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Миндалевидное тело мозга (МТ) вовлечёно 
в центральные механизмы регуляции широко-
го круга физиологических процессов, начиная 
от деятельности отдельных органов и систем до 
целостных поведенческих актов, определяющих 
адаптацию организмов, их половое, пищевое и 
агрессивно-оборонительное поведение [2, 3, 12, 
13]. Место МТ в лимбической системе опреде-
ляется его ключевой ролью в анализе полисен-
сорной информации, поступающей из внешней 
и внутренней среды организма, с последующим 
переключением её на висцеральные и нейроэн-
докринные центры ствола головного мозга и его 
высшие отделы — таламус, неокортекс [6, 22, 
55]. Велика роль МТ в определении личностных 
характеристик человека в связи с его участием в 
формировании эмоций, кратковременной и долго-
временной памяти, процессах обучения [11, 14, 
15]. МТ занимает ведущее место в регуляции ней-
роэндокринных процессов и модуляции деятель-
ности иммунной системы [1, 2, 13, 27, 43, 44].

МТ, как нейроэндокринный центр, который 
участвует в организации полового поведения, 
регуляции секреции и выделения гонадотропи-
нов, полового созревания организмов, формиру-
ется в период половой дифференциации мозга [2, 
9]. Концептуальная модель андрогенозависимой 
половой дифференциации мозга (ПДМ) [7, 8, 
10] предполагает, что этот процесс начинается 
с ароматизации андрогенных стероидов, т.е. их 
превращения в эстрогены. Далее часть эстрогенов 
метаболизируются в катехолэстрогены. Именно 

они опосредуют действие тестостерона на содер-
жание нор  адреналина (НА) в раннем постнаталь-
ном периоде, с которым, в свою очередь, связы-
вают развитие ПДМ по мужскому типу. Авторы 
концепции считают, что функциональное взаимо-
действие эстрогенных метаболитов и НА в про-
цессах андрогенозависимой ПДМ осуществляется 
по механизму коиндукции, при котором эти гор-
моны и НА совместно выступают в роли индук-
торов дифференциации гипоталамуса и органи-
заторов развития нейроэндокринной системы. 
Изложенное объясняет тесное взаимодействие 
половых стероидов и биогенных аминов в системе 
нейроэндокринной регуляции функций МТ.

Цель обзора состоит в систематизации дан-
ных литературы, раскрывающих взаимодействие 
половых стероидов и НА в МТ в процессе нейро-
эндокринной регуляции широкого круга процес-
сов, включая и репродуктивные.

НА поступает в МТ по системам волокон, 
которые начинаются у крыс от клеточных тел, 
расположенных в голубоватом месте, в ретику-
лярной формации мозга, а также в продолговатом 
мозгу и ядре одиночного тракта. Продуцирующие 
НА нейроны формируют небольшие скопления, 
которые обозначены как А1–А7 [19, 25, 39]. 
Выделяют 2 тракта восходящих НА-ергических 
волокон. Дорсальный путь берет начало от клеточ-
ных тел, расположенных в голубоватом месте (А6) 
и достигает МТ через вентральную покрышку сред-
него мозга в составе медиального пучка конечного 
мозга и вентральной амигдалофугальной системы 
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[5, 28, 36, 37, 40]. Вентральный путь начинается 
от клеток моста и продолговатого мозга (А1, 
А2, А5, А7), часть этих волокон попадают в МТ, 
кроме указанных выше трактов, через конечную 
полоску, поступая к базолатеральному и цен-
тральному ядрам, а также к нейронам передней 
амигдалярной области и вставочных масс [20, 28, 
42, 48, 51, 56].

Указанные пути являются двусторонними, т.е. 
содержат как амигдалопетальные, так и амигдало-
фугальные волокна, по системе которых полисен-
сорная информация, анализируемая МТ, приоб-
ретая эмоциональную окраску, может достигать 
НА-ергических центров ствола мозга и оказывать 
влияние на уровень их функциональной активно-
сти [26, 51, 53]. При этом влияние различных ядер 
МТ на НА-продуцирующие нейроны ствола мозга 
неоднозначно: показано, что медиальное ядро 
может оказывать стимулирующее, а централь-
ное — ингибирующее влияние при действии пси-
хогенных стрессоров [26]. Модулирующее влия-
ние МТ на деятельность катехоламинергических 
центров мозга особенно отчетливо проявляется в 
процессе осуществления стресс-реакции [50].

Функции НА в МТ связывают с его уча-
стием в формировании эмоций, процессов обу-
чения, долговременной памяти [45, 47, 49]. 
Предполагается синергизм влияния глюкокор-
тикоидов и НА на формирование механизмов 
долгосрочной памяти [47]. Отмечено увеличение 
содержания НА в МТ при стресс-реакции [53, 
56], при этом его высокие концентрации выявле-
ны в центральном и медиальных ядрах [34, 40]. 
Показано участие НА в патогенетических меха-
низмах постравматического стресса, тревожно-
сти и страха [40]. Большую роль при этом играет 
способность НА подавлять ГАМК-ергическое 
торможение проекционных нейронов латераль-
ного ядра МТ и способствовать долговременной 
потенциации таламо-амигдалярных синапсов в 
условиях интактных рецепторов ГАМК. Данные 
показывают, что действие НА на торможение 
может быть результатом его влияния на сниже-
ние возбудимости локальных интернейронов, без 
прямого воздействия НА на выделение ГАМК из 
синаптических пузырьков и без изменения работы 
рецепторов ГАМК. Таким образом, формирова-
ние памяти страха может происходить путем фор-
мирования долговременной потенциации в путях, 
опосредующих условные стимулы [49].

Нейроны НА-ергических центров ствола 
мозга, проецирующиеся на МТ, имеют эстроген-
ные (ERα и ERβ) и прогестиновые (PRA и PRB) 
рецепторы [38, 41, 46, 52]. Это указывает на то, 
что уровни половых стероидов, меняющиеся в 

динамике эстрального цикла, способны оказывать 
влияние на функциональную активность продуци-
рующих НА нейронов в местах их локализации в 
стволе мозга. Это влияние выражается в измене-
нии скорости синтеза и транспортировки медиато-
ра. Половой диморфизм НА-ергической системы 
мозга проявляется также особенностями выделе-
ния НА, его обратного захвата и деградации [10, 
30, 33], плотности распределения рецепторов [23, 
31, 35, 54], а также строением и распределением 
синапсов [21].

Известно, что нейроны МТ имеют оба типа 
адренорецепторов — α и β [17, 34, 50]. В базола-
теральном ядре МТ адренорецепторы выявлены 
на ГАМК-ергических нейронах. Влияние НА на 
активность нейронов опосредуется через α1А-
рецепторы на пресинаптической части синапсов. 
НА облегчает выделение ГАМК — тормозного 
медиатора. Нарушение этого механизма может 
приводить к развитию аффективных состояний, 
формированию анксиогенных реакций [17]. В 
медиальной амигдале большинство нейронов 
являются ГАМК-ергическими, поэтому можно 
полагать, что механизм, экспериментально дока-
занный в отношении нейронов ГАМК-ергических 
нейронов базолатерального ядра, может иметь 
место и в структурах кортико-медиального отдела 
МТ.

Влияние НА на кортиколиберин (CRF)-
позитивные нейроны медиального и центрального 
ядер МТ при иммобилизационном стрессе также 
осуществляется через α1А рецепторы, приводя к 
выделению кортиколиберина и увеличивая выде-
ление адренокортикотропного гормона [34].

Результаты работы Т. Hatfield и соавт. [29] 
позволяют предположить, что НА-ергические 
терминали, приходящие в МТ, имеют рецепторы 
ГАМК. Авторы отметили, что введение крысам 
антагониста рецепторов ГАМКА — пикротоксина 
приводило к увеличению содержания НА в МТ, 
наоборот, введение мусцимола, агониста ГАМК, 
снижало содержание НА. Известно, что рецептор 
ГАМКА имеет сайт связывания стероидов, с кото-
рым могут взаимодействовать как половые, так и 
нейроактивные стероиды и нейростероиды [4, 16].

Показано, что у овариэктомированных крыс 
введение эстрадиола или прогестерона, а также 
их комбинации изменяло содержание НА в раз-
личных регионах гипоталамуса. При этом эстра-
диол снижал содержание НА в перивентрику-
лярном и передних гипоталамических ядрах и 
поднимал до устойчивого уровня в медиальном 
ядре МТ. Введение прогестерона приводило к 
противоположным сдвигам, а комбинация эстра-
диола с прогестероном снижала содержание НА 
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в аркуатном ядре [24]. Эти данные показали, что 
НА оказывает влияние на реализацию обратных 
связей репродуктивных центров мозга с гонадами.

Впервые на наличие НА в МТ указали 
R. Kuntzman и соавт. [32]. Подробно распреде-
ление НА-ергических волокон в субъядрах цен-
трального ядра и в базолатеральном ядре изучено 
E. Asan [18]. Им показано, что НА-терминали рас-
пространяются в медиальном субъядре централь-
ного ядра, при этом они формируют асимметрич-
ные синапсы. В медиальном субъядре приходящие 
из ствола НА-ергические терминали содержат 
пептид Y, а нейроны медиального субъядра явля-
ются ГАМК-ергическими. Кроме центрального 
ядра, НА-ергические волокна приходят к базо-
латеральному ядру, при этом они начинаются в 
голубоватом месте.

В МТ у крыс подъем содержания НА отмечен 
на стадии проэструса, а серотонина — на стадии 
диэструса [37]. Однако в работах, в которых 
изучалось содержание серотонина в МТ, нет под-
робных сведений о региональных особенностях. 
Нам удалось найти только одну работу, в которой 
содержание НА определяли в дорсомедиальном 
ядре заднего отдела МТ методом микродиализа 
[20]. Авторы изучали влияние раздражения шейки 
матки и влагалища у овариэктомированных крыс, 
которым проводили заместительную терапию 
эстрадиолом и прогестероном, на механизмы фор-
мирования ложной беременности. Исследование 
источника НА-ергических волокон с помощью 
ретроградного маркера FluoroGold показало, что 
дорсомедиальное ядро получает НА-ергические 
волокна из областей А1 и А2.

Механизм локального повышения содержания 
НА в дорсомедиальном ядре заднего отдела МТ 
можно было бы объяснить действием эстрогена 
через свои рецепторы на НА-ергических терми-
налях, однако, до сих пор отсутствуют прямые 
доказательства наличия на них эстрогенсвязы-
вающих участков [10]. Можно предположить 
следующий механизм, который показан в отно-
шении медиального субъядра центрального ядра и 
базолатерального ядра МТ [17, 18, 29], а именно: 
половые стероиды могут влиять на выделение 
НА из терминалей через стероид-связывающий 
сайт рецепторов ГАМКА, расположенных на этих 
терминалях.

Представленный обзор литературы раскры-
вает механизмы тесной взаимосвязи в регуляции 
функций МТ половых стероидов и НА. Приведена 
характеристика НА-ергической системы и ее 
представительства в МТ. Показано, что действие 
НА на нейроны МТ реализуется через соответ-
ствующие клеточные рецепторы, проявляясь в 

поведении, включая и стресс-реакции. При харак-
теристике представительства рецепторов адренер-
гической системы в нейронах МТ приведены име-
ющиеся в литературе сведения об их локализации 
на территории конкретных структур кортико-
медиального и базолатерального отделов, что, 
учитывая сложность структурной организации и 
функциональную многозначность МТ, является 
важным для дальнейшего развития представлений 
о гетерогенности его структурно-функциональной 
организации. Приведенные сведения могут быть 
полезны для понимания влияния фактора пола на 
личностные характеристики человека, его ког-
нитивные способности и поведенческие реакции, 
а также могут найти применение при разработке 
оптимальных медикаментозных мероприятий в 
клинике психоневрологических заболеваний.
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NEUROENDOCRINE REGULATION 
OF AMYGDALA FUNCTIONS: THE ROLE 
OF SEX STEROIDS AND NORADRENALINE

A.V. Akhmadeyev and L.B. Kalimullina

The aim of this review was to summarize the literature data, 
which characterize the participation of brain noradrenergic sys-
tem and sex steroids in the regulation/modulation of amygdala 
functions. Structural organization of noradrenergic system and 
its representation in corticomedial and basolateral divisions of 
amygdala is described. This is important for further development 
of the understanding of the heterogeneity and structural organi-
zation complexity of the amygdale, which possesses functional 
multiplicity. The evidence is presented that may help in com-
prehension of the influence of gender factor on human personal-
ity characteristics, cognitive abilities and behavioral reactions. 
These data may also be applied for development of optimal clini-
cal medicinal treatment of psychoneurological diseases.

Key words: amygdala, brain sex differentiation, monoamines, 
sex steroids
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В настоящее время существует большой мате-
риал, указывающий на дивергентное развитие 
эпителиальных тканей. В то же время, на кле-
точном и тканевом уровнях отмечаются черты 

сходства, возникающие параллельно и независимо 
в разных систематических группах [8, 16].

В свете появляющихся новых данных моле-
кулярной биологии актуальность приобретают 
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Рассмотрены результаты научных исследований по строению и функционированию железистых клеток кожного эпителия 

беспозвоночных разных уровней организации в сравнении с вышестоящими животными. Обсуждаются гистохимические 

особенности железистых клеток кожного эпителия у разных животных. Установлено наличие универсальных (древних) 

клеточных типов, присутствующих также у млекопитающих и человека. Для представителей рассмотренных групп беспо-

звоночных, обитающих в морской среде, характерно наличие однослойного мерцательного покровного эпителия, выпол-

няющего  различные функции: локомоторную, секреторную, рецепторную, барьерную, защитную, абсорбции. У хордовых в 

процессе филогенеза происходит изменение строения покровного эпителия и усиление защитной функции с появлением 

новых защитных механизмов. Сделано заключение о том, что эволюционное развитие кожного эпителия определялось 

адаптацией к условиям окружающей среды и уровнем общей организации, оно шло по пути интенсификации защитной 

функции с помощью разных механизмов — выработки слизи, увеличения числа слоев клеток, формирования цитоплазма-

тических филаментов, образования специальных защитных структур в виде кутикулы или рогового слоя.

Ключевые слова: кожный эпителий, железистые клетки, беспозвоночные, эволюция.


