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Фактор роста нервов (ФРН) играет важную роль 
в формировании нервной системы [1]. Высокий уро-
вень антител к этому белку у беременных женщин мо-
жет быть причиной различных нарушений развития 
мозга у детей [2, 3].

Использование экспериментальной модели, которая 
позволяет изучить взаимосвязь между высоким уровнем 
антител у самок мышей и нарушением развития нерв-
ной системы их потомства имеет важное практическое 
значение. Метод, наиболее естественно имитирующий 
патологическое воздействие антител матери на разви-
тие мозга плода, заключается в активной иммунизации 
самки определенным белковым антигеном до наступле-
ния беременности [4].

Целью данной работы было изучение влияния вы-
сокого уровня антител к ФРН у самок мышей, получен-
ного методом активной иммунизации, на развитие по-
томства в гнездовом периоде. Задачами исследования 
являлось изучение соматического созревания, форми-
рования сенсомоторных координаций, развития рабо-
чей памяти, двигательной и исследовательской актив-
ности у мышей в гнездовом периоде. 

Материалы и методы. Самок мышей ICR в возрас-
те 8 недель четырехкратно иммунизировали белком 
ФРН (Cloud-Clone Corp, США) с использованием пол-
ного адъюванта Фрейнда (Sigma, США) по ранее опи-
санной методике [5]. Контрольных животных подвер-
гали ложной иммунизации по аналогичной схеме адъ-
ювантом без добавления антигена. На следующие сутки 
после последней иммунизации самок ссаживали с ин-
тактными самцами. Полученное потомство тестирова-
ли в гнездовом периоде с 1 по 20 постнатальные сутки 
(ПС) с оценкой соматического, сенсомоторного и ког-
нитивного развития. В конце гнездового периода мы-
шей тестировали в тесте открытое поле (ОП). 

Результаты. Соматическое развитие мышей оце-
нивалось по динамике набора массы тела, отхождению 
ушных раковин, появлению первичной шерсти, фор-
мированию шерстного покрова, открытию глаз. Со-
матическое развитие животных, полученных от имму-
низированных самок, отставало по всем исследуемым 
параметрам от потомства контрольных ложноиммуни-
зированных мышей. Отставание в наборе массы тела 
возникало в конце гнездового периода с 18 по 21 ПС 
и совпадало с периодом перехода на взрослый тип пи-
тания. Формирование других соматических признаков 
у животных экспериментальной группы происходи-
ло на сутки позже, чем соответствующих параметров 
у мышей контрольной группы. Соматические наруше-
ния у потомства иммунизированных самок наблюда-
лось в течение всего гнездового периода. На 4 ПС было 
выявлено отставание в появлении шерстного покрова 
и отхождения ушных раковин, на 11 ПС – в формиро-
вании шерстного покрова, на 15 ПС – в открытии глаз. 
Формирование сенсомоторных координаций конечно-
стей у потомства иммунизированных самок происходи-
ло с выраженным отставанием в сравнении с контро-
лем. Координация передних конечностей в тесте поиска 
опоры на основе тактильной чувствительности разви-
валось с задержкой в период с 11 по 15 ПС. В дальней-
шем нарушения в координации движений мышей экс-
периментальной группы были выявлены с 17 по 20 ПС 
в тесте прохождения по приподнятой планке и характе-
ризовались соскальзыванием передних и задних конеч-
ностей при прохождении по планке и невозможностью 
пройти по планке без падения. Исследование форми-
рования пространственной рабочей памяти тестиро-
валось в Y-лабиринте до момента открытия глаз у мы-
шей на 15 ПС. У животных экспериментальной группы 
на 13–14 ПС способность ориентироваться в лабирин-
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те с использованием рабочей памяти была значимо ни-
же, чем у мышей контрольной группы. Тестирование 
мышей в ОП в конце гнездового периода показало, что 
животные, рожденные от иммунизированных самок, 
проявляли гиперактивность и меньшую вертикальную 
исследовательскую активность. У мышей эксперимен-
тальной группы время активности и время гиперактив-
ности было продолжительнее, средняя скорость на пе-
риферии была выше, а количество вертикальных стоек 
было меньше в сравнении с контрольными животными.

Заключение. Результаты исследования показали, что 
действие антител к ФРН до рождения вызывало отста-
вание соматического созревания, нарушение формиро-
вания сенсомоторных координаций, нарушение форми-
рования рабочей памяти, а также приводило к гиперак-
тивному поведению в ОП в гнездовом периоде развития. 
Выявленные отставания в соматическом созревании 
и сенсомоторном развитии не компенсировались у мы-
шей в гнездовом периоде. Полученные результаты до-
полняют существующие литературные данные о важной 

регуляторной функции ФРН в период развития нервной 
системы и могут быть использованы для поиска мето-
дов компенсации возникающих нарушений. 
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