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Kolejnym etapem badań nad aktywnością oksydo-reduktaz w gleju 
hodowanym in vitro (Mossakowski i wsp. 1965, Renkawók i Mossako­
wski 1966) jest prześledzenie zachowania się reakcji enzymatycznych 
tych dehydrogenaz w hodowli glejowej wzrastającej w atmosferze 
zmiennej zawartości tlenu.

Celem pracy jest również porównanie aktywności w gleju w hodowli 
w warunkach patologicznych z materiałem skrawkowym mózgów ulega­
jących anoksji i hypoksji oraz zinterpretowanie funkcjonalne znanych 
z neuropatologii klasycznej zmian zachodzących w tkance glejowej pod 
wpływem zmniejszonej i zwiększonej zawartości tlenu i aktywności 
enzymatycznej.

MATERIAŁ I METODA

Badania prowadzono na hodowli tkankowej z móżdżków noworodków szczu­
rzych 6—24 godzinnych (szczury białe rasy Wistar).

Hodowle (prowadzono we flaszkach Carrela według metody podanej w pracy 
Kraśnickiej i Mossakowskiego (1965).

Stosowano również tę samą metodę wytwarzania zmiennej atmosfery gazowej, 
jak również identyczne warunki patologiczne dla wzrostu hodowli (porównaj 
tabela 1 z pracy Kraśnickiej i wsp. 1967).

Badania histochemiczne prowadzono na hodowlach, któryćh wiek przeżycia 
wynosił: 1—2, 3—5, 7, 10—44, 21—23, 25—35 dni. Badania obejmowały następujące 
enzymy z grupy enzymów oksydo-redukcyjnych: dehydrogenazę bursztynową, dehy­
drogenazę koenzymu I oraz związane z nim dehydrogenazy: kwasu mlekowego, 
glutaminowego, alfa-glicerofosforanową i dehydrogenazę glukozowo-6-fosforanową 
związaną z koenzymem II.
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126 Z. Kraśnicka i wsp.
Dokładne omówienie techniki histochemicznej podano w pracach dotyczących aktywności tych samych enzymów w warunkach standardowych (Mossakowski i wsp. 1965, Renkawek i Mossakowski 1966).

WYNIKI
I. Grupa anoksjiAktywność wszystkich dehydrogenaz jest niższa w porównaniu z nor­mą, a zwłaszcza dehydrogenazy bursztynowej, koenzymu I i glutamino­wej przy stosunkowo dobrze zachowanej aktywności dehydrogenazy glu- kozo-6-fosforanu, a-glicerofosforanu i mlekowej.Aktywność dehydrogenazy koenzymu I — największe obniżenie aktywności enzymatycznej występuje w komórkach niezróż- nicowanych spongioblastów hodowli 2—4 dniowych. Po 2 tygodniu wzro­stu .aktywność jest nieznacznie nizsza niż w normie z przewagą aktyw­ności w oligogleju. Wypustki wykazują bardzo słabą aktywność.Aktywność dehydrogenazy bursztynowej jest bar­dzo niska do 2 tygodni po czym w hodowlach starszych nieznacznie narasta nie osiągając nigdy poziomu jak w warunkach prawidłowych. Nieco lepiej utrzymaną aktywność wykazują astrocyty tuczne i formy regresywne zmienionego gleju oraz makrofagi.Aktywność glukozo-6-fosforanu i a-glicerofo­sf oranu jest nieznacznie obniżona jedynie w hodowlach bardzo mło­dych, natomiast w późniejszym okresie wzrostu taka jak w warunkach prawidłowej atmosfery gazowej. Wysoką aktywność wykazuje glej re- gresywnie i progresywnie zmieniony. Aktywność dehydrogenazy mleko­wej w anoksji jedynie w hodowlach 2—4 dniowych jest nieznacznie obniżona oraz dość nieregularnie rozłożona w cytoplazmie komórkowej, w okresie późniejszym jest niezmieniona. Aktywność dehydrogenazy glutaminowej jest natomiast dość znacznie niższa niż w normie i to do 3 tygodni wzrostu hodowli. W okresie późniejszym oraz w gleju tucz­nym jest dość dobrze zachowana.

II. Grupa hypoksjiDehydrogenaza bursztynowa i dehydrogenaza koenzymu I wykazuje obniżenie aktywności dość znaczne w ho­dowlach do 2 i 3 tygodni wzrostu po czym nieznacznie narasta. Znaczne obniżenie aktywności wykazują wypustki komórkowe. Astrocyty tucz­ne, bardzo obfite w niedotlenieniu wykazują dość nieregularną i nie­jednolitą aktywność w cytoplazmie z tendencją do skupień w części cy- toplazmy.
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Oksydoreduiktazy w zmiennej atmosferze 127Aktywność dehydrogenazy g1 uko z o - 6-fosforanu i a-glicerofosforanu jest jedynie w hodowlach bardzo młodych niższa niż w normie przy czym aktywność astrogleju tucznego i zmienio­nego regresywnie jest znaczna.Aktywność dehydrogenazy mlekowej jest już w ho­dowlach młodych i starszych taka jak w normie, aktywność dehydroge­nazy glutaminowej wykazuje obniżenie aktywności do 2 tygodnia wzro­stu, po czym stopniowo narasta.
III. Grupa hyperoksji (50—7O'9/o tlenu)W grupie tej obniżenie aktywności, zwłaszcza w hodowlach młodych, wykazuje dehydrogenaza bursztynowa i koenzymu I, pozostałe dehydro­genazy wykazują lepiej zachowaną aktywność enzymatyczną. Aktyw­ność SDH jest niska do 3 tygodnia wzrostu i zwłaszcza zanika w wypu­stkach. Liczne postacie regresywne i progresywne dobrze zachowują swą aktywność. Rozkład natężenia aktywności enzymatycznej w stosun­ku do typu komórek glejowych okresu wzrostu i rodzaju enzymu jest taki sam jak w warunkach standardowych.IV. W grupie krańcowej hyperoksji (1009/o tlenu)Aktywność dehydrogenazy bursztynowej i koen­zymu I jest znacznie obniżona z prawie zupełnym jej brakiem w ho­dowlach młodych. Od 2 tygodni wzrostu NAD wykazuje narastanie ak­tywności, natomiast SDH w dalszym ciągu jest bardzo niska i występu­je wyłącznie w cytoplazmie komórkowej.Aktywność dehydrogenazy g 1 u k o z o - 6 - f o s f o r a n u i a-glicerofosforanu w hodowlach młodych jest niska. Od 2 tygodni liczne postacie gleju zmienionego regresywnie wykazują aktyw­ność dość dobrze wyrażoną.

Tabela 1. Dehydrogenaza bursztynowa 
Table 1. Succinic dehydrogenase

DniDays Zawartość % tlenu Oxygen content % 0$ ±5 — 10$ Norma ± 30$Normal ± 50 — 70$ 100$
1 — 3 0/4- 0/4- 4- 4~ 0/4-5 — 7 + 4- 4-4- 4-4- 0/4-10 — 14 4-/4- 4- 4-4-4- 4—F 4-21 — 23 4-4- 4-4- 4-+++ +4-4F 4-25 — 35 + 4—F 4—F4-4- 4-4-4- 4-
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128 Z. Kraśnicka i wsp.

Tabela 2. Dehydrogenaza koenzymu I i dehydrogenaza glutaminowa
Table 2. Dehydrogenase of coenzyme I and glutamic dehydrogenase

Dni
Days

Zawartość 
% tlenu 
Oxygen 

content %

0$ ±5 — 10$
Norma 
± 30$ 

Normal
± 50 — 70$ 100$

1 — 3 + + ++ + 0/+
5 — 7 + + ++ ++ +

10—14 ++ H—F +++ +++ ++
21 — 23 +++ +++ +++++ ±±++ ++±
25 — 35 • +++ +++ +++++ +++ ++

Tabela 3 Dehydrogenaza glukozo-6-fosforanu, a-glicerofosforanu i dehydrogenazy
mlekowej

Table 3. Glucose-6-phosiphate dehydrogenase, a- glycerophosphate and lactic dehydro-
genäse

Dni
Days

Zawartość 
% tlenu 
Oxygen 

content %

W ±5 — 10$
Norma
±30$

Normal
± 50 — 70$ 100$

1 — 3
5 — 7

10—14

++ 
++
+++

++ 
++ 
+++

±++
+++
++++

±+ 
±++

1 1 1 1

0/+
+
++1 1 1 1

21 — 23 ++++ ++++ +++++ ++±++ +++
25 — 35 ++++ ++++ ++±+ ++++ ++

Aktywność dehydrogenazy mlekowej i glutami­
nowej w hodowlach młodych jest obniżona, narasta stopniowo i nie­
znacznie w hodowlach po 3 tygodniach wzrostu ze znaczną przewagą 
aktywności w gleju regresywnym.

Zbiorcze omówienie naszych wyników przedstawiamy w tabelach 1, 
2 i 3 w porównaniu z normą uzyskaną w poprzednich pracach.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

W przebadanym przez nas materiale stwierdza się różnice w aktyw­
ności poszczególnych enzymów oksydo-redukcyjnych w zależności od 
warunków danej atmosfery gazowej oraz od wieku hodowli i typu ko­
mórek glejowych. Zasadniczy wzorzec rozkładu aktywności enzyma­
tycznej jest wspólny dla wszystkich dehydrogenaz i podobny do opisa­
nego modelu w warunkach standardowych w hodowli. Znamiennie od­
rębny charakter aktywności enzymatycznej charakterystyczny dla as-
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Oksydoreduktazy w zmiennej atmosferze 129

trocytów i oligodendrocytów utrzymuje się we wszystkich hodowlach 
w zmienionych warunkach środowiskowych z nieznacznymi odchyle­
niami uzależnionymi od warunków doświadczalnych. W każdym okresie 
wzrostu hodowli obserwuje się przewagę aktywności w oligogleju nad 
astroglejem, co również potwierdzają badania Pope i Hessa (1957) na 
materiale skrawkowym mózgów. Na podstawie naszych doświadczeń 
i na materiale skrawkowym można przypuszczać, że przemiana tlenowa 
jest wyższa w oligogleju niż w astrogleju. W badaniach naszych należy 
podkreślić ścisłą współzależność istniejącą między stopniem aktywności 
enzymatycznej poszczególnych dehydrogenaz a obrazem morfologicznym 
komórek glejowych i ich stanem czynnościowym. Oceniając morfologię 
komórki glejowej można wnioskować o jej aktywności enzymatycznej, 
będącej wynikiem jej aktualnych przemian śródkomórkowych. Glej wy­
kazujący cechy zwyrodnienia, wielojądrzasty i bezwypustkowy wykazuje 
zawsze wysoką aktywność każdej z badanych dehydrogenaz, niezależnie 
od warunków zmienionej atmosfery gazowej. Glej zmieniony progre­
sywnie, tuczny, z rozlaną, płatowatą protoplazmą wykazuje również 
zwiększoną aktywność enzymatyczną w porównaniu z glejem ocenio­
nym jako niezmienionym morfologicznie. Maksymalną aktywność enzy­
matyczną wykazują makrofagi.

Spostrzeżenia nasze są zgodne z wynikami uzyskanymi na skrawkach 
tkankowych mózgów podlegających anoksji i hypoksji, prowadzonymi 
przez Colmanta i Petersa (1965) oraz Zeman (1963). Z prac tych autorów 
wynika, że glej przerosły i reaktywnie zmienione astrocyty wykazują 
wzmożoną aktywność dehydrogenaz.

W naszych badaniach aktywność enzymatyczna jest znacznie obniżo­
na w hodowlach młodych, do 2 tygodni wzrostu hodowli; hodowle star­
sze wykazują lepiej zachowaną aktywność enzymatyczną. W anoksji 
zaznacza się znaczny spadek aktywności SDH, NAD, GDH, przy stosun­
kowo dobrze zachowanej aktywności G-6-P DH, LDH, GaP DH. W tej 
grupie doświadczalnej dochodzi do pojawiania się dość znacznej ilości 
gleju tucznego z rozrzuconą aktywnością w plazmie komórkowej. Wy­
pustki komórkowe we wszystkich badanych dehydrogenazach wykazują 
znaczny zanik aktywności. Zachowana aktywność G-6-P DH oraz GaP 
DH wskazywałaby, że w warunkach anoksji, przy zupełnym braku tle­
nu dochodzi do natężenia wyrównawczego beztlenowej przemiany glu­
kozy i enzym ten nie wykazuje spadku aktywności. Pozostałe dehydro­
genazy są zablokowane w swej czynności przez zupełny brak tlenu i być 
może ich niska aktywność jest wynikiem uszkodzenia aparatu mitochon- 
drialnego komórki (Becker 1963).

W hypoksji spadek aktywności jest mniejszy niż w anoksji i dotyczy 
również SDH, NAD, GDH i jest najbardziej widoczny w hodowlach
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130 Z. Kraśnicka i wsp.

młodych. Dość niski poziom aktywności wykazuje następnie G-6-P DH, 
najlepiej zachowana jest aktywność LDH. Aktywność enzymatyczna ba­
danych dehydrogenaz po 2 tygodniu wzrostu nie wykazuje odchyleń od 
normy. Spadek aktywności SDH i NAD w stanach hypoksji na mate­
riale skrawkowym był podkreślany przez Zemana (1963), Beckera (1963), 
Colmanta i Petersa (1965). Autorzy wykazali znaczny spadek aktywno­
ści lub jej zupełny zanik w tkance mózgowej podlegającej hypoksemicz- 
nej nekrobiozie. Badania Hagera (1960) w mikroskopie elektronowym 
wykazały w hypoksydozie już po kilku minutach anoksji obrzęk mito- 
chondrii i zanik siateczki śródplazmowej, co mogłoby stanowić dodatko­
wy argument dla wytłumaczenia niskiej aktywności dehydrogenaz, zwią­
zanych z tą strukturą śródkomórkową. Obniżenie aktywności enzyma­
tycznej według Zemana jest wynikiem wczesnego uszkodzenia mitochon- 
drii i zatrzymania lub obniżenia głównie syntezy protein. Niezmieniona 
aktywność dehydrogenaz w hodowlach starszych w naszym materiale 
zgodna jest z wynikami badań na materiale skrawkowym Htimbergera 
i Hydena (1963), gdzie w warunkach nieznacznej hypoksji aktywność 
enzymatyczna gleju dojrzałego nie zmieniała się. Spostrzeżenie to daje 
się wytłumaczyć dobrze znaną inercją gleju i zdolnością wytrzymałości 
na spadek zawartości tlenu w tkance.

Aktywność dehydrogenaz w hyperoksji jest względnie dobrze zacho­
wana mimo licznych zmian morfologicznych. Ogólnie wydaj e się, że 
stopień nasilenia aktywności jest wyższy niż w hypoksji. Największą 
wrażliwość na nadmiar tlenu wykazuje dehydrogenaza bursztynowa i to 
aż do 3 tygodni wzrostu.

Mechanizm toksycznego działania tlenu na tkankę nerwową nie jest 
jasny. Wolman (1963) badał wpływ działania tlenu na układ nerwowy. 
Tkanka mózgowa wykazywała dużą wrażliwość na toksyczne działanie 
tlenu, czysty tlen hamuje aktywność oddechową i prawdopodobnie blo­
kuje działanie enzymów. Według autora nadmiar tlenu uszkadza błonę 
komórkową i rozrywa jej strukturę lipidową.

W naszym materiale w atmosferze czystego tlenu aktywność SDH, 
NAD, G-6-P DH, GaP DH w hodowlach wykazuje bardzo niskie na­
tężenie, prawie śladowe z zachowaną jedynie aktywnością w plazmie 
komórkowej w postaci pojedynczych ziaren formazanowych. Aktywność 
tych dehydrogenaz jest nieco lepiej wyrażona, ale również słaba w ho­
dowlach dopiero po 3 tygodniach wzrostu. GDH i LDH wykazuje nieco 
lepiej zachowaną aktywność od wyżej wymienionych dehydrogenaz. 
W maksymalnej hyperoksji liczne formy zwyrodnieniowe gleju prze­
słaniają obraz gleju morfologicznie niezmienionego z bardzo niską ak­
tywnością, przy stosunkowo lepszej aktywności we wszystkich posta­
ciach zwyrodnieniowych.
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Oksydoreduktazy w zmiennej atmosferze 131

Należy Jednak przy ocenie tych wyników pamiętać, że komórki z ho­
dowli żywią się bezpośrednio medium i że wpływ zmiennej atmosfery 
gazowej nad medium jest uchwytny tylko o tyle, o ile dochodzi do roz­
puszczania się gazów (tlenu) w medium, te zaś różnice ze względów 
technicznych nie były ściśle oceniane w naszych doświadczeniach.

.{ WNIOSKI

1. W hodowli glejowej in vitro w zmiennej atmosferze gazowej ak­
tywność enzymów oksydo-redukcyjnych zależy od stopnia zawartości 
tlenu w atmosferze gazowej, od rozpuszczalności tlenu w medium, od 
wieku hodowli i typu komórek glejowych.

a) największe obniżenie aktywności enzymatycznej występuje w wa­
runkach całkowitej hyperoksji i anoksji;

b) stany pośrednie hypoksji i hyperoksji nie mają wyraźnego wpływu
na aktywność dehydrogenaz;

c) największe obniżenie aktywności enzymatycznej wykazują hodo­
wle młode do 2 i 3 tygodni wzrostu.

2. Charakter reakcji enzymatycznych oraz rozkład aktywności w po­
szczególnych typach komórek glejowych jest taki sam jak w warunkach 
prawidłowej atmosfery gazowej.

3. Największe obniżenie aktywności wykazuje SDH, NAD, GDH,
GaP DH, G-6-P DH, LDH.

4. Aktywność enzymatyczna wszystkich badanych dehydrogenaz jest
bezpośrednio uzależniona od stanu czynnościowego i obrazu morfolo­
gicznego komórki glejowej.

3. KpacbHMijKa, K. P9HK.asB3K, M. MaccaKOBCKK

AKTUBHOCTb OKCW^O-PEAyKIJPlOHHblX d>EPMEHTOB B rjIHEBOil TKAHMr 
KyJIbTUBHPOBAHHOn IN VITRO B nEPEMEHHUBOH rA3OBOK[ ATMOCd>EPE

C o a e p jk aHM e

IfejitK) HacroHiijero Tpyzja 6buio npocjieflMTb noBe^eHue chepMeHTHbix peaxij^iM 
OKCn^o-pe^yKpMoiHHBix cfciepMeHTOB b rjineBon KyjibType, sospacTaiomen b aTMoedjepe 
nepeMewwBoro coflepjKaHKH Kwcjiopo^a.

AKTOTBHOCTb 3TMX C^epMeHTOB 3aBMCMT OT CTeneHM COflQpxOHMH KMCJIOpOfla B TH— 
soBoił 'aTMOccjoepe, ot pacTBOipeHMH Kncjiopo^a b cpe/je, ot BO3pacra KyjibTypbi 
li TJiTia TJIJ/teBblX KJieTOK.

CaMoe Gojibinoe noHUJKOHne chepMeHTHoil aKTMBHOCTM BbicTynaeT b ycjiOBMHX 
nojiHoił rwnepoKCMn m aHOKcnw.

IIpoMe>KyTOHHoe cocTOHTine rnnoiKCHM n rnnepoKCnn He wMejOT orneTJiMBoro bjimh- 
hmh na aKTTHSHocTb p;e™^poreHa3.
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132 Z. Kraśnicka i wsp.

Cawoe BoJibinoe noHMJKeHne c^epMeHTHoii aKrjjBHoern noKa3biBaiOT MOJioflbie 
Kyjibrypbi ot 2 m 3 He/jejib pa3BnTJiH.

XapaKTep cjjepMeHTHbix peaKijnii m pa3Jio?KeHJie aKTMBHOCTji b or^ejibHbix Twnax 

I’JineBbix KJieroK hbjihotch Tami ace combim kuk b ycjiOBnax npaBWJiBHOM rasoBon 
aTMoecJjepbi.

CaMoe Bojibmoe noHmKemie aKTUBHOCTM noKa3biBaiOT SDH, NAD, GDH, GaP DH, 
G-6-P DH, LDH.

<I>epMeiHTHaH aKTWBHocTB Bcex nccjieAOiBaHHbix AernAPoreHa3 H-enocpe^cTBenHO

3aBMCJ4T OT COCTOHHWH fleHTeJIbHOCTM M MOp4)OJIOrHHeCKOii KapTMHBI KJIOTKM TJIM.H.

Z. Kraśnicka, K. Renkawek, M. J. Mossakowski

ACTIVITY OF REDOX ENZYMES IN GLIAL TISSUE CULTIVATED IN VITRO 
IN VARIABLE GAS ATMOSPHERE

Summary

The behavior of redox enzyme activities in glial cultures under the influence 
of variable content of atmospheric oxygen was studied.

Activity of these enzymes is dependent on the content of oxygen in the at­
mosphere, solubility of oxygen in the medium, age of the culture, and -type of 
glial cells.

The greatest drop in enzymatic activity was observed under conditions of 
complete hyperoxia and anoxia.

The effect of intermediate states of hypoxia and hyperoxia on the activity of 
dehydrogenases was not distinct.

Young cultures, from 2 to 3 week exhibited greatest drops in enzymatic acti­
vities.

The character of the enzymatic reactions and the distribution of activities in 
different types of glial ceils were the same as under conditions of normal gas 
atmosphere.

SDH, NAD, GHD, G«P DH, G-6-P DH and LDH exhibited the greatest drop 
in activity.

The enzymatic activity of all the studied dehydrogenases was directly depen­
dent on the functional state and morphologic picture of the glial cells.
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PODPISY POD RYCINY

Rye. 1. Hodowla 14 dniowa. Dehydrogenaza koenzymu I. Anoksja. Bardzo słaba 
aktywność wypustek. Komórki tracące wypustki wykazują wyższą aktywność niż 
prawidłowo zachowany oligoglej.

Fig. 1. 14-day culture. Dehydrogenase of coenzyme I. Anoxia. Very weak activity 
in the processes. Cells losing their processes exhibit higher activity than normal 
oligoglia.

Rye. 2. Hodowla 14 dniowa. Dehydrogenaza bursztynowa. Anoksja. Aktywność 
niska, często w postaci skupień śródplazmowych.

Fig. 2. 14-day culture. Succinic dehydrogenase. Anoxia. Low activity, often in 
the form of intraplasmatic accumulations.

Rye. 3. Hodowla 7 dniowa. Derydrogenaza glukozo-6-fosforanu. Anoksja. Licz­
ne postacie bezwypustkowe ze znaczną aktywnością; zachowana aktywność w wy­
pustkach.

Fig. 3. 7-day culture. Glucose-ÖHphosphate dehydrogenase. Anoxia. Numerous 
forms without processes with considerable activity; preserved activity in the pro­
cesses.

Rye. 4. Hodowla 7 dniowa. Dehydrogenaza glutaminowa. Anoksja. Aktywność 
słaba w astrocytach, znaczna w komórkach wyrodniejących.

Fig. 4. 7-day culture. Glutamic dehydrogenase. Anoxia. Weak activity in the 
astrocytes, marked activity in degenerating cells.

Rye. 5. Hodowla 30 dniowa. Dehydrogenaza mlekowa. Anoksja. Astrocyt z dość 
silną aktywnością skupioną w okolicy jądra. Pow. ok. 15 obj. 40 X.

Fig. 5. 30-day culture. Lactic dehydrogenase. Anoxia. Astrocyte with fairly strong 
activity in neighborhood of the nucleus. Magn. oc. X 15, obj. X 40.

Rye. 6. Hodowla 3 tygodniowa. Dehydrogenaza koenzymu I. Hypoksja. Astroglej 
tuczny z nierównomiernie rozmieszczoną aktywnością w plazmie komórek.

Fig. 6. 3-week culture. Dehydrogenase of enzyme. I. Hypoxia. Mast astroglia 
with unevenly distributed activity in the plasma of the cells.
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Ryc. 7. Hodowla 2 tygodniowa. Dehydrogenaza bursztynowa. Hypoksja. Aktyw­
ność niska i brak aktywności w wypustkach.

Fig. 7. 2-week culture. Succinic dehydrogenase. Hypoxia. Low activity and 
absence of activity in the processes.

Ryc. 8. Hodowla 2 tygodniowa. Dehydrogenaza glukozo-6-fosforanu. Hypoksja. 
Aktywność znaczna, niejednolita, bardzo słaba w wypustkach.

Fig. 8. 2-week culture. Glucose-6-phosphate dehydrogenase. Hypoxia. Marked, 
uneven activity, very weak in the processes.

Ryc. 9. Hodowla 2 tygodniowa. Dehydrogenaza koenzymu I. Hyperoksja. Liczne 
postacie zwyrodniałe i bezwypustkowe z niską aktywnością.

Fig. 9. 2-week culture. Dehydrogenase of coenzyme I. Hyperoxia. Numerous 
degenerated forms and forms without processes exhibiting low activity.

Ryc. 10. Hodowla 2 tygodniowa. Dehydrogenaza glukozo-6-fosforanu. Hyperoksja. 
Liczne postacie bezwypustkowe z dość znaczną aktywnością. ,

Fig. 10. 2-week culture. Glucose-6-phosphate dehydrogenase. Hyperoxia. Nume­
rous forms without processes with fairly high activity.

Ryc. 11. Hodowla 2 tygodniowa. Dehydrogenaza a-glicerofosforanu. Hyperoksja. 
Astrocyt z rozpływającą się protoplazmą i niską aktywnością, formy bezwypustko­
we z aktywnością znaczną.

Fig. 11. 2-week culture. a-Glycerophosphate dehydrogenase. Hyperoxia. Astro­
cyte with coliquated protoplasm and low activity, form without processes exhibi­
ting marked activity.

Ryc. 12. Hodowla 3 tygodniowa. Dehydrogenaza mlekowa. Liczne postacie regre- 
sywne gleju z wysoką aktywnością. Pow. ok. 15 obj. 40 X.

Fig. 12. 3-week culture. Lactic dehydrogenase. Numerous regressive forms of 
glia exhibiting high activity. Magn. oc. X 15, obj. X 40.
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