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Zagadnienie obrzeku mézgu w zatruciu tlenkiem wegla nie jest jedno-
znacznie wyjasnione. W pismiennictwie neuropatologicznym, dotyczagcym
zatru¢ CO u ludzi podkresla sie jego wystepowanie, a nawet przypisuje
sie mu istotng role patogenetyczng w rozwoju zmian demielinizacyjnych
(Jacob 1968, Jacob i wsp. 1962, van Bogaert 1947, Schwedenberg 1959).
Wyniki badan doswiadczalnych sg znacznie bardziej zrdznicowane. Mi-
yagishi i Suwa (1969) oraz Korthals i wsp. (1973) wykazali, ze obrzek
moézgu w ostrym zatruciu tlenkiem wegla nie jest zjawiskiem statym.
Korthals i wsp. (1973) stwierdzali obecno$¢ mikroskopowo-elektronowych
wyktadnikow obrzeku jedynie w przypadkach bardzo ciezkiego, powtarza-
nego Kkilkakrotnie zatrucia. Przy jednorazowym zatruciu, prowadzgcym
do znacznych, cho¢ przejsciowych zaburzehh metabolicznych, cech obrzeku
nie obserwowano. W tym samym modelu doswiadczalnym Rap i wsp.
(1974) nie stwierdzili cech uszkodzenia przepuszczalnosci naczyn moézgo-
wych dla znacznikéw biatkowych, lezacego u poditoza naczyniopochod-
nego obrzeku moézgu, wykazujac jednak przejsciowy przyrost zawartosci
wcdy w tkance interpretowany jako wykladnik obrzeku cytotoksyczne-
go.

Zlokalizowanym w elementach zlgcza naczyniowo-tkankowego fosfa-
tazom nukleozydéw, przypisuje sie istotng role w czynnosci transporto-
wej (Torack, Barrnett 1964). Zmiany w ich aktywnoSci towarzysza za-
burzeniom przepuszczalno$ci naczyn, wystepujagcym w obrzeku naczynio-
pochodnym (Ostenda, Szumaniska 1975).

Wydawalo sie przeto celowe przeSledzenie aktywnosci tych enzymow
wr mézgu zwierzat poddanych jednorazowemu zatruciu tlenkiem wegla,
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u ktérych w oparciu o spostrzezenia Rapa i wsp. (1974) oczekiwaé moz-
na obrzeku cytotoksycznego, przebiegajacego bez uszkodzenia naczynio-
wo-tkankowych mechanizmoéw barierowych.

MATERIAL | METODY

Badania przeprowadzono na 18 szczurach rasy Wistar, samicach, o cie-
zarze ciala okoto 150 g, ktére poddano zatruciu tlenkiem wegla wg spo-
sobu opisanego przez Korthalsa i wsp. (1973). Zwierzeta przebywaty
w komorze dos$wiadczalnej, przez ktoérg przepuszczano w okresie 60 min.
powietrze atmosferyczne zawierajace 1% CO. Przez dalsze 30 minut po-
bytu zwierzat w komorze zawartos¢ CO ulegata stopniowemu zmniej-
szeniu, na skutek odciecia doptywu tlenku wegla, przy zachowanym cia-
gtym przeptywie powietrza atmosferycznego z dotychczasowa szybko-
scig 1 1/min.

Badany material pochodzit od zwierzat zabijanych w 20 min pobytu
w komorze doswiadczalnej, w momencie zakoriczenia zatruwania (czas
»,07) oraz po uplywie 2, 4, 24 i 48 godzin od zatrucia. Kazda grupa do-
Swiadczalna skladata sie z 3 zwierzat. Materiat kontrolny stanowity szczu-
ry ¢yj~ce w warunkach zwierzetarnianych.

Pobrane bezposrednio po dekapitacji mézgi dzielono na bloki tkanko-
we, cieciami w plaszczyznie czotowej przechodzacymi na wysokosci roz-
winietych jader podstawy, skrzyzowania wzrokowego oraz moézdzku.

Material do badann histochemieznych w mikroskopie Swietlnym za-
mrazano w sproszkowanym suchym lodzie, a nastepnie bloki tkanki skra-
wano w kriostacie na skrawki o grubosci 14 u. Skrawki przetrzymywano
przez okres 60 minut w roztworach inkubacyjnych zawierajgcych sub-
straty niezbedne dla ujawnienia aktywnosci cytozynotroéjfosfatazy (CTP-
-azy), guanozynotroéjfosfatazy (GTP-azy) i inozynodwufosfatazy (IDP-
-azy), przygotowanych wg sposobu Wachsteina i Meisela (1957). Tempe-
ratura inkubacji 37cC.

Do badan w mikroskopie elektronowym pobierano bloczki tkanki o gru-
bosci 1 mm, z okolicy czotowo-ciemieniowej, obejmujgce kore mozgowa
i formacje podkorowe. Materiat utrwalano przez 2 godz. w roztworze
aldehydu glutarowego w buforze kakodylowym o pH 7,2, w temperatu-
rze 4cC. Po utrwaleniu tkanke ptukano przez noc w 03 M roztworze
sacharozy w buforze kakodylowym o pH 7,2. Nastepnego dnia, z tak
przygotowanego materiatu pobierano wycinki tkankowe 1 mma3, obejmu-
jace fragmenty kory i istoty biatej podkorowej i inkubowano je w roz-
tworach przygotowanych wedtug tej samej metody jakg stosowano dla
materiatu do badan histochemicznych w mikroskopie $wietlnym, z uwzgle-
dnieniem modyfikacji zaproponowanej przez Toracka i Barrnetta (1964).
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Po inkubacji bloczki tkankowe ptukano w sacharozie, a nastgepnie na
kilka sekund zanurzano je w 2% roztworze czterotlenku osmu w buforze
kakodylowym o pH 7,2. Tak przygotowany materiat po jego rutynowym
odwodnieniu zatapiano w Eponie 812 i skrawano na ultramikrotomie.
Niekontrastowane ultracienkie skrawki ogladano w mikroskopie elektro-
nowym JEM 7A i Tesla 500 BS.

WYNIKI

Obraz histochemiczny w mikroskopie $wietlnym

W grupie zwierzat kontrolnych wysoka aktywnosé cytozynotréjfosfa-
tazy (CTP-azy) w naczyniach krwionosnych pozwala na przesledzenie
ich przebiegu, okreslenie charakteru i zréznicowanie wiasciwosci angio-
architektoniki poszczegolnych struktur morfologicznych os$rodkowego
uktadu nerwowego. Gestg zréznicowang sie¢ naczyniowg stwierdzono
w korze mozgu, jadrach podstawy, zawoju hipokampa oraz w warstwach
ziarnistej i zwojowej kory mozdzku (ryc. 1, 2, 3), w przeciwienstwie do
ubogonaczyniowej istoty biatej. Wysoka aktywnos$¢ enzymatyczng stwier-
dzono w $cianach tetniczek, drobnych zyt i naczyn wiosowatych oraz
pa powierzchni zawartych w ich Swietle erytrocytéw. Zwracata jednak
uwage S$ladowa aktywnos$¢ enzymu w komoérkach Srédblonka. Ziarniste,
nierbwnomiernie rozrzucone na btonie komérkowej i jadrowej produkty
odczynu histochemicznego, wyznaczalty umiarkowang aktywnos$¢é komo-
rek Purkinjego (ryc. 4), komérek piramidowych kory nowej (ryc. 5) oraz
komoérek dwupiramidowych zawoju hipokampa. Nieznaczne nagromadze-
nie produktu koncowego reakcji, obserwowano ponadto w jaderkach
i cytoplazmie neuronéw oraz w neuropilu otaczajgcym komorki nerwo-
we. Drobne ziarenka produktu koricowego w otoczeniu naczyn wilosowa-
tych wyznaczaly réwmiez fragmentarycznie btony jadrowe komadrek
glejowych. W istocie biatej nie stwierdzano pozanaczyniowej aktywnosci
enzymu, z wyjgtkiem grubych pasm wildkien nerwowych, zlokalizowa-
nych w bezposrednim sgsiedztwie komory bocznej (ryc. 6).

Aktywnos$¢ guanozynotréjfosfatazy (GTP-azy) wystepowata niemal
wylgcznie w Scianach naczyn witosowatych i drobnych naczyn tetniczych
i zylnych (ryc. 7), przy jej zupelnym braku w $cianach naczyn wieksze-
go kalibru. Sporadycznie tylko obserwowano komorki nerwowe wyka-
zujgce stabg aktywnos$¢ enzymatyczng, przy dyfuzyjnym charakterze
odczynu histochemicznego.

Umiarkowana aktywnos¢ inozynodwufosfatazy (IDP-azy) charaktery-
zowata sie rozmieszczeniem analogicznym jak GTP-aza (ryc. 8). Na-
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gromadzenie produktu koncowego odczynu histoenzymatycznego obser-
wowano w scianach drobnych naczyn krwionosnych, oraz na powierzch-
ni nagromadzonych w ich Swietle erytrocytow. Niska aktywnos¢ enzy-
matyczna wystepowata réwniez w neuronach zawoju hipokampa. Ziar-
niste produkty koncowe reakcji rozmieszczone byty na btonach komor-

kowej i jadrowej oraz w neuropilu otaczajgcym bezposrednio komorki
nerwowe.

U zwierzat zabijanych w 20 minucie zatrucia, odczyn histochemiczny
ujawniajacy aktywno$¢ CTP-azy ulegat bardzo znacznemu obnizeniu Zza-
rébwno w naczyniach krwiono$nych (ryc. 9) jak i w jeszcze wiekszym
stopniu, w komorkach piramidowych kory moézgu, neuronach zawoju
hipokampa, komoérkach Purkinjego i w okotonaczyniowym gleju. Zmniej-
szenie ilosci ziarnistych produktéw odczynu histoenzymatycznego, jak
i zmiana jego charakteru z ziarnistego na dyfuzyjny, prowadzito do za-
tarcia zaryséw komorkowych elementéw strukturalnych OUN. Podobnie

Ryc. 1. Kora moézgu. Gesta sie¢ naczyh krwionosnych wykazujagcych dodatni
odczyn na CTP-aze; szczur kontrolny. Pow. 60 X.

Fig. 1. Cerebral cortex. Dense network of blood vessels revealing strong CTP-
-ase activity. Control rat. X 60.

Ryc. 2. Cze$¢ czotowa zawoju hipokampa. Silna aktywno$¢ CTP-azy w naczy-
niach, komérkach nerwowych oraz w ich wypustkach. Szczur kontrolny. Pow. 200 X.

Fig. 2. Frontal part of hypocampal gyrus. Strong CTP-ase activity in the blood
vessel walls, neurons and their processes. Control rat. X 200.

Ryc. 3. Warstwa ziarnista i zwojowa moézdzku. Gesta siec naczyn krwionosnych
wykazujacych silng aktywno$¢ CTP-azy. Szczur kontrolny. Pow. 100 X.

Fig. 3. Granular and Purkinje cells layers of the cerebellum. Dense network of
blood vessels showing strong CTP-ase activity. Control rat. X 100.

Ryc. 4. Mézdzek. Obok silnego odczynu ujawniajgcego aktywno$¢ CTP-azy w na-
czyniach, umiarkowana aktywno$¢ w komorkach Purkinjego. Szczur kontrolny.
Pow. 400 X,.

Fig. 4. Cerebellum. In addition to the remarkable CTP-ase activity in blood
vessel walls, moderate enzyme activity in Purkinje cells. Control rat. X 400.

Ryc. 5. Warstwa 2 i 3 kory mdizgu. Aktywnos¢ CTP-azy w warstwie komorek
piramidowych — w bionie komorkowej i jadrowej. Silny odczyn w naczyniach.
Szczur kontrolny. Pow. 400 X.

Fig. 5. Second and third layers of cerebral cortex. Activity of CTP-ase in cell
and nuclear membranes of pyramidal neurons. Strong enzyme activity in vascular
walls. Control rat. X 400.

Ryc. 6. Dodatni odczyn na CTP-aze we widknach nerwowych istoty biatej w sa-
siedztwie komory bocznej. Szczur kontrolny. Pow. 200 X.

Fig. 6. CTP-ase activity in the white matter nerve fibers in the vicinity of the
lateral ventricle. Control rat. X 200. i

Ryc. 7. Aktywno$¢ GTP-azy w naczyniach kory mozgowej. Sladowa reakcja
w elementach komérkowych. Szczur kontrolny. Pow. 400 X.

Fig. 7. GTP-ase activity in cortical blood vessels. Traces of enzyme activity in
cellular elements of the cerebral cortex. Control rat. X 400.

Ryc. 8. Umiarkowana aktywno$¢ IDP-azy w naczyniach kory mozgowej. Szczur
kontrolny. Pow. 400 X.

Fig. 8. Moderate IDP-ase activity in the cortical blood vessels. Control rat.
X 400.

Ryc. 9. Obnizenie aktywnosci CTP-azy w naczyniach kory mézgowej i ele-
mentach komdérkowych do 20 minutach zatrucia (poréwnaj ryc. 5). Pow. 400 X.

Fig. 9. Decrease of CTP-ase activity in vascular walls and cellular elements
of the cerebral cortex at 20th min of CO poisoning (see fig. 5). X 400.
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bardzo znacznie ostabt odczyn ujawniajacy aktywno$¢ GTP-azy w sieci
naczyniowej moézgu. Natomiast bardzo znacznie wzrastata aktywnos$¢
IDP-azy w S$cianie naczyn moézgowych przede wszystkim w naczyniach
kory moézgu, o promienistym w stosunku do jej powierzchni przebiegu
(ryc. 10). Silniejszy byt rowniez odczyn histochemiczny w komorkach
nerwowych, zwilaszcza w neuronach zawoju hipokampa. Pojawiata sie
aktywnos$¢ enzymu w komérkach glejowych spoidia wielkiego, nie uwi-
daczniajgca sie u zwierzat kontrolnych.

W czasie ,,0” oraz 2 i 4 godzinie po zatruciu obserwowano wzmozenie
odczynu histochemicznego ujawniajgcego aktywno$¢ CTP-azy i GTP-
-azy, ktoérego intensywno$¢ przypominata obrazy spostrzegane u zwie-
rzat kontrolnych (ryc. 11). Zwracat jednakze uwage nieréwnomierny roz-
ktad produktu reakcji enzymatycznej w $cianach naczyn krwionosnych.
Wzdluz przebiegu naczyn wiosowatych widoczne byly odcinki o wyso-

Ryc. 10. Wozrost aktywnosci IDP-azy w naczyniach kory mézgu i elementach
komoérkowych po 20 minutach zatrucia (por. ryc. 8). Pow. 400 X.

Fig. 10. Increased IDP-ase activity in vascular walls and cellular elements of
the cerebral cortex at 20th min of CO intoxication (see fig. 8). X 400.

Ryc. 11. Wzrost aktywnos$ci CTP-azy w naczyniach i komérkach w poréwnaniu
do kontroli; 2 godz. po zatruciu. Pow. 200 X.

Fig. 11. Increased, as compared to the control animals, activity of CTP-ase in
the vascular walls and cellular elements of the cerebral cortex. Two hours follo-
wing carbon monoxide intoxication. X 200.

Ryc. 12. Aktywnos¢ GTP-azy w korze moézgu w 4 godz. po zatruciu. Wzdiuz
przebiegu kapilarow widoczne odcinki o wysokiej aktywnosci i miejsca wykazujace
sladowy odczyn. Podobne zréznicowanie aktywnosci enzymatycznej w komorkach
nerwowych i glejowych. Pow. 400 X.

Fig. 12. Activity of GTP-ase in cerebral cortex 4 hours following carbon mono-
xide intoxication. Fragments of capillary reveal high enzyme activity, the other
ones demonstrate trace enzyme activity. The differences in the activity of enzyme
concern also nerve and glial cells. X 400.

Ryc. 13. Aktywnos$¢ CTP-azy wyrazona w postaci elektronooptycznie gestych
stragtow w blonie podstawnej naczynia. Szczur kontrolny. Pow. 48 000 X.

Fig. 13. CTP-ase activity demonstrated as electron dense deposits localized in
the basal membrane of the capillary vessel. Control rat. X 48 000.

Ryc. 14. Produkt reakcji enzymatycznej znajduje sie w btonie podstawnej na-
czynia oraz na blonach komoérek glejowych otaczajgcych naczynie, wypetniajac
przestrzenie miedzykomérkowe; 20 minut zatrucia. IDP-aza. Pow. 7000 X.

Fig. 14. Products demonstrating IDP-ase activity are visible in the basal mem-
brane of the capillary wall and membranes of surrounding glial cells filling extra-
cellular spaces; 20th min of carbon monoxide intoxication. X 7 000.

Ryc. 15. Produkt reakcji enzymatycznej znajduje sie w blonie podstawnej, na
powierzchni krwinki czerwonej oraz na btonach komoérek glejowych, wypetniajac
okolonaczyniowe przestrzenie pozakomoérkowe; 20 minut zatrucia. IDP-aza. Pow.
7000 X.

Fig. 15. Deposits demonstrating IDP-ase activity are present in the basal mem-
brane of the capillary wall, on the surface of the red blood cell and on the mem-
branes of perivascular glia, filling adjacent intermembraneous spaces. Rat at 20th
min of carbon monoxide intoxication. X 7 000.

Ryc. 16. Aktywnos$¢ IDP-azy zlokalizowana w btonie podstawnej wiosniczki oraz
na powierzchni krwinki czerwonej, podobnie jak w materiale kontrolnym, 24 godz.
po zatruciu. Pow. 7 000 X.

Fig. 16. Activity of IDP-ase localized in capillary basal membrane and on the
surface of erythrocyte 24 hours following carbon monoxide poisoning. X 7 000.
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kiej aktywnosci obok miejsc o Sladowym jedynie odczynie. To samo
zroznicowanie odczynu histochemicznego dotyczyto jader komoérek ner-
wowych i glejowych (ryc. 12). Niektére z nich w odczynie na CTP-aze
miaty ostro i wyraZznie zarysowang btone jadrows, sugerujac wzrost
aktywnosci enzymatycznej w stosunku do kontroli, podczas gdy w in-
nych stwierdzano jedynie $ladowa ilos¢ ztogébw produktu koricowego
reakcji. W tych samych przedziatach czasowych odczyn na IDP-aze przy-
pominat obrazy spostrzegane w materiale kontrolnym.

U zwierzat zabijanych w 24 godzinie po zatruciu obraz reakcji histo-
chemicznej na CTP-aze i GTP-aze zblizony byt do obrazu charaktery-
stycznego dla zwierzat, ktdre nie ulegly zatruciu CO, z tym jednak, ze
nadal wystepowat nieréwnomierny rozktad produktu koncowego odczy-
nu w pojedynczych naczyniach wiosowatych. Pelng normalizacje obrazu
histochemicznego stwierdzono natomiast u zwierzat zabijanych po 48
godzinach.

Obraz histochemiczny w mikroskopie elektronowym

U zwierzat kontrolnych, aktywnos$¢ badanych enzymow dla wszystkich
trzech substratow wykazywata podobne umiejscowienie, Stwierdzono
ja w Scianach naczyn krwionosnych, na powierzchni i w samej mem-
brana basalis, przy jej braku w komérkach srédbtonka oraz na powie-
rzchni erytrocytow wystepujacych w Swietle naczyn (ryc. 13). Aktyw-
no$¢ enzymatyczna wystepowata roéwniez w jadrach komorek nerwo-
wych i glejowych, zlokalizowana przede wszystkim na btonie jadrowej,
jak réwniez w zbiornikach i kanatach zespotu Golgiego neurocytéw. Pro-
dukty reakcji enzymatycznej byly zwykle drobnoziarniste, jedynie
w skrawkach inkubowanych w roztworach zawierajacych inozynodwu-
fosforan, tworzyly sie niekiedy gruboziarniste konglomeraty o duzej ge-
stosci elektrono-optyczne;j.

U zwierzat zabitych w 20 minucie zatruwania produkty reakcji enzy-
matycznej, obok ich rozmieszczenia w btonie podstawnej naczyri wioso-
watych, wystepowaty obficie na blonach komoérek glejowych otaczaja-
cych naczynia, wypetniajagc okotonaczyniowe przestrzenie miedzybtono-
we (ryc. 14 i 15). W tej grupie czasowej aktywnos$¢ enzymatyczna wy-
stepowata rowniez w jadrach komérkach oraz w kanatach zespotu Gol-
giego, zaréwno komorek nerwowych jak i glejowych.

W czasie ,,0” nie stwierdzono istotnych zmian w lokalizacji aktywno-
$ci badanych enzyméw. Wydawato sie jednak, ze zar6bwno w pordéwnaniu
z grupg kontrolng jak i grupg badang w czasie ekspozycji na dziatanie
tlenku wegla, znacznie mniejsza ilos¢ naczyn wykazywata aktywnosc
enzymatyczng. W dwie godziny po ekspozycji na dziatanie CO zwra-
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calo uwage bardzo znaczne nagromadzenie produktu reakcji w jadrach
komérkowych oraz ich znaczny ubytek w $cianach naczyn krwionos$nych.
Sporadycznie pojawialy sie cne réwniez w $rédbtonkach naczyniowych.
Aktywnos¢ enzymatyczng jader komérek charakteryzowato wybitne zréz-
nicowanie intensywnosci. Obok jader pokrytych produktami odczynu
histoenzymatycznego, stwierdzano jadra catkowicie ich pozbawione. Na
podkreslenie zastuguje fakt, ze w tej wiasnie grupie czasowej w pre-
paratach kontrastowanych, stwierdzano zmiany w obrazie mikroskopo-
wo-elektronowym mitochondridw, wyrazajgce sie ich obrzmieniem i uoyt-
kiem grzebieni, oraz poszerzenie kanatéw siatki Srodplazmatycznej.

U zwierzat z 4-godzinnym przezyciem obraz histochemiczny na pozio-
mie ultrastrukturalnym byt podobny do stwierdzanego w 2 godziny po
ekspozycji na dziatanie CO. Odczyn w Scianie naczyniowej nadal staby,
byt umiejscowiony w btonie podstawnej. Na podkreslenie zastuguje fakt,
ze w przedziale czasowym 0—4 godz. po zatruciu, zmniejszata sie ilos¢
produktow koncowych reakcji zlokalizowanych na btonach gleju okoto-
naczyniowego i wypetniajgcych przynaczyniowe przestrzenie miedzy-
btonowe. Podobnie w tych grupach czasowych nie obserwowano akty-
wnosci hydrolaz w zbiornikach i kanatach zespotu Golgiego neurocytow
i gleju.

W grupie zwierzat z 24-godzinnym przezyciem aktywnos¢ badanych
enzymoéw wystepowata w licznych naczyniach krwionosnych, wykazujgc
umiejscowienie identyczne jak u zwierzagt niezatruwanych (ryc. 15). Bar-
dzo rzadko produkty reakcji enzymatycznej zlokalizowane byty. w bto-
nach okotonaczyniowego gleju, wypetniajac przestrzenie miedzybtono-
we. Aktywnos¢ hydrolaz stwierdzano roéwniez w jadrach komoérek ner-
wowych i glejowych przede wszystkim na btonach jadrowych i w oko-
licy jaderka.

W zadnej grupie czasowej zespolenia miedzysrodbtonkowe naczyn wio-
sowatych nie zawieraly produktéow reakcji enzymatycznej.

OMOWIENIE

Przedstawione powyzej obserwacje wskazujg, ze ostre zatrucie tlen-
kiem wegla prowadzi do stosunkowo niegtebokich i przejsciowych za-
burzen w aktywnosci badanych dwu- i tréj-fosfataz nukleozydowych,
ktorym przypisuje sie istotny udziat w czynnosci transportowej przez
ztacza naczyniowo-tkankowe w osrodkowym uktadzie nerwowym (1V
rack, Barrnett 1964). Zaburzenia te charakteryzuje okreslona dynamika
W czasie po zatruciu i ich cofanie sie po uptywie 48 godzin.

We weczesnej fazie zatrucia, przypadajacej na okres uogolnionego nie-
dokrwienia o$rodkowego ukfadu nerwowego (Mossakowski 1975), wy-
razajg sie one spadkiem aktywnosci CTP-azy i GTP-azy w Scianie naczyn
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krwiono$nych, widocznym na poziomie mikroskopu s$wietlnego oraz po-
jawieniu sie aktywnosci enzymatycznej na btonach komoérkowych gleju
okotonaczyniowego, stwierdzanym w badaniach mikroskopowo-elektrono-
wych. By¢ moze to ostatnie zjawusko uzna¢ nalezy, za wyktadnik czyn-
nosci kompensacyjnych, zwigzanych ze spadkiem aktywnosci enzymaty-
cznej w elementach strukturalnych $ciany naczyniowej. W przedziale
czasowym 0—4 godziny po zatruciu wzorzec reakcji enzymatycznej
w elementach ztacza naczyniowo-tkankowego ulega zmianie. W obrazach
z mikroskopu Swietlnego zmiana ta wyraza sie nieréwnomiernym spad-
kiem aktywnosci histoenzymatycznej, obejmujacym poszczegdlne naczy-
nia lub ich odcinki. W mikroskopie elektronowym, obok nieréwnomier-
nego wystepowania aktywnosci enzyméw w poszczegdlnych naczyniach,
stanowigcego odpowiednik zmian z mikroskopu $wietlnego, obserwuje sie
obnizenie aktywnosci enzymatycznej w blonie podstawnej kapilarow
i stopniowe jej zmniejszanie sie w blonach komorkowych gleju okotona-
czyniowego. Zmiany powyzsze przypadajg na te faze nieprawidtowosci
mikrokrazenia mézgowego, w ktorej dominuja ogniskowe zaburzenia
ukrwienia moézgu, natozone na cechy jego uogolnionego przekrwienia
(Mossakowski 1975).

W Swietle pogladéw Toracka i Barrnetta (1964) oraz Gabryela (1973),
stojacych na stanowisku, ze spadek lub brak aktywnosci hydrolaz w Scia-
nie naczyniowej, a zwilaszcza w blonie podstawnej kapilaréw, stanowi
wskaznik uposledzenia przeznaczyniowego transportu substancji, nale-
zy przyjac, iz w okresie miedzy zakonczeniem zatruwania a 4 godzing
po zatruciu dochodzi¢ moze do zaburzenia czynnosci transportu czyn-
nego. Przypadajga one na okres narastania zawartosci wody w tkance,
poprzedzony jej statystycznie znamiennym spadkiem obserwowanym
w czasie ,0”. Poprzedzajg one jednak jej maksymalny przyrost, stwier-
dzany w 12 godzinie po zatruciu (Rap i wsp. 1974). Przyrost zawartosci
wody w tkance, przy réwnoczesnym braku zmian przepuszczalnosci na-
czyn dla biatkowych znacznikéw barierowych, wskazuje na cytotoksycz-
ny charakter obrzeku, rozwijajacy sie w zastosowanych warunkach za-
trucia. By¢ moze przeto, obserwowane przez nas zmiany stanowig hi-
stochemiczny wyktadnik zaburzen przepuszczalnosci naczyn, wystepuja-
cych w obrzeku cytotoksycznym. Réznig sie one w sposéb istotny od
zmian obserwowanych w obrzeku naczyniopochodnym, ktéremu towa-
rzyszy zanik aktywnosci hydrolaz w btonach podstawnych kapilaréw
i pojawienie sie jej w komorkach $rodblonkéw (Ostenda, Szumariska
1975). Stwierdzony przez nas typ zmian histoenzymatycznych w ele-
mentach zlgcza naczyniowo-tkankowego w warunkach doswiadczalnego
zatrucia tlenkiem wegla, nie prowadzgcego do nieodwracalnych uszko-
dzen tkankowych, a jedynie do odwracalnych zaburzeh metabolicznych
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(Albrecht 1973, Szumanska 1973, Smiatek i wsp. 1973) nie przesadza
oczywiscie o ich charakterze przy gtebszym zatruciu, w ktérym Korthals
i wsp. (1973) obserwowali mikroskopowo-elektronowe wyktadniki obrze-
ku naczyniopochodnego.

Nieprawidtowosci histoenzymatyczne dotyczace komérek nerwowych
i gleju, obserwowane do 4 godziny po zatruciu i wyrazajgce sie w mi-
kroskopie S$wietlnym obnizeniem aktywno$ci enzymatycznej neuronow,
a w mikroskopie elektronowym spadkiem aktywnos$ci enzymatycznej
w aparacie Golgiego w neurocytach i komorkach glejowych oraz zmia-
nami aktywnosci jader komoérkowych sg trudne do wyjasnienia w opar-
ciu o dotychczasowe rozwazania.

Wydaje sie stuszne odnosi¢ je do uszkodzenia cytomembran komorko-
wych, w ktorych zlokalizowane sg nukleozydofosfatazy (Szczeklik 1974).
Czynnikiem uszkadzajagcym w tym przypadku moze by¢é zaréwno hypo-
ksemia anemiczna, zwigzana z blokowaniem hemoglobiny przez tlenek
wegla, jak i jego bezposrednie dziatanie toksyczne na elementy komor-
kowe tkanki nerwowej i glejowej, lub wreszcie wspétdziatanie obu czyn-
nikdéw (Korthals i wsp. 1973). Podobienstwo uszkodzer ultrastruktural-
nych ze zmianami stwierdzanymi w materiale z hodowli pozaustrojowe.i
(Korthals i wsp. 1973b) popiera ewentualno$¢ toksycznego dziatania CO.
Za taka interpretacja przemawia ponadto obecno$¢ w naszym materiale
uszkodzeri innych organelli subkomérkowych, przede wszystkim mito-
chondriéw, korespondujacych z opisanym przez Szumanska (1973) spad-
kiem aktywnosci oksydazy cytochromowej i dehydrogenazy bursztynia-
nowej.

T. UlyMaubCKa, M. OcTen”a, M. fl. MoccaKOBCKn

AKTMBHOCTb HYKJIEO314JIm4- U TPH<J>OC'T>ATA3 B MO3rE KPbIC
nPK OCTPOM OTPABIJIEH1414 OKJACbiO yrjlEPOTIA

Pe3K)me

Ha ypoBiie onTwuecKoro m ajiejcrpoiiHOro mkkpockohob bbuia upocjiejKeiia bktmb-
uocTb  uyKjieO3H"nbix jjBy- u Tpwet>oc<haTa3 b 3jieMenTax cocynncTO-M03rOBOro
coe™miennH y Kpbic, no”BeprnyThix onuoicpaTiiOMy OTparuieiinio OKucbio yrjiepona.

B onTHuecKOM MMKpocKOne 6bino oOHapyjKeno na 20 MMHyre OTpaBlieiiKH cnujKe-
1IMe aKTMBHOCTW (JjepMeiiTOB B CTeilKaX KpOBeHOCHBIX COCyAOB W KlJieTOHHFIX 3.7ieMen-
Tax ueiiTpajibiilOM nepBiiow cuereMbi, w BO3pacTanne ee bhobb b nepno” Me>Kjxy
BpeMeHeM ,,0” u 4 uacoM nocjie OTpaBjieiiMH. O6panja.no na ce6a BHWManne nepaBno-
MepHoe pacnpe/jejienne Koneunoro npojjyKTa rncTO3H3iiMaTniiecKOii peaKumi b CTeH-
xax KpoBenociibix cocyjjoB b nepno”™ nocne O'rpaBjiennH.

B 3jieKTpOHHO-MHKpocKonnHecKOit napunie mo>kho 6bijio Ha6.ino,naTh, ‘ito 3.nex-
TpcHHO-n]iOTiibie ocajKjjeiiMH, onpe”ejiaionjMe aKTMBHOCTb nccjieyeMbix cpepMeHTOB,
6bijin noKajin30BaHbi na 20-oit MnnyTe OTpaBjienMH b Gaaalibnon MeMGpaiie KanMJi-
jihpob w KlJieTOHHbix o6ojiouKax OKOjiococyjuiCTOii  acTpoijwTHOfi rjinw, 06njibHO
3anojiHHH MejKKJieTOunoe npocTpancTBO. Hepnon nocjie OTpaBjiennH xapaKTepw30-
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uajiCH HepaBHOMepnocTbK) pacnpe/jejiennH npo*yKTOB rncTO3H3HMarauecKOM peaKijMH
b 6a3ajibuofi MeiviSpaue OTflejibHbix KanujuiapoB BnjiOTb ¢jo nojiHOro nx orcyTCTBMH,
yMeiibmeuueM KOJimiecTBa OTlJioxaiinfi b obojiOHKax OKOJiococy®ucThix rjiwajibiibix
KJieTOK M M3MeneiinHMn b pacnpe/jejieuun b cyOKJieTOHHbix CTpyKTypax iiei-ipoiiOB
m rjiuu. Hepe3 24 naca nocjie OTpaBjiemiH ajieKTponHO-MWKpocKonnuecKaii naprana
aKTWBHOcra nccjieyeMbix chepMenTOB b MO3re SKcnepuMeiiTajibiibix jKMBorabix ne
OTjimiajiach ot na6jiK>,zjaeMon y KoiiTpojibnbix >KHBOTiibix.

G. Szumanska, M. Ostenda, M. J. Mossakowski

ACTIVITY OF NUCLEOSIDE PHOSPHATASES IN RAT BRAIN FOLLOWING
CARBON MONOXIDE INTOXICATION

Summary

The studies concerned the activity of nucleoside phosphatases in cellular ele-
ments of the blood-brain interphase in rats subjected to carbon monoxide into-
xication.

On the light microscopy significant reduction of enzymatic activity in the blood
vessel walls and in cellular elements of the nerve tissue was observed at 20th
min of CO poisoning. This was followed by its increase observed in the period
between the end of intoxication and 4th hour of recovery. Normalization of the
histochemical picture was noted 24 and 48 hours following CO poisoning.

On electron microscopy level at 20th min of intoxication deposits indicating the
site of enzyme activity were localized in the basal membranes of capillaries as
well as an the cell membranes of perivascular glia, being accumulated in inter-
membraneous spaces. First hours of the postintoxication period were characteri-
zed by significant reduction of the electron dense deposits in the capillary basal
membranes, their unequal distribution, progressive diminution of their accumu-
lation on the cell membranes of perivascular glia and by their abnormal distribu-
tion in neurons and glial cells. At 24th hr following intoxication electron micro-
scopic picture of the enzymatic activity in experimental animals did not show
any differences as compared to the control ones.

The above presented enzymatic changes in cellular elements of the blood-brain
interphase have been considered as abnormalities accompanying the evolution of
cytotoxic brain edema occurring in those experimental conditions.
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