой гипотезы, которая про-

веряется в рамках широкой программы клинических 

исследований, изучающих потенциал этой комбина-

ции питательных веществ при болезни Альцгеймера. 

Дисфункция памяти – одно из ключевых ранних про-

явлений болезни Альцгеймера, связанное с потерей 

синапсов. Клинические исследования, проведенные 

до настоящего времени, показывают, что пища, содер-

жащая FC, улучшает память и сохраняет когнитивную 

способность при легкой степени болезни Альцгеймера 

по сравнению с контролем не принимавшим FC. Эти 

результаты подтверждают гипотезу о том, что FC про-

тиводействует синаптической дисфункции. Авторы 

представили обзор фундаментальных научных исследо-

ваний, которые привели к созданию FC, и обнаружи-

ли его действие в различных доклинических моделях.

В 2019 г. опубликованы результаты двухлетних кли-

нических испытаний действия FC [21]. Автор сообщил 

о положительном эффекте действия FC на когнитив-

ные функции на ранних стадиях болезни Альцгейме-

ра, отсутствии побочных эффектов и хорошем сочета-

нии с другими лекарствами. 

В целом, эти исследования подчеркивают текущее 

направление основных усилий во всем мире по по-

пыткам понять роль дендритных шипиков, крохот-

ных, но чрезвычайно важных нейрональных органелл, 
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в регуляции функций мозга. С годами и трудами выяс-

нилось, что эта крошечная система является чрезвы-

чайно сложной органеллой, где более 500 различных 

типов молекул сочетаются и взаимодействуют, регули-

руя ее структуру и функции. Остаются многие пробле-

мы, включая огромную неоднородность соседних ши-

пиков на одном и том же дендрите, высокую скорость 

оборота шипиков в разных поведенческих состояни-

ях и кардинальный вопрос о том, является ли данный 

шипик локусом памяти. Эти и многие другие вопро-

сы должны быть рассмотрены в будущих исследовани-

ях с использованием более совершенных молекуляр-

ных инструментов.

В заключение, об актуальности исследований 

по теме: шипики дендритов. По современным пред-

ставлениям патологией с главным деструктивным фак-

тором – нарушением динамики развития шипиков, 

является болезнь Альцгеймера. Мозг содержит око-

ло 100 триллионов синапсов. Одно из главных пато-

генетических проявлений болезни Альцгеймера – бе-

та-амилоидные бляшки, которые образуются c наруж-

ной стороны клетки и перекрывают шипики, нарушая 

связи. Аккумуляция избыточно образуемого и непра-

вильно собираемого белка между нейронами и ско-

пления тау-клубков внутри клеток (оба вида патоло-

гии белкового обмена) нарушают главную функцию 

нейронов – связи. Бета-амилоидные бляшки и мень-

шие скопления бета-амилоида, называемые олигоме-

рами,  блокируют передачу импульса между нейрона-

ми. Тау-белок блокирует внутри клетки транспорт пи-

тательных веществ и других молекул, необходимых для 

нормального выживания и функции нейрона – обра-

зования импульса [22]. Болезнь Альцгеймера распро-

странена во всем мире. Для иллюстрации наносимого 

человечеству этой болезнью ущерба мы взяли недавние 

(2021) сведения по США. Число больных среди амери-

канцев в возрасте 65 лет и старше – 6,2 млн. Прогноз 

на 2060 г. – 13,8 млн. Между 2000 и 2019 гг. смертность 

от инсульта, патологии сердца и ВИЧ-инфекции сни-

жалась, а смертность от болезни Альцгеймера увеличи-

лась на 145%. Она особенно возросла в 2020 г. По мне-

нию авторов -- в связи с пандемией COVID-19. Нео-

плачиваемый уход за больными в 2020 г. оценивался 

в 256,7 млрд долларов. Однако в этой оценке не учтен 

моральный, материальный, эмоциональный и физиче-

ский ущерб членам семьи с вполне вероятным и реаль-

но часто встречающимся у них развитием нервно-пси-

хических расстройств. Отчетливо проявляющаяся связь 

болезни Альцгеймера со старением людей обеспечива-

ет профилактическое значение всех антивозрастных 

медицинских технологий [23, 24].

Заключение

Дендритные шипики представляют собой неболь-

шие, специализированные образования на дендритах 

нейронов. Они содержат сеть каркасных молекул ци-

тоскелета и многочисленные поверхностные рецеп-

торы. В процессе синаптической активности количе-

ство и форма дендритных шипиков существенно из-

меняются. Индукция долговременной потенциации 

способствует увеличению головок шипиков, а также 

формированию и стабилизации новых шипиков. Дли-

тельная депрессия приводит к  уменьшению размера 

головок, сморщиванию и ретракции шипиков. Пря-

мым доказательством динамики морфологических 

изменений являются наблюдения быстрого форми-

рования и элиминации шипиков в культуре нейро-

нов гиппокампа.

Понимание того, что мозг – главный орган при-

способления к среде сформировалось всем материа-

лом старой и современной биологии. Оно очень важ-

но, но, подобно многим великим идеям, не имеет авто-

ра. Это – результат работы многих ученых. А открытие 

того факта, что обеспечивающая возможность жить 

приспособляемость мозга к среде, создается пласти-

ческими перестроениями шипиков на дендритах име-

ет единственного и бесспорного автора. Его имя: Сан-

тьяго Рамон-и-Кахаль.
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