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Резюме

Сравнительный анализ состояния компонентов белоксинтезирующей системы нейронов гип­

покампа как сусликов в разных фазах цикла оцепенение-активность, так и крыс, охлажденных в

условиях гипоксии-гиперкапнии, провели с помощью флуоресцентной и электронной микроско­

пии. Результаты исследования показали, что в нейронах гиппокампа сусликов, входящих в состоя­

ние естественного оцепенения, и крыс в условиях искусственной гипотермии до 17 ОС, возможно,

функционируют похожие механизмы, одним из обязательных компонентов которых является ге­

нерализованное снижение активности белоксинтезирующей системы с последующим ее восста­

новлением при выходе из гипотермии. Снятие гипоксии-гиперкапнии даже в условиях дальней­

шего понижения температуры восстанавливало белоксинтезирующую активность нейронов крыс,

что, по-видимому, указывает на наличие потенциальной возможности адаптации нейронов мозга

in vivo к таким низким температурам, при которых целостный организм незимоспящих теплокров­

ных не выживает.

Введение

Действие повреждающих факторов и смена функ­

ционального состояния организма вызывают генера­

лизованное изменение активности белоксинтезирую­

щей системы нейронов головного мозга млекопитаю­

щих [1]. Эти изменения затрагивают обмен РНК и

белка и выражаются, в частности, в изменении струк­

туры компонентов белоксинтезирующей системы

[1-6]. Одним из критериев обратимости подавления

физиол~гическихпроцессов при действии гипоксии,

ишемии и ряда других повреждающихфакторовявля­

ется способность клеток к восстановлению синтеза

белка и рРНК [7, 8].
У разных видов животных адаптационные возмож­

ности различны. Так, состояние оцепенения (торпор) в

период гибернации у зимоспящих сопровождается

глубокой и регулируемой депрессией глобальных кле­

точных функций. Мозг зимоспящих, В котором замед­

ление мозгового кровотока вызывает значительное

снижение обеспечения клеток кислородом и глюкозой,

толерантен к гипотермии, гипоксии и гипогликемии

[9]. Зимняя спячка протекает в виде последовательных

циклов (баутов) длительностью до 1-2 недель каж-

дый, прерываемых относительно кратковременными

пробуждениями [10], и, следовательно, подавление и

восстановление функциональной активности и клеточ­

ного метаболизма в тканях мозга происходит много­

кратно в течение сезона спячки. Таким образом, зи­

моспящие обладают особой системой адаптации, ме­

ханизмы которой пока мало известны.

В мозгу гомеотермных животных с обычными ме­

таболическими потребностями подобная депрессия

глобальных клеточных функций вызывает глубокую

ишемию, сопровождающуюся часто необратимыми

повреждениями ткани. Одним из эффективных мето­

дов защиты нервных клеток у гомеотермных тепло­

кровных в условиях общего кислородного голодания

организма является искусственная гипотермия, кото­

рая снижает скорость метаболических процессов, тор­

мозит освобождение и выход нейтротансмиттеров,

снижает продукцию гидроксильных радикалов, вносит

соответствующие изменения в проницаемость гемато­

энцефалического барьера [11-13].
Диапазоны температур, при которых достигается

гипометаболическоесостояние, различны у гиберни­

рующих и негибернирующих животных. Например,

для сусликов Citellus undulatus оптимальная темпера-
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тура протекания зимней спячки лежит в пределах

2-4 ос, тогда как максимальнаятемпературатела, при

которой еще возможносостояниеоцепенения,хотя и в

поверхностнойформе, составляет примерно 23-25 ос

[14]. В то же время, охлаждение обычного теплокровно­

го, например крысы, ниже 15 ос уже не совместимо с

жизнью из-за угнетения ЦНС, паралича дыхательных

центров, фибрилляции сердца и т. д. [15]. Таким обра­

зом, диапазоны температур, при которых возможно до­

стижение состояния гипотермии и у зимоспящих (сус­

лики) и у незимоспящих (крысы) животных, пересека­

ются в интервале примерно от 15 до 23 ос.

Развитие гипотермии и у зимоспящих И У незимо­

спящих животных начинается с торможения нервной

деятельности высшего отдела ЦНС - неокортекса, по­

степенно распространяющегося затем и на подкорко­

вые структуры; выход из гипотермии происходит в об­

ратной последовательности [15, 16]. Гиппокамп, ключе­

вая структура лимбического комплекса головного

мозга, является своеобразным «сторожевым» пунктом

ЦНС, контролирующим протекание спячки [16-18].
Целью настоящего исследования являлся сравни­

тельный анализ состояния белоксинтезирующейсис­

темы нейронов зимоспящих (суслики) и незимоспя­

щих (крысы)животныхпри различныхтемпературных

состояниях.Проведеносопоставлениенейроновполей

САl и СА3 гиппокампа,различающихсяпо ряду био­

химическихи физиологическихкритериеви обладаю­

щих разнойчувствительностьюк повреждающимфак­

торам [19, 20].

~атериал и методика

Работа проведена на нейронах головного мозга длинно­

хвостых сусликов Citellus undulatus, находившихся в раз­

ных фазах цикла оцепенение--активность (декабрь--ян­

варь), а также крыс линии Вистар, подвергнутых зимой

искусственному охлаждению в условиях гипоксии--гипер­

капнии. Сочетание гипоксии и гиперкапнии с пониженной

температурой среды является мощным охлаждающим сред­

ством для обычных теплокровных [14, 21, 22], а также есте­

ственным фактором, облегчающим некоторым видам зи­

моспящих вход В спячку. Так, в зимний период в норах сус­

ликов с закрытым входом перед впадением в спячку кон­

центрация кислорода понижалась примерно до 1О %, а со­

держание углекислого газа повышалось до 9--12 % [23].
Гипоксия--гиперкапния подавляла частоту сердцебиений и

терморегуляцию сусликов, способствуя входу в состояние

спячки [14]. После засыпания животных и снижения уровня

обменных реакций организма газовый состав в норе норма­

лизовался и собственно спячка протекала в нормальной га­

зовой среде.

Сусликов отлавливали летом в окрестностях г. Якутска

и содержали в условиях вивария в индивидуальных клетках.

Материал для гнезда, пищу и воду давали ad libitum. Перед
вхождением в спячку в ноябре животных переносили в тем­

ное помещение с температурой 1--3 ос и размещалив дере­

вянных боксах размером 15 х 15 х 20 см. Для идентифика­

ции состояния животных (начало входа в спячку, определе­

ние дня баута, начало пробуждения) в подстилку гнезд были

вмонтированы термодатчики (терморезисторы ММТ-4). Тем­
пература «подстипки» у спящих животных составляла

2---4 ос и поднималась ло 12--16"ОС при пробуждении. За-

бор материала осуществляли на следующих этапах цикла

гибернации: 1) при входе в спячку при температуре мозга

(ТМ) 21-18 ОС; 2) собственно в спячке, ТМ ~ 4-7 ОС; 3) при
пробуждении, ТМ ~ 16-21 ОС; 4) в состоянии эутермии,

T\f ~ 36 ОС. При входе в спячку животных быстро извлекали

из гнезда, декапитировали с помощью гильотины, темпера­

туру мозга измеряли датчиком оригинальной конструкции

(диаметр 1 мм, длина 10 мм, изготовлен в СКБ БП г. Пущи­

но, точность 0.2 ОС), который помещали в наружный слухо­

вой проход у барабанной перепонки. При выходе сусликов

из спячки после спровоцированного пробуждения в процес­

се саморазогревания животных измеряли ректальную тем­

пературу датчиком электротермометра ТЭМП-60 (точность

0.2 ОС), помещаемого в ободочную кишку на глубину 6 см,

и температуру мозга (см. выше). Необходимость параллель­

ных измерений температуры мозга и ободочной кишки обу­

словлена тем, что при выходе из спячки в первую очередь

разогреваются жизненно важные органы, расположенные в

передней части тела (сердце, легкие, головной и спинной

мозг), при этом температура мозга в фазе повышенного тер­

могенеза превышает ректальную на 10-12 ОС. Состояние

сусликов оценивали также по частоте сердцебиений (ЧС),

которую регистрировалис помощью электроэнцефалогра­

фа ЭЭГП4-02,отводящиеигольчатыеэлектродырасполага­

ли подкожнона левой переднейлапе и над лопаткойживот­

ных. Установка термодатчика и электродов занимала

2-3 мин и являласьдля сусликов провокациейначала про­

буждения.

В опытах на крысах использовали самцов массой

200-250 г. Животных выдерживали3.5---4 ч в «закрытом

сосуде» объемом 5.7 л при температуре среды 2---4 ОС, что

в условиях нарастающейв процесседыхания гипоксии-ги­

перкапнииохлаждалокрыс до 17-18 ОС. После помещения

в нормальную газовую среду при комнатной температуре

(18-21 ОС) крысы в течение 3--4 ч самостоятельновыхо­

дили из состояниягипотермии.В ряде опытовкрыс, предва­

рительно охлажденныхдо 17 ос в условиях гипоксии--ги­

перкапнии, подвергали дополнительному охлаждению до

13--14 ос в обычной газовой среде.

Состояниекрыс оценивалипо ректальнойтемпературе,

измеряемойдатчиком электротермометраТЭМП-60, а так­

же по частоте сердцебиений (см. выше). Непосредственно

последекапитацииизмерялитемпературумозга (см. выше).

Для каждого состояния анализировалимозг 3 животных.

Состояние компонентов белоксинтезирующей системы

нейронов исследовали с помощью флуоресцентной и элект­

ронной микроскопии, для чего выделенные участки голов­

ного мозга фиксировали: для микроспектрального анали­

за -- в жидкостиКарнуа с последующимиобезвоживанием

и заливкой в парафин;для ультраструктурногоанализа-- в

2.5 % глутаральдегида, приготовленном на 0.1 М какоди­

латном буферном растворе (рН 7.2--7.4) с последующими

постфиксациейв 1%-ном растворе 0504 на том же буфере,

обезвоживанием и заключением в эпоксиднуюсмолу [6].
Парафиновые срезы (толщиной 6 мкм) после депарафи­

нирования окрашивали флуоресцентным красителем акри­

диновым оранжевым (АО) по методике, описанной нами ра­

нее [24]. Мономеры АО образуют комплексы с двунитевы­

ми участками РНК, которые флуоресцируют в области

530 нм, а находящиеся в растворе димеры АО связываются

с однотяжевыми участками РНК и флуоресцируют в облас­

ти 640 нм. Измерения проводили на микроспектрофлуори­

метре ДМФ-2, описанном ранее [25]. Для анализа состояния

цитоплазмы использовался коэффициент Ка = (/640)/(/530),
представляющий собой соотношение интенсивностей крас­

ной и зеленой флуоресценции. Ранее было показано, что Ка

отражает состояние рРНК в рибосомах и коррелирует с до­

лей рибосом, представленной в полирибосомах, от общего
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количества рибосом, что позволяет оценить интенсивность

белкового синтеза [24]. Для каждого случая исследовались

от 300 до 700 клеток.

Достоверность различий средних значений оценива­

лась по критерию Стьюдента.

Для электронно-микроскопических исследований ульт­

ратонкие срезы окрашивали уранилацетатом и цитратом

свинца по стандартной методике. Прямое приборное увели­

чение определяли по реплике решетки (2160 линий/мм).

Анализировали морфологию таких компонентов клетки,

как ядрышко, эндоплазматический ретикулум (ЭПР), аппа­

рат Гольджи, полирибосомы.

Результаты

Изменение интенсивности белкового синтеза оце­

нивали по изменению величины Ка В нейронах гиппо­

кампа поля СА3 и СА1у сусликов на разных этапах ба-

ута спячки и у крыс, подвергнутых искусственной ги­

потермии. Характерно, что значение Ка резко снижа­

лось в процессе вхождения в спячку, когда животные

имели еще относительно высокую ТМ ~ (21-18 ОС), и

сохранялосьтаковым в состоянииглубокого оцепене­

ния, ТМ ~ 4 ос (рис. 1).
Анализ ультраструктуры цитоплазмы нейронов

гиппокампа выявил изменения, сопровождающие пе­

реход животных из активного состояния в оцепенение

(рис. 2). В частности, происходила диссоциация поли­

рибосом, вызывающая снижение величины Ка. Уже в

начале баута оцепенения снижается количество рибо­

сом, ассоциированных с мембранами ЭПР. Мембраны

ЭПР, потерявшие рибосомы, иногда образуют плас­

тинчатые, плотно упакованные структуры (мультила­

меллярные тела). Кроме того, в цитоплазме нейронов

сусликов при входе в состояние оцепенения происхо-
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Рис. 1. Гистограмма значений относительной величины Ка, о! Ка, к (по вертикали, о - опыт, к - контроль) в нейронах по­

лей САl (а, в, д), СА3 (6, г, е) гиппокампа сусликов (а, 6) и крыс (в-е) в зависимости от состояния животных (по горизон-

тали).

На а и б1и V-состояние нормотермии сусликов до и после входа в спячку соответственно, ТМ ~ 35-36 ОС; На, НЬ, Пс - вход в спячку, ТМ ~
24-9 ОС; Ш - состояние собственно спячки, ТМ ~ 4 ОС; IVa , Ь - выход из спячки, ТМ ~ 16-21 ОС. На рисункахв-е 1- контрольные кры­

сы, ТМ ~ 35-36 ОС; На и НЬ - крысы, подвергнутые зимой искусственному охлаждению в условиях гипоксии-гиперкапнии, ТМ ~ 22 и

17°С соответственно; на рис. в, г Ш и IV - выход крыс из состояния IIЬ после помещения в нормальную газовую среду и комнатную темпе­

ратуру, ТМ ~ 22 ос и ТМ ~ 36 ос соответственно; на рис. д и е Ша, IIIb, Шс - крысы, помещенные в нормальную газовую среду из состояния

НЬ при температуре среды 2-4 ОС, ТМ ~ 15-13 ОС.
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Рис . 2. Ультраструктура ядрышка и цитоплазмы нейронов гиппокампа активных (а, в) и находящихся в состоянии оцепене­

ния (6, г) сусликов.

Яд - ядрышко, ФЦ - фибриллярный центр, ФК - фибриллярный компонент, ГК - гранулярный компонент; ЭПР -эндоплазматнческий

ретикулум, МЛ - мультиламеллярные тела, МХ - митохондрии, П - полирибосомы, М - моносомы. Масштаб 1 мкм.

дит редукция АГ, что значительно увеличивает вакуо­

лизацию цитоплазмы. Похожая картина наблюдается и

в цитоплазме нейронов сусликов в состоянии глубоко­

го оцепенения. Значительные изменения происходят и

в структуре ядрышка (рис . 2), в котором осуществля­

ется биогенез ррнк. Так, в нейронах гиппокампа ак­

тивного суслика преобладают ядрышки с переплетен­

ными фибриллярным и гранулярным компонентами и

мало заметными фибриллярными центрами (т. е . нук­

леолонемные ядрышки с активно работающими рибо­

сомальными генами); уже при входе в состояние оце­

пенения наблюдается сегрегация его компонентов с

образованием единого фибриллярного центра, заметно

выраженным фибриллярным компонентом и уменьше­

нием гранулярного компонента, что отражает тормо­

жение транскрипции процессинга [26]. Аналогичная

картина отмечена и в состоянии оцепенения, однако в

этом случае наблюдалось дальнейшее уменьшение

размеров гранулярного и фибриллярного компонен­

тов.

На начальном этапе пробуждения, характеризую­

щимся относительно медленным подъемом температу­

ры животных (примерно до 16 ОС), значения Ка на­

чинают повышаться . В зоне повышенного термогенеза

с более быстрым ростом температуры животных

(16-26 ОС) значения Ка также резко возрастают; в

этот же период резко повышается и ЧС (со 110-120
до 280-290 уд/мин).

Как показал ультраструктурныйанализ, выход из

спячки сопровождаетсявосстановлениемцелостности

ЭПР и АГ, увеличениемколичестваполирибосом,вос­

становлением нуклеолонемной структуры ядрышка.

Уже при Тм "" 21 ос ультраструктура нейронов про­

буждающихся сусликов приближается к таковой у

бодрствующих животных.

В отличие от сусликов у крыс, охлажденных в усло­

виях гипоксии-гиперкапнии , снижение величины Ка

В нейронах гиппокампа происходит постепенно. Ми­

нимального значения эта величина достигала в наших

опытах при ТМ "" 17 ос (рис. 1).
Ультраструктурный анализ нейронов гиппокампа

крыс, подвергнутых охлаждению, показал следующее

(рис. 3). Снижение ТМ до 17 ос вызывает значительные

изменения состояния всех компонентов белоксинтези­

рующей системы: диссоциацию полирибосом, значи­

тельное набухание ЭПР с частичным осыпанием рибо­

сом, потерю целостности структуры ЭПР, набухание и

частичную редукцию АГ. Ультраструктура ядрышка

также значительно отличается от нормы: его фибрил­

лярный компонент слабо выражен, тогда как грануляр­

ный компонент практически отсутствует, что отражает

торможение процессов транскрипции и процессинга

ррнк. В нейронах поля СА3 изменения менее выраже­

ны по сравнению с нейронами поля СА1 . Однако после

снятия повреждающего фактора (помещение крыс в

обычную газовую среду и повышение температуры
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Рис. 3. Ультраструктура ядрышка и цитоплазмы нейронов гиппокампа крыс, охлажденных до 17 ос в условиях гипок­

сии-гиперкапнии (а, г), и до 15 ос (6, д) и 13 ос (в, е) после снятия гипоксии-гиперкапнии.

АГ - аппарат Гольджи. Остальные обозначення как на рнс. 2.

животных) происходит восстановление белоксинтези­

рующей системы, аналогично тому, как это наблюда­

лось в нейронах мозга сусликов при выходе из состоя­

ния оцепенения. Уже при тм ::::: 22 ос Ка значительно

возрастает, что отражает увеличение количества рибо­

сом, ассоциированных в полирибосомы, происходит

восстановление целостности ЭПР и аппарата Гольджи,

ядрышко приобретает нуклеолонемную структуру с

увеличением гранулярного компонента.

В опытах со снижением ТМ крыс ниже 17 ос после

сиятия гипоксии-гиперкапнии значение Ка начинало

повышаться уже при 15 ОС; при 13 ос оно достигало

максимального значения, хотя при этой температуре

ЧС крыс составляла всего 30-36 уд/мин. Одновре­

менно с увеличениемКа при 15 ос наблюдали увели­

чение количества рибосом, ассоциированных в поли­

рибосомы, практически полное восстановление струк­

туры ЭПР и аппарата Гольджи нейронов поля СА3, в

нейронах же поля СА1 сохранялась частичная утрата

мембранами ЭПР рибосом, наблюдались мультила­

меллярные тела, обнаруживаемые и у сусликов в пери­

од оцепенения. Наблюдали пролиферацию аппарата

Гольджи, большое количество везикул, что связано с

повышением функции этих органелл. При 13 ос в ней­

ронах поля СА1 происходило дальнейшее разрастание

элементов аппарата Гольджи, полное осыпание рибо­

сом с мембран ЭПР и набухание его цистерн, между

которыми наблюдались значительные скопления по­

лирибосом. Похожая картина наблюдалась и в нейро­

нах поля СА3, однако осыпания рибосом с ЭПР в этом

случае не происходило. И в поле СА1, и в поле СА3 на­

блюдались активно функционирующие ядрышки.

4ЖЭБиФ. }{, 3. 2006 г.

Обсуждение

Результаты проведенного исследования показыва­

ют, что в нейронах гиппокампа сусликов, входящих в

состояние естественного оцепенения, и крыс, подверг­

нутых охлаждению до 17 ос в условиях гипоксии-ги­

перкапнии, возможно, функционируют схожие меха­

низмы, одним из обязательных компонентов которых

является генерализованное снижение активности бе­

локсинтезирующей системы с последующим ее вос­

становлением при выходе из состояния гипотермии,

однако у зимоспящих этот процесс происходит в более

широком температурном диапазоне и в более выра­

женной и динамичной форме.

В нейронах гиппокампа суслика в состоянии оцепе­

нения и крысы, подвергнутой гипоксии-гиперкапнии

при условии гипотермии, снижается скорость биогене­

за рРНК (транскрипция, процессинг), тормозится син­

тез белка, проявляющийся в снижении значения Ка,

что отражает в свою очередь степень диссоциации по­

лирибосом, меняется структура мембранных компо­

нентов цитоплазмы (ЭПР, аппарат Гольджи). Ранее

было показано, что снижение белоксинтезирующей

активности в нейронах мозга крыс, подвергнутых ги­

поксии, и у сусликов в состоянии оцепенения осущест­

вляется в результате ингибирования образования ини­

циирующего комплекса [27-29].
Однако скорость и глубина снижения белоксинте­

зирующей активности в нейронах гиппокампа сусли­

ков, входящих в спячку, отличаются от аналогичных

параметров,характеризующихнейроны крыс, подвер­

гнутых гиперкапнии-гипоксиив условиях гипотер-
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мии. Так, у сусликов уже при ТМ ~ 22 ос эта актив­

ность максимально снижена и достигает значений, ко­

торые наблюдаются и в состоянии глубокого

оцепенения при ТМ ~ 4 ос. Аналогичный результат по­

лучен и Фрерикс с соавторами [27] при исследовании

скорости белкового синтеза в гомогенате мозга сусли­

ков, входящих в оцепенение при ТМ ~ 19 ос и в состоя­

нии собственно оцепенения при ТМ ~ 6-7 ос. Таким

образом,начало входасусликовв спячкуопределяется

значительнымторможениемфункциональнойи мета­

болической активности, опережающим температур­

ные изменения,что являетсяпринципиальнымадапта­

ционным моментом, способствующим сохранению

жизнедеятельностиорганизмав условиях низких тем­

ператур. У крыс же снижение белоксинтезирующей

активностив нейронахмозгапроисходитпостепенно.

Пробуждение сусликов от спячки также является

весьма активнымпроцессом,переходот спячки к фазе

повышенного термогенеза в ходе саморазогревания

животныхсопровождаетсярезкимувеличениемскоро­

сти метаболическихпроцессов; в этот периодЧС сус­

ликов и соответственноскорость потребления кисло­

рода в 2--4 раза выше, чем у нормотермныхживотных

[14, 30].
Таким образом, гипотермия не является основным

фактором изменения белоксинтезирующей активности

в нейронах гиппокампа сусликов. Поскольку гиберна­

торы обладают большей толерантностью к гипоксии,

чем негибернирующие животные, то такая толерант­

ность, как считает Буллард с соавторами [31], ассоции­
руется с подавлением метаболизма у гибернаторов.

Это явление можно объяснить тем, что в мозгу сус­

ликов даже в состоянии глубокой спячки не отмечено

истощения энергетических субстратов и падения кон­

центрации АТФ [3, 32], в связи с чем снижение метабо­

лической активности функционально обусловлено и

связано в большой степени с изменением активности

ряда медиаторных систем [3, 33, 34]. В процессе погру­

жения в спячку в структурах головного мозга значитель­

но повышается уровень тормозных медиаторов с одно­

временным снижением содержания возбуждающих.

В мозгу крыс, охлажденных в условиях гипок­

сии-гиперкапнии, в результате энергетического де­

фицита происходит ряд существенных сдвигов в обме­

не веществ, проявляющихся, в частности, в подавле­

нии интенсивности синтеза компонентов пластического

обмена. Однако если сами по себе гипоксия и ишемия

мозга негибернирующих животных вызывают актива­

цию глутаматергических структур мозга, повышая тем

самым общий уровень возбудимости ткани, что может

привести к гибели нейронов [35], то глубокая гипотер­

мия, совмещенная с этими факторами, как отмечают

многие авторы [11, 36], осуществляет защитный эф­

фект. Характерно, что если в нейронах полей САl и

СА3 гиппокампа сусликов на протяжении баута спяч­

ки происходят сходные изменения в состоянии белок­

синтезирующей системы, то в нейронах поля САl

крыс, охлажденных до 17 ос, эти изменения более вы­

ражены по сравнению с нейронами поля СА3.

Таким образом, в нейронах гиппокампа крыс, ох­

лажденных до 17 ос в условиях гиперкапнии-гипо-

ксии, обратимое снижение белоксинтезирующей

активности происходит, вероятно, в значительной сте­

пени благодаря собственно гипотермии, сохраняющей

жизнеспособность нейронов; возможно также, что при

этом начинают функционировать и некоторые сопут­

ствующие гибернации механизмы.

Снятие гипоксии-гиперкапнии приводило к вос­

становлению активности белоксинтезирующей систе­

мы нейронов даже в условиях продолжающегося ох­

лаждения крыс; у сусликов же после входа в спячку и

дальнейшем снижении температуры в нормальной га­

зовой среде белоксинтезирующая активность не вос­

станавливалась и даже несколько снижалась.

Таким образом, адаптационные механизмы зимо­

спящих обеспечивают подавление метаболической

активности нейронов с углублением гипотермии до

более низких температур, тогда как у незимоспящих

животных нервные клетки имеют некоторые потенци­

альные возможности адаптации к условиям дискомфор­

та, но организм в целом оказывается нежизнеспособ­

ным вследствие необратимых изменений, происходя­

щих в жизненно важных органах: паралич дыхательных

центров, фибрилляция сердца, угнетение ЦНС и т. Д.

[15]. При температуре примерно в 15 ос крысы утра­

чивают способность к саморазогреванию и восстанов­

лению физиологических функций [15, 37], локальное
же отогревание сердца возвращало к жизни таких жи­

вотных, если период их охлаждения не превышал

1-2 ч [38].

Работа выполнена при финансовой поддержке Рос­

сийского фонда фундаментальных исследований (про­

екты 02-04-48877 и 02-04-48890).
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