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Аннотация. Надпочечники — парные органы, расположенные у  верх-
них(апикальных) полюсов почек и погруженные в околопочечную жиро-
вую ткань. Покрыты фасцией. Имеют форму полумесяца, покрыты плот-
ной капсулой из  соединительной ткани. Каждый надпочечник состоит 
из  паренхимы, имеющую два слоя: мозговое вещество (красно-желтое 
в  нормальном состоянии), лежащее в  центре железы, и  корковое ве-
щество (или желтоватая кора), располагающаяся поверхностно. Клетки 
коркового вещества имеют типичное строение для клеток, активно синте-
зирующих стероиды, т. е. ацидофильную окраску, ядра располагаются цен-
трально, при ультраструктурном микроскопировании обнаруживается хо-
рошо развитая агрЭПС с большим количеством ферментов, необходимых 
для синтеза холестерола и посттрансляционной модификации прогормо-
на — прегненолона. Корковое вещество разделено на  три хорошо диф-
ференцируемые зоны, располагающиеся последовательно: клубочковую, 
пучковую и сетчатую. Все три зоны развиваются из участка целомическо-
го эпителия брыжейки на  5-й неделе эмбриогенеза. Во  время развития 
кора надпочечников претерпевает значительные изменения, в процессе 
которых возможны отклонения и нарушения, связанные с неправильным 
течением беременности, влиянием тератогенных факторов и дефицитом 
структурных и  регуляторных элементов в  организме зародыша. В  этой 
статье мы рассмотрим основные особенности гисто-генетического разви-
тия тканей коркового вещества надпочечников в норме и при патологии. 
Результатом исследования станет подробных обзор эмбрионального раз-
вития коры надпочечников, а также развития патологических процессов 
с ним связанных.

Ключевые слова: надпочечники, корковое вещество, гистогенез, эмбрио-
нальное развитие, патологический процесс.

Нормальное развитие  
коры надпочечников

Развитие коры надпочечников начинается на  28–
30 день день после оплодотворения яйцеклеткии 
из  двусторонних и  симметричных полосок кле-

ток расположенный между целомическим эпителием 
и дорсальной аортой. Эти клетки формируют собой за-

чаток надпочечников и начинают экспрессию маркера 
GATA4. GATA4 — важнейший фактор дифференцировки 
в период эмбрионального развития. Обычно этот фак-
тор экспрессируется в кардиомиоцитах зародыша, где 
он поддерживает выживаемость клеток, морфогенез 
сердца, препятствует гипертрофии сердца. Такие об-
ширные функции GATA4 обусловлены его специфиче-
ской конформацией в виде “цинкового пальца” (рис. 2). 
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Summary. The adrenal glands are paired organs located at the upper 
(apical) poles of the kidneys and immersed in the amniotic adipose 
tissue. Covered with fascia. They have the shape of a crescent, covered 
with a dense capsule of connective tissue. Each adrenal gland consists of 
parenchyma, which has two layers: the medulla (red-yellow in normal 
condition), lying in the center of the gland, and the cortical substance 
(or  yellowish cortex), located superficially. The cells of the cortical 
substance have a typical structure for cells that actively synthesize 
steroids, i. e. acidophilic coloration, the nuclei are centrally located, 
ultrastructural microscopy reveals a well-developed agrAPS with a 
large number of enzymes necessary for the synthesis of cholesterol and 
posttranslational modification of the prohormone — pregnenolone. 
The cortical substance is divided into three well-differentiated zones, 
located sequentially: glomerular, bundle and mesh. All three zones 
develop from a section of the mesentery coelomic epithelium at the 
5th week of embryogenesis. During development, the adrenal cortex 
undergoes significant changes, during which deviations and disorders 
associated with the incorrect course of pregnancy, the influence of 
teratogenic factors and a deficiency of structural and regulatory 
elements in the embryo’s body are possible. In this article we will 
consider the main features of the histo-genetic development of the 
tissues of the adrenal cortex in normal and pathological conditions. 
The result of the study will be a detailed overview of the embryonic 
development of the adrenal cortex, as well as the development of 
pathological processes associated with it.
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Конформация данного комплекса подразумевает, что 
атом цинка пальцеобразно окружен белковой моле-
кулой, при этом соединен с двумя остатками цистеина 
и  двумя остатками гистидина. Схематичное строение 
белков семейства “цинковых пальцев” представлено 
на рисунке слева (рис. 1).

В  клетках организма зародыша GATA4 выполняет 
регуляторную функцию и  обеспечивая корректную 
транскрипцию ДНК при развитии тканей надпочечни-

ков. При поступлении в  развивающуюся клетку гор-
монов или факторов роста, а  также некоторых других 
веществ (например, цАМФ), происходит активация 
GATA4, путем фосфорилирования их на специфических 
остатках серина — Ser261. [1–2]. Фосфорилирование 
катализирует ДНК-связывающие способности GATA-4, 
а также его способность связываться с другими факто-
рами транскрипции, такими как SF-1 и CBP. На рисунке 
2 данный процесс показан подробно. Одновременно 
с усилением экспрессии фактора GATA4 происходит ин-

Рис. 1. Схематичное строение белка с конформацией “цинкового пальца”.

Рис. 2. 3D-визуализация цинкового пальца.
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гибирование фактора WT1, что обеспечивает активную 
пролиферацию клеток и дифференцировку слоев коры 
надпочечников [3]. Будет верным утверждать, что акти-
вация WT1 приводит также к  началу деятеятельности 
факторами Gli1 и  Tcf21, которые являются маркерами 
клеток предшественников и в развивающихся, и в зре-
лых надпочечниках. В это время мезенхимальные клет-
ки, окружающие зачаток надпочечника, формируют 
соединительнотканную капсулу. После формирования 
капсулы в  корковом веществе можно различить два 
слоя — фетальную зону и дефинитивную кору. Феталь-
ная кора состоит из круных ацидофильных эндокрино-
цитов. Они содержат большие липидные капли.

Ответственны за  выработку дегидроэпиандросте-
рона (DHEA), который затем, в  плаценте, будет преоб-
разован в  эстроген. Дефинитивная кора покрывает 
фетальную кору сверху слоем мелких базофильно окра-
шенных эндокриноцитов. Они останутся не активными 
до  конца второго триметра, а  после станут основным 
источником выработки кортизола в  организме. После 
рождения внешняя зона дифференцируется на клубоч-
ковую и пучковую, в то время как сетчатая зона появля-
ется только в 6–8 лет. Дефинитивная кора претерпевает 
инволюцию практически сразу после рождения, за счет 
чего масса надпочечников значительно уменьшается.

Патологические процессы в развитии 
коркового вещества надпочечников.

Причинами возникновения различных патологий 
взрослых надпочечников, а  в  частности коркового ве-
щества, могут являться различные нарушения в эмбри-
огенезе. Это могут быть как мутации, так и  нарушение 
синтеза гормонов, метаболистические заболевания и за-
болевания иммунной системы, либо нарушения работы 
других органов, например, органов, входящих в  состав 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую систему.

К примеру, рассмотрим инсулиновый рецептор и ре-
цептор к  ИФР-1 (инсулиноподобный фактор роста 1). 
Они играют важную роль в развитии, в частности кор-
кового вещества надпочечников. Блокировка активно-
сти данных рецепторов приводит к снижению активно-
сти многих генов, ассоциированных с надпочечниками. 
При неправильной работе этих рецепторов у  эмбрио-
нов не развивается кора, а также происходит наруше-

ние детерминации пола. Этот случай демонстрирует 
связь между развитием надпочечников и гонад.

Еще одним ярким примером мутаций в генах может 
служить дозочувствивтельная врожденная гипоплазия 
надпочечников. Она возникает при мутации гена DAX1 
у  человека, что приводит к  недостаточности надпо-
чечников, в  связи с  отсутствием большой части дефи-
нитивной коры. Мутация транскрипционного фактора 
GLI13 приводит к  развитию синдрома Паллистера — 
Холла, который характеризуется снижением активно-
сти гипофиза, и как следствие недостаточностью коры 
надпочечников.

Рассмотрим явление гипосекреции АКТГ на  эмбри-
ональной стадии развития. Это приводит к  возник-
новению синдрома множественной недостаточности 
гормонов гипоталамуса, проявляющегося вследствие 
неправильного развития гипофиза и  гипоталамуса из-
за нарушения экспрессии транскрипционных факторов 
HESXI (гомеобокс, экспрессирующийся в  эмбриональ-
ных стволовых клетках 1), LHX4 (LIM гомеобокс 4), SOX3 
и PROP1 (PROP парный гомеобокс 1) (Mullis, 2001). Мута-
ции рецепторов АКТГ также приводят к ряду заболева-
ний, характеризующихся устойчивостью к АКТГ и недо-
статком глюкокортикоидов (Fluck et al., 2002). Синдром 
Кушинга характеризуется избыточной продукцией кор-
тизола. Причиной данной патологии может служить 
гиперсекреция АКТГ гипофизом. Болезнь Аддисона 
(первичная недостаточность коркового вещества) раз-
вивается как следствие разрушения коркового веще-
ства надпочечников. Вокруг пораженных клеток и меж-
ду ними обычно имеется диффузный инфильтрат, при 
этом мозговое вещество не нарушается.

Кроме того, механическое воздействие, оказывае-
мое на эмбрион в ранних стадиях развития, может при-
водит к различным нарушениям и, как следствие, нару-
шения синтеза гормонов во взрослом состоянии.

Нельзя не  обратить внимание на  сравнение экс-
прессии генов эмбриональной и онкогенной взрослой 
ткани надпочечников. В  случае карциномы надпочеч-
ников присутствует гиперэкспрессия белка клеточного 
цикла p53, который, в сравнении со взрослым возрас-
том, намного выражен в экспрессии на эмбриональных 
стадиях.
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