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Резюме. В обзоре рассмотрены современные представления о морфологии и функциях митохондрий 
нейронов и глиальных клеток различных структур головного мозга лабораторных грызунов. Обсужде-
ны основные аспекты внутриклеточной и региональной гетерогенности нейрональных митохондрий. 
Особое внимание уделено функциональным отличиям митохондрий разных церебральных областей. 
Проанализированы особенности строения и функционирования митохондрий в глиоцитах головного 
мозга, их участие в поддержании глионейрональных взаимодействий. Наряду с этим в обзоре пред-
ставлены последние данные о возможностях межклеточного транспорта митохондрий как нового 
нейропротекторного механизма на примере функционирования астроцитарно-нейронных сетей. По-
нимание особенностей строения и функционирования митохондрий разных областей головного мозга 
поможет выявить фармакологические мишени и разработать новые стратегии терапии заболеваний, 
развитие которых сопряжено с митохондриальной патологией.
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Abstract. This review considers modern data on the morphology and functions of mitochondria in the neurons 
and glial cells in various brain structures of laboratory rodents. We discuss the main aspects of intracellular 
and regional heterogeneity of neuronal mitochondria. The functional differences between mitochondria in 
different cerebral regions are highlighted. We analyze the structural and functional features of mitochondria 
in brain gliocytes as well as their role in maintaining glioneuronal interactions. The article presents the lat-
est information on the possibilities of intercellular transportation of mitochondria as a new neuroprotective 
mechanism illustrated on the functioning of astrocyte-neuron networks. Understanding the structural and 
functional features of mitochondria in different brain areas may help identify pharmacological targets and 
develop new strategies for mitochondrial disease management.
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Введение
Роль митохондрий в жизнедеятельности клеток 

определяется уникальными характеристиками их мор-
фофункциональной организации. К таким особенно-
стям относится следующее:

 y наличие ферментов дыхательной цепи, предназ-
наченных для аэробного синтеза энергии и ор-
ганизованных в четыре гигантских комплекса, 
способных к объединению в суперкомплексы 
(респирасомы) [1, 2];

 y наличие собственного генома, что позволяет не-
зависимо от генома ядра обновлять в условиях 
высоких функциональных нагрузок наиболее 
значимые белки, входящие в состав комплексов 
дыхательной цепи [3];

 y структурно-морфологический динамизм: спо-
собность к делению, слиянию и перемещению 
в клетке [4–6]. 

Митохондрии в клетке могут существовать как 
единичные органеллы, а также объединяться, фор-
мируя митохондриальные кластеры разного размера. 
Образующиеся при этом функциональные единицы 
(митохондриальный ретикулум) обеспечивают как 
внутриклеточный, так и системный энергетический 
гомеостаз [7, 8].

Митохондрии не только осуществляют синтез АТФ, 
но и вовлечены в процессы бета-окисления жирных 
кислот, продукцию активных форм кислорода, мета-
болизм кальция и железа, биосинтез гема, регуляцию 
клеточной пролиферации и дифференцировки, апоптоз, 
синтез стероидных гормонов, участие в противовирус-
ном ответе [9].

Разнообразие митохондриальных форм связано с уз-
коспециализированными функциями клеток, их разны-
ми потребностями в энергии и типе митохондриальных 
субстратов, а также с различиями в физиологическом 
состоянии – степени энергизации, окислительно-вос-
становительном потенциале, значении мембранных по-
тенциалов, уровне кальция [10]. Нарушения клеточного 
энергообмена, в основе которых лежит митохондри-
альная недостаточность, ведут к широкому спект ру 
клинических проявлений, зависящих от степени вовле-
ченности в патологический процесс различных тканей 
и органов [11].

Количество митохондрий в клетке может варьи-
ровать от нескольких десятков до нескольких тысяч. 
При интенсивном аэробном обмене, характерном для 
нейронов головного мозга, митохондрии занимают до 
60% объема клетки, что примерно равно объему гиало-
плазмы и существенно больше объема других органелл. 
Скопления митохондрий в нейронах наиболее выраже-
ны в области структур с высокими энергетическими за-
просами (синаптические окончания, растущие аксоны, 
перехваты Ранвье) [12, 13].

В представленном обзоре на основании данных 
современной литературы систематизированы неко-
торые сведения, касающиеся морфологии и функций 

митохондрий нейронов и глиальных клеток различных 
структур головного мозга лабораторных мышей (Mus 
musculus) и крыс (Rattus norvegicus). Учитывая нали-
чие гендерных и возрастных морфофункциональных 
особенностей митохондрий у грызунов [13], в обзор 
включены источники, содержащие информацию о мо-
лодых особях (возраст преимущественно 1–4 месяца), 
а пол в каждом случае конкретизирован.

Внутриклеточная митохондриальная 
гетерогенность 

Митохондриальная гетерогенность в нейронах вы-
ражается преимущественно наличием морфологиче-
ских и функциональных различий между несинапти-
ческими митохондриями и митохондриями, которые 
располагаются в области синаптических термина-
лей (рис.).

В исследованиях последних лет показано, что си-
наптические митохондрии имеют меньший объем [14], 
отличаются сферической формой [15] и демонстриру-
ют липидомные [16] и протеомные [17] профили, отли-
чающиеся от таковых в несинаптических митохондри-
ях церебральных нейронов лабораторных мышей [18]. 
Функционально эти различия проявляются в том, что 
митохондрии в области синаптических терминалей 
проявляют более высокую чувствительность к кон-
центрации ионов кальция [19] и воздействию ингиби-
торов цепи переноса электронов [20]. В связи с этим 
ранняя синаптическая дисфункция, возникающая при 
развитии нейродегенеративного процесса, может быть 
объяснена в том числе высокой уязвимостью синап-
тических митохондрий по сравнению с их аналогами, 
расположенными в других частях клетки [21].

Морфология и функциональные свойства митохон-
дрий различаются также в перикарионе и отростках 
нервных клеток (рис.). С помощью количественной 
трехмерной 3D электронной микроскопии SBF-SEM 
была установлена структурная специфичность аксо-
нальных, дендритных и соматических митохондрий 
нейронов DG и CA1 зон гиппокампа молодых (4 ме-
сяца) самок инбредных лабораторных мышей [22]. 
В ходе проведенных исследований выяснилось, что 
суммарный объем дендритных митохондрий в среднем 
на 116% превышает тот же показатель в аксонах и на 
42% превосходит объем соматических митохондрий. 
Митохондрии в дендритах имеют чаще всего сфериче-
скую форму, диаметр их поперечного среза варьирует 
от 0,5 до 1,5 мкм, располагаются в основном в дендрит-
ных стержнях и иногда встречаются в составе шипи-
ков [23]. Дендритные митохондрии характеризуются 
высоким индексом сложности, учитывающим соотно-
шение показателей площади поверхности митохондрий 
и их объема [24]. Митохондрии аксонов вытянутые, 
1 мкм и более в диаметре. Различается и их внутрикле-
точная топологическая организация: в аксонах мито-
хондрии располагаются последовательно друг за дру-
гом, а в дендритах часто сливаются в кластеры. Такие 



КЛИНИЧЕСКАЯ И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МОРФОЛОГИЯ / CLINICAL AND EXPERIMENTAL MORPHOLOGY       Том 12  № 2  2023 7

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

топографические особенности, вероятно, обусловлены 
необходимостью реализации транспортных процессов 
по аксону – мелкие дискретные митохондрии проще 
перемещать через его узкий просвет. В перикарионе 
митохондрии более разнообразны, отличаются вари-
абельностью размеров и формы [25]. При изучении 
энергетического статуса митохондрий и потенциала 
митохондриальной мембраны в культуре эмбриональ-
ных нейронов гиппокампа крысы обнаружено, что ми-
тохондрии в дендритах метаболически более активны, 
чем в аксонах, хотя причина такой дифференциальной 
активности неизвестна [26]. Показано, что нарушение 
трансляции белков внутренней митохондриальной 
мембраны в цитоплазме обонятельных проекционных 
нейронов преимущественно уменьшает процесс вет-
вления дендритов, в то время как морфология аксонов 
при аналогичных нарушениях остается относительно 
неизменной [27]. Таким образом, можно предположить, 
что дендритные митохондрии играют важную роль 
в морфогенезе и пластичности дендритов [28].

Способность митохондрий к модификации своей 
морфологии путем слияния и деления в ответ на изме-
нения клеточной метаболической активности контроли-
руется белком Drp1 (dynamin-related protein, динаминпо-
добный белок), локализующимся в цитоплазме в виде 
димера или тетрамера и индуцирующим процесс деле-
ния митохондрий. Мутация Drp1 вызывает изменение 
формы митохондрии, появление толстых булавовидных 
митохондрий и их агрегацию в околоядерные класте-
ры. Кроме того, отсутствие Drp1 приводит к удлинению 
митохондрий и их объединению в «митохондриальные 
трубочки» [29], которые постепенно накапливают окис-
лительные повреждения и трансформируются в круп-
ные сферы [30]. Точное распределение Drp1 в различ-

ных компартментах нейрона в настоящее время остается 
недостаточно изученным. В исследовании T.T. Luo et al. 
показано, что количество Drp1 в нейронах трансген-
ных лабораторных мышей было больше в перикарионе 
и дендритах, чем в аксонах и окончаниях аксонов, что 
соответствовало количеству митохондрий [31]. При 
этом ингибирование экспрессии Drp1 в культуре эм-
бриональных нейронов гиппокампа крысы приводило 
к снижению количества дендритных митохондрий и по-
тере дендритных шипиков [32]. 

Региональная гетерогенность митохондрий 
нейронов головного мозга

На сегодняшний день большинство публикаций, 
описывающих церебральную митохондриальную дис-
функцию, не обращается к региональной специфич-
ности митохондрий. Однако каждая область головного 
мозга характеризуется собственными аэробно-анаэроб-
ными метаболическими потребностями, что находит 
отражение в изменении морфологических и особенно 
функциональных свойств митохондрий. Эксперименты 
с различными субстратами, так или иначе влияющи-
ми на митохондриальную функцию, выявили разли-
чия в уязвимости данных органелл, характерные для 
отдельных областей мозга [33–35]. Ряд исследований, 
проведенных в последние годы, позволил выявить 
врожденные различия в региональной митохондри-
альной энергетике, что может служить инструментом 
для дальнейших исследований избирательности дис-
функции митохондрий при нейродегенеративных за-
болеваниях [36, 37].

Изыскания, проведенные M.H. Petersen et al. [38], 
демонстрируют специфические различия в функции 
синаптических митохондрий, выделенных из нейронов 

Рис.  Внутриклеточная митохондриальная гетерогенность нейронов у животных моделей
Fig.  Intracellular mitochondrial heterogeneity of neurons in animal models
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стриатума и коры больших полушарий самок лабора-
торных инбредных мышей в возрасте от 8 до 12 не-
дель. Исследователями установлено, что, несмотря на 
отсутствие существенной разницы в объеме данных 
фракций митохондрий, кортикальные синаптосомы 
имеют значительно более высокое базальное митохон-
дриальное дыхание в состоянии покоя по сравнению 
с синаптосомами полосатого тела и, соответственно, 
повышенную активность электронтранспортной цепи. 
В активированном состоянии кортикальные синаптосо-
мы также демонстрируют более интенсивное потреб-
ление кислорода и значительную утечку протонов. 
Нейроны данных областей мозга отличаются рядом 
функционально-морфологических признаков и прежде 
всего медиаторами, используемыми для нейротранс-
миссии, что, возможно, является одним из объяснений 
выявленных особенностей функционирования мито-
хондриального аппарата.

В работе X.P. Cheng et al. [39] для сравнения энерге-
тического метаболизма нейронов коры больших полу-
шарий, среднего мозга и мозжечка самцов аутбредных 
лабораторных крыс линии Вистар в возрасте 12 недель 
в качестве косвенного показателя потребления–произ-
водства АТФ использована оценка уровня свободно-
го магния, высвобождаемого из комплекса Mg–ATФ 
в процессе гидролиза. Для расчета скорости потреб-
ления АТФ применены ингибиторы окислительного 
фосфорилирования и гликолиза. Авторы констатиру-
ют, что наиболее высокую скорость метаболизма АТФ 
демонстрировали нейроны среднего мозга, вероятно 
поэтому энергетический дисбаланс в данной области 
мозга может быть сопряжен с развитием ряда заболе-
ваний, в частности с процессом нейродегенерации при 
болезни Паркинсона [40–42].

Неоднородность распределения АТФ-синтазы 
в структурах обонятельного мозга, гиппокампа, не-
окортекса, коре мозжечка крыс иммуногистохимиче-
ским методом исследовалась в работе Е.В. Узловой 
и С.М. Зиматкина [43]. Наибольшее содержание АТФ-
синтазы обнаружено в крупных ганглиозных нейро-
нах – пирамидных нейронах гиппокампа, внутреннем 
пирамидном слое неокортекса.

Гетерогенность отмечалась и при распределении 
белка Drp1 в различных зонах мозга. Так, в грушевид-
ных нейронах мозжечка самцов инбредных лаборатор-
ных мышей экспрессия белка Drp1 была достаточно 
высокой, в пирамидных нейронах II, V и VI слоев коры 
головного мозга умеренной, в области гиппокампа, за 
исключением некоторых нейронов полиморфного слоя 
зубчатой извилины и поля CA1, слабо выраженной [31]. 

В исследовании S. Spadini et al. [44] изучался про-
теомный профиль митохондрий клеток различных 
тканей молодых самцов аутбредных крыс, в том числе 
нейронов мозжечка, гиппокампа, двигательной и зри-
тельной зон коры больших полушарий. В работе ис-
пользовался комплексный метод оценки количества 
и соотношения митохондриальной и геномной ДНК 

(при помощи количественной полимеразной цепной 
реакции) и белков митохондриальных мембран, полу-
ченных из уникального лизата, приготовленного в ус-
ловиях мягкого лизиса без стандартной стадии экс-
тракции. Было установлено переменное соотношение 
митохондриальной и ядерной ДНК в разных участках 
головного мозга крысы, при этом наименьшее отно-
сительное количество копий митохондриальной ДНК 
зафиксировано в мозжечке. Полученная корреляция 
между невысоким числом копий митохондриальной 
ДНК и активностью нейронов может быть объяснена 
более низким уровнем аэробного гликолиза в мозжечке 
по сравнению с корой больших полушарий, что также 
подтверждено S.N. Vaishnavi et al. [45].

 Еще один подход для изучения регионарной цере-
бральной митохондриальной энергетики был представ-
лен в работе J.V. Andersen et al. [46], где оценивалась 
скорость потребления кислорода и синтеза АТФ в изо-
лированных несинаптических митохондриях коры го-
ловного мозга, гиппокампа и стриатума самцов аутбред-
ных мышей в возрасте 12 недель. В ходе эксперимента 
установлено, что митохондриальная эффективность, 
определяемая как отношение количества произведен-
ного АТФ к количеству потребленного O2, являлась 
одинаковой для трех исследованных регионов. Одна-
ко митохондрии гиппокампа демонстрировали самую 
низкую базальную и стимулированную АДФ скорость 
потребления кислорода, а также показывали высокую 
утечку протонов и способность к несвязанному дыха-
нию в обход АТФ-синтазы. По мнению авторов, высокая 
утечка протонов могла быть обусловлена особым строе-
нием митохондриальной мембраны нейронов гиппокам-
па, в частности наличием разобщающих белков UCPs, 
что требует изучения их роли в головном мозге как воз-
можных участников процесса нейродегенерации [47]. 

Митохондрии в глиоцитах головного мозга 
Глиальные клетки обеспечивают жизнедеятельность 

и функционирование нейронов. Несмотря на выражен-
ную гетерогенность глиоцитов, их объединяет одна 
фундаментальная задача – поддержание баланса в цен-
тральной нервной системе. Любые изменения глиаль-
ных регуляторных функций могут или стать триггером 
патологического процесса, или в значительной степени 
способствовать прогрессированию заболеваний [48].

Учитывая существенную функциональную нагруз-
ку, требующую повышенных энергозатрат, все разно-
видности глиоцитов головного мозга обладают мно-
жественными митохондриями, которые тем не менее 
всегда характеризуются типичным ультрамикроскопи-
ческим строением. Так, давно установленным фактом 
является способность глиальных клеток головного 
мозга к биосинтезу стероидных гормонов (нейросте-
роидов) [49], однако сканирующая электронная микро-
скопия не выявила в глиоцитах наличие митохондрий с 
тубулярно-везикулярными кристами, характерных для 
стероидсинтезирующих клеток [50]. 
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Астроглиоциты – самый распространенный и разно-
образный тип глиальных клеток в центральной нервной 
системе. Астроглия участвует в формировании гемато-
энцефалического барьера, регулирует церебральную 
микроциркуляцию, а также баланс внеклеточной кон-
центрации нейротрансмиттеров и ионов в централь-
ной нервной системе, обеспечивает нейрональный 
обмен веществ и структурную поддержку синапсов, 
совместно с микроглией продуцирует широкий спектр 
хемокинов и цитокинов, влияя на иммунную защиту 
мозга [51]. 

Морфологической особенностью астроглиоцитов 
является то, что наибольший объем цитоплазмы на-
ходится в сильно ветвящихся отростках. В исследова-
ниях прежних лет [52] перисинаптические отростки 
астроцитов обычно описывались как структуры, прак-
тически лишенные таких органелл как митохондрии, 
эндоплазматический ретикулум, эндосомы. В более 
поздних работах [53, 54] иногда упоминались отдель-
ные везикулы, эндосомы или митохондрии в составе 
отростков астроглии.

В исследовании A. Aboufares et al. [55] с использо-
ванием сканирующей электронной микроскопии была 
получена реконструкция перисинаптических отрост-
ков астроглиоцитов в трех измерениях в двигатель-
ных и сенсорных областях коры больших полушарий 
самцов инбредных лабораторных мышей в возрасте 
4 недель. Установлено, что большинство (около 60%) 
митохондрий расположено в крупных (>250 нм в диа-
метре) отростках астроцитов, около трети отростков 
более мелкого диаметра имеет по крайней мере одну 
органеллу, большинство самых мелких отростков было 
пустыми. Различия между распределением органелл 
соматосенсорной и передней поясной коры не отме-
чены. В среднем митохондрии астроглиоцитов имеют 
размеры 1,4–3 мкм, но в ряде новых работ показано на-
личие миниатюрных митохондрий в тонких отростках, 
менее 1 мкм диаметром [56, 57]. 

Передача Ca2+ сигналов, включая трансмембранную 
передачу сигнала, имеет принципиальное значение для 
регуляции функций астроглиоцитов и их взаимодей-
ствия друг с другом и нейронами [58]. Митохондрии 
участвуют в регуляции уровня кальция в цитозоле че-
рез митохондриальный Ca2+ унипортер (MCU) и Na+/
Ca+ переносчик (NCX), а особенности буферизации 
Ca2+ астроглиоцитами связаны с митохондриальным 
транспортом и локализацией данных органелл в от-
ростках. В экспериментах in vivo [59] было показано, 
что скорость перемещения митохондрий в астроглии 
значительно ниже, чем в нейронах, более того, боль-
шинство митохондрий астроглиоцитов сохраняет не-
подвижность. По-видимому, это связано с наличием 
якорных белков, подобных обнаруженному в нейронах 
синтафиллину, поддерживающему локализацию мито-
хондрий в аксонах [60]. Однако синтафиллин в астро-
глиоцитах отсутствует, что также указывает на прин-
ципиальные различия митохондриального транспорта 

в глии и нейронах. Перемещение митохондрий в от-
ростках астроглиоцитов осуществляется в соответствии 
со спецификой глионейрональных взаимодействий. 
Так, глутаматные транспортеры в астроглиоцитах об-
разуют комплексы с митохондриями и гликолитиче-
скими ферментами, причем нейрональная активность 
увеличивает подвижность митохондрий в отростках 
астроглии [61]. Эти данные демонстрируют важность 
организации митохондрий в астроглии в связи с глио-
нейрональными взаимодействиями, включающими 
регуляцию и обмен глутамата.

В работе C. Fecher et al. [62] был определен ми-
тохондриальный протеом трех типов клеток мозжеч-
ка – клеток Пуркинье, клеток-зерен и астроглиоцитов 
и установлены различия в белковой организации ней-
рональных и глиальных митохондрий молодых самцов 
трансгенных лабораторных мышей. При иммунофлуо-
ресцентном окрашивании в астроцитарных митохон-
дриях обнаружено повышенное по сравнению с нейро-
нами содержание ферментов участвующих в процессах 
бета-окисления жирных кислот: ацил-кофермент А де-
гидрогеназы и карнитин-пальмитоилтрансферазы. Этот 
факт демонстрирует, что митохондрии астроглиоцитов 
метаболизируют длинноцепочечные жирные кислоты 
более эффективно, чем митохондрии нейронов. Полу-
ченные данные говорят о том, что для производства 
энергии головной мозг не только полагается на глюкозу, 
но также использует жирные кислоты. 

Митохондрии олигодендроглии отличаются от 
астроцитарных: в основных отростках олигодендро-
глиоцитов они имеют меньшие размеры (0,8–1,2 мкм) 
и при этом бедны кристами. Показаны меньшая мобиль-
ность и пониженная скорость движения митохондрий 
в олигодендроглии по сравнению с астроглиоцитами. 
Интересно, что глутамат подавляет движение митохон-
дрий в нейронах и астроглиоцитах, тогда как в олиго-
дендроглии он оказывает обратное действие [63], что 
указывает на разницу в регуляции митохондриальной 
динамики. 

Межклеточный транспорт митохондрий
Известно, что астроглиоциты, как и клетки многих 

других типов, избавляются от своих собственных по-
врежденных митохондрий посредством митофагии, 
которая усиливается после острого повреждения [64], 
возможно, для минимизации пагубных последствий 
окислительного стресса и дисрегуляции кальциевого 
баланса. Установлено, что астроглиоциты не только 
активно разрушают собственные поврежденные ми-
тохондрии, но и захватывают и утилизируют митохон-
дрии, высвободившиеся из других клеток. Об этой фор-
ме «трансмитофагии» впервые сообщили C.H. Davis 
et al. [65], которые показали, что митохондрии с флуо-
ресцентной меткой из здоровых ганглионарных нейро-
нов сетчатки в большом количестве присутствуют в ли-
зосомах астроглиоцитов самцов лабораторных мышей 
инбредной линии в возрасте 3 и 9 месяцев. 
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Интересно, что межклеточный транспорт митохон-
дрий в астроцитарно-нейронных сетях работает в обоих 
направлениях. Кроме того что нейроны имеют тенден-
цию передавать поврежденные митохондрии астроцитам 
для деградации, показано, что активированные астроци-
ты могут жертвовать часть своих здоровых митохондрий 
соседним поврежденным нейронам, что, в свою очередь, 
приводит к усилению их жизнеспособности [66]. 

В последние годы исследователи все чаще высказы-
вают гипотезу о возможности «горизонтального пере-
носа» митохондрий через астроцитарные микровезику-
лы для сохранения нейронов, пребывающих в условиях 
энергодефицита. 

Обнаружено, что высвобождение митохондри-
альносодержащих везикул из астроцитов зависит от 
сигнального пути Ca2+-CD38-цАДФР [67]. CD38- – 
трансмембранный гликопротеин, компонент клеточных 
сигнальных систем, сопряженных в клетках нервной 
системы с рецепторами ряда нейротрансмиттеров [68]. 
Субстратами CD38 служат НАД+, цАДФР, НАДФ [69]. 
Известны два основных типа ферментативной ак-
тивности CD38 – АДФ-рибозилциклазная и цАДФ-
рибозилгидролазная, которые катализируют образо-
вание циклической АДФ-рибозы (цАДФР) из НАД+ 
и гидролиз цАДФР до АДФ-рибозы, соответственно. 
Циклическая АДФР и НАДФ+ – мощные мобилизаторы 
Са2+ из внутриклеточных депо в различных типах кле-
ток [70]. Активация астроцитарного CD38 с использо-
ванием системы CRISPR/Cas9 значительно увеличивает 
высвобождение митохондриальносодержащих везикул, 
которые при добавлении к нейронам с кислородно-
глюкозным голоданием восстанавливают выработку 
энергии в нейронах. K. Hayakawa et al. впоследствии 
подтвердили эти наблюдения на интактных мышах, по-
казав, что флуоресцентно помеченные астроцитарные 
митохондрии передаются нейронам после транзитор-
ного ишемического инсульта. Митохондрии, проис-
ходящие из астроцитов, сливались с митохондриями 
нейронов в периинфарктной зоне неокортекса и были 
связаны с активацией путей выживания клеток. Больше 
того, блокада CD38 у мышей, перенесших инфаркт, не-
гативно влияет на ряд показателей функционального ис-
хода. Предполагается, что опосредованное астроцитами 
высвобождение митохондрий происходит в головном 
мозге до тех пор, пока сохраняется передача сигналов 
CD38. В настоящее время неизвестно, используется ли 
аналогичный нейропротекторный механизм при других 
хронических нейродегенеративных состояниях [71].

Заключение
Резюмируя изложенное, следует отметить, что 

митохондрии нейронов и глиоцитов головного мозга 
животных моделей демонстрируют многочисленные 
признаки как внутриклеточной, так и региональной 
морфофункциональной гетерогенности.

1. В пределах нейрона значительные морфологиче-
ские и функциональные различия имеют митохондрии 

синаптического и несинаптического пула, при этом 
наибольшей метаболической активностью отличают-
ся митохондрии, находящиеся в концевых терминалях 
дендритов. 

2. Серьезные отличия спектра функциональных воз-
можностей наблюдаются у нейрональных митохондрий 
разных областей головного мозга, что делает отдель-
ные церебральные зоны, такие как структуры среднего 
мозга и гиппокамп, наиболее уязвимыми к дефициту 
энергии. 

3. Региональное разнообразие церебральных 
митохондрий особенно заметно в критических усло-
виях, когда возникает необходимость прежде всего 
обеспечить выживание нейрона за счет сокращения 
затрат на поддержание клеточного гомеостаза, сущест-
вующих в норме. 

4. Глиальные митохондрии часто демонстрируют 
повышенную функциональную активность по сравне-
нию с нейрональными митохондриями, что необходимо 
для поддержания оптимального уровня глионейрональ-
ных взаимодействий.

5. Недавно открытый межклеточный транспорт 
митохондрий в астроцитарно-нейронных цепях может 
рассматриваться в качестве нового нейропротекторно-
го механизма, закономерности которого требуют при-
стального внимания и дальнейшего изучения.

Таким образом, морфофункциональная гетероген-
ность митохондрий и различия в региональной цереб-
ральной энергетике обусловливают селективность 
поражения различных отделов головного мозга при 
развитии нейродегенеративных и прочих заболеваний 
центральной нервной системы. Дальнейшее изучение 
особенностей строения и функционирования мито-
хондрий разных областей головного мозга поможет 
выявить фармакологические мишени и разработать 
новые стратегии терапии болезней, развитие которых 
сопряжено с митохондриальной патологией.
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