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Une grave lésion du tissu glial constitue, comme nous le savons, un
élément essentiel de dégénérescence hépatolenticulaire ainsi que d’en-
céphalopathie hépatogénique. Ce qui est digne d’étre noté comme le
soulignent de nombreux auteurs (Stadler 1936, Adams, Foley 1953, Bal-
tazan et al. 1957, Shiraki 1965, Mossakowski 1966), c’est une grande
ressemblance, pour ne pas dire une identité, des lésions gliales dans ces
deux processus morbides. Le premier est un trouble métabolique, géné-
tiqguement conditionné, le second résulte de nombreuses lésions hépati-
ques non spécifiques. Ces similitudes peuvent étre si grandes qu'il est
impossible de différencier, sans examen supplémentaire biochimique du
tissu nerveux, certaines encéphalopathies hépatiques d'une forme pseu-
dosclerotique de la maladie de Wilson.

Il faut souligner aussi la fréquence des lésions du tissu nerveux
dans les maladies du foie. Les lésions caractéristiques de la glie, prati-
quement limitées aux astrocytes, que l'on observe dans la pathologie
hépato-cérébrale, autre que la maladie de Wilson, sont constatées éga-
lement dans les processus chroniques et aigus des maladies du foie.

La structure et l'intensité de la gliopathie n’est déterminée que par
la durée de la maladie du foie.

Dans notre matériel sur 33 cas autopsiés des lésions chroniques du
loie (dont 21 cas de coma hépatique) 31 témoignaient des affections typi-

* On le présente au Symposium Franco-Polonais, Varsovie-Cracovie, le 8—10
septembre 1971.
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ques de nevroglie (Mossakowski 1965). Cette lésion fut constatée dans
19 cas sur 21, de nécrose aigue du foie au cours de I'hépatitis viralis
(Mossakowski, Krasnicka 1971). Ces méme lésions sont aussi remarquées
dans la cirrhose du foie, expérimentalement provoquée chez les animaux,
soit par un régime pauvre en proteines, soit par intoxication par tetra-
chlorure de carbone, soit enfin dans tous les cas de fistule chirurgique
d’Eck (Mossakowski 1966, Mossakowski et coli. 1969).

Nos observations morphologiques et histochimiques effectuées sur un
vaste matériel humain, ainsi que sur un matériel expérimental, permet-
tent de conclure que les lésions astrogliales en pathologie hépatocéré-
brale sont primaires par rapport aux autres lésions du systéme nerveux
central (pertes neuronales, dégénérescence spongieuse du tissu, troubles
de la perméabilité de la barriere hémato-céphalique) qui, toutes, résul-
tent d’'une insuffisance fonctionnelle et métabolique de nevroglie.

L'image morphologique de la gliopathie, commune a la maladie de
Wilson et a I'’encéphalopathie hépatique, est constituée par la proliféra-
tion généralisée d'astrocytes et aussi par leur hypertrophie et dégéné-
ration. Parmi les astrocytes pathologiquement changés nous trouvons
trois types de cellules bien connus en neuropathologie comme: cellules
d’Alzheimer | et Il et cellules d'Opalski. Les cellules d’Alzheimer Il
sont rencontrées non seulement dans les cas de pathologie hépato-céré-
brale; les cellules d’'Alzheimer | semblent étre toujours liées a la mala-
die de Wilson. Les géantes, hypertrophiques, cellules gliales, décrites
par Opalski (1930), ont été reconnues au début comme pathognomiques
a la dégénérescence hépato-lenticulaire. Plus tard, cependant, nous
avons pu constater leur apparition dans la majorité des cas de patho-
logie hépatique ainsi que dans les encéphalopathies expérimentales. Ta--
raszewska (1971) a décrit leur présence dans l'encéphalopathie hépatique
chez le chien avec la néoplasme primaire du foie.

Du point de vue morphologique, les cellules d’Opalski sont géantes,
pour la plupart mononucléaires surtout ovales, mais aussi arrondies ou
irréguliéres. Leur noyaux, d’habitude petits, foncés, rétrécis se trouvent
souvent sous la membrane cellulaire. Elles ne sont polynucléaires que
par exception (Fig. 1). Nous apercevons parfois des restes des prolon-
gements, visible surtout a I'imprégnation de Cajal.

La cytoplasme des cellules d'Opalski est remplie de granulations, soit
entierement soit seulement dans le région de noyau. Les granulations
mentionnées donent une réaction positive avec PAS (Fig. 2) et se colo-
rent au bleu d’alcian et au bleu d’astra. Leur réaction est négative aux
colorations qui dépistent les graisses et est positive aux colorations pour

dépister les proteines.
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Des examinations histochimiques permettent de définir les granula-
tions des cellules d’Opalski comme agglomérations mucopolyccharides
neutres et acides, liées aux proteines cellulaires. Dans les cas de la
maladie de Wilson elles contiennent aussi des ions de cuivre.

Ces données histochimiques nous autorisent a conclure que les granu-
lations cytoplasmiques des cellules d’Opalski résultent des troubles de
métabolisme des carbo-hydrates de la cellule astrocytaire. Ces troubles
dans le systeme nerveux central au cours des maladies hépato-cérébra-
les sont confirmés par I'appariton d’inclusions glycogéniques dans les
noyaux nus d'Alzheimer ainsi que par les agglomérations de glycogéne
et des musopolysaccharides dans leur entourage (Shiraki 1968).

L’étape suivante de notre recherche, notamment l'essai de reproduire
la gliopathie Wilsonienne et hépatique dans les conditions de la culture
de tissu glial, fut effectué avec des serums des sujets atteints de la ma-
ladie de Wilson non traitée ou de coma hépatique (Mossakowski et coll.
1970). Compte tenu de l'opinion générale que le cuivre endommage le
cerveau au cours de dégénérescence hépato-lenticulaire, et I'amoniaque
agit de la méme sorte dans la majorité d’encéphalopathies hépatiques
(Porter 1964, Vogel, Kemperer 1963, Bessman et Bessman 1955), nous
avons complété notre recherche par une série d’expériences sur l'influ-
ence directe des ions de cuivre et d'amoniaque, ajoutés au medium-
-standard de culture, en quantité relative au contenu de cuivre dans le
cerveau des sujets atteints de dégénérescence hépato-lenticulaire et
avec contenu moyen d’amoniaque dans le serum sanguin de ceux qui

Tableau 1: Schéma des expériences

Tabela 1: Schemat doswiadczen

No Groupe expérimental Contenance dans medium
Lp. Grupa dos$wiadczalna Zawarto$¢ w medium
1 Contréle — serum humain 50%
Kontrola — surowica ludzka
2 Serum de patients avec maladie de Wilson 50%
Surowica od chorych z choroba Wilsona
3 Serum de patients avec coma hépatique 50%
Surowica od chorych ze $piaczka watro-
bowg
4  Acetate de cuivre Cu++ 49 y/ml
Octan miedzi
5  Ammonium chloride 100 mg %

Chlorek amonu
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souffrent du coma hépatique. Le tableau 1 présente le schéma de I'éx-
périence, effectuée dans les conditions de la culture du tissu glial des
cerveaux de rats nouveau-nés.

Les dégénérescences de nevroglie d’aprés le modéle obtenu, étaient
identiques dans tous les groupes expérimentaux. Elles consistaient en
dégénérescences typiques des astrocytes, s’exprimant par une perte
généralisée et progressive des prolongements cellulaires. On y a dépisté
de nombreuses cellules, semblables aux cellules d'Opalski (Fig. 3). Elles
avaient une forme caractéristique ronde ou ovale, avec cytoplasme gra-
nulée et possédaient de petits noyaux rétrécis a la périphérie des cel-
lules, souvent polynucléaires et parfois munies de prolongements en
voie de disparition. Un autre élément a signaler, ce furent des cellules
intermédiaires, présentant une transition entre les astrocytes normaux
et les cellules d'Opalski typiques a noyaux de position centrale (Fig. 1).
Elles avaient deux types de prolongements nombreux et fins ou épais
en forme de massues. Les divers stades de formation des cellules d'Opal-
ski, sont décisifs a notre avis, quant a leur provenance du tissu glial.

Des changements qui pourraient signifier la présence de cellules
d’Alzheimer | typiques étaient rares. De nombreux noyaux, pauvres en
chromatine et bien délimités, ressemblaient plutét a cellules d’Alzhei-
mer 1l (Fig. 5).

La cytoplasme des cellules d'Opalski était remplie de nombreuses
granulations PAS-positives que l'on ne peut pas considérer comme gly-
cogéne (Fig. 6) et positives aussi pour les réactions aux proteines (Da-
nielli cit. d'aprés Pearse 1960). On y trouvait aussi d’autres granulations
plus petites, positives a la coloration d’alcian blue. Par contre les sub-
stances lypidiques étaient introuvables dans les cellules d’'Opalski.

Les cellules intermédiaires ressemblaient du point de vue histochi-
mique a celles d'Opalski mais la quantité des substances PAS et alcian
bleu positives y était inférieure.

Les examens histoenzymatiques effectués dans les cellules d’Opalski
laissent détecter une grande activité de glucoso-6-phosphate déshydro-
genase et une activité moindre de succinate déshydrogenase (Fig. 7). Son
activité était plus marquée dans les cellules intermédiaires. On remar-
quait aussi une baisse d'activité de glutamate déshydrogenase (Fig. 8)
dans tous les types de glie. La phosphatase acide avait une activité plus
accrue dans les cellules d’Opalski que dans les cellules intermédiaires.

L’image ultrastructurale des cellules d’Opalski (Mossakowski et coll.
1972) présentait des noyaux clairs, de situation excentrique, avec la
membrane du noyau bien dessinée, sans plis a chromatine disposée sur
la bordure avec nicléole bien formée (Fig. 9). Les mitochondres ovals
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ou allongés étaient moins nombreux que dans les astrocytes normaux
de la culture. Le réticulum endoplasmique se présentait sous forme de
membranes paralleles, avec des rvbosomes adhérents. L’appareil de
Golgi peu développé, se présentait sous forme tubulovesiculaires.

Toute la cytoplasme contenait des inclusions de différents types et
dimensions. On peut en discerner deux types. Plus fréquentes étaient
les structures a caractére de lysosomes; ensuite des structures plus mo-
nogénes du type d’organelles, entourées d'une simple membrane et
remplies d'une substance monogene de basse densité électronique, par-
fois ressemblant a une glace brisée (Fig. 10). Par rapport a I'image
histochimique nous pourrions supposer qu’elles répondent a une ag-
glomération de substances mucoplysaccharidiques.

Malgré le méme type de changements gliaux dans tous les groupes
expérimentaux, des différences ont été aussi observées quant au temps
de l'apparition des altérations en leur intensité, et a la proportion des
différents types de cellules lésées.

Tout cela prouve, qu’'il est possible d'obtenir expérimentalement in
vitro le méme genre de lésions gliales qui dans la pathologie hépato-
-cérébrale apparaissent dans le cerveau humain et animal.

Selon nos expériences, les facteurs causant la dégénérescence gliale
se trouvent dans le sang des sujets atteints de la maladie de Wilson et
du coma hépatique. Les ions de cuivre et d’amoniaque semblent étre ici
le facteur lesionnel direct. Ceci confirme les hypothéses antérieures de
Cumings et Kremer (1959), McDermott et Adams (1954), Bessman et
Bessman (1955), Vogel et Kemperer (1963), Porter (1964). Ce qui est
a souligner, c’est l'identité des lésions provoquées par ces deux agents.
Le patomécanisme de ces lésions gliales est complexe et est difficile
a expliquer par le seul examen morphologique.

Seules les hypothéses peuvent étre ici suggérées. La diminution de
I'activité succinate et glutamate des déshydrogenases dans les cellules
d’'Opalski répondent aux résultats biochimiques obtenus par Bessman’s
(1955), Vogel et Kemperer (1963). Les altérations du transport d'éléc-
trons dans le cycle de Krebs qui sont signalées par des troubles d’activité
des enzymes sus-mentionnés pourraient conduire aux perturbations du
métabolisme des carbohydrates dans les astrocytes, s’exprimant par
une agglomération de mucopolysaccharidés acides et neutres. Les exa-
mens expérimentaux de Friede (1954) et Oksche (1961) suggeérent le réle
de l'astroglie dans le transport et dans le métabolisme des corbohydra-
tes du cerveau. L’accélération de l'activité de glucoso-6-phosphate des-
hydrogenase dans les cellules d’Opalski, d’Alzheimer | et intermédiaires
constatée dans la culture du tissu constitue ici un argument complé-
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mentaire. Néanmoins ni le mécanisme d'accumulation des mucopolysac-
charides dans les cellules d’Opalski, ni I'identité des altérations provo-
guées par les deux facteurs nocifs ne sont pas toujours expliqués. Pour
le tenter nous avons effectué une nouvelle série d’expériences.

Se basant sur les résultats obtenus par Porter (1964), Vogel et Kem-
perer (1963) qui ont démontré I'influence nocive des ions de cuivre sur
le systeme de succinate déshydrogenase, nous nous sommes efforcés
d'obtenir les cellules d’Opalski et d'autres lésions gliales au moyen de
I'inhibiteur chimique de la déshydrogenase succinique, a savoir le ma-
lonate (Renkawek et coll. 1972).

Le malonate en concentration 12—0,6 et 0,24% fut ajouté a la culture
gliale standard. La dose maximalle était déterminée par l'inhibition de
I'activité du succinate déshydrogenase dans les cultures de contréle.
Sous l'action de toutes les doses de malonate on obtenait des cellules
d’Opalski type (Fig. 11). Elles sont identiques au point de vue morpho-
logique et histochimique a celles qui ont été antérieurement examinées.
D’autres formes de lésions gliales, ont été également obtenus. De nom-
breuses cellules intermédiaires ont été aussi remarquées (Fig. 12). La
concentration du malonate influait seulement sur la formation rapide
des cellules d'Opalski et sur leur nombre. Les premiéres altérations
pathologiques ont été observées 24 ou 48 heures aprés l'addition de la
composition. D’autre part I'application de la solution de a-keto-glutarate
a la culture annulait l'action du malonate.

La comparaison des résultats de toutes nos expériences amene a I'hy-
potése que c’est I'amoniaque qui est le facteur direct, affectant le tissu
glial et causant la formation des cellules d’Opalski, et ceci indépendam-
ment du genre du facteur pathogénique.

La détoxication de I'amoniaque dans le tissu nerveux se produit par
son passage a la glutamine. L’alfa-keto-glutarate produit au cours du
cycle de Krebs constitue ici le produit initial. Selon nos observations,
le résultat final de l'action du cuivre ou de lI'amoniaque sera le méme.
Au cas de surplus d’amoniaque l'alfa-keto-glutarate endogéne est insuf-
fisante pour la détoxication de I'amoniaque. A I'application du cuivre
(ou d’'une autre substance analogue) les troubles produits dans le cycle
de Krebs causent l'insuffisance de Il'alfa-keto-glutarate endogéne pour
détoxiquer I'amoniaque, méme en quantité normale. Une accumulation
d’amoniaque peut cependant avoir lieu dans les deux cas. Cette accumu-
lation, avec un trouble simultané du métabolisme des carbohydrates,
causé par l'insuffisance du cycle de Krebs, peut favoriser la synthese
d’aminosucres. Ces derniers constituent un élément essentiel de muco-
polysaccharides qui s'accumulent dans la cytoplasme des cellules
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d’Opalski. Le mécanisme de leur synthése exige des nouvelles recher-
ches, surtout biochimiques.
Tout en reconnaissant la difficulté de transposer les résultats des dif-

N

férentes expérimentations a la pathologie humaine, nous admettons
néanmoins que les mécanismes des lésions cérébrales au cours de la
maladie de Wilson et des encéphalopathies hépatiques peuvent rappeler
ceux qui ont été présentés. Alors nos observations contribueraient a I'ap-
pui de la conception unitaire de la pathogénese des syndromes hépato-
-cérébraux, malgré leur étiologie différente.

M. J. Mossakowski, Z. Krasnicka,. K. Renkawek

ZNACZENIE BADAN NAD KOMORKAMI OPALSKIEGO DLA POZNANIA
PATOGENEZY USZKODZEN OSRODKOWEGO UKLADU NERWOWEGO
W CHOROBACH WATROBOWO-MOZGOWYCH

Streszczenie

W pracy przedstawiono analize wiasciwosci morfologicznych i histochemicznych
komorek Opalskiego, spotykanych w moézgach chorych ze zwyrodnieniem watro-
bowo-soczewkowym Wilsona i w nieswoistych encefalopatiach pochodzenia watro-
bowego.

Wyniki serii doswiadczeh prowadzonych w warunkach glejowej hodowli tkan-
kowej pozwolity na odtworzenie komoérek Opalskiego in vitro, zaréwno przy
uzyciu surowic od pacjentdw z chorobg Wilsona i $pigczka watrobowa, jak row-
niez przy podaniu egzogennych jonéw miedzi i amoniaku. Analiza histochemiczna
i ultrastrukturalna pozwolita na (identyfikacje zwiazkéw gromadzacych sie w cyto-
plazmie komérek Opalskiego, jako substancji o charakterze kwasnych i obojet-
nych mukopolisacharydéw. Komorki Opalskiego wykazujg niskg aktywnos$¢ dehy-
drogenazy bursztynianowej i glutaminowej. Na podstawie powyzszych wynikéw
wysunieto hipoteze, ze zaréwno jony miedzi, jak i amoniaku prowadzg do zabu-
rzeri metabolicznych w cyklu Krebsa.

W kolejnei serii doswiadczen in vitro uzyskano komorki Opalskiego po podaniu
egzogennego malonianu, jako inhibitora systemu dehydrogenazy bursztynianowej.
Réwnoczesne podanie malonianu |i alfa-ketoglutaranu nie powoduje powstawania
komérek Opalskiego. Wyniki pracy pozwalajg na wyjasnienie znacznego podo-
bienstwa zmian patologicznych stwierdzonych w osrodkowym uktadzie nerwowym
w etiologicznie roéznych procesach, jakimi sg choroba Wilsona i encefalopatie po-
chodzenia watrobowego, zwiazane z nieswoistymi uszkodzeniami watroby.

M. E. MoccaKOBCKw, 3. KpachHMijKa, K. PeHKaBeK

3HAHEHJTE HCCJIEJtOBAHWIT KJIETOK OIIAJIbCKOrO B nO3HAHWH
NATOTEHE3A nOBPEXC/IEHMn JEHTPAJIbHOIT HEPBHOJ/1 CHCTEMbI
B nEHEHOHHO-MO03rOBbIX BOJIE3HHX

Pe3Kme

B padore npegcTasjieH aHajni3 MopcbojiorwHecKux u uwroxHMuuecKux cbomctb
KJieroK OnajibCKoro, BCTpeuaeMbix b MO3rax GolibHbix renaTO-JieHTHKYyjiHpHOU ge-
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reHepapnen Bwijibcona u b Hecnemicmecxvix 3Hped>ajionaTHHX, nenenoHnoro
npOJiCXOJKfleHMH.

Pe3yjibTaTt>i cepun onbiTOB, rrpoBo/jwMbix b ycjioBwnx rjinajibHoil TxaHeBOii
KyjibTypbi no3BOJinjiw BOCCTaHOBUTh xjieTXK OnajibCKOro in vitro, xax npn nc-
nojib30BaHMM ChiBopoTOK ot napnenroB SojibHbix 60jie3Hbio BnjibcoHa n neueHOHHoil
komom, rax n npn nonane 3X3oreHHbix mohob Me”n n aMMwaxa. rncToxHMmecxnii
M yjibTpacTpyxTypHbil aHajiM3 no3BOJinji n”~eHTnAjjipnpoBaTb coe®MHeHUH, cxon-
jiwBaioinwecH b ijjrronjia3Me XxjieTox Onajibcxoro xax BeipecTBa xapaxrepa xmcjibix
n HeUTpajibHbix MyxonojincaxapnflOB. Kjierxn Onajibcxoro oUHapyjxMBaioT HH3xyio
axTUBHOCTb cyxpwHaT”erMAPoreHa3bi n rjiyTaMaT”erM”poreHa3bi. Ha ocHOBaHnn
Bbnne yxa3aHHbix pe3yjibTaTOB Bbi*"BwraeTCH rnnoTe3a, hto xax noHbi Me*M Tax
m aMMnax Begyr x HapymeHHHM rpfxjia KpeOca.

Onepe/jHaa cepna onbiTOB in vitro nooBOlinjia nojiynnTb xjieTxw Onajibcxoro
nocjie noftann MajiOHaTa b xanecTtBe MHmOriTopa cncTeMbi cyxpifHaTflerjigporeHa3bi.
O/jHOBpeMeHHaa no/jana MajiOHaTa n ajibiJia-xeTO-rjiyTapaTa He Bbi3biBaeT bobhhx-
HOBeHHH KlJieTOX OnallbCXOTO. Pe3yjibTaTbl paOOTbl nOSBOJHHOT BbIHCHHTh 3HaHW-
TejibHyio cx0"HOCTb naTOJiorwHecxnx M3MeHeHaMU, Ha6jno,gaeMbix b peHTpajioHOU
HepBHoii cncieMe b STHOJiorfnnecxM pa3Hbix npoijeccax, xaxnMH hbjihiotch 60jie3Hb
BnjibcoHa n SHpecliajionaTWM, neneHOHHoro nponcxoJxgeHWH, CBH3aHHbie c¢ Hecne-
pecJjHHecxMMH noBpejxfleHMHMM neneHirr.

BIBLIOGRAPHIE

1. Adams R. D., Foley J. M.: The neurological disordes associated with liver
disease. Res. Publ. Ass. Nerv. Ment. Dis., 1953, 32, 198—237.

2. Baltazan M. A., Olszewski J., Zervas N.. Chronic porto-bepatic encephalo-
pathy. J. Neuropath. Exp. Neurol.,, 1957, XVI. 410—421.

3. Bessman S. P., Bessman A. N.. Cerebral and peripheral uptake of ammonia
in liver disease with hypothesis for mechanism of hepatic coma. J. Clin.
Invest., 1955, 34, 622—628.

4, Cumings J. N, Kremer M.: Biochemical aspects of neurological disorders.
Oxford: Blackwell Sclent. Publ., 1959.

%, Danielli J. F.: cit. d'apres A.G.E. Pearse ,,Histochemistry”, Churchill, London
Ltd. 1960, p. 796—797.

6. McDermott W. V., Adams R. D.: Episodic stupor associated with an Eck fistu-
la in the human with particular reference, to the methabolism et ammonia.
J. Clin. Invest., 1954, 33, 1—9.

7. Friede R.: Die Bedeutung der Glia fur den zentrallen Kohlenhydratstoffwech-
sel. Zbl. Allg. Path. Anat., 1954, 92, 65.

8. Mossakowski M. J.: Some remarks on the morphology and histochemistry of
the so-called Opalski cells. Acta Neuropath. (Berl), 1965, 4, 659—668.

9. Mossakowski M. J.: Some aspects on ithe morphology and histochemistry of
the cerebral changes in hepa/tic coma. Proc, of the V Int. Congress of Neuro-
path. Zirich 1965, Ex. Med. Found., 1966, p. 981—986.

10. Mossakowski M. J.: Patiomorfologia i histochemia spontanicznych i doswiad-
czalnych encefalopatii pochodzenia watrobowego. Neuropat. Pol., 1966, 1V/2,
231—304.

11. Mossakowski M. J., Smiatek M., Pronaszko A.. Zaburzenia przepuszczalnosci
naczyn krwionosnych mézgu w doswiadczalnej encefalopatii watrobowej. Neu-
ropat. Pol., 1970, VIII, 4, 365—374.



M. J. Mossakowski et al.



M. J. Mossakowski

et al.



M. J. Mossakowski et al.



M. J. Mcssakowski

et al.



M. Kozik i wsp. \V4

Byc. 1. Krater w korze mézgu w miejscu dziatania promieni laserowych. Hema-
toksylima. Pow. 100 X.

Fig. 1. Crater in brain cortex in the region of laser irradiation. Hematoxyline
staining. X 100.
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FIGURES

Fig. 1. La cellule d’Opalski dans le cerveau du patient avec maladie de Wilson.
H —E. Agr. 400 X.

Ryc. 1. Komoérka Opalskiego w moézgu z przypadku choroby Wilsona. H—E.
Pow. 400 X.

Fig. 2. La cellule d'Opalski avec granulations PAS-positives. PAS. Agr. 400 X.

Ryc. 2. Komérka Opalskiego z ziarnistosciami PAS pozytywnymi. PAS. Pow.
400 X.

Fig. 3. La cellule d’Opalski obtenue dans la culture du tissu aprés l'administra-
tion du serum de patient avec maladie de Wilson. H—E. Agr. 400 X.

Ryc. 3. Komorka Opalskiego otrzymana w hodowli tkankowej pod wplywem
surowicy od chorego z chorobg Wilsona. H—E. Pow. 400 X.

Fig. 4. La cellule intermédiaire dans la culture du tissu. BIl. de toluid. Agr.
400 X.

Ryc. 4. Komoérka posrednia w hodowli tkankowej. Biekit toluidyny. Pow. 400 X.

Fig. 5. Les noyaux nus (les cellules d'Alzheimer IlI) dans la culture du tissu.
Bl. de toluid. Agr. 400 X.

Ryc. 5. Nagie jadra (komorki Alzheimera typu I1) w hodowli tkankowej. Biekit
toluidyny. Pow. 400 X.

Fig. 6. Les cellules d’Opalski remplies de granulations PAS positives. PAS.
Agr. 200 X.

Ryc. 6. Komorki Opalskiego z hodowli tkankowej wypetnione ziarnisto$ciami
PAS pozytywnymi PAS. Pow. 200 X.

Fig. 7. La cellule d'Opalski a l'activité de déshydrogenase succinique affaiblie.
Agr. 400 X.

Ryc. 7. Komorka Opalskiego z obnizong aktywnoscia enzymatyczng dehydroge-
nazy bursztynianowej. Pow. 400 X.

Fig. 8. Les cellules d'Opalski. L'activté de déshydrogenase glutamique. Agr.
200 X.

Ryc. 8. Komorki Opalskiego. Aktywnos$é dehydrogenazy glutaminowej. Pow.
200 X.

Fig. 9. Ultrastructure de la cellule d’Opalski, le noyau clair — situation excen-
trique, quelques mitochondreis et inclusions de différents types. Agr. 10.000 X.

Ryc. 9. Ultrastruktura komoérki Opalskiego, jasne jadro potozone ekscentrycz-
nie, nieliczne mitochondria, dwa rodzaje wtretéw. Pow. 10.000 X.

Fig. 10. Une part de cytoplasme de la cellule d'Opalski avec inclusions denses
et claires. Agr. 14.000 X.

Ryc. 10. Cze$¢ cytoplazmy komorki Opalskiego z jasnymi i ciemnymi wtretami.
Pow. 14.000 X.

Fig. 11. La cellule d'Opalski obtenue aprés l'administration de malonate. Bl. de
toluid. Agr. 400 X.

Ryc. 11. Komorka Opalskiego otrzymana w hodowli tkankowej pod wptywem
malonianu. Btekit toluidyny. Pow. 400 X.

Fig. 12. La cellule intermédiaire aprés I'administration de malonate avec les
granulations PAS-positives. PAS. Agr. 400 X.

Ryc. 12. Komérka posrednia z ziarnistosciami PAS pozytywnymi otrzymana
w hodowli tkankowej pod wptywem malonianu. PAS. Pow. 400 X.
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