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Obraz patomorfologiczny klinicznych i doswiadczalnych encefalopatii
pochodzenia watrobowego sugeruje obecno$¢ zaburzen przepuszczalnosci
naczyn mozgu, jako istotnego czynnika patogenetycznego, ksztattujacego
zespoOt uszkodzen tkankowych (Mossakowski, 1966; Mossakowski i wsp.,
1974; Smiatek, Mossakowski, 1974). W warunkach do$wiadczalnej ence-
falopatii watrobowej Mossakowski i wsp. (1970) wykazali zwiekszong
przepuszczalno$¢ naczyn mézgu dla soli srebra, przy niezmienionym
stanie bariery naczyniowo-mézgowej dla znacznikdéw biatkowych (kom-
pleks biekitu Evansa z albuming bydlecg), a Ostenda i wsp. (1976)
stwierdzili zwiekszong mikropinocytoze w $rodbtonkach i poszerzenie
zkgcz miedzysrodbtonkowych w kapilarach kory mozgu jako zjawisko
towarzyszace charakterystycznym uszkodzeniom astrocytéw. Wydawato
sie przeto uzasadnione przeprowadzenie serii dalszych badan, majacych
na celu ustalenie w jakiej mierze obserwowane nieprawidtowosSci obrazu
mikroskopowo-elektronowego naczyhn wilosowatych moézgu wigza sie
z zaburzeniami ich przepuszczalnosci. Badania te obejmowaty mikrosko-
powo-elektronowsg analize przepuszczalnoSci naczyn moézgu przy uzyciu
peroksydazy chrzanowej (Reese, Karnovsky, 1967) oraz ocene umiej-
scowienia aktywnosci fosfataz nukleozydowych w elementach zigcza na-
czyniowo-tkankowego (Torack, Barrnett, 1964).

MATERIAL | METODY

Badania przeprowadzono na 3-miesiecznych szczurach szczepu Wistar,
samcach, u ktérych wywolywano marskos¢ watroby przy uzyciu cztero-
chlorku wegla (Mossakowski i wsp., 1970). Siedem zwierzat doswiadczat-
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nych otrzymywato 3 razy w tygodniu podskornie iniekcje 50% cztero-
chlorku wegla w ptynnej parafinie w dawce 0,1 ml CCl4 na 100 g wagi
ciala przez okres 4 miesiecy (3 szczury) i 6 miesiecy (4 szczury). Trzy
zwierzeta kontrolne przez taki sam okres czasu otrzymywaty podskor-
nie ptynng parafing, trzech pozostatych nie poddawano zadnym zabie-
gom.

Ocena obrazu patomorfologicznego watroby i mozgu, stanowigca
przedmiot poprzednich badan (Mossakowski i wsp., 1970; Ostenda i wsp,
1976) pozwolita na wybdér optymalnego czasu trwania doswiadczenia.
Badanie stanu przepuszczalnosci naczynh wykonano u 3 zwierzat do-
$wiadczalnych z 4-miesiecznym przezyciem i u 2 z 6-miesiecznym prze-
zyciem oraz u 3 zwierzat kontrolnych, w tym u dwoch, ktérym wstrzy-
kiwano parafing. Badania histoenzymatyczne wykonano u 2 szczuréw
dodwiadczalnych z przezyciem 6-miesiecznym i 2 zwierzat kontrolnych
(1 szczur po iniekcjach parafiny).

Metoda badan przepuszczalnosci naczyn: Peroksydaze chrzanowg po-
dawano wg metody Reese’a i Karnovsky'ego (1967) w modyfikacji We-
stergaarda i Brightmana (1973). Stosowano peroksydaze firmy Sigma,
typ Il w dawce 100 mg/250 g wagi ciata, ktérg podawano do zyly ogo-
nowej w 1 ml fizjologicznego roztworu chlorku sodu. Czas krazenia pe-
roksydazy wynosit 5, 30 i 120 min. Zwierzeta zabijano stosujgc przez-
sercowg perfuzje roztworem zawierajacym 60 ml 25% aldehydu glutaro-
wego, 120 ml buforu kakodylowego o pH 7,2 oraz 120 ml wody destylo-
wanej z dodatkiem 15 g chlorku wapnia. Pobrany w catosci mdzg
pozostawiono na noc w ptynie o powyzszym skiadzie, a nastepnie dzie-
lono go cieciami prowadzonymi w ptaszczyznie czotowej na piaty gru-
bosci 1 mm, ktoére pozostawiono w buforze Tris 0 pH 7,2 z dodatkiem
0,3 ml sacharozy na 80 ml ptynu na okres 1 godziny w temperaturze
pokojowej. Po tym czasie platy tkanki przenoszono na okres 2—3 go-
dzin do ptynu inkubacyjnego o skfadzie: bufor Tris-maleinowy o pil
7,6 — 40 ml, diaminobenzydyna 20 mg, glukoza 14,4 mg. Po inkubacji
przeprowadzanej w temp. 4°C, pobierano pod kontrolg lupy skrawki
z widocznym odczynem z pogranicza korowo-podkorowego okolicy czo-
towo-ciemieniowej, ktére nastepnie w sposob standardowy opracowywa-
no do badan w mikroskopie elektronowym.

Obserwacje przeprowadzano i zdjecia wykonywano w mikroskopie
elektronowym JEM T7A.

Metoda badan histochemicznych: Zwierzeta zabijano przez dekapita-
cje. Mozg wyjety z jamy czaszki dzielono cieciami czotowymi na platy
grubosci 1 mm, ktére utrwalano przez 2 godziny w temp. 4°C w 4%
roztworze aldehydu glutarowego w 02 M buforze kakodylowym, pH
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7,2. Bloki tkanki ptukano przez noc w 0,3% roztworze sacharozy w bu-
forze kakodylowym, pH 7,2 w temp. 4°C. Nastepnego dnia pobierano
skrawki z pogranicza korowo-podkorowego okolicy czotowo-ciemienio-
wej, dzielono je na bloczki o wymiarach 1 mm3 i umieszczano w plynie
inkubacyjnym o nastepujacym skladzie: woda podwdjnie destylowana
0,2 ml, 0,2 M bufor Tris-maleinowy, pH 72 — 2,0 ml, 25% siarczan
magnezu (MgSO4) — 0,1 ml, 2% azotan otowiu (Pb/NO3/2) — 0,3 ml,
odpowiedni substrat w ilosci 2,5 mg/2 ml wody. Dla wykrycia aktyw-
nosci poszczegolnych hydrolaz do ptynu inkubacyjnego dodawano na-
stepujgce estry fosforanowe: adenozynotréjfosforan (ATP), guanozyno-
tréjfosforan (GTP), cytydynotréjfosforan (CTP) oraz inozynodwufosfc-
ran (IDP) (Torack, Barrnett, 1964).

Réwnoczesnie z bloczkami przeznaczonymi do badan w mikroskopie
elektronowym inkubowano wolno-ptywajgce kriostatowe skrawki tkan-
ki o grubosci 14 m w ktérych obserwowano okresowo w mikroskopie
Swietlnym czas wystgpienia i nasilenia odczynu histoenzymatycznegc

W oparciu o te spostrzezenia ustalono optymalny czas inkubacji, wy-
noszacy 1! godz. Po inkubacji bloczki ptukano w 0,3% roztworze sacha-
rozy, a nastepnie utrwalano dodatkowo przez kilka sekund w 2% roz-
tworze czterotlenku osmu w buforze kakodylowym o pH 7,2 (Torack,
Barrnett, 1964). Bloki odwadniano w sposéb rutynowy i zatapiano
w Eponie 812. Materiat skrawano na ultramikrotomie. Niekontrastowa-
ne ultracienkie skrawki oglagdano w mikroskopie elektronowym JEM 7A.
Skrawki, w ktorych stwierdzono obecno$¢ produktu korncowego odczynu
histoenzymatycznego kontrastowano octanem uranylu i cytrynianem
otowiu oraz ogladano powtérnie.

WYNI1KT

Badanie przepuszczalnosci naczyh wiosowatych

U zwierzat kontrolnych zaréwno tych, ktérym stosowano podskérnie
iniekcje ptynnej parafiny, jak i u nie poddanych zadnym dodatkowym
zabiegom, po uptywie 5 i 30 min. krgzenia peroksydazy, stwierdzono
obecnos$¢ elektronowo-optycznie gestych ztogébw w naczyniach wiosowa-
tych moézgu. Znajdowaty sie one na zwréconej do Swiatla naczynia
powierzchni $rédbtonkéw i w drobnych zatokach pinocytarnych (ryc. 1)
oraz w pojedynczych pecherzykach pinocytarnych (ryc. 2). Nie stwier-
dzono ich w zadnym przypadku w blonie podstawnej naczyn, ani
w przestrzeniach miedzykomérkowych tkanki otaczajgcej naczynia.

U zwierzat doswiadczalnych obu grup czasowych, zmiany w obrazie
mikroskopowo-elektronowym naczyn byty identyczne, réznigc sie jedy-
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Rye. 1. Szczur kontrolny, 5 min. krazenia peroksydazy. Optycznie geste ztogi na

~ powierzchni Srodbtonka i w zatoce pinocytarnej (strzatka). Pow. 15000 X

Fig. 1. Control rat, 5 min. peroxidase circulation. Electron-dense products on the
abluminal endothelial membrane and in the pinocytic pit (arrow). X 15000

Rye. 2. Szczur kontrolny, 30 min. krazenia peroksydazy. W srodbtonku pecherzyk
pinocytarny wypetniony optycznie gesta mas% (otowka strzatki), przestrzenie mie-
) dzykomorkowe puste. Pow. 15000 X ] ) .
Fig. 2. Control rat, 30 min. peroxidase circulation. Pinocytic vesicle filled with
electron-dense product visible in_endothelium garrow head), extracellular space
remains empty. X 15000
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nie intensywnos$cig i czestoscia wystepowania. Byly one bardziej nasi-
lone i wystepowaty czeSciej u zwierzat po 6-miesiecznym okresie do-
Swiadczenia.

Po 5 minutach krazenia peroksydazy, w Swietle drobnych naczyn
stwierdzono obecnos$¢ ztogéw gestego elektronowo-optycznie materiatu
(ryc. 3). Impregnowaty one powierzchnie komérek srodbtonka wnikajac
na krotkim odcinku do zespolen S$rédbtonkowych (ryc. 4). Wypetniaty
réwniez zatoki pinocytarne srddbtonka a rzadko znajdowano je w nie-
zbyt gieboko potozonych pecherzykach mikropinocytarnych. Po 30 min.
krazenia peroksydazy geste elektronowo-optycznie ztogi stwierdzono na-
tomiast w licznych pecherzykach pinocytarnych, a czesciowo réwniez
w kanatach zlgcz miedzysrédbtonkowych. W tym przypadku pasmo zto-
géw zatrzymywato sie ostro na pewnym odcinku ziacza nie wypetniajac
go na calej dilugosci. W tym czasie pojawiaty sie réwniez ziogi w prze-
strzeniach miedzykomdrkowych w tkance otaczajgcej bezposrednio na-
czynie. Po 2 godz. krazenia peroksydazy nie znajdowano elektronowo-
-optycznie gestych ztogbw w Swietle naczyn. Zespolenia miedzys$réd-
btonkowe na krétkim zwykle odcinku, zwrdéconym do Swiatta naczynia

Ryc. 3. Gliopatia watrobowa, 4 mies, doswiadczenia, 5 min. krazenia peroksydazy.
Optycznie gesta masa widoczna w fatdach i zagtebieniach $rodbtonka oraz w pgz
cherzykach™ pinocytarnych. Przestrzenie miedzykomoérkowe puste. Pow. 10 000

Fig. 3. Hepatogenic gliopathy, 4 months of experiment, 5 min. peroxidase circu-
lation. Electron-dense products in endothelial folds saveoles an(c)j pinocytic ve-

sicles. Extracellular space remains empty. X 1000
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Ryc. 4. Gliopatia watrobowa, 4 mies$, doswiadczenia, 5 min. krgzenia peroksydazy.

Naczynie otoczone przez obrzekie wypustkl astrocytow. Zespolenie miedzysrod-

blonkowe wypetnione optycznie gesta masg w ograniczonym odcinku (gtéwki

strzatek). Pecherzyk pinocytarny wypetniony takg samg masg (strzatka).
Pow. 10 000 X

Fig. 4. Hepatogenic gliopathy, 4 months of experiment, 5 min. peroxidase circu-

lation. The vessel surrounded by swollen astrocytic processes. Short segment of

tight junction filled with electron-dense product (arrow heads). The same product
inside pinocytic vesicle (arrow). X 10 000

bylty wypetnione masami produktu reakcji (ryc. 5). Prawie w ogdle nie
spotykano ich w pecherzykach pinocytarnych, obficie gromadzity sie
natomiast w przestrzeniach miedzykomérkowych w otoczeniu naczynia.
Ciemne ziarnistosci spotykano réwniez w cytoplazmie astrocytéw sa-
siadujacych z naczyniami.

Badania histoenzymatyczne

U zwierzat kontrolnych koncowe produkty reakcji enzymatycznej
gromadzity sie przede wszystkim w btonie podstawnej naczyh wioso-
watych (ryc. 6). Ich gromadzenie sie w przypadku zastosowania jako
substratu ATP i IDP byto silniejsze niz przy uzyciu GTP i CTP. W tym
przypadku obserwowano réwniez odkladanie sie produktow reakcji en-
zymatycznej w blonach otaczajgcych wypustek glejowych. Przy uzyciu
kazdego z substratéow stwierdzono ponadto odktadanie sie nieréwno-
miernie rozmieszczonych ztogéw produktu korncowego reakcji na po-
wierzchni btony jadrowej sgsiadujgcych z naczyniami astrocytow.
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Ryc. 5. Gliopatia watrobowa, 4 mie$, doswiadczenia, 2 godz. krazenia peroksyda-
zy. Zespolenia miedzysrédblonkowe na krétkim odcinku wypetnione produktem
reakcji (gtéwki strzatek). Optycznie geste masy w przestrzeni miedzykomdrkowej
(strzatka). Pnw. 15000 X
Fig. 5 Hepatogenic gliopathy, 4 months of experiment, 2 h peroxidase circulation.
Short segments of tight junctions filled with reaction product (arrow heads).
Electron-dense product in extracellular space (arrow). X 15000

Ryc. 6. Szczur kontrolny. Produkt reakcji enzymatycznej zlokalizowany gtéwnie
w btonie podstawnej naczynia. ATP. Pow. 15000 X
Fig. 6. Control rat. Product of enzymie reaction localized mainly in vascular ba-
sa! lamina. ATP. X 15000
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U szczurow doswiadczalnych, zaréwno z 4- jak i 6-miesiecznym prze-
zyciem stwierdzono zmiane w ultrastrukturalnej lokalizacji produktow
reakcji enzymatycznej. Nie spostrzegano ich prawie zupetnie w blonie
podstawnej kapilaréw, gromadzity sie natomiast obficie w $rédbtonkach
wyscietajgcych naczynie (ryc. 7), nie wykazujac uchwytnego zréznico-
wania w zaleznosci od zastosowanego substratu. Zwracat réwnoczesnie
uwage fakt, ze pecherzyki mikropinocytarne w kazdym przypadku wol-
ne byty od produktéw reakcji enzymatyczne,j.

Ryc. 7. Gliopatia watrobowa, 6 mies, doswiadczenia. Produkt reakcji enzymatycz-
nej znajduje sie w srodbtonku wiosniczki i w przyle?aj%cej btonie glejowej. ITP.
Preparat niekontrastowany. Pow. 15000 X

Fig. 7. Hepatogenic gliopathy, 6 months of experiment. Product of enzY_mic rea-
ction localized in vascular endothelium and in membrana limitans gliae. ITP.
Uncontrasted grid. X 15000

OMOWIENIE

W badanym okresie doswiadczenia w moézgach zwierzat wystepuje
charakterystyczny zesp6t zmian tkankowych, skfadajacy sie na obraz
encefalopatii watrobowej (Mossakowski i wsp., 1970), a w obrazie mi-
kroskopowo-elektronowym dominuje wzmozona pinocytoza w S$rédbton-
kach kapilaréw, poszerzenie zlgcz miedzysrédbtonkowych i typowe
uszkodzenie gleju astrocytarnego (Ostenda i wsp., 1976).

Zwiekszone jest przenikanie soli srebra do tkanki z ich odkladaniem
sie ' w komorkach glejowych i niektorych ugrupowaniach neuronéw,
przy braku zmian przepuszczalnosci naczyn dla zwigzkéw o wysokim
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ciezarze czgsteczkowym (Mossakowski i wsp., 1970). Nasze obecne ba-
dania wskazujg na uszkodzenie mechanizméw naczyniowo-mézgowych
uktadu barierowego, ktorego wyktadnikiem jest przechodzenie peroksy-
dazy chrzanowej poza tozysko naczyniowe i jej gromadzenie w prze-
strzeniach miedzykomorkowych w otoczeniu naczyn. W warunkach pra-
widtowych peroksydaza chrzanowa podana donaczyniowo nie przechodzi
do tkanki nerwowej poza tzw. barierowymi obszarami (Reese, Karnov-
sky, 1967). Stwierdzone przez Westergaarda i Brightmana (1973) prze-
chodzenie peroksydazy ze Swiatla naczynia poprzez srédbtonki do jego
gtebszych warstw dotyczyto ograniczonego odsetka wiekszych naczyn.
W naszym przypadku zjawisko to wystepowalo w wiekszosci naczynh
wilosowatych. Zwraca jednak uwage fakt, ze funkcja tzw. zespolen
Scistych (tight junctions) jest prawidtowo zachowana (Brightman, Reese,
1970). W zadnym bowiem przypadku nie obserwuje sie wypetnienia ka-
natdbw zlgcz miedzysrodbltonkowych na catej ich dlugosci. Stup
znacznika wypelniajgcego zespolenie zatrzymuje sie na krétszym
lub dtuzszym odcinku zlgcza od strony Swiatla naczyniowego. Wydaje
sie przeto uzasadnione przypuszczenie, ze obecno$¢ peroksydazy w tkan-
ce poza Swiattem i Sciang naczynia wlosowatego wigza¢ nalezy z jej
transportem droga pecherzykéw pinocytarnych, ktérych liczba jest wy-
raznie zwiekszona w stosunku do materiatu kontrolnego. Nie wyjasniona
pozostaje sprawa obecnosci elektronowo-gestych ztogéw w cytoplazmie
astrocytow otaczajacych naczynia. Mozna jedynie przypuszczaé, ze wo-
bec glebokiego uszkodzenia astrocytéw (Ostenda i wsp., 1976) dochodzi

do przenikania peroksydazy przez zmienione patologicznie btony ko-
morkowe.

U zwierzat kontrolnych lokalizacja aktywnosci badanych fosfataz jest
identyczna z jej umiejscowieniem opisanym przez Toracka i Barrnetta
(1964). Zmieniona lokalizacja aktywnosci enzymoOw u zwierzat dos$wiad-
czalnych upodabnia naczynia kapilarne kory mézgu zwierzat z encefa-
lopatia watrobowa do naczyn wystepujacych w tzw. bezbarierowych
obszarach i strukturach osrodkowego uktadu nerwowego, takich jak
polko kraricowe, splot naczyniéwkowy lub szyszynka (Torack, Barrnett,
1964). Réznica rozmieszczenia aktywnosci badanych fosfataz w naczy-
niach réznych czesci osrodkowego ukladu nerwowego stanowi wedtug
wymienionych autoréw wyktadnik zréznicowania ztgcza naczyniowo-
-mbzgowego w strukturach barierowych, zwiazanego z odrebnosciami
jego funkcji transportowych. Zmiana lokalizacji aktywnosci badanych
hydrolaz, biorgcych udziat w procesach zwigzanych z transportem przez
btony biologiczne (Hokin, Hokin, 1961; Skou, 1962) moze by¢ traktowa-
na jako wyraz zmian stanowigcych podtoze nieprawidtowej przepusz-
czalnosci naczyn mézgowych.
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Stwierdzone przez nas zaburzenia przepuszczalnosci naczyn w encefa-
lopatii pochodzenia watrobowego moga sprzyjaé przechodzeniu do tkan-
ki nerwowej nieprawidtowych produktéw przemiany zwigzanych z upo-
Sledzeniem czynnosci watroby. Mogg by¢ rowniez odpowiedzialne za
zwiekszone gromadzenie sie w moézgu substancji, ktoérych stezenie
w prawidtowej tkance nerwowej regulowane jest przez wydolne na-
czyniowo-mézgowe mechanizmy barierowe. Mozna przypuszczaé, ze nad-
mierne gromadeznie si¢ w mozgu miedzi u chorych z ostrym uszkodze-
niem watroby, stwierdzone przez Smiatka i Mossakowskiego (1974) jest
zwigzane z uposledzeniem tych mechanizmow.

M. H. MoccaKOBCKn, M. OcTeH"a. A. npoHanjKO-KypBHHbCKa

3JIEKTPOHHO-M1/IKPOCKOIIHHECKAH KAPTKHA MO3rOBbIX KAnUJIJIHPOB
nP14 SKCnEPKMEHTAJIBHOIl 1'EIIATOrEHHOIi SHUE"AHOHATWM

Pe3iome

IdccjiejjOBaHbi  n3MenenMii yjibTpacTpyKTypbi MO3roBbix cocy*OB npn SKcnepn-
MeHTajibHoii renaTOreHHOit SHpecbajionaTiin y Kpbic. E[Mppo3 neneHM Bbi3biBajin
nyTeM no”aBaHJiH ueTbipexxjiopncToro yrjiepo™a. llpoHnpaeMOCTh MO3rOBbix Kanwji-
jiapoB nccjie®OBajin npn noMOmii nepoKcnna3bi H3 xpeHa. llpoBOfInjiK TaKHte oijeHKy
OjinjKawuieM ORpyxceHnn (capillary glia unit).

143MeHeHMH b MO3ry ycTaHOBjieHbi nepe3 6 MecapeB nepejKMBaHKH. B sto BpeMH
OTjio?xeHHH nepoKCw”a3bi nOHBjiajincb b Me?KKjieTOHHbix npocTpaHCTBax, npmiera-
iowix k cocy™aM. B cocyjjncTofi CTeHKe nepoKCn;ja3a Haxo”miacb b nnHopnrapHbix
ny3bipbKax, ho He npoxo”™mia uepe3 MexOHflOTejinajibHbie anacTOMO3bi. B stow ace
caMOft onbiTHOfl rpynne ycTaHOBjieubi M3MeHeHMH jiOKajin3aijnn rnjipojia3 b cocy-
AncTOft CTeHKe. HanBbicmaa nx aKTHBHOCTb y KOHTpojibHbix jkhbothbix MMejia
MecTO b ocHOBHOft MeM6pane KanmijiHpoB, a b onbiTHOfl rpynne ee ycTaHOBWJiw
B 3HfIOTelIHK.

llaOjno/jaBiniiecH nh3mk napymennH npoHnpaeMOCTw cocy”OB npn renaTorennon
3Hixect>ajionaTPin MoryT SbiTb OTBeTCTBeHHbiMw 3a noBbimeuwe HaKOnjieHWH b MO3ry
HenpaBHJibHbix npo/jyKTOB obMena, o06pa3yjoujnxcH ncjiejjcTBue jjec"eKTJIBHOCTri
(.pyHKLjHH neneHH.

M. J. Mossakowski, M. Ostenda, A. Pronaszko-Kurczynska

ULTRASTRUCTURE OF BRAIN CAPILLARIES IN EXPERIMENTAL
HEPATOGENIC ENCEPHALOPATHY

Summary

The alterations in the ultrastructure of cerebral vessels in the course of ex-
perimental hepatogenic encephalopathy in rats were studied. Hepatic cirrhosis
was produced by the administration of carbon tetrachloride. The permeability of
cerebral capillaries was studied by means of horseradish peroxidase. The inve-
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stigation concerned also the localization of nucleoside phosphatases in capillary-
-glia unit.

The changes in the brain were observed in animals after 4 months survival.
At this time the presence of horseradish peroxidase was demonstrated in extra-
cellular space adjacent to the vessels. Horseradish peroxidase appeared in pino-
cytic vesicles but did not penetrate endothelial tight junctions, In the same ex-
perimental group the localization od hydrolytic enzymes in vascular walls chan-
ged. The highest enzyme activity in animals of the control group was demon-
strated in basal lamina of capillaries whereas in experimental animals it was
localized in endothelium.

The observed disturbance in vascular permeability in hepatogenic encephalo-
pathy can be responsible for enhanced accumulation in the brain of abnormal
metabolic products resulting from liver disorder.

PISMIENNICTWO

1. Brightman M.W., Reese T.S.: Tight junctions, gaps and fenestrae in the en-
dothelium of normal and abnormal vertebrate brains. The Proceedings of
a Symposium on the Blood-Brain Barrier. Oxford 1970. Truex Press pp. 5—12.

2. Hokin M. R.,Hokin L. E.: Phosphatides and active transport with particular
reference to the role of the phosphatidic acid on sodium transport. Biochem.
J., 1961, 81, 32.

3. Mossakowski M. J.: Patomorfologia i histochemia spontanicznych i doswiad-
czalnych encefalopatii pochodzenia watrobowego. Neuropat. Pol., 1966, 4,
231—304.

4. Mossakowski M. J., Smiatek M., Pronaszko-Kurczyriska A.. Zaburzenia prze-
puszczalnosci naczyn krwionosnych moézgu w doswiadczalnej encefalopatii
watrobowej. Neuropat. Pol., 1970, 8, 365—-374.

5. Mossakowski M. J., Krasnicka Z. Kassur B., Olejnik Z.: Patomorfologia
osrodkowego uktadu nerwowego w ostrych uszkodzeniach watroby. Neuropat.
Pol., 1974. 12, 51—62.

6. Ostenda M., Mossakowski M. J., Pronaszko A.: Ultrastructural studies on ex-
perimental hepatogenic encephalopathy. Neuropat. Pol., 1976, 14, 347—354.

7. Reese T. S., Karnovsky M. J.: Fine structural localization of a blood-brain
barrier to exogenous peroxidase. J. Cell Biol., 1967, 34, 207—214.

8. Skou J. C.. Preparations from mammalian brain and kidney of the enzyme
system involved in active transport of K+ and Na+. Biochim. Biophys. Acta,
1962, 58, 314—320.

9. Smiatek M. Mossakowski M. J.: Morphological changes and quantitative to-
pography of copper in the brain of patients with hepatic coma, due to acute
impairment. Neuropat. Pol., 1974, 12. 259—268.

10. Torack R. M., Barrnett R. J.: The fine structural localization of nucleoside
phosphatase activity in the blood-brain barrier. J. Neuropath, exp. Neurol.,
1964, 23, 46—59.

11. Westergaard E., Brightman M. W.: Transport of proteins across normal ce-
rebral arterioles. J. Comp. Neurol., 1973, 152, 17—44.

Adres autoréw: Zesp6t Neuropatologii Centrum Medycyny Doswiadczalnej i Kili-
nicznej PAN, ul. Dworkowa 3, 00-784 Warszawa.

Neuropatologia Polska — 3



	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (1).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (2).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (3).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (4).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (5).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (6).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (7).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (8).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (9).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (10).tif‎
	‎C:\Mossakowski_Neuropat_Pol\1978_16_3_327-337\1978_16_3_327-337 (11).tif‎



