
136

http://dx.doi.org/10.35177/1994-5191-2020-3-136-143

УДК 612.82-092.9

Б.Я. Рыжавский

ОПЕРЕЖАЮЩЕЕ РАЗВИТИЕ ГОЛОВНОГО МОЗГА: 
СПОСОБСТВУЮЩИЕ ФАКТОРЫ 

И ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ МОДЕЛИ
Дальневосточный государственный медицинский университет, 

680000, ул. Муравьева-Амурского, 35, тел. 8-(4212)-30-53-11, e-mail: nauka@mail.fesmu.ru, г. Хабаровск

Резюме

Описаны средовые факторы, обусловливающие ускоренные темпы развития головного мозга в пренатальном, 
неонатальном, молочном, препубертатном и пубертатном периодах онтогенеза. Головной мозг при этом имеет от-
личия от мозга животных из контрольных групп, проявляющиеся на органном, суборганном, клеточном и молеку-
лярном уровнях. Характер и выраженность этих отличий зависят от периода онтогенеза, а также от отдела мозга. 
К числу факторов, влияющих на темпы развития мозга подопытных лабораторных животных, относятся возраст 
матери, величина пометов. Экспериментальные воздействия, приводящие к уменьшению численности пометов в 
пре- и постнатальном онтогенезе, а также изменениям эндокринного статуса беременных самок, могут обусловли-
вать опережающие темпы развития мозга их потомства. Полученные результаты говорят о том, что высокие тем-
пы развития мозга, имеющиеся в пренатальном, неонатальном, молочном, препубертатном периодах в «обычных» 
условиях, не являются предельными и что они могут быть увеличены, в том числе, описанными способами.
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Summary

Environmental factors that cause accelerated rates of brain development in prenatal, neonatal, lactic, prepubescent and 
pubertal periods of ontogenesis are described. The brain in this case has diff erences from the brains of animals from control 
groups, manifested at the organ, sub-organ, cellular and molecular levels. The nature and severity of these diff erences de-
pend on the period of ontogenesis as well as on the brain region. Among the factors that aff ect the rate of brain development 
of experimental laboratory animals are the age of the mother, the size of litters. Experimental eff ects that lead to a decrease 
in the number of litters in pre-and postnatal ontogeny, as well as changes in the endocrine status of pregnant females, may 
cause faster rates of brain development of their off spring. The results show that the high rates of brain development that 
are present in the prenatal, neonatal, lactic, and prepubescent periods under «normal» conditions are not limiting and that 
they can also be increased by the described means.

Key words: brain, advanced development, morphology.

Свойства головного мозга (ГМ) и его развитие 
зависят как от средовых, так и от генетических фак-
торов [4, 5, 7, 10, 11, 29]. Считается, что у человека 
вклад генетических факторов в уровень когнитивных 
способностей составляет 40-80 % [5]. При этом орга-
ногенез ГМ включен в онтогенетическое развитие 

организма, в процессе которого может наблюдаться 
соответствие его биологического возраста календар-
ному; вместе с тем его темпы могут быть ускоренными 
или замедленными, проявляясь соответственно как 
акселерация или ретардация. Эти отклонения в темпах 
развития также определяются как генетическими, так 
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и средовыми факторами. Наиболее заметными призна-
ками акселерации и ретардации служат большие или 
меньшие, чем в «контроле», показатели роста, массы 
тела, а также более раннее или более позднее половое 
созревание [1, 3, 5, 7, 11, 28]. При этом известно, что 
опережение или замедление темпов развития может 
происходить и избирательно, в какой-то одной системе 
организма. Они могут проявляться, в частности, пре-
ждевременным или поздним половым созреванием, 
опережающим интеллектуальным развитием, наибо-
лее ярко выраженным у «вундеркиндов».  

Развитие ГМ характеризуется высокой степенью 
зависимости от большого числа средовых факторов. 
Установлено, что различные воздействия могут нару-
шать и замедлять его органогенез. Среди них – дефицит 
нутриентов, стрессы, гипоксия, токсиканты, радиация 
[11, 22, 24, 26, 32-35]. С другой стороны, эксперимен-
тально установлено, что развитие ГМ может и уско-
ряться. При этом наш опыт, как и данные литературы, 
свидетельствуют о том, что добиться в экспериментах 
опережающего развития ГМ значительно сложнее, чем 
замедлить или нарушить этот процесс. Тем не менее, 
ускоренное развитие ГМ было достигнуто, в част-
ности, при содержании неполовозрелых животных 
(грызунов) в условиях обогащенной среды [6, 29, 36]. 
Следует особо подчеркнуть, что при этом было пока-
зано, что обогащенная среда однонаправленно влияет 
как на функциональные, так и на морфологические 
характеристики развития ГМ его коры. Сопоставления 
морфологических изменений и особенностей высшей 
нервной деятельности экспериментальных живот-
ных при этом подтверждает наличие положитель-
ных морфофункциональных корреляций в процессе 
развития ГМ.

В настоящее время вопрос о возможностях влия-
ния среды на развитие ГМ и механизмах такого влия-
ния принципиально изменился и усложнился в связи с 
доказательством того факта, что не только глиоциты, 
но и нейроны ГМ, в том числе, у взрослых,  являются 
обновляющейся клеточной популяцией. Было установ-
лено, что в органе имеются стволовые клетки, способ-
ные к дифференцировке в нейроны, миграциям в зоны 
последующего расположения и включению в нейро-
нальные сети [4, 25, 31]. В связи с этим логично счи-
тать, что такой важный показатель развития и состоя-
ния ГМ, как число нейронов в нем или каком-то из его 
отделов, в том числе, и у взрослых, может зависеть не 
только от его «исходного» количества и интенсивно-
сти гибели данных клеток, но также от эффективности 
нейроногенеза [4]. 

Вышеизложенное является одной из причин, обу-
словливающих постоянно высокий интерес специа-
листов к изучению влияния средовых факторов на раз-
витие ГМ, в том числе, способных обусловливать его 
опережающее развитие. Этому вопросу были посвя-
щены также исследования, в течение длительного 
времени проводившиеся на кафедре гистологии Даль-
невосточного государственного медицинского универ-
ситета. В настоящей статье суммированы некоторые 
результаты, полученные при этом.

При изучении данного вопроса мы принимали во 
внимание, что многие факторы (не всегда регистриру-

емые) могут влиять на пренатальное и постнатальное 
развитие ГМ. В связи с этим животные из сравнива-
емых групп находились в максимально стандартизи-
рованных условиях, их подопытные и контрольные 
группы содержались одновременно в условиях одного 
вивария, получали воду и одинаковый корм adlibitum, 
в свободном доступе. Основными методами морфоло-
гического исследования были компьютерная морфо-
метрия, гистохимия и цитоспектрофотометрия. Кроме 
того, определялись масса тела, гонад, надпочечников, 
в некоторых экспериментах – концентрация ряда гор-
монов, исследовалась гистофизиология эндокринных 
желез. Изучение показателей высшей нервной дея-
тельности проводилось в приподнятом крестообраз-
ном лабиринте [11, 12, 14]. Для оценки уровня про-
двинутости в развитии ГМ использовались, прежде 
всего, показатели, которые закономерно и значительно 
изменяются в течение пренатального, неонатального, 
молочного, препубертатного и пубертатного периодов 
онтогенеза. К ним относятся масса ГМ и полушария, 
толщина коры и ее слоев, плотность расположения в 
коре нейронов (численная плотность), степень миели-
низации, а также размеры нейронов, их цитоплазмы, 
ядер, ядрышек, концентрация в них нуклеиновых 
кислот, активность ряда дегидрогеназ, которые изме-
няются как в процессе развития ГМ, так и в зависи-
мости от функционального состояния этих клеток 
[2, 8, 11, 28].  

Факторы, способствующие ускорению темпов 
развития ГМ в «естественных лабораторных» 
условиях

1. Влияние возраста матери. Нами было обна-
ружено, а затем подтверждено влияние возраста 
матери на показатели развития ГМ потомства [11, 
13, 14]. Были сопоставлены показатели развития 
ГМ потомства 4-4,5-месячных («молодых») и 8-9-, 
9-10- и 13-14-месячных («старых») самок. Спари-
вание самок всех исследованных возрастов прово-
дилось с 3,5-5-месячными самцами [9, 11]. При этом 
было установлено, что потомство «старых» самок в 
неонатальном периоде имело совокупность признаков 
опережающего развития ГМ по сравнению с потом-
ством 4-4,5-месячных самок. У потомства «старых» 
(8-9-месячных) самок в возрасте 1 сут. масса ГМ была 
больше, чем у потомства «молодых», на 17,2 %, масса 
полушария – на 12,2 %. В неокортексе при этом име-
лось увеличение размеров ядер и ядрышек в нейро-
нах слоя II и V в неокортексе переднетеменной (ПТД) 
и собственно теменной доли (СТД), гиппокампа. В 
ядрах и ядрышках этих нейронов была более высо-
кая концентрация нуклеиновых кислот [9]. Подобные 
отличия ГМ имелись также у однодневного потом-
ства 9-10- и 13-14-месячных самок от ГМ потомства 
4-5-месячных [11]. Потомство «старых» самок отли-
чалось при этом большей массой тела (статистически 
достоверно – у самцов), а также более высокой актив-
ностью 3β-гидроксистероиддегидрогеназы в клетках 
Лейдига семенников. 

2. Влияние численности помета. Известно, что 
численность пометов у многоплодных животных как 
в природных, так и в лабораторных условиях харак-
теризуется значительной вариабельностью. Изучение 
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ГМ крыс, родившихся в малочисленных пометах (не 
более 7 крысят), показало, что их ГМ имел признаки 
опережающего развития по сравнению с ГМ крыс из 
более многочисленных пометов [17, 19]. Нами был 
исследован ГМ 14- и 40-суточных крыс из «больших» 
и «малочисленных» пометов. Среднее число крыс в 
помете составляло в группе 14-суточных в больших 
пометах 10,8, в малых – 5,5; у 40-суточных – 12 и 3,7 
соответственно.

У крыс из малочисленных пометов в возрасте 14 
суток (середина молочного периода) масса тела была 
больше, чем в больших пометах в 1,63 раза. Они имели 
большую, чем в больших пометах, массу ГМ, полуша-
рия. Численная плотность нейронов в коре СТД в слое 
II и V была достоверно ниже, чем в СТД крыс из боль-
ших пометов. В слое V имелось увеличение размеров 
нейронов, обусловленное увеличением размеров цито-
плазмы, ядер и ядрышек этих клеток. При этом кон-
центрация РНК и активность НАДН-Д и НАДФН-Д в 
цитоплазме исследованных клеток не имели достовер-
ных межгрупповых различий.    

В возрасте 40 суток (препубертатный период) у 
крыс из малочисленных пометов масса тела превышала 
таковую в больших пометах на 38 %. Масса ГМ крыс 
у них была на 8,4 %, полушария – на 11,7 % больше, 
чем у крыс из больших пометов. Численная плотность 
нейронов в слое II ГМ крыс из малых пометов была 
достоверно меньше, чем ГМ крыс из больших поме-
тов, в слое V этот показатель был практически одина-
ковым в сравниваемых группах. Концентрация РНК в 
цитоплазме нейронов гиппокампа была у животных из 
малых пометов на 32,5 % выше, чем у животных из 
больших пометов.

Таким образом, было установлено, что в «есте-
ственных лабораторных» условиях имеются факторы, 
действующие на органогенез ГМ, ускоряя его темпы, 
влияя при этом на гравиметрические, морфометри-
ческие, гистохимические показатели развития органа 
и его различных структур. Можно предполагать, что 
важными факторами, обусловливающими наблюдав-
шиеся особенности ГМ у потомства «старых» самок, 
были отличия их эндокринного статуса, в частности, 
вследствие возрастных изменений яичников. Этот же 
фактор мог иметь место и у потомства самок, родив-
ших малочисленные пометы, поскольку репродуктив-
ная активность в значительной степени определяется  
состоянием эндокринной системы, прежде всего, яич-
ников. Подтверждением данного предположения явля-
ются данные, полученные нами при сопоставлении 
показателей развития ГМ 20-дневных плодов крыс, с 
одной стороны, и гистохимических, морфометриче-
ских показателей надпочечников и яичников их мате-
рей, с другой. Об этом свидетельствовали и результаты 
экспериментов с определением влияния введения пре-
паратов ряда стероидных гормонов (дезоксикортико-
стерона-ацетата, преднизолона, дегидроэпиандросте-
рона, прогестерона) беременным крысам на ГМ их 
потомства [11, 14, 27]. 

Кроме того, было предположено, что крысята, 
родившиеся и развивавшиеся в малочисленных 
пометах, как в пренатальном, так и в постнаталь-
ном периодах онтогенеза имели лучшее обеспечение 

нутриентами, а после рождения, кроме того, менее 
стрессогенную среду, большее внимание матери, что 
также могло влиять как на общесоматическое развитие 
крысят, так и на развитие  их ГМ.

Экспериментальные воздействия, способствую-
щие ускорению темпов развития ГМ

Для проверки высказанных выше предположений, 
а также для возможного создания моделей, позволяю-
щих получать животных с опережающим развитием 
ГМ, были поставлены следующие эксперименты. 

1. Стимуляция темпов развития ГМ изменени-
ями численности пометов. Для получения крысят, 
которые в пренатальном периоде развивались при 
малом количестве эмбрионов/плодов, требовалось экс-
периментальное уменьшение их численности. Нами 
была разработана модель, позволявшая получить дан-
ный эффект. Она состояла в том, что за 30-35 суток до 
спаривания молодые половозрелые крысы были под-
вергнуты удалению правого маточного рога. При этом 
как прооперированные, так и контрольные самки спа-
ривались с интактными молодыми (3,5-5-месячными) 
самцами. Средняя численность пометов, рожденных 
этими самками, равнялась 4,6 крысят (37 крысят в 8 
пометах). В контрольной группе (ложная операция) 
средняя численность пометов составила 10,16 (61 кры-
сенок в 6 пометах).

Изучение ГМ крысят в возрасте 1 суток показало, 
что экспериментальное уменьшение численности 
пометов приводит к изменениям показателей разви-
тия ГМ у их потомства. Они включали в себя боль-
шую массу головного мозга, толщину коры ПТД и ее 
слоя I, площади сечения ядер нейронов слоя V ПТД, 
СТД, гиппокампа. Совокупность данных отличий сви-
детельствовала об опережающем развитии ГМ в пре-
натальном периоде онтогенеза у животных экспери-
ментальной группы. Масса тела крысят подопытной 
группы при этом была достоверно большей, чем у 
крысят из контрольной группы [9, 11].

Для изучения влияния уменьшения численности 
крысят в помете на развитие ГМ в молочном, препу-
бертатном и пубертатном периодах, через сутки после 
родов в пометах средней численности оставляли 4 
или 6 особей (в разных экспериментах). В контроль-
ных группах число крысят в пометах варьировало 
от 9 до 13.  

ГМ крыс подопытных групп в возрасте 5, 14, 30, 
40 и 60 суток (то есть от неонатального до пубертат-
ного периода онтогенеза) из пометов с уменьшенной 
численностью (4 или 6 крысят в помете), характеризо-
вался увеличением абсолютной массы, массы полуша-
рия, уменьшением в неокортексе численной плотности 
нейронов. При этом следует отметить, что относитель-
ная масса ГМ и полушария у животных подопытных 
групп была значительно и достоверно меньше, чем у 
контрольных. Перечисленные особенности мозга при 
этом были однотипны у самцов и самок, а их выра-
женность зависела от возраста животных. Кроме того, 
наблюдалось увеличение толщины коры (до 30-суточ-
ного возраста), ускорение темпов миелинизации, 
увеличение размеров ядрышек, ядер и цитоплазмы 
нейронов разных слоев неокортекса ПТД, СТД, пре-
фронтальной коры, а также поля I и зубчатой изви-
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лины гиппокампа. В цитоплазме корковых нейронов 
некоторых локализаций отмечалось повышение кон-
центрации РНК и активности НАДН-Д, НАДФН-Д, 
3β-гидроксистероиддегидрогеназы [12, 20, 21, 23]. 

Таким образом, впервые полученные в этих экспе-
риментах результаты показали возможность экспери-
ментально воспроизводить те эффекты, которые «вне 
экспериментальных воздействий» могут наблюдаться 
у потомства «старых» самок и  крысят, родившихся 
в малочисленных пометах. Эти результаты показали, 
что возможно направленно действовать на развитие 
ГМ, ускоряя его. 

С другой стороны, важно отметить, что исследо-
ванные нами животные, рожденные и развивавши-
еся в «естественных» малочисленных пометах, как 
и животные, в которых численность пометов была 
искусственно уменьшена, имели признаки, которые 
характерны для такого известного, широко распро-
страненного и социально значимого феномена как 
акселерация (увеличенная масса и длина тела, увели-
ченная масса гонад) [1, 3, 7, 23]. 

Полученные данные о том, что экспериментально 
уменьшенное число плодов, вызванное удалением у 
крысы одного маточного рога до беременности, обу-
словливает опережающее развитие ГМ, регистрируе-
мое в неонатальном периоде, а уменьшение числа кры-
сят в помете после родов приводит к опережающему 
развитию ГМ в молочном, препубертатном и пубер-
татном периодах онтогенеза, делают закономерным 
вопрос о том, будут ли суммироваться эти эффекты в 
случае уменьшения числа плодов, вызванном удале-
нием одного рога матки и затем – удалением из поме-
тов части крысят после родов. Изучение этого вопроса 
проведено на крысятах, у матерей которых за 1,5 мес. 
до спаривания  проведено удаление правого рога матки, 
вследствие чего средняя численность крысят в помете 
у них составила в среднем 7,7±0,7, а через сутки после 
родов численность пометов была уменьшена до 5-6 
крысят. Контролем служили животные, являвшиеся 
потомством интактных самцов и самок из пометов с 
численностью 10,8±1,1 крысят. Было установлено, что 
ГМ 14-суточных крысят, родившихся в уменьшенных 
по численности пометах, и затем – уменьшенные через 
сутки после родов, имели большие, чем контрольные, 
массу ГМ и полушария, уменьшенную численную 
плотность нейронов в слое II и V неокортекса, увели-
ченные размеры цитоплазмы нейронов гиппокампа и 
ядрышек в нейронах слоя II СТД. Эти данные свиде-
тельствуют, что уменьшенная численность животных в 
пренатальном и раннем постнатальном периоде онто-
генеза отражаются на показателях развития ГМ. При 
этом выявленные различия с контролем были однотип-
ными с теми, которые наблюдались при уменьшении 
численности пометов только после рождения и, при 
этом, не превышали их. Иначе говоря, «суммирова-
ния» эффектов экспериментального уменьшения 
численности крысят в помете, имевшихся в прена-
тальном и постнатальном периодах онтогенеза, на 
развитие их ГМ не происходило [16].

Таким образом, в поставленных эксперимен-
тах было выявлено, что животные из «естественных 
малых», а также из экспериментально уменьшенных 

пометов характеризовались комплексом морфологи-
ческих признаков, говорящих об ускоренных темпах 
развития их ГМ. Изучение их в приподнятом кресто-
образном лабиринте выявило отличия от поведения 
животных контрольных групп [11, 12]. 

С изложенными данными, впервые полученными 
нами, как и определением факторов, обусловливаю-
щих опережающее развитие ГМ у крыс из пометов 
малой численности (как в естественных условиях, так 
и в экспериментально созданных), согласуются резуль-
таты исследования с помощью МРТ мозга детей и 
взрослых (в возрасте от 3 до 20 лет), показавшего вли-
яние условий среды, в которой происходило развитие 
детей, на морфофункциональные показатели развития 
их ГМ [30]. Сопоставление этих данных с результа-
тами, полученными в наших работах, можно рассма-
тривать как доказательство схожести влияния важных 
средовых факторов на развитие ГМ как у человека, 
так и у экспериментальных животных, что, по нашему 
мнению, должно повышать интерес к результатам экс-
периментальных исследований ГМ как у нейробиоло-
гов, так и у медиков.  

2. Стимуляция темпов развития ГМ изменени-
ями эндокринного статуса

2.1. Влияние односторонней овариоэктомии. 
Известно, что возрастные изменения яичников в 
репродуктивном периоде онтогенеза характеризу-
ются значительным уменьшением числа их основных 
структурных компонентов, овариальных фолликулов, 
изменениями удельного объема остальных компонен-
тов органа, увеличением стромы [11, 14]. При  этом  в 
крови возрастает концентрация гипофизарных гона-
дотропинов. Было предположено, что эти изменения 
репродуктивной системы могли вносить определен-
ный вклад в ускорение темпов развития ГМ, наблюдав-
шегося у потомства «старых» крыс. Учитывая это, мы 
исследовали потомство самок, которых за 1,5-2 мес. до 
спаривания с интактными самцами подвергали одно-
сторонней овариоэктомии – операции, уменьшающей 
примерно в 2 раза число овариальных фолликулов и 
приводящей к повышению секреции гонадотропинов. 
Контрольным самкам проводили ложную операцию. 

Однодневное потомство подопытных крыс имело 
достоверно увеличенную массу тела и ГМ, толщину 
слоя I в ПТД. У 5-суточных крыс масса ГМ была 
больше, чем в контроле, на 19,2 % у самцов и 24 % – 
у самок. При этом у них имелись достоверное уве-
личение толщины коры ПТД и меньшая численная 
плотность нейронов в слое II. В возрасте 30 суток 
(окончание молочного периода) потомство гемиова-
риоэктомированных крыс отличалось большей массой 
ГМ, полушарий, толщиной коры, меньшей плотностью 
расположения нейронов в слоях II и V. Таким образом, 
изменения, происходящие после гемиовариоэктомии 
крыс, влияют на темпы развития ГМ их потомства, 
ускоряя их. 

Изучение яичника, оставшегося после удаления 
парного органа у прооперированных самок, показало, 
что на 20-е сутки беременности у них имелось увели-
чение размеров наиболее крупных фолликулов, сни-
жение активности 3β-гидроксистероиддегидрогеназы 
в желтых телах, снижение концентрации прогестерона 
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в крови. Можно предположить, что эти изменения в 
важнейшем органе репродуктивной системы явля-
лись одним из факторов, обусловливающих измене-
ния темпов развития ГМ их потомства. У потомства 
гемиовариоэктомированных самок в возрасте 1 суток 
щитовидная железа имела морфологические признаки 
большей зрелости, чем у крысят контрольной группы. 
У 5-суточного потомства гемиовариоэктомированных 
крыс семенники отличались от таковых в контроле 
большей массой и толщиной семенных канальцев, 
в яичниках крысят подопытной группы реже, чем у 
контрольных, имелись половые клетки на дофолли-
кулярных стадиях развития. Морфометрия показала, 
что надпочечники и их корковое вещество у потомства 
гемиовариоэктомированных крыс в 5-суточном воз-
расте имели большие, чем у потомства контрольных, 
размеры. Эти данные позволяют предполагать, что 
гемиовариоэктомия оказывала влияние на развитие 
ГМ их потомства в результате изменений  гормональ-
ного статуса как у беременных крыс, так и у их потом-
ства [11, 12, 14, 15].

2.2. Влияние введения стероидных гормонов. 
Клетки ГМ имеют рецепторы к различным стероид-
ным гормонам, что позволяет рассматривать его как 
их орган-мишень. При этом различные стероидные 
гормоны обладают разным действием на развитие ГМ. 
Так, введение препаратов глюкокортикоидных гормо-
нов, обладающих катаболическими эффектами, как и 
стрессовые воздействия, приводящие к увеличению 
концентрации этих гормонов в крови, замедляют рост 
массы развивающегося ГМ [11, 24, 26]. С другой сто-
роны, минералокортикоиды не имеют катаболических 
эффектов, а андрогены обладают выраженными анабо-
лическими свойствами. Кроме того, известно, что сте-
роидные гормоны, синтезируемые de novo нейронами 
некоторых локализаций, а также клетками глии (ней-
ростероиды), способны оказывать влияние на важные 
свойства ГМ [11, 12, 14]. Эти данные послужили осно-
ванием для постановки экспериментов, направленных 
на изучение влияния стероидных гормонов на разви-
тие ГМ, возможность ускорения ими его темпов.

Было изучено влияние введения беременным кры-
сам дезоксикортикостерона-ацетата, являющегося 
препаратом минералокортикоидов, а также сустанона, 
содержащего производные тестостерона, на ГМ их 
однодневного потомства [11, 14, 18]. При этом было 
установлено, что ГМ потомства самок подопытных 
групп в неонатальном периоде имел ряд гравиметри-
ческих и морфометрических признаков опережаю-
щего развития [11, 14]. 

В то же время, введение сустанона 30-суточным 
крысам (самцам и самкам) не отразилось на массе их 
ГМ, толщине коры ПТД, численной плотности нейро-
нов в коре ПТД и СТД у животных обоего пола в воз-
расте 60 суток. У самцов при этом было выявлено уве-
личение толщины коры в СТД, размеров нейронов в 
слое V ПТД. Введение сустанона половозрелым (двух-
месячным) крысам также не привело к увеличению 
массы их ГМ, полушария, толщины коры в возрасте 3 
мес. [14]. Таким образом, эффекты введения сустанона 
беременным крысам на ГМ их 1-суточного потомства 
и его введение крысам в 1- и 2-месячном возрасте 

не были одинаковыми. В связи с этим можно пред-
полагать, что количество или/и свойства клеток ГМ, 
которые реагировали на введение препарата (клеток-
мишеней) в эмбриогенезе изменяется в постнатальном 
периоде, что обусловливает различный эффект воз-
действия. Это может обусловливаться и изменениями 
пролиферативной активности клеток различных ней-
рогенных ниш, выявляемыми в постнатальном онто-
генезе [25]. 

Таким образом, эксперименты показали, что изме-
ненный эндокринный статус крыс во время беремен-
ности может обусловливать ускорение темпов разви-
тия ГМ их потомства. Это обосновывает высказанное 
выше предположение о том, что наблюдавшееся опе-
режающее развитие ГМ в естественных условиях у 
потомства, развивавшегося у «старых» самок, а также 
в пометах малой численности, обусловливалось и 
отличиями эндокринного статуса как у матерей, так и 
у их потомства.

Полученные результаты говорят о том, что высо-
кие темпы развития ГМ, имеющиеся в пренатальном, 
неонатальном, молочном, препубертатном периодах в 
«обычных» условиях, не являются предельными и что 
они могут быть увеличены. ГМ при этом имеет ком-
плекс гравиметрических, морфометрических, гисто-
химических отличий от ГМ животных из контрольных 
групп, причем они обнаруживаются в его различных 
отделах: в соматосенсорной (ПТД), ассоциативной 
(СТД), когнитивной (префронтальной) зонах неокор-
текса, а также в поле I и зубчатой извилине гиппо-
кампа. В неокортексе отличия от контроля имеются 
как в ассоциативных (слой II), так и в эфферентных 
(слой V) корковых нейронах. Их характер и выражен-
ность зависят от периода онтогенеза, они в разной 
степени проявляется в разных отделах ГМ. К числу 
выявленных нами факторов, влияющих на темпы раз-
вития ГМ у подопытных животных, относятся возраст 
матери, величина пометов. Экспериментальные воз-
действия, приводящие к уменьшению их численности 
в пре- и постнатальном онтогенезе, а также к измене-
ниям эндокринного статуса беременных самок, могут  
обусловливать опережающие темпы развития ГМ, 
которые сопоставимы с темпами развития у потомства 
«старых» матерей и животных, родившихся в малочис-
ленных пометах. 

Оценка значимости некоторых из описанных осо-
бенностей ГМ животных, отличавшихся ускоренными 
темпами развития, для функционирования органа, 
сталкивается с рядом трудностей. Они касаются, в 
частности, вопроса об оценке разнонаправленных 
изменений гравиметрических показателей: увели-
чения абсолютной массы ГМ и полушария и одно-
временного существенного уменьшения их относи-
тельной массы. Специального анализа требует также 
вопрос о возможном влиянии уменьшении численной 
плотности нейронов неокортекса животных, ГМ кото-
рых отличался опережающим развитием, на функцио-
нальные свойства органа и его коры. 

Оценивая в целом выявленные отличия ГМ, 
развивающегося опережающими темпами, можно 
констатировать, что они проявляются на разных 
уровнях: органном и суборганном (абсолютная и 
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относительная масса всего мозга и его полушарий), 
его серого вещества (толщина неокортекса, плот-
ность расположения нейронов), клеточном (размеры 
нейронов и их разных компонентов), молекулярном 
(концентрация нуклеиновых кислот, активность 
ряда ферментов). Это позволяет предполагать, что 
описанные выше особенности отражаются на функ-
циональных характеристиках органа, детальное 
изучение которых заслуживает специальных иссле-

дований. Необходимо также подчеркнуть, что изу-
чавшиеся нами животные с опережающими темпами 
развития ГМ имели признаки акселерации – широко 
распространенного явления, привлекающего внима-
ние нейробиологов, врачей, социологов. В связи с 
этим  мы полагаем, что  изложенные данные об опе-
режающем развитии ГМ и его моделировании могут 
представлять интерес для исследователей данных 
специальностей.
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