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PRZEDMOWA.

Ogblny brak podrecznikow w jezyku polskim odczuwacd
sie daje coraz dotkliwiei stuchaczom medycyny weterynaryjne.

Wydane w r. 1919 , Repetitorjum patologii ogolnej* mimo
bardzo licznych usterek i miedbalej korekty, zostalo rwi ciagu
jednego roku wyczerpane, co jest miezbitym dowodem konie-
czno$ci ponownego wydania ksiazki z tej dziedziny wiedzy.

Nie zrazajac sie niczem, majac ma oku jedynie tylko dobro
stuchaczow, ktdérzy poéwiecili sie zmudnym i trudnym studjom
medycyny weterynaryinei, rozszerzylem, poprawilem i uzupet-
nitem ,,Repetitorium* w postaci podrecznika.

Przy opracowywaniu wzorowalem si¢ na niespozytsi
wartosci dzietach L. Aschoffa i Th. Kitta. Dost¢pna mi inng lite-
rature staralem sie wykorzystaé 'wi sposob jak najkrotszy, iasny
i zwiezly.

W przeprowadzaniu korekty pomagal mi moj asystent
lek. wet. p. Stanistaw Fiatkowski, ktéremu na tej drodze sktadam
gorace podziekowanie.

AUTOR.

Poznan, w maju 1922.
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CZESC PIERWSZA.

O CHOROBIE I SMIERCI.

Choroba (morbus).

Patologja ogdlna zaimuie sie zmianami chorobowemi (cho-
robami) w tkankach.

Co to sq zmiany chorobowe, co to jest w cgdlnosci cho-
roba? Na to pytanie nie znaleziono dotychczas scistej odpowie-
dzi tak, jak dotychczas nie udato sie dokladnie oireslic przeci-
wienstwa choroby, zdrowia.

Od choroby nalezy odroznié stan nieprawidlow osci (abnor-
mitas) ustroju. Zrebie urodzone n. p. bez konczyny albo z sze$cio-
ma konczynami nie jest chore, ale nie jest tez nornaine.

W organizmie zyjacym odrézni¢ nalezy dwie istoty:

1) ,,cialo®, ksztalt, forme, ktéra pozostaje i po zniknieciu
zycia i 2) ,funkcje* jako wyraz zycia. Do pojecia zdrowia po-
trzeba zaréwno normalnego ,.ksztaltu, jak normalnej czynnosci:
dwoisto$é ta zaciera jednak granice zdrowia i choroby.

Takie zmiany w organiZmie jak ztamanie lub zwichnigcie,
zupelnie podobnie jak twiada serca i wogble wszelka zmiana ana-
tomiczna nie sq we wilasciwem pojecin choroba ale tylko obecna
przyczyna lub warunkiem choroby, kidra w nastepstwie dopiero
tych przyczyn sie rozwiia.

Choroba miejscowa (n. p. miejscowe zapalenie w koficach
i dokofa ztamanej kosci), bardzo czesto przebiega w towarzyst-
wie objawow ogolnych (n. p. goraczki).

W chorobie znajduje sie¢ zawsze zmiana chemizmu, zmia-
na odzywiania, jako pierwsze ogniwo chorobowe, z nastepowem
wytwiorzeniem nietrwalych (przekrwienie, wysiek) oraz trwa-
tych (blizna kostna) zmian anatomicznych.

Choroba cechuje si¢ osobliwym przebiegiem tych samych
procesOw, ktore stanowia tlo dla objawow Zyciowych w ustroju
zdrowym (normalnym). Stwierdzenie, czy czynno$ci ustroju sa
normalne lub chorobowe niezawsze jest fatwe.

1

Runge. Palologin ogdlow




CHOROBA (MORBUS).

N. p. psy wydzielaia w zoladku tak znaczne ilosci kwasu
solnego w stanie zupelnego zdrowia, ze ilo$¢ ta n. p. dla konia,
stanowilaby iuz stan chorobowy.

Totez czy czynno$é ustroju pewnego osobnika jest normal-
na, mozna rozstrzygaé tylko przez poréwnanie z osobnikiem te-
g0 samego gatunku.

Ale nawet w granicach tego samego gatunku, zachodzq
roznice indywidualne. U koni n. p. wy$cigowych, zdarzaja si¢
czesto przypadki przerostu migsnia sercowego, a mimo to, nie
zdradzaja one zadnych objawaw chorobowych, podczas gdy u in-
nych koni, tei samej miary przerost serca w stosunku do tej sa-
mej wagi ciala, stanowitby juz chorobe.

Okreslenic choroby jako stanu, podczas ktérego zachodza
roznego rodzaju zaburzenia w fiziologicznych czynno$ciach ko-
morek jest niewystarczajgcemn.

Biernacki prébuje okresli¢ chorobe w tem sposob: ,,Cho-
roba jest to miejscowe lub ogoélue zaburzenie czynno$ci zycio-
wych, jako skutek dzialania réznych wewmnetrznych i zewmetrz-
nych czynnikow, zaburzenie polegajace przedewszystkiem na
zmianie chemizmu ustrojowego (zatruciu), zmianie chemicznej
przerdbki materji i rozwijajacei sic w nastepstwie tego trwalej
lub nietrwatej zmianie anatomicznej narzadu i tkanek, — zabu-
rzenie wykazujace samoistng dazno$é do wyrownania i ustapie-
nia““.

Choroby dziela sie na:

a) miejscowe,

b) ogdlne.

Choroba miejscowa cechuje sic tem, ze objawy i zmiany
wystepuia tylko w pewnym narzadzie i na pewnem miejscu.

Jezeli w toku choroby wystepuig objawy ze strony calego
ustroju, to choroba jest ogolng. Choroba miejscowa moze Si¢ je-
dnak rozszerzy¢, nogdolnié.

Rozszerzenie sie choroby jest polaczone z przeniesieniem
sie szkodliwiosci, ktora wywolata chorobe. Szkodliwos¢ ta moze
sie przenies¢:

a) per continuitatem — ciagtosé,

b) per contiguitatem — styczno$é, sasiedztwo,

¢) per metastatim — przerzut,

d) haematogen, lymphogen, netirogen — droga obiegu krwi,
limfy, nerwow,

e) przez anologie funkcii.




CHOROBA [MORRBUS]. 3

Choroby ogolne dziely sie na:

a) zakazne 1),

b) niezakazne.

Zakazne choroby dziela sie na:

a) zarazliwe %), przenoszace sie bezposrednio ze zwierzecia
na zwierze,

b) niezaraZliwe.

Z punktu klinicznego rozréznia sie choroby.

a) ostre (morbus acutus), trwajace stosunkowo kroétko,
ledwie do 14 dni,

b) przyostre (mor. subacutus) wiecej niz 14, a mmniej niz
40 dni,

¢) przewlekle, chroniczne (m. chromicus), przewaznie za-
burzenia funkcji wskutek triwialych zmian anatomicznych, nad
40 dni,

d) bardzo ostre, nadostre, piorunujace (m. fulminans, pera-
cutus) trwaigce nadzwyczaj krotko do kilku godzin,

Choroba moze by¢ pierwotna (morbus primigenius) n. p.
zapalenie pluc i nastepowa (m. consecutivus) n. p. zapalenie wor-
ka osierdziowego po zapaleniu pluc.

Choroba moze mieé¢ przebieg:

a) typowy, i

b) atypowy.

W kazdej chorobie odrézniamy nastepujace stadia:

1. okres wylegania choroby — stadium incubationis,
2. » Zwiastunowy " s prodromorum,
SN » najscia ” " invasionis,

1. - Wzmagania - . incrementi,

1) Zamiast nazwy ,zakazne” moznaby takze uzywaé nazwy ,.choroby
zurazkowe”,

?) Nie wszystkie choroby zakazne (czyli ,drobnoustrojowe”, ,za-
razkowe") sa zarazliwemi w $cistem znaczeniu tego wyrazu: t. j. nie przy
wszystkich juz krotkotrwale przebywanie zdrowego zwierzecia w poblizu
chorego, oddychanie z nim jednem powietrzem, dotykanie jego ciala,
a choéby tylko n. p. uprzezy, wywoluje latwo zapadniecie zwierzecia
zdrowego na te chorobe. N. p. pryszczyca, nosacizna, ospa — bedac choro-
bami zakaznemi sa jednoczesnie chorobami zarazliwemi, natomiast nie sa
bynajmniej zarazliwemi w takiem znaczeniu waglik, wscieklizna, tezec.
W ostatnim razie zarazek nie udziela sie bezposrednio ze zwierzecia na
zwierze ale po wyjsciu z ustro'u chorego ,,do przyrody” ulega, jak mnie-
mamy, pewnym przeobrazeniom i dopiero ,,z przyrody"” wchodzi ta czy inna
droga do ustroju zwierzecia.

Bezwzglednej granicy miedzy jedna kategorja choréb a druga prze-
prowadzi¢ sie nie da i n. p. waglik nie przenosi si¢ bezposrednio, ale przy
wspélnem przebywaniu z chorem zwierzgciem moze byé¢ zarazliwy, jezeli
sie zdarzy zanieczyszczenie karmy, naczyn i t. p. krwig lub wydalinami cho.
rego na waglik zwierzecia.

I:'i




4 PRZYCZYNY CHOROB.

5. okres szczytowy choroby — stadium acme,

6. - przelomowy » ,  Crisis,

[ » Spadania " » decrementi,

8. , ozdrawiania p’ , reconvalescentiae,
9. » Zupelnegozdrowia , ,  valetudo.

W okresie szczytowym (acme), zdarza si¢ jeszcze okres
wezowy — stadjum amphibolium czyli chwiamia si¢ choroby
u jej szczytu. W okresie przelomowym stan chorobowy moze
sie nagle polepszy¢ lub pogorszy¢ (perturbationes criticae). IPo-
wolne ustepowanie choroby mazywla sie ustepowaniem per lysis.

Choroba moze by¢w ustroju utajona (morb. occultus), albo
objawy jej sa wybitne, otwarte (m. apertus).

Zeijscie choroby moze byé rozne:

1. zupelne wyzdrowienie — restitutio ad integrum,

2. niezupelne wyzdrowienie (z ubytkiem) restitutio incom-
pleta (cum defecto),

3. zeiScie $Smiertelne — exitus letalis.

Przyczyny chordb.
Liczne przyczyny choréb mozna podzieli¢ na:

a) przyczyna wlasciwa (causa essentialis).
b) . wspomagajaca ( , auxiliaris).
c) ) sklonnosciowa ( , proxima).
d) N wzgledna ( ., relativa).

Szkodliwe wplywy wywoluiace choroby sa:
a) mechaniczne, urazowe,

b) dziatanie temperatury,

¢) chemiczne — trucizny,

d) elektryczne,

e) odzywianie,

f) pasozyty zwierzece,

g) czynniki zakazne.

Wptywy mechaniczne, urazowe,

Zmiany patologiczne wywota¢ moga czynniki mecha-
niczne, ktore jezeli dziataja od zewngtrz nazywamly urazem
(trauma) tub zranieniem (laesio), niezaleznic od mechanicznych
wplywow wewnetrznych jakie stanowi¢ moga nowotwory. we-
wnetrzne, nagromadzenie sie plynéw w jamach i narzadach ciala,
skrety i zmiany polozenia narzaddw wewnetrznych, przerwania
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WPLYWY MECHANICZNE URAZOWE, ]

mie$ni i S$ciegien gl¢boko polozonych itp. Zmiany chorobowe
wywolane urazem sq zalezne od tkamki i narzadu, na ktére za-
dziata! uraz oraz od rodzaju czynnika mechanicznego i sity jego
zadziatania. Przerwe taczno$ci (skory, miesni i t. d.) widoczna od
zewnatrz nazywamy ramng (_v_ulnwuws). Pekniecie, rozdarcie (dilace-
ratio, ruptura), ztamanie (fractura), sttuczenie i zgniecenie (con-
tusio, conquasatio), zmiana polozenia (dislocatio), zwichniecia
distorsio, luxatio), przepuklina (hernia), zawezlenie (volvulus),
skret (torsio), wpochwienie (intususceptio), wypadniecie (pro-
lapsus), wynicowanie (inversio), zwezenie (stenosis).

Obrazcenia zadane narzedziem tepem, dzielimy na: a) stlu-
czenia, b) przerwy ciagiosci tkanek i c) wstrzasnienia (com-
motio).

Stfuczenia przedstawiaijg sie pod dwojaka postacia: kriwia-
wycli podbiegnied i otaré naskorka.

Podbiegniccia krwawe iezeli sa nicznaczne nazywaiy sie
wybroczynami lub wynaczynionkami, gdy sa punkcikowate (ec-
chymoses), gdy sa wyniosle nad powierzchnie nazywaijy sic
krwiakami (haematoma). (dy wiynaczynionki sa podiuzne, smu-
gowate nazywaiq si¢ pregami (vibices). Zmiany te polegaia na
peknieciu maczyn krwionosnych, znaidujacych sie pod nieprzer-
wana wskutek urazu w swej ciaglo$ci powierzchnig ciala lub tez
poszczegolnych jego narzadow i na wylaniu sie krwi w szczeliny
tkankowe, gdzie krew nastepnie krzepuie, skrzep za$ ulegajac
wstecznynl przemianom, zwolna ulega wessaniu.

W ciqgu tych przemian, hemoglobina krwi przeobraza sic
najpierw w 1nethemoglobine, potem w hematyne, wskutek czego
wynaczynionka (zwana popularnie sificem), zmienia barwe na
oliwkowa, brunatng i t. d.

Ksztalt mynaczynionek bywa zazwyczaj sferyczny, tylko
po uderzeniu dlugiem a waskiem narzedziem n. p. pretem, batemn
iest podtuzny, pregowaty.

Nieraz zmiana nie wystepuje w 1miejscu uderzetia, lecz
ponizej, wskutek czego krew opuszcza sic w warstwy nizej po-
lozone.

Otarcia naskérka $wiezo powstale broczg (krwawia) nie-
znacznie z powodu naruszenia naczyn warstwy brodawkowei lub
powlekaja si¢ zoltawa, migszowaq ciecza. Delikatny ten strup od-
prada po kilku dniach, a pod nim odrodzony naskorek jest jeszceze
cienki, z poczatku barwy wisniowej pozniei brunatne;.
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Przerwy ciaglosci tkanek wywaolane urazem tepym,
przedstawiajg sie jako rany tluczone i darte, jako pekniecia
i zmiazdzenia wewnetrznych narzaddéw wreszcie jako rozczlon-
kowanie ciata.

Rany tluczone (vulnus conguasatum) powstaia w skorze,
gdy narzedzie tepe lub tepokrawedziste godzi prostopadle, a nie
skosnie t. j. nie w kierunku stycznej do pomifierzchni ciata. Rany
tiuczone odznaczajg sie nieréwnymi, Strzepiastymi, podwiniety-
mi brzegami, o dnie podminowanem. Zarazem brzegi icli sa na
powierzchni mniej lub wiecej szeroko otarte i w glebi, o ile po-
wstaly za zycia krwig podbicgnicte.

W ranach thiczonych tkanka nlega czesciowemu zmiazdze-
niu i stanowi dobre podioze dla drobnoustroidow zwlaszcza wy-
wolujacych ropienie. Rany tluczone pozostawiaja po sobie wi-
doczne blizny, ktére jezeli rana drazyla az do kosci, zrastaia sie
z koScia i sq ponad nia wraz ze skorg nieprzesuwalne.

Rany darte (v. dilaceratum) sa zawsze platowe a powstaja,
gdy tepy uraz godzil w kierunku stycznej do powierzchni ciala.
W tym wzgledzie odpowiadaia one ranom rabanym. Niekiedy
brzegi ich zewnetrzne sa dosy¢ gladkie i rowne, dopiero czesei
glebsze rany sa nieréwne i strzepiaste.

Podbiegniecia krwia sa zazwyczai stosunkeiwo nieznaczne
7z powodu ugniecenia $Swiatla naczyn przerwanych i wyparcia
z nich krwi w czesci urazem nietkniete. Czasami rany darte wy-
wofuja oddzielenie skory na wickszej powierzchni bez przer-
wiania jej ciggltosci.

Do ran zadanych t¢pem mnarzedziem naleza rany kasane
(v. morsum). Rany te stanowia mieraz dokladne odbicie danego
uz¢bienia, sa nieraz wielokrotne i naprzeciwlegle, a1 czasami na-
stepuje mieraz zupeine odkaszenie malych czesci ciala.  Niebez-
pieczenstwo ran kasanych polega giéwnie na ich rownoczesnem
zakazeniu nieznanym dotychczas zarazkiem wscieklizny.

Peknigeia wewnetrznych narzaddéw sa nastepstwen urazu
bezposrednio iwi nie godzacego [ub wynikiem ich wstrza$nienia
albo posrednio na nie wywartego ucisku.

Zaleznie od mniej osfonigtego, a zatem narazonego wiecei
na uraz polozemia narzadu, od jego budowy, od przygodnych
zmian chorobowych (zwyrodnicenia, obrzeki, nowotwory, paso-
zyty), zalezy wieksza lub mnieisza czesto$¢ powstawania w nich
peknie¢ pod wplywem tepego urazi. NajczeSciej pekaia: 7zola-
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dek, ijelita grube (u komia), watroba, serce, wielkie nackyna
(u psa), macica (u krow).

Pekniccia narzadow wewnetrznych moga uiekiedy po-
wsta¢ samoistnie bez urazu n. p. watroba dotknigta bablowcami
(echinococcosis), $ledziona dotknieta zmacznym obrzckiem (wa-
glik), zwyrodniate serce i t. p. Urazy tepe wywoluja rowniez
zlamania i zwichniecia kosci.

Po znacznych zlamaniach kos$ci moze nastapi¢ nagla
smieré z powodu zatorow thuszczowych w plucacl.

Rozcztonlkowania ciala zdarzaig sie po przejechaniu zwie-
rzat kolejg, przy upadku ze znaczne] wysokosci i t. p.

Po silnych urazach tepych moga wystapi¢ cigzkie zaburze-
nia w czynmnosci centraluego systemi nerwowego, mianowicie
wstrzgs moézgu lub rdzenia.

Obrazenia zadane ostrem narzedziem przedstawiaia sig
jako rany ciete lub rabane, zadane za$ narzedziem koinczystem
jako ramy [lute.

Rany ciete (v. caesum s. scissium) sg nastepstwem dziadania
krétkich i lekkich, ostrych narzedzi, ktére zaglebily sie w cialo
swem ostrzem. Naranach cietych rozroznia sie: brzegi, katy i dno.
Brzegi sq zwykle gladkie, nie zmiazdzone. Rana cieta zweza sig
w miarg swei gltebokosci, gdyz narzgdzia tnace posiadaja prze-
kroj klinowity. Jezeli marzedzie dzialato prostopadle do po-
wierzchni ciata, to rana bedzie liniina, gdy skosnie, bedzie plato-
wq, przyczem wewnetrzna powierzchnia platu i dna rany be-
dzie zawsze gladka.

Gdy narzedzie uderza prawie réwnolegle do powierzchmni
lub ugodzi skosnie w wystajace czesci ciata m. p. matzowiny uszne,
to odcina je tak, ze pozostaje po nich ubytek o powierzchni ran-
nej gladkiej, nieposiadajacej katow. Im osirzejsze narzedzie.
tem gladsze brzegi rany, zarazem tem silniejsze krwawienie,
gdyz ostre narzedzie przecina gladko maczynia krwionosne, nie
zgniatajac i nie zaciskajac ich wicale.

Krew obficie splywaiaca oczyszcza rane, totez goi sie ona
zwykle latwo i szybko przez rychlozrost. Rany ciete drazace do
kosci pozostawiaja blizny z koS$ciq zrosniete, zatem nad nig nie-
przesuwalne.

Rany rabane sg nastepstwem dzialania narzedzi ostrycli.
weisnigtych w powierzchnie ciala lub z sitg na nie skierowanych.
Rany te moga by¢ linijne i platowe, maja brzegi gladkie, cho-
ciaz zawsze nicco zmiazdzone i to tem bardziej im ostre narze-
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dzie bylo wiecej tepe. Rany rabane sa o wiele niebezpieczniej-
sze od ran cietych, gdyz zwykle draza w glab ciala, przenikajac
fatwo kosci, badz gladko je przecinajac, wzglednie odcinajac
7z niej kawatki lub lamiac je réwnoczes$nie w wielu miejscach.

Rany klute (v. ictum s. punctum) sa nastepstwem urazu na-
rzedziem ostro zakonczonem, uzytem w kierunku diugiej swej osi
ku powierzchni ciala. Rany te posiadaia otwor wiklucia, kanad
a niekiedy, gdy przenikaja cze$é ciala ugodzong na wylot, takze
otwoOr wyklucia. Narzedziami, ktéremi najczesciej zadane sg
rany klute sa: gwozdzie, podkowiaki, widly i t. p.

Diugosé kanalu klutego zalezy od diugosci, konczystosci
i ostro$ci narzedzia, mast¢pnie od sity ciosu i opornosci ciala
ngodzonego.

Kos$ci stawiajig zwykle opér narzedziu lecz ko$ci phaskie
(kosci glowy, zebra) moga uledz przekiuciu. Narzedzie ugodziw-
szy w ko$¢ jezeli jej nie przeniknie, moze sie zesunac i wytwo-
rzy¢ w dalszym ciagu kanal o innyin kierunku, niz kierunek pier-
wotny ciosu. W ten sposéb powstanie kanat o zmiennym kierun-
ku (nagwozdzenie). Zmienno$¢ kierunku kanatu klutego w na-
rzadach wewnetrznych (pluca, serce, jelita) ‘tlumaczy sie tem,
ze narzady te za zycia wykonuja ruchy. Rany khute posiadaia
Sciany gladkie, do siebie przyvlegaiace, wzglednie skrzepta krwiy
i szczatkami tkanki oddzielone. Nieregularnie jamiste kanaly kiu-
te spotyka sie w narzadach miaszowych, kruchych jak w watro-
bie, a zwlaszcza w modzgu, w ktérym krew wydobywajaca sic
niszczy jego tkanke.

Rany kiute sqa bardzo niebezpieczne ze wzgledu nma czeste
ich zanieczyszczenie roznyini drobnoustrojami, a zwlaszcza bak-
terjami tezcowermi.

Jakos$¢ obrazen zadanych bronia palna (vulnus bombar-
darum v. sclopetarium), zalezy od rodzaiju broni, naboju, pocisku,
odlegtosci strzatu i od ngodzonej okolicy ciafa. [

Bron zadaijaca obrazenia moze by¢ dtuga: strzelby, kara-
biny lub kréotka pistolety i rewolwery. Pocisk godzi w ciato zwy-
kle swoim koncem i wnilka w glab. Jezeli jednak pocisk /w swyin
locie utraci chyzos§¢ zwykla lub ugodzi w ciato przy ostabionej
chyzosci swa dluga powierzchnia, wtedy wywoluje tylko stiu-
czenia skéry lub zranienia siegajace do tkanki podskoérnej. Po-
cisk godzacy w cialo w kierunku stycznei wywoluje podobne
obrazenia. Niekiedy pocisk ugodziwszy w kos$¢, okraza ia od
zewnatrz lub po jej przebicin od wewnatrz.




WPLYWY MECHANICZNE URAZOWE. 9

W ranach zadanych postrzalem o jednolitym, jednyim po-
cisku rozréznia sie otwor wlotu pocisku, kanal postrzatowy
i otwor wylotu pocisku. Zachowanie si¢ i wejrzenie otworu wlo-
tu pocisku zalezy od odleglosci z jakiej pocisk ugodzil.

Strzal z pobliza obok zmian wywolanych na ciele przez
pocisk, okazuje jeszcze zmiany pochodzace od fadunku. Rany
postrzatowe z pobliza posiadaia zazwyczaj otwor okragly, o Sre-
dnicy nieco mmiejszej niz $rednica podstawy pocisku, a to z po-
wodu skurczenia sie skory po jei rozchyleniu przez pocisk (Wach-
holz). Tkanka podskérna rany jest w otoczeniu podbiegnigta
krwia. a krew ta jest zazwyczaj Zywo czerwona i okazuje ‘widmo
tlenko-weglowlej hemoglobiny (Patlauf).

Rany postrzalowe z oddali posiadaja otwor zazwyczai
okragly nie otarty i nie oparzony, ani okryty w swem otoczeniu
sadza.

Kanal postrzatowy stanowi czesto prostoliniine przedlu-
zenie kierunku wlotu pocisku. O ile pocisk nie przebil ciala na
wylot, to u konca kanatu znaiduje sie zwwykle mmiej lub wikce]
znicksztalcony pocisk. Jezeli pocisk odbije sie we wnetrzu ciala
0 ko$¢, to moze zimieni¢ kierunek swego lotu i wytworzy¢ kanal
o zmienionym kierunku.

Rany zadane wielokrotnym pociskiem 0. p. Srutem, odzna-
czaja sie wielokrotnoS$cia otwordow. Im blizej padi strzal, tem
gesciej ntozone wzgledem siebie sq te otwory.

Miedzy urazem, a zakazeniem moze zaj$é¢ Scisly zwiazek
przyczynowy, gdyz uraz czesto zezwlala drobnoustrojom wni-
knaé do wnetrza ustroju. Podczas, gdy nienaruszony naskoérek
lub nablonek chronia organizin przed wniknieciem drobnoustro-
10w, to najmniejsze nawet przerwy w ciagfodci naskorka lub na-
bionka wystarczaja do powstania zakazenia (vulnus virulentum).

Tak zwane przyranne choroby zakazne jalk: obrzek ztosli-
wy (oedema malignum), waglik (anthrax), tezec (tetanus), wscie-
klizna (rabies), nosacizna (imalleus) wystepuja, gdy nastapito na-
ruszenie ciaglosci naskorka lub nablonka, przez ktore mmiknelv
swoiste zarazki do organizmu.

Wplyw temperatury.
Zmiany i dziatanie temperatury, tak zimna jalk ciepfa, mo-
gq stad sie przyczyna obrazen zewnetrznych przemijajacych lub
trvatych zaburzen zdrowia i Smierci zwierzecia.
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Promienie stonca wywoluja na powloce zewnetrznej
ciala w naszym klimacie, zmiany odpowiadajace oparze-
niu pierwszego stopnia t. j. rumien (erythema), w strefie goracey
moga wiywotaé¢ nawet obumarcie skory.

Razenie sloneczme (insolatio) rzadziej zagraza zyciu, na-
tomiast wystepujga u zwierzat przypadki razenia przez goraco.

Razenia zdarzaia sie w gorace dmie, w Ktérych wskutek
przesycenia powietrza para wodna, regulacja cieploty ciala przezz
wydzielanie potu jest utrudnioma lub zniesiona. Z powodu wysta-
pienia potu, krew zageszcza <ie wskutek znacznej utraty wody.

Zwierzeta bardzo ciezko pracujace w gorace dnie, ulegaia
nierzadko przegrzaniu (hyperthermia) calego ustroju. N. p. konie
wozace ciezary pod godre, trzoda chlewna w czasie transportu
pieszego lub koleja w dnie gorace nierzadko padaja.

Objawy polegaja na podwyzszeniu cieploty wewnetrzne,
przyspieszonem tetnie, zmniejszeniu hemoglobiny w krwi oraz
zwyrodnieniach mig$nia sercowego, watroby i nerek.

Najczestsza przyczyna Smierci jest porazenie serca. Stale
wystepuia: spadek ci$mienia krwi i napiecia naczyit krwiono-
Snych, przeknwienia zylne narzadéw wewnetrznych i liczne wy-
naczynionki pod osierdziem, wsierdziem i w okolicy uszek ser-
cowych.

Podobnie jak promienie slonca, moga dzialaé¢ promienie
kwarcowe (ultrafioletowe), wytworzone sztuczmie zapomoca
lampy rteciowej, uzywanej w celach leczniczych, oraz promienie
Roentgena i radu, jako promienie o krotkiej fali wnikajace w glab
tkanek. '

Dzialanie tych promieni niezawsze wyiwiotuje objawy cho-
robowe natychmiast ale w ciagu mmiej lub wiecej dlugiego czasu
(3—5 dni). Miejscowe dziatanie wysokiej temperatury wywoluije
oparzernie (combustio).

Oparzenia moga by¢ wywolane dzialaniem wysokiej temn-
peratury w postaci plomienia, rozpalonego lub roztopionego ciala
stalego, rozgrzanego plynu, pary lub gazu.

Zaleznie od stopnia nasilenia i rozleglosci, oparzenie wy- 4
woluje rozne zmiany a nawklt zejécia $miertelne i to zaraz ($mieré
wezesna), po uplywie kilku godzin lub dni ($mieré pézna) lub po
uplywie dopiero kilku tygodni ($mierc¢ nastepowa).

Zimiany jakie zauwaza sie przy nieiscowen1 dziataniu wy-
sokiej temperatury sq:

a) Oparzenie I-szego stopnia, rumien oparzelinowy (hype-
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raemia, erythema comb.) polega na zapalnem przekrwieniu sko-
ry, a w jeszceze lzejszych przyvpadkach tylko na rozszerzeniu na-
czyn wlosowatych (krotkotrwale dziafanie 40—50° C. lub diuz-
sze dzialanie 30—40° C.).

Rumien jest zmiang powierzchowna, kornczaca sig¢ najwy-
zej zluszczeniem naskorka (desquamatio furfuracea).

b) Oparzenie Il-giego stopnia charakteryzuje si¢ pecherza-
mi roznej wielkosci, wypelnionymi z poczatku jasna, poZniej nig-
tna zawarto$cia, otoczonyini blado-czerwona obwodka (dziatanie
60—80° C.).

Po peknigciu pecherzy oparzelinowych, caty naskorek
zwisa platami, a obnazona miazdra skorma jest zaczerwieniona
i wilgotna albo zeschnieta pergaminowato i brunatna, a z giebi
jej przeswiecaijg naczynia krwionosne w ksztalcie sieci silnie
krwia nastrzykanej (Wachholz).

Na bltonach $luzowych rzadziej pojawiaja sie pecherze, bo
odrazu nablonek odpada i tworzy wraz ze skrzepla surowica
bfony krupowe.

¢) Oparzenie IlI-ciego stopnia polega na obumarciu wiasci-
wej skory t. j. miazdry, ktora przedstawia sie jako twarda, sucha,
na przekroju ¢éma, jakby ugotowama [ub upieczona masa, zwana
strupem zgorzelinowym (eschara) mmiej lub wiecej latwo odpa-
dajacym (dziatanie ponad 80° C.).

Czes¢ obumarta moze podobnie jak zreszta cale ciafo zwie-
rzecia uledz zwegleniu (carbonisatio), ktore moze by¢ powierz-
chowme i glebokie czyli zupelne.

W pierwszym przypadku tylko skoéra, w drugim takze
glebsze narzady nawet kosSch zmieniaja si¢ w czarny, tlusty we-
giel zwierzecy. Miesnie ulegaija przy zwegleniu powierzchownem
wysuszeniu i biatko krzepnie w ich miaszu. Wskutek czego staja
sie mie$nie suche, ¢me, czasami Zywo czerwone i kurcza sie sil-
nie. Poniewaz zginacze sa zawsze silniej rozwinigte jak miesnie
prostujace, a nadto ostatnie znajduja sie na zewnatrz osloniete
powicziami ze zbitei tkanki lacznej, przeto zginacze ulegaja szyb-
ciej i silniej skurczeniu czyli stezeniu termicznema,

Skora zweglona kurczy sie i peka zwykle wi zgieciach sta-
wowych. Pekniecia te maja brzegi gladkie, podobnie jak ciete
rany. Na klatce piersiowej peka skora po obu stronach nad miei-
scem przyczepu chrzastek zebrowych do czesci kostnej, na brzu-
chu i migdzykroczu peka skora wzdluz dlugiej osi ciala.
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Narzady wewnetrzne zanim ulegng zwegleniu kurcza i po-
mniejszaja sic znacznie.

Zeby zweglone ulegaja spopieleniu (calcinatio). Oparzeliny
gojq sie strupem po odpadnicciu ktdrego pozostaje promienista,
siatkowatal i skurczona blizna.

Przyczyny $mierci z powodu oparzenia tlumacza niekto-
ray zatruciem CO, wstrzasem wywoltanym silnym zadraznieniem
czuciowych nerwoéw skornych, rozpadem czerwonych cialek
krwi, a zatem hemoliza (Lesser, Wertheim, Ponfick) lub tworze-
niem sie zakrzepow (Klebs). W koncu (Billroth) zniszczenizin
skory i uposledzeniem jej zdolosci iwlydzielniczei, z mastepowem
zatrzymaniem w ustroju niewydzielonych substancji trujacych.
Wertheim, Reliss, Pieitfer, Heyde & Vogt po licznych badaniach do-
wiedli, ze toksyna oparzelinowa wytwarza sie w bezposredniem
sgsiedztwie oparzonej czesci skory, a istote tego zatrucia okreslili
jako skutek nadwrazliwosci, jako przedtuzony wstrzas anafilak-
tyczny, znamionujgcy sie spadkiem cieploty ciala i ci$nicnia krwi
wskutek porazenia naczyn (Wachholz).

Kolisko za ostateczna przyczyne Smierci z powodu opa-
rzenia uwiaza znliesienie czynnosci nadnerczy.

Dzialanie na organizm obnizonej temperatury 11oze miy wo-
lac odmrozenie (congelatio) i zaziebienie (rheuma).

Cieplota ponizej O° wywoluje zaleznie od gatunku zwie-
rzecia w rozmaicie dhugim czasie dzialania na skorze, zaczerwie-
nienie czyli rumieni, obrzeki (perniones) i obumarcie tkamki, czyli
zinfany pierwszego, drugiego i trzeciego stopnia. Zmiany te za-
zwyczaj wystepuja w obwodowych czesciach ciala.

Niska cieptota wplywa na narzad krazenia krwi, wyiwolu-
jac w pierwszej chwili zwezenie naczyin na obwodzie ciala, ktore
zaznacza si¢ bladosciq, a rownoczesnie przekrwieniem narzadow
wewnetrznych (zwlaszcza serca, pluc i mozgu). Nastepnie ule-
gaia naczynia obwodowe porazeniu, wskutek czego rozszerzaiq
I wypelniaja si¢ krwia, narzady zas wewnetrzne stajg sie niedo-
krewnymi. Poniewaz w rozszerzonych obwiodow ych maczymniach
ciala krew krazy wolno, przeto oziebia sie ona coraz wiecci,
a z ozigbieniem krwi obniza si¢ takze cieplota ciala, az wreszcic
nastepuje $mierc. Smieré poprzedzaja zawsze objawy astabienia
czynnosci serca, opadanie ci$nienia krwi, zwolnienie oddychania,
ogolne osfabienie i zobojetnienie.

Przy sekcii rozpoznaje sie odmrozenie po zywo-czerwo-
nych plamach (u $win) na skorze nie dotknietej przekrwieniem
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opadowem. Plamy powstaja wskutek rozpuszczenia si¢ hemo-
globiny w osoczu krwi w nast¢pstwie naprzemiennego marznig-
cia jej i tajania za kazdorazowym doplywem cieplei krwi od
serca.

Zywo czerwone zabarwienie krwi przy zamroZeniu pocho-
dzi wedlug Panienskiego cze$ciowo od chciwszego chlonienia
tlenu z powietrza, cze$ciowo wedlug Wachholza od bezposre-
dniego wplywu na nig niskiej cieploty.

Zupelnie niezmana jest aitiologija zaziebienia. Kitt okresla
zaziebienie (rheuma) jako chorobliwe dzialanie obnizonej cieplo-
ty, prowadzace nie do odmrozenia, lecz do zaburzei czynnoscio-
wiych i zapalenia nerwow, mies$ni, stawow i wewngtrznych na-
rzaddw ustroju. Kazda prawie wewnetrzng chorobg, ktorej aitio-
logji sie nie zna, zaliczano dawmiej a nawet i obecnie jeszcze za-
licza do t. zw. chordb z zaziebienia. W kazdym razie ozigbieniz
ustroju, ijezeli w wielu przypadkach chorobowych nie stamowi
przyczyny \witasciwej (causa essentialis), to przynajmniej stanowi
przyczyng wspomagajaca (c. auxiliaris) lub wzgledna (c. pro-
ximma).

W koiicu niektore osobniki sa szczegolnie skionne do za-
ziebienia (koty, owce po strzyzy, psy pokoiowe).

Jakkolwiek przyczyny zazigbienia nie sa dokladnie po-
znane, to jednak przyczyny takie jak: dzialanie przeciagu, prze-
moczenie, przebywanie zwierzat blisko zimnych, wilgotnych
$cian murowanych, wywoluja stale miejscowe albo ogolne stany
chorobowe (arthritis, polineuritis, myositis rheumatica, pleuro-
prneuinonia u owiec po strzyzy, colica rhewmatica u koni, haemo-
globinemia i t. d.).

Dziatamie zaziebienia na ustréi tlumacza rozpuszczaniem
sic czerwonych cialek krwi wiskutek zimna, wystepowaniem he-
moglobiny z krwinek i miesni (haemoglobinemia), do moczu (hae-
moglobinuria).

Oziebienie skory wywoluje zwezenie naczyn krwiotio-
$nych, wskutek czego krew splywa do wewnetrznych narzadow
i nie rozdziela sie rownomiernie, lecz zbiera si¢ tylko w niekto-
rych mieiscach ustroiu. Skurczowi naczyn odpowiada z reguly
zwiotczenie maczyn krwionosnych w innych okolicach ciata, po-
laczone z nadmiernen: przekrwieniem (hyperaemia), co wywoluje
zaburzenia ogoélnej natury i czesto wystepujace przy zazigbie-
niach niezyty bton sluzowych.
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Wplywy chemiczne (trucizny).

Kobert rozumie przez trucizny substancie nieorgamiczne
badz organiczne, sztucznie wytworzone lub juz dane przez przy-
rode, ktore od zewnatrz wprowadzone do ustroju lub w nim wy-
tworzone z niocy swych wiasciwosci chemicznych moga w pe-
wiych warunkach naruszy¢ zdrowie zwierzecia a nawet wy-
wolad jego Smierc.

Kitt okresla trucizny jako substancie, ktére na drodze che-
micznej szkodzg ustrojowi zwierzecia.

Dziatanie trucizny nazywa sie zatruciem (intoxicatio).

Medycyna nie zna trucizm bezwzglednych lecz tylko
wzgledne, gdyz substancie zwane przez ogd!l truciznami jak n. p.
arszenik, strychnina i t. d. stanowia w pewnych warunkach cenne
feki.

Warunki od ktorych zalezy skutek danej substancii truia-
cei, tyczy sig dawki, czysto$ci i $wiezos$ci trucizny, stanu jej
skupienia, a nastgpnie drogi wprowadzenia jej do ustroju, stann
narzadu, do ktorego ia wprowiadzono i od osobistych wiasnosci
ustroju.

Dawka trucizny moze by¢ dla ustroju oboietng, moze byc
lecznicza a przy dalszem zwiekszaniu sie jej trujaca (dosis toxica),
wreszcie $miertelng (dosis letalis).

Zanieczyszczenie i stan $wiezosci substancii trujacych mo-
ga ostabi¢ lub wzmocni¢ dzialanie.

Zanieczyszczenie ich substanciami obojetnemi ostabi, za-
nieczyszczenie substancjami trujgcemi, o ile nie przeciwdzialaia
pierwszyim, wzmocnj ich dziatanie.

Substancje trujgce zwilaszcza roSlinne, traca niekiedy
z biegiem czasu swe wlasciwosci trujace, przedewszystkiem wte-
dy, gdy ‘te whasciwosci przywiazane sa do warto$ci w nich olej-
kéw eterycznych, tatwo lotnych.

Dzialanie trucizny jest tem szybsze i silniejsze im lepiej
bgda przygotowane do wessania sie w ustroju. T rucizny roz-
puszczone sa niebezpieczniejsze miz w stanie stalymi.

Niekiedy Srodek rozpuszczajacy trucizmy wzmaga ich sile
trujaca przez rozlozenie ich (n. p. kwasy rozpuszczaja i rozkia-
daja sinek potasowy na silniej trujacy sinowodor) albo tez prze-
ciwnie, oslabiaja i znosza dziatanie trujace (woda rozciencza kwa-
sy lub zasady).

Trucizny moga sie dosta¢ do ustroju réznemi drogami
a wigc przez jame gebowa, prostnice, drogi oddechowe, piciowe
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lub t. zw. droga parenteralna t. i. z ominieciem przewodu pokar-
mowego, wprost do krwi (wstrzykniete dozylnie) lub pod skore.
Jedna i ta sama trucizna dziata roznie, gdy ia w pewnej dawce
podano réznemi drogami. N. p. strychnina, arszenik dzialaia sil-
niej trujaco, gdy sa podame per os, anizeli wistrzykniete pod-
skornie.

Wazne znaczenie posiada stan narzadow, ktére przyjmuia
i wydalaja trucizne. Wypelnienie Zoladka pokarmem, osiabia
dziatanie trucizn, bo je rozciencza, rozklada i atrudnia ich wessa-
nie sie. Natomiast upo$ledzenie czymno$ci wiydzielniczych jak
nerele i watroby, choc¢by tylko przemijajace i nie polegajace na
ich anatomicznych zmianach przyczyni sie do zalegania trucizny
w ustroju, tem samem przediuza jej dziatanie a nawet je wzmaga
(dziatanie kumulatywne).

Na wilasciwosci ustroju skladaiy sig cigzar iz nimm w zwiaz-
ki pozostajace wiek i stan odzywienia zwierzecia.

Im wiekszy jest ciezar ciala (biorac ogolnie) tem wigksza
bedzie dawka trucizny potrzebnma do wiywolania zatrucia. Dla-
tego tez osobniki bardzo mtode, bardzo stare, chore i ozdrowien-
cy ulegna zatruciu po dawce, ktéraby dla zwierzecia w wieku
$rednim, zdrowego i prawidlowo odzywionego byla obojetna.
U niektorych osobnikéw wystepuje stala lub przejSciowa wro-
dzona lub nabyta nadczulo$é, nadwrazliwo$é na pewne truciziny
(idiosyncrasia).

Odporno$¢ wrodzong czyli naturalng wrzgledem trucizn ro-
slinnych spotyka sie u miektorych zwierzat trawozernych n. p.
krolikow. Przeczulo$é zas wrodzomna moze byé wynikiem szcze-
golniejszej konstytucii ustroin. Wachholz i Kundrat stwierdzil:
1t. p., ze osobniki dotkniete stanem niedoistatecznego rozwoju (sta-
tus hypoplasticus) a szczegOlnie t. zw. stanem grasiczym (status
thymicus) sa miedzy innemi malo odporne wzgledem trucizn n. p.
$rodkow odurzajacych jak chloroform.

Odwrotnie niektore zwierzeta sa nadzwyczaji wrazliwe na
niektore trucizny n. p. koty ma kwas karbolowy, bydlo na prepa-
raty rteciowe, co okresla siec nadwrazliwo$cia (anaphylaxia).

Przyczynag madwrazliwos$ci wrodzonej ustroju moze by
w mys$l teorii Ehrlicha albo brak niwecznikdw (receptorow), wiq-
zacych trucizne podana albo tez raczej obecno$é w sokach ustro-
ju pewnych substancii uczulajacych ustroj na dziatanie danej tru-
cizny (anafilaktyczne cialo odczynowe, sensybilizyna).
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Nadwrazliwos$¢ moze by¢é trwata lub tylko czasowa a na-
wet okresowa. Zmiany wywolane przez trucizny mogq by¢ miej-
scowe lub ogélne, zaleznie od dzialania dzielimy trucizny ua
cztery ¢rupy:

a) Trucizny Zrace, miejscowo dziatajace (caustica, irritan-

tia),
b) ) miaszowe,
c) " zimieniajace krew,
d) o narzadu nenwiowego.

Trucizny zrace.
a) Kwasy zrace.

Dziataniec zrgce kwasow polega na wywolaniu skrzepnic-
cia biatka komérkowego, a temsamem na wywolaniu martwicy
krzeplinowej tkanki (necrosis coagulativa). Sila dzialania zalezy
od jakoSci kwiasu i od jego zageszczenia. Odnos$nie do sily dzia-
Yamia kwasow mozna je podzieli¢ na silne i slabe.

Do silnych nalezg kwasy: siarkowly, solny i azotowy. Do
stabych, kwasy: octowy, cytrynowy, szczawiowy, fenol i jemu
pokrewne substancije.

Kwagy silne wywoluja gleboko drazaca martwice krzepli-
nowa tkanek nawet ich rozpad zarazem przeobrazaja barwik
krwi (hemoglobing) na hematyne kiwiasng i wylugowuia ja z krwi.
Krew $ci¢ta i przeobrazona co do swego barwika, wypelnia roz-
szerzone naczynia krwionosne i przestrzenie $rodtkankowe, do
ktorych si¢ wylala z przezartych maczyn. Gleboko obumarie
czesci tkanek oddzielaja sie w razie utrzymania sie otrutego zwie-
rzgcia przy zyciu juz to w postaci drobnych strzepéw, juz tez
w cafosci, jakby odlewy wnetrza przewodéw (n. p. cala blona
Sluzowa przelyku w ksztaicie rury) a powstale ubytki wypelnia-
ja sig tkanka ziarninowa, przeobrazajaca sie w blizny zbite, zwe-
zajace si¢ i znicksztalcajace przewéd pokarmowy.

Smieré moze nastapi¢ bardzo szybko, jezeli silny kwas
przezarl Sciane proznego zoladka, wzglednie jezeli wywolal
obrzek glo$ni z nastepowem uduszeniem. Wreszcie wskutek
aspiracii trucizny do drog oddechowych moze powsta¢ zapalenie
pluc, ktére rowniez sprowadza rychla $mier¢.

Kwasy stabsze odrozniaiq sie od poprzednich tem, Zze wy-
wolujg zazwyczaj tylko powierzchowne obumarcie tkanek. Kwa-
sy slabsze Scinaja krefwi na sucha i krucha mase, jednak nie po-
siadajq zdolnos$ci przeobrazenia barwika krwi.
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Czedcei tkanek, ktore sie nie zetknety wecale z truciznami
ale tylko sasiaduja z cze$ciami nadzartemi, rowniez czeSci, na
ktore zbyt krotko trucizny dzialaly, przedstawiaja obraz mmicj
lub wiecej silnego rozpulchnienia blony Sluzowei, nastrzykania
i zaczerwienienia, ktore jest takze nast¢pstwem powstania dro-
bnych wybroczyn i krwawych nadzerek. Tkanki te przedstawia-
ia zatem obrar silnego niezytu.

Zraco dzialaja rowniez gazy draznigce jak: chlor, chlorek
tlenko-mieglowy, sole rteci zwlaszcza sublimat wywolujacy za-
palenie jamy gebowej z owrzodzeniami, krwawa biegunke, bial-
komocz, krwiomocz i zapad.

Sole miedziowe wywoluia $linotok, wymioty, biegunke,
porazenia, zapad i Smier¢.

Pary dwutlenku siarki (SO.) uzywane do leczenia $wicrz-
bu, wywoluja obrzek pluc, liczne wynaczynionki na bionach su-
rowiczych i szybka Smierc.

b) Zasady zrace.
Zasady zrace wywolujg w zetknigciu z tkankami w prze-

ciwstawieniu do wywolanej przez kwasy i soli metali martwice

Es_rozpiywma (necrosis coliquativa), ktora moze jednak wskutek

zobojetnienia zasad, sta¢ sie znowu martwica krzeplinowa.

Do zasad zracych trujgcych naleza: fug sodowy i potaso-
wly, weglan sodu i potasu, tlenek i wodnik wapniowy i barowy
oraz amoniak. Obraz sekcyjny po otruciu tugami alkaliczmymi
przedstawia bione Sluzowsq przewodn pokarmowego, gldwnie Zo-
ladka rozmigkla, sliska jakby zmydlona, zabarwiong brunatno
barwikiem krwi wylugowanym i na hematyneg zasadowa zmie-
nionym. Niekiedy $ciana zoladka, jelit i otrzewny obieta jest sil-
nem zapaleniem.

Zwigzki barowe wywoluia podobny obraz jak po zatruciz
arszenikiem w szczegolnosci zwyrodnienia ¢me narzadéw mia-
szowych i zmiany zapalne w nerkach.

¢) Sole metaliczne.

Sole metaliczne wywoluja martwice krzeplinowsg tkanek,
poniewaz jednak nic rozpuszczaia barwika krwi, przeto obumarle
tkanki sa szaro zabarwione a tylko wtedy, gdy sole te maja wia-
sciwa sobie barwe jak n. p. sole miedziowe i chromowe lub, gdy

)

Runge. Palologia ogolng
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sa zmigszane z barwikiem anilinowym (n. p. pastylki sublimatu).
bedzie obumarla tkanka w odpowiedni sposOb zabarwiona. Tkan-
ka ta zreszta jest sucha, twarda i famliwa.

Trucizny miaszowe.
a) Zwiazki arsenu.

Ze wszystkich zwiazkow arsenu majbardziej trujacym jest
arszenik biaty. Z innych zwiazkoéw trujgcych arsenu zastuguja
na wzmianke solutio Fovleri, arsenin miedzi czyli t. zw. zielen
Scheelego i octan miedzi czyli zielen szweinfurcka. Barwik ani-
linowy fuksyna, zawiera czesto znaczne ilosci arszeniku,

Arnszenik biaty wprowadzony do Zotadka, o ile przedosta-
nie sie do jelita grubego, zamienia si¢ badZz za Zycia, badZ po
$mierci na z6ity trojsiarczek arsenu, pod wplywem H,S, two-
rzacego sie w jelicie grubem (Hofmann).

Kwas arsenowy (tlenek arsenmowy), nastgpnie nowoczesne
zwiazki organiczne arsenu stosowane jako $rodki lecznicze, jak:
atoxyl, alkarsodyl, arrhenal, wreszcie salvarsan, neosalvarsamn,
arsenoid itp. dzialtaja stabiej trujaco niz arszenik bialy.

U zwierzat domowych jakkolwiek rzadko, to jednak po-
dobnie jak u ludzi przebieg otrucia zwiazkami arsenu moze by¢
ostry (za duza dawka atoxylu, salvarsanu lub neosalvarsanu), po-
dostry i przewloczny (state podawanie n. p. w wiekszych daw-
kach solutio Fovleri).

Najczestszym jest przebieg podostry. Z poczatku pojawia-
jace sie objawy zoladkowo-jelitowe (arsenicismus gastro-inte-
stinalis) ustepuja, nastepuje poprawia, ale po kilku dniach zatrucic
konczy sie Smiercia.

Obraz anatomiczny obok ostrego zapalenia przewodu po-
karmowego charakteryzuie sie ¢mem a niekiedy tluszczowem
zwyrodnieniem narzadéw miaszowych oraz wybroczynami
w blonach surowliczych, wsréod mies$ni i w plucach. Podobny
obraz daja zwiazki antymonu jak emetyk (tartarus stibiatus) i so-
le barowe.

b) Fosfor.

Fosfor bialy jest silng trucizna, natomiast czerwony czyli
bezpostaciowy, nie jest wcale trujgcym. Otrucie majczeséciej zda-
rza sie u psoOw i przebiega w sposob ostry lub podostry. Za zycia
wystepuig wymioty trescia o woni wilasciwej fosforowt i $wie-
cacqa w ciemmosci, niekiedy przy dluzszem trwaniu krwawe,
biegunka, zapad i $mier¢.
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Przy sekcii glowtymi objawaini sa: zditaczka, wybroczy-
ny w skorze, wéréd miesni, pod oplucna, pod osierdziem i wsier-
dziem, ws$rod migszu narzadow zwlaszcza pluc, zwyrodnienie
tluszczowe miesnia sercowego, watroba silnie powigkszona, z261-
ta, podobna ido gesiej oraz tluszczowe zwyrodnienie nerek.
W moczu krew, barwiki zélciowe i produkty rozpadu biatka.

¢) Trucizny zmieniajace krew.
a) Tlenek wegla.

Otrucie tlenkiem wegla (CO) zwane zaczadzeniem, tak
czeste u ludzi, u zwierzat zdarza sie rzadko (w stajniach o$wietla-
nych i opalanych gazem. wsrdd koni pracuiagcych w wapiennikach
i, kopalniach wegla).

Objawyy zatrucia polegajg na tem, ze hemoglobina krwi
szybko laczy sie z tlenkiem wegla na Co—Hb, co wst¢puje w miej-
sce tlenu, wskutek czego ustaje proces utleniania w ustroju i na-
stepuje Smieré i to wcezesniei, zanim jeszcze wszystka krew utra-
ci tlen i zmieni zapas O—Hb na Co—Hb.

Obraz sekcyjny jest podobny ijak przy uduszeniu t. i. cze-
sto istnieje przekrwienie, obrzek pluc oraz wybroczyny podo-
plucnowe i podosierdziowe przy zywo zaczerwienionej krwi.

b) Trucizny wytwarzajace methemoglobine.

Szereg substancii ujawnia swe trujace dziatanie przede-
wszystkiem w ten sposob, ze wywoluje rozpad czerwonych cia-
fek krwi i przemiang jei na Met—Hb (methaemoglobinaemia).
U otrutych zwierzat wystepuje wskutek tego szare zabarwienie
krwi, bhlon Sluzowych i narzaddéw wewnetrznych, zwyrodnienie
¢me narzadow miaszowych i krwawe przesieki w blonach suro-
wiczych. Nerki, przedstawiaja nieraz pasmowate brunatne za-
barwienie, pochodzace od zatkania cewek rozpadlym i w MetHb
zmienionym barwikiem. Do trucizn tych naleza naiwazniejsze:
antipiryna, antifebryna, chloran potasowy, anilina, sulfonal, nitro-
benzol. formalina i inne.

Zwiazki sinu,

Najbardziej trujacym z tych zwigzkéw iest sinowodor
czyli t. zw. kwas pruski i sinek potasowy (stosowany czesto za-
miast chloroformu. do szybkiego trucia psow).




Przebicg zatrucia jest bardzo szybki, Smier¢ bowicin na-
stepuje w) kilku minutach, poprzedzona silna dusznoscia i drgaw-
kami klonicznemi.

Przyczyny szybkicgo nadzwyczaj dzialania sinku potaso-
wego nie sa dokladnie poznane. Geppert dopatruje si¢ przyczy-
ny w zabiciu komorck, ktore maja zatracac -zdolnos¢ przyswa-
jania tlenu z krwi krazacej tak, ze krew zawiera nadmiar tlenu
i dlatego jest zywo-czerwona. Lazarski sadzi, ze sinek potasu
poraza rdzen przedluzony. Szigeti wyréznia trojakie przyczyny
jasnoczerwonego zabarwienia krwi t. i. a) nadmierne zasadowe
oddziatywanie krwi wskutek obecncsci amoniaku, ktory wytwa-
1za sie z rozkladu sinowodoru, b) obumarcie komdrek pod wply-
wem CyH, kitore zatem nie moga juz zuzy¢ tlenu, zawartego we
krwi (uduszenie wewnetrzne) i c) przemiane Hb krwi na hematy-
ne¢, ktora laczy sie z CyH na jasno-czerwong sinowg hematyne.
Wachholz jednak wykazal, ze we krwi otrutych moga sie zna-
lesé tylko bardzo niezmaczne ilo$ci sinu, ktére nie wystarczaia,
aby Hb przeobrazi¢ na hematyne. Jezeli zatem sin polgczy si¢
7 hemoglobina, to tylko na wykryta przez Koberta sin meihemo-
globine(CyH-Methb) a raczej na sin hemoglobine Zeyneka (CykH-
Hb). Natomiast krew zawarta w naczyniach $cian zoladka, sty-
kaigc sie bezposrednio z wicksza iloscia sinku (trucie psow per
0$ zapomocy roztworu sinku potasu), zmieni sie przez wytwo-
rzenie hematyny sinowej. Przy sekcil wystepuje Zzywo czerwone
zabarwienie krwi, plam po$micrtnych i narzadow wewnetrznych.
Krew jest zwykle plynna, a czes$é jei zawarta w naczyniach blo-
ny $luzowej zofadka, do ktérego dostata sie wieksza ilo§é tru-
cizny, okazuje widmo hematyny sinowej. W zoladku a takze
w jamie czaszki i na przekroju mézgu, daje sie czu¢ woil gorz-
kich migdalow. Zolgdek jest skurczony, blona $luzowa zoladka
gesto nastrzykana, pokryta wybroczynami, silnie ropulchniona,
zywo-czerwona, podobna do aksamitu, Sliska i jakby zmydlona.
Blona $luzowa jelit jest zywo zaczerwieniona, przyczemn riekiedy
szczyty fatdow blony $luzowej sa wiecej suche, sziywne i szaro
zabarwione (Wachholz).

¢) Trucizny narzadu nerwowecygo.
Obok atkoholu malezy tu chloroform i podobne do niego
Srodki nasenne.
Wdychane pary chloroformu wywoluja krétki okres pod-
niecenia, a po nim okres odurzenia i znieczulenia. Juz po kilku
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pierwszych wdechach, pary chloroformu moga spowodowac zej-
$cie $miertelne z porazenia serca droga zakoiczen nerwu troj-
dzielnego (nn. trigimini) w blonie §luzowei nosa lub nerwow krta-
niowych (nn. larygei) w bionie $luzowej krtani. Smieré moze
rowniez nastapi¢ wskutek porazenia serca przez chloroform
wchioniety do krwi, zwlaszcza iezeli serce jest schorzale, gdyz
wedlug Kundrata zwyrodnienie m. sercowego i otluszczenie
serca wplyiwia tatwo na otrucie chloroformem,

Do trucizn narzadu nerwowego naleza takze trucizny ro-
élinne, zaliczane do alkaloidow i glykozydow jak: morfina, wiy-
wotuiaca porazenie mbzgn i rdzenia; strychnina podnoszaca po-
budliwos¢ os$rodkow rdzenia ze sztywnosciq migéni i tezcowemi
drgawkami i uduszenie. Kokaina wywotnje porazenie zakonczei
nerwomi czuciowyeh, zwezenie naczyn, rozszerzenie Zrenic, znie-
czulenie, drgawki i zapad. PPodobnie dzialaja tropokokaina, euka-
ina i nowokaina. Atropina. hyoscyamina, hyaoscyna, skopolamina,
daturyna i ich roslinne surogaty jak: wilcza jagoda, lulek i bielun,
wywoluja rozszerzenie zrenic, zmniejszenie wydzielania, dusz-
nosé, podniecenic a nastepnie stan depresii. Koniina, alkaloid za-
warty w pietrasznicy plamistej (conium maculatum) wywoluje
porazenie postepowe.

Naparstnica (digitalis purpurca) wywoluje zwoluienie, po-
tem przyspieszenie tetna i $mieré z powodu porazenia serca. Po-
dobnie chod stabiej dziataja i inne cardiaca jak: convalaria, stro-
phantus i helleborus.

Cykutoksyna z pietrasznicy wodnej (cicuta virosa) wy-
woluje drgawki kloniczne 1 tezcowe, zadraznia nerw bledny,
sprowadzajac zwolnienie t¢tna i przyspieszony oddect.

Weratryna z ciemierzycy bialej (veratrum album), za-
warta takze wi sabadilla officinalis, wywoluje swoiste porazenia
miesni.

Kolchicyna z zimowitu (colchicum autuinnale) wywiotujc
porazeliie wstepujgce.

Akounityna zawarta w tojadzie (aconitum napellus) z po-
czatku zadraznia a nastepnie poraza nerwy obwodowe, wywo-
lujac morzysko, drgawki, zwolnienie oddychania i $mieré.

Dzialanie elektrycznosci.

Energia elektryczna naturalna jako piorun i sztucznie wy-
tworzona sita Swietlna i popedowa, zdolne sa wywolaé¢ obrazenia
cielesne luh Smieré.
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Piorun uderza najczesciej w duze zwierzgta domowe, gio-
whnie w konie i bydto w stajniach, w lesie lub na pastwisku.

Energja elektryczna sztucznie wytworzona staje sie dla
zwierzat niebezpieczna, jezeli sie przedstawia pod postacig sil-
nego pradu.

Zwierzeta sa czule nawet na staby prad, zwlaszcza Konie.
Zwierze musi powierzchnia swego ciafa zetknaé sie z obu lub
z jednym biegunem instalacji pradu silnego, zarazem musi si¢
styka¢ z ziemig bez izolacji. (Nastapniecie przez konie kontakiow
elektrycznego tramwaju, na oderwane druty elektryczne tram-
wajowe etc.)

Skutek wywolany przez prad zalezy od jego napiecia, sily
i oporu elektrycznosci, ktore to czymniki zostaja ze soba w zwigz-
ku, okres$lonym przez prawo Ohma, orzekajacem, ze sifa pradu,
wyrazona Amperem jest wprost proporcjonalna do napiecia, wy-
razonego Voltem a odwrotnie proporcjonalng do oporu wyrazo-
nego Ohmem.

WedlugBlancharda, Mongueta, Puntigaina, prad o napieciu
500 Volt i 100 Amperdw! zabija konie.

Opoér rozklada sie na opdr miejsca ciala, w ktoére prad
wnika i tego, w ktorem opuszcza cialo, wreszcie na opor prze-
strzeni ciada, oddzielajacej miejsce wnikniecia pradu od miejsca
opuszczenia ciala zwierzecia.

Opor skéry bedzie tem mmniejszy, im wicksza jest powierz-
chiia zetkniecia sie ciata ze Zroédiem pradu, natomiast im diuzej
trwac¢ bedzie zetkniecie sie ciala ze Zrddtem pradu, tem wiek-
szym bedzie jego skutek. Nieobojetna jest takze jakosé pradu.
Prad zmienny jedno czy tez trojfazowy dziala o wiele grozniej,
niz prad staly.

Wedle doswiadczen francuskiej komisji zabijal prad zmien-
ny o 100 Miliamperach i 100 Voltach (wedtug Birch-Hirschielda
100 Volt), zawsze wielkie psy, za$ prad staly zabijal je dopiero
wtedy, gdy dochodzit do 400 Miliamperow 1).

Borutau zaznacza, ze prady o napieciu $redniem, sa gro-
zniejsze od pradow bardzo silnych, gdyz te wywoluja w miejscu
zctknigeia si¢ z cialem zweglenie tkanek (zly przewodnik), a tem-
samem wstrzymujg szkodliwe dziatanie pradu na narzady we-
wnetrzne. Sekcja wykazuje tylko zmiamy miejscowe. Zmiany
te sa analogiczne z oparzeniem skory roznego stopnia zaleznie

1) Cytowane z Wachholza,
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od sily pradu i od dtugosci czasu jego dzialania, dalej pod posta-
cia ran, podobnych do ram cietych, klutych, lub jakby nabojem
$rutowym zadanych, wreszcie pod postacia mniej lub wiecel
rozleglych podbiegnieé krwiawych, opalenia siersci i zabarwien
skory, ktore powstaja pod wplywem stopionych i w pare za-
mienionych cze$ci metalowego przewodd, zetknictego ze skora.

Czasami opisuje Wachholz, powstajg w miejscu oparzen
twory, jak gdyby z masy porcelanowej lub ze stearyny sporza-
dzome, biate, potyskujace, perfowate. Tiwory te powstaja albo ze
stopionych i przeobrazonych czesci skory lub z soli wapiennych,
ktore mieszcza sic w kosciach, a ktore przeszly chwilowo w stan
gazowy, pod wplywem wysokiej temperatury.

Pozatem obraz sekcviny jest ujemny i odpowiada obra-
zowi zmian spotykanych przy uduszeniit.

Razenie piorunem nie sprowadza czasem zadnych zmian
na ciele. Czasem znowil zmiany sa rozmieszczone po calej po-
wierzchni ciiata i przedstawiaija nieregularne, smugowate oparze-
nia 2-go, a czasem nawet 3-go stopnia.

Charakterystycznemi dla razenia przez piorun Sg ft. zw.
figury piorunowe, galezisto rozwidlajace sie.

Nieprzyjmowanie lub zmniejszenie przyjmowania pokarmu
i napoju.

Zaburzenia a nawet $mieré moga nastapi¢ albo z powodu
zupelnego odjecia zwierzetom pokarmow albo tez.-by¢ wywo-
fane diuzej triwajacem niedostatecznem odzywianiem ustroju.

Odpornos$é na glod zalezy od:

a) czy odieto obok pokarmu takZe napoie,

b) stanu zdrowia i sil,

¢) stanu odzywienia,

d) wilasnos$ci indywidualnych i przyzwyczajania,
e) wieku.

Zupelne odjecie pokarmu i napoju sprowadza u zwierzat
domowych szybki spadek wagi ciala, wychudzenie i wyniszcze-
nie ustroju (inanitio completa) z zeisciem $miertelnem od 1—4 ty-
godni.

Najbardziej wytrzymale na gléd ze zwierzat domowych sg
psy (36—40 dni), potem ida konie, koty, owice, kozy, $winie i by-
dlo. Oseski i miode zwierzeta sa wrazliwsze na brak dowozu po-
karmu i wody, jak zwierzeta w wieku $rednim.
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Objawy glodzenia polegaja na zaniku naipierw tkanki
tluszczowei, wydzielanie katu ustaje, ilo$¢ moczu sie zmniejsza
i pojawia sie silny upadek sif.

W moczu przy glodzeniu pojawia sie aceton, ktdérego nor-
malny mocz zawfiera tylko Slady.

Zoladek i jelita sa silnie skurczone, zawierajace wiele $iu-
zu. U zwierzat posiadajacych woreczek zolciowy, woreczek jest
silnie wypefniony 26icia. Pozatem zauwaza isie zanik tfuszczu
w tkance podskérnej i w narzadach wewnetrznych, zanik migsni,
zageszczenie krwi, zmniejszenie sie watroby i sledziony a u oses-
kéw takze grasicy.

Brak glikogenu w watrobie wystepuje sfale.

Zupelne odigcie napoju, przez nie podawanie wody, jakotez
$rodkow karmowych pozbawionych sztucznie wody, wywoluje
fmieré u zwierzat w ciagu 8—12 dni; jakkolwiek ma nie przyi-
mowamnie samej wody, niektore zwierzeta jak: kroliki, koty, pa-
pugi, a do pewnego stopnia owice sa mniei wrazliwe.

Smieré¢ z powodu nie przyimowania plynow, tlumacza za-
tiuciem .zatrzymanych i nierozpuszczomych w ustroju produktow
przemiany materji.

Zmmniejszone przyimowanie karmy i napoju wystepuje cze-
sto u osobnikow chorych zwlaszcza na choroby przewodu po-
karmowego a objawy jego sa podobne do zupelnego zaglodzenia
0 powolnieiszym postepie — wychudzenie i wyciciczenic (ina-
nitio relativa s. incompleta), zmniejszenie ilo$ci czerwonych cialek
krwi (anemia).

Brak réowniez w karmie ¢ wodzie pewnych skfadnikow po-
trzebnych dla przemiany materii n. p. soli mineralnych, wapna
moze stac¢ sie rowniez przyczyng wielu choréb (tomikost, liza-
wosd).

Pasozyty zwierzece.

Pasozyty sa organizmami, ktore zyia i odzywiaja sie na
lub w1 imnych zyiacych organizmach przeiSciowo lub trwale
(Fiebiger).

Organizm dostarczajacy zywmno$é pasozytowi nazywa si¢
gospodarzem.

Organiziny Zyjace na lub w organicznych substancjach
nazywaia sie saprofitami lub saprozoami. Duzo organizméw jak-
kolwiek zyie wewnatrz zwierzecia, to jednak wicale zdrowiu jego
nie szkodzi, co nazywa sie komensualizmein, a jezeli przynosza




PASOZYTY ZWIERZECE. 25

nawet pewng korzysé swemu gospodarzowi, nazywamy to syim-
bioza (mutualizmem).

Rozrbznia sie pasozyty zyiace na powierzchni ciata zwie-
rzecia ektopasozyty (ektozoa). Dalej odréznia si¢ trwale paso-
zyty, ktore dluzszy czas pasozytuja w ciele zwierzecia, pobiera-
jac z niego pozywienie i rozmnazajac si¢ oraz przejSciowe paso-
zyty, ktore od swego gospodarza biora tylko pozywienie.

Pasozyty zewnetrzne zazwyczaj isa pasozytami przejscio-
wymi (pchly, baki), podczas, gdy wewmnetrzne pasoZyty (ento-
z0a) sa zazwyczaj pasozytami trwalymi (tasiemce, wlo$niki),
jakkolwiek znowu bywa i odwrotnie, ze pasozyty zewnegtrzne
pasozytuja trwale (wszy, kleszcze), a pasozyty wewnetrzie
przeisciowo (larwy chrzaszezow, trematodes, nematodes).

Niektore pasozyty osiedlaja sie wylacznie w pewnych na-
rzadach lub tylko miektérych okolicach ciala lub odcinkach jelit
(dermatophagus na konczynach, ascaris w jelicie cienkiem, spi-
roptera megastoma w zotadku. Inme znowu pasozytuia tylko
w niektérych tkankach (coenurus cerebralis w mézgu, trychiny
w mie$niach prazkowanych) lub wymagaia dia swego rozwoju
tylko stalych gospodarzow (taenia crasicollis u kota, echinor-
hynchus gigas u $wini). Te pasozyty nazywiaja sie pasozytami
specviicznymi w przeciwienstwie do pasozytow sposobmnoscio-
wych rozwijajacych sie u réznych gospodarzow. Niektore pa-
s0Zvty nawet u jednego i tego samego gospodarza rozwijaiq si¢
w roznych narzadach (distomum, trychina).

Miejsce osiedlenia sie dostarcza pasozytom pozywienia.
Jedne z nich pobieraia sok (mleczko) ielitowe, inne ssa krew lub
limie, inne znowu pozeraja naskorek. Te same pasozyty zaleznie
od miejsca usadowienia sie w narzadach moga byc¢ bez znacze-
nia dla stanu zdrowia lub wywolywacd ciezkie schorzenia narza-
dow. N. p. filaria papillosa 'w jamie brzusznej jest nieszkodliwa,
znajdujaca sie za$ w galce ocznej, powodujc utrate wzroku. Cy-
sticercus cellulosac w skorze i miesniach jest wzglednie niewinny,
usadowiony w mozgu staje sie niebezpiecznym, gdvz moze wy-
wotlaé smieré zwierzecia.

Szkody jakie pasozyty powoduig w ustroju zwierzecia,
zaleza rowniez od ich ilo$ci n. p. jeden lub kilka n.p. kleszczy nie
szkodzi organizmowi, nagromadzenie zas$ wiekszej ilosci kleszczy
moze wywolaé niedokrwisto§é a nawet zupelne wyczerpanie
i awiyniszezenie ustroju (anaemia, cachexia, inanitio).
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Pasozyty moga szkodzi¢ jeszcze ustrojowi i w inny spo-
SOb:

1) mechamicznie,

2) przenosi¢ rozne choroby,

3) wydziela¢ jady i fermenty,

4) przyczyniaé sie do powstania nowotworow (wimysl te-
orii 0 pasozytniczem powstawianiu nowotworow).

Pasozyty wykonujac ruchy, wywoluja Swiad (swedzenie-
pruritus), niepokoja zwierzeta i zmuszaja je do ocierania sie, dra-
pania i kasania.

Pasozyty jelitowe wywoluja nierzadko mechaniczne zat-
kania $wiatla jelita (ascaris w ductus choledochus, colica parasi-
tica, tasiemce w jelitach). Trychiny miesniowe moga wywoiac
na drodze mechanicznej bole podobne do boléw renmatycznych.

Coenurus cerebralis uciska mechanicznie tkanke mozgowa.

Natura obdarzyla pasozyty stosownic do sposobu ich Zy-
cia roznorodna bronia, zapomocq ktdrej moga przyczepial sie,
kaleczy¢ i ssa¢ (macki. haki, przyssawki).

Pasozyty moga w dwojaki sposéb staé sie przenosnikamni
chordb albo przez bezposrednie przeniesienie zarazka na zdrowe
zwierze n. p. muchy przenoszace bakterje waglikowe lub posre-
dnio, gdy zakaZnik przechodzi jeszcze pewien stopien rézwoiu
w ciele pasozyta i dopiero w ciele tego przemosnika wytworzona
generacja wraz z ukaszeniem pasozyta przenosi sie na zwierze
n. p. przenoszenie piroplasma bigeminum przez ixodes ricinus s.
reduvius u bydila.

Pasozyty wiewnetrzne oddaja wszystkie swe produkta
przemiany materii i odchody do organizmu gospodarza, gdzie
zostaja wessane. Jezeli pasozyty 2zyja w narzadach krazenia,
produkta ich migszaig sie z krwia. Czy to sa wydaliny, czy spe-
cialne jakie§ wydzieliny dotychczas nie zbadano. Tylko u sarco-
sporidiae i dibotriocephalus udalo sic wykry¢ jady pasozytow,
odpowiadajace toksynom wydzielanym przez bakterje.

Wagier n. p. tasiemca (taenia crassicollis) rozwija sie tylko
w ielicie kota wi dojrzaly tasiemiec, u wszystkich innych zwie-
rzat ginie. Przyjmuje si¢ zatem, ze pasozyty wydzielaja wzgl
przeciwidziataja fermentom albo enzymom wydzielanym przez
gospodarza (antienzymy).

Poniewaz pierwotniaki podobnie jak bakterije wydzielaja
takze ochronne przeciw ciafa (anticorpus), Putzu, Graetz, Wein-
berg i inni przypuszczaja, ze i wyzej organizowane pasozyty Wy
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dzielaja przeciwciata, krazace w organiZmie gospodarza, czego
dowodem jest metoda wiazania dopelniacza zastosowana przez
Putza dla celéw rozpoznawczych istnienia w ustroju bablowica
(echinococcus).

PasoZyty moga wywolaé zmiany patologiczne badz miej-
scowe, badz ogélne.

Pasozyty przebywaijace na powierzchni skory lub bionacl
sluzowych, przebijaja skore lub blone Sluzowa gospodarza, raniq
ja i wydzielaja specialna wydzieline wywoluiac zapalenie.

Sarcoptes gniezdzi sie w skorze, psoroptes kaleczy tylko
skore, z powodu czego skutkiem silnego $wiadu i tarcia wystepu-
ie zapalenie z tworzeniem sie surowicy i strupkdéw. Chorioptes
nic kaleczacy skory wywoluje Tuszczenie sie skory tylko wsku-
tek ocierania sie zwierzecia z powodu silnego $wiadu.

Tasiemce moga wywola¢ zapalenie blony Sluzowej jelit.

Dipylidium caninum gniezdzacy sie gieboko w gruczolach
Lieberkuehna sprowadza przewlekly niezyt i silne pofaldowanie
blony Sluzowej jelita.

Niezyt jelit powstaje przy nagromadzeniu si¢ w przewo-
dzie pokarmowym u zwierzat moniezia expansa, ascaris, trichina
i sclerostomum.

U drobiu trichosoma zyiaca w jelicie slepem, wywoluj2
silne zapalenie btony- sluzowej.

Echinorrhynchus gigas zagrzebuje sie gleboko w Dblong
$luzowa jelit i wywoluje mirrzody, mogac przebic¢ jelito i spowo-
dowaé peritonitis, do ktorego powstania pomagajag mu bakterje
wiikajace przez raneg uczymniong przez echinorrhynchus.

Przewlekle zapalenie blony Sluzowej zoladka mogg wy-
wolaé takze larwy gza konskiego; lanwyy gza owczego (oestrus)
wywoluja na btonach $luzowych jam glowly zapalenie.

Niektére pasozyty lub ich miodociane formy rozwija-
jac sie w tkance (n. p. echinococcus w watrobie, w plucach,
distomum hepaticum w watrobie) tak szybko i w takim rozmia-
rze, ze moga wywotaé¢ zanik prawie zupelny samego narzadu.

Pierwotniaki wnikajace do komoérek lub jader komodrek
(cylospora cariolitica) pozeraija powoli komorki i niszcza je w zu-
pelnosci. Przy masowei inwazii (coccidiae) dotyczace partie bio-
ny $luzowei moga by¢ zupetnie pozbawione nablonka (Fiebiger).

Trychiny mig¢$niowe wywoluig szkliste zwyrodnienie wio-
kien migsnych i wytwarzaia tkanko-lacznowq otoczke, w ktorej
nastepnie osadzajq sie sole wapniowe.
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Niektore pasozyty wywoluja przy pomocy bakterii prze-
dostajacych sie z jelit ropienie.

Pasozyty moga by¢ przyczyna zaburzen tyltko w pewnych
narzadach albo wywolywaé zaburzenia ogolne ustroju jak: pod-
wyzszenie wewnetrznej cieploty, niedokrewno$¢, obrzeki, wodng
puchling, prowadzace nierzadko do zej$cia $miertelnego.

Niektore pasozyty badz to z koniecznosci swego rozwoju,
badZ sposobno$ciowo moga si¢ przenosi¢ ze zwierzecia na czto-
wieka i odwrotnie (androzoonozy) mn. p. taenia solium w mlocia-
nej swej postaci jako wagier znaijduje sie u $win, nwi dojrzale
u czlowieka; Swierzb z konia moze przejsé na cztowieka i t. d.

Czynniki zakazne.

Zakazeniem (infectio) nazywamy wnikniecie do organi-
zimu chorobotwérczych drobnoustrojow (zakaznikow, zarazkow,
mikrobéw, bakterii).

Istota choroby zakaznej nie polega tylko na samej obecno-
£ci drobnoustrojow w orgamizmie, ale takze na ich zdolnosci wy-
wolania choroby. Samo wanikniecie drobnoustrojdw do organi-
zmu nie wystarcza zatem do pojecia choroby zakaznej, wnikniete
drobnoustroje musza wywolaé¢ chorobe zakazng czyli zakazenic,
jako reakcie ze strony mapadnietego przez nich organizmu w po-
staci objawdwi (oznak) chorobowych.

Drobnousitroje zaliczane sa cze$ciowo do $wiata roslinne-
go, czeSciowo do zwierzecego (protophytae i protozoa). Drobno-
ustrojami chorobotworczymi nalezacemi do $wiata zwierzecego
w medycynie weterynaryinej sq niektore pierwotniaki — proto-
zoa (trypanosoma, piroplasma, babesia), do $wiata roslinnego
naleza drobnoustroje zwamne ogolnie bakterjami (Davaine i Cohn)
lub schizomycetami (Naegeli), ktora to ostatnia nazwa przyiela
si¢ u niektorych grzybkow chorobotwidrezych (trichomyces, acti-
nomyces, blastomyces, botriomyces eumecytes, hyplamyces).

Niektore bakterje sa tak mate, ze nawiet przy najsilniejszein
powiekszeniu pod mikroskopem sq niewidzialne a ciata ich prze-
chodza przez najbardziej geste filtry i stad te bakterje nazywaja
si¢ ultramikroskopowemi, inne dadza swa wielko$¢ okreéli¢ mi-

kronem (p,). Bakterie stanowia jednokomorkowe twory hez ja-
dra, o ksztaltach kuli, pateczki lub $ruby, a mimo, ze zaliczane sq
do Swiata ro$linnego nie posiadaia chlorofilu.

Rozmmazaja sie albo przez podziat, albo tworza takze for-
my trwale zwane zarodnikami lub sporami.
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Dzielenie sie bakterii powoduie albo zupcine rozlaczemie
sie poszczegdlnych osobnikow od siebie, albo facznos¢ jeist mniej
lub wiccej silnie zachowama. Jezeli drobmoustroje posiadaia
ksztalt kulisty, tworzac rozrzucomne, poszczegOlne ziarna to na-
zywaja sie ziarniakami (cocci), ziarna po dwa ze soba zla-
czoie — dwoinki (diplococci), paciorkowce (streptococci), gron-
kowce (staphylococci), pakieciki zfaczone. po cztery osobniki
w kazdej z trzech plaszczyzn (sarcinae). Bakterie o ksztattach
prostej pateczki, zwane sa pratkami (bacillus). Jezeli paleczki po-
siadaja witki, wtedy sq ruchome (mono-peri-amphi-lophotricha),

Bakterie ksztattu $ruby, nazwane zostaly kretkami (spi-
rillae).

Poniewaz niektére bakterie wymagaija do swego roziwioiu
tlenu, rozréznia sie tlenowce (agrob) i beztlenowce (anaerob).
Inne wymagaja pewnej okreslonej skali cieploty (optimum tem-
peratury rozwojowej), inne znowu szczegolnych pozywek, wa-
runkow otoczenia i zaleznie od nich rozwoj bakterji bedzie r0zny,
a nawet catkiem zmienny (objaw mutacii).

Nie wszystkie bakterie wiywoluja choroby zakazne czyli
sa chorobotworczemi.

W przewodzie pokarmowym lub w innych jamach i narza-
dach ciata zwierzat znajduja sie milicny najrozmaitszych drobno-
ustrojow n. p. w zZwaczu bydla rogatego, ktore zywiac si¢ trescig
7wacza, rOwnocze$nie przyczyniaja sie do lepszego rozlozenia
karmy, nie tylko mie sprowadzaja choroby, ale sq orgamizmowi
pozyteczne (komensualizm, symbioza).

Inne znowu bakterie jakkclwiek nie przynoszg organizmo-
'wi zwierzat pozytku, to jednak sa dla organizmu obojetne. Jednak
i te niewinne i pozyteczne drobnoustroje zwane saprofitami, na-
gromadzone w zbyt wielkiej ilo$ci lub znalazlszy sie w innych
warunkach, n. p. przy zmniejszeniu odpornosci organizmu moga
si¢ stac¢ jadowitemi, szkodzi¢ organizmowi i wywola¢ chorobe ?).
Cliorobotwoércze bakterje moga wywolac¢ chorobe tylko u jedne-
go lub kilku osobnikéw (wypadki sporadyczne), badZz wywoly-
wac zaraze (enzoocja, epizoocja).

Pewna liczba zarazkéw przebywa w ziemi (waglik, obrzek
zlosliwy, szelestnica, rozyca $win), stad dostaja sie do orga-
nizmu, p)odacza‘s gdy inne Zyig tylko w ciele (bac. pyogenes, bac.
mallei) 2).

1) Samozakazenie (autoinfectio).

2} Dawniej przypuszczano przenoszenie sie zarazkow przez powietrze
.per miasmam’.
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W ciele bakterji znajduja sie pewne ciala (proteiny bakte-
ryine), ktore po dostaniu si¢ do ciala zwierzecia wywoluja ze
strony organizmu pewne swoiste reakcje (goraczka).

Oprocz tego w ciele bakterji znajduja sie istoty, nazwane
aggresynami (Kruse), ktore posiadaia wlasno$é zmniejszania od-
pornosci organizmu czyli czymia ustroj bardziei sktonnym (dispo-
sitio) do zakazenia i powstrzymuja fagocytoze.

Zinowu inna grupa bakterii wydziela jady na zewnatrz
swego ciafa (ektotoksymy) lub tworzy tylko jady wewnatrz swe-
go ciala (endotoksyny), ktore po rozpadzie bakterii uwalniaja
sie; w Koricu inne posiadajq jady innego rodzaiu w Dpierwoszczy
komorki. . ’

Zdolnos¢ chorobotwidreza bakterji nazywamy jadowitoscia
i zywotnoscia (virulentio), ktéra tak w warunkach naturalnych
jak i sztucznych moze sie wzmagaé lub ostabia¢. Jadowito$¢
mozna wzmodz przez jedno lub kilkakrotne przejscie pewnych
bakterji przez organizm zwierzg¢cy, przez dostanie sie do nich
lub przeszczepienie do nich innych bakterii *). Jadowito$¢ stabnie
przez diugi ich pobyt na sztucznych pozywkach, przez ogrzewa-
nie, az do zupelnego mawet zabicia bakterii lub dziatanie na nie
roznych Srodkow chemicznych oraz przez przeszczepianie ich
na zwierzeta mniej wrazliwe.

Bakterje chorobotwoércze moga wmnika¢ roznemi drogami
do organizmm.

Przewdd pokarmowy, przewod oddechowy, naruszony na-
skorek lub nablonek, rany '), przewdd moczowo-plciowy to nai-
czgstsze bramy ich wejScia. Czasami jednak wykrycie tej bramy
iest wprost nie do wys$ledzenia (infectio cryptogenetica).

Objawy chorobowe nie wystepuia bezwlocznie po wnik-
nigciu bakterji chorobotwérczych, do wystapienia tych objawow
potrzeba pewnego czasu, ktéry mazywamy okresem wylegania
sie choroby (incubatio).

Do powstania zarazy potrzeba pewnych warunkéw, a te
sa:

1. Zrodlo zakazenia.

2. Przenos$niki.

1) Zakazenie migszane (infectio mixta).

1) Wogéle wszelki uraz stanowi locus minoris resistentiae dla drobno-
ustrojow (Schiiller).
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3. Brama weiscia.

4, Pewna konieczna ilo$¢ i wirulencja zarazkow.
5. Wrazliwo$¢ orgamizimu.

Te warunki musza zaistnie¢, aby zaraza powstala.

Zakazenie a odpornosg¢.

Niejednokrotnie u wielu osobnikow mozna wykazac
obecno$¢  drobnoustroiow  chorobotworczych, ktore stale
wywoluja pewng chorobe zakazna, a iednak te osobniki mimo
ich obecno$ci nie zapadaja na dana chorobg, gdyz sa odporne
czyli niewrazliwe. Wlasno$é niewrazliwosci lub mniejszej wra-
7Hwosdci organizmu na choroby nazywamy odporno$cia (immuni-
tas).

Rozréznia sie rozmaite rodzaje odpornosci:

a) Odporno$é¢ wrodzona (im. congenita, — takze wytrzy-
malo$cia — resistentio zwana) jest to odpornosé, kiéra posiada-
ia niektére osobniki z natury zdrowe, nie zapadajace na pewmsz
choroby zakazne mimo narazenia ich ma zakazenie w rowmej
mierze z innymi osobnikami i mimo jeszcze nie przebycia danej
choroby zakaznej. Odporno$é¢ wrodzona jest zazwyczaj ogolna
t. zn. dotyczy wogoéle choréb zakazmych, ale jest tez niestala,
zmienng, pozorna, czyli wzgledna (immunitas relativa) t. zn. za-
lezng od szeregu czynnikow maturalnych lub sztucznych, ktore
moga ia ostabi¢ lub znie$¢ zupelnie.

Do czynnikoéw ostabiajacych odpornosé zaliczamy: zazig-
bienia, glod, zle odZzywianie, przemeczenie, zatrucia, przewlekle
schorzenia i zaburzenia w przemianie materii.

Odpornosé rwrodzona moze by¢ imdywidualng czyli
osobmnicza, iednositkowa, gatunko wa, dotyczaca ca-
lego gatunku zwierzat n. p. odporno$é bydia rogatego na nosa-
cizne, jednokopytnych na ksiegosusz, psOw na rozyce $win, go-
febi na waglik i t. d. i rasowa, ktéra zazwyczaj jest bardzo
pozorng i wzgledng n. p. bydio stepowe jest odporniejsze na
ksiegosusz jak bydio rasy nizinnej, owce algieryijskie sa odpor-
niejsze na waglik jak diugo ogoniaste.

Wzglednosé odpornos$cih wrodzonej wobec zarazkow cho-
robotwoérczych, mogacych rozwijaé swoje dziatanie szkodliwe
tylko po przedostaniu sie do ustroju droga przewodu pokarmowe-
go, moze polegaé n. p. na wydzielaniu wielkiej ilo$ci kwasu sol-
nego, ktory moze drobnoustroje zniszczy¢ juz w zoladku i w ten
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sposOb uchroni¢ organizm od dostania sie zarazkdéw do jelit lub
innyich narzadow, gdzie moglyby rozwinaé dzialanie chorobo-
tworcze.

Odporno$é wrodzona moze byé jednak takze stala, praw-
dziwa (immunitas vera) czyli polega¢ na urzadzeniach ochrou-
nych, znajdujacych sie wewnatrz organizmmu t. zn. w samych
komoérkach wzglednie krwi i inmych sokach organizmu.

b) Odpornosé mabyta (immunitas aquisita s.
haematogenes) jest odpornos$cia, ktéra organizm pierwotnie wra-
zliwy na pewna chiorobe zakazna, w sposOb naturalny [ub sztu-
czny nabyi.

W sposob maturalny zdobywa organizm odporno$é nabyta
przez naturalne zakazenie lub przebycie choroby zakaznej.

W sposdb sztuczny mozna organizm uodpornic przez wpro-
wadzenie do ustroju drobnoustrojow o pelnej zywotnosSci i jado-
witosci kub drobnoustrojow ostabionych, a nawet zabitych oraz
wyciagow z nich, albo w koncu podajac pewnemu organizmowi
gotowe juz ciata ochronne, wytworzone przez inny organizm
n. p.przez wstrzykniecie surowicy uodparniajacei.

Odpornos$¢é nabyta moze by¢ czynna (im. activa),
t. i. uzyskana przez sam ustroj, ktoéry bronigc sie przed dziala~
niem drobnoustrojéw, sam wytwarza ciata ochronne. Odpornosé
czynna powstaje powoli (w ciggu najmnicj 10—14 dni), gdyz od-
powiednie komorki stopniowo tylko moga wytwarzaé ciata uod-
parniajqce, ktore powoli przenikaja do krwi.

Odpornos$é¢ bierna (im. passiva) polega na tem, ze
ustroj sam nie bierze czynnego udziatu w wytwarzaniu ciat
ochronnych, a zatem nabywaniu odpornosci, lecz otrzymuie je
(niweczniki) juz gotowe m. p. przez wistrzykniecie surowicy, bo
wtedy korzystaiac juz z dostarczonej broni, walka ustroju z dro-
bnoustrojami wzgl. z ich jadami jest bierna. Odporno$é bierna
nastepuje szybko, prawie natychmiast po wistrzyknieciu Surowicy
uodparniajacej, trwa jednak takze krotko i szybko znika.

Odpornos¢ nabyta tak czymna jak i bierna, rozni sie tem
od odpornosci wrodzonei, ze odporno$é¢ nabyta jest $cisle swo-
istg t. zn. dotyczy tylko tej choroby zakaznej, ktéra ustroj prze-
byt lub przeciw ktérei zostal czynnie lub biernie uodporniony.

Drobnoustroje moga dziata¢ chorobotwoérczo na organizin
zakazony ¥ dwoiaki sposob albo przez jady (toksyny), wydzie-
lane na zewmnatrz swego ciata czyli przez tak zwane jady praw-
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dziwe czyli zewnetrzne (ektotoksyny '), albo drobnoustroje cho-
robotworcze moga dziala¢ na zakazony ustrdj zapomoca jadow v
wewnetrznych (endotoksyny), ktore sa tak silnie zwiazane z cia-

lami drobmoustroidw, ze oddziela¢ sie nie dajgq czyli, ze ciala
drobnoustrojéw chorobotwoérczych same jako takie dziataja ja-
dowicie ma organizm.

Stad odporno$¢ wrodzona jak i nabyta (tak czynna jak
i bierna) moze by¢ odpornoscia przeciw ektotoksynom czyli ja-
dom i odporno$cia przeciw endotoksynom czyli przeciwi samym
drobnoustrojorm.

N. p. bydto rogate posiada wrodzong gatunkowsa odpor-
no$é przeciw nosaciznie (mallcus), czyli przeciw endotoksynom
t. j. samym bakterjom nosaciznowym (bac. mallei).

Dréb posiada wrodzona odporno$é przeciw jadowi tg¢zco-
wemu czyli ektotoksynom pratka tezcowego (bac. tetami).

Kon, ktory przetrwal tezec (tetanus), posiada odporno$é
nabyta czynna przeciw ektotoksynie tezcowej.

Kon zdrowy szczepiony ochronnie przeciw t¢zcowi suro-
wica przeciwtezcowa, nabywa odpornosci mabytej, biernej prze-
ciw ektotoksymnie tezcowei.

Trzoda chlewna, ktéra przetrwata rozyce (erysipelas suis)
posiada adporno$é nabyta czynng przeciw bakterjom rozycy (bac.
erysipelatis suis) czyli przeciw endotoksynom tych bakterii.

Trzoda chlewna, ktéra ochronnie szczepiono samemi kul-
turami pratkow rézycowych, nabywa odporno$ct nabytej czyn-
nej przeciw endotoksynom rézycowym.

Trzoda chlewna, ktéra ochronmie szczepiono i kulturami
pratkdw rézycowych i réwnoczesnie surowica, nabywa odpor-
nosci nabytej czynno-biernej czyli mieszanej przeciw endotoksy-
nom pratkdéw rézycowych.

Trzoda chlewma, ktoérg badz to ochromnie badZz to leczni-
Czo zaszczepiono sama surowica, nabywa odporno$ci nabyte)
biernej przeciw endotoksynom bakterii rozycowyvch.

Teorje odpornosci.

Mimo wszelkie wysilki i zdobycze wiedzy, mimo poznamia
komorki do ostatniego okresu jej skupienia naturalnego t. . dro-

) 'Ektlotoksyny sa cialami chemicznemi bardzo skomplikowanemi,
l(tgre_da]a sie od cial drobnoustrojow oddzieli¢, sa rozpuszczalne w wo-
dzie xhsa wrazliwe na dzialanie wyiszej cieploty oraz czynnikéw chemi-
cznych,

ae.  Patologin oodlns
Runge. Patologin ogolna.

e —
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biny bialkowei (micelle), mimo teorji Ehrlicha, ktora zdawalo sie
potrafi wythumaczy¢ wszyskie zjawiska odpornosci, do dnia dzi-
siejszego tylko ziawiska zwiazane z odporno$cia przeciwko ja-
dom bakteryinym (ekitotoksynom) a zatem odpornos¢ antitoksy-
czna, zostala stosunkowo prawie w zupelnosci zbadana, podczas,
gdy na wytlumaczenie odpornosci przeciw samym bakterjom
(endotoksynom) sili sie caly szereg teorji, z ktorych zadnej nie
udato sie dotychczas uzyskaé ogélnego uznania i wyttumaczyd
W yczerpujaco ziawiska przeciw samym drobnoustrojom.

Najstarsza, dzi$§ tylko historyczna warto$é posiadajacs teorja o odpornosci
jest teorja wyczerpania Pasteura, ktéra tlumaczyla odporno$é tem, ze
wnikniete do ustroju bakterje zuzywaja do tego stopnia zawarte w organizmie
istoty odzywcze, ze bakterje, ktére pdiniej wnigaja nie maja juz Srodkdw od-
zywczych dla swego bytu i rozmnazania sie, gdyz organizm zostal juz przez
ich poprzednikéw z istot odzywczych w zupelnoéci wyczerpany.

Teorja zachowawcza (retencyjna) Chauveau. Drobnoustroje wy-
twarzaja produkta przemiany materji, ktére stajg sie trujacymi znowu dla samych
drobnoustrojéw. Im wiecej wytworzonych produktéw szkodliwych, tem wiecej
drobnoustrojéw ginie, a tem samem ustrd] zwycieza.

Teorja dostosowania (lokalistyczna) Buchnera. W walce z dro-
bnoustrojami zwycigza i pozostaja tylko silne komorki organizmu, ktére przeno-
sza t¢ wlasno$¢ na potomstwo.

Teorja fagocytéw Miecznikowa. Biale cialka (leukocyty) krwi przy-
ciagaja i pozerajs drobnoustroje. Drobnoustroje wniknicte do ciala wytwarzaja
materje, ktoére zwabiaja leukocyty (Pleffer-Buchner — haemotaxis).

Teorja humoralna. Buchner-Nutall sadzy, Zze surowica krwi zawiera
swoiste substancje t. zw. aleksyny, ktore zabijaja bakterje.

Teorja Kossel-Buchner-Halm-Bordet. Biale ciatka krwi nie
dzialaja ani na mocy fagocytozy, ani na drodze hemotaktyczrej, lecz wydzie-

laja substancje zabijajace bakterje.

Teorja bocznych tancuchéw Ehrlicha.

Jady zewmetrzne (ektotoksyny) posiadaja wilasnosé, ze
wprowadzone do ustroju, powoduja powstanie w nim przeciw-
jadow czyli antitoksyn, ktore taczac sie z jadami (toksynami)
zobojetniajg je, znoszac w ten sposob ich jadowite dzialtanie.

Wedlug Ehrlicha ektotoksyny dziataja szkodliwie, dopieru
po poprzedniem zwiazaniu wrazliwych komorek ustroju. Wia-
zanie jest wlasnos$cia czysto swoista i polega mna powino-
wactwie chemicznem t. zn., ze iezeli wrazliwe na dang toksyng
komorki mie posiadaia do niej powinowactwa chemicznego i nie
moga iej zwiazaé, wowczas toksyna nie moze dzialaé trujaco.
Dowodu na to dostarczyi Wassermann z cktotoksyna tgzcowa,
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ktora dziala swoiscie na kemorki nerwowe, Wassermann zmig-
szal toksyne tezcowa z zawiesing mozgu $Swinki morskiej, zosta:
wil ta mieszanine przez godzine w termostacie w cieplocie 37" C.
i nastepnic wstrzykmat ja $wince morskiei. Swinka nie zapadla
na tezec, gdyz toksyna zwiazana z komoérkami nerwowemi mézgu
zawartemi w zawiesinie, nie mogla sie juz chemicznie polgczyc
z komorkami nerwowemi $winki morskiej, a tem samem wywo-
la¢ tezca. Jezeli jednak zmieszat ektotoksyneg tezcowa z komor-
kami n. p. watroby, do ktorych jad tezcowy mnie- posiada powt-
nowactwa chemicznego i wstrzyknat $wince morskiej te zawic-
sine z komoérek watrobowych i jadu tezcowego, to $Swinka za-
padla na tezec, bo ektotoksyna tezcowa nie zwiazana z komor-
kami watrobowemi, jako wolna — zwiazala si¢ chemicznie z ko-
morkami nerwolwlemi §winki morskiej, ktorej tg zawiesing wistrzy-
kngl 1 wywolata tezec.

Podobnie jak zawiesina z komdrek watrobowych i jadu,
tak tez zawiesina z jadu i komodrek nerwowych mozgu pocho-
dzacego od zwierzecia niewrazliwego w zupenosci na tezec, n. p.
z6twia wstrzyknieta Swince morskiej wywolataby tezec, gdyz
komorki nerwowe z0!wia nie posiadaja zadnego powinowactwa
do jadu tezcowego, (podobnie iak n. p. komoérki watroby) nie fa-
¢zg sig¢ z nim, pozostawiajac go niezwigzanym. wolnym, a przeto
wstrzyknieta zawiesina, posiadajac jad tezcowy nie zwiazany
wywola tezec, bo jad tezcowy polaczy sie woOwcezas z komor-
kami nerwowemi $winki morskiej.

Aby zrozumieé¢ powstawanie przeciwjadow (antitoksyn),
nalezy przyiaé¢ wraz z Ehrlichem, ze drobina Zywej pierwoszczy
sklada si¢ z centralnej grupy atoméw t .j. jadra, na obwodzie
ktorego znajduje si¢ caly szereg innych grup atomowych, w po-
staci tancuchéw bocznych o réznem powinowactwie chemicznem,
ktorych zadaniem jest odzywiaé drobine. Istota odzywecza wcho-
dzac w sklad drobiny, musi sie wpierw zwigzaé chemicznie z je-
dnym z lancuchow bocznych tej drobiny '). Lancuchy boczne
moga wigzac nie tylko istoty odzywcze ale i inne ciala n. p. jady
(ektotoksyny) o ile posiadaia do nich powinowactwio chemiczne.

Te tanicuchy boczne nazywa Ehrlich ogolnie chwytnikami
czyli receptorarmi.

Ektotoksymna znowu sktada sie wedtug Ehrlicha z dwuch

1) Laricuchy boczne, kiére wiaza sie tylko z istotami odiywczemi
drobiny, nazywa Ehrlich nutrireceptorami.
ot ]
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grup — z grupy chwytnikowej czyli haptoforowej i trujacei czyli
toksoforowei.

Ektotoksyna moze dziataé tylko wtedy trujaco na komor-
ke, jezeli drobiny pierwoszczy tej komdrki posiadaja lancuchy
boczne (receptory, chwytniki) o powinowactwie chemicznem do
tej toksyny, gdyz wtedy po zwiazaniu sie grupy haptoforowej
tokisyny z odpowiednim chwytnikiem (receptorem) drobiny, moze
druga grupa drobiny, grupa toksoforowa dziala¢ na dana komor-
ke trujaco.

Gdy toksyna polaczy sie z drobing komorki, grupa tokso-
forowa dziatajac truiaco wywoluje w czynnosciach drobiny pe-
wite zaburzenia. Jezeli toksyna zajmie wicksza ilo$¢ fancuchow
bocznych tej samej drobiny, to drobina przestaje prawidiowo
funkcjonowaé, jezeli wielka ilo§¢ drobin zostaje w tcn sposob
unszkodzona, fo cala komodrka przestaje funkcjonowaé czyli obu-
miera, jezeli znowu wicksza ilos¢ komdrek jakiegos narzadu be-
dzie uszkodzona, to czes$é lub caly narzad zaprzestaje swych
prawidtowych czynnosci, a w koicu przy zadzialanin wiellkiej
iloSci toksyn caly organizm choruje lub obumiera.

Grupa chwiytnikowa (haptoforowa) stuzy tylko do poia-
czenia si¢ z receptorem, grupa toksoforowa dziata trujgco.

Grupa trujaca (toksoforowa) jest iwrazliwa na wplyw wyz-
szej cieploty (termolabil), to tez toksyna ogrzana traci swe ja-
dowite wiasnosci. Grupa haptoforowa posiada wlasnosci stalc,
W wyzszej cieplocie nie zmienia swych wlasnos$ci (termo-
stabil) i zachowuje wlasnosci wiazania sie z receptorem wzgl.
antitoksyna.

Drobina toksyny, ktora prziez ogrzanie stracifa swe mita-
siesci ‘trujace czyli utracita grupe toksoforowa, nazywa sie to-
xoid‘em,

(idy mata ilo$¢ toksyny znajduie sie w sokach ustroju t. zn.
kiedy do drobin peszczegdlnych komorek organizmu, dostaja sie
nieliczne drobiny toksyny i tacza z odpowiednimi bocznymi laii-
cuchami tych drobin, woéwczas chociaz wystepuja pewne zabu-
rzenia w drobinach komorek, czyli komorki wprawdzie choruia,
ale staraja si¢ one przyswoi¢ drobiny toksyn tak jak drobiny
istot odzywczych, nie mogac jednak tego dokomaé cdrzucaia to-
ksyne, wraz z calym faficuchem bocznym (receptorem — chwy-
tnikiem), a w| miejscu odrzuconych receptoréw (chwytnikow)
dla zapelnienia ubytku, regeneruja sic nowe receptory, ktére mo-
gq si¢ znown polgczyé z drobing toksyny i znowu sg przez dro-
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biny odrzucane. Proces laczenia $i¢ receptorow z drobinami
toksyn i odrzucania receptordw moze powtarzac sie wielokrotnie,
i wedlug biologicznego prawa Weigerta w sposOb nadmierny.
Wskutek przedraznienia drobina pierwoszczy wytwarza w nad-
miarze takic same receptory, jak te, kitore polaczyly sie z drobi-
nami toksyn i zostaly odrzucone, ten nadmiar (hyperprodukcia)
wytworzonych receptorow, nie zwigzanych juz z toksyng od-
rzuica drobina do otaczajacych sokdw, a tem samem do Krwi.

Te nadiniernie wytworzone, nie zwiazane i odrzucone re-
ceptory, wolno krazace w sokach i krwi ustroju, postadaja w dal-
szym ciagu powinowactwo chemiczne do drobin toksyny, moga
sie z niemi wiazaé i je zoboietnia¢, ale faczenie to odbywa si¢
iuz poza obrebem wrazliwyeh drobin komdrek i one stanowiq
wlasnic istote przeciwjadu czyli antitoksyne.

Wolne, zdolne do laczenia sie z tokgyna receptory groma-
dza sie glowmie w surowicy krwi i stad szczegdlnie surowica
krwi posiada antitoksyny t. i. ciata, ktére wiaza sie z toksynami
w obojetne, nietrujace ciafa.

Antitoksyna, jak wykazuja dos$wiadczenia nic niszczy ani
nie rozpuszcza jadu (toksyny) tylko taczy sie z nim, a przez to
dziatanie jadu zobojetnia.

Y aczenie (wiazanie) sie toksyny z amtitoksyna uwaza Ehr-
lich za polaczenie chemiczne, gdyz zobojetnianie toksyn przez
antitoksyny odbywa sie wedlug prawa stosunkéw wielokrotnych
talk, jak sie to odbywa przy polaczeniach chemicznych mimo, ze
ani chemicznych wlasnos$ck ani chemicznej budowy amtitoksyn
nie udalo sie dotychczas wykazaé.

Przypuszcza sie tylko, ze antitoksyny sa cialami jezeli nie
bialkowemi w zupelno$ci, to w kazdym razie ciatami silnie
z biaikaini zwiazanemi. Niektore z antitoksyn uwaza sie za ciafa
lipoidowe.

Antitcksyny sa znaczmie trwalsze jak toksymy, gdyz do-
piero diugotrwale dzialanie cieptoty, powyzej 70° C, powoduje
ich oslabienie; sa jednak cialami $cisle swoistemi t. zn. wigzq
i zoboietniaig tvlko te toksyny, ktére spowodowaly ich pojawie-
nie sie w ustroju i stad n. p. antitoksyna tezcowa wigze i zobo-
ietnia tvlko cktotoksvny pratka tezcowego, jadow i innyvch dro-
broustrojéw nic wiaze i nie zobojetnia.

Antitoksyny powstaja tylko pod wplywem dzialania od-
nosnych toksyn w organizinach i narzadach wrazliwych na dang
toksyne.
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Do wywtorzenia amtitoksyn w wielkiej iloSci, konieczna
jest obecno$é w toksynie tak grupy haptofoforowej jak i tokso-
forowej. Grupa toksoforowa dziata szczegdlne pobudzajaco na
wytwiorzenie sie antitoksyny w wiekszcj ilosci i stad przy braku
grupy toksoforowei, a zatem przy obecnosci tylko toksoidu czyli
receptorze z sama tylko grupa haptoforowa, amtitoksyny wytwa-
rzaja sie w mnieiszej ilosci.

Obecno$é i tworzenie sie antitoksyn tlumaczy dostateczuie
odpornos$é nabyta przeciw ektotoksymom. Ektotoksyna n. p. prat-
ka tezcowego zostaje zwiazana i zobojetniona, a pratki teZcowe
zostaja droga fagocytozy usuwane i przez leukocyty pozarte. Przy
dzialaniu jednak na ustréi endotoksym, a zatein bezposrednio sa-
mych drobnoustrojow, ustrd] posiada bron silniejsza, bo rozpu-
szcza i zabija drobnoustroje.

Tak jak jedna kategorija receptorow (chwytnikow) wiaze
i zobojetnia entotokisyny, tak druga inna kategoria receptorow,
posiada wlasno$é rozpuszczania i niszczenia drobnoustroiow.

Te receptory posiadaja wedtug Ehrlicha dwie grupy hapto-
forowe t. zw. grupe cytofilng i komplementofilna, co Ehrlich na-
zwal ciatami posredniemi, amboceptorami, Pleiffer wiogole ciatem
ochronnem, Bordet substancja uczulajaca (substance sensibilisa-
trice), a Miecznikow fixatorem.

Obecnos¢ tych dwuch substancji wykazat Ehrlich i Mor-
genroth w sposob mnastepujacy. Ogrzewajac surowice ochromng
do 55° (inaktywacia) stwierdzili, Ze stracita ona wlasno$é¢ roz-
puszczania drobnoustrojiéw, gdy znowu dodali do tej ogrzanej
(inaktywowanej) surowicy, normalnej surowicy (reaktywacia),
to z powrotem uzyskata ona wilasnos¢ rozpuszczania drobno-
ustrojow.

Ciato wrazliwe na ogrzanie nazwali dopelniaczem, komple-
mentem '), cialo niewrazliwe na cieplo dwuchwytnikiem, ambo-
cepterem. Komplement nie jest swoistym, gdyz rozpuszczzanie
drobnoustrojow nastepuje i przy dodaniu obcej surowicy, dwi-
chwytnik jest ciatem $ciSle swoistym i dopiero dzialanie tych
dwuch cial posredniczy w rozpuszczeniu drobnoustrojow, czyli
tworza iwltasciwe przeciwcialo (anticorpus).

W surowicy chorych zwierzat znaiduig sie wogole rézno-
rodne przeciwciala, powstajace wskutek obecnosci w ustroju

1) Bordet — Buchner aleksyna — Miecznikow cytaza.
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cial wywolujacych te przeciwciafa. Ciala wywolujace przeciw-
ciata, nazwano antigenami czyli wywolywaczami, a same prze-
ciwciata niwecznikami (amticorpus). Amtigenami moga by¢ tak
drobnoustroje chorobotwércze, iak i obce biatka pochodzenia
zwierzecego lub roélinnego i stad rozne antigeny, wywoluja ro-
zne przeciwciata,

Tak jak ektotoksyny n. p. pratka tgzcowego, gdy dostang
sic do ustroju, jako antigeny wywoluja powstanie cial ochron-
nych w postaci antitoksyn, ktére wiaza i zobojetniaia iad tezco-
wy, tak drobnoustroje, jezeli dostana si¢ do ustroju, wiywoluia
jako antigeny — rézne przeciwciala, ktore te drobnoustroje badz
osadzaja (precypityny), badZ zlepiaia (aglutyniny), badZ wreszcie
rozpuszczaia (bakterjolizyny).

Surowice, ktore zawieraja ciata ochronne nazywaja si¢

! surowicami ochronnemi.

O ile jakiego$ ciata ochronnego (przeciwciata) wytwarza
sie w surowicy danego zwierzgcia bardzo wiele t. zn. o ile suro-
wica takiego zwierzecia staje sie na obecno$é¢ danego ciata bar-
dzo czwla (dziata jeszcze w bardzo wielkiem rozcieficzeniu n. p.
1:10.000 i wyzei) woéwcezas taka surowica nazywa sie wysoko-
wartosciowa,

NajczeSciei stosowane sa surowice wysokowartosciowe:

a) Surowica aglutynujaca i precypitujaca oraz

b) hemolizujaca (rozpuszczajaca czerwone ciatka krwi).

I a) Po kilkakrotnem szczepieniu zwierzeton n. p. koniowi
pewniego drobnoustroju, jako antigenu, wystepuja -w surowicy
tego konia przeciwciala, zlepiajace zawiesine wstrzykiwanych
drobnoustrojow. Sa to zlepniki czyli aglutyniny, a surowica za-
wierajaca je w sobie nazywa sie, zlepiajaca czyli aglutynujaca.
CGidy surowica jest wysokowartosciowa, wowczas zlepia zawie-
sing wistrzykiwanego drobnoustroju nawet 'wi wielkich rozciern-
czenjach.

Po zakazeniu naturalvemm — pod wplyiwem zarazka wy-
wolujacego chorobe, powstaja we krwi chorego zwierzecia prze-
ciwciata t. zn, surowica od tego chorego zwierzecia dziala na
zarazki w ten sposob ,ze je zlepia.

N. p. surowica konia chorego na nosacizne begdzie zlepiac
pratki nosacizny, nawet w wielkich rozcienczeniach.

Pod wzgledem praktycznym wifasnosé ta posiada donios'e

§ znaczenie i znajduje zastosowanie.
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Jezeli zadawaé zwierzeciu na drodze parenteralnej wyciag
7z bakterji lub z miesa wzglednie wogole jakiekolwiek bialko,
wowczas surowica tego zwierzecia, nawet w wielkiem rozcieii-
czeniu, daje strat tylko z biatkiem wstrzykiwanem, z innemi zas
biatkami stratu nie daje.

Surowice taka nazywamy stracajaca czyli precypitujgca.

b) Po kilkakrotnem wstrzykiwaniu zwierzetom n. p. kro-
likom czerwonych ciatek krwi poechodzacych od innych zwierzat
n. p. od barana, to w surowicy krolika powstaja przeciwciala
rozpuszczajace czerwone ciatka krwi barana t. zw. hemolizyny.

Surowica taka (w tym wypadku krolika) moze rozpuszczac
nawet w wielkiem rozcienczeniu czerwone cialka krwi barana,
ale nie rozpu$ci czerwonych cialek krwi innego zwierzecia i stad
nazywa sie surowica hemolityczna ).

Obok wiazania, zobojetniania, stracania i zlepiania, suro-
wica zwierzat chorych moze posiadaé jeszcze wlasnosci rozpu-
szczania i zabijania drobnoustrojiow.

Ciala rozpuszczajace drobnoustroje nazywaia sie bakterjo-
lizynami, a sam objaw bakterjoliza; ciala w surowicy zabijajace
bakterje mazywaia bakterjocydynarmi.

Wedtug teorji Miecznikowa leukocyty pozeraia drobno-
ustroje. Ciata, ktére przygotowuja w odpowiedni sposdb bakterie
do pozarcia przez leukocyty mazwal Wright opsomimami.

Opsonimy znajdujg s:ié w surowicy krwi zwierzat zdro-
wych, ilos¢ ich zwieksza sie w czasie zakazenia, a powieksza si¢
w okresie ozdrowienia. Opsoniny w surowicy zwierzat uodpor-
nionych sa znacznie mniej wrazliwe na wysoka cieplote niz mor-
malne. Opsomniny w surowicy mormalnej zostaja zniszczone od
krotkotrwalego ogrzewania przy 55--60°, swoiste za$ opsoniny
(wsurowicy zwierzat uodpornionych) wytrzymuia cieplote 60°.
Swoiste opsoniny nazwano bakterjotropinami.

Danysz *) w1 nastepujacy sposob streszcza i wnioskuje o te-
orji chordb zakaznych:

1. Stan chorobowy moze powstaé tylko:

a) przez przenikanie do wewnatrz orgamizmu drobnoustro-
jow lub produktow drobnoustroju w; stanie kleistym;

) Surcwica hemolityczna nazywa sie takze, od jednego z jej dwuch
skladnikéw dwuchwytnikiem, amboceptorem, gdyz sktada sie z dopelnia-
cza czyli komplementu i dwuchwytnika hemolitycznego.

: %) Teoria choréb zakainych i niezakaznych tlum. Dr. W. Moraczew-
skiego.
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b) przez istnienie w ustroju powinowactwa chemicznego
dla wytworéw pratkowych.

2. Zakazenie lub zarazenie moze nastapi¢ przez wnikanic
pratkow lub wytworow pratkowych kleistych przez blony $lu-
zowe przewodu pokarmowego lub oddechowego, albo przez za-
szczepienie skorne lub podskorne.

3. Wyleganie w zakazeniu jest okresem czasu niezb¢dnym
dla przystosowania sie drobnoustrojdw do srodowiska i do jego
wydzielin albo do bakterjolizy i do wywolania w ustroju stwo-
rzenia przeciwciata normalnego lub nadmiernego.

4. Istmienie przeciwcial normalnych w pewnym organi-
7zmie dla niektorych drobnoustrojow tlumaczyé sie daje:

a) przez dziedziczno$c,

b) przez samoistne szczepienie.

5. Wytwarzanie przeciwcial — jezeli mie istnialy przed-
tem tlumaczy sic samem zakazeniem, albo przenikaniem do or-
ganizmu wytworow pratko-kleistych w dawkach odporniajacych
w okresie wylegania. Drobnoustréi sam w tym razie wytwarza
swoiste powinowactwo.

6. Wszelki drobmoustroj, ktory potrafi dostosowac sie do
$rodowiska zwierzecego t. i. doi$¢ do strawiania i przyswajania
pewnyich cial zwierzecych w stanie kleistym, moze sta¢ sie cho-
robotworczym dla tego ziwierzecia.

7. Stan odporny dla przenikania zarazkow przez narzady
przewodu pokarmowego, polega na zupeinej strawnosci drobno-
ustroju i jego wytworéw przez trawienie zoladkowo-ielitowe.
Stan odpornosci dla zakazen przez szczepienie, wymika z mnie-
mozebnos$ci zupelnei odzywiania drobnoustroiu w organizmie
zwierzecia.

8. Odpornosé czynna jest stanem niepodatnosci ustroju dla
pewnej dawki szybko i latwo strawnych drobnoustrojéw choro-
botworczych. Odporno$é moze by¢ powikiang przeczulica ana-
filaktyczna, ilekroé¢ zwiazek przeciwciala z antygenem w nad-
miarze, wytworzy ciafo nierozpuszczalne mniej lub wiecej trudno-
strawne. Nie bedzie za$ przewrazliwosci, ilekro¢ cialo takie be-
dzie rozpuszczalne i obojetne.

Goraczka.

Patologiczne podniesienie wiewnetrznej cieploty ciala,.na-
zywamy goraczka (febris, hypertermia) t. zn.. gdy u zwierzecia
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domowego zdrowego 1. p. u konia cieplota wewnetrzna normal-
na nie przekracza in recto 37.5—38.5° C, to w czasie goraczki cie-
plota wewmnetrzna podnosi sie do 41—42° C a w wyiatkowych
przypadkach (tezec), zauwazono podniesienie cieploty nawet
44—45° C.

Goraczka ulega tym samym wahaniom co i normalna we-
wihetrzna temperatura ciata, gdyz tesame przyczyny, ktore wy-
wieraja wplyw ma wahania cieploty u zwierzat zdrowych (pora
dnia, praca, przyijmowanie pokarmu), dziataja i u zwierzat go-
raczkujacych, tylko wahania te u zwierzat gorgczkujacych nie
sq stale.

Obraz goraczki zalezy od ijei przyczyny.

Dotychezas goraczka i jej przyczyny oraz ich objawy, sto-
ia w Scistym zwiazku wzajemnym, gdyz do dzisiejszego dnia, nie
zostalo rozstrzygnietem pytanie, co jest wilasciwa przyczyna
goraczki.

Za przyczyny goraczki uwaza sie:

1. Oddzialywanie bakteril i pasozytéw w ustroju. Prze-
bieg goraczki przy chorobach zakaznych, odznacza sie pewnemi,
charakterystycznemi cechami (goraczka septyczna).

Bakterie zywe i zabite, oraz niektére pierwotniaki, wywo-
luig goraczke, o ile same lub ich produkty 'dostana sie do krwi-
obiegu.

Bakterie znajdujace sic w ustroju, dzialaja szkodliwie na
komorki ustroju i powoduia ich rozpad.

Czynnikiemn glownie wywolujgecym goraczke, maja byé
ciata bialkowate.

2. Szczatki tkanek ustroju bez udzialu drobnoustrojow,
powstajace wsrod normalnej jak i patologicznej przemiany ma-
terji, same przez sie, moga wywola¢ goraczke (goraczka ase-
ptyczna).

W ten sposéb ‘thumaczy sie goraczke, wystepujaca przy
ztamaniach podskérnych ¥ znacznych wylewach krwi.

Edelberg staraf sie udowodnié, ze ciato tworzace si¢ przy
krzepnigcin krwi (zaczyn wioknikowy-fibrinogen), moze wywo-
la¢ goraczke.

3. Powstawanie gorgczki zalezy od zachowanej czynnosci
ukladu nerwowego czyli osrodkéw regulujacych cieplo, co udo-
wadnia przecigcie wysokie rdzenia pacierzowego i wplyw $rod-
kow ogolno znieczulajacych, przy ktorych to stanach goraczka
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sie nie pojawia (Mendelson) oraz wiystgpywanie goraczki przy
chorobach ukladu nerwowego i moézgu (poliomyelitis, polioence-
phalitis, meningitis).

4. Niektore trucizny, wywolujace kurcze, moga wywo-
tywaé podwyzszenie lub obnizenie cieploty wewnetrznej (Har-
nack, Schwegmann).

5. Zewnetrzne czynniki fizyczne (razenie z goraca, ciezka
praca, wysilki miesniowe) mogg wywila¢ goraczke.

Wedlug Krehla przyczyna jest w tym wypadku pochodze-
nia moézgowego, mianowicie wystepuja tu zmiany w komorkach
mozgowych, spowodowane przegrzaniem ustroju.

Przyczyny dlaczego w goraczce cieplota ciala jest wyzsza,
niz w stanie zdrowia sq:

1. Niestosunkowio wysokie wytwarzanie si¢ ciepla w u-
stroju, w poréwnaniu z nieznaczng jego utrata w czasie goraczki.

Wediug Krehla ustroj znaidujacy sie w stanie goraczko-
wym, zuzywa wszystkie $rodki jakimi rozporzadza w celu zwigk-
szenia wlasnej cieploty t. zn. nagrzewa sie silnie ale o ile mozno-
$ci najmniej oddaje ciepia.

Liebermeister tlumaczy zmniejszona utrate ciepla w czasie
goraczki podraznieniem nerwow naczymio-ruchowych, wskutek
czego nastepuje skurcz naczyn krwionosnych i skora sie¢ ozigbia.
To ozicbienie skory, pobudza wyrdwnamie chemiczne, nastepuia
skurcze miesniowe zwane dreszczami, ktére nie dopuszczaia do
i ozicbienia.

Stern twierdzi, ze wyrOwnanie ciepla w goraczce jest za-
chowane, lecz w stosunku do potrzeb Srodki wyrdwnania ciepta
w goraczce czyli urzadzenia regulujace, nie sa tak sprawne jak
w stanie normalnym i stad mimo oziebienie skory, nie moze by¢
wydalony catkowity nadmiar ciepfa.

Senator zmniejszona utrate ciepla w czasie goraczki tlu-
Imnaczy naprzemiennem rozszerzaniem i zwezaniem si¢ naczyn
krwiono$nych skory w stanie goraczkowym.

2. Zmniejszone wydalanie wody z ustroiju.

3. Zmmiejszone przewiodnictwo i promieniowanie skory.

4. Wzmozone utlenianie czyli pochlanianie tlenu przez
ustrdj goraczkujacy.

W produkcii ciepla wzmozonego w czasie goraczki, biora
udzial tak wielkie narzady gruczolowie (watroba, verki) iak
i miesnie. -
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Wplyw goraczki na ustroi.

W czasie gorgcezki wystepuje w wyzszym stopniu rozkfad
hiatka.

1. Wzmozenie rozpadu biatka, zaczyna si¢ juz z chwila
zadziatania przyczyny wywolujacej goraczke. Naijwigkszy roz-
pad biatka odbywa si¢ przy ostrych zakaznych chorobach go-
raczkowiych u osobnikéw miodych i odwrotnie najmniejszy roz-
pad biatka wystepuje w czasie diugotrwalvch choréb goraczko-
wych u osobnikdéw ostabionych i starych, jakkolwiek rozpad biat-
ka | wzmozone utlenianie nie stoja w stosunku proporcjonalnym
do wysokosci goraczki (Krehl).

2. Pfliiger u zwierzat goraczkujacych z powodu zakaze-
nia, wykazal we krwi tetniczej o wiele mmiejszg zawartos¢ kwa-
su weglowego, anizeli w warunkach normalnych, czemu przeczy
Schmicdeberg.

3. W czasie goraczki wydziela ustréi wiecei azotu.

4, (lykogen zawarty n. p. w warobie wskutek goraczki
jak rowniez tltuszcz, szybko ulegaja rozpadowi.

5. Mohr wykazal w czasie goraczki, zwickszone wydzie-
lanie cukru.

6. W czasie goraczki wystepuje zwyrodnienie ¢me na-
rzaddow miaszowych. Komérki n. p. watroby, nerek lub $ledziony,
ulegaja zwyrodnieniu, a potgczenie komorek rozluznia sie.

7. W czasie goraczki ‘wystepuje zwiekszenie zawartoSci
wiody w tkankach. Znaczne wydzielanie moczu przy spadku tem-
peratury m. p. w trzeciem stadjum (resolutio) zapalenia krupowego
pluc, przy zarazie piersiowei u komi, polega przewaznie na nie-
prawidlowem rozmieszczeniu utraty wody. Nadmiar wody do-
tyczy przewaznie komorek ustroju, zwieksza sie jedynie wiltasnosé
imbibicyina komorek, gdyz nadmiar ten nie przechodzi ani do
krwi ani do limfy (Schwenkenbecher i Inagaki).

Stan goraczkowy sam przez sie jest dla ustroju szkodliwy.
Przy chorobach zakaznych znaczenie goraczki dla ustroju polega
na wyniszczeniu ustroju. Niektorzy badacze przypuszczaia, ze
goraczka przy istnieniu zakazenia, przymosi korzys$é, polegajaca
na osfabieniu czymnika zakaZnego. Dawny ten poglad w ostatnich
czasach zyskuje coraz wiecej zwolennikéw, gdyz niejednokrotnie
przypadki kliniczne, jakby udowadnialy korzystny wplyw pod-
wyzszonej temperatury wewmnetrziej przy chorobach zakaznych.
N. p. zazwyczaj przy zarazie piersiowej u koni, prawie rowno-
czesnie ze zniknigciem sttumienia a zatem i zwatrobienia pluc,
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gorgezka opada i wowezas rokuje sig pomySinie. Jezeli za$ go-
raczka opadnie a stlumienie a zatem zwatrobienie pluc w dalszynt
ciagu istnieje, rokowanie jest niepewme a nawet niepomysline,
gdyz w wiekszosci tych wypadkow nastepuje zeiScie Smiertelne.

Wysoka goraczke przy chorobach zakaznych dlatego uwa-
7a sie za niebezpieczna, bo jest wyrazem cigzkiego zakazenia
i w tych wypadkach stopieft zakazenia w nastepstwach jest nie-
bezpieczniejszym od samej goraczki. Wysoka goraczka powoduje
niebezpieczenstwio przegrzania ustroju czyli dziala podobnie jak
razenie z goraca.

Przeciwienstwem goraczki jest obnizenie cieptoty ciala
nizej normy, Ktory to stan w najwyzszym stopniu nazywa sie
zapadem (collapsus).

Przyczyna obmizenia nizej mormy cieploty wewngtrznej
ciafa jest uposledzone utlenianie i oddawanie ciepla.

Miedzy zapadem a gorgczka nie ma wyraznych granic,
sa tylko przejSciowe stadja, a wspoOlna cecha goraczki i zapadu
wediug Maragliano jest upoSledzomne ukrwienie skoéry.

Jansen nie utozsamia wybitne cbnizenie temperatury z za-
padem. Zapad zazwyczaj prowadzi 'do obnizenia temperatury
ciala, lecz temperatura moze rdwmniez znacznie opada¢ bez obja-
wow zapadu.

Temperatura ponizej normy i zapad wystepuig przy:

1. Chorobach zakaZznych. Romberg, Paessier i Bruhns udo-
wodnili, ze zaburzenia w krazeniu, powstajace przy chorobach
zakaZnych, polegaja ma porazeniu naczyfi pochodzenia osrodko-
wego, zwiaszcza w zakresie naczyn trzewnych. Wskutek roz-
szerzemnia tego wielkiego koryta naczyniowego, zbiera sie w niem
wiclka iloS¢ krwi, serce nie moze wypelnia¢ sie dostatecznie,
ci$nicnic kriwi opada, a czynno$é mies$ni, wytwarzajacych cieplo,
¢ tyle sig¢ obniza, Ze ustr6éj mimo zmniejszonej utraty ciepla, nie
jest wstanie utrzymad wiasciwej mu utraty ciepla,

2. Ciezkich obrazeniach (stluczenia).

3. Silnych krwotokach.

4. Dtugotrwalych ogoélnych znieczuleniach, zwlaszcza
u osobnikoéw ostabionych.

5. Drazacem zapaleniu otrzewny.

6. Zatruciach alkaloidami i $rodkami nalezacych do grupy
alkoholow.
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Smieré — (mors, exitus letalis).

Podobnie jak okreélenie istoty choroby, tak tez i okresle-
nie istoty Smierci jest trudne.

Jest to ziawisko fizjologiczne albo patologiczne. Tkanki
starzeja sie, nastgpstwem tego jest Smieré fizjologiczna — ma-
rasmus senilis — zanik-uwiad starczy.

Ziegler okresfla $mieré jako zupelne zniesienie czynnosci
zyciowych. Ribert, rozszerzajac i poblebiajac twierdzenie Koc-
kel‘a, uwaza $mier¢ za prawdziwg dopiero wtedy, gdy po osta-
tnim oddechu i skurczu serca, zaniknie wszelka pobudliwo$é tka-
nek. Dopoki pobudliwo$¢ tkanek utrzymuje sie, mimo ustania
czynno$ci oddychamnia i serca, uwaza $mieré za pozorna.

Smier¢ zdaniem Marx‘a nie jest jednolitym aktem, ale sze-
regiem ruchow, czyli jest procesem zlozonym,

Morfologicznie organizm zwierzecy jest zbiorem komoérek
4 komorki te zlaczone w systemy tkanek, nabraly rozmaitych
wlasnosci i r6zna posiadaja wytrzymato$é na brak tlenu i odzy-
wienia.

Poniewaz tkanki w ustroju nie sa jednolite, przeto nie sa
tez jednakowo wrazliwe na brak tlenu i odZywienia i stad po
ustaniu czynno$ci serca i oddychania nie wszystkie w jednako-
W¥m czasie zamieraja.

Najwrazliwsza tkanka na brak tlenu jest tkanka nerwowa,
ktorej czynno$¢ ustaie z chwilg przerwania wzglednie z chwila
naglego ograniczenia znaczniejszego doplywu krwi do niej. Stad
slusznem jest przypuszczenie, ze rzez bydia przez umiejeinic
szybko przeprowadzone poderzniecie gardla jest najbardziej hu-
manitarna.

Jakkolwiek moézg 1 caly system mnerwowy oddzia-
lywuja na brak tlenu i odzywienia matychmiastowem zawie-
szeniem swych czynno$ci, to jednak mnie ulegaja one jeszcze
w tym samym czasie S$mierci, jak tego dowodza doswiadcze-
nia Prusa, ktéremu udawato sie mawet po uplywic godziny
przywroci¢ psy do zycia, u ktorych stwierdzal ustanie oddycha-
nia oraz czynno$ci serca na odslonietem sercu po uduszeniu, otru-
ciu chloroformem lub razeniu pradem elektrycznym.

Zdaniem Amntonelli‘ego ') najpierw staja sie wsrod agonj
niepobudliwe nerwy smakowe, po nich nerwy wechowe, dalej

1) Cytowano z Wachholza,
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nerwy wzrokowe, sluchowe a w korcu dopiero nerwy doty-
kowe.

Inne tkanki zachowuia sie przez pewien krotszy lub diuz-
szy czas swe wlasciwosci zyciowe mimo ustania czynnos$ci serca
i oddychania.

Miesnie zachowuia swa pobudliwo$¢ na podnietg mecha-
niczna 1 elektryczna i ulegaja samoistnym skurczom jeszcze
w dwie godziny po $mierci. Zrenice sa wrazliwe na wplywy
toksyczne (atropina, ezeryna). Ruch robaczkowy utrzymuje si¢
przez kilka godzin. Ruch nablonkéw migawkowych n. p. w plem-
nikach utrzymuje sie do 72 godzin (Hofmann).

Wedtug Ferrai‘ego ') trawienie moze si¢ jeszcze odbywac
przez 8 godzin po $mierci, a natezeniem swem odpowiada tra-
wieniu w pelni zZycia przez godzine. Ten sam badacz stwierdzil,
7e pokarmy moga po $mierci uledz nadtrawieniu w zoladku, tak-
ze pod wplywem gnicia trupa.

Z chwila ostatniego skurczu serca powinnaby czes$¢ krwi
u trupa zawieraé jeszcze tlen, w ktory sie zaopatrzyla przy
ostatnim wdechu. Tymczasem bez wzgledu na rodzaj Smierci
wszystka krew u trupa jest pozbawiona po pewnym czasie zil-
pelnie tlenu, gdyz zuzyly go dla siebie tkanki, Zyiace ieszcze
przez pewien czas mimo ustania czynnos$ci serca i oddychania.

Odtlenienie oksyhemoglobiny nastepuie wedlug Gautre-
let'a i Laude‘ego 2) w réznym czasie po $mierci zaleznie od jei
rodzaju; czas ten waha sie miedzy 10 minutami a 5 godzinami.
Najpredzej nastepuje ono po Smierci z uduszenia.

Harnack stwierdzii jeszcze w 15—20 godzin po $mierci we
krwi svidmo ztoZzone z hemoglobiny tlenowej i beztlenowe;j.

Doswiadczenie wykazuje, ze czynnos$é¢ serca a oddycha-
nie nie ustaja rownoczesnie, bo w jednym wypadku moze
wpierw ustaé czymnnosc¢ serca, a utrzymywac sig¢ oddech, w innym
odwrotnie.

Smieré vatologiczna wystepuje wskutek przyczyn choro-
bowych i jest nastepstwem trwalego zaprzestania funkcji 3 gfow-
nych narzadow:

1. Systemu nerwowego centralnego wzgl
porazenie osrodka oddychania w rdzeniu przedtuzonym w na-

1) Vijschr, f. g. M. 1900, T. 21.
%) Compt. rendus Je la Soc. de biol. 1908, T. 44.
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stepstwie utrudnionego, doplywu krwi do podstawy mébzgu, dzia-
fania trucizn na komorki zwojowe, wstrzasu mozgu (commotio
cerebri) oraz dzialania reflektorycznego (mors per apoplexiam).

2. Ustania czynno$ci serca (mors per symcopen) w na-
stepstwie toksycznego lub reflektorycznego porazenia serca, wy-
czerpania i zwyrodnienia mig$nia sercowego, rozdarcia, peknie-
cia mieénia sercowego, jakotez zupeinego upoSledzenia oproziie-
nia sie komoOr serca.

3. Zniesienia czynno$ci oddechania, uduszenia (mors per
suffocationem s. asphyxiam).

Przez uduszenie w ogélnem fizjologicznem pojgciu rozumie
si¢ zniesienie oddechowej wymiany gazow, zakonczone zejsciem
$miertelnem (Wachholz).

Uduszenie moze byé wywolane:

a) przez choroby narzadéw oddechowych,

b) przez porazenie oS$rodkow,

C) przez porazenie nerwow,

d) przez porazenie miesni oddechowych,

e) przez zmiany w skladzie krwi i ilosci krwi (skrwawiz-
nie),

f) przez skurcz maczyn krwiono$nych (n. p. epilepsia)

g) przez zmiesienie oddychamia wewngtrznego t. j. przez
zniesienie mogmno$ci przedostania sie tlenu z ptuc droga krwi do
tkanek,

h) w konicu mechaniczny gwalt zewnetrzny.

Mimo, ze w wymienionych wypadkach ostateczng przy-
czyna Smierci jest uduszenie w ogoélnem fizjologicznem poieciu,
odroznia sie je od siebie, podajac za przyczyne Smierci zmiane,
ktora w koricowem swem dzialanin zniosfa wymiane gazow n.
p. zapalenie pluc, obrzek glosni, otrucie $rodkami porazajacymi,
osrodki oddechowe itd. jako wlasciwe przyczyny S$mierci.

Samo zniesienie czynnosci oddechowej czvli uduszenie nie
sprowadza wyraznych zmian anatomicznych w mnarzadach od-
dechowych i wogdle w ustroju.

Objawy duszenia daja siec uja¢ w 4 okresy.

Okres pierwszy zwany duszno$cig (dyspnoé) trwa bardzo
krotko, bo okolo minuty, pojawia sie z chwilg odiecia mozno$ci
wymiany gazOw w piucach i zaznacza sie nasilonymi widechami.
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Okres drugi zwany drgawkowym zaznacza si¢ nasilonymi
wdechami, oraz drgawkami przewaznie klonicznemi, ktore tylko
wzdtuz kregostupa sa tezcowemi (opisthotonus). Zrenice rozsze-
rzaja sie, odruch rogoéwkowy zamika, galki oczne wyst¢puja
wprzod.

Okres trzeci zwany zamartwiczym odznacza si¢ ustaniem
oddychania trwajacem okolo minuty.

Okres czwarty oddechow koiicowych charakteryzuia czyn-
ne, przediuzaiace sie w przerwach coraz dluzszych pq sobie na-
stepujace wdechy przy szeroko rozwartej jamie ggbowej i bierne,
krotkie wydechy.

W koiicu tego okresu nastepuje w 3—4 minuty sSmierc.

Objawy opisane pojawiajq sie u kazdego zwierzecia, u kto-
rego $mieré wystepuje nie natychmiast lecz w ciagu kilku minut
i stad Puppe nazywa je objawami konania, bo wystepuia przy
kazdem konaniu bez wzgledu na przyczyne.

O ile objawy duszenia sa znamienne o tyle obraz amato-
miczny przy sekcji jest ujemny.

Smieré moze nastapi¢ takze z powodu:

4. wyniszczenia, wycienczenia ustroju (inanitio, cachexia
universalis),

5. z uplywu krwi czyli skriwiawienia (profluvio sangui-
nis, ishaemia).

Niedokrwienie ogolne stanowi znamienna cechg utraty
znacznej ilosci krwi. Zaznacza sie bladoscia widocznych
bion $luzowych i narzadéw migszowych. Niedokrwienie narza-
dow miaszowych jak mozgu (na przekroju nie zauwaza si¢ wcale
lub tylko skapo wystepujace kropelki krwi z przecigtych maczyn),
pluc, watroby, blado-brunatne zabarwienic nerek, Sledziony.

Oprocz ogodlnego niedokrwienia ustroju, jakie jest cecha
$mierci ze skrwawienia, napotyka sie niekiedy w przypadkach
Smierci ze skrwawienia drobne, punktowate wynaczynionki pod
oplucna, ktore opisal Ciechanowski.

Czestsze sa wynaczynionki smugowate pod wsierdziem,
zwilaszcza w komorze lewej, ponizej zastawki dwudzielnej (Sura),
ktore powsstaja za zycia (Stoll).

Ilo$¢ utraconej krwi. ktora pociaga za soba Smierc nie jest
stala, zalezy bowiem od gatunku zwierzecia, wieku, plci, stanu
zdrowia poprzedzajacego jej utrate. Oseski, samce, zwierze¢ta

4

Runge. Palologfa ogding.
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chore, ozdrowience i z przyczyn chorobowych zwierzgta niedo-
krewne znosza trudniej utrate krwi. Zarazem mnastaje szybcicj
t. j. po mniejszej utracie krwi $mier¢ ze skrwawienia jezeli kriwo-
tok byl gwaltowny a nie powolny.

Utrata polowy calej zawarto$ci krwi, wynoszacej prze-
cietnie 1/,; ogblnego cigzaru ciata, staje sie $miertelna (Landois).

Smier¢ pojawia sic wsrod objawow swoistych jak wzma-
gajacej sie bladodci widocznych blon §luzowych, oslabienia, spad-
ku cieploty ciafa, skapego wydzielania $liny, potu § moczu, za-
hurzen wzrokowych, wreszcie dusznosci i drgawek.

6. Z powodu wistrzasu, szoku (shock) t. i. naglej $mierci,
z przyczyn dotychczas niedokiadnie pozmanych.

Dawniej ttumaczono shock wyczerpaniem oSrodkow rdze-
nia zwlaszcza rdzenia przediuzonego pod wplywem zadraznienia
urazem nerwow czuciowych (silnego bolu) z nastepowem pora-
Zeniem serca.

Obecnie Crill tlumaczy szok porazeniem zwrotnem ner-
woOw, zwezajacych naczynia, wskutek czego naczynia brzuszne
silmie si¢ rozszerzaia i wiypelniaja krwia tak, Ze ci$nienie krwi
opada, a serce opréznione z krwi naprézno pracuje, czyli shock
polegalby raczei na zadraznieniu lub porazeniu systemu sym-
patycznego.

Wstrzas nalezy odrézni¢ od zapadu (collapsus), ktory we-
dlug Tanmhaeusera rozni sie od wstrzesu zwiotczeniem naczyii
obwodowych, obnizeniem cieploty i przyspieszeniem akcji serca.

Wstrzas wyistepuje nierzadko u matych pieskéw przy ob-
cinaniu ogona, uszow, chloroformowaniu i to zanim powyzsze
czynnosci sie rozpocznie.

Dotychczas nie zostato stwierdzonem, czy wstrzas jest po-
chodzenia psychicznego czy wistrzasem z nadwrazliwosci.

Smieré moze nastapi¢ nagle (mors subitanea), zwierze
pada wowczas jak razone piorunem. Czesciej jednak ustrdj sta-
cza niejako walke ze $miercia, co wymaga mniej lub wigcej diu-
giego czasu, czyli wystepuje konanie, dogorywanie, koficzenie-
(agomia).

Zuaamiona (oznaki) smierci.
Z chwila obumarcia wszystkich tkanek, nastepuje zupetna
$mieré, ktoérej charakterystycznemi znamionami sa:
1. Obnizenie cieploty ciala do temperatury otoczenia (al-
gor mortis s. frigor mortis). Oznaka niepewna, bo przy niekt6-
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rych cherobach (tezec, zatrucic strychning), ciepfota wewnetrzna
jeszcze przez kilka godzin po S$mierci zwierzecia utrzymuie si€
podwyzszona.

Wraz z ustaniem zycia jako zrodla ciepla ustroju, ciato
oziebia sie wskutek promieniowania ciepia.

Szybko$¢ oziebienia sie trupa zalezy od cieploty otocze-
nia od wielkos$ci trupa, odzywienia (zwierzeta chude oziebiaja
sie szybciej niz opaste) wreszcie jak juz wispommniano od przy-
czyny Smierci.

Oziebienie nie jest rOwnomierne; najpierw zigbnie glowa,
koriczyny, potem cala powierzchnia ciala a w koncu wnetrze cia-
ja. (U koni i bydta jeszcze w 24 godziny po $mierci — nawet
w zimie wnetrzno$ci nierzadko sa zupelnie cieple.)

2. Stezenie po$miertne (rigor mortis), wystepuje przecigt-
nie w kilka godzin po $mierci i wedlug Brueckego, jest nastep-
stwem stezenia protoplazmy miesni (myozyny) z powodu wy-
twarzania sie kwasu mlekowego. Stezenie poSmiertne pojawia
sie zawsze, lecz jest zjawiskiem przemijajacem i niekiedy stabo
zaznaczonem. Tylko w czeSciach ciala zmiazdzonych lub za zy-
cia objetych zgorzela nie pojawia sie wecale.

Dotyczy ono wylacznie mie$ni i to tak prazkowanych jak
i gladkich, ktore sic wskutek stezenia kurcza i sztywnieja. Skur-
czenie miesni, stezeniem wywolane sprowiadza pewne, niezbyt
znaczne zmiany w wozeniu czionkoéw. Przyczyna tych zjawisk
tkwi w przewadze prawidlowej miesni zginaczy nad mig$niami
wyprostnymi, mie$ni zZwaczy iako dowodzacych zuchwe¢ nad
odwodzacymi ja.

Skrocenie sie miesni gladkich w skorze, wiywoluje nastro-
szenie sie siersci; w $cianie zoladka, miesnie gladkie tezejac po
Smierci wywoluja pofaldowanie sie blony Sluzowei.

W blonie Sluzowej jelit moga wskutek tego uwydatnic sie
mieszki chlonne, a stan ten mozna mylnie uwazaé za stan niezytu.

Stezeniu ulegaja takze zwieracze Zrenic, wskutek czego
Zrenice sie wtedy nieco zwezaja (Placzek).

Stezenie miesni gladkich macicy ciezarnej moze sie przy-
czyni¢ do po$miertnego wydalenia plodu (zwlaszeza u klaczy we
wczesnych miesigcach ciazy).

Stezeniu poSmiertnemu ulega tez miesienl sercowy.

Strassmann licznemi do$wiadczeniami na zwierzetach do-
wiodl, ze serce ulega po $mierci stezeniu, przyczem serce kurczy
sie, jedrnieje, zmienia przez Lals,wm kisztalt i rozmiary a zarazem
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zmienia sie takze rozmieszczenie zawartosci krwi w obu komo-
rach.

Strasmann zbit bledne dotychczasowe mniemanie mozno-
sci rozpoznania z zachowania sie jedrnosci serca i jakosci roz-
mieszczenia krwi w obu jego polowach, $mierci z porazenia ser-
ca lub z uduszenia,

Teze Strasmanna potwierdzili lores i Volkhardt.

Volkhandt zauwazy! w przypadkach naglej Smierci stgze-
nie serca po 1—2 godzinach a niekiedy juz po uplywie pol godzi-
ny od chwili $mierci. W przypadkach, w ktorych Smieré wyste-
powala powoli lub miesieri sercowy byl w sposdb ostry chorobo-
wo zmieniony, stezenie serca opozniato sie do kilku godzin., Po-
niewaz serce wskutek stezenia jedrnieje, kurczy si¢ (we wymia-
rze poprzecznym) i oproznia sie z krwi, chociaz nigdy tak do-
kladnie jak za zycia przy skurczu, przeto jedrnosci i zmmniejiszenia
sie rozmiarow: serca u trupa przy sekcii nie mozna uwazac za wy-
raz ostatniego skurczu zyciowego, tak jak z wiotkosci i z wypel-
nienia krwiq plynng komoér serca nie mozna wnosi¢ o zZyciowym
rozkurczu serca, gdyz stan ten moze by¢ nastepstwemn ustania
stezenia w czasie, ktory poprzedzil chwile wykonania sekcii.

Wiotko$¢ lewej komory serca a obecnos$¢ w niej skrzepdw
posmiertnych dowodza albo, Ze stezenie jeszcze nie nastapilo, al-
bo tez bylo ono niezupelne'z powodu ostrego schorzenia miesnia
SErcowego.

Czynnikiem natury ogolnej, ktéry wplywa na szybkosé
pojawienia, rozleglosci, nasilenie i czas trwania st¢zenia: jest stan
mies$ni trupa. Im mieénie sa silniej rozwiniete tem podzniej tezeja
lecz tez nasilenie stezenia jest wtedy wyzZsze a czas trwania
diuzszy.

Do swpistych czynnikéw wplywajacych ma szybkos¢ i nasi-
lenie stezenia nalezy wiek zwierzecia (u bardzo miodych i starych
zwierzat jest stezenie szybsze, trwa kroceji jest miniej wybitne),
przyczyna $mierci i cieplota otoczenia (zimno przyspiesza i prze-

dtuza stezenic). Wszystkie sprawy chorobowe, ktére wyniszczy-
Iy organizm a zatem i mig¢$nie przed Smiercia, przyspieszaja, za-
razem jednak skrdcaja trwanie i ostabiaja nasilenic stezenia. Dla-
tego tez stezenie trupdw obrzeklych pojawia sie szybko lecz
trwa krocej i skabiej.

Przyspieszaja pojawienie stezenia wszystkie czynniki, kto-
re na krotko przed S$miercia wywolaly nadmierna prace
mie$ni, przedewszystkiem silme drgawki (tezec, rzucawka
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(eclampsia), zatrucie strychnina, chlorofomeim, razenie pradem
elektrycznym).

Mimo, ze w tych miypadkach stezenie moze si¢ uwidocziiic
w calem ciele w niewiele minut po $mierci, to zawsze jednak
miedzy chwila $mierci a chwila pojawienia sie stezenia, zauwazy
sic zwiotczenie miesni zaraz w chwili Smierci a to wskutek usta-
nia zyciowego ich napigcia.

W miesniach, ktore ulegly za zZycia zwyrodnieniu (choroby
zakazne, otrucie fosforem ,arszenikiem, migéniochwat) bedzie ste-
zenie mniej nasilone i krocej trwale.

Skurczpos$miertny (rigor catalepticus) przedstawia
szczegOlny rodzaj stezenia poS$miertnego, ktore obejmuie cale
zwloki w samej chwili $émierci tak, ze utrwala ostatnie zyciowe
skurcze miesni a temsamem postawe, wzglednie ostatni ruch
czlonkdw ciata. Odpada zatem przy niem wystepujace zazwy-
czaj zaraz po $mierci zwiotczenie migéni (Dubois-Reymond, La-
cassaque, Martine, Schlesinger, Wahncau, Acbert).

Rodzaj tego stezenia spotyka sie czesto u koni przy $mier-
ci z powodu skretu ielit (postawa siedzaca, .glowa skrecona
w bok, konczyny zgiete jak do skoku), oraz przy posirzale zada-
nym moézdzkowi lub mostowi Varola.

Stezenie pojawia sie wkrotce po $mierci i obejinuje kolejno
poszczegdlne miesnie. Czas, w ktorym stezenic dochodzi do swe-
go szczytu t. i. obejmuje calego trupa, okreélaja badacze roznie.

Niederkorn twierdzi, ze nastaie to najczesciej w 6—10 go-
dzin po $mierci, rzadziei w czasie diuzszym niz 10 godzin, naj-
rzadziej za$ w czasie krotszym jak 2 godziny. Przecietnie calko-
wite stezenie nastepuje w 3—7 godzin po Smierci.

Czas trwamia stezenia jest rézmy i zalezy od ogolnych
i swoistych czynnikow, ktore wywieraja wplytw na szybko$¢
iego poijawienia sie i rozszerzenia sie po ciele.

Srednio trwa stezenie 70 godzin, moze by¢ jednak krotsze
ale moze tez trwaé 90 godzin, Rozklad gnilny nie zdaje sie miec
wyraznego wplywu na czas trwania stgzenia. Znika wreszcie
stezenie w tej samej kolel z poszczegdlnych czescl ciata, w ja-
kich sie w nich pojawilo.

3. Plamy pos$miertne (livores mortis) i ociekliny (hyposta-
ses). Oznaka pewna i dodatnia, gdyz powstaig tylko wtedy, gdy
czymnosé serca zupelnie ustanie. U zwierzat, z wyjatkiem u §win,
trudno ie obserwowadé.
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Z chwila ostatniego skurczu serca krew wtloczona do ukla-
du tetniczego przedostaje sie z niego do malo sprezystych zyl
i naczyn wlosowatych, wskutek czego zyly napelniaja sie krwia
a tetnmice prawie doszczetnie sie oprozniaja. Stad przy sekcji
sSwiatlo tetnic po nacieciu jest prézne.

Krew zgromadzona w sieci zylnej pozostaie przez jakis
czas plynng i z powodu faczenia sie zelaza z siarkowodorem na
siarczek zelaza, przybiera charakterystyczne zabarwienie.

W narzadach wewnetrznych w mieisce plam powstaja
ociekliny.

Opadanie krwi w sieci Zylnej rozpoczyna si€ juz w czasie
konania wskutek slabnacej czynnosci serca a przecigtnie w 3—10
godzin po $mierci uwidacznia si¢ w' powlokach ciafa jako plamy
po$miertne. Wyrazisto$é, rozlegto$é i szybkos¢ opadania krwi
i powstania plam oraz ocieklin, zalezy od stanu i ilo$ci krwi za-
wartej u trupa. Trupy zwierzat padlych w stanie cho¢by pozor-
nego zdrowia, nie wyniszczonych dlugotrwala choroba maja wieg-
cej krwi niz u zwierzat charlaczych i dlatego plamy i ociekliny
wystepuja u pierwszych szybciej, sq rozleglejsze i bardziej wy-
raziste; u trupow zwierzat, ktore utracily krew za zycia moga
sie one wcale nie wytworzy¢ lub tylko w stopniu bardzo niezna-
cznym. Krew bedaca w spoczynku a wiec po S$mierci, moze
skrzepnacé lub pozostaé¢ plyidna. Przy zejsSciu poprzedzonem po-
wolnem konaniem, spotyka sie przy sekcji w jamach serca, w glo-
wnych tetnicach i wielkich Zylach prawie zawsze skrzepy krwi,
natomiast w mniejszych zylach a zwltaszcza w naczyniach wlo-
sowatych krew plynna.

Skrzepy te, powstale po $mierci sq dwojakie albo bezbarw-
ne, powstate wskutek skrzepniecia osocza wolnego od czerwo-
nych ciatek krwi, ktore opadly na spod zbiornikow krwi (z po-
wodu powolnego zmniejszania sie akcii serca) albo ciemno-czer-
wone, gdy krew krzepnie szybko w catosci. W przypadkach
wiec $mierci powolnej plamy i ociekliny zawdzieczaia swe po-
wstanie tylko tej czesci krwi, ktéra pozostala plynng w mniej-
szych zylach i naczyniach wlosowatych, tylko bowiem plynma
krew moze opadaé w sieci zylnei.

W przypadkach $mierci nagtej, nie poprzedzonej konaniem,
zazwyczaj krew nie krzepnie wcale i pozostaje plynng nawet
we wielkich zbiornikach a wobec tego plamy i ociekliny powsta-
ia tutaj szybko, sa rozlegle i wyrazne.
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Miejsce powsstania plam i ocieklin zalezy od ulozenia trupa.

Poniewaz plamy te polegaia na przekrwieniu zylnem, wigc
w miejscach, na ktore dziala ucisk, nie uwidaczniaja si¢ wecale,
ponadto same pod uciskiem na czas jego trwania nikng.

7 chwila zmiany poloZenia trupa, plamy i ociekliny zwolna
zanikaja i przemieszczajq sie na miejsca, ktore beda najnizej po-
lozone. Takie przemieszczenie si¢ plam pod wplywem zmienio-
nego polozenia trupa, jest mozliwe az do czasu (zwykle do 24 go-
dzin po $mierci), w ktérym wskutek gnicia krew przesiaknie juz
poza $ciany naczyn w sasiednia tkanke powlok (przebarwienie).

Barwa plam zalezy od barwy krwi, jej ilo$ci, mniej od za-
barwienia i grubosci powlok skornych. Poniewaz krewt trupa nie
zawiera tlenu jest wiec ciemmo-czerwona a stad barwa plam
i ocieklin jest ciemno-sina i to tem ciemniejsza, im wigcej krwi
w sieé zylng opadio.

Jezeli trup lezy w Srodowisku zimmem, jezeli $mieré na-
stapila wskutek zatrucia gazami, zawierajacymi tlenek wegla,
benzyna, a niekiedy zwiazkami sinu (trucie psow sinkiem potasu),
plamy i ociekliny posiadaja barwe zZywo cynobrowo-czerwona.

W przypadkach otrucia n. p. chloranem potasu, nitroben-
zolem, plamy posiadaja barwe szaro-brunatna z powodu wytwo-
rzonej brunatnej methemoglobiny. Zabarwienie plam nalezy od-
rozni¢ od wylewu krwi z przerwanego podskornie naczynia
krwionosnego powstatego za Zycia. Przy nacieciu plamy, tkanka
podskoérna jest blada a tylko z przecietych 2yl sieci naczyniowej
wiystapia krople krwi; w sinicu tkanka podskorna jest jednostai-
nie krwia podbiegnigta,

Wedlug prawa o broczeniu krwi Blumenstocka, rany za-
dane po Smierci w miejscach zajetych przez plamy brocza.

Po dituzszem opadaniu krwi mozc sie jej w sieci zylnej tyle
nagromadzi¢, ze pod jej naporem $ciany naczyn pekna i powstang
posmiertne wybroczyny.

Krew opadajaca w czesci nisko polozone narzadéw we-
wnetrznych wiytwarza w nich ociekliny (hypostases), ktore zno-
wu mozna pomieszaé z przekrwieniem powstalem za zycia.

W plucach moze silne opadowe przekrwienie (hyperaemia
hypostatica) wywola¢ ich czeSciowa bezpowietrznosé, wieksza
zbitos¢ i soczystosé i w ten sposodb skloni¢ do mylnego rozpozna-
nia w nich sprawy zapalnej, nadzianki lub niedodmy.

4. Rozklad, gnicie trupa {(putrescentia). Oznaka pewna
i dodatnia. Szczegoélnie tkanki przewodu pokarmowego ulegaja




ZNAMIONA (OZNAKI) sMIERCI

szybko rozkfadowi. Nadto wystepuja w tkankach samych pro-
cesy niczalezne od bakterji gnilnych (autoliza).

(inicie przedstawia zawily proces chemiczny niedokladnie
ieszcze zbadany, polegajacy na rozczepieniu wysoko ztozonych
zwiazkOw organicznych i przetwarzaniu ich na zwiazki coraz to
prostszej budowy. Zwiazki te powstaja wskutek dzialania utle-
niajacego badz odtleniajacego zwiazkdw| takich jak kwas fosfo-
rowy, siarkowy, azotowy, bezwodnik kwasu weglowego, siarko-
wodoér, amoniak i metan (Popp).

Pasteur pierwszy zwrocil nwage na wlasciwa przyczyng
dzialania bakterii gnilnych. Glowna cze$¢ pracy przy gniciu spel-
niaja beztlenowce lub czynno$ciowe tlenowce (anaérobe i facul-
tative aérobe).

Bienstock i Miecznikow a potem inni dowiedli, Ze drobno-
ustroje  wywolujace gnicie trupa, z wyiatkiem noworodkow,
u ktérych az do chwili przyiecia pierwszego pokarmu, przewod
pokarmowy jest jalowy (Malvor), pochodza z przewodu pokar-
mowego, w ktérym sie mieszcza za zycia (bac. putrificus coli, b,
sporogenes i b. perfringens).

7 chwila $mierci przenikaja one $ciany jelit i przedostaja
sie do krwi wielkich zy! brzusznych. Tak zakazona nimi krew
zyl brzusznych, wypierana wzmagajacem sie przez gazy gnilne
$rodbrzusznem cisnieniem, dostaie sie do zy! reszty ciata a zwla-
szcza do iego obwodu.

(inicie rozpoczyna sie przedewszystkiem w jamie brzu-
szitej. Drugim zbiornikiem drobnoustroiow gnilnych jest jama
gebowa 1 drogi oddechowe. W koncu moga wtargnaé drobno-
ustroje w glab ciala przez powloki skorne zwlaszcza przez roz-
legie ubytki i rany. Dlatego tez trupy poszarpane lub pociete po
sekcii, gniiq szybciej.

Ginicie zalezy od 1) odpowiedniej cieploty otoczenia, 2) do-
stepu powietrza i 3) odpowiedniej wilgoci, Najkorzystnieisza dla
gnicia jest cieptota okofo 20° C. W cieptocie wyzszej nad 60° C
ustaje gnicie zupelnie, ponadto wskutek wzmozonego parowania
nastepuje utrata potrzebnei wilgoci.

Dlatego tez trupy gnija szybko w porze letnicj, powoli w zi-
mowej. Trupy zakopane w ziemi piaszczystej nie gniia, lecz wy-
sychaja. Poniewaz jak tego dowiodl Karlinski, sam proces gnicia
wywiazuie w substanciach gnijacych ciepto, zatem trupy zako-
pane n. p. w gnojowecee, o ile tylko maja dostep powietrza, gniia




szybciej po czesci wskutek korzystniejszej cieploty tego $rodo-
wiska a po czesci dzieki przysporzonej ilosci drobmoustrojow.

Trupy umieszczone w srodowisku oddzialy wujacem zaboi-
czo na drobnoustroie gnilne n. p. w wapnie, zaprawione $rodka-
ni przeciwgnilnymi czy to zewngtrznie, czy wewmnegtrznie nie ule-
gaija wicale gniciu lub gniia powoli.

Dostep powietrza dostarcza tlenu, koniecznego tle-
nowcomn do 7zycia i niezbednego do rozkladu ciala w drodze
utleniania.

Casper orzekl, ze trupy w roOwnych zreszta innych warun-
kach gnija na wolnem powietrzu dwa razy predzej, niz trupy we
wodzie, te za$ gnija cztery razy predzej niz trupy w ziemi.

Nie jest tez rzecza obojetna glebokos¢ zakopania trupow.
Im plyciej trupy pogrzebano, tem szybciej gnija.

W ziemi ci¢zkiei, nicprzepuszczalnej powietrze o zachowu-
jacej dlugo wilgo¢ (n. p. glina z plytka wioda zaskorng) trupy
w zupelnosci nie gnija albo tylko powoli. Drzewa zwlaszcza szpil-
kowe, rosnace blizko zakopanych trupdéw ulatwiaja gnicie, bo
czvhig ziemie przepuszczalnieisza.

Wilgo¢ dla gnicia jest koniecznym warunkiem, gdyz
(okoto 85°/,) woda zawarta w ciele szybko paruje i stad brakniz
jei dla zycia drobnoustrojéw gnilnych.

Nadmiar wilgoci utrudnia i wstrzymauie gnicie .

Na szybkos§é przebiegu gnicia trupow ziwlierzecych posia-
daja wplyw wiszelkie zranienia zwlaszcza na ich powierzchni.
W tym wzgledzie odgrywaja wazng role zwierzece i roSlinne
pasozyty. Szczury, wrony, robactwo, owady, Zerujac na tru-
pach, utatwiaja gnicie.

Rzadziej na trupach zwierzecych zauwaza sie ple$in. Trupy
zwicrzat padtych wskutek ostrych zakazen jak: waglika, szelest-
nicy, zarazy dziczyzny i bydia, obrzeku zlosliwego, posocznicy,
ropnicy itd. gnija nadzwyczaj szybko.

Zewnetrzne i wewnetrzne objawy gnicia trupéw zwierzecych.

Wytwarzajace sie gazy gnilne nagromadzaiac sie w ja-
mach ciata, zwlaszcza w jamie brzusznej i w tkance podskornci,
odymaija trupy tak, ze zyskuja one na rozmiarze wzglednie po-
jemnosci (gigantyzm). Gazy gnilne, podnoszac ci$nienie $rod-
brzuszne, wypieraja przepone ku klatce piersiowiej, wyciskaija
krew z zy! brzusznych do zy! klatki piersiowej i jamy czaszko-
wei (stad czeste w tych mieiscach pos$miertne przekrwienia)
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oraz do 2yl obwodu ciala, wypierajac tres¢ pokarmowa z zotad-
ka do przelyku, a z niego do gornych drbog oddechowych, kal
z prostnicy na zewnatrz, pochwe na zewnatrz (descensus vagi-
nae). W koricu pod naporem gazoéw pekaja rozmigkle gnilne po-
wiloki brzuszne. Gazy gnilne, zawierajace metan i wodo6r za-
palaja sic za zblizeniem plomienia (takze gazy ze Zwacza wWy-
puszczone u zywego wzdetego bydla). Poniewaz zawieraja siar-
kowodor, dlatego stamowia glowne zrodlo womi gnicia. Pod
wplywem nasigkania gnilnego powlok skérnych oddziela sie
z nich naskérek w postaci pfatow a wraz z nim siersc.

Wewnatrz naipierw gniie krew. Skrzepy krwi rozplywaia
sie pod dziataniem fermentow gnilnych, czerwone ciatka krwi
rozpadaia sie, a hemoglobina ich rozpuszcza sie wi surowicy,
ktora przesiaka poza Sciany zylne w miagsz tkanek, barwigc go
brudno-czerwionawo i czyniac go soczystszym i wilgotnieiszym.
Wreszcie gromadzi sie w jamach ciala, zwlaszcza w worku
oplucnowym, osierdziowym i otrzewnowym, podobnie jak prze-
sieki powstale za zZycia, co czesto ijest przyczyna pomylek roz-
poznania n. p. oedema pulmonum hydrothorax, hydropericardium,
powstadych za zycia. Z chwila przesiaknigcia surowicy do wor-
kow oplucnowych, migsz pluc staje sie bardziej suchy, a zarazem
wiskutek ucisku jej na pluca mniej lub nawet zupelnic bezpowie-
trznym, co znowi moze myli¢ z niedodma (atelectasis) powstala
za zZycia. '

Hemoglobina rozpuszczona w surowicy, przeobraza sig
w methemoglobine, sulthemoglobine, nastepnie w hematyne a mo-
zliwie takze w hematoidyne. Podobnie jak w powlokach skoér-
nych, tak i w narzadach jam ciala powstaja obok nasigkania ich
rozpadlym barwikiem krwi brudno-zielone zabarnwienie i to naj-
czesciej w watrobie, w Sledzionie, otrzewnej, narzadach prze-
wodu pokarmowego, w plucach, sercu i mdzgu. Zielone gnilne
zabarwienie watroby ziawia sie na calej jej powierzchni. U zwie-
rzat posiadajacych woreczek zolciowy (bydio, owce, kozy, $wi-
nie, psy, koty, drob) zielone zabarwienie w najblizszem sasiedz-
twie woreczka zolciowego, pojawia sie u trupéw Swiezych a po-
chodzi od przesigkniecia zielonego barwika zo6lci a nie od gnicia.

(azy gnilne gromadza sie w miaszu narzadow wewnetrz-
nych, zwlaszcza o wiotkiem utkaniu i gtéwnie w $wietle naczyn,
ktore wskutek tego rozszerzaija sie. (Gazy gnilne gromadza sie
tez pod blonami Sluzowemi i surowiczemi w ksztafcie baniek ro-
znej wielko$ci, dajacych sie pod uciskiem przesuwaé n. p. w plu-
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cach pod oplucna, (emphysema bullosa-subpleural.). W bionach
¢luzowych szybko ztuszcza sie ich nablonek, ktéry gromadzac
sie w gnilnej surowicy, nadaje jej weirzenie bialawe, podobne
do wejrzenia wysiekow zapalnych. Tres¢ taka w. oskrzelikach
pluc oseskéw moze by¢ mylnie uwazana za wydzieling niezyto-
wa (bronchitis), taksamo w miedniczkach nerkowych mylnie za
wiysiek zapalny (pyelitis). Badanie mikroskopowe wykaze tu
jednak tylko zluszczone nablonki a brak cialek wypocinowych.

Z tej samej przyczyny staje sig mocz w pecherzu moczo-
wym metnym i zawiera zawsze bialko, chociaz za zycia nie byto
bialkomoczu.

Rogoéwka oka staje sie ¢ma, nieprzezroczysta, iakby do-
tknieta bielmem wskutek powstania w niej kolonji drobnoustro-
jow gnilnych, ciatko szkliste i soczewka oka rozplywaja sie,
a gatka oczna kurczy sie i zapada.

Miesnie rozmickajg, nabieraja brudno-czerwonawego lub
zielonawego zabarwienia, z czasem splaszczaja si¢ i staia sig
podobne do blon. Miesieni sercowy juz do$¢ wcezesnie po Smierci
okazuje pod mikroskopem rozpad swych elementdw (fragmenta-
tio), ktory rowniez pomyli¢ mozna ze zmiang powstala za zycia.
Chrzastki nasiakaja rozpadtym barwikiem krwi i z czasem roz-
miekaja, a wskutek tego polaczenia kos$ci rozluzniaja si¢.

Czas wystapienia gnicia' jest ré6zny u poszczegolnych na-
rzadow i zalezy od zbitoSci utkania, stopnia ukrwienia i fatwosci
dostepu powietrza. Im narzad jest mniej zbity, (mniej posiada
tkanki lacznei), wiecej posiada krwi i wystawiony wiecej na do-
step powietrza, tem predzej gnije. Wreszcie narzady za zycia
cherobowo zmienione a zwlaszcza za zycia zakazone, gniia pre-
dzej. N. p. macica nieciezarna opiera sie dtugo gniciu, za$ ci¢zar-
na a swilaszcza dotknieta septycznem zapaleniem, gnije nadzwy-
czaj szybko. Wiezadla, torebki stawowe, wielkie t¢tnice, chrzast-
ki i koSci opieraja sie diugo gniciu, a kosci nawet przez diugie
lata.

Przy gniciu narzadéow wewnetrznych wystepuja juz bar-
dzo wczesSnie zmiany w ich budowie na przekroju. Przekrdj
przedstawia zatarcie budowy i ¢me weijrzenie. Pod mikroskopsm
w miare postepu gnicia pierwoszcz komoérek n. p. nerkowych,
watrobowych staie si¢ ¢ma z powodu pojawienia sie w niem ziar-
nistosci. Zmiany te sq identyczne ze zmianami zwyrodnienia miq-
szowego czyli ¢mego.
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Jadra komorek sa z poczatku niczmienione, dopiero po-
zniej tak pierwoszcz jak 1 jadra barwig sie jednostajnie hema-
toksyling na niebiesko, w stanie prawidiowym barwia si¢ nia tylko
jadra, a zatem pierwoszcz staje sie wiskutek rozkadu bazofilng.
Nastepnie jadra komoérek sie kurcza i rozpadaija sie (cariorhexis),
albo zachowuja swidj ksztatt ale nie barwia sie juz w cafosci, zni-
kaja w koficu zupelnie (cariolysis).

Wsrod pierwoszeza komorek ziawiaja sie coraz liczniej
wakuole az wreszcie pierwoszez rozplyWa sie (plasmolysis).
W tym okresie tkanka narzgdu przedstawia bezksztattna, ciemiig
miazge, w ktorei rozpoznaé mozna juz tylko widkna podscie-
liskowej tkanki facznej i szczatki komorek.

W gnilnej tej miazdze napotyka si¢ jako predukty rozktadu
gnilnego krysztatki leucyny, tyrozynmy, fosforanu amonowo-ma-
gnowego. Nadto zawiera miazga kwasy tluszczowe, indol, fenol,
wreszcie ptomainy, ktore sa wytworem mikroorganizmow gnil-
nych a wlasnos$ciami swymi zblizaig sie do alkaloidow roslinnych.

W poczatkach gnicia tworzg sie ptomainy nie trujace jak:
cholina, neurydyna, putrescyna, trimetylamin itp.; pdzniej trujace
jak: midyna, midaleina, midatoksyna, muskaryna itp. (Brieger).

5. Wysychanie powlok skornych powoduje
wolna utrate ciezaru ciala trupa. Proces parowania a wiec i wy-
sychanie powlok jest tam szybki, gdzie naskérek jest cienki, gdzie
go nie ma wcale, lub gdzie na skore dzialal ucisk. Wargi, skrzy-
delka nosowe, Sluzawica u bydta, dzwonki i grzebienie u drobiu,
wysychaiag szybko.

Gatka oczna, jezeli powieki po Smierci sq rozwarte, szyb-
ko wysycha, wiotczeje, rogéwka staje sie ¢ma, malo przeirzysta
(polysk swoj traci juz w chwili $mierci). Na spojowce galko-
wej, powstaje wskutek jej wyschniecia brunatna plama Larchera.
Wskutek wysychania cebulck wlosowych, sier$é latwo wypada.
Czesci, ktoére przy kodcu zycia lub tez po $mierci doznaly jakich-
kolwiek uszkodzen, wysychaia predzej niz czesci nienaruszorne.

Miejsca zeschniete przedstawiaja sie jako zapadniete, per-
gaminowato twarde i zabarwione z6ito lub brunatno.

6. Skrzepniecie krwi jest pewna oznaka Smierci,
ale sa choroby n. p. waglik (antrax), po ktérych $miertelnem za-
koriczeniu krew nie krzepnie.

7. Blados$¢ (palor mortis) u zwierzat z powodu owlo-
sienia widoczne tylko w niektdérych czesciach ciata (z wyijatkiem

—
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$winn) i na widocznych blonach $luzowych. Blado$¢ jest na-

stepstwemn ustania krazenia krwi.
8. Oczy trupa. Gatka oczna jest unieruchomiona, czg-

sto zapadnieta, powieki zwykle do polowy rozwarte, rogdéwka
bez blasku i przyémiona, Zrenice rozszerzone, oko na dotyk i ura-

zZy nie czule.
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CZESC DRUGA.
ZMIANY W TKANKACH.

Zmiany w tkankach moga byc¢:
I. Wsteczne czyli regresywnc.
[I. Na tle zaburzen w krazemniu.
III. Na ‘tle zapalenia.
IV. Na tle proceséw tworczych (produktywnych) w ustro-
ju czyli nowotworow.

I. Procesy wsteczne czyli regresywine.

Procesy wsteczne czyli regresywne sa zmianami polega-
jacemi na przejawianiu sie w poszczegolnych komorkach orga-
nizmu daznos$ci do ostabienia funkciji, ktora coraz wiecej uposle-
dzona, moze doprowadzi¢ do calkowitego zmiesienia czynnosci
tkanki lub narzadu czyli sprowadzi¢ ich obumarcie.

Zmiany te wystepuia iako:

1. Zwyrodnienie (degeneratio).

2. Zamik (atrophia).

3. Martwica czyli obumarcie (necrosis).

Tkanka zwyrodniala nie spelnia prawidlowo swej czyn-
nosci, czynno$¢ jej jest upo$ledzoma, ale uposledzenie to moze
by¢ czasowe i moze jeszcze w zupelnosci ustapic.

Przy zaniku upo$ledzenie czynnosci jest wigksze lub mmiej-
sze, martwica jest zawieszeniem czynnosci na zawsze.

1. Zwyrodnienie (degeneratio).

Zwyrodnienia rozrbznia sie nast¢pujace:

a) Zwyrodnienic miaszowe zwane takze ¢mem, ziarnino-
wem, bialkowem (deg. parenchymatosa s. albumosa).

b) Zwyrodnienie tluszczowe (deg. adiposa).

¢) Zwyrodnienie glikogenowe (deg. glycogenes).
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d) Zwyrodnienie Sluzowe (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 miaszowe — ¢éme, ziarninowe, biatkowe (deg.

parenchymatosa s. albuinosa).

Zwyrodnienie migszowe polega mna $cinaniu biatka ')
w pierwoszezy komérek i wystepowaniu w niei drobnych ziar-
nistosci 2). Ziarenka te grupuia sie dokota jadra komorek, two-
rzac zbita mase, komorka cala sie powieksza, ksztalt jej zaciera
sie, a sama komorka przyjmuje wyglad ciemny (¢émy).

Pod wplywem kwasu octowego (2%) 1lub lugu potaso-
wego (1%) ziarenka skrzeplego biatka rozpuszczaja sie, komorka
sie wyijasnia, a jadro wyrazniej si¢ zarysowuje. Przy dziataniu
jodem, ziarenka barwia sie brumatno, a przy dodaniu kw. sol-
nego barwia sie intenzywnie zOlto (préba ksamtoprotei-
nowa). Narzad ¢émo zwyrodnialy makroskopowo jest a) po-
wiekszony b) na przekroju ¢my, jakby gotowany c) jest wigcei
kruchy jak w stanie prawidlowym. Zreszta wyglad wmarzadu
émo zwyrodniatego jest zalezny od jego budowy, zbitosci i na-
tezenia zwyrodnienia. Naicze$ciej ulegaja biatkowemu zwyro-
dnieniu narzady miaszowe jak: watroba, nerki, serce oraz mig-
$nie poprzecznie prazkowane ®).

Zwyrodnienie miaszowe wystepuje przy chorobach go-
raczkowych, zakaznych, zatruciach fosforem, arszenikiem, rtecia
oraz samozatruciach (autointoxicatio).

Vichow za glowng przyczyng¢ zwyrodnienia miaszowego
uwaza niemozno$¢ przyswajania przez pienwoszcz komorki do-
starczanego biatka, ktore wskutek tego gromadzil si¢ w komorce
nieroztozone, albo wzmozone wydalanie cial biatkowatych wsku-
tek stanu podraznienia komorek na tle odzywczem, a w koiicu
rozpoczynajacy sie rozpad komorki w nastepstwie tworzenia si¢
w tkance trudno rozpuszczalnych cial bialkowatych.

1) Stad nazwa biatkowe.
2) Stad nazwa ziarninowe.
3) Miesniochwat (haemoglobinaemia) u koni.
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M. H. Fischerowi *) udalo sie wywolaé sztucznie ¢me zwy-
rodnienie watroby i nerek u krolika, przez wilozenie tych narza-
dow do destylowanej wody i rozcienczonych kwasoéw. Doda-
tek roznych soli opdznial lub przyspieszal powstawanie émego
zwyrodnienia. Powiekszenie komorek, a temsamem i objetosci
pnarzadow ziarninowio zwyrodnialych, ttumaczy Fischer analo-
gicznie jak powstawanie obrzeku 2).

Cmy wyglad narzadu miaszowo zwyrodniafego polega na
wypadaniu cial bialkowatych zwlaszcza kazeiny w nastepstwie
zadziatania kwasow. Powstawanie lub znikanie ziarenek w ko-
morkach wystepuie zaleznie od ilosci i sily zadziatania wytwo-
rzonych kwasow,

Cme zwyrodnienie wedlug M. H. Fischera jest zatem na-
stepstwem wytwarzania sic kwasow w tkance, przyczem powie-
kszenie obigtosci i wagi narzadu, a wystepowanie ziarnistoSci sa
niezaleznymi od siebie ré6znymi procesami.

Komorka miaszowo zwyrodniata moze jeszcze wrocic do
dawnego stanu prawidlowego (ad integrum), jezeli ziarnina
z plerwoszczy komorki zostanie usunigta.

b) Zwyrodnienie tluszczowe (degeneratio adiposa).

Normalnie gromadzi sie tluszcz w organizmie glownie
w tkance podskornei, podsurowiczej, podotrzewnowej, miedzy
pokladami mie$ni, w watrobie, gruczotach lojowych, w wymmie-
niu, w nabfonkach merkowych zwhaszcza w capsula adiposa nerzgk
(u psdOw i kotow). Obecnosé¢ tluszczu w organiZzmie mozna
stwierdzi¢ badZz makroskopowo, badZz mikroskopowo Ilub przy
pomocy czynnikOw chemicznych.

Gromadzace sie w organiZzmie tluszcze sa tréjglicerydami
kwasu stearowego, palmitowego i olejowego, moga byé réwniez
lipoidami lub tylko ciatami, z ktérych moga powistawacé: lecy-
tyna, protagon, cholestearyna i inne.

Pod mikroskopem komorki zawierajace tluszcz przedsta-
wiaja sie jako wieksze lub mmiejsze kule o jadrach jakby zsunig-
tych, pierwoszcze zajmuia mala przestrzen kolo jader, a thuszcz
zajmuje reszte ciata komorek i taki obraz spotyka si¢ przy na-
cieczeniu tluszczowem (infiltratio adiposa); przy zwyrodnieniu

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

5
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tluszcz w komorkach przedstawia-sie w postaci drobnych, silnie
zalamujacych S$wiatlo kuleczek, zakrywajacych lub usuwaia-
cych w zupelno$ci jadro, wskutek czego zarysy komorki sg nie-
regularne i powstaja jamkowacenia (vacuolisatio) ).

Kuleczki ttuszezu rdznig sie od kuleczek biadka:

a) Kuleczki tiuszczu rozpuszczaia sic w eterze, alkoholu,

benzynie, chloroformie i ksylolu.

b) Kwas osmowy zabarwia tluszcz ma czarno 2).

¢) Sudan barwi tluszcz na pomaraniczowo. '

d) Szkartat barwi tluszcz na purpurowo.

Thuszcz gromadzi sie w tkankach jako:

a) Nacieczenie lub naciek ttuszczowy (infiltratio adiposa

s. lipomatosis).

b) Zwyrodnienie tluszczowe (degeneratio adiposa).

Nacieczenie powstaje przy dostaniu si¢ do pierwoszczy
komorek kulek tluszczu, ktore sie tam gromadza coraz w| wig-
kszej iloéci, bez znieksztatcenia i uszkodzenia komorki.

Nacieczenie moze obja¢ caly organizm jako nacieczenie
ogbine (lipomaitosis s. polisartio universalis) lub tylko narzad
wzgl. cze$é narzadu jako nacieczenie czyli otiuszczenie miejsco-
we (lipomatosis localis).

Nacieczenie ogoélne zwane takze otyloScia, zapasienient
(adipositas s. obesitas) odznacza si¢ silnym rozwojem pods$cieliska
tluszczowego, ktore moze dois¢ do grubosci kilku centymetrow; l
na szyii tworza sie faldy, tluszcz gromadzi sie w tkance lacz-
nej podskornej na brzuchu, nerki otoczome sg obficie tluszczem.

Nacieczenie miejscowe dotyczy iednego lub kiltku narza-
dow. Naijczescie] wystepuje w watrobie (lipomatosis hepatis) *
jako nastepstwo przyjmowania tluszczOw w madmiarze, ale
i w innych narzadach (obesitas ex alimentis).

Nacieczenia miejscowe wystepuia réwniez przy stanach |
zaburzonej przemiany materii na tle uposledzenia doplywu tlenu. |

) Jamkowacenie (vacuolisatio) polega na tem, ze w pierwoszczy ko- |
mérki pojawiaja sie drobne pecherzyki, Komérka, ktéra ulegta jamkowa- |
ceniu w wysokim stopniu, ulega znieksztalceniu i rozpada sie. Jamki nalezy
odréznié¢ od kuleczek tluszczu. Jamka nie barwi sig, nie zalamuje tak silnie
swiatla i nie tworzy ostro odgraniczonej kuleczki.

?) Bada sie plynem Fleminga zlozonym: ac. osm. 0,5; ac.chrom, 1%

90 cm% ac. acet gl. 6 cm? aqu. dest. 25 cm® Tluszcz barwiony kwasem
osmowym nie rozpuszcza sie w eterze i chloroformie.




ZWYRODNIENIE TLUSZCZOWE, 67

Tem sie tlumaczy macieczenie tluszczowe spotykane w watrobie
oseskdw, przy niedokrwistosci, bladaczce i wogdle chorobach
krwi.

Zwyrodnienie thiszczowe jest stanem cigZzko uszkadzaja-
cym komorke, tluszcz zaimuje calkowicie pierwoszcz komorki,
uciska jadra, znieksztatca komorke do tego stopnia, Ze moga
z niej zostaé tylko resztki (detritus adiposus) i ten wysoki sto-
pien zZwyrodnienia powoduje rozpad komorki, co tlumaczy, dla-
czego w nacieczeniach tluszczowych, ktdre czgsto przebiega ra-
zem ze zwyrodnieniem spotyka sie cholestearyne i igietki kw.
thuszczowych. (Perls).

Zwyrodnieniu tiuszczowemu moga ulegaé: watroba, nerki,
miesienn sercowy, ale nie tylko wieksze narzady lecz i wolne ko-
mérki n. p. ciatka biale plywajace we krwi, jako ciatka wieloja-
drzaste, zawierajace kuleczki ttuszczu. Ropa jest nagromadze-
niem takich komoérek. W wysickach n. p. plucnych znajduja sie
ciecze oleiste, bogate w cholestearyne, protagon i lecytvneg, co
dowodzi, ze powstaly z rozpadu tluszczil.

Powstawanie tluszezu w orgamizmie tlumacza w roéozny
spos6b. Conheim nadmierne wytwarzanie tfuszczu tlumaczy
zlem utlenianieni przyimowanych pokarmoéw, ktoére spalajg sie
tylko do stadjum tluszczéw i jako takie osadzaja si¢ w tkan-
kach ).

Voit przyimuje, ze pierwoszcz komorki jako cialo biatko-
wate, ulega zmianie na tluszcz, czemu zaprzecza Pilueger. We-
dlug niektorych autorow zrodiem niaig by¢ ciata lipoidowe, znaj-
dujace sie w komorce, inni znowt za giéwne Zrddio uwazaia we-
glowodany.

Przyczyna zwyrodnienia tiuszczowego sa:

a) UpoSledzone procesy przemiany materji wskutek upo-
$ledzonego utleniania, ciala rozkladaja sie tylko do sta-
djum ttuszczu n. p. przy chorobach krwi (anaemia, oli-
gocythaemia, leucaemia), przy ktorych powstaie wielka
ilo§¢ biatych cialek krwi, a mato cialek czerwonych
jako wlasciwych przenosicieli tlenu.

b) Zatrucia fosforem, arszenikiemi, alkoholem, chloro-
formem.

) Tem sie tlumaczy réwniez indywidualna sklonnosé¢ wrodzona nie-
ktérych osobnikow do opasu oraz szybsze gromadzenie sig tluszczu po
kastracji.

5
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ZWYRODNIENIE

¢) Zatrucia jadami bakteryjnmymi.

d) Przewlekle choroby zakaZne.

W miesniu sercowym zwyrodnienie tluszczowe moze wy-
stapi¢ bez wymienionych przyczyn.

Serce 1. p. przy wadach zastawkowych ulega przerostowi
ale, gdy przerost zostaje z jakiegokolwiek powodu wistrzymany,
w miejsce zanikajacej tkanki dla wypelnienia prézni gromadzi si¢
ttuszcz (hypertrophia adiposas ex vacuo).

Rowniez fizjologicznie spotyka sie zwyrodnienie tluszczo-
we w ciazy i po usunieciu fozyska.

Zasadnicza cecha narzadu zwyrodniatego tiusaczowo iest
matowo-zolte lub gliniaste zabanwienie badZ rozlane, badZ pa-
smowate !). Narzad jest powiekszony, ciastowaty lub kruchy,
w dotyku tlustawy, a po przekrojeniu narzadu na ostrzu noza po-
zostaje tlustawy osad.

Zwyrodnienie tluszczowe nierzadko wikla sie ze zwyro-
dnieniem miaszowem, a wtedy jedne i drugie objawy: wiystepuia.

¢) Zwyrodnienie glikogenowe (degeneratio glycogenes).

Zwyrodnienie glikogenowe, a wlasciwie macieczenie gliko-
genowe (infiltratio glycogenes) wystepuje czesciej u ludzi jak
u zwierzat domowych.

Glikogen jest weglowodanem przypominajacym cukier
i skrobie.

W warunkach fiziologicznych znajduje sie w watrobie,
w mie$niach, nerkach, macicy, lozysku, chrzastkach oraz bia-
tych ciatkach krwi. W stanach patologicznych moze powstawac
w nadmiernej iloéci n. p. przy cukromoczu (diabetes mellitus),
ropieniach i nowotworach.

Wedlug Ehrlicha krazacy we krwi lub przybionkach nerek,
przy ropieniach lub nowotworach glikogen, gromadzi si¢ (prze-
paja) w ciele komorek n. p. watroby, nerek lub innych narzadow.

Glikogen rozpuszcza sie w wodzie, jodem barwi sie bru-
natno-mahoniowo 2), ktore to zabarwienie przy ogrzewaniu
znika. Pod mikroskopem wyistepuje glikogen w postaci kuleczek,
slupow lub ziaremek.

) Watroba przedstawia podobienistwo do watroby gestie;.
zabarwienia zaleza od stopnia zwyrodnienia i budowy narzadu.
?) Metoda Langhansa.

Odcienia
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d) Zwyrodnienie Sluzowe (degeneratio myxomatodes).

Sluz, pseudomucyna, metalbumina, mucyna zmajduja sie
fizjologicznie w §linie, na blonach sluzowych, w woreczkach $lu-
zowych i torebkach maziowych i Sciegnowych, oraz w tkance
lacznej u plodow ($luz Whartona) wytwarzane przez gruczoly
sluzowe.

Mucyna w: wodzie pecznieje, przy dzialaniu kwasem octo-
wym zbija sie w biate klaczki, w' alkoholu i eterze si¢ nie roz-
puszcza.

Pseudomucyna pod wplywem kwasu octowego nie $ci-
na sie.

W stanach patologicznych zwyrodnienie $luzowe, polega-
jace ma nagromadzeniu sie w komorkach $luzu, wystepuje przy
niezytach blon $luzowych, torbielach '), nowotworach n. p. raku
przy ktdrvm komoérki nablonkowe ulegaia zesluzowaceniu lub no-
wotwory cale moga byé¢ zbudowane z tkanki Sluzowej (Sluzak-
myxoma).

Zwyrodniene $luzowe wystepuje rowniez w nerkach na
tle zatkania kamnalikdw, ktorych przyblonek ulega zwyrodnieniu
$luzowemu (torbiele retencyine w nerkach); w istocie miedzy-
komérkowej chrzastek lub ko$ci n. p.przy fomikoscie (osteomala-
tio) wskutek odwapnienia kosci, tkanka kostna uiega ze$luzo-
waceniu,

Mikroskopowo przedstawia sie komoérka zwyrodniafa Slu-
zowato jako mapeczniala, powickszona, pierwoszcz z jadrem sa
zepchniete przez $luz ku podstawle, jadro jest jakby ucidniete,
splaszczone, a sam Sluz przedstawia sie w postaci chromaty-
cznych kuleczek (hyalosomy), banwigcych sie karminem na czer-
wono, hematoksylina na niebielsko oraz daje odczyn ksantopro-
teinowy.

e) Zwyrodnienie szkliste (degeneratio hyaloidea).

Hyalina ?) jest cialem bialkowem, szklistem, bezpostacio-
wem, obojetnem wzgledem wody, alkoholu i kwasu octowego,
barwi sie eozyma, fuksyng, czerwienia Magdala i metoda van
Giessona.

1) Nablonek po wewnetrznej stronie torbiela ulega nastgpowo ze$lu-
zowaceniu, wytwarzajac wielkie masy $luzu.
2) Zbadana przez Recklinghausena.
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Hyalina wystepuje zewnatrz komorek organizmu w isto-
cie miedzykomorkowei w naczyniach krwionos$nych przy proce-
sach miazdzycowyvch i to w §rodblonku naczyn, w zbitej tkance
Iacznei w bliznach, w notworach wiéknikowych, w nadziankach
krwawych, zakrzepach, blonach rzekomych, gruczotach dotknie-
tych gruzlica, chorobach nerek w kanalikach moczowych oraz
w substancji miedzywloknikowej miesni przy mie$niochwacie
(haemoglobinaemia) u koni.

Ribbert uwaza za przyczyne wystepowania zwyrodnie-
nia szkistego, zaburzenia miejscowe w przemianie materii z po-
wodu upo$ledzenia w przyswajaniu Dbiatka, ktoére niezuzytko-
wane opada i dostaje sie miedzy substancie miedzykomoérkowe,
przytiaczajac i niszczac swoja obecnoscia komorki tkamnki.

Podobne do hyaliny twory, znajdowame w samych ko-
moérkach nazywaia sie clatkami Russla.

f) Zwyrodnienie galaretowate (degeneratio colloides).

Kolloid jest cialem biatkowatem, galaretowato-ciagliwem
(lepkiem) i szklistem, obojetnem wzgledem wody, odpornem
wobec kwasu octowego i alkoholu, barwiacem sie intenzywnie
fuksyna na kolor pomaraficzowo-z0Ity oraz metoda van Gies-

. sona.

Kolloid pojawia sie w samych komorkach w stanach fizjo-
logicznych i patologicznych.

Fizjologicznic wytwarza sie w gruczolach iarczykowych
i krokowych (prostata — u psow).

W stanach patologicznych spotyka sie nadmierne wytwa-
rzanie kolloidu w tych narzadach (hypersecretio colloidea).

Gruczo! tarczykowy przy zwyrodnieniu galaretowatem
jest silnie powiekszony, a pecherzyki jego wys$cielone przyblon-
kiem wydzielniczym kubicznym a zwlaszcza przestrzenie wolnz
wypelniaja sie wydzieling kolloidowa (struma cystica colloides).

W gruczole krokowym przy zwyrodnieniu kolloidowem
wystepuig podobne zmiany *).

Rowniez w cze$ci pochwowej i szyinei macicy, oraz
w Swietle cewek nerkowych wytwarzaé sie moze kolloid, a na-
wet torbiele kolloidowe.

1) Gajewski badajac liczne przypadki przerostu gruczoléw krokowych
u pséw, ani w jednym wypadka nie znalazt zmian kolloidowych. (Prze-

glad. weter 4, 5, 6, 1920).
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g) Zwyrodnienie skrobiawicowe (degeneratio amyloides).

Amyloid (skrobiawica) jest ciafem podobnem do skrobji.
Do niedawna uwazano amyloid za weglowodan, dopiero Modrze-
jewski i Kostiurin okreslili je jako cialo biatkowate. Fizykalnie
nie rozni sie od hyatiny i kolloidu, r6zni sie jednak zasadniczo od-
czynami barwnymi. Jod ') barwi amyloid na imahoniowo-bruna-
tno, pod wplvwem rozcieficzonego kwasu siarkowego albo chlor-
ku-cynku, zabarwienie brunatne przechodzi w niebieskie. Genc-
iana-fiolet, metyl-fiolet oraz zielen metylenowa barwig amyloid
na Czerwono-purpurowio.

Amyloid nalezy do cial, ktére nie wytwarzaja sie tam,
gdzie sg spotykane, jest on maniesiony.

Amyloid powstaje w pierwszym rzedzie w drobnych na-
czyniach krwionosnych, z czego wywnioskowamno, ze krew po-
siada ciala, z ktorych amyloid powstaje. Wolnego amyloidu we
krwi nie znaleziono. Badania przeprowadzone w tym kierunku
(Ribbert) zaprzeczyly powstawaniu amyloidu z rozpadu cialek
bialych, ale wykazaly, Zze wytwarza sie z czerwonych cialek
krwi. Niektérzy badacze za 7Zrodio powstawania amyloidu uwa-
7aja pierwoszcze komoérek; amyloid jednak pojawia sie w isto-
cie miedzykomorkowej, a jezeli znajduje sie on w pierwoszczy
komoérki, to tylko przez pochloniecie (wlasno$é pochlaniania
cial obcych przez cialka biale).

Amyloid pojawia si¢ w naczyniach krwiono$nych, giow-
nie w $rodblonku naczynia. Warstiwa Srodblonka zamienia sig
na mase szklista, miedzy widkienkami srodblonka gromadza sig
grudki amyloidu przez co warstwa ta grubieje i zmmniejsza Swia-
tto naczynia. Grudki amyloidu moga sie ze soba zlewad i przez
ucisk naczyn krwiono$nych, wywotaé gorsze odzywianie tkanki,
ktora posiadajac utrudnione warunki do zycia, tlega procesowi
wstecznemu.

W nerce schorzalej amyloidowo, gromadzi sie amyloid
naipierw w $cianach naczyn, a wskutek nieprawidiowego doply-
wu krwi, nablonki kanalikow nerkowych ulegaja zwyrodnienin
mietylko amyloidowemu, ale i tiuszczowent.

Gdy amyloid nagromadzi sie nie tylko w istocie miedzy-
komorkowei, ale i w samej komorce, to skutkiem ucisku amyloidu,
komérka ulega zanikowi.

Najczesciej ulegaia zwyrodnienin skrobiawicowemu na-

') Ptyn Lugola.
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rzady miaszowe, a nastepnie miednie: $ledziona, nerki, watroba,
gruczoly limfatyczne, mie$nie, zwlaszcza migsiel Sercowy,
przewdd pokarmowy. Zwyrodnienie rozpoczyna sig w okolicy
naczyn krwiono$nych i nastepnie rozszerza si¢ & poza nie.

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

Zasadniczemi makroskopowemi cechami marzadu zwyro-
dniatego skrobiawicowo sa: powiekszenie obietosci i ciezaru,
przekrdi matowy, marzad odznacza sie plastycznos$cia (odcisk
palca zostaje), daje sie krajaé w cieniutkie ptateczki, a odczyn
I.ugola jest mahoniowo-brunatny.

Zmiany skrobiawicowc wystepuja mnajczesciej: przy gru-
Zlicy '), procesach o charakterze starych owrzodzen, procesach
fermetancyinych toczacych sie w jamach gruzliczych; przy prze-
wleklych stanach ropnych u miodych i starszych osobnikow;
przy promienicy, wybitnyich przewlekiych niezytach i wycien-
czajacych biegunkach, zapaleniu nerek, chorobach krwi i nowo-
tworach majacych daznos$é do rozpadania sie. W rzadkich wy-
padkach pojawia sie amyloid miejscowo n. p. na spoidwce,
starych bliznach i w wiezadlach krtani.

Conheim i Czerny zdolali sztucznie wywolaé¢ skrobiawice;
Comheim przez wszyiwianie zdrowym krolikom tkanek zeskrobia-
waciatych, Czerny przez wstrzyknigcie olejku terpentymowego.

Do wystapienia skrobiawicy potrzeba tygodni lub mie-
siecy. Skrobiawica w merkach wystepuje w pierwszym rzedzie
w maczyniach, kiebuszkach i tub. rectae. W petlach Henlego spo-
tvka sie grudki szkliste, ktore zacieraja budowe petli, az wreszcie
caly kiebek zamienia sie na szklista masg skrobiawicowa, wskui-
tek czego naczynia klebuszka staja sie niedrozne. Zajecie skro-
biawicowe maczyhn wywoluje zmiany w miaszu, wystepuje zwy-
rodnienie tiuszczowe, az do rozpadu i zluszczenia nablonka.

Wtedy w $wietle kanalikow spotyka sie t. zw. wateczki
ziarniste, nerka jest powiekszona, bariwy sloninowatej, z6ttawej,
kolumny Bertiniego rozszerzone, piramidy odcinaja si¢ czerwo-
nem zabarwieniem, powierzchnia zwyczajnie gladka, a torebka
(capsula fibrosa) tfatwo odchodzi. Przy diugotrwatem schorzeniu,
wystepuja miejscowe zaciagniecia sig merki, nerka cata sie
kurczy 2).

1) Zwlaszcza u ptakéw (Leisering, Roel i Kitt).
) Amyloid nerek daje pewne objawy i przy badaniu moczu. [losé
moczu jest rzadko zwigkszona, cigz. gat. zwiekszony, barwa moczu jasna.
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ZWYRODNIENIE WOSKOWE.

Zwyrodnienie skrobiawicowe watroby (u konia-Rabe) za-
czyna sie od vena centralis, przechodzi na vasa intralobularia,
gromadzac sie powoli we wszystkich naczyniach, co oddziatywa
posrednio na stan komdrek watrobowych, ktére ulegaja zani-
kowi. Watroba zwyrodniala amyloidowo iest bez polysku, nie-
elastyczna, twarda, niedokrewna o barwie zoltawej lub bruna-
tnei silnie powickszona. Czesto obok zwyrodnienia skrobiawico-
wego, znajduje sie zwyrodnienie ttuszczowe watroby.

W $ledzionie rowniez najpierw ulegajg zmianie naczynia
krwiono$ne, a pozniej reticulum pulpae, ktore grubieiac, staja si¢
kielbaskowate. W $ledzionie skrobiawica moze wystapi¢ pod
postacia nacieczenia skrobiawicowego (amyloidosis follicularis)
lub rozlanego zwyrodnienia (deg. amyloides diffusa lienis).

W gruczole krokowym (u pséw) oraz w wyscidlce komor
moézgowych spotykali Johne i Bruckmueller twory owalne, ulo-
zone warstwami, makroskopowio przedstawiajace sie czarno,
czesto wapniejace i barwiace sie jodem i kwasem siarkowym
na fioletowo, brunatno lub czerwono —- (corpora amylacea s. ver-
sicolorata).

h) Zwyrodnienie woskowe (degeneratio cerea - Zenkneri).

Zwyrodnienie 'wioskowe jest zmiana uwazana przez je-
dnych badaczéw za zwyrodnienie, przez innych za krzeplinowa
martwice. Zwyrodnienie woskowe zajmuje tylko migsnie prazko-
wane. W zakresic widkien miesnych pojawiaia sic szkliste masy,
zajmujace z czasem wieksza ilo§¢ wibkien, ktére rozdzielaia sie
od siebie rowkami na poszczegdlne wieksze lub drobne odcinki
(fragmentatio et segmentatio cerea).

Miejsca zwiyrodniate przedstawiaja sie jasnmo i szklisto
i wystepuja szczegolnie w musc. rect. abdom.; m. adductor ma-
gnus, longus et brevis; m. pectineus, przy chorobach zakaznych
(obserwowane przy pomorze $win).

i) Zrogowacen'e (keratosis).

Zrogowacenie moze dotyczy¢ naskorka i nablonka i po-
lega na tem, Ze keratofijalina stratum granulosum zamienia sie na

Bialtko dochodzi do 2%, z czeéci morfotycznych spotyka sie waleczki. Z po-
wodu obliteracji klebkéw wydzielanie nerek jest uposledzone, tworza sig
obrzeki tkanek i jamy brzusznej. Blony $luzowe sa blade. Czesto wystg-
puje przerost serca lewego oraz ogélne chartactwo.
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eleidyne, znaidujaca sie w str. lucidum, a ta w najwyzej pofozo-
nych warstwach komoérek wraz z niemi tworzy istote zwang
keratyna.

Nadmierne wytwarzanie sie mnaskorka (hyperkeratosis)
spotyka sie przy rogu skornym (cornu cutan.) oraz wywolanym
przez ucisk odgniocie (clavus), modzelu (tyloma) ale i choroby
skory (ichtyosis) ') oraz przyczymy wewnetrzne mogg spowodo-
waé zmiany wsteczne w postaci zrogowacenia n. p. zrogowacc-
nie nablonkow gruczolow potnmych, zrogowacenie nablonka jg¢-
zvka (pypeé¢ u drobiu — pituitas linguae), przelyku i innych na-
rzadow.

W rakach skérnych zrogowacenia mablonkdw, wystepuia
w postaci warstw dos$rodkowo ulozonych, znanych pod nazwa
perel Waldeyera.

2. Zanik (atrophia).

Zanik *) polega na wptecznej zmianie komorek organizmu,
tak co do ich iloS$ck jak i wielkosci, przyczem komorki nie traca
ani morfotycznych ani chemicznych wilasnosei, tylko czynrosc
ich jest upo$ledzona t. zn. tkanka czy narzad zmniejsza si¢ przy
zachowaniu swej budowy.

Zanik wystepuje nie tylko w stanach chorobowych, ale
i fizjologicznych n. p. niektore narzady silnie rozwiniete u pto-
dow (grasica, przewod Botallego i Auramtiego, sznurek pepowi-
nowy) pozniej zanikaja. Przez cate zycie organizmu odbywa sig
zanik <tarych, zuzytych komorek (ciatka krwi, komérki naskérka
i mablonka pokrywowego) lub narzadéw, ktoére wskutele osfab-
niecia energiji Zyciowej w staro$ci zanikaja m. p. gruczoly picio-
we, kosci, zeby (atrophia senilis).

Zanik moze wystapi¢ na drodze czynnej (atr. activa), gdy
przyczyna lezy w samych komorkach, ktore z powodu zaburzen
biologicznych nie moga dostarczanego im materjalu odzywczego
zuzytkowad (asymilowaé) lub ma drodze biernej (atr. passiva),
gdy znowu dowdz materiatdéw odzywcezych jest upostedzony.

Przyczyny wywolujace zanik na tle chorobowem sq:

a) Nieuzywianie narzadu (atr. ex imactivitatae) brak ru-

chu wzgl. wykonywania pracy uposledza fizjologiczne

1) Spotykane u plodu (Kitt).
%y Zanik nalezy odréznié¢ od niedorozwoju (hypoplasia) lub wyiszego
stopnia niedorozwoju %, j. braku (aplasia, agenesia) dotyczacego zazwyczaj
narzad6éw parzystych n. p. braku jednej nerki, koficzyny itp.
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b)

¢)

d)

e)

draznienie komorek, ktore jest konieczne dla utrzyma-
nia ich w stanie pelnej czynnosci.

Nieuzywanie narzadu pozostaje w zwiazku z czymno-
$ciami nerwowo- odzywczemi tkanki (atr. trophoneu-
rotica), ktore wskutek gorszego odzywiania nie sa tak
pobudliwe (atr. neuroparalitica) w nastgpstwie czego
wywoluja zanik zaleznych od nich tkanek lub narza-
dow. Jednak dzieje sie takze i odwirotnie, zanikiem do-
tkniety narzad wywolujc réwniez zanik rozprzestrze-
niajacych sie w nim nerwow.

Jako przykiad zaniku powstatego w nastepstwie nie-
uzywania narzadu wystepuje czesto n. p. zanik migsni
w nastepstwie nieuzywania n. p. koticzyny z powodu
kulawizny Iub zlamania kosci. Przykiadem zaniku
z powodu zaburzen nerwowo odzywczych jest n. p.
niedowlad tylu u pséw przy chorobach rdzenia pacie-
rZowego.

Mechaniczny ucisk (atrophia ex compressione) diugo-
trwaly, upo$ledza dowodz krwi i sokow odzywczych
oraz bezposrednio wywoluie zmniejszenie komorek.

Ucisk dlugotrwaly moga powodowacd: guzy, nowo-
twory, tetniaki, zgrubienia tkanek, wybujafosci kostne,
nagromadzenie sie plynéw w jamach ciata, paso-
zyty i t. d.

Bujanie innej tkanki (atr. ex vacuo). W stanach patolo-
gicznych zanik niektorych tkanek wywoluje przerost
inmej tkanki, ktora wypetnia luki najczesciej bujajgcemi
komorkami tluszczowemi (pseudohypertrophia lipoma-
tosa) wywolujac w ten sposob coraz wigksze ubywanie
tkanki zanikaijgcei n. p. przy zaniku mie$ni spo-
wodowanym zmianami w centralnych marzadach ner-
wowych, wystepuie zanik migéni tluszczowy (atrophia
musculorum lipomatosa).

Zanik narzadu z powodu niedostatecznego odzZywia-
nia, po procesach zapalnych i zwyrodnieniach {atrophia
degenerativa).

Zanik przy miazdzycy naczyh krwionosnych (atro-
phia arteriosclerotica) z powodu zlego odzywiania na-
czyhn lub miaszu (atrophia post indurationem).




f). Zanik jako mastepowe zijawisko po chorobach zakaz-
nych (atrophia infectiosa).

Komorka przy zamiku ulega tylko zmmniejszeniu, zarysy jei
wystepuia ostro.

Narzady dotknicte zanikiem wykazujg zmnicjszong obie-
tos¢, sa stabo ukrwione, suche, 1Zeisze brunatnej lub szarej barwy.

Ogolny zanik mies$ni szkieletu pofaczony z ogoélnem wy-
chudzeniem, nazywa sie wyniszczeniem (cachexia).

3. Martwica, zamarcie (necrosis).

Miejscowe zupelne obumarcie komorki, tkanki, cz¢sci na-
rzaddw: lub catych narzadow nazywa sie martwica.

Przy martwicy komorka ulega charakterystycznym zmia-
nom z zasadnicza cecha zanikania jadra.

Obumarcie jadra odbywa si¢ przez:

1) Rozplyniecie sie jadra, chromatyna zamienia si¢ na

cialo nie przyjmujace barwika (per cariolisin).

2) Rozpad jadra, ostonka peka, chromatyma si¢ rozpada

(per cariorrhexin).
3) Obrzek jadra; jadro pecznieje, rozpada sie¢ i obumiera
(vacuolisatio).

4) Wyschniecie; jadrd wysycha, tworza si¢ grudki chro-

matyny, ulozone gwiazdzisto (picnosis).

Martwica pierwoszczy odbywa sie przez:

1) skrzepniecie (coagulatio) biatka pierwoszczy,

2) jamkowacenie (vaculisatio) przyczem osfonka pier-

woszczy peka, a tre$¢ komorki wylewa si¢ na zewngirz.

W obu wiypadkach budowa pierwoszczy wraz z otoczka
znika bez wzgledu na byla jej budowe,

Komorka moze uledz obumarciu nagle lub powoli.

Jezeli obumarcie poprzedza zwyrodnienie, ktére doprowa-
dza powoli tkanke do obumarcia, to proces taki nazywa sie za-
mieraniem albo martwieniem (necrobiosis).

N. p. Zanik miaszu nerkowego z powodu utrudnionego odplywu moczu

i zastoin jego w miedniczce nerkowej; stupek rogowy w puszce rogowej ko-
pyta wywoluje odpowiednie wyzlobienie w kosci kopytowej; pecherze ba-
blowca’ wywoluja zanik miaszu tkanki, w ktérej si¢ znajduja; znieksztalcenia

i potworowatoéci plodéw sa nastepstwem prawie zawsze nieprawidlowego
ucisku, jakie na nie moga wywieraé¢ plyny i blony plodowe oraz sasiednie

narzady
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Przyczyna martwicy sa: a) zaburzenia w krazeniu (za-
tory, nadzianki, przedarcie, stluczenie, ucisk naczynia) lub catko-
wite ustanie doptywu krwi, gdy krazenie obwodowe jest zmie-
sione. b) Czynniki chemiczne, skoncentrowane kiwasy i zasady.
¢) Czynniki cieplne (oparzenie, odmrozenie IIl stopnia). d) Zatru-
cia (sporysz, ergotyna) .e) Drobnoustroje i ich jady. f) Czynniki
natury nerwowei n. p. zmiany w o$rodkach troficzmych przed-
nich rogéw (polyomyelitis, syringomyelia).

Odréznia sie dwa rodzaje martwicy: sucha (mortificatio
sicca) bez udziatu drobnoustrojow i wilgotna, polgczona z gni-
ciem przy udziale drobnoustroiéw (zgorzel-sphacelus, gangraena
s. phagedaena).

Do suchych zalicza sie: a) Martwice krzeplinowg (necro-
sis coagulativa). b) Martwice rozplywng (necrosis colliquativa,
colliquatio). ¢) Martwice tluszczowa (necrosis adiposa Balzeri).
d) Martwice z wyschniecia czyli zmumifikowanie (mumificatio).

Martwica krzeplinowa?!) polega na skrzepnig-
ciu cial biatkowatych damej tkanki, ktéry to proces niektorzy
badacze (Weigert) porownywali z wytwarzaniem wsie widknika.
W poczatkowych stadiach, komorki traca jgdra, wi pierwoszczy
wystepuia ziarnisto$ci, komorki ulegaja zanikowi, chromatyna
zbija sie w grudki (cariorrhexis), a limfa krzepnie, zamieniajac
sie na masy hyalinowe. Martwice krzeplinowa wywoluja ciala
truigce (toksymy), ktoére do tkanek dostaja sie wraz z krwig
i limfa lub fermenty, ktdre wytwarzaja obumarte komorki.

Pod mikroskopem przy martwicy krzeplinowej obok szkli-
stych bezpostaciowych hyalinowych mas, mozna spostrzec sia-
teczke podobma do wldkmika (necr. fibrinoides).

Tkanki krzeplinowo obumarie moga uledz zserowaceniu
(caseificatio), zwapnienin (calcificatio) i rozmiekczeniu (ramo-
litio) wskutek przybrania wody, ktére to procesy spotyka sie
najczes$ciej przy gruzlicy, w postaci zserowacialych lub zwa-
pnialych gruzelkdéw oraz rozmieklych jam (cavernae).

Naiczesciej ulegaja martwicy krzeplinowej narzady mia-
szowe jak: nerki, watroba, pluca, $ledziona, mig$nie i migsien
SErcowy.

Tkanka krzeplinowo obumarla jest elastyczna, jedrna, ma-
towa, zoltawo-szara lub zoltta i nieco wyniosta ponad otoczenie.

1) Wedlug Browicza: skrzepowa.
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’ Martwica rozply wna wystgpuje w tkankach ubo-
gich w bialko, a bogatych w tluszcz i ciecze. Proces ten zalezy
$cisSle od budowy tkanki. W komédrkach iwwystepuja naipierw
zmiany tluszczowe, nastepnie tkanka ulega obrzekowi i przybie-
rajac wode, zamienia sie na poiplynng lub mleczng zawiesing.
Najczesciej martwicy tej ulega mozg i rdzen (encephalomalatio)
wskutek wielkiej zawarto$ci myeliny.

Martwica tluszczowa (Balzerowska) wystepuje
rzadko w tkance miedzyzrazikowej trzustki, twiorzac blade, gli-
niaste, silnie odgramiczone ogniska w nastepstwie ostrego krwio-
tocznego zapalenia trzustki (pancreatitis haemorrhagica acuta).
Charakterystycznych cech martwica ta nie wykazuje, procz wy-
stepowania igielek kwasOw tluszczowych, kulek tluszczowych
i resztek jader.

Martwica z wyschniecia (mumiiikowa-
nie) polega na wyschnieciu tkanki wskutek utraty wody w na-
stepstwie iej wyparowania, wessania przez sgsiednie narzady,
uci$niecia, wplywow chemicznych i zniesienia doplywu sokow.

Fizjologicznie wiystepuje ten rodzaj martwicy przy wy-
schniecin i odpadnieciu pepowiny u noworodka.

Rowniez strup (eschara) pokrywaiacy powierzchnie rany
lub wrzodow wytworzony przez wyschniecie krwi, limiy, wy-
pociny lub ropy przedstawia obraz martwicy z wyschnigcia.
Martwlica z wyschniecia odznaczajaca sie pozbawieniem
wody, skorzasta konsystencig lub sucha, twarda jakby pokur-
czona masa barwy brunatnej lub czarnej wystepuie na konczy-
nach, glowie, uszach, ogonie i t. p. wskuitek dziatania istot truja-
cych (rozyca §win, zatrucie sporyszem — ergotismus) lub zupel-
nego braku doplywu krwi (zakrzepy).

Typowym przykladem mumifikacji jest wyschniecie w ma-
cicy obumarfego w czasie ciazy plodu wraz z blonami plodo-
wemi (foetus papyraceus), gdy do macicy nie ma dostepu powie-
trze a zatem i drobnoustroje.

Martwice wilgotng przedstawia zgorzel (gangraena, spha-
celus, phagedaena), ktora wystepuie, gdy do obumarlej tkanki
maja dostep bakterje gnilne. Istota tej martwicy jest gnicie w 2y-
jacym .- organizmie. Jako produkty rozpadu biatka wystepuia
przy zgorzeli: leucyma, tyrozyna, siarkowodor. amoniak, kwas
siarkowy.
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Makroskopowo ognisko zgorzelinowe posiada wyglad
tkanki ulegajacej gniciu, ktora cuchnie, jest rozmiekia i przybiera
zielonawe zabarwienie z powodu obecnosci siarczku Zelaza.

Mikroskopowo budowa tkanki z poczatku jest mato zmie-
niona, pOzZniej zatarta, zreszta charakterystycznych cech nie wy-
kazuje oprocz rozpadu komérek. Z drobnoustrojow mnajczesciej
znaijduja sie: bacillus, proteus, butyricus, micrococcus.

Najlatwiej ulegaja zgorzeli tkanki i narzady narazone na
zetkmiecie z bakterjami gnilnemi: skora, pluca, macica, ucho
$rodkowe, przewdd pokarmowy.

W tkamkach obietych zgorzela i przepojonych wylana
krwia i innymi sokami ustroju, ktore sprzyiaja rozwpjowi dro-
bnoustrojow znajduje, sie brudna, cuchnaca, zawierajaca zgnile
czastki tkanki ciecz zwana posoka.

Rozwijaigca sie w organizmie zgorzel moze by¢ miejsco-
wa lub ogdlna. W pierwszym wypadku (necrosis circumscripta),
obumaria czes$é dziata na organizm jak ciafo obce, uszkadzajac
go na drodze mechanicznej i chemiczmnej. Otaczajaca czeS¢ obu-
marla tkanka zdrowa, oddzialywa na to podraZnienie zapaleniem,
stanowiacem jakby wal ochronny zlozony z mniej lub wigcej sil-
nego przeknwienia i nagromadzenia sie ciatek biatych, ktore
ntrudnia rozszerzanie martwicy lub zgorzeli (zapalenie demar-
kacyine ochronme-demarcatio).

Nastepstwa martwicy zaleza od umiejscowienia:

1) Obumarly nablonmek, naskdérek na mieznacznej prze-

strzeni moze sic odtwarzaé (regenerowad).

2) Tkanka obumarfa moze uledz wessaninu.

3) W miejscu obumariej cze$ci tworzy sie ubytek (de-

structio, defectum) wiypefniajiacy sie tkanka bliznowata.

4) Martwica moze spowodowaé¢ wytwiorzenie sie torbieli

(cyst). W modzgu 1. p. ogniska rozmiekle otacza tkanka
taczna, ktore je otarbia.

5) Obumarifa cze$¢ moze spowodowaé przebicie (perio-
ratio). N. p. w jelitach.

6) Przy rozleglei martwicy wzglednie zgorzeli, trujace
produkta moga zosta¢ wessane wywolujac zatrucie
(intoxicatio putrida).

7) Jezeli drobnoustroje wywolujace zgorzel dostang sie
do krwiobiegu moga wywola¢ ogniska zgorzelinowe,
przerzutowe (gangraena metastatica, embolica, progre-
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siva) lub wywola¢ zatrucie catego ustroju (sapraemia,
bactaeriaemia putrida, intoxicatio septica).

8) Bakterje gnilne wytwarzaja gaz laczacy sie z krwia,
powodujac odme gazami zgorzelinowemi (n. p. w ma-
cicy — physometra; w plucach physothorax).

Zejscia ogolnego zatrucia ustroju przy zgorzeli sa prawie
zawsze $miertelne, a cechuija sie wysoka goraczka, zapadem (col-
lapsus, coma), zaburzeniami moézgowemi, wybroczynami, zwy-
rodnieniami mig$nia sercowego. Bakterje wywolujace zgorzel
wydzielaia jady, ktore rozpuszczaja czerwone ciatka krwi i po-
razaja serce albo centralny system nerwowy.

4, Zmiany barwikowe w tkankach (pigmentatio).

W tkankach wystepuia czesto zmiany polegajace na nie-
prawidlowym nagromadzeniu sie barwika. Wszystkie prawie
barwiki wystepujace w tkankach sa pochodnymi barwika krwi,
z wyjatkiem niektérych do dzisiejszego dnia dokladnie niezba-
danych.

Barwiki gromadzace sie w tkankach moga pochodzic:

1) Od barwikéw wchionietych.

2) Z barwika krwi (hemoglobiny).

3) Z barwikow zolci.

Zmiany barwikowe'w tkankach moga by¢ wrodzone lub
nabyte. Przy zmianach nabytych barwik moze dostaé si¢ do
tkanki od zewnatrz z poza organizmu (exogen) lub powstaie jako
taki w organiZmie (endogen).

0Od zewnatrz dostaja sie barwiki przy zatruciach przewle-
klych pewmemi solami n. p. przy zatruciu azotanem srebra (sre-
brzyca — argyria chromica), wystepuje zabarwienie tkanek na
kolor olowiowy. Warstwa soli srebrowych gromadzi si¢ wow-
czas glownie w stratum cylindricum skoéry, w $rodbionkach na-
czyn, w tkance laczmej i komorkach narzadow ').

Niektore barwiki zostajg wprost naniesione do organizmu.
N. p. py! weglowy wdychany, dostaje sie droga naczyil limfa-
tycznych do gruczoléw okolooskrzelowych wywolujac w nich

1} W jaki sposéb powstaje srebrzyca dotychczas dokiadnie nie zbadano.
Wedlug jednej teorji Ag NO» redukuje sig¢ na czyste Ag, ktére zostaje po-
chtoniete przez limfocyty i przenoszone wraz z limfa do réznych miejsc or-
ganizmu, wedlug innej teorji, wytwarza sie w przewodzie pokarmowym biat-
czan (albuminat) srebrowy zasadowy, ktéry rozpuszczony, stracony i zresor-
bowany, dostaje sie do tkanek wzglednie narzadow,

:—
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czarne ubarwienie. RoOwniez i tkanka plucna barwi sie pylem we-
glowym na czarno, zabarwienie to jednak znika na granicy pg-
cherzykow, skutkiem czego powierzchnia pluc przybiera wy-
glad marmurkowy. W wysokich stopniach pylicy weglowej
(anthracosis) n. p.w plucach, czastki wegla moga wywolaé jamy
pylicze (cavernae conioticae) i doj$¢ do gruczoléow limfatycznych
jamy brzusznej. Nietylko czastki wegla, ale i czastki krzemionki
(pylica krzemionkowa — silicosis), glinu (pylica glinowa, alumi-
nosis) i inne ') sa roznoszone po organizmie przez ciatka biate,
kiore w tym wypadku nazywaija sie chromoforami. Chromofory
wypelniajg sie czasteczkami barwika, rozpadaja si¢ nastgpnie
w narzadach, oddaijgc im swa zawartos$é. Silnie zapylone gru-
czoly ulegajg martwicy.

Zabarwienie tkanki moze pochodzi¢ tez od pasozytéw (pi-
gmentatio parasitaria) lub od ropy zabarwionej zielonawo-nie-
biesko (bac. pyocyaneus).

W naskodrkach, nabtonkach, wlosach, rogach, siatkowce,
w oponach mozgowych, wys$ciotkach niektérych jam ciala (pod-
niebienie u psow) juz w stanach normalnych wystepuje zoltawo-
brunatny barwik haemofuscyny lub czarny barwik zwany mela-
ning. Wystepowanie i tworzenie sie barwika w samych komor-
kach organizmu nie jest dotychczas dokladnie zbadane. Wedlug
Schmiedeberga barwiki sa przerébka (przemiana) cial biatko-
watych ustroju, ktora to przemiane wykonywuja same komorki.

Podstawa zmian barwikowych najczgsciei jest Krew.
Zbytnie nagromadzenie sie znajdujacego sie w ustroju barwika
(hyperpigmentosis, hyperchromasis) wystepuje mierzadko u cie-
lat (melanosis maculata), u bydta (pigmentosis renum) ¥ u owiec
(czarne plamy na pia mater mozgu) 2).

Przy zanikn niektérych narzadéw m. p. watroby, obok
zmniejszenia sie narzadu, wystepuje Zolty barwik (atrophia fusca
s. pigmentosa hepatis), ktorego ziarenka gromadza sie glownie
w okolicy v. centralis hep.

Barwiki znajdujace w nowotworach, zwlaszcza w bar-
wiaku (melanoma), miesaku barwikowym (melanosarcoma) we-
diug Berdeza i Nenckiego zawieraja wiele siarki i zwane sa hip-
pomelaning i fimatofarsina.

1) U ludzi pylica tytoniowa (tabacosis).
2) U ludzi niektére zmiany barwikowe sg bardzo czeste i zdobyly sobie
specjalne nazwy jak: naevi. ephelides, lentigines, chloasmata,

Runge. Palologja ogdlna 6
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W okraglych komorkach miesaka zielonawiego (chloroma)
znaidwie sie szaro-zielony barwik z grupy lipochroméw, latwo
blednacy.

Z pochodnych barwika krwi, najczesciei zabarwienia tka-
nek pochodza od haematoidyny (bilirubiny) i haemosyderyny.
Haematoidyna krystalizuie w rombach i znajduie sie¢ w dawnych
wylewach krwi. Haemosyderyna zawiera zelazo, nie krystali-
zuje lecz tworzy regularne grudki. Czesto w ogniskach wybro-
czynowych obok haemosyderyny wystepuie haemofuscyna o za-
barwieniu ciemno-brunatnem. Reklinghausen opisal zmiany bar-
wikowe pod nazwa haemochromatosis s. haemosiderosis, ktore
wystepuja na_ blonach §luzowych na ‘tle ostrych niezytow wsku-
tek przemian jakim ulegaja krwawe wybroczyny. Wybroczyny
te przybierajg barwe szaro-fupkowa i wystepuia skutkiem lacze-
nia sie zelaza z siarkowodorem ma siarczek zelaza (pseudome-
lanosis).

Przy wybroczynach (wynaczynionkach) lub przechodze-
niu krwi do tkanek, barwik haemoglobiny dostaje sie do komo-
rek. N.p. przy przekrwieniu pluc (hyperaemia pulm.) w pg-
cherzykach i tkance lacznej komoérki natadowane sa zdrowym
barwikiem krwi.

Imbibitio haemoglobinaemica polega na tem, Ze tkanki
przesiakaig barwikiem krwi, wskutek rozpuszczenia czerwo-
nych ciatek krwi (haematolysis) i przei$cia ich barwika do tkanek.

Nazwa ochromosis okres§lit Virchow przebarwienie tkanki
podstawowej chrzastki przy miedostatecznei wymianie sokOw
barwikiem haemofuscyny na szaro-bronzowo.

Zoltaczka (icterus) polega na zabarwieniu tkanck
barwikami zo6lci w nastepstwie przeiscia zokci wzglednie barwi-
kow z6lci do krwi i sokow organizmu. Zasadniczo rozroznia si¢
dwa sposoby powstawania zoltaczki: a) wskutek zatkania drog
zolciowych, b) z powodu zmian wystepujacych w: samej wa-
trobie.

Przy zatkaniu (zaczopowaniu, zatorowaniu) drég zoicio-
wych, odplyw 2olci do dwunastnicy jest wstrzymany, drogi z01-
ciowe z powodu zastoju zdlci sa rozdete, a barwiki zolci (biliru-
bina, biliwerdyna) przedostaia sie przez $ciany przewodow' zot-
ciowych do krwi (26ltaczka zastoinowa). Przyczyny zdoltaczki
zastoinowej moga byé rozmaite: a) obrzek blony $luzowej przy
zapaleniu miezytowem dwunastnicy (duodenitis catarrhalis) zaty-
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kajacy papilla i ductus Vateri (icterus catarrh.), b) guz uciskajacy
n. p. w ductus choledochus, ¢} nowotwory (melanoma, sarcoma),
pasozyty (distomum hepat.) moga wywolaé¢ niedrozno$é¢ wispo-
mnianego przewodu, d) kamienie zoiciowe, e) stany zapalne (cho-
leangitis) wywolujace zastoj zolci. Przyczyny te wywoluja z61-
taczke tylko wtedy, gdy wytwarzanie z6lci nie jest wstrzymane.
Spos6b przechodzenia zéici do krwi nie jest dotychczas dokla-
dnie poznany. Browicz 1 Nauwerk sadza, ze zastoinowa z61¢ nie
tylko przez peknigcie wilosowatych naczyn zélciowych dostaje
sie do szczelin limfatycznych i stad naczyniami limfatycznemi
przechodzi do krwi ale, ze zatrzymana z6{¢ moze wprost z ko-
morek watrobowych przechodzié¢ do naczyn wlosowatych krwio-
nosnych.

Twierdzenie swoje opierali oni na odnalezieniu kanalikow
watrobowych, ktore komunikowaly nie tylko ze soba, ale i ze
srodblonkiem naczyn krwiono$nych i udowodnieniu, ze te kana-
liki Srodkomoérkowe posiadaja zupelny mechanizm wydzielniczy
glikogenu oraz wszystkie wlasno$ci chemiczno biologiczne wa-
troby.

Zo6ltaczka moze wystapié rowniez wskutek wzmozonego
wytwarzania sie zolci (hypercholia) lub wskutek silnego rozpadu
czenwonych ciatek krwi, gdyz wtedy uwolniony barwik krwi
(hemoglobina) wypelniajac wszystkie komdrki watrobowe,
wzbogaca z61¢ w barwiki.

Zo6ttaczka powstajaca przy zatruciach n. p. fosforem, ar-
szenikiem, jodoformem, polega na rozpuszczeniu si¢ czerwonych
ciatek krwi (haemoliza), na zageszczeniu sie zo0lcih lub przejsciu
wprost barwikow zolci do krwi (icterus s. paracholia toxica s.
infectiosa).

Dawniej te rodzaje z6itaczki, ktdrej przyczyna byly zaburzenia
krwi, nazywano haematogenes w odrdzneniu od icterus he-
patogenes powstalej wskutek zmian w samych komérkach watro-
bowych. Obecne badania stanowczo stwierdzily, ze barwiki zélciowe
nie powstaja ze krwi i icterus haematogenes jako taka zatem
w dawniejszem pojeciu nie istnieje. _

Zottaczka u noworodkow (icterus neomatorum) obserwo-
wana nierzadko u nowonarodzonych zrebiat (Franck-Albrecht),
wystepuje prawdopodobnie skutkiem opOZnionego przerwania
sznurka pepowinowego, a zatem wskutek nadmiaru krwi u nowo-
rodka, ktora ulega rozkladowi wywolujac nastepowo zoltaczke.
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Zobltaczka objawia sie przepoieniem wiszystkich naczyii
krwionosnych w tkankach barwikami Zzolciowymi, ktore nadaja
tkankom barwe zolta w réznych odcieniach. U zwicrzat za 2y-
cia zabarwienie zOfte szczegélnie wwvstepuje na spojowkach
i bialkowkach. U trupow zwierzecych glownie tkanka pod-
skorna, tluszez, miedzymiedniowa tkanka laczna, piuca, watroba,
nerki, blony $luzowe i ich wyS$ciolki mie$niowe sa zolte. Na-
rzady blade przy zo6ltaczce przybieraia banwg cytrynowo-zolta,
miasz nerek i watroby staie sie szafranowo-z6itym, oliwkowyim,
a nawet czarno-zielonym. Zreszta wszystkie wydzieliny i wyda-
liny organizmu moga przy zoltaczce posiada¢ mmiej lub wigcej
barwe zoOita, taksamo jak wszystkie narzady i tkanki nie wyla-
czajac nawet kosci; tylko pozbawione naczyn krwionosnych
chrzastki, rogowka, szkliwo zebow i mozg z trudnos$cia przy 26!-
taczce przybieraja barwe zo6ita.

Zobltaczka nalezy do standéw chorobowych, wywolujacych
zmiany przeiSciowe w tkankach t. zn. po usunigciu przyczyny
70ltaczki, zabarwienie zolte ustepuje. Tylko zbltaczka bardzo
silnego stopnia, polaczona z goraczka i z zatruciem z powodu
znacznej zastoiny zdélci (icterus gravis, cholaemia), wywoluje
ciezkie ohjawy i $mii€rtelne nastepstwa wskutek zaburzen moéz-
gowych.

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

Conrementa sa to ziogi powstate wskutek nadmiaru
soli mineralnych, wytwarzajace sie z wydzielin lub wydalin
ustrojowych w jamach ciata i wypadajace w postaci kamieni.

Warunkiem twiorzenia si¢ kamieni sa:

a) Wysycenie roztworéw soli mineralnych i zmmniejszenie
sie czynnikow rozpuszczajacych te sole *).

b) Zastoiny przesaczyn i wypocin w jamach ciafa.

c) Chemiczny rozpad przesgczyn i wytwarzanie si¢ nie-
rozpuszczalnych produktéow n. p. wskutek drobno-
ustrojow.

d) Obecnosé ciala obcego, na ktérym osadzaja si¢ sole
mineralne n. p. kawaitki drzewa, czastki karmy, roz-
padie czastki tkamki.

1 Klimmer.
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Kamienie moga wytwarzaé sie w roéznych narzadach i ja-
mach ciala:

Kamienie zd6lciowe (cholelithiasis) tworzg sie
w woreczku zétciowym lub w przewodach zolciowych (u zwie-
rzat rzadko), posiadaja rozna budowe i moga sie skiadacé:

a)

b)

c)

d)

7 cholestearyny o barwie I$Sniacej i budowie promie-
nistej ).

7Z barwikéw zolciowych bilirubiny 2) i biliwerdyny
o barwie ciemnej i wygladzie maliny.

7Z kwasow zOlciowych: kw. tauro i glikocholowego
bez charakterystycznego wygladu?).

Z soli wapniowych, barwy kredowo-biateji. Rzadko
spotyka sie czyste formy kamieni, cze$ciei migszane.
Ksztalt i wielko$é kamieni Zétciowych sq rézne. Moga
by¢ tak wiclkie, ze odtwarzaja ksztalt woreczka z61-
ciowego lub drobne piaskowej wielko$ci, okragle, iaijo-
wate lub plytkowate. Aby kamienie zolciowe si€ wy-
tworzyly konieczne sa pewne warunki: a) utrudniony
odplyw z0lci (zastoina), b) nadmiar skladnika wyste-
pujacego jako materjal kamieniotworczy, c¢) obecno$é
jadra (ciala obcego), na ktorym osad moglby sie utrzy-
madé (zluszczone przyblonki, pasozyty, drobnoustroje).

Kamienie moczowe (urolithiasis, concrementa
urinaria) moga sie tworzy¢ w miedniczkach nerkowych, moczo-

wodach i

pecherzu moczowym ). Skladaig sie najczesciej z soli

wapniowych, szczawianu i weglanu amonowego, cystyny, ksan-
tyny i soli fosforowych. Wielkoé¢é kamieni moczowych bywa
bardzo rozna od wielkosci piesci do ziamek piasku, usadowione
poiedyinczo lub po kiltka. Stanowia odlewly miedniczek nerko-
wych, lub przedstawiaja tylko oderwame cze$ci o ksztattach roz-
nych zaleznych od miejsca, gdzie sic wytwarzaly wzglednie
tworza mase podobna do masy piasku. Barwa kamieni moczo-
wych jest zazwyczaj brunatna, metalicznie potyskujaca, czerwo-

') Spotykane przez Zschokke'go kamienie z6lciowe u bydta, zawieraty
tylko 10 —15%, cholestearyny.

"’; Z\;vlaszcza wapnianu bilirubiny 0d 28 - 61°/o(Hermann, Phipson i Maly).

%) Voit.

) Spotykane czesto kamienie moczowe w cewce moczowej u psow
i koni, nie tworza sie w cewce lecz dostaja sie do cewki z miedniczki ner-
kowej lub pecherza moczowego.
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nawa, zoltawa lub biala '). Kamienie moczowe wystepuja u koni,
psOw, bydla, owiec, koz i Switi.

Warunki powstawania kamieni moczowych sa podobne
jak przy tworzeniu sie kamieni zofciowych. Do najczestszych
przyczyn naleza: a) nadmiar soli w moczu, b) zaleganie moczu
n. p. u samcéw z powodu powstrzymania odplyiwiu moczu (nn. p.
u koni, u psOw w nast¢pstwie przerostu gruczotu krokowego
(hypertrophia prostatae).

Kamienie moczowe utrudniaja odplyw moczu, draznia jako
ciala obce blone Sluzowa, wywoluigc parcie ma mocz (tenesmus),
sprowadzajac miejscoiwie zapalenie (cystitis, pyelonephritis),
rozdecie pecherza moczowego (dilatatio vesicae urinariae) nie-
rzadko sprowadzaija pekmiecie pecherza i zatrucie moczem (ura-
emia) wzglednie wywoluja inne stany chorobowe (hydronephro-
sis, infiltratio submucosa renum).

Kamienie $linowe (calculi salivales, sialolithae)
powstaja w przewodach gruczoléw Sliniankowych (gl. subma-
xillaris, sublingualis, parotis), a takze w trzustce (pancreas). Za-
wieraja skladniki chemiczne Sliny, wydzieline danych gruczolow
i wieksza ilo$¢ weglandw wapniowych i fosforowych. Tworza
si¢ na jadrze ztuszczonego nabionka przewoddéw gruczofowych,
zdzblach slomy, ziarnach zboza i t. p. Ksztalt posiadaja podiuz-
nych laseczek, moga by¢ rowniez jajowate 2), sa przewaziie bia-
tawe lub tworza brudno-biate ztogi w postaci piasku i ziuszczo-
nych nablonkéw (u psé6w 1 koni na zebach). Wystepuja na tle
niezytowern, choréb zakaznych (Galippe) i stanéow zapalnych.

Kamiemie naczyniowe (phlebolithae) wystepuia
w zylach. Powstaja na tle zakrzepu wytworzonego w $wietle
naczyf, a zatem tam, gdzie krazenie jest utrudnione n. p. w przy-
datkach macicy, w plexus pampiniformis, w zytach kornczyn.

Kamienie oskrzelowe (broncholithae) powstaia
przy rozszerzeniach oskrzeli (bronchoectasia) wi dolnych partjach
pluc, w oskrzelach na tle ziuszczonych przyblonkdéw oraz paso-
Zytow (strongylidae).

Kamiente jelitowe i kalowe (enterolithae, co-
prolithae) skladaia sie z niestrawionych czastek karmy, piasku

1) Pflug, Mueller, Klimmer, Damman, Fuerstenberg.

?) U konia w ductus Stenonianus dochodza do wielkoici jaja gesiego
i wagi do €00 gr. (Kitt.) Niekiedy kamienie $luzowe znajdujace sie w prze-
wodzie gruczolu podjezykowego, wywoluja torbiele podjezykowe (ranula)
wypelnione trescig gruczotowa (czeste u pséw).
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oraz $luzuktore zbijajac sie w wieksze lub mniejsze kule zale-
gajg najczesciej w jelitach grubych, zwlaszcza przy zmniejszo-
nym ruchu robaczkowym. U psOw, rzadziej u kotow nagroma-
dzony w okreznicy i prostnicy kal, zbija sie¢ w twarda, brunatno-
czarng mase, wywolujgc niedroznosé, owrzodzenie blony Sluzo-
wej jelita ze wiszystkiemi nastepstwami. U koni w jelicie Slepem
i okrgznicy kamienie kalowe dochodza nieraz wielkosci glowy
ludzkiei i skiadaja sie najczesciej z wiokien roslimnych i soli wa-
pniowych (phytoconcrementa).

U bydta, owiec!) i $win rzadziej u koni i pséw potknigta
siersé, wetna lub szezecina, zbija sie w kule zlozone z wloséw
i $luzu (bezoare, piliconcrementa).

Oprocz wiymienionych moga sie wytwarza¢ w jelitach
wlasciwe kamienie jelitowe (enterolithae) silnie zbite, owalne lub
okragle twarde kamienie, o powierzchni gladkiei, jakby wypo-
lerowanej, na przecieciu o charakterystycznych okreznych pa-
smach, wykazujacych powiolne, stopniowe osadzanie sie soli mi-
neralnych ma ciele obcem, ktore znajduje si¢ w srodku. Kamie-
nie te dochodzace nieraz do wagi kilku, a nawet kilkunastu %) ki-
logramow wytwarzaia sie u koni mtynarskich, karmionych obfi-
cie otrebami pszennemi i jeczmiennemi, wywolujc obok ucisku,
niedroznos$¢ jelita i w nastepstwie tego zejscie Smiertelne.

Sole mineralne zwlaszcza sole wapniowe niczawsze osa-
dzaja sie jako kamienie, ale moga tylko okrywadé lub przepajac
(inkrustowa¢) tkanki, zwlaszcza tkanki juz zmienione chorobowo
(incrustatio).

Podlozem dla osadzania sie soli wapniowych w tkankach
moga byc:

a) Tkanki dotknietc szklistem (hyalinowem) zwyrodnie-

niem (n. p. aneurysma verminosum y koni).

b) Tkamki skrobiawicowo (amyloidowo) zmienione (n. p.
na dura mater mézgu w miejscach amyloidowo zmie-
nionych ukladaja sie sole wapniowe warstwami lub
ziarnkami jako piaszczaki — psammoma).

¢) Tkanki galaretowato (kolloidowio) zwyrodniate (n. p.
gruczol tarczykowy u psow galaretowato zwyro-
dnialy wapnieje i kamienieie powodujac t. zw. struma
petrificans).

1) U owiec ,bezoare” wystepuja najczesciej wskutek zjadania welny.

2) 11 kg. (Kitt).
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d) Miejsca zserowaciate (gruzlica) i zropiale n. p. w ra-
nach pokastracyinych, w ramach wymienia u krow

e) Sciany naczyfi krwiono$nych od wewnatrz ulegaia
czesto zwapnieniu (arterioselerosis).

f) U osobnikow starych wystepuie zwapnienie chrzastek
zebrowych, krtaniowych, tchawicy, przegrody no-
SoOwWe;j.

g) Obumarle pasozyty w mnarzadach miaszowych ulegaiq
zwapnieniu (bablowce w watrobie, trychiny miesniowe,
motylica).

Azeby zlogi mineralne mogly sie wytwarzaé, musza za-
istnie¢ w ustroju pewmne warunki doprowadzajace dame ciala ze
stanu plynnego w stan staly. Przy normalnem zageszczemiu
krwi, sole ukladaja sie tylko w okolicy tkanek obumarlych,
a krew musi posiada¢ nadmiar soli.

Zlogi soli kwasu moczowego (moczandow),
dna, skaza moczanowa (diathesis urethica, arthritis uri-
ca) wywolane sa zaburzeniami w przemianie materii, polegaia-
cymi ma wytwarzaniu sie zwiekszonej ilo§ci kw. moczowego,
ktory wypada z krwi w postaci-igiefek, gromadzac sie w chrzast-
kach, S$ciegnach, w otoczeniu stawldw. Charakterystycznem
miejscem gromadzenia si¢ pierwszych zlogdw moczanowych sg
stawy konczyn, osadzajac sie¢ w miare postepu choroby i w in-
nych miejscach. Zlogi moczandw dziataja draznigco i powoduja
obok wielkiej bolesnosci, zmiany w ksztaftach stawoéw lub kon-
czyn w postaci charakterystycznych guzéow moczanowych
(tophi). Skaza moczanowa wystepuie glownie u drobiu i wogdle
ptactwa, rzadziej u zwierzat ssacych?).

Zaostrzenia procest chorobowego przypadaia na okres
wypadanja igielek moczandéw pod wplywem zwiekszonej zasa-
dowosci krwi.

Miazdzyca tetnic (arteriosclerosis s. atherosclerosis).

Stan rozpadowy (destructio) tetnic wywolany zmniej-
szong sprezystoscia scian teinic w nastepstwie zmian w ich war-
stwie $rodkowej (media) wshutek zuzZywania sie tkanki lub dzia-

") Bruckmueller obserwowat arthritis urica u wyzta, Virchow i Mendel-
sohn w dwéch wypadkach u $win (cyt. z Kitta).
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lania roznorodnych czynnikow chemicznych, mechanicznyich
i nerwowych, podnoszacych ciSnienie wewnatrznaczyniowe na-
zywa sie miazdzyca.

Browiicz ') odroznia $cisle stwardnienie, zesztywnienie od
miazdzycy tetnic, gdyz nazwa stwardnienie nie oznacza jednego
lecz kilka roznych stanowi chorobowych, ktére w toku miaz-
dzycy moga wystepowaé jak: zwapnienie (calcificatio), zwio-
knienie tetnic (fibrosis, arteriosclerosis fibrosa), weziowalto$é
tetnic (periarteriitis nodosa, nodositas arteriarum), oraz zeszkle-
nie tetnic (hyalinisatio). Jakkolwiek tak stwardnienie jak i miaz-
dzyca lacza sie czesto i wystepuia nierzadko niezaleznie od sie-
bie nawet w jednej i tei samej tetnicy, to jednak stany te w swej
czystej postaci sa rozne pod wzgledem obrazu anatomicznego
i histologicznego oraz ¢o do powstawamnia i przyczyny a takze
rozne pod wzgledem znaczenia i wplywu na organizm.

Stwardnienie, zesztywnienie tetnic wedlug Browicza po-
lega na zwapnieniu warstwy $rodkowej (media), przyczem war-
stwa wewmnetrzna (intima) zachowuie sie biermie albo tez tylko
nieznaczmie sie rozrasta, ale mie ulega martwicy, stluszczeniu,
wogoéle zmianie wstecznej.

Zmiany miazdzycze wystepujgce glownie w warstwie we-
wietrznej $ciany tetnicy, polegaja na wyrodnieniu i zanikaniu
wldkien elastycznych, miesnych, rozro$cie tkanki facznej, ktora
ulega zeszkleniu, zatluszczowlaceniu, martwieniu, wapnieniu.
(Browicz).

Makroskopowo wewnetrzna powierzchnia tetnicy dotknie-
tej miazdzyca przedstawia plaskie zgrubienia o réznych ksztal-
tach, barwy biatawo-zoltawej, szarawej lub szklistei, pierscie-
niowato wlozone, ktére sktadaja sie z miazgl thuszczowato-cho-
lestervnowej (ropief, wrzod miazdzycy) wiréd ktorej dotaczaia
sie sole wapniowe.

Miazdzyca tetnic wystepuie w wiekszo$ci wypadkow
i osobnikdéw starszych (koni roboczych), jakkolwiek pojawiaé
sie moze i u osobnikéw milodych, jako objaw przedwiczesnego
starzenia sie zwierzat, nadmiernie uzywanych do pracy. Browicz
uwaza, z¢ kwas mlekowy, ktoéry powstaje w czasie czymnmnoSci
migsni, jako wytwor przemiany materii moze byé podstawa
zmiany wstecznej, martwienia w obrebie $rodkowe] warstwy
twe tetnicach i nastepnego wapnienia.

!y Szkice anatomo-patologiczne. Serja I. 1921.
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Przyczyny wystepowania miazdzycy upatruja: w starze-
niu sie tkanek, wt zanikaniu niektorych narzadow (n. p. grasicy),
w zmiennem, potegujacem sie ci$nieniu wewinatrznaczyniow em
(n. p. wskutek ciaglej, przetezajacei pracy), w dziataniu trucizn '),
w: dzialaniu jadéw bakteryinych (przy chorobach zakaznych),
niehygienicznem utrzymywaniu zwierzaqt, w nieobecnosci w po-
karmach t. zw. witaminéw 1 nutramindw, ktorych brak w po-
karmie wlywoluje rozne stany chorobowe ?).

Nastepstwa miazdzycy zaleza od zmian i siedziby, wywo-
luje ona zazwyczaj rozdecie tetnic, a w drobnych tetnicach wsku-
tek zgrubienia warstwy Srodkowej i wewnetrznej takze i zwe-
Zenie. Zgrubienia te wywoduja zesztywnienia i stwardnienia tak
znaczne, ze czasami cale Swiatlo tetnicy jest zatkame. Wskutek
.tych zmian krazenie obwodowe jest zaburzone, ciSnienie Ssig
zwieksza, co wywoluje znowu zmiany w sercu (przerost ko-
mory lewej).

II. Zaburzenia w krazeniu.
A. Ogolne zaburzenia w kragzeniu

Zaburzenia iw' krazeniu moga pozostawaé w samym Sercl,
lub naczymiach krwionos$nych.

Sprawno$é¢ krazenia utrzymuje sie nawet ws$roéd bardzo
zmiennych warunkow 2zycia normalnego, dzieki wlasnosciom
regulacyinym serca i naczyn krwionosnych.

Praca serca zalezy:

1) Od ilo$ci wyrzucanej krwi przy kazdym skurczu serca.

2) Od liczby skurczéw serca.

3) Od oporéw w krazeniu, wiasnosci przystosowania serca

swych czynnos$ch do potrzeb chwili, przejawiajacei sfie
w obu fazach czynnosci serca.

Podczas rozkurczu, komory latwo sie rozszerzaja, przyi-
mujac wicksze ilosci krwi bez zwiekszenia napigcia swych Scian.

Podczas skurczu, kurczliwo$é serca waha wi zaleznosci
od ilo$ci przyimowanej krwi.

Przystosowujace sie do wiekszych potrzeb, serce moze
wyrzuci¢ calkowita lub prawie calkowita, zwiekszona ilos¢

1) U ludzi uzywanie alkoholu, tytoniu.

%) Marchlewski zywil kury bialym, obluszczonym, polerowanym ryzem
i kury marnialy, po podawaniu im ryzu czerwonego nieobluszczonego lub
dodatku otrab ryzowych, kury wracaly do zdrowia (cyt. z Browicza).
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krwi, jak réwniez przepychaé przeciw zwiekszonym oporomnt,
nie tylko przecigtng, ale i zwiekszong ilo§¢ krwi.

Swoista wlasno$¢ serca, zmieniamia swej rozszerzalnosci
i kurczliwosci, zalezy wedtug Krehla od wilasciwosci samego
miesnia sercowego, ktora w pewnych wypadkach wzmaga sie
pod wplywem czynnikéw nerwowych,

Serce przystosowywa sie do wzmozonych opordow,
dzieki wzmozeniu swej pracy, ktora wyraza sie liczba skurczow
oraz iloczynem z wyrzucanej krwi na ci$nienie w aorcie. (Freg).

Szybkosé odplywu krwi zwieksza sie w miare wiekszego
napelniania si¢ serca krwia, czyli im szybciej zwicksza sie ci-
$nienie, o tyle szybciej krew przeplyiwa.

Oprocz wiasnosci przystosowywania sig, miesien ser-
cowy posiada wlasno$¢ zwigkszania swej masy. Miesnie serca
przy pracy, zachowuja sie tak, jak miesnie poprzeczne prazko-
wane. Przy dlugotrwatej pracy, miesiei sercowy powieksza
sig, ilos¢ wiokien migsnych zwieksza sic, a same wiokna gru-
bieja. Zwickszenie wagi zdrowego miesnia sercowego w sto-
sunkn do wagi ciata, jako nastepstwo znacznych wysitkow, wy-
sigpuje u koni wyscigowych i psow gofnczych mimo, ze zwie-
rz¢ta te czesto nie wykazuja zadnych klinicznych objawow cho-
robowiych.

Jest to zatem niejako fizjologiczny przerost serca, w prze-
ciwienstwie do wlasciwego przerostu mie$nia sercowego z obja-
wami chorobowemi.

Przerost patologiczny mie$nia sercowego wystepuje, gdy
zwieksza sie stosunek okres$lony na mocy licznych oznaczen
u zwierzat domowych, pomiedzy waga serca a waga ciafa.

Serce dzicki wlasnosci przystosowania sie, nie tylko prze-
Zwyci¢za zmienne warunki w stamie zdrowia, ale i powstrzy-
muje szkodliwy wplyw czynnikow chorobowych na ustrdi. Do
czynnikOw chorobowych, ktore serce czesto przezwycieza, na-
lezy zaliczy¢ wady zastawek przedsionkowio-komorowych serca
i zastawek polksiezycowych w aorcie i tetnicy plucnej. Wady
zastawek wystepuia najczesciei pod wplywem krazacych we
krwi drobnoustrojow lub ich jadow.

Najczesciei wystepuja typowe ciezkie zmiany anatomo-
patologiczne przy réozycy u trzody chlewmnej (emdocarditis verru-
cosa), jakkolwiek mozna powiedzieé, ze mie ma choroby zakaz-
nej, ktore nie obrazalyby serca, a szczegélmnie zastawek, tylko
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ze niektore choroby zakazne czesciej anizeli inne wywoluig
zmiany chorobowe serca, n. p. choroby septyczne, gruzlica, no-
wotwory (rak), rézyca $wif, zaraza piersiowa u Koni, nosacizna
u pséw i t. d.

W zgrubieniach zastawek czesto brak drobmnoustrojdw,
co tlumaczy¢ mozna, ze albo one zginely albo, Ze endocarditis
verrucosa powstaje wylacznie pod wplywem toksyn bez udziatu
bakterji.

Ziegler ') twierdzi, ze drobnoustroje ma zastawkach wy-
woluja zwyrodnienie Srodblonka, na ktérych osadzaja sie za-
krzepy i nagromadzenia ze skladnikéw krwi, wywolujgc w' na-
stepstwie zmiany zapalne.

Nastepstwa wszystkich zmian w zastawkach redukuja
sie gidwnie do: niedomykalnos$ci (insufficientia) i zwezenia (ste-
nosis), to zmaczy w pierwszym przypadku otwory sa witedy
otwarte, kiedy winny by¢ zamknicte, a w drugim przypadku sa
zwezone, kiedy winny byé otwarte. Czesto obie zmiany wyste-
puja jednoczesnie.

Wplyw na wystapienie niedomykalnos$ci, zwezenia czy
obu powiklan zalezy od charakteru i od umiejscowienia cho-
roby. Przy S$wiezem zapaleniu wsierdzia wystepuje zazwyczaj
niedomykalnos$¢, rzadziej zwezenie, gdyz zlogi zakrzepowe na
zastawkach stale towarzyszace zapaleniu wsierdzia, w polacze-
niu ze zmianami w mies$niu sercowym, wywiodujq przedewszyst-
kiem niedomykalno$¢ i dopiero przy diugotrwalem zapalenin
i zrostach zastawek wytwarza sie zwezenie.

Stopien zwezenia wzglednie miedomykalnos$ci t. . ilosci
krwi, ktéra znajduie przeszkode na wilasciwej drodze, uwarun-
kowany jest zmiana anatomiczmg zastawek i1 zaburzeniem
w czynmosciach mie$ni zamykaijacych zastawki z tem, zZe sita
tloczaca rozmych czeSci serca zostaje tasama (Krehl).

Niedomiykalno$¢ (insufficientia) wywoluia: blizny, zanik
lub skrécenie nitek zaglowych.

Zwezenie (stenosis) wywoluia: narosla, polipo-
wate bujania i inne guzkowate wynioslosci, produkty przewle-
klego zapalenia wsierdzia. (endocarditis chronica proliferans)
lub tkankolacznowe zgrubienia i inkrustacje brzegdw: zastawek
solami wapniowemi.

YY) Kongr. f. innere Med. 1888 p. 339.
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Serce jak juz wspomniano posiada zdolno$é dostosowania
sie 1 wyréwnania, jest to t. zw. stadjum kompenzacji, w ktérym
zaburzenia w Kkrazenin wyrownywa kompensatoryiny przerost
serca (hypertrophia cordis).

Wyrownanie to niezawsze jest jednak wystarczaigce
i wtedy w miejsce przerostu wytwarza sie rozdecie serca (dila-
tatio condis) ze wszystkimi ciezkimi swymi objawami (przyspie-
szone, slabe, nieregularne tetno, zastoiny w plucach, dusznosc,
sinica bton Sluzowych, albuminuria & oliguria, hydrothorax, hy-
dropericardium, anasarca, ascites i t. p.).

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

Niedomykalnos§é¢ zastawek dwudziels
nych (imsufficientia v. bicuspidal. v. mitral.) spoty-
kana najczes$ciei u psOw, konia i $win. Szmer skur-
czowy; bardzo silnie zaakcentowanie drugiego tonu
Sercowego.

Zwezemnie zastawek dwudzielnych (ste:
nosis val. bicusp. v. mitral.). Szmer rozkuiczowy, stabe
tetno.

Niedomykalnos$§é zastawek trdojdziel-
nych (insufficientia valv. tricuspidal.) najczgscie]
u bydla. Szmer skurczowy, tetno zylne, sinica.
Zwiezenie zastawek trojdzielnych, (ste-

nosis valv. tricusp.) Szmer rozkurczony i tetno zylne

u bydia.

Niedomykalnos$é zastawek poélksigezy-
cowych aorty (insufficientia valv. semilunar. aortae).
Szmer rozkurczowy, szumiacy, czasami takze wyczu-
walny u pséw i koni. Tetno silne i hybkie (pulsus
celer).

Zwezenie zastawek polksiezycowa-
tych aorty (stenosis valv. semilunar. aortae).
Szmer skurczowy z bardzo matym i zwolnionym tet-
tnie u koni i pséw.

Niedomykalno$§é zamstawek pdtksiezy-
cowatych tetnicy plucneij (insufficientia
valv. semilunar. art. pulm). Szmer rozkurczowy. Rza-
dko wystepuje w ogdlnosci.

Zwezenie <zastawek poélksigezycowa-
tvch tetnicy plucnej (stenosis valv. semilun.
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art. pulm.) Szmer skurczowy. Rzadko wystepuje
w ogolnosci.

Czesto wystepuie skojarzenie kilku wad zastawkowych,
a kazda z nich wywiera oddzielny wplyw na krazenie, jakkol-
wiek niezawsze pogarszajac stan chorobowy, lecz nawet prze-
ciwnie dziatajac do pewmnego stopnia leczniczo n. p. zwezZenie
czesto wikiajace sie z niedomykalnoscia w dalszym przebiegu
zapalenia wsierdzia dziata dodatnio, gdyz zweczenie utrudnia po-
wrot krwi wi czasie skurczu do komory.

Serce chcac podota¢ utrudnionej pracy czyli przystoso-
wac sie do gorszych warunkéw, wzmaga swa prace wskutek
czego ulega przerostowi (hypertrophia) t. zn. §ciany jego gru-
bieia, a wibdkien miesnych przybywa.

Szybko$¢ powstawania przerostu serca zalezy: od czasu
w ciagu ktorego, zachodzi potrzeba wzmozonej pracy serca,
od bezwzglednej wielkoSci nowych potrzeb i od stanu samego
serca.

Jezeli potrzeba wzimozonej pracy wzrasta powoli, to mie-
sied sercowy wskutek powolnego przystosowywatnia sie moze
zachowia¢ rownowage. Przystosowanie sie serca stanowi swoi-
sta wlasno$¢ miesnia sercowego, przy zwiekszonych wymaga-
niach wiasno$¢ ta zachowuje sie w znacznej liczbie wilokien mie-
snych serca.

Przy zwiekszonych wymaganiach serce albo moze po-
dola¢ pracy i przerasta albo sfabmie. Jamy sercowe zachowuia
si¢ rozmaicie w przebiegu przerostu. Objeto$§¢ jam moze nie
zmienia¢ sig, czyli wystepuje przerost zwiykly (hypertrophia
simplex) albo obok zgrubienia $ciany, komora sie rozszerza
czyli wystepuje przerost ods$rodkowy (hypertrophia excentrica).

Serce posiada wlasno$é¢ wyladowania iswej sprawnosci
w kazdej chwili, w stopniu daleko wiekszym, anizeli tego wyma-
gaja zwyklie warunki zycia i dlatego moze wyrownywacé pewre
zaburzenia t. j. mimo przeszkdd moze utrzymywaé w przybli-
zeniu bez zmiany szybko$¢ krwiobiegu, co nazywa sie zroéwno-
wazeniem kompensacja (Krehl) b).

Przerost serca jest nastepstwem statego zuzytkowania
sit zapasowych ale jest tez dla ustroju pozytecznym objawem,
bo dzieki przerostowi, serce wchodzi .w nowy stan rownowagi

1} Wedlug Bascha przerost przystosowawczy, wyréwnawczy (hyper-
trophia accomodativa).
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(Krehl), a jak Romberg udowodnil, serce przerosle uposazone jest
taka sama sifq zapasowa, taka sama zdolnoscia do pracy zwig-
kszonej jak serce zdrowe ).

Mimo wyréwnanie, mimo dostosowanie si¢ serca do - za-
burzen, krazenie przy kompenzacii nie odbywa sie zupetnie nor-
mialnie, a to wskutek, jak stwierdzil Lewy, podniesienia cisnie-
nia w naczyniach plucnych, co ujemnie wplywa na oddychanie,
oraz zajmowania przez przeroste serce, wiekszej przestrzeni
w klatce piersiowiei, co rowmiez uposledza czynnos$¢ pluc.

Mozno$¢ przystosowania sie serca zalezy od stanu mieg-
énia sercowego. Jezeli miesien sercowy jest ostabiony, zwyro-
dniaty lub dotkniety zapaleniem, to sprawmo$¢ serca musi by¢
upodledzona t. zn., Ze nawet migsien przerosly nie podola wig-
kszym wymaganiom i jezeli przystosowanie serca uposledzone
jest przez czas dluzszy, powistaje wtedy zaburzenie kKompensa-
cii, czyli praca serca staje sie niedostateczng (decompensatio).

Ostabienie miesnia sercowego przerosfego powoduia:

a) Uposledzone krazenie w samym mig$niu sercowyim
(zakrzep, zator, zapalenie i stwardniemie tg¢tnic wiefl-
cowych serca).

b) Ogolna przewlekla niedokrwistos¢.

¢) Ogoblne zaburzemia w odzywianiu organizmu,

d) Swieze stany zapalne (zapalenie osierdzia (pericardi-
tis), zapalenie wsierdzia (endocarditis), zapalenie mig-
énia sercowego (myocarditis).

e) Srodki nasercowe (cardiaca) czyli trucizny wywiera-
jace wplyw ma czynno$é serca i wywolujace w wig-
kszej ilo$ci porazenie serca (przetwiory mnaparstricy,
muskaryna, przetwory strofantyny).

f) Jady bakteryine (choroby zakazne), jady powstajace
przy przemianie materji (morbus Basedovii) i zaburze-
nia czynnosciowe serca.

g) Zwyrodnienia wiokien mig$nia sercowego zwlaszcza
zwyrodnienie miaszowe, tluszczowe i szkliste.

h) Otluszczenie serca.

i) Podraznienie lub porazenie komorek i wiokien osrod-
kow nerwowych (nerw biedny, nerwy przyspieszaiace,
wplywy psychiczne).

') cyt. z Krehla.
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Stan silnego osfabienia serca zwany jest wyczerpaniem
(collapsus cordis), ktory to stan nie jest dotychczas dokladnie wy-
jasniony 1).

Serce zdrowe po maglych wysitkach jednorazowych Iub
wiogole krotkotrwalych, moze uledz wyczerpaniu i wroci¢ do da-
wnego stanu lub moze uledz rozdeciu czyli przemeczeniu na
dluzszy czas lub na zawsze.

Serce zwlaszcza wtedy moze uledz wyczerpaniu, gdy usi-
luje dokonaé pracy, ktorej nie moze podofaé (Krehl).

Gidy oslabione cze$ci serca nie moga sie prawidiowo kur-
czyé, wowezas w czasie skurczu serce niezupelnie sig oproziia,
powstaje zastdj krwi, ktory nie daje sie juz droga przystosowa-
nia (akomodacii) wyrowna¢, gdyz podczas skurczu doplywa
jeszcze powstala dawniejsza ilo$¢ krwi i wtedy wystepuie choro-
bowe rozszerzenie serca (dilatatio), a serce jest powiekszone ').

Przy rozszerzeniu krazenie jest zwolnione, narzady isa nie-
dostateczuie krwia zaopatrywamne, Zyly sa przepelnione krwia,
a w tetnicach ilo$¢ krwi jest mmiejsza. Z powodu tego wyste-
puie brak tlenu i nadmiar kwasu weglowego, ktére podrazniajg
o$rodek oddechowy znajdujacy sie w rdzeniu pacierzowym i po-
jawia sie duszno$¢ (dyspnoé), sinica (cyanosis) oraz z powodu
napelniania sic zy! w okresie skurczu komoér wystepuje chorobo-
we dodatnie tetno zZytne (pulsus venosus positivus).

Niezaleznie od samoistnego powstawania prawie przy
wszelkich schorzeniach iserca, wystepuje zmiana w rytmie ude-
rzen serca, przyczem uderzenia serca moga by¢ przyspieszone,
zwolnione lub wogoble nieregularne.

Przyspieszenie udcrzei serca (tachycardia) wystepuie
przy:

a) zatruciu $rodkami porazajacymi zakonczenia nerwow

blednych (atropina i trucizny podobnie jak -atropina
dziatajace);

1) Wyczerpanie oznacza stan w ktérym po szeregu silnych skurczéw,
sprawno$¢ mieénia obniza si¢, wracajac do stanu pierwotnego po wypoczynku
w okresie zmniejszonej czynnosci czyli w sposéb podobny, jak migsnie praz-
kowane,

?) Huchard i Dehio obserwowali w sercu przeroslem i rozszerzonem
w nastepstwie zastoin krwi, rozlany rozwdj tkanki lacznej (myofibrosis)
trudno dajacy sig odr6znié od zapalenia mieénia sercowego.

B =
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b) goraczce, wskutek podraznienia o$rodkowych zakori-
czen nerwoOw przyspieszajacych i samego mies$nia
SErcowego;

¢) zapaleniu opon mozgowych (w ostatnim okresie) wsku-
tek porazenia jader i widkien nerwow blednych, po
przebyciu podraznienia nerwom) blednych (nn. vagi);

d) obnizeniu ci$nienia tetniczego z jakiegokolwiek powio-
du, gdyZz obnizenie ci$nienia w mozgu réwniez powo-
duje podraznienie zakoriczen nerwoOw przyspieszaiacych
(nn. accellerantes).

¢) zaburzeniach psychicznych i zaburzeniach w trawieniu
(morzyska u koni);

f) chorobach samego mig$nia sercowego.

Zwolnienie uderzen serca (bradycardia) wystepuie przy:

a) podraznieniu nerwow blednych,

b) podniesienie ci$nienia tetniczego,

¢) zatruciu (muskaryna, sole kwasow zolciowych, jad mo-
cznicowy),

d) wzrastaniu ciénienia wewnatrz sercowego (zwezenie
otworu tetniczego lewego, zwiekszony opor w lewei
komorze),

e) przebycie chordb zakaznych (zaraza piersiowa u komi).

Zaburzenia w rytmie serca (arythmia). Zabu-
rzenia w rytmie serca powstaia glownie wskutek skurczow do-
datkowych obok zwyklego rytmu (extrasystole) lub podczas sa-
mego skurczu (pararythmia). Skurcz dodatkowy serca powstaje
przy wysokiem ci$nieniu, ktore wywoluje wieksze napiecie,
a tem samem i wzmozona pobudliwo$é do skurczéw lub wywo-
fa¢ go moga zmiany w| samym mie$niu Sercowyim,

Zachowanie sie rytmu serca w stosunku do tetna tetmi-
czego zalezy nie tylko od uderzen serca, bo na uderzenie tetna
oddzialywa nie tylko sam skurcz serca, ale i sita skurczu. Sta-
bsze skurcze serca czesto nie moga doprowadzi¢ do obwodu fali
dodatniej, a poniewaz fale tetna o nieréwnem nasilenin, ulegaja
tez nier6wmnym opdznieniom przy szerzenin sie w naczyniach,
stad nastepstwo tetna w ‘tetnicy moze czasowo nie by¢ synchro-
niczne ze skurczami serca.

Jezeli tetno mie zjawia sie w! tetnicy z powodu szybko na-
stepujacych po sobie podwoéinych skurczow serca, zaleznych lub
niezaleznych od skurczéow dodatkowych, wtedy wystepuie t. zw.

Runge. Patologin ogdlna. 7
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skurcz polowiczny (hemisystolia), odznaczajacy sig¢ naprzemicsn-
nym skurczem obu komor lub naprzemiennym skurczem ca-
lego serca i prawej komory (Leyiden).

Znaczne zaburzenia w czynno$ci serca zaleza od upoSle-
dzenia przewodnictwa bodZca samoczynnego z przedsionkow
na komory, ktory powstaje w ujéciach wielkich zyl (Krehl, He-
ring, His, Rihl).

Zaburzenia w przewodnictwie bodZca wystepuja przy
tetnie Adams-Stokes‘a, przy ktérym wystepuje znaczne zwol-
nienie akcji serca, wystepuiace w mnastepstwie stwardnienia
tetnic lub przewleklego zapalenia mie$nia sercowego, pofaczone
z nieprawidlowos$cia tetma i przerw w oddechu, wskutek dys-
socjacji w czynno$ci przedsionkéw i komor (Krehl).

Zaburzenia w rytmie uderzen serca wystepuig:

a) w nastepstwie choréb miesnia sercowego (zapalenie,

zawaly powstale przy stwarnieniu tetnic wieicowych),

b) przy zaburzeniach czynmos$ciowych (przeciazenie serca
i rozciagniecie $cian komoér w nastepstwie nadmier-
rych wysitkow),

¢) przy chorobach zakaznych (zwlaszcza w okresie
szczytowym i ozdrawiania),

d) przy chorobach przewodu pokarmowego (przyczymy
niemiarowosci w tym wypadku nie sa dokladnie po-
znane, prawdopodobnie przyczyne stanowi czynnik to-
ksyczny),

e) przy zatruciach (naparstnica, kofeina)').

Zaburzenia w rytmie uderzen serca ida w parze z waha-
piami w objetoéci skurczu. Skurczom serca o nierdwnem nasile-
niu odpowiada tetno mnierowme (pulsus inaequalis) Iub tetno dzi-
waczne (p. paradoxus).

Poniewaz wierzchotek serca wciska sie w czasie skurczu
komor w okolice miedzyzebrowa a znika wi czasie rozkurczu
stad ruchy serca mozna obserwowac od zewnatrz przez klatke
piersiowa (uderzenie koniuszkowe serca).

Uderzenia koniuszkowe zaleza od:

a) skurczu mie$nia, b) oprdznienia sie jam serca, c) od
przemieszczenia wierzcholka serca.

W stanach chorobowych przy zbyt silnych wstrzasuie-
niach serca, ruchy serca moga by¢ widoczne nie tylko w oko-

1} u ludzi zatrucie nikotyna.

L e e ces SRl sl
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licy uderzen koniuszkowych serca, ale i w miejscach mniej lub
wiecej oddalonych od tej okolicy (pulsatio epigastrica).

B. Miejscowe zaburzenia w krazeniu.

Przekrwienie (hyperaemia) i niedokrwistosé
(anaemia).

Miejscowe zaburzenia w krazenin moga wywolaé¢ nie-
rownomierny rozdzial krwi w tkankach, narzadach lub poszcze-
golnych okolicach ciata, wywpotujac badZz to zwickszenie ilosci
krwi czyli przekrwienie, badz zmniejszenie iloSci krwi czyli nie-
dokrwistosc.

Przekrwienie (hyperaemia) wystepujgce w stanach fizjo-
logicznych, nazywa sie przekrwieniem czynno$ciowem n. p.
przekrwienie zoladka podczas trawienia, przekrwienie macicy
w czasie ciazy, przekrwienje mie$ni podczas wykonywania
przez nich pracy. Przekrwienie moze wyistapi¢ albo z powodu
wzmozonego doplfywu tetniczej krwi do danej okolicy ciala jako
t. zw. przekrwienie tetnicze czyli czynne (hyp. activa) albo z po-
wodu utrudnionego odplywu krwi z zyt jako t. zw. przekrwisnie
zylne czyli bierne (hyp. passiva).

Przekrwienie czynne ziwane takze nawalem krwi (conge-
stio) wystepuje wskutek:

a) wazmozonego ci$nienia krwi,

b) zmmiejszonego oporu wérddtetniczego (relaxatio),

¢) porazenia miesni gladkich zaopatrujacych® naczynia

krwionosne (hyp. myoparalitica),

d) podraznienia nerwiOw rozszerzajacych naczymnia krwio-

no$ne (nn. vasodilatatores) '),

e) porazenia nerwOw zwezaijacych naczymia krwiono$ne

(nn. vasoconstrictores) 2).

Bodzcami wiywolujacymi przekrwienie czynne moga bydé:
czynniki pochodzenia mechanicznego, czynniki chemiczne (n. p.
rubefacientia) oraz wplywy termiczne.

Przekrwienie czynne powstale w naiblizszem sasiedztwie
miejsca niedokrewnego nazywa sie obwodowem t(hyp. collate-
rale), t. zn. gdy doplvw krwi tetniczej odbywa sie tetnicami

1) Hyperaemia neurotonica.
?) Hyperaemia neuroparalitica (Cl. Bernard).
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obwodowemi, z powodu n. p. zatkania (zator) tetmicy glownie
zaopatrujacej miejsce niedokrewne.

Gdy jaki§ narzad zostaie wi organizmie wylaczony (1. p.
wyciecie jednej nerki) lub czynnos$é jakiego$ narzadu w calosci
lub w cze$ci z powodu zmian chorobowych jest zniesiona, wy-
stepuje w drugim odpowiednim narzadzie wzglednie czgsci oko-
licznej zdrowej przekrwienie zastepcze (hyp. vicariens) jako wiy-
raz przejecia czynnosci zastepczei przez ten marzad wzgl. czgsci
narzadu.

Narzad wzglednie tkanka czynnie przekrwione przedsta-
wiaja sie silnie zaczerwienione, maczynia krwionosne sa roz-
szerzone (na btonach $luzowych it surowiczych wskutek rozsze-
rzenia drobnych tetniczek wystepuie t. zw. drzewkowate na-
strzykamnie), krew zawarta w rozszerzonych naczyniach jest
jasno czerwona; okolice przekrwione sa ciepleisze, a wskutek
zwiekszonej ilo$ci krwi zyskuija na objetosci (obrzek, obrzmienie).

Przekrwienic bierne zwane takze zastoinowem (stasis)
powstaje przy:

a) Niskiem ci$nieniu w tetnicach (hyperaemia atomica),

gdy skurcze serca sa osftabione.

b) Wysokiem ci§nieniu w zylach.

¢) Duszno$ci (n..p. zapaleniu pluc).

d) Ucisku (guzy, nowotwory, skret, zawezlenie jelit).

e) Chorobach wiatroby.

f) Wadach zastawkowych serca prawego.

Zyly wiskutek przepelnienia krwia ciemna, zylng rozsze-
rzaia sie silnie, a $ciany ich staja sie ciensze. Przy dluzej trwaja-
cem przeknwieniu, skladniki krwi przedostajg si¢ przez Sciany
na zewnatrz i tworza przesacz, ktory gromadzac si¢ w jamach
ciata tworzy plyny przesaczynowe, a w tkankach obrzek.

Na tle dlugotrwatego przekrwienia moga wystapi¢ naste-
powo zmiany roznego rodzaju jak: zwyrodnienie, zamik, przy
ktorym narzad sie zmmnieisza, ale w miejsce ubywajacej tkanki
rozwija sie tkanka laczma (atrophia post indurationem cyanoti-
cam s. venostaticam).

Makroskopowo . przekrwiony biernie marzad jest: a)
obrzmiaty b) powiekszony i ciezszy c) bardziei oporny d) bar-
WYy sinej.
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Najwybitniej wykazuja przekrwienie zylne narzady mig-
szowe: watroba, Sledziona, nerki, pfuca. Blony $luzowe sa roz-
pulchnione i sine.

Przy oslabieniu czynnos$ci serca (konanie, ale takze i po
Smierci) u osobnikow lezacych, wystepuje nagromadzenie sie
krwi w okolicach najnizej poloZonych czyli t. zw. przekrwieniz
opadowe (hypostasis).

Niedokrwisto§é (anaemia s. ischaemia)
jest stanem, w czasie ktorego caly organizm wzglednie narzad
posiada mniej krwi jak normalnie. Po przebytych krwotokach
caly organizm ulega niedokrwisto$ci ogolnei (oligaemia). Niedo-
krwistos¢ mieiscowa wystepuje przy utrudnionym doplywie
krwi do narzadu. Doplyw krwi moze by¢ utrudniony przez:

a) Ucisk (amaemia ex compressione) wiskutek powicksze-
nia objetosci sasiedniego mnarzadu, nagromadzenia sic
plynu lub ucisku na tkanki od zewnatrz; takze naczynia
wiosowate mogq byé zwezone wskutek ucisku przez
ttuszcz, plyn lub powietrze.

b) Zwezenie, zatkanie albo zaburzenia w kurczeniu sie
tetnic, wskutek ucisku ma tetnice od zewnatrz, podwia-
zamnia, ‘zatkania $Swiatla tetnicy przez zakrzep lub za-
tor, stwardnienia Scian tetnic w nastepstwie zwapnie-
nia lub bujania oraz skurcz miesni gladkich tetnic wy-
wolujacy, zwezenie Swiatla tetnic (anaemia spastica).

¢) Nier6wnomierny rozdzial krwi w organizmie, gdy
krew zgromadzi sic¢ w wiekszei ilosci w jednej okolicy
ciala ze szkoda dla innych okolic, wskutek czego te sa
niedokrewne (anaemia collaterale) n. p. wskutek krwa-
wych naciekow (infiltratio haemorrhagica) przy sze-
lestnicy, wagliku, odplynieciu wiekszej ilo$ci krwi do
narzadow rodmych i wymienia przy koncu ciazy.

Niedokrewna tkanka wzglednie narzad sa: a) blade, b) su-
che, ¢) chlodne, d) naczynia krwiono$ne w nich zawarte zawie-
raja bardzo malo krwi lub sa puste.

Najmniej wrazliwemi na brak doplywu dostatecznej ilosci
kowi sa skora i miednie, najwiecej narzad centralny nerwowy
{mézg). Tkanki nie mogac sie dostatecznie odzywiaé, sa upoéle-
dzone w swych czynno$ciach i fatwo ulegaja wstecznym zmia-
nom (zwyrodnieniu) az do zupetnego obumarcia (martwicy, zgo-
rzeli), zaleznie od stopmia i czasu trwania niedokrewnosci.
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C. Krwotok (haemorrhagia).

Krwotokiem ), krwawieniem, broczeniem (haemorrhagia),
wynaczynieniem (extravasatio) nazywamy wylanie si¢ krwi z na-
czyfi krwiono$nych na zewnatrz do okolicziych tkanek, jam lub
powierzchni ciata.

Krwawienie z naczyi krwiono$nych wystepuje wskutek:

a) pekniecia naczynia (haem. per rhexin),

b) przerwania naczynia (haem. per diaeresin),

¢) nadzarcia naczynia (haem. per diabrosin) i

d) przenikania naczynia (haem. per diapedesin).

Pekniecie i przerwanie naczynia krwionosnego moga Spo-
wodowaé¢ wszelkiego rodzaju wplywy urazowe (haem. trauma-
tica) jak: zramienia, rozdarcia, nadmierne wysitki, wstrza$nienia,
zmiazdzenia i wogodle mechaniczne uszkodzenia $ciany naczymnia.

Nadzarcie $ciany maczynia moga wywolaé¢ zmiany i czyn-
niki chorobowe, ktore sprowadzaja ubytki w scianach naczyn
jak: dziatanie $rodkdw Zracych, zwyrodnienia, zwapnienia, za-
palenia $cian naczyi (hem. corrosiva, ispontana), owrzodzenia,
tetniaki. Nadzarcie rozpoczyna sie od $rodblonka, rzadziei od
warstwy zewne¢trznej naczymnia.

Przenikanie (przesigkanie) krwi przez $ciany naczyn wio-
sowatych i zyl nastepuje, gdy Sciany naczyn staja sie przepusz-
czalnemi, wskutek powstanianiewidocznych gotem okiem szozelin
w $rodblonku lub nawet w substancii kitowej, spajajacej komorki
$rodbtonka. Przy przenikaniu przedostaja si¢ przez Sciany na-
czynia tylko ¢zerwone ciatka krwi?) i osocze, ktore zaleznie od
umiejscowienia moga by¢ dla organizmu miebezpieczne a nawet
$miertelne n. p. krwawienie w mozgu, skaza krwiotoczna (dia-
thesis haemorrhagica), krwawlienie w zotgdku.

Przepuszczalno$é $rodblonka wywoluia: wplywy tok-
syczne (zatrucia arsenem, fosforem), zakazne, termiczne oraz
przepehienie i rozdecie naczyn wlosowatych krwia (przekrwie-
nie zastoinowe).

Zaleznie od rodzaju naczynia krwiomos$nego z ktorego
krew wyplywa rozréznia sie knwotok tetniczy, zylny lub z na-
czyfi wiosowatych. Krwawienie z naczyn wtosowatych rozprze-

1) Wedtug Browicza wyraz krwotok (krwiotok) oznacza wylew krw
jako takiej, w pelnym jej skladzie.
%) co Browicz nazywa krwinkotokiem (erythrorrhagia).
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strzenionych w narzadach migszowych (watroba, mie$nie),
w ktorych nie mozna odrézni¢ czy krwotok wiystepuie z naczyn
wlosowatych tetniczych czy zylnych, nazywamy krwawie-
niem miaszow em.

Krew moze wyplywaé na zewnatrz organizmu (krwotok
zewnetrziy) lub dowewnatrz organizmu (krwotok wewnetrzny).

Jezeli przenikajaca przez naruszony S$rodblonek naczynia
krwionosnego krew, przepaja tkanke wypelniajac iei szczeliny,
to takie przepojenie tkanki krwia nazywamy krwawem nacie-
czeniem (infiltratio haemorrhagica); gdy w ten sposob wylana
krew ogramiczy sie do niewielkiei przestrzeni i skrzepnie zale-
gajgc w tkance jako zbita, skrzepla masa, mazywamy stan ten
kowawa nadzianka (infarctus haemorrhagicus). Wylew krwi
wywolujacy w tkance ftrzeskie, galaretowate obrzmienie na-
zywa sie podbiegnieciem (suffusio, sugillatio).

Wylewy krwi w postaci guza wystepujace i otoczone
tkanka, w ktorei powstaly, jako przypominajace torbiel nazy-
waja sie krwiakiem Iub guzem krwawym (haematoma, cysta
haemorrhagica).

Drobne krwawe ogniska na blonach $luzowych lub suro-
wiczych w postaci ogramniczonych, mafych plam nazywaja sie
ogolnie wymnaczynionkami lub wybroczynami (ecchymoses),
ktore zaleznie od ksztaltu jezeli przedstawiaia tylko drobne czer-
wone punkciki nazywaija sie haemorrhagiae maculosae (pete-
chiae); wybroczyny w postaci preg zwane sa smugami Krwa-
wemi (vibices).

Zaleznie od miejsca z ktérego krwawienie powstaje, mna-
dano krwotokom szczegodlne nazwy: krwawienie z nosa — epi-
staxis, rhinorrhagia; z pluc — haemopto€; plucie krwiag — hae-

moptysis; wymioty krwia — haematemesis; krwawienie z Zo-
ladka — gastrorrhagia (melaena), z jelit — enterorrhagia, z drog
moczowych — haematuria, haemoglobinuria; z macicy — me-

trorrhagia; z mozgu - apoplexia.

Nagromadzenie sic knwi W klatce piersiowei (w workach
oplucnowych) mnazywa sie haemothorax; w jamie brzusznej —
haemocoelia; w worku osierdziowym — haemopericardium;
w macicy — haematometra; w worku mosznowynl. — haema-
tocoele, w czaszce (cephalhaematoma). Znaczne wylewy krwi
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na zewnatrz lub do wewnatrz sprowadzaia brak krwi w ustroju
(oligaemia) i zej$cie z powodu wybroczenia '),

Krwotoki nieznacznego stopmia z niewielkich mnaczyn
krwiono$nych same ustepuja, mianowicie: a) po peknigciu maste-
puje odruchowy skurcz naczynia, wskutek czego Swiatio naczy-
nia sic zweza; b) tkanki otaczajace maczynie tworzg pewne na-
piecie (tonus), ktory po pcknieciu naczynia @ zmniejszeniu w niem
cisnienia znika, a wskutek tego tkanki wywieraja nacisk ma na-
czynie i ¢ w miejscu uszkodzenia S$ciany powstaje skrzep,
ktory zatyka miejsce uszkodzenia.

Barwa wylanej krwi jest zalezna: od rodzaju naczymia,
z ktéorego pochodzi (krew z tetnic jest jasno-czerwona, z zZyl
ciemno-czerwona); domieszek obcych I miejsca, gdzie sig wy-
lata (w przewodzie pokarmowym czerwono-szara, czekolado-
wa lub czerwoma; w pecherzu moczowym czerwona, czekola-
dowa, czarna; z nosa rdzawa; z pluc przy obrzeku pluc piemisto
rozowa lub Zywo czerwona) oraz od utraty tlenu przez hemo-
globine i polaczenia sie jej z innymi gazami (Co—Hb, N—FHb).

Krew wylana w tkance podskornej lub w tkance podslu-
zowej przyjmuje barwe zalezna od zmian jakim ulega hemoglo-
bina (barwa sino-czerwona, zolta, szara).

Nastepstwa mieznacznych krwotokdéw wewnetrznych za-
leza nd wazno$ci narzadu w organiZzmie n. p. nawet bardzo nie-
znaczny krwotok w mozgu wywoluje niebezpieczne zaburzenia,
podczas gdy w innych narzadach wylana krew zostaje wessang
lub ulega przemianom i losowi zakrzepOw.

Obrzeki i wodna puchlina (oedema et hydropsia).

Chorobowe gromadzenie sie plynéow w tkankach i szczeli-
nach tkanek nazywamy obrzekiem (oedema); chorobowe gro-
madzenie sic pltynéow w jamach ciata nazywamy wodng puchling
(hydrops 2).

Kreh! okresla obrzek miestosunkowoscia miedzy doply-
wem, a odplywem limfy, powstala wskutek podniesienia ci$nie-
nia zylnego.

Wodna puchline uwaza Kitt za nadmierne gromadzenie si¢
plynow tkankowych albo limiy w szczelinach, naczyniach
i zbiornikach limfatyeznych (jamach surowiczych).

1) Utrata '/s ilo§ci krwi w organizmie wywoluje $mieré z wybroczenia.

Przecietna ogolna ilo§é krwi w organiZmie wynosi '/10- Y20 wagi ciala (Kitt).
) H. Bechhold.
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Przyczyny powodujace podniesienie ci$nienia we wszyst-
kich zylach ciata s3:

a) Zmiany w plucach. b) Ostabienie prawej komory serca.
¢) Guzy w klatce piersiowej. d) Wysieki oplucnowe i osierdzio-
we. €) Choroby nerek.

Przy ogbélnym zastoju zylnym ulegaja obrzgkowi najbar-
dzici te narzady, ktorych tkanki sa najmniej napigte, przede-
wszystkiem tkanka podskoérna. Naipierw okrzek zjawia si€
w tych cze$ciach, ktore posiadaja luzng budoweg a glownie
w tych miejscach, w ktorych do zastoju powstajacego wskutek
zaburzeri w krazeniu, przylacza sie utrudnienie Zylnego obiegu
krwi, zalezne od ciezaru. To tez obrzeki wystepuia najpierw
n. p. na dolnych czesciach koficzyn.

Odroznia sie obrzeki: a) na tle zastojow zylnych, b) na tle
zatkania naczyn limfatycznych, c) na tle zapalenia (hydrops irri-
tativus s. inflamatorius), d) na tle rozwodnienia krwi (hydrae-
mia) oraz e) obrzeki charlacze (kachektyczne).

Obrzeki zastoinowe wywolane wskutek wizinozonego ci-
¢nienia w Zytach i zmian w $cianach zyl, zawieraja ptyn ubozszy
w Dbiatko i leukocyty, a bogatszy w czerwone cialka krwi (hy-
drops haemorrhagicus).

W powstawaniu wzmozonego przesigkania, odgrywa
tukze role wzmozone ci$nienie w naczymniach witosowatych oraz
zwolnienie krwiobiegu. Zesp® tych dwoch czymnikéw jest ko-
niecznym obok utrudmionego krazenia limfy i wzmozonego prze-
saczania przez zmienjone $ciany naczyn.

Mieiscowy zastdi zylny sam przez sie rowniez uposledza
krazenie limfy, gdyz towarzyszace mu wzmozone cinienie na-
czyi wlosowatych dotyczy nie tylko $ciany naczynia, ale i ota-
czajacej tkanki, Landerer wiykazal, ze tkanka ulegajac stafemu
dzialaniu wzmozonego ciSnienia traci wilasciwa sobie sprezy-
sto$¢, napiecie $rodzylne przytem zmniejsza sig, réznica ciSnienia
miedzy naczyniami wlosowatemi i limfatycznemi zwigksza sig,
wiskutek czego odptyw limfy jest utrudniony i wzmaga si¢ prze-
saczanie limfy. Czynmikiem powodujacym obieg limfy jest roz-
nica napiecia miedzy przewodem a naczyniami limfatycznemi;
roznica ta zmmieisza sie rdwinocze$nie ze zmniejszeniem napie-
cia S$rodtkankowego. Poniewaz sprezysto$é¢ narzadow jest
rézna i w roznyim stopniu uposledzona, stad stopieit wielkosci
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obrzeku nawet przy jednakowym stopniu zastoju zylnego w réz-
nych tkamkach jest r6zny.

Obrzeki zastoinowe wystepuja przy przekrwieniach na-
czyn zylnych z powodu przyczyny miejscowej mechaniczne)
(zakrzep, ucisk, podwiazanie) lub przyczyny centralnej jak nie-
domoga serca. Obrzeki te sa tem wieksze im mmiejszy jest od-
plyw z zyly, a wiekszy przyptyw krwi tetniczei.

Zatkanie naczyn limfatycznych samo przez si¢ nadzwy-
czaj rzadko wytwarza obrzek, a wilasciwie tylko wtedy, gdy
obrzekowi ulega przewod piersiowly przez guzy w klatce pier-
siowej co prowadzi zawsze do puchliny brzusznej (ascites)
i obrzeku konczyn.

We wszystkich innych przypadkach zatkanie naczyn lim-
fatycznych nie posiada zadnego znaczenia ze wzgledu na liczne
anastomozy (obieg obwodowy), ktorych rozszerzenie wyrOw-
nywa wszelkie przeszkody.

Schorzenie S$ciany naczymniowej przy zapaleniu, wywiera
rOwniez wplyw na wlasno$é lmfy, ktéra zawiera wowczas
wiecej biatka, oraz wiecej bialych i czerwomych ciatek krwi.
W stanach zapalnych wedtug Krehla zwieksza sie ilo$¢ limfy, ale
przedewszystkiem jest upo$ledzone krazenie. Z powodu uposle-
dzenia sprezysto$ci, a wiec napiecia tkanki schorzalej, stan taki
sprzyia z jednej strony przesaczeniu, z drugiei utrudnia odplyw
cieczy, wskutek czego ta gromadzi sie w mieiscach zapalenia.
T. zw. obrzek oboczny (oedema collaterale) ttumaczy sie zmmniei-
szeniem napiecia naczyniowego w okolicy ogniska zapalnego,
w nastepstwie czego brzekng otaczajace tkamki.

Powstawanie obrzekoéw 1 wodnej puchliny w stanach
charlaczyich (cachexia) n. p. przy motylicy, zarazic robaczej pluc,
przewleklem migszowem zapaleniu nerek, thumacza jedni zmia-
nami w krwi mianowicie zmniejszona iloScig skladnikow morfo-
tycznych, a zwickszona iloscia wody we krwi (hydraemia), inni
(Conheim, Notnagel, Lichtheim) wytwarzaniem si¢ cial trujacych,
ktore uszkadzaja Srddblonek maczyn krwiono$nycl, a wreszcie
Gaertner wystepywaniem szczegolnych warunkOw osmoty-
cznych, ktore przyciagaja wode ze krwi do tkanek lub powsta-
wania tyich obrzekow ex vacuo.

Niedoktadnie zbadana jest réwniez wrodzona wodna pu-
chlina plodow (wodniaki — anasarca universalis congen.), ktora
Franck tlumaczy brakiem przewodu piersiowego, zakazeniem
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i zmianami w nerkach, na tle przebytego juz w lonie matki
zapalenia i gromadzemiem sie wskutek tego plynéw pod skorg
plodu.

W konou poiawiaja sie mnieraz nawet rozlegle obrzeki
z przyczyn zupelnie nieznanych (oedema essentiale).

Teorja Conheima o powstawaniu obrzekdw w nast¢pstwie
zastoin zylnych wskutek réznicy wwzmozonego lub miejscowego
ci$nienia miedzy tetnicami, a zylami oraz przepuszczalnosci
dcian naczyn doczekafa sie obecnie zaprzeczenia ze strony ame-
rykanskiego badacza Marcina H. Fischera.

Fischer opieraigc sie na badaniach J. Loeba, ze migSnie
zaby w roztworach kiwasnych i zasadowych silniei obrzekaia
iak w plynach obojetnych, przeprowadzil wlasne doswiadcze-
nia, Ktore zezwplity mu twierdzi¢, ze przyczymy powistawania
obrzekOw mnie nalezy szukaé¢ w rozmicy ci$nienia i zmiamach
scian naczyi, ale w zmianach samych tkanek t. i. w wzmozonem
ich pecznieniu w nastepstwie chemicznego uszkodzenia.

M. H. Fischer podwiazal tylng konczyne zaby w sposOb
uniemozliwiajacy krazenie krwi w czeSci podwigzanej. Gdy
wilozyl zabe do wody tak, ze tylne konczyny byly w niej zanu-
rzone, to konczyna podwiazana wybitnie obrzekia, zwickszajac
swg obietos¢ i wage w ciagn 2—3 dni podwdjnie, a nawet po-
trojnie. Trzymaiac zabc w suchem naczymiu, podwigzana kon-
czyna ulegla wyschnieciu, po odcigciu podwigzanej konczyny
i zanurzenin jej w wodzie, obrzgkata z powrotem.

W podobny sposob wywotal F. obrzek merek u krolika
oraz obrzek watroby jakotez pluc u owicy. Mianowicie narzady
te nie tylko obrzekaty przy podwiazaniu zyly, ale takze przy
podwigzaniu dotyczacej tetnicy.

M. H. Fischer twierdzi: kazdy obumarly narzad lub czesc
rarzadu, w ktorym nie ma Zadnego ci$nienia krwi obrzeka, gdv
go wlozymy do wody, gdyz obrzek powstaje wskutek wzmozo-
nego pecznienia tkanki wzglednie zawartych w niej kolloidow.

Przyczyna wywolujgca pecznienie kolloidéw w tkance
jest wedtug Fischera!) wzmozone wytwarzanie sie kwasow
w nastepstwie uposledzonego utleniania tkanek i dlatego obrzeki
wystepuja przy zaburzeniach w krazeniu, niedomykalno$ci za-

) Twierdzenie swoje opiera F. na badaniach wlasnych, G. Moor, Hoppe
—_ Seylera, Strassburga, Ewalda, Arakiego i Zillesena.
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stawek, niedokrwisto$ct zmnacznego stopmia, miektérych wyne-
dznieniach organizmu, gifodzeniu craz chorobach merek.

Obrzeki wywoluja rowniez niektore trucizny ') uposle-
dzajace utlenianie, a temsamem wytwarzaiace kwasy (zwlasz-
cza kw. mlekowy). H. Bechhold ?) sadzi, ze nie tylko kwasy ale
i zasady (/1o n lug sodowy wstrzykniety podskornie) mogg wy-
wolac¢ znaczne obrzeki.

Hypoteza M. H. Fischera przenoszaca punkt ciezkosci po-
wstawania obrzekow z krazenia na tkanki i okreslenie, ze obrzek
jest nastepstwem pgcznienia zawartych w narzadach kolloiddw,
ktérych pecznienie wywoluia kwasy wytwarzajace si¢ w zbyt-
niej losci, wskutek zaburzen w utlenianiu narzadow wywoltata li-
czne sprzeciwy *).

Kurt Ziegler na: podstawie do$wiadczenn P. Tachaua, ktéry
skarmiajac myszy nadmiarem soli sodowych, wywolal u nich
liczme obrzeki na glowie, szyji i przyczepach przednich konczyn
twilerdzi, Ze powazng role \w| powstawaniu obrzgkow stanowi
przemiana materji zwlaszcza wody i soli, ktére wskutek zbyt-
niego zatrzymywanga sie w organiZmie a szczegOlnie nier6wno-
miernego rozdziatu wody w organizmie, wywoluig obrzeki.

Rowniez nieznaczme nabrzmienia po ukluciach przez owa-
dy uwaza Fischer za miejscowe obrzeki, wywolane kropelka
kwasu lub substancia uposledzajaca w tkamce procesy utleniamia
i dlatego matarcie miejsca ukiucia przez owady amoniakiem, po-
wstrzymuje powstawanie obrzeku.

M. H. Fischer sztuczne uklucia od owaddw wywolywal na plytkach
zelatynowych przez nakluwanie Zelatyny za pomoca igly maczanej
w kwasie mréwkowym i nastepnie zanurzenie zelatyny w wodzie. Fo-
wstde napecznienia zelatyny znikaly po zadzialaniu na nie amo-
niakiem.

M. H. Fischer obserwujac powstawanic wyniostosci
w Srodku kazdej kolonji grzybkéw rozwijajacych sie na plytce
zelatynowej sadzi, ze wystepujace przy micktorych chorobach
skornych, wywolanych przez pasozyty tak roslinne jak zwie-
rzece nabrzmienia, guziczki i pecherzyki oraz miejscowe
obrzmienia powstajace wiskutek wniknigcia chorobotworczych
drobnoustrojoiw' do orgamizmu sa tylko miejscowymi obrzg¢kami,
spowodowanymi pecznieniem kolloidow wi tkance.

1} Morfina, strychnina, kokaina, eter, chloroform.

2) Die Kolloide in Biologie u. Medizin, str. 244.

3) Zwlaszcza ze strony: G. Beutnera, Loeba, A. R. Moora, Hoebera,
Pincussohna, Reichhardta, J. Bauera, Amesa i Lubarscha.
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Obrzek pluc (oedema pulm.). Miejscowe przesieki
zastoinowe nie wystepuia w plucach z powodu licznych anasto-
moz (polaczen, rozgalezien) naczyn plucnych i jednakiei czynno-
Sciowej wartosci wszystkich czesci pluc, wiskutek czego krew
napotykajac ma przeszkody przeplywa w inne miejsce. To tez
umiejscowione zapalne obrzeki w plucach przechodza bez wy-
raznych gramic w szczegbdlne postacie zapalenia pluc. Powsta-
wanie ogolnego ostrego zapalenia pluc wystepujacego przy cho-
robach serca, pluc i chorobach zakaznych tlumaczg dwie hy-
potezy.

Wedlug jednei (Conheim, Welch, Grossmann, Basch) ob-
rzek pluc jest obrzekiem zastoinowym. Hypoteza ta opiera sie
na spostrzezeniach kliniczmych, Ze obrzek pluc wystepuje czg-
sto u zwierzat, u ktérych komora lewia pod wiptywem uszkodze-
nia pracowad nie moze, gdy tymczasem prawa komora pracuje
sprawmnie. Wtedy powstaje zastoj krwi w plucach.

Sahlii i Loewit tltumacza powstawanie ogodlnego obrzgku
pluc zmianami w naczyniach zwlaszcza w przypadkach obrzgku
pluc u ziwierzat chorych na serce.

Plyn tworzacy sie przy obrzgkach gromadzi sie w tkan-
kach i jamach ciala, wypelniajac i rozszerzajac zawarte w nich
wszystkie szczeliny. Najczesciej gromadzi sie plyn obrzekowy
(przesaczyna) w wiotkiej tkamnce lacznej podskérnej, surowiczej
i sluzowei.

Ogolna wodna puchlina nazywa sie hydrops universalis;
obrzek tkanki podskérnej — anasarca. Najczesciej wystepuja
obrzeki wi nastepujacych jamaich ciata: w workach opfucnowych
(hydrothorax), w worku osierdziowym (hydropericardium), w ja-
mie brzuszmej (ascites), w; mosznie jader (hydrocoele), w komo-
rach mozgu (hydrocephalus internus), pod oponami moézgu (hy-
drocephalus externus), w woreczku zolciowym (hydrops vesicac
felleae).

Plyny obrzekowe (przesgczyna-transsudatum) sa przei-
rzyste, jasne, zawieraja: biatko, sole, ciata wyciagowe (ksan-
tyna, hypoksantyna, kreatyna, kreatymina), tiuszcze i wloknik.
llo§¢ poszczegdlnych tych sktadnikow w przesaczynie ') zalezng

') Wedlug Kitta przesaczyny zawieraja 0,1—0,8%/, biatka, wedlug
Perlsa do 5%/, Reuss stwierdzat w ptynie oplucnowym 22°/, biatka, w osier-
dziowym 18,3%/,, w brzusznym 11,19, podskérnym 5,8/, mézgowym 1,49/,
biatka.
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jest od przyczyry tworzenia sie ich, miejsca, gdzie sie gromadzg
i od stanu przepuszczalno$ci maczyn.

Plyny przesaczynowe powstale ma tle zapalenia zawie-
raja wiecej bialka, sktadnikéw morfotycznych krwi i resztki na-
blonka, wskutek czego sa ciemne i metne.

Ptyny przy ascites chylosus (powstate wskutek pekniecia
naczyn limfatycznych brzusznych) sa biatomleczne z powodu
domieszki mleczka pokarmowego; przy ascites adiposus sa bo-
gate w kuleczki tfuszczu.

Zawarto$¢ biatka wi cieczy obrzekowej jest wtedy mnicj-
sz3, gdy niepomys$ine wiarunki oddzialywuia na ogolny stan od-
zywienia, a wiec i na krew (Krehl). W plynach obrzekowych
wiystepuja wiotkie i skape skrzepy, co dowodzi obecnosci wié-
knika.

Ilos¢ plymu obrzekowego waha u zwierzat domowyych od
bardzo nieznaczmych ilosci do 50 a nawet i wiecej litrow *).

Gromadzenie sie plynéw obrzeckowych w tkankach i ja-
mach ciata nie jest dla organizmu obojetne, a szkodliwe skutki
zalezne sa od ilo$ci plynu 1 od mieisca gromadzenia sie. Przesa-
czyny wywotnjq ucisk na sasiednie marzady i $ciany jam, powo-
dujac z jedmej strony zgniecenie z drugiej zwiekiszenie objetosci
jam. Jama brzuszma, klatka piersiowia, worek osierdziowy, jama
czaszkowa, przybieraja miejednokrotnie wskutek obecnos$ci ply-
néw obrzekowych znacznie na rozmiarach, a narzady w nich za-
warte z powodu ucisku plynu sa zmnieiszone (niedodma pluc —
atelectasis, przemieszczenie serca, zanik tkanki mézgowei, Sciefi-
czenie kosci czaszkowych),

Obrzekla tkamka podskorna, podsurowicza i pod$luzowa
z powodu przepojenia plymem zamienia sie w galaretowata, cia-
stowata (ucisk palca zostaje), roziniekia, rozptywna mase, z kto-
rej przekroju wycieka mniej lub wiecej przeirzysty plym.

Nieznaczne ilo$ci plynow obrzekowych ulegaia czesto
wessanin nie sprowadzajac groznych dla organizmu objawow.
Niektore jednak obrzeki jak obrzek krtani (oedema glottidis)
i pluc (niebezpieczenstwo uduszenia), mozgu, worka osieridzio-
wego, lamy brzusznej wywoluig najczesciei w nastepstwie zej-
scie $miertelne.

1) 100 litrow (Kitt).
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Zakrzep (thrombosis) i zatorowanie (embolia).

Wylana na zewnatrz z naczynia krwionosnego krew
krzepnie !), tiworzac skrzep t. j. czerwona trzeska mase (cruor
sanguinis, coagulum), na ktérej powierzchni gromadzi si¢ surowi-
ca krwi (serum).

Po $mierci krzepnie krew szybko, podobnie jak wylana
z naczynia krwiono$nego na zewnatrz; jakkolwiek spotyka si¢
u trupow takze krew nie skrzepla.

Skrzepy spotykamne u trupdw zwierzecych moga byé: a)
soczyste, czerwone, wiotkie, Iuzno do $cian przylegajace, b)
bursztynowo-zéite, mniej soczyiste lecz rowniez luzno przylega-
jace, ¢) biatawo-zoltawe za zZycia powstate.

Kreiw po $mierci czasami mie krzepnie z powodu obecno-
$ci lub wytworzenia sie w niej cial rozpuszczajacych (hemoli-
tycznych) ciatka krwi (biate i czerwone) i widknika.

W maczyniach witosowatych krew po Smierci diuzszy
czas utrzymuije sie w stanie plynnym. Krew po $mierci nie krze-
pnie przy:

a) zatruciu tlenkiem wegla, b) zatruciu polaczeniami
chloru i niektorymi alkaloidami, ¢) u osobnikoéw uduszonych, d)
u osobnikéw utopionych, e) przy niektérych chorobach zakaz-
nvch (waglik).

Stany utrudnionego krzepnienia krwi nazywajq si¢ hipino-
sis, stan wzmozonej krzepliwo$ci nazywa si¢ hiperinosis.

Skrzep powstaly zazycia (skrzep przyzyciowy) nazywa
sie zakrzepem (thrombus) 1).

Skrzepy powstajgce przy konaniu z powodu stabej czyn-
no$ci serca i uposledzonego krazenia nazywaja agomalnemi.

Skrzepy agomalne sa bursztymowo-zoite, soczyste, elasty-
czne, luzno do $cian przylegajace, a poniewaz tworza si¢ one,
gdy krew) jeszcze krazy, to skrzep uktada si¢’ warstwami, podo-
bnie jak w naczyniu t. zn. na dole ukladaja si¢ czerwone ciatka
irwi, na gorze skladnikow morfotycznych nie ma, gdyZz powolny
i oslabiony prad krwi przy konaniu nie porywa juz cigzkich czer-
wonych ciatek.

1) Wedlug teorji Aleksandra Schmidta krew krzepnie przy dzialaniu

specjalnego zaczynu (fibrinferment) na substancje wléknikorodna (fibrino-
plastik) i substancie wléknikotwércza (fibrinogen) przy obecnosci soli wa-

pniowych.

2) Browicz nazywa thrombus skrzepling t. j. sam stan czyli wytworzo-
ny osad z krwi, Thrombosis nazywa zakrzepem t. i. tworzenie sig¢ osadu
z krwi. T
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Zakrzepy powstajgce w ciagu zycia sa rézowo-biale, su-
che, kruche, mato elastyczne i w odr6znieniu od skrzepow ago-
nalnych z trudnoscia daia sie od Scian oderwad.

Zakrzepy moga powstaé wskutek:

a)

b)

‘uszkodzenia $ciany naczynia krwionos$nego (thrombo-
sis ex adhaesione) !). Uszkodzenie moze byé rozmai-
tego stopnia, wystarczy nieznaczne uszkodzenie sa-
mego $rodblonka (intima) naczynia jak: zluszczenie
lub zwyrodnienie $rddblonka, aby w migiscu uszko-
dzenia czerwone i biale cialka krwi sie uczepialy.
Uszkodzenia znaczniejszego stopnia jak rozdarcia,
uklucia, zmiazdzenia $ciany naczynia, z reguly wywo-
luja powstawanic zakrzepu. Uszkodzenie mechani-
czne S$rodblonkow $cian maczyii moga spowodowad
drobnioustroje, pasozyty, nowotwory przenikajace $cla-
ny naczyf, oraz zapalenie (bakterje ropne, bakterje ro-
zycy $win, strongylus arinatus, angioma, endocarditis).

Zwolnione i zmienione krazcnie krwi, tworzenie sig
pradow i wird0w przy krazeniu oraz ustanie krazenia
krwi (thrombosis ex stagnatiome). Mechanizm tworze-
nia sie zakrzepow jest dokladnie poznamy. Krew w Zy-
jacem maczyniu krwiono$nem tworzy dwa prady:
srodkowy czyli osiowy unoszacy skladniki morfoty-
czne krwi (c. czerwone, c. biate, plytki Bizzozera)
i prad przy$cienny zlozony z osocza (surowicy i wio-
ka). Przy zaburzeniu krazenia nastepuje migszamie si¢
tych dwoch pradow. Najpierw do pradu przysSciennego
przechodza plytki Bizzozera, gromadzac sie¢ po pew-
nym czasie w mieiscu uszkodzenia $rodblonka i stano-
wiac jadro zakrzepu. Z czasem przechodza z pradu
osiowego i ciatka biale, ktore zlepiaja si¢ z plytkami,
cialka biale sie rozpadaja, w miejscu uszkodzenia gro-
madzi sie widknik, w koncu cialka czerwome przyla-
czaja sie do zakrzepu.

Wiry krwi powstaja przy wadach zastawkowych,
gdy cofnieta krew spotyka sie z krwiag wplywaiaca.

1) Bruecke, Baumgarten, Senftleben doswiadczalnie udowodnili, ze
krew utrzymuje sie w stanie plynnym nawet przy podwiazaniu naczynia,
byle tylko $ciana naczynia nie zostala uszkodzona.
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¢) Trzecim warunkiem tworzenia si¢ zakrzepu sa pewne
substancje chemiczne, ktore wzmagaia krzepliwosé
krwi, wplywajac na latwe tworzenie sie wiloknika
i wywolujac rozpad leukocytow ). Niektore ciala
wprowadzone do ustroju jak: sublimat, eter, pepton,
zawiesiny lub wyciagi niektérych narzadow miaszo-
wych i gruczoldw (mdzgu, nadnerczy, jader, jajnikow,
gruczolu tarczykowego), drobnoustroje i ich jady
wreszeie nagle zimiany temperatury (oparzenie, odmro-
zenie, zaziebienie) wywoluja potrzebne warunki do
powstania zakrzepu.

Niekiedy kilka czynnikow dziafa rownoczesnie n. p.
wnikniete do organizmu drobnoustroje obok uszkadza-
nia Srodblonka, rozpuszezaig komorki (cylisis, plasmo-
lisis, haemolisis) krwi, wywolujac tworzenie sie fer-
mentu.

Rozréznia sie 4 rodzaje zakrzepow: a) czerwony, b) bialy,
¢) migszany (czerwono-bialy), d) szklisty (hyalinowy).

Zakrzep czerwony tworzy siatke z wiloknika, w ktérym
znajduje si¢ obfita ilo$¢ krwinek (czerwonych ciatek krwi). Za-
krzep czerwony tworzy sie, gdy krew krzepnie szybko i wszyst-
kie skladniki krwi en masse zostaja zatrzymane (Ribbert).

Zakrzep bialy rozni sie od poprzedniego bialg barwa,
wielka zawartoscia biatych ciatek krwi, jest matowy, elastyczny
i jakby stoninowaty (Ribbert).

Zakrzep mieszany jest uwarstwowiony, sklada sie naprze-
mian z warstwy zakrzepu bialego i czerwonego wskutek powol-
nego i w pewnych odstepach czasu tworzenia sie poszczegdlnych
warstw zakrzepowych, ktore do siebie przylegaja. Powierzchnia
zakrzepu mieszanego jest gladka, falista lub nieréwna. Warstwa
pierwisza jest uczepiona silnie 'do Sciany naczynia w miejscu jego
uszkodzenia, inne warstwy przylegaja wiecej luzno (Zahn).

Zakrzep szklisty jest wlasciwie zakrzepem bialym, po-
siada wiele widknika, cialek bialych i hyaliny.

1) Wedlug Lama i Bucha, gléwnym czynnikiem przy powstawaniu za-
krzepu sa plytki Bizzozera. Ziegler i Hlava za gléwny czynnik uwazaja cial-
ka biale lub czerwone. —

Teorja Aleksandra Schmidta o powstawaniu zakrzepéw przedstawia
sie dzisiaj nieco odmiennie. Do powstawania zakrzepu potrzebnym jest za-
czyn trombina, ktéry znajduje sie w bialych ciatkach krwi (i innych ko-
mérkach n. p. ncwotworowych) jako proferment protrombina, ktéra pod
wplywem trombokinazy staje si¢ czynna. Ferment ten przy zetknieciu z cia-
fem wléknikorednym powoduje powstaje widknika.

Runge. Patologia ogdlna bl
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Zakrzepy wystepuia w zylach, tetnicach i sercu. W na-
czyniach sadowiq sie ome albo przy $cianie (zakrzepy przyscien-
ne) nie zamykaiace Swiatlta nmaczynia albo ustawiaja si¢ w Swie-
tle naczynia, (zakrzepy zatyczne) powodujac mmniejsza lub wig-
ksza wzglednie calkowita jego miedrozno$¢ (obturatio), czyli za-
krzepniecie catkowite (thrombosis obturativa totalis).

Ksztalt i grubosé¢ zakrzepéw jest zalezna od umiejscowie-
nia i wielko$ci naczynia. Moga posiadaé ksztalt plaski, wzgor-
kowaty, lub czopa. W tetnicy rozgadezionej narastaja dosrodko-
wo od duzych do malych, w zyle od$rodkowo od malych do
duzych.

Zakrzepy w sercu moga byé gladkie, kuliste, usadowione
w katach zastawek lub drobne wsrod beleczek migsnia serco-
wego (vegetationes globosae Loennec.) rozprzestrzenione.

Zakrzepy dochodza niekiedy do znacznych rozmiarow
zwlaszcza w jamach serca i tetniakach (aneurysma) w postaci
nieregularnych guzéw wielkosci pigsdci.

Zakrzep moze uledz: a) wessaniu (resorbtio), b) rozmigka-
piu (emolitio), c) organizacii (organisatio) !} i d) zwapnieniu (cal-
cificatio).

Wessanie zakrzepu nastepuje miskutek tego, ze dziala on
na $ciane naczynia jak ciato obce, dzialajac przyciagajaco (hae-
motaxis) na wedrowke leukocytéw 1 wywolujac fagocytoze
(Kitt).

Rozmiekanie zakrzepu wystepuje jako nastepsiwo samo
rozkladanie sie (autolysis) zakrzepu pod wplywem fermentow,
enzymow samej tkanki bez dostepu drobnoustrojéw (ramolitio
simplex). Morfotyczne skladniki krwi, zwhaszcza cialka czer-
wone rozpadaja sie (erythrolysis), hemoglobina zbija si¢ w po-
staci grudek. Zakrzep rozmieka ku obwodowi, ulegajac od
$rodka wyplukaniu, wskutek czego przybieraja one ksztatt tworu
kulistego, wewmatrz wydrazonego.

Zwyczajne rozmiekanie zakrzepu nie wywoluje powaz-
nych nastepstw ani zmian i zei$cie tego rodzaju nalezy obok wes-
sania do najkorzystniejszyich.

1) Browicz pisze: ,Nazwy crganizacja skrzepliny jak i nazwy organi-
zacja wysieku zapalnego nalezy unikaé, zaniechaé. Pochodzi ona z czaséw,
¢dy przypisywano krwinkom bialym, wchodzacym w sktad skrzeplin i wy-
sieku w mniejszej lub wiekszej ilosci udzial czynny a nawet wytaczny tkanko-
tworczy. Nazywam te sprawg zarastaniem, wiéknieniem skrzeplinnem".

B e
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Zakrzep moze rozmigkaé takze na tle gnicia wskutek
wdarcia sie do niego drobnoustrojow (ramolitio septica), zamie-
niajac zakrzep na $mietankowa mase. Zejscie tego rodzaju jest
niekorzystne i wystepuje czesto przy posocznicach (septicae-
mia) 1).

Organizacja (wloknienie skrzeplinne wedlug Browicza)
zakrzepu polega na wniknieciu w zakrzep od strony $ciany na-
czynia tkanki tacznej, ktora coraz wiecej zaimuje miejsce za-
krzepu, doprowadzajac go w korncu do zaniku. Odbywa sie to
na drodze reakcji. Zakrzep drazni srodbfonek, nablonek i widkna
tkanko-tacznowe zaczynaja buja¢, z nimi wnikaja i naczynia
krwionosne twiorzace sie od vasa vasorum. Tworza si€ czopy,
ktore z czasem stykaja sie z soba, wloknik zakrzepu zostaie
wessany, a w mieiscu zakrzepu pozostaje tylko tkanka taczna
z nowo powstatemi naczyniami. W dalszym ciagu tkanka taczna
zamienia si¢ na tkamke bliznowata, mmiej unaczyniona i wiecej
zZbita.

Przy nietypowem zejsciu organizacii zakrzepu, wystepuje
réwniez zarastanie zakrzepu tkankg taczng, jednak w ten sposaob,
7ze wsrod zakrzepu powstaig kanaliki, przez ktore krew moze
przeptywiaé (recanalisatio thrombi), az w koficu $wiatio naczynia
moze by¢ zupelnie drozne.

Zwapnienie zakrzepu polega na kurczeniu sici wysychaniu
oraz na osadzaniu si¢ w zakrzepie soli wapniowych. Takiej prze-
mianie (metamorphosis) ulegaia naicze$ciej zakrzepy w zyilach,
zwlaszcza przy zylakach (varices), przy parametritis w ligam.
latum, w plexus pampiniformis. Zwapniate zakrzepy zylne nazy-
waija sie kamieniami zylnymi (phlebolythae).

Zatorowamnie (embolia). Przez zatorowanie rozumie-
my zatkanie naczynia krwionosnego cialem obcem, namiesionem
o nazwie zatoru (embolus).

Wazne znaczenie dla pojawienia sie zatorow posiada two-
rzenie si¢ zakrzepu, gdyz cze$¢ zakrzepu moze by¢ porwamna
pradem krwi i tworzy¢ w innych naczyniach zatory. Oprdcz za-
toro6w powistatych na tle oderwania sie zakrzepu, wystepuja za-
tory i innego rodzaju, mianowicie materjalem zatorowym moze

1} W macicy przy metrothrombophlebitis (zakrzep zyl macicznych)
na tle bakteryjnem, czastki rozmicklego zakrzepu moga sie dostaé do v.
cava inf. i art. plm. a stad do pluc, tworzac ogniska ropne; niekiedy
zwlaszcza po zatrzymaniu lozyska, czastki zakrzepu roznosza sie po calym
organizmie wywolujac septicopyaemia puerperalis,

N
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by¢: tluszez, powietrze, gazy, barwiki, drobnoustroje, pasozyty,
komorki.

Nastepstwa: zatorow zaleza od wielko$ci $wiatlta naczy-
nia, wielkos$ci i rodzaiu zatoru, rodzaju i rozgalgzienia zaczopo-
wanego naczynia oraz od waznosci dotknietego zatorein narzadu.

Zatory zakrzepowe powstaja najczesciei wskutek
odrywania sie czastek rozmieklego zakrzepu, ktore zostaja porwa-
ne pradem krwi i zaniesione do odleglych naczyi. Nie tylko czastki
zakrzepu, ale i luZzno przyczepione 'do Sciany naczynia cafe za-
krzepy moga wskutek przypadkowego ucisku od zewnatrz na
raczynie, wzmozonego ruchu i ci$nienia krwi odrywac sie.
Wskutek rozgaltezienia naczyn krwionosnych cale zakrzepy lub
ich czastki pedzone pradem krwi, zatrzymujac si¢ w micjscu roz-
galezienia moga w| dalszym ciagu rozbijaé¢ si¢c na drobniejsze
czedei lub w katach rozgatezien usadawiac¢ sig jakby okrakiem
zaczopowljac w ten sposéb ma dwie strony rozgaleziajace sie
naczynie (zator jezdzacy, falujacy, siodelkowy). Czastki zakrze-
pOw parte pradem krwi moga rowniez whbijaé si¢ w postaci klina
w jeden kat naczymia.

Ksztalt zatorow zakrzepowych moze by¢ rozny: kulisty,
walcowaty, klinowaty, ale takze nieregularny. Niezawsze zator
zamyka w zupelnosci $wiatlo naczynia, zwlaszcza o ksztaltact:
nieregularnych i wtedy krew moze przez zwezone $wiatto na-
czynia przeplywag.

Droga jaka odbywa zator zalezna jest Scisle od krazenia.
Zatory w zylach zawsze dostaja sie przez zyly czcze (v. cava)
do prawego serca i dochodza do pluc lub zatrzymuja sie na za-
stawkach przedsionkowo-komorowych zwlaszcza, ze sSwiatlo
zyl w kierunku do zyly czczei jest coraz szersze i stad zatory
sylne konczyn (n. p. v. femoralis), macicy, gruczoldw tarczyko-
wych lub watroby coraz szerszym lozyskiem plyna do prawego
serca (Kitt).

Zatory z zy! ielitowych, zoladka i $ledziony dostaja sie do
zyvly bramnej (v. portae) i zatrzymuija sie w watrobie, gdyz Zyla
bramna nie wpada wprost do zyly czczei, lecz rozgal¢zia sie
w watrobie na sie¢ naczyn wlosowatych ')

1} UL cielat, jagniat, kozlat (w czasie Zycia plodowego i w pierwszym
okresie zycia) zator z zyly pepowinowej moze dosta¢ si¢ wprost do zyly
czczej z powodu bezposredniego polaczenia z. pepowinowej z 2. czcza przez
przewod Auranti‘ego (ductus Aurantii), ktéry wkrétce po urodzeniu sig
zarasta.
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Zatory serca lewego, zyl plucnych, aorty i tetnic dostaja
sig¢ z reguly do obwodowych rozgalezicti tetnic n. p. z przedniej
aorty do mozgu, z tylnej aorty do nerek lub tetnic miednicowiych.
Zatory zakrzepowe z powodu swej wielkoSci nie przedostaja sic
z tetnic przez naczynia wiosowate do zyt i dlatego zatrzyimuja
si¢ one w miejscach dla siebie nie do przejscia.

U noworodkdéw zator, moze wprost z prawego serca
przejs¢ do serca lewego z powodu istnienia polaczenia miedzy
przedsionkiem prawym a lewlym w postaci otworu owalnego
(for. ovale), ktory wkrotce po porodzie zarasta'). Przy nieza-
rosnieciu tego otworu, obserwowano zatory i u zwierzat star-
szych, ktdre przecisnely sie z prawego do lewego serca (zator
krzyzowy).

Zatory tluszczowe. Materjatem zatorowym jest
tiuszcz pochodzacy najczesciej ze szpiku kostnego — zwykle po
zlamaniu kosci (Buerger). Z powodu zlamania sie¢ naczyn zostaje
Zniszczong, przez poprzerywane zyly dostaie sie do ich $wiatla
szpik, ktory z prademn krwi plynie do serca prawego i do pluc
(rzadziej przechodzac do krazenia wielkiego), tworzac tam liczne
nadzwyczaj drobne zatory (zatory wlosowate, kapilarne),

Zatory te powstaja szczegodlnie latwo dlatego przy zla-
maniach kosci, poniewaz zyly szpiku kostnego posiadaja Sciany
nadzwyczai delikatne i cienkie, pekaiac w cze$ci zlamaniem do-
tknictei, lecz takze i w dalszych czes$ciach kosci.

() ile zatory sa w plucach skape, nie wywoluja zaburzen,
liczne zatory wywoluja zejscie Smiertelne.

Rzadziej zatory tluszczowe wystepuja po peknieciu wa-
troby tub innych narzadéow bogatvch w tluszcz (Ribbert).

Zatory powietrzne powstaia najczesciej przy opera-
ciach zyly szyinej (v. iugularis). Waikniete do zyly szyinei powie-
trze miesza sic z krwia w postaci wiekszych lub niniejszych pe-
cherzykéw ktore zachowuja sie jak zatory innego rodzaiju.

Zdrowe zwierzeta u ktdrych ci$nienie krwi jest prawidio-
we zneszg bez szkody wnikniecie do zyly nawet duzej ilosci po-
wietrza ©). gdyz zatory powietrzne przy dobrem cisnieniu krwi
szyvbko ulegaia wessanin. U zwierzat chorych, u ktérych ci$nie-

) U plodéw zncjduje sie réwniez przewdd (ductus Botalli) miedzy
tetnica plucng a certz,
?) 5—16 ¢cm wedlug Kitta u pséw, owiec i koni.
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nie krwi jest sfabe, zatory powietrzne moga wiywolaé zeiscie
$miertelne z powodu rozdecia (dilatatio) prawego przedsionka
serca i uduszenia albo wskutek zatorowania tetnic wienicowych
(art. coronariae) serca (Franck).

Zatory barwikowe i komérkowe. Typowy
zator barwikowy przedstawia melanina mwiytwarzania przy zi-
mnicy u ludezi.

Przy peknieciu lub zmiazdzeniu watroby wzgl. innych na-
rzadow miaszowych oderwame komorki mogq stanowié zatoro-
wanie.

Zatorypasozytmnicze stanowia miodociane lub doj-
rzale postacie pasozytow (wlosnica, bablowce, dwuuséce, wiagry
tasiemcow).

Zatory drobnoustrojowe i komorek no-
wotworych naleza do nainiebezpiecznieiszych dla orgami-
zmu, gdyz obok dziatania mechanicznego wywolujg zmiany swo-
iScie chorobowe (embolia maligna), roznoszac zakazeni€ po ca-
lym organizmie czyli wywolujac przerzut (metastasis). Bakterje
ropne V), pratki gruzlicy, po przezarciu $cian naczyn kriwionos-
nych dostaja sie do krwi a z nig do wszystkich narzadow. O ile
zatory zakrzepowe zazwyczaj nie przechodza naczyn wlosowa-
tych, o tyle zatory bakteryine przepychaja sie przez nie tatwo.
Podobnie jak bakterie, tak i komoérki nowotworowe ?) przerasta-
jace $ciany naczyn, moga by¢ porwame pradem krwi i zaniesione
w' inne miejsca, gdzie dalej sie mnoza i bujaia.

Zakrzepy i zatory powstaja rowmiez i w1 naczyniach lim-
fatycznych. Zakrzepy limfatyczne powstaja pod wpiywem dzia-
lania jadéw bakteryinych i wogdle drobnoustrojow, ktore wywo-
lujg obumarcie leukocytow i krzepnienie wioknika w szczelinach
limfatycznych.

Takie zakrzepy i zatory limfatyczne wystepuja w tkance
miedzyzrazikowej (interstitivm) pluc przy zapaleniu krupowem
(pneumonia crouposa) lub przy zapalenin naczyn limfatycznych
skory.

Dzieki nadzwyczaj licznej siect naczyn limfatycznych, za-
zakrzepy i zatory limfatyczne fatwo przez wessanie ustepuja,
a zastoiny limfy trwaja w wiekszo$ci wypadkow przeiSciowo;

1) Przy kulawce noworodkéw wraz z zanieczyszczeniem wniknigte
drobnoustroje przez przerwane naczynia krwiono$ne w sznurku pepowino-
wym, rozwijaja sie szybko.

2) Szczegélnie rakowe.
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rowniez z tej samej przyczyny zatory limfatyczne dostaja sic naj-
czesciej do okolicznych gruczolow limfatycznych, gdzie zostaia
zatrzymane. Tylko z przewodu piersiowego pochodzace zatoryv
moga si¢ dostaC wprost do krwiobhiegu, wywolujac zatorowanie
pluc. Ciatka limfatyczne spelniaja w ogdlosci role oczyszcza-
nja organizmu z ciaf obcych, naniesionych, wpedzajac rozmai-
tego rodzaju zatory, rozpadie komorki tkanek, komorki nowo-
tworowe, barwiki, drobnoustroje do gruczoléw limiatycznych.

O ile jednak z jednej strony rola ich jest dodatnia, o tyle
z drugiej wzkodliwa, gdyz przyczyniaja sic do roznoszenia za-
kazenia po calym organizmie (rak, gruzlica, ropienie).

Zawal, nadzianka (infarctus).

Zawal wystepuie w specialnych warunkach. Aby powstaf
zawal zatorowana tetnica musi by¢ t. zw. tetnica koncowa.

Rozrdznia sie: a) zawal bezkrwisty, bialy (infarctus anae-
micus), b) zawal (nadzianka) krwawly, wybroczynowy (infarc-
tus haemorrhagicus i ¢) zawal migszany (infarctus mixtus). Je-
zeli mimo zatorowania tetnicy dostateczna ilos¢ krwi moze do-
plywaé do miejsca zatorowanego, bocznemi (kolateralnemi) na-
czyniami, wskutek licznych polaczen (anastomoz) tetnicy, to
niedokr wisto$§¢ danego miejsca jest krotkotrwala i nie wywoluje
zaburzen.

Aby wyrdwmnanie krazenia pobocznego bylo sprawne
i wystarczajace, to krew mimo dluzszej drogi musi doplywad w tej
samej jednostce czasu droge dalsza, jakaby przepivwata wprost,
gdyby nie bylo zatorowania, To moze sie odbywaé jedynie ko-
sztem wzmozenia ciSnienia tetniczego w naczyniach pobocznych.
Podwyzszone cisnienie wywoluje znowu rozszerzenie $wiatla
naczyh pobocznych i dlatego przy zatorowaniu tetnice kolate-
ralne rozszerzaja sie znacznie n. p. naczynia wlosowate staja sig
tetnicami. W ten sposob tkanka mimo zatorowania otrzymuje
dostateczna ilos¢ krwi. Wytworzenie si¢ jednak krazemia pobo-
cznego wymaga pewnego czasu to tez w miedzyczasie tkanka
cierpi z powodu zaburzenia w krazeniu a nastepstwia tego zabu-
rzenia zaleza od tego jak dlugo i wi jakim stopniu ono trwa. Gdy
tetnica nie posiada bocznych rozgatezien wzglednie wytworzydé
ich nie jest w stamie zatorowana tkanka obumiera.

Conheim nazywa tetnice nie posiadaiace bocznych rozga-
lezieni tetnicami koricowemi (n. p. tetnice wiencowe serca, dro-
bne tetnice w nerce, w Sledzionie, ptucach).
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Jezeli nastapito zatorowanie tetnicy korcowei w znacze-
niu Conheima, a doplyw krwi tetniczej naczyniami wlosowatemi
do zatorowanej tkanki nie wystarcza do jej odzywiania albo, gdy
nie tylko tenica ale i jei rozgalezienia zostaly tak zatorowane,
7ze doptyw krwi do tkanki jest wstrzymany, to miejsce do ktérego
krew nie doplywa jest bledsze i bardziej suche jak jego otocze-
nie, gdyz zawarta w niem krew z powodu rozpuszczenia sie
lhemoglobiny odbarwia sie i rozpada albo przez dyfuzje zostaje
usunieta, zatrzymana limfa krzepnie, a sama tkanka ulega ztmia-
nie wstecznej. Miejsce takie nazywa sie zawalem bezkrwistym
albo bialym (infarctus amaemicus) ).

Cechami zawalu bekrwistego sg: a) ostre odcigcie od
tkanki zdrowej, b) ksztalt zawalu jest klinowaty, c) na gramicy
zawalu znajduje sie przekrwienie oboczne, sgsiadujace z czescia
niedokrwista d) na granicy zawalu wystepuje nagromadzenie si¢
bialyvch ciatek krwi.

Niezbednymi warunkami do powstania zawalu bezkrwi-
slego sa: a) tetnica konicowa Conheima, b) zbity narzad miaszo-
wyv ¢) zatorowanie dluzej trwajace.

Zawal, nmnadzianka krwawa, wybroczynowa (in-
farctus haemorrhagicus). Mechaniczne powstawanie zawalu krwa-
wego fest zblizone w poczatkach do zawalu bezkrwistego, dopiero
poZniej wskutek cofniecia sie krwi z 2y, tetnice wypelniaja sie,
rozdymajg, a skladniki krwi nagromadzonej przechodza droga
przenikania (diapedesis) do tkanki otaczaiaceji wystepuie nadzianie
tkanki knwia zwykle w postaci klina, ktorego wierzcholek zwro-
cony jest ku zatorowanej tetnicy, a podstawa ku rozgatezieniom
tei tetmicy. Warunkami mechanicznego powstawania zawalu
krwawego $3:

a) fala wsteczna krwi z zy! do tetnic, b) wiotkie utkanie
narzadu n. p. pluca, ¢) zmiany w krazeniu n. p. zastoj w zylach,
przekrwienie z powodu wiad serca.

1} N. p. Do nerki wprowadza krew tetniczka koticowa Conheima, kto-
:a jezeli zostanie zatorowana, to krew nie moze doplywaé. Tetnica pusta
zostaje uciénieta przez otaczajace tkanki. Krew do niej moglaby sie dostac
jedynie przez cofniecie z zyly, jednak tkanki ctaczajace wskutek napigeia
{turgor) uciskaja prézne naczynia, wiec prad krwi z zyly nie moze powstac.
Wskutek nieodzywiania powstaje w nerce bezkrwiste miejsce trojkatne,
szczytem zwréconym ku zakrzepowi, a wskutek braku odzywienia przez
czas dluzszy nastepuje martwica krzeplinowa, jadra w kiebuszkach Mal-
phigiego i kanalikach ulegaja obumarciu (cariorrhexis, cariolisis). W dal-
szym ciagu tkanka obumarfa traci swa budowe. Ognisko takie rozmieka,
tkanka 1:zpada sie, a w jej miejsce moze bujaé tkanka taczna.
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Im cisnienie w zyfach jest wieksze, tem cofniecie krwi jest
fatwiejsze. W plucach powstaje zawal krwawy, gdy jest zastodj
w zviach plucnych. Zawal wybroczynowy powstaje nie tylke
w plucach, lecz i w zbitym narzadze nerki. Zawal krwawy po-
wistaje w nerce, gdy tetnice posiadaja liczne pofaczenia (anasto-
mozy) z zylami torebkowemi i korowemi i stad zawiaty wybro-
czyvnowe nerkowe posiadaja wyglad odrebny jak w plucach b).

Zawal, nadzianka mieszana (infartus mixtus).
Zawal mieszany jest powiklaniem dwoch zawaldow poprzednich.
Czes¢ krwi cofa sie i otaczajaca tkanka jest banwly czerwonej jak
przy zawale krwawym, czes$é naczyn jest znowu oprozniona,
a tkanka w tym miejscu jest bezkrwista.

Nastepstwa nadzianek zaleza od ich rodzaju, od narzadu,
od wielkosSci zawalu i czasu jego trwania oraz powiklan.

Zawal bezkrwisty wskutek braku dowiozu zywnosci ulega
martwicy zazwyczaj krzeplinowej lub ulega zwapnicniu, cze-
<ciej iednak rozmieka od obwodu i zaczyna sie od otaczajacej go
tkanki oddzielaé (sequestratio). Zawat nerek lub $ledziony wy-
gloda z czasem jak masa bryjowata lub zawiesinowa. Z czaseni
w mejscu zawatu powstaje mioda tkanka ziarninowa, ktora
wnikajac wytwarza blizne, wskutek czego na powierzchni miej-
sce takie jest pozaciggane.

Zawal krwawy moze zosta¢ wessany lub uledz procesoin
podebnym jak zawal bezkrwisty. W plucach zawaly krwawe
moga ustapi¢ czesciowo lub w zupelnos$ci przez wykrztu-
szenie ').

Schmaus wykazal, ze oderwane komorki watroby przy
zimiazdzeniu, dostaja sie przez zyle czcza do pluc i moga two-
rzy¢ tam zatory i zawaly. Oprocz komoérek watroby przy se-
kcii samic, ktore miedawno rodzity lub samic ciezarnych, spotyka
sie komorki lozyska, a mawet cate kosmki w plucach *).

Materiatem powodujacym zawaly moga byé rowniez ko-
m6rki nowotworowe, tworzace przerzuty.

) Do pluc prowadzi tetnica koncowa w znaczeniu Conheima i, gdy
- zostenie zatcrowana, krew odplywa do zyl. Poniewaz pluca nie posiadaja
zbitego utkania, napiecie (turgor) tkanki jest nieznaczne, tkanka pluc jest
wictka i pie uciska naczyn jak to ma miejsce n. p. w nerce. Tetnice oproz-
nione sa w zwiazku z liczremi zviami, a krew na mocy praw fizycznych
i réznicy cisnienia miedzy tetricami, a zytami (w tetnicach z powodu oproéz.
nienia ci$nienie réwna sie zeru) ccfa sie z zyl do tetnic, tworzac fale wstecz-
ng (reilexus).

9) U lud7i wyplucie.

#) U suk padlych z powodu rzucawki {eclampsia) spotykano liczne
zatory w watrobie zlczone z komérek lozyska i kesmkéw (wl bad.).
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Przy zatorowaniu tetnicy koncowej mozgu lub rdzenia,
nie tworzy sie zawal, ale rozmickanie (colliquatio) tkanki (ence-
phalomalatio).

Zmiany chorobowe krwi.

Zmiany chorobowie krwi powstaja przy zaburzeniu czyn-
nosci narzgdoéw, ktorych przemiama materii oddeziatywa na
krew !), stad przy zmianach krwi, jako zaopatruiacej wszyst-
kie marzady, wystepuia zaburzenia w calym organizmie.

Zmianom chorobowym moze uledz krew w cato$ci (in
toto) lub poszczegolne jej skladniki.

a) Hydraemia jest stanem, w ktoérym zmniejsza sie
ilos¢ bialka, a zwieksza zawarto$¢ wody wi surowicy
wzglednie w osoczu.

Zaburzenia w zawartosci biatka surowiczego sq roz-
ne. Przyczyna tego rodzaju zaburzen ijest zwieksze-
nie zawartosci wody we krwi, albo zmniejszona ilo$¢
bialka.

W wielu stanach chorobowych (knwotoki, wycien-
czenia (cachexia), przewlekte zakazenia (gruzlica), roz-
ne rodzaje niedokrwisto$ci (amaemia, anaemia permi-
ciosa, guzy zloSliwe, pasozyty), wywoluja zmniejsze -
nie zawarto$ci biatka w surowicy ' (hypalbumosis),
a nickiedy rozwodnienie surowicy?) w mnastepstwie
zwiekszenia iloSci wody we krwi (zapalenie neresk —
nephritis, polyuria albuminuria, ostabienie miesnia ser-
cowego) pochodzace glownie z limfy, ktéra wskutek
zmnicjszonego ci$nienia prziesacza sie do uktadu krwio-
noénego we wzmozonym stopniu (Grawitz).

b) Anhydraemia (inspisatio sanguinis, oligaemia vera).
Zageszczenie krwi powstaie wskutek mmiejszej zawar-
tosci wody w surowicy krwi. Krew jest ciemna, gesta,
mazista. Zagegswezenie krwi wiystepuje przy niedosta-
tecznem przyjmowaniu wody lub utraty wody w or-
ganizmie w nastepstwie diugotrwalych biegunek, za-
stoin, wiad serca, gorgczki.

1) Nie ma swoistego wylacznego miejsca tworzenia si¢ krwi w ustroju.
Kazdy narzad bierze udzial w skladzie omywajacej go cieczy; jezeli przeto
jest mowa o miejscu powstawania krwi, to rozumie sie tworzenie pierwiast-
kéw, okiem dostrzegalnych ciatek krwi (Krehl).

2) Hammerschlag, Stinzing, Gumprecht, Grawitz.
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c) Oligochromaemia polega na zmniejszonej ilo$ci
hemoglobiny przy zachowanej normalnej ilosci ciatek
czerwonych (krwinek) we krwi.

Hemoglobina (barwik krwi) jest polaczenmiem hema-
tyny (zawierajacej zelazo) z globuling i jako glowmy
przenosnik tlenu nalezy do najwaznieiszych skladni-
kéw krwi. Zmniejszoma ilos¢ hemoglobiny wystepuje
przy wszystkich postaciach niedokrwistosci, wymni-
szczeniu, bialaczce i bladaczce.

d Haemoglobinaemia polega na przenikaniu he-
moglobiny do osocza. Hemoglobina posiada znaczenie
dla oddychamnia tylko wtedy, gdy znajduje sie w czerwo-
nych ciatkach krwi (erytrocyty). Przy przei$ciu hemo-
globiny do osocza, ulega zmianom i szybko wiydziela si¢
z ukladu krwiono$nego. Gléwnie hemoglobing przy-
ciagaia komorki watrobowe, a resztki czerwonych cia-
tek krwi chwytaja komorki szpiku kostnego i Sledzio-
ny z powodu czego nastepuje obrzmienie tych narza-
dow, a zwlaszcza sledziony. Czesto hemoglobina prze-
chodzi do moczu (haemoglobinuria). W watrobie he-
moglobina zamienia sie na barwik zotciowy, z6I¢ po-
siada wielka ilo$¢ hemoglobiny (n. p. przy zoltaczce).
Hemoglobina przechodzi do osocza tylko wtedy, gdy
czerwone ciatka traca wlasno$¢ zatrzymania jej co
dzieje sie przy: a) zwickszeniu cinienia osmotycznego
b) zmniejszeniu cisnienia osmotycznego c) zmiamach
chemicznych w ciatkach czerwonych (zatrucia, jady
bakteryine). W tych wypadkach osocze krwi posiada
wiasno$é rozpuszezania wiasnych ciatek, podobnie jak
surowica krwi innego gatunku ).

Przejscie barwika krwi z czerwonych ciatek do oso-
cza Kklinicznie obserwowano przy zadzialanin zimma
(mie$niochwat u koni). Chwostek nie potwierdza do-
Swiladczeniem tego sadu i wszystkie objawy hemoglo-
binurji odnosiido zastoju krwi. Mianowicie oziebienie po-
wilok zewnetrzych podraznia tylko merwy naczymio-
ruchowe skory, ktore prowadzi do zastoju w we-
wnetrznych narzadach zwlaszcza w nerkach dlatego

1) Hofmeister stwierdzil, ze substancje rozpuszczajace ciatka czer-

wone, przedewszystkiem rozpuszczaja lub stracajg ich osnowe (blonki lecy-
tynowe i cholestearynowe).
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tez nie tylko przy zadzialaniu zimna ale i przy zadzia-
laniu ciepla (oparzenie) wywoluie przej$cie lemoglo-
biny do osocza.

Ponfick jednakze ttumaczy istote zaburzen przy opa-
rzeniach rozpadem czerwonych cialek krowi na drobune
czasteczki pod wplywem zatrucia organizmu jakie po-
wstaje przy oparzeniach.

Znaczemnie przej$cia barwika krwi do osocza zalezy
od tego wiele jeszcze hemoglobiny zostato w czerwo-
nych cialkach; gdvz od tego zalezy podtrzymanie od-
dychamia (Marchand). Nastepstwa jednak tego zabu-
rzenia mogg dotyczyé oprdcz dusznosci iakze powlsta-
wania zakrzepow, ktére moga doprowadzi¢ do mart-
wicy w réznych marzadach (Morawitz) lub szkodli-
wvch wplywow na nerki z powodu zapalenia nerek
(Lebedew).

e) Polycythaemia stanowi zwickszong 1lo$¢ czerwo-
nych cialek przy zastoinach krwi, przy nadmiernej
utracie wody zawartej w osoczu krwi') (biegunki).
Przyczyna tego zaburzenia nie jest do dzis$ dnia doklad-
nie poznana. Wediug Krehla, Tuerka i Blumenthala,
przyczyne nalezy przypisyvwaé nadmiernemu tworze-
niu sie krwinek, a nie powolniejszemu ich rozpadowi.

fl Oligocythaemia wystepujaca przy bladaczce
(chlorosis), zlo$liwei niedoknwistosci (anaemia pernicio-
sa) i wogole niedokrwisto$ci, polega ma zmniejszonej
ilosci czerwonych cialek we krwi.

g) Poikilocytosis oznacza réznoksztaltnos$é czerwo-
nych cialek, ktére moga przybraé¢ posta¢ eliptyczng,
owalna, klinowata, gruszkowata. biszkoptowa. flaszko-
wata. nerkowatg wskazujaca na utrate ich czynno$ci
Zviwiotnych.

Oddzielne czerwonokrwinki moga przybraé wiel-
kos¢ przecietng, czesto jednak moga by¢ mmniejsze (mi-

') Browicz wnosi zamiasi nazwy czerwone ciatka krwi albo krwinka
czerwona nazwe czerwonokrwinka (czerwonckrwinkownosé — erythrocyto-
sis).
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krocyty) przy glodzeniu, wysokiei goraczce, utracie
krwi, ciezkiej niedokwistosci, oparzemjach, zatruciach
lub moga wystepywaé wieksze (makrocyty, megalo-
cvty) wzglednie olbrzymie ciatka czerwone krwi ja-
drzaste ') (megaloblasty, gigantoblasty) przy zatruciu,
Z0ltaczce.

h) Polichromatofilia — wiclobarwliwo$é czerwo-
nych ciatek krwi. Zdrowe i dojrzade c. cz. bariwia sig
tylko barwikami kwasnymi. W stanach chorobowych
(choroby zakazne, niedokrwisto$é) Ehrlich i Mara-
gliano stwierdzili, ze c. czerwone krwi barwia sie tak
iak ich postacie miode t. zn. osnowa ich przyjmuje tak
barwiki kwasnc jak zasadowe.

i) Leukocythosis? moze przedstawia¢ zwiekszong
ilo$¢ lenkocytow w stanach fizjologicznych (trawienie,
miodociany wiek. ciaza) lub w stanach chorobowych
(stany zapalne zwlaszéza polaczone z wiysiekami, tri-
chinosis, utrata krwi, zto$liwe nowotwory, bialaczka).

i) Leukopenia jest stanem, przy ktorym zmieniaja
sie liczebne stosunki miedzy réznymi gatunkami leuko-
cytow 2).

k) Leukaemia (biataczka) oznacza stan, w ktorym stale
i w znacznym stopniu zwicksza sie liczba biatych cia-
fek krwi przy chorobach szpiku kostnego, tkanki lim-
foidalnej lub Sledziony. Zaleznie od rodzaju napotyka-
nych postaci bialych ciatek krwi odrdznia sie: biala-
czke szpikowa (leukaemia myelogenes) i limfatyczng
(pseudoleukaemia).

1) Polyaemias.plethora ver a. Zwiekszona catko-
wita flo§¢ krwi przy prawidlowem jej sktadzie czyli pet-

1) mltodociane postacie krwinek.

2) Browicz leukocythosis nazywa bialokrwinkownos$é, od nazwy bialo-
krwinka na cialko bialte krwi.

3) Biale ciatka krwi moga posiadaé rézna posta¢, wielkosé¢, wlasnosé
jadra, ruchliwosé i zachowanie sie pierwoszczy wzgledem barwikéw i stad
posiadaja rézne nazwy n. p. leukocyty jednojadrzaste nazywaja sie limiocy-
tami, komoérki szpiku kostnego myelocytami. Leukocyty moga mieé¢ wigcej
jader (wielojadrzaste). Leukocyty, ktérych ziarnistosci barwia sie barwikami
kwasnymi nazywaia sie kwasochlonnemi {acidofilne), barwiace sie barwika-
mi zasadowymi nazywaja si¢ zasadochlonnemi (bazofilne) lub tucznemi.
Leukocyty w postaciach przejsciowych s wielkie i posiadaja jedno jadro
czyli wielkie jednojadrzaste. Nazwy jak: eosinofilne, oxyfilne, neutrofilne
(obojetnochtonne} odnosza sie do zachowania sie leukocytéw wzgledem bar.
wikow.
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nokrwisto$¢ istotna, obserwowana byla u zwierzat
przez Bollingera i Recklinghausena. Niektérzy autorzy
(Worm-Mueller) zaprzeczaja istnienie wogole pelno-
krwisto$ci prawdziwej, wiekszo$¢ jednak, przyjmuje
mozliwos¢ wystapienia pelnokrwisto$ci przy nadmier-
nem odzywianiu '), podniesieniu ci$nienia krwi oraz
jako wyraz sprawmnej czymno$ci wyrdwmnawczej ustroju
po obfitych krwotokach n. p. odcieciu koficzyn i innych
krwawych operaciach.

. Zmiany postepowe (progresywne).

Nowotworzenie sie tkanki nastepuije przez:

a) Przeprost (hypertrophia).

b) Rozrost (hyperplasia).

c) Odnowa odtwiarzanie sie tej samej tkanki (regeneratio),
d) Zapalenie (inflammatio).

e) Nowotwory (neoplasia).

Przerost i rozrost tkanki (hypertrophia et hyperplasia.)

Przerostem (hypertrophia) nazywamy nadmierne po-
wiekszenie narzadu wzglednie tkanki, przyczem nie wzrasta
ilos¢ elementdéw skladajacych ‘tkanke ale elementy skla-
dowe wzrastaja tylko jakos$ciowo pod wzgledem objeto$ci n. p.
przerosly migsienn sercowy (hypertrophia m. cordis) przybiera
nie na iloSci widkien, tylko wi6kna staja sie wieksze, wskutek
czego obieto$é miesnia sie zwieksiza 2).

Rozrost (hyperplasia) polega rowniez na powickszeniu na-
rzadu wzglednie tkanki, lecz rézni sie tem od przerostu, ze przy
rozroscie zwigksza si¢ ilo§¢ elementow skladajacych tkanke,
a wiec komorek ®). .

Rzadko wystepuia czyste postacie przerostu i rozrostu,
zazwyczaj wystepuja te dwa stany razem. Komorki przerosiej

'] hyperglobulia (Geisboeck).

?2) Browicz nazwa przerostu oznacza tylko takie stany tkamek, na-
rzadoéw, w ktorych powstal przybytek tkanki fizjologicznie dzialalnej, w po-
staci pcwiekszenia komsérek, z zachowaniem normalnej budowy, normalnego
wzajemnego stcsunku czesci sktadowych normalnych,

%) Rozrost okresla Browicz, stany polaczone z ilo§ciowym przyrostem
jednorodnych czesci n. p. tkanki lacznej, miesnej.
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bezwzglednie pod mikroskopem oceni¢ nie mozma, cech¢ powig-
kszenia komorki, cho¢ nie stata, stanowi silniejsze barwienie sig
jadra (hyperchromatosis) lub poréwnanie zwigkszonej komorki
z normalna.

Warunkami dla powstania przerosti i rozrotsu sq:

a) nadmiar materjatu odzywczego n. p. przekrwienie, b)
tkanka musi by¢é zdrowa, ¢) niektore tkanki odznaczajq si¢ szcze-
golng zdolno$cia przerastania m. p. nablonek, tkanka laczna latwo
przerastaja i rozrastaja, mniej tkanka miesna, a najmniej tkanka
nerwowa.

Odroéznia sie kilka rodzajow przerostu:

a) przerost wlasciwy czyli prawdziwy (hypertrophia
vera), przy ktorym wszystkie skladniki narzadu réwnocze$nie
i rownomiernie przerastaja i rozrastaja; b) przerost rzekomy (hy-
pertrophia falsa, pseudohypertrophia), przy ktérym przerasta
i rozrasta tylko jeden ze skltadnikow narzadu mn. p. tkanka Iaczna
w watrobie, tkanka tluszczowa w mie$niach (pseudohypertro-
phia musculorum).

Przerost i rozrost powstaia przy nadmiernej czynnosci na-
rzadu (hypertrophia ex activitate) n. p. przerost migsni szkicletu
u zwierzat roboczych, przerost mie$mia sercowego u koni wy-
$cigowych (hypertrophia accomodativa cordis), przerost mig$nia
sercowego przy wadach serca (hypertrophia compensatorica
card.), przerost i rozrost miesni gladkich macicy w czasie ciazy.

W przypadkach schorzenia czes$ci jakiego$ narzadu lub
braku jednego narzadu przy marzadach parzystych, czesci zdro-
we lub drugi parzysty narzad przerastaja i rozrastajg zastepczo
(hypertrophia vicariens) n. p. przy bablowcach w watrobie (echi-
nococcosis hepatis), motylicy (distomatosis), nowotworach, cze-
éci zdrowe watroby przerastaja i rozrastaja zastgpczo, bedac
zmuszone pracowaé i za cze$ci chore; przy wycieciu jednej
nerki (nephroctomia), lub schorzeniu, druga nerka zwieksza sie
w dwoj a nawet w troinasob (Kitt).

Na tle chemicznym wystepuje wi narzadach posiadajacych
wlasno$¢ wydzielania wewnetrznego (hypophisis cerebri, gl. thy-
reoidea, gl. parathyreoildea, gl. suprarenalis, ovaria), posiadajg-
cych wielkig znaczenie dla przemiany materji jako dzialajace
synergiczne lub antagonistyczne wiskutek wydzielania ciat zwa-
nych hormonami. W zakresie zmian jednego z tych narzadow
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wytwarzaja si¢ pewne zimiany w innych. N. p. wyciecie gruczotu
tarczykowego powoduje przerost hypophisis cerebri; wyciecie
przysadki mozgowej wywoluie struma (przerost gruczolu tar-
czykowego).

Przy schorzeniach przysadki mozgowei obserwowal Re-
cklinghausen t. zw. przerosty szczytowe (acromegalia, pachyar-
chia) zakonczen ciala n. p. uszéw, nosa.

W przypadkach zmian w tkance nerwowej 1. p. w nerwie
twiarzowym, wystepuje przerost twarzy; w nerwach koiiczyn
wystepujg przerosty odpowiednich czesci koriczyn. Na tle ura-
zOw moze wystapi¢ hypertrophia trophoneurotica ).

Przyczyna przerostu moze by¢ wrodzona t. zn. wyste-
puigca jeszcze w zyciu piodowem n. p. olbrzymi wzrost ciata
(macrosomia), lub nadmierny wezrost tylko poszczegolnych cze-
Sci ciala, marzadow lub tkamek n. p. przerost dolnej lub gornej
kosci szczekowej (elongatio), przerost polowy lub calej glowy
(leonthiasis ossea) 2).

Odnowa tkanek (regeneratio).

Odnowa nazywamy odtwarzanie (nowotworzenie) sie tej
samej tkanki w pierwotnej jej iloSci i budowie.

Komoérki tkanek, ktére w stanie normalnym narazone sa
na czeste uszkodzenia (naskorek, nablonek, gruczoly lojowe,
wlosy, kosmki) lub, kitore wskutek starzenia sie (zuzycia) nie
sa zdolne do wypelniania swych czynnosci (skladniki morfotv-
czne krwi i limfy plemniki meskie, jaika Zenskie) odtiwlarzaia sie
bez przerwy prawie w stanach fizjologicznych.

W stanach chorobowych przy uszkodzeniach i przer-
wiach tacznosci, komorki wzmagaja swoia wilasnosé nabyitaq od
jajka (prakomorki) i odtwarzaia sie celem wypetnienia ubytku,
z{aczenia przerwy laczno$ci i zastapienia chorych lub obumar-
tych komorek zdrowemi.

Najwigksza zdolnoscia odtworcza odznaczaia sie tkanki
w stanie zarodkowym?®) (embrijonalnym) i w wieku miodocia-

!) lub atrophia trophoneurotica.

*) Nazwy moga byé¢ rézne zaleznie od rozrostu rodzaju tkanki n. p.
clbrzymi przerost tkanki gruczolowej (elephantiasis limphangoitica),
tluszczowej (el. lipomatosa), nerwowej (el, neuromatosa).

3) U plazéw i gadéw moga odnawiaé sie nawet cale narzady lub
czesci ciala n. p. ogon, odnéza, a nawet polowa calego ciala.
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nym az do zupelnego rozwoju, pozZnjei wilasnos¢ ta stabunie co-
raz wiecej, utrzymuiac sie w pewmych granicach do konca zy-
cia w roznym stopniu dla réznych rodzajéw tkanek.

W stanach chorobowych moze wystepowaé odnowa 2ziu-
petna (regeneratio completa), lub odtwarzanie niezupetne (rege-
neratio incompleta) tak pod wzgledem budowy jak i czymnnosci,
co zalezy znowu od rodzaju tkanki i wielkosci uszkodzenia,

Tkanka nablonkowa, laczna i naczynia krwiono$ne zdolne
sq do odnowy zupelnej przy uszkodzeniach nawet do$¢ znaczne-
go stopnia, inne rodzaje tkanek im wyzej sa uorganizowane
i im wiecej roznia sie od tkanek zarodkowych tem trudniej sie
odtwarzaja n. p. nablonek gruczolowy, mie$nie prazkowane,
tkanka nerwowa, ‘

Odnowa moze odbywac sie zgodnie z warunkami morfolo-
gicznymi (regeneratio typica), badZz moze nieco zbacza¢ od warun-
kéw morfologicznych (regeneratio atypica)!).

Gdy odnowa ilosciowo odbywa si¢ ponad miare potrzeby
pokrycia strat, to wystepuje t. zw. bujanie nadmierne (regene-
ratio luxurians). W tym wypadku wystepuje z reguly powikla-
nie z przewleklem zapaleniem.

Bodzcami wywolujacymi odnowe sa:

a) BodZce mechaniczne b) wzmozZony dowdz materjaiow
odzywczych ¢) podwyzszenie cieploty d) podraznienie chemi-
czne.

Marchand przyimuje istnienie wsroéd tkanek rownowagi
fizjologicznej i statego stosunku miedzy poszczegélnymi rodza-
jami tkanek, zdy ta rowmowaga z jakichkolwiek przyczym zo-
stanie zniesiona (uraz, niska lub wysoka cieplota), tkanka jedna
zaczyna buja¢ na niekorzy$¢ drugiei?). Ta rownowage fizjolo-
giczna mazywa Ribbert napieciem tkanek, rozumiejac przez to
nie tylko stosunek ci$nienia wewnatrz tkanek, ale i wzajemne
oddzialywanie tkanek na siebie. Wedlug Ribberta wszystko co
oddziela, oddala od siebie tkanki, wywolujac przerwy lacznosci
choéby bardzo drobne w postaci szczelin juz znosi fizjologiczne
napiccie tkanki. N. p. wypelnienie szczelin tkankowych wiypo-
cing (przy zapaleniu) lub krwig (przy przekrwieniu) oddala od

1) N. p. odtwarzanie sie kosci z tkanki facznej lub chrzastki jest mo-
zliwe, nigdy jednak n. p. tkanka kostna nije moze sie¢ odtworzy¢ z tkanki
nablonkowej albo gruczotowej lub odwrotnie.

?) Fischer wywotywal bujanie nablonka przez wstrzykiwanie szkar-
tatu pod skére psom.

l)

Runge. Patologia ogdlnu
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siebie komorki i dziala jak kazdy bodziec mechanicznie podra-
zntajaco wywolujac bujanie.

Rowniez wzmozony dowdz zywnosci, jezeli komorki
mogq wchiania¢, zwlaszcza przy regeneracii zapalnej, gdy na
granicy ogniska zapaleniem dotkmictego znajdujace sie komorki
sg odzywiane nadmiernie z powlodu oblewania je przez bogata
w ciala biatkowate wypocine, w obecnos$ci wiekszej ilosci wlo-
knika, rozpadu ciatek biatych, tkanka latwo buja zwlaszcza wo-
bec zniesienia fizjologicznego napiecia.

Podwyzszenie cieploty przy zapalemin sprzyia nowotwo-
rzeniu, gdyz cieplo podraznia czynno$c i tworzenie sie komorek.

Rowniez dziataja podrazniajaco czynniki natury cheni-
cznej jak rozpadie biate ciatka krwi, obecno$é¢ wiloknika, Mar-
chand obserwowal wnikanie bujajacych komorek we wldknik.

Rozpadte biale ciatka krwi wydzielaja istoty podraznia-
jace komorki podobnie jak niektore trucizny i jady.

W dojrzalym organizZmie ssakOw i ptakdw nowotworze-
nie wystepuje tylko z ‘tkanki tego samego gatunku.

Aby tkanka mogla sic odtworzy¢, to komorki, z ktorych
tkanka ma sig odnowié musza byé¢ zdrowe, a dowoz krwi musi
by¢ dostateczny.

Odnowa (regeneratio) poszczegoélnych tkanek.

Nablonek (epithelium). Marchand jedno i wielowarstwo-
wy nablonek wyscielalacy skore (jako naskorek), blone Sluzowa
i swoiste komorki gruczolowe obejmuje jedng wspolng nazwa
nablonka wlasciwego (epithemium),

Naskorek (epidermis) odtwarza sie z warstwy macierzy-
stej. Przy przerwach Iacznosci naskorka, komorki warstwy ma-
cierzysteij na brzegach ubytku i w) najblizszej okolicy, szybko
sie mnoza przez posredni podziat (mitoza) ).

Obok podziatu posredniego odbywa sie takze podzial bez-
posredni (amitoza). Nowo powstaly w ten sposdb nablonek ukla-
da si¢ w warstwy i réznicujac sie coraz wiecei, tworzy typowy
naskorek z warstwa komoérek macierzystych, wypustkowych
i rogowych.

1) Podzial posredni (mitoza, karjokineza) odbywa sie w nastepujacym
porzadku: 1. Zanik otoczki jadra. 2. Klebek (spirema) chromatyny. 3. Uklad
chromatyny w gwiazde (monaster). 4. Podzial podluiny petli na dwie czesci,
centrosomy rozchodza sie wraz z wrzecionkiem i petlami chromatyny (dia-
ster). 5. Przewgzanie do ksztaltu biszkopta (dispirema), 6. Powstanie dwuch
jader. 7. Oddzielenie si¢ na dwie oddzielne komorki.
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Gruczoly lojowe i mieszki wlosowe z reguly nie odtwa-
rzaja sie z odnowionego naskorka, odwrotna jednak odnowa jest
mozliwa t. zn. naskorek moze sie odtworzy¢ z pozostatych prze-
wodow gruczolowych potowych i lojowych oraz mieszkow wio-
sowych (Tiersch, Reverdin, Garre).

Nabtonek rogoéwki oraz wielowarstwowy nablonek wal-
cowaty lub migawkowy odtwarzaja si¢ w podobny sposob jak
naskorek (Nussbaum, Petersch). '

Jednowiarstwowy nablonek walcowaty (n. p. Zoladka i je-
lit) odtwarza sic z gruczolikow, ktore zastepuia komorki macie-
rzyste (Griefen).

Nabtomek gruczolowy odtwarza sie ze swoistych
komorek gruczotowych (w ogranitzoneij ilosci) i z przewodow gru-
czolowych, ktore posiadaia wiasnosci komorek macierzystych
n. p. gruczol wymieniowy, $lintankowy, lzowy (Vasalt, Bizzo-
Z€ro). :

Wiloknista tkanka 1aczna obdarzona jest wielka
zdolnos$cia regeneracying. Przez podzial i mnozenie si¢ komorek
tkanki facznei powstaje juz w bardzo krotkim czasie, zaopatrzona
w naczynia krwiono$ne tkanka granulacyjna ).

Widkienka (fibrillae) tkanki lacznej tworzg sie z wielo-
postaciowych komorek wioknotworczych czyli fibroplastow 2).
Komorki witdknotworcze rozmnazaja sie szybko przez mito-
tyczny podzial jader, a pierwoszcza ich przybieraja na obigto-

1) Nowotworzaca tkanka taczna posiada duzo komérek, jader i na-
czynh, skapo natomiast istoty miedzy komérkowej, wskutek czego jest miek-
ka, soczysta, tatwo krwawiaca. W mlodej tkance tacznej spotyka sie na-
stepujace rodzaje komérek:

a) Komérki limfoidalne o duzym jadrze zajmujacym prawie cala pier-
woszcz, ktéra w postaci matego rabka wystepuje dokola.

b) Komérki jednojadrzaste, ktérych jadro nie zajmuje calego ciata
pierwoszezy. Pierwoszez tych komérek zawiera ziarnistosci.

c) Komoérki nablonkowe, spotykane sa juz w tkance starszej. Sa one
ksztaltu owalnego, o wyraznym, jasnym, pecherzykowatym jadrze.

Oprécz tych zasadniczych typéw komérek nastepuja jeszcze:

d) Komérki tuczne Ehrlicha, wielokatne o ziarnistej pierwoszczy ulo-
zonej zazwyczaj dokola jadra. Te komérki sa prawdopodobnie wyemigro-
wanemi ciatkami bialemi, ktére pochlonely chromatyne innych komérek
rozpadiych (fagocytoza?).

e) Komoérki plazmatyczne Unny o niecharakterystycznym ksztalcie.

f) Komérki olbrzymie wielkoscia przerastajace znacznie inne komérki,
posiadajace nie jedno, ale kilkadziesiat i kilkaset jader ulozonych bez syste-
mu, lub cbwodowo, wiankowato — (charakterystyczne dla gruzlicy i nosa-
cizny).

?) Réwniez udowodniono powstawanie widkien elastycznych z ko-
morek wioknotwoérczych (fibroplastéw), a nie ze szczegélnych komorek
czyli elastoplastéw (Lebert).

G*
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$ci. Wildkienka powstaja w samej pierwoszczy (Aschoff), a nie
z istoty wyidzielanej przez pierwoszcz (Marchand, Kitt).

Istota miedzykomoérkowa w miodej tkance lacznej jest
bezpostaciowa lub drobnoziarmista, siateczkowata, wreszcie
wekntek podzialu fibroplastow staje sie bardziej wloknista,
zmniejsza sie bowiem ilos¢ komérek ). a istoty migdzykomorko-
wej przybywia.

Tkankatluszczowa odtwarza sie przez nagromadze-
nie kropelek tluszczu w duzych, bogatych w pierwoszcz komor-
kach macierzystych (lipoplasty), ktore powstaia z pozostalych re-
sztek pierwoszczy starych komoérek tluszczowych. Niektdrzy ba-
dacze spotykaiac milode komoérki tiuszczotworcze miedzy wio-
kienkami tkanki lacznej, przypu;'s:zczada takze powstawanie komo-
rek tluszczowych z komorek tkanki lacznej. Komorki facznotkan-
kowie przechodzace w lipoplasty powiekszaia wskutek groma-
dzenia sie kuleczek tluszczu swoja obj¢to$¢ mniemi do ‘tego sto-
pnia, Ze jadro zostaje zepchniete ku obwodowi.

Tkanka chrzestna odtwarza sie z ochrzestnej {peri-
chondrium) tworzac tkanke macierzysta zlozong z niewyroznico-
wanych komdrek (chondroplasty).

Z pierwoszczy powstaje najpierw istota podstawowa
wloknista, chrzastki w jamkach ktérej ukladaia sic okragle ko-
morki chrzastkowe.

Istota podstawowa ku powierzchni komorek zbiia (zgesz-
cza) sie tworzac otoczki dla komérek chrzastkowych. Rowniez
wlokienka elastyczne moga powstawaé (Hueck). Chrzastka
moze sie rdwmiez odtwarzaé z okostnej, z istoty miaszowei
(endosteum) jakotez ze zwyczajnej tkanki laczne;.

Tkanka kostna odtwarzasie albo z okostnej {perioste-
um) z warstwy kambialnej albo z istoty miaszowej (endosteumn)
albo wreszcie z ochrzestnej, wytwarzajac tkanke macierzysta zto-
zona z komorek kostnotwoérczych (osteoplasty), kiore ukladaja
sie szeregiem i tworza istote podstawowa tkanki kostnei.
W drobnych przestworach wolnych wsrdéd istoty podstawowei
ieza komorki kostne. Wskutek ugrupowania sie istoty podsta-
wowej warstwami, powstaja blaszki (lamellae) kostne.

1) Mimo licznych doswiadczen Virchowa, Zieglera, Tilmansa, Mar-
chanda, Gravitza, Baumgartena, Ehrlicha i innych, histogeneza komérek
spotykanych w mtlodej tkance lacznej jest jeszcze nie wyjasniona,
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Istota podstawowa zlozoma z wildkienek kleiodajnych
przyjimuje w miare wieku sole wapniowe. Mloda nie zwapniala
tkanka kostna nazywa sie osseing (osteid).

Tkanka kostna!) moze sie rowniez odtworzyé z tkanki
laczmej i chrzestnej (metaplasis).

Naczynia krwionosneijilimfatyczune. Naczy-
nia krwiono$ne odtwarzaia sie ze Srodblonka (angioplasty) naczyii
wiosowatych. Komorki warstwy $rodblonkowei pecznieja
i mnoza si¢ szybko droga posredniego podziatu tworzac
wskutek taczenia sie delikatne cewki. Ze $ciany cewki wysuwa
sie ostro zakornczomy stozek protoplazmatyczny, posuwajacy si¢
ku podobmemu stozkowi na sasiedniei cewce. Wewnatrz stozka
pojawia sie jednocze$nie proéznia, pozostajaca wi podaczeniu ze
Swiattem cewki macierzystej. Po zlaczeniu si¢ ostrych wyrost-
kow obu stozkow pomiedzy soba, powstaje najpierw jednolita
petla, w ktorag owa proznia stozkéw wkrotce sie przediuza, za-
mieniajac petle w cienki kanal 2), wypelniajacy sie knwia wzgled-
nie limfa. W ten sposob powstaja maczynia wlosowate. Cewki
$rodblonkowe wskutek tworzenia sie rownoczesnego tkanki lacz-
nej i mie$ni gladkich grubieja, tworzac tetnice wzgl. Zyly.

Komdérki krwiotworcze (erythro-lympho
imyeloplasty). Bazofilne limfocyty odradzaja sie w Sledzio-
nie, gruczolach limiatycznych i w tkance gruczolowej blon $lu-
zowych. Odnowa odbywa sie droga mitozy w t. zw. osrodku za-
rodkowym, gdzie powstaja limfocyty takze w watrobie i szpiku
kostnym oraz gruczole tarczvkowym (Marchand, Hart, Weiden-
reich).

Obecnosé limfocytéw w tkance tacznej lub w wielu narza-
dach ttumaczy Ribbert, Sternberg i Marchand przywedrowaniem
ich z naczyn krwiono$nych lub limfatycznych, gdyz nie powsta-
ia one w tych narzadach z komoérek tkanki lacznei, ale z mikro-
skopowo maflych gruczolikow limfatycznych narzadéw albo ze
szczegllnych komorek macierzystych.

1) Tworzenie sie tkanki kostnej wystepu'e ‘w przerostach kostnych
(elongatio), w procesach zapalnych (periostitis ossificans), przy zapaleniu
tkanki kostnej zageszczonym (ostitis condensans), gdzie beleczki kostne gru-
bieja, wskutek czego ko§¢ sie zageszcza. Chorobowo wytworzona tkanka
kestna nie rézni sie zasadniczo od tkanki kostnej normalnej, jest tylko
wigcej zbita.

?) Kanaly powstaja, miedzykomérkowo (intercellular) lub $rédko-
mérkowo (intracellular) t. zn., ze komérki lezace w petlach zamieniajg sie
w obwodowe $ciany naczyniowe, $rodkowe zas zostaja rozpuszczone,
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Aschoff i Papenheim odrdzniaia Scisle wtasciwe limfocyty
krwi od innych rodzajéw komorek przypominajacych limfocyty,
ktore nazywaja limfocytoidami i histiocytami.

Neutro- (eosino, baso-) filne myelocyty tworza sie¢ w szpi-
ku kostnym, a komorkami ich macierzystemi sq myeloplasty nie
posiadajace ziariny, ktore w miare wieku znikaja ze szpiku kost-
nego. Stad Aschoff przypuszcza, ze odtwarzaijg sie one takze
przez mitotyczny podzial myelocytow juz wytworzonych lub
z niewyroznicowanych komoérek naczyn szpiku kostnego, ktore
zastepuija myeloplasty. '

Obecno$é myeloplastow i myelocytow (wzglednie takze
megakarjocytow lub erytrocytow) w migszu $ledziony, w zato-
kach gruczotow limiatycznych, w watrobie, merkach, nadner-
czach, trzustce i gruczole tarczykowym, tlumaczy Aschofi wi-
drowka tych komoérek droga naczyn krwiono$nych szpiku kost-
nego lub powstawaniem ich z komébrek zewmetrznej warstwy
(adventitia) $cianek naczyniowiych.

Wielojadrowe neutro (eosimo i basofilne-) leukocyty jako
pochodne myelocytow, odnawiaja sie w zaleznosci od myelo-
cytow.

Megakarjocyty ') odnawiaja sie droga podzialu posrednie-
go z komorek macierzystych.

Momnocyty %), ktore Aschoff i Kiwono nazywaja takze hae-
mohistiocytami, odtwarzaja si¢ z komorek $rédblonka naczyi
$ledziony, watroby, szpiku kostmego lub z niewyroznicowanych
komoérek wedrujacych warstwy zewnetrznei naczyi.

Czerwone ciatka krwi (erytrocyty) w normalnych warun-
kach w zyciu pozaplodowem powstaja tylko w szpiku kostnym.
W stawach chorobowych moga sie one odtwarzaé we wszyst-
kich tych narzadach, ktére w' zyciu plodowem mnalezaly do na-
rzadéw krwiotworczych, a wigc glownie w watrobie. Konidr-
kami macierzystemi czerwonych ciatek krwi sa duze, jadrza-
ste ?) zawieraigce hemoglobing erytroplasty.

Mies$nie gladkie. Gladkie widkna miesniowe okazuja
staba zdolno$é odtworcza. Ramy miesni ghadkich goja si¢ blizna

1) duze, ziarninowe o olbrzymiem, wielopostaciowem jadrze, komorki
szpiku kostnego.

2} Komérki o jednem jadrze jako postacie przejsciowe limfo i leu-
kocytéw, nalezace do grupy t. zw, makrofagéw posiadajacych zdolnosé po-

chlaniania karminu.
3 Jadro w dojrzalych czerwonych ciatkach krwi zanika w sposéb do-

tychczas dokltadnie niezbadany ({cariorrhexis, resorbtio intracellulare, zep-
chniecie).
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tkanko-igcznowa, jakkolwiek mitotyczne dzielenie sie 1 mnoze-
nie komoérek miesniowiych choé¢ w bardzo nieznacznym stopnit,
rowniez wystepuje. Widkna miesni gladkich moga sie jednak po-
wiekszaé przez wiasno$é wydiuzania i rozszerzania sie (hyper-
trophia).

MiesSnie prazkowane rowniez odznaczaja sie wie-
ksza wlasnoscia przerostowa jak regemeracyijna.

Odtwarzanie sie wiokien mie$ni poprzecznie prazkowa-
nych, nastepuje przez paczkowanie t. zm. twiorzenie sie (n. p.
w miejscu zranienia) skupien niezroznicowanych duzych, proto-
plazmatycznych, z licznemi jadrami komorek w substancii mie-
dzy widkienkowej (sarcoplasmal). Komorki te wydtuzaia si¢,
przyczem jadra ich dzielg sie bezposrednio (amitoza) bez réwno-
czesnego udzialu w podziale pierwoszczy.

Rozrasta sie rOwniez i protoplazma, a zarazem wystepuje
w niej podiuzne i poprzeczne prazkowianie, przyczem jadra co-
faja si¢ ku obwodowi.

Ostonki (sarco-myolemma) wedfug Schminckego odtwa-
rzaja sie z komorek tkanki facznei. Przy uszkodzeniach toksy-
cznych miesni przypuszcza Aschoff tworzenie sie sarco-(myo-)
plastow, ktore rosng wzdiuz, uktadaja sie na siebie, tworza syn-
cytium ) i przemieniaia sic w nowe widkna miesniowe.

Miesiet sercowy najtrudniej regeneruije i stad ramy serca
goig sie blizng tkankolacznowa.

Neuroglia czyli tkanka istanowiaca podscielisko dla ele-
mentow nerwowych w calym osrodkowym uktadzie nerwowym,
odznacza sie wzgledna zdolnos$cia regeneracying.

Komoérki gliji przy odtwarzaniu, dziela i mnoza si¢ droga
mitozy w duze, bogate w protoplazine wielobiegunowe, gwiezdzi-
ste (astrocylty) i pajakowate komdrki, posiadajace liczny szereg
delikatnych, rozgaleziajacych sie i konczacych si¢ swobodnie
wypustek, ktore przeplataiac sie wzajemnie w rozmaitych Kie-
runkaclh, tworza geste, nie anastomozujace ze soba sploty, prze-
nikajac przestrzenie miedzy elementami nerwowymi. W odtwa-
rzatiin wypustek, ktére posiadaia zdaniem -niektorych autorow
wlasnosci niteczek migawkowych, bierze udzial protoplazma,
ktéra roznicujac sie wytwarza te niteczki.

1) Kemoérki moga sie zlewaé ze soba w ten sposéb, ze nie widaé ieh
granic tylko ich jadra, Taki pokiad zlanych ze soba komérek nazywa sie
syneytium.
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Widkna mer wow e Odtwarzanie nastepuje w central-
nym systemie nerwowym tak daleko, jak daleko przy przerwie
lacznosci z ich centrami (komorkami zwojowemil 1) zwigzane wi6-
kna nerwowe, moga jeszcze odrasta¢. W miejscach wyleczonych
w n1dzgu po ciele obcem, wystepuja obok nowowytworzonej i
gliii takze obfite, mlode widkna nerwowe. . -

Naijpierw tworza sie wlokna osiowe, ostonka rdzenna po-
wstaje pozniei. Mlodym widoknom nerwowym towarzysza duze
twory (neuroblasty). Po poprzecznem zranieniu rdzenia pacie-
rzowego wystepuje czasami rownoczesnie znaczny rTozrost
| w kierunku podluznym wilbdkien nerwowych pozostajacych jesz-
cze w lgcznosel ze swoiemi komorkami zwojowemni.

Nerwy obwodowe. Po zranieniach nerwu, kontur
wlokna nerwowego w pewnych miejscach wypuklarsie, myelina na :
koficach przerwanego nerwu wyplywa, przejmujac ksztalt niere-
gularnych maczug, a nastepnie wystepuje zwyrodnienie (urazowe),
ktore siega do najblizszych wecieé¢ Ranviera. Obok zwyrodnienia
mozc rowniez wystapic w centralnym odcinku widkna nerwo-
wego takze zanik. Wyleczenie przez bezposredmnie polaczenie nie
wystepuie. Po wyrdéwnanin procesu zwyrodnienia wystepuie
regeneracija przez mitotyczne mnozenie sie jader oslonki
Schwanmna, z ktorych rozwiiaia sie duze komoérki (neuroblasty),
ktore rozpadie czesci w miejscu przenwy lacznosci nerwu wchia-
niaja. Komorki te ukladaia sic wzdiuz i facza sie zc soba zapo-
nioca zlania si¢ komorek ze soba (syncytium) i powstania wsku-
tek szybkiego mmmnozenia sie jader, tasmowatych tworow, z kto- 1
rych wyréznicownia sie widkienka nerwowe (osfonki osiowe).

Ostonka myelinowa tworzy sie pdzZmiej takze z neuro-
plastow.

Roznicowanie sie komorek ostonki osiowej zalezy wedlug
Spielmeyera od zadraznienia, pochodzacego od o$rodka ner-
WOwWego.

Obok odtwarzania sie widkien nerwowych odtwarza si¢
réwniez tkamka taczna z epi- i endoneurium. \
Mlode wildkna nerwowe przebiegaia w odtworzonej
tkance lacznej albo rownolegle do siebie albo tez w sposOb nieu-

szeregowarny.

1) ktére w zupelnosci nie regeneruja. C

= e Tl
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(ojenie sie ran.

Rany goia sie ze wzgledu na szybkosé i zmiany jakim ule-
gaja wedlug Marchanda:

a) przez rychlozrost (per primam intentionem s. adhaesio-
nem) t. zn. wylana krew krzepnie i tworzy jakby zle-
piajacy brzegi rany kit, wskutek czego rana goi si¢ bat-
idzo szybko, nie zostawiajac po sobie Sladu.

b) przez ziarninowanie (per granulationem s. secundam
intentionem). Rana goi sie powoli, wiystgpuje ziarnina
(granulatio), ktora przechodzac rozne stadja, wypelnia
soba rane, a Slad zranienia przedstawia si¢ w postaci
blizny.

Klinicznie rozroznia sie jeszcze goienie przez ropienie (per
suppurationem s. tertiam intentionem), jako powiklanie gojenia
sie przez ziarninowanie. Rana goi sie powoli, ropieie jest zaka-
zona i pozostawia po sobie $lad w postaci ubytku tkanki.

Gojenie sie rany skory przez rychlozrost.

Gojenie przez rychlozrost przedstawia bezposrednie pola-
czenie sie brzegéw rany skéry po ustaniu krwawienia i wypel-
nieniu ust rany ciecza przyranng obfita we widknik. Juz w kilka
godzin po zranieniu gromadza sie wieloksztaltne leukocyty i lim-
focyty w szparze i na brzegach rany. Wedréwka tych komorek
ma glownie na celu wessanie (resorbtio) wylanej krwi i zniszczo-
nych czesci tkanki (fagocytoza).

Nastepnie odbywa sie odtwarzanie. Mitoza komorek
tkanko-tacznowych i nablonkowyich wystgpuje obficie juz w dru-
gim dniu po zranieniu, a miode komorki tkanki lacznej wypel-
niaja dno i brzegi rany. Po kilku dniach wystepuje paczkowanie
naczyfi krwionos$nych i mnozenie si¢ miodych komodrek tkanki
tacznej, ktéra wypelnia dno i powierzchnie rany, zlaczajac przer-
wie lacznosdci skory. Miode komorki tkanki lacznej tworza wiok-
nista substancie, a w koncu wskutek wsteczmej przemiany pew-
nej ilosci komérek powstaje z poczatku czerwonawa, pozniej co-
raz wiecej blednaca blizna.

Pokrywanie sie naskérkiem wystepuje wskutek bezposredniego
i posredniego mnozenia si¢ komérek nabtonkowych na brzegach rany.
Naskérka jednak czesto w miejscu blizny brak.

Czas potrzebny do zupelnego wyleczenia i zabliznienia rany
nie da sie $cisle okresli¢, a zaleznym jest od wielkosci rany i wtér-
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[ nych uszkodzen (n. p. uktu¢ zadanych igla przy zszywaniu rany); od-
legloséci brzegéw rany i wielkosci krwotoku.
Przecietnie rana chirurgicznie czysta, wielkosci kilku centy-
metré6w, wymaga do zupelnego zagojenia 2—3 tygodni.
Wi6kna elastyczne wytwarzaja sie zawsze najpierw na brzegach
blizny po ulywie 4—6 tygodni.
Mtodsze wlokna elastyczne odznaczaja sie nadzwyczajna deli-
katnoscia, przybierajac w ciagu nastepnych miesiecy na liczbie i sile
i wystepuja dopiero po kilku miesiacach w calej bliznie (Jores, Mar-
chand, Schroeter). Barwik w skérze odtwarza sig tylko czesciowo.
|

Gojenie sie rany skoéry przez rychlo-
zrost pod strupem. Po rozpuszczeniu 1 wydaleniu
skrzepéw krwi, gromadzaca sie na powierzchni ciecz za-
sycha w strup (escharal. Po pewnym czasie rana wypelnia sie
a pozostaje czerwone, latwo broczace miejsce, ktdre blednieje
w blizne, niekiedy ledwie dostrzegalna. Podobnie goi sie rana pod
strupem po oparzeniu.

Gojenie sie rany skory przez ziarninowanie.

Przekrwione brzegi i dno rany wkrotce obrzmiewaja
wskutek nagromadzenia sie biatych ciatek i wypociny. Po-
wicrzchnia rany wydziela z6ito-czerwona, lekko metna, bogata
w biatko ciecz, ktdra cze$ciowo krzepnac na powierzchmni, two-
rzy zlogi wioknika, ktory pokrywa a przez to ochramia od czyn-
nikow zewnetrznych powierzchnie rany. W kilka dni dno rany
zaczyma pokrywiac sie czerwonawa powloczka (tkanka laczna),
a nastepnie cada powierzchmnia rany, pokrywa sie miesista, dro-
bna ziarning, bogata w nowowytworzone, skos$nie ufozone na-
czynia krwionos$ne, otoczone zarodkowa tkanka (komorki twor-
cze) i roznego rodzaju wedrujacemi komoérkami.

Wydzielina przyramna staje sie coraz wiecej szaro-zolta
i zawiera wiele leukocytow. Warstwa ziarniny wytwarza sie
obficie, wypelniaiac caly ubytek. Z glebszych (starszych)
warstw tkanki granulacyinej, tworzy sie widkmista tkanka taczna.

Pokrywanie si¢ naskérkiem granulacyjnej powierzchni rany, za-
czyna si¢ od brzegéw rany lub takie z pozostalych gruczoléw skér-
nych i mieszkéw wlosowych.

sie nieregularnmie wysepkowato migdzy ziamine; warstwa bro-
, dawkowa skory jednak juz nie odrasta, a wlosy, gruczoly i bar-
: wik skory sie nie odtwarzaia. Po okryciu sie naskérkiem calko-

]' Powierzchowna warstwa komorek nablonkowych weciska




GOJENIE SIE RAN. 139

wicie, tkanka granulacyina staje sie mniej soczysta, posiada mniej
kemorek, a wiecel widkien, staje sie jedrniejsza, a liczba wytwo-
rzonych mnaczyn krwiono$nych zmniejsza sie, wskutek czego
tkanka staic si¢ bledsza.

Pewne skurczenie sic blizny wystepuje z reguly, docho-
dzac niekiedy do zmacznego skurczenia (zaciagniecia) sie (con-
tractura). Pozniei tworzg sie nowe elastyczne wiokna, ktore ta-
cza sie z wiéknami staremi, a z okolicy wrastaja do blizny wlo-
kna nerwowe.

Tkanka granulacyina tworzy sie rowniez na wewagtrznej
powierzchni jam (rany wewnetrzne): na granicy martwicy, na-
dzianki krwawei, przy zakrzepach, obecnosci wioknikowej wy-
pociny, przy niektorych przewlek!ych zapaleniach wewngtrznych
narzaddow (n. p. watroby nerek, pluc), przy ropnem zapaleniu
blon surowiczych. na wewnetrznej powierzchni przetok (fistula)
i ropni (abscessus).

W ostatnich wypadkach warstwa granulacyjna jest obfita
i okryta mazista, zoltawa, nieprzezroczysta masa (t. zw. mem-
brana pyogenes), ktora sklada sie z rozpadiych leukocytow
i rozpadtego wioknika.

Ziaminowanie polaczone z ropieniem (suppuratio) zawiera
olbrzymia ilos¢ wielojadrzastych leukocytdw) oraz duze fago:
cyty i wydziela na powierzchnig rany plynng rope {(pus).

Ziarninowanie moze sie odbywaé rownmiez pod strupem.

Gojenie siie ran blon surowiczych. Powierz-
chowne ubytki biony surowiczej odtiwarzaja sie szybko. Przy
uszkodzeniu takze tkanki lacznej blony surowiczei, wystepuie
osadzanie sie wiloknika, nastepnie tworzenie si¢ tkanki facznej
i naczyn, konczace sie bliznowatem zgrubieniem lub zrostem bion
surowiczych. Zrost polega na zlepieniu zapomoca wldéknika, kto-
ry ulega orgamizacii.

Gojeniesieranblony $luzowej. Rany blon Slu-
zowych goja sie podobnie jak rany skory. Male, cigte rany na
blonie sluzowej zZoladka i jelit, goja 'sie przez bezposrednie zlepie-
nie, zabliznienie lub odnowe nablonka.

Przecieta warstwa miesniowa goi sie tkankolacznowa
blizna. Duze rany blon sluzowych goigcych sie przez ziarmino-
wanie, powleka nabfonek od brzegdéw rany, przyczem miody na-
blonek staje sie cylindryczny. Nablonek moze si¢ rowniez odno-
wié¢ z pozostalych w glebi gruczoléow wzglednie krypt i odwrot-
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nie na powierzchni gojacej rany moga sie wytworzy¢ plaskie za-
klgSnigcia podobme do krypt, wytworzone przez komorki na-
blonka. Wtlasdciwa blona sluzowa jednak z reguly juz sie nie od-
twarza. Nowa tkanka laczna nie posiada wiasno$ci normalnei
tkanki Iacznej bton Sluzowych, a typowa, kosmkowata budowa
nie wystepuje. Gruczoly (n. p. trawierficowe) nie odtwarzaig sie
i goja sie blizna. — Podobnie przebiega proces gojenia sie ran
blony $luzowej macicy i innych blon Sluzowych.

Gojenie sie ran mies$ni 14 narzadu ner-
wowego. Rany mie$ni i obwodowych nerwow nie goja sie
przez zupelna odnowe lecz przez tkamko-facznowe zbliznowace-
nie. Podobnie goja sie rany centralnego systemu nerwowego.
Tylko bardzo nieznaczne zranienia goia sie przez odnowe. Przy
wigkszych zranieniach i ogniskach rozpadowych, powstaje blizna
skladajaca sie z tkanki lacznej.

Gojenieranchrzastki. Rany chrzastek (tchawicy,
uszoOw, stawodw, zeber) goja sie wskutek uposledzonei zdolnosci
odtworczej chrzastek przez tkankolacznowe bujanie ochrzestne;.
Male, ciete rany chrzastek moga sie odtwarza¢ w ten sposob, ze
wpierw z ochrzestnej wytwarza sie tkanka wloknista, ktora
w koncu réznicuie sie w chrzastke.

Przy zramieniach chrzastki epifiz wystepuie silne bujaniz
(mitoza) samych komoérek chrzastkowych, ktére powoduia po-
wstanie licznych zlogow czyli t. zw. chrzastki stupkowej, w kto-
rej pojawiaja sie punkty kostniejace (ossyfikacyijne).

Gojenie sie ran kosci. Przy wytwarzaniu sie t. zw.
kostniny (callus) po zlamaniu, zewnetrzna kostnina tworzy sie od
ochrzestnej, a wewnetrzna kostnina od szpiku, Kostnina $rodko-
wa (callus intermedius), wytwarza sic miedzy obydwoma zla-
manymi koncami, cze§ciown z ckostnej czeSciowo z endosteum
i kanalow Haversa. Kostnine wytwarza rowniez miedzymie$nio-
wa tkanka Igcznma. W miare czasu znaczna cze$é¢ wytworzonei
kostniny zanika. Z reguly przy gojenin sie ziamamych kosci, od-
twarza si¢ rowmiez prowizoryczna chrzastka (glownie z okost-
nej). Kosé¢ odtwarza sie rowniez w zlamanych ko$ciach pocho-
dzenia tkankolacznowego. Chrzastka wytwarza sie obficizs
zwlaszcza, gdy zlamane konce nie przylegaja silnie do siebie
i sq ruchome (pseudo-arthrosis).

Ubytki okostnej goja sie przez buianie komorek okostnei.
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Gojenie sie ran naczyn krwionosSnych
W pierwszym rzedzie rane zatyka zakrzep i widknik, ktory wy-
dziela sie z wylanej krwi. Wielko$¢ tego zakrzepu zalezy od wiel-
kosci zranienia i staniu $cian naczynia (arteriosclerosis) oraz od
stanu ogolnego krazenia. Wazng role w gojeniu odgrywa zakaze-
nie. Przy ranach postrzalowych miezakazonych naczyn krwio-
no$nych i serca, zakrzep moze by bardzo nieznacznego stopnia,
przy zakazonych zakrzepy sa znaczne. Zaleznie od wielkosci za-
krzepu gojenie sie ran naczyn odbywa sie w ten sposob, ze komor-
ki $roédblonka bujaia i zarastaja zakrzep. Oprocz $rodblonka (inti-
ma) w bujaniu bierze udzial warstwa zewnetrzna (adventitia).
Warstwa $rodkowa (media) bierze znikomy udzial w gojeniu rany,
cgraniczaiac sie tylko do nieznacznego bujania komorek migsnio-
wych i tkanko-tacznowych. Zupelna odnowa S$ciany naczynia
nie ma miejsca i powstaje blizna, w ktorej wytiwarzaja si¢ nowe
elastyczne wiokna zwlaszcza w okolicy vasa vasorum.

(Gojenie sierannarzadow gruczolowych').
Rany i ubytki watroby, nerek, pluc, wymienia, trzustki, Sledziony,
élinianki, gruczolu tarczowego, zowego, iader, jajnikdw i w. i. od-
radzaja sic w zupelnosci tylko przy uszkodzeniach pochodzenia
toksycznego (n. p. odnowa komorek watrobowych przy zwyrod-
nieniach i martwicy miaszu watroby, odnowa komorek wi kanali-
kach nerkowych). W wiekszo$ci wypadkow wytwarza sie¢ nad-
miernie tkanka miedzyzrazikowa (interstitium), naczynia i tkan-
ka taczna wytwarzaia sie w réznym stopniu i powstaje blizna.
W okolicy ubytku wystepuje wprawidzie po$rednie dzielenie sig
specyficznych komorek gruczolowych jednmak w miejscu ubytku
nie odradza sie juz typowa tkanka gruczotowa lecz co najwyzej
przewody n. p. zO0lciowe, nerkowe it. p. Bliznom towarzyszy czg-
sto mniej lub wiecei obficie wytworzona niezréznicowana tkanka
nablonkowa. Ubytki $ledziony i gruczotdéw limfatycznych goia
sie tkanko-lacznowa blizna. W gruczole wymieniowym, trzustce
i gruczole Izowym moga bujajace przewody uisciowe tych gru-
czolow wytwarzad¢ swoiste gruczoly.

W jadrach i jajnikach w miejscach urazowego ubytku wy-
twarza sie tkankolacznowa blizna. Tak samo goja si¢ rany pluc,
jakkolwiek pewna cze$é mlodej tkanki bliznowatej pluc, rozpy-
chana wnikajacem powietrzem i wzmagana odnowa nablonka

1) Tilp, Fulci, Kyrle, Aschoff, Schopper, Razzabuoni, Carraro, H. Fi-
scher, Borst, Albrecht, Faitui, Polosow, Beneke, Groot, Photakis, Herzog,
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pecherzykdw moze byé jeszcze dla procesu oddychania ura-
towana.

Skomplikowany obraz odnowy i zabliZniania przedsta-
wiaja schorzenia narzaddéw gruczolowych na tle przewleklego
zapalenia, ktoére powoduja bliznowate pozaciagania powierzchni
parzadu (cyrrhosis hepatis, renum).

IIl. Zapalenie (inflammatio phlogosis).

Zapaleniem mazywamy zbior reakcyinych zaburzen
i miejscowych zmian wystepujacych w zywych komorkach
i tkankach organizmu, wskutek zadzialania réznych szkodliwych
wiplywow, objawiiajacych sie zaburzeniem w krazeniu krwi i so-
kéw ustroju, przenikaniem przez S$ciany naczyin plynnych i sta-
lych skladnikéw krwi oraz bujaniem tkamek.

Zapalenie nie przedstawia jakiego$ SciSle okreslonego
schorzenia tkanki lub stalego anatomicznego obrazu, lecz we-
dlug licznych autoréw (Miecznikow, Marchand, Leber, Aschofi,
Neumann, Klemensiewicz, Lubarsch, Schmaus, Kitt), ujawnia
szereg procesOw dazacych do usuniecia szkodliwosci i wyrow-
nania mieiscowego zaburzenia wi odzywianiu tkanki.

Browicz pisze: ,Zapalenie jako odczyn naczyniowy, odczyn
tkanki zywej, dzialalnej, uznaé nalezy jako odeczyn dodatni, korzystny,
dlatego tez staramy si¢ w pewnych przypadkach nawet w réznoraki
spos6b wywolaé zapalenie a nawet istniejace pofegowaé, aby przez
wywolanie silniejszego przekrwienia i wysieku zapalnego, utatwié¢ po-
wré6t tkanki do stanu pierwotnego’’.

Problem powstawania stamu zapalnego nie jest dokladnie
rozwiazany, z posrdéd licznych teorii tylko teorja naczyniowa
Conheima (od r. 1877) utrzymata sie jeszcze do dnia dzisiejszego,
ktora najnowsze badania amerykanskiego patologa M. H. Fische-
ra nad kolloidami tkankowymi?) i A. Oswalda ?) nad przecho-
dzeniem poszczegdlnych skiadnikow pierwoszczy komorek przez
blony komdrkowe, staraja sie obalié.

1. Najstarsza teorja uwazala za przyczyng zapalenia zastdj [stasi‘s)
krwi zylnej wskutek wzmozonej przyczepnosci

IL Cuveiliex twierdzil, ze zapalenie wywoluja zakrzepy tworzace
si¢ w naczyniach wlosowatych.

III. Teorja tlumaczyla zapalenie porazeniem nerwéw naczynio-rucho-
wych i rozszerzeniem w nastepstwie tego naczyn krwionos$nych.

1) Patrz cbrzek.
?) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie 8., str. 226.
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Iv.

W,

VI

4.
5.
3.
6.

1) W roku 1840.

Teorja zwana skurczowa byla przeciwiensiwem poprzedniej
i cpierala sie na skurczu (spasmus) naczyn krwionosnych.

Teorja komérkowa Virchowa poparta byla badaniami mikrosko-
powemi, Virchow odnosi wszelkie zmiany w tkance wyst¢pujace
przy zapaleniu do zaburzeri w komérce. Zapalenie wedlug Vir-
chowa jest nastepstwem zadziatania jakiego$ bodica na komérki
tkanki, z powodu czego wystepuje szybkie mnozenie si¢ komérek.
Rozszerzenie sie naczyii krwionosnych towarzyszace zapaleniu
stuzy do intenzywniejszego i lepszego odzywiania dzielacych sig
komérek wskutek doprowadzenia wigkszej ilosci krwi do miejsca
objetego zapaleniem.

Tworzenie sie wypociny tlumaczy Virchow réwniez zmia-
nami wywolanemi w komérkach, a ciatka biate gromadzace sie
tak obficie w okolicy dotknietej zapaleniem si¢ wedtug Virchowa
pochodzenia tkankowego.

Recklinghausen pierwszy spostrzegl emigracje cialek bia-
tych z naczyn do tkanek okolicznych, a temsamem udowodnil,
ze wysieki zapalne sa wylworzone przez wyemigrowane biate
ciatka. Zjawisko wedrowki ciatek bialych zauwazyl réwniez
Waller 1).

Teorja naczyniowa Conheima. Doswiadczenie Conheima przepro-
wadzone na krezce zaby daly mozno$é poznania powstawania za-
palnej wypociny. Conheim wyosobnit petle jelitowa zaby wraz
z krezka, rozpiat je pod mikroskopem i obserwowal nastepujacy
szereg powstajacych zmian w naczyniach krwionosnych pod
wplywem dziatania powietrza:

Rozszerzenie sie naczyn krwicnoénych, a z tem i wiekszy doptyw
krwi (przekrwienie).

Przyspieszenie pradu krwi przy prawidlowem ulezeniu skladni-
kow morfotycznych t. j. pradzie przysciennym i osiowym.
Zwolnienie krwi w naczyniach.

Pomieszanie sie pradu osiowego z przy$ciennym,

Pomieszanie sie skladnikéw morfotycznych krwi.

Emigracja bialych cialek, ktére zblizaja sie coraz wiecej do §rod-
btonka naczyr, rozplaszczajg si¢ i silnie przylegaja do $rédblon-
kéw, nastepnie wydluzaja, wydaja wypustki i przeciskaja sig przez
$ciany naczynia. Biale cialka wskutek przeciskania sie przez
szczeliny (stomata, stigmata) przyjmuja zaleznie od sposobu prze-
ciskania sie rozne ksztalty. W miejscach obfitszego unaczynienia
tkanki, gromodzenie si¢ wigkszej ilosci ciatek bialek.

Réwniez i plynne skladniki krwi przeciskaly sie przez naczynie,
co wywoluje obrzek i rozpulchnienie tkanki,

W koticu przez szczeliny écian naczyn przeciskaly sig¢ czerwone
ciatka krwi i w ten sposéb powstawaly typowe wybroczyny (wy-
naczynienia). W bardzo drobniutkich naczyniach krwionosnych
obserwowal Conheim zupelny zast6j krwi.
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Charakterystyczne zjawiska w do$wiadczeniu Conheima
byly podstawg do stworzenia teorji Conheima o zapaleniu, ktora
przyczyny zapalenia przypisuje uszkodzeniom $cian naczyn, wy-
wolanych pod wplywem zmian. Jakie to sg zmiany w znaczeniu
histologicznem tego Conheim nie stwierdzid.

Ribbert przez zapalenie rozumie sume zmian wywolanych
przez najrozmaitszego rodzaju przyczyny, ktore dzialajac szko-
dliwie na tkanke dziafaja bezposredmio na komorki i soki orga-
nizmu.

A. Oswald stwierdzil, ze zdrowe komorki nie przepusz-
czaja nmiektorych skladpikéw plazmy, a czesto§é przechodzenie
odbywa sic w nastepujacym porzadku: )

Albumina > globulina > (euglobulina > pseudoglobulina) >
fibrinogen. Przechodzenie tych skladnikéw odbywa sie zatem
w odwrotnym porzadku, do zdolno$ci wysalania si¢ solami i lep-
kosci (viscositas) dotyczacych roztwordow. Im mniej lepkim jest
sktadnik plazmy, tem latwiej przechodzi przez tkanke¢ dotknigta
zapaleniem. W wysieku mozna niejednokrotnie wykazaé tylko
albumine, mnie wykazujac {fibrinogenu mimo, zZe rownoczesnie
znajdowaly sie w nim albumina i globulina.

Przy ostrem trwaniu zapalenia zmajdujg sie w wysigku
w ogolnoscl wiszystkie rodzaje bialek podczas, gdy przy prze-
wleklem trwaniu zapalenia znika najpierw fibrinogen, a potem
globulina.

Normalna, zdrowa $ciana komoérki zachowuje si¢ zatem
podobnie jak gesty ultrafiltr, ktéry wskutek procesu zapalnego
staje sie bardziei przepuszczalnym.

Czynniki jednak, ktore te wigkszq przepuszczalno$é wy-
woluia nie sg dotychczas znane.

Gtowne objawy zapalenia: podwyzszona cieplota (calor),
zaczerwienienie (rubor), bol (dolor), obrzek (tumor) i uposledze-
nie czynnosei, sprawnosci (functio laesa) znane byly od dawna ).

Objawy te wystepuia wyraznie przy ostrem, szybko prze-
biegaiacem zapaleniu skory i blon $luzowych; przy zapaleniu
rrzewleklem objawy te sa mniej lub wiecej zatarte.

i  Zaczerwienienie (rubor) jest nastepstwem prze-
krwienia tetnic i naczyn wiosowatyich objetej zapaleniem okolicy,
wskutek czego rozgateziemia drobnych naczyn krwiono$nych

1} Celsus, Galenus.
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staia sie widoczne zwiaszcza na blonach §luzowych (nastrzyka-
nie). Naczynia krwionosne sg rozszerzomne, a prad krwi jest z po-
czatku przyspieszony, pozniej prad krwi zwalnia, ale naczymia
krwiono$ne zostaja rozszerzome '). W niektéorych przypadkach
(zapalenie w nastepstwie uwiezgnietej przepukliny, zastoinowe
zapalenie wystepuie z powodu zastoin), prad krwi od samego po-
czatku jest zwolniony.

Przekrwienie zapalne rozni sie od przekrwienia czynnego
gtownie dluziszym czasem trwania.

Nie zostalo dotychczas rozstrzygnietem, czy przekrwienie
wystepuiace przy zapaleniu, jest wywolane podraznieniem ner-
wow zwezZajacych naczynia krwiono$ne (nn. vasocomstrictores).

Podwyzszona cieplota (calor) stoi w $cislym
zwiazku z przekrwieniem, czego dowodem jest to, zZe najwyzsza
cieplota wystepuie w stadjum zapalenia, w ktérym krazenie sig
odbywa i w ktorym naczynia krwionosne sa rozszerzomne.

PodwlyZzszona cieplota w miejscu zapalenia nie przekracza
cieptoty ogolnej ciata, wedlug Ribberta i Perlsa, cieplota w miej-
scu zapalenia dla tego jest wyzsza, ze krew szybciej przeplywa
przez naczymia krwionos$ne i dlatego mmiej si¢ ochtadza.

Obrzmienie (tumor) tkanki przy zapaleniu tlumaczy
sic wypelnieniem szczelin tkanki wypocing i uciskaniem wsku-
tek tego czesci tkanck na siebie. Naczynia sa rozszerzone a od-
plyw limfy wskutek zmniejszenia si¢ elastycznosci tkamki jest
wedlug Landerera utrudniony i wystepuie napiecie tkanki (tur-
gor, turgescentio), ktore na obwodzie cze$ci obietej zapaleniem
przechodzi w obrzek zapalny (oedema inflammatorium).

Przy przewleklych zapaleniach wystepuje powigkszenie
narzadu rowniez wskutek bujania tkankolacznowego wzgl. inne-
go rodzaju tkanki,

W miejscu obrzekn znaiduje sie wielka ilo$é cialek bia-
tvch. Emigracie ciatek biatych thumaczy Conheimt zdolnoscia
wykonywania ruchow amebowatych przez ciatka biale, a prze-
chodzenie samo Biltz i Thoma uwazaia za ruch {(akt) czynny
ciatek bialych. Wedlug Conheima ciafka biate nie emigruia
w zdroweij tkance z powodu wzajemnego przyciagania do siebie
(haemotaxis). W stanach zapalnych wystepuje haemotaxis posi-
tiva tkanki otaczajacei, ktora dziala przyciggajaco na cialka

1) Zwolnienie pradu krwi mimo rozszerzenia naczyn, tlumaczy Con-

heim zwiekszona lepkoscia krwi, wskutek ktérej krew ociera sie¢ o $ciany
naczynia i prad krwi zwalnia,

Runge. Patologia ogélna. 10
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biale. Inni (Magendie i Poiseuille) tlumacza emigracie wzimoze-
niem sie parcia S$Srodnaczyniowego, ktore wplyiwa na wyparcie
cialek bialych, lezacych zwiaszcza przy $cianie naczyn. ake
emigracji clatek biatych jest udowodniony, gdyby plyn groma-
dzacy sie przy zapaleniu byt plynem czysto przesaczynowyil,
nie zawieralby wielka ilo§¢ bialka, ktorg stale wykazuie. Plyn
ten obok przesaczu jest wydzieling $rodblonkdw, ktore zawierajy
wiele biallka.

W $wiezem ognisku zapalpem wystepuje w krotkim czasie
nagromadzenie znacznej ilo$ci komoérek nowowyitworzonycl.

Chiari i Januschke starali sie udowodnié, ze nie uszkodze-
nie $cian naczyn odgrywa gtdwmna role w wytwarzaniu si¢ plynu
zapalnego ale tkanki wsrdd ktorych proces zapalny przebiega.

Hlava i Obrzut nie przypisujia cialikom biatyin tego zna-
czenia co Conheim, ale wieksza uwage zwracaja na ciatka czer-
wone, ktore wedfug nich maia by¢ tym materialem, z ktorych
wyvtwarzaig sie ciatka biale, podaiac jako dowdd istnienie jader
w miodocianych forntach krwinek. Wedfug tych antorow wiy-
pocina powstaje w twiekszej czesci ze zmienionych czerwonych
cialek.

Miecznikow uwaza przechodzenie cialek biatych za czyvn-
nik niszczaco dzialajacy na szkodliwe wplywy. Cialka biale za-
mieniaja sie na fagocyty, ktore staczaja walke z bodzcem, ktory
wywolat zapalenic i dlatego gromadzenie sie cialek biatych jest
najsilniejsze tam, gdzic przyczyna bezposrednio zadziatata.

B ol (dolor) powstaje wskutek ucisku wypociny i napietej
tikanki na czuciowe nenwy lub wskutek bezposrediiego draznie-
nia nerwow czuciowych. Bol zmniejsza sie lub znika przy wydo-
staniu sic na zewnatrz wypociny i zmniejszenia napigcia tkanki.

Przyczyna upos$ledzonei czymnos$ci (functio
laesa) iest bol, upos$ledzone przewodnictwo nerwodw oraz wply-
wy mechaniczne jak: ucisk n. p. magromadzong wypocing wi ja-
mach ciala, zrosty, przerwy lacznosci kosci, miesni, wigzadel.

Podzial zapalen.

Nazwy okreslajace stan zapalny jakiego$ narzadu urabia
sie w ten sposob, ze do tacinskiej lub greckiei nazwy danego na-
rzadu dodaje sie koricowke ,,itls* n. p. oesophagitis, gastritis, en-
teritis, laryngitis, pleuritis, peritonitis, neuritis nephritis, hepa-
titis i t. p.

e ———s e
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Przy zapaleniu blony otoczaiacej narzad, dodaje sie stowo
,Deri n. p. periostitis, pericarditis, perineuritis, perimeftritis itp.

Zapalenie sasiadujgcei tkanki lacznej z narzadem, okresia
sie dodatkiem ,,para® n. p. parametritis, parachondritis i t. p.

Niektore okreSlenia sa specialne: n. p. pneuwmonia, coryza
angina, erisipelas, paronychia, hordeoluin, chalazion i w. i.

Podzial zapalen nie jest dotychczas ustalony.

Lubarsch ') dzieli zapalenia na: a) wyrodniejgce (inflam.
alterativa) b) wypocinowe (infl. exudativa) ¢) tworcze (infl. pro-
ductiva s. proliferativa).

Zapalenia mozna dzieli¢c r6wniez wedlug przyczyn n. p.
zapalenie urazowe (infl. traumatica), toksyczne (i. toxica), ter-
miczne, zakazne (i. infectiosa); wedfug przebiegu: ostre (i. acu-
ta), podostre (i. subacuta), przewlekle (i. chromnica), wedlug umiej-
scowienia i nazwy tkanki n. p. migszowe (i. parenchymatosa),
miedzyzrazikowe i. interstitialis).

Najczesciej uzywanym jest podzial wedfug postaci wypo-
ciny i zmian amatomicznych.

Wypocine (exudatum) rozroznia si€:

a) surowicza {(ex serosum),

b) niezytowla (ex. catarrhalis),

¢) wldknikowsa (ex. fibrinosum),

d) bloniasta cz. diawcowq (ex. crouposum),

t) dyfteryczna (ex. diphthericum) i dyfterytyczna (ex.

diphtericum),

f) ropna (ex. purulentum),

o) posokowatq (ex. putridum s. ichoroswm, gangraenosuimn),

h) krwawa (ex. haemorrhagicum).

Czesto wypocina nie przedstawia jednolitegs charakieru
cosobnej postaci wypociny lecz stanowi mieszanineg dwu lub wig-
cej postaci n. p. wypocitta surowiczo-widknikowa, S$luzowo-
ropiia, krwaswo-ropna i t. p.

Wypocina snrowicza (ex. serosum) przedsiawia
riyn lekko metny, zawierajacy: duzo skladnikow morfotycznych
krwi, zwlaszcza jeduno lub wielojadrzastych bialych cialek i nie-
wielka ilos¢ cialek czerwonych oraz znaczna ilo§¢ zluszczonych
nablonkow:

1) W Pathol. Anatomie Aschoffa. T. L

0
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Wypocina surowicza makroskopowio malo rozni sie wy-
gladem od przesaczyny (transudatum) ).

Wysiek surowiczy jako wyraz zapalenia surowiczego wy-
stepuje przy zapaleniu lekkiego stopnia lub z poczatku zapalenia
ciezkiego stopnia, w réznych ilosciach, wahajacych od kilku kro-
pel do kilku a nawet kilkunastu litrow.

Dotkniety zapaleniem surowiczem narzad jest ciastowaty,
obrzinialy i zaczerwieniony (oedema inflammatorium). Przy na-
¢romadzeniu sie plynu surowiczego w jamach stawowych, po-
chewkach Sciegnowych i workach surowiczych na tle zapalenia
surowiczego powstaje hydrops inflammatorius.

Wypocina surowicza krzepmic %), a przy =zastoinach jei
w tkance, moga wystapi¢ w komorkach i substancji migdzyko-
moérkowej wybitne zmiany. Komorki wiskutek napecznienia i two-
rzenia sie wakuoli sa powickszone. Widkna klejodalne, elasty-
czne i tkankotfacznowe pecznicja, ulegaja zmianom chemicznyim
lub zesluzowaceniu. Pod skora gromadzi sie wypocina surowi-
cza najczescie] w rete Malpighi, wyiwplujac pecherze.

Na blonach sluzowych micsza sic wysick surowiczy z wy-
dzieling gruczoldéw Sluzowych 1 mnablonkiem pokrywowym,
wskutek czego wypocina przybiera charakter Sluzowo-surowi-
czy, ktora wowiczas nazywamy, niezytowa (catarrhalis),
a sam stan chorobowy zapaleniem niezytowem (infl.
catarrhalis).

Zapalenie wlioknikowe (inil. fibrinosa)
stanowi wyzszy stopien zapalenia.

Juz w wypocinie surowiczej czesé plynna miesza sie nie-
kiedy z wypocing wldknikowa, tworzac wypocine suro-
wiczo-wloknikowa (cx. scro-fibrinosum), znajdujac ko-

1) Wypocina (exudatum) rézni sie od przesaczyny (transudatum) wigk-
sza zawartoscia biatka i szybszem krzepnigciem. Oprécz badania mikrosko-
powego uzywa sie do odrézniania préby Rivolta: dwie krople kwasu octo-
wego miesza sie ze 100 ccm, wody. Nastepnie kroplami upuszcza sie ba-
dany plyn. Krople przesaczyny (transsudatum) rozplywaja sig, zas krople
wypociny (exudatum) przy zetknieciu sie z roziworem kwasu octowego wy-
twaizajg zmetnienie podobne do dymu z papierosa, kolami sie rozchodza-
cego.

Przy dodaniu wiecej kropel kwasu octowego, zmetnienie znika.

Przy przesaczynach krwawo zabarwionych, préba Rivolta daje czesto
mylne wyniki.

?) Zapalenie surowicze nie jest czesto postacia samodzielna lecz tylko
poczatkowem stadjum zapalenia n. p. przy pneumonia crouposa u koni,
w stadjum przekrwienia odpowiadajacemu obrzekowi zapalnemu pluc, wy-
pocina surowicza przechodzi w wypocine wloknikowa tworzac stadjum
zwatrobienia (hepatisatio) pluc.
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nieczne do powstania witoknika w my$l teorii Schmidta substan-
cie wioknikorodne i wioknikotworcze, w zawartych w niej bia-
tych ciatkach krwi.

Widknik w wmiypocinie surowiczej wystepuje w postaci
wiekszych lub mniejszych luzno plywajacych, gabczastych strze-
pow, nadajac wypocinie silniejsze zmetnienie.

Typowa wypocina widoknikowa powstaje, gdy wydzielany
ptyn wskutek wytworzenia sie widknika skrzepnie. Zapalenie
wloknikowe wystepuje najczesciej na blonach surowiczych i Slu-
zowvch, w stawach i w plucach, rzadziej w narzadach zbitych.

Wypocina midknikowa tworzy delikatne, czasami grube,
mniej lub wiecei zrosle iub luZzne szaro-biale lub zolte elasty-
czne zlogi.

Pod mikroskopem przedstawia twioknik siateczke drobno
lub grubo beleczkowata. W oczkach siatki znajduja si¢ uposta-
ciowane czedci n. p. cialka biate, zbierajace si¢ w wigkszej ilosci
w warstwach powierzchownych.

Na powierzchniach surowiczych wypocina wldknikowa
przedstawia sie jako latwo oddzielajaca sie skrzepla masa podo-
bna do jajecznicy, otaczajaca cala lub wigksza cze$¢ narzadu
w postaci blony zwanej blona rzekoma (pseudomembrana).

Wypocina widknikowa czesto zlepia ze soba przeciwlegle
sobie powierzchnie narzadéw w postaci kosmkowatych wiokni-
kowych strzepdéw n. p. peritonitis fibrinosa adhaesiva, cor vil-
losum przy pericarditis traumatica i t. p.

Na blonach $luzowych przy zapaleniu widknikowem po-
wstaja skérzaste zlogi, przybierajace ksztalt odlewéw kamatow,
w ktorych sie znmajduia. Odlewy te zwane wypocima blo-
niasta wzgl. dlawcowa (ex. crouposum) lub btona dlaw-
cowa (pseudomembrana crouposa).

Zapalenie bloniaste czyli dtawcowe (infl.
crouposa) polaczone iest z martwica (necrosis) powierzchow-
nych warstw tkanki. Im bardziej powierzchowne warstwy blo-
ny $luzowej obumarly, tem luZniej przylegaia do blony Sluzowej
wytworzone, zakrzeple blony dlawcowe, im glebsze czesci sg
dotkniete zapaleniem, tem blony siluiej przylegaja i trudniej daja
sie odrywaé. Poniewaz blona.dlawcowa spoczywa na bionie slu-
zowej, Ktorej warstwa nablonka pokrywowego jest mniej lub
wiecej silnie zluszczona, to po zdarciu jej powierzchnia blony
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sluzowej przedstawia sie matowo, bez polysku, jest przekrwiona
i okryta wybroczynami, rozpulchniona, a nawet owrzodziala.

Blony diawcowe przedstawiaja ciagliwa, mazista, szara-
win-201ta mase, dochodzaca w ciezszych przypadkach do grubo-
$ci kilku, a nawet kilkunastu milimetrow, mniej lub wiecej tatwo
dajace sic odrywac.

Zapalenie dyfteryczne @nfl. diphtheri-
ca) i zapalenie dyfterytyczne (infl. diphtheritica) ')
siega gleboko w blony sluzowe, przy czem wypocina widkniko-
wa gromadzi sie nie tylko na powierzchni, lecz w glebi blony Slu-
ZOWej.

Zapalenie dyfterytyczne jest zawsze polfaczone z martwicy
krzeplinowa (necros. coagulativa) komorek fgacznotkankowych
i substancji miedzykomoérkowe] blony sluzowej i diatego na po-
wierzchni bluny Sluzowej dotknietej zapaleniem dyfterycznem,
powstaja naloty laczace sie w rzekome blony, w skiad ktoérych
wchodzi wypocina wtoknikowa i obumarte czesci btony Sluzoweij
i pods$luzowej (pseudomembrana diptheritica).

Biony dyfterytyczne dajq sie trudniej odrywadé niz biony
dlawcowe, a po usunieciu ich nastepuje krwawienie, ubytek
i owrzodzenie (ulcus diphtheriticus) pokryte szarc-zielonkowa-
tyini nalotami.

Réznica miedzy blona dlawcowq a dyiteryityczng jest wie-
cej ilosciowa jak jakos$ciowia.

W typowej postaci wystepuje zapalenie dyfterytyczue
w przewodzie pokarmowym u $win przy pomorze (pestis suin),
1 drobin przy dyiterii (diphtheria gallinarum), oraz po urazowo-
zakaznych przyczynach, wystepuia nierzadko zmiany dyftery-
tyczne u zwierzat n. p. u koni na blonie $luzowej krtani i tcha-
wicy przy zachiystowem zapaleniu pluc.

Zapalenie ropne (infl. purulenta) charakteryzuje
sie obecno$cia whasciwei mniej lub wiecej gestei wypociny, zwa-
nej ropa (pus). Ropa przedstawia metno-zolty, Zotto-zielony lub
szaro-bialy, nieprzeirzysty, $mietanowaty plyn, ktory przy obec-
nosci czerwonych ciatek krwi moze przybraé¢ barwe czerwono-
szara lub mleczno-kawowa. Przy dostaniu sie do ropy widknika,

1) U ludzi wystepuje glownie zapalenie dyfteryczne (infl. diphtherica}
z blonami rzekomemi dyfterycznemi (pseudomembrana diphtherica) przy
dyiterji wywolanej pratkami Loefflera. U zwierzat dyfterja ludzka nie wy-
stepuje, a analogiczne zapalenie wystepuje u zwierzat na tle innych bakterji
zostalo nazwane dyfterytycznem albo dyiteroidycznem.

~
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powstaig 1w ropie skorzaste, luzne skrzepy, nadajace ropie nie-
kicity wiasnosé ciagliwego ciasta (wypocina mitdknikowo-ropna-
ex. fibrinoso-purufentum).

Ropa sklada sie z olbrzymiej iloSci wielojadrzastych leu-
kocytow o roznoksztaltnych jadrach, zawierajacych glikogen,
komorek rozpadiej tkanki (detritus) i licznych kuleczek tiuszczu.

Whrew twierdzeniom Listera i Huntera udowodniono
moznosé wywolania ropienia na drodze czysto chemicznej i asep-
tycznej u. p. zapomocaq podskormego wstrzyknigcia roznych jalo-
wych substancji chemicznych jak: olejku terpentynowicgo, oleiku
krotniowego, chiorku cynku, kalomelu, silnego roztworu azota-
nu srebra, nafty, digitoksyny a takze jalowych jadow bakteryj-
nyeli i jalowych cial zabitych drobnoustrojow.

W zwyczajnych warunkach ropienie aseptyczne wyste-
puie tylko wyiatkowo a najczesciej wywoluja ropienie bakterje:
gronkowice (staphylococci), lancuszkowce (streptococcil oraz
inne drobnoustroje wywolujace specyficzne choroby zakazne
pofaczone z ropieniem 1. p. bac. mallei, bac. tuberculosis, acti-
nomyces i t. p.

Wedlig Buchnera powstawanie ropy przy obecnosci dio-
bnoustrojow jest nastepstwem chemicznego dzialania protein ba-
kteryinych dziatajacych rozpuszcozajaco na tkanke. Buclmer wy-
kazal, Ze ropienic wystepuje latwiej po wstrzyknigciu starszej
kuitury bakteryinei, w ktorej juz cze$¢ drobmnoustrojow ulegia
rozpadowi a zatem, gdzie jest wiecej cial bialkowatych.

Ropieniu bakteryinemu towarzyszy goraczka. Dawniei sta-
rano sie z konsystencii ropy rokowac o przebiegu ropienia. Rope
gesta maijaca tendencie do wmiejscowienia sig, nazywano ropa
blogostawiona (pus benignum), zas§ rzadka, ropa zlosliwa (pus
malignum).

Rorozuia sie glownie 3 rodzaje ropienia (suppuratio):

1) Ropienie na powierzchni skéry lub Dblon $luzowych
zwane ropolokiem lub niezytem ropnym (pyorrhc&,
blennorrhoé).

2) Umiejscowione, ograniczone, ropienie zwaite jest rop-
niem (abscessus, apostemal i wrzodem (ulcus).

3) Naciek ropny na wickszej przestrzeni, wypelniajacy
szczeliny tkanki podskérnej lub podsluzowej nazywa
sic ropowica (phlegmona).
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Nagromadzenie sie ropy w wiekszych fizjologicznych ja-
mach ciafa nazywa sie ogolnie ropniakiem (empyema). W jamie
n. p. piersiowej nazywa sie pyothorax.

Jezeli ropa przepaia szczeliny i zaulki tkanki, to tkanka
przybiera matowy, zolto-bialy lub szary miyglad i przy ucisku
palcem udaje sie rope wycisnaé¢ (infiltratio purulental.

Ograniczone. miejscowe nagromadzenie sie wypociny
ropnej w stratum Malpighi przy rownoczesnem podniesieniu zro-
gowacialego naskdrka nazywa sie pustula.

Ropiert (abscessus, apostema) z powodu silnego nagroma-
dzenia sie ropy i pekniecia Sciany go otaczajacei moze sie prze-
bi¢ (perforatio) wylewajac swa zawarto$¢ na zewnatrz lub
w glab do wewnatrz. Prowadzace do powierzchni przebicia rop-
nia kanaly, bardzo trudno sie gojace nazywamy przetokami
(fistula).

Przerwa lacznos$ci skory lub blony Sluzowej powstala
w nastepstwie ropnego rozpadu tkanki, nazywa sig wrzodem
(ulcus), a sam proces takiego przebiegu ropiemia owrzodzeniem
(ulceratio).

W przewleklych ropieniach rozwija sie na granicy migdzy
tkanka zdrowa a obumariz bujanie tkamki widknistej i maczynio-
tworczej postaci szaro sfoninowatej otoczki (demarcatio).

Wskutek demarkacyinego bujania ognisko ropne zostaje
otoczone i zamkniete blong ropna posiadaigca od strony we-
whnetrznej szaro4sine zabarwienie. Dopoki w ropmiu znajduja sie
zywe drobnoustroie, dotad iwiydziela btona ropnia rope i zwana
jest blona ropotworcza (membrana pyogenes). Wieltka odpor-
no$¢ przeciw naciekom ropnym okazuja migsnie gladkie i Sciany
tetnic i dlatego niekiedy nawet przy silnem ropieniu, znaiduja sie
belkowate poprzecznie przebiegajace postronki naczyn o Scia-
nach nie nadzartych przez rope.

Inne tkanki sq mniej odporme i ulegaia obumarciu. Leber
twierdzi, ze tkanka dotknieta ropnem zapaleniem zostaje roz-
puszczong przez wyemigrowane leukocyty wzgl. przez wydzie-
lony przez nie proteolityczny enzym.

Bakterie ropne zmaiduja sie zwiykle w duzych ilosciach
cze$ciowo w surowicy ropy, czesSciowo w leukocytach.

Zaleznie od przyczyny ropienia, moga si¢ w ropie znajdo-
waé roznego rodzaju bakterie. W przewleklych wypadkach
znajduia sic w ropie bakterie juz rozpuszczone (bakterjolysis).

—
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Ziodliwe i zdolne do mnozenia sie bakterie, posiadajgce
zdolno$é oparcia sie bakterjoboiczei sile krwi i fagocytozie, wy-
woluja w gruczolach limfatycznych i w innych miejscach dokad
dostang sie na drodze zatorowej nowe ogniska ropnego zapalenia
czyli ropienie przerzutowe (suppuratio metastatica).

Przy ropieniu aseptycznem ustepuje ropienie po usunigciu
przvezyny draznienia. Ropienie na tle bakteryjnem toczy si¢ tak
dlugo, jak dlugo bakterie wydzielaja swe jadowite produkta.

Po pewnym czasie ropa o ile nie zostanie wydalona na
zewnatrz, zostaie wessana (resorbtio) przez naczynia chionne.
Naipierw wchtania sie woda zawarta w ropie, wskuek czego
ropa sie zageszcza (inspisatio). Ognisko ropne moze uledz zwa-
pnieniu.

Na dnie owrzodzen lub ran rozwijajaca sie unaczyniona
tkanka faczna, przyimuje ziarnista szaro-czerwong barwe, two-
rzac lekko wyniosfa, nierowna tkanke granulacyjna.

Jezeli bakterie ropne rozmmazaja sie dalej, to zapalenie
moze sie coraz wiecej rozsizerzac.

Przy dostaniu sie do ropy bakterii gnilnych wytwarzaja
sie 'w ropie rozne kwasy tiuszczowe, ropa przyjmuje zielonkawy
wyglad, staje sie cuchnaca i posokowata ulegajac zgniciu.

Zapalenie posoczeiace czyli zgorzelinowacieigce
(infl. putrida, ichorosa s. gangraenescens) i zapalenie strupiesza-
iace (infl. necroticans)*) wystepuje, gdy do dotknigtej zapale-
niem, obumartej tkanki i wypociny dostang sie bakterie gnilne.
Tkanka staje sie rozmiekla i rozpadla, a wypocina wraz z cze-
$ciami obumarlei tkanki, przedstawia brudna, szaro-zielona Iub
czarno-zielona, odrazajgco cuchnaca mase.

Zapalenie krwawe (infl. haemorrhagical chara-
kieryzuie sie surowicza, wloknikowa rzadziej ropna wypocing
o wiclkiej zawartosci czerwionych cialek krwi, posiadajaca bar-
we czerwonawa, szaro-czerwona, czarno-czerwona lub czeko-
ladowa.

Wypocina krwawa wystepuje w ostrych stanach zapalnych,
przy ktérych $ciany naczyn sa silnie uszkodzone i cialka czer-
wone przechodza per diapedesin lub per rhexin w wiekszei ilosci.

Wypocina krwawa wystepuje w skazach krwotocznych,
ciezkiei bladaczce, wybrocznicy i t. d.

1) Browicz nie odréznia tedo rodzaju zapalenia, gdyz jest ono wyni-
kiem zakazenia dodatkowego ogniska martwiejacego.
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Zapalenie przy ktorem wystepuja jako gtowny objaw
zmiany w migszu (uszkodzenia komoérek miaszowychi) podczas,
gdy procesy wypocinowe i tworcze sa nieznaczne, nazywa Lu-
barsch inflamatio alterativa.

Tego rodzaju zapalenie zwane takze nieslusziie zapale-
niem miaszowem (infl. parenchymatosa) wystepuie naij-
czesciej w nerkach i trudnem jest do odroznienia od zwyrodnie-
nia (degeneratio).

Tak zw. zapalenie miaszowe wystepuie czesto przy choro-
bach zakaznych i zatruciach. W watrobie, sercu, moézgu zapale-
nie migszowe wystepuje rzadko.

Zapalenie charakteryzujace sig bujaniem upnaczynionej
tkanki facznei, nablonka, $réodblonka wezgl. imnych rodzajow
tikanek i tworzeniem sloninowatej, zgrubiatej, dokfadnie niezro-
znicowanej tkanki dokola lub w okolicy ogniska zapalnego nazy-
wa si¢ zapaleniem tworczem lub produktywnem
(infl. productiva s. proliferativa s. interstitialis).

Lubarsch w przeciwienstwie do Kitta twierdzi, Ze zapale-
nie tkankolacznowe tworcze moze mie¢ rowniez przebieg ostry,
podajac jako przyklad endocarditis verrucosa i glomerulone-
phritis acuta.

Wediug Browicza wilasciwe pietno zapaleniu nadaje prze-
krwienie i wysiek zapalny, objawy wyrdzniajiace t¢ spraweg od
wszelkiclh jnnych zaburzen w krazeniu i ich nastepstw. Wcigga-
nie w obreb pojecia zapalenia zmian wstecznych i bujania komo-
rek tkanki facznei, jako sprawy wystepuiacei rowniez w proce-
sach nie majacych nic wspdlnego z zapaleniem, jest wedlug tego
badacza niew!asciwe. Browicz proponuje na oznaczanie wszel-
kich zmian, polegajacych na wzroscie tkanki tacznej, ktore zali-
czane bywaja do kategorii t. zw. zapalenia przewleklego twort-
czego, nazwe zwlOknienie, wiloknisto$é, wloknienie, nazwe nie
przesadzaiaca sprawy, ktora zmiane wywolala.

Przyczyny bujania tkanek przy zapaleniu twdrczem nie sq
znane. Za przyczyne uwazaja zaburzoma rownowage fiziolo-
giczna tkauki dotknietej zapaleniem, draznienie tkanki wiokni-
kiem, zbytnie odzywianie komorek wskutek przepojenia tkanki
wypocing zapalna oraz fizjologiczna daznos¢ przywrocenia daw-
Lego napiccia tkanki w nastepstwie ubytkéw, ktore spowodo-
waly lub powstaly dopiero przy zapaleniu, przez wzmozona re-
generacic.
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Rozlegtos¢ bujania zalezy od nasilenia i trwania zapalenia.
W ranach, zapalenie tworcze charakteryzuie sie tworzeniem
thanki ziarninowej (granulatio), wyrastajaca niekiedy do olbrzy-
mich rozmiarow pod nazwa dzikiego miesa (granuloma, caro lu-
xurians).

Na bionach surowiczych zapalenie twércze charaktery-
zuie sie powstaniem kosmkow w postaci roznie dlugich, z po-
czatku czerwonawych péZniej bialawych nitek (filamenta).

Tkanki lezace naprzeciw siebie przy zapaleniu tworczem
z poczatku zlepiaja sie a pOZniej zrastaja zapomoca wioknistych
nitek (infl. adhaesiva).

Przy zapalenin tkanki miedzyzrazikowej w mnarzadach
migszowych wystepuje stwardnienie — marskosé (induratio) na-
rzadu.

,Marski (pisze Browicz) znaczy tyle co zwigdly, wychu-
dly; marsko$é tyle co zwiednienie, uwiad, wychudnienie. Wy-
razy te stosowane byé winny tylko do zmian polaczonych ze
zmniejszeniem, kurczeniem sic narzaddw, jak watroba, nerka,
ktore préocz zmmiejszenia ma tle rozrostu tkamki lacznej, zwykle
okazuja jeszcze zziarnienie powierzchni. Wyrazy te nie powinny
byé¢ stosowane do oznaczania zmian, polegajacych na wzroscie
tkanki fgcznei, nie polaczonych ze zmniejszeniem, zziarnieniem,
bedgcem wiyrazem ogniskowego zanikania miaszu narzadow.
Zmiany takie objete by¢ winny nazwa zwldoknienia, wloknistosci
7z dodaniem blizej zmiane okreslajacego przymiotnika®.

Niekt6re czynniki zakazne posiadaja wlasno$¢ wytwarza-
nia swoistego, charakterystycznego zapalemia twérczego, ktore
Virchov nazwal nowotworami granulacyjmymi, Klebs nowiotwo-
rami zakaznymi, Ziegler procesami granulacyjino-zakaznyini
a Lubarsch zapaleniem swoistem (specyficznem).

Najwaznieiszemi zapalenjami swoistemi w medycynie wete-
rynaryjnej sa: gruzlica, nosacizna, promienica i piasecznica.

Gruzlica (tuberculosis).

Gruzlica jent zakazna i zarazliwa choroba wywolana przcz
pratck gruzlicy (bac. tuberculosis), ktérego produkta powstale
z zapalenia odznaczaja sie skionno$cia do zserowacenia (casea-
tio) i zwapnienia (calcificatio).

Charakterystycznym dla zapalenia gruzliczego jest gruze-
tek (tuberculum), przedstawiaiacy sie iako szaro-bialy, mleczno-
szklisty guziczek roznej wielko$ci, skladaiacy sig: a) z komorek
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okragtych-leuko i limfocytow b) z wieloksztattnych duzych ko-
morek podobnych do komodrek nabtonkowyvch ¢) z wielojadrza-
stych komorek olbrzymich {Langhamnsa).

Wedlug Baumgartena i Johnego gruzetek gruzliczy po-
wstaje w nastepuiacy sposob: pod wplywem pratkow gruZzli-
czych powstaje silne bujanie komoérek tkankolacznowiych i na-
bionkowych, ktore wchodza w sklad tkanki. Bujanie odbywa sie
na drodze karjokinetycznei a wspomniane komérki przybieraia
charakter komorek nablonkowych i olbrzymich. W ten sposob
powstaja ogniska, w ktorych pratki gruzlicze mmozac si¢ znaij-
auig sie w samych komorkach lub miedzy komoérkami. Pod$cieli-
sko tkanki zostaje zmienione na siateczke (reticulum) dla gruzel-
ka. Dopiero w tym stadjum, niejako w drugim rzedzie dotacza
sie zapalne uszkodzenie $cian naczyn w otoczeniu ogniska gru-
Zliczego, czego nastepstwem iest emigracia cialek bialych.
Obecnosé¢ pratkow gruzliczych powoduje catkowita lub czescio-
waq martwice, komorki obumieraja czesciowo, iadra ich mnozg
sie pierwoszcze jednak komodrek pod wplywem pratkéw traci
sprawno$é¢ zyciowa i mnozy¢ sie nie moze, wskutek czego po-
wistaig t. zw. komorki olbrzymie z wielka iloscia jader.

Jezeli bakterje gruzlicze dostama sie do sciany naczynia,
wystepuje zapalenie i emigracja cialek biatych tworzac w sa-
siedztwie naciek drobnokomoérkowy. Poniewiaz odzywiamnie
| tworzenie sie naczyn nie ida w parze z nowotworzeniem sig
gruzeltkow, to skutkiem brakn dostatecznego unaczyqienia wy-
stepuje latwo krzeplinowia martwica centrum. (ruzetek prowa-
dzi zatem do zmian wsteczych zwlaszcza do serowacenia
i wapnienia.

W szerzeniu gruzlicy rozrézniamy: a) gruzlice pierwotna
t i. ognisko najwczes$niej sie uiawniajace b) gruZlice nastepowa
(wtororzedna), ktora powstaje przez szerzenie sig¢ jadu gruZzli-
czego droga naczyn limfatycznych lub tez wzdluz tkanek ¢) gru-
zlica prosdOwkowa (tuberc. miliaris), ktéra poiwstaie przez sze-
rzenie sie jadu droga naczyn krwiono$nvch. Nazwa gruzlicy pro-
sowkowej pochodzi rozsiania duzej ilosci gruzelkdéw wielkosci
prosa na blonach surowiczych, nerkach, watrobie, plucach pod-
stawie moézgu i t. d.

Gruzeltek prosowkowy rozwija sie 'w ciggu 14—30 dni po
zakazeniu (Kitt). Stadja poczatkowe pod mikroskopem mozna
zauwazyc¢ juz w 5—10 dni po zakazeniu.
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Zasianie iakiego$ narzadu rownej wielkosci miodymi gru-
zetkami okreslamy nazwa —— tuberculosis miliaris acuta.

Przez mnozenie sie okolicznych pratkéw gruzliczych, gru-
zelki powickszaia sie dochodzac wielko$ci ziarna grochu a nawet
orzecha laskowego, twiorzac gruzly przyczeth w guzach takich
mozna rozroznié¢ obecno$é matych gruzelkéw. Na blomach suro-
wiczych rozsiane guzki przedstawiaig obraz rozsypanych perel,
stad nazwa perlicy, zostata zwlaszcza dawniej ogolnie przyieta.

Wskutek zlewania sie gruziéw i bujania tkankolacznowego
powstajq duze a mawet olbrzymie szaro-biale, szaro-czerwonawe
i z6lto-czenwonawe twory, dochodzace 20—40 kg. wagi (Kitt).

Zserowacenie gruzlow powoduiace nierzadko zrosty blon
surowiczych, wystepuie punkcikowato lub na wiekszej przestrze-
ni, przedstawiajac na przekroju masy zolte, chrzeszczace pod
nozem, niekiedy mniej lub wiecej skredowaciale (zwapniale).

Wrzody gruzlicze spotykane najcz¢sciej w jelitach, krtani
i oskrzelach grubych, powstaja przez maceracj¢ 1 otwarcie sig
zserowaciatych czedci, jako tez ropne nacieczenie blon Sluzo-
wych.

Wrzody te sa okragtawe lub podiugowate, plytkie lub wig-
cej zaglebione, wielko$ci soczewicy i wigksze, wynioste nad po-
wierzchnig. '

Nadzarte podioZe wrzodu gruzliczego jest szaro-czerwome
a w glebi i na brzegach postepujace bujanie gruzelkow wytwarza
ziarnine i wyniosly wal, ktory w ksztalcie wienica otacza obok
siebie blisko sasiadujace gruzeiki.

Serowate gruzlicze nacieczenie (infiltratio tuberculosa ca-
seosa w gruczotach i w plucach wywoluje twarde, serowate 201-
to-biale masy podobne do ugotowaego zéttka jaja z daznoscia do
tworzenia jam (cavernae).

Nosacizna (malleosis).

Nosacizna jest zakaZzna i zarazliwa choroba jednokopyt-
nych, wywolang przez bac. mallei i charakteryzujaca sie tworze-
niem mniejszych lub wigkszych guziczkdw, wrzodéw, blizn i roz-
lanych naciekow.

Guziczki nosaciznowe powstajace w blonie Sluzowej si
$cisle odgramiczone i nieco tylko wystarczaja nad powierzchnie.
Z poczatku sa barwy szarej lub szaro-bialei, poZniei zoitawo-sza-
rej otoczone charakterystyczna obwodka. Guziczki moga by¢
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wielko$ci ziarnka piasku, soczewicy lub grochu, oddzicloue albo
zlewajace sie w grupy. tworzac wicksze guzki z poczatku wiecej
szkliste i przys$wiecaiace, poZniej metniejace w centrum i przy-
bieraiace barwe z06lta.

Histologicznie guziczki przedstawiajq naciek omorek
limfoidalnych, miedzy ktoremi zmajduja sig komorki nablonkowie
guziczka, pochodzace z thuszczowego rozpadu komorek, wyra-
zem czego jest ciecz metna, szaro-z6lta podobna do ropy.

Jezeli warstwa mablonka lub blony sluzowej rozpadnie si€,
powstajg male, okragle wrzody wielko$ci prosa, ktore zaleznie
od glebokosci w jakiej guziczki sie znajdowaly, leza juz to po-
wierzchownie juz to gieboko, okazujac kraterowate dno.

Przez szerzenie sie zakazenia w bezposdredniem sasiedz-
twie lub przez zlanie sie z sasiednimi wrzodami, wytwarzaia si¢
wieksze, nieregularne wrzody o nadzartych brzegach. W sa-
siedztwie wrzodow: znajduja sie prawie zawsze drobne guziczki.
Wrzody nosaciznowe posiadaja wielka skionno$¢ do rozszerza-
nia sie i sprowadzaia rozpad powierzchni blony $luzowej lub da-
zac w glab niszcza blone pods$luzowa, a naiwet tkanki glebiej po-
tozone jak chrzastke lub ko$¢. W ten sposob przychodzi do
przebicia (perforatio) n. p. przegrody nosowej.

W przeciwstawieniu do swej daznos$ci rozszerzania Sig
wrzodéw nosaciznowych, granulacyina tkanka towarzyszaca
zapaleniu, zamienia sie stopniowo w gwiazdkowata Dblizng za-
zwyczaj gladka nieco wglebiona rzadko nad powierzchni¢ wy-
sterczajace. Blizny spotyka sie najczesciej na blonie Sluzowej
rosa, krtani i tchawicy. W tych samych miejscach wystepuija
takze najczescie] wrzody nosaciznowe.

W plucach guziczki mnosaciznowe maja podobieinstwo do
gruzlicy. Podobnie jak przy gruzlicy pojawiaja si¢ w plucach
albo ogniska zapaline w postaci broncho-pneumonia lobularis albo
tez guziczki rozrzucone w miaszu plucnym (pnewmonia malleosa
vodularis). Ogniska mnosaciznowe powistaja ze zlania si¢ dro-
bnych wielkosci prosa guziczkow, ktére w poczatkowym okresie
sa barwy czerwonej, potem bledng i staja sie Zoltawe (zwyrod-
nienie komorek). Charakierystyczna cecha dla ognisk nosaci-
znowych jest czerwona obwoédka dokota ogniska, powstala z re-
akcyinego w sasiedztwie zapalenia. Skutkiem rozpadu, ktory
r6zniei ulega rozplyniecin moga powsta¢ ropnic a czasem jamy
(cavernae). Z czasem plynne cze$ci ropnia moga uledz wessaniv
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{resorbtio) a komorki kurczac sie tworzq rodzaj tkamko-laczno-
wej torebki. W jamach wiekszych Sciany sa gladkie lub po-
szarpane.

Do obwodowych czesci pluc dostaje sie iad nosaciznowy
na drodze zatorowej. Wieksze ogniska tworza woéwczas klino-
wate zawaly, w ktorych juz makroskopowo mozna niekiedy wy-
kazaé¢ miejsce zatkania naczynia krwionosnego.

W plucach zatem spotka¢ mozna nastepujgce zmiany no-
saciznowe: ’

a) CGuziczki rozrzucone pod oplucna réznej wielkosci od
najdrobniejszyecl do orzecha laskowego, biato-polysku-
jacego, twarde, otoczone czerwona obwodka, rozpada-
jace sie pdZniej.

b) Ogniska wielkodci jaja golebiego, stwardniale, bezpo-
wietrzne, stoninowate, szaro-bialo zabarwione.

¢) Upostaciowane bujania tkanko-fgcznowe, zacieraijace
ogniska zserowaciale.

Jak liczne badania przeprowadzane (w' ostatnich czasach

vdowodnity guziczki nosaciznowe moga ulega¢ zwapnieniu.

Zmiany nosaciznowe w gruczoltach limfatycznych polegaia
na powiekszenin stwarnienia. Powierzchnie posiadaja guzo-
watg, na przekroju wykazuja szare guziczki albo zropiate, roz-
padle ogniska.

W narzadach miaszowych usadawiajg sie guziczki nosa-
ciznowe najczesciej w $ledzionie, watrobie # nerkach.

W ko$ciach nosacizna powoduje naciek komorkowy szpi-
ku kostnego. Nosacizna skéry moze dotyczyé naskorka, sieci
Malpighiego, lub tkanki podskormei. Guziczki w skorze ulegaia
szybko rozpadowi, zamieniajac sie we wrzody podminowane,
0 poszarpanych brzegach, ma tendencje do coraz wiekszego sze-
rzenia sie i gojenia sie w postaci charakterystycznych gwiazdko-
watych blizn. Naczynia limfatyczne, ktore ulegly zaicciu, wyste-
puja jako grube postronki, tworzac w swym przebiegu zazwy-
czai nowe guzy i wrzody. W sasiedztwie dotknietych zmia-
nami nosaciznowemi postronkéw limfatycznych, powstaje czesto
zwlascza na konczynach obrzmienie i znaczme zgrubienie skory
i tkanki podskornej (elephantiasis malleosa cutis).

Promienica (actinomycosis).

Promienica jest zakazna chorobg ran, wywolang przez
grzybek actinomyces (znany w licznych odimianach — u bydta




160 PROMIENICA (ACTINOMYCOSIS).

act. bovis) powodujacy ropno-granulacyine zapalenie w postaci:
guzkow promienicowych (actinomycosis nodularis), ropni pro-
mienicowych (act. purulenta) i bujania promienicowego (act.
fungosa).

Guziczki promienicowe sa roznej wielkosci ¥ wystepuiq na
igcznotkankowem podscielisku. Powierzclnia guzkéw pokryta
jest drobnemi, zditawemi, przeswiecajacemi ogniskami. Na prze-
kroju zauwaza sie zbita tkanke laczng stamowiaca podscielisko
i drobne wielkosci prosa lub giowki wzpilli guziczki usadowione
w tym podscielisku.

(Guzki moga by¢é odosobnione lub zlewaja si¢ w okraglfawe
wielkoéci orzecha ogniska o szaro-zoitej barwie. Srodek tych
ognisk zazwyczaj rozpada sie, tworzac mniejsze ropnie o galare-
towatej zawartosci.

Prawie w kazdym drobnym guzku mozna wykazaé grudke
wielkoéci ziarnka prosa, barwy szaro-zoitej, ktora pod mikrosko-
pem przedstawia sic jako kolonja grzybka promienistego. Budo-
wa guzka promienicy jest podobna do budowy gruzelka gruzlicy.
Grzybek promienicowy lezy zazwyczaj w $rodku guzka oto-
czony leukocytami i rozmaitej wielkosci komorkami olbrzymiemi.
Naijwicksza ilos¢ stanowia komérki nablonkowe, a na obwodzie
znajduie sie najwiecej komorek limfoidalnych lub wrzecionowa-
tych. W warstwie granicznej migdzy czeécia chora a zdrowa
przewazaja komorki wrzecionowiate, ukfadajace si¢ widkmisto,
Naczyn krwiono$nych jest bardzo matlo.

Roznica miedzy promienica, gruZlica i nosacizna jest ta,
Ze przy promienicy zserowacenie i martwica Kkrzeplinowa wy-
stepuje, natomiast czesto dolacza sie ropienie i to albo wprost
przez zamiane komorek limfoidalnych albo przez stiuszczenie ko-
morek nablonkowych. Bujania promienisowe na skorze i blonach
$luzowych przedstawiaja sie mniej lub wigcej jako wiyniosle na-
roéla wielko$ci orzecha a nawet piesci, wydzielajace na swej po-
wierzchni rope zmieszana z krwia zasychajgca w strupy. Na
nrzekroju narosla te sa stominowate, szaro-biate albo szaro-czer-
wone z zOitawemi rozmicklemi miejscami i malemi ogniskami
jakby punktami ropnymi. Wszystkie wymienijone postacie pro-
mienicy moga sie i najczesciej sie wiktaga.

Fibich w pracowni Grabowskiego '), badal rzadki przypa-
dek promienicy mig$ni u krowy. Na przekrojach migéni byly

1) Promienica proséwkowa pierwotna mie$ni (actinomycosis miliaris
primaria musculorum bovis). Odbitka Przegl. weter. z r. 1913.
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szare smugi zlozone z twardej rozrostej tkanki facznej miedzy-
miesniowej, wsrod ktorej i wsrod powiezi miesnioweij oraz tkanki
tluszczowej, znajdowady sie liczne guzki promienicowe wielko-
§ci ziarnka maku, prosa, glowki szpilki i wieksze, bez obwodki
demarkacyjnej, przechodzace bezposrednio w otaczaiaca zbita
tkanke faczna lub luzng tkanke miedzymiesniowa.

Piasecznica (botryomycosis).

Piasecznica przedstawia przewlekle, tworcze zapalenie,
charakteryzujace sie bujaniem i stwardnieniem zajetej tkanki,
oraz tworzeniem rozmieklych ognisk, przetok i brunatnawo-zo6!-
tawej ropy, spowodowane przez grzybek botryomyces asco-
formans.

W przeciwienstwie do promienicy, piasecznica rozwija sig
bardzo powoli i prawie nigdy nie wystepuije w ko$ciach (Moeller).

Piasecznica wystepuje najczesciej u koni rzadziej u bydla
i $win po zranieniach w réznych okolicach ciata najczesciej na
sznurku nasienntym (po kastracji), wymieniu, miesniach gltowo-
szyiowych, wargach, ogonie, okolicy stawu barkowego, pgcinie
i kopycie (po zatracie).

W skorze i tkance podskornej w stadiach poczatkowych
wystepuia matle, wielkosci ziarnka soczewicy guzki, w centrum
ktorych znajdujaca sie jamka wypelniona jest kropelka $luzowa-
tej ropy. Przez zlanie sie guzkow powstaja wieksze tkankolacz-
nowe, do$é¢ ostro odgraniczone, o nierOwmnej powierzchni guzy,
dochodzace niekiedy olbrzymich rozmiarow (60 kg. Felizet).

Na przekroju dotknieta piasecznica tkanka jest w stadjum
poczgtkowem szaro-czerwona, poOzniej staje sie sloninowata,
zgrubiata a w niektorych miejscach prawie chrzastkowato
stwardniatg. Miejsca rozmickle wypelnione sa $luzowato cia-
gnacq sie ropa barwy brunatno-zoéltej, szafranowej lub nawet po-
maranczowej 1 polaczone sa licznemi zatokami 1 przetokami.
W ropie mozna juz golem okiem i dotykiem rozrdozni¢ drobniutkie
ziarenka o konsystencii piasku.

Droga naczyn krwiono$nych i limfatycznych moga po-
wsta¢ przerzuty piasecznicy do pluc lub innych narzadow wie-
wnetrznych (Franke, Hilbrand, Kitt, Kofler, Kussera, Mac Fady-
ean, Riek, Sabrazés i innil.

Runge. Palologin ogdlan 11
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IV. Nowotwory (neoplasma).

Okreslenie definicja nowotworow (blastoma, autoblasto-
ma, wedlug Klebsa) jest bardzo trudne.

Ribbert mazywa nowotworem (tumor) mniej lub wigcei
ograniczone bujania tkankowe, zazwyczaj silnie unaczymnione, za-
lezne w odzywianiu od organizmu i mniei lub wiecej zalezne od

innych tkanek w swoim rozwoju, budowie i ksztatcie, ktore moga

szkodzié innym tkankom, cze$ciowo przez odbieranie imi odzyw-
czego materjalu, cze$ciowo przez wydzielanie swych produktow
przemiany materji oraz przez mechaniczny ucisk. Dawniej starano
sie dzieli¢ nowotwory wedlug ksztaltu nie baczac, ze nowotwory
w roznych stadjach swego rozwoju moga przybieraé rozne
ksztalty jak: rozlanych naciekow (infiltratio diffusa), guziczkow
(nodi), guzéw (tubera), guzodw uszyputowanych (polipi), grzy-
biakéw o szerokiej podstawie (fungi) lub o drzewiastych rozga-
lezieniach (dendromata).

Podziat nowotworéw na dobrotliwe (bl. benigna) i ztosliwe
(bl. maligna) utrzymywany -dzi$ jeszcze chetnie przez klinicy-
stow, okazal sie bezpodstawnym, bo ten sam mowotwor zaleznice
od nmiejscowienia moze by¢ wi jednym wypadku dobrotliwym,
w drugim zlo$liwym.

Prace Virchowa, Luecka, Waldeyera, Conheima, Rib-
berta, Hansemanna, Borsta i innych udowodnity, Ze jakkolwiek
nowotwory sg pasozytujacemi komorkami w organiZmie, to je-
dnak nie sa dla organizmu komérkami obcemi lecz pochodnemi
komoérek ciala zwierzecego, rozwijajacemi si¢ wediug tych sa-
mych praw, jakim podlegaja wogodle komorki tkanek ustro-
jowych.

Wedlug pierwszego podziatu Virchowa odroznia sic:

al Nowotwory komérkowe (histoid‘ne) t. zn. zbudowane

z komorek zasadniczych, wystepuiacych w normal-
nym organizmie n. p. chrzestniaki, kostniaki, miesniaki,
nerwiaki.

b) Nowotwoory przypominajace budowa jakis narzad (or-

ganoid'ne) n. p. gruczolak, nadnerczak.

¢) Nowotwory potworowate czyli potworniaki (terrato-

ma, “embryomal odpowiadajace budowa czg¢sciom na-
rzadow, wystepuje czesto u plodow.
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W ostatnich czasach przyieto tylko podzial mowotworow
komorkowy (histogenetyczuy), odpowiednio do budowy zasad-
niczej tkanki z ktorei powstaly:

a) Nowolwory zbudowane z tkanki lacznej (facznotkan-

kowe).

b) Nowotwory zbudowane z tkanki migsnej (migsne).

¢) Nowotwory zbudowane z tkanki nablonkowej (na-

blonkowe).

d) Nowolwory zbudowane z tkamnki nerwowei (nerwowe).

e)] Nowolwory mieszane zbudowane z kilkn zasadniczych

. tlcanelk.

Dalej rozroznia sie nowotwory typowe i atypowe. Pierw-
sze sy zbudowane z tkanki zasadniczej, jaka spotyka sig stale
w normalny i ustroju zwierzecym, drugich budowa podstawowej
tlkanki odchyla sie od mormy zasadniczej tkanki stale wiystepu-
jacei w normalnym organiZmie, a budowa ich jest zawila.

Nowotwory moga wzrastaé a) od $rodka (centrum) b) od
obwodu ¢) przez nacieczenie.

PPrzy wzro$cie nowotworu od $rodka (centrum) wzrastaja
glownie czescl $rodkowe, rozpychajac otaczajace je tkanki ku
abwodoliwli.

Nowotwory Srodkowo wzrastajace, charalkteryzuja sig
ostrem odgraniczeniem od otoczemia.,

Przy wzroscie obwodowym (peryferycznym) rozrastajg
sie przedewszystkiem cze$ci obwodowe, zapuszczaja wypustki
wnikajgce do tkanki w miejscn, gdzie utkanie tkanlki jest wiotkie.

Granice nowotworu wrastajacego obwodowo nie sa ostro
codgraniczone lecz pozacicrane.

Przy wazroscie naciekowyim, nowotwor nie {worzy guza,
ale wnika w drobne szczeliny limfatyczne tkanki.

Wzrostem takim cechujg sie nowpbtwory t. zw. zlosliwe,
ktore rozrozniaia sie szybkim wzrostem, fatwoscia ulegania zwy-
rodnieniom, ktére sg wynikiem nicstosunku wzrostu mowotworl
do nnaczynienia, wystecpowaniem rozpadu i owrzodzen, zdolno$cig
nawrotow (recedywowamial, twiorzenia przerzutow oraz szko-
dliwem oddzialywaniem na caty organizm.

Nowotwory wzrastaigac kosztem organizmu wyniszczaia
go i prowadza do charfactwa (cachexia neoplasinatical. Rozne
nowotworv wi rozmaitym czasie sprowadzaja charlactwo, choc
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sila wzrostu nowotworow nie stoi zawsze w stosunku do stopnia
wyniszczenia nastrojil.

Niejednokrotmie nowotwory powoli wzrastajgce, nic oka-
zuigce zbytniej ztosliwosci, niszcza organizm predzej od nowo-
tworow szybko wzrastajacych przez wyduzielanie trujacych or-
ganizm jadow.

Zdolnoscia recydywowania charakteryzujg si¢ nowotwory
wzrastajgce obwodowo i przez nacieczenie.

Przerzuty nowotwiorowe wystepuia droga naczyn limfa-
tycznych, naczyn krwionos$nych i przez wszczepienie.

Przy przerzutach droga naczyn limfatycznych wypustki
nowotworu wnikajg w najdrobniejsze nawet szczeliny limfatycz-
ne, skad oderwane komoérki nowotworowe przedostaig si¢ do
najblizszych gruczoldw) limfatycznych.

Przerzuty droga naczyn krwionosnych przychodza do
skutku bezposrednio lub posrednio.

Bezposrednio jezeli n. p. w otoczeniu jakiego§ naczymia
krwiono$nego buja tkanka nowotworowa, ktora zrastajac sie ze
sciang naczynia, sprowadza nacieczenie i przebijajac w koncu
$ciane naczynia wprowadza komorki nowotworowe do obiegu
krwi,

Przy przerzutach na drodze posredniej, zrastajacy sig¢ ze
$ciang naczynia knwionos$nego nowotwor, oddaje tylko swoije
wypustli w $wiatlo naczynia, od ktérych odszczepione komorki
oplywaia wraz z krwia organizm, tworzac liczne rozsiane ogni-
ska nowotworowe.

Przez wiszczepicnie powstaia przerzuty tam, gdzie tkanka
zdrowa styka sie z tkanka na ktorej buja nmowotiwior.

Zazwyczaj jezell ognisko pierwotne rozrasta si¢ obwodo-
wo, to przerzut (metastasis) wzrasta dosrodkowo, odgraniczajac
sie silnie od otoczenia, co daje sposobno$¢ odrdzniania ogniska
pierwotnego od wtérnego.

Przerzuty zachowuia sie podobnie jak ogniska pierwotne,
nioga ulegaé¢ tymsamym wstecznym lub postepowym zmianom.
Niekiedy ognisko pienwipotne moze byé miale, a przerzuty moga
by¢ znacznej rozleglosci.

Budowa przerzutow jest z reguly tasama co ognisk pier-
wotnych, jakkolwiek pewne odstepstwa nie naleza do rzadkosci.

Tkanka nowotworowa przypomina w wysokiim stopniu
tkanke fiziologiczng. Tkanka nowotworowa jest tkamnky zywa,
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ros$nie i mnozy mie. Stopienn unaczyuienia jest wielki w nowotwo-
rach silnie wzrastajacych, jakkolwiek nie ma statego stosunku
miedzy wzrostem a unaczynieniem. Tkanka nowotworowa moze
rosnac szybciej iak ici naczynia, wskutek czego wiystepuja w sa-
mej tkance nowotworowei zmiany wsteczne.

Niektore nowotwory posiadaja swoiste komorki o wilasno-
éciach gruczolowych, zdolne do produkowania pewnych sub-
stancji.

W tkankach nowotworawwych moga wystapi¢ zniany re-
gresywne podobnie jak w tkance normalnej n. p. zwyrodnienia
wszelkiego rodzaju, mariwica i to nie tylko w samych komorkach
ale i w tkance pod$cieliskowej.

W nowotworach wystepuia rowniez wiylewy krwi. Mar-
twica jakiej ulegaja nowotwory jest krzeplinowa, rzadziej roz-
plywna (z wyiatkiem nowotworéw usadowionych w mozgu).

Tak jak w tkance normalnej tak i w nowotworowej moga
wystepowac roznego rodzaju procesy zapalne.

Wogole tkanka nowotworowa moze ulega¢ tymsamym
procesom patologicznym co tkanka normalna z ta roznica, ze
tkanka fizjologiczna nie posiada tak wielkiej sily wzrostu.

Przyczyny powstawania nowotworow.

Przyczyny powstawania nowotwordw nie sg znane, a ist-
niejace teorje nie roziasniaja dostatecznie przyczyn wywolujg-
cych bujanie nowotworowe.

Teorja Virchowa.

Virchow uwaza, ze wszystkie tkanki i komérki normalne sta-
raja sie zachowaé fizjologicena réwnowage ustroju. N, p. w skérze
stesunek nabtonka do tkanki lacznej i innych tkanek jest jakosciowo
i ilosciowo staly i tkanki nie przerastaja, gdyz znajduja si¢ w réwno-
wadze fizjologicznej, gdy ta jednak zostanie zniesiona, buja jedna
tkanka na niekorzys¢ drugiej i wskutek tego powstaje tkanka nowo-
tworowa. Nowotwory nablonkowe n. p. rak powstaje wedtug Vircho-
wa w nastepstwie zadzialania jakiego$ bodzca, ktéry zaklécit réwno-
wage fizjologiczna tkanek. Jedna z nich w tym przypadku nablonek
buja patologicznie. Specjalnie przyczyne powstania raka, ktory wy-
stepuje zazwyczaj u osobnikéw starszych, tiumaczy Virchow tem, Ze
nablonek wyréznia sie wielka zdolnoscia regeneratywna wséréd innych
tkanek, zwlaszcza u osobnikéw starych, u ktérych sila odtwércza
tkanek obniza sie znacznie, a nablonek odznaczajacy sie wieksza
zdolnoscia odtwércza, zaczyna szybciej od innych bujaé, wytwarzajac
raka.
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Teorja Conheima o pochodzeniu zarodkowem nowotworéw.

Conheim sadzi, Ze nowotwory powstaja wskutek tego, ze ogni-
ska zbudowane z tkanek zarodkowych nie rozwinely sig, nie zréznicz-
kowaly si¢ w odpowiedni sposdb, lecz przechowaly sie w organiZzmie
w pierwotnym, embrjonalnym stanie.

Conheim jako przylktad przedsiawia nowotwory $luzakowe ($lu-
zaki). U plodu znajduje sie w zyciu embrjonalnem wielka ilo$é tkanki
$luzowej, ktéra przechodzac szereg proceséw ulega zwyrodnieniu
tluszczowemu, wysycha i t. p. Ognisko jednak tej niezréznicowanej
jeszcze tkanki moze zachowaé sie, bujajac w pézniejszym zyciu w po-
staci $luzaka, Jako drugi przyktad moga postuiyé tuki skrzelowe.
W zyciu plodowem moze cze$é¢ luku nie wejs¢ w sklad narzadow,
ktére z tukéw sie wytwarzaja n. p. chrzastka tarczykowa i cze$é ta
zostaje niezréznicowana, sluzac za punkt wyjscia chrzestniaka.

Podobnie powstalymi, z niezupelnie domknietych szczelin w zy-
ciu plodowem nowotworami, maja byé wedlug Conheima, torbiele
skorne (skorzaki), zachowujace po wewneirznej stronie budowe skéry
z nablonkiem zdolnym wytwarzaé wlosy, pazury, zeby i wogdle
wszystkie twory pochodzenia skérnego.

Conheim twierdzi zatem, ze nowotwory nalezy uwazaé za zbla-
kane, niezréznicowane ogniska, ktére w zyciu pozaptodowem pod
wplywem jakiegos bodica zaczynajy sie rozrastaé.

Teorja mechanicznego zadzialania

odnosi powstawanie nowotworéw do przyczyn mechanicznych, ura-
zowych. — Ze w miejscach dlugotrwale draznionych moga powstaé
nowotwory, dowodza liczne spostrzezenia z praktyki. Trudniej przy-
ja¢ wplyw jednorazowego tepego urazu za przyczyny powstania no-
wotworu. W kazdym razie warunkiem prawdopodobnego zwiagzku
przyczynowego miedzy urazem a nowotworem jest stwierdzenie po.
wstania nowotworu w miejscu, w ktére uraz ugodzil (Wachholz). Uraz
jako taki nie moze sam przez sie wywolaé n. p. raka lub migsaka, ale
moze tkanke usposobiona do nowotworéw w nieznany dotychczas spo-
s6b pobudzi¢ do rozwoju nowoiworu, wzglednie moze przyspieszyé
jego rozwdj.

Silberman dowiéd! na szczurach, Zze migsaki rozwijajace sie
w czesciach ciala dotknigtych urazem, rozwijaja sig¢ szybciej i rozle-
glej, anizeli migsaki w tych samych czesciach ciala, ale urazem nie
dotknietych.

Rak n. p. wystepuje w miejscach narazonych na czeste draznie-
nie n. p. u pséw na praciu.

Z tych samych powodéw tlumaczy sie czestsze wystepowanie
raka n. p. w przelyku w miejscu jego zwezenia, w zoladku, w macicy.

Wedlug niektérych kamienie zélciowe, watrobowe, pecherzowe
lab nerlowe moga przez dlugotrwale draznienie wywolywaé bujanie
nowotworowe.

Pewnej podstawy do stanowczego przyjecia zwiazku przyczy-
nowego miedzy urazem a nowotworami dotychczas nie posiadamy.

Dwie istnieja hypotezy, kiére usiluja wyswietli¢c sposéb powsta-
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wania nowotworéw na tle urazowem, Jedna nowsza dopatrujaca sie
tta pasozytniczego, druga dawniejsza Conheima, wywozaca je ze zbta-
kanych, embrjonalnych ognisk komérkowych.

Ribbert rozszerzyl teorje Conheima, przyjmujac mozliwosé zbla-
kania sie ognisk komérkowych nie tylko w czasie iycia plodowego
lecz takze w czasie zycia pdiniejszego.

. Przyjawszy teorje pasozytnicza (patrz nizej) za pewnik, mo-
inaby mysle¢ o zwiazku przyczynowym miedzy urazem a nowotwo-
rem na tych samych podstawach, jakie przyjmuje sie dla zwiazku
miedzy urazem a zakazeniem. W mysl teorji Conheima moznaby przy-
puscié, ze uraz pobudzil embrjonalne komérki zbiakanych ognisk do
bujania i przerastania tkanek sasiednich albo tez uraz ostabil pra-
widlowa odpornosé komoérek tkanki, mieszczacej w sobie ogniska
zblakane, ktérych komorki o embrionalnej, a wiec silnej zdolnoéci
rozrodczej poczynaja wtedy bujaé i przekracza¢ swe pierwoine gra-
nice. Wreszcie wedle uzupelniajacej teorji Ribberta musiatoby sie
przypuscié, ze uraz wywolawszy przerwe w ciaglosci tkanek, wtlo-
czyt w nia oderwane komérki, ktére choé pozbawione teraz scistego
zwiazku z ustrojem, uzyskaly mimo to tak znaczna zywotnos¢, ze
bujaja i tworza nowotwér. Teorja Ribberta nadaje sie najmniej ku
temu, aby w sposéb prawdopodobay t. j. zgodny z ogdlno-patologicz-
nemi zasadami, mogla wyjaéni¢ zwiazek przyczynowy miedzy urazem
a nowotworem.

Narazie wiec nie mozna zwiazku miedzy urazem a nowotworem
przyjaé za naukowo dowiedziony i ustalony, opierajac sie jednak na
licznych doswiadczeniach, nie moina takze zaprzeczy¢ mozliwosei
tego 7wiazku

Teorja pasozytniczego powstawania nowotworow.

Przyczyny bujania nowotworowego szukano rowniez w zaka-
seniu drobnoustrojami, badania mikroskopowe nie daly dodatnich
wynikéw.

W nowotworach znajdowano pierwotniaki [gregarinae, sporozoa,
sporidia i w. i.). Badania szkoly wloskiej z Sant Felicim na czele,
wykazywaly obecnosé droidzy (saccharocomyces, blastomyces).

Doyon wyhodowal micrococcus neoformans, ktéry mial byé
wedlug jego twierdzenia przyczyna wszystkich spraw nowotworo-
wych. Doyon otrzymal nawet surowice przeciwnotworowa, ktéra za-
lecal do celéw leczniczych.

Niektérzy badacze znajdywali w nowotworach pierwotniaki,
ktére wraz ze skrawkami nowotworu przeszczepiali na rézne gatunki
zwierzat, u ktérych w miejscu wstrzykniecia wytwarzaly sie guzy
podobne do miesakéw. )

Wkrotce jednak stwierdzono, ze nie sa to bujania nowotwo.
rowe, tylko ograniczone narosla (granuloma) wywolane draznieniem
tkanki i zakazeniem, a znajdywane twory pasozytnicze w skrawkach
histologicznych nie wyhodowane w kulturach i uwazane za przyczyne

- nowotworéw sz albo zlogami réznych soli albo odpadkami powsta-
tymi przy sporzadzaniu skrawkéw.




PRZYCZYNY POWSTANIA NOWOTWOROW

Gdy badania histologiczne i doswiadczalne nad teorja paso-
zytniczego powstawania nowotworéw nie daty dodatniego wyniku,
zaczeto przeszczepiaé nowotwory, psom, krolikom, myszom, szczu-
rom i innym zwierzetom.

Wekr, Mergens i inni otrzymywali w nielicznych wypadkach
przeszczepiania dodatnie wyniki, Wobec tego, ze przeszczepiania no-
wotworéw ludzkich zwijerzetom nie daty pomyéinych wynikéw, prze-
szczepiano nowotwory zwierzece zwierzetom. Pod haslem walki z ra-
kiem, powstal szereg instytutow (w Paryzu Pasteur, w Londynie
Miecznikow, w Frankfurcie n. Menem Ehrlich), w ktérych wykony-
wano masowo przeszczepiania raka i miesaka najczesciej na szczu-
rach i myszach.

Przeszczepiania te wykonywano w nastepujacy sposéb. Czastke
wycietego nowotworu rozcierano w mozdzierzu z fizjol. roztworem
soli kuchennej, baczna zwracajac uwage na zachowanie komoérek
w nieuszkodzonym stanie.

W ten sposéb otrzymana zawiesing wprowadzano zapomoca
pipety pod skére zwierzeciu. Waznym warunkiem przy tych zabie-
gach bylo obok zachowania nieuszkodzonych komérek nowotworo-
wych takze zachowanie zdolnosci dostatecznego odzywiania miejsca,
w ktére nowotwdr przeszczepiono.

Przez przeszczepienie nowoiworu ze zwierzecia na zwierze,
z myszy na mysz, otrzymano w ten sposéb szereg generacji dotknie-
tych przeszczepionym nowotworem.

W dalszych doswiadczeniach mieszano czastki dwuch nowo-
tworéw n. p. chrzestniaka i miesaka i otrzymywano chrzestniako-
_ migsaka (chondrcsarcoma) i wogdle nowotwory migszane (Apolant).

Przekonano sie, ze niektére komérki nowotworowe odznaczaja
sie wielka odpornoscia. Ehrlich trzymal komérki chrzestniaka w cie-
plocie 8" C. przez dwa lata, a mimo to nie stracily one swej zywot-
noéci, Ehrlich przekonal si¢, Ze jezeli przeszczepiony nowotwér przy-
jal sie, to przeszczepienie innego nowetweru w innem miejscu u tego
zwierzecia nie udawalo sie, co Ehrlich nazwal atreptyczna odpor-
nescig (immunitas atreptica).

Odpornesé atreptyczna ttumaczy Ehrlich w sposéb nastepujacy:
nowotwér rozwijajac sig¢ czerpie znaczna ilo$¢ pozywek z organizmu,
a ilo$é, ktoraby pozostala dla drugiego nowotworu jest niewystarcza-
jaca dla jego odzywienia i wskutek tego drugi nowotwér nie majac
dostatecznych warunkéw rozwoju nie przyjmuje sig.

W dalszych badaniach starano sig ofrzymac surowice lecznicza
{szczegblnie przeciwrakowa).

Blumenthal otrzymal surowice przeciwrakows z pséw, ktora
posiadata wlasnosci nowotworobodjcze i w szeregu zastosowan powo-
dowala zmnieiszenie a nawet zupelne znikniecie raka.

Ze w surowicy otrzymywanej ze zwierzat dotknietych nowo-
tworami, znajduja sie pewne ciala, enzymy, uszkadzajace nowotwory
o tem watpi¢ nie nalezy, dotychczasowe jednak wyniki badan stuza
tylko dla doswiadczen a nie dla celéw ogélno-leczniczych.
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NOWOTWORY TKANKOLACZNOWE.

Wiokniak (fib-rom_g s. fibroblastoma).

Wiokniak skiada sie z typowej, wladciwei, dojrzatej tkanki
tacznej | zaleznie od tego czy tkamka laczna jest miekka, wiotka,
siateczkowata rozroznia sie: wlokniaki mickkie (fib. molle, mol-
luscum) i widkniaki twarde (i. durum). Widkniak miekki zlozony
jest z komoreck wrzecionowatych lub okragtych o istocie miedzy-
komorkowej siateczkowatej, wsérdod ktorej znajduja sie liczne na-
czynia krwionosne.

Usadawia sie w wiotkiej tkance lacznej podskdrnej,
w tkance podotrzewnowej, rzadziej w tkance podsurowiczei.
(ranice miekkiego wldkniaka nie sa ostre, wskutek czego jest
trudno wyluszczalny. Wielko$é rodzma: od wielkosci ziarnka
grochu, licznie rozsypany zwiaszcza na skorze (fibromatosis) do
wielko$ci piesci. Wieksze wlokniaki migkkie wystepujg nierza-
dko w postaci (fibroma pendulum), pokryic skora na wargach
sromnych (zwlaszcza u suk).

Czasami wystepuje widkniak wi postaci rozlanej na skorze
rozrastajac sie¢ do miepomiernych rozmiarow (elephantiasis fibro-
matosa) zwlaszcza u konia na konczynach.

W wiokniaku twardym (fibr. durum) znajduje sie giownie
zbita tkanka laczna widknista z obfita ilo$cia widkien klejodaj-
nych. Komorki posiadaja charakter wybitnie fibroblastyczny.

Wlokniaki twarde tworza ostro odgraniczone guzy, dajace
sie fatwo wyluszczaé. Czesto wiystepuia w nich zwyrodnienia,
zwlaszcza hyalinowe i szkliste, a nierzadko osadzaia we witok-
niaku sole wapniowe (calcificatio fibr) wywolujac zwapnienic
a nawet skostnienie wlokniaka (fibr. petrificans, ossificans).

Jezeli w okolicy, w ktorym buja wilokniak znajduja sig
przewody, to te zostaja rozdete, tworzac torbiele wloknikowe
(cystofibroma). Jezeli wlokniak usadowi sie w ten sposob, ze
tworzy dokola jakiego$ narzadu kamaly, okreZnie przebiegajace,
to nazywa sie wtedy fibr. pericanalicularis .s. plexiiormes.

Wiokniaki wyrastajace w zle gojacej si¢ ranie lub bliznie
nazwane zostaly keloidem.

Wiokniak nalezy do nowotwordw zazwyczaj dobrotli-
wych, rosnie powoli, nie daje przerzutdw, a wystepuje w miej-
scach, gdzie zmaiduje sie zbita tkanka taczna.
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U koni usadawiaja sie wlokniaki naiczesciej: w skérze
i tkance podskornej na kiebie, grzbiecie, barkach, puzdrze i na
konczynach w réznych miejscach.

U bydia: na jezyku, Sluzawicy, w pochwie, macicy, wy-
mieniu, przelyku i rogdiwice.

U trzody chlewnej: w macicy, pochwie i sutiach.

U psa: na klatce piersiowej, uszach, grzbiecie ogonie, sut-
kach, pochwie, macicy i rogéwce.

U kota: na sutkach.

Wioknialk wikla sie czesto z innymi nowotworami i za-
leznie od rodzaju tkanki jaka w nint obok tkanki facznej wiasci-
wej wystepuje, tworzy mieszance: wiokniakotiuszezak (fibroli-
poma), wiokniakokostniak (fibroosteoma), widkniako$luzalk (fi-
tromyxoma), wiokniakomiesniak (fibromyoma), wldkniakobro-
dawczak (ibropapilloma) i wlékniakogruczolak (fibroadenoma).

Tluszczak (lipoma, lipoblastoma).

Tiuszczak sklada sie z mmniej lub wiecei rozwinigtej nor-
malnej tkanki tfuszczowei. Komorki sq przepelnione tluszczem,
o jadrze i pierwoszczy zepchnietej ku obwodowi.

Pomiedzy grupami komorek wystepuia wiokna tlkanki
facznej, wskutek czego budowa tluszczaka przedstawia sie zra-
zikowo.

Tiuszczak usadawia sie w miejscach, gdzie znajduje sic
tiuszez, na krezce, otrzewnej w postaci miekkiej (1. molle) lub sto-
ninowato stwardniatej (1. fibrosum, steatoma).

Thluszezaki wystepuia u koni najczesciei w okolicy puzdra,
ogona, odbytu, jam nosowych, jader oraz ma krezce w postaci
zwieszajacej (. pendulans), powodujac nierzadko zawezlenie
(volvulus) jelit.

U bydia w prostnicy, przetyku, podgardlu, u psa na przed-
piersiu, fopatkach, ogonie, szyji, kroczu.

Niekiedy w tluszczaku tworza sie torbiele oleinowe lub
powilddania z innymi nowotworami n. p. widkniakiem, Sluzakiem,
tworzac tluszczakowldkniak (lipofibromal, tluszczakosluzak (li-
pomyxoma) i t. p.

Tiuszezaki wystepuia pojedyniczo lub w postaci ostro od-
graniczajacych sie od otoczenia guzow, latwo wyluszezaluych,
naleza do nowotwordw powoli wzrastajacych i dobrotliwych, za-
zwyczai zagrazajac zycin zwierzecia tylko przy wzroscie
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w przewodzie pokarmowym (lipoma subserosuin, submucosuni)
fub w mozgu.

Sluzak (myxoma, myxoblastoma).

Sluzak dosy¢ rzadko wystepujacy u zwierzat domowych,
jest zbudowany z galaretowatej tkanki $luzowej, posiadajacej
w istocie miedzykomoérkowej $luz i mucyne. Pod mikroskopem
komorki sq gwiazdziste, wrzecionowate lub okragle, a istota
miedzykomorkowa jest siateczkowata, przepojona mucyna.

Sluzaki wystepuia w tych miejscach, gdzie pierwotnie
w rozwoju plodowym znaidowada sie galaretowata tkanka $lu-
zowa (n. p. Whartona w' pepowinie).

Niektorzy (Koestner) odnosili powstawanie $luzakow do
mozliwo$ci przechodzenia tkanki tluszczowej w $luzowa (n. p.
na sercu).

Sluzaki przedstawiaja okragle guzy od wielkosSci orzecha
laskowego do wielkoS$ci piesci, wystepujace u koni w jamach no-
sowych, szczece gornej, (w tkance podskornej, u bydia w jamach
glowy, w gruczole przyusznym, pecherzu, u cielat w okolicy
pier§cienia pepkowego, u owcy w zatokach czotowych, u psa
w nosie, w sutkach u suk.

Czasami wystepuje S$luzak na grubszych pniach nerwo-
wych (neuromyxoma).

Sluzak nalezy do nowotwordw dobrotliwych, rosnacych
powoli i dzialanie jego szkodliwe zalezy tylko od umiejsco-
wienia.

Chrzestniak (chondroma, chondroblastoma).

Chrzestniak powstaje niejednokrotnie z chrzastki patolo-
gicznej w postaci iglicowatych tworéw, nadprogramowych wy-
rostkow badz czesci chrzestnych badZ kostnych szkieletu.

Typem takich narosli, ktora nazywamy ecchondrosis, jest
wybujato$é chrzestna w synchondrosis sphenooccipitalis, ktora
Virchow nie nwaza za wlasciwy nowotwor.

Chrzestniaki w wlasciwym sfowa znaczeniu przedstawia-
ja guzy utworzone z chrzastki szklistej, widknistej lub ela-
stycznej.

Tkanka chrzestniaka nie jest normalng, komorki jei sa roz-
rzucone atypowo (enchondroma heteroplasticum) a tylko istota
miedzykomérkowa zachowuje si¢ jak w chrzastce normalnei.

]




2 CHRZESTNIAK.

Virchow opisal osteoidchondroma n ktorego komorki nie
posiadaja otoczek, jak w zwyklych chrzestniakacl.

Giowng charakterystyczng cecha chrzestniakow jest ich
wielorakosé (multiplicitas) wskutek czego wielko$é, ksztalt i bu-
dowa wewnetrzna chrzestniaka sa rozne.

Chrzestniaki podlegaja zmianom wstecznym w tkance pod-
Scielikowei, ktora ulega zesluzowaceniu (chondroma myxomato-
des). Nierzadko z powodu rozpuszczenia istoty miedzykomorko-
wej wytwarzaia sie jamkowate torbiele (chondr. cysticum) lub
zwiapnienia wzgl. skostnienia (ch. petrificans, ossificans).

Chrzestniaki wystepuja zazwyczaj u osobnikow mtodych,
na zewnetrznej stronie kosci diugich od ochrzestnei, (perichon-
drium) czyli t. zw. eccondroma lub wewnatrz kos$ci w jamie
szpikowej (enchondroma) z odpry$nictych ognisk chrzastki pier-
wotnej.

Chrzestniaki poiawiaia sie n koni najczesciei w jadrach,
szczekach, chrzastkach Zebrowych, w kanale kregowym, miieza-
dle glosowem, przegrodzie nosowej i gruczole przyusznym (pa-
rotis).

U bydta w tkance podskornej, chrzastkach zebrowych, ko-
$ci pecinowej, macicy.

U kozy na szczece.

U psa w kanale kregowym, szczekach, jamach nosa, fo-
patce, a u suk w gruczole mlecznym.

U kota na kosci ramieniowej.

Virchow tlumaczy powstawanie chrzestniakOw wsrdd ko-
$ci krzywica (rhachitis).

Chrzestniaki sa nowotworami dobrotliwymi, nie dochodza
do znacznych rozmiaréw i tworza tylko wyjatkowo przerzuty
(gdy usadowi sie w okolicy wigkszego naczynia krwionosnego).

Chrzestniaki wiklaja sie majczesciej z gruczolakiem (chon-
droadenoma), kostniakiem (chondroosteoma) i miesakiem (chon-
drosarcoma).

Kostniak (osteoma, osteoblastoma). =

Kostniaki sa nowotworami zbudowanymi z tkanki kostnej,
pozostaja w wiekszo$ci wypadkoéw w zwiazku z koScia, bujaiac
w zakresie teize zewnetrznie (exostosis) lub w jamie szpikowej
(enostosis).
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Nowotworzenie tkanki kostnei w organizmic dojrzalym
odbywa¢ sie moze: na tle spraw zapalnych (periostitis osgsifi-
cans), w postaci przerostow kosci, makostniakéw (osteophyti),
ktore nie sq nowotworami w Scistym slowa znaczeniu.

Wiasciwe kostniaki wystepuia rzadko w postaci zbitej,
twardej tkanki kostnej (ostcoma eburneum s. compactum durum),
czesciej wiystepuia jako kostniaki o utkanin beleczkowatem, gab-
czastem (osteoina spongiosum) oraz zbudowame =z substancii
szpiku kostnego (ost. medullosum).

Czesto po ztamaniu kosci z powodu nadmiernego wytwa-
rzania sie kostniny (callus), powsta¢ moga rowniez kostniaki.

Kostniaki wystepujace w jamie szpikowej — sprowadzaia
iei rozdecie i $ciericzenie $cian ko$ci. Rzadziej wystgpuija kost-
niaki w tkankach miekkich b).

Ksztait kostniakow bywa zazwyczaj guziczkowaty, a tyl-
ko w tkankach miekkich jest wiecei plaski i mniej $cisle ograni-
czony (ossificatio racemosa plana).

Kostniaki wystepuia u koni naicze$ciej na szczgkach, w ja-
mach glowy, w cialku szklistem oka, ko$ci czolcwei, udowej
i nadpecinowe;.

U bydla na rogach, w wiymieniu, worku mosznowym, ja-
mach glowy, podniebieniu i kosciach czaszki.

U psa w jamach glowy i sutkach.

Kostniaki wiklaja sic z wildkniakiem (osteofibromal,
z chrzestniakiem (osteochondroma) i miesakiem (osteosarcoma).

Nowotwory wychodzace z zebow (czeste u koni) odonto-
ma i adamantinoma sa pochodzenia nablonkowego i nie naleza
Scisle wskutek tego do kostniakdiw

Kostniaki nalezg do nowotwordéw dobrotliwych, rosnacych
powoli i nie daiacych przerzutdw.

Naczyniak (angioma, angioblastoma).

Naczyniaki nie sa wiasciwic nowotworami facznotkanko-
wymi, gdyz sktadaja si¢ z tkanki nablonkowej i migsnej, ktore
wichodza w sklad naczyn.

1) Virchow znalazt kostniak w mézgu (w corpus callosum), Ribbert
w mie¢niach ale w postaci myositis ossifians progressiva, a zatem nie na tle
2zysto nowotworowem, inni badacze w plucach, krezce, w cialku szklistem,
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Nie nalezy mieszaé¢ naczyniakow z rozdeciem naczyn
{aneurysma, angioectasis, varices) lub guzami wystepujacymi na
§cianach naczyi.

Naczyniaki powstaja zaréwno w zyciu plodowem jak
i pOZnieiszem a moga wytwarzaé sie z naczyn krwionosnych
(haemangioma) i z naczyn limfatycznych (lymphangioma).

1. Naczyniaki krwiono$ne (haemangioma) przed-
stawiaja sie rozmaicie i dziela si¢ na:

a) naczyniaki krwiono$ne zwyczajne (haem, simplex), b)
naczymniaki kedzierzaste (haem. racemosum) i ¢) naczymiaki jami-
ste (haem. cavernosum).

Naczyniaki krwiono$ne zwyczaine polegaja na nadmier-
nem tworzeniu sie nowych naczyn krwionosnyich, przebiegaia-
cych w najrozmaitszych kierunkach wsérod tkanki podscielisko-
wej. W gkrawkach pod mikroskopem przedstawiaiq si¢ iako
przekroije naczyn o roznych ksztaltach, poprzedzielane pasmami
tkanki lacznei. Moga okazywaé normalna budowg naczyi o 3
warstwach (intima, media, adventitia) lub tylko budowg naczyn
wilosowatycl.

Sciany naczyn okazuja wielka sklonno$é¢ do zmian hyali-
nowych.

Makroskopowo przedstawiaja sie naczyniaki zwyczaine,
jako plaskie, brodawkowate, o gramnicach pozacieranych wymnio-
stoscl i wystepuja najczesciel w $rodkowiej linji ciala.

Naczynialki krwionosne mogg mieé¢ charakter naczyn tetni-
czyell, (tetniczak) o krwi jasnei, wykazujac tetnienie (haemangio-
ma pulsans), lub przedstawiaja charakter zyt (zylak) o wygla-
dzie sinawym.

Tetniczak kedzierzasty (haemang. racemosum s. plexifor-
mes) wychodzi z naczynia juz istniejacego, ktore to naczynie wy-
dfuza sie, grubieje i wskultek tego skrgca sig, przybieraiqc prze-
bieg robakowmiaty.

Tetniczak jamiigty (haemang. cavernosum) posiada
hudowe jamista, podobna do budowy cial jamistych pracia..Jamki
na wewnetrznej powierzelmi pokryte sa plaskim nablonkiem i sa
wypelnione krwia. Wsrod przegrodek z tkanki lacznej i wio-
kien miesnych, przebiegaia liczne tetnice i Zyly. Caly tetniczak
ctoczony jest zazwyczaj zbita tkanlkg taczna.

Wedlug Rokitanskiego naczyniaki powstaia na tle rozsze-
rzenia naczyn krwionos$nych wéréd tkanki podscicliskowej. We-

ﬁ
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dtug Rindfleisch‘a, tetniczak jamisty powstaie w nasiepstwie roz-
szerzenia naczyn wiosowatych, co wywoluje zanik komorek
i beleczek jakiego$ narzadu n. p. watroby. Wielkos§¢ tetniczakow
jamistych jest rozna, makroskopowo przedstawiaja sie jako miej:
sca clemne i wystepuja w tkance okologatkowej, w skorze,
w 'watrobie, w Sledzionic, w mozgu, w szpiku kostnym, na war-
gach i na jezyku.

2. Naczyniochloniak, limfiak (lymphangioma)
wystepuje rowmiez w trzech postaciach jako: naczyniochloniak
zwyczajny (lymphang. simplex), jamisty (l. cavernoswm) i torbie-
lowaty (1. cysticum).

Naczyniochioniak zwyczajny powstaje na tle nowotworze-
nia drobnych porozszerzanych naczyn limfatycznych i przedsta-
wia przestrzenie wypelnione masa, jakby skrzepla limia w po-
“staci mniejszych lub wiekszych wiyniosfosci.

Naczyniochloniak zwyczajnmy, pojawia sie w skorze,
zwlaszcza na puzdrze u komia, rzadziej w narzadach wewnetrz-
nych. i

U koni na tle rozszerzenia sie naczyn chionnych, nieza-
leznego od nowotrzenia, iwiystepuja nierzadko zgrubienia skory
(elephantiasis lymphangiectatica).

Naczyniochloniak jamisty (. cavernosum) po-
wstaje analogicznie jak tetniczak jamisty.

Naczyniochtoniak torbielowaty (l. cysti-
cum) tworzy torbiele jedno lub wielokomdrkowe o Scianach zlo-
zonych z tkanki lacznei i warstwy miesnej a powstaje na tle
utrudnionego odplywu limfy z wiekszych pni limfatyicznych. Na-
lezy odrozni¢ naczyniochloniaki torbielowate od rozszerzonych
naczyn limfatycznych (lymphangioectasia), ktére nie powstaly
7z nowo buiajacych naczyn chlonnych i nie posiadaja nic wspol-
1nego ze sprawa nowotworowa.

Naczyniochloniaki ‘torbielowate wystgpuia w  skorze
zwlaszcza u kotek w okolicy sutek, w mozgu, w watrobie rza-
dziej w innvch narzadach pojedyrczo lub gromadnie.

Pod mikroskopem w torbielach tych spostrzega sie mase
szklista odstajgca od Scian i wiele ziuszczonego nablonka.

Charakterystyiczna cecha dla naczyniochioniakdow jest
czeste wystepowanie szklistego zwyrodnienia i zwapnienia prze-
grodek.
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Naczyniochloniaki naleza do nowotworow dobrotliwych,
wilctaia sie z wickniakiem (fibrolymphoangioma), sluzakiem (my-
xolymphioang.) — rzadziej z chrzestniakiem lub miesakiem.

NOWOTWORY TKANKI MIESNE].
Miesuiaki (myoma, myoblastoma).

Miesniak sklada sic z normailnej tkanki miesnej oraz una-
czynionej tkanki facznej.

Miesniaki dziela sie na: mies$niaki utkane z mig$ni prazko-
wanych (rhabdomyoma s. myoma striocellulare) i mie$niaki zio-
zone z miesni gladkich (leiomyoma s. myoma laevicellulare).

Miesniaki prazkowane przypominaja swa budowa miesnie
prazkowane embrjonaine, w postaci czystej wystepujacej rza-
dziej, czesciei u plodow starszych zwierzat.

U koni pojawiaja sic na ogonie (w- powiklaniu jako rhabdo-
myoadenosarcoma), w okolicy odbytu (w powikianiu jako rhab-
domyoma melanodes),na nerwie blednym.

U éwin w nerkach (w powiklaniu jako adenorhabdomyo-
ma). Czesto wystepuiag rowniez powiklania z wiokniakiem (fi-
brorhabdomyoma), $luzakiem (myxorhabdomyoma), tluszcza-
kiem (liporhabdomyoma) i miesakiem (sarcomyoma).

Miesniaki prazkowane przedstawiaja guzy dobrze odgra-
niczone o barwie bledszej jak normalna tkanka migsna. Wigzki
wiokien przebiegaja w rozych kierunkach.

Micéniaki gtadkie wystepuia czesciej jak razkowane lecz
rowniez zazwyczaj w powiklaniu, zwlaszeza z wiokniakiem (fi-
broleiomyoma), tluszczakient (lipoleioniyoma), $luzakiem (my-
xoleiomyoma).

Wrystepuia u koni w przelyku, Zoladku, dwunasticy, jelicie
czczem i prostnicy. U krow w macicy, pochwie, przelyku i pe-
cherzu moczowym. U s$win w macicy. U psoOw w pecherzu mo-
czowym, pochwie, macicy, przetyku i jamie ocznei.

Wielkos¢ miesniakow gladkich bywa roZna, od wielkosci
ziarna grochu do wielkosci glowy ludzkiej. Zaleznie od umiejsco-
wienia rozroznia sie: myoma stbmucosum i subserosum.

Micsniaki gladkie ulegaja czesto wstecznym  zmiaitoin
zwlaszeza zwyrodnieniu tiuszczowenu, owrzodzeniom, zwapnie-
nin (calcificatio), martwicy oraz torbielowatosci (cystomyoma).
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NOWOTWORY TKANKI NERWOWE].
Nerwiak (neuroma, neuroblastoma).

Na nerwach wystepuig niejednokrotnie zgrubienia, guzy (n. p.
neuroma ex amputatione), ktére nie mozna okreslaé¢ jako nowo-
twory nerwowe, gdyz w sklad ich niezawsze wchodza istoine
skiadniki nerwowe. Odpowiednio do budowly odrdznia si¢ zatem:
nerwiaki prawdziwe (neuroma verum) i nerwiaki rzekome (neu-
roma spurium) nie posiadaiace istotnych skladnikow tkanki ner-
wowie].

Nerwiaki rzekome sa najczes$ciej wlokniakami (fibroneu-
roma) lub $luzakami (myxoneuroma), wychodzacymi z poszcze-
gélnych tkankotacznowych oslonek nerwowych (perineurium,
epineurium). Nerwiaki rzekome wystepuia w postaci guzow sza-
ro-czerwonych, wielkosci fasoli lub ziemniaka, ostro odgraniczo-
nych, o gladkiej powierzchni lub w postaci poplatanych sznurow
i guzdéw tkankolgcznowych wychodzacych z oslonek nerwow,
kiore moga zawieraé takze i komorki nerwowe (neuroma ple-
xiformes).

Nerwiaki prawdziwe dzieli Virchow odpowiednio do bu-
dowy na zlozone z wldkien nerwowych (meuroma fibrillares)
i zlozone z komoérek nerwowych (neuroma cellulares s. ganglio-
cellulares).

Nerwiaki wiokienkowe moga posiada¢ ostonke myelinowa
(n. myelinicum) lub nie posiadaé¢ ostonki (n. amyelinicum).

W czystej postaci nerwiaki prawdziwe wystepuja rzadko.
Nerwiaki wlokienkowe stojg wi Scistym zwigzku z nerwem, z ktd-
rego wychodza, przedstawiajac wynioslo$ci nieznacznej wielko-
$ci, gladkie i ostro od otoczenia odgraniczone.

Nerwiaki komoérkowe wystepuja najczesciej w centralnym
systemie nerwowym i na nerwie sympatycznym W) postaci
wprawdzie nie przerzutowej ale wielokrotnej, rozwijajac sie
z kilku pierwotnych ognisk zazwyczaj pochodzenia wrodzonego.

Powstawanie nerwiakow: komorkowych stoi w $cistym
zwigzku z pewnemi wadami niedorozwoju systemu nerwowego.

Nerwiaki w ogolnosci nie naleza do nowotwordéw zlosk-
wiych, ale z powodu umieiscowienia, wywoluia zwykle zaburze-
nia odzywcze oraz zniesienie niektérych czynnosci.

Sporniak, glejak (glioma, glioblastoma, astrocy-
toma).

.
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Glejak sktada sie z typowej glejii, wystepuje najczgsciej
w: mozgu, rdzeniu pacierzowym, w siatkOwce rzadziej w ner-
wach,

Pod mikroskopem zauwaza sie delikatna siateczke, w kto-
rej wystepuja komorki okragle, komorki gwiazdziste (astrocyty)
i komo6rki wrzecionowate.

Glejaki sa zazwyczaj do$¢ silnie unaczyniome (glioma an-
gioectodes) lub przedstawiaja nowotwory wybitnie krwawe
(glioma haemorrhagicum).

Glejaki wiystepuia rzadko w postaci ograniczonych guzow
czesciej tworza galaretowate ogniska o miekkiej konsystencii za-
siane wybroczynami, nie okazuja silnego wzrostu i posiadaia
wielka sklonno$¢ do rozpadu.

Granice glejakow sa zatarte a jakkolwiek nie sa zaliczane
do nowotworéw zlosliwych, wywoluja zwykle z powodu usa-
dowienia sic w moézgu lub rdzeniu ciezkie zaburzenia ruchowe lub -
CZUuciowe.

Glejaki wiklaja sie najczesciei z migsakiem (gliosarcoma),
gruczolakiem (adenoglioma) i nerwiakiem (neuroghoma).

NOWOTWORY ZLOZONE Z NIETYPOWE] TKANKI
FACZNEJ, MIESNEJ 1 NERWOWEJ.

Miesak (sarcoma, sarcoblastoma).

Migsak skfada sie z atypowej, miodocianej tkanki facznej,
jaka mormalnie w ustroju nie wystepuje. Charakterystycznem
dla budowy migsaka jest skapa ilo$¢ siateczkowaltej, ziarnistej
i bezpostaciowej istoty miedzykomorkowej. a olbrzymia ilos¢
komorek roznego typu i obecnos$é naczyin krwionosnych.

Miesak jest typowym nowotworem zlosliwym, gdyz szyb-
ko wzrasta 1 daje przerzuty. '

Podzial miesak6éw uskuteczniono wediug ksztaltu, wielko-
$ci i charakteru komorek.

Miesak kraglokomoérkowy (sarcoma globocel-
lulare) posiada komorki okragie o jednym okraglym jadrze, oto-
czonym waskim rabkiem pierwoszczy i majacym wyraznie za-
znaczona chromatyne.

Miesak kraglokomorkowy moze posiada¢ komorki okra-
gle drobne i okragle duze.

e
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Miesak drobunokraglokomorkowy (sarc. par-
viglobocellulare) posiada komoérki male, mniej wiecej wielkos$ci
leukocytdw oraz nicznaczig ilosS¢ bezpostaciowsei, drobnoziarni-
stej istoty micdzykomorkowei. Wystepuie najczesciei w tkaunce
podskornej, podotrzewnowej, podsluzowej i podsurowiczej i na-
lezy do nowotwordéw zlosliwych, oznaczajacych sie szybkim
wzrostem, skitonnoscia do rozpadu i tworzenia przerzutow za-
rowno droga naczyn knwionosnych jak 4 limfatycznych.

Miesak wielkokragltokomdorkowy ({sarc, ma-
croglobocellulare) posiada komdrki dwa do trzy razy wicksze od
leukocytow a istote miedzykomodrkowa posiada wyrazZnie sia-
teczkowaq.

Wystepuje naczescic] na sutkach wu samic, w jelitach
i skorze.

Miesak wrzecionmnokomorkowy ({sarc. fusicel-
lulare) utkaniem zblizony jest do starszei tkanki granulacyinej.
IPosiada komoérki wrzecionowate o jadrze zawieraigcym chroma-
tyne a istote miedzykomoérkowa wyrazng i wiecej wioknista.

Zaleznie od wielkosci komoérek wrzecionowatych odrdznia
sie miesaki o komorkach wrzecionowatych drobnych (sarc. par-
vifusicellulare) i komorkach wrzecionowatych duzych (sarc. mar
crofusicellulare).

Przedstawia typ nowotworu lagodniejszego jak kragioko-
morkowy, usadawia sie w tkankach o budowie bardziei zbitej
i wioknistej n. p. na okostnej, ochrzestnej, oponie twardej mozgu,
w Sciegnach, nerkach.

Miesak olbrzymiokomoérkowy (sarc. gigauto-
cellulare) posiada komorki olbrzyvmie i miesakowate okragle,
przedstawiaiac powiklanie miesaka kraglokomoérkowego z wrze-
cienokomorkewiym. Jadra komorek sa rozrzucone i nie posiadajg
takiego typowego wozenia iak n. p. przy gruzlicy. Pod mikrosko-
pem na plerwszy plan wystepuia komorki wrzecionowate, po-
miedzy ktoremi rozmieszczone sa bezladnie komorki olbrzymie
a wsrdd nich znajduje sie istota miedzykomorkowa.

Miesak olbrzymiokomorkowy twiorzy do$¢ oporne guzy,
ostro od otoczenia odgraniczone, ros$nie powoli i nie okazuje
szczegdblnej sklonnosci do rozpadu,

Wystepuje na kosciach, okostnej rzadziej na ochrzestnei.

12
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U psoéw pojawia sie na dzmslach w mieiscu  zepsutych
zebow (epulis sarcomatosa).
Miesaki wiystepuja najczesciej jako mieszarice.

Miesako-wlokmniak (ibroma sarcomatosum),

Miegsakowlokniak wzglednie widkmniak miesakowaty sta-
nowi przeiscie miedzy wiokniakiem a micsakiem. NowotwOr ten
odznacza sie znaczna iloscia wrzecionowatych komorek w$rod
istoty migdzykomorkowej, w ktorej znaiduja sie klejodalne wio-
kna, tworzy ogramiczone guzy nie majace skionnos$ci do rozpadu
i zbytniego wzrostu, usadawiajac sie najczeSciej w tkance pod-
skornej.

Miesakosluzak (myxoma sarcomatosum).

MiewakosShuzak -posiada komérki gwiazdziste, komorki i
okragle i wrzecionowiate a dstote miedzykomoérkowg przepelnio- '
na Sluzem. Wystepuje w tkance lacznej podskdrnej, na blonie
sluzowej, ’

Miesakotluszczak (lipoma sarcomatosum). ‘

Migsakotiuszczak jest nowotworem skfadaiacym sie z du-
zych, okraglych, miesakowatych komorek, w ktorych zmajduija
sie kuleczki ttuszezu.

Wystepuje w tkance tluszczowei podskornej w postaci
wymiosfosci ostro od otoczenia odcietych i nalezy do nowotwo-
row wzglednie dobrotliwych.

Miesakochrzestniak (chondroma sarcomatosum).

Posiada ws$rod utkania chrzastkowego typowe ogniska
migsakowe. Najczesciej sklada sic z chrzastki szklistej o budo-
wie nieco odmiennej od chrzastki dojrzalej. Czasami chrzastka
uklada sie wt beleczki pomicdzy ktdremi znajduja sie gniazda ko-
moérek mieszanego typu. Wystepuje w poblizu chrzastek, na ko-
Sclach, w gruczole przyusznym, jadrach i innych gruczofach
w postaci twardej o nierownym przekroju. Nalezy do nowotwo-
row zloSliwych i tworzy liczne przerzuty.

Miesakokostniak (osteoma sarcomatosum),

Wystepuie najczeSciei w szpiku kostnym (osteosarcoma
myelogenes, medullare) o budowie beleczkowei, gabczastei ze
znaczng iloscia okraglych komorek.

e e e T
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Miesakonaczyniak (angioma sarcomatosum).

Miesakonaczyniaki sa nowotworami przy kiorych odby-
wa sie rownoczesnie bujanie utkamia naczyniowego i komorek
miesakowych. Budowa ich przypomina mioda tkanke granula-
cyina.

Miesakonaczyniaki u ktorych wystepuje nadmierne buja-
nie $rodblonka nazywaja sie $rodbloniakami (endothelioma), je-
7eli buja nadmiernie warstwa $rodkowa (media) lub zewnetrzna
(adventitia) maczyniaki nazywaia sie okoloblonialiami perithelio-
ma. Makroskopowo i mikroskopowio nowotwory te roéznia si¢
miedzy soba.

Miesakonaczyniak jest gabczasty, migkki, soczyisty, mato
oporny, wystepuje na skorze, rzadziei w jainikach, jadrach, bar-
dzo rzadko na oponach moézgu lub w nerkach, nie tworzy prze-
rzutow.

Srédbloniak (endothelioma) wychodzi z naczyn litn-
fatycznych lub krwiono$nych. Wérod podécieliska wystepuia po-
dluzne ogniska, wytworzone z drobnych, owalmych komorek,
ktore to ogniska ostro odcinaja sie od otoczenia. Jezeli $rodblo-
niak wytwarza sie z naczyn limfatycznych juz zroznicowanych,
to Swiatlo tych naczyn jest zachowane, jezeli $rodbloniak wy-
chodzi ze szczelin limfatycznyeh, to wystepuja tylko grupy ko-
morek miesakowatyich, poprzedzielane tkankg podscieliskowa
o pecherzykowatej budowie (endothelioma alveolare)*).

Jezeli w $rodblonmiaku tkanka podscieliskowa przebicga
pasmami wowczas oznacza sie go nazwa endothelioma fibrosumi.

W zakresie tkanki podScieliskowej $rdodbloniaka wiyste-
puja czesto zmiany wsteczne zwiaszcza hyalinowe, kolloidowe,
$luzowe, zwapnienia (endothel. psammomatosum), torbielowa-
cenia (end. cysticum).

Mikroskopowo $rodbloniaki przedstawiaia sic jako od-
osobnione, poiedyncze guzki o twardszej konsystencii w! gardle,
tukach podniebienmych, skorze, oplucnej i opomach mozgowycli.
Sktonnos$é do rozpadu oraz do tworzenia przerzutow srodbloniak
nie posiada.

1) Kemérki srodbloniaka sa mate, budowa jadra jest niewyraina, ra-
bek plamy nieznaczny i tem réznia sie od komérek nablonkowych raka. Dal-
sza rozpoznawcza cecha jest to, Ze ogniska rakowe nie pozostaja w zwiazku
z tkanka podscieliskowa podczas, gdy w s$rodbloniaku zwiazek jest bez-
posredni, a polaczenie $ciste.
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Okotobloniak (perithelioma) wystepuie w postaci jak-
by plaszcza ma $cianie naczyniowej, powstajac nie przez bujanie
srodblonka ale innych skladnikow (perithelium) $cian naczynio-
wych.

Odmianami tych sa haemangiendothelioma i Iymphangien-
dothelioma i myeloma rzadko wystepuiace, dokladuie jeszcze nie-
zbadane nowotwory, pojawiaiace sie wi szpiku kostnym, gruczole
przyusznym (u konia), gruczotach limfatycznych, S$ledzionie
(limphosarcoma universale) oraz innych narzadach wewngtrz-
nych.

Kolbiak (cylindroma).

Jest nowotworeimn o utkaniu réznie si¢ przedstawiajacynt.
Cechuje sie tem, ze wytwarza $hiz, hyaling, kolloid, ktore wyste-
puja w postaci walcow, twiordéw kolbiastych, patkowatych, owal-
nych, kulistych, ktore sq wiyrazem zwyrodnienia komorek. Wy-
stepuje rzadko, u zwierzat malo opisywany.

Perlak (cholesteatomna).

Perlak skiada sie z ifuskowatych twordw, koncentrycznie
ulozonych w postaci perel blisko siebie lezacych. Twory te obig-
te sa przez kubiczne komorki pochodzenia nablonkowego, ktore
zluszezyly sie i wlozyly sie idosrodkowo.

Makroskopowio przedstawia perlak guzy rozimaite] wicl-
kosci, kruche, zbite, zoltawe, przypominajace wygladem tojo-
watg mase.

Wystepuie w  rdzeniu, mozgu, oponach mozgowych.
w uchu zewnetrznym i $rodkowyim, w moczowodach i micdnicz-
kach nerkowych niejednokrotnie na tle przewlekiego zapalenia.

Piaszczak (psaunmoma).

Piaszczak cechuje sie obecnosciq ziarn piaskowych, twar-
dych wérod utkania miesakowatego lub widkniakowego. Ziarna
te wystepujia w postaci igiet lub tworow innego ksztaftu wsku-
tek osadzania sie soli wapniowych w; miejscu rozpadiych komd-
rek. Makroskopowo przedstawia piaszczak zwykle guz o glad-
kiej powierzchni, ostro odgramiczajacy si¢ od otoczenia, oporny
i chrzeszczacy przy krajanin. Wystepuje na oponie twardej lub
w komorach mézgowych (u konia).
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Miesakomie$niak (myoma sarcomatosurm).

Miesakomies$niaki dziela sie podobnie jak mi¢s$niaki zale-
7nie od budowy na gladkie i prazkowane. Miesakomies$niak gla-
dki (leiomyoma sarcomatosum) posiada w$rdéd utkania utworzoe-
nego z pekdéw widkien miesnych gladkich miesakowate ogniska
bogate w komorki i w atypowaq tkanke laczng. W miesaku tym
bujaja wiokna miesne gladkie, ktore nie uleglszy zroznicowaniu
zachowuijq charakter embrjonalny o komérkach mig¢snych niedoj-
rzalych z jadrami i plazimg wydluzona, procz tego komoérki omwal-
ne z podiuznym jadrem.

Miesakomiesniak gladki wystepuie w macicy.

Miesakomies$niak prazkowany (rhabdomyoma
sarcomatosum). powstaie albo przez miesakowate bujanie tkanki
miesiiej albo odrazu powstaja widkna miesne niedoksztalcone.,
tworzac wskutek bujania miesakowate ogniska.

Komorki miesakomie$niaka prazkowanego wykazuia wy-
razne prazkowamnie pierwoszczy w kierunku poprzecznyin lub
podiuznym, nadto posiadaja niekiedy kilka jader.

Makroskopowo tworzy guzy nie odgraniczajace si¢ ostro
od otoczemia w nerkach, w miedniczce nerkowej, pecherzu mo-
czowym. macicy, pochwie, przelyku, zofadku, ptucach, sercu
{ miesniach szkieletu.

Miesakonerwiak (neuroma sarcomatosum).
Micsakonerwiak dzieli sie podobnie jak nerwiaki na rzeke-
my (n. sarc. spurium) i prawdziwy (n. sarc. verum). Wystepuije
w ogolnosci rzadko w mozgu, w rdzeniu, ze $ciar nerwu lub
z tkanki tacznej okolonerwowei.

Miesakoglejak (glioma sarcomatosumn).

Zasadniczo przedstawia sie jako glejak lecz o innym typie
komorek gwiazdzistych (astrocyty), rozniacych sig¢ o mormal-
nych tem, Ze nie posiadaja silnie rozgadeziomych wypustek. Po
jawia sie najczesciei w mozgu lub rdzeniu nie przechodzac na
opony, posiada sklonnos$é¢ do rozpadu wywolujac ogniska roziie-
kezynowe w mozgu (encephalomalatio).

Miesak barwikowy, czerniak (melanoma, melanosarcoma, chro-
matophoroma).

Miesak barwikowy sklada sie z pecherzykowatych o du

7zem jadrze komorek nablonkowych oraz z komérek okraglycl,
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wrzecionowatych i wieloksztattnych, cechunjacych sie zawarto-
$cig barwika (melaniny) wytwarzanego przez komorki barwiko-
we (chromatofory). :

Ciemno-kwawo-czekoladowiy, przypominajgcy atrament,
bronzowy, szarozelazisty a mawet czarny barwik wystepuje
$rodkomorkowo, okolo jadra, w istocie miedzykomorkowej, kto-
ra jest mmniej lub wiecei wyksztalcona, ziarnista a nawet wiok-
nista.

Melanoma pojawia sie wj miejscach, w ktoérych fizjologicz-
nie znajduje sie barwik, wychodzac z t. zw. myszek barwikowych
(naevi pigmentosi), z gatki oczmej (tapetum nigrum), w skorze,
w okolicy nasady ogoena, odbycie, pochwie, tworzac przerzuty
do narzadow wewnetrznych jak: pluc, Sledziony, nerek, watroby,
przepony oraz w gruczolach limfatycznych i przyusznych,
zwlaszcza u koni miasci siwei i szpakowate] jakkolwiek takze
i u innych rodzajoéw zwierzat nie tylko jasno umaszczonych (by-
dia, owiec, psOw).

Makroskopowo melanoma przedstawia ograniczone guzy
roznej wielkosci dochodzace nieraz znacznych rozmiardéw, roz-
rzucone pojedyficzo lub sznurowato pofaczone, o przekroju ma-
zisto czarnym, posiadajace sktonnos$é do rozpadu, przerzutow
i recydywowamnia.

Melanoma malezy do nowotwordw ztosliwych, wzrastajac
czasami powoli przez lata, czasami rozrastajac si¢ i tworzac
przerzuty nadzwyczaj szybko, obeimujac w zupetnosci wazniej-
sze narzady wewmnetrzne sprowadzajac Smieré ziwierzecia.

Miesak zielonawy (chloroma).

Chloroma jest nowotworem zawieraiacym w komorkach
trawiasto zielonmy barwik fatwo sie utleniajacy. Tworzy gladkie
guzy zielonawej barwy majczesciej na zebrach i Kkregoslupie.
U zwierzat domowych malto obserwowany.

NOWOTWORY NABLONKOWE.

Nowotwory nablonkowe skladaja sie z komdrek nabion-
kowych pokrywowych i gruczolowych.

W kazdym nowotworze nablonkowym znajduje si¢ tkan-
ka laczna, ktora tworzy podScielisko.

Stosunek tkanki lacznej do komorek nablonkowych moze
byé¢ dwojaki: typowy (zréznicowany) i atypowy (niezréznico-
wany).
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W typowych nowotworach nablonkowych dojrzala tkan-
ka laczna zachowuje sie wzgledem nablonka podobnie jak
w tkance niormalnej.

W atypowych nowotwiorach nablonkowych komorki na-
blonka znajduia sie w innym, odmiennym stosunku jak w tkance
niormalne;j.

Do nowotworéw typowych (dojrzalych) nablonkowych
nalezy: brodawczak (papilloma), gruczolak (adenoma) i torbielak
(cystadenoma).

Do nowotworow atypowych (niedojrzalych) nablonko-
wiych nalezy rak (carcinoma).

Brodawczak (papilloma).

Brodawczak powstaje wskutek bujania nablonka pokry-
wowego skory lub blony $luzowej z réwmnoczesnem tworzeniem
sie tkanki tacznej.

Brodawczaki usadowione ma skorze (komie, bydlo, kozy,
psy) sa okryte najczesciej nablonkiem wielowarstwowym pla-
skim, ktéry niekiedy ulega zrogowaceniu (hyperkeratosis) w po-
staci t. zw. rogéw skornych (cornua cutanea).

Réwniez brodawczaki wystepujace w pochwie, w jamie
gebowej (pies .kot), w przelyku, Zwaczu, czepcu, ksiegach (by-
dlo ogate) posiadaia mablonek ptaski wielowarstwowy.

W brodawczakach usadowionych w jelitach, woreczku
z6lciowym i macicy (bydio rogate) wstepuje nablonek walcowy.

W pecherzu moczowym, moczowodach, miedniczkach ner-
kowych (bydio rogate) posiadaja brodawczaki nablonek ku-
biczny.

Tkankotacznowe pods$cielisko brodawczaka moze by¢ wio-
tkie (fibroepithelioma s. pap. molluscum) lub zbite (fibroep. s.
pap. durum),

Ksztalt brodawiczakow moze byé rozny: kulisty i uszypiut-
towany (p. polyposum) brodawkowy (verruccae), guzowaty (p.
tuberosum), koralowaty (p. coralliforme), kosmkowy (p. fili-
forme).

Brodawczaki wystepuja pojedyficzo lub w» wiekszej iloSci
zwlaszcza na skorze. (papillomatosis cutis). Na btonach $luzo-
wych przybieraja czasami posta¢ $luzaka (p. polyposum myxo-
matodes) lub okazuja podobieristwo do raka (p. carcinomatosum).
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Na tle przewlekiege zapalenia Zoladka i jelit pojawiaja sie
na blonie Sluzowej twory brodawkowate okres§lane nazwsq jako
gastritis, enteritis polyposa.

U koni bujamia corpus papillaris i w stratuin germinati-
vum w kopycie wystepuie brodawczak w postaci t. zw. raka ko-
pytowego (hopledermatitis chromica verrucosa),

Brodawczaki nie tworzg przerzutdw j nie recydywuja.

Gruczoiak (adenoma). .

Gruczolak posiada typowa budowe gruczoldw i zaleznie
od swej budowy dzieli sic na gruczolaki cewkowe (ad. tubulo-
sum), pecherzykowe (ad. alveolare) wizglednie gronkowe (ad.
acinosuii).

Odpowiednio do umiejscowiena gruczolaki posiadaja na-
blonek walcowy, kubiczny lub przeisciowy, ktory tkwi w tkance
facznej podscieliskowej mniej lub wiecej wiotkiej lub zbitej. Tkan-
ka taczna uktada si¢c badZz dokola kanalikéw gruczolowych (ad.
pericanaliculare) lub wciska sie w $wiatto kanalikéw gruczoto-
wych (ad. intracanaliculare s. papitliferom). '

(iruczolak wystepuie w postaci wiekszych, gladkich, zbi-
tych, niezbyt ostro odgraniczajacych sie od otoczenia guzéow
w miejscach gdzie znaiduia sie gruczoly. W skorze, w gruczotach
lojowych (ad. sebaceum) i potowych (ad. sudoriparum), w gru-
czole wymieniowym, Sliniankowym, tarczykowym (struma),
w jadrach (orchidoadenoma), w jainikach (ovario-adenoma), wa-
trobie i nerkach. W przewodzie pokarmowym gruczolak przy-
biera nierzadko cechy raka (adenocarcimoma) wystepuiac w po-
staci naciekow.

Gruczolak pojawia si¢ naiczesciei u koni w uchu, gruczo-
tach tojowych, mig$niach i w odbycie. U krow w wymienin
i watrobie. U swin w odbycie. U pséw w gruczotach tojowych,
sutkach, gruczotach odbytowych, gruczotach Hardera i pecherzu
moczowym. U kotéw w sutkach.

ZioSliwos$¢ gruczolakow jest wegledng i zalezy od umiej-
scowienia. Gruczolaki tworza przerzuty, ulegaia latwo stiuszcze-
niu, zwyrodnieniu Sluzowemu, krzeplinowemu i szklistemu oraz
wikiaja sie z miesakiem (adenosarcoma), Sluzakiem (adenomyxo-
ma) lub rakiem (ad. destruens . adenocarcinoma).
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Torbielak (cystoma, cystadenoma).

Punlktem wyijscia dla torbielaka jest gruczolak. Mianow-
cie, gdy wydzieliny gruczolaka gromadza si¢ obficie iwi kanali-
kach gruczolu, rozpychaia ich $cianki a tkanka laczna réowno-
czesnie buja.

Borst odroznia $cisle torbielaki od torbieli zachowawczych
(cystoma ex retentione) powstajacych wskutek utrudnionego od-
plywu w nerkach, w trzustce lub imnych narzadow, ktore nie po-
siadaja tfa nowotworowego.

Nabfonek wiy$cielajacy torbielaki moze by¢ plaski, kubi-
czny, migawkowy najczesciei jednak jest jednowarstwowy wal-
COWY.

Tre$é torbielaka jest zazwyczaj surowicza, zawierajaca
kolloid (cystaden. colloides) lub pseudomucyng (cystaden. pseudo-
mucinosum).

Torbielak moze tworzyé jeden pecherz {(cystaden. unilocu-
lare) lub wytwarza¢ takze i pecherze wiororzedne (cystaden.
multiloculare) przyczem przechodzenie jednych w drugie wyste-
puje czesto. Przegrodki tkankolacznowe poszczegélnych peche-
rzy moga ukladaé¢ sie listkowato (cystaden. phyllodes), tworzyd
rozgatezienia (cystaden. adenomatosum) lub bujaé brodawko-
wato (cystaden. papilliferum). Sciamy torbielaka ulegaja nierza-
dko zwapnieniu i latwo pgkaia.

Torbielaki wytwarzaja sic najczesciej w jamie brzusznei,
w przydatkach macicy, w jainikach, w trzustce lub innych na-
rzadach o budowie gruczotowej, dochodzac niejednokrotnie do
clbrzymich wielkosci.

Rak (carcinoma).

Rak nalezy do atypowych nowotworow nablonkowych,
sklada sie gléwnie z nablonka i tkanki lacznej podscieliskowei,
odgrywaijacej drugorzedna rolg.

Z posrod wszystkich nowotworow rak wyroéznia si¢ zlo-
$liwodcia, tworzeniem przerzutdéw i nawrotéw, pow iktaniami
i latwoscia ulegania wiszystkiego rodzaju zmianom tak postepo-~
wyin jak wsteczmyni.

Charakterystyczna cecha dla raka jest atypowy stosunek
i brak odciccia silnie bujajacego nabtonka od tkanki podscieli-
skowej oraz wybitna zywotno$¢ komoérek rakowych przy row-
noczesnem niszczeniu innych tkanek na swoja korzysc.
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W skiad raka moze wchodzi¢ nablonek wielowarstwowy
o komorkach plaskich (carc. planocellulare), walcowych (carc.
cylindrocellulare), okragtych (carc. rotundocellulare), wvdivzo-
nych (carc. spinocellulare).

Rak poiawia sie w miejscach, gdzie fizjologicznie znaiduje
si¢ nabtonek, wciskajac sie niejako czopami w szczeliny limia-
tyczne.

Komorki rakowe posiadaia zdolno$é wydzielniczg. Rak
gruczolu tarczyvkowego wydziela kolloid (carc. colloides), zZo-
ladka $luz (carc. muciparum), watroby substamcje galaretowata
(carc. gelatinosum). Rak moze ulegaé¢ rdwniez zwyrodnieniu
tinszczowemu (w postaci t. zw. mleka rakowego), Sluzowemu,
martwicy, zwapnieniu (carc. psammosum), owrzodzeniu, ropie-
niu, martwicy, rozpadowi. Czasami wystepuje w komorkach
rakowych barwik (melanocarcinoma).

Raki wiychodzace z naskorka ulegaia zrogowaceniu (carc.
scirrhosum) dajac charakterystyczne perly rakowe (Waldeyera).

Czasami mloda tkanka !aczna podscieliskowa obficie
buja, pokrywajac sie ziarning (carc. granulosum).

Szybkos$é wzrostu, ksztalt a zarazem zlosliwo$é zaleza®

od punktu wyijscia, rodzaju, miejsca i warunkdéw rozwoju raka.

Rak wystepuje w postaci nacieczenia na wiekszej prze-
strzeni lub w postaci grzybowatych guzdw wystajacych ponad
niveaux tkamki.

Rak rozrasta sie obwodowo wnikajac wypustkami
w szczeliny limfatyczne, wywoluje nawroty i przerzuty droga
limfatyczng, zaimuigc najblizej polozone gruczoty limfatyczne.
Przerzuty w narzadach wewnetrznych bujaja zazwyczaj od
Srodka, tworzac t. zw. pepki rakowe (umbo carcinom.) a odbie-
rajac orgamnizmowi wiele sokéw odzywczych sprowadza ogdlne
wyniszczenie rakowe organizmu (cachexa carcinomatosa).

Rakskorylubbton $§luzowych (cancroid) posiada
charakterystyczny wyglad i budowe oraz posiada wielka skion-
nos¢ do rogowacenia. Wystepuje czesto u klaczy ma wargach
sromnych. Nablonek tworzac czopy wiciska sie w glebsze warst-
wy skory. Czop taki sklada sie z duzych komorek a na granicy
czopa i tkanki podscieliskowe] znajduje sie nablonek walcowy.
Cstre odgramiczenie sie podscieliska w glebi sie zaciera.
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Glownie w raku skornym wystepuje zrogowaciaty nablo-
nelc w postaci charakterystycznyich, szklistych tworéw o buado-
wie koncentrycznej, cebulowatei, zwanych perlami Waldeyera,
ktore ‘tkwia przewaznie w dolnych i $rodkowych czesciach czo-
pa, gdzie ucisk jest naisilniejszy.

Krompeter uwaza, ze rak zbudowany z nablonka nakryw-
kowego (carc. basocellulare) powstaje z odsznurowanych, em-
brionalnych ognisk listka zewnetrznego, ktore zmajdujac sig¢ gle-
boko w skdrze, zwiazku z nablonkiem skory nie posiadaig.
Oprocz tego rak wychodzacy z nablonka nakrywkowego moze
powstaé takze z komorek gruczotowych potowych lub fojowych.

7 czasem traca komorki raka skoérnego budowe nablonka
z ktorego wyszedl, staja sie wielopostaciowe. Czgsci zewnetrzne
raka skory rozpadaia sie, tworza owrzodzenia lecz nabionek da-
lej wnika czopami do wewnatrz i powstaje kraterowaty wrzod
(ulcus carcinomatosus) o wyniosiych brzegach. W dnie takiego
wrzodu wystepuja zoltawe czopy, nie stojace w $cisiym zwiazku
z tkanka podscieliskowa.

Rak wiychodzacy z mnaskorka wystepuje na wargach,
w skrzydetkach nosowych, katach 6cz, w okolicy pochwy
i odbytn.

Raki wyrastajace z blon S$luzowych, wystepuia glow-
nie w jamie geboweij, podniebieniu i lukach podniebiennych.

Do rakow naskorkowych, pokrywkowych nalezy rak wal-
cowy (carc. cylindrocellulare) wystepujacy z miejsc. gdzie znaj-
duje sie nablonek walcowy, a wiec w przewodach gruczolowych,
woreczku i drogach zolciowych, w jelitach, w przewodzie trzust-
ki. Rak walcowy zachowuie dlugi czas typ komorek pierwot-
nych, a wnikajgac w szczeliny tkaminowe przypomina budowg
gruczolakow. Czasem nablonek zarasta szczeliny, S$wiatlo ich
znika, a komorki przebiegaia w postaci sznurdw.

Rak gruczolowy (adenocarcinoma) wystepuie we
wszystkich narzadach i bfonach $luzowych, w ktorych znajduja
sie gruczoly. Rak pojawia si¢ czesciej w gruczotach cewkowych
iak gronkowych, zwlaszcza czesto wystepuie w zoladku, w sut-
kach rzadziej w jadrach i jainikach.

Rak pecherzykowy (carc. alveolare) przypomina
budowa $rédbloniaka. Ogniska rakowe sa w raku pecherzyko-
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wym podzielone pasmami tkanki podscieliskowei, ktora tworzy
pewnego rodzaju sie¢, w oczkach ktorej tkiwia ogniska rakowe.

Ze wzgledu na stosunek tkanki tacznej do ognisk rako-
wych odroznia sie: rak rdzemniasty (carc. medullare) cechu-
iacy sie skapa iloscia tkanki facznej podscieliskowej a znacznag
iloScia komérek rakowych nablonkowych.

Rakstwardniatly (carc. scirrhosum) posiada odwrot-
nie mato ognisk rakowych, a duzo ‘tkanki tacznej.

Rak zwyczainy (carc. simplex) zaimuje miejsce po-
$rednie, gdyz tak nablonek jak tkamka laczna znajduja sie mmniej
wiecej w rownowadze.

Wszystkie te trzy rodzaie tworza guzy rakowe wystepu-
igce najczesciej w sutkach i narzadach wewnetrznych jako ogni-
ska pierwotne lub przerzutowe.

Rak olbrzymiokomorkowy (carc. gigantocellu-
lare) charakteryzuje sic obecnoscia komoérek olbrzymich, posia-
dajacych zwykle jedno jadro a wiele protoplazmy.

Rak wystepuje najczescieji u psa, konia i kota, rzadziej
n innych zwierzat domowych.

Nadnerczak (hypernephroma, carcin. suprarenale).

Wedlug Grawitza nadnerczak wychodzi z warstwy koro-
swej nadnercza i sklada sie z wielkich, wielokatnych, jasnych ko-
morek z pecherzykowatem jadrem, zawierajacych kuleczki
tluszezu i ziarenka glikogenu. Komorki te ukladaia sie w sposob
charakterystyczmy, tworzac grupy pooddzielane pasmami tkanki
tqcznej o silnem unaczynienin lub ukladaja sie sznurowato.

Nadnerczak wystepuje w postaci guza wychodzacego
7z nerki z odprys$nietych ognisk mnadnerczowych lub czeSciej
z kory samego nadnercza.

Nadnerczak nalezy do nowotworéw zioSliwych, tworzy
przerzuty, ulega tatwo zmianom wstecznym i rozpadowi.

U zwierzat domowych malo zbadany ').

Nabloniak kosmoéwkowy (chorionepithelioma).

Nabloniak kosmowkowy, nowotwdr rzadko spotykany,
pozostaie w S$cistym zwiazku ze skladnikami komérkowemi kos-
moéwki lozyska.

) Opisany obecnie doktadniei przez Sovana A. Pavlovica. Dys. dokt.
Berno. 1921.
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Yozysko sklada sie z komérek tkanki lacznej, pokrytei
warstwa komorek typu zarodkowego (Langhansa) o ziarnistei
pierwaszczy z kuleczkami tfuszczu i glikogenu. Drugi typ stano-
wig komorki substancii kitowej (syncytium), przedstawiajacej sie
iako jednostajna, protoplazmatyczna masa, zawierajaca jadra
podiugowate zanurzonc nicjako w substancii kitowej.

Nabloniak kosméwkowy rozwiia sie z resztek jaja plodo-
wego i kosmkow przez bujanie mowotworowe komoérek kosm-
kowych.

Prototypem tego nowotworu jest zasniad groniasty (mola
hydatidosa).

Kisztatt nabloniaka kosmdéwkowego jest rozny.

Najczesciej wystepuje w postaci guza, wychodzacego ze
sciany macicy bujaiac w jei $wiatlo (polipus placentarius). W mia-
re wzrostu nabloniak kosmkowy drazy w gigb w warstwy ma-
cicy, wystaiac az do jamy brzusznej. Nabloniak kosmoéwkowy
cechuje sic wielka sklonnos$cia wrastania w naczynia krwionosns
wskutek czego tworzy znaczng ilos¢ przerzutow w ptucach, wa-
trobie i innych narzadach oraz wywolywaniem rozleglych wiyle-
wow krwawvch, co nadaje nabloniakowi kosmoéwkowemu wy-
bitny krwawy wyglad.

Nabloniak kosmowkowy mnalezy do mowotwordéw ztosli-
wych, wzrasta nadzwyczai szybko. U samic domowych wyste-
puje rzadko.

Potworniaki (terratoma, embryoma).

Potworniaki sa nastepstwem zaburzonego rozwoju blaszek
(listkdw) zarodkowych i dlatego wystepuie w mich mmiej lub
wiecei zroznicowana budowa pewnych marzadow lub tkanek.
Czasami potworniak nie przypomina wygladem zadnego utkania
narzadu lub tkanki,

Najczesciej wystepuja u zwierzat domowych torbiele skor-
ne, skorzaki (cystoma dermoides, dermatocystis congenita) o bu-
dowie skory razem z gruczolami, wlosami i naskérkiem u komni,
bydla w tkance podskonnej, w okolicy szyi, szczek, lopatek, lo-
kcia, wi okolicy pepka i stawu napiastkowego (Kitt).

U ptactwa torbiele skérne wystepujace w jamie brzusznej
gesi rzadziej kaczek i kur zawieraja piora (cystoma penniferum).
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U komi i bydta wystepuia potworniaki o budowiec zebow
(odontoma, adamantinoma) na zebach, w uchu i kosci skroniowej
(odontoterratoma bramchiale).

Nierzadko potworniaki wystepuja w jadrach i jajnikach.

Do potworniakéw o utkaniu wyzszorzednym, naleza po-
tworniaki zloZone z tkanek wybitnie zroznicowanych n, p. z tkan-
ki tluszczoweij, nerki, pluca watroby i t. p.

Najwyzszorzednymi potworniakami sa te, w! ktérych spo-
tyka sie wyksztalcone cate cztonki jak n. p. ndzke, ucho, szczeki,
a ktore stojg w zwiazku z niedorozwojem organizmu.
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