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bardzo licznych usterek i niedbałej korekty, zostało w, ciągu 
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niłem „Repetitorjum" w postaci podręcznika.

Przy opracowywaniu wzorowałem się na niespożytej 
wartości dziełach L. Aschoffa i Th. Kitta. Dostępną mi inną lite
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i zwięzły.

W przeprowadzaniu korekty pomagał mi mój asystent 
lek. wet. p. Stanisław Fiałkowski, któremu na tej drodze składam 
gorące podziękowanie.
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CZĘŚĆ PIERWSZA.O CHOROBIE I ŚMIERCI.
Choroba (morbus).

Patologia ogólna zajmuje się zmianami chorobowemi (cho
robami) w tkankach.

Co to są zmiany chorobowe, co to jest w ogólności cho
roba? Na to pytanie nie znaleziono dotychczas ścisłej odpowie
dzi tak, jak dotychczas nie udało się dokładnie określić przeci
wieństwa choroby, zdrowia.

Od choroby należy odróżnić stan nieprawidłowości (abnor- 
mitas) ustroju. Źrebię urodzone n. p. bez kończyny albo z sześcio
ma kończynami nie jest chore, ale nie jest też normalne.

W organizmie żyjącym odróżnić należy dwie istoty:
1) „ciało", kształt, formę, która pozoistaje i po zniknięciu 

życia i 2) „funkcję" jako wyraz życia. Do pojęcia zdrowia po
trzeba zarówno normalnego „kształtu", jak normalnej czynności: 
dwoistość ta zaciera jednak granice zdrowia i choroby.

Takie zmiany w organiźmie jak złamanie lub zwichnięcie, 
zupełnie podobnie jak wada serca i wogóle wszelka zmiana ana
tomiczna nie są we właściwem pojęciu chorobą ale tylko obecną 
przyczyną lub warunkiem choroby, która w następstwie dopiero 
tych przyczyn się rozwija.

Choroba miejscowa (n. p. miejscowe zapalenie w końcach 
i dokoła złamanej kości), bardzo często przebiega w towarzyst
wie objawów ogólnych (n. p. gorączki).

W chorobie znajduje się zawsze zmiana chemizmu, zmia
na odżywiania, jako pierwsze ogniwo chorobowe, z następowem 
wytworzeniem nietrwałych (przekrwienie, wysięk) oraz trwa
łych (blizna kostna) zmian anatomicznych.

Choroba cechuje się osobliwym przebiegiem tych samych 
procesów, które stanowią tło dla objawów życiowych w ustroju 
zdrowym (normalnym). Stwierdzenie, czy czynności ustroju są 
normalne lub chorobowe niezawsze jest łatwe.



N. p. psy wydzielają w żołądku tak znaczne ilości kwasu 
solnego w stanie zupełnego zdrowia, że ilość ta n. p. dla konia, 
stanowiłaby już stan chorobowy.

Toteż czy czynność ustroju pewnego osobnika jest normal
ną, można rozstrzygać tylko przez porównanie z osobnikiem te
go samego gatunku.

Ale nawet w granicach tego samego gatunku, zachodzą 
różnice indywidualne. U koni n. p. wyścigowych, zdarzają się 
często przypadki przerostu mięśnia sercowego, a mimo to, nie 
zdradzają one żadnych objawów chorobowych, podczas gdy u in
nych koni, tej samej miary przerost serca w stosunku do tej sa
mej wagi ciała, stanowiłby już chorobę.

Określenie choroby jako stanu, podczas którego zachodzą 
różnego rodzaju zaburzenia w fizjologicznych czynnościach ko
mórek jest niewystarczającem.

Biernacki próbuje określić chorobę w ten sposób: „Cho
roba jest to miejscowe lub ogólne zaburzenie czynności życio
wych, jako skutek działania różnych wewnętrznych i zewnętrz
nych czynników, zaburzenie polegające przedewszystkiem na 
zmianie chemizmu ustrojowego (zatruciu), zmianie chemicznej 
przeróbki materji i rozwijającej się w następstwie tego trwałej 
lub nietrwałej zmianie anatomicznej narządu i tkanek, — zabu
rzenie wykazujące samoistną dążność do wyrównania i ustąpie
nia".

Choroby dzielą się na:
a) miejscowe,
b) ogólne.
Choroba miejscowa cechuje się tern, że objawy i zmiany 

występują tylko w pewnym narządzie i na pewnem miejscu.
Jeżeli w toku choroby występują objawy ze strony całego 

ustroju, to choroba jest ogólną. Choroba miejscowa może się je
dnak rozszerzyć, uogólnić.

Rozszerzenie się choroby jest połączone z przeniesieniem 
się sżkodliwości, która wywołała chorobę. Szkodliwość ta może 
się przenieść:

a) per continuitatem — ciągłość,
b) per contiguitatem — styczność, sąsiedztwo,
c) per metastatim — przerzut,
d) haematogen, lymphogen, neurogen — drogą obiegu krwi, 

limfy, nerwów,
e) przez analogię funkcji.



Choroby ogólne dzielą się na:
a) zakaźne 1),
b) niezakaźne.
Zakaźne choroby dzielą się na:
a) zaraźliwe 2), przenoszące się bezpośrednio ze zwierzęcia 

na zwierzę,
b) niezaraźliwe.
Z punktu klinicznego rozróżnia się choroby.
a) ostre (morbus acutus), trwające stosunkowo krótko, 

ledwie do 14 dni,
b) przyostre (mor. subacutus) więcej niż 14, a mniej niż 

40 dni,
c) przewlekle, chroniczne (m. chronicus), przeważnie za

burzenia funkcji wskutek trwałych zmian anatomicznych, nad 
40 dni,

d) bardzo ostre, nadostre, piorunujące (m. fulminans, pera- 
cutus) trwające nadzwyczaj krótko do kilku godzin.

Choroba może być pierwotną (morbus primigenius) n. p. 
zapalenie płuc i następową (m. consecutivus) n. p. zapalenie wor
ka osierdziowego po zapaleniu płuc.

Choroba może mieć przebieg:
a) typowy, i
b) atypowy.
W każdej chorobie odróżniamy następujące stadja:
1. okres wylęgania             choroby — stadium incubationis,
2. „ zwiastunowy „ „ prodromorum,
3. „ najścia „ „ invasionis,
4. „ wzmagania „ „ incrementi,

1) Zamiast nazwy „zakaźne" możnaby także używać nazwy „choroby 
zarazkowe".

2) Nie wszystkie choroby zakaźne (czyli „drobnoustrojowe", „za
razkowe") są zaraźliwemi w ścisłem znaczeniu tego wyrazu: t. j. nie przy 
wszystkich już krótkotrwałe przebywanie zdrowego zwierzęcia w pobliżu 
chorego, oddychanie z nim jednem powietrzem, dotykanie jego ciała, 
a choćby tylko n. p. uprzęży, wywołuje łatwo zapadnięcie zwierzęcia 
zdrowego na tę chorobę. N. p. pryszczyca, nosacizna, ospa — będąc choro
bami zakaźnemi są jednocześnie chorobami zaraźliwemi, natomiast nie są 
bynajmniej zaraźliwemi w takiem znaczeniu wąglik, wścieklizna, tężec. 
W ostatnim razie zarazek nie udziela się bezpośrednio ze zwierzęcia na 
zwierzę ale po wyjściu z ustro u chorego „do przyrody" ulega, jak mnie
mamy, pewnym przeobrażeniom i dopiero „z przyrody" wchodzi tą czy inną 
drogą do ustroju zwierzęcia.

Bezwzględnej granicy między jedną kategorją chorób a drugą prze
prowadzić się nie da i n. p. wąglik nie przenosi się bezpośrednio, ale przy 
wspólnem przebywaniu z chorem zwierzęciem może być zaraźliwy, jeżeli 
się zdarzy zanieczyszczenie karmy, naczyń i t. p. krwią lub wydalinami cho
rego na wąglik zwierzęcia.



5. okres szczytowy choroby — stadium acme,
6. „ przełomowy „ „ crisis,
7. „ spadania „ „ decrementi,
8. „ ozdrawiania „ „ reconvalescentiae,
9. „ zupelnego zdrowia      „ „ valetudo.
W okresie szczytowym (acme), zdarza się jeszcze okres 

wężowy — stadium amphibolium czyli chwiania się choroby 
u jej szczytu. W okresie przełomowym stan chorobowy może 
się nagle polepszyć lub pogorszyć (perturbationes criticae). Po
wolne ustępowanie choroby nazywa się ustępowaniem per lysis.

Choroba może być w ustroju utajoną (morb. occultus), albo 
objawy jej są wybitne, otwarte (m. apertus).

Zejście choroby może być różne:
1. zupełne wyzdrowienie — restitutio ad integrum,
2. niezupełne wyzdrowienie (z ubytkiem) restitutio incom- 

pleta (cum defecto),
3. zejście śmiertelne — exitus letalis.

Przyczyny chorób.
Liczne przyczyny chorób można podzielić na:
a) przyczyna właściwa (causa essentialis).
b) „ wspomagająca ( „ auxiliaris).
c) „ skłonnościowa ( „ proxima).
d) „ względna ( „ relativa).
Szkodliwe wpływy wywołujące choroby są:
a) mechaniczne, urazowe,
b) działanie temperatury,
c) chemiczne — trucizny,
d) elektryczne,
e) odżywianie,
f) pasożyty zwierzęce,
g) czynniki zakaźne.  

Wpływy mechaniczne, urazowe.
Zmiany patologiczne wywołać mogą czynniki mecha

niczne, które jeżeli działają od zewnątrz nazywamy urazem 
(trauma) lub zranieniem (laesio), niezależnie od mechanicznych 
wpływów wewnętrznych jakie stanowić mogą nowotwory, we
wnętrzne, nagromadzenie się płynów w jamach i narządach ciała, 
skręty i zmiany położenia narządów wewnętrznych, przerwania



mięśni i ścięgien głęboko położonych itp. Zmiany chorobowe 
wywołane urazem są zależne od tkanki i narządu, na które za
działał uraz oraz od rodzaju czynnika mechanicznego i siły jego 
zadziałania. Przerwę łączności (skóry, mięśni i t. d.) widoczną od 
zewnątrz nazywamy raną (vulnus). Pęknięcie, rozdarcie (dilace- 
ratio, ruptura), złamanie (fractura), stłuczenie i zgniecenie (con- 
tusio, conquaisatio), zmiana położenia (dislocatio), zwichnięcie 
distorsio, luxatio), przepuklina (hernia), zawęźlenie (volvulus), 
skręt (torsio), wpochwienie (intususceptio), wypadnięcie (pro- 
lapsus), wynicowanie (inversio), zwężenie (stenosis).

Obrażenia zadane narzędziem tępem, dzielimy na: a) stłu
czenia, b) przerwy ciągłości tkanek i c) wstrząśnienia (com
modo).

Stłuczenia przedstawiają się pod dwojaką postacią: krwa
wych podbiegnięć i otarć naskórka.

Podbiegnięcia krwawe jeżeli są nieznaczne nazywają się 
wybroczynami lub wynaczynionkami, gdy są punkcikowate (ec- 
chymoses), gdy są wyniosłe nad powierzchnię nazywają się 
krwiakami (haematoma). Gdy wynaczynionki są podłużne, smu- 
gowate nazywają się pręgami (vibices). Zmiany te polegają na 
pęknięciu naczyń krwionośnych, znajdujących się pod nieprzer
waną wskutek urazu w swej ciągłości powierzchnią ciała lub też 
poszczególnych jego narządowi i na wylaniu się krwi w szczeliny 
tkankowe, gdzie krew następnie krzepnie, skrzep zaś ulegając 
wstecznym przemianom, zwolna ulega wessaniu.

W ciągu tych przemian, hemoglobina krwi przeobraża się 
najpierw w methemoglobinę, potem w hematynę, wskutek czego 
wynaczynionka (zwana popularnie sińcem), zmienia barwę na 
oliwkową, brunatną i t. d.

Kształt wiynaczynionek bywa zazwyczaj sferyczny, tylko 
po uderzeniu długiem a wąskiem narzędziem n. p. prętem, batem 
jest podłużny, pręgowaty.

Nieraz zmiana nie występuje w miejscu uderzenia, lecz 
poniżej, wskutek czego krew opuszcza się w warstwy niżej po
łożone.

Otarcia naskórka świeżo powstałe broczą (krwawią) nie
znacznie z powodu naruszenia naczyń warstwy brodawkowej lub 
powlekają się żółtawą, miąszową cieczą. Delikatny ten strup od
pada po kilku dniach, a pod nim odrodzony naskórek jest jeszcze 
cienki, z początku barwy wiśniowej później brunatnej.



Przerwy ciągłości tkanek wywołane urazem tępym, 
przedstawiają się jako rany tłuczone i darte, jako pęknięcia 
i zmiażdżenia wewnętrznych narządów wreszcie jako rozczłon
kowanie ciała.

Rany tłuczone (vulnus conquasatum) powstają w skórze, 
gdy narzędzie tępe lub tępokrawędziste godzi prostopadle, a nie 
skośnie t. j. nie w kierunku stycznej do powierzchni ciała. Rany 
tłuczone odznaczają się nierównymi, strzępiastymi, podwinięty
mi brzegami, o dnie podminowanem. Zarazem brzegi ich są na 
powierzchni mniej lub więcej szeroko otarte i w głębi, o ile po
wstały za życia krwią podbiegnięte.

W ranach tłuczonych tkanka ulega częściowemu zmiażdże
niu i stanowi dobre podłoże dla drobnoustrojów zwłaszcza wy
wołujących ropienie. Rany tłuczone pozostawiają po sobie wi
doczne blizny, które jeżeli rana drążyła aż do kości, zrastają się 
z kością i są ponad nią wraz ze skórą nieprzesuwalne.

Rany darte (v. dilaceratum) są zawsze płatowe a powstają, 
gdy tępy uraz godził w kierunku stycznej do powierzchni ciała. 
W tym względzie odpowiadają one ranom rąbanym. Niekiedy 
brzegi ich zewnętrzne są dosyć gładkie i równe, dopiero części 
głębsze rany są nierówne i strzępiaste.

Podbiegnięcia krwią są zazwyczaj stosunkowo nieznaczne 
z powodu ugniecenia światła naczyń przerwanych i wyparcia 
z nich krwi w części urazem nietknięte. Czasami rany darte wy
wołują oddzielenie skóry na większej powierzchni bez przer
wania jej ciągłości.

Do ran zadanych tępem narzędziem należą rany kąsane 
(v. morsum). Rany te stanowią nieraz dokładne odbicie danego 
uzębienia, są nieraz wielokrotne i naprzeciwległe, a czasami na
stępuje nieraz zupełne odkąszenie małych części ciała. Niebez
pieczeństwo ran kąsanych polega głównie na ich równoczesnem 
zakażeniu nieznanym dotychczas zarazkiem wścieklizny.

Pęknięcia wewnętrznych narządów są następstwem urazu 
bezpośrednio w nie godzącego lub wynikiem ich wstrząśnienia 
albo pośrednio na nie wywartego ucisku.

Zależnie od mniej osłoniętego, a zatem narażonego więcej 
na uraz położenia narządu, od jego budowy, od przygodnych 
zmian chorobowych (zwyrodnienia, obrzęki, nowotwory, paso
żyty), zależy większa lub mniejsza częstość powstawania w nich 
pęknięć pod wpływem tępego urazu. Najczęściej pękają: żołą- 



dek, jelita grube (u konia), wątroba, serce, wielkie naczynia 
(u psa), macica (u krów).

Pęknięcia narządów wewnętrznych mogą niekiedy po
wstać samoistnie bez urazu n. p. wątroba dotknięta bąblowcami 
(echinococcosis), śledziona dotknięta znacznym obrzękiem (wą
glik), zwyrodniałe serce i t. p. Urazy tępe wywołują również 
złamania i zwichnięcia kości.

Po znacznych złamaniach kości może nastąpić nagła 
śmierć z powodu zatorów tłuszczowych w płucach.

Rozczłonkowaniu ciała zdarzają się po przejechaniu zwie
rząt koleją, przy upadku ze znacznej wysokości i t. p.

Po silnych urazach tępych mogą wystąpić ciężkie zaburze
nia w czynności centralnego systemu nerwowego, mianowicie 
wstrząs mózgu lub rdzenia.

Obrażenia zadane ostrem narzędziem przedstawiają się 
jako rany cięte lub rąbane, zadane zaś narzędziem kończystem 
jako rany kłute.

Rany cięte (v. caesum s. scissum) są następstwem działania 
krótkich i lekkich, ostrych narzędzi, które zagłębiły się w ciało 
swem ostrzem. Na ranach ciętych rozróżnia się: brzegi, kąty i dno. 
Brzegi są zwykle gładkie, nie zmiażdżone. Rana cięta zwęża się 
w miarę swej głębokości, gdyż narzędzia tnące posiadają prze
krój klinowaty. Jeżeli narzędzie działało prostopadle do po
wierzchni ciała, to rama będzie linijną, gdy skośnie, będzie płato
wą, przyczem wewnętrzna powierzchnia płatu i dna rany bę
dzie zawsze gładka.

Gdy narzędzie uderza prawie równolegle do powierzchni 
lub ugodzi skośnie w wystające części ciała n. p. małżowiny uszne, 
to odcina je tak, że pozostaje po nich ubytek o powierzchni ran
nej gładkiej, nieposiadającej kątów. Im ostrzejsze narzędzie, 
tem gładsze brzegi rany, zarazem tern silniejsze krwawienie, 
gdyż ostre narzędzie przecina gładko naczynia krwionośne, nie 
zgniatając i nie zaciskając ich wcale.

Krew obficie spływająca oczyszcza ranę, toteż goi się ona 
zwykle łatwo i szybko przez rychłozrost. Rany cięte drążące do 
kości pozostawiają blizny z kością zrośnięte, zatem nad nią nie- 
przesuwalne.

Rany rąbane są następstwem działania narzędzi ostrych, 
wciśniętych w powierzchnię ciała lub z siłą na nie skierowanych. 
Rany te mogą być linijne i płatowe, mają brzegi gładkie, cho
ciaż zawsze nieco zmiażdżone i to tern bardziej im ostre narzę



dzie było więcej tępe. Rany rąbane są o wiele niebezpieczniej
sze od ran ciętych, gdyż zwykle drążą w głąb ciała, przenikając 
łatwo kości, bądź gładko je przecinając, względnie odcinając 
z niej kawałki lub łamiąc je równocześnie w wielu miejscach.

Rany kłute (v. ictum s. punctum) są następstwem urazu na
rzędziem ostro zakończonem, użytem w kierunku długiej swej osi 
ku powierzchni ciała. Rany te posiadają otwór wkłucia, kanał 
a niekiedy, gdy przenikają część ciała ugodzoną na wylot, także 
otwór wykłucia. Narzędziami, któremi najczęściej zadane są 
rany kłute są: gwoździe, podkowiaki, widły i t. p.

Długość kanału kłutego zależy od długości, kończystości 
i ostrości narzędzia, następnie od siły ciosu i oporności ciała 
ugodzonego.

Kości stawiają zwykle opór narzędziu lecz kości płaskie 
(kości głowy, żebra) mogą uledz przekłuciu. Narzędzie ugodziw
szy w kość jeżeli jej nie przeniknie, może się zesunąć i wytwo
rzyć w dalszym ciągu kanał o innym kierunku, niż kierunek pier
wotny ciosu. W ten sposób powśtanie kanał o zmiennym kierun
ku (nagwożdżenie). Zmienność kierunku kanału kłutego w na
rządach wewnętrznych (płuca, serce, jelita) tłumaczy się tern, 
że narządy te za życia wykonują ruchy. Rany kłute posiadają 
ściany gładkie, do siebie przylegające, względnie skrzepłą krwią 
i szczątkami tkanki oddzielone. Nieregularnie jamiste kanały kłu
te spotyka się w narządach miąszowych, kruchych jak w wątro
bie, a zwłaszcza w mózgu, w którym krew wydobywająca się 
niszczy jego tkankę.

Rany kłute są bardzo niebezpieczne ze względu na częste 
ich zanieczyszczenie różnymi drobnoustrojami, a zwłaszcza bak
teriami tężcowemi.

Jakość obrażeń zadanych bronią palną (vulnus bombar- 
darum v. sclopetarium), zależy od rodzaju broni, naboju, pocisku, 
odległości strzału i od ugodzonej okolicy ciała.

Broń zadająca obrażenia może być długa: strzelby, kara
biny lub krótka pistolety i rewolwery. Pocisk godzi w ciało zwy
kle swoim końcem i wnika w głąb. Jeżeli jednak pocisk w swym 
locie utraci chyżość zwykłą lub ugodzi w ciało przy osłabionej 
chyżości swą długą powierzchnią, wtedy wywołuje tylko stłu
czenia skóry lub zranienia sięgające do tkanki podskórnej. Po
cisk godzący w ciało w kierunku stycznej wywołuje podobne 
obrażenia. Niekiedy pocisk ugodziwszy w kość, okrąża ją od 
zewnątrz lub po jej przebiciu od wewnątrz.



W ranach zadanych postrzałem o jednolitym, jednym po
cisku rozróżniła silę otwór wlotu pocisku, karni postrzałowy 
i otwór wylotu pocisku. Zachowanie się i wejrzenie otworu wlo
tu pocisku zależy od odległości z jakiej pocisk ugodził.

Strzał z pobliża obok zmian wywołanych na ciele przez 
pocisk, okazuje jeszcze zmiany pochodzące od ładunku. Rany 
postrzałowe z pobliża posiadają zazwyczaj otwór okrągły, o śre
dnicy nieco mniejszej niż średnica podstawy pocisku, a to z po
wodu skurczenia się skóry po jej rozchyleniu przez pocisk (Wach- 
holz). Tkanka podskórna rany jest w otoczeniu podbiegnięta 
krwią, a krew ta jest zazwyczaj żywo czerwona i okazuje widmo 
tlenko-węglowej hemoglobiny (Patlauf).

Rany postrzałowe z oddali posiadają otwór zazwyczaj 
okrągły nie otarty i nie oparzony, ani okryty w swem otoczeniu 
sadzą.

Kanał postrzałowy stanowi często prostolinijnie przedłu
żenie kierunku wlotu pocisku. O ile pocisk nie przebił ciała na 
wylot, to u końca kanału znajduje się zwykle mniej lub więcej 
zniekształcony pocisk. Jeżeli pocisk odbije się we wnętrzu ciała 
o kość, to może zmienić kierunek swego lotu i wytworzyć kanał 
o zmienionym kierunku.

Rany zadane wielokrotnym pociskiem n. p. śrutem, odzna
czają się wielokrotnością otworów. Im bliżej padł strzał, tem 
gęściej ułożone względem siebie są te otwory.

Między urazem, a zakażeniem może zajść ścisły związek 
przyczynowy, gdyż uraz często zezwala drobnoustrojom wni
knąć do wnętrza ustroju. Podczas, gdy nienaruszony naskórek 
lub nabłonek chronią organizm przed wniknięciem drobnoustro
jów, to najmniejsze nawet przerwy w ciągłości naskórka lub na
błonka wystarczają do powstania zakażenia (vulnus virulentum).

Tak zwane przyranne choroby zakaźne jak: obrzęk złośli
wy (oedema malignum), wąglik (anthrax), tężec (tetanus), wście
klizna (rabies), nosacizna (malleus) występują, gdy nastąpiło na
ruszenie ciągłości naskórka lub nabłonka, przez które wniknęły 
swoiste zarazki do organizmu.

Wpływ temperatury.
Zmiany i działanie temperatury, tak zimna jak ciepła, mo

gą stać się przyczyną obrażeń zewnętrznych przemijających lub 
trwałych zaburzeń zdrowia i śmierci zwierzęcia.



Promienie słońca wywołują na powłoce zewnętrznej 
ciała w naszym klimacie, zmiany odpowiadające oparze
niu pierwszego stopnia t. j. rumień (erythema), w strefie gorącej 
mogą wywołać nawet obumarcie skóry.

Rażenie słoneczne (insolatio) rzadziej zagraża życiu, na
tomiast występują u zwierząt przypadki rażenia przez gorąco.

Rażenia zdarzają się w gorące dnie, w których wskutek 
przesycenia powietrza parą wodną, regulacja ciepłoty ciała przez 
wydzielanie potu jest utrudniona lub zniesiona. Z powodu wystą
pienia potu, krew zagęszcza się wskutek znacznej utraty wody.

Zwierzęta bardzo ciężko pracujące w gorące dnie, ulegają 
nierzadko przegrzaniu (hyperthermia) całego ustroju. N. p. konie 
wożące ciężary pod górę, trzoda chlewna w czasie transportu 
pieszego lub koleją w dnie gorące nierzadko padają.

Objawy polegają na podwyższeniu ciepłoty wewnętrznej, 
przyspieszonem tętnie, zmniejszeniu hemoglobiny w krwi oraz 
zwyrodnieniach mięśnia sercowego, wątroby i nerek.

Najczęstszą przyczyną śmierci jest porażenie serca. Stale 
występują: spadek ciśnienia krwi i napięcia naczyń krwiono
śnych, przekrwienia żylne narządów wewnętrznych i liczne wy- 
naczynionki pod osierdziem, wsierdziem i w okolicy uszek ser
cowych.

Podobnie jak promienie słońca, mogą działać promienie 
kwarcowe (ultrafioletowe), wytworzone sztucznie zapomocą 
lampy rtęciowej, używanej w celach leczniczych, oraz promienie 
Roentgena i radu, jako promienie o krótkiej fali wnikające w głąb 
tkanek.

Działanie tych promieni niezawsze wywołuje objawy cho
robowe natychmiast ale w ciągu mniej lub więcej długiego czasu 
(3—5 dni). Miejscowe działanie wysokiej temperatury wywołuje 
oparzenie (combustio).

Oparzenia mogą być wywołane działaniem wysokiej tem
peratury w postaci płomienia, rozpalonego lub roztopionego ciała 
stałego, rozgrzanego płynu, pary lub gazu.

Zależnie od stopnia nasilenia i rozległości, oparzenie wy
wołuje różne zmiany a nawet zejścia śmiertelne i to zaraz (śmierć 
wczesna), po upływie kilku godzin lub dni (śmierć późna) lub po 
upływie dopiero kilku tygodni (śmierć następowa).

Zmiany jakie zauważa się przy miejscowem działaniu wy
sokiej temperatury są:

a) Oparzenie I-szego stopnia, rumień oparzeinowy (hype- 



raemia, erythema comb.) polega na zapalnem przekrwieniu skó
ry, a w jeszcze lżejszych przypadkach tylko na rozszerzeniu na
czyń włosowatych (krótkotrwale działanie 40—50° C. lub dłuż
sze działanie 30—40° C.).

Rumień jest zmianą powierzchowną, kończącą się najwy
żej złuszczeniem naskórka (desquamatio furfuracea).

b) Oparzenie II-giego stopnia charakteryzuje się pęcherza
mi różnej wielkości, wypełnionymi z początku jasną, później mę
tną zawartością, otoczonymi blado-czerwoną obwódką (działanie 
60—80° C.).

Po pęknięciu pęcherzy oparzelinowych, cały naskórek 
zwisa płatami, a obnażona, miazdra skórna jest zaczerwieniona 
i wilgotna albo zepchnięta pergaminowato i brunatna, a z głębi 
jej przeświecają naczynia krwionośne w kształcie sieci silnie 
krwią nastrzykanej (Wachholz).

Na błonach śluzowych rzadziej pojawiają się pęcherze, bo 
odrazu nabłonek odpada i tworzy wraz ze skrzepłą surowicą 
błony krupowe.

c) Oparzenie III-ciego stopnia polega na obumarciu właści
wej skóry t. j. miazdry, która przedstawia się jako twarda, sucha, 
na przekroju ćma, jakby ugotowana lub upieczona masa, zwana 
strupem zgorzelinowym (eschara) mniej lub więcej łatwo odpa
dającym (działanie ponad 80° C.).

Część obumarła może podobnie jak zresztą całe ciało zwie
rzęcia uledz zlwęgleniu (carbonisatio), które może być powierz
chowne i głębokie czyli zupełne.

W pierwszym przypadku tylko skóra, w drugim także 
głębsze narządy nawet kości zmieniają się w czarny, tłusty wę
giel zwierzęcy. Mięśnie ulegają przy zwęgleniu powierzchownem 
wysuszeniu i białko krzepnie w ich miąszu. Wskutek czego stają 
się mięśnie suche, ćme, czasami żywo czerwone i kurczą się sil
nie. Ponieważ zginacze są zawsze silniej rozwinięte jak mięśnie 
prostujące, a nadto ostatnie znajdują się na zewnątrz osłonięte 
powięziami ze zbitej tkanki łącznej, przeto zginacze ulegają szyb
ciej i silniej skurczeniu czyli stężeniu termicznemu.

Skóra zwęglona kurczy się i pęka zwykle w| zgięciach sta
wowych. Pęknięcia te mają brzegi gładkie, podobnie jak cięte 
rany. Na klatce piersiowej pęka skóra po obu stronach nad miej
scem przyczepu chrząstek żebrowych do części kostnej, na brzu
chu i międzykroczu pęka skóra wzdłuż długiej osi ciała.



Narządy wewnętrzne zanim ulegną zwęgleniu kurczą i po
mniejszają się znacznie.

Zęby zwęglone ulegają spopieleniu (calcinatio). Oparzeliny 
goją się strupem po odpadnięciu którego pozostaje promienista, 
siatkowata i skurczona blizna.

Przyczyny śmierci z powodu oparzenia tłumaczą niektó
rzy zatruciem CO, wstrząsem wywołanym silnym zadrażnieniem 
czuciowych nerwów skórnych, rozpadem czerwonych ciałek 
krwi, a zatem hemolizą (Lesser, Wertheim, Ponfick) lub tworze
niem się zakrzepów (Klebs). W końcu (Billroth) zniszczeniem 
skóry i upośledzeniem jej zdolności wydzielniczej, z następowem 
zatrzymaniem w ustroju niewydzielonych substancji trujących. 
Wertheim, Reiss, Pfeiffer, Heyde i Vogt po licznych badaniach do
wiedli, że toksyna oparzelinowa wytwarza się w bezpośredniem 
sąsiedztwie oparzonej części skóry, a istotę tego zatrucia określili 
jako skutek nadwrażliwości, jako przedłużony wstrząs anafilak- 
tyczny, znamionujący się spadkiem ciepłoty ciała i ciśnienia krwi 
wskutek porażenia naczyń (Wachholz).

Kolisko za ostateczną przyczynę śmierci z powodu opa
rzenia uważa zniesienie czynności nadnerczy.

Działanie na organizm obniżonej temperatury może wywo
łać odmrożenie (congelatio) i zaziębienie (rheuma).

Ciepłota poniżej 0° wywołuje zależnie od gatunku zwie
rzęcia w rozmaicie długim czasie działania na skórze, zaczerwie
nienie czyli rumień, obrzęki (perniones) i obumarcie tkanki, czyli 
zmiany pierwszego, drugiego i trzeciego stopnia. Zmiany te za
zwyczaj występują w obwodowych częściach ciała.

Niska ciepłota wpływa na narząd krążenia krwi, wywołu
jąc w pierwszej chwili zwężenie naczyń na obwodzie ciała, które 
zaznacza się bladością, a równocześnie przekrwieniem narządów 
wewnętrznych (zwłaszcza serca, płuc i mózgu). Następnie ule
gają naczynia obwodowe porażeniu, wskutek czego rozszerzają 
i wypełniają się krwią, narządy zaś wewnętrzne stają się niedo- 
krewnymi. Ponieważ w rozszerzonych obwodowych naczyniach 
ciała krew krąży wolno, przeto oziębia się ona coraz więcej, 
a z oziębieniem krwi obniża się także ciepłota ciała, aż wreszcie 
następuje śmierć. Śmierć poprzedzają zawsze objawy osłabienia 
czynności serca, opadanie ciśnienia krwi, zwolnienie oddychania, 
ogólne osłabienie i zobojętnienie.

Przy sekcji rozpoznaje się odmrożenie po żywo-czerwo- 
nych plamach (u świń) na skórze nie dotkniętej przekrwieniem 



opadowem. Plamy powstają wskutek rozpuszczenia się hemo
globiny w osoczu krwi w następstwie naprzemiennego marznię
cia jej i tajania za każdorazowym dopływem cieplej krwi od 
serca.

Żywo czerwone zabarwienie krwi przy zamrożeniu pocho
dzi według Panieńskiego częściowo od chciwszego chłonienia 
tlenu z powietrza, częściowo według Wachholza od bezpośre
dniego wpływu na nią niskiej ciepłoty.

Zupełnie nieznaną jest aitiologja zaziębienia. Kitt określa 
zaziębienie (rheuma) jako chorobliwe działanie obniżonej ciepło
ty, prowadzące nie do odmrożenia, lecz do zaburzeń czynnościo
wych i zapalenia nerwów, mięśni, stawów i wewnętrznych na
rządów ustroju. Każdą prawie wewnętrzną chorobę, której aitio- 
logji się nie zna, zaliczano dawniej a nawet i obecnie jeszcze za
licza do t. zw. chorób z zaziębienia. W każdym razie oziębienie 
ustroju, jeżeli w wielu przypadkach chorobowych nie stanowi 
przyczyny właściwej (causa essentialis), to przynajmniej stanowi 
przyczynę wspomagającą (c. auxiliaris) lub względną (c. pro- 
xima).

W końcu niektóre osobniki są szczególnie skłonne do za
ziębienia (koty, owce po strzyży, psy pokojowe).

Jakkolwiek przyczyny zaziębienia nie są dokładnie po
znane, to jednak przyczyny takie jak: działanie przeciągu, prze
moczenie, przebywanie zwierząt blisko zimnych, wilgotnych 
ścian murowanych, wywołują stale miejscowe albo ogólne stany 
chorobowe (arthritis, polineuritis, myositis rheumatica, pleuro- 
pneurnonia u owiec po strzyży, colica rheumatica u koni, haemo- 
globinemia i t. d.).

Działanie zaziębienia na ustrój tłumaczą rozpuszczaniem 
się czerwonych cilalek krwi wskutek zimna, występowaniem he
moglobiny z krwinek i mięśni (haemoglobinemia), do moczu (hae- 
moglobinuria).

Oziębienie skóry wywołuje zwężenie naczyń krwiono
śnych, wskutek czego krew spływa do wewnętrznych narządów 
i nie rozdziela się równomiernie, lecz zbiera się tylko w niektó
rych miejscach ustroju. Skurczowi naczyń odpowiada z reguły 
zwiotczenie naczyń krwionośnych w innych okolicach ciała, po
łączone z nadmienieni przekrwieniem (hyperaemia), co wywołuje 
zaburzenia ogólnej natury i często występujące przy zaziębie- 
niach nieżyty błon śluzowych.



Wpływy chemiczne (trucizny).

Kobert rozumie przez trucizny substancje nieorganiczne 
bądź organiczne, sztucznie wytworzone lub już dane przez przy
rodę, które od zewnątrz wprowadzone do ustroju lub w nim (wy
tworzone z mocy swych właściwości chemicznych mogą w pe
wnych warunkach naruszyć zdrowie zwierzęcia a nawet wy
wołać jego śmierć.

Kitt określa trucizny jako substancje, które na drodze che
micznej szkodzą ustrojowi zwierzęcia.

Działanie trucizny nazywa się zatruciem (intoxicatio).
Medycyna nie zna trucizn bezwzględnych lecz tylko 

względne, gdyż substancje zwane przez ogól truciznami jak n. p. 
arszenik, strychnina i t. d. stanowią w pewnych warunkach cenne 
leki.

Warunki od których zależy skutek danej substancji trują- 
cej, tyczy się dawki, czystości i świeżości trucizny, stanu jej 
skupienia, a następnie drogi wprowadzenia jej do ustroju, stanu 
narządu, do którego ją wprowadzono i od osobistych własności 
ustroju. 

Dawka trucizny może być dla ustroju obojętną, może być 
leczniczą a przy dalszem zwiększaniu się jej trującą (dosis toxica), 
wreszcie śmiertelną (dosis letalis).

Zanieczyszczenie i stan świeżości substancji trujących mo
gą osłabić lub wzmocnić działanie.

Zanieczyszczenie ich substancjami obojętnemu osłabi, za
nieczyszczenie substancjami trującemi, o ile nie przeciwdziałają 
pierwszym, wzmocni ich działanie.

Substancje trujące zwłaszcza roślinne, tracą niekiedy 
z biegiem czasu swe właściwości trujące, przedewszystkiem wte
dy, gdy te właściwości przywiązane są do wartości w nich olej
ków eterycznych, łatwo lotnych.

Działanie trucizny jest tem szybsze i silniejsze im lepiej 
będą przygotowane do wessania się w ustroju. Trucizny roz
puszczone są niebezpieczniejsze niż w stanie stałym.

Niekiedy środek rozpuszczający trucizny wzmaga ich siłę 
trującą przez rozłożenie ich (n. p. kwasy rozpuszczają i rozkła
dają sinek potasowy na silniej trujący sinowodór) albo też prze
ciwnie, osłabiają i znoszą działanie trujące (woda rozcieńcza kwa
sy lub zasady).

Trucizny mogą się dostać do ustroju różnemi drogami 
a więc przez jamę gębową, prostnicę, drogi oddechowe, płciowe 



lub 1. z w. drogą parenteralną t. j. z ominięciem przewodu pokar
mowego, wprost do krwi (wstrzyknięte dożylnie) lub pod skórę. 
Jedna i ta sama trucizna działa różnie, gdy ją w pewnej dawce 
podano różnemi drogami. N. p. strychnina, arszenik działają sil
niej trująco, gdy są podane per os, aniżeli wstrzyknięte pod
skórnie.

Ważne znaczenie posiada stan narządów, które przyjmują 
i wydalają truciznę. Wypełnienie żołądka pokarmem, osłabia 
działanie trucizn, bo je rozcieńcza, rozkłada i utrudnia ich wessa- 
nie się. Natomiast upośledzenie czynności wydzielniczych jak 
nerek i wątroby, choćby tylko przemijające i nie polegające na 
ich anatomicznych zmianach przyczyni się do zalegania trucizny 
w ustroju, tem samem przedłuża jej działanie a nawet je wzmaga 
(działanie kumulatywne).

Na właściwości ustroju składają się ciężar i z nim w związ
ku pozostające wiek i stan odżywienia zwierzęcia.

Im większy jest ciężar ciała (biorąc ogólnie) tem większą 
będzie dawka trucizny potrzebna do wywołania zatrucia. Dla
tego też osobniki bardzo młode, bardzo stare, chore i ozdrowień
cy ulegną zatruciu po dawce, któraby dla zwierzęcia w wieku 
średnim, zdrowego i prawidłowo odżywionego była obojętną. 
U niektórych osobników występuje stała lub przejściowa wro
dzona lub nabyta nadczułość, nadwrażliwość na pewne trucizny 
(idiosyncrasia).

Odporność wrodzoną czyli naturalną względem trucizn ro
ślinnych spotyka się u niektórych zwierząt trawożernych n. p. 
królików. Przeczułość zaś wrodzona może być wynikiem szcze
gólniejszej konstytucji ustroju. Wachholz i Kundrat stwierdzili 
n. p., że osobniki dotknięte stanem niedostatecznego rozwoju (sta
tus hypoplasticus) a szczególnie t. zw. stanem grasiczym (status 
thymicus) są między innemi mało odporne względem trucizn n. p. 
środków odurzających jak chloroform.

Odwrotnie niektóre zwierzęta są nadzwyczaj wrażliwe na 
niektóre trucizny n. p. koty na kwasi karbolowy, bydło na prepa
raty rtęciowe, co określa się nadwrażliwością (anaphylaxia).

Przyczyną nadwrażliwości wrodzonej ustroju może być 
w myśl teorji Ehrlicha albo brak niweczników (receptorów), wią- 
żących truciznę podaną albo też raczej obecność w sokach ustro
ju pewnych substancji uczulających ustrój na działanie danej tru
cizny (anafilaktyczne ciało odczynowe, sensybilizyna).



Nadwrażliwość może być trwałą lub tylko czasową a na
wet okresową. Zmiany wywołane przez trucizny mogą być miej
scowe lub ogólne, zależnie od działania dzielimy trucizny na 
cztery grupy:

a) Trucizny żrące, miejscowo działające (caustica, irritan- 
tia),

b) „ miąszowe,
c) „ zmieniające krew,
d) „ narządu nerwowego.

Trucizny żrące.
a) Kwasy żrące.

Działanie żrące kwasów polega na wywołaniu skrzepnię
cia białka komórkowego, a temsamem na wywołaniu martwicy 
krzeplinowej tkanki (necrosis coagulativa). Siła działania zależy 
od jakości kwasu i od jego zagęszczenia. Odnośnie do siły dzia
łania kwasów można je podzielić na silne i słabe.

Do silnych należą kwasy: siarkowy, solny i azotowy. Do 
słabych, kwasy: octowy, cytrynowy, szczawiowy, fenol i jemu 
pokrewne substancje.

Kwasy silne wywołują głęboko drążącą martwicę krzepli- 
nową tkanek nawet ich rozpad zarazem przeobrażają barwik 
krwi (hemoglobinę) na hematynę kwaśną i wyługowują ją z krwi. 
Krew ścięta i przeobrażona co do swego barwika, wypełnia roz
szerzone naczynia krwionośne i przestrzenie śródtkankowe, do 
których się wylała z przeżartych naczyń. Głęboko obumarłe 
części tkanek oddzielają się w razie utrzymania się otrutego zwie
rzęcia przy życiu już to w postaci drobnych strzępów, już też 
w całości, jakby odlewy wnętrza przewodów (n. p. cała błona 
śluzowa przełyku w kształcie rury) a powstałe ubytki wypełnia
ją się tkanką ziarninową, przeobrażającą się w blizny zbite, zwę
żające się i zniekształcające przewód pokarmowy.

Śmierć może nastąpić bardzo szybko, jeżeli silny kwas 
przeżarł ścianę próżnego żołądka, względnie jeżeli wywołał 
obrzęk głośni z następowem uduszeniem. Wreszcie wskutek 
aspiracji trucizny do dróg oddechowych może powstać zapalenie 
płuc, które również sprowadza rychłą śmierć.

Kwasy słabsze odróżniają się od poprzednich tern, że wy
wołują zazwyczaj tylko powierzchowne obumarcie tkanek. Kwa
sy słabsze ścinają krew na suchą i kruchą masę, jednak nie po
siadają zdolności przeobrażenia barwika krwi.



Części tkanek, które się nie zetknęły wcale z truciznami 
ale tylko sąsiadują z częściami nadżartemi, również części, na 
które zbyt krótko trucizny działały, przedstawiają obraz mniej 
lub więcej silnego rozpulchnienia błony śluzowej, nastrzykania 
i zaczerwienienia, które jest także następstwem powstania dro
bnych wybroczyn i krwawych nadżerek. Tkanki te przedstawia
ją zatem obraz silnego nieżytu.

Żrąco działają również gazy drażniące jak: chlor, chlorek 
tlenko-węglowy, sole rtęci zwłaszcza sublimat wywołujący za
palenie jamy gębowej z owrzodzeniami, krwawą biegunkę, biał
komocz, krwiomocz i zapad.

Sole miedziowe wywołują ślinotok, wymioty, biegunkę, 
porażenia, zapad i śmierć.

Pary dwutlenku siarki (SO2) używane do leczenia świerz
bu, wywołują obrzęk płuc, liczne wynaczynionki na błonach su
rowiczych i szybką śmierć.

b) Zasady żrące.
Zasady żrące wywołują w zetknięciu z tkankami w prze

ciwstawieniu do wywołanej przez kwasy i soli metali martwicę 
rozpływną (necrosis coliquativa), która może jednak wskutek 
zobojętnienia zasad, stać się znowu martwicą krzeplinową.

Do zasad żrących trujących należą: ług sodowy i potaso- 
wy, węglan sodu i potasu, tlenek i wodnik wapniowy i barowy 
oraz amoniak. Obraz sekcyjny po otruciu ługami alkalicznymi 
przedstawia błonę śluzową przewodu pokarmowego, głównie żo
łądka rozmiękłą, śliską jakby zmydloną, zabarwioną brunatno 
barwikiem krwi wyługowanym i na hematynę zasadową zmie
nionym. Niekiedy ściana żołądka, jelit i otrzewny objęta jest sil
iem zapaleniem.

Związki barowe wywołują podobny obraz jak po zatruciu 
arszenikiem w szczególności zwyrodnienia ćme narządów mią- 
szowych i zmiany zapalne w nerkach.

c) S o 1 e  m e t a 1 i c z n e.
Sole metaliczne wywołują martwicę krzeplinową tkanek, 

ponieważ jednak nie rozpuszczają barwika krwi, przeto obumarłe 
tkanki są szaro zabarwione a tylko wtedy, gdy sole te mają wła
ściwą sobie barwę jak n. p. sole miedziowe i chromowe lub, gdy



są zmięszane z barwikiem anilinowym (n. p. pastylki sublimatu). 
będzie obumarła tkanka w odpowiedni sposób zabarwiona. Tkan- 
ka ta zresztą jest sucha, twarda i łamliwa.

Trucizny miąszowe.
a) Związki arsenu.

Ze wszystkich związków arsenu najbardziej trującym jest 
arszenik biały. Z innych związków trujących arsenu zasługują 
na wzmiankę solutio Fovleri, arsenin miedzi czyli t. zw. zieleń 
Scheelego i octan miedzi czyli zieleń szweinfurcka. Barwik ani
linowy fuksyna, zawiera często znaczne ilości arszeniku,

Arszenik biały wprowadzony doo żołądka, o ile przedosta
nie się do jelita grubego, zamienia się bądź za życia, bądź po 
śmierci na żółty trójsiarczek arsenu, pod wpływem H2S, two
rzącego się w jelicie grubera (Hofmann).

Kwas arsenowy (tlenek arsenowy), następnie nowoczesne 
związki organiczne arsenu stosowane jako środki lecznicze, jak: 
atoxyl, alkarsodyl, arrhenal, wreszcie salvarsan, neosalvarsan, 
arsenoid itp. działają słabiej trująco niż arszenik biały.

U zwierząt domowych jakkolwiek rzadko, to jednak po
dobnie jak u ludzi przebieg otrucia związkami arsenu może być 
ostry (za duża dawka atoxylu, salvarsanu lub neosalvarsanu), po
dostry i przewłoczny (stałe podawanie n. p. w większych daw
kach solutio Fovleri).

Najczęstszym jest przebieg podostry. Z początku pojawia
jące się objawy żołądkowo-jelitowe (arsenicilsmus gastro-inte- 
stinalis) ustępują, następuje poprawia, ale po kilku dniach zatrucie 
kończy się śmiercią.

Obraz anatomiczny obok ostrego zapalenia przewodu po
karmowego charakteryzuje się ćmem a niekiedy tłuszczowem 
zwyrodnieniem narządów miąszowych oraz wybroczynami 
w błonach surolwliczych, wśród mięśni i w płucach. Podobny 
obraz dają związki antymonu jak emetyk (tartarus stibiatus) i so
le barowe.

b) Fosfor.
Fosfor biały jest silną trucizną, natomiast czerwony czyli 

bezpostaciowy, nie jest wcale trującym. Otrucie najczęściej zda
rza się u psów i przebiega w sposób ostry lub podostry. Za życia 
występują wymioty treścią o woni właściwej fosforowi i świe
cącą w ciemności, niekiedy przy dłuższem trwaniu krwawe, 
biegunka, zapad i śmierć.



Przy sekcji głównymi objawami są: żółtaczka, wybroczy
ny w skórze, wśród mięśni, pod opłucną, pod osierdziem i wsier- 
dziem, wśród miąszu narządów zwłaszcza płuc, zwyrodnienie 
tłuszczowe mięśnia sercowego, wątroba silnie powiększona, żół
ta, podobna do gęsiej oraz tłuszczowe zwyrodnienie nerek. 
W moczu krew, barwiki żółciowe i produkty rozpadu białka.

c) Trucizny zmieniające krew.
a) Tlenek węgla.

Otrucie tlenkiem węgla (CO) zwane zaczadzeniem, tak 
częste u ludzi, u zwierząt zdarza się rzadko (w stajniach oświetla
nych i opalanych gazem, wśród koni pracujących w wapiennikach 
i. kopalniach węgla).

Objawy zatrucia polegają na tem, że hemoglobina krwi 
szybko łączy się z tlenkiem węgla na Co—Hb, co wstępuje w miej
sce tlenu, wskutek czego ustaje proces utleniania w ustroju i na
stępuje śmierć i to wcześniej, zanim jeszcze wszystka krew utra
ci tlen i zmieni zapas O—Hb na Co—Hb.

Obraz sekcyjny jest podobny jak przy uduszeniu t. j. czę
sto istnieje przekrwienie, obrzęk płuc oraz wybroczyny podo- 
płucnowe i podosierdziowe przy żywo zaczerwienionej krwi.

b) 'I'rucizny wytwarzające methemog1obinę.
Szereg substancji ujawnia swe trujące działanie przede- 

wszystkiem w ten sposób, że wywołuje rozpad czerwonych cia
łek krwi i przemianę jej na Met—Hb (methaemoglobinaemią). 
U otrutych zwierząt występuje wskutek tego szare zabarwienie 
krwi, błon śluzowych i narządów wewnętrznych, zwyrodnienie 
ćme narządów miąszowych i krwawe przesięki w błonach suro
wiczych. Nerki, przedstawiają nieraz pasmowate brunatne za
barwienie, pochodzące od zatkania cewek rozpadłym i w MetHb 
zmienionym barwikiem. Do trucizn tych należą najważniejsze: 
antipiryna, antifebryna. chloran potasowy, anilina, sulfonal, nitro- 
benzol, formalina i inne.

Związki sinu.
Najbardziej trującym z tych związków jest sinowodór 

czyli t. zw. kwas pruski i sinek potasowy (stosowany często za
miast chloroformu, do szybkiego trucia psów).



Przebieg zatrucia jest bardzo szybki, śmierć bowiem na
stępuje w kilku minutach, poprzedzona silną dusznością i drgaw
kami klonicznemi.

Przyczyny szybkiego nadzwyczaj działania sinku potaso
wego nie są dokładnie poznane. Geppert dopatruje się przyczy
ny w zabiciu komórek, które mają zatracać zdolność przyswa
jania tlenu z krwi krążącej tak, że krew zawiera nadmiar tlenu 
i dlatego jest żywo-czerwona. Łazarski sądzi, że simek potasu 
poraża rdzeń przedłużony. Szigeti wyróżnia trojakie przyczyny 
jasnoczerwonego zabarwienia krwi t. j. a) nadmierne zasadowe 
oddziaływanie krwi wskutek obecności amoniaku, który wytwa
rza się z rozkładu sinowodoru, b) obumarcie komórek pod wpły
wem CyH, które zatem nie mogą już zużyć tlenu, zawartego we 
krwi (uduszenie wewnętrzne) i c) przemianę Hb krwi na hematy
nę, która łączy się z CyH na jasno-czerwoną sinową hematynę. 
Wachholz jednak wykazał, że we krwi otrutych mogą się zna- 
leść tylko bardzo nieznaczne ilości sinu, które nie wystarczają, 
aby Hb przeobrazić na- hematynę. Jeżeli zatem sin połączy się 
z hemoglobiną, to tylko na wykrytą przez Roberta sin methemo- 
globinę(CyH-Methb) a raczej na sin hemoglobinę Zeyneka (CyH- 
Hb). Natomiast krew zawarta w naczyniach ścian żołądka, sty
kając się bezpośrednio z większą ilością siniku (trucie psów per 
os zapomocą roztworu sinku potasu), zmieni się przez wytwo
rzenie hematyny sinowej. Przy sekcji występuje żywo czerwone 
zabarwienie krwi, plam pośmiertnych i narządów wewnętrznych. 
Krew jest zwykle płynna, a część jej zawarta w naczyniach bło
ny śluzowej żołądka, do którego dostała się większa ilość tru
cizny, okazuje widmo hematyny sinowej. W żołądku a także 
w jamie czaszki i na przekroju mózgu, daje się czuć woń gorż- 
kich migdałów. Żołądek jest skurczony, błona śluzowa żołądka 
gęsto nastrzykana, pokryta wybroczynami, silnie ropulchniona, 
żywo-czerwona, podobna do- aksamitu, śliska i jakby zmydlona. 
Błona śluzowa jelit jest żywo zaczerwieniona, przyczem niekiedy 
szczyty fałdów błony śluzowej są więcej suche, sztywne i szaro 
zabarwione (Wacholz).

c) Trucizny narządu nerwowego.
Obok alkoholu należy tu chloroform i podobne do niego 

środki nasenne.
Wdychane pary chloroformu wywołują krótki, okres pod

niecenia, a po nim okres odurzenia i znieczulenia. Już po kilku



pierwszych wdechach, pary chloroformu mogą spowodować zej
ście śmiertelne z porażenia serca drogą zakończeń nerwu trój
dzielnego (nn. trigimini) w błonie śluzowej nosa lub nerwów krta
niowych (nn. larygei) w błonie śluzowej krtani. Śmierć może 
również nastąpić wskutek porażenia serca przez chloroform 
wchłonięty do krwi, zwłaszcza jeżeli serce jest schorzałe, gdyż 
według Kundrata Zwyrodnienie m. sercowego i otłuszczenie 
serca wpływa łatwo na otrucie chloroformem.

Do trucizn narządu nerwowego należą także trucizny ro
ślinne, zaliczane do alkaloidów i glykozydów jak: morfina, wy
wołująca porażenie mózgu i rdzenia; strychnina podnosząca po
budliwość ośrodków rdzenia ze sztywnością mięśni i tężcowemi 
drgawkami i uduszenie. Kokaina wywołuje porażenie zakończeń 
nerwów czuciowych, zwężenie naczyń, rozszerzenie źrenic, znie
czulenie, drgawki i zapad. Podobnie działają tropokokaina, euka- 
ina i nowokaina. Atropina, hyoscyamina, hyoscyna, skopolamina, 
daturyna i ich roślinne surogaty jak: wilcza jagoda, lulek i bieluń, 
wywołują rozszerzenie źrenic, zmniejszenie wydzielania, dusz
ność, podniecenie a następnie stan depresji. Koniina, alkaloid za
warty w pietraszinicy plamistej (conium maculatum) wywołuje 
porażenie postępowe.

Naparstnica (digitalis purpurea) wywołuje zwolnienie, po
tem przyspieszenie tętna i śmierć z powodu porażenia serca. Po
dobnie choć słabiej działają i inne cardiaca jak: convalaria, stro- 
phantus i helleborus.

Cykutoksyna z pietraszinicy wodnej (cicuta virosa) wy
wołuje drgawki kloniczne i tężcowe, zadrażnia nerw błędny, 
sprowadzając zwolnienie tętna i przyspieszony oddech.

Weratryna z ciemięrzycy białej (veratrum album), za
warta także w sabadilla officinalis, wywołuje swoiste porażenia 
mięśni.

Kolchicyna z zimowitu (colchicum autumnale) wywołuje 
porażenie wstępujące.

Akonityna zawarta w tojadzie (aconitum napellus) z po
czątku zadrażnia a następnie poraża nerwy obwodowe, wywo
łując morzysko, drgawki, zwolnienie oddychania i śmierć.

Działanie elektryczności.
Energia elektryczna naturalna jako piorun i sztucznie wy

tworzona siła świetlna i popędowa; zdolne są wywołać obrażenia 
cielesne lub śmierć.



Piorun uderza najczęściej w duże zwierzęta domowe, głó
wnie w konie i bydło w stajniach, w lesie lub na pastwisku.

Energia elektryczna sztucznie wytworzona staje się dla 
zwierząt niebezpieczną, jeżeli się przedstawiła pod postacią sil
nego prądu.

Zwierzęta są czułe nawet na słaby prąd, zwłaszcza konie. 
Zwierzę musi powierzchnią swego ciała zetknąć się z obu lub 
z jednym biegunem instalacji prądu silnego, zarazem musi się 
stykać z ziemią bez izolacji. (Nastąpnięcie przez konie kontaktów 
elektrycznego tramwaju, na oderwane druty elektryczne tram
wajowe etc.)

Skutek wywołany przez prąd zależy od jego napięcia, siły 
i oporu elektryczności, które to czynniki zostają ze sobą w związ
ku, określonym przez prawo Ohma, orzekającem, że siła prądu, 
wyrażona Amperem jest wprost proporcjonalna do napięcia, wy
rażonego Voltem a odwrotnie proporcjonalną do oporu wyrażo
nego Ohmem.

Według Blancharda, Monqueta, Puntigama, prąd o napięciu 
500 Volt i 100 Amperów zabija konie.

Opór rozkłada się na opór miejsca ciała, w które prąd 
wnika i tego, w którem opuszcza ciało, wreszcie na opór prze
strzeni ciała, oddzielającej miejsce wniknięcia prądu od miejsca 
opuszczenia ciała zwierzęcia.

Opór skóry będzie term mniejszy, im większą jest powierz
chnia zetknięcia się ciała ze źródłem prądu, natomiast im dłużej 
trwać będzie zetknięcie się ciała ze źródłem prądu, tern więk
szym będzie jego skutek. Nieobojętną jest także jakość prądu. 
Prąd zmienny jedno czy też trójfazowy działa o wiele groźniej, 
niż prąd stały.

Wedle doświadczeń francuskiej komisji zabijał prąd zmien
ny o 100 Miliamperach i 100 Voltach (według Birch-Hirschfelda 
100 Vołt), zawsze wielkie psy, zaś prąd stały zabijał je dopiero 
wtedy, gdy dochodził do 400 Miliamperów 1).

Borutau zaznacza, że prądy o napięciu średniem, są gro
źniejsze od prądów bardzo silnych, gdyż te wywołują w miejscu 
zetknięcia się z ciałem zwęglenie tkanek (zły przewodnik), a tem- 
samem wstrzymują szkodliwe działanie prądu na narządy we
wnętrzne. Sekcja wykazuje tylko zmiany miejscowe. Zmiany 
te są analogiczne z oparzeniem skóry różnego stopnia zależnie



od siły prądu i od długości czasu jego działania, dalej pod posta
cią ran, podobnych do ran ciętych, kłutych, lub jakby nabojem 
śrutowym zadanych, wreszcie pod postacią mniej lub więcej 
rozległych podbiegnięć krwawych, opalenia sierści i zabarwień 
skóry, które powstają pod wpływem stopionych i w parę za
mienionych części metalowego przewodu, zetkniętego ze skórą.

Czasami opisuje Wachholz, powstają w miejscu oparzeń 
twory, jak gdyby z masy porcelanowej lub ze stearyny sporzą
dzone, białe, połyskujące, perłowate. Twory te powstają albo ze 
stopionych i przeobrażonych części skóry lub z soli wapiennych, 
które mieszczą się w kościach, a które przeszły chwilowo w stan 
gazowy, pod wpływem wysokiej temperatury.

Pozatem obraz sekcyjny jest ujemny i odpowiada obra
zowi zmian spotykanych przy uduszeniu.

Rażenie piorunem nie sprowadza czasem żadnych zmian 
na ciele. Czasem znowu zmiany są rozmieszczone po całej po
wierzchni ciała i przedstawiają nieregularne, smugowate oparze
nia 2-go, a czasem nawet 3-go stopnia.

Charakterystycznemi dla rażenia przez piorun są t. zw. 
figury piorunowe, gałęzisto rozwidlające się.

Nieprzyjmowanie lub zmniejszenie przyjmowania pokarmu 
i napoju.

Zaburzenia a nawet śmierć mogą nastąpić albo z powodu 
zupełnego odjęcia zwierzętom pokarmów albo też być wywo
łane dłużej trwającem niedostatecznem odżywianiem ustroju.

Odporność na głód zależy od:
a) czy odjęto obok pokarmu także napoje,
b) stanu zdrowia i sił,
c) stanu odżywienia,
d) własności indywidualnych i przyzwyczajania,
e) wieku.

Zupełne odjęcie pokarmu i napoju sprowadza u zwierząt 
domowych szybki spadek wagi ciała, wychudzenie i wyniszcze
nie ustroju (inanitio completa) z zejściem śmiertelnem od 1—4 ty
godni.

Najbardziej wytrzymałe na głód ze zwierząt domowych są 
psy (36—40 dni), potem idą konie, koty, owce, kozy, świnie i by
dło. Oseski i młode zwierzęta są wrażliwsze na brak dowozu po
karmu i wody, jak zwierzęta w wieku średnim.



Objawy głodzenia polegają ma zaniku najpierw tkanki 
tłuszczowej, wydzielanie kału ustaje, ilość moczu się zmniejsza 
i pojawia się silny upadek sił.

W moczu przy głodzeniu pojawia się aceton, którego nor
malny mocz zawiera tylko ślady.

Żołądek i jelita są silnie skurczone, zawierające wiele ślu
zu. U zwierząt posiadających woreczek żółciowy, woreczek jest 
silnie wypełniony żółcią. Pozatem zauważa się zanik tłuszczu 
w tkance podskórnej i w narządach wewnętrznych, zanik mięśni, 
zagęszczenie krwi, zmniejszenie się wątroby i śledziony a u oses
ków także grasicy.

Brak glikogenu w wątrobie występuje stale.
Zupełne odjęcie napoju, przez nie podawanie wody, jakoteż 

środków karmowych pozbawionych sztucznie wody, wywołuje 
śmierć u zwierząt w ciągu 8—12 dni; jakkolwiek na nie przyj
mowanie samej wody, niektóre zwierzęta jak: króliki, koty, pa
pugi, a do pewnego stopnia owce są mniej wrażliwe.

Śmierć z powodu nie przyjmowania płynów, tłumaczą za- 
truciem zatrzymanych i nierozpuszczonych w ustroju produktów 
przemiany materji.

Zmniejszone przyjmowanie karmy i napoju występuje czę
sto u osobników chorych zwłaszcza na choroby przewodu po
karmowego a objawy jego są podobne do zupełnego zagłodzenia 
o powolniejszym postępie — wychudzenie i wycieńczenie (ina- 
nitio relativa s. incompleta), zmniejszenie ilości czerwonych ciałek 
krwi (anemia).

Brak również w karmie i wodzie pewnych składników po
trzebnych dla przemiany materji n. p. soli mineralnych, wapna 
może stać się również przyczyną wielu chorób (łomikost, liza- 
wość).

Pasożyty zwierzęce.
Pasożyty są organizmami, które żyją i odżywiają się na 

lub w innych źyjących organizmach przejściowo lub trwale 
(Fiebiger).

Organizm dostarczający żywność pasożytowi nazywa się 
gospodarzem.

Organizmy żyjące na lub w organicznych substancjach 
nazywają się saprofitami lub saprozoami. Dużo organizmów jak
kolwiek żyje wewnątrz zwierzęcia, to jednak wcale zdrowiu jego 
nie szkodzi, co nazywą się komensualizmem, a jeżeli przynoszą 



nawet pewną korzyść swemu gospodarzowi, nazywamy to sym
biozą (mutualizmem).

Rozróżnia się pasożyty żyjące na powierzchni ciała zwie
rzęcia ektopasożyty (ektozoa). Dalej odróżnia się trwałe paso
żyty, które dłuższy czas pasożytują w ciele zwierzęcia, pobiera
jąc z niego pożywienie i rozmnażając się oraz przejściowe paso
żyty, które ód swego gospodarza biorą tylko pożywienie.

Pasożyty zewnętrzne zazwyczaj są pasożytami przejścio
wymi (pchły, bąki), podczas, gdy wewnętrzne pasożyty (ento- 
zoa) są zazwyczaj pasożytami trwałymi (tasiemce, włośniki), 
jakkolwiek znowu bywa i odwrotnie, że pasożyty zewnętrzne 
pasożytują trwale (wszy, kleszcze), a pasożyty wewnętrzne 
przejściowo (larwy chrząszczów, trematodes, nematodes).

Niektóre pasożyty osiedlają się wyłącznie w pewnych na
rządach lub tylko niektórych okolicach ciała lub odcinkach jelit 
(dermatophagus na kończynach, ascaris w jelicie cienkiem, spi- 
roptera megastoma w żołądku. Inne znowu pasożytują tylko 
w niektórych tkankach (coenurus cerebralis w mózgu, trychiny 
w mięśniach prążkowanych) lub wymagają dla swego rozwoju 
tylko stałych gospodarzów (taenia crasicollis u kota, echinor- 
hynchus gigas u świni). Te pasożyty nazywają się pasożytami 
specyficznymi w przeciwieństwie do pasożytów sposobnościo- 
wych rozwijających się u różnych gospodarzów. Niektóre pa
sożyty nawet u jednego i tego samego gospodarza rozwijają się 
w różnych narządach (distomum, trychina).

Miejsce osiedlenia się dostarcza pasożytom pożywienia. 
Jedne z nich pobierają sok (mleczko) jelitowe, inne ssą krew lub 
limfę, inne znowu pożerają naskórek. Te same pasożyty zależnie 
od miejsca usadowienia się w narządach mogą być bez znacze
nia dla stanu zdrowia lub wywoływać ciężkie schorzenia narzą
dów. N. p. filaria papillosa w jamie brzusznej jest nieszkodliwą, 
znajdująca się zaś w gałce ocznej, powoduje utratę wzroku. Cy- 
sticercus cellulosae w skórze i mięśniach jest względnie niewinny, 
usadowiony w mózgu staje się niebezpiecznym, gdyż może wy
wołać śmierć zwierzęcia.

Szkody jakie pasożyty powodują w ustroju zwierzęcia, 
zależą również od ich ilości n. p. jeden lub kilka n. p. kleszczy nie 
szkodzi organizmowi, nagromadzenie zaś większej ilości kleszczy 
może wywołać niedokrwistość a nawet zupełne wyczerpanie 
i wyniszczenie ustroju (anaemia, cachexia, inanitio).



Pasożyty mogą szkodzić jeszcze ustrojowi i w inny spo
sób:

1) mechanicznie,
2) przenosić różne choroby,
3) wydzielać jady i fermenty,
4) przyczyniać się do powstania nowotworów (w myśl te

orii o pasożytniczem powstawianiu nowotworów).
Pasożyty wykonując ruchy, wywołują świąd (swędzenie- 

pruritus), niepokoją zwierzęta i zmuszają je do ocierania się, dra
pania i kąsania.

Pasożyty jelitowe (wywołują nierzadko mechaniczne zat
kania światła jelita (ascaris w ductus choledochus, colica parasi- 
tica, tasiemce w jelitach). Trychiny mięśniowe mogą wywołać 
na drodze mechanicznej bóle podobne do bólów reumatycznych.

Coenurus cerebralis uciska mechanicznie tkankę mózgową.
Natura obdarzyła pasożyty stosownie do sposobu ich ży

cia różnorodną bronią, zapomocą której mogą przyczepiać się, 
kaleczyć i ssać (macki, haki, przyssawki).

Pasożyty mogą w dwojaki sposób stać się przenośnikami 
chorób albo przez bezpośrednie przeniesienie zarazka na zdrowe 
zwierzę n. p. muchy przenoszące bakterje wąglikowe lub pośre
dnio, gdy zakaźnik przechodzi jeszcze pewien stopień rozwoju 
w ciele pasożyta i dopiero w ciele tego przenośnika wytworzona 
generacja wraz z ukąszeniem pasożyta przenosi się na zwierzę 
n. p. przenoszenie piroplasma bigeminum przez ixodes ricinus s. 
reduvius u bydła.

Pasożyty Wewnętrzne oddają wszystkie swe produkta 
przemiany materi i odchody do organizmu gospodarza, gdzie 
zostają wessane. Jeżeli pasożyty żyją w narządach krążenia, 
produkta ich mięszają się z krwią. Czy to są wydaliny, czy spe
cjalne jakieś wydzieliny dotychczas nie zbadano. Tylko u sarco- 
sporidiae i dibotriocephalus udało siłę wykryć jady pasożytów, 
odpowiadające toksynom wydzielanym przez bakterje.

Wągier n. p. tasiemca (taenia crassicollis) rozwija się tylko 
w jelicie kota w dojrzały tasiemiec, u wszystkich innych zwie
rząt ginie. Przyjmuje się zatem, że pasożyty wydzielają wzgl 
przeciwdziałają fermentom albo enzymom wydzielanym przez 
gospodarza (antienzymy).

Ponieważ pierwotniaki podobnie jak bakterje wydzielają 
także ochronne przeciw ciała (anticorpus), Putzu, Graetz, Wein- 
berg i inni przypuszczają, że i wyżej organizowane pasożyty wy- 



dzielają przeciwciała, krążące w organizmie gospodarza, czego 
dowodem jest metoda wiązania dopełniacza zastosowana przez 
Putza dla celów rozpoznawczych istnienia w ustroju bąblowca 
(echinococcus).

Pasożyty mogą wywołać zmiany patologiczne bądź miej
scowe, bądź ogólne.

Pasożyty przebywające na powierzchni skóry lub błonach 
śluzowych, przebijają skórę lub błonę śluzową gospodarza, ranią 
ją i wydzielają specjalną wydzielinę wywołując zapalenie.

Sarcoptes gnieździ się w skórze, psoroptes kaleczy tylko 
skórę, z powodu czego skutkiem silnego, świądu i tarcia występu
je zapalenie z tworzeniem się surowicy i strupków. Chorioptes 
nie kaleczący skóry wywołuje łuszczenie się skóry tylko wsku
tek ocierania, się zwierzęcia z powodu silnego świądu.

Tasiemce mogą wywołać zapalenie błony śluzowej jelit.
Dipylidium caninum gnieżdżący się głęboko w gruczołach 

Lieberkuehna sprowadza przewlekły nieżyt i silne pofałdowanie 
błony śluzowej jelita.

Nieżyt jelit powstaje przy nagromadzeniu się w przewo
dzie pokarmowym u zwierząt moniezia expansa, ascaris, trichina 
i sclerostomum.

U drobiu trichosoma żyjąca w jelicie ślepem, wywołuje 
silne zapalenie błony śluzowej.

Echinorrhynchus gigas zagrzebuje się głęboko w błonę 
śluzową jelit i wywołuje (wrzody, mogąc przebić jelito i spowo
dować peritonitis, do którego powstania pomagają mu bakterje 
wnikające przez ranę uczynioną przez echinorrhynchus.

Przewlekłe zapalenie błony śluzowej żołądka mogą wy
wołać także larwy gza końskjego; larwy gza owczego (oestrus) 
wywołują na błonach śluzowych jam głowy zapalenie.

Niektóre pasożyty lub ich młodociane formy rozwija
jąc się w tkance (n. p. echinococcus w wątrobie, w płucach, 
distomum hepaticum w wątrobie) tak szybko i w takim rozmia
rze, że mogą wywołać zanik prawie zupełny samego narządu.

Pierwotniaki wnikające do komórek lub jąder komórek 
(cylospora cariolitica) pożerają powoli komórki i niszczą je w zu
pełności. Przy masowej inwazji (coccidiae) dotyczące partje bło
ny śluzowej mogą być zupełnie pozbawione nabłonka (Fiebiger).

Trychiny mięśniowe wywołują szkliste zwyrodnienie włó
kien mięsnych i wytwarzają tkanko-łącznową otoczkę, w której 
następnie osadzają się sole wapniowe.



Niektóre pasożyty wywołują przy pomocy bakterji prze
dostających się z jelit ropienie.

Pasożyty mogą być przyczyną zaburzeń tylko w pewnych 
narządach albo wywoływać zaburzenia ogólne ustroju jak: pod
wyższenie wewnętrznej ciepłoty, niedokrewność, obrzęki, wodną 
 puchlinę, prowadzące nierzadko do zejścia śmiertelnego.

Niektóre pasożyty bądź to z konieczności swego rozwoju, 
bądź sposobnościowo mogą się przenosić ze zwierzęcia na czło
wieka i odwrotnie (androzoonozy) n. p. taenia solium w młocia- 
nej swej postaci jako wągier znajduje się u świń, dojrzałej 
u człowieka; świerzb z konia może przejść na człowieka i t. d.

Czynniki zakaźne.
Zakażeniem (infectio) nazywamy wniknięcie do organi

zmu chorobotwórczych drobnoustrojów (zakaźników, zarazków, 
mikrobów, bakterji).

Istota choroby zakaźnej nie polega tylko na samej obecno
ści drobnoustrojów w organizmie, ale także na ich zdolności wy
wołania choroby. Samo wniknięcie drobnoustrojów do organi
zmu nie wystarcza zatem do pojęcia choroby zakaźnej, wniknięte 
drobnoustroje muszą wywołać chorobę zakaźną czyli zakażenie, 
jako reakcję ze strony napadniętego przez nich organizmu w po
staci objawów (oznak) chorobowych.

Drobnoustroje zaliczane są częściowo do świata roślinne
go, częściowo do zwierzęcego (protophytae i protozoa). Drobno
ustrojami chorobotwórczymi należącemi do świata zwierzęcego 
w medycynie weterynaryjnej są niektóre pierwotniaki — proto
zoa (trypanosoma, piroplasma, babesia), do świata roślinnego 
należą drobnoustroje zwane ogólnie bakteriami (Davaine i Cohn) 
lub schizomycetami (Naegeli), która to ostatnia nazwa przyjęła 
się u niektórych grzybków chorobotwórczych (trichomyces, acti- 
nomyces, blastomyces, botriomyces eumecytes, hyplamyces).

Niektóre bakterje są tak małe, że nawet przy najsilniejszem 
powiększeniu pod mikroskopem są niewidzialne a ciała ich prze
chodzą przez najbardziej gęste filtry i, stąd te bakterje nazywają 
się ultramikroskopowemi, inne dadzą swą wielkość określić mi
kronem (μ). Bakterje stanowią jednokomórkowe twory bez ją
dra, o kształtach 'kuli, pałeczki' lub śruby, a mimo, że zaliczane są 
do świata roślinnego nie posiadają chlorofilu.

Rozmnażają się albo przez podział, albo tworzą także for
my trwałe zwane zarodnikami lub sporami.



Dzielenie się bakterii powoduje albo zupelne rozłączenie 
się poszczególnych osobników od siebie, albo łączność jest mniej 
lub więcej silnie zachowana. Jeżeli drobnoustroje posiadają 
kształt kulisty, tworząc rozrzucone, poszczególne ziarna to na
zywają się ziarniakami (cocci), ziarna po dwa ze sobą złą
czone — dwoinki (diplococci), paciorkowce (streptococci), gron- 
kowce (staphylococci), pakieciki złączone po cztery osobniki 
w każdej z trzech płaszczyzn (sarcinae). Bakterje o kształtach 
prostej pałeczki, zwane są prątkami (bacillus). Jeżeli pałeczki po
siadają witki, wtedy są ruchome (mono-peri-amphi-lophotricha),

Bakterje kształtu śruby, nazwane zostały krętkami (spi- 
rillae).

Ponieważ niektóre bakterje wymagają do swego rozwoju 
tlenu, rozróżnia się tlenowce (aërob) i beztlenowce (anaerob). 
Inne wymagają pewnej określonej skali ciepłoty (optimum tem
peratury rozwojowej), inne znowu szczególnych pożywek, wa
runków otoczenia i zależnie od nich rozwój bakterji będzie różny, 
a nawet całkiem zmienny (objaw mutacji).

Nie wszystkie bakterje wywołują choroby zakaźne czyli 
są chorobotwórczemi.

W przewodzie pokarmowym lub w innych jamach i narzą
dach ciała zwierząt znajdują się miliony najrozmaitszych drobno
ustrojów n. p. w żwaczu bydła rogatego, które żywiąc się treścią 
żwacza, równocześnie przyczyniają się do lepszego rozłożenia 
karmy, nile tylko nie sprowadzają choroby, ale są organizmowi 
pożyteczne (komensua1izm, symbioza).

Inne znowu bakterje jakkolwiek nie przynoszą organizmo
wi zwierząt pożytku, to jednak są dla organizmu obojętne. Jednak 
i te niewinne i pożyteczne drobnoustroje zwane saprofitami, na
gromadzone w zbyt wielkiej ilości lub znalazłszy się w innych 
warunkach, n. p. przy zmniejszeniu odporności organizmu mogą 
się stać jadowitemi, szkodzić organizmowi ii wywołać chorobę 1). 
Chorobotwórcze bakterje mogą wywołać chorobę tylko u jedne
go lub kilku osobników (wypadki sporadyczne), bądź wywoły- 
wać zarazę (enzoocja, epizoocja).

Pewna liczba zarazków przebywa w ziemi (wąglik, obrzęk 
złośliwy, szelestnica, różyca świń), stąd dostają się do orga
nizmu, podczas gdy inne żyją tylko w ciele (bac. pyogenes, bac. 
mallei)2).

1) Samozakażenie (autoinfectio).
2) Dawniej przypuszczano przenoszenie się zarazków przez powietrze 

„per miasmam".



W ciele bakterji znajdują się pewne ciała (proteiny bakte
ryjne), które po dostaniu się do ciała zwierzęcia wywołują ze 
strony organizmu pewne swoiste reakcje (gorączka).

Oprócz tego w ciele bakterji znajdują się istoty, nazwane 
aggresynami (Kruse), które posiadają własność zmniejszania od
porności organizmu czyli czynią ustrój bardziej skłonnym (dispo- 
sitio) do zakażenia i powstrzymują fagocytozę.

Znowu inna grupa bakterji wydziela jady na zewnątrz 
swego ciała (ektotoksyny) lub tworzy tylko jady wewnątrz swe
go ciała (endoltoksyny), które po rozpadzie bakterji uwalniają 
się; w końcu inne posiadają jady innego rodzaju w pierwoszczy 
komórki.  

Zdolność chorobotwórczą bakterji nazywamy jadowitością 
i żywotnością (virulentio), która tak w warunkach naturalnych 
jak i sztucznych może się wzmagać lub osłabiać. Jadowitość 
można wzmódz przez jedno lub kilkakrotne przejście pewnych 
bakterji przez organizm zwierzęcy, przez dostanie się do nich 
lub przeszczepienie do nich innych bakterji 1). Jadowitość słabnie 
przez długi ich pobyt na sztucznych pożywkach, przez ogrzewa
nie, aż do zupełnego nawet zabicia bakterji lub działanie na nie 
różnych środków chemicznych oraz przez przeszczepianie ich 
na zwierzęta mniej wrażliwe.

Bakterje chorobotwórcze mogą wnikać różnemi drogami 
do organizmu.

Przewód pokarmowy, przewód oddechowy, naruszony na
skórek lub nabłonek, rany 1), przewód moczowo-płciowy to naj
częstsze bramy ich wejścia. Czasami jednak wykrycie tej bramy 
jest wprost nie do wyśledzenia (infectio cryptogenetica).

Objawy chorobowe nie występują bezwłocznie po wnik
nięciu bakterji chorobotwórczych, do wystąpienia tych objawów 
potrzeba pewnego czasu, który nazywamy okresem wylęgania 
się choroby (incubatio).

Do powstania zarazy potrzeba pewnych warunków, a te 
są:

1. Źródło zakażenia.
2. Przenośniki.

1) Zakażenie mieszane (infectio mixta).
1) Wogóle wszelki uraz stanowi locus minoris resistentiae dla drobno

ustrojów (Schuller).



3. Brama wejścia.
4. Pewna konieczna ilość i wirulencja zarazków.
5. Wrażliwość organizmu.
Te warunki muszą zaistnieć, aby zaraza powstała.

Zakażenie a odporność.
Niejednokrotnie u wielu osobników można wykazać 

obecność drobnoustrojów chorobotwórczych, które stale 
wywołują pewną chorobę zakaźną, a jednak te osobniki mimo 
ich obecności nie zapadają na daną chorobę, gdyż są odporne 
czyli niewrażliwe. Własność niewrażliwości lub mniejszej wra
żliwości organizmu na choroby nazywamy odpornością (immuni- 
tas).

Rozróżnia się rozmaite rodzaje odporności:
a) Odporność wrodzona (im. congenita, — także wytrzy

małością — resistentio zwana) jest to odporność, którą posiada
ją niektóre osobniki z natury zdrowe, nie zapadające na pewne 
choroby zakaźne mimo narażenia ich na zakażenie w równej 
mierze z innymi osobnikami i mimo jeszcze nie przebycia danej 
choroby zakaźnej. Odporność wrodzona jest zazwyczaj ogólną 
t. zn. dotyczy wogóle chorób zakaźnych, ale jest też niestałą, 
zmienną, pozorną, czyli względną (immunitas relativa) t. zn. za
leżną od szeregu czynników naturalnych lub sztucznych, które 
mogą ją osłabić lub znieść zupełnie.

Do czynników osłabiających odporność zaliczamy: zazię
bienia, głód, złe odżywianie, przemęczenie, zatrucia, przewlekłe 
schorzenia i zaburzenia w przemianie materji.

Odporność wrodzona może być indywidualną czyli 
osobniczą, jednostkową, gatunkową, dotyczącą ca
łego gatunku zwierząt n. p. odporność bydła rogatego na nosa
ciznę, jednokopytnych na księgosusz, psów na różycę świń, go
łębi na wąglik i t. d. i rasową, która zazwyczaj jest bardzo 
pozorną i względną n. p. bydło stepowe jest odporniejsze na 
księgosusz jak bydło rasy nizinnej, owce algieryjskie są odpor
niejsze na wąglik jak długo ogoniaste.

Względność odporności wrodzonej wobec zarazków cho
robotwórczych, mogących rozwijać swoje działanie szkodliwe 
tylko po przedostaniu się do ustroju drogą przewodu pokarmowe
go, może polegać n. p. na wydzielaniu wielkiej ilości kwasu sol
nego, który może drobnoustroje zniszczyć już w żołądku i w ten 



sposób uchronić organizm od dostania się zarazków do jelit lub 
innych narządów, gdzie mogłyby rozwinąć działanie chorobo
twórcze.

Odporność wrodzona może być jednak także stałą, praw
dziwą (immunitas vera) czyli polegać na urządzeniach ochron
nych, znajdujących się wewnątrz organizmu t. zn. w samych 
komórkach względnie krwi i innych sokach organizmu.

b) Odporność nabyta (immunitas aquisita s. 
haematogenes) jest odpornością, którą organizm pierwotnie wra
żliwy na pewną chorobę zakaźną, w sposób naturalny lub sztu
czny nabył.

W sposób naturalny zdobywa organizm odporność nabytą 
przez naturalne zakażenie lub przebycie choroby zakaźnej.

W sposób sztuczny można organizm uodpornić przez wpro
wadzenie do ustroju drobnoustrojów o pełnej żywotności i jado- 
witości lub drobnoustrojów osłabionych, a nawet zabitych oraz 
wyciągów z nich, albo w końcu podając pewnemu organizmowi 
gotowe już ciała ochronne, wytworzone przez inny organizm 
n. p.przez wstrzyknięcie surowicy uodparniającej.

Odporność nabyta może być czynną (im. activa), 
t, j. uzyskana przez sam ustrój, który broniąc się przed działa
niem drobnoustrojów, sam wytwarza ciała ochronne. Odporność 
czynna powstaje powoli (w ciągu najmniej 10—14 dni), gdyż od
powiednie komórki stopniowo tylko mogą wytwarzać ciała uod- 
parniające, które powoli przenikają do krwi.

Odporność bierna (im. passiva) polega na tern, że 
ustrój sam nie bierze czynnego udziału w wytwarzaniu ciał 
ochronnych, a zatem nabywaniu odporności, lecz otrzymuje je 
(niweczniki) już gotowe n. p. przez wstrzyknięcie surowicy, bo 
wtedy korzystając już z dostarczonej broni, walka ustroju z dro
bnoustrojami wzgl. z ich jadami jest bierną. Odporność bierna 
następuje szybko, prawie natychmiast po wstrzyknięciu surowicy 
uodparniającej, trwa jednak także krótko i szybko znika.

Odporność nabyta tak czynna jak i bierna, różni się tern 
od odporności wrodzonej, że odporność nabyta jest ściśle swo
istą t. zn. dotyczy tylko tej choroby zakaźnej, którą ustrój prze
był lub przeciw której został czynnie lub biernie uodporniony.

Drobnoustroje mogą działać chorobotwórczo na organizm 
zakażony w dwojaki sposób albo przez jady (toksyny), wydzie
lane na zewnątrz Swego ciała czyli przez tak zwane jady praw- 



dziwe czyli zewnętrzne (ektotoksyny1), albo drobnoustroje cho
robotwórcze mogą działać na zakażony ustrój zapomocą jadów 
wewnętrznych (endotoksyny), które są tak silnie związane z cia
łami drobnoustrojów, że oddzielać się nie dają czyli, że ciała 
drobnoustrojów chorobotwórczych same jako takie działają ja
dowicie na organizm.

Stąd odporność wrodzona jak i nabyta (tak czynna jak 
i bierna) może być odpornością przeciw ektotoksynom czyli ja
dom i odpornością przeciw endotoksynom czyli przeciw samym 
drobnoustrojom.

N. p. bydło rogate posiada wrodzoną gatunkową odpor
ność przeciw nosaciźnie (malleus), czyli przeciw endotoksynom 
t. j. samym bakterjom nosaciznowym (bac. mallei).

Drób posiada wrodzoną odporność przeciw jadowi tężco
wemu czyli ektotoksynom prątka tężcowego (bac. tetani).

Koń, który przetrwał tężec (tetanus), posiada odporność 
nabytą czynną przeciw ektotoksynie tężcowej.

Koń zdrowy szczepiony ochronnie przeciw tężcowi suro
wicą przeciwtężcową, nabywa odporności nabytej, biernej prze
ciw ektotoksynie tężcowej.

Trzoda chlewna, która przetrwała różycę (erysipelas suis) 
posiada odporność nabytą czynną przeciw bakterjom różycy (bac. 
erysipelatiis suis) czyli przeciw endotoksynom tych bakterji.

Trzoda chlewna, którą ochronnie szczepiono samemi kul
turami prątków różycowych, nabywa odporności nabytej czyn
nej przeciw) endotoksynom różycowym.

Trzoda chlewna, którą ochronnie szczepiono i kulturami 
prątków różycowych i równocześnie surowicą, nabywa odpor
ności nabytej czynno-biernej czyli mieszanej przeciw endotoksy
nom prątków różycowych.

Trzoda chlewna, którą bądź to ochronnie bądź to leczni
czo zaszczepiono samą surowicą, nabywa odporności nabytej 
biernej przeciw endotoksynom bakterji różycowych.

Teorje odporności.
Mimo wszelkie wysiłki i zdobycze wiedzy, mimo poznania 

komórki do ostatniego okresu jej skupienia naturalnego t. j. dro

1) Ektotoksyny są ciałami chemicznemi bardzo skomplikowanemi, 
które dają się od ciał drobnoustrojów oddzielić, są rozpuszczalne w wo
dzie i są wrażliwe na działanie wyższej ciepłoty oraz czynników chemi
cznych.



biny białkowej (micelle), mimo teoirji Ehrlicha, która zdawało się 
potrafi wytłumaczyć wszyskie zjawiska odporności, do dnia dzi
siejszego tylko zjawiska związane z odpornością przeciwko ja
dom bakteryjnym (ektotoksynom) a zatem odporność antitoksy- 
czna, została stosunkowo prawie w zupełności zbadaną, podczas, 
gdy na wytłumaczenie odporności przeciw samym bakteriom 
(endotoksynom) sili silę cały szereg teoirji, z których żadnej nie 
udało się dotychczas uzyskać ogólnego uznania i wytłumaczyć 
wyczerpująco zjawiska przeciw samym drobnoustrojom.

Najstarszą, dziś tylko historyczną wartość posiadającą teorją o odporności 
jest teorja wyczerpania Pasteura, która tłumaczyła odporność tem, że 
wniknięte do ustroju bakterje zużywają do tego stopnia zawarte w organizmie 
istoty odżywcze, że bakterje, które później wnikają nie mają już środków od
żywczych dla swego bytu i rozmnażania się, gdyż organizm został już przez 
ich poprzedników z istot odżywczych w zupełności wyczerpany.

Teorja zachowawcza (retencyjna) Chauveau. Drobnoustroje wy
twarzają produkta przemiany materji, które stają się trującymi znowu dla samych 
drobnoustrojów. Im więcej wytworzonych produktów szkodliwych, tem więcej 
drobnoustrojów ginie, a tem samem ustrój zwycięża.

Teorja dostosowania (lokalistyczna) Buchnera. W walce z dro
bnoustrojami zwyciężą i pozostają tylko silne komórki organizmu, które przeno
szą tę własność na potomstwo.

Teorja fagocytów Miecznikowa. Białe ciałka (leukocyty) krwi przy
ciągają i pożerają drobnoustroje. Drobnoustroje wniknięte do ciała wytwarzają 
materje, które zwabiają leukocyty (Pfeffer-Buchner — hacmotaxis).

Teorja humoralna. Buchner-Nutall sądzą, że surowica krwi zawiera 
swoiste substancje t. zw. aleksyny, które zabijają bakterje.

Teorja Kossel-Buchner-Halm-Bordet. Białe ciałka krwi nie 
działają ani na mocy fagocytozy, ani na drodze hemotaktyczrej, lecz wydzie
lają substancje zabijające bakterje.

Teorja bocznych łańcuchów Ehrlicha.

Jady zewnętrznie (ektotoksyny) posiadają własność, że 
wprowadzone do ustroju, po wodują powstanie w nim przeciw - 
jadów czyli antitoksyn, które łącząc się z jadami (toksynami) 
zobojętniają je, znosząc w ten sposób ich jadowite działanie.

Według Ehrlicha ektotoksyny działają szkodliwie, dopiero 
po poprzedniem związaniu wrażliwych komórek ustroju. Wią
zanie jest własnością czysto swoistą i polega na powino
wactwie chemicznem t. zn., że jeżeli wrażliwe na daną toksynę 
komórki nie posiadają do niej powinowactwa chemicznego i nie 
mogą jej związać, wówczas toksyna nie może działać trująco. 
Dowodu na to dostarczył Wassermann z ektotoksyną tężcową,



która działa 'swoiście na komórki nerwowe. Wassermann zmię- 
szał toksynę tężcową z zawiesiną mózgu świnki morskiej, zosta
wił tą mieszaninę przez godzinę w termostacie w ciepłocie 37° C. 
i następnie wstrzyknął ją śwince morskiej. Świnka nie zapadła 
na tężec, gdyż toksyna związana z komórkami nerwowemi mózgu 
zawartemi w zawiesinie, nie mogła się już chemicznie połączyć 
z komórkami nerwowemi świnki morskiej, a tem samem wywo
łać tężca. Jeżeli jednak zmieszał ektotoksynę tężcową z komór
kami n. p. wątroby, do których jad tężcowy nie posiada powi
nowactwa chemicznego i wstrzyknął śwince morskiej tę zawie
sinę z komórek wątrobowych i jadu tężcowego, to świnka za
padła na tężec, bo ektotoksyna tężcowa nie związana z komór
kami wątrobowemi, jako wolna — związała się chemicznie z ko
mórkami nerwowemi świnki morskiej, której tą zawiesinę wstrzy
knął i wywołała tężec.

Podobnie jak zawiesina z komórek wątrobowych i jadu, 
tak też zawiesina z jadu i komórek nerwowych mózgu pocho
dzącego od zwierzęcia niewrażliwego w zupeności na tężec, n. p. 
żółwia wstrzyknięta śwince morskiej wywołałaby tężec, gdyż 
komórki nerwowe żółwią nie posiadają żadnego powinowactwa 
do jadu tężcowego, (podobnie jak n. p. komórki wątroby) nie łą
czą się z nim, pozostawiając go niezwiązanym, wolnym, a przeto 
wstrzyknięta zawiesina, posiadając jad tężcowy nie związany 
wywoła tężec, bo jad tężcowy połączy się wówczas z komór
kami nerwowemi świnki morskiej.

Aby zrozumieć powstawanie przeciwjadów (antitoksyn), 
należy przyjąć wraz z Ehrlichem, że drobina żywej pierwoszczy 
składa się z centralnej grupy atomów t .j. jądra, na obwodzie 
którego znajduje się cały szereg innych grup atomowych, w po
staci łańcuchów bocznych o rożnem powinowactwie chemicznem, 
których zadaniem jest odżywiać drobinę. Istota odżywcza wcho
dząc w skład drobiny, musi się wpierw związać chemicznie z je
dnym z łańcuchów bocznych tej drobiny 1). Łańcuchy boczne 
mogą wiązać nie tylko istoty odżywcze ale i inne ciała n. p. jady 
(ektotoksyny) o ile posiadają do nich powinowactwo chemiczne.

Te łańcuchy boczne nazywa Ehrlich ogólnie chwytnikami 
czyli receptorami.

Ektotoksyna znowu składa się według Ehrlicha z dwuch

1) Łańcuchy boczne, które wiążą się tylko z istotami odżywczemi 
drobiny, nazywa Ehrlich nutrireceptorami.



grup — z grupy chwytnikowej czyli haptoforowej i trującej czyli 
toksoforowej.

Ektotoksyna może działać tylko wtedy trująco na komór
kę, jeżeli drobiny pierwoszczy tej komórki posiadają łańcuchy 
boczne (receptory, chwytniki) o powinowactwie chemicznem do 
tej toksyny, gdyż wtedy po związaniu silę grupy haptoforowej 
toksyny z odpowiednim chwytnikiem (receptorem) drobiny, może 
druga grupa drobiny, grupa toksoforowa działać na daną komór
kę trująco.

Gdy toksyna połączy się z drobiną komórki, grupa tokso
forowa działając trująco wywołuje w czynnościach drobiny pe
wne zaburzenia. Jeżeli toksyna zajmie większą ilość łańcuchów 
bocznych tej samej drobiny, to drobina przestaje prawidłowo 
funkcjonować, jeżeli wielka ilość drobin zostaje w ten sposób 
uszkodzoną, to cała komórka przestaje funkcjonować czyli obu
miera, jeżeli znowu większa ilość komórek jakiegoś narządu bę
dzie uszkodzona, to część lub cały narząd zaprzestaje swych 
prawidłowych czynności; a w końcu przy zadziałaniu wielkiej 
ilości toksyn cały organizm choruje lub obumiera.

Grupa chlwytnikowa (haptoforowa) służy tylko do połą
czenia się z receptorem, grupa toksoforowa działa trująco.

Grupa trująca (toksoforowa) jest wrażliwą na wpływ wyż
szej ciepłoty (termolabil), to też toksyna ogrzana traci swe ja
dowite własności. Grupa haptoforowa posiada własności stałe, 
w wyższej ciepłocie nie zmienia swych własności (termo- 
stabill) i zachowuje własności wiązania się z receptorem wzgl. 
antitoksyną.

Drobina toksyny, która przez ogrzanie straciła swe wła
sności trujące czyli utraciła grupę toksoforową, nazywa się to- 
xoid‘em.

Gdy mała ilość toksyny znajduje się w sokach ustroju t. zn. 
kiedy do drobin poszczególnych komórek organizmu, dostają się 
nieliczne drobiny toksyny i łączą z odpowiednimi bocznymi łań
cuchami tych drobin, wówczas chociaż występują pewne zabu
rzenia w drobinach komórek, czyli komórki wprawdzie chorują, 
ale starają się one przyswoić drobiny toksyn tak jak drobiny 
istot odżywczych, nie mogąc jednak tego dokonać Odrzucają to
ksynę, wraz z całym łańcuchem bocznym (receptorem — chwy
tnikiem), a w| miejscu odrzuconych receptorów (chwytników) 
dla zapełnienia ubytku, regenerują się nowe receptory, które mo
gą się znowu połączyć z drobiną toksyny i znowu są przez dro



biny odrzucane. Proces łączenia się receptorów z drobinami 
toksyn i odrzucania receptorów może powtarzać się wielokrotnie, 
i według biologicznego prawa Weigerta w sposób nadmierny. 
Wskutek przedrażnienia drobina pierwoszczy wytwarza w nad
miarze takie same receptory, jak te, które połączyły się z drobi
nami toksyn i zostały odrzucone, ten nadmiar (hyperprodukcja) 
wytworzonych receptorowi, nie związanych już z toksyną od
rzuca drobina do otaczających soków, a tem samem do krwi.

Te nadmiernie wytworzone, nie związane i odrzucone re
ceptory, wolno krążące w sokach i krwi ustroju, posiadąją w dal
szym ciągu powinowactwo chemiczne do drobin toksyny, mogą 
się z niemi wiązać i je zobojętniać, ale łączenie to odbywa się 
już poza obrębem wrażliwych drobin komórek i one stanowią 
właśnie istotę przeciwjadu czyli antitoksynę.

Wolne, zdolne do łączenia się z toksyną receptory groma
dzą się głównie w surowicy krwi i stąd szczególnie surowica 
krwi posiada antitoksyny t. j. ciała, które wiążą się z toksynami 
w obojętne, nietrujące ciała.

Antitoksyna, jak wykazują doświadczenia nie niszczy ani 
nie rozpuszcza jadu (toksyny) tylko łączy się z nim, a przez to 
działanie jadu zobojętnia.

Łączenie (wiązanie) się toksyny z antitoksyną uważa Ehr- 
lich za połączenie chemiczne, gdyż zobojętnianie toksyn przez 
antitoksyny odbywa się według prawa stosunków wielokrotnych 
tak, jak się to odbywa przy połączeniach chemicznych mimo, że 
ani chemicznych własności ani chemicznej budowy antitoksyn 
nie udało się dotychczas wykazać.

Przypuszcza się tylko, że antitoksyny są ciałami jeżeli nie 
białkowemi w zupełności, to w każdym razie ciałami silnie 
z białkami związanemu Niektóre z antitoksyn uważa się za ciała 
lipoidowe.

Antitoksyny są znacznie trwalsze jak toksyny, gdyż do
piero długotrwale działanie ciepłoty, powyżej 70° C, powoduje 
ich osłabienie; są jednak ciałami ściśle swoistemi t. zn. wiążą 
i zobojętniają tylko te toksyny, które spowodowały ich pojawie
nie się w ustroju i stąd n. p. antitoksyna tężcowa wiąże i zobo
jętnia tylko ektotoksyny prątka tężcowego, jadów i innych dro- 
broustrojów nie wiąże i nie zobojętnia.

Antitoksyny powstają tylko pod wpływem działania od
nośnych toksyn w organizmach i narządach wrażliwych na daną 
toksynę.



Do wywtorzenia antitoksyn w wielkiej ilości, konieczną 
jest obecność w toksynie tak grupy haptofoforowej jak i tokso- 
forowej. Grupa toksoforowa działa szczególne pobudzająco na 
wytworzenie się antitoksyny w większej ilości i stąd przy braku 
grupy toksoforowej, a zatem przy obecności tylko toksoidu czyli 
receptorze z samą tylko grupą haptoforową, antitoksyny wytwa
rzają się w mniejszej ilości.

Obecność i tworzenie się antitoksyn tłumaczy dostatecznie 
odporność nabytą przeciw ektotoksynom. Ektotoksyna n. p. prąt
ka tężcowego zostaje związana i zobojętniona, a prątki tężcowe 
zostają drogą fagocytozy usuwane i przez leukocyty pożarte. Przy 
działaniu jednak na ustrój endotoksyn, a zatem bezpośrednio sa
mych drobnoustrojów, ustrój posiada broń silniejszą, bo rozpu
szcza i zabija drobnoustroje.

Tak jak jedna kategoria receptorów (chwytników) wiąże 
i zobojętnia entotoksyny, tak druga inna kategorja receptorów, 
posiada własność rozpuszczania i niszczenia drobnoustrojów.

Te receptory posiadają według Ehrlicha dwie grupy hapto- 
forowe t. zw. grupę cytofilną i komplementofilną, co Ehrlich na
zwał ciałami pośredniemi, amboceptorami, Pfeiffer wogóle ciałem 
ochronnem, Bordet substancją uczulającą (substance sensibilisa- 
trice), a Mieczników fixatorem.

Obecność tych dwuch substancji wykazał Ehrlich i Mor- 
genroth w sposób następujący. Ogrzewając surowicę ochronną 
do 55° (inaktywacja) stwierdzili, że straciła ona własność roz
puszczania drobnoustrojów, gdy znowu dodali do tej ogrzanej 
(inaktywowanej) surowicy, normalnej surowicy (reaktywacja), 
to z powrotem uzyskała ona własność rozpuszczania drobno
ustrojów.

Ciało wrażliwe na ogrzanie nazwali dopełniaczem, komple
mentem ]), ciało niewrażliwe na ciepło dwuchwytnikiem, ambo- 
ceptorem. Komplement nie jest swoistym, gdyż rozpuszczenie 
drobnoustrojów następuje i przy dodaniu obcej surowicy, dwu- 
chwytnilk jest ciałem ściśle swoistym i dopiero działanie tych 
dwuch ciał pośredniczy w rozpuszczeniu drobnoustrojów, czyli 
tworzą właściwe przeciwciało (anticorpus).

W (surowicy chorych zwierząt znajdują się wogóle różno- 
rodne przeciwciała, powstające wskutek obecności w ustroju

1) Bordet — Buchner aleksyną — Mieczników cytazą.



ciał wywołujących te przeciwciała. Ciała wywołujące przeciw
ciała, nazwano antigenami czyli wywoływaczami, a same prze
ciwciała niwecznikami (aniticorpus). Antigenami mogą być tak 
drobnoustroje chorobotwórcze, jak i obce białka pochodzenia 
zwierzęcego lub roślinnego i stąd różne antigeny, wywołują ró
żne przeciwciała.

Tak jak ektotoksyny n. p. prątka tężcowego, gdy dostaną 
się do ustroju, jako antigeny wywołują powstanie ciał ochron
nych w postaci antitoksyn, które wiążą i zobojętniają jad tężco
wy, tak drobnoustroje, jeżeli dostaną się do ustroju, wywołują 
jako antigeny — różne przeciwciała, które te drobnoustroje bądź 
osadzają (precypityny), bądź zlepiają (aglutyniny), bądź wreszcie 
rozpuszczają (bakterjolizyny).

Surowice, które zawierają ciała ochronne nazywają się 
surowicami ochronnemu

O ile jakiegoś ciała ochronnego (przeciwciała) wytwarza 
się w surowicy danego zwierzęcia bardzo wiele t. zn. o ile suro
wica takiego zwierzęcia staje się na obecność danego ciała bar
dzo czuła (działa jeszcze w bardzo wielkiem rozcieńczeniu n. p. 
1 : 10.000 i wyżej) wówczas taka surowica nazywa się wysoko- 
wartościową.

Najczęściej stosowane są surowice wysokowartościowe:
a) Surowica aglutynująca i precypitująca oraz
b) hemolizująca (rozpuszczająca czerwone ciałka krwi).
a) Po kilkakrotnem szczepieniu zwierzętom n. p. koniowi 

pewnego drobnoustroju, jako antigenu, występują w surowicy 
tego konia przeciwciała, zlepiające zawiesinę wstrzykiwanych 
drobnoustrojów. Są to zlepniki czyli aglutyniny, a surowica za
wierająca je w sobie nazywa się zlepiającą czyli aglutynującą. 
Gdy surowica jest wysokowartościowa, wówczas zlepia zawie
sinę wstrzykiwanego drobnoustroju nawet w wielkich rozcień
czeniach.

Po zakażeniu naturalnem — pod wpływem zarazka wy
wołującego chorobę, powstają we krwi chorego zwierzęcia prze
ciwciała t. zn. surowica od tego chorego zwierzęcia działa na 
zarazki w ten sposób ,że je zlepia.

N. p. surowica konia chorego na nosaciznę będzie zlepiać 
prątki nosacizny, nawet w wielkich rozcieńczeniach.

Pod względem praktycznym własność ta posiada doniosłe 
znaczenie i znajduje zastosowanie.



Jeżeli zadawać zwierzęciu na drodze parenteralnej wyciąg 
z bakterji lub z mięsa względnie wogóle jakiekolwiek białko, 
wówczas surowica tego zwierzęcia, nawet w wielkiem rozcień
czeniu, daje strąt tylko z białkiem wstrzykiwaniem, z innemi zaś 
białkami strątu nie daje.

Surowicę taką nazywamy strącającą czyli precypitującą. 
b) Po kilkakrotnem wstrzykiwaniu zwierzętom n. p. kró

likom czerwonych ciałek krwi pochodzących od innych zwierząt 
n. p. od barania, to w surowicy królika powstałą przeciwciała 
rozpuszczające czerwone ciałka krwi banana t. zw. hemolizyny.

Surowica taka (w tym wypadku królika) może rozpuszczać 
nawet w wielkiem rozcieńczeniu czerwone ciałka krwi banana, 
ale nie rozpuści czerwonych ciałek krwi innego zwierzęcia i stąd 
nazywa się surowicą hemolityczną 1).

Obok wiązania, zobojętniania, strącania i zlepiania, suro
wica zwierząt chorych może posiadać jeszcze własności rozpu
szczania i zabijania drobnoustrojów.

Ciała rozpuszczające drobnoustroje nazywają się bakterjo- 
lizynami, a sam objaw bakterjolizą; ciała w surowicy zabijające 
bakterie nazywają bakterjocydynami.

Według teorji Miecznikowa leukocyty pożerają drobno
ustroje. Ciała, które przygotowują w odpowiedni sposób bakterje 
do pożarcia przez leukocyty nazwał Wright opsoninami.

Opsonimy znajdują się w surowicy krwi zwierząt zdro
wych, ilość ich zwiększa się w czasie zakażenia, a powiększa się 
w okresie ozdrowienia. Opsoniny w surowicy zwierząt uodpor
nionych są znacznie mniej wrażliwe na wysoką ciepłotę niż nor
malne. Opsoniny w surowicy normalnej zostają zniszczone od 
krótkotrwałego ogrzewania przy 55—60°, swoiste zaś opsoniny 
(w surowicy zwierząt uodpornionych) wytrzymują ciepłotę 60°. 
Swoiste opsoniny nazwano bakterjotropinami.

Danysz * 1 2) w następujący sposób streszcza i wnioskuje o te
orji chorób zakaźnych:

1. Stan chorobowy może powstać tylko:
a) przez przenikanie do wewnątrz organizmu drobnoustro

jów lub produktów drobnoustroju w; stanie kleistym;
____________________ 

1) Surowica hemolityczna nazywa się także, od jednego z jej dwuch 
składników dwuchwytnikiem, amboceptorem, gdyż składa się z dopełnia
cza czyli komplementu i dwuchwytnika hemolitycznego.

2) Teorja chorób zakaźnych i niezakaźnych tłum. Dr. W. Moraczew- 
skiego.



b) przez istnienie w ustroju powinowactwa chemicznego 
dla wytworów prątkowych.

2. Zakażenie lub zarażenie może nastąpić przez wnikanie 
prątków lub wytworów prątkowych kleistych przez błony ślu
zowe przewodu pokarmowego lub oddechowego, albo przez za
szczepienie skórne lub podskórne.

3. Wylęganie w zakażeniu jest okresem czasu niezbędnym 
dla przystosowania się drobnoustrojów do środowiska i do jego 
wydzielin albo do bakterjolizy i do wywołania w ustroju stwo
rzenia przeciwciała normalnego lub nadmiernego.

4. Istnienie przeciwciał normalnych w pewnym organi
zmie dla niektórych drobnoustrojów tłumaczyć się daje:

a) przez dziedziczność,
b) przez samoistne szczepienie.
5. Wytwarzanie przeciwciał — jeżeli nile istniały przed

tem tłumaczy się samem zakażeniem, albo przenikaniem do or
ganizmu wytworów prątko-kleistych w dawkach odporniających 
w okresie wylęgania. Drobnoustrój sam w tym razie wytwarza 
swoiste powinowactwo.

6. Wszelki drobnoustrój, który potrafi dostosować się do 
środowiska zwierzęcego t. j. dojść do strawiania i przyswajania 
pewnych ciał zwierzęcych w stanie kleistym, może stać się cho
robotwórczym dla tego zwierzęcia.

7. Stan odporny dla przenikania zarazków przez narządy 
przewodu pokarmowego, polega na zupełnej strawności drobno
ustroju i jego wytworów przez trawienie żołądkowo-jelitowe. 
Stan odporności dla zakażeń przez szczepienie, wynika z nie- 
możebności zupełnej odżywiania drobnoustroju w organizmie 
zwierzęcia.

8. Odporność czynna jest stanem niepodatności ustroju dla 
pewnej dawki szybko i łatwo strawnych drobnoustrojów choro
botwórczych. Odporność może być powikłaną przeczulicą ana- 
filaktyczną, ilekroć związek przeciwciała z antygenem w nad
miarze, wytworzy ciało nierozpuszczalne mniej lub więcej trudno- 
strawne. Nie będzie zaś przewraźliwości, ilekroć ciało takie bę
dzie rozpuszczalne i obojętne.

Gorączka.
Patologiczne podniesienie wewnętrznej ciepłoty ciała, na

zywamy gorączką (febris, hypertermia) t. zn., gdy u zwierzęcia 



domowego zdrowego n. p. u konia ciepłota wewnętrzna normal
na nie przekracza in recto 37.5—38.5° C, to w czasie gorączki cie
płota wewnętrzna podnosi się do 41—42° C a w wyjątkowych 
przypadkach (tężec), zauważono podniesienie ciepłoty nawet 
44—45° C.

Gorączka ulega tym samym wahaniom co i normalna we
wnętrzna temperatura ciała, gdyż tesame przyczyny, które wy
wierają wpływ na wahania ciepłoty u zwierząt zdrowych (pora 
dnia, praca, przyjmowanie pokarmu), działają i u zwierząt go
rączkujących. tylko wahania te u zwierząt gorączkujących nie 
są stałe.

Obraz gorączki zależy od jej przyczyny.
Dotychczas gorączka i jej przyczyny oraz ich objawy, sto

ją w ścisłym związku wzajemnym, gdyż do dzisiejszego dnia, nie 
zostało rozstrzygniętem pytanie, co jest właściwą przyczyną 
gorączki.

Za przyczyny gorączki uważa się:
1. Oddziaływanie bakterji i pasożytów w ustroju. Prze

bieg gorączki przy chorobach zakaźnych, odznacza się pewnemi, 
charakterystycznemi cechami (gorączka septyczna).

Bakterje żywe i zabite, oraz niektóre pierwotniaki, wywo
łują gorączkę, o ile same, lub ich produkty dostaną się do krwi- 
obiegu.

Bakterje znajdujące się w ustroju, działają szkodliwie na 
komórki ustroju i powodują ich rozpad.

Czynnikiem głównie wywołującym gorączkę, mają być 
ciała białkowate.

2. Szczątki tkanek ustroju bez udziału drobnoustrojów 
powstające wśród normalnej jak i patologicznej przemiany ma- 
terji, same przez się, mogą wywołać gorączkę (gorączka ase- 
ptyczna).

W ten sposób tłumaczy się gorączkę, występującą przy 
złamaniach podskórnych i znacznych wylewach krwi.

Edelberg starał się udowodnić, że ciało tworzące się przy 
krzepnięciu krwi (zaczyn włóknikowy-fibrinogen), może wywo
łać gorączkę.

3. Powstawanie gorączki zależy od zachowanej czynności 
układu nerwowego czyli ośrodków regulujących ciepło, co udo
wadnia przecięcie wysokie rdzenia pacierzowego i wpływ środ
ków ogólno znieczulających, przy których to stanach gorączka



się nie pojawiła (Mendelson) oraz występywanie gorączki przy 
chorobach układu nerwowego i mózgu (poliomyelitis, polioence- 
phalitis, meningitis).

4. Niektóre trucizny, wywołujące kurcze, mogą wywo
ływać podwyższenie lub obniżenie ciepłoty wewnętrznej (Har- 
nack, Schwegmann).

5. Zewnętrzne czynniki fizyczne (rażenie z gorąca, ciężka 
praca, wysiłki mięśniowe) mogą wywołać gorączkę.

Według Krehla przyczyna jest w tym wypadku pochodze
nia mózgowego, mianowicie występują tu zmiany w komórkach 
mózgowych, spowodowane przegrzaniem ustroju.

Przyczyny dlaczego w gorączce ciepłota ciała jest wyższą, 
niż w stanie zdrowia są:

1. Niestosunkowo wysokie wytwarzanie się ciepła w u- 
stroju, w porównaniu z nieznaczną jego utratą w czasie gorączki.

Według Krehla ustrój znajdujący się w stanie gorączko
wym, zużywa wszystkie środki jakimi rozporządza w celu zwięk
szenia własnej ciepłoty t. zn. nagrzewa się silnie ale o ile możno
ści najmniej oddaje ciepła.

Liebermeister tłumaczy zmniejszoną utratę ciepła w czasie 
gorączki podrażnieniem nerwów naczynio-ruchowych, wskutek 
czego następuje skurcz naczyń krwionośnych i skóra się oziębia. 
To oziębienie skóry, pobudza wyrównanie chemiczne, następują 
skurcze mięśniowe zwane dreszczami, które nie dopuszczają do 
oziębienia.

Stern twierdzi, że wyrównanie ciepła w gorączce jest za
chowane, lecz w stosunku do potrzeb środki wyrównania ciepła 
w gorączce czyli urządzenia regulujące, nie są tak sprawne jak 
w stanie normalnym i stąd mimo oziębienie skóry, nie może być 
wydalony całkowity nadmiar ciepła.

Senator zmniejszoną utratę ciepła w czasie gorączki tłu
maczy naprzemiennem rozszerzaniem i zwężaniem się naczyń 
krwionośnych skóry w stanie gorączkowym.

2. Zmniejszone wydalanie wody z ustroju.
3. Zmniejszone przewodnictwo i promieniowanie skóry.
4. Wzmożone utlenianie czyli pochłanianie tlenu przez 

ustrój gorączkujący.
W produkcji ciepła wzmożonego w czasie gorączki, biorą 

udział tak wielkie narządy gruczołowe (wątrobą, nerki) jak 
i mięśnie.



Wpływ gorączki na ustrój.
W czasie gorączki występuje w wyższym stopniu rozkład 

białka.
1. Wzmożenie rozpadu białka, zaczyna się już z chwilą 

zadziałania przyczyny wywołującej gorączkę. Największy roz
pad białka odbywa się przy ostrych zakaźnych chorobach go- 
rączkowych u osobników młodych i odwrotnie najmniejszy roz
pad białka występuje w czasie długotrwałych chorób gorączko
wych u osobników osłabionych i starych, jakkolwiek rozpad biał
ka i wzmożone utlenianie nie stoją w stosunku proporcjonalnym 
do wysokości gorączki (Krehl).

2. Pflüger u zwierząt gorączkujących z powodu zakaże
nia, wykazał we krwi tętniczej o wiele mniejszą zawartość kwa
su węglowego, aniżeli w warunkach normalnych, czemu przeczy 
Schmiedeberg.

3. W czasie gorączki wydziela ustrój więcej azotu.
4. Glykogen zawarty n. p. w wąrobie wskutek gorączki 

jak również tłuszcz, szybko ulegają rozpadowi.
5. Mohr wykazał w czasie gorączki, zwiększone wydzie

lanie cukru.
6. W czasie gorączki występuje zwyrodnienie ćme na

rządów miąszowych. Komórki n. p. wątroby, nerek lub śledziony, 
ulegają zwyrodnieniu, a połączenie komórek rozluźnia się.

7. W czasie gorączki występuje zwiększenie zawartości 
wody w tkankach. Znaczne wydzielanie moczu przy spadku tem
peratury n. p. w trzeciem stadjum (resolutilo) zapalenia krupowego 
płuc, przy zarazie piersiowej u koni, polega przeważnie na nie- 
prawidłowem rozmieszczeniu utraty wody. Nadmiar wody do
tyczy przeważnie komórek ustroju, zwiększa się jedynie własność 
imbibicyjna komórek, gdyż nadmiar ten nie przechodzi ani do 
krwi ani do limfy (Schwenkenbecher i Inagaki).

Stan gorączkowy sam przez się jest dla ustroju szkodliwy. 
Przy chorobach zakaźnych znaczenie gorączki dla ustroju polega 
na wyniszczeniu ustroju. Niektórzy badacze przypuszczają, że 
gorączka przy istnieniu zakażenia, przynosi korzyść, polegającą 
na osłabieniu czynnika zakaźnego. Dawny ten pogląd w ostatnich 
czasach zyskuje coraz więcej zwolenników, gdyż niejednokrotnie 
przypadki kliniczne, jakby udowadniały korzystny wpływ pod
wyższonej temperatury wewnętrznej przy chorobach zakaźnych. 
N. p. zazwyczaj przy zarazie piersiowej u koni, prawie równo
cześnie ze zniknięciem stłumienia a zatem i zwątrobienia płuc 



gorączka opada i wówczas rokuje się pomyślnie. Jeżeli zaś go
rączka opadnie a stłumienie a zatem zwątrobienie płuc w dalszym 
ciągu istnieje, rokowanie jest niepewne a nawet niepomyślne, 
gdyż w większości tych wypadków następuje zejście śmiertelne.

Wysoką gorączkę przy chorobach zakaźnych dlatego uwa
ża się za niebezpieczną, bo jest wyrazem ciężkiego zakażenia 
i w tych wypadkach stopień zakażenia w następstwach jest nie
bezpieczniejszym od samej gorączki. Wysoka gorączka powoduje 
niebezpieczeństiwo przegrzania ustroju czyli działa podobnie jak 
rażenie z gorąca.

Przeciwieństwem gorączki jest obniżenie ciepłoty ciała 
niżej normy, który to stan w najwyższym stopniu nazywa się 
zapadem (collapsus).

Przyczyną obniżenia niżej normy ciepłoty wewnętrznej 
ciała jest upośledzone utlenianie i oddawanie ciepła.

Między zapadem a gorączką nie ma wyraźnych granic, 
są tylko przejściowe stadja, a wspólną cechą gorączki i zapadu 
według Maragliano jest upośledzone ukrwienie skóry.

Janson nie utożsamia wybitne obniżenie temperatury z za
padem. Zapad zazwyczaj prowadzi do obniżenia temperatury 
ciała, lecz temperatura może również znacznie opadać bez obja
wów zapadu.

Temperatura poniżej normy i zapad występują przy:
1. Chorobach zakaźnych. Romberg, Paessler i Bruhns udo

wodnili, że zaburzenia w krążeniu, powstające przy chorobach 
zakaźnych, polegają na porażeniu naczyń pochodzenia ośrodko
wego, zwłaszcza w zakresie naczyń trzewnych. Wskutek roz
szerzenia tego wielkiego koryta naczyniowego, zbiera się w niem 
wielka ilość krwi, serce nie może wypełniać się dostatecznie, 
ciśnienie krwi opada, a czynność mięśni; wytwarzających ciepło, 
o tyle się obniża, że ustrój mimo zmniejszonej utraty ciepła, nie 
jest wstanie utrzymać właściwej mu utraty ciepła.

2. Ciężkich obrażeniach (stłuczenia).
3. Silnych krwotokach.
4. Długotrwałych ogólnych znieczuleniach, zwłaszcza 

u osobników osłabionych.
5. Drążącem zapaleniu otrzewny.
6. Zatruciach alkaloidami i środkami należących do grupy 

alkoholów.



Śmierć — (mors, exitus letalis).
Podobnie jak określenie istoty choroby, tak też i określe

nie istoty śmierci jest trudne.
Jest to zjawisko fizjologiczne albo patologiczne. Tkanki 

starzeją się, następstwem tego jest śmierć fizjologiczna — ma- 
rasmus senills — zanik-uwiąd starczy.

Ziegler określa śmierć jako zupełne zniesienie czynności 
życiowych. Ribert, rozszerzając i pobłębiając twierdzenie Koc
kel'a, uważa śmierć za prawdziwą dopiero wtedy, gdy po osta
tnim oddechu i skurczu serca, zaniknie wszelka pobudliwość tka
nek. Dopóki pobudliwość tkanek utrzymuje się, mimo ustania 
czynności oddychania i serca, uważa śmierć za pozorną.

Śmierć zdaniem Marx‘a nie jest jednolitym aktem, ale sze
regiem ruchów, czyli jest procesem złożonym.

Morfologicznie organizm zwierzęcy jest zbiorem komórek 
a komórki te złączone w systemy tkanek, nabrały rozmaitych 
własności i różną posiadają wytrzymałość na brak tlenu i odży
wienia.

Ponieważ tkanki w ustroju nie są jednolite, przeto nie są 
też jednakowo wrażliwe na brak tlenu i odżywienia i stąd po 
ustaniu czynności serca i oddychania nie wszystkie w jednako
wym czasie zamierają.

Najwrażliwszą tkanką na brak tlenu jest tkanka nerwowa, 
której czynność ustaje z chwilą przerwania względnie z chwilą 
nagłego ograniczenia znaczniejszego dopływu krwi do niej. Stąd 
słusznem jest przypuszczenie, że rzeź bydła przez umiejętnie 
szybko przeprowadzone poderżnięcie gardła jest najbardziej hu
manitarną.

Jakkolwiek mózg i cały system nerwowy oddzia- 
ływują na brak tlenu i odżywienia natychmiastowem zawie
szeniem swych czynności, to jednak nie ulegają one jeszcze 
w tym samym czasie śmierci, jak tego dowodzą doświadcze
nia Prusa, któremu udawało się nawet po upływie godziny 
przywrócić psy do życia, u których stwierdzał ustanie oddycha
nia oraz czynności serca na odsłoniętem sercu po uduszeniu, otru
ciu chloroformem lub rażeniu prądem elektrycznym.

Zdaniem Antonelli'ego1) najpierw stają się wśród agonji 
niepobudlilwe nerwy smakowe, po nich nerwy węchowe, dalej

1) Cytowano z Wachholza.



nerwy wzrokowe, słuchowe a w końcu dopiero nerwy doty
kowe.

Inne tkanki zachowują się przez pewien krótszy lub dłuż
szy czas swe właściwości życiowe mimo ustania czynności serca 
i oddychania.

Mięśnie zachowują swą pobudliwość na podnietę mecha
niczną i elektryczną i ulegają samoistnym skurczom jeszcze 
w dwie godziny po śmierci. Źrenice są wrażliwe na wpływy 
toksyczne (atropina, ezeryna). Ruch robaczkowy utrzymuje się 
przez kilka godzin. Ruch nabłonków migawkowych n. p. w plem
nikach utrzymuje się do 72 godzin (Hofmann).

Według Ferrai‘ego 1) trawienie może się jeszcze odbywać 
przez 8 godzin po śmierci, a natężeniem swem odpowiada tra
wieniu w pełni życia przez godzinę. Ten sam badacz stwierdził, 
że pokarmy mogą po śmierci uledz nadtrawieniu w żołądku, tak
że pod wpływem gnicia trupa.

Z chwilą ostatniego skurczu serca powinnaby część krwi 
u trupa zawierać jeszcze tlen, w który się zaopatrzyła przy 
ostatnim wdechu. Tymczasem bez względu na rodzaj śmierci 
wszystka krew u trupa jest pozbawiona po pewnym czasie zu
pełnie tlenu, gdyż zużyły go dla siebie tkanki, żyjące jeszcze 
przez pewien czas mimo ustania czynności serca i oddychania.

Odtlenienie oksyhemoglobiny następuje według Gautre- 
let‘a i Laude‘ego2) w różnym czasie po śmierci zależnie od jej 
rodzaju; czas ten waha się między 10 minutami a 5 godzinami. 
Najprędzej następuje ono po śmierci z uduszenia.

Harnack stwierdził jeszcze w 15—20 godzin po śmierci we 
krwi widmo złożone z hemoglobiny tlenowej i beztlenowej.

Doświadczenie wykazuje, że czynność serca a oddycha
nie nie ustają równocześnie, bo w jednym wypadku może 
wpierw ustać czynność serca, a utrzymywać się oddech, w innym 
odwrotnie.

Śmierć patologiczna występuje wskutek przyczyn choro
bowych i jest następstwem trwałego zaprzestania funkcji 3 głów- 
nych narządów:

1. Systemu nerwowego centralnego wzgl. 
porażenie ośrodka oddychania w rdzeniu przedłużonym w na-

1) Vjschr. f. g. M. 1900, T. 21.
2) Compt. rendus de la Soc. de biol. 1908, T. 44.



stępstwie utrudnionego, dopływu krwi do podstawy mózgu, dzia
łania trucizn na komórki zwojowe, wstrząsu mózgu (commotio 
cerebri) oraz działania reflektorycznego (mors per apoplexiam).

2. Ustania czynności serca (mors per syncopen) w na
stępstwie toksycznego lub reflektorycznego porażenia serca, wy
czerpania i zwyrodnienia mięśnia sercowego, rozdarcia, pęknię
cia mięśnia sercowego, jakoteż zupełnego upośledzenia opróżnie
nia się komór serca.

3. Zniesienia czynności oddechania, uduszenia (mors per 
suffocationem s. asphyxiam).

Przez uduszenie w ogólnem fizjologicznem pojęciu rozumie 
się zniesienie oddechowej wymiany gazów, zakończone zejściem 
śmiertelnem (Wachholz).

Uduszenie może być wywołane:
a) przez choroby narządów oddechowych,
b) przez porażenie ośrodków,
c) przez porażenie nerwów,
d) przez porażenie mięśni oddechowych,
e) przez zmiany w składzie krwi i ilości krwi (skrwawie

nie),
f) przez skurcz naczyń krwionośnych (n. p. epilepsia)
g) przez zniesienie oddychania wewnętrznego t. j. przez 

zniesienie możności przedostania się tlenu z płuc drogą krwi do 
tkanek,

h) w końcu mechaniczny gwałt zewnętrzny.
Mimo, że w wymienionych wypadkach ostateczną przy

czyną śmierci jest uduszenie w ogólnem fizjologicznem pojęciu, 
odróżnią się je od siebie, podając za przyczynę śmierci) zmianę, 
która w końcowem swem działaniu zniosła wymianę gazów n. 
p. zapalenie płuc, obrzęk głośni, otrucie środkam porażającymi, 
ośrodki oddechowe itd. jako właściwe przyczyny śmierci.

Samo zniesienie czynności oddechowej czyli uduszenie nie 
sprowadza wyraźnych zmian anatomicznych w narządach od
dechowych i wogóle w ustroju.

Objawy duszenia dają się ująć w 4 okresy.
Okres pierwszy zwany dusznością (dyspnoë) trwa bardzo 

krótko, bo około minuty, pojawia się z chwilą odjęcia możności 
wymiany gazów w płucach i zaznacza się nasilonymi wdechami.



Okres drugi zwany drgawkowym zaznacza się nasilonymi 
wdechami, oraz drgawkami przeważnie klonicznemi, które tylko 
wzdłuż kręgosłupa są tężcowemu (opisthotonus). Źrenice rozsze
rzają się, odruch rogówkowy zanika, gałki oczne występują 
wprzód.

Okres trzeci zwany zamartwliczym odznacza się ustaniem 
oddychania trwającem około minuty.

Okres czwarty oddechów końcowych charakteryzują czyn
ne, przedłużające się w przerwach coraz dłuższych po sobie na
stępujące wdechy przy szeroko rozwartej jamie gębowej i bierne, 
krótkie wydechy.

W końcu tego okresu następuje w 3—4 minuty śmierć.
Objawy opisane pojawiają się u każdego zwierzęcia, u któ

rego śmierć występuje nie natychmiast lecz w ciągu kilku minut 
i stąd Puppe nazywa je objawami konania, bo występują przy 
każdem konaniu bez względu na przyczynę.

O ile objawy duszenia są znamienne o tyle obraz anato
miczny przy sekcji jest ujemny.

Śmierć może nastąpić także z powodu:
4. wyniszczenia, wycieńczenia ustroju (inanitio, cachexia 

universalis),
5. z upływu krwi czyli skrwawienia (profluvio sangui- 

nis, ishaemia).
Niedokrwienie ogólne stanowi znamienną cechę utraty 

znacznej ilości krwi. Zaznacza się bladością widocznych 
błon śluzowych i narządów miąszowych. Niedokrwienie narzą
dów miąszowych jak mózgu (na przekroju nie zauważa się wcale 
lub tylko skąpo występujące kropelki krwi z przeciętych naczyń), 
płuc, wątroby, blado-brunatne zabarwienie nerek, śledziony.

Oprócz ogólnego niedokrwienia ustroju, jakie jest cechą 
śmierci ze skrwawienia, napotyka się niekiedy w przypadkach 
śmierci ze skrwawienia drobne, punktowate wynaczynionki pod 
opłucną, które opisał Ciechanowski.

Częstsze są wynaczynionki smugowate pod wsierdziem, 
zwłaszcza w komorze lewej, poniżej zastawki dwudzielnej (Sura), 
które powstają za życia (Stoli).

Ilość utraconej krwi, która pociąga za sobą śmierć nie jest 
stała, zależy bowiem od gatunku zwierzęcia, wieku, płci, stanu 
zdrowia poprzedzającego jej utratę. Oseski, samce, zwierzęta 



chore, ozdrowieńce i z przyczyn chorobowych zwierzęta niedo- 
krewne znoszą trudniej utratę krwi. Zarazem nastaje szybciej 
t. j. po mniejszej utracie krwi śmierć ze skrwawienia jeżeli krwo- 
tok był gwałtowny a nie powolny.

Utrata połowy całej zawartości krwi, wynoszącej prze
ciętnie 1/13 ogólnego ciężaru ciała, staje się śmiertelną (Landois).

Śmierć pojawia się wśród objawów swoistych jak wzma
gającej się bladości widocznych błon śluzowych, osłabienia, spad
ku ciepłoty ciała, skąpego wydzielania śliny, potu i moczu, za
burzeń wzrokowych, wreszcie duszności i drgawek.

6. Z powodu wstrząsu, szoku (shock) t. j. nagłej śmierci, 
z przyczyn dotychczas niedokładnie poznanych.

Dawniej tłumaczono shock wyczerpaniem ośrodków rdze
nia zwłaszcza rdzenia przedłużonego pod wpływem zadrażnienia 
urazem nerwów czuciowych (silnego bólu) z następowem pora
żeniem serca.

Obecnie Grill tłumaczy szok porażeniem zwrotnem ner
wów zwężających naczynia, wskutek czego naczynia brzuszne 
silnie się rozszerzają i wypełniąją krwią tak, że ciśnienie krwi 
opada, a serce opróżnione z krwi napróżno pracuje, czyli shock 
polegałby raczej na zadrażnieniu lub porażeniu systemu sym
patycznego.

Wstrząs należy odróżnić od zapadu (collapsus), który we
dług Tannhaeusera różni się od wstrzęsu zwiotczeniem naczyń 
obwodowych, obniżeniem ciepłoty i przyspieszeniem akcji serca.

Wstrząs występuje nierzadko u małych piesków przy ob
cinaniu ogona, uszów, chloroformowaniu i to zanim powyższe 
czynności się rozpocznie.

Dotychczas nie zostało stwierdzonem, czy wstrząs jest po
chodzenia psychicznego czy Wstrząsem z nadwrażliwości.

Śmierć może nastąpić nagle (mors subitanea), zwierzę 
pada wówczas jak rażone piorunem. Częściej jednak ustrój sta
cza niejako walkę ze śmiercią, co wymaga mniej lub więcej dłu
giego czasu, czyli występuje konanie, dogorywanie, kończenie- 
(agonia).

Znamiona (oznaki) śmierci.
Z chwilą obumarcia wszystkich tkanek, następuje zupełna 

śmierć, której charakterystycznemi znamionami są:
1. Obniżenie ciepłoty ciała do temperatury otoczenia (al- 

gor mortis s. frigor mortis). Oznaka niepewna, bo przy niektó- 



rych chorobach (tężec, zatrucie strychniną), ciepłota wewnętrzna 
jeszcze przez kilka godzin po śmierci zwierzęcia utrzymuje się 
podwyższona.

Wraz z ustaniem życia jako źródła ciepła ustroju, ciało 
oziębia się wskutek promieniowania ciepła.

Szybkość oziębienia się trupa zależy od ciepłoty otocze
nia od wielkości trupa, odżywienia (zwierzęta chude oziębiają 
się szybciej niż opasłe) wreszcie jak już wspomniano od przy
czyny śmierci.

Oziębienie nie jest równomierne; najpierw ziębnie głowa, 
kończyny, potem cała powierzchnia ciała a w końcu wnętrze cia
ła. (U koni i bydła jeszcze w 24 godziny po śmierci — nawet 
w zimie wnętrzności nierzadko są zupełnie ciepłe.)

2. Stężenie pośmiertne (rigor mortis), występuje przecięt
nie w kilka godzin po śmierci i według Brueckego, jest następ
stwem stężenia protoplazmy mięśni (myozyny) z powodu wy
twarzania się kwasu mlekowego. Stężenie pośmiertne pojawia 
się zawsze, lecz jest zjawiskiem przemijającem i niekiedy słabo 
zaznaczonem. Tylko w częściach ciała zmiażdżonych lub za ży
cia objętych zgorzelą nie pojawia się wcale.

Dotyczy ono wyłącznie mięśni i to tak prążkowanych jak 
i gładkich, które się wskutek stężenia kurczą i sztywnieją. Skur
czenie mięśni, stężeniem wywołane sprowadza pewne, niezbyt 
znaczne zmiany w ułożeniu członków. Przyczyna tych zjawisk 
tkwi w przewadze prawidłowej mięśni zginaczy nad mięśniami 
wyprostnymi, mięśni żwaczy jako dowodzących żuchwę nad 
odwodzącymi ją.

Skrócenie się mięśni gładkich w skórze, wywołuje nastro
szenie się sierści; w ścianie żołądka, mięśnie gładkie tężejąc po 
śmierci wywołują pofałdowanie się błony śluzowej.

W błonie śluzowej jelit mogą wskutek tego uwydatnić się 
mieszki chłonne, a stan ten można mylnie uważać za stan nieżytu.

Stężeniu ulegają także zwieracze źrenic, wskutek czego 
źrenice się wtedy nieco zwężają (Płaczek).

Stężenie mięśni gładkich macicy ciężarnej może się przy
czynić do pośmiertnego wydalenia płodu (zwłaszcza u klaczy we 
wczesnych miesiącach ciąży).

Stężeniu pośmiertnemu ulega też mięsień sercowy.
Strassmann licznemi doświadczeniami na zwierzętach do

wiódł, że serce ulega po śmierci stężeniu, przyczem serce kurczy 
się, jędrnieje, zmienia przez to swój kształt i rozmiary a zarazem



zmienia się także rozmieszczenie zawartości krwi w obu komo
rach.

Strasmann zbił błędne dotychczasowe mniemanie możno
ści rozpoznania z zachowania się jędrności serca i jakości roz
mieszczenia krwi w obu jego połowach, śmierci z porażenia ser
ca lub z uduszenia.

Tezę Strasmanna potwierdzili Iores i Volkhardt.
Volkhardt zauważył w przypadkach nagłej śmierci stęże

nie serca po 1—2 godzinach a niekiedy już po upływie pól godzi
ny od chwili śmierci. W przypadkach, w których śmierć wystę
powała powoli lub mięsień sercowy był w sposób ostry chorobo
wo zmieniony, stężenie serca opóźniało się do kilku godzin. Po
nieważ serce wskutek stężenia jędrnieje, kurczy się (we wymia
rze poprzecznym) i opróżnia się z krwi, chociaż nigdy tak do
kładnie jak za życia przy skurczu, przeto jędrności i zmniejszenia 
się rozmiaróiw, serca u trupa przy sekcji nie można uważać za wy
raz ostatniego skurczu życiowego, tak jak z wiotkości i z wypeł
nienia krwią płynną komór serca nie można wnosić o życiowym 
rozkurczu serca, gdyż stan ten może być następstwem ustania 
stężenia w czasie, który poprzedzili chwilę wykonania sekcji.

Wiotkość lewej komory serca a obecność w niej skrzepów 
pośmiertnych dowodzą albo, że stężenie jeszcze nie nastąpiło, al
bo też było ono niezupełne z powodu ostrego schorzenia mięśnia 
sercowego.

Czynnikiem natury ogólnej, który wpływa na szybkość 
pojawienia, rozległością nasilenie i czas trwania stężenia jest stan 
mięśni trupa. Im mięśnie są silniej rozwinięte tem później tężeją 
lecz też nasilenie stężenia jest wtedy wyższe a czas trwania 
dłuższy.

Do Swoistych czynników wpływających na szybkość i nasi
lenie stężenia należy wiek zwierzęcia (u bardzo młodych i starych 
zwierząt jest stężenie szybsze, trwa krócej i jest mniej wybitne), 
przyczyna śmierci i ciepłota otoczenia (zimno przyspiesza i prze
dłuża stężenie). Wszystkie sprawy chorobowe, które wyniszczy
ły organizm a zatem i mięśnie przed śmiercią, przyspieszają, za
razem jednak skrócają trwanie i osłabiają nasilenie stężenia. Dla
tego też stężenie trupów obrzękłych pojawia się szybko lecz 
trwa krócej i słabiej.

Przyspieszają pojawienie stężenia wszystkie czynniki, któ
re na krótko przed śmiercią wywołały nadmierną pracę 
mięśni, przedewszystkiem silne drgawki (tężec, rzucawka



(eclampsia), zatrucie strychniną, chlorofomem, rażenie prądem 
elektrycznym).

Mimo, że w tych wypadkach stężenie może się uwidocznić 
w całem ciele w niewiele minut po śmierci, to zawsze jednak 
między chwilą śmierci a chwilą pojawienia się stężenia, zauważy 
się zwiotczenie mięśni zaraz w chwili śmierci a to wskutek usta
nia życiowego ich napięcia.

W mięśniach, które uległy za życia zwyrodnieniu (choroby 
zakaźne, otrucie fosforem ,arszenikiem, mięśniochwat) będzie stę
żenie mniej nasilone i krócej trwałe.

Skurcz pośmiertny (rigor catalepticus) przedstawia 
szczególny rodzaj stężenia pośmiertnego, które obejmuje całe 
zwłoki w samej chwili śmierci tak, że utrwala ostatnie życiowe 
skurcze mięśni a temsamem postawę, względnie ostatni ruch 
członków ciała. Odpada zatem przy niem występujące zazwy
czaj zaraz po śmierci zwiotczenie mięśni (Dubois-Reymond, La- 
cassaęue, Martine, Schlesinger, Wahncau, Aebert).

Rodzaj tego stężenia spotyka się często u koni przy śmier
ci z powodu skrętu jelit (postawa siedząca, głowa skręcona 
w bok, kończyny zgięte jak do skoku), oraz przy postrzale zada
nym móżdżkowi lub mostowi Varola.

Stężenie pojawia się wkrótce po śmierci i obejmuje kolejno 
poszczególne mięśnie. Czas, w którym stężenie dochodzi do swe
go szczytu t. j. obejmuje całego trupa, określają badacze różnie.

Niederkorn twierdzi, że nastaje to najczęściej w 6—10 go
dzin po śmierci, rzadziej w czasie dłuższym niż 10 godzin, naj
rzadziej zaś w czasie krótszym jak 2 godziny. Przeciętnie całko
wite stężenie następuje w 3—7 godzin po śmierci.

Czas trwania stężenia jest różny i zależy od ogólnych 
i swoistych czynników, które wywierają wpłytw na szybkość 
jego pojawienia się i rozszerzenia się po ciele.

Średnio trwa stężenie 70 godzin, może być jednak krótsze 
ale może też trwać 90 godzin. Rozkład gnilny nie zdaje się mieć 
wyraźnego wpływu na czas trwania stężenia. Znika wreszcie 
stężenie w tej samej kolei z poszczególnych części; ciała, w ja
kich się w nich pojawiło.

3. Plamy pośmiertne (livores mortis) i ociekliny (hyposta- 
ses). Oznaka pewna i dodatnia, gdyż powstają tylko wtedy, gdy 
czynność serca zupełnie ustanie. U zwierząt, z wyjątkiem u świń, 
trudno je obserwować.



Z chwilą ostatniego skurczu serca krew wtłoczona do ukła
du tętniczego przedostaje się z niego do mało sprężystych żył 
i naczyń włosowatych, wskutek czego żyły napełniają się krwią 
a tętnice prawie doszczętnie się opróżniają. Stąd przy sekcji 
światło tętnic po nacięciu jest próżne.

Krew zgromadzona w sieci żylnej pozostaje przez jakiś 
czas płynną i z powodu łączenia się żelaza z siarkowodorem na 
siarczek żelaza, przybiera charakterystyczne zabarwienie.

W narządach wewnętrznych w miejsce plam powstają 
ociekliny.

Opadanie krwi w sieci żylnej rozpoczyna się już w czasie 
konania wskutek słabnącej czynności serca a przeciętnie w 3—10 
godzin po śmierci uwidacznia się w powłokach ciała jako plamy 
pośmiertne. Wyrazistość, rozległość i szybkość opadania krwi 
i powstania plam oraz ocieklin, zależy od stanu i ilości krwi za
wartej u trupa. Trupy zwierząt padłych w stanie choćby pozor
nego zdrowia, nie wyniszczonych długotrwałą chorobą mają wię
cej krwi niż u zwierząt charłaczych i dlatego plamy i ociekliny 
występują u pierwszych szybciej, są rozleglejsze i bardziej wy
raziste; u trupów zwierząt, które utraciły krew za życia mogą 
się one wcale nie wytworzyć lub tylko w stopniu bardzo niezna
cznym. Krew będąca w spoczynku a więc po śmierci, może 
skrzepnąć lub pozostać płynną. Przy zejściu poprzedzonem po- 
wolnem konaniem, spotyka się przy sekcji w jamach serca, w głó
wnych tętnicach i wielkich żyłach prawie zawsze skrzepy krwi, 
natomiast w mniejszych żyłach a zwłaszcza w naczyniach wło
sowatych krew płynną.

Skrzepy te, powstałe po śmierci są dwojakie albo bezbarw
ne, powstałe wskutek skrzepnięcia osocza wolnego od czerwo
nych ciałek krwi, które opadły na spód zbiorników krwi (z po
wodu powolnego zmniejszania się akcji serca) albo ciemno-czer
wone, gdy krewi krzepnie szybko w całości. W przypadkach 
więc śmierci powolnej plamy i ociekliny zawdzięczają swe po
wstanie tylko tej części krwi, która pozostała płynną w mniej
szych żyłach i naczyniach włosowatych, tylko bowiem płynna 
krew może opadać w sieci żylnej.

W przypadkach śmierci nagłej, nie poprzedzonej konaniem, 
zazwyczaj krew nie krzepnie wcale i pozostaje płynną nawet 
we wielkich zbiornikach a wobec tego plamy i ociekliny powsta
ją tutaj szybko, są rozległe i wyraźne.



Miejsce powstania plam i ocieklin zależy od ułożenia trupa. 
Ponieważ plamy te polegają na przekrwieniu żylnem, więc 

w miejscach, na które działa ucisk, nie uwidaczniają się wcale, 
ponadto same pod uciskiem na czas jego trwania nikną.

Z chwilą zmiany położenia trupa, plamy i ociekliny zwolna 
zanikają i przemieszczają się na miejsca, które będą najniżej po
łożone. Takie przemieszczenie się plam pod wpływem zmienio
nego położenia trupa, jest możliwe aż do czasu (zwykle do 24 go
dzin po śmierci), w którym wskutek gnicia krew przesiąknie już 
poza ściany naczyń w sąsiednią tkankę powłok (przebarwienie).

Barwa plam zależy od barwy krwi, jej ilości, mniej od za
barwienia i grubości powłok skórnych. Ponieważ krew trupa nie 
zawiera tlenu jest więc ciemno-czerwoną a stąd barwa plam 
i ocieklin jest ciemno-sina i to tern ciemniejsza, im więcej krwi 
w sieć żylną opadło.

Jeżeli trup leży w środowisku zimnem, jeżeli śmierć na
stąpiła wskutek zatrucia gazami, zawierającymi tlenek węgla, 
benzyną, a niekiedy związkami sinu (trucie psów sinkiem potasu), 
plamy i ociekliny posiadają barwę żywo cynobrowo-czerwoną.

W przypadkach otrucia n. p. chloranem potasu, nitroben- 
zolem, plamy posiadają barwę szaro-brunatną z powodu wytwo
rzonej brunatnej methemoglobiny. Zabarwienie plam należy od
różnić od wylewu krwi z przerwanego podskórnie naczynia 
krwionośnego powstałego za życia. Przy nacięciu plamy, tkanka 
podskórna jest blada a tylko z przeciętych żył sieci naczyniowej 
wystąpią krople krwi; w sińcu tkanka podskórna jest jednostaj
nie krwią podbiegnięta.

Według prawa o broczeniu krwi Blumenstocka, rany za
dane po śmierci w miejscach zajętych przez plamy broczą.

Po dłuższem opadaniu krwi może się jej w sieci żylnej tyle 
nagromadzić, że pod jej naporem ściany naczyń pękną i powstaną 
pośmiertne wybroczyny.

Krew opadająca w części nisko położone narządów we
wnętrznych wytwarza w nich ociekliny (hypostases), które zno
wu można pomięszać z przekrwieniem powstałem za życia.

W płucach może silne opadowe przekrwienie (hyperaemia 
hypostatica) wywołać ich częściową bezpowietrzność, większą 
zbitość i soczystość i w ten sposób skłonić do mylnego rozpozna
nia w nich sprawy zapalnej, nadzianki lub niedodmy.

4. Rozkład, gnicie trupa (putrescentia). Oznaka pewna 
i dodatnia. Szczególnie tkanki przewodu pokarmowego ulegają 



szybko rozkładowi. Nadto występują w tkankach samych pro
cesy niezależne od bakterii gnilnych (autoliza).

Gnicie przedstawia zawiły proces chemiczny niedokładnie 
jeszcze zbadany, polegający na rozczepieniu wysoko złożonych 
związków organicznych i przetwarzaniu ich na związki coraz to 
prostszej budowy. Związki te powstałą wskutek działania utle
niającego bądź odtleniającego związków takich jak kwas fosfo
rowy, siarkowy, azotowy, bezwodnik kwasu węglowego, siarko
wodór, amoniak i metan (Popp).

Pasteur pierwszy zwrócił uwagę na właściwą przyczynę 
działania bakterji gnilnych. Główną część pracy przy gniciu speł
niają beztlenowce lub czynnościowe tlenowce (anaërobe i facul- 
tative aërobe).

Bienstock i Mieczników a potem inni dowiedli', że drobno
ustroje wywołujące gnicie trupa, z wyjątkiem noworodków, 
u których aż do chwili przyjęcia pierwszego pokarmu, przewód 
pokarmowy jest jałowy (Malvor), pochodzą z przewodu pokar
mowego, w którym się mieszczą za życia (bac. putrificus coli, b. 
sporogenes i b. perfringens).

Z chwilą śmierci przenikają one ściany jelit i przedostają 
się do krwi wielkich żył brzusznych. Tak zakażona nimi krew 
żył brzusznych, wypierana wzmagającem się przez gazy gnilne 
śródbrzusznem ciśnieniem, dostaje się do żył reszty ciała a zwła
szcza do jego obwodu.

Gnicie rozpoczyna się przedewszystkiem w jamie brzu
sznej. Drugim zbiornikiem drobnoustrojów gnilnych jest jama 
gębowa i drogi oddechowe. W końcu mogą wtargnąć drobno
ustroje w głąb ciała przez powłoki skórne zwłaszcza przez roz
ległe ubytki i rany. Dlatego też trupy poszarpane lub pocięte po 
sekcji, gniją szybciej.

Gnicie zależy od 1) odpowiedniej ciepłoty otoczenia, 2) do
stępu powietrza i 3) odpowiedniej wilgoci. Najkorzystniejszą dla 
gnicia jest ciepłota około 20° C. W ciepłocie wyższej nad 60° C 
ustaje gnicie zupełnie, ponadto wskutek wzmożonego parowania 
następuje utrata potrzebnej wilgoci.

Dlatego też trupy gniją szybko w porze letniej, powoli w zi
mowej. Trupy zakopane w ziemi piaszczystej nie gniją, lecz wy
sychają. Ponieważ jak tego dowiódł Karliński, sam proces gnicia 
wywiązuje w substancjach gnijących ciepło, zatem trupy zako
pane n. p. w gnojówce, o ile tylko mają dostęp powietrza, gniją 



szybciej po części wskutek korzystniejszej ciepłoty tego środo
wiska a po części dzięki przysporzonej ilości drobnoustrojów.

Trupy umieszczone w środowisku oddziaływującem zabój
czo na drobnoustroje gnilne n. p. w wapnie, zaprawione środka
mi przeciwgnilnymi czy to zewnętrznie, czy wewnętrznie nie ule
gają wcale gniciu lub gniją powoli.

Dostęp powietrza dostarcza tlenu, koniecznego tle
nowcom do życia i niezbędnego do rozkładu ciała w drodze 
utleniania.

Casper orzekł, że trupy w równych zresztą innych warun
kach gniją na wolnem powietrzu dwa razy prędzej, niż trupy we 
wodzie, te zaś gniją cztery razy prędzej niż trupy w ziemi.

Nie jest też rzeczą obojętną głębokość zakopania trupów. 
Im płyciej trupy pogrzebano, tern szybciej gniją.

W ziemi ciężkiej, nieprzepuszczalnej powietrze o zachowu
jącej długo wilgoć (n. p. glina z płytką wodą zaskórną) trupy 
w zupełności nie gniją albo tylko powoli. Drzewa zwłaszcza szpil
kowe, rosnące blizko zakopanych trupów ułatwiają gnicie, bo 
czynią ziemię przepuszczalniejszą.

Wilgoć dla gnicia jest koniecznym warunkiem, gdyż 
(około 85%) woda zawarta w ciele szybko paruje i stąd braknie 
jej dla życia drobnoustrojów gnilnych.

Nadmiar wilgoci utrudnia i wstrzymuje gnicie .
Na szybkość przebiegu gnicia trupów zwierzęcych posia

dają wpływ Wszelkie zranienia zwłaszcza na ich powierzchni. 
W tym względzie odgrywają ważną rolę zwierzęce i roślinne 
pasożyty. Szczury, wrony, robactwo, owady, żerując na tru
pach, ułatwiają gnicie.

Rzadziej na trupach zwierzęcych zauważa się pleśń. Trupy 
zwierząt padłych wskutek ostrych zakażeń jak: wąglika, szelest- 
nicy, zarazy dziczyzny i bydła, obrzęku złośliiwego, posocznicy, 
ropnicy itd. gniją nadzwyczaj szybko.

Zewnętrzne i wewnętrzne objawy gnicia trupów zwierzęcych.
Wytwarzające się gazy gnilne nagromadzając się w ja

mach ciała, zwłaszcza w jamie brzusznej i w tkance podskórnej, 
odymają trupy tak, że zyskują one na rozmiarze względnie po
jemności (gigantyzm). Gazy gnilne, podnosząc ciśnienie śród- 
brzuszne, wypierają przeponę ku klatce piersiowlej, wyciskają 
krew z żył brzusznych do żył klatki piersiowej i jamy czaszko
wej (stąd częste w tych miejscach pośmiertne przekrwienia) 



oraz do żył obwodu ciała, wypierając treść pokarmową z żołąd
ka do przełyku, a z niego do górnych dróg oddechowych, kał 
z prostnicy na zewnątrz, pochwę na zewnątrz (descensus vagi- 
nae). W końcu pod naporem gazów pękają rozmiękłe gnilne po
włoki brzuszne. Gazy gnilnie, zawierające metan i wodór za
palają się za zbliżeniem płomienia (także gazy ze żwacza wy
puszczone u żywego wzdętego bydła). Ponieważ zawierają siar
kowodór, dlatego stanowią główne źródło woni gnicia. Pod 
wpływem nasiąkania gnilnego powłok skórnych oddziela się 
z nich naskórek w postaci płatów a wraz z nim sierść.

Wewnątrz najpierw gnije krew. Skrzepy krwi rozpływają 
się pod działaniem fermentów gnilnych, czerwone ciałka krwi 
rozpadają się, a hemoglobina ich rozpuszcza się w surowicy, 
która przesiąka poza ściany żylne w miąsz tkanek, barwiąc go 
brudno-czerwonawo i czyniąc go soczystszym i wilgotniejszym. 
Wreszcie gromadzi się w jamach ciała, zwłaszcza w worku 
opłucnowym, osierdziowym i otrzewnowym, podobnie jak prze
sięki powstałe za życia, co często jest przyczyną pomyłek roz
poznania n. p. oedema pulmonum hydrothorax, hydropericardium, 
powstałych za życia. Z chwilą przesiąknięcia surowicy do wor
ków opłucnowych, miąsz płuc staje się bardziej suchy, a zarazem 
wskutek ucisku jej na płuca mniej lub nawet zupełnie bezpowie- 
trznym, co znowu może mylić z niedodmą (atelectasis) powstałą 
za życia.

Hemoglobina rozpuszczona w surowicy, przeobraża się 
w methemoglobinę, sulfhemoglobinę, następnie w hematynę a mo
żliwie także w hematoidynę. Podobnie jak w powłokach skór
nych, tak i w narządach jam ciała powstają obok nasiąkania ich 
rozpadłym barwikiem krwi brudno-zielone zabarwienie i to naj
częściej w wątrobie, w śledzionie, otrzewnej, narządach prze
wodu pokarmowego, w płucach, sercu i mózgu. Zielone gnilne 
zabarwienie wątroby zjawia się na całej jej powierzchni. U zwie
rząt posiadających woreczek żółciowy (bydło, owce, kozy, świ
nie, psy, koty, drób) zielone zabarwienie w najbliższem sąsiedz
twie woreczka żółciowego, pojawia się u trupów świeżych a po
chodzi od przesiąknięcia zielonego barwika żółci a nie od gnicia.

Gazy gnilne gromadzą się w miąszu narządów wewnętrz
nych, zwłaszcza o wiotkiem utkaniu i głównie w świetle naczyń, 
które wskutek tego rozszerzają się. Gazy gnilne gromadzą się 
też pod błonami śluzowemi i surowiczemi w kształcie baniek ró
żnej wielkości, dających się pod uciskiem przesuwać n. p. w płu-



cach pod opłucną, (emphysema bullosa-subpleural.). W błonach 
śluzowych szybko złuszcza się ich nabłonek, który gromadząc 
się w gnilnej surowicy, nadaje jej wejrzenie białawe, podobne 
do wejrzenia wysięków zapalnych. Treść taka w oskrzelikach 
płuc osesków może być mylnie uważana za wydzielinę nieżyto
wą (bronchitis), taksamo w miedniczkach nerkowych mylnie za 
wysięk zapalny (pyelitils). Badanie mikroskopowe wykaże tu 
jednak tylko złuszczone nabłonki a brak ciałek wypocinowych.

Z tej samej przyczyny staje się mocz w pęcherzu moczo
wym mętnym i zawiera zawsze białko, chociaż za życia nie było 
białkomoczu.

Rogówka oka staje się ćmą, nieprzezroczystą, jakby do
tkniętą bielmem wskutek powstania w niej kolonji drobnoustro
jów gnilnych, ciałko szkliste i soczewka oka rozpływają się, 
a gałka oczna kurczy się i zapada.

Mięśnie rozmiękają, nabierają brudno-czerwonawego lub 
zielonawego zabarwienia, z czasem spłaszczają się i stają się 
podobne do błon. Mięsień sercowy już dość wcześnie po śmierci 
okazuje pod mikroskopem rozpad swych elementów (fragmenta- 
tio), który również pomylić można ze zmianą powstałą za życia. 
Chrząstki nasiąkają rozpadłym barwikiem krwi i z czasem roz
miękają, a wskutek tego połączenia kości rozluźniają się.

Czas wystąpienia gnicia jest różny u poszczególnych na
rządów i zależy od zbitości utkania, stopnia ukrwienia i łatwości 
dostępu powietrza. Im narząd jest mniej zbity, (mniej posiada 
tkanki łącznej), więcej posiada krwi i wystawiony więcej na do
stęp powietrza, tern prędzej gnije. Wreszcie narządy za życia 
chorobowo zmienione a zwłaszcza za życia zakażone, gnidą prę
dzej. N. p. macica nieciężarna opiera się długo gniciu, zaś ciężar
na a zwłaszcza dotknięta septycznem zapaleniem, gnije nadzwy
czaj szybko. Więzadła, torebki stawowe, wielkie tętnice, chrząst
ki i kości opierają się długo gniciu, a kości nawet przez długie 
lata.

Przy gniciu narządów wewnętrznych występują już bar
dzo wcześnie zmiany w ich budowie na przekroju. Przekrój 
przedstawia zatarcie budowy i ćme wejrzenie. Pod mikroskopem 
w miarę postępu gnicia pierwoszcz komórek n. p. nerkowych, 
wątrobowych staje się ćmą z powodu pojawienia się w niem ziar
nistości. Zmiany te są identyczne ze zmianami zwyrodnienia mią- 
szowego czyli ćmego.



Jądra komórek są z początku niezmienione, dopiero pó
źniej tak pierwoszcz jak i jądra barwią się jednostajnie hema- 
toksyliną na niebiesko, w stanie prawidłowym barwią się nią tylko 
jądra, a zatem pierwoszcz staje się wskutek rozkadu bazofilną. 
Następnie jądra komórek się kurczą i rozpadają się (cariorhexis), 
albo zachowują swój kształt ale nie barwią się już w całości, zni
kają w końcu zupełnie (cariolysis).

Wśród pierwoszcza komórek zjawiają się coraz liczniej 
wakuole aż wreszcie pierwoszcz rozpływa się (plasmolysis). 
W tym okresie tkanka narządu przedstawia bezkształtną, ciemną 
miazgę, w której rozpoznać można już tylko włókna podście- 
liskowej tkanki łącznej i szczątki komórek.

W gnilnej tej miazdze napotyka się jako produkty rozkładu 
gnilnego kryształki leucyny, tyrozyny, fosforanu amonowo-ma- 
gnowego. Nadto zawiera miazga kwasy tłuszczowe, indol, fenol, 
wreszcie ptomainy, które są wytworem mikroorganizmów gnil
nych a własnościami swymi zbliżają się do alkaloidów roślinnych.

W początkach gnicia tworzą się ptomainy nie trujące jak: 
cholina, neurydyna, putrescyna, trimetylamin itp.; później trujące 
jak: midyna, midaleina, midatoksyna, muskaryna itp. (Brieger).

5. Wysychanie powłok skórnych powoduje 
wolną utratę ciężaru ciała trupa. Proces parowania a więc i wy
sychanie powłok jest tam szybki, gdzie naskórek jest cienki, gdzie 
go nie ma wcale, lub gdzie na skórę działał ucisk. Wargi, skrzy
dełka nosowe, śluzawica u bydła, dzwonki i grzebienie u drobiu, 
wysychają szybko.

Gałka oczna, jeżeli powieki po śmierci są rozwarte, szyb
ko wysycha, wiotczeje, rogówka staje się ćmą, mało przejrzystą 
(połysk swój traci już w chwili śmierci). Na spojówce gałko
wej, powstaje wskutek jej wyschnięcia brunatna plama Larchera. 
Wskutek wysychania cebulek włosowych, sierść łatwo wypada. 
Części, które przy końcu życia lub też po śmierci doznały jakich
kolwiek uszkodzeń, wysychają prędzej niż części nienaruszone.

Miejsca zeschnięte przedstawiają się jako zapadnięte, per- 
gaminowato twarde i zabarwione żółto lub brunatno.

6. Skrzepnięcie krwi jest pewną oznaką śmierci, 
ale są choroby n. p. wąglik (antrax), po których śmiertelnem za
kończeniu krew nie krzepnie.

7. Bladość (palor mortis) u zwierząt z powodu owło
sienia widoczne tylko w niektórych częściach ciała (z wyjątkiem 



świń) i na widocznych błonach śluzowych. Bladość jest na
stępstwem ustania krążenia krwi.

8. Oczy trupa. Galka oczna jest unieruchomiona, czę
sto zapadnięta, powieki zwykle do połowy rozwarte, rogówka 
bez blasku i przyćmiona, źrenice rozszerzone, oko na dotyk i ura
zy nie czule.
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CZĘŚĆ DRUGA.ZMIANY W TKANKACH
Zmiany w tkankach mogą być:
I. Wsteczne czyli regresywne.

II. Na tle zaburzeń w krążeniu.
III. Na tle zapalenia.
IV. Na tle procesów twórczych (produktywnych) w ustro

ju czyli nowotworów.I. Procesy wsteczne czyli regresywne.
Procesy wsteczne czyli regresywne są zmianami polega- 

jącemi na przejawianiu się w poszczególnych komórkach orga
nizmu dążności do osłabienia funkcji, która coraz więcej upośle
dzona, może doprowadzić do całkolwitego zniesienia czynności 
tkanki lub narządu czyli sprowadzić ich obumarcie.

Zmiany te występują jako:
1. Zwyrodnienie (degeneratio).
2. Zanik (atrophia).
3. Martwica czyli obumarcie (necrosis).
Tkanka zwyrodniała nie spełnia prawidłowo swej czyn

ności, czynność jej jest upośledzona, ale upośledzenie to może 
być czasowe i może jeszcze w zupełności ustąpić.

Przy zaniku upośledzenie czynności jest większe lub mniej
sze, martwica jest zawieszeniem czynności na zawsze.

1. Zwyrodnienie (degeneratio).

Zwyrodnienia rozróżnia się następujące:
a) Zwyrodnienie miąszowe zwane także ćmem, ziarnino- 

wem, białkowem (deg. parenchymatosa s. albumosa).
b) Zwyrodnienie tłuszczowe (deg. adiposa).
c) Zwyrodnienie glikogenowe (deg. glycogenes).



d) Zwyrodnienie śluzowe (deg. myxomatodes).
e) Zwyrodnienie szkliste (deg. hyaloidea).
f) Zwyrodnienie galaretowate (deg. colloides).
g) Zwyrodnienie skrobiawicowe (deg. amyloides).
h) Zwyrodnienie woskowe (deg. cerea).
i) Zrogowacenie (keratosis).

a) Zwyrodnienie miąszowe — ćme, ziarninowe, białkowe (deg. 
parenchymatosa s. albumosa).

Zwyrodnienie miąszowe polega na ścinaniu białka1) 
w pierwoszczy komórek i występowaniu w niej drobnych ziar
nistości 2). Ziarenka te grupują silę dokoła jądra komórek, two
rząc zbitą masę, komórka cała się powiększa, kształt jej zaciera 
się, a sarna komórka przyjmuje wygląd ciemny (ćmy).

Pod wpływem kwasu octowego (2%) lub ługu potaso
wego (1%) ziarenka skrzepłego białka rozpuszczają się, komórka 
się wyjaśniła, a jądro wyraźniej się zarysowuje. Przy działaniu 
jodem, ziarenka barwią się brunatno, a przy dodaniu kw. sol
nego barwią się intenzywnie żółto (próba ksantoprotei- 
nowa). Narząd ćmo zwyrodniały makroskopowo jest a) po
większony b) na przekroju ćmy, jakby gotowany c) jest więcej 
kruchy jak w stanie prawidłowym. Zresztą wygląd narządu 
ćmo zwyrodniałego jest zależny od jego budowy, zbitości i na
tężenia zwyrodnienia. Najczęściej ulegają białkowemu zwyro
dnieniu narządy miąszowe jak: wątroba, nerki, serce oraz mię
śnie poprzecznie prążkowane3).

Zwyrodnienie miąszowe występuje przy chorobach go
rączkowych, zakaźnych, zatruciach fosforem, arszenikiem, rtęcią 
oraz samozatruciach (autointoxicatio).

Vichow za główną przyczynę zwyrodnienia miąszowego 
uważa niemożność przyswajania przez pierwoszcz komórki do
starczanego białka, które wskutek tego gromadzi! się w komórce 
nierozłożone, albo wzmożone wydalanie ciał białkowatych wsku
tek stanu podrażnienia komórek na tle odżywczem, a w końcu 
rozpoczynający się rozpad komórki w następstwie tworzenia się 
w tkance trudno rozpuszczalnych ciał białkowatych.

1) Stąd nazwa białkowe.
2) Stąd nazwa ziarninowe.
3) Mięśniochwat (haemoglobinaemia) u koni.



M. H. Fischerowi 1) udało się wywołać sztucznie ćme zwy
rodnienie wątroby i nerek u królika, przez włożenie tych narzą
dów do destylowanej wody i rozcieńczonych kwasów. Doda
tek różnych soli opóźniał lub przyspieszał powstawanie ćmego 
zwyrodnienia. Powiększenie komórek, a temsamem i objętości 
narządów ziarninowo zwyrodniałych, tłumaczy Fischer analo
gicznie jak powstawanie obrzęku 2).

Ćmy wygląd narządu miąszowo zwyrodniałego polega na 
wypadaniu ciał białkowatych zwłaszcza kazeiny w następstwie 
zadziałania kwasów. Powstawanie lub znikanie ziarenek w ko
mórkach występuje zależnie od ilości i siły zadziałania wytwo
rzonych kwasów.

Ćme zwyrodnienie według M. H. Fischera jest zatem na
stępstwem wytwarzania się kwasów w tkance, przyczem powię
kszenie objętości i wagi narządu, a występowanie ziarnistości są 
niezależnymi od siebie różnymi procesami.

Komórka miąszowo zwyrodniała może jeszcze wrócić do 
dawnego stanu prawidłowego (ad integrum), jeżeli ziarnina 
z pierwoszczy komórki* zostanie usuniętą.

b) Zwyrodnienie tłuszczowe (degeneratio adiposa).

Normalnie gromadzi się tłuszcz w organizmie głównie 
w tkance podskórnej, podsurowiczej, podotrzewnowej, między 
pokładami mięśni, w wątrobie, gruczołach łojowych, w wymie
niu, w nabłonkach nerkowych zwłaszcza w capsula adiposa nerek 
(u psów i kotów). Obecność tłuszczu w organizmie można 
stwierdzić bądź makroskopowo, bądź mikroskopowo lub przy 
pomocy czynników chemicznych.

Gromadzące silę w organizmie tłuszcze są trójgliCerydami 
kwasu stearowego, palmitowego i olejowego, mogą być również 
lipoidami lub tylko ciałami, z których mogą powstawać: lecy
tyna, protagon, cholestearyna i inne.

Pod mikroskopem komórki zawierające tłuszcz przedsta
wiają się jako większe lub mniejsze kule o jądrach jakby zsunię
tych, pierwoszcze zajmują małą przestrzeń koło jąder, a tłuszcz 
zajmuje resztę ciała komórek i taki obraz spotyka się przy na- 
cieczeniu tłuszczowem (infiltratio adiposa); przy zwyrodnieniu

1) H. Bechhold — Die Kolloide in Biologie u. Medizin str. 246.
2) Patrz hypoteza M. H. Fischera.

 



tłuszcz w komórkach przedstawia się w postaci drobnych, silnie 
załamujących światło kuleczek, zakrywających lub usuwają
cych w zupełności jądro, wskutek czego zarysy komórki są nie
regularne i powstają jamkowacenia (vacuolisatio) 1).

Kuleczki tłuszczu różnią się od kuleczek białka:
a) Kuleczki tłuszczu rozpuszczają się w eterze, alkoholu, 

benzynie, chloroformie i ksylolu.
b) Kwas osmowy zabarwia tłuszcz na czarno  2).
c) Sudan barwi tłuszcz na pomarańczowo. 
d) Szkarłat barwi tłuszcz na purpurowo.
Tłuszcz gromadzi się w tkankach jako:
a) Nacieczenie lub naciek tłuszczowy (infiltratio adiposa 

s. lipomatosis).
b) Zwyrodnienie tłuszczowe (degeneratio adiposa).
Nacieczenie powstaje przy dostaniu się do pierwoszczy 

komórek kulek tłuszczu, które się tam gromadzą coraz w wię
kszej ilości, bez zniekształcenia i uszkodzenia komórki.

Nacieczenie może objąć cały organizm jako nacieczenie 
ogólne (lipomaitosis s. polisartio universalis) lub tylko narząd 
wzgl. część narządu jako nacieczenie czyli otłuszczenie miejsco
we (lipomatosis localis).

Nacieczenie ogólne zwane także otyłością, zapasieniem 
(adipositas s. obesitas) odznacza się silnym rozwojem podścieliska 
tłuszczowego, które może dojść do grubości kilku centymetrów; 
na szyji tworzą się fałdy, tłuszcz gromadzi się w tkance łącz
nej podskórnej na brzuchu, nerki otoczone są obficie tłuszczem.

Nacieczenie miejscowe dotyczy jednego lub kilku narzą
dów. Najczęściej występuje w wątrobie (lipomatosis hepatis) 
jako następstwo przyjmowania tłuszczów w nadmiarze, ale 
i w: innych narządach (obesitas ex alimentis).

Nacieczenia miejscowe występują również przy stanach 
zaburzonej przemiany materji na tle upośledzenia dopływu tlenu. 1) 

Jamkowacenie (vacuolisatio) polega na tem, że w pierwoszczy ko
mórki pojawiają się drobne pęcherzyki. Komórka, która uległa jamkowa- 
ceniu w wysokim stopniu, ulega zniekształceniu i rozpada się. Jamki należy 
odróżnić od kuleczek tłuszczu. Jamka nie barwi się, nie załamuje tak silnie 
światła i nie tworzy ostro odgraniczonej kuleczki.

2) Bada się płynem Fleminga złożonym: ac. osm. 0,5; ac. chrom, l%
90 cm3; ac. acet gl. 6 cm3 *; aqu. dest. 25 cm3. Tłuszcz barwiony kwasem
osmowym nie rozpuszcza się w eterze i chloroformie.



Tem się tłumaczy nacieczenie tłuszczowe spotykane w wątrobie 
osesków, przy niedokrwistości, bladaczce i wogóle chorobach 
krwi.

Zwyrodnienie tłuszczowe jest stanem ciężko uszkadzają
cym komórkę, tłuszcz zajmuje całkowicie pierwoszcz komórki, 
uciska jądra, zniekształca komórkę do tego stopnia, że mogą 
z niej zostać tylko resztki (detritus adiposus) i ten wysoki sto
pień zwyrodnienia powoduje rozpad komórki, co tłumaczy, dla
czego w nacieczeniach tłuszczowych, które często przebiega ra
zem ze zwyrodnieniem spotyka się cholestearynę i igiełki kw. 
tłuszczowych. (Perls).

Zwyrodnieniu tłuszczowemu mogą ulegać: wątroba, nerki, 
mięsień sercowy, ale nie tylko większe narządy lecz i wolne ko
mórki n. p. ciałka białe pływające we krwi, jako ciałka wieloją- 
drzaste, zawierające kuleczki tłuszczu. Ropa jest nagromadze
niem takich komórek. W wysiękach n. p. płucnych znajdują się 
ciecze oleiste, bogate w cholestearynę, protagon i lecytynę, co 
dowodzi, że powstały z rozpadu tłuszczu.

Powstawanie tłuszczu w organizmie tłumaczą w różny 
sposób. Conheim nadmierne wytwarzanie tłuszczu tłumaczy 
złem utlenianiem przyjmowanych pokarmów, które spalają się 
tylko do stadium tłuszczów i jako takie osadzają się w tkan
kach 1).

Voit przyjmuje, że pierwoszcz komórki jako ciało białko
wate, ulega zmianie na tłuszcz, czemu zaprzecza Pflueger. We
dług niektórych autorów źródłem mają być ciała lipoidowe, znaj
dujące się w komórce, inni znowu za główne źródło uważają wę
glowodany.

Przyczyną zwyrodnienia tłuszczowego są:
a) Upośledzone procesy przemiany materii wskutek upo

śledzonego utleniania, ciała rozkładają się tylko do sta- 
djum tłuszczu n. p. przy chorobach krwi (anaemia, oli- 
gocythaemia, leucaemia), przy których powstaje wielka 
ilość białych ciałek krwi, a miało ciałek czerwonych 
jako właściwych przenosicieli tlenu.

b) Zatrucia fosforem, arszenikiem, alkoholem, chloro
formem.

1) Tem się tłumaczy również indywidualną skłonność wrodzoną nie
których osobników do opasu oraz szybsze gromadzenie się tłuszczu po 
kastracji.



c) Zatrucia jadami bakteryjnymi.
d) Przewlekle choroby zakaźne.
W mięśniu sercowym zwyrodnienie tłuszczowe może wy

stąpić bez wymienionych przyczyn.
Serce n. p. przy wadach zastawkowych ulega przerostowi 

ale, gdy przerost zostaje z jakiegokolwiek powodu wstrzymany, 
w miejsce zanikającej tkanki dla wypełnienia próżni gromadzi się 
tłuszcz (hypertrophia adiposai ex vacuo).

Również fizjologicznie spotyka się zwyrodnienie tłuszczo
we w ciąży i po usunięciu łożyska.

Zasadniczą cechą narządu zwyrodniałego tłuszczowo jest 
matowo-żółte lub gliniaste zabarwienie bądź rozlane, bądź pa- 
smowatex). Narząd jest powiększony, ciastowaty lub kruchy, 
w dotyku tłustawy, a po przekrojeniu narządu na ostrzu noża po
zostałe tłustawy osad.

Zwyrodnienie tłuszczowe nierzadko wikła się ze zwyro
dnieniem miąszowem, a wtedy jedne i drugie objawy występują.

c) Zwyrodnienie glikogenowe (degeneratio glycogenes).

Zwyrodnienie glikogenowe, a właściwie nacieczenie gliko
genowe (infiltratio glycogenes) występuje częściej u ludzi jak 
u zwierząt domowych.

Glikogen jest węglowodanem przypominającym cukier 
i Skrobię. 

W warunkach fizjologicznych znajduje się w wątrobie, 
w mięśniach, nerkach, macicy, łożysku, chrząstkach oraz bia
łych ciałkach krwi. W stanach patologicznych może powstawać 
w nadmiernej ilości n. p. przy cukromoczu (diabetes mellitus), 
ropieniach i nowotworach.

Według Ehrlicha krążący we krwi lub przybłonkach nerek, 
przy ropieniach lub nowotworach glikogen, gromadzi się (prze
pada) w ciele komórek n. p. wątroby, nerek lub innych narządów.

Glikogen rozpuszcza się w wodzie, jodem barwi się bru- 
natno-mahoniowo* 2), które to zabarwienie przy ogrzewaniu 
znika. Pod mikroskopem występuje glikogen w postaci kuleczek, 
słupów lub ziarenek.

1) Wątroba przedstawia podobieństwo do wątroby gęsiej. Odcienia 
zabarwienia zależą od stopnia zwyrodnienia i budowy narządu.

2) Metoda Langhansa.



d) Zwyrodnienie śluzowe (degeneratio myxomatodes).
Śluz, pseudomucyna, metalbumina, mucyna znajdują się 

fizjologicznie w ślinie, na błonach śluzowych, w woreczkach ślu
zowych i torebkach maziowych i ścięgnowych, oraz w tkance 
łącznej u płodów (śluz Whartona) wytwarzane przez gruczoły 
śluzowe.

Mucyna w wodzie pęcznieje, przy działaniu kwasem octo
wym zbija się w białe kłaczki, w alkoholu i eterze się nie roz
puszcza.

Pseudomucyna pod wpływem kwasu octowego nie ści
na się.

W stanach patologicznych zwyrodnienie śluzowe, polega
jące na nagromadzeniu się w komórkach śluzu, występuje przy 
nieżytach błon śluzowych, torbielach 1), nowotworach n. p. raku 
przy którym komórki nabłonkowe ulegają ześluzowaceniu lub no
wotwory całe mogą być zbudowane z tkanki śluzowej (śluzak- 
myxoma).

Zwyrodniene śluzowe występuje również w nerkach na 
tle zatkania kanalików, których przybłonek ulega zwyrodnieniu 
śluzowemu (torbiele retencyjne w nerkach); w istocie między
komórkowej chrząstek lub kości n. p. przy łomikoście (osteomala- 
tio) wskutek odwapnienia kości, tkanka kostna ulega ześluzo
waceniu.

Mikroskopowo przedstawia się komórka zwyrodniała ślu
zowato jako napęczniała, powiększona, pierwoszcz z jądrem są 
zepchnięte przez śluz ku podstawie, jądro jest jakby uciśnięte, 
spłaszczone, a sam śluz przedstawia się w postaci chromaty
cznych kuleczek (hyalosomy), barwiących się karminem na czer
wono, hematoksyliną na niebiesko oraz daje odczyn ksantopro- 
teinowy.e) Zwyrodnienie szkliste (degeneratio hyaloidea).

Hyalina1 1 2) jest ciałem białkowem, szklistem, bezpostacio- 
wem, obojętnem względem wody, alkoholu i kwasu octowego, 
barwi się eozyną, fuksyną, czerwienią Magdala i metodą van 
Giessona.

1) Nabłonek po wewnętrznej stronie torbielą ulega następowo ześlu
zowaceniu, wytwarzając wielkie masy śluzu.



Hyalina występuje zewnątrz komórek organizmu w isto
cie międzykomórkowej w naczyniach krwionośnych przy proce
sach miażdżycowych i to w śródbłonku naczyń, w zbitej tkance 
łącznej w bliznach, w notworach włóknikowych, w nadziankach 
krwawych, zakrzepach, błonach rzekomych, gruczołach dotknię
tych gruźlicą, chorobach nerek w kanalikach moczowych oraz 
w substancji międzywłóknikowej mięśni przy mięśniochwacie 
(haemoglobinaemia) u koni.

Ribbert uważa za przyczynę występowania zwyrodnie
nia szkistego, zaburzenia miejscowe w przemianie materji z po
wodu upośledzenia w przyswajaniu białka, które niezużytko- 
wane opada i dostaje się między substancje międzykomórkowe, 
przytłaczając i niszcząc swoją obecnością komórki tkanki.

Podobne do hyaliny twory, znajdowane w samych ko
mórkach nazywają się ciałkami Russla.f) Zwyrodnienie galaretowate (degeneratio colloides).

Kolloid jest ciałem białkowałem, galaretowato-ciągliwem 
(lepkiem) i szklistem, obojętnem względem wody, odpornem 
wobec kwasu octowego i alkoholu, barwiącem się intensywnie 
fuksyną na kolor pomarańczowo-żółty oraz metodą van Gies- 

. sona.
Kolloid pojawia się w samych komórkach w stanach fizjo

logicznych i patologicznych.
Fizjologicznie wytwarza się w gruczołach tarczykowych 

i krokowych (prostata — u psów).
W stanach patologicznych spotyka się nadmierne wytwa

rzanie kolloidu w tych narządach (hypersecretio colloidea).
Gruczoł tarczykowy przy zwyrodnieniu galaretowałem 

jest silnie powiększony, a pęcherzyki jego wyścielone przybłon- 
kiem wydzielniczym kubicznym a zwłaszcza przestrzenie wolne 
wypełniają się wydzieliną kolloidową (struma cystica colloides).

W gruczole krokowym przy zwyrodnieniu kolloidowem 
występują podobne zmiany 1).

Również w części pochwowej i szyjnej macicy, oraz 
w świetle cewek nerkowych wytwarzać się może kolloid, a na
wet torbiele kolloidowe.

1)Gajewski badając liczne przypadki przerostu gruczołów krokowych 
u psów, ani w jednym wypadku nie znalazł zmian kolloidowych. (Prze
gląd. weter 4, 5, 6, 1920).



g) Zwyrodnienie skrobiawicowe (degeneratio amyloides).
Amyloid (skrobiawica) jest ciałem podobnem do skrobji. 

Do niedawna uważano amyloid za węglowodan, dopiero Modrze
jewski i Kostiurin określili je jako ciało białkowate. Fizykalnie 
nie różni się od hyaliny i kolloidu, różni się jednak zasadniczo od
czynami barwnymi. Jod 1) barwi amyloid na mahoniowo-bruna- 
tno, pod wpływem rozcieńczonego kwasu siarkowego albo chlor- 
ku-cynku, zabarwienie brunatne przechodzi w niebieskie. Genc- 
jana-fiolet, metyl-fiolet oraz zieleń metylenowa barwią amyioid 
na czerwono-purpurowo.

Amyloid należy do ciał, które nie wytwarzają się tam, 
gdzie są spotykane, jest on naniesiony.

Amyioid powstaje w pierwszym rzędzie w drobnych na
czyniach krwionośnych, z czego wywnioskowano, że krew po
siada ciała, z których amyioid powstaje. Wolnego amyloidu we 
krwi nie znaleziono. Badania przeprowadzone w tym kierunku 
(Ribbert) zaprzeczyły powstawaniu amyloidu z rozpadu ciałek 
białych, ale wykazały, że wytwarza- się z czerwonych ciałek 
krwi. Niektórzy badacze za źródło powstawania amyloidu uwa
żają pierwoszcze komórek; amyioid jednak pojawia się w isto
cie międzykomórkowej, a jeżeli znajduje się on w pierwoszczy 
komórki, to tylko przez pochłonięcie (własność pochłaniania 
ciał obcych przez ciałka białe).

Amyioid pojawia się w naczyniach krwionośnych, głów
nie w śródbłonku naczynia. Warstwa śródbłonika zamienia się 
na masę szklistą, między włókienkam śródbłonika gromadzą się 
grudki amyloidu przez co warstwa ta grubieje i zmniejsza świa
tło naczynia. Grudki amyloidu mogą się ze sobą zlewać i przez 
ucisk naczyń krwionośnych, wywołać gorsze odżywianie tkanki, 
która posiadając utrudnione warunki do życia, ulega procesowi 
wstecznemu.

W nerce schorzałej amyloidowo, gromadzi się amyloid 
najpierw w ścianach naczyń, a wskutek nieprawidłowego dopły
wu krwi, nabłonki kanalików nerkowych ulegają zwyrodnieniu 
nie tylko amyloidowemu, ale i tłuszczowemu.

Gdy amyioid nagromadzi się nie tylko w istocie między
komórkowej, ale i w samej komórce, to skutkiem ucisku amyloidu, 
komórka ulega zanikowi.

Najczęściej ulegają zwyrodnieniu skrobiawicowemu na-
1) Płyn Lugola.



rządy miąszowe, a następnie mięśnie: śledziona, nerki, wątroba, 
gruczoły limfatyczne, mięśnie, zwłaszcza mięsień sercowy, 
przewód pokarmowy. Zwyrodnienie rozpoczyna się w okolicy 
naczyń krwionośnych i następnie rozszerza się i poza nie.

U zwierząt domowych zwyrodnienie skrobiawicowe opi
sali Rabe, Leisering, Koch i Kitt.

Zasadniczemi makroskopowemi cechami narządu zwyro
dniałego skrobiawicowo są: powiększenie objętości i ciężaru, 
przekrój matowy, narząd odznacza się plastycznością (odcisk 
palca zostaje), daje się krajać w cieniutkie płateczki, a odczyn 
Lugola jest mahoniowo-brunatny.

Zmiany skrobiawicowe występują najczęściej: przy gru
źlicy1), procesach o charakterze starych owrzodzeń, procesach 
fermetancyjnych toczących się w jamach gruźliczych; przy prze
wlekłych stanach ropnych u młodych i starszych osobników; 
przy promienicy, wybitnych przewlekłych nieżytach i wycień
czających biegunkach, zapaleniu nerek, chorobach krwi i nowo
tworach mających dążność do rozpadania się. W rzadkich wy
padkach pojawia się amyloid miejscowo n. p. na spojówce, 
starych bliznach i w więzadłach krtani.

Conheim i Czerny zdołali sztucznie wywołać skrobiawicę; 
Conheilm przez wszywanie zdrowym królikom tkanek zeskrobia- 
waciałych, Czerny przez wstrzyknięcie olejku terpentynowego.

Do wystąpienia skróbiawicy potrzeba tygodni lub mie
sięcy. Skrobiawica w nerkach występuje w pierwszym rzędzie 
w naczyniach, kłębuszkach i tub. rectae. W pętlach Henlego spo
tyka się grudki szkliste, które zacierają budowę pętli, aż wreszcie 
cały kłębek zamienia się na szklistą masę skrobiawicową, wsku
tek czego naczynia kłębuszka stają się niedrożne. Zajęcie skro
biawicowe naczyń wywołuje zmiany w miąszu, występuje zwy
rodnienie tłuszczowe, aż do rozpadu i złuszczenia nabłonka.

Wtedy w świetle kanalików spotyka się t. zw. wałeczki 
ziarniste, nerka jest powiększona, barwy słoninowatej, żółtawej, 
kolumny Bertiniego rozszerzone, piramidy odcinają się czerwo- 
nem zabarwieniem, powierzchnia zwyczajnie gładka, a torebka 
(capsula fibrosa) łatwo odchodzi. Przy długotrwałem schorzeniu, 
występują miejscowe zaciągnięcia się nerki; nerka cała się 
kurczy 2).

1) Zwłaszcza u ptaków (Leisering, Roel i Kitt).
2) Amyloid nerek daje pewne objawy i przy badaniu moczu. Ilość 

moczu jest rzadko zwiększona, cięż. gat. zwiększony, barwa moczu jasna.



Zwyrodnienie skrobiawicowe wątroby (u konia-Rabe) za
czyna się od vena centralis, przechodzi na vasa intralobularia, 
gromadząc się powoli we wszystkich naczyniach, co oddziaływa 
pośrednio na stan komórek wątrobowych, które ulegają zani
kowi. Wątroba zwyrodniała amyloidowo jest bez połysku, nie
elastyczna, twarda, niedokrewna o barwie żółtawej lub bruna
tnej silnie powiększona. Często obok zwyrodnienia skrobiawico- 
wego, znajduje się zwyrodnienie tłuszczowe wątroby.

W śledzionie również najpierw ulegają zmianie naczynia 
krwionośne, a później reticulum pulpae, które grubiejąc, stają się 
kiełbaskowate. W śledzionie skrobiawica może wystąpić pod 
postacią nacieczenia skrobiawicowego (amyloidosis follicularis) 
lub rozlanego zwyrodnienia (deg. amyloides diffusa lienis).

W gruczole krokowym (u psów) oraz w wyściółce komór 
mózgowych spotykali Johnie i Bruokmueller twory owalne, uło
żone warstwami, makroskopowo przedstawiające się czarno, 
często wapniejące i barwiące się jodem i kwasem siarkowym 
na fioletowo, brunatno lub czerwono — (corpora amylacea s. ver- 
sicolorata).h) Zwyrodnienie woskowe (degeneratio cerea — Zenkneri).

Zwyrodnienie wioskowe jest zmianą uważaną przez je
dnych badaczów za zwyrodnienie, przez innych za krzeplinową 
martwicę. Zwyrodnienie woskowe zajmuje tylko mięśnie prążko
wane. W zakresie włókien mięsnych pojawiają się szkliste masy, 
zajmujące z czasem większą ilość włókien, które rozdzielają się 
od siebie rowkami na poszczególne większe lub drobne odcinki 
(fragmentatio et segmentatio cerea).

Miejsca zwyrodniałe przedstawiają się jasno i szklisto 
i występują szczególnie w musc. rect. abdom.; m. adductor ma- 
gnus, longus et brevis; m. pectineus, przy chorobach zakaźnych 
(obserwowane przy pomorze świń).i) Zrogowacenie (keratosis).

Zrogowacenie może dotyczyć naskórka i nabłonka i po
lega na tem, że keratofijalina stratum granulosum zamienia się na

Białko dochodzi do 2%, z części morfotycznych spotyka się wałeczki. Z po
wodu obliteracji kłębków wydzielanie nerek jest upośledzone, tworzą się 
obrzęki tkanek i jamy brzusznej. Błony śluzowe są blade. Często wystę
puje przerost serca lewego oraz ogólne charłactwo. 



eleidynę, znajdującą się w str. lucidum, a ta w najwyżej położo
nych warstwach komórek wraz z niemi tworzy istotę zwaną 
keratyną.

Nadmierne wytwarzanie się naskórka (hyperkeratosis) 
spotyka się przy rogu skórnym (cornu cutan.) oraz wywołanym 
przez ucisk odgniocie (clavus), modzelu (tyloma) ale i choroby 
skóry (ichtyosis)1) oraz przyczyny wewnętrzne mogą spowodo
wać zmiany wsteczne w postaci zrogowacenia n. p. zrogowace- 
nie nabłonków gruczołów potnych, zrogowacenie nabłonka ję
zyka (pypeć u drobiu — pituitas linguae), przełyku i innych na
rządów.

W rakach skórnych zrogowacenia nabłonków występują 
w postaci warstw dośrodkowo ułożonych, znanych pod nazwą 
pereł Waldeyera.

2. Zanik (atrophia).
Zanik2) polega na wstecznej zmianie komórek organizmu, 

tak co do ich ilości jak i wielkości, przyczem komórki nie tracą 
ani morfotycznych ani chemicznych własności, tylko czynność 
ich jest upośledzona t. zn. tkanka czy narząd zmniejsza się przy 
zachowaniu swej budowy.

Zanik występuje nie tylko w stanach chorobowych, ale 
i fizjologicznych n. p. niektóre narządy silnie rozwinięte u pło
dów (grasica, przewód Botallego i Auranltiego, sznurek pępowi
nowy) później zanikają. Przez całe życie organizmu odbywa się 
zanik starych, zużytych komórek (ciałka krwi, komórki naskórka 
i nabłonka pokrywowego) lub narządów, które wskutek osłab
nięcia energji życiowej w starości zanikają n. p. gruczoły płcio
we, kości, zęby (atrophia senilis).

Zanik może wystąpić na drodze czynnej (atr. activa), gdy 
przyczyna leży w samych komórkach, które z powodu zaburzeń 
biologicznych nie mogą dostarczanego im materiału odżywczego 
zużytkować (asymilować) lub na drodze biernej (atr. passiva), 
gdy znowu dowóz materjałów odżywczych jest upośledzony.

Przyczyny wywołujące zanik na tle chorobowem są:
a) Nieużywanie narządu (atr. ex inactivitatae) brak ru

chu wzgl. wykonywania pracy upośledza fizjologiczne

1) Spotykane u płodu (Kitt).
2) Zanik należy odróżnić od niedorozwoju (hypoplasia) lub wyższego

stopnia niedorozwoju t, j. braku (aplasia, agenesia) dotyczącego zazwyczaj 
narządów parzystych n. p. braku jednej nerki, kończyny itp.



drażnienie komórek, które jest konieczne dla utrzyma
nia ich w stanie pełnej czynności.

Nieużywanie narządu pozostaje w związku z czynno
ściami nerwowo- odżywczemi tkanki (atr. trophoneu- 
rotica), które wskutek gorszego odżywiania nie są tak 
pobudliwe (atr. neuroparalitica) w następstwie czego 
wywołują zanik zależnych od nich tkanek lub narzą
dów. Jednak dzieje się także i odwrotnie, zanikiem do
tknięty narząd wywołuje również zanik rozprzestrze
niających się w nim nerwów.

Jako przykład zaniku powstałego w następstwie nie- 
używania narządu występuje często n. p. zanik mięśni 
w następstwie nieużywania n. p. kończyny z powodu 
kulawizny lub złamania kości. Przykładem zaniku 
z powodu zaburzeń nerwowo odżywczych jest n. p. 
niedowład tylu u psów przy chorobach rdzenia pacie
rzowego.

b) Mechaniczny ucisk (atropina ex compressione) długo
trwały, upośledza dowóz krwi i soków odżywczych 
oraz bezpośrednio wywołuje zmniejszenie komórek.

Ucisk długotrwały mogą powodować: guzy, nowo
twory, tętniaki, zgrubienia tkanek, wybujałości kostne, 
nagromadzenie się płynów w jamach ciała, paso
żyty i t. d.

c) Bujanie innej tkanki (atr. ex vacuo). W stanach patolo
gicznych zanik niektórych tkanek wywołuje przerost 
innej tkanki, która wypełnia luki najczęściej bujającemi 
komórkami tłuszczowemi (pseudohypertrophia lipoma- 
tosa) wywołując w ten sposób coraz większe ubywanie 
tkanki zanikającej n. p. przy zaniku mięśni spo
wodowanym zmianami w centralnych narządach ner
wowych, występuje zanik mięśni tłuszczowy (atrophia 
musculorum lipomatosa).

d) Zanik narządu z powodu niedostatecznego odżywia
nia, po procesach zapalnych i zwyrodnieniach (atrophia 
degenerativa).

e) Zanik przy miażdżycy naczyń krwionośnych (atro
phia arteriosclerotica) z powodu złego odżywiania na
czyń lub miąszu (atrophia post indurationem).



f) Zanik jako następowe zjawisko po chorobach zakaź
nych (atrophia infectiosa).

Komórka przy zaniku ulega tylko zmniejszeniu, zarysy jej 
występują ostro.

Narządy dotknięte zanikiem wykazują zmniejszoną obję
tość, są słabo ukrwione, suche, lżejsze brunatnej lub szarej barwy.

Ogólny zanik mięśni szkieletu połączony z ogólnem wy
chudzeniem, nazywa się wyniszczeniem (cachexia).

3. Martwica, zamarcie (necrosis).

Miejscowe zupełne obumarcie komórki, tkanki, części na
rządów lub całych narządów nazywa się martwicą, 

Przy martwicy komórka ulega charakterystycznym zmia
nom z zasadniczą cechą zanikania jądra.

Obumarcie jądra odbywa się przez:
1) Rozpłynięcie się jądra, chromatyna zamienia się na 

ciało nie przyjmujące barwika (per cariolisiln).
2) Rozpad jądra, osłonka pęka, chromatyna się rozpada 

(per cariorrhexin).
3) Obrzęk jądra; jądro pęcznieje, rozpada się i obumiera 

(vacuolisatio).
4) Wyschnięcie; jądro wysycha, tworzą się grudki chro- 

matyny, ułożone gwiaździsto (picnosis).
Martwica pierwoszczy odbywa się przez:
1) skrzepnięcie (coagulatio) białka pierwoszczy,
2) jamkowacenie (vaculisatio) przyczem osłonka pier- 

woszczy pęka, a treść komórki wylewa się na zewnątrz.
W obu wypadkach budowa pierwoszczy wraz z otoczką 

znika bez względu na byłą jej budowę.
Komórka może uledz obumarciu nagle lub powoli.
Jeżeli obumarcie poprzedza zwyrodnienie, które doprowa

dza powoli tkankę do obumarcia, to proces taki nazywa się za
mieraniem albo martwieniem (necrobiosis).

N. p. Zanik miąszu nerkowego z powodu utrudnionego odpływu moczu 
i zastoin jego w miedniczce nerkowej; słupek rogowy w puszce rogowej ko
pyta wywołuje odpowiednie wyżłobienie w kości kopytowej; pęcherze bą
blowca wywołują zanik miąszu tkanki, w której się znajdują; zniekształcenia 
i potworowatości płodów są następstwem prawie zawsze nieprawidłowego 
ucisku, jakie na nie mogą wywierać płyny i błony płodowe oraz sąsiednie 
narządy



Przyczyną martwicy są: a) zaburzenia w krążeniu (za
tory, nadzianki, przedarcie, stłuczenie, ucisk naczynia) lub całko
wite ustanie dopływu krwi, gdy krążenie obwodowe jest znie
sione. b) Czynniki chemiczne, skoncentrowane kwasy i zasady.
c) Czynniki cieplne (oparzenie, odmrożenie III stopnia), d) Zatru
cia (sporysz, ergotyna) . e) Drobnoustroje i ich jady, f) Czynniki 
natury nerwowej n. p. zmiany w ośrodkach troficznych przed
nich rogów (polyomyelitis, syringamyelia).

Odróżnia się dwa rodzaje martwicy: suchą (mortificatio 
sicca) bez udziału drobnoustrojów i wilgotną, połączoną z gni
ciem przy udziale drobnoustrojów (zgorzel-sphacelus, gangraena 
s. phagedaena).

Do suchych zalicza się: a) Martwicę krzeplinową (necro
sis coagulativa). b) Martwicę rozpływną (necrosis colliquativa, 
colliquatio). c) Martwicę tłuszczową (necrosis adiposa Balzeri).
d) Martwicę z wyschnięcia czyli zmumifikowanie (mumificatio).

Martwica krzeplinowa1) polega na skrzepnię
ciu ciał białkowatych danej tkanki, który to proces niektórzy 
badacze (Weilgert) porównywali z wytwarzaniem się włóknika, 
W początkowych stadiach, komórki tracą jądra, w pierwoszczy 
występują ziarnistości, komórki ulegają zanikowi, chromatyna 
zbija się w grudki (cariorrhexis), a lilmfa krzepnie, zamieniając 
się na masy hyalinowe. Martwicę krzeplinową wywołują ciała 
trujące (toksyny), które do tkanek dostają się wraz z krwią 
i limfą lub fermenty, które wytwarzają obumarłe komórki.

Pod mikroskopem przy martwicy krzeplinowej obok szkli
stych bezpostaciowych hyalinowych mas, można spostrzec sia
teczkę podobną do włóknika (necr. fibrinoides).

Tkanki krzeplinowo obumarłe mogą uledz zserowaceniu 
(caseificatio), zwapnieniu (calcificatio) i rozmiękczeniu (ramo- 
litio) wskutek przybrania wody, które to procesy spotyka się 
najczęściej przy gruźlicy, w postaci zserowaciałych lub zwa- 
pniałych gruzełków oraz rozmiękłych jam (cavernae).

Najczęściej ulegają martwicy krzeplinoiwej narządy mią- 
szowe jak: nerki, wątroba, płuca, śledziona, mięśnie i mięsień 
sercowy.

Tkanka krzeplinowo obumarła jest elastyczna, jędrna, ma
towa, żółtawo-szara lub żółta i nieco wyniosła ponad otoczenie,

1) Według Browicza: skrzepowa.



 Martwica rozpływna występuje w tkankach ubo
gich w białko, a bogatych w tłuszcz i ciecze. Proces ten zależy 
ściśle od budowy tkanki. W komórkach występują najpierw 
zmiany tłuszczowe, następnie tkanka ulega obrzękowi i przybie
rając wodę, zamienia się na półpłynną lub mleczną zawiesinę. 
Najczęściej martwicy tej ulega mózg i rdzeń (encephalomalatio) 
wskutek wielkiej zawartości myeliny.

Martwica tłuszczowa (Balzerowska) występuje 
rzadko w tkance międzyzrazikowej trzustki, tworząc blade, gli
niaste, silnie odgraniczone ogniska w następstwie ostrego krwio
tocznego zapalenia trzustki (pancreatitis haemorrhagica acuta). 
Charakterystycznych cech martwica ta nie wykazuje, prócz wy
stępowania igiełek kwasów tłuszczowych, kulek tłuszczowych 
i resztek jąder.

Martwica z wyschnięcia (zmumifikowa- 
nie) polega na wyschnięciu tkanki wskutek utraty wody w na
stępstwie jej wyparowania, wessania przez sąsiednie narządy, 
uciśnięcia, wpływów chemicznych i zniesienia dopływu soków.

Fizjologicznie występuje ten rodzaj martwicy przy wy
schnięciu i odpadnięciu pępowiny u noworodka.

Również strup (eschara) pokrywający powierzchnię rany 
lub wrzodów wytworzony przez wyschnięcie krwi, limfy, wy
pociny lub ropy przedstawia obraz martwicy z wyschnięcia. 
Martwica z wyschnięcia odznaczająca się pozbawieniem 
wody, skórzastą konsystencją lub suchą, twardą jakby pokur
czoną masą barwy brunatnej lub czarnej występuje na kończy
nach, głowie, uszach, ogonie i t. p. wskutek działania istot trują- 
cych (różyca świń, zatrucie sporyszem — ergotismus) lub zupeł
nego braku dopływu krwi (zakrzepy).

Typowym przykładem mumifikacji jest wyschnięcie w ma
cicy obumarłego w czasie ciąży płodu wraz z błonami płodo- 
wemi (foetus papyraceus), gdy do macicy nie ma dostępu powie
trze a zatem i drobnoustroje.

Martwicę wilgotną przedstawia zgorzel (gangraena, spha- 
celus, phagedaena), która występuje, gdy do obumarłej tkanki 
mają dostęp bakterje gnilne. Istotą tej martwicy jest gnicie w ży- 
jącym organiźmie. Jako produkty rozpadu białka występują 
przy zgorzeli: leucyna, tyrozyna, siarkowodór, amoniak, kwas 
siarkowy.



Makroskopowo ognisko zgorzelinowe posiada wygląd 
tkanki ulegającej gniciu, która cuchnie, jest rozmiękła i przybiera 
zielonawe zabarwienie z powodu obecności siarczku żelaza.

Mikroskopowo budowa tkanki z początku jest mało zmie
niona, później zatarta, zresztą charakterystycznych cech nie wy
kazuje oprócz rozpadu komórek. Z drobnoustrojów najczęściej 
znajdują się: bacillus, proteus, butyricus, micrococcus.

Najłatwiej ulegają zgorzeli tkanki i narządy narażone na 
zetknięcie z bakterjami gnilnemi: skóra, płuca, macica, ucho 
środkowe, przewód pokarmowy.

W tkankach objętych zgorzelą i przepojonych wylaną 
krwią i innymi sokami ustroju, które sprzyjają rozwojowi dro
bnoustrojów znajduje, się brudna, cuchnąca, zawierająca zgniłe 
cząstki tkanki ciecz zwana posoką.

Rozwijająca się w organizmie zgorzel może być miejsco
wą lub ogólną. W pierwszym wypadku (necrosis circumscripta), 
obumarła część działa na organizm jak ciało obce, uszkadzając 
go na drodze mechanicznej i chemicznej. Otaczająca część obu
marłą tkanka zdrowa, oddziaływa na to podrażnienie zapaleniem, 
stanowiącem jakby wał ochronny złożony z mniej lub więcej sil
nego przekrwienia i nagromadzenia się ciałek białych, które 
utrudnia rozszerzanie martwicy łub zgorzeli (zapalenie demar- 
kacyjne ochronne-demarcatio).

Następstwa martwicy zależą od umiejscowienia:
1) Obumarły nabłonek, naskórek na nieznacznej prze

strzeni może się odtwarzać (regenerować).
2) Tkanka obumarła może uledz wessaniu.
3) W miejscu obumarłej części tworzy się ubytek (de- 

structio, defectum) wypełniający się tkanką bliznowatą.
4) Martwica może spowodować wytworzenie się torbieli 

(cyst). W mózgu n. p. ogniska rozmiękłe otacza tkanka 
łączna, które je otarbia.

5) Obumarła część może spowodować przebicie (perfo- 
ratio). N. p. w jelitach.

6) Przy rozległej martwicy względnie zgorzeli, trujące 
produkta mogą zostać wessane wywołując zatrucie 
(intoxicatio putrida).

7) Jeżeli drobnoustroje wywołujące zgorzel dostaną się 
do krwiobiegu mogą wywołać ogniska zgorzelinowe, 
przerzutowe (gangraena metastatica, embolica, progre-



siva) lub wywołać zatrucie całego ustroju (sapraemia, 
bactaeriaemia putrida, intoxicatio septica).

8) Bakterie gnilne wytwarzają gaz łączący się z krwią, 
powodując odmę gazami zgorzelinowemi (n. p. w ma
cicy — physometra; w płucach physothorax).

Zejścia ogólnego zatrucia ustroju przy zgorzeli są prawie 
zawsze śmiertelne, a cechują się wysoką gorączką, zapadem (col- 
lapsus, coma), zaburzeniami mózgowemi, wybroczynami, zwy
rodnieniami mięśnia sercowego. Bakterie wywołujące zgorzel 
wydzielają jady, które rozpuszczają czerwone ciałka krwi i po
rażają serce albo centralny system nerwowy.

4. Zmiany barwikowe w tkankach (pigmentatio).

W tkankach występują często zmiany polegające na nie
prawidłowym nagromadzeniu się barwika. Wszystkie prawie 
barwiki występujące w tkankach są pochodnymi barwika krwi, 
z wyjątkiem niektórych do dzisiejszego dnia dokładnie niezba
danych.

Barwiki gromadzące się w tkankach mogą pochodzić:
1) Od barwików wchłoniętych.
2) Z barwika krwi (hemoglobiny).
3) Z barwików żółci.
Zmiany barwikowe w tkankach mogą być wrodzone lub 

nabyte. Przy zmianach nabytych barwik może dostać się do 
tkanki od zewnątrz z poza organizmu (exogen) lub powstaje jako 
taki w organiźmie (endogen).

Od zewnątrz dostają się barwiki przy zatruciach przewle
kłych pewnemi solami n. p. przy zatruciu azotanem srebra (sre- 
brzyca — argyria chronica), występuje zabarwienie tkanek na 
kolor ołowiowy. Warstwa soli srebrowych gromadzi się wów
czas głównie w stratum cylindricum skóry, w śródbłonkach na
czyń, w tkance łącznej i komórkach narządów 1).

Niektóre barwiki zostają wprost naniesione do organizmu. 
N. p. pył węglowy wdychany, dostaje się drogą naczyń limfa- 
tycznych do gruczołów okołooskrzelowych wywołując w nich

1) W jaki sposób powstaje srebrzyca dotychczas dokładnie nie zbadano. 
Według jednej teorji Ag NO3 redukuje się na czyste Ag, które zostaje po
chłonięte przez limfocyty i przenoszone wraz z limfą do różnych miejsc or
ganizmu, według innej teorji, wytwarza się w przewodzie pokarmowym biał
czan (albuminat) srebrowy zasadowy, który rozpuszczony, strącony i zresor- 
bowany, dostaje się do tkanek względnie narządów,



czarne ubarwienie. Również i tkanka płucna barwi się pyłem wę
glowym na czarno, zabarwienie to jednak znika na granicy pę
cherzyków, skutkiem czego powierzchnia płuc przybiera wy
gląd marmurkowy. W wysokich stopniach pylicy węglowej 
(anthracosis) n. p. w płucach, cząstki węgla mogą wywołać jamy 
pylicze (cavernae conioticae) i dojść do gruczołów limfatycznych 
jamy brzusznej. Nietylko cząstki węgla, ale i cząstki krzemionki 
(pylica krzemionkowa — silicosis), glinu (pylica glinowa, alumi- 
nosis) i inne 1) są roznoszone po organizmie przez ciałka białe, 
które w tym wypadku nazywają się chromoforami. Chromofory 
wypełniają się cząsteczkami barwika, rozpadają się następnie 
w narządach, oddając im swą zawartość. Silnie zapylone gru
czoły ulegają martwicy.

Zabarwienie tkanki może pochodzić też od pasożytów (pi- 
gmentatio parasitaria) lub od ropy zabarwionej zielonawo-nie- 
biesko (bac. pyocyaneus).

W naskórkach, nabłonkach, włosach, rogach, siatkówce, 
w oponach mózgowych, wyściółkach niektórych jam ciała (pod
niebienie u psów) już w stanach normalnych występuje żółtawo- 
brunatny barwik haemofuscyny lub czarny barwik zwany mela- 
niną. Występowanie i tworzenie się barwika w samych komór
kach organizmu nie jest dotychczas dokładnie zbadane. Według 
Schmiedeberga barwiki są przeróbką (przemianą) ciał białko
watych ustroju, którą to przemianę wykonywują same komórki.

Podstawą zmian barwikowych najczęściej jest krew. 
Zbytnie nagromadzenie się znajdującego się w ustroju barwika 
(hyperpigmentosis, hyperchromasis) występuje nierzadko u cie
ląt (melanosis maculata), u bydła (pigmentosis renum) i u owiec 
(czarne plamy na pia mater mózgu)2).

Przy zaniku niektórych narządów n. p. wątroby, obok 
zmniejszenia się narządu, występuje żółty barwik (atrophia fusca 
s. pigmentosa hepatis), którego ziarenka gromadzą się głównie 
w okolicy v. centralis hep.

Barwiki znajdujące w nowotworach, zwłaszcza w bar- 
wiaku (melanoma), mięsaku barwikowym (melanosarcoma) we
dług Berdeza i Nenckiego zawierają wiele siarki i zwane są hip- 
pomelaniną i fimatofarsiną.

1) U ludzi pylica tytoniowa (tabacosis).
2) U ludzi niektóre zmiany barwikowe są bardzo częste i zdobyły sobie 

specjalne nazwy jak: naevi. ephelides, lentigines, chloasmata,



W okrągłych komórkach mięsaka zielonawego (chloroma) 
znajduje się szaro-zielony barwik z grupy lipochromów, łatwo 
blednący.

Z pochodnych barwika krwi, najczęściej zabarwienia tka
nek pochodzą od haematoidyny (bilirubiny) i haemosyderyny. 
Haematoidyna krystalizuje w rombach i znajduje się w dawnych 
wylewach krwi. Haemosyderyna zawiera żelazo, nie krystali
zuje lecz tworzy regularne grudki. Często w ogniskach wybro- 
czynowych obok haemosyderyny występuje haemofuscyna o za
barwieniu ciemno-brunatnem. Reklinghausen opisał zmiany bar
wikowe pod nazwą haemochromatosis s. haemosiderosis, które 
występują na błonach śluzowych na tle ostrych nieżytów wsku
tek przemian jakim ulegają krwawe wybroczyny. Wybroczyny 
te przybierają barwę szaro-łupkową i występują skutkiem łącze
nia się żelaza z siarkowodorem na siarczek żelaza (pseudome- 
lanosis).

Przy wybroczynach (wynaczynionkach) lub przechodze
niu krwi do tkanek, barwik haemoglobiny dostaje się do komó
rek. N. p. przy przekrwieniu płuc (hyperaemia pulm.) w pę
cherzykach i tkance łącznej komórki naładowane są zdrowym 
barwikiem krwi.

Imbibitio haemoglobinaemica polega na tem, że tkanki 
przesiąkają barwikiem krwi, wskutek rozpuszczenia czerwo
nych ciałek krwi (haematolysis) i przejścia ich barwika do tkanek.

Nazwą ochromosis określił Virchow przebarwienie tkanki 
podstawowej chrząstki przy niedostatecznej wymianie soków 
barwikiem haemofuscyny na szaro-bronzowo.

Żółtaczka (icterus) polega na zabarwieniu tkanek 
barwikami żółci w następstwie przejścia żółci względnie barwi
ków żółci do krwi i soków organizmu. Zasadniczo rozróżnia się 
dwa sposoby powstawania żółtaczki: a) wskutek zatkania dróg 
żółciowych, b) z powodu zmian występujących w samej wą
trobie.

Przy zatkaniu (zaczopowaniu, zatorowaniu) dróg żółcio
wych, odpływ żółci do dwunastnicy jest wstrzymany, drogi żół
ciowe z powodu zastoju żółci są rozdęte, a barwiki żółci (biliru
bina, biliwerdyna) przedostają się przez ściany przewodów żół
ciowych do krwi (żółtaczka zastoinowa). Przyczyny żółtaczki 
zastoinowej mogą być rozmaite: a) obrzęk błony śluzowej przy 
zapaleniu nieżytowem dwunastnicy (duodenitis caltarrhalis) zaty-



kający papilla i ductus Vateri (icterus catarrh.), b) guz uciskający 
n. p. w ductus choledochus, c) nowotwory (melanoma, sarcoma), 
pasożyty (distomum hepat.) mogą wywołać niedrożność wspo
mnianego przewodu, d) kamienie żółciowe, e) stany zapalne (cho- 
leangitis) wywołujące zastój żółci. Przyczyny te wywołują żół
taczkę tylko wtedy, gdy wytwarzanie żółci nie jest wstrzymane. 
Sposób przechodzenia żółci do krwi nie jest dotychczas dokła
dnie poznany. Browicz i Nauwerk sądzą, że zastoinowa żółć nie 
tylko przez pęknięcie włosowatych naczyń żółciowych dostaje 
się do szczelin limfatycznych i stąd naczyniami limfatycznemi 
przechodzi do krwi ale, że zatrzymana żółć może wprost z ko
mórek wątrobowych przechodzić do naczyń włosowatych krwio
nośnych.

Twierdzenie swoje opierali oni na odnalezieniu kanalików 
wątrobowych, które komunikowały nie tylko ze sobą, ale i ze 
śródbłonkiem naczyń krwionośnych i udowodnieniu, że te kana
liki śródkomórkowe posiadają zupełny mechanizm wydzielniczy 
glikogenu oraz wszystkie własności chemiczno biologiczne wą
troby.

Żółtaczka może wystąpić również wskutek wzmożonego 
wytwarzania się żółci (hypercholia) lub wskutek silnego rozpadu 
czerwonych ciałek krwi, gdyż wtedy uwolniony barwik krwi 
(hemoglobina) wypełniając wszystkie komórki wątrobowe, 
wzbogaca żółć w barwiki.

Żółtaczka powstająca przy zatruciach n. p. fosforem, ar- 
szenikiem, jodoformem, polega na rozpuszczeniu się czerwonych 
ciałek krwi (haemoliza), na zagęszczeniu się żółci lub przejściu 
wprost barwików żółci do krwi (icterus s. paracholia toxica s. 
infectiosa).

Dawniej te rodzaje żółtaczki, której przyczyną były zaburzenia 
krwi, nazywano haematogenes w odróżneniu od icterus he
patogenes powstałej wskutek zmian w samych komórkach wątro
bowych. Obecne badania stanowczo stwierdziły, że barwiki żółciowe 
nie powstają ze krwi i icterus haematogenes jako taka zatem 
w dawniejszem pojęciu nie istnieje.

Żółtaczka u noworodków (icterus neonatorum) obserwo
wana nierzadko u nowonarodzonych źrebiąt (Franck-Albrecht), 
występuje prawdopodobnie skutkiem opóźnionego przerwania 
sznurka pępowinowego, a zatem wskutek nadmiaru krwi u nowo
rodka, która ulega rozkładowi wywołując następowo żółtaczkę.



Żółtaczka objawia się przepojeniem wszystkich naczyń 
krwionośnych w tkankach barwikami żółciowymi, które nadają 
tkankom barwę żółtą w różnych odcieniach. U zwierząt za ży
cia zabarwienie żółte szczególnie występuje na spojówkach 
i białkówkach. U trupów zwierzęcych głównie tkanka pod
skórna, tłuszcz, międzymięśniowa tkanka łączna, płuca, wątroba, 
nerki, błony śluzowe i ich wyściółki mięśniowe są żółte. Na
rządy blade przy żółtaczce przybierają barwę cytrynowo-żółtą, 
miąsz nerek i wątroby staje się szafranowo-żółtym, oliwkowym, 
a nawet czarno-zielonym. Zresztą wszystkie wydzieliny i wyda
liny organizmu mogą przy żółtaczce posiadać mniej lub więcej 
barwę żółtą, taksamo jak wszystkie narządy i tkanki nie wyłą
czając nawet kości; tylko pozbawione naczyń krwionośnych 
chrząstki, rogówka, szkliwo zębów i mózg z trudnością przy żół
taczce przybierają barwę żółtą.

Żółtaczka należy do stanów chorobowych, wywołujących 
zmiany przejściowe w tkankach t. zn. po usunięciu przyczyny 
żółtaczki, zabarwienie żółte ustępuje. Tylko żółtaczka bardzo 
silnego stopnia, połączona z gorączką i z zatruciem z powodu 
znacznej zastoiny żółci (icterus gravis, cholaemia), wywołuje 
ciężkie objawy i śmiertelne następstwa wskutek zaburzeń móz
gowych.

5. Złogi soli mineralnych (concrementa, incrustatio, petrificatio).

Conrementa są to złogi powstałe wskutek nadmiaru 
soli mineralnych, wytwarzające się z wydzielin lub wydalin 
ustrojowych w jamach ciała i wypadające w postaci kamieni.

Warunkiem tworzenia się kamieni są:
a) Wysycenie roztworów soli mineralnych i zmniejszenie 

się czynników rozpuszczających te sole 1).
b) Zastoiny przesączyn i wypocin w jamach ciała.
c) Chemiczny rozpad przesączyn i wytwarzanie się nie

rozpuszczalnych produktów n. p. wskutek drobno
ustrojów.

d) Obecność ciała obcego, na którym osadzają się sole 
mineralne n. p. kawałki drzewa, cząstki karmy, roz- 
padłe cząstki tkanki.

1) Klimmer.



Kamienie mogą wytwarzać się w różnych narządach i ja
mach ciała:

Kamienie żółciowe (cholelithiasis) tworzą się 
w woreczku żółciowym lub w przewodach żółciowych (u zwie
rząt rzadko), posiadają różną budowę i mogą się składać:

a) Z cholestearyny o barwie lśniącej i budowie promie
nistej 1).

b) Z barwików żółciowych bilirubiny2) i biliwerdyny 
o barwie ciemnej i wyglądzie maliny.

c) Z kwasów żółciowych: kw. tauro i glikocholowego 
bez charakterystycznego wyglądu3).

d) Z soli wapniowych, barwy kredowo-białej. Rzadko 
spotyka się czyste formy kamieni, częściej mięszane. 
Kształt i wielkość kamieni żółciowych są różne. Mogą 
być tak wielkie, że odtwarzają kształt woreczka żół
ciowego lub drobne piaskowej wielkości, okrągłe, jajo
wate lub płytkowate. Aby kamienie żółciowe się wy
tworzyły konieczne są pewne warunki: a) utrudniony 
odpływ żółci (zastoina), b) nadmiar składnika wystę
pującego jako materjał kamieniotwórczy, c) obecność 
jądra (ciała obcego), na którym osad mógłby się utrzy
mać (złuszczone przybłonki, pasożyty, drobnoustroje).

Kamienie moczowe (urolithiasis, concrementa 
urinaria) mogą się tworzyć w miedniczkach nerkowych, moczo- 
wodach i pęcherzu moczowym4). Składają się najczęściej z soli 
wapniowych, szczawianu i węglanu amonowego, cystyny, ksan- 
tyny i soli fosforowych. Wielkość kamieni moczowych bywa 
bardzo różna od wielkości pięści do ziarnek piasku, usadowione 
pojedyńczo lub po kilka. Stanowią odlewy miedniczek nerko
wych, lub przedstawiają tylko oderwane części o kształtach róż
nych zależnych od miejsca, gdzie się wytwarzały względnie 
tworzą masę podobną do masy piasku. Barwa kamieni moczo
wych jest zazwyczaj brunatna, metalicznie połyskująca, czerwo-

1) Spotykane przez Zschokke'go kamienie żółciowe u bydła, zawierały
tylko 10 — 15% cholestearyny.

2) Zwłaszcza wapnianu bilirubiny od 28-61% (Hermann, Phipson i Maly).
3) Voit.
4) Spotykane często kamienie moczowe w cewce moczowej u psów 

i koni, nie tworzą się w cewce lecz dostają się do cewki z miedniczki ner
kowej lub pęcherza moczowego.



nawa, żółtawa łub biała 1). Kamienie moczowe występują u koni, 
psów, bydła, owiec, kóz i świń.

Warunki powstawania kamieni moczowych są podobne 
jak przy tworzeniu się kamieni żółciowych. Do najczęstszych 
przyczyn należą: a) nadmiar soli w moczu, b) zaleganie moczu 
n. p. u samców z powodu powstrzymania odpływu moczu (n. p. 
u koni, u psów w następstwie przerostu gruczołu krokowego 
(hypertrophila prostatae).

Kamienie moczowe utrudniają odpływ moczu, drażnią jako 
ciała obce błonę śluzową, wywołując parcie na mocz (tenesmus), 
sprowadzając miejscowe zapalenie (cystitis, pyelonephritis), 
rozdęcie pęcherza moczowego (dilatatio velsicae urinariae) nie
rzadko sprowadzają pęknięcie pęcherza i zatrucie moczem (ura- 
emila) względnie wywołują inne stany chorobowe (hydronephro- 
sis, infiltratio submucosa renum).

Kamienie ślinowe (calculi salivales, sialolithae) 
powstają w przewodach gruczołów śliniankowych (gl. subma- 
xillaris, sublingualis, parotis), a także w trzustce (pancreas). Za
wierają składniki chemiczne śliny, wydzielinę danych gruczołów 
i większą ilość węglanów wapniowych i fosforowych. Tworzą 
się na jądrze złuszczonego nabłonka przewodów gruczołowych, 
źdźbłach słomy, ziarnach zboża i t. p. Kształt posiadają podłuż
nych laseczek, mogą być również jajowate* 2), są przeważnie bia
ławe lub tworzą brudno-białe złogi w postaci piasku i złuszczo- 
nych nabłonków (u psów i koni na zębach). Występują na tle 
nieżytowym, chorób zakaźnych (Galippe) i stanów zapalnych.

Kamienie naczyniowe (phlebolithae) występują 
w żyłach. Powstają na tle zakrzepu wytworzonego w świetle 
naczyń, a zatem tam, gdzie krążenie jest utrudnione n. p. w przy
datkach macicy, w plexus pampimformis, w żyłach kończyn.

Kamienie oskrzelowe (broncholithae) powstają 
przy rozszerzeniach oskrzeli (bronchoectasia) w dolnych partjach 
płuc, w oskrzelach na tle złuszczonych przybłonków oraz paso
żytów (strongylidae).

Kamienie jelitowe i kałowe (enterolithae, co- 
prolithae) składają się z niestrawionych cząstek karmy, piasku

1) Pflug, Mueller, Klimmer, Damman, Fuerstenberg.
2) U konia w ductus Stenonianus dochodzą do wielkości jaja gęsiego 

i wagi do c00 gr. (Kitt.) Niekiedy kamienie śluzowe znajdujące się w prze
wodzie gruczołu podjęzykowego, wywołują torbiele podjęzykowe (ranula) 
wypełnione treścią gruczołową (częste u psów). 



oraz śluzu, które zbijając się w większe lub mniejsze kule zale
gają najczęściej w jelitach grubych, zwłaszcza przy zmniejszo
nym ruchu robaczkowym. U psów, rzadziej u kotów nagroma
dzony w okrężnicy i prostnicy kał, zbija się w twardą, brunatno- 
czarną masę, wywołując niedrożność, owrzodzenie błony śluzo
wej jelita ze wszystkiemi następstwami. U koni w jelicie ślepem 
i okrężnicy kamienie kałowe dochodzą nieraz wielkości głowy 
ludzkiej i składają się najczęściej z włókien roślinnych i soli wa
pniowych (phytoconcrementa).

U bydła, owiecl) i świń rzadziej u koni i psów połknięta 
sierść, wełna lub szczecina, zbija się w kule złożone z włosów 
i śluzu (bezoare, piliconcrementa).

Oprócz wymienionych mogą się wytwarzać w jelitach 
właściwe kamienie jelitowe (enterolithae) silnie zbite, owalne lub 
okrągłe twarde kamienie, o powierzchni gładkiej, jakby wypo
lerowanej, na przecięciu o charakterystycznych okrężnych pa
smach, wykazujących powolne, stopniowe osadzanie się soli mi
neralnych na ciele obcem, które znajduje się w środku. Kamie
nie te dochodzące nieraz do wagi kilku, a nawet kilkunastu 2) ki
logramów wytwarzają się u koni młynarskich, karmionych obfi
cie otrębami pszennemi i jęczmiennemi, wywołuje obok ucisku, 
niedrożność jelita i w następstwie tego zejście śmiertelne.

Sole mineralne zwłaszcza sole wapniowe niezawsze osa
dzają się jako kamienie, ale mogą tylko okrywać lub przepajać 
(inkrustować) tkanki, zwłaszcza tkanki już zmienione chorobowo 
(incrustatio).

Podłożem dla osadzania się soli wapniowych w tkankach 
mogą być:

a) Tkanki dotknięte szklistem (hyalinowem) zwyrodnie
niem (n. p. aneurysma verminosum u koni).

b) Tkanki skrobiawicowo (amyloidowo) zmienione (n. p. 
na dura mater mózgu w miejscach amyloidowo zmie
nionych układają się sole wapniowe warstwami lub 
ziarnkami jako piaszczaki — psammoma).

c) Tkanki galaretowato (kolloidowo) zwyrodniałe (n. p. 
gruczoł tarczykowy u psów galaretowato zwyro- 
dniały wapnieje i kamienieje powodując t. zw. struma 
petrificans).

1) U owiec „bezoare“ występują najczęściej wskutek zjadania wełny.
2) 11 kg. (Kitt).



d) Miejsca zserowaciałe (gruźlica) i zropiałe n. p. w ra
nach pokastracyjnych, w ranach wymienia u krów

e) Ściany naczyń krwionośnych od wewnątrz ulegają 
często zwapnieniu (arterioselerosis).

f) U osobników starych występuje zwapnienie chrząstek 
żebrowych, krtaniowych, tchawicy, przegrody no
sowej.

g) Obumarłe pasożyty w narządach miąszowych ulegają 
zwapnieniu (bąblowce w wątrobie, trychiny mięśniowe, 
motylica).

Ażeby złogi mineralne mogły się wytwarzać, muszą za
istnieć w ustroju pewne warunki doprowadzające dane ciała ze 
stanu płynnego w stan stały. Przy normalnem zagęszczeniu 
krwi, sole układąją się tylko w okolicy tkanek obumarłych, 
a krew musi posiadać nadmiar soli.

Złogi soli kwasu moczowego (moczanów), 
dna, skaza moczanowa (diathesis urethica, airthritis uri- 
ca) wywołane są zaburzeniami w przemianie materji, polegają
cymi na wytwarzaniu się zwiększonej ilości kw. moczowego, 
który wypada z krwi w postaci igiełek, gromadząc się w chrząst
kach, ścięgnach, w otoczeniu stawów. Charakterystycznem 
miejscem gromadzenia się pierwszych złogów moczanowych są 
stawy kończyn, osadzając się w miarę postępu choroby i w in
nych miejscach. Złogi moczanów działają drażniąco i powodują 
obok wielkiej bolesności, zmiany w kształtach stawów lub koń
czyn w postaci charakterystycznych guzów moczanowych 
(tophi). Skaza moczanowa występuje głównie u drobiu i wogóle 
ptactwa, rzadziej u zwierząt ssących 1).

Zaostrzenia procesu chorobowego przypadają na okres 
wypadania igiełek moczanów pod wpływem zwiększonej zasa
dowości krwi.

Miażdżyca tętnic (arteriosclerosis s. atherosclerosis).

Stan rozpadowy (destructio) tętnic wywołany zmniej
szoną sprężystością ścian tętnic w następstwie zmian w ich war
stwie środkowej (media) wskutek zużywania się tkanki lub dzia-

1) Bruckmueller obserwował arthritis urica u wyżła, Virchow i Mendeł- 
sohn w dwóch wypadkach u świń (cyt. z Kitta). 



lania różnorodnych czynników chemicznych, mechanicznych 
i nerwowych, podnoszących ciśnienie wewnątrznaczyniowe na
zywa się miażdżycą.

Browicz 1) odróżnia ściśle stwardnienie, zesztywnienie od 
miażdżycy tętnic, gdyż nazwa stwardnienie nie oznacza jednego 
lecz kilka różnych stanów chorobowych, które w toku miaż
dżycy mogą występować jak: zwapnienie (calcificatio), zwłó
knienie tętnic (fibrosis, arteriosclerosis fibrosa), węzłowatość 
tętnic (periarteriitis nodosa, nodositas arteriarum), oraz zeszkle
nie tętnic (hyalinisatio). Jakkolwiek talk stwardnienie jak i miaż
dżyca łączą się często i występują nierzadko niezależnie od sie
bie nawet w jednej i tej samej tętnicy, to jednak stany te w swej 
czystej postaci są różne pod względem obrazu anatomicznego 
i histologicznego oraz co do powstawanila i przyczyny a także 
różne pod względem znaczenia i wpływu na organizm.

Stwardnienie, zesztywnienie tętnic według Browicza po
lega na zwapnieniu warstwy środkowej (media), przyczem war
stwa wewnętrzna (intima) zachowuje się biernie albo też tylko 
nieznacznie się rozrasta, ale nie ulega martwicy, stłuszczeniu, 
wogóle zmianie wstecznej.

Zmiany miażdżycze występujące, głównie w warstwie we
wnętrznej ściany tętnicy, polegają na wyrodnieniu i zanikaniu 
włókien elastycznych, mięsnych, rozroście tkanlki łącznej, która 
ulega zeszkleniu, zatłuszczowaceniu, martwieniu, wapnieniu. 
(Browicz).

Makroskopowo wewnętrzna powierzchnia tętnicy dotknię
tej miażdżycą przedstawia płaskie zgrubienia o różnych kształ
tach, barwy białawo-żółtawej, szarawej lub szklistej, pierście- 
niowato ułożone, które składają się z miazgi tłuszczowato-cho- 
lesterynowej (ropień, wrzód miażdżycy) wśród której dołączają 
się sole wapniowe.

Miażdżyca tętnic występuje w większości wypadków 
u osobników starszych (koni roboczych), jakkolwiek pojawiać 
się może i u osobników młodych, jako objaw przedwczesnego 
starzenia się zwierząt, nadmiernie używanych do pracy. Browicz 
uważa, że kwas mlekowy, który powstaje w czasie czynności 
mięśni, jako wytwór przemiany materji może być podstawą 
zmiany wstecznej, martwienia w obrębie środkowej warstwy 
w tętnicach i następnego wapnienia.

1) Szkice anatomo-patologiczne. Serja I. 1921.



Przyczyny występowania miażdżycy upatrują: w starze
niu się tkanek, w zanikaniu niektórych narządów (n. p. grasicy), 
w zmiennem, potęgującem się ciśnieniu wewnątrznaczyniowem 
(n. p. wskutek ciągłej, przetężającej pracy), w działaniu trucizn 1), 
w, działaniu jadów bakteryjnych (przy chorobach zakaźnych), 
niehygienicznem utrzymywaniu zwierząt, w nieobecności w po
karmach t. zw. witaminów i nutraminów, których brak w po
karmie wywołuje różne stany chorobowe 2).

Następstwa miażdżycy zależą od zmian i siedziby, wywo
łuje ona zazwyczaj rozdęcie tętnic, a w drobnych tętnicach wsku
tek zgrubienia warstwy środkowej i wewnętrznej także i zwę
żenie. Zgrubienia te wywołują zesztywnienia i stwardnienia tak 
znaczne, że czasami całe światło tętnicy jest zatkane. Wskutek 
tych zmian krążenie obwodowe jest zaburzone, ciśnienie się 
zwiększa, co wywołuje znowu zmiany w sercu (przerost ko
mory lewej). II. Zaburzenia w krążeniu.

A. Ogólne zaburzenia w krążeniu.

Zaburzenia w krążeniu mogą pozostawać w samym sercu, 
lub naczyniach krwionośnych.

Sprawność krążenia utrzymuje się nawet wśród bardzo 
zmiennych warunków życia normalnego, dzięki własnościom 
regulacyjnym serca i naczyń krwionośnych.

Praca serca zależy:
1) Od ilości wyrzucanej krwi przy każdym skurczu serca.
2) Od liczby skurczów serca.
3) Od oporów w krążeniu, własności przystosowania serca 

swych czynności do potrzeb chwili, przejawiającej się 
w obu fazach czynności serca.

Podczas rozkurczu, komory łatwo się rozszerzają, przyj
mując większe ilości krwi bez zwiększenia napięcia swych ścian.

Podczas skurczu, kurczliwość serca waha w zależności 
od ilości przyjmowanej krwi.

Przystosowujące się do większych potrzeb, serce może 
wyrzucić całkowitą lub prawie całkowitą, zwiększoną ilość

1) U ludzi używanie alkoholu, tytoniu.
2) Marchlewski żywił kury białym, obłuszczonym, polerowanym ryżem 

i kury marniały, po podawaniu im ryżu czerwonego nieobłuszczonego lub 
dodatku otrąb ryżowych, kury wracały do zdrowia (cyt. z Browicza).



krwi, jak również przepychać przeciw zwiększonym oporom, 
nie tylko przeciętną, ale i zwiększoną ilość krwi.

Swoista własność serca, zmieniania swej rozszerzalności 
i kurczliwości, zależy według Krehla od właściwości samego 
mięśnia sercowego, która w pewnych wypadkach wzmaga się 
pod wpływem czynników nerwowych.

Serce przystosowywa się do wzmożonych oporów, 
dzięki wzmożeniu swej pracy, która wyraża się liczbą skurczów 
oraz iloczynem z wyrzucanej krwi na ciśnienie w aorcie. (Freg).

Szybkość odpływu krwi zwiększa się w miarę większego 
napełniania siię serca krwią, czyli im szybciej zwiększa się ci
śnienie, o tyle szybciej krew przepływa.

Oprócz własności przystosowywania się, mięsień ser
cowy posiada własność zwiększania swej masy. Mięśnie serca 
przy pracy, zachowują się tak, jak mięśnie poprzeczne prążko
wane. Przy długotrwałej pracy, mięsień sercowy powiększa 
się, ilość włókien mięsnych zwiększa się, a same włókna gru
bieją. Zwiększenie wagi zdrowego mięśnia sercowego w sto
sunku do wagi ciała, jako następstwo znacznych wysiłków, wy
stępuje u koni wyścigowych i psów gończych mimo, że zwie
rzęta te często nie wykazują żadnych klinicznych objawów cho
robowych.

Jest to zatem niejako fizjologiczny przerost serca, w prze
ciwieństwie do właściwego przerostu mięśnia sercowego z obja
wami chorobowemu

Przerost patologiczny mięśnia sercowego występuje, gdy 
zwiększa się stosunek określony na mocy licznych oznaczeń 
u zwierząt domowych, pomiędzy wagą serca a wagą ciała.

Serce dzięki własności przystosowania się, nie tylko prze
zwycięża zmienne warunki w stanie zdrowia; ale i powstrzy
muje szkodliwy wpływ czynników chorobowych na ustrój. Do 
czynników chorobowych, które serce często przezwycięża, na
leży zaliczyć wady zastawek przedsionkowo-komorowych serca 
i zastawek półksiężycowych w aorcie i tętnicy płucnej. Wady 
zastawek występują najczęściej pod wpływem krążących we 
krwi drobnoustrojów lub ich jadów.

Najczęściej występują typowe ciężkie zmiany anatomo- 
patologiczne przy różycy u trzody chlewnej (endocarditis verru- 
cosia), jakkolwiek można powiedzieć, że nie ma choroby zakaź
nej, które nie obrażałyby serca, a szczególnie zastawek, tylko 



że niektóre choroby zakaźne częściej aniżeli inne wywołują 
zmiany chorobowe serca, n. p. choroby septyczne, gruźlica, no
wotwory (rak), różyca świń, zaraza piersiowa u koni, nosacizna 
u psów i t. d.

W zgrubieniach zastawek często brak drobnoustrojów, 
co tłumaczyć można, że albo one zginęły albo, że endocarditis 
Yerrucosa powstaje wyłącznie pod wpływem toksyn bez udziału 
bakterji.

Ziegler 1) twierdzi, że drobnoustroje na zastawkach wy
wołują zwyrodnienie śródbłonka, na których osadzają się za
krzepy i nagromadzenia ze składników krwi, wywołując w na
stępstwie zmiany zapalne.

Następstwa wszystkich zmian w zastawkach redukują 
się głównie do: niedomykalności (insufficientia) i zwężenia (ste- 
nosis), to znaczy w pierwszym przypadku otwory są wtedy 
otwarte, kiedy winny być zamknięte, a w drugim przypadku są 
zwężone, kiedy winny być otwarte. Często obie zmiany wystę
pują jednocześnie.

Wpływ na wystąpienie niedomykalności, zwężenia czy 
obu powikłań zależy od charakteru i od umiejscowienia cho
roby. Przy świeżem zapaleniu wsierdzia występuje zazwyczaj 
niedomykalność, rzadziej zwężenie, gdyż złogi zakrzepowe na 
zastawkach stale towarzyszące zapaleniu wsierdzia, w połącze
niu ze zmianami) w mięśniu sercowym, wywołują przedewszyst- 
kiem niedomykalność i dopiero przy długotrwałem zapaleniu 
i zrostach zastawek wytwarza się zwężenie.

Stopień zwężenia względnie niedomykalności t. j. ilości 
krwi, która znajduje przeszkodę na właściwej drodze, uwarun
kowany jest zmianą anatomiczną zastawek i zaburzeniem 
w czynnościach mięśni zamykających zastawki z tem, że siła 
tłocząca różnych części serca zostaje tasama (Krehl).

Niedomykalność (insufficientia) wywołują: blizny, zanik 
lub skrócenie nitek żaglowych.

Zwężenie (stenosis) wywołują: narośla, polipo- 
wate bujania i inne guzkolwate wyniosłości, produkty przewle
kłego zapalenia wsiierdzia. (endocarditis chronica proliferans) 
lub tkankołącznowe zgrubienia i inkrustacje brzegów, zastawek 
solami wapniowemi.

1) Kongr. f. innere Med. 1888 p. 339.



Serce jak już wspomniano postała zdolność dostosowania 
się i wyrównania, jest to t. zw. stadium kompenzacji, w którym 
zaburzenia w krążeniu wyrównywa kompensatoryjny przerost 
serca (hypertrophia cordis).

Wyrównanie to niezawsze jest jednak wystarczające 
i wtedy w miejsce przerostu wytwarza się rozdęcie serca (dila- 
tatio cordis) ze wszystkimi ciężkimi swymi objawami (przyspie
szone, słabe, nieregularne tętno, zastoiny w płucach, duszność, 
sinica błon śluzowych, albuminuria i oliguria, hydrothorax, hy- 
droperilcardium, anasarca, asoiltes i t. p.).

1) Niedomykalność zastawek dwudziel
nych (insufficientia v. bicuspildal. v. mitral.) spoty
kana najczęściej u psów, konia i świń. Szmer skur
czowy; bardzo silnie zaakcentowanie drugiego tonu 
sercowego.

2) Zwężenie zastawek dwudzielnych (ste  
nosis val. bicusp. v. rnitral.). Szmer rozkurczowy, słabe 
tętno.

3) Niedomykalność zastawek trójdziel
nych (insufficientia valv. tricuspidal.) najczęściej 
u bydła. Szmer skurczowy, tętno żylne, sinica.

4) Zwężenie zastawek trójdzielnych, (ste
nosis valv. trilcusp.) Szmer rozkurczony i tętno żylne 
u bydła.

5) Niedomykalność zastawek półksięży
cowych aorty (insufficientia valv. semilunar. aortae). 
Szmer rozkurczowy, szumiący, czasami także wyczu
walny u psów i koni. Tętno silne i hybkie (pulsus 
celer).

6) Zwężenie zastawek półksiężycowa- 
tych aorty (stenosis valv. semilunar. aortae)- 
Szmer skurczowy z bardzo małym i zwolnionym tęt- 
tnie u koni i psów.

7) Niedomykalność zastawek półksięży- 
cowatych tętnicy płucnej (insufficientia 
valv. semilunar. art. pulm). Szmer rozkurczowy. Rza
dko występuje w ogólności.

8) Zwężenie zastawek półksiężycowa- 
tych tętnicy płucnej (stenosis valv. semilun. 



art. pulm.) Szmer skurczowy. Rzadko występuje 
w ogólności.

Często występuje skojarzenie kilku wad zastawkowych, 
a każda z nich wywiera oddzielny wpływ na krążenie, jakkol
wiek niezawsze pogarszając stan chorobowy, lecz nawet prze
ciwnie działając do pewnego stopnia leczniczo n. p. zwężenie 
często wikłające się z niedomykalnością w dalszym przebiegu 
zapalenia wsierdzia działa dodatnio, gdyż zwężenie utrudnia po
wrót krwi w czasie skurczu do komory.

Serce chcąc podołać utrudnionej pracy czyli przystoso
wać się do gorszych warunków, wzmaga swą pracę wskutek 
czego ulega przerostowi (hypertrophia) t. zn. ściany jego gru
bieją, a włókien mięsnych przybywa.

Szybkość powstawania przerostu serca zależy: od czasu 
w ciągu którego, zachodzi potrzeba wzmożonej pracy serca, 
od bezwzględnej wielkości nowych potrzeb i od stanu samego 
serca.

Jeżeli potrzeba wzmożonej pracy wzrasta powoli, to mię
sień sercowy wskutek powolnego przystosowywania się może 
zachować równowagę. Przystosowanie się serca stanowi swoi
stą własność mięśnia sercowego, przy zwiększonych wymaga
niach własność ta zachowuje się w znacznej liczbie włókien mię
snych serca.

Przy zwiększonych wymaganiach serce albo może po
dołać pracy i przerasta albo słabnie. Jamy sercowe zachowują 
się rozmaicie w przebiegu przerostu. Objętość jam może nie 
zmieniać się, czyli występuje przerost zwykły (hypertrophia 
simplex) albo obok zgrubienia ściany, komora się rozszerza 
czyli występuje przerost odśrodkowy (hypertrophia excentrica).

Serce posiada własność wyładowania swej sprawności 
w każdej chwili, w stopniu daleko większym, aniżeli tego wyma
gają zwykłe warunki życia i dlatego może wyrównywać pewne 
zaburzenia t. j. mimo przeszkód może utrzymywać w przybli
żeniu bez zmiany szybkość krwiobiegu, co nazywa się zrówno
ważeniem kompensacją (Krehl)1).

Przerost serca jest następstwem stałego zużytkowania 
sił zapasowych ale jest też dla ustroju pożytecznym objawem, 
bo dzięki przerostowi, serce wchodzi w nowy stan równowagi 

1) Według Bascha przerost przystosowawczy, wyrównawczy (hyper
trophia accomodativa).



(Krehl), a jak Romberg udowodnił, serce przerosło uposażone jest 
taką samą siłą zapasową, taką samą zdolnością do pracy zwię
kszonej jak serce zdrowe 1).

Mimo wyrównanie, mimo dostosowanie się serca do za
burzeń, krążenie przy kompenzacji nie odbywa się zupełnie nor
malnie, a to wskutek, jak stwierdził Lewy, podniesienia ciśnie
nia w naczyniach płucnych, co ujemnie wpływa na oddychanie, 
oraz zajmowania przez przerosło serce, większej przestrzeni 
w klatce piersiowej, co również upośledza czynność płuc.

Możność przystosowania się serca zależy od stanu mię
śnia sercowego. Jeżeli mięsień sercowy jest osłabiony, zwyro
dniały lub dotknięty zapaleniem, to sprawność serca musi być 
upośledzona t. zn., że nawet mięsień przerosły nie podoła wię
kszym wymaganiom i jeżeli przystosowanie serca upośledzone 
jest przez czas, dłuższy, powstaje wtedy zaburzenie kompensa
cji, czyli praca serca staje się niedostateczną (decompensatio).

Osłabienie mięśnia sercowego przerosłego powodują:
a) Upośledzone krążenie w samym mięśniu sercowym 

(zakrzep, zator, zapalenie i stwardnienie tętnic wień
cowych serca).

b) Ogólna przewlekła niedokrwistość.
c) Ogólne zaburzenia w odżywianiu organizmu.
d) Świeże stany zapalne (zapalenie osierdzia (pericardi- 

tis), zapalenie wsierdzia (endocarditis), zapalenie mię
śnia sercowego (myocarditis).

e) Środki nasercowe (cardiaca) czyli trucizny wywiera
jące wpływ na czynność serca i wywołujące w wię
kszej ilości porażenie serca (przetwory naparstnicy, 
muskaryna, przetwory strofantyny).

f) Jady bakteryjne (choroby zakaźne), jady powstające 
przy przemianie materji (morbus Basedovii) i zaburze
nia czynnościowe serca.

g) Zwyrodnienia włókien mięśnia sercowego zwłaszcza 
Zwyrodnienie miąszowe, tłuszczowe i szkliste.

h) Otłuszczenie serca.
i) Podrażnienie lub porażenie komórek i włókien ośrod

ków nerwowych (nerw błędny, nerwy przyspieszające, 
wpływy psychiczne).

1) cyt. z Krehla.



Stan silnego osłabienia serca zwany jest wyczerpaniem 
(collapsus cordis), który to stan nie jest dotychczas dokładnie wy
jaśniony 1).

Serce zdrowe po nagłych wysiłkach jednorazowych lub 
wogóle krótkotrwałych, może uledz wyczerpaniu i wrócić do da
wnego stanu lub może uledz rozdęciu czyli przemęczeniu na 
dłuższy czas lub na zawsze.

Serce zwłaszcza wtedy może uledz wyczerpaniu, gdy usi
łuje dokonać pracy, której nie może podołać (Krehl).

Ody osłabione części serca nie mogą się prawidłowo kur
czyć, wówczas w czasie (skurczu serce niezupełnie się opróżnia, 
powstaje zastój krwi, który nie daje się już drogą przystosowa
nia (akomodacji) wyrównać, gdyż podczas skurczu dopływa 
jeszcze powstała dawniejsza ilość krwi i wtedy występuje choro
bowe rozszerzenie serca (dilatatio), a serce jest powiększone1).

Przy rozszerzeniu krążenie jest zwolnione, narządy są nie
dostatecznie krwią zaopatrywane, żyły są przepełnione krwią, 
a w tętnicach ilość krwi jest mniejsza. Z powodu tego wystę
puje brak tlenu i nadmiar kwasu węglowego, które podrażniają 
ośrodek oddechowy znajdujący się w rdzeniu pacierzowym i po
jawia się duszność (dyspnoë), sinica (cyanosis) oraz z powodu 
napełniania się żył w okresie skurczu komór występuje chorobo
we dodatnie tętno żytne (pulsus venosus positiwus).

Niezależnie od samoistnego powstawania prawie przy 
wszelkich schorzeniach serca, występuje zmiana w rytmie ude
rzeń serca, przyczem uderzenia serca mogą być przyspieszone, 
zwolnione lub wogóle nieregularne.

Przyspieszenie uderzeń serca (tachycardia) występuje 
przy:

a) zatruciu środkami porażającymi zakończenia nerwów 
błędnych (atropina i trucizny podobnie jak atropina 
działające); 2

1) Wyczerpanie oznacza stan w którym po szeregu silnych skurczów, 
sprawność mięśnia obniża się, wracając do stanu pierwotnego po wypoczynku 
w okresie zmniejszonej czynności czyli w sposób podobny, jak mięśnie prąż
kowane.

2) Huchard i Dehio obserwowali w sercu przerosłem i rozszerzonem 
w następstwie zastoin krwi, rozlany rozwój tkanki łącznej (myofibrosis) 
trudno dający się odróżnić od zapalenia mięśnia sercowego.



b) gorączce, wskutek podrażnienia ośrodkowych zakoń
czeń nerwów przyspieszających i samego mięśnia 
sercowego;

c) zapaleniu opon mózgowych (w ostatnim okresie) wsku
tek porażenia jąder i włókien nerwów błędnych, po 
przebyciu podrażnienia nerwów) błędnych (nn. vagi);

d) obniżeniu ciśnienia tętniczego z jakiegokolwiek powo
du, gdyż obniżenie ciśnienia w mózgu również powo
duje podrażnienie zakończeń nerwów przyspieszających 
(nn. accellerantes).

e) zaburzeniach psychicznych i zaburzeniach w trawieniu 
(morzyska u koni);

f) chorobach samego mięśnia sercowego.
Zwolnienie uderzeń serca (bradycardia) występuje przy:
a) podrażnieniu nerwów błędnych,
b) podniesienie ciśnienia tętniczego,
c) zatruciu (muskaryna, sole kwasów żółciowych, jad mo

cznicowy),
d) wzrastaniu ciśnienia wewnątrz sercowego (zwężenie 

otworu tętniczego lewego, zwiększony opór w lewej 
komorze),

e) przebycie chorób zakaźnych (zaraza piersiowa u koni).
Zaburzenia w rytmie serca (arythmia). Zabu

rzenia w rytmie serca powstają głównie wskutek skurczów do
datkowych obok zwykłego rytmu (extrasystole) lub podczas sa
mego skurczu (pararythmia). Skurcz dodatkowy serca powstaje 
przy wysokiem ciśnieniu, które wywołuje większe napięcie, 
a tem samem i wzmożoną pobudliwość do skurczów lub wywo
łać go mogą zmiany w samym mięśniu sercowym.

Zachowanie się rytmu serca w stosunku do tętna tętni
czego zależy nie tylko od uderzeń serca, bo na uderzenie tętna 
oddziaływa nić tylko sam skurcz serca, ale i, siła skurczu. Sła
bsze skurcze serca często nie mogą doprowadzić do obwodu fali 
dodatniej, a ponieważ fale tętna o nierównem nasileniu, ulegają 
też nierównym opóźnieniom przy szerzeniu się w naczyniach, 
stąd następstwo tętna w tętnicy może czasowo nie być synchro
niczne ze skurczami serca.

Jeżeli tętno nie zjawia się w tętnicy z powodu szybko na
stępujących po sobie podwójnych skurczów serca, zależnych lub 
niezależnych od skurczów dodatkowych, wtedy występuje t. zw. 



skurcz połowiczny (hemisystolia), odznaczający się naprzemien
nym skurczem obu komór lub naprzemiennym skurczem ca
łego serca i prawej komory (Leyden).

Znaczne zaburzenia w czynności serca zależą od upośle
dzenia przewodnictwa bodźca samoczynnego z przedsionków 
na komory, który powstaje w ujściach wielkich żył (Krehl, He- 
ring, His, Rihl).

Zaburzenia w przewodnictwie bodźca występują przy 
tętnie Adams-Stokes‘a, przy którym występuje znaczne zwol
nienie akcji serca, występujące w następstwie stwardnienia 
tętnic lub przewlekłego zapalenia mięśnia sercowego, połczone 
z nieprawidłowością tętna i przerw w oddechu, wskutek dys- 
socjacji w czynności przedsionków i komór (Krehl).

Zaburzenia w rytmie uderzeń serca występują:
a) w następstwie chorób mięśnia sercowego (zapalenie, 

zawały powstałe przy stwarnieniu tętnic wieńcowych),
b) przy zaburzeniach czynnościowych (przeciążenie serca 

i. rozciągnięcie ścian komór w następstwie nadmier- 
rych wysiłków),

c) przy chorobach zakaźnych (zwłaszcza w okresie 
szczytowym i ozdrawiania),

d) przy chorobach przewodu pokarmowego (przyczyny 
niemiarowości w tym wypadku nie są dokładnie po
znane, prawdopodobnie przyczynę stanowi czynnik to
ksyczny),

e) przy zatruciach (naparstnica, kofeina)1).
Zaburzenia w rytmie uderzeń serca idą w parze z waha

niami w objętości skurczu. Skurczom serca o nierównem nasile
niu odpowiada tętno nierówne (pulsus inaequalis) lub tętno dzi
waczne (p. paradoxus).

Ponieważ wierzchołek serca wciska się w czasie skurczu 
komór w okolicę międzyżebrową a znika w czasie rozkurczu 
stąd ruchy serca można obserwować od zewnątrz przez klatkę 
piersiową (uderzenie koniuszkowe serca).

Uderzenia koniuszkowe zależą od:
a) skurczu mięśnia, b) opróżnienia się jam serca, c) od 

przemieszczenia wierzchołka serca.
W stanach chorobowych przy zbyt silnych wstrząśnię

ciach serca, ruchy serca mogą być widoczne nie tylko w oko-

1) u ludzi zatrucie nikotyną.



licy uderzeń koniuszkowych serca, ale i w miejscach mniej lub 
więcej oddalonych odi tej okolicy (pulsatio epigastrica).

B. Miejscowe zaburzenia w krążeniu.

Przekrwienie (hyperaemia) i niedokrwistość 
(a n a e m i a).

Miejscowe zaburzenia w krążeniu mogą wywołać nie
równomierny rozdział krwi: w tkankach, narządach 1ub poszcze
gólnych okolicach ciała, wywołując bądź to zwiększenie ilości 
krwi czyli przekrwienie, bądź zmniejszenie ilości krwi czyli nie
dokrwistość.

Przekrwienie (hyperaemia) występujące w stanach fizjo
logicznych, nazywa się przekrwieniem czynnościowem n. p. 
przekrwienie żołądka podczas trawienia, przekrwienie macicy 
w czasie ciąży, przekrwienie mięśni podczas wykonywania 
przez nich pracy. Przekrwienie może wystąpić albo z powodu 
wzmożonego dopływu tętniczej krwi do danej okolicy ciała jako 
t. zw. przekrwienie tętnicze czyli czynne (hyp. activa) albo z po
wodu utrudnionego odpływu krwi z żył jako t. zw. przekrwienie 
żylne czyli bierne (hyp. passiva).

Przekrwienie czynne zwane także nawałem krwi (conge- 
stio) występuje wskutek:

a) wzmożonego ciśnienia krwi,
b) zmniejszonego oporu wśródtętniczego (relaxatio),
c) porażenia mięśni gładkich zaopatrujących naczynia 

krwionośne (hyp. myoparaliltica),
d) podrażnienia nerwiów rozszerzających naczynia krwio

nośne (nn. vasodilatatores)1),
e) porażenia nerwów zwężających naczynia krwionośne 

(nn. vasoconstrictores) 2).
Bodźcami wywołającymi przekrwienie czynne mogą być: 

czynniki pochodzenia mechanicznego, czynniki chemiczne (n. p. 
rubefacientia) oraz wpływy termiczne.

Przekrwienie czynne powstałe w najbliższem sąsiedztwie 
miejsca niedokrewnego nazywa się obwodowem (hyp. collate- 
rale), t. zin. gdy dopływ krwi tętniczej odbywa się tętnicami

1) Hyperaemia neurotonica.
2) Hyperaemia neuroparalitica (Cl. Bernard).



obwodowemi, z powodu n. p. zatkania (zator) tętnicy głównie 
zaopatrującej miejsce niedokrewne.

Gdy jakiś narząd zostaje w organiźmie wyłączony (n. p. 
wycięcie jednej nerki) lub czynność jakiegoś narządu w całości 
lub w części z powodu zmian chorobowych jest zniesiona, wy
stępuje w drugim odpowiednim narządzie względnie części oko
licznej zdrowej przekrwienie zastępcze (hyp. vicariens) jako wy
raz przejęcia czynności zastępczej przez ten narząd wzgl. części 
narządu.

Narząd względnie tkanka czynnie przekrwione przedsta
wiają się silnie zaczerwienione, naczynia krwionośne są roz
szerzone (na błonach śluzowych i surowiczych wskutek rozsze
rzenia drobnych tętniczek występuje t. zw. drzewkowate na- 
strzykanie), krew zawarta w rozszerzonych naczyniach jest 
jasno czerwona; okolice przekrwione są cieplejsze, a wskutek 
zwiększonej ilości krwi zyskują na objętości (obrzęk, obrzmienie).

Przekrwienie bierne zwane także zastoinowem (stasis) 
powstaje przy:

a) Niskiem ciśnieniu w tętnicach (hyperaemia atonica), 
gdy skurcze serca są osłabione.

b) Wysokiem ciśnieniu w żyłach.
c) Duszności (n..p. zapaleniu płuc).
d) Ucisku (guzy, nowotwory, skręt, zawęźienie jelit).
e) Chorobach wątroby.
f) Wadach zastawkowych serca prawego.
Żyły wskutek przepełnienia krwią ciemną, żylną rozsze

rzają się silnie, a ściany ich stają się cieńsze. Przy dłużej trwają- 
cem przekrwieniu, składniki krwi przedostają się przez ściany 
na zewnątrz i tworzą przesącz, który gromadząc się w jamach 
ciała tworzy płyny przesączynowe, a w tkankach obrzęk.

Na tle długotrwałego przekrwienia mogą wystąpić nastę
powe zmiany różnego rodzaju jak: zwyrodnienie, zanik, przy 
którym narząd się zmniejsza, ale w miejsce ubywającej tkanki 
rozwija się tkanka łączna (atrophia post indurationem cyanoti- 
cam s. yenostaticam).

Makroskopowo przekrwiony biernie narząd jest: a) 
obrzmiały b) powiększony i cięższy c) bardziej oporny d) bar
wy sinej.



Najwybitniej wykazują przekrwienie żylne narządy mią
szowe: wątroba, śledziona, nerki, płuca. Błony śluzowe są roz- 
pulchnione i sine.

Przy osłabieniu czynności serca (konanie, ale także i po 
śmierci) u osobników leżących, występuje nagromadzenie się 
krwi w okolicach najniżej położonych czyli t. zw. przekrwienie 
opadowe (hypostasis).

Niedokrwistość (anaemia s. ischaemia) 
jest stanem, w czasie którego cały organizm względnie narząd 
posiada mniej krwi jak normalnie. Po przebytych krwotokach 
cały organizm ulega niedokrwistości ogólnej (oligaemia). Niedo
krwistość miejscowa występuje przy utrudnionym dopływie 
krwi do narządu. Dopływ krwi może być utrudniony przez:

a) Ucisk (anaemia ex compressione) wskutek powiększe
nia objętości sąsiedniego narządu, nagromadzenia się 
płynu lub ucisku na tkanki od zewnątrz; także naczynia 
włosowate mogą być zwężone wskutek ucisku przez 
tłuszcz, płyn lub powietrze.

b) Zwężenie, zatkanie albo zaburzenia w kurczeniu się 
tętnic, wskutek ucisku na tętnice od zewnątrz, podwią
zania, zatkania światła tętnicy przez zakrzep lub za
tor, stwardnienia ścian tętnic w następstwie zwapnie
nia lub bujania oraz skurcz mięśni gładkich tętnic wy
wołujący, zwężenie światła tętnic (anaemia spastica).

c) Nierównomierny rozdział krwi w organizmie, gdy 
krew zgromadzi się w większej ilości w jednej okolicy 
ciała ze szkodą dla innych okolic, wskutek czego te są 
niedokrewne (anaemia collaterale) n. p. wskutek krwa
wych nacieków (infiltratio haemorrhagica) przy sze- 
lestnicy, wągliku, odpłynięciu większej ilości krwi do 
narządów rodnych i wymienia przy końcu ciąży.

Niedokrewna tkanka względnie narząd są: a) blade, b) su
che, c) chłodne, d) naczynia krwionośne w nich zawarte zawie
rają bardzo mało krwi lub są puste.

Najmniej wrażiwemi na brak dopływu dostatecznej ilości 
krwi są skóra i mięśnie, najwięcej narząd centralny nerwowy 
(mózg). Tkanki nie mogąc się dostatecznie odżywiać, są upośle
dzone w swych czynnościach i łatwo ulegają wstecznym zmia
nom (zwyrodnieniu) aż do zupełnego obumarcia (martwicy, zgo
rzeli), zależnie od stopnia i czasu trwania niedokrewności.



C. Krwotok (haemorrhagia).

Krwotokiem 1), krwawieniem, broczeniem (haemorrhagia), 
wynaczynieniem (extravasatio) nazywamy wylanie się krwi z na
czyń krwionośnych na zewnątrz do okolicznych tkanek, jam lub 
powierzchni ciała.

Krwawienie z naczyń krwionośnych występuje wskutek:
a) pęknięcia naczynia (haem. per rhexin),
b) przerwania naczynia (haem. per diaeresin),
c) nadżarcia naczynia (haem. per diabrosin) i
d) przenikania naczynia (haem. per diapedesin).
Pęknięcie i przerwanie naczynia krwionośnego mogą spo

wodować wszelkiego rodzaju wpływy urazowe (haem. trauma- 
tica) jak: zranienia, rozdarcia, nadmierne wysiłki, wstrząśnienia, 
zmiażdżenia i wogóle mechaniczne uszkodzenia ściany naczynia.

Nadżarcie ściany naczynia mogą wywołać zmiany i czyn
niki chorobowe, które sprowadzają ubytki w ścianach naczyń 
jak: działanie środków żrących, zwyrodnienia, zwapnienia, za
palenia ścian naczyń (hem. corrosiva, spontana), owrzodzenia, 
tętniaki. Nadżarcie rozpoczyna się od śródbłonka, rzadziej od 
warstwy zewnętrznej naczynia.

Przenikanie (przesiąkanie) krwi przez ściany naczyń wło
sowatych i żył następuje, gdy ściany naczyń stają się przepusz- 
czalnemi, wskutek powstania niewidocznych gołem okiem szczelin 
w śródbłonku lub nawet w substancji kitowej, spajającej komórki 
śródbłonka. Przy przenikaniu przedostała się przez ściany na
czynia tylko czerwone ciałka krwi2) i osocze, które zależnie od 
umiejscowienia mogą być dla organizmu niebezpieczne a nawet 
śmiertelne n. p. krwawienie w mózgu, skaza krwiotoczna (dia- 
thesis haemorrhagilca), krwawienie w żołądku.

Przepuszczalność śródbłonka wywołują: wpływy tok
syczne (zatrucia arsenem, fosforem), zakaźne, termiczne oraz 
przepełnienie i rozdęcie naczyń włosowatych krwią (przekrwie
nie zastoinowe).

Zależnie od rodzaju naczynia krwionośnego z którego 
krew wypływa rozróżnia się krwotok tętniczy, Żyliny lub z na
czyń włosowatych. Krwawienie z naczyń włosowatych rozprze-

1) Według Browicza wyraz krwotok (krwiotok) oznacza wylew krw
jako takiej, w pełnym jej składzie.

2) co Browicz nazywa krwinkotokiem (erythrorrhagia). 



strzenionych w narządach miąszowych (wątroba, mięśnie), 
w których nie można odróżnić czy krwotok występuje z naczyń 
włosowatych tętniczych czy żylnych, nazywamy krwawie
niem miąszowem.

Krew może wypływać na zewnątrz organizmu (krwotok 
zewnętrzny) lub do wewnątrz organizmu (krwotok wewnętrzny).

Jeżeli przenikająca przez naruszony śródbłonek naczynia 
krwionośnego krew, przepaja tkankę wypełniając jej szczeliny, 
to takie przepojenie tkanki krwią nazywamy krwawem nacie- 
czeniem (infiltratio haemorrhagica); gdy w ten sposób wylana 
krew ograniczy się do niewielkiej przestrzeni i skrzepnie zale
gając w tkance jako zbita, skrzepła masa, nazywamy stan ten 
krwawą nadzianką (infarctus haemorrhagicus). Wylew krwi 
wywołujący w tkance trzęskie, galaretowate obrzmienie na
zywa się podbiegnięciem (suffusio, sugillatio).

Wylewy krwi w postaci guza występujące i otoczone 
tkanką, w której powstały, jako przypominające torbiel nazy
wają się krwiakiem lub guzem krwawym (haematoma, cysta 
haemorrhagica).

Drobne krwawe ogniska na błonach śluzowych lub suro
wiczych w postaci ograniczonych, małych plam nazywają się 
ogólnie wynaczynionkami lub wybroczynami (ecchymoses), 
które zależnie od kształtu jeżeli przedstawiają tylko drobne czer
wone punkciki nazywają się haemorrhagiae maculosae (pete- 
chiae); wybroczyny w postaci pręg zwane są smugami krwa- 
wemi (vibices).

Zależnie od miejsca z którego krwawienie powstaje, na
dano krwotokom szczególne nazwy: krwawienie z nosa — epi- 
staxis, rhinorrhagia; z płuc — haemoptoë; plucie krwią — hae- 
moptysis; wymioty krwią — haematemesis; krwawienie z żo
łądka — gastrorrhagia (melaena), z jelit — enterorrhagia, z dróg 
moczowych — haematuria, haemoglobinuria; z macicy — me- 
trorrhagia; z mózgu — apoplexia.

Nagromadzenie się krwi w klatce piersiowej (w workach 
opłucnowych) nazywa się haemothorax; w jamie brzusznej — 
haemocoelia; w worku osierdziowym — haemopericardium; 
w macicy — haematometra; w worku mosznowym — haema- 
tocoele, w czaszce (cephalhaematoma). Znaczne wylewy krwi 



na zewnątrz lub do wewnątrz sprowadzają brak krwi w ustroju 
(oligaemia) i zejście z powodu wy broczenia 1).

Krwotoki nieznacznego stopnia z niewielkich naczyń 
krwionośnych same ustępują, mianowicie: a) po pęknięciu nastę
puje odruchowy skurcz naczynia, wskutek czego światło naczy
nia się zwęża; b) tkanki otaczające naczynie tworzą pewne na
pięcie (tonus), który po pęknięciu naczynia i zmniejszeniu w niem 
ciśnienia znika, a wskutek tego tkanki wywierają nacisk na na
czynie i c) w miejscu uszkodzenia ściany powstaje skrzep, 
który zatyka miejsce uszkodzenia.

Barwa wylanej krwi jest zależną: od rodzaju naczynia, 
z którego pochodzi (krew z tętnic jest jasno-czerwoną, z żył 
ciemno-czerwona); domięszek obcych i miejsca, gdzie się wy
lała (w przewodzie pokarmowym czerwono-szara, czekolado
wa lub czerwona; w pęcherzu moczowym czerwona, czekola
dowa, czarna; z nosa rdzawa; z płuc przy obrzęku płuc pienisto 
różowa lub żywo czerwona) oraz od utraty tlenu przez hemo
globinę i połączenia się jej z innymi gazami (Co—Hb, N—Hb).

Krew wylana w tkance podskórnej lub w tkance podślu- 
zowej przyjmuje barwę zależną od zmian jakim ulega hemoglo
bina (barwa sino-czerwona, żółta, szara).

Następstwa nieznacznych krwotoków" wewnętrznych za
leżą od ważności narządu w organiźmie n. p. nawet bardzo nie
znaczny krwotok w mózgu wywołuje niebezpieczne zaburzenia, 
podczas gdy w innych narządach wylana krew zostaje wessaną 
lub ulega przemianom i losowi zakrzepów.

Obrzęki i wodna puchlina (oedema et hydropsia).
Chorobowe gromadzenie się płynów w tkankach i szczeli

nach tkanek nazywamy obrzękiem (oedema); chorobowe gro
madzenie się płynów w jamach ciała nazywamy wodną puchliną 
(hydrops 2).

Krehl określa obrzęk niestosunkowością między dopły
wem, a odpływem limfy, powstałą wskutek podniesienia ciśnie
nia żylnego.

Wodną puchlinę uważa Kitt za nadmierne gromadzenie się 
płynów tkankowych albo limfy w szczelinach, naczyniach 
i zbiornikach limfatycznych (jamach surowiczych).

1) Utrata 1/3 ilości krwi w organiźmie wywołuje śmierć z wybroczenia. 
Przeciętna ogólna ilość krwi w organiźmie wynosi 1/10 - 1/20 wagi ciała (Kitt).

2) H. Bechhold.



Przyczyny powodujące podniesienie ciśnienia we wszyst
kich żyłach ciała są:

a) Zmiany w płucach, b) Osłabienie prawej komory serca, 
c) Guzy w klatce piersiowej. d) Wysięki opłucnowe i osierdzio
we. e) Choroby nerek.

Przy ogólnym zastoju żylnym ulegają obrzękowi najbar
dziej te narządy, których tkanki są najmniej napięte, przede- 
 wszystkiem tkanka podskórna. Najpierw okrzęk zjawia się 

w tych częściach, które posiadają luźną budowę a głównie 
w tych miejscach, w których do zastoju powstającego wskutek 
zaburzeń w krążeniu, przyłącza się utrudnienie żylnego obiegu 
krwi, zależne od ciężaru. To też obrzęki występują najpierw 
n. p. na dolnych częściach kończyn.

Odróżnia się obrzęki: a) na tle zastojów żylnych, b) na tle 
zatkania naczyń limfatycznych, c) na tle zapalenia (hydrops irri- 
tativus s, inflamatorius), d) na tle rozwodnienia krwi (hydrae- 
mia) oraz e) obrzęki charłacze (kachektyczne).

Obrzęki zastoinowe wywołane wskutek wzmożonego ci
śnienia w żyłach i zmian w ścianach żył, zawierają płyn uboższy 
w białko i leukocyty, a bogatszy w czerwone ciałka krwi (hy- 
drops haemorrhagicus).

W powstawaniu wzmożonego przesiąkania, odgrywa 
także rolę wzmożone ciśnienie w naczyniach włosowatych oraz 
zwolnienie krwiobiegu. Zespół tych dwóch czynników jest ko
niecznym obok utrudnionego krążenia limfy i wzmożonego prze
sączania przez zmienione ściany naczyń.

Miejscowy zastój żylny sam przez się również upośledza 
krążenie limfy, gdyż towarzyszące mu wzmożone ciśnienie na
czyń włosowatych dotyczy nie tylko ściany naczynia, ale i ota
czającej tkanki. Landerer wykazał, że tkanka ulegając stałemu 
działaniu wzmożonego ciśnienia traci właściwą sobie spręży
stość, napięcie śródżylne przytem zmniejsza się, różnica ciśnienia 
między naczyniami włosowatemi i limfatycznemi zwiększa się, 
wskutek czego odpływ limfy jest utrudniony i wzmaga się prze
sączanie limfy. Czynnikiem powodującym obieg limfy jest róż
nica napięcia między przewodem a naczymarni limfatycznemi; 
różnica ta zmniejsza się równocześnie ze zmniejszeniem napię
cia śródtkankowego. Ponieważ sprężystość narządów jest 
różna i w różnym stopniu upośledzona, stąd stopień wielkości 



obrzęku nawet przy jednakowym stopniu zastoju żylnego w róż
nych tkankach jest różny.

Obrzęki zastoinowe występują przy przekrwieniach na
czyń żylnych z pówodu przyczyny miejscowej mechanicznej 
(zakrzep, ucisk, podwiązanie) lub przyczyny centralnej jak nie
domoga serca. Obrzęki te są tern większe im mniejszy jest od
pływ z żyły, a większy przypływ krwi tętniczej.

Zatkanie naczyń limfatycznych samo przez się nadzwy
czaj rzadko wytwarza obrzęk, a właściwie tylko wtedy, gdy 
obrzękowi ulega przewód piersiowy przez guzy w klatce pier
siowej co prowadzi zawsze do puchliny brzusznej (ascites) 
i obrzęku kończyn.

We wszystkich innych przypadkach zatkanie naczyń lim
fatycznych nie posiada żadnego znaczenia ze względu na liczne 
anastomozy (obieg obwodowy), których rozszerzenie wyrów
nywa wszelkie przeszkody.

Schorzenie ściany naczyniowej przy zapaleniu, (wywiera 
również wpływ na własność limfy, która zawiera wówczas 
więcej białka, oraz więcej białych i czerwonych ciałek krwi. 
W stanach zapalnych według Krehla zwiększa się ilość limfy, ale 
przedewszystkiem jest upośledzone krążenie. Z powodu upośle
dzenia sprężystości, a więc napięcia tkanki schorzałej, stan taki 
sprzyja z jednej strony przesączeniu, z drugiej utrudnia odpływ 
cieczy, wskutek czego ta gromadzi się w miejscach zapalenia. 
T. zw. obrzęk oboczny (oedema collaterale) tłumaczy się zmniej
szeniem napięcia naczyniowego w okolicy ogniska zapalnego, 
w następstwie czego brzękną otaczające tkanki.

Powstawanie obrzęków i wodnej puchliny w stanach 
charłaczych (cachexia) n. p. przy motylicy, zarazie robaczej płuc, 
przewlekłem miląszowem zapaleniu nerek, tłumaczą jedni zmia
nami w krwi mianowicie zmniejszoną ilością Składników morfo- 
tycznych, a zwiększoną ilością wody we krwi (hydraemia), inni 
(Conheim, Notnagel, Lichtheiim) wytwarzaniem się ciał trujących, 
które uszkadzają śródbłonek naczyń krwionośnych, a wreszcie 
Gaertner występywaniem szczególnych warunków osmoty- 
cznych, które przyciągają wodę ze krwi do tkanek lub powsta
wania tych obrzęków ex vacuo.

Niedokładnie zbadaną jest również wrodzona wodna pu
chlina płodów (wodniaki — anasarca universalis congen.), którą 
Franec tłumaczy brakiem przewodu piersiowego, zakażeniem 



i zmianami w nerkach, na tle przebytego już w łonie matki 
zapalenia i gromadzeniem się wskutek tego płynów pod skórą 
płodu.

W końcu pojawiają się nieraz nawet rozległe obrzęki 
z przyczyn zupełnie nieznanych (oedema essentiale).

Teoria Conheima o powstawaniu obrzęków w następstwie 
zastoin żylnych wskutek różnicy wzmożonego lub miejscowego 
ciśnienia między tętnicami, a żyłami oraz przepuszczalności 
ścian naczyń doczekała się obecnie zaprzeczenia ze strony ame
rykańskiego, badacza Marcina H. Fischera.

Fischer opierając się na badaniach J. Loeba, że mięśnie 
żaby w roztworach kwaśnych i zasadowych silniej obrzękają 
jak w płynach obojętnych, przeprowadził własne doświadcze
nia, które zezwoliły mu twierdzić, że przyczyny powstawania 
obrzęków nie należy szukać w różnicy ciśnienia i zmianach 
ścian naczyń, ale w zmianach samych tkanek t. j. w wzmożonem 
ich pęcznieniu w następstwie chemicznego uszkodzenia.

M. H. Fischer podwiązał tylną kończynę żaby w sposób 
uniemożliwiający krążenie krwi w części podwiązanej. Gdy 
włożył żabę do wody tak, że tylne kończyny były w niej zanu
rzone, to kończyna podwiązana wybitnie obrzękła, zwiększając 
swą objętość i wagę w ciągu 2—3 dni podwójnie, a nawet po
trójnie. Trzymając żabę w suchem naczyniu, podwiązana koń
czyna uległa wyschnięciu, po odcięciu podwiązanej kończyny 
i zanurzeniu jej w wodzie, obrzękała z powrotem.

W podobny sposób wywołał F. obrzęk nerek u królika 
oraz obrzęk wątroby jakoteż płuc u owcy. Mianowicie narządy 
te nie tylko obrzękały przy podwiązaniu żyły, ale także przy 
podwiązaniu dotyczącej tętnicy.

M. H. Fischer twierdzi: każdy obumarły narząd lub część 
narządu, w którym nie ma żadnego ciśnienia krwi obrzęka, gdy 
go włożymy do wody, gdyż obrzęk powstaje wskutek wzmożo
nego pęcznienia tkanki względnie zawartych w niej kolloidów.

Przyczyną wywołującą pęcznienie kolloidów w tkance 
jest według Fischera1) wzmożone wytwarzanie się kwąsów 
w następstwie1 upośledzonego utleniania tkanek i dlatego obrzęki 
występują przy zaburzeniach w krążeniu, niedomykalności za

1) Twierdzenie swoje opiera F. na badaniach własnych, G. Moor, Hoppe 
 Seylera, Strassburga, Ewalda, Arakiego i Zillesena. 



stawek, niedokrwistości znacznego stopnia, niektórych wynę- 
dznieniach organizmu, głodzeniu oraz chorobach nerek.

Obrzęki wywołują również niektóre trucizny1) upośle
dzające utlenianie, a temsamem wytwarzające kwasy (zwłasz
cza kw. mlekowy). H. Bechhold1 2) sądzi, że nie tylko kwasy ale 
i zasady (1/10 n ług sodowy wstrzyknięty podskórnie) mogą wy
wołać znaczne obrzęki.

Hypoteza M. H. Fischera przenosząca punkt ciężkości po
wstawania obrzęków z krążenia na tkanki i określenie, że obrzęk 
jest następstwem pęcznienia zawartych w narządach kolloidów, 
których pęcznienie wywołują kwasy wytwarzające się w zbyt
niej ilości, wskutek zaburzeń w utlenianiu narządów wywołała li
czne sprzeciwy3).

Kurt Ziegler na podstawie doświadczeń P. Tachana, który 
skarmiając myszy nadmiarem soli siadowych, wywołał u nich 
liczne obrzęki na głowie, szyji i przyczepach przednich kończyn 
twierdzi, że poważną rolę w powstawaniu obrzęków stanowi 
przemiana materi zwłaszcza wody i soli, które wskutek zbyt
niego zatrzymywania się w organizmie a szczególnie nierówno
miernego rozdziału wody w organizmie, wywołują obrzęki.

Również nieznaczne nabrzmienia po ukłuciach przez owa
dy uważa Fischer za miejscowe obrzęki, wywołane kropelką 
kwasu lub substancją upośledzającą w tkance procesy utleniania 
i dlatego natarcie miejsca ukłucia przez owady amoniakiem, po
wstrzymuje powstawanie obrzęku.

M. H. Fischer sztuczne ukłucia od owadów wywoływał na płytkach 
żelatynowych przez nakłuwanie żelatyny za pomocą igły maczanej 
w kwasie mrówkowym i następnie zanurzenie żelatyny w wodzie. Po
wstałe napęcznienia żelatyny znikały po zadziałaniu na nie amo
niakiem.

M. H. Fischer obserwując powstawanie wyniosłości 
w środku każdej kolonji grzybków rozwijających się na płytce 
żelatynowej sądzi, że występujące przy niektórych chorobach 
skórnych, wywołanych przez paslożyty tak roślinne jak zwie
rzęce nabrzmienia, guziczki i pęcherzyki oraz miejscowe 
obrzmienia powstające wskutek wniknięcia chorobotwórczych 
drobnoustrojów do organizmu są tylko miejscowymi obrzękami, 
spowodowanymi pęcznieniem kolloidów w tkance.

1) Morfina, strychnina, kokaina, eter, chloroform.
2) Die Kolloide in Biologie u. Medizin, str. 244.
3) Zwłaszcza ze strony: G. Beutnera, Loeba, A. R. Moora, Hoebera, 

Pincussohna, Reichhardta, J. Bauera, Amesa i Lubarscha.



Obrzęk płuc (oedema pulm.). Miejscowe przesięki 
zastoinowe nie występują w płucach z powodu licznych anasto- 
moz (połączeń, rozgałęzień) naczyń płucnych i jednakiej czynno
ściowej wartości wszystkich części płuc, wskutek czego krew 
napotykając na przeszkody przepływa w inne miejsce. To też 
umiejscowione zapalne obrzęki w płucach przechodzą bez wy
raźnych granic w szczególne postacie zapalenia płuc. Powsta
wanie ogólnego ostrego zapalenia płuc występującego przy cho
robach serca, płuc i chorobach zakaźnych tłumaczą dwie hy- 
potezy.

Według jednej (Conheim, Welch, Grossmann, Basch) ob
rzęk płuc jest obrzękiem zastoinowym. Hypoteza ta opiera się 
na spostrzeżeniach klinicznych, że obrzęk płuc występuje czę
sto u zwierząt, u których komora lewa pod włpływem uszkodze
nia pracować nie może, gdy tymczasem prawa komora pracuje 
sprawnie. Wtedy powstaje zastój krwi w płucach.

Sahlii i Loewit tłumaczą powstawanie ogólnego obrzęku 
płuc zmianami w naczyniach zwłaszcza w przypadkach obrzęku 
płuc u zwierząt chorych na serce.

Płyn tworzący się przy obrzękach gromadzi się w tkan
kach i jamach ciała, wypełniając i rozszerzając zawarte w nich 
wszystkie szczeliny. Najczęściej gromadzi się płyn obrzękowy 
(przesączyna) w wiotkiej tkance łącznej podskórnej, surowiczej 
i śluzowej.

Ogólna wodna puchlina nazywa się hydrops universalis; 
obrzęk tkanki podskórnej — anasarca. Najczęściej występują 
obrzęki w następujących jamach ciała: w workach opłucnowych 
(hydrothorax), w worku osierdziowym (hydropericardium), w ja
mie brzusznej (ascites), w mosznie jąder (hydrocoele), w komo
rach mózgu (hydrocephalus internus), pod oponami mózgu (hy- 
drocephalus externus), w woreczku żółciowym (hydrops vesicae 
felleae).

Płyny obrzękowe (przesączyna-transsudatum) są przej
rzyste, jasne, zawierają: białko, sole, ciała wyciągowe (ksan- 
tyna, hypoksantyna, kreatyna, kreatynina), tłuszcze i włóknik. 
Ilość poszczególnych tych składników w przesączynie 1) zależną 1) 

Według Kitta przesączyny zawierają 0,1—0,8% białka, według 
Perlsa do 5%. Reuss stwierdzał w płynie opłucnowym 22% białka, w osier
dziowym 18,3%, w brzusznym 11,1%, podskórnym 5,8%, mózgowym 1,4% 
białka.



jest od przyczyny tworzenia się ich, miejsca, gdzie się gromadzą 
i od stanu przepuszczalności naczyń.

Płyny przesączynowe powstałe na tle zapalenia zawie
rają więcej białka, składników morfotycznych krwi i resztki na
błonka, wskutek czego są ciemne i mętne.

Płyny przy ascites chylosus (powstałe wskutek pęknięcia 
naczyń limfatycznych brzusznych) są białomleczne z powodu 
domięszki mleczka pokarmowego; przy ascites adiposus są bo
gate w kuleczki tłuszczu.

Zawartość białka w cieczy obrzękowej jest wtedy mniej
szą, gdy niepomyślne warunki oddziaływają na ogólny stan od
żywienia, a więc i na krew (Krehl). W płynach obrzękowych 
występują wiotkie i skąpe skrzepy, co dowodzi obecności włó- 
knika.

Ilość płynu obrzękowego waha u zwierząt domowych od 
bardzo nieznacznych ilości do 50 a nawet i więcej litrów 1).

Gromadzenie się płynów obrzękowych w tkankach i ja
mach ciała nie jest dla organizmu obojętne, a szkodliwe skutki 
zależne są od ilości płynu i od miejsca gromadzenia się. Przesą- 
czyny wywołują ucisk na sąsiednie narządy i ściany jam, powo
dując z jednej strony zgniecenie z drugiej zwiększenie objętości 
jam. Jama brzuszna, klatka piersiowa, worek osierdziowy, jama 
czaszkowa, przybierają niejednokrotnie wskutek obecności pły
nów obrzękowych znacznie na rozmiarach, a narządy w nich za
warte z powodu ucisku płynu są zmniejszone (niedodma płuc — 
atelectasis, przemieszczenie serca, zanik tkanki mózgowej, ścień- 
czenie kości czaszkowych).

Obrzękła tkanka podskórna, podsurowicza i podśluzowa 
z powodu przepojenia płynem zamienia się w galaretowatą, cia- 
stowatą (ucisk palca zostaje), rozmiękłą, rozpływną masę, z któ
rej przekroju wycieka mniej lub więcej przejrzysty płyn.

Nieznaczne ilości płynów obrzękowych ulegają często 
wessaniu nie sprowadzając groźnych dla organizmu objawów. 
Niektóre jednak obrzęki jak obrzęk krtani (oedema glottidis) 
i płuc (niebezpieczeństwo uduszenia), mózgu, worka osierdzio
wego, jamy brzusznej wywołują najczęściej w następstwie zej
ście śmiertelne.

1) 100 litrów (Kitt).



Zakrzep (thrombosis) i zatorowanie (embolia).
Wylana na zewnątrz z naczynia krwionośnego krew 

krzepnie 1), tworząc skrzep t. j. czerwoną trzęską masę (cruor 
sanguinis, coagulum), na której powierzchni gromadzi się surowi
ca krwi (serum).

Po śmierci krzepnie krew szybko, podobnie jak wylana 
z naczynia krwionośnego na zewnątrz; jakkolwiek spotyka się 
u trupów także krew nie skrzepłą.

Skrzepy spotykane u trupów zwierzęcych mogą być: a) 
soczyste, czerwone, wiotkie, luźno do ścian przylegające, b) 
bursztynowo-żółte, mniej soczyste lecz również luźno przylega
jące, c) białawo-żółtawe za życia powstałe.

Krew po śmierci czasami nie krzepnie z powodu obecno
ści lub wytworzenia się w niej ciał rozpuszczających (hemoli- 
tycznych) ciałka krwi (białe i czerwone) i włóknika.

W naczyniach włosowatych krew po śmierci dłuższy 
czas utrzymuje się w stanile płynnym. Krew po śmierci nie krze
pnie przy:

a) zatruciu tlenkiem węgla, b) zatruciu połączeniami 
chloru i niektórymi alkaloidami, c) u osobników uduszonych, d) 
u osobników utopionych, e) przy niektórych chorobach zakaź
nych (wąglik).

Stany utrudnionego krzepnienia krwi nazywają się hipino- 
sis, stan wzmożonej krzepliwości nazywa się hiperinosis.

Skrzep powstały zażycia (skrzep przyżyciowy) nazywa 
się zakrzepem (thrombus) 1).

Skrzepy powstające przy konaniu z powodu słabej czyn
ności serca i upośledzonego krążenia nazywają agonalnemi.

Skrzepy agonalne są bursztynowo-żółte, soczyste, elasty
czne, luźno do ścian przylegające, a ponieważ tworzą się one, 
gdy krew jeszcze krąży, to skrzep układa się warstwami, podo
bnie jak w naczyniu t. zn. na dole układają się czerwone ciałka 
krwi, na górze składników morfotycznych nie ma, gdyż powolny 
i osłabiony prąd krwi przy konaniu nie porywa już ciężkich czer
wonych ciałek.

1) Według teorji Aleksandra Schmidta krew krzepnie przy działaniu 
specjalnego zaczynu (fibrinferment) na substancję włóknikorodną (fibrino- 
plastik) i substancję włóknikotwórczą (fibrinogen) przy obecności soli wa
pniowych.

2) Browicz nazywa thrombus skrzepliną t. j. sam stan czyli wytworzo
ny osad z krwi. Thrombosis nazywa zakrzepem t. j. tworzenie się osadu 
z krwi.



Zakrzepy powstające w ciągu życia są różowo-białe, su
che, kruche, mało elastyczne i w odróżnieniu od skrzepów ago
nalnych z trudnością dają się od ścian oderwać.

Zakrzepy mogą powstać wskutek:
a) uszkodzenia ściany naczynia krwionośnego (thrombo- 

sis ex adhaesione)1). Uszkodzenie może być rozmai
tego stopnia, wystarczy nieznaczne uszkodzenie sa
mego śródblonka (intima) naczynia jak: złuszczenie 
lub zwyrodnienie śródblonka, aby w miejscu uszko
dzenia czerwone i białe ciałka krwi się uczepiały. 
Uszkodzenia znaczniejszego stopnia jak rozdarcia, 
ukłucia, zmiażdżenia ściany naczynia, z reguły wywo
łują powstawanie zakrzepu. Uszkodzenie mechani
czne śródbłonków ścian naczyń mogą spowodować 
drobnoustroje, pasożyty, nowotwory przenikające ścia
ny naczyń, oraz zapalenie (bakterje ropne, bakterie ró- 
życy świń, strongylus armatus, angioma, endocarditis).

b) Zwolnione i zmienione krążenie krwi, tworzenie się 
prądów i wirów przy krążeniu oraz ustanie krążenia 
krwi (thrombosis ex stagnatione). Mechanizm tworze
nia się zakrzepów jest dokładnie poznany. Krewi w ży- 
jącem naczyniu krwionośnem tworzy dwa prądy: 
środkowy czyli osiowy unoszący składniki morfoty- 
czne krwi (c. czerwone, c. białe, płytki Bizzozera) 
i prąd przyścienny złożony z osocza (surowicy i włó
ka). Przy zaburzeniu krążenia następuje mięszanie się 
tych dwóch prądów. Najpierw do prądu przyściennego 
przechodzą płytki Bizzozera, gromadząc silę po pew
nym czasie w miejscu uszkodzenia śródblonka i stano
wiąc jądro zakrzepu. Z czasem przechodzą z prądu 
osiowego i ciałka białe, które zlepiają się z płytkami, 
ciałka białe się rozpadają, w miejscu uszkodzenia gro
madzi się włóknik, w końcu ciałka czerwone przyłą
czają się do zakrzepu.

Wiry krwi powstają przy wadach zastawkowych, 
gdy cofnięta krew spotyka się z krwią wpływającą.

1)Bruecke, Baumgarten, Senftleben doświadczalnie udowodnili, że 
krew utrzymuje się w stanie płynnym nawet przy podwiązaniu naczynia, 
byle tylko ściana naczynia nie została uszkodzoną.



c) Trzecim warunkiem tworzenia się zakrzepu są pewne 
substancje chemiczne, które wzmagają krzepliwość 
krwi, wpływając na łatwe tworzenie się włóknika 
i wywołując rozpad leukocytów1). Niektóre ciała 
wprowadzone do ustroju jak: sublimat, eter, pepton, 
zawiesiny lub wyciągi niektórych narządów miąszo- 
wych i gruczołów (mózgu, nadnerczy, jąder, jajników, 
gruczołu tarczykowego), drobnoustroje i ich jady 
wreszcie nagłe zmiany temperatury (oparzenie, odmro
żenie, zaziębienie) wywołują potrzebne warunki do 
powstania zakrzepu.

Niekiedy kilka czynników działa równocześnie n. p. 
wniknięte do organizmu drobnoustroje obok uszkadza
nia śródbłonka, rozpuszczają komórki (cylisis, plasmo- 
lisis, haemolisis) krwi, wywołując tworzenie się fer
mentu.

Rozróżnia się 4 rodzaje zakrzepów: a) czerwony, b) biały, 
c) mięszany (czerwono-biały), d) szklisty (hyalinowy).

Zakrzep czerwony tworzy siatkę z włóknika, w którym 
znajduje się obfita ilość krwinek (czerwonych ciałek krwi). Za
krzep czerwony tworzy się, gdy krew krzepnie szybko i wszyst
kie składniki krwi en masse zostają zatrzymane (Ribbert).

Zakrzep biały różni się od poprzedniego białą barwą, 
wielką zawartością białych ciałek krwi, jest matowy, elastyczny 
i jakby słoninowaty (Ribbert).

Zakrzep mięszany jest uwarstwowiony, składa się naprze- 
mian z warstwy zakrzepu białego i czerwonego wskutek powol
nego i w pewnych odstępach czasu tworzenia się poszczególnych 
warstw zakrzepowych, które do siebie przylegają. Powierzchnia 
zakrzepu mięszanego jest gładka, falista lub nierówna. Warstwa 
pierwsza jest uczepiona silnie do ściany naczynia w miejscu jego 
uszkodzenia, inne warstwy przylegają więcej luźno (Zahn).

Zakrzep szklisty jest właściwie zakrzepem białym, po
siada wiele włóknika, ciałek białych i hyaliny.

1) Według Lama i Bucha, głównym czynnikiem przy powstawaniu za
krzepu są płytki Bizzozera. Ziegler i Hlava za główny czynnik uważają ciał
ka białe lub czerwone. —

Teorja Aleksandra Schmidta o powstawaniu zakrzepów przedstawia 
się dzisiaj nieco odmiennie. Do powstawania zakrzepu potrzebnym jest za
czyn trombina, który znajduje się w białych ciałkach krwi (i innych ko
mórkach n. p. nowotworowych) jako proferment protrombina, która pod 
wpływem trombokinazy staje się czynną. Ferment ten przy zetknięciu z cia
łem włóknikorodnym powoduje powstaje włóknika.



Zakrzepy występują w żyłach, tętnicach i sercu. W na
czyniach sadowią się one albo przy ścianie (zakrzepy przyścien
ne) nie zamykające światła naczynia albo ustawiają się w świe
tle naczynia, (zakrzepy zatyczne) powodując mniejszą lub wię
kszą względnie całkowitą jego niedrożność (obturatio), czyli za
krzepnięcie całkowite (thrombosis obturativa totalis).

Kształt i grubość zakrzepów jest zależną od umiejscowie
nia i wielkości naczynia. Mogą posiadać kształt płaski, wzgór- 
kowaty, lub czopa. W tętnicy rozgałęzionej narastają dośrodko
we od dużych do małych, w żyle odśrodkowo od małych do 
dużych.

Zakrzepy w sercu mogą być gładkie, kuliste, usadowione 
w kątach zastawek lub drobne wśród beleczek mięśnia serco
wego (vegetationes globosae Loennec.) rozprzestrzenione.

Zakrzepy dochodzą niekiedy do znacznych rozmiarów 
zwłaszcza w jamach serca i tętniakach (aneurysma) w postaci 
nieregularnych guzów wielkości pięści.

Zakrzep może uledz: a) wessaniu (resorbtio), b) rozmięka- 
niu (emolitio), c) organizacji (organisatio) 1) i d) zwapnieniu (cal- 
cificatio).

Wesssanie zakrzepu następuje wskutek tego, że działa on 
na ścianę naczynia jak ciało obce, działając przyciągająco (hae- 
motaxis) na wędrówkę leukocytów i wywołując fagocytozę 
(Kitt).

Rozmiękanie zakrzepu występuje jako następstwo samo 
rozkładanie się (autolysis) zakrzepu pod wpływem fermentów, 
enzymów samej tkanki bez dostępu drobnoustrojów (ramolitio 
simplex). Morfotyczne składniki krwi, zwłaszcza ciałka czer
wone rozpadają się (erythrolysis), hemoglobina zbija się w po
staci grudek. Zakrzep rozmięka ku obwodowi, ulegając od 
środka wypłukaniu, wskutek czego przybierają one kształt tworu 
kulistego, wewnątrz wydrążonego.

Zwyczajne rozmiękanie zakrzepu nie wywołuje poważ
nych następstw ani zmian i zejście tego rodzaju należy obok wes- 
sania do najkorzystniejszych.

1) Browicz pisze: „Nazwy organizacja skrzepimy jak i nazwy organi
zacja wysięku zapalnego należy unikać, zaniechać. Pochodzi ona z czasów, 
gdy przypisywano krwinkom białym, wchodzącym w skład skrzeplin i wy
sięku w mniejszej lub większej ilości udział czynny a nawet wyłączny tkanko- 
twórczy. Nazywam tę sprawę zarastaniem, włóknieniem skrzeplinnem".



Zakrzep może rozmiękać także na tle gnicia wskutek 
wdarcia się do niego drobnoustrojów (ramolitio septica), zamie
niając zakrzep na śmietankową masę. Zejście tego rodzaju jest 
niekorzystne i występuje często przy posocznicach (septicae- 
mia)1).

Organizacja (włóknienie skrzeplinne według Browicza) 
zakrzepu polega na wniknięciu w zakrzep od strony ściany na
czynia tkanki łącznej, która coraz więcej zajmuje miejsce za
krzepu, doprowadzając go w końcu do zaniku. Odbywa się to 
na drodze reakcji. Zakrzep drażni śródbłonek, nabłonek i włókna 
tkanko-łącznowe zaczynają bujać, z nimi wnikają i naczynia 
krwionośne tworzące się od vasa vasorum. Tworzą się czopy, 
które z czasem stykają się z sobą, włóknik zakrzepu zostaje 
wessany, a w miejscu zakrzepu pozostaje tylko tkanka łączna 
z nowo powstałem naczyniami. W dalszym ciągu tkanka łączna 
zamienia się na tkankę bliznowatą, mniej unaczynioną i więcej 
zbitą.

Przy nietypowem zejściu organizacji zakrzepu, występuje 
również zarastanie zakrzepu tkanką łączną, jednak w ten sposób, 
że wśród zakrzepu powstają kanaliki, przez które krew może 
przepływać (recanalisatio thrombi), aż w końcu światło naczynia 
może być zupełnie drożne.

Zwapnienie zakrzepu polega na kurczeniu się i wysychania 
oraz na osadzaniu się w zakrzepie soli wapniowych. Takiej prze
mianie (metamorphosis) ulegają najczęściej zakrzepy w żyłach, 
zwłaszcza przy żylakach (varices), przy parametritis w ligam, 
latum, w plexus pampiniformis. Zwapniało zakrzepy żylne nazy
wają się kamieniami żylnymi (phlebolythae).

Zatorowanie (embolia). Przez zatorowanie rozumie
my zatkanie naczynia krwionośnego ciałem obcem, naniesionem 
o nazwie zatoru (embolus).

Ważne znaczenie dla pojawienia się zatorów posiada two
rzenie się zakrzepu, gdyż część zakrzepu może być porwana 
prądem krwi i tworzyć w innych naczyniach zatory. Oprócz za
torów powstałych na tle oderwania się zakrzepu, występują za
tory i innego rodzaju, mianowicie materiałem zatorowym może 

1) W macicy przy metrothrombophlebitis (zakrzep żył macicznych) 
na tle bakteryjnem, cząstki rozmiękłego zakrzepu mogą się dostać do v. 
cava inf. i art. plm. a stąd do płuc, tworząc ogniska ropne; niekiedy 
zwłaszcza po zatrzymaniu łożyska, cząstki zakrzepu roznoszą się po całym 
organiźmie wywołując septicopyaemia puerperalis.



być: tłuszcz, powietrze, gazy, barwiki, drobnoustroje, pasożyty, 
komórki.

Następstwa zatorów zależą od wielkości światła naczy
nia, wielkości i rodzaju zatoru, rodzaju i rozgałęzienia zaczopo- 
wanego naczynia oraz od ważności dotkniętego zatorem narządu.

Zatory zakrzepowe powstają najczęściej wskutek 
odrywania się cząstek rozmiękłego zakrzepu, które zostają porwa
ne prądem krwi i zaniesione do odległych naczyń. Nie tylko cząstki 
zakrzepu, ale i luźno przyczepione do ściany naczynia całe za
krzepy mogą wskutek przypadkowego ucisku od zewnątrz na 
naczynie, wzmożonego ruchu i olśnienia krwi odrywać się. 
Wskutek rozgałęzienia naczyń krwionośnych całe zakrzepy lub 
ich cząstki pędzone prądem krwi, zatrzymując się w miejscu roz
gałęzienia mogą w dalszym ciągu rozbijać się na drobniejsze 
części lub w kątach rozgałęzień usadawiać się jakby okrakiem 
zaczopowując w ten sposób na dwie strony rozgałęziające się 
naczynie (zator jeżdżący, falujący, siodełkowy). Cząstki zakrze
pów parte prądem krwi mogą również wbijać się w postaci klina 
w jeden kąt naczynia. 

Kształt zatorów zakrzepowych może być różny: kulisty, 
walcowaty, klinowaty, ale także nieregularny. Niezawsze zator 
zamyka w zupełności światło naczynia, zwłaszcza o kształtach 
nieregularnych i wtedy krew może przez zwężone światło na
czynia przepływać.

Droga jaką odbywa zator zależną jest ściśle od krążenia. 
Zatory w żyłach zawsze dostają się przez żyły czcze (v. cava) 
do prawego serca i dochodzą do płuc lub zatrzymują się na za
stawkach przedsionkowo-komorowych zwłaszcza, że światło 
żył w kierunku do żyły czczej jest coraz szersze i stąd zatory 
żylne kończyn (n. p. v. femoralis), macicy, gruczołów tarczyko- 
wych lub wątroby coraz szerszym łożyskiem płyną do prawego 
serca (Kitt).

Zatory z żył jelitowych, żołądka i śledziony dostają się do 
żyły bramnej (v. portae) i zatrzymują się w wątrobie, gdyż żyła 
bramna nie wpada wprost do żyły czczej, lecz rozgałęzia się 
w wątrobie na sieć naczyń włosowatych 1)

1) U cieląt, jagniąt, koźląt (w czasie życia płodowego i w pierwszym 
okresie życia) zator z żyły pępowinowej może dostać się wprost do żyły 
czczej z powodu bezpośredniego połączenia ź. pępowinowej z ż. czczą przez 
przewód Auranti‘ego (ductus Aurantii), który wkrótce po urodzeniu się 
zarasta.



Zatory serca lewego, żył płucnych, aorty i tętnic dostają 
się z reguły do obwodowych rozgałęzień tętnic n. p. z przedniej 
aorty do mózgu, z tylnej aorty do nerek lub tętnic miednicowych. 
Zatory zakrzepowe z powodu swej wielkości nie przedostają się 
z tętnic przez naczynia włosowate do żyl i dlatego zatrzymują 
się one w miejscach dla siebie nie do przejścia.

U noworodków zator, może wprost z prawego serca 
przejść do serca lewego z powodu istnienia połączenia między 
przedsionkiem prawym a lewym w postaci otworu owalnego 
(for. ovale), który wkrótce po porodzie zarasta 1). Przy nieza- 
rośnięciu tego otworu, obserwowano zatory i u zwierząt star
szych, które przecisnęły się z prawego do lewego serca (zator 
krzyżowy).

Zatory tłuszczowe. Materjałem zatorowym jest 
tłuszcz pochodzący najczęściej ze szpiku kostnego — zwykle po 
złamaniu kości (Buerger). Z powodu złamania sieć naczyń zostaje 
zniszczoną, przez poprzerywane żyły dostaje się do ich światła 
szpik, który z prądem krwi płynie do serca prawego i do płuc 
(rzadziej przechodząc do krążenia wielkiego), tworząc tam liczne 
nadzwyczaj drobne zatory (zatory włosowate, kapilarne).

Zatory te powstają szczególnie łatwo dlatego przy zła
maniach kości, ponieważ żyły szpiku kostnego posiadają ściany 
nadzwyczaj delikatne i cienkie, pękając w części złamaniem do
tkniętej, lecz także i w dalszych częściach kości.

O ile zatory są w płucach skąpe, nie wywołują zaburzeń, 
liczne zatory wywołują zejście śmiertelne.

Rzadziej zatory tłuszczowe występują po pęknięciu wą
troby lub innych narządów bogatych w tłuszcz (Ribbert).

Zatory powietrzne powstają najczęściej przy opera
cjach żyły szyjnej (v. jugularis). Wniknięto do żyły szyjnej powie
trze mięsza się z krwią w postaci większych lub mniejszych pę
cherzyków które zachowują się jak zatory innego rodzaju.

Zdrowe zwierzęta u których ciśnienie krwi jest prawidło
we znoszą bez szkody wniknięcie do żyły nawet dużej ilości po
wietrza 2). gdyż zatory powietrzne przy dobrem ciśnieniu krwi 
szybko ulegają wessaniu. U zwierząt chorych, u których ciśnie-

1) U płodów znajduje się również przewód (ductus Botalli) między 
tętnicą płucną a aortą.

2) 5—10 cm według Kitta u psów, owiec i koni.



nie krwi jest słabe, zatory powietrzne mogą wywołać zejście 
śmiertelne z powodu rozdęcia (dilatatio) prawego przedsionka 
serca i uduszenia albo wskutek zatorowania tętnic wieńcowych 
(art. coronariae) serca (Franek).

Zatory barwikowe i komórkowe. Typowy 
zator barwikowy przedstawia melanina (wytwarzania przy zi
mnicy u ludzi.

Przy pęknięciu lub zmiażdżeniu wątroby wzgl. innych na
rządów miąszowych oderwane komórki mogą stanowić zatoro- 
wanie.

Zatory pasożytnicze stanowią młodociane lub doj
rzałe postacie pasożytów (włośnica, bąblowce, dwuuśćce, wągry 
tasiemców).

Zatory drobnoustrojowe i komórek no- 
wotworych należą do najniebezpieczniejszych dla organi
zmu, gdyż obok działania mechanicznego wywołują zmiany swo
iście chorobowe (embolia maligna), roznosząc zakażenie po ca
łym organiźmie czyli wywołując przerzut (metastasis). Bakterje 
ropne1), prątki gruźlicy, po przeżarciu ścian naczyń krwionoś
nych dostają się do krwi a z nią do wszystkich narządów. O ile 
zatory zakrzepowe zazwyczaj nie przechodzą naczyń włosowa
tych, o tyle zatory bakteryjne przepychają się przez nie łatwo. 
Podobnie jak bakterje, tak i komórki nowotworowe2) przerasta
jące ściany naczyń, mogą być porwane prądem krwi i zaniesione 
w inne miejsca, gdzie dalej się mnożą i bujają.

Zakrzepy i zatory powstają również i w naczyniach lim
fatycznych. Zakrzepy limfatyczne powstają pod wpływem dzia
łania jadów bakteryjnych i wogóle drobnoustrojów, które wywo
łują obumarcie leukocytów i krzepnienie włóknika w szczelinach 
limfatycznych.

Takie zakrzepy i zatory limfatyczne występują w tkance 
międzyzrazikowej (interstitium) płuc przy zapaleniu krupowem 
(pneumonia crouposa) lub przy zapaleniu naczyń limfatycznych 
skóry.

Dzięki nadzwyczaj licznej sieci naczyń limfatycznych, za- 
zakrzepy i zatory limfatyczne łatwo przez wessanie ustępują, 
a zastoiny limfy trwają w większości wypadków przejściowo; 

i 1) Przy kulawce noworodków wraz z zanieczyszczeniem wniknięte 
drobnoustroje przez przerwane naczynia krwionośne w sznurku pępowino
wym, rozwijają się szybko.

2) Szczególnie rakowe.



również z tej samej przyczyny zatory limfatyczne dostają się naj
częściej do okolicznych gruczołów limfatycznych, gdzie zostają 
zatrzymane. Tylko z przewiodą piersiowego pochodzące zatory 
mogą silę dostać wprost do krwiobiegu, wywołując zatorowanie 
płuc. Ciałka limfatyczne spełniają w ogólności rolę oczyszcza
nia organizmu z ciał obcych, naniesionych, wpędzając rozmai
tego rodzaju zatory, rozpadłe komórki tkanek, komórki nowo
tworowe, barwiki, drobnoustroje do gruczołów limfatycznych.

O ile jednak z jednej strony rola ich jest dodatnia, o tyle 
z drugiej szkodliwa, gdyż przyczyniają się do roznoszenia za
każenia po całym organiźmie (rak, gruźlica, ropienie).

Zawał, nadzianka (infarctus).
Zawał występuje w specjalnych warunkach. Aby powstał 

zawał zatorowana tętnica musi być t. zw. tętnicą końcową.
Rozróżnia się: a) zawał bezkrwisty, biały (infarctus anae- 

micus), b) zawał (nadzianka) krwawy, wybroczynowy (infarc
tus haemorrhagicus i c) zawał mięszany (infarctus mixtus). Je
żeli mimo zatorowania tętnicy dostateczna ilość krwi może do
pływać do miejsca zatorowanego, bocznemi (kolateralnemi) na
czyniami, wskutek licznych połączeń (anastomoz) tętnicy, to 
niedokrwistość danego miejsca jest krótkotrwałą i nie wywołuje 
zaburzeń.

Aby wyrównanie krążenia pobocznego było sprawne 
i wystarczające, to krew mimo dłuższej drogi musi; dopływać w tej 
samej jednostce czasu drogę dalszą, jakąby przepływała wprost, 
gdyby nie było zatorowania. To może się odbywać jedynie ko
sztem wzmożenia ciśnienia tętniczego w naczyniach pobocznych. 
Podwyższone ciśnienie wywołuje znowu rozszerzenie światła 
naczyń pobocznych i dlatego przy zatorowianiu tętnice kolate- 
ralne rozszerzają się znacznie n. p. naczynia włosowate stają się 
tętnicami. W ten sposób tkanka mimo zatorowania otrzymuje 
dostateczną ilość krwi. Wytworzenie się jednak krążenia pobo
cznego wymaga pewnego czasu to też w międzyczasie tkanka 
cierpi z powodu zaburzenia w krążeniu a następstwa tego zabu
rzenia zależą od tego jak długo i w jakim stopniu ono trwa. Gdy 
tętnica nie posiada bocznych rozgałęzień względnie wytworzyć 
ich nie jest w stanie zatorowana tkanka obumiera.

Conheim nazywa tętnice nie posiadające bocznych rozga
łęzień tętnicami końcowemi (n. p. tętnice wieńcowe serca, dro
bne tętnice w nerce, w śledzionie, płucach).



Jeżeli nastąpiło zatorowanie tętnicy końcowej w znacze
niu Conheima, a dopływ krwi tętniczej naczyniami włosowatemi 
do zatorowanej tkanki nie wystarcza do jej odżywiania albo, gdy 
nie tylko tęnica ale i jej rozgałęzienia zostały tak zatorowane, 
że dopływ krwi do tkanki jest wstrzymany, to miejsce do którego 
krew nie dopływa jest bledsze i bardziej suche jak jego otocze
nie, gdyż zawarta w niem krew z powodu rozpuszczenia się 
hemoglobiny odbarwia się i rozpada albo przez dyfuzję zostaje 
usunięta, zatrzymana limfa krzepnie, a sarna tkanka ulega zmia
nie wstecznej. Miejsce takie nazywa się zawałem bezkrwistym 
albo białym (infarctus anaemicus)1).

Cechami zawału bekrwistego są: a) ostre odcięcie od 
tkanki zdrowej, b) kształt zawału jest klinowaty, c) na granicy 
zawału znajduje się przekrwienie oboczne, sąsiadujące z częścią 
niedokrwistą d) na granicy zawału występuje nagromadzenie się 
białych ciałek krwi.

Niezbędnymi warunkami do powstania zawału bezkrwi- 
stego są: a) tętnica końcowa Conheima, b) zbity narząd miąszo- 
wy c) zatorowanie dłużej trwające.

Zawał, nadzianka krwawa, wybroczynowa (in- 
farctus haemorrhagicus). Mechaniczne powstawanie zawału krwa
wego jest zbliżone w początkach do zawału bezkrwistego, dopiero 
później wskutek cofnięcia się krwi z żył, tętnice wypełniają się, 
rozdymają, a składniki krwi nagromadzonej przechodzą drogą 
przenikania (diapedesis) do tkanki otaczającej i występuje nadzianie 
tkanki krwią zwykle w postaci klina, którego wierzchołek zwró
cony jest ku zatorowanej tętnicy, a podstawa ku rozgałęzieniom 
tej tętnicy. Warunkami mechanicznego powstawania zawału 
krwawego są:

a) fala wsteczna krwi z żył do tętnic, b) wiotkie utkanie 
narządu n. p. płuca, c) zmiany w krążeniu n. p. zastój w żyłach, 
przekrwienie z powodu wad serca.

1) N. p. Do nerki wprowadza krew tętniczka końcowa Conheima, któ
ra jeżeli zostanie zatorowana, to krew nie może dopływać. Tętnica pusta 
zostaje uciśniętą przez otaczające tkanki. Krew do niej mogłaby się dostać 
jedynie przez cofnięcie z żyły, jednak tkanki otaczające wskutek napięcia 
(turgor) uciskają próżne naczynia, więc prąd krwi z żyły nie może powstać. 
Wskutek nieodżywiania powstaje w nerce bezkrwiste miejsce trójkątne, 
szczytem zwróconym ku zakrzepowi, a wskutek braku odżywienia przez 
czas dłuższy następuje martwica krzeplinowa, jądra w kłębuszkach Mal- 
phigiego i kanalikach ulegają obumarciu (cariorrhexis, cariolisis). W dal
szym ciągu tkanka obumarła traci swą budowę. Ognisko takie rozmięka, 
tkanka rozpada się, a w jej miejsce może bujać tkanka łączna.



Im ciśnienie w żyłach jest większe, tern cofnięcie krwi jest 
łatwiejsze. W płucach powstaje zawał krwawy, gdy jest zastój 
w żyłach płucnych. Zawał wybroczynowy powstaje nie tylko 
w płucach, lecz i w zbitym narządze nerki. Zawał krwawy po
wstaje w nerce, gdy tętnice posiadają liczne połączenia (anasto- 
mozy) z żyłami torebkowemi i korowemi i stąd zawiały wybro- 
czynowe nerkowe posiadają wygląd odrębny jak w płucach 1).

Zawał, nadzianka mięszana (infartus mixtus). 
Zawał mięszany jest powikłaniem dwóch zawałów poprzednich. 
Część krwi cofa się i otaczająca tkanka jest barwy czerwonej jak 
przy zawale krwawym, część naczyń jest znowu opróżniona, 
a tkanka w tym miejscu jest bezkrwista.

Następstwa nadzianek zależą od ich rodzaju, od narządu, 
od wielkości zawału i czasu jego trwania oraz powikłań.

Zawał bezkrwisty wskutek braku dowozu żywności ulega 
martwicy zazwyczaj krzeplinowej lub ulega zwapnieniu, czę
ściej jednak rozmięka od obwodu i zaczyna się od otaczającej go 
tkanki oddzielać (sequestratio). Zawał nerek lub śledziony wy
gląda z czasem jak masa bryłowata lub zawiesinowa. Z czasem 
w miejscu zawału powstaje młoda tkanka ziarninowa, która 
wnikając wytwarza bliznę, wskutek czego na powierzchni miej
sce takie jest pozaciągane.

Zawał krwawy może zostać wessany lub uledz procesom 
podobnym jak zawał bezkrwisty. W płucach zawały krwawe 
mogą ustąpić częściowo lub w zupełności przez wykrztu
szenie 1 2).

Schmaus wykazał, że oderwane komórki wątroby przy 
zmiażdżeniu, dostają się przez żyłę czczą do płuc i mogą two
rzyć tam zatory i zawały. Oprócz komórek wątroby przy se
kcji samic, które niedawno rodziły lub samic ciężarnych, spotyka 
się komórki łożyska, a nawet całe kosmki w płucach3).

Materiałem powodującym zawały mogą być również ko
mórki nowotworowe, tworzące przerzuty.

1) Do płuc prowadzi tętnica końcowa w znaczeniu Conheima i, gdy
 zostanie zatorowana, krew odpływa do żył. Ponieważ płuca nie posiadają 
zbitego utkania, napięcie (turgor) tkanki jest nieznaczne, tkanka płuc jest 
wiotka i nie uciska naczyń jak to ma miejsce n. p. w nerce. Tętnice opróż
nione są w związku z licznemi żyłami, a krew na mocy praw fizycznych 
i różnicy ciśnienia między tętnicami, a żyłami (w tętnicach z powodu opróż
nienia ciśnienie równa się zeru) cofa się z żył do tętnic, tworząc falę wstecz
ną (reflexus).

2) U ludzi wyplucie.
3) U suk padłych z powodu rzucawki (eclampsia) spotykano liczne 

zatory w wątrobie złożone z komórek łożyska i kcsmków (wł. bad).



Przy zatorowaniu tętnicy końcowej mózgu lub rdzenia, 
nie tworzy się zawał, ale rozmiękanie (colliquatio) tkanki (ence- 
phalomalatio).

Zmiany chorobowe krwi.

Zmiany chorobowe krwi powstają przy zaburzeniu czyn
ności narządów, których przemiana materji oddziaływa na 
krew 1), stąd przy zmianach krwi, jako zaopatrującej wszyst
kie narządy, występują zaburzenia w całym organiźmie.

Zmianom chorobowym może uledz krew w całości (in 
toto) lub poszczególne jej składniki.

a) Hydraemia jest stanem, w którym zmniejsza się 
ilość białka, a zwiększa zawartość wody w surowicy 
względnie w osoczu.

Zaburzenia w zawartości białka surowiczego są róż
ne. Przyczyną tego rodzaju zaburzeń jest zwiększe
nie zawartości wody we krwi, albo zmniejszona ilość 
białka.

W wielu stanach chorobowych (krwotoki, wycień
czenia (cachexia), przewlekłe zakażenia (gruźlica), róż
ne rodzaje niedokrwistości (anaemia, anaemia perni- 
ciosa, guzy złośliwe, pasożyty), wywołują zmniejsze
nie zawartości białka w surowicy (hypalbumosis), 
a niekiedy rozwodnienie surowicy1 1 2) w następstwie 
zwiększenia ilości wody we krwi (zapalenie nerek — 
nephritis, polyuria albuminuria, osłabienie mięśnia ser
cowego) pochodzące głównie z limfy, która wskutek 
zmniejszonego ciśnienia przesącza się do układu krwio
nośnego we wzmożonym stopniu (Grawitz).

b) Anhydraemia (inspisatio sanguinis, oligaemia vera). 
Zagęszczenie krwi powstaje wskutek mniejszej zawar
tości wody w surowicy krwi. Krew jest ciemna, gęsta, 
mazista. Zagęszczenie krwi występuje przy niedosta- 
tecznem przyjmowaniu wody lub utraty wody w or
ganizmie w następstwie długotrwałych biegunek, za
stoin, wad serca, gorączki.

1) Nie ma swoistego wyłącznego miejsca tworzenia się krwi w ustroju. 
Każdy narząd bierze udział w składzie omywającej go cieczy; jeżeli przeto 
jest mowa o miejscu powstawania krwi, to rozumie się tworzenie pierwiast
ków, okiem, dostrzegalnych ciałek krwi (Krehl).

2) Hammerschlag, Stinzing, Gumprecht, Grawitz.



c) Oligochromaemia polega na zmniejszonej ilości 
hemoglobiny przy zachowanej normalnej ilości ciałek 
czerwonych (krwinek) we krwi.

Hemoglobina (barwik krwi) jest połączeniem hema- 
tyny (zawierającej żelazo) z globuliną i jako główny 
przenośnik tlenu należy do najważniejszych składni
ków krwi. Zmniejszona ilość hemoglobiny występuje 
przy wszystkich postaciach niedokrwistości, wyni
szczeniu, białaczce i bladaczce.

d) Haemoglobinaemia polega na przenikaniu he
moglobiny do osocza. Hemoglobina posiada znaczenie 
dla oddychania tylko wtedy, gdy znajduje się w czerwo- 
nych ciałkach krwi (erytrocyty). Przy przejściu hemo
globiny do osocza, ulega zmianom i szybko wydziela się 
z układu krwionośnego. Głównie hemoglobinę przy
ciągają komórki wątrobowe, a resztki czerwonych cia
łek krwi chwytają komórki szpiku kostnego i śledzio
ny z powodu czego następuje obrzmienie tych narzą
dów, a zwłaszcza śledziony. Często hemoglobina prze
chodzi do moczu (haemoglobinuria). W wątrobie he
moglobina zamienia się na barwik żółciowy, żółć po
siada wielką ilość hemoglobiny (n. p. przy żółtaczce). 
Hemoglobina przechodzi do osocza tylko wtedy, gdy 
czerwone ciałka tracą własność zatrzymania jej co 
dzieje się przy: a) zwiększeniu ciśnienia osmotycznego
b) zmniejszeniu ciśnienia osmotycznego c) zmianach 
chemicznych w ciałkach czerwonych (zatrucia, jady 
bakteryjne). W tych wypadkach osocze krwi posiada 
własność rozpuszczania własnych ciałek, podobnie jak 
surowica krwi innego gatunku 1).

Przejście barwika krwi z czerwonych ciałek do oso
cza klinicznie obserwowano przy zadziałaniu zimna 
(mięśniochwat u koni). Chwostek nie potwierdza do
świadczeniem tego sądu i wszystkie objawy hemoglo- 
binurji odnosi do zastoju krwi. Mianowicie oziębienie po
włok zewnętrzych podrażnia tylko nerwy naczynio- 
ruchowe skóry, które prowadzi do zastoju w we
wnętrznych narządach zwłaszcza w nerkach dlatego 

1) Hofmeister stwierdził, że substancje rozpuszczające ciałka czer
wone, przedewszystkiem rozpuszczają lub strącają ich osnowę (błonki lecy- 
tynowe i cholestearynowe).



też nie tylko przy zadziałaniu zimna ale i przy zadzia
łaniu ciepła (oparzenie) wywołuje przejście hemoglo
biny do osocza.

Ponfick jednakże tłumaczy istotę zaburzeń przy opa
rzeniach rozpadem czerwonych ciałek krwi na drobne 
cząsteczki pod wpływem zatrucia organizmu jakie po- 
wstaje przy oparzeniach.

Znaczenie przejścia barwika krwi do osocza zależy 
od tego wiele jeszcze hemoglobiny zostało w czerwo
nych ciałkach; gdyż od tego zależy podtrzymanie od
dychania (Marchand). Następstwa jednak tego zabu
rzenia mogą dotyczyć oprócz duszności także powsta
wania zakrzepów, które mogą doprowadzić do mart
wicy w różnych narządach (Morawitz) lub szkodli
wych wpływów na nerki z powodu zapalenia nerek 
(Lebedew).

e) Polycythaemia stanowi zwiększoną ilość czerwo
nych ciałek przy zastoinach krwi, przy nadmiernej 
utracie wody zawartej w osoczu krwi 1) (biegunki). 
Przyczyna tego zaburzenia nie jest do dziś dnia dokład
nie poznaną. Według Krehla, Tuerka i Blumenthala, 
przyczynę należy przypisywać nadmiernemu tworze
niu się krwinek, a nie powolniejszemu ich rozpadowi.

f) Oligocythaemia występująca przy bladaczce 
(chlorosis), złośliwej niedokrwistości (anaemia pernicio- 
sa) i wogóle niedokrwistości, polega na zmniejszonej 
ilości czerwonych ciałek we krwi.

g) Poikilocytosis oznacza różnokształtność czerwo
nych ciałek, które mogą przybrać postać eliptyczną, 
owalną, klinowatą, gruszkowatą, biszkoptową, flaszko- 
watą. nerkowatą wskazującą na utratę ich czynności 
żywotnych.

Oddzielne czerwonokrwinki mogą przybrać wiel
kość przeciętną, często jednak mogą być mniejsze (mi-

3) Browicz wnosi zamiast nazwy czerwone ciałka krwi albo krwinka 
czerwona nazwę czerwonokrwinka (czerwonokrwinkowność — erythrocyto- 
sis).



krocyty) przy głodzeniu, wysokiej gorączce, utracie 
krwi; ciężkiej niedokwistości, oparzeniach, zatruciach 
lub mogą występywać większe (makrocyty, megalo- 
cyty) względnie olbrzymie ciałka czerwone krwi ją- 
drzaste1) (megaloblasty, gigantoblasty) przy zatruciu, 
żółtaczce.

h) Polichromatofilia — wielobarwliwość czerwo
nych ciałek krwi. Zdrowe i dojrzałe c. cz. bariwią się 
tylko barwikami kwaśnymi. W stanach chorobowych 
(choroby zakaźne, niedokrwistość) Ehrlich i Mara- 
gliano stwierdzili, że c. czerwone krwi barwią się tak 
jak ich postacie młode t. zn. osnowa ich przyjmuje tak 
barwiki kwaśne jak zasadowe.

i) Leukocythosis2) może przedstawiać zwiększoną 
ilość leukocytów w stanach fizjologicznych (trawienie, 
młodociany wiek, ciąża) lub w stanach chorobowych 
(stany zapalne zwłaszcza połączone z (wysiękami, tri- 
chinosis, utrata krwi-, złośliwe nowotwory, białaczka).

j) Leukopenia jest stanem, przy którym zmieniają 
się liczebne stosunki między różnymi gatunkami leuko
cytów 3).

k) Leukaemia (białaczka) oznacza stan, w którym stale 
i w znacznym stopniu zwiększa się liczba białych cia
łek krwi przy chorobach szpiku kostnego, tkanki lim- 
foidalnej lub śledziony. Zależnie od rodzaju napotyka
nych postaci białych ciałek krwi odróżnia się: biała
czkę szpikową (leukaemia myelogenes) i limfatyczną 
(pseudoleukaemia).

l) Polyaemiasplethoravera. Zwiększona całko
wita ilość krwi przy prawidłowem jej składzie czyli peł- 

1) młodociane postacie krwinek.
2) Browicz leukocythosis nazywa białokrwinkowność, od nazwy biało- 

krwinka na ciałko białe krwi.
3) Białe ciałka krwi mogą posiadać różną postać, wielkość, własność 

jądra, ruchliwość i zachowanie się pierwoszczy względem barwików i stąd 
posiadają różne nazwy n. p. leukocyty jednojądrzaste nazywają się limfocy
tami, komórki szpiku kostnego myelocytami. Leukocyty mogą mieć więcej 
jąder (wielojądrzaste). Leukocyty, których ziarnistości barwią się barwikami 
kwaśnymi nazywają się kwasochłonnemi (acidofilne), barwiące się barwika
mi zasadowymi nazywają się zasadochłonnemi (bazofilne) lub tucznemi. 
Leukocyty w postaciach przejściowych są wielkie i posiadają jedno jądro 
czyli wielkie jednojądrzaste. Nazwy jak: eosinofilne, oxyfilne, neutrofilne 
(obojętnochłonne) odnoszą się do zachowania się leukocytów względem bar
wików.



nokrwistość istotna, obserwowana była u zwierząt 
przez Bollingera i Recklinghausena. Niektórzy autorzy 
(Worm-Mueller) zaprzeczają istnienie wogóle pełno- 
krwistości prawdziwej, większość jednak, przyjmuje 
możliwość wystąpienia pełnokrwistości przy nadmier- 
nem odżywianiu1), podniesieniu ciśnienia krwi oraz 
jako wyraz sprawniej czynności wyrównawczej ustroju 
po obfitych krwotokach n. p. odcięciu kończyn i innych 
krwawych operacjach.II. Zmiany postępowe (progresywne).

Nowotworzenie się tkanki następuje przez:
a) Przeprost (hypertrophia).
b) Rozrost (hyperplasia).
c) Odnowa odtwarzanie się tej samej tkanki (regeneratio),
d) Zapalenie (inflammatio).
e) Nowotwory (neoplasia).

Przerost i rozrost tkanki (hypertrophiia et hyperplasia.)

Przerostem (hypertrophiia) nazywamy nadmierne po
większenie narządu względnie tkanki, przyczem nie wzrasta 
ilość elementów składających tkankę ale elementy skła
dowe wzrastają tylko jakościowo pod względem objętości n. p. 
przerosły mięsień sercowy (hypertrophiia m. cordis) przybiera 
nie na ilości włókien, tylko włókna stają się większe, wskutek 
czego objętość mięśnia się zwiększa1 1 2).

Rozrost (hyperplasia) polega również na powiększeniu na
rządu względnie tkanki, lecz różni się tern od przerostu, że przy 
rozroście zwiększa się ilość elementów składających tkankę, 
a więc komórek 3).

Rzadko występują czyste postacie przerostu i rozrostu, 
zazwyczaj występują te dwa stany razem. Komórki przerosłej1) 

hyperglobulia (Geisboeck).
2) Browicz nazwą przerostu oznacza tylko takie stany tkanek, na

rządów, w których powstał przybytek tkanki fizjologicznie działalnej, w po
staci powiększenia komórek, z zachowaniem normalnej budowy, normalnego 
wzajemnego stosunku części składowych normalnych.

3) Rozrost określa Browicz, stany połączone z ilościowym przyrostem 
jednorodnych części n. p. tkanki łącznej, mięsnej.



bezwzględnie pod mikroskopem ocenić nie można, cechę powię
kszenia komórki, choć nie stałą, stanowi silniejsze barwienie się 
jądra (hyperchromatosis) lub porównanie zwiększanej komórki 
z normalną.

Warunkami dla powstania przerostu i rozrotsu są:
a) nadmiar materiału odżywczego n. p. przekrwienie, b) 

tkanka musi być zdrową, c) niektóre tkanki odznaczają się szcze
gólną zdolnością przerastania n. p. nabłonek, tkanka łączna łatwo 
przerastają i rozrastają, mniej tkanka mięsna, a najmniej tkanka 
nerwowa.

Odróżnia się kilka rodzajów przerostu:
a) przerost właściwy czyli prawdziwy (hypertrophia 

vera), przy którym wszystkie składniki narządu równocześnie 
i równomiernie przerastają i rozrastają; b) przerost rzekomy (hy
pertrophia falsa, pseudohypertrophia), przy którym przerasta 
i rozrasta tylko jeden ze składników narządu n. p. tkanka łączna 
w wątrobie, tkanka tłuszczowa w mięśniach (pseudohypertro- 
phia musculorum).

Przerost i rozrost powstają przy nadmiernej czynności na
rządu (hypertrophia ex activitate) n. p. przerost mięśni szkieletu 
u zwierząt roboczych, przerost mięśnia sercowego u koni wy
ścigowych (hypertrophia accomodativa cordis), przerost mięśnia 
sercowego przy wadach serca (hypertrophia compensatorica 
card.), przerost i rozrost mięśni gładkich macicy w czasie ciąży.

W przypadkach schorzenia części jakiegoś narządu lub 
braku jednego narządu przy narządach parzystych, części zdro
we lub drugi parzysty narząd przerastają i rozrastają zastępczo 
(hypertrophia vicariens) n. p. przy bąblowcach w wątrobie (echi- 
nococcosis hepatis), motylicy (distomatosis), nowotworach, czę
ści zdrowe wątroby przerastają i rozrastają zastępczo, będąc 
zmuszone pracować i za części chore; przy wycięciu jednej 
nerki (nephroctomia), lub schorzeniu, druga nerka zwiększa się 
w dwój a nawet w trójnasób (Kitt).

Na tle chemicznym występuje w narządach posiadających 
własność wydzielania wewnętrznego (hypophisis cerebri, gl. thy- 
reoidea, gl. parathyreoidea, gl. suprarenałis, ovaria), posiadają
cych wielkie znaczenie dla przemiany materji jako działające 
synergiczne lub antagonistyczne wskutek wydzielania ciał zwa- 
nych hormonami. W zakresie zmian jednego z tych narządów 



wytwarzają się pewne zmiany w innych. N. p. wycięcie gruczołu 
tarczykowego powoduje przerost hypophisis cerebri; wycięcie 
przysadki mózgowej wywołuje struma (przerost gruczołu tar
czykowego).

Przy schorzeniach przysadki mózgowej obserwował Re- 
cklinghausen t. zw. przerosty szczytowe (acromegalia, pachyar- 
chia) zakończeń ciała n. p. uszów, nosa.

W przypadkach zmian w tkance nerwowej n. p. w nerwie 
twarzowym, występuje przerost twarzy; w nerwach kończyn 
występują przerosty odpowiednich części kończyn. Na tle ura
zów może wystąpić hypertrophia trophoneurotica 1).

Przyczyna przerostu może być wrodzona t. zn. wystę
pująca jeszcze w życiu płodowem n. p. olbrzymi wzrost ciała 
(macrosomia), lub nadmierny wzrost tylko poszczególnych czę
ści ciała, narządów lub tkanek n. p. przerost dolnej lub górnej 
kości szczękowej (elongatio), przerost połowy lub całej głowy 
(leonthiasis ossea)l 2).

Odnowa tkanek (regeneratio).

Odnową nazywamy odtwarzanie (nowotworzenie) się tej 
samej tkanki w pierwotnej jej ilości i budowie.

Komórki tkanek, które w stanie normalnym narażone są 
na częste uszkodzenia (naskórek, nabłonek, gruczoły łojowe, 
włosy, kosmki) lub, które wskutek starzenia się (zużycia) nie 
są zdolne do wypełniania swych czynności (składniki morfoty- 
czne krwi i limfy plemniki męskie, jajka żeńskie) odtwarzają się 
bez przerwy prawie w stanach fizjologicznych.

W stanach chorobowych przy uszkodzeniach i przer
wach łączności, komórki wzmagają swoją własność nabytą od 
jajka (prakomórki) i odtwarzają się celem wypełnienia ubytku, 
złączenia przerwy łączności i zastąpienia chorych lub obumar
łych komórek zdrowemi.

Największą zdolnością odtwórczą odznaczają się tkanki 
w stanie zarodkowym3) (embrjonalnym) i w wieku młodocia

l) lub atrophia trophoneurotica.
2) Nazwy mogą być różne zależnie od rozrostu rodzaju tkanki n. p. 

olbrzymi przerost tkanki gruczołowej (elephantiasis limphangoitica), 
tłuszczowej (el. lipomatosa), nerwowej (el. neuromatosa).

3) U płazów i gadów mogą odnawiać się nawet całe narządy lub 
części ciała n. p. ogon, odnóża, a nawet połowa całego ciała.



nym aż do zupełnego rozwoju, później własność ta słabnie co
raz więcej, utrzymując się w pewnych granicach do końca ży
cia w różnym stopniu dla różnych rodzajów tkanek.

W stanach chorobowych może występować odnowa zu
pełna (regeneratio completa), lub odtwarzanie niezupełne (rege
neracjo incompleta) tak pod względem budowy jak i czynności, 
co zależy znowu od rodzaju tkanki i wielkości uszkodzenia.

Tkanka nabłonkowa, łączna i naczynia krwionośne zdolne 
są do odnowy zupełnej przy uszkodzeniach nawet dość znaczne
go stopnia, inne rodzaje tkanek im wyżej są uorganizowane 
i im więcej różnią się od tkanek zarodkowych tern trudniej się 
odtwarzają n. p. nabłonek gruczołowy, mięśnie prążkowane, 
tkanka nerwowa.

Odnowa może odbywać się zgodnie z warunkami morfolo
gicznymi (regeneratio typica), bądź może nieco zbaczać od warun
ków morfologicznych (regeneratio atypica)1).

Gdy odnowa ilościowo odbywa się ponad miarę potrzeby 
pokrycia strat, to występuje t. zw. bujanie nadmierne (regene
ratio luxurians). W tym wypadku występuje z reguły powikła
nie z przewlekłem zapaleniem.

Bodźcami wywołującymi odnowę są:
a) Bodźce mechaniczne b) wzmożony dowóz materiałów 

odżywczych c) podwyższenie ciepłoty d) podrażnienie chemi
czne.

Marchand przyjmuje istnienie wśród tkanek równowagi 
fizjologicznej i stałego stosunku między poszczególnymi rodza
jami tkanek, gdy ta równowaga z jakichkolwiek przyczyn zo
stanie zniesiona (uraz, niska lub wysoka ciepłota), tkanka jedna 
zaczyna bujać na niekorzyść drugiej2). Tą równowagę fizjolo
giczną nazywa Ribbert napięciem tkanek, rozumiejąc przez to 
nie tylko stosunek ciśnienia wewnątrz tkanek, ale i wzajemne 
oddziaływanie tkanek na siebie. Według Ribberta wszystko co 
oddziela, oddala od siebie tkanki, wywołując przerwy łączności 
choćby bardzo drobne w postaci szczelin już znosi fizjologiczne 
napięcie tkanki. N. p. wypełnienie szczelin tkankowych wypo
ciną (przy zapaleniu) lub krwią (przy przekrwieniu) oddala od

1) N. p. odtwarzanie się kości z tkanki łącznej lub chrząstki jest mo
żliwe, nigdy jednak n. p. tkanka kostna nie może się odtworzyć z tkanki 
nabłonkowej albo gruczołowej lub odwrotnie.

2) Fischer wywoływał bujanie nabłonka przez wstrzykiwanie szkar
łatu pod skórę psom.



siebie komórki i działa jak każdy bodziec mechanicznie podra
żniająco wywołując bujanie.

Również wzmożony dowóz żywności, jeżeli komórki 
mogą wchłaniać, zwłaszcza przy regeneracji zapalnej, gdy na 
granicy ogniska zapaleniem dotkniętego znajdujące się komórki 
są odżywiane nadmiernie z powodu oblewania je przez bogatą 
w ciała białkowate wypocinę, w obecności większej ilości włó- 
knika, rozpadu ciałek białych, tkanka łatwo buja zwłaszcza wo
bec zniesienia fizjologicznego napięcia.

Podwyższenie ciepłoty przy zapaleniu sprzyja nowotwo- 
rzeniu, gdyż ciepło podrażniła czynność i tworzenie się komórek.

Również działają podrażniająco czynniki natury chemi
cznej jak rozpadłe białe ciałka krwi, obecność włóknika. Mar
chand obserwował wnikanie bujających komórek we włóknik.

Rozpądłe białe ciałka krwi wydzielają istoty podrażnia
jące komórki podobnie jak niektóre trucizny i jady.

W dojrzałym organiźmie ssaków i ptaków nowootworze- 
nie występuje tylko z tkanki tego samego gatunku.

Aby tkanka mogła się odtworzyć, to komórki, z których 
tkanka ma się odnowić muszą być zdrowe, a dowóz krwi musi 
być dostateczny.

Odnowa (regeneratio) poszczególnych tkanek.
Nabłonek (epithelium). Marchand jedno i wielowarstwo

wy nabłonek wyścielający skórę (jako naskórek), błonę śluzową 
i swoiste komórki gruczołowe obejmuje jedną wspólną nazwą 
nabłonka właściwego (epithemium).

Naskórek (epidermis) odtwarza się z warstwy macierzy
stej. Przy przerwach łączności naskórka, komórki warstwy ma
cierzystej na brzegach ubytku i w najbliższej okolicy, szybko 
się mnożą przez pośredni podział (mitoza)1).

Obok podziału pośredniego odbywa się także podział bez
pośredni (amitoza). Nowo powstały w ten sposób nabłonek ukła
da się w warstwy i różnicując się coraz więcej, tworzy typowy 
naskórek z warstwą komórek macierzystych, wypustkowych 
i rogowych.

1) Podział pośredni (mitoza, karjokineza) odbywa się w następującym 
porządku: 1. Zanik otoczki jądra. 2. Kłębek (spirema) chromatyny. 3. Układ 
chromatyny w gwiazdę (monaster). 4. Podział podłużny pętli na dwie części, 
centrosomy rozchodzą się wraz z wrzecionkiem i pętlami chromatyny (dia- 
ster). 5. Przewężanie do kształtu biszkopta (dispirema). 6. Powstanie dwuch 
jąder. 7. Oddzielenie się na dwie oddzielne komórki.



Gruczoły łojowe i mieszki włosowe z reguły nie odtwa
rzają się z odnowionego naskórka, odwrotna jednak odnowa jest 
możliwą t. zn. naskórek może się odtworzyć z pozostałych prze
wodów gruczołowych potowych i łojowych oraz mieszków wło
sowych (Tiersch, Reverdto, Garre).

Nabłonek rogówki oraz wielowarstwowy nabłonek wal
cowaty lub migawkowy odtwarzają się w podobny sposób jak 
naskórek (Nussbaum, Peterach).

Jednowarstwowy nabłonek walcowaty (n. p. żołądka i je- 
lit) odtwarza się z gruczolików, które zastępują komórki macie
rzyste (Griefen).

Nabłonek gruczołowy odtwarza się ze swoistych 
komórek gruczołowych (w ograniczonej ilości) i z przewodów gru
czołowych, które posiadają własności komórek macierzystych 
n. p. gruczoł wymieniowy, śliniankowy, łzowy (Vaisalt, Bizzo- 
zero).

Włóknista tkanka łączna obdarzona jest wielką 
zdolnością regeneracyjną. Przez podział i mnożenie się komórek 
tkanki łącznej powstaje już w bardzo krótkim czasie, zaopatrzona 
w naczynia krwionośne tkanka granulacyjna 1).

Włókienka (fibrillae) tkanki łącznej tworzą się z wielo- 
postaciowych komórek włóknotwórczych czyli fibroplastów2). 
Komórki włóknotwórcze rozmnażają się szybko przez mito- 
tyczny podział jąder, a pierwoszcza ich przybierają na objęto

1) Nowotworząca tkanka łączna posiada dużo komórek, jąder i na
czyń, skąpo natomiast istoty między komórkowej, wskutek czego jest mięk
ką, soczystą, łatwo krwawiącą. W młodej tkance łącznej spotyka się na
stępujące rodzaje komórek:

a) Komórki limfoidalne o dużym jądrze zajmującym prawie całą pier- 
woszcz, która w postaci małego rąbka występuje dokoła.

b) Komórki jednojądrzaste, których jądro nie zajmuje całego ciała 
pierwoszczy. Pierwoszcz tych komórek zawiera ziarnistości.

c) Komórki nabłonkowe, spotykane są już w tkance starszej. Są one 
kształtu owalnego, o wyraźnym, jasnym, pęcherzykowatym jądrze.

Oprócz tych zasadniczych typów komórek następują jeszcze:
d) Komórki tuczne Ehrlicha, wielokątne o ziarnistej pierwoszczy uło

żonej zazwyczaj dokoła jądra. Te komórki są prawdopodobnie wyemigro- 
wanemi ciałkami białemi, które pochłonęły chromatynę innych komórek 
rozpadłych (fagocytoza?).

e) Komórki plazmatyczne Unny o niecharakterystycznym kształcie,
f) Komórki olbrzymie wielkością przerastające znacznie inne komórki, 

posiadające nie jedno, ale kilkadziesiąt i kilkaset jąder ułożonych bez syste
mu, lub obwodowo, wiankowato — (charakterystyczne dla gruźlicy i nosa
cizny).

2) Również udowodniono powstawanie włókien elastycznych z ko
mórek włóknotwórczych (fibroplastów), a nie ze szczególnych komórek 
czyli elastoplastów (Lebert).



ści. Włókienlka powstają w samej pierwoszczy (Aschoff), a nie 
z istoty wydzielanej przez pierwoszcz (Marchand, Kitt).

Istota międzykomórkowa w młodej tkance łącznej jest 
bezpostaciowa lub drobnoziarnista, siateczkowata, wreszcie 
wskutek podziału fibroplastów staje się bardziej włóknistą, 
zmniejsza się bowiem ilość komórek 1). a istoty międzykomórko
wej przybywa.

Tkanka tłuszczowa odtwarza się przez nagromadze
nie kropelek tłuszczu w dużych, bogatych w pierwoszcz komór
kach macierzystych (lipoplasty), które powstają z pozostałych re
sztek pierwoszczy starych komórek tłuszczowych. Niektórzy ba
dacze spotykając młode komórki tłuszczotwórcze między włó- 
kienkami tkanki łącznej, przypuszczają także powstawanie komó
rek tłuszczowych z komórek tkanki łącznej. Komórki łącznotkan- 
kowe przechodzące w lipoplasty powiększają wskutek groma
dzenia się kuleczek tłuszczu swoją objętość niemi do tego sto
pnia, że jądro zostaje zepchnięte ku obwodowi.

Tkanka chrzęstna odtwarza się z ochrzęstnej (peri- 
chondrium) tworząc tkankę macierzystą złożoną z niewyróżnico- 
wanych komórek (chondroplasty).

Z pierwoszczy powstaje najpierw istota podstawowa 
włóknista, chrząstki w jamkach której układają się okrągłe ko
mórki chrząstkowe.

Istota podstawowa ku powierzchni komórek zbija (zgęsz- 
cza) się tworząc otoczki dla komórek chrząstkowych. Również 
włókienika elastyczne mogą powstawać (Hueck). Chrząstka 
może się również odtwarzać z okostnej, z istoty miąszowej 
(endosteum) jakoteż ze zwyczajnej tkanki łącznej.

Tkanka kostna odtwarza się albo z okostnej (perioste- 
um) z warstwy kambialnej albo z istoty miąszowej (endosteum) 
albo wreszcie z ochrzęstnej, wytwarzając tkankę macierzystą zło
żoną z komórek kostnotwórczych (osteoplasty), które układają 
się szeregiem i tworzą istotę podstawową tkanki kostnej. 
W drobnych przestworach wolnych wśród istoty podstawowej 
leżą komórki kostne. Wskutek ugrupowania się istoty podsta
wowej warstwami, powstają blaszki (lamellae) kostne.

1) Mimo licznych doświadczeń Virchowa, Zieglera, Tilmansa, Mar
chanda, Gravitza, Baumgartena, Ehrlicha i innych, histogeneza komórek 
spotykanych w młodej tkance łącznej jest jeszcze nie wyjaśnioną.



Istota podstawowa złożenia z włókienek klejodajnych 
przyjmuje w miarę wieku sole wapniowe. Młoda nie zwapniała 
tkanka kostna nazywa się osseiną (osteid).

Tkanka kostna 1) może się również odtworzyć z tkanki 
łącznej i chrzęstnęj (metaplasis).

Naczynia krwionośne limfatyczne. Naczy
nia krwionośne odtwarzają się ze śródbłonka (angioplasty) naczyń 
włosowatych. Komórki warstwy śródbłonkowej pęcznieją 
i mnożą się szybko drogą pośredniego podziału tworząc 
wskutek łączenia się delikatne cewki. Ze ściany cewki wysuwa 
się ostro zakończony stożek protoplazmatyczny, posuwający się 
ku podobnemu stożkowi na sąsiedniej cewce. Wewnątrz stożka 
pojawia się jednocześnie próżnia, pozostająca w połączeniu ze 
światłem cewki macierzystej. Po złączeniu się ostrych wyrost
ków obu stożków pomiędzy sobą, powstaje najpierw jednolita 
pętla, w którą owa próżnia stożków wkrótce się przedłuża, za
mieniając pętlę w cienki kanał2), wypełniający się krwią względ
nie limfą. W ten sposób powstają naczynia włosowate. Cewki 
śródbłonkowe wskutek tworzenia się równoczesnego tkanki łącz
nej i mięśni gładkich grubieją, tworząc tętnice wzgl. żyły.

Komórki krwiotwórcze (erythro-lympho 
imyeloplasty). Bazofilne limfocyty odradzają się w śledzio
nie, gruczołach limiatycznych i w tkance gruczołowej błon ślu
zowych. Odnowa odbywa się drogą mitozy w t. zw. ośrodku za
rodkowym, gdzie powstają limfocyty także w wątrobie i szpiku 
kostnym oraz gruczole tarczykowym (Marchand, Hart, Weiden- 
reich).

Obecność limfocytów w tkance łącznej lub w wielu narzą
dach tłumaczy Ribbert, Steimberg i Marchand przywędrowaniem 
ich z naczyń krwionośnych lub limfatycznych, gdyż nie powsta
ją one w tych narządach z komórek tkanki łącznej, ale z mikro
skopowo małych gruczolików limiatycznych narządów albo ze 
szczególnych komórek macierzystych.

1) Tworzenie się tkanki kostnej występuje w przerostach kostnych 
(elongatio), w procesach zapalnych (periostitis ossificans), przy zapaleniu 
tkanki kostnej zagęszczonym (ostitis condensans), gdzie beleczki kostne gru
bieją, wskutek czego kość się zagęszcza. Chorobowo wytworzona tkanka 
kostna nie różni się zasadniczo od tkanki kostnej normalnej, jest tylko 
więcej zbita.

2) Kanały powstają, międzykomórkowo (intercellular) lub śródko- 
mórkowo (intracellular) t. zn., że komórki leżące w pętlach zamieniają się 
w obwodowe ściany naczyniowe, środkowe zaś zostają rozpuszczone.



Aschoff i Papenheim odróżniają ściśle właściwe limfocyty 
krwi od innych rodzajów komórek przypominających limfocyty, 
które nazywają limfocytoidami i histiocytami.

Neutro- (eosino, baso-) filne myelocyty tworzą się w szpi
ku kostnym, a komórkami ich macierzystemi są myeloplasty nie 
posiadające ziarniny, które w miarę wieku znikają ze szpiku kost
nego. Stąd Aschoff przypuszcza, że odtwarzają się one także 
przez mitotyczny podział myelocytów już wytworzonych lub 
z niewyróżnicowanych komórek naczyń szpiku kostnego, które 
zastępują myeloplasty.

Obecność myeloplastów i myelocytów (względnie także 
megakarjocytów lub erytrocytów) w miąszu śledziony, w zato
kach gruczołów limfatycznych, w wątrobie, nerkach, nadner
czach, trzustce i gruczole tarczykowym, tłumaczy Aschoff wę
drówką tych komórek drogą naczyń krwionośnych szpiku kost
nego lub powstawaniem ich z komórek zewnętrznej warstwy 
(adventitia) ścianek naczyniowych.

Wielojądrowe neutro (eosino i basofilne-) leukocyty jako 
pochodne myelocytów, odnawiają się w zależności od myelo
cytów.

Megakarjocyty 1) odnawlilają się drogą podziału pośrednie
go z komórek macierzystych.

Monocyty 2), które Aschoff i Kiwono nazywają także hae- 
mohistiocytami, odtwarzają się z komórek śródbłonka naczyń 
śledziony, wątroby, szpiku kostnego lub z niewyróżnicowanych 
komórek wędrujących warstwy zewnętrznej naczyń.

Czerwone ciałka krwi (erytrocyty) w normalnych warun
kach w życiu pozapłodwem powstają tylko w szpiku kostnym. 
W stawach chorobowych mogą się one odtwarzać we wszyst
kich tych narządach, które w życiu płodowem należały do na
rządów krwiotwórczych, a więc głównie w wątrobie. Komór
kami macierzystemi czerwonych ciałek krwi są duże, jądrza- 
ste3) zawierające hemoglobinę erytroplasty.

Mięśnie gładkie. Gładkie włókna mięśniowe okazują 
słabą zdolność odtwórczą. Ramy mięśni gładkich goją się blizną

1) duże, ziarninowe o olbrzymiem, wielopostaciowem jądrze, komórki 
szpiku kostnego.

2) Komórki o jednem jądrze jako postacie przejściowe limfo i leu
kocytów, należące do grupy t. zw. makrofagów posiadających zdolność po
chłaniania karminu.

3) Jądro w dojrzałych czerwonych ciałkach krwi zanika w sposób do
tychczas dokładnie niezbadany (cariorrhexis, resorbtio intracellulare, zep
chnięcie).



tkanko-łącznową, jakkolwiek mitotyczne dzielenie się i mnoże
nie komórek mięśniowych choć w bardzo nieznacznym stopniu, 
również występuje. Włókna mięśni gładkich mogą się jednak po
większać przez własność wydłużania i rozszerzania się (hyper- 
trophia).

Mięśnie prążkowane również odznaczają się wię
kszą własnością przerostową jak regeneracyjną.

Odtwarzanie się włókien mięśni poprzecznie prążkowa
nych, następuje przez pączkowanie t. zn. tworzenie się (n. p. 
w miejscu zranienia) skupień niezróżnicowanych dużych, proto- 
plazmatycznych, z licznemi jądrami komórek w substancji mię
dzy włókienkowej (sarcoplasma). Komórki te wydłużają się, 
przyczem jądra ich dzielą się bezpośrednio (amitoza) bez równo
czesnego udziału w podziale pierwoszczy.

Rozrasta się również i protoplazma, a zarazem występuje 
w niej podłużne i poprzeczne prążkowanie, przyczem jądra co
fają się ku obwodowi.

Osłonki (sarco-myolemma) według Schminckego odtwa
rzają się z komórek tkanki łącznej. Przy uszkodzeniach toksy
cznych mięśni przypuszcza Aschoff tworzenie się sarco-(myo-) 
plastów, które rosną wzdłuż, układają się na siebie, tworzą syn- 
cytium 1) i przemieniają się w nowe włókna mięśniowe.

Mięsień sercowy najtrudniej regeneruje i stąd rany serca 
goją się blizną tkankołącznową.

Neuroglia czyli tkanka stanowiąca podścielisko dla ele
mentów nerwowych w całym ośrodkowym układzie nerwowym, 
odznacza się względną zdolnością regeneracyjną.

Komórki gliji przy odtwarzaniu, dzielą i mnożą się drogą 
mitozy w duże, bogate w protoplazmę wielobiegunowe, gwieździ
ste (astrocyty) i pałąkowate komórki, posiadające liczny szereg 
delikatnych, rozgałęziających się i kończących się swobodnie 
wypustek, które przeplatając się wzajemnie w rozmaitych kie
runkach, tworzą gęste, nie anastomozujące ze sobą sploty, prze
nikając przestrzenie między elementami nerwowymi. W odtwa
rzaniu wypustek, które posiadają zdaniem niektórych autorów 
własności niteczek migawkowych, Kierze udział protoplazma, 
która różnicując się wytwarza te niteczki.

1) Komórki mogą się zlewać ze sobą w ten sposób, że nie widać ich 
granic tylko ich jądra. Taki pokład zlanych ze sobą komórek nazywa się 
syncytium.



Włókna nerwowe. Odtwarzanie następuje w central
nym systemie nerwowym tak daleko, jak daleko przy przerwie 
łączności z ich centrami (komórkami zwojowemi) 1) związane włó
kna nerwowe, mogą jeszcze odrastać. W miejscach wyleczonych 
w mózgu po ciele obcem, występują obok nowowytworzonej 
gliji także obfite, młode włókna nerwowe.

Najpierw tworzą się włókna osiowe, osłonka rdzenna po
wstałe później. Młodym włóknom nerwowym towarzyszą duże 
twory (neuroblasty). Po poprzecznem zranieniu rdzenia pacie
rzowego występuje czasami równocześnie znaczny rozrost 
w kierunku podłużnym włókien nerwowych pozostających jesz
cze w łączności ze swojemi komórkami zwojowemi.

Nerwy obwodowe. Po zranieniach nerwu, kontur 
włókna nerwowego w pewnych miejscach wypukła się, myelina na 
końcach przerwanego nerwu wypływa, przejmując kształt niere
gularnych maczug, a następnie występuje zwyrodnienie (urazowe), 
które sięga do najbliższych wcięć Ranviera. Obok zwyrodnienia 
może również wystąpić w centralnym odcinku włókna nerwo
wego także zanik. Wyleczenie przez bezpośrednie połączenie nie 
występuje. Po wyrównaniu procesu zwyrodnienia występuje 
regeneracja przez mitotyczne mnożenie się jąder osłonki 
Schwanna, z których rozwijają się duże komórki (neuroblasty), 
które rozpadłe części w miejscu przerwy łączności nerwu wchła
niają. Komórki te układają się wzdłuż i łączą się ze sobą zapo- 
mocą zlania się komórek ze sobą (syncytilum) i powstania wsku
tek szybkiego mnożenia się jąder, taśmowatych tworów, z któ
rych wyróżnicowują się włókienka nerwowe (osłonki osiowe).

Osłonka myelinowa tworzy się później także z neuro- 
plastów.

Różnicowanie się komórek osłonki osiowej zależy według 
Spielmeyera od zadrażnienia, pochodzącego od ośrodka ner
wowego.

Obok odtwarzania się włókien nerwowych odtwarza się 
również tkanka łączna z epi- i endoneurium.

Młode włókna nerwowe przebiegają w odtworzonej 
tkance łącznej albo równolegle do siebie albo też w sposób nieu- 
szeregowany.

1) które w zupełności nie regenerują.



Gojenie się ran.

Rany goją się ze względu na szybkość i zmiany jakim ule
gają według Marchanda:

a) przez rychłozrost (per primam intentionem s. adhaesio- 
nem) t. zn. wylana krew krzepnie i tworzy jakby zle
piający brzegi rany kit, wskutek czego rana goi się bar
dzo szybko, nie zostawiając po sobie śladu.

b) przez ziarninowanie (per granulationem s. secundam 
intentionem). Rana goi się powoli, występuje ziarnina 
(granulatio), która przechodząc różne stadja, wypełnia 
sobą ranę, a ślad zranienia przedstawia się w postaci 
blizny.

Klinicznie rozróżnia się jeszcze gojenie przez ropienie (per 
suppurationem s. tertiam intentionem), jako powikłanie gojenia 
się przez ziarninowanie. Rana goi się powoli, ropieje jest zaka
żona i pozostawia po sobie ślad w postaci ubytku tkanki.

Gojenie się rany skóry przez rychłozrost.

Gojenie przez rychłozrost przedstawia bezpośrednie połą
czenie się brzegów rany skóry po ustaniu krwawienia i wypeł
nieniu ust rany cieczą przyranną obfitą we włóknik. Już w kilka 
godzin po zranieniu gromadzą się wielokształtnie leukocyty i lim
focyty w szparze i na brzegach rany. Wędrówka tych komórek 
ma głównie na celu wessanie (resorbtio) wylanej krwi i zniszczo
nych części tkanki (fagocytoza).

Następnie odbywa się odtwarzanie. Mitoza komórek 
tkanko-łącznowych i nabłonkowych występuje obficie już w dru
gim dniu po zranieniu, a młode komórki tkanki łącznej wypeł
niają dno i brzegi rany. Po kilku dniach występuje pączkowanie 
naczyń krwionośnych i mnożenie się młodych komórek tkanki 
łącznej, która wypełnia dno i powierzchnie rany, złączając przer
wę łączności skóry. Młode komórki tkanki' łącznej tworzą włók
nistą substancję, a w końcu wskutek wstecznej przemiany pew
nej ilości komórek powstaje z początku czerwonawa, później co
raz więcej blednąca blizna.

Pokrywanie się naskórkiem występuje wskutek bezpośredniego 
i pośredniego mnożenia się komórek nabłonkowych na brzegach rany. 
Naskórka jednak często w miejscu blizny brak.

Czas potrzebny do zupełnego wyleczenia i zabliźnienia rany 
nie da się ściśle określić, a zależnym jest od wielkości rany i wtór



nych uszkodzeń (n. p. ukłuć zadanych igłą przy zszywaniu rany); od
ległości brzegów rany i wielkości krwotoku.

Przeciętnie rana chirurgicznie czysta, wielkości kilku centy
metrów, wymaga do zupełnego zagojenia 2—3 tygodni.

Włókna elastyczne wytwarzają się zawsze najpierw na brzegach 
blizny po uływie 4—6 tygodni.

Młodsze włókna elastyczne odznaczają się nadzwyczajną deli
katnością, przybierając w ciągu następnych miesięcy na liczbie i sile 
i występują dopiero po kilku miesiącach w całej bliźnie (Jores, Mar
chand, Schroeter). Barwik w skórze odtwarza się tylko częściowo.

Gojenie się rany skóry przez rychło- 
zrost pod strupem. Po rozpuszczeniu i wydaleniu 
skrzepów krwi, gromadząca się na powierzchni ciecz za
sycha w strup (eschara). Po pewnym czasie rana wypełnia się 
a pozostaje czerwone, łatwo broczące miejsce, które blednieje 
w bliznę, niekiedy ledwie dostrzegalną. Podobnie goi się rana pod 
strupem po oparzeniu.

Gojenie się rany skóry przez ziarninowanie.

Przekrwione brzegi i dno rany wkrótce obrzmiewają 
wskutek nagromadzenia się białych ciałek i wypociny. Po
wierzchnia rany wydziela żółto-czerwoną, lekko mętną, bogatą 
w białko ciecz, która częściowo krzepnąc na powierzchni, two
rzy złogi włóknika, który pokrywa a przez to ochrania od czyn
ników zewnętrznych powierzchnię rany. W kilka dni dno rany 
zaczyna pokrywać się czerwonawą powłoczką (tkanka łączna), 
a następnie cała powierzchnia rany, pokrywa się mięsistą, dro
bną ziarniną, bogatą w nowowytworzone, skośnie ułożone na
czynia krwionośne, otoczone zarodkową tkanką (komórki twór
cze) i różnego rodzaju wędrującemi komórkami.

Wydzielina przyranna staje się coraz więcej szaro-żółtą 
i zawiera wiele leukocytów;. Warstwa ziarniny wytwarza się 
obficie, wypełniając cały ubytek. Z głębszych (starszych) 
warstw tkanki granulacyjnej, tworzy się włóknista tkanka łączna.

Pokrywanie się naskórkiem granulacyjnej powierzchni rany, za
czyna się od brzegów rany lub także z pozostałych gruczołów skór
nych i mieszków włosowych.

Powierzchowna warstwa komórek nabłonkowych wciska 
się nieregularnie wysepkowato między ziarninę; warstwa bro
dawkowa skóry jednak już nie odrasta, a włosy, gruczoły i bar
wik skóry się nie odtwarzają. Po okryciu się naskórkiem całko



wicie, tkanka granulacyjna staje się mniej soczystą, posiada mniej 
komórek, a więcej włókien, staje się jędrniejszą, a liczba wytwo
rzonych naczyń krwionośnych zmniejsza się, wskutek czego 
tkanka staje się bledszą.

Pewne skurczenie się blizny występuje z reguły, docho
dząc niekiedy do znacznego skurczenia (zaciągnięcia) się (con- 
tractura). Później tworzą się nowe elastyczne włókna, które łą
czą się z włóknami staremi, a z okolicy wrastają do blizny włó
kna nerwowe.

Tkanka granulacyjna tworzy się również na wewnętrznej 
powierzchni jam (rany wewnętrzne): na granicy martwicy, na- 
dzianki krwawej, przy zakrzepach, obecności włóknikowej wy
pociny, przy niektórych przewlekłych zapaleniach wewnętrznych 
narządów (n. p. wątroby nerek, płuc), przy ropnem zapaleniu 
błon surowiczych, na wewnętrznej powierzchni przetok (fistula) 
i ropni (abscessus).

W ostatnich wypadkach warstwa granulacyjna jest obfita 
i okryta mazistą, żółtawą, nieprzeźroczystą masą (t. zw. memć 
brana pyogenes), która składa się z rozpadłych leukocytów 
i rozpadłego włóknika.

Ziarninowanie połączone z ropieniem (suppuratio) zawiera 
olbrzymią ilość wielojądrzastych leukocytów oraz duże fago
cyty i wydziela na powierzchnię rany płynną ropę (pus).

Ziarninowanie może się odbywać również pod strupem.
Gojenie się ran błon surowiczych. Powierz

chowne ubytki błony surowiczej odtwarzają się szybko. Przy 
uszkodzeniu także tkanki łącznej błony surowiczej, występuje 
osadzanie się włóknika, następnie tworzenie się tkanki łącznej 
i naczyń, kończące się bliźnio watem zgrubieniem łub zrostem błon 
surowiczych. Zrost polega na zlepieniu zapomocą włóknika, któ
ry ulega organizacji.

Gojenie się ran błony śluzowej. Rany błon ślu
zowych goją się podobnie jak rany skóry. Małe, cięte rany na 
błonie śluzowej żołądka i jelit, goją się przez bezpośrednie zlepie
nie, zabliźnienie lub odnowę nabłonka.

Przecięta warstwa mięśniowa goi się tkankołącznową 
blizną. Duże rany błon śluzowych gojących się przez ziarnino- 
wanie, powleka nabłonek od brzegów rany, przyczem młody na
błonek staje się cylindryczny. Nabłonek może siię również odno
wić z pozostałych w głębi gruczołów względnie krypt i odwrot



nie na powierzchni gojącej rany mogą się wytworzyć płaskie za
klęśnięcia podobne do krypt, wytworzone przez komórki na
błonka. Właściwa błona śluzowa jednak z reguły już się nie od
twarza. Nowa tkanka łączna nie posiada własności normalnej 
tkanki łącznej błon śluzowych, a typowa, kosmkowata budowa 
nie występuje. Gruczoły (n. p. trawieńcowe) nie odtwarzają się 
i goją się blizną. — Podobnie przebiega proces gojenia się ran 
błony śluzowej macicy i innych błon śluzowych.

Gojenie się ran mięśni i narządu ner- 
wowego. Rany mięśni i obwodowych nerwów nie goją się 
przez zupełną odnowę lecz przez tkanko-łącznowe zbliznowace- 
nie. Podobnie goją się rany centralnego systemu nerwowego. 
Tylko bardzo nieznaczne zranienia goją się przez odnowę. Przy 
większych zranieniach i ogniskach rozpadowych, powstaje blizna 
składająca się z tkanki łącznej.

Gojenie ran chrząstki. Rany chrząstek (tchawicy, 
uszów, stawów, żeber) goją się wskutek upośledzonej zdolności 
odtwórczej chrząstek przez tkankołącznowe bujanie ochrzęstnej. 
Małe, cięte rany chrząstek mogą się odtwarzać w ten sposób, że 
wpierw z ochrzęstnej wytwarza się tkanka włóknista, która 
w końcu różnicuje się w chrząstkę.

Przy zranieniach chrząstki epifiz występuje silne bujanie 
(mitoza) samych komórek chrząstkowych, które powodują po
wstanie licznych złogów czyli t. zw. chrząstki słupkowej, w któ
rej pojawiają się punkty kostniejące (ossyfikacyjne).

Gojenie się ran kości. Przy wytwarzaniu się t. zw. 
kostniny (callus) po złamaniu, zewnętrzna kostnina tworzy się od 
ochrzęstnej, a wewnętrzna kostnina od szpiku. Kostnina środko
wa (callus intermedius), wytwarza się między obydwoma zła
manymi końcami, częściowo z okostnej częściowo z endosteum 
i kanałów Haversa. Kostninę wytwarza również międzymięśnio- 
wa tkanka łączna. W miarę czasu znaczna część wytworzonej 
kostniny zanika. Z reguły przy gojeniu się złamanych kości, od
twarza się również prowizoryczna chrząstka (głównie z okost
nej). Kość odtwarza się również w złamanych kościach pocho
dzenia tkankołącznowego. Chrząstka wytwarza się obficie 
zwłaszcza, gdy złamane końce nie przylegają silnie do siebie 
i są ruchome (pseudo-arthrosis).

Ubytki okostnej goją się przez bujanie komórek okostnej.



Gojenie się ran naczyń krwionośnych. 
W pierwszym rzędzie ranę zatyka zakrzep i włóknik, który wy
dziela się z wylanej krwi. Wielkość tego zakrzepu zależy od wiel
kości zranienia i stanu ścian naczynia (arteriosclerosis) oraz od 
stanu ogólnego krążenia. Ważną rolę w gojeniu odgrywa zakaże
nie. Przy ranach postrzałowych niezakażonych naczyń krwio
nośnych i serca, zakrzep może by bardzo nieznacznego stopnia, 
przy zakażonych zakrzepy są znaczne. Zależnie od wielkości za
krzepu gojenie się ran naczyń odbywa się w ten sposób, że komór
ki śródbłonka bujają i zarastają zakrzep. Oprócz śródbłonka (inti- 
ma) w bujaniu bierze udział warstwa zewnętrzna (adventitia). 
Warstwa środkowa (media) bierze znikomy udział w gojeniu rany , 
ograniczając się tylko do nieznacznego bujania komórek mięśnio
wych i tkanko-łącznowych. Zupełna odnowa ściany naczynia 
nie ma miejsca i powstaje blizna, w której wytwarzają się nowe 
elastyczne włókna zwłaszcza w okolicy vasa vasorum.

Gojenie się ran narządów gruczołowych1). 
Rany i ubytki wątroby, nerek, płuc, wymienia, trzustki, śledziony, 
ślinianki, gruczołu tarczowego, łzowego, jąder, jajników i w. i. od
radzają się w zupełności tylko przy uszkodzeniach pochodzenia 
toksycznego (n. p. odnowa komórek wątrobowych przy zwyrod
nieniach i martwicy miąszu wątroby, odnowa komórek w, kanali
kach nerkowych). W większości wypadków wytwarza się nad
miernie tkanka międzyzrazikowa (interstitium), naczynia i tkan
ka łączna wytwarzają się w różnym stopniu i powstaje blizna. 
W okolicy ubytku występuje wprawdzie pośrednie dzielenie się 
specyficznych komórek gruczołowych jednak w miejscu ubytku 
nie odradza się już typowa tkanka gruczołowa lecz co najwyżej 
przewody n. p. żółciowe, nerkowe it. p. Bliznom towarzyszy czę
sto mniej lub więcej obficie wytworzona niezróżnicowana tkanka 
nabłonkowa. Ubytki śledziony i gruczołów limfatycznych goją 
się tkanko-łącznową blizną. W gruczole wymieniowym, trzustce 
i gruczole łzowym mogą bujające przewody ujściowe tych gru
czołów wytwarzać swoiste gruczoły.

W jądrach i jajnikach w miejscach urazowego ubytku wy
twarza się tkankołącznowa blizna. Tak samo goją się rany płuc, 
jakkolwiek pewna część młodej tkanki bliznowatej płuc, rozpy
chana wnikającem powietrzem i wzmagana odnowa nabłonka

1) Tilp, Fulci, Kyrle, Aschoff, Schopper, Razzabuoni, Carraro, H. Fi
scher, Borst, Albrecht, Faltui, Polosow, Beneke, Groot, Photakis, Herzog.



pęcherzyków może być jeszcze dla procesu oddychania ura
towaną.

Skomplikowany obraz odnowy i zabliźniania przedsta
wiają schorzenia narządów gruczołowych na tle przewlekłego 
zapalenia, które powodują bliznowate pozaciągania powierzchni 
narządu (cyrrhosis hepatis, renum).III. Zapalenie (inflammatio phlogosis).

Zapaleniem nazywamy zbiór reakcyjnych zaburzeń 
i miejscowych zmian występujących w żywych komórkach 
i tkankach organizmu, wskutek zadziałania różnych szkodliwych 
wpływów, objawiających się zaburzeniem w krążeniu krwi i so
ków ustroju, przenikaniem przez ściany naczyń płynnych i sta
łych składników krwi oraz bujaniem tkanek.

Zapalenie nie przedstawia jakiegoś ściśle określonego 
schorzenia tkanki lub stałego anatomicznego obrazu, lecz we
dług licznych autorów (Mieczników, Marchand, Leber, Aschoff, 
Neumann, Klemensiewicz, Lubarsch, Schmaus, Kitt), ujawnia 
szereg procesów dążących do usunięcia szkodliwości i wyrów
nania miejscowego zaburzenia w odżywianiu tkanki.

Browicz pisze: „Zapalenie jako odczyn naczyniowy, odczyn 
tkanki żywej, działalnej, uznać należy jako odczyn dodatni, korzystny, 
dlatego też staramy się w pewnych przypadkach nawet w różnoraki 
sposób wywołać zapalenie a nawet istniejące potęgować, aby przez 
wywołanie silniejszego przekrwienia i wysięku zapalnego, ułatwić po
wrót tkanki do stanu pierwotnego".

Problem powstawania stanu zapalnego nie jest dokładnie 
rozwiązany, z pośród licznych teorji tylko teorja naczyniowa 
Conheima (od r. 1877) utrzymała się jeszcze do dnia dzisiejszego, 
którą najnowsze badania amerykańskiego patologa M. H. Fische
ra nad kolloidami tkankowymi1) i A. Oswalda1 2) nad przecho
dzeniem poszczególnych składników pierwoszczy komórek przez 
błony komórkowe, starają się obalić.

I. Najstarsza teorja uważała za przyczynę zapalenia zastój (stasis) 
krwi żylnej wskutek wzmożonej przyczepności.

II, Cuveiliex twierdził, że zapalenie wywołują zakrzepy tworzące 
się w naczyniach włosowatych.

III. Teorja tłumaczyła zapalenie porażeniem nerwów naczynio-rucho- 
wych i rozszerzeniem w następstwie tego naczyń krwionośnych,



IV. Teorja zwana skurczową była przeciwieństwem poprzedniej 
i opierała się na skurczu (spasmus) naczyń krwionośnych.

V. Teorja komórkowa Virchowa poparta była badaniami mikrosko
powemu Virchow odnosi wszelkie zmiany w tkance występujące 
przy zapaleniu do zaburzeń w komórce. Zapalenie według Vir- 
chowa jest następstwem zadziałania jakiegoś bodźca na komórki 
tkanki, z powodu czego występuje szybkie mnożenie się komórek. 
Rozszerzenie się naczyń krwionośnych towarzyszące zapaleniu 
służy do intenzywniejszego i lepszego odżywiania dzielących się 
komórek wskutek doprowadzenia większej ilości krwi do miejsca 
objętego zapaleniem.

Tworzenie się wypociny tłumaczy Virchow również zmia
nami wywołanemi w komórkach, a ciałka białe gromadzące się 
tak obficie w okolicy dotkniętej zapaleniem się według Virchowa 
pochodzenia tkankowego.

Recklinghausen pierwszy spostrzegł emigrację ciałek bia
łych z naczyń do tkanek okolicznych, a temsamem udowodnił, 
że wysięki zapalne są wytworzone przez wyemigrowane białe 
ciałka. Zjawisko wędrówki ciałek białych zauważył również 
Waller1).

VI. Teorja naczyniowa Conheima. Doświadczenie Conheima przepro
wadzone na krezce żaby dały możność poznania powstawania za
palnej wypociny. Conheim wyosobnił pętlę jelitową żaby wraz 
z krezką, rozpiął je pod mikroskopem i obserwował następujący 
szereg powstających zmian w naczyniach krwionośnych pod 
wpływem działania powietrza:

1. Rozszerzenie się naczyń krwionośnych, a z tem i większy dopływ 
krwi (przekrwienie).

2. Przyspieszenie prądu krwi przy prawidłowem ułożeniu składni
ków morfotycznych t. j. prądzie przyściennym i osiowym.

4. Zwolnienie krwi w naczyniach.
5. Pomięszanie się prądu osiowego z przyściennym.
3. Pomięszanie się składników morfotycznych krwi.
6. Emigracja białych ciałek, które zbliżają się coraz więcej do śród- 

błonka naczyń, rozpłaszczają się i silnie przylegają do śródbłon- 
ków, następnie wydłużają, wydają wypustki i przeciskają się przez 
ściany naczynia. Białe ciałka wskutek przeciskania się przez 
szczeliny (stomata, stigmata) przyjmują zależnie od sposobu prze
ciskania się różne kształty. W miejscach obfitszego unaczynienia 
tkanki, gromadzenie się większej ilości ciałek białek.

7. Również i płynne składniki krwi przeciskały się przez naczynie, 
co wywołuje obrzęk i rozpulchnienie tkanki.

8. W końcu przez szczeliny ścian naczyń przeciskały się czerwone 
ciałka krwi i w ten sposób powstawały typowe wybroczyny (wy- 
naczynienia). W bardzo drobniutkich naczyniach krwionośnych 
obserwował Conheim zupełny zastój krwi.

1) W roku 1840.



Charakterystyczne zjawiska w doświadczeniu Conheima 
były podstawą do stworzenia teorji Conheima o zapaleniu, która 
przyczyny zapalenia przypisuje uszkodzeniom ścian naczyń, wy
wołanych pod wpływem zmian. Jakie to są zmiany w znaczeniu 
histologicznem tego Conheim nie stwierdził.

Ribbert przez zapalenie rozumie sumę zmian wywołanych 
przez najrozmaitszego rodzaju przyczyny, które działając szko
dliwie na tkankę działają bezpośrednio na komórki i soki orga
nizmu.

A. Oswald stwierdził, że zdrowe komórki nie przepusz
czają niektórych składników plazmy, a częstość przechodzenie 
odbywa się w następującym porządku:

Albumina > globulina > (euglobulina > pseudoglobulina) > 
fibrinogen. Przechodzenie tych składników odbywa się zatem 
w odwrotnym porządku, do zdolności wysalania się solami i lep
kości (viscositals) dotyczących roztworów. Im mniej lepkim jest 
składnik plazmy, tem łatwiej przechodzi przez tkankę dotkniętą 
zapaleniem. W wysięku można niejednokrotnie wykazać tylko 
albuminę, nie wykazując fibrinogenu mimo, że równocześnie 
znajdowały się w nim albumina i globulina.

Przy ostrem trwaniu zapalenia znajdują się w wysięku 
w ogólności wszystkie rodzaje białek podczas, gdy przy prze
wlekłom trwaniu zapalenia znika najpierw fibrinogen, a potem 
globulina.

Normalna, zdrowa ściana komórki zachowuje się zatem 
podobnie jak gęsty ultrafiltr, który wskutek procesu zapalnego 
staje się bardziej przepuszczalnym.

Czynniki jednak, które tę większą przepuszczalność wy
wołują nie są dotychczas znane.

Główne objawy zapalenia: podwyższona ciepłota (calor), 
zaczerwienienie (rubor), ból (dolor), obrzęk (tumor) i upośledze
nie czynności, sprawności (functio laesa) znane były od dawna 1).

Objawy te występują wyraźnie przy ostrem, szybko prze- 
biegającem zapaleniu skóry i błon śluzowych; przy zapaleniu 
przewlekłem objawy te są mniej lub więcej zatarte.
  Zaczerwienienie (rubor) jest następstwem prze

krwienia tętnic i naczyń włosowatych objętej zapaleniem okolicy, 
wskutek czego rozgałęzienia drobnych naczyń krwionośnych 1) 

Celsus, Galenus.



stają się widoczne zwłaszcza na błonach śluzowych (nastrzyka- 
nie). Naczynia krwionośne są rozszerzone, a prąd krwi jest z po
czątku przyspieszony, później prąd krwi zwalnia, ale naczynia 
krwionośne zostają rozszerzone1). W niektórych przypadkach 
(zapalenie w następstwie uwięzgniętej przepukliny, zastoinowe 
zapalenie występuje z powodu zastoin), prąd krwi od samego po
czątku jest zwolniony.

Przekrwienie zapalne różni się od przekrwienia czynnego 
głównie dłuższym czasem trwania.

Nie zostało dotychczas rozstrzygniętem, czy przekrwienie 
występujące przy zapaleniu, jest wywołane podrażnieniem ner
wów zwężających naczynia krwionośne (nn. vasoconstrictores).

Podwyższona ciepłota (calor) stoi w ścisłym 
związku z przekrwieniem, czego dowodem jest to, że najwyższa 
ciepłota występuje w stadjum zapalenia, w którym krążenie się 
odbywa i w którym naczynia krwionośne są rozszerzone.

Podwyższona ciepłota w miejscu zapalenia nie przekracza 
ciepłoty ogólnej ciała, według Ribberta i Perlsa, ciepłota w miej
scu zapalenia dla tego jest wyższą, że krew szybciej przepływa 
przez naczynia krwionośne i dlatego mniej się ochładza.

Obrzmienie (tumor) tkanki przy zapaleniu tłumaczy 
się wypełnieniem szczelin tkanki wypociną i uciskaniem wsku
tek tego części tkanek na siebie. Naczynia są rozszerzone a od
pływ limfy wskutek zmniejszenia się elastyczności tkanki jest 
według Landerera utrudniony i występuje napięcie tkanki (tur- 
gor, turgescentio), które na obwodzie części objętej zapaleniem 
przechodzi w obrzęk zapalny (oedema inflammatorium).

Przy przewlekłych zapaleniach występuje powiększenie 
narządu również wskutek bujania tkankołącznowego wzgl, inne
go rodzaju tkanki.

W miejscu obrzęku znajduje się wielka ilość ciałek bia
łych. Emigrację ciałek białych tłumaczy Conheim zdolnością 
wykonywania ruchów amebowatych przez ciałka białe, a prze
chodzenie samo Biltz i Thoma uważają za ruch (akt) czynny 
ciałek białych. Według Conheima ciałka białe nie emigrują 
w zdrowej tkance z powodu wzajemnego przyciągania do siebie 
(haemotaxis). W stanach zapalnych występuje haemotaxis posi- 
tiva tkanki otaczającej, która działa przyciągająco na ciałka

1) Zwolnienie prądu krwi mimo rozszerzenia naczyń, tłumaczy Con
heim zwiększoną lepkością krwi, wskutek której krew ociera się o ściany 
naczynia i prąd krwi zwalnia.

 



białe. Inni (Magendie i Poiseuille) tłumaczą emigrację wzmoże
niem się parcia śródnaczyniowego, które wpływa na wyparcie 
ciałek białych, leżących zwłaszcza przy ścianie naczyń. Pakt 
emigracji ciałek białych jest udowodniony, gdyby płyn groma
dzący się przy zapaleniu był płynem czysto przesączynowym, 
nie zawierałby wielką ilość białka, którą stale wykazuje. Płyn 
ten obok przesączu jest wydzieliną śródbłonkówi, które zawierają 
wiele białka.

W świeżem ognisku zapalnem występuje w krótkim czasie 
nagromadzenie znacznej ilości komórek nowowytworzonych.

Chiari i Januschke starali się udowodnić, że nie uszkodze
nie ścian naczyń odgrywa główną rolę w wytwarzaniu się płynu 
zapalnego ale tkanki wśród których proces zapalny przebiega.

Hlava i Obrzut nie przypisują ciałkom białym tego zna
czenia co Conheim, ale większą uwagę zwracają na ciałka czer
wone, które według nich mają być tym materiałem, z których 
wytwarzają się ciałka białe, podając jako dowód istnienie jąder 
w młodocianych formach krwinek. Według tych autorów wy
pocina powstaje w większej części ze zmienionych czerwonych 
ciałek.

Mieczników uważa przechodzenie ciałek białych za czyn
nik niszcząco działający na szkodliwe wpływy. Ciałka białe za
mieniają się na fagocyty, które staczają walkę z bodźcem, który 
wywołał zapalenie i dlatego gromadzenie się ciałek białych jest 
najsilniejsze tam, gdzie przyczyna bezpośrednio zadziałała.

Ból (dolor) powstaje wskutek ucisku wypociny i napiętej 
tkanki na czuciowe nerwy lub wskutek bezpośredniego drażnie
nia nerwów czuciowych. Ból zmniejsza się lub znika przy wydo
staniu się na zewnątrz wypociny i zmniejszenia napięcia tkanki.

Przyczyną upośledzonej czynności (functio 
laesa) jest ból, upośledzone przewodnictwo nerwów oraz wpły
wy mechaniczne jak: ucisk n. p. nagromadzoną wypociną w ja
mach ciała, zrosty, przerwy łączności kości, mięśni, więzadeł.

Podział zapaleń.

Nazwy określające stan zapalny jakiegoś narządu urabia 
się w ten sposób, że do łacińskiej lub greckiej nazwy danego na
rządu dodaje się końcówkę „itis“ n. p. oesophagitis, gastritis, en- 
teritis, laryngitis, pleuritis, peritonitis, neuritis nephritis, hepa- 
titis i t. p.



Przy zapaleniu błony otoczającej narząd, dodaje się słowo 
,,peri“ n. p. periostitis, pericarditis, perineuritis, perimetritis itp.

Zapalenie sąsiadującej tkanki łącznej z narządem, określa 
się dodatkiem „para“ n. p. parametritis, parachondritis i t. p.

Niektóre określenia są specjalne: n. p. pneumonia, coryza 
angina, erisipelas, paronychia, hordeolum, chalazion i w. i.

Podział zapaleń nie jest dotychczas ustalony.
Lubarsch 1) dzieli zapalenia na: a) wyrodniejące (inflam. 

aterativa) b) wypocinowe (infl. exudativa) c) twórcze (infl. pro- 
ductiva s. proliferativa).

Zapalenia można dzielić również według przyczyn n. p. 
zapalenie urazowe (infl. traumatica), toksyczne (i. toxica), ter
miczne, zakaźne (i. infectiosa); według przebiegu: ostre (i. acu- 
ta), podostre (i. subacuta), przewlekłe (i. chronica), według umiej
scowienia i nazwy tkanki n. p. miąszowe (i. parenchymatosa), 
międzyzrazikowe i. interstitialis).

Najczęściej używanym jest podział według postaci wypo
ciny i zmian anatomicznych.

Wypocinę (exudatum) rozróżnia się:
a) surowiczą (ex serosum),
b) nieżytową (ex. catarrhalis),
c) włóknikową (ex. fibrinosum),
d) błoniastą cz. dławcową (ex. crouposum),
t) dyfteryczną (ex. diphthericum) i dyfterytyczną (ex. 

diphtercum),
f) ropną (ex. purulentum),
g) posokowatą (ex. putridum s. ichorosum, gangraenosum),
h) krwawą (ex. haemorrhagicum).
Często wypocina nie przedstawia jednolitego charakteru 

osobnej postaci wypociny lecz stanowi mięszaninę dwu lub wię
cej postaci n. p. wypocina surowiczo-włóknikowa, śluzowo- 
ropna, krwawo-ropna. i t. p.

Wypocina surowicza (ex. serosum) przedstawia 
płyn lekko mętny, zawierający: dużo składników morfotycznych 
krwi, zwłaszcza jedno lub wielojądrzastych białych ciałek i nie
wielką ilość ciałek czerwonych oraz znaczną ilość złuszczonych 
nabłonków:

1) W Pathol. Anatomie Aschoffa. T. I.



Wypocina surowicza makroskopowo mało różni się wy
glądem od przesączyny (transudatum)1).

Wysięk surowiczy jako wyraz zapalenia surowiczego wy
stępuje przy zapaleniu lekkiego stopnia lub z początku zapalenia 
ciężkiego stopnia, w różnych ilościach, wahających od kilku kro
pel do kilku a nawet kilkunastu litrów.

Dotknięty zapaleniem surowiczem narząd jest ciastowaty, 
obrzmiały i zaczerwieniony (oedema inflammatorium). Przy na
gromadzeniu się płynu surowiczego w jamach stawowych, po
chewkach ścięgnowych i workach surowiczych na tle zapalenia 
surowiczego powstaje hydrops inflammatorius.

Wypocina surowicza krzepnie2), a przy zastoinach jej 
w tkance, mogą wystąpić w komórkach i substancji międzyko
mórkowej wybitne zmiany. Komórki wskutek napęcznienia i two
rzenia się wakuoli są powiększone. Włókna klejodalne, elasty
czne i tkankołącznowe pęcznieją, ulegają zmianom chemicznym 
lub ześluzowaceniu. Pod skórą gromadził się wypocina surowi
cza najczęściej w rete Malpighi, wywołując pęcherze.

Na błonach śluzowych mięsza- się wysięk surowiczy z wy
dzieliną gruczołów śluzowych i nabłonkiem pokrywowym, 
wskutek czego wypocina przybiera- charakter śluzowo-surowi- 
czy, którą wówczas nazywamy, nieżytową (catarrhalis), 
a sam stan chorobowy zapaleniem nieżytowem (infl. 
catarrhalis).

Zapalenie włóknikowe (infl. fibrinosa) 
stanowi wyższy stopień zapalenia.

Już w wypocinie surowiczej część płynna mięsza się nie
kiedy z wypociną włóknikową, tworząc wypocinę suro- 
wiczo - włóknikową (ex. sero-fibrinosum), znajdując ko-

1) Wypocina (exudatum) różni się od przesączyny (transudatum) więk
szą zawartością białka i szybszem krzepnięciem. Oprócz badania mikrosko
powego używa się do odróżniania próby Rivolta: dwie krople kwasu octo
wego mięsza się ze 100 ccm. wody. Następnie kroplami upuszcza się ba
dany płyn. Krople przesączyny (transsudatum) rozpływają się, zaś krople 
wypociny (exudatum) przy zetknięciu się z roztworem kwasu octowego wy
twarzają zmętnienie podobne do dymu z papierosa, kołami się rozchodzą
cego.

Przy dodaniu więcej kropel kwasu octowego, zmętnienie znika.
Przy przesączynach krwawo zabarwionych, próba Rivolta daje często 

mylne wyniki.
2) Zapalenie surowicze nie jest często postacią samodzielną lecz tylko 

początkowem stadjum zapalenia n. p. przy pneumonia crouposa u koni, 
w stadjum przekrwienia odpowiadającemu obrzękowi zapalnemu płuc, wy
pocina surowicza przechodzi w wypocinę włóknikową tworząc stadjum 
zwątrobienia (hepatisatio) płuc.



nieczne do powstania włóknika w myśl teorji Schmidta substan
cje włóknikorodne i włóknikotwórcze, w zawartych w niej bia
łych ciałkach krwi.

Włóknik w wypocinie surowiczej występuje w postaci 
większych lub mniejszych luźno pływających, gąbczastych strzę
pów, nadając wypocinie silniejsze zmętnienie.

Typowa wypocina włóknikowa powstaje, gdy wydzielany 
płyn wskutek wytworzenia się włóknika skrzepnie. Zapalenie 
włóknikowe występuje najczęściej na błonach surowiczych i ślu
zowych, w stawach i w płucach, rzadziej w narządach zbitych.

Wypocina włóknikowa tworzy delikatne, czasami grube, 
mniej lub więcej zrosłe lub luźne szaro-białe lub żółte elasty
czne złogi.

Pod mikroskopem przedstawia włóknik siateczkę drobno 
lub grubo beleczkowatą. W oczkach siatki znajdują się uposta
ciowane części n. p. ciałka białe, zbierające się w większej ilości 
w warstwach powierzchownych.

Na powierzchniach surowiczych wypocina włóknikowa 
przedstawia się jako łatwo oddzielająca się skrzepła masa podo
bna do jajecznicy, otaczająca całą lub większą część narządu 
w postaci błony zwanej błoną rzekomą (pseudomembrana).

Wypocina włókninowa często zlepia ze sobą przeciwległe 
sobie powierzchnie narządów w postaci kosmkowatych włókni
nowych strzępów n. p. peritonitis fibrinosa adhaesiva, cor vil- 
losum przy pericarditis traumatica i t. p.

Na błonach śluzowych przy zapaleniu włóknikowem po- 
wstają skórzaste złogi, przybierające kształt odlewów kanałów, 
w których się znajdują. Odlewy te zwane wypociną bło
niastą wzgl. dławcową (ex. crouposum) lub błoną dław- 
cową (pseudomembrana crouposa).

Zapalenie błoniaste czyli dławcowe (infl. 
crouposa) połączone jest z martwicą (necrosis) powierzchow
nych warstw tkanki. Im bardziej powierzchowne warstwy bło
ny śluzowej obumarły, tern luźniej przylegają do błony śluzowej 
wytworzone, zakrzepłe błony dawcowe, im głębsze części są 
dotknięte zapaleniem, tern błony silniej przylegają i trudniej dają 
się odrywać. Ponieważ błona dławcowa spoczywa na błonie ślu
zowej, której warstwa nabłonka pokrywowego jest mniej lub 
więcej silnie złuszczona, to po zdarciu jej powierzchnia błony



śluzowej przedstawia się matowo, bez połysku, jest przekrwiona 
i okryta wybroczynami, rozpulchniona, a nawet owrzodziała.

Błony dławcowe przedstawiają ciągliwą, mazistą, szara- 
wo-żółtą masę, dochodzącą w cięższych przypadkach do grubo
ści kilku, a nawet kilkunastu milimetrów, mniej lub więcej łatwo 
dające się odrywać.

Zapalenie dyfteryczne (infl. diphtheri- 
ca) i zapalenie dyfterytyczne (infl. diphtheritica) 1) 
sięga głęboko w błony śluzowe, przy czem wypocina włókniko- 
wa gromadzi się nile tylko na powierzchni, lecz w głębi błony ślu
zowej.

Zapalenie dyfterytyczne jest zawsze połączone z martwicą 
krzeplinową (necros. coagulatiwa) komórek łącznotkankowych 
i substancji międzykomórkowej błony śluzowej i dlatego na po
wierzchni błony śluzowej dotkniętej zapaleniem dyfterycznem, 
powstają naloty łączące się w rzekome błony, w skład których 
wchodzi wypocina włóknikowa i obumarłe części błony śluzowej 
i podśluzowej (pseudomembrana diptheritica).

Błony dyfterytyczne dają się trudniej odrywać niż błony 
dławcowe, a po usunięciu ich następuje krwawienie, ubytek 
i owrzodzenie (ulcus diphtheriticus) pokryte szaro-zielonkowa- 
tymi nalotami.

Różnica między błoną dławcową a dyfterytyczną jest wię
cej ilościowa jak jakościowa.

W typowej postaci występuje zapalenie dyfterytyczne 
w przewodzie pokarmowym u świń przy pomorze (pestis suum), 
u drobiu przy dyfterji (diphtheria gallinarum), oraz po urazowo- 
zakaźnych przyczynach, występują nierzadko zmiany dyftery
tyczne u zwierząt n. p. u koni na błonie śluzowej krtani i tcha
wicy przy zachłystowem zapaleniu płuc.

Zapalenie ropne (infl. purulenta) charakteryzuje, 
się obecnością właściwej mniej lub więcej gęstej wypociny, zwa
nej ropą (pus). Ropa przedstawia mętno-żółty, żółto-zielony lub 
szaro-biały, nieprzejrzysty, śmietanowaty płyn, który przy obec
ności czerwonych ciałek krwi może przybrać barwę czerwono- 
szarą lub mleczno-kawową. Przy dostaniu się do ropy włóknika,

1) U ludzi występuje głównie zapalenie dyfteryczne (infl. diphtherica) 
z błonami rzekomemi dyfterycznemi (pseudomembrana diphtherica) przy 
dyfterji wywołanej prątkami Loefflera. U zwierząt dyfterja ludzka nie wy
stępuje, a analogiczne zapalenie występuje u zwierząt na tle innych bakterji 
zostało nazwane dyfterytycznem albo dyfteroidycznem. 



powstają w ropie skórzaste, luźne skrzepy, nadające ropie nie
kiedy własność ciągliwego ciasta (wypocina włóknikowo-ropna- 
ex. fibrinoso-purulentum).

Ropa składa się z olbrzymiej ilości wielojądrzastych leu
kocytów o różnokształtnych jądrach, zawierających glikogen, 
komórek rozpadłej tkanki (detritus) i licznych kuleczek tłuszczu.

Wbrew twierdzeniom Listera i Huntera udowodniono 
możność wywołania ropienia na drodze czysto chemicznej i asep- 
tycznej u. p. zapomocą podskórnego wstrzyknięcia różnych jało
wych substancji chemicznych jak: olejku terpentynowego, olejku 
krotniowego, chlorku cyniku, kalomelu, silnego roztworu azota
mi srebra, nafty, digitoksyny a także jałowych jadów bakteryj
nych i jałowych ciał zabitych drobnoustrojów.

W zwyczajnych warunkach ropienie aseptyczne wystę
puje tylko wyjątkowo a najczęściej wywołują ropienie bakterie: 
gronkowce (staphylococci), łańcuszkowce (streptococci) oraz 
inne drobnoustroje wywołujące specyficzne choroby zakaźne 
połączone z ropieniem u. p. bac. mallei, bac. tubercilosis, acti- 
nomyces i t. p.

Według Buchnera powstawanie ropy przy obecności dro
bnoustrojów jest następstwem chemicznego działania protein ba
kteryjnych działających rozpuszczając o na tkankę. Buchner wy
kazał, że ropienie występuje łatwiej po wstrzyknięciu starszej 
kultury bakteryjnej, w której już część drobnoustrojów uległa 
rozpadowi a zatem, gdzie jest więcej ciał białkowatych.

Ropieniu bakteryjnemu towarzyszy gorączka. Dawniej sta
rano się z konsystencji ropy rokować o przebiegu ropienia. Ropę 
gęstą mającą tendencję do umiejscowienia się, nazywano ropą 
błogosławioną (pus benignum), zaś rzadką, ropą złośliwą (pus 
malignum).

Roróżnia się głównie 3 rodzaje ropienia (suppuratio):
1) Ropienie na powierzchni skóry lub błon śluzowych 

zwane ropotokiem lub nieżytem ropnym (pyorrhoë, 
blennorrhoë).

2) Umiejscowione, ograniczone, ropienie zwane jest rop
niem (abscessus, apostema) i wrzodem (ulcus).

3) Naciek ropny na większej przestrzeni, wypełniający 
szczeliny tkanki podskórnej lub podśluzowej nazywa 
się ropowicą (phlegmona).



Nagromadzenie się ropy w większych fizjologicznych ja- 
mach ciała nazywa się ogólnie ropniakiem (empyema). W jamie 
n. p. piersiowej nazywa się pyothorax.

Jeżeli ropa przepaja szczeliny i zaułki tkanki, to tkanka 
przybiera matowy, źółto-biały lub szary wygląd i przy ucisku 
palcem udaje się ropę wycisnąć (infiltratio purulenta).

Ograniczone, miejscowe nagromadzenie się wypociny 
ropnej w stratum Malpighi przy równoczesnem podniesieniu zro- 
gowaciałego naskórka nazywa się pustula.

Ropień (abscessus, apostema) z powodu silnego nagroma
dzenia się ropy i pęknięcia ściany go otaczającej może się prze
bić (perforatio) wylewając swą zawartość na zewnątrz lub 
w głąb do wewnątrz. Prowadzące do powierzchni przebicia rop
nia kanały, bardzo trudno się gojące nazywamy przetokami 
(fistula).

Przerwa łączności skóry lub błony śluzowej powstała 
w następstwie ropnego rozpadu tkanki, nazywa się wrzodem 
(ulcus), a sam proces takiego przebiegu ropienia owrzodzeniem 
(ulceratio).

W przewlekłych ropieniach rozwija się na granicy między 
tkanką zdrową a obumarłą bujanie tkanki włóknistej i naczynio- 
twórczej postaci szaro sloninowaltej otoczki (demarcatio).

Wskutek demarkacyjnego bujania ognisko ropne zostaje 
otoczone i zamknięte błoną ropną posiadającą od strony we
wnętrznej szaro-sine zabarwienie. Dopóki w ropniu znajdują się 
żywe drobnoustroje, dotąd wydziela błona ropnia ropę i zwana 
jest błoną ropotwórczą (membrana pyogenes). Wielką odpor
ność przeciw naciekom ropnym okazują mięśnie gładkie i ściany 
tętnic i dlatego niekiedy nawet przy silnem ropieniu, znajdują się 
belkowate poprzecznie przebiegające postronki naczyń o ścia
nach nie nadżartych przez ropę.

Inne tkanki są mniej odporne i ulegają obumarciu. Leber 
twierdzi, że tkanka dotknięta ropnem zapaleniem zostaje roz
puszczoną przez wyemigrowane leukocyty wzgl. przez wydzie
lony przez nie proteolityczny enzym.

Bakterje ropne znajdują się zwykle w dużych ilościach 
częściowo w surowicy ropy, częściowo w leukocytach.

Zależnie od przyczyny ropienia, mogą się w ropie znajdo
wać różnego rodzaju bakterje. W przewlekłych wypadkach 
znajdują się w ropie bakterje już rozpuszczone (bakterjolysis).



Złośliwe i zdolne do mnożenia się bakterie, posiadające 
zdolność oparcia się bakteriobójczej sile krwi i fagocytozie, wy
wołują w gruczołach limfatycznych i w innych miejscach dokąd 
dostaną się na drodze zatorowej nowe ogniska ropnego zapalenia 
czyli ropienie przerzutowe (suppuratio metastatica).

Przy ropieniu aseptycznem ustępuje ropienie po usunięciu 
przyczyny drażnienia. Ropienie na tle bakteryjnem toczy się tak 
długo, jak długo bakterie wydzielają swe jadowite produkta.

Po pewnym czasie ropa o ile nie zostanie wydalona na 
zewnątrz, zostaje wessana (resorbtio) przez naczynia chłonne: 
Najpierw wchłania się woda zawarta w ropie, wskuek czego 
ropa się zagęszcza (inspisatio). Ognisko ropne może uledz zwa
pnieniu.

Na dnie owrzodzeń lub ran rozwijająca się unaczyniona 
tkanka łączna, przyjmuje ziarnistą szaro-czerwoną barwę, two
rząc lekko wyniosłą, nierówną tkankę granulacyjną.

Jeżeli bakterje ropne rozmnażają się dalej, to zapalenie 
może się coraz więcej rozszerzać.

Przy dostaniu się do ropy bakterji gnilnych wytwarzają 
się w ropie różne kwasy tłuszczowe, ropa przyjmuje zielonkawy 
wygląd, staje się cuchnącą i posokowatą ulegając zgniciu.

Zapalenie posoczejące czyli zgorzelinowaciejące 
(infl. putrida, ichorosa s. gangraenescens) i zapalenie strupiesza- 
jące (infl. necroticans)1) występuje, gdy do dotkniętej zapale
niem, obumarłej tkanki i wypociny dostaną się bakterje gnilne. 
Tkanka staje się rozmiękłą i rozpadłą, a wypocina wraz z czę
ściami obumarłej tkanki, przedstawiła brudną, szaro-zieloną lub 
czarno-zieloną, odrażająco cuchnącą masę.

Zapalenie krwawe (infl. haemorrhagica) chara
kteryzuje się surowiczą, włóknikową rzadziej ropną wypociną 
o wielkiej zawartości czerwonych ciałek krwi, posiadającą bar
wę czerwonawą, szaro-czerwoną, czarno-czerwoną lub czeko
ladową.

Wypocina krwawa występuje w ostrych stanach zapalnych, 
przy których ściany naczyń są silnie uszkodzone i ciałka czer
wone przechodzą per diapedesin lub per rhexin w większej ilości.

Wypocina krwawa występuje w: skazach krwotocznych, 
ciężkiej bladaczce, wybrocznicy i t. d.

1) Browicz nie odróżnia tego rodzaju zapalenia, gdyż jest ono wyni
kiem zakażenia dodatkowego ogniska martwiejącego.



Zapalenie przy którem występują jako główny objaw 
zmiany w miąszu (uszkodzenia komórek miąszowych) podczas, 
gdy procesy wypocinowe i twórcze są nieznaczne, nazywa Lu- 
barsch inflamati alterativa.

Tego rodzaju zapalenie zwane także niesłusznie zapale- 
niem miąszowem (infl. parenchymatosa) występuje naj
częściej w nerkach i trudnem jest do odróżnienia od zwyrodnie
nia (degeneratio).

Tak zw. zapalenie miąszowe występuje często przy choro
bach zakaźnych i zatruciach. W wątrobie, sercu, mózgu zapale
nie miąszowe występuje rzadko.

Zapalenie charakteryzujące się bujaniem unaczynionej 
tkanki łącznej, nabłonka, śródbłonka wzgl. innych rodzajów 
tkanek i tworzeniem słoninowatej, zgrubiałej, dokładnie niezró- 
żnicowanej tkanki dokoła lub w okolicy ogniska zapalnego nazy
wa się zapaleniem twórczem lub produktywnem 
(infl. productiva s. proliferativa s. interstitialils).

Lubarsch w przeciwieństwie do Kitta twierdzi, że zapale
nie tkankołącznowe twórcze może mieć również przebieg ostry, 
podając jako przykład endocarditis verrucosa i glomerulone- 
phritis acuta.

Według Browicza właściwe piętno zapaleniu nadaje prze
krwienie i wysięk zapalny, objawy wyróżniające tę sprawę od 
wszelkich jurnych zaburzeń w krążeniu i ich następstw. Wciąga
nie w obręb pojęcia zapalenia zmian wstecznych i bujania komó
rek tkanki łącznej, jako sprawy występującej również w proce
sach nie mających nic wspólnego z zapaleniem, jest według tego 
badacza niewłaściwe. Browicz proponuje na oznaczanie wszel
kich zmian, polegających na wzroście tkanki łącznej, które zali
czane bywają do kategorii t. zw. zapalenia przewlekłego twór
czego, nazlwę zwłóknienie, włóknistość, włóknienie, nazwę nie 
przesądzającą sprawy, która zmianę wywołała.

Przyczyny bujania tkanek przy zapaleniu twórczem nie są 
znane. Za przyczynę uważają zaburzoną równowagę fizjolo
giczną tkanki dotkniętej zapaleniem, drażnienie tkanki wókni- 
kiem, zbytnie odżywianie komórek wskutek przepojenia tkanki 
wypociną zapalną oraz fizjologiczną dążność przywrócenia daw
nego napięcia tkanki w następstwie ubytków, które spowodo
wały lub powstały dopiero przy zapaleniu, przez wzmożoną re
generację.



Rozległość bujania zależy od nasilenia i trwania zapalenia. 
W ranach, zapalenie twórcze charakteryzuje się tworzeniem 
tkanki ziarninowej (granulatio), wyrastającą niekiedy do olbrzy
mich rozmiarów pod nazwą dzikiego mięsa (granuloma, caro lu- 
xurians).

Na błonach surowiczych zapalenie twórcze charaktery
zuje się powstaniem kosmków w postaci różnie długich, z po
czątku czerwonawych później białawych nitek (filamenta).

Tkanki leżące naprzeciw siebie przy zapaleniu twórczem 
z początku zlepiają się a później zrastają zapomocą włóknistych 
nitek (infl. adhaesiva).

Przy zapaleniu tkanki międzyzrazikowej w narządach 
miąszowych występuje stwardnienie — marskość (induratio) na
rządu.

„Marski (pisze Browicz) znaczy tyle co zwiędly, wychu
dły; marskość tyle co zwiędnienie, uwiąd, wychudniecie. Wy
razy te stosowane być winny tylko do zmian połączonych ze 
zmniejszeniem, kurczeniem się narządów, jak wątroba, nerka, 
które prócz zmniejszenia na tle rozrostu tkanki łącznej, zwykle 
okazują jeszcze zziarnienie powierzchni. Wyrazy te nie powinny 
być stosowane do oznaczania zmian, polegających na wzroście 
tkanki łącznej, nie połączonych ze zmniejszeniem, zziarnieniem, 
będącem wyrazem ogniskowego zanikania miąszu narządów. 
Zmiany takie objęte być winny nazwą zwłóknienia, włóknistości 
z dodaniem bliżej zmianę określającego przymiotnika".

Niektóre czynniki zakaźne posiadają własność wytwarza
nia swoistego, charakterystycznego zapalenia twórczego, które 
Virchov nazwał nowotworami granulacyjinymi, Klebs nowotwo
rami zakaźnymi, Ziegler procesami granulacyjno-zakaźnymi 
a Lubarsch zapaleniem swoistem (specyficznem).

Najważniejszemi zapaleniami swoistemi w medycynie wete
rynaryjnej są: gruźlica, nosacizna, promienica i piasecznica.

Gruźlica (tuberculosis).
Gruźlica jest zakaźną i zaraźliwą chorobą wywołaną przez 

prątek gruźlicy (bac. tuherculoisis), którego produktu powstałe 
z zapalenia odznaczają się skłonnością do zserowacenia (casea- 
tio) i zwapnienia (calcificatio).

Charakterystycznym dla zapalenia gruźliczego jest gruze- 
łek (tuberculum), przedstawiający się jako szaro-biały, mleczno- 
szklisty guziczek różnej wielkości, składający się: a) z komórek 



okrągłych-leuko i limfocytów b) z wielokształtnych dużych ko
mórek podobnych do komórek nabłonkowych c) z wielojądrza- 
stych komórek olbrzymich (Langhansa).

Według Baumgartena i Johnego gruzełek gruźliczy po
wstałe w następujący sposób: pod wpływem prątków gruźli
czych powstałe silne bujanie komórek tkankołącznowych i na
błonkowych, które wchodzą w skład tkanki. Bujanie odbywa się 
na drodze karjokinetycznej a wspomniane komórki przybierają 
charakter komórek nabłonkowych i olbrzymich. W ten sposób 
powstają ogniska, w których prątki gruźlicze mnożąc się znaj
dują się w samych komórkach lub między komórkami. Podścieli- 
sko tkanki zostaje zmienione na siateczkę (reticulum) dla gruzeł- 
ka. Dopiero w tym stadjum, niejako w drugim rzędzie dołącza 
się zapalne uszkodzenie ścian naczyń w otoczeniu ogniska gru
źliczego, czego następstwem jest emigracja ciałek białych. 
Obecność prątków gruźliczych powoduje całkowitą łub częścio
wą martwicę, komórki obumierają częściowo, jądra ich mnożą 
się pierwoszcze jednak komórek pod wpływem prątków traci 
sprawność życiową i mnożyć się nie może, wskutek czego po
wstają t. zw. komórki olbrzymie z wielką ilością jąder.

Jeżeli bakterje gruźlicze dostaną się do ściany naczynia, 
występuje zapalenie i emigracja ciałek białych tworząc w są
siedztwie naciek drobnokomórkowy. Ponieważ odżywianie 
i tworzenie się naczyń nie idą w parze z nowotworzeniem się 
gruzełków, to skutkiem braku dostatecznego unaczynienia wy
stępuje łatwo krzeplinowa martwica centrum. Gruzełek prowa
dzi zatem do zmian wsteczych zwłaszcza do serowacenia 
i wapnienia.

W szerzeniu gruźlicy rozróżniamy: a) gruźlicę pierwotną 
t j. ognisko najwcześniej się ujawniające b) gruźlicę następową 
(wtórorzędną), która powstaje przez szerzenie się jadu gruźli
czego drogą naczyń limfatycznych lub też wzdłuż tkanek c) gru
źlicą prosówkową (tuberc. miliaris), która powtstaje przez sze
rzenie się jadu drogą naczyń krwionośnych. Nazwa gruźlicy pro
sówkowej pochodzi rozsiania dużej ilości gruzełków wielkości 
prosa na błonach surowiczych, nerkach, wątrobie, płucach pod
stawie mózgu i t. d.

Gruzełek prosówkowy rozwija się w ciągu 14—30 dni po 
zakażeniu (Kitt). Stadja początkowe pod mikroskopem można 
zauważyć już w 5—10 dni po zakażeniu.



Zasianie jakiegoś narządu równej wielkości młodymi gru- 
zełkami określamy nazwą — tuberculosis miliaris acuta.

Przez mnożenie się okolicznych prątków gruźliczych, gru- 
zełki powiększają się dochodząc wielkości ziarna grochu a nawet 
orzecha laskowego, tworząc gruzły przyczem w guzach takich 
można rozróżnić obecność małych gruzełków. Na błonach suro
wiczych rozsiane guzki przedstawiają obraz rozsypanych pereł, 
stąd nazwa perlicy, została zwłaszcza dawniej ogólnie przyjętą.

Wskutek zlewania się gruzłów i bujania tkankołącznowego 
powstają duże a nawet olbrzymie szaro-białe, szaro-czerwonawe 
i żółto-czerwonawe twory, dochodzące 20—40 kg. wagi (Kitt).

Zserowacenie gruzłów powodujące nierzadko zrosty błon 
surowiczych, występuje punkcikowato lub na większej przestrze
ni, przedstawiając na przekroju masy żółte, chrzęszczące pod 
nożem, niekiedy mniej lub więcej skredowaciałe (zwapniałe).

Wrzody gruźlicze spotykane najczęściej w jelitach, krtani 
i oskrzelach grubych, powstają przez macerację i otwarcie się 
zserowaciałych części, jako też ropne nacieczenie błon śluzo
wych.

Wrzody te są okrągławe lub podługowate, płytkie lub wię
cej zagłębione, wielkości soczewicy i większe, wyniosłe nad po
wierzchnię.

Nadżarte podłoże wrzodu gruźliczego jest szaro-czerwone 
a w głębi i na brzegach postępujące bujanie gruzełków wytwarza 
ziarninę i wyniosły wał, który w kształcie wieńca otacza obok 
siebie blisko sąsiadujące gruzełki.

Serowate gruźlicze nacieczenie (infiltratio tuberculosa ca- 
seosa w gruczołach i w płucach wywołuje twarde, serowate żół- 
to-białe masy podobne do ugotowaego żółtka jaja z dążnością do 
tworzenia jam (cavernae).

Nosacizna (malleosis).

Nosacizna jest zakaźną i zaraźliwą chorobą jednokopyt
nych, wywołaną przez bac. mallei i charakteryzującą się tworze
niem mniejszych lub większych guziczków, wrzodów, blizn i roz
lanych nacieków.

Guziczki nosaciznowe powstające w błonie śluzowej są 
ściśle odgraniczone i nieco tylko wystarczają nad powierzchnię. 
Z początku są barwy szarej lub szaro-białej, później żółtawo-sza- 
rej otoczone charakterystyczną obwódką. Guziczki mogą być



wielkości ziarnka piasku, soczewicy lub grochu, oddzielone albo 
zlewające się w grupy, tworząc większe guzki z początku więcej 
szkliste i przyświecające, później mętniejące w centrum i przy
bierające barwę żółtą.

Histologicznie guziczki przedstawiają naciek komórek 
limfoidalnych, między któremi znajdują się komórki nabłonkowe 
guziczka, pochodzące z tłuszczowego rozpadu komórek, wyra
zem czego jest ciecz mętna, szaro-żółta podobna do ropy.

Jeżeli warstwa nabłonka lub błony śluzowej rozpadnie się, 
powstają małe, okrągłe wrzody wielkości prosa, które zależnie 
od głębokości w jakiej guziczki się znajdowały, leżą już to po
wierzchownie już to głęboko, okazując kraterowate dno.

Przez szerzenie się zakażenia w bezpośredniem sąsiedz
twie lub przez zlanie się z sąsiednimi wrzodami, wytwarzają się 
większe, nieregularne wrzody o nadżartych brzegach. W są
siedztwie wrzodów znajdują się prawie zawsze drobne guziczki. 
Wrzody nosaciznowe posiadają wielką skłonność do rozszerza
nia się i sprowadzają rozpad powierzchni błony śluzowej lub dą
żąc w głąb niszczą błonę podśluzową, a nawet tkanki głębiej po
łożone jak chrząstkę lub kość. W ten sposób przychodzi do 
przebicia (perforatio) n. p. przegrody nosowej.

W przeciwstawieniu do swej dążności rozszerzania się 
wrzodów nosaciznowych, granulacyjna tkanka towarzysząca 
zapaleniu, zamienia się stopniowo w gwiazdkowatą bliznę za
zwyczaj gładką nieco wgłębioną rzadko nad powierzchnię wy- 
sterczające. Blizny spotyka się najczęściej na błonie śluzowej 
nosa, krtani i tchawicy. W tych samych miejscach występują 
także najczęściej wrzody nosaciiznowe.

W płucach guziczki nosaciznowe mają podobieństwo do 
gruźlicy. Podobnie jak przy gruźlicy pojawiają się w płucach 
albo ogniska zapalne w postaci broncho-pneumonia lobularis albo 
też guziczki rozrzucone w miąszu płucnym (pneumonia malleosa 
nodularis). Ogniska nosaciznowe powstają ze zlania się dro
bnych wielkości prosa guziczków, które w początkowym okresie 
są barwy czerwonej, potem bledną i stają się żółtawe (zwyrod
nienie komórek). Charakterystyczną cechą dla ognisk nosaci- 
znowych jest czerwona obwódka dokoła ogniska, powstała z re
akcyjnego w sąsiedztwie zapalenia. Skutkiem rozpadu, który 
później ulega rozpłynięciu mogą powstać ropnie a czasem jamy 
(cavernae). Z czasem płynne części ropnia mogą uledz wessaniu 



(resorbtio) a komórki kurcząc się tworzą rodzaj tkanko-lączno- 
wej torebki. W jamach większych ściany są gładkie lub po
szarpane.

Do obwodowych części płuc dostaje się jad nosaciznowy 
na drodze zatorowej. Większe ogniska tworzą wówczas klino
wate zawały, w których już makroskopowo można niekiedy wy
kazać miejsce zatkania naczynia krwionośnego.

W płucach zatem spotkać można następujące zmiany no
saciznowe:

a) Guziczki rozrzucone pod opłucną różnej wielkości od 
najdrobniejszych do orzecha laskowego, biało-połysku- 
jącego, twarde, otoczone czerwoną obwódką, rozpada
jące się później.

b) Ogniska wielkości jaja gołębiego, stwardniałe, bezpo- 
wietrzne, słoninowate, szaro-biało zabarwione.

c) Upostaciowane bujania tkanlko-łącznowe, zacierające 
ogniska zserowaciałe.

Jak liczne badania przeprowadzane w ostatnich czasach 
udowodniły guziczki nosaciznowe mogą ulegać zwapnieniu.

Zmiany nosaciznowe w gruczołach limfatycznych polegają 
na powiększeniu stwarnienia. Powierzchnię posiadają guzo
watą, na przekroju wykazują szare guziczki albo zropiałe, roz- 
padłe ogniska.

W narządach miąszowych usadawiają się guziczki nosa- 
ciznowe najczęściej w śledzionie, wątrobie i nerkach.

W kościach nosacizna powoduje naciek komórkowy szpi
ku kostnego. Nosacizna skóry może dotyczyć naskórka, sieci 
Malpighiego, lub tkanki podskórnej. Guziczki w skórze ulegają 
szybko rozpadowi, zamieniając się we wrzody podminowane, 
o poszarpanych brzegach, ma tendencję do coraz większego sze
rzenia się i gojenia się w postaci charakterystycznych gwiazdko- 
watych blizn. Naczynia limfatyczne, które uległy zajęciu, wystę
pują jako grube postronki, tworząc w swym przebiegu zazwy
czaj nowe guzy i wrzody. W sąsiedztwie dotkniętych zmia
nami nosaciznowemi postronków limfatycznych, powstaje często 
zwłascza na kończynach obrzmienie i znaczne zgrubienie skóry 
i tkanki podskórnej (elephantiasis mąlleosa cutis).

Promienica (actinomycosis).
Promienica jest zakaźną chorobą ran, wywołaną przez 

grzybek actinomyces (znany w licznych odmianach — u bydła 



act. bovis) powodujący ropno-granulacyjne zapalenie w postaci: 
guzków promienicowych (actinomycosis nodularis), ropni pro
mienicowych (act. purulenta) i bujania promienicowego (act. 
fungosa).

Guziczki promienicowe są różnej wielkości i występują na 
łącznotkankowem podścielisku. Powierzchnia guzków pokrytą 
jest drobnemi, żółtawemi, przeświecającemi ogniskami. Na prze
kroju zauważa się zbitą tkankę łączną stanowiącą podścielisko 
i drobne wielkości prosa lub, główki szpilki guziczki usadowione 
w tym podścielisku.

Guzki mogą być odosobnione lub zlewają się w okrągławe 
wielkości orzecha ogniska o szaro-żółtej barwie. Środek tych 
ognisk zazwyczaj rozpada się, tworząc mniejsze ropnie o galare
towatej zawartości.

Prawie w każdym drobnym guzku można wykazać grudkę 
wielkości ziarnka prosa, barwy szaro-żółtej, która pod mikrosko
pem przedstawia się jako kolonja grzybka promienistego. Budo
wa guzka promienicy jest podobną do budowy gruzełka gruźlicy. 
Grzybek promienicowy leży zazwyczaj w środku guzka oto
czony leukocytami i rozmaitej wielkości komórkami olbrzymiemi. 
Największą ilość stanowią komórki nabłonkowe, a na obwodzie 
znajduje się najwięcej komórek limfoidalnych lub wrzecionowa
tych. W warstwie granicznej między częścią chorą a zdrową 
przeważają komórki wrzecionowate, układające się włóknisto, 
Naczyń krwionośnych jest bardzo mało.

Różnica między promienicą, gruźlicą i nosacizną jest ta, 
że przy promienicy zserowacenie i martwica krzeplinowa wy
stępuje, natomiast często dołącza się ropienie i to albo wprost 
przez zamianę komórek limfoidalnych albo przez stłuszczenie ko
mórek nabłonkowych. Bujania promienisowe na skórze i błonach 
śluzowych przedstawiają się mniej lub więcej jako wyniosłe na
rośla wielkości orzecha a nawet pięści, wydzielające na swej po
wierzchni ropę zmięszaną z krwią zasychającą w strupy. Na 
przekroju narośla te są słoninowate, szaro-białe albo szaro-czer- 
wone z żółtawemi rozmiękłemi miejscami i małemi ogniskami 
jakby punktami ropnymi. Wszystkie wymienione postacie pro- 
mienicy mogą się i najczęściej się wikłają.

Fibich w pracowni Grabowskiego1), badał rzadki przypa
dek promieniicy mięśni u krowy. Na przekrojach mięśni były 

1) Promienicą prosówkowa pierwotna mięśni (actinomycosis miliaris 
primaria musculorum bovis). Odbitka Przegl. weter. z r. 1913.



szare smugi złożone z twardej rozrosłej tkanki łącznej między- 
mięśniowej, wśród której i wśród powięzi mięśniowej oraz tkanki 
tłuszczowej, znajdowały się liczne guzki promienicowe wielko
ści ziarnka maku, prosa, główki szpilki i większe, bez obwódki 
demarkacyjnej, przechodzące bezpośrednio w otaczającą zbitą 
tkankę łączną lub luźną tkankę międzymięśniową.

Piasecznica (botryomycosis).

Piasecznica przedstawia przewlekłe, twórcze zapalenie, 
charakteryzujące się bujaniem i stwardnieniem zajętej tkanki, 
oraz tworzeniem rozmiękłych ognisk, przetok i brunatnawo-żół- 
tawej ropy, spowodowane przez grzybek botryomyces asco- 
formans.

W przeciwieństwie do promienicy, piasecznica rozwija się 
bardzo powoli i prawie nigdy nie występuje w kościach (Moeller).

Piasecznica występuje najczęściej u koni rzadziej u bydła 
i świń po zranieniach w różnych okolicach ciała najczęściej na 
sznurku nasiennym (po kastracji), wymieniu, mięśniach głowo- 
szyjowych, wargach, ogonie, okolicy stawu barkowego, pęcinie 
i kopycie (po zatracie).

W skórze i tkance podskórnej w stadjach początkowych 
występują małe, wielkości ziarnka soczewicy guzki, w centrum 
których znajdująca się jamka wypełniona jest kropelką śluzowa
tej ropy. Przez zlanie się guzków powstają większe tkankołącz- 
nowe, dość ostro odgraniczone, o nierównej powierzchni guzy, 
dochodzące niekiedy olbrzymich rozmiarów (60 kg. Felizet).

Na przekroju dotknięta piasecznicą tkanka jest w stadjum 
początkowem szaro-czerwona, później staje się słoninowatą, 
zgrubiałą a w niektórych miejscach prawie chrząstkowato 
stwardniałą. Miejsca rozmiękłe wypełnione są śluzowato cią
gnącą się ropą barwy brunatno-źółtej, szafranowej lub nawet po
marańczowej i połączone są licznemi zatokami i przetokami. 
W ropie można już golem okiem i dotykiem rozróżnić drobniutkie 
ziarenka o konsystencji piasku.

Drogą naczyń krwionośnych i limfatycznych mogą po
wstać przerzuty piasecznicy do płuc lub innych narządów we
wnętrznych (Franke, Hilbrand, Kitt, Kofler, Kussera, Mac Fady- 
ean, Riek, Sabrazes i inni).



IV. Nowotwory (neoplasma).
Określenie definicją nowotworów (blastoma, autoblasto- 

ina, według Klebsa) jest bardzo trudne.
Ribbert nazywa nowotworem (tumor) mniej lub więcej 

ograniczone bujania tkankowe, zazwyczaj silnie unaczynione, za
leżne w odżywianiu od organizmu i mniej lub więcej zależne od 
innych tkanek w swoim rozwoju, budowie i kształcie, które mogą 
szkodzić innym tkankom, częściowo przez odbieranie im odżyw
czego materiału, częściowo przez wydzielanie swych produktów 
przemiany materji oraz przez mechaniczny ucisk. Dawniej starano 
się dzielić nowotwory według kształtu nie bacząc, że nowotwory 
w różnych stadjach swego rozwoju mogą przybierać różne 
kształty jak: rozlanych nacieków (infiltratilo diffusa), guziczków 
(nodi), guzów (tubera), guzów uszypułowanych (polipi), grzy- 
biaków o szerokiej podstawie (fungi) lub o drzewiastych rozga- 
łęzieniach (dendrornata).

Podział nowotworów na dobrotliwe (bl. benigna) i złośliwe 
(bl. maligna) utrzymywany dziś jeszcze chętnie przez klinicy
stów, okazał się bezpodstawnym, bo ten sam nowotwór zależnie 
od umiejscowienia może być w jednym wypadku dobrotliwym, 
w drugim złośliwym.

Prace Yirchowa, Luecka, Waldeyera, Conheima, Rib- 
berta, Hansemanna, Borsta i innych udowodniły, że jakkolwiek 
nowotwory są pasożytującemi komórkami w organiźmie, to je
dnak nie są dla organizmu komórkami obcemi lecz pochodnemi 
komórek ciała zwierzęcego, rozwijającemi się według tych sa
mych praw, jakim podlegają wogóle komórki tkanek ustro
jowych.

Według pierwszego podziału Yirchowa odróżnia się:
a) Nowotwory komórkowe (histoid‘ne) t. zn. zbudowane 

z komórek zasadniczych, występujących w normal
nym organiźmie n. p. chrzęstniaki, kostniaki, mięśniaki, 
nerwiaki.

b) Nowotwory przypominające budową jakiś narząd (or- 
ganoid'ne) n. p. gruczolak, nadnerczak.

c) Nowotwory potworowate czyli potworniaki (terrato- 
ma, embryoma) odpowiadające budową częściom na
rządów, występuje często u płodów.



W ostatnich czasach przyjęto tylko podział nowotworów 
komórkowy (histogenetyczny), odpowiednio do budowy zasad
niczej tkanki z której powstały:

a) Nowotwory zbudowane z tkanki łącznej (łącznotkan- 
kowe).

b) Nowotwory zbudowane z tkanki mięsnej (mięsne).
c) Nowotwory zbudowane z tkanki nabłonkowej (na

błonkowe).
d) Nowotwory zbudowane z tkanki nerwowej (nerwowe).
e) Nowotwory mięszane zbudowane z kilku zasadniczych 

tkanek.
Dalej rozróżniła się nowotwory typowo i atypowe. Pierw

sze są zbudowane z tkanki zasadniczej, jaką spotyka się stale 
w normalnym ustroju zwierzęcym, drugich budowa podstawowej 
tkanki odchyla się od normy zasadniczej tkanki stale Występu
jącej w normalnym organizmie, a budowa ich jest zawiła.

Nowotwory mogą wzrastać a) od środka (centrum) b) od 
obwodu c) przez nacieczenie.

Przy wzroście nowotworu od środka (centrum) wzrastają 
głównie części środkowe, rozpychając otaczające je tkanki ku 
obwodowi.

Nowotwory środkowo wzrastające, charakteryzują się 
ostrem odgraniczeniem od otoczenia.

Przy wzroście obwodowym (peryferycznym) rozrastają 
się przedewszystkiem części obwodowe, zapuszczają wypustki 
wnikające do tkanki w miejscu, gdzie utkanie tkanki jest wiotkie.

Granice nowotworu wrastającego obwodowo nie są ostro 
odgraniczone lecz pozacierane.

Przy wzroście naciekowym, nowotwór nie tworzy guza, 
ale wnika w drobne szczeliny limfatyczne tkanki.

Wzrostem takim cechują się nowotwory t. zw. złośliwe, 
które rozróżniają się szybkim wzrostem, łatwością ulegania zwy
rodnieniom, które są wynikiem niestosunku wzrostu nowotworu 
do unaczynienia, występowaniem rozpadu i owrzodzeń, zdolnością 
nawrotów (recedywowania), tlwlorzenia przerzutów oraz szko- 
dliwem oddziaływaniem na cały organizm.

Nowotwory wzrastając kosztem organizmu wyniszczają 
go i prowadzą do charłactwa (cachexia neoplasmatica). Różne 
nowotwory w rozmaitym czasie sprowadzają charłactwo, choć



siła wzrostu nowotworów nie stoi zawsze w stosunku do stopnia 
wyniszczenia nastroju.

Niejednokrotnie nowotwory powoli wzrastające, nie oka
zujące zbytniej złośliwości, niszczą organizm prędzej od nowo- 
tworów szybko wzrastających przez wydzielanie trujących or
ganizm jadów.

Zdolnością recydywowania charakteryzują się nowotwory 
wzrastające obwodowo i przez nacieczenie.

Przerzuty nowotworowe występują drogą naczyń limfa- 
tycznych, naczyń krwionośnych i przez wszczepienie.

Przy przerzutach drogą naczyń limfatycznych wypustki 
nowotworu wnikają w najdrobniejsze nawet szczeliny limfatycz- 
ne, skąd oderwane komórki nowotworowe przedostają się do 
najbliższych gruczołowi limfatycznych.

Przerzuty drogą naczyń krwionośnych przychodzą do 
skutku bezpośrednio łub pośrednio.

Bezpośrednio jeżeli n. p. w otoczeniu jakiegoś naczynia 
krwionośnego buja tkanka nowotworowa, która zrastając się ze 
ścianą naczynia, sprowadza nacieczenie i przebijając w końcu 
ścianę naczynia wprowadza komórki nowotworowe do obiegu 
krwi.

Przy przerzutach na drodze pośredniej, zrastający się ze 
ścianą naczynia krwionośnego nowotwór, oddaje tylko swoje 
wypustki w światło naczynia, od których odszczepione komórki 
opływają wraz z krwią organizm, tworząc licznie rozsianie ogni
ska nowotworowe.

Przez wszczepienie powstają przerzuty tam, gdzie tkanka 
zdrowa styka się z tkanką na której buja nowotiwór.

Zazwyczaj jeżeli ognisko pierwotne rozrasta się obwodo
wo, to przerzut (metastasils) wzrasta dośrodkowe, odgraniczając 
się silnie od otoczenia, co daje sposobność odróżniania ogniska 
pierwotnego od wtórnego.

Przerzuty zachowują się podobnie; jak ogniska pierwotne, 
mogą ulegać tymsamym wstecznym lub postępowym zmianom. 
Niekiedy ognisko pieriwiotne może być małe, a przerzuty mogą 
być znacznej rozległości.

Budowa przerzutów jest z reguły tasama co ognisk pier
wotnych, jakkolwiek pewne odstępstwa rie należą do rzadkości.

Tkanka nowotworowa przypomina w wysokim stopniu 
tkankę fizjologiczną. Tkanka nowotworowa jest tkanką żywą, 



rośnie i mnoży się. Stopień unaczynienia jest wielki w nowotwo
rach silnie wzrastających, jakkolwiek nie ma stałego stosunku 
między wzrostem a unaczynieniem. Tkanka nowotworowa może 
rosnąć szybciej jak jej naczynia, wskutek czego występują w sa
mej tkance nowotworowej zmiany wsteczne.

Niektóre nowotwory posiadają swoiste komórki o własno
ściach gruczołowych, zdolne do produkowania pewnych sub
stancji.

W tkankach nowotworowych mogą wystąpić zmiany re
gresywne podobnie jak w tkance normalnej n. p. zwyrodnienia 
wszelkiego rodzaju, martwica i to nie tylko w samych komórkach 
ale i w tkance podścieliskowej.

W nowotworach występują również wylewy krwi. Mar
twica jakiej ulegają nowotwory jest krzeplinową, rzadziej roz- 
pływną (z wyjątkiem nowotworów usadowionych w mózgu).

Tak jak w tkance normalnej tak i w nowotworowej mogą 
występować różnego rodzaju procesy zapalne.

Wogóle tkanka nowotworowa może ulegać tymsamym 
procesom patologicznym co tkanka normalna z tą różnicą, że 
tkanka fizjologiczna nie posiada tak wielkiej siły wzrostu.

Przyczyny powstawania nowotworów.

Przyczyny powstawania nowotworów nie są znane, a ist
niejące teorie nie rozjaśniają dostatecznie przyczyn wywołują
cych bujanie nowotworowe.

Teorja Virchowa.
Virchow uważa, że wszystkie tkanki i komórki normalne sta

rają się zachować fizjologiczną równowagę ustroju. N. p. w skórze 
stosunek nabłonka do tkanki łącznej i innych tkanek jest jakościowo 
i ilościowo stały i tkanki nie przerastają, gdyż znajdują się w równo
wadze fizjologicznej, gdy ta jednak zostanie zniesiona, buja jedna 
tkanka na niekorzyść drugiej i wskutek tego powstaje tkanka nowo
tworowa. Nowotwory nabłonkowe n. p. rak powstaje według Vircho- 
wa w następstwie zadziałania jakiegoś bodźca, który zakłócił równo
wagę fizjologiczną tkanek. Jedna z nich w tym przypadku nabłonek 
buja patologicznie. Specjalnie przyczynę powstania raka, który wy
stępuje zazwyczaj u osobników starszych, tłumaczy Virchow tem, że 
nabłonek wyróżnia się wielką zdolnością regeneratywną wśród innych 
tkanek, zwłaszcza u osobników starych, u których siła odtwórcza 
tkanek obniża się znacznie, a nabłonek odznaczający się większą 
zdolnością odtwórczą, zaczyna szybciej od innych bujać, wytwarzając 
raka.



Teorja Conheima o pochodzeniu zarodkawem nowotworów.
Conheim sądzi, że nowotwory powstają wskutek tego, źe ogni

ska zbudowane z tkanek zarodkowych nie rozwinęły się, nie zróżnicz
kowały się w odpowiedni sposób, lecz przechowały się w organizmie 
w pierwotnym, embrjonalnym stanie.

Conheim jako przykład przedstawia nowotwory śluzakowe (ślu
zaki). U płodu znajduje się w życiu embrjonalnem wielką ilość tkanki 
śluzowej, która przechodząc szereg procesów ulega zwyrodnieniu 
tłuszczowemu, wysycha i t. p. Ognisko jednak tej niezróżnicowanej 
jeszcze tkanki może zachować się, bujając w późniejszym życiu w po
staci śluzaka. Jako drugi przykład mogą posłużyć łuki skrzelowe. 
W życiu płodowem może część luku nie wejść w skład narządów, 
które z łuków się wytwarzają n. p. chrząstka tarczykowa i część ta 
zostaje niezróżnicowaną, służąc za punkt wyjścia chrzęstniaka.

Podobnie powstałymi, z niezupełnie domkniętych szczelin w ży
ciu płodowem nowotworami, mają być według Conheima, torbiele 
skórne (skórzaki), zachowujące po wewnętrznej stronie budowę skóry 
z nabłonkiem zdolnym wytwarzać włosy, pazury, żeby i wogóle 
wszystkie twory pochodzenia skórnego.

Conheim twierdzi zatem, że nowotwory należy uważać za zbłą
kane, niezróżnicowąne ogniska, które w życiu pozapłodowem pod 
wpływem jakiegoś bodźca zaczynają się rozrastać.

Teorja mechanicznego zadziałania
odnosi powstawanie nowotworów do przyczyn mechanicznych, ura
zowych. — Że w miejscach długotrwale drażnionych mogą powstać 
nowotwory, dowodzą liczne spostrzeżenia z praktyki. Trudniej przy
jąć wpływ jednorazowego tępego urazu za przyczyny powstania no
wotworu. W każdym razie warunkiem prawdopodobnego związku 
przyczynowego między urazem a nowotworem jest stwierdzenie po
wstania nowotworu w miejscu, w które uraz ugodził (Wachholz). Uraz 
jako taki nie może sam przez się wywołać n. p. raka lub mięsaka, ale 
może tkankę usposobioną do nowotworów w nieznany dotychczas spo
sób pobudzić do rozwoju nowotworu, względnie może przyspieszyć 
jego rozwój.

Silberman dowiódł na szczurach, że mięsaki rozwijające się 
w częściach ciała dotkniętych urazem, rozwijają się szybciej i rozle
glej, aniżeli mięsaki w tych samych częściach ciała, ale urazem nie 
dotkniętych.

Rak n. p. występuje w miejscach narażonych na częste drażnie
nie n. p. u psów na prąciu.

Z tych samych powodów tłumaczy się częstsze występowanie 
raka n. p. W przełyku w miejscu jego zwężenia, w żołądku, w macicy.

Według niektórych kamienie żółciowe, wątrobowe, pęcherzowe 
lub nerkowe mogą przez długotrwałe drażnienie wywoływać bujanie 
nowotworowe.

Pewnej podstawy do stanowczego przyjęcia związku przyczy
nowego między urazem a nowotworami dotychczas nie posiadamy.

Dwie istnieją hypotezy, które usiłują wyświetlić sposób powsta



wania nowotworów na tle urazowem. Jedna nowsza dopatrująca się 
tła pasożytniczego, druga dawniejsza Conheima, wywożąca je ze zbłą
kanych, embrjonalnych ognisk komórkowych.

Ribbert rozszerzył teorję Conheima, przyjmując możliwość zbłą
kania się ognisk komórkowych nie tylko w czasie życia płodowego 
lecz także w czasie życia późniejszego.

Przyjąwszy teorję pasożytniczą (patrz niżej) za pewnik, mo- 
żnaby myśleć o związku przyczynowym między urazem a nowotwo
rem na tych samych podstawach, jakie przyjmuje się dla związku 
między urazem a zakażeniem. W myśl teorji Conheima możnaby przy
puścić, że uraz pobudził embrjonalne komórki zbłąkanych ognisk do 
bujania i przerastania tkanek sąsiednich albo też uraz osłabił pra
widłową odporność komórek tkanki, mieszczącej w sobie ogniska 
zbłąkane, których komórki o embrjonalnej, a więc silnej zdolności 
rozrodczej poczynają wtedy bujać i przekraczać swe pierwotne gra
nice. Wreszcie wedle uzupełniającej teorji Ribberta musiałoby się 
przypuścić, że uraz wywoławszy przerwę w ciągłości tkanek, wtło
czył w nią oderwane komórki, które choć pozbawione teraz ścisłego 
związku z ustrojem, uzyskały mimo to tak znaczną żywotność, że 
bujają i tworzą nowotwór. Teorja Ribberta nadaje się najmniej ku 
temu, aby w sposób prawdopodobny t. j. zgodny z ogólno-patologicz- 
nemi zasadami, mogła wyjaśnić związek przyczynowy między urazem 
a nowotworem.

Narazie więc nie można związku między urazem a nowotworem 
przyjąć za naukowo dowiedziony i ustalony, opierając się jednak na 
licznych doświadczeniach, nie można także zaprzeczyć możliwości 
tego związku

Teorja pasożytniczego powstawania nowotworów.
Przyczyny bujania nowotworowego szukano również w zaka

żeniu drobnoustrojami, badania mikroskopowe nie dały dodatnich 
wyników.

W nowotworach znajdowano pierwotniaki (gregarinae, sporozoa, 
sporidia i w. i.). Badania szkoły włoskiej z Sant Felicim na czele, 
wykazywały obecność drożdży (saccharocomyces, blastomyces).

Doyon wyhodował micrococcus neoformans, który miał być 
według jego twierdzenia przyczyną wszystkich spraw nowotworo
wych. Doyon otrzymał nawet surowicę przeciwnotworową, którą za
lecał do celów leczniczych.

Niektórzy badacze znajdywali w nowotworach pierwotniaki, 
które wraz ze skrawkami nowotworu przeszczepiali na różne gatunki 
zwierząt, u których w miejscu wstrzyknięcia wytwarzały się guzy 
podobne do mięsaków.

Wkrótce jednak stwierdzono, że nie są to bujania nowotwo
rowe, tylko ograniczone narośla (granuloma) wywołane drażnieniem 
tkanki i zakażeniem, a znajdywane twory pasożytnicze w skrawkach 
histologicznych nie wyhodowane w kulturach i uważane za przyczynę 
nowotworów są albo złogami różnych soli albo odpadkami powsta
łymi przy sporządzaniu skrawków.



Gdy badania histologiczne i doświadczalne nad teorją paso
żytniczego powstawania nowotworów nie dały dodatniego wyniku, 
zaczęto przeszczepiać nowotwory, psom, królikom, myszom, szczu
rom i innym zwierzętom,

Wekr, Mergens i inni otrzymywali w nielicznych wypadkach 
przeszczepiania dodatnie wyniki. Wobec tego, że przeszczepiania no
wotworów ludzkich zwierzętom nie dały pomyślnych wyników, prze
szczepiano nowotwory zwierzęce zwierzętom. Pod hasłem walki z ra
kiem, powstał szereg instytutów (w Paryżu Pasteur, w Londynie 
Miecznikow, w Frankfurcie n. Menem Ehrlich), w których wykony
wano masowo przeszczepiania raka i mięsaka najczęściej na szczu
rach i myszach.

Przeszczepiania te wykonywano w następujący sposób. Cząstkę 
wyciętego nowotworu rozcierano w moździerzu z fizjol. roztworem 
soli kuchennej, baczną zwracając uwagę na zachowanie komórek 
w nieuszkodzonym stanie.

W ten sposób otrzymaną zawiesinę wprowadzano zapomocą 
pipety pod skórę zwierzęciu. Ważnym warunkiem przy tych zabie
gach było obok zachowania nieuszkodzonych komórek nowotworo
wych także zachowanie zdolności dostatecznego odżywiania miejsca, 
w które nowotwór przeszczepiono.

Przez przeszczepienie nowotworu ze zwierzęcia na zwierzę, 
z myszy na mysz, otrzymano w ten sposób szereg generacji dotknię
tych przeszczepionym nowotworem.

W dalszych doświadczeniach mięszano cząstki dwuch nowo
tworów n. p. chrzęstniaka i mięsaka i otrzymywano chrzęstniako- 
mięsaka (chondrosarcoma) i wogóle nowotwory mięszane (Apolant).

Przekonano się, że niektóre komórki nowotworowe odznaczają 
się wielką odpornością. Ehrlich trzymał komórki chrzęstniaka w cie
płocie 8° C. przez dwa lata, a mimo to nie straciły one swej żywot
ności. Ehrlich przekonał się, że jeżeli przeszczepiony nowotwór przy
jął się, to przeszczepienie innego nowotworu w innem miejscu u tego 
zwierzęcia nie udawało się, co Ehrlich nazwał atreptyczną odpor
nością (immunitas atreptica).

Odporność atreptyczną tłumaczy Ehrlich w sposób następujący: 
nowotwór rozwijając się czerpie znaczną ilość pożywek z organizmu, 
a ilość, któraby pozostała dla drugiego nowotworu jest niewystarcza
jącą dla jego odżywienia i wskutek tego drugi nowotwór nie mając 
dostatecznych warunków rozwoju nie przyjmuje się.

W dalszych badaniach starano się otrzymać surowicę leczniczą 
(szczególnie przeciwrakową),

Blumenthal otrzymał surowicę przeciwrakową z psów, która 
posiadała własności nowotworobójcze i w szeregu zastosowań powo
dowała zmniejszenie a nawet zupełne zniknięcie raka.

Że w surowicy otrzymywanej ze zwierząt dotkniętych nowo
tworami, znajdują się pewne ciała, enzymy, uszkadzające nowotwory 
o tern wątpić nie należy, dotychczasowe jednak wyniki badań służą 
tylko dla doświadczeń a nie dla celów ogólno-leczniczych.



NOWOTWORY TKANKOŁĄCZNOWE.
Włókniak (fibroma s. fibroblastoma).

Włókniak składa się z typowej, właściwej, dojrzałej tkanki 
łącznej i zależnie od tego czy tkanka łączna jest miękka, wiotka, 
siateczkowata rozróżnia się: włókniaki miękkie (fib. molle, mol- 
luscum) i włókniaki twarde (f. durum). Włókniak miękki złożony 
jest z komórek wrzecionowatych lub okrągłych o istocie między
komórkowej siateczkowatej, wśród której znajdują się liczne na
czynia krwionośne.

Usadawia się w wiotkiej tkance łącznej podskórnej, 
w tkance podotrzewnowej, rzadziej w tkance podsurowiczej. 
Granice miękkiego włókniaka nie są ostre, wskutek czego jest 
trudno wyłuszczalny. Wielkość różnią: od wielkości ziarnka 
grochu, licznie rozsypany zwłaszcza na skórze (fibromatosis) do 
wielkości pięści. Większe włókniaki miękkie występują nierza
dko w postaci (fibroma pendulum), pokryte skórą na wargach 
sromnych. (zwłaszcza u suk).

Czasami występuje włókniak w postaci rozlanej na skórze 
rozrastając się do niepomiernych rozmiarów (elephantiasis fibro- 
matosa) zwłaszcza u konia na kończynach.

W włókniaku twardym (fibr, durum) znajduje się głównie 
zbita tkanka łączna włóknista z obfitą ilością włókien klejodaj- 
nych. Komórki posiadają charakter wybitnie fibroblastyczny.

Włókniaki twarde tworzą ostro odgraniczone guzy, dające 
się łatwo wyłuszczać. Często występują w nich zwyrodnienia, 
zwłaszcza hyalinowe i szkliste, a nierzadko osadzają we włók- 
niaku sole wapniowe (calcificatio fibr.) wywołując zwapnienie 
a nawet skostnienie włókniaka (fibr, petrificans, ossificans).

Jeżeli w okolicy, w którym buja włókniak znajdują się - 
przewody, to te zostają rozdęte, tworząc torbiele wlóknikowe 
(cystofibroma). Jeżeli włókniak usadowi się w ten sposób, że 
tworzy dokoła jakiegoś narządu kanały, okrężnie przebiegające, 
to nazywa się wtedy fibr, pericanalicularis .s. plexiformes.

Włókniaki wyrastające w źle gojącej się ranie lub bliźnie 
nazwane zostały keloidem.

Włókniak należy do nowotworów zazwyczaj dobrotli
wych, rośnie powoli, nie daje przerzutów, a występuje w miej
scach, gdzie znajduje się zbita tkanka łączna.



U koni usadawiają się włókniaki najczęściej: w skórze 
i tkance podskórnej na kłębie, grzbiecie, barkach, puzdrze i na 
kończynach w różnych miejscach.

U bydła: na języku, śluzawicy, w pochwie, macicy, wy
mieniu, przełyku i rogówce.

U trzody chlewnej: w macicy, pochwie i sutkach.
U psa: na klatce piersiowej, uszach, grzbiecie ogonie, sut

kach, pochwie, macicy i rogówce.
U kota: na sutkach.
Włókniak wikła się często z innymi nowotworami i za

leżnie od rodzaju tkanki jaka w nim obok tkanki łącznej właści
wej występuje, tworzy mięszańce: włókniakotłuszczak (fibroli- 
poma), włókniakokostniak (fibroosteoma), włókniakośluzak (fi- 
bromyxoma), włókniakomięśniak (fibromyoma), włókniakobro- 
dawczak (fibropapiloma) i włókniakogruczolak (fibroadenoma).

Tłuszczak (lipoma, lipoblastoma).

Tłuszczak składa się z mniej lub więcej rozwiniętej nor
malnej tkanki tłuszczowej. Komórki są przepełnione tłuszczem, 
o jądrze i pierwoszczy zepchniętej ku obwodowi.

Pomiędzy grupami komórek występują włókna tkanki 
łącznej, wskutek czego budowa tłuszczaka przedstawia się zra- 
zikowo.

Tłuszczak usadawia się w miejscach, gdzie znajduje się 
tłuszcz, na krezce, otrzewnej w postaci miękkiej (1. molle) lub sło- 
ninowato stwardniałej (l. fibrosum, steatoma).

Tłuszczaki występują u koni najczęściej w okolicy puzdra, 
ogona, odbytu, jam nosowych, jąder oraz na krezce w postaci 
zwieszającej (1. pendulans), powodując nierzadko zawęźlenie 
(volvulus) jelit.

U bydła w prostnicy, przełyku, podgardlu, u psa na przed- 
piersiu, łopatkach, ogonie, szyji, kroczu.

Niekiedy w tłuszczaku tworzą się torbiele oleinowe lub 
powikłania z innymi nowotworami n. p. włókniakiem, śluzakiem, 
tworząc tłuszczakowtókniak (lipofibroma), tłuszczakośluzak (li- 
pomyxoma) i t. p.

Tłuszczaki występują pojedyńczo lub w postaci ostro od
graniczających się od otoczenia guzów, łatwo wyłuszczalnych, 
należą do nowotworów powoli wzrastających i dobrotliwych, za
zwyczaj zagrażając życiu zwierzęcia tylko przy wzroście 



w przewodzie pokarmowym (lipoma subserosum, submucosum) 
lub w mózgu.

Śluzak (myxoma, myxoblastoma).
Śluzak dosyć rzadko występujący u zwierząt domowych, 

jest zbudowany z galaretowatej tkanki śluzowej, posiadającej 
w istocie międzykomórkowej śluz i mucynę. Pod mikroskopem 
komórki są gwiaździste, wrzecionowate lub okrągłe, a istota 
międzykomórkowa jest siateczkowatą, przepojona mucyną.

Śluzaki występują w tych miejscach, gdzie pierwotnie 
w rozwoju płodowym znajdowała się galaretowata tkanka ślu
zowa (n. p. Whartona w pępowinie).

Niektórzy (Koestner) odnosili powstawanie śluzaków do 
możliwości przechodzenia tkanki tłuszczowej w śluzową (n. p. 
na sercu).

Śluzaki przedstawiają okrągłe guzy od wielkości orzecha 
laskowego do wielkości pięści, występujące u koni w jamach no
sowych, szczęce górnej, w tkance podskórnej, u bydła w jamach 
głowy, w gruczole przyusznym, pęcherzu, u cieląt w okolicy 
pierścienia pępkowego, u owcy w zatokach czołowych, u psa 
w nosie, w sutkach u suk.

Czasami występuje śluzak na grubszych pniach nerwo
wych (neuromyxoma).

Śluzak należy do nowotworów dobrotliwych, rosnących 
powoli i działanie jego szkodliwe zależy tylko od umiejsco
wienia.

Chrzęstniak (chondroma, chondroblastoma).
Chrzęstniak powstaje niejednokrotnie z chrząstki patolo

gicznej w postaci igliicowatych tworów, nadprogramowych wy
rostków bądź części chrzęstnych bądź kostnych szkieletu.

Typem takich narośli, którą nazywamy ecchondrosis, jest 
wybujałość chrzęstna w synchondrosis sphenooccipitalis, którą 
Virchow nie uważa za właściwy nowotwór.

Chrzęstniaki w właściwym słowa znaczeniu przedstawia
ją guzy utworzone z chrząstki szklistej, włóknistej lub ela
stycznej.

Tkanka chrzęstniaka nie jest normalną, komórki jej są roz
rzucone atypowo (enchondroma heteroplasticum) a tylko istota 
międzykomórkowa zachowuje się jak w chrząstce normalnej.



Virchow opisał osteoidchondroma u którego komórki nie 
posiadają otoczek, jak w zwykłych chrzęstniakach.

Główną charakterystyczną cechą chrzęstniaków jest ich 
wielorakość (multiplicitas) wskutek czego wielkość, kształt i bu
dowa wewnętrzna chrzęstniaka są różne.

Chrzęstniaki podlegają zmianom wstecznym w tkance pod- 
ścielikowej, która ulega ześluzowaceniu (chondroma myxomato- 
des). Nierzadko z powodu rozpuszczenia istoty międzykomórko
wej wytwarzają się jamkowate torbiele (chandr, cysticum) lub 
zwapnienia wzgl, skostnienia (ch. petrificans, ossificans).

Chrzęstniaki występują zazwyczaj u osobników młodych, 
na zewnętrznej stronie kości długich od ochrzęstnej, (perichon- 
drium) czyli t. zw. eccondroma lub wewnątrz kości w jamie 
szpikowej (enchondroma) z odpryśniętych ognisk chrząstki pier
wotnej.

Chrzęstniaki pojawiają się u koni najczęściej w jądrach, 
szczękach, chrząstkach żebrowych, w kanale kręgowym, więza- 
dle głosowem, przegrodzie nosowej i gruczole przyusznym (pa- 
rotis).

U bydła w tkance podskórnej, chrząstkach żebrowych, ko
ści pęcinowej, macicy.

U kozy na szczęce.
U psa w kanale kręgowym, szczękach, jamach nosa, ło

patce, a u suk w gruczole mlecznym.
U kota na kości ramieniowej.
Virchow tłumaczy powstawanie chrzęstniaków wśród ko

ści krzywicą (rhachitis).
Chrzęstniaki są nowotworami dobrotliwymi, nie dochodzą 

do znacznych rozmiarów i tworzą tylko wyjątkowo przerzuty 
(gdy usadowi się w okolicy większego naczynia krwionośnego).

Chrzęstniaki wikłają się najczęściej z gruczolakiem (chon- 
droadenoma), kostniakiem (chondroosteoma) i mięsakiem (chon- 
drosarcoma).

Kostniak (osteoma, osteoblastoma).

Kostniaki są nowotworami zbudowanymi z tkanki kostnej, 
pozostają w większości wypadków w związku z kością, bujając 
w zakresie tejże zewnętrznie (exostosis) lub w jamie szpikowej 
(enostosis).



Nowotworzenie tkanki kostnej w organizmie dojrzałym 
odbywać się może: na tle spraw zapalnych (periostitis ossfi- 
cans), w postaci przerostów kości, nakostniaków (osteophyti), 
które nie są nowotworami w ścisłym słowa znaczeniu.

Właściwe kostniaki występują rzadko w postaci zbitej, 
twardej tkanki kostnej (osteoma eburneum s. compactum durum), 
częściej występują jako kostniaki o utkaniu beleczkowatem, gąb- 
czastem (osteoma spongiosum) oraz zbudowane z substancji 
szpiku kostnego (ost. medullosum).

Często po złamaniu kości z powodu nadmiernego wytwa
rzania się kostniy (callus), powstać mogą również kostniaki.

Kostniaki występujące w jamie: szpilkowej — sprowadzają 
jej rozdęcie i ścieńczenie ścian kości. Rzadziej występują kost
niaki w tkankach miękkich 1).

Kształt kostniaków bywa zazwyczaj guziczkowaty, a tyl
ko w tkankach miękkich jest więcej płaski i mniej ściśle ograni
czony (ossificatio racemosa piana).

Kostniaki występują u koni najczęściej na szczękach, w ja
mach głowy, w ciałku szklilstem oka, kości czołowej, udowej 
i nadpęcinowej.

U bydła na rogach, w wymieniu, worku mosznowym, ja
mach głowy, podniebieniu i kościach czaszki.

U psa w jamach głowy i sutkach.
Kostniaki wikłają się z włókniakiem (osteofibroma), 

z chrzęstniakiem (osteochondroma) i mięsakiem (osteosarcoma).
Nowotwory wychodzące z zębów (częste u koni) odonto- 

ma i adamantinoma są pochodzenia nabłonkowego i nie należą 
ściśle wskutek tego do kostniaków.

Kostniaki należą do nowotworów dobrotliwych, rosnących 
powoli i nie dających przerzutów.

Naczyniak (angioma, angioblastoma).

Naczyniaki nie są właściwie nowotworami łącznotkanko- 
wymi, gdyż składają się z tkanki nabłonkowej i mięsnej, które 
wchodzą w skład naczyń.

1) Virchow znalazł kostniak w mózgu (w corpus callosum), Ribbert 
w mięśniach ale w postaci myositis ossifians progressiva, a zatem nie na tle 
czysto nowotworowem, inni badacze w płucach, krezce, w ciałku szklistem.



Nie należy mięszać naczyniaków z rozdęciem naczyń 
(aneurysma, angioectasis, varices) lub guzami występującymi na 
ścianach naczyń.

Naczyniaki powlstają zarówno w życiu płodowem jak 
i późniejszem a mogą wytwarzać się z naczyń krwionośnych 
(haemangioma) i z naczyń limfatycznych (lymphangioma).

1. Naczyniaki krwionośne (haemangioma) przed
stawiają się rozmaicie i dzielą się na:

a) naczyniaki krwionośne zwyczajne (haem, simplex), b) 
naczyniaki kędzierzaste (haem. racemosum) i c) naczyniaki jami
ste (haem. cavernosum).

Naczyniaki krwionośne zwyczajne polegają na nadmier- 
nem tworzeniu się nowych naczyń krwionośnych, przebiegają
cych w najrozmaitszych kierunkach wśród tkanki podścielisko- 
wej. W skrawkach pod mikroskopem przedstawiają się jako 
przekroje naczyń o różnych kształtach, poprzedzielane pasmami 
tkanki łącznej. Mogą okazywać normalną budowę naczyń o 3 
warstwach (intima, media, adventitia) lub tylko budowę naczyń 
włosowatych.

Ściany naczyń okazują wielką skłonność do zmian hyali- 
nowych.

Makroskopowo przedstawiają się naczyniaki zwyczajne, 
jako płaskie, brodawkowate, o granicach pozacieranych wynio
słości i występują najczęściej w środkowej linji ciała.

Naczyniaiki krwionośne mogą mieć charakter naczyń tętni
czych, (tętniczak) o krwi jasnej, wykazując tętnienie (haemangio
ma pulsans), lub przedstawiają charakter żył (żylak) o wyglą
dzie sinawym.

Tętniiczak kędzierzasty (haemang. racemosum s. plexifor- 
mes) wychodzi z naczynia już istniejącego, które to naczynie wy
dłuża się, grubieje i wskutek tego skręca się, przybierając prze
bieg robakowlaty.

Tętniczak jamisty (haemang. cavernosum) posiada 
budowę jamistą, podobną do budowy ciał jamistych prącia. Jamki 
na wewnętrznej powierzchni pokryte są płaskim nabłonkiem i są 
wypełnione krwią. Wśród przegródek z tkanki łącznej i włó
kien mięsnych, przebiegają liczne tętnice i żyły. Cały tętniczak 
otoczony jest zazwyczaj zbitą tkanką łączną.

Według Rokitańskiego naczyniaki powstałą na tle rozsze
rzenia naczyń krwionośnych wśród tkanki podścieliskowej. We-



dług Rindfleisich‘a, tętniczak jamisty powstaje w następstwie roz
szerzenia naczyń włosowatych, co wywołuje zarnik komórek 
i beleczek jakiegoś narządu n. p. wątroby. Wielkość tętniczaków 
jamistych jest różna, makroskopowo przedstawiają się jako miej
sca ciemne i występują w tkance okołogałkowej, w skórze, 
w wątrobie, w śledzionie, w mózgu, w szpiku kostnym, na war
gach i na języku.

2. Naczyniochłoniak, limfiak (lymphangioma) 
występuje również w trzech postaciach jako: naczyniochłoniak 
zwyczajny (lymphang. simplex), jamisty (l. cavernosum) i torbie
lowaty (l. cysticum).

Naczyniochłoniak zwyczajny powstaje na tle nowotworze- 
nia drobnych porozszerzanych naczyń liimfatycznych i przedsta
wia przestrzenie wypełnione masą, jakby skrzepłą limfą w po- 

 staci mniejszych lub większych wyniosłości.
Naczyniochłoniak zwyczajny, pojawia się w skórze, 

zwłaszcza na puzdrze u konia, rzadziej w narządach wewnętrz
nych.

U koni na tle rozszerzenia się naczyń chłonnych, nieza
leżnego od nowotnzenia, występują nierzadko zgrubienia skóry 
(elephantiasis lymphangiectatica).

Naczyniochłoniak jamisty (l. cavernosum) po
wstaje analogicznie jak tętniczak jamisty.

Naczyniochłoniak torbielowaty (l. cysti
cum) tworzy torbiele jedno lub wielokomórkowe o ścianach zło
żonych z tkanki łącznej i warstwy mięsnej a powstaje na tle 
utrudnionego odpływu limfy z większych pini liimfatycznych. Na
leży odróżnić naczyniochłoniaki torbielowate od rozszerzonych 
naczyń limfatycznych (lymphangioectasia), które nie powstały 
z nowo bujających naczyń chłonnych i nie posiadają nic wspól
nego ze sprawą nowotworową.

Naczyniochłoniaki torbielowate występują w skórze 
zwłaszcza u kotek w okolicy sutek, w mózgu, w wątrobie rza
dziej w innych narządach pojedynczo lub gromadnie.

Pod mikroskopem w torbielach tych spostrzega się masę 
szklistą odstającą od ścian i wiele złuszczonego nabłonka.

Charakterystyczną cechą dla naczyniochłoniaków jest 
częste występowanie szklistego zwyrodnienia i zwapnienia prze
gródek.



Naczyniochłoniaki należą do nowotworów dobrotliwych, 
wikłają się z włókniakem (tibrolymphoangioma), śluzakiem (my- 
xolymphoang.) — rzadziej z chrzęstniakiem lub rnięsakiem.NOWOTWORY TKANKI MIĘSNEJ.

Mięśniaki (myoma, myoblastoma).

Mięśniak składa się z normalnej tkanki mięsnej oraz una- 
czynionej tkanki łącznej.

Mięśniaki dzielą się na: mięśniaki utkane z mięśni prążko
wanych (rhabdomyoma s. myoma striocellulare) i mięśniaki zło
żone z mięśni gładkich (leiomyoma s. myoma laevicellulare).

Mięśniaki prążkowane przypominają swą budową mięśnie 
prążkowane embrionalne, w postaci czystej występującej rza
dziej, częściej u płodów starszych zwierząt.

U koni pojawiają się na ogonie (w powikłaniu jako rhabdo- 
myoadenosarcoma), w okolicy odbytu (w powikłaniu jako rhab- 
domyoma melanodes), na nenwlie błędnym.

U świń w nerkach (w powikłaniu jako adenorhabdomyo- 
ma). Często występują również powikłania z włókniakiem (fi- 
brorhabdomyoma), śluzakiem (myxorhabdomyoma), łuszcza
kiem (liporhabdomyoma) i rnięsakiem (sarcomyoma).

Mięśniaki prążkowane przedstawiają guzy dobrze odgra
niczone o barwie bledszej jak normalna tkanka mięsna. Wiązki 
włókien przebiegają w różych kierunkach.

Mięśniaki gładkie występują częściej jak rążkowane lecz 
również zazwyczaj w powikłaniu, zwłaszcza z włókniakiem (fi- 
broleiomyoma), łuszczakiem (lipoleiomyoma), śluzakiem (my- 
xoleiomyoma).

Występują u koni w przełyku, żołądku, dwunasticy, jelicie 
czczem i prostnicy. U krów w macicy, pochwie, przełyku i pę
cherzu moczowym. U świń w macicy. U psów w pęcherzu mo
czowym, pochwie, macicy, przełyku i jamie ocznej.

Wielkość mięśniaków gładkich bywa różna, od wielkości 
ziarna grochu do wielkości głowy ludzkiej. Zależnie od umiejsco
wienia rozróżnia się: myoma submucosum i subserosum.

Mięśniaki gładkie ulegają często wstecznym zmianom 
zwłaszcza zwyrodnieniu tłuszczowemu, owrzodzeniem, zwapnie
niu (calcificatio), martwicy oraz torbielowatości (cystomyoma).



NOWOTWORY TKANKI NERWOWEJ.
Nerwiak (neuroma, neuroblastoma).

Na nerwach występują niejednokrotnie zgrubienia, guzy (n. p. 
neuroma ex amputatione), które nie można określać jako nowo
twory nerwowe, gdyż w skład ich niezawsze wchodzą istotne 
składniki nerwowe. Odpowiednio do budowy odróżnia się zatem: 
nerwiaki prawdziwe (neuroma verum) i nerwiaki rzekome (neu
roma spurium) nie posiadające istotnych składników tkanki ner
wowej.

Nerwiaki rzekome są najczęściej włókniakami (fibroneu- 
roma) lub śluzakami (myxoneuroma), wychodzącymi z poszcze
gólnych tkankołącznowych osłonek nerwowych (pcrincurium, 
epineurium). Nerwiaki rzekome występują w postaci guzów sza- 
ro-czerwonych, wielkości fasoli lub ziemniaka, ostro odgraniczo
nych, o gładkiej powierzchni- lub w postaci poplątanych sznurów 
i guzów tkankołącznowych wychodzących z osłonek nerwów, 
które mogą zawierać także i komórki nerwowe (neuroma ple- 
xiformes).

Nerwiaki prawdziwe dzieli Virchow odpowiednio do bu
dowy na złożone z włókien nerwowych (neuroma fibrillares) 
i złożone z komórek nerwowych (neuroma cellulares s. ganglio- 
cellulares).

Nerwiaki włókienkowe mogą posiadać osłonkę myelinową 
(n. myelinicum) lub nie posiadać osłonki (n. amyelinicum).

W czystej postaci nerwiaki prawdziwe występują rzadko. 
Nerwiaki włókienkowe stoją w ścisłym związku z nerwem, z któ
rego wychodzą, przedstawiając wyniosłości nieznacznej wielko
ści, gładkie i ostro od otoczenia odgraniczone.

Nerwiaki komórkowe występują najczęściej w centralnym 
systemie nerwowym i na nerwie sympatycznym w postaci 
wprawdzie nie przerzutowej ale wielokrotnej, rozwijając się 
z kilku pierwotnych ognisk zazwyczaj pochodzenia wrodzonego.

Powstawanie nerwiaków komórkowych stoi w ścisłym 
związku z pewnemi wadami niedorozwoju systemu nerwowego.

Nerwiaki w ogólności nie należą do nowotworów złośli- 
wych, ale z powodu umiejscowienia, wywołują zwykle zaburze
nia odżywcze oraz zniesienie niektórych czynności.

Sporniak, glejak (glioma, glioblastoma, astrocy- 
toma).



Glejak składa się z typowej gleji, występuje najczęściej 
w mózgu, rdzeniu pacierzowym, w siatkówce rzadziej w ner
wach.

Pod mikroskopem zauważa się delikatną siateczkę, w któ
rej występują komórki okrągłe, komórki gwiaździste (astrocyty) 
i komórki wrzecionowate.

Glejaki są zazwyczaj dość silnie unaczynione (glioma an- 
gioectodes) lub przedstawiają nowotwory wybitnie krwawe 
(glioma haemorrhagicum).

Glejaki występują rzadko w postaci ograniczonych guzów 
częściej tworzą galaretowate ogniska o miękkiej konsystencji za
siane wybroczynami, nie okazują silnego wzrostu i posiadają 
wielką skłonność do rozpadu.

Granice glejaków są zatarte a jakkolwiek nie są zaliczane 
do nowotworów złośliwych, wywołują zwykle z powodu usa
dowienia się w mózgu lub rdzeniu ciężkie zaburzenia ruchowe lub  
czuciowe.

Glejaki wikłają się najczęściej z mięsakiem (gliosarcoma), 
gruczolakiem (adenoglioma) i nerwiakiem (neurogliorna).NOWOTWORY ZŁOŻONE Z NIETYPOWEJ TKANKI ŁĄCZNEJ, MIĘSNEJ I NERWOWEJ.

Mięsak (sarcoma, sarcoblastoma).

Mięsak składa się z atypowej, młodocianej tkanki łącznej, 
jaka normalnie w ustroju nie występuje. Charakterystycznem 
dla budowy mięsaka jest skąpa ilość siateczkowatej, ziarnistej 
i bezpostaciowej istoty międzykomórkowej, a olbrzymia ilość 
komórek różnego typu i obecność naczyń krwionośnych.

Mięsak jest typowym nowotworem złośliwym, gdyż szyb
ko wzrasta i daje przerzuty.

Podział mięsaków uskuteczniono według kształtu, wielko
ści i charakteru komórek.

Mięsak krągłokomórkowy (sarcoma globocel- 
luare) posiada komórki okrągłe o jednym okrągłym jądrze, oto
czonym wąskim rąbkiem pierwoszczy i mającym wyraźnie za
znaczoną chromatynę.

Mięsak krągłokomórkowy może posiadać komórki okrą
głe drobne i okrągłe duże.



Mięsak drobnokrągłokomórkowy (sarc. par- 
viglobocellulare) posiada komórki małe, mniej więcej wielkości 
leukocytów oraz nieznaczną ilość bezpostaciowej, drobnoziarni
stej istoty międzykomórkowej. Występuje najczęściej w tkance 
podskórnej, podotrzewnowej, podśluzowej i podsurowiczej i na
leży do nowotworów złośliwych, oznaczających się szybkim 
wzrostem, skłonnością do rozpadu i tworzenia przerzutów za
równo drogą naczyń krwionośnych jak i limfatycznych.

Mięsak wielkokrągłokomórkowy (sarc, ma- 
croglobocellulare) posiada komórki dwa do trzy razy większe od 
leukocytów a istotę międzykomórkową posiada wyraźnie sia- 
teczkową.

Występuje naczęściej na sutkach u samic, w jelitach 
i skórze.

Mięsak wrzecionokomórkowy (sarc. fusicel- 
lulare) utkaniem zbliżony jest do starszej tkanki granulacyjnej. 
Posiada komórki wrzecionowate o jądrze zawierającym chroma- 
tynę a istotę międzykomórkową wyraźną i więcej włóknistą.

Zależnie od wielkości komórek wrzecionowatych odróżnia 
się mięsaki o komórkach wrzecionowatych drobnych (sarc. par- 
vifusicellulare) i komórkach wrzecionowatych dużych (sarc. ma- 
crofusicellulare).

Przedstawia typ nowotworu łagodniejszego jak krągloko- 
mórkowy, usadawia się w tkankach o budowie bardziej zbitej 
i włóknistej n. p. na okostnej, ochrzęstnej, oponie twardej mózgu, 
w ścięgnach, nerkach.

Mięsak olbrzymiokomórkowy (sarc. giganto- 
cellulare) posiada komórki olbrzymie i mięsakowate okrągłe, 
przedsttawiąjąc powikłanie mięsaka krągłokomórkowego z wrze- 
cionokomórkowym. Jądra komórek są rozrzucone i nie posiadają 
takiego typowego ułożenia jak n. p. przy gruźlicy. Pod. mikrosko
pem na pierwszy plan występują komórki wrzecionowate, po
między któremi rozmieszczone są bezładnie komórki olbrzymie 
a wśród nich znajduje się istota międzykomórkowa.

Mięsak olbrzymiokomórkówy tworzy dość oporne guzy, 
ostro od otoczenia odgraniczone, rośnie powoli i nie okazuje 
szczególnej skłonności do rozpadu.

Występuje na kościach, okostnej rzadziej na ochrzęstnej.



U psów pojawia się na dziąsłach w miejscu zepsutych 
zębów (epulis sarcomatosa).

Mięsaki występują najczęściej jako mięszańce.

Mięsako-włókniak (fibroma sarcomatosum).
Mięsakowłókniak względnie włókniak miesakowaty sta

nowi przejście między włókniakiem a mięsakiem. Nowotwór ten 
odznacza się znaczną ilością wrzecionowatych komórek wśród 
istoty międzykomórkowej, w której znajdują się klejodalne włó
kna, tworzy ograniczone guzy nie mające skłonności do rozpadu 
i zbytniego wzrostu, usadawiając się najczęściej w tkance pod
skórnej.

Mięsakośluzak (myxoma sarcomatosum).
Mięsakośluzak posiada komórki gwiaździste, komórki 

okrągłe i wrzecionowate a istotę międzykomórkową przepełnio
ną śluzem. Występuje w tkance łącznej podskórnej, na błonie 
śluzowej.

Mięsakotłuszczak (lipoma sarcomatosum).
Mięsakotłuszczak jest nowotworem składającym się z du

żych, okrągłych, mięsakowatych komórek, w których znajdują 
się kuleczki tłuszczu.

Występuje w tkance tłuszczowej podskórnej w postaci 
wyniosłości ostro od otoczenia odciętych i należy do nowotwo
rów względnie dobrotliwych.

Mięsakochrzęstniak (chondroma sarcomatosum).
Posiada wśród utkania chrząstkowego typowe ogniska 

mięsakowe. Najczęściej składa się z chrząstki szklistej o budo
wie nieco odmiennej od chrząstki dojrzałej. Czasami chrząstka 
układa się w beleczki pomiędzy któremi znajdują się gniazda ko
mórek mięszanego typu. Występuje w pobliżu chrząstek, na ko
ściach, w gruczole przyusznym, jądrach i innych gruczołach 
w postaci twardej o nierównym przekroju. Należy do nowotwo
rów złośliwych i tworzy liczne przerzuty.

Mięsakokostniak (osteoma sarcomatosum).
Występuje najczęściej w szpiku kostnym (osteosarcoma 

myelogenes, medullare) o budowie beleczkowej, gąbczastej ze 
znaczną ilością okrągłych komórek.



Mięsakonaczyniak (angioma sarcomatosum).

Mięsakonaczyniaki są nowotworami przy których odby
wa się równocześnie bujanie utkania naczyniowego i komórek 
mięsakowych. Budowa ich przypomina młodą tkankę granula- 
cyjną.

Mięsakonaczyniaki u których występuje nadmierne buja
nie śródbłonka nazywają się śródbłoniakami (endothelioma), je
żeli buja nadmiernie warstwa środkowa (media) lub zewnętrzna 
(adventitia) naczyniaki nazywają się okołobłoniakami perithelio- 
ma. Makroskopowo i mikroskopowo nowotwory te różnią się 
między sobą.

Mięsakonaczyniak jest gąbczasty, miękki, soczysty, mało 
oporny, występuje na skórze, rzadziej w jajnikach, jądrach, bar
dzo rzadko na oponach mózgu lub w nerkach, nie tworzy prze
rzutów.

Śródbłoniak (endothelioima) wychodzi z naczyń lim
fatycznych lub krwionośnych. Wśród podścieliska występują po
dłużne ogniska, wytworzone z drobnych, owalnych komórek, 
które to ogniska ostro odcinają się od otoczenia. Jeżeli śródbło
niak wytwarza się z naczyń limfatycznych już zróżnicowanych, 
to światło tych naczyń jest zachowane, jeżeli śródbłoniak wy
chodzi ze szczelin limfatycznych, to występują tylko grupy ko
mórek mięsakowatych, poprzedzielane tkanką podścieliskową 
o pęchorzykowatej budowie (endothelioma alveolare)1).

Jeżeli w śródbłoniaku tkanka podścieliskową przebiega 
pasmami wówczas oznacza się go nazwą endothelioma fibrosum.

W zakresie tkanki podścieliskowej śródbloniaka wystę
pują często zmiany wsteczne zwłaszcza hyalinowe, kolloidowe, 
śluzowe, zwapnienia (endothel. psammomatosum), torbielowa- 
cenia (end. cystlicum).

Mikroskopowo śródbłoniaki przedstawiają się jako od
osobnione, pojedyńcze guzki o twardszej konsystencji w gardle, 
łukach podniebiennych, skórze, opłucnej i oponach mózgowych. 
Skłonność do rozpadu oraz do tworzenia przerzutów śródbłoniak 
nie posiada.

1) Komórki śródbłoniaka są małe, budowa jądra jest niewyraźna, rą
bek plamy nieznaczny i tern różnią się od komórek nabłonkowych raka. Dal
szą rozpoznawczą cechą jest to, że ogniska rakowe nie pozostają w związku 
z tkanką podścieliskową podczas, gdy w śródbłoniaku związek jest bez
pośredni, a połączenie ścisłe.



Okołobłoniak (perithelioma) występuje w postaci jak
by płaszcza na ścianie naczyniowej, powstając nie przez bujanie 
śródbłonka ale innych składników (perithelium) ścian naczynio
wych.

Odmianami tych są haemangiendothelioma i lymphangien- 
dothelioma i myeloma rzadko występujące, dokładnie jeszcze nie
zbadane nowotwory, pojawiające się w szpiku kostnym, gruczole 
przyusznym (u konia), gruczołach limfatycznych, śledzionie 
(limphosarcoma uniwersale) oraz innych narządach wewnętrz
nych.

Kolbiak (cylindroma).

Jest nowotworem o utkaniu różnie się przedstawiającym. 
Cechuje się tern, że wytwarza śluz, hyalinę, kolloid, które wystę
pują w postaci walców, tworów kolbiastych, pałkowatych, owal
nych, kulistych, które są wyrazem zwyrodnienia komórek. Wy
stępuje rzadko, u zwierząt mało opisywany.

Perlak (cholesteatoma).

Perlak składa się z łuskowatych tworów, koncentrycznie 
ułożonych w postaci pereł blisko siebie leżących. Twory te obję
te są przez kubiczne komórki pochodzenia nabłonkowego, które 
złuszczyły się i ułożyły się dośrodkowo.

Makroskopowo przedstawia perlak guzy rozmaitej wiel- 
kości, kruche, zbite, żółtawe, przypominające wyglądem łojo- 
watą masę.

Występuje w rdzeniu, mózgu, oponach mózgowych, 
w uchu zewnętrznym i środkowym, w moczowodach i miednicz- 
kach nerkowych niejednokrotnie na tle przewlekłego zapalenia.

Piaszczak (psammoma).

Piaszczak cechuje się obecnością ziarn piaskowych, twar
dych wśród utkania, mięsakowatego lub włókniakowego. Ziarna 
te występują w postaci igieł lub tworów innego kształtu wsku
tek osadzania się soli wapniowych w miejscu rozpadłych komó
rek. Makroskopowo przedstawia piaszczak zwykle guz o gład
kiej powierzchni, ostro odgraniczający się od otoczenia, oporny 
i chrzęszczący przy krajaniu. Występuje na oponie twardej lub 
w komorach mózgowych (u konia).



Mięsakomięśniak (myoma sarcomatosum).
Mięsakomięśniaki dzielą się podobnie jak mięśniaki zale

żnie od budowy na gładkie i prążkowane. Mięsakomięśniak gła
dki (leiomyoma sarcomatosum) posiada wśród utkania utworzo
nego z pęków włókien mięsnych gładkich mięsakowate ogniska 
bogate w komórki i w atypową tkankę łączną. W mięsaka tym 
bujają włókna mięsne gładkie, które nie uległszy zróżnicowaniu 
zachowują charakter embrionalny o komórkach mięsnych niedoj
rzałych z jądrami i plazmą wydłużoną, prócz tego komórki owal
ne z podłużnym jądrem.

Mięsakomięśniak gładki występuje w macicy.
Mięsakomięśniak prążkowany (rhabdomyoma 

sarcomatosum) powstaje albo przez mięsakowate bujanie tkanki 
mięsnej albo odrazu powstają włókna mięsne niedokształcone. 
tworząc wskutek bujania mięsakowate ogniska.

Komórki mięsakomięśniaka prążkowanego wykazują wy
raźne prążkowanie pierwoszczy w kierunku poprzecznym lub 
podłużnym, nadto posiadają niekiedy kilka jąder.

Makroskopowo tworzy guzy nie odgraniczające się ostro 
od otoczenia w nerkach, w miedniczce nerkowej, pęcherzu mo
czowym. macicy, pochwie, przełyku, żołądku, płucach, sercu 
i mięśniach szkieletu.

Mięsakonerwiak (neuroma sarcomatosum).
Mięsakonerwiak dzieli się podobnie jak nerwiaki na rzeko

my (n. sarc. spurium) i prawdziwy (n. sarc. verum). Występuje 
w ogólności) rzadko w mózgu, w rdzeniu, ze ścian nerwu lub 
z tkanki łącznej okołonerwowej.

Mięsakoglejak (glioma sarcomaltosum).
Zasadniczo przedstawia się jako glejak lecz o innym typie 

komórek gwiaździstych (astrocyty), różniących się od normal
nych tem, że nie posiadają silnie rozgałęzionych wypustek. Po 
jawia się najczęściej w mózgu lub rdzeniu nie przechodząc na 
opony, posiada skłonność do rozpadu wywołując ogniska rozmię- 
kczynowę w mózgu (encephalomalatio).

Mięsak barwikowy, czerniak (melanoma, melanosarcoma, chro- 
matophoroma).

Mięsak barwikowy składa się z pęcherzykowatych o du- 
żem jądrze komórek nabłonkowych oraz z komórek okrągłych. 



wrzecionowatych i wielokształtnych, cechujących się zawarto
ścią barwika (melaniny) wytwarzanego przez komórki barwiko
we (chromatofory).

Ciemno-kwawo-czekoladowy, przypominający atrament, 
bronzowy, szarożelazisty a nawet czarny barwik występuje 
śródkomórkowo, około jądra, w istocie międzykomórkowej, któ
ra jest mniej lub więcej wykształcona, ziarnista a nawet włók
nista.

Melanoma pojawia się w miejscach, w których fizjologicz
nie znajduje się barwik, wychodząc z t. zw. myszek barwikowych 
(naevi pigmentosi), z gałki ocznej (tapetum nigrum), w skórze, 
w okolicy nasady ogona, odbycie, pochwie, tworząc przerzuty 
do narządów wewnętrznych jak: płuc, śledziony, nerek, wątroby, 
przepony oraz w gruczołach limfatycznych i przyusznych, 
zwłaszcza u koni maści siwej i szpakowatej jakkolwiek także 
i u innych rodzajowi zwierząt nie tylko jasno umaszczonych (by
dła, owiec, psów).

Makroskopowo melanoma przedstawia ograniczone guzy 
różnej wielkości dochodzące nieraz znacznych rozmiarów, roz
rzucone pojedynczo lub sznurowato połączone, o przekroju ma
zisto czarnym, posiadające skłonność do rozpadu, przerzutów 
i recydywowania.

Melanoma należy do nowotworów złośliwych, wzrastając 
czasami powoli przez lata, czasami rozrastając się i tworząc 
przerzuty nadzwyczaj szybko, obejmując w zupełności ważniej
sze narządy wewnętrzne sprowadzając śmierć zwierzęcia.

Mięsak zielonawy (chloroma).
Chloroma jest nowotworem zawierającym w komórkach 

trawiasto zielony barwik łatwo się utleniający. Tworzy gładkie 
guzy zielonawej barwy najczęściej na żebrach i kręgosłupie. 
U zwierząt domowych mało obserwowany.NOWOTWORY NABŁONKOWE.

Nowotwory nabłonkowe składają się z komórek nabłon
kowych pokrywowych i gruczołowych.

W każdym nowotworze nabłonkowym znajduje się tkan
ka łączna, która tworzy podścielisko.

Stosunek tkanki łącznej do komórek nabłonkowych może 
być dwojaki: typowy (zróżnicowany) i atypowy (niezróżnico- 
wany).



W typowych nowotworach nabłonkowych dojrzała tkan
ka łączna zachowuje się względem nabłonka podobnie jak 
w tkance normalnej.

W atypowych nowotworach nabłonkowych komórki na
błonka znajdują się w innym, odmiennym stosunku jak w tkance 
normalnej.

Do nowotworów typowych (dojrzałych) nabłonkowych 
należy: brodawczak (papilloma), gruczolak (adenoma) i torbielak 
(cystadenoma).

Do nowotworów atypowych (niedojrzałych) nabłonko
wych należy rak (carcinoma).

Brodawczak (papilloma).

Brodawczak powstaje wskutek bujania nabłonka pokry
wowego skóry lub błony śluzowej z równoczesnem tworzeniem 
się tkanki łącznej.

Brodawczaki usadowione na skórze (konie, bydło, kozy, 
psy) są okryte najczęściej nabłonkiem wielowarstwowym pła
skim, który niekiedy ulega zrogowaceniu (hyperkeratosis) w po
staci t. zw. rogów skórnych (cornua cutanea).

Również brodawczaki występujące w pochwie, w jamie 
gębowej (pies ,kot), w przełyku, żwaczu, czepcu, księgach (by
dło ogate) posiadają nabłonek płaski wielowarstwowy.

W brodawczakach usadowionych w jelitach, woreczku 
żółciowym i macicy (bydło rogate) wstępuje nabłonek walcowy.

W pęcherzu moczowym, moczowodach, miedniczkach ner
kowych (bydło rogate) posiadają brodawczaki nabłonek ku
biczny.

Tkankołącznowe podścielisko brodawczaka może być wio
tkie (fibroepithelioma s. pap. molluscum) lub zbite (fibroep. s. 
pap. durum).

Kształt brodawczaków może być różny: kulisty i uszypu- 
lowany (p. polyposum) brodawkowy (verruccae), guzowaty (p. 
tuberosum), koralowaty (p. coralliforme), kosmkowy (p. fili- 
forme).

Brodawczaki występują pojedynczo lub w większej ilości 
zwłaszcza na skórze, (papillomatosis cutis). Na błonach śluzo
wych przybierają czasami postać śluzaka (p. polyposum myxo- 
matodes) lub okazują podobieństwo do raka (p. carcinomatosum).



Na tle przewlekłego zapalenia żołądka i jelit pojawiają się 
na błonie śluzowej twory brodawkowate określane nazwą jako 
gastritis, enteritis polyposa.

U koni bujania corpus papillaris i w stratum germinati- 
vum w kopycie występuje brodawczak w postaci t. zw. raka ko
pytowego (hopledermatitis chronica verrucosa).

Brodawczaki nie tworzą przerzutów i nie recydywują.

Gruczolak (adenoma).

Gruczolak posiada typową budowę gruczołów i zależnie 
od swej budowy dzieli się na gruczolaki cewkowe (ad. tubulo- 
sum), pęcherzykowe (ad. alveolare) względnie gronkowe (ad. 
acinosum).

Odpowiednio do umiejscowienia gruczolaki posiadają na
błonek walcowy, kubiczny lub przejściowy, który tkwi w tkance 
łącznej podścieliskowej mniej lub więcej wiotkiej lub zbitej. Tkan
ka łączna układa się bądź dokoła kanalików gruczołowych (ad. 
pericanaliculare) lub wciska się w światło kanalików gruczoło
wych (ad. intracanaliculare s. papilliferum).

Gruczolak występuje w postaci większych, gładkich, zbi
tych, niezbyt ostro odgraniczających siię od otoczenia guzów 
w miejscach gdzie znajdują się gruczoły. W skórze, w gruczołach 
łojowych (ad. sebaceum) i potowych (ad. sudoriparum), w gru
czole wymieniowym, śliniankowym, tarczykowym (stroma), 
w jądrach (orchidoadenoma), w jajnikach (ovario-adenoma), wą
trobie i nerkach. W przewodzie pokarmowym gruczolak przy
biera nierzadko cechy raka (adenocarcmoma) występując w po
staci nacieków.

Gruczolak pojawia się najczęściej u koni w uchu, gruczo
łach łojowych, mięśniach i w odbycie. U krów w wymieniu 
i wątrobie. U świń w odbycie. U psów w gruczołach łojowych, 
sutkach, gruczołach odbytowych, gruczołach Hardera i pęcherzu 
moczowym. U kotów w sutkach.

Złośliwość gruczolaków jest względną i zależy od umiej
scowienia. Gruczolaki tworzą przerzuty, ulegają łatwo stłuszcze- 
niu, zwyrodnieniu śluzowemu, krzeplilnowemu i szklistemu oraz 
wikłają się z mięsakiem (adenosarcoma), śluzakiem (adenomyxo- 
ma) lub rakiem (ad. destruens s. adenocarcinoma).



Torbielak (cystoma, cystadenoma).

Punktem wyjścia dla torbielaka jest gruczolak. Mianow- 
cie, gdy wydzieliny gruczolaka gromadzą się obficie w kanali
kach gruczołu, rozpychają ich ścianki a tkanka łączna równo
cześnie buja.

Borst odróżnia ściśle torbielaki od torbieli zachowawczych 
(cystoma ex retentione) powstających wskutek utrudnionego od
pływu w nerkach, w trzustce lub innych narządów, które nie po
siadają tła nowotworowego.

Nabłonek (wyściełający torbielaki może być płaski, kubi- 
czny, migawkowy najczęściej jednak jest jednowarstwowy wal
cowy.

Treść torbielaka jest zazwyczaj surowicza, zawierająca 
kolloid (cystaden. colloides) lub pseudomucynę (cystaden. pseudo- 
mucinosum).

Torbielak może tworzyć jeden pęcherz (cystaden. unilocu- 
lare) lub wytwarzać także i pęcherze wtórorzędne (cystaden. 
multiloculare) przyczem przechodzenie jednych w drugie wystę
puje często. Przegródki tkankołącznowe poszczególnych pęche
rzy mogą układać się listkowato (cystaden. phyllodes), tworzyć 
rozgałęzienia (cystaden. adenomatosum) lub bujać brodawko- 
wato (cystaden. papilliferum). Ściany torbielaka ulegają nierza
dko zwapnieniu i łatwo pękają.

Torbielaki wytwarzają się najczęściej w jamie brzusznej, 
w przydatkach macicy, w jajnikach, w trzustce lub innych na
rządach o budowie gruczołowej, dochodząc niejednokrotnie do 
olbrzymich wielkości.

Rak (carcinoma).

Rak należy do atypowych nowotworów nabłonkowych, 
składa się głównie z nabłonka i tkanki łącznej podścieliskowej, 
odgrywającej drugorzędną rolę.

Z pośród wszystkich nowotworów rak wyróżnia się zło
śliwością, tworzeniem przerzutów i nawrotów, powikłaniami 
i łatwością ulegania wszystkiego rodzaju zmianom tak postępo
wym jak wstecznym.

Charakterystyczną cechą dla raka jest atypowy stosunek 
i brak odcięcia silnie bujającego nabłonka od tkanki podścieli
skowej oraz wybitna żywotność komórek rakowych przy rów- 
noczesnem niszczeniu innych tkanek na swoją korzyść.



W skład raka może wchodzić nabłonek wielowarstwowy 
o komórkach płaskich (carc. planocellulare), walcowych (carc. 
cylindrocellulare), okrągłych (carc. rotundocellulare), wydłużo
nych (carc. spinocellulare).

Rak pojawia się w miejscach, gdzie fizjologicznie znajduje 
się nabłonek, wciskając się niejako czopami w szczeliny limfa- 
tyczne.

Komórki rakowe posiadają zdolność wydzielniczą. Rak 
gruczołu tarczykowego wydziela kolloid (carc. colloides), żo
łądka śluz (carc. muciparum), wątroby substancję galaretowatą 
(carc. gelatinosum). Rak może ulegać również zwyrodnieniu 
tłuszczowemu (w postaci t. z w. mleka rakowego), śluzowemu, 
martwicy, zwapnieniu (carc. psammosum), owrzodzeniu, ropie
niu, martwicy, rozpadowi. Czasami występuje w komórkach 
rakowych barwik (melanocarcinoma).

Raki wychodzące z naskórka ulegają zrogowaceniu (carc. 
scirrhosum) dając charakterystyczne perły rakowe (Waldeyera).

Czasami młoda tkanka łączna podścieliskowa obficie 
buja, pokrywając się ziarniną (carc. granulosum).

Szybkość wzrostu, kształt a zarazem złośliwość zależą 
od punktu wyjścia, rodzaju, miejsca i warunków rozwoju raka.

Rak występuje w postaci nacieczenia na większej prze
strzeni lub w postaci grzybowatych guzów wystających ponad 
niveaux tkanki.

Rak rozrasta się obwodowe wnikając wypustkami 
w szczeliny limfatyczne, wywołuje nawroty i przerzuty drogą 
limfatyczną, zajmując najbliżej położone gruczoły limfatyczne. 
Przerzuty w narządach wewnętrznych bujają zazwyczaj od 
środka, tworząc t. zw. pępki rakowe (umbo carcinom.) a odbie
rając organizmowi wiele soków odżywczych sprowadza ogólne 
wyniszczenie rakowe organizmu (cachexa cancinomatosa).

Rak skóry lub błon śluzowych (cancroid) posiada 
charakterystyczny wygląd i budowę oraz posiada wielką skłon
ność do rogowacenia. Występuje często u klaczy na wargach 
sromnych. Nabłonek tworząc czopy wciska się w głębsze warst
wy skóry. Czop taki składa się z dużych komórek a na granicy 
czopa i tkanki podścieliskowej znajduje się nabłonek walcowy. 
Ostre odgraniczenie się podścieliska w głębi się zaciera.



Głównie w raku skórnym występuje zrogowaciały nabło
nek w postaci charakterystycznych, szklistych tworów o budo
wie koncentrycznej, cebulowatej, zwanych perłami Waldeyera, 
które tkwią przeważnie w dolnych i środkowych częściach czo
pa, gdzie ucisk jest najsilniejszy.

Kronpeter uważa, że rak zbudowany z nabłonka nakryw
kowego (carc. basocellulare) powstaje z odsznurowanych, em
brionalnych ognisk listka zewnętrznego, które znajdując się głę
boko w skórze, związku z nabłonkiem skóry nie posiadają. 
Oprócz tego rak wychodzący z nabłonka nakrywkowego może 
powstać także z komórek gruczołowych potowych lub łojowych.

Z czasem tracą komórki raka skórnego budowę nabłonka 
z którego wyszedł, stają się wielopostaciowe. Części zewnętrzne 
raka skóry rozpadają się, tworzą owrzodzenia lecz nabłonek da
lej wnika czopami do wewnątrz i powstałe kraterowaty wrzód 
(ulcus carcinomatosus) o wyniosłych brzegach. W dnie takiego 
wrzodu występują żółtawe czopy, nie stojące w ścisłym związku 
z tkanką podścieliskową.

Rak wychodzący z naskórka występuje na wargach, 
w skrzydełkach nosowych, kątach ócz, w okolicy pochwy 
i odbytu.

Raki wyrastające z błon śluzowych, występują głów
nie w jamie gębowej, podniebieniu i lukach podniebiennych.

Do raków naskórkowych, pokrywkowych należy rak wal
cowy (carc. cylindrocellulare) występujący z miejsc, gdzie znaj
duje się nabłonek walcowy, a więc w przewodach gruczołowych, 
woreczku i drogach żółciowych, w jelitach, w przewodzie trzust
ki. Rak walcowy zachowuje długi czas typ komórek pierwot
nych, a wnikając w szczeliny tkaninowe przypomina budowę 
gruczolaków. Czasem nabłonek zarasta szczeliny, światło ich 
znika, a komórki przebiegają w postaci sznurów.

Rak gruczołowy (adenocarcinoma) występuje we 
wszystkich narządach i błonach śluzowych, w których znajdują 
się gruczoły. Rak pojawia się częściej w gruczołach cewkowych 
jak gronkowych, zwłaszcza często występuje w żołądku, w sut
kach rzadziej w jądrach i jajnikach.

Rak pęcherzykowy (carc. alveolare) przypomina 
budową śródbłoniaka. Ogniska rakowe są w raku pęcherzyko



wym podzielone pasmami tkanki podścieliskowej, która tworzy 
pewnego rodzaju sieć, w oczkach której tkwią ogniska rakowe.

Ze względu na stosunek tkanki łącznej do ognisk rako
wych odróżnia się: rak rdzeniasty (carc. medullare) cechu
jący się skąpą ilością tkanki łącznej podścieliskowej a znaczną 
ilością komórek rakowych nabłonkowych.

Rak stwardniały (carc. scirrhosum) posiada odwrot
nie mało ognisk rakowych, a dużo tkanki łącznej.

Rak zwyczajny (carc. simplex) zajmuje miejsce po
średnie, gdyż tak nabłonek jak tkanka łączna znajdują się mniej 
więcej w równowadze.

Wszystkie te trzy rodzaje tworzą guzy rakowe występu
jące najczęściej w sutkach i narządach wewnętrznych jako ogni
ska pierwotne lub przerzutowe.

Rak olbrzymiokomórkowy (carc. gigantocellu- 
lare) charakteryzuje się obecnością komórek olbrzymich, posia
dających zwykle jedno jądro a wiele protoplazmy.

Rak występuje najczęściej u psa, konia i kota, rzadziej 
u innych zwierząt domowych.

Nadnerczak (hypernephroma, carcin. suprarenale).
Według Grawitza nadnerczak wychodzi z warstwy koro

wej nadnercza i składa się z wielkich, wielokątnych, jasnych ko
mórek z pęcherzykowatem jądrem, zawierających kuleczki 
tłuszczu i ziarenka glikogenu. Komórki te układają się w sposób 
charakterystyczny, tworząc grupy pooddzielane pasmami tkanki 
łącznej o silnem unaczynieniu lub układają się sznurowato.

Nadnerczak występuje w postaci guza wychodzącego 
z nerki z odpryśniętych ognisk nadnerczowych lub częściej 
z kory samego nadnercza.

Nadnerczak należy do nowotworów złośliwych, tworzy 
przerzuty, ulega łatwo zmianom wstecznym i rozpadowi.

U zwierząt domowych mało zbadany 1).

Nabłoniak kosmówkowy (chorionepithelioma).
Nabłoniak kosmówkowy, nowotwór rzadko spotykany, 

pozostaje w ścisłym związku ze składnikami komórkowymi kos- 
mówki łożyska.

1) Opisany obecnie dokładniej przez Sovana A. Pavlovica. Dys. dokt. 
Berno. 1921.



Łożysko składa się z komórek tkanki łącznej, pokrytej 
warstwą komórek typu zarodkowego (Langhansa) o ziarnistej 
pierwoszczy z kuleczkami tłuszczu i glikogenu. Drugi typ stano
wią komórki substancji kitowej (syncytium), przedstawiającej się 
jako jednostajna, protoplazmatyczna masa, zawierająca jądra 
podługowate zanurzone niejako w substancji kitowej.

Nabłoniak kosmówkowy rozwija się z resztek jaja płodo
wego i kosmków przez bujanie nowotworowe komórek kosm- 
kowych.

Prototypem tego nowotworu jest zaśniad groniasty (mola 
hydatidosa).

Kształt nabłoniaka kosmówkowego jest różny.
Najczęściej występuje w postaci guza, wychodzącego ze 

ściany macicy bujając w jej światło (polipus placentarius). W mia
rę wzrostu nabłoniak kosmkowy drąży w głąb w warstwy ma
cicy, wystając aż do jamy brzusznej. Nabłoniak kosmówkowy 
cechuje się wielką skłonnością wrastania w naczynia krwionośne 
wskutek czego tworzy znaczną ilość przerzutów w płucach, wą
trobie i innych narządach oraz wywoływaniem rozległych wyle
wów krwawych, co nadaje nabłoniakowi kosmówkowemu wy
bitny krwawy wygląd.

Nabłoniak kosmówkowy należy do nowotworów złośli
wych, wzrasta nadzwyczaj szybko. U samic domowych wystę
puje rzadko.

Potworniaki (terratoma, embryoma).

Potworniaki są następstwem zaburzonego rozwoju blaszek 
(listków) zarodkowych i dlatego występuje w nich mniej lub 
więcej zróżnicowana budowa pewnych narządów lub tkanek. 
Czasami potworniak nie przypomina wyglądem żadnego utkania 
narządu lub tkanki.

Najczęściej występują u zwierząt domowych torbiele skór
ne, skórzaki (cystoma dennoides, dermatocystis congenita) o bu
dowie skóry razem z gruczołami, włosami i naskórkiem u koni, 
bydła w tkance podskórnej, w okolicy szyi, szczęk, łopatek, ło
kcia, w okolicy pępka i stawu napiąstkowego (Kitt).

U ptactwa torbiele skórne występujące w jamie brzusznej 
gęsi rzadziej kaczek i kur zawierają pióra (cystoma penniferum).



U koni i bydła występują potwornilaki o budowie zębów 
(odontoma, adamantinoma) na zębach, w uchu i kości skroniowej 
(odontoterratoma branchiale).

Nierzadko potworniaki występują w jądrach i jajnikach.
Do potworniaków o utkaniu wyższorzędnym, należą po- 

tworniaki złożone z tkanek wybitnie zróżnicowanych n. p. z tkan
ki tłuszczowej, nerki, płuca wątroby i t. p.

Najwyższorzędnymi potworniakami są te, w których spo
tyka się wykształcone całe członki jak n. p. nóżkę, ucho, szczęki, 
a które stoją w związku z niedorozwojem organizmu.



PIŚMIENNICTWO.
Albrecht: Myelinogene Substanzen. Verh. D. path. Ges. 6. 1903.
Aschoff: Myelin. Muench. med. Wochschr. 1906. 38.
— : Pathologische Anatomie, t. I. 1921.
Basch: Physiologie u. Pathologie d. Kreislaufes. Kongr, f, innere 

Med. 1895. 433.
Bechhold: Die Kolloide in Biologie u. Medizin. Wyd. III. 1920. 
Birsch-Hirschfeld: Allg. pathol. Anatomie. Wyd. V. II. 
Blumenthal: La genese des cellules sanguines. Bruxelles. 1904. 
Borst: Das pathologische Wach.stum. Path. Anat. Aschoff. t. I. 

cz. III.
Brandt: L'hémoglobinurie paroxystique. Traite de medecine Char- 

cot-Bouchard-Brissaud. t. 5. 617.
Br owicz: Szkice anatomo-patologiczne. Warszawa. 1921,
Chwostek: Ueber das Wesen d. paroxysm. Haemoglobinurie. 

Lipsk 1894.
Ehrlich: Rozwój mięsaków w szczepach rakowych. Tł Szyma

nowskiego. 1911.
Erben: Ueber d. chem, Zusammenstzg. d. Blutes. Wiedeń. 1905.
Erns t-Krehl-March and: Hdb. d. Allg, Path. 3. t.
Fibich: Promienica prosówkowa pierwotna mięśni krowy. Odb, 

Przegl. weter. 1903.
Fraenkel: Lungenkrankheiten. Lipsk. 1890,
Franke: Znaczenie fizjologiczne części przedsionkowo-komorowej 

układu przenośnego serca. Lw. Tyg. Lek. 1911.
— : O znaczeniu czynności naczyń obwodowych przy niewyrównaniu 

krążenia i t. zw. kompenzacie obwodowej. Lw. Tyg. Lek. 1909.
— : O sposobach wyrównania wad zastawki trójdzielnej. Prz. Lek. 

1906.
Fraentzel: Die idiopathischen Herzvergroesserungen. Berlin.

1889.
Gierke: Glykogen. Erg. d. allg. Path, 11. II. 1907.
Grawitz: Klin. Pathol. d. Blutes. III. wyd. 1907.
Grohe: Elastische Fasern b. Knochenregen. Arch. f. klin. Chir.

1904. 72.
Hayem: Du sang et ses alterations anatomiques. Paryż, 1889. 
Hansemann: Boesartige Geschwuelste. Berlin. 1902. 
Heidenhain: Plasma u. Zelle. Jena. 1904.
Hirsch u. Beck: Ueber Blutviskositaet. Arch. f. exper. Path. 56. 
Hoffmann: Die paroxysmale Tachycardie. Wiesbaden, 1890.



Kawamura: Cholesterinesterverfettung. Jena. 1911.
Kitt: Allg. Path. f. Tieraerzte. 1904.
Klemensiewicz: Die Entzuendung.  Jena. 1908.
Knoll: Ueber Innervation d. Lungengefaesse. Wiener Sitzungsber. 

math. naturwiss. Kl. 99. III.
Krauss: Die Entzuendung als Mass d. Konstitution. Bibliotheca 

medica. 1896.
Krehl: Fizjologja patol. Tł. J. Pruszyńskiego. 1911. Warszawa.
Leber: Die Entstehung d. Entzuendung. Lipsk. 1891.
Lubarsch: Die Entzuendung. Path. Anatom. Aschoff. t. I. cz. II. 
Marchand: Der Prozess d. Wundheilung. D. Zschr. f. Chir. 1901. 

16.
Meves: Entwicklung der Fibrillen. Arch. f. mikrosk. Anatom. 75. 
Mieczników: Leęon sur le path. de 1‘iflammation. Paryż. 1892. 
Minervini: Narben. Virch. Arch. 1904. 175.
Naegeli: Blutkrankheiten. Lipsk. 1908.
Nocard-Leclainche: Les maladies microbiennes des animaux. 

Wyd. III. Paryż. 1903.
Nocard: Les Tuberculoses animales. Encyclopedie scientifique des 

aide mémoire. Paryż, 1904.
Oertel: Allg. Therapie d. Kreislaufstoerungen. Wyd. IV.
Recklinghausen: Allg. Pathologie.
Ribbert: Das pathologische Wachstum der Gewebe. Bonn. 1896.
— : Lehrb. d. allg. path. Anatomie. 1911.
Riegel: Die Lehre v, d. Herzirregularitaet. Wiesbaden. 1891.
Rzętkowski: Fizjologja i patologja ciśnienia tętniczego. Gaz. 

Lek. 1903.
Schridde: Studien u. Fragen zur Entzuendungslehre. Jena. 1910.
Tilp: Ueber die Regen. vorg. i d. Niere. Jena. 1912.
Thoma: Lehrb. d. allg. path. Anatomie. 1894.
Wenckebach: Die Arythmie des Herzens. Lipsk. 1903.
Ziegler: Historie u. Kritik zur Lehre v. d. Entzuendung. Fryburg. 

1892.
— : Allg. Pathologie. Wyd. X.



REJESTR.
Abnormitas 1 Bacteriolysis 152 Chromatyna 76
Abscessus 151 Bacteriaemia 80 Chromatophoroma 183
Acromegalia 128 Bakterjolizyny 39 Chromofory 81
Actinomycosis 159 Bezoare 87 Clavus 74
Adamantinoma 192. Blastomyces 28 Coagulum 111
Adenoma 186 Blastoma 162 Coagulatio 76
Adipositas 66 Blennorrhoë 151 Collapsus 45
Agenesia 74 Botriomycosis 161 Coliąuatio 77
Agonia 50 Bradycardia 97 Coma 80
Aglutyniny 39 Bronchoectasia 86 Combustio 10
Agresyny 30 Broncholithae 86 Commotio 5
Aleksyna 38 Concrementa 84
Algor mortis 50 Cachexia 76 Congelatio 12
Aluminosis 81 „ carcinomatosa 188       Compensatio 94
Amboceptor 38 „ neoplasmatica 163        Conąuasatio 5
Amitoza 130 Calcificatio 89 Contractura 139
Amphitricba 29 „ fibrosa 169                     Coprolithae 86
Amyloid 71 Calcinatio 12 Cornua cutanea 185
Amyloidosis 73 Calor 145 Corpora amylacea 73
Anaemia 99 Callus 140 „ versicolorata 73
Anasarca 109 Calculi salivales 86 Cruor sanguinis 111
Androzoonozy 28 Cancroid 188 Cyanosis 96
Aneurysma 174 Carbonisato 11 Cylindroma 182
Angioblastoma 173 Carcinoma 187 Cylisis 113
Angioma 173 Cariolysis 60 Cylospora cariolytica 27
Angioectasis 174 Cariorrhexis 60 Cyrrhosis 142
Angioplasty 133 Caro luxurians 155 Cysta haemorrhag 103
Anhydraemia 12 Caseificatio 77 Cystadenoma 187
Anticorpus 38 Cavernae 77 Cystoma 187
Anthracosis 81 „ conioticae 81 „ penniferum 191
Antienzymy 26 Causa auxiliaris 4 Cystofibroma 167
Antitoksyny 134 „ essentialis 4 Cytaza 38
Aplasia 74 „ proxima 4
Apoplexia 103 „ relativa 4 Degeneratio 63
Apostema 151 Cephalhaematoma 103 „ adiposa 65
Argyria 80 Chloasmata 81 „ albumosa 64
Arsenicismus 18 Chloroma 18 „ amyloides 71
Arythmia 97 Chlorosis 124 „ colloides 70
Arteriosclerosis 141 Cholaemia 84 „ glicogenes68
Arthritis urica 88 Choleangitis 83 „ hyaloidea 69
Ascites 106 Cholina 60  „            myxomato-
Astrocytoma 177 Cholestearyna 65 [des 69
Autoblastoma 162 Cholelithiasis 85 „           parenchyma-
Autointoxicatio 29 Cholesteatoma 182 [tosa 64
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Fistula 152 Hyperkeratosis 74
Ecchondroma 172 Fixator 38 Hvpernephroma _ 190
Ecchymoses 5 Foetus papyraceus 78                  Hyperpigmentosis 81
Eclampsia 121 Fragmentatio 59 Hyperplasia 126
Ektoksyny 34 Frigor mortis 50 Hyperchromasis 81
Ektozoa 25 Functio laesa 146 Hyperchromatosis 127Elastoplasty 131 Fungi 162 Hyperthermia 10
Eleidyna 74  Hypertrophia 126
Elephanthiasis 128  Hyphomyces 28
Elongatio 128 Gangraena 78 Hypostases 55
Embolia 115 Gastutis polyposa 186                Hypoplasia 74
Embolus 115 Gastrorrhagia 103
Embryoma 191 Gigantyzm 57 Ichthyosis 74
Emolitio 114 Glikogen 68 Icterus 82
Emphysema bullos. 59 Glioma 177 Idiosyncrasia 15
Empyema 152 Globulina 144 Imbibitio haemogl. 82
Encephalomalatio 183 Granuloma 155 Immunitas 31
Enchondroma 172 Granulatio 137 „ atreptica 168
Endocarditis 95 Inaktywacja 38
Endogen 80 Haemangioma 174 Inanitio 23
Endoneurium 136 Haemangiendothelio- Incrustatio 84
Endothelioma 181 [ma182 Incubatio 30
Endosteum 132 Haemotaxis 145 Induratio 155
Endotoksyny 30 Haematocoele 103 lnfarctus 119
Enostosis 172 Haematolysis 82 Infectio 28
Enterolithae 86 Haemothorax 103 Infiltratio adiposa 66
Enteritis polyposa 186                 Haematoma 5 „ diffusa 152.
Enterorrhagia 103 Haemochromatosis 82 „ glycogenes 68
Entozoa 25 Haemoglobinaemia 13 „ haemorrhagica
Enzoocja 29 Haemoglobinuria 13 [103
Ephelides 81 Haemocoelia 103 „ purulenta 162
Epistaxis 103 Haemohistiocyty 134 „ submucosa 86
Epithemium 130 Haemopericardium 113 „ tuberculosa 157
Epulis sarcomat. 180 Haemoptoe 103 Inflammatio 142
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   Physothorax 80 Lipoplasty 132                                   Necrobiosis 76                        
Phytoconcrementa 67 L vores mortis 33                               Necrosis 76                              
Pigmentatio 80 Lophotricha 29                                  Neoplasma 162                       Piliconcrementa 
87 Luxatio 5                                           Nephroctomia 127                   Pituitas linguae 
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Pulsus inaequalis  98 Sarcoma 178 Thrombus 111
„ paradoxus    98 Sarco-myolemma 135 Toksyny 32
„ venosus      96 Sarco-myoplasty 135 Tonus 104

Pus 150 Sarcoplasma 135 Tophi 88
Putrescyna 60 Schizomycety 28 Torsio 5
Putrescentio 55 Senzybilizyna 15 Toxoid 36
Pustula 152 Septicaemia 115 Transudatum 109
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Silicosis 81 Tubera 162
Ramolitio 77 Spasmus 143 Tuberculosis 155
Ranula 86 Sphacelus 77 Tumor 145
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Receptory 35 Status hypoplasticus 15               Tyloma 74
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Relaxatio 99 Stenosis 5 Ulceratio 152
Resistentio 31 Struma 128 Ulcus 151
Resolutio 44 „ petrificans 87 Umbo carcinom. 188
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Restitutio 4 Suffusio 103 Urolithiasis 85
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Saprolity 24 Termolabil 36 Vulnus 5
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