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суставов у детей, диагностики перинатальной патоло‑
гии; рентгенологов для проведения маммографии. 
Продолжается работа по внедрению современных тех‑
нологий в акушерских стационарах. Кроме того, в 
плане реализации приоритетного национального про‑
екта «Здоровье» в Приморском крае начато строитель‑
ство Федерального центра высоких медицинских тех‑
нологий, который будет оснащен передовым меди‑
цинским оборудованием. Владивостокский центр 
травматологии, ортопедии и эндопротезирования бу‑
дет современным медицинским учреждением, и полу‑
чать квалифицированную помощь в нем смогут все 
жители Дальнего Востока. В настоящее время уже рас‑
сматриваются варианты обучения и повышения ква‑
лификации приморских врачей данного профиля. Та‑
ким образом, реализована основная задача проекта – 
улучшение ситуации в оказании медицинской помо‑
щи с последующей модернизацией здравоохранения 
Приморского края и Сахалинской области.

Система подготовки врачей – додипломная и пос‑
ледипломная – во многом уникальна, как уникальна 
и сама профессия врача, и его место в обществе. Уни‑
верситет ежегодно ставил и продолжает ставить перед 
собой все новые и новые задачи, направления, не‑
смотря на трудности, прежде всего на совершенство‑
вание учебного процесса и всех его составляющих не 
только в аспекте выполнения государственного зада‑
ния, но и в повышении качества подготовки специа‑
листов, развитии новых форм обучения, внедрении 
информационных технологий. Повышению качества 
образовательного процесса способствует энергичная и 
специально планируемая научно-исследовательская и 

клиническая работа, издательская деятельность, а так‑
же международные проекты, обогащающие учебную 
работу современным опытом.

Благодаря энтузиазму и профессиональному долгу 
профессорско-преподавательского состава современ‑
ный Владивостокский государственный медицинский 
университет стал не только учреждением, готовящим 
медицинские кадры, но и интеллектуальным центром, 
оказывающим благотворное влияние на все население 
Дальнего Востока и стран Азиатско-Тихоокеанского 
региона. Университет сознательно и планомерно при‑
нял и реализует лозунг профессионального развития 
современного специалиста-медика: «От образования 
на всю жизнь – к образованию через всю жизнь».
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В статье изложены достижения сотрудников кафедры гисто‑
логии, изучавших в течение нескольких десятилетий пери‑
ферическую нервную систему головного и спинного мозга. 
Описаны внутримозговые нервы и нервные клетки интра‑
медуллярного отдела автономной нервной системы. Обоб‑
щены результаты гистофизиологических исследований кро‑
веносных сосудов, в регуляции которых установлены нейро‑
мышечный, нейропаракринный и интимальный механизмы. 
Исследованы пролиферативные потенции эпендимной глии, 
формирующей интраспинальный орган. Совокупность ор‑
ганов, возникающих из эпендимоцитов, объединена в кас‑
кадную эпендиможелезистую систему мозга.

Полнота и адекватность психических и физиологичес‑
ких функций мозга напрямую связаны с оптимальной 
ликворо- и гемодинамикой. Бесперебойная циркуля‑
ция жидкостей обеспечивает постоянство внутренней 
среды мозга, от чего зависит весь объем его жизнен‑
ных возможностей. Гарантами динамического гомеос‑

таза являются нервная и эндокринная регуляция, их 
местные и центральные механизмы. Они с большей 
полнотой изучены для магистральных (экстраорган‑
ных) артерий и значительно меньше – для кровенос‑
ных сосудов, осуществляющих внутримозговую цир‑
куляцию [17–19]. Между тем основные трофические 
события происходят внутри мозга. Поэтому изучение 
сосудистых механизмов внутримозговой гемоцирку‑
ляции всегда являлось приоритетной задачей невро‑
логии. В результате многолетних исследований, пред‑
принятых сотрудниками кафедры гистологии Влади‑
востокского медицинского университета (В.М. Чер‑
ток, Л.Д. Маркина, А.В. Ломакин, Ю.И. Пиголкин, 
В.С. Каредина, Ю.А. Красников, Г.В. Рева, И.В. Дюй‑
зен, А.П. Бахтинов, Б.Т. Тихвинков, Г.М. Мухина, 
Т.В. Довбыш, В.Ф. Баранов, А.А. Беликов, Т.С. Вла‑
сов, С.Д. Володин, А.И. Селиванов, О.Н. Вощинина, 
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М.Г. Иваненко, Г.Г. Божко) были получены обшир‑
ные и убедительные материалы, позволившие описать 
и выделить мозговой и интрамедуллярный отделы 
автономной нервной системы. Установлено, что ее 
внутримозговой отдел иннервирует интраорганные 
кровеносные сосуды, паравазальную соединительную 
ткань, глиальные мембраны и эпендимную оболоч‑
ку [20, 26]. Все они обеспечивают жизнедеятельность 
нейронов и образуют вспомогательный аппарат мозга, 
имеющий иннервацию, сходную с соматическими ор‑
ганами [11]. Интрамедуллярный отдел не изолирован 
от нервного аппарата магистральных внемозговых со‑
судов, напротив, составляет с ним непрерывное и це‑
лое. Это дает основания рассматривать их в единстве 
как отделы, имеющие общие основы организации.

Влияние гормонов желез внутренней секреции на 
жизнедеятельность мозга известно. Особо зависима 
от них эмоциональная сфера, которую гормоны мо‑
гут активизировать и с не меньшим успехом угнетать. 
Но помимо эндокринных влияний извне фактически 
каждый нейрон вырабатывает один или несколько 
собственных регуляторных нейропептидов с мест‑
ным или более объемным влиянием на паттерны кле‑
ток. Кроме того, внутри мозга имеются железистые 
образования с ограниченным временем функциони‑
рования, возникающие из эпендимоцитов. Раньше 
формируются железистые образования головного 
мозга. На смену им приходит интраспинальный ор‑
ган, который и будет описан в настоящей статье.

Интрамедуллярный отдел автономной нервной системы

Вопрос об «иннервации мозга» рассматривался неод‑
нократно [21, 23]. Наше понимание этого вопроса та‑
ково, что мозг млекопитающих, и прежде всего челове‑
ка, иннервируется по законам, применимым к другим 
органам. В свое время мы выделили в спинном и голо‑
вном мозгу периферический отдел вегетативной не‑
рвной системы, иннервирующий интрамедуллярные 
кровеносные сосуды, паравазальную соединительную 
ткань, астроглиальные мембраны и эпендимную обо‑
лочку [26]. Наиболее демонстративные и убедитель‑
ные данные получены об иннервации этих структур 
спинного мозга, в который по тридцати корешковым 
и двум сотням бороздковых артерий поступает ог‑

ромное число периферических нервных волокон [3, 
7, 24]. Самым неожиданным оказалось наличие в се‑
ром веществе мозга довольно крупных периферичес‑
ких нервов, имеющих фасцикулярную организацию 
и хорошо развитый эндо- и периневрий [13, 29]. Для 
выявления этих нервов не требовались специальные 
нейрогистологические методы, они визуализирова‑
лись и при окраске гематоксилином и эозином.

Наиболее развитый и наиболее постоянный нерв 
с определенной локализацией вблизи центрального 
канала с одной или обеих его сторон первоначаль‑
но был назван Nervus intramedullaris perpetuus major 
[25]. В дальнейших исследованиях частота его обна‑
ружения, по уточненным данным, составила 80–86%, 
и мы переименовали его в Nervus intramedullaris 
thoracolumbalis, что соответствовало действительно‑
му положению этой структуры [7, 24].

Экспериментальные исследования с удалением 
спинно-мозговых и симпатических ганглиев у жи‑
вотных показали, что в составе интрамедуллярных 
нервов имеются чувствительные и эффекторные 
нервные волокна [4]. Чувствительные проводники 
формируют нервные рецепторы древовидной формы 
в эпендимной оболочке и преимущественно неболь‑
шой величины клубочки с высокой концентрацией 
терминалей на кровеносных сосудах. Внутримозго‑
вые нервы состоят из адренергических и холинерги‑
ческих аксонов [2, 3, 20].

Признать интрамедуллярные нервы вегетативны‑
ми позволяют два обстоятельства:
1) в их составе имеются преимущественно безмиели‑
новые нервные волокна, дегенерирующие при экс‑
тирпации симпатических ганглиев (методом Куль‑
чицкого выявляются одиночные тонкие миелиновые 
проводники, видимо чувствительные);
2) в нервах или рядом с ними встречаются нервные 
клетки, аксоны которых пополняют число провод‑
ников, мультиполярные нейроны регистрируются 
редко (рис. 1).

У человека и животных (кролик, кошка, собака) 
с большим постоянством присутствуют псевдоуни‑
полярные нейроны, типичные для спинно-мозго‑
вых узлов. Эти клетки обнаруживаются в передних 
и задних корешках, на передней периферии белого 

Рис. 1. Внутримозговые периферические нервы и нейроны автономной нервной системы [11, 25, 29], известные в литера‑
туре как нервы и нейроны Мотавкина [21, 23]. Импрегнация по Кахалю.
а – нерв тораколюмбального отдела; б, в – нервы крестцового отдела; г – псевдоуниполярные нейроны белого вещества спинного мозга. ×200.

а б в г
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вещества, в сером веществе около центрального ка‑
нала, в эпендимной оболочке и зонах облитерации 
центрального канала [28]. Нейроны располагаются 
по одному, группами по 2–3 и небольшими микро‑
ганглиями. Лишь в единичных случаях скопления по 
нескольку десятков клеток регистрируются на срезах 
крестцового отдела спинного мозга.

Строгой локализации клетки не имеют, встреча‑
ются как в юном, так и старческом возрасте. Пола‑
гают, что псевдоуниполярные нейроны образуются 
из материала нервных гребней, частично попадаю‑
щего в спинной мозг в процессе нейруляции. Эти 
гетеротопические нейроны считались обреченными 
на отмирание. Однако такой гипотезе противоречи‑
ло наличие клеток в пожилом и старческом возрас‑
те. Экспериментальные исследования на животных 
показали, что отростки нейронов входят в состав 
нервов и, видимо, нейроны являются функциони‑
рующими [5], а в результате наблюдений у челове‑
ка установлено, что одна из ветвей инициального 
отростка псевдоуниполярного нейрона (видимо, 
дендрит) начинала делиться и рядом с его телом 
формировала арборизацию, похожую на рецептор. 
Окончание другой ветви (видимо, аксона) устано‑
вить не удалось. Хотя на мультиполярных нейронах 
паравазальных нервов встречались единичные си‑
наптические терминали.

В пределах мозгового ствола интрамедулляр‑
ные паравазальные нервы наблюдаются в соседстве 
с двигательными ядрами, с заметным постоянством 
вблизи ядра подъязычного нерва [6]. В новой коре 
периферические нервные волокна – чувствительные 
и эффекторные холин- и моноаминергические – пе‑
нетрируют мозговое вещество совместно с артерио‑
лами из мягкой оболочки мозга [20].

Несмотря на значительную вариабельность, ин‑
трамедуллярный отдел периферической нервной 
системы содержит нервные образования, встреча‑
ющиеся с большим постоянством. К ним относятся 
паравазальные нервы и нервные клетки, образующие 
функциональные связи с кровеносными сосудами 
и эпендимной оболочкой.

Мы не наблюдали связей гетеротопических псев‑
доуниполярных нейронов или аксонов интрамедул‑
лярных паравазальных нервов с нейронами цент‑

ральной нервной системы. Однако, будучи по форме 
и, видимо, по функции первично чувствительными, 
они могут взаимодействовать с нервными центрами 
мозга согласно закономерностям, общим для не‑
рвной системы. Мы не уверены в наличии каких-то 
специальных механизмов, которые контролировали 
бы работу нейронов центральной нервной системы, 
кроме тех, что определяют их положение в функци‑
ональных ансамблях мозга. Ведь помимо синапти‑
ческих сигналов, роль которых в жизненном статусе 
нейрона абсолютна, как это доказывает транснейро‑
нальная дегенерация, имеются еще и молекулярные 
анте- и ретроградные взаимодействия через аксо‑
нальные токи. Вместе с тем жизнь и работа нейрона 
зависят от вспомогательных тканей и органов мозга. 
Его интрамедуллярный отдел периферической не‑
рвной системы, иннервируя кровеносные сосуды, ре‑
гулирует гемодинамику и трофику, а через них опос‑
редованно влияет на функции нейронов.

Нейромышечный механизм регуляции подвижности 
кровеносных сосудов мозга

Проблема нервной регуляции мозговой гемодина‑
мики традиционно вращается вокруг вопроса о мор‑
фологическом субстрате и физиологических меха‑
низмах, осуществляющих рецепцию и реализующих 
вазомоторику [8]. Известно, что сосуды мозга в от‑
вет на стимулы способны активно изменять свой 
объем. Агенты, вызывающие вазомоторику, воспри‑
нимаются довольно разнообразно устроенным ре‑
цепторным аппаратом. В стенке артерии чувстви‑
тельные нервные окончания клубочковой и древо‑
видной формы осуществляют механорецепцию 
(рис. 2). Имеющиеся в артериальном круге большо‑
го мозга осумкованные рецепторы ближе стоят 
к колбам Краузе и луковицеобразным тельцам 
Гольджи – Мацони. Располагаясь на путях тока кро‑
ви в вещество мозга, эти рецепторы контролируют 
температуру, определяют ее нижнюю и верхнюю 
границы. Сосуды мозга особенно чувствительны 
к метаболитам, на которые они реагируют увеличе‑
нием емкости. Физиологические исследования до‑
казали наличие в их стенках хеморецепторов, к ко‑
торым можно отнести окончания на капиллярах 
и венах, несущих кровь, насыщенную продуктами 

Рис. 2. Нервные рецепторы древовидной и клубочковой формы в адвентиции мозговых кровеносных сосудов [2, 6, 7, 24].
Импрегнация по Кампосу, ×20 0.
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обмена. С рецепторами на стенках интракраниаль‑
ных артерий связывают происхождение головных 
болей. Электрофизические исследования показали, 
что таковыми должны быть свободные нервные 
окончания. Гисто- и иммуногистохимическими ме‑
тодами в стенке артерий мягкой оболочки головно‑
го мозга человека диаметром 75–218 мкм обнаруже‑
ны густые рецепторные поля, терминальные волок‑
на которых содержат в качестве медиатора L‑аспар‑
тат. Связь этих рецепторов установлена с нейронами 
I–III пластин спинного мозга, где обрабатывается 
ноцицептивная информация [9].

Афферентный аппарат сосудов обладает возмож‑
ностями собирать и передавать весь объем сведений 
о состоянии мозговой гемодинамики в первичные 
(спинальные) и вторичные (бульбарные) сосудодви‑
гательные центры. Основное значение бульбарной 
чувствительной иннервации заключается в обеспе‑
чении определенного уровня притока крови в ма‑
гистральные артерии. Внутримозговые артериолы, 
капилляры и вены снабжены чувствительными окон‑
чаниями спинальной природы, с помощью которых 
контролируется органная гемоциркуляция [10].

Координированная реакция сосудистой систе‑
мы реализуется через эфферентное звено, которое 
не менее разнообразно качественно, чем афферен‑
тное, а количественно превосходит его.

Установлен ряд общих закономерностей, от ко‑
торого зависит содержание эфферентных аксонов 
на артериях и венах [8, 22, 30]:

• количественные и качественные преобразования 
эфферентной иннервации кровеносных сосудов 
у позвоночных происходят одновременно с разви‑
тием мозга, совершенствованием его гемодинамики 
и достигают самого высокого уровня у человека;

• значительное влияние на организацию холин- и адре‑
нергических сплетений оказывают эколого-физиоло‑
гические адаптации в группах филогенетически родс‑
твенных животных. У водоплавающих и ныряющих 
птиц (например, кряквы и баклана), у которых под 
водой интенсивность гемоциркуляции в большинс‑
тве органов снижается, в то время как в мозге и сердце 
увеличивается, сосуды мозга содержат наиболее раз‑
витый эфферентный нервный аппарат;

• перестройка эфферентного аппарата происходит на 
протяжении всего онтогенеза. В зависимости от со‑
держания холин- и адренергических аксонов на арте‑
риях человека можно выделить три периода. Первые 
аксоны появляются у 8–9-недельных плодов, и их 
количество увеличивается до 25–30 лет. В период от 
31 до 55 лет относительно стабильны концентрация 
нервных волокон, число варикозных расширений 
и уровень активности нейромедиаторов. Третий этап 
в развитии сосудистых нервных сплетений наступает 
после 55 лет и характеризуется снижением этих пока‑
зателей, что у людей имеет индивидуальные особен‑
ности;

• концентрация холин- и адренергических сплете‑
ний находится в зависимости от способа подачи 
крови к головному мозгу, от преобладания значения 
в мозговой гемоциркуляции сосудов или каротид‑
ной или вертебральной систем;

• содержание эфферентных волокон соответствует ти‑
пу сосуда и его роли в гемодинамике – наиболее вы‑
сокая концентрация и наибольшее абсолютное число 
аксонов присуще магистральным артериям. По мере 
уменьшения диаметра сосудов стремительнее падает 
абсолютное количество и концентрация (медленнее) 
аксонов (рис. 3);

• фило-, онтогенетические и эколого-физиологичес‑
кие факторы адаптируют гемодинамику к уровню 
развития мозга и определяют перестройку ее нервно-
регуляторного и исполнительного эффекторного ап‑
парата (имеется прямая зависимость между степенью 
развития мышечной ткани в стенке сосуда и концен‑
трацией эфферентных аксонов).

Одним из аргументов против участия нервов 
в контроле за мозговой гемодинамикой считают их 
малое количество на пиальных и внутримозговых 
артериях. Между тем это компенсируется высокой 
концентрацией варикозных расширений, что соот‑
ветствует большей чувствительности пиальных ар‑
терий к поступающим нервным стимулам. В вари‑
козных утолщениях электронно-микроскопически 
идентифицировано несколько видов синаптичес‑
ких пузырьков:
1) электронно-прозрачные округлой формы пузырь‑
ки диаметром 40–50 нм, маркирующиеся при реак‑

Рис. 3. Нервные сплетения на кровеносных сосудах мозга [18–20, 22].
а, б – холинергические и в – адренергические аксоны; г – адренергическая терминаль на лейомиоците сосуда. а, б – реакция на ацетилхолинэс-
теразу; в – метод Фалька; г – электронограмма; а–в – ×10 0, г – ×1200 0.

а б в г
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ции на ацетилхолинэстеразу и холинацетилтрансфе‑
разу, являются принадлежностью холинергических 
аксонов, которые при светооптических исследовани‑
ях дают положительную реакцию на оба фермента;
2) пузырьки с электронно-плотной гранулой (40–60 нм) 
или глобулой (80–120 нм), реагирующие на инги‑
биторы моноаминоксидазы и прекурсоры норадре‑
налина, определяются в адренергических аксонах, 
которые выявляют прямым люминесцентно-микро‑
скопическим методом;
3) ограниченное число электронно-плотных пузырь‑
ков с рыхлым аморфным материалом диаметром 
120–160 нм, реагирующие на дипиридамол, блокиру‑
ющий синтез аденозинтрифосфата (АТФ). Эти пури‑
нергические аксоны в небольшом количестве найде‑
ны у пресмыкающихся и птиц [27].

Функциональным эквивалентом нейромышеч‑
ного синапса принято считать мультиаксональный 
комплекс, варикозные участки аксонов которого 
направлены к миоцитам и лишены цитоплазмы лем‑
моцита. Комплексы состоят из 4–6 и более аксонов 
одного или разных функциональных назначений 
и могут находиться от мышц на удалении 750–1000 
нм (т.е. имеет место дистантная или объемная нейро‑
трансмиссия) [19].

Значение холинергической иннервации оцени‑
вается в настоящее время однозначно: аксоны яв‑
ляются источниками ацетилхолина (АХ), который 
вызывает релаксацию артерий и вен. При большой 
плотности адренергических нервов роль их в регу‑
ляции мозговой гемодинамики все еще гипотетич‑
на. Предполагается, что обилие адренергических 
нервов поддерживает в стенках мозговых сосудов 
высокий тонус миоцитов, необходимый для защиты 
мозга от резких повышений системного кровяного 
давления.

Представления о нервной регуляции кровенос‑
ных сосудов мозга значительно расширились благо‑
даря открытию нейропептидов (рис. 4). Наибольшее 
внимание исследователей привлекло вещество Р, 
вазоинтестинальный пептид (VIP) и нейропептид Y. 
Иммуногистохимическими,  радиометрическими 
и биохимическими методами эти пептиды иден‑
тифицированы у многих животных и человека. На 
мозговых артериях крыс 40% нервных терминалей 
содержат VIP, 35% – нейропептид Y и 5% – вещес‑
тво Р. Согласно общепринятой гипотезе, VIP яв‑
ляется принадлежностью холинергических аксо‑
нов, а нейропептид Y – адренергических; вещество 
Р – находится в афферентных нервных волокнах 
и окончаниях с электронно-плотными пузырьками 
диаметром 120 нм [9].

Методом ретроградного транспорта и иммунохи‑
мическими исследованиями вещество Р идентифи‑
цировано в протонейронах спинно-мозговых узлов, 
ганглиев блуждающего и тройничного нервов и в их 
волокнах. Содержание аксонов с веществом Р в моз‑
говых сосудах имеет видовые различия: наименьшее 

их число найдено у человека и крысы, наибольшее – 
у кошки, мыши и морской свинки. Полагают, что 
вещество Р является модулятором боли. Введение 
животным копсаицина приводит к аналгезии ввиду 
того, что вытяжка из горького перца вызывает мо‑
билизацию вещества Р афферентных нейронов. По 
данным других исследователей, вещество Р имеет‑
ся в баро- и хеморецепторах мозговых артериол, где 
оно выполняет функции нейротрансмиттера. Пока‑
зано, что это вещество обладает способностью ре‑
лаксировать гладкие миоциты. Предполагается, что 
с помощью аксон-рефлекса оно участвует в вазоди‑
латации.

VIP вызывает независимую от АХ релаксацию 
интракраниальных артерий и артериол. Пептид за‑
ключен в пузырьках нервных терминалей часто сов‑
местно с АХ. Пептидергические аксоны с VIP ин‑
нервируют преимущественно артерии каротидной, 
а не вертебральной системы; их количество боль‑
ше с правой, чем с левой стороны.

Нейропептид Y по свойствам является типич‑
ным вазоконстриктором; в эксперименте он вызы‑
вает уменьшение просвета внутримозговых артери‑
ол до 81% их диаметра. Экстирпация шейных сим‑
патических узлов приводит к дегенерации аксонов 
с нейропептидом Y и катехоламинами, что доказы‑
вает их совместную локализацию. Предполагается, 
что нейропептид Y является модулятором, повы‑
шающим констрикторное действие биогенных мо‑
ноаминов. Вместе с тем не исключена возможность, 
что нейропептид Y и VIP могут выполнять функции 
медиатора, если их содержание в аксоне оказывает‑
ся преобладающим (или исключительным) над ка‑
техоламинами или АХ.

Помимо холин-, адрен-, пурин- и пептидерги‑
ческих в мозговых сосудах допускается наличие ак‑
сонов и другой нейрохимической специализации 
(гистамин – дофамин – триптамин – серотонин – 
нейротензинергических), исследованных пока не 
в полной мере. Нет достаточной ясности в вопросе 
о взаимодействии этих относительно небольших 

Рис. 4. Холинергический аксон с VIP [8].
Электронограмма, ×25 000. Препарат Л.Д. Маркиной.
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групп аксонов с количественно преобладающей хо‑
лин- и адренергической (моноаминергической) ин‑
нервацией (рис. 5).

Нейропаракринный механизм регуляции сосудов мозга

К клеткам, структурно и функционально связанным 
с кровеносными сосудами головного и спинного моз‑
га, относятся хромаффиноциты, меланоциты и мас‑
тоциты (рис. 6). В связи с наличием в цитоплазме 
материала, оформленного в виде гранул, их называют 
гранулоцитами, а за участие в обмене биогенных мо‑
ноаминов – моноаминоцитами. Все они выделяют 
вазоактивные вещества и могут рассматриваться как 
сосудистые эндокриноциты с паракриновым меха‑
низмом действия [8].

Эндокриноциты у представителей позвоночных 
встречаются в различных соотношениях и, вероятно, 
в регуляции просвета сосудов имеют разные удель‑
ный вес и значение. У всех млекопитающих, включая 
человека, мастоциты и хромаффиноциты располага‑
ются преимущественно на сосудах микроциркуля‑
торного русла, главным образом на артериолах. Био‑
химическими и цитофотометрическими исследова‑
ниями в мастоцитах и хромаффиноцитах показано 
наличие триптамина, серотонина, гистамина и дофа‑
мина. Суммарное содержание индолалкиламинов 
и катехоламинов у рыб, птиц, млекопитающих коли‑
чественно не различается, а у человека значимо сни‑

жено. Иммуногистохимическими методами иденти‑
фицирован вазопрессин в меланоцитах человека 
и хромаффиноцитах лягушки, хомяка, крысы, морс‑
кой свинки, коровы; VIP и вазопрессин обнаружены 
в тканевых базофилах крысы [18].

Сосудистые эндокриноциты имеют функцио‑
нальные связи с нервной системой, через которые 
усиливается или ослабляется их секреция. Наиболее 
основательно изучено взаимодействие этих клеток 
с холинергическими аксонами. Аксонные терминали 
с просветвленными синаптическими пузырьками, 
маркирующиеся на холинацетилтрансферазу, распо‑
лагаются от внешней клеточной мембраны на рассто‑
янии: у рыб, амфибий и рептилий – от 50 до 200 нм, 
у млекопитающих – от 20 до 200 нм, у человека – от 
100 до 200 нм. На меланоцитах сосудистой оболочки 
глаза описаны синапсы, подобные нейрональным. 
Стимуляция преганглионарных парасимпатических 
аксонов сопровождается дегрануляцией и изменени‑
ем формы и величины меланоцитов и тучных клеток. 
Введение АХ и ацеклидина вызывает дозозависимую 
реакцию клеток. При этом из мастоцитов выделяют‑
ся триптамин, серотонин, дофамин, гистамин и но‑
напептид вазопрессин. В меланоцитах АХ активирует 
дофаоксидазу и увеличивает соответственно дозе или 
число дендритных, или аполярных клеток. Атропин 
подавляет дегрануляцию и секрецию вазоактивных 
веществ, не изменяет величину и форму клеток, в то 
время как тубакурарин – блокатор никотинозависи‑
мых рецепторов – эффектов от ацетилхолинэстеразы 
не снимает. Таким образом, влияние АХ на функцию 
сосудистых эндокриноцитов реализуется через мус‑
каринозависимые рецепторы.

Рис. 5. Нейрохимические типы аксонов артерий головного 
мозга и их взаимодействие со стенкой артерии [8].

ЧУ – чувствительные узлы спинно-мозговые и черепные; СУ – шей-
ные и верхнегрудной симпатические узлы; ЧВ – черное вещество; 
ГМ – голубоватое место; VII, IX, X – ядра черепных нервов; Н – но-
радреналин; Н+НY – норадреналин и нейропептид Y; С – серото-
нин; Д – дофамин; Ах + ВИП – ацетилхолин и вазоинтестинальный 
пептид; Ах – ацетилхолин; ПУ – пурины: АТФ, АДФ; Г – гистамин; 
ВП – вещество Р; АСТ – L-аспартат; толстые линии – центры 
доказаны; тонкие линии – центры предполагаются; пунктирные ли-
нии – центры неизвестны.
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Рис. 6. Тучные клетки.

а – мастоцит иннервирует группа эффекторных аксонов; б – мастоцит 
взаимодействует с холинергической терминалью; в – мастоцит с аце-
тилхолинэстеразой [8, 15, 16]. а, б – электронограммы, в – реакция на 
ацетилхолинэстеразу; а – ×30 000, б – ×20 000, в – ×200.
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Во внешней мембране сосудистых эндокриноци‑
тов обнаружена ацетилхолинэстераза. Торможение 
функции фермента эзерином или прозерином сопро‑
вождается реакцией тканевых базофилов и мелано‑
цитов, сходной при введении АХ, за счет накопления 
его эндогенного пула.
Можно считать, что сосудистые эндокриноциты по 
своему положению занимают место эффекторной 
клетки, подобное периферическому вегетативному 
нейрону по следующим причинам [18]:

• морфологически и функционально они связаны 
с преганглионарными холинергическими аксонами, 
как и все эндокринные клетки;

• содержат вазоактивные вещества – катехоламины, 
индолалкиламины, адренолютины, хиноиды и поли‑
пептиды;

• при введении экзогенного АХ и других агонистов 
М-рецепторов реагируют дегрануляцией и секрецией 
биологически активных веществ;

• антихолинэстеразные вещества ингибируют ацетил‑
холинэстеразу клетки и вызывают реакцию, сходную 
с таковой на введение АХ;

• реакция клеток полностью подавляется атропи‑
ном – специфическим блокатором М-рецепторов.

На сосудистые эндокриноциты помимо холи‑
нергических конвергируют адренергические аксо‑
ны, терминали которых образуют синаптические 
контакты с весьма узкой щелью (7–20 нм). В опытах 
с рауседилом показано, что мобилизация биогенных 
моноаминов раньше начинается и раньше заканчи‑
вается в моноаминергических аксонах, чем в тка‑
невых базофилах; восстановление же этих веществ 
происходит в обратном порядке. В онтогенезе су‑
ществует тот же порядок, т.е. появление биогенных 
моноаминов в хромаффиноцитах и тканевых базо‑
филах опережает их появление в аксонах. На основе 
этих наблюдений высказана гипотеза о коррелиро‑
ванном обмене катехоламинов между моноамино‑
цитами и адренергическими волокнами. Однако 
другое, очевидно, более важное значение адренер‑
гических связей заключено в том, что их медиатор 
через β-адренорецепторы тормозит дегрануляцию 
и секрецию сосудистыми эндокриноцитами вазо-
активных веществ. Таким образом, адренергическая 
иннервация гранулосодержащих клеток выступает 
как антагонист холинергических связей относитель‑
но функций этих клеток.

Гранулосодержащие клетки находятся в функци‑
ональной связи с большим числом пептидергических 
аксонов, в которых идентифицированы нейропептид 
Y, вещество Р, соматостатин, галанин, VIP. Эти ак‑
соны в то же время могут быть или адренергически‑
ми, или холинергическими, а также афферентными. 
Предполагается, что пептиды модулируют возбуж‑
дение и торможение функции гранулоцитов. Кроме 
того, из нервных волокон пептиды передаются сосу‑
дистым эндокриноцитам и, видимо, депонируются 
ими (например, мастоцитами).

Многие исследователи отмечают констриктор‑
ное действие серотонина на сосуды головного мозга. 
Исходя из более высокой чувствительности мозго‑
вых артерий к серотонину, чем к норадреналину, ав‑
торы склонны полагать, что сосудистые эндокрино‑
циты играют более существенную роль в регуляции 
тонуса сосудов мозга, чем адренергическая иннер‑
вация. Хорошо известны и вазоактивные эффекты 
гистамина, секретируемого, как и серотонин, тка‑
невыми базофилами; его вазодилататорное и вазо‑
констрикторное действие реализуется через H

1
 и Н

2
 

гистаминорецепторы внешней мембраны гладких 
миоцитов. VIP и вазопрессин, секретируемые со‑
судистыми эндокриноцитами, вызывают разнона‑
правленные изменения диаметра изолированных 
артерий коры мозга крыс [19]. Эти примеры далеко 
не исчерпывают всех фактов, свидетельствующих 
о значении биологически активных веществ, секре‑
тируемых гранулоцитами, в регуляции церебраль‑
ной гемоциркуляции.

Влияние эндокриноцитов на функции гладких 
миоцитов осуществляется несколькими путями. 
Во-первых, биологически активные вещества пере‑
даются через соединительно-тканные элементы на‑
ружной оболочки. Ее фибробласты способны акку‑
мулировать биогенные моноамины и сохранять их 
в активном состоянии до 5 суток. Другой компонент 
наружной оболочки – коллагеновые волокна – об‑
разует своеобразные фибропроводы для инкретов, 
что создает условия для их локальной аппликации 
и местной реакции сосуда. Во-вторых, катехола‑
мины и индолалкиламины, выведенные из клеток 
в виде элементарных гранул, так же как и пептиды, 
проникая в кровоток, воздействуют через эндоте‑
лиозависимый механизм на группу сосудов микро‑
района. В-третьих, экзоцитированные биогенные 
моноамины могут захватываться адренергическими 
аксонами и использоваться для нейрогенной регу‑
ляции сосудистых реакций.

Таким образом, современные представления 
о регуляции мозговой гемодинамики исходят из на‑
личия связей эндокриноцитов с полимодальными 
афферентными и эфферентными аксонами. Клетки 
и аксоны образуют нейропаракринный аппарат, ре‑
гулирующий преимущественно регионарный кро‑
воток (рис. 7).

Интимальный или эндотелиозависимый механизм

До середины текущего столетия эндотелий сосудов 
рассматривали как гомогенный, довольно инертный 
клеточный пласт, основное значение которого состо‑
ит в том, что он разделяет внутри- и внесосудистую 
среду и благодаря ровной поверхности обеспечивает 
легкость скольжения крови. Всплеск интереса к эн‑
дотелию связан с развитием учения о микроциркуля‑
ции, что совпало с широким использованием элект‑
ронной микроскопии и появлением новых методов 
культивирования сосудистого эндотелия.
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В дополнение к таким важным функциям, как 
транскапиллярный обмен, регуляция содержания 
липидов в плазме крови, поддерживание гомеостаза, 
эндотелий модулирует реактивность гладких миоци‑
тов сосудистой стенки [18]:

• тормозит и (или) определяет уровень активности 
норадреналина, серотонина, брадикинина;

• превращает предшественники в сосудоактивные ве‑
щества (например, ангиотензин I – в ангиотензин II, 
АТФ – в аденозин);

• секретирует сосудисто-активные вещества, напри‑
мер производные арахидоновой кислоты, главным 
образом простациклин;

• освобождает под влиянием АХ оксид азота, релак‑
сирующий гладкие мышцы и, секретируя эндотелин, 
повышает их тонус [1, 14, 15].

Эти новые концепции о свойствах эндотелия 
явились достижением физиологии последнего вре‑
мени. Одновременно были представлены функци‑
ональные доказательства и морфологический суб‑
страт для реализации эндотелиозависимой (инти‑
мальной) регуляции тонуса гладких миоцитов. При 
воздействии АХ на эндотелиоциты, на фоне макси‑
мального сокращения аорты кролика под влиянием 
норадреналина, наступает ее релаксация. Эта рабо‑
та стала рубежом, с которого начался отсчет новых 
фактов о значении эндотелия в регуляции тонуса 
кровеносных сосудов.

Чуть больше чем за 15 лет исследованы практичес‑
ки все крупные артерии и вены, в том числе сосуды 
головного мозга кролика, крысы, собаки, свиньи, 
кошки, крупного рогатого скота, человека и низших 
позвоночных – рыб, амфибий, пресмыкающихся. 

В 90% опытов зарегистрировано расширение сосу‑
да, наступающее через 6–80 с после нанесения АХ 
на эндотелиоциты. Скарификация эндотелия более 
чем нa 40% или обработка его атропином подавляет 
АХ-зависимое расслабление сосуда. На основании 
этих данных сделаны два вывода: 1) дилатация крове‑
носного сосуда при аппликации на эндотелиальную 
выстилку АХ реализуется через мускариновые рецеп‑
торы; 2) оксид азота синтезируется в эндотелиоцитах. 
Для развития реакции необходимо наличие свобод‑
ного внеклеточного кальция. Добавление в среду 
Са2+ ионофора А 23187 стимулирует, а его отсутствие 
или блокада нифедипином кальциевых каналов тор‑
мозит релаксацию.

Релаксация вызывается рядом вазоактивных ве‑
ществ, приносимых с кровью и (или) образующихся 
в эндотелиоцитах. Во внешней мембране люминаль‑
ной поверхности клетки имеется каскад ферментов 
(АТФаза, АДТаза, 5-нуклеотидаза), которые перера‑
батывают АТФ крови до аденозина. Последний рас‑
слабляет гладкие миоциты сосуда как при прямом 
действии, так и через эндотелий. Эффективным ди‑
лататором для мозговых сосудов оказался тромбин 
и при наличии, и при отсутствии эндотелиального 
покрова. Аденозин и тромбин релаксируют сосуды 
независимо от эндотелиоцита. Как релаксатору со‑
судов значительное внимание было уделено арахи‑
доновой кислоте и ее производным.

На разных сосудах показано, что квинакрин, ин‑
гибируя фосфолипазу А

2
, от активности которой за‑

висит содержание свободной арахидоновой кисло‑
ты, предотвращает АХ-зависимую от эндотелия ре‑
лаксацию. Наоборот, полипептид милитин восста‑
навливает  способность  сосуда  к расширению, 
активируя фосфолипазу А

2
, что вызывает накопле‑

ние в среде арахидоновой кислоты. Ее производ‑
ные – лейкотриены и простагландины – являются 
сильными релаксаторами. Между тем диметилмалат, 
тормозящий липооксигеназу и образование лей‑
котриенов, и индометацин, ингибирующий цикло‑
оксигеназу и синтез простагландинов, не предотвра‑
щают релаксацию сосуда, вызванную АХ. Расшире‑
ние изолированных артерий наблюдали при аппли‑
кации эпоксигеназных метаболитов арахидоновой 
кислоты. Ингибирование метиропаном цитохрома 
Р-450-моноаминоксидазы, с помощью которого об‑
разуются эти метаболиты, не влияет на АХ-реакцию, 
зависимую от эндотелия.

Модулирующее влияние эндотелия на гладкие 
миоциты не только с помощью химических, но и ме‑
ханических факторов передается различными путя‑
ми, среди которых по общей оценке ведущее значе‑
ние имеют миоэндотелиальные контакты. Их число 
увеличивается по мере того как сокращается калибр 
артерии и достигает максимальной величины в ар‑
териолах, т.е. в сосудах, претендующих на исклю‑
чительное значение в регуляции органной гемоди‑
намики. В местах соприкосновения выпячиваний 

Рис. 7. Паракриннная регуляция тонуса артерий мозга 
(схема) [8].

А – ствол мозга; Б – спинной мозг; В – артерия с сосудистым эн-
докриноцитом; 1 – чувствительный нейрон черепного узла; 2 – не-
рвные волокна ретикулоспинального тракта; 3 – чувствительный 
нейрон спинно-мозгового узла; 4 – преганглионарное нервное волокно; 
5 – постганглионарный адренергический аксон; 6 – преганглионарный 
холинергический аксон.

А

Б

В

1

2 3

4

56



Тихоокеанский медицинский журнал, 2008, № 3 19Обзоры и лекции

образуется щелевидное соединение, через которое 
происходит быстрая передача сигнала от эндоте‑
лиоцита к миоциту. Исследования, выполненные на 
артериях мозга позвоночных, показали, что у млеко‑
питающих по сравнению с рыбами число базальных 
выростов больше в 2 раза, их длина больше в 4 раза, 
а площадь – в 8 раз [19].

Упомянутые количественные данные о миоэндо‑
телиальных контактах у высших животных находят‑
ся в соответствии с данными о возрастающем зна‑
чении эндотелия в реакциях расширения артерий. 
у гомойотермных животных миоэндотелиальные 
контакты в сосудах мозга образуются в пределах ин‑
тимы, имеющей миоциты. Это новое качественное 
различие интимы сосудов жизненно важных орга‑
нов (мозг, сердце) дает основание заключить, что 
названная оболочка в определенных пределах имеет 
собственные возможности изменять просвет арте‑
рий и регулировать гемоциркуляцию.

Значение АХ как регулятора эндотелиозависимой 
дилатации артерий и вен по общему и довольно ус‑
тойчивому мнению не может быть подвергнуто сом‑
нению. Остаются не вполне ясными источники и пу‑
ти поступления в кровь эндогенного АХ.

Согласно наиболее распространенному взгляду, 
АХ экзоцитируется интрамуральными холинерги‑
ческими аксонами наружной оболочки сосуда. Од‑
нако пока не удалось выявить пути, по которым АХ 
достигает эндотелиоцитов. Как путь поступления 
в кровь эндогенного АХ особое значение имеют ка‑
пилляры [16]. На их стенке обнаружены холинерги‑
ческие окончания, которые образованы аксонами 
нейронов центральной нервной системы. Другим 
источником АХ являются эндотелиоциты. В голо‑
вном мозге крыс описаны капилляры, иммунохими‑
чески маркирующиеся по холинацетилтрансферазе. 
Фермент локализован в небольшой субпопуляции 
эндотелиоцитов.

Синтез АХ в эндотелиоцитах и холинергичес‑
ких терминалях микрососудов следует считать ме‑
ханизмом, оптимальным для обеспечения в мозге 
адекватного локального кровотока. В условиях вре‑
менной гипоксии метаболизм и функция нейронов 
выравниваются всякий раз за счет активизации при‑
тока крови в результате релаксации артериол под 
воздействием АХ, секретируемым в близколежащих 
капиллярах.

Интактный эндотелий может быть источником 
вазоактивных веществ, повышающих тонус гладких 
миоцитов. Одним из таких агентов является мощный 
вазоконстрикторный пептид – эндотелин, выделен‑
ный из эндотелия микрососудов головного мозга.

Констрикторные эффекты эндотелина связаны 
с наличием во внешней мембране гладких миоцитов 
специфических рецепторов, через которые активи‑
руются Са2+-зависимые каналы. Эндотелин секре‑
тируется эндотелиоцитами под воздействием нейро‑
пептида Y. Его констрикторные свойства повышают 

катехоламины, для которых эндотелин активирует 
α‑адренорецепторы миоцитов

Эндотелин в значительном количестве высвобож‑
дается при гипоксии. В этих условиях страдает фун‑
кция эндотелиоцитов и вещества, стимулирующие 
в норме дилатацию (например, тромбин, простацик‑
лин, серотонин), становятся активными, вазоконс‑
трикторами. Они усиливают эффект эндотелина, что 
может быть причиной спазма артерий мозга.

Разнонаправленность  реакции  сосудов  мозга 
и сердца, опосредуемых через эндотелий, предло‑
жено совокупно выделить в особую систему регуля‑
ции функций сердечно-сосудистой системы в связи 
с фармакологическими возможностями эффективно 
устранять гемодинамические нарушения.

Формативные преобразования эпендимы мозга

Структурные преобразования эпендимы централь‑
ного канала спинного мозга человека неоднократно 
были предметом исследований. К началу 70-х годов 
ХХ века стал известен ряд фактов, совокупность ко‑
торых позволяла заключить, что в эпендимной зоне 
спинного мозга происходит не простая облитерация 
центрального канала, как это принято думать, а об‑
разование органного комплекса, который получил 
название интраспинального органа (ИО) [12, 28].

Интраспинальный орган формируется как ре‑
зультат взаимодействия процессов пролиферации 
и дифференцировки эпендимоцитов, ангио- и ней‑
рогенеза. В развитии органа довольно отчетливо 
рассматриваются три периода: 1) начальный – мор‑
фогенетический, или формативный; 2) период дефи‑
нитивного состояния интраспинального органа, или 
относительной структурной стабильности; 3) период 
инволютивных изменений (рис. 8).

От нервных элементов спинного мозга интрас‑
пинальный орган отделен капсулой, образованной 
волокнистыми астроцитами, и разделен на доли, 
в которых клетки располагаются преимущественно 
по периферии. В междолевых прослойках имеются 

Рис. 8. Этапы формирования интраспинального органа [12].
а – эпендимоциты; б – миграция эпендимоцитов; в – функционирую-
щий орган. Все клетки содержат многочисленные прозрачные секре-
торные везикулы. Окр. гематоксилином и эозином, ×400.
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кровеносные сосуды и тонкие пучки нервных воло‑
кон. Клетки образуют органоспецифические струк‑
туры в виде розеток, фолликулов и колонок (рис. 9). 
В цитоплазме клеток имеются секреторные пузырьки 
размером от 150 до 300 нм с электронно-плотной гра‑
нулой и везикулы с прозрачной сердцевиной диамет‑
ром от 12 до 400 нм. Из интраспинального органа лю‑
дей зрелого возраста выделен пептид, усиливающий 
активность миоцитов изолированной портальной 
вены белых крыс.

В эпендимной зоне и в интраспинальном органе 
имеется богатая сеть межклеточных каналов, кото‑
рые образуют трехмерный, сложно организованный 
лабиринт с циркулирующим ликвором – путями 
перемещения пептидных гормонов, секретируемых 
клетками органа.

Основное число аксонов интраспинальный ор‑
ган получает из грудопоясничного нерва, который 
подходит к спинному мозгу совместно с радикоме‑
дуллярной артерией Адамкевича [29]. Дополнитель‑
ными источниками являются мелкие нервы, вступа‑
ющие в орган с бороздковыми артериями посегмен‑
тно. В составе нервов имеются безмиелиновые во‑
локна кабельного типа, которые по диаметру можно 
отнести к очень тонким (0,80±0,16 мкм), тонким 
(2,30±0,17 мкм) и средней толщины (3,4±0,10 мкм) 
проводникам. Преобладают тонкие волокна, на до‑
лю волокон средней толщины приходится только 

10,4±2,0%. Самые тонкие волокна имеют веретено‑
видные утолщения и дегенерируют при вычленении 
узлов симпатического ствола. Эти же волокна дают 
положительную реакцию на катехоламины и моно‑
аминоксидазу – признаки, позволяющие считать 
их адренергическими. Четковидные аксоны дру‑
гой группы являются холинергическими, так как 
маркируются при выявлении ацетилхолинэстеразы 
и холинацетилтрансферазы. Их происхождение ос‑
тается невыясненным. Предполагается, что холи‑
нергические волокна принадлежат нейронам спин‑
ного мозга.

В стенке артериол имеются оба вида эффекторных 
волокон. Их терминали заканчиваются в адвентиции 
на расстоянии от 80 до 800 нм от внешней мембра‑
ны гладкого миоцита. Адренергические терминали 
с электронно-плотными синаптическими пузырька‑
ми находятся среди секреторных клеток, но типич‑
ных эффекторных окончаний, как в других эндок‑
ринных органах, не образуют.

Тонкие волокна дегенерируют при вычленении 
спинно-мозговых узлов, в то время как нервные 
проводники средней толщины отмирают при уда‑
лении ганглиев блуждающего нерва. Эти афферент‑
ные волокна образуют в эпендиме и интраспиналь‑
ном органе диффузные и компактные древовидные 
рецепторы.

Значение нервного аппарата для выполнения 
функции интраспинального органа меняется в за‑
висимости от периодов его развития. В начальном 
периоде нервный аппарат регулирует процессы ор‑
ганогенеза и морфологическую дифференцировку 
эпендимоцитов в другие типы клеток. В период де‑
финитивного состояния нервный аппарат стабили‑
зирует орган и регулирует его специфические сек‑
реторные и неспецифические гемодинамические 
функции.

Нет сомнений в том, что секреторная активность 
клеток находится в зависимости от уровня крово-
снабжения интраспинального органа. Регуляция его 
микроциркуляторного русла, если судить по органи‑
зации нервного аппарата артериол, имеет общие при‑
нципы с таковой спинного мозга. Наличие афферен‑
тного аппарата, образованного дендритами прото‑
нейронов спинно-мозговых узлов и ганглиев череп‑
но-мозговых нервов, позволяет сделать заключение 
о возможности рефлекторной регуляции гемодина‑
мики органа с помощью спинальных и бульбарных 
нервных механизмов, которые определяют здесь уро‑
вень притока крови и ее распределение. Прямые вли‑
яния на уровень секреторной активности клеток ока‑
зывают терминали адренергических аксонов парен‑
химы интраспинального органа. Катехоламины через 
аденилатциклазную систему, в зависимости от со‑
стояния клетки, стимулируют или угнетают ее сек‑
реторные возможности. При этом автономная рабо‑
та органа регулируется спинальным нервным меха‑
низмом, а соотношение ее с деятельностью других 

Рис. 9. Морфология интраспинального органа [18].
а – дольчатая организация; б – фолликулы; в – широкие капилляры. 
Ипрегнация по Кахалю; а – ×30, б, в – ×280.
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эпендимоглиальных желез регулируется через буль‑
барный механизм. Наличие общих принципов аффе‑
рентной иннервации и сходных центральных меха‑
низмов регуляции паренхимы и кровеносных coсудов 
свидетельствует о том, что нервная регуляция согла‑
сует секреторную и гемодинамическую функции ин‑
траспинального органа [2, 8, 12].

О значении интраспинального органа в регуля‑
ции жизнедеятельности организма известен пока 
лишь единичный факт. Клетки органа секретируют 
пептид с кардио- и вазотоническими свойствами. 
Отсутствие других данных объясняется прежде всего 
тем, что орган описан только у человека. Это обсто‑
ятельство сдерживает, а для решения ряда задач пол‑
ностью исключает экспериментальные исследования. 
Тем не менее можно проанализировать некоторые 
предположения, имеющие отношение к познанию 
функции интраспинального органа, ориентируясь на 
его генетическое и структурное сходство с другими 
эпендимоглиальными образованиями центральной 
нервной системы, и на этой основе определить его 
место в системе эндокринных органов мозга.

Интраспинальный орган следует рассматривать 
как производное эпендимоцитов. Из них же раз‑
виваются субфорникальные и субкомиссуральные 
эпендимоглиальные эндокринные железы. Родс‑
твенным по генезу для этих органов следует считать 
и эпифиз, который формируется из эпендимоцитов 
III желудочка.

Имеются, вероятно, некоторые общие условия 
гистогенеза эпендимоглиальных желез, поскольку 
в итоге формируются в значительной мере сходные 
по строению образования. Строму органов образу‑
ют астроглия и сосудистый аппарат, а их паренхима 
представлена олигодендроцитами и секреторными 
клетками, содержащими однотипные элементарные 
пузырьки. Представляется целесообразным все ор‑
ганы, возникающие из эпендимоцитов, объединить 
в железистую глиоэпендимную эндокринную систему 
мозга, которая обладает широким спектром функций 
(если ориентироваться на разнообразие их у эпифи‑
за). Интегрирующим механизмом системы является 
нервная регуляция, для которой особо специфичным 
считается наличие симпатической иннервации из 
верхнего шейного ганглия. Интраспинальный орган 
располагает тем же самым эффекторным механиз‑
мом, так как получает адренергическую иннервацию 
от нейронов симпатического ствола, в том числе и от 
нервных клеток верхнего шейного узла. Вероятно, 
функция органа, как и эпифиза, через ретиногипота‑
ламический тракт, супраоптическое ядро и шейный 
симпатический узел связана с регуляцией циркади‑
анных ритмов (рис. 10).

Вместе с тем поздний гистогенез интраспиналь‑
ного органа по сравнению с другими эпендимогли‑
альными образованиями позволяет считать, что он 
обладает специфической функцией. Орган форми‑
руется и продуктивно функционирует в период на‑

иболее высокой активности половой системы. Это 
дает повод для того, чтобы рассматривать его значе‑
ние в связи с участием в регуляции репродуктивных 
процессов. Вполне вероятно, что ИО развивается для 
компенсации ранних инволютивных изменений суб‑
комиссурального органа и эпифиза и восполняет тем 
самым утрату или снижение некоторых свойств этих 
железистых образований.

Заключение

Трофическое обеспечение органов – это функция, 
принадлежность которой кровообращению не вызы‑
вает сомнений. В ее реализации главную роль играет 
органный кровоток. Исследование регуляции трофи‑
ческого обеспечения органа неизменно рассматрива‑
лось как приоритетная научная проблема. Изучение 
ее в мозгу привело к открытию новых механизмов, 
регулирующих сосудистую подвижность, что позво‑
лило объединить их систему, управляющую мозговой 
гемоциркуляцией. В научный обиход были внесены 
такие новые понятия, как нейропаракринный и инти‑
мальный (эндотелиозависимый) механизмы, значи‑
тельно обновились представления о нейромышечных 
взаимодействиях в сосудистой системе. Установлено, 
что интрамедуллярные кровеносные сосуды имеют 

Рис. 10. Схема регуляции функции интраспинального 
органа [12].

А – продолговатый мозг; Б – спинальный мозг; В – ультраструктур-
ная организация органа; 1 – псевдоуниполярный нейрон узла блужда-
ющего нерва; 2 – псевдоуниполярный нейрон спинно-мозгового узла; 
3 – заднее ядро блуждающего нерва; 4 – ядро ретикулярной форма-
ции; 5 – волокна ретикулоспинального пути; 6 – нейроны бокового ро-
га; 7 – преганглионарное волокно; 8 – нейроны симпатического ство-
ла; 9 – постганглионарное волокно; 10 – капсула; 11 – астроцит; 
12 – артериола; 13 – капилляр симпатического типа; 14 – капилляр 
висцерального типа; 15 – опорный глиоцит; 16 – секреторная клет-
ка с электронно-плотными пузырьками; 17 – секреторная клетка с 
электронно-прозрачными пузырьками; 18 – чувствительные оконча-
ния; 19 – адренергические аксоны; 20 – мастоцит.
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механизмы регуляции, в принципе вполне сходные 
с внутриорганным сосудистым руслом других сомати‑
ческих органов. Особенностью оказалось как бы со‑
вершенно неожиданное наличие внутри мозга весьма 
крупных периферических нервов, вместе с ними и по 
отдельности чувствительных и эффекторных нейро‑
нов, объединенных в интрамедуллярный отдел авто‑
номной нервной системы.

Многообразие новых данных по нейрохимии 
и функции интрамуральных аксонов укрепили 
представления о значении нейрогенного механизма 
в регуляции сосудов мозга путем прямых и опосре‑
дованных через сосудистые эндокриноциты влия‑
ний на локомоторные функции гладких миоцитов. 
Наметились связи между нейрогенной и зависимой 
от эндотелия регуляцией тонуса сосудов. Это прежде 
всего наличие для реализации дилатации коопера‑
тивности между эндотелиоцитами и АХ, который 
синтезируется в основном холинергическими аксо‑
нами. На протяжении сосудистого русла мозга вы‑
явлен градиент нервной и интимальной регуляции: 
по мере сокращения диаметра артерий уменьшается 
значение нервных и усиливается роль эндотелиаль‑
ных механизмов. Эндотелиозависимая регуляция 
становится преобладающей для внутримозговых 
кровеносных сосудов. Имеются данные о зависи‑
мости морфофункциональной целостности эндо‑
телиального пласта от состояния внутристеночного 
нервного аппарата артерий. Получены доказатель‑
ства о синтезе эндотелием фактора, который ин‑
гибирует выделение адренергическими аксонами 
медиатора и, кроме того, выполняет роль барьера, 

препятствующего выбросу норадреналина в просвет 
сосуда.

Факторов, участвующих в регуляции мозговой 
гемодинамики, установлено много. Роль каждого из 
них в отдельности может быть учтена, но их сово‑
купное значение в направленных изменениях про‑
света сосуда остается неясным. Между тем потреб‑
ность систематизировать полученные данные ста‑
новится насущной задачей, решение которой может 
быть приближено с помощью выдвижения новых 
гипотез.

Среднюю оболочку сосуда можно рассматривать 
как двухконтурный экран, ограниченный со сторо‑
ны крови эндотелием, а снаружи адвентицией с ее 
нервным аппаратом. Следует допустить, что внутрен‑
ний контур через эндотелий реализует дилатацию, 
в то время как импульсы, действующие на наруж‑
ный контур, вызывают констрикцию. На самом деле 
многие вещества обладают свойством понижать или 
повышать тонус гладких миоцитов в зависимости от 
того, действуют ли они через эндотелий или прямо на 
мышечный пласт. Характерный пример: серотонин, 
нанесенный на эндотелий, стимулирует дилатацию, 
а приложенный к мышечным элементам средней 
оболочки работает как сильный констриктор, спо‑
собный вызвать спазм мозговых артерий. Типичные 
релаксаторы – аденозин, АМФ, АТФ – при скари‑
фикации эндотелия повышают тонус гладких миоци‑
тов (рис. 11).

Наличие этих различий, т.е. способности в норме 
регулировать дилатацию изнутри, а констрикцию 
снаружи, сформировано условиями развития крове‑
носных сосудов. Первичные сосуды закладываются 
как тонкостенные эндотелиальные трубки, и кровь, 
замкнутая в них, является главным раздражителем 
их клеток. Давление ее действует в направлении, 
расширяющем сосуд, т.е. становится позиционной 
информацией, обеспечивающей формирование 
механизма релаксации. Согласно закону Ньютона, 
всякое действие имеет равное, но противоположно 
направленное сопротивление. Им оказываются си‑
лы напряжения тканей, окружающих сосуд, кото‑
рые стремятся удержать трубку в определенных раз‑
мерах, образуя вокруг нее, согласно гемодинамичес‑
ким условиям, мышечную оболочку. Информация 
противодействия индуцирует развитие со стороны 
адвентиции механизмов, поддерживающих в мыш‑
це высокий тонус.

Таким образом, условия онтогенеза предопределя‑
ют различия в механизмах регуляции двигательного 
поведения кровеносных сосудов. Эксперименталь‑
ные исследования подтверждают неравнозначность 
вазомоторных ответов при прямом и опосредован‑
ном эндотелием действии на миоциты одного и то‑
го же вазоактивного фактора. Эти данные должны 
учитываться в клинической практике и могут быть 
эффективно использованы при фармакологической 
коррекции сосудистых нарушений в мозге.

Рис. 11. Схема различий воздействия на кровеносный со‑
суд через эндотелий и прямо на лейомиоциты.
1 – оксид азота; 2 – ацетилхолин; 3 – норадреналин; 4 – пурины: АТФ, 
АДФ, аденозин; 5 – простациклин, 6 – эндотелин, 7 – лейомиоциты. 
Биологические активные вещества вызывают релаксацию (8) и конс-
трикцию (9) артерии.
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Интрамедуллярный отдел автономной нервной 
системы кроме кровеносных сосудов распространя‑
ет свои регуляторные влияния и на другие образова‑
ния центральной нервной системы, исключая пря‑
мую иннервацию нейронов. Изучение эпендимной 
(матричной) зоны мозга и ее сосудистых сплетений 
открыло участие вегетативных нервных механизмов 
в регуляции образования ликвора и секреторной 
деятельности органов, имеющих эпендимозависи‑
мый генез.

Полученные при изучении эпендимы спинного 
мозга в онтогенезе материалы позволили открыть 
новую эндокринную железу – интраспинальный 
орган. В эпендимной зоне он формируется послед‑
ним, но не единственным. Ему предшествуют такие 
производные эпендимы, как субкомиссуральный 
и паравентрикулярный органы, и возникающий на 
основе их эпифиз. Последовательность образова‑
ния, короткий период жизни, замена одного органа 
другим по краниоспинальному градиенту у чело‑
века позволили сформулировать учение о наличии 
в мозге каскадной эпендиможелезистой системы. 
Материалы, рассмотренные в статье, позволяют за‑
ключить, что центральная нервная система – спин‑
ной и головной мозг, управляющие функциями 
тела, сами оказались зависимыми от вегетативной 
периферии.
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THE BRAIN INNERVATION
P.A. Motavkin, V.M. Chertok
Vladivostok State Medical University
Summary – In the article the achievements of employees of the 
department of the histology, studying during several decades the 
peripheral nervous system of brain and a spinal cord are stated. 
Intrabrain nerves and nervous cells of the intramedullar part of 
autonomic nervous system are described. Results of the hysto-
phisiological researches of blood vessels are generalized, in 
which regulation neuromuscular, neuroparacrine and intimal 
mechanisms are found. The prolipheral potentions of the epen‑
dimal glia forming intraspine parts are investigated. The complex 
of organs based on ependimocytes is incorporated in cascade 
ependimo-adenomatous system of a brain.
Key words: intramedullar part of autonomic nervous system, regula-
tion, blood vessels, ependyma.
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