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ВВЕДЕНИЕ 

Центральное ядро миндалевидного комплекса является частью 

системы «расширенная миндалина», включающая в себя центральное и 

медиальные ядра миндалины, ядро ложа конечной полоски, медиальную 

часть прилежащего ядра и сублентикулярный отдел безымянной субстанции.  

Топографически описываемая структура локализуется в пределах базального 

переднего мозга. Расширенная миндалина, будучи звеном 

экстрагипоталамической системы кортиколиберина, оказывает 

физиологическое влияние на процесс инициации эмоционально-

мотивированного ответа, реализуя тем самым стресс-зависимое поведение 

[7, 16].  

 Рецепторы к кортикотропин-рилизинг гормону представлены 2-мя 

типами с разной плотностью скопления в головном мозге: КРГ–R1 

локализуется в неокортексе, обонятельном мозге, миндалевидном теле, 

гиппокампе, мозжечке, а значительное скопление КРГ–R2 зафиксировано в 

вентромедиальном ядре гипоталамуса, латеральном септуме, ядрах конечной 

полоски и некоторое скопление обнаружено в ядрах миндалины. Первый тип 

рецепторов в значительной мере управляет секрецией 

адренокортикотропного гормона и контролирует уровень тревожности, а 



11 
 

второй тип имеет центральное влияние в функционировании сердечно – 

сосудистой и репродуктивной систем [6, 8]. 

 В литературе достаточно подробно показано, что на снижение 

выраженности стрессорного ответа оказывает деструкция центральных и 

латеральных ядер миндалевидного тела, а так же их обширное разрушение  

ведет к увеличению экспресси мРНК кортиколиберина в миндалине и 

гипоталамусе [5]. Тогда как электростимулирование центральных и 

кортикальных ядер миндалевидного тела повышает секреторную функцию 

гипофизарно-надпочечниковой системы, преобразовывая направленность 

поведенческого ответа у животных в стрессовых ситуациях, свидетельствуя 

о активационном влиянии на гипоталамус. Общеизвестна взаимосвязь 

амигдалы с гипоталамусом по средствам сигналов норадренергических и 

дофаминергических ядер мозга, выступая в качестве терминального поля для 

взаимодействия кортиколиберина с медиаторами и нейрогормонами, 

замыкая тем самым регулятоный контур эмоциональной окраски 

поведенческой реакции на стрес [11]. 

 Так же показано, что амигдала стимулирует систему гипофиз-

надпочечники, повышая тем самым выброс глюкокортикоидов в кровь. Есть 

данные, что при негативных эмоциях возрастание уровня глюкокортикоидов 

нередко сохраняется в течение длительного времени (от 12 часов до суток). 

Это полноценно объясняет протяженность протекания эмоционально-

стрессовых реакций и после прекращения воздействия нейрогенных 

факторов, вызывающих стресс [9]. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Исследование осуществлено на 12 половозрелых самках крыс, которые 

на момент начала исследования находились на стадии диэструса с 

исключением возможности беременности подопытных животных. Масса 

тела самок крыс находится в интервале от 240 до 320 грамм. Животные были 

распределены на две группы: экспериментальную (6 особей) и контрольную 

(6 особей). Грызуны располагаются в двух отдельных клетках с 
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неограниченным доступом к пищи и воде [1]. Центральная амигдалэктомия 

проводилась под внутрибрюшинном нембуталовым наркозом (70 мг/кг), с 

применением стереотаксического прибора (фиксация трех точек: верхняя 

челюсть и ушные проходы). Для доступа к поверхности мозга осуществляли 

трепанационные отверстия круглым стоматологическим бором, означенные 

по координатам структуры (P - 1. 8 мм, L - 3. 8 мм) в соответствии с атласом 

мозга крыс [2]. В полученные отверстия вводился игольчатый электрод на 

глубину 7. 8 мм от поверхности черепа. Экспериментальной группе крыс 

исследуемая структура разрушалась электролитическим методом (анодный 

ток 0,1 А в течение 10 секунд). Контрольной группе проводилось ложное 

«разрушение» центральных ядер миндалины, введением электрода в 

отверстие черепа без воздействия анодного тока. После этого 

трепанационные отверстия пломбировались зубным цементом, а на 

кожное сечение накладывались швы, обрабатываемые йодом. Впоследствии 

на протяжении 7 дней осуществлялись антисептические и асептические 

послеоперационные мероприятия. Восстановительный период от 

хирургической операции до выполнения опытных исследований  составил 7 

дней. В течение этого периода каждая особь находилась в персональной 

клетке. Все экспериментальные манипуляции проводились с соблюдением 

общепринятых положений о биоэтике.  

До и после моделирования стресса у животных регистрировали 

показатели артериального давления и в качестве показателя выраженности 

стресс-реакции исследовали соотношение разных форм лейкоцитов в мазках 

нативной периферической крови. Измерение кровяного давления крыс 

велось неинвазивным методом с применением аппарата CODA Monitor [10]. 

В экспериментерегистрировали пяти параметров у бодрствующих крыс: 

систолическое давление (СД), диастолическое давление (ДД), среднее 

давление (СрД), частота сердечных сокращений (ЧСС), минутный объём 

крови (МОК), а пульсовое давление (ПД) рассчитывалась по полученным 

данным. Для учёта погрешности  в измерениях, регистрация исходных 
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показателей осуществлялась несколько раз с последующим вычислением 

моды. Мазки нативной крови, окрашенные  по методу Романовского-Гимзы 

(фабричный раствор краски Романовского-Гимзы, микроскопировали 

(объектив на 90) с иммерсией, фиксировали 200 клеток с последующим 

составление соотношение различных форм лейкоцитов [3]. 

Для имитации стресса у самок крыс использовался препарат 

Гидрокортизон Рихтер (Gedeon Richter Plc), вводимый в расчете 1 мг на 100 

гр веса животного. Гидрокортизон – глюкокортикоидное средство с 

противовоспалительным действием, угнетающее функционирование и 

миграцию лейкоцитов при воспалении, и фагоцитарную функцию тканевых 

макрофагов. Используемый препарат подавляет формирование антител, за 

счет миграции форменных клеток крови в лимфоидную ткань, снижает 

количество циркулирующих T- и B лимфоцитов, моноцитов, эозинофилов и 

базофилов. Препарат гидрокортизон характеризуется значительным 

дозозависимым действием на цикл метаболизма белков, жиров и углеводов. 

Метаболизируется в печени и выводится в форме метаболитов почками, 

период полураспада составляет 80-120 мин [4]. На основании времени 

периода полураспада препарата в полтора часа, принято решение проводить 

регистрацию данных спустя полтора часа после введения вещества и спустя 

3 часа, что наглядно демонстрирует отсутствие (метаболизм 

гидрокортизона) или развитие стресс-реакции у самок крыс на фоне 

введения препарата.  

Статистическая обработка исходного объёма данных осуществлялась с 

использованием специализированной программы Sigma Plot 12.5 (SYSTAT 

Software). Для статистических расчетов проводи высчитывание следующих 

параметров: среднее значение выборок, ошибка среднего, медиана 

распределения выборки. Для сравнения выборок использовали t-тест и тест 

Манна – Уитни. Существенными считали различия с уровнем значимости p 

< 0.05. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Влияние центрального ядра на системную гемодинамику крыс.  

В исследовании при оценке основных параметров сердечно-

сосудистой системы в покое у самок с разрушенным центральным ядром 

миндалевидного комплекса и у ложно оперированных крыс, было 

обнаружено, что у контрольных крыс в покое выше СД, ДД и СрД, что не 

идет в разрез опытным данным представленным в работах физиологов 

Sanders и Folkow с соавторами. Folkow в эксперименте осуществленном на 

6-недельных спонтанно гипертензивных (SHR) крысах с двухсторонним 

разрушенным миндалевидным телом, а так же ложно оперированных SHR 

крыс не зафиксировал, рост показателей артериального давления у особей с 

разрушенным центральным ядром миндалевидного комплекса по сравнению 

с контролем [12]. Sanders осуществлял эксперимент на самцах пограничных 

гипертензивных крыс (BHR), разрушая и ложно разрушая центральных ядра 

амигдалы электрическим током, фиксировал вариации артериального 

давления и ЧСС в покое. Исследователь зафиксировал, что уничтожение 

центрального ядра достоверно уменьшает значения показателей 

артериального давления и ЧСС [15]. 

Данные относительно изменений ЧСС при разрушении центрального 

ядра миндалины весьма противоречивы. В серии исследований Kapp с 

соавторами, проводившихся на новозеландских кроликах, были получены 

противоположные данные по изменению ЧСС при разрушении Се МК по  

сравнению с результатами Sanders. У животных, получавших 

радиочастотные поражения Се миндалевидного тела, наблюдалось 

значительное ослабление реакции обусловленной брадикардии на заданный 

стимул по сравнению с контрольными животными. Но не наблюдалось 

существенного влияния поражения на исходную ЧСС [14].  

В журнале Brain Research в статье Zhang с соавторами (1986) описаны 

исследования на неанестезированных, свободно передвигающихся кошках с 

двухсторонней криогенной блокадой Се миндалевидного тела. Кровяное 
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давление показало типично двухфазные изменения (кровяное давление 

сначала упало, а затем поднялось) в ответ на раздражитель во время 

неохлаждающей пробы, при этом ЧСС постоянно снижалась. При 

криогенной блокаде центрального ядра артериальное давление было 

незначительно снижено. При этом не наблюдалось существенного влияния 

охлаждения на ЧСС [18]. 

В серии наших исследований зафиксировано, что ЧСС выше у крыс, 

которым была проведена центральная амигдалоэктомия. Возможно, данные 

столь противоречивы, из-за использования значительно отличных друг от 

друга методик выключения центрального ядра миндалины.  

В ранее упомянутом эксперименте Sanders осуществлял фиксацию 

значений артериального давления и ЧСС за 10 мин острого стресса и 

идентичного времени после него. Полученные данные в исследовании 

продемонстрировали снижение выраженности стресс-реакции у самцов с 

разрушенными центральными ядрами амигдалы, нежели у особей с 

нормально функционирующим миндалевидным комплесом [15].  

В наших исследованиях на самках крыс при моделировании стресс-

реакции, отмечено рост показателей параметров сердечно-сосудистой 

системы (СС, ДД, ПД и СрД) к третьему часу после введения препарата 

гидрокортизона у крыс с нормально функционируемой миндалиной и спад 

показателей у крыс опытной группы. Эти данные соотносятся не только с 

результатами исследований Sanders [15] и Kapp [14], но и выводами 

исследователей Zhang [18] и Galeno с соавторами. Последний в опыте над 

спонтанно гипертензивными (SHR) и Вистар-Киото (WKY) крысами с 

разрушенными центральными ядрами миндалевидного тела, обнаружил 

угнетение сердечно-сосудистой реакции на острый стресс, 

спровоцированный шум [13]. 

Влияние центрального ядра миндалевидного комплекса на 

процентное соотношение различных форм лейкоцитов при реализации 

стресс-синдрома. 
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Оценивая соотношение лейкоцитарных форм в периферической крови 

опытных животных зарегистрированы статистически значимые изменения в 

процентном соотношении эозинофилов при реализации стресс-реакции: 

значительное падение после введения гидрокортизона с сохранением 

низкого уровня значения параметра на протяжении трех часов эксперимента. 

У контрольных самок наблюдается незнаничельное снижение количества 

эозинофилов, впрочем, исходное содержание эозинофилов в покое у 

контрольной группы превышает значения, зафиксированные к третьему часу 

эксперимента. Аналогичные данные о разрушающим воздействии 

дестабилизации регуляторных механизмов при реализации стресс-реакции 

на сердечно-сосудистую систему, а также деструктивное варьирование 

соотношения форменных элементов крови были получены Yang X. с 

соавторами [17]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Результаты, описанные в статье, не противоречат и соответствуют 

данным полученным исследователями более ранним периодом времени, 

указывают на вовлечение центрального ядра миндалевидного комплекса в 

реализацию эмоционо-поведенческих реакций и сопровождающие сердечно-

сосудистые изменения. И предположение, что преимущественное 

воздействие центрального ядра миндалевидного комплеса на сердечно-

сосудистый контроль лежит на кровяном давлении, а не на регуляции 

сердечного ритма. Расхождения в результатах исследований с другими 

авторами объясняется использованием исследователями в опытах 

изначально больных или генетически склонных крыс к сердечно-сосудистым 

заболеваниям. 

Изменения в соотношении форм лейкоцитов, зафиксированные в 

варьировании количества эозинофилов: падение и сохранение уровня спустя 

3 часа в крови центрально амигдалэктомированных самок крыс и  

незначительное уменьшение количества эозинофилов у интактных, 
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показывают, что у центрально амигдалэктомированных самок крыс стресс–

реакция на введение гидрокортизона выражена интенсивнее. 
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