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Badania histochemiczne komérek watrobowych w réznym okresie czasu
po przecieciu nerwéw blednych

TucToXyMMMUYECKMe MCCIEJ0OBAHUA KJIETOK IIeYeHM B pa3Hble NPOMEXYTKM BpPEMEHU
ocjie mnepepesky GIyXKAAIMX HEPBOB

Histochemical Investigations of the Liver Cells at Different
Times Following Bilateral Vagotomy

W badaniach klinicznych i do§wiadczalnych zwraca sie coraz wieksza uwage
na udzial ukladu nerwowego w metabolizmie komoérek zwierzecych (Ottowicz
1951, Holt i wsp. 1957, Czaplicki 1958, Limanowski i wsp. 1966). Za-
gadnienie to jest woéwczas interesujgce, gdy bodziec nerwowy uznany jest za réw-
noznaczny z materialnym dzialaniem substancji chemicznych wyzwalanych przez
pobudzony nerw (Ber 1947, Best i Taylor 1966).

Dlatego tez postanowiliémy dokonaé wagotomii i oceni¢ wplyw tego zabiegu
na anabolizm i katabolizm komoérek watrobowych., Ponadto praca nasza jest kon-
tynuacja badan nad rolg nerwéw blednych w przemianach cytochemicznych na-
btonka i gruczoltéw przewodu pokarmowego.

MATERIAL I METODY

Badania wykonano na 35 szczurach bialych, dojrzatych plciowo samcach, wagi
okolo 250 g, hodowli wiasnej, w 7 grupach po 5 zwierzat w kazdej. W poszczeg6l-
nych grupach jeden szczur stanowil material kontrolny, drugi byt operowany pozornie,
a u trzech przecinano nerwy bledne. Operacja pozorna polegala na otwarciu jamy
brzusznej w narkozie eterowej i dojsciu pinceta do okolicy przejscia nerwoéw
blednych przez roztwoér przelykowy przepony. Przeciecia nerwéw blednych doko-
nywano poprzez powloki brzuszne (vagotomia intraabdominalis). Wycinki watroby
pobierano w nastepujacych okresach czasu po wagotomii: grupa I — 1 miesiac,
grupa II — 2 miesigce, grupa III — 3 miesigce, grupa IV — 5 miesiecy, grupa V —
8 miesiecy, grupa VI — 12 miesiecy i grupa VII — 15 miesiecy. W celu unikniecia
wplywu wahan dobowych na uzyskane wyniki szczury dekapitowano o tej samej
porze dnia, w 12 godzin po ostatnim karmieniu,
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Wycinki watroby utrwalano przez 12 godz. w zimnym plynie Bakera, cieto na
mikrotomie mrozeniowym i wykonywano odczyny histochemiczne na fosfat. zasad,,
fosfat. kwasng wg metody Gomoriego przy uzyciu f$-glicerofosforanu sodu. Pozostale
fragmenty watroby utrwalano w Carnoy i Gendre, zatapiano w parafinie i wy-
krywano w nich kwasy nukleinowe i mukopolisacharydy. Zastosowano metody
Bracheta i Feulgena, Blooma i Kellego z blekitem astra oraz reakcje PAS z od-
czynnikiem Schiffa. Swoisto§é reakcji kontrolowano przy pomocy rybonukleazy
krystalicznej, dimedonu i diastazy.

Pobrano mate wycinki z pola operacyjnego celem potwierdzenia przeciecia pni
nerwéw biednych. W materiale dofwiadczalnym badania kontrolne potwierdzily

prawidlowo wykonang wagotomie. Zwierzeta karmiono dietg standardowa, a wody
do picia nie ograniczano.

BADANIA WLASNE

Grupa kontrolna

Odczyn na fosfataze kwasng (FK) wystapil w calej cytoplazmie hepa-
tocytow (ryc. 1). Byl on szczegdélnie intensywnie zaznaczony w strefie
Golgiego oraz lizosomach ektoplazmy. Dodatnig reakcje na ten enzym
zaobserwowano roéwniez w karioplazmie. Przy $ciankach kanalikow z61-
ciowych wyczernily sie drobne, ale bardzo liczne ziarenka wykazujace
aktywnosc¢ fosfatazy kwasnej (ryc. 2). Aktywnos¢é FK w komérkach fago-
cytarnych wystgpita w fagosomach rozrzuconych na calej powierzchni
cytoplazmy.

Fosfataza zasadowa (FZ) dala slabe odczyny enzymatyczne w cyto-
plazmie komoérek watrobowych. Byly one nieco silniej zaznaczone w ko-
morkach obwodowych zrazikéw (ryc. 3). Wyrazny natomiast choé¢ niezbyt
intensywny odczyn na FZ mozna bylo zauwazy¢ w blonach komérkowych
tworzacych Scianki kanalikow zétciowych. Silne reakcje fosfatazo dodatnie
stwierdzono réwniez w komoérkach Browicza-Kupffera, s$rédbilonkach
naczyn zatokowych, $cianach naczyn krwionosnych s$réd- i miedzyzrazi-
kowych, kanalikach zélciowych wewnatrzzrazikowych oraz elementach
tkanki tgcznej.

Barwienie na mukopolisacharydy kwasne daly delikatne odezyny
w $cianach naczyn krwionosnych oraz tkance lgcznej miedzyzrazikowej.
Mato charakterystyczne reakcje barwne na te mukopolisacharydy tlu-
maczono ich niewielkg iloscia w watrobie.

Barwienie preparatow wg metody PAS wykazalo w cytoplazmie ko-
moérek watrobowych obecnosé drobnych i duzych ziarenek opornych na
dzialanie dimedonu. Pod wplywem diastazy krystalicznej ilos¢ ich
zmniejszyla sie znacznie. Zidentyfikowane ziarenka glikogenu tworzyly
w hepatocytach duze i male grudki (ryc. 4). Byly one réwnomiernie roz-
mieszczone w calej cytoplazmie, Liczba ich w komorkach calego zrazika
byla podobna. Spotykalo sie pojedyncze zraziki watrobowe, w ktérych
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wiecej glikogenu obserwowano w poblizu zyly srodkowej. Na kilku pre-
paratach zauwazono wiekszg ilos¢ tego polisacharydu na obwodzie,
a mniej centralnie.

Leukofuksyna Schiffa zastosowana w metodzie Feulgena wybarwila
kwas dezoksyrybonukleinowy. Intensywnos¢ zabarwienia jadra tak w ko-
moérkach jedno-, jak i dwujadrzastych byla podobna (ryc. 5). Delikatny
odczyn na ten kwas wystepowal w calej nukleoplazmie. Duze grudki
chromatyny skupialy sie w strefie przyjgderkowej. Srednica jader wa-
hata sie w granicach 5—6 um. Zwrdcono uwage, ze zmienno$¢ dobowa
komorek dwujadrzastych byla minimalna (ryc. 6), a bardzo czesto
watpliwa, bez wzgledu na pore roku, o ile odzywianie, warunki byto-
wania, stan zdrowotny i wiek szczuréw byly podobne.

Barwienie wg metody Bracheta wykazalo substancje pyroninochlonne
w cytoplazmie zaréwno w postaci odezynu dyfuzyjnego, jak i licznych
delikatnych ziarnistosci (ryc. 7). Grube ziarenka RNA uktladaly sie w po-
blizu blony jadrowej. Intensywno$¢ wybarwienia jaderek pyroning po-
dobna byta do ziarnistosci cytoplazmatycznych. Przegladajac duzg ilosé
preparatdw, spostrzegano w niektorych przypadkach, ze w hepatocytach
polozonych najbardziej obwodowo w zraziku wiecej bylo kwasu rybonu-
kleinowego niz w centralnych.

Grupy doswiadczalne.

W grupie do$wiadczalnej pierwszej odczyny enzymatyczne na fosfa-
taze kwasng w poréwnaniu ze szczurami kontrolnymi byly wzmozone.
W cytoplazmie komoérek watrobowych wzrosta ilosé lizosoméw aktyw-
nych na fosfataze kwasng. W poblizu kanalikéw zoélciowych wystapit
odczyn dyfuzyjny, szczegélnie zaznaczony w materiale pochodzgcym
z grupy drugiej i trzeciej. Natomiast w grupie czwartej obserwowano
$redniej wielkosci lizosomy obok odczynu dyfuzyjnego w cytoplazmie.
W grupach V, VI i VII komoérki Browicza-Kupffera byly liczniejsze
i reagowaly na FK silniej niz w preparatach kontrolnych (ryc. 8). Duzo
komoérek Browicza-Kupffera bylo calkowicie wypelnionych fagosomami
aktywnymi na fosfataze kwasng.

W 30 dni po przecieciu nerwoéw blednych stwierdzono obniZenie
aktywnosci na fosfataze zasadows. Nie znaleziono réznicy w intensyw-
noséci enzymatycznej czesci centralnej, a komoérkami lezagcymi na obwo-
dzie zrazika i przylegajacymi do przestrzeni bramnych. W wigkszosci
hepatocytow polozonych w poblizu zyly $rodkowej zrazika odczyny na
fosfataze zasadowg w cytoplazmie byly ujemne. W grupach II, III i IV
reakcje fosfatazododatnie w blonach komérkowych byly delikatne i nie-
réwnomierne, a nawet ujemne (ryc. 9). Zmienna aktywnosé¢ na fosfataze
kwasng zaznaczala sie réwniez i w blonie jadrowej. Pomimo tego, ze
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komorki Browicza-Kupffera wykazywaly cechy znacznego wzrostu, nie
zauwazono pobudzenia odezynéw na fosfataze zasadows.

W poréwnaniu z grupa kontrolng odczyny barwne wykonane wg me-
tody Blooma i Kellego z blekitem astra wszystkich grup doswiadczalnych
nie daly wyraznych roznic tak pod wzgledem rozmieszczenia, jak i na-
silenia mukopolisacharydéw kwasnych.

W preparatach pochodzacych z grupy I stwierdzono spadek zawar-
tosci glikogenu wykrywanego histochemicznie (ryc. 10). Proces ten nie
odbywal sie jednoczesnie i réwnomiernie w calej watrobie, lecz w po-
szczegllnych zrazikach oddzielnie. W grupie drugiej ubytek ziarenek
PAS dodatnich wystgpil od obwodu ku centralnej czesci zrazika. Rowniez
w grupach IIT i IV obserwowano dalsze oslabienie odczyn6éw na glikogen
w okolicy zyly srodkowej. Dockola tych zyl byly komoérki, ktore w ogodle
nie dawaly reakcji pozytywnych na glikogen — tzw. komoérki puste.
Niektére hepatocyty grup V i VI reagowaly nieco odmiennie na odczyny
PAS nawet w obrebie tego samego zrazika i beleczki. Byly tutaj ko-
morki zawierajagce w cytoplazmie drobne ziarenka i grube brylki odpo-
wiadajace glikogenowi. W poréwnaniu do poprzednich grup w grupach
VI i VII wzrosta ilos¢ ziarnistosci PAS pozytywnych, ktore gromadzily
sie w komoérkach Srodkowych zrazika.

W grupach do$wiadczalnych I, II i III kwas dezoksyrybonukleinowy
tworzyt liczne matle grudki ukladajgce sie pod blong jadrowsg. W pozo-
stalych grupach widoczne byly drobne ziarnistosci tego kwasu rozsypane
po calej karioplazmie oraz duze skupienia DNA — chromocentra poto-
zone centralnie (ryc. 11). W zestawieniu z materialem kontrolnym sred-
nica jgder byla nieco mniejsza i miesécita sie w granicach 5 um. Zmiany
te zaznaczyly sie szczegblnie w grupach VI i VII. W nielicznych przy-
padkach zwierzat doswiadczalnych grup IV, V, VI i VII stwierdzono
zmienng ilo§¢ komoérek dwujadrzastych.

Wykonane barwienia wg metody Bracheta daly pozytywne odczyny
we wszystkich komoérkach migzszowych watroby. W cytoplazmie hepa-
tocytoéw pierwszych grup doswiadezalnych obserwowano pyroninochtonne
elementy ziarniste i blaszkowate. W grupach V, VI i VII obok ziarenek
byly rowniez i duze grudki RNA (ryc. 12). Ukladaly sie one przewaznie
na obwodzie ektoplazmy. Pojedyncze komodrki grupy VII wykazywaly
objawy wakuolizacji cytoplazmy. W 60 dni po wagotomii znajdowano
wiecej jaderek w hepatocytach niz u zwierzat kontrolnych. Jaderka bytly
roznej wielkosci, czesto ksztaltne i przesuniete bardziej ku blonie jadro-
wej. Na preparatach pochodzacych ze zwierzat od 3 miesigca po prze-
cieciu nerwéw blednych jaderka barwily sie na kolor réiowy, z tym
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ze mialy one odczyn barwny slabszy niz cytoplazma i jaderka szczuréw
kontrolnych. Od IV—V miesiaca po wagotomii obserwowano rozplem
komoérek Browicza-Kupffera.

WYNIKI BADAN I WNIOSKI

Magazynowanie w watrobie pozostaje pod wplywem czynnikéow ze-
wnetrznych, takich jak odzywianie, temperatura, cisnienie tlenu oraz
wewnetrznych, podlegajacych regulacji nerwowej i hormonalnej (Cz a-
plicki 1958). Dlatego tez zdajemy sobie sprawe z faktu, ze wagotomia
nie jest stanem fizjologicznym. PostuzyliSmy sie jednak ta metoda, gdyz
sadzimy, ze latwiej mozna obserwowaé zmiany odczynéw histochemicz-
nych po przecieciu nerwéw blednych niz po ich blokadzie przy pomocy
$rodkow farmakologicznych. Niemniej wagotomia, podobnie jak kazda
inna przyczyna, stanowi bodziec dla ustroju, co pociaga za sobg nad-
mierne pobudzenie ukladu miedzymoézgowie — przysadka -— nadnercze
(Selye 1960, Ottowicz 1951).

Pierwsze odczyny histochemiczne wykonalismy w 30 dni po wago-
tomii, poniewaz w ciggu tego czasu doszto do calkowitego zaro$niecia
rany pooperacyjnej. UwazaliSmy rowniez, ze po tym okresie przestaly
dziala¢ wplywy zwigzane z urazem oraz narkoza (Hiller i wsp. 1966).
Sadzimy, ze wystarcza juz jeden miesiac, aby mogly nastgpié¢ uchwytne
zmiany czynno$ciowe, morfologiczne i biochemiczne, ktére mozna wiagzaé
tylko z wagotomia.

Po kazdej dokonanej operacji w nadbrzuszu nastepuje z reguly uszko-
dzenie watroby (Adamski i Witoszynski 1963). Dlatego tez
w czasie zabiegu staraliSmy sie ograniczy¢ do minimum wszelkie zbedne
manipulacje oraz wprowadziliSmy grupe zwierzat operowanych ,,pozor-
nie”’, by rozgraniczy¢ wplyw samej operacji na watrobe od wagotomii.
Rozdzial ten na podstawie odeczynéw histochemicznych w naszym mate-
riale dal sie zauwazyé¢ po miesigeu.

Wzrost aktywnosci na fosfataze kwasna w hepatocytach spostrzega-
lisSmy juz w pierwszych grupach doswiadczalnych. Obok zwiekszenia
ilosci i wielkosci lizosomoéw wystapit odczyn dyfuzyjny wskazujacy na
uszkodzenie watroby oraz nasilenie odczynow hydrolitycznych (N o wi-
koff 1960, Miks 1964, Niewiarowski 1965). Zmiany w ilosci
fosfatazy kwasnej prowadzg do zaburzonej fosforylacji glikozy (I.im a-
nowski 1966), w wyniku czego obserwowaliémy zmniejszenie sie w ko-
morkach watrobowych zawartosci glikogenu. Kré6likowska-Pra-
sal (1966) zwraca uwage na wprost proporcjonalng zaleznos¢ miedzy
lizosomami a aparatem Golgiego oraz aktywnoscig wydzielniczg hepato-
cytow, 10
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Spadek aktywnosci fosfatazy zasadowej zaré6wno w cytoplazmie, jak
i w blonie komoérkowej oraz jagdrowej $wiadczy o zmianach tak ilosciowych,
jak i jakosciowych aktywnego transportu (Szafranski 1956). Uktad
siateczkowo-srédbtonkowy spelnia doniosla role w czynnosciach obron-
nych ustroju oraz w licznych przemianach ogélnoustrojowych (zelaza,
hemoglobiny itd.). Po wagotomii nastapil wyrazny rozplem komérek
Browicza-Kupffera ze zmiang odczyndéw enzymatycznych. Roéwniez
i Pawlowski (1966) zwrocit uwage na rownolegly wzrost aktywnosci
na fosfataze kwasng z pomnozeniem komoérek Browicza-Kupffera u ludzi.

W poszczegélnych grupach (IV, V, VI, VII) zauwazyliSmy zmiang
liczby komorek dwujadrzastych. Stata ilosé¢ tych komoérek w warunkach
prawidiowych ulega nieznacznym wahaniom dobowym, spowodowanym
gléwnie resorpcja skladnikéw odzywezych (Biedz-Bielawski 1964).
Wydaje sie nam, Ze w naszym materiale oprocz czynnika dietetycznego
(Krotkiewicz 1952), wywarla wplyw przede wszystkim wagotomia
poprzez zmiane pracy watroby w czasie przyswajania pokarmu. By¢ moze
przeciecie nerwow blednych wywolalo szybsze zuzywanie sie hepatocy-
tow, co wzmoglo aktywnos¢ mitotyczna.

W grupach od I do VI wystapil spadek glikogenu. Wyrazny ubytek
glikogenu nastepowat od obwodu ku centrum zrazika. Podobnie jak
Sokol i wsp. (1960) widzieliSmy dookota zyt centralnych . komérki
gruczolowe ,,puste”’, w ktérych w ogoéle nie bylo glikogenu. Nerwy watroby
pochodzg od splotu trzewnego i galazek nerwu blednego. Odgalezienia ich
dochodza do samych komorek watrobowych. W syntezie i rozszczepianiu
glikogenu duzg role odgrywa uklad wegetatywno-dokrewny (Dawido-
wicz 1967, Manicki 1967). Czes¢ przywspdlczulna tego ukladu, wy-
wierajac dzialanie anaboliczne zwieksza wytwarzanie glikogenu, a czes:
wspoélczulna wzmaga jego rozszczepianie poprzez reakcje kataboliczne.
W warunkach fizjologicznych wplywy anaboliczne i kataboliczne sg
zharmonizowane (Holt i wsp. 1957). Po przecieciu nerwéw blednych
wytwarzanie i magazynowanie tego wielocukru zostalo uposledzone. By¢
moze obnizenie ilosci glikogenu zostalo spowodowane wzmozonym trans-
portem glikozy z komérki watrobowej do zmienionych wagotomig naczyn
krwionosnych. Wagotomia, obok bezposredniego wplywu na komoérke
migzszowg, dziala tez i na naczynia krwionosne i w ten sposéb zmienia
ukrwienie watroby. Obserwowane przez nas odczyny na fosfatazy nie
wykluczajg mozliwosci zablokowania enzyméw zwigzanych z glikoneo-
genezg i glikogenolizg. Natomiast Vorbrodt i wsp. (1959) uwazaja,
ze zanik glikogenu moze swiadczy¢ o pobudzeniu utleniania, w wyniku
ktérego zostaje wyczerpany zapas wielocukrow.

Zmiany w obrebie kwaséw nukleinowych sg niewatpliwie wyrazem
przesunie¢ w metabolizmie cytoplazmy i jadra komoérkowego (Krot-
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kiewicz 1952, Bielicki i wsp. 1967) wywolanych wagotomis.
Biorgc pod uwage badania Skalskiej-Vorbrodt (1952), Grzyc-
kiego (1953) oraz Mysliwskiego i Michalika (1966), s3-
dzimy, ze przeciecie nerwéw blednych bylo przyczyng polimorfizmu ja-
derek komoérek gruczolowych watroby. Na zachowanie sie DNA ma
wplyw nie tylko pteé¢ szczura (Achtelik i Gruca 1962), ale row-
niez obserwowana przez nas i innych autoré6w (Pearse 1960, Weber
1960) ilo$¢ mitoz.

Zauwazone na obwodzie zrazikéw wieksze odczyny pyroninochlonne
tlumaczymy zgodnie z sugestia Shanka (1959), ze obwodowo lezace
komoérki sg genetycznie najmlodsze i dlatego wykazuja duze nagroma-
dzenie kwasu rybonukleinowego. Poziom RNA ulega zmianom sezono-
wym i ma zwigzek z pobieraniem pokarmu (Szafranski 1956),
ktorego resorpcja z przewodu pokarmowego po wagotomii jest zaburzona
(Block 1956, Staszyc i Kréolikowska-Prasat 1967). Zmiany
nasilenia odczynéw barwnych na RNA w caloksztalcie odczynéw cyto-
chemicznych wigZzemy z wagotomia, ktoéra byé moze spowodowala zwiek-
szong aktywnosé¢ rybonukleazy uwalnianej w wiekszej ilosci z cyto-
struktur komérkowych. Odczyny te byly wyraznie intensywnie zazna-
czone u wszystkich szczuréw doswiadczalnych, co mozna najprawdopo-
dobniej tlumaczy¢ odmienng wrazliwoscia osobnicza (Kozubska
i Steplewski 1963).

Sadzimy, ze wagotomia wplywa na metabolizm poprzez zmiane struk-
tury chondriomu, co z kolei prowadzi do zaburzen w przestrzennym
uszeregowaniu enzymoéw. Uszkodzenie proceséw fosforylacji byloby pro-
cesem wtornym, wynikajgcym ze zwigzku pomiedzy strukturg a funkcja.
Nalezy przypuszczaé, iz oproécz bezposredniego wplywu wagotomii na
watrobe, moze mie¢ jeszcze duze znaczenie uszkodzenie przewodu pokar-
mowego w wyniku przeciecia nerwow blednych (Adamski i wsp.
1965, Boron i Szpakowski 1967, Staszyc i Krélikow-
ska-Prasal 1967) oraz zaburzenia powstale na osi przysadkowo-
-nadnerczowej. Biorac pod uwage, ze wagotomia doprowadzila do zmian
ilosciowych glikogenu i zmienila stopien aktywnosci enzymoéw oraz kwa-
s6w nukleinowych, uwazamy, ze jest szkodliwa dla przemian metabc-
licznych watroby.

OBJASNIENIA DO RYCIN

Ryec. 1. Szczur kontrolny. Odczyn na fosfataze kwasna w komérkach watroby.
Metoda Gomoriego. Pow. ca 380 X,

Ryc. 2. Szczur kontrolny. Odezyn na fosfataze kwasng zlokalizowany w lizo-
somach w poblizu kanalikéw zélciowych. Metoda Gomoriego. Pow. 420 X,

Ryc. 3. Odczyn na fosfataze zasadowg silniej zaznaczony w bionach komoérek
lezgcych na obwodzie zrazika. Metoda Gomoriego. Pow. 380 X,



8 Joézef Staszyc i Ireng Kroélikowska-Prasat

Ryc. 4. Szczur kontrolny. Rozmieszczenie glikogenu w cytoplazmie komorek
watrobowych. Barwienie metodg PAS. Pow. 1200 X.

Ryc. 5. Szezur kontrolny. Dodatni odczyn Feulgena w komoérkach watrobowych.
Pow. 380 X.

Ryc. 6. Szczur kontrolny. Rozmieszczenie komérek dwujadrzastych w zraziku
watrobowym. Metoda Feulgena. Pow. ca 380 X.

Ryc. 7. Szczur kontrolny. Kwas rybonukleinowy wybarwiony metoda Bracheta,
rozmieszczony w cytoplazmie i jgderkach. Pow. 380 X.

Ryc. 8. Szczur, grupa V. Wzmozone odczyny na fosfataze kwasng w komor-
kach watrobowych. Metoda Gomoriego. Pow. 380 X.

Ryc. 9. Szczur, grupa IV. Odczyn na fosfataze alkaliczng w bionach komér-
kowych., Metoda Gomoriego. Pow, 1200 X.

Ryc. 10. Szczur, grupa 1. Oslabienie PAS-dodatniej reakcji w komérkach
watrobowych. Pow. 380 X.

Ryec. 11. Szczur, grupa II. Duze skupienia kwasu dezoksyrybonukleinowego.
Metoda Feulgena. Pow. 480 X.

Ryc. 12. Szczur, grupa VI. Grudki kwasu rybonukleinowego na obwodzie ko-
moérki. Metoda Bracheta. Pow. 480 X.
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Otrzymano 1511968,

PE3IOME
Bayxkaalommme HepBbl GeJIBIX KpBIC Iepepe3bIBaIMCh HMXKe auadpar-
Mbl. B pa3sHble IMpOMeKYTKM BpPEMEHM IIOCJE OIlepailMy B cpe3ax IIe4YeHN
MNPOBOAMJIMCE TUCTOXMMMYECKME peaKuuy. Brlmu obHapyKeHbl KoJmue-
CTBEHHbIE M KAYeCTBEHHBIE M3MEHEHMA TJIMKOTEHA, KMCJBIX ¥ IIEJIOWHBIX
doccaTasd 1 MyKOIMOJNCAXAPUIOB.
ABTOpPBI IPUXOIAT K BBIBOAY, UTO BAaroTOMmus SBJSETCA BPEAHBIM IJs

MeTaboJIMYeCKMX U3MEHEHMI B KJIETKAX MEYEHM BMEIATEJLCTBOM.

SUMMARY

The authors performed bilateral vagotomy below the diaphragm and
examined histochemical reactions in liver slides, at wvarious times,
following operation. The results showed variations in the amount and
distribution of glycogen, acid and alkaline phosphatases and mucopoly-
saccharides. The authors concluded that vagotomy had a harmful effect
on the metabolic processes of the liver cells.

Fig. 1. Control rat. Response to acid phosphatase in the liver cells. Gomori
method. Magn. ca 380 X.

Fig. 2. Control rat. Acid phosphatase reaction occurs in the lysosomes along
the bile canaliculi. Gomori method. Magn. ca 420 X.



10 Jozef Staszyc i Irena Kroélikowska-Prasat

Fig. 3. Control rat. Strongly positive alkaline phosphatase reaction in the cell
membranes lying on the periphery of the lobule. Gomori method. Magn. 380 X.

Fig. 4. Control rat. Distribution of glycogen in the cytoplasm of the liver cell.
PAS reaction. Magn. 1200 X.

Fig. 5. Control rat. Positive Feulgen’s reaction in the liver cells. Magn. 380 X.

Fig. 6. Control rat. Distribution of binuclear cells in the liver lobule. Feul-
gen’s reaction. Magn. 380 X.

Fig. 7. Control rat. RNA staining, according to the Brachet method, in the
cytoplasm and nuclecli. Magn. 380 X.

Fig. 8. Rat, group V. Increased acid phosphatase reaction in the liver cells.
Gomori method. Magn. 380 X.

Fig. 9. Rat, group IV. Alkaline phosphatase reaction in the cell membranes.
Gomori method. Magn. 1200 X.

Fig. 10. Rat, group I. A decrease of the PAS positive reaction in the liver cells.
Magn. 380 X.

Fig. 11. Rat, group II. Large agglomerations of desoxyribonucleic acid in the
nuclear cells. Feulgen’s reaction. Magn. 480 X.

Fig. 12. Rat, group VI. Lumps of ribonucleic acid in the peripheral cells.
Feulgen’s reaction. Magn. 480 X.
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