Введение
[bookmark: _GoBack]Изучение механизмов памяти и обучения долгое время является одной из центральных проблем современной науки. По существующим представлениям нервная система головного мозга являет собой совокупность нейронов, сопряжённых между собой отростками нервных клеток посредством синапсов, структурируя, тем самым, нейронную сеть. Информация, в виде электрического импульса, передаётся по отросткам через синапс от одной нервной клетки к другой, тем самым давая возможность поступать новой информации и закреплять старую. 
Ключевым моментом в механизмах памяти и обучения, в настоящее время, считается передача электрического импульса через синапс. При передаче импульса из пресинаптической мембраны, в синаптическую щель выделяются нейротрансмиттеры, связывающиеся, в дальнейшем, с рецепторами постсинаптической мембраны, обеспечивая передачу импульса. От количества выделенных нейротрансмиттеров, а также от количества рецепторов на постсинаптической мембране зависит увеличение или уменьшение величины трансмембранного потенциала, и соответственно силы синапса (1). Это явление получило название синаптическая пластичность. Так как, в настоящий момент, считается, что информация заложена во взаимосвязанных между собой синапсах головного мозга, то синаптическая пластичность объясняет механизмы обучения и памяти. 
Ещё раз доказывают важную роль синаптической пластичности в механизмах обучения и памяти ответные реакции синапсов, находящихся рядом с подверженным сильному раздражению синапсу. Это явление получило название гетеросинаптической пластичности, и представляет информацию, как заложенную во многих взаимосвязанных синапсах. 



1. Нейроны
Нейроны являются возбудимыми клетками нервной системы. В отличие от глиальных клеток они способны генерировать потенциалы действия и проводить возбуждение. Нейроны высокоспециализированные клетки и в течение жизни не делятся (Воронова и др., 2005). Отдельные нервные клетки выполняют свои функции не как изолированные единицы, а как сеть нейронов. Работа, примерно, 50 миллиардов нейронов нашего мозга состоит в том, что они получают сигналы от других нейронов и передают третьим нейронам (Bloom et all., 1988).
1.1. Формирование нейронов
Нейробласты мигрируют и дифференцируются в нейроны и глию каждого отдела головного мозга. Они разрастаются, сталкиваясь с различной микросредой. Далее нейроны поляризуются и синаптически дифференцируются, что способствует возникновению сети нейронов. Простые сети функционируют, регулируя ощущения, координацию и регуляцию метаболических, эндокринных, физиологических и познавательных функций поведения и мысли. Зрелый нейрон удлиняется, ветвится, и формирует тысячи синапсов с другими нейронами. В головном мозге человека, сеть нейронов настолько густа, что препятствует их анализу в естественных условиях (Gillette M.U., Millet L.J. 2012)
1.2. Морфология нейронов
Нейроны обладают рядом признаков, общих для всех клеток тела, таких как: цитоплазматическая мембрана, органеллы, но различаются по своей форме, по связям, которые они образуют, и способам функционирования. Отличие нейронов от других клеток заключается в разнообразии их размеров и формы. Для нейронов характерны неправильные очертания (Bloom et all., 1988). Неправильные очертания достигаются за счёт отростков нейронов. Число отростков у нейронов различно. По строению и выполняемой функции их делят на два типа. Дендриты- короткие, сильно ветвящиеся отростки. Нервная клетка имеет от одного до множества дендритов. Основной функцией дендритов является сбор информации от других нейронов. Другим типом отростков нервных клеток являются аксоны. Аксон в нейроне один и является длинным отростком, ветвящимся только на дальнем от сомы конце аксонными терминалами. Место нейрона, от которого начинается аксон, называется аксонным холмиком. Здесь генерируется потенциал действия — специфический электрический ответ возбудившейся нервной клетки. Функцией аксона является проведение нервного импульса к аксонным терминалям. По ходу аксона могут образовываться его ответвления — коллатерали (Воронова и др., 2005).



3. Возбуждающие и тормозные синапсы
Синапсы различаются по знаку действия на возбуждающие и тормозные.
Если сумма возбуждающих влияний превысит сумму ингибирующих влияний в данном синапсе, то такой синапс является возбуждающим. Если сумма ингибирующих влияний превысит сумму возбуждающих, то такой синапс является тормозным
3.1. Возбуждающие синапсы
Возбуждающий синапс – это синапс, потенциал действия которого в пресинаптической мембране, вызывает выброс определённого рода нейромедиаторов, таких как ацетилхолин, глутамат, катехоламин, серотонин, гистамин, которые связываясь с рецепторами на постсинаптической мембране, вызывают возбуждающий постсинаптический ток ионов, например натрия, электрохимический заряд которых более положителен чем пороговый потенциал постсинаптической мембраны, вызывая тем самым возбуждающий постсинаптический потенциал, увеличивая вероятность постсинаптической мембраны данного синапса сгенерировать потенциал действия. 
 (2)  (3)
3.2. Тормозные синапсы
Тормозный синапс – это синапс, потенциал действия которого в пресинаптической мембране, вызывает выброс определённого рода нейромедиаторов, таких как ГАМК, глицин, которые связываясь с рецепторами на постсинаптической мембране, вызывают ингибиторный постсинаптический ток ионов, например хлора или калия, электрохимический заряд которых более отрицателен чем пороговый потенциал постсинаптической мембраны, вызывая тем самым тормозный постсинаптический потенциал, уменьшая вероятность постсинаптической мембраны данного синапса сгенерировать потенциал действия. 
Взаимодействие таких нейромедиаторов как ГАМК или глицин, может вызвать отток ионов, электрохимический заряд которых более положителен чем пороговый потенциал постсинаптической мембраны, так же вызывая тормозный постсинаптический потенциал. 
Тормозные синапсы необходимы при ингибировании некоторой информации, с целью позволить новой информации структурироваться. 
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