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Badania histochemiczne nad wplywem diety miazdzycotworczej
oraz wylaczenia koncowego odcinka jelita kretego u psow na odczyny
enzymatyczne jelita cienkiego, nerek i nadnerczy

THCTOXMMUYECKMEe WMCCIENOBAaHUA BJIMAHMA aTepOMaTO3HOM AMEeTbl ¥ BbIKJIIOYEHUS
KOHEYHOJ YacTM TOHKOM KMIIKM y cOBaK HA IH3MMATMUECKYIO Peakuuio TOHKOM
KMIIIKHM, NOY€K M HaAIIOY1€4YHUKOB

Histochemical Investigations on the Influence of an Atherosclerosis Creating Diet
and the Exclusion of the Distal Part of the Small Intestine in Dogs on the Enzymatic
Reactions of the Small Intestine, Kidneys and Adrenal Glands

W leczeniu ciezkich postaci hiperlipidemii obok postepowania dietetycznego
i farmakologicznego coraz czeSciej stosuje sie wylgczenie dalszej cze$ci jelita cien-
kiego (Helsingen i Rootwelt, 1969, Buchwald i wsp, 1975, Michalak,
1976). Wylgczenie koncowego odcinka jelita kretego zapobiega zwrotnej resorpcji
kwaséw zbélciowych, nie zaburzajge przy tym wchianiania skladnikéw odzywczych,
z wyjatkiem witaminy B;, (Buchwald, 1964, Booth, 1967, Ingelfinger, 1967,
Miettinen, 1973). Nie wywiera réwniez szkodliwego wplywu na rozw6j mlodych
zwierzgt do§wiadczalnych (Starkloff i wsp., 1975).

Rozwojowe tendencje chirurgicznego leczenia pierwotnych hiperlipidemii skto-
nily nas do przedstawienia badan morfologicznych i histochemicznych obrazujgcych
metabolizm kombrek wydzielniczych jelita cienkiego, nerek i nadnerczy w zastoso-
wanych warunkach do§wiadczalnych.

MATERIAL I METODYKA

Badania przeprowadzono na psach obu plci, rasy mieszanej o c.c. 12—18 kg.
W okresie doSwiadczen przebywaly one w pomieszczeniu o statej temperaturze i na-
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turalnym oSwietleniu. Zywienie w pelni pokrywalo zapotrzebowanie na witaminy,
biatka, weglowodany, tluszcze i sole mineralne. W celu wywotania zmian miazdzy-
cowych oraz zahamowania czynnoSci tarczycy podawano w cieplej zupie przed pierw-
szym positkiem:

cholesterol 20,0 g/kg c.c.
kwas cholowy 5,0 g/kg c.c.
metizol 0,1 g/kg c.c.
smalec wieprzowy 75,0 g/kg c.c.

Zwierzeta podzielono na dwie grupy do§wiadczalne (po 12 pséw), ktére z kolei
skladaly sie z serii — podgrup. W grupie I serii A psy otrzymywaty diete miazdzy-
cotwoérczg przez 6 miesiecy, a w serii B — przez okres 1 roku. W grupie II zwierze-
tom operacyjnie wytgczono 1/3 dalszg cze§é¢ jelita cienkiego (ryc. 1). Nastepnie, oprécz
pozywienia normalnego — podstawowego, psy otrzymywaly réwniez diete miazdzy-
cotwoéreza, w serii C w ciggu 6 miesiecy, a w serii D przez caly rok.

Podczas operacji oraz w okresie obserwacyjnym nie padl zaden pies. Wylgczenie
koncowego odcinka jelita cienkiego nie powodowato istotnego obnizenia ciezaru ciala.
W okre§lonym czasie pobierano wycinki z jelit, nerek i nadnerczy. Cze§¢ materiatu
krajano bezpoSrednio na mikrotomie zamrazajgcym lub uirwalano w plynach Bake-
ra, Bouina, Carnoy i Zenkera. Dla preparatéw przegladowych zastosowano technike
parafinowg i barwienie hematoksyling Delafielda oraz eozyna. Tluszcze wykazano
sudanem czarnym wg Romeisa. Kwas rybonukleinowy wybarwiono wg metody Bra-
cheta, Polisacharydy wykrywano wg metody McManusa, eliminujac glikogen dia-
stazg, a do blokady grupy aldehydowych uzyto dimedonu. W oznaczaniu enzymoéw
zastosowano odczyny histochemiczne na: glukozo-6-fosfataze i adenozynotréjfosfataze
wg metody Wachsteina i Meisela oraz fosfatazy zasadowsg i kwasng wg metody Go-
moriego i sprzegania z barwnikami dwuazowymi wg metody Lojdy.

BADANIA WLASNE

Grupa l

Serie A i B. Budowa mikroskopowa jelit, nerek i nadnerczy odpo-
wiadala normom morfologicznym. Nie obserwowano réwniez istotnych od-
chylen w zachowaniu si¢ badanych wyznacznikéw histochemicznych, tak
po sze$ciomiesiecznym (ryc. 2, 3, 4), jak i rocznym stosowaniu diety miaz-
dzycotwoércezej (ryc. 5, 6, 7).

Grupa II

Seria C. Jelito nie wylgczone, przez ktére odbywal sig
normalny pasaz, nie wykazywalo zmian strukturalnych. Na szczycie
kosmkéw przestrzenie miedzykomorkowe nablonka mialty dos¢ luzny
uklad enterocytéw (ryc. 8). Odczyn na lipazy byl najsilniejszy na szczy-
cie kosmkéw, tak w rabku oskérkowym, jak i w enterocytach. Krople
ttuszczu w komoérkach nablonka znajdowaly sie wieksze w czeSci wierz-
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chotkowej niz w przypodstawnej. Pyroninochlonne ziarenka RNA rozrzu-
cone byly réwnomiernie w calej cytoplazmie komérek nablonka kosmkow
oraz kryptach Lieberkiihna (ryc. 9). Obserwowano podobng intensywnos¢
ich wybarwienia jak w jaderkach. Odczyny PAS dodatnie silniejsze byly
w komérkach kubkowych kosmkéw niz w kryptach Lieberkiihna i w zrebie
lacznotkankowym blon $luzowej i podsluzowej (ryc. 10). Glukozo-6-fo-
sfataza zgodnie ze stanem fizjologicznym lokalizowala sie w mikrosomach
komérek, zardwno nabtonka kosmkow, jak i krypt Lieberkithna (ryc. 11).
Reakcja na ATP-aze uwidocznila sie w bionach komoérkowych, cytoplaz-
mie oraz w $cianach naczyn krwionosnych. W tych ostatnich i w kosm-
kach intensywno$¢ odczyndéw byla najwieksza (ryc. 12). Fosfataza zasa-
dowa wystepowalta w rabku oskérkowym, przywierzchotkowej czesci ko-
moérek (ryc. 13) oraz w naczyniach. Szczegélng intensywnoscia odznacza-
ly sig §ciany, a wladciwie srédblonek naczyn w szczytowej czesci kosm-
kéw (ryc. 14). Lokalizacja aktywnosci Fk wyznaczala rozmieszczenie
lizosomow w komorkach nablonka jelitowego oraz krypt Lieberkiihna
(ryc. 15). W mukocytach, bez wzgledu na ich potozenie, odczyny na Fk nie
byly réwnomierne.

Nablonek kosmkoéw jelita wylgczonego mial wiekszg
spoisto$¢ ulozenia komoérek niz w jelicie nie wylagczonym. W kryptach Lie-
berkiihna obserwowano mniej podzialéw mitotycznych. Jednolity odczyn
na lipazy utrzymywal si¢ na catej wysoko$ci kosmkéw oraz w kryptach.
Nie wybarwiono w enterocytach duzych kropel tiuszczu. Barwienie wg
metody Bracheta nie wykazywalo réznic w rozmieszczeniu RNA tak w ko-
morkach kosmkoéw, jak i krypt Lieberkiihna. Reakcje PAS w mukocytach
wskazywaly na zmiennos¢ faz czynnosciowych, nawet w najblizej polozo-
nych komérkach. Czesto z wolnego goérnego konca licznych mukocytow
wydobywat sie Sluz (ryc. 16). Glukozo-6-fosfataza dala odczyny w podob-
nych strukturach jak w jelicie nie wylaczonym, jednak o slabszym i nie-
réwnomiernym natezeniu reakcji (ryc. 17). W poréwnaniu z jelitem nie
wylaczonym w tym materiale najsilniejsze reakcje na ATP-aze uwidocz-
nily si¢ w blonach jgdrowych enterocytéw i komoérek krypt Lieberkiithna
(ryc. 18). Rozmieszczenie Fz podobne bylo do jelita nie wylaczonego (ryc.
19), a aktywnos$¢ réwnomierna na caltej diugos$ci kosmkéw. Wiecej niz
w materiale z jelita nie wylaczonego zanotowano duzych konglomeratow
aktywnych na Fk tak w komoérkach kosmkow, jak i krypt Lieberkiihna.
W zestawieniu z grupa pierwszg odczyny histochemiczne preparatéw z ne-
rek (ryc. 20) i nadnerczy (ryc. 21) nie wykazywatly réznic.

Seria D. W preparatach z jelita nie wylgczonego
w poréwnaniu z seriag C obserwowano rozleglejsze odczyny na lipidy,
zwigkszong barwliwo$¢ RNA i reakcji PAS dodatnich oraz enzymatycz-
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nych. Usytuowanie tych odczynéw w strukturach jelita przypominalo gru-
py poréwnawcze.

W jelicie wylgczonym na okres 12 mjesiecy zauwazono, Ze
przy zachowanej wysoko$ci enterocytéw rabek oskérkowy ulegl zwezeniu.
Przestrzenie miedzykomoérkowe nablonka nie rozszerzaly sie ku dolowi na
szczycie kosmkow, cho¢ listewki graniczne byly zachowane. W zrebie
kosmkow nie bylo takiej liczby komoérek plazmatycznych jak w jelicie
nie wylagczonym, a nawet wylaczonym na okres 6 miesiecy. Odezyn na
lipaze w niektérych komorkach nablonka byt dyfuzyjny, a ujemny w cze-
§ci szezytowej kosmkéw. W kryptach Lieberkithna utrzymywaty sie tylko
stabo dodatnie reakcje na lipazy. Barwienie na RNA wykazalo ukladanie
sie tego kwasu w wieksze skupiska (ryc. 22). Nie znaleziono zmian pyro-
ninochlonnos$ci jaderek enterocytéw oraz pozostalych komérek wchodza-
cych w sklad $ciany jelita. Reakcja PAS dala slabsze odczyny dodatnie
niz w jelicie wylaczonym na okres 6 miesigcy. Stopien wybarwienia byl
szczegblnie mniejszy w podscielisku kosmkéw jelitowych (ryc. 23). Spadek
intensywnosci odeczynéw G-6-P u dwoch pséw dotyczyl przede wszyst-
kim kosmkoéw, a u pozostatlych réwniez krypt Lieberkithna. Odczyny na
ATP-aze byly nierébwnomierne. W czeéci kosmkéw i krypt reakcje na ten
enzym mialy charakter slabo dodatni (ryc. 24). W Scianach naczyn krwio-
no$nych aktywnos¢ na ATP-aze nie byla zmieniona. Reakcje na Fz byly
wyraznie mniejsze, tak w cze$ci wierzchotkowej jak i przypodstawnej
kosmkoéw oraz krypt Lieberkiihna (ryc. 25). Miejscami w rabku oskérko-
wym i w enterocytach odczyny na te hydrolaze byly ujemne. Fosfataza
kwasna dala odczyny przypominajgce aktywnosé jelita wylaczonego na
okres 6 miesiecy. Obrazy histomorfologiczne nerek (ryc. 26) i nadnerczy
(ryc. 27) mialy strukture i rozmieszczenie aktywnosci, ktére mozna uznaé
bylo za prawidlowe.

DYSKUSJA I WNIOSKI

Jedng z podstawowych czynnosci komodrek nablonka jelitowego jest
resorpcja substancji zawartych w tresci pokarmowej. Wylaczenie wiec dal-
szej czeSci jelita kretego przerwato kontakt jego kosmkéw z trescig pokar-
mowg, co wywolalo zanik bodzcéw mechanicznych inicjujgeych ruchy ro-
baczkowe. Zakléocito to réwniez krazenie kwaséw zélciowych na drodze
jelitowo-watrobowej i obnizylo wchlanianie witaminy Bj,. Klinicznie wy-
tworzy! sie tzw. ,,zespdl utraty kwaséw zélciowych” (M ogre, 1969). Po-
nadto zwierzeta znajdowaly sie pod dzialaniem diety miazdzycotwoérczej,
co nie bylo bez znaczenia dla caloksztaltu reakeji organizmu. Obserwowa-
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ne przeciez zmiany w zachowaniu si¢ enzymoéw byly juz ewidentne po 6
miesigcach, a nasility si¢ wyraznie w ciggu roku.

Podobnie jak i inni autorzy (Strack, 1954, Zawistowski i wsp,
1960), zauwazylismy, ze aktywnos$¢ Fz wigze sie z metabolizmem substan-
cji lipidowych oraz PAS dodatnich. Mimo ze mukopolisacharydy naleza
do bardziej stabilnych substancji enterocytow i zrebu kosmkoéw, to jednak
dlugo trwajace wylaczenie jelita zmniejsza sprawnos¢ proceséw energe-
tycznych oraz oksydoredukcyjnych (K ¢dzia, 1962). Sadzimy, ze zmiany
te zostaly zapoczatkowane unieczynnieniem fosfatazy zasadowej w akiyw-
nym przenoszeniu przez rabek oskérkowy i nablonek w momencie prze-
rwania wchlaniania tresci pokarmowej (Hugon i wsp., 1968). Tym bar-
dziej ze wg Haasa (1955), jezeli nie zachodzi resorpcja glukozy, nie
stwierdza sie aktywnosci Fz. Wywolane zaburzeniami zmiany w funkcji
glikogenu i zwigzanych z nim substancji PAS dodatnich, odgrywajacych
role czynnika energetycznego w ogélnym metabolizmie komérek nabton-
ka, uwidocznily si¢ w zmniejszonych procesach podzialowych komérek w
kryptach Lieberkiihna.

Wzrost aktywnosci Fk moze by¢ rozpatrywany jako wskaznik uszko-
dzenia lizosoméw. Wydaje sie jednak, ze jest on raczej spowodowany
zwigkszong fagocytoza uszkodzonych organelli komérkowych (Reddy
i wsp., 1967). Morfologicznym potwierdzeniem tego sg obniZenie rabka
oskoérkowego, wieksza spoisto$¢ enterocytéw i ksztait przestrzeni Griinha-
gena (Dowling, 1970). Te niewielkie zmiany, wynikajace przede wszyst-
kim ze stanu bezczynnosci petli jelita kretego, sag prawdopodobnie odwra-
calne po przywroceniu fizjologicznego pasazu tresci pokarmowej. Do ta-
kiego rozumowania upowazniajg nas utrzymujgce sie odczyny enzyma-
tyczne (Staszyc i wsp., 1967).

W obrebie jelita czczego i pozostatych petli jelita kretego przygolowa-
ny mechanicznie i chemicznie pokarm nadal kontaktowal sie na powierz-
chni kosmkéw z rgbkiem oskérkowym, gdzie zachodzila hydroliza, a na-
stepnie transport monomeréw do enterocytow (Krygier, 1972). Sadzi
sie, Ze nieznaczne wahania intensywnosci odczynéw na lipaze mogly by¢
zwigzane ze stanem czynnosciowym jelit, stosowang dietg oraz rasg pséw,
a nawet uzyta metodg histochemiczng (Pearse, 1961, Booth, 1967).
Potwierdzeniem sluszno$ci tego stanowiska jest aktywnosé ATP-azy i G-
-6-P oraz reakcje na Fz, ktoére odgrywaja duzag role we wchianianiu lipi-
dow przez komoérki nablonka jelitowego.

Wylgczenie 1/3 dalszej czesci jelita kretego obarczylo dodatkowo petle
jelita cienkiego. Zaznaczylo sig¢ to zwiekszeniem reakcji na fosfataze kwas-
na, ktoéra bierze udzial w procesach pinocytozy i wewnatrzkomérkowej
fagocytozy. Tak wigc wylaczenie 1/3 czedei jelita kretego nie jest obojetne
dla caloksztaltu proceséw metabolicznych komérek nablonka petli jelita
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cienkiego. Obserwowane zmiany w reaktywnosci badanych enzymow
wskazujg na Scisly zwigzek z wchlanianiem sie cukrow, bialka, kwaséw
tluszczowych i innych skladnikéw pokarmowych.

Wylgczenie 1/3 czesci jelita kretego, jak wykazaly badania po 6 i 12
miesigcach, nie spowodowalo zmian w zachowaniu sie enzymoéw, tak w ner-
kach, jak i w nadnerczach. Sadzi sie jednak, ze badania tych narzadow
po tak dlugim okresie od zabiegu nie sg w pelni miarodajne, tym bardziej
Ze psy majg szczegdlne zdolnosci adaptacyjne.
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OBJASNIENIA RYCIN

Ryc. 1. Schemat wylaczenia koncowego odcinka jelita kretego sposobem Bu-
chwalda,

Rye. 2. Jelito cienkie psa. Grupa I, seria A. Odczyn na aktywno§¢é fosfatazy
kwasnej. Metoda wg Gomoriego. Pow. ok. 300X,

Ryc. 3. Nerka psa. Grupa I, seria A. Odczyn na aktywno$é glukozo-6-fosfatazy.
Metoda wg Wachsteina i Meisela. Pow. ok. 300X,

Ryc. 4. Nadnercza psa. Grupa I, seria A. Odczyn na aktywno$é glukozo-6-fosfa-
tazy. Metoda wg Wachsteina i Meisela. Pow. ok. 300X.

Ryc. 5. Jelito cienkie psa. Grupa I, seria B. Odczyn na aktywnofé fosfatazy
kwasnej. Metoda wg Gomoriego. Pow. ok. 350X,
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Ryc. 6. Nerka psa. Grupa I, seria B. Odczyn na aktywno§é glukozo-6-fosfatazy.
Metoda wg Wachsteina i Meisela. Pow. k. 300 X.

Ryc. 7. Nadnercze psa. Grupa I, seria B. Odczyn na aktywnoéé glukozo-6-fosfa-
tazy. Metoda wg Wachsteina i Meisela. Pow. ok. 300X.

Ryc. 8. Jelito cienkie psa, cze§¢ nie wylaczona. Grupa II, seria C. Reakcja PAS
dodatnia w elementach kosmka. Pow. ok. 400X.

Ryc. 9. Jelito cienkie psa, cze§¢ nie wylaczona. Grupa II, seria C. Wybarwiony
RNA wg metody Bracheta. Pow. ok. 350X,

Ryc. 10. Jelito cienkie psa, cze§¢ nie wylgczona. Grupa II, seria C. Reakcja
McManusa na mukopolisacharydy. Pow. ok, 350X.

Ryc. 11. Jelito cienkie psa, cze§é nie wylaczona. Grupa II, seria C. Prawidiowe
reakcje glukozo-6-fosfatazy., Metoda wg Wachsteina i Meisela. Pow. ok. 300X.

Ryc. 12. Jelito cienkie psa, cze§¢ nie wylaczona. Grupa II, seria C. Rozmieszcze-
nie adenozynotrOjfosfatazy wykazanej wg metody Wachsteina i Meisela, Pow. ok.
300 X.

Ryec. 13. Jelito cienkie psa, cze§¢ nie wylagczona. Grupa II, seria C. Fosfataza
zasadowa uwidoczniona wg metody Lojdy. Pow. ok. 350 X.

Ryc. 14. Jelito cienkie psa, cze§é nie wylgczona. Grupa II, seria C. Duza aktyw-
no$é fosfatazy zasadowej w kosmkach. Pow. ok. 300X.

Ryc. 15. Jelito cienkie psa, cze$¢ nie wylgczona Grupa II, seria C. Fosfataza
kwasna w kryptach Lieberkiihna. Metoda wg Gomoriego. Pow. ok. 350X,

Ryc. 16. Jelito cienkie psa, cze$¢ wylaczona. Grupa II, seria C. Na powierzchni
kosmkoéw widoczny §luz. Barwienie wg metody McManusa. Pow. ok, 300X.

Ryc., 17. Jelito cienkie psa, cze§¢ wylgczona. Grupa II, seria C. Nieréwnomierny
odczyn glukozo-6-fosfatazy. Metoda wg Wachsteina i Meisela. Pow. ok. 300X.

Ryc. 18. Jelito cienkie psa, cze$é wylgczona. Grupa II, seria C. Reakcja adeno-
zynotréjfosfatazy wg metody Wachsteina i Meisela. Pow. ok. 300X.

Ryc. 19. Jelito cienkie psa, cze§¢ wylaczona. Grupa II, seria C. Odczyn na
aktywno$§¢ fosfatazy zasadowej. Reakcja wg metody Lojdy. Pow. ok. 350X.

Ryc. 20. Nerka psa. Grupa II, seria C. Reakcja na glukozo-6-fosfataze podobna
do kontrolnej. Wedlug metody Wachsteina i Meisela. Pow. ok. 300X,

Ryc. 21, Nadnercza psa. Grupa 1I, seria C. Prawidlowa lokalizacja adenozyno-
trojfosfatazy w istocie korowej, Metoda wg Wachsteina i Meisela. Pow. ok. 300X,

Ryec. 22. Jelito cienkie psa, czge$¢ wylgczona. Grupa II, seria D. Duze konglo-
meraty kwasu rybonukleinowego w komoérkach nablonka kosmké6w. Barwienie wg
metody Bracheta. Pow. ok. 350X,

Ryc. 23, Jelito cienkie psa, cze$§é wylaczona. Grupa II, seria D. Spadek aktyw-
nofci odezynéw PAS dodatnich, wykonanych wg metody McManusa. Pow. ok. 300X.
300X,

Ryc. 24. Jelito cienkie psa, cze$¢ wylaczona. Grupa II, seria D. Nier6wnomierny
odczyn na adenozynotrbjfosfataze wg metody Wachsteina i Meisela. Pow. ok, 300 X.

Ryc. 25. Jelito cienkie psa, cze§é wytaczona. Grupa 1I, seria D. Oslabiony odeczyn
na fosfataze zasadowg. Metoda wg Lojdy. Pow. ok. 350X,

Ryc. 26, Nerka psa. Grupa II, seria D. Odczyn PAS dodatni w granicach normy.
Metoda wg McManusa. Pow. ok. 350X.

Ryc. 27. Nadnercze psa. Grupa II, seria D. Nie zmieniona struktura istoty ko-
rowej. Barwienie wg metody Wachsteina i Meisela. Pow. ok. 300X,



316 J. Staszye, J. Michalak, F. Brakowiecki, P. Misiuna, E. Kifer

PE3IOME

ABTOpBI BBIKJIIOUMJINM M3 NUINEBApEHMA OIEPaliMOHHBIM IyTeM 1/3 AMCTANbBHYIO
4acTb TOHKOM KuMIIKMK. Ilocjie sToro B TeueHuy 6 u 12 MecAueB cobaky IOJydanu
BMECTE C HODMAalbHOI IMIIEN aTepPOMATO3HYI0 AMETy. 3aTeM M3 TOHKOM KUIUKHM, II0-
YeK M HaJANO4Ye4YHMKOB Opajy MmarTepuajy HAJA MCCIeAOBAHMA DPUBOHYKJIEMHOBOM KM-
CJOTBI, JAMONAOB, MYKOIOJMCAaXapMUAOB, KMCJONA M LIeJOYHOM poccaTasbl, ageHO3UH-
TpudpocdaTasbl u rAOKO30-6-docdaraspl. Ha OCHOBE IOJYYEHHBIX TI'MCTOJOTUMYECKUX
M TUCTOXMMMUIECKMX JaHHBIX MOXKHO CJeJlaThb BbIBOJ, UTO BbIKJIOYEHMe 1/3 YacTu
OegpeHHOM KMIIKKM He 0e3pa3inyHo AJA KOMILIeKca MeTab0auMYecKUX TIPOLECCOBR SIIMU-
TeJUA TOHKO) KuuKY., He oOHapyXeHO LMTOSH3UMMATUMYECKMX M3MEHEHMII B IOYKaX
¥ HaAMNO4YeyHMUKaX.

SUMMARY

The authors have excluded in an operative way 1/3 of the small intestine in
dogs. Simultanously, during six and twelve months, beside the normal food, the
animals were given an atherosclerosis-creating diet. Then, the segments from the
small intestine, kidneys and adrenal glands were taken for testing for ribonucleic
acid, lipids, mucopolysaccharides, acid and alkaline phosphatases, adenosinetripho-
sphatase and glucoso-6-phosphatase.

On the basis of the received histologic and histochemical results it is deduced
that the exclusion of 1/3 of the small intestine is not indifferent for the metabolic
processes of the epithelium in the small intestine. However, cytoenzymatic changes
in kidneys and adrenal glands were not found.

EXPLANATION OF FIGURES

Fig. 1. Diagram of the exclusion of the distal segment of ileum after Buchwald.

Fig. 2. Small intestine of a dog. Group I, series A. Test for the activity of acid
phosphatase. The method after Gomory. Magn. ca 300X.

Fig. 3. Kidney of a dog. Group I, series A, Test for the activity of glucoso-6-
-phosphatase. The method after Wachstein and Meisel. Magn. ca 300X.

Fig. 4. Adrenal glands of a dog. Group I, series A. Test for the activity of
glucose-6-phosphatase, The method after Wachstein and Meisel. Magn. ca 300X,

Fig. 5. Small intestine of a dog. Group I, series B. Test for the activity of acid
phosphatase. The method after Gomory Magn. ca 350X.

Fig. 6. Kidney of a dog. Group I, series B. Test for the activity of glucose-6-
phosphatase. The method after Wachstein and Meisel. Magn. ca 300X.

Fig. 7. Small intestine of a dog. Group I, series B. Test for the activity of
glucose-6-phosphatase, The method after Wachstein and Meisel. Magn. ca 300X.

Fig. 8. Small intestine of a dog, non-excluded part. Group II, series C. PAS
reactions of glucose-6-phosphatase. The method after Wachstein adn Meisel. Magn.

Fig. 9. Small intestine of a dog, non-excluded part. Group II, series C. Dyed
RNA after Brachet, Magn, ca 350X,

Fig. 10. Small intestine of a dog, non-excluded part. Group II, series C. Mc
Manus test for mucopolysaccharides. Magn. ca 350X.

Fig. 11. Small intestine of a dog, non-excluded part. Group II, series C. Correct
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reactions of glucoso-6 phosphatase. The method after Wachstein and Meisel. Magn
ca 300X.

Fig. 12. Small intestine of a dog, non- excluded part. Group II, series C. Distribu-
tion of adenosinetriphosphatase showed after Wachstein and Meisel. Magn. ca 300X.

Fig. 13. Small intestine of a dog, non-excluded part. Group II, series C. Alkaline
phosphatase presented after Lojd. Magn. ca 350X,

Fig. 14. Small intestine of a dog, non-excluded part. Group II, series C. Big
activity of alkaline phosphatase in villi. Magn. ca 300X.

Fig. 15. Small intestine of a dog, non-excluded part. Group II, series C. Acid
phosphatase in Lieberkuhn niches. The method after Gomory. Magn. ca 350X,

Fig. 16. Small intestine of a dog, the excluded part. Group II ,series C. Free
mucus seen on the surface of villi. Colouration after McManus method. Magn.
ca 300X,

Fig. 17. Small intestine of a dog, the excluded part. Group II, series C. The
unequal reaction of glucose-6-phosphatase. The method after Wachstein and Meisel.
Magn. ca 300X.

Fig. 18. Small intestine of a dog, the excluded part. Group II, series C. Reaction
of adenosinetriphosphatase after Wachstein and Meisel method Magn. ca 300X.

Fig. 19. Small intestine of a dog, the excluded part. Group II, series C. Test
for the activity of alkaline phosphatase. Reaction after Lojd method. Magn. ca 350 X,

Fig. 20. Kidney of a dog. Group II, series C. Reaction for glucose-6-phosphatase
similar to the control case. After Wachstein and Meisel. Magn. ca 300X. .

Fig. 21. Adrenal glands of a dog. Group II, series C. Correct localization of ade-
nosinetriphosphatase in cortex. The method after Wachstein and Meisel. Magn.
ca 300X,

Fig. 22. Small intestine of a dog, the excluded part. Group II, series D. Big
conglomerate of ribonucleic acid in the cells of villi epithelium. Colouration after
Brachet method. Magn. ca 350X,

Fig. 23. Small intestine of a dog, the excluded part. Group II, series D. Activity
decrease of the positive PAS reactions, performed after McManus method. Magn.
ca 300X,

Fig. 24. Small intestine of a dog, the excluded part. Group II, series D. The
unequal reaction for adensinetriphosphatase after Wachstein and Meisel method.
Magn. ca 300X.

Fig. 25. Small intestine of a dog, the excluded part. Group 1I, series D. Enffebled
reaction for alkaline phosphatase. The method after Lojd. Magn. ca 350X,

Fig. 26. Kidney of a dog, Group II, series D. positive reaction in norm. The
method after McManus. Magn. ca 350 X.

Fig. 27. Adrenal glands of a dog. Group II, series D. The unchanged structure
of cortex. Colouration after Wachstein and Meisel method. Magn. ca 300X,






