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Rola gleju w kształtowaniu obrazu patomorfologicznego doświadczalnej 
encefalopatii cyjankowej nie jest jednoznacznie określona. Hirano i wsp. 
(1967) zwracają uwagę, że we wczesnej demielinizacji spoidła wielkiego, 
wywołanej przez cyjanki proces patologiczny dotyczy pierwotnie włókien 
osiowych, a zmiany glejowe, występujące w późniejszych fazach ewolucji 
ogniska patologicznego, mają charakter wtórny. Analogiczny typ zmian 
i sekwencje czasowe ewolucji procesu chorobowego opisują Lessel i Ka- 
wabara (1974) w demielinizacji pozagałkowej nerwu wzrokowego, wywo­
łanej u szczurów przez cyjanki. Baldy-Moulinier i wsp. (1973) z kolei 
podkreślają brak nieprawidłowości strukturalnych w tkance glejowej 
w zatruciu cyjankami, w przeciwieństwie do innych typów hipoksyjne- 
go i anoksyjnego uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego. Uszko­
dzenia gleju, obok nieprawidłowości struktury komórek nerwowych 
stwierdzali Hirano i wsp. (1967) w korowych ogniskach martwicy, to­
warzyszących pierwotnej demielinizacji w spoidle wielkim.

Ibrahim i wsp. (1963) zwracają uwagę na rozplem i przerost oligo- 
dendrocytów oraz ich aktywację metaboliczną, wyrażającą się wzmoże­
niem odczynów histochemicznych w okresie poprzedzającym rozwój 
ognisk demielinizacyjnych po zatruciu cyjankami. W związku z tym 
przypisują oni zmianom glejowym istotną rolę patogenetyczną w uszko­
dzeniu osłonek mielinowych. kota

Aktywację histochemiczną gleju w encefalopatii cyjankowej, łącznie 
z utrzymaniem wysokiej aktywności enzymatycznej w obrębie ognisk 
demielinizacyjnych stwierdzili poprzednio van Hutten i Friede (1963).
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W przeciwieństwie do wymienionych powyżej autorów, Wender i wsp. 
(1972) wykazali spadek aktywności enzymatycznej w gleju, dotyczący za­
równo enzymów oksydacyjno-redukcyjnych, jak i hydrolitycznych 
w ogniskach uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego, występujący 
nawet w fazie poprzedzającej ich morfologiczne ukształtowanie. Wysoka 
aktywność enzymatyczna w otoczeniu ognisk patologicznych jak i w 
nich samych występująca w późnych okresach ewolucji procesu, impli­
kuje wtórny, odczynowy charakter zmian w gleju i to zarówno astrocy- 
tafnym jak i skąpowypustkowym

W celu określenia wrażliwości komórek glejowych na działanie cyjan­
ków przeprowadzono cykl badań w warunkach hodowli pozaustrojowej. 
W poprzedniej pracy scharakteryzowano obraz uszkodzeń cytologicz­
nych i cytochemicznych (Mossakowski 1976). Celem badań przedstawio­
nych obecnie była mikroskopowo-elektronowa ocena uszkodzeń komór­
kowych, oraz ich konfrontacja z opisanymi poprzednio nieprawidłowo­
ściami, stwierdzonymi na poziomie mikroskopu świetlnego.

MATERIAŁ I METODY

Badania przeprowadzono w warunkach identycznych jak w poprzed­
niej pracy (Mossakowski 1976).

Wyselekcjonowane hodowle organotypowe móżdżku noworodków 
szczurzych w 1, 2 i 3 tygodniu wzrostu poddawano 1-godzinnemu dzia­
łaniu cyjanku sodu, dodanego do medium odżywczego hodowli, w koń­
cowym stężeniu 10—3 M.

Do badań w mikroskopie elektronowym pobierano hodowle bezpo­
średnio po zatruciu, oraz po upływie 1, 3 i 7 dni. Materiał opracowy­
wano technicznie wg metody opisanej przez Borowicza i Kraśnicką 
(1971). Ultracienkie skrawki skrawano na ultramikrotomie LKB III, 
8800, kontrastowano przy pomocy octanu uranylu i cytrynianu ołowiu 
i oglądano w mikroskopie elektronowym JEM 7A przy napięciu przy­
spieszającym 80 KV. Zdjęcia wykonano na płytach ORWO EU 2.

Materiał kontrolny stanowiły hodowle tych samych grup czasowych 
prowadzone w standardowym środowisku odżywczym równolegle do ho­
dowli doświadczalnych.

WYNIKI

Większość komórek glejowych, obserwowanych bezpośrednio po za­
truciu w hodowlach 1- i 2-tygodniowych wykazuje znaczne cechy uszko­
dzenia. W hodowlach 3-tygodniowych liczba komórek z zaawansowany­
mi cechami dezintegracji strukturalnej jest mniejsza.

W obu typach neurogleju zwraca uwagę obfitość wielokształtnych 
wtrętów śródplazmatycznych, o różnej gęstości elektronowej, oraz ciał
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Nr 4 Gliopatia cyjankowa in vitro 443lizosomopodobnych (ryc. 1, 2), mniej licznych w populacji glejowej w hodowlach 3-tygodniowych.Cytoplazma astrocytów jest przejaśniona, siatka śródplazmatyczna uboga, jej kanały znacznie poszerzone, pokryte skąpą ilością rybosomów (ryc. 1, 2, 3). Niekiedy towarzyszą temu stosunkowo liczne skupienia wolnych rybosomów (ryc. 2, 3). Maksymalnie poszerzone kanały siatki śródplazmatycznej wypełnione są delikatnymi, kłaczkowatymi masami (ryc. 4). Znaczna ilość widocznych w cytoplazmie mitochondriów, wy­kazuje cechy obrzmienia, ich macierz jest jasna, a grzebienie słabo wi­doczne (ryc. 3). Gliotubule są krótkie, pofragmentowane i nieregularnie rozrzucone w cytoplazmie. W licznych komórkach astrocytarnych zbior­niki i kanały zespołu Golgiego są poszerzone. Jądra komórkowe są mniej uszkodzone, zwraca jednak uwagę rozrzedzenie karioplazmy i brak ciąg­łości zewnętrznej błony jądrowej.Zmiany w oligodendrocytach są niemal identyczne jak w astrogleju. Dominuje w nich uszkodzenie mitochondriów, przejawiające się prze­jaśnieniem macierzy i słabą widocznością grzebieni (ryc. 2), znaczne zu­bożenie bądź przegrupowanie rybosomów oraz niekiedy bardzo duże po­szerzenie kanałów siatki śródplazmatycznej, wypełnionych podobnie jak w astrocytach kłaczkowatym materiałem o niskiej gęstości elektrono­wej.W obu rodzajach neurogleju występują cechy bardzo znacznie wzmo­żonej pinocytozy (ryc. 4). Zjawisko to spostrzega się zarówno w komór­kach z ciężkimi uszkodzeniami jak i w komórkach o mniej zaawansowa­nych zmianach patologicznych, występujących pojedynczo w hodowli 1-tygodniowej, liczniej w hodowlach 2-tygodniowych i obficie w 3-ty­godniowych. W komórkach tych spotyka się stosunkowo liczne mito- chondria nie wykazujące cech masywnego uszkodzenia, ich macierz jest ciemna, a grzebienie dobrze utrzymane. Ilość wtrętów śródplazmatycz- nych i ciał lizosomopodobnych jest mała. Zespół Golgiego jest prawi­dłowo utrzymany, lub wykazuje tylko nieznaczne poszerzenie zbiorni­ków i kanałów. Natomiast liczne kanały szorstkiej siatki śródplazmaty­cznej są znacznie poszerzone.Po upływie 24 godzin od zatrucia obraz mikroskopowo-elektronowy komórek glejowych w hodowli 1-tygodniowej jest zasadniczo zbliżony do opisanego poprzednio, jakkolwiek nasilenie zmian patologicznych jest mniejsze. Mniej liczne ciała wtrętowe występują zarówno w cytoplaz­mie astrocytów jak i oligodendrocytów, częściej spotyka się natomiast typowe ciała lizosomopodobne (ryc. 5). Poszerzenie kanałów siatki śród­plazmatycznej jest mniej nasilone, jakkolwiek spotyka się nadal kana­ły znacznie poszerzone lub odcinkowo wręcz rozdęte (ryc. 5). W miej­scach odcinkowego rozdęcia kanałów siatki szorstkiej ilość rybosomów
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444 M. J. Mossakowski, B. Gajkowska Nr 4jest wyraźnie uboższa, obok nich spotyka się liczne ugrupowania wol­nych rybosomów. Obserwuje się niekiedy znaczne poszerzenie zbiorni­ków i kanałów rozbudowanego zespołu Golgiego (ryc. 6). Normalizacja obrazu mikroskopowo-elektronowego komórek glejowych w hodowli 2-, a zwłaszcza 3-tygodniowej jest wyraźniejsza niż w hodowli 1-tygodnio- wej. Nadal jednak spotyka się obrazy świadczące o wzmożonej aktyw­ności pinocytarnej. We wszystkich typach komórek trzech grup czaso­wych hodowli zwraca uwagę znaczne uszkodzenie mitochondriów, wyra­żające się bądź zubożeniem aparatu mitochondrialnego, bądź występo­waniem mitochondriów o nieprawidłowych kształtach i rozmiarach i za­tartym rysunku (ryc. 6), lub wreszcie obecnością rozdętych mitochon­driów z niemal całkowitym zatarciem ich struktury wewnętrznej (ryc. 7). Uszkodzenia układu mitochondrialnego są znacznie bardziej nasilone w gleju skąpowypustkowym.W trzecim dniu po zatruciu obserwuje się dalszą normalizację obrazu mikroskopowo-elektronowego obu typów komórek glejowych we wszyst­kich trzech grupach czasowych hodowli. Najbardziej nasilone zmiany patologiczne utrzymują się w hodowlach 1-tygodniowych. Wyrażają się one poszerzeniem kanałów siatki śródplazmatycznej, obecnością wtrętów śródplazmatycznych i ciał lizosomopodobnych oraz nieprawidłową struk­turą mitochondriów. Zmiany mitochondrialne utrzymują się również w stosunkowo licznych komórkach glejowych, zwłaszcza w oligodendro- cytach w hodowlach 2-, a nawet 3-tygodniowych (ryc. 8). W licznych astrocytach spotyka się obfite gliotubule i gliofilamenty rozrzucone w cy- toplazmie, lub ułożone w regularnych układach.Po upływie 7 dni od zatrucia obraz mikroskopowo-elektronowy więk­szości komórek glejowych w hodowlach z wszystkich trzech grup cza­sowych przypomina obrazy z materiału kontrolnego. Jednakże w ho­dowlach 1-tygodniowych nierzadko spotyka się nadal komórki z obfity­mi ciałami wtrętowymi w cytoplazmie i znacznie poszerzonymi kanała­mi szorstkiej siatki śródplazmatycznej odcinkowo pozbawionymi rybo­somów (ryc. 9).
OMÓWIENIEObserwacje dotyczące mikroskopo-elektronowego obrazu neurogleju poddanego krótkotrwałemu działaniu cyjanku sodu potwierdziły poprzed­nie spostrzeżenia cytologiczne i cytochemiczne (Mossakowski 1976). Wy­kazały one największą wrażliwość hodowli młodych z nisko zróżnico­waną populacją komórkową, wyrażającą się zarówno w nasileniu zmian patologicznych jak i w czasie ich utrzymywania się. Potwierdziły one również spostrzeżenia dotyczące indywidualnego zróżnicowania wrażli-
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PODPISY POD RYCINY

Rye. 1. Hodowla 1-tygodniowa, bezpośrednio po zatruciu. Fragment astrocytu 
o jasnej cytoplazmie. Widoczne nieliczne fragmenty szorstkiej siatki śródplazma- 

tycznej i liczne ciała wtrętowe. Pow. 20.000 X.
Fig. 1. 1-week culture, directly after exposure to cyanide action. Fragment of 
astrocyte with pale cytoplasm. Scanty fragments of rough endoplasmic reticulum 

and numerous intracytoplasmic inclusions are seen. X 20 000.

Rye. 2. Hodowla 3-tygodniowa, bezpośrednio po zatruciu. Fragment astro- i oligo- 
aendrocytu. W komórce astrocytarnej widoczne są nieliczne fragmenty szorstkiej 
siatki śródplazmatycznej, ugrupowania wolnych rybosomów, ciała lizosomopodob- 
ne, obkurczone mitochondria oraz nieliczne ciała tłuszczowe. W oligodendrocycie 
widoczne są liczne ciała lizosomopodobne i obrzmiałe mitochondria. Pow. 20.000 X. 
Fig. 2. 3-week culture, directly after exposure to cyanide action. Fragments of 
neighbouring astro- and oligodendrocyte. In astrocytic cytoplasm scanty fragments 
of rough endoplasmic reticulum, grouping of free ribosomes, lysosomes-like bo­
dies, shrunken mitochondria and lipid droplets are present, while in oligodendro­

cyte swollen mitochondria and lysosome-like bodies prevail. X 20 000.

Rye. 3. Hodowla 2-tygodniowa, bezpośrednio po zatruciu. Fragment astrocytu, 
w którego cytoplazmie widoczne są poszerzone kanały szorstkiej siatki śródplaz­
matycznej, odcinkowo pozbawionej rybosomów, ugrupowania wolnych rybosomów 
i ciała lizosomo-podobne. Obok uszkodzonych mitochondriów widoczne są mito­

chondria niezmienione. Pow. 24.000 X.
Fig. 3. 2-week culture directly after exposure to cyanide action. Fragment of astro­
cyte, in cytoplasm of which distended channels of rough endoplasmic reticulum, 
partially devoid of ribosomes, grouping of free ribosomes and lysosome-like 
bodies are seen. Besides damaged mitochondria, some unchanged mitochondria 

are present. X 24 000.

http://rcin.org.pl



X M. J. Mossakowski, B. Gajkowska

Rye. 4. Hodowla 1-tygodniowa, bezpośrednio po zatruciu. We fragmentach astro- 
cytów widoczne są liczne ciała lizosomo-podobne, gliofilamenty, znacznie posze­
rzone kanały siatki śródplazmatycznej, wypełnione kłaczkowatą zawartością, oraz 

liczne pęcherzyki mikropinocytarne (strzałki). Pow. 24.000 X.
Fig. 4. 1-week culture, directly after exposure to cyanide action. In fragments of 
two astrocytes numerous lysosome-like bodies, gliofilaments, distended channels 
of endoplasmic reticulum, containing floccular masses and abundant pinocytotic 

vesicles (arrows) are present. X 24 000.

Rye. 5. Hodowla 1-tygodniowa w 24 godz. po zatruciu. Widoczny fragment sąsia­
dującego astrocytu i oligodendrocytu. W komórce astrocytarnej obecne są liczne 
ciała wtrętowe oraz znacznie rozdęte kanały siatki śródplazmatycznej szorstkiej. 

Pow. 16.000 X.
Fig. 5. 1-week culture in 24th hr after exposure to cyanide action. Fragments of 
neighbouring astrocyte and oligodendrocyte are present. In astrocytic cytoplasm 
numerous inclusion bodies and some distended channels of rough endoplasmic 

reticulum are seen. X 16 000.

Rye. 6. Hodowla 1-tygodniowa w 24 godz. po zatruciu. Widoczne fragmenty dwóch 
astrocytów o stosunkowo nieznacznie zmienionej strukturze. Zwraca uwagę olbrzy­
mie mitochondrium położone obok licznych niezmienionych mitochondriów oraz 
wyraźnie poszerzone kanały aparatu Golgiego. Pojedyncze kanały szorstkiej siatki 

śródplazmatycznej nieznacznie poszerzone (strzałki). Pow. 16 000 X.
Fig. 6. 1-week culture in 24th hr after exposure to cyanide action. Fragments of 
two astrocytes with relatively undamaged structure are seen. Giant mitochon­
drium between numerous unaltered mitochondria and distended channels of Golgi 
complex are present. Some channels of rough endoplasmic reticulum are slightly 

enlarged (arrows). X 16 000.

Rye. 7. Hodowla 1-tygodniowa w 24 godz. po zatruciu. We fragmencie oligodendro­
cytu widoczne znacznie obrzmiałe mitochondria. Pow. 24.000 X

Fig. 7. 1-week culture in 24th hr after exposure to cyanide action. In the frag­
ment of oligodendrocyte greatly swollen mitochondria are seen. X 24 000.

Rye. 8. Hodowla 3-tygodniowa, 3 dni po zatruciu. We fragmencie oligodendrocy­
tu widoczne jądro z wyraźnym jąderkiem. W cytoplazmie obecny pojedynczy lizo- 

som i nieliczne obrzmiałe mitochondria. Pow. 24.000 X.
Fig. 8. 3-week culture, 3 days after exposure to cyanide action. In the fragment of 
oligodendrocyte nucleus with a distinct nucleolus is seen. Cytoplasm contains 

a single lysosome and scanty swollen mitochondria. X 24 000.

Rye. 9. Hodowla 1-tygodniowa, 7 dni po zatruciu. Fragment astrocytu z dobrze 
rozwiniętym aparatem Golgiego, dość licznymi ciałami lizosomopodobnymi i rozdę­
tymi kanałami siatki śródplazmatycznej szorstkiej, odcinkowo pozbawionymi rybo­

somów. Pow. 20.000 X.
Fig. 9. 1-week culture, 7 days after exposure to cyanide action. Fragment of astro­
cyte with a distinct Golgi complex, numerous lysosome-like bodies and distended 
channels of rough endoplasmic reticulum partially devoid of ribosomes. X 20 000.
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Nr 4 Gliopatia cyjankowa in vitro 445wości poszczególnych komórek glejowych z tych samych grup czasowych i linii histogenetycznych.Stwierdzone zmiany patologiczne w ultrastrukturze komórek glejowych dotyczyły przede wszystkim szorstkiej siatki śródplazmatycznej, wyraża­jąc się znacznym poszerzeniem, a nawet odcinkowym rozdęciem jej ka­nałów z równoczesnym zmniejszeniem ilości rybosomów, oraz bardzo znacznym uszkodzeniem mitochondriów. W obu grupach nieprawidłowo­ściom ultrastrukturalnym towarzyszyło nagromadzenie śródplazmatycz­nych ciał wtrętowych, o niewyjaśnionym charakterze chemicznym oraz występujące wyłącznie we wczesnym okresie po zatruciu objawy wzmo­żonej mikropinocytozy. Poszczególne typy zmian wykazywały nieco od­mienne sekwencje czasowe oraz zróżnicowanie nasilenia w astrocytach i oligodendrogleju.Najwcześniej obserwowane zmiany, utrzymujące się zresztą w poje­dynczych komórkach hodowli 1-tygodniowej do końca obserwacji, doty­czyły siatki śródplazmatycznej. W tym samym czasie obficie występowa­ły śródplazmatyczne ciała wtrętowe, których liczba zmniejszała się stop­niowo wraz ze wzrostem zawartości typowych ciał lizosomopodobnych, oraz cechy wzmożonej aktywności mikropinocytarnej. Wyda je się praw­dopodobne przyczynowe powiązanie tych zjawisk. Zmiany przepuszczal­ności błon komórkowych, sugerowane w oparciu o spostrzeżenia z mikro­skopu świetlnego (Mossakowski 1976) i prawdopodobnie zależne od wyka­zanych przez Masurowsky’ego i Bunge (1971) oraz Ybatę i wsp. (1971) za­burzeń w aktywności ATP-azy błonowej, mogą leżeć u podłoża niepra­widłowości w strukturze siatki śródplazmatycznej, a być może również i nagromadzenia śródplazmatycznych ciał wtrętowych. Za taką zależno­ścią może przemawiać ich pojawienie się bezpośrednio po 1-godzinnym zatruciu. Prawo do identyfikacji stwierdzanych w mikroskopie elektro­nowym śródplazmatycznych ciał wtrętowych ze skupieniami ziarnistości PAS-dodatnich, obserwowanymi w mikroskopie świetlnym (Mossakowski 1976) dać mogą dopiero odpowiednie badania histochemiczne. Niemniej równoczesność pojawiania się i znikania obu struktur sugeruje taką inter­pretację. Występowanie ziarnistości PAS-dodatnich w komórkach glejo­wych utrzymywanych w hodowli pozaustrojowej, Renkawek (1972) wią- że ze zmianami przepuszczalności błon komórkowych i uważa je za na­gromadzone w cytoplazmie substancje białkowe bądź lipidowo-białkowe pochodzące ze środowiska odżywczego hodowli.Uszkodzenia mitochondrialne, obecne bezpośrednio po zatruciu domino­wały w 24 godzinie i w 3 dniu po zatruciu, wykazując pełną zgodność czasową z drastycznym spadkiem aktywności dehydrogenazy bursztynia- nowej i oksydazy cytochromowej, stwierdzonym w badaniach na pozio­mie mikroskopu świetlnego (Mossakowski 1976). Przypadały one również
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na ten sam okres, w którym Wender i wsp. (1972) stwierdzili obniżenie 
aktywności enzymatycznej w gleju istoty białej w doświadczeniach prze­
prowadzonych in vivo.

W świetle mikroskopowo-elektronowej oceny stanu mitochondriów 
w okresie bezpośrednio po zatruciu, wysoką aktywność enzymów mito- 
chondrialnych stwierdzaną w tym czasie w badaniach cytochemicznych 
(Mossakowski 1976) rozpatrywać należy prawdopodobnie jako zjawisko 
związane z ułatwioną dostępnością użytego do odczynu histochemicznego 
substratu, w związku ze zwiększoną przepuszczalnością błon komórko­
wych i -uszkodzoną strukturą mitochondriów (Kozik 1972). Być może 
w ten sam sposób należy interpretować wykazaną przez Ibrahima i wsp. 
(1963) aktywację enzymatyczną oligodendrogleju w spoidle wielkim u za­
trutych cyjankiem szczurów, występującą przed pojawieniem się wykład­
ników jego demielinizacji.

Odrębności uszkodzeń ultrastrukturalnych astro- i oligodendrogleju 
w następstwie zatrucia cyjankami wyrażały się w dominowaniu obrzmie­
nia cytoplazmy, poszerzenia siatki śródplazmatycznej, nagromadzenia ciał 
wtrętowych w komórkach gwiaździstych i uszkodzeń mitochondriów 

gleju skąpowypustkowym.Zróżnicowanie to wykazuje pełną analogię 
z odmiennością nieprawidłowości ultrastrukturalnych astro- i oligoden- 
drocytów w przypadku zatrucia tlenkiem węgla w warunkach in vivo 
i in vitro (Korthals i wsp. 1973a, 1973b). Ciężkie uszkodzenie mitochon­
driów w oligodendrocytach przy słabiej wyrażonych zmianach w gleju 
gwiaździstym stanowi przyczynek popierający koncepcję Ybata i wsp. 
(1971) o odmiennych właściwościach mitochondriów w obu typach neuro- 
gleju.

Na odrębną uwagę zasługuje fakt, że już w okresie najcięższego uszko­
dzenia komórek — obok poszerzonych, pozbawionych rybosomów kana­
łów siatki śródplazmatycznej występowały obfite ugrupowania polirybo- 
somalne. Te przegrupowania rybosomalne występujące w obu typach ko­
mórek glejowych w najwcześniejszej fazie po zatruciu mogą sugerować 
wzmożenie procesów biosyntezy białek, być może warunkujących odwra- 
calność spostrzeganych uszkodzeń komórkowych.

Spostrzegane przez nas nieprawidłowości ultrastruktury komórek gle­
jowych w ogólnym wzorcu zbliżone były do uszkodzeń spowodowanych 
niedotlenieniem zarówno in vivo (Brown, Brierley 1972, Yu i wsp. 1972) 
jak i in vitro (Kraśnicka i wsp. 1973), jak również do zmian rozwijających 
się w następstwie zatrucia tlenkiem węgla (Korthals i wsp. 1973a, 1973b). 
Podobieństwa dotyczące charakteru nieprawidłowości ultrastrukturalnych 
i dynamiki ich rozwoju związane są zapewne z ich zbliżonym mechaniz­
mem patogenetycznym, wynikającym z niedostatku tlenu lub zaburzeń 
tlenowego metabolizmu komórki.
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Różnice obrazu ¡mikroskopowo-elektronowego w stosunku do spostrze­
żeń Hirano i wsp. (1967) i Baldy-Moulinier i wsp. (1973) odnieść należy 
do zasadniczych odrębności modelu doświadczalnego.

M. H. MoccaKOBCKw, B. TanKOBCKa

DJIEKTPOHHO-MHKPOCKOnMHECKAH KAPTHHA nOBPEyK/fEHPlH r.JIMM, 
BBI3BAHHBIX RMAHWCTblM HATP14EM B KYJIBTYPE TKAHM

P e 3 K) m e

MccjieAOBannH dbuin npoBe^eubi na opraHOTnnnnecKofl KyjibType M03x<eHKa 
HOBopojK/jeHHbix Kpbic, BbijjepjKWBaeMbix b Tenenne 1 naca b cpe^e, co/jepjKamefi 
nnanncTbiił naTpnw b KomjeHTpaijMPi 1 mM. KyjibTypbi OTpaBjiHJin na 7, 14 w 21 /jeiib 
Bbi^epjKUBaiiKH mx in vitro. Marepnaji ^jih nccjieflOBannii Gpajin nenocpejjcTBeHno 
nocjie OTpaBjieHMH, a TaKxte nepe3 1, 3 m 7 flHen nocjie OTpaBJiennH.

YjibTpacTpyKTypHbie n3MeHennH, KacaioinnecH o6onx tmiiob rjinw 6buin cnjibHee 
Bcero Bbipa>Kenbi b OflHOHe^ejibHbix xyjibTypax, wccjie^yeMbix nenocpe/jCTBeHHO 
nocjie OTpaBjienwH n no ncTeneunn 24 nacos. Ohm Bbipax<a.nncb b ycmiennofi mukpo- 
nnnomiT03HOfi aKTWBHOCTM, HabyxaHnfl uMTonjia3Mbi, pacmwpeHWH xaHajiOB 3h^o- 
njia3MaTnnecKoii ceTw, noBpeiK.qeHwn mmtoxoh^phx, a TaiOKe b narpoMajKjjeHwn 
HJIOTHblX Teji.

B acTpoijnTax npeodjia^ajin npwsnaKn nsMenenHoił npounpaeMOCTn KneronHbix 
oSojioneK, b to BpeMH xax b ojinro^eH^porjinn — noBpexiflenne mutoxoh^pww. Ha 
7 flenb nocjie OTpaBjienna yjibTpacTpyKTypnaa KapTMHa B03Bpanjajiacb k nopMe, 
o^HaKo no-npe>KHeMy coxpaiiHjiocb yBejinneHHOe KOJinnecTBO njioTHbix Ten b acTpo- 
UHTax n 3naniiTejibHbiń OTex mutoxoh^phk b ojinroflenflporjinn.

O6napy>KeHHbie ajieKTpOHHO-MMKpocKonnnecKne w3MeneHMH nanOMniiajin napy- 
HieHMH, bhJiHiomnecH cne/iCTBJieM rwnoKcnn w OTpaBJieHMH okhcbio yrnepo^a. Taxce- 
Jibie, coxpanaiomMecH nocjie OTpaBJiennH noBpe^eHMH ojinroaeiiAporjinn yxasbiaaiOT 
na mx ynacTwe b jjeMMejiMaaLjnOHHbix npopeccax, nabjno^aeMbix npn ijnaHncTOii 
SHpecJjaxonaTHM.

M. J. Mossakowski, B. Gajkowska

ELECTRON MICROSCOPIC PICTURE OF GLIA LESIONS INDUCED 
WITH CYANIDE IN TISSUE CULTURE

Summary

The study was carried out on the organotypic cultures derived from newborn 
rats cerebellum. Seven, 14 and 21 days old cultures were kept for 1 hour in a me­
dium containing 1 mM of sodium cyanide. Investigation was performed immedia­
tely after intoxication and 1, 3, 7 days afterwards.

Ultrastructural changes were present in both types of glial cells being most 
pronounced in 1 week old cultures observed immediately and 24 hours after into­
xication. The alterations were characterized by increased micropinocytotic activity, 
swelling of cytoplasm, distension of endoplasmic reticulum channels, lesion of mi­
tochondria and accumulation of dense bodies.
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In astrocytes predominated the exponents of disturbed permeability of cellular 
membranes whereas in oligodendroglia — the damage to mitochondria. Ultrastruc­
tural picture became normalized in 7th day after intoxication but in astrocytes still 
persisted increased number of dense bodies while in oligodendroglia the marked 
swelling of mitochondria.

The observed ultrastructural changes closely resemble those caused by hypoxia 
and carbon monoxide intoxication. Severe, long-lasting abnormalities of oligoden­
droglia suggest its important role in the mechanism of myelin damage in cyanide 
encephalopathy.
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