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Badanie komérkowego ukladu enterochromafinowego w nablonku jelit
w warunkach doSwiadezalnych

OKcnepuMeHTaNbHbIE MCCIEeROBAHUA SHTepOXDOMaCbVIHOBOﬁ CHUCTEMEB! B OIIUTEJIUN
KHMIIeYHUKA

Investigations of Enterochromaffin Cells of the Intestinal Epithelium
under Experimental Conditions

W r.1954 Erspamer, jeden z twoércow pojecia komérkowego ukladu entero-
chromafinowego, zakwalifikowal do niego wszystkie komérki, w ktérych cytoplaz-
mie po utrwaleniu w formalinie mozna wykazaé ziarnisto§ci odznaczajace sie pew-
nymi stalymi cechami. Ziarnisto$ci te barwig sie przy pomocy reakcji chromafino-
wej, redukujg sole srebra z ich amoniakalnego roztworu, wchodza w reakcje
z barwnikami dwuazowymi i fluoryzujg pod wplywem UV (21). Podkresla sie czesto.
ze zakres komoérkowego ukladu enterochromafinowego jest ciggle otwarty i nowe
odkrycia przyczyni¢ sie¢ mogg do jego rozszerzenia (72). Wspé6lng cechg komoérek
ukladu enterochromafinowego jest zawarto$é w ziarnisto$ciach zwigzku majgcego
okreslone cechy i wchodzacego w charakterystyczne reakcje chemiczne. Wiadomo
dzi§, ze zwiazkiem tym jest 5-hydroksytryptamina, zwana inaczej enteroaming,
Zostata ona po raz pierwszy izolowana w 1937 r. przez Vialliego i Erspa-
mera (74). Budowe chemiczng enteroaminy wyjasniono na poczatku lat pieédzie-
siatych (24). W 1948 r. ukazala sie praca Rapporta i wsp. (61), ktérzy izolowali
z plytek krwi pochodng serotoniny i ustalili, ze serotonina jest to 5-hydroksy-
tryptamina (5-HT). W ustroju zwierzat wyzszych 5-HT powstaje przede wszystkim
w komoérkach enterochromafinowych (zwanych w dalszym ciggu k. e.) przewodu
pokarmowego (22). S to elementy nablonka, na ktére po raz pierwszy w r. 1870
zwroécit uwage Heidenhain (36). Dokladniejszy opis zawdzieczamy Nico-
lasowi (53). Wg danych z monografii Barryego (3), w r. 1897 Kultschit-
sky opisal wystepujgce w nablonku przewodu pokarmowego psa komorki bar-
wigce sie pod wplywem plynu Ehrlich-Blondi. Na uwage w historii odkrycia k.e.
zastugujg tez prace Blocha z r. 1903, ktéry doniést o ich istnieniu u czlowieka.
W 1906 r. Ciaccio (14) nadal im po raz pierwszy nazwe komoérek enterochro-
mafinowych. W 1914 r. Masson (50) stwierdzil, ze ziarnisto$ci Nicolasa redukuja
sole srebra i tak powstaly nazwy ,komdrki redukujgce” ,komorki-argentafinowe”,
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,komoérki chromoargentafinowe”., W dyskusji na temat rozwoju k. e. spotykamy
rézne poglady. Wedlug M assona powstajg one przez podzial entodermalnych
komoérek nablonka jelit. Danish (17) uwaza, ze powstaja w zwojach sympatycz-
nych i stgd migrujg do nablonka przewodu pokarmowego. Kull (43) wigzal po-
chodzenie k. e. z mezenchymatyczng tkankg igczng. Dawne poglady, identyfikujgce
zawartg w ziarnistoéciach substancje z adrenaling, zostaly poddane krytyce przez
Vialliego (70, 71). Nastepnie Erspamer i wsp. (23, 25) wykazali, ze entero-
amina jest tym samym zwigzkiem chemicznym, wystepujagcym w komoérkach wielu
ukiadéw i tak powstalo pojecie komoérkowego ukladu enterochromafinowego.
5-HT jest obok katecholamin zaliczana do amin biogennych. Zmiany w ich
metabolizmie majg wplyw na wiele proceséw, a mechanizm dziatania jest dotych-
czas czesto niewyjasniony (m. in. 31, 45, 62). W centralnym ukladzie nerwowym
duzo 5-HT spotyka sie zwilaszeza w okolicach podwzgérza (67, 76), gdzie lezg m. in.
ofrodki termoregulacyjne. Podanie w iniekcji 5-HT lub jej biologicznego prekur-
sora — b5-hydroksytryptofanu (5-HTP) powoduje zmiany w temperaturze ciala
zwierzat (27, 47, 42, 38, 39, 34, 63, 44, 18). Rowniez substancje takie, jak rezerpina
czy inhibitory MAO zmieniajg temperature ustroju (56, 57). Na zjawiska przypi-
sywane dziataniuz 5-HT majg wplyw leki obnizajace temperature ciata, m. in.
chlorpromazyna (4, 50). Wg Uuspidid zawarto$¢ 5-HT w mobzgu jeza wzrasta
w okresie hibernacji (69). Czynnos¢ nadnerczy (29) oraz tarczycy (78), zaangazo-
wanych w regulacji temperatury, zwigzana jest z metabolizmem 5-HT. Te wszyst-
kie zjawiska nasuwajg my$§l o udziale serotoniny w gospodarce termicznej (20, 28,
36). Z drugiej strony wielokrotnie podkres$lana (22, 30, 73) rola k. e. przewodu
pokarmowego w produkeji i magazynowaniu 5-HT kaze sie spodziewac¢ udzialu
tych komérek w termoregulacyjnych procesach. Powyzsze fakty sklonily dg bada-
nia k. e. w ustroju znajdujgcym sie w stanie sztucznej hibernacji. Skutki skoja-
rzonego dzialania S$rodkéw farmakologicznych, majgcych wplyw na metabolizm
5-HT i zimna wydaly sie interesujacym, godnym opracowania zagadnieniem.

MATERIAL I METODY BADAN

Do doswiadczen wybrano $winki morskie, w ktérych jelitach znajduje sie obfita
ilos¢ k. e. (37). Wyodrebniono 3 grupy: A. Zwierzgeta kontrolne (16 $winek mor-
skich). B. Zwierzeta, ktérym podawano $rodki farmakologiczne (24 $winki). C. Po
podaniu s$rodkéw farmakologicznych, temperature ciata obnizano do okolo 21°C
(24 swinki), Czesé zwierzgt tej grupy (podzial na serie) budzono nastepnie w tem-
peraturze 37°C.

Zwierzetom grup B i C wstrzykiwano jednorazowo w godzinach porannych
dootrzewnowo 0,5 mg largactilu, 1 mg fenerganu i 5 mg dolantyny na 100 g wagi
ciata. Po 10 min. podawano 0,075 g;100 g urethanu. Grupe B pozostawiono w tem-
peraturze pokojowej, grupe C umieszczano w temp. 4°C i po 1 godz. temperatura
ich ciala obnizala sie do ok. 21°C. Te temperature ciala utrzymywano przez 4 godz.
Cze$¢ zwierzat (patrz podzial na serie) dekapitowano po 2 godz. od chwili obnizenia
temperatury do 21°C. Inne dekapitowano po 4 godz., pozostale budzono umie-
szczajge w temperaturze 37°C. Po cbudzeniu zwierzeta przebywaly w tempera-
turze pokojowej. Material do badan pobierano w réinym czasie do$wiadczenia,
w 8 seriach, z ktorych kazda zawierala 2 zwierzeta grupy A, 3 z grupy B i 3
z grupy C. Serie ustalono w nastepujgcy sposéb: Seria I. Materiat pobrany po
2 godz. trwajgcym obnizeniu temperatury ciala do 21°C u zwierzat C. Seria II.
Po 4-godzinnym obnizeniu temperatury ciala do 21°C zwierzat grupy C. Seria III.
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Tuz po obudzeniu zwierzat grupy C. Seria IV. Po 24 godz., seria VI po 48 godz,
seria VII po 3 dobach, seria VIII po 7 dobach od chwili poczatku doswiadczen.

Temperature ciala mierzono w prostnicy, przed iniekcjg $rodkéw farmakolo-
gicznych, nastepnie co 20—30 min. przez 12 godz. oraz tuz przed pobraniem ma-
terialu. Do badan uzyto cze§¢ dwunastnicy pomiedzy odZwiernikiem a uj$ciem
przewodu zdlciowego. Wykonano klasyczne reakcje dla prze$ledzenia zmian ilosci
wykrywanych k. e. oraz reakcje histochemiczne wybrane jake markery struktur
cytoplazmatycznych. Zastosowano nastepujgce metody:

—

Reakcja protargolowa argentofilowa wg Bodiana (v. 73).

Reakcja argentafinowa wg Masson Hamperl (v. 73).

Reakcja dwuazowa — barwienie przy pomocy Fast Red B (v. 16).

Reakcja na aktywnosé fosfatazy zasadowej wg Burstona (v. 59).

Reakcja na aktywnos$é fosfatazy zasadowej wg Gomoriego (v. 59).

Reakcja na aktywno$¢ fosfatazy kwasénej — metoda dwuazowa (48).

Reakcja na aktywnost¢ fosfatazy kwasnej wg Gomoriego (v. 6).

Reakcja na aktywnosé esteraz niespecyficznych — metoda dwuazowsy (34).

Reakcja na aktywnosé esteraz niespecyficznych — metoda dwuazowa z za-

stosowaniem ezeryny dla inaktywacji esterazy cholinowej (v. 59).

Reakcja na aktywno$§é esteraz niespecyficznych, przy uzyciu octanu 5-bromo-

indoksylu (v. 59).

11. Reakcja na E-600 oporne esterazy (v. 59).

12. Reakcje na aktywno$é ATP-azy, AMP-azy i fosfataz niespecyficznych aktyw-
nych w pH 7,2 (v. 59) wg Wachstein Meisel

13. Reakcja na aktywnos§é ATP-azy mitochondrialnej. Metoda wg Padycula
Herman (v. 59).

14. Reakcja na aktywno$¢ TPP-azy wg Novikoff Goldfischer (54).

15. Reakcja na aktywnos¢ dehydrogenazy zredukowanego NAD (v. 59).

16. Reakcja na aktywnosé dehydrogenazy bursztynianowej (Nachlas, v. 59).

17. Reakcja na aktywno$é glukozo-6-fosfatazy (Wachstein Meisel wv. 59).

18. Reakcja na aktywno$¢ oksydazy monoaminowej (Glenner v. 59).

19. Reakcja na mukopolisacharydy obojetne wg metody PAS-diastaza (v. 59).

20. Reakcja na mukopolisacharydy kwasne — barwienie biekitem alcjanowym
(v. 8).

21. Reakcja na glikogen wg metody PAS-dimedon (v. 8).

22. Reakcja na DNA wg Feulgena (v. 59).

23. Reakcja na DNA i RNA wg Bracheta (v. 59).

24, Reakcje na tluszcze — barwienie przy pomocy czerwieni tluszczowej oraz czer-

wieni oleistej 0 (v. 77).
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Wykonano tez preparaty zabarwione hematoksyling i eozyns.

Wszedzie, gdzie material utrwalano w mieszaninach zawierajgcych formol i nie
stosowano soli dwuazowych, podbarwiano ziarnistosci w k. e. przy pomocy Fast
Red B.

Po reakcji wg Masson Hamperl u 10 zwierzagt kontrolnych i wszystkich
doswiadczalnych, na 3 seryjnych poprzecznych skrawkach dwunastnicy liczono
wykazane k. e. Uzyskane dane poddano analizie statystycznej. Na podstawie wyni-
kéw grupy kontrolnej oszacowano:

1. Srednig populacji wg wzoru x*tm, gdzie X oznacza $rednig aryimetyczng
w badanej grupie kontrolnej, t = warto§¢ funkeji testowej t Studenta (dla P = 0,05),
za§ m = blad Sredniej arytmetycznej.
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2, Norme, to jest zasieg wartosei u 95% zwierzat w populacji kontrolnej
obliczong wg wzoru x*td, gdzie & oznacza odchylenie standardowe.

Istotno§é¢ roéznic $éredniej liczby k. e. miedzy osobnikami i miedzy grupami
B i C w obrebie kazdej z 8 serii sprawdzono za pomocg dwuczynnikowej analizy
wariancji dla klasyfikacji hierarchicznej (55). Systematycznosé zmian liczby k. e.
w okresie 8 serii sprawdzono za pomoca testu v. Neumanna (51, 79). Po stwier-
dzeniu zmian w ilo$ci wykrywanych k. e., przeprowadzono badania biochemiczne.
Wybrano te okresy, w ktérych zmiany byly najbardziej istotne. Oznaczono wiegc
zawarto$§¢ 5-HT w tkankach dwunastnicy zwierzgt kontrolnych, przygotowanych
wg warunkow serii II i serii V. Zawartos§¢ 5-HT oznaczano wg Bogdanskiego
i wsp. (9), postugujgc sie spektrofluorymetrem firmy Farran. Stosowano dlugosé
fali Swiatla pobudzajgcego 295 milimikr., intensywno§é¢ fluorescencji mierzono przy
diugo$ei fali 560 milimikr. Wyniki obliczano wg kazdorazowo sporzadzonego wy-
kresu kalibracyjnego: przeprowadzono calg procedure oznaczania z prébkami
wzorca zawierajacymi 5, 10, 15 mikrog. kreatyninosiarczanu 5-HT. Wyniki przeli-
czano na wolng 5-HT.

BADANIA WELASNE
Seria 1

Grupa A.

Temperatura ciala wynosila stale 37,5—38,5°C. Preparaty przegla-
dowe oraz zabarwione samym Fast Red B wykazaly obecno$¢ w na-
btonku komérek zawierajgcych ziarnistosci diazopozytywne. Komorki te
maja w kryptach ksztalt najczesciej trojkatny, na kosmkach wrzeciono-
waty i beczkowaty. Wierzcholek komorki dosiega powierzchni zewnetrz-
nej nablonka, czesto tworzy sie tu lekkie wglebienie. Jgdro w kemérkach
trojkatnych lezy blizej podstawy, we wrzecionowatych i beczkowatych —
w najszerszym miejscu komoérki. W kryptach zdarzaja sie k. e. dwuja-
drzaste. Zrgb chromatynowy jader jest dos¢ rzadki, widoczne sg zwykle
2—3 wieksze grudki przy blonie jadrowej. Ziarnistosci diazopozytywne
wystepujg dookota jadra, czasami wypelniajg calg cytoplazme. W wielu
k. e. ponad jadrem widoczne sg pecherzykowate przestrzenie nie zawie-
rajgce ziarnistosci. Cytoplazma k.e. na preparatach nie podbarwionych
Fast Red B jest silnie eozynochlonna. Po wykonaniu reakcji wg B o-
diana stwierdzono, ze ziarnistosci znajdujg sie czesto w zewnetrznej
wypustce komorki i przy samej powierzchni nablonka tworzy sie wieksza
grudka, rozszerzajgca wypustke. Reakcja wg Masson Hamperl
uwidocznila ziarna redukujgce sole srebra. Obliczenia k. e. wykazaly
u 1 zwierzecia 932, 900 i 820 a u 2 — 1001, 914 i 984 komoérek na prze-
krojach dwunastnicy. Reakcja na fosfataze zasadowg lokalizuje sie w blo-
nie komérkowej i jest dos¢ zywa. Na szczycie k. e, nie spotykano rabka
szczoteczkowego. Znaczna aktywnos¢ fosfatazy zasadowej wystepuje
w $rédblonku naczyn w poblizu podstawy k. e. Reakcja na fosfataze
kwasng wykazala obecnosé ziaren i pecherzykéw ponad jgdrami komor-
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kowymi. Pecherzyki byly obecne w k.e. ubogich w ziarnistosei specy-
ficzne. Miedzy ziarnistosciami specyficznymi wykryto dyfuzyjny odezyn
na esterazy niespecyficzne. Po inaktywacji esterazy cholinowej intensyw-
nos¢ odczynu zmniejszyla sie nieco. Reakcja na esterazy oporne na E-600
byla umiejscowiona najczesciej ponad jadrem komérkowym. Deodatnie
odczyny na ATP-aze, AMP-aze i esterazy niespecyficzne aktywne
w pH 7,2 spotykano w blonie komoérkowej i jadrowej. Mozna moéwic
o odwrotnej proporcjonalnosci w intensywnosci odczyndéw: tam, gdzie
silniejsza reakcje spotyka sie u podstawy k. e., slabiej rysuja sie szezyty,
zaréwno w wypadku odczynéw na ATP-aze jak i AMP-aze. Ziarnisty
odczyn na ATP-aze aktywng w pH 9,4 zlokalizowany byl wokél jadra.
Reakcja na dehydrogenaze zredukowanego NAD wykazuje obecnosé
ziarnistych i paleczkowatych mitochondrii przede wszystkim u podstawy
komérki. Podobne wyniki uzyskano wykonujac reakcje na dehydroge-
naze bursztynianows. Reakcja na TPP-aze pozwolila na wykrycie w po-
nadjgdrowych okolicach k. e. zespolu Golgiego, bardziej rozwinigtego
w k. e. z mniejszg iloScig ziaren specyficznych. Po wykonaniu reakeji na
glukozo-6-fosfataze obserwowano silnie rozwiniets sie¢ wildknisto-ziarnistg
w cytoplazmie. Odczyn na oksydaze monoaminowa wystepowal w postaci
drobnoziarnistej przede wszystkim pod i ponad jadrem komoérkowym.
Barwigc metodg PAS wykryto pomiedzy ziarnisto$ciami specyficznymi
mukopolisacharydy obojetne, oporne na dzialanie diastazy. Zlokalizowane
byly one przede wszystkim ponad jadrem k. e. Po dzialaniu dimedonu
odczyn PAS byl tu ujemny. Blekitem alcjanowym wykazano w k.e.
mukopolisacharydy kwasne. Dodatni cdczyn wystepowal miedzy ziarnisto-
Sciami specyficznymi i w okolicy jadra k.e. Metylacja usuwata tylko
odczyn miedzy ziarnistosciami. Na preparatach barwionych wg metody
Feulgena zrgb jader k.e. jest dosé rzadki, 1—2 grudki wieksze lezg
zwykle wewnatrz jadra a 3—4 przy blonie. Po wykonaniu reakcji Bra-
cheta stwierdzono, ze wewnatrz jgdra znajduja sie 1—2 duze jaderka.
Cytoplazma wykazuje duzg pyroninochlonnosé, zwlaszcza w czesciach
przypodstawnych. W k.e. nie wykryto obecnosci tluszczow.

Grupa B

Pomiary temperatury ciala wykazaly Srednio: po 15 min. od podania
srodkow farmakologicznych 35°C, po 30, 45 i 60 min. oraz po 3 godz.
21°C. K. e. na preparatach przeglagdowych nie réznily sie wygladem od
spotykanych w warunkach kontrolnych. Na przekrojach poprzecznych
dwunastnicy u 3 zwierzat znaleziono: 1005, 985, 998; 831, 916, 889 oraz
1017, 925, 953 k.e. Obserwujac odczyny histochemiczne zauwazono
zmiany w poréwnaniu z obrazami kontrolnymi. Ostabieniu ulegla aktyw-
nos¢ fosfatazy zasadowej na blonie k. e. oraz w $roédblonkach naczynh
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przebiegajacych w poblizu podstawy tych komorek. Aktywnosé ATP-azy
byla zmniejszona zwlaszcza na szezytach k.e. (ryc. 7). W cytoplazmie
obnizyla sie aktywno$¢ ATP-azy mitochondrialnej oraz enzymoéw odde-
chowych (ryc. 12).

Grupa C

Pomiary temperatury ciata wykazaly po 15 min. od chwili podania
lekéw 35°C, po 30 min. 28°C, po 45 min. 26°C, po 60 i 3 godzinach 21°C.
W k. e. wokot jgder obserwowaé mozna jasng, bezziarnistg przestrzen —
»halo” roznej szerokosci (ryc. 1). Spotyka sie wiecej niz zazwyczaj ko-
mérek dwujadrzastych. Na preparatach barwionych wg Masson
Hamperl znaleziono u 3 badanych zwierzat 1098, 1080, 1111; 1072,
1135, 1129; 1015, 1038, 1102 k. e. odczyny histochemiczne wykazaly osla-
bienie aktywnosci fosfatazy zasadowej, ATP-azy i AMP-azy, przy czym
odeczyn na AMP-aze byl szczegélnie slaby na szczytach k.e. Aktywnosé
fosfatazy kwasnej ulegla réwniez zmniejszeniu (ryc. 5). Zmniejszyla sig
tez aktywnos¢ ATP-azy mitochondrialnej, dehydrogenazy zredukowanego
NAD i dehydrogenazy bursztynianowej. Zauwazono w wielu k. e. znaczny
spadek aktywnosci glukozo-6-fosfatazy w cytoplazmie (ryc. 14) oraz
oksydazy monoaminowej. W pozostatych odczynach histochemicznych nie
zauwazono roznic w poréwnaniu z cbrazami kontrolnymi.

Seria II

Grupa A.

Temperatura ciala i odczyny histochemiczne nie réznily sie od opi-
sanych w grupie A serii I. Po wykonaniu reakecji wg Masson Ham-
perl znaleziono na przekrojach dwunastnicy u 2 badanych zwierzat:
945, 905, 894 oraz 1012, 954, 978 k. e.

Grupa B

W ciagu pierwszych 3 godzin temperatura ciata zwierzat ksztaltowala
sie podobnie jak w serii I grupie B. Po dalszych 30 min., wynosila sred-
nio 32°C. To samo wykazaly pomiary nastepne az do 5 godz. od chwili
podania $rodkéw farmakologicznych, kiedy to temperatura podniosta sie
do 33°C. Na preparatach przegladowych nie stwierdzono zmian w pordw-
naniu z grupg A. Po wykonaniu reakecji wg Masson Hamperl
znaleziono u 3 badanych zwierzat: 1120, 1145, 1090; 1103, 1065, 1138 oraz
1085, 1010, 1051 k.e. Ziarna specyficzne byly w nich duze, brytowate.
Na blonie komérkowej spotykano czesto slaby odczyn na fosfataze zasa-
dowg i ATP-aze. W cytoplazmie zmniejszyla sie aktywnos$é na fosfataze
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kwasng esterazy niespecyficzne. Reakcja na TPP-aze ulegla oslabieniu
(ryc. 9). Takze aktywnos¢ ATP-azy mitochondrialnej oraz enzymow od-
dechowych byla niska. Obserwowano zmniejszenie intensywnosci odezy-
néw na glukozo-6-fosfataze i oksydaze monoaminows. W wielu k.e.
wzrosla intensywno$¢ odezynu PAS. Mniej niz w warunkach kontrolnych
spotykano natomiast mukopolisacharydéw kwasnych. -

Grupa C.

Temperatura ciata zwierzat wynosila przecietnie 20—21"C. W kryp-
tach znajdowano liczne zespoly skladajgce sie z paru k.e., ktore czesto
przylegaly do siebie (ryc. 2). Na obwodzie niektérych komorek wyste-
powala homogenna, bezziarnista przestrzen. W innych podobne zjawisko
obserwowano dookola jadra komodrkowego. Czesto spotykano komorki
dwujadrzaste (ryc. 18). Po zabarwieniu wg Bodiana obserwowano
znaczne wypelnienie ziarnistosci szezytéw komorek (ryc. 3). Liczenie k. e.
na przekrojach poprzecznych dwunastnicy u 3 badanych zwierzat dalo
wyniki nastepujace: 1218, 1290, 1254; 1207, 1183, 1196 oraz 1270, 1254,
1182. Odczyny histochemiczne wykazaly réinice w poréwnaniu z grupg A.
Zmniejszyta sie aktywnos¢ fosfatazy zasadowej, ATP-azy i AMP-azy.
Dotyczylo to komoérek wypelnionych grubymi ziarnami. Lizosomy prze-
waznie byly drobne, nieliczne. W cytoplazmie k. e. odczyny na esterazy
niespecyficzne oraz po inaktywacji cholinoesterazy zmniejszyly swg in-
tensywnos¢ zwlaszcza tam, gdzie bylo duzo ziarnistosei specyficznych.
Oslabieniu ulegla aktywno$¢ ATP-azy mitochondrialnej oraz enzymow
oddechowych. System Golgiego byt pylowaty, czesto niewidoczny.
W wielu k. e. aktywno$¢ oksydazy monoaminowej oraz glukozo-6-fosfa-
tazy byla niewielka. Obserwowano znaczng akumulacje substancji PAS
dodatnich (ryc. 15) oraz w wielu k. e. drobne ziarenka glikogenu (ryc. 16).
Natomiast odczyn na mukopolisacharydy kwasne byl czesto zmniejszony.
Po zabarwieniu wg Bracheta zauwazono zwiekszenie pyroninochion-
nosci cytoplazmy k.e. (ryc. 18).

Seria III

Grupa A

Temperatura ciala zwierzat i obrazy odczynéw histochemicznych nie
roznity sie od grupy A poprzednich serii. U 2 badanych zwierzat po za-
barwieniu wg Masson Hamperl znaleziono na przekrojach dwu-
nastnicy 895, 913, 937; 785, 768, 724 k. e.
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Grupa B

Po 5 godz. od chwili iniekecji temperatura ciala wynosila 33°C, po
6 godz. 34°C, a po 8 godz. 37,5°. Liczenie k. e. na przekrojach dwunast-
nicy 3 badanych zwierzat przyniosto nastepujace wyniki: 1080, 1012, 1119;
1102, 1082, 1125; 1015, 1000, 1068. Blona komoérkowa wykazywala niska
aktywnos¢ fosfatazy zasadowej, ATP-azy i AMP-azy. W cytoplazmie k. e.
obserwowano malg aktywnos$¢ fosfatazy kwasnej i TPP-azy. Aktywnosé¢
ATP-azy mitochondrialnej oraz enzyméw oddechowych byla niewielka.
Oslabieniu ulegl odezyn na glukozo-6-fosfataze. Natomiast w przypod-
stawnych czesciach k. e. wystepowal silny odczyn na oksydaze monoami-
nowsg, a ponad jadrem gromadzily sie mukopolisacharydy obojetne.

Grupa C

Temperatura ciala po 5 godz. wynosila 21°C, potem mierzac co 30 min.
odnotowano kolejno 27, 29, 32, 33, 36 i 37°C. Obserwowano czgsto zespoly
skladajace sie z kilku k. e. przylegajacych do siebie. Ziarnistosci specy-
ficzne byly grube, brylowate. Czesto komorki byly slabo wypelnione
ziarnisto$ciami. Liczne k. e. zawieraly po 2 jadra. Po wykonaniu reakcji
Masson Hamperl u 3 zwierzagt znaleziono na przekrojach dwu-
nastnicy: 1285, 1201, 1294: 1215, 1205, 1190 oraz 1230, 1255 k.e. W ko-
moérkach zawierajacych wieksze ziarnistosci specyficzne obserwowano
slabg aktywno$e fosfatazy zasadowej, ATP-azy i AMP-azy (ryc. 8) oraz
fosfataz niespecyficznych aktywnych w pH 7,2. Zmniejszenie aktywnosci
AMP-azy dotyczylo zwlaszcza szczytow k. e. W cytoplazmie obserwowano
niewielkg aktywnos$¢ fosfatazy kwasnej i TPP-azy, enzyméw oddecho-
wych i ATP-azy mitochondrialnej. Aktywno$¢ esteraz niespecyficznych
byla zmniejszona, zwlaszeza w k. e. bogatych w ziarnistosci specyficzne.
Reakcje na aktywnos¢ oksydazy monoaminowej i glukozo-6-fosfatazy
byly zlokalizowane przewaznie ponad jadrami, tam gdzie gromadzily sie
mukopolisacharydy obojetne. W k.e. wystepowaly czesto ziarenka gli-
kogenu. Odczyn na mukopolisacharydy kwasne byl staby, zwlaszcza
w okolicy jader (ryc. 17). Po zabarwieniu wg Bracheta cytoplazma
k. e. wykazywala silng pyroninochlonnosé.

Seria IV

Grupa A.

Temperatura ciala i wyniki odczynéw histochemicznych nie réznilty
sig od spotykanych w grupach A poprzednich serii. U 2 badanych zwie-
rzat znaleziono na przekrojach dwunastnicy nastepujace k.e.: 940, 990,
912 i 924, 888, 945.



Badanie komodrkowego ukladu enterochromafinowego w nablonku jelit... 29

Grupa B

Temperatura ciala zwierzat wynosita $rednio 38°C. Liczenie k. e. po
wykonaniu reakcji Masson Hamperl u 3 badanych zwierzat dalo
nastepujace wyniki: 902, 914, 852, 821, 870, 820 i 956, 1013, 1048. W wielu
k. e. wystapil zywy odczyn na oksydaze monoaminows, esterazy niespe-
cyficzne i TPP-aze. Miedzy ziarnisto$ciami specyficznymi spotykano mu-
kopolisacharydy obojetne.

Grupa C

Temperatura ciala zwierzat wynosila $rednio 37°C. K. e. czesto two-
rzyly zespoly, grube ziarnistosci przypominaly straty, zwlaszcza po za-
barwieniu wg metody Bodiana. Komérki dwujadrzaste byly dosé
liczne. Po zabarwieniu wg Masson Hamper!l spotykano komérki
stabo wypelnione, przypominajgce cienie. Liczenie k.e. na przekrojach
dwunastnicy 3 badanych zwierzat wykazalo nastepujace ilosci komoérek:
1250, 1200, 1184, 1218, 1100 oraz 1207, 1120, 1194. Odczyny histoche-
miczne wykazaly niewielkg aktywnosé¢ fosfatazy zasadowej i ATP-azy.
Dotyczylo to szczytéw i blon podstawowych k.e. Osltabione byly tez
odezyny na fosfataze zasadowsg i esterazy niespecyficzne w $cianach na-
czyh wilosowatych. W cytoplazmie k.e. bogatych w ziarnistosci specy-
ficzne zauwazono niskg aktywnos$¢ fosfatazy kwasnej i glukozo-6-fosfa-
tazy. Aktywnos$é¢ oksydazy monoaminowej byla w k. e. dos¢ zywa (ryc. 10).
Ostabieniu ulegly odczyny na esterazy niespecyficzne, zmniejszylo sie
tez zabarwienie blekitem alcjanowym.

Seria V
Grupa A.

Temperatura ciala zwierzat i odczyny histochemiczne nie rézinity sie
od spotykanych w innych seriach grupy A. Na przekrojach dwunastnicy
2 zwierzat znaleziono: 950, 979, 914 oraz 846, 880, 899 k.e.

Grupa B

Temperatura ciala zwierzat wahala sie okolo 38°C. Liczenie komoérek
na przekrojach poprzecznych dwunastnicy 3 badanych zwierzat wyka-
zalo: 888, 956, 920, 1110, 990, 954 oraz 820, 891, 838 k.e. Na blonie ko-
morkowej wystepowata zywa aktywnosé¢ ATP-azy i AMP-azy, a w cyto-
plazmie widoczne byly ziarnistosci i pecherzyki bogate w {fosfataze
kwasng i TPP-aze. W komorkach ubogich w ziarnistosci wzmozeniu
ulegly odezyny na esterazy niespecyficzne, enzymy oddechowe, oksydaze
monoaminows.
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Grupa C

Temperatura ciala wynosita $rednio 38°C. Znaleziono wiele komorek
dwujadrzastych. Spotykano k. e. z niewielka iloscig ziaren specyficznych.
Ziarnistosci te byly drobne, pylowate. Ponad jadrami wystepowaly prze-
strzenie pecherzykowate. Liczenie k. e. na przekrojach dwunastnicy przy-
niosto wyniki: 1090, 1113, 1017, 1019, 1057, 1101 oraz 995, 1002, 984. Na
uwage zastlugiwala zywa aktywnos¢ fosfatazy zasadowej na blonie wielu
k.e. (ryc. 4), zwlaszcza stabo wypelnionych ziarnisto$ciami. Takze zywe
byly odczyny na ATP-aze i AMP-aze. Obserwowano wzmozong aktywnosé
fosfatazy kwasnej (ryc. 6), TPP-azy i fosfataz niespecyficznych aktyw-
nych w pH 7,2. Intensywna byla aktywno$¢ enzymoéw oddechowych
i ATP-azy mitochondrialnej, glukozo-6-fosfatazy i oksydazy monoamino-
wej. Prawdopodobnie dotyczylo to k.e. wypelnionych niewielkg iloscig
ziarnistosci specyficznych.

Seria VI

Grupa A.

Temperatura ciala zwierzat i odezyny histochemiczne nie wykazaly
roznic w poréwnaniu z grupg A poprzednich serii. Nie liczono k. e., bo
obserwacja ich liczby u 10 zwierzat kontrolnych jest wystarczajaca.

Grupa B

Temperatura ciata wynosita okolo 38°C. Po wykonaniu metody M a s-
son Hamperl znaleziono u 3 zwierzat na przekrojach dwunastnicy
870, 915, 997, 825, 890, 855 oraz 800, 885, 824 k. e. Odczyny histoche-
miczne, za wyjatkiem silnej reakcji na fosfataze kwasna, nie réznily sie
od grupy A.

Grupa C

Temperatura ciala zwierzat wynosila 38°C. W k.e. obserwowano
w okolicach ponadjgdrowych wakuole. Nie znaleziono zespoléw k. e. ani
komoérek dwujadrzastych. Ziarnistosci specyficzne byly drobne. Liczenie
k. e. na przekrojach poprzecznych dwunastnicy wykazalo u 3 zwierzat:
820, 891, 878, 816, 859, 872 i 893, 813, 855. Na blonie komoérkowej, gdzie
wystepowalo malo ziarnistosci, wzmozona byla aktywnos¢ fosfatazy za-
sadowej, ATP-azy, AMP-azy i esteraz niespecyficznych aktywnych
w pH 7,2. W okolicach ponadjgdrowych spotykano czesto duze lizosomy
i ziarnisty odczyn na TPP-aze. Aktywnos¢ enzyméw oddechowych byla
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do$¢ zywa (ryc. 13), podobnie ATP-azy w pH 9,4 (ryc. 11). Czesto wy-
stepowal silny odczyn na glukozo-6-fosfataze oraz oksydaze monoami-
nows, zwlaszcza przy podstawach k.e.

Seria VII
Grupa A.

Temperatura ciala i odczyny histochemiczne nie wykazaly réznic
w por6éwnaniu z pozostalg grupg A.

Grupa B

Temperatura ciala zwierzat wynosila przecietnie 38,5°C. Metody hi-
stochemiczne nie wykazaly réznic w poréwnaniu z grupg A. U 3 zwierzat
znaleziono na przekrojach dwunastnicy 813, 885, 910, 922, 907, 942 i 917,
824, 895 k.e.

Grupa C

Temperatura ciala zwierzat wynosita 38°C. Liczenie k. e. na przekro-
jach poprzecznych dwunastnicy u 3 badanych zwierzat wykazalo: 835,
890, 858; 802, 965, 905; 913, 898, 867 komodrek. Na blonie k. e. spotykano
niejednokrotnie silny odczyn na fosfataze zasadows, ATP-aze, a w cyto-
plazmie obecno$¢ znacznej ilosci mukopolisacharydéw obojetnych i kwas-
nych. Silng aktywnosé¢ enzyméw spotykano w komoérkach stabo wypel-
nionych ziarnistosciami, a reakcja PAS oraz zabarwienie blekitem alcja-
nowym byly intensywne w komoérkach zawierajacych liczne ziarnistosci.

Seria VIII
Grupa A.

Temperatura ciala i wyniki odczyndéw histochemicznych byly takie,
jak w innych seriach grupy A.

Grupa B

Temperatura ciala wynosila okolo 38,5°C. K. e. nie roznily sie od k. e.
grupy A. U 3 badanych zwierzat znaleziono na przekrojach dwunastnicy:
887, 824, 895, 875, 835, 848 oraz 890, 910, 984 k.e.

Grupa C

Temperatura ciala i badania histochemiczne nie wykazaly réznic
z grupg A. Na przekrojach dwunastnicy 3 zwierzat znaleziono: 825, 894,
910, 815, 803, 898 oraz 946, 978, 997 k. e.
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Badania biochemiczne zawartosci 5-HT w tkankach dwunastnicy zwie-
rzat kontrolnych i wybranych serii doswiadczalnych daly nastepujace
wyniki:

U 3 zwierzat kontrolnych wykryto érednio 13,1 mikrog. 5-HT na 1 g
tkanek dwunastnicy. '

W serii Il grupie B — $rednio 12,4 mikrog./g, w grupie C — érednio
12,5 mikrog./g.

W serii V grupie B — $rednio 13,8 mikrog./g, w grupie C — Srednio
12,4 mikrog./g.

Na podstawie przeprowadzonej analizy wariancji mozna stwierdzié,
ze obserwowane réznice miedzy $rednimi majg wybitnie losowy charak-
ter (P > 0,50).

Wyniki przeprowadzonej analizy statystycznej (ryc. 19) wskazuja na:

1. Istotny wzrost liczby k.e. w II i III serii grupy B oraz od I do
V serii w grupie C.

2. Woazrost ilosci k. e. trwal nie tylko dluzej, ale byt w istotny sposob
wiekszy w grupie C w poréwnaniu z grupa B.

3. Brak istotnych réznic w zawarto$ci badanej biochemicznie 5-HT
miedzy grupami doswiadczalnymi i grupa kontrolna.

OMOWIENIE WYNIKOW BADAN

W zakresie badan nad serotoning, spotyka sie najczesciej prace doty-
czace centralnego ukladu nerwowego (monografie: 67, 31, 76). Tymecza-
sem wiadomy jest fakt, ze poza centralnym ukladem nerwowym 5-HT
jest syntetyzowana i magazynowana w k. e. przewodu pokarmowego (22).
Przemawia za tym zwlaszcza to, ze krew w zyle wrotnej zawiera wiecej
5-HT niz w innych miejscach ustroju (26). Hydroksylaza tryptofanowa
biorgca udzial w tworzeniu serotoniny, poza przewodem pokarmowym
nie wystepuje na og6! w tkankach (wyjatek stanowi nerka). W jelicie przy
pomocy metod histochemicznych wykrywamy k.e. zawierajgce ziarni-
stosci specyficzne magazynujgce 5-HT. Cigzar wlasciwy tych ziarnistosci
jest wiekszy niz ciezar wlasciwy chondriomu komoérek nablonka prze-
wodu pokarmowego, ale mniejszy niz ciezar wiasciwy mitochondrium
komoérek nerwowych (60), rozni sie tez od cigzaru ziaren zawierajacych hi-
stamine (13) i acetylocholine (7). U wielu gatunkéw zwierzat serotonina
przewodu pokarmowego jest, podobnie jak w ukladzie nerwowym, latwo
uwalniana przez rezerpine (5). Ilo$¢ ziaren specyficznych k.e. zmienia
sie w réznych stanach fizjologicznych i patologicznych ustroju (49, 16, 30).
Przemawia to za istnieniem w k. e. serotoniny w czynnej formie ,,wolnej”.

W obecnej pracy, ilos¢ wykrywanych przy pomocy metod histoche-
micznych k. e. oraz ich wyglad ulegaly widocznym zmianom. Zjawiska
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te wystepowaé moga na wielu drogach: 1) zmiany syntezy 5-HT w ko-
moérkach, 2) zmiany rozkiadu 5-HT, i1 3) zmiany w transporcie przez
blony komorkowe.

Na procesy te w przebiegu do$wiadczenia wplyw moga mie¢ stoso-
wane czynniki farmakologiczne oraz termiczne, w takich aspektach za-
chodzace zjawiska zostang przeanalizowane.

Prekursorem serotoniny w organizmie zywym jest tryptofan (58).
Ulega on hydroksylacji do 5-hydroksytryptofanu, a nastepnie dekarbo-
ksylacji. K. e. sg miejscem, gdzie zachodzi przylgczenie grupy hydroksy-
lowej do tryptofanu. Hydroksylaze 5-tryptofanowa wyizolowano z jelita
$§winki morskiej oraz nerki $winki i szczura (30).

Inna hipoteza glosi, ze tryptofan jest najpierw pozbawiony grupy
karboksylowej i nastepnie tryptamina ulega hydroksylacji. Tryptamina
nie jest jednak biologicznym poprzednikiem 5-HT (30).

Dla histochemicznego wykazania syntezy 5-HT byloby najwlasciwsze
wykrycie w k. e. jej prekursoréw lub enzymoéw katalizujacych synteze.
Metod takich dotychczas nie opracowano. Freeland i wsp. (b6) wy-
kazali, ze 5-HT powstaje w obecnosci NAD i tlenu. Na powstawanie 5-HT
w k. e. mialoby wiec wplyw utlenianie tkankowe. Dlatego w badaniach
naszych, rozpatrujac synteze 5-HT, bierzemy pod uwage odczyny na
dehydrogénaze zredukowanego NAD, dehydrogenaze bursztynianowsg
i ATP-aze mitochondrialna, ktére posrednio moga wykazaé¢ zmiany w syn-
tezie serotoniny, oraz ilosciowe badania biochemiczne.

Podanie $rodkéw farmakologicznych mialo wplyw na aktywnos¢ enzy-
moéw mitochondrialnych w k. e. Rownoczesne stosowanie niskiej tempe-
ratury powodowalo jeszcze wiekszy spadek aktywnosci dehydrogenazy
zredukowanego NAD oraz dehydrogenazy bursztynianowej. Czynnosé
dehydrogenazy NADH, zmniejszyla sie szczegélnie po 4-godzinnym sto-
sowaniu niskiej temperatury. Jesli przyjmiemy aktywnos¢ enzymow
oddechowych i ATP-azy mitochondrialnej za wspoélezynnik syntezy 5-HT
w k. e, to nalezy przypuszczaé, ze hibernacja wptywa hamujaco na te
synteze. Wzrost wykrywanych w przebiegu doswiadczenia ilosci k. e.
nie wynika wiec ze zwiekszonej syntezy serotoniny.

W katabolicznej cze$ci komdrkowego metabolizmu 5-HT bierze mie-
dzy innymi udzial oksydaza monoaminowa (MAO). Enzym ten jest zwiag-
zany strukturalnie z mitochondriami (2). Zawiera miedz i jest prawdo-
podobnie flawoproteidem. Aktywno$¢ MAO zalezy od ci$nienia parcjal-
nego tlenu. W doswiadczeniu naszym obserwuje sie spadek aktywnosci
MAO. Podanie $rodkéw farmakologicznych powoduje zmniejszenie inten-
sywnosci odczynu w k. e. Natomiast po powrocie temperatury ciala zwie-
rzat do normy, aktywno$§é MAO ulega zwickszeniu, zwlaszcza na drugi
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dzien po hibernacji. Poniewaz zmniejszenie aktywnosci MAO laczy sie
ze wzrostem ilosei obserwowanych k.e., mozna sie spodziewaé, ze do-
chodzi do hamowania rozkladu serotoniny. Zmniejszeniu ilosci wykry-
wanych k. e. towarzyszy wzrost aktywnosci MAO. Kiedy temperatura
ciala zwierzat jest juz od kilku godzin normalna, a ilo$¢ k. e. zmniejsza
sie, szczegblnie intensywna czynno$¢ MAO znajduje swe odbicie w mor-
fologii k. e. Obok wypelnionych ziarnami specyficznymi spotyka sie duzo
»cieni”, komoérek z niewielkg zawartoscig 5-HT. Mozemy przypuszcrzaé,
ze nie wszystkie k.e. odznaczajg sie tg samg aktywnoscig enzymu: te,
w ktéorych aktywnosé MAO jest szczegélnie zywa, szybko traca ziarni-
stosci specyficzne, inne — nie odznaczajace sie ta aktywnoscia — pozo-
stajag wypelnione, stad brak komorek w fazie posredniej.

Na podstawie tej czesci badan mozna stwierdzi¢, ze wzrost ilosci wy-
krywanych k. e. lgczy sie ze zmniejszeniem rozkladu 5-HT przy udziale
MAO. Natomiast duza aktywnos¢ enzymu pozostaje w zwigzku z réwno-
czesnym zmniejszeniem sie ilosci 5-HT w k. e.

Przez blone komoérkows 5-HT przechodzi na zasadzie pompy amino-
wej przy udziale ATP, analogicznie do pompy wapniowej (12). Wahania
zawartoscei 5-HT w cytoplazmie powinny laczyé¢ sie z réwnoczesnymi
zmianami aktywnosci enzyméw w blonach komoérkowych., W przebiegu
doswiadczenia akiywno§¢ ATP-azy na blonie komoérkowej zmienia sie
znacznie. Podanie samych Srodkéw farmakologicznych zmniejsza czyn-
nos¢ enzymoéw juz w serii I, po 3 godzinach od chwili iniekcji. Zjawisko
dotyczy zwlaszcza blony podstawowej k. e., réwnoczesne zastosowanie
niskiej temperatury obniza jeszcze bardziej aktywnos¢ ATP-azy. W dal-
szych okresach czynno$é¢ enzymu zwieksza sie. Ro6wnolegle z wahaniami
ATP-azy zmienia sie czynno$¢ AMP-azy. Na uwage zastuguje tez zmniej-
szenie sie w pierwszych i wzrost w dalszych okresach aktywnosci fosfa-
tazy zasadowej, enzymu, ktéry odgrywa duza role w transporcie przez
blone komoérkows (65). Obnizenie aktywnosci enzymow hydrolitycznych
na blonie komoérkowej dotyczylo szczegdlnie k. e, w ktoérych ziarnistosci
specyficzne byly grube, brylowate. Obserwacje zdaja si¢ wykazywaé, ze
w procesie hibernacji dochodzi do zaburzen w transporcie 5-HT przez
blone komoérkows. Na podstawie samych badan histochemicznych mozna
by wyprowadzi¢ nastepujgce wnioski: w procesie hibernacji dochodzi do
zahamowania® metabolizmu k. e. Zmniejsza sie synteza serotoniny,
zmniejsza jej rozklad przez MAO oraz zahamowaniu ulega transport
przez blone komoérkowsg.

Z drugiej strony — w wyniku badan biochemicznych stwierdzono, ze
zawartos¢ 5-HT w tkance dwunastnicy w procesie hibernacji nie rézni
sie od wynikéw otrzymanych u zwierzat kontrolnych. Mozna wiec przy-
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puszczaé, ze zahamowanie réznych czynnosci uktadu enterochromafino-
wego jelit jest proporcjonalne, procesy rownowazg sie i stad — poziom
5-HT w tkance jest utrzymany.

W doswiadcezeniu obserwowano zwiekszenie ilosci wykrywanych me-
todami histochemicznymi k. e. Mozna by przez to mysle¢ o wzroscie
syntezy 5-HT lub zahamowaniu jej rozkladu lub wydalania z komorki.
Wobec jednak wynikéw badan akiywnosci enzyméw przy réwnoczesnym
braku zmian w zawartosci 5-HT wykrywanej biochemicznie w ekstrak-
tach tkankowych zastrzezenia takie mozemy wykluczy¢.

Zjawisko zwiekszenia ilosci wykrywanych k. e. mozna cze$ciowo tlu-
maczy¢ podziatami istniejacych komorek. K. e. tworza czesto w przebiegu
doswiadczenia zespoly komorek lezacych obok siebie, blizniaczych, czesto
tez spotyka sie komoérki dwujgdrzaste. Zahamowanie produkcji moze by¢
bodzcem uruchamiajacym jako mechanizm wyréwnawczy podzialy k.e.
Jonek (1), badajagc nadnercza krdlic w czasie sztucznej hibernacji
opisal zmiany objawiajace si¢ przerostem tych gruczoléw. Fodobnie
obserwuje sie przerost tarczycy (7). W przewodzie pokarmowym zimu-
jacej zaby wykrywa sie wiecej k. e. niz w warunkach kontrolnych (16).

W obecnym do$§wiadezeniu, w procesie sztucznej hibernacji, k. e. mialy
ziarnistosci specyficzne grube, przypominajgce straty. By¢ moze przy
zahamowanym metabolizmie 5-HT, ziarnistosci tworzg konglomeraty
i przez to zwieksza sie mozliwo$¢ wykazania w metodzie Masson
Hamperl k. e. Wiekszg wykrywalno§¢ k. e. w czasie zahamowania
ich czynnosci wigza¢ fez mozna ze zwolnieniem cyklu wydzielniczego, co
sprawia, ze wieksza ilosé komoérek wypelniona jest forma zwiazang 5-HT,
zmagazynowang w wykrywalnych histochemicznie ziarnisto$ciach.

Na podstawie przeprowadzonych obserwacji stwierdzi¢ mozna, Zze
w czasie hibernacji w nablonku przewodu pokarmowego swinki morskiej
zmienia sie wyglad k.e. Juz pc 2 godz. oknizenia temperatury ciata do
21°C wystepuje duza ilos¢ komdrek dwujadrzastych, za$ po 4 godz. spo-
tyka sie zespoly przylegajacych do siebie k.e. Rozwéj k.e. nablonka
przewodu pokarmowego by! przedmiotem wielu badan. Prace lat ostat-
nich, zwlaszcza z zakresu embriologii eksperymentalnej (1), zdajg sie
przemawia¢ za hipotezg Massona z r. 1914 (50), wedlug ktorej k. e.
w przewodzie pokarmowym rozwijajg sie z nablonka entodermalnego.
Powstajg one oraz dojrzewaja w nablonku krypt Lieberkithna (15) i na-
stepnie przemieszczaja sie na powierzchnie kosmkéw (33). Dotychczas nie
obserwowano nigdy podzialu mitotycznego k.e., nawet po uzyciu kol-
chicyny (75). Nasze badania, w ktérych obserwuje sie duzg ilos¢ komérek
dwujadrzastych oraz zespoly przylegajacych do siebie komoérek, zdaja sie
$wiadczy¢ o mozliwosei ich podzialéw. Podziatowi ulegajg prawdopodob-
nie elementy juz wyspecjalizowane, ziarnistosci specyficzne komorki
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macierzystej sag obecne w elementach potomnych, stad podobny stopien
wypelnienia ziarnisto$ciami przylegajacych do siebie k.e. Interesujgcg
rzeczg wydaje sie tez by¢ obecno$¢ na preparatach jasnych, bezziarni-
stvch przestrzeni, ,,halo”, dookola jader oraz na obwodzie wielu k. e.
Bezziarnista przestrzen wystepuje czesto od strony podstawy komorki.
Zjawiska te nie wystepujg na drugi dzien po hibernacji. O istnieniu ,,halo”
dookola jadra k. e. wspomina Barry (3). Opisuje on tez wakuole u pod-
stawy komorki, traktujae to jako dowdd czynnosci wydzielniczej, a nawet
polaryzacji czynnosciowej. Piszac o polaryzacji czynno$ciowej, autorzy
zgadzajg sie, ze aktywny biegun k. e. lezy u jej podstawy (73). I w obec-
nej pracy, u podstawy k. e. czesto spotyka sie sie¢ naczyn wlosowatych,
a w ich Scianach Zywe odczyny enzymatyczne. Jednakze ziarnistosci
impregnujace sie solami srebra siegajg do powierzchni zewnetrznej na-
blonka i czesto k.e. zakonczona jest butawkg z duzym ziarnem specy-
ficznym, ktére uwypukla sie do $wiatla przewodu pokarmowego. Nie
spotykamy tego w wypadku reakcji dwuazowej oraz w metodzie M as-
son Hamperl. Mozemy przypuszczaé, ze w k.e. sg dwa rodzaje
ziarnistosci: argentafinowe, dajace typowe odczyny na 5-HT (redukujg
sole srebra i impregnuja sie nimi oraz barwig sie w metodzie dwuazowej),
polozone blisko jadra i podstawy komoérki oraz argentofilowe, wyka-
zZujgce tylko pozytywng reakcje Bodiana, ziarnistosci, ktére byé¢ moze
wydzielane sg do $wiatla przewodu pokarmowego. O tym, ze dotyczy to
tych samych komérek, swiadczg seryjne preparaty, jakie wykonano dla
reakcji Bodiana i Masson Hamperl Podkresla sie czesto, ze
k.e. nie dosiegaja powierzchni zewnetrznej nablonka (30, 73). Nasze ba-
dania, zwlaszcza wyniki reakcji Bodiana nie potwierdzajg tegoc
wniosku.

Wykonane odczyny histochemiczne moga by¢é markerami struktur
komoérkowych. Reakcje na enzymy oddechowe wykazaly, ze w k. e. w cza-
sie obnizenia temperatury ciala mitochondria sg niewielkie, czesto roz-
fragmentowane. Po powrocie do warunkéw normalnych, chondriom
ulega rozwojowi. Podobnie odczyn na TPP-aze, lokalizujgcy sie w struk-
turach Golgiego, zmniejsza sie, a po powrocie do normalnej temperatury
ciala, podobnie jak mitochondria, zespoly Golgiego rozwijajg sie.
W pierwszych dniach po powrocie temperatury ciala do normy wystepuje
tez rozwo]j struktur ergastoplazmatycznych (wzrost aktywnosci glukozo-6-
-fosfatazy). Podobnie zachowywaly sie lizosomy: w czasie obnizenia tem-
peratury ciala odczyn na fosfataze kwasna byl drobnoziarnisty, slaby,
a potem w k. e. intensywnos$¢ jego byla niejednokrotnie wyzsza niz w wa-
runkach normalnych. Rozwéj organoidéow w k.e. po powrocie tempera-
tury ciala do normy moze byé traktowany jako wyraz ogélnie wzmozonej
aktywnosci komoérek ustroju w procesie odnowy czynnosei zyciowych.
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Wzrost intensywnosci odczynu na mukopolisacharydy po 2 dniach od
czasu hibernacji moze laczy¢ sie z powrotem do sprawnosci fizjologicznej
komoérki. Rozw6j struktur cytoplazmatycznych po powrocie temperatury
ciala do normy $wiadczy, ze w procesie sztucznej hibernacji nawet 4-go-
dzinne obnizenie temperatury ciala do 21°C nie uszkodzilo metabolizmu
wewnatrzkomoérkowego k. e., lecz go tylko zahamowalo.

Wsrod zastosowanych w do$§wiadczeniu lekoéw znajdujg sie largactil
oraz fenergan — pochodne fenotiazyny, ktére majg wplyw na metabo-
lizm serotoniny (68) oraz dzialaja porazajgco na os$rodki sympatyczne
miedzymoézgowia i zwoje wegetatywne. Juz Suomalainen
w r. 1938 (69) sadzil, ze istotg hibernacji jest niedoczynnos$é¢ ukladu sym-
patycznego. Takie Lyman i Chatfield (68, 35) sugeruja duzy
wplyw centralnego ukladu sympatycznego w mechanizmie hibernacji.
Zastosowane leki dzialajg na uklad srodmoézgowia i podwzgodrza, Orga-
nizm traci zdolnos¢ homeostazy. Przez to largactil w temperaturze oto-
czenia 39°C powoduje wzrost temperatury ciala, a w 30°C jej spadek,
podczas gdy w temp. 36°C temperatura ciala nie ulega zmianom (64).
Zgodnie z tym u zwierzat, ktéorym podano mieszanke lityczng i pozosta-
wiono w temperaturze pokojowej (grupa B), wystapilo obnizenie tempe-
ratury ciala.

Z badan Giaja (32) wynika, ze hibernacja ma wplyw na fizjologie
przewodu pokarmowego. Celem obecnej pracy bylo badanie wplywu
sztucznej hibernacji na komoérkowy uktad enterochromafinowy, dlatego
opisy histochemiczne dotycza tylko k. e. Jednakze zwrécono tez uwage
na zachowanie odczyndéw w sasiednich, cylindrycznych komérkach na-
blonka. Odczyny te ulegaly takze zmianom. Podobnie jak w k.e. obser-
wowano obnizenie aktywnosci fosfataz niespecyficznych i specyficznych
oraz enzyméw oddechowych. Natomiast do zmian dotyczacych wytacznie
k. e. zaliczy¢ mozna wystgpienie jasnej, homogennej przestrzeni dookola
jadra i na obwodzie komorek, czeste wystepowanie komoérek dwujadrza-
stych, wiekszg pyroninochlonno$é cytoplazmy oraz gromadzenie ziaren
glikogenu. Po powrocie temperatury ciala do normy w k.e. wystagpita
zywsza, w poréwnaniu z innymi komoérkami nablonka, aktywnos¢ MAO
w cytoplazmie oraz fosfatazy zasadowej na blonie komoérkowej. Swiadczyé
to moze raz jeszcze o szczegélnie duzym udziale tych enzyméw w meta-
bolizmie k. e.

Dzialanie samych $rodkéw farmakologicznych, bez stosowania niskiej
temperatury wykazuje wplyw na k. e. przewodu pokarmowego. Podobnie
Jonek (41) obserwowal w nadnerczach zmiany po hibernoterapii, bez
dzialania zimna. Wplyw $rodkéw farmakologicznych w naszym doswiad-
czeniu jest takze na og6l zgodny z wynikami otrzymanymi po réwnoczes-
nym stosowaniu zimna. Jak przy pelnej hibernacji, pod wplywem samych
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srodkéw farmakologicznych wzrasta ilo§¢ wykazywanych k.e., choé
w mniejszym stopniu. Aktywnosé¢ enzymoéw ulega zmniejszeniu poézniej
i trwa krocej niz przy réwnoczesnym stosowaniu zimna. Zmniejsza sie
aktywnosé¢ enzymoéw oddechowych, dochodzi prawdopodobnie do zaha-
mowania syntezy 5-HT. Spadek aktywnosci MAO wskazuje na mniejszy
rozklad 5-HT, a zmniejszenie intensywno$ci odczynow na fosfataze zasa-
dowa i ATP-aze — na zahamowanie transportu przez blony. Poréwnujac
wplyw srodkéw farmakologicznych z pelng hibernacja, mozna sadzié, ze
zjawiska te interferujg poglebiajac sie wzajemnie. Leki poprzez dzialanie
na uklad sympatyczny poglebiaja wplyw niskiej temperatury, zimno —
hamujac procesy metaboliczne — przedtuza i poglebia dzialanie $rodkéw
farmakologicznych na uklad enterochromafinowy.

Badanie zwigzku miedzy temperaturg ciala a czynnoscig 5-HT bylo
przedmiotem wielu prac. Dubnick (20) stwierdzil, ze u myszy inhi-
bicja MAO i réwnoczesny wzrost poziomu 5-HT zalezy od temperatury
otoczenia. W 39°C poziom 5-HT wzrasta o 200%, a w 30°C tylko o 150%.
Wg tego autora temperatura wplywa na szybko$¢ syntezy 5-HT. Mobi-
lizujaca zapasy komoérkowe serotoniny rezerpina wykazuje dzialanie se-
datywne, co zalezy od uwolnionej serotoniny (11). To dzialanie sedatywne
rezerpiny znoszone jest przez zimno, ktére wg Sulzera (66) utrudnia
mobilizacje serotoniny, nie wplywajgc na katecholaminy. Feldberg
(28) stoi na stanowisku, ze temperatura ciala zalezy od ré6wnowagi miedzy
poziomem adrenaliny, noradrenaliny i serotoniny w podwzgoérzu. Podnie-
sienie temperatury ciala zaleze¢ moze cd zahamowania dzialania adrena-
liny i noradrenaliny oraz od réwnoczesnego wzrostu czynnosci 5-HT.
Podkre$la sie tez obwodowy wplyw 5-HT na temperature ciala (27),
wplyw ten zalezy prawdopodobnie od niespecyficznego dziatania 5-HT na
miesnie naczyn. Duze dawki 5-HTP, zwlaszcza po podaniu inhibitoréw
MAO, powodujg wazodilatacje. Zmiany temperatury ciala po iniekcji
5-HT zalezg od temperatury otoczenia. W niskiej temperaturze 5-HT
powoduje spadek temperatury ciala, powyzej 32°C — hipertermie (486, 64).
Podobnie obnizenie temperatury ciala powoduje rezerpina i largactil.
Largactil w dawkach leczniczych nie obniza w moézgu zawartosci amin
biogennych, jest jednak ich farmakologicznym antagonistg. Hamuje on
rozpad ATP w centralnym ukladzie nerwowym, co znaczy proces dostar-
czajgcy energii do powstawania 5-HT. W swietle wszystkich powyzszych
faktow mozemy przypuszczaé, ze stosowanie pochodnych fenotiazyny
oraz niskiej temperatury ma hamujacy wplyw na metabolizm obwodo-
wego ukladu enterochromafinowego. Poniewaz zmiany zachodzace w k. e.
wydaja sie by¢ proporcjonalne, a réwnoczesnie uruchomione zostajg
mechanizmy wyréwnawcze, homeostaza ustroju odnosnie 5-HT tkanko-
wej jest zachowana, co moze mie¢ wplyw na stan organizmu.
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Na podstawie przeprowadzonych obserwacji mozna wyprowadzié
nastepujgce wnioski:

1. Pod wplywem sztucznej hibernacji ilo$¢ wykrywanych przy po-
mocy metod histochemicznych k. e. w dwunastnicy $winki morskiej oraz
ich wyglad ulega widocznym zmianom.

2. Odczyny histochemiczne wykazujg zahamowanie metabolizmu
5-HT zaroéwno w fazie syntezy, jak i rozkladu oraz transportu przez blone
komorkowa.

3. Wydaje sie, ze procesy te zachowuja réwnowage, co powoduje, zZe
zawartos¢ 5-HT wykrywanej w tkankach dwunastnicy przy uzyciu me-
tody biochemicznej, nie zmienia sie w poréwnaniu z warunkami kon-

trolnymi.

4. Obserwowany wzrost ilo§ei wykrywanych k.e. tlumaczyé mozna
podzialami istniejagcych komorek, zmianami fizyko-chemicznymi ziaren
specyficznych, ktoére na preparatach po wykonaniu stosowanych metod
staja sie grube, brylowate, a przez to latwiej wykrywalne oraz magazy-
nowaniu w k. e. formy cytologicznie zwigzanej 5-HT.

5. Zachodzace zjawiska sg odwracalne.

OBJASNIENIA RYCIN

Ryc. 1. Preparat z serii I grupy C, barwiony hematoksyling-eozyng i Fast
Red B. Wok6t jadra komorki enterochromafinowej jasny, bezziarnisty pas cyto-
plazmy. Pow. 1200 X.

Ryc. 2. Preparat z serii II grupy C. Reakcja wg Massona Hamperl. Zesp6t ko-
morek enterochromafinowych, ziarnisto$ci specyficzne grube, brylowate. Na obwo-
dzie niektérych komoérek — bezziarnista przestrzen. Pow. 1200 X,

Ryc. 3. Preparat z serii II grupy C. Reakcja wg Bodiana. Znaczne wypelnienie
ziarnisto§ciami szczytéw komorek, ktére demonstrujg ksztalty: trojkatny, wrzecio-
nowaty i barytkowaty. Pow. 1200 X,

Ryc. 4, Preparat z serii V grupy C. Reakcja na aktywno$é¢ fosfatazy zasadowej
wg Burstona. W komérce ubogiej w ziarnisto$ci specyficzne, silna aktywnosé
enzymu na blonie komoérkowej. Pow. 1200 X.

Ryc. 5. Preparat z serii I grupy C. Reakcja na aktywno$é fosfatazy kwasnej
wg Gomoriego i barwienie Fast Red B. Widoczne sg drobne, nieliczne lizosomy.
Pow. 1200 X.

Ryc. 6, Preparat z serii V grupy C. Reakecja na aktywno$¢ fosfatazy kwa$nej
wg Gomoriego i barwienie Fast Red B. Wzrost aktywnosci enzymu. Pow. 1200 X,

Ryc. 7. Preparat z serii I grupy B. Reakcja na aktywnos¢ ATP-azy wg Wach-
stein Meisel i barwienie Fast Red B. Staby odczyn, zwlaszcza w czesci ponadjg-
drowej komérki enterochromafinowej. Pow. 1200 X,

Ryc. 8. Preparat z serii III grupy C. Reakcja na aktywnos¢ AMP-azy wg
Wachstein Meisel i barwienie Fast Red B. Niska aktywnos¢ enzymu na blonie
komérkowej. Pow. 1200 X.

Ryc. 9. Preparat z serii II grupy B. Reakcja na aktywnos§¢ TPP-azy wg No-
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vikoff Gold{ischer i barwienie Fast Red B. W cytoplazmie komdrek mala aktyw-
noéé¢ enzymu. Pow. 1200 X,

Ryc. 10. Preparat z serii IV grupy C. Reakcja na aktywno$§é MAO wg Glen-
nera. W komoérkach enterochromafinowych intensywny odezyn. Pow. 1200 X.

Ryec. 11. Preparat z serii VI grupy C. Reakcja na aktywnos¢ ATP-azy wg Pa-
dycula Herman. W cytoplazmie zywy ziarnisty odczyn. Pow. 1200 X,

Ryec. 12. Preparat z serii I grupy B. Reakcja na aktywno$¢ dehydrogenazy
bursztynianowej wg Nachlasa, Mata aktywnos$¢ enzymu. Pow, 1200 X.

Ryc. 13. Preparat z serii VI grupy C. Reakcja na aktywnoéé dehydrogenazy
zredukowanego NAD, barwienie Fast Red B. Intensywny odezyn w komérkach
enterochromafinowych. Pow. 1200 X.

Ryc. 14. Preparat z serii I grupy C. Reakcja na aktywnosé¢ glukozo-6-fosfatazy
wg Wachstein Meisel. W cytoplazmie staby odczyn enzymatyczny. Pow. 1200 X,

Ryc. 15. Preparat z serii II grupy C, barwienie metodg PAS-diastaza i Fast
Red B. Nagromadzenie mukopolisacharydéw obojetnych w cytoplazmie komoérek
enterochromafinowych., Pow. 1200 X,

Ryc. 16. Preparat z serii II grupy C. Reakcja PAS-dimedon i barwienie Fast
Red B. Drobnoziarnisty odczyn miedzy ziarnisto§ciami specyficznymi., Pow. 1200 X,

Ryec. 17. Preparat z serii III grupy C. Barwienie biekitem alcjanowym i Fast
Red B. W komoérkach enterochromafinowych staby odczyn miedzy ziarnisto$ciami
w okolicy jader. Pow. 1200 X,

Ryc. 18. Preparat z serii II grupy C, barwiony wg Bracheta i Fast Red B.
Intensywna pyroninochlonnoéé cytoplazmy w dwujadrzastej komoérce enterochro-
mafinowej. Pow. 1200 X.

Ryc. 19. Liczba komoérek enterochromafinowych w grupie B (linia ciggla)
i w grupie C (linia przerywana) wszystkich serii .Oszacowany z 5% ryzykiem bledu
zasieg $redniej zaznaczono pasem kreskowanym, a Srednig arytmetyczng * dwa
odchylenia standardowe (norme) pasem kropkowanym.
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PE3IOME

Tenero paborbl OBIIO MCCIEIOBaHME SHTEPOXPOMA(MHOBBEIX KJIETOK

SIIMTENNA KMIIEYHMKA MOPCKUX CBMHOK B Ipollecce MCKYCCTBEHHOTO OX-
gaxaeHud. 2KuBoTHble OblaM pa3fesieHbl Ha TpM IPyNNbl: A — KOHTPOJIb-
Hadg, B — rpynma MOpCKMX CBMHOK, INMOJY4YaBHIMX pa3JjMuHble dapMaKo-
Jiory4ecKue cCpeAcTBa (JOJIaHTMH, JaprakTtui, denepreH), C — rpynma
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JKMBOTHBIX, TEMIIEpPATypa TeJla KOTOPBIX IOCJje HojadM ¢papMakoJorndec-
KUX cpeAcTB Ha 4 waca moHuxajack ao 21°C. Marepuaa AJs uccjemosa-
Hui1 GpaJyicA B pa3yuuHble IEPUOALI SKCIEepMMeHTa. BBIIM IIpoBefeHbI I'M-
CTOXMMMUYECKHE P2aKLmy ¥ OMOXMMMYECKMe MCCJIEZOBAHMA. Y CTAHOBJIEHO,
YTO B 3HTEPOXPOMAC(PMHOBBIX KJETKAX AKTMBHOCTH 9H3MMOB IIOHMIKAETCH,
4TO MOXKET YKalbIBaTh HAa TOPMOKeHue Merabosmama. MozxkHO mpenmnoso-
3KUTh, YTO TOPMOIKEHMIO IIOJBEPTalOTCA TaKiKe IIPOIECCH CHMHTE3a, paca-
Ja ¥ IpoliecCc IepeHoca D-TUAPOKCUTPHUIITAMMHA dYepe3 KJeTO4YHylo o00o-
aouky. HeusmeHuBllleecs copepzkaHue Ouoxmmyudecky OOHApPYKEHHOTO
S5-IMAPOKCUTPUNOTAMMHA II03BOJIAET CAEJATH IIPEAIIOJIOXKEHUEe 0 paBHOMEp-
HOCTM TOpPMOXeHMA MeTabosmdecKux mporeccoB. Bo BpemMsa NOHMIKeHUA
TeMIIepaTyphbl Tesa HabJoasoch CTATUMCTHMYECKM IMOATBEPXKAEHHOE fABJe-
Hye pOCTa 4YMcJa SHTEPOXPOMadMHOBBIX KJIETOK. OIZHOBPEMEHHO 4YMCJIO
IBYAAEPHBIX KJETOK BO3PaCTaJ0 M IIOABJAJMCE TDYIILI NPUJETalOLIUMX
KJeTOK. MOXKHO IpPeAIOJIORUTDb, YTO IHTEPOXPOMAa(UHOBbIE KJIETKM IIOZ-
Bepryuch gedsieHnio. CHMIKEHMe TeMIOEepaTyphl Tesla MOXKET MPUBECTH K TO-
My, 4TO OoJsibllasg YacTb S-THMAPOKCUTPUITAMMHA COAEPIKUTCA B ISHTEPO-
xpoMadMHOBBIX KJETKAaX B CBA3aHHOM (popMe (B rpaHysax) M OTCIOAA
BBITEKaeT ero OoJblias OOHApPY>KMBA€MOCTh IIpY IIOMOIM IIPUMMEHEHHBIX
MeTonOB. PapMaKoJOIrMIecKKue CpencTBa M XOJIOA B3ammoAeicTByroT. Criy-
CTA HEJEJIO IIOCJIe HadaJla 9KCIIEPMMEHTa pasHMIBI II0 CPaBHEHMIO C KOH-
TPOJBHON TIpPYyNIOi He BcTpedaroTesa. Takum o0pa3oM, MOXKHO CHeJNaTh
BbIBOZ, 00 obpaTMMocTy Hab/ar0gaeMbIX IIPOIIECCOB.

SUMMARY

Investigations of enterochromaffin cells of the intestinal epithelium
were carried out on guinea pigs under conditions of experimental
hibernation. The animals were divided into 3 groups: A, B, C. Group A
was control. The animals of group B were treated with Pethidin, Lar-
gactil and Phenergan. The animals of group C were treated with the
same drugs but in addition their body temperature was decreased to
21°C for 4 hrs. Some animals were sacrificed and some were aroused
at 37°C. The tissue material was examined at various times following
the experiment. Histochemical examinations showed a decreased enzy-
matic activity in the enterochromaffin cells, which suggests a reduced
metabolism. Synthesis, catabolism and transport of serotonin by the
cellular membrane were found to be slowed down at a regular rate.
A Dbiochemical examination of serotonin revealed no changes. The
increase of the enterochromaffin cells was statistically confirmed. The
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investigations resulted in finding an increased number of binuclear cells
and agglomerations of cells, which suggests their division. Under con-
ditions of artificial hibernation serotonin occurs in the enterochromaffin
cells in a bound form, i.e. in granulations. The above pharmacological
drugs and the lowering of the body temperature affected concomitantly
the enterochromaffin cells. In a week or so, the changes due to hiberna-
tion receded.

EXPLANATION OF FIGURES

Fig. 1. Section from stage I, group C. Staining with haematoxylin-eosin and
Fast Red B. Around nuclear enterochromaffin cells a light band of a cytoplasm
lacks granulations. Magn. 1200 X,

Fig. 2. Section from stage II, group C. Staining with the Masson Hamperl
method. Aggregations of the enterochromaffin cells. Large specific granulations.
In the peripherial zone of some cells — areas lacking granulations are visible.
Magn. 1200 X.

Fig. 3. Section from stage II, group C, stained with the Bodian method. The
apex of the cells filled with grains. Triangular, fusiform and barrel-like shapes
of the cells. Magn. 1200 X.

Fig. 4. Section from stage V, group C. Reaction for alkaline phosphatase with
the Burstone method. Strong enzymatic activity in the cell membrane which is filled
with a small number of grains. Magn. 1200 X.

Fig. 5. Section from stage V, group C. Reaction for acid phosphatase according
to the Gomori method and staining with Fast Red B. In the cytoplasm — a small
number of lysosomes. Magn. 1200 X.

Fig. 6. Section from stage V, group C. Reaction for acid phosphatase according
to the Gomori method and staining with Fast Red B. Strong enzymatic activity.
Magn. 1200 X.

Fig. 7. Section from stage I, group B. Reaction for ATP-ase according to the
Wachstein Meisel method and staining with Fast Red B. Low enzymatic activity
in the apical part of the enterochromaffin cell. Magn. 1200 X.

Fig. 8. Section from stage II, group C. Reaction for AMP-ase eccording to the
Wachstein Meisel method and staining with Fast Red B. Low enzymatic activity
in the basal membrane. Magn. 1200 X,

Fig. 9. Section from stage II, group B. Reaction for TPP-ase according to the
Novikoff Goldfischer method and staining with Fast Red V. Low enzymatic activity
in the cytoplasm. Magn. 1200 X.

Fig. 10. Section from stage IV, group C. Reaction for MAO with the Glenner
method. Strong activity in the enterochromaffin cells. Magn. 1200 X.

Fig. 11. Section from stage VI, group C. Reaction for ATP-ase with the Pa-
dycula Herman method. Strong reaction in the cytoplasm of the cells. Magn. 1200 X.

Fig. 12. Section from stage I, group B. Reaction for succinic dehydrogenase
with the Nachlas method. Low enzymatic activity. Magn. 1200 X.

Fig. 13. Section from stage VI, group C. Reaction for NADH, dehydrogenase
according to the Nachlas method and staining with Fast Red B. Strong reaction
in the enterochromaffin cells. Magn. 1200 X,

Fig. 14. Section from stage I, group C. Reaction for glucose-6-phosphatase
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with the Wachstein Meisel method. Low enzymatic activity in the cytoplasm.
Magn. 1200 X,

Fig. 15. Section from stage 1II, group C. PAS-diastase reaction and staining
with Fast Red B. Neutral mucopolysaccharides collected in the cytoplasm of the
enterochromaffin cells. Magn. 1200 X.

Fig. 16. Section from stage II, group C. PAS-dimedon reaction and staining
with Fast Red B. Fine-grained reaction among specific granulations. Magn, 1200 X.

Fig. 17. Section from stage III, group C. Staining with Alcian blue and Fast
Red B. Low reaction in the enterochromaffin cells among specific grains and around
the nuclear zone. Magn. 1200 X.

Fig. 18. Section from stage II, group C. Staining with the Brachet method
and Fast Red B. Strong pyroninophile reaction in the cytoplasm of a binuclear
cell. Magn. 1200 X, .

Fig. 19. The number of the enterochromaffin cells in groyp B (continuous line)
and in group C (broken line) in all stages. Broken line belt indicates 95% con-
fidence interval for mean number of cells in group B or C. Dotted line belt
indicates interval make by mean number of cells £ two standard deviations — for
groups B or C.

Papier druk. sat. IIT kl. 80 g Format 70 X 100 Druku str. 24 + 5 tabl.
Annales UMCS Lublin 1968 Lub. Zakt. Graf. Lublin, Unicka 4 Zam. 2059. 27.V.6%
800 +G60 egz. F-3 Manuskrypt otrzymano 27.V.69 Data ukonczenia 30.X.69

























