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ВВЕДЕНИЕ

Одна из тенденций развития современной ме-
дицинской науки заключается в формировании хо-
листических представлений о развитии и течении 
патологического процесса как общеорганизмен-
ного явления, затрагивающего все без исключения 
функциональные системы, обеспечивающие жиз-
недеятельность организма. Необходимость пере-
смотра традиционного подхода, сфокусирован-
ного на  локальных молекулярных событиях как 
основе патологических явлений, была высказана 
еще в 30-е годы прошлого века П.К. Анохиным: 
«Одним из характернейших штрихов современной 
физиологии является попытка подвергнуть критике 
громадный эмпирический материал, полученный 
главным образом на пути аналитического исследо-
вания, и создать синтетическую картину сложных 
динамических процессов, протекающих в целом 
организме» (Анохин, 1935 с. 9). Движение в этом 
направлении все еще продолжается как в виде на-
копления эмпирического материала, получаемо-
го в ходе междисциплинарных исследований, так 
и благодаря возможностям технологического про-
гресса, позволяющим анализировать большие мас-
сивы данных и выявлять неочевидные системные 

взаимосвязи между точечными, разрозненными 
фактами. Смена научной парадигмы, назревшая 
в  сфере биологических и  медицинских исследо-
ваний, идет, очевидно, от концепций, развиваю-
щихся в рамках реактивностной теории, предпо-
лагающей в основе жизнедеятельности организма 
рефлекторный принцип «стимул – реакция», опи-
сывающий в качестве механизма реакции образо-
вание связи между афферентными и исполнитель-
ными центрами, в сторону парадигмы активности 
(Анохин, 1935, 1973; Бернштейн, 1966; Ухтомский, 
1966; см. также в (Александров, 2021)). В вариан-
те теории функциональных систем последняя фор-
мулируется как системный взгляд, в соответствии 
с которым мозговые структуры самой разной лока-
лизации и телесные ткани взаимоСОдействуют для 
достижения полезного приспособительного резуль-
тата в соотношении среды и организма как целого, 
что влечет за собой принципиальные изменения 
в постановке исследовательских задач и интерпре-
тации полученных данных.

Междисциплинарный подход, выражающий-
ся в  дополнении фундаментальных исследова-
ний оценкой вклада поведенческого компонен-
та в течение патологического процесса и отклик 
на различные виды терапии, все чаще встречается 
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в современных публикациях. Так, например, ком-
плексный подход в лечении сердечно-сосудистых 
заболеваний, использующий наряду с традицион-
ной фармакотерапией когнитивно-поведенческую 
терапию, позволил существенно улучшить состоя
ние пациентов, снизив у  них уровень тревоги 
и стресса, а также сменить образ жизни на более 
здоровый, включающий в себя увеличение физи-
ческой активности и отказ от пагубных привычек, 
что в совокупности позволило снизить риск ухуд-
шения соматического состояния пациентов и по-
ложительно повлияло на их кардиометаболиче-
ский профиль (Бастриков и др., 2022; Israfil et al., 
2023). Аналогичный позитивный эффект приме-
нения когнитивно-поведенческой терапии и сме-
ны образа жизни описан относительно пациентов 
с диабетом II типа и метаболическим синдромом 
(Garcia-Silva et al., 2024), хронической обструк-
тивной болезнью легких (Chen et al., 2024), а так-
же относительно пациентов с онкологическими 
заболеваниями (Poort et  al., 2020). Кроме того, 
в последнее десятилетие появляется все больше 
работ, освещающих влияние реализации различ-
ных типов поведения на течение онкологическо-
го процесса. Показано положительное влияние 
смены образа жизни, в  частности увеличения 
физической нагрузки, на динамику течения и те-
рапию опухолевых заболеваний (Carlson et  al., 
2017; Khosravi et  al., 2019; Klassen et  al., 2020). 
В  систематическом обзоре Ficarra приводятся 
данные об увеличении кардиореспираторной вы-
носливости и улучшении качества жизни, связан-
ного со здоровьем, у пациентов с раком молочной 
железы, проходящих адъювантную или неоадъ-
ювантную терапию в комбинации с тренировоч-
ными сессиями (Ficarra et al., 2022). Аналогичные 
изменения отмечаются и у пациентов с разными 
формами онкологических заболеваний на  позд-
них стадиях (Rodríguez-Cañamero et  al., 2022). 
Также описано улучшение молекулярного про-
филя онкологических пациентов, выражающееся 
в увеличении инсулиноподобного фактора роста 
I и II типов, увеличении количества CD-4 клеток 
и снижении провоспалительных маркеров на фоне 
физической активности (Stout et al., 2017; Khosravi 
et al., 2019). Особый интерес представляет работа 
научной группы Ben-Shaanan, отмечающая умень-
шение размеров опухоли на фоне активации систе-
мы награды мозга путем стимуляции вентральной 
тегментальной области у мышей в моделях с кар-
циномой легкого Льюиса и меланомой B16 (Ben-
Shaanan et al., 2018), что позволяет предположить 
возможность влияния поведения, сопряженного 
с достижением положительного результата, на ре-
организацию метаболизма онкологических клеток.

В рамках прошлых работ нами была предпринята 
попытка переосмыслить известные положения тео-
рии онкогенеза в рамках системно-эволюционного 

подхода (СЭП), разработанного в научной школе 
П.К. Анохина – В.Б. Швыркова и позволяющего 
существенно пересмотреть сложившиеся представ-
ления о жизнедеятельности организма не только 
в психофизиологическом ключе, но и в рамках ана-
лиза различных патологических состояний, минуя 
свойственный корреляционному подходу редукци-
онизм при обеспечении мультидисциплинарности 
исследования (Александров, 2021). Так, в  статье 
“Cell functioning in norm and pathology in terms of the 
activity paradigm: oncogenesis” нами была выдвинута 
гипотеза о возможной интеграции опухолевых кле-
ток в общеорганизменную активность (Venerin et al., 
2020). При возникновении рассогласования между 
метаболическими потребностями клетки и доступ-
ными метаболитами в ее микроокружении, которые 
не могут быть удовлетворены в рамках имеющегося 
у индивида опыта, разворачивается системогенез, 
в процессе которого клетка адаптируется, изменяя 
свою активность путем актуализации ранних, за-
крепленных в онтогенезе морфогенетических пере-
строек, позволяющих ей вовлечься в новую функ-
циональную интеграцию, обеспечивающую новое 
поведение (Александров, 2004). Специализация 
нейронов, лежащая в основе формирования нового 
опыта, оказывает влияние как на отдельные клет-
ки, так и на общемозговые метаболические про-
цессы (Александров, 2004). В то же время известно, 
что атипичные клетки активно реорганизуют свое 
микроокружение с  целью получения потребных 
метаболитов, интегрируясь таким образом в обще-
организменные метаболические процессы (Evans 
et al., 2019; Alexandrov, Pletnikov, 2022), что, в свою 
очередь, также может быть расценено как системо-
генез (Venerin et al., 2020). При этом развитие и тече-
ние опухолевого процесса может модифицироваться 
в зависимости от того, в какую общеорганизменную 
интеграцию, определяющуюся тем, какой имен-
но результат достигается, будут вовлекаться клетки 
тела и мозга, и какой результат индивид будет до-
стигать (рис. 1 (а) и (б)) (Venerin et al., 2020).

В данной работе для проверки согласования 
получаемых экспериментальных результатов 
с описанной гипотезой предлагается рассмотреть 
течение онкологического процесса в  головном 
мозге. Большая часть опухолей головного мозга 
представляет собой опухоли глиального происхож-
дения. Глиальные клетки, как считается, выпол-
няют не только трофическую и иммунную функ-
ции, но и принимают участие в таких процессах, 
как регуляция синаптической передачи (Pankratov, 
Lalo, 2015; Santello et al., 2019), научение и память 
(Santello et al., 2019; Sun et al., 2024), находясь в тес-
ном взаимодействии с нейронами. Большой инте-
рес представляет сравнение существующих в нор-
ме нейронально-глиальных взаимодействий в про-
цессе формирования навыка и  их модификации 
на фоне патологического процесса с  возможным 
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Рис. 1. Изменение метаболического взаимодействия клеток, направленное на достижение общеорганизменного 
результата. (а) Достижение общеорганизменного результата через взаимодействие в норме неопухолевых клеток. 
(б) Достижение общеорганизменного результата через взаимодействие при патологии неопухолевых и опухолевых 
клеток.
Fig. 1. Changes of metabolic cooperation of cells aimed at achieving the whole-organism result. (а) Achieving the whole-or-
ganism through the interaction of non-tumor cells in normal state. (б) Achieving the whole-organism through the interaction 
of non-tumor and tumor cells in pathology. 
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вовлечением атипичных клеток. Несмотря на ра-
стущее количество исследований, стремящихся дать 
обобщенный взгляд на взаимодействие опухолевых 
клеток с их микроокружением, подобная исследова-
тельская задача ранее не ставилась в силу парадиг-
мальных и технических ограничений. В связи с этим 
в литературе почти отсутствуют данные о возможных 
метаболических маркерах или физиологических пат-
тернах активности, позволяющих делать однознач-
ный вывод о возможной вовлеченности атипичных 
клеток в общемозговые процессы. Данный обзор 
направлен на уточнение и структуризацию имею-
щихся данных о нейронально-глиальных взаимо-
действиях и методах их изучения на фоне патологи-
ческого процесса в головном мозге для выявления 
возможных маркеров, прямо или косвенно сви-
детельствующих о включении атипичных клеток 
в реализацию каких-либо форм поведения, осо-
бенно формирование новых навыков.

Глиально-нейрональные взаимодействия  
при научении

В течение продолжительного времени при из-
учении когнитивных процессов все внимание было 
принято уделять нейрональной активности, что 
во многом предопределялось развитием электрофи-
зиологических методов. В то же время невозбудимые 
глиальные клетки воспринимались исследователя-
ми не более как «клетки сопровождения» нейро-
нов, выполняющие поддерживающую, трофическую 
и защитную функции. С развитием молекулярных 
методов исследований появилась возможность из-
учать и активность глиальных клеток, что положи-
ло начало концептуальным изменениям в подходах 
к  анализу функционального значения глиально-
нейрональных взаимодействий. Особого внимания 
в этом аспекте заслуживают исследования роли гли-
альных клеток в процессе обучения и формирования 
памяти, чему и посвящен этот раздел.

Роль олигодендроцитов в модуляции  
нейрональной активности при научении

Миелинизация аксонов играет важную роль 
в процессе эффективного обмена сигналами между 
клетками, что особенно актуально при обучении, 
так как обеспечивает более быструю и активную 
координацию нейронов, вовлеченных в поведе-
ние. Одно из  первых исследований, указываю-
щих на  активность-зависимую миелинизацию, 
было проведено в 60-е годы прошлого века, когда 
группа Gyllensten показала увеличение сроков ми-
елинизации зрительного нерва у мышей при све-
товой депривации, что, по их мнению, указывало 
на приостановку развития структур центральной 
нервной системы в отсутствие необходимой стиму-
ляции (Gyllensten, Malmfors, 1963). В то же время 

исследования Tauber показали усиление миелини-
зации зрительного нерва у пятидневных кроликов 
при искусственном открывании глаз (Tauber et al., 
1980). Эти исследования послужили концептуаль-
ной основной для современных работ с использо-
ванием более технически совершенных методов. 
В работе Kurioka и соавторов при моделировании 
кондуктивной тугоухости у мышей было показано, 
что слуховая депривация приводит к дегенерации 
синапсов и демиелинизации аксонов при сохране-
нии самих кохлеарных волосковых клеток и ней-
ронов слуховой сенсорной системы (Kurioka et al., 
2020). В исследованиях с оптогенетической стиму-
ляцией премоторной коры у бодрствующих мышей 
было показано, что нейрональная активация при-
водит к усилению созревания олигодендроцитов, 
чья активность сохраняется в течение нескольких 
недель после прекращения стимуляции и способ-
ствует увеличению толщины миелина в пределах 
вовлеченных в реализацию поведения нейронов, 
что ассоциировано с улучшением моторных по-
казателей соответствующей конечности (Gibson 
et  al., 2014). Также было обнаружено усиление 
миелинизации и олигодендрогенеза у мышей как 
в раннем, так и в позднем периоде формирования 
у них моторного навыка (McKenzie et al., 2014; Xiao 
et al., 2016), при этом условная делеция гена, коди-
рующего миелин-регулирующий фактор (MYRF), 
препятствовала научению (Xiao et al., 2016; Kaller 
et al., 2017). Аналогичные данные были получены 
Steadman при изучении формирования простран-
ственной памяти у мышей. Было обнаружено, что 
обучение прохождению водного лабиринта стиму-
лирует олигодендрогенез, который наблюдается 
как во время обучения, так и в ближайшем пост-
тренировочном периоде, преимущественно в об-
ластях коры, ассоциированных с консолидацией 
пространственной информации, при этом бло-
кировка созревания олигодендроцитов нарушает 
процесс консолидации памяти (Steadman et al., 
2020). Исследования с  применением диффуз-
но-тензорной визуализации позволили обнару-
жить аналогичные процессы при формировании 
сложного моторно-зрительного навыка и у людей. 
В  частности, были выявлены изменения микро-
структуры подкоркового белого вещества в областях 
головного мозга, ассоциированных с выполнени-
ем двигательной задачи, наблюдавшиеся в течение 
шестинедельного тренировочного периода (Scholz 
et al., 2009; Gibson et al., 2014). Похожие изменения 
были обнаружены при обучении игре на фортепиано 
в раннем возрасте (Bengtsson et al., 2005), а также при 
обучении чтению (Carreiras et al., 2009). В совокуп-
ности эти сведения дают основание предположить 
прямую связь между адаптивной пластичностью ми-
елина и приобретением навыков.

Интересно отметить также, что в литературе, 
посвященной ремоделированию белого вещества, 



	 НЕЙРОНАЛЬНО-ГЛИАЛЬНЫЕ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ ПРИ НАУЧЕНИИ И ПОВЕДЕНИИ  � 157

ЖУРНАЛ ВЫСШЕЙ НЕРВНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ том 75 № 2 2025

часто встречается термин «опыт-опосредованная 
пластичность миелина», который, видимо, коррек-
тно отражает роль олигодендроцитов в адаптивном 
поведении. Это подтверждается, в частности, иссле-
дованиями с социальной изоляцией мышей в кри-
тический период их развития, которая приводила 
к снижению возбудимости некоторых подтипов пи-
рамидных нейронов медиальной префронтальной 
коры, что сочеталось со снижением формирования 
олигодендроцитов и миелинизации той же области 
(Makinodan et al., 2012; Swire et al., 2019). Эти дан-
ные интересно рассмотреть в связи с результатами, 
полученными в рамках исследования, выполнен-
ного на самцах крыс породы Long-Evans, где был 
показан негативный эффект социальной изоляции 
на скорость формирования у них пищедобыватель-
ного навыка (Гаврилов и др., 2021).

Механизм активностно-зависимого олигоден-
дрогенеза изучен не в полной мере, однако, оче-
виден факт важной роли нейронов в  этом про-
цессе. В  качестве возможных сигнальных путей 
нейрон-опосредованной регуляции дифференци-
ровки и пролиферации олигодендроцитов принято 
рассматривать воздействие через нейромедиаторы 
и ростовые факторы.

Нейромедиаторное воздействие реализует-
ся через рецепторы, экспрессирующиеся на по-
верхности предшественников олигодендроцитов. 
В обзорах Bayón-Cordero и Nishiyama приводится 
подробный анализ основных эффекторов адап-
тивной миелинизации, в частности приводятся 
данные о роли всех известных ионотропных ре-
цепторов к глутамату – AMPA-рецепторов (Bar-
ron, Kim, 2019), NMDA-рецепторов (Káradót-
tir, Attwell, 2007), каинатных рецепторов и  ме-
таботропных рецепторов (mGluR) (см. также 
обзор (Kukley, 2023)), а также ГАМКА-рецепто-
ров (Zonouzi et al., 2015) (см. подробнее в (Nishi-
yama et al., 2021) и (Bayón-Cordero et al., 2022)). 
В  работах Wake описано стимулирующее влия-
ние аксональных потенциалов действия на оли-
годендроциты, способствующее высвобождению 
глутамата, который, взаимодействуя с  NMDA 
и  mGluR на  отростках олигодендроцитов, вы-
зывает в  них кальциевые волны, приводящие 
к  трансляции основного белка миелина, пре-
имущественно на активном аксоне (Wake et al., 
2011). При этом показано, что продолжительные 
высокоамплитудные кальциевые волны пред-
шествуют ретракции миелиновых оболочек, в то 
время как низкоамплитудные кальциевые волны 
меньшей продолжительности регистрируются 
в стабилизированных оболочках и положитель-
но коррелируют со скоростью их последующей 
миелинизации (Baraban et  al., 2018). В  работе 
Krasnow анализируется частотная составляющая 
кальциевых волн, в частности показано, что уд-
линение миелиновой оболочки происходит через 

час после высокочастотных всплесков уровня 
кальция в развивающихся олигодендроцитах, в то 
же время укорочение миелиновой оболочки свя-
зано с более продолжительными и низкочастот-
ными осцилляциями Ca2+ (Krasnow et al., 2018). 
При этом регуляция миелинизации не ограничи-
вается влиянием глутамата и может быть опосре-
дована активацией пуринергических рецепторов 
(Wake et al., 2011). Также показано, что NMDAR-
зависимое образование миелина вокруг активных 
аксонов может быть опосредовано активностью 
мозгового нейротрофического фактора и нейре-
гулина (Lundgaard et al., 2013; Kato, Wake, 2021). 
Многообразие возможных механизмов активации 
кальций-опосредованной трансляции основного 
белка миелина, а также наличие ингибирующих 
ГАМКА-рецепторов обеспечивает реализацию 
разных функциональных эффектов, в  зависи-
мости от паттерна активности нейронов (Pajevic 
et al., 2023).

Важно отметить, что активностно-зависимое 
ремоделирование белого вещества необходимо для 
скоординированной активации нейронов, распре-
деленных по разным областям коры и участвующих 
в реализации разных форм поведения. В условиях 
in  vitro было показано, что при наличии выбора 
олигодендроциты инициируют процесс миелини-
зации преимущественно в электрически активных 
аксонах (Wake et al., 2015). В работе Nicholson по-
казано динамическое ремоделирование миелини-
зированных аксонов мозолистого тела у молодых 
взрослых мышей, связанное с пребыванием жи-
вотных в условиях обогащенной среды (Nicholson 
et al., 2022)

На роль активностно-зависимого ремодели-
рования белого вещества при консолидации гип-
покамп-зависимой памяти указывается в работе 
Steadman (Steadman et  al., 2020). Известно, что 
сопряжение между гиппокампальными высоко-
частотными колебаниями и кортикальными ве-
ретенами передней поясной коры способству-
ет консолидации памяти (Maingret et  al., 2016). 
В эксперименте с моделью контекстного услов-
но-рефлекторного страха у мышей усиливалось 
сопряжение высокочастотных колебаний с вере-
тенами, что было ассоциировано с более успеш-
ным научением, при этом блокирование олиго-
дендрогенеза у этих мышей приводило к разоб-
щению осцилляторной активности и нарушению 
выработки навыка (Steadman et  al., 2020), что 
указывает на важную роль адаптивной миелини-
зации в обеспечении синхронизации отдельных 
областей головного мозга. В этой связи интерес 
представляют данные Dubey о парвальбумин-со-
держащих ГАМК-ергических интернейронах, 
играющих существенную роль в синхронизации 
нейрональной активности. В  работе на  модели 
генетически модифицированных мышей было 
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показано негативное действие демиелинизации 
парвальбумин-содержащих ГАМК-ергических 
интернейронов на их ингибирующую активность, 
проявляющееся в ослаблении их влияний на пи-
рамидные нейроны (Dubey et al., 2022). При этом 
у мышей увеличивалась спектральная мощность 
низкочастотных ритмов, в частности тета-ритма, 
что сопровождалось высоко синхронизирован-
ными межприступными эпилептиформными раз-
рядами (Dubey et al., 2022). По мнению авторов, 
демиелинизация этих нейронов в гиппокампаль-
ных областях может сопровождаться нарушением 
механизмов памяти (Dubey et al., 2022).

Аналогичные результаты были получены в ис-
следованиях группы Kato, которая обнаружи-
ла нарушение формирования моторного навыка 
у трансгенных мышей, ассоциированное с дефи-
цитом миелина, приводящим к снижению ампли-
туды Ca2+-всплесков у  трансгенных мышей как 
на раннем, так и на позднем этапе обучения, на-
ряду с низкоамплитудными и более высокочастот-
ными спонтанными кальциевыми осцилляциями 
по сравнению с мышами дикого типа, а также высо-
кую изменчивость аксональной проводимости в та-
ламокортикальных аксонах с большим разбросом 
во времени постсинаптических ответов коры (Kato 
et al., 2020). В работе Bacmeister описаны этапы ре-
моделирования миелина, ассоциированные с фор-
мированием моторного навыка у мышей (Bacmeister 
et al., 2022). На первом этапе обучения происходит 
увеличение длины перехватов Ранвье у активиро-
ванных аксонов за счет ретракции уже существую-
щей миелиновой оболочки, в то время как миели-
низация, направленная на устранение дефектов или 
больших разрывов миелина, активируется после об-
учения (Bacmeister et al., 2022). По мнению авторов, 
подобное изменение миелинового рисунка, наряду 
с изменением распределения ионных каналов, мо-
жет оказывать существенное влияние на скорость 
распространения потенциалов действия (Bacmeis-
ter et al., 2022). С помощью методов компьютерного 
моделирования было установлено, что синхрониза-
ция нейронов улучшается при добавлении в модель 
фактора пластичности белого вещества, которая, 
как предполагается, обеспечивает статистически со-
поставимые скорости проведения импульса по ак-
сонам разной длины за  счет изменения степени 
миелинизации (Noori et al., 2020). В работе Pajevic 
предложена математическая модель, описывающая 
механизм обратной связи, позволяющий глиальным 
клеткам обеспечивать оптимальное время проведе-
ния импульса путем изменения степени миелиниза-
ции (Pajevic et al., 2023).

На основании вышеизложенных данных можно 
полагать, что адаптивная миелинизация участвует 
в синхронизации осцилляторной активности ней-
ронов головного мозга, необходимой для форми-
рования навыка.

Роль астроцитов в модуляции  
нейрональной активности при научении

Астроциты относятся к одному из самых рас-
пространенных типов глиальных клеток в голов-
ном мозге, участвующих в поддержании внекле-
точного нейромедиаторного и ионного гомеостаза, 
обеспечении нейронов необходимыми метаболита-
ми, а также поддержании гематоэнцефалического 
барьера. Наряду со вспомогательным функциона-
лом, астроциты вовлечены и в процессы научения 
и памяти. Астроциты относятся к невозбудимым 
тканям, их активность проявляется в увеличении 
внутриклеточного Ca2+, которое способству-
ет высвобождению нейроактивных глиотранс-
миттеров  – глутамата, ГАМК, АТФ, аденозина 
и  D-серина (подробнее в (Araque et  al., 2014)). 
При этом кальциевые осцилляции в астроцитах 
могут быть опосредованы нейрональной актив-
ностью. В исследованиях Zhang отмечается уве-
личение кальциевых осцилляций в  астроцитах 
соответствующей зоны коры при звуковой стиму-
ляции, ассоциированное с активацией афферент-
ных нейронов (Zhang et al., 2021). При этом важно 
учитывать, что кальциевые осцилляции, связан-
ные с активацией нейронов, могут проявляться 
с  переменными задержками, что может свиде-
тельствовать о модулирующих влияниях глутамата 
на частоту, продолжительность и разброс кальцие-
вых событий в астроцитах соответствующей обла-
сти (Semyanov, 2019). В обзоре Paniccia подробно 
рассматриваются возможные механизмы влияния 
астроцитарных кальциевых волн на паттерны ней-
рональной активности (Paniccia et al., 2022).

В аспекте функционального значения астроци-
тов в механизмах памяти в литературе обсуждается 
энергетическое обеспечение активности нейронов 
и синаптической пластичности, а также участие 
в  формировании долговременной потенциации 
(ДВП) и депрессии (ДВД).

Механизм энергетического обеспечения актив-
ности нейронов описывается как астроцит-ней-
ронный лактатный челнок (АНЛЧ), который осо-
бенно активен при нейротрансмиссии (Pellerin, 
Magistretti, 1994; Schiera et al., 2019; Escalada et al., 
2024). Как известно, астроциты обладают высокой 
гликолитической активностью, в то время как ней-
роны демонстрируют более интенсивный окисли-
тельный метаболизм (Escalada et al., 2024). Погло-
щение глутамата астроцитами происходит путем 
натрий-зависимого симпорта, ассоциированного 
с активацией Na+/K+-АТФазы. Подробно работа 
АНЛЧ рассматривается в обзорах Bonvento и Esca-
lada (Bonvento, Bolaños, 2021; Escalada et al., 2024). 
Согласно модели АНЛЧ, увеличение потребления 
АТФ стимулирует работу глюкозного транспор-
тера GLUT1, обеспечивая активное поступление 
глюкозы в астроциты, где она метаболизируется 
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до лактата (Bonvento, Bolaños, 2021; Escalada et al., 
2024). Нейрональная активность стимулирует вы-
свобождение лактата астроцитами, который затем 
поглощается нейронами, где преобразуется в пиру-
ват и используется для синтеза АТФ (Schiera et al., 
2019; Escalada et al., 2024). Также отмечается роль 
лактата в модулирующих влияниях на сигнальные 
пути, ассоциированные с  NMDA-рецептором, 
экспрессию генов, связанных с  пластичностью 
и транскрипцию мРНК в нейронах, вовлеченных 
в процесс обучения (Yang et al., 2014; Descalzi et al., 
2019; Hirrlinger, Nimmerjahn, 2022). Особый инте-
рес в этой связи представляют данные Tertil, ука-
зывающие на активность глюкокортикоидзависи-
мой серин/треониновой протеинкиназы (SGK1), 
опосредующей поступление глюкозы в астроциты 
при формировании аверсивной памяти (Tertil et al., 
2018), что также указывает на роль астроцитарных 
глюкокортикоидных рецепторов в регуляции про-
цессов научения (подробнее см. (Gulyaeva, 2023)). 
В  ряде исследований подтверждается гипотеза 
об активностно-зависимом увеличении поглощения 
глюкозы астроцитами и, как следствие, увеличении 
уровня лактата на фоне стимуляции (Prichard et al., 
1991; Alberini et al., 2018). При этом активное по-
глощение глутамата астроцитами служит не толь-
ко для работы АНЛЧ, но и предотвращает посту-
пление глутамата во внесинаптические области, 
а также создает условия для его преобразования 
в глутамин, который затем поставляется нейронам 
(Schiera et al., 2019). Основной фермент глутамат-
глутаминового цикла, глутаминсинтетаза, играет 
важную роль в процессах синаптогенеза (Son et al., 
2019; Schiera et  al., 2019). Показано, что ее  низ-
кая активность нарушает процесс формирования 
пространственной памяти у взрослых мышей (Son 
et al., 2019). Важными в этой связи представляются 
данные Baltan, согласно которым демиелинизация 
в CA1-области гиппокампа приводит к увеличе-
нию количества астроцитарных отростков, контак-
тирующих с синапсами, сопровождающемуся сни-
жением эффективности глутаматергической пере-
дачи в этих синапсах, а также переходом нейронов 
в «спящее» состояние, что интерпретируется авто-
рами как возможный механизм, обеспечивающий 
защиту демиелинизированных аксонов и более эф-
фективное восстановление в ходе ремиелинизации 
(Baltan et al., 2021).

Участие астроцитов в  синаптогенезе долгое 
время подвергалось сомнению. Это было связа-
но с тем, что в созревающем мозге в области гип-
покампа синаптогенез начинается до появления 
в этой области астроцитов (Stagaard Janas et al., 
1991 a, b), что приводило к мысли о самодостаточ-
ности нейронов в процессе формирования синап-
сов. Однако исследования группы Barres показали, 
что в отсутствие астроцитов нейроны действительно 
способны выживать и осуществлять синаптогенез, 

но сформированные синапсы при этом неэффек-
тивны (Barres et  al., 1988). Позднее было обна-
ружено, что одним из синаптогенных факторов 
является холестерол, основная доля которого по-
ставляется нейронам астроцитами в  комплексе 
с аполипопротеином Е (Shan et al., 2021). На се-
годняшний день выявлено большое количество 
астроцитарных синаптогенных факторов, в част-
ности тромбоспондины (TSP), белок высоких эн-
дотелиальных венул (hevin), секреторный кислый 
белок, богатый цистеином (SPARC), нейротрофи-
ческие факторы мозга (BDNF), трансформирую-
щий фактор роста β (TGF β) и γ-протокадгерин, 
а также считается подтвержденным участие астро-
цитов в созревании глутаматергических, ГАМК-
ергических, холинергических и  глицинергиче-
ских синапсов (Shan et al., 2021). Особый интерес 
представляют данные об активности астроцитов, 
детерминированной новым сенсорным опытом. 
В  исследованиях на  мышах показано усиление 
морфогенеза астроцитов в зрительной коре, совпа-
дающее по времени с периодом после открытия 
глаз и ассоциированное с увеличением количества 
глутаматергических синапсов в нейронах (Stogsdill 
et al., 2017; Lawal et al., 2022). При этом моноку-
лярная депривация у  взрослых крыс приводит 
к увеличению объема зрительной коры на контра-
латеральной стороне открытого глаза, связанно-
му во многом с морфологическими изменениями 
астроцитов и увеличением количества пресинап-
тических астроцитарных отростков (Schmidt et al., 
2021), что может являться частью адаптивных пе-
рестроек, опосредованных сенсорным опытом. 
Пресинаптические астроцитарные отростки обра-
зуют ретикулярные структуры с многочисленными 
булавовидными узловыми образованиями, актива-
ция которых связана с опытом и происходит, ви-
димо, через G-ассоциированные рецепторы, ини-
циирующие поступление кальция, приводящее 
к фосфорилированию ферментов и перестройке 
как цитоскелета астроцитов, так и их пресинапти-
ческих отростков (Bernardinelli et al., 2014; Arizono 
et al., 2020; Lawal et al., 2022).

Одним из часто рассматриваемых механизмов 
участия астроцитов в механизмах памяти является 
их возможная роль в инициации долговременной 
потенциации (ДВП), которую наряду с долговре-
менной депрессией (ДВД) принято рассматривать 
в  качестве одного из  центральных механизмов, 
обеспечивающих процессы научения и поддержа-
ния долговременной памяти (см., однако, другой 
взгляд на феномены долговременной потенциа-
ции в (Александров, 2005; Sandler, 2008)). В ис-
следованиях группы Adamsky показано улучшение 
у мышей показателей в тестах на пространствен-
ную память и модели контекстного условно-реф-
лекторного страха на фоне увеличения активности 
нейронных ансамблей области СА1 гиппокампа, 
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связанного с  активацией Gq-сигнального пути 
в астроцитах, приводящего к ДВП (Adamsky et al. 
2018). Механизм астроцитарной индукции ДВП 
остается не вполне изученным, однако предпола-
гается ведущая роль активации NMDA-рецепторов 
при участии глиотрансмиттера D-серина (подроб-
нее см. (Kofuji, Araque, 2021)). В этой связи инте-
ресно отметить роль α1-адренорецепторов, стиму-
лирующих выделение астроцитами как D-серина, 
так и АТФ, который, действуя через постсинап-
тические пуринергические рецепторы, участву-
ет в астроцитарной модуляции долгосрочной си-
наптической пластичности (Pankratov, Lalo, 2015). 
Описана также холинергически индуцируемая 
ДВП, опосредованная увеличением концентрации 
кальция в астроцитах и последующим высвобожде-
нием ими глутамата, активирующего mGluR (Esca-
lada et al., 2024).

Гораздо меньше сведений приводится относи-
тельно индукции астроцитами ДВД. Показано, что 
интернализация астроцитарных AMPA-рецепторов 
по MAPK-зависимому механизму приводит к ДВД 
в синапсах CA3-CA1 и нарушению рабочей (Han 
et al., 2012) и долгосрочной памяти (Navarrete et al., 
2019; Kofuji, Araque, 2021). В работе Cavaccini опи-
сывается ДВД кортикостриатальных синапсов пря-
мого пути дорсолатерального стриатума, опосредо-
ванная активацией нейрональных аденозиновых 
рецепторов (AR1) (Cavaccini et al., 2020). Высоко-
частотная стимуляция астроцитов соответствую-
щей области мозга приводила к увеличению в них 
концентрации кальция через активацию mGluR5, 
рецепторов, сопряженных с  G-белком (GPCR) 
и инозитолтрифосфатных рецепторов (IP3R2) и, 
как следствие, выделению аденозина (Cavaccini 
et al., 2020).

В ряде работ освещается роль астроцитов в регу-
ляции ритмической активности нейронов головно-
го мозга. Один из ключевых механизмов, посред-
ством которых астроциты влияют на нейронные 
осцилляции, заключается в их способности регули-
ровать гомеостаз внеклеточных ионов. Известно, 
что астроциты участвуют в перераспределении ио-
нов калия посредством каналов Kir4.1 и способны 
менее чем за 10 секунд буферизовать более 80% ка-
лия, высвобождаемого нейронами, восстанавливая 
тем самым базальный уровень внеклеточного калия 
и возбудимость нейронов, в значительной степени 
регулируя их медленную ритмическую активность 
в  диапазоне 3–10 Гц (Sibille et  al., 2015; Kjaerby 
et al., 2017). Также описывают модулирующее вли-
яние кальция на медленноволновую активность. 
В исследованиях Poskanzer с применением опти-
ческой и электрофизиологической техники было 
показано увеличение уровня кальция в отростках 
астроцитов, которое совпадало с увеличением кон-
центрации внеклеточного глутамата и предшество-
вало смене быстроволновой на медленноволновую 

мозговую активность (Poskanzer, Yuste, 2016). Ана-
логичные данные приводятся в работе Durkee, где 
было показано, что стимуляция эндогенных Gq- 
или Gi/o-GPCR астроцитов у  мышей приводит 
к увеличению концентрации кальция как в соме, 
так и в отростках астроцитов, что способствует вы-
свобождению глиотрансмиттеров и сопровождается 
увеличением медленноволновой активности в дель-
та-диапазоне в области первичной соматосенсорной 
коры (Durkee et al., 2019). В совокупности с данны-
ми об изолированном снижении мощности мед-
ленноволновых нейрональных осцилляций при 
дисфункции астроцитов (Fellin et al., 2009; Sardinha 
et al., 2017) это дает основания предполагать моду-
лирующую роль астроцитов в генерации нейрона-
ми медленноволновой активности (Oliveira, Araque, 
2022).

В то же время в работе Deemyad описывается 
взаимодействие вставочных нейронов области CA1 
гиппокампа с астроцитами, приводящее к высоко-
частотным нейрональным осцилляциям. Актива-
ция хотя бы одного вставочного нейрона приводи-
ла к медленному ответу в ассоциированной с ним 
астроцитарной сети, выражавшемуся в медленной 
деполяризации астроцитов и  увеличению в  них 
концентрации кальция и приводившему к группо-
вой активности в дистальных аксонах одного или 
нескольких интернейронов (Deemyad et al., 2018). 
При этом устойчивая активность интернейронов 
регистрировалась в бета- и гамма-диапазоне ча-
стот (Deemyad et al., 2018). Полученные в рамках 
этого исследования результаты согласуются с дан-
ными Bojarskaite, согласно которым увеличение 
астроцитарного кальция предшествует переходу 
от естественного медленноволнового сна к бодр-
ствованию у мышей (Bojarskaite, 2020).

В исследовании Lines описывается более слож-
ное нейрон-астроцитарное взаимодействие в со-
матосенсорной коре на  фоне периферической 
сенсорной стимуляции, выражавшееся в сниже-
нии стимул-опосредованной активации нейро-
нов в гамма-диапазоне при активации астроцитов, 
также связанной с сенсорной стимуляцией (Lines 
et  al., 2020; Oliveira, Araque, 2022). Синхрониза-
ция кальциевых ответов с осцилляторной дина-
микой нейронов, видимо, позволяет астроцитам 
модулировать мощность, частоту и фазовую связь 
как низко- так и высокочастотных ритмов мозга 
(Bellot-Saez et al., 2018; Guerra-Gomes et al., 2018). 
В  связи с  этим большой интерес представляют 
данные Péter, согласно которым в соме астроци-
тов коры головного мозга крыс, находящихся под 
кетамин-ксилазиновой анестезией, индуцирую-
щей медленноволновой сон, наблюдались коле-
бания кальция в диапазонах дельта- и тета-ритма, 
связанные по фазе, которые были также синхро-
низированы с медленноволновой нейрональной 
активностью (Péter, Héja, 2024). Это сложное 
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взаимодействие астроцитов и нейронов позволяет 
осуществлять интегрированную обработку и коор-
динацию нейронных сигналов, в конечном итоге 
формируя сложную пространственно-временную 
организацию нейронной активности, которая ле-
жит в основе ритмических паттернов, характерных 
для нормального функционирования мозга.

Роль микроглии в модуляции  
нейрональной активности при научении

Микроглия  – резидентные фагоциты ЦНС, 
которые рассматриваются сейчас не только в ка-
честве иммунокомпетентных клеток, но  и как 
полноценные участники глиально-нейронально-
го взаимодействия, обеспечивающего синапти-
ческую пластичность, необходимую для осущест-
вления когнитивных процессов, таких как обуче-
ние и формирование памяти. С использованием 
модели ретино-коленчатого тракта мыши была 
показана роль микроглиальных клеток в  актив-
ностно-опосредованном синаптическом прунинге 
через активацию специфического для микроглии 
фагоцитарного сигнального пути, рецептора ком-
племента 3(CR3)/C3 (Stevens et  al., 2007; Stogs-
dill, Eroglu, 2017), нарушение которого приводило 
к значительному снижению эффективности синап-
тических связей (Schafer et al., 2012). Обсуждается 
роль микроглии в процессах забывания. В исследо-
ваниях Wang показано нарушение забывания сфор-
мированных в модели контекстного условно-реф-
лекторного страха воспоминаний при дефиците 
или полной блокаде фагоцитоза (Wang et al., 2020).

Динамичное взаимодействие между микрогли-
ей и нейронами не ограничивается регуляцией си-
напсов; микроглия также играет роль в нейрогене-
зе во взрослом мозге (Pérez-Rodríguez et al., 2021; 
Smith et al., 2022). Группа Diaz-Aparicio обнаружи-
ла снижение активности нейрогенеза в гиппокам-
пе взрослых мышей при хроническом нарушении 
фагоцитарной активности микроглии, в  то вре-
мя как острая блокада фагоцитарной активности 
приводила к усилению нейрогенеза (Diaz-Aparicio 
et al., 2020). В то же время показана большая проли-
феративная активность микроглии в нейрогенных 
участках мозга человека, в частности в области гип-
покампа, по сравнению с корой, что также может 
указывать на необходимость вовлечения иммунных 
механизмов в  процесс нейрогенеза во  взрослом 
мозге, которое реализуется посредством специфи-
ческого взаимодействия активированных микро-
глиальных клеток с микроокружением, имеющим 
значение для поддержания нейрогенной ниши 
(Smith et al., 2022).

Кроме того, было показано, что фагоцитарный 
секрет микроглии уменьшает наиболее зрелую 
субпопуляцию нейробластов, косвенно способ-
ствуя дифференцировке астроцитов (Diaz-Aparicio 

et al., 2020; Pérez-Rodríguez et al., 2021). Интересно 
отметить, что микроглиальные клетки используют, 
видимо, схожий паттерн активности как при их во-
влечении в патологические процессы, так и в здо-
ровом регулировании нейрональной пластичности 
(Streit, 2000; Diaz-Aparicio et al., 2020). Эта уни-
кальная способность плавно переходить от роли 
иммунных клеток к нейромодуляторной актив-
ности подчеркивает критическую важность ком-
муникации между микроглией и нейронами для 
поддержания оптимальной функции мозга.

Приведенные выше данные указывают на вклад 
глиальных клеток как в  метаболическую, так 
и в связанную с ней активностно-опосредованную 
деятельность нейронов, что может проявляться и на 
уровне электрофизиологических паттернов нейро-
нальной активности. Это утверждение дает субстрат 
для анализа глиально-нейрональных системогене-
тических взаимодействий на фоне патологического, 
в частности опухолевого, процесса.

Функциональная реорганизация  
нейрональной активности  

на фоне опухолевого процесса

В литературе широко освещена роль глиальных 
клеток в развитии патологических состояний голов-
ного мозга. В ряде работ указывается на ведущую 
роль глии в процессах эпилептогенеза, нейровоспа-
ления, демиелинизации (Kim et al., 2020; Vezzani 
et al., 2022; Henning et al., 2023 и др.). Также большая 
часть опухолей головного мозга имеют глиальное 
происхождение (Schaff, Mellinghoff, 2023). Однако 
данные о нейронально-глиальных взаимодействи-
ях, полученные в контексте подобных патологиче-
ских состояний, представляются ограниченными 
ввиду отсутствия методов с  достаточно высокой 
разрешающей способностью, позволяющих с вы-
соким уровнем достоверности устанавливать нали-
чие взаимосвязи между активностью нейронов, ле-
жащей в основе реализуемого поведения, и сопут-
ствующей активностью глии. На сегодняшний день 
существует большое количество различных мето-
дов изучения глиальных клеток in vivo и in vitro (см. 
подробнее (Hirbec et al., 2020)). Однако они в боль-
шей степени ориентированы на выявление границ 
опухоли, нежели на оценку ее функционального 
взаимодействия с нейронами. В связи с этим дан-
ные, полученные преимущественно с примене-
нием неинвазивных техник или инвазивных ин-
траоперационно in vivo, позволяющие оценивать 
нейронально-глиальные взаимодействия у пациен-
тов с глиомой при реализации ими сложных форм 
поведения, крайне ограничены.

Как известно, клетки глиомы вступают в  ак-
тивное взаимодействие с  нейронами, образуя 
с ними синаптические контакты, при этом нейроны 
выступают в  качестве регуляторов глиомагенеза 
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(Venkatesh et al., 2019). Показана нейрон-опосре-
дованная деполяризация клеток глиомы, способ-
ствующая ее пролиферации и инвазии (Venkatesh 
et al., 2019; Venkataramani et al., 2019).

Активная инвазия глиом в окружающую ткань 
сопровождается различными электрофизиологи-
ческими изменениями в  активности нейронов, 
которые могут служить маркерами динамических 
процессов, происходящих при развитии опухоли 
головного мозга. Одним из направлений исследо-
ваний в этом ключе является изучение изменений 
связанности клеток головного мозга, отражаю-
щих его функциональную реорганизацию на фоне 
патологического процесса, однако приводимые 
в литературе данные по этому вопросу отличаются 
большой вариативностью.

Наибольшее нарушение функциональной свя-
занности, оцениваемое с помощью фМРТ, было об-
наружено в глиомах с высокой метаболической ак-
тивностью и положительно коррелировало со стади-
ей глиомы, а также низкой результативностью при 
выполнении когнитивных тестов (Stoecklein et al., 
2020). Интересные данные были получены груп-
пой Esposito при оценке активности сети состоя-
ния покоя мозга (DMN). У пациентов с глиомой 
связность структур, вовлеченных в DMN, была су-
щественно снижена по сравнению со здоровыми 
испытуемыми, при этом большая реорганизация 
DMN со  смещением в  полушарие, контралате-
ральное опухоли, была характерна для пациентов 
с медленнорастущими опухолями ранней стадии 
(Esposito et al., 2012). Кроме того, у этих пациен-
тов отмечалось большее увеличение связанности 
между гиппокампом и переднемедиальной частью 
задней поясной извилины по сравнению с паци-
ентами с быстропрогрессирующей опухолью, что 
связывается исследователями с необходимостью 
более активного вовлечения нейронных ансам-
блей в реализацию различных гиппокамп-ассо-
циированных задач (Esposito et  al., 2012). В  то 
же время глиомы поздней стадии характеризуются 
кортико-субкортикальным разобщением (Fekonja 
et al., 2022) и общей функциональной дезинтегра-
цией, затрагивающей весь головной мозг (Pasquini 
et al., 2022). При этом в ряде работ показано боль-
шее влияние латерализации опухоли на процесс 
реорганизации DMN: левополушарные опухоли 
были ассоциированы с меньшей степенью пере-
стройки вне зависимости от стадии опухолевого 
процесса (Saviola et al., 2022), что наряду с данными 
об увеличении связанности DMN в доминирующем 
левом полушарии вне зависимости от локализации 
опухоли (Jütten et al., 2020) дает основания полагать, 
что в основе этих компенсаторных перестроек ле-
жит межполушарная функциональная асимме-
трия. Также показано, что у пациентов с глиомой 
низкая результативность когнитивной деятель-
ности была ассоциирована с увеличением связи 

между DMN и фронто-париетальной сетью (Jütten 
et al., 2020).

Помимо функциональной связанности ис-
следуют также и другие нейрофизиологические 
корреляты развития опухоли и паттерны, свиде-
тельствующие о ее интеграции в общемозговые 
процессы.

В исследованиях с  использованием электро-
кортикограммы у пациентов с кортикальным рас-
положением опухоли регистрировалось увеличение 
спектральной мощности дельта-ритма, сочетавшее-
ся со снижением мощности более высокочастотных 
диапазонов (Boussen et al., 2016). Также показано 
снижение мощности мю- и бета-ритмов, которые, 
как считается, отражают постсинаптические потен-
циалы, ассоциированные с таламокортикальными 
взаимодействиями (Bandt et al., 2017). Учитывая, 
что глиомы, как правило, обнаруживаются в об-
ласти белого вещества, снижение мощности этих 
ритмов может указывать на разобщение таламуса 
и коры на фоне развивающегося опухолевого про-
цесса (Bandt et al., 2017). В исследованиях Aabe-
di оценивали связанные с событиями изменения 
спектральной мощности в гамма-диапазоне у па-
циентов с глиомой на фоне воспроизведения речи. 
Было показано, что инфильтрированная глиомой 
кора участвует в координированной нейронной 
активности при речевой продукции (Aabedi et al., 
2021). Аналогичные данные описаны в  работе 
Krishna, где ЭКоГ регистрировалась в латеральной 
префронтальной коре доминирующего полушария 
у пациентов с глиомой при воспроизведении речи. 
Была обнаружена релевантная задаче нейронная 
активность в том числе в области коры, инфиль-
трированной опухолью, а также в областях коры, 
которые обычно не  задействованы в  речевой 
продукции, что может отражать вызванное опу-
холью функциональное ремоделирование ней-
рональных взаимодействий (Krishna et al., 2023). 
Также показана интеграция областей коры, ин-
фильтрированных опухолью, в функционирова-
ние широкораспределенных когнитивных сетей, 
обеспечивающих реализацию исполнительных 
функций мозга, в частности переключение между 
задачами (Mandal et al., 2024). Полученные данные 
свидетельствуют о том, что области, пораженные 
опухолью, демонстрируют паттерны функциональ-
ной связности, соответствующие таковым в норме, 
и активируются при выполнении пациентом реле-
вантной задачи (Mandal et al., 2024).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В представленном обзоре приведены данные со-
временных исследований, направленных на уточне-
ние роли глиально-нейрональных взаимодействий 
при формировании нового опыта в норме и на фоне 
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развития патологического процесса. Обширные 
сведения о механизмах взаимодействия нейронов 
с глиальными клетками разных типов при обучении 
указывают на ключевую роль глии в обеспечении 
синаптической пластичности, регуляции нейрон-
ной активности и формировании памяти. Однако 
в  контексте онкологического процесса в  голов-
ном мозге эта картина значительно усложняется. 
Активность атипичных клеток существенно из-
меняет функциональную архитектуру мозга, но не 
всегда приводит к утрате реализуемой функции, 
как показано в ряде исследований (Aabedi et al., 
2021; Krishna et al., 2023; Mandal et al., 2024). В то 
же время молекулярные механизмы этих измене-
ний и их влияние на выполнение сложных пове-
денческих актов остаются недостаточно изученны-
ми. Совокупность данных о реорганизации DMN 
и изменении связанности между структурами голов-
ного мозга в зависимости от локализации, а также 
о взаимном влиянии между нейронами и опухоле-
выми клетками позволяет предположить попытку 
адаптации к совместному сосуществованию здоро-
вых и атипичных клеток (Venerin, 2020) на отрезке 
времени, ограниченном скоростью роста опухоли, 
а  также, вероятно, возможность влиять на  мета-
болическую активность клеток опухоли через мо-
дификацию метаболизма нейронов посредством 
их специализации.

Несмотря на имеющиеся технические ограниче-
ния, исследования в этом направлении могут приве-
сти к открытию новых физиологических паттернов 
и метаболических маркеров, характеризующих уча-
стие атипичных клеток как в общемозговых, так и в 
общеорганизменных процессах. Однако существен-
ным недостатком опубликованных на данную тему 
исследований является узконаправленное изучение 
проблематики в рамках реактивностной теории, 
вне концепции интегративного подхода. Веро-
ятно, смена концепции привела бы к качествен-
ным изменениям в постановке исследовательских 
задач и позволила бы углубить полученные зна-
ния, сформировав новый вектор развития подхо-
дов к профилактике и лечению онкологических 
заболеваний.
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NEURONAL-GLIAL INTERACTIONS IN LEARNING  
AND BEHAVIOR UNDER NORMAL CONDITIONS  

AND DURING ONCOGENESIS

Y. A. Venerinaa, #, А. А. Venerina, А. G. Gorkinb, Yu. I. Alexandrovb

aSechenov University, Moscow, Russia
bInstitute of Psychology, Russian Academy of Sciences, Moscow, Russia
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The review examines modern studies of glial-neuronal interactions in the formation of new experiences under 
normal conditions and in the development of pathology in the brain, in particular, tumor growth. According 
to modern concepts, glial cells play a key role in synaptic plasticity, regulation of neural activity and memory 
formation. In  the oncological process in  the brain, the activity of atypical cells affects the interaction 
of neurons and glia, changing the functional architecture of the brain, which is not always accompanied 
by loss of function associated with the area of tumor localization. The analyzed data suggest the presence 
of mutual adaptation of healthy and atypical cells to co-existence, as well as the possibility of changing the 
metabolism of tumor cells by specializing neurons.

Keywords: neuronal-glial interactions, glial cells, neuronal activity, learning, memory, glioma
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