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W nin ie jszej pracy p rzeds taw iono p o d s t a w o w e pojęc ia z z a k r e s u e lektrof iz jo logi i 
i z jawisk e lek t r ycznych z a c h o d z ą c y c h w t kankach nab łonkowych o r g a n i z m ó w ż y w y c h , 
zw iązanych z przez n a b ł o n k o w y m t ranspo r tem jonów. Z n a j o m o ś ć p rzeb iegu z jawisk 
e lek t rycznych z a c h o d z ą c y c h w nab łonkach po za t r zyman iu k rążen ia , może w przysz łośc i 
p rzyczyn ić s ię do wy jaśn ien ia ko le jnych m e c h a n i z m ó w towa rzyszących reakc jom 
in te r le ta lnym. 

In th is s tudy the bas ie e lec t rophys io log ica l ideas are p resen ted and the e lect r ica l 
p rocesses in epi the l ia l t i ssues connec ted wi th the m e c h a n i s m s of t ransep i the l ia l ion 
t ranspor t . K n o w l e d g e of e lectr ic p h e n o m e n a wh ich takes p lace in ep i the l ium after 
c i rcu la tory ar rest , can con t r ibu te to the fu turę exp lanat ion of the m e c h a n i s m s wh ich 
a c c o m p a n y in ter le tha l react ions. 
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W latach pięćdziesiątych ubiegłego stulecia Ussing i współpracownicy opra
cowali nowy model badawczy, zajmujący się badaniami zjawisk elektrycznych 
zachodzących w tkankach nabłonkowych żywych organizmów (7, 13). Dzięki 
wykorzystywanej do dnia dzisiejszego komorze Ussinga oraz odpowiedniej 
aparaturze pomiarowej, udowodniono istnienie oraz opisano szereg mechani
zmów działania przeznabłonkowych prądów jonowych. Zjawiska te zostały 
poznane między innymi w nabłonkach dróg oddechowych, przewodu pokarmo
wego oraz gruczołów wydzielniczych (9, 12, 14, 30). 

Metoda Ussinga polega na analizie parametrów elektrofizjologicznych 
w preparatach izolowanych fragmentów tkanek nabłonkowych umieszczonych 
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w tzw. aparacie Ussinga. Do tych badań stosowano tkanki nabłonkowe owadów, 
płazów oraz nabłonki dróg oddechowych, przewodu pokarmowego i innych 
narządów ssaków, w tym człowieka. Dzięki aparatowi Ussinga zbudowanemu 
z dwóch symetrycznych komór, co umożliwia izolację elektryczną obu po
wierzchni zamocowanej w nim tkanki, oraz zestawowi elektrod chlorosrebrowych 
lub kalomelowych podłączonych do zestawu pomiarowego sprzężonego 
z komputerem dokonuje się pomiaru oraz rejestracji parametrów elektrofizjolo-
gicznych badanej tkanki, takich jak: opór elektryczny, przeznabłonkowy potencjał 
elektryczny w spoczynku oraz zmiany przeznabłonkowego potencjału elektrycz
nego po zadziałaniu bodźca np.: mechanicznego lub chemicznego. Wartości 
analizowanych parametrów uzależnione są od właściwości elektrofizjologicznych 
danej tkanki, które wpływają na charakter transportu jonów przez błonę 
komórkową. 

Metoda Ussinga jest stosowana w badaniach podstawowych, dotyczących 
biochemii, fizjologii i farmakologii, a także w badaniach klinicznych w celu analizy 
pobranych wycinków narządów w celach diagnostycznych. Badania tkanek 
w aparacie Ussinga w zakresie oddziaływań fizjologicznych dotyczą bodźców 
wywołujących zmiany prądów jonowych (np. stymulacji mechanicznej, elektrycz
nej lub hormonalnej), a także mechanizmów regulujących prądy przeznabłonko-
we. Badania farmakologiczne dotyczą przede wszystkim analizy receptorów 
wpływających na transport jonów. 

Transport jonów w komórkach nabłonka jest możliwy dzięki złożonemu 
systemowi białek transportowych, wśród których zasadniczą rolę odgrywają 
pompy i kanały jonowe zlokalizowane na szczytowej i podstawno-bocznej 
powierzchni błony komórkowej (15). System ten odpowiada za zmiany rozkładu 
jonów po obu stronach tkanki nabłonkowej i tym samym za wytwarzanie 
i utrzymywanie przeznabłonkowej różnicy potencjałów (5, 12, 18). Wartości 
przeznabłonkowej różnicy potencjału elektrycznego stanowią ważny parametr 
fizjologiczny i wskazują, że pole elektrostatyczne na powierzchni nabłonka 
spełnia rolę ochronną wspomagając czynnościową barierę oddzielającą 
środowisko zewnętrzne od środowiska wewnętrznego organizmu. Bariera ta 
w drogach oddechowych tworzona jest przez tzw. „płynną wyściółkę", 
w przewodzie pokarmowym natomiast przez „śluzową warstwę ochronną" 
i bierze ona udział w oczyszczaniu drzewa oskrzelowego oraz wspomaga pasaż 
treści pokarmowej w jelitach (9, 30). 

Wytwarzanie i wchłanianie płynnej wyściółki przez nabłonki wydzielnicze 
zdeterminowane jest przez stan równowagi pomiędzy procesami absorpcji 
i sekrecji jonów sodowych i chlorkowych (19). 

Faza absorbcyjna jonów sodowych zachodzi dwustopniowo. Po zadziałaniu 
bodźca, początkowo jony sodowe poprzez selektywne dla nich kanały jonowe 
przechodzą do wnętrza komórki. Następnie przez błonę komórkową podstawno-
boczną, dzięki pompie sodowo-potasowej przechodzą do przestrzeni podśluzo-
wej. W tym samym czasie jony potasowe przez swoiste kanały jonowe 
przedostają się z wnętrza komórki na stronę podstawną Jony chlorkowe 
natomiast transportowane są wspólnie z jonami sodowymi, dzięki gradientowi 
elektrycznemu zależnemu od jonów sodowych. Źródłem energii tych procesów 
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jest rozpad adenozynotrójfosforanu, który w organizmach żywych regenerowany 
jest w cyklu Krebsa (2, 20, 23, 32). 

W fazie sekrecyjnej wydzielanie jonów chlorkowych do światła dróg odde
chowych lub przewodu pokarmowego możliwe jest dzięki jednoczesnemu 
działaniu pompy sodowo-potasowej i kanałów potasowych w błonie podstawno-
bocznej, kanałów chlorkowych w części szczytowej błony komórkowej oraz 
specyficznym białkom transportującym jony chlorkowe, głównie tzw. kotranspor-
terowi na powierzchni podstawno-bocznej (9). Kotransporter jest białkiem 
występującym w błonach komórkowych wielu tkanek np.: nabłonkowej, 
mięśniowej, w komórkach tkanki łącznej. Umożliwia on przenoszenie jonów 
chlorkowych do wnętrza komórki w mechanizmie elektroobojętnego współtrans-
portu polegającego na wymianie jednego jonu sodowego i potasowego 
naładowanych dodatnio, na dwa jony chlorkowe naładowane ujemnie 
(Na +K +/2CF). Kotransport ten hamowany jest przez diuretyki pętlowe np. 
furosemid (4, 9, 10, 28, 29, 30). Schemat przeznabłonkowych dróg transportu 
jonów przedstawiono na rycinie 1. (6) 

Ryc. 1. Model przeznabłonkowych dróg transportu jonów. 
Fig. 1, The model of transepithelial ion transport pathways. 

Jednym z ważniejszych kanałów chlorkowych, jest zlokalizowany w błonie 
szczytowej tzw. kanał CFTR (Cystic Fibrosis Transport Receptor). Udowodniono, 
że mutacje genetyczne powodujące zaburzenia funkcjonowania białek kanału 
CFTR, odpowiedzialne są za powstawanie objawów klinicznych mukowiscydozy 
(21, 25, 31). 

Czynność nabłonków wydzielniczych regulowana jest przez tzw. wewnątrz-
ścienny układ regulujący, który współcześnie wyróżnia się jako część autono
micznego układu nerwowego. W tym układzie zasadniczą rolę odgrywają 
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bezmielinowe zakończenia czuciowe nerwu błędnego wrażliwe na kapsaicynę, 
zwane włóknami C (CSPA - Capsaicin Sensitive Primary Afferent) (3, 11, 16, 17, 
22). Schemat budowy włókna C przedstawiono na rycinie 2 (16). 

Ryc. 2. Włókno C- lokalizacja receptorów biochemicznych i kanałów jonowych. 
Fig. 2. The fibrę C - localisation of biochemical receptors and ion channels. 

Włókna C pełnią podwójną rolę: z jednej strony uwalniają neuropeptydy, 
z drugiej zaś strony generują aferentne sygnały nerwowe. Pobudzenia zakoń
czeń czuciowych powodują wystąpienie zjawiska elektrofizjologicznego zwanego 
reakcją hiperpolaryzacji, która związana jest z opisanymi powyżej zmianami 
transportu jonów w nabłonku, a tym samym ze zmianami w strukturze płynnej 
wyściółki. 

Jednym z bodźców działających na zakończenia czuciowe jest drażnienie 
mechaniczne prowadzące do wydzielania neurotransmiterów z grupy NANC 
(Nonadrenergic Noncholinergic - nieadrenergiczne, niecholinergiczne) takich jak: 
tachykininy (substancja P, neurokinina A) oraz peptydy (np. peptyd związany 
z genem dla kalcytoniny - CGRP). Uwolnione neuropeptydy regulują napięcie 
mięśni gładkich, przepływ krwi i czynność nabłonków, a w szczególności 
przeznabłonkową różnicę potencjału elektrycznego (1). Wydzielanie neuropepty-
dów regulowane jest przez szereg substancji. Kapsaicyna i rezinferatoksyna 
(RTX) działając na wymiennik jonowy Na + /Ca 2 + stymulują włókna C, a ich 
działanie hamowane jest między innymi przez czerwień rutenową (Ruthenium 
Red). W przypadku stymulacji zakończenia czuciowego bodźcami elektrycznymi, 
o wydzielaniu neurotransmitterów decydują, kanały wapniowe zależne od 
potencjału (Voltage Sensitive Ca 2 + Channel -VSCC) typu L i N. Kanały wapniowe 
typu N hamowane są przez konotoksynę (CTX), natomiast kanały typu L przez 
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dihydropirydynę (DPH). Uwalnianie neuropeptydów hamowane jest przez opiaty, 
neuropeptyd Y oraz galaninę, stymulowane jest natomiast przez prostanoidy 
i bradykininy. Za regulację wewnątrzkomórkowego stężenia neurotransmitterów 
odpowiadają peptydazy. 

W toku wieloletnich doświadczeń badano mechanizmy działania prądów 
jonowych oraz udział poszczególnych jonów w reakcji hiperpolaryzacji. (26, 27, 
28, 29, 30). 

Badania przeznabłonkowych prądów jonowych z zastosowaniem metod 
elektrofizjologicznych, izotopowych i immunologicznych, znajdują zastosowanie 
w badaniach klinicznych, fizjologicznych, farmakologicznych i toksykologicznych 
(8, 24). Badania te dotyczą głównie zjawisk elektrycznych zachodzących 
w żywych organizmach. Zmiany w przeznabłonkowych drogach przepływu jonów 
zachodzące po śmierci nie zostały jak dotąd poznane. Spodziewać się można, że 
wraz z ustaniem krążenia krwi dochodzi do zanikania zjawisk elektrycznych 
w nabłonkach. Ocena pośmiertnej charakterystyki tych procesów, z uwagi na 
brak doniesień na ten temat w dostępnej literaturze medycznej, będzie 
przedmiotem projektu badawczego planowanego w tutejszym laboratorium. 

Podsumowując, można przyjąć, że preparat nabłonkowy może stać się 
kolejnym interesującym materiałem do badań reakcji interletalnych. Niewyklu
czone również, że znajomość pośmiertnej charakterystyki przepływu przezna
błonkowych prądów jonowych może zostać w przyszłości wykorzystana również 
w medycynie sądowej, w aspekcie ustalania czasu zgonu. 
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