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Возрастные изменения аноксической деполяризации, вызванной кислородно-
глюкозной депривацией, в бочонковой коре крыс in vitro
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Аноксическая деполяризация (АД) является отличительным признаком ишемического
повреждения головного мозга. Ранее нами было показано, что в ишемических условиях,
вызванных кислородно - глюкозной депривацией (КГД), АД вызывается виде большого
отрицательного сдвига ЛПП и увеличения светопропускания ткани [1]. При этом АД воз-
никала в отдельном бочонке и затем распространялась преимущественно через 4-й слой
бочонковой коры крыс.

В данной работе АД оценивалась путем одновременной внеклеточной регистрации ло-
кального полевого потенциала (ЛПП) и внутреннего оптического сигнала (ВОС) в режиме
пропускания света, а также одновременной пэтч-кламп регистрации в конфигурации «це-
лая клетка» в бочонковой коре крыс различного постнатального возраста (Р2-23).

Было установлено, что у новорожденных крыс (Р2-6) ишемический ответ, вызванный
КГД, возникал существенно позже (в ∼3-4 раза) и, кроме того, качественно отличался от
ответа у более взрослых крыс (Р10-23). У крыс возраста Р2-6 ишемический ответ начи-
нался с отрицательного сдвига ЛПП, ассоциированного с транзиентной (∼2 мин) деполя-
ризацией мембраны на ∼20 мВ на уровне одной клетки, и одновременным транзиентным
увеличением светопропускания ткани во время регистрации ВОС, подобно кортикальной
распространяющейся депрессии (КРД). Спустя 1-2 мин после прохождения КРД, наступа-
ла реполяризация мембраны клетки, означавшая завершение волны распространяющей-
ся депрессии, за которой следовала АД. Последующий переход к АД характеризовался
полной, но относительно медленно развивающейся деполяризацией мембраны клетки (в
течение ∼ 8 мин) без какого-либо заметного изменения ЛПП. Важно отметить, что за-
держанная АД была синхронна со второй волной изменения светопропускания ткани во
время регистрации ВОС. Таким образом, в отличие от взрослой бочонковой коры, где
кортикальная распространяющаяся депрессия и аноксическая деполяризация нераздель-
ны, у новорожденных крыс эти два процесса были разнесены во времени. Мы предполага-
ем, что эти возрастные отличия в ишемических ответах могут быть обусловлены низкой
плотностью потенциал-зависимых ионных каналов и синаптических контактов, большим
объемом межклеточного пространства и низкой метаболической потребностью незрелых
нейронов.
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