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Zaburzeniom mikrokrazenia mozgowego przypisuje sie istotng role w
patogenezie nieprawidtowosci metabolicznych i strukturalnych w os$rod-
kowym ukfadzie nerwowym w réznych typach niedotlenienia (Brown,
Brierley 1968, Ginsberg, Myers 1974, Mossakowski, Zelman 1975, Zel-
man, Mossakowski 1975). Zwr6cono przy tym uwage na fakt, ze zroz-
nicowane w swoim charakterze i dynamice zaburzenia mikrokrgzenia
mobzgowego wystepowaty nie tylko w okresie dziatania czynnika szko-
dliwego, lecz utrzymywaty sie przez diuzszy czas (do 48 godzin) po je-
go ustaniu (Mossakowski 1974, 1975, Wierzba 1977).

W badaniach nad skutkami niedokrwienia osrodkowego uktadu ner-
wowego, prowadzonych na chomikach mongolskich z jednostronnym
okresowym podwigzaniem tetnicy szyjnej wspélnej wykazano wystepo-
wanie uszkodzen moézgu, zréznicowanych w nasileniu i w czasie ujaw-
niania sie w zaleznosci od dilugosci trwania niedokrwienia. Przy czym
zmiany te wystepowaty nie tylko po stronie podwigzanej tetnicy szyj-
nej, lecz réwniez, acz w znacznie mniejszym nasileniu w poétkuli prze-
ciwlegtej (Ito i wsp. 1975, Klatzo 1975, Mossakowski, Gadamski 1977).
Wobec nieprawidltowosci uksztattowania tetniczego pierScienia podsta-
wy mébzgu, wystepujagcej u okoto 30% chomikéw mongolskich (Kahn
1972) nalezato oczekiwa¢ zmian ograniczonych do pétkuli zaopatrywa-
nej w krew przez niedrozna tetnice.

Spostrzezenia te skionity nas do oceny zachowania sie mikrokrazenia
moézgowego u chomikéw mongolskich po jednostronnym niedokrwieniu
mozgu.
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MATERIAL | METODY

Doswiadczenie przeprowadzono na 49 dojrzatych chomikach mongol-
skich obu pici, o ciezarze ciala okoto 60—80 g. Zwierzetom doswiad-
czalnym w lekkiej narkozie eterowej zaciskano atraumatycznie wyto-
niong z peczka nerwoOw o-naczyniowego tetnice szyjna wspdélng lewag na
okres 5 10 i 15 min. Po zwolnieniu zacisku rane zeszywano szwem
skérnym. Zwierzeta wszystkich grup dekapitowano bez narkozy, bez-
posSrednio po zdjeciu zacisku z tetnicy szyjnej, a nastepnie po 1, 3, 6,
12, 24 i 48 godzinnym przezyciu. MoOzgi utrwalano w 10% formalinie
i krojono na bloki cieciami w ptaszczyznie czotowej, prowadzonymi na
wysokosci przedniego odcinka zwojow podstawy, w petni rozwinietych
zwojéw podstawy z catkowitym przekrojem zawoju hipokampa oraz
pogranicza mostu i opuszki. Wolno ptywajace skrawki z mikrotomu za-
mrozeniowego barwiono wg benzydynowej metody Pickwortha.

W oparciu o kliniczne kryteria Kahna (1972) zwierzeta doswiadczal-
ne podzielono na grupe objawowg i bezobjawowa. W grupie zwierzat
objawowych, bezposrednio po wyjsciu z narkozy obserwowano ruchy
rotacyjne dookota dtugiej osi ciata lub rzadziej krecenie sie po obwo-
dzie kota o Srednicy 15—20 cm w kierunku podwigzanej tetnicy. U
zwierzgt bezobjawowych nie obserwowano zadnych nieprawidtowosci
neurologicznych, poza zespotem Homera. U zwierzat zabijanych bezpo-
$rednio po niedokrwieniu o zaliczeniu do grupy objawowej decydowato
zbledniecie powierzchni potkuli mézgu po stronie zacisnietej tetnicy
szyjnej.

Dwa chomiki nie poddane zadnym zabiegom doswiadczalnym stuzyty
jako kontrole.

WYNIKI

U zwierzat kontrolnych bogatg sie¢ naczyniowg kory moézgu charak-
teryzuje warstwowy ukiad angioarchitektoniczny odpowiadajacy war-
stwowej strukturze kory. Wieksze naczynia tetnicze i zylne przebiega-
ja promieniscie w stosunku do jej powierzchni. W zawoju hipokampa
zZwraca uwage zageszczenie sieci naczyn wiosowatych w warstwie Kko-
morek piramidowych. Jadra podstawy i wzgdrze charakteryzuje boga-
ta, gesta sie¢ naczyniowa, nie wykazujaca typowych Ukladéw angioar-
chitektonicznych. Unaczynienie istoty bialej jest znacznie ubozsze niz
formacji szarych potkul moézgu. Wyrdzniajg sie w niej liczne, stosun-
kowo szerokie naczynia zylne, uktadajgce sie rownolegle do przebiegu
pasm wiokien nerwowych. Angioarchitektonike mézdzku charakteryzuje
zageszczenie sieci naczyn wiosowatych w warstwie ziarnistej i komérek
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Purkinjego przy stabszym unaczynieniu warstwy drobinowej kory
i skapym blaszek istoty biatej. Sie¢ naczyniowa pnia moézgu wyréznia
naprzemienna mozaika zageszczen i rozrzedzen kapilarnych odpowiada-
jacych ugrupowaniom istoty szarej i biatej.

Grupa zwierzat objawowych. Podstawowy wzorzec nie-
prawidtowosci obrazu morfologicznego sieci naczyniowej w strukturach
potkuli moézgu homolateralnej do podwiazanej tetnicy szyjnej byt po-
dobny u wszystkich zwierzat. Jednakowa byta topografia zmian i te
same obszary najglebszych nieprawidtowosci. Najbardziej nasilone
zmiany spostrzegano w korze mozgu na powierzchni wypuktej poétkuli
w jej przednim odcinku, w jadrach podstawy, wzgorzu i w zawoju hi-
pokampa. Znacznie stabiej wyrazone nieprawidtowosci wystepowaty w
korze moézgu na podstawowej powierzchni potkuli. Miejscem predylek-
cyjnym czesto spotykanych, glebokich zaburzen obrazu morfologiczne-
go sieci naczyniowej byty boczne ugrupowania jader wzgorza.

Wyrazne zréznicowanie nasilenia i dynamiki zmian w obrazie mor-
fologicznym sieci naczyniowej mozgu w poszczegolnych grupach zwie-
rzat uzasadnia ich oddzielne omdwienie.

U zwierzat, u ktérych podwiazanie tetnicy szyjnej trwato 5 min.
zwolnienie zacisku prowadzito do pojawienia sie umiarkowanych cech
przekrwienia wszystkich formacji szarych poétkuli, naktadajgcych sie na
skadingd niezmieniony obraz ich sieci naczyniowej (ryc. 1). Cechy prze-
krwienia wyrazaly sie bogatszym wypeknieniem elementami krwi pro-
mienistych naczyn kory moézgu oraz wiekszych zyt jader podstawy
i wzgorza. Po uplywie godziny obserwowano zubozenie sieci naczyn
wilosowatych z réwnoczesnym nieréwnomiernym roztozeniem przepet-
nionych krwig zytk Zjawisko to byto jeszcze wyrazniejsze w 3 godz. po
zwolnieniu zacisku (ryc. 2) i prowadzito do zatarcia prawidtowej angio-
architektoniki kory moézgu. W 6 godz. skape wypetnienie sieci kapilar-
nej byto wyrazne tylko w tej czesci kory mozgu, ktérg mozna uzna¢ za
obszar pogranicza unaczynienia tetnicy moézgu Srodkowej i przedniej.
Towarzyszyty mu plackowate ogniska zubozenia sieci naczyh wiloso-
watych, rozsiane w korze i we wzglrzu. Normalizacja obszaru morfo-
logicznego sieci naczyniowej niedokrwionej potkuli nastepowata po 12
godz. po zdjeciu zacisku.

U zwierzat, u ktorych niedokrwienie moézgu trwato 10 min. bezpo-
$rednio po zwolnieniu zacisku stwierdzano uogélnione cechy prze-
krwienia, obejmujacego formacje szare i biale potkuli. Wyrazato sie
ono przepetnieniem wybarwionymi erytrocytami wszystkich elementéw
sieci naczyniowej (ryc. 3). Przewazato jednak przekrwienie duzych na-
czyn zylnych, zwiaszcza w korze, istocie biatej pétkuli i w jadrach pod-
stawy (ryc. 4). Po uplywie godziny wypetnienie sieci naczyn wiosowa-
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tych zmniejszato sie, duze zyly byly nadal znacznie poszerzone. Ude-
rzajacym zjawiskiem byto nierbwnomierne roztozenie przepetnionych
krwig naczyn zylnych (ryc. 5). Te same nieprawidtowosci obrazu mor-
fologicznego wystepowaty w 3 godzinie po niedokrwieniu. Zwracato
uwage bogate wypetnienie krwig naczyn potozonych w bezposrednim
sgsiedztwie pdl ze zubozalg siecig naczyn wiosowatych. Zjawisko to by-
to szczegblnie nasilone w obszarach pogranicza unaczynienia w korze
nowej (ryc. 6) i w polu Hi rogu Amona. Normalizacja obrazu sieci na-
czyniowej rozpoczynata sie w 12 godzinie po niedokrwieniu, jakkolwiek
drobne rozsiane ogniska ubogiego ukrwienia utrzymywaty sie do 24
godziny.

Obraz sieci naczyniowej niedokrwionej potkuli mézgu u zwierzat z
15-minutowym podwigzaniem tetnicy szyjnej bezposrednio po zwolnie-
niu zacisku charakteryzowat sie zatarciem prawidtowych struktur an-
gioarchitektonicznych, zwigzanym z bardzo znacznym przekrwieniem z
réwnoczesnym nierdwnomiernym rozkladem przepetnionych krwig na-
czyn zylnych przy stabym uwidocznieniu sieci kapilarnej (ryc. 7). Te
same wiasciwosci stwierdzano w kolejnych okresach obserwacji (ryc.

Ryc. 1. Zwierze objawowe z 5 min. niedokrwieniem. Silnie wypetnione naczynia
zylne na tle stosunkowo niezmienionej sieci naczyniowej bezposrednio po zdje-
ciu zacisku z tetnicy 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. Zwierze objawowe z 5 min. niedokrwieniem. Nieréwnomierne wypeie-
nie naczyn, zageszczenia poszerzonych zyt po 3 godz. od zdjecia zaciskOow.
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. Zwierze objawowe z 10 min. niedokrwieniem. Silne przekrwienie kory,
istoty bialej i jader podstawy bezposrednio po zdjeciu 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. Zwierze objawowe z 10 min. niedokrwieniem. Znaczne poszerzenie na-
czyn zylnych we wzgérzu, bezposrednio po zdjeciu 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. Zwierze objawowe iz 10 min. niedokrwieniem. Ostabione wypetnienie sie-
ci naczyn wilosowatych kory z nieréwnomiernym ukladem poszerzonych zyt
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. Zwierze objawowe z 10 min. niedokrwieniem. Rozlegte pole o zatartym
rysunku sieci naczyn wiosowatych otoczone naczyniami dobrze wypetnionymi
krwig w 3 godz. po zdjeciu 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 wvessels 3 h
after removal of the clamp. X 60
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8), az do 12 godziny z tym jednak, ze cechy przekrwienia zylnego stop-
niowo zmniejszaty sie (ryc. 9). Procesy normalizacyjne wystepowaty do-
piero w 24 godz., jednakze nawet wowczas obecne byty liczne, placko-
wate ogniska stabego ukrwienia rozsiane w korze moézgu i w jadrach

podstawy (ryc. 10). Pelng normalizacje stwierdzono dopiero po 48 go-
dzinach.

W pétkuli przeciwleglej do podwigzanej tetnicy szyjnej stwierdzano
rowniez cechy przekrwienia wystepujace we wczesnych okresach po
zwolnieniu zacisku. Spotykano rowniez, stosunkowo nieliczne, drobne
ogniska upo$ledzonego ukrwienia, zarébwno w korze mdzgu (ryc. 11),
jak i we wzgbrzu. Wystepowaly one czesciej u zwierzat, u ktoérych nie-
drozno$¢ tetnicy szyjnej trwata 10 i 15 min. W 12 godzin po zabiegu
obraz sieci naczyniowej nie rdznit sie od stwierdzanego u zwierzat kon-
trolnych.

Ryc. 7. Zwierze objawowe z 15 min. niedokrwieniem. Silne przekrwienie kory z
nierbwnomiernym wypetnieniem sieci naczyniowej, bezposrednio po zdjeciu za-
cisku.- Paw. 60 X
Fig. 7. Symptomatic animal, 15 min ischemia. Severe hyperemia of the cortex,
unequal impletion of vascular networl;z |6r(r)1med|ately after removal of the clamp.

Ryc. 8 Zwierze objawowe z 15 min. niedokrwieniem. Silne przekrwienie kory
moézgu z licznymi polami zubozonepgo ul6<6w)|(en|a w 3 godz. po zdjeciu zacisku.
ow.

Fig. 8. Symptomatic animal, 15 min ischemia. Severe hyperemia of cerebral cor-
tex with many areas of poor blood s)u(p%l(?/ 3 h after removal of the clamp.

Ryc. 9. Zwierze objawowe z 15 min. niedokrwieniem. Nieréwnomierne wypetnie-
nie sieci naczyn wzgorza w 6 godz. po zdjeciu 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. Zwierze objawowe z 15 min. niedokrwieniem. Drobne pola zubozone(?o
z.

ulkrwieniia na tle prawidtowego rysunku sieci naczyniowej kory mozgu, w 24 go
po zdjeciu 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. Zwierze objawowe iz 15 min. niedokrwieniem. Umiarkowane przekrwie-
nie kory mézgu z matym polem zubozonec?o ukrwienia w 3 godz. po zdjeciu za-
cisku. Potkula mozgu przeciwlegta do niedroznej tetnicy. Pow. 60 X

Fig. 11 _S?;mptomatic 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 6

Ryc. 12. Zwierze bezobjawowe, 15 min. podwigzanie tetnicy szyjnej lewej. Pra-
widtowy rysunek sieci naczyniowej kory z niewielkim polkiem ubozszego ukrwie-
nia. Pow. 60 X
Fig. 12. Asymptomatic animal, 15 min ligation of the left carotid artery. Normal
pattern of the vascular network of tlhe )(zorétgx with small field of poor blood

supply.

Neuropatologia Polska — 5



514 Mikrokrazenie mézgowe w n edokrwieniu Nr 4

Grupa zwierzat bezobjawowych. W wiekszosci przypad-
kéw w obu potkulach moézgu nie stwierdzano wyraznych nieprawidio-
wosci w obrazie sieci naczyniowej. Jednak u pojedynczych zwierzat,
u ktérych podwigzanie tetnicy trwato 10 i 15 min. wystepowaty drob-
ne rozsiane ogniska uposledzonego ukrwienia kory mozgu (ryc. 12).
Spostrzegano je czesciej we wczesnych okresach po zabiegu do$wiad-
czalnym i to gtéwnie w potkuli homolateralnej.

OMOWIENIE

Przedstawione wyniki badan wskazuja, ze krétkotrwate jednostronne
podwigzanie tetnicy szyjnej u chomikéw mongolskich prowadzi do gte-
bokich nieprawidtowosci w obrazie morfologicznym sieci naczyniowej
mébzgu, wystepujacych przede wszystkim, cho¢ nie wylacznie, w ob-
rebie unaczynienia niedroznej tetnicy. Czas trwania okresowej niedroz-
nosci tetnicy modyfikuje w sposob zasadniczy obraz nieprawidtowosci
morfologicznych ukrwienia mézgu oraz dynamike cofania sie zmian.
Zdjecie utrzymywanego przez 5 min. zacisku prowadzi do stosunkowo
niewielkiego przekrwienia mézgu nakladajacego sie na skadinad prawi-
diowy obraz sieci naczyniowej. Niedrozno$¢ 10-minutowa wyzwala po
zdjeciu zacisku masywne uogolnione przekrwienie moézgu, a 15-minu-
towa zatarcie prawidtowych uktadéw angioarchitektonicznych, zwigzane
z ciezkim przekrwieniem, nieréwnomiernym rozktadem przepetnionych
krwig zyt i zatarciem rysunku sieci kapilarnej. Petna normalizacja obra-
zu ukiadu naczyniowego w przypadku 5-minutowej niedroznosci tetnicy
wystepowata w 12 godzinie po niedokrwieniu, przy 10-minutowej nie-
droznosci — w 24 godzinie, a przy 15-minutowej nawet po 48 godzinach
stwierdzano obrazy nieprawidtowego ukrwienia tkanki.

Mimo wspomnianego zréznicowania intensywnosci i dynamiki struk-
turalnych wykladnikdw zaburzen ukrwienia moézgu, uwarunkowanego
czasem trwania niedroznosci tetnicy, charakteryzowat je wspdlny jakos-
ciowy wzorzec. Skladaty sie nari cechy uogodlnionego przekrwienia tkan-
ki, z przewagag przekrwienia zylnego, regionalne nasilenie zmian oraz
obecno$¢ ogniskowego, rozsianego zubozenia sieci naczyniowej, nakia-
dajacego sie badZ na tlo przekrwienia badz tez normalizujgcej sie sieci
naczyn. Ta grupa zaburzen ukrwienia utrzymywata sie najdiuzej, nie-
kiedy do konca obserwacji. Wystepowaty one nie tylko po stronie pod-
wigzanej tetnicy, lecz réwniez w potkuli przeciwlegtej, a nawet u zwie-
rzat bezobjawowych.

Cechy uogodlnionego przekrwienia moézgu po niedotlenieniu typu hi-
poksyjnego, histotoksycznego i hipowolemicznego odnoszono do ogélno-
ustrojowych zaburzen hemodynamicznych, stanowiacych skutek niedo-
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statku tlenowego (Brown, Brierley 1968, Kapuscinski 1974, Mossakowski
1974, 1975, Wierzba 1977). Ten wysoce prawdopodobny i udowodniony
w niektérych typach niedotlenienia mechanizm jest mniej jednoznaczny
w przypadku jednostronnego podwigzania tetnicy szyjnej. Na jego
ewentualny udziat wskazujg spostrzezenia Ito i wsp. (1976), ktorzy wy-
kazali, ze w znacznym odsetku przypadkéw zdjeciu zacisku z tetnicy
szyjnej u chomikéw mongolskich towarzyszy ostry spadek uktadowego
cisnienia krwi. Na te mozliwo$¢ wskazuje réwniez obustronnos$¢ prze-
krwienia mozgu, spostrzegana w naszym materiale we wczesnych okre-
sach po zdjeciu zacisku z tetnicy.

Uogolnione nieprawidtowosci ukrwienia moézgu ulegajg regionalnej
modyfikacji. Cechy zubozenia sieci naczyniowej modzgu, niezaleznie od
fazy po niedokrwieniu wystepujg powtarzalnie w tych samych okoli-
cach osrodkowego uktadu nerwowego. Sg to okolice kory moézgu i wzgo6-
rza, ktére przez analogie do unaczynienia OUN u ludzi mozna uznaé za
pole graniczne miedzy obszarami ukrwienia duzych tetnic, przede
wszystkim przedniej i srodkowej moézgu. Jest faktem powszechnie uzna-
nym, ze w obszarach pogranicza unaczynien dochodzi do najgtebszych
zmian w przypadku ukladowych zaburzeh hemodynamicznych (Ziich
1955). Glebsze nieprawidtowosci ukrwienia dotyczyly réwniez takich
struktur, jak odcinek Hi kory amonalnej oraz przednia cze$¢ jader pod-
stawy. Wydaje sie uzasadnione wigza¢ to umiejscowienie zmian z re-
gionalnymi wiasciwosciami  angioarchitektonicznymi, pomimo braku
opracowan w tym zakresie dotyczacych chomikéw mongolskich.

Najtrudniejsze do wyjasnienia sg ogniskowe zaburzenia ukrwienia
mobzgu, wystepujgce w postaci platkowatego badz przekrwienia, badz
czesciej niedokrwienia poszczegélnych struktur osrodkowego ukiadu
nerwowego, z wyrazng predylekcjg do kory moézgu. Zmiany tego sa-
mego typu opisywano w innych rodzajach niedostatku tlenowego (Mos-
sakowski 1974, 1975, Wierzba 1977). W przypadku niedotlenienia hipo-
wolemicznego wigzano je z zaburzeniami mechanizméw autoregulacyj-
nych krazenia mézgowego, wykazanymi w tym samym modelu doswiad-
czalnym przez Mchedlishvili i Baramidze (1974). Przyjmujac ten sam
mechanizm w niedokrwieniu moézgu zwigzanym z jednostronnym pod-
wigzaniem tetnicy szyjnej u chomikdéw mongolskich, otwarte pozostaje
zagadnienie, czy mechanizmy autoregulacyjne zostaja zaburzone przez
wplyw niedokrwienia na elementy nerwowe regulujgce przeptyw moéz-
gowy (Rosendorf 1974), czy tez w nastepstwie nieprawidtowosci meta-
bolicznych tkanki, rozwijajgcych sie wskutek niedokrwienia. Spostrze-
zenia Gadamskiego (1977) dotyczace zmian w unerwieniu adrenergicz-
nym naczyn opony miekkiej w niedokrwieniu moézgu u chomikéw mon-
golskich popieraja pierwsza mozliwosé. Za neurogennym mechanizmem
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ogniskowych zaburzen ukrwienia moézgu przemawia rowniez ich obu-
stronnos$¢, jak i wystepowanie u zwierzat bezobjawowych. Na korzys¢
drugiej mozliwosci Swiadczg wyniki badarn Mrsulji i wsp. (1976), ktorzy
wykazali zwigzek czasowy miedzy zaburzeniami przeptywu moézgowego
i zmianami zawarto$ci amin katecholowych w tkankach mozgu po je-
dnostronnym niedokrwieniu u chomikéw mongolskich. Nie mozna réw-
niez odrzuci¢ miejscowego dziatania prostaglandyn, ktérych wzrost w
mozgu w niedokrwieniu i niedotlenieniu wykazat Ruszczewski (1977).

Niezaleznie od mechanizmu patogenetycznego tego typu zmian w
ukrwieniu osrodkowego uktadu nerwowego w nastepstwie niedokrwie-
nia, moga one odgrywa¢ wazna role w rozwoju poniedokrwiennych
uszkodzen strukturalnych mozgu. Ich bezposredni zwiazek z ognisko-
wymi uszkodzeniami tkankowymi zostat wykazany w doSwiadczeniach
prowadzonych na modelu niedotlenienia hipowolemicznego (Mossakow-
ski, Zelman 1975). Obustronno$¢ zmian moze ttumaczy¢ wystepowanie
nieprawidtowosci metabolicznych (Mrsulja i wsp. 1976) i uszkodzen
strukturalnych (Mossakowski, Gadamski 1977) spostrzeganych w pot-
kuli mézgu przeciwlegtej do niedroznej tetnicy szyjnej.

M. H. MoccaKOBCKU, P. TagaMCKM

HAPYUIEHMH MO3rOBOrO MKKPOKPOBOOBPAMEHUH Y MOHrOJIbCK14X
XOMHKOB (MERIONES UNGUICULATUS) IIOCJIIE OAHOCTOPOHHELtf
nEPEBH3KK OBIIJEii COHHOH APTEP1414

Pe3iome

ripoBegeHa opeHKa MopcjDOJiormi cocygwcTofi ceTn MO03ra y MOHTrojibCKnx xomh-
kob, KOTOpbiM nepeBH3biBajin jieByio o06iyyio coHHyio apTepmo Ha 5 10 n 15 mmh.
1dCCliegOBaHHH BbinOJIHeHbl Ha 49 B3pOCJIbIX JKWBOTHbIX, KOTOpbIX Ha OCHOBaHUK
KjijiHHHecKMx HadJiiogeHnil pa3gejinjin Ha rpynnbi ?KHBOTHbix ¢ CMMirroMaMii n 6e3
cmmmomob. 2KwBOTHbix o6ewx rpynn o06e3rjiaBjinBajiw 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-
fIn.iii rjiyooKwe HapyiiieHMH Mopc”onornu cocy,awcTofi cera MO3ra, b rjiaBHOft Mepe
b 0oSnacTM, BacKyjiHpn3npoBaHHOfi HenpoxognMOit apTepneit. npogojiJKjrrejib-
hoctb BpeMeHHOft HenpoxogMMOCTH apTepnM MOgHcjjmjiipoBajia KapTnuy napyme-
hmm KpoBOCHaOHienwH MO3ra n nx gwHaMWKy. Ohm 6buiw Teiw THJKenee n coxpanH-
jiwcb TeM jjojibine, neM gojibnie npogojm<ajiacb BpeMeHHan wrneMMH nojiyniapua.
Ohm xapaKTepn30Bgjii4Cb 0606njeHHOiIt rnnepeMnen TKann c¢ npeoSjia®aHweM BeHO3-
HOii riinepeMHH, MOgiiajjnjHpoBaHHOIi b OTgejibHbix cjiyHaax MecTHbiMn ,aHrnoapxn-
TeKTOHNnHecKiiMn pa3JiHHMHMM n HajinnneM  onaroBoro pacceHHHoro  06egHeHUH
cocygwcTOit cera, HaKlJiagbiBaioiuerocH Ha rnnepeMunecKwit djoh. OSoémeHHyio
naccnBHyio rnnepeMnio CBH3biBajin ¢ reMOgMHaMMHecKWMn HapymeHMHMM  cwcTeMbi,
a onaroByio MiueMMK) — hjih ¢ MecTHbiMn 0coGeHHOCTHMn ct>opMnpoBaHHH cocygncTOw
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Y jkhbothbix 6e3 cmmiitomob nMejin Mecro cxo™Hbie, ho 3HannTejiBHO MeHee
CHJibHbie napyuieHMH MO3roBoro KpoBOobpamennH. CijjejiaHO npe/jnojiojKeHJie, hto
BO3HHKaiomi4e nocjie Miiieim HapymeHMH MO03roBoro MHKpoKpoBOodpanjeHHH nr-
paiOT cymecTBennyK) pojib b naTOMexaHM3Me CTpyKTypHbix noBpejKAeHnft 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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