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Проведен анализ структурно-функциональных сдвигов в структурах амигдалярного комплекса животных (крыс) в 
процессе развития хронического стресса. Экспериментальное исследование проводилось на 44 белых крысах-
самцах. Для воспроизведения эмоционального перенапряжения в эксперименте использовалась модель иммо-
билизационного стресса, длительностью 7, 14, 30 и 120 суток. Наиболее выраженные дистрофические процессы 
начинают проявляться после иммобилизации 30 суток и определяются в медиальном, кортикальном и лате-
ральном ядрах миндалевидного (амигдалярного) комплекса. 

Ключевые слова: ядра миндалевидного (амигдалярного) комплекса, стресс, крыса. 

 
 

A. Yu. Erofeev 

MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE STRUCTURES  
OF THE AMYGDALAR COMPLEX OF RATS UNDER CHRONIC STRESS 

The aim of the study is to analyze structural and functional shifts in the structures of the amygdalar complex of animals 
(rats) during the development of chronic stress. The experimental study was conducted on 44 white male rats. To repro-
duce emotional overstrain, the experiment used a model of immobilization stress lasting 7, 14, 30, and 120 days. The 
most pronounced dystrophic processes begin to manifest after 30 days of immobilization and are determined in the me-
dial, cortical and lateral nuclei of the amygdalar complex. 
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В процессе жизнедеятельности организм 

постоянно сталкивается с воздействиями внеш-
ней среды, такими как холод, жара, вынужден-
ное голодание, состояние тревоги, травмы. 
Различные экстремальные воздействия приво-
дят к развитию особого состояния организма, 
которое определено как состояние стресса [1]. 
Систематическое накопление эмоциональных 
реакций приводит к развитию затяжной отрица-
тельной эмоции (возбуждения), связанной с из-
менениями метаболизма нервных клеток, различ-
ных структурных образований ЦНС, обеспечива-
ющих эмоциональную сферу [2]. Эмоциональные 
реакции при этом теряют свой адаптивный харак-
тер и ведут к развитию психосоматических забо-
леваний (неврозы, заболевания ССС, поражения 
мозга и других органов) [3, 8]. 

Особое значение в организации эмоцио-
нальных реакций придается четырем структу-
рам головного мозга: передним отделам коры 
полушарий большого мозга, гиппокампу, ядрам 
миндалевидного (амигдалярного) комплекса и 
гипоталамуса [4–7]. 

Лимбическая система, как единое морфо-
функциональное объединение, или комплекс 
взаимодействующих структурных образований 

головного мозга, принимает участие в регуля-
ции важных вегетативно-висцеральных функ-
ций и основных поведенческих реакций орга-
низма [10]. Она окрашивает инстинкты положи-
тельным эмоциональным фоном, а также 
участвует в регуляции приобретенных форм 
поведения – эмоций и мотиваций, играет суще-
ственную роль в механизмах памяти (кратко-
временной и долговременной) [9].  

ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
Провести анализ структурно-функцио-

нальных сдвигов в структурах амигдалярного ком-
плекса животных (крыс) в процессе развития хро-
нического стресса. 

Первая группа (12 животных): в качестве 
исходного уровня исследовались ядра амигда-
лярного комплекса крыс, находившихся в стан-
дартных условиях содержания и кормления. 

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ  
Определяющим методологическим прин-

ципом воспроизведения и изучения эмоцио-
нального стресса, широко используемым 
в настоящее время, является теория функцио-
нальных систем. На основе данной теории 
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определена роль конфликтных ситуаций в гене-
зе эмоционального стресса. Длительная неудо-
влетворенность результатами поведения, от-
сутствие возможности достижения приспособи-
тельного результата приводят к длительному 
эмоциональному перенапряжению и развитию 
эмоционального стресса.  

Таким образом, для экспериментального 
воспроизведения эмоционального стресса ос-
новным условием является создание поведен-
ческой ситуации, при которой животное не мо-
жет в течение длительного времени удовлетво-
рять свои ведущие биологические или основные 
социальные потребности и достигать положи-
тельных приспособительных результатов. На 
основании вышеизложенного, для воспроизве-
дения эмоционального перенапряжения в экс-
перименте использовалась модель иммобили-
зационного стресса. Условия многоразовой им-
мобилизации приводит животных к ситуации, 

в которой исключена возможность освобожде-
ния от фиксации и достижения полезных при-
способительных результатов [6].  

Постоянный контроль развития стадий 
процесса является необходимым условием для 
изучения развития стрессовой реакции при 
проведении эксперимента. 

Контроль и определение срока развития 
стадий тревоги, резистентности и истощения 
осуществлялся путем определения массы 
животных, макро- и микроскопического иссле-
дования желудочно-кишечного тракта, лим-
фоидной системы, определения веса надпо-
чечников.  

Экспериментальное исследование прово-
дилось на 44 белых крысах-самцах с первона-
чальной массой животных 180–200 граммов. 
Экспериментальный материал с учетом дли-
тельности иммобилизации был разделен на 
5 групп (табл. 1).  

Таблица 1 
Статистические данные экспериментального материала  

№ 
группы 

Длительность эксперимента 
(иммобилизация), в сутках 

Животные (количество) 

1 Контрольная группа 12 
2 7 8 
3 14 8 
4 30 8 
5 120 8 
Всего:   44 

 
В первую (контрольную) группу были опре-

делены животные, находившиеся в обычных 
условиях вивария (12 животных). Вторая группа 
представлена животными, подвергавшимися 
иммобилизации (путем помещения животных 
в специально оборудованные домики, обеспечи-
вавшие фиксацию туловища) 3 раза в течение 
7 суток, по 3–4 часа. В третью группу опреде-
лены животные, подвергавшиеся 6-кратной им-
мобилизации по 3–4 часа в течение 14 суток. 
Четвертая группа соответствовала – 9-кратной 
фиксации в течение 30 суток. Пятая группа – 
животные с проведенной в течение 120 суток 
36-кратной иммобилизацией.  

После проведенных иммобилизаций жи-
вотных забивали под легким эфирным нарко-
зом. Головной мозг экспериментальных живот-
ных был фиксирован в жидкости Буэна, после 
уплотнения материала залит в парафин. С каж-
дого блока получено 600–800 серийных фрон-
тальных срезов толщиной 5–7 микрон. Каждый 
пятый или десятый серийный срез помещали 
на предметные стекла и маркировали в порядке 
получения материала.  

Использование определенных методиче-
ских подходов, позволяющих раскрыть основ-
ные морфологические эквиваленты функции 
нервной системы, дают возможность интерпре-
тировать выявленные структурно-функцио-
нальные изменения основных элементов 
лимбической системы. 

С этой целью необходимо проведение ис-
следования ядерных образований миндале-
видного (амигдалярного) комплекса с учетом 
плотности расположения нейронов и глиальных 
элементов, их морфоструктурных параметров. 
Исходя из вышеизложенного, при исследовании 
серийных срезов использовались следующие 
методы: окрашивание препаратов мозга ге-
матоксилин-эозином; окрашивание по Нисслю 
(цитоплазма, ядро, ядрышко, базофильная суб-
станция); цитокариометрические и стереомет-
рические исследования (изучение объемной 
плотности нейронов, объема ядер нейронов, 
удельной площади поверхности нейронов, ко-
личества нейронов в единице объема); опреде-
ление степени поражения нейронов путем под-
счета неизмененных, слабоизмененных, грубо-
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измененных и отсутствующих нейронов. Мор-
фо-математический анализ проведен с учетом 
исследований средней арифметической, сред-
него отклонения средней арифметической, ко-
эффициента вариации. Цифровой материал, 
полученный в ходе исследования, представлен 
в табл. 1. Объектом морфологического и мор-
фометрического изучения определены основ-
ные ядерные образования миндалевидного 
комплекса: базальное (n. amigdaloideus basalis), 
медиальное (n. amigdaloideus medialis), корти-
кальное (n. amigdaloideus corticalis), латераль-
ное (n. amigdaloideus lateralis).  

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ  

Проведенное исследование показало сле-
дующее: миндалевидный комплекс располагал-
ся между нижним медиальным отделом коры и 
латеральным краем гипоталамуса. В росто-
каудальном направлении распространялся 
приблизительно на то же расстояние, что и ги-
поталамус. Передней границей миндалевидно-
го комплекса является щелеподобный третий 
желудочек, задняя граница проходит на тех же 
срезах, где расположены мамиллярные тела 
гипоталамуса. Непосредственно миндалевид-
ный комплекс представлен ядерными образо-
ваниями. Главные ядра миндалины прослежи-
ваются на срезах, следующих непосредственно 
за зрительным перекрестом. Боковая граница 
миндалевидного комплекса образована наруж-
ной капсулой. Исследовались основные ядра 
миндалины: базальное (AB), медиальное 
(AME), кортикальное (ACO) и латеральное (AL). 

 Латеральное ядро расположено медиаль-
нее внутренней капсулы, формой напоминает 
стекающую каплю. Рядом с латеральным яд-
ром, медиальнее, расположено базальное ядро 
миндалины, имеющее округлую форму. Меди-
альное ядро вытянутой формы расположено 
между вставочными массами и коротким пучком 
волокон, отмечающих начало конечной полос-
ки. Медиальнее окончания периморфной коры 
расположена клеточная группа, представляю-
щая собой кортикальное ядро. Основные ядра 
миндалевидного комплекса были представлены 
клеточными группами, состояли из однородных 
нейронов округлой формы, которые содержали 
овальное или круглое [AB M ± m (50,3 ± 3,4) мкм, 
AME M ± m (65,8 ± 1,9) мкм, ACO M ± m (64,4 ± 
2,8) мкм, AL M ± m (72,0 ± 3,1) мкм] ядрышко, 
окруженное узким ободком цитоплазмы. 

Морфометрические данные, характеризую-
щие степень поражения нейронов образований 
миндалевидного комплекса, приведены в табл. 2. 

Вторая группа (8 животных): иммобилиза-
ция животных осуществлялась три раза по 3–
4 часа на протяжении 7 суток. 

Морфологическое исследование основ-
ных ядер миндалевидного комплекса показа-
ло следующее. Нейроны сохраняли четкую 
структуру, ядра нейронов были отчетливо вы-
ражены и имели округлую форму. Клеточный 
состав основных ядер амигдалярного ком-
плекса неоднороден, выделялись нейроны 
двух типов. Первый тип – нервные клетки 
овальной или веретенообразной формы, ма-
лого размера, содержащие светлое или ги-
перхромированное ядро эллипсовидной фор-
мы; второй тип – нервные клетки более круп-
ного размера, содержащие ядра округлой или 
вытянутой формы. 

Выявлены слабовыраженные дистрофиче-
ские процессы нервных клеток в базальном, 
медиальном, кортикальном и латеральном яд-
рах амигдалярного комплекса. Дистрофические 
изменения характеризовались явлениями пе-
рицеллюлярного отека, сателлитоза, острого 
набухания отдельных нейронов исследуемых 
зон. Также имело место сморщивание единич-
ных нейронов, проявлявшееся западением бо-
ковых и базальной поверхностей; ядра нейро-
нов приобретали вытянутую палочковидную 
форму, наблюдалось явление гиперхромии. 

Морфометрическое исследование позволи-
ло выявить незначительное увеличение объема 
ядер нейронов базального [M ± m (55,7 ± 3,3) мкм] 
и латерального [M ± m (118,2 ± 3,2) мкм] ядер 
амигдалярного комплекса. В медиальном [M ± m 
(58,9 ± 1,8) мкм] и кортикальном [M ± m (31,1 ± 
1,5) мкм] ядрах отмечалось уменьшение объема 
ядер нейронов. Данные морфометрического ис-
следования приведены в табл. 2. 

Третья группа (8 животных): иммобилиза-
ция животных по 3–4 часа шесть раз на протя-
жении 14 суток. При морфологическом иссле-
довании ядер амигдалярного комплекса выяв-
лены дистрофические явления в их нейронах: 
базального, медиального, кортикального и ла-
терального ядер, которые проявлялись в виде 
острого набухания единичных нейронов, пери-
целлюлярного отека, сателлитоза. Отмечено 
появление нейронов в состоянии сморщивания 
с западением боковых и базальной поверхно-
стей, гиперхромией слаборазличимых, вытяну-
тых палочковидных ядер. 

Основная масса нервных клеток ядер ами-
гдалярного комплекса сохраняла четкую струк-
туру; нейроны содержали центрально располо-
женное ядро округлой формы, окруженное тон-
ким ободком цитоплазмы. 
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Таблица 2 
Степень поражения (%) нейронов амигдалярного комплекса крыс при хроническом стрессе 

Ядра амигдалярного  
комплекса 

Характер изменений 
Длительность эксперимента (сутки) 

7 14 30 120 
Базальное  Неизмененные нейроны 257 254 249 270 

Слабоизмененные нейроны 0 0 6 11 
Грубоизмененные нейроны 0 0 0 0 
Отсутствующие нейроны 0 0 0 0 
Показатель степени пора-
жения нейронов, % 

0 0 1 2 

Медиальное  Неизмененные нейроны 258 265 268 252 
Слабоизмененные нейроны 0 0 7 8 
Грубоизмененные нейроны 0 0 0 0 
Отсутствующие нейроны 0 0 0 0 
Показатель степени  
поражения нейронов, % 

0 0 1 1 

Кортикальное  Неизмененные нейроны 239 242 241 254 
Слабоизмененные нейроны 0 0 7 11 
Грубоизмененные нейроны 0 0 0 0 
Отсутствующие нейроны 0 0 0 0 
Показатель степени  
поражения нейронов, % 

0 0 1 2 

Латеральное  Неизмененные нейроны 260 275 263 282 
Слабоизмененные нейроны 0 0 12 17 
Грубоизмененные нейроны 0 0 0 0 
Отсутствующие нейроны 0 0 0 0 
Показатель степени  
поражения нейронов, % 

0 0 2 3 

 
В базальном и медиальном ядрах основная 

масса нейронов была представлена клетками 
малого размера с округлым ядром [AB M ± m 
(62,2 ± 1,9) мкм; AME M ± m (69,5 ± 1,5) мкм]. 
Кортикальное и латеральное ядра представле-
ны нейронами двух типов: малого размера и 
среднего. 

Для объективизации результатов исследова-
ния было проведено морфометрическое исследо-
вание нейронов амигдалярных образований. 

Четвертая группа (8 животных): девяти-
кратная иммобилизация животных по 3–4 часа 
в течении 30 суток. 

Выявлены выраженные дистрофические 
процессы в базальном, медиальном, корти-
кальном и латеральном ядрах амигдалярного 
комплекса. 

Базальное ядро представлено нейронами 
малых размеров. Незначительная часть нейро-
нов сохраняла структуру – ядра округлой фор-
мы с хорошо выраженным ядрышком, окружен-
ные тонким ободком цитоплазмы. Дистрофиче-
ские изменения нейронов базального ядра 
проявлялись в виде острого набухания нервных 
клеток, сморщивания, перицеллюлярного отека 

и сателлитоза. Морфометрическое исследова-
ние позволило выявить уменьшение объема 
ядер нейронов [M ± m (54,7 ± 2,6) мкм]. 

Морфологическое исследование медиаль-
ного, латерального и кортикального ядер вы-
явило выраженные дистрофические изменения. 
Дистрофические процессы в нейронах прояв-
лялись в виде сморщивания части нервных 
клеток, они приобретали вытянутую форму; ги-
перхромированные палочковидные ядра стано-
вились плохо или совсем неразличимы, также 
наблюдались явления перицеллюлярного оте-
ка, сателлитоза, острого набухания части 
нейронов, проявлявшегося увеличением раз-
меров ядра и цитоплазмы, эктопии ядер и яд-
рышек и лизиса базофильной субстанции. 

Отмечалось уменьшение объема ядер ней-
ронов медиального ядра [M ± m (66,9 ± 2,2) мкм]. 
Незначительное увеличение объема ядер 
нейронов наблюдалось в кортикальном [M ± m 
(66,9 ± 1,8) мкм] и латеральном [M ± m (111,9 ± 
12,8) мкм] ядерных образованиях. 

Пятая группа (8 животных): иммобилизация 
по 3–4 часа на протяжении 120 суток, 36 фикса-
ций. В этой серии экспериментов были выявлены 
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выраженные дистофические изменения нейронов 
базального ядра. Дистрофические процессы про-
являлись в виде острого набухания части нейро-
нов, перицеллюлярного отека, сателлитоза, 
а также сморщиванием нейронов, гиперхромией 
ядер и цитоплазмы, западением боковых поверх-
ностей и увеличением одной из оси клеток. Не-
значительная часть нейронов сохраняла структу-
ру; нервные клетки содержали округлое ядро, 
окруженное узким ободком цитоплазмы. Средний 
показатель объема ядер составлял M ± m (57,6 ± 
22) мкм. Степень поражения нейронов базально-
го ядра составляла 2 %. 

Дистрофические процессы в медиальном, 
латеральном и кортикальном ядрах имели бо-
лее выраженный характер. Проявлялись они 
в виде гидропических изменений, сморщивания 
отдельных нейронов, а также острого набуха-
ния части нейронов, характеризующегося уве-
личением размеров ядра, цитоплазмы, лизисом 
базофильной субстанции, эктопией и лизисом 
ядрышка. Отмечены явления сателлитоза. 

Выявлены незначительные изменения объ-
ема ядер нейронов основных структур амигда-
лярного комплекса: медиального [M ± m (68,1 ± 
1,3) мкм], кортикального [M ± m 65,7 ± 1,9 мкм] и 
латерального [M ± m 77,2 ± 18,6 мкм] ядер. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, проведенное исследование 

ядер амигдалярного комплекса крыс в условиях 
иммобилизации со сроками 7, 14, 30 и 120 суток, 
а также в контрольной группе, выявило наличие 
дистрофических процессов в базальном, меди-
альном, кортикальном и латеральном ядрах. 
Степень поражения нейронов и тяжесть дистро-
фических изменений в исследуемых ядрах ком-
плекса различны. Степень поражения нейронов 
на заключительном этапе эксперимента (иммо-
билизация 120 суток) не превышала 3 %. Наибо-
лее выраженные дистрофические процессы 
начинают проявляться после иммобилизации 
30 суток и определяются в медиальном, корти-
кальном и латеральном ядрах миндалевидного 
(амигдалярного) комплекса. Отмечено нараста-
ние тяжести дистрофических изменений с увели-
чением срока эксперимента. 
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