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Резюме
Введение. Ишемическое посткондиционирование (ИПостК) головного мозга может рассматриваться как перспективный 

подход к ограничению реперфузионного повреждения в ишемизированной области мозга. Цель – исследовать влияние 
ИПостК после глобальной ишемии головного мозга на уровень иммунореактивности к РЕСАМ-1/CD31 в структурах сло­
ев II, III и V неокортекса крыс в различные сроки реперфузионного периода. Материал и методы. У самцов крыс Wistar 
моделировали 10-минутную глобальную ишемию головного мозга с последующим ИПостК в виде реперфузии-ишемии по 
15 с/15 с. В ранний (2 суток) и отдаленный (7 суток) реперфузионный периоды оценивали число морфологически неизме­
ненных нейронов и уровень иммунореактивности к РЕСАМ-1/CD31 в структурах слоев II, III и V неокортекса. Результаты. 
Показано, что применение ИПостК ко 2-м суткам реперфузии способствовало увеличению числа неизмененных нейронов 
в слоях II и III на 25,8 и 28,2 % (P<0,05), которое не сопровождалось изменением уровня иммунореактивности к РЕСАМ-
1/‌CD31, к 7-м суткам реперфузии отмечалось увеличение числа неизмененных нейронов в слоях II, III и V на 19,2, 22,1, 
21,4 % (Р<0,05), и наблюдалось понижение уровня иммунореактивности к РЕСАМ-1/CD31 в структурах этих слоев на 27,4, 
39,4 и 16,7 % (P<0,05) соответственно, при сравнении с аналогичными показателями в группах без применения ИПостК. 
Выводы. В механизмах физиологической реакции, формирующейся при применении ИПостК после ишемии головного 
мозга и приводящей к сохранению числа неизмененных нейронов в отдаленный реперфузионный период, задействован 
белок РЕСАМ-1/CD31. Это позволяет предположить, что протективный потенциал изучаемого феномена реализуется путем 
возможного ингибирования миграции нейтрофилов, моноцитов и лимфоцитов и экстравазации лейкоцитов из системного 
кровотока в поврежденную область головного мозга, т. е. через подавление воспалительного ответа.
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Summary
Introduction. Ischemic postconditioning (IPostC) of the brain can be considered as a promising approach to limit reperfusion 

injury in the ischemic area of the brain. Objective – to study the effect of IPostC after global cerebral ischemia on the level 
of immunoreactivity to PECAM-1/CD31 in the structures of layers II, III and V of the neocortex of rats at different periods 
of the reperfusion period. Material and methods. In male Wistar rats, a 10-minute global cerebral ischemia was modeled 
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Введение
Новым подходом к ограничению реперфузионного 

повреждения в ишемизированной области головного 
мозга может рассматриваться феномен ишемическо­
го посткондиционирования (ИПостК). Суть ИПостК 
заключается в активации адаптивных реакций ор­
ганизма путем выполнения коротких ишемических 
воздействий после длительной ишемии [1, 2]. От­
ветные реакции различных структур головного моз­
га, обладающих неодинаковой чувствительностью к 
повреждающему действию ишемии-реперфузии, при 
применении ИПостК остаются малоизученными.

Гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) является 
физиологическим барьером между центральной 
нервной системой и кровеносной, его основными 
компонентами являются нейроны, эндотелиальные 
клетки капилляров, перициты и астроциты. Расши­
рение зоны инфаркта после ишемического повреж­
дения обусловлено нарушением микроциркуляции 
и селективной нейрональной уязвимостью [3]. На­
рушение микроциркуляции может быть вызвано 
формированием капиллярного блока, повреждением 
ГЭБ, вазоконстрикцией, биохимическими медиато­
рами, такими как цитокины, лейкотриены, фактор 
активации тромбоцитов, и протеолитическими эн­
зимами [4, 5]. 

PECAM-1/CD31 (platelet endothelial cell adhesion 
molecule-1) – трансмембранный гликопротеин, моле­
кула клеточной адгезии, обеспечивающая взаимодей­
ствие «клетка – клетка» или «клетка – внеклеточный 
матрикс», относится к надсемейству иммуноглобули­
нов и экспрессируется на эндотелиальных клетках, 
тромбоцитах, Т-лимфоцитах, нейтрофилах, моноци­
тах, опосредует путь трансэндотелиальной миграции 
нейтрофилов и является биомаркером эндотелиаль­
ной функции [6, 7]. Изменение экспрессии мРНК 
PECAM-1/CD31 и уровня иммунореактивности к 
PECAM-1/CD31 в отдельных структурах головного 
мозга показано при ишемии-реперфузии [1, 7, 8]. 
Влияние ИПостК на изменение уровня PECAM-1/
CD31 при ишемическом повреждении головного 
мозга по-прежнему остается малоизученным [1]. 
Понимание молекулярных механизмов, лежащих в 
основе формирования эффектов ИПостК, позволит 
использовать защитные возможности этого феномена 

в клинической практике и при разработке новых 
лекарственных препаратов. 

Цель – исследовать влияние ишемического пост­
кондиционирования после глобальной ишемии го­
ловного мозга на уровень иммунореактивности к 
РЕСАМ-1/CD31 в структурах слоев II, III и V нео
кортекса крыс в различные сроки реперфузионного 
периода. 

Материал и методы исследования
Все эксперименты были проведены в соответствии 

с рекомендациями Этических комитетов ФГБОУ ВО 
«ПСПбГМУ им. И. П. Павлова», ФГБУ «НМИЦ им. 
В. А. Алмазова» Минздрава России, а также в соот­
ветствии с требованиями Постановления Главного 
государственного санитарного врача Российской 
Федерации от 29 августа 2014 г. № 51 «Санитарно-
эпидемиологические требования к устройству, обо­
рудованию и содержанию экспериментально-биоло­
гических клиник (вивариев)». 

Моделирование ишемического и реперфузионного 
повреждения головного мозга. Исследование выпол­
нено на самцах крыс Wistar массой 230–250 г (пи­
томник «Рапполово» РАН, Ленинградская область), 
содержащихся в условиях 12/12-часового свето-тем­
нового режима и получавших стандартный корм и 
питьевую воду ad libitum. Животных наркотизиро­
вали хлоралгидратом (450 мг/кг, внутрибрюшинно). 
Обратимую полную глобальную ишемию головного 
мозга моделировали путем 10-минутной окклюзии 
плечеголовного ствола, левой подключичной арте­
рии и левой общей сонной артерии по методике, 
описанной ранее [9]. ИПостК формировали путем 
снятия и наложения микрохирургических зажимов 
на артерии непосредственно после полной ишемии 
мозга. Выбор протокола применения ИПостК был 
основан на ранее проведенных исследованиях [1, 2] – 
3 ишемических воздействия по 15 с/15 с реперфузии/
реокклюзии с последующим периодом реперфузии 2 
и 7 суток. Аналогичные манипуляции осуществляли 
при проведении ложной операции, но без наложения 
микрохирургических зажимов на артерии. Животные 
случайным образом были распределены на экспери­
ментальные группы: 1) длительность реперфузион­
ного периода 2 суток: «ЛО2» (n=7) – ложноопериро­

followed by IPostC in the form of reperfusion-ischemia at 15sec/15sec. In the early (2 days) and late (7 days) reperfusion 
periods after damaging ischemia, the number of morphologically unchanged neurons and the level of immunoreactivity to 
PECAM-1/CD31 in the structures of layers II, III and V of the neocortex were estimated. Results. It is shown that the use of 
IPostC by 2 days of reperfusion contributed to the increase in the number of unchanged neurons in layers II and III of 25.8 and 
28.2 % (P<0.05), which was not accompanied by changes in the level of immunoreactivity to PECAM-1/CD31, to 7 days of 
reperfusion there was an increase in the number of unchanged neurons in layers II, III and V of 19.2, 22,1, 21,4 % (P<0.05) 
was observed a decrease in the level of immunoreactivity to PECAM-1/CD31 in the structures of these layers of 27.4, 39.4, 
and 16.7 % (P<0.05), respectively, when compared with similar indicators in groups without the use of IPostC. Conlusions. 
In the mechanisms of physiological reaction formed in the application of ischemic postconditioning after cerebral ischemia 
and leading to the preservation of the number of unchanged neurons in the late reperfusion period involved PECAM-1/CD31, 
which suggests that the protective potential of the phenomenon is realized by possible inhibiting the migration of neutrophils, 
monocytes and lymphocytes and extravasation of leukocytes from the systemic blood flow into the damaged area of the brain, 
i.e. through suppression of inflammatory response.

Keywords: neocortex, neuron, PECAM-1/CD31, ischemia, ischemic postconditioning, rats Wistar
For citation: Shcherbak N. S., Gurbo A. G., Yukina G. Yu., Thomson V. V., Shlyakhto E. V. Effect of ischemic postconditioining on change of immunore-

activity level to PECAM-1/CD31 in rat neocortex structures after global brain ischemia. Regional hemodynamics and microcirculation. 2019;18(4):58–64. 
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ванные крысы; «Ишемия2» (n=7) – крысы с ишемией 
мозга; «ИПостК2» (n=6) – крысы с ишемией мозга и 
ИПостК; 2) длительность реперфузионного периода 
7 суток: «ЛО7» (n=7) – ложнооперированные; «Ише­
мия7» (n=7) – крысы с ишемией мозга; «ИПостК7» 
(n=6) – крысы с ишемией мозга и ИПостК. Все хи­
рургические вмешательства проводили на термоста­
тируемом операционном столе (TCAT-2LV controller; 
Physitemp Instruments Inc., Clifton, NJ, США) при по­
стоянном контроле ректальной температуры живот­
ных 36,5±0,5 ºС. 

Гистологический анализ. После завершения ре­
перфузионного периода для морфометрического 
анализа фронтальные срезы толщиной 3 мкм, соот­
ветствующие стереотаксическому атласу головного 
мозга крысы (брегма –3,2±0,2 мм) [10], окрашивали 
толуидиновым синим по методу Ниссля. На препа­
ратах под световым микроскопом ДМ-750 (Leica, 
Германия) при увеличении ×400 (об. 40, ок. 10) под­
считывали число морфологически неизмененных 
нейронов в слоях II, III и V (occipital cortex) окци­
питальной области коры головного мозга крысы [10]. 
Полученный показатель пересчитывали на 1 мм2 слоя 
коры головного мозга.

Иммуногистохимический анализ. Для оценки 
экспрессии белка PECAM-1/CD31 использовали 
иммуногистохимический метод [1]. На гистологи­
ческих срезах мозга проводили иммуногистохими­
ческую реакцию с поликлональными козьими анти­
телами к PECAM-1/CD31 (SantaCruz Biotechnology, 
Calif. USA, США, разведение 1:100). Анализ уровня 
иммунореактивности к PECAM-1/CD31 в структурах 
слоев II, III и V коры затылочной области (occipital 
cortex) мозга осуществляли на основании измерения 
оптической плотности продукта реакции, которую 
выполняли на морфометрической установке, состо­
ящей из светового микроскопа Axio Scope A1 (Carl 
Zeiss, Германия), цифровой камеры Baumer CX05e 
(Baumer Optronic, Германия), компьютера c про­
граммным обеспечением «ВидеоТесТ-Морфология» 

(«ВидеоТест», Россия). Результаты анализа выража­
ли в относительных единицах (отн. ед.) оптической 
плотности. В каждом анализируемом слое головного 
мозга проводили измерение оптической плотности 
всех PECAM-1/CD31 иммунопозитивных структур. 
При каждом измерении вычитали оптическую плот­
ность фона [1].

Результаты обрабатывали статистически с исполь­
зованием программ «Statistica 6.0» (StatSoft, Inc.) и 
«Microsoft Excel 2003». После проверки распреде­
ления на нормальность значимость различий между 
группами оценивали с помощью t-критерия Стью­
дента или U-критерия Манна – Уитни. Результаты 
представлены в виде среднего арифметического и 
его стандартной ошибки. Различия учитывали как 
значимые при Р<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение
В качестве критерия оценки нейропротективной 

эффективности использованного протокола ИПостК 
после ишемического повреждения головного мозга 
использовали число морфологически неизмененных 
нейронов в слоях II, III и V окципитальной области 
коры мозга крыс. Было установлено, что примененный 
протокол ИПостК после полной 10-минутной глобаль­
ной ишемии головного мозга на изученном уровне 
брегма – 3,2±0,2 мм способствует значимому увели­
чению числа неизменных нейронов в слоях II и III 
неокортекса на 25,8 и 28,2 % (Р<0,05) соответственно 
в ранний реперфузионный период и в слоях II, III и V 
на 19,2, 22,1, 21,4 % (Р<0,05) соответственно – в отда­
ленный, при сравнении с аналогичными показателями 
у крыс без применения ИПостК (табл. 1). Результаты 
работы согласуются с результатами, полученными ра­
нее при применении этого же протокола ИПостК для 
уровня фронтального среза мозга, соответствующего 
стереотаксическому атласу головного мозга крысы на 
уровне брегма – 3,6±0,2 мм [2, 10]. Цитопротективный 
эффект других протоколов ИПостК показан в ряде 
экспериментальных исследований при различных 

Таблица 1
Число неизмененных нейронов в слоях неокортекса крыс в различных экспериментальных группах  

(x� ± sx�  на 1 мм2 на срезе)
Table 1

The number of unchanged neurons in the layers of the neocortex of rats in different experimental groups 
(x� ± sx�  on 1 мм2 on a cut)

Экспериментальная группа
Cлой коры

II III V

ЛО2 353±11 338±11 205±11
ЛО7 365±14 356±11 199±10
Ишемия2 229±11* 209±9* 189±11
Ишемия7 208±11αα 195±10αα 145±12α

ИПостК2 288±11# 268±11# 194±9
ИПостК7 248±9φ 238±11φ 176±8φ

П р и м е ч а н и е: различия значимы * – по сравнению с показателем в группе «ЛО2» при Р<0,01; α – по сравнению 
с показателем в группе «ЛО7» при Р<0,05; αα – при Р<0,01; # – по сравнению с показателем в группе «Ишемия2» при 
Р<0,01; φ – по сравнению с показателем в группе «Ишемия7» при Р<0,05.

Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ60 18(4) / 2019 www.microcirc.ru



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ (экспериментальные исследования) / ORIGINAL ARTICLES (experimental investigations)

видах ишемического повреждения головного мозга 
[11, 12].

В группах ложнооперированных крыс «ЛО2» и 
«ЛО7» в структурах слоев II, III и V коры головного 
мозга были обнаружены различные уровни иммуно
реактивности к РЕСАМ-1/CD31 (табл. 2). При этом 
в обеих группах в слое II неокортекса отмечался 
значимо меньший уровень иммунореактивности 
к РЕСАМ-1/CD31 по сравнению с аналогичными 
показателями в слоях III и V (P<0,05). Полученные 
результаты свидетельствуют об особенностях про­
текания метаболических процессов в каждом слое 
коры головного мозга крысы, которые могут зависеть 
от нейроглиального коэффициента и разветвленности 
микроциркуляторного русла. В других исследовани­
ях также при помощи иммуногистохимического ме­
тода в неишемизированной коре головного мозга и в 
слоях полей и зубчатой извилины гиппокампа были 
обнаружены РЕСАМ-1/CD31-позитивные структуры 
у крыс линии Sprague – Dawley и у песчанок монголь­
ских (Meriones unguiculatus) [1, 8, 13, 14]. Кроме того, 
в проведенном нами ранее исследовании на песчан­
ках монгольских было показано, что самый низкий 
уровень иммунореактивности PECAM-1/CD31 отме­
чался в структурах слоя III коры головного мозга [1]. 
Различия в уровне иммунореактивности к PECAM-1/
CD31 структур отдельных слоев неокортекса у двух 
видов грызунов могут объясняться видовыми осо­
бенностями анатомического строения кровеносной 
системы головного мозга. У животных, имеющих 
видовую принадлежность к Meriones unguiculatus, 
кровоснабжение мозга осуществляется посредством 
незамкнутого виллизиева круга, а также передних 
и задних коммуникантных артерий с анастомозами 
между ними [15].

Ко 2-м суткам реперфузионного периода после 
10-минутной глобальной ишемии головного мозга 
у крыс группы «Ишемия2» в структурах слоев II, III 
и V коры наблюдалось значимое увеличение уров­
ня иммунореактивности к PECAM-1/CD31 на 27,8, 

38,6 и 16,8 % (P<0,05) соответственно, при сравне­
нии с аналогичными показателями в группе «ЛО2» 
(табл. 2). Наибольшее нарастание иммунореактив­
ности к PECAM-1/CD31 было установлено в струк­
турах слоев II и III неокортекса, для которых ко 2-м 
суткам реперфузии отмечалось значимое снижение 
числа жизнеспособных нейронов. С одной стороны, 
это может объясняться наличием корреляции между 
уровнем иммунореактивности к PECAM-1/CD31 и 
степенью уязвимости нейронов к действию ише­
мии, показанной в нескольких исследованиях. Так, 
7-минутная ишемия переднего мозга у песчанок мон­
гольских в ранний реперфузионный период способ­
ствовала увеличению уровня иммунореактивности 
к PECAM-1/CD31 только в структурах слоев II и III 
коры мозга, в которых отмечалась гибель нейронов 
[1]. В другом исследовании, проведенном также на 
песчанках монгольских, было показано, что уровень 
иммунореактивности к PECAM-1/CD31 в микросо­
судах поля СА1, наиболее уязвимого для 5-минутной 
ишемии, был выше, чем в структурах полей СА2 и 
СА3 гиппокампа [8]. С другой стороны, в ранний ре­
перфузионный период для слоя V неокортекса крысы 
уменьшения числа морфологически неизмененных 
нейронов не было обнаружено, но в этом слое также 
отмечалось значимое увеличение иммунореактив­
ности к PECAM-1/CD31. Аналогичное отсутствие 
взаимосвязи между уязвимостью нейронов и нарас­
танием экспрессии белка PECAM-1/CD31 в струк­
туре головного мозга, подвергшейся ишемическому 
повреждению, отмечалось в другом исследовании. 
Так, 5-минутная глобальная ишемия мозга у песчанок 
монгольских к 4-м суткам реперфузионного перио­
да не приводила к гибели нейронов в полях СА2 и 
СА3 гиппокампа, однако в данной области отмеча­
лось достоверное увеличение иммунореактивности 
к PECAM-1/CD31 при сравнении с ложноопериро­
ванными животными [8]. Полученные результаты и 
сведения литературы позволяют предположить, что 
увеличение иммунореактивности к PECAM-1/‌CD31 

Таблица 2
Уровень иммунореактивности к PECAM-1/CD31 в структурах слоев неокортекса крыс  

в различных экспериментальных группах
Table 2

The level of immunoreactivity to PECAM-1 / CD31 in the structures of the layers of the rat neocortex  
in various experimental groups

Экспериментальная группа
Слой неокортекса

II III V

ЛО2 0,052± 0,005* 0,083±0,004 0,078± 0,005
ЛО7 0,053± 0,004* 0,083±0,003 0,079± 0,004
Ишемия2 0,066±0,003α 0,115±0,003α 0,091±0,003α

Ишемия7 0,086±0,004β 0,156±0,004β 0,122±0,005β

ИПостК2 0,071±0,005 0,120±0,005 0,093±0,004
ИПостК7 0,068±0,005+ 0,112±0,004+ 0,105±0,004+

П р и м е ч а н и я: различия значимы * – по сравнению с показателями в слоях коры внутри группы при Р<0,05; α – по 
сравнению с показателями в группе «ЛО2» при Р<0,05; β – по сравнению с показателями в группе «Ишемия2» при 
Р<0,01; + – по сравнению с показателями в группе «Ишемия7» при Р<0,05.

Regional hemodynamics and microcirculation 6118(4) / 2019www.microcirc.ru



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ (экспериментальные исследования) / ORIGINAL ARTICLES (experimental investigations)

различной степени может свидетельствовать об осо­
бенностях восприимчивости структур головного моз­
га к ишемическому повреждению. Кроме того, это 
может носить компенсаторно-восстановительный 
характер и объясняться определенной степенью 
автономизации отдельной области мозга в ответ на 
повреждающее действие, позволяющей сохранить 
структуру мозга в целом.

К 7-м суткам реперфузионного периода в груп­
пе «Ишемия7» уровень иммунореактивности к 
PECAM-1/CD31 в структурах слоев II, III и V зна­
чимо нарастал и был выше на 62,3, 87,5 и 54,2 % 
(P<0,01) соответственно, при сравнении с таковым 
группе «ЛО7» (табл. 2). Сведения литературы о кор­
реляции между PECAM-1/CD31 и длительностью 
реперфузионного периода после повреждающей 
ишемии противоречивы. Полученные нами резуль­
таты согласуются с результатами исследований, де­
монстрирующих нарастание экспрессии PECAM-1/
CD31 при увеличении реперфузионного периода 
после повреждающей ишемии [1, 14, 16]. Так, при 
иммуногистохимическом анализе в коре поврежден­
ной гемисферы было обнаружено увеличение уровня 
белка PECAM-1/CD31 уже через 6 и 24 ч с последу­
ющим нарастанием на 3-й, 7-й и 21-й день реперфу­
зии после 30-минутной фокальной ишемии головного 
мозга у мышей [16]. Еще в одном исследовании [14] 
также было обнаружено увеличение уровня белка 
PECAM-1/CD31, выявленного иммуногистохими­
ческим методом и при помощи Вестерн-блоттинга 
в молекулярном, полиморфном и слое гранулярных 
клеток зубчатой извилины гиппокампа на 4-е сутки 
после моделирования 5-минутной глобальной ише­
мии у песчанок монгольских. Однако существует ис­
следование, показывающее, что 5-минутная ишемии 
головного мозга у песчанок монгольских через 12 ч 
реперфузии не способствует увеличению иммуноре­
активности к PECAM-1/CD31 в полиморфном, пира­
мидном и молекулярном слоях полей СА1, СА2 и СА3 
гиппокампа. При этом уровень иммунореактивности 
к PECAM-1/CD31 в этих областях значительно уве­
личивался к 4-м суткам реперфузионного периода и 
к 5-м суткам значимо снижался [8].

Ко 2-м суткам реперфузионного периода при 
применении ИПостК после 10-минутной глобаль­
ной ишемии в группе «ИПостК2» уровень иммуно­
реактивности к PECAM-1/CD31 в структурах слоев 
II, III и V неокортекса был сопоставим с таковым в 
группе «Ишемия2» (табл. 2). При этом для слоев II 
и III в группе «ИПостК2» отмечалось увеличение 
числа неизмененных нейронов по сравнению с груп­
пой «Ишемия2» (табл. 1). В отдаленный реперфу­
зионный период после применения ИПостК у крыс 
группы «ИПостК7» уровень иммунореактивности к 
PECAM-1/CD31 в структурах слоев II, III и V был 
значимо ниже на 27,4, 39,4 и 16,7 % (P<0,05), со­
ответственно, по сравнению с аналогичным показа­
телем в группе «Ишемия7». В группе «ИПостК7» 
отмечалось достоверное увеличение числа морфо­
логически неизмененных нейронов в слоях II, III 
и V по сравнению с группой «Ишемия7» (табл. 1). 
Цитопротективный эффект примененного протокола 

ИПостК после глобальной ишемии головного мозга 
у крыс в отдаленный реперфузионный период сопро­
вождался изменением уровня иммунореактивности к 
PECAM-1/CD31 в структурах слоев II, III и V неокор­
текса, в отличие от раннего реперфузионного пери­
ода. Следовательно, в механизмах физиологической 
реакции, формирующейся при применении ишеми­
ческого посткондиционирования после ишемии го­
ловного мозга и приводящей к сохранению числа 
неизмененных нейронов в отдаленный реперфузи­
онный период, задействован белок РЕСАМ-1/CD31. 
Результаты, полученные в данном исследовании, про­
веденном на крысах Wistar, согласуются с результа­
тами, полученными ранее при применении этого же 
протокола ИПостК у песчанок монгольских, только 
для отдаленного реперфузионного периода [1]. Раз­
личие в изменении уровня иммунореактивности к 
PECAM-1/CD31 в структурах слоев неокортекса в 
ранний реперфузионный период может объясняться 
неодинаковой реакцией в ответ на примененный про­
токол ИПостК, что, вероятно, обусловлено особенно­
стями формирования адаптивно-приспособительных 
реакций в нервной ткани у двух видов грызунов со 
своим типом церебрального кровообращения при 
ишемическом повреждении. 

Известно, что использование протективного по­
тенциала ИПостК в клинической практике сдержи­
вается не только малоизученностью данного фено­
мена, но и отсутствием исследований, демонстриру­
ющих воспроизводимость полученных результатов 
на различных экспериментальных моделях, видах 
животных, а также в зависимости от пола и возраста 
[17]. В данном исследовании было изучено влияние 
разработанного нами ранее протокола ИПостК [1] на 
изменение иммунореактивности к PECAM-1/CD31 
при глобальной ишемии головного мозга у крыс. 
Эффект при применении одного и того же протокола 
ИПостК на уровень экспрессии PECAM-1/CD31 в 
структурах слоев неокортекса в отдаленный репер­
фузионный период после 10-минутной глобальной 
ишемии у крыс и 7-минутной ишемии переднего 
мозга у песчанок монгольских является однона­
правленным. Это свидетельствует о том, что у жи­
вотных, принадлежащих к разным систематическим 
группам, видовые различия касаются лишь степени 
выраженности, но не направленности адаптивных 
физиологических реакций, формирующихся при 
применении ИПостК. 

PECAM-1/CD31 обладает существенными мо­
лекулярно-биологическими свойствами и, вслед­
ствие этого, играет значительную роль во многих 
физиологических функциях организма. Известно, 
что PECAM-1/CD31 в процессе воспаления обеспе­
чивает экстравазацию лейкоцитов и усиливает ми­
грацию нейтрофилов и лейкоцитов [6]; ингибирует 
апоптоз путем активации или подавления синтеза 
белков сигнальных путей [18]; участвует в сигналь­
ной трансдукции и регулирует работу ионных кана­
лов [19]. Кроме того, развивающиеся и зрелые клетки 
эндотелия сосудов экспрессируют PECAM-1/CD31, 
поэтому этот белок часто рассматривают как био­
маркер ангиогенеза кровеносных сосудов [7]. Однако 
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использование этой методологии имеет некоторое 
ограничение, поскольку неясно, наблюдаемое уве­
личение экспрессии PECAM-1/CD31 связано с раз­
витием новых сосудов, или повышенная экспрессия 
происходит в клетках эндотелия исходных сосудов. 
Кроме того, недавно показано участие PECAM-1/
CD31 в регулировании функционирования иммун­
ных клеток и в ингибировании тромбоцитов, что не­
гативно отражается на тромбопоэзе [19]. 

Выводы
1. Структуры в различных слоях коры головного 

мозга крыс Wistar обладают различным уровнем им­
мунореактивности к PECAM-1/CD31.

2. Полная 10-минутная глобальная ишемия голов­
ного мозга у крыс Wistar приводит к гибели нейронов 
слоев II, III и V коры, которая нарастает в отдаленный 
реперфузионный период и сопровождается увеличе­
нием уровня иммунореактивности к PECAM-1/CD31 
в структурах этих слоев коры головного мозга.

3. Цитопротективный эффект ИПостК для слоев 
II, III и V коры головного мозга у крыс Wistar в отда­
ленный реперфузионный период сопровождается по­
нижением уровня иммунореактивности к PECAM-1/
CD31 в структурах этих слоев. 

Таким образом, основываясь на результатах, 
полученных в представленном исследовании про­
веденном на крысах Wistar, и данных нашего не­
давнего исследования, проведенного на песчанках 
монгольских с применением идентичного протокола 
ИПостК [1], а также учитывая основные возможные 
механизмы реализации нейропротективного эффек­
та ИПостК головного мозга [20] и функциональную 
роль PECAM-1/CD31, можно предположить, что про­
тективный потенциал изучаемого феномена в отда­
ленный реперфузионный период после глобальной 
ишемии головного мозга для слоев II, III и V коры 
неокортекса реализуется путем возможного ингиби­
рования миграции нейтрофилов, моноцитов и лим­
фоцитов и экстравазации лейкоцитов из системного 
кровотока в поврежденную область головного мозга, 
т. е. через подавление воспалительного ответа.
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