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В обзоре представлены сведения о тучных клетках (мастоцитах), которые присутствуют в ЦНС у раз-
личных представителей млекопитающих, птиц, пресмыкающихся, земноводных и рыб. Подробно рас-
смотрено их распределение в мозге различных видов животных. У млекопитающих они располагаются
чаще всего в сосудистом сплетении, мозговых оболочках, таламусе, медиальном ядре поводка, гипота-
ламусе и циркумвентрикулярных органах, причем, как правило, в непосредственной близости от сосу-
дов и часто вблизи ликвороносных пространств. Количество их непостоянно и меняется в ходе пост-
натального онтогенеза и под действием гормональных и иммунных факторов. Описаны различные
способы выброса медиаторов из цитоплазматических гранул мастоцитов, которые обеспечивают то-
чечное или диффузное действие на окружающие клетки. Тучные клетки обладают большим числом ре-
цепторов к иммуноглобулинам, многим нейромедиаторам и гормонам, что делает их высокочувстви-
тельными к изменениям внешней и внутренней среды организма. Множество медиаторов, содержа-
щихся в мастоцитах, позволяют им вызывать воспалительный, противовоспалительный, иммуно-,
васкуло-, глиоцито- и/или нейрономодулирующий эффект, интенсивность и направленность которо-
го зависит от состава и количества экскретируемых медиаторов и способа их выброса, что, в свою оче-
редь зависит от того, какие именно рецепторы на тучных клетках активируются. Тучные клетки кон-
тролируют проницаемость гемато-энцефалического и гемато-ликворного барьеров, участвуют в ан-
гиогенезе и, совместно с глиальными клетками, участвуют в регуляции нейровоспаления (которое
является ведущим фактором патогенеза ряда нервных и психических заболеваний) и защите ЦНС от
патогенных факторов. Тучные клетки мозга играют роль нейроиммунных центров с афферентными и
эфферентными функциями, которые связывают периферические органы со специализированными
клетками ЦНС и активно участвуют в поддержании гомеостаза ЦНС в физиологических условиях и
при действии патологических факторов.
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ВВЕДЕНИЕ

В последние десятилетия появились многочис-
ленные данные о влиянии иммунной системы на
различные функции нервной системы. Одной из
популяций иммунных клеток, которые постоянно
присутствуют в центральной нервной системе
(ЦНС) являются тучные клетки, или мастоциты.
Уже в силу своей локализации они могут быть и
действительно являются посредниками влияний
иммунной системы на нервную. Однако этим, по-
видимому, их роль в ЦНС не ограничивается. В на-
стоящем обзоре рассмотрены имеющиеся на сего-
дня данные о механизмах участия тучных клеток в
функционировании ЦНС.

Общая характеристика. Тучные клетки были
впервые описаны Паулем Эрлихом в 1878 г. в со-
единительной ткани человека и с тех пор были об-
наружены во многих органах позвоночных живот-
ных и человека. Выделяют два типа тучных клеток:
слизистые, или мукозные и соединительноткан-
ные, или серозные. Их названия отражают преиму-
щественную локализацию в организме: мукозные
мастоциты чаще встречаются в слизистой оболочке
кишечника и дыхательных путей, а соединитель-
нотканные – в коже, подслизистом слое кишечни-
ка и небных миндалинах. Помимо локализации два
типа тучных клеток различаются по имеющимся у
них протеазам: в серозных мастоцитах человека,
мышей и крыс содержится триптаза (КФ 3.4.21.59)
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и химаза (КФ 3.4.21.39), в мукозных – только трип-
таза у человека, только химаза – у крыс и мышей.
Имеются различия и по составу некоторых других
химических соединений, синтезируемых и секре-
тируемых этими клетками [1].

Методы выявления. В головном мозге человека
тучные клетки были выявлены еще в конце XIX ве-
ка при некоторых нервных заболеваниях. Позже,
однако, присутствие мастоцитов в центральной
нервной системе либо отрицалось, либо, вплоть до
1970 г., они упоминались в исследованиях лишь
эпизодически – их находили редко и в малом чис-
ле. Такая ситуация была связана с несовершен-
ством использовавшегося гистохимического мето-
да окраски препаратов анилиновыми красителями
(такими, как толуидиновый синий, альциановый
синий, крезиловый фиолетовый и ряд других),
предложенного еще Эрлихом. Он показал, что при
использовании анилиновых красителей цитоплаз-
матические гранулы тучных клеток окрашиваются
метахроматически, т.е. отлично от цвета самого
красителя, что и позволяет выявлять мастоциты в
ткани. Гистохимический метод метахроматическо-
го окрашивания используют для выявления тучных
клеток по настоящее время, однако выявляемость
тучных клеток существенно варьирует при исполь-
зовании разных анилиновых красителей, различ-
ных способах фиксации, зависит от типа тучных
клеток, состояния исследуемой ткани, вида живот-
ного и т.п.

В настоящее время для выявления тучных кле-
ток на гистологических препаратах мозга чаще ис-
пользуют иммуногистохимическую реакцию на
ферменты триптазу, химазу и некоторые другие
протеазы, считающиеся специфическими марке-
рами мастоцитов. Определенная проблема в выяв-
лении тучных клеток в головном и спинном мозге с
помощью иммуногистохимической реакции на
протеазы заключается в том, что протеазы у чело-
века и животных обладают видоспецифичностью, а
набор протеаз тучных клеток у человека и живот-
ных различается [2]. В связи с этим при проведении
исследования необходима верификация пригодно-
сти иммуногистохимического подхода для каждого
отдельного вида животных. Что касается человека,
то для визуализации тучных клеток в ЦНС имму-
ногистохимическая реакция на триптазу оказалась
наиболее эффективной [3–5]. С помощью имму-
ногистохимического метода было установлено, что
в головном мозге человека встречаются преимуще-
ственно тучные клетки соединительнотканного
типа (содержащие триптазу и химазу), а клетки му-
козного типа (только с триптазой) наблюдаются
реже [6, 7].

Структура и биохимическая специфичность. Уль-
траструктура тучных клеток была подробно описа-

на с помощью электронной микроскопии. Наибо-
лее характерной особенностью мастоцитов являет-
ся наличие в цитоплазме, наряду с другими
органеллами, многочисленных неоднородных
мембранных гранул с аморфным и мелкозерни-
стым электронноплотным материалом и вкрапле-
ниями кристаллоидных структур. Каких-либо от-
личий ультраструктуры мастоцитов в головном
мозге от таковых в других органах не было обнару-
жено [8–13].

Цитоплазматические гранулы тучных клеток
являются секреторными гранулами, в которых хра-
нится множество различных биологически актив-
ных веществ (табл. 1) [14–18]. Следует отметить,
что набор медиаторов, которые имеются в тучных
клетках, разнится не только в зависимости от орга-
на, в котором они находятся [1], но и в пределах од-
ного и того же органа. Так, в головном мозге в тре-
ти тучных клеток не обнаружен гистамин, а во мно-
гих не выявлен серотонин [9, 11, 12, 19, 20].

Высвобождение секрета. Содержимое секретор-
ных гранул под действием различных внешних
факторов выделяется наружу, причем механизмы
этого выброса достаточно многообразны и имеют
ряд интересных особенностей. Наиболее известен
выброс секрета из гранул путем экзоцитоза, кото-
рый в данном случае называют дегрануляцией [8,
13, 18] и который развивается в течение периода от
полуминуты до несколько минут после стимуля-
ции [21]. Показано, что выброс секрета происходит
очень локально – только со стороны действия сти-
мула на тучную клетку, тогда как с другой стороны
клетки дегрануляции не наблюдается [22]. Обнару-
жен также так называемый избирательный (диф-
ференцированный) выброс медиаторов, когда в от-
вет на определенный стимул изливается не все со-
держимое гранул, а только некоторые его
компоненты, например, только цитокин IL-6, или
только васкулярный эндотелиальный фактор ро-
ста, или только серотонин и т.д. [5, 16, 23]. Меха-
низмы такого избирательного экзоцитоза пока не
изучены.

Кроме этого, в ЦНС обнаружен феномен транс-
грануляции, который характеризуется переносом
части цитоплазмы мастоцита, содержащей грану-
лы, непосредственно в цитоплазму прилежащей
нервной или глиальной клетки, с формированием
своего рода отделяющихся псевдоподий [18, 24].

Присущий тучным клеткам узколокальный эк-
зоцитоз и избирательный экзоцитоз, а также фено-
мен трансгрануляции указывают на способность
мастоцитов к точечному и избирательному дей-
ствию на окружающие клетки. Но дополнительно
к этому известно и постоянное (фоновое) воздей-
ствие тучных клеток на соседние клетки: показано,
что не активированные внешними факторами ма-
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стоциты также выделяют содержимое секреторных
гранул, осуществляя постоянное медленное вы-
свобождение компонентов секрета в окружающее
пространство (“piecemeal degranulation”). Этот ме-
ханизм доказан как для млекопитающих, так и
рыб, земноводных и птиц (в том числе в головном
мозге) [8, 9, 13, 18, 24]. После истощения содержи-
мого секреторных гранул мастоцитов их восполне-
ние происходит в течение 12–24 ч [21].

Благодаря наличию высокоаффинных мем-
бранных рецепторов к иммуноглобулинам Е и G
(IgE-bound FcεRI и IgG-bound FcγRs) тучные клет-
ки в организме активируются проникшими через
эндотелиальный барьер аллергенами, патогенами
и токсинами и выделяют из гранул секрет, содер-
жащий соединения, вызывающие воспалительный
эффект. Помимо рецепторов к иммуноглобулинам
тучные клетки обладают большим количеством ре-
цепторов ко многим нейромедиаторам и гормо-
нам, среди которых ацетилхолин, серотонин, адре-
налин, АТФ, кортикостероиды, мелатонин, 17β-
эстрадиол, прогестерон, тестостерон, паратирео-
идный гормон, нейротензин, субстанция П, бета-
эндорфин, вазоактивный интестинальный пептид,
кортикотропин-рилизинг гормон и ряд других, под
действием которых тучные клетки могут вызвать не
только воспалительный, но также противовоспа-
лительный или иммуномодулирующий эффекты,

выделяя соответствующие медиаторы, состав и ко-
личество которых зависят от активирующего аген-
та [5, 16, 17, 23].

Распределение в ЦНС. В ЦНС позвоночных жи-
вотных тучные клетки были описаны у представи-
телей различных таксонов. Предваряя изложение
этих данных, следует заметить, что, помимо позво-
ночных, гранулярные гемоциты, морфологически
сходные с тучными клетками позвоночных и со-
держащие гепарин, гистамин и триптазу, были об-
наружены у некоторых беспозвоночных: в гемо-
лимфе пресноводного рака Astacus leptodactylus,
триатомового клопа Rhodnius prolixus и асцидии
Styela plicata [25, 26]. Предполагается, что эти клет-
ки являются филогенетическими предшественни-
ками тучных клеток позвоночных.

Рыбы. Клетки с характерными для мастоцитов
микроскопическими и гистохимическими особен-
ностями были идентифицированы у бесчелюстных
рыб (Agnatha: миксины и миноги), у хрящевых рыб
(Chondrichthyes: акулы), у представителей многих
семейств костистых рыб (лососевые, карповые,
эритриновые и др.). Они были обнаружены в сли-
зистой оболочке кишечника, дерме и жабрах [25,
26]. Что касается присутствия тучных клеток в моз-
ге рыб, то нам известна единственная за последние
полвека работа Weiss (1979) [27], в которой с помо-
щью световой и электронной микроскопии уда-

Таблица 1. Основные медиаторы тучных клеток

Класс веществ Медиатор

Биогенные амины Гистамин, серотонин, дофамин, полиамины

Специфичные для тучных клеток протеазы Триптаза (КФ 3.4.21.59), химаза (КФ 3.4.21.39), карбоксипептидаза 
А3 (КФ 3.4.17.1)

Неспецифичные для тучных клеток протеазы Гранзим B (КФ 3.4.21.79), катепсин B (КФ 3.4.22.1), катепсин C 
(КФ 3.4.4.9), катепсин D (КФ 3.4.23.5), катепсин E (КФ 3.4.23.34), 
катепсин L (КФ 3.4.22.15), арилсульфатаза А (КФ 3.1.6.1), бета-глю-
куронидаза (КФ 3.2.1.31), гепараназа (КФ 3.2.1.166)

Цитокины IL-1β, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-15, IL-16, IL-17, IL-31, IL-33, фак-
тор некроза опухолей-альфа (ФНО-альфа)

Факторы роста Фактор роста нервов, фактор роста фибробластов-2, васкулярный 
эндотелиальный фактор роста, трансформирующий фактор роста-
бета, нейротрофин-3

Протеогликаны Серглицин

Мукополисахариды Гепарин, хондроитинсульфат

Нейропептиды Гонадотропин-рилизинг-гормон, кортикотропин-рилизинг-гор-
мон, мелатонин, эндорфин, субстанция П, вазоактивный интести-
нальный пептид, эндотелин-1

Липидные медиаторы Простагландины D2 и Е2, лейкотриены В4 и С4

Прочие Окись азота
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лось выявить мастоциты в головном мозге (в 4 слу-
чаях из 56 исследованных особей рыб трех видов).
Тучные клетки были сосредоточены в мозговых
оболочках щуки (Esox lucius) и в мозговых оболоч-
ках и гипоталамусе (вокруг крупных кровеносных
сосудов, между нейрональными и глиальными во-
локнами, а также субэпендимально) карпа (Cypri-
nus carpio) и кумжи (Salmo trutta fario). Кроме того,
тучные клетки наблюдали в мозге костистых рыб
после заражения паразитами [28].

Пресмыкающиеся. Исследований тучных клеток
у рептилий сравнительно немного, но они были
продемонстрированы во всех подгруппах пресмы-
кающихся (ящерицы, змеи, сцинки, крокодилы,
черепахи) [25, 26], в том числе в головном мозге.
У китайской трехкилевой черепахи (Chinemys reevesii)
большое количество гистамин-содержащих туч-
ных клеток было обнаружено в мозговых оболоч-
ках [29], а при экспериментальном повреждении
коры мозга ящерицы Podarcis hispanica тучные
клетки (наряду с микроглией) скапливаются в ме-
сте поражения [30].

Земноводные. Среди земноводных внутримозго-
вые тучные клетки были описаны у нескольких ви-
дов лягушек (Rana esculenta, Rana pipiens, Rana tem-
poraria и Xenopus laevis) и у жабы Bufo bufo: большое
их число наблюдается в мягкой мозговой оболочке,
сосудистом сплетении и во всех областях головно-
го мозга, особенно в медиальной перегородке, эпи-
таламусе и гипоталамусе. Как правило, тучные
клетки прилегают к кровеносным сосудам или
внутреннему слою выстилки мозговых желудоч-
ков. Полового диморфизма в распределении туч-
ных клеток в мозге лягушек не было выявлено [10,
31]. В мозге головастиков этих видов лягушек и жаб
мастоциты располагаются аналогичным образом,
хотя на ранних стадиях они меньше размером и не
проявляют метахромазии в отличие от тучных кле-
ток мозга взрослых животных; число мастоцитов
прогрессивно растет по мере развития личинки
[25]. Помимо лягушек и жаб, тучные клетки описа-
ны в мозге тритонов Triturus cristatus carnifex и Trit-
urus pyrrhogaster. Если у первого они сосредоточены
в мозговых оболочках, то у второго наблюдались,
помимо того, также в сосудистом сплетении и тка-
ни мозга вокруг капилляров [32, 33]. У аксолотля
(Ambystoma mexicanum) тучные клетки в большом
количестве наблюдаются в сосудистом сплетении,
а также в нейрогипофизе и белом веществе голов-
ного мозга. Интересно, что, в отличие от типичной
округлой формы, мастоциты мозга аксолотля
представляют собой клетки с длинными, тонкими
и разветвленными цитоплазматическими отрост-
ками [34].

Птицы. О наличии тучных клеток у птиц хоро-
шо известно [25]. В мозге птиц распределение ма-

стоцитов было подробно описано на примере ди-
кой смеющейся горлицы (Streptopelia roseogrisea).
Наибольшее число мастоцитов отмечено в меди-
альном ядре поводка, в сосудистом сплетении и
мягкой мозговой оболочке. Они также были обна-
ружены в таламусе, палеостриатуме, эктостриату-
ме, неостриатуме, гиперстриатуме и слуховой об-
ласти конечного мозга (поле L) [12, 35]. Особо сле-
дует отметить, что, в отличие от тучных клеток в
мозге представителей других классов позвоноч-
ных, у горлицы в медиальном поводке лишь малая
часть мастоцитов (несколько процентов) прилега-
ли к эндотелию сосудов, тогда как большинство их
располагалось в нейропиле среди нервных и гли-
альных клеток и их отростков [35]. Тучные клетки
описаны в эпифизе нескольких видов птиц (до-
машний воробей (Passer domesticus), серая цапля
(Ardea cinera), белолобый гусь (Anser albifrons) [36].
В мозге горлицы мастоциты появляются на 13–
14-й день эмбрионального развития (в мягкой
мозговой оболочке) и количество их растет вплоть
до полового созревания (6 мес), после чего снижа-
ется [35]. У курицы (Gallus gallus domesticus) масто-
циты выявлены в сосудистом сплетении, начиная с
поздней стадии эмбриогенеза [37].

Млекопитающие. Среди млекопитающих туч-
ные клетки в ЦНС больше всего исследовались у
наиболее популярных лабораторных животных –
мышей (Mus musculus) и крыс (Rattus norvegicus).
Однако результаты исследований, проведенных на
разных линиях этих видов, существенно варьиру-
ют. Так, количество тучных клеток в твердой моз-
говой оболочке мышей линий SJL/J и C3H разли-
чалось втрое [38]. В головном мозге мышей линии
Swiss Webster тучные клетки были идентифициро-
ваны в мягкой и паутинной оболочках мозга и со-
судистом сплетении мозговых желудочков, а в соб-
ственно ткани мозга – только в таламусе (в значи-
тельном количестве, причем у самок значительно
больше, чем у самцов) [39–41], у мышей-альбино-
сов ICR – в таламусе и редко – в медиальном ядре
поводка [42], а у мышей C57BL/6, по одним дан-
ным, тучные клетки наблюдались в таламусе, гип-
покампе и мягкой и паутинной оболочках мозга
[43], по другим – помимо перечисленных областей –
также в обонятельных луковицах, коре большого
мозга, миндалине, гипоталамусе, мозжечке и сосу-
дистом сплетении, причем во всех случаях отмеча-
ется преимущественно периваскулярная локализа-
ция мастоцитов [44]. В то же время у линии мышей
B10.PL тучные клетки были выявлены только в
гиппокампе и энторинальной коре [45].

Аналогичный разброс данных существует и по
локализации тучных клеток в ЦНС крыс. Так, если
у крыс линии Lewis (самок) тучные клетки обнару-
жены только в таламусе [46], то у белых беспород-
ных крыс и крыс линии Вистар тучные клетки, по-
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мимо таламуса, наблюдаются в мягкой и паутин-
ной оболочках мозга, в коре большого мозга – в
лобной и теменной коре, причем большинство их
располагалось в III, IV и V слоях, а также в гипота-
ламусе, эпендимной выстилке четвертого желудоч-
ка и сосудистом сплетении [9, 39, 47, 48]. У крыс
Sprague-Dawley самок мастоциты, помимо пере-
численных уже областей, наблюдали также в меди-
альном ядре поводка и белом веществе мозга (мо-
золистое тело, бахромка гиппокампа), причем с
выраженной асимметрией [20, 49]. У самцов этой
линии мастоциты наблюдались в таламусе, средин-
ном возвышении и оболочках мозга, но не в коре
мозга или базальных ганглиях [19]. Различие дан-
ных, полученных разными авторами, по-видимо-
му, связано как с реальной вариабельностью рас-
пределения тучных клеток у разных линий мышей
и крыс, так и с различной эффективностью мето-
дов, примененных для их обнаружения.

Тучные клетки выявляются в мозге крыс уже в
позднем эмбриональном периоде (Е15) и вплоть до
11-го дня после рождения они сосредоточены ис-
ключительно в области мягкой мозговой оболоч-
ки, окружающей промежуточный мозг, и в сосуди-
стом сплетении. Позже, на 11–13-й день постна-
тального развития эти клетки мигрируют вдоль
кровеносных сосудов в кору большого мозга, а так-
же фимбрию гиппокампа и затем в таламус (дорсо-
латеральное и постеролатеральное ядра) [50, 51].
В ходе постнатального развития – в возрастном
периоде 3–30 дней – количество тучных клеток в
таламусе и латеральных коленчатых телах про-
грессивно растет (примерно в 15–20 раз), дости-
гая максимального уровня к 30-му дню [52, 53],
по другим данным – к 14- или 21-му постнаталь-
ному дню [10, 54].

Помимо мышей и крыс, тучные клетки были об-
наружены в разных областях мозга других грызу-
нов: морской свинки (Cavia porcellus), монгольской
песчанки (Meriones unguiculatis), золотистого хо-
мячка (Mesocricetus auratus), шиншиллы (Chinchilla
laniger) и ряда других видов [14, 39, 47, 55–59]. Наи-
более типичная для мозга грызунов локализация
тучных клеток представлена на рис. 1.

У других млекопитающих, часто используемых
в экспериментальных исследованиях, тучные клет-
ки в ЦНС изучены меньше. По имеющимся дан-
ным в ЦНС кролика (Oryctolagus cuniculus) и кошки
(Felis catus) распределение мастоцитов практиче-
ски одинаково: большое число их обнаружено в
мягкой и паутинной оболочке, в коре большого
мозга, таламусе и гиппокампе, меньше – в гипота-
ламусе, самом заднем поле (area postrema) (у
кошки – в большом количестве, у кролика – из-
редка), полосатом теле, бледном шаре, коре моз-
жечка, срединном ядре шва, эпифизе, сером веще-

стве ствола мозга и спинного мозга, сосудистом
сплетении; в белом веществе мозга тучные клетки
встречались значительно реже, чем в сером. Кроме
того, мастоциты наблюдались у кошки в септаль-
ных ядрах, медиальном ядре поводка и латераль-
ном коленчатом теле, а в сосудистом органе терми-
нальной пластинки – только до достижения поло-
вой зрелости [10, 11, 14, 55–57, 60]. Есть данные о
наличии тучных клеток в мозге собаки (Canis lupus
familiaris), в частности, в теменной коре мозга, обо-
нятельных луковицах, самом заднем поле и эпифи-
зе [10, 14, 55].

В целом ряде исследований было продемон-
стрировано наличие и распределение тучных кле-
ток в мозге ежа (Erinaceus europaeus). Преимуще-
ственным местом расположения мастоцитов были
ядра поводка и таламуса, они обнаружены также в
сосудистом сплетении, эпендимной выстилке чет-
вертого желудочка мозга, в мягкой и паутинной
оболочках мозга и гипоталамусе. Отмечается поло-
вой диморфизм в распределении тучных клеток: в
таламусе самок их было достоверно больше, чем у
самцов [20, 39, 54, 61]. У другого представителя се-
мейства насекомоядных – бурой мускусной земле-
ройки (Suncus murimus) тучные клетки также обна-
ружены в поводке и таламусе, а кроме того, в неко-
торых септальных и гипоталамических ядрах,
причем максимальное их число наблюдалось на
пятый постнатальный день, после чего их количе-
ство снижалось до уровня взрослых животных [58].

В 1970-е годы были опубликованы работы не-
скольких независимых исследователей по изуче-
нию тучных клеток в ЦНС, проведенные сразу на
многих видах млекопитающих. В них были пред-
ставлены факты о наличии мастоцитов в мягкой и
паутинной мозговых оболочках и сосудистом спле-
тении желудочков мозга у большинства, если не
всех исследованных видов животных (серая лисица
(Urocyon sp.), саванновая лисица (Cerdocyon thous),
лев (Panthera leo), тигр (Panthera tigris), индийский
слон (Elephas maximus), тупайя (Tupaia glis), опо-
ссум (Didelphis marsupialis), морской лев (Zalophus
californianus), различные виды грызунов). Кроме
того, у многих животных мастоциты наблюдались
также в ядрах поводка, дорсальном таламусе и коре
большого мозга (преимущественно в лобной и те-
менной, в основном в III, IV и V слоях) и эпифизе
[14, 39, 54–56]. Мастоциты были описаны в мозге
овцы (Ovis aries) и коровы (Bos taurus taurus). У овцы
большое число мастоцитов наблюдается в вен-
тральном таламусе и гипоталамусе, значительно
меньше их в медиальном ядре поводка, коре мозга
(преимущественно в глубоких слоях), белом веще-
стве, сосудистом сплетении и эпендимной выстилке
желудочков мозга, мягкой и паутинной оболочках
мозга, эпифизе, медиальных и латеральных коленча-
тых телах. Отмечается выраженная асимметрия рас-
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Рис. 1. Участки, в которых наиболее часто могут быть обнаружены тучные клетки при изучении головного мозга грызу-
нов. a – Схематичное изображение фронтального среза головного мозга на уровне –3.3 мм от брегмы; красными кружками
отмечены места локализации тучных клеток (по данным литературных источников). Men – менингеальные оболочки
мозга, Cort – кора головного мозга (теменная), FH – гиппокампальная борозда (fissura hippocampi), Hb – поводок, ME –
срединное возвышение, LV – боковые желудочки, III V – третий желудочек. b – иллюстрация тучной клетки в области
поводка головного мозга крысы. Препарат из Отдела общей и частной морфологии Института экспериментальной меди-
цины. Окраска крезиловым фиолетовым. Стрелка указывает на тучную клетку.

20 �m
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пределения мастоцитов [14, 20]. У коровы особенно
много мастоцитов в гипоталамусе, эпифизе и, что
редко отмечается у других видов животных, в моз-
жечке [14, 57].

Тучные клетки описаны у многих низших и
высших приматов: у представителей лори (Nytice-

bus coucang), галаго (Otolemur crassicaudatus), долго-
пятов (Tarsius tarsier), лемуров (Eulemur fulvus), иг-
рунков (Сallithrix penicillata), макак (Macaca mulatta,
Macaca fascicularis, Macaca arctoides), у беличьего
саймири (Saimiri sciureus), капуцинов (Cebus capuci-
nus, Cebus apella macrocephalus), коат (Ateles geof-
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Таблица 2. Таксоны, у представителей которых обнаружены тучные клетки в мозге

Класс Отряд Семейство Источник

Лучеперые рыбы 
(Actinopterygii)

Щукообразные (Esociformes) Щуковые (Esocidae) 27
Карпообразные (Cypriniformes) Карповые (Cyprinidae) 27, 28
Лососеобразные (Salmoniformes) Лососевые (Salmonidae) 27

Пресмыкающиеся 
(Reptilia)

Черепахи (Testudines) Азиатские пресноводные черепахи
(Geoemydidae)

29

Чешуйчатые (Squamata) Настоящие ящерицы (Lacertidae) 30
Земноводные 
(Amphibia)

Бесхвостые земноводные (Anura) Настоящие лягушки (Ranidae) 10, 25, 31
Пиповые (Pipidae) 25
Жабы (Bufonidae) 25

Хвостатые земноводные (Caudata) Саламандровые (Salamandridae) 32, 33
Амбистомовые (Ambystomatidae) 34

Птицы (Aves) Голубеобразные (Columbiformes) Голубиные (Columbidae) 12, 24, 35
Воробьинообразные (Passeriformes) Воробьиные (Passeridae) 36
Гусеобразные (Anseriformes) Утиные (Anatidae) 36
Аистообразные (Ciconiiformes) Цаплевые (лат. Ardeidae) 36
Курообразные (Galliformes) Фазановые (Phasianidae) 37

Млекопитающие 
(Mammalia)

Грызуны (Rodentia) Мышиные (Muridae) 10, 14, 19, 20, 
38–54, 57, 59

Свинковые (Caviidae) 10, 14, 55, 56
Хомяковые (Cricetidae) 10, 14, 54, 57
Беличьи (Sciuridae) 56
Агутиевые (Dasyproctidae) 55, 56
Паковые (Cuniculidae) 56

Зайцеобразные (Lagomorpha) Зайцевые (Leporidae) 14, 57
Насекомоядные (Eulipotyphla) Ежовые (Erinaceidae) 20, 39, 54, 61

Землеройковые (Soricidae) 39, 54, 58
Хищные (Carnivora) Кошачьи (Felidae) 14, 54–57

Псовые (Canidae) 14, 54, 55
Ушастые тюлени (Otariidae) 54

Парнокопытные (Artiodactyla) Полорогие (Bovidae) 14, 20, 57
Тупайи (Scandentia) Тупайевые (Tupaiidae) 39, 54
Опоссумы (Didelphimorphia) Опоссумовые (Didelphidae) 55
Хоботные (Proboscidea) Слоны (Elephantidae) 54
Приматы (Primates) Долгопятовые (Tarsiidae) 54

Лориевые (Loridae) 39
Галаговые (Galagonidae) 56
Лемуровые (Lemuridae) 56
Игрунковые (Callitrichidae) 14
Капуциновые (Cebidae) 14, 54, 55
Паукообразные обезьяны (Atelidae) 54
Мартышковые (Cercopithecidae) 55, 56
Гоминиды (Hominidae), кроме человека 54, 55,
Гоминиды (Hominidae), человек
(Homo sapiens)

3, 4, 6, 10,
14, 36, 62–69
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froyi), шимпанзе (Pan troglodytes). Мастоциты на-
блюдались в мягкой и паутинной оболочках, сосу-
дистом сплетении, а также в различных структурах
головного мозга: в медиальном ядре поводка, мин-
далине, гипоталамических ядрах, скорлупе, ограде,
субфорникальном органе, коре большого мозга и
эпифизе [14, 39, 54–56]. В мозге человека (Homo sa-
piens) тучные клетки были обнаружены в твердой и
мягкой оболочках мозга, сосудистом сплетении,
самом заднем поле (area postrema) и эпифизе [3, 4,
6, 14, 36, 62–68]. Кроме того, есть единичные дан-
ные, которые пока не получили подтверждения, о
нахождении мастоцитов в воронке гипофиза, суб-
форникальном органе, сосудистом органе терми-
нальной пластинки, теменной коре большого
мозга, а также в спинном мозге [10, 66, 69]. Так-
соны, у представителей которых были обнаруже-
ны тучные клетки в структурах ЦНС, представле-
ны в табл. 2.

Таким образом, тучные клетки широко пред-
ставлены в структурах ЦНС млекопитающих, при-
чем наиболее типичны они для мягкой и паутин-
ной оболочек мозга, сосудистого сплетения, раз-
личных ядер таламуса, поводка и гипоталамуса,
реже мастоциты встречаются в коре большого моз-
га, гиппокампе и эпендимной выстилке желудоч-
ков мозга. Нередко наблюдается асимметричное
распределение мастоцитов. В перинатальный пе-
риод количество тучных клеток в мозге обычно вы-
ше, чем у взрослых животных.

Изменение количества и активности тучных кле-
ток. Во многих исследованиях отмечается высокая
вариабельность количества тучных клеток в целом
и соотношения числа активированных (дегранули-
рующих) и неактивированных мастоцитов в мозге
у представителей одного и того же вида животных
одного пола и возраста. Это связано с тем, что бла-
годаря наличию разнообразных рецепторов тучные
клетки чувствительны не только к патологическим
факторам (патогенные микроорганизмы, гельмин-
ты, аллергены), что вызывает соответствующую
воспалительную реакцию, но и способны реагиро-
вать на изменение многих физиологических фак-
торов. Так, показано, что тучные клетки головного
мозга дегранулируют под действием стресса, или,
вернее, гормонов и пептидов надпочечников и ги-
поталамо-гипофизарной системы, опосредующих
действие стресса на организм (кортизол, кортико-
стерон, кортикотропин-рилизинг-фактор, суб-
станция П) [10, 70–72]. При этом одни виды стрес-
са (иммобилизация или взятие в руки) уменьшают
число тучных клеток в головном мозге экспери-
ментальных животных, тогда как хронический суб-
ординационный стресс, внутрибрюшинное введе-
ние циклофосфамида (противоопухолевый препа-
рат с высокой общей токсичностью) или
интратекальная инъекция – увеличивают их [41,

71, 73]. Также возрастает число мастоцитов в голов-
ном мозге человека при инфекционных и парази-
тарных заболеваниях [6, 7].

Количество тучных клеток в головном мозге за-
метно изменяется в зависимости от состояния ре-
продуктивной системы. Число мастоцитов в от-
дельных областях мозга существенно меняется в
ходе эстрального цикла самок грызунов [40, 59],
брачное ухаживание и спаривание достоверно по-
вышают (а введение тестостерона или дигидроте-
стостерона самцам или 17β-эстрадиола самкам мо-
жет десятикратно повысить) число мастоцитов в
поводке, но не других областях мозга горлицы [24,
74, 75]. Популяция тучных клеток в мозге также
увеличивается у мышей-самцов после спаривания,
крыс-самцов после размещения с овариэктомиро-
ванными самками, инъецированными эстрогеном
и прогестероном, или у самок крыс после родов
[42, 76, 77]. Гонадэктомия, наоборот, снижает ко-
личество тучных клеток (в поводке горлицы и са-
мом заднем поле кота) [55, 74]. Помимо репродук-
тивной системы, на функциональную активность и
число тучных клеток в головном мозге оказывают
влияние гормоны щитовидной железы и гипофиза
[31]. Известно также, что активность мастоцитов
мозга подвержена циркадным колебаниям и зави-
сит от светового режима [78, 79], а число тучных
клеток в мозге крыс и мышей значительно изменя-
ется под действием слабых магнитных полей [80].

Имеются данные о том, что электростимуляция
верхнего шейного ганглия, нервные окончания ко-
торого формируют прямые контакты с тучными
клетками оболочек мозга крысы, ведет к накопле-
нию серотонина в мастоцитах, а ганглиоэктомия
приводит к дегрануляции тучных клеток [81]. По
результатам других авторов, наоборот, электрости-
муляция верхнего шейного или тройничного ган-
глия вызывала дегрануляцию мастоцитов в твердой
мозговой оболочке [82].

Ацетилхолин дозо-зависимо повышает функ-
циональную активность тучных клеток в твердой
мозговой оболочке крыс при посредстве М-холи-
норецепторов [83], а стимуляция серотониновых 5-
HT1B/1D рецепторов крыс увеличивает количе-
ство тучных клеток в таламусе [19]. Количество ма-
стоцитов в головном и спинном мозге человека из-
меняется также в ходе развития некоторых нерв-
ных и психических заболеваний [84]. Приведенные
данные свидетельствуют, что функциональная ак-
тивность и число тучных клеток в ЦНС постоянно
изменяются под действием патогенных факторов и
регулируются эндокринной и нервной системами.

Механизмы изменения числа тучных клеток в
ЦНС. Увеличение количества тучных клеток в моз-
ге, как предполагается, происходит не за счет ма-
стоцитогенеза в нервной системе, поскольку в моз-
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ге (как и в периферических органах) не обнаруже-
но тучных клеток с признаками деления [10], а за
счет миграции в мозг предшественников мастоци-
тов из кровеносного русла (в кровеносном русле
выявляются только незрелые тучные клетки).
Транспорт экзогенных незрелых и зрелых масто-
цитов из кровеносного русла в ткань мозга был
продемонстрирован для взрослых мышей линии
C57BL/6 и самок крыс Вистар [77, 85].

Интересно, что увеличение числа тучных клеток
в мозге в экспериментальных условиях происходит
в течение короткого промежутка времени (минут-
часов) [21, 77], что свидетельствует о высокой реак-
тивности мастоцитов в ЦНС. Кроме того, столь ко-
роткий промежуток времени позволяет предпола-
гать присутствие в нервной ткани собственного пу-
ла негранулярных клеток-предшественников,
которые при необходимости могут быстро транс-
формироваться в тучные клетки. Предполагалось,
что такими предшественниками могут быть так на-
зываемые клетки Мато (они же “периваскулярные
макрофаги”) – периваскулярные гранулярные
клетки, которые происходят из костного мозга,
расположены около сосудов мозга и содержат мно-
жество гидролитических ферментов [86]. Они об-
ладают свойствами иммунных клеток и активиру-
ются при нейровоспалении и аутоиммунных забо-
леваниях, однако отличаются от тучных клеток
ультраструктурно и, в противоположность послед-
ним, оксифильны и не содержат гепарина и трип-
тазы, которые характерны для мастоцитов. Таким
образом, вопрос о механизмах восполнения туч-
ных клеток в мозге пока не вполне ясен. Не изве-
стен пока и механизм уменьшения числа мастоци-
тов в ЦНС под действием различных факторов.

Функции тучных клеток в ЦНС. Как отмечалось
практически во всех исследованиях, мастоциты в
мозге преимущественно локализованы вблизи со-
судов [3–5, 20, 33, 44, 45, 47, 49 и др.], причем осо-
бенно часто они встречаются в структурах, омыва-
емых ликвором мозговых желудочков, в первую
очередь, в сосудистом сплетении, мозговых обо-
лочках и циркумвентрикулярных органах. Пери-
васкулярная локализация тучных клеток вместе с
наличием рецепторов к большому числу гормонов,
различных пептидов, нейромедиаторов, токсинов
указывает на вероятную роль мастоцитов как сен-
соров, реагирующих на изменение гормонального
фона в организме и появление или изменение ко-
личества (концентрации) патогенных факторов.
Эта рецепторная функция тучных клеток в голов-
ном мозге (как и других органах), очевидно, долж-
на сочетаться с эффекторной функцией. Как и на
какие мишени передают сигнал об изменении
функционального состояния организма тучные
клетки в головном мозге?

Прилежание тучных клеток к кровеносным со-
судам и желудочкам мозга уже наводит на мысль о
возможном участии мастоцитов в регуляции гемо-
динамики и проницаемости мозговых кровенос-
ных сосудов и, соответственно, регуляции транс-
порта (молекулярного и, возможно, клеточного)
между сосудистым руслом, глимфатической систе-
мой, интерстициальной жидкостью и ликвором
желудочков. Данное предположение подтвержда-
ется способностью тучных клеток синтезировать и
выделять вазоактивные соединения, такие как ги-
стамин, серотонин и эндотелиальный фактор ро-
ста/фактор сосудистой проницаемости, которые
изменяют скорость кровотока (давление) в сосудах
и повышают проницаемость их стенок. Экспери-
ментально было доказано непосредственное уча-
стие тучных клеток мозга в увеличении проницае-
мости гемато-энцефалического барьера, путем ак-
тивации эндотелиоцитов [22, 70, 87], по-видимому,
за счет стимуляции экспрессии Е- и Р-селектинов
[88]. Кроме того, предполагается участие мастоци-
тов в ангиогенезе. Эта гипотеза основывается на
исследованиях ангиогенеза при нормальном раз-
витии и опухолевом росте. В раннем постнаталь-
ном онтогенезе крыс 90% тучных клеток головного
мозга непосредственно контактируют с кровенос-
ными сосудами, причем они расположены преиму-
щественно в точках ветвления крупных сосудов. В
ходе онтогенеза количество тучных клеток в точках
ветвления сосудов растет [51, 52, 89]. С другой сто-
роны, генетически или фармакологически вызван-
ная нехватка тучных клеток у мышей замедляла
рост экспериментально индуцированной опухоли
(внемозговой локализации) [87, 90], что свидетель-
ствует в пользу стимулирующего влияния тучных
клеток на рост сосудов. Данный эффект могут
обеспечивать несколько компонентов секрета ма-
стоцитов, для которых доказано активирующее
влияние на ангиогенез: васкулярный эндотелиаль-
ный фактор роста, ангиогенин, гепарин, гистамин,
основной фактор роста фибробластов, трансфор-
мирующий ростовой фактор-бета, фактор некроза
опухолей-альфа (ФНО-альфа), интерлейкин IL-8
и, возможно, другие вещества [87, 91, 92]. Выясне-
ние механизмов ангиогенного действия тучных
клеток имеет большое значение, поскольку ангио-
генез играет существенную роль в нормальном и
опухолевом росте, а также в репаративных процес-
сах после повреждений ЦНС.

Тучные клетки, выделяя различные медиаторы
(такие, как гистамин, триптаза, простагландины и
др.), способны напрямую воздействовать на ноци-
цептивные нейроны в мозге и тем самым участво-
вать в центральной модуляции ноцицепции [70,
93].

Известна гипотеза о том, что тучные клетки иг-
рают определенную роль в гибернации животных.
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Было показано, что количество тучных клеток в
мозге ежа и амфибий во время спячки возрастает
[32, 61] (так же, как и число тучных клеток в пери-
ферических органах ящериц [94]). Во время гибер-
нации также повышаются уровень и скорость об-
мена гистамина в головном мозге, который содер-
жится как в гистаминергических нейронах, так и в
тучных клетках [95]. Помимо того, установлено,
что холод усиливает дегрануляцию тучных клеток
[10]. На основе этих фактов было предположено,
что увеличенное количество мастоцитов, а с ними
гистамина и гепарина предотвращает тромбообра-
зование в кровеносных сосудах животных в спячке,
когда скорость кровотока резко снижается [25].

Помимо влияния на функционирование мозго-
вых кровеносных сосудов показано действие туч-
ных клеток на некоторые другие физиологические
и патофизиологические внутримозговые процессы,
а также поведение животных. Влияние мастоцитов
на эти процессы исследуют с помощью двух экспе-
риментальных подходов. Во-первых, это использо-
вание линии генетически модифицированных мы-
шей (KitW-sh/W-sh (sash–/–) или KitW/W-v) с отсутствием
тучных клеток. Кроме того, фармакологический
подход позволяет блокировать мастоциты, стабили-
зируя их мембраны и предотвращая дегрануляцию –
с помощью кромогликата натрия, либо, наоборот,
активировать их, вызывая дегрануляцию – с помо-
щью соединения 48/80 (compound 48/80). Исполь-
зование данных методических подходов позволило
доказать участие тучных клеток головного мозга в
регуляции цикла сон–бодрствование, пищедобы-
вательном поведении и питании [96], двигательной
активности [97], социальном поведении крыс и их
реакции на стресс [98]. Продемонстрировано уча-
стие мастоцитов в выработке условного рефлекса
[99], в научении и пространственной памяти [44,
100]. Нарушения памяти и внимания при гипер-
функции тучных клеток отмечены также в клинике
[101].

В некоторых исследованиях удалось показать,
что эффект тучных клеток на поведение опосредо-
ван действием гистамина и серотонина. Кроме то-
го, доказано действие других веществ, секретируе-
мых тучными клетками, в частности, цитокинов
(IL-1, IL-6, IL-15, ФНО-альфа) и простагландинов
на процессы научения и памяти [44, 96, 102, 103].

Очевидно, что действие тучных клеток на пове-
денческие реакции опосредуется их взаимодей-
ствием с нервными и глиальными клетками голов-
ного мозга. Это взаимодействие реализуется раз-
личными способами: путем прямого контакта
мастоцитов с нейронами [72], с помощью синтези-
руемых в тучных клетках нейромедиаторов, хемо-
кинов и интерлейкинов, воздействующих на соот-
ветствующие рецепторы на нервных и глиальных

клетках [72, 84], и путем уже упоминавшегося про-
цесса трансгрануляции [13, 18]. Кстати, именно пу-
тем трансгрануляции гепарин тучных клеток до-
ставляется в нейроны и подавляет выброс из их ци-
топлазмы внутриклеточного кальция, тем самым
изменяя реактивность нервных клеток [104].

Активация тучных клеток, которая сопровожда-
ется дегрануляцией, вызывает электрофизиологи-
чески регистрируемое (по частоте спайкового раз-
ряда) возбуждение или, реже, торможение нейро-
нов таламуса крысы – отдела мозга, в котором
сконцентрировано большое количество мастоци-
тов [105, 106]; по-видимому, данный эффект реа-
лизуется, в первую очередь, за счет аминовых ме-
диаторов мастоцитов – гистамина и серотонина,
которые через соответствующие рецепторы влия-
ют на возбудимость нервных клеток [95]. Провос-
палительные цитокины, характерные для тучных
клеток (ФНО-альфа, IL-1-бета и IL-18), ингибиру-
ют долговременное потенцирование – форму ней-
рональной пластичности, которая, как считается,
лежит в основе обучения и памяти [103, 107]. Есть
данные об участии медиаторов мастоцитов (серо-
тонин, гистамин, ФНО-альфа, IL-1-бета, IL-6) в
регуляции нейрогенеза во взрослом гиппокампе
[44, 84, 103, 108].

Помимо нейромедиаторных рецепторов тучные
клетки оказывают воздействие на нейроны через
специфические рецепторы к триптазе и другим
протеазам мастоцитов. Так, триптаза взаимодей-
ствует с активируемым протеазой рецептором-2
(protease-activated receptor-2, PAR2) нейронов, про-
теазы тучных клеток 6 и 7 активируют сигнальный
путь ERK1/2, МАРК и транскрипционный фактор
NF-κB в нейронах [84, 109, 110]. Подобным обра-
зом тучные клетки действуют и на астроциты:
триптаза, выделяемая тучными клетками, действу-
ет на астроцитарный PAR2 и, активируя сигналь-
ный путь PAR2-PI3K/AKT, вызывает выброс из
астроцитов интерлейкина IL-6. Через сигнальный
путь PAR2-МАРК триптаза вызывает выброс
ФНО-альфа (цитокины IL-6 и ФНО-альфа извест-
ны как провоспалительные медиаторы), при этом
одновременно в астроцитах усиливается экспрес-
сия трансформирующего ростового фактора-бета и
цилиарного нейротрофического фактора (два ци-
токина-регулятора воспаления и восстановления
нервной ткани). Протеазы тучных клеток 6 и 7 ак-
тивируют ERK1/2, МАРК и NF-κB, индуцируя
выброс из них провоспалительных интерлейкина
IL-33 и хемокина CCL2 [100, 109–112]. Эти меха-
низмы взаимодействия тучных клеток и астроци-
тов реализуются во время нейровоспалительной
реакции.

Показано, что активация гистаминовых рецеп-
торов на астроцитах гистамином вызывает усиле-
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ние работы трансмембранного переносчика глута-
мата GLT-1, что ведет к снижению концентрации
глутамата в межклеточной жидкости и, таким об-
разом, снижает риск глутаматного повреждения
нейронов [113]. Этот факт свидетельствует о воз-
можном участии тучных клеток, богатых гистами-
ном, в предотвращении эксайтотоксического по-
вреждения нервных клеток глутаматом, которое
лежит в основе некоторых патологических состоя-
ний нервной системы.

Дегрануляция тучных клеток (с выбросом трип-
тазы, гистамина и других сигнальных молекул) ак-
тивирует также микроглиальные клетки, стимули-
руя на них PAR2 и гистаминовые рецепторы Н1 и
Н4, что вызывает выброс провоспалительных ме-
диаторов – ФНО-альфа и интерлейкина IL-6 (ко-
торые реципрокно активируют PAR2 на тучных
клетках), а также увеличивает экспрессию нейро-
трофического фактора мозга (BDNF) и его специ-
фического рецептора PR2X4 [84, 111, 114, 115]. Этот
механизм взаимодействия позволяет мастоцитам
совместно с микроглиоцитами участвовать в регу-
ляции нейровоспаления.

Помимо действия на астро- и микроглию туч-
ные клетки способны вызывать апоптоз олиго-
дендроцитов и демиелинизацию, что может быть
фактором патогенеза демиелинизирующих заболе-
ваний [116].

Таким образом, тучные клетки оказывают за-
метное влияние на физиологические процессы в
ЦНС и поведенческие реакции, а также активиру-
ют глиальные и, до некоторой степени, нервные
клетки, запуская воспалительный процесс. Воспа-
ление – это сложная реакция организма в ответ на
инфекцию или повреждение, необходимая для
ликвидации изначальной причины поражения и
восстановления поврежденных структур. Однако,
если по каким-то причинам воспалительный про-
цесс становится хроническим, это само по себе мо-
жет стать причиной повреждения и гибели клеточ-
ных структур. В полной мере это относится к нерв-
ной системе, где удалось установить участие
воспаления в патогенезе ряда заболеваний (в этом
случае для обозначения локального воспалитель-
ного процесса используют термин “нейровоспале-
ние”). Тучные клетки активно способствуют раз-
витию нейровоспаления, выбрасывая провоспали-
тельные цитокины, хемокины, лейкотриены,
гистамин, серотонин и активируя астроциты, мик-
роглию, олигодендроциты и Т-клетки. В послед-
ние полтора-два десятилетия получены достовер-
ные сведения об участии тучных клеток в нейро-
воспалительном процессе и развитии таких
заболеваний, как рассеянный склероз, болезнь
Альцгеймера, мигрень. Возможно участие масто-

цитов в патогенезе депрессии, расстройствах аути-
стического спектра и шизофрении [5, 17, 70, 84, 93,
110, 111].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализируя представленные литературные дан-

ные, следует отметить, что многофункциональные
по своему существу тучные клетки являются обя-
зательным компонентом ЦНС у представителей
различных видов млекопитающих, птиц, пре-
смыкающихся, земноводных и рыб. Для тучных
клеток характерна определенная преференция в
локализации, отмечаемая вне зависимости от ви-
да животного, это — структуры мозговых оболо-
чек, циркумвентрикулярные органы и стволовые
центры нейроэндокринной регуляции. Количе-
ство тучных клеток в мозге непостоянно и меня-
ется в ходе постнатального онтогенеза и под дей-
ствием различных гормональных и иммунных фак-
торов. Для ряда видов характерны половой
диморфизм и асимметрия в распределении тучных
клеток. Данные о распределении тучных клеток в
мозге животных и человека не полны и противоре-
чивы, что обусловлено вариабельностью результа-
тов, полученных с использованием различных спо-
собов их визуализации. Характерной особенно-
стью мастоцитов головного мозга является их
преимущественно периваскулярное расположе-
ние.

Для тучных клеток характерно наличие много-
численных гранул, содержащих различные медиа-
торы, количество которых исчисляется, по-види-
мому, сотнями. Механизмы выброса медиаторов
из гранул разнообразны: путем дегрануляции (эк-
зоцитоза), включая узколокальный и избиратель-
ный экзоцитоз, с помощью процесса трансграну-
ляции или постоянного медленного выделения
компонентов гранул в межклеточное простран-
ство. Это разнообразие обеспечивает локальное и
дистантное действие мастоцитов на другие клетки
центральной нервной системы.

Тучные клетки обладают большим числом ре-
цепторов к иммуноглобулинам, многим нейроме-
диаторам и гормонам, что делает их высокочув-
ствительными к изменениям внешней и внутрен-
ней среды организма в целом и головного и
спинного мозга в частности. Множество медиато-
ров, содержащихся в мастоцитах, позволяют им
вызывать воспалительный, противовоспалитель-
ный, иммуно-, васкуло-, глиоцито- и/или нейро-
номодулирующий эффект, интенсивность и на-
правленность которого зависит от состава и коли-
чества экскретируемых медиаторов и способа их
выброса, что в свою очередь зависят от того, какие
именно рецепторы на тучных клетках (и какими
агентами) активируются. Тонкие механизмы раз-
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ных способов выделения медиаторов из тучных
клеток в ЦНС остаются неясными.

Тучные клетки контролируют проницаемость
мозговых кровеносных сосудов в зоне функциони-
рования гемато-энцефалического, ликворо-энце-
фалического и гемато-ликворного барьеров, что
определяет их в качестве ключевых элементов
сложных механизмов поддержания гомеостаза
нервной ткани. Они участвуют в регуляции ангио-
генеза при нормальном и опухолевом росте. Одной
из наименее изученных, но весьма перспективных
с медицинской точки зрения функций тучных кле-
ток является их нейропротекторная функция, осу-
ществляемая при посредстве астроцитов при экс-
айтотоксическом стрессе. Все изложенное свиде-
тельствует о необходимости более углубленного
изучения цитологических, биохимических и функ-
циональных особенностей тучных клеток ЦНС в
сравнительном аспекте, поскольку именно эти
клетки занимают центральное место в механизмах
взаимодействия иммунной и центральной нервной
системы и могут оказаться удобной точкой прило-
жения для новых методов терапевтических воздей-
ствий на систему нейроиммуноэндокринной регу-
ляции организма.
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MAST CELLS IN THE VERTEBRATE BRAIN: 
LOCALIZATION AND FUNCTIONS

I. P. Grigoreva,# and D. E. Korzhevskiia

a Institute of Experimental Medicine, St. Petersburg, Russia
#e-mail: iemmorphol@yandex.ru

This review focuses on mast cells as resident cells in the central nervous system (CNS) of mammals, birds, rep-
tiles, amphibians, and fish. Mast cell distribution in the brain of different vertebrate species is surveyed in detail.
In mammals, they are located most often in the choroid plexus, meninges, thalamus, medial nucleus of habenu-
la, hypothalamus and circumventricular organs, usually in the immediate vicinity of blood vessels and cerebro-
spinal f luid (CSF)-containing spaces. Their number in brain is unstable, changing during postnatal ontogeny
and under the influence of hormonal and immune factors. There are different ways of mediator release from cy-
toplasmic granules of mast cells, which provide targeted or diffuse effects on surrounding cells. Mast cells express
a large number of receptors for immunoglobulins, neurotransmitters and hormones, which makes them highly
sensitive to changes in external and internal environments of the body. At the same time, numerous mediators
contained in mast cells allow them to induce inflammatory, anti-inflammatory, immuno-, vasculo-, gliocyto-
and/or neuromodulating effects, the intensity and direction of which relies on the composition and amount of
excreted mediators and the ways of their release, which, in turn, depends on which receptors on mast cells are
activated. Mast cells control the permeability of the blood-brain and blood-CSF barriers, contribute to angio-
genesis and, along with glial cells, regulate neuroinflammation (which is a leading pathogenetic factor of some
nervous system and mental diseases) and protect the CNS from other pathogenic factors. Mast cells in the brain
play the role of neuroimmune centers with afferent and efferent functions that link peripheral organs to special-
ized CNS cells and are actively involved in maintaining CNS homeostasis under both physiological conditions
and the influence of pathological factors.

Keywords: mast cells, brain, vertebrates, neuroinflammation
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