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Синаптические нейрональные контакты являются одним из основных элементов, обеспечивающих 
пластичность нервной системы, а изменение эффективности синаптической передачи ответственно 
за такие реакции, как восприятие, проведение возбуждения, обучение и память. Дендритные шипики 
представляют постсинаптическую часть возбуждающих синапсов высших отделов мозга млекопита-
ющих. Белок-белковые сети микродоменов шипиков формируют функциональную систему синапсов 
нейрона. Проведена реконструкция концептуальной модели межмолекулярных взаимодействий, 
обеспечивающих изменение эффективности синаптической передачи вслед за активацией синапса, 
интеграцию возбуждения в локальной дендритной сети нейрона и длительное поддержание нового 
уровня нейротрансмиссии.
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ВВЕДЕНИЕ

Общепринятой клеточной моделью для 
изучения синаптической пластичности in vitro 
является долговременная потенциация (ДВП) –  
усиление синаптической передачи между ней-
ронами, возникающее после интенсивного и не-
продолжительного выброса нейротрансмиттера 
и сохраняющееся на протяжении длительного 
времени (Bliss, Collingridge, 1993). Индукция 
ДВП происходит, например, в результате высо-
кочастотной стимуляции афферентных входов 
пирамидных нейронов гиппокампа. Гиппокамп 
активно вовлечен в процессы восприятия ин-
формации, ее распознавания, анализа и запоми-
нания (Kjelstrup et al., 2008; Hawley et al., 2012). 
Поле СА1 гиппокампа обладает выраженной 
ламинарной организацией клеточных связей и 
малым числом рекуррентных взаимодействий 
(Szirmai et al., 2012), что делает его перспектив-
ным объектом для исследования ДВП.

Изменение уровня синаптической передачи 
(синаптическая эффективность) зависит от пре- 
и постсинаптических механизмов, многие из 
которых детально изучены (Bliss, Collingridge, 
1993; Petersen et al., 1998; O�Connor et al., 2005). 
Важная роль в этих процессах, по современным 
представлениям, отводится активности ионо-
тропных глутаматных рецепторов (Shepherd, 
Huganir, 2007). 

В пирамидальных клетках СА1 поля гиппо-
кампа по чувствительности к агонистам выде-
ляют рецепторы НМДА (агонистом является 
N-метил-D-аспарагиновая кислота) и АМПА 
(агонист – α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изо-
ксазолпропионовая кислота) типа.

НМДА рецепторы (НМДАР) состоят из 
комбинации 5 субъединиц, кодируемых от-
дельными генами (Grin1 (субъединица zeta), 
Grin2a-2d (субъединицы epsilon 1-4) (Nagasawa 
et al., 1996)), которые объединяются в рецеп-
торно-ионофорный комплекс и обладают рядом 
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особенностей: одновременно хемо- и потенциал- 
чувствительностью, медленной динамикой за-
пуска и длительностью эффекта, способностью 
к временной суммации. Каналы НМДАР пропус-
кают ионы кальция (Nowak et al., 1984). 

В состав АМПА рецепторов (АМПАР) взрос-
лых животных входят 3 субъединицы (Glu 1-3).  
Тетрамеры АМПАР формируются из двух гомо-
димеров одной из субъединиц. Так, Glu1/1 явля-
ются гомотетрамерами гомодимеров субъединиц 
Glu1, а гетеротетрамеры Glu1/2 формируются из 
гомодимеров субъединиц Glu1 и Glu2. Эти два 
типа рецепторов часто объединяют под общим 
термином – Glu1 АМПАР. Гетеротетрамеры 
Glu2/3 собираются из гомодимеров субъеди-
ниц Glu2 и Glu3, их часто обозначают как Glu2 
АМПАР. Каждая субъединица кодируется от-
дельным геном (Gria 1-3) (Palmer et al., 2005). 
Рецепторы, содержащие в своем составе Glu2 
(Glu1/2, Glu2/3), проницаемы для ионов натрия, 
но не ионов кальция. Гомотетрамеры Glu1/1 
проницаемы для ионов кальция (Сергеев и др., 
1999; Palmer et al., 2005).

Различают две основные стадии ДВП: ран-
нюю фазу, сопровождающуюся модификациями 
уже существующих синаптических белков, и 
позднюю, которая коррелирует с увеличением 
белкового синтеза и генетической экспрессией 
(Steward, Schuman, 2001). Показано, что развитие 
ДВП сопровождается изменениями морфологии 
дендритных шипиков – небольших (< 1 μm3) 
выростов мембраны осевого дендрита, богатых 
актином и образующих постсинаптическую 
часть большинства возбуждающих синапсов 
мозга млекопитающих (Hotulainen, Hoogenraad, 
2010). Эти структуры имеют микродоменную 
организацию. Микродомены – функциональ-
ные комплексы белков и липидов, в которых 
осуществляется физическое взаимодействие и 
позиционирование молекул партнеров опреде-
ленного процесса в надмолекулярные комплек-
сы (Tsunoda et al., 1997). Идентифицировано 
более 1100 белков в синаптической терминали 
мозга мыши, взаимодействия которых опреде-
ляют функциональное равновесие между плас-
тичностью и стабильностью эффективности 
синаптических связей (Collins et al., 2006).

НМДАР-зависимый вход ионов кальция 
после паттерн-зависимого активирования 
синапса (интенсивного непродолжительного 

выброса медиатора) считается главным собы-
тием, определяющим развитие ДВП в СА1 поле 
гиппокампа (Raghuram et al., 2012). Блокада 
НМДАР нарушает процессы синаптической 
пластичности и формирование пространствен-
ной памяти (TsienTsien et al alal., 1996). Число АМПАР на 
синаптической мембране и их субъединичный 
состав подвергаются динамичным изменениям 
в зависимости от состояния синапса, что слу-
жит одним из ключевых механизмов изменения 
синаптической эффективности в поле СА1 гип-
покампа (Shepherd, Huganir, 2007). 

Исследования пространственно-временной 
динамики белок-белковых взаимодействий при 
изменении и поддержании эффективности си-
наптической передачи могут привести к более 
глубокому пониманию процессов обработки ин-
формации на клеточном уровне. На основании 
обширных гетерогенных экспериментальных 
данных впервые проведен комплексный анализ 
межмолекулярных регуляторных взаимодей-
ствий, позволивший реконструировать процес-
сы синхронизации молекулярных ансамблей 
различных сигнальных систем, реорганизации 
цитоскелета и транспортной системы клетки.

РЕКОНСТРУКЦИЯ  
МЕЖБЕЛКОВЫХ ВЗАИМОДЕЙСТВИЙ 
ДЕНДРИТНОГО ШИПИКА В ТЕЧЕНИЕ 

ИЗМЕНЕНИЯ ЭФФЕКТИВНОСТИ 
СИНАПТИЧЕСКОЙ ПЕРЕДАЧИ

Реконструкция межбелковых взаимодей-
ствий в дендритных шипиках СА1 поля гип-
покампа проводилась с использованием тех-
нологии GeneNet (РОСПАТЕНТ № 990006 от 
15/02/1999 (Ananko et al., 2005)). 

В белок-белковой сети «Intermediate-LTP» 
(http://wwwmgs.bionet.nsc.ru/mgs/gnw/genenet/
viewer/AMPA.html) описаны процессы, обеспе-
чивающие усиление нейротрансмиссии, а также 
поддержание ее нового уровня в течение ДВП. 
Отдельно реконструированы процессы регу-
лирования формирования везикул, перенося-
щих вновь синтезированные белки из сомы в 
дендрит (сеть «Vesicle�s trafficking», локальнаяVesicle�s trafficking», локальная�s trafficking», локальнаяs trafficking», локальная trafficking», локальнаяtrafficking», локальная», локальная 
версия). В таблице представлена суммарная по 
двум сетям информация о белках и процессах, 
задействованных на различных этапах развития 
и поддержания ДВП (табл.).
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Таблица 
Белки и кодирующие их гены, участвующие в процессах поддержания  

нового уровня нейротрансмиссии в течение ДВП

Группа белков и кодирующих их генов* Процесс
Биосинтез в соме и доставка к ПМ
GluR1 (Gria1), GluR2 (Gria2), GluR3 (Gria3) синтез мРНК 

формирование димеров AMPA рецеп-
торов из мономеров, формирование 
тетрамеров

FMR1 (Fmr1), CPEB1 (Cpeb1) локальный синтез в дендрите
Sec12 (Preb), Sar1b (sar1b), Sec16a (sec16a), Sec23A (sec23A), 
Sec24A (sec24A), Sec13 (sec13), Sec31a (sec31a), p125A (sec23ip)

формирование транспортной везику-
лы на мембранах ЭР (COPII покрытые 
везикулы)

Arf1 (Arf1), GIT1 (Git1), BIG1 (Arfgef1), AP-1 complex (AP1G1 
(Ap1g1), AP1B1 (Ap1b1), AP1M1 (Ap1m1), AP1S1 (Ap1s1)), clathrin 
(Cltc, Clta, Cltb)

формирование покрытых клатрином 
везикул на мембранах ТГС

CYFIP/NCKAP1 (CYFIP (Cifip1), NCKAP1 (Nckap1)), WAVE1/
ABI2/BRK1 (WAVE1 (Wasf1), ABL2 (Abi2), BRICK (Brk1)), Arp2/3 
complex (Arpc2, Arpc3), Rac1 (rac1), MEGAP (Srgap3), HIP1R 
(Hip1r)

отпочковывание везикулы от мембра-
ны ТГС

KIF5A (Kif5a), Rab8 (rab8a), GRIP1, MYO5A (Myo5a)
Stx4 (Stx4), Exo70 (Exoc7), NSF (nsf)

транспорт везикул из сомы к мембра-
не и встраивание экзоцитозных вези-
кул в ПМ

Сортировка АМПАР в дендрите
RAB5A (rab5a), GRIP1, PICK1 (Pick1), RAB4 (rab4a), GRASP-1 
(Gripap1), ARF6 (Arf6), ARNO (Cyth3), ACAP1 (Acap1), GULP1 
(Gulp1), Rab11FIP2 effector complex (RAB11 (Rab11A), RAB11-FIP2 
(Rab11Fip2)), MYO5b (Myo5b)

рециклинг рецепторов

NEEP21 (nsg1), ARF1, BIG2 (ARFGEF2), AGAP1 (Agap1), AP-3 
complex, KIFC2 (Kifc2)

вывод рецепторов в путь деградации 
белков

Эндоцитоз АМПАР
PIP5K1g (Pip5k1c), AP-2 complex (AP2A1 (ap2a1), AP2B1 (ap2b1), 
AP2M1 (ap2m1), AP2S1 (ap2s1), clathrin, EPS15, EPN1, HIP1 (Hip1), 
AP180, cortactin (Cttn)

формирование покрытой клатрином 
везикулы

N-WASP (Wasl), Endophilin 3 (Sh3gl3), DYN3 (Dnm3), Homer2 
(Homer2)

отпочковывание везикулы от ПМ

MYO6 (Myo6) транспорт в дендрит
Регулирование динамики АМПАР в СМ
SAP97 (Dlg1), PSD95 (Dlg4), AKAP5 (Akap5), Moesin (Msn),  
I-CAM5 (Icam5), PKC alpha (Prkca), PICK1, PKAalpha (Prkaca), CaN 
(Calnb, Calna, Ppp3r1), CAMKII (Camk2b, Camk2a), РР1 (Ppp1cc, 
Ppp1r9b), spinophilin, nNOS (Nos1), cGK2 (Prkg2), NPRAP (Ctnnd2), 
N-cadherin (Cdh2), GRIP2 (Grip2), P4.1 (Epb41), SPT (Sptan1),  
F-actin, RGRF1 (Rasgrf1), SynGAP (Syngap1), RASH (Hras1)

вход АМПА рецепторов в перисинап-
тическую зону, закрепление в синап-
тической зоне и выход из нее 

Усложнение подмембранной актиновой сети
ARF6 (Arf6), EFA6A (Psd), BRAG (Iqsec2), GIT, beta PIX (Arhgef7), 
CaM (Calm), Kalrn7 (Kalrn), TIAM1 (Tiam1), RAC1 (Rac1)

регуляция динамики нитей актина  
в головке шипика

Масштабирование АМПАР на СМ
Arc (Arg3.1) регулирование возбуждения в локаль-

ной дендритной сети

* Курсивный шрифт – гены, прямой – белки. ПМ – плазматическая мембрана, СМ – синаптическая мембрана ПМ 
дендритного шипика.
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В сети «Intermediate-LTP» впервые проде-
монстрировано, как структура дендритного 
шипика обеспечивает пространственно-вре-
менную динамику функциональных взаимо-
действий каскадов белков, отвечающих за 
процессы ДВП.

Мы реконструировали высокоупорядочен-
ную микродоменную организацию шипиков 
как на горизонтальном (мембрана шипика –  
синаптическая, перисинаптическая, экстра-
синаптическая), так и вертикальном уровнях 
(межбелковые сети сигнальных и структурных 
белков – постсинаптическое уплотнение (ПСУ)). 
Патология их морфологии связана с рядом пси-
хических расстройств (Kasai et al., 2010).

Показано, что каждый микродомен содержит 
свой набор белков, обеспечивающих специфи-
ческие процессы в течение ДВП. Так, синап-
тическая мембрана (СМ) – постсинаптическая 
часть синапса, содержит кластеры ионотропных 
глутаматных рецепторов (Chen et al., 2008). Ее 
внутриклеточная поверхность связана с ПСУ. В 
составе ПСУ обнаружено около 620 белков, 9 из 
них связаны с AMPAР, более 450 – кластеризу-
ются с НМДАР (Collins et al., 2006). 

Размером ПСУ и ее стабильностью управ-
ляют скаффолдные (структурообразующие) 
белки, которые обеспечивают пространствен-

ную организацию функциональных взаимо-
действий других белков (Okabe, 2007; Sheng, 
Hoogenraad, 2007).

Микродомен перисинаптической мембраны 
(ПСМ) примыкает к СМ и выступает как зона 
динамического депо в процессах траффикинга 
глутаматных рецепторов (Tardin et al., 2003; 
Ashby et al., 2004).

Микродомен экстрасинаптической мембра-
ны (ЭСМ) включает в себя сайты экзоцитоза, 
эндоцитоза и оставшуюся часть мембраны ши-
пика. Зоны экзоцитоза и эндоцитоза являются 
независимыми компартментами мембраны, 
отличающимися специфическим набором бел-
ков (Petrini et al., 2009; Kennedy et al., 2010), 
участвующих в круговороте мембранных бел-
ков как при базовых условиях, когда синапс 
пластически неактивен (Gerges et al., 2004), так 
и после индукции ДВП синапса (Steiner et al., 
2005; Opazo, Choquet, 2011). 

Проведенный нами анализ регуляторных 
взаимодействий сети «Intermediate-LTP» поз-
волил выделить ключевые процессы, лежащие 
в основе индукции и развития ДВП в СА1 поле 
гиппокампа после ВЧС (рис. 1).

В течение нескольких минут происходит 
запуск всей сети регуляторных каскадов, 
обеспечиваемых, как можно предположить, 

Рис. 1. Анализ сети «Intermediate LTP» базы данных GeneNet.

Кальций – основной регулятор процессов, обеспечивающих развитие ДВП. Шрифтом выделены основные процессы, 
протекающие в дендритном шипике в течение индукции и развития ДВП в СА1 поле гиппокампа. GluR1 – Glu1-со-GluR1 – Glu1-со-1 – Glu1-со-Glu1-со-1-со-
держащие АПМА рецепторы; GluR2 – Glu2/3 АМПА рецепторы.GluR2 – Glu2/3 АМПА рецепторы.2 – Glu2/3 АМПА рецепторы.Glu2/3 АМПА рецепторы.2/3 АМПА рецепторы.
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предсуществующей до индукции ДВП синапса 
структурой белковых взаимодействий между 
микродоменами шипика (O�Connor et al., 2005; 
Patterson et al., 2010) (рис. 2).

Входящие через расположенные в центре 
СМ НМДА рецепторы ионы кальция (Chen 
et al alal., 2008; Raghuram et al., 2012) запускают 
каскады регуляторных взаимодействий, что 
обеспечивает в итоге быстрое увеличение эф-
фективности синаптической передачи (рис. 1). 
Кальций запускает доставку, экзоцитоз, встра-
ивание в ПСМ, латеральное перемещение в СМ 
(Shi et al., 1999; Passafaro et al., 2001; Correia et 
al., 2008; Nikandrova et al., 2010) и закрепление 
на ПСУ Glu1 АМПАР (Shen et al., 2000; Honkura 
et al., 2008), а также вывод Glu2/3 АМПАР из 
СМ в ПСМ и их эндоцитоз в составе эндосом 
в дендрит (Lu, Ziff, 2005; Eyster, 2007; Opazo, 
Choquet, 2011). Итогом является замена субъ-
единичного состава АМПАР в СМ (рис. 2). 

Считается, что этот процесс является ключе-
вым для экспрессии ДВП в первые минуты пос-
ле индукции (Newpher, Ehlers, 2008). Вероятно, 
это объясняет наблюдаемое, по крайней мере в 
ряде экспериментов, увеличение объема шипи-
ка (Hanse, Gustafsson, 1992). Высокочастотная 
стимуляция также сразу вызывает значитель-

ное усиление синаптических токов (Hanse, 
Gustafsson, 1992; O�Connor et al., 2005). 

Геометрия шипика и быстрое связывание 
кальция кальмодулином (и иными кальций-
связывающими белками) обеспечивают быст-
рое затухание волны возбуждения в каскадах 
киназ/фосфатаз (Raghuram et al., 2012). В 
связи с этим напрашивается вывод о важности 
пространственного позиционирования активи-
руемых входящим кальцием молекул с их суб-
стратами. Так, считается, что пространственное 
сближение источника синтеза цАМф (активи-
руемой кальцием циклазы) (Mons et al., 2003) 
и РКА (цАМф-зависимой белковой киназы) 
играет ключевую роль для процесса развития 
ДВП в СА1 поле гиппокампа (Kim et al., 2011)  
(рис. 2).

«Intermediate-LTP» является концептуальной 
моделью, отражающей принцип формирова-
ния функциональной системы межбелковых 
взаимодействий между всеми микродоменами 
шипика после индукции ДВП. 

Белковый набор микродоменов в течение 
базовой нейротрансмиссии конститутивно 
поддерживает баланс киназ и фосфатаз, малых 
ГТфаз и их регуляторов, липидный состав 
мембраны, плотность трансмембранных белков, 

Рис. 2.. 2. фрагмент сети «Intermediate LTP». Основные межмолекулярные регуляторные взаимодействияфрагмент сети «Intermediate LTP». Основные межмолекулярные регуляторные взаимодействия сети «Intermediate LTP». Основные межмолекулярные регуляторные взаимодействиясети «Intermediate LTP». Основные межмолекулярные регуляторные взаимодействия «Intermediate LTP». Основные межмолекулярные регуляторные взаимодействияОсновные межмолекулярные регуляторные взаимодействия 
после ВЧС.

Synaptic membrane – синаптическая мембрана; perisynaptic membrane – перисинаптическая мембрана; extrasynaptic 
membrane – внесинаптическая мембрана (зона эндоцитоза).  – низкомолекулярные вещества;  – мономер;  – димер;  

 – мультимерный белок; стрелки – взаимодействия белков.
Белки и реакции описаны в формате базы данных GeneNet (http://wwwmgs.bionet.nsc.ru/mgs/gnw/genenet/viewer/ 
AMPA.html).
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в том числе и Glu2/3-АМПАР, ответственныхGlu2/3-АМПАР, ответственных2/3-АМПАР, ответственных 
за деполяризацию синаптической мембраны, 
необходимую для активирования НМДАР при 
индукции ДВП (Opazo, Choquet, 2011). ВсеChoquet, 2011). Все, 2011). Все 
это обеспечивает, как можно предположить, 
предподготовленное состояние дендритных 
шипиков для восприятия приходящего на синап-
тическую мембрану информационного сигнала 
и его первичную обработку. 

В течение экспрессии ДВП запускаются 
регуляторные взаимодействия, приводящие 
к нарушению существующих до индукции 
межмолекулярных взаимодействий. Ключевым 
событием, по нашему мнению, при этом явля-
ется нарушение существовавшей до индукции 
цитоархитектуры шипика – происходят разры-
вы и появление открытых концов актиновых 
нитей (ф-актин, рис. 3) и формируется пул 
глобулярного актина (G-актин, рис. 3) (Sellers, 
2000). Таким образом, складываются условия 
для формирования новой функциональной 
сети головки шипика адекватно пришедшему 
на синапс сигналу (рис. 3).

Запускаются контуры обратной негативной 
регуляции, препятствующие избыточному 
увеличению синаптической эффективности. 
Например, через активирование фосфатаз 
кальцинейрина (Jouvenceau et al alal., 2003; Li et al., 
2011) и РР1 (белковая фосфатаза 1) (Genoux et 
al., 2002) (рис. 2). 

По мере развития ДВП запускаются про-
цессы, обеспечивающие замену встроенных в 
первые минуты после индукции Glu1 АМПАР 
на Glu2 АМПАР. Так, известно, что уже через 
20 минут после индукции ДВП происходит 
замена Glu1 АМПАР на Glu2 АМПАР (Plant et 
al., 2006) (рис. 2).

Работа каскадов малых ГТфаз обеспечивает 
элонгацию и ветвление актиновых нитей (Wegner 
et al., 2008) (рис. 3). Таким образом, восстанав-
ливается целостность цитоархитектуры шипика, 
что, как мы предполагаем, работает на каркасное 
закрепление новой, сформированной в результа-
те активности синапса, структуры межбелковых 
взаимодействий шипика – пространственного 
позиционирования молекул-партнеров, опре-
деляющих эффективность синаптической пере-
дачи, которая далее поддерживается в течение 
продолжительного времени. Поддержание новой 
структуры шипика и нового уровня синаптиче-
ской эффективности тесно связано с процессами 
синтеза и созревания новых белков в соме ней-
рона (Малахин и др., 2012).

В «Intermediate-LTP» показано, что форми-
рование новой межбелковой сети шипика конт-
ролируется на уровне всего дендритного ответв-
ления через регуляцию процессов локального 
синтеза и синаптического масштабирования.

Локальный синтез в дендрите поддерживает 
необходимый для шипиков состав белков (Liu 

Рис. 3. Схематичное представление молекулярных механизмов, транслирующих нейротрансмиссию  
в изменение цитоархитектуры дендритного шипика в течение индукции и экспрессии ДВП.

 – выключение;  – активирование белка/запуск процесса;  – фосфорилирование.
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et al., 2006; Verpelli et al., 2010). Субъединицы 
Glu1 и Glu2 локально синтезируются после 
активирования НМДАР и поступают в шипик, 
поддерживая кругооборот АМПАР в течение 
развития ДВП (Martin, Zukin, 2006).

Известно, что в диапазоне 10–20 мин после 
индукции ДВП происходит процесс масштаби-
рования на СМ АМПАР – ускорение их эндоци-
тоза (Peebles et al., 2010). Главным регулятором 
является локально синтезируемый после индук-
ции ДВП белок Arc (activity regulated protein) 
(Messaoudi et al., 2007), который заходит во 
все активные в этот момент шипики дендрита. 
Чем выше уровень эффективности синапса 
в шипике, тем больше молекул Arc заходит 
в него и тем эффективнее ускоряются вывод 
АМПАР из СМ и их уход в дендрит. Таким 
образом, выравнивается итоговый уровень 
синаптической эффективности во всей группе 
активных шипиков дендрита (Peebles et al., 
2010). Дефекты гена Arc приводят к бифазным 
изменениям гиппокампальной ДВП в поле СА1 
с повышением ранней и отсутствием поздней 
фаз ДВП (Plath et al., 2006).

Имеются данные, что после НМДАР-зави-
симой индукции отдельного шипика нейронов 
поля СА1 гиппокампа наблюдаются выход ряда 
активных молекул семейства малых ГТфаз и их 
заход в соседние шипики дендрита. Считается, 
что данные процессы могут способствовать 
усилению эффективности их синаптической 
передачи, а также понижению порога возбуж-
дения неактивных близко расположенных ши-
пиков (Harvey et al alal., 2008; Patterson et al., 2010; 
Murakoshi et al., 2011). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Активирование синапса запускает функ-
циональные межбелковые взаимодействия 
микродоменов дендритного шипика, что обес-
печивает прием сигнала и быстрое увеличение 
эффективности синаптической передачи в ми-
нутном интервале после индукции ДВП. Струк-
турная пластичность шипика тесно связана с 
функциональной пластичностью синапса, что 
опосредует формирование новой межбелковой 
сети взаимодействий адекватно пришедшему 
сигналу. Поддержание нового уровня синап-
тической эффективности контролируется про-

цессами возбуждения/торможения в локальной 
сети дендрита.

Работа выполнена при поддержке базового 
проекта фундаментальных исследований РАН 
№ 35.1.5; гранта РффИ 12-01-00639-а, интегра-
ционного проекта СО РАН № 136; Минобрнауки 
Рф (соглашение 8740).
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Summary

Neuronal synaptic contacts are among the basic elements that determine the plasticity of the nervous system. 
Changes in the efficiency of synaptic transmission mediate sensation, conduction of excitation, learning, and 
memory. Dendritic spines are the postsynaptic part of excitatory synapses in higher divisions of mammalian 
brains. Protein–protein networks of spine microdomains form the functional system of neuronal synapses. 
Reconstruction of the conceptual model of molecular interactions has been performed. The model represents 
activity-dependent changes of the synaptic transmission efficiency, integration of excitation in the local 
dendritic network of a neuron, and prolonged maintenance of the new level of neurotransmission.
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