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Liczne fakty doséwiadczalne wskazuja na to, ze w ukladzie nerwowym
elementami najbardziej wrazliwymi na dzialanie rozmaitych czynnikoéw sg
synapsy. Jesli np. przez dluzszy czas drazni¢ posrednio preparat nerwowo-
mies$niowy, to w pewnym momencie miesien przestanie si¢ kurczy¢. Pre-
parat wykazuje objawy zmeczenia. Ten stan preparatu jest wynikiem zme-
czenia synapsy, gdyz zaré6wno nerw jak i miesien, draznione bezposred-
nio, wykazujg normalng czynno§¢. W pierwszym wskazujag na nig nie-
zmienione prady czynnosciowe, w drugim normalne skurcze. Odprowadza-
jac mikroelektrodg w czasie draznienia nerwu ruchowego potencjaty plyt-
ki konhcowej, mozna sie przekonaé, ze potencjalty te zmniejszajg si¢ w mia-
re draznienia, co wskazywaloby na wyczerpywanie sie przeno$nika we
wiéknach nerwowych (22). Na wyczerpywanie si¢ przenos$nika w draz-
nionych widknach nerwowych wskazuje réwniez obnizenie sig¢ jego zawar-
toSci po draznieniu (20). Podobnie badania nad odruchami propriorecep-
tywnymi pokazaly, ze rézne substancje chemiczne, np. barbiturowce, dzia-
tajac w obrebie OUN * na wszystkie elementy tuku odruchowego, szczeg6l-
nie silnie atakujg synapse. To samo dotyczy anoksji i asfiksji (anoksja
plus hiperkapnia) (2). Z dalszych dowodéw na duza wrazliwo$¢ synaps
mozna przytoczyé fakt, ze pojedynczy ortodromowy impuls moze wy-
wotaé. zmniejszenie reakcji odruchowej (monosynaptycznej) trwajace do
3 sekund. Jest to zbyt diugi okres czasu, aby mégl byé¢ wytlumaczony
okresem refrakcyjnym lub faza subnormalng blony zasynaptycznej, tym
bardziej ze heterosynaptyczne pobudzenie tych samych neuronéw rucho-
wych nie wykazuje zmniejszenia reakcji odruchowej (10). Poniewaz samo
wldkno nerwowe jest bardzo odporne na zmeczenie, dlatego przyczyny
zmniejszenia reakcji odruchowej nalezy doszukiwaé sie w zakonczeniu
nerwowym, a wiec w synapsie.

Duza wrazliwo$é synaps na zaburzenia homeostazy jest zrozumiala,
jesli wezmie sie pod uwage zlozonoéé zjawisk zachodzgcych w synapsach
w czasie przenoszenia impulsu. Impuls doszedlszy do zakonczenia nerwo-
wego powoduje jednoczesne wydzielenie przenosnika z kilkudziesigciu
czynnych punktéw blony przedsynaptycznej zakonczenia nerwowego lub
guziczkéw koncowych. W zaleznosci od rodzaju przeno$nika wywotuje on

* OUN = Oférodkowy Uklad Nerwowy.
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depolaryzacje lub hiperpolaryzacje blony zasynaptycznej. Po spelnieniu
swe]j roli przenos$nik musi ulec unieczynnieniu, tak aby blona zasynaptycz-
na mogla wroéci¢ do stanu, w jakim znajdowala sie poprzednio. Powro6t
blony do stanu sprzed pobudzenia jest nieodzownym warunkiem prawi-
dlowej reakcji blony na nastepng porcje przenosnika. Inaktywacjg prze-
nos$nika zajmuje sie specjalny enzym, zlokalizowany w synapsie.

Przyczyng zaburzenia procesu przenoszenia moze by¢: niedostateczne
wytwarzanie przenosnika, zaklécenie prawidlowego wydzielania przeno$-
nika z czynnych punktéw blony przedsynaptycznej, zablokowanie sub-
stacji recepcyjnej lub wadliwe dzialanie enzymu rozkladajacego prze-
nosnik,

Jednym z najlepiej poznanych przenosniké6w w ukladzie nerwowym
jest acetylocholina. Jest ona przenosnikiem wytwarzanym (20, 36) w neu-
ronach, ktére Dale (6) nazwal cholinergicznymi. Jakie istniejg dowody na
to, ze w mézgowiu wystepuja neurony cholinergiczne i ze wyzwalana z nich
ACh bierze udzial w przenoszeniu synaptycznym? Dowodéw bezpoéred-
nich, takich jakich dostarczyli odnosnie udzialu ACh w przenoszeniu
przez synapse nerwowo-miesSciowg Del Castillo i Katz (7), wstrzykujgc
mikropipeta w okolice ptytki koncowej roztwoér ACh i uzyskujgc w ten spo-
s6b normalne potencjaly plytki koncowej, do tej pory mie posiadamy.
Istnieje jednak wiele dowod6éw posrednich, ktére w sumie przemawiajg
za udziatem ACh w przenoszeniu synaptycznym w OUN.

Sam fakt wystepowania ACh w moézgowiu, jakkolwiek przemawia za
istnieniem tam neuronéw cholinergicznych, nie stanowi jeszcze zadnego
dowodu, gdyz ACh zawierajg réwniez takie narzady, w ktorych brak jest
zupelnie komoérek nerwowych, np. lozysko (4). Acetylocholina mogtaby
w moézgowiu znajdowac sie w komodrkach glejowych. Inne fakty wskazujg
jednak na to, ze ACh w moézgowiu jest zwigzana z czynnoécig neurondéw.
S3 to m. 1. nastepujgce fakty:

1. Acetylocholina podana na okolice ruchows kory moézgowej zwie-
rzat, ktorym do krwi wprowadzono ezeryneg, pobudza neurony tej okolicy
kory. W rezultacie dochodzi do ruchéw konczyn po przeciwnej stronie
ciala (27). Podobnie wprowadzenie ACh na dno IV komory i podraznienie
nig w tej okolicy jadra nerwu podjezykowego wywoluje odruch polyka-
nia 1 ruchy jezyka (28).

2. Acetylocholina wprowadzona w okolice nucleus supraopticus ha-
muje diureze. ACh dziala w tym wypadku podobnie jak drazenienie wi6-
kien nerwowych w lejku przysadki (8, 29). Te doswiadczenia wskazywa-
tyby na to, ze neurony konczace sie na neuronach nucl. supraopticus sa
neuronami cholinergicznymi.

3. Acetylocholing mozna otrzymaé¢ metodg wiwidyfuzji kory mézgo-
wej kota (25). Stezenie ACh w plynie z kory jest z grubsza proporcjonalne
od aktywnosci elektrycznej odcinkéw kory, z ktérej ptyn pochodzi.

4. Elektryczne draznienie skrawkéw kory mézgowej powoduje prze-
chodzenie do plynu, w ktérym umieszczono skrawki, ACh w iloéci
0,056 v g g~ $wiezej wagi mozgowia min.~l. Iloé¢ wydzielonej ACh jest
o 40%0 wieksza niz w kontrolnych nie draznionych skrawkach (30).

5. Jezeli drazni sig kore mdzgowia, np. w okolicy wzrokowej, wéwezas
mozna w symetrycznym punkcie drugiej pétkuli odprowadzaé potencjaty
synaptyczne. Impuls przechodzi przez wldkna spoidtowe. Dojécie impulsu
do zakonczehn nerwowych drugiej poétkuli objawia sie elektrododatnoscia
kory mozgowej w tym punkcie. Gdy impuls zostanie przeniesiony na neu-
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rony zasynaptyczne, kora mézgowa staje sie w tym miejscu elektroujem-
na W ten sposbb mozna elektrofizjologicznie przesledzi¢ przybycie impul-
su i przeniesienie go przez synapse. Wprowadzenie do tetnicy szyjnej we-
wnetrznej ACh w stezeniu 1ug kg wagi ciala powoduje przy bodicu
subnormalnym wyrazne wzmozenie elektroujemnosci, $wiadczace o pobu-
dzeniu wiekszej liczby neuronéw zasynaptycznych. Podwojenie dawki
ACh zmniejsza reakcje synaptyczng (26). Synapsy kory moézgowej zacho-
wuja sie w tym przypadku tak samo jak synapsy nerwowo-miesniowe.

6. Wprowadzenie do tetnicy szyjnej ACh w dawce 0,1—1,0 g po-
woduje desynchronizacje EEG, takg samg jakg uzyskuje sie po zastoso-
waniu bodzca akustycznego (23).

Ze wzgledu na duzg wrazliwo$¢ synaps na rézne czynniki, nalezato sie
spodziewa¢, ze zaburzenia homeostazy wywolane przez dziatanie wilgotne-
g0 goraca na organizm zwierzecy odbijg sie w jaki$ sposéb na synapsach
w OUN. Obserwacje na ludziach, przebywajgcych w spoczynku w wil-
gotnym gorgcu, wskazujg na wyrazne zmiany w zachowaniu sie tych
ludzi (9). Na zaburzenia w OUN wskazujg réwniez badania nad wpltywem
goraca na wyzsze czynnosci nerwowe (21). Poniewaz odpornos¢é OUN na
dzialanie gorgca zalezy od najbardziej wrazliwych na gorgco elementéw
OUN, dlatego rozpoczeto badania, ktérych celem bylo wykrycie wlasnie
tych struktur. Inaczej méwiac, chodzilo o znalezienie histcfizjologicznego
podloza zaburzen czynnosci OUN wywolanych przez goraco.

Biorgc pod uwage wszystkie zastrzezenia, jakie nasuwajg sie przy
przenoszeniu wynikdéw uzyskanych na nizszych zwierzetach na ludzi,
zdecydowano sie na przebadanie zaburzen wywolywanych przez dziata-
nie gorgca na ustr6j na poétkulach mézgowych myszy. W pierwszym etapie
rozpoczeto badania nad zachowaniem sie ukladu neuronéw cholinergicz-
nych pétkul mézgowych myszy wystawionych na dzialanie gorgca. Ze
wzgledu na stosunkowo duzy wspdlezynnik temperatury dla opdznienia
synaptycznego (Qio=2,37) (31) oczekiwano, ze wskutek wzrostu tempe-
ratury ciala ACh latwiej bedzie uwalniana z zakonczen nerwowych. Jesli-
by synteza ACh nie wzrastala w odpowiednim stopniu, wéwezas zawartosé
ACh w neuronie musialaby sie zmniejszyé. Zmniejszenie sie zawartodci
ACh w neuronach cholinergicznych bylo wynikiem, ktérego sie spodzie-
wano. Gdyby doswiadczenia potwierdzily przypuszczenie, wéwczas mozna
by nie tylko wyjasni¢ zaburzenia w OUN pod wplywem goraca, ale otrzy-
mano by fizjologiczny sposéb obnizania zawartosci ACh w neuronach cho-
linergicznych moézgowia. Znalezienie takiego sposobu byloby korzystne,
gdyz zwierzetom o obnizonej zawartosci ACh w moézgowiu mozna by po-
dawa¢ rézne substancje, o ktérych wiadomo, ze biorg udzial w syntezie
ACh in vitro i badaé ich wplyw na synteze ACh w mdbzgowiu in vivo.

Przebieg syntezy ACh in vitro zostal juz dosy¢ dobrze poznany (15).
Jednakze wiadomo, ze wplyw réznych substancji na synteze ACh jgst inny
in vivo, a inny in vitro. Np. glukoza hamuje w pewnych stezeniach in
vitro synteze ACh (13), natomiast in vivo glukoza w szerok'm zakresie
stezen (0,05—0.55%0) nie ma wplywu ani na potencjaly plytki koncowej,
ani na okres odpoczynku po draznieniu tezcowym (18). Mozliwosci '\’Ny'bIO?—
czego wzmozenia resyntezy ACh w neuronach cholipergigznych mozgowia
wydajg sie realne, zwazywszy ze znane sg substancje, ktore przyspieszaja
te resynteze. Do takich substancji nalezg np. glukozydy na’ap*arstmcy, kto-
rych ujemne dzialanie chronotropowe na serce ma polega¢ na wzmaganiu
syntezy ACh w zazwojowych neuronach parasympatycznych serca (32).
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Glukozydy naparstnicy wzmagajg réwniez synteze ACh w mé;gowm
$winki morskiej in vitro (33). Jest rzeczg bardzo prawdo»pqdobna, ze zna-
lazltyby sie inne sukstancje (np. hormony sterydowe) mniej ,szko'dil.lvir(? dla
ustroju, ktérymi mozna by selektywnie wzmaggé synteze ACh, 1 Jgsll za-
burzenia w OUN pod wplywem gorgca sg zwigzane z wyczerpaniem sie
ACh w neuronach cholinergicznych mozgowia, zapobiega¢ wzglednie usu-
wac tego rodzaju zaburzenia.

METODYKA

Doswiadczenia wykonywano na bialych myszkach réznej pici i wieku. Mysazki zabi-
Jano parami chloroformu, po czym natychmiast wyjmowano pétkule moézgowe. Po
odcigciu pnia moézgu, przecinano mozgowie zZyletka w plaszczyznie strzatkowo-$rod-
kowej na dwie rowne czeéci. Po szybkim zwazeniu oddzielnie kazdej poikuli SpPo-
rzadzano z niej wycigg. Wyciagi sporzagdzano wg metody podanej przez Feldberga (12)
zmodyfikowanej przez autora. Pétkule rozcierano paleczkg szklang w parowniczce,
w ktorej znajdowalo sig: 1 ml ptynu Ringera dla zab (bez NaHCO,), 0,5ml 0,2 N HCl
oraz 0,06 mg salicylanu fizostygminy. Czas od momentu zabicia zwierzecia do chwili
umieszczenia moézgowia w HCl nie przekraczal 2 minut. Po roztarciu mézgowia
wlewano zawarto$¢ parowniczki do plaskodennej probéwki o érednicy 1 cm i goto-
wano przez 2 min, Po ochlodzeniu wstawiano probéwke ma 24 godz. do lodéwki. Na
drugi dzieh przesgczano zawarto$é probéwki, po czym zobojetniano wycigg 0,5 ml
0,2 N NaOH i uzupelniano plynem Ringera dla zab (bez NaHCOj3), poczatkowo do 4,
a pézniej do 5 ml. Stwierdzono, ze objeto$é wyciggu wynoszgca 5 ml jest najodpo-
wiedniejsza dla mézgowia myszy, wazgcego przecietnie 130 mg, poniewaz zapewnia
ona optymalne stezenie ACh (10—%—10—7 gml—!) dla mie$nia prostego brzucha zaby.
Obojetno$¢ odczynu sprawdzano papierkiem indykatorowym. Stezenie ACh w wy-
ciggach oznaczano metoda Changa i Gadduma na mieéniu prostym zaby (3). Przed
uzyciem zaby wstawiano na 24 godz. do lodowki. Zabieg ten zwieksza wrazliwosé
migsnia prostego zaby na ACh (24). Stosowano miegsnie zab wodnych (Rana esculenta)
i zab plowych (Rana temporaria). Migsien prosty brzucha zaby, po starannym wypre-
parowaniu, umocowywano w aparaturze, tak ze jeden jego koniec przymocowany
byl do haczykowato wygietego konhca szklanej rurki, deugi do miografu. Skurcze
migénia zapisywano na nieruchomym walcu. Przez rurke szklang przepuszczano
stale Op (1 banieczke sek—!). Przed rozpoczeciem oznaczania ACh miesien zanurzano
na 30 min. do ptynu Ringera dla zab zawierajgcego fizostygmine w stez. 10—5. Tech-
nika i kolejno$¢ zapisywania skurczu miesnia w celu oznaczania stezenia ACh w wy-
ciggach z poétkul moézgowych byla nastepujgca: _

1. Zanurzenie mieSnia do roztworu wzorcowego ACh 10—7 lub 10—8 (w celu
stwierdzenia czuloci preparatu).

2. Zanurzenie w wyciggu z pétkuli mobzgowe].

3. Zanurzenie mieénia w roztworze ACh o znanym stezeniu, zblizonym do ste-
zenia ACh.w wyciggu z pétkuli mézgowej. Z uwagi na to, ze wielkoéé skurczu mies-
nia nie jest proporcjonalna do stezenia ACh, trzeba zabieg powtarzaé tak dlugo, az
natrafia si¢ na stezenie ACh, dajgce skurcz jak najbardziej zblizony do skurczu po
zanurzeniu migénia w wyciggu z pétkuli mozgowej.

4. Zanurzenie, w roztworze wzorcowym jak w punkcie 1. Jednakowa wysoko$é
skurczu mieénia pod wplywem ACh o tym samym stezeniu na poczatku i na koncu
do$wiadczenia pozwala przyjat, ze wrazliwo$¢ migénia na ACh nie ulegla w toku

doSwiadczenia zmianie i ze stezenie ACh w badanych wyciggach i odpowiednich
roztworach wzorcowych 83 prawie jednakowe.
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Miesien zanurzano za kazdym razem na 2 minuty. Przerwy miedzy poszczegbl-
nymi zanurzeniami wynosily 30 min. (15 min. w §wiezym za kazdym razem piynie
Ringera i 15 min, w piynie Ringera z fizostygming). Zapisy skurczéw robiono dla
kazdego roztworu dwukrotnie kolejno po sobie. Roztwory wzorcowe ACh przygo-
towywano stosujgc chlorek ACh firmy Hoffmann — La Roche, rozpuszczony w ilo$ci
100 mg w 99 ml wody destylowanej plus 1 ml kwasu octowego lodowatego. 1 ml tego
plynu rozcieniczano do pozgdanych stezen plynem Ringera dla zab (bez NaHCOj3).

Z uwagi na to, ze do przyrzadzania roztworéw wzorcowych uzywano chlorku
ACh, podane stezenia ACh w poétkulach moézgowych odnoszg sie nie do czystej za-
sady, lecz do jej chlorku.

Dokladno$é¢ podanej metody biologicznego oznaczania stezen ACh sprawdzono
w ten sposéb, ze laborantka wykonujgca oznaczenia otrzymywata roztwory ACh
0 nieznanym steZeniu i oznaczala stezenie na mie$niu prostym zaby. Tego rodzaju
badanie wykonano 20-krotnie. Blad metody ustalony w ten sposéb wynosi 27%.
Przytoczona liczba oznacza, ze 67°% pomiaréw nie odbiega od faktycznej wartosci
o wiecej anizeli 27%o.

Myszy, u ktérych badano zawartoé¢é ACh w pétkulach moézgowych po zadziataniu
gorgca, umieszczano w termostacie o wymiarach 67 X 45 X 60 cm. Temperatura
w termostacie, mierzona suchym termometrem, wynosila 40°C. Wybrano te tempe-
rature, gdyz jest to §rednia maksymalnej temperatury, jakg mysz moze znieS¢ przez
2 godz. (1). W termostacie znajdowalo sie naczynko z wodg, ktéra parujgc stwa-
rzala wilgotno$éé wzgledng, wahajgcg sie¢ w granicach 45—55%. Na 49 przebadanych
myszy tylko 30 wytrzymywalo te warunki. 19 myszy, przewaznie miode osobniki,
padalo w ostatnich minutach pobytu w termostacie. Myszy w termostacie znajdo-
waly sie bez przerwy pod obserwacja, tak ze z chwilg Smierci (zanik ruchéw odde-
chowych) natychmiast wypreparowywano moézgowie i sporzgdzano wycigg. Tempera-
tura ciala myszy, mierzona w odbycie, wynosi w temp. pokojowej okolo 36°C (16).
Po wyjeciu z termostatu temperatura ciala wahala sie w granicach 40°—41°C,

W analizie statystycznej znamienmo$¢ okreslano wg tablic Fishera przytoczonych
przez Gorzelaka (14a). Za statystycznie znamienne przyjeto prawdopodobienstwo
p << 0,1 (90% prawdopodobienstwa).

WYNIKI I OMOWIENIE WYNIKOW

Stwierdzono, ze zawartos¢ ACh w potkulach mézgowych myszy wynosi
w warunkach laboratoryjnych okolo 2,20—0,11 ngg™—! Swiezej wagi moéz-
gowia. Otrzymane wyniki przedstawiono w tab. L. .

Zawarto$¢ ACh w obydwu pétkulach jest prawie jednakowa. Réznica
0,03ugg—! jest mieznamienna (p>>0,1). Otrzymane wyniki s zgodne
z wynikami podanymi przez Crosslanda i Merricka (5), wg ktorych steze-
nie ACh w mozgowiu myszy wynosi 2,30—0,22 ngg™'. Sg one rowniez
zblizone do wynikéw podanych przez Hobbigera i Wernera (17), k“tor’zy
oznaczajac zawarto$¢é ACh w calym moézgowiu myszy otrzymali wartoSci
3,25—0,4 pgg—! (1,9—0,2 ugg~! dla wolnej ACh i 1,35—0,2 ngg~! dla zwia-
zanej ACh). Niewielkie réznice w wartosciach dla 1los’c.1 ACh w moézgowiu
tego samego gatunku zwierzecia, podawanych przez réznych badaczy, wy-
nikajg z réznego sposobu przygotowywania wyclggow oraz zale?q od tego,
w jakiej czeéci moézgowia oznacza sig zawartosc ACh. Na og6t jest ona
wieksza w istocie szarej, a wiec w okolicach bqnga'?y’ch W synapsy. Dla
przykladu mozna wymieni¢ kore méozgows, w ktorej za\’avaptogc ACh wWy-
nosi érednio 7,35 ugg—! (34). Na marginesie mozna doda¢, ze istnienie za-
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leznosci miedzy zawarto$cia ACh i iloscig synaps w OUN, jest jeszcze
jednym faktem przemawiajagcym za udzialem ACh w procesie przenoszenia
w synapsach. ,

Zawarto§¢ ACh w mozgowiach myszy poddanych dziataniu goraca
przedstawiono w tab. II.

Tabela I

Zawarto$¢ ACh w poétkulach mézgowych myszy w mikrogramach na gram (§wiezej)
wagi moézgowia

The content of ACh in the cerebral hemispheres of mice in micrograms for a gram

of weight of brain (fresh). e
_ o o ‘ .
Mierniki statystyczne Lewa po6ikula ! Prawa podtkula
Liczebnos¢ . . . . . . . . . 35 35
Srednia arytmetyczna . . . . . . 2,25 2,22
Sredni btagd + . . . . . . . ., | 0,11 0,11
Odchylenie wzorcowe . . . . . . 0,67 0,68
Zakres szeregu liczb . . . . . . | 0,80 — 3,47 0,60 — 3,22
|
Tabela II

Zawartos¢ ACh w pétkulach moézgowych myszy przebywajacych 2 godz. w wilgotnym
gorgcu w mikrogramach na gram (§wiezej) wagi mézgowia

The content of ACh in the cerebral hemispheres of mice which were placed for
2 hrs in moist heat. The content of ACh is given in micrograms for a gram of
: brain (fresh).

Mierniki statystyczne Lewa pétkula } Prawa pétkula
- . | _
Liczebnos¢ . . . . . . . . . 30 30
Srednia arytmetyczna . . . . . . 2,15 2,31
Sredni blagd + . . . . . . . . 0,11 0,14
Odchylenie wzorcowe . . . . . . 0,63 ! 0,78
Zakres szeregu liczb . . . . . . 0,97 — 3,65 ; 0,97 — 4,01

Zawarto$¢ ACh w lewej pélkuli wynosi 2,15 ngg™", w prawej potkuli
2,31_—0,}4 ugg~!. Réznica miedzy zawartoécia ACh w lewej i prawej pol-
kuli mozgowe] myszy poddanej dzialaniu gorgca nie jest znamienna
(p > 0,1). Nie jest réwniez znamienna réznica miedzy odpowiednimi pdi-
kulami mézgowymi zwierzat przebywajacych w temperaturze pokojowej
1 poddanych dziataniu gorgca. P dla lewej pétkuli > 0,1, P dla prawej
pglkuh >’ 0,1. Wyniki te $wiadcza o tym, ze w neuronach cholinergicznych
potkul mdzgowych myszy przebywajacych w wysokiej temperaturze oto-
czenia nie dochodzi do zaburzenia réwnowagi miedzy szybkoscig syntezy
AChi szybkoégia wychodzenia jej z zakonczen nerwowych w czasie proce-
su przenoszenla synaptycznego. Neurony cholinergiczne pélkul mozgo-
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wych zachowujg si¢ podobnie do przedzwojowych neuronéw gérnego zwoju
szyjnego kota. Kostial i Vouk (19) stwierdzili, ze ilo§¢ ACh wyzwalana z za-
konczen tych neuronéw nie zmienia sie znamiennie w zakresie temperatur
ciata od 20 do 42°C.

Do zabijania myszy uzywano par chloroformu, a wiec substancji nale-
zgcej do grupy narkotykéw, o ktérych wiadomo, ze zwiekszajg zawartosé
ACh w moézgowiu (5, 11). Nalezalo dodatkowo sprawdzié, czy brak réznicy
w zawartosci ACh w mézgowiu obydwu grup zwierzat dos$wiadczalnych
nie jest spowodowany niewlasciwg metodyka. Mozliwoéé taka byta malo
prawdopodobna, zwazywszy ze otrzymane wyniki sg bardzo zgodne z wy-
nikami Crosslanda i Merricka (5), ktorzy stosowali metode uwazang obec-
nie za najlepsza, a mianowicie zabijali zwierzeta przez zanurzenie ich
w skroplonym powietrzu. Poza tym stosujac przed i po ekspozycji na go-
raco te samg metodyke, mozna sie spodziewaé, ze w obydwu przypadkach
otrzymuje sie¢ ten sam blgd doswiadczalny. Otrzymane wartosci réznig sie
od rzeczywistych, ale majg znaczenie poréwnawcze. Mimo to postanowio-
no sprawdzi¢, czy uzywanie chloroformu do zabijania zwierzat rzeczywiscie
wplywa na zawartos¢ ACh w mézgowiu. W tym celu oznaczano zawartosé
ACh réwniez w moézgowiach myszy, ktére padly w czasie ekspozycji na
goragco. Wyniki tych oznaczen przedstawiono w tab. III.

Tabela III

Stezenie ACh w péikulach mézgowych myszy, ktoére padly w czasie proby cieplnej,
w mikrogramach na gram $wiezej wagi moézgowia.

Concentration of ACh in the cerebral hemispheres of mice which died during the

thermal test — in micrograms for a gram of weight of brain (fresh).
Mierniki statystyczne Lewa potkula | Prawa2 nétkula
Liczebno$¢ . . . . . . . . . 19 1 19
Srednia arytmetyczna . . . . . . 2,26 t 2,44
Sredni btad + . . . . . . . . 0,14 ! 0,17
Odchylenie wzorcowe . . . . . . 0,63 0,74
Zakres szeregu liczb . . . . . . 1,11 — 3,81 1,21 — 3,59

Z tabeli III wynika, ze zawartos¢ ACh w pdlkulach mozgowych my-
szy, nie zabijanych chloroformem, jest prawie taka sama, jak u myszy
zabijanych chloroformem. Réznice miedzy wyni'kaml dla o:dfpo.\medmch
p6tkul mézgowych z tab. II i III nie s3 statystycznie znamienne. P dla
lewej potkuli > 0,1, p dla prawej potkuli > 0,1. Po $mierci zwierzecia
zawartosé ACh w mézgowiu stopniowo spada. Krzywa spadku mozna wy-
razi¢ réwnaniem A = vK— (A — zawarto$¢ ACh, K — stala dla danego

t
gatunku zwierzecia, t — czas od chwili $mierci) (34): W wykonanych do-
$wiadczeniach czas uplywajacy od momentu $mierci do momentu zanu-
rzenia mozgowia w HCI nie przekraczat 2 min. Straty ACh byty wiec nie-
wielkie.

Wykonane badania wykazaly, ze u zwierzecia, ktére przebywa w V\gil—
gotnym gorgeu i ktérego temperatura ciata wzrasta do ponad 40°C,
nie stwierdza sie spadku zawartosci ACh w pétkulach mézgowych. Po-
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ziom ACh w neuronie cholinergicznym jest uwarunkowany szybkoscig
przebiegu dwo6ch procesdéw, a mianowicie szybkoscig syntezy ACh w neu-
ronie i szybko$cig wyzwalania ACh z zakonczen nerwowych. Szybkos¢
wyzwalania ACh z zakonczeh nerwowych moze ulec zmniejszeniu, a na-
wet spa$é do zera, gdy stezenie jonow Na i Ca w plynie otaczajacym
neuron spadnie ponizej pewnej krytycznej wartosci (37, 38). Poniewaz
jednak OUN jest chroniony przez bariere hematoencefaliczng przed gwat-
townymi zmianami stezen jonéw w plynie tkankowym (35), dlatego jest
rzecza malo prawdopodobng, aby w czasie dwugodzinnej ekspozycji na
dzialanie goraca demineralizacja plynu tkankowego w OUN osiggneta taki
stopien, ze doszloby do uposledzenia wyzwalania ACh z zakonczen ner-
wowych. Skoro wyzwalanie ACh z zakonczen nerwowych mnie ulega wigk-
szym zaburzeniom, a zawarto$¢ ACh nie zmienia sig, to znaczy, ze pod-
wyzszenie temperatury ciata nie wpltywa w wigkszym stopniu na procesy
syntezy ACh w neuronach cholinergicznych pétkul mézgowych.

Jesli chodzi o ewentualny zwigzek miedzy zaburzeniami termicznymi
w OUN i neuronalnym ukladem cholinergicznym pétkul moézgowych, to
mozliwe sg jeszcze dwa inne przypadki, a mianowicie zakidécenia w pra-
widlowej czynnosci esterazy acetylocholinowej i ewentualnie zmiany
w substancji recepcyjnej na blonie zasynaptycznej. Badania wykonane
nad czynno$cig esterazy acetylocholinowej w moézgowiu goragczkujacych
krolikéw nie wykazaty zaburzen aktywnosci tego enzymu przy podwyz-
szonej temperaturze ciata (14). Prowadzone w naszej pracowni badania
nad aktywnoscig cholinoesterazy czerwonych krwinek (ktéra jest podob-
na, jesli nie identyczna z esterazg acetylocholinowg OUN) u ludzi podda-
nych dzialaniu wilgotnego goraca réwmiez nie wykazujg wigkszego wply-
wu goraca ha czynnosé tego enzymu. Pozostalaby mozliwos¢ wpltywu wzro-
stu temperatury ciata na substancje recepcyjng blony zasynaptycznej. Tej
mozliwoéci na razie wykluczy¢ nie mozna.

Badania wykazaly, ze zaburzenia w OUN pod wplywem wilgotnego
goraca nie s zwigzane z wyczerpywaniem sie¢ ACh w neuronach choli-
nergicznych poétkul mézgowych ani z uposledzeniem syntezy ACh w tych
neuronach. Z podanych faktéw mozna wyciggnaé wniosek, ze histofizjo-
logicznego podloza zaburzen w OUN, pod wplywem ,stressu cieplnego,
nalezy doszukiwaé sie w innych elementach OUN.

Dziekuje lab. Urszuli Bujoczek za duzg pomoc w wykonaniu czesci doswiad-
czalnej niniejszej pracy.

M. Kpay3se

BJAUSAHUE BJAXHOTO XAPA HA COJEPKAHUE AULUETUIXOJUMHA (AX)
B MO3ITOBBIX IIOJAYIIAPUAX MBIIIN

CogepxXxaHMuUe

HacTosawmyo pabGoTy nposenu ¢ LeJbl MCCIEAOBATh IIOBEAEHME CUCTEMbI XOJIMHEP-
TMYECKUX HEBPOHOB MO3IOBBLIX IOJYIIApMi1 MbIIIYM, IIOABEPXKEHHBIX AEMCTBUIO BJaAXK-
HOro apa. Bomnpoc cBoamica K OTKPBITMIO TMCTOMU3MOJIOIMYECKOX OCHOBBLI pac-

CTPOMCTB B LIEHTPaJIbHOM HepBHOM cucreMme (II. H. C.), BbI3BaHHBIX JAEMCTBMEM BJAXK-
HOTrO Kapa. -
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KoHCTaTMPOBaJIM, 4TO coxep:kaHue AX B MOJylIapUAX MbILIeN, MPeObIBAIOLMX
B KOMHATHOI TeMIlepaType, COCTaBJIAET B JIEBOM ITOJyIapuu 2,25+0,11 ur r—1, B npa-
BOoM — 2,22 +0,11 ur r—! cBexkero Beca roJIOBHOro MO3ra.

ITocse ABYX4YacoBOTo IpeObIBaHMsA BO BJIaXKHOM Kapy (40'° C u 45—55%0 oTHOCH-
TeJIbHOM BIAaXXHOCTM) cofepxanue AX paBHAeTCA B J€BOM oaywapmum 2,15 +0,11 pr r—%,
B npagom — 2,31 +0,14 pr r—! cBexero Beca rojIOBHOro Mo3ra. Pasnnymsa CTraTUCTUIe-
CKM HE XapaKTepHbIE.

BBuAy KpPynHOro kKosduimeHTa TeMrepaTypbl AJs CHMHOITHM4YECKOTO 3aMelJIeHMA
(Q=2,37) mpeAmoNaraeTcs, YTO NPY [OBLILIEHUY TEMIIEPaTypbl TeJa, KaxAblil MMIIYJIbC
0CBODOXaeT M3 HEPBHBIX OKOHYaHMI O0Jiee 3HAYUTENBHYIO IOPLUMIO II€PEHOCUTEJIA.
Tag Kak cogepxkaHre AX B XOJMHEPTMYECKMX HEBPOHAX MO3TOBBIX IOJyLUIApWil HE
YMEHIIaeTcsA BO BpeMsa 9KCNO3MLMI Ha BJAXHBIA 3Kap ciaefyeT INPUMHATH, YTO yBeJn-
YeHHOMY BbIJEJIEHMIO COIIYTCTBYET YCUJIEHHBI CUHTE3.

PesynbTaThl MCCIEOBaHMII YKA3LIBAIOT HA TO, YTO MPUYMH PACCTPOMCTB B II. H. C,,
BbI3BaHHBIX BJAXXHbBIM JKapoM, CJEeAyeT MCKATbhb B MHBIX HEXeJM XOJMHEPTUIECKHUE,
HEBPOHAX MO3rOBbIX IOJIYILLIAPUNA.

M. Krause

THE INFLUENCE OF MOIST HEAT ON THE CONTENT OF ACETYLOCHOLINE
(ACH) IN THE CEREBRAL HEMISPHERES OF MICE

Summary

The study was carried out for the purpose of investigating the behaviour of
the cholinergic neurons of the cerebral hemispheres of mice which were subjected
to the action of moist heat. The point was to find the histophysiologic background
of the disorders of the central nervous system brought about by the action of
maist heat. ]

It was found that the content of ACh in the hemispheres of the mice which
stayed at room temperature amounts to in the left hemisphere — 2.25—0.11 pgg—",
in the right hemisphere — 2.22—0.11 pgg—! of weight of the fresh brain. After two
hours stay in the moist heat (40°C and 45—55% relative humidity) the content of
ACh in the left hemisphere amounts to 2.15—0.11ugg—1, in the right hemisphere
2.31—0.14 pgg—! of weight of the fresh brain. The differences are not significant
statistically.

Due to the large coefficient of temperature for synaptic delay (Qio = 2,37) it is
supposed that during the increase of the body temperature each impulse liberated
from the merve endings a larger portion of transmitter. Since the content of ACh in
cholinergic neurons of the cerebral hemispheres does not decrease during exposure
to moist heat, it should be accepted that the increased excretion is aoccompanied by
intense synthesis.

The results of the investigations point out that the causes of disorders in the

central nervous system caused by moist heat should be looked for in other neurons
of the cerebral hemispheres and not in the cholinergic neurons.
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