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Pomimo licznych i wszechstronnych badan, caty szereg elementow
patomechanizmu uszkodzenia tkanki nerwowej, zwigzanego z klinicznym
zespotem encefalopatii pochodzenia watrobowego, spowodowanej przez
rozne, nieswoiste uszkodzenia watroby, pozostaje nadal niewyjasniény.

Nieprawidtowosci tkanki glejowej, dominujagce w obrazie patologicz-
nym moézgu w spontanicznych i doswiadczalnych encefalopatiach watro-
bowych (Adams, Faley 1949, Baker 1949, Laphame 1961, Mossakowski
1966 a, 1966 b) sugeruja, ze mamy do czynienia z pierwotng gliopatia,
ktéra wtdrnie prowadzi do uszkodzenia pozostatych elementéw miazszo-
wych moézgu. Istniejg jednak réwniez inne, istotne elementy obrazu pato-
morfologicznego encefalopatii watrobowej, takie jak ogniskowe zgab-
czeniie tkanki nerwowej, typowe zwlaszcza dla tzw. encefalopatii wrotno-
-uktadowej (Sherlock i wsp. 1954) oraz uogOlniony obrzek mdzgu,
wystepujacy w wiekszosci przypadkow spontanicznej encefalopatii wa-
trobowej (Mossakowski 1966 a) i w znacznym odsetku encefalopatii do-
Swiadczalnej (Mossakowski 1966 b). Powstaje przeto pytanie, czy nie-
prawidtowosci tkanki glejowej, zblizone swoim Charakterem do opisanych
przez Bignamfego i wsp. (1965) oraz Carnoga i wsp. (1967) w przypad-
kach doswiadczalnej encefalopatii ouabainowej, przebiegajacej z typo-
wymi ogniskami zgabczenia tkanki nerwowej, sa odpowiedzialne za obie
grupy wymienionych zmian, czy tez bierze tu udziat dodatkowy czyn-
nik — zaburzonej przepuszczalnosci naczyn krwionosnych mozgu.

Celem podjetych badan byto ustalenie charakteru ewentualnych zmian
w przepuszczalno$ci naczyn krwionosnych mozgu i ich roli w ksztatto-
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waniu obrazu patologicznego encefalopatii pochodzenia watrobowego. Po-
niewaz rozwoj uszkodzen tkanki nerwowej w doswiadczalnej encefalopatii
watrobowej jest procesem bardzo powolnym (Lapham 1961, Mossakow-
ski 1966) stuszniejsze wydawato sie zastosowanie przewlekiej metody
oceny stanu przepuszczalnosci naczyn, niz uzycie rutynowych znaczni-
koéw barierowych. Przyzyciowa metoda srebrowa, opisana przez Wistoc-
kiego i Leduc (1952), w naszym przeSwiadczeniu najlepiej spetniata te
wymagania. Autorzy metody ustalili, ze w normalnych warunkach ztogi
srebra odktadajg sie jedynie w oponach miekkich, zrebie splotu naczy-
nidwkowego, w S$cianach naczynn krwionosnych (wylacznie w komoérkach
srodbtonkowych) i w tych okolicach uktadu nerwowego, ktdre sg pozba-
wione mechanizmoéw barierowych, takich jak pdélko krancowe, szyszynka
i lejek przysadki (Wisniewski, Olszewski 1962). Baldwin (1969) w bada-
niach nad wpltywem hipotermii na stan bariery krwio-mdzgowej po-
twierdzit uzytecznosé tej metody do badan nad stanem przepuszczalnosci
naczyrn moézgowych.

MATERIAL | METODY

Badania przeprowadzono na 51 szczurach biatych, rasy Wistar, obydwu
pici. Wiek szczuréw na poczatku doswiadczenia wynosit dwa miesiace.
W celu wywotania marskosci watroby 30 doswiadczalnym zwierzetom
wstrzykiwano co drugi dzien czterochlorek wegla w plynnej parafinie,
wg metody podanej przez Georgijewa i wsp. (1968), w ilosciach 0,1 ml
CC14 na 100 g wagi ciata. Podskorne iniekcje ptynnej parafiny, w takiej
samej ilosci w przeliczeniu na 100 g wagi ciala, jak zwierzeta dos$wiad-
czalne otrzymywato 21 zwierzat kontrolnych. Obydwie grupy zwierzat
otrzymywalty do picia roztwér azotanu srebra, zgodnie z technika Wi-
stockiego i Leduc (1952).

Zwierzeta usmiercano w grupach, po uptywie 2, 4 i 6 miesiecy od roz-
poczecia doswiadczenia, tj. od zastosowania iniekcji czterochlorku wegla.
W celu unikniecia ewentualnych réznic zwigzanych z czasokresem po-
dawania roztworu azotanu srebra i wiekiem zwierzat, doswiadczenie usta-
wiono w ten sposéb, ze wszystkie zwierzeta otrzymywaty do picia azotan
srebra przez 7 miesiecy i wszystkie usmiercane byty w 9 miesigcu zycia.
Kazda grupa doswiadczalna skitadata sie z 10 zwierzat, a kontrolna z 7.

Do badan histologicznych pobrano materiat z trzech standardowych
okolic mézgowia (pétkule moézgu na wysokosci lejka przysadki i w petni
rozwinietego wzgorza wzrokowego, oraz pien mozgu i moézdzek ria linii
przejscia mostu w opuszke) i z watroby. Materiat utrwalano w 10% obo-
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jetnej formalinie i. zatapiano w parafinie. Skrawki mozgu barwiono be-

matoksyling i eozyng, metoda Kanzler-Arendta i Heidenhaina oraz wg. ,
metody Gridleya. Mrozikowe skrawki z mézgu impregnowano ponadto :
solami ztota wg Cajala. Skrawki z watroby barwiono wyigcznie hemato-.

ksyling-eozyng i impregnowano wg Gridleya. Niebarwione skrawki

z obydwu narzadéw badano w ciemnym polu w celu umiejscowienia zto-

géw srebra. Dodatkowo dla oceny uszkodzenia bariery krwio-moézgowej,

po 3 zwierzeta z kazdej grupy otrzymaly na 2 godziny przed $miercig

dozylnie 2% biekit Evansa w 7% roztworze albuminy wotowej. Rozktad

znacznika w tkance oceniano makroskopowo, a nastepnie na skrawkach

w mikroskopie fluorescencyjnym, przy uzyciu lampy HBO 200.

WYNIKI

Obserwacje kliniczne: Od 4 miesigca doswiadczenia wigkszo$¢ zwierzat
wykazywata objawy puchliny brzusznej. Zwierzeta stawaly sie apatycz-
ne, spowolniate, tracity apetyt, tysiaty. Powtoki skoérne i Sluzéwki wyka-
zywaly szare zabarwienie. Cztery zwierzeta z grupy 6-miesiecznej i dwa
z 4-miesiecznej padly przed zakoriczeniem doswiadczenia.

Obserwacje morfologiczne: U zwierzat grupy kontrolnej nie stwier-
dzano makroskopowych odchylern od stanu prawidtowego, poza szarym
zabarwieniem narzaddéw wewnetrznych, opony twardej mézgu i okolicy
lejka przysadki.

W preparatach barwionych metodami histologicznymi zaréwno w moz-
gu, jak i w watrobie, nie stwierdzono zadnych nieprawidtowosci morfo-
logicznych. Preparaty z mézgu badane w ciemnym polu wykazaty obec-
nos¢ obfitych ztogébw srebra w migzszu i naczyniach szyszynki (ryc. 1),
lejka i tylnego ptata przysadki (ryc. 2) oraz w zrebie splotu naczynidw-
kowego (ryc. 3). Mniej obfite ztogi metalu byly obecne w oponach miek-
kich i w écianach naczyn zaréwno $rod- jak i zewnatrzmézgowych (ryc. 4).
Nie stwierdzono natomiast migzszowych ztogéw srebra w mozgu. Ele-
menty tgcznotkankowe w watrobie byly silnie wyimpregnowane.

Obraz morfologiczny zaréwno mozgu, jak i watroby, u zwierzat do-
Swiadczalnych z grupy 2-miesiecznej wykazywat istotne r6znice w po-
réwnaniu ze zmianami obserwowanymi po 4- i 6-miesiecznym podawaniu
czterochlorku wegla; uzasadnia to ich odrebne omdwienie.

Watroba u zwierzat z grupy 2-miesiecznej wykazywata réznego stopnia
zwyrodnienie tluszczowe komdrek migzszowych, ktéremu nie towarzy-
szyly objawy rozplemu elementéw tkanki tacznej. W modzgach zwierzat
tej grupy obserwowano nieznaczny rozplem gleju astrocytarnego i jego
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przerost, szczegblnie wyrazny w pograniczu korowo-podkorowym. Zmia-
nom tym towarzyszylty objawy zwyrodnienia astrocytéw, przede wszyst-
kim w postaci tzw. klazmatodendrozy i nielicznych komdrek Alzheimera,
typu Il. Nie stwierdzano wyraznych cech obrzeku mozgu. Obraz moézgu
badanego w ciemnym polu nie rdoznit sie od obserwowanego u zwierzat
kontrolnych.

U zwierzat usypianych po 4 i 6 miesigcach doswiadczenia obecny byt
peiny, typowy obraz marskosci watroby (ryc. 5, 6). W mdzgach tych
zwierzat obserwowano wszystkie charakterystyczne elementy encefalo-
patii watrobowej. Zasadniczy wzorzec zmian byt identyczny w obu gru-
pach, pomimo niewielkich réznic ilosciowych w natezeniu zmian. Naj-
bardziej uderzajagcym zjawiskiem byt uogoélniony rozplem komérek gle-
jowych, obejmujacy wszystkie struktury moézgowia, z wyrazna przewaga
zmian w pograniczu korowo-podkorowym i w warstwie drobinowej
moézdzku. Towarzyszyt im przerost pojedynczych astrocytow i ich zwy-
rodnienie prowadzace do fragmentacji i catkowitego rozpadu wypustek
(ryc. 7). We wszystkich formacjach istoty szarej wystepowaty liczne ko-
morki Alzheimera, typu Il (ryc. 8) oraz tzw. komorki przejsciowe. W zad-
nym przypadku nie obserwowano komdrek Alzheimera typu | i komorek
Opalskiego. Ponadto liczne komorki nerwowe, we wszystkich skupie-
niach istoty szarej przede wszystkim korze mézgu, jadrach podstawy
i w korze mézdzku, wykazywaty uogoélnione cechy nieswoistego zwyrod-
nienia. Nie stwierdzono uchwytnych nieprawidtowosci w strukturze na-
czyn krwiono$nych mozgu. U 2 zwierzat z grupy 6-miesiecznej wyste-
powaty drobne ogniska zwyrodnienia ggbczastego w pniu mozgu. W ciem-
nym polu ztogi srebra w typowych, opisany¢h powyzej, Okolicach mdzgu
byty obfitsze niz u zwierzat kontrolny¢h. Ponadto obecne byty drobne,
ziarniste ztogi metalu w neuropilu kory mézgu i innych formacji sza-
rych. Ich obfitsze skupienia wystepowaly w otoczeniu naczyn mozgo-
wych (ryc. 9). Liczne komorki glejowe, przede wszystkim astrocyty wy-
petnione byly ziarenkami srebra. Wystepowaly one we wszystkich cze-
Sciach osrodkowego uktadu nerwowego, z wyrazng przewaga istoty biatej.
Najwieksza liczba astrocytow wytadowanych zlogami srebra wystepo-
wata w okolicy przykomorowej (ryc. 10) i podoponowej modzgu oraz pnia
mézgowego. Ztogi metalu wystepowaty réwniez w komoérkach glejowych
spoidta wielkiego i sklepienia mézgu (ryc. 11). Komorki nerwowe zwojow
podstawy, jader mostu, rogu Amona, a w mniejszym stopniu komorki
Purkinjego zawieraty s$rodplazmatyczne ziarenka metalu (ryc. 12). Nie
obserwowano natomiast wyraznego wzrostu ilosci ztogéw srebra w $rod-
btonkach naczyn, w poréwnaniu z grupa kontrolng. W zadnej grupie
zwierzat nie stwierdzono przechodzenia biekitu Evansa poza tozysko na-
czyniowe.
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OMOWIENIE

Podsumowujac nasze obserwacje nalezy stwierdzi¢, ze doswiadczalna
marsko$¢ watroby, wywotana u szczuréw podawaniem czterochlorku we-
gla prowadzi do rozwoju typowego obrazu morfologicznego encefalopatii
pochodzenia watrobowego. Zmiany te, cho¢ wyraznie bardziej nasilone,
sg identyczne w swoim charakterze i umiejscowieniu z obrazem encefalo-
patii watrobowej uzyskiwanej doswiadczalnie przy zastosowaniu diety
niskobiatkowej (Lapham 1961, Mossakowski 1966), a wykazujg daleko
idagce analogie z obrazem encefaloipatii pochodzenia watrobowego, opisy-
wanej u ludzi (Stadler 1936, Nikotajew 1937, Baker 1949, Mossakowski
1966 a) i ze zmianami obserwowanymi we wrodzonej hyperanemonemii
(Bruton i wsp. 1970) u dzieci. Od zmian w encefalopatii wrotno-uktado-
wej  (Sherlock i wsp. 1954, Summerskill i wsp. 1956, Mossakowski,
Szymchel-Paluszkiewicz 1964) rézni sie brakiem lub minimalnym nate-
zeniem zwyrodnienia gabczastego tkanki nerwowej. Fakt wystepowania
niewielkich zgabczen tylko w grupie zwierzat o 6-miesiecznym przebiegu
doswiadczenia, przy ich braku w grupach o krétszym czasokresie moze
wskazywaé, ze zggbczenia stanowig p6zng zmiane w obrazie patomorfo-
logicznym encefalopatii watrobowej.

Nieznaczne zmiany morfologiczne w mdézgu wystepowaty juz u zwie-
rzat w 2-miesiecznej grupie doswiadczalnej, podczas gdy w tym okresie
uszkodzenie watroby polegato jedynie na uogdlnionym zwyrodnieniu
thuszczowym komoérek migzszowych, bez uchwytnych cech marskosci.
Wydaje sie, ze moze to stanowi¢ poparcie dla pogladéw Nikotajewa (1937),
uwazajgcego, ze role czynnika uszkadzajacego osrodkowy ukiad nerwo-
wy mogg odgrywaé same produkty rozpadu i zwyrodnienia komorki
watrobowej.

Uszkodzeniom .tkanki glejowej w osrodkowym uktadzie nerwowym
towarzyszy zwiekszenie przepuszczalnoSci naczyn mozgowych dla soli
srebra, ktére pojawiajag sie w elementach migzszowych moézgu, takich
jak neuropil, astrocyty i niektére komorki nerwowe. W przypadkach bez
zaburzen w przepuszczalnosci naczyn odkiadanie sie soli srebra w mozgu
jest Scisle ograniczone do tych jego okolic, ktore sg pozbawione mecha-
nizmow barierowych. Stwierdzono to zaréwno w warunkach doswiad-
czalnych (Wistocki, Leduc 1952), jak i w patologii ludzkiej (Hill, Pitts-
bury 1939). Zwiekszenie przepuszczalnosci naczyn, wystepujace w na-
szym materiale, jest identyczne z zaburzeniami obserwowanymi
w doswiadczalnej hipotermii przez Baldwina (1968). Wydaje sie, ze maimy
tu do czynienia z wybidrczym uszkodzeniem bariery krwio-mdzgowej,
poniewaz te same zwierzeta nie wykazywaty zaburzen przepuszczalnosci
dla rutynowego, biatkowego znacznika barierowego, jakim jest albumina



370 M. J. Mossakowski i wsp.

zwigzana z blekitem Evansa. Ten typ zaburzehn przepuszczalnosci moze
odgrywac istotng role w patologii ludzkiej, poniewaz moga one prowa-
dzi¢ do przedostawania sie do ukladu nerwowego szkodliwych, drobno-
czasteczkowych substancji chemicznych, ktére w warunkach prawidto-
wych nie przechodza przez bariere naczyniowo-moézgowa, lub ich
przedostawanie sie przez nig jest wybitnie ograniczone. Do takich sub-.
stancji moze naleze¢ m. in. miedz, ktérej poziom w surowicy krwi znacz-
nie wzrasta w przypadkach marskosci watroby, jak wykazaly badania.
Holmberga i Laurella (1954) i nasze wlasne (Mossakowski i wsp. 1970)..

Na podstawie naszych obserwacji trudno jest w sposéb jednoznaczny
przesadzi¢ wzajemne zaleznosci miedzy zwiekszong przepuszczalnoscig
naczyn moézgowych dla soli srebra, a uszkodzeniem tkanki glejowe;j.
Uszkodzenie gleju wyprzedza w czasie pojawienie sie wyraznych zabu-
rzen przepuszczalnosci naczyniowej. Wystepuje ono juz u zwierzat usy-
pianych po dwéch miesigcach doswiadczenia, podczas gdy zaburzenia
przepuszczalnosci pojawiajg sie dopiero po 4 i 6 miesigcach, tj. w okresie
w peini rozwinietej encefalopatii. Nie przesgdza to oczywiscie zaleznosci
przyczynowej obu zjawisk. Wydaje sie jednak usprawiedliwione przy-
puszczenie, ze uszkodzenie gleju odgrywa¢ moze w tym przypadku
istotng role w zaburzeniach mechanizmu barierowego, ktore z kolei wpty-
waé¢ moga na dalszy rozwodj i pogiebienie sie gliopatii. Wskazuje na to,
miedzy innymi, gromadzenie sie ztogéw srebra, nieobojetnego dla tkanki,
przede wszystkim w astrocytach. Na podkreslenie zastuguje réwniez fakt,
ze zaburzeniom w ukfadzie barierowym, obserwowanym w naszym ma-
teriale, nie towarzysza uchwytne histologiczne nieprawidtowosci struk-
tury Sciany naczyniowej.

WNIOSKI

1. Doswiadczalna marskos¢ watroby, wywotana podawaniem cztero-
chlorku wegla prowadzi do rozwoju obrazu morfologicznego encefalo-
patii watrobowej, z dominujgcym uszkodzeniem gleju astrocytarnego.

2. Uszkodzeniom gleju towarzysza zmiany w przepuszczalnosci naczyn
moézgowych dla soli srebra, podawanych przewlekle przez caly okres do-
Swiadczenia.

3. Zwiekszenie przepuszczalnosci dla soli srebra, przy braku zmian
w przepuszczalnosci dla biatkowych znacznikéw barierowych, wskazuje
na wybiorczy charakter uszkodzenia uktadu barierowego.

4. Wczesne pojawianie sie strukturalnych uszkodzeri gleju astrocytar-
nego, wskazuje na ich prawdopodobna role w zaburzeniach mechaniz-
mow  barierowych, obserwowanych w przeprowadzonym doswiadczeniu.
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M. M. MoccaKOBCKn, M. CbMHJiex, A. IlpoHauiKO

HAPYiUEHWH nPOHWIfAEMOCTK KPOBEHOCHBIX COCYftOB MO3rA
B DKCnEPKMEHTAJIbHOI/t IIEHEHOHHOIl DHLfEMAJIONATKM

Pe3iome

1”ejibjo ncc.ne/j,OBaHMH Gbijio onpe”ejieHwe coctohhhh npoHNpaeMOCTM mostobbix
cocy OB b OKcnepiiMeHTajibHoii neneHOHHOM 3Hn,ed)ajionaTMM. Jiccjie®"OBaHWH GbiJiw
npoBe”eHbi Ha 51 Gejioii Kpbice pacbi Bwcrap. B OKcnepMMeHTajibHon rpynne
GbiJio 30, a b KOHTpojibHoit — 21 Kpbica.

B OKcnepHMeHTajibHofi rpynne ijnppo3 neneHii Bbi3biBajicH noflanefi Herbipexxjio-
pncToro yrjiH b jkw”kom napacJjMHe b BWfle no“Kox<Hbix jiHBeKijpiit. KoHTpojibHaa
rpynna nojiynana MHteKpMM jkh”*koto napacjowHa. Bce jKWBOTHbie nojiynajin 1,5%
pacTBop a30THOKHCJioro cepeGpa “jih mim b KanecTBe MH/jHKaTopa coctohhwh
npoHHijaeMOCTH MO3roBbix cocyflOB.

lloBpejKfleHne neneHM no xapaKTepy >xnpoBofl /jereHepaijwH Ha6jnoa,ajiocb cny-
cth “Ba MecHija, a nojiHaa KaprwHa gi4ppo3a HMejia mocto nocjie 4 m 6 MecngeB
no xo,3y onbiTOB. Y xcnBOTHbix H3 AByxMecHHHoii rpynnbi HaGjno/jajincb jierxne
M3MeHeHMH b rjinn, xapaKTepHbie fljiH neneHOHHon 3Hged)ajionaTMn; ee nolJiHbiii
MopcJpojiorriHecKHM  0oGpa3 npoHBJiajiCH b MO3rax jkhbothbix YycMepnjBjiHHbix Ha 4
u 6 MecHn, BBe"eHHH HeTbipexxjiopncToro yrjia, to ecTb b nepnofl, nojiHOCThio
ocjlopMjieHHoro ijnppo3a neneHM. B otot >kc nepno« nMejiM mccto M3MeHeHMH, cbm-
geTejibCTByfonjMe o noBbiineHHofi npoHMgaeMocTn MO3roBbix cocygoB zjjih cojiefi
cepe6pa npii npaBHJIbHOM coctohhmw SapbepHOM cncTeMbi ~jih ajibGyMMHa, conpn-
jKeHHoro ¢ DBaHCOJiayMOM. Dtot bmz M3MeHeHMit yKa3biBaeT Ha M36wpaTejibHoe
noBpejK,neHne GapbepHbix MexaHM3MOB “jih cojieit cepeGpa npw nx npaBwjibHOM
cocTOHHHH ~jih MaKpoMOJiexyjiHpHbix BeiijecTB. <S$>KT, hto noBpejKfleHne tjihh one-
pejxaeT bo BpeMeHn noHBjieHne OTjiojKeHMft cepeGpa b napeHXMMHbix aneweHTax
MO3ra yxasbiBaeT, no mhchhjo aBTopoB, Ha ee ynacTne b 06pa30BaHnn HapynieHMn
GapbepHbix MexaHM3MO0B, HaGjno“aeMbix b npoBe,geHHbix onbiTax. O"HaKO, c¢ ~pyroii
CTopoHbi, yBejiHHenne npoHngaeMOCTH cocynoB mojkct cocTaBjiHTb cjjaKTop ycyry-
Gjibioihmm rjiMonaTJiio.

M. J. Mossakowski, M. Smiatek, A. Pronaszko

DISTURBANCES IN PERMEABILITY OF CEREBRAL BLOOD VESSELS
IN EXPERIMENTAL HEPATIC ENCEPHALOPATHY

Summary

The purpose of the study was to determine the permeability of the cerebral
blood vessels in hepatic encephalopathy. The experiments were performed on 51
white Wistar raits. The experimental group consisted of 30 and the control of 21
animals.

In the experimental group, liver cirrhosis was induced by subcutaneous injection
of carbon tetrachloride in liquid paraffin. The controls received only liquid pa-
raffin in same amounths as experimental animals. All animals received a 1.5% silver
nitrate solution to drink as a marker of the permeability of cerebral vessels.

Liver lesions of the character of lipid degeneration were observed two months
after starting the injections, and a full picture of liver cirrhosis could be seen
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after 4 and 6 months. In animals of the group sacrified after 2 months there
occurred in the brain delicate changes in the glia, characteristic of hepatic ence-
phalopathy. A full morphological picture of this condition was observed in the
brain of animals sacrificed after 4 and 6 months of treatment with carboin tetra-
chloride, i. e. when cirrhosis reached its full development. At the same time chan-
ges occurred indicating an enhanced permeability of the cerebral vessels for silver
salts, the state of the blood-brain barrier remaining unchanged for Evans blue
labeled albumin. This kind of changes is evidence of selective injury to the barrier
mechanisms for silver salts, its state remaining unaltered for macromolecular sub-
stances. The fact that damage to glia precedes in time the appearance of silver
deposits in the parenchymal elements of the bra'in seems to suggest, in the
authors’ opinion, that these lesions contribute to the disturbances in the barrier
mechanisms, observed in the present experiments. On the other hand, the enhanced
permeability of the vessels may be a factor aggravating gliopathy.
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PODPISY POD RYCINY

~ Rye. 1. Wyimpregnowana ztogami srebra sie¢ naczyniowa szyszynki. Liczne ziar-
niste ztogi metalu potozone poza zrebem naczyniowym. Ciemne pole, preparat nie
barwiony. Pow. 200 XI

Fig. 1. Vascular network of pineal %Iand impregnated with silver salts. Nume-
rous %_Ianular metal deposits situated beyond vascular stroma. Unstained section.
Dark field microscopy. X 200

Rye. 2. Obfite zlogi metalu w tylnﬁ_m ptacie przysadki moézgowej, potozone
\FI>V SC|52186eXnaczyn krwionosnych i w zrebie. Ciemne pole, preparat nie barwiony.
ow. .

Fig. 2. Profuse metal deposits in posterior hypophyseal lobe in vascular wall
and in stroma. Unstained section. Dark field microscopy. X!200.

R)&e. 3. Wyimpregnowany ztogami metalu zrab tacznotkankowy splotu naczy-
niowkowego komory bocznej. Ciemne pole, preparat nie barwiony. Pow. X]200.

Fig. 3. Silver impregnated stroma of choroid plexus of lateral ventricle. Un-
stained section. Dark field microscopy. X'200.

Rye. 4. Wysrebrzone naczynia i opony migkkie podstawy mdzgu. Ciemne pole,
preparat nie barwiony. Pow. 150 XI

Fig. 4. Silver impregnated vessels and pia-arachnoid of base of brain. Un-
stained section. Dark field microscopy. X 150.

Rye. 5. Szczur doswiadczalny 6-miesieczny. Typowy obraz doswiadczalnej mar-
skosci watroby. Widoczne gniazda zachowanej tkanki migzszowej, %UZKI regene-
racyjne oraz obfity rozplem widknistej tkanki tgcznej. H-E. Pow. 200 X.

~ Fig. 5. Experimental case of 6 months duration. Typical picture of experimental
liver cirrhosis. Areas of preserved parenchymal tissue regeneration nodules and
profuse connective tissue proliferation are visible. H-E. XI1200.

Rye. 6. Przypadek z 6-miesiegcznym przezyciem. Obfite wiokna srebrochtonne
g&)m)l(@dzy gniazdami zachowanych migzszowych komorek watroby. Gridley. Pow.

Fig. 6. Experimental case of 6 months duration. Aboundant argentophylic fibers
among islands of preserved parenchymal liver cells. Gridley. X 400.
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Ryc. 7. Szczur doswiadczalny 4-miesieczny. Widoczne astrocyty z pofragmen-
taryzowanymi wypustkami. Cajal. Pow. 300 XI

Fig. 7. Experimental case of 4 months duration. Astrocytes with fragmented
processes. Klasmatodendrosis. Cajal. X'300.

Ryc. 8. Szczur doswiadczalny 6-miesieczny. Widoczne liczne komorki Alzheimera,
typu Il. H-E. pow. 200 X.

Fig. 8. Experimental case of 6 months duration. Numerous Alzheimer cells,
type Il. H-E. X 200.

Ryc. 9. Szczur doswiadczalny 6-miesieczny. Obfite ztogi ziaren srebra w otoczeniu
naczynia jader podstawy. Ciemne pole, preparat nie barwiony. Pow. 300 X.

Fig. 9. Experimental case of 6 months duration. Numerous deposits of silver
grains around vessel of basal nuclei. Unstained section. Dark field microscopy. X 300.

Ryc. 10. Szczur doswiadczalny 4-miesieczny. Liczne astrocyty wypetnione ziaren-
kami srebra w podwysciotkowej okolicy komory I11l. Ciemne pole, preparat nie
barwiony. Pow. 240 X.

Fig. 10. Experimental case of 4 months duration. Numerous astrocytes filled with
silver grains in subependymal region of third ventricle. Unstained section. Dark
field microscopy. X 240.

Ryc. 11. Przypadek z 4-miesiecznym przezyciem. Komorki glejowe sklepienia
moézgu wypetnione sa Swiecagcymi ztogami metalu. Ciemne pole, preparat nie bar-
wiony. Pow. 200 X.

Fig. 11. Experimental case of 4 months duration. Glial cells of fornix are filled
with bright metal deposits. Unstained section. Dark fielled microscopy. X 200.

Ryc. 12. Szczur doswiadczalny 6-miesieczny. Jadra podstawy mostu. Wiekszos¢
komorek nerwowych i glejowych wytadowana ziarenkami metalu. Ciemne pole,
preparat nie barwiony. Pow. 200 X.

Fig. 12. Experimental case of 6 months duration. Nuclei pontis. Most nerve and
glial cells filled with silver grains. Unstained section. Dark field microscopy. X 200.
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