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Роль различных структур амигдалы в механизмах регуляции вазомоторных 
реакций организма изучена достаточно полно.Установлено, что частотное разд
ражение ядер миндалевидного комплекса вызывает как прессорные, так и деп
рессорные реакции системного артериального давления [6, 12, 15, 20, 21, 25]. 
Падение артериального давления наблюдалось при стимуляции латерального яд
ра амигдалы, повышение — при раздражении медиобазальной области [24]. По 
данным некоторых авторов, частотное раздражение различных ядер миндалевид
ного комплекса вызывает дифференцированные изменения системного артери
ального давления: высокочастотное раздражение кортикомедиальной области 
амигдалы — прессорные и депрессорные реакции в равных- соотношениях, базо
латеральной — только депрессорные реакции [5]. Эти данные согласуются с дан
ными ряда авторов о роли базолатерального ядра амигдалы в подавлении аффек
тивного поведения ярости. После повреждения амигдалы появляются агрессив
ность и признаки ярости [13, 21, 22]. Появление вспышки ярости при разруше
нии миндалевидного комплекса можно объяснить в свете новых данных о лока
лизации бензодиазепиновых рецепторов преимущественно в ядрах базолатераль
ной амигдалы [27]. В ряде работ установлен антиконфликгный эффект систем
ного и интраамигдалярного введения бензодиазепинов в область базолатераль
ного и латерального комплекса амигдалы [26, 28]. Исходя из всех представлен
ных данных об участии амигдалы в регуляции гемодинамики и об анксиолити
ческом и антиконфликтном эффектах, контролируемых базолатеральной обла
стью амигдалы, представляется важным выяснение роли данной области в фор
мировании экспериментальной неврогенной артериальной гипертензии, которая 
создается у крыс при хроническом применении стрессорной комбинации разд
ражителей методом условно-рефлекторной перегрузки.

Материал и методы
Опыты проведены на двух группах крыс — 4 контрольных и 4 - с билате

ральным электролитическим разрушением базолатеральной области амигдалы. В 
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первой группе контрольных интактных крыс вызывали стойкую хроническую 
неврогенную артериальную гипертензию методом условно-рефлекторной перег
рузки по Гехту [19].

Крысы обучались при действии условного сигнала (тона) пробегать через ка
меру к педали и нажатием на педаль выключать электрический ток, пропуска
емый через металлический сетчатый пол камеры. Ток силой 20-30 В включали 
спустя 5 сек после начала действия условного сигнала. После выработки услов
ных рефлексов применяли повышенную нагрузку, т.е. использовали в качестве 
безусловного раздражителя более сильный ток (40-50 5), укорачивали интервал 
между условным и безусловным раздражителями и с большей частотой повторя
ли эту стрессорную комбинацию. Артериальное давление измеряли на хвостовой 
артерии крыс с помошью фотодатчика, манжетки и осциллоскопа. Принцип ра
боты фотодатчика основан на изменении тока фотодиода в зависимости от про
ницаемости хвостовой артерии при прохождении крови. Для измерения давле
ния крысы помешались в специальную камеру, из которой выводился хвост и 
помешался между фотоэлементом и источником света. При сдавливании ман
жеткой хвостовой артерии на экране осциллографа пульс исчезал, момент его 
появления при расслаблении манжетки соответствовал систолическому давле
нию.

У второй группы крыс билатеральное электролитическое разрушение базола
теральных ядер амигдалы производили анодом постоянного тока силой 2 мА в 
течение минуты. После завершения экспериментальных исследований произво
дили гистологический контроль локализации разрушения.

Результаты и обсуждение

В первой серии хронических экспериментов у 4 контрольных крыс вызывали 
развитие экспериментальной гипертензии. После выработки оборонительного 
инструментального условного рефлекса животных подвергали повышенной наг
рузке на высшую нервную деятельность. Ежедневное действие повышенной наг
рузки приводило к постепенному повышению системного артериального давле
ния. Неврогенная гипертония развивалась обычно на 3-4-й неделе условно-реф
лекторной перегрузки. Стрессорное воздействие на высшую нервную деятель
ность в течение 4 недель приводило к стойкому Повышению артериального дав
ления. На рис.1 А показана динамика повышения системного артериального 
давления в течение 4-недельной условно-рефлекторной нагрузки у 4 контроль
ных крыс.

Для выяснения роли базолатеральной области амигдалы в развитии невро
генной гипертензии у других 4 подопытных крыс производили двустороннее 
электролитическое разрушение базолатеральной области амигдалы. Через 10 
дней после операции в течение 4 недель животных подвергали повышенной ус
ловно-рефлекторной нагрузке. Как показано на рис.1Б, у оперированных живот
ных повышение артериального давления наблюдалось уже в конце первой неде
ли ежедневного стрессорного воздействия, т.е. намного раньше, чем у контроль
ных. В поведении этих подопытных крыс наблюдались проявления признаков 
гиперактивности, ярости и агрессивности.

20



Рис. I. Динамика изменения артериального давления в течение 4-нсдельной условно-рефлекторной 
нагрузки.
А - контрольные крысы
Б - после двустороннего электролитического разрушения базолатсральной амигдалы
Но вертикали - артериальное давление в mi рт.ст.; по горизонтали - недели (п=4)

На рис. 2 приведены гистограммы изменения уровня артериального давле
ния у контрольных интактных и подопытных крыс с билатеральным разрушени
ем базолатсральных ядер амигдалы. Видно, что у оперированных крыс невроген
ная гипертония более выражена, чем у контрольных.
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Рис. 2. Гистограммы изменения уровня артериальною давления у контрольных интактных (Л) и 
подопытных крыс с билатеральным разрушением базолатеральных ядер амигдалы (Б).
По вертикали - артериальное давление в мм рт.ст.
Белые столбики - артериальное давление в норме; заштрихованные - после выработки гипертензии 
(п-4)

В серии исследований сравнивались эффекты разрушения базолатеральных 
ядер амигдалы с эффектом двустороннего разрушения паравентрикулярных 
ядер гипоталамуса. Установлено, что после электролитического разрушения па
равентрикулярных ядер у крыс не развивается неврогенная гипертония при 4- 
недельном ежедневном стрессорном воздействии при выработке инструмен
тальных аверсивных условных рефлексов.

На рис.З приведены гистограммы изменений уровня артериального давле
ния у крыс двусторонним разрушением паравентрикулярных ядер гипоталамуса 
(А) и базолатеральных ядер амигдалы (Б). Виден диаметрально противополож
ный эффект разрушения двух структур гипоталамуса и амигдалы на развитие 
хронической неврогенной гипертонии.
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разрушением паравентрикулярных ядер гипоталамуса (А) и базолатеральных ядер амигдалы (Б) при 
выработке экспериментальной гипертензии.
По вертикали - артериальное давление в мм рт.ст. Белые столбики - артериальное давление в 
норме; заштрихованные - после выработки гипертензии (п=4)

Данные наших опытов о быстром, молниеносном ("fulminant") развитии хро
нической неврогенной гипертензии у крыс с двусторонним разрушением базо
латеральных ядер амигдалы свидетельствуют о важной роли этих структур мин
далевидного комплекса в контроле кардиоваскулярных функций. Они согласу
ются с данными ряда авторов [5] о развитии депрессорной реакции при элект
рическом раздражении базолатеральной части амигдалы. При изучении вли
яния частотного раздражения различных структур амигдалы установлено, что 
стимуляция центрального и кортикомедиального ядер амигдалы вызывает пре
имущественно возбуждающее влияние на активность дыхательных нейронов 
продолговатого мозга. При раздражении ряда структур базолатеральной обла
сти, а именно ее латериального ядра и медиальной (мелкоклеточной) части ба
зального ядра, преобладает подавляющее влияние на импульсную активность 
инспираторных и экспираторных нейронов. Тетаническая стимуляция части 
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базолатеральной амигдалы, а именно латеральной части базального ядра, вызы
вает преимущественно активацию бульбарных дыхательных нейронов [10].

В наших предыдущих исследованиях при изучении влияния частотного 
раздражения базолатеральной амигдалы на артериальное давление было уста
новлено, что низкочастотное раздражение (5Гц) центрального, кортикомеди
ального и базолатерального ядер амигдалы вызывает депрессорную реакцию, 
высокочастотное раздражение (100/ц) всех этих структур — прессорную реак
цию артериального давления [3]. В этих исследованиях трек раздражающих 
электродов, вызывающих прессорную реакцию при высокочастотной стимуля
ции базолатеральных ядер, проходит как раз в структуре базального ядра, т.е. в 
латеральной зоне базального ядра, раздражение которой, как уже отмечалось, 
вызывает возбуждение активности дыхательных нейронов. Вероятно, в преде
лах базолатерального комплекса существуют и тормозные, и активирующие 
центры. По данным некоторых авторов, раздражение некоторых зон базолате
ральной части амигдалы вызывает эмоционально-поведенческие реакции бег
ства и страха, стимуляцию центрального и кортикомедиального ядер — реакции 
обороны и ярости [8, 11, 17, 31]. Очевидно, наблюдаемый нами эффект бы
строго развития хронической неврогенной гипертонии связан с разрушением 
более обширной тормозной зоны базолатеральной области амигдалы. Быстрое 
развитие неврогенной гипертонии после разрушения базолатеральной амигда
лы можно объяснить в свете новых данных о локализации бензодиазепиновых 
нейронов, преимущественно в ядрах базолатеральной амигдалы [27].

В ряде работ установлен анксиолитический, транквиллизирующий, анти- 
конфликтный эффект производных бензодиазепинов: элениума (хлоразепама), 
нитразепама (радедорма), седуксена, лоразепама и др. при интраамигдалярном 
введении этих бензодиазепинов в область базолатеральной амигдалы [26, 28]. 
Разрушение этой области амигдалы с большей концентрацией бензодиазепино
вых рецепторов приводит к быстрому и стойкому развитию неврогенной ги
пертензии, что, очевидно, можно объяснить снятием антиконфликтного вли
яния данной структуры на эмоциональные реакции и их соответствующие ве
гетативные проявления. Ввиду принципиальной важности вопроса о диффе
ренцированном влиянии различных зон комплекса базолатеральных ядер на 
вегетативные реакции,в частности на регуляции сосудистого тонуса, нужны до
полнительные исследования с применением методики локальной микроинъек
ции в отдельные структуры базолатеральной амигдалы возбуждающих амино
кислот (-4 — глутамат, Dz — гомоцистеиновая кислота), активирующих только 
сому и дендриты местных нейронов, но не проходящих транзитом волокон.

Заслуживают внимания данные сравнительно-физиологических исследова
ний роли паравентрикулярных ядер гипоталамуса и базолатеральной амигдалы 
в развитии хронической неврогенной гипертензии. Установлено, что после 
двустороннего электролитического разрушения паравентрикулярных ядер у 
крыс неврогенная гипертензия не развивается [2], т.е. эффект диаметрально 
противоположен эффекту разрушения базолатеральной амигдалы. Известно, 
что как электрическая, так и химическая стимуляция нейронов паравентрику
лярных ядер вызывает повышение артериального давления и тахикардию [1, 
14, 18, 23, 29]. Показано, что эмоционально-поведенческие реакции агрессии, 
возникающие при стимуляции паравентрикулярной области гипоталамуса, кор
релируют с повышением артериального давления [7]. В условиях хронического 
экспериментального длительного раздражения эмоциогенной защитной зоны 
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паравентрикулярного гипоталамуса возникает постепенное повышение артери
ального давления [16]. В ряде гистохимических и иммуноцистохимических ис
следований показано, что участие паравентрикулярных ядер в контроле сосу
дистого тонуса реализуется не только посредством гуморального механизма ги- 
поталамо-гипофизарной нейроэндокринной системы (вазопрессин), но и инт
рацеребральным механизмом прямых проекций парво-. магноцеллюлярных 
нейронов паравентрикулярных ядер в область вагосолитарного комплекса, в 
симпатоактивируюшую зону вентролатерального продолговатого мозга и к си
наптическим преганглионарным нейронам интермедиолатеральной области 
спинного мозга [9, 30, 32, 33].

Обобщая наши данные о роли базалатеральной области амигдалы и пара
вентрикулярных ядер гипоталамуса в регуляции сосудистого тонуса, мы имеем 
основание отметить, что дисбаланс любого звена гипоталамо-амигдалярных 
эмоциогенных структур лимбической интегрирующей и координирующей си
стемы нейрогуморальной регуляции сосудистого тонуса может быть одним из 
пусковых патогенетических механизмов развития хронической неврогенной ги
пертензии и, следовательно, гипертонической болезни.
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պայմաններում ուսումնասիրվել է ամիգդալայի հիմնա-կոդմնային կորիզների դերր 
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ազդեցությանը: Փորձերը կատարվել են առնետների 2 խմբի վրա' 4 ստուգիչ եւ 4 
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ազդեցության պայմանական ոեֆլեկստրային ծանրաբեռնվածության միջոցով նկատվում է, 
որ արյան ճնշման կայուն բարձրացումը զարգանամ է պայմանական-ոեֆլեկաորային 
ծանրաբեռնվածության 3-4-րդ շաբաթվա ընթացքում, իսկ վարձարարական առնետների 
մոտ՝ սսւրեսային ազդեցության 2-րդ շաբաթում: Համեմատելով հիմնա-կողմննային 
ամիգդալայի եւ հիպոթալամուսի հարվւորոքային կորիզների դերը նեյրոգեն հիպերթենզիայի 
զարգացման պրոցեսում, հայտնաբերվում է, որ հիպոթալամուսի հարվւորոքային կորիզների 
երկկողմանի էլեկտրպիսփկ քայքայումը ունի ուղիդ հակառակ ազդեցության: Նման 
առնետների մոտ 4-շաբաթյա ամենօրյա սսւրեսային ազդեցությանը գործիքային ավերսիվ 
պայմանական ռեֆլեքսների մշակման ընթացքում չի զարգանում նեյրոգեն հիպերթենզիա:

Քննարկվում է հիմնա-կոդմնային ամիգդալայի եւ հիպոթալամուսի հարվւորոքային 
կորիզների դերը անոթային տոնուսի կենտրոնական կարգավորման պրոցեսում եւ 
հիպերտոնիկ հիվանդության զարգացման ախտածնության մեխանիզմում:
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THE ROLE OF BASOLATERAL NUCLEI OF THE AMIGDALA IN DEVELOPMENT OF 
CHRONIC NEUROGENIC HYPERTENSION IN RATS

H.G.Baklavadjian, A.V.Khachatrian, A.G.Darbinian, 
T.G.Nikoghossian, K.E.Nalbandian

Tn ?. series of chrome experiments we studied the role of "anxiolytic" structures of 
basolateral (BL) nuclei of the amigdala in development of chronic neurogenic 
hypertension. In control rats chronic four weaks' overload of the highest neurons 
activity by instrumental aversive conditioned reflexes induced a stable and well 
pronounced rise of the blood pressure. It was shown that after bflateral electrolytic 
lesion of structures of BL amigdala the neurogenic stress induces a fulminant increase 
of blood pressure. In a comparitive study it was found out that bilateral lesion of 
hypothalamic paraventricular nucleus, which is known as one of the cardioregulating 
structures of the hypothalamus, prevents the development of chronic neurogenic 
arterial hypertension. The role of BL amygdala and hypothalamic paraventricular 
nuclei in central regulation of vasomotor activity and in pathogenetic mechanisms of 
neurogenic hypertension is discussed.
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