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Swoiste właściwości złącza naczyniowo-tkankowego w ośrodkowym ukła­
dzie nerwowym, określone nazwą bariery krew —mózg, zapewniającej wy­
biórczość dwukierunkowej wymiany substancji między łożyskiem naczynio­
wym a tkanką nerwową, związane są z cechami strukturalnymi, czyn­
nościowymi i metabolicznymi naczyń terminalnych. Pod pojęciem tym należy 
rozumieć zarówno naczynia włosowate, jak i powiązane z nimi odcinki 
tętniczek i żyłek. Na poziomie tych właśnie naczyń zachodzą intensywne 
procesy wymiany metabolicznej. W obecnym stanie wiedzy zasadniczą rolę 
w utrzymaniu mechanizmów bariery krew —mózg przypisuje się śródbłonkom 
terminalnej sieci naczyniowej (Reese, Karnowsky 1967; Bodenheimer, 
Brightman 1968; Joó 1971). Szczególne znaczenie w tym mechanizmie przy­
pada układom enzymatycznym komórek śródbłonka (Joó 1969; 1971; 
Oldendorf 1977; Betz, Goldstein 1978; Betz i wsp. 1980; Joó i wsp. 1983; 
Vorbrodt i wsp. 1983). Spośród nich najczęściej zwraca się uwagę na rolę 
nieswoistej fosfatazy zasadowej (Samorajski, McCloud 1961), swoistych 
fosfataz nukleotydowych (Torack, Barrnett 1964), a ostatnio również cyklazy 
adenylowej (Vorbrodt i wsp. 1981a, 1983, 1984; Szumańska i wsp. 1984). 
Uważa się, iż fosfataza zasadowa uczestniczy w procesach czynnego transportu 
przez ścianę naczyniową poprzez defosforylację licznych metabolitów zarówno 
przechodzących do tkanek ośrodkowego układu nerwowego (Vorbrodt i wsp. 
1981a, 1983), jak i je opuszczających (Vorbrodt i wsp. 1985). Cyklaza 
adenylowa wiązana do niedawna w układzie nerwowym wyłącznie z procesami 
neurotransmisji i opisywana w lokalizacji synaptycznej (Rechardt, Harkónen 
1977; Panula, Rechardt 1979; Rechardt, Harvonen 1985, 1986), okazała się 
stałym składnikiem komórek śródbłonka naczyniowego, odgrywającym istotną 
funkcję w mechanizmach bariery krew —mózg (Wagner i wsp. 1972; Joó, Toth
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1975; Karnushkina i wsp. 1980; Szumańska i wsp. 1984; Vorbrodt i wsp. 1984). 
Joó (1979) oraz Joó i wsp. (1983) przypisują jej zasadniczą rolę w regulacji 
transportu makromolekularnego.

Należy przy tym podkreślić, iż nieprawidłowości w aktywności wszystkich 
wymienionych wyżej enzymów opisywano w różnorodnych typach doświad­
czalnej patologii ośrodkowego układu nerwowego nie wyłączając niedokrwie­
nia i niedotlenienia, których wspólną cechą, potwierdzoną różnymi metodami, 
było zaburzenie czynności bariery krew —mózg (Szumańska i wsp. 1976, 1987; 
Ostenda i wsp. 1978; Szumańska, Ostenda 1980; Szumańska 1981; Vorbrodt i 
wsp. 1981b, 1983, 1985; Wiśniewski i wsp. 1983; Szumańska, Mossakowski 
1985). Powtarzalność tych nieprawidłowości jest tak duża, iż można je 
w sposób niewątpliwy traktować jako wykładniki zaburzeń przepuszczalności 
naczyń ośrodkowego układu nerwowego.

Niedokrwienie mózgu, zarówno globalne, jak i częściowe, bardzo często 
prowadzi do upośledzenia przepuszczalności naczyń i rozwoju wtórnego 
w stosunku do niego naczyniopochodnego obrzęku (Klatzo 1975, 1985). Cechą 
znamienną przy tym jest fakt, iż uszkodzenia mechanizmów barierowych 
występować mogą w zależności od ciężkości incydentu niedokrwiennego 
w różnym czasie po jego przebyciu, zgodnie z prawidłowościami zjawiska 
dojrzewania procesu patologicznego (Klatzo 1975; Fujimoto i wsp. 1976). 
Warto również podkreślić, że Ostenda i Gadamski (1980) zwrócili uwagę na 
dwufazowe upośledzenie naczyniowych mechanizmów barierowych u cho­
mików mongolskich w następstwie jednostronnego podwiązania tętnic szyj­
nych wspólnych, występujące w kilka godzin i po kilku dniach od incydentu 
niedokrwiennego. Identyczne zjawisko obserwowali Kuroisawa i wsp. (1985) 
w ogniskowym niedokrwieniu mózgu u kotów.

W tym kontekście wydawało się celowe przeprowadzenie oceny aktywności 
fosfatazy zasadowej (FZ) i cyklazy adenylowej (AC), traktowanych jako 
znaczniki stanu przepuszczalności naczyń mózgu w warunkach globalnego 
niedokrwienia ośrodkowego układu nerwowego, stanowiącego następstwo 
doświadczalnie wywołanej śmierci klinicznej.

MATERIAŁ I METODY

Doświadczenia przeprowadzono na dorosłych szczurach, rasy Wis tar, 
samicach, o masie ciała 160—170 g, u których wywoływano śmierć kliniczną 
według metody opisanej przez Korpaczeva i wsp. (1982). Zwierzętom w płytkiej 
narkozie eterowej wprowadzono do klatki piersiowej zacisk igłowy, za pomocą 
którego uciskano pęczek naczyniowy serca na okres 3 — 3,5 min. W tym czasie 
następowało pełne zatrzymanie akcji serca i czynności oddechowej. Zabiegi 
reanimacyjne, polegające na zewnętrznym masażu serca i zastosowaniu 
kontrolowanego oddechu przy użyciu respiratora dla małych zwierząt 
laboratoryjnych, podejmowano po 10 min od zatrzymania akcji serca. 
Prowadziły one do kolejno po sobie następujących: powrotu czynności serca,
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akcji oddechowej, reakcji na ból oraz odruchu rogówkowego. Szczegółowe 
omówienie modelu doświadczalnego oraz jego charakterystykę patofizjolo­
giczną przedstawiono w pracy Mossakowskiego i wsp. (1986). Doświadczenie 
cechowała wysoka śmiertelność zwierząt. W okresie śmierci klinicznej 
lub/i w czasie czynności reanimacyjnych ginęło około 50% szczurów. Grupę 
kontrolną stanowiły zwierzęta poddane krótkotrwałej narkozie eterowej, 
którym wprowadzano do klatki piersiowej zacisk igłowy bez wywoływania 
ucisku na pnie naczyniowe serca. Zwierzęta zabijano po upływie 6, 24 godz. i 3 
dni po zabiegu doświadczalnym.

Badanie histochemiczne obejmowało ocenę aktywności fosfatazy zasado­
wej (FZ) i cyklazy adenylowej (AC) w naczyniach ośrodkowego układu 
nerwowego, przeprowadzoną w mikroskopie świetlnym i elektronowym.

Zwierzęta przeznaczone do oznaczeń aktywności (FZ) uśmiercano przez 
przezsercową perfuzję roztworem utrwalającym, zawierającym 2% parafor- 
maldehyd i 0,5% aldehyd glutarowy w 0,1 M buforze kakodylanowym, pH 7,4 
(22°C). Czas perfuzji wynosił około 20 min, po czym wyjmowano mózgowie 
z jamy czaszki, przeznaczając jedną półkulę mózgu do badań w mikroskopie 
świetlnym, drugą — w mikroskopie elektronowym. Do badań w mikroskopie 
świetlnym pobierano blok tkankowy o grubości około 4 mm, przechodzący 
przez całą szerokość półkuli na wysokości skrzyżowania wzrokowego. Do 
badań w mikroskopie elektronowym pobierano bloczki tkankowe o wymia­
rach około 1 mm3 z kory mózgu i spoidła wielkiego. Pobrany materiał 
utrwalono dodatkowo w zimnym (4°C) płynie utrwalającym o podanym 
powyżej składzie, przez 1 godz. Bloki przeznaczone do badań w mikroskopie 
świetlnym skrawano na mikrotomie zamrożeniowym na wolnopływające 
skrawki o grubości 30 pm.

Aktywność FZ wykrywano według metody Mayahara i wsp. (1967) 
w modyfikacji Vorbrodta i wsp. (198la). Płyn inkubacyjny zawierał: 0,01 M 
P-glicerofosforan sodu, 0,1 M Tris-maleinian, 0,004 M siarczan magnezu oraz 
0,005 M zasadowy cytrynian ołowiu. Końcowe pH roztworu inkubacyjnego 
wynosiło 9,2 —9,4. Inkubację wolnopływających skrawków i bloczków tkan­
kowych przeprowadzano w temperaturze 37°C przez 45 min. Płyn inkubacyjny 
dla przeprowadzenia kontroli odczynu histochemicznego zawierał dodatkowo 
0,5 mM hydrochlorek lewamisolu, stanowiący swoisty inhibitor FZ (Borgers 
1973).

Zwierzęta przeznaczone do oceny aktywności AC dekapitowano. Mózgi 
wyjmowano natychmiast z jamy czaszki i dzielono je na lodzie na dwie półkule. 
Z półkuli przeznaczonej do badań w mikroskopie świetlnym pobierano blok 
tkankowy o grubości około 4 mm, przechodzący przez całą jej szerokość na 
poziomie skrzyżowania nerwów wzrokowych, zatapiano go w „tissue tek”, 
zamrażano w suchym łodzie i skrawano w kriostacie na skrawki grubości 
20 pm. Z półkuli przeznaczonej do badań w mikroskopie elektronowym, 
pobierano bloczki tkankowe o wymiarach około 1 mm3 z kory mózgu i spoidła 
wielkiego. Skrawki kriostatowe i bloczki tkankowe poddawano następnie
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trzem po sobie następującym etapom preparatyki histochemicznej — utrwa­
laniu, aktywacji enzymatycznej i właściwej inkubacji według metod opisanych 
przez Szumańską i wsp. (1984) oraz Vorbrodta i wsp. (1984). Zastosowana 
metoda histochemiczna ujawnia aktywność cyklazy adenylowej w śródbłon- 
kach naczyniowych, wykazuje ona jedynie w nieznacznym stopniu aktywność 
enzymu w obszarze połączeń synaptycznych.

Utrwalanie przeprowadzono w świeżo przygotowanym roztworze utrwa­
lającym, który zawierał: 1% paraformaldehyd, 0,1% aldehyd glutarowy 
w 0,1 M buforze kakodylanowym (pH 7,4), 0,2 M cukrozę, 5% dwume- 
tylosulfotlenek (DMSO), 0,1 mM L-izoproterenol, 0,1 mM kwas askorbinowy 
oraz 0,1 mM sól sodową guanyliloimidodwufosforanu (GMP-PNP). Po 
utrwaleniu trwającym 3 — 5 min w temperaturze 22°C skrawki kriostatowe i 
bloczki tkankowe przenoszono do płynu aktywującego, zawierającego wszyst­
kie z wymienionych wyżej składników, poza aldehydami, rozpuszczone 
w 0,1 M buforze kakodylanowym (pH 7,4). Proces aktywacji przeprowadzono 
w temperaturze 22° C, przez 30 min.

Po aktywacji przeprowadzano właściwą inkubację, w temperaturze pokojo­
wej, w czasie 1—3 godz. Płyn inkubacyjny zawierał substrat w postaci 0,5 
mM soli sodowej lub litowej 5'-adenyliloimidodwufosforanu (AMP-PNP), 
5 mM chlorek magnezu, 0,1 mM L-izoproterenol, 0,1 mM kwas askorbinowy, 
0,1 mM sól sodową guanyliloimidodwufosforanu (GMP-PNP), 5 mM teofilinę, 
5% DMSO oraz 10 mM uwodniony chlorek strontu (SrCl2-6H2O), roz­
puszczone w 0,05 M buforze Tris-HCl o pH 9,0. Końcowe pH płynu 
inkubacyjnego wynosiło 8,5 —8,7.

Do wykazania aktywności AC w obrazach mikroskopowo-elektronowych 
niezbędna była uzupełniająca preparatyka histochemiczna. Bloczki tkankowe 
po inkubacji płukano przez 10 min w buforze Tris-HCl (pH 9,0), zawierającym 
0,2 M cukrozę, a następnie przenoszono je do 80 mM roztworu cytrynianu 
ołowiu o pH 9,0 na okres 5 min (powtarzając ten zabieg dwukrotnie), w celu 
przekształcenia imido-dwufosforanu strontu w imidodwufosforan ołowiu wi­
doczny w obrazach mikroskopowo-elektronowych. Kontrole histochemiczne 
odczynu ujawniającego aktywność cyklazy adenylowej przeprowadzano 
w roztworach inkubacyjnych pozbawionych substratu i aktywatorów enzymu.

Końcowe fazy preparatyki histochemicznej były podobne dla obu enzy­
mów. Materiał do badań w mikroskopie świetlnym (skrawki wolnopły- 
wające i kriostatowe) przemywano w 0,2 M cukrozie i przenoszono do 
roztworu żółtego siarczku amonu, płukano w wodzie i zamykano na szkiełkach 
podstawowych w glicerożelu.

Bloczki tkankowe przeznaczone do badań w mikroskopie elektronowym 
po inkubacji, przepłukiwano w 0,2 M roztworze cukrozy, a następnie 
utrwalono je dodatkowo w 1% czterotlenku osmu w 0,1 M buforze 
kakodylanowym, pH 7,2. Z kolei kontrastowano je en błock w 0,5% octanie 
uranylu przez 1 godz. a następnie odwadniano w roztworach etanolu
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o wzrastającym stężeniu i zatapiano w Eponie. Bloczki eponowe skrawano na 
ultramikrotomie LKB i montowano na siatkach. Materiał oglądano i zdjęcia 
wykonano w mikroskopie elektronowym JEM 100Cx.

WYNIKI

Aktywność fosfatazy zasadowej (FZ)

Badania w mikroskopie świetlnym

U zwierząt kontrolnych odczyn histochemiczny wyznaczał wyraźnie sieć 
naczyniową półkul mózgu, zarówno w strukturach szarych, jak i białych 
(ryc. 1). Cechą znamienną było największe nasilenie odczynu we włośniczkach, 
malejące wraz z powiększaniem się kalibru naczynia krwionośnego (ryc. 2).

U zwierząt doświadczalnych w 6 godz. po przebytym niedokrwieniu 
charakter i. nasilenie odczynu w większych naczyniach nie zmieniały się w 
stosunku do stwierdzonych u zwierząt kontrolnych (ryc. 3). Był on natomiast 
wyraźnie słabszy w sieci naczyń włosowatych (ryc. 3 i 4). W 24 godz. po 
incydencie niedokrwiennym odczyn histoenzymatyczny był śladowy zarówno

Ryc. 1. Zwierze kontrolne. Fosfataza zasadowa (FZ). Głębokie warstwy kory, spoidło wielkie 
i zakręt hipokampa. Odczyn enzymatyczny wyznaczający sieć naczyniową mózgu. Pow. 25 x 
Fig. 1. Control animal. Alkaline phosphatase (Alk P) activity in deep cortical layers, white matter 
and hippocampal gyrus. Strong enzymatic activity marking vascular network of the brain, x 25
Ryc. 2. Zwierze kontrolne. FZ. Kora mózgu. Silny odczyn histochemiczny w naczyniach 

włosowatych (strzałki), słabnący w miarę wzrostu kalibru naczyń. Pow. 200 x 
Fig. 2. Control animal. AlkP activity in the cerebral cortex. Strong histochemical reaction in 

capillaries (arrows) decreasing parallelly with an increase of vascular caliber, x 200
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Ryc. 3. Zwierze doświadczalne, 6 godz. po niedokrwieniu. FZ. Głębokie warstwy kory, spoidło 
wielkie i zakręt hipokampa. Znaczne osłabienie odczynu histochemicznego dotyczące przede 
wszystkim naczyń włosowatych. Odczyn enzymatyczny w większych naczyniach przypomina 

spotykany u zwierząt kontrolnych. Pow. 25 x
Fig. 3. Experimental animal, 6 hrs after ischemic incident. AlkP activity in deep cortical layers, 
white matter and hippocampal gyrus. Remarkable reduction of the intensity of histochemical 
reaction concerning mostly capillary vessels. Reaction in larger blood vessels similar to that in 

control animals, x 25
Ryc. 4. Zwierze doświadczalne, 6 godz. po niedokrwieniu. FZ. Kora mózgu. Spadek aktywności 

enzymatycznej w sieci naczyń włosowatych (strzałki). Pow. 200 x 
Fig. 4. Experimental animal, 6 hrs after ischemic incident. AlkP activity in the cerebral cortex.

Reduction of enzymatic activity in capillary network (arrows), x 200 
Ryc. 5. Zwierze doświadczalne, 24 godz. po niedokrwieniu. FZ. Kora mózgu. Niemal całkowity 

brak aktywności enzymatycznej w sieci naczyniowej mózgu. Pow. 25 x
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w większych naczyniach, jak i we włośniczkach (rys. 5). Po upływie 3 dni 
odczyn histochemiczny wzrastał w porównaniu z wcześniejszymi grupami 
doświadczalnymi. Cechą charakterystyczną wyróżniającą go w porównaniu do 
odczynu u zwierząt kontrolnych było jego znaczne zróżnicowanie. Obok 
naczyń włosowatych, w których nasilenie reakcji histochemicznej nie różniło 
się od typowego dla zwierząt kontrolnych, występowały włośniczki, a nawet ich 
odcinki, z odczynem bardzo słabym, a nawet śladowym (ryc. 6).

Badanie w mikroskopie elektronowym
U zwierząt kontrolnych odczyn histoenzymatyczny występował w ścianach 

naczyń różnego kalibru, wykazując w sposób typowy największe nasilenie 
w naczyniach włosowatych. Końcowy produkt odczynu występujący w postaci 
drobnych, elektronowo-gęstych, nieregularnych ziarnistości gromadził się na 
zwróconej do światła naczynia włosowatego powierzchni błony cytoplaz- 
matycznej komórek śródbłonka (ryc. 7).

U zwierząt doświadczalnych, które przeżyły 6 godz. po przebytej śmierci 
klinicznej, produkt reakcji enzymatycznej gromadził się zarówno na lumi- 
nalnej, jak i abluminalnej powierzchni błony cytoplazmatycznej komórek 
śródbłonka naczyń włosowatych (ryc. 8), a niekiedy był widoczny również 
w ich błonach podstawnych. Zwracało uwagę znaczne zróżnicowanie roz­
mieszczenia produktu końcowego odczynu w poszczególnych naczyniach. 
W niektórych włośniczkach ziarniste złogi były nieregularnie rozproszone na 
luminalnej powierzchni błony cytoplazmatycznej śródbłonka w miejscach jej 
wpukleń (inwaginacji) o różnej głębokości (ryc. 9). Obrazy takie sugerowały 
możliwość przemieszczania się cząsteczek enzymu z błony luminalnej 
w kierunku abluminalnej powierzchni komórki. W przypadkach tych spoty­
kano również nieznaczne nagromadzenia produktu reakcji enzymatycznej 
w strukturach kanaliko-podobnych położonych w cytoplazmie śródbłonków 
(ryc. 9). W innych naczyniach włosowatych reakcja enzymatyczna ograniczona 
była do niewielkich odcinków błony podstawnej, podczas gdy komórki 
śródbłonka były jej całkowicie pozbawione (ryc. 10). W licznych naczyniach, 
w tym również włosowatych, nie stwierdzono w ogóle odczynu histoenzyma- 
tycznego. Należy dodać, iż w ocenianym okresie naczynia włosowate charak-

Fig. 5. Experimental animal, 24 h following cardiac arrest. AlkP activity in the cerebral cortex. 
Almost total absence of histochemical reaction in the cerebral vascular network, x 25

Ryc. 6 Zwierze doświadczalne, 3 dni po niedokrwieniu. FZ. Odczyn histoenzymatyczny znacznie 
wyraźniejszy niż w poprzedniej grupie czasowej (patrz ryc. 5) wyznacza nieregularnie sieć 
naczyniową kory mózgu. Zwraca uwagę nierównomierny rozkład produktu reakcji na przebiegu 

naczyń. Pow. 25 x
Fig. 6. Experimental animal, 3 days after ischemic incident. AlkP activity in the cerebral cortex and 
white matter. Histochemical reaction much stronger than in previous experimental group (compare 
Fig. 5) marking inregullarely cortical vessels. Note unequal distribution of the reaction end product 

along the course of vessels, x 25
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Ryc. 7. Zwierze kontrolne. FZ. Kora mózgu. Złogi produktu odczynu histochemicznego umiejsco­
wione są na luminalnej błonie komórek śródbłonka (strzałki). Pow. 3440 x 

Fig. 7. Control animal. AlkP activity in the cerebral cortex. Products of histochemical reaction 
accumulated in the luminal surface of endothelial cells (arrows), x 3440

Ryc. 8. Zwierze doświadczalne, 6 godz. po niedokrwieniu. FZ. Złogi produktu reakcji enzyma­
tycznej zlokalizowanej zarówno na luminalnej, jak i abluminalnej błonie komórek śródbłonka oraz 

w niektórych odcinkach błony podstawnej. Pow. 22140 x 
Fig. 8. Experimental animal, 6 h following ischemic incident. AlkP activity. Products of 
histoenzymatic reaction accumulated on both luminal and abluminal membranes of endothelial 

cells as well as in some partions of basal membranes, x 22140
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Rye. 9. Zwierze doświadczalne, 6 godz. po niedokrwieniu. FZ. Kora mózgu. Elektronowo gęste 
skąpe ziarnistości produktu reakcji enzymatycznej zlokalizowane na wpukleniu błony luminalnej 

śródblonka oraz w strukturze kanaliko-podobnej (strzałki). Pow. 22140 x 
Fig. 9. Experimental animal, 6 h following ischemic incident. AlkP activity. Electron dense, scanty 
deposits of histochemical reaction aggregated within invagination of luminal endothelial membra­

ne and in canalicular structures within endothelial cytoplasm (arrows), x 22140

Rye. 10. Zwierze doświadczalne, 6 godz. po niedokrwieniu. Odczyn histochemiczny ujawniający 
aktywność FZ widoczny wyłącznie w „aktywnych odcinkach” strzałki błony podstawnej naczynia 

włosowatego. Pow. 32000 x
Fig. 10. Experimental animal, 6 h following ischemic incident Histochemical reaction of AlkP seen 

exclusively in “active” fragments (arrows) of capillary basal membrane, x 32000
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Ryc. 11. Zwierze doświadczalne, 3 dni po niedokrwieniu. Silna aktywność FZ zlokalizowana w 
błonie podstawnej i na abluminalnej powierzchni komórek śródbłonka (strzałka). Znacznie słabszy

odczyn enzymatyczny w jego błonie luminalnej (groty strzałek). Pow. 32000 x.
Fig. 11. Experimental animal, 3 days after ischemic incident. Strong histochemical reaction of 
alkP localized mostly in the basal membrane and abluminal surface of endothelial cells (arrows). 
Histoenzymatic reaction on the luminal site of capillary endothelium much less intense (arrow

heads), x 32000
Ryc. 11a. Aktywność FZ w pęcherzykach pinocytarnych komórek śródbłonka (strzałki). Pow. 

32000 x
Fig. 11a. AlkP. activity in the pinocytic vesicles of endothelial cells (arrows), x 32000

teryzowały się dość znacznym obrzmieniem śródbłonków oraz poszerzeniem 
złącz międzyśródbłonkowych.

W 24 godz. po niedokrwieniu w większości naczyń mózgowych nie 
stwierdzono wykładników aktywności enzymatycznej FZ. W niektórych włoś- 
niczkach występowało jedynie odcinkowe nagromadzenie produktu końco­
wego reakcji wyłącznie w ich błonie podstawnej, naczynia włosowate w tym 
okresie charakteryzowały się obfitym nagromadzeniem pęcherzyków pinocy­
tarnych w cytoplazmie obrzmiałych komórek śródbłonka oraz znacznym 
poszerzeniem przestrzeni międzyśródbłonkowych.

Grupę zwierząt z 3-dniowym przeżyciem po przebytym incydencie nie­
dokrwiennym charakteryzowało bardzo znaczne zróżnicowanie wzorca aktyw­
ności fosfatazy zasadowej w naczyniach mózgu, przy ogólnie bardziej 
nasilonym odczynie histoenzymatycznym w porównaniu z wcześniejszymi 
okresami po niedokrwieniu. W bardzo licznych naczyniach, stwierdzano obfite 
nagromadzenie złogów produktu końcowego odczynu, w błonie podstawnej
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i przylegającej do niej abluminalnej błonie cytoplazmatycznej śródbłonków. 
Stwierdzono znacznie mniejsze nasilenie reakcji na ich powierzchni luminalnej 
(ryc. 11). Niekiedy natomiast aktywność enzymatyczna błony cytopiazmaty- 
cznej śródbłonków, zwróconej do światła naczynia, dorównywała nasileniem 
reakcji występującej w strukturach abluminalnych. Dość często spotykano 
przekroje naczyń, w których aktywność FZ występowała w pęcherzykach 
pinocytarnych i kanaliko-podobnych strukturach cytoplazmy śródbłonków 
(ryc. 1 la) oraz na obu powierzchniach — luminalnej i abluminalnej błony 
cytoplazmatycznej. Równocześnie nierzadko spotykano naczynia nie wykazu­
jące zupełnie odczynu enzymatycznego.

Aktywność cyklazy adenylowej (AC)

Badanie w mikroskopie świetlnym
U zwierząt kontrolnych wysoka aktywność AC występowała zarówno w 

splotach naczyniówkowych, jak i w sieci naczyniowej mózgu. W przeci­
wieństwie do FZ, odczyn histoenzymatyczny wydawał się bardziej nasilony 
w naczyniach większego kalibru, niż we włośniczkach (ryc. 12). Nie stwierdzano

Ryc. 12. Zwierze kontrolne. Silny odczyn histoenzymatyczny ujawniający aktywność cyklazy 
adenylowej (AC) w sieci naczyniowej kory mózgu. Aktywność enzymu jest wyższa w naczyniach 

większych (strzałka) niż we włośniczkach (grot strzałki). Pow. 200 x 
Fig. 12. Control animal. Adenylate cyclase (AC) activity in the vascular network of the cerebral 
cortex. Enzymatic activity stronger in larger vessels (arrow) than in capillaries (arrow head), x 200
Ryc. 13. Zwierze doświadczalne, 6 godz. po niedokrwieniu. Słabszy odczyn aktywności AC w sieci 

włośniczkowcj kory mózgu. Pow. 200 x
Fig. 13. Experimental animal, 6 h after ischemic incident. AC activity. Weak histochemical reaction 

in cortical capillaries, x 200
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Ryc. 14. Zwierze doświadczalne, 24 godz. po niedokrwieniu. Bardzo słaby odczyn ujawniający 
aktywność AC w naczyniach mózgu. Pow. 200 x 

Fig. 14. Experimental animal, 24 h after ischemic incident. AC activity. Residual histoenzymatic 
reaction in cortical capillaries, x 200

Ryc. 15. Zwierze doświadczalne, 3 dni po niedokrwieniu. Aktywność AC w sieci wlośniczkowej 
mózgu wyraźnie wyższa w porównaniu z poprzednimi grupami doświadczalnymi (patrz ryc. 13 i 

14). Pow. 200 x
Fig. 15. Experimental animal, 3 days after ischemic incident. Histochemical reaction visualizing AC 

activity stronger than in previous experimental group (see Figs. 13 and 14). x 200

natomiast różnic w nasileniu reakcji w naczyniach formacji szarych i sieci 
naczyniowej istoty białej. Dodatni odczyn wykazywały również krwinki 
zawarte w świetle naczyń.

U zwierząt badanych po upływie 6 godz. od przebytego incydentu 
niedokrwiennego stwierdzono wyraźne obniżenie intensywności odczynu 
histochemicznego, zwłaszcza w sieci naczyń włosowatych mózgu, w porów­
naniu z kontrolą (ryc. 13). Spadek ten był jeszcze wyraźniejszy u zwierząt z 24 
godz. przeżyciem po niedokrwieniu (ryc. 14) i dotyczył zarówno naczyń 
większego kalibru, jak i włośniczek. W mózgach szczurów, które przeżyły 3 dni 
po przebytej śmierci klinicznej stwierdzano natomiast wyraźny wzrost aktyw­
ności enzymatycznej w porównaniu do obu wcześniejszych grup doświadczal­
nych (ryc. 15). Sieć naczyń włosowatych mózgu charakteryzowała się przy tym 
bardzo znacznym zróżnicowaniem intensywności odczynu histochemicznego. 
W niektórych naczyniach aktywność AC nie różniła się od stwierdzanej 
u zwierząt kontrolnych, podczas gdy w innych położonych w tej samej 
warstwie kory mózgu, była ona jedynie śladowa lub całkowicie nieobecna.
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Badanie w mikroskopie elektronowym
Naczynia mózgu u zwierząt kontrolnych, zgodnie z poprzednimi obser­

wacjami (Vorbrodt i wsp. 1984), wykazywały dwa wzorce rozmieszczenia 
produktu reakcji enzymatycznej. Pierwszy, typowy dla mniejszych naczyń, 
przede wszystkim włośniczek, charakteryzował się obecnością złogów pro­
duktu końcowego reakcji umiejscowionych głównie na łuminalnej powierzchni 
błon cytoplazmatycznych komórek śródbłonka. Typ drugi, występujący prze­
ważnie w naczyniach większych, głównie arteriolach, znamionowało groma­
dzenie się optycznie gęstych ziarnistości produktu końcowego na obu błonach 
śródbłonków — łuminalnej i abluminalnej (ryc. 16). Należy przy tym 
podkreślić, iż w mózgach zwierząt kontrolnych wiele naczyń lub ich pewne 
odcinki nie wykazywały w ogóle aktywności AC, niekiedy spostrzegano na­
tomiast słabo zaznaczone obszary aktywności enzymatycznej w złączach 
synaptycznych.

U zwierząt doświadczalnych w 6 godz. po niedokrwieniu występował 
wyraźny spadek aktywności AC w ścianach większości naczyń. Wyrażało się to 
zarówno zmniejszeniem ilości ziarnistego produktu końcowego reakcji enzy­
matycznej, jak i ograniczeniem jego obecności wyłącznie do abluminalnej

Ryc. 16. Zwierze kontrolne. Kora mózgu. AC. Produkt końcowy reakcji histochemicznej 
zlokalizowany zarówno na łuminalnej (strzałki), jak i abluminalnej (groty strzałek) powierzchni 

śródbłonka. Pow. 40000 x
Fig. 16. Control animal. AC activity in the cerebral cortex. End product of histochemical reaction 
localized both on luminal (arrows) and abluminal (arrow heads) membranes of endothelial cells, 

x 40000
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Rye. 17. Zwierze doświadczalne, 6 godz. po niedokrwieniu. Kora mózgu. AC. Produkt końcowy 
reakcji enzymatycznej umiejscowiony jest wyłącznie w błonie abluminalnej komórek śródbłonka.

Pow. 3440 x
Fig. 17. Experimental animal, 6 h after ischemic incident. AC activity. End product of 

histochemical reaction localized exclusively on abluminal endothelial membrane, x 3440

Rye. 18. Zwierze doświadczalne, 24 godz. po niedokrwieniu. Śladowa aktywność AC w ścianie 
naczynia mózgu. Pow. 3440 x

Fig. 18. Experimental animal, 24 h after ischemic incident. Residual histochemical reaction 
visualizing AC activity in the walls of cortical vessels, x 3440
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Ryc. 19. Zwierze doświadczalne, 3 dni po niedokrwieniu. Elektronowo gęste złogi produktu 
końcowego reakcji enzymatycznej wskazujące na aktywność AC umiejscowione są w cytoplazmie 
obrzmiałych komórek śródbłonka, głównie w ich części luminalnej (groty strzałek). Słaba 

aktywność AC widoczna również w rejonie synaps (strzałki). Pow. 3440 x 
Fig. 19. Experimental animal, 3 days after ischemic incident. AC activity. Electron dense fine 
aggregates of end product of enzymatic reaction are localized in the luminal portion of swollen 
endothelial cells (arrow heads), some enzymatic activity seen in the synaptic contacts (arrows), 

x 3440

powierzchni komórek śródbłonka (ryc. 17). Na licznych przekrojach naczyń 
stwierdzano również skupienie optycznie gęstych ziarnistości w błonie pod- 
stawnej naczyń. Opisanym obrazom histochemicznym towarzyszyło obrzmie­
nie śródbłonków oraz nagromadzenie w ich cytoplazmie licznych pęcherzyków 
pinocytarnych. Nierzadko występowały pęcherzyki opłaszczone. W obu typach 
pęcherzyków nie stwierdzono gromadzenia się produktów odczynu histoche- 
micznego.

Grupę zwierząt z 24-godzinnym przeżyciem po niedokrwieniu znamiono­
wało dalsze obniżenie aktywności enzymatycznej w naczyniach krwionośnych 
mózgu, w tym przede wszystkim w naczyniach włosowatych. Niekiedy tylko 
obserwowano śladowy odczyn histochemiczny (ryc. 18), częściej nie stwier­
dzano go w ogóle.

Po upływie 3 dni od niedokrwienia aktywność AC wzrastała bardzo 
znacznie w porównaniu z wcześniejszymi okresami obserwacji. Elektronowo- 
-gęste, ziarniste złogi produktu końcowego reakcji gromadziły się głównie 
w cytoplazmie obrzmiałych komórek śródbłonka, przede wszystkim w jej 
części skierowanej do światła naczynia (ryc. 19). Błona luminalna śródbłonków
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Ryc. 20. Zwierze doświadczalne, 3 dni po niedokrwieniu. AC. Aktywność enzymatyczna umiejs­
cowiona w wypustkach mięśniówki gładkiej, przylegających do błony podstawnej (groty strzałek), 

oraz w rejonie synaps (strzałki). Pow. 32000 x
Fig. 20. Experimental animal, 3 days after ischemic episode, AC activity. Histochemical reaction 
localized in processes of smooth muscle fibres (arrow heads) and in synaptic contacts (arrows), 

x 32000

pozbawiona była na ogół produktu reakcji enzymatycznej. Niekiedy nato­
miast występował on w wypustkach komórek mięśni gładkich, przylegających 
do błony podstawnej naczyń (ryc. 20). Należy podkreślić, iż w obrzmiałych 
komórkach śródbłonka, w licznych naczyniach włosowatych nie stwierdzano 
śladowej nawet aktywności enzymatycznej. Przestrzenie międzyśródbłonkowe 
tych naczyń były znacznie poszerzone.

Na uwagę zasługuje również fakt, iż w mózgach zwierząt, które przeżyły 
3 dni po przebytej śmierci klinicznej obserwowano śladową aktywność cyklazy 
adenylowej w zakończeniach synaptycznych (ryc. 19, 20). Jej obecność była 
zjawiskiem stałym u zwierząt kontrolnych. Utrzymywała się ona nadal w 6 
godz. po śmierci klinicznej. Nie stwierdzano jej natomiast u zwierząt z 
24-godzinnym przeżyciem po niedokrwieniu.

OMÓWIENIE

Uzyskane wyniki wskazują, że głębokie niedokrwienie mózgu związane z 
10-minutową śmiercią kliniczną prowadzi do zaburzeń aktywności obu bada­
nych enzymów, wyrażających się w obrazie histochemicznym zmniejszeniem 
intensywności odczynu, aż do jego całkowitego zaniku oraz nieprawidłową

http://rcin.org.pl



Histochemia naczyń oun w niedokrwieniu 351

dystrybucją jego produktu końcowego. Zmiany dotyczące aktywności zarówno 
FZ, jak i AC, charakteryzowały się podobnym wzorcem histochemicznym 
i dynamiką w poszczególnych fazach po przebytym incydencie niedokrwien­
nym. Towarzyszyły one uchwytnym w obrazie mikroskopowo-elektronowym 
nieprawidłowościom strukturalnym ściany naczyń włosowatych, wyrażającym 
się obrzmieniem komórek śródbłonka, zwiększeniem liczby pęcherzyków 
pinocytarnych oraz wyraźnym poszerzeniem złącz międzyśródbłonkowych. 
Brak badań mikroskopowo-elektronowych z użyciem peroksydazy chrzanowej 
nie pozwala na jednoznaczną ocenę stanu zespoleń ścisłych. Dominujące 
w obrazie mikroskopowo-elektronowym przemieszczenie produktu końco­
wego odczynu z powierzchni luminalnej komórek śródbłonka na ich po­
wierzchnię abluminalną może być uznane za wykładnik zaburzenia czyn­
nościowej polarności, charakterystycznej dla komórek, w których zachodzą 
procesy czynnego transportu (Betz, Goldstein 1978; Betz i wsp. 1980; Vorbrodt 
i wsp. 1983).

Fosfataza zasadowa uznana za enzym uczestniczący w aktywnym 
transporcie poprzez aktywację lub inaktywację różnych enzymów komórko­
wych na drodze ich defosforylacji, lub wprost defosforylacji transportowanych 
substratów (Goldstein, Harris 1981), wykazuje w warunkach prawidłowych 
silną aktywność zlokalizowaną w luminalnej plazmolemmie śródbłonków 
wszystkich naczyń ośrodkowego układu nerwowego, wyposażonych w mecha­
nizmy barierowe. W następstwie 10-minutowego niedokrwienia dochodziło do 
postępującego spadku jej aktywności w większości naczyń włosowatych, 
wyrażającego się w 24 godz. po przebytej śmierci klinicznej niemal całko­
witym brakiem odczynu histochemicznego. Wprawdzie pojawiał się on ponow­
nie w stosunkowo wysokim nasileniu po upływie 3 dni, nie osiągając jednakże 
intensywności typowej dla warunków prawidłowych, a co ważniejsze nie 
normalizowała się jego dystrybucja komórkowa. Na podkreślenie zasługuje 
przy tym dynamika jej zaburzeń. W 6 godz. po niedokrwieniu produkty 
aktywności enzymatycznej obserwowano zarówno w luminalnej, jak i ablu- 
minalnej plazmolemmie śródbłonków, a także w błonie podstawnej niektórych 
włośni czek. Cechą znamienną tej fazy poischemicznej była bardzo znaczna 
nieregularność rozmieszczenia produktów odczynu. W tym też okresie wystę­
powały one w inwaginacjach luminalnej plazmolemmy oraz w ujawniających 
się wówczas cytoplazmatycznych strukturach kanaliko-podobnych. Obrazy te 
w kontekście pojawiania się aktywności w abluminalnej plazmolemmie 
i w błonie podstawnej mogą sugerować transcytoplazmatyczne przemieszcza­
nie się enzymu. Za taką interpretacją zjawiska opowiadają się między innymi 
Vorbrodt i wsp. (198la). W 24 godz. po niedokrwieniu, na tle na ogół 
negatywnego odczynu ujawniającego aktywność FZ, nieliczne naczynia wyka­
zujące jego obecność gromadziły produkty końcowe reakcji na abluminalnej 
powierzchni śródbłonka. Restytucja aktywności enzymatycznej, obserwowana 
w 3 dniu w niewielkim tylko stopniu dotyczyła powierzchni komórek zwróco­
nych do światła naczyniowego. Przeważał odczyn w błonie podstawnej
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i skierowanej do niej powierzchni komórek śródbłonka. W tym też biegunie ich 
cytoplazmy gromadziły się przede wszystkim stosunkowo nieliczne pęcherzyki 
wypełnione ziarnistym produktem odczynu histochemicznego. Większość bo­
wiem licznych pęcherzyków śródplazmatycznych nie wykazywała aktyw­
ności enzymatycznej. Spostrzegano ją natomiast w strukturach kanaliko- 
-podobnych. Obraz histochemiczny występujący w 3 dniu po niedokrwieniu 
stanowił niejako odwrotność tego, co spostrzegano w 6 godz. i przypominał 
zmiany opisane przez Vorbrodta i wsp. (1985) w okresie rezolucji obrzęku 
mózgu. Analogiczne do opisanych przez nas zmiany aktywności FZ wystę­
powały również w innych typach doświadczalnej patologii mózgu, których 
wspólną cechą były uszkodzenia bariery krew —mózg (Vorbrodt i wsp. 198la, 
b; 1983; Wiśniewski i wsp. 1983). Towarzyszące nieprawidłowościom histoche- 
micznym pojawianie się struktur kanaliko-podobnych w cytoplazmie śród- 
błonków obserwowane było również przez innych autorów i traktowane jako 
jeden z morfologicznych wykładników zaburzenia naczyniowych mechaniz­
mów barierowych (Simionescu i wsp. 1978; Lossinsky i wsp. 1981; Lossinsky, 
Wiśniewski 1986). Uważa się, iż stanowią one drogę transportu płynu z krwi do 
tkanki, a być może i w odwrotnym kierunku — z obrzękłej tkanki do światła 
naczyń.

Na marginesie tych spostrzeżeń warto odnotować, iż we wcześniejszym 
cyklu prac, poświęconych aktywności swoistych fosfotaz nukleotydowych 
w sieci naczyniowej mózgu w różnych typach niedostatku tlenowego 
z zespołami niedokrwiennymi włącznie, stwierdzono również szereg niepra­
widłowości wskazujących na upośledzenie funkcji transportowych w złączu 
naczyniowo-tkankowym (Szumańska i wsp. 1976; Ostenda i wsp. 1978; 
Szumańska, Ostenda 1980; Szumańska 1981). Ich cechą charakterystyczną było 
zróżnicowanie wzorca nieprawidłowości histoenzymatycznych, ich topografii 
i dystrybucji w poszczególnych elementach strukturalnych naczyń i otaczają­
cych je wypustkach astrocytarnych, a także w dynamice narastania i cofania się 
zmian w zależności od stosowanego modelu doświadczalnego i występujących 
w nim uszkodzeń tkankowych. Podstawowym czynnikiem różnicującym był 
charakter rozwijającego się obrzęku — cytotoksycznego lub naczyniopochod- 
nego. Wydaje się to oczywiste w świetle zasadniczej różnicy ich mechanizmu 
patogenetycznego — braku zmian czynności transportowej naczyń w pierw­
szym oraz ich obecności w drugim (Klatzo 1967). Wspomniana uprzednio 
różnorodność zmian obrazu histochemicznego mogła stanowić odbicie faktu, iż 
w większości sytuacji doświadczalnych oba mechanizmy patogenetyczne ob­
rzęku mózgu wzajemnie się na siebie nakładają. Dotyczy to zwłaszcza stanów 
niedostatku tlenowego (Klatzo 1985).

Drugi z badanych enzymów — cyklaza adenylowa — w warunkach 
prawidłowych charakteryzuje się zróżnicowaną lokalizacją aktywności w 
zależności od kalibru naczynia (Szumańska i wsp. 1984; Vorbrodt i wsp. 1984). 
W naczyniach włosowatych końcowy produkt reakcji enzymatycznej zwią­
zany jest z luminalną plazmolemmą śródbłonków, z obecnymi na jej po-
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wierzchni inwaginacjami oraz z pęcherzykami zawartymi w ich cytoplazmie. 
W drobnych tętniczkach natomiast gromadzi się on na powierzchni ablumi- 
nalnej komórek śródbłonka, w błonie podstawnej oraz na błonach zwróconych 
do niej wypustek mięśniówki gładkiej. Przebyte niedokrwienie prowadziło do 
pogłębiającego się w czasie obniżenia aktywności enzymatycznej, aż do 
śladowej w 24 godz. po śmierci klinicznej oraz do znacznych, nie normali­
zujących się do 3 dnia nieprawidłowości w rozmieszczeniu produktów reakcji 
histochemicznej w ścianie naczyń, mimo wyraźnego w tym okresie zwiększenia 
jej nasilenia. Wzorzec zaburzeń odczynu był w zasadniczych zarysach zbliżony 
do stwierdzonego w przypadku FZ. Przy bardzo znacznym nagromadzeniu 
pęcherzyków pinocytarnych w cytoplazmie komórek śródbłonkowych, w żad­
nym okresie po niedokrwieniu nie stwierdzono gromadzenia się w nich 
produktu reakcji histoenzymatycznej.

AC jest integralnym składnikiem błon komórek śródbłonka (Wagner i wsp. 
1972), spełniającym zasadniczą rolę w czynnym transporcie metabolitów z krwi 
do tkanek ośrodkowego układu nerwowego (Dux i wsp. 1984; Joó 1985). 
Przypisuje się jej między innymi szczególne znaczenie w regulacji pęcherzy­
kowego transportu substancji makromolekularnych (Joó 1971), który stanowi 
alternatywną w stosunku do przestrzeni międzyśródbłonkowych drogę prze­
chodzenia białek surowicy krwi do tkanek ośrodkowego układu nerwowego, 
występującego w warunkach zaburzenia przepuszczalności naczyń, a w nie­
wielkim stopniu również w naczyniach prawidłowych (Joó 1971; Beggs, 
Waggener 1976).

Dux i wsp. (1984) wykazali, iż w stanach niedotlenienia, prowadzącego do 
wzrostu aktywności pinocytarnej w komórkach śródbłonka i zaburzeń prze­
puszczalności naczyń, występuje podwyższenie aktywności AC. Nasze spostrze­
żenia różnią się w sposób zasadniczy. Pomimo niewątpliwego zwiększenia 
liczby pęcherzyków pinocytarnych w śródbłonkach naczyniowych oraz stwier­
dzonej metodami immunochemicznymi ekstrawazacji białek surowicy krwi do 
tkanek (Mossakowski, Krajewski 1987) w żadnym okresie poischemicznym nie 
stwierdzaliśmy wzrostu aktywności enzymu. Wręcz przeciwnie, występował jej 
wyraźny spadek, który nawet w okresie jej restytucji nie osiągał nasilenia 
występującego w materiale kontrolnym. Podobne obniżenie aktywności AC 
obserwowano w przypadku przewlekłego zatrucia związkami manganu (Szu­
mańska, Mossakowski 1985) oraz ostrego zatrucia tlenkiem węgla (Szumańska 
i wsp. 1988). Zmiany enzymatyczne w obu modelach zatrucia różniły się jednak 
od następstw przebytej śmierci klinicznej odmienną dynamiką ich narastania 
i cofania się oraz pełnym powrotem obrazu histochemicznego do stanu 
typowego dla zwierząt kontrolnych. W porównywaniu uzyskanych wyników 
zachować należy znaczną ostrożność, ze względu na odmienność warunków 
doświadczalnych i ciężkości związanych z nimi uszkodzeń tkankowych.

W kontekście zmian stwierdzanych w zastosowanym przez nas modelu 
śmierci klinicznej, wyrażających się wykładnikami obrzęku naczyniopochod- 
nego we wczesnym okresie poreanimacyjnym (Mossakowski i wsp. 1986),
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przechodzeniem białek surowicy do utkania mózgu (Mossakowski, Krajewski 
1987) oraz wybitnie wzmożoną aktywnością pinocytarną śródbłonków naczy­
niowych wydaje się uzasadniona hipoteza „wyczerpywania” się aktywności 
enzymatycznej AC w energochłonnych procesach funkcji komórek śródbłonka. 
Czas restytucji jej aktywności zależałby od nasilenia działania czynników 
uszkadzających, różnych w przytoczonych powyżej modelach doświadczal­
nych. Wyniki uzyskane przez Duxa i wsp. (1984) były w tym kontekście 
wykładnikiem aktywizacji enzymu pod wpływem czynników o stosunkowo 
niewielkim oddziaływaniu na stan przepuszczalności naczyń (Kuroisawa i wsp. 
1985).

W pracy ze względu na zastosowaną technikę badań histochemicznych nie 
rozwinięto zagadnienia aktywności cyklazy adenylowej w złączach synaptycz­
nych, mimo uchwytnych zmian ich obrazu. Ocena aktywności AC w obszarze 
synaps, opisana przez Rechardt i wsp. (1986) stanowi przedmiot odrębnego 
opracowania.

CHANGES IN THE ACTIVITY OF ALKALINE PHOSPHATASE AND 
ADENYLATE CYCLASE IN THE BRAIN VASCULAR NETWORK 

IN EXPERIMENTAL POSTRESUSCITATION SYNDROME

Summary

Activity of alkaline phosphatase and adenylate cyclase was evaluated in the brain vascular 
network of rats subjected to 10 min clinical death due to cardiac arrest.

Progressive decrease of both enzymes activities was noted in the early survival stages, reaching 
the lowest intensity in 24th h after ischemic incident. Restitution of enzymatic activity was observed 
2 days later, although even then it did not reach intensity typical for normal controls. Electron 
microscopic study revealed disturbances of normal polarity of enzyme distribution in the 
cytoplasmic membranes of vascular endothelia. Activity of enzymes disappeared from luminal 
endothelial surfaces, appearing on abluminal ones and in the capillary basal membranes. 
Ultrastructural picture of the cerebral capillaris was additionally characterized by remarkable 
increase of micropinocytic vesicles, and appearance of coated vesicles as well as canalicular 
structures. Swelling of endothelial cytoplasm and widening of interendothelial clefts were also 
present.

The results obtained indicate that deep 10 min ischemia in experimentally induced clinical 
death is leading to the impairment of transport functions in damaged cerebral capillary 
vessels.

H3MEHEHHE AKTHBHOCTH IHEJIOHHOfi <DOC<DATA3bI H AflEHHJIOBOH 
LfHKJIA3bI COCYflHCTOH CETH MO3TA nPH DKCnEPHMEHTAJIbHOM 

nOCTPEAHMMAUHOHHOM CHH/JPOME

Pe3K>Me

C nOMOIUbK) UHTOXHMHHeCKHX MCTO/TOB, npHMeHaeMbIX B CBeTOBOH H 3JieKTpOHHOH MHKpO- 
CKonnn, oueHHBajiacb aKTHBHOCTb mejiOHHoii (J)oc4)aTa3bi u aaeHHJioBoii uHKJia3bi b cocy^ax 
M03ra KpbIC, HaXOflHBlIlHXCfl B TeneHHe 10 MHHyT B COCTOHHHH TKCnepHMeHTajlbHO BbI3BaHHOH
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KjiHHHHecKOH CMepTH. OÓHapyweHo nporpeccnpyiomee nonn>t<enne aKTHBHocTH o6onx 3H3hmob, 
Han6ojiee pe3Ko BbipaxeHHoe 24 Maca nocne hujcmhh. BoccraHOBjieHHe 3H3HMaTHMecKoii 
aKTHBHocTH, HaójnoflaBmeec» b TeneHue 3-x /meii nocne HiueMHH, He nocTHrano ypoBHn, 
TnnnMHoro nna KOHTpojibHbix hchbothmx. 3jieKTpoHHO-MHKpocKonHHecKoe HCcnenoBaHHe noxa- 
3ano HapyuieHHe nonapHoro pacnonoxeHH« 3H3hmob Ha unTonna3MaTHMecKnx MeMÓpaHax 
3HnoTenoa KanujinapoB. 3H3HMaTHHecKaa aKTHBHOCTb Ha npujieraiomeH k npocBeTy cocy.ua 
nna3MoneMMe 3HAOTennanbHbix kjictok CHHacanacb h noaBnanacb Ha BHeuiHeii CTopoHe 
h b 6a3anbHoii MeMÓpaHe. KpoMe Toro, yjibTpacTpyKTypa cocy.ro b xapaKTepH3OBanacb 3Hann- 
TenbHbiM yBenHMeHHeM conepxaHHH nHHOUHTapHbix ny3bipbKOB, noaBneHueM OKpyxennbix 
oóojiomkoh (MeMÓpaHOH) nHHOUHTapHbix ny3bipbKOB h KaHanbuenono6Hbix crpyicryp, a Taxxe 
Ha6yxaHneM uHTonna3Mbi h paciunpeHneM Mex3HUOTejiHajibHbix npocrpaHCTB. rionyHeHHbie 
pe3ynbTaTbi noKa3biBaioT, mto 10-MHHyTHaa hujcmhh npn 3KcnepHMeHTajibHbix ycnoBHax 
KJlHHHMeCKOH CMepTH npHBOUHT K HapyiUeHHK) TpaHCnopTHbIX (JiyHKUHH B CTeHKaX nOBpea<neH- 
HbIX MO3fOBbIX COCynOB.
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