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АННОТАЦИЯ
Актуальность. Факторы, которые могут вызывать эпизоды компульсивного (приступообразного) переедания, вклю-
чают психические и физические стрессы. В наших исследованиях показано, что материнская депривация в раннем 
онтогенезе вызывает повышение элементов игровой зависимости в тесте Iowa Gambling Task. Возникает вопрос о зна-
чении материнской депривации в формировании других видов нехимических зависимостей, в частности, пищевой.
Цель — исследование роли грелина в проявлении элементов пищевой зависимости у крыс, подверженных отлучению 
от матери в раннем онтогенезе.
Материалы и методы. Крыс линии Вистар со 2-го по 12-й день после рождения на 180 мин отлучали от матери, 
в опытах использовали самцов в возрасте 90–100 дней. При выработке компульсивного переедания животные полу-
чали в течение 1 ч диету с высоким содержанием углеводов (смесь на основе шоколадной пасты) каждый третий день 
в течение 1,5 мес. За 15 мин до кормления шоколадную пасту помещали в 5 см досягаемости при визуальном кон-
такте. После выработки пищевого компульсивного переедания исследовали количество, площадь грелин-продуциру-
ющих нейроэндокринных клеток гипоталамуса с помощью метода иммуногистохимии у интактных крыс и животных 
после стресса материнской депривации.
Результаты. Показано, что прерывистое потребление шоколадной смеси предсказывает переедание у крыс независи-
мо от увеличения массы тела или ожирения, что является следствием компульсивного (приступообразного) перееда-
ния. При изучении влияния материнской депривации на потребление шоколада было показано, что среднее суточное 
потребление в группе материнской депривации увеличивалось (p < 0,001) относительно контрольной группы. При из-
учении влияния материнской депривации на потребление стандартного корма было показано, что потребление в груп-
пе материнской депривации не изменялось относительно контрольной группы. Число и площадь нейроэндокринных 
клеток, продуцирующих грелин, в латеральной части медиального аркуатного ядра гипоталамуса снижались у крыс 
после материнской депривации. 
Заключение. Сделан вывод, что ранний психогенный стресс материнской депривации вызывает дисбаланс системы 
регуляции грелина с элементами пищевой зависимости у крыс.
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Impact of social stress in early ontogenesis 
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ABSTRACT
BACKGROUND: Factors that can trigger episodes of binge (compulsive) eating include psychological and physical stress. 
Our studies have shown that maternal deprivation in early ontogenesis leads to an increase in elements of gambling 
addiction in the Iowa Gambling Task test. This raises the question of the role of maternal deprivation in the development 
of other types of non-chemical addictions, particularly food addiction.
AIM: To study the role of ghrelin in the manifestation of food addiction elements in rats subjected to maternal deprivation 
in early ontogenesis.
MATERIALS AND METHODS: Wistar rats were separated from their mothers for 180 minutes daily from day 2 to day 
12 after birth. Male rats aged 90–100 days were used in the experiments. To induce compulsive overeating, the animals 
were given a high-carbohydrate diet (a mixture based on chocolate paste) for 1 hour every third day for 1.5 months. 
Fifteen minutes before feeding, the chocolate paste was placed within 5 cm of the rat’s reach with visual contact. 
After compulsive overeating was established, the number and area of ghrelin-producing neuroendocrine cells in the 
hypothalamus were analyzed using immunohistochemistry in intact rats and animals subjected to maternal deprivation 
stress.
RESULTS: It was shown that intermittent consumption of the chocolate mixture predicted overeating in rats, independent 
of weight gain or obesity, as a result of compulsive overeating. In studying the effect of maternal deprivation on chocolate 
consumption, it was found that the average daily consumption in the maternal deprivation group increased (p < 0.001) 
compared to the control group. However, there was no significant difference in standard food consumption between the 
maternal deprivation and control groups. The number and area of ghrelin-producing neuroendocrine cells in the lateral 
portion of the medial arcuate nucleus of the hypothalamus were reduced in rats after maternal deprivation.
CONCLUSIONS: It was concluded that early psychogenic stress from maternal deprivation causes a dysregulation of the 
ghrelin system, contributing to elements of food addiction in rats.
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Средовые воздействия в раннем онтогенезе оказы-

вают существенное влияние на функции у половозрелых 
особей [1]. Ранние психогенные стрессы влияют на про-
цессы роста, обмена веществ, воспалительные реакции, 
действуют на пролиферацию, дифференцировку и ми-
грацию нейронов [1] и приводят к посттравматическим 
стрессовым расстройствам [2, 3]. Отлучение от матери 
(maternal separation, МS) вызывает отдаленные расстрой-
ства поведения, мотиваций [4], появление депрессий, по-
вышение тревожности и злоупотребления психоактив-
ными средствами [5]. МS вызывает у животных стойкие 
изменения эмоциональных реакций и формирования 
зависимости от аддиктивных средств [6, 7]. MS включа-
ет ежедневное отделение (от 15 мин до 6 ч) пометов от 
самок в течение первых двух недель жизни и вызыва-
ет глубокие нейрохимические и поведенческие измене-
ния у потомства, которые обнаруживаются во взрослом 
возрасте [8].

Грелин был впервые найден в конце XX в. Он состоит из 
28 аминокислот, образуется в слизистой оболочке желуд-
ка и в латеральной области аркуатного ядра гипоталамуса 
и поступает в кровеносную систему [9]. Существует три 
изоформы грелина из одного предшественника — ацили-
рованный грелин, неацилированный грелин и обестатин, 
и две молекулярные формы грелинового рецептора — 
GHSR1a и GHSR1b. Биологической активностью облада-
ет только рецептор GHSR1a [10]. Грелиновые рецепторы 
находятся в желудке, надпочечниках, сердечной мышце, 
щитовидной железе и головном мозге — гипоталамусе, 
гипофизе, гиппокампе, миндалевидном комплексе, ство-
ле и коре мозга [11]. Грелин участвует в регуляции пище-
вого поведения [12], зависимости от психостимуляторов 
[13, 14] и алкоголя [14, 15], в реакциях на стрессорные 
воздействия [14, 16].

В настоящее время актуальными являются исследова-
ния нехимических форм зависимостей, таких как пище-
вая. В международных классификациях (ICD-11 и DSM-5) 
пищевая зависимость определяется как самостоятельное 
заболевание и обладает основными свойствами, харак-
терными для алкогольной или наркотической зависимо-
сти [17]. В наших исследованиях показано, что антаго-
нист грелиновых рецепторов [D-LYS3]-GHRP-6 снижает 
проявления импульсивности в поведении (поведения ри-
ска) у крыс, влияя на обмен дофамина и серотонина [18]. 
Показано вовлечение в механизмы пищевой зависимости 
нейроэндокринных процессов и ряда нейромедиаторных 
систем, в частности, опиоидов, серотонина, дофамина 
и гормонов [19]. Расстройство компульсивного (присту-
пообразного) переедания, формы пищевой зависимости, 
включает в себя прерывистое, чрезмерное потребление 
вкусной пищи в короткие периоды времени, и это по-
ведение, в отличие от булимии или нервной анорексии, 
не сопровождается компенсаторным поведением [20]. 

Факторы, которые могут влиять на эпизоды компульсив-
ного переедания, включают различные стрессоры (ча-
стичная депривация от пищи и периодическое воздей-
ствие богатой энергией вкусной пищи) [19]. Ранее нами 
показано, что более высокое прерывистое потребление 
пищи, богатой жирами и сахаром, предсказывает у крыс 
переедание независимо от увеличения массы тела или 
ожирения как проявление компульсивного (приступо-
образного) переедания [21].

Цель исследования — изучение последствий стресса 
MS в раннем онтогенезе на проявление пищевой зависи-
мости и содержание грелина в гипоталамусе половозре-
лых крыс.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Эксперименты проведены на крысах линии Вистар 

массой 250–300 г (62 самцах и 10 самках). Животные 
были выращены в питомнике «Рапполово» (Тосненский 
район Ленинградской области). В виварии ФБГНУ «Инсти-
тут экспериментальной медицины» животных содержали 
в стандартных клетках (40 × 50 × 20 см) при свободном до-
ступе к воде и гранулированному корму. Использовали 
инвертированный свет с 8:00 до 20:00 и при температуре 
22 ± 2 °C. Опыты проведены в соответствии с этическими 
принципами, обозначенными в Директиве Европейского 
парламента и Совета Европейского Союза 2010/63/EC от 
22 сентября 2010 г., одобренной комиссией по биоэтике 
ФГБНУ «Институт экспериментальной медицины» (прото-
кол № 2/23 от 15.06.2023).

Подопытные животные после поступления из питом-
ника проходили 2-недельный период карантина в вива-
рии ФБГНУ «Институт экспериментальной медицины». 
Самок крыс линии Вистар содержали в пластиковых 
клетках (40×50×20 см) по 5 особей с доступом к воде 
и пище ad libitum. В каждую клетку подсаживали по 
одному самцу на пять самок, на следующий день у са-
мок производили забор вагинальных мазков и исследо-
вали их методом световой микроскопии. Если у самок 
в мазках обнаруживали сперматозоиды в стадии про-
эструса, то этот день считали началом беременности. 
После наступления беременности животных помеща-
ли в индивидуальную клетку. Беременность протекала 
20 ± 2 дня. Для стрессирования потомства применяли 
методы MS.

Модель отлучения от матери
Крыс со 2-го по 12-й день постнатального перио-

да помещали в индивидуальные пластиковые стака-
ны на 180 мин в течение 10 последовательных дней. 
Зрительный контакт с матерью был исключен. После 
MS и молочного вскармливания 20 крыс выращивали 
в стандартных клетках по 5 особей в каждой. В опыте 
использовали 20 самцов в возрасте 90–100 дней и весом 
200–250 г [21].
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Метод компульсивного переедания высококало-
рийной пищи

Экспериментальные группы получали в течение 1 ч 
доступ к диете с высоким содержанием углеводов (смесь 
на основе шоколадной пасты) каждый третий день. Кон-
трольные животные потребляли только стандартный 
гранулированный корм для крыс. Высококалорийная 
пища представляла собой пасту, приготовленную путем 
смешивания шоколадного пасты, измельченного грану-
лированного корма для крыс и воды в следующем соот-
ношении: 52 % шоколодной пасты, 33 % пищевых гранул 
и 15 % воды. Калорийность рациона при этом составляла 
3,63 ккал/г. Стандартный гранулированный корм для крыс 
располагался внутри контейнера с металлической сеткой, 
который подвешивался на передней стенке клетки; его 
вынимали из клетки, чтобы измерить вес для определе-
ния потребления корма. Смесь с пастой подавали в чаш-
ке; ручка чашки была вставлена в металлическую стенку 
клетки. За 15 мин до подачи кормушки с шоколадной 
пастой ее помещали в 5 см досягаемости от животных 
и при полном визуальном контакте. В течение 15 мин 
чашка, содержащая шоколадную пасту, была помеще-
на внутрь контейнера с металлической сеткой, который 
был подвешен на передней стенке клетки. В этих усло-
виях животное могло видеть чашку с пастой. В течение 
этого 15-минутного периода крыса совершала повторяю-
щиеся движения передних лап, головы и туловища, на-
правленные на получение пасты, но она не могла до нее 
добраться. Это создавало легкое стрессовое состояние. 
Через 15 мин чашку помещали в клетку для свободного 
доступа к ней крыс [21]. Перед сеансом переедания стан-
дартную пищу для грызунов, присутствующую в каждой 
клетке, взвешивали, чтобы оценить потребление пищи 
за 24 ч, на следующий день. Через 15 дней после на-
чала эксперимента с шоколадной диетой крыс рассажи-
вали в одиночные клетки и продолжали ее подачу еще 
в течение 30 дней. Фиксировали следующие параметры: 
количество съеденного стандартного корма; количество 
съеденной шоколадной пасты за 1 ч доступа. Вес живот-
ных фиксировали 1 раз в неделю в строго установленный 
день.

Метод иммуногистохимии
После тестирования в лабиринте животных декапи-

тировали, извлекали головной мозг, фиксировали в 10 % 
растворе формалина. После стандартной парафиновой 
проводки готовили фронтальные срезы гипоталамуса 
толщиной 3 мкм, в которых после постановки иммуноги-
стохимической реакции исследовали нейроэндокринные 
клетки, продуцирующие гормон грелин в составе наиболее 
широкой каудальной части медиального аркуатного ядра 
гипоталамуса, содержащей наибольшее число нейро-
нов — на уровне bregma 3,6 мм [22]. Для идентификации 

гранул грелина применяли моноклональные мышиные 
антитела к GrlRG, (Cloud-Clone Corp., КНР), в разведении 
1500 мкг/мл. Вторичные биотинилированные антитела ис-
пользовали из набора Vectastain ABC (США). Антиген де-
маскировали при нагревании до 90 °C в цитратном буфере 
(рH 5,5) в течение 20 мин. Связанные антитела проявляли 
при помощи раствора диаминобензидина. Морфометрию 
проводили с помощью программы Imagescope (Электрон-
ный анализ, Россия). Морфометрические параметры гре-
лин-продуцирующих нейронов устанавливали в области 
левосторонних и правосторонних латеральных частей 
медиального отдела аркуатного ядра (n = 8) площадью 
0,01 мм2, где было выявлено их наибольшее количество. 
Исследовали количество, площадь грелин-продуцирую-
щих нейроэндокринных клеток гипоталамуса у половоз-
релых самцов крыс (по 4 крысы в группе): интактных крыс 
и животных после материнской депривации.

Статистические методы анализа
Статистический анализ проводили с помощью 

программного пакета GraphPad Prism 8.0 (GraphPad 
Software, США). Распределение исследованных пара-
метров было проверено на нормальность по критерию 
Колмогорова–Смирнова. Для анализа мофологических 
и ПЦР-данных применяли однофакторный дисперсион-
ный анализ ANOVA. При парном сравнении групповых 
средних в post-hoc-анализе использовали критерий 
Бонферрони. Различия считали статистически значи-
мыми при p < 0,05. Данные на рисунках представле-
ны в виде средних значений и стандартной ошибки 
средних.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
При изучении влияния материнской депривации на по-

требление шоколадной смеси было показано, что среднее 
суточное потребление за 10 дней опыта в данной группе 
увеличивалось (p < 0,001) по сравнению с группой контро-
ля. При исследовании последствий материнской деприва-
ции на потребление стандартного корма было отмечено, 
что среднее суточное потребление за 10 дней тестирова-
ния в данной группе не отличалось от группы контроля 
(рис. 1).

Нейроэндокринные клетки, содержащие гранулы 
грелина обнаруживались в латеральной части медиаль-
ного аркуатного ядра гипоталамуса. Часть тел нейронов 
аркуатного ядра гипоталамуса и клетки нейроглии были 
грелин-негативными (рис. 2). Иммунопозитивные гра-
нулы пептида также были видны по отдельности и не-
большими группами в составе отростков, по-видимому, 
в аксонах, эндокринных клеток. У крыс после материн-
ской депривации количество и площадь тел гипотала-
мических грелин-продуцирующих клеток снижались 
(рис. 3).
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ОБСУЖДЕНИЕ
Термин «пищевая зависимость» используют для опи-

сания компульсивного пищевого поведения, связанного 
с потерей контроля над едой [1, 2]. Пищевое поведение 
может регулироваться как гомеостатическими (связан-
ными с потребностью/запасами энергии), так и гедониче-
скими путями (дофаминергическая система вознагражде-
ния мозга), которые контролируют потребление энергии 
и массу тела [10].

В настоящей работе производили выработку ком-
пульсивного (приступообразного) переедания с помощью 
метода переедания высококалорийной пищи. Эпизоды 

переедания вызывали после использования прерывисто-
го воздействия источника углеводов и жиров в модели 
компульсивного переедания с ограниченным доступом. 
Показано, что хронический стресс материнской депри-
вации вызывает повышение признаков компульсивного 
переедания высококалорийной пищи [21].

Хронический стресс материнской депривации у жи-
вотных является моделью материнского пренебрежения 
у человека. Анализ данных экспериментальной модели 
отнятия от матери в раннем онтогенезе доказывает су-
щественное влияние стресса на формирование компуль-
сивного переедания [21]. Ранние психические стрессы 

Рис. 1. Влияние материнской депривации на сред-
нее суточное потребление стандартного корма и шо-
коладной пасты при выдаче шоколада в прерыви-
стом режиме. **p < 0,001 относительно контрольной 
группы животных
Fig. 1. The effect of maternal deprivation on the av-
erage daily consumption of standard food and choco-
late paste under intermittent chocolate provision. 
**p < 0.001 compared to the control group of animals

Рис. 2. Грелин-продуцирующие нейроэндокринные клетки 
в латеральной части медиального отдела аркуатного ядра ги-
поталамуса при различных видах стрессорного воздействия: 
а — выделена исследуемая область аркуатного ядра площадью 
0,01 мм2 при окрашивании по Нисслю; b — иммуногистохимическое 
выявление гранул грелина в контроле; c, d — при материнской депри-
вации. G — грелин-продуцирующие нейроны
Fig. 2. Ghrelin-producing neuroendocrine cells in the lateral portion of 
the medial arcuate nucleus of the hypothalamus under various types of 
stress: a, the examined area of the arcuate nucleus with a surface area 
of 0.01 mm2, Nissl staining; b, immunohistochemical detection of ghrelin 
granules in the control group; c, d, under maternal deprivation. G, ghrelin-
producing neurons

Рис. 3. Количество (а) и площадь (b) грелин-продуцирующих нейроэндокринных клеток (на площади 0,01 мм2) в латеральной части 
медиального отдела аркуатного ядра гипоталамуса у крыс после материнской депривации, *p < 0,01 относительно контрольной 
группы животных
Fig. 3. The number (a) and area (b) of ghrelin-producing nturoendocrine cells (per 0.01 mm2) of the lateral portion of the medial arcuate 
nucleus of the hypothalamus in rats after maternal deprivation; *p < 0.01 compared to the control group of animals
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оказывают долгосрочные влияния на развитие и социали-
зацию у детей и подростков, на риск развития расстройств 
пищевого поведения и приступообразного переедания. 
В подростковый период происходят гормональные пере-
стройки, дисбаланс процессов возбуждения и торможе-
ния, когда важная роль нейрохимических внутримозговых 
процессов в формировании компульсивного переедания 
становится критической [2].

Возможности для прямого исследования нейрохи-
мических механизмов компульсивного переедания дает 
экспериментальное моделирование ряда его клиниче-
ских проявлений. В эксперименте показано вовлечение 
нейроэндокринных процессов и ряда нейромедиаторных 
систем, в частности на его формирование. Показано, 
что опиоидная, дофаминовая и серотониновая системы 
участвуют в формировании положительных эмоций при 
компульсивном переедании [23]. Наряду с указанными 
основными медиаторами в механизмах компульсивного 
переедания, как было показано в настоящей работе, во-
влекается и система грелина. Грелин действует в первую 
очередь в гипоталамусе и стимулирует поведение при-
ема пищи, направленное на регуляцию энергетического 
гомеостаза [24]. Ранее в наших исследованиях показаны 
активация пищевого поведения и увеличение веса у крыс, 
выращенных в условиях хронического стресса выращива-
ния в изоляции [25]. Значение передачи сигналов грелина 
в областях мозга за пределами гипоталамуса заключа-
ется в его действии на обучение и память, вознаграж-
дение и мотивацию, тревогу и депрессию. Возможными 
мишенями действия грелина при стрессе, по-видимому, 
являются кортиколиберин-продуцирующие (CRH) нейроны 
паравентрикулярного ядра гипоталамуса. Показано, что 
введение грелина активирует эти нейроны [24]. Мишенью 
действия грелина при стрессе, по-видимому, служит так-
же система расширенной миндалины, которая включает 
ядро ложа конечной полоски, центральное ядро минда-
лины, безымянную субстанцию и оболочку прилежащего 
ядра, являясь экстрагипоталамической системой CRH [26]. 
Структуры расширенной миндалины получают входы из 
дофаминергических нейронов вентральной области по-
крышки и составляют основную функциональную систему 
для реализации эмоционально-мотивационных эффектов 
различных наркогенов. Блокада CRH в центральном ядре 
миндалины, ядре ложа конечной полоски и прилежащем 
ядре устраняет или значительно снижает активирующие 
эффекты аддиктивных средств [27].

Возможными мишенями действия грелина в ответ 
на хронический стресс, по-видимому, являются нейроны 
паравентрикулярного ядра гипоталамуса [24], в которых 
отмечается высокая концентация кортиколиберина [28]. 
Рецепторы грелина были найдены в паравентрикуляр-
ном ядре. Введение грелина повышало концентрацию 
c-FOS-протеина в содержащих кортиколиберин нейронах 
паравентрикулярного ядра и вызывало активацию гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковой системы (HPA) [28]. 

Грелин также находится в других структурах головного 
мозга: ядре ложа конечной полоски, центральном ядре 
миндалевидного комплекса, префронтальной коре, го-
лубоватом месте, продолговатом мозге [26]. Мишенью 
действия грелина при стрессе, по-видимому, также слу-
жит система расширенной миндалины, которая включает 
в себя центральное ядро миндалины, ядро ложа конечной 
полоски, безымянную субстанцию, префронтальную кору 
и является экстрагипоталамической системой кортиколи-
берина [29]. Структуры расширенной миндалины получают 
входы от дофаминергических нейронов вентральной по-
крышки среднего мозга и составляют основную функци-
ональную систему для реализации эмоционально-моти-
вационных эффектов различных наркогенов [29]. Блокада 
нейромедиаторной передачи кортиколиберина в цен-
тральном ядре миндалины, ядре ложа конечной полоски 
и прилежащем ядре устраняет или значительно снижа-
ет активирующие эффекты аддиктивных средств [30]. 
Структуры расширенной миндалины, по-видимому, 
важны для реализации механизмов подкрепления [27]. 
Показано, что центральное ядро миндалины и ядро ложа 
конечной полоски оказывают регулирующее влияние на 
гипоталамус. Психогенный стресс вызывает активацию 
путей в префронтальной коре, ядре ложа конечной по-
лоски, миндалине, и затем в нейронах, содержащих кор-
тиколиберин и паравентрикулярное ядро гипоталамуса 
паравентрикулярного ядра [27]. Введение грелина вы-
зывает спайковую активность в нейронах, содержащих 
кортиколиберин, увеличивает количество РНК GHSR1 
в паравентрикулярном ядре гипоталамуса и уровень кор-
тикостерона в сыворотке крови у грызунов. Грелин может 
действовать на нейроны, содержащие кортиколиберин, 
и через другие нейрохимические системы: орексина, ней-
ропептида Y, моноаминергические нейроны, обладающие 
рецепторами грелина [31].

Для описания влияния раннего опыта на активность 
HPA системы традиционно применяется метод отлучения 
от матери [21]. Периодическое разлучение с матерью — 
мощный социальный хронический стрессор, который мо-
жет активировать реакцию HPA у крысят во время периода 
гипореактивности в течение первых 2 нед. после рожде-
ния [21]. Разлучение с матерью может изменить нейро-
эндокринные и нейромедиаторные ответные реакции на 
стрессоры и при повторном воздействии привести к дол-
госрочному повышению реактивности оси HPA, тревоге, 
депрессии и злоупотреблению наркотиками во взрослом 
возрасте [21]. Показано, что содержание грелина в крови 
повышается при стрессе разлучения с матерью [32] и вы-
ращивании в изоляции после периода молочного вскарм-
ливания, который так же традиционно используется для 
изучения влияния раннего опыта и фактора стресса со-
циальной депривации на HPA-систему [33–35].

Грелин, как было отмечено, синтезируется эндокри-
ноцитами слизистой оболочки желудка (в основном) 
и в латеральной части аркуатного ядра гипоталамуса [36]. 
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В настоящей работе мы подтвердили наличие клеток, со-
держащих грелин, в латеральной части аркуатного ядра 
гипоталамуса (рис. 2). У крыс после хронических стрессов 
материнской депривации или выращивания в условиях 
социальной изоляции количество и площадь жизнеспо-
собных гипоталамических грелин-продуцирующих не-
эндокринных клеток снижались. Ранее мы исследовали 
действие острого психоэмоционального стресса на си-
стему грелина. Предъявление крысам хищника (питона) 
приводило к значительному снижению уровня дезацил-
грелина в 8–12 раз в миндалине и гипоталамусе по срав-
нению с интактными крысами [36]. Снижение содержания 
дезацил-грелина после острого витального стресса может 
говорить о том, что грелиновая система включена в еди-
ную систему стресса на клеточном уровне [37].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, в работе показано, что хронические 

стрессы отнятия от матери в раннем онтогенезе вызы-
вают элементы пищевой зависимости у животных. Ко-
личество и размер тел грелин-продуцирующих нейронов 
в латеральной части медиального отдела аркуатного ядра 
гипоталамуса снижались у крыс после материнской де-
привации.

Можно заключить, что ранний психогенный стресс 
материнской депривации вызывает дисбаланс системы 
регуляции грелина с элементами пищевой зависимости 
у крыс.
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