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Введение

В настоящее время синапсоархитектоника явля7
ется одной из наиболее важных проблем в изучении
мозга. Это объясняется тем, что организация межней7
рональных связей лежит в основе системной деятельно7
сти мозга, механизмов адаптации, обучения, компенса7
ции нарушенных функций.

Полиморфизм межнейрональных контактов от7
ражает сложность организации коры большого мозга и
других образований головного мозга, т. к. каждый из ви7
дов контакта имеет особенности ультраструктуры и
функционального значения, а совокупность различных
типов контактов в значительной мере определяет
структурно7функциональную организацию различных
образований большого мозга.

Это положение основывается на том, что синап7
соархитектоника является стабильной.

С другой стороны, результаты наших исследова7
ний и многочисленные литературные данные позволяют
сделать вывод, что в коре большого мозга синапсоархи7
тектоника не является раз и навсегда зафиксированной
структурой, но представляет собой динамичную систему.
Эта возможность изменения синапсоархитектоники в
образованиях головного мозга взрослого человека или
экспериментального животного определяется термином
пластичность.

Пластичность межнейрональных связей связана,
прежде всего, с функциональными воздействиями до7
статочной длительности и интенсивности.

Пластичность межнейрональных контактов яв7
ляется важной составляющей функциональных систем

[1, 2]. Изменения функциональных систем взаимосвяза7
ны с пластичностью систем межнейрональных связей,
определяющих реализацию поведенческих актов.

Пластичность синапсоархитектоники тесно свя7
зана с динамичностью организации медиаторных сис7
тем. Роль холинергической, норадренергической, серо7
тонинергической, дофамиергической систем в
реализации поведенческих реакций и биологических
мотиваций опосредуется благодаря взаимосвязанным
системам межнейрональных контактов. При этом сле7
дует учитывать теоретическое положение о том, что
каждый корково7подкорковый комплекс мотивацион7
ного возбуждения при реакциях различного биологиче7
ского качества представляет собой специфическую ней7
рохимическую интеграцию [3].

Анализ участия нейромедиаторных механизмов
в центральной архитектонике различных мотиваций
позволяет понять решающие факторы, влияющие на
пластичность мотивационных возбуждений [4]. 

Пластичность межнейрональных связей на протя7
жении многих лет изучалась в нашей лаборатории [5, 6].

Эти исследования показали, что не все формы
межнейрональных связей пластичны в равной степени,
что среди межнейрональных связей могут быть выделе7
ны системы стабильных, надежно закрепленных связей
и системы пластичных, достаточно легко изменяющих7
ся под влиянием функциональных воздействий связей.
Было выявлено, что только часть межнейрональных свя7
зей пластична и изменения этих контактов обратимы.

Цель настоящей работы — показать основные
закономерности пластичности ультраструктуры синап7
сов, выявить признаки пластичности межнейрональ7
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ных контактов и их отличие от деструктивных измене7
ний синапсов, приводящих к патологическим измене7
ниям образований мозга, определять возможность и
пределы структурно7функциональной организации
мозга в норме. 

Материалы и методы исследования
В поведенной работе были обобщены результаты исследова�

ний по формированию синапсов в онтогенезе, изучению синапсо�
архитектоника мозга взрослых экспериментальных животных в
норме и патологии, исследовании межнейрональных связей в
мозгу человека.

Основные результаты получены при изучении коры большо�
го мозга.

Материалом для этой работы были исследования онтогене�
тического материала организации межнейрональных связей дви�
гательной, теменной и зрительной коры большого мозга, исследо�
вания коры большого мозга старых крыс. Эти исследования
проводились на нормальных белых крысах линии Вистар.

Проводились также исследования пластичности межнейро�
нальных связей при острой и хронической морфинной интокси�
кации экспериментальных животных (крыс).

Исследования, проведенные на экспериментальных живот�
ных, сопоставлялись с изучением мозга человека в зрелом и стар�
ческом возрасте.

Результаты исследования

В проведенных исследованиях было показано,
что пластичность синапсоархитектоники осуществля7
ется в рамках афферентно7эфферентных взаимоотно7
шений, характерных для того или иного образования
мозга или той или иной области коры большого мозга.

Поэтому следует, прежде всего, обратить внима7
ние на то, как формируются афферентно7эфферентные
взаимоотношения в коре большого мозга, как создает7
ся «каркас» разветвления дендритов и аксонов, образу7
ющих синапсы на этих дендритах и телах нервных кле7
ток. В какой7то мере эти взаимодействия дендритов и
аксонов, образующих основную массу межнейрональ7
ных связей, генетически предопределены, но в какой
мере они пластичны? Ответ на эти вопросы дало изуче7
ние развития синапсов коры большого мозга в прена7
тальном и постнатальном онтогенезе.

Формирование синапсов в онтогенезе идет двумя
основными путями.

Во7первых, синапсы формируются, проходя ста7
дию десмосомовидного контакта. В пренатальном онто7
генезе десмосомовидные контакты между отростками
незрелых нервных клеток достаточно широко распрост7
ранены. Синаптические пузырьки вблизи от специализа7
ции мембран сначала отсутствуют, затем один7два или
несколько синаптических пузырьков постепенно при7
ближаются к мембране десмосомовидного контакта, ко7
торый превращается в незрелый синапс, а затем в зре7
лый, полноценно функционирующий синапс.

Во вторых, синапсы могут формироваться через
точечную активную зону, в которой с самого начала к пре7
синаптической мембране примыкают один или несколь7

ко синаптических пузырьков. Созревание таких синапсов
идет по линии увеличения площади активной зоны си7
напса и количество синаптических пузырьков в преси7
наптическом отростке и у пресинаптической мембраны.

Синапсы, проходящие в своем развитии стадию
десмосомы, формируются раньше и в основном в прена7
тальном онтогенезе. По7видимому, их образование регу7
лируются генетическими программами в большей степе7
ни, чем синапсов, формирующихся через точечную
активную зону, которые, в свою очередь, образуются в
большей степени под влиянием функциональных воздей7
ствии. Их количество резко возрастает, например, в зри7
тельной области коры в период прозревания или в двига7
тельной области коры в первые дни после рождения.

Межнейрональные связи различного типа созре7
вают неравномерно, что, с одной стороны, формируют
закономерную и в определенной мере стабильную си7
напсоархитектонику каждого из образований мозга, а с
другой стороны — создают основу для пластических из7
менений системы межнейрональных связей в результа7
те особенностей индивидуального развития, обучения,
тренировки и т. д. При этом все контакты разделяются
на две категории: рано созревающие — стабильные и
позднее формирующиеся в онтогенезе — более измен7
чивые и динамичные.

Следует остановиться более подробно на меха7
низмах пластичности межнейрональных связей, вклю7
чающих в себя как изменения отдельных контактов, так
и изменения синапсоархитектоники образований в це7
лом за счет образования новых или деструкции ранее су7
ществовавших контактов, что является наиболее выра7
женной стадией пластичности синапсоархитектоники.

Согласно полученным нами и литературным дан7
ным пластичность включает в себя следующие механиз7
мы: Во первых, изменения в пределах существующего си7
наптического контакта. Это изменения величины синапса,
площади контакта пре7 и постсинаптического отростка,
величины активной зоны, конфигурации (искривленнос7
ти) синаптических мембран. Во вторых, изменение коли7
чества синапсов за счет их новообразования или деструк7
ции. В третьих, реорганизация синапсоархитектоники за
счет изменения набора синапсов различного типа. Особо
следует выделить пластичность шипиков дендритов и си7
напсов на них. Шипики дендритов являются наиболее ди7
намичной частью нейрона, они весьма пластичны, их чис7
ло быстро и активно увеличивается или уменьшается в
зависимости от воздействия на нейроны.

В пластичности синапсоархитектоники, так же
как и в организации межнейрональных связей коры
большого мозга шипики дендритов и синапсы на них
играют особую роль.

В механизмах пластичности шипиков следует
подчеркнуть изменение размеров и конфигурации го7
ловки шипика.

Согласно нашим и литературным данным мож7
но считать, что синапсы на шипиках дендритов являют7
ся одной из наиболее лабильных форм межнейрональ7
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ных контактов, которая весьма чувствительна к самым
различным воздействиям на центральную нервную сис7
тему. Шипики могут достаточно быстро исчезать при
ишемии, интоксикациях и других воздействиях. В то
же время известно, что при длительной потенциации
головка шипика набухает, площадь контакта увеличи7
вается, затем формируется перфорация, затем возмож7
но даже раздвоение шипика, вследствие чего формиру7
ются новые шипики [7]. Этот механизм дополняет
известные пути образования шипиков из выпячиваний
или филоподий дендритов, из тончайших ответвлений
дендритов, которые превращаются в шипики с голо7
вкой и шипиковым аппаратом.

Следует отметить, что ультраструктурная дина7
мика шипиков играет критическую роль в пластичнос7
ти нервной системы. Наши данные показывают, что
шипики неоднородны в своей пластичности. Среди них
выделяются стабильные формы, которые, вероятно, мо7
гут быть структурной основой сохранения долгосроч7
ной информации.

В большинстве экспериментальных работ, по7
священных пластичности синапсоархитектоники, вни7
мание обращено на изменения ультраструктуры си7
напсов при повышении функциональной активности
системы, к которой принадлежат контакты. В частнос7
ти, это относится к новообразованию синапсов в зри7
тельной области коры большого мозга при включении
ее в функцию в онтогенезе, новообразование синапсов
показано при длительной потенциации [8]. Пластичес7
кие изменения синапсоархитектоники при обучении,
тренировке, адаптации играют положительную роль,
однако, в некоторых случаях пластичность межнейро7
нальных связей может играть негативную роль и быть
одним из симптомов патологии мозга.

Позитивную роль, как уже указывалось, пластич7
ность синапсов играет в деятельности функциональных
систем. В то же время пластичность синапсоархитекто7
ники может играть и негативную роль, участвуя в форми7
ровании патологических систем. Наиболее ярким приме7
ром этого являются изменения межнейрональных связей
при морфинной интоксикации, Электронно7микроско7
пическое изучение синапсов коры больших полушарий
показывает, что их изменения складываются их несколь7
ких процессов: повреждения определенного числа кон7
тактов, активации некоторой части синапсов, образова7
ние новых межнейрональных контактов.

Выявленное нами образование новых артифици7
альных связей под влиянием морфинной интоксика7
ции является важным экспериментальным фактом. Со7
гласно высказанной нами гипотезе формирования
новых связей при морфинизме может являться струк7
турной предпосылкой образования физической зависи7
мости от наркотика [9].

Количество мелких ветвей аксонов и синапсов
увеличивается спустя 1 час после введения морфина и
возрастает к 24 часам. В хроническом эксперименте при
ежедневном одноразовом введении (как с учетом толе7

рантности, так и в одной дозе) количество синапсов на7
растает в течение первых 10 дней, а затем даже несколь7
ко увеличивается к 40 дням после начала эксперимента.
Под влиянием морфина, особенно при его хроническом
введении в возрастающих дозах в течение 20—40 дней,
меняется не только количество и распределение синап7
сов в коре полушарий большого мозга, но и их состав.

Увеличение количества синапсов, деструкция ча7
сти контактов, изменения состава синапсов, формиро7
вание артифициальных связей служит ультраструктур7
ной основой зависимости от наркотика вследствие
изменения замыкательной и интегративной функций в
образованиях мозга, прежде всего, в коре полушарий
большого мозга.

Следует отметить, что количественные измене7
ния даже в самых выраженных случаях укладываются в
10—15% увеличения количества контактов за счет об7
разования новых синапсов. Это указывает на то, что
большая часть синапсов остается стабильной, обеспечи7
вающей закономерности связей в рамках цито7 и ней7
роархитектоники, и лишь часть контактов определяет
реорганизацию функции нервных центров.

В старческом возрасте в коре большого мозга
уменьшается количество синапсов на тонких ветвях
дендритов, на шипиках дендритов, уменьшается чис7
ло дендро7дендритных и аксо7аксональных связей. Ре7
же встречаются синапсы с активными зонами неболь7
шой протяженности, что, вероятно, свидетельствует о
снижении возможностей образования новых меж7
нейрональных связей. Однако, большая часть синап7
сов сохраняется, определяя основные закономернос7
ти синапсоархитектоники образований мозга. В
старческом возрасте сохраняются синапсы, являющи7
еся стабильными связями, наряду с возможными из7
менениями пластичных связей, зависящими от функ7
циональных изменений.

При изучении возрастных изменений синапсов
мозга человека можно выделить особую форму изме7
нений синапсов, ультраструктура которых позволяет
думать. Что они не участвуют в передаче импульса. Об
этом свидетельствуют нарушения взаимодействия си7
наптических пузырьков и пресинаптической мембра7
ны. Однако, в целом ультраструктура синапса сохра7
няется, что позволяет считать, что такие синапсы
могут вернуться к активной функции при определен7
ных условиях. Согласно нашим предположениям по7
добные изменения контактов могут быть выделены в
особую форму пластичности межнейрональных кон7
тактов, которую можно определить как функцио7
нальную асинапсию.

Функциональная асинапсия — это такая фор7
ма изменений межнейрональных связей, при кото7
рой сохраняются пресинаптическая и постсинапти7
ческая мембраны, синаптические пузырьки в
пресинаптическом отростке и другие признаки меж7
нейронального контакта. Однако, синаптические пу7
зырьки не образуют скоплений у пресинаптической
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мембраны; отсутствуют соприкосновения синапти7
ческих пузырьков с пресинаптической мембраной.
Между пресинаптической мембраной и скопления7
ми синаптических пузырьков выявляются скопления
осмиофильного материала, которые не могут интер7
претироваться как измененные синаптические пу7
зырьки. В некоторых случаях между синаптическими
пузырьками и пресинаптической мембраной выяв7
ляется полоска просветления. В таких синапсах, есте7
ственно, отсутствуют синаптические пузырьки, от7
крывающиеся в синаптическую щель. Подробнее
синапсы особенно часто выявлялись в коре большого
мозга людей пожилого и старческого возраста. Со7
гласно нашим представлениям такие синапсы не
функционируют, но остаются способными к возоб7
новлению функции при определенных условиях.

Обсуждение и выводы

Таким образом, в результате обобщения собст7
венных и литературных данных можно сделать вывод,
что пластичность межнейрональных связей может реа7
лизовываться в рамках генетически предопределенной
схемы афферентно7эфферентных взаимоотношений.

В рамках пластичности межнейрональных свя7
зей рассматриваются различные аспекты их измене7
ния: величина, форма, тип контакта, перфорации актив7
ной зоны и т. д. вплоть до новообразования и
деструкции контактов [10 и др.].

Не все синапсы пластичны в равной степени. На7
ши данные показывают, что, несмотря на большие воз7
можности пластичности межнейрональных связей,
большую часть синапсов составляют стабильные формы
контактов, являющиеся основой афферентно7эффе7
рентных взаимоотношений и представляющих собой
«каркас» межнейрональных связей того или иного об7
разования мозга. Эти связи рано формируются в онто7
генезе, сохраняются в старческом возрасте.

Среди межнейрональных связей наиболее плас7
тичными являются синапсы на шипиках дендритов,
тончайших веточках дендритов и концевых разветвле7
ний дендритов. Синапсы на крупных стволах дендри7
тов, аксо7соматические, аксо7аксональные и дендро7
дендритные контакты являются более стабильными.

Синапсы, образованные концевыми окончания7
ми аксонов, являются более стабильными по сравне7
нию с контактами, образованными по ходу аксона.

Имеются особенности пластичности межней7
рональных контактов в зависимости от ультраст7
руктуры контактирующих отростков. Например,
синапсы с несколькими митохондриями в преси7
наптическом отростке более стабильны по сравне7
нию с синапсами, контактирующие отростки кото7
рых не содержат митохондрий. Шипики с хорошо
развитым шипиковым аппаратом более стабильны
по сравнению с шипиками со слабо выраженным
шипиковым аппаратом.

В литературе имеются данные о том, что синап7
сы, связанные с разными системами волокон имеют
разную степень, а подчас и разные механизмы пластич7
ности [11].

Весьма интересными являются данные о том,
что изменения синапсоархитектоники связаны с
увеличением или уменьшением кругооборота си7
напсов. В частности, показано, что обучение приво7
дит к увеличению кругооборота синапсов [12]. При
этом, по7видимому, кругооборот касается не всех
форм синапсов в равной степени и захватывает не
все межнейрональные связи.

В механизмах пластичности синапсоархитек7
тоники следует подчеркнуть, что большинство изме7
нений, связанных с функциональными адекватными
воздействиями, развиваются в рамках сформирован7
ной в онтогенезе синапсоархитектоники и нейроар7
хитектоники и лишь экстремальные воздействия
большой силы и длительности могут приводить к об7
разованию новых межнейрональных связей и дест7
рукции существовавших ранее. При этом деструкция
контактов может проходить не сразу, а проходить
стадию показанной в этой работе функциональной
асинапсии, когда синапс не функционирует, но ульт7
раструктура его еще сохраняется.

Контакты в стадии функциональной асинапсии
наблюдались в коре большого мозга взрослых экспери7
ментальных и, по7видимому, могут возвращаться к пол7
ноценной функции.

В механизмах пластичности наряду с реактив7
ным синапсогенезом, включающим механизмы реге7
нерации аксона, и изменениями действенности си7
наптической передачи, такими как длительная
потенциация, выделяется и активация «молчащих»
синапсов [15]. 

В работе подчеркивалось большое значение ши7
пиков дендритов и синапсов на них в механизмах плас7
тичности. 

Общепринято полагать, что каждый шипик ден7
дрита в коре большого мозга формирует синапс. Одна7
ко, имеется и другая точка зрения, согласно которой
только небольшая часть шипиков несет на себе четко
выраженный синапс. Так называемые несинаптические
шипики это мелкие, не имеющие головки отростки, на7
поминающие филоподии. Они могут быть резервом для
образования новых синапсов в коре большого мозга
взрослого животного [14].

В механизмах пластичностью следует также
выделить возрастной аспект этого вопроса. Пластич7
ность межнейрональных связей особенно выражена в
развивающимся мозге у молодых животных, наибо7
лее стабильна в зрелом возрасте и заметно уменьша7
ется к старости.

Связанная с возрастом редукция синаптической
пластичности может быть тем клеточным механизмам,
который лежит в основе возрастных нарушений когни7
тивных и двигательных функций. [15].
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В этих нарушениях могут играть также сущест7
венную роль нарушения взаимодействия синаптичес7
ких пузырьков и пресинаптической мембраны, которые
указывают на снижение функциональных возможнос7
тей таких контактов [16].

Таким образом, можно сделать вывод, что плас7
тичность синапсоархитектоники играет важную роль в
структурно7функциональной организации мозга. Пла7

стичность синапсов происходит в рамках афферентно7
эфферентных взаимоотношений, характерных для
данного образования, при том не все типы синапсов
пластичны в равной степени. Пластичность синапсоар7
хитектоники может играть как положительную роль
при адаптации, компенсации нарушенных функций и
т. д., так и отрицательную, например, при хронической
морфинной интоксикации.
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Международная научная конференция
«Борьба против старения. Новые перспективы в медицине»

International scientific conference
«Struggle against ageing. New prospects in medicine»

при участии Лауреата Нобелевской премии в области медицины Люка Монтанье, Франция.

8 апреля 2010 года в конференц7зале «Москва» отеля Ritz Carlton в рамках Программы Года Франции в России, при поддерж7
ке правительства РФ и посольства Франции в России состоится крупная международная конференция «Борьба против старения. Но7
вые перспективы в медицине».

В конференции примут участие видные ученые, авторитетные клиницисты, организаторы здравоохранения и общественные деятели:
Учебно7научного центра Главного медицинского управления Управления делами Президента РФ, Комитета по охране здоровья Государствен7
ной Думы Федерального Собрания РФ, Российской медицинской академии последипломного образования, Института человека РАН, научно7
исследовательских и клинических институтов Российской Академии медицинских наук и Министерства здравоохранения и социального раз7
вития РФ, Департамента здравоохранения г. Москва, Института психологии и педагогики, Ассоциации клиник пластической хирургии и
косметологии и многих других организаций.

Впервые в Москве по приглашению коллективного члена Русской секции Международной академии наук — медицинской кор7
порации RHANA — с научным докладом выступит известный французский вирусолог, Лауреат Нобелевской премии в области меди7
цины и физиологии 2008 года, Кавалер ордена Почетного легиона, почетного профессор Института Пастера, основатель Всемирного
Фонда исследований и профилактики СПИДа и давний партнер корпорации RHANA по внедрению современных методик борьбы со
старением, профессор Люк Монтанье (Luc Montagnier). В своем докладе «Антивозрастная медицина — медицина будущего» он изло7
жит новый взгляд на проблемы старения, в частности на оксидативный стресс организма и его профилактику на всех уровнях: пище7
вом, медицинском, терапевтическом. Оксидативный стресс на сегодняшний день признан всем научным сообществом как основная
причина старения. С другой стороны, показатели оксидативного стресса являются надежными индикаторами состояния нашего здо7
ровья, что позволяет использовать их в качестве основы антистарительной медицины. 

Академик РАМН, профессор К. В. Судаков выступит с обобщающим докладом «Психоэмоциональный стресс — угроза жиз7
ни». Еще один доклад французского хирурга7гинеколога, Президента международной Ассоциации медицинских исследований в об7
ласти борьбы против старения, Кавалера ордена Почетного легиона доктора Жерара Салама (Gerard Salamа) будет посвящен ана7
лизу статистических данных исследований в области старения после гормонального лечения у мужчин и женщин, методах их
лечения и профилактики.

Планируется участие в конференции с короткими сообщениями ряда российских специалистов по антистарительной медицине.
За подробной информацией о Конференции, возможности участия, 

получения информационных материалов и приглашений обращаться 
в пресс�центр медицинской корпорации RHANA по телефонам: 

(495) 254�31�52, (499) 766�22�51. E�mail: mail@rhana.ru.




