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ВВЕДЕНИЕ 

Крыса – важный объект экспериментальных исследований, 
в том числе и при изучении коры больших полушарий головного 
мозга в норме и при разной патологии. Для экстраполяции на 
человека данных, полученных в эксперименте на животных,
необходимо четкое понимание морфологической организации
коры мозга крысы и её возрастной перестройки.

Головной мозг крысы значительно отличается от мозга чело-
века по массе, форме и размерам. У крысы лучше развиты обоня-
тельный мозг и базальные ганглии, в то время как у человека –
большие полушария, а обонятельный мозг относительно невелик 
и вытеснен полушариями в область под вентральной поверхно-
стью лобных долей. Борозды и извилины увеличивают площадь 
серого вещества коры, поэтому чем больше развита кора полуша-
рий большого мозга, тем больше и складчатость мозга. Увеличе-
ние складчатости достигается большим развитием мелких борозд 
третьей категории, глубиной борозд и их асимметричным распо-
ложением. Для мозга крысы, в отличие от человека, не характерно 
развитие большого числа борозд и извилин, глубоких и асиммет-
ричных [Benjamin R. M., 1959; Beckstead R. M., 1979, 1955].

Кора больших полушарий головного мозга – высший отдел 
центральной нервной системы. Она представляет собой наиболее 
молодой филогенетически и наиболее сложный по морфофункци-
ональной организации отдел головного мозга и является той мате-
риальной основой, с которой связаны сложные формы поведения 
животных и человека. Это место высшего анализа и синтеза всей 
информации, поступающей в мозг. Здесь происходит интеграция 
всех сложных форм поведения. Кора мозга отвечает за сознание, 
мышление, память, «эвристическую деятельность» (способность 
к обобщениям, открытиям) [Зиматкин С. М., Бонь Е. И., 2016]. 
Как и у всех млекопитающих, у крысы кора подразделяется на 
аллокортекс и изокортекс. Аллокортекс (гетерогенетическая 
кора) –филогенетически более ранняя часть коры мозга, включает 
древнюю и старую кору. Древняя кора (архикортекс) содержит
кору обонятельного мозга, миндалины, гиппокамп, зубчатую 
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извилину и грушевидную кору. Согласно другой классификации, 
к древней коре (архикортекс) относится кора обонятельных бугор-
ков, а к старой (палеокортекс) – гиппокамп, зубчатая извилина, 
миндалина и грушевидная кора. Промежуточными формациями 
между палеокортексом и неокортексом (периаллокортекс) явля-
ются ретросплениальная, энторинальная и цингулятная кора 
[Burwell R. D., 1998; Chandler H. C., 1992; Костюк П. Г., 1983; 
Chapin J. K., 1984].

Изокортекс (новая кора, неокортекс, гомогенетическая 
кора) – филогенетически самая новая часть коры. Изокортекс по-
крывает большую часть дорсальной, значительную часть лате-
ральной, и небольшие участки медиальной и базальной сторон 
мозга, и у крыс изокортекс составляет 30-60% общей поверхности 
коры. К изокортексу относят лобную, теменную, височную и 
затылочную кору [Зиматкин С. М., Бонь Е. И., 2016].

Возрастная перестройка коры больших полушарий голов-
ного мозга происходит в течение всей жизни человека и живот-
ных, причем в период роста организма преобладают процессы 
пролиферации, роста и дифференцировки нервных элементов с 
усложнением их структуры, а в период старения – инволюцион-
ные изменения. То, что каждому возрасту соответствуют свои 
особенности строения нервной системы, в определенной мере 
обусловлено характером функциональных требований, предъяв-
ляемых к нервной системе на данном этапе индивидуального раз-
вития организма. В постнатальном онтогенезе снижается плот-
ность расположения тел нейронов, нарастает их вариабельность 
по форме и размерам. В цитоплазме нейронов формируются 
глыбки хроматофильного вещества, уменьшается число ядрышек, 
увеличиваются размеры перикарионов, число и длина отростков, 
их ветвления и синаптический аппарат, происходит усложнение 
ультраструктуры органелл [Бонь Е. И., Зиматкин С. М., 2017].

В данной монографии изложены современные представле-
ния о строении, микроскопической организации и динамике 
постнатального развития коры головного мозга крысы.

Работа выполнена при поддержке БРФФИ (проект М18М-
036).
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Глава 1 
 

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ  
АЛЛОКОРТЕКСА И ПЕРИАЛЛОКОРТЕКСА КРЫСЫ 

Обонятельные луковицы
Обонятельные луковицы образуют переднюю часть конеч-

ного мозга и являются центральной частью обонятельного анали-
затора (рис. 1.1). Они имеют корковую структуру с характерной 
слоистой организацией. Обонятельная кора является филогенети-
чески замым древним отделом коры головного мозга.

Рисунок 1.1. – Базальная поверхность головного мозга крысы [3]

Умногих млекопитающих они занимают значительный объем 
в ростральной части черепа. У человека обонятельные луковицы 
относительно невелики и вытеснены основным мозгом в область 
под вентральной поверхностью лобных долей. Добавочная обоня-
тельная луковица – bulbus olfactorius accessorius – расположена
дорсально и несколько медиально, между главной обонятельной 
луковицей и ростральным обонятельным ядром – nucleus

латеральная энторинальная кора

обонятельные луковицы

латеральный обонятельный тракт

обонятельный бугорок
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olfactorius rostralis – в виде чечевицеобразного включения в обоня-
тельную луковицу. Добавочная обонятельная луковица у крыс, как 
и у других грызунов, зайцеобразных и насекомоядных, имеет внут-
ренний сетчатый слой большой толщины. Фактически этот слой 
состоит из широкой ленты белого вещества – дорсального лате-
рального обонятельного тракта – tractus olfactorius lateralis dorsalis.

В обонятельной луковице различают: слой обонятельных 
нейронов, гломерулярный (клубочковый) слой, обонятельный 
клубочек, наружный сетчатый слой, слой митральных клеток, 
внутренний сетчатый и слой зернистых клеток [Shepherd G. M.,
2002; Walton M. E., 2007].

Выделяют несколько основных типов нейронов обонятель-
ной луковицы: митральные, пучковые, амакриновые, околоклу-
бочковые и короткоаксонные. Пучковые нейроны в свою очередь 
подразделяются на наружные, средние и внутренние, короткоак-
сонные – на поверхностные и глубокие. Пучковые и митральные 
клетки выполняют роль релейных нейронов, тогда как значение 
околоклубочковых, амакриновых и короткоаксонных нейронов 
(интернейронов) сводится к модуляции их нейрональной активно-
сти [Казаков В. Н., 2002; Marin-Padilla M., 1970; Nauta W. J. 1972].

На фронтальном срезе в направлении от поверхности вовнутрь
выделяют шесть слоев обонятельной коры – концентрических зон:

1. Слой обонятельных нейронов.
Немиелинизированные аксоны сенсорных нейронов подхо-

дят к обонятельной луковице в виде отдельных пучков и перепле-
таются на её поверхности, формируя слой нервных волокон.

2. Клубочковый слой.
Клубочки представляют собой ветвления аксонов рецептор-

ных клеток органа обоняния, окруженных дендритами околоклу-
бочковых нейронов и иллюстрируют собой принцип группирова-
ния нейрональных элементов и синапсов в анатомически выделя-
емые модули. Каждый аксон иннервирует только одну гломерулу. 
После входа в гломерулу обонятельный аксон ветвится, распада-
ясь на отростки с варикозами и терминальными утолщениями. 
Каждая гломерула окружена многочисленными мелкими перигло-
мерулярными клетками (6-8 мкм по длинной оси). Дендриты 
перигломерулярных клеток разветвляются и оканчиваются 
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в пределах одной или нескольких гломерул. Гломерулы – отличи-
тельная черта обонятельной луковицы, иллюстрируют «принцип 
группирования нейрональных элементов и синапсов в анатомиче-
ски выделяемые модули» [Shepherd G. M., 1981]. Наиболее вероят-
ные медиаторы околоклубочковых нейронов – ГАМК и дофамин.

3. Наружный сетчатый слой.
Слой сформирован дендритами митральных нейронов и 

содержит относительно небольшое количество перикарионов 
пучковых нейронов. Предполагаемым медиатором пучковых 
нейронов является дофамин.

4. Митральный слой.
Этот слой содержит перикарионы митральных нейронов. 

Их аксоны вместе с аксонами пучковых клеток образуют 
латеральный обонятельный тракт. Трансмиттером в дендро-
дендритных синапсах между митральными/пучковыми клетками 
и интернейронами также является глутамат, действующий 
преимущественно через NMDA-рецепторы. Постсинаптические 
ответы митральных клеток на фоне стимуляции обонятельных 
аксонов опосредованы работой двух типов ионотропных рецепто-
ров глутамата. Ранний быстрый ответ опосредован активацией 
AMPA-рецепторов глутамата, тогда как NMDA-рецепторы опо-
средуют пролонгированное возбуждение. Действие последних 
способствует синаптической интеграции и пластичности, – таким 
образом, может выполнять важную роль в обработке ольфактор-
ной информации и памяти. В качестве модуляторов выброса 
глутамата могут выступать ГАМК, дофамин. 

5. Внутренний сетчатый слой.
Узкий слой, практически лишенный клеточных элементов, 

образован коллатералями отростков пучковых, митральных, 
амакриновых и околоклубочковых нейронов. В этом же слое 
присутствуют и короткоаксонные нейроны. 

6. Слой зернистых клеток.
Зернистые нейроны наиболее многочисленны в обонятель-

ной луковице. Наличие щелевых контактов между соседними 
клетками способствует синхронизации активности нейронов. 
Считается, что гранулярные клетки выполняют функцию лате-
рального торможения в переработке обонятельной информации; 
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в качестве основного медиатора выступает ГАМК [Шерозия М. Г.,
2009; Devinsky O., 1995] (табл. 1.1).
Таблица 1.1. – Нейронная и трансмиттерная организация обонятельной 
луковицы

Название нейрона Слои коры Медиатор
Околоклубочковые 
нейроны

Клубочковый ГАМК, дофамин

Пучковые нейроны Наружный сетчатый Дофамин

Митральные нейроны Митральный Глутамат
Короткоаксонные 
нейроны

Внутренний сетчатый ГАМК, глутамат

Амакриновые нейроны Митральный, внутренний 
сетчатый, зернистый

ГАМК, глутамат

Зернистые нейроны Зернистый ГАМК

Триаду нейрональных элементов в обонятельной луковице, 
как и в других отделах мозга, формируют входящие волокна, 
основные клетки и вставочные нейроны. Выделяют два класса 
основных клеток обонятельной луковицы: митральные клетки и 
пучковые клетки. Аксоны митральных и пучковых клеток обра-
зуют четко выделяемый латеральный обонятельный тракт, 
идущий к переднему обонятельному ядру, переднему гиппо-
кампу, обонятельному бугорку, препириформной коре, амигда-
лярному комплексу, энторинальной коре, ядру дополнительного 
обонятельного тракта, ядру латерального обонятельного тракта и 
ядру конечной полоски [Shepherd G. M., 1981].

Кодирование запаха в ольфакторных луковицах.
В 1991 г. в ольфакторных сенсорных нейронов открыто боль-

шое мультигенное семейство ольфакторных белковых рецепто-
ров. Позже гомологичные семейства были обнаружены у других 
видов позвоночных, в том числе и у людей. Методом гибридиза-
ции in situ было показано, что:

1) каждый рецепторный нейрон экспрессирует только один 
обонятельный рецептор;

2) ольфакторные нейроны, экспрессирующие определенный 
ольфакторный рецептор, распределены в случайном порядке 
внутри одной из 4 пространственных зон ольфакторного эпителия;
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3) в ольфакторных аксонах обнаружены мРНК для обоня-
тельных рецепторов; последнее обстоятельство позволило иссле-
довать паттерн проекций сенсорных обонятельных нейронов. 

Установлено: 
1) ольфакторные сенсорные нейроны, экспрессирующие 

данный рецептор, дают проекции к двум индивидуальным клу-
бочкам, расположенным в дорсомедиальной и вентролатеральной 
частях луковицы; 

2) клубочки расположены билатерально симметрично и 
константно внутри вида; 

3) существует четкое соответствие между количеством генов 
и числом клубочков в пробе; таким образом, информация от 
данного вида ольфакторных рецепторов, разбросанных по обоня-
тельному эпителию, передается в отдельные клубочки, трансфор-
мируясь в обонятельной луковице в пространственную карту.

Дальнейшие исследования показали, что один одорант может 
активировать несколько типов рецепторов. Предполагается, что 
разные рецепторы распознают разные структурные участки моле-
кул и проецируют их на определенные группы клубочков. Так, 
кодирование запаха осуществляется ансамблем клубочков. Под-
тверждение такого комбинаторного механизма кодирования полу-
чено с использованием авторадиографических методов. Показано
также, что увеличение концентрации одоранта может приводить к 
стимуляции дополнительных клубочков, локализованных далеко 
от клубочков, активируемых малыми концентрациями.

Анализ сигнала в обонятельной луковице осуществляется 
на двух анатомических уровнях с участием специфичных вставоч-
ных нейронов.

Обработка входящих сигналов происходит в клубочковом
слое на базе взаимодействий между обонятельными аксонами и 
околоклубочковыми нейронами. Контроль выходящего сигнала 
осуществляется через взаимодействие между митральными и 
зернистыми нейронами во внешнем сетчатом слое.

Центрифугальные проекции модулируют активность на 
обоих анатомических уровнях.

Возможно, у ряда млекопитающих луковицы выполняют не 
только сенсорные функции, но и вовлечены в неспецифические 
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лимбические реакции [Shepherd G. M., 1981]. У булбоктомизиро-
ванных крыс наблюдается ряд поведенческих отклонений, име-
ются нарушения в системах нейротрансмиттеров [Yamamoto T., 
1981].

Корковая часть миндалины

Постериолатеральные и передние кортикальные ядра минда-
лины, которые носят название периамигдалоидной коры, зани-
мают промежуточное внешнее положение по отношению к дру-
гим компонентам миндалины [Paxino G., 2004]. Сравнительный 
анализ цитархитектоники отделов, а также поуровневое исследо-
вание нейронной организации кортикального ядра миндалины 
показали, что оно представляет собой гетерогенное образование. 
Переднее кортикальное ядро, медиальная часть заднего корти-
кального ядра, латеральная часть заднего кортикального ядра, 
заднее кортикальное ядро переходного к гиппокампу участка яв-
ляются зонами диффузно расположенных нейронов, а периами-
гдалярная кора рострального уровня центрального отдела и пери-
амигдалярная кора каудального уровня центрального отдела и 
заднего отдела миндалевидного комплекса является старой корой. 

В кортикальных ядрах поверхностно располагается молеку-
лярный слой мелких непирамидных нейронов, затем – плотнокле-
точный, содержащий тела пирамидных нейронов, и мультиформ-
ный [Казаков В. Н., 1969; Ramony Cahal S, 1968].

Нейромедиаторы пирамидных нейронов коры миндалины –
серотонин, ацетилхолин, аспартат, в то время как непирамидные 
нейроны мультиформного и молекулярного слоя являются 
ГАМК-ергическими, тормозными [Привес М. Г., 1974; Ханана-
швили М. М., 1971; Nigri A., 2013; Niki H., 1967] (табл. 1.2).
Таблица 1.2. – Нейронная и трансмиттерная организация корковой части 
миндалины

Название нейрона Слои коры Медиатор
Пирамидные нейроны Плотноклеточный Серотонин, ацетилхолин, 
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В межуточных формациях клетки располагаются диффузно, 
здесь не обнаружены зоны переплетения отростков, входящие 
в их состав нейроны характеризуются большим разнообразием 
основных и переходных форм [Костюк П. Г., 1983]. 

Миндалина принимает афферентные импульсы от обоня-
тельного бугорка, перегородки, пириформной коры, височного 
полюса, височных извилин, орбитальной коры, передней части 
островка, интраламинарных ядер таламуса, передней части гипо-
таламуса и ретикулярной формации [Костюк П. Г., 1983]. 

Миндалина играет важную роль в регуляции вегетативных и 
моторных реакций, оказывает влияние на эндокринную систему 
организма, на эмоциональный фон, высшую нервную деятельность,
память и сенсорное восприятие [Мгалоблишвили М. М., 1971].

Гиппокамп

Среди многих отделов коры особое место занимает гиппо-
камп (аммонов рог). Он обеспечивает пространственную 
ориентацию и запоминание определенных мест в пространстве
[Hamilton G. F., 2016], играет важную роль в обонятельных реак-
циях (в запоминании запахов) [Dubek J., 2014]. Гиппокамп и 
гиппокампальная формация, включающая субикулум, пресубику-
лум, перисубикулум и зубчатую извилину, имеет большое значе-
ние в обеспечении процессов обучения и памяти. У крыс при 
повреждении гиппокампа ухудшается обученное пассивное избе-
гание в связи с тем, что они не способны локализовать предметы 
в пространстве, при этом животные плохо справляются с пере-
ключением навыка. Наиболее характерное нарушение у крыс 
после гиппокампэктомии – затруднение выработки отставленных 
условных рефлексов [Hamilton G. F., 2016].

Гиппокамп находится в глубине больших полушарий голов-
ного мозга, входит в состав височной доли и относится к обоня-
тельному мозгу. Одна из классификаций относит гиппокамп 
вместе с обонятельной корой к древней коре (архикортекс), а дру-
гая – к старой (палеокортекс) [Костюк Г., 1983].

Гиппокамп состоит из плотно упакованных в ленточную 
структуру клеток, которые тянутся вдоль медиальных стенок 
нижних рогов боковых желудочков мозга в переднезаднем 
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направлении. Обе половины гиппокампа связаны между собой ко-
миссуральными нервными волокнами [Altman J., 1990; Bayer S. A. 
1982]. Гиппокампальную формацию подразделяют на «соб-
ственно гиппокамп» (поля СА1, СА2 и СА3), зубчатую извилину 
и субикулум. Собственно гиппокамп делят на проксимальную 
крупноклеточную и дистальную мелкоклеточную области [Ramón 
y Cajal, S., 1911], причем поля СА3 и СА2 эквивалентны крупно-
клеточной области, а CA1 – мелкоклеточной [Lorente de Nó R., 
1933; Lorente de Nó R., 1934] (рис. 1.2).

Согласно современной гистологической номенклатуре, в 
собственно гиппокампе выделяют три слоя: 

1) молекулярный (stratum moleculare), включающий эумоле-
кулярный (substratum eumoleculare), лакунарный (substratum
lacunosum) и радиальный (substratum radiatum) подслои; 

2) пирамидный (stratum pyramidale);
3) краевой (stratum oriens) (рис. 1.3) [Банин В. В., 2009]. Орга-

низация слоев, как правило, одинакова для всех полей гиппокампа.
В молекулярном слое находятся тела трех типов непирамид-

ных ГАМК-ергических нейронов [Ishizuka N. J., 2001]. В эумоле-
кулярном подслое лежит пучок волокон, направляющийся из 
субикулума, заканчиваются афферентные пути из энторинальной 
коры и ядер срединного таламуса. В лакунарном подслое прохо-
дят аксоны, идущие от гиппокампа в субикулум. В поле CA3, 
в отличие от полей CA2 и CA1, есть узкая бесклеточная зона, рас-
положенная чуть выше слоя пирамидных нейронов, где проходят 
аксоны клеток зубчатой извилины (substratum lucidum). 
На дистальном конце эти волокна образуют изгиб, который отме-
чает границу полей CA3 и CA2. Substratum radiatum включает нерв-
ные волокна, обеспечивающие связи нейронов полей СА3 и СА1.

Пирамидный слой – это основной слой собственно гиппо-
кампа. Он содержит пирамидные, корзинчатые, триламинарные 
нейроны и клетки-канделябры. Дендриты пирамидных клеток
направлены как к молекулярному, так и к краевому слою [Ramón 
y Cajal, S., 1911]. Лоренте де Но (1934) отметил различия в денд-
ритной организации пирамидных клеток в разных частях СА3 и 
СА1 и использовал это для дальнейшего разделения полей в три 
подрегиона (CA3a, b, c, CA1a, b, c) [Lorente de Nó, R., 1934].
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Рисунок 1.2. – Расположение полей (СА1, СА2 и СА3) и 
зубчатой извилины (DG) гиппокампа (показан стрелками) 

на схеме фронтальных срезов головного мозга крысы [Paxinos G., 2007]
А – Bregma – 2.56 мм, Б – Bregma – 6.04 мм

Узкий, относительно бесклеточный краевой слой содержит 
базальные ветвления дендритов пирамидных нейронов, а также 
тела и ветвления дендритов полиморфных (непирамидных) интер-
нейронов. 
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Рисунок 1.3. – Схема нейронной организации гиппокампа крысы 
(по данным US National Library of Medicine) 

[http://www.fic.nih.gov/anatomy-of-hippocampus.aspx]

В собственно гиппокампе различают 8 типов нейронов. 
Основные из них, пирамидные, являются холинергическими,
остальные – ГАМКергическими [Baimbridge K. G., 1982] (табл. 1.3).
Пирамидные нейроны располагаются в пирамидном слое. Их раз-
меры и организация в СА3 изменяются последовательно в зависи-
мости от положения вдоль оси СА3. Клетки проксимальной части, 
расположенные поблизости от зубчатой извилины, имеют 
наименьшие, а нейроны дистального отдела поля CA3 (около 
CA2) – наибольшие ветвления дендритов. CA2 содержит смешан-
ную популяцию как нейронов с обширным ветвлением дендритов, 
аналогичным по размерам таковым для дистального отдела СА3, 
так и клетки, имеющие меньшие дендритные ветвления, напоми-
нающие пирамидные нейроны CA1. 42-51% базальных дендритов 
пирамидных нейронов СА3 находится в stratum oriens, в этот же 
слой простирается 34% ветвлений дендритов нейронов СА1, 
а 18% апикальных дендритов тех же полей идут в stratum molecu-
lare и lacunosum [Ishizuka N., 2001] (рис. 1.3).

Кроме пирамидных нейронов в пирамидном слое гиппо-
кампа присутствует гетерогенная популяция корзинчатых 
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клеток разных размеров и форм [Freund T. F., 1996; Seress L., 
1983]. Они имеют апикальные и базальные ветвления дендритов. 
Аксоны корзинчатых нейронов простираются в поперечном 
направлении от тела клеток и формируют сплетения в виде кор-
зин, которые образуют синапсы с телами пирамидных нейронов 
гиппокампа. Корзинчатые нейроны получают возбуждающие 
импульсы от пирамидных нейронов, а сами оказывают на них 
тормозное воздействие. Пирамидные клетки генерируют рекур-
рентное возбуждение – важный механизм формирования памяти 
[Freund T. F., 1996; Seress L., 1983] (табл. 1.3).
Таблица 1.3. – Нейронная и трансмиттерная организация собственно гиппо-
кампа

Название нейрона Слои (подслои) коры Медиатор
Непирамидные интернейроны Молекулярный

(stratum molecular)
ГАМК

Непирамидные интернейроны Лакунарный подслой
(substratum lacunosum)

ГАМК

Непирамидные интернейроны Pадиальный подслой
(substratum radiatum)

ГАМК

Пирамидные нейроны Пирамидный 
(stratum рyramidale)

Ацетилхолин

Корзинчатые нейроны Пирамидный ГАМК
Триламинарные нейроны Пирамидный ГАМК
Клетки-канделябры Пирамидный ГАМК
Непирамидные
интернейроны

Краевой
(stratum оriens)

ГАМК

Существуют разные типы непирамидных интернейронов. 
Они располагаются в молекулярном и краевом слоях. Подавляю-
щее большинство из них считаются нейронами локальных цепей 
[Morrison J. H., 1983]. Дендриты интернейронов гиппокампа идут 
в stratum oriens, аксоны же образуют синапсы в stratum moleculare
[Han Z. S., 1993; Sik A., 1997]. Эти клетки образуют синапсы 
с дендритами пирамидных нейронов, оказывая на них тормозное 
действие [Gulyas A. I., 1993; Desmond N. C., 1994] (табл. 1.3). 
Некоторые из интернейронов поля CA1 имеют довольно обширные
аксональные ветвления вдоль поперечной оси гиппокампа, дости-
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гая поля СА3 и зубчатой извилины. Такие клетки обычно встреча-
ются в краевом слое, их дендриты ветвятся в горизонтальной 
плоскости. Аксоны этих нейронов образуют симметричные си-
напсы на дендритах пирамидных нейронов и обеспечивают 
ингибирующую обратную связь [Freund T. F., 1996; Sik A., 1997].

Несмотря на то, что за последнее десятилетие появилось 
много информации о строении гиппокампальных интернейронов 
[Freund T. F., 1996; Sik A., 1997; Desmond N. C., 1994; Witter M. P., 
1992; Witter M. P., 2000], их функции до сих пор еще не изучены. 
Интернейроны могут возбуждать или ингибировать другие клетки,
имеют чрезвычайно вариабельное количество возбуждающих и 
тормозных входов. Более того, общий эффект межнейронной пере-
дачи может быть разным в зависимости от вида интернейрона и 
постсинаптической структуры, с которой он образует синаптиче-
ский контакт. Большинство из непирамидных клеток являются 
ГАМКергическими и оказывают тормозное влияние на холинерги-
ческие пирамидные нейроны гиппокампа [Gupta A., 2000] (табл. 1.3).

Кроме того, в гиппокампе существуют интернейроны с до-
полнительным терминальным сплетением отростков в пирамид-
ном слое –триламинарные нейроны. Их дендриты оплетают денд-
риты пирамидных нейронов, аксоны формируют экстрагиппокам-
пальные синапсы. Перикарионы других интернейронов распола-
гаются в пирамидном или радиальном слое, имеют довольно огра-
ниченную локальную сеть аксонов, образующих синапсы с денд-
ритами пирамидных клеток [Gulyas A. I., 1993]. Все поля гиппо-
кампа в пирамидном слое также содержат клетки-канделябры.
Их дендриты образуют синапсы на дендритах пирамидных нейро-
нов, а аксоны иннервируют начальный аксональный сегмент 
пирамидных нейронов [Desmond N. C., 1994; Witter M. P., 1992; 
M. J. Dolleman-Van der Weel, 2000].

Субикулум

Субикулум все еще остается недостаточно изученной частью 
гиппокампальной фармации (рис. 1.4). Согласно гистологической
терминологии, в субикулуме выделяют следующие слои: молеку-
лярный, пирамидный, мультиформный, прободающий тракт, 
лоток, спайку свода, слои дорсальных и вентральных волокон. 
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Первые три слоя содержат перикарионы нейронов, а ниже-
лежащие – их отростки. Основными нейронами субикулума явля-
ются большие пирамидные нейроны.

Рисунок 1.4. – Расположение субикулума, пресубикулума 
и парасубикулума головного мозга крысы 
(по данным US National Library of Medicine)

Эти клетки относительно однородны по форме и размеру, 
их апикальные дендриты простираются в молекулярный слой, а
базальные дендриты расположены в более глубоких участках
пирамидного слоя.

Интернейроны субкулума в основном аналогичны тем, кото-
рые расположены в собственно гиппокампе. Нейромедиаторами 
их являются ГАМК, соматостатин и парвальбумин (табл. 1.4). 
Интернейроны образуют синаптические связи с волокнами 
перфорантного пути [Bakste I, 1986; Differential. Greene, J. T. R., 
1997; 1997, 1996; Collateral. Verwer R. W. H., 1997; Neurons.
Valtschanoff J. G. et al., 1993]. 
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Таблица 1.4. – Нейронная и трансмиттерная организация субикулума

Название нейрона Слои коры Медиатор
Непирамидные 
интернейроны

Молекулярный ГАМК, соматостатин, 
парвальбумин

Непирамидные 
интернейроны

Мультиформный ГАМК,
соматостатин, парвальбумин

Пирамидные нейроны Пирамидный Ацетилхолин
Корзинчатые нейроны Пирамидный ГАМК,
Клетки-канделябры Пирамидный ГАМК

Сведения о субикулярных проекциях противоречивы. 
Комбинированное электрофизиологическое и нейроанатомиче-
ское исследование позволило установить афферентные и эффе-
рентные связи неокортекса с субикулумом [White T. D., 1990].
Однако другие нейроанатомические исследования этого не под-
твердили [Vogt B. A., 1983; Sesack S. R., 1989].В то же время связи 
субикулума с подкорковыми структурами исследованы доста-
точно подробно.

Афферентные волокна из септального комплекса и ядра 
медиальной перегородки образуют синапсы с нейронами пира-
мидного и молекулярного слоев [Swanson L. W., 1975; 1978; 1977; 
1980; 19811982 1986; 1987)]Афференты каудомедиального парви-
целлюлярного базального ядра, паравентрикулярных ядер и ядер 
таламуса идут в молекулярный слой субикулума [Goto M., 2001].

Субикулум образует эфферентные связи с медиальной ча-
стью префронтальной коры, агранулярной частью ретросплени-
альной коры (слои II-IV), передним обонятельным ядром, ядрами 
гипоталамуса и септального комплекса [White T. D., 1990; 
Wilhite B. L., 1986].

Пресубикулум
В пресубикулуме (рис. 1.4) выделяют молекулярный, наруж-

ный и внутренний мелкопирамидный, сетчатый, пирамидный и 
мультиформные слои.

Мелкопирамидные слои состоят из небольших темных при 
окрашивании по методу Ниссля нейронов. В наружном мелкопира-
мидном слое они располагаются более плотно, чем во внутреннем.
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II, III и IV слои, помимо пирамидных, содержат и звездчатые
ГАМКергические нейроны, апикальные дендриты которых дости-
гают молекулярного слоя (табл. 1.5) [Swanson L. W., 1978].
Таблица 1.5. – Нейронная и трансмиттерная организация пресубикулума

Название нейрона Слои коры Медиатор
Тормозные
непирамидные интернейроны

Молекулярный ГАМК,
парвальбумин

Возбуждающие
непирамидные интернейроны

Молекулярный
мультиформный

кальретинин

Пирамидные нейроны Наружный и внутрен-
ний мелкопирамидный,
пирамидный 

Ацетилхолин

Корзинчатые нейроны Наружный и внутрен-
ний мелкопирамидный,
пирамидный

ГАМК,

Клетки-канделябры Наружный и внутрен-
ний мелкопирамидный,
пирамидный

ГАМК

Звездчатые нейроны Наружный и внутрен-
ний мелкопирамидный,
пирамидный

ГАМК

Тормозные интернейроны располагаются в поверхностных 
слоях, образуя аксонные корзинки вокруг тел пирамидных нейро-
нов, их медиаторами являются ГАМК и парвальбумин, они встре-
чаются только в дорсальной части пресубикулума. Калретинин-
положительные интернейроны мультиформного и молекулярного 
слоев являются возбуждающими [Bakste I, 1986].

Электрофизиологические исследования показали, что 
нейроны поверхностных слоев оказывают выраженные моноси-
наптические эффекты на нейроны глубоких слоев, тогда как 
обратная связь практически отсутствует. Пресумбулум образует 
двухсторонние синаптические контакты с субкулюмом, полями
гиппокампа, молекулярным слоем зубчатой извилины и энтори-
нальной корой (преимущественно слой III) [Funahashi M., 1997a,
1997b].
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Афференты идут в пресубикулум от ретросплениальной 
коры дорсальной части медиальной префронтальной коры, дор-
сальных ядер таламуса, эндопиридного ядра, ядер гипоталамуса. 

Эфференты пресубикулума образуют аксоны пирамидных 
нейронов. В основном они образуют связи с гранулярной ретро-
сплениальной корой и ядрами таламуса [Saper C. B., 1985].

Парасубикулум

Парасубикулум (рис. 1.4) содержит молекулярный, пирамид-
ный и мультиформный слои. Второй, основной слой, образован 
перикарионами крупных пирамидных нейронов. Кроме них, там 
же располагаются клетки-канделябры и корзинчатые нейроны,
оказывающие тормозное влияние на пирамидные нейроны.
I и III слои состоят из тормозных ГАМКергических и возбуждаю-
щих кальретинин-положительных непирамидных интернейронов 
(табл. 1.6) [Bakste I, 1986].
Таблица 1.6. – Нейронная и трансмиттерная организация парасубикулума

Название нейрона Слои коры Медиатор
Тормозные
непирамидные интернейроны

Молекулярный ГАМК,
парвальбумин 

Возбуждающие
непирамидные интернейроны

Молекулярный
мультиформный

кальретинин

Пирамидные нейроны Пирамидный Ацетилхолин

Корзинчатые нейроны Пирамидный ГАМК

Клетки-канделябры Пирамидный ГАМК

Афференты в парасубикулум идут из гиппокампа, субику-
лума, зубчатой извилины, энторинальной коры, миндалины и 
таламуса. В основном они образуют синапсы на нейронах молеку-
лярного и пирамидного слоев [Van Groen T., 1999, 1990a, 1990b].

Эфферентые волокна, образованные аксонами пирамидных 
нейронов, образуют связи с гиппокампом, пресубикулумом, 
энторинальной корой (преимущественно слой II) [Caballero-
Bleda M., 1993].
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Зубчатая извилина
Зубчатая извилина (парагиппокамп) в передней части мозга 

находится под собственно гиппокампом, а в задней части – меди-
альнее его. Она состоит из трех слоев. Самый глубокий на фрон-
тальных срезах – молекулярный (stratum moleculare), затем зерни-
стый слой (stratum granulare), а самый верхний – мультиформный 
(stratum multiforme) (рис. 1.3). В этих слоях располагаются 9 типов 
нейронов.

В молекулярном слое располагаются тела мелких корзинча-
тых нейронов, чьи аксоны заканчиваются на корзинчатых клетках 
зернистого слоя, а дендриты не покидают молекулярного слоя 
[Ribak C. E., 1983]. Второй тип нейронов молекулярного слоя –
клетки-канделябры [Kosaka T., 1983]. Их аксоны идут в зернистый 
слой, а дендриты ветвятся в пределах молекулярного слоя. Данные 
типы нейронов получают импульсы по возбуждающему перфо-
рантному пути, являются ГАМКергическими (также содержат и 
парвальбумин) и оказывают тормозное влияние на зернистые 
нейроны [Han Z. S., 1993] (табл. 1.7). Кроме того, в этом слое рас-
полагаются дендриты зернистых, корзинчатых и полиморфных 
нейронов.
Таблица 1.7. – Нейронная и трансмиттерная организация зубчатой извилины

Название нейрона Слой коры Медиатор
Корзинчатые нейроны Молекулярный ГАМК/парвальбумин
Клетки-канделябры Молекулярный ГАМК/парвальбумин
Зернистые нейроны Зернистый Глутамат/динорфин
Корзинчатые нейроны Зернистый ГАМК/парвальбумин
Моховидные нейроны Полиморфный ГАМК
Веретеновидные нейроны Полиморфный ГАМК
Мелкие полиморфные нейроны Полиморфный ГАМК
Звездчатые нейроны Полиморфный ГАМК
Клетки-канделябры Полиморфный ГАМК

В зернистом слое имеются 2 типа нейронов. Зернистые 
нейроны имеют перикарионы эллиптической формы. Ветвления 
их дендритов направлены в молекулярный слой [Desmond N. C., 
1994]. Между зернистыми и полиморфными нейронами находятся 
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корзинчатые клетки. Их аксоны оплетают перикарионы зерни-
стых клеток [Ramón y Cajal S., 1911], апикальные дендриты 
направляются в молекулярный слой, базальные – в полиморфный.
Зернистые нейроны используют в качестве медиаторов глутамат 
и динорфин, а корзинчатые – ГАМК и парвальбумин [Ribak C. E., 
1983]. Особо важен тот факт, что нейроны зернистого слоя про-
должают свою дифференцировку и у взрослых крыс [Bayer S. A., 
1982] (табл. 1.7).

В полиморфном слое находится пять типов нейронов. Самые 
распространенные из них – моховидные. Их перикарионы имеют 
пирамидную или полигональную форму. Дендриты образуют 
ветвления в пределах полиморфного слоя, а аксоны оканчиваются 
на других нейронах этого же слоя и на пирамидных нейронах по-
лей гиппокампа. Кроме моховидных клеток, существуют верете-
новидные, мелкие полиморфные, звездчатые нейроны и клетки-
канделябры (табл. 1.7). Афферентную иннервацию они получают 
от моховидных волокон, а их аксоны либо образуют синапсы 
в пределах полиморфного слоя, либо простираются в поля гиппо-
кампа, к его пирамидным нейронам. Все нейроны полиморфного 
слоя содержат медиатор ГАМК и оказывают тормозное влияние 
на пирамидные клетки полей гиппокампа и на соседние нейроны 
своего же слоя [Amaral D. G., 1978].

Существуют два основных типа нейронных цепей в гиппо-
кампе: трисинаптическая и моносинаптическая (рис. 1.4). 
В трисинаптической цепи афферентная иннервация идет от энто-
ринальной коры и поступает к зернистым нейронам зубчатой 
извилины через перфорантный путь (он перфорирует субикулум). 
Аксоны зернистых нейронов образуют моховидные волокна и 
формируют синапсы с дендритами пирамидных нейронов СА3. 
Из СА3 импульсы передаются в СА1 и СА2 волокнами Шаффера 
(аксоны пирамидных нейронов СА3). Аксоны пирамидных 
нейронов СА1 через субикулум образуют обратную эфферентную 
связь с энторинальной корой.

Моносинаптическая цепь, минуя зубчатую извилину и поле 
СА3, передает информацию напрямую из энторинальной коры 
на пирамидные нейроны СА1 (рис. 1.5) [Freund T. F., 1996; Sik A., 
1997].
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Рисунок 1.5 – Схема проводящих путей гиппокампа крысы 
(по данным US National Library of Medicine) 

[Бонь Е. И., Зиматкин С. М., 2016, 2017, 2018]

Грушевидная кора

Грушевидная (пириформная) кора представляет собой древ-
нюю кору ростральной части грушевидной доли (рис. 1.6). Назва-
ние грушевидная доля традиционно использовалось как общий 
термин для рострального обонятельного ядра, первичной обоня-
тельной (или грушевидной) коры и энторинальной области, кото-
рые образуют структуру более или менее грушевидной формы, 
по крайней мере, у таких макросматиков, как крыса. Рострально 
кора тянется в обонятельный бугорок, где она продолжается в 
латеральную переходную зону рострального обонятельного ядра. 
Каудально она постепенно замещается энторинальной областью. 
Кора подразделяется на ростральную и каудальную части попереч-
ной линией, проведенной через каудальный полюс обонятельного 
бугорка. Часть грушевидной коры, прилегающая к миндале-
видному телу, иногда называется периамигдалярной корой 
[Костюк П. Г., 1983].
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А – фронтальный разрез
Б – вид сверху
В – вид снизу

1 – промежуточный мозг
2 – обонятельный бугорок
3 – обонятельные луковицы
4 – грушевидная кора
5 – энторинальная кора
6 – ретросплениальная кора
7 – передняя цингулятная кора
8 – задняя цингулятная кора
9 – фронтальная кора
10 – париетальная кора 
11 – височная кора
12 – затылочная кора 
13 – миндалина

Рисунок 1.6 – Кора головного мозга (по Kuhlenbeck,1960).

Грушевидная кора содержит три слоя клеток. Поверхност-
ный молекулярный слой грушевидной коры содержит горизон-
тальные нейроны, и туда приходят афферентные волокна от обо-
нятельной луковицы. Глубже находятся проекции ассоциативных 
волокон из других частей грушевидной коры и других обонятель-
ных областей [Nigri A., 2013]. Далее находятся пирамидный и 
мультиформный слои [Костюк П. Г., 1983] (табл. 1.8).
Таблица 1.8. – Нейронная и трансмиттерная организация грушевидной коры

Название нейрона Слой коры Медиатор

Горизонтальные нейроны Молекулярный ГАМК
Пирамидные нейроны Пирамидный Аспартат/глютамат, 

ацетилхолин
Полиморфные нейроны Зернистый ГАМК

Грушевидная кора образует связи с миндалиной и орбито-
фронтальной корой [Nigri A., 2013], участвует в процессах запо-
минания обонятельных стимулов у крыс [Wilson D.A., 2010].
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Энторинальная кора

Энторинальная кора занимает большую часть парагиппокам-
пальной извилины [Köhler C. 1985; Зиматикин С. М., Бонь Е. И., 
2016] и располагается на вентромедиальной поверхности мозга) 
(рис. 1.6, 1.7).

Рисунок 1.7 – Схема расположения энторинальной коры 
головного мозга крысы 

(по данным US National Library of Medicine)

В энторинальной коре выделяют следующие слои: молеку-
лярный, звездчатый, пирамидный, крупноклеточный, мелкокле-
точный и мультиформный [Köhler C. 1981, 1983]. Пирамидный, 
крупноклеточный и мелкоклеточный слои отграничены друг 
от друга разделяющим подслоем (табл. 1.9). Глубже мульти-
формного слоя проходит прободающий и альвеолярный тракты.

Первый слой практически лишен нейронов и содержит
поперечно-ориентированные нервные волокна.

Слой II в основном содержит средние и крупные звездчатые 
нейроны. Они, как правило, группируются в кластеры (клеточные 
острова), каудально они сливаются, образуя непрерывный слой.

Слой III содержит пирамидные нейроны.
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Слой IV наиболее выражен в каудальном отделе энториналь-
ной коры. На остальных участках он фрагментарен.

Слой V в верхней части содержит редко раположенные пи-
рамидные и полиморфные нейроны. Затем, в нижнем его подслое, 
нейроны лежат плотнее.

Слой VI содержит гетерогенную популяцию нейронов, плот-
ность расположения перикарионов котоых снижается в нижних 
отделах, прилежащих к белому веществу [Köhler C. 1984].
Таблица 1.9. – Нейронная и трансмиттерная организация энторинальной коры

Название нейрона Слой коры Медиатор
Горизонтальные 
нейроны

Молекулярный, мелкокле-
точный, мультиформный

ГАМК

Звездчатые нейроны Звездчатый, мульти-
формный

Кальретинин

Пирамидные 
нейроны

Пирамидный, крупнокле-
точный, мелкоклеточный

Аспартат/глютамат,
калретинин, кальбиндин

Корзинчатые 
нейроны

Звездчатый, пирамидный ГАМК/парвальбумин

Клетки-канделябры Звездчатый, пирамидный ГАМК/парвальбумин
Веретеновидные 
нейроны

–//– –//–

Биполярные 
нейроны

Мелкоклеточный, муль-
тиформный

Калретинин, кальбин-
дин, соматостатин, 
субстанция Р

Полиморфные 
нейроны

Пирамидный, мелкокле-
точный, мультиформный

Калретинин, кальбин-
дин, соматостатин, 
субстанция Р

Энторинальная кора играет роль связующего звена при 
обмене информацией между ассоциативными областями неокор-
текса и гиппокампом [Köhler C. 1986].

Образует связи с гиппокампом, зубчатой извилиной, субику-
лумом, передней цингулятной корой, обонятельными лукови-
цами, грушевидной корой и участвует в восприятии запахов 
[Köhler C. 1988].
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Ретросплениальная кора
Ретросплениальная кора располагается на медиальной по-

верхности больших полушарий мозга крысы (рис. 1.6, 1.8). Она
включает семь слоев: молекулярный, звездчатый, зернистый, сет-
чатый, медиопирамидный, крупнопирамидный и мультиформный 
слой. Четвертый слой у крыс обычно слабо выражен (табл. 1.10).
Таблица 1.10. – Нейронная и трансмиттерная организация ретросплениаль-
ной коры

Название нейрона Слой коры Медиатор
Горизонтальные 
нейроны

Молекулярный, мульти-
формный

ГАМК

Звездчатые нейроны Звездчатый, мульти-
формный

Кальретинин

Пирамидные 
нейроны

Медиопирамидный, круп-
нопирамидный и мульти-
формный

Аспартат/глютамат,
калретинин, каль-
биндин

Корзинчатые 
нейроны

Звездчатый, медиопира-
мидный, крупнопирамид-
ный и мультиформный

ГАМК/парвальбу-
мин

Клетки-канделябры Звездчатый, медиопира-
мидный, крупнопирамид-
ный и мультиформный

ГАМК/парвальбу-
мин

Зернистые нейроны Зернистый Глутамат/динорфин
Биполярные нейроны Мелкоклеточный, мульти-

формный
Калретинин, каль-
биндин, соматоста-
тин, субстанция Р

Полиморфные 
нейроны

Звездчатый, медиопира-
мидный, крупнопирамид-
ный и мультиформный

Калретинин, каль-
биндин, соматоста-
тин, субстанция Р

Веретеновидные 
нейроны

Медиопирамидный, круп-
нопирамидный и мульти-
формный

ГАМК/парвальбу-
мин

Звездчатые пирамид-
ные нейроны

Звездчатый, медиопира-
мидный, и мультиформный

Аспартат/глютамат,
калретинин

Ретросплениальная кора включает гранулярную и аграну-
лярную области.

Отличие гранулярной области ретросплениальной коры сос-
тоит в том, что слои II-III состоят из больших по размеру нейронов.
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Рисунок 1.8 – Расположение гранулярной (поля 29а, 29b, 29с) 
и агранулярной (30) ретросплениальной коры на схеме фронтальных 

срезов головного мозга крысы
[Таиров, О. П., 1972]

А – Bregma – 2.12 мм, Б – Bregma – 6.72 мм

К гранулярной ретросплениальной коре относят следующие 
поля: 29а, 29b и 29с. В основе классификации лежат особенности 
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цитоархитектоники, в основном медиопирамидного и крупнопи-
рамидного слоев.

В поле 29а II, III и VII слои тонкие, а медиопирамидный слой 
едва заметен [Vogt B. A., 1981].

Поле 29b, напротив, имеет хорошо выраженный слой II, 
образованный плотно расположенными телами звездчатых нейро-
нов, зернистый и медиопирамидный слои менее выражены, пери-
карионы нейронов находятся в них более дисперсно. Слой 
VI содержит тела больших типичных пирамидных нейронов. 
Мультиформный слой, хотя и тонкий, определяется отчетливо.

В поле 29c наиболее выражен зернистый слой и в целом 
нейроны других слояв меньше по размерам по сравнению с полями 
29а и 29b. Преобладающими типами нейронов являются веретено-
видные нейроны и переходный тип нейронов – звездчатые пира-
миды [Vogt В. А., 1981]. Апикальные дендриты этих нейронов об-
разуют пучки, досигающие молекурного слоя. Звездчатые пира-
мидные нейроны старых крыс формируют заметно меньше ветвле-
ний, чем у молодых животных. Медиопирамидный и крупнопира-
мидный слои хорошо выражены, их организация сходна с органи-
зацией пирамидного слоя лобной (фронтальной) коры изокортекса.

Агранулярная область ретроспениальной коры представлена 
полем 30 [Vogt B. A., 2001]. Микроскопическое исследования дан-
ной области позволяет выявить узкий зернистый слой. По этой 
причине поле 30 нельзя назвать агранулярным в полном смысле 
этого термина [Donoghue J., 1982]. 

Ретросплениальная кора образует связи с ядрами таламуса, 
ядрами шва, ядрами медиального коленчатого тела, моторной 
корой [Paxinos G., 2004].

Она участвует в процессах зрительной памяти и регуляции 
поведения для прогнозирования и предотвращения ситуаций, 
приводящих к болезненным ощущениям [Paxinos G., 2004].

Поясная (цингулятная) кора

Поясная кора, лежащая над мозолистым телом, на медиальной 
стенке полушария, является промежуточным образованием между 
палеокортексом и неокортексом, по своему сложному клеточному 
составу она похожа на неокортикальное образование (рис. 1.6).
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В ней присутствует пять слоев нейронов: молекулярный, 
мелкоклеточный, медиопирамидный, крупноклеточный и мульти-
формный [Костюк П. Г., 1983; Банин В. В., 2009] (табл. 1.11).
Таблица 1.11. – Нейронная и трансмиттерная организация поясной коры

Название нейрона Слой коры Медиатор
Горизонтальные 
нейроны

Молекулярный, мелко-
клеточный, мультиформ-
ный

ГАМК

Звездчатые нейроны Мультиформный Кальретинин
Пирамидные 
нейроны

Медиопирамидный, мел-
коклеточный

Аспартат/глютамат,
калретинин, кальбиндин

Корзинчатые 
нейроны

Звездчатый, пирамидный ГАМК/парвальбумин

Клетки-канделябры Звездчатый, пирамидный ГАМК/парвальбумин
Пирамидные 
нейроны

Крупноклеточный ГАМК, нейропептид 
Y, калретинин, каль-
биндин, соматостатин

Веретеновидные 
нейроны –//– –//–

Биполярные 
нейроны

Мелкоклеточный, муль-
тиформный

Калретинин, кальбин-
дин, соматостатин, 
субстанция Р

Полиморфные 
нейроны

Пирамидный, мелкокле-
точный, мультиформный

Калретинин, кальбин-
дин, соматостатин, 
субстанция Р

В верхних слоях плотно расположены преимущественно 
мелкие клетки. Во втором слое выделяют два типа клеток: 
биполярные нейроны и мультиполярные нейроны со сферическим 
ветвлением дендритов. Цингулятная кора получает афферентные 
связи от новой коры, главным образом от ассоциативных зон зад-
ней части полушарий и лобной коры, посылая проекции в гиппо-
камп через энторинальную область [Nauta W. J., 1972]. 

Цингулятная кора участвует в регуляции вегетативных и 
эндокринных функций, в процессах эмоционального обучения, 
вокализации, оценке мотивационного содержания и эмоциональ-
ной валентности внутренних и внешних раздражителей, 
во взаимодействиях матери и потомства [Западнюк И. П., 1983].

вет
связисвяз
ней часней 
камп кам

яр
влениемлением
и от нои от но
ст

клетклет
рные нерные не

м дм д

хних слних с
тки. Втки. В
ейр

слояслоя

ПирПир
точныточны
ирамидныирамид

ый, 

ето
мныймный

–

очный, мочный, 

бб

ГАМК/пГА
АМКАМК

К/парвК/парв

парвалпарв

ат/глютаат/гл
нин, кальбнин, 

вальбуваль

нн
тамат,тамат,

бинбин



33

Глава 2 
 

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 
ИЗОКОРТЕКСА КРЫСЫ 

Слои изокортекса

Все области изокортекса содержат шесть слоёв нейронов 
(рис. 2.1). Каждый слой коры характеризуется определенным 
набором клеточных элементов (цитоархитектоника), системой 
афферентных и эфферентных связей, нервных волокон (миело-
архитектоника) [Саркисов С. А.,1949; Hall R. D., 1974].

Рисунок 2.1 – Цито- и миелоархитектоника изокортекса. 
А – нейроны и их отростки; Б – перикарионы нейронов; 

В – миелиновые волокна 
[Афанасьев Ю. И., 2016]
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Снаружи внутрь слои коры располагаются в следующем по-
рядке: молекулярный, наружный зернистый, наружный пирамид-
ный, внутренний зернистый, внутренний пирамидный (ганглио-
нарный) и мультиформный (полиморфный) [Саркисов С. А.,1949; 
Chapin J. K., 1990; Hall R. D., 1974].

Слой I (молекулярный) развивается в онтогенезе очень рано 
как краевая зона стенки мозга и, по сути дела, не принадлежит 
корковой пластинке. В нем находятся тела горизонтальных нейро-
нов. Основной объем слоя занимают терминальные ветвления 
отростков нейронов нижележащих слоев коры и других отделов 
мозга: апикальные дендриты пирамидных нейронов, на которых 
оканчиваются ГАМКергические аксоны корково-корковых 
связей, аксоны горизонтальных и овоидных нейронов, волокна 
от нейронов неспецифических подкорковых систем мозга (моду-
ляторные норадренергические, допаминергические и серото-
нинергические волокна из ствола мозга). Все эти волокна распо-
лагаются преимущественно параллельно поверхности коры 
(рис. 2.1). В аксонных окончаниях I слоя выявлен целый комплекс 
комедиаторов и нейропептидов (VIP, холецистокинин и др.).

Слой II (наружный зернистый) содержит большое количе-
ство мелких и средних по размеру преимущественно звездчатых 
и меньше в меньшей степени – пирамидных нейронов. Ширина 
и клеточная густота слоя в разных полях неокортекса значительно 
различаются. Основная масса синапсов представлена аксодендри-
тическими и аксосоматическими тормозными ГАМКергическими 
контактами, располагающимися на телах пирамидных нейронов 
или на проксимальных участках их дендритов. Сами синапсы 
распределяются по слою неравномерно, образуя скопления, 
сложные синаптические комплексы (так называемые «синаптиче-
ские поля, гроздья, гнезда»). Функциональное значение слоя 
велико, поскольку в него приходят многочисленные комиссураль-
ные и ассоциативные внутрикортикальные волокна, которые 
переключаются на нейронах этого слоя. 

Слой III (наружный пирамидный) состоит в основном из мел-
ких и средних пирамидных нейронов и корковых интернейронов 
разного типа. В слое преобладают аксодендритические (аксошипи-
ковые) контакты (55%). Важно отметить, что в слоях II-III появля-
ется большое количество (12%) аксоаксональных контактов, 
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образованных аксонами специализированных тормозных звездча-
тых интернейронов. Аксоны системы крупных пирамид III слоя обра-
зуют часть системы ассоциативных и комиссуральных связей коры.

Слой IV (внутренний зернистый) состоит в основном из кор-
тикальных интернейронов разного типа и небольшого количества 
пирамидных нейронов, у млекопитающих – наиболее изменчив. 
В слое преобладают аксодендритические контакты (60%) 
(в основном на проксимальных сегментах дендритов), много аксо-
аксональных (12%) синапсов. 

Слой V (внутренний пирамидный) содержит популяцию 
крупных пирамидных нейронов и небольшое количество звездча-
тых интернейронов разного вида. Иногда пирамидные нейроны 
достигают гигантских размеров (80-120 мкм). Это так называемые 
«гигантские пирамиды Беца» в прецентральной области. Апикаль-
ные дендриты пирамид проходят через все вышележащие слои 
коры, достигая молекулярного слоя, аксоны пирамид образуют 
основную массу корковых эфферентных волокон разного типа 
(ассоциативных, комиссуральных и проекционных). 

Слой VI (мультиформный) состоит из мелких полигональ-
ных и овоидных нейронов. Этот слой отличает довольно сложная 
синаптоархитектоника: встречаются синаптические комплексы 
конвергентного и дивергентного типов, смешанные и реципрокные
синапсы преимущественно аксодендритического типа (до 60%) 
и другие виды синапсов [Данилова Р. К., 2011; Braun J. J., 1982;
Hall R. D., 1974].

Нейронная организация

Нейронная организация изокортекса чрезвычайно сложна. 
Для нее характерно наибольшее среди других отделов центральной 
нервной системы разнообразие типов и разновидностей нейронов. 
Согласно гистологической номенклатуре, нейроны изокортекса 
подразделяют на проекционные, комиссуральные и ассоциативные 
[Банин В. В., 2009]. К первым относят малые, промежуточные, 
большие, гигантские и инвертированные пирамидные нейроны, от-
ростчатые и безотростчатые звездчатые нейроны, веретеновидные 
и овоидные нейроны. К ассоциативным относят биполярные, гори-
зонтальные, корзинчатые, канделябровидные, нейроглиоморфные 
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и гроздевидные двухпучковые нейроны. Нейроны изокортекса 
можно разделить также на три большие группы: пирамидные, 
непирамидные и переходные нейроны [Данилова Р. К., 2011].

Пирамидные нейроны (ПН) располагаются во всех слоях 
коры (кроме первого) и характеризуются большим разнообразием 
форм и размеров. Для типичных пирамид характерно тело кону-
совидной формы (чем глубже слой коры, тем крупнее пирамиды). 
От апикального полюса нейрона отходят дендриты, достигающие 
слоя I. От латеральной и базальной частей тела отходит более 
или менее развитая система боковых и базальных дендритов. 
На дендритах располагается огромное количество шипиков. 
Основная ветвь аксона направляется вниз, выходя за пределы 
коры, образуя систему эфферентных связей коры. Доля пирамид-
ных нейронов в разных слоях коры сильно колеблется, но в целом 
составляет (в зависимости от зоны и поля коры) от 50 до 90% клеток.
Медиаторами в аксонных окончаниях ПН служат аспартат/глюта-
мат, оказывающие возбуждающее действие на клетки-мишени. 
Там же обнаружен комплекс комедиаторов и нейропептидов (эн-
кефалин, ацетилхолин и др.). Большинство пирамидных нейронов 
коры имеют сложную систему дендритных и аксонных ветвлений, 
образующих богатую сеть коллатералей в пределах коры (важная 
часть системы внутрикорковых ассоциативных связей) (табл. 2.1).

Таблица 2.1. – Нейронная организация изокортекса

Название 
нейрона

Слои 
коры

Афферентная 
иннервация

Эфферентная 
иннервация

Меди-
атор

Горизон-
тальные 
нейроны 
(клетки 
Кахаля-
Ретциуса)

I Аксоны горизонталь-
ных и овоидных нейро-
нов коры; нейронов 
подкорковых ядер, 
таламуса и других ядер 
ствола мозга, веретено-
видных нейронов 

Апикальные 
дендриты пира-
мидных нейро-
нов, другие 
горизонтальные 
нейроны

ГАМК

Инвертиро-
ванные пи-
рамидные 
нейроны

II,
III,
IV,
V,
VI

Аксоны нейронов под-
корковых ядер, таламу-
са и других ядер ствола
мозга; звездчатых, гори-
зонтальных, пирамид-
ных, корзинчатых 

Пирамидные и 
непирамидные 
нейроны других 
участков коры

Аспар-
тат/глю
тамат, 
энкефа-
лин, 
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Название 
нейрона

Слои 
коры

Афферентная 
иннервация

Эфферентная 
иннервация

Меди-
атор

канделябровидных, ней-
роглиоморфных грозде-
видных двухпучковых, 
овоидных нейронов

ацетил-
холин

Пирамид-
ные 
нейроны

III, V –//– Мотонейроны 
спинного мозга, 
подкорковые 
ядра, ядра ствола 
мозга, ней-роны 
др. отделов коры

–//–

Звездчатые 
нейроны

II, IV Аксоны пирамидных и 
непирамидных нейронов 
других участков коры и 
нейронов подкорковых 
ядер, таламуса и других 
ядер ствола мозга

Пирамидные, 
гроздевидные 
двухпучковые 
нейроны

Аспар-
тат/глю
тамат

Гроздевид-
ные двух-
пучковые 
нейроны

II, III,
V, VI

Звездчатые нейроны Непирамидные 
ГАМКергиче-
ские нейроны 

–//–

Корзинча-
тые 
нейроны

II,
III,
V, 
VI

Аксоны нейронов под-
корковых ядер, тала-
муса и других ядер 
ствола мозга; пирамид-
ных, канделябровидных, 
нейроглиоморфных 
гроздевидных двухпуч-
ковых, овоидных, вере-
теновидных нейронов 

Перикарионы 
пирамидных 
нейронов

ГАМК

Нейроглио-
морфные 
нейроны

II, III,
V, VI

–//– Дистальные ден-
дриты пирамид-
ных нейронов

–//–

Канделяб-
ровидные 
нейроны

II, III,
V, VI

–//– Начальные сег-
менты аксонов 
пирамидных 
нейронов

–//–

Овоидные 
нейроны
(клетки Мар-
тинотти)

VI –//– Дендриты пира-
мидных нейро-
нов, непирамид-
ные нейроны 
I-IV слоев 

–//–

КаК
ровир
ней

рфнрф
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Название 
нейрона

Слои 
коры

Афферентная 
иннервация

Эфферентная 
иннервация

Меди-
атор

Веретено-
видные 
нейроны

VI –//– Дистальные вет-
вления апикаль-
ных дендритов 
пирамидных 
нейронов 

–//–

Инвертированные пирамидные нейроны присутствуют во 
всех слоях, кроме первого. Они имеют перикарион полигональной 
формы и короткие дендриты. Аксон направляется вертикально 
к поверхности коры, отдавая коллатерали во всех слоях изокор-
текса [Саркисов С. А., 1949; Данилова Р. К., 2011] (табл. 2.1).

Непирамидные нейроны (НПН) – это наиболее гетеро-
морфная группа нейронов неокортекса. Их разделяют на две боль-
шие группы: 

1) шипиковые звездчатые нейроны; 
2) бесшипиковые/редкошипиковые звездчатые нейроны.
Первая группа достаточно гетерогенна: среди них есть как 

«проекционные нейроны», чьи аксоны достигают соседних обла-
стей полушария (длинноаксонные шипиковые звездчатые 
нейроны), так и шипиковые короткоаксонные нейроны, чьи 
аксоны распространяются в локальном участке коры внутри дан-
ного слоя или соседних слоев коры.

Безшипиковые звездчатые нейроны представлены преимуще-
ственно короткоаксонными внутрикорковыми интернейронами, 
которые составляют от 15 до 30% от общего числа нейронов коры. 
В настоящее время среди них выделяют несколько разновидностей: 

1) нейроглиоморфные клетки – мелкие мультиполяры с очень 
компактной системой дендритных и аксонных ветвлений; 

2) корзинчатые клетки – мультиполярные нейроны мелких 
и средних размеров, отличающиеся присутствием многочислен-
ных вертикальных претерминальных аксонных ветвлений в пре-
делах 100-120 мкм; 

3) канделябровидные клетки, имеющие короткие, верти-
кально направленные аксонные терминальные веточки – «свечи» 
(каждый нейрон-канделябр образует несколько десятков таких 
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веточек); это – тормозные нейроны коры, образующие синапсы 
исключительно на начальных сегментах аксонов ПН; 

4) звездчатые нейроны – наиболее распространенный тип 
короткоаксонных интернейронов коры (располагаются преиму-
щественно во II и IV слоях); это клетки мелких и средних размеров 
с дендритами мультиполярной или биполярной ориентации; их 
аксоны образуют богатые разветвления во всех плоскостях коры; 

5) корзинчатые нейроны с длинными дендритами и системой 
длинных горизонтальных аксонных ветвлений; аксоны этих 
клеток простираются на сотни микрон и дают богатые концевые 
разветвления (корзинки) на телах пирамид V слоя; 

6) гроздевидные двухпучковые клетки – мультиполярные и 
биполярные нейроны с аксоном, образующим богатую сеть 
вертикально ориентированных восходящих и нисходящих колла-
тералей; они контактируют с корковыми ГАМКергическими 
нейронами, оказывая на них тормозное влияние; 

7) овоидные нейроны (клетки Мартинотти) – мультиполяр-
ные или биполярные редкошипиковые клетки, расположенные в 
нижних слоях коры; их аксон образует два сплетения – одно около 
тела клетки, другое – на отдалении от тела клетки, образуя либо 
очень плотное сплетение, либо более рассеянное; ветвление 
аксона может распространяться как среди клеток своего слоя, 
так и пронизывать всю кору от 6-го слоя до 1-го, где он дает гори-
зонтальные или веерообразные разветвления; 

8) горизонтальные нейроны (клетки Кахаля-Ретциуса) –
мелкие редкошипиковые мультиполярные интернейроны, распо-
ложенные в молекулярном слое аксоны которых образуют 
горизонтальные ветвления в пределах I слоя и оканчиваются на 
апикальных дендритах пирамидных нейронов нижележащих 
слоев;

9) веретеновидные нейроны чаще встречаются в слое VI. 
Их дендриты отходят от противоположных концов перикариона
[Саркисов С. А., 1949; Краснощекова Е. И., 2007; Hall R. D., 1974; 
Банин В. В., 2009] (табл. 2.1). 

Однако данная классификация не исчерпывает все возмож-
ные разновидности интернейронов коры. Существуют и переход-
ные формы [Данилова Р. К., 2011].
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Все интернейроны образуют синапсы как с пирамидами, 
так и с непирамидными нейронами, причем местом окончания 
синапсов могут быть разные части клетки-мишени. 

Большинство НПН коры являются тормозными элементами. 
Медиатор у 90% интернейронов – ГАМК. 

Тормозные непирамидные нейроны коры играют ключевую
роль при объединении нейронов в радиальные структуры и даль-
нейшем построении на их основе функционально пластичных
модулей. По приуроченности аксонных терминалей к определен-
ной части постсинаптического нейрона принято выделять
несколько разновидностей ГАМК-ергических интернейронов.

Корзинчатые клетки образуют плотные сплетения вокруг
тел пирамидных нейронов.

Клетки-канделябры характеризуются тем, что аксон каждой
из них образует систему коллатералей с множеством пресинапти-
ческих бутонов на инициальных сегментах аксонов большого 
количества пирамидных нейронов. 

Радиально ориентированные веретеновидные клетки с двой-
ным букетом дендритов и мощным ветвлением аксона устанавли-
вают контакты с дистальными ветвлениями апикальных дендри-
тов пирамид всех слоев. 

Коллатерали аксона овоидных нейронов образуют синапти-
ческие контакты на дендритах пирамидных нейронов, вплоть
до слоя I [Краснощекова Е. И., 2007; Данилова Р. К., 20011; 
Buxhoeveden D. P., 2002; De Felipe J., 2002; Frostig R. D., 2017].

Методы нейроиммуногистохимии позволили ввести новые
параметры классификации ГАМКэргичных нейронов.

Большинство из них избирательно метятся антителами к 
кальцийсвязывающим белкам: клетки-канделябры – к калбиндину 
и калретинину, веретеновидные с двойным букетом дендритов –
к калретинину, корзинчатые – к парвальбумину, клетки
Мартинотти – к парвальбумину и калбиндину [Markram H., 2004].

Кальций-связывающие белки поддерживают определенный
баланс ионов кальция в нервных клетках, используя для этого
разные механизмы, и в результате регулируют эффективность
синаптической передачи [Белехова М. Г., 2004].

Интернейроны коры связываются между собой и другими 
элементами коры не только системой химических синапсов, 
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но и через электрические контакты. И, наконец, медиаторы, 
выделяемые из аксонных терминалей НПН, могут диффундиро-
вать по межклеточным пространствам мозга на определенное 
расстояние и взаимодействовать со многими клетками, осуществ-
ляя так называемое «модуляторное, несинаптическое» влияние 
на нейроны коры [Burwell, R. D., 2001; Burwell, R. D., 1998].

Переходные формы корковых нейронов сочетают в себе 
признаки того или иного основного класса нейронов: например, 
пирамидо-звезды, звездообразные пирамиды, пирамидо-веретена 
и т. п. Их присутствие в коре демонстрирует проявление в строе-
нии нервной системы крысы принципов полиморфизма и 
структурной переходности [Данилова Р. К., 2011].

Особенности организации разных отделов изокортекса

Лобная (фронтальная) кора
Фронтальная кора располагается в передней части больших 

полушарий за обонятельными луковицами, относится к новой коре 
и состоит из шести слоев. Морфологической особенностью фрон-
тальной коры является наличие, наряду с пирамидными нейронами, 
тормозных корзинчатых клеток, аксонные разветвления которых 
охватывают пирамидные клетки. Данные клетки располагаются 
от II до VI слоя. Предполагается, что корзинчатые клетки тормозят 
активность пирамидных нейронов [Frostig R. G., 2017].

Тангенциальные срезы позволили выявить у крыс в IV слое 
своеобразные бочкообразные скопления нейронов, окруженные 
волокнистыми структурами. Диаметр этих колонок-бочек – 100-
400 мкм. Каждая такая структурная единица связана с определен-
ными крупными волосками крысы – вибриссами [Stoelzel C. R., 2017].

В области фронтальной коры находится центральный отдел 
анализатора кинестетических раздражений, исходящих от костей, 
суставов, скелетных мышц и их сухожилий. Здесь замыкаются 
двигательные условные рефлексы. В глубоких слоях фронтальной 
коры (5-й слой) лежат гигантские пирамиды Беца, вставочные 
нейроны, связывающие кору мозга с подкорковыми узлами, 
ядрами головных нервов и передними рогами спинного мозга, 
т. е. с двигательными нейронами. 
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Среди важнейших эфферентных связей фронтальной коры 
отмечают пути к разным отделам лимбической системы 
[Hall R. D., 1974], ассоциативным неспецифическим ядрам, обра-
зованиям экстрапирамидной системы мозга и ретикулярной 
формации [Corwin J. V., 1998].

Во фронтальной коре находится ядро двигательного анали-
затора, имеющего отношение к сочетанному повороту головы и 
глаз в противоположную сторону и ядро осязательной, болевой 
и температурной чувствительности. В ней происходит анализ 
импульсов, идущих от внутренних органов и сосудов. 

Одна из функций – формирование доминирующей мотива-
ции, участие в регуляции целенаправленной селекции действий, 
социальном взаимодействии и выборе линии поведения 
[Priebe N. J., 2016].

Теменная (париетальная) кора

Париетальная кора занимает среднюю часть новой коры боль-
ших полушарий, имеет шестислойное строение. Из морфологиче-
ских особенностей париетальной коры следует отметить преобла-
дание пирамидных клеток в верхних слоях, равномерное распреде-
ление звездчатых нейронов по всему модулю [Adams A. D., 1968].

Париетальная кора, снабжена системой эфферентных путей 
как к другим, корковым формациям рострального полюса боль-
ших полушарий, так и к подкорковым образованиям: ядрам тала-
муса, гипоталамусу, ядрам экстрапирамидной системы, а также 
к спинному мозгу по путям пирамидного тракта [Белехова М. Г., 
2004]. Особого внимания заслуживают нейроны, реагирующие на 
гетеромодальную комплексную стимуляцию и не отвечающие на 
отдельные мономодальные компоненты, – так называемые детек-
торы комплекса [Краснощекова Е. И., 2007; Данилова Р. К., 2011; 
Burwell R. D., 2001]. Наличие их может свидетельствовать 
о присущих собственно теменной коре интегративных механиз-
мах, не связанных с подкорковой активацией [Burwell R. D., 1998].

В париетальной коре находится центральная часть двигатель-
ного анализатора, который регулирует целенаправленные комби-
нированные движения. Это координированные движения, образо-
ванные по принципу временных связей и выработанные практикой 
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индивидуальной жизни. При поражении париетальной коры сохра-
няется способность к движению вообще, но появляется неспособ-
ность совершать целенаправленные движения. Кроме того, 
в теменной коре находятся центральные отделы анализа осязатель-
ных, болевых и температурных раздражителей [Braun J. J., 1982].

Таким образом, наряду с проекцией отдельных сенсорных 
систем и отражением сложных пространственных признаков 
раздражений в теменной коре содержатся полисенсорные клетки, 
отражающие докорковый уровень интеграции, и нейроны, 
на мембране которых реализуются собственно кортикальные 
механизмы межсенсорного синтеза [Саркисов С. А., 1949].

Височная (темпоральная) кора

Височная кора занимает боковую часть новой коры больших 
полушарий головного мозга. Как и в других проекционных зонах 
неокортекса, в ней большую часть нейронов составляют пирамид-
ные клетки. В данной коре преобладают мелкие модифицирован-
ные пирамидные нейроны типа пирамид-звезд, пирамид-зерен и 
инвертированных пирамид. Типичные пирамидные нейроны 
обнаружены лишь в III и V слоях. Апикальные дендриты этих 
нейронов направляются перепендикулярно к поверхности коры, 
их основное ветвление происходит в I и II слоях. Базальные 
дендриты расположены горизонтально по обе стороны от тела 
клетки. На дендритных стволах и шипиках располагается большое 
количество синапсов с афферентными волокнами медиального 
коленчатого тела. Характерно также большое количество звездча-
тых нейронов во II, III и IV слоях. Кроме пирамидных и звездча-
тых нейронов в височной коре имеются короткоаксонные верете-
нообразные и паукообразные нейроны. Данная кора характеризу-
ется мелкоклеточностью всех ее слоев [Зиматкин С. М., 2015].

Височная кора – высший интегративный центр слухового 
анализатора. В ней происходит окончательная обработка слухо-
вой информации. Особое место при этом занимает оценка 
сложных звуков биологического происхождения, которое состоит 
не только в анализе их по отдельным параметрам и компонентам, 
но и в синтетическом восприятии разнообразных сочетаний 
данных компонентов [Саркисов С. А., 1949].
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Затылочная (окципитальная) кора

Затылочная кора занимает заднюю часть неокортеса боль-
ших полушарий головного мозга крысы. У крысы значительно 
меньше пирамидных нейронов в третьем слое, чем у человека. 
Афферентные пути затылочной коры идут к наружному коленча-
тому телу [Chapin J. K., 1990].

В затылочной доле находится центральная часть зрительного 
анализатора, она обеспечивает также зрительную память и ориен-
тацию в непривычной обстановке. Рецептивные поля зрительной 
коры выделяют признаки изображения и являются у крыс детек-
торами. Детекторы служат для выявления тех характеристик 
объекта, которые существенны для поведения животного и запус-
кают жизненно важные реакции. Реакции на образы в зрительной 
системе являются как генетически закрепленными, так и форми-
руются в процессе обучения, что более характерно для млекопи-
тающих и человека [Данилова Р. К., 2011].

Проводящие пути изокортекса

Каждое поле и область коры имеют многочисленные связи с 
другими отделами коры и частями мозга. Примерно половина из 
них образована афферентными волокнами, входящими в данное 
поле. Они разделяются на три большие группы: кортико-корти-
кальные (ассоциативные), межполушарные (каллозальные) и 
проекционные [Kolb B., 1990; Kolb B., 1994].

Ассоциативные волокна объединяют поля и зоны в пределах 
одного полушария. В образовании этих связей принимают участие 
нейроны многих слоев коры, в основном это ПН II-III слоев 
(от 60 до 90%). Распределение терминалей ассоциативных волокон
зависит от слоя коры, в котором проходят кортико-кортикальные 
аксоны, а также от типа полей, связанных друг с другом. 
Основная масса ассоциативных волокон оканчивается на дисталь-
ных участках дендритов и их шипиков как пирамидных, так и 
непирамидных нейронов. Важно отметить, что соседние модули, 
а также модули соседних полей коры соединены друг с другом 
системой упорядоченных проекций – типа «точка в точку» 
[Hall R. D., 1974].
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Проекционные афференты коры образованы системой тала-
мокортикальных и экстраталамических волокон. Основная масса 
специфических таламических афферентов проходит в IV слой. 
На пирамидных нейронах коры таламические афференты обра-
зуют преимущественно аксошипиковые синапсы, на непирамид-
ных нейронах разного типа – аксодендритные и аксосоматические 
[Kolb B., 1990; Kolb B., 1994; Cotel F., 2017; Stoelzel C. R., 2017].

Экстраталамические неспецифические афференты берут 
начало в основном от нейронов ствола мозга (в частности: ядер 
шва, черной субстанции, голубого пятна и др.), в соответствии с 
источником проекции разделяются на холин-, адрен- дофамин- и 
серотонинергические. По своему ходу они образуют как типич-
ные концевые синаптические соединения, так и модуляторные 
контакты в виде многочисленных варикозностей вдоль аксона. 
Кроме того, каждая область коры получает афференты от базаль-
ных (стриатарных) ядер полушарий и неспецифических ядер 
таламуса [Данилова Р. К., 2011; Corwin, J. V., 1998].

Комиссуральные (каллозальные) волокна сосредоточены в 
мозолистом теле. Большинство каллозальных связей симмет-
ричны, хотя есть и несимметричные проекции между полями раз-
ных функциональных зон коры. Нейроны, образующие каллозаль-
ные связи, располагаются во всех слоях коры с преимущественной 
концентрацией в III и V слоях. Обнаружено, что ряд нейронов как 
пирамидного, так и непирамидного типов образуют одновременно 
и каллозальные, и ассоциативные связи. Морфологически это 
обеспечивается присутствием у таких нейронов развитой системы 
аксонных коллатералей [Данилова Р. К., 2011; Adams A. D., 1968]. 

Наиболее крупными эфферентными проекциями коры счита-
ются кортикоспинальные и кортикобульбарные тракты. Они обра-
зованы аксонами пирамидных нейронов нижних (V-VI) слоев коры. 

Большинство эфферентов (особенно от моторных полей 
коры) имеют строгую топическую организацию. Волокна нисхо-
дящих трактов отдают по своему ходу многочисленные коллате-
рали, оканчивающиеся в разных отделах мозга (от подкорковых 
центров полушарий до спинного мозга) [Burwell R. D., 2011, 1998; 
Krieg W. J. S. 1946, 1947].
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Глава 3 
 

МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ОРГАНЕЛЛ НЕЙРОНОВ ИЗОКОРТЕКСА  

МОЗГА КРЫСЫ 

Митохондрии

Митохондрии являются органеллой, которая содержится в 
цитоплазме всех корковых нейронов. Форма митохондрий разная 
в разных типах нейронов. Они имеют вид либо небольших гранул 
(собственно митохондрии), либо нитей (хондриоконты), либо 
цепочек из отдельных гранул (хондриомиты). Первоначально 
полагали, что эти разновидности имеют специфические морфоло-
гические и функциональные особенности и поэтому пользовались 
специальными терминами для обозначения каждой из них. 
Однако в дальнейшем стало очевидным, что форма митохондрий 
не отражает их специфических различий. Митохондрии очень 
лабильны и при изменении состава среды (осмотического давле-
ния, концентрации водородных ионов), при разных функциональ-
ных состояниях и разном воздействии на клетку одна разновид-
ность митохондрий может переходить в другую.

Электронно-микроскопическими исследованиями 
[Шёстранд Ф., 1959, 1963] показано, что митохондрии образованы 
тремя компонентами (рис. 3.1, 3.2):

1. Снаружи митохондрии ограничены наружной мембраной, 
образованной двумя плотными осмиофильными слоями, между 
которыми расположен светлый слой, не окрашивающийся осмие-
вой кислотой.

2. Изнутри наружную мембрану подстилает внутренняя 
мембрана, отделенная от наружной мембраны узким щелевидным 
пространством. Обе мембраны образуют ограничивающую мито-
хондрии оболочку и придают ей характер двойной многослойной 
мембраны. От внутренней митохондриальной мембраны внутрь 
вдаются ее складки, которые называют митохондриальными 
кристами. Кристы лежат параллельно друг другу и обычно 
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ориентированы поперек продольной оси митохондрии. Кристы 
образованы двойными мембранами, каждая из которых имеет 
трехслойную структуру. Между обеими мембранами внутри каж-
дой кристы описывают иногда центральную пластинку, служа-
щую ее сердцевиной.

Рисунок 3.2. – Митохондрии нейронов внутреннего пирамидного слоя 
изокортекса 45-суточной крысы

Увеличение: 50000. Электронограмма

Рисунок. 3.1 – Схема ультраструктурной организации митохондрий
1 – наружная митохондриальная мембрана; 2 – внутренняя мембрана; 

3 – митохондриальные кристы – складки внутренней мембраны; 
4 – матрикс [Шёстранд Ф., 1959]
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3. Внутренние пространства между митохондриальными 
кристами заполнены гомогенным веществом – матриксом, 
которое плотнее, чем окружающая митохондрии цитоплазма. 
В матриксе иногда встречаются митохондриальные включения, 
имеющие вид мелких гранул.

При фиксации материала марганцовокислым калием на элек-
тронных микрофотографиях обнаружена пятислойная структура 
митохондриальных мембран: три плотных слоя были разделены 
двумя светлыми слоями. Это привело к представлению, что мито-
хондриальные мембраны состоят из двух двойных слоев липидов, 
расположенных между двумя белковыми слоями. В середине 
мембраны допускалось существование еще одного белкового слоя, 
который окрашивается при фиксации марганцовокислым 
калием [Шёстранд Ф., 1963; Eroshenko, V. P., 2013; Gartner L. P.,
2001; Ross, M. H., 2011; Mescher, A. L., 2013; Wheater's. Young B., 2012].

Наблюдается тенденция к расположению митохондрий в 
функционально наиболее активных зонах клетки. Локализация 
митохондрий может претерпевать изменения в процессе онтоге-
неза. Так, например, у нейронов эмбрионов 22% всех митохон-
дрий сосредоточено в околоядерной области, тогда как у взрослых 
организмов в этой зоне расположено лишь около 6% митохон-
дрий. Эти изменения локализации органоида связывают с особен-
ностями обмена растущих клеток, в частности с участием ядра и 
митохондрий в синтезе нуклеотидов.

Элементарный химический состав митохондрий характеризу-
ется высоким содержанием азота, углерода, фосфора и водорода, 
которые входят в состав липопротеидов, образующих митохон-
дрии. Содержание железа и меди обусловлено присутствием дыха-
тельных ферментов (цитохромов), в состав которых входят эти 
элементы. Сера, содержащаяся в митохондриях в относительно 
больших количествах, включена в сульфгидрильные группы бел-
ков (ферментов) органоида. Гистохимическими исследованиями 
установлено, что митохондрии дают положительную реакцию на 
сульфгидрильные группы (реакция Барнетта и Зелигмана).

В митохондриях содержится митохондриальная ДНК
(мтДНК). Митохондрии нейронов крыс содержат от двух до 
десяти идентичных копий кольцевых молекул ДНК [Джинкс Д., 
1966; Iborra F., 2004; Zhao X., 2004].
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Кодирующие последовательности (кодоны) митохондриаль-
ного генома имеют некоторые отличия от кодирующих последо-
вательностей универсальной ядерной ДНК.

Так, кодон AUA кодирует в митохондриальном геноме мети-
онин (вместо изолейцина в ядерной ДНК), кодоны AGA и 
AGG – терминаторные кодоны (в ядерной ДНК кодируют арги-
нин), кодон UGA в митохондриальном геноме кодирует трипто-
фан [Schwartz M., 2002; Gyllensten U., 1991; Shitara H., 1998].
Таблица 3.1. – Белки и молекулы РНК, кодируемые геномом митохондрий 
крыс

Белки или РНК Гены

NADH-дегидрогеназа
(комплекс I)

MT-ND1, MT-ND2, MT-ND3, MT-ND4,
MT-ND4L, MT-ND5, MT-ND6

Кофермент Q – цитохром 
c редуктаза/Цитохром b
(комплекс III)

MT-CYB

цитохром c оксидаза
(комплекс IV)

MT-CO1, MT-CO2, MT-CO3

АТФ-синтаза MT-ATP6, MT-ATP8

рРНК MT-RNR1 (12S), MT-RNR2 (16S)
тРНК MT-TA, MT-TC, MT-TD, MT-TE, MT-TF,

MT-TG, MT-TH, MT-TI, MT-TK, MT-TL1,
MT-TL2, MT-TM, MT-TN, MT-TP, MT-TQ,
MT-TR, MT-TS1, MT-TS2, MT-TT, MT-TV,
MT-TW, MT-TY, MT1X

Митохондрии состоят главным образом из белков и липидов. 
Содержание белка в митохондриях составляет 65-70% сухого 
веса. Часть белков митохондрий связана с ультраструктурами ми-
тохондрий, а другая часть белков при разрушении органоида 
быстро переходит в раствор. Содержание «связанного» и «раство-
римого» белков варьирует в митохондриях разного типа. 
В митохондриях с большим числом крист, соответственно суб-
микроскопической организации, содержание «связанного» белка 
(82%) значительно выше, чем «растворимого» белка (18%). 
Наоборот, при слабом развитии митохондриальных крист содер-
жание «связанного» белка (40%) ниже, чем «растворимого» (60%).
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Химическими анализами белков митохондрий показано, что по-
чти 50% аминокислот структурного белка органоида имеет непо-
лярную боковую цепь. Структурный белок митохондрий содер-
жит сравнительно немного аспарагиновой и глютаминовой 
аминокислот (18%).

Липиды митохондрий составляют 25-30% сухого веса и 
представлены главным образом фосфолипидами. Липиды мито-
хондрий отличаются от других цитоплазматических липидов не 
только своим химическим составом, но и степенью растворимости.

В состав митохондрий входит ряд витаминов и коферментов.
В них найдены витамины А, В6, B2, К, Е, пантотеновая кислота,
рибофлавин и кофермент А [Грин Д. Е., 1961, 1962; Eroshenko, V. P.,
2013; Gartner L. P., 2001; Ross, M. H., 2011; Mescher, A. L., 2013; 
Wheater's. Young B., 2012].

Наиболее характерная особенность митохондрий – содержа-
ние в них большого числа ферментов, участвующих в дыхании 
клетки. Цитохромоксидаза и сукцинатдегидрогеназа целиком со-
средоточены в митохондриях. Другие ферменты цепи переноса 
электронов содержатся в митохондриях в больших количествах 
(НАДФ- и НАДН2-цитохром-с-редуктазы), хотя обнаруживаются 
и в других компонентах клетки (мембраны эндоплазматической 
сети и комплекса Гольджи).

В митохондриях содержится ряд ферментов цикла трикарбо-
новых кислот (сукцинатдегидрогеназа, 2-оксоглютаратдегидроге-
наза, малатдегидрогеназа, глютаматдегидрогеназа, изоцитратде-
гидрогеназа). В митохондриях сосредоточен весь набор фермен-
тов, катализирующих реакции превращения промежуточных 
продуктов в цикле Кребса [Лапшин К., 1963].

В митохондриях содержится также ряд ферментов (цито-
хромы, аденозинтрифосфатаза), участвующих в фосфорилирова-
нии, сопряженном с дыханием [Линдберг О., 1957].

Особый интерес представляет биохимическая топография 
ферментных систем. Электронно-микроскопические исследова-
ния (окраска препаратов теллуритом калия или нитросиним
тетразолием) показали, что сукцинатдегидрогеназа локализована 
преимущественно в кристах митохондрий либо в пространстве 
между темными слоями митохондриальных крист. НАДН2-
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цитохром-с-редуктаза (окраска нитросиним тетразолием) также 
локализована в кристах и в наружной мембране митохондрий. 
Реакция с азотнокислым свинцом по Вахштейну и Мейзелю 
на аденозинтрифосфатазу позволила локализовать этот фермент 
преимущественно на кристах митохондрий). В кристах митохон-
дрий локализована также глюкозо-1-фосфатаза. Содержание 
и активность митохондриальных ферментов изменяются в про-
цессе развития, при изменениях состава среды и при разном 
функциональном состоянии клетки. Гистохимически обнаружено, 
что при раздражении нейронов в их митохондриях увеличивается 
активность сукцинатдегидрогеназы, обусловленная, вероятно, 
повышением проницаемости митохондриальных мембран
[Алов И. А., 1966].

Благодаря содержанию ферментов системы переноса элек-
тронов, цикла трикарбоновых кислот и фосфорилирования, мито-
хондрии служат основной энергетической станцией клетки. Ими 
осуществляется окисление углеводов, ряда аминокислот, жирных 
кислот, а также некоторых веществ (холин), распад которых про-
исходит независимо от механизмов трикарбонового цикла. Энер-
гия, которая освобождается при переносе электронов, непосред-
ственно не используется работающей клеткой, а предварительно 
аккумулируется на макроэргических фосфатных связях АТФ. 
Этот процесс окислительного фосфорилирования и снабжения 
клетки энергией также связан с митохондриями. Митохондрии –
основная «силовая станция» клетки, в которой продуцируется 
энергия, используемая в процессах синтеза и рабочей активности 
клетки (секреция, движение, рост и др.) [Лапшин К., 1963]. 

Значение митохондрий для клеточного дыхания подтвер-
ждает ряд наблюдений. Ферменты клеточного дыхания либо це-
ликом, либо преимущественно сосредоточены в митохондриях. 
Разного рода воздействие на этот органоид неизбежно нарушает 
дыхание клетки. Например, при окрашивании клеток в культуре 
ткани флюоресцирующим веществом – берберином – избира-
тельно адсорбирующемся на наружной мембране, снижается 
интенсивность поглощения кислорода клетками. Аналогичный 
эффект наблюдают при центрифугировании живой клетки, когда 
митохондрии смещаются к ее центробежному полюсу и таким 
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образом отделяются от субстратов окисления. Набухание мито-
хондрий при их повреждении неизбежно сопровождается сниже-
нием поглощения кислорода клеткой.

Имеются данные о зависимости интенсивности дыхания от 
числа митохондрий в клетке. Параллельно на том же объекте были 
отмечены аналогичные небольшие колебания клеточного дыха-
ния. Наиболее демонстративные данные получены на изолирован-
ных митохондриях. Было показано, что при добавлении к свеже-
выделенным митохондриям субстратов, НАД, цитохрома с и 
магния они могут осуществлять окисление и окислительное 
фосфорилирование.

Отмечая главную роль митохондрий в клеточном дыхании, 
необходимо учитывать участие в этом процессе (поставка суб-
стратов и веществ, которых в митохондриях недостаточно) гиало-
плазмы и других компонентов клетки. 

Наряду с окислительным фосфорилированием в митохон-
дриях происходит синтез компонентов, необходимых для деятель-
ности самого органоида. В них осуществляется синтез гиппуровой 
кислоты, фосфолипидов и белков (цитохрома с). При наличии 
необходимых аминокислот и источника энергии изолированные 
митохондрии способны синтезировать белок. На свежевыделен-
ном органоиде или на его фрагментах наблюдали включение 
меченых аминокислот в митохондриальные белки [Eroshenko, V. P.,
2013; Gartner L. P., 2001; Ross, M. H., 2011; Mescher, A. L., 2013; 
Wheater's. Young B., 2012].

Эндоплазматическая сеть и рибосомы

Эндоплазматическая сеть была описана в 50-х годах ХХ века
и ее изучение шло параллельно развитию электронно-микроско-
пической техники. 

Электронно-микроскопические исследования ультратонких 
срезов показали, что нежные сетевидные структуры, которые 
были видны в целой клетке, образованы сложной системой 
канальцев, вакуолей и цистерн. Так как в клетках культуры ткани 
эта вакуолярная система располагалась в эндоплазме, она была 
названа «эндоплазматическая сеть».
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Эндоплазматическая сеть представляет собой систему внут-
риклеточных канальцев, вакуолей и цистерн, ограниченных цито-
плазматическими мембранами. Анастомозируя между собой, 
канальцы и цистерны образуют сложную трехмерную сеть, про-
низывающую цитоплазму клетки. Пространства эндоплазматиче-
ской сети заполнены гомогенным веществом, слабо поглощаю-
щим электроны [Алов И. А., 1966; Eroshenko, V. P., 2013; 
Gartner L. P., 2001; Ross, M. H., 2011; Mescher, A. L., 2013; 
Wheater's. Young B., 2012] (рис. 3.3).

Рисунок 3.3. – Эндоплазматическая сеть нейронов 
внутреннего пирамидного слоя изокортекса 45-суточной крысы

Увеличение: 50000. Электронограмма

Форма и интенсивность развития эндоплазматической сети 
изменяются и в связи с функциональной активностью нейрона. 

Существует предположение, что система канальцев и ци-
стерн эндоплазматической сети связана с выпячиваниями клеточ-
ной оболочки в цитоплазму, а также с перинуклеарным простран-
ством, причем наружная мембрана ядра имеет структуру, типич-
ную для эндоплазматических гранулярных мембран, и сливается 
с ними. Более того, двойную оболочку ядра с перинуклеарным 
пространством рассматривают иногда как уплощенный эндоплаз-
матический пузырек, как бы обернутый вокруг ядра (рис. 3.4).
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Рисунок 3.4. – Гранулярная эндоплазматическая сеть внутрен-
него пирамидного слоя изокортекса 5-суточной крысы

Увеличение: 50000. Электронограмма

Имеются также данные о связи эндоплазматической сети с 
цистернами комплекса Гольджи и митохондриями. В некоторых 
местах мембраны эндоплазматической сети окружают митохон-
дрии подобно колпачку. Таким образом, эндоплазматическая сеть 
рассматривается как единая циркуляторная система клетки, свя-
занная с плазматической мембраной клетки, с ее ядром и клеточ-
ными органеллами. Контакты эндоплазматической сети с цито-
плазматической оболочкой клетки встречаются редко. Они не 
дают оснований говорить о стабильных открытых коммуникациях 
между внешней средой и цитоплазмой. Учитывая особенности 
проникновения разных веществ в клетку, а также пограничные 
свойства клеточной поверхности, трудно допустить существова-
ние открытых коммуникаций внешней среды с цитоплазмой и 
ядром клетки. Такие коммуникации на фиксированном препарате 
могут отражать лишь один из моментов динамической связи 
поверхности клетки с эндоплазматической сетью: из клеточной 
оболочки периодически (например, при пиноцитозе) могут возни-
кать дивертикулы в цитоплазму и отшнуровываться вакуоли, 
сливающиеся затем с эндоплазматической сетью. При таком типе 
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динамической коммуникации между внешней и внутренней 
средой клетки постоянно сохраняется пограничная поверхность 
обмена [Алов И. А., 1966].

Открытые коммуникации между эндоплазматической сетью 
и комплексом Гольджи сравнительно редки и между ними также 
осуществляется преимущественно динамическая связь. Суще-
ствует мнение, что микропузырьки комплекса Гольджи возни-
кают из прилежащих к нему участков эндоплазматической сети 
(«переходные» участки). Отделяясь от эндоплазматической сети, 
микропузырьки включаются в комплекс Гольджи, осуществляя
таким образом транспорт веществ из одного органоида в другой
[Алов И. А., 1966].

Сведения о химических особенностях эндоплазматической 
сети получены преимущественно путем анализа микросомной 
фракции гомогенатов клетки. Эта фракция образована фрагмен-
тами эндоплазматических мембран, рибосомами и обрывками 
других компонентов клетки. 

Биохимический анализ эндоплазматической сети позволил 
полагать, что мембраны ее образованы белками и липидами.
Эндоплазматические мембраны содержат ряд ферментов: 
НАДН2-дитохром-с-редуктазу, НАДФН2-цитохром-с-редуктазу, 
глюкозо-6-фосфатазу, АТФазу, 5-нуклеотидазу, нуклеозиддифос-
фатазу и лишены кислой и щелочной фосфатаз. В эндоплазмати-
ческих мембранах обнаружено и небольшое количество РНК
[Палад Дж., 1962; Сикевич Р. О., 1962, Алов И. А., 1966]. 

Всеобщее распространение эндоплазматической сети, осо-
бенности ее структуры и тесный контакт с другими компонентами 
нейрона позволяют предполагать ее важную роль в обменных про-
цессах. Эндоплазматическую сеть обеспечивает транспорт ве-
ществ из окружающей среды в цитоплазму и коммуникации 
между отдельными внутриклеточными структурами. Предпола-
гают, что при этом мембраны эндоплазматической сети совер-
шают активные движения, нагнетая разные вещества в полости ка-
нальцев и цистерн. Мембраны эндоплазматической сети играют, 
вероятно, не пассивную роль и в судьбе веществ, проникших 
в просвет между ними. Эндоплазматическую сеть следует рас-
сматривать как динамическую циркуляторную систему, в которой 

щещ
междме
гаютга

ссах. ссах. 
ществ изеств и

ду

ти ети е
на позвна позв
ЭндЭнд

бщее бщее 
ее стрее струку
вол

на
962; С962; С
е распрасп

кислисл
ах обнах обн
СикеСик

у, АТФу, АТ
слой и слой и
нар

мбр
уктазу, ктазу,
ТФазу,ТФазу

обраобра
браны сбраны 

НАН

доплдоплазмазм
разоваразова

ракра
ан, рибн, риб

матма

ях энях 
м анализм а
я образя об

ндоплазндопла
иза мииза м
оваов

и, оси, 
ганоида вгано

змзм

скойкой
ческой сеческой се
осуществлосуществл
а в дра в др

ущещ
возни-возни
ой сети й сети

ети, ти



56

вещества, попавшие в нее из окружающей среды, остаются отгра-
ниченными от основного вещества цитоплазмы пограничными 
поверхностями. Такие поверхности (мембраны) обладают разной 
проницаемостью для разных веществ и, возможно, будучи связан-
ными с ферментами, оказывают на них первичное воздействие. 
Эндоплазматическая сеть осуществляет также функцию сегрега-
ционного аппарата нейрона: разные вещества, поступающие в ци-
топлазму из внешней среды или из других внутриклеточных 
структур, накапливаются в интрацистернальных пространствах и 
затем переносятся в другие части клетки или выводятся из нее
[Хирш Г., 1963].

Различают два типа эндоплазматической сети: гранулярную
(шероховатую), эндоплазматическую сеть, мембраны которой 
связаны с рибосомами, и агранулярную (гладкую) эндоплазмати-
ческую сеть.

Рибосомы располагаются на наружной поверхности мембран,
образуя на них скопления в форме розеток или спиралей, и необ-
ходимы для синтеза белка на экспорт, к синаптическим терминалям.

Связь между базофилией цитоплазмы нейрона и эндоплазма-
тической сетью обусловлена именно рибосомами. При длитель-
ном раздражении или повреждении нейрона происходит дезорга-
низация канальцев и скопления гранулярной эндоплазматической 
сети распадаются на отдельные фрагменты. Данное явление назы-
вается «хроматолиз».

Что касается гладкой эндоплазматической сети нейронов,
то она участвует в других метаболических процессах и прежде 
всего в синтезе, сегрегации и транспорте липидов и гликогена
[Алов И. А., 1966; Eroshenko, V. P., 2013; Gartner L. P., 2001; Ross,
M. H., 2011; Mescher, A. L., 2013; Wheater's. Young B., 2012].

Рибосомы

Рибосомы, связанные с мембранами гранулярной эндоплаз-
матической сети, расположены на их наружной поверхности, 
где они локализуются либо беспорядочно, либо лежат линейно 
или в виде розеток и спиралей.

Рибосомы могут прикрепляться также к наружной мембране 
ядерной оболочки. В незрелых или поврежденных нейронах часто 
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встречаются рибосомы, не связанные с мембранными структу-
рами, свободно лежащие в цитоплазме.

Связь рибосом с мембранами эндоплазматической сети 
имеет большое значение для функционирования этой системы. 
Именно в таком комплексе рибосомы принимают наиболее актив-
ное участие в процессах синтеза белка. 

Рибосомы описаны также в ядрах. Ядерные рибосомы отли-
чаются от цитоплазматических рибосом физико-химическими и 
метаболическими особенностями, но также принимают участие в 
синтезе внутриядерных белков [Спирин А. С., 1963; Eroshenko, V. P.,
2013; Gartner L. P., 2001; Ross, M. H., 2011; Mescher, A. L., 2013; 
Wheater's. Young B., 2012].

Рибосомы содержат почти равное количество РНК и белка. 
В состав рибосом входит также рибонуклеаза в неактивном состо-
янии. Имеются данные о содержании в рибосомах и некоторых 
других ферментов: латентной дезоксирибонуклеазы, активной лей-
цинаминопептидазы, галактозидазы (следы), а также кислой и ще-
лочной фосфатаз. Несмотря на большую электронную плотность, 
рибосомы обладают высокой степенью гидратации [Рич А., 1964].

Рибосомальная РНК составляет 80-90% всей РНК клетки. 
Она состоит из очень небольшого числа крупных молекул. 
Рибосомальная РНК по сравнению с информационной РНК более 
инертна и обновляется менее энергично. Белок рибосом разных 
клеток сходен по аминокислотному составу. Он содержит много 
основных аминокислот, ведет себя как белки щелочного харак-
тера и близок к нуклеогистонам [Робертс Р. Б., 1964].

Таким образом, рибосомы состоят из большого числа белко-
вых комплексов, обладающих щелочными свойствами и низким 
молекулярным весом, и 2-3 молекул высокополимерной РНК. 
Входящие в состав рибосом белки и РНК соединяются между 
собой водородными связями при помощи ионов.

При кажущейся простоте и однородности структуры рибо-
сомы состоят из субъединиц. Рибосомы распадаются на более 
мелкие субъединицы при снижении в среде концентрации двухва-
лентных катионов (Mg, Са, Со, Мn). Этот процесс обратим: при 
увеличении концентрации двухвалентных катионов субъединицы 
соединяются, образуя нативные рибосомы [Портер К., 1963].
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Биохимические и электронно-микроскопические исследова-
ния показали, что каждая рибосомная субъединица построена из 
свернутого тяжа РНК. Тяж рибосомальной РНК имеет спиральные 
участки, расположенные перпендикулярно основной цепи. Такой 
молекулярный тяж плотно упакован в рибосоме, причем между 
впадинами спирали и между целыми спиральными участками рас-
положен рибосомальный белок, цементирующий всю конструк-
цию в компактную структуру рибосомы. При высоких разреше-
ниях электронного микроскопа в нативных рибосомах удается вы-
явить молекулярную структуру рибонуклеопротеидных гранул.

Дезагрегация рибосом на субъединицы приводит к измене-
ниям свойств рибонуклеопротеидных гранул. Они становятся бо-
лее чувствительными к рибонуклеазе и, вероятно, не способны ка-
тализировать включение аминокислот в белки [Робертс Р. Б., 1964]. 

Функция рибосом заключается в том, что на них происходит 
конденсация активированных аминокислот и укладка их в поли-
пептидную цепь в соответствии с генетической информацией, 
переданной из ядра через информационную РНК (и-РНК).

В синтезе белка участвуют не все, а только тяжелые, «актив-
ные» рибосомы. Они отличаются тем, что после снижения концен-
трации магния не распадаются на субъединицы. Не все активные 
рибосомы функционируют одновременно. В процессе синтеза 
белка участвует лишь около 10% «активных» рибосом одновре-
менно. Ритм «работа – отдых», свойственная и ультраструктурам, 
обеспечивает длительный период их функциональной работоспо-
собности. Активные рибосомы после присоединения к ним и-РНК 
становятся тяжелее [Вебстер Г., 1962].

Синтез белка в нейронах осуществляется не столько одиноч-
ными рибосомами, сколько целой системой их – «полирибосо-
мами». Последние состоят из 5-70 рибосом, связанных между 
собой тонкими нитями диаметром около 1 нм и расположенными 
на расстоянии 5-15 нм друг от друга. Предполагают, что эти нити 
образованы молекулами и-PHK [Робертс Р. Б., 1964; Eroshenko,
V. P., 2013; Gartner L. P., 2001; Ross, M. H., 2011; Mescher, A. L., 
2013; Wheater's. Young B., 2012].

В процессе синтеза белка в системе полирибосом отдельные 
рибосомы движутся по пронизывающей их нити информационной 
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РНК, «считывая» заложенную в ней информацию, и соответству-
ющим образом укладывают аминокислоты. Рибосома, завершив-
шая образование полипептидцой цепи, освобождает ее, а сама схо-
дит с цепи и-РНК [Бреннер С., 1963]. Синтез субъединиц рибосом 
происходит в ядрышке и в готовом виде РНП-чистицы поступают 
в цитоплазму [Вебстер Г., 1962].

Комплекс Гольджи
Комплекс Гольджи отличается большим полиморфизмом и 

изменчивостью формы. Электронно-микроскопическими иссле-
дованиями [Дальтон А., 1963] показано, что комплекс Гольджи 
образуют несколько компонентов:

1. Система уплощенных цистерн, которые ограничены пар-
ными, гладкими мембранами (ламеллами). Уплощенные цистерны 
лежат обычно пачками по 5-8, плотно прилегая друг к другу. 

2. Мелкие, довольно плотные микропузырьки, расположен-
ные на концах сплющенных цистерн.

3. Крупные вакуоли, ограниченные такими же мембранами, 
как и цистерны. Расположены они обычно в средней части пачки 
уплощенных цистерн, снаружи от них или между ними.

Имеются данные, согласно которым мембраны Гольджи так 
же, как и мембраны митохондрий, эндоплазматические мембраны 
и клеточная мембрана, имеют трехслойное строение и состоят из 
двойного фосфолипидного слоя расположенных на поверхности 
белковых слоев. Плоские цистерны образуют стопки, которые 
выпуклой стороной обращены к ядру (цис-поверхность), 
а вогнутой – к цитолемме (транс-поверхность). Между ними 
располагаются цистерны медиальной части комплекса Гольджи. 
В созревающую цис-поверхность вливаются пузырьки из эндо-
плазматической сети, а от зрелой транс-поверхности отделяются 
вакуоли, предназначенные для экзоцитоза либо образования эндо-
сом и первичных лизосом [Токин И. Б., 1961; Eroshenko, V. P.,
2013; Gartner L. P., 2001; Ross, M. H., 2011; Mescher, A. L., 2013; 
Wheater's. Young B., 2012].

Разные компоненты комплекса Гольджи взаимосвязаны 
между собой и могут возникать друг из друга. Микропузырьки
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образуются путем отшнуровывания от концевых частей уплощен-
ных цистерн. Крупные вакуоли возникают путем расширения 
цистерн, а, уплощаясь, могут превращаться в систему цитоплаз-
матических мембран. По другим данным, микропузырьки явля-
ются производными «переходных» участков эндоплазматической 
сети [Токин И. Б., 1961].

Рисунок 3.5. – Комплекс Гольджи нейронов внутреннего 
пирамидного слоя изокортекса 20-суточной крысы

Увеличение: ×50000. Электронограмма

В комплексе Гольджи выявлены аргинин, небольшие коли-
чества РНК и щелочная фосфатаза. Гистохимически дыхательные 
ферменты в комплексе Гольджи обнаружить не удалось, была 
выявлена лишь слабоположительная реакция на липоаминдегид-
рогеназу и НАДФ-диафоразу [Кафф Э., 1962; Шнейдер В., 1957].

Биохимический анализ показал, что комплекс Гольджи 
содержит равные количества фосфолипидов и белка. Фракция 
Гольджи содержала незначительное количество РНК и липоамин-
дегидрогеназы. Отсутствие специфических биохимических осо-
бенностей и относительная бедность ферментов в комплексе 
Гольджи позволили полагать, что функция этого органоида 
осуществляется неферментативным путем.
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Установлено, что образование секрета (ферментов) начина-
ется синтетическими процессами в рибосомах. Синтезированный 
секреторный материал поступает в интрацистернальные про-
странства гранулярной эндоплазматической сети, где происходит 
образование первичных презимогеновых гранул. Через гладкую 
эндоплазматическую сеть секреторный материал поступает 
в комплекс Гольджи, где происходит окончательное оформление 
и созревание секреторных гранул. Разработаны представления о 
принципе внутриклеточного «конвейера» в выработке ферментов. 
Согласно этим представлениям, в клеточной «фабрике», выраба-
тывающей секрет, комплекс Гольджи служит последним «упако-
вочным цехом», в котором конденсируется и оформляется секре-
торный материал. Учитывая бедность комплекса Гольджи 
ферментами, можно представить себе, что эта конденсация секре-
торных гранул происходит не ферментативным путем, а за счет 
осмотического удаления воды. В комплексе происходит: 

‒ фосфорилирование и сульфатирование белка, его частич-
ное расщепление (процессинг), образование сложных комплексов 
между белками, углеводами и липидами, синтезированными 
в эндоплазматической сети;

‒ накопление и упаковка секрета в мембраны;
‒ выведение секрета из нейрона;
‒ образование первичных неактивных лизосом [Палад Дж., 

1962; Сикевич Р. О., 1962, Алов И. А., 1966; Eroshenko, V. P., 2013; 
Gartner L. P., 2001; Ross, M. H., 2011; Mescher, A. L., 2013; 
Wheater's. Young B., 2012].

Таким образом, комплекс Гольджи – это органелла, в кото-
рой накапливаются, конденсируются и упаковываются матери-
алы, идущие на построение разных внутриклеточных включений. 
Он служит одним из последних участков клеточного «конвейера», 
завершающего формирование включений.

Лизосомы

Данные органеллы полиморфны (рис. 3.6). Окружены одно-
слойной оболочкой и заполнены плотным содержимым. Внутри 
некоторых лизосом видны полости неправильной формы, 
расположенные в плотном веществе. Большей частью органеллы 
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имеют тонкозернистую структуру. Мелкие зерна в лизосомах 
сильно поглощают электроны и напоминают мицеллы железа 
в кристаллическом ферритине. Химические исследования под-
твердили, что около 10% ферритина нейрона содержится в лизо-
сомах [Сикевитц Ф., 1961].

Рисунок 3.6. – Лизосомы нейронов внутреннего пирамидного слоя 
изокортекса 45-суточной крысы

Увеличение: 50000. Электронограмма

Лизосомы дают положительную реакцию Гомори на кислую 
фосфатазу. Они содержат также фосфолипиды и ШИК-положи-
тельное вещество.

Электронно-цитохимическое изучение лизосом показало, 
что внутри каждой органеллы содержится разное число гранул 
высокой электронной плотности и несколько глыбок, располо-
женных по периферии и отделенных от ограничивающей мем-
браны светлой зоной. Кислая фосфатаза нейрона локализована 
преимущественно в лизосомах [Де Дюв, 1962].

Лизосомы формируются на мембранах комплекса Гольджи 
и в процессе развития накапливают кислую фосфатазу.
Биохимическая характеристика лизосом позволяла предполагать 
участие этих образований в процессах кислотного гидролиза, 
с которым связано переваривание чужеродных веществ при 
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фагоцитозе и пиноцитозе [Xогебум Д., 1957; Eroshenko, V. P., 
2013; Gartner L. P., 2001; Ross, M. H., 2011; Mescher, A. L., 2013; 
Wheater's. Young B., 2012].

Имеются данные, прямо свидетельствующие, что лизосомы 
являются временными образованиями клетки, возникающими в 
процессе ее жизнедеятельности. Согласно гипотезе о лизосомах, 
эти образования играют важную роль в процессах физиологиче-
ского и патологического аутолиза. Полагают, что после заверше-
ния внутриклеточного пищеварения лизосомы еще долгое время 
сохраняют не только остатки фагоцитированного материала, 
но и ферменты, которые накопились в пиноцитозных вакуолях. 

Лизосомы участвуют в процессах физиологического ауто-
лиза для обновления компонентов цитоплазмы нейрона и в осво-
бождении ткани мозга от гибнущих нейронов путем освобожде-
ния и активацией кислых гидролаз, а также в развитии некротиче-
ского процесса.

Различают первичные, вторичные и третичные лизосомы.
Первичные лизосомы (гидролазные пузырьки) неактивны, 

они отделяются от комплекса Гольджи. Их гидролитические фер-
менты активизируются только в кислой среде, которая постепенно 
устанавливается в данных органеллах с помощью протонных 
насосов их мембран.

Вторичные лизосомы (фагосомы) – это активированные пер-
вичные лизосомы, слившиеся с чужеродными частицами (гетеро-
фагосомы) или с компонентами самого нейрона (аутофагосомы) и 
содержат вещества, подлежащие перевариванию

Третичные лизосомы содержат непереваренные остатки 
содержимого фагосом (липофусцин). Этот вид лизосом с возрас-
том накапливается в цитоплазме нейронов [Алов И. А., 1966;
Eroshenko, V. P., 2013; Gartner L. P., 2001; Ross, M. H., 2011; 
Mescher, A. L., 2013; Wheater's. Young B., 2012].

Совокупность органелл нейронов формирует белоксинтези-
рующую и энергетическую системы, аппарат внутриклеточного 
переваривания и защиты.
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Глава 4 
 

ОНТОГЕНЕЗ КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА КРЫСЫ

Возрастная перестройка коры больших полушарий голов-
ного мозга происходит в течение всей жизни человека и живот-
ных, причем в период роста организма преобладают процессы 
пролиферации и дифференцировки нервных элементов с услож-
нением их структуры, а в период старения – инволюционные 
изменения. В процессе онтогенеза снижается плотность располо-
жения клеточных элементов, нервные клетки укрупняются, нарас-
тает их вариабельность по форме и размерам. В цитоплазме нейро-
нов формируются глыбки хроматофильного вещества, уменьша-
ются число ядрышек и размеры ядра, но увеличиваются размеры 
цитоплазмы перикариона, число и длина отростков и усложняется 
их ветвление. То, что каждому возрасту соответствуют свои 
особенности строения нервной системы, в определенной мере 
обусловлено характером функциональных требований, предъяв-
ляемых к нервной системе на данном этапе индивидуального 
развития организма [Попова Э. Н., 1988, 2010].

В онтогенезе коры больших полушарий головного мозга 
крысы выделяют четыре периода. Первый период длится до рож-
дения и представляет собой этап закладки коры и интенсивной 
клеточной пролиферации. 

В основе образования неокортекса лежат два важнейших 
процесса – генерация нейронов в вентрикулярной зоне стенки 
мозгового пузыря и миграция постмитотических нейронов. 
Нейроны, формирующие корковую пластинку, мигрируют в зону 
конечного мозга, расположенную между вентрикулярной зоной и 
базальной мембраной, выстилающей стенку мозгового пузыря, 
обращенную к тонкой мозговой оболочке. Ко времени начала 
образования корковой пластинки эта зона представляет собой 
первичную нейрофибриллярно-плексиморфную закладку коры. 
Исследования, проведенные на плодах крыс, показали, что 
аксоны, проникающие первыми в стенку конечного мозга,
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принадлежат норадренергическим нейронам синего пятна.
На 12-й день внутриутробного развития эти волокна достигают 
ростральных отделов конечного мозга, а затем растут в каудаль-
ном направлении. Несколько позднее этих первых норадренерги-
ческих аксонов в развивающийся конечный мозг по той же траек-
тории врастают аксоны серотонинергической системы, идущие 
от ядер ствола мозга.

На 13-й день внутриутробного развития в первичную плек-
симорфную зону начинают проникать нейроны, закончившие 
митотическое деление в вентрикулярной зоне. Одновременно 
туда мигрируют и клетки первичной глии.

На данной стадии эмбриогенеза примордиальная плекси-
морфная закладка неокортекса, близкая по своей толщине вентри-
кулярной зоне, представлена аксонами, ориентированными 
в тангенциальном направлении и диффузно распределенными 
крупными полиморфными нейронами и глиальными элементами. 
Имеющиеся в ней нейроны представляют собой относительно 
гомогенную популяцию. Клетки, образовавшиеся в этот ранний 
период нейроногенеза, локализуются в маргинальной зоне, пре-
вращающейся позднее в I слой коры, в так называемом подпласти-
ночном слое, и в промежуточной зоне стенки мозгового пузыря
[Максимова Е. В., 1990, 1985; Оленев С. Н., 1978].

Продолжающаяся генерация нейронов и выход их из вентри-
кулярной зоны на 13-14-е сутки внутриутробного развития приво-
дят к появлению в этой зоне принципиальной иной популяции 
клеток нейронов, располагающейся в ней в виде радиально ориен-
тированной первоначально однослойной колонки. Первичную 
единую плексиморфную зону теперь разделяет корковая пла-
стинка. Одна из них, расположенная над корковой пластинкой, 
образует маргинальный плексиморфный слой, а другая, располо-
женная под корковой пластинкой – промежуточный слой [Макси-
мова Е. В., 1990, 1985].

Постмитотические нейроны выходят из вентрикулярной 
зоны, теряют свой радиальный отросток и становятся полиморф-
ными. Некоторые из клеток, находящихся в промежуточной зоне, 
вытянуты в тангенциальном направлении. Нейроны, входящие 
в корковую пластинку, имеют 1 или 2 радиальных отростка 
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и 2-3 базальных, один из которых – аксон. Некоторые клетки, 
мигрирующие в корковую пластинку, лишаются аксона, расту-
щего в промежуточную зону. Ширина корковой пластинки 
в данный период развития невелика, размеры ее не превышают 
1-2 длины находящихся в ней нейронов. Апикальный отросток 
нейронов, находящихся в корковой пластинке, входит в марги-
нальную зону. Нейроны, находящиеся в маргинальной зоне, так 
же, как и их отростки, вытянуты в тангенциальном направлении. 
Как в маргинальной, так и в промежуточной зоне имеется свобод-
ное внеклеточное пространство [Максимова Е. В., 1990, 1985; 
Оленев С. Н., 1978].

К 15-м суткам внутриутробного развития происходит выде-
ление коры из переднего мозгового пузыря конечного мозга. 
При этом закладка коры представлена 16-20 рядами клеток разной 
степени дифференцировки с преобладанием нейробластов
(рис. 4.1). На 16-й день пренатального онтогенеза, по сравнению 
с предыдущим днём, толщина закладки неокортекса возрастает 
на 86%, в последнем насчитывается 25-30 слоев клеток. 
Между закладкой коры и клетками, расположенными вблизи 
полостей желудочков, отмечается появление нервных волокон. 
На 17-е сутки толщина стенки возрастает ещё на 83%. В коре 
полушарий отмечается дифференцировка клеток молекулярного 
и наружного зернистого слоев. На 18-е сутки эмбриогенеза стенка 
конечного мозга белой крысы утолщается еще на 18%, что объяс-
няется увеличением числа нейронов в коре, особенно в наружных 
зернистом и пирамидных слоях. На 19-е сутки внутриутробной 
жизни толщина неокортекса у белой крысы увеличивается 
на 11%, что связано с нарастанием числа нейронов во всех слоях 
коры и обособлением ее внутреннего зернистого слоя. При этом 
клетки наружного и внутреннего пирамидных слоев находятся 
на разных стадиях дифференцировки. Слой полиморфных клеток 
выражен слабо, в нем выявляются единичные фигуры митоза). 
На 20-е сутки эмбриогенеза клетки пирамидных слоев находятся 
на разных стадиях дифференцировки, среди них наблюдается 
нарастание зрелых форм, что характерно в эти сроки для всех 
слоев. На внутренней поверхности полиморфного слоя определя-
ется пластинка белого вещества. В связи с нарастанием процесса 
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дифференцировки структурных элементов коры полушарий мозга 
толщина неокортекса увеличивается на 4% по сравнению с эмбри-
онами 19-х суток [Дмитриева Н. И., 1981; Brizzee K. R., 1959;
Globus A., 1967].

Рисунок 4.1. – Развитие корковой пластинки
1 – 15-е сутки эмбриогенеза, 2 – 19-е сутки эмбриогенеза, 

3 – период новорожденности, 4 – вторые сутки после рождения; 
ВЗ – вентрикулярная зона; СЗ – субвентрикулярная зона; 

П3 – промежуточная зона; КП – корковая пластинка; КЗ – краевая зона 
[Дубровинская Н. В., 2000]

Второй период онтогенеза коры головного мозга крысы зани-
мает первые 10 дней после рождения [Дмитриева Н. И., 1981], его 
обычно называют ростовым периодом. На протяжении первых 
10 дней постнатального развития мозг крысы интенсивно растет 
в орально-каудальном направлении, а в высоту и ширину – в мень-
шей степени. Толщина коры головного мозга новорожденной
крысы равна 0,59-0,74 мм. Увеличение толщины коры происходит 
как за счет роста тел нейронов, так и нейропиля. Цитоархитектони-
чески кора мозга новорожденных крыс крайне незрелая: в сомато-
сенсорной области новой коры можно различить комплекс 2-6-го 
слоев и 7-й слой. Пирамидные нейроны слабо дифференцированы, 
они имеют лишь верхушечные дендриты, базальные – лишь в виде 
зачатков, а их аксоны не имеют коллатералей [Brizzee K. R., 1959]. 
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У двухдневной крысы в коре мозга выделяются все слои, 
имеющиеся у взрослого животного, но в верхнем этаже коры 
клетки еще тесно прилежат друг к другу. Нейроны имеют узкий 
ободок цитоплазмы, их ядра округлой или овальной формы, мало 
различающиеся по размерам в разных слоях коры. К семиднев-
ному возрасту величина ядер и клеточных тел более вариабельна, 
особенно в 5 и 3 слоях. Форма ядер округлая или овальная. 
В цитоплазме четко выделяется эндоплазматическая сеть, 
в которой возрастает количество цистерн [Попова Э. Н., 1976].

С 6-го по 10-й день постнатального развития происходят 
интенсивные процессы дифференцировки в коре головного мозга 
крысы: в цитоплазме нейронов появляются отчетливо выражен-
ные глыбки хроматофильного вещества, растут дендриты и 
шипики на них. К седьмому дню образуются первые синапсы, что 
можно наблюдать при электронной микроскопии [Дмитриева Н. И.,
1969; Brizzee K. R., 1959].

Третий период (с 11-го по 20-й день) – это период продол-
жающегося роста мозга [Дмитриева Н. И., 1981]. В этот период 
завершается рост дендритов и тел нейронов. Усложняется струк-
тура нейронов и межнейрональных связей. На 14-е сутки в коре 
цитоархитектонически определяются все слои, которые имеются 
в мозге взрослого животного, но ширина слоев продолжает 
возрастать, преимущественно за счет верхних слоев. К 14-м сут-
кам отмечается значительное уменьшение плотности расположе-
ния нейронов. Они имеют выраженное хроматофильное вещество 
в цитоплазме. Увеличивается число и протяженность дендритов. 
Количество синапсов возрастает, усложняются ветвления дендри-
тов, а их субмикроскопическая структура становится похожей 
на таковую у взрослой крысы [Попова Э. Н., 1976].

Основная масса дендритов к 18-22 дню по своей протяжен-
ности и разветвленности достигает показателей у взрослых живот-
ных [Globus A., 1967]. Быстрое увеличение количества дендритов 
в коре совпадает с резким возрастанием содержания калия в мозге. 
Это происходит на 15-25-е сутки постнатального развития. 
Количество синапсов особо возрастает к концу 2-й недели в зри-
тельной коре, что связано с прозреванием крыс и увеличением 
зрительной афферентации. После 20-го дня постнатального 
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развития содержание ДНК в коре головного мозга крысы практи-
чески не изменяется. РНК на протяжении третьего периода про-
должает интенсивно накапливаться. Причем ее метаболизм 
крайне чувствителен к разным внешним воздействиям. Обмен 
гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК), более всего ассоциирую-
щийся с метаболизмом в дендритах и аксонах нейронов, 
на данном этапе развития особенно высок. При этом скорость 
образования ГАМК превышает интенсивность ее использования. 
Условные рефлексы у крысы становятся устойчивыми с 23-24 дня 
[Дмитриева Н. И., 1969].

Четвертый период приходится на 21-40-е сутки постнаталь-
ного развития. В этом периоде увеличение массы мозга проходит 
крайне медленно. Основной процесс – интенсивная миелинизация 
в коре, откуда и его название – период миелогенеза [Мак-
Ильвейн Г., 1962]. Миелинизация представляет собой один из 
важных физиологических процессов, которые происходят во 
время созревания головного мозга. Начало миелинизации совпа-
дает с ростом активности ферментов сфингомиелиназы и церебро-
зидазы. Сфингомиелин, цереброзиды и сульфатиды – это основ-
ные липиды, входящие в состав миелина и являющиеся его мар-
керами [Satomi D., 1981]. Результаты ряда исследований подчер-
кивают важнейшую функцию эндогенной опиоидной системы в 
контроле развития олигодендроцитов и сроков миелинизации. 
Вмешательство в эти регуляторные системы могут нарушить 
нормальный процесс созревания мозга в критические этапы фор-
мирования миелина [Vestal-Laborde A. A., 2014].

К началу данного периода достигается максимум числа 
нейронов в коре мозга крысы, толщина коры становится в 2,6 раза 
больше, чем у новорожденных крыс. Количество синапсов про-
должает расти, но еще не достигает уровня, присущего взрослому 
животному [Попова Э. Н., 1976]. Вплоть до 45 суток происходит 
постоянное накопление цереброзидов в мозге, максимальная же 
их концентрация достигается к концу 1-го года после рождения 
[Дмитриева Н. И., 1969].

Половозрелыми животные становятся к двум месяцам 
жизни. Однако развитие мозга крысы полностью завершается 
только к 90-м суткам после рождения [Дмитриева Н. И., 1981],
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когда в коре головного мозга в целом завершается процесс миели-
низации [Дмитриева Н. И., 1969].

Таким образом, в постнатальном развитии коры головного 
мозга крысы можно выделить несколько ключевых моментов, 
доступных для исследования и несущих информацию о нормаль-
ном развитии: 7-е сутки после рождения, когда образуются 
первые синапсы, что можно наблюдать при электронной микро-
скопии [Дмитриева Н. И., 1969], 14-е сутки, когда в коре цитоар-
хитектонически определяются все слои, которые имеются в мозге
взрослого животного [Дмитриева Н. И., 1981], 40-е сутки, когда 
в основном завершается миелинизация, и 90-е сутки, когда 
полностью завершается рост головного мозга и его коры 
[Дмитриева Н. И., 1969].

Молекулярно-генетические механизмы 
развития коры головного мозга

В процессе гистогенеза нервной ткани – стадии пролифера-
ции и дивергентной дифференцировки (т. е. развития клеток в 
определенном направлении) нейроэпителиальных предшествен-
ников – медуллобластов и их превращение в нейробласты и 
глиобласты – преимущественное значение имеют генетические 
факторы и позиционная информация (специализация клетки, ко-
торая определяется контактными взаимосвязями с соседними низ-
кодифференцированными предшественниками). Генетически и 
фенотипически детерминированные предшественники нейронов 
оказывают выраженное взаимное трофическое влияние (т. е. вли-
яние с помощью выделения таких веществ, как цитокины или 
кейлоны) в процессе своего развития [Воронова Н. В., 2005].

Сложностью структуры коры головного мозга и упорядочен-
ностью в ней межклеточных связей обусловлены особенности 
генной регуляции ее онтогенеза. Гены не содержат точных 
инструкций процесса образования коры, а обеспечивают скорее 
общие направления развития. Сначала в клетках, из которых 
в будущем образуется кора, активируется ген Emx1. В момент, 
когда стволовые клетки начинают свое деление, они выстраива-
ются еще в несколько одинаковых слоев, – начинается экспрессия 
гена Lh×2. Он задает дальнейшее направление их развития –
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превращение в те или иные типы нейронов. Кодируемый им белок 
при этом синтезируется в разных количествах, а ранее однород-
ные слои с этого момента начинают приобретать специфические 
черты. Количество этого белка, выработанного клеткой, опреде-
ляет дальнейшую ее специализацию, в каждом из слоев запуска-
ется своя цепочка биохимических реакций, зависящая от изна-
чальной активности гена Lh×2. Для расслоения одинаковых 
клеток используется показатель количества белка, кодируемого 
одним геном, в зависимости от чего клетка направляется по тому 
или иному пути развития. Задержка экспрессии гена Lh×2 приво-
дит к тому, что вместо неокортекса развивается обонятельная, 
трехслойная и более примитивная кора [Воронова Н. В., 2005;
Горелов А. А., 2016; Козлов В. И., 2016].

Важную роль в процессе развития коры головного мозга 
играет микроРНК. МикроРНК – малые некодирующие молекулы 
РНК длиной 18-25 нуклеотидов (в среднем 22), принимающие 
участие в транскрипционной и посттранскрипционной регуляции 
экспрессии генов, участвующих в гистогенезе коры головного 
мозга крысы путём РНК-интерференции [Аппель Б. И., 2013;
Chen K., 2007; Finch M. L., 2014]. МикроРНК кодируются ядерной 
ДНК и участвуют в подавлении активности генов, чья экспрессия 
нежелательна для нормальной дифференцировки нервных клеток: 
они комплементарно спариваются с участками мРНК и угнетают 
их трансляцию. Имеются также данные, указывающие на возмож-
ность взаимодействия микроРНК непосредственно с ДНК в про-
цессе РНК-зависимого метилирования ДНК, которое является 
одним из ключевых механизмов репрессии генов, аллельного 
исключения и предотвращения активности транспозонов [Place R. F.,
2008; O'Carroll D., 2013; Hasegawa Y., 2004; Pratt A. J., 2009].

МикроРНК играют центральную роль в координации тран-
скрипции матричной РНК и стабильности почти всех известных 
биологических процессов, включая развитие центральной нерв-
ной системы. Разнообразные формы микроРНК обеспечивают 
гибкий контроль экспрессии мРНК развивающихся клеток мозга, 
что является необходимым условием функциональной специали-
зации нейронов, так как постоянный поток информации требует 
адаптации нейронов к сигналам окружающей среды [O'Carroll D., 
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2013]. МикроРНК, управляющие созреванием клеток коры голов-
ного мозга крыс, действуют на разные наборы генов. Известно, 
что двуцепочечные молекулы РНК (дцРНК) могут активировать 
гены. Мишенями дцРНК являются промоторы генов, которые по-
тенциально могут увеличить транскрипцию связанных генов 
[Place R. F., 2008]. Выделен ряд микроРНК-кодирующих генов, 
вовлеченных в процессы миграции, дифференцировки и созрева-
ния нейронов. Экспрессия данных генов имеет значительные 
последствия для развития нейронных структур [Mukhopadhyay P., 
2011; Hollins S. L., 2014].

Нейронные микроРНК вовлечены в разные этапы формиро-
вания нейронных связей, включая дендритогенез (miR-132, 
miR-134 и miR-124), образование синапсов и их созревание (в эти 
процессы вовлечены miR-134 и miR-138) на втором этапе онтоге-
неза коры головного мозга крысы. Исследования показали, 
что некоторые микроРНК экспрессируются на протяжении 
дифференцировки нервных клеток, а другие – только в зрелых 
нейронах или синапсах. Таким образом, с помощью микроРНК 
происходит регуляция развития и функционирования нервной 
системы, начиная от ее закладки и пролиферации стволовых 
нервных клеток на протяжении всего онтогенеза. Нарушения 
экспрессии микроРНК лежат в основе нейродегенеративных забо-
леваний [Trivedi S., 2009].

Для оценки дифференцировки стволовых клеток мозга в 
настоящее время широко используются методы иммуноцитохи-
мического выявления синтезируемых ими маркерных белков, 
чей синтез также управляется микроРНК. К таким нейромаркерам 
относятся: даблкортин, ядерный белок нервных клеток NeuN, 
i-тубулин III, ассоциированный с микротрубочками белок МАР2, 
белки нейрофиламентов, нейрон-специфическая енолаза, синап-
тофизин и связанная с полисиаловой кислотой молекула адгезии 
нервных клеток CPSA-NCAM [Коржевский Д. Э., 2005; Коржев-
ский Д. Э., 2015].

Даблкортин (Doublecortin, DCX) – это белок, ассоциирован-
ный с микротрубочками, используется для определения степени 
зрелости нейронов; он экспрессируется почти исключительно 
незрелыми нейронами коры мозга. Нейрональные клетки-
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предшественники в эмбриогенезе начинают производить DCX 
вскоре после входа в клеточный цикл с затуханием экспрессии 
через 2-3 недели, ко времени окончательного превращения в раз-
витые нейроны, что соответствует второму этапу онтогенеза коры 
мозга крысы. Даблкортин необходим для стабилизации микротру-
бочек и нормальной радиальной и тангенциальной миграции диф-
ференцирующихся нейробластов в развивающейся коре голов-
ного мозга. Даблкортин экспрессируется при миграции нейронов 
в соответствующие слои коры. При нарушении экспрессии 
даблкортина возникают гетеротопии нейронов. Однако в исследо-
ваниях получены и противоречащие этому данные о том, что дабл-
кортин синтезируется в нейронах и после завершения их мигра-
ции может использоваться как маркер для идентификации 
нейрогенной активности мозга взрослого животного. Экспрессия 
даблкортина в дифференцированных нейронах может быть 
связана со способностью нервных клеток к реорганизации микро-
трубочек, ростом и регенерацией отростков нейронов. Даблкор-
тин локализуется в перикарионе нейрона (ассоциированный с по-
лирибосомами), дендритах и начальном сегменте аксона и обеспе-
чивает морфологическую стабильность нейронов, рост и ветвле-
ние дендритов [Коржевский Д. Э., 2005; Friocourt G., 2003].

Белок NeuN (neuronal nuclear antigen) располагается в ядрах 
и перинуклеарной цитоплазме только зрелых нейронов мозга. 
Считается, что NeuN появляется на ранних этапах эмбриональ-
ного развития в постмитотических нейробластах, нарастает в диф-
ференцирующихся нейронах и достигает максимума в терми-
нально дифференцированных нейронах на протяжении всего 
последующего онтогенеза. Связывание антител к белку NeuN 
приурочено преимущественно к ядрам клеток и в меньшей 
степени – к области перинуклеарной цитоплазмы. В ядре NeuN 
располагается преимущественно в областях с низкой плотностью 
хроматина и отсутствует в местах с плотной упаковкой ДНК. 
Большая часть внутриядерного NeuN связана с ядерным матрик-
сом. Данные хроматографии ядерных белков мозга свидетель-
ствуют о способности белка NeuN связываться с ДНК. Тот факт, 
что экспрессия NeuN связана с нейрональной дифференцировкой 
и сохраняется в течение всей жизни клетки, может указывать 

стст
распра
хромх
БоБо

иуроиуро
тепени епени 
полапола

дд
дующедующе
очено очено 

ющиющи
диффереиффер
щего щего

я в посв пос
щихсящихся

ен

цц
NeuN пNeuN п
стмитстмит

ronaron
цитоплацитопл
появ

ст
ский Д.кий Д
nal nucleal nuc

аз

началначал
табильнотабильн
Д. Э.Д. Э., 20

arar

нейронейро
альномальном

осос

клеток клеток 
отросткотростко

она (она

 дл д
оо животнж
нейронахнейр

еореор

ршер
ля иденля ид
тного. Этного
х мх

накнак
е о том, че о 
ения ихения
ентент

нейней
экспрессэкспресс

ко в исследко в исслед
, что д, что д

дифиф
голов-голов
йронов йронов
ссии ии



74

на NeuN как на постоянный регулятор общих проявлений нейро-
нального фенотипа [Гусельникова В. В., 2015; Mullen R. J., 1992].

Синаптофизин – гликопротеин, находящийся в синаптиче-
ских пузырьках нейронов мозга, сетчатке глаза, мозговом веще-
стве надпочечников. Синаптофизин обеспечивает контакт синап-
тического пузырька с плазмолеммой и участвует в процессе экзо-
и эндоцитоза медиатора при синаптической передаче. Использу-
ется как специфический маркер синапсов. Синаптофизин приме-
няется для оценки дифференцировки нервных стволовых клеток 
in vitro. С помощью иммуногистохимической реакции на синапто-
физин оценивается синаптогенез, плотность расположения синап-
сов, изучается иннервация внутренних органов. Мутация синап-
тофизина в гене белка приводит к тому, что нейроны теряют 
способность упаковывать и транспортировать нейромедиаторы и 
перестают эффективно передавать нервный импульс. Без синапто-
физина везикулы с сигнальными молекулами свободно выбрасы-
вают содержимое в синаптическую щель, но при этом запас 
пузырьков в нейроне не возобновляется. Нервная клетка в отсут-
ствие этого белка может передать нервный импульс только очень 
ограниченное число раз, пока не исчерпается весь запас синапти-
ческих пузырьков. Мутации в гене синаптофизина часто выявля-
ются при задержках умственного развития, так как в основе 
когнитивных процессов лежит многократное повторное проведе-
ние нервного импульса. В созревающих нейронах крысы 
с 7-х суток после рождения в период формирования синапсов 
активно образуется синаптофизин; его выработка продолжается 
и на протяжении всей жизни животного [Колос Е. А., 2015].

В ходе онтогенеза при гистохимическом исследовании 
наблюдается подъем активности ферментов дегидрогеназ, в том 
числе альдегиддегидрогеназы, в структурах мозга. Четкое возрас-
тание активности дегидрогеназ с 10-го по 20-й день постнаталь-
ного развития крыс хорошо коррелирует с функциональным 
созреванием мозга, с известной активацией в этот же период фер-
ментов энергетического метаболизма, особенно пируватдегидро-
геназы мозга крыс, являющейся важнейшим источником эндоген-
ного ацетальдегида в мозге [Зиматкин С. М., 2008; Зиматкин С. М.,
2006; Немеря Н. С., 1988; Ujjwal, K., 1988; Woosley, T. A., 1970].

числчисл
тание атани
ного рног

юдаеюдае
ле альдее альд

акт

яжяж
ходе ходе 
ется пется п

азуетазует
жении всении в

онон

им
сле роле ро
ется сится с

совсов
мпульсампульса

ождеож

умствумс
в лежиеж
а

ка н
ии в гени в ге
венновенно

ать неать не
не исчерне исч
не синне с

ю ю 
ляется. ляется. 
нервнынервны

ны
лекуламекулам
щель, щель, 

НеН

что что
ать нейрать
мпульсмпу
вово

МутМут
нейронынейро
йромедийроме

БеБ

и наи н
ожения ож
тация стаци
ныны

припри
ых клетокых клеток
а синапто-а синапто-
я синя син

зоо--
льзу-льзу-
риме-име-

ок 



75

Глава 5 
 

ДИНАМИКА ГИСТОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ 
ИЗОКОРТЕКСА КРЫСЫ  

В ПОСТНАТАЛЬНОМ ОНТОГЕНЕЗЕ  

Установлено, что у контрольных крыс со вторых по 90-е 
сутки после рождения происходит прогрессивное утолщение всех 
изучаемых отделов коры в 2,5-3 раза (p<0,05) (рис. 5.3; табл. 5.1).

Окраска по Нисслю. Цифровая микрофотография. Ув. 25
Рисунок 5.1. – Изокортекс крысы на 2 (А), 5 (Б) и 10 (В), 20 (Г), 

45 (Д) и 90-е (Е) сутки после рождения
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Таблица 5.1. – Толщина изокортекса крыс (Me (LQ; UQ)), мкм

2-е сутки 5-е сутки 10-е сутки 20-е сутки 45-е сутки 90-е сутки

538 
(532; 567)

695 
(679; 711)*

1156 
(1131; 1182)+

1277 
(1251; 1307)#

1465 
(1444; 1473)α

1645 
(1584; 1654)β

Примечание – * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + – р<0,05 
по сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками, 
α – р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками, β – р<0,05 по сравнению с 45-ми сутками

Примечание – Me±IQR; * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + –
р<0,05 по сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками, 
α – р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками, β – р<0,05 по сравнению с 45-ми сутками

Рисунок 5.2. – Изменение толщины изокортекса крыс 
в разные сроки после рождения, мкм

Плотность расположения нейронов. В изокортексе 
наблюдалось закономерное уменьшение во времени (со вторых по 
90-е сутки постнатального онтогенеза) плотности расположения 
тел нейронов (примерно в 3 раза; p<0,05), что связано с ростом тел 
нейронов и их отростков. Наиболее значимое снижение плотности 
перикарионов на единицу площади наблюдалось со вторых
по пятые сутки – на 43% (p<0,05) (рис. 5.3, 5.4, 5.5; табл. 5.2).
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Примечание – Me±IQR; 2) * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, 
+ – р<0,05 по сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми 
сутками, α – р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками, β – р<0,05 по сравнению 
с 45-ми сутками

Рисунок 5.3. – Плотность расположения нейронов в пятом слое 
изокортекса мозга крыс в постнатальном онтогенезе, 

на площадь 1 мм2

Таблица 5.2. – Количество нейронов в поле зрения в изокортексе крыс 
(Me (LQ; UQ, на площадь 1 мм2))

Сроки после рождения Количество нейронов

2-е сутки 16819 (16684; 17223)
5-е сутки 9553 (9553; 9688)*

10-е сутки 7804 (7669; 7804)+
20-е сутки 6122 (6055; 6189)#
45-е сутки 5180 (4978; 5247)α
90-е сутки 4575 (4306; 4575)β

Примечание – * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + – р< 0,05 по 
сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками, α –
р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками, β – р< 0,05 по сравнению с 45-ми сутками
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Окраска по Нисслю
Цифровая микрофотография. Ув. 400

Рисунок 5.4. – Нейроны пятого слоя изокортекса крыс
на вторые (А), пятые (Б), 10 (В), 20 (Г), 45 (Д) 

и 90-е (Е) сутки после рождения

А Б

В Г

ЕДД
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Размеры и форма перикарионов нейронов. Отмечалось 
прогрессивное возрастание площади перикарионов нейронов в 
постнатальном онтогенезе изокортекса крыс, особенно высокими 
темпы роста были в период со вторых по 10-е сутки (на 60%
(p<0,05)) и с 20-х по 90-е сутки – на 28% (p<0,05). С 10-х по 20-е 
и с 45-х по 90-е сутки увеличение площади было гораздо менее 
выраженным (рис. 5.5; табл. 5.3).

Примечания – Me±IQR; * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, 
+ – р<0,05 по сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми 
сутками, α – р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками, β – р<0,05 по сравнению 
с 45-ми сутками

Рисунок 5.5. – Динамика площади перикарионов нейронов
пятого слоя изокортекса крыс в постнатальном онтогенезе

Периметр тел нейронов возрастал со вторых по 90-е сутки 
на 54% (p<0,05). С 10-х по 20-е сутки данный показатель практи-
чески не изменялся (табл. 5.4).

Большой радиус увеличился со вторых по 90-е сутки на 57% 
(p<0,05). Изменения его не были достоверны в период с 10-х 
по 20-е и с 20-х по 45-е сутки постнатального развития (табл. 5.5).

Малый радиус в изучаемый период возрос на 44% (p<0,05). 
Данный показатель прогрессивно увеличивался до 10-х суток. 
Затем, в период с 10-х по 20-е сутки он значительно не изменялся, 
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а затем, начиная с 45-х суток, существенно превысил показатели 
10-х суток (табл. 5.6).

Таблица 5.3. – Площадь перикарионов нейронов пятого слоя изокортекса 
мозга крыс (Me (LQ; UQ))

Сроки после рождения Площадь, мкм2

2-е сутки 23 (22; 24)
5-е сутки 45 (29; 48)*

10-е сутки 58 (53; 63)+

20-е сутки 68 (65; 73)#

45-е сутки 82 (78; 86)α

90-е сутки 95 (86; 104)β

Примечание –* – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + – р<0,05 по 
сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками, α –
р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками, β – р<0,05 по сравнению с 45-ми сутками

Таблица 5.4. – Периметр перикарионов нейронов пятого слоя изокортекса 
мозга крыс (Me (LQ; UQ))

Сроки после рождения Периметр, мкм
2-е сутки 18 (17,7; 18,4)
5-е сутки 25 (21; 26)*
10-е сутки 29 (28; 30)+

20-е сутки 31 (29; 32)
45-е сутки 34,2 (33,8; 35)α

90-е сутки 39 (37; 40)β

Примечание – * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + – р<0,05 
по сравнению с пятыми сутками, α – р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками, 
β – р<0,05 по сравнению с 45-ми сутками

Таблица 5.5. – Большой радиус перикарионов нейронов пятого слоя изоко-
ртекса мозга крыс (Me (LQ; UQ))

Сроки после рождения Большой радиус, мкм
2-е сутки 6 (5,9; 6,1)
5-е сутки 9 (8; 9,3)*
10-е сутки 9,7 (9,4; 9,7)+
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Сроки после рождения Большой радиус, мкм
20-е сутки 10 (9,6; 11) +

45-е сутки 11,5 (11; 12) #

90-е сутки 13,6 (13; 14)β

Примечание – * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + – р<0,05 
по сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками, β –
р<0,05 по сравнению с 45-ми сутками 

Таблица 5.6. – Малый радиус перикарионов нейронов пятого слоя изокор-
текса мозга крыс (Me (LQ; UQ))

Сроки после рождения Малый радиус, мкм
2-е сутки 5 (4,8; 5)
5-е сутки 6,6 (6,5; 7)*

10-е сутки 7,8 (7,5; 8)+

20-е сутки 8 (7,9; 9) +

45-е сутки 9 (8,9; 9,3) #

90-е сутки 9 (8,6; 9,3) #

Примечание – * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + – р<0,05 по 
сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками

Фактор элонгации и форм-фактор не претерпевали измене-
ний со вторых по 90-е сутки после рождения. Возможно, это свя-
зано с тем, что во все исследуемые сроки в изокортексе преобла-
дали нормохромные нейроны, имеющие округлую форму 
(см. главу 6) (табл. 5.7, 5.8).
Таблица 5.7. – Фактор элонгации перикарионов нейронов пятого слоя изо-
кортекса мозга крыс (Me (LQ; UQ))

Сроки после рождения Фактор элонгации, единицы
2-е сутки 1,18 (1,16; 1,2)
5-е сутки 1,24(1,2;1,4)

10-е сутки 1,22 (1,15; 1,3)
20-е сутки 1,27 (1,24; 1,29)
45-е сутки 1,2 (1,19; 1,3)
90-е сутки 1,24 (1,2; 1,25)
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Таблица 5.8. – Форм-фактор перикарионов нейронов пятого слоя изокор-
текса мозга крыс (Me (LQ; UQ))

Сроки после рождения Форм-фактор, единицы
2-е сутки 0,89 (0,88; 0,9)
5-е сутки 0,88 (0,86; 0,9)

10-е сутки 0,9 (0,88; 0,91)
20-е сутки 0,89 (0,87;0,9)
45-е сутки 0,9 (0,88; 0,92)
90-е сутки 0,87 (0,8; 0,9)

Таким образом, можно выделить два основных периода ро-
ста перикарионов нейронов 5-го слоя изокортекса: со вторых по 
10-е и с 45-х по 90-е сутки постнатального развития (рис. 5.5; 
табл. 5.3, 5.4, 5.5, 5.6, 5.7, 5.8).
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Глава 6 
 

ХАРАКТЕРИСТИКА КОРКОВЫХ НЕЙРОНОВ, 
РАЗНЫХ ПО СТЕПЕНИ ХРОМАТОФИЛИИ 

ЦИТОПЛАЗМЫ 

В цитоплазме нейронов находятся скопления хроматофиль-
ного вещества (тигроида, нисслевского (базофильного) веще-
ства)), что отличает эти клетки от клеток других тканей.
Электронно-микроскопические исследования показали, что эти 
скопления представляют собой сгустки гранулярной эндоплазма-
тической сети, обеспечивающие биосинтез белка на экспорт, 
видимо для транспорта по отросткам, в терминали нейрона. 

В мелких нейронах коры мозга оно распылено в форме зерен 
по всей цитоплазме, а в более крупных образует небольшие скоп-
ления гранул преимущественно в местах отхождения базальных
дендритов. Для большинства нейронов ЦНС характерно наличие 
гранул средней величины, диффузно распределенных по цито-
плазме или локализованных по периферии клетки.

Обнаружено, что по мере усложнения ЦНС в ряду позвоноч-
ных животных отмечается укрупнение глыбок базофильного 
вещества [Попова Э. Н., 1976].

Изучая величину клеток и количество содержащегося в них 
базофильного вещества в одних и тех же образованиях ЦНС чело-
века и разных животных, Клосовский Б.Н. (1939) пришел к вы-
воду, что количество базофильного вещества в нейронах в основ-
ном определяется напряженностью функциональной деятельно-
сти того или иного вида нервных клеток у данного животного.

Ниссль (1889) впервые высказал мысль о том, что характер 
базофилии цитоплазмы нейронов связан с их разным функцио-
нальным состоянием. По интенсивности окраски базофильного 
вещества им выделены две крайние группы клеток: апикноморф-
ные и пикноморфные. В течение долгого времени во многих 
морфологических работах делался такой же вывод о связи степени 
окрашиваемости и количества базофильного вещества с функцио-
нальным состоянием нейрона, но характер этой связи оставался 
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невыясненным, и не было даже попыток представить хотя бы об-
щую функциональную интерпретацию различий в морфологиче-
ском строении базофильного вещества. В 50-х годах ХХ века
появилось много работ, претендовавших на решение сложных во-
просов функциональной морфологии. Среди них по своему значе-
нию выделяется работа Einarson и Krogh (1955), после которой 
наиболее распространенной стала точка зрения о наличии в ЦНС 
3 основных групп нервных клеток: нормохромных, гипохромных 
и гиперхромных, отражающих разное функциональное состояние
нейронов. Между этими основными группами имеются промежу-
точные формы [Попова Э. Н., 1976].

Einarson и Krogh выделили:
1. Хромонейтральные клетки, имеющие среднюю интен-

сивность окраски. В функциональном отношении они характери-
зуют состояние покоя или нормальной активности (индифферент-
ная фаза активности).

2. Умеренно хромофильные клетки – это темноокрашенные 
клетки с хорошо ограниченными глыбками, часть из которых рас-
положена около ядра. В ядре довольно много глыбок хроматина. 
Ядрышко также интенсивно окрашено и подчас несколько увели-
чено. Такие клетки рассматриваются как клетки, активность которых
начинает усиливаться (хромофилия первоначальной активности).

3. Умеренно хромофобные клетки имеют пониженное ко-
личество базофильного вещества при ослаблении окрашиваемо
его глыбок и повышенное содержание хроматина; оболочка ядра 
интенсивно окрашена, ядрышко увеличено. Базофильное веще-
ство сохраняется около ядра (периферическая хромофобия) или 
иногда на периферии цитоплазмы (центральная хромофобия). 
Умеренная, постепенно усиливающаяся хромофобия выражает 
повышение активности клетки в течение продолжительного пери-
ода (хромофобия продолжительной активности).

4. Гиперхромофобные клетки бедны базофильным веще-
ством. Они или слабо окрашиваются, или не окрашиваются совсем. 
Ядро и цитоплазма тенеподобные. Зачастую ядро расположено 
эксцентрично и бывает набухшим, имеет неправильную или 
сморщенную форму; ядрышко не выявляется. Указанные клетки 
выражают состояние тяжелой функциональной нагрузки: устало-
сти и истощения (хромофобия усталости и истощения).
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5. Гиперхромофильные клетки содержат большие скопле-
ния плотных, интенсивно окрашенных базофильных глыбок.
Контуры клетки хорошо очерчены, дендриты определяются на 
значительном протяжении. Ядро окрашивается интенсивно. 
Ядрышко обычно определяется отчетливо, а ядерная мембрана 
едва различима. Гиперхромофилия характеризует клетку, находя-
щуюся в состоянии первичного активного торможения (хромофи-
лия торможения) или прекращения активности на некоторое 
время (хромофилия заторможенной активности).

Стоит отметить, что некорректно категорично приурочить 
структурную организацию компонентов клеточного тела к опре-
деленному функциональному состоянию клетки без учета гисто-
химических показателей [Попова Э. Н., 1976; Einarson L., 1955].

В нашем исследовании в популяции нейронов изокортекса 
на препаратах, окрашенных по методу Ниссля, проводили анализ 
типов клеток по степени хромофилии цитоплазмы (интенсивности 
окраски цитоплазмы нейронов): нормохромные (умеренное 
окрашивание цитоплазмы), гиперхромные нейроны (интенсивное 
окрашивание), гиперхромные сморщенные, гипохромные 
(слабое окрашивание) и клетки-тени (очень слабое окрашивание)
[Зиматкин С. М., 2012].

У крыс во все сроки постнатального развития на препаратах, 
окрашенных по Нисслю, процентное соотношение нейронов 
по степени хроматофилии цитоплазмы менялось, однако среди 
них всегда преобладали нормохромные клетки (60-70%;
p<0,05) (рис. 6.1, 6.2; табл. 6.1, 6.2, 6.3, 6.4, 6.5).
Таблица 6.1. – Количество нормохромных нейронов в поле зрения в изоко-
ртексе мозга крыс (Me (LQ; UQ, на площадь 1 мм2))

Сроки после рождения Количество нейронов
2-е сутки 15205 (15071; 15340)
5-е сутки 9016 (9016; 9151)*

10-е сутки 6661 (6429; 6698)+

20-е сутки 4643 (4576; 4980)#

45-е сутки 3364 (3229; 3364)α

90-е сутки 3701 (3499; 3768)
Примечание – * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + – р<0,05 

по сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками, 
α – р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками
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Примечания –
1 – для первой строки: 1 – нормохромные нейроны; 2 – гиперхромные

нейроны; 3 – гипохромные нейроны; 4 – клетки-тени;
2 – для второй строки: 1 – нормохромные нейроны; 2 – гиперхромные 

нейроны; 3 – гиперхромные сморщенные нейроны; 4 – гипохромные нейроны; 
5 – клетки-тени

Рисунок 6.1. – Соотношение форм нейронов с разной хроматофилией 
на вторые (А), пятые (Б), 10 (В), 20 (Г), 45 (Д) и
90-е (Е) сутки после рождения в изокортексе, %

Таблица 6.2. – Количество гиперхромных несморщенных нейронов в поле 
зрения в изокортексе мозга крыс (Me (LQ; UQ, на площадь 1 мм2))

Сроки после рождения Количество нейронов
2-е сутки 1345 (1345; 1614)
5-е сутки 269 (269; 269)*

10-е сутки 605 (538 ; 672)+

20-е сутки 672 (538; 672) +

45-е сутки 740 (672; 942) +

90-е сутки 471 (404; 538)β

Примечание – * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + – р<0,05 по 
сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками, 
β – р<0,05 по сравнению с 45-ми сутками
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Таблица 6.3. – Количество гиперхромных сморщенных нейронов в поле 
зрения в изокортексе мозга крыс (Me (LQ; UQ, на площадь 1 мм2))

Сроки после рождения Количество нейронов
2-е сутки 0 (0; 0)
5-е сутки 0 (0; 0)
10-е сутки 0 (0; 0)
20-е сутки 134 (134; 134)#

45-е сутки 134 (134; 134) #

90-е сутки 0 (0; 0) β

Примечание – # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками, β – р<0,05 по срав-
нению с 45-ми сутками

Таблица 6.4. – Количество гипохромных нейронов в поле зрения в изокор-
тексе мозга крыс (Me (LQ; UQ, на площадь 1 мм2))

Сроки после рождения Количество нейронов
2-е сутки 269 (269; 269)
5-е сутки 134 (134; 134)*
10-е сутки 269 (269; 404)+

20-е сутки 404 (269; 404) +

45-е сутки 538 (404; 538) *
90-е сутки 269 (269; 404) +

Примечание – * – р<0,05 по сравнению с 2-ми сутками, + – р< 0,05 по срав-
нению с пятыми сутками

Таблица 6.5. – Количество клеток-теней в поле зрения в изокортексе мозга 
крыс (Me (LQ; UQ, на площадь 1 мм2))

Сроки после рождения Количество нейронов
2-е сутки 0 (0; 0)
5-е сутки 134 (134; 134)*
10-е сутки 269 (164; 269)+

20-е сутки 269 (134; 269) +

45-е сутки 404 (404; 404)α

90-е сутки 134 (134; 269)β

Примечание – * – р<0,05 по сравнению со вторыми сутками, + – р<0,05 по 
сравнению с пятыми сутками, # – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками, α –
р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками, β – р<0,05 по сравнению с 45-ми сутками
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Ядро нейрона (Я), ядерная оболочка (ЯО), митохондрии (Мх), 
гранулярная эндоплазматическая сеть (ГрЭС), свободные рибосомы (СР), 
комплекс Гольджи (КГ). Масштабный отрезок: А – 2 мкм, Б, В – 0,5 мкм. 

Электронограмма. Ув.: А – 8000, Б, В – 50000 
Рисунок 6.2. – Нейроны внутреннего пирамидного слоя изокортекса

20-суточных крыс
А – общий вид нейрона; Б, В – фрагменты ядра и цитоплазмы нейрона
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Следует отметить, что снижение количества нормохромных 
нейронов в онтогенезе в некоторой степени связано со снижением 
плотности расположения тел нейронов в 1 мм2 в постнатальном 
онтогенезе.

Доля гиперхромных несморщенных нейронов среди общего 
количества клеток наиболее велика на 20 и 45-е сутки (15 и 13% 
от общего количества нейронов, соответственно (p<0,05)), а на 
пятые сутки минимальна – 3% от общего количества нейронов 
(p<0,05) (рис. 6.1, 6.2; табл. 62).

Гиперхромные сморщенные нейроны появляются на 20 и 
45-е сутки постнатального развития, а к 90-м суткам вновь исче-
зают (рис. 6.1, 6.2; табл. 6.3). 

Доля гипохромных нейронов минимальна на пятые сутки 
(1% (p<0,05)), а на 20-45-е сутки, возрастает (7 и 11% от общего ко-
личества нейронов, соответственно (p<0,05)) (рис. 6.1, 6.2; табл. 6.4). 

Клетки-тени не обнаруживаются у 2-суточных крысят, их ко-
личество значительно возрастает на 45-е сутки, когда они состав-
ляют 8% от общего количества нейронов (p<0,05)), а к 90-м суткам 
вновь снижается (рис. 6.1, 6.2; табл. 6.5). 

Важные данные о структурной организации нейронов, раз-
ных по степени хроматофилии цитоплазмы, получены при элек-
тронно-микроскопическом исследовании.

В цитоплазме нормохромных нейронов изокортекса крыс 
выявляются узкие канальцы гранулярной эндоплазматической 
сети (ГрЭС) с большим количеством рибосом и умеренное коли-
чество митохондрий с хорошо выраженными кристами (рис. 6.3, 
6.4). На 20-е сутки постнатального развития митохондрии имеют 
большие размеры и меньшее количество крист, чем у взрослых 
животных (рис. 6.3). Комплекс Гольджи, представленный стоп-
ками уплощенных цистерн разной протяженности, располагается 
в перинуклеарной зоне. В цитоплазме диффузно распределены 
свободные рибосомы и полисомы в умеренном количестве 
(рис. 6.3, 6.4). 

В цитоплазме гиперхромных несморщенных нейронов 
(рис. 6.5 А) содержатся более многочисленные цистерны ГрЭС, 
покрытые рибосомами, характерно и повышенное число свобод-
ных рибосом. Эти нейроны содержат меньшее количество мито-
хондрий, чем нормохромные нейроны (рис. 6.5 Б, В).
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Ядро (Я), ядерная оболочка (ЯО), митохондрии (Мх), фаголизосома (ФЛ), 
свободные рибосомы (СР), комплекс Гольджи (КГ). 
Масштабный отрезок: А – 2 мкм, Б, В – 0,5 мкм. 
Электронограмма. Ув.: А – 8000, Б, В – 50000

Рисунок 6.3. – Нейроны внутреннего пирамидного слоя 
изокортекса 45-суточных крыс

А – общий вид нейрона. Б, В – фрагменты ядра и цитоплазмы

дродр
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Ядро (Я), ядерная оболочка (ЯО), митохондрии (Мх), фаголизосома (ФЛ),
свободные рибосомы (СР), комплекс Гольджи (КГ), гранулярная эндоплаз-
матическая сеть (ГрЭС). Масштабный отрезок: А – 2 мкм, Б, В – 0,5 мкм. 

Электронограмма. Ув.: А – 8000, Б, В – 50000
Рисунок 6.4. – Гиперхромные нейроны внутреннего 
пирамидного слоя изокортекса 45-суточных крыс

А – общий вид нейрона; Б, В – фрагменты ядра и цитоплазмы нейрона 

ЯдЯ
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Ядро нейрона (Я), ядерная оболочка (ЯО), митохондрии (Мх), гранулярная
эндоплазматическая сеть (ГрЭС), свободные рибосомы (СР), гомогенное 

осмиофильное содержимое (ГОС), комплекс Гольджи (КГ). 
Масштабный отрезок: А – 2 мкм, Б, В – 0,5 мкм. 
Электронограмма. Ув.: А – 8000, Б, В – 50000

Рисунок 6.5. – Гиперхромные сморщенные нейроны внутреннего 
пирамидного слоя изокортекса 6 20-суточных крыс

А – общий вид нейрона; Б, В – фрагменты ядра и цитоплазмы нейрона

Ядро неЯдр
эндоэнд
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Гиперхромные сморщенные нейроны имеют темные склад-
чатые ядра и осмиофильную цитоплазму со множеством складок 
(рис. 6.6, 6.7). В них наблюдаются дезорганизация и деструктив-
ные изменения органелл. Цистерны ГрЭС и комплекса Гольджи 
еще более расширены по сравнению с гиперхромными несмор-
щенными клетками. Преобладают свободные рибосомы, образую-
щие обширные скопления. Митохондрии набухшие, с разрушен-
ными кристами. В цитоплазме встречаются участки с гомогенным 
осмеофильным содержимым (рис. 6.6, 6.7).

Во внутреннем пирамидном слое изокортекса встречаются 
гипохромные, светлые клетки. Их перинуклеарное пространство 
часто расширено, цитоплазма бедна органеллами, почти не встре-
чается ГрЭС, свободных рибосом мало. В цитоплазме присут-
ствуют митохондрии с малым количеством крист (рис. 6.8).

Гиперхромные нейроны имеют гораздо больше связанных 
(особенно свободных) рибосом, что обеспечивает их гиперхром-
ную окраску по Нисслю. При гистохимическом исследовании 
в цитоплазме гиперхромных нейронов выявлено повышенное 
содержание рибонуклеопротеинов (РНП). Гиперхроматофилия 
нейронов может характеризовать преобладание синтеза белка 
над его расходованием [Зурабошвили З. А., 1964; Ионтов А. С., 
1981; Кузнецова В. Б., 2015; Орловская Д. Д., 1986]. 

Сведения о «темных», гиперхромных нейронах обобщены Г. 
В. Ясвоиным еще в середине ХIХ века. Автор охарактеризовал ги-
перхромную клетку как обладающую интенсивно окрашенными 
ядром и цитоплазмой [Ясвоин Г. В., 1948]. Einarson [1955] опреде-
лял гиперхроматофилию клетки как состояние торможения, 
временного прекращения ее активности. Накопление базофиль-
ного вещества в нейроне и его гиперхромное окрашивание можно 
рассматривать как морфологическое выражение процесса охрани-
тельного торможения [Попова Э. Н., 1976; Александровская М. М.,
1964; Ясвоин Г. В., 1948].
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Ядро (Я), ядерная оболочка (ЯО), митохондрии (Мх), фаголизосома (ФЛ), 
свободные рибосомы (СР), комплекс Гольджи (КГ), гомогенное осмио-

фильное содержимое (ГОС). Масштабный отрезок: А – 2 мкм, Б, В – 0,5 мкм.
Электронограмма. Ув.: А – 8000, Б, В – 50000

Рисунок 6.6. – Гиперхромные сморщенные нейроны внутреннего 
пирамидного слоя изокортекса 45-суточных крыс

А – общий вид нейрона; Б, В – фрагменты ядра и цитоплазмы нейрона

Ядро (Ядр
свосво
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Ядро (Я), ядерная оболочка (ЯО), митохондрии (Мх), свободные рибосомы (СР).
Масштабный отрезок: А – 2 мкм, Б, В – 0,5 мкм. 
Электронограмма. Ув.: А – 8000, Б, В – 50000 

Рисунок 6.7. – Гипохромные нейроны внутреннего 
пирамидного слоя изокортекса 45-суточных крыс

А – общий вид нейрона; Б, В – фрагменты ядра и цитоплазмы нейрона 
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Клосовский Б. Н. и Космарская Е. Н. [1961] выделяют 
несколько стадий изменений нейронов коры при тормозном со-
стоянии от первоначального набухания перикарионов и гипохро-
мии до гиперхромной окраски. Гиперхромное окрашивание, 
за исключением сморщивания, относят к группе функциональных 
изменений. Иногда гиперхромия затрагивает только часть 
нейрона, что приводит к мысли о том, что отдельные зоны клетки 
могут находиться в разном функциональном состоянии. Подтвер-
ждением низкой функциональной активности гиперхромных кле-
ток служат результаты электронно-микроскопического и аутора-
диографического исследования, показавшие снижение (в 2 раза)
скорости выведения вновь синтезированной РНК из ядра в цито-
плазму клетки [Попова Э. Н., 1976; Волянский Ю. Л., 1994; Калини-
ченко С. Г., 2007; Карахан В. Б., 2001; Клещинов В. Н., 1987, 1983].

Однако существуют данные, согласно которым гиперхром-
ный нейрон – это клетка с интенсивным белковым синтезом, 
который обеспечивается суперэкспрессией амплифицированных 
генов [Калимуллина Л. Н., 2002]. 

Э. Н. Попова выделяет 3 типа гиперхромных нейронов в сен-
сомоторной коре мозга крыс на электронно-микроскопическом 
уровне. Гиперхромные клетки первого типа содержат менее 
осмиофильное по сравнению с цитоплазмой ядро, цитоплазма –
расширенные цистерны эндоплазматической сети, распавшиеся 
на вакуоли цистерны комплекса Гольджи, митохондрии с разру-
шенными кристами. В гиперхромных клетках второго типа 
заметно повышена осмиофилия цитоплазмы за счет накопления 
мелкогранулярного материала, а уплотненное ядро приобретает 
неправильные очертания. Гиперхромные нейроны третьего типа 
имеют темное, неправильной формы ядро; в их уплотненной 
цитоплазме выявляются щелевидные уплотнения и поврежденные 
органеллы [Попова Э. Н., 2010, 1984; Сенчик Ю. И., 1976; Снеса-
рев А. Е., 1950; Черкасова Л. В., 1988; Ярыгин Н. Е., 1973].

В наших исследованиях постнатального развития коры мозга 
крыс на препаратах, окрашенных по Нисслю, в норме гиперхром-
ные нейроны выявляются уже на вторые сутки после рождения и 
составляют в коре головного мозга 8% (p<0,05) от общего количе-
ства нейронов, на 45-е сутки – 11% (p<0,05), а на 90-е –
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9% (p<0,05). Гиперхромные сморщенные нейроны выявлены,
начиная с 20-х суток после рождения (2% (p<0,05)), на 45-е сутки 
они составляют 3% (p<0,05), а на 90-е практически не встречаются
[Бонь Е. И., Зиматкин С. М., 2015, 2016]. Во фронтальной коре 
мозга взрослых крыс гиперхромные нейроны составляют 2%
(p<0,05), а гиперхромные сморщенные – 1% (p<0,05), кора моз-
жечка содержит 4% гиперхромных клеток (p<0,05), ядра гипота-
ламуса – 1% (p<0,05) [Емельянчик С. В., 2011, 2012].

В нормальных условиях в мозге животных и человека встре-
чаются лишь единичные «темные» гиперхромные и гиперхром-
ные сморщенные нейроны. Их количество может значительно воз-
растать при экспериментальных воздействиях и патологических 
состояниях. «Темные» нейроны нужно рассматривать как клетки 
с увеличенным количеством рибосом, особенно свободных, 
в цитоплазме и, соответственно, с повышенным белковым синте-
зом, ориентированным в основном на собственные нужды клетки. 
Это можно рассматривать как гиперфункцию нейронов и их 
обратимое состояние [Ермохин П. Н., 1969; Жаботинский Ю. М., 
1970; Зенков Н. К., 1999; Рублева З. Я., 1977].

Сморщивание нейронов возникает, вероятно, в результате 
резкого нарушения его водно-солевого обмена и потери значи-
тельного количества воды. При этом цитоплазма и ядро клетки 
уменьшаются в объеме, что приводит к увеличению плотности 
расположения в них рибосом (соответственно, и РНК) и гиперх-
роматозу. Кроме того, происходит фрагментарное сгущение и 
уплотнение гиалоплазмы этих нейронов, хорошо видимое 
на электронограммах. Сморщивание нейронов следует рассматри-
вать как тяжелое патологическое их состояние, иногда необрати-
мое и приводящее к гибели нейронов. Возможно, сморщенные 
нейроны образуются не из гиперхромных, а прямо из нормохром-
ных нейронов. В любом случае следует более четко разграничи-
вать «темные» гиперхромные несморщенные и «темные» гиперх-
ромные сморщенные нейроны. При этом функциональная актив-
ность первых повышена, сморщенных – угнетена [Зиматкин С. М., 
Бонь Е. И., 2018; Baraskay P., 2008; Carrascal E., 1977; Czurko A., 
1993; Gallyas F., 2006, 2007, 2008; Argirophilic. Ishida K., 2004; Ap-
pearance. Islam N., 1994; Kovesdi E., 2007; The fate. Ooigawa H., 2006].
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Совершенно иную ультраструктурную картину имеют гипо-
хромные нейроны. В их цитоплазме мало ГрЭС и свободных ри-
босом, в их мелких ядрах не видны ядрышки, в митохондриях 
плохо развиты кристы. Это свидетельствует о нарушении в них 
биосинтетических процессов и низкой функциональной активно-
сти гипохромных нейронов, что, вероятно, приводит к их превра-
щению в клетки-тени и к гибели. Эти ультрамикроскопические 
черты – набухание митохондрий и малое количество их крист 
в цитоплазме нейронов – соответствуют гистохимическим дан-
ным об угнетении в них активности окислительных ферментов, 
что свидетельствует о снижении энергообеспечения клеток. 
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Глава 7 
 

ОРГАНЕЛЛОГЕНЕЗ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ  
ИЗМЕНЕНИЯ ПИРАМИДНЫХ НЕЙРОНОВ  
ИЗОКОРТЕКСА КРЫСЫ В ДИНАМИКЕ  
ПОСТНАТАЛЬНОГО ОНТОГЕНЕЗА 

На пятые сутки после рождения в пирамидных нейронах 
изокортекса крысы наблюдалось расширение перинуклеарного 
пространства. В цитоплазме выявлялись канальцы гранулярной 
эндоплазматической сети (ГрЭС) с небольшим количеством рибо-
сом и умеренным количеством митохондрий, чьи кристы не все-
гда были хорошо выражены. Выявлены и делящиеся митохон-
дрии. Цистерны комплекса Гольджи на данном этапе постнаталь-
ного развития еще не сформированы. В цитоплазме диффузно 
распределены свободные рибосомы в умеренном количестве 
(рис. 7.1, 7.2, 7.3). 

Установлено, что у крысы в постнатальном онтогенезе во 
внутренних пирамидных нейронах коры мозга происходит про-
грессивное нарастание относительного количества митохондрий 
на единицу площади цитоплазмы (в 2,5 раза (p<0,05)). Их площадь 
с пятых по 20-е сутки после рождения увеличивается в 5 раз, 
а затем в 2 раза снижается (p<0,05). При этом они становятся 
менее сферичными и более вытянутыми (особенно на 20-е сутки) 
(рис. 7.2).

В митохондриях прогрессивно нарастает количество и 
длина крист (в 5-7 раз (p<0,05)). При пересчете на площадь мито-
хондрии количество крист на 20-е сутки несколько снижается, 
а на 45-е сутки резко возрастает (рис. 7.4; табл. 7.1). 

В цитоплазме этих нейронов в постнатальном онтогенезе по-
вышается активность маркерных ферментов митохондрий СДГ 
НАДН-ДГ. Активность НАДФН-ДГ возрастает, отражая уровень 
обеспечения процессов синтеза в цитоплазматическом матриксе и 
мембранах эндоплазматической сети. Значительно повышается 
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активность фермента пентозофосфатного пути Г-6-Ф-ДГ с 20-х 
по 45-е сутки, в то время как активность ЛДГ практически не 
изменяется в динамике постнатального онтогенеза (табл. 7.2; 
рис. 7.5, 7.6, 7.7, 7.8, 7.9, 7.10, 7.11, 7.12, 7.13, 7.14, 7.15, 7.16).

Ядро (Я), ядерная оболочка (ЯО), митохондрии (Мх), рибосомы (Р), 
гранулярная эндоплазматическая сеть (ГрЭС), КГ – комплекс Гольджи.

Масштабный отрезок равен 0,5 мкм. 
Электронограмма. Ув. 50000

Рисунок 7.1. – Фрагмент нейрона пятого слоя изокортекса 
5-суточных крыс 
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Ядро (Я), ядерная оболочка (ЯО), митохондрии (Мх), рибосомы (Р), 
гранулярная эндоплазматическая сеть (ГрЭС), КГ – комплекс Гольджи.

Масштабный отрезок равен 0,5 мкм. Электронограмма. Ув. 50000
Рисунок 7.2. – Фрагмент нейрона пятого слоя изокортекса 
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Ядро нейрона (Я), ядерная оболочка (ЯО), митохондрии (Мх), лизосомы (Л).
Масштабный отрезок равен 0,5 мкм. 

Электронограмма. Ув. 50000.
Рисунок 7.3. – Фрагмент нейрона пятого слоя изокортекса
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Рисунок 7.4. – Органеллы нейронов внутреннего пирамидного слоя 
изокортекса крыс. А, Б, В – митохондрии, Г, Д, Е – ГрЭС, 

Ж, З, И – комплекс Гольджи. А, Г, Ж – пятые сутки, Б, Д, З – 20-е сутки, 
В, Е, И – 45-е сутки. Я – ядро. Увеличение: 50000. Электронограммы
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Таблица 7.1. – Показатели ультрамикроскопической морфометрии орга-
нелл нейронов пятого слоя изокортекса крыс (Me (LQ; UQ))

Показатель Пятые сутки 20-е сутки 45-е сутки

М
ит
ох
он
др
ии

количество на 1 мкм2 0,8 (0,6; ,8) 1,4 (1,4; 1,6)* 1,9 (1,6; 2,2)*
площадь, мкм2 0,075 

(0,073; 0,08)
0,345 

(0,34; 0,35)*
0,16 

(0,15; 0,2)*+
форм-фактор, ед. 0,88 

(0,87; 0,89)
0,64 

(0,6; 0,66)*
0,62 

(0,6; 0,64)*
фактор элонгации, 
ед.

1,37
(1,26; 1,5) 4 (3; 4,5)* 2,8 

(2,76; 2,82)*+
количество крист 
в митохондрии 4 (3; 4) 13,5 

(12; 14)*
24,5 

(24; 25)*+
общая длина крист 
на митохондрию, 
мкм

0,6 
(0,45; 0,64)

3,3 
(2,9; 3,6)*

4,4 
(3,8; 5)*+

количество крист 
в митохондрии на 
1 микрон2

53 (41; 53) 39 (35; 40) 153 
(125; 160)*+

общая длина крист 
в митохондрии 
на 1 микрон2

8 (6; 8) 9,6 (8,8; 10)* 25
(25; 25)*+

Ри
бо
со
мы

связанные на 1 мкм2 1,6 (1,4; 1,8)* 6,8 (6; 7)* 9 (8; 9,2)*+
свободные на 1 мкм2 13,8 (13,2;14) 8,5 (8;10)* 7 (6; 7,4)*+
общее количество 
на 1 мкм2 15,6 (14,6;15,8) 15,3 (14;17) 16 (14; 16,6)

Гр
Э
С

протяженность 
цистерн, мкм

0,39
(0,38;0,4)

1,1
(1;1,1)*

2,2 
(2; 2,2)*+

ширина цистерн, 
мкм

0,035 
(0,03; 0,04)

0,1 
(0,08; 0,1)*

0,071
(0,07; 0,074)*+

Ко
мп

-
ле
кс

Го
ль
дж

и ширина цистерн
0,15 

(0,13; 0,16)
0,1 

(0,08; 0,11)*
0,07 

(0,06; 0,08)*

Л
из
ос
ом
ы

количество на 1 мкм2 0,2 (0,2; 0,2) 0,8 (0,6; 0,8)* 0,5 (0,4; 0,6)*
площадь, мкм2 0,039 

(0,037; 0,04)
0,1 

(0,08; 0,12)*
0,1 

(0,1; 0,11)*
форм-фактор, ед. 0,88 (0,86; 0,9) 0,9 (0,87; 0,92) 0,87 (0,85; 0,9)
фактор элонгации, ед. 1,41 (1,4; 1,43) 1,8 (1,7; 1,9)* 1,75 (1,7; 1,8)*

Примечания – * – р<0,05 по сравнению с пятыми сутками; + – р<0,05 
по сравнению с 20-ми сутками

КК
ом
ы

лл
Го
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Го
ль
д

кк
ширинширин

р
рина цирина ци
мм

на цна ц

нноо
н, мкм, мкм
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кмкм
во во 151

1,6 (1,6 (
м2 13,813,8 (1(

6

(6;(

(1,4; 1,8)*(1,4; 1
3,2;3,2

; 8); 8)

3)3) 33

3,33,
(2,9; 3,6)(2,9;

; 4; 4

6)*6)* (3
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; 0,60,6
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Таблица 7.2. – Активность ферментов в единицах оптической плотности в 
цитоплазме нейронов пятого слоя изокортекса крыс (Me (LQ; U))

Примечания – активность фермента не определяется (ниже уровня чув-
ствительности метода), * – р<0,05 по сравнению с пятыми сутками, + – р<0,05 
по сравнению с 20-ми сутками

На пятые сутки после рождения в цитоплазме нейронов пре-
обладают свободные рибосомы (87,5% от их количества (p<0,05))
Затем их количество постепенно снижается и происходит прогрес-
сивное возрастание количества связанных с ГрЭС 
рибосом. При этом на 45-е сутки постнатального развития связан-
ные рибосомы уже преобладают (56% от их общего количества 
(p<0,05)). При этом протяженность цистерн гранулярной эндо-
плазматической сети (ГрЭС) на единицу площади цитоплазмы 
прогрессивно возрастает (с пятых по 45-е сутки в 5 раз (p<0,05))
(рис. 7.4; табл. 7.1). 

Пятые сутки 20-е сутки 45-е сутки

СДГ

- 0,14 (0,12; 0,16) 0,17 (0,16; 0,174)

НАДНДГ

0,156 (0,15; 0,17) 0,2 (0,2; 0,23)* 0,24 (0,23; 0,26)*

НАДФДГ

- 0,115 (0,11; 0,116)* 0,13 (0,128; 0,14)+

Г-6-Ф-ДГ

- 0,19 (0,18; 0,22)* 0,244 (0,24; 0,25)+

ЛДГ

0,134 (0,13; 0,14) 0,15 (0,14; 0,15) 0,14 (0,13; 0,144)

Кислая фосфатаза

- 0,24 (0,22; 0,28)* 0,23 (0,22; 0,236)*

РНП

0,2 (0,18; 0,22) 0,16 (0,13; 0,18) 0,19 (0,18; 0,2)
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Характерно, что общее количество рибосом в цитоплазме 
нейронов в постнатальном онтогенезе практически не меняется, 
что соответствует и неизменному содержанию в ней РНП 
(табл. 7.2; рис. 7.17, 7.18).

Окраска по Нахласу, Уокеру, Зелигману. 
Цифровая микрофотография. Ув. 400

Рисунок 7.5. – Активность НАДН-ДГ в нейронах пятого слоя 
изокортекса крыс на 20 (А) и 45-е (Б) сутки после рождения

Примечания – Me±IQR; * – р<0,05 по сравнению с пятыми сутками
Рисунок 7.6. – Изменение активности НАДН-ДГ в нейронах 
пятого слоя изокортекса крыс в постнатальном онтогенезе
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Окраска по Нахласу и др. 
Цифровая микрофотография. Ув. 400

Рисунок 7.7. – Активность СДГ в нейронах пятого слоя 
изокортекса крыс на 20 (А) и 45-е (Б) сутки после рождения

Примечания – Me±IQR; 2) * – р<0,05 по сравнению с пятыми сутками
Рисунок 7.8. – Изменение активности СДГ в нейронах пятого слоя 

изокортекса крыс в постнатальном онтогенезе
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Окраска по Гесс, Скарпели, Пирсу. 
Цифровая микрофотография. Ув. 400

Рисунок 7.9. – Активность НАДФН-ДГ в нейронах пятого слоя 
изокортекса крыс на 20 (А) и 45-е (Б) сутки после рождения 

Примечания – Me±IQR; * – р<0,05 по сравнению с пятыми сутками;
+ – р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками

Рисунок 7.10. – Изменение активности НАДФН-ДГ в нейронах
пятого слоя изокортекса крыс в постнатальном онтогенезе
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Окраска по Гесс, Скарпели, Пирсу. 
Цифровая микрофотография. Ув. 400

Рисунок 7.11. – Активность Г-6-Ф-ДГ в нейронах пятого слоя 
изокортекса крыс на 20 (А) и 45-е (Б) сутки после рождения

Примечания – Me±IQR; * – р<0,05 по сравнению с пятыми сутками;
+ – р<0,05 по сравнению с 20-ми сутками

Рисунок 7.12. – Изменение активности Г-6-Ф-ДГ в нейронах 
пятого слоя изокортекса крыс в постнатальном онтогенезе
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Окраска по Гесс, Скарпели, Пирсу. 
Цифровая микрофотография. Ув. 400

Рисунок 7.13. – Активность ЛДГ в нейронах пятого слоя 
изокортекса крыс на 20 (А) и 45-е (Б) сутки после рождения

Примечание – Me±IQR
Рисунок 7.14. – Изменение активности ЛДГ в нейронах пятого слоя 

изокортекса крыс в постнатальном онтогенезе

0,00

0,02

0,04

0,06

0,08

0,10

0,12

0,14

0,16

0,18

5 20 45

ед
ин
иц
ы

 о
пт
ич
ес
ко
й 
пл
от
но
ст
и

сутки

А Б

РиРи
При

исунок сунок 77
имечаниимечани

114
е

и посли по
ятогоятого
сле рождесле рож

слоясл



111

Окраска по Гомори. 
Цифровая микрофотография. Ув. 400

Рисунок 7.15. – Активность КФ в нейронах пятого слоя 
изокортекса крыс на 20 (А) и 45-е (Б) сутки после рождения

Примечания – Me±IQR; * – р<0,05 по сравнению с пятыми сутками
Рисунок 7.16. – Изменение активности КФ в нейронах пятого слоя 

изокортекса крыс в постнатальном онтогенезе
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Окраска по Эйнарсону. 
Цифровая микрофотография. Ув. 400

Рисунок 7.17. – Содержания РНП в нейронах пятого слоя 
изокортекса крыс на 5 (А) и 90-е (Б) сутки после рождения

Примечание – Me±IQR 
Рисунок 7.18. – Динамика содержания РНП в цитоплазме нейронов 

пятого слоя изокортекса крыс в постнатальном онтогенезе

На пятые сутки после рождения цистерны комплекса 
Гольджи еще не сформированы и представлены вакуолями. 
Затем вакуоли преобразуются в плоские цистерны, ширина 
которых постепенно уменьшается (рис. 7.4, табл. 7.1).

Относительное количество лизосом на единицу площади 
цитоплазмы и их размеры значительно увеличиваются к 20-м 
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суткам постнатального развития (в 3-4 раза (p<0,05)), а затем 
несколько снижаются; при этом электронно-микроскопически 
лизосомы становятся более вытянутыми (табл. 7.1). 

Сходным образом изменяется и активность КФ в цитоплазме 
маркерного фермента лизосом. На пятые сутки после рождения ее 
активность крайне мала (ниже уровня чувствительности метода), 
а на 20-е сутки достигает максимума (табл. 7.2). 

Таким образом, в постнатальном онтогенезе мозга крысы 
происходят закономерные качественные и количественные изме-
нения органелл внутренних пирамидных нейронов фронтальной 
коры. Так, очевидно прогрессивное нарастание количества мито-
хондрий, их площадь к 20-м суткам резко увеличивается, а затем 
несколько снижается. При этом митохондрии становятся менее 
сферичными и более вытянутыми, в них прогрессивно нарастает 
количество и длина крист. 

Это сопровождается повышением в цитоплазме нейронов 
активности маркерных ферментов митохондрий СДГ (фермента 
аэробного окисления углеводов в цикле Кребса) и НАДН-ДГ 
(митохондриального фермента, участвующего в переносе 
электронов и являющегося важным связующим звеном между 
конечными продуктами распада углеродного скелета и дыхатель-
ной цепью). Это свидетельствует о повышении функциональной 
активности митохондрий и энергетического обеспечения нейро-
нов.

На пятые сутки после рождения в цитоплазме нейронов пре-
обладают свободные рибосомы, затем они постепенно связываются 
с мембранами ГрЭС. При этом протяженность ее цистерн на еди-
ницу площади цитоплазмы прогрессивно возрастает. Преобладание 
свободных рибосом на раннем этапе постнатального развития 
свидетельствует о преобладании биосинтеза белка для собственных 
нужд бурно растущих нейронов. Происходящее в более поздние 
сроки повышение протяженности цистерн ГрЭС и числа связанных 
рибосом свидетельствует о нарастании биосинтеза белка на экспорт 
для транспорта белка к формирующимся терминалям.

Цистерны комплекса Гольджи на 5-е сутки после рождения 
не сформированы, в процессе формирования, их ширина 
последовательно снижается. 
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Относительное количество лизосом на единицу площади 
цитоплазмы и их размеры увеличиваются, затем несколько 
снижаются в постнатальном онтогенезе. Гистохимические иссле-
дования показали, что сходным образом изменяется и активность 
маркерного фермента лизосом КФ [3]. Все это отражает нараста-
ние процессов аутофагии в данных нейронах.

Все результаты вполне согласуются с данными литературы
о возрастных особенностях ультраструктуры пирамидных нейро-
нов коры мозга крысы [8, 10, 12].

Полученные ультраструктурные и гистохимические данные 
характеризуют формирование и дифференцировку органелл, 
развитие энергетической, белоксинтезирующей систем, аппарата 
внутриклеточного переваривания и защиты внутренних пирамид-
ных нейронов коры мозга в постнатальном онтогенезе.
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Глава 8 
 

ДИНАМИКА СИНАПТОГЕНЕЗА  
ИЗОКОРТЕКСА КРЫСЫ 

Процессы переработки информации в разных областях коры 
больших полушарий у крыс базируются на некоторых универ-
сальных для всех отделов нервной системы механизмах, в основе 
которых лежат процессы, изменяющие возбудимость нервных 
клеток. При этом структурами, обеспечивающими межнейрональ-
ные связи, являются коммуникационные соединения, называемые 
синапсами. Нервный импульс передается с одного нейрона 
на другой через медиатор, химический посредник. Медиатор вза-
имодействует со специфическими рецепторами другого нейрона, 
изменяя его функциональную активность посредством вторичных 
внутриклеточных мессенджеров. Всего в нервной системе обна-
ружено около сотни разных медиаторов и, соответственно, нейро-
нов разной медиаторной природы. Причем на каждом нейроне 
могут заканчиваться аксоны нейронов разной медиаторной 
природы [Бонь Е. И., Зиматкин С. М., 2016, 2017].

Развитие нейропиля 
в динамике постнатального онтогенеза

Кроме тел нейронов, в нервной ткани мозга выделяют нейро-
пиль, образованный дендритами корковых нейронов и многочис-
ленными аксонами афферентных нейронов, образующих синапсы. 
У пирамидных нейронов новорожденных крысят определяются 
верхушечные дендриты и зачатки базальных дендритов, причем 
разветвления верхушечных дендритов плохо развиты. Дендриты 
имеют неровные контуры и варикозноподобные утолщения. 
На дендритах встречаются лишь единичные шипики. Аксоны, 
спускаясь вниз, почти не имеют коллатералей. Синаптические 
контакты у новорожденного выявляются крайне редко. В основ-
ном это аксо-дендритические синапсы на крупных дендритах 
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с незначительным уплотнением синаптических мембран и 
редкими синаптическими пузырьками.

На вторые сутки постнатального развития базальные денд-
риты у многих нейронов изокортекса крысы более выражены, чем 
у новорожденного. Они длиннее, иногда покрыты единичными 
шипиками. Верхушечные дендриты имеют короткие боковые 
ответвления. Часто можно видеть, как аксон идет параллельно апи-
кальному дендриту, касаясь его в одном или нескольких местах. 
Гетерохронность в созревании отростков (более ранняя дифферен-
дировка верхушечных дендритов по сравнению с базальными) 
является универсальной, характерной для созревания корковых 
клеток как животных, так и человека [Антонова А. М., 1973]. Это 
определяется их разным функциональным назначением.Структура 
синапсов аналогична описанной выше у новорожденного крысенка.

Периоду слабого развития межнейрональных связей на ран-
них стадиях постнатального онтогенеза соответствует незрелость 
функциональной активности коры мозга. У новорожденных 
крысят нейроны электрически не возбудимы: до шестидневного 
возраста нет признаков электрической активности или она нере-
гулярна и непостоянна [Попова Э. Н., 1976].

На 7-е сутки после рождения на верхушечных дендритах 
нейронов пятого слоя изокортекса можно выделить три зоны с 
разной формой и плотностью расположения шипиков. В первой 
зоне, вблизи от тела нервной клетки, шипики редкие, широкие и 
низкие, имеющие форму выступов и утолщений. Во второй зоне 
число шипиков увеличивается и меняется их форма: они стано-
вятся более узкими и длинными. На конечных разветвлениях 
дендритов шипики редкие, узкие и длинные. Выявляются кон-
такты аксонных разветвлений со стволом и шипиками дендритов. 
В верхнем этаже коры часто встречаются нейроны со слаборазви-
тыми базальными дендритами.

Возрастает количество асимметричного типа синапсов на 
крупных и среднего калибра дендритах, имеются синапсы на ши-
пиках, в которых в этом возрасте не удается обнаружить доста-
точно выраженного шипикового аппарата. Ультраструктра мно-
гих синапсов усложняется: повышается электронная плотность 
синаптических мембран, особенно постсинаптической, увеличи-
вается число синаптических пузырьков. Однако синапсы в этом 
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возрасте еще мелкие, их «активные зоны» в большинстве случаев 
имеют незначительную протяженность, количество синаптиче-
ских пузырьков невелико и распределяются они по синаптиче-
скому окончанию чаще всего диффузно [Попова Э. Н., 1976].

К 14-м суткам жизни увеличивается число и протяженность 
дендритов, усложняется их ветвление. Базальные дендриты боль-
шинства нейронов имеют первичные, вторичные и третичные 
ветви, густо покрытые шипиками, хотя в верхних слоях еще встре-
чаются нейроны со слаборазвитыми базальными дендритами.

Количество шипиков во всех трех зонах верхушечных денд-
ритов возрастает, а сами шипики становятся более разнообраз-
ными по форме и величине, причем многие из них имеют отчет-
ливо выраженную ножку и головку. Часто выявляются касатель-
ные контакты разветвлений аксона с рядом следующих друг за дру-
гом шипиков и изредка – концевые контакты на одном шипике.

К 14-м суткам постнатального онтогенеза количество синап-
сов увеличивается, а субмикроскопическая структура многих из 
них становится похожей на таковую у взрослой крысы. Увеличи-
вается протяженность «активной зоны», чаще встречаются си-
напсы с двумя утолщениями синаптических мембран. В синапсах 
возрастает количество синаптических пузырьков и меняется соот-
ношение разных форм синаптических контактов. В этом возрасте 
преобладающую часть синапсов составляют контакты на шипи-
ках, в которых отчетливо выявляется шипиковый аппарат. Часто 
определяются аксо-соматические контакты и сходные с ними си-
напсы на крупных ветвях дендритов. Появляются также сложные 
формы взаиморасположения синапсов, синапсы на инвагиниро-
ванных отростках и аксо-аксональные синапсы, которые у семи-
дневного крысенка не обнаруживались [Попова Э. Н., 1976, 2010].

Отражением усложнений структурной организации коры 
на протяжении первых недель постнатального онтогенеза крысы
являются изменения биоэлектрической активности. В возрасте 
7-10 дней в коре мозга крыс развивается тенденция к увеличению 
регулярности, ритмичности, постоянства и продолжительности 
электрической активности. С пятого по 10-й день жизни на элек-
троэнцефалограмме (ЭЭГ) возрастает частота и амплитуда элек-
трических колебаний: от 10-15 в секунду при амплитуде 5-10 мВ 
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на пятый день до 20 колебаний в секунду с амплитудой 10-50 мВ –
на 10-й день. Около двухнедельного возраста у крыс развивается 
зрелый тип ЭЭГ, причем с 10-го по 15-й день после рождения 
быстро растет постсинаптический потенциал, достигая 6-12 мВ по 
сравнению с 19 мВ у взрослой крысы [Хананашвили М. М.,1971].

Между 14 и 30-м днями жизни электрическая активность 
в коре возрастает, что выражается в значительном увеличении 
амплитуды быстрых колебаний и появлении медленных волн. 
Электрическая реакция на звук регистрируется на 14-й день 
жизни, но регулярной она становится на 17-19-й день, а с 20-го 
дня биоэлектрическая реакция коры приближается по своей 
характеристике к типу, наблюдаемому у взрослого организма 
[Адрианов О. С., 1974].

Период функционального созревания синаптических контак-
тов совпадает с динамикой процесса миелинизации. К 10-му дню 
жизни миелинизация охватывает лобную кору, к 12-му – темен-
ную, и отсюда распространяется на соседние области. Позднее 
всего миелинизируется затылочная кора [Полякова А. Г., 1976].

Структурная незрелость высших звеньев двигательной си-
стемы у новорожденных и крысят первых дней жизни коррели-
рует с функциональной незрелостью мозга и несовершенством 
двигательных реакций. В этот период онтогенеза у крысят отсут-
ствует четкая двигательная реакция на звуковой раздражитель и 
невозможна выработка оборонительного условного рефлекса. 
Спустя 2 недели после рождения двигательные реакции крысят 
уже довольно сложны и координированы. Такому проявлению 
двигательной функции соответствует достаточная дифференци-
ровка изокортекса [Попова Э. Н., 1976].

С помощью метода фракционирования исследованы синап-
тосомы в изокортексе крыс от вторых до 21-х суток постнаталь-
ного онтогенеза. После рождения нарастало количество синапсов,
изменялась ультраструктура: уменьшалось количество рибосом и 
увеличивалось число синаптических пузырьков. Начиная 
с 4-го дня жизни, десмосомовидные контакты постепенно стано-
вятся асимметричными, причем постсинаптическое утолщение 
подвергается дифференцировке с седьмого дня после рождения, 
когда появляются шипики.
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У новорожденного крысенка наряду с симметричными си-
напсами, содержащими редкие синаптические пузырьки, имеются 
синапсы с постсинаптической специализацией. С седьмого дня 
жизни происходит увеличение числа асимметричных синапсов 
и усложнение их субмикроскопического строения. В возрасте 
60 дней количество синапсов в изокортексе достигает 65,5%
от такового у взрослого животного.

На 12-13-й день жизни у крысят в пятом слое лобной коры
имеется мало синапсов. Их количество резко увеличивается 
в период между 14 и 26-м днями после рождения, но и на относи-
тельно поздних стадиях постнатального онтогенеза имеются 
незрелые (десмосомовидные) синаптические контакты [Артю-
хина Н. И., 1975].

Говоря об общей закономерности развития синапсов в лоб-
ной коре крыс, следует отметить, что в верхних слоях коры на ран-
них стадиях онтогенеза встречаются профили с малым числом си-
наптических пузырьков, концентрирующихся около синаптиче-
ской щели. Количество всех типов синапсов резко возрастает 
к 14-му дню жизни и составляет больше половины их числа 
у взрослой крысы, у которой оно равно 12×1011 в 1 см3.

В затылочной коре на протяжении 2-3-й недели жизни крыс 
также происходят наиболее значительные изменения структуры 
нейронов и межнейрональных связей, причем в период с 12-го 
по 16-й день жизни (начало зрительной афферентации) дифферен-
цировка нейронов практически заканчивается. В это время резко 
увеличивается количество синапсов, усложняется их ультраструк-
тура, выявляются все три основных типа межнейрональных 
контактов. Появляются новые формы синаптических контактов 
на тонких ветвях дендритов, одного аксона с несколькими постси-
наптическими отростками или, наоборот, нескольких аксонов 
с одним дендритом. Однако в противоположность лобной коре,
в затылочной коре в период прозревания имеются лишь единич-
ные аксосоматические синапсы в верхних слоях. Шипиковый 
аппарат впервые появляется на 12-14-й день.

В конце третьей недели жизни крыс типичную для взрослой 
особи ультраструктуру приобретает и теменная область коры 
мозга [Костюк П. Г., 1983].
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Установлено, что онтогенез дендритов в изокортексе крыс 
проходит ряд последовательных стадий: 

1) развитие верхушечных дендритов;
2) развитие ветвей верхушечного дендрита в 1-м слое;
3) развитие первичных ветвей базальных дендритов и колла-

теральных ветвей верхушечного дендрита вблизи перикариона;
4) дальнейшее развитие базальных дендритов и появление 

новых коллатеральных ветвей верхушечного дендрита;
5) появление шипиков [Попова Э. Н., 1976].
Вполне возможно, что шипики образуются из варикозных 

утолщений.
Электронная микроскопия углубила светооптические дан-

ные и показала, что у крысят в возрасте до 6-9 дней еще нет тонких 
дендритных разветвлений, хотя группы нейронов имеют 3-4 от-
ростка, а цитоплазма этих клеток богата внутриклеточными 
органеллами. Развитие дендритных терминалей идет параллельно 
с падением плотности расположения клеток [Шёстранд Ф.,
1963; Попова Э. Н., 1976].

Изучение постнатального синаптогенеза изокортекса
Синаптофизин (СФ) – это трансмембранный гликопротеин 

мелких синаптических пузырьков нейронов. С помощью ультра-
структурной иммуноцитохимии СФ выявлен во всех малых 
(не содержащих пептиды) синаптических пузырьках в нервной 
системе, независимо от того, какой медиатор они содержат, но 
не был обнаружен в мембранах крупных пептид-содержащих 
пузырьков [обзор Zimatkin S. M.; Bon E. I., 2017]. Основные функ-
ции СФ связывают с формированием синаптических пузырьков, 
выделением из них нейромедиаторов и синаптогенезом. Известно, 
что мембрана синаптических пузырьков в большей степени 
обогащена холестерином в сравнении с другими мембранами 
нейронов. Показано, что одним из основных холестерин-связыва-
ющих белков пузырьков является СФ. На этом факте основыва-
ется мнение, что СФ является одним из ключевых белков, необхо-
димых для биогенеза синаптических пузырьков [Barr A. M., 2005].

В нашем исследловании показано, что в постнатальном 
онтогенезе происходит прогрессивное нарастание экспрессии 
маркёра синаптических пузырьков синаптофизина (СФ).
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На пятые и 10-е сутки иммунореактивность была низкой, а с 10
по 20-е сутки наблюдалось значительное ее повышение – на 47% 
(p<0,05). Затем с 20 по 45-е сутки экспрессия СФ существенно не 
менялась (табл. 8.1; рис. 8.1, 8.2) [Бонь Е. И.; С. М. Зиматкин, 2017].

Экспрессия СФ. Цифровая микрофотография. Ув. 400
Рисунок 8.1. – Экспрессия СФ в нейропиле пятого слоя 

изокортекса крыс на 5 (А), 20 (Б) и 45-е (В) сутки после рождения

А

Б

В
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Примечания – Me±IQR; * – p<0,05 по сравнению с 10-ми сутками
Рисунок 8.2. – Изменение экспрессии СФ в пятом слое 
изокортекса крыс в разные сроки после рождения

Таблица 8.1. – Экспрессия СФ в нейропиле пятого слоя изокортекса крыс, 
(Me (LQ; UQ)), в единицах оптической плотности

Сроки после рождения Контроль

5-е сутки 0,15 (0,14; 0,16)
10-е сутки 0,165 (0,15; 0,17)
20-е сутки 0,28 (0,27; 0,3)*
45-е сутки 0,28 (0,27; 0,3)*

Примечание – * – р<0,05 по сравнению с 10-ми сутками

На электронно-микроскопическом уровне во внутреннем 
пирамидном слое в постнатальном онтогенезе наблюдалось повы-
шение плотности расположения синапсов, в них содержалось 
большее количество синаптических пузырьков, в основном свя-
занных с пресинаптической мембраной (рис. 8.3, 8.4, 8.5, 8.6).

Развитие синаптического аппарата коррелирует со становле-
нием ультраструктуры и гистохимических характеристик нейро-
нов изокортекса крыс в динамике постнатального онтогенеза.
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Рисунок 8.3. – Аксосоматические синапсы 
на внутренних пирамидных нейронах изокортекса 20-суточных крыс 
Синапсы показаны стрелками. Увеличение: 50000. Электронограммы

Рисунок 8.4. – Аксодендритические синапсы в нейропиле 
внутреннего пирамидного слоя изокортекса 20-суточных крыс

Синапсы показаны стрелками. Увеличение: 50000. Электронограммы
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Рисунок 8.5. – Аксосоматические синапсы 
на внутренних пирамидных нейронах изокортекса 45-суточных крыс 
Синапсы показаны стрелками. Увеличение: 50000. Электронограммы

Рисунок 8.6. – Аксодендритические синапсы в нейропиле 
внутреннего пирамидного слоя изокортекса 45-суточных крыс

Синапсы показаны стрелками. Увеличение: 50000. Электронограммы
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Несмотря на явные различия размеров и формы головного 
мозга крысы и человека, микроскопическое строение разных от-
делов древней, старой и новой коры мозга крысы сходно по стро-
ению и функциям с корой головного мозга человека. Изложенные 
в главах 1 и 2 сведения о морфофункциональной организации 
филогенетически разных отделов коры головного мозга крысы
дают основу для дальнейшего изучения их в норме и при патоло-
гии, позволяют экстраполировать на человека полученные экспе-
риментальные данные в тех их аспектах, которые не связаны 
со второй сигнальной системой, уникальной для человека.

Внутриклеточная организация нейронов коры мозга вклю-
чает ряд органелл, формирующих энергетическую, белоксинтези-
рующую систему, аппарат внутриклеточного переваривания 
и защиты. Особенности ультраструктурной организации корко-
вых нейронов описаны в главе 3.

В главе 4 изложены современные представления об онтоге-
незе коры головного мозга крысы, раскрыты молекулярно-генети-
ческие механизмы развития коры.

У крыс со вторых по 90-е сутки после рождения происходит 
прогрессивное утолщение всех изучаемых отделов коры. В коре 
головного мозга наблюдалось закономерное уменьшение во вре-
мени (со вторых по 90-е сутки постнатального онтогенеза) плот-
ности расположения нейронов, что связано с ростом тел нейронов 
(площадь перикарионов прогрессивно нарастает) и их отростков.
По нашим данным, можно выделить два основных периода роста 
перикарионов нейронов – со вторых по 10-е и с 45-х по 90-е сутки 
постнатального развития (глава 5).

Проведен анализ типов клеток по степени хромофилии цито-
плазмы (интенсивности окраски цитоплазмы нейронов): нор-
мохромные (умеренное окрашивание цитоплазмы), гиперхром-
ные нейроны (интенсивное окрашивание), гиперхромные смор-
щенные, гипохромные (слабое окрашивание) и клетки-тени 
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(очень слабое окрашивание). «Темные» нейроны нужно рассмат-
ривать как клетки с увеличенным количеством рибосом, особенно 
свободных, в цитоплазме и, соответственно, с повышенным 
белковым синтезом, ориентированным в основном на собствен-
ные нужды клетки. Сморщивание нейронов следует рассматривать 
как тяжелое патологическое их состояние, иногда необратимое и 
приводящее к гибели нейронов. Гипохромные нейроны имеют
низкую функциональную активность, о чем свидетельствуют
гистохимические данные об угнетении в них активности окисли-
тельных ферментов и снижении энергообеспечения (глава 6).

В постнатальном онтогенезе мозга крысы происходят зако-
номерные качественные и количественные изменения органелл 
внутренних пирамидных нейронов изокортекса. Происходит про-
грессивное нарастание количества митохондрий, в них нарастает 
количество и длина крист. Это сопровождается повышением 
в цитоплазме нейронов активности маркерных ферментов мито-
хондрий, что свидетельствует о повышении функциональной 
активности митохондрий и энергетического обеспечения нейро-
нов. Преобладание свободных рибосом на раннем этапе постна-
тального развития свидетельствует о преобладании биосинтеза 
белка для собственных нужд бурно растущих нейронов. Происхо-
дящее в более поздние сроки повышение протяженности цистерн 
ГрЭС и числа связанных рибосом свидетельствует о нарастании 
биосинтеза белка на экспорт для транспорта белка по отросткам 
к формирующимся терминалям. Полученные ультраструктурные 
и гистохимические данные характеризуют формирование и 
дифференцировку органелл, развитие энергетической, белоксин-
тезирующей систем, аппарата внутриклеточного переваривания и 
защиты внутренних пирамидных нейронов коры мозга в постна-
тальном онтогенезе (глава 7).

Период функционального созревания синаптических контак-
тов совпадает с динамикой процесса миелинизации. Установлено, 
что онтогенез дендритов в изокортексе крыс проходит ряд после-
довательных стадий: 1) развитие верхушечных дендритов; 
2) формирование ветвей верхушечного дендрита в 1-м слое; 
3) формирование первичных ветвей базальных дендритов и кол-
латеральных ветвей верхушечного дендрита вблизи перикариона; 
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4) дальнейшее развитие базальных дендритов и появление новых 
коллатеральных ветвей верхушечного дендрита; 5) появление 
шипиков. Экспрессия маркёра синаптических пузырьков синапто-
физина в нейропиле нейронов пятого слоя фронтальной коры 
головного мозга крыс c пятых по 45-е сутки постнатального раз-
вития постепенно закономерно возрастает, что связано с прогрес-
сивным синаптогенезом, особенно в период с 10 по 20-е сутки 
постнатального развития (глава 8).

В литературе накоплены многие разрозненные данные о 
строении и развитии коры головного мозга животных и человека. 
В нашей монографии мы попытались на уровне современных 
знаний, с учетом материалов исследований других ученых объ-
единить имеющиеся сведения в целостную картину. Однако
методы исследования в биологии постоянно совершенствуются,
что способствует пересмотру теорий и углублению понимания 
морфофункциональной организации коры головного мозга и её 
развития в онтогенезе.
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ПРИЛОЖЕНИЕ 

Материалы и методы исследований,
результаты которых использованы в настоящей книге

Эксперименты выполнены на самках беспородных белых 
крыс (всего 75) с исходной массой 212±29 г и на родившемся от 
них потомстве (всего 156) (табл. 2.1).

Крыс для исследования получали из вивария Гродненского 
государственного медицинского университета. Их содержали в 
стандартных условиях микровивария [Западнюк И. П., 1983; 
Руководство. Каркищенко Н. Н., 2010]. Соблюдались правила гу-
манного обращения с животными [Руководство. Каркищенко Н. Н.,
2010; Копаладзе, 2003]. На выполнение данных исследований 
получено разрешение этического комитета Гродненского государ-
ственного медицинского университета (протокол № 1, 11.03.2014).
Самок брали примерно одного возраста, из одной популяции. 

Первым днём беременности считался день обнаружения 
сперматозоидов во влагалищных мазках. Самцов подсаживали 
к самкам после 18.00 из расчёта 1 самец на 3 самки, а выявление 
беременности проводили на следующий день до 9.00 утра. 
Все беременные самки, как и родившееся от них потомство, 
находились под пристальным наблюдением, в одинаковых усло-
виях микровивария.

Учитывая поэтапное становление морфофункциональных 
свойств коры головного мозга у крыс, для исследования исполь-
зовали потомство разных возрастных групп: двухсуточные, 
пятисуточные (ранний постнатальный период), 10-суточные, 
20-суточные (пубертатный период), 45-суточные и 90-суточные 
животные (половозрелый период). Крыс контрольных и опытных 
групп, достигших этого возраста, выводили из опыта быстрой 
декапитацией. У экспериментальных животных сразу же забирали 
материал головного мозга. Кусочки переднего отдела коры боль-
ших полушарий тщательно осматривали для выявления каких-
либо изменений и подвергали дальнейшим гистологическим, 
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гистохимическим, иммуногистохимическим и электронно-микро-
скопическим исследованиям с целью изучения становления 
структуры и гистохимических свойств коры головного мозга. 
Для объективности и достоверности результатов от контрольных 
и опытных самок из пометов брали по 1-2 животных.

Гистологическое исследование. Кусочки больших полуша-
рий головного мозга сразу после забора фиксировали в жидкости 
Карнуа, обезвоживали в спиртах восходящей концентрации и про-
светляли в ксилоле, заключали в парафин и с помощью микротома 
(Leica RM2125, Германия) изготавливали парафиновые срезы 
толщиной 7 мкм. Серийные парафиновые срезы окрашивали 0,1% 
толуидиновым синим по методу Ниссля и гематоксилин-эозином.

Расположение фронтальной (лобной) коры изокортекса 
в гистологических препаратах мозга крыс определяли с помощью 
стереотаксического атласа [Paxinos G., 2007].

Измеряли толщину каждого из изучаемых отделов коры 
головного мозга. Подсчитывали количество нейронов внутрен-
него слоя фронтальной коры на единицу площади срезов коры 
мозга. В популяции нейронов коры мозга на препаратах, окрашен-
ных по методу Ниссля, проводили анализ типов клеток по степени 
хромофилии цитоплазмы (интенсивности окраски цитоплазмы 
нейронов): нормохромные (умеренное окрашивание цитоплазмы), 
гиперхромные нейроны (интенсивное окрашивание), гиперхром-
ные сморщенные, гипохромные (слабое окрашивание) и клетки-
тени (очень слабое окрашивание), подсчитывали их количество 
на единице площади. Для изучения размеров и формы перикарио-
нов нейронов измеряли минимальный и максимальный радиусы, 
периметр, площадь, форм-фактор и фактор элонгации.

Электронно-микроскопическое исследование. Сразу после 
декапитации и быстрого извлечения головного мозга лезвием вы-
резали участки фронтальной коры и помещали их в 1% осмиевый 
фиксатор на буфере Миллонига (рН=7,4) на 2 часа при темпера-
туре +4°С. Далее их промывали в смеси буфера Миллонига (20 мл) 
и сахарозы (900 мг), обезвоживали в спиртах возрастающей кон-
центрации, смеси спирта и ацетона, в ацетоне; проводили через 
смесь смол (аралдит М + аралдит Н + дибутилфталат + ДМР-30) 
и ацетона и заключали в эту заливочную смесь смол. 
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Полутонкие срезы (толщиной около 0,35 мкм) изготавливали 
на ультрамикротоме МТ-7000 (RMC, США), окрашивали метиле-
новым синим и вырезали лезвием необходимые для изучения 
участки внутреннего пирамидного слоя. Ультратонкие срезы 
(толщиной около 35 нм) изготавливали на том же ультрамикро-
томе, собирали на опорные сеточки, контрастировали ацетатом 
урана и цитратом свинца. Для этого сеточки со срезами опускали 
в каплю уранилацетата и выдерживали 20 минут в темноте при 
комнатной температуре, затем промывали в трех порциях биди-
стиллированной воды по 5 секунд и контрастировали цитратом 
свинца в течение 8 минут, промывали в трех порциях бидистилли-
рованной воды по 5 секунд [Боголепов Н. Н., 1976; Millonig G.,
1961; Reynolds E. S., 1963; Watson M. L., 1958].

Полученные препараты изучали в электронном микроскопе 
JEM-1011 (JEOL, Япония), фотографировали цифровой камерой 
Olympus MegaView III (Olympus Soft Imaging Solutions, Германия). 
Ультраструктурную морфометрию проводили с помощью 
программы для обработки изображения Image Warp (Bit Flow,
США), обводя курсором на мониторе компьютера митохондрии, 
комплекс Гольджи, гранулярную эндоплазматическую сеть, 
рибосомы и лизосомы, оценивая их количество, размеры и форму.

Гистохимическое исследование. Образцы больших полу-
шарий головного мозга замораживали и хранили в жидком азоте. 
В криостате Leica CM 1850 (Leica Microsystems GmbH, Германия) 
при температуре -12ºС готовили серийные фронтальные срезы 
переднего отдела больших полушарий мозга толщиной 10 мкм, 
монтировали на предметные стекла и подсушивали на протяже-
нии 1 часа при комнатной температуре. 

Для изучения особенностей метаболизма нейронов криостат-
ные срезы обрабатывали на выявление активности оксидоредук-
таз, связанных с циклом Кребса – сукцинатдегидрогеназы (СДГ, 
сукцинат: акцептор – оксидоредуктаза; КФ 1.3.99.1; по Нахласу и 
др., 1957); с гликолизом – лактатдегидрогеназы (ЛДГ, L-лактат: 
НАД-оксидоредуктаза; КФ 1.1.1.27; по Гесс, Скарпелли, Пирсу, 
1958); с транспортом электронов – НАДН-дегидрогеназы (НАДН-
ДГ, НАДН: акцептор – оксидоредуктаза; КФ 1.6.99.3; по Нахласу, 
Уокеру и Зелигману, 1958); с пентозофосфатным путем –

ныны
таз, ста
сукцсу

ДлДл
ые срезыые срез

свя

оваова
часа прчаса пр
ля изуля изу

отделотдел
али на али на
при при

c
туре уре -
дела боела б

мозгозг
aa CMCM 1818

12ºС12º

ое иое 
зга замозга зам

85

нулу
оцениваяценива
исследиссле

монитмонит
лярную лярную
ая их кая их

июию
браженибражени
иторе киторе к

фирф
ftft ImagiImagi
ю провю пров

нияния

958958]
электронэлек
али цифали 

SSoo

197197
..
нном мнном

роро

овалиовал
циях бидициях

76; 76; Mill

мнотнот
рциях бирциях би
ли цитратли цитрат

дистидисти

атомто
пускали пускали
оте при те при

иди-и-



154

глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы (Г-6-Ф-ДГ, D-глюкозо-6-
фосфат: НАДФ-оксидоредуктаза; КФ 1.1.1.49; по Гесс, Скар-
пелли, Пирсу, 1958); НАДФН-дегидрогеназы (НАДФН-ДГ,
НАДФН2: НАД-оксидоредуктаза; КФ 1.6.1.1; по Гесс, Скарпелли, 
Пирсу, 1958); кислой фосфатазы – маркерного фермента лизосом 
(КФ, фосфогидролаза моноэфиров ортофосфорной кислоты; 
КФ 3.1.3.2; по Гомори, 1950) [Иванова Г. В., 1978; Пирс Э., 1972]. 
Кроме того, в парафиновых срезах выявляли содержание рибону-
клеопротеинов (РНП) по Эйнарсону.

Окрашенные срезы промывали в дистиллированной воде 
(после окраски на выявление активности дегидрогеназ), далее 
срезы фиксировали в течение 30 минут в 10% нейтральном фор-
малине), обезвоживали в спиртах возрастающей концентрации, 
просветляли в ксилоле и заключали в полистирол. После реакции 
на кислую фосфатазу срезы подсушивали и заключали в теплый 
глицерин-желатин.

Количественную оценку активности СДГ, ЛДГ, НАДН-ДГ, 
НАДФН-ДГ, Г-6-Ф-ДГ и КФ проводили, определяя оптическую 
плотность полученного осадка хромогена в цитоплазме нейронов, 
на максимуме поглощения окрашенных продуктов реакций. Отно-
сительную активность ферментов или содержание вещества выра-
жали в единицах оптической плотности.

Иммуногистохимическое исследование. От каждой самки 
брали по одному животному по достижении ими 5, 10, 20 и 45 су-
ток после рождения и декапитировали. Для получения сопостави-
мых результатов от всех животных образцы фронтальной коры 
головного мозга обрабатывали параллельно и в одинаковых усло-
виях. Их фиксировали в цинк-формалине при +4ºС (на ночь), 
а затем заключали в парафин. Парафиновые срезы толщиной 
5 мкм готовили с помощью микротома (LeicaRM 2125 RTS, Гер-
мания) и монтировали на предметные стекла. Для иммуногисто-
химического выявления синаптофизина (СФ) применяли первич-
ные поликлональные кроличьи антитела фирмы Thermo scientific
(США) Synaptophysin Antibody (PA5-27286) (в разведении 1:400, 
при +4ºС, 20 часов, во влажной камере). Связавшиеся первичные 
антитела выявляли с помощью набора EXPOSE Rabbit specific 
HRP/DAB detection IHC kit ab.80437Abcam (Великобритания), 
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а для СФ – с помощью набора EXPOSE Rabbit specific HRP/DAB 
detection IHC kit Thermo scientific (CША). Соседние срезы окра-
шивали 0,1% раствором тионина по методу Ниссля. В пятом слое 
фронтальной коры измеряли оптическую плотность осадка хромо-
гена в иммунопозитивных нейронах и нейропиле [Иммуноцито-
химическое. Коржевский Д. Э., 2005; Маркирование. Коржевский 
Д. Э., 2015; Молекулярная. Коржевский Д. Э., 2015].

Изучение гистологических и гистохимических препаратов, 
их микрофотографирование, морфометрию и цитофотометрию 
проводили при разных увеличениях микроскопа Axioskop 2 plus
(Zeiss, Германия), с помощью цифровой видеокамеры Leica DFC
320 (Leica Microsystems GmbH, Германия) и программы компью-
терного анализа изображения Image Warp (Bit Flow, США). 
В каждой экспериментальной группе оценивали 120-150 нейро-
нов, что обеспечивало достаточный объем выборки для последу-
ющего статистического анализа.

Статистическая обработка цифровых данных. Для 
предотвращения систематической ошибки измерений образцы 
мозга от сравниваемых контрольных и опытных животных обра-
батывали параллельно в одинаковых условиях.

В результате морфометрических и цитофотометрических 
исследований получены количественные непрерывные данные. Их 
обрабатывали с помощью лицензионной компьютерной програм-
мы Statistica 6.0 для Windows (StatSoft, Inc., США, серийный номер 
31415926535897) с применением описательной статистики. Для 
каждого показателя определяли значение медианы (Me), значение 
нижнего квартиля (LQ), значение верхнего квартиля (UQ) и интер-
квартильного диапазона (IQR) [Лакин Г. Ф., 1990; Батин Н. В., 2008].

Так как в эксперименте нами использованы малые выборки, 
которые не всегда имели нормальное распределение, анализ про-
водили методами непараметрической статистики [Батин Н. В., 
2008]. Объекты исследования набирали в группы независимо друг 
от друга, поэтому сравнение групп по одному признаку проводили 
с помощью критерия Манна-Уитни для независимых выборок 
(Mann-Whitney U-test) [Реброва О. Ю., 2003]. Различия между груп-
пами считали статистически значимыми, если вероятность оши-
бочной оценки не превышала 5% (p<0,05) [Рокицкий П. Ф. , 1973].
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