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Переживающие срезы мозга является удобной моделью для исследования ишемиче-
ского повреждения нервной ткани и для поиска нейропротекторных веществ. Основные
патофизиологические процессы, происходящие во время ишемии (аноксическая деполяри-
зация (АД) и сопровождающие ее изменения внутреннего оптического сигнала (ВОС) и
ионного равновесия), воспроизводятся в модели экспериментальной ишемии, вызываемой
кислородно-глюкозной депривацией (КГД) на срезах мозга крыс in vitro [1]. Однако воз-
никновение ишемического отека - важного компонента ишемического повреждения мозга
в моделях in vitro не показано.

В настоящей работе было обнаружено, что АД, вызываемая кислородно-глюкозной
депривацией, сопровождается значительным увеличением объема среза мозга [2]. Этот
процесс начинается через 3.5 ± 1.8 мин (n = 21) после возникновения АД и происходит
со скоростью 0.32 ± 0.14 %/минуту (n = 21) от исходного значения . Через 29 ± 23 мин
(период времени, включающий 15.1± 4.5 мин КГД и 8.6± 4.1 мин реперфузия нормальной
искусственной цереброспинальной жидкостью) (n = 21) после наступления АД объем
среза увеличивается на 32%. Увеличение объема среза сопровождается также увеличением
толщины среза от исходных 400 мкм до 461± 13 мкм (n = 8), а также увеличением ширины
среза на 7.9 ± 2.9 % (n = 21).

Формирование характерных ишемических варикозных расширений дендритов обнару-
живается, начиная с 9.1 ± 3.8 мин (n = 4) после наступления АД. Дальнейшая аппликация
гиперосмолярного раствора (искусственная цереброспинальная жидкость с добавлением
сахарозы в концентрации 150 мМ) приводила к кратковременному и транзиентному уве-
личению объема среза с последующим уменьшением объема на 10% от ишемических зна-
чений (n = 11).

Таким образом, нами впервые показано формирование ишемического отека и охарак-
теризована динамика этого процесса относительно электрофизиологических и ВОС сиг-
налов на срезах мозга крыс. Также показана эффективность гиперосмолярного раствора
для уменьшения отека мозга на этой модели. Данная модель может стать удобной для ис-
следования патофизиологических механизмов ишемического отека мозга и для скрининга
потенциальных нейропротекторов.
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