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Длительная история исследований влияния катехоламинов на различные физиологические процес-
сы, разнонаправленность и неоднозначность трактовки их эффектов, широкое применение адре-
нергических препаратов в клинической практике ставит вопрос о механизмах действия этих соеди-
нений на разные функционально важные элементы живого организма. Нервно-мышечный синапс
играет ведущую роль в обеспечении локомоторной, дыхательной функций, а также в поддержании
позы. Имеется довольно большое количество противоречивых данных о разнонаправленных эф-
фектах адреномиметиков на мышечное сокращение, выделение ацетилхолина из двигательного
нервного окончания и состояние постсинаптической мембраны мышечного волокна. Цель данного
обзора – систематизация сведений о влиянии адренергических соединений на разные этапы про-
цесса передачи возбуждения в периферических синаптических контактах и освещение недавно вы-
явленных возможностей использования адренергических соединений при различных заболевани-
ях, сопровождающихся нервно-мышечной патологией.
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ный синапс, катехоламины, адренорецепторы
DOI: 10.1134/S0233475519030095

ВВЕДЕНИЕ
Проведение возбуждения в синапсах перифе-

рической нервной системы является сложным
многостадийным процессом, который определя-
ет двигательные и дыхательные функции орга-
низма. Модуляция синаптической функции и ее
пластичность обеспечивают надежность и эф-
фективность процесса передачи информации от
двигательного нерва к мышце, обуславливая ее
сокращение. Еще в конце XIX века было установ-
лено, что экстракт, выделяемый из надпочечни-
ков, существенно усиливает сокращения мышцы
[1]. Позже было обнаружено, что активация сим-
патических нервов вызывает увеличение силы со-
кращений скелетной мышцы, утомленной дли-
тельной стимуляцией двигательного нерва [2].
Последующие многочисленные исследования
были направлены, в основном, на изучение со-
кратительной способности мышечных волокон
при раздражении симпатических нервов или при
действии экзогенных адренергических соедине-
ний. В последние годы катехоламинам и близким
к ним соединениям посвящено огромное число

работ. Это связано, в частности, с тем, что для
клинической практики крайне важны взаимодей-
ствия между эндогенными и экзогенными ка-
техоламинами и целым рядом препаратов, при-
меняемых при гипертонической болезни, психи-
ческих расстройствах, в анестезиологии и т.д.

Для того, чтобы разобраться во влиянии ка-
техоламинов на процессы, происходящие в пери-
ферических синапсах, необходимо учитывать,
что норадреналин и адреналин активируют спе-
цифические адренорецепторы. Выделяют два ос-
новных типа адренорецепторов – α и β. α-Адре-
норецепторы подразделяют на α1- и α2-подтипы,
включающие изоформы α1A, α1B, α1D и α2A,
α2B, α2C соответственно. Группа β-адреноре-
цепторов включает β1-, β2- и β3-подтипы. Все ад-
ренорецепторы по своей структуре близки между
собой, но они сопряжены с разными вторичными
посредниками и внутриклеточными сигнальны-
ми системами, поэтому их активация приводит к
разным физиологическим последствиям.
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1. ВЛИЯНИЕ КАТЕХОЛАМИНОВ
НА СОКРАЩЕНИЕ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 

И СКЕЛЕТНОЙ МУСКУЛАТУРЫ

Первые исследования по влиянию адренерги-
ческих соединений были проведены на живот-
ных, которым вводили внутривенно экстракт,
выделяемый из надпочечников. В работах после-
дователей Oliver и Schäfer [1] было установлено,
что экстракт, выделяемый адреналовыми железа-
ми, вызывал увеличение силы сокращений мышц
собаки, морской свинки, кошки, жабы [3, 4].

Исследуя влияние стимуляции симпатических
нервов на скелетную мышцу лягушки, Орбели [2]
и Гинецинский [5] обнаружили, что под действи-
ем импульсов, идущих от симпатического нерва,
улучшается функция мышцы, утомленной в ре-
зультате длительного раздражения двигательного
нерва. Это выражается в повышении возбудимо-
сти и сократимости, укорочении рефрактерного
периода и увеличении силы мышечных сокраще-
ний. В дальнейшем было установлено, что раз-
дражение симпатического нерва может снижать
или повышать возбудимость мышцы в зависимо-
сти от ее функционального состояния. Этот эф-
фект был воспроизведен и на мышцах млекопи-
тающих. Доказано, что он не связан с изменения-
ми кровотока в мышцах, происходящими под
влиянием стимуляции симпатических нервов.
Влияние симпатической нервной системы на ске-
летные мышцы осуществляется за счет медиато-
ров, выделяемых симпатическими нервными
окончаниями, – норадреналина и адреналина. В
конце XX века были получены данные о том, что
симпатические нервные волокна имеют тесный
контакт с волокнами поперечно-полосатых мышц
[6], что дало основание предполагать прямое дей-
ствие высвобождаемого норадреналина на мы-
шечное волокно. Позже с развитием иммунофлу-
оресцентных технологий и конфокальной микро-
скопии была прямо показана колокализация
маркера симпатических нейронов тирозингид-
роксилазы и концевой пластинки мышечного во-
локна [7]. Стимуляция симпатических нейронов
приводит к активации мышечных β2-адреноре-
цепторов, что позволило сделать вывод о решаю-
щей роли симпатической иннервации в поддер-
жании и функционировании нервно-мышечных
синапсов [8]. Совсем недавно группа Rudolf пред-
ставила доказательства того, что нервно-мышеч-
ные синапсы m. tibialis anterior, m. soleus, m. levator
auris longus, m. diaphragm непосредственно иннер-
вируются симпатическими нейронами, и этот
процесс, начинаясь еще до рождения, активно
продолжается в ходе постнатального развития [9].

В скелетных мышцах грызунов доминирую-
щим подтипом являются β2-адренорецепторы,
составляющие 80–90% от общего количества ад-
ренорецепторов [10, 11]. Другой подтип, обнару-

женный в этой ткани, β1, составляет оставшиеся
10–20% от общего числа адренорецепторов [11].
Оказывая влияние на различные пути метаболиз-
ма через систему 3',5'-циклического аденозинмо-
нофосфата (cAMP), активированные адреноре-
цепторы способствуют восстановлению функции
утомленной мышцы. Полагают, что катехолами-
ны также могут увеличивать силу мышечного со-
кращения путем усиления процессов транспорта
кальция внутрь клетки [12].

Проявления эффектов адренергических со-
единений на сократительную способность зависят
от типа мышц (“быстрые”, “медленные”) и от
функционального состояния самой мышцы
(утомленная длительным раздражением или ин-
тактная). Активация β2-рецепторов усиливает
вызванные сокращения “быстрых” мышц и
уменьшает сокращения медленных мышц [10].
Эти эффекты связаны с гиперполяризацией мем-
бран мышечных волокон, и в некоторых условиях
эффект гиперполяризации может вызывать угне-
тение нервно-мышечной передачи. Имеются до-
казательства того, что прямое воздействие адре-
номиметика на мышечные волокна может быть
результатом изменений в метаболизме углеводов
в мышцах [13].

Однако, как выяснилось позднее, адренерги-
ческие соединения влияют не только на сократи-
тельную способность мышц, но и на ряд других
функциональных и морфологических особенно-
стей мышечных волокон. В 1981 году впервые на
скелетных мышцах был описан анаболический
эффект β2-агониста изопротеренола [14]. Увели-
чение мышечной массы под влиянием адреноми-
метиков позволяет использовать их для преодоле-
ния мышечного истощения, развивающегося при
заболеваниях различной этиологии [15] и при
различных экспериментальных условиях, в том
числе, при моделировании гипогравитационного
синдрома путем “антиортостатической разгрузки
нижних конечностей” [16]. Гипертрофия скелет-
ных мышц, индуцированная β2-агонистами, свя-
зана с изменениями в составе волокон скелетной
мышцы. Исследования описывают уменьшение
доли медленно сокращающихся волокон и соот-
ветствующее возрастание доли “быстрых” воло-
кон скелетных мышц крысы в ответ на действие
β2-агониста (см. обзор [15]). Такой переход осо-
бенно выражен в типичной “медленной” m. soleus
[17]. Хотя целый ряд сигнальных путей, участвую-
щих в изменении состава скелетных мышечных
волокон, уже установлен, тем не менее, молеку-
лярную природу этого эффекта в ответ на введе-
ние β2-агонистов еще предстоит выяснить.

Таким образом, увеличение силы сокращения
скелетной мускулатуры под действием адреноми-
метиков может быть обусловлено как увеличени-
ем их мышечной массы, так и изменением содер-
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жания волокон разного типа. Исследования по-
казали, что в соответствии с увеличением массы
скелетных мышц, введение β2-агонистов увели-
чивает максимальную силу изометрического со-
кращения примерно на 15–20% [18]. Интересно,
что это увеличение сохраняется еще несколько
недель после прекращения введения агониста
[19]. Анализ опубликованных данных убедитель-
но показывает, что адренергические соединения
(кленбутерол, фенотелол, формотерол), приме-
няющиеся в клинике как антиастматические пре-
параты, активирующие β2-адренорецепторы, мо-
гут использоваться и для преодоления мышечно-
го истощения в результате развития множества
других заболеваний, приводящих к атрофии ске-
летной мускулатуры [15, 20].

Вместе с тем необходимо отметить, что одно-
значного вывода о том, что адреномиметики мо-
гут только усиливать мышечные сокращения,
сделать нельзя, так как существует достаточное
число исследований, в которых сообщается об
угнетении адреномиметиками сократительной
функции мышц и об участии разных типов адре-
норецепторов в этом эффекте (см. табл. 1).

Помимо прямого влияния на мышечные во-
локна, адренергические соединения могут как
облегчать мышечные сокращения, так и угнетать
их за счет снижения или повышения чувствитель-
ности постсинаптической мембраны к нейроме-
диатору, изменения количества выделившегося

основного медиатора ацетилхолина или влияния
на мембранный потенциал мышечного волокна.

2. ВЛИЯНИЕ АДРЕНЕРГИЧЕСКИХ 
СОЕДИНЕНИЙ НА ПОТЕНЦИАЛ 
ПОКОЯ МЫШЕЧНЫХ ВОЛОКОН

Мембранный потенциал покоя – разность по-
тенциалов между наружной и внутренней поверх-
ностью плазматической мембраны покоящейся
клетки – важная характеристика состояния как
мышечного волокна, так и синаптического кон-
такта. Определяемая преимущественно активно-
стью натриевых и калиевых каналов, и работой
ионных насосов клеточной мембраны, величина
потенциала постсинаптической клетки в нервно-
мышечных синапсах теплокровных варьирует от
–90 до –70 мВ. Изменение мембранного потен-
циала при различных воздействиях обусловлива-
ет степень возбудимости клетки. Исследования
влияния адренергических соединений на мем-
бранный потенциал мышечного волокна в синап-
сах диафрагмальной мышцы крысы показали, что
адреналин не вызывал изменений этого параметра
[33]. Однако на том же препарате адреналин и его
аналог изопреналин (активатор β2-адренорецеп-
торов) гиперполяризовали мембрану на 3–4 мВ, а
норадреналин не оказывал такого действия [21].
Анализ механизмов, участвующих в реализации
гиперполяризующего эффекта адреналина пока-

Таблица 1. Эффекты адренергических соединений на процесс проведения возбуждения в нервно-мышечном си-
напсе теплокровных

Примечание. ↑ увеличение параметра, ↓ уменьшение параметра, – отсутствие эффекта, [21] – номер ссылки на работу, где
представлены данные

Вещество Мышечные
сокращения

Мембранный 
потенциал

Спонтанная 
секреция

Вызванная
секреция

Тип 
рецептора

Норадреналин ↑ [21, 22] – [31, 32] ↑ [21, 32, 36–40]
– [53]

↑ [21, 31, 32, 36, 40, 41]
– [53]

α, α1, β

Адреналин ↑ [10, 22, 23]
↑(m. tibialis) ↓ (m. soleus) [24]

– [31, 33]
↑ [21, 23, 34]

↑ [21, 32, 33, 40] ↑ [21, 31–33, 41, 42] α, α1, β1, β2

Изопреналин ↑ (m. tibialis) ↓ (m. soleus)
[24] ↑ [25]

↑ [21, 25] – [21] ↑ [21] β

Кленбутерол ↑ [26] β2

Сальбутамол ↑ [27] ↑ [27, 34, 35] β1, β2

Клонидин ↓ [28] – [28] α2

Атенолол – [35]

Практолол ↓ [29] β
Пропранолол ↓ [29, 30] – [35] – [53] – [53] β
Окспренолол ↓ [29] β
Фенилэфрин ↑ [41, 42] α1

Фентоламин – [53] – [53] α
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зал, что он в значительной степени обусловлен
уменьшением отношения проницаемостей мем-
браны мышечного волокна для ионов Na+ и K+, а
также может быть обусловлен активацией на-
трий-калиевого насоса [43]. Гиперполяризация
постсинаптической мембраны наблюдалась под
действием изопреналина и в тонких червеобраз-
ных мышцах [44]. Используя блокаторы калие-
вых каналов тетраэтиламмоний, апамин и хлорид
бария, а также варьируя концентрацию ионов ка-
лия, автор пришел к выводу об отсутствии вклада
натрий-калиевого насоса и о решающей роли ка-
лиевой проводимости в наблюдаемом гиперполя-
ризующем действии активатора β2-адренорецеп-
торов [44]. Вместе с тем, норадреналин кратко-
временно увеличивал натриевую и калиевую
компоненты периневрального тока нервного
окончания m. triangularis sterni мыши [45]. А на
диафрагме крысы изопротеренол (β2-агонист)
гиперполяризовал мембрану мышечного волок-
на, предположительно из-за ускорения работы
натрий-калиевого насоса [46].

Анализируя данные об изменении мембран-
ного потенциала покоя мышечного волокна,
можно заключить, что адреномиметики, в основ-
ном, способны гиперполяризовать постсинапти-
ческую мембрану посредством активации β-адре-
норецепторов (табл. 1). Гиперполяризация мембра-
ны нервного окончания [45] должна вызывать
изменение интенсивности секреции ацетилхо-
лина – основного медиатора в нервно-мышечном
синапсе.

3. ВЛИЯНИЕ АДРЕНЕРГИЧЕСКИХ 
СОЕДИНЕНИЙ НА ПРОЦЕССЫ 
СЕКРЕЦИИ АЦЕТИЛХОЛИНА 

В НЕРВНО-МЫШЕЧНОМ СИНАПСЕ
Несмотря на длительную историю изучения

эффектов адренергических соединений и их при-
менение в клинической практике, сведения о
влиянии норадреналина, адреналина и их анало-
гов на процессы нейросекреции в перифериче-
ской нервной системе очень противоречивы.

3.1. Влияние норадреналина, адреналина и агентов, 
активирующих и блокирующих разные подтипы 

α- и β-адренорецепторов, на спонтанную квантовую 
секрецию ацетилхолина

В нервно-мышечном синапсе при отсутствии
стимуляции нерва высвобождение медиатора
ацетилхолина из нервного окончания проявляет-
ся в виде спонтанных событий, при которых со-
держимое синаптической везикулы вызывает ге-
нерацию миниатюрного потенциала концевой
пластинки (МПКП) (или тока (МТКП), в зависи-
мости от метода регистрации). Частота появле-
ния спонтанных ответов является параметром,

характеризующим интенсивность секреторного
процесса в синапсе в покое [47].

Аппликация адреналина к нервно-мышечно-
му препарату m. diaphragm приводила к почти дву-
кратному увеличению частоты МПКП [33]. Но-
радреналин и адреналин также вызывали увеличе-
ние частоты МПКП в диафрагме: норадреналин
на 120% без изменения амплитуды сигналов, а ад-
реналин на 40% [21]. Эти данные указывают на
пресинаптическое действие катехоламинов. Kuba и
Tomita [37] наблюдали увеличение частоты МПКП
под действием норадреналина. Наблюдаемое уве-
личение вероятности высвобождения квантов
ацетилхолина из покоящихся нервных оконча-
ний в присутствии норадреналина усиливалось
при их деполяризации, при повышении концен-
трации внеклеточного кальция и снижении со-
держания ионов натрия или магния.

Норадреналин в микромолярных концентра-
циях усиливал возрастание частоты МПКП, вы-
званное высокочастотной стимуляцией, и этот
эффект также зависел от внеклеточной концен-
трации ионов кальция [39].

Chen и соавт. [48] также на диафрагмальном
препарате наблюдали концентрационно-зависи-
мое увеличение частоты МПКП под действием
адреналина, норадреналина, фенилэфрина (ак-
тиватор α-адренорецепторов), но изопротеренол
(активатор β-рецепторов) не оказывал такого
влияния. Однако эти эффекты адреномиметиков
наблюдались в условиях предварительной калие-
вой деполяризации. Блокатор α1-адренорецепто-
ров празозин, в отличие от блокатора α2-адрено-
рецепторов йохимбина и блокатора β-рецепторов
надолола, устранял индуцируемое адреномиме-
тиками увеличение спонтанной секреции аце-
тилхолина, что указывает на наличие пресинап-
тических α1-адренорецепторов [48]. Повышение
интенсивности спонтанной секреции связывают
с возрастанием внутриклеточной концентрации
ионов кальция вследствие активации инозитол-
трифосфатных рецепторов и кальмодулин-зави-
симой системы. Активация α2-адренорецепторов
клонидином, фенилэфрином, ксилозином вызы-
вала повышение частоты МПКП в диафрагмаль-
ном синапсе крысы, которое устранялось при
действии α-блокаторов фентоламина, празозина,
йохимбина, что указывает на наличие пресинап-
тических α1- и α2-рецепторов [49]. Вместе с тем
имеются данные об отсутствии α2-рецепторов в
нервно-мышечном синапсе диафрагмы мыши,
так как, хотя клонидин и ингибировал непрямое со-
кращение мышцы и уменьшал амплитуду МПКП,
его действие не снималось йохимбином и фенто-
ламином. Авторы предположили возможность
неспецифического действия α2-агониста как не-
конкурентного блокатора ацетилхолиновых ре-
цепторов [28].
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Обобщая данные о влиянии адреномиметиков
на спонтанное высвобождение квантов ацетилхо-
лина в нервно-мышечных синапсах, можно ска-
зать, что в подавляющем большинстве работ от-
мечено повышение интенсивности спонтанной
секреции квантов, обусловленное активацией α-
рецепторов (чаще α1-подтипа) на нервном окон-
чании (табл. 1). Это действие может быть обуслов-
лено как повышением внутриклеточного содер-
жания ионов кальция, так и запуском внутрикле-
точных каскадов, приводящих к повышению
содержания cAMP и изменению работы синапти-
ческих белков экзоцитоза.

3.2. Эффекты адренергических соединений 
на вызванную квантовую секрецию ацетилхолина

Основным параметром, определяющим функ-
цию синаптического аппарата, приводящую к ге-
нерации потенциала действия в концевой пла-
стинке и последующему сокращению мышечного
волокна, является амплитуда постсинаптическо-
го потенциала, которая зависит от количества
квантов ацетилхолина, выделяющихся в ответ на
нервный стимул (квантовый состав постсинапти-
ческого ответа).

Описанное выше увеличение сократительной
способности мышц под действием адреномиме-
тиков может быть связано с возрастанием ампли-
туды вызванного нервным стимулом постсинап-
тического ответа концевой пластинки вследствие
возрастания квантового состава. Но как показали
данные, полученные нами на нервно-мышечном
синапсе лягушки, увеличение амплитуды постси-
наптического ответа под действием норадренали-
на может происходить и без изменения количе-
ства выделяющихся квантов. Норадреналин, не
изменяя квантовый состав, вызывал синхрониза-
цию секреции квантов. Фармакологический ана-
лиз, проведенный с использованием специфиче-
ских адреномиметиков и адренолитиков, показал,
что синхронизирующее действие норадреналина
обусловлено активацией пресинаптических β1-ад-
ренорецепторов. Установлена последовательность
внутриклеточных событий, происходящих после
активации норадреналином пресинаптических
β1-адренорецепторов. Эта последовательность
включает активацию аденилатциклазы, повыше-
ние внутриклеточного уровня cAMP, активацию
протеинкиназы А и фосфорилирование синаптиче-
ских белков, приводящее к ускорению экзоцитоза
содержимого синаптических везикул. Показано,
что синхронизирующее действие норадреналина
приводит к возрастанию амплитуды многокванто-
вого тока концевой пластинки в “утомленном”
нервно-мышечном препарате и может лежать в
основе феномена Орбели–Гинецинского [50, 51].

При действии адреномиметиков в синапсах
теплокровных чаще всего наблюдалось увеличе-

ние квантового состава постсинаптических отве-
тов (табл. 1). Однако единое мнение о том, по-
средством каких рецепторов и внутриклеточных
механизмов реализуется это действие, составить
трудно, так как активация как α-, так и β-рецеп-
торов приводила к повышению квантового соста-
ва либо не изменяла его (табл. 1). Стимуляция вы-
свобождения меченого ацетилхолина из двига-
тельных нервных окончаний фенилэфрином и
адреналином приводила к увеличению количе-
ства медиатора в околосинаптической области при
активации α1- и β1-адренорецепторов [12, 42].
Эффекты этих агонистов полностью блокирова-
лись при комбинированном действии блокаторов
обоих типов рецепторов [52]. Наши исследова-
ния, проведенные на нервно-мышечном синапсе
m. diaphragm мыши показали, что в условиях сни-
женной внеклеточной концентрации ионов каль-
ция величина среднего квантового состава при
действии норадреналина достоверно не изменя-
лась. При нормальном содержании ионов каль-
ция в среде (2 мМ) норадреналин также не вызы-
вал достоверного изменения амплитуды много-
квантовых токов концевой пластинки, но
длительность переднего фронта сигналов при
этом увеличивалась. При неизменности ампли-
тудно-временных параметров миниатюрных токов
это указывает на возрастание степени несинхрон-
ности выделения квантов ацетилхолина в ответ на
нервный стимул. Аналогичное десинхронизирую-
щее секрецию квантов действие норадреналина
наблюдали и при анализе степени флуктуаций ис-
тинных синаптических задержек одноквантовых
токов концевой пластинки. Преинкубация нерв-
но-мышечного препарата с фентоламином и про-
пранололом, блокирующими α- и β-рецепторы
соответственно, полностью устраняла десинхро-
низирующее действие норадреналина. Это позво-
лило прийти к заключению об участии как α-, так
и β-пресинаптических рецепторов в реализации
действия норадреналина на кинетику вызванного
нервным стимулом выделения квантов ацетилхоли-
на в синапсах диафрагмальной мышцы мыши [53].

Анализ влияния адренергических соединений
на проведение возбуждения в периферических
синапсах показал наличие существенных проти-
воречий в направленности эффектов, типах ре-
цепторов, их опосредующих, и внутриклеточных
механизмах, участвующих в их реализации. Это
может быть обусловлено как особенностями объ-
ектов исследований (разные типы мышц, их раз-
ное функциональное состояние), так и условия-
ми эксперимента. Действительно, как было ука-
зано выше, эффекты адреномиметиков зависят от
ионного состава среды (прежде всего кальция,
калия, натрия и магния), а также от наличия аген-
тов, блокирующих мышечные сокращения (d-ту-
бокурарин, μ-конотоксин). Однако широкое
применение адреномиметиков в клинике, в ос-
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новном при заболеваниях сердечно-сосудистой
системы и болезнях легких, требует дальнейшего
анализа механизмов их действия на процессы си-
наптической передачи. В последние годы спектр
применения этих соединений становится все бо-
лее широким, поскольку они рассматриваются в
качестве возможных лекарственных средств при
лечении некоторых неврологических заболева-
ний, при которых наблюдается синаптический
дефект, таких как патологическая утомляемость
мышц, болезнь Помпе. Адреномиметики исполь-
зовали для восстановления нервно-мышечной
передачи при врожденном миастеническом син-
дроме [54]. Аналогичные данные, полученные
Ghazanfari и соавт. [55], показали эффективность
агониста β2-рецептора альбутерола на мышиной
модели MuSK миастении Гравис, который значи-
тельно уменьшал степень фрагментации класте-
ров рецепторов ацетилхолина в области нервно-
мышечного контакта. Действие альбутерола при-
водило к уменьшению мышечной слабости. Дру-
гим неврологическим заболеванием, при кото-
ром могут применяться адренергические соеди-
нения, является боковой амиотрофический
склероз. Bartus и соавт. [20] показали, что актива-
ция β2-адренорецепторов препятствует проявле-
ниям заболевания, ингибируя деградацию белка,
индуцируя синтез и высвобождение нейротрофи-
ческого фактора, положительно модулируя мик-
роглиальную и системную иммунную функции, а
также сохраняя структурную и функциональную
целостность нервно-мышечного синапса и улуч-
шая энергетический обмен в клетке. Кроме того,
β2-адренорецепторы ингибируют токсические
эффекты глутамата и кальций-зависимую дегра-
дацию белков в мотонейроне, увеличивают син-
тез белков в мышце и уменьшают ее атрофию,
усиливают окислительные процессы и митохон-
дриальный биогенез [20, 23]. Поскольку патоге-
нез бокового амиотрофического склероза начи-
нается с изменений в нервно-мышечном синапсе
[56], то использование адренергических соедине-
ний в этой ситуации может приостанавливать
развитие заболевания.

Анализ современного состояния изучения
проблемы адренергической модуляции функций
системы “моторный нерв-синапс-мышца” пока-
зывает, что одним из основных направлений ис-
следований стало изучение тонких молекулярных
механизмов действия адреномиметиков, уже ши-
роко применяемых в клинической практике, на
состояние синаптической передачи в норме и при
неврологических расстройствах с целью выявле-
ния наиболее эффективных препаратов для пре-
одоления синаптических дефектов. Результаты
таких исследований будут иметь большое значе-
ние не только для практической медицины, но и
для понимания фундаментальных механизмов,

обеспечивающих эффективность синаптической
передачи.

Поддержано грантом РНФ 18-15-00046.
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Adrenergic Modulation of Excitation Propagation in Peripheral Synapses
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A long history of studies of catecholamine influences on various physiological processes, a multidirectional
and ambiguous interpretation of their effects, and a widespread use of adrenergic drugs in clinical practice
raises a question of the action mechanisms of these compounds on various functionally important elements
of a living organism. The neuromuscular synapse plays a leading role in ensuring locomotor and respiratory
functions, as well as in the posture maintenance. There is a number of conflicting reports on the multidirec-
tional effects of adrenomimetics on the muscle tension, the release of acetylcholine from the motor nerve
endings, and the state of the postsynaptic membrane of muscle fibers. The purpose of this review is to system-
atize the information concerning the effects of adrenergic compounds on different stages of the process of exci-
tation transmission in peripheral synapses and to highlight recently revealed capabilities of the application of ad-
renergic compounds for the treatment of various diseases associated with neuromuscular pathology.

Keywords: synaptic transmission of excitation, muscle contractions, neuromuscular synapse, catechol-
amines, adrenoreceptors
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