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СТРЕСС РАННЕГО ПЕРИОДА ЖИЗНИ КАК МОДЕЛЬ ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ СЛОЖНЫХ ФОРМ 

ПОВЕДЕНИЯ У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ1 
 

Цель исследования – систематизация и обобщение накопленных в научной литературе дан-
ных о моделях раннего стресса у животных в экспериментах, что поспособствует пониманию 
сложных расстройств, связанных с ранним жизненным опытом, их профилактике и лечению. 
Представлены обзор сведений из источников научной литературы о моделях раннего стресса 
для изучения сложных форм поведения у экспериментальных животных, а также выполненные 
ранее собственные исследования по изучению особенностей поведения и развитию неврологи-
ческой дисфункции у животных, перенесших стресс раннего периода жизни. Подробно описаны 
основные экспериментальные модели раннего стресса у животных: материнская депривация, 
позволяющая лучше понять последствия отсутствия ранней заботы, в т. ч. для человека; со-
циальная изоляция у животных, помогающая понять, как социальная среда и взаимодействия 
влияют на развитие и поведение животных и какие последствия могут быть от недостатка 
социальных контактов; модели ограниченного ухода у животных, позволяющие исследовать 
влияние ранних травм и недостаточной заботы на развитие животных; воздействие физичес-
ких и физиологических стрессоров на животных для понимания того, как животные адапти-
руются к неблагоприятным условиям и как их организмы справляются с хроническим или крат-
ковременным стрессом. Каждая из описанных моделей применяется для анализа различных ас-
пектов стресса, таких как его влияние на гормональные реакции, нейрохимические процессы, 
развитие мозга, поведение, адаптационные механизмы и эпигенетические модификации. Ре-
зультаты, полученные на животных, имеют огромное значение для трансляционной медицины, 
предоставляя ценную информацию о биологических механизмах, лежащих в основе влияния ран-
него стресса на мозг и поведение, что, в свою очередь, позволяет разрабатывать методы 
профилактики и лечения стрессовых расстройств. 

Ключевые слова: животные модели, стресс раннего периода жизни, материнская деприва-
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EARLY LIFE STRESS AS A MODEL FOR STUDYING COMPLEX BEHAVIORS 
IN EXPERIMENTAL ANIMALS 

 

The aim of the study is to systematize and generalize the data accumulated in the scientific literature 
on models of early stress in animals in experiments, which will contribute to understanding complex disor-
ders associated with early life experience, their prevention and treatment. An overview of information from 
scientific literature sources on models of early stress for studying complex forms of behavior in experi-
mental animals is presented, as well as previously conducted original studies on behavioral features and 
development of neurological dysfunction in animals that have experienced early life stress. The main ex-
perimental models of early stress in animals are described in detail: maternal deprivation, which allows for 
a better understanding of the consequences of lack of early care, including for humans; social isolation in 
animals, which helps to understand how the social environment and interactions affect the development 
and behavior of animals and what consequences can be caused by a lack of social contacts; models of 
limited care in animals, which allow studying the effect of early trauma and insufficient care on the deve-
lopment of animals; the impact of physical and physiological stressors on animals to understand how ani-
mals adapt to unfavorable conditions and how their organisms cope with chronic or short-term stress. 
Each of the described models is used to analyze different aspects of stress, such as its impact on hormo-
nal responses, neurochemical processes, brain development, behavior, adaptive mechanisms, and epige-
netic modifications. The results obtained in animals are of great importance for translational medicine, 
providing valuable information on the biological mechanisms underlying the effects of early stress on the 
brain and behavior, which, in turn, allows the development of methods for the prevention and treatment of 
stress disorders. 
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bedding, stressors, complex behaviors, neurological dysfunctions 

For citation: Uspenskaya YuA. Early life stress as a model for studying complex behaviors in experi-
mental animals. Bulletin of KSAU. 2025;(5):118-134. (In Russ.). DOI: 10.36718/1819-4036-2025-5-118-134. 
 

Введение. Стресс в ранний период жизни у 
животных – это воздействие неблагоприятных 
факторов на организм в первые недели или ме-
сяцы жизни. Этот тип стресса может оказывать 
значительное влияние на физиологическое и 
поведенческое развитие животных, изменяя как 
их способности к адаптации, так и устойчивость 
к стрессу в более поздние периоды жизни [1, 2]. 
Последствия раннего стресса могут быть долго-
срочными, включая изменения в работе эндо-
кринной системы, нарушение регуляции уровня 
гормонов (например кортизола), а также связа-
ны с поведенческими расстройствами, такими 
как повышенная тревожность, агрессия или 
сложности с обучением [3, 4]. В зависимости от 
интенсивности и длительности стресса он мо-
жет быть либо компенсирован через адапта-
ционные механизмы, либо привести к негатив-
ным последствиям на всю жизнь [5]. 

Актуальность исследований влияния стресса 
раннего периода жизни на животных обуслов-

лена их значимостью для понимания механиз-
мов, лежащих в основе развития психических и 
физических заболеваний, а также для разработ-
ки стратегий профилактики и лечения. 

Современные исследования, посвященные 
раннему стрессу у животных, продолжают рас-
крывать его глубокое влияние на развитие 
нервной системы и поведение. Например, не-
давние исследования показали, что ранний 
стресс может изменять экспрессию генов в моз-
ге сильнее, чем даже травма головы. В одном 
из таких исследований мыши, подвергшиеся 
стрессу на ранних этапах жизни, демонстриро-
вали нарушения в поведении, включая повы-
шенную тревожность и ухудшение памяти. Это 
исследование также выявило изменения в 
нервных клетках, в частности снижение числа 
нейронов, связанных с регуляцией тормозных 
сигналов (паравальбумин-позитивных нейронов) 
[6]. Другое исследование показало, что у дете-
нышей крыс, отделенных от матери, развива-



 Вестник  КрасГАУ.  2025. №  5  (218) 

120 

 

лось депрессивно-подобное поведение, а также 
наблюдалось нарушение различных типов па-
мяти, включая пространственную память, па-
мять о страхе, память распознавания, рабочую 
память и обучение, это означает, что ранний 
стресс может иметь более долговременные пос-
ледствия, влияя на активность генов, связанных 
с нейропластичностью и воспалительными про-
цессами [7–9]. Авторы связывают данные изме-
нения с нарушением регуляции функций гормо-
нов стресса и нейротрансмиттеров в гиппокампе 
и префронтальной коре [6, 10], а также с нару-
шением функционального развития миндале-
видного тела и префронтальной области и сни-
жением активности нейронов в зонах мозга, от-
ветственных за когнитивные функции [6, 11]. 
Кроме того, животные, пережившие стресс в 
раннем возрасте, часто показывают нарушения 
пространственного восприятия. В экспериментах 
с крысами было выявлено, что такие особи хуже 
справляются с заданиями на запоминание мар-
шрутов и навигацию в лабиринтах, что свиде-
тельствует о повреждениях гиппокампа – важной 
зоны мозга, отвечающей за пространственную 
ориентацию [10, 12]. 

Тем не менее результаты таких исследова-
ний иногда противоречивы, что объясняется 
различиями в генетическом фоне, дизайне экс-
периментов и половыми различиями среди жи-
вотных. Кроме того, недостаточно изучены дол-
госрочные эффекты кумулятивных стрессоров в 
раннем возрасте на структуры мозга и поведе-
ние животных. Отсутствие стандартизации в 
моделях стресса раннего периода жизни на жи-
вотных привело к непоследовательным резуль-
татам и актуализировало вопросы относительно 
трансляционной ценности общих доклинических 
моделей. 

Цель исследования – систематизация и 
обобщение накопленных в научной литературе 
данных о моделях раннего стресса у животных в 
экспериментах, что поспособствует пониманию 
сложных расстройств, связанных с ранним жиз-
ненным опытом, их профилактике и лечению. 

Объекты и методы. Сведения из источни-
ков научной литературы о моделях раннего 
стресса для изучения сложных форм поведения 
у экспериментальных животных, а также выпол-
ненные ранее собственные исследования по 
изучению особенностей поведения и развитию 

неврологической дисфункции у животных, пере-
несших стресс раннего периода жизни. 

Результаты и их обсуждение. Известно, 
что ранний стресс у животных оказывает значи-
тельное влияние на их поведение, здоровье и 
развитие нервной системы, являясь фактором 
риска формирования тревожности у потомства и 
снижения когнитивных функций в более поздние 
периоды жизни [13]. Важную роль в этом про-
цессе играет гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковая ось (HPA), которая регулирует реак-
цию на стресс [14–16]. Воздействие стресса в 
раннем возрасте может изменить работу этой 
системы, делая животных более восприимчи-
выми к стрессу в будущем, или, напротив, спо-
собствовать развитию устойчивости к неблаго-
приятным условиям [17–19]. 

Животные, пережившие стресс в молодом 
возрасте, часто демонстрируют изменения в 
поведении, такие как повышенная тревожность, 
агрессия или нарушения когнитивных способ-
ностей [20, 21]. Эти изменения могут быть свя-
заны с изменениями в гормональной регуляции, 
уровнем нейромедиаторов серотонина и дофа-
мина, играющих важную роль в регуляции нас-
троения и мотивации, уровнем кортизола и на-
рушениями в развитии мозга, особенно в зонах, 
ответственных за регуляцию эмоций и принятие 
решений, таких как гиппокамп и миндалина [22, 
23]. Кроме того, такой вид стресса является од-
ним из самых мощных факторов, влияющих на 
нейрогенез и поведение в течение последую-
щей жизни [24]. При этом сниженный нейрогенез 
в гиппокампе связывают с отрицательными 
эмоциями и депрессивно-подобным поведе-
нием, реализация которого связана в том числе 
с изменением уровней нейротрофинов, в част-
ности нейротрофического фактора мозга 
(BDNF), стимулирующего и поддерживающего 
развитие нейронов [25–28]. 

Влияние стресса на животных также зависит 
от характера и длительности стрессовых фак-
торов. Кратковременный стресс может привести 
к адаптации и повышению устойчивости в бу-
дущем, что называют «гормезис» (стрессовая 
адаптация). Это биологическое явление, при 
котором низкие или умеренные уровни воздей-
ствия стресса оказывают положительное влия-
ние на организм. У животных гормезис может 
проявляться как повышение устойчивости к пос-
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ледующему стрессу, улучшение иммунных 
функций, а также увеличение продолжительнос-
ти жизни. Например, кратковременные стрессы, 
такие как ограничение питания или физической 
активности, могут стимулировать адаптацион-
ные механизмы, укрепляющие организм и его 
способность справляться с неблагоприятными 
условиями. Этот процесс является важным ком-
понентом эволюционной адаптации и выжива-
ния в изменчивой среде. Однако хронический 
или экстремальный стресс, напротив, может 
привести к патологиям как психологического, так 
и физического характера, включая снижение 
иммунной функции и развитие метаболических 
расстройств. 

Кроме того, важен социальный контекст: жи-
вотные, выращенные в социально изолиро-
ванных условиях или без надлежащей заботы, 
проявляют более выраженные негативные пос-

ледствия раннего стресса. Социальная под-
держка и контакты с матерью или сородичами 
могут смягчить влияние раннего стресса и спо-
собствовать нормализации поведенческих и 
физиологических реакций. 

Исследования стресса раннего периода у 
животных очень важны для понимания анало-
гичных процессов у человека, так как механиз-
мы стресса и его последствия могут быть схо-
жими. Более того, этические ограничения на 
проведение исследований с участием людей 
подчеркнули необходимость надежных и проч-
ных моделей животных, которые исследователи 
могут использовать для выявления соответст-
вующих нейробиологических процессов. Ввиду 
этого разрабатываются различные эксперимен-
тальные модели раннего стресса у животных. 
В настоящее время можно выделить 4 основ-
ные модели (рис. 1). 

 

 
 

Рис. 1. Основные модели стресса раннего периода жизни на животных для изучения 
долгосрочных последствий неблагоприятного опыта в раннем возрасте 

Basic animal models of early life stress for studying the long-term effects of adverseearly life experiences 
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1. Материнская депривация – это экспери-
ментальная модель, в которой детенышей раз-
лучают с матерью на определенное время, что-
бы вызвать стресс и изучить его влияние на 
развитие. Этот метод моделирует экстремаль-
ные условия, такие как отсутствие заботы или 
ухода, и часто используется для анализа изме-
нений в поведении и физиологии животных. Так, 
результаты многочисленных исследований по-
казали, что детеныши крыс, разлученные с ма-
терью на несколько часов ежедневно в течение 
первых двух недель жизни, демонстрируют по-
вышенную тревожность, напоминающую деп-
рессивное состояние у людей, нарушения со-
циального поведения, изменения в уровнях 
гормонов стресса, таких как кортикостерон, и 
изменения в развитии мозга, включая уменьше-
ние объема гиппокампа, ответственного за па-
мять и эмоциональную регуляцию, а также сни-
жение экспрессии глюкокортикоидных рецепто-
ров в гиппокампе, которые играют важную роль 
в регуляции стрессовой реакции [25, 29]. Сни-
жение их экспрессии может привести к наруше-
нию обратной связи в гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси и повышенной реакции на 
стресс [30–35]. Действительно, в наших экспе-
риментах при оценке развития и нейропсихоло-
гического статуса экспериментальных животных 
выявлены значимые изменения физического 
развития крысят при стрессе раннего периода 
жизни, проявления неврологического дефицита 
и тенденция к увеличению когнитивной дис-
функции при стрессе до 42-го дня постнатально-
го развития [36]. У животных c социальным 
стрессом в раннем периоде жизни возникали 
нарушения сложных форм поведения в виде 
дисфункции социального распознавания, отме-
чались признаки неприятия новой пищи и ран-
ние проявления признаков эмоциональной ла-
бильности и тревожности [37, 38]. 

Другие исследования, проведенные на мака-
ках-резусах, доказали, что длительная разлука с 
матерью приводит к глубоким нарушениям в 
социальных взаимодействиях, повышенной аг-
рессии и проблемам с ранжированием в иерар-
хии. Это связано с потерей навыков, необходи-
мых для адаптации в социальную среду. Также 
было показано, что такие стрессы могут изме-
нять поведение на долгосрочной основе, влияя 
на когнитивные функции и социальное поведе-
ние во взрослом возрасте [39, 40]. 

Известно, что для молодых животных, осо-
бенно в первые недели жизни, материнская за-
бота и стабильность окружающей среды крайне 
важны для нормального развития. Любое нару-
шение этой стабильности может вызвать 
стресс. При этом такая форма стресса раннего 
периода жизни, как хендлинг (ручное взятие, 
перемещение и другие манипуляции с лабора-
торными животными человеком), может даже 
оказывать положительное влияние, например 
снижая уровень стресса в дальнейшем. Дейст-
вительно, хендлинг мышей C57Bl/6 (15 мин 
один раз в день со 2-го по 14-й постнатальный 
день) оказал положительное влияние на со-
циальное поведение у самцов и самок и снизил 
тревожность у самцов, подтверждая гипотезу о 
том, что кратковременное отделение детены-
шей от их матерей (хендлинг), которое можно 
рассматривать как умеренный стресс, может 
привести к будущим положительным измене-
ниям в поведении [3]. Этот феномен объясняет-
ся тем, что кратковременное отделение активи-
рует у матери определенные гормональные и 
нейробиологические процессы, которые усили-
вают ее материнский инстинкт, в результате 
чего детеныши получают больше материнской 
заботы, что положительно сказывается на их 
развитии. 

Интересно, что многочисленные эксперимен-
ты продемонстрировали различные эффекты 
разлуки с матерью на тревожное и депрессив-
ное поведение в таких тестах, как «открытое 
поле», «приподнятый крестообразный лаби-
ринт» или «вынужденное плавание», у разных 
линий мышей: линия C57Bl/6, по-видимому, 
наиболее устойчива к стрессу по сравнению с 
другими линиями, такими как линия Balb/c, кото-
рая по своей природе более тревожна [10]. 

В целом данная экспериментальная модель 
позволяет лучше понять последствия отсутст-
вия ранней заботы, в т. ч. для человека, так как 
подобные явления могут наблюдаться у детей, 
лишенных родительского ухода, что делает эту 
модель особенно значимой в нейробиологии и 
психологии. 

2. Социальная изоляция у животных – это 
модель, при которой молодняк содержится от-
дельно от сородичей, что вызывает нарушение 
социальных взаимодействий и стресс. Эта мо-
дель часто используется для изучения влияния 
социального стресса на развитие, поведение и 
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физиологию животных. Социально изолирован-
ные животные часто демонстрируют изменения в 
уровне гормонов, таких как кортизол, что свиде-
тельствует о хроническом стрессе. У них наблю-
даются изменения в структуре и функциях мозга, 
особенно в областях, отвечающих за эмоции и 
социальное взаимодействие, таких как миндали-
на и префронтальная кора [41, 42]. Кроме того, 
социальная изоляция может приводить к сниже-
нию иммунной функции, увеличивая уязвимость 
к инфекциям и заболеваниям [43]. 

В опытах показано, что социальная изоляция 
в раннем возрасте крыс и мышей приводит к 
повышенной тревожности, агрессии и снижению 
социальных навыков. У таких животных наблю-
даются изменения в уровне гормонов стресса и 
нейротрансмиттеров, таких как дофамин и серо-
тонин, гиперактивация гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси, что влияет на их 
когнитивные функции и поведение [44, 45]. По-
казано, что ранняя социальная изоляция у крыс 
приводит к повышенной тревожности в тестах 
на открытом поле и приподнятом крестообраз-
ном лабиринте, коррелирующей с нарушением 
регуляции гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы и изменениями в экспрессии 
генов, связанных с нейропластичностью. В дру-
гих экспериментах с макаками, которые подвер-
гались социальной изоляции в детстве, также 
обнаружены серьезные нарушения в поведении. 
Эти животные демонстрировали повышенную 
агрессивность, склонность к самоагрессии и на-
рушение социальных связей. Социально изоли-
рованные обезьяны испытывали трудности в 
адаптации к нормальному социальному окруже-
нию, проявляли признаки депрессии и тревоги 
[10, 46]. В исследованиях на попугаях, подверг-
шихся социальной изоляции, было обнаружено, 
что отсутствие контактов с сородичами приво-
дило к стрессу, который выражался в самопов-
реждении, ухудшении вокализации и социаль-
ных навыков [47]. 

Современные исследования уделяют внима-
ние эпигенетическим механизмам, посредством 
которых социальная изоляция может оказывать 
долгосрочное воздействие на организм. Эпиге-
нетические модификации, такие как метилиро-
вание ДНК и модификации гистонов, могут из-
менять экспрессию генов в ответ на воздейст-
вие окружающей среды, включая социальный 

стресс. Например, исследования показывают, 
что социальная изоляция у животных приводит 
к изменениям в метилировании генов, связан-
ных с гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вой осью и нейропластичностью, что может 
объяснить долгосрочные поведенческие и фи-
зиологические последствия социальной изоля-
ции [48]. 

Важно отметить, что влияние социальной 
изоляции зависит от различных факторов, вклю-
чая продолжительность изоляции, возраст нача-
ла изоляции, генетическую предрасположен-
ность и наличие обогащенной среды после пе-
риода изоляции. Исследования показывают, что 
предоставление обогащенной среды, включаю-
щей социальное взаимодействие и физическую 
активность, может частично компенсировать не-
гативные последствия социальной изоляции. 

Использование данной модели помогает по-
нять, как социальная среда и взаимодействия 
влияют на развитие и поведение животных и 
какие последствия могут быть от недостатка 
социальных контактов. 

3. Модели ограниченного ухода за живот-
ными – это экспериментальные подходы, в ко-
торых мать предоставляет потомству ограни-
ченное внимание или заботу. Ограниченный 
уход может привести к изменениям в нейро-
пластичности мозга, особенно в гиппокампе и 
миндалине, что влияет на развитие когнитивных 
и эмоциональных навыков. У животных, под-
вергнутых ограниченному уходу, часто наблю-
даются повышенные уровни гормонов стресса и 
нарушенные социальные взаимодействия. При-
мером ограниченного ухода может быть ограни-
ченный доступ к пище, когда мать ограничивает 
время кормления, что вызывает у детенышей 
стресс. Так, исследования показывают, что это 
приводит к повышенной тревожности и наруше-
ниям в поведении у крыс. Кроме того, может 
быть ограничен физический контакт. Экспери-
менты с грызунами продемонстрировали, что 
чем меньше матери проводят времени с дете-
нышами, тем выше уровень кортикостерона у 
детенышей, следствием чего может стать изме-
нение их реакции на стресс в будущем [49, 50]. 

Другим примером данной модели, исполь-
зуемой для моделирования социального стрес-
са, является ограничение гнездового материала 
у грызунов (limited bedding and nesting) [13, 51]. 
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Эта модель имитирует неблагоприятные усло-
вия окружающей среды в раннем постнаталь-
ном периоде, создавая ситуацию, когда у мате-
ри-грызуна недостаточно материалов для 
строительства гнезда, что, в свою очередь, 
влияет на качество материнского ухода и разви-
тие потомства. В таких условиях самки тратят 
больше времени на поиск и манипулирование 
доступным материалом, что снижает время, 
уделяемое уходу за потомством (груминг, корм-
ление, обогрев). Недостаток гнездового мате-
риала приводит к ухудшению терморегуляции 
детенышей, делая их более уязвимыми к пе-
реохлаждению. Неспособность построить пол-
ноценное гнездо вызывает стресс и тревогу у 
матери, что также отражается на ее поведении 
по отношению к потомству. Так, в таких экспе-
риментах крысы, лишенные нормального ухода 
из-за отсутствия материалов для гнезда у мате-
ри, проявляли признаки депрессивного поведе-
ния и когнитивные дефициты во взрослом воз-
расте [35]. Важным выводом этих исследований 
является связь раннего стресса с изменениями 
в нейропластичности и поведении [10]. 

Интересно, что в последнее время стали 
появляться исследования, связывающие огра-
ничение гнездового материала с изменениями в 
составе микробиоты и метаболических процес-
сах в кишечнике, что коррелирует с повышенной 
уязвимостью к воспалительным заболеваниям 
кишечника во взрослом возрасте. При этом 
важно понимать, что дефицит гнездового мате-
риала влияет на микробиоту не напрямую, а 
через ряд опосредующих факторов, таких как 
изменения в материнском поведении (снижение 
груминга, кормления), изменения в микроклима-
те гнезда (температура, влажность) и активация 
стрессовых систем у потомства, что, в свою 
очередь, подчеркивает связь между ранним 
стрессом, микробиотой и здоровьем кишечника. 
Изменения в микробиоте кишечника новорож-
денных животных, вызванные ограничением 
гнездового материала, могут иметь решающее 
значение для регуляции постнатальных реакций 
на стресс, поведенческих изменений и развития 
нервной системы [52, 53]. 

Примечательно, что описанные модели яв-
ляются относительно простыми в реализации и 
позволяют изучать влияние раннего стресса, 
связанного с условиями окружающей среды, на 

развитие и поведение. Они также более эколо-
гически валидны, чем некоторые другие модели 
раннего стресса, такие как разлучение с ма-
терью, что помогает исследовать влияние ран-
них травм и недостаточной заботы на развитие, 
особенно в контексте психических и поведен-
ческих расстройств. 

4. Физические и физиологические стрес-
соры у животных – это экспериментальные 
модели, в которых молодые животные подвер-
гаются различным неблагоприятным воздейст-
виям физического или физиологического харак-
тера. Эти модели используются для изучения 
влияния раннего стресса на развитие, поведе-
ние, нейрохимию и физиологию животных. При-
мерами физических и физиологических стрес-
соров являются ограничение подвижности (им-
мобилизация), термальный стресс (воздействие 
экстремальных температур), гипоксия (недоста-
ток кислорода), ограничение питания (недоста-
ток пищи или воды), болевая стимуляция (нап-
ример уколы или небольшие электрические 
разряды) и др. [50, 54, 55]. 

Так, для иммобилизации животных поме-
щают в устройства, ограничивающие их движе-
ние на определенное время (например ново-
рожденных крысят фиксируют в специальных 
трубках на 15 мин в день в течение первой не-
дели жизни, в результате чего у них изменяется 
экспрессия кортикостероидных рецепторов моз-
га и повышается уровень кортикостерона, 
происходят изменения в развитии нервной сис-
темы, усиливается тревожность во взрослом 
возрасте). Для создания холодового или тепло-
вого стресса животных помещают в условия 
пониженной или повышенной температуры (нап-
ример мышей содержат при температуре 4 °C 
на протяжении нескольких часов в раннем воз-
расте, что сопровождается активацией стресс-
реакции в результате повышения активности 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 
и увеличения уровня кортикостерона, измене-
нием метаболизма и терморегуляции и наруше-
нием поведения, в частности поиском убежища, 
повышением тревожности). Для создания гипок-
сии новорожденных животных помещают в ка-
меру с пониженным содержанием кислорода на 
определенное время ежедневно, что прояв-
ляется нарушением развития мозга, измене-
ниями в сосудистой системе, повышением вос-
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приимчивости к нейродегенеративным заболе-
ваниям [36, 37]. Для ограничения питания жи-
вотным временно или постоянно снижают коли-
чество доступной пищи или воды для модели-
рования стрессовых ситуаций, связанных с го-
лоданием (например в экспериментах с дете-
нышами обезьян предоставляли только 70 % от 
необходимого суточного рациона, что сопровож-
далось замедлением роста, изменением мета-
болизма, нарушениями в обучении в результате 
снижения когнитивных функций, уменьшением 
размера мозга, увеличением уровня агрессии и 
повышенным риском развития метаболических 
расстройств в зрелом возрасте). Для болевой 
стимуляции животных подвергают слабым бо-
левым стимулам (например крысятам произво-
дили небольшие уколы иглой или инъекции 
формалина в раннем возрасте, что вызывало 
повышение чувствительности к боли, изменения 
в поведении в виде усиления реакций активного 
избегания [56] и активации условно-рефлектор-
ного реагирования на страх у крыс из-за повы-
шенной тревожности [57]). 

Физические и физиологические стрессоры 
широко используются в лабораторных исследо-
ваниях для понимания того, как животные адап-
тируются к неблагоприятным условиям и как их 
организмы справляются с хроническим или 
кратковременным стрессом. 

В последние десятилетия для изучения воп-
росов воздействия стресса раннего периода 
жизни на развитие организма, его адаптацион-
ные механизмы и здоровье в последующие пе-
риоды онтогенеза в качестве модельных экспе-
риментальных животных наряду с лаборатор-
ными используются и сельскохозяйственные 
животные, такие как свиньи, овцы и коровы, ко-
торые занимают особое место благодаря своим 
биологическим и физиологическим особеннос-
тям, сходным с человеческими [58]. Например, 
свиньи имеют сходные с людьми особенности 
развития мозга, эндокринной и нервной систем, 
что позволяет использовать их для изучения 
нейробиологических механизмов стресса. Овцы 
и коровы также предоставляют уникальные 
возможности для исследования воздействия 
стресса, поскольку их поведение и физиология 
сходны с человеческими в контексте социаль-
ной и экологической адаптации. 

Известно, что сельскохозяйственные живот-
ные часто подвергаются стрессовым воздейст-
виям в процессе ухода, транспортировки, а так-
же в условиях тесного содержания на фермах. 
Исследования показывают, что стресс в раннем 
возрасте может существенно повлиять на даль-
нейшее развитие, здоровье и поведение живот-
ных. Стресс в период раннего развития может 
нарушить нормальную работу гипоталамо-
гипофизарно-адреналовой оси, что приводит к 
изменениям в гормональной регуляции и адап-
тационных механизмах. Это может вызывать 
долговременные изменения в когнитивной и 
эмоциональной сфере, а также повышенную 
восприимчивость к заболеваниям. Одним из 
ярких примеров являются исследования на 
свиньях, которые показали, что стресс в период 
неонатальной жизни, связанный с недостатком 
материнской заботы, может привести к измене-
нию уровня кортизола, гормона стресса, а также 
повлиять на развитие мозга, поведенческую 
реакцию и иммунную систему [58, 59]. Кроме 
того, у свиней, подвергшихся стрессу в раннем 
возрасте, наблюдается сниженная способность 
к стрессоустойчивости в зрелом возрасте, что 
выражается в повышенной тревожности, агрес-
сивности и нарушениях в пищеварении при 
стрессе, в частности более частом возникнове-
нии синдрома раздраженного кишечника [60]. 

Исследования на сельскохозяйственных жи-
вотных позволяют не только глубже понять ме-
ханизмы стресса и адаптации, но и имеют важ-
ное практическое значение. Важно, что эти ис-
следования могут быть использованы для раз-
работки рекомендаций по улучшению условий 
содержания животных на фермах, снижению 
стресса при транспортировке и уходе, а также 
для оптимизации методов ветеринарной помо-
щи и профилактики заболеваний. Например, 
результаты таких исследований могут способст-
вовать разработке более гуманных и эффектив-
ных методов ухода за животными, уменьшению 
стресса, вызванного социальной изоляцией или 
жестким обращением, что способствует повы-
шению их здоровья и продуктивности. 

Каждая из описанных моделей применяется 
для анализа различных аспектов стресса, таких 
как его влияние на гормональные реакции, ней-
рохимические процессы, развитие мозга, пове-
дение, адаптационные механизмы и эпигенети-
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ческие модификации. Гормональные сдвиги 
оценивают в первую очередь по повышению 
уровней гормонов стресса (кортикостерон у гры-
зунов, кортизол у приматов). Нейрохимические 
изменения определяют по колебаниям в уров-
нях нейротрансмиттеров, таких как серотонин, 
дофамин и норадреналин. Поведенческие из-
менения у животных, подвергшихся воздейст-
вию стресса, оценивают по наличию тревожнос-
ти, агрессивности, депрессивно-подобного по-
ведения, нарушениям когнитивных функций 
(обучаемости и памяти). Адаптационные про-
цессы изучают по изменениям иммунной систе-
мы (снижение иммунитета, повышенная вос-
приимчивость к заболеваниям). Эпигенетичес-
кие модификации оценивают по долгосрочным 
изменениям в экспрессии генов, связанных со 
стрессом и поведением, что важно для изучения 
наследуемости поведенческих и физиологичес-
ких черт. 

Для понимания долгосрочных последствий 
неблагоприятных условий в раннем периоде 
жизни для идентификации и характеристики 
аберрантных моделей поведения важно отме-

тить, что большинство животных участвуют в 
специфичных для вида социальных взаимодей-
ствиях и в случае стрессовых условий в раннем 
возрасте демонстрируют долгосрочные измене-
ния в социальном поведении, начиная от сни-
жения взаимодействия с сородичами до избы-
точной агрессивности, так как ювенильный пе-
риод является периодом формирования у всех 
видов животных и, как доказано, особенно чув-
ствительным к стрессовым воздействиям [29]. 
Модели на животных продемонстрировали 
сходства между видами при стрессе раннего 
периода жизни. У социальных животных эти 
воздействия в раннем возрасте приводят к из-
менениям социального поведения, которые в 
конечном итоге способствуют снижению порога 
агрессивных реакций на протяжении всей пос-
ледующей жизни. У некоторых беспозвоночных, 
где для выживания требуется сотрудничество, 
лишение ранних социальных взаимодействий 
способствует общей смертности, что еще раз 
подчеркивает серьезные последствия для со-
циальной интеграции (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 2. Неблагоприятные условия в раннем возрасте и их последствия у взрослых особей 
The long-term consequences of early-life stress in animals 
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Заключение. Стресс раннего периода жиз-
ни – феномен, лежащий в основе длительных 
изменений пластичности мозга, вызванных воз-
действием стрессовых факторов, действующих 
в раннем постнатальном онтогенезе. Исследо-
вания влияния стресса раннего периода жизни 
на животных играют ключевую роль в понима-
нии фундаментальных механизмов, лежащих в 
основе формирования психических и физиоло-
гических нарушений. Эти исследования помо-
гают выяснить, как стресс на ранних стадиях 
развития может приводить к долговременным 
изменениям в мозге и поведении, включая ког-
нитивные, эмоциональные нарушения и изме-
нения в социальной адаптации, а также как эти 
эффекты могут передаваться на следующее 
поколение через эпигенетические механизмы. 

Все модели стресса раннего периода жизни, 
хотя и различаются по методологии, направле-
ны на изучение влияния раннего стресса на 
развитие. Результаты, полученные на живот-
ных, не всегда напрямую применимы к челове-
ку, но они предоставляют ценную информацию 

о биологических механизмах, лежащих в основе 
влияния раннего стресса на мозг и поведение, 
что, в свою очередь, позволяет разрабатывать 
методы профилактики и лечения стрессовых 
расстройств. Понимание этих процессов важно 
не только для ветеринарии и зоологии, но и для 
медицины человека, поскольку многие меха-
низмы стресса сходны между видами. Резуль-
таты исследований позволяют разрабатывать 
новые препараты, тестировать их эффектив-
ность и безопасно применять в экспериментах. 
Это особенно актуально в контексте поиска 
средств для лечения хронического стресса, тре-
вожности и депрессии и обнаружения новых 
молекулярных лекарственных мишеней для 
персонализированного лечения. 

Таким образом, исследования стресса ран-
него периода жизни на животных имеют огром-
ное значение для науки и трансляционной ме-
дицины, помогая понять природу психических и 
физических заболеваний и разрабатывать ме-
тоды их лечения. 
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