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Центральное ядро миндалевидного комплекса является одним из высших вегетативных центров
мозга, которое вовлечено в функциональную систему различных поведенческих реакций, а также
патогенез заболеваний. Это определяет актуальность изучения его структурно-функциональной
организации и необходимость периодической систематизации накапливающихся новых сведений
литературы. В предлагаемом читателю обзоре систематизированы литературные источники послед-
них двух декад нового столетия, которые содержат детализацию данных по структурно-функцио-
нальной организации центрального ядра миндалевидного комплекса мозга, связям его субъядер, и
уточняют функциональное значение выявленных в них нейропептидов.
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ВВЕДЕНИЕ
Центральное ядро миндалевидного комплекса

мозга является одним из многочисленных его
ядер, которое с конца прошлого столетия стало
объектом пристального внимания нейробиологов.
Большой интерес вызвали сообщения о наличии у
него прямых связей с ядрами ствола мозга, участ-
вующими в регуляции висцеральных функций.
На основании электрофизиологических экспери-
ментов было показано его участие в формирова-
нии различных видов адаптивного поведения,
включая агрессивное, пищевое, оборонительное
и их висцеральных компонентов. Стало известно,
что центральное ядро получает проекции моно-
амин- и холинергической систем мозга и содер-
жит ГАМК-эргические нейроны. Выявлено боль-
шое количество разнообразных нейропептидов,
которые содержатся в телах и отростках нервных
клеток центрального ядра: вазопрессина, оксито-
цина, энкефалина, субстанции Р, нейротензина и
других. Но если сведения о нейропептидах в цен-
тральном ядре в работах прошлого столетия но-
сили, в основном, констатирующий характер, то
в современных исследованиях, в силу расшире-
ния методических приемов их выполнения, при-
водятся доказательства их функционального зна-
чения, рассматриваются механизмы участия в дея-
тельности определенных функциональных систем.

Целью обзора явилась систематизация данных
литературы последних двух декад нового столе-
тия, которые содержат детализацию данных по
структурно-функциональной организации цен-
трального ядра миндалевидного комплекса мозга,
связям его субъядер, и уточняют функциональное
значение выявленных в них нейропептидов.

СТРУКТУРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ.
Топография. Центральное ядро (СЕ) миндале-

видного комплекса (МК) в мозгу крысы пред-
ставляет собой крупное скопление нейронов, ко-
торое локализуется в дорсомедиальной части его
переднего и центрального отделов. Медиально
оно граничит со зрительным трактом и внутрен-
ней капсулой, отделяющей его от латеральной ги-
поталамической области. Выше СЕ, ближе к дор-
сальной поверхности мозга, находятся базальные
ганглии (globus pallidus et putamen). Под CE лежит
медиальное ядро МК и скопление мелких нейро-
нов, получившее название вставочных масс. Лате-
ральной границей СЕ является продольная ассоци-
ативная связка, отделяющая его от латерального яд-
ра МК.

Краткие сведения по цитоархитектонике.
Первое подробное описание СЕ у крысы дал
Brodal [28], который указал, что оно образовано
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клетками среднего и мелкого размера, но в цен-
тральных зонах ядра есть небольшая крупнокле-
точная часть, составляющая его медиальную по-
верхность. Детальное исследование цитоархитек-
тоники СЕ у крысы проведено McDonald [97] с
использованием комплекса методов (Ниссля,
Гольджи, Клювера–Баррера). На основании по-
лученных результатов этот автор предложил вы-
деление в СЕ четырех частей (субъядер) — меди-
альной, промежуточной, латеральной и латеро-
капсулярной. Совокупность первых трех частей
представляет собой компактное скопление нейро-
нов с высокой плотностью расположения клеток,
т.е. полностью соответствует понятию “ядро”, ши-
роко используемому в нейроморфологии. Лате-
ро-капсулярная часть – это новый регион МК,
включенный [97] в состав СЕ и представляющий
собой переходную зону между собственно цен-
тральным ядром и продольной ассоциативной
связкой. Эта зона не представляет собой ком-
пактного скопления нейронов, а образована об-
ластью с дисперсно расположенными нейронами
и клетками глии, т.е. обозначение его как “ядро”
является условным, в силу этого в данной статье
оно рассмотрено не будет.

Промежуточное субъядро ввиду того, что
представляет собой небольшое по площади скоп-
ление среднего размера нейронов, трудно распо-
знается на обычных сериях срезов, приготовлен-
ных по методу Ниссля. Надежно оно выявляется
в мозгу мыши после введения в туберальную об-
ласть латеральной гипоталамической области
трейсера флуорогольд (fluorogold), который до-
стигает этих нейронов СЕ [20]. Авторами этих ис-
следований выявлены цитохимические маркеры
нейронов промежуточного субъядра. Ими явля-
ются кальций-связывающие белки – кальбиндин
и кальретитин, а также тирозин-гидроксилаза и
мет-энкефалин.

Предложенное [97] деление СЕ на субъядра бы-
ло одобрено многими исследователями, и стало
широко использоваться в работах [37, 52, 66, 73,
110, 129].

СЕ располагается на территории переднего и
центрального отделов МК [2], но поскольку в
центральном отделе выделяют ростральный и ка-
удальный уровни, характеристику цитоархитек-
тоники СЕ в МК приводят на трех его уровнях
(переднем, срединном и каудальном) [73, 122].

На ростральном полюсе СЕ вместе со вставоч-
ными массами примыкает к глубокой зоне перед-
него кортикального ядра с дорсальной стороны.
Это довольно компактная группа нейронов,
представленная однотипными клетками средних
и мелких размеров. Крупные нейроны единичны,
они распределяются в медиальной части ядра.
Ядра нейронов светлые, округлой формы с сете-
видным расположением связанных между собой

глыбок хроматина. Ядрышко обычно одно, рас-
полагается эксцентрично. Базофильная субстан-
ция равномерно распределена по цитоплазме.

В центральном отделе МК СЕ располагается в
его дорсальных зонах, примыкая к бледному ша-
ру (globus pallidus) и скорлупе (putamen). Меди-
альная и латеральная границы ядра четкие за счет
волокнистых прослоек, отделяющих его от ядра
ложа конечной полоски и базолатерального отде-
ла МК. Разграничить СЕ и клеточные скопления
вышележащих базальных ядер помогает тонкая
глиальная прослойка, имеющаяся между ними.
С вентральной стороны к СЕ прилежат скопле-
ния вставочных масс. Тела нейронов преимуще-
ственно округлой формы и средних размеров.
Цитоплазма клеток светлая с небольшим количе-
ством пылевидно распыленной базофильной суб-
станции. Ядро нейронов округло-овальной формы
с нежной ахромативной сетью, единичными
глыбками хроматина и окрашенным базофильно,
эксцентрично расположенным ядрышком. В ме-
диальной части ядра, в зоне, прилежащей к зри-
тельному тракту, можно встретить группы крупных
нейронов (в количестве не более 15–20) с полиго-
нальными или овальными телами. Базофильное
вещество в цитоплазме этих клеток располагается
сетевидно, ядра клеток имеют округлую форму,
ядрышко гиперхромно, мелкие глыбки хромати-
на концентрируются в околоядрышковой зоне.

Нейронная организация. Нейроны различных
субъядер СЕ имеют особенности в характеристи-
ках перикариона, разветвленности дендритов и
аксонов [2, 97].

Медиальное субъядро образовано популяцией
овальных, веретеновидных и грушевидных по
форме тела клеток, перикарионы которых имеют
крупные и средние размеры. Стволы дендритов
толстые (2–4 мкм) со скудной ветвистостью, ко-
личество шипиков вариабельно, но преобладают
редкошипиковые. Дендриты распространяются
на далекие расстояния от тела нейрона, имеют
разветвления на концах. Аксоны нейронов начи-
наются от тела или у основания одного из первич-
ных дендритов, имеют мало коллатералей, что
позволяет относить их к числу проекционных.

Латеральное субъядро СЕ представляет собой
скопление нейронов большее по площади, чем
медиальное субъядро. Оно образовано нейрона-
ми средних размеров, хорошо определяется в ка-
удальных двух третях СЕ. Перикарионы нейро-
нов имеют овальные и сферические формы тел,
от которых отходит от трех до пяти первичных
дендритов, каждый из которых в свою очередь
имеет от трех до шести ветвей, густо покрытых
шипиками.

Промежуточная часть СЕ выглядит в виде не-
большой группы клеток овальной формы, харак-
теризующихся высокой плотностью упаковки.
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Цитоплазма клеток отличается базофилией в
сравнении с другими частями СЕ. Дендриты по
своей характеристике сходны с таковыми в меди-
альной части СЕ, т.е. слабо разветвлены и имеют
большую протяженность.

Опираясь на классификацию нейронов, разра-
ботанную Леонтович [6], изложенное выше мож-
но обобщить следующим образом: в медиальном
субъядре находятся ретикулярные нейроны, в ла-
теральном субъядре нейроны имеют характери-
стики длинноаксонных густоветвистых клеток, а в
пограничных с медиальным ядром зонах распола-
гаются длинноаксонные редковетвистые нейроны
типа короткодендритных. Сведения о нейронной
организации СЕ свидетельствуют о наличии в его
составе редковетвистой и густоветвистой нейрон-
ных систем [6]. Их топография показывает, что
медиальное субъядро, расположенное на границе
со стволом мозга и содержащее редковетвистые
нейроны, представляет собой филогенетически
древнее образование. Склоняют к этому представ-
лению и сведения о появлении центрального ядра,
в филогенезе позвоночных, в тесном контакте с
группой клеток, отростки которых дают начало
самой древней из всех волокнистых систем МК –
конечной полоске [2].

Ультраструктура нейронов и глии. Изучение
ультраструктуры СЕ [5] позволило выявить, что
часть нейронов интенсивно поглощает электро-
ны, и носит характер “темных”. В них высокая
электронная плотность ядра предопределена нали-
чием большого числа интерхроматиновых гранул,
количественно превосходящих глыбки гетерохро-
матина. А мелкая базофильная (пылевидная) зер-
нистость в цитоплазме представлена скопления-
ми свободных рибосом и полисом. Признаки
высокой транскрипционной активности ядра
сочетаются с гипертрофией комплекса Гольджи,
морфологическими показателями его секретор-
ной активности и многочисленностью митохон-
дрий. Все это свидетельствует о том, что нейро-
ны, которые в электронном микроскопе носят
характер темных, обладают высокой функцио-
нальной активностью с секреторной деятельно-
стью, т.е. являются нейроэндокринными нейро-
нами.

Наряду с “темными” нейронами в состав СЕ
входят и “светлые”, т.е. проницаемые для элек-
тронов, нейроны. Для них характерно наличие
ровного контура поверхности ядра (в то время как
в темных нейронах отмечены множественные вы-
бухания и инвагинации) с присутствием в нук-
леоплазме характерных нежных хроматиновых
нитей со скудностью гранулярного компонента,
компактное ядрышко. В цитоплазме узкие ка-
нальцы гранулярной эндоплазматической сети
(ЭС) сочетаются с расширенными цистернами
гладкой ЭС. Расположение мембран ЭС нерегу-

лярно. Немногочисленные митохондрии с уплот-
ненным матриксом. В цитоплазме присутствуют
везикулы с плотным центром. Число свободных
рибосом в светлых нейронах уменьшено по срав-
нению с темными нейронами.

В латеральном субъядре СЕ в светлых нейро-
нах определяется хорошо развитая гранулярная
ЭС, они носят характер цитохромных нейронов.
Светлое крупное, богатое эухроматином клеточ-
ное ядро находится в цитоплазме с хорошо разви-
той гранулярной ЭС, канальцы которой в ряде
клеток располагаются в виде параллельных рядов,
имеющих значительную протяженность и несу-
щих на своей поверхности рибосомы. Эта карти-
на соответствует ультраструктуре телец Ниссля.

Нейропиль СЕ содержит миелиновые и безми-
елиновые нервные волокна. Внутри терминалей
выявлены многочисленные пузырьки с плотным
центром, диаметр которых колеблется либо от 70
до 90 нм, либо от 100 до 120 нм, что свидетельствует
о содержании в них катехоламинов и нейропеп-
тидов [3]. Сообщения о выявлении в составе СЕ
катехоламинов содержатся в работах [13, 14], а о
присутствии нейропептидов, таких как кортико-
тропин-рилизинг-фактор и субстанция Р, пишут
[88, 93].

Наряду с этим, было немало и мелких светлых
пузырьков, контуры которых были округлыми и
овальными, для которых характерно содержание
ацетилхолина и ГАМК [98]. Некоторые терминали
содержали опустошенные везикулы, которые
могли оставаться после высвобождения медиатора
в межклеточные щели. Считается, что в ядре суще-
ствует так называемая объемная трансмиссия, при-
сущая катехоламинам, которые способны оказы-
вать модулирующее действие на синаптическую
передачу [57].

Синаптические контакты, обнаруженные в ядре,
носили характер аксосоматических и аксошипи-
ковых. При этом синаптические пузырьки были
представлены светлыми пузырьками и везикула-
ми с плотным центром.

Выявлялись и определенные особенности
строения стенок капилляров, которые давали
расширения на определенных участках, приво-
дившие к формированию периэндотелиальных
пространств. Найдены особенности взаимоотно-
шения капилляров и астроцитов. В стенке арте-
риального капилляра определялось наличие трех,
а в одном из участков и четырех, листков базаль-
ной мембраны. В эндотелии выявлялись много-
численные ундулирующие складки, имевшие
разветвления на своих длинных концах. Между
листками базальной мембраны определялся не-
клеточный матрикс, содержащий большое число
микропиноцитозных везикул. Наружный листок
базальной мембраны формировал множество вы-
пячиваний в форме складок, которые вдавались в
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цитоплазму прилежащего астроцита. Вокруг со-
суда располагалось несколько астроцитов, кото-
рые имели цитологические характеристики сход-
ные с питуицитами нейрогипофиза [5]. Выявив-
шиеся особенности строения сосудистой стенки,
а также характерные черты цитологии астроци-
тарной глии позволяют предполагать наличие в
СЕ особого механизма освобождения в кровь
нейросекреторных субстанций, которая получила
название – медленной гидрофобной резервной
системы, осуществляющей депонирование гор-
монов [1].

НЕЙРОМЕДИАТОРЫ

Основным медиатором СЕ является ГАМК, ее
содержат 95% нейронов этого ядра, которые по
своим морфологическим характеристикам явля-
ются средними шипиковыми нейронами [97]. На
наличие ГАМК-ергических нейронов в СЕ указа-
ли также [18, 33].

Большое количество исследований посвящено
изучению распределения в этом ядре катехолами-
нов. Показано, что в ядре обнаруживается высо-
кая концентрация дофамина [58, 16]. С помощью
биохимических, гистохимических и иммунофлуо-
ресцентных методов установлено, что источниками
приходящих в ядро дофаминергических нервных
волокон, являются черное вещество и латераль-
ная часть вентрального отдела покрышки средне-
го мозга. Они следуют в составе медиального пуч-
ка конечного мозга, и на уровне преоптической
области включаются в вентральную амигдалофу-
гальную систему.

Существуют убедительные доказательства об
участии катехоламинов – норадреналина и дофа-
мина – в формировании стресс-реакций [11]. При
этом показано, что ДФ поступает к нейронам
центрального и базолатерального ядер МК [137],
где дофаминергические волокна тесно контакти-
руют с нейронами, содержащими кортиколибе-
рин, формируя преимущественно симметричные
синапсы [16]. ДФ-β-гидроксилаза-содержащие
волокна найдены идущими из гипоталамуса к
нейронам СЕ, к которым также приходят orex-
in/hypocretin – иммунореактивные волокна.
Предполагается, что это свидетельствует об уча-
стии этой структуры в формировании мотивации
при регуляции пищевого поведения [19]. Нали-
чие больших количеств дофамина в СЕ подтвер-
ждено при исследовании в нем активности тиро-
зингидроксилазы – фермента, лимитирующего
скорость биосинтеза ДОФА [153].

Регионарные особенности распределения до-
фамина и норадреналина в СЕ мало изучены. Из-
вестно лишь, что содержание дофамина преобла-
дает в крупноклеточной части ядра (в медиальном
субъядре), а также в его дорсолатеральной части.

Что касается норадренергических структур, для них
характерна концентрация в ростральных и ка-
удальных зонах ядра [40, 56].

Норадреналин (НА) поступает в МК по систе-
мам волокон, которые начинаются у крыс в кле-
точных телах, расположенных в locus coeruleus, в
ретикулярной формации мозга, а также в продол-
говатом мозге и ядре одиночного тракта. Проду-
цирующие НА нейроны формируют небольшие
скопления, которые обозначены как А1–А7. Вы-
деляют два тракта восходящих норадренергиче-
ских волокон. Дорсальный путь берет начало от
клеточных тел, расположенных в locus coeruleus (А6)
и достигает МК через вентральную покрышку сред-
него мозга в составе медиального пучка конечного
мозга и вентральной амигдалофугальной системы
[104]. Вентральный путь начинается от клеток
моста и продолговатого мозга (А1, А2, А5, А7),
часть этих волокон попадает в МК, кроме указан-
ных выше трактов, через конечную полоску, по-
ступая к базолатеральному и центральному яд-
рам, а также нейронам передней амигдалярной
области и вставочных масс [35, 154].

Указанные пути являются двусторонними, т.е.
содержат как амигдалопетальные, так и амигда-
лофугальные волокна, по системе которых поли-
сенсорная информация, анализируемая МК,
приобретая эмоциональную окраску, может до-
стигать норадренергические центры ствола мозга
и оказывать влияние на уровень их функциональ-
ной активности [47, 145, 147]. При этом влияние
различных ядер МК на норадреналин-продуци-
рующие нейроны ствола мозга неоднозначно: по-
казано, что медиальное ядро может оказывать
стимулирующее, а СЕ – ингибирующее влияние
при действии психогенных стрессоров [47]. Мо-
дулирующее влияние МК на деятельность ка-
техоламинергических центров мозга особенно
четко проявляется в процессе осуществления
стресс-реакции [141].

Функции НА в МК связывают с его участием в
формировании эмоций, процессов обучения,
долговременной памяти [120, 130, 140]. Предпо-
лагается синергизм влияния глюкокортикоидов и
НА на формирование механизмов долгосрочной
памяти [130]. Отмечено увеличение содержания
НА в МК при стресс-реакции [147, 154], при этом
его высокие концентрации выявлены в СЕ и ме-
диальном ядрах [90, 104]. Показано вовлечение
НА в патогенетические механизмы посттравма-
тического стресса, тревожности и страха [104].
Большую роль при этом играет способность но-
радреналина подавлять ГАМК-эргическое тор-
можение проекционных нейронов латерального
ядра МК и способствовать долговременной по-
тенциации таламо-амигдалярных синапсов в
условиях интактных ГАМК рецепторов. Данные
показывают, что эффект НА на торможение мо-
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жет быть результатом его влияния на снижение
возбудимости локальных интернейронов, без
прямого эффекта НА на выделение ГАМК из си-
наптических везикул и без изменения работы
ГАМК-рецепторов. Таким образом, формирова-
ние памяти страха может происходить путем фор-
мирования долговременной потенциации в путях,
опосредующих условные стимулы [140].

Впервые о наличии НА в МК указали [79]. По-
дробно распределение норадреналинергических
волокон в субъядрах СЕ ядра изучено [15]. Им по-
казано, что НА-терминали распространяются в
медиальном субъядре СЕ, при этом они форми-
руют асимметричные синапсы. В медиальном
субъядре, приходящие из ствола НА-ергические
терминали содержат пептид Y, а нейроны меди-
ального субъядра являются ГАМК-ергическими.

Из группы индоламинов выявлен серотонин.
Известно [4], что серотонинергические волокна
приходят в СЕ из ядер шва среднего мозга, следуя че-
рез латеральную гипоталамическую область [4, 17].

Большой интерес представляют сведения о на-
личии в МК собственной гистаминергической
системы. Маркером этого амина является гисти-
диндекарбоксилаза, активность которой отмеча-
лась в СЕ и ряде других ядер этого образования
мозга [4, 24].

Исследование распределения ацетилхолинэс-
теразы в СЕ у различных видов животных (кро-
лик, крыса, обезьяна) и у человека показало, что
активность фермента различна в его субъядрах.
Согласно данным [108] наименьшая активность
фермента выявлена в промежуточной части СЕ,
наибольшая – в медиальной, в то время как [153]
отметили, что наивысшая активность фермента
была в латеральном субъядре СЕ. Наличие в СЕ
не только ацетилхолинэстеразы, но и холинаце-
тилтрансферазы подтверждено при использова-
нии высокочувствительного радиохимического
метода [24], а также при одновременном использо-
вании комплекса методов, выявляющих наряду с
указанными энзимами также ацетилхолина [107].
В латеральном субъядре СЕ иммуноцитохимиче-
ски выявлены мускариновые рецепторы второго
типа, которые могут модулировать деятельность
нейронов, особенно тех которые содержат сомато-
статин и нейропептид Y, участие которых показа-
но в процессах консолидации памяти [99].

В составе СЕ выявлены нейроны, способные
синтезировать окись азота, который является га-
зообразным нейромедиатором, оказывающим
свое влияние на функциональную активность
различных структур мозга. Любашиной [7] с ис-
пользованием гистохимического метода опреде-
ления внутриклеточной никотинамид-динук-
леотид-фосфат-диафоразы (НАДФ-д) изучены
эффекты электрической стимуляции идентифи-
цированных групп нейронов МК на активность

нейрональной NO-синтазы в клетках иннервиру-
емых ими областей передней лимбической и ин-
сулярной коры, а также вегетативных центров ги-
поталамуса, моста и продолговатого мозга. Авто-
ром впервые показано, что наиболее выраженные
проекции промежуточного и медиального субъяд-
ра СЕ адресованы структурам восходящей части
центральной вегетативной нервной сети – лате-
ральной гипоталамической области, парабрахи-
альному комплексу моста и ядру одиночного
тракта.

В результате осуществления оригинальной се-
рии исследований, основанной на сочетании тра-
диционных гистохимических и современных
электрофизиологических методов, автором [7]
получены приоритетные данные, впервые демон-
стрирующие модулирующие влияния базального
и СЕ МК на NO-синтезирующую активность кле-
ток иннервируемых ими кортикальных и субкор-
тикальных областей центральной вегетативной
нервной сети.

Полученные в ходе выполнения работы дан-
ные о влияниях базального и СЕ МК на NO-син-
тезирующую активность клеток иннервируемых
ими областей коры, гипоталамуса и продолгова-
того мозга являются первым экспериментальным
доказательством включения нитроергической си-
стемы мозга в процессы амигдалофугальной моду-
ляции структур центральной вегетативной нервной
сети и расширяют наши представления о функ-
циональной роли окиси азота в пределах цен-
тральной нервной системы.

СВЯЗИ СУБЪЯДЕР ЦЕНТРАЛЬНОГО ЯДРА.
Сведения, характеризующие связи СЕ без учета

его деления на субъядра, представлены в много-
численных статьях, опубликованных в двадцатом
столетии. Все они обобщены в монографии [2].
В настоящей статье мы приводим только ту лите-
ратуру, которая учитывает субъядерную органи-
зацию СЕ.

Большее количество ходологических исследо-
ваний определяют медиальное субъядро СЕ как
центр интеграции приходящей в СЕ информации
и основной канал ее выхода из этого ядра.

Эфферентные связи медиального субъядра СЕ
направляются к центрам ствола мозга: в паравен-
трикулярное гипоталамическое ядро, латеральный
гипоталамус, безымянную субстанцию и ядро зад-
него лимба передней комиссуры, центральное се-
рое вещество среднего мозга, парабрахиальное
ядро, ретикулярное ядро моста, дорсальное ядро
вагуса и ядро ложа конечной полоски [31, 51, 68,
69, 113, 143].

Bowman et al. [32] выявили, что проекции к ро-
стральной латеро-вентральной части продолгова-
того мозга, где располагаются центры, осуществ-



74

УСПЕХИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ НАУК  том 51  № 3  2020

АХМАДЕЕВ, КАЛИМУЛЛИНА

ляющие контроль кардиоваскулярных, респира-
торных, метаболических и двигательных функций,
идут от различных частей переднего мозга, но са-
мый высокий процент нейронов, являющихся
источником формирования этих проекций явля-
ется СЕ (77%). Респираторные влияния цен-
трального ядра показаны также в работе [9]. Опи-
саны связи медиального субъядра СЕ с норадре-
нергическим центром ствола мозга – голубым
пятном (locus coeruleus) и дорсальным ядром шва,
где локализуются нейроны, синтезирующие се-
ротонин [123–126], а также с периакведуктальной
областью среднего мозга [142]. Совокупность
этих сведений позволила образно обозначить СЕ
как “контролер ствола мозга” [36]. Приведенные
сведения позволяют понять важную роль СЕ в ре-
гуляции вегетативных и эндокринных реакций,
являющихся неотъемлимой частью любых форм
поведения.

Афферентные связи медиальное субъядро СЕ
получает из латерального субъядра СЕ, вставоч-
ных масс и ядра ложа конечной полоски и базола-
терального ядра МК [34, 63, 109, 110]. Уточняя
взаимосвязи медиального и латерального субъ-
ядер СЕ, [66] показали, что ГАМК-ергические
нейроны латерального субъядра СЕ, которые экс-
прессируют протеин-киназу С-дельта (protein ki-
nase C-delta (PKCδ), осуществляют тормозный
контроль эфферентных нейронов медиального
субъядра СЕ, а также формируют тормозные си-
напсы на нейронах своего субъядра, которые не
экспрессируют указанную протеинкиназу. Кроме
центров ствола мозга, афферентные связи у меди-
ального субъядра СЕ существуют с таламусом и
фронтальной корой [27, 133].

Латеральное субъядро получает афферентные
связи из таламуса и неокортекса [113], безымян-
ной субстанции и парабрахиального ядра ствола
мозга [31, 87]. Эфферентные волокна выходят из
СЕ через медиальное субъядро.

НЕЙРОПЕПТИДЫ В ЦЕНТРАЛЬНОМ ЯДРЕ 
И ИХ ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ

Выявлено большое количество разнообразных
нейропептидов, которые содержатся в телах и от-
ростках нервных клеток СЕ: энкефалина, суб-
станции Р, нейротензина, соматостатина, корти-
колиберина, холецистокинина, вазоактивного
кишечного полипептида и др. Но если сведения о
нейропептидах в СЕ в работах прошлого столетия
носили, в основном, констатирующий характер,
то в современных исследованиях, в силу расши-
рения методических приемов их выполнения,
приводятся доказательства их функционального
значения, рассматриваются механизмы участия в
деятельности определенных функциональных си-
стем.

Вазопрессин и окситоцин. Наибольший про-
гресс в наших знаниях о нейропептидах в СЕ про-
изошел в отношении вазопрессина (ВП) и окси-
тоцина (ОК). Если раньше считалось, что их воз-
действие на нейроны осуществляется через кровь,
куда они попадают из нейрогипофиза, то сегодня
установлено, что и ВП, и ОК, синтезируемые в
нейронах паравентрикулярного и супраоптиче-
ского ядер гипоталамуса, доставляются в СЕ ак-
сонами нейронов указанных ядер, которые про-
тягиваются из гипоталамической области не
только к ядрам МК, но и ряду других структур ко-
нечного мозга [76]. Первые сведения о возможно-
сти такого транспорта нонапептидов появлялись
в конце прошлого столетия [5], но, не имели
прочной доказательной базы, а, поэтому, были
встречены скептически. В настоящее время с по-
мощью комплекса современных нейрогистологи-
ческих методик установлено, что аксоны крупно-
клеточных нейросекреторных клеток достигают
МК из двух источников: внутриамигдалярной
порции ядра ложа конечной полоски и паравен-
трикулярного ядра гипоталамуса [67].

Сведения о возможности синтеза в крупнокле-
точных нейросекреторных нейронах ряда других
пептидов также проливают свет на их наличие в
СЕ, т.к. они могут быть доставлены по тем же ак-
сонам, которые приносят в СЕ ВП и ОК. Так пока-
зано, что в нейронах, синтезирующих ВП, колока-
лизованы динорфин, а также апелин [49], галанин
[81], нейроэндокринные регуляторные пептиды
(NERPs) [59, 151], гипофизарный аденилат-цик-
лаза активирующий полипептид (PACAP) [61] и
секретин [43], каждый из которых может быть ко-
локализован с ВП в везикулах с плотным центром
[148].

В нейронах, синтезирующих ОК выявлена ко-
локализация с этим октапептидом проэнкефали-
на А, предшественника μ-опиоидных пептидов
[95] и динорфина [55]. Кроме указанных нейро-
пептидов, крупноклеточные нейросекреторные
клетки экспрессируют высокие уровни синтазы
оксида азота [71], а их везикулы с плотным цен-
тром содержат большие количества ATP [115].

Также показано, что аксоны крупноклеточных
нейросекреторных клеток наряду с ВП и ОК, со-
держат глутамат, который определяется в много-
численных мелких везикулах в расширениях ак-
сонов [12, 72, 101].

ВП и ОК оказывают свое влияние на деятель-
ность нейронов СЕ через рецепторы: V1A, V1B,
V2, и OTR [68, 80, 106], распределение которых в
различных областях мозга показано у лаборатор-
ных животных и человека, у которого наиболь-
шая концентрация определялась в центральном и
базолатеральном ядрах [29]. И ВП, и ОК участву-
ют в регуляции стресс-реакций [25], и вовлечены
в патогенез многих психоневрологических забо-
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леваний [53, 54]. Однако, характер вызываемых
ими процессов в организме противоположный
[144]. В то время как ВП повышает тревожность и
вызывает развитие депрессии [67], ОК снижает
уровень тревожности и обладает антидепрессив-
ным действием [48]. Различие в формируемых
эффектах влияния ВП и ОК объясняется особен-
ностями механизмов их влияния на рецепторы, а
также уровнями экспрессии генов рецепторов ВП
и ОТ, которое может изменяться при стрессовых
ситуациях [64]. Наиболее часто ВП оказывает
свое влияние в СЕ через V1A, но не V1B и V2 [68].

ВП и ОТ входят в состав функциональных си-
стем, регулирующих разные формы социального
поведения. Показано, что ВП принимает участие
в регуляции материнского агрессивного через
V1A [30], и полового поведения [142]. Принимая
участие в формировании тех или иных форм по-
ведения, ВП и ОК регулируют, в первую очередь,
вегетативные компоненты поведения [68].

Интраназальное введение окситоцина благо-
творно сказывается при лечении ряда психоневро-
логических расстройств, таких как аутизм, тревож-
ность, стресс, послеродовые депрессии [105, 127].

Нейротензин. Тридекапептид нейротензин
(НТ), синтез которого происходит в ЦНС и в сли-
зистой оболочке тонкого кишечника, принимает
участие в регуляции многих физиологических
процессов. Известно, что он регулирует тонус
гладкой мускулатуры, оказывает влияние на угле-
водный обмен, терморегуляцию, в гипофизе уси-
ливает секрецию лютеинизирующего гормона и
пролактина, влияет на ноцицепцию [42], а также
участвует в формировании разных форм социаль-
ного поведения [86, 134]. Известно, что система
нейротензина страдает при шизофрении [60].

В СЕ НТ-экспрессирующие нейроны локали-
зуются преимущественно в его латеральном субъ-
ядре, в меньшей степени – в медиальном субъяд-
ре [96], где НТ колокализован с соматостатином
(СОМ), кортикотропин-релизинг-фактором
(КРФ) и тахикинином 2 [10]. Уместно также от-
метить, что в латеральном субъядре СЕ имеет ме-
сто экспрессия DRD2, что позволяет объяснить
участие дофаминергической системы в комплексе с
НТ в процессах подкрепления [46, 96], консоли-
дации процессов памяти [83, 84], которые проис-
ходят с участием рецептора НТ NTS1 [82].

Одной из форм социального поведения, в орга-
низации которого участвуют НТ-синтезирующие
нейроны СЕ является материнское агрессивное
поведение, направленное за защиту потомства
[60]. Оно проявляется при снижении экспрессии
НТ в нейронах латерального субъядра. НТ-содер-
жащие нейроны СЕ способны оказывать модули-
рующие влияние на активность ГАМК-ергиче-
ских нейронов таламуса, которые регулируют элек-
трофизиологические характеристики сна [91].

Опиоидная система СЕ. Нейроны СЕ содер-
жат опиоидные пептиды и их рецепторы. Среди
опиоидных рецепторов выделяют: рецепторы ти-
па μ (MOR), рецепторы типа δ (DOR) и рецепто-
ры типа κ (KOR).

Наиболее полно в литературе по нейропепти-
дам СЕ освещены характеристики мет-энкефали-
на и лей-энкефалина и их рецепторов. Они обра-
зуются протеолитическим расщеплением полипеп-
тидного гормона проэнкефалина А. Их основное
действие осуществляется через дельта-рецепторы
(δ, DOR) и мю-рецепторы (μ, MOR), но одновре-
менно с этим показано, что каждый из опиоид-
ных пептидов способен связываться с любым из
трех “классических” типов опиоидных рецепто-
ров (μ, δ, κ) различается только эффективность
подобных связей [8, 70].

Нейроны СЕ, содержащие энкефалин (ЭНК),
являются ГАМК-ергическими, они содержат пе-
реносчики глутамата 1 и 2 типа, а также глутамат
декарбоксилазу 65. Это установлено с помощью
реакции гибридизации in situ [117].

ЭНК-экспрессирующие нейроны СЕ входят в
состав функциональной системы мозга (совмест-
но с паравентрикулярным ядром гипоталамуса и
перегородкой [23, 75]), регулирующей пищевое
поведение [38, 39, 112]. Его нарушение, проявля-
ющееся в повышенной тяге к употреблению жир-
ной пищи [39] приводит к развитию ожирения, в
патогенезе которого задействована MOR-система
СЕ. Одним из эффективных лечебных процедур
при ожирении является операция по шунтирова-
нию желудка (Roux-en-Y), которая снижает ак-
тивность MOR-системы СЕ [100]. Также показа-
но, что ЭНК-экспрессирующие нейроны и ней-
роны, содержащие кальретинин (calretinin) СЕ
вовлечены в регуляции водно-солевого обмена
[136, 152]. По мнению [23] опиоидная система СЕ
оказывает модулирующее влияние на центр аппе-
тита в паравентрикулярном ядре (ПВЯ), она
устраняет анорексию, вызванную введением ме-
ланокортина в ПВЯ.

Нейроны СЕ, экспрессирующие динорфин,
участвуют в регуляции реакции стресс через KOR
систему, при этом определяется колокализация с
КРФ [62, 94]. Эфферентные пути из СЕ в гипота-
ламус, содержащие два указанных нейропептида,
формируют контакты с норадренергическими
нейронами. При этом показано, что если колока-
лизованы динорфин и КРФ, формирующееся по-
ведение на стресс у крыс характеризуется актив-
ной стратегией. Если динорфин колокализован с
ЭНК – формируемое поведение на стресс харак-
теризуется пассивной стратегией [100, 124, 126].

Результаты исследований, выполненных тра-
диционными нейрофизиологическими методами
(регистрация поведения, введение агонистов и
ангагонистов MOR и DOR) выявили роль ЭНК-
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экспрессирующих нейронов СЕ в механизмах
формирования повышенной тревожности и стра-
ха [111, 118, 121, 149]. Использование современных
генетических технологий для уточнения вовлече-
ния СЕ в состав системы тревожности и страха,
вероятно, из-за методических трудностей, приве-
ло к противоречивым данным. Так, [78] в экспе-
риментах на мышах с нокаутом гена препроэнке-
фалина зарегистрировали повышение уровня
тревожности, которая была выявлена по результа-
там поведения крыс в приподнятом крестообраз-
ном лабиринте, в открытом поле, с использовани-
ем установки светлая–темная камера и теста на
принудительное плавание. Реакцию нейронов
СЕ выявляли с помощью реакции – c-Fos. К
иным результатам привел эксперимент [116], в
котором экспрессия гена энкефалина блокирова-
лась РНК-интерференцией с помощью ShRNA
(малых РНК, образующих шпильки, small hairpin
RNA). В этом эксперименте авторы отметили
анксиолитический эффект. Авторы пришли к вы-
воду, что вопрос об участии ЭНК-экспрессирую-
щих нейронов СЕ в формировании тревожности
и страха требует продолжения исследований.

Мет-ЭНК-экспрессирующие нейроны СЕ по-
вреждаются при фетальном алкогольном синдроме
(Fetal Alcohol Syndrome [89]), который развивает-
ся у плода при употреблении больших количеств
алкоголя и наркотиков беременными женщина-
ми. Наряду с СЕ в процесс вовлекаются ряд дру-
гих отделов мозга, таких как префронтальная ко-
ра, прилежащее ядро, гипоталамус. Изменения в
мозгу проявляются в последующем формирова-
нием девиантного поведения. В эксперименте на
предпочитающих алкоголь крысах линии Fawn–
Hooded установлено, что хроническое употребле-
ние алкоголя приводит к повышению экспрессии
mRNA препроэнкефалина в CE [44].

Установлено, что СЕ вовлечено в процессы
подкрепления и вознаграждения [39, 45, 103, 121,
139], что острая доза этанола повышает c-Fos –
иммунореактивность ЭНК нейронов и высокие
уровни ЭНК в СЕ рассматриваются как предик-
тор предрасположенности к развитию алкоголиз-
ма [74].

По мнению одних авторов эффект морфина
осуществляется за счет дельта-опиоидных рецеп-
торов, которые тормозят (ингибируют) выделе-
ние глутамата из пресинаптических окончаний
аксонов, приходящих в СЕ [26]. Это показано после
воздействия на крыс обработанных морфином аго-
ниста дельта-опиоидов ([D-Pen(2),D-Pen(5)]-en-
kephalin). Однако, по другим данным, установле-
но, что только мю-опиоидный рецептор присут-
ствует на пресинаптических глутаматергических
терминалях в нейронах CЕ, и его активация сни-
жает вероятность высвобождения глутамата через
сигнальный путь, включающий фосфолипазу A и

пресинаптический, 4AP-чувствительный калие-
вый канал [155].

Опиоидная трансмиссия в СЕ участвует в
оценке “привлекательности” стимулов из окру-
жающей среды, что может эффективно влиять на
поведение, направленное на получение возна-
граждения [92].

По мнению [122] СЕ МК является удобным
объектом для исследования механизмов развития
хронического алкоголизма, т.к. представляет собой
такой центр мозга, который вовлекается в реали-
зацию стресс-реакций, при этом формируемые
нейрохимические сдвиги в его пептидергиче-
ской и катехоламиноергической системе свиде-
тельствуют о развитии аддиктивных расстройств.
При этом показано, что ЭНК играет определен-
ную роль на ранних стадиях аддиктивного цикла
и в инициации зависимости, а КРФ играет опре-
деленную роль в поддержании приема и рециди-
вов [122].

 [85] установили, что приходящие холинерги-
ческие терминали и их синапсы с опиоидсодер-
жащими нейронами СЕ способствуют усилению
ноцицепции за счет повышения выделения эндор-
фина и ЭНК. Тождественные данные получили и
[132], которые показали, что в СЕ эти опиоидные
пептиды участвуют в системе антиноцицепции.

Нейропептид Y, включающий в себя 36 амино-
кислот, широко распространен в центральной
нервной системе. Он участвует в регуляции аппе-
тита, восприятие боли, поддержании энергетиче-
ского гомеостаза, а также оказывает анксиолити-
ческое действие [150]. Известны пять рецепторов
этого пептида, наиболее распространенными
среди них являются пресинаптический Y2 и пост-
синапический Y1 рецепторы, они выявлены в
гиппокампе, гипоталамусе и в амигдале [138].
В СЕ нейропептид Y экспрессирующие нейроны
содержат соматостатин и кальретинин, а некото-
рые из них – рецептор дофамина первого типа.
Интересным является то, что нейпептид Y-экс-
прессирующие нейроны никогда не содержат ре-
цептор Y2. Экспериментальные данные показы-
вают, что нейропептид Y, синтезируемый в опре-
деленной популяции нейронов СЕ, способен
модулировать афферентные и эфферентные про-
екции СЕ через пресинаптические Y2 рецепторы,
локализованные на возбуждающих и тормозных
синапсах. Основной выход информации из СЕ
происходит через его медиальное субъядро, эф-
ферентные связи которого направляются в гипо-
таламус, ствол мозга и ядро ложа конечной по-
лоски [51].

Холецистокинин (ХЦК) представляет собой
пептид, который синтезируется не только в желу-
дочно-пищеварительном тракте, но и в различ-
ных частях центральной и периферической нерв-
ной системы. В СЕ у крысы описаны небольшие
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скопления ХЦК-содержащих нейронов в различ-
ных его субъядрах. Они выявляются и в МК сви-
ньи, при этом никогда c другими пептидами в
нейронах не колокализуются [131]. ХЦК, часто
используемый в экспериментах с созданием мо-
дели анорексии, оказывает свое воздействие че-
рез свои рецепторы второго типа, активируя
PKC-δ нейроны СЕ [33], часть из которых спо-
собна экспрессировать рецептор пептида, свя-
занного с геном кальцитонина (CGRP receptor
[65]). Наряду с анорексическим действием [38]
ХЦК обладает анксиогенным и проноцицептив-
ным [50, 114, 128, 146] действием, принимает уча-
стие в регуляции водно-солевого обмена [102].

Вазоактивный интестинальный полипептид
(ВИП), выявляемый в различных отделах нерв-
ной системы и пищеварительного тракта, в СЕ
обнаружен в его медиальном и латеральном субъ-
ядрах, нейроны которых, кроме ВИП, содержат
ГАМК, нейротензин, соматостатин и синтазу ок-
сида азота (nitric oxide synthase, NOS [22, 119]).
ВИП-иммунопозитивные нейроны немногочис-
ленны, и в них никогда не выявляются другие
пептиды [131]. Интересным является также факт
обнаружения в СЕ содержащих ВИП терминалей
аксонов, формирующих синапсы на телах и денд-
ритах нейронов, в которых выявляется DARPP-32
[77]. Этот белок представляет собой компонент
сигнал-трансдукторного пути, реализующего
влияние дофамина через D1- и D2-рецепторы.
Показано, что стимуляция D1-рецепторов приво-
дит к усилению фосфорилирования DARPP-32 че-
рез активацию РКА, в то время как стимуляция
D2-рецепторов вызывает противоположный эф-
фект – снижая фосфорилирование этого белка
через ингибирование РКА [21]. Предполагается,
что ВИП может взаимодействовать с этим бел-
ком, изменяя его фосфорилирование [77], и это
взаимодействие играет важную роль в механиз-
мах регуляции состояния автономной нервной
системы при стрессах. В литературе имеются све-
дения, позволяющие предполагать регулирующее
влияние ВИП, введенного в виде инъекции в СЕ,
на формирование процессов обучения и памяти
[41], а также электрофизиологические характери-
стики сна [135].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Центральное ядро (СЕ) миндалевидного ком-

плекса (МК) в мозгу крысы представляет собой
крупное скопление нейронов, которое локализу-
ется в дорсомедиальной части его переднего и
центрального отделов. Оно входит в состав фило-
генетически древней кортикомедиальной группы
структур МК.

Первое подробное описание СЕ у крысы дал
Brodal [28], снабдив его цитоархитектонической

картой МК. Детальное исследование цитоархи-
тектоники СЕ провел McDonald [97], предложив
выделение в его составе четырех частей (субъ-
ядер) – медиальной, промежуточной, латераль-
ной и латерально-капсулярной. Совокупность
первых трех частей представляет собой компакт-
ное скопление нейронов с высокой плотностью
расположения клеток, т.е. полностью соответ-
ствует понятию “ядро”, широко используемому в
нейроморфологии. Латеро-капсулярная часть –
это новый регион МК, включенный McDonald
[97] в состав СЕ и представляющий собой пере-
ходную зону между собственно СЕ и продольной
ассоциативной связкой. Эта зона не представляет
собой компактного скопления нейронов, а обра-
зована областью с дисперсно расположенными
нейронами и клетками глии, т.е. обозначение его
как “ядро” является условным, в силу этого в дан-
ной статье оно не рассматривалось. Предложен-
ное [97] деление СЕ на субъядра было одобрено
многими исследователями, и широко использу-
ется [37, 52, 66, 73, 110, 129].

Сведения о нейронной организации СЕ свиде-
тельствуют о наличии в его составе редковетви-
стой и густоветвистой нейронных систем [6]. Их
топография показывает, что медиальное субъяд-
ро, расположенное на границе со стволом мозга и
содержащее редковетвистые нейроны, представ-
ляет собой самое филогенетически древнее обра-
зование в составе СЕ. Склоняют к этому пред-
ставлению и сведения о появлении центрального
ядра, в филогенезе позвоночных, в тесном кон-
такте с группой клеток, отростки которых дают
начало самой древней из всех волокнистых си-
стем МК – конечной полоске [2].

Изучение ультраструктуры СЕ [5] позволило
выявить в его составе нейроэндокринные нейро-
ны, находящиеся в разных функциональных со-
стояниях и содержащих синаптические пузырьки,
наполненные катехоламинами и нейропептида-
ми [3, 13, 14, 88, 93]. Наряду с этим, обнаружены
мелкие светлые пузырьки, содержащие ацетилхо-
лин и ГАМК [98]. Формируемые в ядре синапсы
являются аксосоматическими и аксошипиковы-
ми. Выявлены определенные особенности строе-
ния стенок капилляров, которые давали расшире-
ния на определенных участках, приводившие к
формированию периэндотелиальных пространств.
Найдены особенности взаимоотношения капил-
ляров и астроцитов, которые позволяют предпо-
лагать наличие в СЕ особого механизма освобожде-
ния в кровь нейросекреторных субстанций, которая
получила название – медленной гидрофобной
резервной системы, осуществляющей депониро-
вание гормонов [1].
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Основным медиатором СЕ является ГАМК, ее
содержат 95% нейронов этого ядра, которые по
своим морфологическим характеристикам явля-
ются средними шипиковыми нейронами [97].

Показано, что в ядре обнаруживается высокая
концентрация дофамина [15, 58], при этом источ-
никами приходящих в ядро дофаминергических
нервных волокон являются черное вещество и ла-
теральная часть вентрального отдела покрышки
среднего мозга. Норадреналин (НА) поступает в
СЕ по системам волокон, которые начинаются у
крыс в клеточных телах, расположенных в locus
coeruleus, в ретикулярной формации мозга, а так-
же в продолговатом мозге и ядре одиночного
тракта. НА и дофамин СЕ участвуют в формиро-
вании стресс-реакций [11, 90, 104]. ДФ-β-гидрок-
силаза-содержащие волокна найдены идущими
из гипоталамуса к нейронам центрального ядра, к
которым также приходят orexin/hypocretin – им-
мунореактивные волокна. Предполагается, что
это свидетельствует об участии этой структуры в
формировании мотивации при регуляции пище-
вого поведения [19]. Функции НА в МК связыва-
ют с его участием в формировании эмоций, про-
цессов обучения, долговременной памяти [120,
130, 140]. Показано вовлечение НА в патогенети-
ческие механизмы постравматического стресса,
тревожности и страха [104].

Исследование распределения ацетилхолинэс-
теразы в СЕ у различных видов животных (кро-
лик, крыса, обезьяна) и у человека показало, что
активность фермента различна в его субъядрах.
Согласно данным [108] наименьшая активность
фермента выявлена в промежуточной части СЕ,
наибольшая – в медиальной, в то время как [153]
отметили, что наивысшая активность фермента
была в латеральном субъядре СЕ. В латеральном
субъядре СЕ выявлены мускариновые рецепторы
второго типа, которые могут модулировать дея-
тельность нейронов, особенно тех, которые со-
держат соматостатин и нейропептид Y, участие
которых показано в процессах консолидации па-
мяти [99].

В составе СЕ выявлены нейроны, способные
синтезировать окись азота [7], который является
газообразным нейромедиатором, и указанным
автором впервые изучены эффекты электрической
стимуляции идентифицированных групп нейронов
МК на активность нейрональной NO-синтазы в
клетках иннервируемых ими областей передней
лимбической и инсулярной коры, а также вегета-
тивных центров гипоталамуса, моста и продолго-
ватого мозга. Автором [7] впервые показано, что
наиболее выраженные проекции промежуточного
и медиального субъядра СЕ адресованы структу-
рам восходящей части центральной вегетативной

нервной сети – латеральной гипоталамической
области, парабрахиальному комплексу моста и
ядру одиночного тракта.

Сведения, характеризующие связи СЕ без уче-
та его деления на субъядра, представлены в мно-
гочисленных статьях, опубликованных в двадца-
том столетии. Все они обобщены в монографии
[2]. В настоящей статье приведена только та лите-
ратура, которая учитывает субъядерную органи-
зацию СЕ. Она позволяет представить общую
схему коммуникаций СЕ с остальным мозгом.
Медиальная часть СЕ является местом входа в
МК (и лимбическую систему) интрацептивной
информации, а также важным каналом для реа-
лизации регуляторных влияний на висцеральную
сферу. Латеральная часть СЕ устанавливает связи
с корковыми формациями и ядрами зрительного
бугра. Этот факт позволяет предположить, что с
помощью этой части ядра МК передает получен-
ную информацию через ядра таламуса в высшие
интегративные системы и само испытывает их
влияние.

Выявлено большое количество разнообразных
нейропептидов, которые содержатся в телах и от-
ростках нервных клеток СЕ. Но если сведения о
нейропептидах в СЕ в работах прошлого столетия
носили, в основном, констатирующий характер,
то в современных исследованиях, в силу расши-
рения методических приемов их выполнения,
приводятся доказательства их функционального
значения, рассматриваются механизмы участия в
деятельности определенных функциональных
систем.

Наибольший прогресс в наших знаниях о ней-
ропептидах в СЕ произошел в отношении вазопрес-
сина (ВП) и окситоцина (ОК). Сегодня установлено,
что и ВП, и ОК, синтезируемые в нейронах ядер ги-
поталамуса, доставляются в СЕ аксонами нейро-
нов указанных ядер, которые протягиваются из
гипоталамической области не только к ядрам
МК, но и ряду других структур конечного мозга
[76]. В настоящее время с помощью комплекса
современных нейрогистологических методик
установлено, что аксоны крупноклеточных ней-
росекреторных клеток достигают МК из двух ис-
точников: внутриамигдалярной порции ядра ложа
конечной полоски и паравентрикулярного ядра ги-
поталамуса [67].

Тридекапептид нейротензин (НТ), синтез ко-
торого происходит в ЦНС и в слизистой оболочке
тонкого кишечника, принимает участие в регуля-
ции тонуса гладкой мускулатуры, оказывает вли-
яние на углеводный обмен, терморегуляцию, в
гипофизе усиливает секрецию лютеинизирующе-
го гормона и пролактина, влияет на ноцицепцию
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[42], а также участвует в формировании разных
форм социального поведения [86, 134]. Известно,
что система нейротензина страдает при шизофре-
нии [60], задействована в процессах подкрепле-
ния [46, 96], консолидации процессов памяти [83,
84], которые происходят с участием рецептора
НТ NTS1 [82]. НТ-синтезирующие нейроны СЕ
участвуют в формировании материнского агрес-
сивное поведения, направленное за защиту
потомства [60], а также способны оказывать мо-
дулирующие влияние на активность ГАМК-ерги-
ческих нейронов таламуса, которые вовлечены в
механизмы формирования сноведений [91].

По опиоидной системе СЕ наиболее полно
освещены характеристики мет-энкефалина и
лей-энкефалина и их рецепторов. Они входят в
состав функциональной системы мозга, регули-
рующей пищевое поведение [39, 112], а также во-
влечены в регуляции водно-солевого обмена [136,
152]. Имеются противоречивые пока результаты о
вовлечении ЭНК-экспрессирующих нейронов
СЕ в механизмы формирования повышенной
тревожности и страха [111, 118, 121, 149].

Мет-ЭНК-экспрессирующие нейроны СЕ по-
вреждаются при фетальном алкогольном синдроме
(Fetal Alcohol Syndrome [89]). В основе этого явле-
ния лежит повышение экспрессии mRNA пре-
проэнкефалина (preproenkephalin ) в CE [44].

Установлено, что ЭНК-экспессирующие ней-
роны СЕ вовлекаются в процессы подкрепления
и вознаграждения [39, 45, 103, 121, 139], при этом
высокие уровни ЭНК в СЕ рассматриваются как
предиктор предрасположенности к развитию ал-
коголизма [74].

Нейропептид Y участвует в регуляции аппетита,
восприятие боли, поддержании энергетического
гомеостаза, а также оказывает анксиолитическое
действие [150].

Вазоактивный интестинальный полипептид
(ВИП) в СЕ обнаружен в его медиальном и лате-
ральном субъядрах, нейроны которых, кроме
ВИП, содержат ГАМК, нейротензин, соматоста-
тин и синтазу оксида азота [22, 119]. Интересным
является факт обнаружения в СЕ содержащих
ВИП терминалей аксонов, формирующих синап-
сы на телах и дендритах нейронов, в которых вы-
является DARPP-32 [77]. Этот белок представляет
собой компонент сигнал-трансдукторного пути,
реализующего влияние дофамина через D1- и D2-
рецепторы. Показано, что стимуляция D1-рецеп-
торов приводит к усилению фосфорилирования
DARPP-32 через активацию РКА, в то время как
стимуляция D2-рецепторов вызывает противопо-
ложный эффект – снижая фосфорилирование
этого белка через ингибирование РКА [21]. Пред-

полагается, что ВИП может взаимодействовать с
этим белком, изменяя его фосфорилирование
[77], и это взаимодействие играет важную роль в
механизмах регуляции состояния автономной
нервной системы при стрессах. В литературе име-
ются сведения, позволяющие предполагать регу-
лирующее влияние ВИП, введенного в виде инъ-
екции в СЕ, на формирование процессов обуче-
ния и памяти [41], а также механизмы
формрования сноведений [135].
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The Central Nucleus of the Amygdaloid Complex of the Brain: Structure, 
Neurochemistry, Connections and Functions

A. V. Akhmadeev1, * and L. B. Kalimullina1

1Bashkir State University, Ufa, Russia
*e-mail: mpha@ufanet.ru

The Central nucleus of the Amygdaloid complex is one of the higher vegetative centers of the brain, which is
involved in the functional system of various behavioral responses, as well as the pathogenesis of diseases. This
determines the relevance of studying its structural and functional organization and the need for periodic sys-
tematization of accumulating new information in the literature. In this review, we systematize the literature
sources of the last two decades of the new century, which contain detailed data on the structural and func-
tional organization of the Central nucleus of the amygdaloid complex of the brain, the connections of its sub-
nuclei, and clarify the functional significance of the neuropeptides identified in them.

Keywords: central nucleus of the amygdala complex of the brain, cytoarchitectonics, neuronal organization,
electronic miroscopy, neuropeptides, connections and functions
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