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Цель исследования. Установить, как в постреанимационном периоде реализуются протективные свойства белков семейстW
ва HSP70 в зависимости от индивидуальноWтипологических особенностей организма. Материал и методы. Проведено
сравнительное морфометрическое и иммуногистохимическое исследование состояния нейрональных популяций клеток
Пуркинье мозжечка, секторов СА1 и СА4 гиппокампа, V слоя сенсомоторной коры головного мозга у крыс, перенесших
12Wминутную клиническую смерть и различающихся по результатам выработки условного рефлекса активного избегания
(УРАИ). Иммунореактивность к белкам теплового шока определяли непрямым пероксидазноWантипероксидазным метоW
дом с использованием поликлональных антител к HSP70. Плотность и состав нейрональных популяций определяли с поW
мощью морфометрического анализа. Результаты. Установлено, что контрольные животные с разной способностью к выW
работке УРАИ характеризуются отличиями по составу нейрональных популяций сектора СА4 гиппокампа и клеток
Пуркинье мозжечка. Выраженные постреанимационные повреждения нейронов обнаружены только у обучившихся крыс.
Выявлено, что в контроле иммунореактивность к HSP70 в популяциях пирамидных клеток секторов СА1 и СА4 гиппокамW
па больше у обучившихся крыс по сравнению с необучившимися. В постреанимационном периоде происходит увеличение
иммунореактивности к HSP70 нейрональных популяций секторов СА1 и СА4 гиппокампа, но только у необучившихся жиW
вотных. Заключение. В целом результаты настоящей работы свидетельствуют о том, что иммунореактивность нейрональW
ных популяций к HSP70 взаимосвязана с индивидуальноWтипологическими свойствами организма. Отличия в иммунореакW
тивности нейрональных популяций к HSP70 между животными с различной способностью к обучению имеются в норме и
проявляются в постреанимационном периоде. Особенности реализации нейропротективных свойств HSP70 в зависимости
от индивидуальноWтипологических свойств организма являются одним из важных факторов формирования неодинаковой
устойчивости мозга к постреанимационным повреждениям. Ключевые слова: остановка сердца, индивидуальноWтипологиW
ческие особенности, HSP70, иммуногистохимия, нейрональные популяции. 

Objective: to establish how the protective properties of  HSP70 family proteins are realized in the postresuscitative period
depending on the organism's individual typological features. Materials and methods. Neuronal populations of the CA1 and CA4
region of the hippocampus, cerebral sensorimotor cortex V and Purkinje's cells of the cerebellum were comparatively morphoW
metrically and immunohistochemically studied in the rats who had sustained 12Wminute clinical death and differed in the results
of active avoidance conditioning (AAC). Immunological responsivness to heatWshock proteins was determined by peroxidaseW
antiperoxidase assay using polyclonal antibodies to HSP70. The density and composition of the neuronal populations were ascerW
tained by morphometric analysis. Results. The control animals having varying capacity for AAC were found to have differences
in the composition of neuronal populations of hippocampal region CA4 and cerebellar Purkinje's cells. Marked postresuscitative
neuronal damages were only detected in the highWlearned rats. In the controls, immunological responsivness to HSP70 in the CA1
and CA4 pyramidal cell  populations of the hippocampus was found to be greater in the highWlearned rats than that in the lowW
learned ones. There was only a postresuscitative increase in  immunological responsivness to HSP70 in the CA1 and CA4 pyraW
midal cell  populations of the hippocampus in the lowWlearned rats. Conclusion. By and large, the results of the present study sugW
gest that the immunological responsivness of neuronal populations to HSP70 is linked to the individual typological features of the
organism. There are differences in the immunological responsivness of neuronal populations to HSP70 between the animals havW
ing varying ability to learn in the controls and in the postresuscitative period. The specific features of exhibition of the neuroproW
tective properties of HSP70 depending on individual typological features of the  organism are one of the important factors of difW
ferent cerebral resistance to postresuscitative damages. Key words: cardiac arrest, individual typological features, HSP70,
immunohistochemistry, neuronal populations. 

Согласно результатам клинических наблюдений и
экспериментальных исследований, существенное влия!
ние на течение постреанимационного процесса оказыва!
ют индивидуально!типологические особенности орга!
низма [1, 2]. Ранее нами было установлено, что

восстановление функции мозга после реанимации взаи!
мосвязано с глубиной и выраженностью перестроек ней!
рональных популяций, в развитии которых важную
роль играют изменения белкового метаболизма нейро!
нов [3]. При этом оказалось, что индивидуально!типоло!
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гические свойства организма («активное» и «пассивное»
поведение; различная способность к обучению сложно!
му пищедобывательному рефлексу) сопряжены с неоди!
наковой устойчивостью нейрональных популяций к по!
стреанимационным повреждениям [4, 5]. Известно, что
белки теплового шока семейства HSP70 играют важную
роль в реакции нервных клеток на различные воздейст!
вия, причем не только патологические [6—9], но и свя!
занные с процессами обучения и памяти [9—16]. Прове!
денные нами ранее исследования выявили значение
уровня иммунореактивности нейрональных популяций
к белкам теплового шока семейства HSP70 в их устой!
чивости к постреанимационным изменениям [17, 18].

Цель настоящей работы — установить как в постре!
анимационном периоде реализуются протективные свой!
ства белков семейства HSP70 в зависимости от индивиду!
ально!типологических особенностей организма. 

Материалы и методы 
Опыты проводили на белых беспородных крысах!самцах

массой 160—190 г. Остановку системного кровообращения на
12 минут вызывали у животных под эфирным наркозом путем
внутриторакального пережатия сосудистого пучка сердца [19].
Оживление осуществляли непрямым массажем сердца в сочета!
нии с искусственной вентиляцией легких воздухом при внутри!
трахеальном введении раствора адреналина в дозе 0,1 мг/кг.

Для разделения животных по их индивидуально!типоло!
гическим особенностям использовали способность к выработ!
ке условного рефлекса активного избегания (УРАИ). Выра!
ботку УРАИ в челночной камере начинали через 20 сут. после
реанимации. Безусловным стимулом являлось болевое раздра!
жение лап животного электрическим током, подаваемым на
электрифицированный пол камеры. В качестве условного сти!
мула использовали вспышки света от лампы мощностью 60 Вт,
подаваемые с интервалом в 1 с в течение 5 секунд. Критерием
обучения служило выполнение УРАИ в 9 из 10 последователь!
ных сочетаний. По результатам выработки УРАИ среди ин!
тактных и реанимированных животных выделены подгруппы
обучившихся и необучившихся крыс. Контролем к каждой
подгруппе реанимированных крыс служили интактные живот!
ные соответствующие им по результатам обучения. 

Для проведения морфологических исследований живот!
ных выводили из эксперимента декапитацией под эфирным
наркозом через 1 месяц после перенесенной клинической смер!
ти. Выделенные образцы мозга после стандартной обработки
заливали в парафин. С парафиновых блоков изготовляли срезы
толщиной 5 мкм. Исследовали нейрональные популяции пира!
мидных клеток секторов СА1 и СА4 гиппокампа, клеток Пур!
кинье (КП) латеральной области полушария мозжечка и пира!
мидных клеток слоя V сенсомоторной коры. 

Выраженность процессов морфологического изменения и
гибели нейронов определяли методом морфометрического
анализа, позволяющего количественно оценить глубину по!
вреждения мозга по степени вовлечения в патологический
процесс различных элементов гетерогенных нейрональных по!
пуляций (светлые клетки — реактивные, темные — более ста!
бильные) [20]. С помощью системы анализа изображений
ImadgeScope М определяли общую плотность и состав нейро!
нальных популяций у обучившихся и необучившихся реани!
мированных и контрольных животных, соответствующих им
по результатам обучения (по 5 крыс в каждой подгруппе).

Иммунореактивность к HSP70 определяли непрямым пе!
роксидазно!антипероксидазным методом с помощью поликло!
нальных антител против HSP70 (DAKO, Denmark). Эндоген!
ную пероксидазную активность блокировали с помощью

Peroxidase Block (DAKO, Denmark). После инкубации срезов с
первичными и вторичными антителами (DAKO, Denmark) вы!
являли иммунную реакцию инкубацией в растворе 3,3!диами!
нобензидина (DAKO, Denmark).Срезы докрашивали гематок!
силином (Shandon, USA) и заключали в ImmuMount (Shandon,
USA). Иммуногистохимическую реакцию контролировали ин!
кубацией срезов со всеми реагентами кроме первичных анти!
тел. С помощью системы анализа изображений ImadgeScope М
подсчитывали число иммуноотрицательных и иммуноположи!
тельных клеток и определяли долю иммунореактивных нейро!
нов в каждой нейрональной популяции у каждого животного.

Статистическую обработку данных проводили с помощью
параметрических (t!тест Стьюдента) и непараметрических
(критерий Манна!Уитни) критериев.

Результаты и обсуждение 

Установлено, что при выработке УРАИ среди ин!
тактных животных обучилось 10 крыс из 15 (67%), а в
группе реанимированных — 8 животных из 14 (57%).
Между интактными и реанимированными животными
не обнаружено достоверных различий по числу обучив!
шихся и необучившихся особей. Не наблюдалось также
различия между группами и по величине наносимого
тока (0,37±0,03 мА и 0,30±0,03 мА в группах интактных
и реанимированных крыс, соответственно). Получен!
ные результаты согласуются с данными проведенных
нами ранее исследований, свидетельствующих о сохра!
нении после реанимации типа поведения, присущего
интактным животным [21].

При морфометрическом анализе плотности и со!
става нейрональных популяций было установлено, что
контрольные (нереанимированные) животные, разли!
чающиеся по результатам выработки УРАИ, характери!
зуются отличиями по составу исследованных нейро!
нальных популяций. Так, в популяции КП мозжечка у
обучившихся крыс в сравнении с необучившимися до!
ля светлых клеток в популяции была больше, а доля
морфологически измененных клеток — меньше (на 11,7
и 14,4%, соответственно) (рис. 1). 

Рис. 1. Различия по составу нейрональных популяций у обуW
чившихся и необучившихся крыс в контроле. 
* — pt<0,05 — в сравнении с необучившимися животными.
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Аналогичные различия выявлены и в секторе СА4
гиппокампа: у обучившихся крыс в сравнении с необу!
чившимися доля светлых нейронов в популяции боль!
ше, а морфологически измененных нейронов — меньше
(на 6,0 и 15,2%; соответственно) (рис. 1). В популяциях
пирамидных клеток слоя V коры и сектора СА1 гиппо!
кампа не выявлено достоверных отличий по их плотно!
сти и составу между контрольными животными с раз!
личной способностью к обучению УРАИ.

У реанимированных животных, различающихся по
результатам выработки УРАИ, выявлены неодинаковые
сдвиги в состоянии исследованных нейрональных попу!
ляций. Так, у обучившихся животных в секторе СА4 гип!
покампа развивались дистрофические изменения нейро!
нов, о чем свидетельствуют данные морфометрических
исследований. Установлено, что при отсутствии измене!
ний общей плотности популяции происходят нарушения
ее состава: у обучившихся реанимированных крыс в
сравнении с контролем (обучившиеся нереанимирован!
ные крысы) число нормальных светлых нейронов умень!
шается, а число морфологически измененных клеток воз!
растает (на 30,4 и 42,2%, соответственно) (см. таблицу).
Еще более выраженные постреанимационные нарушения
обнаружены у обучившихся реанимированных животных
в популяции КП мозжечка, где развивались процессы ги!
бели нейронов (см. таблицу). Так, у реанимированных
обучившихся животных в сравнении с контролем общая
плотность популяции уменьшалась на 16,1%, причем вы!
падению подвергались наиболее реактивные светлые
клетки (их число уменьшалось на 29,9%). У необучив!
шихся реанимированных крыс плотность и состав попу!
ляций пирамидных клеток сектора СА4 гиппокампа и КП
мозжечка не отличались от контроля. 

В популяциях пирамидных клеток сектора СА1
гиппокампа и нейронов слоя V сенсомоторной коры у
реанимированных животных — как у обучившихся, так
и у необучившихся — плотность и состав исследованных
нейрональных популяций соответствовали контролю.

Итак, результаты морфометрического анализа
свидетельствуют о том, что интактные животные, раз!
личающиеся по результатам выработки УРАИ, характе!
ризуются отличиями по составу исследованных нейро!
нальных популяций. Существенно, что выраженные
постреанимационные повреждения нейронов обнару!
жены только у обучившихся крыс. 

Неодинаковая ранимость мозга в зависимости от
индивидуально!типологических особенностей организ!
ма была выявлена нами ранее и у крыс, различающихся
по активности поведения, а также у животных с различ!
ной способностью к выработке сложного пищедобыва!
тельного рефлекса [4, 5]. Существенно, что нарушения
плотности и состава нейрональных популяций после ре!
анимации всегда были выражены гораздо сильнее у «ак!
тивных» животных в сравнении с «пассивными», а так!
же у обучившихся крыс в сравнении с необучившимися.
Следует также отметить, что согласно полученным в на!
стоящей работе данным, постреанимационные повреж!
дения обнаруживались в секторе СА4 гиппокампа и в
КП мозжечка, что соответствует разрабатываемым нами
положениям о наибольшей повреждаемости после кли!
нической смерти разной этиологии и длительности
именно этих областей мозга [3, 22, 23]. Высокая рани!
мость КП мозжечка выявлена также и при исследовании
мозга больных, перенесших остановку сердца [24].

Иммуногистохимические исследования позволи!
ли установить, что иммунореактивность к HSP70 выяв!

Область мозга Тип нейронов Значения показателей в группах
контроль реанимация

обучившиеся необучившиеся обучившиеся необучившиеся

Мозжечок
(на 1 мм длины) Светлые 6,7±0,7 5,9±0,5 4,7±0,4* 5,5±0,7

Темные 4,3±0,4 4,0±0,4 3,4±0,4 3,8±0,3
Морфологически измененные 5,2±0,3 6,0±0,3 5,5±0,7 5,2±0,4
Общая плотность популяции 16,1±0,6 15,8±0,8 13,5±0,9* 14,5±0,8

Сенсомоторная кора
(на ед. площади в у. е.) Светлые 43,1±1,9 43,0±1,9 42,0±1,8 44,8±2,5

Темные 27,0±0,9 27,4±1,5 25,7±1,1 25,6±1,4
Морфологически измененные 15,8±0,9 15,7±0,8 16,9±1,0 15,8±1,2
Общая плотность популяции 85,9±2,1 86,0±1,1 84,6±1,2 86,2±1,1

Сектор СА1 гиппокампа
(на 1 мм длины) Светлые 142,7±11,2 147,7±6,5 138,0±14,0 126,8±18,4

Темные 72,0±4,3 68,8±7,6 57,3±6,5 57,3±5,7
Морфологически измененные 37,9±4,9 34,2±2,1 38,6±7,1 37,6±4,1
Общая плотность популяции 252,5±13,0 250,8±12,0 237,5±20,0 221,7±21,3

Сектор СА4 гиппокампа
(на 1 мм длины) Светлые 90,1±3,6 86,3±6,3 59,7±7,3* 84,4±6,4#

Темные 44,6±4,5 42,2±4,2 42,5±4,3 52,1±4,5
Морфологически измененные 39,8±2,1 47,5±4,4 56,6±6,0* 44,3±4,0#

Общая плотность популяции 174,6±6,4 176,0±9,3 158,9±10,0 180,7±5,6

Общая плотность популяции и число светлых, темных, морфологически измененных клеток
в различных отделах головного мозга у контрольных и реанимированных животных 

с разной способностью к обучению (М±m)

Примечание. # — pt<0,05 в сравнении с обучившимися; * — pt<0,05 в сравнении с соответствующим контролем.
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ляется во всех исследованных нейрональных популяци!
ях и может быть локализована в различных компартмен!
тах клетки (ядре, цитоплазме), причем как в нормальных,
так и в морфологически измененных нейронах (рис. 2).
Оценка уровня иммунореактивности нейрональных по!
пуляций к HSP70 выявила отличия по этому показателю

между контрольными животны!
ми с различной способностью к
выработке УРАИ. Установлено,
что у обучившихся крыс в сравне!
нии с необучившимися доля им!
мунореактивных нейронов была
значительно больше как в секторе
СА1 гиппокампа, так и в секторе
СА4 (на 53,4 и 138,7%, соответст!
венно) (рис. 3). Выявленное раз!
личие может быть обусловлено
исходно существующим у обу!
чившихся животных «преимуще!
ством» по содержанию иммуно!
реактивных к HSP70 нейронов в
популяциях пирамидных клеток
секторов СА1 и СА4 гиппокампа.
Однако, данные о нарушении
процессов обучения у трансген!
ных мышей с повышенной экс!
прессией HSP70 [25], свидетель!
ствуют в пользу представлений о
том, что увеличение уровня им!
мунореактивности происходит,
очевидно, в ходе выработки
УРАИ, а не существует изначаль!
но. Подтверждением такого пред!
положения могут служить и дан!
ные об увеличении экспрессии
HSP70 в секторе СА1 гиппокам!
па, а также в кардиомиоцитах у
крыс после их тренировки на дви!
жущейся дорожке [26].

В популяциях КП мозжеч!
ка и пирамидных клеток слоя V сенсомоторной коры не
выявлено достоверных отличий по их иммунореактив!
ности между животными с различной способностью к
обучению (рис. 3).

В постреанимационном периоде обнаружены су!
щественные изменения иммунореактивности к HSP70,
неодинаково проявляющиеся у животных с различной
способностью к обучению и в разных нейрональных по!
пуляциях (рис. 3). Так, у необучившихся реанимиро!
ванных животных в сравнении с контролем доля имму!
нореактивных нейронов в популяции резко возрастала
как в секторе СА1, так и в секторе СА4 гиппокампа (на
63,5 и на 201,6%, соответственно). У обучившихся реа!
нимированных животных в сравнении с контролем до!
ля иммунореактивных нейронов в секторе СА1 не изме!
нялась, а в секторе СА4 существенно снижалась (на
35,0%). В популяциях пирамидных клеток слоя V коры
и клеток Пуркинье мозжечка как у необучившихся, так
и у обучившихся реанимированных животных, не выяв!
лено изменений доли иммунореактивных элементов в
сравнении с соответствующим контролем (рис. 3). 

Итак, согласно результатам иммуноцитохимичес!
кого исследования, у обучившихся крыс, не подвергав!
шихся реанимации, иммунореактивность популяций

Рис. 2. HSP70Wиммунореактивные нейроны в различных областях головного мозга. 
а — V слой сенсомоторной коры; б — сектор СА1 гиппокампа; в — сектор СА4 гиппо!
кампа; г, д — мозжечок. Ув. !400.

Рис. 3. Доля иммунореактивных нейронов в различных нейW
рональных популяциях головного мозга у интактных и реаниW
мированных животных с разной способностью к обучению. 
1 — обучившиеся; 2 — необучившиеся. 
* — 0,05<pu<0,1; ** — pu"0,05 в сравнении с необучившимися;
# —  pu"0,05 в сравнении с соответствующим контролем.



пирамидных клеток секторов СА1 и СА4 гиппокампа
больше, чем у необучившихся. В постреанимационном
периоде происходит увеличение иммунореактивности к
HSP70 нейрональных популяций секторов СА1 и СА4
гиппокампа, но только у необучившихся животных.

Сопоставление данных иммуноцитохимического
исследования и морфометрического анализа выявило
взаимосвязь между выраженностью постреанимацион!
ных изменений мозга и иммунореактивностью нейро!
нальных популяций к HSP70. Результаты проведенной
работы свидетельствуют о том, что у обучившихся реа!
нимированных животных в секторе СА4 гиппокампа
выявляются выраженные дистрофические изменения
нейронов, а иммунореактивность этой популяции к
HSP70 существенно снижается. Напротив, у необучив!
шихся реанимированных животных не обнаружено на!
рушений плотности и состава популяции пирамидных
клеток сектора СА4, а ее иммунореактивность к HSP70
резко возрастает. 

Ранее нами было показано, что в постреанимаци!
онном периоде углубление патологических изменений
нейрональных популяций происходит на фоне сниже!
ния их иммунореактивности к HSP70 [17, 18]. Данные,
свидетельствующие о протективной роли белков семей!
ства HSP70 (причем не только для нейронов, но и для
других типов клеток — кардиомиоцитов, лейкоцитов,
лимфоцитов), получены как в клинических исследова!
ниях (у больных, перенесших инсульт), так и в экспери!
ментах при моделировании разных видов ишемии in
vivo и in vitro, а также при других видах патологических
воздействий [6, 10, 26—29]. 

Цитопротекторные свойства HSP70 связывают с
его ведущей ролью в процессе сворачивания белков в
клетках, что способствует поддержанию третичной
структуры белков и препятствует их денатурации [30]. В
ряде экспериментов показано, что увеличение экс!
пресссии HSP70 при патологических воздействиях спо!
собствует предупреждению агрегации белков и увеличи!
вает выживаемость пирамидных нейронов гиппокампа
[6, 28]. Следовательно, можно полагать, что выявленное
нами у необучившихся реанимированных животных
увеличение иммунореактивности к HSP70 в популяции
пирамидных клеток сектора СА4 гиппокампа может
быть одним из важных факторов, позволяющих преду!
предить развитие патологических изменений этих ней!
ронов. Если рассматривать полученные нами данные с
этой точки зрения, то обнаруженное у обучившихся не!
реанимированных животных после выработки УРАИ
повышение уровня иммунореактивности к HSP70 в по!
пуляции пирамидных клеток сектора СА1 гиппокампа
можно расценивать как фактор, способствующий улуч!
шению состояния этой нейрональной популяции в пост!
реанимационном периоде. 

Интересно, что в популяции пирамидных клеток
слоя V сенсомоторной коры ни у обучившихся, ни у не!
обучившихся животных не обнаружено постреанима!
ционных сдвигов иммунореактивности к HSP70. При
этом у животных с разной способностью к обучению не

обнаружено и каких!либо дистрофических изменений
нейронов. Ранее нами было установлено [17, 18], что
между 4—7 сутками постреанимационного периода по!
сле 12!минутной остановки сердца в популяции пира!
мидных клеток слоя V сенсомоторной коры происходят
умеренно выраженные дистрофические изменения кле!
ток, развивающиеся на фоне уменьшения иммунореак!
тивности этой нейрональной популяции к HSP70. Вы!
явленные сдвиги носят транзиторный характер, и к
14!м суткам после оживления состояние популяции
(как в отношении ее состава, так и в отношении уровня
ее иммунореактивности) нормализуется. Следователь!
но, можно полагать, что обнаруженное в настоящей ра!
боте через 1 месяц после реанимации отсутствие изме!
нений иммунореактивности этой популяции к HSP70
сопряжено с нормализацией ее состава на этом этапе
постреанимационного процесса, когда патологические
сдвиги, по!видимому, завершены и/или приостановле!
ны, то есть с отсутствием «фунциональной необходимо!
сти» каких!либо нейропротективных изменений. 

Иная ситуация наблюдается в популяции КП моз!
жечка, где у обучившихся животных обнаружены суще!
ственные постреанимационные повреждения, проявля!
ющиеся в гибели нейронов, однако изменений
иммунореактивности популяции к HSP70 не выявлено.
Крайне низкое содержание HSP70!положительных
клеток у интактных животных, вероятно, может быть
свидетельством того, что в этой нейрональной популя!
ции реализуются иные механизмы защиты клеток. Дей!
ствительно, на модели кислородно!глюкозной деприва!
ции in vitro показано, что предупреждение гибели
клеток Пуркинье после ишемии было связано с ингиби!
рованием синтеза индуцибельной NO!синтазы, в то
время как экспрессии HSP70 в этих нейронах не обна!
ружено [31, 32]. Установлено также, что экспрессия ин!
дуцируемых ишемией белков существенно зависит не
только от специфики и тяжести воздействия, но и так!
же и от типа нейрональной популяции [10]. Так, в экс!
периментах по исследованию ишемии мозга при череп!
но!мозговой травме иммунореактивность к HSP70
была обнаружена в различных нейрональных популя!
циях мозжечка и, в частности, в клетках!зернах, но не в
популяции клеток Пуркинье, где индуцировалась экс!
прессия другого белка — HSP27 [33]. Аналогичные дан!
ные об индукции различных семейств белков теплового
шока в специфических группах нервных клеток были
получены и при воздействии разных видов стресса: в
клетках Пуркинье всегда обнаруживалась экспрессия
HSP27, в других нейрональных популяциях мозжечка
этот белок экспрессировался лишь на определенных
этапах процесса, и только в клетках!зернах мозжечка
выявлялась иммунореактивность к HSP70 [7, 33]. 

Важную роль в развитии постреанимационных из!
менений мозга играет не только экспрессия специфиче!
ских индуцируемых ишемией!реперфузией белков, но и
процесс синтеза белка в целом. Ранее нами было показа!
но, что существенное значение в селективной ранимости
клеток Пуркинье после клинической смерти имеют осо!
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бенности репаративных изменений, обусловленных со!
стоянием их белоксинтезирующей системы [34]. Воз!
можно, именно этот фактор обуславливает развитие про!
цесса гибели клеток Пуркинье, выявленное нами в
настоящей работе у обучившихся животных. С другой
стороны, уровень белкового метаболизма является важ!
ным фактором и в реализации индивидуально!типологи!
ческих особенностей организма, и, в частности, при фор!
мировании различий в устойчивости нейронов к
постреанимационным изменениям. [4]. Если рассматри!
вать полученные нами данные с этой точки зрения, то
можно предположить, что отсутствие дистрофических
изменений и гибели КП у необучившихся животных, в
отличие от обучившихся, может быть связано с «преиму!
ществом» по содержанию белка в нейронах, аналогично

тому, как это было показано нами для других нейрональ!
ных популяций у животных с различной способностью к
выработке сложного пищедобывательного рефлекса.

Результаты настоящей работы позволяют заклю!
чить, что иммунореактивность нейрональных популяций
к HSP70 взаимосвязана с индивидуально!типологичес!
кими свойствами организма. Отличия в иммунореактив!
ности нейрональных популяций к HSP70 между живот!
ными с различной способностью к обучению имеются в
норме и проявляются в постреанимационном периоде.
Особенности реализации нейропротективных свойств
HSP70 в зависимости от индивидуально!типологических
свойств организма являются одним из важных факторов
формирования неодинаковой устойчивости мозга к пост!
реанимационным повреждениям.
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