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Zaburzeniom mikrokrążenia mózgowego przypisuje się istotną rolę w 
patogenezie nieprawidłowości metabolicznych i strukturalnych w ośrod­
kowym układzie nerwowym w różnych typach niedotlenienia (Brown, 
Brierley 1968, Ginsberg, Myers 1974, Mossakowski, Zelman 1975, Zel- 
man, Mossakowski 1975). Zwrócono przy tym uwagę na fakt, że zróż­
nicowane w swoim charakterze i dynamice zaburzenia mikrokrążenia 
mózgowego występowały nie tylko w okresie działania czynnika szko­
dliwego, lecz utrzymywały się przez dłuższy czas (do 48 godzin) po je­
go ustaniu (Mossakowski 1974, 1975, Wierzba 1977).

W badaniach nad skutkami niedokrwienia ośrodkowego układu ner­
wowego, prowadzonych na chomikach mongolskich z jednostronnym 
okresowym podwiązaniem tętnicy szyjnej wspólnej wykazano występo­
wanie uszkodzeń mózgu, zróżnicowanych w nasileniu i w czasie ujaw­
niania się w zależności od długości trwania niedokrwienia. Przy czym 
zmiany te występowały nie tylko po stronie podwiązanej tętnicy szyj­
nej, lecz również, acz w znacznie mniejszym nasileniu w półkuli prze­
ciwległej (Ito i wsp. 1975, Klatzo 1975, Mossakowski, Gadamski 1977). 
Wobec nieprawidłowości ukształtowania tętniczego pierścienia podsta­
wy mózgu, występującej u około 30% chomików mongolskich (Kahn 
1972) należało oczekiwać zmian ograniczonych do półkuli zaopatrywa­
nej w krew przez niedrożną tętnicę.

Spostrzeżenia te skłoniły nas do oceny zachowania się mikrokrążenia 
mózgowego u chomików mongolskich po jednostronnym niedokrwieniu 
mózgu.
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508 M. J. Mossakowski, R. Gadamski Nr 4
MATERIAŁ I METODYDoświadczenie przeprowadzono na 49 dojrzałych chomikach mongol­skich obu płci, o ciężarze ciała około 60—80 g. Zwierzętom doświad­czalnym w lekkiej narkozie eterowej zaciskano atraumatycznie wyło­nioną z pęczka nerwów o-naczyniowego tętnicę szyjną wspólną lewą na okres 5, 10 i 15 min. Po zwolnieniu zacisku ranę zeszywano szwem skórnym. Zwierzęta wszystkich grup dekapitowano bez narkozy, bez­pośrednio po zdjęciu zacisku z tętnicy szyjnej, a następnie po 1, 3, 6, 12, 24 i 48 godzinnym przeżyciu. Mózgi utrwalano w 10% formalinie i krojono na bloki cięciami w płaszczyźnie czołowej, prowadzonymi na wysokości przedniego odcinka zwojów podstawy, w pełni rozwiniętych zwojów podstawy z całkowitym przekrojem zawoju hipokampa oraz pogranicza mostu i opuszki. Wolno pływające skrawki z mikrotomu za- mrożeniowego barwiono wg benzydynowej metody Pickwortha.W oparciu o kliniczne kryteria Kahna (1972) zwierzęta doświadczal­ne podzielono na grupę objawową i bezobjawową. W grupie zwierząt objawowych, bezpośrednio po wyjściu z narkozy obserwowano ruchy rotacyjne dookoła długiej osi ciała lub rzadziej kręcenie się po obwo­dzie koła o średnicy 15—20 cm w kierunku podwiązanej tętnicy. U zwierząt bezobjawowych nie obserwowano żadnych nieprawidłowości neurologicznych, poza zespołem Homera. U zwierząt zabijanych bezpo­średnio po niedokrwieniu o zaliczeniu do grupy objawowej decydowało zblednięcie powierzchni półkuli mózgu po stronie zaciśniętej tętnicy szyjnej.Dwa chomiki nie poddane żadnym zabiegom doświadczalnym służyły jako kontrole.

WYNIKIU zwierząt kontrolnych bogatą sieć naczyniową kory mózgu charak­teryzuje warstwowy układ angioarchitektoniczny odpowiadający war­stwowej strukturze kory. Większe naczynia tętnicze i żylne przebiega­ją promieniście w stosunku do jej powierzchni. W zawoju hipokampa zwraca uwagę zagęszczenie sieci naczyń włosowatych w warstwie ko­mórek piramidowych. Jądra podstawy i wzgórze charakteryzuje boga­ta, gęsta sieć naczyniowa, nie wykazująca typowych Układów angioar- chitektonicznych. Unaczynienie istoty białej jest znacznie uboższe niż formacji szarych półkul mózgu. Wyróżniają się w niej liczne, stosun­kowo szerokie naczynia żylne, układające się równolegle do przebiegu pasm włókien nerwowych. Angioarchitektonikę móżdżku charakteryzuje zagęszczenie sieci naczyń włosowatych w warstwie ziarnistej i komórek
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Nr 4 Mikro krążenie mózgowe w niedokrwieniu 509Purkinjego przy słabszym unaczynieniu warstwy drobinowej kory i skąpym blaszek istoty białej. Sieć naczyniową pnia mózgu wyróżnia naprzemienna mozaika zagęszczeń i rozrzedzeń kapilarnych odpowiada­jących ugrupowaniom istoty szarej i białej.Grupa zwierząt objawowych. Podstawowy wzorzec nie­prawidłowości obrazu morfologicznego sieci naczyniowej w strukturach półkuli mózgu homolateralnej do podwiązanej tętnicy szyjnej był po­dobny u wszystkich zwierząt. Jednakowa była topografia zmian i te same obszary najgłębszych nieprawidłowości. Najbardziej nasilone zmiany spostrzegano w korze mózgu na powierzchni wypukłej półkuli w jej przednim odcinku, w jądrach podstawy, wzgórzu i w zawoju hi- pokampa. Znacznie słabiej wyrażone nieprawidłowości występowały w korze mózgu na podstawowej powierzchni półkuli. Miejscem predylek- cyjnym często spotykanych, głębokich zaburzeń obrazu morfologiczne­go sieci naczyniowej były boczne ugrupowania jąder wzgórza.Wyraźne zróżnicowanie nasilenia i dynamiki zmian w obrazie mor­fologicznym sieci naczyniowej mózgu w poszczególnych grupach zwie­rząt uzasadnia ich oddzielne omówienie.U zwierząt, u których podwiązanie tętnicy szyjnej trwało 5 min. zwolnienie zacisku prowadziło do pojawienia się umiarkowanych cech przekrwienia wszystkich formacji szarych półkuli, nakładających się na skądinąd niezmieniony obraz ich sieci naczyniowej (ryc. 1). Cechy prze­krwienia wyrażały się bogatszym wypełnieniem elementami krwi pro­mienistych naczyń kory mózgu oraz większych żył jąder podstawy i wzgórza. Po upływie godziny obserwowano zubożenie sieci naczyń włosowatych z równoczesnym nierównomiernym rozłożeniem przepeł­nionych krwią żył. Zjawisko to było jeszcze wyraźniejsze w 3 godz. po zwolnieniu zacisku (ryc. 2) i prowadziło do zatarcia prawidłowej angio- architektoniki kory mózgu. W 6 godz. skąpe wypełnienie sieci kapilar­nej było wyraźne tylko w tej części kory mózgu, którą można uznać za obszar pogranicza unaczynienia tętnicy mózgu środkowej i przedniej. Towarzyszyły mu plackowate ogniska zubożenia sieci naczyń włoso­watych, rozsiane w korze i we wzgórzu. Normalizacja obszaru morfo­logicznego sieci naczyniowej niedokrwionej półkuli następowała po 12 godz. po zdjęciu zacisku.U zwierząt, u których niedokrwienie mózgu trwało 10 min. bezpo­średnio po zwolnieniu zacisku stwierdzano uogólnione cechy prze­krwienia, obejmującego formacje szare i białe półkuli. Wyrażało się ono przepełnieniem wybarwionymi erytrocytami wszystkich elementów sieci naczyniowej (ryc. 3). Przeważało jednak przekrwienie dużych na­czyń żylnych, zwłaszcza w korze, istocie białej półkuli i w jądrach pod­stawy (ryc. 4). Po upływie godziny wypełnienie sieci naczyń włosowa-
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Nr 4 Mikrokrążenie mózgowe w niedokrwieniu 511

tych zmniejszało się, duże żyły były nadal znacznie poszerzone. Ude­
rzającym zjawiskiem było nierównomierne rozłożenie przepełnionych 
krwią naczyń żylnych (ryc. 5). Te same nieprawidłowości obrazu mor­
fologicznego występowały w 3 godzinie po niedokrwieniu. Zwracało 
uwagę bogate wypełnienie krwią naczyń położonych w bezpośrednim 
sąsiedztwie pól ze zubożałą siecią naczyń włosowatych. Zjawisko to by­
ło szczególnie nasilone w obszarach pogranicza unaczynienia w korze 
nowej (ryc. 6) i w polu Hi rogu Amona. Normalizacja obrazu sieci na­
czyniowej rozpoczynała się w 12 godzinie po niedokrwieniu, jakkolwiek 
drobne rozsiane ogniska ubogiego ukrwienia utrzymywały się do 24 
godziny.

Obraz sieci naczyniowej niedokrwionej półkuli mózgu u zwierząt z 
15-minutowym podwiązaniem tętnicy szyjnej bezpośrednio po zwolnie­
niu zacisku charakteryzował się zatarciem prawidłowych struktur an- 
gioarchitektonicznych, związanym z bardzo znacznym przekrwieniem z 
równoczesnym nierównomiernym rozkładem przepełnionych krwią na­
czyń żylnych przy słabym uwidocznieniu sieci kapilarnej (ryc. 7). Te 
same właściwości stwierdzano w kolejnych okresach obserwacji (ryc.

Ryc. 1. Zwierzę objawowe z 5 min. niedokrwieniem. Silnie wypełnione naczynia 
żylne na tle stosunkowo niezmienionej sieci naczyniowej bezpośrednio po zdję­

ciu zacisku z tętnicy szyjnej. Pow. 60 X
Fig. 1. Symptomatic animal, 5 min ischemia. Strongly impleted veins on the back­
ground of relatively unchanged vascular network, immediately after removal of 

the clamp from carotid artery. X 60
Ryc. 2. Zwierzę objawowe z 5 min. niedokrwieniem. Nierównomierne wypełnie­
nie naczyń, zagęszczenia poszerzonych żył po 3 godz. od zdjęcia zacisków.

Pow. 60 X
Fig. 2. Symptomatic animal, 5 min ischemia. Unequal impletion of vessels, grou­

ping of distended veins 3 h after removal of the clamps. X 60
Ryc. 3. Zwierzę objawowe z 10 min. niedokrwieniem. Silne przekrwienie kory, 

istoty białej i jąder podstawy bezpośrednio po zdjęciu zacisku. Pow. 60 X
Fig. 3. Symptomatic animal, 10 min ischemia. Severe hyperemia of cortex, white 

matter and basal ganglia immediately after removal of the clamp. X 60
Ryc. 4. Zwierzę objawowe z 10 min. niedokrwieniem. Znaczne poszerzenie na­

czyń żylnych we wzgórzu, bezpośrednio po zdjęciu zacisku. Pow. 100 X
Fig. 4. Symptomatic animal, 10 min ischemia. Marked dilatation of thalamic veins, 

immediately after removal of the clamp. X 100
Ryc. 5. Zwierzę objawowe iz 10 min. niedokrwieniem. Osłabione wypełnienie sie­
ci naczyń włosowatych kory z nierównomiernym układem poszerzonych żył.

Pow. 60 X
Fig. 5. Symptomatic animal, 10 min ischemia. Decreased impletion of cortical 

capillary network, unequal pattern of distended veins X 60
Ryc. 6. Zwierzę objawowe z 10 min. niedokrwieniem. Rozległe pole o zatartym 
rysunku sieci naczyń włosowatych otoczone naczyniami dobrze wypełnionymi 

krwią w 3 godz. po zdjęciu zacisku. Pow. 60 X
Fig. 6. Symptomatic animal, 10 min ischemia. Vast area displaying blurred pat­
tern of capillary network is surrounded by the fully filled blood vessels 3 h 

after removal of the clamp. X 60
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8), aż do 12 godziny z tym jednak, że cechy przekrwienia żylnego stop­
niowo zmniejszały się (ryc. 9). Procesy normalizacyjne występowały do­
piero w 24 godz., jednakże nawet wówczas obecne były liczne, placko- 
wate ogniska słabego ukrwienia rozsiane w korze mózgu i w jądrach 
podstawy (ryc. 10). Pełną normalizację stwierdzono dopiero po 48 go­
dzinach.

W półkuli przeciwległej do podwiązanej tętnicy szyjnej stwierdzano 
również cechy przekrwienia występujące we wczesnych okresach po 
zwolnieniu zacisku. Spotykano również, stosunkowo nieliczne, drobne 
ogniska upośledzonego ukrwienia, zarówno w korze mózgu (ryc. 11), 
jak i we wzgórzu. Występowały one częściej u zwierząt, u których nie­
drożność tętnicy szyjnej trwała 10 i 15 min. W 12 godzin po zabiegu 
obraz sieci naczyniowej nie różnił się od stwierdzanego u zwierząt kon­
trolnych.

Ryc. 7. Zwierzę objawowe z 15 min. niedokrwieniem. Silne przekrwienie kory z 
nierównomiernym wypełnieniem sieci naczyniowej, bezpośrednio po zdjęciu za­

cisku.- Paw. 60 X
Fig. 7. Symptomatic animal, 15 min ischemia. Severe hyperemia of the cortex, 
unequal impletion of vascular network, immediately after removal of the clamp. 

X 60
Ryc. 8. Zwierzę objawowe z 15 min. niedokrwieniem. Silne przekrwienie kory 
mózgu z licznymi polami zubożonego ukrwienia w 3 godz. po zdjęciu zacisku. 

Pow. 60 X
Fig. 8. Symptomatic animal, 15 min ischemia. Severe hyperemia of cerebral cor­
tex with many areas of poor blood supply 3 h after removal of the clamp. 

X 60
Ryc. 9. Zwierzę objawowe z 15 min. niedokrwieniem. Nierównomierne wypełnie­

nie sieci naczyń wzgórza w 6 godz. po zdjęciu zacisku. Pow. 60 X
Fig. 9. Symptomatic animal, 15 min ischemia. Unequal impletion of the thala­

mic vascular network, 6 h after clamp removal. X 60
Ryc. 10. Zwierzę objawowe z 15 min. niedokrwieniem. Drobne pola zubożonego 
ulkrwieniia na tle prawidłowego rysunku sieci naczyniowej kory mózgu, w 24 godz. 

po zdjęciu zacisku. Pow. 60 X
Fig. 10. Symptomatic animal, 15 min ischemia. Small areas of poor blood sup­
ply on the background of normal vascular network of cerebral cortex, 24 h af­

ter clamp removal. X 60
Ryc. 11. Zwierzę objawowe iz 15 min. niedokrwieniem. Umiarkowane przekrwie­
nie kory mózgu z małym polem zubożonego ukrwienia w 3 godz. po zdjęciu za­

cisku. Półkula mózgu przeciwległa do niedrożnej tętnicy. Pow. 60 X
Fig. 11. Symptomatic animal, 15 min ischemia. Moderate hyperemia of cerebral 
cortex with small area of poor blood supply, 3 h after clamp removal. Hemis­

phere contralateral to the ligated artery. X 60
Ryc. 12. Zwierzę bezobjawowe, 15 min. podwiązanie tętnicy szyjnej lewej. Pra­
widłowy rysunek sieci naczyniowej kory z niewielkim pólkiem uboższego ukrwie­

nia. Pow. 60 X
Fig. 12. Asymptomatic animal, 15 min ligation of the left carotid artery. Normal 
pattern of the vascular network of the cortex with small field of poor blood 

supply. X 60
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514 Mikrokrążenie mózgowe w n edokrwieniu Nr 4Grupa zwierząt bezobjawowych. W większości przypad­ków w obu półkulach mózgu nie stwierdzano wyraźnych nieprawidło­wości w obrazie sieci naczyniowej. Jednak u pojedynczych zwierząt, u których podwiązanie tętnicy trwało 10 i 15 min. występowały drob­ne rozsiane ogniska upośledzonego ukrwienia kory mózgu (ryc. 12). Spostrzegano je częściej we wczesnych okresach po zabiegu doświad­czalnym i to głównie w półkuli homolateralnej.
OMÓWIENIEPrzedstawione wyniki badań wskazują, że krótkotrwałe jednostronne podwiązanie tętnicy szyjnej u chomików mongolskich prowadzi do głę­bokich nieprawidłowości w obrazie morfologicznym sieci naczyniowej mózgu, występujących przede wszystkim, choć nie wyłącznie, w ob­rębie unaczynienia niedrożnej tętnicy. Czas trwania okresowej niedroż­ności tętnicy modyfikuje w sposób zasadniczy obraz nieprawidłowości morfologicznych ukrwienia mózgu oraz dynamikę cofania się zmian. Zdjęcie utrzymywanego przez 5 min. zacisku prowadzi do stosunkowo niewielkiego przekrwienia mózgu nakładającego się na skądinąd prawi­dłowy obraz sieci naczyniowej. Niedrożność 10-minutowa wyzwala po zdjęciu zacisku masywne uogólnione przekrwienie mózgu, a 15-minu- towa zatarcie prawidłowych układów angioarchitektonicznych, związane z ciężkim przekrwieniem, nierównomiernym rozkładem przepełnionych krwią żył i zatarciem rysunku sieci kapilarnej. Pełna normalizacja obra­zu układu naczyniowego w przypadku 5-minutowej niedrożności tętnicy występowała w 12 godzinie po niedokrwieniu, przy 10-minutowej nie­drożności — w 24 godzinie, a przy 15-minutowej nawet po 48 godzinach stwierdzano obrazy nieprawidłowego ukrwienia tkanki.Mimo wspomnianego zróżnicowania intensywności i dynamiki struk­turalnych wykładników zaburzeń ukrwienia mózgu, uwarunkowanego czasem trwania niedrożności tętnicy, charakteryzował je wspólny jakoś­ciowy wzorzec. Składały się nań cechy uogólnionego przekrwienia tkan­ki, z przewagą przekrwienia żylnego, regionalne nasilenie zmian oraz obecność ogniskowego, rozsianego zubożenia sieci naczyniowej, nakła­dającego się bądź na tło przekrwienia bądź też normalizującej się sieci naczyń. Ta grupa zaburzeń ukrwienia utrzymywała się najdłużej, nie­kiedy do końca obserwacji. Występowały one nie tylko po stronie pod­wiązanej tętnicy, lecz również w półkuli przeciwległej, a nawet u zwie­rząt bezobjawowych.Cechy uogólnionego przekrwienia mózgu po niedotlenieniu typu hi- poksyjnego, histotoksycznego i hipowolemicznego odnoszono do ogólno- ustrojowych zaburzeń hemodynamicznych, stanowiących skutek niedo-
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statku tlenowego (Brown, Brierley 1968, Kapuściński 1974, Mossakowski 
1974, 1975, Wierzba 1977). Ten wysoce prawdopodobny i udowodniony 
w niektórych typach niedotlenienia mechanizm jest mniej jednoznaczny 
w przypadku jednostronnego podwiązania tętnicy szyjnej. Na jego 
ewentualny udział wskazują spostrzeżenia Ito i wsp. (1976), którzy wy­
kazali, że w znacznym odsetku przypadków zdjęciu zacisku z tętnicy 
szyjnej u chomików mongolskich towarzyszy ostry spadek układowego 
ciśnienia krwi. Na tę możliwość wskazuje również obustronność prze­
krwienia mózgu, spostrzegana w naszym materiale we wczesnych okre­
sach po zdjęciu zacisku z tętnicy.

Uogólnione nieprawidłowości ukrwienia mózgu ulegają regionalnej 
modyfikacji. Cechy zubożenia sieci naczyniowej mózgu, niezależnie od 
fazy po niedokrwieniu występują powtarzalnie w tych samych okoli­
cach ośrodkowego układu nerwowego. Są to okolice kory mózgu i wzgó­
rza, które przez analogię do unaczynienia OUN u ludzi można uznać za 
pole graniczne między obszarami ukrwienia dużych tętnic, przede 
wszystkim przedniej i środkowej mózgu. Jest faktem powszechnie uzna­
nym, że w obszarach pogranicza unaczynień dochodzi do najgłębszych 
zmian w przypadku układowych zaburzeń hemodynamicznych (Zülch 
1955). Głębsze nieprawidłowości ukrwienia dotyczyły również takich 
struktur, jak odcinek Hi kory amonalnej oraz przednia część jąder pod­
stawy. Wydaje się uzasadnione wiązać to umiejscowienie zmian z re­
gionalnymi właściwościami angioarchitektonicznymi, pomimo braku 
opracowań w tym zakresie dotyczących chomików mongolskich.

Najtrudniejsze do wyjaśnienia są ogniskowe zaburzenia ukrwienia 
mózgu, występujące w postaci płatkowatego bądź przekrwienia, bądź 
częściej niedokrwienia poszczególnych struktur ośrodkowego układu 
nerwowego, z wyraźną predylekcją do kory mózgu. Zmiany tego sa­
mego typu opisywano w innych rodzajach niedostatku tlenowego (Mos­
sakowski 1974, 1975, Wierzba 1977). W przypadku niedotlenienia hipo- 
wolemicznego wiązano je z zaburzeniami mechanizmów autoregulacyj- 
nych krążenia mózgowego, wykazanymi w tym samym modelu doświad­
czalnym przez Mchedlishvili i Baramidze (1974). Przyjmując ten sam 
mechanizm w niedokrwieniu mózgu związanym z jednostronnym pod­
wiązaniem tętnicy szyjnej u chomików mongolskich, otwarte pozostaje 
zagadnienie, czy mechanizmy autoregulacyjne zostają zaburzone przez 
wpływ niedokrwienia na elementy nerwowe regulujące przepływ móz­
gowy (Rosendorf 1974), czy też w następstwie nieprawidłowości meta­
bolicznych tkanki, rozwijających się wskutek niedokrwienia. Spostrze­
żenia Gadamskiego (1977) dotyczące zmian w unerwieniu adrenergicz- 
nym naczyń opony miękkiej w niedokrwieniu mózgu u chomików mon­
golskich popierają pierwszą możliwość. Za neurogennym mechanizmem
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ogniskowych zaburzeń ukrwienia mózgu przemawia również ich obu- 
stronność, jak i występowanie u zwierząt bezobjawowych. Na korzyść 
drugiej możliwości świadczą wyniki badań Mrsulji i wsp. (1976), którzy 
wykazali związek czasowy między zaburzeniami przepływu mózgowego 
i zmianami zawartości amin katecholowych w tkankach mózgu po je­
dnostronnym niedokrwieniu u chomików mongolskich. Nie można rów­
nież odrzucić miejscowego działania prostaglandyn, których wzrost w 
mózgu w niedokrwieniu i niedotlenieniu wykazał Ruszczewski (1977).

Niezależnie od mechanizmu patogenetycznego tego typu zmian w 
ukrwieniu ośrodkowego układu nerwowego w następstwie niedokrwie­
nia, mogą one odgrywać ważną rolę w rozwoju poniedokrwiennych 
uszkodzeń strukturalnych mózgu. Ich bezpośredni związek z ognisko­
wymi uszkodzeniami tkankowymi został wykazany w doświadczeniach 
prowadzonych na modelu niedotlenienia hipowolemicznego (Mossakow­
ski, Zelman 1975). Obustronność zmian może tłumaczyć występowanie 
nieprawidłowości metabolicznych (Mrsulja i wsp. 1976) i uszkodzeń 
strukturalnych (Mossakowski, Gadamski 1977) spostrzeganych w pół­
kuli mózgu przeciwległej do niedrożnej tętnicy szyjnej.

M. H. MoccaKOBCKU, P. TagaMCKM

HAPyUIEHMH MO3rOBOrO MKKPOKPOBOOBPAmEHUH Y MOHrOJIbCK14X 
XOMHKOB (MERIONES UNGUICULATUS) IIOCJIE OAHOCTOPOHHEtf 

nEPEBH3KK OBIIJEii COHHOH APTEP1414

P e 3 io m e

ripoBegeHa opeHKa MopcjDOJiormi cocygwcTofi ceTn M03ra y MOHrojibCKnx xomh- 
kob, KOTOpbiM nepeBH3biBajin jieByio oóiyyio coHHyio apTepmo Ha 5, 10 n 15 mmh. 
IdCCJiegOBaHHH BbinOJIHeHbl Ha 49 B3pOCJIbIX JKWBOTHbIX, KOTOpbIX Ha OCHOBaHUK 
KjijiHHHecKMx HaóJiiogeHnil pa3gejinjin Ha rpynnbi ?KHBOTHbix c CMMirroMaMii n 6e3 
cmmmomob. 2KwBOTHbix o6ewx rpynn o6e3rjiaBjinBajiw HenocpegcTBeHHO nocne chhtmh 
3a?KHMa c apTepnn, a TaKste nepe3 1, 3, 6, 12, 24 w 48 nacoB nepejKHBanwH. 
YCTaHOBJienO, HTO y >KJiBOTHbIX C KJIKHMHeCKMMM CMMnTOMaMM MmeMMM nponcxo- 
fln.iii rjiyóoKwe HapyiiieHMH Mopc^onornu cocy,ąwcTofi cera MO3ra, b rjiaBHOfł Mepe 
b oSnacTM, BacKyjiHpn3npoBaHHOfi HenpoxognMOił apTepneił. npogojiJKjrrejib- 
hoctb BpeMeHHOfł HenpoxogMMOCTH apTepnM MOgHcjjmjiipoBajia KapTnuy napyme- 
hmm KpoBOCHaÓHienwH MO3ra n nx gwHaMWKy. Ohm óbuiw Teiw THJKenee n coxpanH- 
jiwcb TeM jjojibine, neM gojibnie npoąojm<ajiacb BpeMeHHan wrneMMH nojiyniapua. 
Ohm xapaKTepn3OBajii4Cb oóoónjeHHOił rnnepeMnen TKann c npeoSjia^aHweM BeHO3- 
HOii riinepeMHH, MOgiiąjjnjHpoBaHHOii b OTgejibHbix cjiyHaax MecTHbiMn ,aHrnoapxn- 
TeKTOHnHecKiiMn pa3JiHHMHMM n HajinnneM onaroBoro pacceHHHoro oóegHeHUH 
cocygwcTOił cera, HaKJiagbiBaioiuerocH Ha rnnepeMunecKwił cJjoh. OSoómeHHyio 
naccnBHyio rnnepeMnio CBH3biBajin c reMOgMHaMMHecKWMn HapymeHMHMM cwcTeMbi, 
a onaroByio MiueMMK) — hjih c MecTHbiMn ocoGeHHOCTHMn ct>opMnpoBaHHH cocygncTOw 
ceru, MJJ14 c HapyuieHnHMK MexaHM3M0B aBToperyjiaijiin.
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y jkhbothbix 6e3 cmmiitomob nMejin Mecro cxo^Hbie, ho 3HannTejiBHO MeHee 
CHJibHbie napyuieHMH MO3roBoro KpoBOobpamennH. CjjejiaHO npe/jnojiojKeHJie, hto 
B03HHKaiomi4e nocjie Miiieim HapymeHMH M03roBoro MHKpoKpoBOodpanjeHHH nr- 
paiOT cymecTBennyK) pojib b naT0MexaHM3Me CTpyKTypHbix noBpejKAeHnfł MO3ra.

M. J. Mossa'kowski, R. Gadamski

IMPAIRMENT OF CEREBRAL MICROCIRCULATION IN MONGOLIAN GER­
BILS (MERIONES UNGUICULATUS) AFTER UNILATERAL COMMON CAROTID 

ARTERY LIGATION

Summary

Evaluation of cerebral vascular network in Mongolian gerbils in which left 
common carotid artery was ligated for 5, 10 and 15 -min has been performed. 
Investigation was carried out on 49 adult gerbils, which on the ground of clinical 
observations, have been divided into the group of symptomatic and asympto­
matic animals. The animals of both groups were decapitated immediately after 
removal of the clamp from the artery and after 1, 3, 6, 12, 24 and 48 h survival. 
It was found that the gerbils with cl-inicail signs of ischemia presented severe 
morphological changes in cerebral vascular network, predominantly in areas sup­
plied by the ligated artery. Impairment of blood supply and its dynamics was 
dependent on the duration of temporary arterial occlusion. The changes were 
more severe and lasted longer the longer lasted temporary ischemia of the 
hemisphere. They were characterized by generalized hyperemia, mainly venous 
congestion, modified in particular areas of the brain by the regional differences 
in angioarchitecture and by the multifocal impoverishment of vascular network 
imposing upon hyperemic background. Generalized venous congestion was consi­
dered to be connected with systemic hemodynamic disturbances, whereas the 
focal ischemia either with local differences in the structure of vascular network 
or with disturbances in autoregulatory mechanism.

In asymptomatic animals the disturbances in cerebral blood supply were si­
milar but less intense. It is suggested that disturbances in cerebral microcircu­
lation. following ischemia play an essential role in pathomechanism of structural 
brain damage.
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