
Комиссуральные, или спаечные, волокна представля-

ют собой белое вещество головного мозга, соединяющее од-

ноименные участки правого и левого полушарий, а также

расположенные рядом области. Их основной задачей явля-

ется обеспечение сочетанной работы полушарий, которые

характеризуются функциональной асимметрией [1].

Все комиссуральные структуры головного мозга раз-

виваются из терминальной пластинки, которая закрывает

отверстие переднего нейропора нервной трубки [2]. Далее

в процессах онтогенеза волокна, составляющие основу каж-

дой спайки, переходят из одного полушария в другое, обес-

печивая важнейшие межполушарные взаимодействия меж-

ду одинаковыми и соседствующими областями. 

М о з о л и с т о е  т е л о
Морфология. Комиссуральные волокна, проходящие

в составе мозолистого тела, имеют различную ориентацию

и соединяют участки лобной, теменной, затылочной и час-

тично височной долей. Так, волокна, образующие клюв,

проходят ниже передних рогов боковых желудочков и со-

единяют орбитальные поверхности лобных долей. Соедине-

ние участков центральных извилин происходит в области

колена, где волокна образуют малые, или лобные, щипцы.

Такой же изгиб присутствует в зоне валика, где волокна пе-

реходят в большие, или затылочные, щипцы. 

Функции. Установлено, что мозолистое тело связано со

всеми долями больших полушарий, включая островковую
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область, лимбическую и паралимбическую области [3]. Мо-

золистое тело связывает сенсомоторные области обоих по-

лушарий и обеспечивает перенос первично обработанной

информации (рис. 1). Также имеются подтверждения его

участия в переносе латерализованной информации – вер-

бальной и зрительно-пространственной [4]. 

Еще одним видом информации, в переносе которого

участвует мозолистое тело, является соматосенсорная (так-

тильная) информация. В исследовании S. Friefeld и соавт.

[5] принимали участие дети с агенезией мозолистого тела

(АМТ), с неврологическими отклонениями и не имеющие

патологий. Проводились измерения стереогнозии (тактиль-

ное узнавание предметов), сопоставления текстур на схо-

жесть и различие и визуальных ответов на тактильные сти-

мулы. В результате все три группы детей справились с по-

ставленной задачей, однако детям с АМТ потребовалось

больше времени из-за трудностей в сопоставлении текстур. 

Мозолистое тело также принимает участие в формиро-

вании памяти. Рассечение мозолистого тела приводит к на-

рушениям кратковременной памяти и свободного вспоми-

нания, т. е. процесса вспоминания события без предшеству-

ющего стимула. При этом нарушение целостности волокон

мозолистого тела не влияет на долговременную память [6]. 

Развитие. Формирование мозолистого тела начинает-

ся в эмбриональном периоде и заканчивается в возрасте

12–13 лет, причем его развитие требует больше времени

в сравнении с другими комиссуральными структурами [7]. 

После слияния полушарий в структурах средней линии

образуются пути для прохождения межполушарных аксонов.

Корковые нейроны поясной коры первыми вступают в про-

цесс аксоногенеза, направляя отростки в противоположное

полушарие. Удлинение аксонов происходит в направлении

от ростральных отделов к каудальным. В последующем

именно они служат ориентиром для направления основной

массы нейронов коры. Затем волокна претерпевают прунинг

и миелинизацию, которые происходят в противоположном

направлении – от задних областей к передним [8]. 

Патологии развития мозолистого тела. При АМТ во-

локна, которые в норме входят в состав этой спайки, не от-

сутствуют полностью, а располагаются иным гетеротопиче-

ским образом. Они собираются в продольные мозолистые

пучки, или пучки Пробста, которые проходят в переднезад-

нем направлении, а не в привычном направлении слева на-

право [9]. В случае полной АМТ эти пучки не соединяются;

при частичной агенезии связь между ними сохраняется че-

рез сформировавшиеся части мозолистого тела [10]. В этом

случае некоторые функции на себя берут передняя и задняя

спайки, обеспечивая альтернативные межполушарные вза-

имодействия. 

Генетические причины АМТ очень разнообразны, что

отражает всю сложность развития этой структуры. В иссле-

довании S.S. Jamuar и соавт. [11] было установлено, что би-

аллельные мутации в гене белка DCC могут привести к на-

рушениям развития мозолистого тела, отсутствию передней

спайки и спайки свода (гиппокамповой), а также пороку

развития вентральной срединной линии мозга. Результаты

структурной магнитно-резонансной томографии (МРТ)

и диффузной трактографии показали дезорганизацию про-

водящих путей по всей ЦНС и потерю комиссуральных тра-

ктов сразу на нескольких уровнях. Эти данные свидетельст-

вуют о том, что белок DCC необходим для нормального раз-

вития проводящих путей белого вещества, в частности,

для пересечения ими срединной линии и перехода в проти-

воположное полушарие. 

Мозолистое тело и расстройства аутистического спек-
тра. Изменения в структуре мозолистого тела также связа-

ны с расстройствами аутистического спектра. Доказано, что

площадь и объем мозолистого тела у детей с расстройствами

аутистического спектра значительно меньше, чем у их ней-

ротипичных сверстников [12]. Более того, изменениям так-

же подвергаются плотность аксонов, их пространственная

организация и миелинизация, что свидетельствует о нали-

чии микроструктурных повреждений. 

Патологии кровоснабжения. Основными источниками

кровоснабжения мозолистого тела служат передняя соеди-

нительная артерия, околомозолистая артерия и задняя око-

ломозолистая артерия [13].

В связи с обильным кровоснабжением изолирован-

ный инфаркт мозолистого тела случается крайне редко, за-

частую являясь результатом поражения соседних областей.

В исследовании C.A. Wilson и соавт. [14] было установлено,

что повреждения мозолистого тела имеют сосудистый генез

в 47% случаев. Среди наиболее частых причин можно выде-

лить кардиоэмболию, васкулит и гиперкоагуляцию, кото-

рые заканчивались инсультом. Остальные 53% случаев от-

носились к несосудистым причинам: среди них были опухо-

ли, травмы, инфекционный процесс. 

Синдром нарушения межполушарного взаимодействия.
При повреждениях мозолистого тела в результате инфаркта

[15], ишемии [16], воспалительных процессов [17] или пос-

ле каллозотомии у пациентов могут возникнуть нарушения

межполушарного взаимодействия. Наиболее частным про-

явлением этого заболевания является синдром чужой руки,

при котором одна или обе руки совершают непроизвольные

движения. 

Синдром чужой руки имеет разные проявления в за-

висимости от локализации повреждений, в связи с чем раз-

личают передний и задний типы. Передний тип синдрома
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Рис. 1. Расположение комиссуральных 

волокон в мозолистом теле1

Fig. 1. Location of commissural fibers in the corpus callosum
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чужой руки был разделен в 1992 г. T.E. Feinberg и соавт. [18]

на фронтальную и мозолистую формы. При фронтальной

форме поражаются преимущественно передний отдел мозо-

листого тела и прилежащая лобная кора, что проявляется

в виде импульсивных движений доминирующей руки [15].

В этом случае нарушения затрагивают в основном мотор-

ную сферу. Мозолистая форма синдрома, возникающая при

поражении киля мозолистого тела, проявляется в непроиз-

вольном движении недоминирующей руки. При этом на-

блюдается конфликт между рукой, движения которой про-

исходят осознанно, и той, что действует неконтролируемо

[19]. Поражения задних отделов и валика мозолистого тела

характеризуются возникновением тактильной и зрительной

аномии, аграфии, алексии и нарушением зрительного рас-

познавания [15]. Поражения ствола характеризуются так-

тильной аномией, апраксией, дисграфией, правосторонним

гемипарезом [20].

П е р е д н я я  с п а й к а
Морфология. Передняя спайка соединяет обонятель-

ные отделы мозга, некоторые области височных долей

и миндалевидные тела. В частности, B.H. Turner и соавт.

[21] выяснили, что именно переднее и центральное минда-

левидные ядра связаны с помощью передней спайки

и связь между этими областями осуществляется по трем ос-

новным путям. Передний путь включает волокна, соединя-

ющие переднее обонятельное ядро с контралатеральной

обонятельной луковицей. Задний путь соединяет груше-

видную кору (часть обонятельной коры) и латеральную эн-

торинальную кору. Миндалевидные области, ядро лате-

рального обонятельного тракта и само миндалевидное тело

связаны волокнами, расположенными вблизи терминаль-

ных полосок. 

Более подробно трактография терминальных полосок

была описана в 1960 г. в статье J. Klingler и P. Gloor [22], ре-

зультаты которой подтвердили в 2021 г. А. Weiss и соавт. [23].

Терминальные полоски составляют дорсальный амигдало-

фугальный путь, который в свою очередь подразделяется на

три части. Прекомиссуральная часть достигает прилежаще-

го ядра, комиссуральные волокна направляются контрала-

терально в составе передней спайки, а посткомиссуральный

отдел достигает свода и терминальных полосок таламуса.

Функции. Наиболее полную картину функций перед-

ней комиссуры отражают эксперименты, проведенные на

крысах и мышах. Так, при рассечении переднего отдела, со-

единяющего обонятельные ядра с обонятельной луковицей

противоположной стороны, у крысят наблюдались наруше-

ния в запоминании запахов [24]. При повреждении волокон

спайки, соединяющих миндалевидные области, у мышей

были отмечены девиантное поведение и нарушения ассоци-

ативной памяти [25]. 

В случае, описанном Т. Botez-Marquard и M.I. Botez

в 1992 г. [26], у пациента с гематомой, затронувшей перед-

нюю спайку, наблюдалась тяжелая форма антероградной

амнезии в ответ на зрительные стимулы. Следует также учи-

тывать, что передняя спайка зачастую может компенсиро-

вать функции других спаек, как, например, в случаях врож-

денной слепоты [27], поражения латерального обонятель-

ного тракта [28] и агенезии мозолистого тела [29]. 

Развитие передней спайки. Важная роль в развитии

этой комиссуры принадлежит EphB-рецепторам, которые

представляют собой семейство молекул, участвующих

в процессах аксоногенеза и образовании синаптической

пластичности [30]. В ходе моделирования нокаута генов, ко-

дирующих рецепторы EphB1 и EphB2, у мышей наблюда-

лись нарушения формирования передней комиссуры и на-

ружной капсулы. 

S. Abudureyimu и соавт. [31] в 2018 г. дополнили имею-

щиеся данные о роли белковых молекул в развитии перед-

ней спайки. Было установлено, что белок Linx/Islr2 обильно

экспрессируется в обонятельной луковице и нарушение его

экспрессии у мышей в ходе эксперимента повлекло за собой

патологии развития передней спайки. 

Патологии развития передней спайки. Отсутствие или

гипоплазия передней спайки наряду со спайкой свода при-

сутствует в большинстве случаев АМТ [32]. У таких пациен-

тов наблюдаются ухудшение обоняния, памяти и повышен-

ный риск развития эпилепсии [33].

В исследовании 2019 г. V. Siffredi и соавт. [29] сравнили

параметры мозолистого тела и передней спайки у детей с ча-

стичной и полной АМТ. Результаты показали значительное

увеличение объема передней спайки, что коррелировало

с улучшенным распределением внимания. 

Кровоснабжение и его возрастные изменения. В крово-

снабжении передней спайки принимают участие ветви трех

мозговых артерий: передней, средней и задней. С возрастом

наблюдаются извилистость корково-медуллярных ветвей

задней мозговой артерии и многочисленные анастомозы

между их стволами, также усиливающие извилистый харак-

тер сосудов [34]. Наличие множественных изгибов стенки

артерий служит причиной нарушения кровоснабжения со-

ответствующих областей.

З а д н я я  с п а й к а
Морфология. Задняя комиссура представляет собой

небольшой пучок нервных волокон, соединяющих структу-

ры промежуточного и среднего мозга. Наряду с шишковид-

ной железой, спайкой и треугольником поводков эта спай-

ка образует заднюю стенку III желудочка [35]. 

Большинство волокон, формирующих заднюю спай-

ку, берут начало от ядра задней спайки и интерстициально-

го ядра Кахаля, расположенных в сером веществе вокруг во-

допровода мозга. Часть волокон начинаются от задней час-

ти таламуса и верхних холмиков, после чего продолжаются

в виде медиального продольного пучка. Все описанные пу-

ти перекрещиваются в нижней пластинке эпифиза и пере-

секают среднюю линию дорсальнее водопровода мозга. 

Развитие. Немаловажная роль в развитии и дальней-

шем функционировании задней спайки принадлежит суб-

комиссуральному органу [35]. Его эпендимные клетки сек-

ретируют гликопротеины, самый крупный из которых –

SCO-spondin, относящийся к суперсемейству тромбоспон-

динов. Он имеет сходный доменный состав с молекулами,

реализующими аксональный поиск пути (axon guidance)

[36], поэтому считается, что субкомиссуральный орган во-

влечен в процессы развития задней спайки. 

Функции. Задняя спайка функционально связана со

зрачковыми путями через аксоны клеток претектальных об-

ластей. Как известно, световое раздражение одного зрачка

вызывает рефлекторное сужение обоих зрачков, что реали-

зуется через прямые и непрямые зрачковые световые рефле-

ксы. Это обусловлено проекцией сетчатки на претектальное
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ядро среднего мозга, которое связано с ядром Эдинге-

ра–Вестфаля. Аксоны клеток претектального ядра пересе-

каются в области задней комиссуры, после чего направля-

ются к указанному парасимпатическому ядру контралате-

ральной стороны [37]. 

Также существует тесная взаимосвязь между задней

спайкой и медиальным продольным пучком, который обес-

печивает согласованные движения головы и глаз, глазодви-

гательный рефлекс и плавное движение глаз при наблюде-

нии за движущимся объектом [38]. 

Роль задней спайки в развитии синдрома Парино. Хара-

ктерным симптомом синдрома Парино является паралич

взгляда вверх. В выполнении этого движения задействова-

ны ядро Кахаля и ростральное интерстициальное ядро ме-

диального продольного пучка, причем волокна, идущие от

последнего, различны по своему расположению и осущест-

вляемым функциям [39, 40]. Так, во взгляде вниз задейство-

ваны волокна, проходящие медиально от указанного ядра

медиального продольного пучка, тогда как волокна, задей-

ствованные во взгляде вверх, направлены латерально и со-

вершают перекрест в задней спайке. Такое расположение

делает их уязвимыми при поражениях соседних областей,

например при наличии опухоли среднего и промежуточно-

го мозга (гипофизарная область, шишковидное тело, четве-

рохолмие) [41], расширении III желудочка и ишемии ветвей

задней мозговой артерии. 

Нарушения движения век при поражении задней спайки.
Нормальные движения век в процессе моргания являются

результатом скоординированной работы нескольких сис-

тем. Так, клетки специфической области среднего мозга,

расположенной медиальнее рострального интерстициаль-

ного ядра медиального продольного пучка, посылают воз-

буждающие сигналы к центральному хвостатому ядру, что

обеспечивает согласованные движения век и глаз [42]. В то

же время ядро задней комиссуры оказывает противополож-

ное влияние на центральное хвостатое ядро, и эта связь ре-

ализуется в супраокуломоторной области. Ее составляют

волокна задней комиссуры и дендриты клеток центрально-

го каудального ядра [43]. В связи с этим поражения, затра-

гивающие ядро задней спайки или саму спайку, приводят

к возникновению ретракции верхнего века.

С п а й к а  с в о д а
Морфология и функциональная принадлежность. Свод

представляет собой тонкий пучок белого вещества, который

располагается в медиальной области полушарий. В его стро-

ении выделяют тело, переходящее в столбы свода спереди

и ножки свода сзади [44]. Между ножками находится тонкая

треугольная пластинка из поперечно идущих волокон, по-

лучившая название спайки свода или гиппокамповой ко-

миссуры. Она расположена ниже валика мозолистого тела

и покрывает шишковидную железу. 

Свод и его составные элементы образуют главный эф-

ферентный путь, соединяющий гиппокамп и гипоталамус

со структурами, лежащими вне височной доли. При этом

волокна от передних и задних отделов гиппокампа располо-

жены в разных областях тела свода: волокна от передних от-

делов гиппокампа располагаются латерально, а те, что свя-

зывают задние части, – более медиально [45]. Наряду с гип-

покампом, поясной извилиной, сосцевидными телами

и энторинальной корой свод входит в состав нейронных це-

пей Папеца (Papez circuit), которые отвечают за формирова-

ние и консолидацию памяти [46]. 

Кровоснабжение. К структурам свода кровь поступает

по коротким медиальным центральным артериям, берущим

начало от передней мозговой артерии. Помимо них в крово-

снабжении спайки свода принимают участие ветви задней

мозговой артерии и задние ворсинчатые артерии [34].

Взаимосвязь свода и болезни Альцгеймера (БА). Как из-

вестно, при БА происходят различные нейрохимические

и электрофизиологические изменения, такие как истоще-

ние ацетилхолина, аномальные альфа- и тета-ритмы, сни-

жение концентрации Aβ42, увеличение содержания тау-бел-

ка в спинномозговой жидкости [47]. Широкий спектр пато-

логических изменений происходит в том числе в структуре

свода еще до клинических проявлений БА, в связи с чем его

глубокая стимуляция может улучшить состояние пациентов

с БА еще до развития деменции [48].

Хотя еще доподлинно неизвестно, может ли стимуля-

ция свода улучшить или восстановить память полностью,

данные функциональных исследований (МРТ) показывают,

что изменения морфологических характеристик свода кор-

релируют с изменениями памяти при различных невропато-

логических состояниях [44]. Так, начальным стадиям БА за-

частую предшествовала атрофия свода, что выявлялось на

МРТ еще до клинических проявлений заболевания [49].

Применение глубокой мозговой стимуляции свода

при БА показало, что данный метод вызывает значительное

улучшение когнитивных функций [50]. Наблюдаемый при

БА височно-теменной гипометаболизм заметно замедляет-

ся, активность нейронов гиппокампа увеличивается, что

приводит к улучшению пространственной памяти. При дву-

сторонней глубокой стимуляции свода у крыс наблюдалось

увеличение экспрессии гена c-Fos в гиппокампе, являюще-

гося маркером нейрональной активации, а также повыше-

ние уровня ацетилхолина в гиппокампе [51]. 

С п а й к а  п о в о д к о в
Морфологические особенности и функции. Габенуляр-

ный комплекс является важнейшим образованием, связы-

вающим лимбическую систему переднего мозга со структу-

рами среднего мозга. Он включает в себя латеральные и ме-

диальные ядра поводков, соединенные спайкой поводков

[52]. Эта комиссура относится к дорсальной системе проме-

жуточного мозга наряду с мозговыми полосками и пучком

Мейнерта (рис. 2). Волокна, составляющие мозговые поло-

ски, оканчиваются синапсами на медиальных ядрах повод-

ков правого и левого полушарий. К латеральным ядрам по-

водков направляются сигналы от вентрального паллидума,

латерального гипоталамуса, бледного шара и других базаль-

ных структур [53]. От двух групп ядер берет начало пучок

Мейнерта, достигающий покрышки среднего мозга и ядер

ретикулярной формации. 

Габенулярный комплекс играет важную роль в соеди-

нении структур лимбической системы, а связь с ретикуляр-

ной формацией обусловливает его участие в регуляции цир-

кадных ритмов.

Роль поводков в системе вознаграждения. Как было от-

мечено ранее, ядра поводков получают сигналы от компо-

нентов лимбической системы и базальных структур, кото-

рые направляются к ним в составе мозговых полосок. Аксо-

ны ядер поводков составляют ретрофлексный пучок, иду-
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щий к покрышке среднего мозга. Там, в области ростроме-

диального тегментального ядра и межножкового ядра, рас-

полагаются ГАМКергические нейроны, функция которых

регулируется медиальной и латеральной габенулой (основ-

ной вход от латеральной габенулы [54]). Высвобождаемая

ГАМК оказывает ингибирующее влияние на дофаминерги-

ческие клетки тегментальной области и черной субстанции

[55]. Таким образом, ядра поводков участвуют в регуляции

уровня дофамина в стриатуме и играют существенную роль

в системе вознаграждения. Это согласуется с данными

о том, что люди с меньшим объемом габенулы более склон-

ны к развитию депрессивных расстройств [56]. 

М е ж т а л а м и ч е с к а я  с п а й к а  ( с р а щ е н и е )
Морфология и функции. Межталамическая спайка, яв-

ляющаяся наиболее древним межполушарным соединени-

ем, связывает медиальные поверхности таламусов [57].

Примечательно, что до 20% людей не имеют данной спайки,

и при этом ее отсутствие не сопровождается когнитивными

нарушениями или иными патологиями ЦНС [58]. 

Существует мнение, что наличие межталамического

сращения связано с формированием чувства одиночества

у индивидуумов [59]. В данном случае речь идет о состоя-

нии, при котором человек полностью принимает факт сво-

ей социальной изоляции. Объясняется данный феномен

тем, что в состав межталамической спайки входят нервные

волокна, связывающие между собой таламус и полосатое те-

ло. Они образуют «цепь формирования негативных эмо-

ций», которая также включает в себя латеральную хабенулу,

вентральную поясковую долю, переднюю островковую до-

лю и дорсальную орбитофронтальную кору. При отсутствии

межталамической спайки эти волокна также отсутствуют,

что приводит к недостаточному возбуждению вентрального

отдела стриатума. Это может являться причиной развития

асоциальной модели поведения.

Взаимосвязь межталамической спайки и развития ши-
зофрении. Межталамическое сращение входит в цепь нейро-

нальных структур, которые участвуют в формировании вни-

мания и процессинге поступающей информации. Как из-

вестно, шизофрения опосредует нарушение данных процес-

сов и потому может быть связана с отсутствием межталами-

ческой адгезии. H. Haghir и соавт. в 2013 г. провели исследо-

вание, целью которого стало установление этой взаимосвя-

зи [60]. Результаты показали, что остаточная форма шизо-

френии ассоциирована с отсутствием межталамической

спайки с высокой частотой встречаемости. Однако, по сло-

вам самих авторов, требуются дополнительные исследова-

ния, чтобы определить, является ли ее отсутствие причиной

развития шизофрении или ее следствием. 

З а к л ю ч е н и е
Спаечные волокна белого вещества осуществляют об-

мен и распределение информации между полушариями.

Телэнцефалические спайки обеспечивают передачу более

сложных видов информации и оказывают непосредствен-

ное влияние на когнитивные функции человека. Диэнцефа-

лические комиссуры связывают структуры среднего и про-

межуточного мозга между собой и с некоторыми отделами

переднего мозга. При нарушении их структурной организа-

ции по различным причинам (агенезии, васкулярные забо-

левания, травматические повреждения) возникают деграда-

ции или аномалии развития проводящих путей, требующие

различных подходов к лечению. Более глубокие исследова-

ния комиссуральных волокон могут внести вклад в поиск

новых терапевтических мишеней для лечения таких нейро-

дегенеративных заболеваний, как БА, синдром Парино

и расстройства аутистического спектра. 
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