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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования. Развитие головного мозга зависит как 

от генетических (Guestry, 1998; Susanne, Bodzsar, 1998; Wolanski, 1999; Kesler et 

al., 2008; Chauhan, Grissom, 2013), так и от средовых факторов (Гребнева, 

Загайнова, 2000; Алтухов, 2003; Westwood et al., 2013; Nicolas et al., 2015). 

Показано, что целый ряд факторов может влиять на данный процесс, вызывать 

нарушения структуры органа, а также замедлять темпы его развития (Casper, 

2004; Laplante, 2004; Нетребенко, 2007; Исенгулова и др., 2009;  Buss et al., 2010). 

С другой стороны, известно, что ряд воздействий, оказанных в период 

интенсивного развития головного мозга, обусловливает ускорение его темпов. 

При этом головной мозг «опережает» свой календарный  возраст по 

морфологическим показателям органогенеза (Рыжавский, 2009). 

В связи с этим заслуживает внимания изучение развития мозга при 

акселерации, наиболее яркими и характерными признаками которой  считаются 

опережающие темпы роста массы тела и полового развития (Сауткин, Стунева, 

2005; Нетребенко, 2007; Красильников и др., 2008; Kurokawa et al.,  2008; Година, 

2009; Hadzihalilovic et al., 2009). Данный процесс наблюдался в течение многих 

десятилетий в разных странах, включая СССР и Россию (Величковский и др., 

2004; Давыденко, 2004; Година, 2009; Kryst et al., 2012; Милушкина, 2013; 

Божченко и др., 2014; Balter, 2015). При этом  особенности развития мозга детей 

не исследовались. В то же время, известно, что  1) масса тела на ранних стадиях  

постнатального онтогенеза, как у человека, так и у таких животных как крысы, 

имеет положительную связь с массой головного мозга (Автандилов, 1990) и 

2)между темпами роста массы мозга и гистологическим строением  его различных 

отделов имеются определенные зависимости (Матвеева и др., 2005; Литвинцева, 

2010; Рыжавский, Литвинцева, 2012). В связи с этим встает вопрос о том, каково 

влияние ускоренного соматического развития организма на массу органа, 

морфологию коры, ее нейроны. Ответ на него, представляющий как 
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теоретический, так и практический интерес, может быть получен при 

исследовании мозга животных, имеющих признаки акселерации.  

Степень разработанности. Ранее в лаборатории кафедры гистологии 

Дальневосточного государственного медицинского университета исследовались 

морфологические особенности головного мозга крыс, имевших такие признаки 

акселерации как ускоренные темпы роста массы тела, развития эндокринных 

желез и гонад (Рыжавский и др., 2007, 2009, 2010; Матвеева, 2007; Малофей и др., 

2010; Еременко и др., 2010; Литвинцева, 2010).  14-, 30- и 40-суточные животные, 

имевшие их, были получены при выращивании в искусственно уменьшенных 

пометах (5-7 крысят в помете). Постановка этих экспериментов базировалась на 

данных о большей скорости роста массы тела у крысят из пометов малой 

численности. Изучение головного мозга также показало, что он имел 

морфологические признаки опережающего развития по ряду морфометрических, 

гистохимических и физиологических показателей (Литвинцева, 2012; Рыжавский 

и др., 2014) 

Настоящая работа является продолжением этих исследований. В ней 

расширен возрастной диапазон онтогенеза исследованных животных, а также 

поставлен вопрос о том, будут ли еще более интенсивно увеличиваться темпы 

роста мозга при более значительном уменьшении численности пометов и большей 

степени увеличении массы тела животных, а также – о том, какими будут в этих 

условиях взаимоотношения между массой тела (одного из признаков, 

отражающих наличие акселерации) и массой мозга с морфометрическими и 

гистохимическими особенностям его коры у крыс в период онтогенеза, 

характеризующийся высокими темпами  роста органа. Кроме того, в работе 

изучался вопрос о возможном  влиянии стероидного стимулятора анаболизма, 

ретаболила, на процессы постнатального развития коры мозга  животных при 

акселерации.  
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Цели и задачи исследования. В связи с вышеизложенным, целью 

исследования явилось изучение особенностей динамики морфологических 

показателей развития головного мозга крыс при экспериментальной акселерации 

Задачи исследования 

1. Изучить влияние экспериментальной акселерации  крыс  на динамику 

гравиметрических показателей развития головного мозга в возрасте от 5 до 60 

суток. 

2. Изучить влияние экспериментальной акселерации  крыс на динамику 

морфометрических и гистохимических показателей развития головного мозга в 

возрасте от 5 до 60 суток, а также на СРО в органе и поведение крыс. 

3. Изучить влияние введения стероидного препарата с выраженными 

анаболическими свойствами (ретаболила) на морфометрические, 

гистохимические показатели развития  и СРО в коре головного мозга крыс-

акселератов. 

Научная новизна исследования. Впервые дана характеристика 

гравиметрических, морфометрических, гистохимических показателей, 

отражающих особенности развития головного мозга крыс  в возрастном интервале 

от 5- до 60-суточного возраста при экспериментальной акселерации, вызванной 

значительным уменьшением численности пометов. Совокупность выявленных 

отличий мозга при акселерации свидетельствует об опережающем  развитии 

мозга. Они проявляются увеличением абсолютной и уменьшением относительной 

массы мозга, увеличением массы полушарий, толщины коры в СТД и ПТД, 

уменьшением численной плотности нейронов слоя II и V СТД и ПТД, 

увеличением размеров ядрышек, ядер и цитоплазмы нейронов неокортекса и 

гиппокампа, а также увеличенной концентрацией РНК и повышенной 

активностью НАДН- и НАДФН-дегидрогеназы в цитоплазме нейронов 

неокортекса и гиппокампа.  

Впервые дана морфометрическая и гистохимическая характеристика 

показателей развития головного мозга 14-, 30- и 60-суточных крыс-акселератов 
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при  введении стероидного  препарата с выраженным анаболическим эффектом 

(ретаболила). Установлено, что введение ретаболила обусловливает увеличение 

толщины коры, слоя I СТД, уменьшение численной плотности нейронов, 

размерных характеристик нейронов неокортекса и гиппокампа, снижение  

интенсивности СРО липидов в неокортексе 14-, 30- и 60-суточных животных. 

Введение препарата приводит к повышению концентрации РНК, активности 

НАДН-д, НАДФН-д и ГСДГ в цитоплазме корковых нейронов, причем эти 

изменения выявляются не во всех возрастных группах, зависят от гендерной 

принадлежности животных.  

Теоретическая и практическая значимость работы. Полученные данные 

о морфологических особенностях мозга при акселерации расширяют 

представления о факторах, регулирующих развитие этого органа. Они 

устанавливают связи между общесоматическим развитием, с одной стороны, и 

развитием мозга, с другой, а также  между темпами роста массы мозга и 

формированием его неокортекса и гиппокампа.  Результаты диссертации также 

вносят вклад в изучение широко распространенного явления - акселерации.  Они  

могут представлять интерес для нейроморфологов, нейрофизиологов, а также -  

для педиатров, психологов, педагогов, занимающихся лечением, обучением и 

воспитанием детей, отличающихся темпами онтогенетического развития. 

Методология и методы диссертационного исследования. В данной 

работе были применены общегистологические, гистохимические, в том числе 

гистоэнзимологические методы исследования, результаты которых 

регистрировались  при помощи  компьютерной морфометрии, компьютерной 

цитоспектрофотометрии. Методы постановки экспериментов осуществлялись на 

крысах, с соблюдением правил содержания лабораторных животных.  

Гравиметрическое исследование подопытных крыс, включало в себя определение 

массы тела животных, гонад, надпочечников, головного мозга, полушария. 

Исследование толщины коры головного мозга, численной плотности нейронов в 

неокортексе, площади сечения цитоплазмы, ядер и ядрышек нейронов разных 
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локализаций неокортекса и гиппокампа осуществлялось c помощью 

цитоспектрофотометрического аппарата «Мекос» (Медицинские компьютерные 

системы). Гистохимическое исследование включало в себя определение 

концентрации РНК в цитоплазме пирамидных нейронов слоев II и V неокортекса 

передней и собственно теменной доли, поля СА I гиппокампа, активности НАДH-

дегидрогеназы, отражающей активность внутримитохондриальных 

окислительных процессов и НАДФН-дегидрогеназы, отражающей активность 

внемитохондриальных окислительных процессов, активности 3β-

гидроксистероиддегидрогеназы (ГСДГ), как маркера клеток, синтезирующих 

нейростероиды. Активность НАДН-д, НАДФН-д и ГСДГ проводили на 

криостатных срезах полушария в цитоплазме нейронов слоев II и V разных зон 

неокортекса и поля СА I гиппокампа. Для выявления концентрации липидов  в 

слое I  и белом веществе головного мозга исследовали криостатные срезы из 

собственно теменной доли полушария, окрашенных суданом черным. 

Интенсивность всех гистохимических реакций определяли 

цитоспектрофотометрически на аппарате Мекос при длине волны, 550 и 600 нм. 

Биохимическое исследование включало в себя исследование методом 

хемилюминесценции показателей свободнорадикального окисления в коре 

лобной доли.  

Основные положения, выносимые на защиту: 

1. Акселерация крыс, обусловленная значительным уменьшением 

численности пометов, является фактором, приводящим к ускоренному развитию 

их головного мозга. Это проявляется увеличением массы мозга, его полушарий, 

морфометрическими и гистохимическими признаками ускоренного развития 

нейронов неокортекса и гиппокампа.  

2.  Выраженность отличий мозга при акселерации в возрасте от 5 до 60 

суток зависит от периода онтогенеза: наибольшие отличия мозга крыс с 

акселерацией от контроля наблюдаются в неонатальном и  молочном периодах; в 

препубертатном и пубертатном периодах они уменьшаются.  
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3.  Введение ретаболила не влияет на темпы роста массы головного мозга  

14-, 30-, 60-суточных крыс из уменьшенных пометов, но отражается  на 

морфометрических и гистохимические показателях развития нейронов 

неокортекса и гиппокампа, проявляясь увеличением толщины коры и слоя I, 

площади сечения цитоплазмы, ядер и ядрышек нейронов, увеличением 

концентрации РНК, активности НАДН-д, НАДФН-д, ГСДГ в цитоплазме 

нейронов неокортекса и гиппокампа, концентрации липидов в белом веществе и 

слое I коры мозга. Введение препарата приводит также к снижению 

интенсивности СРО в головном мозге.  

Степень достоверности результатов. О достоверности результатов 

проведенных экспериментов свидетельствует их воспроизводимость, 

использование объективных современных методов компьютерной морфометрии и 

цитоспектрофотометрии, корректный анализ полученных данных, публикации 

результатов работы в рецензируемых журналах. Фактические материалы, 

представленные в диссертации, полностью соответствуют первичной 

документации – протоколам исследований.  

Апробация диссертации. Материалы исследования представлены на XVII 

(январь 2015 г., г. Хабаровск) и XVIII (январь 2016 г., г. Хабаровск) Краевых 

конкурсах молодых ученых и аспирантов, на III научной конференции с 

международным участием «Актуальные вопросы экспериментальной биологии и 

медицины» посвященной памяти профессора С.С. Тимошина (ноябрь 2015 г., г. 

Хабаровск). 

Публикации. По теме диссертации опубликовано 8 работ в журналах, 

рекомендованных ВАК для публикации диссертационных материалов. 

Личный вклад соискателя. Автором в полном объеме выполнена 

экспериментальная часть исследования. Соискатель непосредственно участвовала 

в анализе и интерпретации данных, в представлении результатов на конференциях 

и подготовке публикаций по результатам исследования. 
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Структура и объем работы.  Диссертация изложена на 205 страницах и 

содержит 16 таблиц, 18 рисунков. Список литературы включает 308 источников, в 

том числе 144 отечественных и 169 иностранных. Работа состоит из введения, 

обзора литературы, описания материалов и методов исследования, 2 глав 

собственных данных, обсуждения, выводов и списка литературы. 
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1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Акселерация: определение, распространенность,  

причины и механизмы 

Термин «акселерация развития» впервые использовал немецкий ученый 

Е.В. Кох (Koch, 1953) при сравнении детей и подростков 19 и 20 века. 

Акселерация (Boas, 1940; Tanner, 1962; Величковский и др., 2004; Година, 2009) 

трактуется как ускорение ростовых процессов, физического развития, раннее 

созревание организма (Зилов,  Смирнов,  2008; Hadzihalilovic et al., 2009; 

Богомолова и др., 2013; Malina et al.,2010; Чагаева и др., 2011,  Kryst et al., 2012; 

Милушкина, Бокарева, 2013). 

Ускорение роста и полового созревания в ряде городов Европы 

наблюдались с конца 19 века, преимущественно в экономически развитых странах 

(Властовский, 1976; Сердюковская, 1979; Kurokawa et al., 2008). Тогда в основном 

анализировались пропорции веса и роста детей, половое развитие подростков. В 

тоже время учитывалось, что развитие организма – это все качественные 

возрастные изменения, происходящие в детском организме и охватывающие 

усложнение строений и функций тканей, органов и их систем (Фарбер, Безруких, 

2001; Безруких и др.,  2008; Зилов, Смирнов, 2008). Развитие может включать в 

себя рост или количественное изменения массы тела, органов, возрастание числа 

клеток в организме и увеличение их размеров (Зилов, Смирнов, 2008). Основным 

составляющим развития является также созревание, то есть качественное 

преобразование, приближение детского организма к взрослому; и 

формоообразование –  изменение пропорций тела (Властовский, 1976; Клиорин, 

Чтецов, 1979; Коньшина и др., 2002; Савченков и др., 2013).  

В России первые измерения детей и подростков были проведены Н.Н. 

Виллямовским в 19 веке. Было выявлено, что  мальчики, учащиеся средних 

учебных заведений Москвы, из более обеспеченных семей превосходили своих 

сверстников из бедных семей по длине тела, обхвату грудной клетки. Уже тогда 

была обнаружена зависимость между экономическим статусом семьи, уровнем 
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образования родителей (Bodzsar, 1998) и количеством детей в семье (Mascie-

Taylor, 1991; Година, Миклашевская, 1990; Година, 2000, 2001; Ямпольская, 

Година, 2005). 

В СССР акселерация началась в 1960-е годы, а ее пик пришелся на 1970-е 

годы (Величковский и др., 2004; Давыденко, 2004; Година, 2009; Милушкина, 

Бокарева, 2013). Некоторые авторы (Волкова, 1988) связывают подъем 

акселерации в России с 1960 – 1970 гг. с испытаниями ядерного оружия в 

открытой окружающей среде и глобальным выпадением радиоактивных осадков. 

Во второй половине 20 века начали четко проявляться признаки акселерации у 

детей: увеличение массы тела, ранняя смена молочных зубов, ускорение развития 

вторичных половых признаков (Кардашенко, 1988).  Большинство исследований, 

проведенных в России за последние 30-40 лет, говорят, что темпы акселерации 

сходны у русских и украинцев, литовцев и белорусов, казахов и узбеков 

(Властовский, 1976). По данным  А.П. Божченко (2014)  такой признак как длина 

тела относится к числу наиболее важных признаков акселерации детей. Так, 

например, установлено, что родившиеся в  1930 – 1940-е годы имели среднее 

значение длины тела – 166,2см; родившиеся в 1950 – 1960 годы – 169,1 см;  

родившиеся в 1980-е и в начале 1990-х – 172, 5 см. Наблюдаемое увеличение 

среднего значения длины тела за последние годы происходит в результате 

акселерации; по литературным данным, ее величина в середине 20 века  составила 

1,5 см в каждое десятилетие (Большакова, Громбаха, 1980; Божченко и др., 2014). 

При изучении физического развития школьников города Уфы за 2011 год, было 

выявлено, что современные подростки старше 12 лет имеют достоверно большие 

показатели длины и массы тела, чем их сверстники в 1998 году (Поварго и др., 

2014). Аналогичные исследования по изучению динамики показателей длины и 

массы тела были проведены среди сельских школьников Нижегородской области 

за 1946 – 2012 годы (Кузьмичев и др., 2015). Были получены следующие 

результаты: средние показатели длины тела статистически значимо увеличились 

как у мальчиков, так и у девочек. Современные  мальчики стали выше своих 
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сверстников середины прошлого столетия на 9, 4 %, девочки – на 9,2%. С 1946 по 

2012 года было выявлено увеличение средних показателей массы тела в 

возрастных группах 8 и 15 лет (Кузьмичев и др., 2015). 

Наиболее высокий рост параметров тела, как у мальчиков, так и у девочек, 

наблюдался в 1968, это подтверждается данными Б.T. Величковского, Е.З. 

Годиной и другими, установившими, что пик акселерации приходился в России 

на 1970-е годы (Кузьмичев и др., 2015).  

В темпах развития  городских и сельских детей наблюдались различия. 

Наибольшее опережение ростовых показателей у городских мальчиков, по 

сравнению с сельскими, наблюдалось в 14 лет. К 2012 году происходило 

выравнивание показателей размеров тела у городских и у сельских школьников 

(Кузьмичев и др., 2015). Это рассматривается как  следствие нивелирования 

различий социальных, экономических и других условий жизни детей. 

Процесс акселерации в отдельных странах и регионах  России происходил 

неравномерно, наиболее интенсивным он был в больших городах (Сауткин, 

Толстова, 2000). Так, например, дети, проживающие в селе, отличаются более 

низкими антропометрическими показателями, по сравнению с городскими 

(Ковригович, 1981; Бенедь, 1983; Абросимова и др., 1998; Киеня и др., 2001), хотя 

физическое здоровье сельских детей не отличается от такового у городских 

(Чмиль, 2002). По В.Г. Зилову и В.М. Смирнову (2008) различаются два вида 

акселерации. Первый вид – эпохальная акселерация, связанная с ускорением 

физического развития детей и подростков в сравнении с предшествующими 

поколениями. Так, в Москве, по результатам наблюдений с 1960 – 1970 гг. 

средние показатели длины тела увеличились на 3-4 см, массы тела - на 2-5 кг, 

окружности грудной клетки - на 3-4 см. В исследованиях Л. Крист и др. (Kryst et 

al., 2012) анализировалось физическое развитие (рост, вес, возраст наступления 

менархе) девушек г. Кракова с 1938 по 2010 год, в ходе которого выявилась 

тенденция к увеличению роста в подростковом возрасте (Kryst et al., 2012).  

Также, в работе Н. Курокава и др. (Kurokawa et  al., 2008) показано, что с 1994 по 
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2003 год произошли  изменения роста школьников в г. Сендай (Япония). 

Выявилось, что между 1994 и 1999 годами у школьников наблюдалась тенденция 

к увеличению роста и массы тела, а с 1999 по 2003 год степень увеличения 

данных показателей снижалась (Kurokawa et al., 2008). В начале 20 века в России 

максимальный рост девушек и юношей регистрировался  в 25-26 лет, в конце 20 

века – в 16-19 лет  (Зилов, Смирнов, 2008). По данным В.К. Третьяковой у 

девушек 17-19 лет г. Саратова продолжаются акселеративные процессы, по 

сравнению с таковыми в 1950-х годах 20 века. Об этом свидетельствует 

увеличение длины тела (со 158,2 до 165,3 см), уменьшение возраста появление 

менархе, увеличение продолжительности менструального цикла (Третьякова, 

2003). Второй вид акселерации – внутригрупповая акселерация, обозначается как 

ускорение роста и развития отдельных детей и подростков в определенных 

возрастных группах. Например, у детей с ускоренным темпом развития раньше 

наступает  половое созревание, заканчивается рост  и стремительнее идет 

психическое развитие. При этом  они составляют 15-20 % от общего числа детей 

данного возраста (Властовский, 1976). 

Существуют несколько гипотез о причинах  акселерации. Одна из них – это 

улучшение социально-экономических условий жизни (Boas, 1892, 1912, 1940;  

Величковский, 1976; Tanner, 1962; Баранов, 1986; Година, 2009). Социальная 

принадлежность индивида может являться одной из причин акселерации (Furu, 

1976; Danker-Hopfe, 1986; Susanne, Bodzsar, 1998), т.е. при стабильной социальной 

структуре темпы полового созревания не отличаются (Година, Задорожная, 1990), 

а там, где значительно выражено социальное расслоение общества, показатели 

соматического развития варьируются (Weber et al., 1995; Abioye-Kuteyi et al., 

1997; Prebeg, 1998; Pasquet et al., 1999; Olesen et al., 2000). Вторая гипотеза, 

объясняющая причины  возникновения акселерации у детей,  – это рост потока 

информации. По мнению многих авторов (Boas, 1940;Tanner, 1962; Година, 2001; 

Величковский и др., 2004), эти факторы должны стимулировать темпы роста и 

формирования организма. Имеется также предположение, согласно которому 
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акселерация представляет собой циклический процесс,  приводивший то к 

ускорению, то к замедлению физического развития (Величковский и др., 2004).  

Результаты некоторых исследований показывают, что акселерация может 

иметь генетическую природу (Властовский, 1976; Wolanski et al., 1999). По 

данным экспериментов  Ю.П. Алтухова (Алтухов, 2003), в ходе которых изучался 

генофонд различных этнических групп (Chauhan, Grissom, 2013) и их 

биологические характеристики (рост, обмен веществ), акселерация происходит в 

результате роста внутрипопуляционной гетерозиготности.  

Рост и развитие неразрывно связаны между собой, но их механизмы и 

результаты не одинаковы.  Представление о пластичности процессов роста – как 

адаптации организма к окружающей среде, впервые высказал Ф. Боас (Boas, 

1940). Е.В. Кох  (Koch, 1953) в своих исследованиях объяснял, что основанием 

всех положительных изменений физических проявлениях молодого поколения 

являлся солнечный свет. Увеличение роста детей, по его мнению, связано с 

большим получением солнечного света, лучшим усвоением кальция и усилением 

роста. На рост, развитие, характер акселерации могут оказывать влияние те 

природно-климатические условия регионов Российской Федерации, где 

проживает население (Година, Миклашевская, 1989; Гребнева, Загайнова, 2000; 

Ковязина, 1998; Матюхин,  Разумов, 1999;  Протасов, 1999).  

В исследованиях Е.З. Годиной (2001) установлено, что мальчики и девочки 

реагируют на неблагоприятные условия окружающей среды по-разному. У 

первых – уменьшаются показатели продольного роста и костных диаметров, а у 

вторых – увеличиваются вес и жировые компоненты (Tanner, 1962; Михайлова, 

1996; Susanne,  Bodzsar, 1998;  Година, 2001). По данным Б.А. Никитюка (1989) 

акселерация соматического развития может сопровождаться астенизацией 

телосложения, то есть рост тела в длину обгоняет увеличение обхвата груди, 

другие показатели крепости организма (Никитюк, 1989). 

Ускоренное физическое и половое развитие детей и подростков может 

являться важной медицинской, психологической и  социальной проблемой 
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(Рудкевич, 2005; Banerjee et al., 2007), имеющей многогранный характер 

(Yermachenko,  Dvornyk, 2014). 

В последние десятилетия некоторыми авторами (Шилова, 1999; Cole et al., 

2000; Ямпольская, 2000; Година, 2001; Ямпольская, Година, 2005; Larnkjaer et al., 

2006; Баранов, Щеплягина, 2006; Баранов и др., 2008; Danubio, Sanna 2008; 

Изотова, 2015) выявлено замедление физического и полового развития некоторых 

детей и подростков, возникновение обратного явления – ретардации. Циклические 

изменения размеров тела детей могут объясняться влиянием меняющейся 

солнечной активности (Изотова, 2015). Так, акселерацию связывают с годами 

минимальной солнечной активности, а ретардацию – наоборот, максимальной 

активности солнца (Воронцов, Мазурин, 2009;  Ямпольская и др., 2011).  

Явление ретардации может быть связано с влиянием различных 

неблагоприятных факторов внутренней и внешней среды на растущий организм 

(Година,  Миклашевская, 1989; Шилова, 2007; Ямпольская, 2000; Гребнева, 2001; 

Гребенникова, 2005): неправильное питание (Никитин и др., 2003.), 

наследственные, врожденные и приобретенные в постнанатальном онтогенезе 

нарушения (Зилов, Смирнов, 2008).Так, в исследовании О.Ю. Шиловой (2007) 

производилось сравнение основных параметров физического и полового развития 

девушек-подростков в 1982 и 2006 годах. В результате было выявлено,  что 

девушки 2006 года отставили в половом развитии своих сверстниц 1982 года 

(Шилова, 2007).  

Учитывая, что механизмы акселерации недостаточно изучены, можно 

полагать, что их анализу могли бы способствовать их исследования на 

экспериментальных моделях. В течение длительного времени они 

осуществлялись на кафедре гистологии Дальневосточного государственного 

медицинского университета (Рыжавский, 2009). Животных (крыс), имевших 

признаки акселерации, получали 1) в результате изменений их гормонального 

статуса или 2) уменьшением численности пометов в пренатальном и 

постнатальном периодах онтогенеза. Изменения гормонального статуса животных 
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достигалось односторонней овариоэктомией самок – их будущих матерей  или – 

введением прогестерона, андрогенов. Для уменьшения численности пометов 

проводилось удаление одного рога матки у крыс (пренатальное уменьшение 

численности пометов) или уменьшение числа крысят в помете через сутки после 

их рождения – постнатальное уменьшение численности. Было установлено, что 

животные из экспериментальных пометов отличались от контрольных большей 

массой тела, а в некоторых группах – опережающими темпами развития гонад 

(Еременко, 1997; Васильева, Рыжавский, 1997; Матвеева и др., 2005; Рыжавский и 

др., 2007; Литвинцева и др., 2009; Рыжавский и др., 2010; Еременко и др.,2010; 

Литвинцева, 2010; Рыжавский, Литвинцева, 2012). При этом было установлено, 

что увеличение массы тела крыс сочеталось с увеличением массы мозга и 

полушария подопытных животных, ускоренным ростом толщины неокортекса, 

темпов миелинизации, отличиями его кортикальных нейронов. Совокупность 

отличий мозга крыс, полученных в исследованных моделях, свидетельствовала об 

опережающем развитии органа (Рыжавский, 2009).  

Влияние на  функциональное и анатомическое развитие ЦНС  в разные 

периоды жизни может оказывать влияние так называемая обогащенная среда 

(Baroncelli et al., 2010; Nicolas et al., 2015). Считается, что обогащенная среда 

способствует более быстрому созреванию зрительной системы, повышает 

пластичность коры головного мозга, улучшает познавательную деятельность 

(Lambert et al., 2005; Griñan-Ferré et al., 2015), социальное взаимодействие (Huang 

et al., 2006).Создание обогащенной среды у грызунов (Guzzetta et al., 2009) 

способствовало ускоренному развитию головного мозга. В качестве примера 

обогащенной среды, была принята тактильная стимуляция (массаж). При 

исследовании эффекта массажа у недоношенных младенцев, был обнаружен 

более высокий уровень в крови ИФР-1(инсулиноподобный фактор роста), а у 

крысят ИФР-1 был повышен в коре головного мозга. Таким образом, в ходе 

исследования, выявилось, что массаж оказывает влияние на развитие мозга,  в 

частности приводит к  ускоренному созреванию зрительных функций (Cancedda et 
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al., 2004; Guzzetta et al., 2009).Важная роль в памяти и обучении принадлежит 

гиппокампу (Bruel-Jungerman et al., 2007; He et al., 2010; Liu et al., 2012). В ходе 

эксперимента обнаруживалось, что обогащенная среда, физические упражнения, 

обучение могут ускорить процесс образования и созревания нейронов  в зубчатой 

извилине в области СА 1 гиппокампа взрослых грызунов (Silveira et al., 2002; He 

et al., 2010). Выявлено, что физические упражнения способствуют улучшению 

памяти, увеличению экспрессии белков, созданию новых синаптических связей 

между нейронами (Novaes et al., 2014). 

Обогащенной средой для грызунов  может стать клетка с разными 

специальными устройствами (игрушки, беговые колеса, лестницы, веревки) 

(Wood et al., 2011; Simpson, Kelly, 2012; Westwood et al., 2013; Venebra-Muñoz et 

al., 2014; Tomas et al., 2015; Hong et al., 2016). В результате эксперимента было 

обнаружено что крысы, содержавшиеся в такой среде, имеют большую 

двигательную активность, более долгосрочные изменения в переднем отделе 

головного мозга, чем животные, которые были в пустых клетках (Hong et al., 

2016). Для лучшей когнитивной (Wood et al., 2011) и физической стимуляции 

(Hong et al., 2016), приспособленности к меняющимся условиям, 

месторасположение игрушек  в клетке можно менять (Slater, Cao, 2015). В 

экспериментах С. Хосини и др. (Hosseiny et al., 2015) у крыс, проживающих в 

условиях обогащенной среды (беговые колеса, лестницы, игрушки), наблюдалось 

усиление нейрогенеза в гиппокампе (Mustroph et al., 2012; Hosseiny et al., 2015), 

увеличение числа синаптических контактов (McNair et al., 2007; Johnson et al., 

2013; Westwood et al., 2013), уменьшение окислительных повреждений в 

гиппокампе и интенсивности апоптоза клеток мозга (Cheng et al., 2014; Yang et al., 

2015). Обогащенная среда может способствовать снижению никотиновой 

зависимости (Mesa-Gresa et al., 2012). В то же время, специальные условия в 

клетках могут вызвать тревожность у крыс, по отношению к раздражителям 

(Ravenelle et al., 2014). Содержание крыс-самцов линии Вистар в больших клетках 

с несколькими специальными устройствами привело к снижению половой 
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активности, по сравнению с животными, выращенными в стандартных условиях 

(Urakawa et al., 2014). 

У крыс,  выращенных в обогащенной среде, было обнаружено увеличение 

плотности дендритных шипиков пирамидальных нейронов слоя III теменной коры 

головного мозга (Leggio et al., 2005). У 60-суточных крыс, находящихся в таких 

условиях, наблюдалось увеличение толщины  медиальной затылочной доли коры 

головного мозга, по сравнению с животными, содержавшимися в обычных 

условиях (Diamond et al., 1987). Обогащенная среда может оказывать влияние на 

миелинизацию коры головного мозга. Так, 18-месячные крысы,  содержащиеся в 

специальных, развивающих клетках имели большие объем белого вещества, 

толщину и длину миелиновых волокон по сравнению с животными из обычных 

клеток (Yang et al., 2015).Условия обогащенной среды могут влиять и на 

потомство беременных крыс-самок, стимулируя более быстрое их развитие 

(Cárdenas et al., 2015).  

Развитию головного мозга, речи, когнитивных и эмоциональных функций в 

детском возрасте способствуют различные традиционные игры, активная 

деятельность, чтение книг (Cardoso-Leite, Bavelier, 2014; Shaheen, 2014; Bartie et 

al., 2016). В то  же время,  электронные игры в детском возрасте могут 

отрицательно влиять на качество речи детей (Sosa, 2016).Условия обогащенной, 

развивающей  среды  у детей в 3-5 лет могут выступать, как средства для 

профилактики шизофрении и асоциального поведения (Raine et al., 2003). 

Ускоренное морфологическое созревание клеток гиппокампа крыс 

приходится на первые две недели постнатального развития (Altman, Bayer, 1990) 

и продолжается до зрелого возраста, но в гораздо меньшей степени, поэтому 

наиболее интересным представляет возможность изучения нейрогенеза в разные 

возрастные периоды (Bruel-Jungerman et al., 2007; Liu et al., 2012). Выводы об 

ускоренном созревании нейронов в зубчатой извилине после пребывания 

животных в условиях обогащенной среды основывались  на анализе различных 

компонентов развития нейронов: повышенной экспрессии нейрональных 



22 

 

 

маркеров, большего количества возбуждающих и тормозных синапсов (Steib et al., 

2014). 

В  исследованиях, проведенных М. Балтером (Balter, 2015),  головной мозг 

детей и взрослых в возрасте от 3 до 20 лет, подвергался сканированию с помощью 

МРТ (магнитно-резонансной томографии). Исследовались  площадь поверхности 

коры мозга, ее наружного слоя, где происходит когнитивная обработка 

информации, а также чтение, речь. Испытуемые делились на 2 группы:  с высоким 

социальным статусом, дети родителей, закончивших университет,  и низким 

статусом, чьи родители имели только среднее образование (12 лет обучения и 

меньше). Было выявлено, что площадь поверхности коры головного мозга детей 

из малообеспеченных семей была меньше на 3 %  чем у испытуемых с высоким 

социально-экономическим статусом (Balter, 2015). С другой стороны, известно, 

что одаренные дети характеризуются ускоренным психическим  развитием, 

высокой познавательной потребностью  и умственной активностью, стремлением 

к самостоятельному приобретению знаний  (Матюшкин, 1989; Кузнецова, 1996; 

Савенков, 1997; Лейтес, 2000; Фокина, 2003). 

Таким образом, приведенные данные говорят о том, что имеются факторы, 

которые можно рассматривать, как  способные ускорять развитие головного 

мозга, что, по-видимому, может быть определено как акселерация развития 

данного органа.  

 

1.2. Стероидные гормоны и их производные как регуляторы развития 

головного мозга 

Стероидные гормоны выполняют самые разные биологические функции в 

организме: регулируют гестационный период, углеводный, водно-солевой обмен, 

сперматогенез, овуляцию, половое поведение (Pradhan, Оlesen, 2015) т.е. 

отличаются биологической мультифункциональностью (Розен, 1994). Они могут 

также регулировать биологическую активность друг друга (Шмагель, Черешнев, 

2004). Все стероидные гормоны являются производными холестерина, который 
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проходит ряд последовательных ферментативных реакций: окисление, 

гидроксилирование, изомеризацию (Камерницкий, Левина, 1991; Zeelen, 1997; 

Северин, 2003). В итоге в организме образуются более 100 стероидных гормонов 

в таких органах, как надпочечники, яичники, семенники, плацента (Ковганко, 

Ахрем, 1990; Pepe, Albrecht, 1995; Mesiano, Jaffe, 1997; Strauss et al., 2000; 

Гончаров,  2012). Для каждого гормона имеется определенный  рецептор, который 

может быть расположен в клеточной мембране или в цитоплазме клетки (Green, 

Leake, 1987; Riggs, Hartmann, 2003; Подзолкова, Колода, 2005; Novac, Heinzel, 

2004). Данные рецепторы относятся к так называемому надсемейству ядерных 

рецепторов (Подзолкова, Колода, 2005; Федюшкина и др., 2013), которые 

регулируют рост и дифференцировку клеток, апоптоз и разные стороны обмена 

веществ в организме (Сергеев и др., 1999). С ядерными рецепторами соединяются 

ретиноиды, витамин Д, желчные кислоты, гормоны щитовидной железы. Каждый 

гормон воздействует через свой собственный рецептор. Они подразделяются на 5 

типов таких ядерных рецепторов, имеющие сходное строение: 1) эстрогеновые; 2) 

прогестероновые; 3) андрогенные; 4) глюкокортикоидные; 5) 

минералокортикоидные (Novac, Heinzel, 2004; Подзолкова, Колода, 2005; 

Федюшкина и др., 2013).  

Особую группу стероидных соединений, которые стимулируют синтез 

белка в организме, составляют анаболические стероиды (Журавлева, 2013). Они 

образуются из андрогенов (Pomara et al., 2013) и обладают двумя эффектами - 

андрогенным и анаболическим, причем последний у них выражен сильнее 

(Сейфулла и др., 2010; García-Esperón et al., 2013). Их действие на организм 

взрослого  может проявляться задержкой азота, снижением концентрации 

мочевины в моче, задержкой кальция, фосфора в костной ткани, уменьшением 

распада гликогена в печени, увеличением концентрации жирных кислот 

(Сейфулла и др., 2010). При этом  отмечается увеличение массы некоторых 

скелетных мышц, стимулируется рост костной ткани, повышается активность 

энергетического обмена в организме (Mooradian et al., 1987; Hanada  et al., 2003; 
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Smith et al., 2004). Увеличение массы тела достигается не только из-за прироста 

мышечной ткани, но также вследствие увеличения массы внутренних органов: 

печени, сердца, почек (Буланов, 1993; García-Esperón et al., 2013). При этом 

анаболические стероиды имеют и побочные действия, которые в основном могут 

проявляться при длительном их применении: увеличение печени, желтуха, у 

женщин – огрубение голоса, сальность кожных покровов, нарушение 

менструального цикла (Буланов, 1993). 

Одним из часто применяемых анаболических стероидов является ретаболил, 

анаболический эффект введения которого сохраняется до 3 месяцев (Буланов, 

1993; Грундинг, 1994).  Анаболические стероиды широко применяются в спорте в 

качестве допинга (Mhillaj et al., 2015). По данным специалистов (Hong et al., 2008; 

Do Carmo et al., 2012; Журавлева, 2013; García-Esperón et al., 2013; Rainer et al., 

2014), примерно 80 % тяжелоатлетов, метателей диска и копья использовали 

«анаболики» для увеличения мышечной массы тела, повышения аэробной 

производительности, интенсивности восстановительных процессов и, в общем, 

для достижения высоких спортивных результатов.  

Анаболические стероиды угнетают секрецию гонадотропных гормонов, 

контролирующих развитие и функцию половых желез. У мужчин это приводит к 

атрофии яичек (Do Carmo et al., 2012), пониженному количеству спермы, 

увеличению грудных желез, предстательной железы (Zmuda, 1997; Cohen, 2008). 

У женщин они вызывают нарушение овуляции, секреции эстрогенов, 

менструального цикла, уменьшение объема груди, рост волос на лице.  

Влияние анаболических препаратов на функциональные и морфологические 

показатели состояния головного мозга. Стероидные препараты применяли с 

конца 1930-х и до середины 1980-х годов против нервных и психических 

расстройств,  для улучшения настроения, учитывая, что половые стероидные 

гормоны, а также анаболические стероидные препараты влияют на развитие и 

функционирование нервной системы, работу мозга (Acevedo-Rodriguez et al., 

2015; Pellegrini et al., 2015; Schipper, 2015). В то же время, чрезмерное 
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употребление анаболических стероидов, влияет на функционирование 

центральной нервной системы и поведенческие реакции, вызывая агрессивность, 

повышенную возбудимость, депрессию. При этом может развиться 

психологическая зависимость от данных препаратов (Макарова, 2003; Mhillaj et 

al., 2015; Pomara et al., 2015). 

Головной мозг имеет рецепторы для взаимодействия с половыми 

стероидными гормонами и их синтетическими аналогами (Pellegrini et al., 2015). 

Они находятся в клетках гипоталамуса, гиппокампа (Kloet et al.,1990; Kloet, 2003) 

неокортекса (Neil et al., 1979; Розен, 1994; Kruijver et al., 2001). Концентрация в 

них стероидных гормонов даже больше, чем в крови (Моренков, Петрова, 2009). 

Андрогены, превращаясь в нейронах половых центров в эстрогены, 

«настраивают» головной мозг по мужскому типу (McCarthy, Besmer, 1997; 

Simerly, 2002). Особое влияние на головной мозг оказывают половые гормоны в 

подростковом  возрасте, формируя психику, память, эмоции, интеллект (Kloet et 

al.,1990; Kloet, 2003). Эстрогены способствуют улучшению долговременной 

памяти вследствие увеличения количества синапсов в поле СА 1гиппокампа и 

плотности апикальных дендритов (Luine et al., 1998),  повышают когнитивные 

функции (Hara et al., 2015), влияют на координацию движений. Эстрадиол 

способствует более быстрому росту нейронов, аксонов и дендритов (Audesirk et 

al., 2003; Бабичев, 2005; Acevedo-Rodriguez, 2015). 

В ходе морфометрических исследований было обнаружено, что численная 

плотность нейронов, их величина зависят от уровня андрогенов (Ахмадеев, 

Калимуллина, 2004). Так, например, при кастрации 30-суточных животных,  в 60-

суточном возрасте у самцов  опытной группы выявилось увеличение численной 

плотности нейронов слоя II и V СТД, повышение активности НАДН-д в 

цитоплазме нейронов слоя V СТД. У самок наблюдалось увеличение численной 

плотности нейронов в слое II ПТД, снижение активности НАДФН-д в нейронах 

гиппокампа, по сравнению с интактной группой (Задворная и др., 2010; 

Задворная, 2012).  
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Гонадэктомия 60-суточных самцов привела в 90-суточном возрасте к 

увеличению толщины коры ПТД, численной плотности нейронов слоя II и V ПТД, 

СТД и гиппокампа. 90-суточные самки, которых кастрировали в возрасте 60 

суток, имели достоверное увеличение численной плотности нейронов слоев II и V 

ПТД неокортекса. У гонадэктомированных крыс обоего пола активность 3β- 

гидроксистероиддегидрогеназы в нейронах слоя V коры мозга и гиппокампа  

была увеличена, что говорит об интенсивных процессах синтеза нейростероидов 

клетками головного мозга (Задворная и др. 2010, 2011; Задворная, 2012). 

Исследовательская активность гонадэктомированных животных  в 50- и 80-

суточном возрасте была ниже, а уровень тревожности – выше, по сравнению 

таковой  контрольной группой (Задворная и др., 2011).  

При ежедневном двухнедельном введении ретаболила крысам-самцам в 

трех различных дозах (1мг, 5мг и 15 мг/кг в день) было отмечено, что ретаболил 

воздействует на экспрессию генов, дофаминергические рецепторы в головном 

мозге животных (Lindqvist et al., 2002; Kindlundh et al., 2003; Hallberg et al., 2005). 

При изучении влияния ретаболила нагиппокамп и неокортекс (Tugyan et al., 

2013) было выявлено, что он  вызывает уменьшение числа нейронов в  поле CA 1, 

CA 2, CA 3, зубчатой извилине гиппокампа и неокортексе, а также усиливает 

окислительное повреждение мозга (Tugyan et al., 2013; Turillazzi et al.,  2016), что 

может являться причиной апоптоза нейронов, снижения пролиферативной 

активности клеток (Tugyan et al., 2013; Novaes et al., 2014). 

В экспериментах, проведенных К. Магнусоном  и др. (Magnusson et al., 

2009), было выявлено, что длительное введение ретаболила крысам-самцамв дозе 

15 мг/кг приводит к ухудшению памяти (Kouvelas et al., 2008; Magnusson et al., 

2009). В аналогичных экспериментах  с крысами-самцами линии Вистар, которым 

однократно был введен ретаболил в дозе 15 мг/кг, а затем человеческий гормон 

роста (1мл/кг), изучалось влияние данных препаратов на процесс обучения и 

памяти. Обнаружилось, что гормон роста положительно влияет на память и 

обучение. У крыс, получавших только ретаболил, не выявилось каких-либо 



27 

 

 

изменений  памяти, по сравнению с группой сравнения (Grönbladh et al., 2013). 

Следствием действия ретаболила может являться агрессивное и импульсивное 

поведение (Birgner et al., 2008; Elfverson et al., 2011). Проявления агрессии 

(Lindqvist et al., 2002; Hallberg et al., 2005), были отмечены при ежедневном 

двухнедельном введении ретаболила крысам-самцам в трех различных дозах (1мг, 

5мг и 15 мг/кг в день) (Kindlundh et al., 2003), а также - при введении крысам 

ретаболила в дозе 3 и 14 мг/ кг в течение 14 дней (Birgner et al., 2008). В другой 

серии экспериментов, которая заключалась в ежедневном ведении ретаболила 

крысам-самцам в дозе 15 мг/кг в течение 28 дней (Ambar, Chiavegatto, 2009), у 

опытных животных наблюдалось тревожное поведение (Magnusson et al., 2006; 

Rocha et al., 2007; Kouvelas et al., 2008; Ambar, Chiavegatto, 2009; Zotti et al., 2013; 

Rainer et al., 2014). Для ингибирования действия ретаболила, в экспериментах 

М.А. Ахмеда и С.А. Эл-Эвдана (Amed, El-Awdan, 2015) использовались липоевая 

кислота и пентоксифилин, которые способствовали снижению уровня 

тревожности, нейротоксичности, нормализации поведения у крыс-самцов. 

 

1.3. Морфологические показатели постнатального развития головного мозга 

Масса мозга и полушария. У новорожденных доношенных детей масса 

мозга составляет 350-400 г. (Автандилов 1990), причем у девочек и мальчиков она 

имеет близкие показатели (388 г и 391 г у девочек и мальчиков соответственно) 

(Courchesne et al., 2000). По отношению к массе тела мозг у новорожденного 

значительно больше, чем у взрослого. Так, если у новорожденного он составляет 

1/8 массы тела, то у взрослого – 1/40. К 12 месяцам  масса мозга примерно 

равняется  1 кг, а к 5-7 годам –  к величине, близкой к таковой  у взрослого (Joffe 

et al, 2005). Наиболее интенсивно головной мозг человека развивается в первые 

два года постнатального развития, и это особо проявляется в созревании лобной и 

затылочной долей (Семенова, Шумейко, 1994; Sowell et al., 2004). Далее темпы 

его роста снижаются, но продолжают оставаться высокими до 6-7 лет. К этому 

моменту масса мозга достигает уже 4/5 массы взрослого мозга. По данным МРТ, 
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масса мозга с 1,5 до 15 лет увеличивается примерно на 25-27% (Courchesne et al., 

2000). К 17-20 годам она увеличивается по сравнению с новорожденными в 4-5 

раз и составляет в среднем у мужчин 1400 г, а у женщин - 1260 г (Шульговский, 

1997; Joffe et al, 2005; Lenroot et al., 2007). После 20 лет масса мозга остается 

постоянной, а после 50 лет – начинает медленно уменьшаться – примерно на 30 г 

за  каждые 10 лет жизни. При этом  данные показатели различаются у мужчин и 

женщин, у различных этнических групп, рас и народов (Савельев, 2012). 

Абсолютная масса мозга у животных также изменяется с возрастом. У 1-

суточных крысят она составляет около  200 - 232 мг (Рыжавский и др., 2010).  В 5-

суточном возрасте этот показатель равняется 419 мг.  Таким образом,   прирост 

массы мозга между 1 и 5 днями жизни оставляет примерно 40 мг в сутки 

(Рыжавский, 2009).В течение первых двух недель  после рождения масса мозга  

крыс увеличивается в 3-4 раза (Галкина и др., 2002).  К двухнедельному возрасту 

она составляет 984 мг (Литвинцева, 2010), то есть между 5 и 14 днями жизни 

крысят масса мозга увеличивается каждый день примерно на 60 мг. У месячных 

крысят данный показатель возрастает до  1300-1400 мг, а ежедневный  прирост 

масса мозга  к этому возрасту снижается.  К 40-суточному возрасту абсолютная 

масса мозга составляет 1400 – 1500 мг, а в 60 дней – 1500 – 1600 мг (Рыжавский, 

2009). То есть к двухмесячному возрасту темпы роста массы  мозга становятся 

значительно ниже, чем в предшествующие периоды. Показатели массы 

полушарий у крыс  изменяются однотипно с изменениями  массы мозга. Так, у 5-

суточных крысят она составляет в среднем 118 мг,  у 14-суточных –  375 мг, у 30-

суточных – 476мг, 40-суточных – 547 мг (Литвинцева, 2010), у 60-суточных – 600 

мг (Рыжавский, 2009). 

Относительная масса мозга  отражает высокую  скорость роста мозга  у 

плодов и новорожденных. У новорожденных она  равняется примерно 10 % от 

массы тела, у взрослого – менее 2%, то есть данный показатель  резко 

уменьшается по мере роста организма (Рыжавский, 2009). Аналогичные 

изменения характерны и для крыс: с 1-суточного до 23-суточного возраста 
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наблюдаются высокие показатели  относительной массы мозга, далее  у 30-,40- и 

60-суточных крыс показатель существенно снижается, что обусловливается 

значительным «отставанием» роста массы мозга от роста массы тела. 

Развитие коры. Формирование полушарий мозга человека, начинающееся в 

эмбриогенезе, интенсивно продолжается и в первые годы постнатального 

развития, особенно до 2 лет.  В разных отделах коры клеточное строение, форма и 

расположение борозд и извилин к 7 – 12годам приближается к таковым в 

сформированном  мозге.  К 20-22 годам созревание  полушарий и коры мозга 

завершается (Симонов, 1998). Толщина коры у новорожденных детей в височно-

теменно-затылочной подобласти в полях 37ас, 37а, 37д  варьирует в пределах от 

1400 мкм до 1480 мкм (Цехмистренко, Козлов, 2016). В переднетеменной доле у 

доношенных новорожденных она составляет 1946±193 мкм (Рыжавский, 2009).  

При изучении возрастных изменений толщины коры у детей в возрасте от 5 

до 11 лет установлено, что ее прирост – около 0,4-1,5 мм в год, и наиболее 

заметен в лобной и затылочной долях. В лобной доле толщина коры равняется 

около 5,5 мм, в затылочной – 1,5 мм (Sowell et al., 2004).  В исследованиях  В.А. 

Васильевой и др. (2014)  изучалась толщина коры двигательной, зрительной и 

задней ассоциативной областях коры большого мозга у человека от рождения до 

20 лет. Стабильный рост ширины коры обнаруживался после 6 лет в поле 4р, 

после 7 лет –  в поле 6ор, после 8 лет –  в поле 6. В двигательной области сразу 

после рождения наибольшую толщину кора имела  в слое VI. Самая высокая 

скорость роста слоя III  выявлялась от рождения до 3 лет в поле 4р, до 5 лет – рост 

толщины коры был наиболее выражен в полях 6 и 6ор. От 1 до 3 лет выявляется 

наибольшее увеличение толщина коры зрительной зоны  в полях 17, 19, 37ас. С 7 

лет устойчивый рост коры  характерен для поля 17, с 8 лет – для поля 19, с 10 лет 

– для поля 37ас, при этом скорость роста в исследованных полях была 

неодинакова. С 6 лет толщина слоя IV в поле 17 начинает стабилизироваться. В 

слое III  поля 19 это происходит с 8 лет, в поле 37ас – с 9 лет. Интенсивность 

роста во всех полях  слоя V небольшая (Васильева и др., 2014). 
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При  магнитно-резонансной томографии детей 5-11-летнего возраста 

(Sowell et al., 2004), было выявлено, что толщина коры каждый год увеличивается 

примерно на 0,4-1,5 мм (Sowell et al., 2004). Увеличение толщины коры во многом 

связано с критическими периодами в развитии детей, усложнением сенсорных 

систем (Harrison et al., 2005; Levi, 2005; Lewis, Maurer, 2005). При изучении 

толщины коры детей и подростков 5-16 лет, отличавшихся уровнем развития 

интеллекта, выявилось, что у детей с наилучшими показателями интеллекта рост 

толщины коры происходит динамичнее, то есть она быстро растет,  а затем 

происходит уменьшение ее темпа. В 11 лет  у таких детей наблюдалась 

наибольшая толщина коры, особенно в лобных долях. В результате данного 

исследования авторы  пришли к выводу, что интеллектуальный уровень детей 

зависит от его развития в детстве и юности (Shaw et al., 2006). У детей в возрасте 

3,5-7 и 12-15 лет происходят важнейшие морфологические изменения в развитии 

моторной  и  зрительной коры (Смирнов, 2000; Lewis, Maurer, 2005). С 7 до 16 лет 

значительно увеличивается объем головного мозга и белого вещества (Симонов, 

1998). С 13 до 16 лет  преобразуется структура зрительной коры,  ее 

функциональная организация, развиваются проекционные и ассоциативные 

зрительные области (Васильева, Шумейко, 2014). 

У взрослого человека  и приматов толщина коры  на поверхности извилин 

составляет примерно 1,5 мм, в глубине борозд – до 3-5 мм (Петровский, 1979), в 

среднем  примерно 2,5 мм (1-3, 4 мм) (Fischl,  Dale, 2000). По С.А. Саркисову 

(1980), толщина коры в прецентральной извилине равняется 1,75 мм, в 

постцентральной  – 1,5 мм (Саркисов, 1980). В ходе исследования с помощью 

МРТ  показано, что толщина коры головного мозга мужчин и женщин в возрасте 

20-37 лет равняется  1- 4,5 мм (Fischl,  Anders, 2000).  

Существует точка зрения о том, что толщина коры может определять 

интеллектуальные свойства человека (Shaw et al., 2006), а физические и 

умственные упражнения, познавательная деятельность, обогащенная среда 

способствуют более быстрому увеличению массы мозга, толщины коры (Anderson 
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et al., 2002), созреванию лобных долей (Семенова и др., 1990,  Боголепова, 

Малофеева, 2003). 

Показатели толщины коры у животных различны: у собаки  толщина 

лобной коры примерно 0,8 мм, теменной коры – 1,6 мм; у китов большая часть 

коры головного мозга имеет толщину менее чем 2 мм (De Felipe, 2011).  У крыс, 

как и у человека,  данный показатель изменяется с возрастом, а в разных долях он 

варьируется. В СТД, ассоциативной зоне, у 1-суточных крысят толщина коры 

равняется   520 мкм;   5-суточных–  853 мкм (Рыжавский, 2009); 14-суточных– 

1183 мкм; 30-суточных – 1213 мкм; 40-суточных – 1367 мкм; 60-суточных  – 1180 

мкм (Литвинцева, 2010). В соматосенсорной ПТД показатели несколько выше, 

однако, динамика толщины коры однотипна (Рыжавский и др., 2014). При 

проведении экспериментов на 60- и 90-суточных крысах выявилось, что толщина 

коры может зависеть от условий обитания. Так, крысы, находящиеся в 

обогащенной среде, имели увеличение толщины коры в лобной, теменной и 

затылочной долях мозга. Наибольшее утолщение коры мозга обнаруживалось в 

затылочной доле (Rosalie et al, 1981; Anderson et al,  2002).   

Миелинизация. Образование миелина во многом связано с поступлением 

питательных веществ, витаминов, полиненасыщенных жирных кислот, как в 

эмбриональный, так и в постэмбриональный периоды (Cunnane, Crawford, 2003; 

Kidd, 2007).Степень миелинизации нервных волокон может влиять на толщину 

коры головного мозга (Sowell et al., 2004). У человека процессы миелинизации  

происходят неравномерно и начинаются на 4-м месяце эмбрионального развития. 

В нервных волокнах, образующих афферентные системы боковых канатиков 

спинного мозга, миелин выявляется только в конце 4-месяца эмбриональной 

жизни, а в конце 6-месяца –  в нервных волокнах эфферентных систем (Талантова, 

2002). У новорожденных детей периферическая нервная система еще 

недостаточно миелинизирована. Миелинизация черепных нервов начинается в 3-4 

месяца и заканчивается к 1-3 годам (Симонов, 1998), а спинномозговых нервов 

длится  до 2-3 лет постнатального развития (Бадалян, 1998). У крыс интенсивная 
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миелинизация нервных волокон  в ЦНС начинается на 7-12 сутки после рождения 

(Климов, Никульчева, 1995). Более быстрое накопление липидов в головном 

мозге отмечается   с 10-го по 35-й  день жизни. С возрастом изменяется состав 

миелина, а миелинизация продолжается, но уже в низких темпах (Erkelens, 1991; 

Quan et al., 2003). Белое вещество головного мозга наиболее богато миелиновыми 

волокнами (Bashat et al., 2005), поэтому при исследовании концентрации липидов 

оценивают их содержание  под корой и  в слое I (молекулярном) коры мозга. У 

30-суточных крыс концентрация липидов в слое I и белом веществе мозга выше, 

чем у 14-суточных (Еременко и др., 2010). При исследовании содержания липидов 

в полушариях мозга 40-суточного потомства интактных крыс (опыт) и крыс, 

испытывающих стресс в результате круглосуточного светового воздействия 

(контроль), выявилось, что последние имели большую концентрацию липидов в 

мозжечке и полушариях мозга (Еременко и др., 2010).  

Численная плотность нейронов. Нейроны  новорожденных детей имеют 

веретенообразную форму, с небольшим количеством отростков (Симонов, 1998), 

неокортекс стратифицирован (Ахунжанов, Жалилов, 1999). У новорожденных 

доношенных детей число нейронов в поле зрения в слое II некортекса составляет 

136±12, в слое V – 40±5. У недоношенных их количество значительно большее 

(Рыжавский, 2009). С 1 по 6 месяц постнатального развития происходит 

«разрежение нейронов». В течение первого года жизни в префронтальной коре 

слоя V наблюдается быстрый рост базальных дендритов пирамидных нейронов 

(Koenderink, Uylings, 1995). С 4-7 лет увеличивается численность глиальных 

клеток, объем нейропиля (Амунц, 1997).  К 8 годам в III
3 

подслое фронтальной 

коры поля 45 смешанные нейронные группировки ансамблеобразующего слоя III 

формируют относительно плотные гнездные скопления, состоящие из 4-6 – 9-11 

нейронов разных типов, при этом площадь группировок нейронов равняется 

2286,1±176,9 мкм
2
, а площадь нейронов в группировке – 1068,8±62,3 мкм

2
. К 8 

годам площадь группировок нейронов в поле 10 составляет 2211,7±111,4 мкм
2
, 

площадь нейронов в группировке – 828,3±58,8 мкм
2
. Нейронные группировки в 
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поле 8 объединяют от 3-4 до 6-7 нейронов. Площадь группировок нейронов с 8 до 

12 лет возрастает на 10-14 %, что зависит от увеличения размеров нейронов  в 

этом возрасте. С 12 лет проявляются специализированные формы пирамидных 

нейронов, удельный объем волокон превышает объем клеточных элементов 

(Безруких и др., 2008). Увеличение площади нейронных группировок и нейронов 

в группировке в разных полях происходит ассинхронно, что является следствием 

неравномерного становления внутрикорковых, межкорковых и корково-

подкорковых связей (Цехмистренко, Козлов, 2016). 

Нейрогенез у крыс завершается к  моменту рождения, а образование клеток 

глии длится до 30-суточного возраста. Как у человека, так и у крыс, с возрастом 

уменьшается плотность расположения нейронов, увеличивается число глиальных 

клеток (Семенова и др.,1990; Амунц, 1997). Например, у 1-суточных крыс число 

нейронов в поле зрения  в слое V СТД некортекса равно 70±2 (Рыжавский, 2009), 

5-суточных – 35±2,1, 14-суточных – 9±0,2, 30-суточных – 7,2±0,1, 40-суточных –  

7±0,2 (Литвинцева, 2010; Рыжавский и др., 2010). Однотипные изменения в 

сторону уменьшения численности нейронов выявляются и в ПТД коры мозга 

крыс. 

Размерные характеристики нейронов. Размеры нейронов у человека могут 

быть от 6 до 120 мкм (Покровский, Коротько, 2003). На первом году жизни у 

детей увеличиваются в размерах пирамидные клетки,  при этом у них становится 

больше дендритных и аксонных разветвлений. До 3-х лет наблюдается 

наибольшая скорость роста пирамидных нейронов, увеличение разных видов 

нервных клеток (Смирнов, 2004). К 7 годам становится больше  крупных 

нейронов. К 10 годам усложняется структура отростков нейронов. С 16 лет 

проявляется их значительные индивидуальные различия (Васильева и др., 2014). 

Н.А. Зимушкиной и др. (2012), проводилось морфометрическое 

исследование площади тел пирамидных нейронов в гиппокампе у людей разного 

возраста (22-90 лет).  Была обнаружена межполушарная асимметрия в размерах 

тел нейронов полей СА 1 и СА 2 гиппокампа у лиц всех возрастов. В возрасте 22-
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35 лет средние размеры тел нейронов в поле СА 1 правого гиппокампа были 

418,7±33,9 мкм
2
, в поле СА 1 левого – 211,3±15,7 мкм

2 
(p<0,001). Было 

установлено,  что у пожилых людей размеры пирамидных нейронов меньше, чем 

у лиц зрелого возраста (Зимушкина и др., 2012). У крыс с возрастом размеры 

нейронов увеличиваются, уменьшается ядерно-цитоплазматическое соотношение. 

Так, с 1 по 30 сутки жизни площадь сечения ядер нейронов слоя V неокортекса 

увеличивается примерно в 3 раза (Рыжавский, 2009). У 1-суточных крысят 

площадь сечения ядер нейронов слоя V СТД коры мозга составляет 28 ±1,8мкм
2
, у 

5-суточных – 59±3 мкм
2 
(Рыжавский,  2009), у 14-суточных – 106,5±5,6 мкм

2
, у 30-

суточных – 99,8±2,2мкм
2
, у 40-суточных – 95±2,4мкм

2 
(Литвинцева, 2010).  

Размерные характеристики цитоплазмы нейронов слоя V СТД коры мозга 1-

суточных животных равняются – 55±2,4 мкм
2
, 5-суточных – 87±5,4мкм

2
, 14-

суточных – 95,6 ±2,1мкм
2
, 30-суточных – 89,6±2,03 мкм

2
, 40-суточных – 82±1,9 

мкм
2
 (Рыжавский и др., 2010; Литвинцева, 2010). Таким образом, начиная с 1-

суточного возраста до 30-суточного, происходит увеличение размеров ядер и 

цитоплазмы нейронов коры, затем, к 40-суточному возрасту, эти  показатели 

стабилизируются.  

Гистохимические характеристики нейронов. Концентрация РНК в 

цитоплазме нейронов мозга крыс с возрастом увеличивается. Наиболее высокие 

показатели проявляются у 30-суточных животных, что говорит об 

интенсификации процесса синтеза белка, далее  с возрастом постепенно 

концентрация РНК  уменьшается. Так, у 1-суточных крыс показатель в 

цитоплазме нейронов слоя V ПТД коры мозга составляет  0,149±3,9 усл. ед., у 5-

суточных – 0,325±0,046 усл. ед., у 14-суточных – 0,457±0,02 усл. ед., у 30-

суточных – 0,497±0,016 усл. ед., 40-суточных – 0,312±0,017усл. ед. (Литвинцева, 

2010). Возрастные изменения концентрации РНК в цитоплазме нейронов  СТД 

коры мозга и гиппокампа были аналогичны. 

С возрастом в головном мозге увеличивается интенсивность синтетических 

и метаболических процессов. Высокая активность НАДФН-д выявляется как в 
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цитоплазме нейронов, так и в нейропиле мозга (Ашмарин, 1996). Так у 14-

суточных крыс активность НАДН-д в цитоплазме нейронов гиппокампа равняется 

0,345±0,018 усл. ед., 30-суточных – 0,449±0,025 усл. ед., 40-суточных –

0,421±0,015 усл. ед. (Рыжавский и др., 2010).  Активность НАДФН-д в цитоплазме 

нейронов слоя V составила у 14-суточных – 0,305±0,01 усл. ед., у 30-суточных – 

0,381±0,01 усл. ед., у 40-суточных – 0,396±0,01 усл. ед. (Литвинцева, 2010). 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что в постнатальном 

онтогенезе происходят закономерные изменения морфометрических и 

гистохимических характеристик. С возрастом увеличивается масса органа, 

толщина коры, размеры нейронов, объем нейропиля, повышается концентрация 

РНК и активность ферментов в нейронах. Совокупность этих показателей может 

отражать степень зрелости коры головного мозга, его нейронов, использоваться 

для суждениях об уровне его онтогенетического развития, в частности, при 

акселерации. 

Заключение. Анализ литературы показал, что акселерация, являющаяся 

широко распространенным явлением, обусловленным  рядом причин,  влияет на 

важные биологические и социальные характеристики  человека. Однако влиянию 

акселерации на динамику развития головного мозга, морфологические 

особенности этого органа  посвящены единичные работы, выполненные ранее в 

лаборатории кафедры гистологии ДВГМУ. В связи с этим,  настоящая работа 

посвящена  изучению особенностей головного мозга крыс в неонатальном, 

молочном, препубертатном и пубертатном периодах онтогенеза. При этом в 

основе работы – методы объективного морфологического анализа, дающие 

информацию о показателях, закономерно изменяющихся в процессе развития 

мозга, его коры. 
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2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Характеристика исследованных групп животных 

В работе были исследованы 212 крыс линии Вистар из 32 пометов в 

возрасте 5, 14, 30 и 60 суток, потомство 4-5-месячных самцов и самок. Все 

животные содержались одновременно в условиях одного вивария, корм и воду 

получали ad libitum. Исследования были проведены согласно принципам, 

изложенным в Европейской конвенции по защите позвоночных животных, 

применяемых для экспериментов или в других научных целях. При постановке 

опытов руководствовались приказом МЗ РФ № 267 от 19.06.2003 «Об 

утверждении правил лабораторной практики». 

 В первом разделе работы изучали влияние уменьшенной численности 

пометов на показатели развития головного мозга крыс. Исследовались 5-, 14-, 30-, 

60-суточные крысы из искусственно уменьшенных (через сутки после рождения) 

пометов. В каждой возрастной группе было 3 помета, оставленное число крысят в 

каждом помете – 4. Контролем служили 5-, 14-, 30- и 60-суточные крысята из 

интактных пометов (2 помета каждой возрастной группы, число крысят в каждом 

помете – 10 – 13). 

Во втором разделе работы исследовали головной мозг, гонады и 

надпочечники 14-, 30- и 60-суточных белых крыс из искусственно уменьшенных 

через сутки после рождения пометов (число крысят в помете – 6). В каждом 

помете 3 крысятам однократно введен ретаболил, 3 – введено эквиобъемное 

количество растворителя (персиковое масло). Препарат вводили 7-суточным 

животным (25мг/кг); их забой осуществлялся декапитацией в утренние часы в 

возрасте 14 суток. 14-суточным и 30-суточным ретаболил вводился в дозе 

15мг/кг, их забой осуществлялся соответственно в 30- и 60-суточном возрасте. 

Для изучения высшей нервной деятельности (ВНД) животных в 25-

суточном возрасте подвергли исследованию в приподнятом крестообразном 

лабиринте (ПКЛ). Оценку проводили как описано в (Сапожников и др., 2002). 
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Забой животных контрольных и экспериментальных групп производили 

одновременно, декапитацией. Взвешиванием на электронных весах определяли 

гравиметрические показатели: массу тела, головного мозга, правого полушария, 

гонад и надпочечников, а также – длину тела. Левое полушарие в течение часа 

фиксировали в жидкости Карнуа. Далее разрезали в переднетеменной (ПТД) и 

собственно теменной (СТД) долях строго перпендикулярно длиннику и верхней 

поверхности по схемам В.М. Светухиной (1962), заливали в парафин. Срезы 

толщиной 7 мкм, готовили на микротоме фирмы Reichert, окрашивали 1% 

метиленовым синим и галлоцианином по Эйнарсону на нуклеиновые кислоты 

(Бухвалов, 1996).  

Сразу после забоя проводили забор ткани коры лобной доли правого 

полушария для исследований методом хемилюминесценции показателей 

свободнорадикального окисления. 

Из СТД правого полушария готовили криостатные срезы толщиной 30 мкм 

для проведения реакции на НАДН-, НАДФH-дегидрогеназы (НАДH-д, НАДФH-

д), 3β-гидроксистероиддегидрогеназу (ГСДГ) – ключевой фермент 

стероидогенеза. Для суждения о степени миелинизации срезы окрашивали 

суданом черным В (для выявления липидов). На препаратах, окрашенных 

метиленовым синим, проводили их обзорное микроскопическое изучение (Рис. 1). 

 

 

 

 

 

 

                         А                                                       Б 

Рис. 1. Нейроны слоя V неокортекса (А) и гиппокампа (Б). Окраска метиленовым 

синим.  
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 2.2. Методы морфометрического исследования коры головного мозга 

Морфометрическое исследование проводили на препаратах ПТД и СТД, 

окрашенных галлоцианином по Эйнарсону. Были произведены следующие 

измерения: 

1. Определение толщины коры головного мозга. Измерение проводилось в 3 

участках, при помощи окуляр-микрометра МОВ-15, при увеличении объектива 

×3,7 (Автандилов, 1990). Аналогичным способом измеряли толщину слоя I коры 

головного мозга.  

2. Определение плотности расположения нейронов производили в слоях II и 

V ПТД и СТД неокортекса.  Для этого на цитоспектрофотометрическом аппарате 

«Мекос» (медицинские компьютерные системы) в 5 стандартных полях зрения 

считали количество клеток в каждом слое и производили расчет на единицу 

площади.  

3. Измерение площади сечения цитоплазмы, ядер и ядрышек нейронов 

слоев II и V ПТД и СТД неокортекса и поля САI гиппокампа осуществляли с 

помощью цитоспектрофотометрического аппарата «Мекос». В каждой зоне 

измеряли по 25 клеток в 5 полях зрения. 

2.3. Методы гистохимического исследования  

1. Определение концентрации нуклеиновых кислот в цитоплазме 

пирамидных нейронов слоев II и V неокортекса ПТД и СТД, поля САI 

гиппокампа проводили на препаратах, окрашенных галлоцианином (Рис. 2), на 

аппарате «Мекос», в зеленом спектре, полученном при прохождении света через 

монохроматор, при λ=550 нм.  Исследовали по 25 клеток каждого слоя. 

Учитывалось, что нуклеиновые кислоты в цитоплазме представлены 

преимущественно рибосомной РНК (Ченцов, 1995). 

2. Определение активности НАДH-д, НАДФH-д, и ГСДГ, проводили 

тетразоливым методом по З. Лойда (1982) в цитоплазме нейронов слоев II и V 

СТД неокортекса и поля СА I гиппокампа. Из СТД правого полушария готовили 

криостатные срезы толщиной 30 мкм, которые монтировались на покровные 
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стекла. Затем на них наносился инкубационный раствор, содержащий 1,5 мл 

фосфатного буфера (pH=7,4), 4 мг нитросинего тетразолия и 2 мг НАДH-д и 

НАДФH-д для выявления активности данных ферментов по З. Лойда (1982). Для 

определения активности ГСДГ по З. Лойда (1982) использовали фосфатный буфер 

– 1,5 мл, дегидроэпиандростерон – 50мкг, НАД – 2 мг и нитросиний тетразолий – 

4 мг (все реактивы - производства Sigma, США). Реакцию проводили в термостате 

при температуре 37
о
С в течение 30 минут. Препараты заключали в глицерин-

желатину. Результат оценивали измерением оптической плотности продуктов 

реакции в цитоплазме на аппарате «Мекос» при λ=550 нм. Исследовали по 25 

нейронов в каждой из областей. 

Оценивая интенсивность реакций, учитывали, что активность НAДH-д (Рис. 

3) и НAДФH-д (Рис.4) отражает соответственно интенсивность 

митохондриальных и внемитохондриальных окислительных процессов, а ГСДГ 

(Рис. 5) – интенсивность синтеза нейростероидов в цитоплазме нейронов 

головного мозга (Стайер, 1985). 

3.  Для выявления концентрации липидов в слое I и белом веществе 

головного мозга готовили криостатные срезы из СТД правого полушария 

толщиной 30 мкм, затем монтировали на предметные стекла, окрашивали суданом 

черным В и заключали в глицерин-желатин (Рис. 6). Интенсивность окраски 

суданом измерялась на аппарате «Мекос» при длине волны λ=600 нм. 

 

 

 

 

    А                                                     Б 

 

Рис. 2. Нейроны слоя V неокортекса (А) и гиппокампа (Б). Окраска 

галлоцианином.  
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Рис.  3. Внутренние слои коры собственно  теменной доли  и поля I гиппокампа 

(А), нейроны слоя V неокортекса (Б, В). Реакция на НАДН-д.  
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Рис. 4. Нейроны слоя V неокортекса (А, Б) и гиппокампа (В). Реакция на НАДФН-

д. 
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Рис. 5. Нейроны слоя V неокортекса (А, Б) и гиппокампа (В). Реакция на ГСДГ.  
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Рис. 6. Липиды в слое I собственно теменной доли коры мозга (А) и белом 

веществе (Б). Окраска суданом черным.  

 

2.4. Методы биохимического исследования головного мозга 

Для проведения данного исследования брали навески влажной ткани коры 

лобной доли правого полушария взвешивали, гомогенизировали в течение 1 

Слой I 

Белое вещество 
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минуты при температуре 4°С в охлажденной среде гомогенизирования, при этом 

соотношение ткань-среда составляла 1:40. В качестве среды гомогенизирования 

использовали фосфатный буфер, содержащий 20 мМ КН2РО4 и 105 мМKCl (pH 

7,45). Полученные исследуемые образцы центрифугировали в микропробирках в 

рефрижераторной центрифуге при температуре -10°С при 3000 оборотах в минуту 

в течение 10 минут, далее отбирали аликвоты супернатанта для проведения 

хемилюминесцентного анализа. 

Процессы свободнорадикального окисления исследовали стандартным 

методом спонтанной и индуцированной хемилюминесценции (Арутюнян и др., 

2000).  В качестве хемилюминометра использовали люминесцентный спектрометр 

LS-50B «Perkin Elmer» (USA). Стандартизацию сигнала и математическую 

обработку кривых хемилюминесценции выполняли с помощью встроенной 

программы «Finlab». В измерительную кювету вносили 3 мл фосфатного буфера 

(20 мМ КН2РО4 и 105 мМKCl, pH 7,45) и 0,1 мл супернатанта. Регистрировали Ssp 

– светосумму за 1 минуту спонтанной хемилюминесценции, величина которой 

положительно коррелирует с интенсивностью процессов свободнорадикального 

окисления. Добавляли в кювету 0,15 мл 50 мМ раствора FeSO4×7H2O и 

определяли следующие показатели: H – максимум быстрой вспышки 

индуцированного Fe
2+

 свечения, свидетельствующий о содержании 

гидроперекисей липидов; Sind-1 – светосумму за 4 минуты Fe
2+

 – индуцированной 

хемилюминесценции, отражающую скорость образования перекисных радикалов. 

Для анализа общей антиоксидантной антирадикальной активности и 

перекисной резистентности применяли метод Н2О2 – индуцированной люминол-

зависимой хемилюминесценции. Для этого в измерительную кювету вносили 1,5 

мл фосфатного буфера (20 мМ КН2РО4 и 105 мМKCl, pH 7,45), 0,3 мл 

супернатанта, 0,6 мл 0,1 Мм раствора люминола, инкубировали в течение одной 

минуты и после добавления 0,6 мл 2% раствора Н2О2 регистрировали следующие 

показатели: Sind-2 – светосумму за 2 минуты Н2О2 – индуцированной люминол-
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зависимой хемилюминесценции, величина которой находится в обратной 

зависимости от активности антиоксидантной антирадикальной системы защиты;  

Н – максимум амплитуды Н2О2 – индуцированного люминол–зависимого 

свечения, величина которого обратно зависит от перекисной резистентности 

субстрата. Интенсивность хемилюминесценции, измеренную в милливольтах, 

рассчитывали на 1 мг образца и выражали в относительных единицах. Эти 

исследования были проведены в ЦНИЛе ДВГМУ при консультациях д.м.н. О.А. 

Лебедько. 

2.5. Исследование высшей нервной деятельности крыс 

Исследование поведения 25-суточных крыс проводили в приподнятом 

крестообразном лабиринте (ПКЛ).  Каждое животное помещали в лабиринт и в 

течение 3 минут регистрировали суммарное время и количество «элементарных» 

поведенческих актов (свешиваний, стоек, грумминга, принюхиваний, движений, 

заходов в открытые и закрытые рукава, времени бездействия, рис. 7). По этим 

компонентам с помощью оригинальной компьютерной программы «Rat Test 

Version 1.0» определяли исследовательскую активность и уровень тревожности 

животных (Сапожников и др., 2002). Статистический анализ данных проводился с 

помощью программы Statistica 6.0. Полученные цифровые данные были 

обработаны стандартными параметрическими методами с использованием t-

критерия Стьюдента. Высчитывали среднее значение (M) и ошибку среднего (±m) 

и медиану. Различия считались достоверными при Р<0,05.  

 

Рис. 7. Исследование 

высшей нервной деятельности 

крыс в приподнятом 

крестообразном лабиринте 
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3. Особенности развития коры головного мозга при экспериментальной 

акселерации у крыс 

3.1. Возрастная динамика гравиметрических показателей у крыс при 

экспериментальной акселерации 

Возрастная динамика массы и длины тела, массы гонад и надпочечников 

Масса тела 5-суточных контрольных крыс составляла  8,9±0,56 г (у самцов – 

8,2±0,7, у самок – 9,6±0,9). У крыс, содержавшихся в уменьшенных пометах – 

10,6±0,66 (у самцов – 10,7±1,6, у самок – 10,6±0,5) (Табл. 1). Таким образом, у 

подопытных животных она была больше, чем у контрольных на 19,1% (P<0,05).  

В 14-суточном возрасте масса тела у контрольных животных достигла 

18,1±0,35г (у самцов – 18,2±0,7, у самок – 18±0,4 г). Таким образом, в течение 10 

суток она увеличилась вдвое. У крыс из уменьшенных пометов масса тела 

возросла втрое и составила 33±1,11 г (у самцов – 32±1,4, у самок – 34±1,7), то есть 

темпы прироста массы тела у подопытных крыс значительно превышали 

контрольные. 

У месячных контрольных крыс масса тела возросла по сравнению с 

имевшейся в 14-суточном возрасте на 43,3 г и составила 61,4±2,21г (у самцов –

64,5±2,6 г, у самок – 57±3,4г). У подопытных крыс прирост массы составил 46,9 

мг. Таким образом, величина различий темпов роста у подопытных и 

контрольных крыс стала меньшей, чем в интервале между 5 и 14-суточным 

возрастом. Тем не менее, масса тела подопытных крыс (79,9±3,03г) была 

значительно большей (на 30,1 %), чем у контрольных. У подопытных самцов она 

равнялась – 81±4,6 г, у самок – 78±2,3 г. В контроле – соответственно -64,5±2,6г и 

57±3,4 г (Табл. 2, 3). При этом у животных  опытной группы наблюдалось 

достоверное увеличение длины тела, по сравнению с контролем (16±0,4 см 13 

±0,3см соответственно), а также раздельно у самцов (16,6± 0,4 см и 13,3 ±0,3 см) и 

самок (16±0,4 см и 13±0,5 см, соответственно).  

В двухмесячном возрасте масса тела контрольных крыс выросла до 224±7,1 

г. Это больше на 162,6 г (64,8 %), чем у контрольных 30-суточных животных 
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(Табл. 1). У самцов масса тела составила 232±6,2 г, у самок - 197±7,0 г, то есть у 

самцов больше, чем у самок на 35 г. Прирост массы тела у контрольных самцов 

составила – 167,5 г, у самок – 140 г. Подопытные 60-суточные животные имели 

массу тела 255±12,3 г (самцы – 297±9,6 г, самки – 228±5,8г), что на 13,8%(31г) 

больше, чем в контроле (Табл. 2, 3). Длина тела у контрольных и опытных 60-

суточных животных не отличалась – 19±0,2 и 19±0,3 см; у самцов – 19±0, 2 и 

20±0,4 см; у самок – 19±0, 5 и 18,7±0,2 см.  

Масса надпочечников у двухнедельных крысят из опытной группы была 

больше, чем из контрольной – 4,3±0,3 и 3±0,17 мг (P<0,05). Эти межгрупповые 

различия выявились как у самцов  (4,5±0,6 мг против 3±0,18 мг), так и у самок  

(4,2±0,2 мг против 2,8±0,2 мг, при P<0,05). У 30-суточных крысят из опытной 

группы масса надпочечников была достоверно больше, чем у животных из 

контрольной группы – 22,5±1,0 и 17±0,3 мг (Табл.1). В экспериментальной группе 

у самцов показатель составил 24,7±1,1 мг против 17±0,35  мг в контроле. 

Статистически достоверные различия наблюдались и у самок (19,8±0,9 мг против 

16,8±0,5 мг), (P<0,05). Масса надпочечников между 14- и 30-суточном возрастом 

увеличилась с 3±0,17 мг до 17±0,3мг в контроле, с 4,3±0,3 мг до 22,5±1,0 мг в 

опыте (Табл. 1). У самцов  контрольной  группы показатель вырос с  3±0,18 мг до 

17±0,35 мг, опытной группы – с 4,5±0,6 мг до 24,7±1,1 мг.  С 14 по 30 день у 

самок в контроле масса увеличилась с 2,8±0,2 мг до 16,8±0,5 мг, в опыте – с 

4,2±0,2 мг до 19,8±0,9 мг (Табл. 2, 3). 

К 60-суточному возрасту в контрольной группе животных масса 

надпочечников увеличилась и достигла 30±1,0мг  (у самцов – 30±1,04 мг, у самок 

–31±3,5 мг). Между 30-ми и 60-ми сутками масса органа в контроле увеличилась 

на 13мг (17±0,3и 30±1,0 мг). В опытной группе масса надпочечников выросла с 

22,5±1,0  мг до 29,6±1,4 мг (Табл. 1). Прирост составил 7,1 мг, то есть значительно 

меньше, чем в контроле (13 мг). У двухмесячных самцов разница между 

контролем и опытом была  статистически достоверной (27±0,8 мг и 30±1,04 мг 

соответственно) у самок межгрупповые различия не были статистически 
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значимыми (31±3,5 мг и 32±2,0 мг, P˃ 0,05). Прирост массы органа с 30-е по 60-е 

сутки в контрольной группе у самцов составил – 13 мг, у самок – 14,2 мг; в 

опытной группе у самцов – 2, 3 мг, у самок – 12,2 мг.  

Масса гонад в опытной группе у 14-суточных самцов была достоверно 

больше, чем в контрольной – 40±3 и 20,7±1,6 мг соответственно (Табл. 2). У 

самок масса яичников составила 4,4±0,2 мг  против 3,3±0,4 мг (P<0,05) (Табл. 3).  

У месячных опытных  самцов масса семенников равнялась 537±95,4 мг. Это 

в 6 раз больше по сравнению с контрольными самцами (83±6 мг) (Табл. 2). За 

возрастной интервал от 14 до 30 суток масса гонад у самцов увеличилась в 

контроле  в  4 раза (с 20,7±1,6 мг до  83±6 мг), в опыте – более чем в 12  раз (с 

40±3 мг до 537±95,4 мг). Статистически достоверные различия выявились и у 30 - 

суточных самок контрольной и опытной групп (15±1,2 мг и 29±3,4мг). Масса 

яичников между 14-ми и 30-мисутками увеличилась с 3,3±0,4 до 15±1,2 мг в 

контроле и с 4,4±0,2 мг до 29±3,4мг в опыте (Табл. 3). 

В 60-суточном возрасте масса семенников у самцов опытной группы была 

больше, чем  контрольной, однако различия не были статистически достоверны 

(1394±198,7 и 1242±36,1 мг, P>0,05). Прирост между 30-ми и 60-мисутками у 

самцов из опытной группы – составил  857 мг (537±95,4 мг и 1394±198,7), у 

самцов из контрольной группы – 1159 мг (83±6 мг и 1242±36,1 мг). У самок 

контрольной группы масса яичников увеличилась с 15±1,2 мг до 66±3,0 мг, у 

опытной – с 29±3,4 до 73±4,2. Между опытной и контрольной группами 

двухмесячных самок статистически достоверных различий не наблюдалось 

(73±4,2 и 66±3,0 мг) (Табл. 2). Таким образом, у крыс с акселерацией процессы, 

сопряженные с половым созреванием (интенсивное увеличение массы гонад) 

приходились на более ранний возраст, чем у контрольных. Однако, в 

последующем темпы роста гонад у подопытных животных становились 

меньшими по сравнению с таковыми в контроле, в результате чего масса 

семенников и яичников у молодых половозрелых крыс не имела межгрупповых 

достоверных различий. 
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Приведенные результаты (Табл.1) свидетельствуют, что один из важных 

общесоматических признаков акселерации, величина массы тела, как и величина 

ее прироста в исследованных возрастных интервалах у подопытных крыс была 

больше, чем у контрольных. К общесоматическим признакам акселерации 

относятся также обнаруженные опережающие темпы роста гонад и большая, чем 

в контроле длина тела (у 30-суточных крыс), масса надпочечников (у 14- и 30-

суточных животных). 
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* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем 

 

 

Показатели 5-суточные 14-суточные 30-суточные 60-суточные 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Масса тела, г 8,9±0,56 10,6±0,66* 18,1±0,35 33,0±1,11* 61,4±2,21 79,9±3,03* 224±7,1 255±12,3* 

Масса мозга абсолютная, 

мг 

 

424±22,7 

 

478±12,3* 

 

1048±16,3 

 

1174±16,2* 

 

1371±23,6 

 

1486±17,8* 

 

1694±17,2 

 

1724±36,3 

Масса мозга 

относительная, мг/г 

 

48,1±0,91 

 

46,2±1,96 

 

58,3±0,76 

 

35,9±0,93* 

 

22,6±0,62 

 

18,8±0,55* 

 

7,6±0,2 

 

6,9±0,2 

Масса полушария, мг 150±9,4 180±6,58* 397±6,39 431±14,52* 514±11,8 550±10,5* 592±16,1 662±20,5* 

Масса надпочечников, мг   3±0,17 4,3±0,3* 17±0,3 22,5±1,0* 30±1,0 29,6±1,4 

СТД, Толщина коры, мкм 865±22 1014±18* 1185±26 1248±19 1318±28 1261±26 1218±45 1176±33 

cлой I 73±2,04 94±2,7* 142±4,7 160±2,3* 134±4,5 155±4,4* 127±5,5 134±2,7 

Число нейронов в поле 

зрения, слой II 

 

54±3,6 

 

43±1,39* 

 

27±0,58 

 

26±0,57 

 

20±0,48 

 

17±0,39* 

 

16±0,4 

 

15±0,5 

слой V 23±0,97 17±0,35* 12±0,38 10±0,31* 11±0,36 10±0,28* 7±0,2 7±0,3 

ПТД, толщина коры, мкм
 

985±14 1091±22* 1550±13 1615±8* 1581±30,5 1714±19* 1708±43 1665±45 

cлой I 87±2,3 99±3,1* 153±4,3 166±4,3* 158±4,2 167±4,75 156±7,2 132±7,5 

Число нейронов в поле 

зрения, слой II 

 

49±2,85 

 

36±0,59* 

 

24±0,79 

 

23±0,63 

 

19±0,47 

 

15±0,33* 

 

15±0,4 

 

14±0,7 

слой  V 23±1,01 16±0,25* 11±0,42 10±0,29 13±0,42 9±0,31* 7±0,1 7±0,14 

Концентрация липидов, 

усл. ед. слой I 

 

0,360±0,017 

 

0,461±0,03* 

 

0,327±0,014 

 

0,395±0,028* 

 

0,553±0,039 

 

0,635±0,031* 

 

0,432±0,028 

 

0,512±0,021* 

белое вещество 0,264±0,012 0,303±0,018 0,276±0,015 0,378±0,014* 0,382±0,023 0,579±0,041* 0,339±0,015 0,416±0,018* 

Таблица 1. 

Возрастная динамика  гравиметрических, морфометрических и гистохимических показателей у крыс 

 при экспериментальной акселерации 
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Таблица 2.  

Возрастная динамика  гравиметрических, морфометрических и гистохимических показателей у самцов 

 при экспериментальной акселерации 

* различия достоверны (P<0,05)по сравнению с контролем  

Показатели 

 

5-суточные 14-суточные 30-суточные 60-суточные 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Масса тела, г 8,2±0,7 10,7±1,6* 18,2±0,7 32±1,4* 64,5±2,6 81±4,6* 232±6,2 297±9,6* 

Масса мозга абсолютная, 

мг 
396±27,7 482 ±27,3* 1056±32,7 1160±14,4* 1407±30 1501±23,9* 1697±21,9 1817±56,1* 

Масса мозга 

относительная, мг/г 
48,9±1,6 47,5±4,5 58±0,8 36,7±1,5* 22,1±0,8 19±0,8* 7,3±0,14 6,1±0, 1* 

Масса полушария, мг 135±10,9 171±12,8* 397±11,3 414±16,8 528±14,1 560±10,4 582±17,8 711±21,1* 

Масса надпочечников, мг   3±0,18 4,5±0,6* 17±0,35 24,7±1,1* 30±1,04 27±0,8* 

Масса семенника, мг   20,7±1,6 40±3* 83±6 537±95,4* 1242±36,1 1394±198,7 

СТД, Толщина коры, мкм 891±12 1031±13* 1182±45,2 1254±30,7 1346±40  1251±24 1268±39 1254±34 

cлой I 76±1,7 94±5,9* 134±8,2 157±3,05* 134±6,2 151±3,8* 128±7,1 139±3,8 

Число нейронов в поле 

зрения, слой II 
52±4,9 41±1,8* 28±0,9 27±0,6 20±0,6 17±0,5* 16±0,4 14±0,5* 

слой V 23±1,3 17±0,3* 11±0,4 10±0,4* 12±0,17 10±0,3* 7±0,2 7±0,3 

ПТД, толщина коры, мкм
 

1004±10 1125±14* 1560±8 1620±10* 1584±43 1722±23* 1676±45 1672±105 

cлой I 91±1,5 97±7,0 152±4,2 158±3,4 165±5,7 175±3,8 152±1,7 136±12,2 

Число нейронов в поле 

зрения, слой II 
47±3,8 37±0,7* 26±1,6 23±1,15 18±0,7 15±0,4* 15±0,3 14±1,8 

слой  V 23±1,5 16±0,3* 12±0,7 10±0,45* 12±0,6 10±0,4* 7±0,17 7±0,3 

Концентрация липидов, 

усл. ед. слой I 

 

0,333±0,016 

 

0,469±0,039* 

 

0,324±0,019 

 

0,363±0,04 

 

0,532±0,046 

 

0,644±0,042 

 

0,445±0,035 

 

0,535±0,022* 

белое вещество 0,247±0,012 0,292±0,034 0,259±0,017 0,362±0,026* 0,376±0,039 0,612±0,057* 0,342±0,016 0,410±0,019* 
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Показатели 5-суточные 14-суточные 30-суточные 60-суточные 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Масса тела, г 9,6±0,9 10,6±0,5 18±0,4 34±1,7* 57±3,4 78±2,3* 197±7,0 228±5,8* 

Масса мозга абсолютная, мг 453±35 475±10,8 1043±18,1 1188±29,4* 1324±31,6 1458±23,3* 1682±19,5 1663±28,1 

Масса мозга относительная, 

мг/г 
47,4±0,9 45,2±1,5 58±1,1 35±1,1* 23±0,97 18,7±0,6* 8,5±0,2 7,3±0,18* 

Масса полушария, мг 164±13,8 187±6,5 397±7,9 448±23,02* 495±18,9 532±22,2 630±30,0 629±23,2 

Масса надпочечников, мг   2,8±0,2 4,2±0,2* 16,8±0,5 19,8±0,9* 31±3,5 32±2,0 

Масса яичника, мг   3,3±0,4 4,4±0,2* 15±1,2 29±3,4* 66±3,0 73±4,2 

СТД, Толщина коры, мкм 803±58 1001±30* 1187±33 1243±23 1281±36 1280±62 1042±54 1125±38 

cлой I 65±0,7 93±2,6* 146±5,6 163±3,4* 134±7,2 162±10,2* 124±0,1 131±3,5 

Число нейронов в поле 

зрения, слой II 
60±1,3 44±1,9* 27±0,8 25±0,8 19±0,8 16,4±0,64* 16±1,25 15±0,7 

слой V 24±1,1 17±0,6* 12±0,6 10±0,5* 11±0,4 10,3±0,56 7±0,45 7±0,4 

ПТД, толщина коры, мкм
 

940±29 1062±35* 1544±20,6 1609±12,1* 1576±48 1700±37* 1803±101 1660±42 

cлой I 79±3,5 101±1,5* 153±6,6 173±6,8* 148±3,6 154±9,2 167±35,5 130±10,2 

Число нейронов в поле 

зрения, слой II 
55±0,6 36±0,95* 23±0,7 23±0,6 19±0,5 15±0,71* 16±1,3 14±0,16 

слой  V 23±0,5 17±0,4* 10±0,4 10±0,4 13±0,5 9±0,5 7±0,45 7±0,08 

Концентрация липидов, 

усл. ед.: слой I 
0,384±0,028 0,455±0,045 0,329±0,02 0,427±0,037* 0,579±0,07 0,617±0,05 0,385±0,02 

0,496±0,03

2* 

белое вещество 
0,279±0,019 0,310±0,021 0,287±0,022 0,395±0,012* 0,389±0,022 0,520±0,047* 0,331±0,047 

0,420±0,02

8 

Таблица 3. 

Возрастная динамика  гравиметрических, морфометрических и гистохимических показателей у самок 

при экспериментальной акселерации 

* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем  

статистически достоверны (P<0,05) 
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Возрастная динамика абсолютной массы мозга 

Абсолютная масса головного мозга 5-суточных контрольных крысят – 

424±22,7 мг, у самцов – 396±27,7 мг, у самок – 453±35 мг. У крысят из 

уменьшенных пометов масса мозга достоверно превышала массу головного мозга 

у крысят контрольной группы на 12,7% (478±12,3 и 424±22,7 мг, соответственно). 

У подопытных 5-суточных самцов абсолютная масса мозга составила – 

482±27,3мг, что больше, чем у контрольных самцов на 21,8 % (на 86, 4 мг); у 

самок - 475±10,8 мг (больше на 22 мг, чем в контроле) (Табл. 3).  

Наиболее интенсивные темпы роста массы головного мозга приходятся на 

возрастной период от 5- до 14-суточного возраста. В контроле у двухнедельных 

крысят масса мозга – 1048±16,3 мг (у самцов – 1056±32,7 мг, самок – 1043±18,1 

мг). Таким образом, за 10 дней в этом возрастном интервале абсолютная масса 

головного мозга увеличилась на 624 мг, т.е. более чем в 2 раза (Табл. 1).  У самцов 

это увеличение составило 660 мг, у самок – 590 мг. У крысят опытной группы 

масса мозга составляла 1174±16,2мг, что на 12 % больше, чем у контрольных. При 

этом у подопытных самцов и самок она не имела достоверных различий 

(1160±14,4 мг и 1188±29,4 мг, соответственно). Прирост абсолютной массы 

головного мозга между 5-м и 14-м днями постнатального онтогенеза составил 696 

мг, то есть был больше на 72 мг, чем в контрольной группе. 

У 30-суточных крыс контрольной группы масса головного мозга равнялась 

1371±23,6 мг (у самцов –1407±30 мг, у самок –1324±31,6 мг). По сравнению с 14-

суточными контрольными животными показатель увеличился на 30,8% (323 мг), у 

самцов – на 33 % (351 мг), у самок – на 27 % (281 мг). Достоверные гендерные 

отличия массы мозга в контрольной группе не выявлялись. У животных опытной 

группы абсолютная масса головного мозга месячных крыс составила 1486±17,8 мг 

(у самцов – 1501±23,9 мг, у самок – 1458±23,3 мг), то есть больше на 8, 4% (115 

мг), чем у контрольных крыс этого же возраста, и больше на 26,6 % (312 мг), по 

сравнению с опытными 14-суточными животными.  У самцов  между 14-м и 30-м 

днями постнатального онтогенеза масса головного мозга возросла на 29, 4% (341 
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мг), у самок – на 22, 75% (270 мг) (Табл. 2, 3). Абсолютная масса мозга в 30-

суточном возрасте  у подопытных крыс была  на 115 мг большей, по сравнению с 

контрольными (1486±17,8 и  1371±23,6мг). При этом у самцов разница составила  

94 мг (1501±23,9 мг и 1407±30 мг), у самок –134 мг (1458±23,3 и  1324±31,6 мг). 

Все различия сравниваемых  показателей  являются статистически достоверными. 

У 60-суточных крыс контрольной группы  абсолютная масса головного 

мозга была равна 1694±17,2 мг (у самцов 1697±21,9 мг, у самок –1682±19,5мг). 

Между 30-ми  и 60-ми сутками прирост массы мозга,  как и массы тела, снижается 

и в контроле составил   323 мг (23,6 %) – у самцов – 290 мг (20,6 %); у самок – 358 

мг (27 %). У двухмесячных крыс подопытной группы абсолютная масса мозга 

составила –1724±36,3мг (у самцов – 1817±56,1мг, у самок – 1663±28,1мг). 

Гендерные различия составили 155 мг.  Между 30- и 60-м  днями жизни в 

опытной группе животных показатель увеличился на 238 мг, при этом у самцов – 

на 21 % (316 мг), у самок – на 14% (205 мг). При этом у  подопытных самцов 

абсолютная масса мозга была больше, чем у контрольных на 120 мг (1817±56,1мг 

и 1697±21,9мг), у самок  масса органа не имела достоверных межгрупповых 

различий  (1682±19,5 и 1663±28,1 мг).  

    Изложенные данные показывают, что масса мозга у животных с 

акселерацией превосходила ее у контрольных. При этом степень межгрупповых 

различий массы мозга была значительно меньшей, чем массы тела, причем 

различия массы мозга были более выраженными у 14-суточных животных, 

уменьшаясь по мере их взросления (Табл. 1). 

 

 

 

 

 

 

 



53 

 

 

Возрастная динамика относительной массы мозга 

Относительная масса мозга отражает соотношение  абсолютной массы 

головного мозга и массы тела животного. Поскольку темпы роста мозга 

максимальны в пренатальном периоде и в дорепродуктивном периодах 

онтогенеза,  этот показатель с возрастом уменьшается. В 5-суточном возрасте у 

контрольных животных относительная масса головного мозга  составила 

48,1±0,91 мг/г (у самцов – 48,9±1,6 мг/г, у самок – 47,4±0,9 мг/г).  У крыс 

подопытной группы – 46,2±1,96 мг/г (у самцов – 47,5±4,5 мг/г, у самок – 45,2±1,5 

мг/г).  Таким образом, гендерных отличий в контрольной и опытной группах не 

наблюдалось. Межгрупповых достоверных различий показателя у 5-суточных 

крысят также не выявилось. 

В 14-суточном возрасте у контрольных крыс показатель составил – 

58,3±0,76 мг/г (у самцов – 58±0,8 мг/г, у самок – 58±1,1 мг/г). По сравнению с 5-

суточными контрольными животными относительная масса мозга увеличилась  на 

10, 2 мг/г, у самцов – на  9,1 мг/г, у самок – на 10,6 мг/г.  Таким образом, в этом 

возрастном интервале масса мозга увеличивалась более быстрыми темпами, чем 

масса тела. У двухнедельных животных опытной группы относительная масса 

мозга, по сравнению с контрольными этого же возраста, меньше на 22,4 мг/г 

(35,9±0,93мг/г), у самцов – на 21,3 мг/г (36,7±1,5мг/г), у самок – на 23 мг/г 

(35±1,1мг/г). За период от 5-14 дней относительная масса мозга  в опытной группе 

уменьшилась на 10,3 мг/г, у самцов – на 10,8 мг/г, у самок – на 10,2 мг. При этом 

достоверных гендерных различий внутри группы не выявлялось (Табл. 2, 3).  

У 30-суточных крыс контрольной группы относительная масса мозга 

уменьшилась в 2,5 раза по сравнению с имевшейся в двухнедельном возрасте и 

составила 22,6±0,62 мг/г (у самцов – 22,1±0,8 мг/г, у самок – 23±0,97 мг/г) (Табл. 

1). В опытной группе  животных  с 15-е  по 30-е сутки  показатель уменьшился  в 

2 раза и стал равным 18,8±0,55 мг/г (у самцов –19±0,8 мг/г, у самок – 18,7±0,6 

мг/г). Таким образом, за период от 14 до 30 суток, относительная масса мозга, как 

и в контроле, снизилась.  При этом у месячных подопытных животных 
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относительная масса органа была меньше, чем у контрольных на 3, 8 мг/г 

(18,8±0,55 мг/г и 22,6±0,62мг/г), при этом у самцов – на 3,1 мг/г (19±0,8 и 22,1±0,8 

мг/г), у самок – на 4,3 мг/г (18,7±0,6 мг/г и 23±0,97мг/г) (Табл. 2, 3). 

В интервале между 30-ми и 60-мисутками темпы роста головного  мозга 

значительно уменьшаются и отстают от темпов роста массы тела.  Вследствие 

этого относительная масса мозга значительно снижается. Так у контрольных 

двухмесячных крыс относительная масса мозга за 30 дней уменьшается более чем 

в 3 раза  и  составляет 7,6±0,2 мг/г (у самцов –7,3±0,14 мг/г, у самок – 8,5±0,2 мг/г, 

гендерные отличия достоверны). В опытной группе  с 30-е по 60-е сутки данный 

показатель   снизился почти в 2,5 раза, составляя 6,9±0,9 мг/г (у самцов – 6,1±0,1 

мг/г, у самок – 7,3±0,18 мг/г, гендерные отличия не достоверны). Относительная 

масса мозга как  у  самцов (6,1±0,1 против 7,3±0,14 мг\г), так и у самок (7,3±0,18 

против 8,5±0,2мг/г) в опыте была достоверно меньше,  чем в контроле.  

Полученные результаты говорят о том, что один из важных показателей 

развития мозга, его относительная масса, имеет максимальные значения в течение 

первых 14 суток постнатального онтогенеза. В это время темпы увеличения массы 

тела и массы мозга близки. В последующем прирост массы мозга значительно 

отстает от прироста массы тела. Вследствие этого происходит прогрессирующее 

уменьшение относительной массы мозга. Причем это характерно как для 

контрольных, так и для подопытных животных, независимо от их гендерной 

принадлежности (Табл. 1). Сопоставление относительной массы мозга в 

контрольной и опытной группах свидетельствует о меньших ее величинах у 

последних (Табл. 2, 3). Причина этого в том, что степень, увеличения массы тела 

крыс при акселерации значительно больше, чем степень увеличения абсолютной 

массы мозга, о чем сказано ранее. 
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Возрастная динамика массы полушария 

Масса полушария у  5-суточных крысят, выращенных в больших пометах,  – 

150,3±9,4 мг (у самцов – 135±10,9 мг, у самок – 164±13,8 мг). У крысят из 

искусственно уменьшенных пометов –180±6,58 мг (у самцов – 171±12,8 мг, у 

самок – 187±6,5 мг). У самцов межгрупповые  различия массы полушария были 

статистически достоверными, разница составила 36 мг (135±10,9 мг и 171±12,8 

мг) (Табл. 2). У самок она равнялась – 23 мг (164±13,8 мг и 187±6,5 мг), различия 

были статистически не достоверными (Р>0,05) (Табл. 3).  

Между 5-ми и 14-мисутками наблюдался наибольший прирост массы 

полушария,  как  и абсолютной массы головного мозга. В двухнедельном возрасте 

у контрольных животных масса полушария, по сравнению с таковыми 5-

суточными, возросла более чем в 2,5 раза на 247 мг, составив 397±6,4 мг. При 

этом у самцов она увеличилась  почти в 3 раза, на  262 мг, и равнялась 397±11,3 

мг. У самок масса полушария возросла в 2,4 раза, на 233 мг, достигнув 397±7,9 мг. 

У опытных 14-суточных крысят  за 10 дней показатель увеличился на 251 мг (до 

431±14,5мг). Масса полушария подопытных самцов и самок выросла почти в 2,5 

раза (у самцов – на 243 мг – до 414±16,8 мг, у самок – на 262 мг – 448±23,02 мг). У 

двухнедельных крысят из уменьшенных пометов масса полушария была выше, 

чем у крысят из больших пометов на 8,6 % (431±14,5 мг и 397±6,4мг). При этом 

межгрупповые различия у самцов не были статистически значимыми, тогда как у 

самок – были достоверны (Табл. 2, 3). 

В 30-суточном возрасте у контрольных животных показатель равнялся 

514±11,8 мг (у самцов – 528±14,1мг, у самок – 495±18,9 мг). У самцов масса 

полушария больше, чем у самок на 33 мг. Прирост между 14 и 30 днями составил 

–117 мг.  У самцов масса полушария увеличилась на  131 мг, у самок – 98 мг.  В 

опытной группе  животных показатель  составил 550±10,5мг. Прирост массы 

полушария – 119 мг. Подопытные месячные самцы имели массу полушария в 

560±10,4 мг, самки - 532±22,2мг. Прирост массы полушария в опытной группе у 

самцов составил 146 мг, у самок – 84 мг. Разница между контрольными и 
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опытными  месячными животными по массе полушарий составила 36 мг 

(514±11,8 и 550±10,5 мг);  у самцов – 32 мг (528±14,1 и  560±10,4 мг), у самок – 37 

мг (495±18,9 и  532±22,2 мг). Межгрупповые различия  у самцов и самок не были 

статистически достоверными (Табл. 2, 3). 

У двухмесячных контрольных животных  масса полушария  равнялась 

592±16,1 мг (у самцов – 582±17,8 мг, у самок – 630±30,0 мг).  У крыс опытной 

группы масса полушария  составляла 662±20,5мг (у самцов – 711±21,1мг, у самок 

– 629±23,2 мг). Сопоставление массы полушария без учета пола у подопытных и 

контрольных животных показало ее увеличение при акселерации (592±16,1 мг и 

662±20,5мг) (Табл. 1). При этом у самцов подопытной группы она была 

достоверно больше, чем у контрольных (711±21,1 против 582±17,8мг) (Табл. 2). В 

то же время, у самок межгрупповые различия практически отсутствовали 

(630±30,0 и 629±23,2 мг) (Табл. 3). 

     Таким образом, динамика увеличения массы полушария однотипна с 

динамикой абсолютной массы мозга. Наиболее интенсивно этот процесс идет в 

течение первых недель постнатального онтогенеза (Табл. 1). У крыс из 

экспериментально уменьшенных пометов масса полушария во всех возрастах 

достоверно превышает контрольные показатели или имеется тенденция к этому. 
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3.2. Возрастная динамика морфометрических изменений неокортекса при 

экспериментальной акселерации 

Возрастная динамика толщины коры 

Толщина коры в СТД у 5-суточных крысят  из контрольных пометов 

составляла 865±22 мкм, у самцов –  891±12 мкм, у самок – 803±58 мкм. У крысят 

из опытных пометов она равнялась 1014±18 мкм, у самцов – 1031±13 мкм, у самок 

– 1001±30 мкм. В опытной группе 5-суточных животных данный показатель был 

больше на 149 мкм, чем в контрольной (1014±18 мкм и 865±22 мкм 

соответственно, P<0,05). При этом  у самцов межгрупповые различия составили 

140 мкм (1031±13 мкм и 891±12мкм , P<0,05), у самок - 198 мкм (1001±30 мкм и 

803±58 мкм, P<0,05).  

В ПТД у 5-суточных крысят контрольной группы толщина коры  равнялась 

985±14 мкм (у самцов – 1004±10 мкм, у самок – 940±29 мкм). Таким образом, в 

этом  возрасте толщина коры в ПТД, как и в СТД, у самцов больше чем у самок 

(Табл. 2, 3). У подопытных животных толщина коры в ПТД составляла 1091±22 

мкм. При этом, как и в контроле,  у самцов  она была больше чем у самок 

(1125±14 мкм и 1062±35 мкм соответственно).  Разница толщины коры ПТД 

между контрольной и опытной группами была статистически достоверна и 

составляла 106 мкм (985±14 мкм и 1091±22 мкм). Толщина коры у самцов в опыте 

достоверно превышает ее в  контроле на 121 мкм (1125±14 мкм и 1004±10 мкм 

соответственно), у самок – на 122 мкм (1062±35 мкм против 940±29 мкм). 

В двухнедельном возрасте  у контрольных крысят толщина коры  в СТД 

составила 1185±26 мкм. Таким образом,  показатель   между  5 и 14 сутками  

увеличился на  320 мкм. У контрольных  14-суточных самцов  он достиг 1182±45 

мкм, у самок – 1187±33 мкм. Прирост за 10 дней у самцов составлял 291 мкм, у 

самок – 384 мкм. Толщина коры в СТД в опытной группе  14-суточных животных 

равнялась – 1248±19 мкм (у самцов – 1254±31 мкм, у самок – 1243±23 мкм). В 

течение 10 дней толщина коры в СТД у подопытных животных увеличилась на 

234 мкм, у самцов – на 223 мкм, у самок – на 242 мкм. Приведенные данные 
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свидетельствуют, что превышение толщины коры СТД у животных из 

уменьшенных пометов не было статистически достоверным (Табл. 1, 2, 3) 

Толщина коры в ПТД у 14-суточных крысят из контрольных пометов была 

1550±13 мкм, то есть на 565 мкм больше, чем в контроле у  5-суточных животных. 

Прирост  толщины коры в ПТД между 5 и 14 сутками  у самцов составил – 556 

мкм, у самок – 604 мкм. Темпы роста  толщины коры  ПТД  за 10 дней у 

контрольных животных были  больше, чем  в  СТД  у самцов – почти в 2 раза, у 

самок – в 1, 5 раза.  Толщина коры  в ПТД у двухнедельных животных из малых 

пометов составила – 1615±8 мкм (у самцов – 1620±10 мкм, у самок – 1609±12 

мкм). Прирост в опытной группе между 5-ми и 14-мисутками  – 524 мкм, при 

этом у самцов – 495 мкм, у самок – 547 мкм.  Величина прироста  в  ПТД опытной 

группы 30-суточных животных также больше, чем в СТД неокортекса этой же 

группы, более чем в 2 раза. Толщина коры в ПТД у опытной группы крысят была 

больше, чем в контрольной на 65 мкм (1615±8 мкм и 1550±13 мкм 

соответственно).  У самцов это превышение составляло  60 мкм (1620±10 мкм и 

1560±8 мкм), у самок -  65 мкм (1609±12 мкм и 1544±21мкм). 

У 30-суточных контрольных  животных, выращенных в больших пометах, 

толщина коры  в СТД  составила 1318±28 мкм (у самцов –  1346±40 мкм, у самок 

– 1281±36 мкм). Прирост между 14-ми и 30-мисутками у контрольной группы 

составил 133 мкм, то есть значительно меньше, чем в возрастном интервале от 5 

до 14 дней. У самцов толщина коры увеличилась на 164 мкм, у самок – на 94 мкм. 

Таким образом, наибольшие темпы роста толщины коры в СТД приходятся на 

интервал между 5 и 14 днями жизни. У месячных животных опытной группы 

толщина коры в СТД составила1261±26 мкм (у самцов– 1251±24 мкм, у самок – 

1280±62 мкм).Достоверных гендерных отличий  данного показателя у крыс  

опытной группы животных не наблюдалось. Сравнение толщина коры в СТД у 

подопытных и контрольных животных, а также раздельно у самцов и самок, 

показало отсутствие достоверных межгрупповых различий (Табл. 1, 2, 3).  
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В ПТД у месячных животных  контрольной группы толщина коры 

равнялась 1581±30,5 мкм (у самцов –1584±43 мкм, у самок – 1576±48 мкм).  С 14-

го  по 30-й день жизни толщина коры  у контрольных животных увеличилась на 

31 мкм,  у самцов – на 24 мкм, у самок – на 32 мкм. Толщина коры у месячных 

экспериментальных животных, по сравнению с 14-суточными, увеличилась на 99 

мкм и достигла 1714±19 мкм. У самцов увеличение составило на 102 мкм, 

толщина коры –1722±23мкм, у самок – 91 мкм и 1700±37 мкм соответственно.  

Гендерные отличия в толщине коры в опытной группе животных были 

недостоверны. Можно отметить, что темпы роста толщины коры  в ПТД (на 99 

мкм) у  опытных животных были выше, чем в СТД (на 13 мкм) животных этой 

группы (Табл. 1). Межгрупповые различия по толщине коры ПТД были 

статистически достоверны (1581±30,5 мкм в контроле и 1714±19 мкм в опыте). 

Показатель у крыс подопытной группы, по сравнению с контрольной, больше у 

самцов – на 138 мкм (1722±23 мкм против 1584±43 мкм), у самок – на 123 мкм 

(1700±37 мкм против 1576±48 мкм) (Табл. 2, 3).   

В двухмесячном возрасте толщина коры в СТД у контрольной группы 

животных составила 1218±45 мкм (у самцов – 1268±39 мкм, у самок – 1042±54 

мкм). Между показателями, полученными при изучении мозга животных разного 

пола,  в этом возрасте наблюдается наибольшая разница (226 мкм), по сравнению 

с  другими возрастами. К 60 суткам толщина коры СТД становится меньше, чем у 

30-суточных животных. У экспериментальных животных толщина коры  СТД 

равна 1176±33 мкм (у самцов –1254±34 мкм, у самок – 1125±38 мкм). Таким 

образом, и у подопытной группы гендерные различия толщины коры СТД в этом 

возрасте становятся статистически достоверными. При этом  межгрупповые 

различия толщины коры статистически не достоверны (Табл. 1).  

У 60-суточных крыс из контрольной группы  толщина коры в ПТД –  

1708±43 мкм, у самцов – 1676±45 мкм, у самок – 1803±101 мкм. Разница 

показателя между самцами и самками составила 127 мкм, то есть была  меньше 
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чем в СТД почти в 2 раза. При этом  в ПТД неокортекса толщина коры у самцов 

меньше, чем у самок, а в СТД, напротив – у самок меньше чем у самцов. С 30-е по 

60-е сутки у контрольных животных толщина коры в ПТД увеличилась на 127 

мкм (1581±31 мкм и 1708±43 мкм), тогда как в СТД она уменьшилась  (1318±28 

мкм и 1218±45 мкм). У двухмесячных животных из малых пометов  

(экспериментальная группа) толщина коры в ПТД равнялась – 1665±45 мкм (у 

самцов – 1672±105 мкм, у самок – 1660±42 мкм). В отличие  от контрольной 

группы, здесь гендерные различия не наблюдалось. Сравнение толщины коры 

ПТД у подопытных и контрольных животных показало отсутствие достоверных 

межгрупповых различий (Табл. 1). 

Таким образом, толщина коры СТД и ПТД в мозге крыс увеличивается до 

30-суточного возраста, после чего уменьшается или остается на прежнем уровне 

(Рис. 8). Учитывая, что и после месячного возраста происходит увеличение массы 

мозга и полушария, поверхности полушария, можно полагать, что в интервале 

между 30-ми и 60-ми сутками постнатального онтогенеза происходит 

«растяжение» коры на увеличивающейся поверхности полушария,  что 

обусловливает уменьшение толщины коры. При этом, учитывая, что масса мозга 

и полушария (а вместе с этим - объем и поверхность) у животных подопытной 

группы превышают их у контрольных крыс, можно полагать, что суммарный 

объем коры (во всяком случае, в СТД и ПТД) у подопытных крыс больше, чем у 

контрольных. 
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Рис. 8.  Кора мозга крысы,  переднетеменная доля: А) 5-суточной; Б) 14-суточной; В) 30-суточной; Г) 

60-суточной. Окраска метиленовым синим.  

100 мкм 100 мкм 100 мкм 100 мкм 
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Возрастная динамика толщины слоя I 

В 5-суточном возрасте в мозге животных контрольной группы толщина слоя 

I в коре СТД равнялась 73±2 мкм (у самцов – 76±1,7 мкм, у самок – 65±0,7 мкм. В 

опытной группе животных толщина слоя I  в СТД  составляла 94±2,7 мкм (у 

самцов – 94±5,9 мкм, у самок –  93±2,6 мкм). Толщина слоя I у животных 

экспериментальной группы больше, чем у животных контрольной группы, на 21 

мкм (Табл.1). Разница показателя между показателями у подопытных и 

контрольных самцов составила 18 мкм (94±5,9 мкм и 76±1,7 мкм соответственно), 

у  самок – 28 мкм (93±2,6 мкм и 65,3±0,7 мкм). Эти межгрупповые различия – 

статистически достоверны. 

В коре ПТД толщина слоя I  у 5-суточных крысят контрольной группы 

составляла 87±2,3 мкм (у самцов – 91±1,5 мкм, у самок – 79±3,5 мкм). Гендерные 

различия были статистически достоверны. У подопытных крысят-самок  толщина 

слоя I в ПТД была достоверно больше (на 22 мкм), чем в контроле (101±1,5мкм). 

У самцов достоверных различий не было (91±1,5 мкм и 97±7,0 мкм). При этом 

можно отметить, что в ПТД разница между контрольными и опытными 

животными была меньше, чем в СТД (Табл. 1, 2, 3). 

Толщина слоя I в СТД у двухнедельных  крыс контрольной группы 

равнялась 142±4,7 мкм, что больше на 69 мкм, чем у 5-суточных крысят этой же 

группы (Табл. 1). У самцов толщина слоя I к 14 дням составила 134±8,2 мкм, у 

самок  - 146±5,6 мкм. Таким образом, у крыс контрольной группы между 5-м и 14-

м днями слой I СТД увеличился у самцов – на 58 мкм, у самок –  на 81 мкм. У 14-

суточных опытных животных толщина слоя I в СТД составляла 160±2,3 мкм (у 

самцов – 157±3 мкм, у самок – 163±3,4 мкм). За 10 дней толщина слоя I  в СТД 

увеличилась на 66 мкм, у самцов – на 63 мкм, у самок – на 70 мкм. Толщина слоя 

I в СТД при этом у подопытных 14-суточных животных была достоверно больше, 

чем у контрольных (142±4,7 мкм и 160±2,3мкм), у самцов – на 23 мкм (157±3 мкм 

и 134±8,2 мкм), у самок – на 17 мкм (163±3,4 мкм и 146±5,6 мкм соответственно). 
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У 14-суточных контрольных животных толщина слоя I в ПТД 

составила153±4,3 мкм (у самцов – 152±4,2, у самок – 153±6,6). С 5-го по 14-й день 

жизни толщина слоя I  в контрольной группе увеличилась на 66 мкм, у самцов – 

на 61 мкм, у самок – на 75 мкм. У подопытных животных толщина слоя I в ПТД  

равнялась 166±4,3 мкм (у самцов – 158±3,4 мкм, у самок –173±6,8 мкм). Прирост 

толщины слоя I в ПТД  у опытной группы животных между 5-ми и 14-мисутками 

составил 67 мкм, у самцов – 61 мкм, у самок – 73 мкм, что больше, чем в СТД 

этой же группы животных. Толщина слоя I в ПТД у двухнедельных 

экспериментальных  животных была достоверно больше, чем у контрольных 

(166±4,3 против 153±4,3мкм), у самок – на 20 мкм (173±6,8 мкм и 153±6,6 мкм).  

У самцов достоверных межгрупповых различий с контролем не обнаружено 

(158±3,4 и 152±4,2 мкм). 

У крыс 30-суточного возраста толщина слоя I в коре  СТД у контрольных 

животных из больших (контрольных) пометов равнялась - 134±4,5 мкм (у самцов - 

134±6,2 мкм, у самок - 134±7,2 мкм). С 14-е по 30-есутки   в мозге крыс 

контрольной группы толщина слоя I уменьшилась на 8 мкм (с 142±4,7 мкм до 

134±4,5 мкм), при этом у самцов она не изменилась (134,3±8,2 мкм и 134±6,2 

мкм), у самок – уменьшилась на 12 мкм (134±7,2 мкм против 146±5,6 мкм). У 

животных из малых пометов (экспериментальная группа) толщина слоя I в СТД 

равнялась 155±4,4 мкм (у самцов – 151±3,8 мкм, у самок – 162±10,2 мкм). То есть, 

у 30-суточных подопытных крыс  показатель уменьшился на 5 мкм, у самцов – на 

6 мкм (157±3,05 мкм и 151±3,8 мкм), у самок – практически не изменился 

(163±3,4 мкм  и 162±10,2 мкм). Разница между контрольной и опытной группами  

составила 21 мкм (134±4,5 и 155±4,4мкм соответственно), у самцов – 17 мкм 

(151±3,8 мкм и 134±6,2 мкм), у самок – 28 мкм (134±7,2 мкм и 162±10,2 мкм). Эти 

межгрупповые различия являются статистически достоверными.  

Толщина слоя I в ПТД у месячных контрольных животных равнялась 

158±4,2 мкм (у самцов – 165±5,7 мкм, у самок – 148±3,60 мкм). Гендерные 



64 

 

 

 

различия были достоверными. В отличие от СТД, где толщина слоя  I между 14-

ми  и 30-мисутками у контрольной группы крыс уменьшилась, в ПТД, напротив, 

произошло ее небольшое увеличение (153±4,3 мкм и 158±4,2 мкм).  У самцов оно 

составило 13 мкм (152±4,2 мкм и 165±5,7 мкм). У самок, напротив, произошло ее 

уменьшение на 5 мкм (148±3,6 мкм против 153±6,6 мкм).  У экспериментальных 

30-суточных животных толщина слоя I в ПТД  составила 167±4,8 мкм (у самцов – 

175±3,8 мкм, у самок –  154±9,2 мкм). Половые различия были статистически  

достоверными. Между 14-м и 30-м днями жизни   толщина слоя I в ПТД у 

подопытных самцов   достоверно увеличилась  (от 158±3,4 мкм до 175±3,8 мкм), у 

самок – уменьшилась на 19  мкм (154±9,2 мкм и 173±6,8 мкм соответственно). В 

отличие от СТД, в ПТД при разделении животных по  полу, достоверных 

межгрупповых различий толщины слоя I не наблюдалось. 

В 60-суточном возрасте толщина слоя I в коре СТД у животных 

контрольной группы составила 127±5,5 мкм (у самцов – 128±7,1 мкм, у самок – 

124±0,1 мкм).  Как уже говорилось выше, к 60 суткам происходит снижение 

темпов роста толщины коры мозга, в том числе и слоя I. С 30-го по 60-й день 

постнатального онтогенеза толщина слоя I уменьшилась на 7 мкм (127±5,5 мкм 

против 134±4,5мкм), у самцов – на 6 мкм (134±6,2 мкм и 128±7,1 мкм), у самок – 

на 10 мкм (124±0 мкм и 134±7,2 мкм). 

В опытной группе у двухмесячных животных толщина слоя I в СТД больше, 

чем в контроле на  7 мкм – (134±2,7 мкм и 127±5,5мкм соответственно), у самцов 

– на 10 мкм (138±3,8мкм против 128±7,1мкм), у самок – на 7 мкм (131±3,5 мкм и 

124±5,0 мкм). Межгрупповые различия не являются статистически достоверными. 

При этом, следует отметить, что уменьшение толщины слоя I в 60-суточном 

возрасте (по сравнению с 30-суточным) наблюдалось в подопытной группе, 

особенно, у самок (на 31 мкм, табл. 3). 

У двухмесячных крыс контрольной группы толщина слоя I  в ПТД 

составила 156±7,2 мкм (у самцов - 152±1,7 мкм, у самок - 167±35,5 мкм). 
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Гендерные различия данного показателя были статистически недостоверны. К 60 

дням толщина слоя I в ПТД в контроле практически не изменилась по сравнению 

с имевшейся в 30-суточном возрасте (Табл. 1, 2, 3). У 60-суточных животных 

подопытной группы толщина слоя Iв ПТД составила 132±7,5 мкм, то есть   

меньше на 35 мкм (P<0,05), чем у 30-суточных (167±4,8 мкм). В опытной группе у 

самцов толщина слоя  уменьшилась на 39 мкм (136±12,2мкм  против 175±3,8 

мкм), у самок – на 24 мкм (130±10,2 мкм против 154±9,2 мкм). При этом 

межгрупповые различия толщины коры слоя I были статистически не 

достоверными. 

Таким образом, толщина слоя I образованного преимущественно 

отростками нейронов, лежащих в более глубоких слоях коры, претерпевает с 

возрастом изменения, однотипные с происходящими с толщиной всей коры: она 

интенсивно увеличивается до 14-суточного возраста, затем темпы ее увеличения 

замедляются, а в интервале между 30-м и 60-м днями жизни она не изменяется 

или уменьшается. Можно предполагать, что этот характер изменений 

объясняется, как описано выше, и обусловлен сначала интенсивным ростом массы 

различных компонентов коры (нейронов, глиоцитов, их отростков, составляющих 

нейропиль, а затем – «растяжением» коры, приводящим к ее утончению. При этом 

толщина коры и ее слоя I до 30-суточного возраста у крыс с акселерацией 

превышает таковые у контрольных животных. В последующем, в интервале 

между 30-м и 60-м днями жизни эти межгрупповые различия нивелируются. При 

этом можно полагать, что при больших величинах массы мозга и массы (и, 

следовательно, поверхности) полушария суммарный объем слоя I (как и всей 

коры) у крыс с акселерацией превышает таковой в контроле.  
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Возрастная динамика численной плотности нейронов неокортекса 

Слой II 

В 5-суточном возрасте  у контрольной группы крысят число нейронов в 

поле зрения в слое II СТД неокортекса равнялось –  54±3,6 (у самцов – 52±4,9, у 

самок –  60±1,3). У опытной группы животных число нейронов, по сравнению с 

контрольной, уменьшено (43±1,39). У экспериментальных самцов показатель 

составил 41±1,8,  у самок – 44±1,9 (Табл. 2, 3). В опытной группе у самцов число 

нейронов в поле зрения СТД достоверно меньше, чем в контрольной, на 11 

(41±1,8 и 52±4,9); у самок – на 16 (44±1,9 и 60±1,3).  

Число нейронов в поле зрения слоя II ПТД у 5-суточных крысят 

контрольной группы составляло – 49±2,85, у самцов – 47±3,8, у самок – 55±0,6. У 

самок количество нейронов достоверно больше, чем у самцов, в отличие от СТД. 

У крыс опытной группы наблюдалось достоверное уменьшение числа нейронов. 

Оно составило 36±0,59 (в контрольной – 49±2,85). Число нейронов в поле зрения 

ПТД  у самцов – 37±0,7, у самок – 36±0,95. 

У двухнедельных животных контрольной группы число нейронов в поле 

зрения в слое II СТД составило 27±0,58, то есть   в 2 раза меньше, по сравнению с 

имевшимся у 5-суточных крысят этой группы (Табл. 1).  У 14-суточных самцов в 

контроле данный показатель составил 28±0,9, у самок – 27±0,8. Таким образом, за 

10 дней численная плотность нейронов в контрольной группе уменьшилась в 1, 5 

раза у самцов (с 52±4,9 до 28±0,9) и более чем в 2 раза у самок (с 60±1,3 до 

28±0,9). В опытной группе у 14-суточных крыс  по числу нейронов  в поле зрения 

не были выявлены достоверные изменения, по сравнению с контрольной группой 

(26±0,57 и 27±0,58).  У опытных самцов  численность нейронов в слое II СТД 

составила – 27±0,6, у самок – 25±0,8. Между 5-м и 14-м днями численность 

нейронов  в поле зрения СТД у  животных опытной группы  уменьшилась на 17 

(43±1,39 и 26±0,57).  У самцов показатель стал меньше на 14 (41±1,8 и 27±0,6), у 

самок – на 19 (44±1,9 и 25±0,8). Число нейронов   в поле зрения у самцов опытной 

Возраст 
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группы было несколько меньше, чем в контрольной (27±0,6 и 28±0,9, Р>0,05). У 

самок – межгрупповые различия были близки к достоверным (25±0,8 и 27±0,8, 

P<0,05). 

В ПТД число нейронов в поле зрения слояII у 14-суточных животных 

контрольной группы, по сравнению с 5-суточными, уменьшилось в 2 раза и 

составило 24±0,79; у самцов – более чем в 1, 5раза (47±3,8 и 26±1,6), у самок – 

более чем в 2 раза (55±0,6 и 23±0,7). Численная плотность нейронов  от 5- до 14-

суточного возраста у контрольной группы  животных уменьшилась во столько же 

раз, как и в СТД. Достоверных гендерных отличий при этом не выявлялось 

(26±1,6 и 23±0,7).  У двухнедельных экспериментальных крыс число нейронов в 

ПТД равнялось  23±0,63. У самцов и у самок этой же группы показатели 

практически не различаются (23±1,15 и 23±0,6). Численная плотность нейронов 

между 5-м и 14-м днями достоверно уменьшилась (36±0,59 и 23±0,63) как у 

самцов – (23±1,15 против 37±0,7),  так и  у самок (23±0,6 против 36±0,95). При 

этом межгрупповые различия у животных обоего пола были статистически не 

достоверны. 

В 30-суточном возрасте число нейронов в поле зрения слоя II СТД у крыс 

контрольной группы составило – 20±0,48 (у самцов – 20±0,6, у самок – 19±0,8. 

Между 14-м и 30-м днями число нейронов в поле зрения уменьшилась на 7 

(27±0,58  и 20±0,48 соответственно). Однако эта разница меньше  почти в 3 раза, 

чем в возрастном интервале от 5 и 14 дней (52±4,9 и 28±0,9). В 

экспериментальной группе численная плотность  нейронов в слое II – 17±0,39 (у 

самцов –  17±0,5, у самок –  16±0,64). В опытной группе, по сравнению с 14-

суточными животными, число нейронов снизилось всего на 9  (26±0,57 и 17±0,39), 

что меньше,  чем между 5 и 14 днями жизни (43±1,39 и 26±0,57). Таким образом,  

наибольший спад численной плотности  нейронов в слое II СТД характерен в 

возрастном периоде 5 -14 дней. Число нейронов в поле зрения СТД у животных 

подопытной группы было меньше, чем в контрольной и составляло 17±0,39 (в 
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контроле – 20±0,48).  При этом межгрупповые отличия были статистически  

достоверны как  у самцов (17±0,5 и 20±0,6), так  и у самок –  (16±0,64 и 19±0,8).  

Число нейронов в поле зрения слоя II ПТД у месячных животных из 

контрольной группы составило 19±0,47. Как и в СТД, гендерные различия 

отсутствовали (18±0,7 у самцов, 19±0,5 у самок). За возрастной интервал от 14- до 

30-суточного возраста количество нейронов в контроле достоверно уменьшилось 

с 24±0,79 до 19±0,47; у самцов – с 26±1,6 до 18±0,7; у самок – с 23±0,7 до 19±0,5. 

При этом возрастная  разница была  меньше, чем между 5-м и 14-м днями. У крыс 

опытной группы число нейронов в поле зрения ПТД составило 15 ±0,33 (у самцов 

– 15±0,4, у самок – 15±0,71). Между 14 и 30 днями численность нейронов 

снизилась с 23±0,63 до 15±0,33; у самцов – с 23±1,15 до 15±0,4; у самок – с 23±0,6 

до 15±0,71. При этом между контрольной и опытной группами выявлялись 

достоверные отличия (19±0,47 и 15±0,33), у самцов количество клеток в поле 

зрения составляло 15±0,4 (в контроле – 18±0,7), у самок – 15±0,71 (в контроле – 

19±0,5). Таким образом, наибольшее уменьшение количества нейронов в поле 

зрения слоя II ПТД, как и в СТД, приходится на возрастной период между 5 и 14 

сутками. 

Число нейронов в слое II СТД у двухмесячных контрольных  крыс 

равнялось – 16±0,4 (у самцов – 16±0,4, у самок – 15,65±1,25). Между 30-ми и 60-

мисутками постнатального онтогенеза численная плотность нейронов в 

контрольной группе уменьшилась с 20±0,48 до 16±0,4; у самцов – с 20±0,6 до 

16±0,4; у самок с 19±0,8 до 16±1,25. У 60-суточных экспериментальных 

животных, а также раздельно у самок, не наблюдалось достоверных 

межгрупповых различий (Табл. 1). У подопытных самцов число нейронов в поле 

зрения слоя II СТД было достоверно меньше, чем в контроле (14±0,5 и 16±0,4).  

Приведенные данные показывают, что численная плотность нейронов  в 

подопытной группе за возрастной  период от  30- до 60-суточного возраста 

достоверно уменьшилась (с 16,8±0,39 до 14,7±0,5); у  самцов – с 17±0,5 до14±0,5. 
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У самок возрастное уменьшение численной плотности нейронов не было 

статистически достоверным  (15±0,7  против 16 ±0,64). 

Количество нейронов в поле зрения ПТД с 30- по 60-й день жизни у крыс  

контрольной группы   уменьшилось  с 19±0,47 до 15±0,4. У самцов – с 18±0,7 до 

15±0,3, у самок – с 19±0,5 до 16±1,3. Достоверных отличий между самцами и 

самками контрольной группы нет (15±0,3 и 16±1,3).В опытной группе животных 

число нейронов в слое II ПТД составило 14±0,7 (у самцов – 14±1,8, у самок – 

14±0,16).  Между 30-ми и 60-мисутками численная плотность  нейронов в ПТД у 

экспериментальной группы снизилась с 15±0,33 до 14±0,7, то есть  меньше чем в 

СТД (17±0,39 и 15±0,5). При этом статистически достоверных  межгрупповых 

различий  у 60-суточных животных между контролем и опытом не наблюдалось 

(Табл. 1). 
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Рис. 9.  Нейроны слоя II переднетеменной доли неокортекса мозга крысы: А) 5-суточной; Б) 14-

суточной. Окраска метиленовым синим.  

50 мкм 50 мкм 
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Рис. 10. Нейроны слоя II переднетеменной доли неокортекса мозга крысы: А) 30-суточной; Б) 60-

суточной. Окраска метиленовым синим.  

50 мкм 50 мкм 
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Возрастная динамика численной плотности нейронов неокортекса 

Слой V 

У 5-суточных контрольных крысят из больших пометов число нейронов в 

поле зрения слоя V СТД составило 23±0,97 (у самцов – 23±1,3, у самок – 24±1,1). 

У крысят опытной группы  численность нейронов была достоверно меньше, чем 

контрольной (17±0,35 против 23±0,97). Статистически достоверное уменьшение 

показателя характерно как для 5-суточных самцов (17±0,3 против 23±1,3), так и 

самок (17±0,6 против 24±1,1). В ПТД число нейронов  в  поле зрения слоя V  у 

контрольных 5-суточных крысят –  23±1,01. У самцов показатель практически не 

отличается от самок (23±1,5 и  23±0,5). У подопытных 5-суточных животных 

численность нейронов достоверно меньше, чем у контрольных  (16±0,25 и 

23±1,01);  у самцов – 16±0,3 и 23±1,5; у самок – 17±0,4 и 23±0,5. Между 

опытными самцами и самками достоверных различий нет  (16±0,3 и 17±0,4). 

В 14-суточном возрасте у животных контрольной группы численная 

плотность нейронов в СТД – 12±0,38, что значительно меньше, чем в 5-суточном 

возрасте (23±0,97). У самцов  и самок различий не наблюдалось (11±0,4 и 11±0,6 

соответственно).  Между 5-м и 14-м днями количество нейронов  в слое V у 

самцов уменьшилось  с 23±1,3  до  11±0,4; у самок – с 24±1,1 до 12±0,6.  У 

двухнедельных крыс опытной группы число нейронов  достоверно меньше, чем в 

контроле (10±0,31 и 12±0,38 соответственно). У самцов и самок 

экспериментальной группы различий не выявилось (10±0,4 и  10±0,5).  Число 

нейронов в поле зрения у самцов опытной группы было достоверно меньше, чем у 

контрольной (10±0,4 и 11±0,4 соответственно). Аналогичное изменение 

характерно и для самок –  10±0,5 против  12±0,6.  Приведенные данные 

показывают, что в интервале от 5 по 14 дней численная плотность нейронов в 

слое V СТД уменьшилась у самцов с 17±0,3 до 10±0,4, у самок с 17±0,6 до 10±0,5. 

Число нейронов в поле зрения слоя V ПТД у 14-суточных животных в контроле 

составило 11±0,42 (Табл. 1). В контрольной группе у самцов результаты 
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достоверно больше, чем у самок (12±0,7  и 10±0,4).  За возрастной период от 5-до 

14-суточного возраста численность нейронов уменьшилась с 23±1,01 до 11±0,42; 

у самцов – с 23±1,5 до 12±0,7; у самок с 23±0,5 до 10±0,4. В опытной группе 

двухнедельных животных число нейронов в поле зрения – 10±0,29 (у самцов - 

10±0,45, у самок - 10±0,4).   У подопытных крыс численность нейронов за 10 дней 

уменьшилась с 16±0,25 до 10±0,29; у самцов – с 16±0,3 до 10±0,45; у самок – с 

17±0,4 до 10±0,4. Разница статистически достоверна. 

У месячных контрольных крыс число нейронов в поле зрения в слое V СТД 

равнялось  11±0,36 (у самцов – 12±0,17, у самок-11±0,4). С 14-е по 30-есутки 

численность нейронов  у контрольных животных практически не изменилась 

(12±0,38 и  11±0,36; у самцов – 11±0,4 и 12±0,17; у самок – 12±0,6 и 11±0,4). У 

животных подопытной группы численная плотность  нейронов в СТД составляла 

10±0,28 (у самцов – 10±0,3, у самок – 10,3±0,56). При этом в  опытной группе 30-

суточных животных выявилось достоверное уменьшение численной плотности  

нейронов (10±0,28 против 11±0,36). Это наблюдалось и у самцов (10±0,3 против 

12±0,17) . У  самок отличия не были статистически достоверными (10±0,56 против 

11±0,4). Эти  результаты говорят о том, что в опытной группе  между 15 и 30 

днями численная плотность  нейронов  практически не изменилась как у самцов 

(10±0,4 и 10±0,3), так и у  самок (10±0,5 и 10±0,56). Таким образом, наибольшее  

уменьшение численной плотности  нейронов в слое V СТД  наблюдается между 5 

и 14-суточным возрастом. Количество нейронов в поле зрения в  ПТД слоя V 30-

суточных контрольных животных составило –  13±0,42 (у самцов – 12±0,6, у 

самок – 13±0,5, табл. 3.1.). С 14-й по 30-й день число нейронов в поле зрения слоя 

V ПТД, как и в СТД,  в контроле не изменилось (11±0,42 и 13±0,42), у самцов 

(12±0,7и12±0,6), у самок (10±0,4 и 13±0,5). В опытной группе количество 

нейронов за указанный  период достоверно уменьшилось с 10±0,29 до 9±0,31; у 

самцов (10±0,45  и 10±0,4) и самок (10±0,4 и  9±0,5) различий не было. Численная 

плотность у месячных животных опытной группы, по сравнению с контрольной, 
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была меньше (9±0,31 и 13±0,42); у самцов – 10±0,4 и 12±0,6, у самок – 9±0,5 и 

13±0,5 (Р<0,05).  

В контроле у 60-суточных животных число нейронов равнялось 7±0,2. У 

самцов  и самок достоверных различий не наблюдалось (7±0,2  и  7±0,45). С 30 по 

60 день количество нейронов снизилось с 11±0,36 до  7±0,2; у самцов – с 12±0,17 

до 7±0,2. У экспериментальных двухмесячных животных число нейронов 

составило 7±0,3(у самцов – 7±0,3, у самок – 7±0,4). Таким образом, межгрупповые 

различия данного показателя у двухмесячных крыс не были статистически 

достоверными. В ПТД у двухмесячных  контрольных животных число нейронов в 

поле зрения слоя V равнялось 7±0,1(у самцов – 7±0,17, у самок – 7±0,45). Между 

возрастным периодом в 30 и 60 дней численность нейронов в поле зрения 

уменьшилась с 13±0,42 до 7±0,1, у самцов – с 12±0,6 до 7±0,17, у самок с 13±0,5 

до 7±0,45. В опытной группе показатель не отличался от контроля - 7±0,14. У 

самцов (7±0,3) и самок (7±0,08) также достоверных отличий от контроля  не 

наблюдалось. Численная плотность нейронов слоя V ПТД с 30-е по 60-е сутки в 

опыте снизилась с 9±0,31 до 7±0,14, у самцов – с 10±0,4 до 7±0,3, у самок – с 

9±0,5 до 7±0,08. Полученные результаты, свидетельствуют о том, что в течение 

первых двух месяцев постнатального онтогенеза происходит очень значительное 

уменьшение численной плотности нейронов в неокортексе, которое 

обусловливается увеличением размеров нейронов, объема, приходящегося на 

нейропиль (Рис. 9, 10, 11, 12). При этом мозг животных с акселерацией имеет 

опережающие темпы снижения численной плотности нейронов как в слое II, так и 

в слое V исследованных зон неокортекса – ПТД  и СТД. Это свидетельствует  об 

опережающих темпах развития различных  зон коры и ее функционально разных 

слоев в мозге животных с экспериментальной акселерацией. 
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Рис. 11.  Нейроны слоя V переднетеменной доли неокортекса мозга крысы: А) 5-суточной; Б) 14-суточной. 

Окраска метиленовым синим.  

50 мкм 50 мкм 
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Рис. 12. Нейроны слоя V переднетеменной доли неокортекса мозга крысы: А) 30-суточной; Б)  60-суточной. 

Окраска метиленовым синим.  

50 мкм 50 мкм 
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3.3. Возрастная динамика концентрации липидов в слое I неокортекса и белом 

веществе* при экспериментальной акселерации 

В 5-суточном возрасте у животных из больших пометов (контрольная 

группа) концентрация липидов в слое I неокортекса составила 0,360±0,017 усл. ед. 

(у самцов – 0,333±0,016, у самок – 0,384±0,028 усл. ед). У крысят из малых 

пометов (опытная группа) показатель был достоверно больше и равнялся – 

0,461±0,03 усл. ед. У самцов – 0,469±0,039 усл. ед., у 5-суточных самок из 

подопытной группы различия с контролем не были статистически достоверными 

(0,455±0,045 и 0,384±0,028 усл. ед.).  Концентрация липидов в слое I у самцов 

(0,469±0,039) и самок (0,455±0,045) опытной группы практически не различалась 

(Табл. 2, 3). В белом веществе полушария в подопытной группе у крысят данного 

возраста показатель был несколько выше, по сравнению с контролем (0,303±0,018 

и 0,264±0,012 усл. ед., P>0,05). Различия не были статистически значимыми и при 

учете гендерной принадлежности животных: у самцов – 0,292±0,034 и 0,247±0,012 

усл. ед., у самок – 0,310±0,021 и 0,279±0,019 усл. ед. (P˃ 0,05). 

У 14-суточных животных контрольной группы концентрация липидов в 

слое I неокортекса составила 0,327±0,014 усл. ед. (у самцов – 0,324±0,019 усл. ед., 

у самок – 0,329±0,02 усл. ед.). В опытной группе показатель достоверно больше 

(на 20, 8 %), чем в контроле (0,395±0,028 и 0,327±0,014 усл. ед.). Межгрупповые 

различия у самок были статистически достоверны (0,329±0,02 и 0,427±0,037 усл. 

ед.), в отличие от различий у самцов (0,324±0,019 и  0,363±0,04 усл. ед.), где (P˃ 

0,05). Концентрация липидов в белом веществе головного мозга в опыте у 

двухнедельных животных выше, чем в контроле почти на 37 % (0,378±0,014 и 

0,276±0,015 усл. ед), у самцов – 0,362±0,026 и 0,259±0,017 усл. ед), у самок – 

0,395±0,012 и 0,287±0,022 усл. ед. (P<0,05).  

В месячном возрасте у крысят опытной группы содержание липидов в слое I 

неокортекса достоверно больше, чем у контрольной (0,635±0,031 и 0,553±0,039 

усл. ед.). Однако при учете гендерной принадлежности из-за увеличения 

стандартной ошибки, различия не были статистически значимы (Табл. 1). В белом 
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веществе мозга концентрация липидов  у экспериментальной группы достоверно 

отличалась от таковой в контроле  (0,579±0,041 и 0,382±0,023 усл. ед.). У самцов 

она равнялась 0,612±0,057 и 0,376±0,039 усл. ед., у  самок – 0,520±0,047 и  

0,389±0,022 усл. ед. (P<0,05).  

У 60-суточных крыс концентрация липидов в слое I неокортекса у 

контрольной группы животных составила 0,432±0,028 усл. ед. (у самцов – 

0,445±0,035 усл. ед., у самок – 0,385±0,02 усл. ед.). В опыте концентрация 

липидов равнялась 0,512±0,021 усл. ед., у самцов – 0,535±0,022 усл. ед., у самок – 

0,496±0,032 усл. ед. По сравнению с контролем, имелось статистически 

достоверное ее увеличения. Концентрация липидов в белом веществе мозга в 

контрольной группе равнялась 0,339±0,015усл.ед. (у самцов – 0,342±0,016, у 

самок – 0,331±0,047 усл. ед.). В экспериментальной группе –  0,416±0,018 усл. ед. 

(у самцов – 0,410±0,019 усл. ед., у самок – 0,420±0,028 усл. ед.). Статистически 

достоверное увеличение содержания липидов в белом веществе выявилось у 

двухмесячных опытных животных, по сравнению с контрольными (0,416±0,018 

против 0,339±0,015 усл. ед.), а также у самцов – 0,410±0,019 против 0,342±0,016 

усл. ед. (P˂0,05). У 60-суточных самок имевшиеся межгрупповые отличия не 

были статистически значимыми (Табл. 3). Приведенные данные, 

свидетельствующие о достоверном повышении концентрации липидов в  слое I 

неокортекса и белом веществе головного мозга  или тенденции к нему во всех 

изученных возрастных группах у животных из уменьшенных пометов (опытная 

группа), могут расцениваться как свидетельство ускоренных  темпов 

миелинизации в мозге  крысят с акселерацией.  

Заключение 

Представленные в разделе данные могут быть суммированы в виде 

следующих основных положений: 

1. Животные из малочисленных пометов имели ряд отличий, 

рассматриваемых как свидетельство их акселерации (большая, 

масса тела и  гонад, большая длина тела). 
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2. Головной мозг подопытных крыс во всех возрастных группах 

отличался от мозга контрольных животных увеличенной 

абсолютной и уменьшенной относительной массой, большей 

массой полушария.  

3. Численная плотность нейронов неокортекса (ПТД и СТД) 

подопытных крыс меньше, чем у контрольных. 

4. Концентрация липидов в слое I неокортекса и белом веществе 

полушария у подопытных крыс выше, чем у контрольных, что 

свидетельствует о большей степени миелинизации. 

5. Совокупность перечисленных отличий  можно расценивать как 

показатель опережающих темпов развития мозга у крыс с 

акселерацией. При этом межгрупповые различия у 5-, 14-, и 30-

суточных животных (в неонатальном, молочном периодах) более 

выражены, чем у 60-суточных (молодых половозрелых).  

 

3.5. Особенности нейронов коры при экспериментальной акселерации 

3.5.1. Особенности нейронов коры у 5-суточных крыс при экспериментальной 

акселерации 

3.5.1.1. Морфометрическая характеристика нейронов неокортекса и гиппокампа 

Собственно теменная  доля. Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II 

имела достоверные отличия от таковых в контроле: 25,4±0,87 мкм
2 и

 22,1±0,50 

мкм
2 

соответственно.  У самцов она равнялась 26,2±1,3 мкм
2
 против 22,5±0,66 

мкм
2
 (P<0,05). У самок различия были аналогичные, но статистически 

недостоверные (24,8±1,2 мкм
2
против 21,3±0,5 мкм

2
, P>0,05).   

Межгрупповые достоверные изменения наблюдались и в площади сечения 

ядер нейронов этого слоя: 28,8±0,90 мкм
2
 и 23,4±1,16 мкм

2
. Размерные 

характеристики ядер нейронов слоя II у самцов опытной группы достоверно 

отличались от контрольных как у самцов (28,4±1,4 мкм
2
и 23,5±1,6 мкм

2
), так и у 

самок – 29,1±1,2 мкм
2 
и 23±1,5 мкм

2 
(P˂0,05). 
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Площадь сечения ядрышек нейронов слоя II у животных, выращенных в 

малых пометах (опытная группа) была больше, по сравнению с имевшейся у 

крысят из больших пометов (контрольная группа) - 3,0±0,11 мкм
2
 и 2,5±0,06 мкм

2
 

(у самцов – 3,0±0,12 мкм
2 

и 2,5±0,07 мкм
2
, у самок – 3±0,2 мкм

2
 и 2,6±0,1 мкм

2
 

соответственно (P<0,05).  

Достоверное увеличение площади сечения цитоплазмы имелось у животных 

из уменьшенных пометов и в нейронах слоя V (41,1±1,51 мкм
2
 против 35,2±2,13 

мкм
2
). У подопытных 5-суточных самцов межгрупповые различия были такой же 

направленности, 41,9±2,4мкм
2 

и 37,8±2,43 мкм
2
, но статистически 

недостоверными.  У самок межгрупповые различия этого показателя были 

значительными (40,6±2,04 мкм
2
и 29,1±0,9 мкм

2
) и статистически значимыми. 

Площадь сечения ядер нейронов слоя V у экспериментальной группы 5-

суточных крысят была больше, чем в контроле – 59,7±2,77 мкм
2
 и 45,4±3,66 мкм

2
.  

У самцов показатель составил – 60,2±4,8 мкм
2
 против 48,5±4,8 мкм

2
, у самок – 

59,4±3,6 мкм
2 
против 38,3±2,5 мкм

2 
(P<0,05). 

Размеры ядрышек нейронов слоя V в мозге животных подопытной группы 

достоверно различались от показателей контрольной группы (4,8±0,13 мкм
2
 и 

3,9±0,18 мкм
2
). Аналогичные изменения наблюдались как у самцов (4,7±0,2 

мкм
2
против 4,1±0,21 мкм

2
), так и у самок – 4,8±0,2 мкм

2
 против 3,4±0,2 мкм

2
 

(P<0,05).  

Переднетеменная доля. Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II в 

опыте не имела достоверных отличий от контроля (26,6±0,97 мкм
2
и 23,9±0,89 

мкм
2
). У самцов также не наблюдалось достоверных межгрупповых отличий – 

26,3±1,8 мкм
2
 против 24,8±1,02 мкм

2
.  В то же время, у самок подопытной группы 

размеры цитоплазмы нейронов слоя II ПТД были достоверно больше, чем в 

контрольной группе (26,9±1,4 мкм
2
и 21,9±1,3 мкм

2
, P<0,05). 

Размеры ядер нейронов слоя II в экспериментальной группе составили 

27,8±1,63 мкм
2
 против 23,8±1,01 мкм

2 в
 контрольной группе животных (P<0,05).  

Достоверных изменений у самцов опытной группы не выявлялось (24,9±1,52 мкм
2  
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и 23,8±1,4 мкм
2
), в отличие самок, где размерные характеристики   в опыте 

составили 30,7±2,3мкм
2 
против 23,7±1,4 мкм

2
 (Р<0,05). 

Площадь сечения ядрышек нейронов слоя II у животных контрольной 

группы составила 2,8±0,13 мкм
2
, в опытной – 3,1±0,13 мкм

2
 (Р<0,05). У самцов 

межгрупповые различия практически отсутствовали (3,0±0,14 мкм
2
и 3,1±0,14 

мкм
2
), тогда как у подопытных самок данный показатель был существенно 

больше, чем в контроле (3,3±0,2 мкм
2
 и 2,4±0,1 мкм

2
). 

Размеры цитоплазмы нейронов слоя V в опыте и контроле не имели 

достоверных отличий (44,8±2,06 мкм
2
и 37,7±2,8 мкм

2
)  (P˃0,05). У самцов 

межгрупповые различия также не были статистически достоверными (46,0±3,8 

мкм
2
 против 39,9±3,7мкм

2
).  В то же время, у самок подопытной группы площадь 

сечения цитоплазмы была больше, чем в контроле (43,7±2,04 мкм
2
 против 

32,3±0,8 мкм
2,
P<0,05). 

Площадь сечения ядер нейронов слоя V составила 61,3±2,84 мкм
2
 в мозге 

крыс подопытной группы, и  47,5±3,28 мкм
2 

–  контрольной (P<0,05).  У самцов 

этот показатель равнялся 63,7±4,7 мкм
2 и

 49,6±4,4 мкм
2
 соответственно, у самок – 

58,8±3,4 мкм
2 
и 42,6±2,9 мкм

2
 (P<0,05).  

 У экспериментальных животных размеры ядрышек нейронов этого слоя 

коры были больше, чем у контрольных крысят (5,0±0,21 мкм
2
 и 4,0±0,14 мкм

2
 

соответственно, P<0,05).  Достоверные различия в площади сечения ядрышек 

нейронов слоя V имелись также при сравнении их как у  самцов, так  и у самок 

опытной и контрольной групп (5,0±0,3 мкм
2
против  4,1±0,2 мкм

2
, и 4,9±0,3 мкм

2 

против 3,7±0,1мкм
2
).  

Гиппокамп. Размерные характеристики цитоплазмы нейронов гиппокампа в 

мозге крыс опытной группы не отличались от показателей контрольной группы – 

31,7±0,98 мкм
2
 и 29,9±1,04 мкм

2 
(P>0,05). При разделении по половому признаку 

межгрупповых различий  также не выявилось (Табл. 4). 

Площадь сечения ядер нейронов гиппокампа у группы опытных животных 

достоверно отличалась от контрольной (45,4±1,37 мкм
2
и 39,9±1,55мкм

2
). При 
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этом у животных обоего пола опытной группы данный показатель был больше, 

чем в контроле. Однако межгрупповые различия не были статистически 

достоверны (Табл. 4).  

Размеры ядрышек нейронов гиппокампа достоверно различались у  

животных опытной и контрольной групп  (3,7±0,10 мкм
2
и 3,3±0,09 мкм

2
). У 

самцов экспериментальной группы показатель составил 3,6±0,2 против 3,3±0,08 

мкм
2
в контрольной группе; у самок – 3,8±0,1мкм

2
 против 3,4±0,3мкм

2
 (P>0,05).  

 

3.5.1.2. Гистохимическая характеристика нейронов неокортекса и гиппокампа 

Концентрация РНК. Концентрация РНК в цитоплазме нейронов слоя II 

неокортекса  СТД у крыс опытной группы достоверно превышала ее у крыс 

контрольной группы (0,328±0,016 усл. ед. и 0,276±0,012 усл. ед.). Увеличение 

этого показателя наблюдалось и в цитоплазме клеток слоя V коры мозга  крыс 

подопытной группы, по сравнению с таковой в контроле (0,310±0,02 усл. ед.  

против 0,255±0,014 усл. ед.) (Р<0,05).     

В ПТД концентрация нуклеиновых кислот в цитоплазме нейронов  слоя II у 

крыс подопытной группы также была  выше, чем в контрольной (0,308±0,023 усл. 

ед. против 0,286±0,021 усл. ед.) (Р<0,05).  В содержании РНК в цитоплазме  

клеток слоя V коры ПТД  достоверных отличий не выявилось (Табл. 4). При 

разделении животных по половому признаку  статистически достоверных 

изменений  у крыс подопытной группы в концентрации нуклеиновых кислот в 

нейронах неокортекса не наблюдалось, хотя в нейронах почти всех локализаций 

выявлялась тенденция к ее увеличению (Табл. 4). 

Имевшиеся различия в концентрации РНК в цитоплазме клеток гиппокампа 

в мозге крыс опытной  и контрольной групп животных  не были статистически 

достоверными. При этом имелась тенденция к увеличению  данного показателя 

(Табл. 4), а  у самок опытной группы превышение концентрации нуклеиновых 

кислот в цитоплазме нейронов гиппокампа, по сравнению с контролем, было 

статистически достоверным (0,362±0,011 усл. ед. и 0,319±0,019 усл. ед.). 
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Активность ферментов.  Активность НАДН-д в цитоплазме нейронов слоя 

II и V неокортекса в мозге крыс опытной группы животных была увеличена, по 

сравнению с контрольной, однако разница была статистически недостоверной 

(Табл. 4). При этом у самцов подопытной группы в цитоплазме клеток коры мозга 

слоя V обнаружились  статистически достоверное  увеличение активности НАДН-

д (0,441±0,017 усл. ед.  против 0,379±0,03 усл. ед. в контрольной группе),  а  также 

- тенденция к увеличению активности этого фермента в  цитоплазме нейронов 

слоя II.  У самок, из малых пометов активность НАДН-д в цитоплазме нейронов 

слоя II и V была выше, по сравнению с контролем, при этом межгрупповые 

различия не являлись достоверными (Табл. 4).  

Активность НАДФН-д у крысят опытной группы в цитоплазме нейронов 

слоя II и V была выше, чем в контроле. При этом достоверное повышение 

показателя наблюдалось только в цитоплазме клеток слоя II (0,507±0,02 усл. ед. и 

0,412±0,017 усл. ед., соответственно). Увеличение активности НАДФН-д  в 

цитоплазме нейронов слоя II и V было обнаружено как у самцов, так и у самок 

подопытной группы, по сравнению с контролем. Статистически достоверными 

эти  различия у животных обоего пола были только в цитоплазме клеток слоя II 

(Табл. 4). 

При изучении активности ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II и V 

неокортекса наблюдалось увеличение показателя только в слое V коры мозга 

экспериментальных животных, по сравнению с контрольными, однако различия 

не были статистически достоверными. Небольшое повышение активности  ГСДГ 

было характерно для  подопытных самцов и самок, по сравнению с 

контрольными, при этом оно  не являлось статистически достоверным (Табл. 4). 

В цитоплазме нейронов гиппокампа подопытной группы крысят активность 

НАДН-д равнялась – 0,557±0,017 усл. ед.; НАДФН-д – 0,502±0,015 усл. ед. У 

контрольных  животных она составила 0,496±0,024 усл. ед., и  0,450±0,012 усл. ед. 

соответственно. Различия между опытной и контрольной группами статистически 

достоверны (Табл. 4).   
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У  самцов, из малых пометов (опыт) в  цитоплазме нейронов гиппокампа не 

было обнаружено достоверных различий от контроля, хотя  отмечалась тенденция 

к увеличению активности НАДН-д и НАДФН-д. У самок  опытной группы 

активность НАДФН-д составила 0,514±0,022 усл. ед. против 0,451±0,023 усл. ед. в 

контрольной группе, то есть имелось достоверное увеличение показателя. 

Аналогичное повышение активности НАДН-д в цитоплазме клеток гиппокампа 

имелось также у подопытных самок, по сравнению с контролем, но различия не 

являлись достоверными (Табл. 4).  
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Показатели 

 Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

СТД, площадь сечения, мкм
2 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

22,1±0,50 

 

25,4±0,87* 

 

22,5±0,66 

 

26,2±1,3* 

 

21,3±0,5 

 

24,8±1,2 

ядра нейронов слоя II 23,4±1,16 28,8±0,90* 23,5±1,6 28,4±1,4* 23±1,5 29,1±1,2* 

ядрышки нейронов слоя II
 

2,5±0,06 3,0±0,11* 2,5±0,07 3,0±0,12* 2,6±0,1 3±0,2* 

цитоплазма нейронов слоя V 35,2±2,13 41,1±1,51* 37,8±2,43 41,9±2,4 29,1±0,9 40,6±2,04* 

ядра нейронов слоя V 45,4±3,66 59,7±2,77* 48,5±4,8 60,2±4,8* 38,3±2,5 59,4±3,6* 

ядрышки нейронов слоя V 3,9±0,18 4,8±0,13* 4,1±0,21 4,7±0,2* 3,4±0,2 4,8±0,2* 

ПТД, площадь сечения, мкм
2 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

23,9±0,89 

 

26,6±0,97 

 

24,8±1,02 

 

26,3±1,8 

 

21,9±1,3 

 

26,9±1,4* 

ядра нейронов слоя II 23,8±1,01 27,8±1,63* 23,8±1,4 24,9±1,52 23,7±1,4 30,7±2,3* 

ядрышки нейронов слоя II
 

2,8±0,13 3,1±0,13* 3,0±0,14 3,1±0,14 2,4±0,1 3,3±0,2* 

цитоплазма нейронов слоя V 37,7±2,8 44,8±2,06 39,9±3,7 46,0±3,8 32,3±0,8 43,7±2,04* 

ядра нейронов слоя V 47,5±3,28 61,3±2,84* 49,6±4,4 63,7±4,7* 42,6±2,9 58,8±3,4* 

ядрышки нейронов слоя V 4,0±0,14 5,0±0,21* 4,1±0,2 5,0±0,3* 3,7±0,1 4,9±0,3* 

Гиппокамп 

ядрышки нейронов гиппокампа 

 

3,3±0,09 

 

3,7±0,10* 

 

3,3±0,08 

 

3,6±0,2 

 

3,4±0,3 

 

3,8±0,1 

ядра нейронов гиппокампа 39,9±1,55 45,4±1,37* 39,5±1,54 43,5±2,4 40,8±4,4 46,7±1,6 

цитоплазма нейронов гиппокампа 29,9±1,04 31,7±0,98 30,1±1,14 30,3±1,3 29,3±2,7 32,6±1,4 

Таблица 4. 

Влияние уменьшения численности пометов на морфометрические и гистохимические показатели нейронов коры 

мозга 5-суточных крыс 
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* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем  

  

Показатели  Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Концентрация РНК, в цитоплазме 

нейронов, усл. ед:  

слой II СТД 

 

0,276±0,012 

 

0,328±0,016* 

 

0,275±0,015 

 

0,327±0,03 

 

0,278±0,023 

 

0,328±0,019 

слой V СТД 0,255±0,014 0,310±0,02* 0,259±0,017 0,292±0,03 0,246±0,027 0,324±0,026 

слой II ПТД 0,286±0,021 0,308±0,023* 0,278±0,028 0,278±0,027 0,305±0,028 0,337±0,036 

слой V ПТД 0,325±0,046 0,287±0,022 0,338±0,066 0,248±0,019 0,293±0,026 0,325±0,034 

Гиппокамп 0,315±0,011 0,349±0,018 0,314±0,015 0,331±0,042 0,319±0,019 0,362±0,011* 

Активность ферментов, усл. ед.: 

НАДН-д слой II 

 

0,446±0,016 

 

0,460±0,031 

 

0,442±0,03 

 

0,525±0,036 

 

0,450±0,015 

 

0,414±0,04 

НАДН-д слой V 0,367±0,021 0,402±0,019 0,379±0,03 0,441±0,017* 0,356±0,030 0,374±0,027 

НАДФН-д слой II 0,412±0,017 0,507±0,02* 0,420±0,028 0,519±0,017* 0,405±0,021 0,498±0,033* 

НАДФН-д слой V 0,362±0,013 0,390±0,016 0,357±0,015 0,368±0,032 0,367±0,022 0,405±0,018 

ГСДГ слой II 0,293±0,011 0,260±0,013 0,310±0,015 0,242±0,009 0,275±0,016 0,272±0,02 

ГСДГ слой V 0,243±0,01 0,250±0,01 0,253±0,012 0,260±0,009 0,232±0,015 0,243±0,016 

Гиппокамп: 

НАДН–д гиппокамп 

 

0,496±0,024 

 

0,557±0,017* 

 

0,498±0,035 

 

0,569±0,013 

 

0,495±0,037 

 

0,548±0,028 

НАДФН–д гиппокамп 0,450±0,012 0,502±0,015* 0,449±0,009 0,486±0,018 0,451±0,023 0,514±0,022* 

ГСДГ гиппокамп 0,278±0,014 0,265±0,009 0,291±0,019 0,261±0,015 0,266±0,020 0,268±0,013 

Продолжение таблицы 4. 
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Рис. 13. Нейроны слоя II неокортекса собственно теменной доли. Окраска галлоцианином. А)  контроль; Б)  опыт  

50 мкм 
50 мкм 



88 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 А                                                                                                   Б 

 Рис. 14. Нейроны слоя V неокортекса собственно теменной доли. Окраска галлоцианином. А)  контроль; Б)  опыт  

50 мкм 
50 мкм 
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Резюме. Таким образом,  нейроны  коры мозга 5-суточных подопытных 

животных имели целый ряд морфометрических и гистохимических отличий от 

нейронов контрольных крыс. В слое II и V СТД неокортекса у экспериментальных 

животных  выявилось достоверное увеличение площади сечения цитоплазмы, 

ядер и ядрышек нейронов, что в совокупности указывает на большие размеры 

данных клеток по сравнению с таковыми в контрольной группе. Это было 

характерно как для самцов, так и у самок. В то же время, при этом было 

установлено, что межгрупповые различия не были одинаково выражены  у самцов 

и самок. У подопытных самок наблюдалось больше статистически достоверных 

отличий в площади сечения цитоплазмы, ядер и ядрышек нейронов слоя II и V, 

как в СТД, так и в ПТД (Табл. 4).  

Самцы экспериментальной группы отличались большей площадью сечения 

цитоплазмы, ядер и ядрышек нейронов слоя II СТД коры мозга, что  в целом 

свидетельствует об увеличенных размерах клеток этого слоя, по сравнению с 

контролем. В то же время,  в слое V СТД и ПТД неокортекса наблюдалось 

достоверное увеличение только размеров ядер и ядрышек нейронов мозга.  

Для нейронов гиппокампа крыс опытной группы животных было 

характерно увеличение площади сечения ядра и ядрышек клеток, по сравнению с 

контрольной группой (Табл. 4), тогда как размеры цитоплазмы не имели 

достоверных межгрупповых различий. Таким образом, в нейронах нескольких 

локализаций у животных подопытной группы  отмечалось достоверное 

увеличение размеров ядер при отсутствии такого увеличения цитоплазмы, что 

свидетельствует о повышении в данных клетках ядерно-цитоплазматического 

отношения. 

Описанные морфометрические отличия нейронов коры подопытных крыс 

сочетались с гистохимическими. Так, животные, имевшие признаки акселерации, 

отличались  повышенной концентрацией РНК (Рис. 13, 14), более высокой, чем в 

контроле активностью НАДН-д, НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя II и V 

неокортекса и гиппокампа, по сравнению с этими показателями у крысят из 
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контрольных пометов. Достоверное увеличение концентрации РНК в цитоплазме 

нейронов слоя II и V СТД, слоя II ПТД коры головного указывает на более 

интенсивные процессы синтеза белка в клетках неокортекса подопытной группы 

животных, по сравнению с контрольной. Подтверждением этому служат и 

наблюдавшиеся межгрупповые отличия размеров ядрышек, ядер, цитоплазмы в 

корковых нейронах. Активность НАДН-д, НАДФН-д, обеспечивающих важные 

метаболические процессы в клетках, в цитоплазме нейронов слоя II и V 

достоверно возрастала  или имелась тенденция к этому (Табл. 4). Эти изменения 

можно считать способствующими обеспечению активации анаболических 

процессов в коре мозга подопытных животных. 

 

3.5.2. Особенности нейронов коры у 14-суточных крыс при экспериментальной 

акселерации  

3.5.2.1. Морфометрическая характеристика нейронов неокортекса и гиппокампа 

Собственно теменная  доля. Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II 

у  крысят  опытной группы  составила 46,6±0,98 мкм
2
 против 42,7±0,94 мкм

2
 

контрольной группы (P<0,05).  У самцов наблюдались статистически достоверные 

межгрупповые различия этих размеров (47,3±1,7 мкм
2
против 41,2±1,2 мкм

2
). У 

самок опытной и контрольной групп разница данного показателя была 

недостоверной, выявлялась тенденция к увеличению (Табл. 5). Размеры ядер 

нейронов слоя II коры мозга опытной группы животных были больше, чем в 

контроле, при этом различия не были достоверными, в том числе при учете 

гендерной принадлежности (Табл. 5). Площадь сечения ядрышек в этих нейронах 

у экспериментальных крысят была достоверно больше, чем в контроле (4,9±0,16 

мкм
2
и 4,5±0,15 мкм

2
). Это наблюдалось как у самцов, так и у самок, но при этом 

межгрупповые не были статистически достоверными (Табл. 5). 

В слое V неокортекса площадь сечения цитоплазмы нейронов у 

подопытных крысят составила – 85,9±2,79 мкм
2
, у контрольных – 81,1±3,14 мкм

2
. 

У самцов опытной группы размерные характеристики цитоплазмы клеток слоя 
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Vравнялись 84,3±4,25 мкм
2
 против 79,6±5,8 мкм

2 
контрольной группы, у самок – 

87,5±3,9 мкм
2
 против 82±3,8 мкм

2
. Таким образом, между контролем и опытом 

статистически достоверных различий не выявилось, хотя имелась тенденция к 

увеличению площади сечения цитоплазмы нейронов слояV неокортекса.   

Межгрупповые отличия размеров ядер и ядрышек данных нейронов  также были 

статистически недостоверными, хотя при этом и выявлялась тенденция к их 

увеличению у крыс подопытной группы (Табл. 5.).  

Переднетеменная доля. Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II 

коры мозга животных опытной группы составила 51,0±1,55мкм
2
,  у контрольных  

– 45,6±1,66 мкм
2 

(P<0,05). Аналогичные изменения имелись у подопытных 

самцов, по сравнению с контролем (50,5±1,97 мкм
2
 и 41,3±1,39 мкм

2
) (P<0,05). 

Увеличение данного показателя наблюдалось и у самок опытной группы, при 

этом различия с контролем были статистически не достоверны (Табл. 5).  В 

опытной группе животных наблюдалась тенденция к увеличению размеров ядер 

нейронов слоя IIкоры мозга (Табл. 5). При этом у подопытных самцов площадь 

сечения ядер равнялась 62,2±2,95 мкм
2
 против 53,8±0,8мкм

2 
в контроле (P<0,05), 

т. е. межгрупповые различия были статистически значимыми. У самок опытной и 

контрольной групп статистически значимых отличий  не выявилось (Табл. 

5).Площадь сечения ядрышек нейронов слоя II коры мозга подопытных животных 

была близка к таковой в контроле (5,0±0,25 мкм
2
 и 4,8±0,13 мкм

2
). Статистически 

достоверные отличия отсутствовали и при сопоставлении межгрупповых 

различий с учетом пола животных (Табл. 5). 

Размеры цитоплазмы нейронов слоя V  коры мозга животных опытной 

группы составили 94,7±2,59 мкм
2
 против 85,4±4,94 мкм

2
 (P>0,05). Тенденция к 

увеличению этого показателя наблюдалась и при учете гендерной 

принадлежности животных (Табл. 5). Размеры ядер нейронов слоя V коры мозга 

животных  опытной группы, а также раздельно у самцов и самок, не имели 

статистически достоверных отличий от контроля, однако имелась тенденция к их 

увеличению (Табл. 5). Размеры ядрышек нейронов слоя V коры мозга подопытной 
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группы животных составили 7,3±0,21 мкм
2
, у контрольной группы – 6,7±0,16 

мкм
2
 (P<0,05). Площадь сечения ядрышек нейронов слоя V коры мозга 

подопытных самцов и самок была увеличена, по сравнению с контролем, при 

этом статистически достоверных различий не наблюдалось (Табл. 5). 

Гиппокамп. Площадь сечения цитоплазмы нейронов гиппокампа животных 

опытной группы составила 57,9±1,93 мкм
2
 против 49,9±1,74 мкм

2 
контрольной 

группы (P<0,05). Статистически достоверные различия в размерах цитоплазмы 

клеток гиппокампа были характерны как для самцов, так и для самок 

исследуемых групп (у самцов– 55,0±2,4 мкм
2
  против 46,2±2,8мкм

2
, у самок –  

60,8±2,7мкм
2 

против 52,1±2,0 мкм
2
). У подопытных животных  площадь сечения 

ядер нейронов гиппокампа имела тенденцию к увеличению (82,2±3,51 мкм
2
и 

77,9±3,92 мкм
2
соответственно, P>0,05). При разделении животных по полу также 

было выявлено, что размеры ядер в клетках гиппокампа мозга крыс опытной 

группы были больше, чем в контроле, при этом статистически значимых 

изменений не было (Табл. 5). Площадь сечения ядрышек нейронов гиппокампа у 

опытной группы животных была увеличена по сравнению с контролем, при этом 

статистически достоверных различий не выявилось (5,2±0,14 мкм
2
 против 

4,9±0,15 мкм
2
). Тенденция к увеличению данного показателя наблюдалась как у 

экспериментальных самцов, так и у самок, по сравнению с контролем (Табл. 5).  

 

3.5.2.2. Гистохимическая характеристика нейронов неокортекса и 

гиппокампа 

Концентрация РНК.  У животных опытной группы, а также у самок, 

наблюдалась тенденция к увеличению концентрации РНК в цитоплазме нейронов 

слоя II и V СТД коры мозга (Табл. 5). У подопытных самцов, по сравнению с 

контрольными, повышение данного показателя выявлялось в нейронах слоя V 

СТД неокортекса (0,429±0,035 усл. ед. против 0,394±0,037 усл. ед.) (P>0,05).  

В ПТД неокортекса, как и в СТД, у  животных опытной группы, а также у 

самок, имелась тенденция к увеличению концентрация РНК в цитоплазме 
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нейронов слоя II и V (Табл. 5). В противоположность этому, у самцов 

экспериментальной группы отмечалась пониженная концентрация РНК в 

цитоплазме клеток слоя II (0,393±0,016 усл. ед. против 0,406±0,023 усл. ед.) и V 

(0,412±0,014 усл. ед. против 0,436±0,049 усл. ед.) коры мозга. В цитоплазме 

нейронов гиппокампа в мозге крыс опытной группы, а также раздельно, у самцов 

и самок, имелась тенденция к увеличению концентрации РНК (Табл. 5).  

 Активность ферментов. Активность НАДН-д в цитоплазме нейронов слоя 

II коры мозга экспериментальных животных, а также у самцов и самок, была 

близкой к таковой в контроле (Табл. 5). У животных опытной группы выявлялась 

тенденция к увеличению активности НАДН-д в цитоплазме нейронов слоя V 

неокортекса (0,371±0,031усл. ед. и 0,328±0,021 усл. ед.).  У экспериментальных 

самцов и самок активность НАДН-д в цитоплазме нейронов слоя V неокортекса 

была близка к таковой в контроле (Табл. 5).   

Активность НАДФН-д  в цитоплазме нейронов слоя II и V неокортекса 

экспериментальных животных, а также раздельно у самцов и самок,  была 

близкой к таковой в контроле (Табл. 5).  

Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II неокортекса у животных 

опытной группы была снижена по сравнению с контролем (0,179±0,008 усл. ед. и 

0,211±0,011 усл. ед. соответственно, P<0,05). У самцов также наблюдались 

аналогичные статистически достоверные различия данного показателя 

(0,173±0,01усл. ед.  и 0,216±0,017 усл. ед.). Тенденция к снижению активности 

ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II неокортекса выявлялась и у самок 

сравниваемых групп.  Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя V коры 

мозга животных из малых пометов (опыт) была также снижена, по сравнению с 

контролем (0,167±0,011усл. ед. и 0,197±0,012 усл. ед., P>0,05). У подопытных 

самок активность данного фермента составила 0,153±0,015 усл. ед против 

0,207±0,015 усл. ед. контрольной группы. Эти различия являлись статистически 

достоверными. У подопытных самцов  активность ГСДГ в цитоплазме нейронов 

слоя V неокортекса была близкой к контролю (Табл. 5).  
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В мозге животных подопытной группы наблюдалась тенденция к 

увеличению активности НАДН-д в цитоплазме нейронов гиппокампа (0,375±0,019 

усл. ед. и 0,390±0,022 усл. ед.). Аналогичные изменения по данному показателю 

были характерны как для самцов, так и для самок исследуемых групп (Табл. 5). 

Активность НАДФН-д в нейронах гиппокампа была также выше в опыте, чем в 

контроле (Табл. 5). У опытных животных, а также раздельно, у самцов и самок, 

наблюдалось снижение активности ГСДГ в нейронах гиппокампа, по сравнению с 

контролем, при этом различия не были достоверными (0,212±0,014усл. ед. и 

0,219±0,015  усл. ед.).  При разделении по половому признаку у самцов и самок 

сравниваемых групп выявлялись подобные изменения в активности данного 

фермента (Табл. 5).  
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Показатели  Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

СТД, площадь сечения, мкм
2 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

42,7±0,94 

 

46,6±0,98* 

 

41,2±1,2 

 

47,3±1,7* 

 

43,6±1,29 

 

45,9±1,13 

ядра нейронов слоя II 53,5±1,79 58,0±2,8 50,4±2,9 59,1±4,16 55,4±2,17 56,9±4,1 

ядрышки нейронов слоя II
 

4,5±0,15 4,9±0,16* 4,5±0,39 5,0±0,22 4,5±0,09 4,8±0,3 

цитоплазма нейронов слоя V 81,1±3,14 85,9±2,79 79,6±5,8 84,3±4,25 82±3,8 87,5±3,9 

ядра нейронов слоя V 99,9±4,75 104±6,35 94,3±7,8 105,2±9,95 103,3±6,02 102,8±8,8 

ядрышки нейронов слоя V 6,6±0,16 6,9±0,23 6,7±0,4 6,8±0,14 6,5±0,16 7,1±0,4 

ПТД, площадь сечения, мкм
2 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

45,6±1,66 

 

51,0±1,55* 
 

41,3±1,39 

 

50,5±1,97* 

 

48,2±2,2 

 

51,5±2,6 

ядра нейронов слоя II 58,7±1,73 62,0±2,76 53,8±0,8 62,2±2,95* 61,7±2,3 61,9±5,0 

ядрышки нейронов слоя II
 

4,8±0,13 5,0±0,25 4,7±0,23 4,6±0,2 4,8±0,16 5,3±0,4 

цитоплазма нейронов слоя V 85,4±4,94 94,7±2,59 83,5±8,4 98,4±3,4 86,5±6,4 91±3,5 

ядра нейронов слоя V 98,2±4,39 107,0±5,14 95,6±5,7 113,2±8,7 99,8±6,3 100,9±5,0 

ядрышки нейронов слоя V 6,7±0,16 7,3±0,21* 6,6±0,29 7,3±0,32 6,8±0,2 7,2±0,3 

Гиппокамп, площадь сечения, мкм
2
 

цитоплазма нейронов гиппокампа 

 

49,9±1,74 

 

57,9±1,93* 

 

46,2±2,8 

 

55,0±2,4* 

 

52,1±2,0 

 

60,8±2,7* 

ядра нейронов гиппокампа 77,9±3,92 82,2±3,51 72,7±6,3 79,8±5,8 81,1±4,97 84,7±4,3 

ядрышки нейронов гиппокампа 4,9±0,15 5,2±0,14 4,7±0,3 5,2±0,22 4,9±0,16 5,3±0,2 

Таблица 5. 

Влияние уменьшения численности пометов на морфометрические и гистохимические показатели нейронов 

коры мозга 14-суточных крыс 
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* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем  

 

Показатели   Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Концентрация РНК, в цитоплазме 

нейронов, усл. ед:  

слой II СТД 

 

 

0,402±0,014 

 

 

0,413±0,021 

 

 

0,397±0,022 

 

 

0,395±0,024 

 

 

0,404±0,019 

 

 

0,432±0,036 

слой V СТД 0,416±0,023 0,435±0,025 0,394±0,037 0,429±0,035 0,430±0,029 0,442±0,038 

слой II ПТД 0,394±0,014 0,401±0,012 0,406±0,023 0,393±0,016 0,387±0,018 0,409±0,02 

слой V ПТД 0,411±0,025 0,413±0,016 0,436±0,049 0,412±0,014 0,395±0,028 0,413±0,031 

Гиппокамп 0,386±0,013 0,422±0,026 0,406±0,03 0,430±0,038 0,374±0,011 0,415±0,039 

Активность ферментов, усл. ед.: 

НАДН-д слой II 

 

0,368±0,018 

 

0,380±0,024 

 

0,402±0,039 

 

0,391±0,045 

 

0,348±0,015 

 

0,369±0,024 

НАДН-д слой V 0,328±0,021 0,371±0,031 0,299±0,03 0,398±0,061 0,346±0,028 0,344±0,019 

НАДФН-д слой II 0,416±0,013 0,417±0,020 0,409±0,013 0,407±0,031 0,420±0,02 0,426±0,027 

НАДФН-д слой V 0,382±0,018 0,376±0,021 0,365±0,018 0,351±0,022 0,392±0,026 0,402±0,034 

ГСДГ слой II 0,211±0,011 0,179±0,008* 0,216±0,017 0,173±0,01* 0,208±0,015 0,186±0,014 

ГСДГ слой V 0,197±0,012 0,167±0,011 0,180±0,021 0,181±0,014 0,207±0,015 0,153±0,015* 

Гиппокамп: 

НАДН–д гиппокамп 

 

0,375±0,019 

 

0,390±0,022 

 

0,367±0,048 

 

0,390±0,03 

 

0,380±0,015 

 

0,391±0,035 

НАДФН–д гиппокамп 0,412±0,026 0,426±0,021 0,380±0,05 0,425±0,035 0,431±0,029 0,427±0,025 

ГСДГ гиппокамп 0,219±0,015 0,212±0,014 0,225±0,025 0,212±0,026 0,215±0,02 0,212±0,014 

Продолжение таблицы 5. 
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Резюме. Изложенные данные свидетельствуют  о том, что в 14-суточном 

возрасте у крысят из малочисленных пометов нейроны коры имеют меньше 

отличий от контроля по сравнению с наблюдавшимися в 5-суточном возрасте, 

описанными ранее. В 14-суточном возрасте достоверные межгрупповые различия 

имели размеры цитоплазмы в  слое II ПТД, СТД и гиппокампа, проявляющиеся её 

достоверным увеличением. Кроме того, наблюдается увеличение размеров 

ядрышек в слое II СТД. Необходимо отметить, что остальные изучавшиеся 

размерные характеристики у подопытных крыс также превышали контрольные, 

однако эти различия не были статистически значимыми. При этом межгрупповые 

отличия были однотипными у животных обоего пола (Табл. 5), а число 

достоверных межгрупповых различий у самцов было большим, чем у самок.  

Концентрация РНК не имела достоверных межгрупповых различий в 

цитоплазме нейронов всех исследованных локализаций. В сочетании с большими 

размерами цитоплазмы это может рассматриваться как свидетельство большего ее 

содержания в перикарионах исследованных нейронов. Увеличение размеров 

ядрышек в нейронах коры мозга  подопытных крыс также может расцениваться 

как свидетельство более активного синтеза в них РНК. 

Исследованные нами НАДН-д и НАДФН-д не имели статистически 

достоверных межгрупповых различий активности, что свидетельствует об 

отсутствии межгрупповых различий интенсивности внутри- и 

внемитохондриального окисления (Стайер,1984) в исследованных нейронах. 

Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II (у самок – в слое V) неокортекса 

была у подопытных животных ниже, чем у контрольных. Учитывая данные о том, 

что нейростероиды, синтезируемые с участием данного фермента, являются 

стимуляторами роста нейронов (Karishma, Herbert, 2002; Tsutsui et al., 2009), 

можно предположить, что в увеличенных в размерах нейронах неокортекса 

подопытных крыс эта стимуляция становится меньшей, чем у контрольных. 

Возможно, также предположить, что это снижение активности ГСДГ связано с 

ускоренными темпами роста гонад у подопытных крысят. 
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Сопоставление особенностей межгрупповых различий нейронов коры у 

крыс с акселерацией и контрольных в 14- и 5-суточном возрасте свидетельствует 

об уменьшении числа межгрупповых различий. Нам представляется возможным 

предположение о том, что причина этого – уменьшение в обеих сравниваемых 

группах зависимости к 14-суточному возрасту от матери, переход к 

«смешанному»  питанию, не ограниченному только молоком матери, 

расширением видов «деятельности» и объема поступающей информации, что в 

совокупности уменьшает различия условий развития животных сравниваемых 

групп. 

 

3.5.3. Особенности нейронов коры у 30-суточных крыс при экспериментальной 

акселерации 

3.5.3.1. Морфометрическая характеристика нейронов неокортекса и гиппокампа 

Собственно теменная  доля. Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II 

у животных сравниваемых групп была близкой (43,2±1,32 мкм
2
и 41,0±1,26 мкм

2
, 

P>0,05). У самок подопытной группы данный показатель равнялся 45,2±1,7 

мкм
2
против 39,7±1,88 мкм

2
 контрольной группы. Достоверных межгрупповых 

различий между  сравниваемыми группами не наблюдалось, как у самцов, так и у 

самок. (Табл. 7). Площадь сечения ядер нейронов слоя II неокортекса животных 

подопытной группы также практически не отличалась от таковой в контроле 

(58,9±2,13 мкм
2
 против 58,7±2,1 мкм

2)
. Она не имела достоверных различий и при 

сопоставлениях с учетом пола животных (Табл. 7).  Площадь сечения ядрышек 

нейронов слоя II коры мозга животных сравниваемых групп также практически не 

различалась (3,7±0,09 мкм
2
 и 3,8±0,13мкм

2
). При разделении животных по 

половому признаку, у самцов и самок опытной и контрольной групп 

статистически значимых изменений в размерах ядрышек нейронов слоя II не 

выявлялось (Табл. 7).  

Размеры цитоплазмы нейронов слоя V коры мозга животных из 

подопытных пометов составили 74,8±2,99 мкм
2
, у контрольных – 85,8±4,18 мкм

2 
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(P<0,05). При  учете гендерной принадлежности достоверных межгрупповых 

различий данного показателя не наблюдалось (Табл. 7). Размеры ядер нейронов 

слоя V неокортекса животных опытной группы составили 95,3±3,8 мкм
2
, у 

контрольной группы – 94,8±3,76мкм
2
, то есть практически не различались (Табл. 

7). Достоверные межгрупповые различия при этом отсутствовали как у самцов 

(97±5,41 мкм
2
и 91,7±5,96 мкм

2
), так и у самок (92,3±4,86 мкм

2
 и 98,9±3,7 мкм

2
 

соответственно). Размеры ядрышек нейронов слоя V коры мозга у крыс 

сравниваемых групп (5,6±0,08 мкм
2
 и 5,7±0,16 мкм

2
), не имели достоверных 

различий. Их не было и при сравнении показателей, полученных при их изучении   

у самцов и самок (Табл. 7).  

Переднетеменная доля. Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II 

коры мозга крыс подопытной группы была достоверно  больше, чем в контроле 

(46,8±1,4 мкм
2
 против 42,0±1,2 мкм

2
). Статистически значимых различий у самцов 

и самок  контрольной и опытной групп не выявлялось, хотя при этом наблюдалась 

тенденция  к увеличению данного показателя у крыс обоего пола (Табл. 7).   

Площадь сечения ядер нейронов слоя II в неокортексе животных опытной группы 

была близка к контрольной (61,5±1,74 мкм
2
 и 60,4±2,76 мкм

2
). Это наблюдалось и 

при сравнении показателя у животных одного пола (Табл. 7). Статистически 

достоверных различий в размерных характеристиках ядрышек нейронов слоя II 

неокортекса в общей группе подопытных крыс, по сравнению с контрольными, не 

обнаружилось. Они не наблюдались и при сравнениях, проведенных раздельно у 

самцов и самок (Табл. 7). 

Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя V коры мозга крыс 

подопытной группы равнялась 85,1±4,06 мкм
2
 против 98,6±4,36 мкм

2 
у крыс 

контрольной группы. Различия являлись статистически достоверными. При этом 

как у самцов, так и у самок сравниваемых групп наблюдалась тенденция к 

уменьшению данного показателя (Табл. 7). Размеры ядер нейронов слоя V 

неокортекса в опыте превышали контроля (101±3,38 мкм
2
и 97,5±4,28 мкм

2
), при 

этом отличия не являлись достоверными. Аналогичный характер изменений 
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наблюдался у самцов и у самок контрольной и опытной групп (Табл. 7).  Площадь 

сечения ядрышек нейронов слоя V неокортекса подопытной группы животных 

составила 6,3±0,18мкм
2
 (у самцов – 6,1±0,18 мкм

2
, у самок – 6,8±0,29 мкм

2
). В 

контрольной группе данный показатель равнялся 5,5±0,16 мкм
2 (

у самцов – 5,4±0,2 

мкм
2
, у самок – 5,7±0,13 мкм

2
). Различия между контролем и опытом 

статистически достоверны.  

Гиппокамп. Площадь сечения цитоплазмы нейронов гиппокампа у 

экспериментальных животных не имела статистически значимых различий от 

контроля (Табл. 7). Их не было и при раздельном анализе показателя у самцов и 

самок (у самцов – 46,0±1,12мкм
2
 и 45,2±1,9мкм

2
, у самок – 47,8±1,6мкм

2 
и 

46,3±1,8 мкм
2
).  Ядра нейронов гиппокампа в мозге животных из малых пометов 

не имели достоверных отличий, по сравнению с контрольными (69,1±1,88 

мкм
2
против 66,2±3,35 мкм

2
, соответственно, P>0,05). При учете пола 

исследованных крыс достоверные межгрупповые различия также не выявлялись 

(Табл. 7). Площадь сечения ядрышек нейронов гиппокампа в опытной группе 

животных и в контроле была очень близкой (4,1±0,09 мкм
2
 и 4,2±0,17мкм

2
).  

Достоверные различия отсутствовали и при сравнении, учитывающем пол 

животных (Табл. 7). 

 

3.5.3.2. Гистохимическая характеристика нейронов неокортекса и гиппокампа 

Концентрация РНК. Концентрация РНК в цитоплазме нейронов слоя II СТД 

коры мозга животных подопытной группы составила 0,314±0,014усл. ед., у 

контрольной – 0,288±0, 011 усл. ед., то есть была больше, чем в контроле, при 

этом  различия не являлись статистически достоверными. Тенденция к 

увеличению  данного показателя наблюдалась как у самцов, так и у самок, 

сравниваемых групп (Табл. 7). У животных из малых пометов выявилось 

достоверное увеличение концентрации РНК в цитоплазме нейронов слоя V СТД 

неокортекса, по сравнению с контролем (0,367±0,01 усл. ед. против 0,339±0,011 

усл. ед., P<0,05).  У  самцов  опытной группы данный показатель  был также 
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достоверно больше, чем в контроле (0,375±0,012 усл. ед. и  0,332±0,015  усл. 

ед.). Статистически значимых изменений у самок сравниваемых не наблюдалась, 

при этом обнаруживалась тенденция к увеличению концентрации РНК. 

 В ПТД неокортекса крыс опытной группы концентрация РНК в цитоплазме 

нейроцитов слоя II практически не отличалась от таковой  в контрольной группе 

(0,306±0,014 усл. ед. и 0,308±0,013 усл. ед.).  Статистически значимые различия 

отсутствовали при этом у животных сравниваемых групп обоего пола (Табл. 7). 

Концентрация РНК в цитоплазме нейронов  слоя V ПТД неокортекса имела 

тенденцию к повышению, по сравнению с контролем (0,366±0,019усл. ед.  и 

0,341±0,018 усл. ед., P>0,05). Она выявлялась также у экспериментальных самцов 

(0,373±0,03 усл. ед. против 0,325±0,026 усл. ед). У самок сравниваемых групп, 

концентрация РНК в цитоплазме клеток слоя II ПТД была очень близкой 

(0,353±0,013 усл. ед. против 0,362±0,023 усл. ед). 

Цитоплазма нейронов гиппокампа животных опытной группы имела 

тенденцию к повышению концентрации РНК (0,381±0,021усл. ед. и 0,347±0,014 

усл. ед.). Увеличение данного показателя было характерно и для самцов опытной 

и контрольной групп (Табл. 7). У самок из малых пометов концентрация РНК в 

цитоплазме нейронов гиппокампа практически не отличалась от контрольной 

(0,347±0,026 усл. ед. против 0,349±0,009  усл. ед.).  

Активность ферментов. В мозге животных опытной группы, а также 

раздельно у самцов и самок, наблюдалось снижение активности НАДН-д в 

цитоплазме нейронов слоя II, при этом отличия от контроля не были 

статистически достоверными (Табл. 7).  Активность НАДН-д в цитоплазме 

нейронов слоя V неокортекса практически не различалась в сравниваемых 

группах (0,315±0,011усл. ед. против 0,313±0,013 усл. ед. P>0,05). Достоверные 

межгрупповые отличия отсутствовали и при учете пола животных (Табл. 7).  

Активность НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя II неокортекса 

животных из малых пометов была меньше, чем у животных из больших пометов, 

но достоверных различий не наблюдалось (0,445±0,015 усл. ед.  и 0,462±0,022 усл. 
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ед.). У самцов опытной группы, по сравнению с контрольной, наблюдалось также 

уменьшение активности данного фермента  в слое II неокортекса (Табл. 7). Самки 

экспериментальной группы, наоборот, характеризовались увеличением 

активности НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя II, но достоверных различий 

от контроля не обнаружилось (443±0,014 усл. ед. и 0,462±0,022 усл. ед.).  

Цитоплазма нейронов слоя V неокортекса крыс из малых пометов отличалась 

сниженной активностью НАДФН-д, при этом различия с контролем не были 

достоверными (0,405±0,017 усл. ед. и 0,448±0,019 усл. ед.). Статистически 

значимые изменения  в уменьшении данного показателя имелись у самцов  

опытной и контрольной групп (0,378±0,018 усл. ед. и 0,460±0,026усл.ед.). У 

подопытных самок достоверных межгрупповых различий активности НАДФН-д в 

цитоплазме нейронов слоя V неокортекса не выявлялось (Табл. 7).  

Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II коры мозга животных из 

малых пометов, по сравнению с контролем, была снижена (0,229±0,01усл. ед. и 

0,251±0,007 усл. ед, P>0,05). У самцов опытной группы она практически не 

отличалась от таковой в контроле (Табл. 7). У самок подопытной группы 

отмечалось статистически достоверное уменьшение активности ГСДГ в 

цитоплазме клеток  слоя II неокортекса по сравнению с контролем (0,207±0,02усл. 

ед. против 0,263±0,009усл. ед.).  У животных опытной группы активность ГСДГ в 

цитоплазме нейронов слоя V неокортекса составила 0,209±0,007 усл. ед., в 

контрольной группе – 0,229±0,007 усл. ед.  Различия между сравниваемыми 

группами близки к достоверным (P<0,1, P>0,05).  При разделении данных групп 

по половому признаку, было обнаружено, что у самок активность ГСДГ в 

цитоплазме клеток слоя V была достоверно меньше, чем в контроле (0,201±0,007 

усл. ед. и 0,228±0,011 усл. ед.), а у самцов наблюдалась только тенденция к 

снижению данного показателя (Табл. 7).  

В цитоплазме нейронов гиппокампа животных опытной группы, активность 

НАДН-д была близка к таковой в контроле (Табл. 7). У самок опытной группы 

выявлялась тенденция к ее увеличению (0,554±0,05 усл. ед. против 0,464±0,029 
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усл. ед., P>0,05). Активность НАДН-д в цитоплазме нейронов гиппокампа самцов 

опытной группы не имела достоверных различий по сравнению с контролем 

(0,420±0,02 усл. ед. и 0,466±0,029 усл. ед., P>0,05). У животных подопытной 

группы, а также раздельно у самцов и самок, отмечалась тенденция к 

уменьшению активности НАДФН-д  в цитоплазме нейронов гиппокампа (Табл. 7). 

Активность ГСДГ в цитоплазме клеток гиппокампа мозга крыс опытной группы 

была достоверно ниже, чем в контроле (0,257±0,009 усл. ед. против 0,279±0,01 

усл. ед., соответственно). При учете гендерной принадлежности, как у самцов, так 

и у самок  сравниваемых групп  выявлялась тенденция к уменьшению данного 

показателя в подопытной группе (Табл. 7). 

 

3.5.3.3.Биохимические показатели 

При исследовании СРО в мозге 30-суточных крыс, с признаками 

акселерации, не было выявлено статистически достоверных отличий от контроля  

таких показателей, как содержание гидроперекисей липидов (h), образование и 

накопление перекисных радикалов (Sind-1) и перекисной резистентности тканей 

(H), интенсивность генерации свободных радикалов (Ssp) и общей 

антиоксидантной антирадикальной защиты (Sind2) (Табл. 3.6.). 

     Таблица 6.  

ХМЛ-показатели (в отн. ед.) свободнорадикального статуса гомогенатов 

полушария головного мозга 30-суточных белых крыс 

 

 

 

 

 

Показатели Контроль Опыт 

Ssp 0,08±0,004 0,084±0,004 

h 0,609±0,038 0,605±0,031 

Sind1 0,704±0,028 0,781±0,031 

H 1,331±0,034 1,429±0,053 

Sind2 2,31±0,581 2,58±0,096 
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Показатели  Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

СТД, площадь сечения, мкм
2 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

41,0±1,26 

 

43,2±1,32 

 

42,0±1,72 

 

42,1±1,8 

 

39,7±1,88 

 

45,2±1,7 

ядра нейронов слоя II 58,7±2,1 58,9±2,13 58,4±2,92 59,4±2,9 59,1±3,3 57,8±3,1 

ядрышки нейронов слоя II
 

3,8±0,13 3,7±0,09 3,8±0,19 3,7±0,12 3,8±0,17 3,7±0,16 

цитоплазма нейронов слоя V 85,8±4,18 74,8±2,99* 85,1±4,55 75,6±3,9 86,9±8,2 73,5±4,96 

ядра нейронов слоя V 94,8±3,76 95,3±3,8 91,7±5,96 97±5,41 98,9±3,7 92,3±4,86 

ядрышки нейронов слоя V 5,7±0,16 5,6±0,08 5,6±0,28 5,6±0,12 5,7±0,1 5,7±0,1 

ПТД, площадь сечения, мкм
2 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

42,0±1,2 

 

46,8±1,4* 

 

42,4±1,2 

 

46,1±1,8 

 

41,4±2,5 

 

48,1±2,3 

ядра нейронов слоя II 60,4±2,76 61,5±1,74 60,8±2,9 60,8±2,2 59,9±5,47 62,8±3,16 

ядрышки нейронов слоя II
 

3,9±0,11 3,9±0,08 4,0±0,2 3,9±0,12 3,8±0,12 4,04±0,02 

цитоплазма нейронов слоя V 98,6±4,36 85,1±4,06* 97,0±5,29 82,7±5,2 100,3±7,9 89,4±6,67 

ядра нейронов слоя V 97,5±4,28 101±3,38 99,7±6,5 102,5±3,26 94,6±5,5 98,3±7,9 

ядрышки нейронов слоя V 5,5±0,16 6,3±0,18* 5,4±0,2 6,1±0,18* 5,7±0,13 6,8±0,29* 

Гиппокамп, площадь сечения, 

мкм
2,  

цитоплазма нейронов гиппокампа 

 

 

45,7±1,28 

 

 

46,7±0,93 

 

 

45,2±1,9 

 

 

46,0±1,12 

 

 

46,3±1,8 

 

 

47,8±1,6 

ядра нейронов гиппокампа 66,2±3,35 69,1±1,88 65,1±5,5 70,4±2,06 67,8±3,16 66,6±3,8 

ядрышки нейронов гиппокампа 4,2±0,17 4,1±0,09 4,2±0,24 4,0±0,11 4,1±0,25 4,3±0,14 

Таблица 7. 

Влияние уменьшения численности пометов на морфометрические и гистохимические показатели нейронов 

коры мозга 30-суточных крыс 
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* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем  

Показатели   Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Концентрация РНК, в цитоплазме 

нейронов, усл. ед:  

слой  II СТД 

 

0,288±0,011 

 

0,314±0,014 

 

0,283±0,015 

 

0,310±0,02 

 

0,295±0,018 

 

0,320±0,019 

слой V СТД 0,339±0,011 0,367±0,01* 0,332±0,015 0,375±0,012* 0,348±0,015 0,354±0,019 

слой II ПТД 0,308±0,013 0,306±0,014 0,286±0,016 0,303±0,021 0,337±0,015 0,312±0,015 

слой V ПТД 0,341±0,018 0,366±0,019 0,325±0,026 0,373±0,03 0,362±0,023 0,353±0,013 

Гиппокамп 0,347±0,014 0,381±0,021 0,345±0,025 0,400±0,028 0,349±0,009 0,347±0,026 

Активность ферментов, усл. ед.: 

НАДН-д слой II 

 

0,392±0,020 

 

0,348±0,017 

 

0,378±0,03 

 

0,345±0,022 

 

0,409±0,028 

 

0,353±0,031 

НАДН-д слой V 0,313±0,013 0,315±0,011 0,327±0,017 0,311±0,022 0,296±0,019 0,323±0,029 

НАДФН-д слой II 0,462±0,022 0,445±0,015 0,477±0,038 0,436±0,021 0,443±0,014 0,462±0,022 

НАДФН-д слой V 0,448±0,019 0,405±0,017 0,460±0,026 0,378±0,018* 0,434±0,028 0,455±0,023 

ГСДГ слой II 0,251±0,007 0,229±0,01 0,242±0,01 0,241±0,011 0,263±0,009 0,207±0,02* 

ГСДГ слой V 0,229±0,007 0,209±0,007 0,229±0,009 0,213±0,01 0,228±0,011 0,201±0,007* 

Гиппокамп: 

НАДН–д гиппокамп 

 

0,465±0,020 

 

0,468±0,028 

 

0,466±0,029 

 

0,420±0,02 

 

0,464±0,029 

 

0,554±0,05 

НАДФН–д гиппокамп 0,664±0,031 0,597±0,027 0,649±0,042 0,593±0,038 0,683±0,049 0,604±0,04 

ГСДГ гиппокамп 0,279±0,01 0,257±0,009* 0,282±0,018 0,266±0,007 0,275±0,008 0,239±0,023 

Продолжение таблицы 7. 
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Рис. 15.  Нейроны слоя V неокортекса собственно теменной доли. Окраска галлоцианином. А)  контроль; Б)  опыт  

50 мкм 50 мкм 
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Резюме. В 30-суточном возрасте у крысят из малых пометов (опыт), по 

сравнению с контролем, достоверных отличий в показателях, отражающих 

развитие головного мозга,  больше чем в 14-суточном возрасте, но меньше чем у 

5-суточных крысят. Это может быть связано с окончанием молочного периода, 

уменьшением различий условий жизни у крыс сравниваемых групп, более 

самостоятельным образом жизни. При разделении по половому признаку, у 

самцов и самок опытной группы выявилось одинаковое число статистически 

достоверных отличий от контроля, при этом отличия проявились в разных 

показателях (Табл.7).  

 СТД неокортекса животных опытной группы отличалась от контроля 

меньшими размерами  цитоплазмы нейронов слоя II и  V и большими размерами 

ядер, что свидетельствует об увеличении ядерно-цитоплазматического 

соотношения в сторону ядра клеток. У животных обоего пола сравниваемых 

групп достоверных различий не выявлялось, при этом наблюдалась тенденция к 

увеличению некоторых показателей, описанных выше (Табл. 3.7.). У опытной 

группы животных, в ПТД неокортекса выявилось больше достоверных различий 

от контроля, чем в СТД (Табл. 3.7.). Площадь сечения цитоплазмы  нейронов слоя 

II коры мозга подопытных животных была достоверно больше, чем в контроле. В 

слое V неокортекса экспериментальных животных размеры цитоплазмы и 

ядрышек нейронов были достоверно увеличены, по сравнению с контролем (Табл. 

7). Достоверное увеличение концентрации РНК, свидетельствующее о более 

интенсивном синтезе белка, было характерно для клеток слоя V СТД коры мозга 

животных из уменьшенных пометов (Рис. 15). У животных подопытной группы в 

цитоплазме нейронов некоторых локализаций наблюдалась тенденция к 

увеличению данного показателя (Табл. 7). При учете гендерной принадлежности, 

статистически значимые межгрупповые изменения  в сторону увеличения 

концентрации РНК проявились в цитоплазме клеток слоя V неокортекса самцов.  

В 30-суточном возрасте, как и в 14-суточном, статистически достоверных 

межгрупповых различий при исследовании активности НАДН-д, НАДФН-д, 
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ГСДГ в цитоплазме нейронов  слоя II и V коры мозга опытной группы животных, 

в отличие от контроля, не выявилось. При разделении сравниваемых животных по 

половому признаку у самок выявлялось больше достоверных отличий в 

активности данных ферментов в цитоплазме нейронов слоя II и V неокортекса, 

чем у самцов.  Причем, для самок опытной группы было характерно только 

снижение активности ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II и V, по сравнению с 

контролем. У подопытных самцов наблюдалось достоверное снижение 

активности НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя V неокортекса. При изучении 

активности ферментов в цитоплазме нейронов гиппокампа мозга крыс  

контрольной и опытной групп, было обнаружено, что в данном возрасте 

статистически значимые изменения проявились в уменьшении активности ГСДГ 

(Табл. 7). Снижение активности НАДФН-д может быть сопоставлено с тем 

фактом, что к месячному возрасту темпы роста массы мозга и полушария у 

животных опытной группы сначала сравниваются с таковыми в контроле, а затем 

становятся ниже, чем в контроле. Сниженная активность ГСДГ, выявленная в 

нейронах неокортекса подопытных крыс может быть связана с выраженными в 

месячном возрасте межгрупповыми различиями темпов роста гонад, их 

гормональной активностью (Литвинцева, 2010).  

 

3.5.4. Особенности нейронов коры у 60-суточных крыс при экспериментальной 

акселерации 

3.5.4.1. Морфометрическая характеристика нейронов неокортекса и гиппокампа 

Собственно теменная  доля. Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II 

неокортекса животных из малых пометов была больше, чем в контроле, при этом 

статистически достоверных различий не наблюдалось (52,9±2,2 мкм
2
и  49,2±1,2 

мкм
2
). Как у самцов, так и у самок, опытной и контрольной групп также 

выявлялась тенденция к увеличению данного показателя. Статистически 

значимых изменений в площади сечения ядер этих нейронов также  не 

обнаруживалось (Табл. 8). В неокортексе как самцов, так и самок межгрупповые 
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различия этого показателя были незначительны и статистически недостоверны (у 

самцов - 38,1±1,2мкм
2
 против 40,2±1,1 мкм

2 
,P>0,05, у самок - 38,0 ±1,5 мкм

2 

против36,9±0,15 мкм
2
 соответственно, P>0,1). В то же время, размеры ядрышек в 

данных нейронах у животных опытной группы были статистически достоверно 

увеличены (4,7±0,1мкм
2 

против 4,3±0,1мкм
2
). При разделении животных по полу, 

у подопытных самцов также наблюдалась достоверно большая площадь сечения 

ядрышек этих нейронов (Табл. 8). У самок опытной группы  выявлялась 

тенденция к увеличению данного показателя (4,8±0,16 мкм
2
и 4,5±0,15мкм

2
, 

P>0,1).  Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя V у животных подопытной 

группы была достоверно увеличена, по сравнению с контрольной группой 

(93,3±2,8 мкм
2
и 83,5±3,6 мкм

2 
соответственно). У экспериментальных самок 

размеры цитоплазмы нейронов  слоя V неокортекса составили 94,4±4,3мкм
2
 , у 

контрольных – 76,4±5,05мкм
2
, P<0,05). У самцов исследуемых групп имелась 

тенденция к увеличению данного показателя (Табл. 8). Размеры ядер нейронов 

слоя V коры мозга крыс опытной группы не имели статистически значимых 

межгрупповых различий (58,4±1,87 мкм
2
 и 65,4±4,1 мкм

2
). Их не было выявлено и 

при сравнении показателей, полученных при изучении мозга животных одного 

пола (Табл. 8).  Различия между опытными и контрольными животными в 

площади сечения ядрышек нейронов слоя V неокортекса были близки к 

достоверным (6,4±0,18 мкм
2
и 6,0±0,1 мкм

2
, P<0,1, P>0,05). Увеличение размеров 

ядрышек этих нейронов наблюдалось у самок опытной группы, при этом различия 

с контролем являлись статистически значимыми (6,5±0,3 мкм
2
 против 5,7±0,1 

мкм
2
). У самцов сравниваемых групп выявлялась тенденция к увеличению 

данного показателя (Табл. 8). 

 Переднетеменная доля. Животные опытной группы отличались от 

контрольной достоверно большими размерами цитоплазмы нейронов слоя II 

неокортекса (59,9±1,6мкм
2 

и 52,6±1,2 мкм
2)

. У самок проявились аналогичные 

межгрупповые различия данного показателя (Табл. 8). У самцов опытной группы 

прослеживалась только тенденция к увеличению этого показателя (56,6±3,2 мкм
2
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против 52,8±1,5 мкм
2 

, P>0,1). Площадь сечения ядер нейронов слоя II составила в 

опытной группе 42,6±1,1мкм
2
, в контрольной группе – 42,1±1,4 мкм

2 
 , то есть 

практически не различалась. Этот показатель не имел статистических различий и 

при сравнении его раздельно, у самцов и самок (Табл. 8). Площадь сечения 

ядрышек нейронов данного слоя мозга крыс из малых пометов составила 4,8±0,14 

мкм
2
,  у животных из контрольных пометов  -  4,4±0,1мкм

2
. (P<0,05). При этом как 

у самцов, так и у самок опытной группы наблюдалась тенденция к увеличению 

размеров ядрышек этих нейронов (Табл. 8). 

Статистически значимые изменения были обнаружены в цитоплазме 

нейронов слоя V неокортекса животных опытной группы, по сравнению с 

контролем (107,4±4,6 мкм
2
и 82,2±2,6 мкм

2
, P<0,05). У экспериментальных самцов 

площадь сечения цитоплазмы клеток слоя V составила 105±6,8 мкм
2
, у самок - 

109±6,7 мкм
2
. У интактных самцов данный показатель равнялся 80,2±2,9 мкм

2
, у 

самок – 89,1±0,8 мкм
2
. Межгрупповые различия между опытными и 

контрольными группами являются статистически достоверными (Табл. 8). 

Площадь сечения ядер нейронов слоя V коры мозга животных опытной группы 

была больше, чем в контроле, при этом достоверные различия не выявлялись 

(66,6±2,8 мкм
2
 против 64,4±2,1 мкм

2
). У самцов и самок опытной группы, также 

проявлялась тенденция к увеличению размеров ядер клеток этого слоя (Табл. 8). 

Размеры ядрышек этих нейронов слоя у животных подопытной группы 

достоверно превышали таковых в контроле (7±0,2 мкм
2
против 6,1±0,2 мкм

2
). Они 

были увеличены как у самцов, так и у самок опытной группы.  При этом они не 

были статистически значимыми  (Табл. 8). 

Гиппокамп. Площадь сечения цитоплазмы нейронов гиппокампа у 

животных подопытной группы была больше, чем в контроле (60,1±1,6мкм
2
и  

53,6±1,2мкм
2
, P<0,05). Для подопытных самок были также характерны достоверно 

увеличенные по сравнению с контролем размеры цитоплазмы клеток гиппокампа 

(62,3±1,97 мкм
2
 и 51,4±0,4 мкм

2
, P<0,05). У самцов сравниваемых групп 

наблюдалась тенденция к увеличению данного показателя (Табл. 8). Размеры ядер 
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нейронов гиппокампа мозга самцов и самок опытной группы имели 

разнонаправленные отличия от контроля. У самцов подопытной группы 

наблюдалось уменьшение площади их сечения (42±2,2 мкм
2
  против 49,4±1,7мкм

2
, 

P<0,05). У самок опытной группы, напротив, были характерны достоверно 

большие, чем в  контроле, размеры ядер нейронов гиппокампа (47,7±1,4мкм
2
 и 

43,8±0,1 мкм
2
).Межгрупповые различия площади сечения ядрышек нейронов 

гиппокампа были статистически достоверными (5,2±0,11 мкм
2
 в опытной группе и 

4,7±0,1 мкм
2
). Экспериментальные самки также отличались от контрольных 

большими размерами ядрышек нейронов гиппокампа (5,4±0,09 мкм
2
 и 

4,6±0,1мкм
2
,  соответственно, P<0,05). У самцов опытной и контрольной групп  

различия в данного показателя были незначительны и статистически 

недостоверны (5±0,1мкм
2
 и 4,8±0,1мкм

2
, P>0,05).  

 

3.5.4.2. Гистохимическая характеристика нейронов неокортекса и гиппокампа 

 Концентрация РНК.  У животных опытной группы наблюдалась тенденция 

к увеличению концентрации РНК в цитоплазме нейронов слоя II СТД неокортекса 

(0,360±0,007 усл. ед. против 0,346±0,007 усл. ед. в контроле). Аналогичные 

изменения данного показателя проявились и у экспериментальных самок. 

Достоверно большая, чем в контроле, концентрация РНК в цитоплазме нейронов 

слоя II СТД обнаружилась в мозге самцов подопытной группы (0,373±0,009 усл. 

ед. и 0,346±0,009 усл. ед.).  Концентрация РНК в цитоплазме нейронов слоя V 

СТД неокортекса животных опытной группы была больше, чем в контроле 

(0,368±0,013усл. ед. против 0,334±0,012 усл. ед., P>0,05). Как у самцов, так и у 

самок, сравниваемых групп, наблюдалась тенденция к увеличению данного 

показателя. 

В ПТД неокортекса животных из малых пометов концентрация РНК в 

цитоплазме нейронов слоя II практически не отличалась от контрольной 

(0,354±0,013 усл. ед. и 0,359±0,010 усл. ед., соответственно). Данный показатель 

не имел достоверных межгрупповых различий, как у самцов, так и у самок (Табл. 
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8). В нейронах слоя V у животных подопытной группы наблюдалось достоверное 

увеличение концентрации РНК (0,382±0,01 усл. ед. против 0,352±0,011 усл. ед.). 

При разделении животных по половому признаку, как у экспериментальных 

самцов, и у самок, данный показатель имел тенденцию к повышению (P>0,05) 

(Табл. 8). Концентрация РНК в цитоплазме нейронов гиппокампа у крыс опытной 

группы была достоверно больше, чем в контроле (0,382±0,01усл.ед. и 

0,352±0,011усл. ед.). У самцов и самок опытной и контрольной групп выявлялась 

тенденция к увеличению концентрации РНК в клетках гиппокампа (Табл. 8). 

Активность ферментов. У животных опытной группы активность НАДН-д 

в цитоплазме нейронов слоя II была выше, чем в контроле (0,320±0,011усл. ед. и 

0,307±0,01усл.ед., P>0,05). Тенденция к увеличению активности НАДН-д в 

цитоплазме клеток этого слоя наблюдалась у самцов и  у самок сравниваемых 

групп (Табл. 8).У животных опытной группы активность НАДН-д в цитоплазме 

нейронов слоя V неокортекса существенно не отличалась от контрольной 

(0,313±0,011 усл. ед. и 0,309±0,01 усл. ед.,P>0,05). Для экспериментальных самцов 

были характерны достоверно большие, чем в контроле показатели активности 

данного фермента (0,341±0,012 усл. ед. и 0,303±0, 011усл.ед.). У самок опытной 

группы активность НАДН-д в цитоплазме нейронов слоя V, напротив была 

снижена, по сравнению с таковой в контроле (Табл. 8).Активность НАДФН-д в 

цитоплазме нейронов слоя II неокортекса крыс опытной группы не имела 

достоверных отличий от контроля. Они отсутствовали и при сравнении 

активности у животных одного пола (Табл. 8). В цитоплазме нейронов слоя V 

коры мозга  животных опытной группы активность НАДФН-д практически не 

отличалась от показателя контрольной группы (Табл. 8). При разделении 

животных по полу, как у самцов, так и у самок, опытной группы, по сравнению с 

контролем, наблюдалась тенденция к увеличению активности данного фермента 

(самцы – 0,425±0,028 усл. ед. и 0,415±0,028 усл. ед.; самки – 0,383±0,041 усл. ед. и 

0,360±0,002 усл. ед.). При изучении активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя 

II неокортекса были выявлены близкие показатели у крыс опытной и контрольной 
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групп, (0,233±0,011 усл. ед. и 0,224±0,011 усл. ед.).  При этом у 

экспериментальных самок наблюдались достоверно большие, чем у контрольных, 

показатели активности данного фермента в слое II (0,240±0,019 усл. ед. против 

0,190±0,009 усл. ед.). У самцов опытной группы активность ГСДГ в цитоплазме 

клеток этого слоя не имела достоверных отличий от контроля (Табл. 8). 

Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя V коры мозга крыс из малых 

пометов равнялась 0,232±0,013 усл. ед.; у контрольных данный показатель 

составил 0,203±0,006 усл. ед. Различия между сравниваемыми группами 

статистически достоверны. При разделении данных групп по полу, для 

подопытных самок было характерно достоверное превышение активности ГСДГ в 

цитоплазме нейронов слоя V (0,244±0,019 усл. ед. и 0,191±0,007 усл. ед.), а у 

самцов обнаруживалась тенденция к увеличению активности данного фермента 

(0,215±0,013усл. ед. и 0,207±0,007 усл. ед.). Увеличение активности НАДН-д 

наблюдалось в нейронах гиппокампа мозга крыс из уменьшенных пометов, по 

сравнению с контролем  (0,399±0,02усл. ед. против 0,358±0,023 усл. ед.). 

Активность НАДН-д в гиппокампе мозга самцов опытной группы была 

достоверно больше, чем в контроле (0,424±0,036 усл. ед. и 0,329±0,017 усл. ед.). У 

экспериментальных самок, напротив, данный показатель был меньше, чем в 

контроле (0,382±0,024 усл. ед. и  0,459±0,006 усл. ед., P<0,05). У животных из 

малых пометов активность НАДФН-д в гиппокампе  не имела достоверных 

различий с контролем. Они отсутствовали и при сопоставлении показателя у 

животных одного пола (Табл. 8). При исследовании активности ГСДГ в 

цитоплазме нейронов гиппокампа мозга крыс подопытной группы была выявлена 

тенденция к увеличению данного показателя, по сравнению с контролем, при 

этом статистически достоверных различий не обнаружилось (0,274±0,016 усл. ед. 

и 0,237±0,014 усл. ед.). Она наблюдалась как у самцов, так и у самок (Табл. 8). 
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Показатели  Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

СТД, площадь сечения, мкм
2 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

49,2±1,2 

 

52,9±2,2 

 

48,8±1,5 

 

51,7±0,9 

 

50,6±0,9 

 

53,8±3,8 

ядра нейронов слоя II 39,4±1,0 38±0,9 40,2±1,1 38,1±1,2 36,9±0,15 38,0 ±1,5 

ядрышки нейронов слоя II
 

4,3±0,1 4,7±0,1* 4,2±0,1 4,6±0,09* 4,5±0,15 4,8±0,16 

цитоплазма нейронов слоя V 83,5±3,6 93,3±2,8* 85,5±4,3 91±3,5 76,4±5,05 94,4±4,3* 

ядра нейронов слоя V 65,4±4,1 58,4±1,87 67,8±4,8 59,7±1,4 57±3,9 57,6±3,1 

ядрышки нейронов слоя V 6,0±0,1 6,4±0,18 6,1±0,15 6,2±0,2 5,7±0,1 6,5±0,3* 

ПТД, площадь сечения, мкм
2 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

52,6±1,2 

 

59,9±1,6* 

 

52,8±1,5 

 

56,6±3,2 

 

51,9±2,1 

 

62,2±1,2* 

ядра нейронов слоя II 42,1±1,4 42,6±1,1 41,5±1,7 42,4±1,6 43,95±1,6 42,7±1,5 

ядрышки нейронов слоя II
 

4,4±0,1 4,8±0,14* 4,3±0,1 4,6±0,3 4,6±0,5 5,0±0,09 

цитоплазма нейронов слоя V 82,2±2,6 107,4±4,6* 80,2±2,9 105±6,8* 89,1±0,8 109±6,7* 

ядра нейронов слоя V 64,4±2,1 66,6±2,8 63,7±2,6 66,3±2,0 66,6±2,2 66,8±4,7 

ядрышки нейронов слоя V 6,1±0,2 7±0,2* 6,0±0,2 6,6±0,3 6,6±0,35 7,1±0,3 

Гиппокамп, площадь сечения, 

мкм
2,  

цитоплазма нейронов гиппокампа 

 

 

53,6±1,2 

 

 

60,1±1,6* 

 

 

54,2±1,5 

 

 

56,9±1,9 

 

 

51,4±0,4 

 

 

62,3±1,97* 

ядра нейронов гиппокампа 48,2±1,6 45,4±1,46 49,4±1,7 42±2,2* 43,8±0,1 47,7±1,4* 

ядрышки нейронов гиппокампа 4,7±0,1 5,2±0,11* 4,8±0,1 5±0,1 4,6±0,1 5,4±0,09* 

Таблица 8. 

Влияние уменьшения численности пометов на морфометрические и гистохимические показатели нейронов 

коры мозга 60-суточных крыс 
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* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем  

 

 

Показатели   Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Концентрация РНК, в цитоплазме 

нейронов, усл. ед:  

слой II СТД 

0,346±0,007 0,360±0,007 0,346±0,009 0,373±0,009* 0,346±0,008 0,352±0,009 

слой V СТД 0,334±0,012 0,368±0,013 0,325±0,013 0,352±0,015 0,363±0,009 0,380±0,018 

слой II ПТД 0,359±0,010 0,354±0,013 0,361±0,013 0,354±0,009 0,354±0,008 0,354±0,021 

слой V ПТД 0,359±0,009 0,372±0,02 0,364±0,011 0,371±0,023 0,343±0,01 0,372±0,032 

Гиппокамп 0,352±0,011 0,382±0,01* 0,354±0,014 0,371±0,016 0,347±0,022 0,390±0,014 

Активность ферментов, усл. ед.: 

НАДН-д слой II 
0,307±0,01 0,320±0,011 0,308±0,014 0,319±0,018 0,304±0,004 0,321±0,016 

НАДН-д слой V 0,309±0,01 0,313±0,011 0,303±0,011 0,341±0,012* 0,329±0,016 0,294±0,013 

НАДФН-д слой II 0,398±0,023 0,391±0,023 0,393±0,028 0,418±0,033 0,414±0,039 0,373±0,032 

НАДФН-д слой V 0,403±0,023 0,400±0,027 0,415±0,028 0,425±0,028 0,360±0,002 0,383±0,041 

ГСДГ слой II 0,224±0,011 0,233±0,011 0,234±0,01 0,223±0,005 0,190±0,009 0,240±0,019* 

ГСДГ слой V 0,203±0,006 0,232±0,013* 0,207±0,007 0,215±0,013 0,191±0,007 0,244±0,019* 

Гиппокамп: 

НАДН–д гиппокамп 
0,358±0,023 0,399±0,02 0,329±0,017 0,424±0,036* 0,459±0,006 0,382±0,024* 

НАДФН–д гиппокамп 0,494±0,023 0,491±0,035 0,494±0,028 0,534±0,04 0,495±0,059 0,463±0,05 

ГСДГ гиппокамп 0,237±0,014 0,274±0,016 0,241±0,016 0,259±0,029 0,223±0,039 0,285±0,018 

Продолжение таблицы 8. 
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Рис. 16. Нейроны гиппокампа. Окраска галлоцианином. А)  контроль; Б) опыт  

50 мкм 50 мкм 
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Резюме. У 60-суточных животных, выращенных в уменьшенных пометах, 

обнаружилось меньшее, чем в контроле, число различий в показателях, 

отражающих признаки развития головного мозга, по сравнению с таковыми в 30-

суточном возрасте. При этом, 60-суточные животные из малых пометов имеют 

ряд таких же отличий морфометрических, гистохимических показателей, и в 30-

суточном возрасте (достоверное увеличение размеров цитоплазмы нейронов слоя 

II и V ПТД неокортекса и гиппокампа, ядрышек нейронов слоя V ПТД). При учете 

гендерной принадлежности, выявляется, что у экспериментальных самок в 

данном возрасте имеется  большее число отличий от контроля, чем у самцов.  

Нейроны СТД коры мозга животных опытной группы имели достоверно 

большую, чем в контроле, площадь сечения цитоплазмы слоя V и ядрышек слоя 

II. При этом, у подопытных самок было выявлено достоверное увеличение 

размеров цитоплазмы и ядрышек слоя V, а у самцов обнаружились только 

увеличенные размеры ядрышек нейронов слоя II, по сравнению с контролем. 

У животных подопытной группы в ПТД неокортекса наблюдалось больше 

достоверных различий от контроля в показателях, отражающих темпы развитие 

мозга, чем в СТД. Увеличенные размеры цитоплазмы нейронов  слоя II и V 

неокортекса крыс из малых пометов говорят об уменьшении ядерно-

цитоплазматического соотношения (Табл. 8). Нейроны гиппокампа мозга 

животных экспериментальной группы имели достоверно увеличенную площадь 

сечения цитоплазмы и ядрышек, в отличие от контрольной группы.  

При изучении гистохимических показателей у животных из малых пометов  

наблюдалось увеличение концентрации РНК (Рис. 16), активности НАДН-д и 

ГСДГ в цитоплазме нейронов некоторых локализаций.  У животных опытной 

группы выявилось достоверное увеличение концентрации РНК в нейронах 

гиппокампа (Табл. 8).  В гиппокампе подопытных крыс наблюдалась тенденция к 

увеличению активности НАДН-д  в цитоплазме клеток. При учете гендерной 

принадлежности, как у самцов подопытной группы, так и у самок, имелись 

достоверно большие от контроля показатели. При исследовании активности 
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ферментов у животных опытной группы было выявлено достоверное увеличение 

активности ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя V. Экспериментальные самки 

характеризовались также достоверно большей, чем в контроле, активностью 

ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II и V, что может свидетельствовать об 

усилении стероидогенеза в клетках мозга данных локализаций (Табл. 8). 

Таким образом, у животных данного возраста, некоторые 

морфометрические и гистохимические показатели были сходны с таковыми у 30-

суточных животных, что в свою очередь может говорить о переходе к взрослому 

самостоятельному образу жизни.  При изучении активности ферментов у 

животных из малых пометов была обнаружена увеличенная активность ГСДГ в 

слое V, по сравнению с контролем. Такие же изменения были характерны и для 

самок исследуемых групп. 

 

3.5.5. Особенности поведения крыс с экспериментальной акселерацией в 

приподнятом крестообразном лабиринте 

При исследовании ВНД у  подопытных крыс в 25-суточном возрасте было 

выявлено увеличение медиан времени бездействия более чем в 2 раза (Табл. 9, 

10), медиана времени стоек была увеличена в 1,5 раза, а медиана их частоты в - 

1,4 раза. Подопытные  животные отличались также повышенными медианами 

пребывания в открытых рукавах по временным (1,3 раза) и частотным (2,5 раза) 

характеристикам. Интегральный показатель, «исследовательская активность», 

отличался от контроля более высокой медианой по времени (на 26%) и частоте 

(на 14%) (Рис. 17, 18). 
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Рис. 17. Показатели высшей нервной деятельности крыс из малых и больших 

пометов (в %) по медианам некоторых временных характеристик в приподнятом 

крестообразном лабиринте в возрасте 25 суток (контроль принят за 100%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 18. Показатели высшей нервной деятельности крыс из малых и больших 

пометов в приподнятом крестообразном лабиринте в возрасте 25 суток (в %) по 

медианам некоторых частотных характеристик (контроль принят за 100%). 
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Таблица 9. 

Время (медиана, сек), занятое крысами в приподнятом крестообразном 

лабиринте 

Группа 

 

Опыт  Контроль 

Показатели 25-суточные 

Бездействие 5,25 2,4 

Свешивание 1,9 2,1 

Стойки 18,4 11,9 

Грумминг 1,43 0,81 

Принюхивание 173 177 

Движение 138 136 

Открытые рукава 29,2 22 

Закрытые рукава 149 156 

Исследовательская 

активность, усл. ед. 

52,6 41,8 

Тревожность, усл. ед. 276 292 

 

Таблица 10. 

Частотные показатели, медиана (% от контроля) поведения крыс в 

приподнятом крестообразном лабиринте  

 

Показатели 25-суточные 

время, сек 

Свешивание 90 

Стойки 155 

Движение 101 

Выходы в 

открытые рукава 133 

Заходы в закрытые 

рукава 96 

Исследовательская 

активность 126 

Тревожность 94 

Примечание: контроль принят за 100% 
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3.6. Заключение. 

Изложенные в данном разделе данные свидетельствуют о том, что 

исследованные нейроны неокортекса и гиппокампа крыс с экспериментальной 

акселерацией имеют морфометрические и гистохимические отличия от 

контрольных показателей. При этом в разных возрастных группах они были 

выражены с меньшим постоянством по сравнению с описанными ранее 

отличиями гравиметрических показателей и показателей, отражающих темпы 

возрастного развития мозга, описанные в предыдущем разделе этой главы. По-

видимому, это обусловлено тем, что морфометрические и гистохимические 

характеристики нейронов изменяются не только в процессе онтогенетического 

созревания мозга, но также – и при изменениях их функционального состояния, 

причины которых обычно не выявляются.  

При анализе  межгрупповых различий нейронов было установлено, что 

наибольшее их количество характерно для мозга 5-суточных крыс. У подопытных 

животных они имели целый ряд морфометрических и гистохимических отличий 

от нейронов контрольных животных. В слое II и V  СТД неокортекса у 

экспериментальных животных  выявилось достоверное увеличение площади 

сечения цитоплазмы, ядер и ядрышек нейронов, что в совокупности указывает на 

большие размеры данных клеток по сравнению с таковыми в контрольной группе.  

Для нейронов гиппокампа крыс опытной группы животных было 

характерно увеличение площади сечения ядра и ядрышек клеток, по сравнению с 

контрольной группой, тогда как размеры цитоплазмы не имели достоверных 

межгрупповых различий (Ткач, Рыжавский, 2015).  

Таким образом, в нейронах нескольких локализаций у животных 

подопытной группы  отмечалось достоверное увеличение размеров ядер при 

отсутствии такого увеличения цитоплазмы, что свидетельствует о повышении в 

данных клетках ядерно-цитоплазматического отношения. 

Описанные морфометрические отличия нейронов коры подопытных крыс 

сочетались с гистохимическими. Так, животные имевшие признаки акселерации, 
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отличались  повышенной концентрацией РНК, более высокой, чем в контроле, 

активностью НАДН-д, НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя II и V неокортекса 

и гиппокампа.  Достоверное увеличение концентрации РНК в цитоплазме 

нейронов слоя II и V СТД, слоя II ПТД коры головного указывает на более 

интенсивные процессы синтеза белка в клетках неокортекса подопытной группы 

животных, по сравнению с контрольной. Подтверждением этому служат и 

описанные межгрупповые отличия размеров ядрышек, ядер, цитоплазмы в 

корковых нейронах, а также – увеличение толщины коры ПТД и СТД, активности 

НАДН-д и НАДФН-д (Ткач, Рыжавский, 2014).  

В 14-суточном возрасте у крысят из малочисленных пометов нейроны коры 

имеют меньше отличий от контроля по сравнению с наблюдавшимися в 5-

суточном возрасте. Размерные характеристики нейронов имеют в 14-суточном 

возрасте достоверные межгрупповые различия цитоплазмы в  слое II ПТД, СТД и 

гиппокампа, проявляющиеся достоверным увеличением ее площади сечения. 

Кроме того, наблюдается увеличение размеров ядрышек в слое II СТД. 

Необходимо отметить, что остальные изучавшиеся размерные характеристики у 

подопытных крыс также превышали контрольные, однако эти различия не были 

статистически значимыми.  

Концентрация РНК не имела достоверных межгрупповых различий в 

цитоплазме нейронов всех исследованных локализаций. В сочетании с большими 

размерами цитоплазмы это может рассматриваться как свидетельство большего ее 

содержания в перикарионах исследованных нейронов. Исследованные нами 

НАДН-д и НАДФН-д не имели статистически достоверных межгрупповых 

различий активности, что свидетельствует об отсутствии межгрупповых различий 

интенсивности внутри- и внемитохондриального окисления (Стайер, 1984) в 

исследованных нейронах. Активность ГСДГ в нейронах неокортекса у 

подопытных животных была ниже, чем у контрольных (Ткач, Рыжавский, 

2014).Учитывая данные о том, что нейростероиды, синтезируемые с участием 

данного фермента, являются стимуляторами роста нейронов (Karishma, Herbert, 
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2002; Tsutsui et al., 2009), можно предположить, что в увеличенных в размерах 

нейронах неокортекса подопытных крыс эта стимуляция становится меньшей, чем 

у контрольных. 

Сопоставление межгрупповых различий нейронов коры у крыс с 

акселерацией и контрольных в 14- и 5-суточном возрасте свидетельствует об 

уменьшении числа межгрупповых различий. Нам представляется возможным 

предположение о том, что причина этого – уменьшение в сравниваемых группах 

зависимости к 14-суточному возрасту от матери, переход к «смешанному»  

питанию, расширением видов «деятельности» и объема поступающей 

информации, что уменьшает различия условий развития животных сравниваемых 

групп (Ткач, Рыжавский, 2014). 

В 30-суточном возрасте, знаменующем у крыс окончание молочного 

периода,  происходит «приближение» структуры коры мозга к таковой у взрослых 

животных, число достоверных межгрупповых различий нейронов,  отражающих 

ускоренное (по сравнению с контролем) развитие мозга - также значительно 

меньше,  чем у 5-суточных крысят.  

 В СТД неокортекса, а также в гиппокампе мозга животных опытной 

группы наблюдалась тенденция к увеличению некоторых размерных 

характеристик нейронов. У крыс из малых пометов в ПТД неокортекса было 

обнаружено  больше достоверных различий от контроля, чем в СТД. Площадь 

сечения цитоплазмы  нейронов слоя II  ПТД коры мозга подопытных животных 

была достоверно больше, чем в контроле. В слое V ПТД неокортекса 

экспериментальных животных размеры цитоплазмы и ядрышек нейронов были 

достоверно увеличены, по сравнению с контролем, что может говорить об 

усилении синтеза в них белка. Достоверное увеличение концентрации РНК 

выявлялось в нейронах слоя V СТД коры мозга животных из малых пометов. У 

животных подопытной группы в цитоплазме нейронов некоторых локализаций 

наблюдалась тенденция к увеличению данного показателя, в цитоплазме клеток 
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слоя V неокортекса самцов имели место статистически увеличение концентрации 

РНК.  

В 30-суточном возрасте, как и в 14-суточном,  статистически достоверных 

различий при исследовании активности НАДН-д, НАДФН-д, ГСДГ в цитоплазме 

нейронов  слоя II и V коры мозга опытной группы животных от контроля не 

выявилось. Однако, при сравнении животных одного пола было выявлено, что у 

подопытных самцов имелось достоверное снижение активности НАДФН-д в 

цитоплазме нейронов слоя V.   У самок опытной группы было выявлено снижение 

активности ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II и V, по сравнению с контролем. 

При изучении активности ферментов в цитоплазме нейронов гиппокампа мозга 

крыс контрольной и опытной групп, было обнаружено, что у последних 

активность ГСДГ была достоверно меньше (Ткач, Рыжавский, 2014) (Табл. 7). 

Биохимический анализ интенсивности СРО не выявил межгрупповых различий 

содержания гидроперекисей липидов, перекисных радикалов, интенсивности 

генерации свободных радикалов, общей антиоксидантной защиты. Выявленные 

морфологические отличия мозга у 30-суточных животных сочетались с 

изменениями их ВНД, исследованной в 25-суточном возрасте в ПКЛ, 

проявившимися большей исследовательской активностью и меньшим уровнем 

тревожности. 

В 60-суточном возрасте у подопытных  животных обнаружилось меньшее 

число отличий от контроля в показателях, отражающих темпы развития головного 

мозга, по сравнению с таковыми в 30-суточном возрасте. 60-суточные животные 

из малых пометов, по сравнению с контролем, имеют ряд таких же 

морфометрических, гистохимических отличий, которые наблюдались и в 30-

суточном возрасте.  При этом  у самок экспериментальной группы в данном 

возрасте имелось большее число отличий от контроля, чем у самцов.  

Нейроны в СТД коры мозга животных опытной группы имели достоверно 

большую, чем в контроле площадь сечения цитоплазмы слоя V и ядрышек слоя II. 

При разделении по полу животных, было выявлено, что у подопытных самок  
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имеется достоверное увеличение цитоплазмы и ядрышек слоя V, а у самцов 

обнаружились только увеличенные размеры ядрышек нейронов слоя II. 

У животных подопытной группы в ПТД неокортекса наблюдалось больше 

достоверных различий от контроля в показателях, отражающих ускоренное 

развитие мозга, чем в СТД. Нейроны гиппокампа животных экспериментальной 

группы имели увеличенную площадь сечения цитоплазмы и ядрышек, по 

сравнению с  контрольной группой. У них достоверное увеличение концентрации 

РНК в цитоплазме нейронов гиппокампа (Табл. 8.). Для подопытных самцов была 

характерна достоверно большая, чем в контроле концентрация РНК в цитоплазме 

нейронов слоя II. 

При исследовании активности ферментов у животных опытной группы 

было выявлено достоверное увеличение активности ГСДГ в цитоплазме нейронов 

слоя V. Экспериментальные самки характеризовались также достоверно большей, 

чем в контроле  активностью ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II и V, что может 

свидетельствовать об усилении стероидогенеза в клетках мозга данных 

локализаций.  В гиппокампе мозга крыс сравниваемых групп наблюдалась 

тенденция к увеличению активности НАДН-д и ГСДГ в цитоплазме клеток.  

В целом полученные результаты свидетельствуют о том, что по ряду 

показателей нейроны неокортекса и гиппокампа подопытных животных имеют 

такие отличия от контрольных, которые могут свидетельствовать о наличии 

признаков 1) большей продвинутости в развитии и 2) более высокой 

функциональной активности (Рыжавский, Ткач, 2016). При этом наиболее 

выражены эти отличия у 5-суточных животных, имеющих максимально высокую 

зависимость от матери, количества доступных нутриентов. При исследовании 

ВНД у 25-суточных крыс опытной группы наблюдалось увеличение времени и 

частоты пребывания в открытых рукавах, свешиваний, стоек. То есть животные из 

уменьшенных пометов имели низкую тревожность и более высокий, чем в 

контроле,  уровень исследовательской активности (Pellow et al., 1985; Сапожников 

и др., 2002).  
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4. Влияние  ретаболила на показатели развития крыс при экспериментальной 

акселерации 

4.1. Влияние ретаболила на показатели развития 14-суточных крыс при 

экспериментальной акселерации 

4.1.1. Гравиметрические показатели 

У 14-суточных подопытных животных длина тела не имела достоверных 

отличий от таковых в контроле. При учете гендерной принадлежности  у самцов 

опытной группы достоверных отличий от контроля не наблюдалось (Табл. 12).  

Длина тела самок подопытной группы была достоверно больше, чем в 

контрольной группе (9,9±0,3 см против 8,7±0,5 см). Масса тела крыс опытной 

группы достоверно не отличалась от показателей животных контрольной группы 

(26,54±1,68 г против 27,7±1,60 г). У крыс обоего пола сравниваемых групп 

достоверных различий в данном показателе  не наблюдалось (Табл. 12).  

У животных подопытной группы наблюдалась тенденция к снижению 

массы надпочечников (2,9±0,3 мг против 3,2±0,2мг, P>0,05). Достоверные 

межгрупповые различия не выявлялись и при сравнении животных одного пола 

(Табл. 12). Масса семенников и яичников у животных опытной группы имела 

тенденцию к снижению (28± 3 мг против 34,2±2,8 мг и 4±0,6 мг против 4,3± 0,5 мг 

соответственно). Абсолютная  и относительная масса головного мозга, а  также 

масса полушарий крыс подопытной группы не имела достоверных отличий от 

таковых в контроле. Как у самцов, так и у самок, достоверных межгрупповых 

различий не выявилось (Табл. 12).  

 

4.1.2.Морфометрические показатели 

Собственно теменная доля. Толщина коры у животных опытной группы 

составила  1335±33 мкм, у крыс контрольной группы –  1169±26 мкм, то есть 

имелось  ее достоверное увеличение. Оно выявлялось как у самцов, так и у самок 

экспериментальной группы (у самцов – 1352±42  мкм против 1167±38 мкм; у 

самок – 1308±61 мкм против 1173±25 мкм). Толщина слоя I коры у животных 
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подопытной группы не имела достоверных отличий от таковых в контроле, как  у 

самцов, так  и у самок (Табл. 12).  

Численная плотность нейронов в слое II неокортекса животных подопытной 

группы, по сравнению с контролем, была достоверно уменьшена (21,8±0,62 и 

25,0±0,53 соответственно). Самцы и самки сравниваемых групп также имели 

аналогичные достоверные отличия (самцы – 22±0,7 против 25±0,4; самки – 21±0,8 

против 26±1,4).  Число нейронов  в слое V коры мозга крыс экспериментальной 

группы было достоверно меньше, чем у животных контрольной группы (10,9±0,48 

против 13,4±0,32). Аналогичные достоверные межгрупповые изменения  были 

обнаружены и при разделении животных по половому признаку (самцы – 11±0,7 

против 13±0,3; самки – 11±0,3 против 14±0,4).  

Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II коры мозга крыс опытной 

группы, не имела достоверных отличий от таковых в контроле. У самцов опытной 

и контрольной групп также не выявлялись достоверные отличия в данном 

показателе (Табл. 12). У самок экспериментальной группы наблюдалась 

тенденция к увеличению площади сечения цитоплазмы в слое II неокортекса, по 

сравнению с контролем(50±3,4 мкм
2
 против 43±2,5 мкм

2
). 

 Размеры ядер нейронов слоя II неокортекса у крыс опытной группы имели 

тенденцию к увеличению (57,9±2,16 мкм
2
 против 53,9±3,05мкм

2
). Однотипные 

изменения данного показателя были характерны как для самцов, так и для самок 

экспериментальной группы. Площадь сечения ядрышек нейронов слоя II коры 

мозга животных подопытной группы не имела достоверных отличий (Табл. 12). 

При учете гендерной принадлежности выявлено, что у самцов опытной группы 

размеры ядрышек были достоверно больше, чем у контрольных (4,1±0,1 мкм
2
 и 

3,8±0,1 мкм
2
). У самок сравниваемых групп данный показатель  практически не 

различался (3,8±0,3 мкм
2
и 3,7±0,1мкм

2
).  

Размеры цитоплазмы нейронов слоя V коры мозга животных 

экспериментальной группы составили 91,9±2,61 мкм
2
против 80,98±1,34 мкм

2
 у 

контрольных животных (P<0,05). Достоверное увеличение этого показателя 
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имелось как у самцов, так и у самок подопытной группы (у самцов опытной 

группы - 90±1,6 мкм
2
 против 81±1,7мкм

2
; у самок – 92±3 мкм

2
 против  81±2,7мкм

2
 

(P<0,05).  

Площадь сечения ядер нейронов слоя V в мозге крыс опытной группы 

имела достоверное увеличение по сравнению с контролем (114,5±2,90 мкм
2
против 

96,1±3,64 мкм
2
). При разделении животных по половому признаку, как у самцов, 

так и у самок опытной группы также наблюдалось достоверное увеличение 

данного показателя (Табл. 12). Площадь сечения ядрышек нейронов слоя V 

неокортекса экспериментальных животных  была достоверно больше, чем в 

контроле (6,9±0,25 мкм
2
 и 5,7±0,14 мкм

2  
соответственно). Аналогичные 

изменения в размерах ядрышек этих клеток выявлялись у самок опытной группой 

(7,4±0,4 мкм
2
 и  5,7±0,4 мкм

2
, P˂0,05). У подопытных самцов наблюдалась 

тенденция к увеличению данного показателя (Табл. 12).  

Переднетеменная доля. Толщина коры  у крыс экспериментальной группы 

не имела достоверных отличий от таковых в  контроле. Они не выявлялись и при 

разделении животных с учетом гендерной принадлежности. Толщина слоя I коры 

мозга животных опытной группы не имела достоверных отличий от контроля. У 

самцов и самок исследуемых групп также не обнаруживалось статистически 

достоверных изменений данного показателя (Табл. 12).  

 Численная плотность нейронов слоя II неокортекса подопытных крыс, а 

также раздельно у самцов и самок,  была близкой к таковой в контроле (Табл. 12). 

Число нейронов в поле зрения в слое V коры мозга крыс экспериментальной 

группы не имело достоверных отличий от контроля. Они не обнаруживались как у 

самцов, так и у самок сравниваемых групп (Табл. 12). 

Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II коры мозга животных 

подопытной группы была близкой к таковой  в контроле (48,4±2,30 мкм
2
против 

46,0±1,70 мкм
2
). Размеры ядер нейронов слоя II неокортекса животных 

сравниваемых  групп практически не различались (Табл. 12). Различия не 

обнаруживались и при сопоставлении этого показателя у крыс одного пола 
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(самцы – 59±3мкм
2
 и 59±2,9мкм

2
, самки – 55±0,9 мкм

2
 и 54,5±0,3 мкм

2 
в опыте и 

контроле соответственно). Площадь сечения ядрышек нейронов слоя II коры 

мозга крыс подопытной группы составила 4,16±0,14 мкм
2
,  у контрольной - 

3,98±0,09 мкм
2
. При этом в коре мозга подопытных самцов  размеры ядрышек 

нейронов слоя II были достоверно больше, чем в контроле (4,3±0,1 мкм
2
 против 

3,9±0,13 мкм
2
). У самок достоверных межгрупповых отличий не выявлялось 

(Табл. 12). 

Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя  V в мозге крыс 

экспериментальной группы имела тенденцию к увеличению, по сравнению с 

контролем (91,9±2,61 мкм
2
 против 84,9±3,01 мкм

2
). У самцов подопытной группы 

выявлялось её достоверное (95±3,3 мкм
2
 против 82±2,4 мкм

2
в контроле). У самок 

не наблюдалось достоверных межгрупповых отличий данного показателя (Табл. 

12).  Площадь сечения ядер нейронов слоя V неокортекса была близкой к таковой 

в контроле (101,5±2,85мкм
2
 и 97,7±2,88мкм

2
). Это было характерно для мозга 

животных обоего пола. Размеры ядрышек нейронов коры мозга опытных 

животных не имели достоверных отличий от контроля, однако проявлялась 

тенденция к их увеличению (6,4±0,21мкм
2
 против 6,0±0,12 мкм

2
).). Площадь 

сечения ядрышек нейронов слоя V коры мозга самцов опытной группы составила 

6,6±0,2 мкм
2
, контрольной - 6±0,2 мкм

2
 (P<0,05). У самок отмечалась тенденция к 

увеличению этого показателя (Табл. 12). 

Гиппокамп. Размеры цитоплазмы нейронов гиппокампа крыс опытной 

группы были достоверно больше чем у контрольных (56,9±1,87мкм
2
против 

47,6±1,61 мкм
2
). У самцов экспериментальной группы площадь сечения 

цитоплазмы нейронов гиппокампа составила 56±2,7 мкм
2
 против 47±2,2 мкм

2 
в 

контрольной группе, у самок – 58±2,1 мкм
2 
против 48±2,7 мкм

2 
(P<0,05).  

Площадь сечения ядер нейронов гиппокампа подопытных крыс была 

достоверно больше, чем в контроле (86,1±4,22 мкм
2
и 74,5±2,77 мкм

2 

соответственно). У самцов и самок исследованных групп имелась  тенденция к 

увеличению размеров ядер нейронов гиппокампа (Табл. 12). Площадь сечения 
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ядрышек нейронов гиппокампа у крыс опытной группы равнялась 5,0±0,4 мкм
2
 

против 4,1±0,10 мкм
2   

 в контрольной группе (P<0,05). При разделении животных 

по половому признаку наблюдалась тенденция к увеличению данного показателя, 

как  у самцов, так  и у самок подопытной  группы (Табл. 12).  

 

4.1.3. Гистохимические показатели 

 Концентрация РНК. В цитоплазме нейронов слоя II СТД неокортекса 

животных подопытной группы не выявлялось достоверных отличий от таковых в 

контроле (0,348±0,011 усл. ед. и 0,337±0,007 усл. ед. соответственно). При 

разделении животных по гендерной принадлежности, между исследованными 

группами также не наблюдалось  статистически значимых  различий (Табл. 12). 

В цитоплазме нейронов слоя V СТД в мозге крыс опытной группы наблюдалась 

тенденция к увеличению концентрации РНК неокортекса, по сравнению с 

контролем (0,364±0,017 усл. ед. и 0,348±0,013 усл. ед.). Как у самцов, так и у 

самок исследованных групп статистически достоверных различий данного 

показателя не выявлялось (Табл. 12). Концентрация РНК в цитоплазме нейронов 

слоя II ПТД коры мозга экспериментальных животных не имела достоверных 

отличий от контроля,  при этом была характерна тенденция к ее увеличению 

(0,409±0,032усл. ед. и 0,350±0,016 усл. ед.). Она  наблюдалась у самцов 

подопытной группы (Табл. 12). У самок опытной группы концентрация РНК в 

цитоплазме нейронов слоя II неокортекса была достоверно выше, чем в контроле  

(0,406±0,016 усл. ед. против 0,296±0,016 усл. ед.). Концентрации РНК в 

цитоплазме нейронов слоя V ПТД  в коре мозга крыс подопытной группы была 

близкой к  контрольной (0,363±0,019 усл. ед. и 0,340±0,009 усл. ед. 

соответственно). При разделении животных  по половому признаку также не 

наблюдалось достоверных отличий сравниваемых групп (Табл. 12).  

Концентрация РНК в цитоплазме нейронов гиппокампа животных опытной 

группы составила 0,377±0,023усл. ед. против 0,344±0,014усл. ед. в контроле (P> 

0,05). Достоверные отличия показателя не выявлялись и у самцов сравниваемых 
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групп (Табл. 12). У самок подопытной группы концентрация РНК в цитоплазме 

нейронов гиппокампа была достоверно выше, чем в контроле (0,432±0,035 усл. ед. 

против 0,350±0,018 усл. ед.). 

 Концентрация липидов. В слое I (молекулярном) коры  и белом веществе 

мозга крыс экспериментальной группы статистически достоверных отличий от 

контроля не выявлялось. Они не обнаруживались и при сравнении показателя у 

животных одного пола (Табл. 12). 

 Активность ферментов. Активность НАДН-д  в цитоплазме нейронов слоя 

II неокортекса крыс опытной группы достоверно не отличалась от таковой в 

контроле. При разделении животных по гендерной принадлежности для самцов и 

самок исследуемых групп также не были характерны статистически достоверные 

различия (Табл. 12). Активность НАДН-д в цитоплазме клеток слоя V 

неокортекса была  в опытной группе животных увеличена (0,733±0,04 усл. ед. 

против 0,687±0,04 усл. ед. P>0,05). У самцов опытной группы активность данного 

фермента составила 0,725±0,047усл.ед. против 0,675±0,061 усл. ед. контрольной 

группы, у самок – 0,750±0,092  усл. ед. против 0,704±0,048 усл. ед. Различия 

между контролем и опытом не были статистически достоверными. 

 Активность НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя II в мозге крыс 

опытной группы не имела достоверных отличий от контроля, при этом 

выявлялась тенденция к ее увеличению (0,641±0,039 усл. ед. и 0,698±0,038 усл. ед. 

соответственно). Подобный характер межгрупповых изменений наблюдался как у 

самцов, так и у самок (Табл. 12).   

Активность НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя V неокортекса 

животных опытной группы составила 0,714±0,031 усл. ед. против 0,685±0,04 усл. 

ед. контрольной группы (P>0,05).  У самцов и самок исследуемых групп также не 

выявилось достоверных изменений активности НАДФН-д в цитоплазме нейронов 

слоя V неокортекса.  

Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II неокортекса у крыс 

экспериментальной группы имела тенденцию к увеличению, по сравнению с 
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контролем (0,293±0,014 усл. ед. против 0,273±0,014 усл. ед.). Она наблюдалась и 

при сравнении показателя у крыс одного пола. Активность ГСДГ в цитоплазме 

нейронов слоя V мозга подопытных крыс не имела статистически значимых 

отличий от контроля (0,290± 0,024 усл. ед. против 0,274±,017 усл.ед.). Они не 

выявлялись и при учете гендерной  принадлежности животных (Табл. 12). У 

животных опытной группы активность НАДН-д в цитоплазме клеток гиппокампа 

составила  0,814±0,021 усл. ед. против 0,770±0,033 усл. ед. контрольной группы. 

Различия не являлись статистически значимыми. При разделении животных по 

половому признаку межгрупповые изменения у  самцов и самок были такой же 

направленности (Табл. 12). Активность НАДФН-д в цитоплазме нейронов 

гиппокампа крыс опытной группы имела тенденцию к повышению 

(0,789±0,031усл. ед. против 0,738±0,04 усл. ед.). Она  наблюдалась как у  самцов, 

так  и у самок (Табл. 12). Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов гиппокампа 

крыс опытной группы равнялась 0,333±0,017 усл. ед, у контрольной – 0,304±0,017 

усл. ед., то есть  у опытных крыс наблюдалась тенденция к увеличению 

активности данного фермента. При этом как у самцов, так и у самок  

сравниваемых групп достоверных различий  в активности ГСДГ не выявлялось 

(Табл. 12).  

 

4.1.4.Биохимические показатели 

Исследование СРО в ткани полушария головного мозга  показало, что у 

крыс, подвергнутых воздействию ретаболила, наблюдалось снижение содержания 

гидроперекисей липидов (h), замедление образования и накопления перекисных 

радикалов (Sind-1). Угнетение процессов пероксидации липидов наблюдалось на 

фоне увеличения перекисной резистентности тканей (H). При этом показатели 

интенсивности генерации свободных радикалов (Ssp) и общей антиоксидантной 

антирадикальной защиты (Sind2) сохранялись в пределах контрольного уровня 

(Табл. 11).  

 



133 

 

 

 

Таблица 11. 

ХМЛ-показатели (в отн. ед.) свободнорадикального статуса гомогенатов 

полушария головного мозга 14-суточных белых крыс 

Показатели Группа 

контроль опыт 

Ssp 0,777±0,004 0,070±0,004 

h 0,450±0,025 0,324±0,016* 

Sind-1 0,610±0,030 0,482±0,020* 

H 1,02±0,03 0,86±0,04* 

Sind-2 1,90±0,06 1,85±0,07 

*  различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем  
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Показатели   Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Длина тела, см 9,1± 0,3 9,4 ±0,3 9,4 ±0,2 9,1 ±0,4 8,7± 0,5 9,9± 0,3* 

Масса тела, г 27,7±1,60 26,54±1,68 30±1,9 27±2,2 25±2,4 27±3 

Масса мозга, мг 1132,5±25,47 1123,2±30,35 1164±37 1124±37 1086±18 1122±65 

Масса полушария, мг 437±16,2 456±15,5 459±22 451±21,8 404±9,3 468±21 

Масса  мозга относительная, мг\г 41,6±1,72 43,08± 1,60 40±1,5 43±2,2 44,7±3,4 43±2,5 

Масса надпочечников, мг 3,2± 0,2 2,9 ±0,3 3,5 ±0,2 3 ±0,3 2,8 ±0,5 3 ±0,7 

Масса гонад, мг   34,2± 2,8 28±  3 4,3± 0,5 4± 0,6 

СТД, Толщина, мкм, кора 1169±26 1335±33* 1167±38 1352±42* 1173±25 1308±61* 

                                    слой I 132±9,6 121±5,6 127±11 118±6,2 141±19,7 126±12 

Число нейронов в поле зрения, слой II 25,0±0,53 21,8±0,62* 25±0,4 22±0,7* 26±1,4 21±0,8* 

слой V 13,4±0,32 10,9±0,48* 13±0,3 11±0,7* 14±0,4 11±0,3* 

Площадь сечения, мкм
2       

цитоплазма нейронов слоя II 47,3±2,49 47,4±1,68 50±3,2 46,2±1,9 43±2,5 50±3,4 

ядра нейронов слоя II 53,9±3,05 57,9±2,16 55±4,4 59±3,1 52±3,3 57±2,6 

ядрышки нейронов слоя II 3,8±0,10 4,0±0,14 3,8±0,1 4,1±0,1* 3,7±0,1 3,8±0,3 

цитоплазма нейронов слоя V 80,98±1,34 91,9±2,61* 81±1,7 90±1,6* 81±2,7 92±3* 

ядра нейронов слоя V 96,1±3,64 114,5±2,90* 99±3,2 112±3,6* 90±9,2 120±3,1* 

ядрышки нейронов слоя V 5,7±0,14 6,9±0,25* 6±0,1 6,6±0,3 5,7±0,4 7,4±0,4* 

ПТД, толщина мкм, кора 
 

1449,9±48,66 1461,4±30,75 1515±53 1477±38 1319±42 1430±57 

                                    слой I 118±6,44 110±5,0 114±6,8 118±4,8 127±14 95±4,4 

Число нейронов в поле зрения, слой II 21,3±0,57 20,6±0,47 21±0,5 21±0,7 22±1,5 21±0,6 

слой  V 11,7±0,36 10,9±0,62 11±0,5 11±0,9 12±0,3 11±0,8 

  Таблица 12. 

Влияние ретаболила на гравиметрические, морфометрические и гистохимические показатели развития  

14-суточных крыс 
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Показатели   Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Площадь сечения, мкм
2 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

46,0± 1,70 

 

48,4±2,30 

 

48±1,9 

 

50,4±3,2 

 

42±1,8 

 

45±1,3 

ядра нейронов слоя II 57,8±2,03 57,4±2,10 59±2,9 59±3 54,5±0,3 55±0,9 

ядрышки нейронов слоя II 3,98±0,09 4,16±0,14 3,9±0,13 4,3±0,1* 4,1±0,1 3,8±0,3 

цитоплазма нейронов слоя V 84,9±3,01 91,9±2,61 82±2,4 95±3,3* 91±7,6 86,3±2,1 

ядра нейронов слоя V 97,7±2,88 101,5±2,85 99±3,1 100±3,7 95±6,9 104±4,9 

ядрышки нейронов слоя V 6,0±0,12 6,4±0,21 6±0,2 6,6±0,2* 6±0,1 6,1±0,4 

Гиппокамп 

цитоплазма нейронов гиппокампа 

47,6±1,61 56,9±1,87* 47±2,2 56±2,7* 48±2,7 58±2,1* 

ядра нейронов гиппокампа 74,5±2,77 86,1±4,22* 78±2,7 85±5,9 68±4,5 87±6,2 

ядрышки нейронов гиппокампа 4,1±0,10 5,0±0,4* 4±0,1 5±0,5 4,1±0,1 5±0,6 

Концентрация РНК, усл. ед: слой II СТД 0,337±0,007 0,348±0,011 0,337±0,01 0,346±0,013 0,336±0,01 0,353±0,03 

слой V СТД 0,348±0,013 0,364±0,017 0,347±0,02 0,342±0,014 0,350±0,016 0,409±0,032 

слой II ПТД 0,319±0,013 0,363±0,021 0,331±0,017 0,341±0,026 0,296±0,016 0,406±0,016* 

слой V ПТД 0,340±0,009 0,363±0,019 0,352±0,01 0,350±0,02 0,316±0,01 0,389±0,044 

Гиппокамп 0,344±0,014 0,377±0,023 0,341±0,02 0,349±0,023 0,350±0,018 0,432±0,035* 

Концентрация липидов, усл. ед. слой I 0,402±0,034 0,404±0,043 0,408±0,054 0,423±0,056 0,394±0,032 0,367±0,075 

белое вещество 0,297±0,016 0,336±0,028 0,321±0,022 0,360±0,039 0,263±0,013 0,289±0,01 

Активность ферментов, усл.  ед.: 

НАДН-д слой II 
0,677±0,043 0,633±0,057 0,673±0,062 0,589±0,069 0,681±0,064 0,722±0,096 

НАДН-д слой V 0,687±0,04 0,733±0,04 0,675±0,061 0,725±0,047 0,704±0,048 0,750±0,092 

НАДФН-д слой II 0,641±0,039 0,698±0,038 0,636±0,052 0,718±0,056 0,648±0,066 0,657±0,017 

НАДФН-д слой V 0,685±0,04 0,714±0,031 0,681±0,047 0,737±0,043 0,689±0,082 0,668±0,029 

ГСДГ слой II 0,273±0,014 0,293±0,014 0,271±0,024 0,305±0,019 0,276±0,009 0,269±0,012 

ГСДГ слой V 0,274±,017 0,290± 0,024 0,269±0,02 0,309±0,031 0,281±0,03 0,253±0,03 

Гиппокамп: НАДН–д 0,770±0,033 0,814±0,021 0,766±0,051 0,812±0,032 0,775±0,04 0,819±0,01 

НАДФН–д 0,738±0,04 0,789±0,031 0,733±0,044 0,789±0,047 0,747±0,08 0,789±0,019 

ГСДГ  0,304±0,017 0,333±0,017 0,309±0,025 0,352±0,022 0,296±0,025 0,297±0,014 

* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем  

Продолжение таблицы 12. 
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Резюме. Таким образом, введение 7-суточным крысам ретаболила не 

привело к достоверным отличиям по массе и длине (самцы) тела, массе мозга, 

полушария, гонад. В то же время, препарат оказал влияние на ряд показателей 

развития неокортекса, которое было неодинаковым в разных отделах коры мозга 

и в разных слоях неокортекса. В неокортексе ретаболил оказал более выраженное 

влияние на СТД и меньшее – на ПТД. Кора СТД мозга подопытных животных, по 

сравнению с контролем, имела большую толщину, достоверно меньшую  

численную плотность нейронов  слоя II и V. Эфферентные корковые нейроны 

слоя V СТД неокортекса животных, получавших ретаболил, отличались 

достоверно увеличенными размерами цитоплазмы, ядер и ядрышек, и как 

следствие – увеличением размеров клеток. Аналогичные морфометрические 

особенности были характерны также и для нейронов поля I гиппокампа. 

Достоверное увеличение концентрации РНК в цитоплазме нейронов гиппокампа 

мозга самок может рассматриваться как свидетельство более интенсивно 

протекающих процессов синтеза белка (Табл. 12). 

Изучение  влияния ретаболила на редокс-статус исследуемого биосубстрата 

проявилось эффектом снижения окислительной модификации его липидной 

составляющей (Табл. 11). Полученные результаты в определенной степени 

соответствуют данным литературы о способности анаболических стероидов 

ингибировать процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) в неокортексе и 

мозжечке половозрелых крыс с этанол-индуцированным поражением головного 

мозга (Celec et al, 2003), а  также данным о том, что введение производного 

тестостерона, сустанона-250, неполовозрелым (30-суточным) крысам-самцам 

обусловливает снижение показателей ХМЛ в мозге этих животных при 

достижении ими 60-суточного возраста.  
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4.2. Влияние ретаболила на показатели развития 30-суточных крыс при 

экспериментальной акселерации 

4.2.1. Гравиметрические показатели 

Длина тела самцов опытной группы длина тела была достоверно больше, 

чем в контроле (15±0,3 см против 14±0,2 см), у самок статистически значимых 

изменений в сравниваемых группах не выявлялось (Табл. 14).  

Масса тела животных опытной группы не имела статистически значимых 

отличий от контроля (98,4± 5,6 г и 94 ±3,2 г). При этом как у самцов, так и у самок 

сравниваемых групп статистически достоверных различий данного показателя не 

наблюдалось (Табл. 14). Масса семенников у самцов опытной группы составила 

152± 17,8 мг,  у контрольной – 294 ±25,3 мг, то есть выявлялось достоверное и 

почти двукратное уменьшение показателя. Масса яичников у самок опытной 

группы не имела достоверных отличий от контроля (20,3±5 мг против 23±3,5мг). 

Масса надпочечников у всех животных опытной группы, а также,  самцов и самок 

достоверных межгрупповых различий не имела (Табл. 14). Абсолютная и 

относительная масса головного мозга и полушарий опытной группы не имела 

достоверных отличий от таковых в контроле. Они не выявлялись и при учете пола 

крыс сравниваемых групп (Табл. 14).  

 

4.2.2.Морфометрические показатели 

Собственно теменная доля. Толщина коры у животных сравниваемых 

групп имела тенденцию к увеличению (1377± 60 мкм в опытной группе и 1295± 

43,6 мкм в контрольной, P>0,05). При учете гендерной принадлежности, как для 

самцов, так и для самок был характерен аналогичный характер изменений (Табл. 

14). Толщина слоя I у крыс опытной группы была достоверно больше, чем  в 

контроле (154±6,1мкм против 130±6,4 мкм). Статистически значимое увеличение 

данного показателя наблюдалось у самцов и самок сравниваемых групп (самцы –  

154±9,7 мкм против 129±9,4 мкм; самки – 152±3мкм против  130±8 мкм).    
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Численная  плотность нейронов в слое II коры мозга животных 

экспериментальной группы была достоверно меньше, чем у контрольной (16± 0,4 

против 19±0,5). При разделении животных по половому признаку, у самцов 

наблюдались аналогичные достоверные межгрупповые изменения (16±0,5 против 

19±0,6). У самок опытной группы численная плотность нейронов слоя II не имела 

статистически значимых отличий от контроля, при этом имелась тенденция к 

уменьшению показателя (17±0,7 против 19±1). Численная плотность нейронов 

слоя V неокортекса крыс опытной группы, по сравнению с контролем, была 

достоверно уменьшена (8±0,1 и 9±0,3 соответственно). У самцов опытной группы 

она составила 8±0,1, у контрольной – 9±0,3, (P<0,05). Число нейронов в слое V 

коры мозга самок опытной группы, достоверно не отличалось от такового в 

контроле, при этом имелась тенденция к его уменьшению (8±0,3 и 9±0,5).    

Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II неокортекса  животных 

сравниваемых групп не имела достоверных различий  (49±2мкм
2
 и 47,3± 

2,04мкм
2
). При учете гендерной принадлежности, как у самцов, так и у самок 

статистически значимых межгрупповых различий не наблюдалось (Табл. 14). 

Размеры ядер нейронов слоя II коры мозга крыс опытной группы были 

близки к таковыми в контроле. Различия не были выявлены также  при 

сопоставлении этого показателя у крыс одного пола (Табл. 14). Размеры ядрышек 

нейронов слоя II в мозге крыс экспериментальной группы практически не 

отличались от контрольной группы (4,1 ±0,2 мкм
2
 против 3,9± 0,15). Для самцов и 

самок сравниваемых групп также не были характерны достоверные изменения 

данного показателя (Табл. 14). 

Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя V неокортекса животных 

опытной группы не имела статистически значимых отличий от контроля. При 

этом, как у самцов, так и у самок опытной группы размеры цитоплазмы нейронов 

слоя V неокортекса были близки к таковым в контроле (Табл. 14). 

Размеры ядер нейронов слоя V коры мозга подопытных животных 

практически не отличались от таковых в контроле (Табл. 14), при этом они были 
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близки у самцов и самок сравниваемых групп (самцы – 79±6,3 мкм
2
 и 78±6,2 

мкм
2
, самки – 79±2,6 мкм

2
 и 79±5 мкм 

2 
, P>0,05). Площадь сечения ядрышек 

нейронов слоя V неокортекса крыс опытной групп имела тенденцию к 

увеличению (6,6±0,3 мкм
2
 и  6±0,3мкм

2
, соответственно, P>0,05). Аналогичный 

характер изменений наблюдался и при разделении животных по половому 

признаку (Табл. 14). 

Переднетеменная доля.  Толщина коры крыс опытной группы достоверно 

не отличалась от контроля, при этом имелась тенденция к ее увеличению (1735± 

51 мкм и 1653±30,4 мкм). Однотипный характер изменений наблюдался и у 

самцов сравниваемых групп (1770±75мкм и 1640±46 мкм соответственно).  У 

подопытных самок данный показатель был близок к контролю (Табл. 14). 

Толщина слоя I неокортекса животных сравниваемых групп достоверно не 

отличалась от таковой в контроле, при этом для самцов и самок также не были 

характерны достоверные межгрупповые различия (Табл. 14). 

Численная плотность нейронов слоя II коры мозга крыс опытной группы 

была достоверно уменьшена, по сравнению с контролем (14,6± 0,2 против 17± 

0,5). В неокортексе самцов опытной группы число нейронов слоя II составило 

15±0,3, в контрольной –  17±0,7; у самок – 15±0,4 и 17±0,7, соответственно 

(P<0,05). Число нейронов в поле зрения слоя V коры мозга подопытных животных 

равнялось 8,2± 0,2 против 9 ±0,2 контрольной группы (Р<0,05). У самцов опытной 

группы численная плотность нейронов слоя V была достоверно меньше, чем в 

контроле (8±0,3 и 9±0,3, P<0,05), у самок сравниваемых групп статистически 

значимых отличий не наблюдалось (8±0,5 и 9±0,3, P>0,05).   

Размеры цитоплазмы нейронов слоя II неокортекса крыс опытной группы 

имели тенденцию к увеличению 52,5± 1,7 мкм
2
 против 49,3± 1,1 мкм

2
. У самцов 

сравниваемых групп показатель был близок к таковому в контроле (51±2,2 мкм
2
и 

49±1,7 мкм
2
, P>0,05), у самок – выявлялись статистически значимое его 

увеличение (55±2,1 мкм
2
 и  49±1мкм

2
, P<0,05). Площадь сечения ядер нейронов 

слоя II коры мозга крыс экспериментальной группы практически не отличалась от 
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таковой в контроле (Табл. 14). Как у самцов, так и у самок сравниваемых групп 

данный показатель не имел статистически значимых различий. Размеры ядрышек 

нейронов слоя II неокортекса животных опытной группы были близки  к таковым 

в контроле (4,2± 0,2 мкм
2
 и 4 ±0,1мкм

2
, Р>0,05). Они практически не различались 

и при разделении животных с учетом гендерной принадлежности (Табл. 14). 

Размеры цитоплазмы нейронов слоя V коры мозга крыс опытной группы не имели 

достоверных отличий от таковых в контроле (95,4± 4,8 мкм
2
против 92 ±2,9 мкм

2
). 

Статистически значимых изменений не наблюдалось как у самцов, так и у самок 

сравниваемых групп. Площадь сечения ядер нейронов слоя V коры мозга 

животных экспериментальной группы практически не отличалась от показателя 

контрольной группы (83,7± 2,7 мкм
2
 и 81,4± 2,9 мкм

2
, P>0,05). Достоверные 

различия не были характерны и для самцов и самок сравниваемых  групп (Табл. 

14). Площадь сечения ядрышек нейронов слоя V неокортекса животных опытной 

группы имела тенденцию к увеличению (6,6±0,3 мкм
2
 и 6,1 ±0,2 мкм

2 
,P>0,05). 

Аналогичный характер межгрупповых различий наблюдался у самцов и самок 

опытной и контрольной групп (Табл. 14). 

Гиппокамп. Площадь сечения цитоплазмы нейронов гиппокампа крыс 

опытной группы была достоверно и значительно больше, чем у контрольных (65± 

1,9 мкм
2
 против 54,6 ±2,4мкм

2
). Однотипный характер изменений был выявлен  и 

при разделении животных с учетом гендерной принадлежности (самцы – 66±1,6 

мкм
2
 против  58±3,4мкм

2
, самки – 63±4,8 мкм

2
 против  49±0,8 мкм

2
, P<0,05). 

Площадь сечения ядер нейронов гиппокампа животных сравниваемых 

групп не имела статистически значимых различий (64 ±3,3 мкм
2
 и 61,4±2,8 мкм

2
). 

Тенденция к ее увеличению выявлялась и у крыс обоего пола сравниваемых групп 

(Табл. 14).  Размеры ядрышек нейронов гиппокампа крыс экспериментальной 

группы были достоверно больше чем в контроле (5,2± 0,2 мкм
2
 против 4,3± 0,13 

мкм
2
). При этом у самцов сравниваемых групп они составили (5±0,3мкм

2
против 

4,4±0,2 мкм
2
, P>0,05, у самок – 5,3±0,4 мкм

2 
против 4,2±0,2мкм

2
, P<0,05). 
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4.2.3. Гистохимические показатели 

Концентрация РНК. Концентрация РНК в цитоплазме нейронов слоя II СТД 

у животных экспериментальной группы практически не отличалась от таковой в 

контроле (0,321 ±0,018усл.ед. против 0,307± 0,014 усл. ед.). Различия не были 

выявлены как у самцов, так и у самок сравниваемых групп. Концентрация РНК в 

цитоплазме нейронов слоя V СТД коры мозга крыс сравниваемых групп не имела 

статистически значимых различий. При разделении крыс с учетом гендерной 

принадлежности, как у самцов, так и самок опытной группы  не выявлялись 

достоверные отличия от контроля (Табл. 14). Концентрация РНК в цитоплазме 

нейронов слоя II ПТД неокортекса животных опытной группы  составила 0,334± 

0,015 усл. ед.,  контрольной – 0,309± 0,014 усл. ед.  Различия не являются 

статистически достоверными. Аналогичные результаты получены при разделении 

животных с учетом гендерной принадлежности. Концентрация РНК в цитоплазме 

нейронов слоя V ПТД коры мозга животных экспериментальной группы была 

близка к таковой в контроле (Табл. 14). Как у самцов, так и у самок,  

сравниваемых групп не наблюдалось статистически достоверных различий. 

Концентрация РНК в цитоплазме нейронов гиппокампа крыс опытной группы не 

имела статистически значимых отличий от контроля. Они не выявлялись и при 

учете гендерной принадлежности животных (Табл. 14). 

Концентрация липидов. Концентрация липидов в слое I коры мозга 

животных, получавших ретаболил,  составила 0,495 ±0,035 усл. ед.,  контрольных 

– 0,360± 0,031усл.ед. (P<.0,05). Аналогичные межгрупповые изменения были 

обнаружены как у самцов, так и у самок сравниваемых групп  (самцы – 

0,521±0,052 усл. ед. против  0,375±0,043 усл. ед.; самки – 0,449±0,019 усл. ед. 

против 0,334±0,044 усл. ед., P<0,05). В белом веществе головного мозга 

концентрация липидов у крыс опытной группы была достоверно больше, чем у 

контрольных (0,405± 0,023 усл. ед. против 0,280± 0,017 усл. ед.). Достоверное 

увеличение концентрации липидов в белом веществе мозга также выявлялось и 

при разделении животных с учетом гендерной принадлежности (самцы – 
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0,397±0,032 усл. ед. против 0,291±0,02 усл. ед.; самки –  0,417±0,036 усл. ед. 

против 0,260±0,034 усл. ед.).   

Активность ферментов. Активность НАДН-д в цитоплазме нейронов слоя 

II неокортекса крыс опытной группы не имела достоверных отличий от таковых в 

контроле (0,505 ±0,044 усл. ед. и 0,474±0,028 усл. ед.). Они также не выявлялись и 

при разделении животных сравниваемых групп с учетом гендерной 

принадлежности (Табл. 14). Активность НАДН-д в цитоплазме нейронов слоя V 

коры мозга крыс экспериментальной группы практически не отличалась от 

контроля (0,510± 0,027 усл. ед. против 0,486 ±0,036  усл. ед.,P>0,05).  

Статистически значимые отличия не были характерны и для  самцов 

сравниваемых групп (Табл. 14). У самок опытной группы имелась тенденция к 

увеличению активности НАДН-д в цитоплазме этих нейронов (0,508±0,061 усл. 

ед. против 0,390±0,022 усл. ед., P>0,05). Активность НАДФН-д в цитоплазме 

нейронов слоя II неокортекса животных опытной группы составила 0,628±0,041 

усл. ед., у контрольной –  0,540± 0,038 усл. ед. (P>0,05), то есть наблюдалась 

тенденция к увеличению активности данного фермента. Аналогичный характер 

изменений выявлялся и при сравнении показателя у животных одного пола. 

Активность НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя V в мозге крыс опытной 

группы имела тенденцию к увеличению (0,631±0,041усл.ед. против 0,526±0,035 

усл. ед. в контроле, P>0,05). Она наблюдалась как у самцов, так и у самок 

сравниваемых групп (Табл. 14). Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II 

неокортекса животных экспериментальной группы не имела достоверных 

отличий от таковых в контроле. При разделении животных с учетом гендерной 

принадлежности, у сравниваемых групп также не наблюдалось статистически 

значимых отличий. Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя V неокортекса 

крыс опытной группы была близка к таковой в контроле (0,256±0,013усл.ед. и 

0,251±0,008 усл. ед.). Практически не отличались показатели и при разделении 

животных с учетом гендерной принадлежности (Табл. 14). Активность НАДН-д в 

цитоплазме нейронов гиппокампа животных экспериментальной группы  была 
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близкой к контролю (0,677±0,032усл. ед. и 0,656±0,041усл. ед.). Как у самцов, так 

и у самок сравниваемых групп статистически значимых отличий не наблюдалось 

(Табл. 14). У животных опытной группы активность НАДФН-д в цитоплазме 

нейронов гиппокампа равнялась 0,774±0,035усл. ед. против 0,660± 0,031 усл. ед. в 

контрольной группе (P<0,05). При разделении животных с учетом гендерной 

принадлежности,  у самцов опытной группы показатель составлял 0,793±0,034 

усл. ед., у контрольной – 0,687±0,038 усл. ед. (P<0,05). У самок сравниваемых 

групп статистически значимых различий не наблюдалось. Активность ГСДГ в 

цитоплазме клеток гиппокампа крыс экспериментальной группы, в том числе и 

при учете гендерной принадлежности, была близка к показателю контрольной 

группы (Табл. 14). 

4.2.4.Биохимические показатели 

Исследование СРО в ткани полушария  показало, что у крыс, получавших 

ретаболил, имелось угнетение интенсивности перекисного окисления липидов как 

у самцов, так и у самок. На это указывало достоверное  снижение содержания 

гидроперекисей липидов (h) и перекисной резистентности тканей (H), замедление 

образования и накопления перекисных радикалов (Sind-1), уменьшение 

интенсивности генерации свободных радикалов (Ssp) и общей антиоксидантной 

антирадикальной защиты (Sind-2) (Табл. 13).  

Таблица 13.  

ХМЛ-показатели (в отн. ед.) свободнорадикального статуса гомогенатов 

полушария головного мозга 30-суточных самцов и самок 

Показатели Группа 

Самцы Самки 

 контроль опыт контроль опыт 

Ssp 0,09±0,008 0,063±0,005* 0,081±0,007 0,059±0,006* 

h 0,65±0,04 0,5±0,04* 0,68±0,05 0,53±0,04* 

Sind-1 0,85±0,05 0,67±0,04* 0,79±0,05 0,65±0,03* 

H 1,6±0,01 1,13±0,05* 1,43±0,08 1,07±0,06* 

Sind-2 3,05±0,12 2,57±0,06* 2,77±0,1 2,04±0,07* 

* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем 
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Показатели   Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Длина тела, см 14,2±0,2 14,5± 0,23 14±0,2 15±0,3* 14±0,4 14±0,3 

Масса тела, г 94 ±3,2 98,4± 5,6 92±2,2 99±8,3 97±8,6 98±7,1 

Масса мозга, мг 1489± 17,1 1496 ± 24 1505±19 1520±26 1463±33 1454±46 

Масса полушария, мг 559± 10 549± 18,5 565±15 562±13 549±8 528±48 

Масса  мозга относительная, мг\г 16 ±0,5 15,7 ±0,8 16±0,3 16±1,3 15±1,2 15±0,8 

Масса надпочечников, мг 15,2± 1 14,5 ±1,1 14 ±1,3 14 ±1,4 17 ±1,3 15± 2,1 

Масса гонад, мг   294 ±25,3 152± 17,8* 23 ±3,5 20,3± 5 

СТД, Толщина коры мкм, 1295± 43,6 1377± 60 1327±55,8 1386±80,2 1238±69,2 1360±101 

                                    слой I 130± 6,4 154 ±6,1* 129±9,4 154±9,7* 130±8 152±3* 

Число нейронов в поле зрения, слой II 19± 0,5 16±0,4* 19±0,6 16±0,5* 19±1 17±0,7 

слой V 9± 0,3 8 ±0,1* 9±0,3 8±0,1* 9±0,5 8±0,3 

Площадь сечения, мкм
2
 

цитоплазма нейронов слоя II 

 

47,3± 2,04 

 

49± 2 

 

48±2,5 

 

47±2,7 

 

47±3,9 

 

52±2,5 

ядра нейронов слоя II 52,2± 1,8 51± 2,4 51±2,4 49±3 54±2,7 54±4,4 

ядрышки нейронов слоя II
 

3,9± 0,15 4,1 ±0,2 3,8±0,2 3,9±0,2 4±0,3 4,3±0,4 

цитоплазма нейронов слоя V 92 ±2,9 95,4± 4,8 90±3,6 96±7,5 95±5 94±3,4 

ядра нейронов слоя V 79± 4,2 79 ± 4 78±6,2 79±6,3 79±5 79±2,6 

ядрышки нейронов слоя V 6 ±0,3 6,6 ±0,3 5,7±0,3 6,4±0,5 6,2±0,4 6,9±0,3 

ПТД, толщина мкм, кора 
 

1653± 30,4 1735± 51 1640±46 1770±75 1675±27 1674±50 

                                    слой I 140± 8,4 130 ±5,3 146±11 134±6,8 130±12,3 124±8,7 

Число нейронов в поле зрения, слой II 17± 0,5 14,6± 0,2* 17±0,7 15±0,3* 17±0,7 15±0,4* 

слой  V 9 ±0,2 8,2± 0,2* 9±0,3 8±0,3* 9±0,3 8±0,5 

Таблица 14. 

Влияние ретаболила на гравиметрические, морфометрические и гистохимические показатели развития  

30-суточных крыс 
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Показатели   Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Площадь сечения, мкм
2       

цитоплазма нейронов слоя II 49,3± 1,1 52,5± 1,7 49±1,7 51±2,2 49±1 55±2,1* 

ядра нейронов слоя II 52,3± 1,5 54,4± 2,1 52±1,9 55±3,1 54±2,7 54±2 

ядрышки нейронов слоя II 4 ±0,1 4,2± 0,2 4±0,1 4,2±0,3 4±0,2 4,2±0,4 

цитоплазма нейронов слоя V 89,2 ±1,8 94,6 ±2,7 87±2,2 96±3,8 92±2,9 92±3,9 

ядра нейронов слоя V 81,4± 2,9 83,7± 2,7 82±4,3 86±3,5 80±2,7 80±4 

ядрышки нейронов слоя V 6,1 ±0,2 6,6± 0,3 6,2±0,3 6,5±0,3 6±0,2 6,8±0,7 

Гиппокамп 

цитоплазма нейронов гиппокампа 

 

54,6 ±2,4 

 

65± 1,9* 

 

58±3,4 

 

66±1,6* 

 

49±0,8 

 

63±4,8* 

ядра нейронов гиппокампа 61,4± 2,8 64 ±3,3 62±4 64±4,4 60±4,2 63±5,6 

ядрышки нейронов гиппокампа 4,3± 0,13 5,2± 0,2* 4,4±0,2 5±0,3 4,2±0,2 5,3±0,4* 

Концентрация РНК, усл. ед: слой II СТД 0,307± 0,014 0,321 ±0,018 0,293±0,015 0,319±0,024 0,332±0,027 0,325±0,029 

слой V СТД 0,329± 0,015 0,334 ±0,018 0,308±0,012 0,330±0,023 0,364±0,03 0,342±0,03 

слой II ПТД 0,309± 0,014 0,334± 0,015 0,293±0,02 0,315±0,016 0,338±0,019 0,367±0,025 

слой V ПТД 0,345± 0,016 0,345 ±0,008 0,317±0,01 0,341±0,01 0,392±0,021 0,352±0,015 

Гиппокамп 0,330± 0,018 0, 359± 0,02 0,301±0,016 0,350±0,03 0,382±0,027 0,374±0,024 

Концентрация липидов, усл. ед. слойI 0,360± 0,031 0,495 ±0,035* 0,375±0,043 0,521±0,052* 0,334±0,044 0,449±0,019* 

белое вещество 0,280± 0,017 0,405± 0,023* 0,291±0,02 0,397±0,032* 0,260±0,034 0,417±0,036* 

Активность ферментов, усл. ед.: 

НАДН-д слой II 
0,474±0,028 0,505 ±0,044 0,476±0,042 0,464±0,047 0,470±0,029 0,578±0,084 

НАДН-д слой V 0,486 ±0,036 0,510± 0,027 0,541±0,043 0,510±0,029 0,390±0,022 0,508±0,061 

НАДФН-д слой II 0,540± 0,038 0,628± 0,041 0,556±0,054 0,632±0,059 0,512±0,05 0,620±0,054 

НАДФН-д слой V 0,526± 0,035 0, 631± 0,041 0,550±0,047 0,663±0,056 0,484±0,053 0,575±0,052 

ГСДГ слой II 0,238± 0,008 0,280± 0,019 0,233±0,012 0,287±0,029 0,245±0,008 0,267±0,009 

ГСДГ слой V 0,251± 0,008 0,256± 0,013 0,255±0,011 0,261±0,021 0,244±0,008 0,246±0,004 

Гиппокамп:  НАДН–д 0,656± 0,041 0,677 ±0,032 0,665±0,052 0,691±0,038 0,641±0,077 0,653±0,063 

НАДФН–д 0,660± 0,031 0,774±0,035* 0,687±0,038 0,793±0,034* 0,614±0,052 0,740±0,081 

ГСДГ  0,281± 0,015 0,295±0,008 0,274±0,02 0,295±0,011 0,295±0,025 0,294±0,014 

* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем  

Продолжение таблицы 4.4. 

Продолжение таблицы 14. 
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Резюме. Таким образом, 30-суточные животные, получавшие ретаболил в  

14-суточном возрасте, не имели статистически достоверных отличий в массе  и 

длине (самки) тела, абсолютной и относительной массе мозга, полушарий, гонад 

(самки). При этом длина тела самцов опытной группы была достоверно больше, 

чем у контрольной. В то же время андрогенные свойства препарата обусловили  

влияние на половую систему крыс: у самцов опытной группы имелось почти 

двукратное уменьшение массы семенников (Табл. 14). Как и в 14-суточном 

возрасте, влияние ретаболила отразилось на  морфометрических особенностях  

неокортекса, причем в СТД больше, чем  в ПТД. У подопытных животных 

имелось достоверное увеличение толщины слоя I, состоящего преимущественно 

из отростков нейронов глубжележащих слоев, снижение численной плотности 

нейронов слоя II и V СТД, а также слоя II ПТД, увеличение площади сечения 

цитоплазмы нейронов гиппокампа (у самцов и самок) и ядрышек (у самок). Кроме 

этого, у 30-суточных крыс опытной группы, в отличие от 14-суточных, имелось 

достоверное увеличение концентрации липидов в слое I и белом веществе мозга, 

отражающее ускоренные темпы миелинизации в этом возрасте. Достоверное 

увеличение активности НАДФН-д в цитоплазме нейронов гиппокампа самцов 

является отражением интенсификации внемитохондриальных окислительных 

процессов. СРО в этих нейронов мозга  крыс, получавших ретаболил, было 

снижено как у самцов, так и у самок. 

 

4.3. Влияние ретаболила на показатели развития 60-суточных крыс при 

экспериментальной акселерации 

4.3.1. Гравиметрические показатели 

Длина тела крыс экспериментальной группы составила 21±0,2 см, 

контрольной – 20±0,3 см (P<0,05). При разделении животных с учетом гендерной 

принадлежности, у самцов сравниваемых групп наблюдалась тенденция к 

увеличению показателя, тогда как у самок опытной группы длина тела была 

достоверно больше, чем в контроле (20±0,2 см против 19±0,3 см). Масса тела 
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животных опытной группы не имела статистически значимых отличий от таковых 

в контроле. Они не выявлялись и при учете пола сравниваемых групп (Табл. 16).  

Масса семенников у крыс опытной группы была меньше, чем в контроле, 

почти в 2 раза (757±100,04 мг против 1365±74,6 мг, P<0,05).  Для самок опытной 

группы была характерна тенденция к снижению массы яичников (63±5 мг против 

73±8мг). Масса надпочечников животных опытной группы не имела достоверных 

отличий от контроля, они не обнаруживались и при сопоставлении её у крыс 

одного пола. Абсолютная и относительная масса головного мозга, масса 

полушарий животных экспериментальной группы, а также раздельно у самцов и 

самок, не имела статистически значимых отличий от таковых в контроле (Табл. 

16).  

4.3.2. Морфометрические показатели 

Собственно теменная доля. Толщина коры у животных опытной группы не 

имела достоверных отличий от показателя контрольной группы. При разделении 

животных с учетом половой принадлежности, у подопытных самцов достоверных 

отличий от контроля не наблюдалось (Табл. 16), тогда как у самок опытной 

группы толщина коры была достоверно больше, чем у самок контрольной 

(1343±44мкм против 1217±41,1мкм) (P<0,05).  

Толщина слоя I у животных опытной группы практически не отличалась от 

показателя контрольной группы. Достоверные межгрупповые изменения данного 

показателя не были характерны как для самцов, так и самок (Табл. 16). 

Численная плотность нейронов слоя II коры мозга крыс опытной группы 

была достоверно меньше, чем в контроле (14,4±0,2 и 16,5±0,3). Статистически 

значимое уменьшение показателя выявлялось как у самцов, так и у самок опытной 

группы (у самцов – 14±0,3 против 16±0,4;у самок –  14±0,3 против 17±0,4). Число 

нейронов в поле зрения слоя V неокортекса животных опытной группы составило 

6,1±0,2 против 6,9±0,2 контрольной группы (P<0,05). При этом у самцов 

наблюдались аналогичные межгрупповые изменения  (6±0,2 против 7±0,3), тогда 
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как у самок выявлялась тенденция к уменьшению данного показателя (6±0,3 

против 7±0,4, P>0,05).  

 Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II неокортекса крыс опытной 

группы не имела достоверных отличий от таковых в контроле, при этом имелась 

тенденция к ее увеличению (50±1,1 мкм
2
 против  47±1,3 мкм

2
. У подопытных 

самцов размеры цитоплазмы данных клеток были близки к таковым в контроле 

(Табл. 16). У самок опытной группы имелось достоверное увеличение площади 

сечения цитоплазмы нейронов слоя II неокортекса, по сравнению с контролем 

(50±1,4 мкм
2
 против 45±0,8 мкм

2
).   

Размеры ядер нейронов слоя II неокортекса животных опытной группы, а 

также раздельно у самцов и самок, практически не отличались от таковых в 

контроле (Табл. 16). Площадь сечения ядрышек нейронов слоя II неокортекса 

крыс  опытной группы, а также самцов, была близка к показателю контрольной 

группы. В мозге подопытных самок размеры ядрышек нейронов слоя II были 

достоверно больше, чем  у контрольных (4,6±0,1 мкм
2
против  4,3±0,1мкм

2
). 

Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя V коры мозга животных 

опытной группы имела достоверное увеличение по сравнению с контролем 

(97±3,3 мкм
2
 против 83±2,4 мкм

2
). Аналогичные различия  данного показателя 

выявлялись и у самцов сравниваемых групп (опытная группа – 96±5,4 мкм
2
, 

контрольная –  82±2 мкм
2
, P<0,05). У самок опытной группы наблюдалась 

тенденция к увеличению данного показателя (97±4,3 мкм
2
 против 85±5,9 мкм

2
, 

P>0,05). Размеры ядер нейронов слоя V неокортекса животных 

экспериментальной группы были близки к таковым в контроле (71±2,4мкм
2
  

против 68,5±2,7 мкм
2
, P>0,05). Статистически значимые различия не были 

выявлены как у самцов, так и у самок сравниваемых групп. Площадь сечения 

ядрышек нейронов слоя  V коры мозга животных опытной группы не имела 

достоверных отличий от контроля. Они не были выявлены как у  самцов, так и у 

самок исследуемых групп (Табл. 16). 
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Переднетеменная доля. Толщина коры у животных опытной группы 

достоверно не отличалась от таковой в контрольной группе  (1706±25,6  мкм 

против 1648±31 мкм). Статистически значимых отличий не выявлялось и при 

разделении животных с учетом их гендерной принадлежности. Толщина слоя I в 

мозге крыс опытной группы, а также самцов и самок, была близка к таковой в 

контроле (Табл. 16). Численная плотность нейронов в слое II  неокортекса 

животных экспериментальной группы была достоверно меньше, чем у 

контрольной (13±0,3 против 14±0,3).  Однотипные изменения наблюдались и у 

самцов сравниваемых групп (13±0,3 против 14±0,3, P<0,05). Число нейронов в 

поле зрения в слое II коры мозга самок опытной группы практически не 

отличалось от таковой в контроле. Численная плотность нейронов в слое V 

неокортекса крыс экспериментальной группы была близкой к показателю 

контрольной группы (6,4±0,2 против 6,5±0,2). Различия не были выявлены также  

при сопоставлении этого показателя у крыс одного пола (Табл. 16).  

Площадь сечения цитоплазмы нейронов слоя II неокортекса крыс опытной 

группы не имела статистически значимых отличий от таковых в контроле. Они не 

выявлялись и при учете гендерной принадлежности (Табл. 16). Размеры ядер 

нейронов слоя II коры мозга крыс опытной группы были достоверно больше, чем 

у контрольных  (52,6±1,8 мкм
2
 и  47,6±1,4 мкм

2
 соответственно). При этом, у 

самцов сравниваемых групп данный показатель был близок к таковому  в 

контроле (Табл. 16), тогда как у самок выявлялось его достоверное увеличение (у 

опытных – 56±1,8 мкм
2
, у контрольных –  46±2,2 мкм

2
, P<0,05). Площадь сечения 

ядрышек нейронов слоя II коры мозга крыс опытной группы составила 5±0,1 мкм
2
  

против 4,7±0,09 мкм контрольной группы (P<0,05). При этом у самцов не 

наблюдалось достоверных межгрупповых отличий (Табл. 16), а у 

экспериментальных самок размеры ядрышек нейронов слоя II были достоверно 

больше, чем в контроле (5±0,1 мкм
2
против  4,7±0,1 мкм

2
) . 

Площадь сечения цитоплазмы нейронов в слое V неокортекса крыс опытной 

группы была достоверно больше, чем в контроле (98,7±3,0 мкм
2
против  89,3±2,8 
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мкм
2
). Аналогичные межгрупповые изменения выявлялись как у самцов, так и у 

самок сравниваемых групп (у самцов – 104±5 мкм
2
 против  92±3,7мкм

2
; у самок –

96±3,7 мкм
2
 против 85±4 мкм

2
, P<0,05). Размеры ядер нейронов слоя V коры мозга 

экспериментальных животных  были достоверно больше, чем у контрольных 

(83±3,8 мкм
2
против 69±4,01мкм

2
 соответственно). У самцов опытной группы 

наблюдалась тенденция к увеличению данного показателя (76±6 мкм
2
против 

69±6,3 мкм
2
).  В мозге экспериментальных самок площадь сечения ядер нейронов 

слоя V была достоверно больше, чем в контроле (87±4,6 мкм
2
против  69±3,1 

мкм
2
). Площадь сечения ядрышек нейронов в слое V неокортекса крыс опытной 

группы составила 7±0,2 мкм
2
, у контрольной –  6,5±0,1 мкм

2
 (P<0,05). При 

разделении животных по половой принадлежности у самцов имелась тенденция к 

увеличению показателя (7±0,3 мкм
2
 и  6,5±0,2мкм

2
, P>0,05). Для самок опытной 

группы было характерно достоверное увеличение этих размеров (7±0,1 мкм
2
 

против 6,5±0,2 мкм
2
).  

Гиппокамп. Площадь сечения цитоплазмы нейронов гиппокампа животных 

опытной группы была достоверно больше, чем в контроле (62,4±1,4 мкм
2
 против 

53,7±1,5 мкм
2
). Однотипный характер межгрупповых изменений данного 

показателя имелся как у самцов, так и у самок сравниваемых групп (самцы –  

61±1,4 мкм
2
против 55±2 мкм

2
, самки – 63±2,2 мкм

2
 против 52±0,9 мкм

2
, P<0,05). 

Размеры ядер нейронов гиппокампа у крыс опытной группы были близки  к 

таковым в контроле (49,4±2,2 мкм
2
 против 47,1±2,2 мкм

2
). При этом у самцов 

сравниваемых групп не наблюдалось достоверных отличий (Табл. 16), тогда как 

самки опытной группы имели достоверно большие размеры ядер нейронов 

гиппокампа (52±3,2 мкм
2
 против  45±1 мкм

2
).   Площадь сечения ядрышек 

нейронов гиппокампа экспериментальных животных не имела статистически 

значимых отличий от таковой в контроле, при этом наблюдалась тенденция к ее 

увеличению (5,2±0,2 мкм
2
 против 4,8±0,09 мкм

2
). У самцов сравниваемых групп 

выявлялись аналогичные межгрупповые изменения. У самок опытной группы 
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размеры ядрышек нейронов гиппокампа были достоверно больше, чем у самок 

контрольной группы (5,4±0,2 мкм
2
 против 4,6±0,1мкм

2
, соответственно).   

 

4.3.3. Гистохимические показатели 

Концентрация РНК. Концентрация РНК в цитоплазме нейронов слоя II СТД 

коры мозга животных опытной группы не имела достоверных отличий от таковых 

в контроле. Они не выявлялись и при учете гендерной принадлежности животных 

(Табл. 16). Концентрация РНК в цитоплазме нейронов слоя V СТД неокортекса 

крыс экспериментальной группы была достоверно выше, чем у контрольной 

(0,380±0,011 усл. ед. против 0,341±0,011 усл. ед.). При этом у самцов 

сравниваемых групп статистически значимых отличий данного показателя не 

наблюдалось (Табл. 16). У самок опытной группы  выявлялось достоверное 

увеличение концентрации РНК в цитоплазме этих нейронов (0,380±0,013 усл. ед. 

против 0,318±0,017 усл. ед.).  

Концентрация РНК в цитоплазме нейронов слоя II ПТД неокортекса 

животных сравниваемых групп была близкой (0,326±0,011усл. ед. против 

0,316±0,007 усл. ед., P>0,05). Достоверных межгрупповых различий не 

выявлялось и при разделении животных  с учетом гендерной принадлежности 

(Табл. 16). Концентрация РНК в цитоплазме нейронов слоя V ПТД коры мозга 

животных обеих групп была близкой (0,358±0,014 усл. ед. против 0,340±0,013усл. 

ед., P>0,05). Как у самцов, так и у самок сравниваемых групп данный показатель 

не имел статистически значимых различий (Табл. 16). Концентрация РНК в 

цитоплазме нейронов гиппокампа экспериментальных животных равнялась 

0,404±0,017 усл. ед., контрольных – 0,339±0,016 усл. ед., то есть имелось ее 

достоверное увеличение. При разделении крыс с учетом гендерной 

принадлежности, как у самцов, так и самок опытной группы  не выявлялись 

достоверные отличия от контроля, однако наблюдалась тенденция к увеличению 

данного показателя (Табл. 16). 
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Концентрация липидов. Концентрация липидов в слое I коры мозга 

животных опытной группы была достоверно больше, чем в контроле (0,525±0,037 

усл. ед. против 0,387±0,027 усл. ед.). У самцов наблюдались аналогичные 

межгрупповые изменения (0,509±0,059 усл. ед. против 0,340±0,016 усл. ед., 

P<0,05). Самки опытной группы имели тенденцию к увеличению данного 

показателя (0,534±0,049усл. ед. против 0,464±0,055 усл. ед., P>0,05). 

 Концентрация липидов в белом веществе головного мозга животных 

сравниваемых групп имела статистически достоверные отличия (в опыте – 

0,306±0,012 усл. ед., в контроле – 0,243±0,012 усл. ед., P<0,05).  При разделении 

животных по половому признаку, как у самцов, так и у самок выявлялись 

аналогичные достоверные межгрупповые различия (самцы – 0,274±0,012 усл. ед. 

против 0,228±0,014 усл. ед.; самки – 0,327±0,015 усл. ед. против 0,270±0,018 усл. 

ед., P>0,05).  

Активность ферментов. Активность НАДН-д в цитоплазме нейронов слоя 

II коры мозга крыс опытной группы  была достоверно выше, чем у контрольных 

(0,410±0,016 усл. ед. против 0,363±0,014  усл. ед.). При этом как для самцов, так и 

для самок опытной группы была характерна тенденция к увеличению активности 

данного фермента. Активность НАДН-д в цитоплазме нейронов слоя V 

неокортекса животных опытной группы, а также самцов и самок, была близкой к 

таковой в контроле (Табл. 16). 

Активность НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя II неокортекса крыс 

опытной группы составила 0,479±0,022 усл. ед., контрольной – 0,382±0,019 усл. 

ед. Различия между контролем и опытом статистически достоверны. При 

разделении крыс с учетом гендерной принадлежности, у самцов сравниваемых 

групп не наблюдалось статистически значимых отличий (у опытных – 0,436±0,033 

усл. ед., у контрольных – 0,397±0,021 усл. ед.), тогда как у самок опытной группы 

активность данного фермента в цитоплазме нейронов слоя V была достоверно 

выше, чем в контроле (0,506±0,027 усл. ед. против 0,355±0,035 усл. ед.).  

Активность НАДФН-д в цитоплазме нейронов слоя V в мозге животных опытной 
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группы была достоверно больше, чем у контрольных (0,470±0,015 усл. ед. против 

0,372±0,015усл.ед.). Достоверное увеличение данного показателя имелось и при 

учете гендерной принадлежности животных (у самцов –  0,451±0,032 усл. ед. 

против 0,368±0,02усл. ед.; у самок – 0,482±0,015 усл. ед. против 0,378±0,027усл. 

ед., P<0,05).   

Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II неокортекса крыс 

экспериментальной группы равнялась 0,212±0,006 усл. ед, у контрольной – 

0,190±0,007 усл. ед., то есть имелось достоверное её увеличение. При разделении 

животных по половому признаку у самцов опытной группы имелась тенденция к 

увеличению показателя (0,213±0,011усл.ед. против 0,194±0,01усл.ед.). У 

подопытных самок выявлялось достоверное увеличение активности данного 

фермента (0,212±0,008 усл. ед. против 0,182±0,008 усл. ед.). Активность ГСДГ в 

цитоплазме нейронов слоя V в мозге крыс опытной группы была достоверно 

выше, чем в контроле  (0,213±0,009 усл. ед. против 0,184±0,01усл.ед.). При этом у 

самцов и самок экспериментальной группы выявлялась тенденция к ее 

увеличению (у самцов – 0,203±0,014 усл. ед. против 0,182±0,013 усл. ед.; у самок 

– 0,220±0,011усл. ед. против 0,188±0,018 усл. ед., P>0,05). 

Активность НАДН-д в цитоплазме нейронов гиппокампа животных 

опытной группы, а также – раздельно у самцов и самок,  практически не 

отличалась от таковой в контроле (Табл. 16).  Активность НАДФН-д в цитоплазме 

нейронов гиппокампа крыс экспериментальной группы составила 0,554±0,022 

усл. ед., у контрольной –  0,451±0,022 усл. ед.; то есть имелось достоверное ее 

увеличение. При разделении животных с учетом пола, статистически значимые 

отличия наблюдались только у самок сравниваемых групп (опыт – 0,564±0,03 усл. 

ед., контроль – 0,440±0,037 усл. ед., P<0,05), у самцов опытной группы имелась 

тенденция к увеличению активности данного фермента (0,537±0,029 усл. ед. 

против 0,458±0,029 усл. ед., P>0,05). Активность ГСДГ в цитоплазме нейронов 

гиппокампа животных опытной группы имела тенденцию к увеличению 
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(0,271±0,014 усл. ед. против 0,250±0,013 усл. ед., P>0,05). Она наблюдалась как у 

самцов, так и у самок сравниваемых групп (Табл. 16).  

 

4.3.4. Биохимические показатели 

Исследование СРО выявило, что введение ретаболила подопытным крысам 

способствовало угнетению интенсивности перекисного окисления липидов в 

мозге, как у самцов, так и у самок. На это указывало снижение уровней h,Sind-1 и H 

относительно контрольных показателей. Параметры генерации свободных 

радикалов (Ssp) и общей антиоксидантной антирадикальной защиты (Sind-2) 

сохранялись в пределах контрольного уровня (Табл. 15).  

   

Таблица 15.  

ХМЛ-показатели (в отн. ед.) свободнорадикального статуса гомогенатов 

полушария головного мозга 60-суточных белых крыс 

Показатели Группа 

Самцы Самки 

 контроль опыт контроль опыт 

Ssp 0,110±0,005 0,097±0,006 0,081±0,004 0,084±0,005 

h 0,69±0,03 0,51±0,02* 0,64±0,04 0,46±0,02* 

Sind-1 0,93±0,05 0,60±0,04* 0,77±0,03 0,55±0,03* 

H 1,62±0,06 1,28±0,05* 1,45±0,05 1,15±0,06* 

Sind-2 2,91±0,08 2,73±0,07 2,60±0,07 2,55±0,09 

 

*    различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем 
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Показатели   Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Длина тела, см 20±0,3 21±0,2* 21±0,3 22±0,4 19±0,3 20±0,2* 

Масса тела, г 278±14 266±11 314±10,4 314±14,6 218±8,6 236±5,2 

Масса мозга, мг 1749±25 1719±20,4 1782±31,7 1770±30,2 1694±32,9 1687±23,2 

Масса полушария, мг 654±15,2 646±11,5 657±19,1 666±23,01 648±27,4 633±11,1 

Масса мозга относительная, мг\г 6,5±0,3 6,6±0,2 5,7±0,22 5,7±0,23 7,8±0,23 7,2±0,17 

Масса надпочечников, мг 34,4±2,4 34,4±1,9 34± 2,8 35 ±4 36 ±4,5 34 ±2,4 

Масса гонад, мг   1365±74,6 757±100,04* 73±8 63±5 

СТД, Толщина, мкм, кора 1238±26,5 1306±35 1251±35,6 1253±54,5 1217±41,1 1343±44* 

                                    слой I 137±6,2 137±4,9 131±5,8 140±8,5 147±13,4 135±6 

Число нейронов в поле зрения, слой II 16,5±0,3 14,4±0,2* 16±0,4 14±0,3* 17±0,4 14±0,3* 

слой V 6,9±0,2 6,1±0,2* 7±0,3 6±0,2* 7±0,4 6±0,3 

Площадь сечения, мкм
2       

цитоплазма нейронов слоя II 47±1,3 50±1,1 49±1,9 50±1,7 45±0,8 50±1,4* 

ядра нейронов слоя II 45,6±1,8 46,2±1,5 47±2,5 44±2 44±2,6 48±2 

ядрышки нейронов слоя II 4,5±0,1 4,6±0,1 4,5±0,1 4,6±0,2 4,3±0,1 4,6±0,1* 

цитоплазма нейронов слоя V 83±2,4 97±3,3* 82±2 96±5,4* 85±5,9 97±4,3 

ядра нейронов слоя V 68,5±2,7 71±2,4 68±3,1 69±4,6 70±5,2 72±2,7 

ядрышки нейронов слоя V 6,3±0,1 6,5±0,2 6,3±0,1 6,4±0,3 6,3±0,3 6,5±0,2 

ПТД, толщина мкм, кора 
 

1648±31 1706±25,6 1667±40 1727±50 1617±52 1693±29 

                                    слой I 149±4,4 144±6,7 146±4,7 151±11 153±9 140±8,5 

Число нейронов в поле зрения, слой II 14±0,3 13±0,3* 14±0,3 13±0,3* 14±0,5 14±0,3 

слой  V 6,5±0,2 6,4±0,2 6±0,2 6±0,3 6±0,4 6±0,2 

 

 

Таблица 16.  

Влияние ретаболила на гравиметрические, морфометрические и гистохимические показатели развития  

60-суточных крыс 
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Показатели   Самцы Самки 

контроль опыт контроль опыт контроль опыт 

Площадь сечения, мкм
2       

цитоплазма нейронов слоя II 52,5±1,4 54,2±0,9 53±1,7 54±1,6 52±2,4 54±1,2 

ядра нейронов слоя II 47,6±1,4 52,6±1,8* 48±1,9 48±3 46±2,2 56±1,8* 

ядрышки нейронов слоя II 4,7±0,09 5±0,1* 4,7±0,1 4,8±0,1 4,7±0,1 5±0,1* 

цитоплазма нейронов слоя V 89,3±2,8 98,7±3,0* 92±3,7 104±5* 85±4 96±3,7* 

ядра нейронов слоя V 69±4,01 83±3,8* 69±6,3 76±6 69±3,1 87±4,6* 

ядрышки нейронов слоя V 6,5±0,1 7±0,2* 6,5±0,2 7±0,3 6,5±0,2 7±0,1* 

Гиппокамп 

цитоплазма нейронов гиппокампа 

 

53,7±1,5 

 

62,4±1,4* 

 

55±2 

 

61±1,4* 

 

52±0,9 

 

63±2,2* 

ядра нейронов гиппокампа 47,1±2,2 49,4±2,2 48±3,3 45±2 45±1 52±3,2* 

ядрышки нейронов гиппокампа 4,8±0,09 5,2±0,2 4,8±0,1 5±0,2 4,6±0,1 5,4±0,2* 

Концентрация РНК, усл. ед: слой II СТД 0,330±0,009 0,342±0,01 0,330±0,014 0,353±0,019 0,330±0,011 0,334±0,01 

слой V СТД 0,341±0,011 0,380±0,011* 0,355±0,013 0,379±0,022 0,318±0,017 0,380±0,013* 

слой II ПТД 0,316±0,007 0,326±0,011 0,321±0,009 0,336±0,01 0,308±0,011 0,320±0,017 

слой V ПТД 0,340±0,013 0,358±0,014 0,349±0,016 0,364±0,011 0,323±0,023 0,354±0,022 

Гиппокамп 0,339±0,016 0,404±0,017* 0,330±0,019 0,406±0,037 0,359±0,029 0,403±0,015 

Концентрация липидов, усл. ед. слой I 0,387±0,027 0,525±0,037* 0,340±0,016 0,509±0,059* 0,464±0,055 0,534±0,049 

белое вещество 0,243±0,012 0,306±0,012* 0,228±0,014 0,274±0,012* 0,270±0,018 0,327±0,015* 

Активность ферментов, усл. ед.: 

НАДН-д слой II 
0,363±0,014 0,410±0,016* 0,346±0,017 0,357±0,011 0,392±0,021 0,444±0,019 

НАДН-д слой V 0,343±0,017 0,377±0,019 0,327±0,019 0,322±0,018 0,370±0,032 0,412±0,025 

НАДФН-д слой II 0,382±0,019 0,479±0,022* 0,397±0,021 0,436±0,033 0,355±0,035 0,506±0,027* 

НАДФН-д слой V 0,372±0,015 0,470±0,015* 0,368±0,02 0,451±0,032* 0,378±0,027 0,482±0,015* 

ГСДГ слой II 0,190±0,007 0,212±0,006* 0,194±0,01 0,213±0,011 0,182±0,008 0,212±0,008* 

ГСДГ слой V 0,184±0,01 0,213±0,009* 0,182±0,013 0,203±0,014 0,188±0,018 0,220±0,011 

Гиппокамп: НАДН–д 0,465±0,022 0,492±0,025 0,439±0,023 0,434±0,036 0,508±0,041 0,524±0,031 

НАДФН–д 0,451±0,022 0,554±0,022* 0,458±0,029 0,537±0,029 0,440±0,037 0,564±0,03* 

ГСДГ  0,250±0,013 0,271±0,014 0,253±0,02 0,264±0,025 0,244±0,016 0,275±0,017 

* различия достоверны (P<0,05) по сравнению с контролем  

 

Продолжение таблицы 16. 
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Резюме. 60-суточные животные после однократного введения ретаболила в 

возрасте 30 суток, не имели таких признаков активации анаболических процессов 

как достоверное увеличения массы тела. В то же время, ретаболил привел к 

достоверному увеличению длины тела самок. У самцов под влиянием препарата 

произошло уменьшение массы семенников почти в 2 раза (Табл. 16.). 

Масса головного мозга не отличалась у животных опытной и контрольной 

групп. При этом морфометрические и гистохимические показатели развития 

органа имели межгрупповые различия. Было выявлено, что они однотипны у 

животных обоего пола, но более выражены у самок. Их мозг у подопытных крыс 

статистически достоверно отличался от мозга контрольных увеличением 

толщины коры СТД, уменьшением численной плотности нейронов в слое II СТД. 

Нейроны имели увеличенные размеры цитоплазмы (слой II СТД, слой V ПТД, 

гиппокамп), ядер (слой II и V ПТД, гиппокамп), ядрышек (слой II СТД и ПТД, 

слой V ПТД, гиппокамп), концентрации РНК в цитоплазме слоя V СТД, 

активности НАДФН-д (слой II и V СТД), ГСДГ (слой II СТД), а также – 

концентрации липидов в белом веществе головного мозга. У самцов 

экспериментальной группы  достоверные межгрупповые различия проявлялись в 

достоверном уменьшении численной плотности нейронов (слой II и V СТД, слой 

II ПТД), увеличении размеров цитоплазмы (слой V СТД, ПТД и гиппокамп), 

активности НАДФН-д (слой V СТД), концентрации липидов (слой I и белое 

вещество). По остальным показателям сравниваемые группы или практически не 

различались или имелась тенденция, однонаправленная с таковой у самок. 

Введение ретаболила подопытным крысам снижало интенсивность 

перекисного окисления липидов в мозге животных обоего пола.  

При этом можно отметить, что действие препарата на СРО в мозге имело 

однотипный характер у крыс в 14-, 30- и 60-суточном возрасте.  
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4.4. Заключение 

Таким образом, изложенные в данной главе результаты свидетельствуют о 

том, что введение крысам ретаболила в 7-,14- и 30-суточном возрасте не 

отразилось на темпах роста массы тела. В то же время, оно обусловило небольшое 

увеличение длины тела у 14- и 60-суточных  самок, 30-суточных самцов. В 30- и 

60-суточном возрасте у подопытных самцов имелось  почти двукратное 

уменьшение массы семенников. По нашему мнению, при оценке отсутствия 

влияния ретаболила на массу тела крыс необходимо принимать во внимание, что 

животные контрольной группы (как и экспериментальной) содержались в пометах 

уменьшенной численности, для которых характерны ускоренные темпы 

соматического развития, роста массы тела. Поэтому можно предположить, что 

введение таким животным препарата, стимулирующего анаболические процессы, 

уже не может увеличить их интенсивность. Высказывая данное предположение, 

мы осознаем, что его проверка  требует постановки соответствующих 

экспериментов (Ткач, Рыжавский, 2015). 

Изменения, формирующиеся в результате введения ретаболила, 

наблюдались во всех исследованных возрастных группах. В то же время, они 

зависели от возраста животных при введении препарата. В частности, их 

зависимость эффекта от гендерной принадлежности была неодинаковой в разном 

возрасте.  В течение молочного периода онтогенеза, то есть до начала активного 

функционирования половых желез, действие ретаболила было почти одинаковым 

у животных разного пола или более выраженным у самцов. В препубертатном 

периоде, характеризующемся значительным подъемом концентрации половых 

гормонов, введение ретаболила – препарата, являющегося производным 

андрогенов (Зарубина 1982; Буланов, 1993), оказало больший эффект на мозг 

самок. По-видимому, это можно объяснить тем, что для самцов этот гормон более 

близок к продуцируемым в их семенниках гормонам, в связи, с чем оказывает 

меньшее, чем у самок, влияние.   
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У 14-суточных крыс опытной группы достоверные отличия  в 

морфометрических показателях наблюдались в СТД (ассоциативной зоне) 

неокортекса. При этом у животных опытной группы, а также отдельно, у самцов и 

самок, большее число достоверных отличий от контроля имелось в слое V.  В 

ПТД  коры мозга животных опытной группы они выявлялись только у самцов, 

большей частью в слое V ПТД неокортекса (увеличение размеров ядрышек слоя II 

и V, цитоплазмы слоя V). В 30-суточном возрасте у крыс сравниваемых групп 

наблюдалось достоверные морфометрические отличия в СТД  и в ПТД, причем 

они проявлялись преимущественно в СТД (увеличение толщины слоя I СТД, 

уменьшение численной плотности нейронов слоя II и V). В  ПТД  имелось только 

уменьшение численной плотности нейронов. В 60-суточном возрасте, у крыс 

опытной группы выявлялись достоверные отличия в морфометрических 

показателях как в СТД, так и в ПТД. При этом, в отличие от 14- и 30-суточных 

животных, 60-суточные характеризовались их  большим количеством в ПТД. У 

подопытных самцов число достоверных отличий от контроля было близким в 

СТД  и ПТД неокортекса. В них наблюдалось увеличение размеров цитоплазмы 

нейронов слоя V СТД и ПТД, то есть изменения затрагивали эфферентные 

корковые нейроны. У самок опытной группы большее количество  

морфометрических отличий от контроля было в ПТД (соматосенсорной зоне).  

В нейронах гиппокампа подопытных животных всех возрастных групп 

наблюдались отличия морфометрических показателей от таковых в контроле. Они  

зависели от гендерной принадлежности и имели однотипный характер отличий от 

контроля. Так у 14-суточных животных опытной группы наблюдалось 

достоверное увеличение размеров цитоплазмы, ядер и ядрышек этих клеток. У 30-

суточных крыс опытной группы выявлялось достоверное увеличение размеров 

цитоплазмы и ядрышек, в 60-суточном  – увеличение размеров цитоплазмы. При 

этом у  самок были достоверно увеличены также размеры ядер и ядрышек (Ткач, 

Рыжавский, 2015). Гистохимические показатели у подопытных крыс всех 

возрастных групп имели однотипный характер изменений по сравнению с  
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контролем. Так, у 14-суточных самок опытной группы имелось достоверное 

увеличение концентрации РНК в цитоплазме нейронов слоя II ПТД коры мозга и 

гиппокампе, у 30-суточных самцов – в цитоплазме нейронов слоя V ПТД. В 60-

суточном возрасте у подопытных животных выявлялось достоверное увеличение 

концентрации РНК в цитоплазме нейронов слоя V СТД и гиппокампе  

(статистически достоверное - только у подопытных самок в слое V СТД).  

Концентрация липидов у 14-суточных крыс опытной группы имела 

тенденцию к увеличению, у 30-суточных животных опытной группы, 

наблюдалось достоверное увеличение концентрации липидов как в слое I, так и в 

белом веществе полушария. В 60-суточном возрасте  выявлялся аналогичный 

характер изменений данного показателя, кроме самок опытной группы, у которых 

концентрация липидов  в слое I имела только тенденцию к увеличению. 

Активность НАДН-д, НАДФН-д, ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II, V СТД и 

гиппокампа 14-суточных крыс опытной группы, а также раздельно у самцов и 

самок, не имела статистически значимых отличий от контроля. У 30-суточных 

подопытных животных, а также у самцов, выявлялось достоверное увеличение 

активности НАДФН-д в цитоплазме нейронов гиппокампа. У 60-суточных крыс 

опытной группы активность НАДН-д, НАДФН-д, ГСДГ  в цитоплазме нейронов 

слоя II; НАДФН-д  и ГСДГ – слоя V, НАДФН-д – гиппокампа была достоверно 

выше, чем в контроле.  

Изложенные результаты показывают также, что у самок опытной группы 

выявлялось больше, чем у самцов достоверных отличий активности 

исследованных ферментов от контроля. Так, в мозге самцов опытной группы 

наблюдалось достоверное увеличение активности НАДФН-д в цитоплазме 

нейронов слоя V СТД, тогда как  в цитоплазме нейронов неокортекса самок 

опытной группы имелось достоверное увеличение активности НАДНФ-д (слой II 

и V СТД, гиппокамп) и ГСДГ (слой II СТД). При этом интенсивность СРО в ткани 

полушария 14-, 30- и 60-суточных крыс, получавших ретаболил, была снижена 

как у самцов, так и у самок. 
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ОБСУЖДЕНИЕ 

Полученные в работе данные отражают особенности развития мозга при 

экспериментальной акселерации. Ее моделирование было осуществлено 

экспериментальным уменьшением численности крысят в помете. При этом их 

количество составляло 4, а в опытах с введением ретаболила – 6. Доказательством 

наличия акселерации у подопытных животных являлись значительно большие 

показатели массы и (в части случаев) длины тела, по сравнению с имевшейся у 

животных из контрольных пометов численностью 10-13.  Кроме того, в пометах 

численностью 4 крысенка, наблюдался значительно ускоренный рост массы 

гонад.  

Таким образом, подопытные животные из пометов уменьшенной 

численности всех исследованных  возрастных групп имели ярко выраженный 

важный признак акселерации – значительное опережение темпов роста массы 

тела, что согласуется с ранее полученными данными (Рыжавский и др., 2009; 

Литвинцева, 2010). Увеличенные темпы роста массы тела подопытных животных 

могут быть объяснены  лучшей доступностью и большим количеством 

нутриентов (молока матери), большим вниманием со стороны матери, меньшей 

конкуренцией за пищу и меньшей стрессогенностью среды в малочисленных 

пометах. Основанием для такого объяснения являются данные литературы о том, 

что  как в пренатальном, так и в постнатальном, периодах онтогенеза на характер 

развития мозга существенное влияние могут оказывать средовые факторы 

(Guesry, 1998; Susanne, Bodzsar, 1998; Матюхин, Разумов, 1999;  Протасов, 1999; 

Dluzen, McDermot, 2000; Chen et al., 2003; Belovari et al., 2004;York et al., 2004; 

Kesler et al., 2008; Baroncelli et al., 2010; Nicolas et al., 2015), изменения 

гормонального статуса (Heutsmuller et al.,1994; Розен, 1994; Mack et al., 1996; 

Dohler et al., 1998; Бабичев,  2005), обеспеченность питанием (Wauben et al., 1999; 

Casper, 2004; Нетребенко, 2007), действие токсикантов (Шорманов и др., 2004; 

Белолюбская, 2008; Maia et al., 2009), степень стрессогенности среды (Reiss et al., 

2007; Моисеева и др., 2009; Buss et al., 2010).  
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Ранее в лаборатории кафедры гистологии ДВГМУ было установлено, что у 

14-, 30- и 40-суточных крыс, выращенных в искусственно уменьшенных пометах 

(число крысят в помете 5-6), увеличение массы тела сочеталось у них с 

увеличением массы мозга и полушария, ускоренным ростом толщины 

неокортекса, темпов миелинизации, отличиями его кортикальных нейронов.  

В настоящей работе продолжены исследования данной направленности. 

При этом нами, во-первых, был расширен диапазон возраста  исследованных 

животных (исследованы 5-, 14-, 30-, 60-суточные крысята). Во-вторых,  был 

поставлен  вопрос о том, будут ли увеличены темпы роста массы мозга (по 

сравнению с имевшейся в пометах из 6 крысят), при  еще более значительном 

уменьшении численности пометов, для чего их число в помете было сокращено 

до  4. В-третьих, мы исследовали вопрос о возможности влияния на темпы 

развития мозга крысят в уменьшенных пометах при введении им стероидного 

препарата с анаболическим действием – ретаболила.  

Таким образом, в первой части работы нами изучались особенности 

морфометрических, гистохимических показателей развития головного мозга 

крыс, их поведения в ПКЛ при акселерации  в возрастном интервале от 5 до 60 

дней, то есть от неонатального до пубертатного периода онтогенеза. При этом 

было установлено, что животные всех возрастных групп из малочисленных 

пометов, отличавшиеся значительно увеличенной  массой  тела, имели также 

достоверно большие, чем в контроле, массу мозга и полушария. Относительная  

масса мозга у крысят подопытных групп была при этом меньше, чем в контроле. 

Экспериментальные животные имели также ряд морфологических признаков 

ускорения созревания  коры мозга: увеличение толщины неокортекса, а также   

слоя I в ПТД и СТД, уменьшение плотности расположения нейронов в их слое II и 

V, ускорение миелинизации слоя I и белого вещества полушария. У 5-суточных 

подопытных крыс наблюдались статистически достоверно увеличенные размеры  

цитоплазмы нейронов, а также – повышенная концентрация РНК в цитоплазме 

нейронов разной локализации, более высокая активность НАДН-д и НАДФН-д в 
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нейронах гиппокампа, НАДФН-д – в нейронах слоя II ПТД. У 14-суточных 

подопытных животных нейроны имели увеличенные размеры  цитоплазмы 

нейронов слоя II СТД и ПТД, слоя V ПТД, снижение активности ГСДГ в 

цитоплазме нейронов слоя II и V. У 30-суточных крыс из малочисленных пометов 

наблюдалось увеличение размеров цитоплазмы  нейронов слоя II и V ПТД, V 

СТД, ядрышек слоя V ПТД. У самок опытной группы имелось уменьшение 

активности ГСДГ в цитоплазме нейронов слоя II и V, по сравнению с контролем. 

Снижение активности ГСДГ в мозге крыс опытной группы наблюдалось также в 

цитоплазме нейронов гиппокампа. У 60-суточных животных из малых пометов 

имелся ряд отклонений от контроля морфометрических, гистохимических 

показателей, сходных с таковыми  в 30-суточном возрасте. 

Выявленные нами морфометрические и гистохимические особенности 

мозга у подопытных крыс сочетались с отличиями в поведении. Исследование 

ВНД у 25-суточных  крыс в ПКЛ показало, что животные из уменьшенных 

пометов имели более высокий уровень исследовательской активности и меньший 

уровень тревожности, чем животные, выращенные в больших пометах, о чем 

свидетельствовало  большее количество выходов  в открытые рукава, увеличение 

времени и частоты свешиваний и стоек (Ткач и др.,  2015). 

Выявленное в работе максимальное количество отличий показателей 

развития мозга  от контроля именно у крысят 5-суточного возраста, по-видимому, 

обусловлено тем, что в первые дни жизни зависимость животных от количества 

молока  и внимания матери особенно сильна (Guestry, 1998). С другой стороны, в 

данном возрасте важнейшей «деятельностью» крысят, регулируемой их мозгом, 

является получение пищи и контакты с матерью, условия которых у животных 

малочисленных и контрольных пометов значительно различаются.  

Особого внимания, по нашему мнению, заслуживает следующий факт. В 

наших экспериментах, в пометах численностью 4 крысенка, масса тела животных 

значительно превосходила таковую в экспериментах, поставленных ранее, в 

которых она равнялось 5-6 (Литвинцева, 2009, 2010). Однако, масса мозга 
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подопытных животных одного возраста (14- и 30-суточные) в сравниваемых 

экспериментальных группах при этом практически не различалась. Эти 

сопоставления позволяют предполагать, что после достижения определенной 

массы тела ее дальнейшее увеличение уже не сопровождается увеличением массы 

мозга. Иначе говоря, масса мозга «следует» за массой тела только до 

определенного предела, причем рост массы мозга и массы тела не являются 

пропорциональными. Следствием этого является уменьшение относительной 

массы мозга, наблюдавшееся нами у крыс с акселерацией в 14-, 30- и 60-суточном 

возрасте.  Представляется логичным полагать, что это отличие от контроля 

способствует увеличению нагрузки на структуры мозга, связанной с регуляцией 

функционирования различных  органов.  

Полученные данные свидетельствуют о том, что величина прироста массы 

мозга у подопытных крыс существенно превосходит ее у контрольных в возрасте 

до 14 суток, то есть до середины молочного периода онтогенеза. Прирост массы 

тела и мозга в возрастном интервале от 14 до 30 суток у животных опытной и 

контрольной групп не имеет значимых различий, хотя при этом сохраняются 

возникшие  ранее межгрупповые различия массы тела и массы мозга. 

Уравнивание темпов увеличения массы тела и мозга сопоставляемых групп  

может быть объяснено происходящим с возрастом уменьшением зависимости 

крысят от матери, началом питания не только молоком матери. В результате этого 

различия условий развития в экспериментальных и контрольных пометах 

значительно уменьшаются.  

Следствием этого является уменьшение числа межгрупповых различий 

уровня развития коры по мере взросления животных, которые, тем не менее, 

имеются у них и в 14-, и в 30-, и в 60-суточном возрасте.  Нам представляется 

обоснованным  предположение о том, что одним из  факторов, способных 

обусловливать особенности развития коры у животных подопытной группы 

является значительно уменьшенная у них относительная масса мозга, что 
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приводит к  повышению «удельной нагрузки» на нейроны,  связанной с 

регуляцией им органов, имеющих при акселерации увеличенную массу.   

Анализ полученных данных свидетельствовал также о том, что   

стабильность формирующихся межгрупповых различий разных морфологических 

показателей развития коры была неодинаковой. Мы полагаем, что это связано с 

тем, что исследованные нами морфометрические характеристики коры относятся 

к двум группам показателей. К первой могут быть отнесены толщина 

неокортекса, его слоя I, численная плотность нейронов в слое  II и  V, а также – 

концентрация липидов в слое I и белом веществе. Они отражают процессы 

онтогенетического развития мозга (Максимова, 1990; Мотавкин, 2003; Рыжавский 

и др., 2009) и не могут, как и масса мозга и полушария, существенно меняться при 

кратковременных изменениях функционального состояния органа. Именно эти 

показатели имели у животных с акселерацией всех исследованных возрастных 

групп достоверные отличия от наблюдавшихся у контрольных крыс. Вторая 

группа исследованных показателей (размеры разных структур нейронов, их 

гистохимические характеристики) также претерпевает изменения в процессе 

онтогенетического развития мозга. В то же время, они могут меняться и в 

зависимости от функционального состояния данных клеток (Герштейн, 

Сергутина, 2003;  Kesler et al., 2008).  Возможно, что именно эта особенность, 

делающая указанные показатели более лабильными, может обусловливать разную 

степень выраженности и стабильности межгрупповых различий показателей 

состояния мозга, коры и ее нейронов, относящихся к  их первой и второй группам. 

Тем не менее,  направленность изменений показателей второй группы при этом 

также свидетельствует об ускоренных темпах развития неокортекса мозга крыс с 

акселерацией (Рыжавский, Ткач, 2016).   

В общем же, по мере взросления животных, уменьшения межгрупповых 

средовых различий, условий питания, часть имевшихся в более ранние периоды 

отличий мозга, отражающих как уровень  его онтогенетического развития, так и 

функциональное состояние его нейронов (вторая группа показателей), в большей 
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или меньшей степени нивелируется, что можно расценивать как отражение 

принципа эквифинальности (Рыжавский и др.,  2014). 

В то же время, целый ряд важных морфологических и гистохимических 

характеристик  развития головного мозга, его коры у животных с акселерацией 

имеют отличия от таковых в контроле до конца молочного периода, то есть до 

возраста, знаменующего у крыс «приближение» структуры коры  к таковой у 

взрослых животных (Максимова, 1990; Bicker, Hansen, 1994; Мотавкин, 2003), а 

некоторые – обнаруживаются и у молодых половозрелых крыс (60-суточных). 

Оценивая особенности развивающегося мозга при акселерации, мы 

учитывали гендерную принадлежность животных. При этом было выявлено, что 

характер (направленность) отличий мозга у подопытных самцов и самок по 

большинству показателей был однотипным, и различия с контролем у животных 

разного пола отличались лишь по степени выраженности.  По-видимому, это 

свидетельствует о том, что ускоренные темпы развития гонад не являются 

ведущей причиной особенностей мозга при акселерации. Косвенным 

подтверждением данного предположения являются сведения  (Арушанян, 1990; 

Kerr  et al., 1996; Dubal et al., 1998; Масагутов и др., 2001; Задворная, 2012) о 

влиянии дефицита и избытка половых гормонов на развитие мозга крыс, а также – 

данные литературы о сравнительно небольших гендерных различиях 

гравиметрических и морфометрических характеристик мозга (Wooley et al., 1996; 

Бабичев, 2005; Малофей и др., 2010;Yahr, 2011; Задворная, 2012). 

Полученные данные свидетельствуют о том, что мозг 5-, 14-,30- и 60-

суточных крыс при акселерации имеет целый набор гравиметрических, 

морфометрических, гистохимических и функциональных отличий от мозга 

контрольных животных. Оценивая выявленные у животных разного возраста 

межгрупповые различия, следует учитывать, что они, во-первых,  могут 

определять функциональные особенности мозга животных в каждом 

исследованном возрасте и, во-вторых,  существенно влиять на характер его 
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дальнейшего онтогенетического развития, функциональные характеристики 

(Автандилов, 1990; Kesler et al., 2008; Maia et al., 2009; Räikkönen et al., 2009). 

Важными особенностями отличий коры при акселерации является то, что 1) 

они обнаруживаются как в соматосенсорной, так и в ассоциативной зонах 

неокортекса и гиппокампе, в нейронах отличающихся характером своих связей; 2) 

морфометрические и гистохимические отличия нейронов от контрольных 

небольшие. Однако, по-видимому, последнее не говорит о малой функциональной 

значимости выявленных межгрупповых морфологических различий, поскольку 

интегральные функциональные характеристики мозга определяются совместной 

деятельностью большего числа различных нейронов мозга (Максимова, 1990; 

Мотавкин, 2003; Савельев, 2012; Семченко и др., 2014) 

Исследование влияния ретаболила на развитие мозга при акселерации 

обусловливалось рядом предпосылок. Известно, что стероидные гормоны и их 

производные оказывают разносторонние влияния на развитие и состояние  

головного мозга. Это показано в отношении андрогенов, гестагенов, эстрогенов 

(Diamond, 1991; Kerr et al., 1996; Yahr, 2011; Рыжавский, Демидова, 2014). 

Рецепторы к данным гормонам формируются в эмбриональном периоде в 

гиппокампе (Kloet et al., 1990),  гипоталамусе и неокортексе (Neil et al., 1979; 

Ogawa et al., 1995; Bixo et al., 1995; Kruijver et al., 2001). Каждый гормон 

воздействует через свой собственный рецептор, который может быть расположен 

на клеточной мембране или в цитоплазме клетки (Green, 1987; Novac, Heinzel, 

2004; Подзолкова, Колода, 2005). Рецепторы стероидных гормонов относятся к 

так называемому надсемейству ядерных рецепторов (И.В. Федюшкина и др., 

2013), которые регулируют рост и дифференцировку клеток, апоптоз и разные 

стороны обмена в организме (Северин, 2003). 

Особую группу стероидных соединений составляют анаболические 

стероиды (Hanada et al., 2003; Hong et al., 2008; Журавлева, 2013; Pomara et al., 

2013), которые обладают двумя эффектами - андрогенным и анаболическим, 

причем последний у них выражен сильнее (Сейфулла и др., 2010; García-Esperón 
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et al., 2013).Один из препаратов данной группы, ретаболил (нандролон деканоат) – 

длительно действующий стероид, анаболический эффект после однократного 

введения которого сохраняется в течение 3 месяцев (Буланов, 1993; Грундинг, 

Бахманн, 1994; Ambar, Chiavegatto, 2009; Do Carmo et al., 2012; Zotti et al., 2013; 

Журавлева, 2013;Rainer et al., 2014). Его действие на мозг изучено в меньшей 

степени. Известно, что  анаболические стероиды оказывают  влияние на 

центральную нервную систему, которое проявляется очень индивидуально, 

причем  результатом их  введения могут  быть, в том числе, тяжелые необратимые 

последствия (Tugyan et al., 2013; Kalinine et al., 2014). Показано, что хроническое 

введение супрафизиологических доз анаболических андрогенных стероидов 

может вызвать отклонения в психическом статусе, снижение интеллекта, 

нарушения нейротрансмиссии, изменения уровня нейротрофических факторов, 

увеличение гибели нейронов (Lindqvist et al., 2002; Hallberg et al., 2005; Elfverson 

et al., 2011; Rainer et al., 2014).  

С другой стороны, установлено, что введение нандролона деканоата 

предотвращает вызванное физическими нагрузками  увеличение числа Ki-67-

позитивных нейронов в зубчатой извилине  и  гиппокампе (Novaes et al., 2014; 

Turillazzi et al., 2016). При длительном введении крысам нандролона деканоата в 

гиппокампе, зубчатой извилине, париетальной и префронтальной коре отмечается 

значительное уменьшение числа нейронов по сравнению с группой контроля 

(Tugyan et al., 2013). 17β-тренболон, используемый как стимулятор  роста для 

домашнего скота в США, при введении крысам выявляется в мозге, особенно в 

гиппокампе. При культивировании  первичных гиппокампальных нейронов 17β-

тренболон индуцирует апоптотическую гибель этих клеток (Ma et al., 2015). 

Инъекции  нандролона деканоата при экспериментальном амиотрофическом 

склерозе приводит к гипертрофии мышечных волокон, но одновременно – к 

гибели моторных нейронов (Aggarwal et al., 2014).  

Полученные нами результаты показывают, что введение ретаболила 7-, 14- 

и 30-суточным крысам, выращенным в уменьшенных пометах (акселератам), не 
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оказало влияние на величину массы их мозга соответственно в 14-, 30- и 60-

суточном возрасте. Однако инъекция ретаболила отразилось на 

морфометрических, гистохимических и биохимических показателях, закономерно 

меняющихся в ходе  онтогенетического развития коры и ее нейронов. При этом 

выявленные изменения затрагивали нейроны, расположенные в функционально 

разных зонах коры мозга, что дает основания предполагать, что они могут 

обусловливать  развитие многочисленных и разнообразных функциональных 

отклонений. Представленные данные свидетельствуют также о том, что   

последствия введения ретаболила зависят от 1) возраста животных при введении 

препарата; 2) зоны коры, обусловливающей ее функциональную специализацию 

(соматосенсорная – ПТД, ассоциативная – СТД, старая кора - гиппокамп); 3) слоя 

неокортекса (содержащий ассоциативные или эфферентные корковые нейроны); 

4) гендерной принадлежности животного. 

Так у 14-суточных животных введение ретаболила (в 7-суточном возрасте) 

привело к изменениям  в ассоциативной зоне нескольких анализаторов, СТД,  где 

было выявлено увеличение толщины коры, уменьшение численной плотности 

нейронов слоя II и V, увеличение размеров цитоплазмы, ядер и ядрышек нейронов  

слоя V, тогда как в ПТД этого не наблюдалось. Нейроны гиппокампа животных, 

получавших ретаболил, отличались достоверно увеличенными размерами 

цитоплазмы, ядер и ядрышек. При этом  было установлено, что в мозге самок 

опытной группы имелись достоверное увеличение концентрации РНК в 

цитоплазме нейронов слоя II ПТД и гиппокампе.  

СТД неокортекса  подверглась ряду изменений и у 30-суточных животных,  

введение ретаболила которым осуществлено в 14-суточном возрасте. Она  имела 

достоверное увеличение толщины слоя I (у самцов и самок), уменьшение 

численной плотности нейронов слоя II и V (самцы).  У крыс опытной группы 

этого возраста  в ПТД коры мозга, а также, раздельно, у самцов и самок, 

наблюдались достоверные морфометрические отличия от таковых в контроле 

(уменьшение численной плотности нейронов слоя II (у самцов и самок), слоя V (у 
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самцов), увеличение размеров цитоплазмы слоя II (у самок). В данном возрасте 

межгрупповые отличия гистохимических показателей нейронов имелись только у 

самцов (увеличение концентрации РНК в цитоплазме нейронов слоя V, 

активности НАДФН-д в цитоплазме нейронов гиппокампа). В то же время, у крыс 

обоего пола было выявлено достоверное увеличение концентрации липидов в 

слое I и белом веществе головного мозга, что является свидетельством 

ускоренных темпов миелинизации в данных отделах полушарий. 

У половозрелых (60-суточных) животных, получавших ретаболил, 

морфометрические и гистохимические отличия  от контроля были выявлены  в 

СТД,  ПТД, а также  и в гиппокампе крыс обоего пола. При этом, как описано 

ранее, у самок их было больше, чем у самцов. В мозге 60-суточных животных, 

получавших препарат, выявлялось увеличение активности ГСДГ в нейронах слоя 

II и V СТД. А при учете гендерной принадлежности, достоверное повышение 

активности ГСДГ имелось только у самок в слое II неокортекса. 

При исследовании СРО в мозге 14-, 30- и 60-суточных крыс, получавших 

ретаболил, было выявлено, что препарат способствовал угнетению интенсивности 

перекисного окисления. Это проявлялось в снижении содержания гидроперекисей 

липидов (h), замедлении образования и накопления перекисных радикалов (Sind-1). 

Оценивая эти данные, следует учитывать, что интенсивность СРО в мозге 

меняется с возрастом животных. Высокая концентрация активных форм 

кислорода характерна для головного мозга эмбрионов и новорожденных крыс 

(Tsatmali et al., 2006).  В возрасте с 20-го по 90-й день (Martinez et al., 1994), у 

крыс происходит уменьшение интенсивности СРО. В связи с этими данными 

можно предполагать, что выявленное нами снижение активности СРО у крыс-

акселератов в возрасте 14, 30 и 60 суток определялось опережающим развитием 

их мозга, по сравнению с контролем, признаки которого были выявлены при 

морфометрическом и гистохимическом изучении коры (Рыжавский и др., 2015). 

Можно предположить, что топографические и гендерные различия влияния 

ретаболила на развивающийся мозг крыс могут быть связаны с разным временем 
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появления и разным количеством рецепторов к анаболическим стероидам в 

нейронах разных отделов мозга (Diamond, 1991; Розен, 1994; Сергеев и др., 1999; 

Kruijver et al., 2001; Kloet, 2003). Данное предположение может быть проверено 

дополнительными соответствующими исследованиями. 

По нашим данным, введение ретаболила, с одной стороны, не отразилось на 

темпах соматического развития крыс, массе их головного мозга. Одним из 

возможных объяснений этого может быть следующее. Поскольку препарат 

вводился животным-акселератам, отличавшимся ускоренными темпами роста 

массы тела и мозга, введение стимулятора данных процессов уже не могло их 

увеличить. С другой стороны, инъекция ретаболила стимулировала синтетические 

процессы в нейронах, что проявлялось (по-разному в разных возрастах) 

большими размерами клеток, их различных компонентов, содержания РНК в 

перикарионах, повышенной активностью НАДФН-д, ГСДГ, увеличенной 

концентрацией липидов в  молекулярном слое неокортекса и белом веществе, 

расположенном под корой. Оценивая их, можно заключить, что в совокупности 

перечисленные отличия от контроля «совпадают» с наблюдающимися в процессе 

созревания коры мозга (Рыжавский, 2009; Литвинцева, 2012). 

В целом полученные в работе результаты свидетельствует о том, что 

головной мозг крыс при экспериментальной акселерации, обусловленной 

значительным уменьшением численности пометов, имеет ряд особенностей 

развития в неонатальном, молочном, препубертатном периодах, а также – у 

молодых половозрелых животных. Их совокупность свидетельствует о том, что 

мозг животных при акселерации имеет комплекс признаков опережающего 

развития.  
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ВЫВОДЫ 

1. Головной мозг крыс (самцов и самок) с экспериментальной акселерацией, 

обусловленной уменьшенной численностью пометов (4 крысенка в помете), 

характеризуется увеличением темпов роста абсолютной массы,  уменьшением 

относительной массы, увеличением абсолютной массы полушария, толщины 

неокортекса и слоя I (у 5-, 14-, 30-суточных), уменьшением численной плотности 

нейронов в коре ПТД и СТД. Выраженность этих особенностей зависит от  

возраста животных.  

2. У животных с экспериментальной акселерацией имеются 

морфометрические признаки ускоренного развития коры головного мозга: 

увеличение размеров цитоплазмы, ядер и ядрышек нейронов слоя II (у 5-, 14-, 60-

суточных крыс) и V СТД (у 5-, 30-, 60-суточных крыс), слоя II и слоя V 

неокортекса ПТД (у 5-,14-, 30-, 60-суточных крыс) и гиппокампа (у 5-, 14-, 60-

суточных крыс). 

3. У крыс с акселерацией головной мозг имеет гистохимические признаки 

ускоренного развития: увеличение темпов миелинизации слоя I (у 5-,14-, 30-, 60-

суточных крыс) и белого вещества полушария (у 14-, 30-, 60-суточных крыс), 

увеличение концентрации РНК и активности НАДН-д, НАДФН-д, ГСДГ в 

корковых нейронах некоторых локализаций. Тестирование в ПКЛ показывает у 

крыс-акселератов в 25-суточном возрасте более высокий уровень 

исследовательской активности и меньший уровень тревожности, чем у 

контрольных.  

4. Введение стероидного препарата, обладающего выраженным  

анаболическим эффектом (ретаболила), 7-, 14- и 30-суточным крысам из 

уменьшенных пометов (6 крысят в помете), не оказывает влияния на величину 

массы их мозга, но сказывается на морфометрических, гистохимических и 

биохимических показателях развития коры. 

5. Введение ретаболила приводит к увеличению толщины коры (у 14-

суточных крыс) и слоя I  СТД (у 30-суточных крыс), уменьшению численной 
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плотности нейронов слоя II и V СТД (у 14-, 30-, 60-суточных крыс) и ПТД (у 30-, 

60-суточных крыс), увеличению размеров цитоплазмы, ядер и ядрышек нейронов 

слоя II и V СТД (у 14-, 60-суточных крыс) и  ПТД (у 60-суточных крыс) 

неокортекса и гиппокампа (у 14-, 30-, 60-суточных крыс).  

6. Ведение ретаболила обусловливает  повышение концентрации липидов в 

слое I и белом веществе мозга (у 30-, 60-суточных крыс), снижает интенсивность 

свободнорадикального окисления в ткани полушария 14-, 30- и 60-суточных крыс, 

повышает концентрацию  РНК, активность НАДН-д, НАДФН-д и ГСДГ в 

цитоплазме нейронов некоторых локализаций. 
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