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Введение  
В первой части нашего обзора мы рас-

смотрели работы отечественных и зарубеж-

ных авторов, посвященные изучению нейро-

генеза и синаптической пластичности, а 

именно, наиболее изученной ее формы – дол-

говременной потенциации синаптического 

проведения (LTP – long term potentiation of 

synaptic strength), рассматриваемых в качестве 

основы психических процессов и социально-

профессиональной адаптации. 

Напомним, что под нейропластичностью 

понимается способность организма адаптиро-

ваться к условиям внутренней и внешней сре-

ды путем оптимальной структурно-функцио-

нальной перестройки нервной ткани головно-

го мозга, имеющей в своей основе сложный 

комплекс событий, связанных с нейрогенезом 

и апоптозом, синаптогенезом и синаптической 

пластичностью, изменением электровозбуди-

мости нервных клеток и экспрессией генов, 

нейрон-глиальными взаимодействиями. 

Во второй части обзора мы подробно рас-

смотрим физиологические механизмы нейро-

пластичности, связанные с экспрессией ран-

них и поздних генов, ассоциированных с 

адаптивным поведением, психическими про-

цессами и их электрофизиологическими про-

явлениями, а также определим роль нейрог-

лии в обеспечении нейропластичности. 

 

Физиологические механизмы 

долговременной синаптической 

потенциации и экспрессии ранних генов, 

ассоциированных с психическими 

процессами и адаптивным поведением 

В данном разделе подробно рассматрива-

ются физиологические механизмы экспрессии 

ранних генов, происходящей в результате раз-

вертывания программы LTP. Отметим, что 
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Аннотация. Целью работы является обзор современных исследований, посвященных 

изучению физиологических механизмов нейропластичности, рассматриваемой в качестве 

основы психических процессов и социально-профессиональной адаптации. Анализ лите-

ратурных источников позволил определить феномен нейропластичности как способность 

организма адаптироваться к условиям внутренней и внешней среды путем оптимальной 

структурно-функциональной перестройки нервной ткани головного мозга, имеющей в сво-

ей основе сложный комплекс событий, связанных с нейрогенезом и апоптозом, синаптиче-

ской пластичностью, изменением электровозбудимости нервных клеток и экспрессией ге-

нов, а также нейрон-глиальными взаимодействиями. Во второй части аналитического об-

зора представлены работы отечественных и зарубежных авторов, посвященные изучению 

физиологических механизмов нейропластичности, связанные с экспрессией ранних и 

поздних генов, происходящей в результате развертывания программы долговременной по-

тенциации синаптического проведения. Отмечается физиологическая роль этих генетиче-

ских факторов в нейрогенезе, синаптической пластичности, познавательных и эмоцио-

нальных психических процессах, а также в адаптивном поведении и формировании интел-

лекта. Рассматриваются работы, демонстрирующие влияние микроглии и макроглии на 

физиологические механизмы нейропластичности, психические процессы и их электрофи-

зиологические проявления, направленные на обеспечение эффективной адаптации орга-

низма к условиям социальной среды.  

Ключевые слова: нейропластичность, нейрогенез, синаптическая пластичность, 

долговременная потенциация, когнитивные функции, социально-профессиональная 

адаптация.  
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ранние гены чаще всего кодируют транскрип-

ционные факторы, необходимые для актива-

ции транскрипции поздних генов, при этом 

экспрессия ранних генов под воздействием 

внутренних и внешних факторов происходит 

достаточно быстро по времени. 

Установлено, что экспрессия ранних генов, 

таких как c-fos, c-jun увеличивается уже через 

15 минут после однократного 10-секундного 

нового воздействия, причем первая волна экс-

прессии этих генов продолжается в течение 60 

минут, а вторая волна приходится на период 

от 2 до 6 часов после поступления новой ин-

формации [1, 2]. Данные временные пики экс-

прессии генов c-fos, c-jun соотносятся с пика-

ми активности PKA (protein kinase A – PKA), 

имеющими место на 5-й и 180-й минуте после 

обучения, что может служить доказательством 

того, что для эффективного протекания про-

цессов консолидации памяти необходима си-

мультанная работа нескольких сигнальных 

каскадов [3]. Справедливость данного заклю-

чения подтверждается активацией почти всех 

описанных в первой части нашего обзора 

компонентов каскадов консолидации LTP – 

PKA, PKС (PKС – protein kinase C), CaMKII 

(Ca
2+

/calmodulin-dependent protein kinase II) и 

CREB (cAMP response element-binding 

protein). 

Кроме того, промоторные участки немед-

ленных ранних генов, таких как c-fos, c-fosB, 

junB, zif268, содержат SRF-связывающую по-

следовательность DNA-serum response element 

(SRE), обеспечивающую сборку комплексов 

транскрипционного фактора – сывороточного 

фактора ответа (serum response factor – SRF) – 

с белками семейств ternary complex factor – 

TSF и протеина CAP-1 (Adenylyl cyclase-

accociated protein-1) семейства MADS – box 

proteins. При этом эти комплексы обеспечи-

вают сигнал-зависимую активацию SRF сразу 

нескольких генов-мишеней. Также SRF спо-

собен к ассоциации с другими транскрипци-

онными факторами, модулирующими работу 

генов – мишеней SRF (c-fos и др.) [4]. Таким 

образом, в процессы LTP вовлекается сразу 

большое число ранних генов, что может слу-

жить доказательством наличия феномена 

ядерной интеграции множества внутрикле-

точных сигналов, вовлекаемых в синаптиче-

скую регуляцию. 

Экспрессия ранних генов, как показали 

эксперименты, лежит в основе электрофизио-

логических проявлений психических процес-

сов и адаптивного поведения. Так, подавление 

экспрессии c-fos вызывало снижение способ-

ности к различению частоты звуковых стиму-

лов в поведенческом тесте, при этом общая 

возбудимость нейронов слуховой коры не из-

менялась [5]. 

Была обнаружена связь между интенсив-

ностью экспрессии c-fos в мозге крыс и уров-

нем десинхронизации ЭЭГ, зависящим от ак-

тивности животного. В состоянии относи-

тельного покоя и сна мощность длинноволно-

вого компонента ЭЭГ коррелировала с низким 

уровнем экспрессии c-fos, а в состоянии бодр-

ствования увеличение уровня десинхрониза-

ции ЭЭГ надежно соотносилось с интенсифи-

кацией экспрессии c-fos [6]. 

Показано, что экспрессия раннего гена 

С/EBP (ССААТ enhancer binding protein) ассо-

циирована с механизмами синаптического об-

легчения и процессом научения. При этом 

экспрессия гена С/EBP происходит в результа-

те связывания CRE-последовательности 

(cAMP response element) в промоторе этого 

гена с транскрипционным фактором CREB, 

активированного cAMP посредством фосфо-

рилирования CREB цАМФ – зависимой про-

теинкиназой PKA [7]. 

Ген С/EBP также контролирует ген факто-

ра удаления 1α (elongation factor 1 α – EF1α), 

который обеспечивает рост нервных термина-

лей, а также нейрональные молекулы клеточ-

ной адгезии (neural cell adhesion molecules – 

nCAM), концентрация которых возрастает в 

активированных нейронах и коррелирует с 

CaMKII [8]. Интересно, что при хроническом 

стрессе содержание nCAM в гиппокампе не 

увеличивается, следствием чего, по-видимому, 

является нарушение процессов консолидации 

памяти [9]. 

В экспериментах, проведенных на гангли-

ях улиток, показано, что в механизмах синап-

тического облегчения в сенсорном входе ко-

мандных нейронов от хеморецепторов головы 

участвует не только ген С/EBP, но и ранний 

ген zif268 (zinc-finger protein 268, называемый 

также egr-1 – early grown response 1), экспрес-

сирующий внутриядерный фактор транскрип-

ции [4]. 

Таким образом, экспрессия ранних генов 

оказывает влияние не только на процессы 

поддержания LTP, когнитивные и эмоцио-

нальные психические процессы и поведение, 

но и на их электрофизиологические проявле-

ния, в том числе на ЭЭГ, а также на процессы, 
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связанные с изменением структуры нейро-

нальной сети. 

 

Физиологические механизмы 

экспрессии поздних генов и их влияние 

на нейропластичность, адаптивное 

поведение и психические процессы, 

а также на их электрофизиологические 

проявления  

Основной функцией ранних генов являет-

ся экспрессия ядерных белков, регулирующих 

транскрипцию поздних генов. В данном раз-

деле мы подробнее рассмотрим физиологиче-

ские функции экспрессии поздних генов, а 

также проведем анализ исследований, отра-

жающих связь между экспрессией поздних 

генов, играющих ключевую роль в нейропла-

стичности, с одной стороны, и психическими 

процессами и адаптивным поведением, вклю-

чая их электрофизиологические проявления, с 

другой стороны. 

К продуктам экспрессии поздних генов, 

принимающих активное участие в процессах 

нейропластичности, можно отнести класс 

нейротрофинов и их рецепторов. 

Функции нейротрофинов разнообразны, 

некоторые из них уже были описаны в первой 

части нашего обзора, в разделе, где подчерки-

валась роль нейротрофинов в молекулярно-

генетическом контроле нейрогенеза во взрос-

лом мозге. Здесь отметим, что они принимают 

участие в регуляции процессов пролифера-

ции, трансформации прогениторных и стволо-

вых клеток, поддержания выживаемости ней-

ронов, апоптоза, роста аксонов и их миелини-

зации, защиты от окислительного стресса, 

транспорта липидов, синаптогенеза и регуля-

ции синаптической пластичности [10]. 

Большое значение в процессах нейропла-

стичности имеют: мозговой нейротрофический 

фактор BDNF (brain derived neurotrophic factor) 

и его TrcB рецепторы; фактор роста нервов 

(nerve growth factor – NGF) и его рецепторы – 

TrcA; нейротрофин-3 (neurotrophin-3 – NT-3) и 

соответствующие ему рецепторы TrcC. 

Мозговой нейротрофической фактор 

BDNF стимулирует рост аксонов и дендритов, 

миграцию нейробластов и способствует дол-

говременной потенциации синаптической пе-

редачи [11–13]. Показана связь интенсивности 

экспрессии BDNF с физической активностью, 

с пассивной гипертермией и тепловой аккли-

матизацией, гипоксией, стрессом и транскра-

ниальной магнитной стимуляцией [14, 15]. 

BDNF оказывает значительное влияние на 

когнитивные функции, эмоциональные пси-

хические процессы и их электрофизиологиче-

ские проявления. Так, увеличение BDNF от-

мечалось в дорзальном гиппокампе крыс, при 

этом возрастание уровня BDNF в этой струк-

туре мозга коррелировало с улучшением про-

странственной памяти в водном лабиринте 

Мориса [16]. Напротив, снижение уровня 

BDNF у гетерозиготных по этому гену мышей 

коррелировало со снижением эффективности 

узнавания новых объектов и памяти, при этом 

биоэлектрическая активность гиппокампа в 

низкочастотной части спектра снижалась, а 

высокочастотная электрическая активность 

увеличивалась [17]. 

В литературе представлены работы, де-

монстрирующие связи полиморфизма гена 

BDNF с восприятием временных интервалов, 

электрофизиологическими проявлениями 

эмоциональных процессов и аддиктивного 

поведения [18]. Так, у лиц с гетерозиготным 

генотипом Val/Met гена BDNF наблюдалась 

более выраженная эмоциональная реакция как 

на положительные, так и на отрицательные 

стимулы. При этом у лиц с этим генотипом 

эмоциональная оценка стимула во время реги-

страции вызванной электрической активности 

мозга была связана с большей активацией пе-

редне-центральных областей коры. Обследуе-

мые с гомозиготным генотипом Val/Val имели 

более высокий уровень активации теменно-

затылочных зон и характеризовались более 

тщательной обработкой деталей зрительного 

образа [19]. 

Испытуемые с гомозиготным генотипом 

Met/Met гена BDNF отличались сниженной 

мощностью альфа-ритма, увеличенной мощ-

ностью тета-ритма, а также склонностью к 

депрессивным состояниям [20, 21]. Обнару-

жены положительные корреляции между 

уровнем BDNF и мощностью тета-ритма в 

отведении P4 и бета-ритма в отведениях P4 и 

T4 у лиц с нарушением в эмоционально-

волевой сфере при игровой зависимости [22]. 

Важную роль в процессе адаптации игра-

ет сон. Показано, что испытуемые с геноти-

пом Val/Val гена BDNF в сравнении с предста-

вителями генотипов Val/Met и Met/Met имеют 

более высокий уровень мощности альфа-

ритма в первой стадии сна, более высокую 

мощность тета-ритма во вторую и третью 

(non-REM) стадию сна в центральных отведе-

ниях [23]. Обнаружено, что обследуемые с 
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гомозиготным генотипом Val/Val гена BDNF 

после депривации сна показывали лучшие 

результаты в когнитивных тестах, оцениваю-

щих эффективность рабочей памяти. При этом 

их ЭЭГ имела признаки более интенсивного 

восстановления нормальных электрофизиоло-

гических характеристик REM-фазы и 4-й ста-

дии медленного сна после депривации в срав-

нении с испытуемыми с гетерозиготным гено-

типом Val/Met [24]. 

Таким образом, активность гена BDNF 

играет важную роль в нейропластичности, 

когнитивных процессах, а также в процессах 

адаптации организма к условиям окружающей 

среды. Дальнейшее изучение роли BDNF в 

этих процессах позволит в перспективе рас-

ширить представления о характере связей ме-

жду активностью этого гена и биоэлектриче-

ской активностью коры головного мозга, а 

также о функции данного гена в процессах 

социально-профессиональной адаптации. 

Другие нейротрофины, играющие ключе-

вую роль в нейропластичности, также оказы-

вают существенное влияние на психические 

процессы, причем это влияние происходит и 

посредством изменения интенсивности ней-

рогенеза и синаптогенеза, и с помощью рабо-

ты медиаторных механизмов.  

Так, применение NGF с использованием 

методов генной инженерии является перспек-

тивным методом улучшения эффективности 

когнитивных функций при болезни Альцгей-

мера, при которой страдает, главным образом, 

холинергическая система [25]. Нейротрофин-3 

(NT-3) увеличивает выживаемость дофами-

нергических нейронов стриатум-паллидарной 

системы и предотвращает дегенерацию но-

радренергических клеток, а нейротрофин-4 

(NT-4), стимулирует дифференцировку спи-

нальных нейронов, базальных холинергиче-

ских нейронов переднего мозга, нейронов 

гиппокампа и гранулярных клеток мозжечка 

[26]. При этом NT-3 и NGF увеличивают 

плотность сенсорной иннервации, стимулируя 

рост, ветвление (спраутинг) нервных отрост-

ков, а NT-3 и NT-4 индуцируют дифференци-

ровку клеток-предшественников и стимули-

руют нейрогенез, играя важную роль в реге-

нерации поврежденных нейронов [27]. 

Таким образом, экспрессия NT-3, NT-4 и 

NGF в мозге влияет на нейрогенез, синапти-

ческую пластичность, а также на медиаторные 

механизмы, обеспечивающие протекание пси-

хических процессов. 

Наиболее интересным для рассмотрения 

продуктом поздних генов является кальций, 

связывающий протеин S100β. Он играет важ-

ную роль в процессах нейропластичности, 

LTP, консолидации памяти, синаптической 

пластичности, а также в процессах научения и 

формирования когнитивного поведения [28–

32]. S100β секретируется в астроцитах, олиго-

дендроцитах, нейронных стволовых клетках, 

некоторых нейронных популяциях и шваннов-

ских клетках [33]. 

В низких концентрациях S100β оказывает 

нейропротективное влияние на нейроны, аст-

роциты и микроглию, блокируя NMDA- ре-

цепторы и воздействуя как фактор роста и 

дифференцировки нейронов и глии, выполняя 

функции нейротрофического фактора. Он 

препятствует активации микроглии, стимули-

рует рост нейритов и пролиферацию астроци-

тов, влияет на внутриклеточные процессы 

фосфорилирования белков и кальциевый го-

меостаз, регулирует биохимические процес-

сы, оказывающие влияние на процессы фор-

мирования головного мозга на ранних этапах 

онтогенеза, и способствует выживанию кле-

ток в стрессовых условиях [34, 35]. Кроме то-

го, показано, что белок S100β способен защи-

щать нейроны от токсичного воздействия, 

стимулируя экспрессию антиапоптотического 

белка Bcl-2, индуцируемую посредством ERC 

½ (extracellular signal-regulated kinase 1 и 2) и 

NF-kB (nuclear factor kappa-light-chain-

enhancer of activated B cells) – зависимых сиг-

нальных путей [32, 36]. 

Напротив, в высоких концентрациях 

S100β инициирует синтез провоспалительных 

цитокинов и приводит нейроны к апоптозу, 

стимулирует миграцию микроглии, активируя 

экспрессию и секрецию хемокинов и хемоки-

новых рецепторов, пролиферацию и провос-

палительную активность астроцитов [32, 37, 

38]. Вероятно, именно поэтому считается, что 

высокий уровень S100β ассоциирован с по-

вреждением клеток и является маркером моз-

говых нарушений [39]. 

S100β влияет на электрофизиологические 

проявления когнитивных функций, определяя 

эффективность долговременной памяти и ско-

рость научения. Так, установлено влияние 

S100β на электрофизиологические процессы в 

мозге у мышей в зависимости от уровня экс-

прессии этого белка [31]. У S100β-нокаутных 

мышей определялся более высокий уровень 

эффективности долговременной памяти в 



Психофизиология 

 132 Psychology. Psychophysiology.  
2021, vol. 14, no. 4, pp. 128–143 

сравнении с мышами дикого типа, при этом в 

поле CA1 гиппокампа LTP была более выра-

женной [40]. Интрацеребральное введение 

антител к белку S100β, временно снижающих 

уровень S100 β, вызывало повышение мощно-

сти базового ритма в гиппокампе, хвостатом 

ядре и мезенцефальной ретикулярной форма-

ции, но стимулировало отсроченную эпилеп-

тиформную активность в этих структурах на 

поздних этапах эксперимента [29]. 

В литературе также имеются сведения о 

том, что обучение у крыс сопровождалось 

увеличением количества белка S100β в мозге 

[28]. Похожие результаты были получены при 

введении в желудочковую систему мозга цып-

лят моноклональных антител к белку S100β за 

5 мин до или сразу после обучения – ухудша-

ло память, а также при инъекции антител в 

гиппокамп, которая приводила к угашению 

условной реакции пассивного избегания у 

крыс [28, 30]. Имеются также данные и об от-

сутствии влияния S100β на биоэлектрическую 

активность мозга у пациентов с черепно-

мозговой травмой [41]. 

Следовательно, влияние белка S100β на 

когнитивные процессы неоднозначно и, ско-

рее всего, зависит от его концентрации в моз-

ге. Некоторые авторы высказывают предпо-

ложение, что белок S100β принимает участие 

в модуляции процессов LTP и памяти и, по 

крайней мере, в физиологических концентра-

циях оказывает умеренное ослабляющее воз-

действие на эти процессы
1
 [40]. 

Таким образом, роль S100β в психических 

и адаптационных процессах требует даль-

нейшего изучения. Вместе с этим нельзя ог-

раничиваться изучением функций только 

S100β в этих процессах, так как другие белки 

семейства S100 также принимают активное 

участие в мембранных, цитозольных и ядер-

ных метаболических процессах, связанных с 

восприятием и интеграцией поступающей в 

ЦНС информации. Показано, что белки се-

мейства S100 модулируют активность рецеп-

торов ацетилхолина, γ-аминомасляной кисло-

ты (ГАМК), норадреналина, дофамина, серо-

тонина, которые включены в основные ней-

ромедиаторные механизмы всех психических 

                                                           
1
 Лисачев П.Д. Нейропластичность и экспрес-

сия генов (нейроглиальное взаимодействие и фор-

мирование долговременной потенциации синапти-

ческой передачи): дис. …  д-ра биол. наук. – Ново-

сибирск, 2016. URL: https://neuronm.ru/images/ 

docs/2016/lisachev/ДИССЕРТАЦИЯ.pdf 

процессов и адаптационных реакций орга-

низма [42]. 

В последнее десятилетие широко исполь-

зуется метод полигеномного анализа ассоциа-

ций (GWAS – genome-wide association study), 

при котором на многотысячных выборках 

осуществляется сканирование всего генома 

человека с целью поиска ассоциированных с 

генами психических процессов и форм интел-

лекта [43, 44]. Установлены корреляции меж-

ду биоэлектрической активностью головного 

мозга, зарегистрированной с помощью интра-

краниальной электроэнцефалографии во вре-

мя выполнения когнитивных тестов, требую-

щих запоминания, и активностью 163 генов, 

экспрессирующихся в новой коре, ответствен-

ных за трансляцию синаптических белков и 

компонентов ионных каналов [45]. Наиболее 

тесные корреляции с кристаллизованным ин-

теллектом (crystallized intelligence), являю-

щимся совокупностью знаний и интеллекту-

альных навыков, накопленных в течение жиз-

ни, обнаруживаются у генов, вовлеченных в 

синаптическую долговременную потенциа-

цию и депрессию. А ассоциации по флюид-

ному интеллекту, представляющему собой 

сложную когнитивную способность, обеспе-

чивающую гибкость мыслительных процессов 

в решении новых нестандартных задач, реги-

стрировались с генами, контролирующими 

количество, морфологию и целостность ней-

ронов и синапсов, определяющими эффектив-

ность нейронной сигнализации [46]. В про-

должение этих работ в 2018 году было прове-

дено исследование 300486 человек в возрасте 

от 16 до 102 лет, в котором обнаружено 709 

генов, значимо ассоциированных с фактором 

g (фактор общего интеллекта – general factor), 

большая часть которых экспрессируется в го-

ловном мозге и принимает участие в регуля-

ции нейрогенеза. При этом выполненный ме-

таанализ установил статистически значимые 

связи g-фактора с показателями скорости об-

работки информации, состояния здоровья и 

продолжительности жизни [47]. 

Таким образом, результаты данных иссле-

дований демонстрируют наличие тесных свя-

зей между сенсомоторными реакциями, пси-

хическими процессами, интеллектуальными 

способностями, с одной стороны, и молеку-

лярно-генетическими механизмами нейропла-

стичности и электрофизиологическими фено-

менами в мозге – с другой. 
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Физиологическая роль нейроглии 

в нейропластичности 

как основы психических процессов 

и адаптивного поведения 

Огромную роль в нейропластичности иг-

рают клетки микроглии и макроглии – астро-

циты. Согласно данным литературы, астроци-

ты обеспечивают морфофункциональную ус-

тойчивость нейрональной сети, индуцируя 

апоптоз в поврежденных нейронах, стимули-

руя образование синапсов между здоровыми 

нейронами. Астроциты также способны обра-

зовывать множественные, до нескольких де-

сятков тысяч, контакты как с пресинаптиче-

скими, так и с постсинаптическими мембра-

нами синапсов нейронов, и формировать так 

называемые трехсторонние синапсы, посред-

ством которых происходит модуляция процес-

сов долговременной синаптической потен-

циации и долговременной синаптической де-

перссии [48]. При этом происходит объедине-

ние нервных клеток в функционально актив-

ные домены, обеспечивающие интегративные 

функции мозга, которые являются основой 

адаптивного поведения. 

Установлено, что влияние астроцитов на 

краткосрочную и долговременную потенциа-

цию, а также на синаптическую пластичность 

осуществляется посредством сложного кас-

кадного процесса, инициирующегося увели-

чением внутриклеточной концентрации Ca
2+

, 

приводящего к синтезу различных молекул – 

глиотрансмиттеров, а также релизингу цито-

кинов, нейротрофинов, нейропептидов, участ-

вующих в формировании и регуляции дея-

тельности нейронных сетей. Во многом эти 

процессы подобны процессам, происходящим 

в нейронах в раннюю фазу LTP, описанным 

нами в первой части нашего аналитического 

обзора. 

Здесь отметим, что изменения концентра-

ции Ca
2+ 

в астроцитах коррелировали с актив-

ностью клеток поля СА3 гиппокампа, причем 

введение хелатора, снижающего уровень Ca
2+

,
 

приводило к снижению синаптической транс-

миссии в соседних пирамидальных клетках, 

способствуя десинхронизации биоэлектриче-

ской активности нейронных ансамблей [48]. 

Увеличение концентрации Ca
2+

 в цитоплазме 

также стимулировало выделение основного 

глиотрансмиттера – глутамата, приводящего к 

активации пресинаптических ионотропных 

рецепторов NMDA (N-methyl-D-aspartate re-

ceptor) в зубчатой извилине, метаботропных 

рецепторов mGluRs (metabotropic glutamate 

receptors) в зонах СА1 и СА3 гипокампа и 

пресинаптических каинатных (ионотропных) 

рецепторов, модулирующих секрецию тор-

мозного нейромедиатора – ГАМК [49]. 

Повышающийся уровень Ca
2+ 

в астроци-

тах вызывает также активацию синтеза АТФ и 

аденозина, что стимулирует секрецию астрог-

лиального D-серина [50]. Последний, являясь 

эндогенным ко-агонистом NMDA-рецепторов, 

стимулирует долговременную потенциацию и 

модулирует NMDA-связанную пластичность, 

определяя эффективность научения и памяти. 

Между тем было обнаружено, что высвобож-

дение АТФ из астроцитов влияет на процессы 

возбуждения нейронов в зависимости от кон-

центрации. При этом усиливающаяся экскре-

ция АТФ из астроцитов повышала синаптиче-

скую активность нейронов гиппокампа [51]. 

Установлено, что астроциты принимают 

участие в релизинге провоспалительного цито-

кина: интерлейкина-1 – IL-1, фактора некроза 

опухоли – TNF-α (tumor necrosis factor), BDNF, 

нейропептида Y, которые также задействованы 

в процессах нейропластичности [52]. 

Таким образом, астроциты принимают ак-

тивное участие в процессах нейропластично-

сти посредством модуляции синаптических 

электрохимических процессов между нейро-

нами, а также влияют на процессы долговре-

менной потенциации и депрессии, соответст-

венно, обеспечивая процессы запоминания и 

забывания поступающей в мозг информации. 

Микроглия также вовлечена в процессы 

нейропластичности. Клетки микроглии явля-

ются предшественниками моноцитов и/или 

макрофагов, которые в период пренатального 

периода развития с током крови попадают в 

нервную систему [53]. Установлено, что мик-

роглия принимает участие в регуляции числа 

нейронов путем запуска нейронального апоп-

тоза и последующего фагоцитирования по-

гибших клеток, а также в процессах ангиоге-

неза на ранних стадиях онтогенеза и форми-

ровании нейрональных сетей путем элимина-

ции незадействованных синапсов [54]. 

Микроглия способна секретировать цито-

кины и хемокины, существенно повышая кон-

центрацию этих веществ в ткани мозга. Про-

цесс секреции цитокинов и хемокинов проис-

ходит в результате изменения функционально-

го состояния клеток микроглии – ее актива-

ции. Активация клеток микроглии на морфо-

логическом уровне выражается в увеличении 
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и округлении тела клетки, утолщении и уко-

рочении ее отростков или, напротив, в удли-

нении тела клетки и вытягивании его по на-

правлению к нейронам, синапсам, астроци-

там, сосудам или очагам повреждения. На по-

следнем этапе активации клетка микроглии 

приобретает амебоидную форму и становится 

макрофагом [55]. 

На функциональном уровне активация 

микроглии сопровождается усилением про-

дукции провоспалительных цитокинов: IL-1 и 

интерлейкина-6 (IL-6), а также TNF-α, кото-

рые снижают интенсивность нейрогенеза и 

уменьшают вероятность выживания новых 

нейронов, а также играют несомненную роль 

в модуляции когнитивных функций, оказывая, 

по мнению некоторых авторов, как облегчаю-

щие, так и повреждающие эффекты на позна-

вательные процессы. 

Активированная микроглия может также 

синтезировать вещества, обладающие нейро-

протективными свойствами. В этом случае 

микроглия секретирует противовоспалитель-

ный цитокин – интерлейкин-10 (IL-10), про-

стагландин E2, мозговой (BDNF) и глиальный 

(GDNF – glial cell line-derived neurotrophic fac-

tor) нейротрофический фактор, а также инсу-

линоподобный фактор роста-1 (IGF-1 – 

insulin-like grown factor-1), которые способст-

вуют выживанию новых нейронов, увеличе-

нию длительности долговременной потенциа-

ции, возрастанию эффективности научения и 

долговременной памяти [56, 57]. 

В обзоре С.Г. Левина и О.В. Годухина 

описываются результаты работ, посвященных 

изучению декларативной памяти у человека, а 

также пространственной и контекстуальной 

памяти у животных, свидетельствующих о 

том, что вызванная этими цитокинами моду-

ляция процессов памяти в значительной сте-

пени зависит от уровня конкретного цитокина 

внутри мозга, области мозга, а также экспе-

риментальных условий, при которых он вы-

свобождается [56]. Авторы делают обобщаю-

щий вывод о том, что влияние цитокинов на 

механизмы долговременной синаптической 

потенциации, а также на эффективность обу-

чения и памяти неоднозначно. 

В этом контексте интересно рассмотреть 

работы, демонстрирующие связи между ак-

тивностью экспрессии цитокинов и биоэлек-

трической активностью коры головного мозга 

животных и человека, зарегистрированной в 

разных экспериментальных условиях в норме 

и при патологии. Так, подавление экспрессии 

фактора некроза опухоли – TNF-α путем вве-

дения в соматосенсорную кору крыс коротких 

интерферирующих РНК сопровождается сни-

жением коркового дельта-ритма [58]. Вместе с 

этим у пациентов со склонностью к членовре-

дительству обнаружено, что уровень TNF-α в 

плазме крови был выше, а время реакции в 

тесте Go/No-Go было короче в сравнении с 

пациентами без этого нарушения (в задачах в 

парадигме Go/No-Go обследуемый должен 

реагировать на значимые стимулы, подавляя 

ответы на незначимые сигналы). При этом 

концентрация TNF-α положительно коррели-

ровала с мощностью тета-ритма во фронталь-

ных отведениях, а мощность альфа-ритма в 

этих же отведениях положительно коррелиро-

вала с временем реакции [59]. 

Можно предположить, что увеличение 

экспрессии TNF-α влияет на увеличение мощ-

ности тета-ритма и именно оно лежит в осно-

ве укорочения времени реакции в тесте 

Go/No-Go. 

В ранних клинических исследованиях не-

окортикальный тета-ритм рассматривался как 

электрофизиологический маркер тормозных 

состояний ЦНС, а генерализованная ритмиче-

ская тета-активность свидетельствовала о 

полном нарушении функций коры и подчине-

нии ее активности древним, лимбическим, 

системам мозга. Вместе с тем на выборке здо-

ровых испытуемых (авиадиспетчерах) показа-

но, что тета-синхронизация в лобных отведе-

ниях связана с решением сложных когнитив-

ных задач, требующих быстрого принятия 

решения, а увеличение синхронизации тета-

ритма в теменных областях свидетельствовало 

о более высоком уровне консолидации следов 

процедурной памяти [60]. Это также подтвер-

ждается работами, где было установлено, что 

при выполнении когнитивных заданий, тре-

бующих задействования рабочей памяти, про-

исходило увеличение мощности тета-ритма и 

уменьшение альфа-ритма, причем время ре-

акции в тестовых сериях положительно кор-

релировало с альфа-ритмом и отрицательно – 

с тета-ритмом [61]. Таким образом, эти иссле-

дования в полной мере можно использовать 

для объяснения работы, выполненной на вы-

борке пациентов со склонностью к членовре-

дительству, которые отличались от здоровых 

обследуемых меньшим временем реакции в 

тестах Go/No-Go, большей мощностью тета-

ритма и повышенным уровнем TNF-α. 
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Необходимо также отметить, что физио-

логический эффект TNF-α в экспериментах in 

vivo, как подчеркивалось выше, действитель-

но, зависит от его концентрации. Так, при 

средней концентрации TNFα (0,1 ммоль) на-

блюдались эффекты, противоположные полу-

ченным в экспериментах с использованием 

его в максимальных и минимальных концен-

трациях [62]. 

Обнаружено влияние интерлейкина-6 (IL-

6) на частотно-спектральные характеристики 

ЭЭГ человека и экспериментальных живот-

ных. Так, у 11 пациентов с эпилептическим 

статусом наблюдалось увеличение концентра-

ции IL-1α, IL-6, IL-8, а также хемокинов се-

мейств СС (β-хемокины), СХС (α-хемокины) в 

плазме крови в сравнении со здоровыми ис-

пытуемыми, причем после иммуномодули-

рующего лечения у 5 пациентов происходило 

достоверное снижение уровня IL-6, улучше-

ние нервно-психического состояния и отмеча-

лась частичная редукция признаков эпилеп-

тиформной активности на ЭЭГ [63]. Интерес-

но, что введение крысам синтетического пре-

парата Hyper-IL-6, наоборот, позитивно влия-

ло на адаптационные характеристики, увели-

чивая продолжительность REM-фаз сна, при 

этом продолжительность non-REM-фаз сна не 

изменялась [64]. 

Таким образом, изучение влияния микро-

глии и синтезируемых ею биологически ак-

тивных веществ на физиологические меха-

низмы нейропластичности, адаптации, психи-

ческие процессы и их электрофизиологиче-

ские проявления требуют тщательного изуче-

ния. 

 

Заключение 

В заключение второй части нашего анали-

тического обзора необходимо отметить сле-

дующее. Развертывание программы LTP ини-

циирует экспрессию ранних генов.   

Экспрессия ранних генов оказывает влия-

ние на процессы поддержания LTP, когнитив-

ные и эмоциональные психические процессы 

и их электрофизиологические проявления, а 

также на адаптивное поведение, эффектив-

ность научения, структуру нейрональной сети 

и экспрессию поздних генов. 

Продукты экспрессии поздних генов так-

же оказывают заметное влияние на основные 

физиологические механизмы нейропластич-

ности – нейрогенез и синаптогенез, синапти-

ческую пластичность, электровозбудимость 

нервных клеток и медиаторные системы, ле-

жащие в основе электрофизиологических фе-

номенов, регистрируемых на уровне коры го-

ловного мозга, а также сенсомоторных реак-

ций, эмоциональных психических процессов, 

научения, когнитивных способностей и ин-

теллекта. 

Важную роль в нейропластичности игра-

ют нейрон-глиальные взаимодействия. Астро-

циты принимают активное участие в процес-

сах нейропластичности посредством модуля-

ции синаптических электрохимических про-

цессов между нейронами, влияя на процессы 

долговременной потенциации и депрессии, 

соответственно, обеспечивая процессы запо-

минания и забывания поступающей в мозг 

информации. 

Микроглия принимает участие в регуля-

ции ангиогенеза, числа нейронов путем за-

пуска нейронального апоптоза, она способна 

синтезировать провоспалительные и противо-

воспалительные цитокины, а также другие 

биологически активные вещества, реализую-

щие «тонкую настройку» механизмов нейро-

пластичности, обеспечивающих функциони-

рование когнитивной и эмоциональной сферы 

личности, способствуя адаптации индивида к 

условиям социальной среды. 

Таким образом, определение нейропла-

стичности, сформулированное нами как спо-

собность организма адаптироваться к услови-

ям внутренней и внешней среды путем опти-

мальной структурно-функциональной пере-

стройки нервной ткани головного мозга, 

имеющей в своей основе сложный комплекс 

событий, связанных с нейрогенезом и апопто-

зом, синаптогенезом и синаптической пла-

стичностью, изменением электровозбудимо-

сти нервных клеток и экспрессией генов, ней-

рон-глиальными взаимодействиями и ангио-

генезом, может считаться вполне обоснован-

ным. 

Обращаясь к выводам, сделанным по пер-

вой части нашего обзора, еще раз отметим, 

что социальные факторы, такие как предмет-

ная и информационная насыщенность окру-

жающей среды, социальное окружение и ха-

рактер отношений между членами социальной 

группы, когнитивная и физическая актив-

ность, обучение новым формам поведения и 

приобретение профессиональных знаний в 

рамках развитой системы образования, оказы-

вают существенное влияние на механизмы 

нейропластичности. 
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На основании анализа результатов всех 

описанных выше исследований можно пред-

положить, что возрастанию эффективности 

процессов нейропластичности будут способ-

ствовать погружение обучаемого в образова-

тельную среду высокого качества. При этом 

применительно к вузам Министерства оборо-

ны РФ повышение качества образовательного 

процесса наиболее важно, так как вся даль-

нейшая служебная деятельность выпускников 

данных вузов – офицеров, и в первую очередь 

офицеров ВМФ, протекает в экстремальных и 

субэкстремальных условиях жизнедеятельно-

сти, характеризующихся: высокой личной и 

общественной значимостью ошибки при ре-

шении профессиональных задач, резкой сме-

ной обстановки, отсутствием гарантий личной 

безопасности, чрезмерной физической актив-

ностью, длительным отсутствием полноцен-

ного отдыха, наличием конфликтных ситуа-

ций, повышенными требованиями к себе и 

окружающим, высоким уровнем эмоциональ-

ного напряжения. Кроме того, условия слу-

жебной деятельности офицеров ВМФ проте-

кают при воздействии неблагоприятных фак-

торов окружающей среды: холод, жара, ветер, 

дождливая погода, повышенное/пониженное 

атмосферное давление, качка, полярные 

день/ночь и т. д., что дополнительно увеличи-

вает нагрузку на адаптационные механизмы. 

Обязательность быстрой и эффективной адап-

тации военнослужащего к данным неблаго-

приятным факторам обусловлена самим пред-

назначением офицера – профессионала, обес-

печивающего безопасность РФ. Данная дея-

тельность реализуется как путѐм непосредст-

венного управления подчиненными воински-

ми подразделениями, так и обеспечением на-

дѐжного функционирования вверенного ему 

современного высокотехнологичного воору-

жения и военной техники. Указанное требует 

наличия заранее сформированного в ходе об-

разовательного процесса необходимого и дос-

таточного уровня профессиональных компе-

тенций, физиологически обусловленного вы-

соким уровнем нейропластичности как фи-

зиологической основы успешной социально-

профессиональной адаптации. 
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Abstract. The paper aims to summarize modern research dedicated to the physiological 

mechanisms of neuroplasticity, which is considered as the basis of mental processes and socio-

professional adaptation. Analysis of literary sources allowed to define neuroplasticity as the 

ability of the brain to adapt to internal and external circumstances through optimal structural and 

functional changes. The basis of neuroplasticity is a complex chain of events associated with 

neurogenesis and apoptosis, synaptic plasticity, changes in the electrical excitability of nerve 

cells, gene expression, and neuron-glial interactions. The second part of the review considers the 

physiological mechanisms of neuroplasticity, which are associated with expression of early and 

late genes. The expression of these genes is the result of long-term potentiation of synaptic 

transmission. The physiological role of these genetic factors in neurogenesis, synaptic plasticity, 

emotional and cognitive processes, adaptive behavior and intellectual development was 

described. The review also considers research on the role of microglia and macroglia in 

neuroplasticity, mental processes and their electrophysiological correlates, which provide 

adaptation to the social environment. 

Keywords: neuroplasticity, neurogenesis, synaptic plasticity, long-term potentiation, cogni-

tive functions, social and professional adaptation. 
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