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Взаимосвязь локализации 
повреждений дофаминовой иннервации 

стриатума и их поведенческих проявлений 
на 6-гидроксидофамин-индуцированной модели 

паркинсонизма у крыс
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Введение. Моделирование болезни Паркинсона на животных является важным этапом в изучении патогенеза заболевания и поиска эффективных 
методов лечения. 
Цель исследования — выявить взаимосвязь локализации повреждений дофаминовой иннервации стриатума мозга при введении грызунам нейротоксина 
6-гидроксидофамина (6-ГДА) и их поведенческих проявлений. 
Материалы и методы. Работа проведена на 75 крысах-самцах Вистар с интранигральным введением 3 мкл 6-ГДА в дозе 4 мкг/мкл. Через 33 сут после 
введения животные были обследованы в тестах «открытое поле» и «сужающаяся дорожка», после чего часть животных декапитирована (n = 25) для 
проведения иммуногистохимического анализа. 
Результаты. Группа неактивных животных статистически значимо отличалась от активных животных более выраженным повреждением 
ДА-окончаний в дорсомедиальной (p = 0,0235) и вентральной (p = 0,091) областях стриатума, тогда как у активных животных повреждение пре-
имущественно локализовалось в дорсолатеральной области. В группе неактивных животных среднее пройденное расстояние в «открытом поле» было 
значимо меньше (p < 0,001), а время замирания (p < 0,0168) и средний балл по шкале невротизации (p < 0,001) — больше по сравнению с активными. 
Результаты корреляционного анализа по Спирмену показали значимую негативную связь (rS = –0,762; p < 0,0001) между интенсивностью окрашивания 
на тирозингидроксилазу в дорсолатеральном отделе и длительностью замираний в «открытом поле». Связь между длительностью замираний и по-
вреждением других областей стриатума не выявлена. 
Заключение. Повреждение дорсомедиальной и дорсолатеральной областей вызывает двигательные и эмоциональные нарушения меньшей степени тя-
жести, чем повреждения, затрагивающие и вентральную область стриатума. Поведенческий тест «сужающаяся дорожка» может использоваться 
для достоверной оценки наличия и степени повреждения стриатума. Такая оценка очень важна в исследованиях эффективности последующих тера-
певтических воздействий для редукции паркинсонического синдрома.
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ле скорлупы [5, 6]. Показана связь депрессивных и тревож-
ных расстройств у пациентов с БП со снижением уровня 
дофамина в стриатуме [7]. Вместе с тем в ряде работ у паци-
ентов с БП не обнаружено корреляции между снижением 
дофамина в определённых регионах стриатума и выражен-
ностью немоторных симптомов при БП [8, 9]. 

БП в настоящее время неизлечима, поскольку патологиче-
ский механизм не совсем ясен, и его изучение зависит от 
идеальных моделей in vivo, которые должны воспроизводить 
все клинические и патогенетические характеристики БП.

В силу очевидных причин создание идеальных моделей на 
лабораторных животных невозможно, и задача исследо-
вателей — использовать в полной мере возможности уже 
существующих [10]. Так, классической нейротоксической 
моделью является введение в компактную часть SNc ней-
ротоксина 6-гидроксидофамина (6-ГДА), приводящего к 
гибели ДА-нейронов за счёт индукции окислительных по-
вреждений клетки и нарушения окислительного фосфори-
лирования [11]. Как правило, используют унилатеральное 
введение, при котором неповреждённое полушарие жи-
вотных служит внутренним контролем. Кроме того, одно-
стороннее введение токсина соответствует латерализации 
моторных нарушений в начальных стадиях БП [12]. В то 
же время всё больше внимания привлекают немоторные 
проявления паркинсонизма в данной модели [13]. Для из-
учения функциональных дефицитов на животных моделях 
БП обычно используется батарея поведенческих тестов, 
которая включает тесты для выявления как дисфункции 
двигательного аппарата, так и сенсорных и когнитивных 
нарушений [14–16]. Это позволяет исследовать оба функ-
циональных пути, а также определять степень взаимо-

Введение

Возрастзависимые дегенеративные изменения нервной си-
стемы являются одной из наиболее значимых проблем нев-
рологии. Прогрессирующие дегенеративно-атрофические 
поражения мозга, в частности болезнь Паркинсона (БП), 
вторая по распространённости после болезни Альцгеймера, 
чётко ассоциированы с пожилым возрастом и встречаются 
у 1–2% лиц старше 70 лет [1]. Это обстоятельство в связи 
с неуклонным увеличением доли пожилых лиц в структуре 
современного общества придаёт БП высокую социальную 
значимость. 

БП связана с прогрессирующей гибелью дофаминерги-
ческих (ДА) нейронов чёрной субстанции среднего мозга 
(SNc) и, как следствие, значительным (свыше 60%) сни-
жением уровня дофамина в стриатуме. Установлено также, 
что при БП нейродегенерация связана с патологической 
агрегацией в нейронах белка α-синуклеина и носит муль-
тисистемный характер, затрагивая и периферические отде-
лы нервной системы [2]. Это приводит к развитию основ-
ных двигательных симптомов заболевания: брадикинезии, 
мышечной ригидности и тремора [3], а также неуклонно 
прогрессирующему неврологическому дефициту, вклю-
чая психоэмоциональные и когнитивные нарушения. При 
этом немоторные нарушения во многих случаях опережают 
манифестацию двигательных расстройств на 5–10 и более 
лет [4]. По данным позитронно-эмиссионной томографии, 
у пациентов с БП, имеющих нарушения внимания, рабочей 
памяти и других исполнительных функций, по сравнению 
с пациентами, не имеющими когнитивных нарушений, на-
блюдается более выраженное снижение ДА-иннервации в 
хвостатом ядре, вентральном стриатуме и в переднем отде-

Introduction. Animal modelling of Parkinson's disease is an essential step in studying disease pathogenesis and searching for effective treatment methods. An 
accurate assessment of the resulting model is critical. 
The aim of the study was to identify the correlation between the location of a lesion in the striatal dopaminergic innervation when the neurotoxin 6-hydroxydopa-
mine (6-OHDA) was administered to rodents and the resulting behavior. 
Materials and methods. The study was carried out on 75 male Wistar rats that received intranigral injection of 3 µl of 6-OHDA at a dose of 4 µg/µl. The animals 
were examined in the open field test and narrowing beam walking test 33 days after administration, after which some of the animals were decapitated (n = 25) for 
immunohistochemical analysis. 
Results. The inactive animal group was statistically significantly different from the active animal group, with more pronounced damage to the dopamine endings 
in the dorsomedial (p = 0.0235) and ventral (p = 0.091) striatum. In contrast, in the active animals, the lesion was primarily in the dorsolateral striatum. In the 
inactive animal group, the mean distance travelled in the open field test was significantly shorter (p < 0.001), while freezing time (p < 0.0168) and the average 
score on the neuroticism scale (p < 0.001) were higher compared to the active animals. Spearman's correlation results showed a significant negative correlation 
(rS = –0.762; p < 0.0001) between tyrosine hydroxylase staining intensity in the dorsolateral striatum and freezing time in the open field test. No correlation was 
found between freezing time and damage to other striatal areas. 
Conclusion. Damage to the dorsomedial and dorsolateral striatum causes less severe motor and emotional disturbances than damage to the ventral striatum. 
The narrowing beam walking test can be used to assess the presence and severity of striatal damage reliably. This evaluation is critical in studies of subsequent 
treatment efficacy to reduce Parkinsonian syndrome. 

Keywords: Parkinson's disease; 6-hydroxydopamine; behavior; striatal innervation; animal models
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планке от стартового участка до укрытия. В данном экспе-
рименте учитывался латентный период начала движения 
по «сужающейся дорожке», а также была проведена оценка 
психоэмоционального состояния животных с присвоением 
баллов по шкале невротизации [19]. Учитывались прояв-
ления «нестандартной» поведенческой активности живот-
ного, которые могли быть отнесены к внешним признакам 
нев-розоподобного состояния: повороты головы из сто-
роны в сторону или вверх–вниз, жевательные движения, 
активное обнюхивание и лизание установки, повороты во-
круг своей оси, пячение, груминг, сокращения диафрагмы, 
птоз и др. Максимальное время тестирования — 100 с. 

По окончании эксперимента крыс декапитировали и из-
влекали мозг для проведения иммуногистологического 
анализа. 

Для морфологического исследования часть животных из 
каждой группы, отобранных случайным образом (15 актив-
ных и 10 неактивных), декапитировали гильотиной. Мозг 
извлекали и фиксировали погружением в нейтральный 
забуференный 4% формалин на 24 ч. После фиксации об-
разцы пропитывали средой O.C.T. («Tissue Tek, Sakura») и 
готовили серийные фронтальные срезы толщиной 10 мкм 
на криостате «Cryo 3» («Tissue Tek, Sakura»). Для выявления 
тирозингидроксилазы использовали поликлональные кро-
личьи антитела (1 : 500, T8700, «Sigma») и вторичные био-
тинилированные мышиные антитела к иммуноглобули-
нам кролика (EXTRA3-KIT, «Sigma»). Связывание антител 
визуализировали при помощи экстравидин-пероксидазы 
(EXTRA3-KIT, «Sigma»). В качестве хромогена использова-
ли 3,3-диаминобензидин (BioSite, high contrast substrate kit, 
BCB20032). От каждого животного окрашивали 6–8 срезов 
стриатума, взятых на уровне 0,4–1,0 мм от брегмы (по атла-
су Paxinos and Watson). Срезы изучали и документировали 
с помощью микроскопа «Nikon SMZ18». При одинаковых 
настройках камеры и осветительной системы микроско-
па измеряли интенсивность окрашивания на 16-битных 
монохромных изображениях (65 536 градаций серого). Для 
измерений выделили три области стриатума в соответствии 
со схемой распределения ДА-проекций [20]: дорсолате-
ральную (DL), дорсомедиальную (DM) и вентральную (V). 
Интенсивность окрашивания на стороне введения токсина 
выражали в процентах от соответствующей области в про-
тивоположном полушарии. 

Все эксперименты проводили в соответствии с международ-
ными правилами по работе с лабораторными животными, 
c соблюдением биоэтических норм и возможным сокра-
щением числа животных в эксперименте [21]. Статистиче-
скую обработку результатов поведенческих тестов осущест-
вляли с использованием программы «GraphPad Prism 7.0». 
Нормальность распределения проверяли с помощью теста 
Шапиро–Уилка. Для определения статистической значи-
мости различий использовали факторный дисперсионный 
анализ (ANOVA) с апостериорным тестом Тьюки или непа-
раметрический тест Краскелла–Уоллиса с апостериорным 
тестом Данна при отклонении от нормального распределе-
ния. Различия считали значимыми при p < 0,05.

Результаты

Результаты поведенческих тестов позволили выделить среди 
крыс с введением 6-ГДА две группы: «активных» (n = 45) и 
«неактивных» (n = 25) животных. Так, среднее пройденное 

действия между ними и избегать маскировки поведения 
другими конкурирующими механизмами. Разработка и 
применение новых парадигм, которые интегрируют такие 
задачи, может уменьшить необходимость в нескольких те-
стах при попытке оценить сложное поведение животного 
[17]. В связи с этим представляет интерес проанализиро-
вать поведение крыс с 6-ГДА-индуцированной моделью 
БП в двух тестах — «открытом поле» и «сужающейся до-
рожке», с точки зрения их релевантности для оценки ре-
зультатов моделирования. 

Цель исследования: выявить взаимосвязь между степенью 
и топологией повреждения ДА-стриатума и поведенчес-
кими проявлениями при моделировании паркинсонизма 
с помощью унилатерального интранигрального введения 
6-ГДА.

Материалы и методы

Эксперимент проведён на 75 крысах-самцах Вистар в воз-
расте 3,5 мес массой 300–350 г, которые содержались в 
стандартных контролируемых условиях вивария при 12-ча-
совом световом цикле. 

Для получения модели паркинсонического синдрома жи-
вотных помещали на раму лабораторного стереотаксиса 
(«Stoelting Co.»), скальп надрезали и через просверленные 
в черепе отверстия в компактную часть SNc справа вводи-
ли 6-ГДА в дозе 12 мкг в 3 мкл 0,05% раствора аскорбино-
вой кислоты в соответствии с координатами атласа мозга 
крыс (АР = –4,8; L = 2,2; V = 8,0) [18], с левой стороны 
вводили растворитель в том же объёме. Ложнооперирован-
ным животным (n = 5) билатерально вводили растворитель. 
Для анестезии применяли золетил 100 в дозе 3 мг/100 г и 
ксиланит в дозе 3 мг/кг внутримышечно, для премедика-
ции использовали атропин в дозе 0,04 мг/кг подкожно 
за 10–15 мин до введения ксиланита. 

Через 33 сут после введения токсина животным проводили 
тестирование поведения. Следует отметить, что большое 
количество животных в эксперименте предполагало по-
этапное проведение операций и, соответственно, поэтап-
ное тестирование, что обеспечивало строгое соблюдение 
интервала между введением токсина и проведением тестов. 

Установка для изучения изменения двигательной актив-
ности и ориентировочно-исследовательского поведения 
«открытое поле» представляла собой короб 97 × 97 × 40 см 
из жёсткого ПВХ («Открытая наука», Россия). Поведение 
крыс фиксировали в течение 3 мин, последующий анализ 
данных проводили с помощью системы видеонаблюде-
ния «Any-Maze» («Stoelting Inc.») с программным обеспе- 
чением. 

Установка «сужающаяся дорожка» («Открытая наука», 
Россия) для выявления двигательных и эмоциональных 
нарушений состояла из двух сужающихся лучей, распола-
гающихся один поверх другого, приподнятых над полом 
на высоту 70 см. Общая длина дорожки — 165 см, ширина 
верхнего луча — от 6 до 1,5 см, нижнего — от 10 до 5,5 см,  
высота верхнего луча — 2 см. К узкому концу «дорожки» 
прикреплён короб (укрытие) размером 25 × 19 × 12 см, 
имеющий съёмную крышку и отверстие в передней па-
нели, через которое животное может проникнуть внутрь. 
Экспериментальное животное должно пройти по верхней 
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Тест Краскелла–Уоллиса показал значимые различия 
(H(5) = 40,34; p < 0,0001) интенсивности окрашивания об-
ластей стриатума в экспериментальных группах. Наиболь-
шее снижение интенсивности окрашивания в обеих груп-
пах регистрировали в DL-области (рис. 2).

Интенсивность окрашивания на тирозингидроксилазу в 
DL-области стриатума по сравнению с контралатераль-
ной стороной составила у активных животных 31,8%, а у 
неактивных — 20,6%. Однако различия между активны-

расстояние в тесте «открытое поле» было значимо меньше 
в группе «неактивных» животных (ANOVA F (2, 72) = 10,32, 
p < 0,001; рис. 1, А), а время замирания — значимо больше 
по сравнению с группой «активных» (p < 0,0168) (рис. 1, В). 
При тестировании на «сужающейся дорожке» «активные» 
животные, в целом, справлялись с тестом, слабо выражен-
ные моторные и немоторные нарушения не мешали проходу 
по всей длине планки до укрытия. «Нестандартная» пове-
денческая активность проявлялась лишь в активном обню-
хивании планки, свешивании головой, кратких остановках. 
«Неактивные» крысы либо проходили не более половины 
пути до укрытия, совершая при этом пячение, длительные 
остановки, глубокие свешивания с дорожки, повороты во-
круг своей оси, аутогруминг, либо оставались на протяжении 
всего времени тестирования на стартовом участке дорожки; 
большинство животных этой группы находилось в замершей 
позе, у них наблюдался полный птоз верхнего века, частые 
сокращения диафрагмы и др. (рис. 1, С, D). Средний балл 
по шкале невротизации (рис. 1, С), по сравнению с группой 
«активных» животных и контрольной группой (ANOVA F 
(2,72) = 102,2; p < 0,001) значимо различался, как и величина 
латентного периода. 

Рис. 1. Тестирование поведения крыс в тестах «открытое поле» (А, В) 
и «сужающаяся дорожка» (С, D).  
А — величина пройденного пути (м); В — длительность замирания 
(фризинга) (с); С — оценка неврозоподобного состояния (баллы); 
D — латентный период начала движения (с).
*р < 0,05 по сравнению с активными крысами.

Fig. 1 Assessment of rat behavior in the open field test (A, B) and narrow-
ing beam walking test (C, D).
A — distance travelled (meters); B — freezing time (sec); C — assess-
ment of the neurosis-like state (points); D — delay before the start of 
movement (sec).
*p < 0.05 compared to the active rats.

Рис. 2. Различия в степени выраженности повреждения ДА-окончаний 
в стриатуме животных при интранигральном введении 6-ГДА.  
А — умеренное повреждение преимущественно в DL-области 
стриатума; 
В — выраженное повреждение в дорсальной области с локализа-
цией преимущественно в DL-отделе;
С — объёмное повреждение, затрагивающее как дорсальный, так 
и вентральный отделы стриатума;
D — интактный контроль; схема областей, в которых проводили 
измерения интенсивности окрашивания;
Иммуногистохимическое окрашивание на тирозингидроксилазу, × 2.

Fig. 2. Differences in the severity of damage to the striatal dopaminergic 
endings in animals with intranigral administration of 6-OHDA.
A — moderate damage, mainly to the DL striatum; 
В — significant damage to the dorsal region, mainly to the DL striatum;
С — mass lesion affecting both the dorsal and ventral parts of the stri-
atum;
D — intact control; diagram of the regions where staining intensity was 
measured;
Immunohistochemical staining for tyrosine hydroxylase, × 2.
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После интрацеребрального введения (6-ГДА не пересекает ге-
матоэнцефалический барьер) нейротоксин в SNc или стриа-
туме переносится транспортёром дофамина в ДА-нейроны, 
где накапливается в митохондриях, а затем подавляет актив-
ность комплекса I дыхательной цепи митохондрий (рис. 4). 
Попадая в клетки, 6-ГДА подвергается автоокислению или 
метаболической деградации и продуцирует перекись водоро-
да, супероксид-анион и гидроксильные радикалы, тем самым 
вызывая перекисное окисление липидов, окисление белков и 
окисление ДНК, что, в конечном счёте, приводит к окисли-
тельному стрессу и митохондриальной дисфункции [23].

Большинство авторов называют апоптоз основным меха-
низмом гибели нейронов SNc при введении 6-ГДА, однако 
показаны и другие типы гибели клеток — некроз и ауто-
фагия [24]. Вопросы локальности повреждений, динами-
ки развития патологии и роли различных патологических 
каскадов в развитии 6-ГДА-индуцированных повреждений 
остаются нерешёнными [25].

Дегенерация ДА-нейронов начинается через 24 ч после 
инъекции 6-ГДА в SNc или нигростриатный тракт, а исто-
щение дофамина в стриатуме — спустя 2 или 3 сут. Обычно 

ми и неактивными животными в DL-области стриатума 
не были статистически значимыми. В то же время группа 
неактивных животных статистически значимо отличалась 
от активных животных более выраженным повреждением 
ДА-окончаний в DM- (p = 0,0235) и V-областях (p = 0,091) 
стриатума (рис. 3, А). В целом в группе неактивных жи-
вотных наблюдали общее снижение интенсивности окра-
шивания в трёх областях стриатума, тогда как у активных 
животных повреждение преимущественно локализовалось 
в DL-области.

Результаты корреляционного анализа по Спирмену пока-
зали значимую негативную связь (rS = –0,762; p < 0,0001) 
между интенсивностью окрашивания на тирозингидрокси-
лазу в DL-отделе и длительностью замираний в открытом 
поле (рис. 3, В). Связи между длительностью замираний 
и повреждением других областей стриатума не выявили. 

Обсуждение 

Первая модель БП на животных была индуцирована ней-
ротоксином 6-ГДА — гидроксилированным аналогом есте-
ственного нейротрансмиттера дофамина [22].

Рис. 3. Интенсивность иммуногистохимического окрашивания на тирозингидроксилазу (А) и её связь с длительностью замирания в тесте «от-
крытое поле» (В).  
А: данные представлены в виде Me [LQ; HQ].

Fig. 3. Intensity of tyrosine hydroxylase immunohistochemical staining (A) and its correlation with freezing time in the open field test (B).
A: data are presented as Me [LQ; HQ].

Рис. 4. Структурное сходство дофамина (А) и 6-ГДА (В) и схема действия токсина (С). 

Fig. 4. Structural similarity of dopamine (A) and 6-hydroxydopamine (B), and a diagram showing the toxin's action (С).
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Грызуны, мыши и крысы, как млекопитающие и простые 
в содержании животные, наиболее часто используются для 
моделирования БП. Основная причина более частого ис-
пользования крыс, чем мышей, для 6-ГДА-индукции пар-
кинсонизма — трудности в воздействии на мелкие структу-
ры мозга, такие как SNc или медиальный пучок переднего 
мозга, во время стереотаксических операций. Однако и 
при моделировании на крысах невозможно добиться по-
падания строго в определённую часть SNc в 100% случаев, 
даже используя самые современные стереотаксические ап-
параты и обладая необходимыми навыками для проведе-
ния такого рода операций. Индивидуальные особенности 
анатомии животных, незначительные различия в величине 
головного могза зачастую приводят к отклонениям от на-
меченного места введения нейтоксина или иного препа-
рата. В результате возникают явные различия в поведении 
модельных крыс, которые трудно поддаются интерпрета-
ции. Известно, например, что двигательная активность 
таких животных обычно достигает минимума к 3–4-й не-
деле после операции [37], между тем у некоторых особей 
значительного снижения не наблюдается. Также иногда не 
наблюдается выраженная ригидность мышц, тремор или 
птоз. В связи с этим важно иметь относительно простой, но 
результативный способ, позволяющий определить наличие 
повреждения ДА-иннервации и, возможно, его локализа-
ции. В результате данного исследования было показано, 
что введение 6-ГДА в SNc мозга крыс может приводить к 
нарушению ДА-иннервации стриатума в различных об-
ластях. Повреждение DM- и DL-областей вызывает дви-
гательные и эмоциональные нарушения меньшей степени 
тяжести, чем повреждения, затрагивающие и вентральную 
область стриатума. Поведенческий тест «сужающаяся до-
рожка» не требует длительного обучения животных и боль-
ших временны́х затрат на проведение, при этом результаты 
данного теста могут использоваться для достоверной оцен-
ки наличия и степени повреждения стриатума. 

Представленная работа является частью запланированно-
го исследования по объективизации, в частности, более 
точной интерпретации результатов поведенческих тестов 
у животных с моделями нейродегенеративных заболева-
ний. Выявление взаимосвязи между ними и полученными 
в результате моделирования in vivo патобиохимическими и 
морфологическими изменениями мозга упростит проведе-
ние и повысит эффективность разработки и тестирования 
новых терапевтических подходов.

потеря дофамина в стриатуме достигает 80–90% и соответ-
ствует специфичным поведенческим изменениям. Вели-
чина поражения зависит от количества введённого 6-ГДА, 
места введения и присущих различий в чувствительности 
между видами животных. Кроме того, в ряде работ подчер-
кивается неодинаковая устойчивость ДА-нейронов разных 
отделов SNc к повреждающим воздействиям [26, 27].

Функционально DL-область стриатума грызунов счи-
тают сенсомоторной, DM-область — ассоциативной, а 
V-область — лимбической. Анализ распределения воз-
буждающих входов из коры и таламуса подтверждает та-
кое структурно-функциональное деление стриатума [28]. 
Согласно данным C.R. Gerfen и соавт. [20], в DL-область 
стриатума посылают проекции преимущественно нейроны 
компактной части SNc, расположенные в её ростральном 
отделе, тогда как DM-область иннервируется нейронами 
каудального отдела компактной части SNc. В V-область 
стриатума проецируются ДА-нейроны вентрального поля 
покрышки. Работы на экспериментальных моделях демон-
стрируют участие ДА-иннервации регионов стриатума не 
только в двигательных, но и в различных когнитивных про-
цессах. Например, показано, что повреждение дорсомеди-
ального стриатума или ДА-окончаний в этой области нару-
шает некоторые аспекты пространственного обучения [29, 
30]. Предполагают, что ДА-иннервация DM-стриатума гры-
зунов участвует в регуляции целенаправленного поведения, 
а DL-стриатума — в осуществлении стереотипного  поведе-
ния, тогда как ДА-проекции в вентральный отдел стриатума 
(прилежащее ядро) регулируют реакцию на подкрепление 
[31–33]. Помимо этого, в стриатуме выделяют два нейро-
химически различающихся структурных компонента — 
матрикс и стриосомы [34], которые также иннервируются 
разными популяциями нейронов компактной части SNc 
[20]. Стриосомы формируют лабиринтоподобную систему 
и содержат нейроны, экспрессирующие DL-рецепторы, ак-
соны которых идут напрямую в SNc и замыкают нигростри-
онигральную петлю, тогда как нейроны (D2R) непрямого 
стрионигрального пути преимущественно локализованы в 
матриксе [35]. Согласно данным Y. Miyamoto, организация 
и нейрохимические особенности стриосом различны в DL-, 
DM- и V-областях стриатума [36]. 

Таким образом, разные группы ДА-нейронов SNc связаны 
с разными областями стриатума и участвуют в регуляции 
различных форм поведения. 
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