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Z MI ANY P O S T Ę P O W E

III GRUPA. ZM IA N Y POSTĘPOWE

Duża grupa zmian postępowych obejmuje szereg spraw, 
jak odradzanie się, przeszczepianie tkanek, przekształcanie 
ich, oraz przerost i rozrost, które stoją w tak blizkim związku 
ze sprawami uowotworowerni, stanowiącemi istotną część 
tej grupy, iż bez omówienia wyżej wspomnianych podgrup 
nie można zrozumieć istoty nowotworów.

Dlatego też należy choć w krótkich rysach rozpatrzeć 
wspomniane podgrupy, tembardziej, iż posiadają one jedną 
wfspólną, a nader charakterystyczną dla nich cechę — rozra­
stanie się, bujanie komórek i tkanek.

To rozrastanie się, bujanie komórek i tkanek bywa 
zwykle wywołane przez naruszenie równowagi tkankowej, 
lecz może ono mieć cechy pożyteczne, altruistyczne w sto­
sunku do ustroju, mające na celu zastąpienie braków, lub 
też rozrost ten bywa dla ustroju szkodliwy, egoistyczny, 
nie oglądający się na jego potrzeby i braki.

W przypadku pierwszym rozrost tkanek odbywa się 
w pewnych granicach, w drugim jest bezgraniczny. Odrazu 
należy się zastrzec, iż granice tego rozrostu bardzo często 
zacierają się i przejście od sprawy celowej do bezcelowej 
jest zawsze możliwe.



ODRADZANIE SIĘ. ODNOWA (Regeneratio).

W rozwoju osobniczym wzrost ustroju idzie począt­
kowo tak szybko (z zapłodnionej komórki jajowej w ciągu 
6 tygodni wytwarza się płód ze wszystkimi, choć nie zupeł­
nie jeszcze wykształconymi narządami), iż rozrastanie się 
komórek nowotworowych, choć nieraz nader szybkie, nie 
dorównywa nigdy tej szybkości.

Stopniowo to tempo wzrostu zmniejsza się, zaczyna­
jąc już od 6 tygodnia życia płodowego, a kończąc okresem 
zakończenia wzrostu w życiu pozapłodowem (waga nowo­
rodka przewyższa miljard razy wagę komórki jajowej, roz­
miary noworodka tysiąckrotnie przekraczają rozmiary ko­
mórki jajowej, natomiast waga dorosłego zaledwie 20 razy 
przekracza wagę noworodka, zaś wzrost dorosłego tylko 
172—2 razy wzrost noworodka).

W okresie życia pozapłodowego ustrój jest wystawiony 
na cały szereg bodźców zewnętrznych, częściowo działają­
cych w granicach normy, częściowo działających patolo­
gicznie i wytwarzających różne braki, które muszą być za­
stąpione.

Te braki zostają zastąpione dzięki zdolności komórek 
i tkanek do odradzania się, odnowy (odnowa fizjologiczna 
i w następstwie uszkodzenia patologicznego).

Gdy zdolność odradzania się występuje bardzo wy­
bitnie u tworów jednokomórkowych (pierwotniaki), niższych 
wielokomórkowych (odradzanie się narządów u pewnych 
robaków), a nawet u kręgowców (odradzanie się kończyn, 
choć nieraz w mniejszych rozmiarach), słabiej zaznacza się 
ona u człowieka, a jednak mogą się tu powtarzać objawy,



spostrzegane u zwierząt (znaczenie historji rozwoju rodzajo­
wego w rozwoju osobniczym).

Możemy więc mieć do czynienia przy odradzaniu się 
(Rys. 1):

1) z pączkowaniem;
2) z przegrupowywaniem i przeróżniczkowywaniem ko­

mórek i tkanek (m o r p h a 11 a x i s);
3) z narastaniem tkanek i komórek z miejsc sąsiednich;
4) z nadmiernem odradzaniem się ( h y p e r r e g e n e -  

r a t i o).
Nie spotykamy się tu natomiast, przynajmniej według 

dzisiejszego stanu wiedzy, z wytwarzaniem się u człowieka 
elementów pochodnych z pewnego listka zarodkowego, 
z listka zarodkowego innego, jak to może mieć miejsce 
nawet u zarodków ptasich (narządy mezodermalne mogą się 
wytwarzać z entodermy, a nawet i narządy ektodermalne 
również z niej), choć może to nie być wykluczone i u czło­
wieka w pewnych nowotworach.

Prawa ogólne, rządzące odradzaniem się:
1) im twór stoi niżej w rozwoju rodzajowym, tem sil­

niejsza jest u niego zdolność odradzania się tkanek;
2) im twór jest młodszy (zarodek, dziecko), tem łatwiej 

odbywa się odradzanie i odnowa tkanek;
3) wpływ na odradzanie się odżywiania odpowiedniego 

(z małymi wyjątkami);
4) wpływ takich czynników zewnętrznych, jak świa­

tło, ciepło, elektryczność (zawsze musi być pewne 
optimum);

5) wpływ czynników chemicznych:
a) zewnętrznych (doświadczenia Loeba),



b) wewnętrznych (lipoidy — Reineke), zostających 
często pod wpływem wydzielania pewnych gru­
czołów (Walter—uszkodzenie wątroby i zmniej­
szony wzrost rogów u jeleni, tarczyca a rozwój 
kośćca i t. d.);

6) wpływ układu nerwowego.
U człowieka odnowa może być rzeczywista, z odbu­

dową części składowych tkanek w tym samym składzie 
i stosunku, jak to było przed uszkodzeniem, lub względna, 
gdy braki zostają zastąpione przez tkankę nie swoistą, lecz 
łączną, mniej wartościową, a jednak żywotniejszą ( subs t i -  
t u t i o).

Odradzanie się poszczególnych tkanek i narządów.
1. Nabłonek skóry i śluzówek (Rys. 2).
Badania nad odradzaniem się nabłonka zostały zapo­

czątkowane przez szkołę polską (Biesiadecki, May zet).
Odradzanie odbywa się drogą podziału pośredniego 

i bezpośredniego, zawsze w pewnern oddaleniu od miejsca 
uszkodzenia i najżywiej w najgłębszych warstwach naskórka.

Nabłonek skóry może się odradzać:
1) z samego nabłonka skóry:

a) na obwodzie,
b) z wysepek nabłonka pozostałych w miejscu uszko­

dzenia;
2) z nabłonka gruczołów potowych i łojowych.
Tak samo i gruczoły te mogą się odradzać bądź z ich 

resztek, bądź z naskórka (początkowo pasy lite, potem 
przewody).

Nasuwanie się nabłonka na miejsce uszkodzenia odbywa 
się (Rys. 2):



Rys. 2.



1) dzięki energji kinetycznej dzielących się komórek;
2) dzięki naciąganiu nabłonka na miejsce uszkodzenia 

przez kurczącą się ziarninę.
W śluzówkach odradzanie się nabłonka idzie:
1) z mało zróżniczkowanych komórek, leżących wgłębi;
2) z gruczołów (Lieberkiihna, Brunnera w kanale po­

karmowym) i może mieć miejsce czasami nawet 
przy niezagojonych owrzodzeniach (gruźlica), z dąż­
nością często do bujania nadmiernego (hyper r e -  
ge ne r a t i o ) .

II. Tkanka łączna.
Tkanka ta znacznie przewyższa siłą wzrostu swych 

komórek tkankę nabłonkową, dlatego też ma ona przezna­
czenie wypełniać wszystkie większe braki. Widzimy w niej 
wtedy pęcznienie jąder komórek i powiększanie się zarodzi, 
dzięki czemu komórki stają się bardziej soczyste, poczem 
następuje energiczny podział komórek, drogą podziału ich 
pośredniego.

Po wypełnieniu braku zjawiają się dopiero w tej 
tkance włókna klejodajne i sprężyste, według dzisiejszych 
poglądów, nie jako wydzielina komórek, lecz jako ich dal­
sze przekształcenie. Jedni są zdania, że obydwa rodzaje 
włókien powstają niezależnie od siebie, inni, że włókna 
sprężyste rozwijają się z klejodajnych.

Równomiernie z tkanką łączną rozwijają się i drobne 
naczynia włosowate.

Źródłami odnowy tkanki łącznej są:
1) sama tkanka łączna;
2) pokrewne z nią tkanki: śluzowa, tłuszczowa, ścięg- 

nista, chrząstka i kość;



3) może komórki śródbłonków naczyń krwionośnych 
i limfatycznych (organizacja zakrzepów);

4) niektórzy są zdania, iż mogą niemi być i komórki 
wędrujące o wyglądzie limfocytów, które pochodzą 
ze krwi (limfocytoidy), lub z komórek błony ze­
wnętrznej naczyń (c e 11 u 1 a e a d v e n t i t i a 1 e s, 
polyblasty Maksimowa, klazmatocyty);

5) Marchand jest zdania, że źródłem tern mogą być 
i komórki nabłonkowe otrzewnej i opłucnej (jak 
wiadomo, pochodzące z mezodermy, lecz nie z me- 
zenchymy).

III. Ścięgna odradzać się mogą z właściwych komó­
rek ścięgien (Enderlen) i z tkanki łącznej, tracą jednak 
zawsze swój połysk wskutek utraty właściwego ułożenia 
włókien.

IV. Tkanka tłuszczowa, nie odradza się drogą wnętrzną, 
jak do niedawna przypuszczano, t. j. drogą rozpadu ko­
mórki tłuszczowej na szereg komórek potomnych, lecz 
prawdopodobnie z polyblastów Maksimowa, które wypeł­
niają się tłuszczem.

V. Chrząstka odradza się prawie wyłącznie z ochrzę- 
stnej, a wyjątkowo tylko, przy nieznacznych uszkodzeniach, 
z komórek chrząstki właściwej.

VI. Kość odradza się tylko z okostnej zewnętrznej • 
i wewnętrznej, jako też ze szpiku kostnego przez przejście 
komórek tkanki łącznej (fibroblastów) w komórki kościotwór- 
cze (osteoblasty) i wytwarzanie początkowo kostniny, potem 
odkładanie się w niej soli wapnia, albo, jak chce Waldeyer, 
bezpośrednie przetwarzanie się osteoblastów w istotę kostną.



Po złamaniach wytwarza się modzel kostninowy (cal- 
lus  o s t e o i d e s ) ,  który stopniowo przechodzi w kość, 
nieraz drogą pośrednią, przez wytwarzanie się chrząstki.

Czasem wytwarzać się może kość ze szpikiem kostnym 
nie na miejscu właściwem naprz. w nerce, oponie twardej, 
w sercu, oku, migdałkach, tarczycy i innych narządach 
w związku z przewlekłenri sprawami zapalnemi w tych na­
rządach.

Ma to być dowodem wytwarzania się kości z tkanki 
łącznej, inni jednak twierdzą, iż nastąpić to może tylko 
w następstwie zatorów naczyń włosowatych przez komórki 
szpikowe.

VII. Szpik kostny odradzać się może z komórek sa­
mego szpiku, lecz i z tkanki łącznej (z komórek wędrują­
cych według Maksimów a).

VIII. Śledziona nie odradza się, natomiast posiadają 
te zdolności gruczoły limfatyczne w dość znacznym stopniu.

Według Hammerschlaga odbywa się to przez pączko­
wanie pozostałych grudek chłonnych, według Bayera naj­
łatwiej w tkance tłuszczowej. Źródłem tworzenia się skupień 
limfatycznych, aż do wytwarzania istotnych grudek chłon­
nych, mogą być: limfocyty krwi, komórki wędrujące i ko­
mórki błony zewnętrznej naczyń. Ribbert uważa za takie 
grudki, jako czynnik ochronny dla ustroju, tworzące się 
ogniskowe nacieki z limfocytów.

IX. Krew. Poglądy na pierwotne powstawanie ele­
mentów krwi są dwojakie:

i) jedni, unitaryści, wyprowadzają wszystkie elementy 
krwi od jednej komórki — hematogonji, która jest 
komórką mezenchymalną;



II) inni, dualiści, wyprowadzają wszystkie elementy krwi 
za wyjątkiem limfocytów od komórki śródbłonkowej 
naczyń krwionośnych, gdy limfocyty, pochodzić 
mają z komórki śródbłonka naczyń limfatycznych. 

Tak więc, schematycznie poglądy te przedstawiają się( 
jak poniżej:

I. Unitaryści, moniści (Rys. 3):
Komórka mezenchymy (Hematogonia)

ciałka czerwone ciałka białe

II. Dualiści (Rys. 4):
A. Komórka śródbłonka 

naczyń krwionośnych

megaloblast myeloblast megakaryocyt
I (olbrzymia komórka

' i szpiku kostnego)

normoblast myelocyt myelocyt myelocyt
neutrochłonny bazochłonny eozynochłonny

erytrocyt wielojadrznste wielojądrzaste wielojjłdrzaste
białe ciałko białe ciałko białe ciałko 

iieutrochłonne bazochłonne eozynochłonne

B. Komórka śródbłonka
naczyń limfatycznych 

limfoblast
komórka

plazmatyczna
limfocyt



Rys. 3.



W życiu późniejszem: 1) czerwone ciałka krwi mogą 
się wytwarzać tylko w szpiku kostnym, lecz wyjątkowo 
i w śledzionie (przeistoczenie szpikowe śledziony erytrobla- 
styczne — Hertz)-,

2) ciałka wielojądrzaste w szpiku kostnym i w nieznacz­
nym stopniu w śledzionie, a może i w gruczołach limfatycz- 
nych (tylko na obwodzie ośrodków rozmnażania);

3) limfocyty przeważnie w gruczołach limfatycznych, 
także i w śledzionie głównie w środku ośrodków rozmnaża­
nia, zaś w małym stopniu w szpiku kostnym, a nawet mogą 
się rozmnażać nieznacznie i we krwi; niektórzy przypusz­
czają, iż źródłem tworzenia się limfocytów może być i układ 
siateczkowo-śródbłonkowy narządów.

W sprawach patologicznych odradzają się białe i czer­
wone ciałka krwi w szpiku kostnym po znacznych krwotokach, 
przy niedokrwistościach (czerwony szpik kostny), -płzy ostrych 
chorobach zakaźnych (odradzanie się ciałek białych dla walki 
z bakterjami), przy zatruciach.

Przy sprawach zakaźnych przewlekłych (kiła) spostrze­
gamy nieraz odnowę ciałek białych w wątrobie, prawdopo­
dobnie z układu siateczkowo-śródbłonkowego, co uwidacznia 
się przez większe skupienia tych ciałek, które robią wrażenie 
nacieków. Również w wątrobie, śledzionie i gruczołach 
limfatycznych, a nawet w błonach śluzowych idzie żywa 
odnowa krwi pizy sprawach, które spowodowały niszczenie 
szpiku kostnego.

X. Naczynia krwionośne włosowate odradzają się 
przeważnie drogą pączkowania komórek śródbłonka, które 
początkowo wytwarzają pasma lite, ulegające potem kanali­
zacji (Rys. 5). W ten sam sposób odradzają się i naczynia



limfatyczne, które prócz tego mogą, zdaje się, wytwarzać 
i ze szczelin tkankowych. Odradzanie się naczyń krwionoś­
nych włosowatych przez pękanie ich ściany i następowe 
wrastanie tam śródbłonka, jest wątpliwe.

XI. Mięśnie gładkie i prążkowane posiadają nadzwy­
czaj nieznaczną zdolność do odnowy (mięsień serca wogóle, 
zdaje się, zdolności tej nie posiada). Wyjątek z tego sta­
nowi odradzanie się dość żywe mięśni prążkowanych w na­
stępstwie martwicy woskowej (Zenkerowskiej) i odmrożeń, 
które nie doprowadziły do zgorzeli. Przeważa tu typ podziału 
bezpośredniego komórek ( ami t os i s ) ,  bądź omięsnej, 
bądź samych komórek mięśniowych z wytwarzaniem pącz­
ków, o charakterze tkanki syncytialnej, która stopniowo 
różniczkuje się przez podział na włókienka .i zjawienie się 
prążkowania.

XII. Układ nerwowy. Komórki nerwowe w mózgu 
i rdzeniu nie odradzają się nigdy, natomiast zdolność tą 
posiadają, choć w bardzo słabym stopniu, nerwy obwodowe, 
a nawet włókienka nerwowe w mózgu, rdzeniu i zwojach 
współczulnych, o ile nie utraciły one związku z komórką 
nerwową. Odradzać się mogą i włókna osiowe bezpośrednio 
(Galeotti i Levi), przez miotełkowaty ich rozpad i wrastanie 
do tkanki, bądź też odradzanie się nerwu odbywa się przez 
wzrost i przekształcenie torebki Scłmanna (Bethe). Obrazy 
takie spostrzegano przy jamistości rdzenia ( s yr i ngo-  
m y e 1 i a), przy uszkodzeniach poprzecznych rdzenia (m yel i -  
t i s t ra u m a t i c a et  e c o m p r e s s i o n e ) .

Znaczną natomiast zdolność odradzania się i odnowy 
posiada tkanka glejowa, która wytwarza wtedy komórki pa- 
jąkowate, astrocyty.



XIII. Gruczoły ślinowe, których elementy posiadają 
dość znaczną zdolność odnowy fizjologicznie, nie posiadają 
prawie zupełnie zdolności odradzania się w sprawach pato­
logicznych, które to odradzanie się tylko częściowo może 
mieć miejsce z komórek przewodów.

XIV. Układ pokarmowy.
Odradzać się mogą tylko jego części składowe niektó­

re, jak naprz. nabłonki, i to tylko wtedy, gdy leżące pod 
nimi mięśnie nie zostały zbyt zniszczone, i gdy proces cho­
robowy już przeszedł (wrzody durowe w jelitach). Wyjątek 
z tego stanowią owrzodzenia gruźlicze. W żołądku zwykle 
odradzanie to nie jest zupełne (brak odradzania się komórek 
okładzinowych). W jelitach wyjątkowo mogą się odradzać 
całe kosrnki i gruczoły, większość jednak spraw goi się 
przez zastąpienie ubytków tkanką łączną (s u b s t i t u t i o).

XV. Trzustka. Jej części składowe posiadają słabą 
zdolność odradzania się, która nigdy nie prowadzi do wy­
równania braków czynnościowych. Najsilniej odradzają się 
komórki przewodów, w których można nawet wykazać 
obecność ziarenek zymogenu (różniczkowanie się w komórki 
miąższu). Spostrzegano nieraz i odradzanie się wysepek 
Langerhansa od obwodu lub z nabłonków przewodów przez 
pączkowanie.

XVI. Wątroba posiada' również słabą stosunkowo 
zdolność odradzania się jej części składowych. Po uszko­
dzeniach jej występuje tylko przerost pozostałych komórek 
i ich przegrupowywanie (m o r p h a 11 a x i s). Dążność do 
odradzania się spostrzegamy przy ostrym żółtym zaniku 
wątroby i przy marskościach (rozrost w niej tkanki łącznej). 
Wtedy wśród tkanki łącznej spostrzegamy, tak zwane pseudo-
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kanaliki, posiadające nieraz światło, częściej nie posiadające 
go, a składające się z kilku rzędów, obok siebie ułożonych, 
komórek małych z ciemnem jądrem, lub większych, z jądrem 
pęcherzykowem. Niektórzy uważają twory te za dążność do 
odradzania się miąższu wątroby z komórek kanalików żółcio­
wych, co jednak nigdy nie prowadzi do celu wyrównania 
czynnościowego.

Pęcherzyk żółciowy może się jakoby odradzać częścio­
wo, jako zbiornik żółci, nawet u człowieka (Kehr), co jednak 
jest wątpliwe.

XVII. Płuca u człowieka nie posiadają zdolności odra­
dzania się.

XVIII. Nerki u człowieka nie odradzają się nigdy, 
a z części ich składowych odradzać się mogą, po ostrem 
zapaleniu, tylko nabłonki kanalików, nigdy zaś kłębki i ich 
części składowe.

W  pęcherzu moczowym i moczowodach odradzać się 
może tylko nabłonek śluzówki i tworzyć nieraz w głębi, 
tak zwane, ogniska Brauna. Często przy odradzaniu się tu 
tworzą się komórki olbrzymie.

XIX. Narządy płciowe męskie. Znaczną zdolność 
odnowy posiadają komórki Sertołiego, komórki nasienne 
i śródmiąższowe (wewnętrzno wydzielnicze).

XX. Narządy płciowe kobiece.
Znaczną siłę odnowy posiada śluzówka macicy—odna­

wia się ona już w 3 dni po skrobaniu, czasem nawet nad­
miernie ( h y p e r r e g e n e r a t i o ) i p o  miesiączkowaniu. Mięś­
nie macicy zdolności do odnowy nie posiadają. Znaczną siłę 
odradzania się posiadają komórki śródmiąższowe w jajni­
kach (wewnętrzno wydzielnicze).



XXI. Oko. Pewien stopień zdolności do odnowy po­
siada rogówka i twardówka (mniejszy), lecz tylko przy nie­
znacznych uszkodzeniach. Przy znaczniejszych uszkodzeniach 
zamiast odnowy mamy zastępstwo ( s u b s t i t u t i o )  przez 
tkankę łączną, co prowadzi do zmętnienia rogówki.

XXII. Gruczoły wydzielania wewnętrznego.
Bardzo nieznaczne zdolności odradzania się posiadają

gruczoły przytarczyczne, przysadka mózgowa i nadnercza 
(tylko warstwa kłębkowa), dość znaczne natomiast zdolności 
posiadają tarczyca (ogniska komórek początkowo nieskana- 
lizowane, później otaczające światło, wewnątrz którego sku­
pia się kolloid bazochłonny) i grasica. Na tle takiego odra­
dzania się komórek grasicy, nieraz nadmiernego ( t h y mu s  
h y p e r r e g e n e r a t u s ) ,  powstawać mogą stany grasiczo- 
limfatyczne (odróżniać od nich stany grasicze, przy braku 
zaniku grasicy—t h y m u s  p e r s i s t e n s). Przyczyny takiego 
odradzania się nie są wyjaśnione.

Przy odradzaniu się tkanek powstawać mogą nieraz 
komórki olbrzymie, zawierające znaczną ilość jąder.

Są one wyrazem przyśpieszonej czynności odradzania 
się, lecz czynności nie prowadzącej do celu (dzielenie się 
jąder, bez dzielenia zarodzi) i niedokładnej.

Tworzyć się one mogą w tych razach z komórek na­
błonka, śródbłonka i tkanki łącznej, a według Obrzuta i z czer­
wonych ciałek jądrzastych.

PRZEKSZTAŁCANIE SIĘ, PRZETWARZANIE  
(Metaplasia).

Nieraz przy odradzaniu się i odnowie tkanek spostrze­
gano obrazy, które nazwano przekształcaniem się. Polegają



one na tern, iż odradzające się komórki zmieniają swój 
kształt i wygląd, w porównaniu z właściwemi komórkami 
danej tkanki.

Do takich spraw zaliczano zjawianie się nabłonka 
kostkowego lub nawet walcowatego przy odradzaniu się 
nabłonka błon surowiczych (otrzewna, opłucna), lub nabłonka 
kostkowego pęcherzyków płucnych (gruźlica), lub torebki 
Bowmana kłębków nerkowych, bądź nabłonka walcowatego 
w części pochwowej szyjki macicznej (e r o s i o c o 11 i u t e- 
ri), bądź zrogowaciałego w przełyku i t. d. Lecz analiza do­
kładna tych spraw ograniczyła znacznie pojęcie o przeista­
czaniu się tkanek, dziś nawet prawie je odrzuca, wprowadzając 
natomiast szereg pojęć i nazw innych.

Nawet zmiany w tkankach w okresie ich rozwoju od 
komórki jajowej, po przez listki zarodkowe, tkanki i narządy 
nie można dziś już zaliczać do przeistaczania się ich i prze­
twarzania, lecz uważać należy tylko za ich różniczkowanie 
się rozwojowe. Zatem tylko do różniczkowania się rozwojo­
wego lub braku dokładnego różniczkowania się należy za­
liczać przemiany zachodzące w szpiku kostnym, w grasicy 
(z nabłonków — pseudolimfocyty), obecność w pośredniej 
części przysadki mózgowej komórek, wydzielających śluz 
(pozostałość rozwojowa), ognisk nabłonka walcowatego 
w przełyku (rozwojowo nabłonek przełyku przechodzi przez 
okres takich komórek), obecności chrząstki w migdałkach 
(pozostałość z łuków skrzelowych), nabłonka zrogowaciałego 
w gruczole krokowym (rozwojowo bywa tu nabłonek płaski) 
i t. d.
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niesionych tu z tokiem krwi komórek szpiku kostnego, a nie 
od przeistaczania tkanek.

Nabłonek walcowaty, na pochwowej części szyjki ma­
cicznej ( e r os i o  uter i ) ,  nie jest wyrazem przekształcania 
się w niego nabłonka wielowarstwowego płaskiego, lecz 
nasuwania się nabłonka walcowatego na części pozbawione 
nabłonka płaskiego.

W myśl powiedzianego, dziś, zamiast pojęcia „m e t a ­
pl a  s i a“, wprowadzono następujące pojęcia (Rys. 6):

I. A n a p 1 a s i a t. j. cofanie się komórek rozwojowe, 
w których siła wzrostu przeważa nad zdolnością różniczko­
wania się, przekształcanie się tkanek w tkanki rozwojowo 
niższe, naprz. przekształcanie się tkanki łącznej w śluzową, 
która rozwojowo poprzedza tkankę łączną.

II. K a t a p l a s i a  zmiana wyglądu komórek i tkanek, 
stojąca w związku ze zmianami stopniowemi w ich rozwoju 
i wytwarzaniem się komórek i tkanek, w których zaczyna 
przeważać siła wzrostu nad zdolnością różniczkowania się, 
jako wyraz dalszych kolei rozwojowych komórki z upośle­
dzeniem jej cech szlachetniejszych, związanych z pewną 
czynnością.

III. P r o s o p l a s i a  — gdy komórki przekraczają za­
kreślone im rozwojowo granice, naprz. rogowacenie nabłonka 
błon śluzowych.

IV. P a l i n g e n e s i s  (Haeckel), gdy w pewnem miej­
scu zjawia się tkanka, której wogóle nie powinno być, 
a która stanowi resztki z okresów rozwoju rodzajowego, 
naprz. struna grzbietowa, rozsiane liczne zawiązki trzustki 
w otrzewnej, analogicznie do obrazów u tworów niższych, 
u których trzustka nie stanowi jednego narządu, lub gruczoły 
I



w wardze górnej u człowieka, o budowie gruczołów wydzie­
lających jady u niektórych zwierząt.

V. Ps e u d o m e t a p 1 a s i a, a właściwie tylko przy­
stosowanie histologiczne do warunków zmienionych (naprz. 
nabłonek spłaszczony w torbieli, powstały z walcowatego 
wskutek ucisku na niego jej zawartości.

VI. D i f f e r e n t i a t i o  hi s  to l og i  ca — różniczko­
wanie się tkanek, zależnie od zmienionych warunków roz­
wojowych i ich okresu (stopniowe zmiany komórek w na­
rządach).

PRZEROST (Hypertrophia) i ROZROST (hyperplasia seu 
hypertrophia numerica).

Przerostem komórek lub tkanek nazywamy powiększe­
nie się ich w rozmiarach, lecz nie w ilości, rozrostem — 
powiększanie się ich ilościowe, drogą rozmnażania się. Te 
dwie sprawy mogą przebiegać równolegle do siebie, lub 
następczo, jedna po drugiej.

Cechą najbardziej istotną dla tych spraw, jest powięk­
szanie się narządu, z zachowaniem, lub nawet wzmożeniem 
jego czynności fizjologicznych, oraz z zachowaniem budowy 
histologicznej, w której trudno jest stwierdzić rozrost ele­
mentów, łatwiej ich przerost (powiększenie).

Rozróżniać tu musimy następujące pojęcia: (Rys. 7).
1) H y p e r t r o p h i a  ve r a  — przerost istotny.
2) H y p e r t r o p h i a  fa 1 sa s eu  p s e u d o h y p e r -  

t r o p h i a  — przerost wrzekomy, naprz. przerost po­
zorny mięśni, zamiast których rozwija się tkanka



tłuszczowa ( p s e u d o h y p e r t r o p h i a  mu s cu l o -  
rum ł i p o m a t o s a ) .

3) H y p e r t r o p h i a  au t  h y p e r p 1 a s i a d i f f u s a— 
przerost lub rozrost rozlany całego narządu.

4) H y p e r t r o p h i a  a u t  h y p e r p l a s i a  pa r t i a -  
l i s  — przerost lub rozrost częściowy narządu.

5) H y p e r t r o p h i a  i d i o p a t i c a — przerost samo­
istny, jakoby bezprzyczynowy, (ilość tych prze­
rostów stopniowo się zmniejsza w miarę pozna­
wania ich przyczyn), naprz. niektóre przerosty serca, 
przerosty odźwiernika żołądka, choroba Iiirsch- 
sprunga (m e g a c o l o n  c o n g e n i t u  nr), wzrost 
olbrzymi ( m a c r o s o  m i a).

6) H y p e r t r o p h i a  d e u t e r o p a t h i c a  — przerost 
wtórny, następczy, wywołany przez pewne przyczyny. 
W grupie tej musimy odróżnić:
a )  h y p e r t r o p h i a m .  c o m p e n s a t o r i a m  — 

przerost wyrównawczy, gdy część lub narząd 
przerasta w celu wyrównania pewnych czynności, 
jak naprzykład, przerost serca przy schorzeniu 
zastawek, lub naczyń obwodowych, przerost na­
rządu powyżej zwężenia (przełyk, żołądek, jelita, 
moczowód, pęcherz moczowy i t. d.);

b) h y p e r t r o p h i a  nr v i c a r i e n t e m  — przerost 
zastępczy jednego narządu za drugi zanikły, co 
może mieć miejsce w narządach parzystych 
(naprz. nerkach, płucach, jądrach), lub w narzą­
dach różnych, lecz pracujących wspólnie i w tym 
samym kierunku (głównie w gruczołach wydzie­
lania wewnętrznego, lecz i w innych), naprz.



przerost przysadki mózgowej po usunięciu tarczycy, 
przerost pewnych elementów wątroby, lub gruczo­
łów limfatycznych po usunięciu śledziony i t. d.

Przyczyny przerostów i rozrostów.
I. Czynniki mechaniczne, jak praca wzmożona, po­

drażnienia (mięśnie atletów, serce przy wadach zastawek, 
schorzeniach naczyń, nerek, płuc, modzele, nagniotki).

II. Czynniki chemiczne (fosfor i rozrost kości, wy­
dzielina gruczołów wewnętrznych—przysadka i akromegalja, 
wyciągi z zarodków i przerost gruczołu mlecznego, aż do 
wydzielania mleka).

III. Czynniki zapalne, drażniące tkankę przewlekle.
IV. Wpływy dziedziczne (wzrost nadmierny, nadmierny 

rozrost włosów i t. d.).

Rozrosty i przerosty w poszczególnych narządach.
I. Skóra.
Rozrost naskórka przy modzelach, nagniotkach, rybiej 

łusce (i c h t y o s i s), sprawach zapalnych (lepieże stożkowa­
te — c o n d y l o m a  ac u mi n a  tum),  sprawach pasożytni­
czych ( m o l l u s c u m  c o n t a g i o s u m ) ,  brodawkach (ver- 
r u c a). Rozrost tkanki łącznej w skórze właściwej przy 
różnych przewlekłych sprawach zapalnych naprz. słoniowa- 
ciźnie (e 1 e p h a n t i a s i s), do czego nieraz dołącza się 
i rozrost naskórka. Rozrost paznogci przy ich szponowatości 
( o n y c h o g r y p h o s i s ) .

II. Układ nerwowy.
Przerost mózgu przy zachowanej i przerosłej grasicy 

(Ant o n).



Przerost i zgrubienie nerwów w kikutach poamputa- 
cyjnych, niesłusznie uważany za sprawę nowotworową.

III. Układ krwionośny.
1) Przerost serca (mięśni ściennych, brodawkowych, 

powiększenie włókien mięsnych i ich jąder (h yper -  
c h r o m a t o s i s ) .
a) lewej połowy przy:

a.) niedomykalności zastawki dwudzielnej i zasta­
wek tętnicy głównej (praca wzmożona);

b) schorzeniach naczyń obwodowych (miażdżyca), 
głównie włosowatych ( a t h e r i o l o s c l e r o -  
s is )—przerost serca wyrównawczy;

c) przewlekłych sprawach zapalnych nerek, szcze­
gólniej wtedy, gdy zajęte są kłębki;

d) krwistości prawdziwej (p 1 e t h o r a v e r a), któ­
ra wiąże się nieraz z czerwienicą ( e r y t h r a e -  
mia,  — do 10 miljonów ciałek czerwonych 
w mm3);

e) czasem przy ciąży.
b) Prawej połowy przy:

a) zwężeniu zastawki dwudzielnej, niedomykalno­
ści trójdzielnej, rzadkich schorzeniach zastawek 
tętnicy płucnej (praca wzmożona);

b) schorzeniach przewlekłych płuc (rozedma i inne), 
opłucnej;

c) zniekształceniach klatki piersiowej i części 
piersiowej kręgosłupa (skrzywienia, krzywica).

Dodać należy, iż przy czystym przeroście serca mamy 
do czynienia z przerostem dośrodkowym ( h y p e r t r o p h i a  
eon  cen  t ri  ca), następczo jednak może dochodzić do roz­



szerzenia jam serca ( h y p e r t r o p h i a  e x c e n t r i c a  seu 
h y p e r t h r o p h i a  cum ci i 1 a t a t i o n e) (Rys. 8).

2) Z przerostem tętnic, głównie zaś warstwy wewnętrz­
nej, mamy do czynienia:
a) poczęści w warunkach fizjologicznych (stopniowe 

rozrastanie się błony wewnętrznej dla utrzymania 
światła naczynia i wytwarzania warstwy trzeciej 
tej błony, sprężysto-mięśniowej najgłębszej);

b) przy miażdżycy tętnic rozrost tej błony zwięk­
sza Się;

c) przy kile, wskutek rozrostu błony wewnętrznej 
może dochodzić do zamknięcia światła naczyń 
( e n d a r t e r i i t i s  o b l i t e r a n s ) ;

d) przy wzmożonej miejscowej pracy naczyń, szcze­
gólniej obwodowych, ulega przerostowi błona 
środkowa (naprz. w macicy).

3) Z przerostem ścian żył spotykamy się przy prze­
szkodach miejscowych w krążeniu żylnem:

IV. Krew.
1) Ciałka czerwone zwiększają się w ilości:

a) w górach, w rozrzedzonem powietrzu (normobla- 
sty, czerwony szpik);

b) przy wadach serca i związanem z tern zastojem 
oraz obecnością większej ilości CO2 we krwi 
(h y p e r g 1 o b u 1 i a);

c) w czerwienicy (e r y t h r a e m i a), która przebie­
gać może pod różnemi postaciami (ze zwiększo­
ną śledzioną i nie, ze zwiększonem ciśnieniem 
do 300 mm3 Hg i nie) i przy której występuje 
przekrwienie narządów i zjawienie się czerwone-
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go szpiku kostnego, jako też zwiększona lepkość 
przy zmniejszeniu jej krzepliwości i przy h y p e r ­
li r i c a e rn i a.

2) Płytki krwi zwiększają się przy błędnicy, po poda­
waniu arszeniku, przy zapaleniu płuc włóknikowem.

3) Zaczyny krwi zwiększając się powodują większą
i szybszą jej ścinalność (h y p e r i n o s i s).

4) Białe ciałka krwi zwiększają się w ilości:
a) w okresie trawienia (brak zwiększania się ich, 

lub mniejsza ilość jest wyrazem niewydolności 
wątroby w przemianie białkowej/ związanej, z tak 
zwaną, c r i s e  h a e m o c 1 a s i q u e lub co l l o i -  
d o c 1 a s i q u e);

b) przy wielu chorobach zakaźnych (płonica i ksztu- 
siec, kiła, 3-ci tydzień duru brzusznego — limfo­
cyty), zaś przy innych, szczególniej zakażeniach 
gronkowcami i łańcuszkowcami — leukocyty (fa- 
gocytoza);

c) leukocyty eozynochlonne zwiększają się w ilości 
przy włośnicy (t r i c h i n o s i s), czerwiach jeli­
towych, czasem przy płonicy, dusznicy oskrze­
lowej, niektórych chorobach skórnych i u wago- 
toników;

d) leukocyty bazochłonne zwiększają się przy nie­
których chorobach skórnych, przy ziarnicy;

e) przy białaczce, której rozróżniamy 2 postaci: 
(Rys. 9)
a) gruczołową (powiększenie znaczne gruczołów, 

zatarcie budowy powiększonej śledziony) z po­
większaniem się ilości limfocytów;



p) szpikową (zielonkawo-żółtawy odcień szpiku 
kostnego, znaczne powiększenie śledziony bez 
zatarcia jej budowy mikroskopowej) z po­
większeniem się ilości myelocytów obojętno 
» eozynochłonnych, z ciałkami czerwonemi 
jądrzastemi.

W narządach przy białaczce spotykamy szarawe ogni­
ska (1 e u k o m a t a), składające się z powiększonych ilościowo 
ciałek białych.

Postać kliniczna białaczki wrzekomej (p s e u d o 1 e u- 
kaemi a) ,  bez zmian we krwi, daje anatomiczne obrazy 
różnych schorzeń.

V. Śledziona przerasta:
1) przy białaczce,
2) przy ostrem jej obrzmieniu całkowitem ( turnor  

l i e n i s  acutu.s)  lub tylko powiększeniu grudek 
( turnor  l i e n i s  f o 11 i c u 1 a r i s) w przebiegu cho­
rób zakaźnych;

3) przy chorobie Gaucher (s p 1 e n o m e g a 1 j a) — roz­
rost układu siateczkowo-sródbłonkowego,

4) przy chorobie Banti’ego, marskościach wątroby 
(szczególnej marskości przerostowej),

5) przy niektórych żółtaczkach hemolitycznych.
VI. Gruczoły limfatyczne: 1
1) przy białaczce,
2) przy chorobach zakaźnych (podrażnienie i wytwa­

rzanie ciałek białych dla walki),
3) przy stanie grasiczo-limfatycznym.
VII. Szpik kostny:
1) przy białaczce (białe ciałka krwi),



[i) szpikową (zielonkawo-żółtawy odcień szpiku 
kostnego, znaczne powiększenie śledziony bez 

Rys. 9. Sclieitiaty: ib i c  zfoii tkJjWjjbwBji i 1(1)0 'J) apąłkae j)ze ewopt)-
2) leu^ię^,rfejrfałyie3)jj^5!cy^yij^ey^y, D4?óijl0flT)

o) z takąż ziarjiistośdą, lecz większy, 6) z ziarnistością 
b a m m ą p h  z ziarnistością eozynochłonną, 8) ciałko
■ iSgłHHKfei ogni­

ska H o , ; nzffłba^j^KIljdfljąoenaiizcnia ojsfc :!(8^zędotDilda|citMa)
ciałek białycR^yty-

Postać kliniczna białaczki wrzekomej (p s e u d o 1 e u- 
kaemi a) ,  bez zmian we krwi, daje anatomiczne obrazy 
różnych schorzeń.

V. Śledziona przerasta:
1) przy białaczce,
2) przy ostrem jej obrzmieniu całkowitem (t u rn o r 

l i e n i s  acutu.s)  lub tylko powiększeniu grudek 
( t uraor  l i e n i s  f o 11 i c u 1 a r i s) w przebiegu cho­
rób zakaźnych;

Ryl id7-yNłrto3rofet^&% re ^ t o Ł W ^ S g o M  siaiSf-
przyczem

4) pr zywyttawraMeię tiianty *ąvizy :kr̂ grioo:̂ iji<thj s twąte^ty
(szczególnej marskości przerostowej),

5) przy niektórych żółtaczkach hemolitycznych.
VI. (iruczoly limfatyczne:
1) przy białaczce,
2) przy chorobach zakaźnych (podrażnienie i wytwa­

rzanie ciałek białych dla walki),
3) przy e i nie grasiczo-limfatycznym.
VII. Szpik kostny:
1) przy białaczce (białe ciałka krwi),



Rys. 10.



2) przy niedokrwistości złośliwej—czerwony (czerwone 
ciałka krwi),

3) przy niektórych chorobach zakaźnych.
VIII. Grasica:
1) t h y m u s  r e g e n e r a t u s  h y p e r p l a s t i c u s .
IX. Mięśnie — tylko przerost, nigdy rozrost:-
1) przy pracy wzmożonej,
2) przy chorobie Thomsena (m y o t o n i a conge -  

n i t a).
X. Kości:
1) przy wzroście olbrzymim,
2) przy akromegalji (nadczynność przysadki mózgowej),
3) przy o s t e o s c 1 e r o s i s—wypełnianie jarnek kost­

nych przez nowowytworzoną kość.
4) przy przewlekłych sprawach zapalnych drażniących 

kości, jak naprz. przy kile, gdzie dochodzić może 
do wytwarzania się zgrubień kości ( h y p e r o s t o -  
s i s) i narośli kostnych ( o s t e o p h y t o n )  (Rys. 10). 
Nieraz wskutek przerostu kości twarzy dochodzi do 
ich znacznego zniekształcenia, pod postacią, tak 
zwanej, l e o n t i a s i s  o s s e a .

XI. Układ, oddechowy:
1) przerosty i rozrosty śluzówki nosa, tchawicy, oskrzeli 

wskutek przewlekłych spraw zapalnych, drażniących,
2) guzki śpiewaków na strunach głosowych (podraż­

nienie).
3) przerosty migdałków (i trzeciego).
XII. Układ pokarmoroy:
1) przerosty śluzówki gardzieli u pijaków, palaczów 

( P h a r y n g i t i s  g r a n u 1 o s a).



2) nieżyt przerostowy żołądka ( g a s t r i t i s  hype r -  
p 1 a s t i c a g l a n d u l a r i s  i aż do p o 1 y p o s a) 
związany często z powstawaniem wrzodu okrągłego 
żołądka i nadkwasotą (nadczynność wydzielnicza). 
Śluzówka żołądka ma wygląd groszkowany ( e t a t  
ma me l o n n e ) .

3) przerost rnięśniówki u noworodków w okolicy odź- 
wiernika żołądka, związany z jego zwężeniem, sto­
jący w związku, według Pirle, z przerostem i nad­
czynnością komórek kory nadnercza,

4) choroba Hirschsprunga ( m e g a c o l o n  c o n g e n i -  
tum)  czyli znaczny przerost ściany, głównie po- 
przecznicy i esicy, z rozszerzenia jelita grubego.

5) c o l i t i s  p o l y p o s a  — wytwarzanie się tworów 
polipowatych, w związku z drażnieniem przy spra­
wach zapalnych przewlekłych.

XIII. Wątroba:
Przerost wyrównawczy (powiększenie komórek co do 

wielkości) • przy przewlekłych sprawach w wątrobie (mar­
skość) (Rys. 11).

XIV. Trustka.
Rzadkie powiększenie znaczne wysepek Langerhansa, 

które czasami są dostrzegalne nawet makroskopowo (w związ­
ku z nadmierną otyłością — Paszkiewicz).

XV. Układ moczowo-płciowy:
1) Zastępczy przerost jednej nerki za drugą niedoroz­

winiętą, lub zanikłą, ze znacznem nieraz powiększe­
niem rozmiarów poszczególnych komórek,

2) przerost wyrównawczy ściany moczowodu przy 
utrudnionem wydzielaniu moczu,



2) nieżyt przerostowy żołądka ( g a s t r i t i s  hype r -  
p 1 a s t i c a g l a n d u l a r i s  i aż do p o 1 y p o s a) 
związany często z powstawaniem wrzodu okrągłego 
żołądka i nadkwasotą (nadczynność wydzielnicza). 
Śluzówka żołądka ma wygląd groszkowany ( e t a t  
m a m e 1 o nu e). , . - „ l r  wałrobv 0) > komórki

Ryspiyerr^f7^^śruy wloy u' noworodków w okolicy odź- 
wiernika żołądka, związany z jego zwężeniem, sto­
jący w związku, według Pirie, z przerostem i nad­
czynnością komórek kory nadnercza.

4) choroba Uirschsprunga (m e g a c o 1 o n eo n  g e n i- 
t u m) czyli znaczny przerost ściany, głównie po- 
przeczrhcy i esicy, z rozszerzenia jelita grubego.

5) c o 1 i t i s p o l y p o s a  — wytwarzanie się tworów 
polipowatych, w związku z drażnieniem przy spra-. 
wach zapalnych przewlekłych.

XIII. Wątroba:
Przerost wyrównawczy (powiększenie komórek co do 

ielkościj ■ przy przewlekłych sprawach w wątrobie (mar- 
;ość) (Rys. 11). * •

XIV. Tr ustka.
Rzadkie powiększenie znaczne wysepek Langerhansa, 

ire c ^ U |5. s r j » d g j & e e g p t a £ l i i a ( S f r wf&n^z-W' 
z na d n 11 cni ąciałiay Rf ódlipwate Paszkiewicz).

XV. Układ moczowo-płciowy:
1) Zastępczy przerost jednej nerki za drugą niedoroz­

winiętą, lub zanikłą, ze znacznem nieraz powiększe­
niem rozmiarów poszczególnych komórek,

2) przerost wyrównawczy ściany rnoczowodu przy 
utrudnionem wydzielaniu moczu,





3) przerost ściany pęcherza moczowego wskutek tejże 
przyczyny,

4) przerost gruczołu krokowego, w którym mogą się 
rozrastać lub przerastać:
a) gruczoły (liczne w nich ciała skrobiowate makro­

skopowo dające obraz posypania przekroju gru­
czołu jakby tabaką) (Rys. 12), b) mięśnie, 
c) tkanka łączna.

Według Ciechanowskiego przyczyną tego są pod­
rażnienia, wywołane przez przewlekłe sprawy 
zapalne (rzerzączka szczególnej), według innych 
długotrwałe zachowanie czynności płciowych, 
według innych miażdżyca tętnic.

Największe utrudnienie wydzielania moczu jest spo­
wodowane przy przeroście części środkowej 
gruczołu (1 o b u s Mercieri).

5) przerost zastępczy jednego jądra przy zaniku dru­
giego (tylko u młodych),

6) przerost mięśni macicy przy ciąży i śluzówki ma­
cicy przy przewlekłych sprawach zapalnych lub 
bez nich ( e n d o m e t r i t i s  h y p e r p l a s t i c a  
g 1 a n d u 1 a r i s). Przy sprawie tej ilość gruczołów 
jest znacznie powiększona, gruczoły są pokręcone, 
leżą blisko siebie, nieraz występują obrazy wgło- 
bienia jednego gruczołu w drugi. (Rys. 13).

XVI. Gruczoł mleczny przerasta i rozrasta się przy 
ciąży i karmieniu piersią, jakoteż przy niektórych nowotwo­
rach macicy lub jajników.

XVII. Gruczoły wydzielania wewnętrznego:
1) Szyszynka rzadko—łączy się z tern otyłość ogólna,



2) Przysadka mózgowa:
a) rozrost komórek eozynochłonnyćh • przy akronie-

galji, :■
b) rozrost, tak zwanych, komórek ciążowych przy

ciąży,’ : ^  . ;
c) rozrost komórek głównych i objawy otyłości 

ogólnej.
3) Przytarczyce:

rozrost komórek kwasochłonnych w przypadkach
zmięknienia kości.

4) Tarczyca:
a) wól miąższowy ( s t r u ma  p a r e n c h y m a t o -  

sa),
b) znaczne bujanie nabłonków pęcherzyków, aż do 

tworzenia wyrostów brodawkowych i zapełnienia 
światła pęcherzyków przy chorobie Basedowa. 
(Rys. 14).

5) ' Nadnercza:
a) przerost istoty korowej w przypadkach miażdżycy 

naczyń krwionośnych środkowych, dużych (Dą­
browska) w celu ochrony ustroju przed nad­
mienieni zakwaszeniem przez wytwarzanie związ­
ków cholesteryny,

b) przerost istoty rdzeniowej w przypadkach miaż­
dżycy obwodowej, również w celach ochron­
nych — wytwarzanie adrenaliny dla podniesienia 
ciśnienia krwi wyrównawczo (Dąbrowska).



mu
gruczołowych przy t. zw.

) Przysadka mózgowa:
u  . . , / i o s t  kom ó rek  e o z y n o c h ło n n y c h  p o  
Kys. 13, Schemat przerostu cewek gruczołom

e n d o m e t r i i i s  g, l  a n d u 1 a r i s  h y p e  r,p t a  s t i- 
1/ 11 Ca: 1 l*j w^ltkiy^ile^ię'c^Weir' gruczołowych, 2) wygląd 

tego samego na przekroju poprzecznym. Schemat uwi- 
<lacąn^]ir,^fv^ież bliską stycziiosW ghttżołóW.

o g ó ln e j.

’) Przy tarczyce:
rozrost komórek kwasoohłonn o h przypadkach
zmiękuienia kości.

1) Tarczyca:
a) w ól m ią ższo w y  ( s t r u r a a  p a r e n c h  y m a t o- 

s  a )>
', i z n a cz n e  b u jan ie  n a b ło n k ó w  p ęc h e rz y k ó w , aż d o  

tw o rz e n ia  w y ro s tó w  b ro d a w k o w y c h  i za p e łn ie n ia  
św ia tła  p ęc h e rzy k ó w  p rzy  ch o ro b ie  B a se d o w a .

Rys. 14,. Roizwst nabłonków pęcherzyków tarczycy przy choro­
bie B asedow a.

' u/nercza:
p rz e ro s t is to ty  k o ro w e j w p rz y p a d k a c h  m ia żd ż y cy  
: iczyń  k rw io n o śn y c li ś ro d k o w y c h , d u ży c h  (Dą­
browska) w celu o c h ro n y  u s tro ju  p rz e d  nad - 
in. ii,.-m za k w a sz e n ie m  p rzez  w y tw a rz a n ie  z w ią z ­
ków  c h o le s te ry n y ,

b) p rz e ro s t is to ty  rd ze n io w ej w p rz y p a d k a c h  m iaż­
d ż y c y  o b w o d o w e j, ró w n ież  w  ce lach  o c h ro n ­
n y  w y tw a rz a n ie  ad re n a lin y  d la  p o d n ie s ie n ia  
o  " krwi w y ró w n a w c z o  (Dąbrowska).



Rys. 13.
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PRZESZCZEPIANIE, PRZESADZANIE (Transplantatio).
O udanem przeszczepieniu mówimy wtedy, gdy tkanka 

przeszczepiona staje się częścią składową tkanek macierzy­
stych, przyjmuje udział w ich przemianie materji i pełni 
czynności fizjologiczne.

Może to mieć miejsce przy (Rys. 15):
1) a u t o p 1 a s t y c e, t. j. gdy tkanka przeszczepiona— 

pochodzi od tego samego osobnika,
2) r e i m p l a n t a c j i ,  t. j. wszczepieniu wyciętej tkanki 

w to samo miejsce,
3) h o rn e o p 1 a s t y c e, t. j. przeszczepieniu tkanki 

z innego osobnika tegoż gatunku (gorzej),
4) h e t e r o  p l a s t y c e ,  t. j. przeszczepieniu tkanki 

z osobników innego rodzaju (najgorzej i często 
tylko wyjątkowo).

Od tych pojęć należy odróżnić a l l o p l a s t y k ę ,  t. j. 
wszczepianie ciał obcych lub ciał martwych od innych 
osobników. (Kość słoniowa, plomby, blaszki złote, celluloid, 
nitki katgutu dla ścięgien, martwa ściana jelit zwierząt dla 
zastąpienia ubytków w oponie twardej mózgu i t. d.), które 
przywracają ciągłość tkanek i nieraz ułatwiają ich odnowę, 
ale się nie przyjmuję.

Warunki przeszczepiania udatnego.
I. Wiek osobnika, od którego przeszczepiają i któremu 

przeszczepiają (im młodsi, tern wyniki lepsze).
II. Ujednostajnienie wzajemnego wpływu tkanek prze­

szczepianych do podłoża, na które się przeszczepia:
1) jednakowy ich odczyn, powinowactwo chemiczne 

( c h e m o t a x i s  Marchanda)-,



2) jednakowe warunki odżywiania;
3) mała ilość cytotoksyn (wzajemne uprzednie zastrzy- 

kiwanie surowic jednego osobnika drugiemu i na- 
odwrót — Oppel)-,

4) blizkość rozwojowa tkanek przeszczepianych do 
podłoża (c y t o t r o p i z m Roux) naprz. tkanki me- 
zodermalne (nadnercze) do podłoża mezodermalnego 
(mięśnie prążkowane);

5) stykanie się bieguna odśrodkowego (obwodowego) 
z biegunem dośrodkowym tkanki przeszczepianej 
w stosunku do macierzystej (Schoene);

6) ścisłe zetknięcie tkanki przeszczepionej z podłożem 
i należyte unaczynienie obydwu tkanek.

III. Warunki pobrania tkanki do przeszczepiania — 
jałowe, dobrze unaczynione, mało uszkodzone, małych 
rozmiarów.

IV. Bezpośredniość przeszczepiania, a w razie jej 
braku możliwie najmniejszy okres czasu między wycięciem, 
a przeszczepieniem, lub w razie potrzeby przechowywania 
niska ciepłota i odpowiednie środowisko (rozczyn fizjolo­
giczny soli kuchennej, płyn przesiękowy z jamy brzusznej).

V. Żywotność (v i t a l i  t e p r o p r e )  tkanki przeszcze­
pianej i zdolność jej do odradzania się (największa nabłon­
ków i tkanki łącznej, najmniejsza tkanki nerwowej).

VI. Konieczność bodźca czynnościowego dla przyjęcia 
się tkanki (Roux), t. j. odczuwanie głodu danej tkanki przez 
ustrój, któremu ją wszczepiamy (naprz. udatne przeszczepia­
nie tarczycy, w razie braku jej u osobnika, któremu ją prze­
szczepiamy).



Przeszczepianie poszczególnych tkanek.
I. Skóra. Przeszczepianie zostało zapoczątkowane 

przez Reverdina (1869), dokładna metodyka opracowana 
przez Thierscha (1886) i innych, pod względem wielkości 
pasków nakładanych, zachowania warstwy z poziomym prze­
biegiem naczyń krwionośnych, ścinania warstwy tłuszczowej 
i ziarniny.

Sklejanie odbywa się za pomocą cieniutkiej warstwy 
włóknika; warstwy powierzchowne obumierają, z głębokich 
idzie odnowa, w której przyjmują udział komórki nabłonka, 
naczynia krwionośne, tkanka łączna, a nawet i drobniutkie 
nerwy. Barwnik skóry przeszczepionej wyrównywa się 
w stosunku do macierzystej w ciągu kilku tygodni (doświad­
czenia Karga z przeszczepianiem skóry murzyna białemu 
i naodwrót).

Hodara przeszczepiał udatnio włosy w blizny po parchu.
II. Rogówka — przeszczepianie udatne, ale potem 

zmętnienie, wskutek wytwarzania się między wszczepioną 
rogówką a podłożem warstewki włóknika i następowo tkanki 
ziarninowej i łącznej.

III. Śluzówki — wyniki udatne przeszczepiania, o ile 
nie bierze się z nią warstwy mięśni, które słabo, lub prawie 
się nie odradzają (śluzówka ust lub pochwy dla zastąpienia 
braków łącznicy oka — Uthoft, Raelmann).

IV. Chrząstki posiadają słabą zdolność przyjmowania 
się, konieczne jest zachowanie ochrzęstnej. Lepiej przyjmują 
się chrząstki zarodkowe. Węglowski zastosował w praktyce 
przeszczepianie chrząstki między odświeżone brzegi kostne 
stawu, dla jego uruchomienia.



V. Kości wszczepione wsysają się i nie przyjmują się, 
lecz są tylko czynnikiem pobudzającym i wskazującym kie­
runek drogi dla odnowy kości macierzystej, dlatego też jest 
rzeczą obojętną, czy wszczepiamy kość autoplastycznie czy 
heteroplastycznie, żywą lub martwą, nie należy tylko jej 
odwapniać (wyniki najgorsze dla odnowy kości macierzystej).

VI. Zęby wszczepione, nieraz nawet rosną (Philip- 
peaux — zęby do grzebienia koguta), reimplantacja po wyr­
waniu zęba zdrowego nieraz się udaje, choć po kilku latach 
korzeń takiego zęba zanika.

VII. Ścięgna i mięśnie przesadzone posiadają słabą 
zdolność przyjmowania się, lepiej przyjmują się przy pod­
trzymywaniu ich czynności przez elektryzację (Jores). Le­
karze chińscy przeszczepiali ścięgna cielęce w miejsce prze­
ciętych ścięgien Achillesa z wynikiem dodatnim. Dobre wy­
niki z przeszczepiania ścięgien miał i Payr.

VIII. Przeszczepianie tkanki tłuszczowej, z nie zawsze 
dobremi wynikami, stosowano dla celów kosmetycznych 
i dla plombowania kości.

IX. Przeszczepianie tkanki nerwowej mózgowej nie 
daje wyników żadnych, przeszczepianie nerwów tylko względ­
ne, lecz nie stojące nawet w związku z ich przyjmowa­
niem się.

X. Kawałki przeszczepione ze ściany naczyniowej do 
ściany naczynia przyjmują się, a śródbłonek może narastać 
z części sąsiednich macierzystych. Przy przeszczepianiu ka­
wałka ściany żyły do ściany tętnicy (autoplastyka), pierwsza 
po pewnym czasie przystosowuje się do tego stopnia, iż 
nawet upodabnia się mikroskopowo do ściany tętnicy (Car- 
rel). Udawało się zastępowanie, przez wycięte naczynie,



braków w cewce moczowej, moczowodach i przewodach 
żółciowych.

XI. Gruczoły mleczne przyjmują się stosunkowo łatwo, 
łojowe i potowe źle.

XII. Przy przeszczepianiu cząstek wątroby pozosta­
wały zachowane tylko kanaliki żółciowe, po przeszczepieniu 
cząsteczek trzustki- przewodziła, po przeszczepieniu cząste­
czek nerek — kanaliki proste.

XIII. Tarczyca przyjmuje się przy przeszczepianiu 
drobnych jej cząsteczek do śledziony (Payr), nasady kości 
długich (Kocher) szczególniej wtedy, gdy w ustroju, do któ­
rego przesadzamy, wypadła czynność tarczycy (leczenie ma­
tołectwa — c r e t i n i s m u s ,  obrzęku śluzowatego — m y- 
x o e d e m a). Christiani przesadzał cząsteczki tarczycy, 
przez posiew ich, do śledziony.

XIV. Przytarczyce przyjmują się dobrze w śledzionie, 
szczególniej, jeżeli przeszczepić je razem z cząsteczkami 
tarczycy, lub przez posiew drogą wstrzyknięcia cząsteczek 
do naczyń (Landois).

XV. Przeszczepiania przysadki mózgowej i grasicy 
' nie dawały wyników.

XVI. Przeszczepiania nadnerczy, z wynikiem dodat­
nim do mięśni prążkowanych, dokonywał Hornowski — 
przyjmowała się tylko istota korowa.

XVII. Cząsteczki jąder wszczepiane do otrzewnej, 
gruczołów limfatycznych i więzadła szerokiego macicy przyj­
mowały się — najlepiej komórki Sertoliego; widoczne było 
w niektórych przypadkach wytwarzanie się plemników, ko­
mórki śródmiąższowe, wewnętrzno wydzielnicze były czynne.



XVIII. Przy przeszczepianiu cząsteczek jajników, na­
wet stosunkowo dużych, przyjmowały się ich komórki we- 
wnętrznowydzielnicze, a nawet dojrzewały jajeczka, lecz 
tylko ze starych pęcherzyków Graafa.

XIX. Udatne wyniki przelewania krwi musimy uważać 
za pewien rodzaj przeszczepiania. Zależą one od braku we 
krwi gospodarza lecz i we krwi przelewanej swoistych 
agglutynin lub hemolizyn, sklejających lub rozpuszczających 
ciałka krwi przelanej, co jest uwarunkowane podobieństwem 
składu chemicznego krwi do której się wlewa i którą się 
wlewa, lub braku wogóle we krwi, którą się wlewa, ciał 
wyżej wspomnianych (Hirszfeld').

Pod tym względem rozróżniamy zasadniczo 4 typy 
krwi, jak na to wskazuje załączony schemat (Rys. 16). Do 
krwi III (egoistycznej) możemy przelewać bez obawy wszyst­
kie krwi, gdyż jest ona typem pośrednim między 1 i II. 
Krew IV (altruistyczną) możemy przelewać z dobrym skut­
kiem, wszystkim innym osobnikom 1, II, 111, gdyż posiada 
ona obydwa rodzaje agglutynin lub hemolizyn, nie będzie 
na nie działać żadna z krwi gospodarzy, sarna zaś ona 
znajdzie się w takiem rozcieńczeniu, iż jej ciała swoiste nie 
wpłyną na krew gospodarza. Pozatem możemy przelewać 
krew osobnikom o identycznym składzie hemolizyn lub 
agglutynin ich krwi z krwią przelewaną.

Przeszczepianie masowe całych narządów przez sto­
sowanie szwu nączyniowego przy łączeniu naczyń wycię­
tego narządu z naczyniami osobnika, któremu je przeszcze­
piano, było zapoczątkowane i rozwinięte przez Carrela 
i Guthrie i daje często wyniki na krótszy lub dłuższy 
czas pod względem czynności przeszczepionych narządów,



jednak przeważnie nie może być uważane za przyjęcie 
się ich. 1

Serce wszczepione do szyi psa pracowało 2 godziny, 
dając 88 uderzeń, gdy serce psa macierzystego kurczyło się 
100 razy na minutę.

Serce i płuca jednotygodniowego kota przeszczepione 
pracowały 2 dni.

Hópfner w odciętej i ponownie przyszytej za pomocą 
połączenia naczyń kończynie psa stwierdzał krążenie i życie 
w ciągu dni jedenastu.

Carrelowi udało się obciąć głowę psu, przyszyć ją 
i utrzymać w niej krążenie w ciągu 29 minut.

Wszyta przez tegoż badacza za pomocą połączenia 
naczyń tarczyca przyjęła się i działała sprawnie.

Zaayer w 83 dni po wszczepieniu, za pomocą szwu 
naczyniowego, nerki, wyciął drugą i zwierzę pozostało przy 
życiu (dostateczna czynność nerki wszczepionej^.

Przyjmowały się również w całości przeszczepiane 
stawy, przynajmniej pod względem czynnościowym.

Przeszczepianie tkanek zarodkowych udaje się tern 
łatwiej, im zarodek jest młodszy. Najlepsze wyniki otrzymy­
wano przy przeszczepianiu grup komórek przed podziałem 
ich na listki zarodkowe, pozatem zaś, z okresów później­
szych, mezenchymy, która nie tylko przyjmowała się, ale 
różniczkowała w różne, pochodne od niej tkanki (Thiesen- 
hausen, Hansemann).

Wyniki przeszczepiania są tern lepsze, im obojętniej 
zachowuje się gospodarz w stosunku do tkanki przeszcze­
pionej (autoplastyka).



Młode tkanki (cząstki łożyska) przeniesione z sokiem 
krwi matki i dające zatory, rosły nieraz dalej w miejscu, 
do którego się dostawały, ale wzrost ich był ograniczony, 
co do czasu.

Wszystkie te doświadczenia były robione w celu wy­
jaśnienia sobie zdolności rozwoju komórek zarodkowych 
w ustroju dorosłym, w związku ze znaczeniem tkanki za­
rodkowej dla rozwoju z niej nowotworów, lecz pod tym 
względem były ujemne.

Hodowanie tkanek na pożywkach sztucznych (płyn 
Ringera, Locka) było wykonywane wielokrotnie dla wyja­
śnienia sobie sposobu i mechanizmu wzrostu tkanek. Wy­
jaśniło ono wiele spraw, stojących w związku ze wzrostem 
i odnową tkanek, jak, naprzykład, pewien stopień zdolności 
do odnowy tkanki nerwowej (hodowanie komórek nerwo­
wych — ltarrison i Burows, odcinków nerwów obwodo­
wy c h — Henriksen) i pewnej niezależności nerwów obwo­
dowych od komórki nerwowej (włókienko osiowe ma swoje 
jądro powyżej wcięcia nerwu, a odcinek każden ma wartość 
jednej całkowitej komórki). Lecz sprawy te wychodzą po 
za granice niniejszych omawiań, dlatego też nie poruszam 
ich szczegółowiej.

NOW OTW ORY (Neoplasmata. Blastomata).

Należy ściśle odgraniczyć pojęcia nowotworzenie od 
nowotworu.

Nowotworzenie tkanek ma miejsce przy ich odnowie, 
odradzaniu się, może być ono wywołane przez bodźce 
drażniące mechaniczne, chemiczne, cieplne, przez bodźce



cząstki łożyska) przeniesione z sokiem 
zatory, rosły nieraz dalej w miejscu,

:o się dostawały, ale wzrost ich był ograniczony 
'  ..........................  A u t d p 1 a s t y-

Młode 
krwi matki
do którego >ię dostawały, ale ____ _____
, ggs.j£, ,,Schematy: 1. Rei mplant at i o.  II.

........ k a. II, II p m e o p 1 a s t y k a. IV. H e t e r o p l a s t y k a
( r̂żesŁcz^aiiFd -̂ttfiK^ał gaUjfiSur6łłńtfćt3̂ ndVbitWJii ody • 

ja mienia mębpąj.z^lMdm p rta&wyyjkia kfiatórofecekarodkowycli 
w ustroju dorosłym, w związku ze znaczeniem tkanki za 
rodkowej dla rozwoju z niej nowotworów, lecz pod tym 
względem były ujemne.

Hodowanie tkanek na pożywkach sztucznych (płyn 
Ringera, Locka) było wykonywane wielokrotnie dla wyją- 
śnienia sobie sposobu i mechanizmu wzrostu tkanek. Wy­
jaśniło ono wiele spraw, stojących w związku ze wzrostem 
i odnową tkanek, jak, naprzykład, pewien stopień zdolności 
do odnowy tkanki nerwowej (hodowanie komórek nerwo­
wych Harrison
Vy CRys. 1

zyny.lub agglutynmy ma ii i na oawroi, jeunaa nic 
-10 W y c h Od 1 f M l l i ? ( W  t o k0I.° -
ja.cl i m po w y ź fcjd ; a U, h&nMizjłfc. !IV. Nid zawiera ła.dntyęh
j e< 111 ej <: ■ 11 k o ag^hjtyhiw lubrHejuoliky.nyd, 2j) agghityniny, hęwfmzynjipj
za granice ntoifejs$y€hr<ł#ftf&tPlfeftje nie poruszam
ich szczegółowiej.

Rys. 17. Schemat cech charakteryzujących nowotwór: 1. Bezprzy- 
czynowość. II. Wzrost bezgraniczny. III. Atypowość ko- 

■ : inó'rek,T*/ >któiyltfi.p7^ma^a/^iłą w?f^tiW Sr?.4olności;l
różniczkowania się. IV. Walka z ustrojem. V. Jedyny

■! Veży tącznik zotśgrajraniz-yć n ^ g ^ a nowotworzenie od 
nowotworu.

mwotworzenie tkanek ma miejsce przy ich odnowie, 
odia.:,/iniu się, może być ono wywołane przez bodźce 
drażniące mechaniczne, chemiczne, cieplne, przez bodźce





wywołujące odczyn zapalny, lecz ma ono zawsze swoją 
przyczynę, swój cel, pewne granice wzrostu i zatrzymywa­
nie się w nim lub cofanie do granic mu zakreślonych nawet 
wtedy, gdy go przekroczy nadmiernie, lub przebiega aty- 
powo zależnie od nieprawidłowo lub nierównomiernie dzia­
łających podrażnień.

Nowotwór różni się od tych spraw zasadniczo (Rys. 17):
1) Rozwija się on bez uchwytnej przyczyny, samoistnie 

poniekąd, a conajwyżej tylko przy działaniu pewnych 
bodźców, ułatwiających mu rozwój, lecz nie wywo­
łujących go bezpośrednio.

2) Obecność i rozwój jego są dla ustroju bezcelowe, 
a nawet szkodliwe i nie leżą w planie organizacji 
i sił wytwórczych ustroju. Między ustrojem a nowo­
tworem istnieje walka, lecz nie taka, jak przy za­
każeniu ustroju, z wrogiem, lecz taka, jak między 
braćmi (Ribbert).

3) Wzrost nowotworu jest nieograniczony, rewolucyjny 
według Israela, anarchistyczny według Benekego, 
niszczący wszystko po drodze.

4) Tkanka nowotworu jest tkanką dla ustroju obcą, 
samodzielną i niezależną od wzrostu tegoż. Jedyną 
łącznością między ustrojem, a nowotworem są na­
czynia krwionośne, które wrastają z podłoża do 
nowotworu i dostarczają mu pożywienia wbrew 
samemu ustrojowi.

5) Nowotwory składają się z tkanek atypowych ilo­
ściowo i jakościowo. Atypowość ta jest pierwotną, 
zjawiającą się od pierwszych chwil powstania no­
wotworu i znajduje swój wyraz w odrębnym od



podścieliska wyglądzie komórek, innym ich kształ­
cie, innej barwliwości, innem zachowaniu się jądra 
i zarodzi, odrębnem od podścieliska układzie wza­
jemnym w stosunku do siebie, do naczyń krwio­
nośnych i limfatycznych, nerwów i samego podście­
liska i odrębnych własnościach czynnościowych.

6) Komórki nowotworowe są komórkami swoistemi, 
odrębnego gatunku, niż komórki ustroju, nie posia­
dającemu lub słabo posiadającemu zdolności do 
różniczkowania się, natomiast posiadającemi siłę 
wzrostową tak znaczną, iż przekracza ona znacznie 
siłę wzrostową nawet komórek zarodkowych. Według 
wyrażenia Driescha prospektywna siła ich wzrostu 
jest bez porównania większą niż prospektywne ich 
znaczenie pod względem zdolności różniczkowania 
się i pełnienia pewnej czynności. Są to komórki 
anaplastyczne według Hansemanna, które utraciły 
swoje własności idjoplastyczne, fizjologiczne, czyn­
nościowe i jakoby cofnęły się wstecz w stosunku 
do komórek zróżniczkowanych. Beneke nazywa to 
kataplazją, czyli uważa za dalszą drogę rozwojową 
komórki, wyraz jej wyczerpania się w stosunku do 
zdolności różniczkowania się.

Wygląd zewnętrzny nowotworów.

Kształt bywa najczęściej guzowaty, kulisty, zwłaszcza 
gdy nowotwór rozrasta się w głębi tkanki (kula przy naj­
większej objętości posiada najmniejsze rozmiary), rzadziej 
rozlany.



Prócz tego rozróżniamy kształty:
1) polipowate ( po l ypus ) ,  wystające po nad po­

wierzchnię twory na wąskiej nóżce ( n e o p l a s m a  
p e n d u 1 u m), lub szerokiej z brzegami zwisającymi 
(grzyb—f u n g u s);

2) brodawkowate (p a p i 11 o m a), gdy nowotwór składa 
się z cienkich i długich wyrośli, rozgałęziających 
się drzewkowato (p a p i 11 o m a d e n d r o i d e s) lub 
listkowato (p a p i 11 o rn a p h y 11 o d e s);

3) workowate ( c y s t o i d e s ) ,  składające się z jednej, 
lub większej ilości jam połączonych z sobą, a oto­
czonych otoczką wspólną, które powstają bądź jako 
nowotwór-torbielak, bądź wskutek utrudnienia od­
pływu wydzieliny i rozszerzenia pierwotnej małej 
jamki, bądź z rozpadu, rozmiękania, lub po wessa- 
niu krwi wylanej ( n e o p l a s m a t a  p s e u d o c y s t i -  
ca). (Rys. 18).

Ta zewnętrzna postać nowotworów zależeć może od 
przeszkód, które nowotwór napotyka na drodze swego roz­
woju i które przezwycięża, lub nie, od wielostronności tych 
oporów, od przyczyn wewnętrznych wzrostowych samego 
nowotworu i cech tkanki w której, lub z której się rozwija.

Powierzchnia zewnętrzna nowotworów bywa gładka, 
równa, lub nierówna, falista, postrzępiona, guzkowata, owrzo­
działa (przy rozpadzie), przyczem owrzodzenia mogą być 
powierzchowne lub głębokie, kraterowate, z brzegami gład­
kimi, rozpadającymi się, podminowanymi.

Powierzchnia przekroju nowotworów może być:
1) gładka i jednolita, gdy nowotwór składa się z jednej 

tkanki;



2) gładka, różnobarwna, zależnie od różnego unaczy- 
nienia odcinków, obecności’ barwnika, zmian 
wstecznych i t. d.;

3) ziarnista, różnolita, gdy nowotwór składa się z róż­
nych tkanek;

4) zrazowata, gdy różne tkanki występują w nowo­
tworze ogniskowo, lub jedna tkanka jest poprzeci­
nana przez pasma innej tkanki (naprz. łącznej);

5) włóknista, gdy nowotwór składa się z tkanki włóknistej;
6) okienkowata, drobno lub szeroko w zależności od 

tkanki gruczołowej zwykłej lub torbielowato rozsze­
rzonej, wchodzącej w skład nowotworu.

Z  przekroju powierzchni mogą wyciekać płyny suro­
wicze, krwawe, mętne, lub jasne, mleczne, ciągnące się ślu- 
zowo, na nożu zbierać się może różna treść (tłusta, mleczna, 
krwawa, śluzowa i t. d.); pozatem przekrój może być suchy.

Spoistość nowotworów waha się od bardzo miękkiej, 
jak mózg (e u c e p h a 1 o i d), galaretowata do zbitej, jak 
kość, co zależy od składników.

Zabarwienie nowotworów może być bardzo różne, 
co zależy od:

1) barwy tkanki z której składa się nowotwór;
2) od unaczynienia nowotworu;
3) od gromadzącego się w nowotworze barwnika, jako 

wytworu samego nowotworu, lub barwnika krwio­
pochodnego;

4) od zmian wstecznych w nowotworze.
Zabarwienie to może być jednolite, lub różne, odcin­

kami, zależnie od wzajemnego stosunku do siebie tkanek 
nowotworowych, ich unaczynienia, zmiany w nich.



W nowotworach spotykamy wszystkie rodzaje zmian 
wstecznych, poprzednio omówionych, aż do martwicy włącz­
nie (wodniczkowe w szybko rosnących, śluzowe w wycho­
dzących z błon śluzowych; koloidowe, szkliste, amyloidowe, 
rogowe, tłuszczowe, glikogenowe, wapniowe, barwnikowe). 
Niektóre zmiany wsteczne są charakterystyczne dla niektó­
rych nowotworów, jak szkliste dla oblaka (c y 1 i n d r o m a), 
rogowe dla perlaków (c h o 1 e s t e a t o m a) i rakowców 
(cancroi d) ,  wapniowe dla piaszczaków ( ps ammoma) ,  
barwnikowe dla czerniaków ( me l a n o m a), zieloniaków 
(c h 1 o r o rn a).

W następstwie martwicy, spowodowanej przez zbyt 
szybki wzrost nowotworów i brak należytego ich odżywia­
nia, lub działanie szkodliwych czynników mechanicznych, 
chemicznych, cieplnych, bakteryjnych, toksycznych, powstaje 
ich rozpad i wytwarzanie w nich jam, lub owrzodzeń na 
powierzchni.

Również często powstają w nowotworach zaburzenia 
w krążeniu— zastoje, krwotoki, zakrzepy, obrzęki, jak rów­
nież i wszelkie rodzaje zapaleń.

Ilość nowotworów w jednym organizmie może być 
różna — jeden, lub kilka jedno — lub różno gatunkowych. 
Nieraz jednogatunkowe powstają w znacznej ilości. Liczne 
nowotwory jednogatunkowe w różnych narządach u jednego 
i tego samego osobnika zależeć mogą od przerzutów no­
wotworu pierwotnego.

Obrazy mikroskopowe nowotworów:
Kążden nowotwór składa się z właściwego miąższu, 

w skład którego mogą wchodzić tkanki różnych typów (na­
błonkowe, łącznotkankowe, śluzowa, tłuszczowa, chrzęstna,



kostna, mięśniowa, glejowa, nerwowa) naczyniowa wyłącz­
nie, lub jednocześnie występujące z naczyń krwionośnych, 
a często i z podścieliska. Czasem niektóre tkanki, pomimo 
stałego odstępstwa od cech tkanek normalnych, mogą za­
chować pewne ich zdolności wydzielnicze, nawet w prze­
rzutach (gruczołowa i inne), z drugiej jednak strony mogą 
tak różnić się od tkanek prawidłowych, iż nieraz jest bardzo 
trudno, a nawet niemożliwie odróżnić komórki pochodzące 
z nabłonka od komórek pochodzących z tkanki łącznej 
(anaplazja). Wtedy jedyną drogą dla określenia charakteru 
nowotworu jest ustalenie jego punktu wyjścia. Naczynia 
krwionośne są niezbędne dla odżywiania nowotworu, bywa 
ich dużo lub mało, ulegają one czasem rozszerzeniu znacz­
nemu ( n e o p l a s m a  t e l e a n g i e c t o d e s ) ,  zawsze zo­
stają użyte przez nowotwór dla jego własnych celów, choć 
pochodzą z tkanki macierzystej. Zawsze brak zróżniczkowa­
nia naczyń w nowotworze na naczynia tętnicze i żylne, 
nieraz brak w nich ściany właściwej, którą stanowią komórki 
nowotworowe. Życie nowotworu zależy od ilości naczyń, 
doprowadzających do niego krew. Często w ścianie tych 
naczyń lub świetle ich spotykamy różne zmiany (szkliste, 
wapniowe, zakrzepy, pęknięcia). Czasem naczynia mogą 
bujać nowotworowo (naczyniaki).

Naczyń limfatycznych nowotwory nie posiadają—limfa 
krąży w szparach między komórkami nowotworowemi, lecz 
z naczyń limfatycznych mogą się wytwarzać prawdziwe 
nowotwory (naczyniaki limfatyczne).

Podścielisko nie jest stałą częścią składową nowotwo­
rów. Jeżeli wchodzi ono w skład nowotworu to przystoso­
wuje się do niego, służy wyłącznie dla celów jego odży-



kostna, mięśniowa, glejowa, nerwowa) naczyniowa wyłącz­
nic, lub jednocześnie występujące z naczyń krwionośnych, 
a często i z nodścieliska. Czasem niektóre tkanki, pomimo 

•Rysi 18. Schemat! kettaKui nowotworów! aln JteftlanyhoU-n Pojipo- 
waty. Ill,!̂ y,bojva)ył4y j ^ 9da,wko^ty,.|Vv5bu;j;̂ l<o-
Taly‘, , VU-ł- w  "• ,^ bltkanek), VIII. Torbielowaty. ’ ‘tak, rożnie się oa tkanek prawidłowych. iż nieraz jest bardzo 

trudna a nawet niemożliwie odróżni' ‘ omórki pochodzące 
z nabłonka od komórek pochodzących z tkanki łącznej 
(anaplazja). Wtedy jedyną drogą dla okr ;k-na charakteru 
nowotworu jest ustalenie jego punktu wyjścia. Naczynia 
krwionośne są niezbędne dla odżywiania nowotworu, bywa 
ich dużo lub mało, ulegają one czasem rozszerzeniu znacz­
nemu ( n e o p l a s m a  t e l e a n g i e c t o d e s ) ,  zawsze zo­
stają użyte przez nowotwór dla jego własnych celów, choć 
pochodzą z tkanki macierzystej. Zawsze brak zróżntczkową-

Rys. 19, Schematy w ożen ia  się komórek nowotworowych: I Nor- 
ma, nitek cnromatynpwy.cn. II. Rozpad nitek cliromatyny. 
łtl. Zmniejszone ilości nitek cliromatyny,! !V.: Słibśze 

'inwotwnrow barwienie ślę nrtek ebromatyny. W  Grubienie i silnjejsze 
.barwienie ijię. nitek cUromatyny. VL Zwiększona ilość 
nitek ebromatyjiy. VII. Wychodzenie nitek chroinatyny 
poza figur? podziału VIII. Karyokineza asymetryczna. 
IX. KaryoKineza wielobiegunowa. X. Dzielenie Się jądra 

komórki.
Naczyń lilnfatycznych nowotwory nie posiadają—litnfa 

krąży w /.parach między komórkami nowotworowemi, lecz 
z naczyń limfatycznych mogą się wytwarzać prawdziwe 
nowotwory (naczyniaki limfatyczne).

Podścielisko nie jest stałą częścią składową nowotwo­
rów. Jeżeli wchodzi ono w skład nowotworu to przystoso­
wuje się do niego, służy wyłącznie dla celów jego odży-





wiania, przez doprowadzanie naczyń, a nieraz samo zaczyna 
bujać nowotworowo.

Nieraz nowotwór pobudza tkankę, wśród której się 
rozwija do bujania nadmiernego (nowotwory osteoplastycz- 
ne—kość, desmoplastyczne—tkankę łączną, myoplastyczne— 
tkankę mięsną i t. d.). Przy rozwoju i bujaniu nowotworu, 
spotykamy (odczyn obronny) lub nie spotykamy odczynu 
ze strony tkanki macierzystej, co zależy od charakteru sa­
mego nowotworu, szybkości jego wzrostu, właściwości sa­
mej tkanki macierzystej, jej wieku, jak i wieku osobnika 
u którego rozwinął się nowotwór.

Nerwów własnych nowotwory nie posiadają; znajdy­
wane w nich nerwy pochodzą z tkanki macierzystej, a obra­
stanie ich i ucisk przez nowotwór może powodować bo- 
lesność w danem miejscu.

Wzrost nowotworów (Rys. 19) odbywa się zasadniczo 
według praw ogólnych z pewnemi tylko odstępstwami tern 
większemi, im komórki nowotworowe bardziej się różnią od 
komórek tkanki macierzystej (a n a p 1 a s i a).

Odstępstwa sprowadzają się do: 1) podziału bezpo­
średniego (a m i t o s i s), przy którym wytwarzają się wpraw­
dzie komórki mniej wartościowe czynnościowo, lecz obda­
rzone znaczną siłą wzrostu; 2) podziału pośredniego (k a- 
r i o k i n e s i s) lecz nieprawidłowego, przyczem, według 
Hansemanna, wygląd postaci podziału odpowiada pewnemu 
rodzajowi komórek, co umożliwia nawet rozpoznawanie ro­
dzaju komórek nowotworowych.

Nieprawidłowość podziału pośredniego, po za różną 
i odmienną od normy długością trwania poszczególnych 
okresów, charakteryzuje się przez:



1) zmiany w samych chromozomach, rozpad ich ziar­
nisty, zbijanie się w grupy nieprawidłowe, słabsze 
( h y p o c h r o m a t o s i  s), lub silniejsze ich (h y p e r- 
c h r o m a t o s i s )  barwienie się, z jednoczynem wy­
dłużaniem, lub grubieniem;

2) zwiększanie się ilości pętli chromatynowych (nieraz 
do 100 lub więcej);

3) wychodzenie pętli chromatynowych z granic jądra 
do zarodzi po za wrzeciono;

4) podział na asymetryczne (różne co do ilości chro- 
. mozom) gwiazdy potomne, który wytwarza się

pierwotnie, lub wtórnie po podziale symetrycznym 
przez wychodzenie chromozom po za gwiazdę;

5) wytwarzanie większej ilości niż dwie gwiazdy po­
tomne (podziały wielobiegunowe);

6) podział jądra bez podziału komórki.
Zmiany te mogą być pierwotne, lub wtórne, zależne 

od zaburzeń we wzroście (Lubarsch).
Wzrost nowotworów bywa wolny, lub szybki, może 

się wstrzymywać okresowo, co zależy od samego nowo­
tworu, oraz czynników zewnętrznych (stopień drażnienia, 
rodzaj urazu i t. d.), jak również od właściwości ustroju 
osobnika, u którego rozwija się nowotwór.

Wzrost ten może być odśrodkowy, odprężający (ekspan­
sywny), przyczepi nowotwór rosnąc uciska i odsuwa tkanki, 
lub naciekający, niszczący tkankę po drodze, wrastający ję­
zykami, przyczem nowotwór wyszukuje miejsc z najmniej­
szym oporem (szpary tkankowe i t. d.).

Szerzenie nowotworów odbywać się może (Rys. 20):
1) przez ciągłość (per  c o n t i n u u m  t e x t u m)  —-



nowotwór pełznie w jednej tkance, lub na jej po­
wierzchni (błony surowicze);

2) przez styczność (per  c o n t i g u u m  t e x t u m)  t. j. 
drogą przechodzenia z jednej tkanki na drugą, co 
dowodzi znacznej siły wzrostowej nowotworu;

3) przez wszczepianie się samoistne (w kanale pokar­
mowym, drogach oddechowych, moczowych) aut o-  
t r a n s p l a n t a t i o )  lub sztuczne (i m p 1 a n t a t i o) 
naprz. przy nakłuciu jamy brzusznej, w kanał po niem;

4) drogą naczyń krwionośnych i limfatycznych, przy- 
czem powstają wtedy najłatwiej przerzuty (meta-  
s t a s i s )  pierwotnego nowotworu, które mogą się 
uogólniać w wielu narządach, a nawet w całym 
ustroju (ge n e r a 1 i s a t i o). Nie zawsze jednak 
cząsteczka nowotworu przeniesiona w ten sposób 
rozwija się dalej: niektóre narządy (śledziona) po­
siadają odporność, zdolność niszczenia tych cząste­
czek (rzadkość przerzutów do śledziony), inne po­
siadają zdolność tą tylko w pewnych warunkach. 
Natomiast inne tkanki przyciągać mogą cząsteczki 
nowotworu i ułatwiać im rozwój, przy pewnern do 
nich powinowactwie chemicznem (naprz. nowotwory 
tarczycy, gruczołu krokowego, gruczołu piersiowego, 
nieraz nadnerczy i żołądka najłatwiej dają przerzuty 
do kości — Paszkiewicz);

5) według Hanesa i Lamberta komórki nowotworowe 
posiadają ruchy pełzakowate, o czerń przekonali 
się oni na sztucznych hodowlach, przyczenr ko­
mórki nowotworów nabłonkowych pełzają grupami, 
łącznotkankowych oddzielnie. Według Ilornowskiego
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komórki nowotworów mezodermalnych posiadają 
zdolność pełzania oddzielnie i grupami.

Komórki nowotworów w przerzutach przypominają 
nowotwór macierzysty, jednak są zwykle pozatem jeszcze 
bardziej atypowe.

Nawroty nowotworów (Rys. 21).
Po usunięciu nowotworu operacyjnie, może w danem 

miejscu rozwijać się, po pewnym czasie, znowu nowotwór. 
Klinicznie nazywamy to nawrotem, anatomopatologicznie 
możemy to nazwać nawrotem tylko wtedy, gdy nowy no­
wotwór wykazuje wszelkie cechy poprzedniego, wyciętego, 
jeżeli zaś różni się, mówimy wtedy tylko o rozwoju nowego 
nowotworu, lecz nie o nawrocie pierwotnego.

Przyczynami nawrotów są:
1) operacja niedoszczętna nowotworu i pozostanie jego 

cząsteczek, bliżej lub dalej od miejsca operacji;
2) wszczepienie przy operacji instrumentem cząsteczek 

wyciętego nowotworu;
3) własności zmienionego chemicznie podłoża, na któ- 

rem rozwijał się pierwszy nowotwór, które usposa­
biają do odradzania się lub nowego wytwarzania 
takich samych, lub nieco odrębnych nowotworów.

Brak nawrotu w ciągu lat 3 zmniejsza dane możliwości 
nawrotu, choć spostrzegano je i po latach 12.

Chemizm nowotworów i jego działalność na ustrój.
1. Szereg spostrzeżeń wskazuje na to, iż chemizm tka­

nek, w których rozwija się nowotwór, zmienia się w porów­
naniu z normą, a więc:

1) inne barwienie się takich tkanek zwykłymi barwni­
kami;



2) zjawianie się szeregu tworów przednowotworowych 
(Darier), wrodzonych, lub nabytych o znanej, lub 
nieznanej etyologji;

3) odczyny cytolityczne dodatnie z tkanek normalnych 
w stosunku do komórek nowotworowych i ujemne 
z tkanek usposobionych do wytwarzania się w nich 
nowotworów (wrzód okrągły żołądka, wrzód uda 
i t. d.).

11. Chemiczne składniki samych nowotworów różnią się 
°d takichże składników tkanek zwykłych, a więc:

1) różnica białka raków, które:
a) łatwiej trawi się przez trypsynę, niż przez pep­

synę,
b) zawiera więcej kwasu asparaginowego (Bergel),
c) zawiera więcej nukleoproteidów (Petry);

2) wytwarzanie szeregu zaczynów (arnylaza, lipaza, 
oksydaza i inne), które niszczą tkanki na drodze 
nowotworu, lecz i działają na cały ustrój lub jego 
części (zaczyny heterolityczne);

3) znaczna zawartość soli potasowych i mniejsza wa­
pniowych w nowotworach szybko rosnących (Cloves 
i Trisbic)-,

4) zawartość cholesteryny, dochodząca do 4°/ou i lipo- 
idów, dochodząca do 12% w nowotworach szybko 
rosnących (Loeper, Debray, Tonnet)\

5) obecność, w przerzutach szczególniej, wolnej pentozy 
redukującej.

III. Wpływ nowotworów na cały ustrój:
1) wzmożony rozpad białka i większe wydzielanie N 

z moczem, niż ilość jego, przyjęta z pokarmem;



2) zwiększone wydzielanie KCI w stosunku do N aC l=  
2—3:1, gdy w normie bywa odwrotnie (Richard 
Meyer);

3) wywoływanie zaników w narządach;
4) demineralizacja ustroju;
5) działanie na krew — wodnistość, zmniejszanie się 

hemoglobiny, zmniejszenie katalazy znaczne (zacz:yri 
zawarty w ciałkach czerwonych i rozkładający HaO s) 
rozpad ciałek czerwonych i bemoliza, nieraz zwię­
kszanie się białych, zmniejszanie związków chole- 
steryny w osoczu krwi, natomiast zwiększanie się 
lipoidów (wydzielina nowotworów—więcej ich przy 
leczeniu radem i rozpadzie nowotworów);

6) zjawianie się w moczu różnych ciał jak:
a) indykami przy nowotworach złośliwych kanału 

pokarmowego,
b) albumozy i odczynu diazowego przy nowotwo­

rach wrzodziejących,
c) kwasu mlekowego przy nowotworach złośliwych 

wątroby,
d) cukru przy nowotworach trzustki i ośrodków 

nerwowych,
e) urobiliny przy przerzutach do wątroby, znacznym 

rozpadzie nowotworu zgorzelinowym,
f) acetonu i kwasu acetooctowego (przy wyniszczę- 

niu, krwawieniach z nowotworu),
g) różnych związków aromatycznych, jak fenole, 

oksykwasy i inne,



2) zwiększone wydzielanie KC1 w stosunku do NaCI 
2 3: I» «dy w normie bywa odwrotnie (Richard

Rys. 20^^Ś*ćti^nat szerzenia się nowotworów: 1) przez pełzanie,
2 ) w y^o ftyęz  t« a M łłm  tkance ( p e r  e o n -
j ,,, t in  uu.m), 3) przez przerastanie*1 clo  ̂ tkanki sąsiedniej 

* r c o n!t i ^  przez przerzuty drogą naczyń( p e r
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heiCOogtołkir............................

i 9)|^oddzięYenieSroifiBf^l̂ ĄyirkjtkbrfiRA^SńiijłtCy H ./ ).,)
rozpad ciałek czerwonych i hemoliza, nieraz zwię­
kszanie się białych, zmniejszanie związków chole- 
steryny w osoczu krwi, natomiast zwiększanie się 
lipoidów (wydzielina nowotworów—więcej ich przy 
leczeniu radem i rozpadzie nowotworów);

t>) zjawianie się w moczu różnych ciał jalc,
Rvś. i Sslięrnąt przyczyn nawrotu nowotworu: I. wskutek po- 

C zostawienia- c^ste^PeW °w ^ WaiWi ( t j1 lubW^&bzejiit-niuł u
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. tworowego. ’
c) kwasu nYlekowego przy nowotworach złośliwych 

wątroby,
d) cukru przy nowotworach trzustki *i ośrodków 

nerwowych,
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Rys. 22.



h) ptomain lub leukomain, zwiększających współ­
czynnik jadowitości moczu (Ewald i Jacobsen) — 
usunięcie nowotworu zmniejsza ten współczynnik.

IV. Odczyny tkanek miejscowe, przy rozwijających się 
nowotworach:

1) pobudzanie przez nowotwór tkanek do wzrostu 
(naprz. nowotwory osteoplastyczne i t. d.);

2) odczyny zapalne, nieraz wybitne gromadzenie się 
komórek eozynochłonnych;

3) śmierć tkanek, zniszczenie ich.
Nowotwory dobrotliwe, a złośliwe.
Brak ścisłych granic odróżniających te grupy, natomiast 

szereg przejść. Podział ten służy wyłącznie dla celów kli­
nicznych: nowotwór klinicznie złośliwy, wskutek umiejsco­
wienia (mózg) może być niezłośliwym anatomopatolo- 
gicznie.

Nowotwory dobrotliwe
1) rosną wolno;

2) rosną odprężająco, od­
środkowo;

3) wyraźne odgraniczenie 
od tkanek prawidło­
wych;

4) nie dają przerzutów;
5) nie dają nawrotów;
G) nie wydzielają jadów;

(Rys. 22). 
złośliwych

1) rosną szybko (liczne fi­
gury podziału jądra);

2) rosną naciekająco, nisz­
cząc tkankę;

3) zacieranie granic;

4) dają przerzuty;
5) dają nawroty;
6) wydzielają jady i wy­

twarzają charłactwo;

Cechy różniące anatomopatologicznie
od



Nowotwory dobrotliwe od złośliwych
7) mniejsza atypowość ko- I 7) znaczna atypowość ko­

mórek nowotworu. morek nowotworu (a n a-
pt as i a) .

Istnieją jednak liczne odstępstwa od tego schematu:
1) nowotwory dobrotliwe mogą rosnąć szybko i do­

chodzić do znacznych rozmiarów (naprz. w jajniku, 
w piersi kobiecej) złośliwe wolno (raki włókniste, ra- 
kowce i t. d.);

2) nowotwory dobrotliwe mogą dawać przerzuty (gru- 
czolaki tarczycy, chrzęstniaki, dobrotliwe gruczolaki 
brodawkowate jajnika i wszczepianie kosrnków do 
otrzewnej);

3) nowotwory dobrotliwe mogą dawać nawroty, o ile 
nie zostały wycięte doszczętnie (polipy).

Najbardziej charakterystyczną cechą nowotworów złośli­
wych jest znaczna atypowość ich komórek (anaplasia) 
w stosunku do komórek podłoża, na którern się rozwijają, 
dlatego też klinicysta, chcąc mieć pewną odpowiedź, co 
do złośliwości nowotworu, winien zawsze dokładnie podać 
miejsce, z którego się rozwinął, w tym celu, aby anatomo- 
petolog mógł przeprowadzić dokładne różniczkowanie ko­
mórek nowotworowych w stosunku do komórek tkanki ma­
cierzystej.

Czy możliwe jest przejście nowotworu dobrotliwego 
w złośliwy?

Przejście takie nie jest dowiedzione, chociaż spostrze­
żenia zdawałyby się przemawiać, na pozór, za jego możli­
wością.



Anaplazja znaczna komórek (nie ich złośliwość!) jest 
jedyną cechą nowotworu złośliwego i może istnieć od sa­
mego początku istnienia nowotworu, będąc wyrazem znacz­
nej siły jego wzrostu; nie zawsze tylko jesteśmy w stanie 
zdać sobie z niej sprawy. Z drugiej strony nie można za­
przeczyć możliwości aktywowania siły wzrostowej komórek 
(smoła pogazowa, Roentgen i t. d.).

Charłactwo nowotworowe przejawia się przez:
1) ziemiste zabarwienie skóry;
2) znaczne wyniszczenie, zaniki i zwyrodnienia na­

rządów;
3) niedokrwistość;
4) szereg objawów sarnozatrucia ustroju (śpiączka i t. d.);
5) obniżenie ciśnienia krwi (takież działanie i wyciągów).
Według wszelkiego prawdopodobieństwa jednak char­

łactwo nowotworowe nie jest bezpośredniem następstwem 
działania nowotworu na ustrój przez wydzielane jady, lecz 
tylko następstwem pochłaniania całego prawie pokarmu, 
dostarczanego ustrojowi przez nowotwór i głodzenia ustroju.

Etjologja nowotworów opiera się na szeregu spo­
strzeżeń i badań, mało jednak jest wyjaśniona.

Spostrzeżenia:
I. Dziedziczenie nowotworów, nieraz z przeskakiwa­

niem pokoleń (prawo Mendla).
II. Wpływ wieku (nowotwory nabłonkowe u starszych, 

łącznotkankowe u młodych—wiele spostrzeżeń przeczy temu).
III. Częściej nowotwory złośliwe spotykamy w spo­

łeczeństwach kulturalnych i u ludzi, znajdujących się w do­
brobycie.



IV. Zaraźliwość nowotworów (chirurdzy od chorych, 
zwierzęta zdrowe od chorych w tej samej klatce, c a n c e r  
a d e u x  małżeństwa, domy rakowe, endemje raków, nawet 
zarażanie się jakoby praczek od bielizny chorych na raka).

V. W związku z tern pasorzyty i drobnoustroje znaj­
dywane w nowotworach złośliwych, jak m i c r o c o c c u s  
n e o f o r m a n s  Doyen’a, pierwotniaki, ( h i s t o s p o r i -  
d i u m c a r c i n o m a t o s u m  Feinberg’a), zarodnikowce 
i kokcydya (Podwysocki, Schmidt, Lówenthal, Adamkiewicz 
i inni), drożdże (Sanfelice, Leopold, Busse i inni), krętki (Ewing 
i inni), roznóżki (Sjobring), r h o p h a l o c e p h a l u s  carci -  
n o m a t o s u s  Korotniewa w rakach warg, p 1 a s m o d i o- 
p h o r a  B r a s s i c a e  (Robertson i Jonas), ś p i r o p t e r a  Fi- 
bigera, b i 1 h a r z i a h a e m a t o b i  u m w brodawczakach pę­
cherza moczowego, o p i s t o r c h i s f e l i n e u s ,  d i s t o m u m 
s p o t u 1 a t u m i j a p o n i c u m (w rakach wątroby), c y s t i- 
c e r c u s  f a s c i o l a r i s  w mięsakach u szczurów (Bullock 
i Curtis), t a e n i a  c r a s s i c o l i s  w nowotworach jelit 
u kota, różne glisty i kleszcze (Borrel) nawet nużeniec 
ludzki ( d e mo d e x  f o 11 ic u 1 o ru m) i wiele innych.

Jedni z badaczów przypisują tym tworom bezpośredni 
wpływ na powstawanie nowotworów, inni działanie drażniące 
tylko ( mo l l u s c u m c o n t a g i o s u m ;  bujanie nabłonka 
i c o c c i d i o ,  wywoływanie nowotworów przez v i r us  f i l ­
t r  a n s, włośnica i rak wargi).

VI. Działanie podrażnień przez:
1) szereg wspomnianych pasorzytów;
2) czynniki mechaniczne, jak ucisk, stałe drażnienie, 

zranienia: fajka i rak wargi, golenie się tępą brzy­
twą, ostre odłamki zębów i rak języka i wewnętrznej



strony policzków, nadstawki, krążki maciczne, ciała 
obce dłużej leżące w tkankach, kłucie podeszwy 
nóg kolcami w Afryce i czerniaki (Boshford), rak 
prawego rogu bydła w Indjach, który służy do za­
przęgania, rak bydła w Australji, w miejscach po 
wypaleniu znaków na skórze, glejaki w mózgu po 
urazie czaszki, owies i rak języka u szczurów, bro- 
dawczaki pod pachami wskutek drażnienia potem, 
na szyi wskutek tarcia kołnierzyka, kostniaki w mięś­
niach ramienia u żołnierzy ćwiczących się i uda 
u jeźdźców, raki pęcherzyka żółciowego, wskutek 
drażnienia przez kamień;

3) czynniki cieplne—rak „Kangri“ brzucha u mieszkań­
ców Tybetu, którzy noszą kosze z garnkami, wy­
pełnionymi żarzącymi się węglami, przełyku w Mand- 
żurji u mężczyzn, którzy jedzą pokarm gorący (rza­
dziej u kobiet, które jedzą po mężczyznach);

4) czynniki świetlne—rak twarzy u marynarzy wskutek 
działania słońca i wody słonej, skóra pergaminowa 
barwnikowa (x e r o d e r m a p i g m e n t o s u  m), 
z której pod wpływem promieni słońca rozwija się 
rak, działanie promieni Róntgena;

5) czynniki chemiczne — raki, występujące dawniej na 
mosznie u kominiarzy w Anglji, którzy opuszczali 
się nago do komina (drażnienie chemicznymi czyn­
nikami spalania), działanie soku tytoniowego (węglan 
amonu i kwas karbolowy, lanolina podawana z po­
karmem królikom i gruczolaki jelit, działanie dzieg­
ciu i smoły ( Ya ma g i wa  i I s c h i k a wa )  zależne 
według Tsutsui od zawartości w nich As, raki pa­



rafinowe, raki pęcherza moczowego pod wpływem 
działania aniliny, benzydyny, benzolu, toluolu i in­
nych związków, nie tylko u robotników pracujących, 
lecz i u ludności mieszkającej w otoczeniu tych 
fabryk;

6) sprawy zapalne przewlekle drażniące (kiła, toczeń 
i nieswoiste).

VII. Nowotwory rozwijały się często tam, gdzie w wa­
runkach fizjologicznych stwierdzano twory, lub komórki obce 
dla danego miejsca, jak:

1) z znamion macierzystych;
2) z nadliczbowych i w zawiązku znajdujących się bro­

dawek piersiowych, nadnerczy;
3) w miejscach, gdzie rozwojowo wytwarzają się szcze­

liny, a zatem istnieje możność zjawiania się komó­
rek niewłaściwych dla danego podłoża;

4) z resztek szkliwa zębów mlecznych lub stałych;
5) z komórek chrząstki w migdałkach, jako pozosta­

łości po tukach skrzelowych;
6) z pozostałych kosmków łożyska;
7) z nabłonków w różnych miejscach (przełyku, żo­

łądku, wardze dolnej i górnej, drogach moczowych, 
płucach), które znajdowały się w głębi, wśród tkanki 
łącznej, bez łączności z nabłonkiem właściwym.

Wszystkie te spostrzeżenia były punktem wyjścia dla 
doświadczeń i badań, mających na celu wywoływanie no­
wotworów.

Lecz wyniki ich były przeważnie nikłe



Nie otrzymywano nowotworów złośliwych ani przez:
I. Zastrzykiwanie olejku krotonowego, parafiny, szkar­

łatu R w oliwie i t. cl,
II. Wytwarzanie rany na grzbiecie zwierząt, zdzieranie 

strupa i smarowanie powierzchni ksylol-parafiną.
III. Drażnienie pęcherza moczowego różnymi zwią­

zkami.
IV. Przesadzanie różnych tkanek zarodkowych nawet 

z okresów bardzo wczesnych, przed podziałem na listki 
(m o r u 1 a, b 1 a s t u 1 a, g a s t r u 1 a).

V. Wstrzykiwanie drobnoustrojów, lub podawanie róż­
nych pasorzytów.

Co najwyżej występowało pewne bujanie tkanek mniej­
sze lub większe, które jednak w następstwie cofało się.

Otrzymywano jedynie wyniki dodatnie, t. j. powsta­
wanie nowotworów złośliwych, zdolnych do przeszczepiali, 
a czasem nawet dających przerzuty przez:

1) działanie promieni Rontgena;
2) karmienie zwierźąt (szczurów, myszy) bądź spi -  

r o p t e r a  ń e o p l a s m a t i c a ,  bądź ich jajkami, 
bądź Szwabami kuchennymi, zakażonymi tym paso- 
rzytem (Fibiger i inni);

3) drażnienie skóry przez pędzlowanie dziegciem i smolą, 
lub zastrzykiwanie ich do gruczołów piersiowych.

Zaznaczyć tu należy, iż nawet działanie tych czynni­
ków jest względne i nie wywołuje nowotworów u wszyst­
kich zwierząt, jest zatem zależne od pewnego usposobienia 
(Paszkiewicz).



Teorje i przypuszczenia o przyczynach powstawania 
nowotworów.

W związku z wyłożonem powstały następujące teorje 
(Rys. 23):

I. Teorja powstawania nowotworów pod opływem 
różnych długotrwałych, powtarzających się, lub sumujących 
podrażnień, do czego jednak potrzeba pewnego usposobie­
nia osobnika (Virchow).

II. Teorja rozwoju nowotworów z pozostałych w róż­
nych miejscach ustroju, po ukończeniu różniczkowania się 
tkanek komórek zarodkowych, które zachowały siłę wzrostu, 
tracąc zdolność do różniczkowania się (Cohnheim) — ana- 
logja do merystem, komórek mało zróżniczkowanych, po­
dobnych do zarodkowych, które są źródłem odnowy w ro­
ślinach.

III. Teorja zaburzenia równowagi wzrostowej między 
tkankami i przewagi jednej nad drugą (Thiersch).

IV. Teorja wszczepiania, tkanek, oddzielenia ich od 
tkanki macierzystej i nabywania własności znacznej siły 
wzrostowej (Ribbert). Mogą to być tkanki zarówno zarod­
kowe, jak i oddzielone w ciągu życia osobnika, w prze­
biegu spraw zapalnych i czynnego odszorowywania przez 
tkankę łączną ognisk tkanki nabłonkowej. Szczególniejszą 
wagę kładą teraz na kiłę. Według Ribberta ludzkość cała 
jest pozatem zasiana zawiązkami nowotworów, w związku 
z pozostałościami z dalekich okresów rozwoju rodzajowego 
(p h y 1 o g e n e s i s).

V. Teorje o komórce nowotworowej, jako komórce 
odrębnego rodzaju i gatunku, niż komórki ustrojowe.



Teorje i przypuszczenia o przyczynach powstawatii 
nowotworów.
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tracąc zdolność do różniczkowania się (Cohnheim) — ana- 
logja do merystem, komórek mało zróżniczkowanych, po­
dobnych do zarodkowych, które są źródłem odnowy w ro­
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V. Teorje o komórce nowotworowej, jako komórce 
odrębnego rodzaju i gatunku, niż komórki ustrojowe.



Rys. 24.



Wszystkie te teorje uważają, iż nowotwór rozwija się z jednej 
jedynej komórki, która powstaje, bądź wskutek wnętrznych 
w niej działających czynników, bądź czynników zewnętrznych 
działających na nią:

A. Czynniki wnętrzne (Rys. 24):
1) przewaga własności wzrostowych danej komórki 

nad własnościami różniczkowania się jej, co:
a) Hertwig nazywa przewagą czynników wnętrz­

nych cytotopicznych nad organotopicznymi,
b) Hansemann — anaplasją komórki, t. j. powrotem 

do stanu bardziej pierwotnego, przez odszcze- 
pienie przy podziale komórki chromozomów ana­
logicznych do ciałek kierunkowych (wydalenie 
części składowych nadających komórce cechy 
swoistości i zdolności do różniczkowania się),

c) Beneke— kataplazją, t. j. dalszą przemianą roz­
wojową komórki, w której siła wzrostowa bierze 
przewagę nad siłą różniczkowania się,

d) Israel — transformizmem filogenetycznym,
e) Werner i Dungern widzą przyczynę wzrostu 

komórki nowotworowej w zniszczeniu w niej 
istot chemicznych, hamujących ten wzrost;

2) przetwarzanie się komórek ustrojowych w komórki 
nowotworowe, w ścisłem tego słowa znaczeniu pa- 
sorzytnicze (Adamkiewicz)-,

3) zmiana cech komórkowych, wskutek wnętrznego ich 
samozapłodnienią, przez dwie odrębne istoty jądro­
we łączące się z sobą (zasadochłonną i kwasochlon- 
ną)—Auerbach, co niektórzy nazywają e n d o  m i x i a 
(Woodruff).



B. Czynniki zewnętrzne (Rys. 25):
1) utrata przez komórkę i niezdolność jej do chłonienia 

istot twórczych, powodujących wzrost organoto- 
piczny, natomiast chłonienie z zewnątrz wyłącznie 
istot, służących dla jej wzrostu i odżywiania (Borst).

2) zapłodnienie komórki, przez połączenie dwu komo- , 
rek ( copul a t i o) ,  co zmienia gatunek i rodzaj 
komórki w stosunku do normy. Czynnikiem zapło- 
dniającym może być:
a) leukocyt,
b) zaczyn,
c) zmieniona komórka łącznotkankowa, zapładnia- 

jąca nabłonkową (Schleich i Dmochowski); ten 
ostatni nazywa to d i s m i x t i o  i wskazuje, jako 
dowód, powstawanie nowotworów zawsze na 
granicy dwu tkanek;

3) działanie na komórkę czynników chemicznych, po­
budzających do bujania (Ehrlich) nie tylko jedną 
komórkę, lecz ich grupy.

VI. Teorja o swoistych drobnoustrojach i pasorzytach, 
lub działanie ich nie tyle swoiste, ile drażniące. Z tej teorji 
pozostało tylko ostatnie działanie, natomiast odrzucona zo­
stała swoistość; dodać tu należy, iż szereg zmian wstecznych 
w komórkach nowotworowych, nieprawidłowe podziały jądra, 
wgłabianie się jednej komórki w drugą, produkty wydziela­
nia komórki, były uważane, niesłusznie, przez różnych auto­
rów za pasorzyty.

VII. Przypuszczenie Magrona o aktywowaniu komórki 
ustroju przez związki potasowe, posiadające własności radio­
aktywne (wysyłanie głęboko przenikających promieni p



i nieco promieni ?)—uszkodzenie otoczki komórki (działanie 
drobnoustrojów, spraw zapalnych, drażnienia) powoduje prze­
nikanie zwiększone jonów K do komórek i wzmożony ich 
wzrost.

Badania doświadczalne nad istotą nowotworózo i ich 
własnościami.

Badania te dotyczą głównie przeszczepialności nowo­
tworów i zachowania się ich przy tem, wyjaśniają za tern 
co najwyżej warunki powstawania przerzutów. Można mó­
wić o przeszczepialności tylko na te same gatunki zwierząt. 
Jednymi z pierwszych badaczów byli polacy: Nowiński 
w r. 1876 i Wehr chirurg lwowski w r. 1884, którym udały 
się przeszczepienia na psach.

Pracę na większą skalę rozpoczęto od roku 1902 — 
Bashford w Anglji, Jensen w Danji, Borrel we Francji, 
Ehrlich i Apolant w Niemczech, Wrzosek w Polsce.

Używano do tego różnych zwierząt, najlepsze jednak 
wyniki dały szczury (nowotwory łącznotkankowe złośliwe) 
i myszy białe (nowotwory nabłonkowe złośliwe z piersi).

Technika przeszczepiania polega, bądź na pobieraniu 
materjału nowotworowego za pomocą trójgrańca, bądź na 
wycinaniu drobnych cząsteczek nożyczkami, bądź mieleniu 
większych cząsteczek na maszynce do mięsa i przygotowy­
waniu zawiesin, które wstrzykują za pomocą szprycki. Ka­
żda z tych metod ma swoje wady i zalety — możność 
określenia wagi i rozmiarów przy wszczepianiu cząsteczek, 
możność rozsiewania nowotworów w zawiesinie.

Pobieranie i wstrzykiwanie musi być wykonywane 
w warunkach zupełnej jałowości.



Wszczepiają lub zastrzykają pod skórę, do otrzewnej, 
narządów (wątroby i innych), do naczyń, gruczołu piersio­
wego lecz i w inne miejsca.

Najlepsze wyniki otrzymywano z nowotworami złośli­
wymi łącznotkankowymi lub nabłonkowymi (złośliwe gru- 
czolaki), lecz i z dobrotliwymi (Ehrlich—chrzęstniaki w 50% 
przeszczepialne).

Dzisiejsi badacze otrzymują bezwzględną przeszczepial- 
ność w 8 0 — 100%, choć zależy to od:

1) złośliwości nowotworu (silnie auaplastyczne lepiej) 
naturalnej, lub otrzymywanej sztucznie drogą prze- 
szczepiań;

2) siły wzrostu nowotworu przeszczepianego;
3) oporności lub odporności danego zwierzęcia, jego 

wieku (lepiej u młodych), stanu jego zdrowia (tern 
lepiej, im zwierzę zdrowsze);

4) bezwzględnej jałowości przy tych zabiegach;
5) dobrego unaczynienia nowotworu;
6) czasu i okresu wzrostu nowotworu, z którego wzięto 

cząsteczki do przeszczepiania;
7) jednoczesnego zastrzykiwania zwierzętom choleste- 

ryny, która zwiększa szybkość rozwoju i wzrostu 
nowotworu przeszczepionego, gdy wszystkie czyn­
niki lipolityczne zwalniają jego wzrost.

Nowotwory przeszczepione:
1) bądź nie przyjmują się zupełnie;
2) bądź zaczynają rosnąć dopiero po pewnym czasie;
3) bądź rosną początkowo silnie, potem zaś wstrzy­

mują się we wzroście i nawet zanikają;



4) bądź rosną cały czas niezmiernie szybko tak, iż 
w krótkim czasie stają się większe od samego 
zwierzęcia (myszy);

5) dają przerzuty, lecz nie zawsze, a nawet stosunkowo 
rzadko;

6) zmieniają nieraz swój wygląd i skład w miarę dal­
szych przeszczepiali (zamiast nowotworów złośli­
wych nabłonkowych zjawiają się łącznotkankowe 
również złośliwe, co zależy od przewagi siły wzro­
stu tych ostatnich nad pierwszymi, a nie od prze­
kształcania się komórek jednych w drugie), co 
można sztucznie wywołać przez ogrzewanie nowo­
tworów do 48° C., gdy ciepłota zmniejszona do — 
12°C. nie wpływa na nowotwór (źle znoszą ciepłotę 
zwiększoną nowotwory nabłonkowe).

Gdy jedne nowotwory udaje się przeszczepiać tylko 
jednokrotnie, z innymi można to czynić wielokrotnie, prze­
nosząc je z pokolenia na pokolenie.

Promienie Róntgena, radu i lampy kwarcowej niszczą 
komórki nowotworowe.

Badanie mikroskopowe wykazuje, iż w pierwszych 
dniach po wszczepieniu cząsteczki nowotworu obumierają 
jej części środkowe, natomiast obwodowe zostają zacho­
wane, lub nawet mnożą się. Jednocześnie odbywa się za­
miana podścieliska cząsteczki nowotworowej przez podście- 
lisko gospodarza, które, zamiast otaczać i usuwać niepro­
szonego gościa, doprowadza do niego naczynia (r e v a s c u- 
l a r i s a t i o )  i stopniowo przyjmuje wszystkie cechy chara­
kterystyczne dawnego podścieliska cząsteczki nowotworu. 
Nie spostrzegamy też zwykle żadnego odczynu zapalnego
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w otoczeniu cząsteczki nowotworu, lub odczyn ten jest bar­
dzo staby. Zjawianie się silnego odczynu, szczególniej w po­
staci nacieków z komórek eozynoclitonnych, przemawia 
przeciw przyjęciu się cząsteczki wszczepionej.

O odporności ( i mmu n i t a s )  zwierzęcia na nowotwór 
trudno mówić. Istnienie przeciwciał jest bardziej niż wątpliwe. 
Można tylko mówić o pewnej oporności ( r e s i s t e n t i a )  
względnej niektórych zwierząt, którą daje się przezwyciężyć 
przez wstrzykiwanie dużej ilości nraterjału nowotworowego. 
Oporność może być naturalną, zoologiczną, związaną z ro­
dzajem i gatunkiem zwierzęcia (nieprzeszczepialność nowo­
tworów z jednego gatunku na drugi), fizjologiczną — przej­
ściową (gorzej przeszczepiają się nowotwory na myszy innej 
narodowości, pochodzące z innych miejsc dopóty, dopóki 
zwierzę nie przystosuje się do warunków zmienionych), lub 
bardzo rzadko indywidualną — stałą.

Oporność, a właściwiej już pewien stopień odporności 
sztucznej, można czasami otrzymać:

1) bądź czynną przez wstrzykiwania uprzednie zawie­
siny tkanek zarodkowych, ciałek czerwonych krwi, 
śledziony lub różnych narządów, które najbardziej 
przypominają utkaniem swojein dany nowotwór 
(naprz. tkanka gruczołowa przeciw gruczolakom zło­
śliwym), a wreszcie przez zastrzykiwanie osłabio­
nych przez wysuszenie, lub działanie na nie pro­
mieni Róntgena tkanek nowotworowych.

2) bądź bierną przez wstrzykiwanie surowic zwierząt 
uodpornionych czynnie, lub autolizatów z nowotwo­
rów pierwotnych. Wyniki jednak takiego uodparnia- 
nia są prawie żadne.



Otrzymywano również i przeczulanie ( h y p e r s e n s i -  
b i 1 i s a t i o) przez przeszczepianie cząsteczek nowotworu 
osłabionego w ten lub inny sposób, przyczem, czasami, 
łatwiej się przyjmowały cząsteczki nowotworu wszczepiane 
później.

Jednak zastosowanie tych doświadczeń u człowieka, 
nie dało dotąd żadnych wyników.

W związku z odpornością i z doświadczeniami na 
zwierzętach rozróżniamy jeszcze pewne zjawiska, które na­
zwano zygzagowatością.

Schematycznie przedstawia się ona tak:
I. Mysz z no w o tw o rem ------ ---  - I. Szczur, któremu prze-

z ' ' '  szczepiono nowotwór 
^  z myszy.

Nowotwór początko­
wo rośnie, później za­
nika. •

11. Mysz, której jednocze­
śnie p r z e s z c z e p i o n o  
cząsteczkę nowotworu 
rosnącego, a nawet już 
przestającego rosnąć od 
pierwszego szczura.

Nowotwór r o z w i j a  
się silnie.

Dla objaśnienia tej zygzakowatości Werner i Dungern 
wprowadzają pojęcia z teorji łańcuchów bocznych Ehrlicha: 
w ustroju pierwszego szczura wytwarzają się stopniowo 
dwuchwytniki, które przenosimy już na drugiego szczura 
i wprawdzie- także i na drugą mysz, lecz u tej ostatniej 
brak odpowiedniego dopełniacza.

11. Szczur, któremu prze­
szczepiono rosnący no­
wotwór od pierwszego 
szczura.

Nowotwór nie przyj­
muje się zupełnie.



Ehrlich dla objaśnienia tego zjawiska wprowadza po­
jęcie oporności atreptycznej: n pierwszej i drugiej myszy 
istnieją jakieś pożywki „X“, niezbędne dla rozwoju nowo­
tworu mysiego, których niema u obydwu szczurów; nowo­
twór przesadzony na szczura pierwszego rośnie dopóty, do­
póki posiada jeszcze resztki tej pożywki „X“ przeniesionej 
z myszy pierwszej, nie może zaś rosnąć u szczura drugiego 
po przeszczepieniu, wskutek wyczerpania tej pożywki.

Przez pojęcie o atrepsji (a tęśtpw — nie odży­
wiam) objaśnia Ehrlich-.

1) rzadkie przerzuty nowotworów do śledziony (brak 
w niej pożywki);

2) to, iż nowotwór pierwotny, wolno rosnący, daje 
liczne przerzuty, gdyż nie zużywa całego potrzeb­
nego mu materjału odżywczego („X"), znajdującego 
się w ustroju, znajduje go więc w różnych narzą­
dach, natomiast nowotwór pierwotny, rosnący szyb­
ko, może nie dawać przerzutów, gdyż pochłaniając 
na miejscu całe „X“ ustroju, nie znajduje go w in­
nych narządach (przerzuty mogą się tworzyć, lecz 
nie znajdują warunków, potrzebnych dla wzrostu).

Według Ehrlicha przez atrepsję objaśnić można powol­
ny rozwój nowotworów u zwierząt, głodzonych uprzednio, 
większą częstość nowotworów złośliwych u ludzi w dobro­
bycie (obfita ilość pożywki „X“) i szybszy ich rozwój, 
znaczną złośliwość nowotworów złośliwych u osobników 
młodych i dobrze odżywionych (ta sama przyczyna), łatwiej­
sze przyjmowanie się nowotworów przeszczepianych u zwie­
rząt młodych, oporność zwierząt przeniesionych z innych



warunków odżywiania, krajów (brak pożywki „Xu, która się 
dopiero wytwarza stopniowo).

Przeciwnikami poglądów Ehrlicha są Bordet, Cluny, 
którzy uważają, iż odporność śledziony na nowotwory za­
leży od przeciwciał, które ten narząd wytwarza i na dowód 
swego rozumowania przytaczają następujące doświadczenie: 

Po wycięciu doszczętnem szczurowi nowotworu zło­
śliwego, przesadzona z niego cząsteczka nie przyjmuje się, 
jeżeli jednak nowotwór nie. został wycięty doszczętnie, 
cząsteczka z niego, wszczepiona, przyjmuje się, gdy w myśl 
teorji Ehrlicha powinno byłoby być przeciwnie (uwolnienie 
pożywki „X“ w przypadku pierwszym i wiązanie jej przez 
nowotwór pierwotny w przypadku drugim). Natomiast te- 
orja przeciwciał objaśnia to spostrzeżenie — uwolnione 
w przypadku pierwszym przeciwciała, które się wytworzyły, 
nie pozwalają rozwinąć się drobnej cząsteczce nowotworu 
przeszczepionego, choć były niedostateczne dla dużego nowo­
tworu pierwotnego, gdy w przypadku drugim są one całko­
wicie wiązane przez resztkę nowotworu pierwotnego, zatem 
nie mogą przeciwdziałać rozwojowi cząsteczki wszczepionej.

Dalszym dowodem istnienia przeciwciał jest bezwzględ­
na oporność indywidualna zwierzęcia na przeszczepianie 
nowotworu pewnego tylko rodzaju, (naprz. nabłonkowego), 
gdy może ona nie istnieć w stosunku do nowotworu innego 
(łącznotkankowego, chrzęstniaka) — Bashford i Haaland.

Sprawy te dotąd nie są rozstrzygnięte.
Złośliwe nowotwory łącznotkankowe, wrzecionowato- 

komórkowe kury dają się przenosić na inne kury: a) przez 
przeszczepianie, b) przez zastrzykiwanie ich przesączów, 
c) przez zastrzykiwanie krwi kury chorej (Peyton Rous).



W nowotworach roślin (c r o w n g a 11 s), dających się 
przeszczepiać, a które dają przerzuty, znaleziono b a c t e ri u m 
t u m e f a c i e n s, która sama może wywoływać powstawanie 
nowotworów (aktywowanie komórek).

Podział nowotworów.

Dziś jeszcze trzymamy się podziału nowotworów Vir- 
chowa na nowotwory łącznotkankowe i nabłonkowe dobro­
tliwe i złośliwe, przyczem złośliwe łącznotkankowe nazy­
wamy przestarzałą nazwą — mięsaków (s a r c o m a t a), na­
błonkowe złośliwe, również przestarzałą nazwą — raków 
( c a r c i n o ma t a ) .  Klasyfikacja ta jest niedostateczna, cały 
szereg nowotworów wymyka się z niej i nie daje się zali­
czyć do jednej lub drugiej grupy, wskutek czego trzeba 
było wprowadzić dodatkową klasyfikację, opartą na pocho­
dzeniu niektórych tkanek i nowotworów z listków zarodko­
wych, co powoduje plątaninę nazw, jako wychodzących 
z dwu odrębnych pojęć, czysto histologicznego i rozwojo­
wego (embryologicznego). Przytem na obrazach histologicz­
nych trudno nieraz oprzeć się z powodu znacznego od­
stępstwa wyglądu komórek nowotworowych od komórek 
tkanki normalnej (a na p l ą s  i a, k a t a p l a s i a  i t. d.).

Dlatego też Hornowski zaproponował klasyfikację 
opartą wyłącznie na podstawach pochodzenia tkanek z tych 
lub innych listków zarodkowych (Rys. 26 i 27).

Podstawę dla tej klasyfikacji znalazł Hornowski w ce­
chach, różniących nowotwory pochodzenia mezenchymalnego, 
mezodermalnego, ektodermalnego i entodermalnego, a mia­
nowicie:



iiRVc 25. Schemat zależności rozwoju komórki nowotworowej 
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przez nabłonkową, 2) ńabłonkowej przez leukocyta, 
3) przez zaczyny—zapłodnienie chemiczne — coś w ro- 

Podział e n o g e  n e s i s. 111. Działanie na grupy
, komórek czynników chemicznych (oznaczone strzałka-
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wamy przestarzałą nazwą — mięsaków ( s a r comat a ) ,  na­
błonkowe złośliwe, również przestarzałą nazwą — raków 
( c a r c i noma t a ) .  Klasyfikacja ta jest niedostateczna, cały 
szereg nowotworów wymyka się z niej i nie daje się zali­
czyć do jednej lub drugiej grupy, wskutek czego trzeba 
było wprowadzić dodatkową klasyfikację, opartą na pocho­
dzeniu niektórych tkanek i nowotworów z listków zarodko 
wych, co powoduje plątaninę nazw, jako wychodzących 
Z dwu z! r ^ r ó t k ó '
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Dlatego też Hornowski zaproponował klasyfikację 
opartą wyłącznie na podstawach pochodzenia tkanek z tych 
lub innych listków zarodkowych (Rys. 26 i 27).

Podstawę dla tej klasyfikacji znalazł Hornowski w ce­
chach, różniących nowotwory pochodzenia mezenchymalnego, 
mezodermalnego, ektodermalnego i entodermalnego, a mia­
nowicie:



Rys. 26.



I. Nowotwory mezenchymałne w stosunku do tkanki, 
z której pochodzą, nie wyłączając nawet nowotworów zło­
śliwych, składają się z komórek, wchodzących w skład nor­
malnej tkanki łącznej.

II. Nowotwory mezodermalne, mogą się składać z ko­
mórek podobnych do nabłonkowych, i do łącznotkankowych.

III. Nowotwory ektodermalne charakteryzują się przez 
szereg zmian wstecznych, które w nich występują (zrogo- 
wacenia naprz.) i które różnią się od zmian w

IV. Nowotworach entodermalnych (przeważnie ślu­
zowe).

W poniżej załączonych tablicach uwidocznione są na­
zwy nowotworów, według podziału I/irchowa, równolegle 
z podziałem Hornowsliiego i zestawione zasadnicze między 
niemi różnice (tabl. I, II, III, IV).

Do tego podziału dodać należy szereg nowotworów:
I. Złożonych ( n e o p l a s m a t a  c o mb i n a t a ) ,  które 

składają się z kilku tkanek jednego i tego samego pocho­
dzenia rozwojowego, z jednego listka zarodkowego (m o n o- 
d e r m o m a t  a), przyczem każda tkanka buja nowotworowo.

Teoretycznie mogłyby to być nowotwory, pochodzące 
ze wszystkich listków zarodkowych, lecz praktycznie wcho­
dzą tylko w rachubę m e s e n c h y  m o m a t a  c o m b i n a t a, 
które mogą być dojrzałe—niezłośliwe i niedojrzałe—złośliwe.

II. Mieszanych ( n e o p l a s m a t a  m i x t a), które skła­
dają się z tkanek, pochodzących z dwu lub trzech listków 
zarodkowych, lub z jednego listka i mesenchymy, bujających 
nowotworowo. Dzielą się one na:

I. B i d e r m o m a t a :
a) me s e  n c h y m o — e k t o d e r ma l i a ,



.

Nowotwory 

dobrotliwe 

z tkanki łącznej

M E S E N C H Y M O M A T A Nowotwory
złośliwe

BENIGNA M A L I 0 N A z tkanki łącznej

j Micro i globo et fuso- j 
Immatura ; Macro |  cellularia

Sarcomata
sensu

- j Gigantocellularia ) strictiori

Fibroma F i b r o b 1 a s t c a Fibroma sarcomatodes

Lipoma L i p o b 1 a s t i c a Lipoma sarcomatodes

Mysoma M y x o b l a s t i c a Myxoma sarcomatodes

Chondroma C h o n d r o b 1 a s t i c a Chondroma sarcomat.

Osteoma 0  s t e o b 1 a s t i c a Osteoma sarcomatodes

Leiomyoma Leiomyoma sarcomat.
Rhabdomyoma M y o b 1 a s t i c a Rhabdomyoma sarco-
cordis solius matodes cordis solius

Haemangioma
Lymphangioma

Simplex | 
hypertrophicum 

cavernosum |
Haemangioblastica | 

Lymphangioblastica |
Endothelialia
Perithelialia

Endothelioma
Perithelioma

Lymghotna
Myeloma

ewentualnie | 
chloroma-chlo- j 

romatosa 1

Lymphocytoblastica | 
Myelocytoblastica |

ewentualnie
chloromatosa-

chloroma

1 Lymphoma sarcoma­
todes

( Myeloma' sarcoma- 
1 todes

Plasmocytoma Plasmocytoblastica
Erythrocytoblastoma Erythrocytoblastica



Nowotwory dobrotliwe E K T O D E R M O M A T A
Nowotwory złośliwie

nabłonkowe rzeczywiste | nabłonkowe rzeczywiste
i z nabłonka pochodne BENIGNA i MALIGNA i z nabłonka pochodne

Epithelioma epidermale 
benignum S i m p 1 i c i a Basałzellenkrebs

Papilloma epidermale cutis U ___ U
Cancroid epidermalis

Cholesteatoma
o; r.
2 ' Keratoplastica ,5
o “5

Adamantinoma §  Adamantinoblastica £  
cL

Adenomata A d e n o c a r c i n o m a t a

sebacea
sudorifera
lactifera

parotidea
sublingualia

submaxillaria
. i

A d e n o b I a s t i c a '

G l i o m a Glioblastica — Neuroepithelioblastica |
i

Glioma sarcomatodes 
Spongioblastoma 
Neuroepithelioma

Nenrinoma
Neuroganglioma

|
N e u r o b l a s t i c a Nenrinoma sarcomatodes

co



Nowotwory dobrotliwe 

nabłonkowe

E N T O D E R M O M A T A Nowotwory złośliwe 

nabłonkowe1
BENIGNA MALIGNA

A d e n o m a t a  e t  e p i t h e - A d e n o c a r c i n o m a t a  e t

l i o m a t a  e t  p a p i l l o m a t a c a r c i n o m a t a
e p i t h e l i a l i a :

1) Hypophyseos A d e n o b ł a s t i c a
2) Thyreoideae
3) Parathyreoidearum C.
4) Hepatis n
5) Pancreatis - f

6) Tractus respiratorii •
7) Tractus digestivi
8) Prostatae X .

'9) Vesicae urinariae
exclusive trigoni-ve-
sicae E p i t h e l i o b l a s t i c a

+
Chordoma Chordalia Thymica Thymoma



Nowotwory dobrotliwe M E S O D E R M O M A T A Nowotwory złośliwe

mięśniowe i nabłonkowe mięśniowe i nabłonkowe
BENIGNA MALIGNA

Papillomata
uretherum et calicium 

renalium Carcinoma
epithelialia

! trigoni vesicae urinariae o5U
wC3 • v a g i n a e 1J=i Coelom Krebs i wiele 

ze śródbłoniakówO
s a r u m

O
ci o c l i . CU

ChorionepitheliomaMola racemosa o,W
p l a c e n t a r i a 'o.W

A d e n o m a
11 i 9 r i

Carcinomata 
partim et sarcomata

Adenoma
Oophoroma i t. d. rau

co

o v a r i i e t  t e s t i s 03O
CO

Carcinomata
sarcomata

chorionepitheliomata

Adenomata
so
s r e n i s Oco

Carcinoma Endothelioma 
Sarcoma Embryoma 

Adenosarcoma Nephroma i t.d.

Hypernehproma benignum
<

s u p r a r e n a l i a
<

Hypernephroma maligrium

Rhabdomyoma Rhabdo (strio) myoblastica cordis 
exclusive

Rhabdomyoma
sarcomatodes



b) m e s e n c h y m o — e n t o d e r m a l i  a,
c) m e s e n c h y m o  — m e s o d e r m a 1 i a,
d) e k t o d e r m o  — e n t o d e r m a l i  a,
e) e k t o d e r m o  — m e s o d e r m a l i a ,
f) e n t o d e r rn o — r a e s o d e  r m a 1 i a.

(Ostatnie 4 nazwy bardziej teoretycznie).
2) T r i d e r m or na t  a:

a) e k t o d e r m o  — m e s o d e r m o  — m e s e n c h y- 
m a 1 i a,

b) e n t o d e r m o  — m e s o d e r m o  — m e s e n c d y ­
ma l i  a,

c) e k t o d e r m o  — e n t o d e r m o  — me s e n c h y -  
m a 1 i a,

d) e k t o d e r m o  — e n t o d e r m o  — m e s o d e r ­
ma l i a  i t. d.,
które również mogą być dobrotliwe i złośliwe.

3) T e t r a d e r m o m a t a ,  nazwa może niezupełnie 
właściwa, gdyż m e z e n c h y m a  nie jest listkiem 
zarodkowym.

III. Potworniaków (t e r a t o m a t a), które składają 
się z tkanek jednego lub kilku listków zarodkowych, jednak 
wytwarzają twory, przypominające pewne narządy, lub ich 
części i dzielą się na:
- 1) T e r a t o m a t a  mo n o d e r m a l i a :

a) e k t o d e r m a l i  a,
b) e n t o  d e rnr a 1 i a,
c) m e s o d e r m a l i a ,  /
d) nr e s e n c h y m a l i a ;

2) T e r a t o m a t a  b i d ę  r ma l i  a:
a) e k t o d e r m o  — e n t o d e r m a 1 i a,



b) m e s o d e r m o  — me s e n c h y ma l i a ,
c) e k t o d e r m o — m e s o d e r  m a 1 i a,
d) e n t o d e r m o  — me s o  d e r tn a 1 i a,
e) e k t o d e r m o  — m e s e n c h y m a 1 i a,
f) e n t o d e r  m o — m e s e n c h y m a 1 i a;

3) T e r a t o m a t a  t r i d e r ma l i a ,  w których przyj­
mują udział 3 listki zarodkowe w różnych kom­
binacjach;

4) Te r a  to ma ta t e t r a d e r m a l i a  (nazwa niezu­
pełnie właściwa w myśl uprzedniego objaśnienia).

IV. T e r a t o m a t a  t e t r a d e r ma l i a ,  należałoby 
właściwie zaliczać już do ptodziaków ( t e r a t o ma  embr y-  
o n a 1 e), które nie są nowotworami w ścisłern tego słowa 
znaczeniu, lecz niewykształconymi, szczątkowymi płodami, 
z niedokształconymi narządami i układami — t e r a t o m a  
p a r a s i t a r i u  rn.

Zestawiając' te twory musimy dojść do wniosku, iż 
wytwarzają się one w zależności od tego, kiedy i jaka ko­
mórka zarodkowa uległa odszczepiemu od podłoża macie­
rzystego — im wcześniej odszczepiła się ona, tern jest bar­
dziej wszechmocną (t o t i p o t e n s), zdolną do wytwarzania 
z siebie różnych tkanek, im później, tern siła jej wzrostowa 
jest bardziej ograniczona, do wytwarzania tworów tkanko­
wych z kilku, lub tylko jednego listka zarodkowego.

E. Albrecht wprowadza jeszcze pojęcia nie nowotwo­
rów w ścisłern tego słowa znaczeniu, gdyż twory te nie 
posiadają wzrostu nieograniczonego, lecz pewnych wadliwo­
ści rozwojowych. Mówi więc on o H a m a r t i e n  ap.aptdyo)— 
brakują) —nieprawidłowem zestawieniu tkanek i o C ho l i s t a  
(Xopt|w) — dzielą — odszczepionych cząsteczkach tkanek.



Przy tych jednak warunkach mogą powstawać istotne no­
wotwory —  h a m a r t o b l a s t o m a t a  i c h o r i s t o b l a -  
s t o m a t a.

Dodać tu jeszcze należy pojęcie wprowadzone przez 
Mathiasu o tak zwanych, p r o g o n o b l a s t o  m a t a (ot 
rcp6fovoi — przodkowie), t. j. nowotworach, które wytwa­
rzają się już nie z komórek pozostałych z wczesnych okre­
sów rozwoju osobniczego (o n t o g e n e s i s), lecz z komórek 
i resztek tworów, pozostałych z okresów rozwoju rodzajo­
wych (p h y 1 o g e n e s i s), jak naprzykład z komórek pozo­
stałych w wardze górnej, lub dziąsłach ( epul i s  c o n g e -  
n i t a  — Kowalski), analogicznych do komórek gruczołów 
wydzielających, naprz. u wężów jad, z porozsiewanych 
w jamie brzusznej zawiązków trzustki, która u zwierząt niż­
szych nie stanowi często jednolitego narządu ( c a r c i n o i d  
a p p e n d i c i s ) ,  n a e v i  c o n j u n c t i v a e ,  p a l a t i i t .  d.

Gdyby w klasyfikacji Hornowskiego nie przyjmować 
wszystkich proponowanych nazw, pozostawiając jako ogól­
no zrozumiałe te, które mówią o charakterze i pochodzeniu 
nowotworu, jak fi b r o m a, l i poma ,  my x o ma ,  chon-  
d r oma ,  o s t e o m a  i t. d., a ze złośliwych e n d o t h e -  
l iorna,  h y p e r n e p h r o m a  ma l i g n u m,  c h o r i o n e -  
p i t h e l i o m a  i t. d., to najwyższy jest czas potemu, 
ażeby odrzucić nazwy nic nie mówiące, jak s a r c o m a  
i c a r c i n o ma ,  zastąpić je przez m e s e n c h y m o m a  ma­
l i g n u m (łącznotkankowiec złośliwy) lub e k t o — ewentual­
nie e n t o d e r m o m a  m a l i g n u m  (nabłonkowiec złośli­
wy) i wszędzie tarn, gdzie istnieje dodatek s a r c o ma t o -  
des,  lub c a r c i n o m a t o d e s ,  zaznaczać złośliwość tylko 
przez dodatek m a 1 i g n u m.



Pozatern, ze względu na wyżej zaznaczone cechy od­
rębności, należałoby wprowadzić bezwzględnie grupę m er 
s o d ę  rm oma  ta przynajmniej dla tych nowotworów, które 
nie posiadają nazwy odpowiedniej, a które zaliczone są do­
wolnie bądź do raków, bądź do mięsaków, jak naprzykład, 
nowotwory wychodzące z nabłonka otrzewnej, opłucnej i t. d. 
Również ze względu na cechy swoiste należałoby przestać 
nazywać rakami nowotwory złośliwe macicy, jąder, jajników, 
zachowując dla nich nazwę m e s o d e r m o  m a m a 1 i g n u m.

Poszczególne nowotwory:
Wlókniak (F i b r o m a).
Umiejscowienie — wszędzie.
Postacie włókniaków —■ kuliste, zanurzone w tkance 

gospodarza, guzy na nóżce szerokiej lub wązkiej, (twory 
polipowate na błonach śluzowych, brodawki na skórze), 
drzewkowate lub liściaste (pęcherz inoczowy), lub rozlane.

Powierzchnia ich gładka lub nierówna. Ilość nieraz 
bardzo znaczna (na skórze, naokoło nerwów) przy chorobie 
Recklinghausena.

Przekrój włóknisty, suchy, lub bardziej soczysty, nie­
raz pasma te krzyżują się z sobą lub grupują naokoło ner­
wów, naczyń, gruczołów.

Zabarwienie szarawe lub białawe jednolite, lub niejed­
nolite, jeżeli występują tu liczne naczynia rozszerzone 
( f i bro m a t e 1 e a n g i e c t a t i c u m), przy wylewach krwa­
wych do nich, martwicy i t. d.

Spoistość jest bądź bardzo zbita (przewaga istoty 
włóknistej — des moi d) ,  bądź miękka (mała ilość istoty



międzykomórkowej włókniste], obrzęk), jak bywa najczęściej 
w poiipach.

Pod mikroskopem widzimy: komórki wrzecionowate, wy­
dłużone z jądrem owalnern, istotę międzykomórkową włókni­
stą (klejodajną), naczynia, wszystko ułożone dość bezładnie.

Włókniaki z zawartością soli wapniowych w postaci 
złogów współśrodkowych, lub innych o nieprawidłowych 
kształtach nazywamy włókniakami piaszczystymi ( f i bro ma 
ps a  rn rn o m a t o s u  rn).

Włókniaki grupujące się naokoło cewek gruczołowych 
(w piersi) nazywamy włókniakami okołokanalikowymi (f i- 
b r o ma  p e r i c a n a 1 i c u 1 a r e), gdy zaś tkanka ich wpukla 
się w kierunku światła' cewek nie przerastają ich ściany — 
włókniakami wewnątrzkanalikowyrni (f i b r o m a i n t r a — 
lub e n d o - c a n a l i c u l a r e ) .  Włókniaki skóry, składające 
się z tkanki o wyglądzie blizny perłowatej, błyszczącej, na­
zywamy bliznowcami (k e 1 o i d) — nieraz bywają w nich 
zmiany szkliste. Często włókniaki kombinują się z innymi 
nowotworami—włókniako-mięśniaki, włókniako-śluząki, włók- 
niako-tłuszczaki, włókniako-naczyniaki, włókniako-gmczólaki.

Należy ściśle odróżniać włókniak, jako nowotwór (róż­
nica od tkanki łącznej podścieliska, w którem rośnie, pewna 
atypowość układu części składowych, odcinanie się od oto­
czenia), od nadmiernego nieraz bujania tkanki łącznej w na­
stępstwie spraw zapalnych (twory polipowate pochodzenia 
zapalnego) (Rys. 28).

Tłuszczak (Li po m a).
Umiejscowienie wszędzie, najczęściej w okolicy poty­

licy, pleców, lub nad nieprawidłowościami rozwojowerni 
( s p i na  b i f i d a o c c u 11 a).



międzykomórkowej włóknistej, obrzęk), jak bywa najczęściej 
w polipach.

Pod mikroskopem widzimy: komórki wrzecionowate, wy­
dłużone z jądrem owalnem, istotę międzykomórkową włókni­
stą (klejodajną), naczynia, wszystko ułożone dość bezładnie.

Włókniaki z zawartością soli wapniowych w, nosłaci
rozwói flarządów *zło

kształtach 
p s a rn in o m ^ i :t>VzyWód pępkowo-jelitowy, z niego uchyłek

Włóknią^^jpąj()C(K16ił(.a iw*jtóW«. <&w?«d£Fftt
(w piersi) nazywamy włókniakami okołokanalikowymi (fi­
br o ni a p e r i c a n a l i c u l a r e ) ,  gdy zaś tkanka ich wpukla 
się w kierunku światła cewek nie przerastają ich ściany — 
włókniakami wewnątrzkanalikowymi ( f i b r oma  i n t r a  — 

' lub e n d o - c a n a l i c u l a r e ) .  Włókniaki skóry, składające 
się z tkanki o wyglądzie blizny perłowatej, błyszczącej, na­
zywamy bliznowcarni (kel oi d)  — nieraz bywają w nich 
zmiany szkliste. Często włókniaki kombinują się z innymi 
nowotworami—włókniako-mięśniaki, włókniako-śluzaki, włók- 
niako-tłuszczaki, włókniako-naczyniaki, włókniako-gruczolaki.

Należy ściśle odróżniać włókniak, jako nowotwór (róż­
nica < ̂ yika&ki Uif&wiejo rpifiVu(02ełw ^
atypowoSd
czenia), od naaj|n^ne|^nr^faz bujania tkanki łącznej w na­
stępstwie spraw zapalnych (twory polipowate pochodzenia
zapalnego) (Rys. 28).

Ttuszczak (Li po m a).
Umiejscowienie wszędzie, najczęściej w okolicy poty­

licy, pleców, lub nad nieprawidłowościami rozwojowemi 
( s p i na  b i fi da  o cc ul ta).



Rys. 28.



Postać...kulista, zrazowata, kolbowata, zwisająca cza­
sem na krótkiej, lub długiej nóżce, czasem kosmata (1 i p o- 
ma v i 11 o s u ni seu  a r b o r e s c e n s  w stawach), nieraz 
rozlana.

Powierzchnia zwykle gładka.
Ilość — nieraz liczne, często symetrycznie występują 

(choroba Derkuma — bolesność, rozwój naokoło nerwów).
Przekrój zawsze zrazowaty wskutek obecności tkanki 

łącznej otaczającej zraziki tłuszczu.
Barwa zasadniczo żółta, z domieszką innych barw, 

zależnie od ilości tkanki łącznej (pasma szarawe), naczyń 
rozszerzonych ( l i poma  t e l e a n g i e c t o d e s ) ,  zmian wste­
cznych, martwicy.

Spoistość miękka ( l i po nr a mol l  e), lub bardziej spo­
ista (dużo tkanki łącznej — l i p o m a  cłu rum),  nieraz miej­
scami, nawet twarda ( l i poma  p e t r i f i c a n s).

Pod mikroskopem tłuszczak składa się z komórek tłu­
szczowych o różnej wielkości i nieprawidłowym układzie, 
z tkanki łącznej międzyzrazikowej, otaczającej nierówno­
mierne grupy komórek tłuszczowych, z naczyniek krwiono­
śnych o układzie miotełkowatym, zwykle nielicznych i nie 
dochodzących do każdej komórki tłuszczowej, jak to bywa 
w tkance tłuszczowej normalnej (stąd częstość zmian wste­
cznych w tłuszczakach, a nawet martwicy).

Często tłuszczaki kombinują się z innymi nowotwora­
mi — tłuszczako - włókniaki, tłuszczako - śluzaki i t. d.

Nie należy zaliczać do tłuszczaków tworów takich, 
jak tłustej szyi Madelunga, nieprawidłowo nazywanej l i p o ­
ma a n n u l a r e  co 11 i (przerost) lub tworów, rozwijających
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się przy ogólnej otyłości, które się zmniejszają wraz z chu­
dnięciem osobnika.

Również, zaliczane do tłuszczaków, kępki żółte (xan- 
t h o m a, x a n t b e 1 a s m a) nie są nowotworami, tylko 
miejscowymi złogami estrów cholesterynowych i lipoidów, 
przy nadmiernej ilości tych związków w ustroju ( hype r -  
c h o l e s t e r i n a e m i a  p a s s i v a).

Śluzak (M y x o m a).
Umiejscowienie — prawie wszędzie, gdzie jest tkanka 

łączna, lub tkanki z niej pochodne.
Kształt — najczęściej nowotwór rozlany (otrzewna), 

jak gdyby naciekający tkanki, niewyraźnie od nich odgrani­
czający się, rzadziej guzowaty, zrazowaty, siedzący na sze­
rokiej podstawie lub też brodawkowaty, uszypułowany na 
mniej lub bardziej długich nóżkach.

Powierzchnia zawsze gładka.
Ilość — najczęściej pojedynczy.
Przekrój ma wygląd gładki, galaretowaty, w skraw­

kach nawpół przeświecający.
Zabarwienie szarawe, przy większej ilości rozszerzo­

nych naczyń różowawe ( My x o ma  t e l e a n g i e c t o d e s ) .
Spoistość miękka, galaretowata, a tylko przy obec­

ności większej ilości tkanki łącznej bardziej zbita.
Pod mikroskopem widzimy wśród masy mniej lub wię­

cej jednolitej, barwiącej się jak śluz (patrz zwyrodnienie 
śluzowe — hematoksylina) szereg komórek trójkątnych lub 
gwiaździstych, lub wydłużonych, często z licznymi wyrost­
kami włókienkowatymi, krzyżującymi się w różnych kierun­
kach (Rys. 29). Pozatem spotykamy tu mniej lub bardziej 
liczne naczynia, oraz komórki wędrujące j  tuczne.



Pod względem ilości komórek, właściwych dla śluza­
ka, bywają one mniej lub bardziej liczne.

Naczynia mają bardzo cienkie, delikatne ściany, dlate­
go też łatwo pękają, co powoduje dość znaczne wylewy 
krwawe do tkanki nowotworowej, a w następstwie martwi­
cę jej odcinków i owrzodzenia na powierzchni. Również 
w związku z martwicą mogą się odkładać sole wapniowe.

Śluzak kombinuje się z innymi nowotworami, najczęś­
ciej włókniakiem i tłuszczakiem, lecz i chrzęstniakiem, 
i kostniakiem.

Wzrost śluzaka, w odróżnieniu od innych nowotwo­
rów dobrotliwych bywa często naciekający i stosunkowo 
często ma skłonność do bujania złośliwego, co stoi w związ­
ku ze znacznym stopniem anaplazji jego komórek (tkanka 
śluzowa poprzedza tkankę łączną rozwojowo). Przez to no­
wotwór ten stoi jakgdyby na granicy nowotworów dobrot­
liwych i złośliwych.

Rozwijać się może śluzak z komórek śluzowych, za­
rodkowych, pozostałych z okresów rozwojowych (pierścień 
pępkowy u dzieci, otoczenie otworu owalnego w sercu), 
bądź z przekształcających się komórek łącznotkankowych, 
tłuszczowych, chrząstki, kości, lub szpiku kostnego.

Od śluzaków należy odróżniać włókniaki miękkie, 
obrzękłe (brak odczynu na śluz, różowawe barwienie się 
ściętego płynu, a niebieskawe śluzu, przy barwieniu hema- 

/ toksyliną i eozyną.
Chrzęstniak (C h o n d r o m a).
Umiejscawia się w otoczeniu chrząstek i kości, lecz 

i w miejscach, gdzie zwykle chrząstki niema (przyusznica, 
jądra, migdałki, pierś kobieca i inne).



Postać ich jest guzowata, często zrazowata.
Powierzchnia gładka, czasem wykazuje ubytki (złe 

odżywianie, mało naczyń).
Ilość ich nieraz bywa znaczna, gdy wychodzą one 

z układu kostnego.
Przekrój przedstawia się mniejwięcej jednolicie, czasem 

wygląda jak szkło matowe (zmiany szkliste) nieraz bywa 
włóknisty (chrzęstniaki naśladujące wyglądem chrząstkę sprę- 
żystą lub włóknistą), czasami z jamkami (rozpad).

Zabarwienie — szarawe, z odcieniem niebieskawym, 
lub żółtawym (zmiany wsteczne), czasem różowawym (dużo 
rozszerzonych naczyń).

Spoistość chrząstkowa.
Pod mikroskopem widzimy obraz chrząstki, odchylają­

cej się jednak od obrazów zwykłych, co do ilości istoty 
międzykomórkowej, naczyń i wyglądu komórek: większe lub 
mniejsze grupy komórek, o różnej wielkości i wyglądzie 
komórek poszczególnych; grupy te bywają otoczone przez 
torebkę grubą, lub cienką, prawie niewidoczną; nieraz ilość 
grup komórkowych jest znaczna i leżą one blisko siebie.

Często stwierdzamy szereg zmian wstecznych (wodniczki 
w komórkach, zmiany śluzowe, tłuszczowe, zwapnienia, 
martwica).

Chrzęstniak kombinuje się dość często z innymi nowo­
tworami, jak włókniaki, śluzaki, najczęściej zaś z kostniakami.

W odróżnieniu od innych nowotworów dobrotliwych 
chrzęstniak może wrastać do żył i naczyń limfatycznych 
i dawać przerzuty," choć nie daje obrazów ńowotworu zło­
śliwego, daje się również, jak nowotwory złośliwe przeszcze­
piać (Ehrlich).



Stoi on więc na pograniczu nowotworów dobrotliwych, 
a złośliwych. Od chrzęstniaków, jako nowotworów, o wzro­
ście nieograniczonym, należy odróżniać miejscowe rozrosty 
chrząstki wskutek podrażnień (e c c h o n d r o s i s), co nie 
zawsze jest łatwe (bardziej typowy układ komórek i ich 
wygląd przy rozrostach).

D e s m o c h o n d r o m a ,  spostrzegany u psów, a opi­
sany przez Virchowa jest przejściem od chrzęstniaków do 
kostniaków, gdyż składa się z tkanki chrzęstnej i kostnawej, 
nie wapniejącej.

Zaliczany do chrzęstniaków struniak ( c ho r do  m a), 
nie ma z chrzęstniakami niczego wspólnego, gdyż jest two­
rem entoderinalnym nabłonkowym.

Kostniak ( Os t e o m a).
Niektórzy przeczą wogóle, ażeby istniały takie nowo­

twory, zaś zjawianie się narośli kostnych uważają za nowo- 
tworzenie kości w następstwie spraw zapalnych. Jednak od 
tych spraw ostatnich, przy których występuje zwykle bar­
dziej rozlany przerost, należy odróżnić kostniaki prawdziwe, 
które charakteryzują się przez:

1) stosunkowo ostre odgraniczenie od otoczenia i wzrost 
ciągły;

2) występowanie w wieku wczesnym, przed 20 rokiem 
życia zwykle;

3) dziedziczne nieraz zjawianie się ich, najczęściej 
w związku z nieprawidłowościami kostnienia.

Postać ich bywa kulista, guzowata, płytkowata, o wy­
glądzie płetw rybjch; najczęściej siedzą one na szerokiej 
podstawie.



Powierzchnia ich bywa gładka, lub nierówna, zrazo-
wata.

Przekrój ich bywa jednolity, jak kości zbitej (os t e o ­
rii a d u r u rn v e 1 e b u r neu  m) lub gąbczasty, jak kości 
gąbczastej (o s t e o m a s p o n g i o s u  m), z jamkami, wypeł- 
nionemi szpikiem kostnym.

Zabarwienie ich bywa takie jak kości, lub czerwone 
na przekroju, o ile zawierają szpik kostny (kostniak gąb­
czasty).

Spoistość ich jest zwykle spoistością kości twardej 
lub gąbczastej.

Pod mikroskopem stwierdzamy nieprawidłowy układ 
płytek kostnych, oraz naczyń, których może być mało, lub 
dużo.

Najczęściej kostniaki występują z chrzęstniakami i nie­
raz nawet z nich się rozwijają (palce, migdałki, płuca).

Rozwijają się one bądź z kości, ewentualnie z okost- 
nej ( o s t e o m a t a  s c e l e t o g e n e s ) ,  albo też niezależnie 
od niej ( o s t e o m a t a  e x t r a o s s a 1 i a) — w pobliżu kości 
(ścięgna, opona twarda mózgu, ochrzęstna), lub daleko (płu­
ca, wątroba, oko — białkówka, splot naczyniasty i t. d.). 
Niektóre kostniaki, rozwijające się z sierpu mózgu (f a 1 x- 
c e r e b r i) lub z namiotu móżdżka ( t e n t o r i u m cere-  
bel l i ) ,  należałoby uważać za wychodzące z zawiązków po­
zostałych z okresu rozwoju rodzajowego (w normie sierp 
mózgu jest skostniały u delfina, psa morskiego, namiot 
móżdżku u kota, konia, niedźwiedzia).

Należy odróżniać od kostniaków — nowotworów na­
stępujące sprawy, które stać mogą w związku z przewlekłem



podrażnieniem zapalnem i być tylko rozrostem, lecz nie 
nowotworem:

1) twarz lwia ( l e o n t h i a s i s  o s s e a  1/irchowa);
2) kostnienienie mięśni postępujące (m y o s i t i s oss i -  

f i cans )  —o s t e o m a  r a c e m o s u m  Klebsa;
3) skostnienia w mięśniach ramienia u żołnierzy i mię­

śniach biodra u jeźdźców;
4) zwapnienia, które nieraz można odróżnić od skost­

nienia dopiero przy badaniu mikroskopowem.
Naczyniak (A n g i o m a).
Nowotwory te w zależności od tego, czy rozwijają się 

z naczyń krwionośnych, czy z limfatycznych, nazywamy 
naczyniakiem krwionośnym (H a e m a n g i o  m a), lub naczy- 
niakiem limfatycznym ( L y m p h a n g i o  m a).

Niektórzy nie uważają tych tworów za nowotwory, 
lecz za zwykłe skupienie znacznie rozszerzonych naczyń 
w pewnem miejscu (t e 1 e a n g i e c t a s i a, 1 y m p h a n g i e -  
c t a s i a), inni stojąc na przeciwległym krańcu uważają za 
nowotwory nawet żylaki w odbytnicy.

I jedni i drudzy nie mają racji, choć nieraz trudno 
odróżnić zwykłe rozszerzenie naczyń od sprawy nowotwo­
rowej.

Za nowotworem przemawiają następujące cechy:
1) stwierdzenie wyraźnego odgraniczania się tworu od 

tkanek otaczających;
2) stwierdzenie samodzielności wzrostu i niezależności 

od ustroju (wstrzykiwanie płynu do naczyniaka 
i napełnianie nim tylko tkanki nowotworowej — 
Ribbert);



3) stwierdzenie mikroskopowo bujania i nowotworzenia 
naczyń drogą pączkowania, bez możności zróżnicz­
kowania charakteru naczyń (nie są to ani naczynia 
włosowate tętnicze, ani żylne.

Naczyniak krwionośny.
Umiejscawiać się może wszędzie, najczęściej jednak 

w skórze, w wątrobie, w oponach, w mózgu.
Postać ich bywa płaska, wzniesiona, guzowata, kuli­

sta lub owalna.
Powierzchnia zwykle gładka lub zrazowata.
Ilość — pojedyncze, lub mnogie.
Przekrój obficie broczy krwią.
Zabarwienie czerwone lub sinawe.
Spoistość miękka.
Pod mikroskopem rozróżniamy:
1) naczyniak krwionośny zwykły ( h a e m a n g i o m a  

s i mpl ex) ,  składający się z mnóstwa drobnych 
naczyniek krwionośnych włosowatych, leżących 
w dużych skupieniach jedne obok drugich;

2) naczyniak krwionośny przerostowy (h a e m a n - 
g i o m a h y p e r t r o p h i c u  rn), w naczyniach któ­
rego wytwarza się czasem kilka warstw śródbłon- 
ków, lub wygląda tak, jak gdyby składał się z cewek 
gruczołowych, gdyż śródbłonki stają się duże, so­
czyste i przypominają wyglądem nabłonki kostko­
we — obecność, obok takich cewek, typowych 
naczyniek krwionośnych miejscami w dużych sku­
pieniach i krwi wewnątrz cewek rozstrzyga na ko­
rzyść naczyniaka (najczęściej w skórze);



3) stwierdzenie mikroskopowo bujania i nowotworzone 
naczyń drogą pączkowania, bez możności zróżnicz 
kowania charakteru naczyń (nic są to ani naczynia 
Rys. : i iTypowei dla śluzaka /kotiiórki.

Naczyń tak krwiono sny.
Umiejscawiać się może wszędzie, najczęściej jednak 

w skórze, w wątrobie, w oponach, w mózgu.
Pustać ich bywa płaska, wzniesiona, guzowata, kuli­

sta lub owalna.
Powierzchnia zwykle gładl. ■ lub zrazowata.
Ilość -  pojedyncze, lub mnogie.
Przekrój obficie broczy krwią.
Zabarwienie czerwone lub sinawe.
Spoistość miękka.
Pod mikroskopem rozróżniamy:
1) naczyniak krwionośny zwykły ( h a e m a n g i o m a

s i mpl ex) ,  składający się z mnóstwa drobnych
naczyniek krwionośnych włosowatych, lezących
w dużych skupieniach jedne obok drugich;

o,.,. ,,v c , r onośny roston
Rys. 30. Schemat rodnych naczyniakow: I. A.n g j o rn a s i n

-  p l e x .  tf. A n g . o m a h y p e r t r o p h i c u m .  III. A ,
u:go wgiwwa c a w e r - n d s h m .  usfw srodbło:.
ków, lub wygląda tak, jak gdyby składał się z cewek 
gruczołowych, gdyż śródbłonki stają się duże, so­
czyste i przypominają wyglądem nabłonki kostko­
we obecność, obok takich cewek, typowych
11. i < zyniek krwionośnych miejscami w dużych sku­
pieniach i krwi wewnątrz cewek rozstrzyga na ko­
rzyść naczyniaka (najczęściej w skórze);



Rys. 29.

Rys. 30.



3) naczyniak krwionośny jamisty ( h a e m a n g i o m a  
c a v e r n o s u m), składa się z całego szeregu różnej 
wielkości jamek o nieprawidłowych kształtach, wy­
ścielonych lub niewyścielonych przez sródbłonek, 
z szerokiemi nieraz pasmami zbitej tkanki łącznej, 
oddzielającej poszczególne jamki lub ich grupy 
(najczęściej w skórze i wątrobie).

Naczyniaki rozwijają się często w miejscach szczelin 
lub wgłębień rozwojowych ( h a e m a n g i o m a t a  f i s s u-  
ral i a)  na wargach, policzkach, powiekach, nasadzie nosa.

Od naczyniaków nowotworów należy odróżniać:
1) rozmaite rodzaje rozszerzenia naczyń, występujące 

ogniskowo, jak: na języku, w przełyku (zastoje 
żylne), w odbytnicy (guzy krwawicowe), w wątro­
bie przy marskości (zastój) — p s e u d o a n g i o -  
m a t a;

2) t. zwany tętniak kędzierzasty lub żylakowaty (ane-  
u r y s m a  c i r s o i d e s);

3) t. zwany tętniak groniasty (niewłaściwa nazwa a n - 
g i o tri a a r t e r i a l e  r a c e m o s u m  Virchow), 
składający się z naczyń tętniczych ze zgrubiałą 
ścianą, równomiernie, lub workowato porozszerza- 
nych, który spotykamy najczęściej na skórze gło­
wy, twarzy, rzadziej na kończynach i który zwy­
kle tętni ( a n e u r y s ma  e r e c t i 1 e);

4) cały szereg tworów na skórze, płaskich lub wysta­
jących u ludzi starych; Ogawa wykazał, iż nie są 
to naczyniaki, lecz wydłużone i rozszerzone miej­
scowo naczyńka. Nieraz, jak to wiemy dziś na



podstawie badań za pomocą kapillaroskopji, są to 
skupienia drobniutkich tętniaczków naczyń wło­
sowatych;

5) a n g i o k e r a t o m a  Mi bel  li — guzki skóry w na­
stępstwie odmrożenia składają się ze znacznie roz­
szerzonych naczyniek, przenikających przez nabłonek 
skóry aż do warstwy rogowej, znacznie zrogo- 
waciałej.

Naczyniak limfatyczny.
Umiejscawiać się może wszędzie.
Pod względem postaci i powierzchni wygląda jak na­

czyniak krwionośny, dochodzić może jednak do znaczniej­
szych rozmiarów (szyja, klatka piersiowa).

Również może występować licznie.
Z  przekroju, wylewa się płyn żółtawy (jak lirnfa) lub 

mleczny (na krezce — naczyniak mleczny — c h y 1 a n - 
g i o m a).

Zabarwienie żółtawe.
Spoistość miękka.
Pod mikroskopem rozróżniamy również:
1) naczyniak limfatyczny zwykły (L y m p h a n g i o m a 

s i m p 1 e x);
2) naczyniak limfatyczny przerostowy (L y m p h a n- 

g i o ma  h y p e r t r o p h i c u m )  — rzadki;
3) naczyniak limfatyczny jamisty (L y m p h a n g i o m a 

c a v e r n o s u  m).
Od naczyniaków limfatycznych — nowotworów należy 

odróżniać:
rozszerzenia naczyń limfatycznych (1 y rn p h a n g i e c -  

t a s i a e) przy:



podstawie badań za pomocą kapiilaroskopji, są to 
skupienia drobniutkich tętniaczków naczyń wło­
sowatych;

5) a n g i o k e r a t o m a  M i b e 11 i — guzki skóry w na­
stępstwie odmrożenia składają się ze znacznie roz­
szerzonych naczyniek, przenikających przez nabłonek 
skóry aż do warstwy rogowej, znacznie zrogo 
waciałej.

Naczyniak limfatyczny.
Umiejscawiać się może wszędzie.
Pod względem postaci i powierzchni wygląda jak na- 

rniak krwionośny, dochodzić może jednak do znaczniej- 
żch rozmiarów (szyja, klatka piersiowa).

Również może występować licznie.
Z P%h:W Ścjri¥tasRłlSinfiły#':

iczny (na kreuję, sTa nft0C?iy.i i jąly e t»leęrztnym-a. łMr yAl y ft Lo 
o m a). sto m a.

Zabarwienie żółtawe.
Spoistość miękka.
Pod mikroskopem rozróżniamy również:
1) naczyniak limfatyczny zwykły (L y m p h a n g i o m a 

S i m p 1 e x);
2) naczyniak limfatyczny przerostowy (L y m p h a n- 

g i o m a h y p e r t r o p h i c u  m) rzadki;
3) naczyniak limfatyczny jamisty (L y m p h a n g i o nr a 

c a v e r n o s u in).
Od naczyniaków limfatycznych — nowotworów należy 

óżniać:
rozszerzenia naczyń limfatycznych (1 y rn p h a n gi e c - 

i a e) przy:



Rys. 31



1) słoniowaciznie (e 1 e p h a n t i a s i s), kończyn, narzą­
dów płciowych zewnętrznych;

2) wardze olbrzymiej (m a c r o c h e i 1 i a);
3) języku olbrzymim (m a c r o g 1 o s s i a).
Nowotwory z  tkanek krwiotwórczych i ich części

składowych.
Sprzeczne poglądy różnych autorów zaliczają te twory 

bądź do nowotworów, bądź też tylko do spraw przerosto­
wych pewnych układów krwiotwórczych.

Są nawet tacy, którzy i białaczkę zaliczają do nowo­
tworów krwi. Ostrych granic między nowotworzeniem a no­
wotworem nie da się tu przeprowadzić: są takie postacie 
ostro przebiegającej białaczki, które przypominają nowotwory.

Przy białaczce zjawiają się często w narządach twory, 
wyglądające jak guzki nowotworowe przerzutowe (1 e u k o - 
m a t a), a składające się bądź z limfocytów, bądź z myelo- 
cytów, zależnie od postaci białaczki.

Bardziej do spraw nowotworowych zbliża się białaczka, 
występująca klinicznie pod postacią białaczki wrzekomej 
(p s e u d o 1 e u k a e m i a), bez zmian we krwi, lub ze zmia­
nami drobnemi, która na stole sekcyjnym przedstawia się 
za każdym razem inaczej, bądź jako nowotwór, bądź jako 
sprawa zapalna (gruźlica, ziarnica złośliwa—■ l y mp h o g r a -  
n u l o m a t o s i  s), bądź jako schorzenie układu krwiotwór­
czego lub jego części (gruczołów, szpiku kostnego). Roz­
różniamy następujące postacie nowotworów, nowotworzeń 
lub schorzeń układowych (Rys. 31):

1. L y m p h o m a  (małe komórki z wązką zarodzią 
i dość ciemno barwiącem się jądrem); l y m p h o c y t o m a



(komórki większe, z zarodzią bazochłonną, która, przy bar­
wieniu metodą Altmann - Schridde’go, wykazuje zabarwienie 
żółtawe z wązkim paskiem naokoło jądra, zawierającym pa- 
łeczkowate ziarnistości czerwone, z jądrem zawierającem 
jąderko); 1 y m p h o b l a s t o m a  (komórki jeszcze większe, 
niż poprzednie, z cechami zarodzi takiemiż samemi, z jądrem 
dużem, nieregularnem, otoczonem grubą torebką). Punktem 
wyjścia tych tworów są gruczoły limłatyczne (gruczolak 
limfaty.czny), rzadziej inne narządy.

II. P l a s m o c y t o  m a (składa się z komórek plasma- 
tycznych). — Punkt wyjścia—■ szpik kostny.

III. E r y t r o c y t o m  a (składa się z czerwonych cia­
łek krwi jądrzastych, wśród których znajdujemy czasem 
ciałka, których zaródź barwi się barwnikami zasadochłon- 
nymi, oraz inegakoryocyty. Punktem ich wyjścia bywa 
wątroba. Kombinują się one zwykle z naćzyniakami i śród- 
błoniakami.

IV. M y e l o m a  (komórki nieumiarowe, z jądrem 
o kształtach nieprawidłowych, barwiącem się ciemno, z ziar­
nistością w zarodzi jak w myelocytach); my e l o c y t o m a  
(z komórek większych z ziarnistością w zarodzi obojętno- 
chłonną, rzadziej zasado—lub kwasochłonną); m y e 1 o b 1 a s- 
t o m a (duże komórki z jądrem pęcherzykowatem i zarodzią 
zasadochłonną, barwiącą się jednolicie na całej przestrzeni 
od jądra do otoczki komórki).

Punktem wyjścia tych tworów jest szpik kostny, rza­
dziej śledziona.

Makroskopowo twory te przedstawiają się jako guzy 
lub guzki szarawe, lub różowawe, zwykle dość wyraźnie



odcinające się od otoczenia, czasami jednak naciekające 
otoczenie.

Im bardziej komórki wchodzące w skład tych tworów 
zbliżają się wyglądem do wczesnych komórek zarodkowych, 
wytwarzających krew, tem bardziej nowotwór może się stać 
złośliwym i wrastać w otoczenie (1 y m p h o b 1 a s t o rn a, 
m y e l o b l a s t o  m a).

V. C h 1 o r o nr a (zieloniak), który składać się może 
bądź z komórek lymphocytoblastycznych, bądź myelocyto- 
blastycznych, a różni się od poprzednio opisanych tworów 
(I i IV) tylko przez barwę zieloną, szybko ginącą na po­
wietrzu. W skład barwnika wchodzą lipochromy.

Mięśniak. (M yom a).
Według klasyfikacji dzisiejszej mięśniaki stanowią jed­

ną grupę nowotworów, która rozpada się na dwie pod­
grupy:

1) mięśniaków gładkokomórkowych ( L e i o my o ma )  
(Rys. 32);

2) mięśniaków prążkowanokomórkowych (R h a b d o - 
m y o nr a) (Rys. 33).

Ta druga podgrupa tylko częściowo może być zali­
czana do nowotworów, pochodzących z mezenchymy (no­
wotwory z mięśnia sercowego), gdyż nowotwory z mięśni 
prążkowanych obwodowych pochodzą nie z mezenchymy, 
lecz z mezodermy. Zresztą te ostatnie nowotwory są nader 
rzadkie i spotykają się również w innych narządach mezo- 
dermalnych jak w nerkach, jądrach, pochwie, pęcherzu mo­
czowym, a różnią się od mięśniaków serca przez to, iż te 
ostatnie składają się z komórek, przypominających komórki 
układu przedsionkowo konrorowego.



Mięśniaki gładkokomórkowe umiejscawiają się w na­
rządach, zawierających mięśnie gładkie (przewód pokarmo­
wy, macica, ściana naczyń lub z mięśni przywłośnych 
i w innych narządach).

Kształt ich bywa najczęściej kulisty, lub owalny, od 
otoczenia odcinają się wyraźnie, łatwo dają się wyłuszczać, 
rozmiary ich bywają czasem bardzo znaczne (główka nowo­
rodka i większe).

Powierzchnia ich jest gładka, lub zrazowata, guzowata.
Naraz bywa ich kilka lub kilkanaście jednocześnie.
Powierzchnia przekroju przedstawia się w postaci 

licznych, w różnych kierunkach krzyżujących się pasem 
i zwykle bywa nierówna, szczególniej w mięśniakach mło­
dych, składających się prawie wyłącznie z włókien mięsnych, 
co jest spowodowane przez nierównomierne kurczenie się 
poprzecinanych włókien.

Barwa bywa różowawa jednolicie, o ile w skład nowo­
tworu wchodzą prawie wyłącznie włókna mięsne, lub szara­
wo różowawa, lub prawie szarawa przy przewadze pasem 
tkanki łącznej (starsze nowotwory). Barwa ta może również 
zależeć od ilości naczyń w nowotworze i zmian w ścianach 
naczyń, jako też często tu spotykających się różnych zmian 
wstecznych (tłuszczowe, szkliste, martwica, zwapnienia 
i inne).

Spoistość bywa zwykle znaczna, tern znaczniejsza, im 
więcej jest w nowotworze tkanki łącznej.

Pod mikroskopem (Rys. 32) spostrzegamy prócz tkan­
ki mięsnej zawsze pasmo tkanki łącznej o różnej ilości. 
Włókna mięsne krzyżują się w różnych kierunkach, dlatego 
też na przekroju w wielu z nich nie widzimy jąder (nie



wpadają w przekrój), tam zaś gdzie jądra są widoczne, ma­
ją one wygląd pałeczkowaty, barwią się jaśniej lub ciemniej 
(Karyokineza).

Przy barwieniu hematoksyliną i eozyną mięśnie same 
mają odcień nieco ciemniejszy (różowo - fioletowawy), 
gdy obok nich leżące pasma tkanki łącznej wykazują za­
barwienie jaśniejsze (różowawe). Właściwe różniczkowanie 
tych części składowych mięśniaka można najlepiej przepro­
wadzić przy barwieniu metodą van Giesona (mięśnie żółte, 
tkanka łączna czerwona).

Znajdujące się w mięśniaku naczynia krwionośne wy­
kazują zwykle znaczne zmiany w ścianach (zgrubienia, zmia­
ny szkliste i tłuszczowe a nawet śluzowe, duża ilość włó­
kien sprężystych, często popękanych zniszczonych), co 
w związku z zachowaniem kurczliwości mięśni mięśniaka, 
powoduje częste z niego krwawienia.

W związku z większą ilością włókien mięsnych w sto­
sunku do tkanki łącznej mówimy o mięśniako - włókniaku 
( myof i br oma) ,  przy przewadze tkanki łącznej o włók- 
niako - mięśniaku (f i b r o nr y o m a).

W macicy, zależnie od umiejscowienia, rozróżniamy:
1) mięśniaki podśluzówkowe (my o ma subi n uco- 

s u m);
2) mięśniaki śródścienne (m y o m a i n t r amur a l e ) ;
3) mięśniaki podsurowicze ( my o ma  s u b s e r o s u m) .
Pierwsze z nich mogą się oddzielać i rodzić (m y o nr a

nascens ) .  Czasami w macicy obok mięśni w mięśniakach 
widzimy: twory gruczołowe—cewkowate, czasem nawet z na­
błonkiem walcowatym migawkowym. Są to mięśniako - gru- 
czolaki (my om a a d e n o i n a t o s u m) ,  które pochodzą



z zawiązków, pozostałych z okresów rozwojowych z ciała 
lub kanału Wolffa, lub przewodów Muellera.

Przy obecności mięśniaków w macicy często. rozwijają 
się zmiany łącznotkankowe w mięśniu sercowym (myof i -  
b r o m a t o s i s  c o r d i s), oraz występują zmiany w naczy­
niach mózgu, które prowadzą do pękania ich i krwotoków, 
nawet u kobiet młodszych (Dąbrowska).

Od mięśniaków - nowotworów należy odróżnić zwykłe 
przerosty mięśni gładkich, często ograniczone (macica, odź- 
wiernik żołądka, gruczoł krokowy i t. d.).

Grupa nowotworów złośliwych, pozostających z me~ 
zenchymy.

(S a r c o r n a t a  ■— M e s e n c h y  rn o m a t a  m a 1 i g n a).
Grupa ta obejmuje, według dzisiejszej klasyfikacji, no­

wotwory noszące, nic nie znaczącą nazwę, mięsaków (s a r- 
c o nr a t a), która dawno już powinna była być odrzucona. 
Najlepiej było by je nazwać łącznotkankowcami złośliwymi.

Podział ich na mięsaki proste (s a r c o r n a t a  s i m p 1 i- 
cia), narządowate (s. o r ga n  o i de a) i charakteryzujące się 
przez zmiany wsteczne również nie jest przez nic umotywo­
wany. Znacznie właściwszy jest już podział, wprowadzony 
w latach ostatnich, zaliczający do mięsaków tylko te no­
wotwory, które pochodzą z elementów niedojrzałych tkanki 
łącznej, z wykluczeniem z nich tworów innych, dla których 
wprowadzono nazwy odrębne (śródbłoniaki, obłoniaki, mięś­
niaki złośliwe i t. d.).

Ponieważ jednak wszystkie twory pochodzą z mezen- 
chymy, jedne z niedojrzałych jej elementów, inne z bar­
dziej dojrzałych i ściślej dających się zróżniczkować, przeto



winniśmy je rozpatrywać w grupie wspólnej, uznając dla 
niej jako jedyną cechę charakterystyczną to, iż dają one 
objawy nowotworów mniej lub bardziej złośliwych, ze 
względu na wzrost naciekający, przerzuty i t. d.

W myśl tego moglibyśmy podzielić te nowotwory, 
rozwojowo pochodzące z mezenchymy na:

I. M e s e n c h y m o m a t a ma l i g n a  i m m a t u r a, 
(Łącznotkankowce w ścisłem tego słowa znaczeniu złośliwe 
niedojrzałe, dla których po za wyżej wspomnianemu cecha­
mi złośliwości występuje bardzo charakterystyczna niezdol­
ność wytwarzania istoty międzykomórkowej. Co dowodzi 
anaplazji komórek, braku zdolności ich do różniczkowania się.

II. M e s e n c h y  m o m a t a  mai  ign a ma t u r a, w któ­
rych jesteśmy w stanie stwierdzić bardziej określony cykl 
rozwojowy, większe zbliżenie w wyglądzie do pewnych 
tkanek, zdolność w pewnym stopniu wytwarzania istoty 
międzykomórkowej:

I. Do grupy pierwszej należą:
A. Naj złośliwsze nowotwory mezenchymalne:
1) M e s e n c h y m o m a  m a 1 i g n u m i m m a t u r u m  

p a r v i gl o b o c el 1 u 1 a r e, składające się z komó­
rek o wyglądzie małych limfocytów:

2) M e s e n c h y  m o nr a m a 1 i g n u m i m i na t u r u  nr
‘ m a g n o f u s o c e l l u l a r e ,  składające się z komórek

o wyglądzie fibroblastów, (dużo zarodzi, duże 
pęcherzykowate owalne soczyste jądro).

B. Mniej złośliwe:
1) M e s e n c h y m o m a  m a 1 i g n u n r i nr nr a t u r u m 

m a g n o g l o b o c e l l u l a r e ,  z dużych komórek 
o wyglądzie dużych limfocytów;

r



2) M e s e n c h y m o m a rn a 1 i g n u m i m m a t u r u m 
m i c r o f u s o c e l l u l a r e  z komórek wrzecionowa­
tych zbliżonych wyglądem do takichże komórek 
tkanki łącznej (mało zaradzi, ciemno barwiące się 
wydłużone jądro).

C. Najmniej złośliwe:
1) M e s e n c h y m o m a  g i g a n t o c e l l u l a r e ,  zwykle 

nie dający przerzutów składa się z komórek okrągłych, 
częściej wrzecionowatych, wśród których porozrzu­
cane są komórki olbrzymie z licznemi jądrami, 
skupionemi przeważnie w środku komórki, lub wy- 
pełniającemi ją bezładnie.

Nowotwory te najczęściej wychodzą z okostnej (wrze- 
cionowatokomórkowe), zaś gdy rozwijają się 
w jamie ustnej z zębodołu noszą nazwę e p u 1 i s 
s a r c o m a t o s  a.

2) Do tej samej grupy należało by zaliczyć nowo­
twory, punktem wyjścia których są części układu 
krwiotwórczego, zatem l y m p h o b l a s t o m a t a  
(niesłusznie nazwany l y m p h o s a r c o m a )  i m y - 
e l o b l a s t o m a t a  (wadliwa nazwa m y e l o m a

s a r c o m a t o d e s ,  gdyż one właśnie, jako składające się 
z komórek najmniej dojrzałych, mogą czasem, chociaż rzad­
ko, przerastać otoczenie i dawać przerzuty.

Również i c h l o r o m a  (zieloniak), gdy składa się 
z limfoblastów lub nryeloblastów może dawać obrazy no­
wotworu złośliwego.

Należy jednak być też ostrożnym i pamiętać, iż twory 
te mogą być wyrazem schorzenia układowego, a nie nowo­
tworami w ścisłern tego słowa znaczeniu.
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II. Grupa druga obejmuje, w myśl klasyfikacji dzisiej­
szej, takie nowotwory jak fi b r o m a, l i poma ,  my Ko­
rna, c h o n d r o ma ,  o s t e o m a  s a r c o m a t o d e s .

Wprowadzenie jej jednak do klasyfikacji jest rzeczą 
najzupełniej zbyteczną, gdyż f i b r o ma  s a r c o m a t o d e s  
będzie wszak tylko s a r c o m a  mi c r o f u s o c e l l u l a r e ,  
l i p o ma  s a r c o m a t o d e s  będzie l i p o m a  +  s a r c o ma  
g l o b o c e l l u l a r e ,  c h o n d r o m a ,  o s t e o m a  s a r c o m a ­
t o d e s  — c h o n d r o m a  lub o s t e o m a  +  s a r c o ma .

Byłyby to zatem tylko nowotwory mieszane, złożone 
z dobrotliwych ze złośliwymi.

Jedynie możnaby tu zrobić wyjątki dla:
1) Tak zwanego, s a r c o m a  l i p o b l a s t i c u m ,  na­

zywając go tłuszczakiem złośliwym ( l i p o ma  ma­
li g n u rn);

2) M y x o rn a m a 1 i g n u m (Rys. 35), w którym ilość 
komórek mniej zróżniczkowanych i mniej przypo­
minających wyglądem komórki tkanki śluzowej, 
przeważa znacznie nad ilością istoty międzykomór­
kowej;

3) L e i o m y o m a  s a r c o m a t o d e s ,  nazywając 1 eio- 
m y o m a m a 1 i g n u m, choć nowotwór ten jest na­
der rzadki;

4) Również należy tu uwzględnić jako sprawy odrębne 
mniej lub więcej złośliwe nowotwory, wychodzące 
ze śródbłonków naczyń krwionośnych lub limfatycz- 
nych, lub z obłonków naczyń krwionośnych, wy­
kluczając w nich jednak również nowotwory miesza­
ne, u których naczynia bujają dobrotliwie, zaś tkań-



ka łączna naokoło nich złośliwie, t. j. połączenie 
naczyniaka z łącznotkankowcern złośliwym.

W wielu, z zaliczonych do tej grupy przypadkach, na­
suwa się jednak myśl, czy nie mamy tylko do czynienia ze 
schorzeniem układowym śródbłonków (może układu śród- 
błonkowo-siateczkowego), polegającem na nadmiernem buja­
niu tych ostatnich, szczególniej, gdy ta sprawa rzekomo no­
wotworowa rozwija się jednocześnie w postaci rozlanej 
w śledzionie i wątrobie (Skubiszewski, Dąbrowska). Sprawy 
te różnią się od dobrotliwych nowotworów, składających się 
z naczyniek krwionośnych i limfatycznych przez nadmierne 
bujanie wewnątrz i zewnątrz naczynia, przerost i rozrost 
śródbłonków, które nieraz całkowicie wypełniają światło na­
czyniek włosowatych, lub przez bujanie, t. zw. komórek 
obłonkowych, błony®zewnętrznej naczyń ( p e r i a d v e n t i -  
t i a 1 e s).

Przy bujaniu śródbłonków mówimy o e n d o t h e 1 i o- 
nra (śródbłoniak), przy bujaniu obłonków — o p e r i t he -  
1 i o m a (obłoniak).

Jest to, według złej nazwy, używanej i dziś jeszcze 
a n g i o m a s a r c o m a t o d e s  e n d o t h e l i a l e  lub p e r i- 
t h e 1 i a 1 e.

1) E n d o t h e 1 i o m a (śródbłoniak) charakteryzuje się:
a) przez bujanie naczyń i ich śródbłonków z zacho­

waniem jednak światła naczynia — są to nowo­
twory mniej złośliwe,

b) przez bujanie śródbłonków naczyniek, przypomi­
nające nam rozwojowe pączkowanie naczyń, bez 
skanalizowania tworzących się pączków — złoś­
liwsze (Rys. 36),
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c) czasami śródbłonki układają się współśrodkowo, 
jak listki cebuli (śródbłoniaki z opon mózgo­
wych) i zawierają wtedy zwykle ziarna piasku 
z soli wapniowych (e n d o t h e 1 i ornat a psam- 
r a o m a t o s  a), które według wszelkiego prawdo­
podobieństwa powstają wewnątrz naczyń (ka­
myczki wśródnaczyniowe) (Rys. 37).

Przejściem do śródbłoniaków są naczyniaki przerosto­
we, w których komórki śródbłonka wyglądają jak komórki 
nabłonka kostkowego, a nieraz układają się w warstw kilka.

Wśród śródbłoniaków możemy odróżniać nowotwory 
wychodzące z naczyń krwionośnych ( h a e m a n g i o e n d o -  
t h e l i o m a t a )  i z naczyń limfatycznych (1 y m p h a n g i o- 
e n d o t h e l i o ma t a ) ,  chociaż w większości przypadków 
nie daje się przeprowadzić takiego różniczkowania.

2) P e r i t h e l i o m a  (obłoniak) charakteryzuje się przez 
układanie się naokoło naczyń, w błonie zewnętrznej, komó­
rek dużych wielokształtnych, nieraz kostkowych współśrod­
kowo, lub promienisto (Rys. 38).

Od obłoniaków należy odróżniać złośliwe nowotwory 
mezenchymalne z tkanki łącznej, które rozwijając się szyb­
ko, grupują swoje komórki głównie koło naczyń, szukając 
w nich pożywienia. Są to m e s e n c h y m o m a t a  f i br o  - 
b l a s t i c a  ma l i g n a  p e r i v a s c u l a r i a  ( s a r c o ma  pe- 
ri vasculare). (Łącznotkankowce złośliwe okołonaczyniowe).

Grupa nowotworów, stojących na granicy nowotwo­
rów mezenchymalnych a nabłonkowych.

Do grupy tej należą z jednej strony nowotwory nie 
zdefinjowane ściśle (czerniak, nabłoniak kosmówkowy), z dru­
giej powstające z mezodermy (trzeciego listka zarodkowego)



niewątpliwie; jak: hadnefczak, nowotwory 2 wyściółki błoń 
surowiczych jamy brzusznej, opłucnej, niektóre nowotwory 
układu moczowo - płciowego; wreszcie nowotwory ektoder- 
malne z tkanki glejowej lub nerwowej, które budową mikro­
skopową przypominają nowotwory z tkanki łącznej, zaś roz­
wojowo pochodzą z zewnętrznego listka zarodkowego.

Wszystkie nowotwory, wchodzące do wyżej wymie­
nionych grup mogą być dobrotliwymi, lub względnie dobro­
tliwymi, lub bardzo złośliwymi.

Rozpatrzymy je kolejno:
1. Czerniak (rn e l a n  o ma).
Jak sama nazwa wskazuje, jest to nowotwór zawiera­

jący znaczne ilości barwnika — melaniny.
Melanina, według badań Blocha jest wytworem wy­

łącznie komórek nabłonkowych, powstającym pod wpływem 
zaczynu (dopaoksydaza), swoistego dla tych komórek. 
W myśl więc tych badań czerniaki powinny być uważane 
za nowotwory nabłonkowe.

Swoistość odczynu dopa dla komórek nabłonkowych 
jest jednak kwestjonowana przez szereg badaczów (Meirow- 
sky, Heudorfer, Takuma, Matsunaga i inni), a badania hi­
stopatologiczne Paszkiewicza, Czarnockiego, Skubiszew­
skiego wykazują, iż czerniaki mają przeważnie budowę mi­
kroskopową nowotworów mezenchymalnych, zatem należa­
łoby je zaliczyć do grupy nowotworów łącznotkankowych.

Nieliczne przypadki czerniaków ze znaczną przewagą 
w wytwarzaniu barwnika nad wzrostem przebiegać mogą 
dobrotliwie (Clark Steward), za1 dobrotliwe należałoby 
uważać i znamiona barwnikowe płaskie, lub brodawkowate



(n a e v u s p i g m e n t o s u  s). Im złośliwszy jest czerniak, 
tem mniej zawiera on barwnika (Rys. 39).

Punktem wyjścia ich są komórki, zawierające barwnik, 
w skórze właściwej, w oku, rzadziej w mózgu, nadnerczach, 
odbytnicy.

Przedstawiać się one mogą w postaci brodawek, plam, 
wzniesień, tworów kulistych, lub rozlanych, naciekających 
tkanki.

Na przekroju wykazują zabarwienie jasno brunatne, 
ciemno brunatne do czarnego, bez równomiernego układu 
barwnika.

Spoistość ich zwykle nie bywa znaczna.
Pod mikroskopem widzimy w czerniakach ogniska ko­

mórek okrągłych owalnych, lub wrzecionowatych, nieraz 
rozgałęziających się, w których jedne komórki nie zawierają 
zupełnie barwnika, inne zawierają go w różnych ilościach. 
Barwnik ten ma być wyrazem bądź zwyrodnienia komórek, 
bądź przeciwnie ich czynności.

W przerzutach zwykle barwnika bywa mniej, lub niema 
go wcale. Zależnie od zapatrywań na punkty wyjścia czer­
niaków dawano im różne nazwy:

1) m e 1 a n o s a r c o m a;
2) m e l a n o c a r c i n o m a ;
3) n a e v o m a ma l i g n  urn (wyjście z komórek swo­

istych znamienia macierzystego);
4) c h r o m a t o p h o r o m a  (Ribbert), gdy punktem 

wyjścia są swoiste komórki barwnikonośne skóry 
właściwej (węzłowe z licznymi wyrostkami) (Rys. 40).



II. Nabtoniak kosmówkowy ( c h o r i o n e p i t h e l i o m r  
rn a 11 g n u m).

Jest to nowotwór, który rozwija się najczęściej w ma 
cicy, w związku z ciążą, poronieniem, lub w okresie popo 
rodowym, bywa jednak i w jajowodach, w pochwie, w jaj 
nikach.

Punktem wyjścia dla tego złośliwego nowotworu moż< 
być, tak zwany, zaśniad graniasty (m o 1 a h y d a t i d o s  a)— 
powstający z obrzękłych kosmków łożyska i wyglądając} 
jak winne grona (pęcherzyki wypełnione cieczą wodnisto 
śluzową, a pokryte przez komórki nabłonkowe, czasem bu 
jające). Ta postać dobrotliwa może przejść w złośliwy na 
błoniak kosmówkowy.

Ten ostatni nowotwór może być bardzo mały, a jednał 
dawać, liczne przerzuty.

Powierzchnia nabłoniaka kosmówkowego bywa zwykli 
ziarnista, lub brodawkowata, zabarwienie szaroróżowawe 
spoistość miękka. Nowotwór i jego przerzuty (najczęście 
w płucach, o wyglądzie zawałów krwotocznych) dają łatwe 
dość duże krwawienie i łatwo rozpadają się, naciekają tkankę

Ze spotykanych, prawie przy każdej ciąży, zatoróv 
z komórek kosmka, w płucach nie mogą się nigdy rozwijai 
nowotwory złośliwe, pomimo, iż komórki te mogą prze: 
czas krótki przyjmować się i nawet mnożyć, wreszcie jednał 
giną.

W obrazach mikroskopowych możemy (Rys. 41):
1) odróżnić dwojakiego rodzaju komórki:

a) komórki duże, z obfitą zarodzią, wypełnioną gli 
kogenem, z pęcherzykowatem jądrem,

b) masy syncytialne z ciernnemi, podłużnemi jądrami



II. Nabłoniak kosmówkowy (c h o r i o n e p i t h e 1 i o m a
ma l i g n  U lii). ' błonkiem

a ry . /w n i/fc * , ^ 1̂ 4̂ W & e T l t t b (3* WŚcWs^hMyj-
roclowym, by to r  l« W S ^ % BfaJowodach, w pochwie, w ja, 
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jak winne grona (pęcherzyki wypełnione cieczą wodnisto- 
śluzową, a pokryte przez komórki nabłonkowe, czasem bu­
jającej. Ta postać dobrotliwa może przejść w złośliwy na­
błoniak kosmówkowy.

Ten ostatni nowot ć̂vjó 3 ^ macj| | | nakfg 
dawać i barwnikonośny<&

Powier ' ^  <̂0 t) ea tómi) k o s m ó w k o w e g o bywa zwykle
ziarnista, lub brodawkowata, zabarwienie szaroróżowawe, 
spoistosć miękka. Nowotwór i jego przerzuty (najczęściej 
w płucach, o wyglądzie zawałów krwotocznych) dają łatwo 
dość duże krwawienie i łatwo rozpadają się, naciekają tkankę.

Ze spotykanych, prawie przy każdej ciąży, zatorów 
z komórek kosmka, w płucach nie mogą Si^. Yaęuóesne,.
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kogenem, z pęcherzykowatem jądrem,

b) masy syncytialne z ciemnemi, podłużnemi jądrami.
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Obie te grupy komórek leżą w stosunku do siebie 
bezładnym.

2) często różniczkowanie to między komórkami nie da 
się przeprowadzić (bardziej atypowe postacie).

Poglądy na charakter tego nowotworu są różne:
1) jedni zaliczają go do raków nazy wając c h o r i o n e- 

p i t h e 1 i o m a;
2) drudzy do mięsaków, nazywając s a r c o m a  deci -  

d u a 1 e.
Sądząc z tego, iż rozwijać się on może tam, gdzie 

komórki nabłonkowe pochodzą z trzeciego listka zarodko­
wego ( mes o  d e r m a), t. j. w macicy, jajowodach, pochwie, 
jajnikach, należałoby go zaliczyć do m e s o d e r m o  ma ma- 
l i gnum.  (Nowotwory podobne do nabłoniaka kosmówko- 
wego spotykamy w potworniakach jąder u mężczyzn).

III. Nadnerczak ( H y p e r n e p h r o m a )  — Me s o d e r -  
m o m a s u p r a r e n a 1 e może być nowotworem dobrotli­
wym i złośliwym (daje przerzuty), rozwijając się w nadner­
czu, nerce, w okolicach więzadła szerokiego, sznurów na­
siennych i wszędzie tam, gdzie rozwojowo mogły pozostać 
resztki tkanki kory nadnercza, jak wiadomo rozwijającej się 
z mezodermy. Okrągłe, rozlane, o gładkiej lub zrazowatej 
powierzchni odznaczają się te nowotwory spoistością miękką, 
gąbczastą, barwą żółtawą, często z domieszką innych barw 
wskutek łatwo występujących do nich krwotoków i powsta­
jących w nich ognisk martwicowych (niestosunkowość 
szybko rosnącego nowotworu do tworzących się naczyń 
i wiotkość tych ostatnich).

Pod mikroskopem (Rys. 42) obrazy przypominają nam 
budowę istoty korowej nadnercza (duże komórki, z jądrem



pęcherzykowatem, z zarodzią zawierającą lipoidy i glikogen, 
których grupy otoczone są przez cieniutkie naczyńka wło­
sowate) w przypadkach nowotworu dobrotliwego. Im więcej 
w komórkach glikogenu, im bardziej układ ich wzajemny 
staje się nieprawidłowy (nieraz cewkowaty), im bardziej 
same komórki zatracają kształt właściwy komórkom kory nad­
nercza (bardzo małe, lub duże, okrągłe, wielokształtne, nie­
raz z kilkoma jądrami, wrzecionowate i wydłużone, czasem 
tworzące skupienia syncytialne), im łatwiej występują w nich 
krwotoki i martwica, tern nowotwór staje się złośliwszy 
(Czarnocki). Wtedy nowotwory te mają dążność wrastania 
do żył i rosnąc dochodzić mogą przez żyłę próżną dolną 
aż do serca prawego.

IV. Nowotwory wychodzące z błon surowiczych 
(opłucnej, jamy brzusznej) przez jednych są zaliczane do 
śródbłoniaków (punkt wyjścia śródbłonki naczyń limfatycz- 
nych), przez innych do raków (punkt wyjścia z nabłonka 
pokrywającego błony). Ponieważ nabłonek ten jest pocho­
dzenia mezodermalnego, z chwilą więc stwierdzenia niezbi­
cie punktu wyjścia nowotworu z tego nabłonka, możemy 
nowotwory te zaliczać tylko do mezodermomatów (Pasz­
kiewicz).

V. Również nowotwory nabłonkowe, wychodzące z na­
błonka macicy, jajowodów, pochwy, jajników, przyjądrza, 
nadjądrza, jądra, nasieniowodu, a zaliczo-ne niesłusznie do 
raków, winny być zaliczone do nowotworów mezodermal-' f 
nych (rozwój z przewodów Miiłlera, ciała Wołffa, które są 
pochodzenia mezodermalnego), gdyż noszą cechy i charakter 
tej grupy nowotworów, która winna być wydzielona z gru-



py nowotworów ekto-i entodermalnych, lub z nowotworów 
zaliczanych do śródbłoniaków i obloniaków (jądra).

VI. Również do mezo dermo matów należałoby zaliczyć 
nowotwory nabłonkowe nerek, miedniczek ich, moczowo- 
dów oraz trójkąta Lieutauda w pęcherzu moczowym.

VII. Rzadkie nowotwory, wychodzące z mięśni prąż­
kowanych szkieletu (r h a b d o m y o rn a t a ma l i g n  a), po­
winny być zaliczone do mezodermomatów — różnią się też 
one szeregiem szczegółów od podobnych do nich nowotwo­
rów mięśnia sercowego (przypominają bardziej śródbłoniaki, 
naczyniaki).

VIII. Glejak ( g l i oma  b e n i g n u m  et  ma l i g -  
n u nr — nigdy gliosarcoma!!).

Zaliczanie tego nowotworu przez niektórych (Gierke) 
do nowotworów łącznotkankowych na zasadzie podobień­
stwa i roli, którą odgrywa glej dla układu nerwowego, ana­
logicznej do roli tkanki łącznej dla innych narządów, jest 
błędem zasadniczym, gdyż glej jest tworem ektodermalnym. 
Glejaki spotykamy w mózgu, rdzeniu i oku, wyjątkowo 
w układzie współczulnym i w istocie rdzeniowej nadnerczy.

Przedstawiają się one zwykle w postaci nowotworów 
o kształtach rozlanych, źle odgraniczających się od otocze­
nia, miękkich, o zabarwieniu szarawem lub szaro-różowawem.

' Lecz spoistość różnych glejaków może być większa, 
przy przewadze włókienek gleju, lub mniejsza, przy przewa­
dze komórek glejowych. Pod mikroskopem widzimy zwykle 
mniej lub bardziej liczne i różniące się w stosunku do siebie 
przez wielkość komórki, podobne do glejowych owalne, lub 
okrągłe, z wązkim rąbkiem zarodzi, z jądrem dużem ciern- 
niejszem, lub jaśniejszem, niektóre zaś z nich (glejaki oka)



wyglądają zupełnie tak, jak drobnokomórkowe złośliwe nie­
dojrzałe nowotwory łącznotkankowe (tak zwane s a r c o - 
ma t a  m i c r o g 1 o b o c e 11 u 1 a r i a).

Te ostatnie glejaki są bardzo złośliwe i mają skłonność 
do krwotoków i przerzutów. Wogóle zaś z krwotokami do 
glejaków spotykamy się bardzo często z powodu delikat­
ności naczyń o ścianach z samego śródbłonka, lub nawet 
bez niego i pośpiechu w ich tworzeniu się, szczególniej 
w szybko rosnących i złośliwych glejakach.

W glejakach widzimy prócz tego pod mikroskopem 
(Rys. 43) cieniutkie włókienka gleju, które przeplatają się 
z sobą w różnych kierunkach i składają się jak gdyby 
z drobnych ziarenek (jest to szybko występująca zmiana 
pośmiertna włókienek, która jednak ułatwia nam rozpoznanie). 
Włókienka te barwią się metodą van Giesona na żółto, co 
je również odróżnia od włókienek tkanki łącznej. Nieraz 
spotykamy tu i komórki gleju pająkowate (astrocyty) 
z krótkimi, lecz grubszymi wyrostkami.

W wielu glejakach w pobliżu komór mózgowych, lub 
w móżdżku spotykamy pozatem pod mikroskopem wszę­
dzie, lub tylko w pewnych miejscach układ komórek, który, 
przypomina układ zarodkowy, naokoło naczyń, lub otwo­
rów o różnym kształcie. Widzimy wtedy owalne komórki 
gleju z długimi wyrostkami, idącymi w kierunku naczynia 
lub kanału i układającymi się naokoło nich promienisto.

Są to, tak zwane, s p o n g i o b l o s t o m a t a  (Rys. 44), 
które są już przejściem do nabłonka z komórek nabłonka 
nerwowego zarodkowego ( n e u r o e p i t h e l i o m a )  (Rys. 45), 
w którym komórki, ułożone promienisto naokoło kanalików 
pustych, często bez wyściółki, mają charakter i wygląd ko-



z drobnych, ziarenek (jest to sz
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które są już przejściem do nabłonka z komórek nabłonka 
nerwowego zarodkowego ( n e u r o e p i t h e l i o m a )  (Rys. 45), 
w którym komórki, ułożone promienisto naokoło kanalików 
pustych, często bez wyściółki, mają charakter i wygląd ko-



Rys. 43. Rys. 44.

Rys. 45.

-  v
_

ri
. . r f, : ''L- ' s -

v J V v

Rys. 46.



morek nabłonkowych wydłużonych, walcowatych bardzo 
długich, nieraz na jednym końcu ostro zakończonych, gdy 
drugi jest ścięty.

Te przejścia najlepiej wskazują nam na niesłuszność 
zaliczania glejaków do tworów łącznotkankowych i każą 
nam je zaliczać do tworów z zewnętrznego listka zarod­
kowego.

Po za temi postaciami glejaków rozróżniamy:
1) glejaki torbielowate ( g l i oma  c y s t i c u m)  z drob- 

nemi lub większemi pustemi przestrzeniami, po- 
wstałemi z rozpadu;

2) glejaki zatokowate '(g b o rn a  l a c u n ą r e )  z zato- 
kowatemi jamami, w ścianach których nieraz stwier­
dzamy obficie hemosyderynę (krwotok niszczący 
tkankę i wessany).

Wspomnieć tu należy również o nowotworach wy- 
cnodzących z siatkówki oka, a zaliczonych do glejaków, 
dla których jest nader charakterystyczną obecność tworów 
o wyglądzie rozetek. W ostatnich czasach twory te uwa­
żają za składające się z komórek walcowatych samej siat­
kówki, bujających złośliwie i nazywają je r e t i n o c y t o -  
ma (Mawas). (Rys. 46).

Im komórki glejaka bardziej odstępują od typu nor­
malnych komórek glejowych, im większym jest stopień ich 
anaplazji (komórki zarodkowe nerwowe, komórki pierwotne­
go nabłonka nerwowego), im większa jest skłonność gle­
jaka do krwotoków, im bardziej ma on wzrost naciekający, 
tern bardziej jest on złośliwy. Według pewnych poglądów 
glejaki są nowotworami, rozwijającymi się już we wczes­
nych okresach życia, nieraz wrodzonymi, lub powstającymi,



a przynajmniej przyspieszającymi swój wzrost pod wpły­
wem urazów.

Wątpliwe jest zaliczanie do glejaków: glejowatości 
rdzenia powstającej i związanej z jego jamistością (s y r i n - 
g o m y e 1 i a), choć nieraz przy tej sprawie spotykamy, nie­
zależnie od niej, w pewnem miejscu, typowy nowotwór 
z gleju.

Również nie można zaliczyć do nowotworów — stwar­
dnień spotykanych w korze mózgu przy, tak zwanej, s c 1 e - 
r o s i s  tu h e r o s a  Bourneville (Rudzki i Hornowski). Są 
to wszystko przypadki glejakowatości (g 1 i o m a t o s i s), 
lecz nie glejaków właściwych.

IX. Nerwiak (N e u r o m a. N e u r i n o m a).
Istnienie nerwiaka, jako nowotworu, jest wątpliwe.
Można by je tylko uznawać gdybyśmy przyjęli pewną 

samodzielność oddzielnych jednostek nerwu, (Galeotti 
i Levi), a nie uważali go za wypustkę komórki nerwowej, 
na całej przestrzeni jego przebiegu, lub za punkt wyjścia 
nerwiaka uważali torebkę Schwcmna, n e i t r i n o ma  Ve r o-  
c a y ’ a) opisany przez Dąbrowską w piśmiennictwie pol- 
skiem. Rzadkie twory okrągławe, nieduże, miękkie, szare, 
spotykane w zwojach układu współczulnego, istocie rdze­
niowej nadnerczy lub w postaci guzków, sterczących do 
światła komór w mózgu, szczególniej przy wyżej wymie­
nionej s c l e r o s i s  t u b e r o s a  Bourneville, robią wrażenie 
nowotworów i składają się z komórek nerwowych i włó- 
kienek osiowych znacznie zwiększających się ilościowo 
i ułożonych nieprawidłowo n e u r o g a n g l i o m a  — neu-  
r o ma  g a n g l i o n a r e  verum) .  (Rys. 47).



Nie można uważać za nowotwory, lecz tylko za bez­
skuteczne dążenie do odradzania się nerwów, zgrubień kol- 
bowatych, powstających na końcu nerwów przeciętych 
( p s e u d o n e u r o m a  p o s t  a m p u t a t i o n e m ) ,  wskutek 
wielokrotnego skręcania się odradzających się nerwów, przy 
zetknięciu się ich z wytworzoną tkanką łączną zbitą, której 
nie mogą przerosnąć.

Również nie można zaliczać do nerwiaków licznych 
tworów na skórze, tworzących się przy chorobie Reckling- 
hausena — są to włókniaki okołonerwowe.

Mówiąc o nęrwiakach z nerwów, czy też rozwijają­
cych się z torebki Schwanna, musimy je uważać za twory 
ektodermalne.

GRUPA NOWOTWORÓW NABŁONKOWYCH, 
ROZWIJAJĄCYCH SIĘ Z  ZEWNĘTRZNEGO  

(e k to  de r m a), LUB WEWNĘTRZNEGO (e n t o d e r  m a) 
USTKA ZARODKOWEGO.

Nowotwory te mogą się rozwijać bądź z nabłonków 
pokrywających, bądź z gruczołowych, bądź też z pozosta­
łości rozwojowych tych lub drugich i być niezłośliwymi, 
lub złośliwymi.

Rozróżniamy dla nich następujące nazwy zasadnicze:
1) Nabloniak — e p i t h e 1 i o m a | jako nowotwory
2) Gruczolak a d e n o m a  f dobrotliwe
3) Rak — c a r c i n o ma ,  jako nowotwór złośliwy.
Zwracam uwagę na pewne nazwy niewłaściwe, które

powinny były być już dawno odrzucone, jak — brodaw- 
czak ( pa p i l l o ma )  i rak ( ca r c i noma) .  Jak sama nazwa 
wskazuje, brodawczak może się rozwijać tylko z brodawki



skóry, zatem może być tylko nowotworem łącznotkanko- 
wym. Nazwa rak nic nam nie mówi, powinna być więc 
zastąpiona przez nazwę „nabłonkowiec“ (analogja do łączno- 
tkankowca).

A. Nowotwory dobrotliwe.
I. E p i t h e l i o m a  ( n a b ł o n i a k i )  może się rozwijać 

wszędzie z nabłonka pokrywającego (płaskiego, walcowate­
go, przejściowego) zatem może być pochodzenia ekto i ento- 
dermalnego i może być dobrotliwy lub złośliwy. Ten ostat­
ni zaliczamy do raków (nablonkowców złośliwych).

Nowotwór ten może mieć postać płaską, nieco wzno­
szącą się po nad powierzchnię, brodawkowatą, o wyglądzie 
maliny, kapusty, drzewkowatą, liściastą. Może być on na 
nóżce wązkiej, lub szerokiej.

Powierzchnia jego może być gładka, lub nierówna, 
jakby pomarszczona, lub wreszcie kosmkowata (najczęściej 
na śluzówkach, naprz. w pęcherzu moczowym, dwunastnicy, 
żołądku i t. p.). Nieraz w skórze możemy zauważyć na po­
wierzchni nabłoniaka zrogowacenia.

Nabłoniaki mogą nieraz powstawać w kilku miejscach 
jednocześnie.

Przekrój ich, już nieraz makroskopowo, pozwala nam 
odróżnić nabłoniaki (szeroka warstwa nabłonka, często wi­
docznie dla oka wnikająca na ograniczonej przestrzeni języ­
kami do podścieliska), od brodawczaków — tworów łączno- 
tkankowych — włókniaków (w wązki pasek nie bujającego 
nabłonka).

Spoistość nabłoniaków bywa zwykle bardziej znaczna, 
niż brodawczaków łącznotkankowych.
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Pod mikroskopem stwierdzamy znaczny rozrost warstw 
nabłonka i wnikanie jego językami do podścieliska, z wy- 
raźnem jednak odcinaniem się ich od otoczenia, zacho­
waniem budowy nabłonka pokrywającego (Rys. 48). Przy 
charakterze nabłoniaka tkanka łączna dochodzi bezpośrednio 
z podścieliska aż do nabłonka, gdy przy brodawczakach — 
włókniakach buja ona samodzielnie, tworząc skupienia naj­
częściej kuliste, które za pomocą wąskiego paska podście- 
liskowej tkanki łącznej odcinają się od niebujającego na­
błonka.

Oczywiście mogą być kombinacje nabłoniaka z włók- 
niakiem.

Od nabłoniaka — nowotworu należy odróżnić szereg 
tworów takich, które na pozór mogą wyglądać jak nowo­
twór (brodawki, polipy) są jednak tylko następstwem nad­
miernego bujania bądź tylko tkanki łącznej, bądź i nabłon­
ków, pod wpływem czynnika drażniącego, najczęściej zapal­
nego, naprz. jak szyszkowina stożkowata ( c o n d y l o ma  
a c u mi n a t u m) ,  rozwijająca się naokoło cewki moczowej, 
odbytnicy, warg sromnych dużych u kobiet, w następstwie 
drażnienia przez dwoinki rzerzączki. Czasami, jak właśnie 
w ostatnich przypadkach, cechą różniczkową są obfite na­
cieki zapalne w tkance łącznej podścieliskowej, co jednak 
nie bywa często w tworach polipowatych zapalnych, two­
rzących się na śluzówkach w przebiegu przewlekłych spraw 
zapalnych (t. zw. g a s t r i t i s ,  e n t e r i t i s ,  c o l i t i s  po­
ły p o s a).

II. Perlak ( Ch o l e s t e a t o ma ) .
Nowotwór ten spotykamy najczęściej w oponach mózgu 

(najczęściej na podstawie), rzadziej w uchu środkowem, skórze.
8



Przedstawia się on w postaci tworów najczęściej pła­
skich, rzadziej guzkowatych, o wyglądzie błyszczącym, su­
chym, przypominającym macicę perłową.

Pod mikroskopem (Rys. 49) widzimy, iż perlak składa 
się z szeregu, często współśrodkowo ułożonych komórek 
luskowatych, zrogowaciałych, wśród których nieraz znajdu­
jemy kryształy cholesteryny. Nowotwór ten rozwija się 
z pozostałości komórek zewnętrznego listka zarodkowego, 
rośnie wolno ale stale ( e k t o d e r m o m  a).

111. Szkliwiak ( Ad a ma n t i n o ma ) .
Nowotwór ten rozwija się najczęściej w jamie ustnej 

w okresie wyrzynania zębów stałych (najczęściej mądrości) 
z pozostałości rozwojowych szkliwa (d e b r i s e p i t h e- 
ł i a u x  p a r a d e n t a i r e s )  (Rys. 50), lecz spotyka się cza­
sem i na podstawie mózgu (Siedlecka).

Rośnie on zwykle w głębi szczęk wolno lecz stale, 
dochodząc nieraz znacznych wielkości (pięści i więcej). Zwy­
kle wewnątrz nowotworu dochodzi do wytwarzania się tor­
bieli przez rozpad komórek nowotworu. Kość wtedy daje 
wrażenie pergaminu, a przy ucisku na nią możemy odczuwać 
chełbotanie.

Pod mikroskopem (Rys. 51) stwierdzamy ogniska na­
błonka oddzielnie leżące, lub krzyżujące się, w postaci pasm 
o swoistym wyglądzie: na obwodzie tych ognisk widzimy 
komórki walcowate, w środku zaś bądź zwykłe komórki 
nabłonka płaskiego, nieraz wielokształtne, bądź komórki 
o wyglądzie gwiazdkowatym, z licznemi wypustkami (ko­
mórki szkliwa zarodkowego), wreszcie w środku przestrzenie 
puste lub wypełnione masą kleistą lub śluzową.
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Rys. 51. Szkliwiak: 1) nabłonek zewnętrzny ognisk nabłonko­
wych, 2) komórki szkliwa, 3) przestrzenie puste.

Rys. 52. Struniak — duże komórki, przypominające komórki ro­
ślinne.
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Przez dłuższy przeciąg czasu nowotwór ten był uwa­
żany za złośliwy, jednak przebieg i wyniki operacyjne za­
przeczyły temu; zaliczamy go więc do nowotworów nabłon­
kowych dobrotliwych, choć w ostatnich czasach wskazują 
na możliwość i złośliwości jego.

Na podstawie mózgu nowotwór ten może się kombi­
nować z chrzęstniakami, kostniakami, śluzakami (Siedlecka).

IV. Struniak (Cli o rd  o ma) (Rys. 52) jest nowotwo­
rem rzadkim, rozwijającym się na stoku Blumenbacha (cli- 
v u s), rzadziej na podstawie mózgu (w okolicy ciałek sutko- 
watych — Hornowski), z pozostałości struny grzbietowej.

Jest on zatem nowotworem nabłonkowym, entoder- 
malnym. Rzadko tylko przewyższa on wielkością ziarno 
grochu, jest dość spoisty, prawie chrząstkowaty, a mikro­
skopowo składa się z dużych komórek, różnej wielkości 
i kształtów, z dużem pęcherzykowatem jądrem, o wyglądzie 
komórek bardziej roślinnych, niż zwierzęcych.

Wyjątkowo może on być złośliwy i dawać przerzuty.
V. Gruczolak (A d e n o m a).
Nowotwór ten może' się rozwijać ze wszystkich gru­

czołów, zatem może być pochodzenia jak ekto, tak też ento 
i mezodermalnego.

Postać jego bywa najczęściej kulista, owalna, odcina­
nie się od otoczenia dość wyraźne. Czasem może się on 
przedstawiać jako polip gruczolakowaty (Rys. 53).

Powierzchnia gruczolaka bywa zwykle gładka.
Ilość gruczolaków jednoczesnych w różnych miejscach 

bywa różna, choć najczęściej występują one w jednym na­
rządzie tylko.



Na przekroju makroskopowo możemy zauważyć nieraz 
szereg drobnych otworków (cewki gruczołowe) a d e n o m a  
s i m p 1 e x, lub większych jamek, nieraz o charakterze tor­
bieli (A d e n om a c y s t i c u m).

Czasami ze ściany torbieli wyrastają twory brodawko- 
wate, kosmkowate, liściaste; mówimy wtedy o gruczolaku 
torbielowatym, brodawkowatym, liściastym ( a d e n o c y s t o -  
ma p a p i l l i f e r u m,  p hy l l ode s ) .

Zabarwienie gruczolaków może zależeć częściowo od 
zachowania zdolności wydzielniczej jego komórek i charak­
teru tej wydzieliny.

Spoistość bywa różna, tern bardziej, iż często stosun­
kowo gruczolaki łączyć się mogą z włókniakami.

Pod mikroskopem możemy stwierdzić, iż punktem 
wyjścia gruczolaków są, jak cewki gruczołowe, tak też 
i przewody, tak, iż gruczolak składa się z licznych cewek, 
mniej lub bardziej gęsto ułożonych (Rys. 54).

Czasem gruczolak składać się może z tworów jednoli­
tych bez światła, jak to bywa naprz. w gruczolakach wątroby, 
przysadki mózgowej.

B. Nowotwory złośliwe.
I. E p i t h e l i o m a  ma l i g n  urn (nabłoniak złośliwy 

w skróceniu nabłonkowiec) rozwija się tam, gdzie i dobro­
tliwy (ek to  d e r m oma  i en to d e r m o ma m a l i g n u m  
e p i t h e 1 i o b 1 a s t i c u m). Na skórze ( e k t o d e r mo ma )  
przedstawiać się on może w różnej postaci:

1) jako nowotwór rozrastający się przeważnie na po­
wierzchni, łatwo stosunkowo wrzodziejący, wolno 
rosnący i stosunkowo mało złośliwy (nie daje prze-
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Rys. 55. Schemat nabłonkowca płaskiego (u 1 c u s r o d e n s )  —- 
nowotwór szerzy się po powierzchni, mniej wgłąb, 
przyczem wtedy widać zwykle wyraźne odgraniczania 
się wrastającego nabłonka od tkanki łącznej podściel K 
skowej bez przebijania warstwy podstawowej.

Rys. 56. Schemat nabłonkowca rogowaciejącego (c a n c r o i  d )— 
wrastanie wgłąb wszystkich warstw naskórka (I), przy­
czem warstwa rogowa (1) zajmuje miejsce środkowe 
w pasmach wrastających, wskutek czego na przekrojach 
poprzecznych wytwarzają się ciała zrogowaciałe w środ­
ku, a na obwodzie posiadające komórki głębsze na­
skórka (5). Z czasem i one mogą rogowacieć, przyczem 
wytwarzają się, tak zwane, ciała perłowe (4), 2) zmie­
nione nowotworowo komórki warstwy rozrodczej, 3) zmie­
nione komórki walcowate.



Rys. 55.

Rys. 56.



Rys. 58. Schemat nowotworu nabłonkowego z komórek pod- 
stawnych, 1) nowotwór.

Rys. 59. Schematy nowotworów z gruczołów potowycli (1), 
i gruczołów łojowycli (2).
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rzutów), tak zwany, wrzód żrący, lub rak płaski 
(nabłonkowiec) (u l cus  r o d e n s )  (Rys. 55);

2) jako nowotwór wrastający wgłąb długimi języka­
mi, wytwarzający nieraz na powierzchni rozlane, 
wałowate, owrzodziałe zgrubienia, złośliwszy od 
poprzedniego, tak zwany rakowiec — nabłonkowiec 
rogowaciejący (c a n c r o i d) (Rys. 56); w jego wy­
twarzaniu się biorą udział wszystkie części nabłonka 
skóry.

Charakterystyczne dla niego są, tak zwane, ciała per­
łowe, twory całkowicie, lub tylko częściowo wew­
nątrz zrogowaciałe, nazewnątrz otoczone komórkami, 
o wyglądzie komórek warstwy Malpighiego, wresz­
cie nawet pasmem komórek walcowatych (Rys. 57). 
Powstają one wskutek wrastania i zawijania się 
nabłonka w głąb tkanki łącznej;

3) jako nowotwór rozwijający się wgłębi skóry:
a) bądź z komórek podstawnych nabłonka (B a s a 1- 

z e l i e n k r e b s  Krompechera) (Rys. 58),
b) bądź z gruczołów potowych, łojowych, lub ce­

bulek włosowych (A. Czarnocki, Siedlecka) 
(Rys. 59).

Takie nowotwory złośliwe rozwijać się mogą i na po­
wierzchni błon śluzowych tchawicy, oskrzeli, przełyku, żo­
łądka, jelit, pęcherzyka żółciowego i t. d. (en to  de r m o- 
m a t a), jak również z nabłonka pęcherzyków płucnych 
( e n t o d e r m o m  a).

Wszystkie te nowotwory mogą przyjmować takie po­
stacie, jak nabłoniaki dobrotliwe, jednak wrastają wgłąb tka-



nek językami, naciekają i niszczą tkanki, rosną szybciej, 
dają przerzuty.

Pod mikroskopem stwierdzamy to zawsze, po za ogni­
skami nabłonka, w których komórki przyjmują postacie bar­
dzo atypowe, różniąc się między sobą wielkością, różną 
barwliwością jądra, różnemi zmianami w zarodzi, robiącemi 
nieraz wrażenie wkluczeń lub pasorzytów ( p h y s a l i d e n  
1/irchowa) (Rys. 60), licznemi postaciami prawidłowej i nie­
prawidłowej karyokinezy, i obecność niezbędnej dla odży­
wiania nabłonka tkanki łącznej mniej (nowotwór miękki — 
c a r c i n o m a  me d u l l a r e )  (Rys. 61) lub bardziej obfitej, 
mniej lub bardziej zbitej (nowotwór nabłonkowy złośliwy 
twardy włóknisty—c a r c i n o m a  s c i r r h o s u m ,  s c i r r h u s) 
(Rys. 62), gdy komórki nowotworu (przeważnie wychodzą­
cego ze śluzówek) wykazują znaczne zmiany śluzowe, aż do 
zupełnego ich rozpadu takiego, iż nieliczne tylko komórki 
pływają jak gdyby w masach śluzowych, przeważających 
w obrazie mikroskopowym — mamy do czynienia z tak 
zwanym nowotworem nabłonkowym złośliwym śluzowym, 
galaretowatym ( c a r c i n o m a  g e l a t i n o s u m ,  mu c o s u m)  
(Rys. 63). Makroskopowo nowotwór taki przypomina gala­
retę — szarawe, nawpół przeświecające, miękkie i rozpły­
wające się masy.

Do tej grupy nowotworów nabłonkowych złośliwych 
należy zaliczyć i nowotwory rozwijające się w głębi szyi 
z resztek nabłonkowych, pozostałych z łuków skrzelowych 
( c a r c i n o m a  b r a n e  h i o g e n  es), a więc bądź z resztek 
zewnętrznego ( e k t o d e r m o m  a), bądź wewnętrznego (e n- 
t o d e r m o m a )  listka zarodkowego.
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Rys. 63. Schemat nablonkowca galaretowatego mikroskopowo.



Rys. 62.

Rys. 63.



Rys. 64. Schemat ogólny nabłonkowca gruczołkow atego złośli­
wego: 1) rozgałęzianie się cewek, 2) stykanie się cewek 
i zacieranie granic między niemi, 3) bujanie warstw 
nabłonka, 4) ciemno zabarwione jądra wskazują na ka- 
ryokinezę, 5) przerastanie nazewnątrz błony własnej, 
6) wypełnianie światła cewek gruczołowych.

Rys. 65. Gruczolak złośliwy: 1) zachowane światło cewek, 2) bu­
janie warstw wyściółki, 3) przerastanie torebki własnej. 
Ciemno zabarwione jądra wykazują karyokinezę.

Rys. 66. Gruczolako - nabłonkowiec (a d e n o c a r c i n o m a): 
1) wytwarzanie się ognisk nabłonka bez światła.



Rys. 64.

Rys. 65. Rys. 66.



II. A d e n o m a  m a l i g n u m  — A d e n o c a r c i n o -  
m a—gruczolak złośliwy, gruczolako-rak ( E k t o d e r m o m a  
a u t  e n t o d e r m o m a  m a l i g n u m  a d e n o b l a s t i c u m ) .

Nowotwór ten może się rozwijać ze wszystkich gru­
czołów, pochodzących z listka zarodkowego zewnętrznego 
i wewnętrznego. Różni się on od gruczolaka dobrotliwego 
(Rys. 54 II) przez następujące cechy mikroskopowe:

1) znaczną ilość cewek gruczołowych, rozgałęziających 
się silnie;

2) stykanie się bezpośrednie jednych cewek z drugiemi 
tak, iż nie można między niemi odróżnić błony 
własnej ( m e m b r a n a  p r o p r i a);

3) znaczne zwiększenie warstw komórek wyścielających 
światło cewek, aż do zupełnego wypełnienia świa­
tła z jednej strony, z drugiej zaś, aż do przerastania 
nazewnątrz błony własnej;

4) znaczna atypowość pod względem wielkości i wy­
glądu zarodzi i jądra poszczególnych komórek;

5) liczne figury karyokinetyczne w jądrach komórek 
(Rys. 64). '

W myśl tego wyglądu mikroskopowego odróżniamy 
następujące postacie nowotworów złośliwych, wychodzących 
z gruczołów:

1) gruczolak złośliwy, gdy zachowane są jeszcze, po­
mimo wyżej wymienionych cech światła cewek 
(Rys. 65);

2) gruczolako-rak (gruczolako nabłonkowiec), gdy światło 
cewek jest tylko gdzieniegdzie zachowane (Rys. 66);

3) rak prosty (nabłonkowiec prosty gruczoło pochodny) 
( c a r c i n o ma  s i mpl ex) ,  gdy nigdzie już nie



widzimy cewek gruczołowych, a tylko genetycznie 
możemy przypuszczać, jako punkt wyjścia nowo­
tworu — gruczoł, jak to bywa w piersi kobiecej, 
gdzie ogniska nabłonkowe wykazują w środku znacz­
ny stopień rozpadu.

Swoisty wygląd mają nowotwory nie nazbyt złośliwe, 
rozwijające się najczęściej w gruczołach ślinowych, a no­
szące nazwę oblaków ( c y l i n d r o m  a) (Rys. 67). Charak­
terystyczną dla nich cechą są znaczne zmiany szkliste.

Ogólne cechy różniące nowotwory złośliwe pochodne 
z mezenchymy (lącznotkankowce) od nowotworów złośli­
wych pochodnych z zewnętrznego i wewnętrznego listków 
zarodkowych (nahłonkowce) (Rys. 68).

Nowotwory złośliwe 
łącznotkankowe.

1) częsty związek powsta­
wania ich z urazem, nawet 
jednorazowym;

2) powstawanie przeważnie 
u osobników młodych;

3) bardzo szybki wzrost;
4) bardzo liczne przerzuty;
5) szerzenie się przeważnie 

drogą naczyń krwionoś­
nych;

6) brak wyraźnego char­
łactwa nowotworowego

Nowotwory złośliwe 
nabłonkowe.

1) trudniej wykazać związek 
powstania z urazem, ła­
twiej z długotrwałem po­
drażnieniem;

2) powstawanie przeważnie 
u starszych;

3) wzrost wolniejszy;
4) przerzuty mniej liczne;
5) szerzenie się przeważnie 

drogą naczyń limfatycz- 
nych (często zatory wste­
czne);

6) wyraźne cechy charła­
ctwa nowotworowego.
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(młodość osobników,  
może brak wytwarzania 
jadów);

7) mniejsze niszczenie tka­
nek (może brak jadów);

8) dobre unaczynienie, w 
związku z ozem mniejsza 
dążność do rozpadu;

9) wrastanie w tkanki pod- 
ścieliska oddzielnemi ko­
mórkami;

10) rzadziej w komórkach 
obrazy podziału karyo- 
kinetycznego nieprawi­
dłowego (Lubarsch), 
w związku z czem może 
mniejsza dążność do 
rozpadu;

11) obecność prawie zawsze 
choćby minimalnej ilości 
istoty międzykomórko­
wej;

12) trudność nieraz odróż­
nienia, szczególniej w 
początkach, od bujania 
zapalnego tkanki łącznej.

7) znaczne niszczenie tka­
nek;

8) złe unaczynienie i wsku­
tek tego łatwość pow­
stawania zmian wstecz­
nych i rozpadu;

9) wrastanie w tkanki 
podścieliska grupami ko­
mórek;

10) częste obrazy podziału 
karyokinetycznego nie­
prawidłowego;

11) brak istoty międzyko­
mórkowej, ścisłe przy­
leganie komórek do sie­
bie;

12) większa łatwość odróż­
nienia od spraw zapal­
nych w tkance, nawet 
w razie nadmiernego 
bujania nabłonków na 
tle podrażnienia przez 
czynnik zapalny.



Nowotwory mezodermalne stoją poniekąd jakgdyby na 
granicy dwu powyższych grup pod względem ich cech cha­
rakterystycznych i mogą się odchylać w jedną lub drugą 
stronę, albo też jednocześnie wykazywać cechy nowotworów 
łącznotkankowych i nabłonkowych (ekto i entodermalnych).

TORBIEL AK, JAKO NOWOTWÓR (Cy s to m a ).
Należy rozróżniać zasadniczo pojęcia następujące 

(Rys. 69):
I. Torbielak nowotwór (c y s t o m a), twór, w któ­

rym stwierdzić możemy istotne bujanie nowotworowe tkanek 
nabłonkowych, z udziałem podścieliska łącznotkankowego 
(często punktem wyjścia jest gniazdo nabłonka odsznuro- 
wanego w okresie rozwoju lub w ciągu życia osobnika — 
doświadczenia Ribberta).

II. Torbiel istotna ( cys t a)  — powstaje wskutek roz­
szerzenia cewek gruczołowych przy:

1) zatkaniu przewodu wyprowadzającego z gruczołu:
a) od wewnątrz przez wydzielinę,
b) z zewnątrz przez ucisk (najczęściej blizna);

2) nadmiernem wydzielaniu przez nabłonki w gruczo­
łach bez przewodów (tarczyca);

3) wadach rozwojowych, naprz. nerka torbielowata 
(ren c y s t i cus ) ,  wskutek braku połączenia kana­
lików rozwijających się z zawiązków nerki właściwej 
z kanalikami, rosnącymi od miedniczki nerkowej 
(ITornowski)-, lub przy zbyt wczesnem dojrzewaniu 
pęcherzyków Graafa w jajnikach.



III. Torbiel rzekoma, t. j. twór robiący wrażenie tor­
bieli, lecz nie będący nią istotnie, jak:

1) jamy powstałe w tkankach wskutek ich rozpadu 
i wessania się wydzieliny (zawały rozmiękające, 
ropnie i t. d.);

2) jamy powstałe w nowotworach prawdziwych po ich 
rozpadzie, po wylewach krwawych do nich i t. d.;

3) rozszerzone naczynia krwionośne (tętniaki, żylaki) 
lub limfatyczne, naprz. w naczyniaku limfatycznyrn, 
lub naczyniaku krwionośnym jamistym.

IV. Twory, powstające przez wypuklanie się ściany, 
naprzykład, przełyku (uchyłek), co może być sprawą wro­
dzoną (d i v e r t i c u 1 u m e p u 1 s i o n e zwykle w górnej 
części przełyku—wygląd workowaty) lub późniejszą (d i v e r- 
t i c u 1 u m e t r a c t i o n e—w dolnej części przełyku w oko­
licy podziału tchawicy na oskrzela przez pociąganie jego 
ściany przy zroście jej, naprz. ze zmienionymi gruczołami 
limfatycznymi — wygląd lejkowaty).

Takież uchyłki powstawać mogą w jelitach, pęcherzu 
moczowym i t. d.

Natomiast do spraw nowotworowych zaliczymy:
1) drobne torbielaki rozwijające się z ognisk nabłonka, 

zanurzonych wśród tkanki łącznej i odszczepionych 
od nabłonka macierzystego (rozwojowo, lub wtórnie 
wskutek spraw zapalnych), jak naprzykład torbielaki 
powstające z pozostałych zawiązków nabłonka en- 
todermalnego skrzelowego ( c y s t a e  b r a n c h i o -  
genes )  w szyi, języku, gardzieli, śródpiersiu przed- 
niem; lub z nabłonka mezodermalnego w narządach 
płciowych kobiecych ( Cy s t o  m a t a  Wo l f f i a n a



0 v a r i i, e p o o p h o r o n i s ,  t ubae ,  l i gamer l -  
ti l at i ,  c o r p o r i s  et  co l l i  ut er i ,  va g i n a e )
1 w szeregu innych narządów, jak w krtani na stru­
nach głosowych, w przełyku na wysokości podziału 
tchawicy, lub przy wpuście do żołądka, w wątrobie 
koło więzadła wieszadłowego, wyścielone nabłon­
kiem walcowatym migawkowym, lub w nerkach 
w postaci gruczolako-torbielaków brodawkowatych;

2) duże torbielaki rozwijające się w różnych miejscach, 
jak naprz. najczęściej w jajnikach ( a d e n o c y s t o -  
m a t a);

3) niektóre małe torbielaki mieszkowe, rozwijające się 
z pozostałych ognisk nabłonkowych, w okolicy 
korzenia zębów;

4) torbielaki skórzaste.
Torbielaki zwykle bywają kuliste, jednak mamy cały 

szereg odstępstw od tego kształtu, co jest uwarunkowane 
przez:

1) nierównomierne wewnętrzne ciśnienie zawartości 
w torbielaku samym;

2) niejednakowy opór tkanek, wśród których rozwija 
się torbielak;

3) niejednakowy rozrost nowotworowy w różnych 
odcinkach torbielaka.

Na przekroju torbielaki mogą się przedstawiać jako:
1) jednojamiste ( uni l ocu l a r e ) ;
2) wielojamiste (m u 11 i 1 o c u 1 a r e).
Powierzchnia zoewnętrzna ścian może być:
1) gładka (najczęściej a d e n o c y s t o m a  m u l t i l o -  

cul ar e)  (Rys. 70), lub



Rys. 70.



(

2) pokryta brodawkami ( c y s t o m a  p a p i l l i f e r u m  
najczęściej u n i 1 o c u 1 a r e).

Zawartość torbielaków może być różna, zależna od 
wylewów krwawych do nich i innych zmian, najczęściej 
jednak bywa surowicza ( c y s t o m a  p a p i l l i f e r u m  sero-  
sum),  lub składa się z pseudomucymy ( c y s t o m a  pseu-  
d o m u c i n o s u  m).

Torbielaki mogą być dobrotliwe lub złośliwe, co roz­
strzygamy na podstawie ogólnych cech charakterystycznych 
dla jednych lub drugich nowotworów, lub na podstawie 
badania mikroskopowego. Zwracam uwagę, iż zawartość 
torbielaków dobrotliwych z pseudomucyną może się wylewać 
nieraz do otrzewnej, drażnić ją, powodować odczynowe 
bujanie tkanki łącznej i dawać pozornie obrazy złośliwego 
śluzaka otrzewnej. Również torbielaki brodawkowate po 
pęknięciu mogą powodować przeszczepianie się oderwanych 
brodawek na otrzewną, co może robić wrażenie sprawy 
złośliwej, choć taką nie jest w znaczeniu anatomopatolo- 
gicznem (klinicznie może się stać zgubną dla chorego wsku­
tek zajęcia otrzewnej, utrudnienia krążenia, gromadzenia się 
płynu w jamie brzusznej).

Pod mikroskopem stwierdzamy jako wyściółkę we­
wnętrzną torbielaków nabłonek wielowarstwowy płaski 
i walcowaty, jednowarstwowy walcowaty lub migawkowy, 
kostkowy.

W niektórych torbielakach stwierdzamy miejscowe nie­
raz znacznie ograniczone zgrubienie ściany, w których znaj­
dujemy różne tkanki bądź podobne z jednego listka zarod­
kowego — najczęściej zewnętrznego, jak nabłonek wielo­
warstwowy płaski, gruczoły łojowe i potowe, włosy, cza-



sem zęby ( Cy s t o  rn a cl e r m o i d a 1 e), lecz i wewnętrz­
nego, jak nabłonek walcowaty żołądkowy i jelitowy, na­
błonki wątroby, trzustki (C y s t o rn a e n t o d e r rn a 1 e t e - 
r a t o i d e s ,  bądź rzadziej pochodne z dwu, lub trzech list­
ków. Cy s t o r na  ta b i de r r na l i a ,  t r i d e r m a l i a  t e -  
r a t o i d e s ) ,  które stanowić rnogą już przejście do, tak zwą, 
nych, płodziaków ( t e r a t o m a t a  e m b r y o n a l i a ) .

Rzadko stosunkowo stwierdzamy pod mikroskoperp 
złośliwe bujanie tych tkanek.

NOW OTW ORY W  POSZCZEGÓLNYCH NARZĄDACH

I. Skóra:
1) wlókniaki pod postacią:

a) brodawek (zwykle miękkie),
b) tworów rozwijających się naokoło nerwów (li. 

czne, różnej wielkości— choroba Recklinghausena)^
c) bliztiowców (keloid);

2) tluszczaki:
a) podskórne nieraz bardzo duże,
b) rozwijające się naokoło nerwów (choroba Der- 

kuma — bolesna);
3) śluzaki:

najczęściej w skórze moszny, tułowia, warg sro- 
mnych dużych, w pępku noworodka z resztek 
pępowiny;

4) naczyniaki krwionośne różnej wielkości i w róż­
nych miejscach często w miejscu zetknięcia się 
skóry z błonami śluzowemi, lub w miejscach szpar 
rozwojowych (a n g i o m a t a f i s s u r a 1 i a);



5) naczyniaki limfatyczne, najczęściej na szyi i tułowiu;
6) mięśniaki z mięśni przywłośnych ( a r r e c t o r e s  

p i 1 o r u ni);
7) czerniaki najczęściej ze znamion macierzystych 

i brodawek. (Komórki znamion macierzystych, ko­
mórki barwnikonośne);

8) łącznotkankowce złośliwe (nr e s e n c h y m o m a t a  
m a l i g n a  t. zw. s a r cor na t a ) ,  nieraz występują 
licznie w wielu miejscach, naogół rzadkie i sporne;

9) nabłonkowce złośliwe (e k t o d e r rn o m a t a m a ­
l i g n a  t. zw. raki) najczęściej:
a) na wardze dolnej ( c a n c r o i d  — z ciałami pen 

łowemi),
b) na piersi — c a n c e r  en c u i r a s s e ,  jak pan­

cerz obejmujący klatkę piersiową od przodu, u 1 c u s 
r o d e n s ,  często bez zrogowaceń),

c) jako choroba Paget’a, nie rogowaciejące, zaczy­
nające się od objawów wyprysku z przewodów 
gruczołów mlecznych;

rzadziej jako:
d) nie rogowaciejące nowotwory w różnych miej­

scach z:
a) komórek podstawnych (nowotwór złośliwy 

Krompecherowski, 
p) gruczołów łojowych, 
y) gruczołów potowych,
3) cebulek włosowych;

e) w okolicy pępka, jako e n t o d e r m o m a  ade-  
n o b l a s t i c u m  m a l i g n  u m, z resztek prze­
wodu pępkowo-jelitowego (Dąbrowska).



Nieraz nowotwory nabłonkowe złośliwe innych narzą­
dów dają do skóry liczne przerzuty.

II. Mięśnie prążkowane — naogół nowotwory bardzo 
rzadkie:

włókniaki, tłuszczaki, śluzaki, naczyniaki, kostniaki 
z tkanki łącznej międzymięśniowej, jak również 
i złośliwe łącznotkankowce.

Jeszcze rzadsze:
r h a b d o m y o m a t a  m e s o d e r m a l i a .

III. Kości:
1) kostniaki zewnątrz i wewnątrzkostne często z włók- 

niakami;
2) chrzęstniaki z okolic chrząstek;
3) śluzaki z okostnej, nieraz w jamach naprz. Highmora;
4) naczyniaki—rzadkie, najczęściej w kościach czaszki;
5) struniak — e n t o d e r n r  o in a (stok Blumenbacha 

w czaszce);
6) szklizoiak wewnątrz czaszki ( e k t o d e r m o m  a);
7) chloroma z okostnej i szpiku;
8) myeloma, plasmocytoma, najczęściej ze szpiku kost­

nego;
9) nowotwory złośliwe łącznotkankowe z okostnej 

i szpiku kostnego, najczęściej wrzecionowato-komór- 
kowe z licznemi komórkami olbrzymiemi (epul is) ,  
często kombinujące się z kostniakami zwapniałymi 
(tkanka kostnawa).

Częściej, niż można przypuścić, spotykamy w kościach 
przerzuty nowotworów nabłonkowych złośliwych szczegół-



niej z gruczołu krokowego, piersi kobiecej, żołądka (Pasz­
kiewicz), tarczycy, a nawet przerzuty napozór dobrotliwych 
gruczolaków tarczycy (Skubiszewski). Również nieraz spo­
tykamy w kościach przerzuty nadnerczaków.

IV. Powięzie, więzacUa:
chrzęstniaki, kostniaki (często z tkanki kostnawej).

V. Stawy — l i p o m a  a r b o r e s c e n s ,  śluzaki.

VI. Układ nerwowy i jego opony:
1) włókniaki (opony—nieraz piaszczaki, otoczenia ner­

wów, rzadziej mózg);
2) kostniaki (opona twarda, splot naczyniowy, rzadko 

podstawa mózgu — (Siedlecka)-,
3) struniaki (podstawa mózgu — Hornowski)-,
4) tłuszczaki (opony miękkie), śluzaki okołonerwowe, 

rzadko śluzaki na podstawie mózgu (Siedlecka);
5) naczyniaki, najczęściej w oponach, ze zmianami 

szklistemi naokoło naczyń, nieraz bardzo znacznemi;
6) śródbłoniaki, najczęściej jako piaszczako-śródbło- 

niaki, o charakterystycznym układzie współśrodko- 
wym komórek — w oponach;

7) glejaki dobrotliwe i złośliwe najczęściej w mózgu, 
rzadziej w rdzeniu, najrzadziej w zwojach układu 
współczułnego (glejaki złośliwe nigdy nie dają prze­
rzutów po za mózg);

8) perlaki (c h o 1 e s t e a t o rn a), najczęściej na podsta­
wie mózgu i w jego komorach;



9) nerwiaki nerwozzoojowe rzadkie — w komorach 
mózgu, zwojach układu współczulnego;

10) nerwonabłoniaki w mózgu ( s p o n g i o b l a s t o m a  
i n e u r o e p i t h e l i o  m a);

11) nerwiaki, rzadkie w nerwach (n e u r o m a i neur i -  
n o m a z torebki Schvanna) — n e u r i n o m a  naj­
częściej z otoczenia nerwu słuchowego w kącie 
mostkowomóżdżkowym (Dąbrowska);

12) rzadkie nowotwory mieszane (Siedlecka), jeszcze 
rzadsze potworniaki (Dąbrowska).

Możliwe zawsze przerzuty nowotworów złośliwych 
z innych narządów,^szczególniej nowotworów nabłonkowych 
i czerniaków.

VII. Śledziona i układ limfatyczny.
Wyjątkowo pierwotne nowotwory śledziony, jak włók- 

niaki, naczyniaki krwionośne i limfatyczne, torbielaki, śród- 
błoniaki.

Częste nowotwory lub nowotworzenia niezłośliwe 
lub złośliwe w gruczołach limfatycznych ( l y m p h o b l a s t o -  
m a, l y m p h o c y t o  m a, 1 y rn p h o rn a).

Czasami drobniutkie torbiele (może torbielaki), liczne, 
wyścielone nabłonkiem kostkowym (wszczepiony nabłonek 
otrzewnej?).

Schorzenia układowe lub nowotwory układu siatecz- 
kowo śródbłonkowego w śledzionie i gruczołach (Dąbrow­
ska, Skubiszewski).

Nader rzadkie przerzuty do śledziony nowotworów 
złośliwych (częściej łącznotkankowe), często do gruczołów, 
szczególniej nowotworów złośliwych nabłonkowych.



VIII. Serce i naczynia krwionośne:
1) wlókniaki serca (Hornowski);
2) tłuszczaki osierdzia;
3) śluzaki serca (Brodowski, Ciechanowski, Steinhaus);
4) naczyniaki serca bardzo rzadkie, najczęściej jako 

h a e nr a n g i o e 1 a s t o m y x o rn a;
5) mięśniaki prążkowano komórkowe rzadkie (Hornow­

ski) w sercu, mięśniaki gładkokomórkowe w ścia­
nach żył;

6) chrzęstniaki, kostniaki serca, ścian tętnic rzadkie;
7) śródbtoniaki ze śródbłonków drobnych naczyń wło­

sowatych krwionośnych limfatycznych częstsze, ze 
śródbłonku serca rzadsze (Hornowski)-,

8) złośliwe nowotwory łącznotkankowe serca rzadkie, 
najczęściej w zestawieniu z naczyniakami.

Dość częste przerzuty, lub przerastanie serca szcze­
gólnie przez nowotwory nabłonkowe złośliwe ( e k t o d e r mo -  
m a t a i e n t o d e r m o m a t a  ma l i g n a ,  c h o r i o n e p i t h e -  
1 i o m a) lecz i przez łącznotkankowce złośliwe oraz czernia­
ki, jak również wrastanie nieraz do żyły próżnej dolnej 
nadnerczaków z nerki.

IX. Układ moczowy:
1) rzadkie włókniaki w nerce (częściej włókniaki rze­

kome w miejscach, gdzie nie nastąpiło połączenie 
między kanalikami rozwijającymi się z nerki, a rosną­
cymi od miedniczki). W pęcherzu moczowym włók­
niaki kosmkowe (kosmaki), w cewce brodawczaki;



2) tłuszczaki nerki w torebce wrodzone najczęściej 
w istocie rdzeniowej;

3) rzadkie bardzo chrzęstniaki, kostniała', lub chrzęgt 
niako-kostniaki nerek;

4) naczyniaki nerki rzadkie;
5) mięśniaki gładkokomórkowe torebki nerki i pęche­

rza moczowego i rzadkie mięśniaki prążkowane, 
komórkowe ( m e s o d e r m o m  a);

6) m e s o d e r m o m a t a  nerki o bardzo różnym wy­
glądzie (między nimi nadnerczaki dobrotliwe i zło­
śliwe);

7) m e s o d e r m o m a t a  moczowodów (zwane rakami 
niewłaściwie), rozwijające się z ognisk nabłonków 
Brana, oraz pęcherza moczowego w okolicy trójRą. 
ta Lieutaud’a (tak zwane brodawczaki, raki);

8) potworniała nerek rzadkie, natomiast częstsze no­
wotwory mieszane (nabłonkowo łącznotkankowę);

9) e n t o d e r m o m a t a  b e n i g n a  et  m a l i g n a  ve- 
s i c a e  u r i n a r i a e  — znacznie rzadsze, niż m e- 
s o d e r m o m a t a .  Pierwsze rozwijają się po za 
trójkątem Lieutaud’a;

10) t. zw. perlaki miedniczek nerkowych, nie są no­
wotworami.

X. Układ pokarmowy.

A. Jama ustna, gardziel:
1) włókniaki., często w postaci tworów polipowych 

(jama nosowo-gardzielowa);
2) śluzaki w jamie nosowo-gardzielowej;
3) chrzęstniaki, najczęściej w migdałach;



4) kostniaki szczęk, podniebienia, rzadkie zębiaki 
( o d o n t o m a )  prawdziwe zębów;

5) naczyniaki, najczęściej w miejscu zetknięcia się 
skóry ze śluzówkami (wargi), oraz w miejscach od­
powiadających szparom rozwojowym ( ang i or na -  
rn a t a f i s s u r a 1 i a) na policzkach;

6) lącznotkankowce złośliwe, najczęściej w rnigdał- 
kach (1 y m p h o  m a m a 1 i g n u m) lub z okostnej 
szczęk (m e s e n c h y m o m a m a 1 i g n u m g i - 
g a n t o c e 11 u 1 a r e — e p u 1 i s);

7) nowotwory nabłonkowe niezłośliwe (e p i t h e 1 i o- 
m a b e n i g n u m, a d a m a n t i n o m a  z zawiązków 
zębów a d e n o  m a);

8) Nowotwory nabłonkowe złośliwe:
a) wargi dolnej (c a n c r o i d), rzadziej wargi gór­

nej ( p r o g o n o b l a s t o m a  z pozostałości roz­
wojowych rodzajowych nabłonków gruczołów, 
wydzielających jad, takież e p u l i d e s  jako pro- 
g o n o b l a s t o m a  {Kowalski),

b) policzków, często w związku ze zrogowaceniami 
(1 e u k o p 1 a k i a ),

c) języka  na brzegach ■— bardzo złośliwe i szybko 
dające przerzuty, wskutek wmasowywania komó­
rek nowotworowych przy ruchach języka,

d) z nabłonka pokrywającego migdałki;
9) rzadkie torbielaki skórzaste w jamie ustnej.

B. Przełyk:
1) wlókniaki rzadkie;
2) mięśniaki gładkokomórkowe częstsze;



3) nowotwory lącznotkankowe złośliwe bardzo rzadkie;
4) nowotwory nabłonkowe złośliwe ( e n t o d e r mo ma  

m a l i g n u m  najczęstsze, szczególniej jako zrogo- 
waciałe (ca n e r o id), miękkie rdzeniaste ( medul -  
1 a r e), włókniste (s c i r r h u s); natomiast bardzo 
rzadkie galaretowate (gel a  t i no  sum).  Umiejsca­
wiają się one w zwężeniach fizjologicznych:
a) na wysokości chrząstki pierścieniowatej,
b) na wysokości podziału tchawicy na oskrzela,
c) koło wpustu żołądka (tu nieraz e n t o d e r m o ­

ma g e l a t i n o s u  m).
Nowotwory te wywołują zwężenie przełyku, rozpadają 

się, dziurawią części sąsiednie, powodują krwotoki.
Bardzo rzadko rozwijają się te nowotwory z pozosta­

łości nabłonka żołądkowego (ogniska nabłonka Schaffera) 
w górnej części przełyku (Gliński).

5) Rzadko nowotwory mieszane lub złożone.

C. Żołądek:
1) włókniaki nieraz drzewkowate, lub polipowate;
2) tłuszczaki najczęściej kolo odźwiernika, pod ślu­

zówką;
3) naczyniaki dobrotliwe rzadkie, częstsze złośliwe;
4) mięśniaki gładkokomórkowe, podśluzówkowe;
5) gruczolaki nieraz kombinują się z włókniakami;
6) nowotwory lącznotkankowe złośliwe bardzo rzadkie;
7) nowotwory nabłonkowe złośliwe ( e n t o d e r m o -  

m a t a  c y l i n d r o c e l l u l a r i a  ma l i g n a )  naj­
częściej we wpuście, koło odźwiernika i na krzywiź- 
nie małej, nieraz w następstwie wrzodu okrągłego



żołądka, rozwijać się mogą z pozostałości nabłon­
ka jelitowego. Nowotwory te przedstawiają się ja­
ko miękkie ( medul l a r e ) ,  grzybowate, szybko roz­
padające się (krwotoki) i naciekające ścianę (lutowa­
nie otoczenia), włókniste ( sci r rhus) ,  nieraz zaj­
mujące ścianę całego żołądka (marskość), galareto­
wate (g e 1 a t i n o s u m). Dają one przerzuty często:
a) do kręgosłupa (Paszkiewicz),
b) do wątroby przez:

a) żyłę wrotną (b. znaczne zajęcie wątroby),
(3) wiąz wątrobowo-dwunastniczy (per con t i -  

g u u m),
•f) do wszystkich innych narządów.

Klinicznie ważne: układ limfatyczny żołądka stanowi 
jakgdyby koło zamknięte, którego klamrą są gruczoły lim- 
fatyczne nadtrzustkowe — ich przekroczenie przez przerzuty 
daje złe rokowanie.

D. Jelita:
1) wlókniaki. drzewkowate, najczęściej w dwunastnicy, 

koło ujścia uchyłku Vater’a;
2) tluszczaki w jelitach cienkich najczęściej z podślu- 

zówki (powodują zamknięcie światła, wgłobienie 
jelit);

3) naczyniaki limfatyczne (chłoniaki) jelit cienkich;
4) mięśniaki gładko komórkowe (wgłobienia, zwężenia);
5) gruczolaki dobrotliwe, często jako gruczolako włó- 

kniaki nieraz wrodzone, najczęściej w jelicie grubem;
6) łącznotkankowce złośliwe, najczęściej jako 1 y m - 

p h o m a t a  ma l i g n a ,  wychodzące z grudek limfa- 
tycznych, nieraz w kilku miejscach (Karwowski);



7) nowotwory złośliwe nabłonkowe ( e n t o d e r m o -  
m a t a  c y l i n d r o c e l l u l a r i a  ma l i g n a )  naj­
częściej galaretowate g e l a t i n o s u m, rozwijają się:
a) koto uchyłku Vater’a,
b) w zagięciu jelita grubego śledzionowem i wą- 

trobowem,
c) w kątnicy,
d) w esicy,
e) w odbytnicy (kilka ctm. nad odbytem),
1) w wyrostku robaczkowym, gdzie jednak może 

być tylko twór, nazwany c a r ć i n o i d, nie zło­
śliwy pomimo pozorów makro i mikroskopij­
nych, a rozwijający się jako gruczolak z pozo­
stałości rozwojowych trzustki ( p r o g o n o b l a -  
s t o m a);

8) czerniak pierwotny, złośliwy w odbytnicy. 
Pierwotny nabłonkowiec złośliwy jelit może być bar­

dzo mały, nieraz przedstawia się jako płaskie owrzodzenie, 
a jednak może dawać liczne przerzuty.

XI. Jama brzuszna (otrzewna, krezka, sieć):
1) włókniaki, nieraz odrywają się i jak ciało obce 

wolno leżące w jamie brzusznej (,Paszkiewicz);
2) tłuszczaki — krezka, sieć, przydatki sieciowe, 

( l i p o ma  h e r n i o s u  m) otwory przepuklinowe 
l i p o m a  r e t r o p e r i t o n e a l e ;

3) śluzaki prawdziwe i rzekome p s e u d o m y x o m a  
p e r i t o n e i (śluz zorganizowany, który wylał się 
z torbielaka śluzowego jajnika);

4) chłoniaki krezki;



5) łącznotkankowce złośliwe — rzadkie;
6) nowotwory złośliwe mezodermalne z wyściółki 

otrzewnej (Paszkiewicz) częstsze, niż śródbłoniaki, 
za jakie je uważano (powierzchnie otrzewnej po­
kryte jak gdyby lukrem) nieraz marskość i kurcze­
nie się krezki.

Nabionkowce złośliwe przerzutowe rozsiewają się na 
otrzewnej dzięki ruchom robaczkowym jelit czasem w po­
staci prosówkowej (puchlina krwawa) tak, iż trudno odró­
żnić sprawę nowotworową od gruźlicy (szaro białe ogniska 
nowotworowe, zserowacenie guzków przy gruźlicy). Opa­
danie komórek nowotworowych w płynie jamy brzusznej 
powoduje większe skupienie się mas nowotworowych 
w miednicy małej.

XII. Wątroba i pęcherzyk żółciowy:
1) włókniaki. drzewko watę bardzo rzadkie w pęche­

rzyku żółciowym;
2) tłuszczaki pod torebką wątroby;
3) naczyniaki limfatyczne wątroby bardzo rzadkie;
4) naczyniaki krwionośne wątroby częstsze, zwykle 

jamiste (h a e m a n g i o m a  c a v e r n o s u rri), z któ- 
rerni, bardzo rzadko, mogą się kombinować e ry-  
t h r o b l a s t o m a t a ;

5) naczyniako śródbłoniaki złośliwe zwykle występują 
jednocześnie i w śledzionie (schorzenia układowe? 
{Dąbrowska i Skubiszewski)-,

6) gruczołaki wątroby często przy marskości;
7) nowotwory złośliwe nabłonkowe ( e n t o d e r m o m a  

ma l i g n u m)  pierwotne pęcherzyka żółciowego



(często w związku z kamicą, cecha ich dość cha­
rakterystyczna — komórki o rozmiarach olbrzy­
mich z hypechromatozą jąder, ze zmianami śluzo- 
wetni zarodzi).

Bardzo rzadkie nowotwory pierwotne złośliwe nabłon­
kowe wątroby, z gruczolaków, z nabłonków walco­
watych kanalików żółciowych lub z nabłonków 
naczyń włosowatych żółciowych, natomiast bardzo 
częste przerzuty tych nowotworów z innych na­
rządów (pępkowate zaciągnięcia wskutek rozpadu).

Przerzuty do wątroby widzimy prawie zawsze przy 
czerniakach innych narządów.

Pierwotne nabłonkowce złośliwe wątroby różnią się 
od przerzutów przez wytworzenie dużych guzów, od któ­
rych nowotwór szerzy się promienisto.

Przy ucisku na przewody żółciowe przez nowotwór 
występuje żółtaczka.

XIII. Trzustka—najczęściej nowotwory w główce:
1) naczyniaki krwionośne;
2) nowotwory nabłonkowe niezłośliwe ( a d e n o m a t a  

e n t o d e r m a 1 i a) lub złośliwe ( e n t o d e r m o -  
m a t a  ma l i gna ) ,  zwykle jako s c i r r h u s  mogą 
się rozwijać z nabłonka gruczołowego lub nabłonka 
przewodów.

XIV. Gruczoły śluzowe:
1) włókniaki;
2) śluzaki, chrzęstniaki, najczęściej jednocześnie lub 

w połączeniu z licznymi innymi nowotworami, jako



nowotwory mieszane, złożone, potworniała—w przy- 
usznicy;

3) naczyniakl — rzadkie;
4) gruczolaki;
5) nowotwory złośliwe łącznotkankowe bardzo rzadkie;
6) nowotwory nabłonkowe:

a) mało złośliwe—oblaki ( cy l i nd r oma) ,  z zawar­
tością szklistą lub śluzową,

b) złośliwe — dość rzadkie.

XV. Drogi oddechowe.
A. Nos:
1) włókniaki — polipy miękkie, czasem w zestawieniu 

z gruczolakami;
2) śluzaki, najczęściej wychodzące z jamy Highmor’a;
3) chrzęstniaki, kostniaki przegrody nosowej;
4) naczyniaki w miejscu zetknięcia skóry ze śluzówką;
5) łącznotkankowe złośliwe, najczęściej w tylnych 

częściach nosa ( r e t r o n a s  u m);
6) nowotwory nabłonkowe złośliwe płaskokomórkowe 

przy wejściu do nosa, walcowatokomórkowe w głębi 
i w jamach okołonosowych.

B. Krtań i tchawica:
1) włókniaki. brodawczakowate krtani i tchawicy naj­

częstsze;
2) tłuszczaki, naczyniaki, chrzęstniaki, kostniaki — 

rzadkie;
3) nowotwory nabłonkowe złośliwe krtani (e n t o der- 

in o rn a t a ma l i gna )  nieraz rozwijające się wolno,



w postaci guzków, lub owrzodzeń płaskich na stru­
nach, potem szerzące się szybko na całą krtań 
i otoczenie.

Nowotwory nabłonkowe złośliwe pierwotne tchawicy 
nie są zbyt częste.

C. Płuca, oskrzela, opłucna-,
1) włókniaki oskrzeli rzadkie;
2) tłuszczaki oskrzeli bardzo rzadkie (Muzeum Uniwer­

sytetu Warszawskiego);
3) nowotwory łącznotkankowe złośliwe pierwotne bar­

dzo rzadkie, najczęściej rozwijają się naokoło drob­
nych oskrzelików i naciekają potem płuco pasmami 
(makroskopowo nie dają się odróżnić od takichże 
nowotworów złośliwych nabłonkowych);

4) nowotwory nabłonkowe złośliwe płuc mogą się 
rozwijać:
a) najczęściej z gruczołów śluzowych około oskrze­

lowych,
b) z nabłonka oskrzeli (walcowatokomórkowe),
c) najrzadziej z nabłonka pęcherzyków płuc (płaskie). 

Często w jednym i tym samym nowotworze widzimy
różne komórki — płaskie, walcowate, ze zmianami 
śluzowemi (Skubiszewski).

Rosnąc, nowotwory te mogą naciekać płuco pasmami, 
idąc wzdłuż oskrzeli, a przy rozpadzie wytwarzać 
jamy, podobne do jam gruźlicznych;

5) nowotwory mezodermalne złośliwe wyściółki opłuc­
nej częstsze niż śródbłoniaki.



XVI. Narządy płciowe:

1) włókniaki polipowate sromu, macicy, jej szyjki, 
pochwy. Włókniaki macicy nieraz kombinują się 
z gruczolakami ( i i b r o - a d e n o ma ) ;

2) śluzaki, chrzęstniaki jąder i jajników nieraz kombi­
nują się z innymi nowotworami, tworząc nowotwo­
ry mieszane, złożone, potworniaki;

3) mięśniaki czyste rzadkie, szczególniej w macicy,
zwykle włókniako mięśniaki, o róźnem umiejsco­
wieniu. i

Łatwo krwawią obficie, wskutek zmian w naczyniach 
i kurczenia się mięśni obumierają, wapnieją, odry­
wają się. Czasami kombinują się z gruczolakami 
( a d e n o m a  m e s o d e r m a l e ) ,  bardzo rzadko by­
wają złośliwe;

4) gruczolaki mikroskopowo dobrotliwe nieraz przera­
stają całą ścianę macicy, aż do błony surowiczej;

5) nozootwory nabłonkowe złośliwe macicy, jej szyjki, 
jajników, jąder, należy zaliczać, ze względu na ich 
pochodzenie, do m e s o d e r m o m a t a  ma l i gna .  
Charakterystyczną ich cechą jest różnobarwność 
ich obrazów mikroskopowych często w jednym 
i tym samym nowotworze, przypominających obra­
zy t. zw. raków płasko komórkowych i walcowato- 
komórkowych, t. zw. mięsaków wrzecionowato ko­
mórkowych, gruczolaków złośliwych.

Najzłośliwsze i szybko szerzące się na bliższe i dalsze 
otoczenie, są nowotwory szyjki macicy, co stoi



w związku z charakterem układu limfatycznego 
(Wojciechowski).

Mniej złośliwe ciała macicy:
6) swoistą postać ma nowotwór zwany nabłoniakiem 

kosmówkowym, a rozwijający się w związku z cią­
żą, często z zaśniadu groniastego w macicy. Spo­
tykamy go jednak pierwotnie i w jajnikach i w ją­
drach;

7) torbielaki macicy, jajowodów, jajników, więzu sze­
rokiego są również tworami mesodermalnemi z resztek.

Częsty torbielak skórzasty jajnika:
8) nowotwory złośliwe nabłonkowe pierwotne gruczołu 

krokowego niszczą go i przy rozpadzie wytwarzają
jamy;

9) nowotwory złośliwe łącznotkankowe macicy, jajni­
ków, jąder są wątpliwe — prawdopodobnie są to 
m e s o d e r m o m a t a .

XVII. Pierś kobieca:
1) włókniaki—p e ri e t i n t r a c a n a l l i c u l a r e  (patrz 

włókniaki);
2) tłuszczaki;
3) śluzaki, chrzęstniaki — rzadkie;
4) gruczolakb,
5) nowotwory łącznotkankowe złośliwe — rzadkie;
6) nowotwory nabłonkowe złośliwe, dość częste, zwykle 

przedstawiają się jako:
a) gruczolaki złośliwe,



b) nowotwory złośliwe, łatwo rozpadające się w środ­
ku, o których trudno powiedzieć iż pochodzą 
z gruczołów t. zw. c a r c i n o m a  s i rn p 1 e x. 

Nowotwory złośliwe piersi często dają przerzuty do
kości.

XVIII. Gruczoły wydzielania wewnętrznego.

A. Szyszynka—najczęściej potworniaki, rzadko glejaki.

B. Przysadka mózgowa:

1) nowotwory z różnych komórek części przedniej:
a) głównych—najczęściej w związku z d y s t r o p h i a  

a d i p o s a,
b) z eozynochłonnych ( e o s i n o p h y l o b l a s t o -  

m a) — najczęściej w związku z akromegalją, lub 
akromegaloidem (gruczolak bez światła),

c) z zasadochłonnych ( b a s o p h y l o b l a s t o m  a)— 
nie dochodzą do znaczniejszych rozmiarów (Ilor- 
nowski).

C. Grasica.
Najczęstszym jej nowotworem jest t. zw. t h y nr o m a 

( e n t o d e r m o m a  thyrnicunr) ,  zwykle o charakterze zło­
śliwym, który wyglądem przypomina gruczolak limfatyczny 
złośliwy, lecz różni się przez obecność komórek nabłonko 
wych lub nabłonkowatych i ciał Hassala.

Przechodzi on na otoczenie, lecz nie daje przerzutów 
dalekich.



D. Przytarczyce:
Rzadkie gruczolaki z komórek kwasochłonnych (o x y- 

p h i l o b l a s t o m a t a ) .
E. Tarczyca:
1) naczyniaki krwionośne rzadkie;
2) gruczolaki o charakterze mikroskopowym dobro­

tliwym, dające jednak przerzuty, najczęściej do kości;
3) nowotwory nabłonkowe złośliwe.
F. Nadnercze:
1) wlókniaki w torebce, w istocie rdzeniowej—rzadkie;
2) naczyniaki krwionośne-,
3) glejaki w istocie rdzeniowej—bardzo rzadkie;
4) czerniaki-,
5) nadnerczaki-,
6) neuroganglioma w istocie rdzeniowej — bardzo 

rzadkie.

XIX. Oko:

1) czerniaki—naczyniówki;
2) glejaki — siatkówki i naczyniówki;
3) wlókniaki;
4) tluszczaki;
5) naczyniaki {wrodzone);
6) nabłoniaki złośliwe;
7) polipy;
8) śluzakiiśluzako-mięsaki;
9) torbiele;

10) gruczolaki;

z powiek

z gruczołów łzowych.



Następstwa i powikłania w związku z nowotworami. 
Po za omówionemi już zmianami i zaburzeniami, któ­

re wywołują w ustroju nowotwory, należy zwrócić uwagę 
na pewne szczegóły.

1. Przez ucisk na tkanki i narządy nowotwory mogą 
wywoływać cały szereg następstw miejscowych, lub ogól­
niejszych, a mianowicie:

1) zaniki, zwyrodnienia tkanek w następstwie czego 
występuje zmniejszenie ich czynności, mniej spraw­
ne działanie, a nawet zupełne wypadnięcie czyn­
ności jak naprz.:
a) objawy porażeń’ obwodowych w następstwie 

ucisku na określone miejsca w mózgu,
b) zaniki nerwów wzrokowych i ślepotę i t. d.;

2) bolesność przy ucisku na nerwy czuciowe (włóknia- 
ki, tłuszczaki i inne);

3) ograniczenie sprawności ruchów (nowotwory po­
więzi, stawów, mięśnia sercowego i t. d.);

4) objawy podrażnienia (drgawki padaczkowe przy 
ucisku na korę mózgu);

5) zwężenie lub zamknięcie światła naczyń, przewo­
dów, kanałów, dróg, jak naprz.:
a) nosa, krtani, tchawicy, oskrzeli,
b) przełyku, żołądka, jelit,
c) dróg moczowych;

6) w następstwie tego cały szereg zaburzeń, jak:
a) martwicę tkanek, do których krew nie dopływa,
b) zakrzepy w naczyniach,
c) gromadzenie się płynów przy utrudnieniu krąże­

nia żylnego (puchlina brzucha),



d) gorsze odżywianie, lub nawet zupełne głodze­
nie przy zamknięciu światła przełyku, odźwierni- 
ka lub wpustu żołądka,

e) ciężkie stany wskutek utrudnionego lub unie­
możliwionego wydzielania kału,

f) wgłobienie się jelit wskutek nierównomierności 
ruchów robaczkowych (mięśniaki, tłuszczaki ścia­
ny jelit),

g) śmierć przy zamknięciu dróg oddechowych, szcze­
gólniej krtani i tchawicy,

h) objawy mocznicy przy zamknięciu dróg moczo­
wych,

i) objawy żółtaczki przy zamknięciu dróg żółcio­
wych,

k) zaburzenia w trawieniu przy zamknięciu przewo­
du trzustkowego.

II. Niszczenie tkanek i narządów przez nowotwory 
może również wywoływać szereg objawów miejscowych 
i ogólnych, jak naprz.:

1) zniszczenie ośrodków w mózgu przez glejak—obja­
wy porażeń;

2) zniszczenie gruczołów wydzielania wewnętrznego 
i zaburzenia różne (obrzęk śluzakowy przy znisz­
czeniu tarczycy, tężyczkę przy zniszczeniu przytar- 
czyc, rnoczówkę cukrową przy zniszczeniu trzustki, 
chorobę Addisona przy zniszczeniu nadnerczy i t. d.);

3) zniszczenie narządów krwiotwórczych (szpik kostny, 
gruczoły, śledziona) i cały szereg objawów scho­
rzenia krwi (niedokrwistości różne);



4) niszczenie naczyń krwionośnych i krwotoki;
5) niszczenie kości, pękanie ich i łamliwość (m y e- 

1 o m a);
6) niszczenie ścian różnych narządów, przebicia ich 

z całym szeregiem następstw, jak:
a) zapalenie otrzewnej przy przeżeraniu ścian jelit,
b) przebicie ściany przełyku i tchawicy i aspirowa­

nie treści pokarmowej do płuc;
7) częste dołączanie się sprawy zakaźnej i zakażenie 

ogólne ustroju, posocznicy;
8) zgorzel naprz. w płucach po aspiracji cząstek no­

wotworu, przy rozpadzie nowotworów macicy i t. d., 
wskutek warunków sprzyjających osiedlaniu się 
drobnoustrojów gnilnych.



Z A P A L E N I A

IVgr u p a , z a p a l e n i e

Duża ta grupa zmian anatomopatologicznych charakte­
ryzuje się zawsze przez to, iż stanowi jak gdyby połączenie 
grup poprzednich, gdyż przy zapaleniu występują zawsze 
i zaburzenia w krążeniu, i zmiany wsteczne, i zmiany po­
stępowe w różnym do siebie stosunku i w różnem natę­
żeniu.

Cechy zapalenia, najbardziej charakterystyczne znane 
są od czasu Hipokratesa i Galena.

Są to rubor ,  ca l or ,  t u m o r  i do lor,  do czego do­
łączono później f u n c t i o  l a e s a  (Dupuytren).

R u b o r—zaczerwienienie jest uwarunkowane przez za­
burzenia w krążeniu (przekrwienie czynne i bierne).

C a l o r  jest następstwem zaburzeń w krążeniu zwięk­
szonego dopływu krwi tętniczej i zwiększenia procesów 
utleniających w tkankach, co powoduje zwiększoną ciepłotę.

T u m o r  — obrzęk zapalny jest również następstwem 
zaburzeń w krążeniu (głównie pewnego stopnia zastoju) 
i przechodzenia do tkanek płynnych i morfotycznych części 
składowych krwi.

D o 1 o r — ból jest spowodowany przez podrażnienie 
i ucisk na nerwy wysięku zapalnego w tkankach.



F u n c t i o 1 a e s a — zaburzenie czynności, jest na­
stępstwem wszystkich powyższych objawów.

Ścisła jednak analiza różnych stanów zapalnych wska­
zuje, iż cechy te są niestałe i zawodne.

Virchotv, przy ocenie zjawisk zapalnych, kładł główny 
nacisk na zmiany w tkankach, uważając te zmiany za czyn­
ne przyjmowanie udziału w sprawie zapalnej (lepsze odży­
wianie się komórek, pobudzonych do tego przez bódziec 
zapalny), do czego w ostatnich czasach przyłącza się czę­
ściowo i Aschoff.

Cohnheim przeciwstawił się poglądom l/irchowa i opie­
rając sie na badaniach swoich nad krezką żaby uważa, iż 
istotne zmiany zapalne sprowadzają się do zaburzeń w krą­
żeniu, zaś zmiany tkankowe są ich następstwem. (Rozsze­
rzenie naczyń, zwolnienie toku krwi, przybrzeżne ustawienie 
ciałek białych i płytek Bizzozero i ich przechodzenie przez 
ścianę naczyniową do tkanek) (Rys. 71).

Wilson (1801) i Borastom (1808) uzależniają powstawa­
nie objawów zapalnych od zadrażnienia lub porażenia nerwów, 
uważając zmiany naczyniowe i tkankowe za ich następstwo.

Poglądy tych ostatnich badaczów były punktem wyj­
ścia dla teorji nerwowej powstawania zmian zapalnych, 
a mianowicie:

1) teorji poraźnej (porażenie nerwów zwężających na­
czynia w miejscu zadziałania bodźca, stąd przewaga 
nerwów rozszerzających);

2) teorji skurczowej (podrażnienie nerwów zwężających 
naczynia i skurcz naczyń w miejscu działania bodź­
ca, następowe zaś ich rozszerzenie i objawy zapal­
ne w najbliższem otoczeniu).





Teorja nerwowa była podtrzymywana w różnych cza­
sach przez Thomsona, Kocha, Bruecke' go, Henie’go, 
a w ostatnich czasach przez Spiessa i Rickera (1921) 
(podrażnienie nerwów naczyniowych).

W myśl różnych spostrzeżeń i doświadczeń musimy 
dojść do wniosku, iż każda z wymienionych teorji ma pew­
ne uzasadnienie i że zapalenie musimy uważać za następstwo 
działania pewnego bodźca równocześnie na naczynia, tkankę 
i nerwy i w związku z tern za pewien odczyn z ich strony.

Bodźcami zapalnymi mogą być:
I. Czynniki mechaniczne, uszkadzające tkanki przez 

działanie na nie z pewnem nasileniem, względnem dla każ­
dego ustroju (oporność).

II. Czynniki cieplne, gdy przekraczają pewną granicę 
in  p l u s  lub in m i n u s  (większa oporność śluzówek jamy 
ustnej, przełyku i t. d. na gorąco).

III. Czynniki chemiczne zewnętrzne i wewnętrzne (sa- 
mozatrucia).

IV. Czynniki świetlne, energji elektrycznej, promie­
nistej.

V. Czynniki bakteryjne, pasorzytnicze, grzybki, które 
stale znajdują się w różnych miejscach naszego ustroju 
i czekają na odpowiedni moment ataku (Rys. 72).

Wszystkie one są w stanie wywołać różny stopień 
natężenia zmian zapalnych, co zależy:

1) od siły czynnika działającego, jadowitości drobno­
ustrojów;

2) od oporności wrodzonej ( r e s i s t e n t i a )  lub od­
porności nabytej, ustroju lub tkanki, na którą dzia­
ła dany czynnik.



Należy jednak zwrócić uwagę, że działanie bodźców, 
uszkadzających lub drażniących tkanki, znajduje właściwą 
odpowiedź obronną tylko ze strony tkanek, pochodnych 
z mezenchymy.

Tkanki pochodzące z zewnętrznego lub wewnętrznego 
listka zarodkowego jak również i środkowego ( mes o-  
d e r m a) odpowiadają na bodziec patologiczny bądź przez 
pewien, nieznaczny stopień bujania, gdy bodziec działa na 
nie słabo, drażniąco tylko, bądź też potrafią, co najwyżej 
cierpieć, wykazywać cały szereg zmian wstecznych, jak 
miąższowe, tłuszczowe, śluzowe aż do martwicy włącznie.

Moglibyśmy to nazwać odczynem biernym, podda­
niem się działaniu szkodliwości, uleganiem bodźcowi.

Zupełnie inaczej zachowują się tkanki pochodne 
z mezenchymy. W walce z badźcem patologicznym przyj­
mują one rolę bardzo czynną, bronią się, przeciwstawiają 
mu się.

W tej obronie przyjmuje udział nie tylko tkanka me- 
zenchymalna w miejscu zadziałania bodźca, lecz wogóle 
wiele tkanek mezenchymalnych naszego ustroju, nie znaj­
dujących się nawet w bezpośredniem zetknięciu z miejscem 
zadziałania bodźca, jak szpik kostny, gruczoły limfatyczne, 
śledziona, krew (Rys. 73).

Jeżeli więc ujmiemy zapalenie, jako przejaw walki 
i obrony ustroju przed czynnikiem szkodliwym, dążeniem 
do unieszkodliwienia, względnie umiejscowienia szkodliwe­
go działania bodźca, co jest jedynie właściwem ujęciem 
sprawy z punktu widzenia biologicznego, to widzimy, iż 
te siły obronne są własnością tylko tkanek mezenchy­
malnych.



Rys. 73,



Cała ta obrona może być wywołana przez własności 
chemotaktyczne dodatnie bodźców działających szkodliwie 
(przyczynowość a nie celowość). Pod c h e m o t a x i s do­
datnią rozumiemy wytwarzanie, lub wytwarzanie się takich 
związków chemicznych, które z jednej strony przyciągają 
na miejsce walki najbardziej czynne w walce białe ciałka 
krwi, z drugiej pobudzają narządy krwiotwórcze do wytwa­
rzania ciągle nowych pokoleń tych ciałek, zdolnych do 
walki (czynniki drażniące szpik, gruczoły, śledzionę).

Wyrazem tej walki jest, z jednej strony zjawianie się 
komórek żernych (fagocytów) — według Miecznikowa, co 
zresztą nie zawsze ma miejsce, z drugiej zdolność wytwa­
rzania przez ustrój pewnych ciał chemicznych, które bądź 
zwiększają żerność komórek, bądź przygotowują bakterje 
w sposób swoisty, przez co ułatwiają pracę komórkom żer­
nym (opsoniny, bakterjotropiny), bądź zabijają bakterje 
( K o n t a k t t ó d t u n g  Grubera), bądź wiążą ich jady 
(przeciwjady),

W myśl tego Courmont uważa zapalenie za wyraz 
walki między ciałami chemicznemi, wytwarzanemi naprz. 
przez bakterje (napad) a ciałami chemicznemi, wytwarza­
nemi przez ustrój w celu unieszkodliwienia i związania 
pierwszych (obrona).

Ta zdolność obronna i podejmowanie walki przez 
tkanki mezenchymalne nie wyklucza, naturalnie przy dzia­
łaniu bodźców bardzo silnych, lub jednolitych, występowa­
nie również i w tkankach mezenchymalnych szeregu zmian 
wstecznych, aż do śmierci tych tkanek włącznie.

Lecz nawet w tych przypadkach tkanka mezenchy- 
malna otoczenia i całego ustroju nie zaprzestaje walki



i przez szereg odczynów, przez swoją żywotność i wysoki 
stopień zdolności odnowy jest w stanie, po opanowaniu 
szkodliwie działającego bodźca, wypełnić wszystkie braki 
swoje, jak również i tkanek innych (ektodermalnych, ento- 
dermalnych, mezodermalnych).

Z tego widzimy więc, iż na pojęcie anatomopatolo- 
giczne zapalenia Składają się następujące przejawy:

1) występowanie zmian wstecznych, aż do śmierci 
tkanek włącznie;

2) udział elementów krwi, który wyraża się przez 
przesączanie plazmy i przechodzenie przez ścianę 
naczyń elementów morfotycznych (białych i czerwo­
nych ciałek krwi, płytek), co powoduje powstawa­
nie wysięku zapalnego;

3) odczyn ze strony elementów tkankowych (komó­
rek) oraz ich części składowych (naczyń ich śród- 
błonków), mający na celu zastąpienie braków.

Przy każdej więc sprawie zapalnej występują charakte­
rystycznie i jednocześnie prawie te trzy przejawy, w stopniu 
jednak bardzo różnym, a zależnym od rodzaju i siły bodźca 
z jednej strony, z drugiej od siły oporu ustroju, ewentual­
nie jego tkanek (prawie wyłącznie mezenchymalnych).

W myśl tego moglibyśmy podzielić zapalenia na:
1) zapalenie ze znaczną przewagą uszkodzenia tkanek 

a l t e r a t i o )  — alteratywne, uszkadzające;
2) zapalenia wysiękowe, z przewagą gromadzenia się 

miejscowego części składowych krwi (plazmy i ele­
mentów morfotycznych);

3) zapalenia wytwórcze, z przewagą odradzania się, 
lub bujania tkanek, nowotworzenia ich. O bujaniu



możemy mówić jako o sprawie pierwotnej, powsta­
jącej pod wpływem słabo, lecz stale działającego 
bodźca, o odradzaniu się jako o sprawie wtórnej 
w następstwie znacznego uszkodzenia tkanki przez 
silnie działający pierwotnie bodziec, którego jednak 
siła działania stopniowo słabnie lub zostaje opa­
nowana przez siły obronne tkanek mezenchymal- 
nych.

Wszystkie te sprawy mogą przebiegać ostro, lub prze­
wlekle, bądź też stopniowo przechodzić ze stanu ostrego 
w stan przewlekły, co wpływa na rozmaite obrazy makro­
skopowe i mikroskopowe, występujące przy tern.

Jeżeli jednak sprawę zapalną uważać będziemy za 
odczyn obronny ze strony ustroju, to o zapaleniu możemy 
mówić tylko wtedy, gdy tkanki mezenchymalne odpowia­
dają na bodziec szkodliwy czynnie.

W myśl tego musimy odrzucić grupę zapaleń altera- 
tywnych, miąższowych, pojęcie o których wprowadził Vir- 
chow, a podtrzymuje obecnie Aschoff, gdyż nie można tu 
mówić o czynnern, obronnem zachowaniu się tkanek nabłon­
kowych przy występowaniu w nich wyłącznie zmian nekro- 
biotycznych.

Nie można więc zaliczać do zapaleń ostro występu­
jących:

1) zmian miąższowych w nerkach, dopóki nie mamy 
obrazów czynnego współudziału tkanki łącznej;

2) zmian w mózgu lub rdzeniu, bez objawów odczynu 
ze strony naczyń, elementów krwi i tkani łącznej;

3) zmian w siatkówce (nie r e t i n i t i s  a l b u m inu- 
r ica)  bez takichże odczynów;



4) zmian w śluzówkach (zwyrodnienie śluzowe) dopóty, 
dopóki niema odczynu ze strony naczyń krwionoś­
nych i tkanki łącznej;

5) zmian na zastawkach serca (nie e n d o c a r d i t i s  
v e r r u c o s a  r e c e n s  lub u 1 cer osa ) ,  dopóki wy­
łącznie występują objawy martwicy i tworzenia się 
zakrzepów; dopiero z chwilą zjawienia się wysięku 
i bujania tkanki łącznej, możemy mówić o zapaleniu 
wsierdzia zastawek;

6) zmian na rogówce w pierwszym okresie t. zw. 
K e r a t i t i s ,  gdy brak jeszcze odczynu zapalnego, 
występującego później, a gdy stwierdzają tylko 
martwicę.

Również należałoby odrzucić cały szereg, tak zwanych 
zapaleń wytwórczych, szczególniej wtedy, gdy bujanie tka­
nek jest rzeczą wtórną, następową po zniszczeniu ich, zatem 
naprawą ( r epa r a t i o ) ,  gojeniem się, wypełnianiem braków, 
następowym dopiero etapem walki o całość ustroju, podję­
tej przez tkankę mezenchymalną.

Pozatem należy pamiętać, iż bujanie różnych tkanek 
może być wyrazem podrażnienia nieznacznego przez pewien 
odczyn obronnego ustroju. Jeżeli mamy zachować grupę 
zapaleń wytwórczych, to jedynie tylko dla tych spraw, przy 
których jednocześnie występuje zjawienie się wysięku za­
palnego, głównym źródłem którego jest układ krwiotwórczy 
w naszym ustroju.

Cały więc proces zapalenia przejawia się anatomopato- 
logicznie w obrazach występowania rozmaitego rodzaju wy­
sięków, w skład których wchodzą w różnym stosunku:



1) płynne części, t. j. osocze krwi;
2) włóknik, wytwarzający się bądź z tegoż osocza, 

bądź miejscowo w tkance mezenchymalnej;
3) morfotyczne części składowe krwi, to jest ciałka 

białe różnego rodzaju, a czasami i ciałka czerwone 
w większej ilości (zapalenie krwotoczne).

Pozatem przyjmują tu również udział i komórki, wchodzące 
w skład miejscowej tkanki łącznej, lub wytwarzające się z niej:

Rozróżniamy więc:
I. Zapalenie surowicze.
II. Zapalenie włóknikowe.
III. Zapalenie wysiękowe, ze składnikami morfotycz- 

nymi krwi w przeważającej ilości.
IV. Zapalenie z przewagą udziału komórek właściwych 

tkanki łącznej.
Oczywiście, możemy tu odróżniać pozatem różne po­

stacie mieszane, jak:
1) zapalenie surowiczo-włóknikowe, z przewagą wysię­

ku surowiczego;
2) zapalenie włóknikowo-surowicze, z przewagą wy­

sięku włóknikowego;
3) zapalenie surowiczo-ropne;
4) zapalenie włóknikowo-ropne (nigdy ropno-włókniko- 

we), gdy pierwotne zapalenie włóknikowe przecho­
dzi w ropne (odwrotnie przejście jest wykluczone 
z powodu obecności w ropie zaczynów, przeszka­
dzających wytwarzaniu się włóknika).

1. Zapalenie surotmcze charakteryzuje się przez obec­
ność treści, przypominającej płyn obrzękowy, lecz różniący 
się od niego:



1) przez ciężar gatunkowy, wyższy niż 1,018;
2) przez obecność białka ponad 4% — 5,5%;
3) przez obecność istoty włóknikorodnej (f i b r i n o g e n) 

do 1%;
4) przez większą zawartość soli wapniowych, potaso­

wych i sodowych;
5) przez mętny wygląd płynu; zależny od;

a) obecności większych ilości włóknika,
b) obecności większych ilości ciałek białych,
c) licznych złuszczonych nabłonków (w jamach),
d) licznych złuszczonych nabłonków i śluzu na po­

wierzchni błon śluzowych.
Całość składa się na pojęciu wysięku w przeciwsta­

wieniu do przesięku.
Zapalenie to może mieć miejsce:
1) w głębi tkanek— obrzęk zapalny tkanek, porozsu- 

wanie ich składników, jak naprz. włókienek tkanki 
łącznej;

2) na powierzchni błon, szczególniej surowiczych (ja­
ma opłucnej, osierdzia, otrzewnej, stawów) — na- 
strzykatrie ich, zmatowienie, zbieranie się na nożu 
choćby minimalnych ilości włóknika, obecność pły­
nu mętnawego w jamach;

3) w wolnych przestrzeniach, naprz. w pęcherzy­
kach płucnych (obfite łuszczenie się nabłonków).

Nieraz wysięk surowiczy, gromadzący się w głębi tka­
nek, przenika na powierzchnię, jak naprz. na błonach ślu­
zowych, przyczem znajdujemy w nim liczne złuszczone zwy­
rodniałe nabłonki i śluz, lub między nabłonki, pokrywające 
pewną powierzchnię, jak naprz. skóry, przyczem w nabłon-

\



kach jej znajdujemy wtedy zmiany wodniczkowe, a makro­
skopowo wytwarzają się pęcherzyki lub pęcherze (wyprysk, 
opryszczki, pęcherzyca, róża, oparzenia, odmrożenia i t. d.) 
przez odwarstwianie warstw nabłonka (Rys. 74).

Zejście-. .
1) wessanie się wysięku i powrót do normy;
2) przejście w sprawy zapalne włóknikowe lub ropne;
3) ucisk na różne narządy i następowe w nich zmia­

ny (naprz.: niedodma płuc przy wysięku surowiczym 
do opłucnej);

4) śmierć ustroju, zależnie od umiejscowienia wysięku 
surowiczego (krtań i zaciśnięcie szpary głośni).

Poza różnymi czynnikami, wywołującymi ten rodzaj za­
palenia, a działającymi stosunkowo słabo, wspomnieć nale­
ży silnie działającą pałeczkę wąglika (obrzęk zapalny złośli­
wy w skórze, kanale pokarmowym, zapalenie surowicze 
płuc przez wdechiwanie tego prątka — choroba szmaciarska, 
garbarzy i t, d.).

II. Zapalenie włóknikowe charakteryzuje się przez 
obecność włóknika w różnej ilości, oraz w różnym stosun­
ku do tkanek. Włóknik przedstawiać się może w postaci de­
likatnych, ledwie zaznaczających się włókienek, nieraz nie 
dających się rozpoznać makroskopowo, a widocznych do­
piero pod mikroskopem. Wtedy stwierdzamy makroskopowo 
tylko zmatowienie błon (najczęściej surowiczych), utratę 
przez nich połysku.

W innych przypadkach zbierający się włóknik może 
być widoczny już makroskopowo i występować bądź w po­
staci drobnych nalotów porozrzucanych bez ciągłości, tak, 
jż całość robi wrażenie, jąkgdyby błona była posypana tro.~



dnami, otrębami (najczęściej na śluzówkach głównie kanału 
pokarmowego), bądź też w postaci ciągłych złogów, któ­
rych grubość dochodzić może nawet do 10 mm. (Rys. 75.)

Nieraz krzyżujące się z sobą wtókienka włóknika ukła­
dają się w postaci przypominającej wojłok, jak to bywa naj­
częściej na podstawie mózgu, bądź biegną one równolegle 
do siebie, bądź układają się najzupełniej bezładnie.

W stosunku do otoczenia błony włóknikowe albo dają 
się ścierać i zdejmować łatwo, albo też ze znaczną trud­
nością. W tym ostatnim przypadku widzimy pod niemi 
zwykle powierzchnię nierówną, wyboistą, za życia krwawią­
cą, a w głębi tkanki możemy zauważyć również włóknik, 
głęboko nieraz przenikający.

W związku z obrazami mikroskopowymi pierwszy ro­
dzaj zapalenia nazywamy powierzchownem, gdyż uszkodze­
niu ulegają tylko najbardziej powierzchowne warstwy tkanki 
(najczęściej nabłonek)—i t i s p s e u d o m e m b r a n a c e a  fi­
br i n o s a lub c r u p o s a, drugi rodzaj—zapaleniem włókniko- 
wem głębokiem, gdyż tkanki pod warstwą włóknika wyka­
zują znaczną i głęboko sięgającą martwicę (Rys. 76)—i t i s 
p s e u d o m e m b r a n a c e a  n e c r o t i s a n s  (a nie d i p h t e -  
rica),  jak ją nazywano do niedawna, dzięki czemu następo­
wało mieszanie pojęć zapalenia głębokiego włóknikowego 
nie swoistego z błonicą (d i p h t e r i a), wywoływaną przez 
prątek Lóffleura, przy której zresztą zapalenie ma anatomicz­
nie najczęściej charakter powierzchownego).

Zapalenie to umiejscawiać się może:
1) na powierzchni błon surowiczych i śluzowych;
2) w głębi naturalnych kanałów (nieraz drzewkowaty 

odlew kanałów — najczęściej oskrzeli przy b r o n-



dnami, otrębami (najczęściej na śluzówkach głównie kanału 
pokarmowego), bądź tez w postaci ciągłych złogów, któ­
rych grubość dochodzić może nawet do 10 mm. (Rys. 75.)

Nieraz krzyżujące się z sobą włókienka włóknika ukła­
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Rys. 75.



c h i t i s  c r u p o s a ,  wypluwany przez chorego już 
za życia);

3) w wolnych jamach i przestrzeniach (naprz. pęche­
rzyki płucne przy zapaleniu płuc włóknikowem);

4) w głębi samych tkanek.
Zejściem tych spraw może być:
1) rozpad włóknika, najczęściej ziarnisty (czasem wy­

gląda jak masy serowate — szaro żółty, suchy, ma­
towy), peptonizacja jego i wessanie, bądź oddziele­
nie i spłukanie naprz. przez śluz;

2) zbijanie się poszczególnych włókienek w grube be- 
leczki włóknika, ulegające zmianom szklistym;

3) organizacja włóknika, t. j. przerastanie jego masy 
przez tkankę ziarninową, stopniowo przechodzącą 
w tkankę bliznowatą, w następstwie czego na po­
wierzchni różnych błon, szczególniej surowiczych, 
tworzą się grube warstwy bliznowate, często z licz­
ne rn i w nich zmianami szklistemi, wyglądające jak 
lukier (lukrowane narządy);

4) sklejanie się dwu błon, pokrytych włóknikiern 
(osierdzie, opłucna, otrzewna i t. d.), następowa 
ich organizacja i wytwarzanie początkowo zrostów 
luźnych, później, przy bliznowaceniu tkanki, bardziej 
zbitych ( a d h a e s i o n e s —-zrosty, a nie pe r i car -  
d i t i s, p 1 e u r i t i s i t. d. a d h a e s i v a), aż do 
zupełnego zarośnięcia jamy (o b 1 i t e r a t i o);

5) zwapnienie mas włóknikowycb;
6) śmierć ustroju w zależności od miejsca zapalenia 

włóknikowego (krtań, oskrzela i t. d.).



Najczęstszymi czynnikami, wywołującymi tę grupę za­
paleń są:

1) czynniki cieplne;
2) chemiczne:

a) zewnętrzne naprz.: sublimat, chlor,
b) wewnętrzne (zatrucia przy mocznicy i włókniko- 

we zapalenie grudek chłonnych jelit);
3) drobnoustroje różne, jak:

a) dwoinki Fraenkla (zapalenie płuc włóknikowe),
b) pałeczka czerwonki (szczególniej Shiga-Knize, 

lecz i inne),
c) nieznany drobnoustrój płonicy ( a n g i n a  scar-  

1 a t i n o s a),
d) pałeczek Lóffleura (d i p h t e r i a),
e) drobnoustrój choroby pyskowo-racicznej i wiele 1

innych. ,
111. Zapalenie wysiękowe, z przewagą morfotycznych 

składników krwi, charakteryzuje się przez wyłączność lub 
przewagę (Rys. 77):

1) białych ciałek krwi wielojądrzastych obojętnochłon- 
nych;

2) białych ciałek krwi wielojądrzastych eozynochłon- 
nych;

3) limfocytów lub pochodnych z nich — komórek pla- 
zmatycznych (najczęściej jedne obok drugich z prze­
wagą tych lub innych).

Inne elementy krwiopochodne, jak myelocyty i myelo- 
blasty, wielojądrzaste białe ciałka krwi zasadochłonne sta­
nowią jedynie nieznaczną domieszkę do poprzednio wymie­
nionych lub nie spotykają się zupełnie.
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2) chemiczne:
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Rys. 76. Schemal;zalpale«ia wtókhikdWegoi
3) drobnoustroje różne, jak:

a) dwoinki Fraenkla (zapalenie płuc włóknikowe),
b) pałeczka czerwonki (szczególniej Shiga-Kruze, 

lecz i inne),
c) nieznany drobnoustrój płonicy ( a n g i n a  scar-  

1 a t i n o s a),
d) pałeczek LOffleura (d i p h t e r i a),
e) drobnoustrój choroby pyskowo-racicznej i wiele 

innych.
III. Zapalenie wysiękowe, z przewagą inorfotycznych 

składników krwi, charakteryzuje się przez wyłączność lub 
przewagę ('Rys. 77):

1) białych ciałek krwi wielojądrzastych obojętnochłon- 
nych;

Rys. 7)7.bi;UZj*sff& m a rfa ty& ziy : iy/białe ciałka kr^i wieltfąądrźtfst^O!1 
n^R tętnochłonne, 2) eozynochłonne, 3) limfocyty, 4) ko-

zrn^tyczny^iTmijczęŚciej jedne obok drugich z prze­
wagą tych lub innych).

elementy krwiopochodne, jak myelocyty i tnyelo- 
blasty wielojądrzaste białe ciałka krwi zasadochłonne sta­
nowią jedynie nieznaczną domieszkę do poprzednio wymie­
nionych lub nie spotykają się zupełnie.



Rys. 76.

Rys. 77,



Obecność w wysięku morfotycznym płynnym lub 
włóknikowym ciałek czerwonych bywa większa lub mniejsza. 
Czasami ilość tych ciałek bywa tak znaczna, iż zapalenie 
przyjmuje charakter zapalenia krwotocznego, które jednak 
nie może stanowić grupy odrębnej zapaleń, gdyż czerwone 
ciałka krwi w wysięku nie są przejawem czynności obronnej 
ustroju, lecz jedynie domieszką wypadkową, która może 
występować przy każdym rodzaju zapalenia.

To zjawianie się ciałek czerwonych w większej ilości 
przy zapaleniu zależy:

1) od działania i jadowitości czynnika, wywołującego 
zapalenie, a silnie uszkadzającego ścianę drobnych 
naczyń (zarazek ospy, płonicy, grypy, czerwonki, 
dżumy, zakażenia łańcuszkowcami);

2) od charakteru podłoża, na które działa zarazek, 
a mianowicie:
a) uprzednio występujących już w tern miejscu za­

burzeń w krążeniu (zastoje, zakrzepy i t. d.),
b) zwiększonej przepuszczalności ścian naczynio­

wych, jak to bywa:
a) przy źle rozwiniętych i niedokształconych 

drobnych naczyńkach,
p) przy schorzeniach samych naczyniek, jak 

naprz. ich miażdżycy,
Y) przy rozmaitych schorzeniach, które wywołują 

przepuszczalność i skłonność do pękania na­
czyniek, jak naprz. różne postacie białaczki, 
niedokrwistości, skazy krwotoczne, zatrucia 
i t. d.



Zapalenie wysiękowe, przy którem zjawiają się w zna­
cznej ilości ciałka hiale wielojądrzaste obojętnochłonne na­
zywamy zapaleniem ropnern.

Najbardziej charakterystycznym przejawem tego zapa­
lenia jest obecność ropy *), która jest poniekąd wynikiem 
i pozostałością po walce przeprowadzonej przez wyżej 
wzmiankowane białe ciałka krwi z czynnikiem uszkadzają­
cym, w której to walce pewna ilość tych ciałek zginęła.

Ropa przedstawia się jako ciecz gęsta, lepka, śmietan- 
kowata, o zabarwieniu żółtawem, zapachu mdlącym, smaku 
słodkawym, odczynie alkalicznym, ciężarze gatunkowym od 
1,031 do 1,033.

Ropa nie ścina się nigdy, gdyż nie pozwalają na to 
zaczyny proteolityczne w niej zawarte. Po dodaniu do niej 
NH:. otrzymujemy masę galaretowatą przejrzystą.

Po pozostawieniu ropy przez pewien czas w spokoju, 
w probówce, oddziela się od niej część płynna, lekko opa­
lizująca (3/„ — Vó całej zawartości) i część morfotyczna, 
opadająca na dno.

Część płynna zawiera na 950 części wody różną ilość 
białka od 11,6 do 50 n/00 (głównie nukleiny i dużo pep­
tonów), oraz sole, wśród których przeważa NaCl, przyczem 
ilość jej jest w stosunku prostym do nasilenia sprawy za­
palnej.

W osadzie rnorfotycznym znajdujemy (Rys. 78):

*) Należy odróżniać od ropy: 1) treść przy c h y l u r i a ;  2) roz­
pływające się masy serowate; 3) treść wytwarzającą się przy rozpadzie 
nowotworów szybko rosnących t. zw. sok rakowy; 4) masy, wytwarzające 
się przy rozmiękaniu zawałów, bez współudziału drobnoustrojów.



1) białe ciałka krwi wielojądrzaste, zawierające w za­
radzi liczne kulki tłuszczu, glikogen, drobnoustroje;

2) rozpadłe cząstki tych ciałek, jak również różnych 
innych komórek i tkanek, a więc:
a) cząsteczki jąder komórkowych w postaci ziaren 

chromatymy,
b) drobnoziarnisty rozpad z cząsteczek białko­

wych,
c) resztki włókien sprężystych, klejodajnych, mięśni, 

oraz innych składników tkankowych,
d) kulki tłuszczu i kryształy kwasów tłuszczowych,
e) tak zwane, ciałka Gluge’a — gruboziarniste kule, 

powstałe z rozpadu i przemian chemicznych 
tłuszczu (najczęściej w mózgu);

3) rozmaite drobnoustroje;
4) różne związki chemiczne, jak kryształy cholestryny, 

tyrozyny, lecytyny i t. d.;
5) nieraz różne ciała obce, które dostały się zzewnątrz.
Ropienie może mieć miejsce (Rys. 79):
1) na powierzchni skóry, błon śluzowych;
2) na powierzchni błon surowiczych, wyścielających 

jamy, przyczem w jamie gromadzi się nieraz zna­
czna ilość ropy i powstaje ropniak (e m p y e m a);

3) w głębi tkanek, przyczem wytwarza się:
a) albo ropień (a b s c e s s u s) ograniczone zbioro­

wisko ropy, które jest otoczone:
a) początkowo przez ścianę, składającą się z ży­

wej tkanki miejscowej, wśród której widzimy 
rozszerzone naczynia i nacieki z białych cia­
łek wielojądrzastych, neutrochłonnych,



P) później przez ścianę, składającą się z fibrobla- 
stów i innych komórek tkankowych,

T) najpóźniej ze zbitej, bliznowatej tkanki, od­
graniczającej zbiorowisko ropy od tkanki 
zdrowej ( me mb r a n a  p y o g e n e s ) ,

b) albo ropowica (p h 1 e g m one)  — rozlane i da­
leko szerzące się wśród tkanek, nieraz bardzo 
głęboko, nacieki ropne.

W wyniku ropienia lub w związku z niem w tkankach 
występuje martwica rozpływna, zależna prawdopodobnie od 
działania zaczynów proteolitycznych.

Zejście zapalenia ropnego:
1) spłukanie treści ropnej z powierzchni błon śluzo­

wych, o ile sprawa była powierzchowna i nie 
o zbyt znacznem natężeniu, z powrotem do normy;

2) rzadko bardzo wessanie się wysięków ropnych 
w jamach lub tkankach drogą rozpadu i petoni- 
zacji poprzedzającej, o ile natężenie sprawy nie 
było zbyt znaczne;

3) szerzenie się na otoczenie wskutek przenikania 
czynnika, wywołującego ropienie i przebijanie się 
na zewnątrz pod postacią:
a) ropniaka przebijającego (e in p y e m a n e c e s -  

s i t a t i s),
b) przetoki (f i s tula) ,
c) różnego rodzaju wytwarzających się owrzodzeń 

(u 1 c e r a).
Wszystkie one są źródłem ciągle trwającego i nie­

ustającego ropienia.
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Rys. 81. S c h em a t o g ó ln eg o  za k a że n ia  u stro ju :  a) posocznica — 
rozsianie drobnoustrojów w ciele mniej równomierne, 
b) ropnica — obok rozsiania, skupianie się obfitsze 
w różnych miejscach — ropnie.



Rys. 81



4) Wytworzenie się ropni przewlekłych, otorbionych
z m e m b r a n a  p y o g e n e s ,  która jest źródłem 
dalszego ropienia (Rys. 80) — zatem przejścia 
w sprawę przewlekłą; i

5) wygojenie się przez wytworzenie ziarniny i blizny;
6) wystąpienie ogólnego zakażenia ustroju przy nie­

dostatecznej obronie miejscowej, co może się prze­
jawić pod postacią:
a) posocznicy (s e p t i c a e m i a) (Rys. 81),
b) ropnicy ( pya e mi a )  (Rys. 81),
c) posocznico-ropnicy;

7) śmierć ustroju w następstwie zatrucia przez jady 
drobnoustrojów.

Zapalenia ropne są wywoływane najczęściej przez dro­
bnoustroje, lecz i przez ciała jałowe chemiczne (olejek kro­
tonowy, naftę, terpentynę i inne), jak to wykazali Janowski, 
Steinhaus, Kryński i inni.

Wśród drobnoustrojów wywołują ropienie najczęściej 
gronkowce i łańcuszkowce, lecz i rozmaite inne, prawie 
wszystkie drobnoustroje chorobotwórcze, co zależy w znacz­
nym stopniu:

1) od ich jadowitości, ilości;
2) od oporności tkanek (najbardziej oporna jest otrzew­

na, najmniej, przednia komora oka) {Herman), 
mniejsza oporność tkanek rosnących — chrząstka 
nasadowa, 'szpik kostny u dzieci;

3) od szeregu warunków ubocznych (zmiany ciepłoty— 
przeziębienie, choroby wyniszczające, urazy, cu­
krzyca i t. d.).



Źródłem ciałek ropnych jest tylko układ krwiotwórczy 
i krwionośny, wątpliwe jest ich powstawanie miejscowe 
w tkance (śródbłonki naczyń, komórki tkanki łącznej).

Wyodrębnianie wśród zapaleń postaci zapalenia poso- 
kowatego nie jest właściwe, gdyż występowanie zgorzeli 
z obecnością posoki zależy od drobnoustrojów gnilnych, 
które mogą się dołączyć, przy dostępie powietrza, do każ­
dego zapalenia. Jest to tylko następstwo, dalszy ciąg nie­
pomyślnie rozwijającego się zapalenia—czynności obronnej, 
nigdy zaś objaw zapalny, a tembardziej zapalenie, w zna­
czeniu odczynu obronnego ze strony ustroju.

Zapalenia wysiękowe, przy których na plan pierwszy 
występują limfocyty i komórki plazmatyczne są albo zapa­
leniami swoistemi, albo zapaleniami o przebiegu bardziej 
przewlekłym.

Klinicznie, wśród zapaleń, rozróżniamy postacie prze­
biegające ostro i przewlekle (te ostatnie wtedy, gdy czynnik 
chorobotwórczy działa długo, stale, niezbyt silnie, a ustrój 
nasz nie może go opanować).

Również i anatomopatologicznie, szczególniej mikro­
skopowo, mają one swój wyraz.

Cechy zapaleń 
ostrych:

1) włóknik składa się z de­
likatnych cienkich włó- 
kienek, tworzących sia­
tkę, lub ułożonych bez­
ładnie;

Cechy zapaleń 
przewlekłych:

1) włóknik składa się z 
grubych beleczkowatych 
tworów, najczęściej uło­
żonych równolegle, czę­
sto wykazujących zmia­
ny szkliste;
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2) przewaga:
a) białych ciałek krwi 

wielojądrzastych eo- 
zynochłonnych,

b) limfocytów,
c) komórek plazmatycz- 

nych (jądra obwodo- 
wo-sprycbowe),

d) wielojądrzastych bia­
łych ciałek krwi za~ 
sadochłonnych;

3) przewaga procesów wy­
twórczych wśród tkanki 
łącznej i zjawianie się 
charakterystycznych dla 
tego komórek:
a) nabłonkowatych,
b) fibroblastów,
c) olbrzymich;

4) zjawianie się wśród tka­
nek takich tworów, jak 
ciałka Russela (według 
niektórych morfologiczny 
wyraz wyników walki 
i wiązania jadów), zmian 
szkl i stych,  amyloido- 
wycłi, zwapnień (Rys. 
82).

Według nowszych zapatrywań (Bergel i inni), niezu­
pełnie jednak potwierdzonych, zjawianie się tych lub innych

2) przewaga białych ciałek 
kr wi  wielojądrzastych, 
obojętnochłonnych, oraz 
ciałek ropnych z nich 
pochodzących.



ciałek białych nie ma być wyrazem ostro lub przewlekle 
przebiegającej sprawy zapalnej, lecz czynnika działającego 
(bakterje o składnikach wyłącznie białkowych mają wywo­
ływać odczyn z komórek wielojądrzastych, zaś bakterje za­
wierające lipoidy—odczyn limfocytarny).

IV. Zapalenia z przewagą udziału komórek właści­
wych tkanki łącznej mogą być uważane za takie tylko 
w tym razie, gdy obok wytwarzania się komórek miejscowo 
znajdujemy objawy wysięku surowiczego, włóknikowego lub 
morfotycznego, pochodzącego ze krwi.

W przeciwnym razie możemy mówić tylko o naprawie 
( r epar a t i o) ,  wyrównaniu braków, gojeniu się.

Przy tych sprawach, następczych po zapaleniu, albo 
wyrównanie bywa zupełne ( r e s t i t u t i o  ad i n t egr um) ,  
gdy uszkodzenia były nieznaczne i braki mogą być pokryte 
przez tkanki i komórki właściwe dla danego miejsca (nabłon­
kowe i inne), albo też ma miejsce zastępstwo, przez wiecznie 
żywą i czynną tkankę łączną, która, przy wyrównaniu bra­
ków, przechodzi etapy od tkanki ziarninowej do tkanki 
bliznowatej.

Tkanką ziarninową nazywamy tkankę soczystą, miękką, 
różową lub czerwoną, lekko ziarnistą, łatwo krwawiącą. 
Pod mikroskopem stwierdzamy w niej (Rys. 83):

1) drobne i liczne naczyńka włosowate, powstające 
przez pączkowanie śródbłonków ściany naczyniek 
i następowe kanalizowanie litych pasemek i grup 
śródbłonkowych;

2) liczne, rozmaitego rodzaju komórki, nieraz obficie 
zawierające glikogen, jak:



a) limfocyty małe i duże (krwiopochodne) i ko­
mórki plazmatyczne,

b) podobne do małych limfocytów komórki wędru­
jące (tkankopochodne),

c) wielojądrzaste białe ciałka krwi z ziarnistością 
obojętnochłonną, kwasochłonną i zasadochłonną 
(krwiopochodne),

d) fibroblasty wydłużone, o dużem soczystem ją­
drze i obfitej zarodzi (tkankopochodne),

e) komórki olbrzymie, z licznerni jądrami,
T) liczne przejściowe postacie komórek, noszące 

różne nazwy, a które są ogniwami łączącemi 
między młodemi postaciami komórek, a dojrza- 
łemi, są to:

• o) polyblasty Maksimowa, skupiające się na­
około naczyń, a przypominające bądź duże 
limfocyty, bądź komórki nabłonkowate,

[i) duże wędrujące komórki leukocytoidne Mar­
chanda,

y) klazmatocyty Ranvier’a, nieraz o kształtach 
dziwacznych, prawdopodobnie prototypy fi- 
broblastów,

3) komórki nabłonkowate, nazwane tak nie tyle 
ze względu na wygląd przypominający ko­
mórki nabłonkowe, ile na brak między niemi 
istoty międzykomórkowej — prawdopodobnie 
tkankopochodne;

3) bardzo nieznaczna ilość istoty międzykomórkowej;
4) nieliczne, cienkie, krzyżujące się w różnych kierun­

kach i tworzące sieć włókienka łącznotkankowe.



W miarę starzenia się i przechodzenia ziarniny w tkankę 
łączną — ilość naczyniek włosowatych i komórek zmniej­
sza się w niej, ilość istoty międzykomórkowej zwiększa, 
zjawiają się włókienka klejodajne, potem sprężyste, aż wy­
tworzy się tkanka bliznowata, o małej ilości naczyń i ko­
mórek, dużej ilości istoty międzykomórkowej, często z wy- 
stępującemi w niej zmianami szklistemi.

Komórki olbrzymie spotykane przy zapaleniu i w ziar­
ninie mogą mieć różny wygląd. Jądra w nich mogą być 
porozrzucane wszędzie, bądź skupiać się na jednym biegu­
nie, bądź na dwu — równomiernie lub nierównomiernie, 
bądź w środku, bądź wreszcie, w postaci wieńca na 
obwodzie.

Pochodzenie ich jest sporne, a mianowicie (Rys. 84):
1) przez podział wielokrotny jądra w komórce, bez 

podziału zarodzi;
2) przez zlewanie się komórek ( c o n g l u t i n a t i o )  

i zbijanie się ich (wątpliwe);
3) według Obrzuta, przez zlewanie się i. zbijanie cia­

łek krwi czerwonych jądrzastych, lub bezjądrzastych, 
z następowem przenikaniem i wwędrowywaniem 
białych ciałek krwi, lub ich jąder;

4) z drobnych naczyniek krwionośnych, przez uprzednie 
ich zaczopowanie (zakrzep) i następnie bujanie 
i rozmnażanie się śródbłonków ściany naczyniek.

Szerzenie się spraw zapalnych w ustroju.
Działanie bodźca wywołującego zapalenie, szczególniej 

wtedy, gdy należy on do drobnoustrojów, może się nie
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ograniczać do danego miejsca, gdzie drobnoustroje przenikły, 
lecz szerzyć się i w inne miejsca ustroju:

1) przez ciągłość (per  c o n t i n u u m)  w tkance i na 
powierzchni błon;

2) przez styczność (per  c o n t i g u u m)  w różnych 
tkankach i narządach;

3) przez naturalne kanały ustroju (drogi oddechowe, 
pokarmowe, moczowe, płciowe i t. d.);

4) przez naczynia limfatyczne (1 y rn p h a n g o i t i s ) ,' 
z chwilowem lub stałem zatrzymaniem w gruczołach 
limfatycznych ( l y m p h a d e n i t i  s);

, 5) przez naczynia krwionośne, zwykle drogą wytwa­
rzania w nich zakrzepów zakażonych, a z nich, przy 
rozmiękaniu, zatorów zakażonych, najczęściej może 
przez naczynia żylne ( t h r o m b o p h l e b i t i s  po 
uprzedniej p e r i p h l e b i t i  s), rraprz. przy zakażeniu 
popołogowem.

Szczególniej w tych dwu ostatnich przypadkach do­
chodzić może do ogólnego zakażenia ustroju ( s eps i s )  
i jego śmierci.

Wyleczenie, t. j. opanowanie czynnika chorobotwór­
czego, wywołującego odczyn zapalny zależy:

1) od sprawności w walce układu tkanek mezenchy- 
malnych, co sprowadza się do:
a) zdolności fagocytarnej różnych komórek mezen- 

chymalnych i ich sprawności,
b) zdolności wytwarzania przeciwjadów i innych 

ciał chemicznych, pomocnych w walce (aggluty- 
niny, opsoniny, bakterjotropirry, jak również 
zdolności wiązania jadów, własności litycznych;



2) od zdolności tkanek mezenchymalnych (naczyń 
limfatycznych głównie) do wsysania i usuwania 
produktów walki, jak również od ich zdolności 
i szybkości udziału w odnowie.

Stany zapalne w poszczególnych narządach i tkankach.
Skóra:
Mamy tu wszystkie przejawy zapalenia.
Surowicze przeważnie, w różnych postaciach wyprysku 

( eczema,  h e r p es z o s t e r, h e r p e s 1 a b i a 1 i s), w pę­
cherzycy ( p e mp h i g u s )  w pewnym okresie odmrożenia 
i oparzenia.

Wysięk surowiczy zbiera się w skórze właściwej 
i przenika do komórek nabłonka, wytwarzając w nich wo- 
dniczki.

Przy wysiękach z elementów morfotycznych krwi, gdy 
leżą one bardziej powierzchownie, tworzą się grudki ( pa ­
pu 1 a e).

Przy różnych sprawach zapalnych w skórze, może do­
chodzić do wybroczyn — jako przykład służyć mogą ospa 
prawdziwa krwotoczna ( va r i o l a  h a e mo r r h a g i c a ) ,  
osutki przy durzę plamistym (nacieki naokoło drobnych na- 
czyniek i wybroczynki) lub szereg innych zapaleń, jak naprz. 
rozwijających się na tle zatorów bakteryjnych w drobnych 
naczyńkach skóry przy zakażeniach ogólnych.

Zapalenie ropne w skórze może być zapaleniem po- 
wierzchownem (ospa, ropa w pęcherzach tworzących się 
wgłębi nabłonka, pomiędzy warstwami komórek, wypryski 
i t. d., lub głębokiem — czyrak ( f u r uncul us )  — ropienie 
naokoło cebulek włosowych, (c a r b u n c u 1 u s) — zlewające



2) od zdolności tkanek mezenchymalnych (naczyń 
litntatycznych głównie) do wsysania i usuwania 
produktów walki, jak również od ich zdolności 
i szybkości udziału w odnowie.

Stany zapalne w poszczególnych narządach i tkankach. 
Skóra:
Mamy tu wszystkie przejawy zapalenia.
Surowicze przeważnie, w różnych postaciach wyprysku 

f eczema,  h e r p e s  z os t e r ,  h e r p e s  l ąbi a l i s ) ,  w pę-
cherzjj^ e Źaftdłektł! lVój>nê w i!1 sk ó fe^^m aln a : a) nabto-
i oparzenia. nej{ wielowarstwowy płaski, b) włos, c) gruczoł łojowy. 
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dmczki. cieki z ciałek ropnych.

III. ęzyrak b) włps, c) martwicą, eł nac^ki z ciałek Przy wy^e^agfl' z elementów moriotycznych Krwi, gay
1> a one bard '^'''włoky^bydnattwtók1,11-̂ ) rlatitki
p 11 a e). z ciałek ropnych.

Przy różnych sprawach zapalnych w skórze, może 
chodzić do wybroczyn — jako przykład służyć niogd ospa 
prawdziwa krwotoczna (v a r i o  la h a e m o r r i ug t ca  , 
osutki przy durzę plamistym (nacieki naokoło drouny i 
czyniek i wybroczynki) lub szereg innych zapaleń, ja napr^ 
rozwijających się na tle zatorów bakteryjnych w r0 nyc 
naczyńkach skóry przy zakażeniach ogólnych.

Zapalenie ropne w skórze może być zapaleniem po 
wierzchownem (ospa, ropa w pęcherzach tworzących się 
wg*ęl)i nabłonka, pomiędzy warstwami komórek, wyprys i 

t. d., lub głębokiem — czyrak (f u r u n c u 1 u s) ropienie 
naokoło cebulek włosowych, ( c a r b u n c u l u s )  — zlewające



Rys. 85.



się liczne czyraki, trądzik (a c n e) — zropienie gruczołów łojo­
wych, które to sprawy są prawie wyłącznie wywołane przez 
gronkowce (Rys. 85). Natomiast łańcuszkowce wywołują 
w skórze najczęściej sprawę zwaną różą ( e r y s i p e l a s )  — 
szerząc się przez szpary i naczynia limfatyczne.

Ropowica ( P h l e g mo n e )  (Rys. 86)—głęboko rozlana 
sprawa ropna w skórze właściwej lub głębiej, powstaje naj­
częściej po ukłuciu, zranieniu z wąskim otworem wyjścio­
wym (zastrzał — p a n a r i t i u m,  p a r o n y c h i o n )  i szerzy 
się pieraz daleko drogą naczyń limfatycznych, powodując 
śmierć osobnika.

Przy wielu sprawach zapalnych dochodzić może na 
skórze do wytworzenia ubytków, owrzodzeń, przebiegających 
ostro naprz. wrzód miękki (u 1 c u s m o 11 e), wywołany przez 
s t r e p t o b a c i l l u s  Unna Ducrey, lub bardzo przewlekłe, 
naprz. wrzód goleni ( ul cus  crur i s) ,  powstający najczęściej 
na tle zaburzeń w krążeniu żylnern, z dołączeniem się spra­
wy zapalnej ( p e r i p h l e b i t i s ,  t h r o m b o p h l e b i t i s )  — 
o brzegach wałowatych, zgrubiałych bliznowato, dnie nierów- 
nem pokrytem skąpą ziarniną.

Słoniowacizna ( e l e p h a n t i a s i s )  jest często zwią­
zana ze sprawami zapalnemi przewlekłemi naokoło naczyń 
limfatycznych — nacieki z limfocytów i tkanka ziarninowa.

Kości.
Sprawy zapalne w nich przejawiają się bądź 1) w okost- 

nej, bądź 2) w szpiku kostnym, bądź 3) w kości samej. To 
ostatnie występuje wtórnie w związku ze schorzeniem okost- 
nej lub szpiku.



Najczęstszą postacią jest zapalenie ropne, wywołane 
zwykle przez gronkowce, dostające się tu zzewnątrz (zra­
nienia, złamania powikłane), lub drogą krwi, często w związ­
ku z innemi zakażeniami (dur brzuszny, ospa i t. d.) — 
p e r i o s t i t i s ,  os t eomyel i t i s  et o s t e i t i s  p u r u l e n f a .

Gdy okostna zewnętrzna (p e r i o s t e u ni) lub wew­
nętrzna (e n d o s t e u rn) zostają oddzielone od kości przez 
ropę, powstają martwaki kości (s e q u e s t e r), w następstwie 
braku odżywiania kości ze strony okostnej (Rys. 87).

Martwaki, różnej wielkości, o brzegach nierównych, 
leżą często w trumience (c a p s u 1 a s e q u e s t r a 1 i s) — ja­
mie pokrytej na powierzchni wewnętrznej ziarniną, lub zo­
stają wydalone przez przetoki ( f i s t ul ae)  nazewnątrz.

Ostre ropne zapalenie szpiku kostnego z obrazem kli­
nicznym ciężkiej sprawy zakaźnej, występuje u dzieci, szyb­
ko zajmując część gąbczastą kości długich w blizkości 
chrząstki nasadowej.

Przy wygajaniu spraw zapalnych, rzadziej pierwotnie, 
powstaje bujanie ziarniny w okostnej i obraz zapalenia 
przewlekłego ( p e r i o s t i t i s  c h r o ń  i c a fi b i o s  a) z draż­
nieniem kości i odczynem z jej strony w postaci o s t e o -  
s c l e r o s i s ,  e b u r n e a t i o ,  zgęszczeniem istoty kostnej, 
wytwarzaniem się rozlanych jej zgrubień (h y p e r o s t o s i s), 
lub wyrostów stalaktytowych (o s t e o p h y t o n).

Takież następstwa, choć rzadziej, bywają w związku 
ze stanem zapalnym szpiku kostnego, przyczem dochodzi 
do o s t e o m y e 1 i t i s f i b r o s a, niewłaściwie zwanej o s t i- 
t i s  f i br osa ,  z zarośnięciem przez tkankę łączną szpiku 
kostnego.



N »)‘ zęMszą postacią jest zapalenie ropne, wywołane 
zwykł' gronkowce, dostające się tu zzewnątrz (zra­
nieni : powikłane), lub drogą krwi, często w związ
ku z muc. zakażeniami (dur brzuszny, ospa i t. d.) -

Rys. 86. Ropowłcaj&MwyiAki ńie> ort) k)p t ;i
' alv c))ł?^#ikrĉ ^nQtrzna ( p e r i o s t e u m)  lub wew- 

a i.* b n d o s t e u m )  zostają oddzielone od kości przez 
ro,:-; powstają martwaki kości ( s eques t e r ) ,  w następstwie 
baaku odżywiania kości ze strony okostri '! (Ry. 87).

Martwaki, różnej wielkości, o brzegach nierównych, 
lezą często w trumience (cap su la  s e q u e s t r a 11 s) ja­
mie pokrytej na powier . ..■< wewnętrznej ziarniną, lub zo­
stają wydalone przez przetoki ( f i s t ul ae)  nazewnątrz.

Ostre ropne zapalenie szpiku kostnego z obrazem kli­
nicznym ciężkiej sprawy zakaźnej, występuje u dzieci, szyb­
ko zajmując część gąbczastą kości długich w blizkości 
chrząstki nasadowej.

iJizy wygajaniu spraw zapalnych, rzadziej pierwotnie, 
powstaje bujanie ziarniny w okostnej i obraz zapalenia 
iii o .n lekłego ( p e r i o s t i t i s  chr or i i c a  f i b r os a )  z draż- 
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wytw-nz-miem się rozlanych jej zgrubień (h y p e r o s t o s i s), 
Ii*" -syoutów stalaktytowych (o s t e o p h y t o n).

; -d ■■/ następstwa, choć rzadziej, bywają w związku 
ze m zapalnym szpiku kostnego, przyczem dochodzi 
do o s t e o m y e 1 i t i s f i b r os a ,  niewłaściwie zwanej o s t i- 
t i s f i b i o t / zarośnięciem przez tkankę łączną szpiku 
kostnego
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Rys. 87,



W stawach rozróżniamy zapalenie surowicze (a r t h r i t i s 
c. e r o s  a), suche (s i ec a), najczęściej włóknikowe (fibri- 
jio sa ) zwykle przy gośćcu, lub ropne (p u r u 1 e n t a), prze­
chodzące tu z kości, lub drogą krwi ( a r t h r i t i s  gonor -  
C h o i c a), lub wreszcie zzewnątrz przy urazie i otwarciu 
gtawu. Sprawy te często przechodzą i na otoczenie stawu, 
plastępstwem ich bywają sprawy przewlekłe w stawie, które 
piogą doprowadzić do jego zniekształcenia i unieruchomienia 
(a n k y 1 o s i s).

W ścięgnach spotykamy również dość często sprawy 
zapalne—t e n d o v a g i n i t i s  — s e r o s a ,  f i b r i n o s a  (naj­
częściej przy gośćcu), lub p u r u l e n t a  — z sąsiedztwa, na- 
przykład przy (p a n a r i t i u m).

Sprawy zapalne w mięśniach przedstawiają się naj­
częściej, jako m y o s i t i s  p u r u l e n t a ,  przechodzące z oto­
czenia przy ropowicy ( ph l e gmone ) ,  lub powstające drogą 
krwi, przy zakażeniu ogólnem.

Zejściem ich bywa czasem f i b r o m a t o s i s m u s c u- 
l or um,  niewłaściwie zwana m y o s i t i s  f i b r os a .

Przy gośćcu występować może, wątpliwa jednak 
ni y o s i t i s s e r o s a .

Mózg i jego opony.
Rozróżniamy zapalenie opony twardej ( p a c h y me -  

Hi ngi t i s )  i opon miękkich (1 e p t o m e n i n g i t i s).
Najczęściej spotykamy zapalenie opony twardej ropne 

( P a c h y m e n i n g i t i s  p u r u l e n t a )  przy przejściu sprawy 
z najbliższego otoczenia- kości, ucha środkowego (o t i t i s 
pu r u l e n t a ) ,  wyrostka sutkowego (m a s t o i d i t i s, c e 11 u- 
1 i t i s p u r u l e n t a ) .



Swoistą postacią zapalenia jest t. zw. p a c h y me -  
n i ngi  t i s hae  m o rrh agi  c a i n t e r n a  f i b ri n o s a (złogi 
obfite włóknika, nacieki z ciałek białych, liczne czerwone 
krążki krwi), spotykamy przy chorobach zakaźnych, u alko­
holików, u ludzi z miażdżycą.

Z czasem przechodzić może w p a c h y m e n i n g i t i s  
f i br osa ,  a po wygojeniu dawać obrazy zgrubienia opony 
twardej, nieraz z odkładaniem się obfitych złogów soli 
wapniowych.

W związku z zapaleniem ropnem opony twardej, z przej­
ściem czynnika wywołującego ropienie z otoczenia, lub 
drogą krwi, występować może ropne zapalenie ściany zatok 
żylnych z zakrzepami w nich, ulegającymi zropieniu t hr om-  
b o p h l e b i t i s  p u r u l e n t a  s i nuum:

1) t r a n s v e r s i, s i g mo i d e i ,  p e t r o s i  — z ucha 
środkowego;

2) c a v e r n o s i ,  c i r c u l a r i s  — z nosa i jego najbliż­
szego otoczenia (zatok w kościach czaszkowych).

W oponach miękkich rozróżniamy:
1) l e p t o  r n e n i n g i t i s  s e r o s a ;
2) l e p t o  r n e n i n g i t i s  f i b r i n o s a  b a s i l a r i s  aut  

c o n v e x i t a t i s ,  lub jednocześnie;
3) l e p t o  m e n i n g i t i s p u r u l e n t a :

a) b a s i l a r i s  (najczęściej e p i d e m i e  a—m eni n-  
g o c o c c u s),

b) c o n v e x i t a t i s  (najczęściej p n e u mo c o c -  
c u s — w następstwie zapalenie płuc).

Czasami przy zapaleniu ropnem opon miękkich jesteś­
my w stanie zróżniczkować umiejscowienie sprawy zapalnej, 
a mianowicie:



1) w oponie miękkiej właściwej (p i a), gdy żółto-zie- 
lonawe pasma z naciekami ropnymi otaczają wy­
raźnie sinawe i rozszerzone naczynia;

2) w pajęczynówce ( a r a c hno i de a ) ,  gdy naczynia 
są przykryte przez nacieki ropne i niewidoczne.

W dalszym przebiegu, szczególniej spraw ropnych 
w oponach miękkich, mogą one przechodzić na mózg i rdzeń 
i dawać obrazy: m e n i n g o e n c e p h a l i t i s ,  me n i n g o -  
m y e 1 i t i s; rozpoznanie takie należy jednak stawiać ostroż­
nie i wtedy tylko, gdy w mózgu wystąpią wyraźnie nacieki 
zapalne—szereg wyłącznie zmian wstecznych w komórkach 
mózgowych nie upoważnia nas do rozpoznania e n c e p h a -  
1 i t i s.

Z tego też względu w rzadkich tylko przypadkach mo­
żemy mówić o pierwotnem zapaleniu mózgu e n c e p h a -  
1 i t i s. To co się rozpoznaje jako e n c e p h a l i t i s  ha emor -  
r h a g i c a  (mózg, jakby pokąsana przez pchły powierzchnia 
skóry) często nie jest niem (brak wysięków okołonaczynio- 
wych z białych ciałek, wyłącznie zaś tylko drobne rozsze­
rzone naczynia lub drobne wybroczynki, naprz. w związku 
z miażdżycą).

Bez obecności wysięku z białych ciałek krwi nie mo­
żemy mówić o e n c e p h a l i t i s ,  lecz tylko o ostrych po­
staciach zwyrodnienia, lub nawet martwicy komórek nerwo­
wych — rozstrzyga więc tylko badanie mikroskopowe, gdyż 
nieraz makroskopowo właśnie przy e n c e p h a l i t i s  zmian 
nie znajdujemy (naprz. nacieki okołonaczyniowe w mózgu 
z limfocytów i komórek plazmatycznych przy durzę plami­
stym.



Dlatego też i wiele postaci, tak zwanych, m y e 1 i t i s 
(szczególniej d i 1 f u s a, t r a n s v e r s a) nie są stanami za­
palnymi.

Częściej sprawą zapalną są postacie m y e 1 i t i s d i s- 
s e mi n a t a ,  występującej ogniskami.

Taką typowo zapalną sprawą jest zapalenie przednich 
rogów rdzenia ( po l i o  m y e l i t i s a c u t a  an t e r i o r ) ,  gdzie 
stwierdzić można nacieki z limfocytów (punkt wyjścia 
a r t e r i a e s u l c o c o m m i s u r a l e s ,  gałązki art. s p i n a 1 i s : 
a n t e r i o r i s).

Czasem, lecz bardzo rzadko można stwierdzić ogniska 
zapalne przy rozsianem wieloogniskowem z a p a l e n i u  (zła 
nazwa) rdzenia i mózgu (s c 1 e r o s i s m u 11 i p 1 e x, d i s s e- 
m i n a t a), choć bez wątpienia ogniska rozrostu gleju, które j 
stwierdzamy w przypadkach sekcyjnych, są następstwem 
i zejściem sprawy zapalnej.

Ropnie w mózgu, jako sprawa zapalna, powstają przy 
uszkodzeniu czaszki i mózgu; przy przejściu sprawy z oto­
czenia — z opon, z ucha środkowego (najczęściej ropnie 
w móżdżku i zawojach skroniowych).

Również i to, co nazywamy zapaleniem nerwów 
( neur i t i s ,  p o 1 y ne u r i t i s )  nie jest niem przy badaniu 
mikroskopowem (brak nacieków, wyłącznie zmiany wsteczne).

Ody jest zapaleniem w rzeczywistości, znajdujemy 
nacieki z limfocytów i bujanie endoneurium.

Układ krwionośny.
A. Serce i nasierdzie.
W nasierdziu rozróżniamy:
1) p e r ic a r d i t i s s e r o f i b r i n o s a ;



2) p e r i c a r d i t i s  ( f i b r i n o s a  — c or  Vi 11 o s u m 
(serce kosmate). Ta kosmatość nasierdzia zależy od 
skurczów serca, działających, jak poruszanie pałeczką 
szklaną w wysięku, zawierającym istotę włókniko- 
rodną. Kosmki na sercu prawem są zwykle grze- 
byczkowate, na lewem siatkowate (Rys. 88);

3) p e r i c a r d i t i s  p u r u l e n t a  — najczęściej z oto­
czenia (płuca, śródpiersie, gruczoły).

Zejściem tych spraw, szczególniej zapalenia włókniko- 
wego, bywa:

1) miejscowe zgrubienie nasierdzia — plama mleczna 
(m a c u 1 a 1 a c t e a) — zwykle o powierzchni nieco 
szorstkiej, nierównej (odróżnić od niej m a c u 1 a 
l a c t e a  c o n g e n i t a l i s  i mac  u la l a c t e a  
e f r i c t i o n e  przy znacznem powiększeniu serca 
i tarciu nasierdzia o osierdzie — bujanie tkanki 
łącznej bez objawów zapalenia);

2) zrosty listków worka sercowego ( a d h a e s i o n e s  
p e r i c a r d i a 1 e s), aż do zupełnego zamknięcia 
światła worka (c o n c r e t i o c o m p l e t a ,  o b 1 i t e- 
rat jo) ,  czasem ze złogami wapnia, a nawet z wy­
twarzaniem się kości prawdziwej;

3) przejście sprawy zapalnej na otoczenie, śródpiersie, 
opłucną i t. d. i zrosty zewnętrzne worka serco­
wego z tern otoczeniem.

W mięśniu sercowym:
]) m y o c a r d i t i s  p u r u l e n t a  a b s c e d e n s  (ro­

pień) lub d i f f u s a, najczęściej e m b o 1 i c a, rzadziej 
z otoczenia i w następstwie nieraz ostry tętniak serca;



2 ) m y o c a r d i t i s  r heur t t a t i c a  2 charakterystycz­
nymi, lecz tylko mikroskopowo dającymi się wyka­
zać guzkami gośćcowymi (Rys. 89).

W śródsierdziu—zastawkach możemy mówić o e n d o ­
c a r d i t i s  dopiero wtedy, gdy stwierdzimy odczyn zapalny, 
nigdy w okresach pierwszych (tylko martwica i* zakrzepy).

Makroskopowo orjentujemy się przez ściślejsze zespo­
lenie zakrzepów z zastawką ( o r g a n i s a t i o  — odczyn) — 
stąd e n d o c a r d i t i s  v e r r u c o s a c h r o n i c a  (grzebyczki 
bledsze, skurczone), sklejanie się i zrastanie zastawek — 
e n d o c a r d i t i s  ul c e r o  sa, cum d e f o r m a t i o n e  val -  
vu larum,- często ze zwapnieniem.

Sprawa zwana e n d o c a r d i t i s  c h r o n i c a  f i b r os a ,  
nie jest już sprawą zapalną, lecz jedynie jej zejściem, na­
prawą, wyrównaniem (jednolite zgrubienie zastawek), dlatego 
też w tych przypadkach nie stwierdzamy nigdy pod mikro­
skopem odczynu zapalnego, lecz już gotową tkankę łączną.

Postać kliniczna złośliwa i przebiegająca zawsze z zej­
ściem śmiertelnem w stosunkowo krótkim czasie, a zwana 
e n d o c a r d i t i s  l en t a ,  anatomopatologicznie nie jest 
sprawą swoistą (choć jakoby bywa • wywołana tylko przez 
s t r e p t o c o c c u s  v i r i d a n s ,  co nie jest jednak prawdą), 
lecz zbliża się do postaci e n d o c a r d i t i s  u l c e r o s a  
z częstem zajęciem nietylko zastawek, lecz i nitek ścięgni- 
stycli (brodawkowate na nich twory).

Wszystkie wyżej wymienione sprawy w zastawkach 
serca mogą być wywołane przez różne drobnoustroje (ropne, 
dwoinki zapalenia płuc, dwoinki rzerzączki— W ę g r z y n o w s k i )  
lub ich jady (gościec).



2) m y o c a r d i t i s r h e u ni a 11 c a z charakterystycz­
nymi, lecz tylko mikroskopowo dającymi się wyka­
zać guzkami gośćcowymi (Rys. 89).
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W następstwie tych spraw rozwijają Się zniekształcenia 
zastawek, prowadzące do wad sercowych, spowodowanych 
przez niezupełne zamykanie lub zwężenie (najczęściej ma 
miejsce jedno i drugie razem) ujść tętniczych i żylnych 
serca.

Od spraw zapalnych w zastawkach i w śródsierdziu 
należy odróżniać (co nieraz da się dopiero mikroskopowo), 
zmiany miażdżycowe.

Naczynia krwionośne.

Zmiany te zapalne zależą najczęściej od spraw swoi­
stych — omówię je więc niżej.

Z nieswoistych najczęstsze:
1) a r t e r i i t i s  p u r u l e n t a ,  w następstwie zatorów 

zakażonych prowadzą nieraz do tętniaków;
2) t h r o rn b o a r t e r i i t i s p r o d u c t i v a, jako odczyn 

na zakrzep niezakażony;
3) p e r i a r t e r i i t i s  n o d o s a  — punkt wyjścia na­

czyńka odżywcze ( vasa  v a s o r u  m), nacieki nao­
koło nich z wielojądrzastych białych ciałek krwi, 
z limfocytów i z komórek plazrnatycznych, później 
rozrost ziarniny, przetwarzającej się szybko w bliz­
nowate guzki łącznotkankowe, znikanie naczyniek 

.odżywczych, martwica wszystkich warstw ściany
naczynia, tętuiaczki (Hornowski). Sprawa ta ma

endo
meso
peri

lub pan (gdy są zajęte wszystkie 
warstwy naczynia).



miejsce i w otoczeniu żył, dlatego też właściwszą 
byłoby dla niej nazwą p e r i v a s c u l i t i s  n o d o s a  
(Rys. 90, 91);

4) p e r i p h l e b i t i s  s u p p u r a t i v a ;
5) t h r o m b o p h l e b i t i s  s u p p u r a t i v a  najczęściej 

przy zakażeniach ogólnych, lub miejscowych (naprz. 
e n d o m e t r i t i s  p u e r p e r a l i s  i inne).

Naczynia limfatyczne — najczęściej l y m p h a n g o i t i s  
p u r u 1 e n t a przy szerzeniu się sprawy zakaźnej przez te 
naczynia.

W związku z temiż sprawami stoi i: 
l y m p h a d e n i t i s  a c u t a  (znaczne powiększenie, 
szara barwa gruczołów), przechodząca nieraz w zro- 
pienie — l y m p h a d e n i t i s  p u r u l e n t a ,  wywołane 
najczęściej przez gronkowce i łańcuszkowce (między 
nimi — s t r e p t o b ą c i l l u s  U n n a  - Du c r e y  przy 
wrzodzie miękkim), lecz i przez inne.
Pod mikroskopem widzimy w tych razach w gruczo­

łach liczne wielojądrzaste białe ciałka krwi, obfite łuszczenie 
się śródbłonków zatok, zatory z bakterji w naczyniach.

Pałeczka dżumy wywołuje postać l y m p h a d e n i t i s  
h a e m o r r h a g i c a .

Zejściem tych spraw może być rozrost ziarniny, prze­
chodzącej yv tkankę bliznowatą i znaczne kurczenie się gru­
czołów.

Śledziona.
To co nazywamy t u m o r  l i e n i s  s e p t i c u s  (duża, 

szara, rozpływająca się i rozłażąca się przy przecięciu śle-
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dziona) jest ostrem jej zapaleniem (wielojądrzaste białe ciałka 
krwi, myelocyty, liczne drobnoustroje, łuszczenie się śród- 
błonków zatok, zatory naczyń bakteryjne). Rzadkie stosun­
kowo są ropnie w śledzionie (posocznica).

Przy durzę powrotnym sprawa zapalna śledziony wikła 
się z krwotokami nieraz bardzo znacznymi (nieraz pękanie 
śledziony).

Niektóre postacie t. zw. tu m or l i e n i s  c h r o ń  i c u s, 
jak naprz. przy zimnicy, marskościach wątroby, mogą mieć 
charakter przewlekłej sprawy zapalnej odczynowej.

Układ oddechowy.
A. Nos:
1) r h i n i t i s  s e r o s a  =  Co r y  za zwane katarem, po­

czątkowo wysięk surowiczy obfity, z domieszką 
łuszczących się nabłonków z błony śluzowej, prze­
chodzi stopniowo w wysięk ropny (p li r u 1 e n t a), 
przyczem sprawa przejść może na zatoki sąsiednie 
czołowe, kości klinowej, jamę Highmora (e m p y- 
e m a);

2) r h i n i t i s  f i br  i n o s a —rzadko pierwotne, dołącza 
się do takichże spraw gardzieli;

3) r h i n i t i s  c h r o ń  i c a e x s u d a t i v a  prowadzić 
może do przerostów, nieraz do owrzodzeń.

B. Krtań:
1) l a r y n g i t i s  s e r o s  a, połączone ze znacznym 

obrzękiem wejścia do krtani i stąd groźne dla życia;
2) l a r y n g i t i s  f i b r i n o s a  ( cruposa) ,  zwane kru­

pem, występuje szczególniej u dzieci i może być



wywołane przez pałeczki błonicze LÓffleura, również 
dla życia groźne, nieraz głębokie, ze znaczną mart­
wicą tkanek;

3) 1 a r y n g i t i s s up p u r a t i v a najczęściej p h lę g ­
ni o n o s a, dochodzące do chrząstek krtani (p e r i- 
c h o n d r i t i s  s u p p u r a t i v a ) ,  które mogą ulegać 
zniszczeniu. Sprawa ta wikła się z, powstawaniem 
głębokich owrzodzeń ( l a r y n g i t i s  u l cer osa ) ;

4) l a r y n g i t i s  c h r o n i c a —przewlekły stan zapalny, 
który doprowadza do przerostów i rozrostu tkanki 
łącznej ( h y p e r p l a s t i c a )  oraz zgrubień i zrogo- 
waceń nabłonka (p a c h y d e r m i a).

C. Tchawica:
1) t r a c h e i t i s  s e r o s a ,  z jednoczesnem nadmienieni 

wydzielaniem śluzu, stąd zwana c a t a r r h a l i s ,  
co jest spowodowane, bądź przez zmiany wsteczne 
śluzowe w samych nabłonkach śluzówki (jednolita 
warstwa śluzu), bądź przez wzmożone wydzielanie 
go przez gruczoły śluzowe okołooskrzelowe (w po­
staci kropel, wyglądających nieraz jak gruczołki — 
zcierające się!);

2) t r a c h e i t i s  f i b r i n o s a  — najczęściej super f i -  
c i al i s ,  w następstwie lub jednocześnie ze scho­
rzeniem krtani lub oskrzeli.

D. Oskrzela:
1) b r o n c h i t i s  s e r os a ,  f i b r i n o s a  s u p e r f i c i a -  

l i s  et  s u p p u r a t i v a z domieszką obfitą śluzu, 
stąd nazwa i nuco- pur u l en t o ;



2) b r o n c h i t i s  f o e t i d a;
3) b r o n c h i t i s  s e r o s a, f i b r i n o s a, p u r u l e n t a ,  

szczególniej groźne gdyż:
a) zamykają światło drobnych oskrzelików (zły do­

pływ powietrza, duszność),
b) przechodzą łatwo na pęcherzyki płucne (b i o n- 

c h o p n e u m o n i  a);
4) b r o c h i t i s  c h r o n i c a  prowadzi bądź do zaniku 

ściany oskrzeli i śluzówki i wpuklania się tejże 
między zanikłe włókna sprężyste (prążkowanie 
oskrzeli podłużne), lub zanikłe mięśnie (prążkowanie 
poprzeczne), bądź do przerostu śluzówki ( b r o n c h i ­
t i s  h y p e r p l a s t i c a  i b r o n c h i t i s  hype r -  
p 1 a s t i c a o b 1 i t e r a n s);

5) niektóre sprawy zapalne rozwijają się w otoczeniu 
oskrzeli (p e r i b r o n c h i t i s—z odpowiednim przy­
miotnikiem) i one najczęściej właśnie prowadzą do 
wytwarzania się rozszerzeń oskrzeli walcowatych, 
wrzecionowatych, workowatych.

Zatkanie oskrzeli, szczególniej oskrzelików, przy spra­
wach zapalnych w nich, przez produkty zapalne, powodo­
wać może niedodmę odcinków płuc,

E. Opłucna:
1) p l e u r i t i s  s e r o s a  i s e r o f i b r i n o s a  — nieraz 

znaczne ilości płynu, ucisk na płuco i niedodma, 
ucisk na serce. Często w płynie domieszka krwi;

2) p l e u r i t i s  f i b r i n o s a ,  z dużymi nieraz złogami 
włóknika, jako sprawa samoistna i wtórna, ograni­
czona do miejsc i najbliższego ich otoczenia, w któ-



rych sprawy zapalne i niezapalne (zawały) w płu­
cach leżą tuż pod opłucną;

W następstwie miejscowe zgrubienie opłucnej, lub 
zrosty, drogą organizacji sklejających się pokładów 
włóknika na dwu listkach opłucnej— ( adhaes i o-  
ne s  p l e u r a l e s ,  c o n c r e t i o n e s ,  r e s i d u a  
p o s t  p 1 eu ri t i de m (lecz nie p 1 e u r i t is adhae-  
s i va  f i br osa) ,  aż do o b l i t e r a t i o  cavi  
p 1 e u r a e);

3 ) p l e u r i t i s  p u r u l e n t a w  całej jamie opłucnej, 
lub ograniczona, wśród zrostów (s a c c a t a), powstaje:
a) przy urazie wewnętrznym (przebicie klatki pier­

siowej),
b) przy przejściu pierwotnej sprawy z płuc (ropnie, 

jamy, zapalenia różne) — wtedy nieraz, przy 
przebiciu płuca, dostaje się z niego powietrze 
do jamy opłucnej i wytwarza p y o p n e u m o t h o -  
r a x (Rys. 92),

c) przy przejściu sprawy zapalnej z sąsiedztwa 
opłucnej (śródpiersie, przepona, narządy jamy 
brzusznej przylegające),

d) najrzadziej drogą krwi (zatory).
F. Płuca:
1) zapalenie surowicze, najczęściej zrazikowe, połączo­

ne nieraz z obfitem łuszczeniem się nabłonków 
z wyściółki pęcherzyków płuc (d e s q u a m a t i o), 
zwane p n e u m o n i a  g e l a t i n i f o r m i s  Laenneci., 
o charakterystycznym wyglądzie makroskopowym, 
przypominającym skrzek żabi (Rys. 93);
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2) zapalenie włóknikowe (powierzchnia) zwykle pła­
towe (cały płat, najczęściej dolny) (Rys. 94 A), 
bardzo rzadko zrazikowe (przy grypie, przy odrze, 
krztuścu—miejscami tylko).

Zapalenie włóknikowe płatowe, zwane nieraz p 1 e u- 
r o p n e u m o n i a ,  z powodu zajęcia opłucnej (p 1 e u- 
r i t i s f i b r i n o s a )  ma cztery okresy w swoim 
8-io dniowym ostryrn rozwoju:
a) okres pierwszy nawału ( e n g o u e r n e n t ) — *■

płuca zawiera mało powietrza, wylewa się z . 
krew lepka, pod mikroskopem przekrwione . u- 
czynia sterczą do światła pęcherzyków, w których 
widzimy płyn surowiczy, trochę ciałek krwi bia­
łych i czerwonych, nieco włóknika, klinicznie — 
c r e p i t a t i o  i ndux,  anatomopatologicznie wy­
jątkowo spotykany i trudny do rozpoznania 
okres (Rys. 951),

b) okres drugi — zwątrobienia czerwonego (h e p a- 
t i s a t i o  rubra)  — płat płuca bezpowietrzny, 
powiększony, zbity, lecz kruchy, opłucna matowa 
(niewidoczne prawie naloty włóknika); na prze­
kroju płuco ziarniste, ciemno czerwone. Pod mi­
kroskopem — w świetle pęcherzyków płucnych 
cienka, obfita siatka włóknika i liczne ciałka czer­
wone (zapalenie krwotoczne—plwocina rdzawa). 
Ziarnistość zależy od wypychania korków z włók­
nika i ciałek czerwonych przy kurczeniu się ścia­
nek pęcherzyków, po przecięciu płuca (Rys. 95 II). 
Klinicznie — stłumienie i oddech oskrzelowy, 
anatomicznie — rzadki ten okres na sekcji;



c) okres trzeci—zwątrobienie szare ( h e p a t i s a i i o  
g r i s e a ) — najczęściej spotykany na sekcji obraz 
różni się makroskopowo od poprzedniego tylko 
przez zabarwienie szare płata zajętego, zamiast 
zabarwienia czerwonego. Objaśnia się to pod 
mikroskopem przez zjawienie się, zamiast ciałek 
czerwonych, wielojądrzastych ciałek białych 
w świetle pęcherzyków, oraz grubszej siatki 
włóknika (Rys. 95 III). Objawy kliniczne — jak 
w okresie poprzednim;

d) okres czwarty — r e s o 1 u t i o — wysięk zaczyna 
ulegać szeregowi zmian (stłuszczenie ciałek bia­
łych i ich rozpad, wsysanie, rozpływanie się). 
Płuco makroskopowo przyjmuje zabarwienie żół­
tawe, przekrój jest mniej wyraźnie ziarnisty 
i broczy cieczą śmietankowo gęstą, brudnawą, bez 
lub z małą już domieszką powietrza (Rys. 95 IV).

Klinicznie obok oddechu oskrzelowego zjawiają się 
znowu rzężenia drobnobańkowe.

Zapalenie to może się jednak wikłać przez zjawienie 
się bądź zajęcie całego płata w płucu drugienr, bądź ognisk 
oddzielnych o wyglądzie i charakterze wyżej opisanym 
( p n e u mo n i a  nr i g r a n s).

Prócz tęgo może tu mieć miejsce: 1) zropienie, 2) zgo­
rzel (szczególniej jeżeli na zapalenie to zapadł osobnik z roz- 
szerzonemi oskrzelami), 3) stwardnienie płuca przez rozwój 
tkanki łącznej przerastającej nie wsysający się wysięk 
(o rg a n i s a t i o).

Sprawa ta jest wywołana najczęściej przez dwoinki 
Fraenkla ( p n e u mo c o c c i )  i prątek zapalenia płuc Frie-
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włóknika (Rys. 95 111). Objawy kliniczne — jak 
w okresie poprzednim;

d) okres czwarty — r e S o lu t  i o — wysięk zaczyna 
ulegać szeregowi zmian (stłuszczenie ciałek bia­
łych i ich rozpad, wsysanie, rozpływanie się). 
Płuco makroskopowo przyjmuje zabarwienie żół­
tawe, przekrój jest mniej wyraźnie ziarnisty 
i broczy cieczą śmietankowo gęstą, brudnawą, bez 
lub z małą już domieszką powietrza (Rys. 95 IV).

Klinicznie obok oddechu oskrzelowego zjawiają się 
znowu rzężenia drobnobańkowe.

Zapalenie to może się jednak wikłać przez zjawienie 
się bądź zajęcie całego płata w płucu drugiem, bądź ognisk 
oddzielnych o wyglądzie i charakterze wyżej opisanym 
(pneuffl  o n i a m i g r a n s).
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dlendera (p n e u m o b a c i 11 u s), które, według jednych, 
dostają się do płuca drogą krwi, według drugich — drogami 
oddechowemi.

Jako podgrupę tego rodzaju zapalenia płuc, należy 
uważać t. zw. zapalenie płuc charłacze, płatowe (p n e u m o- 
n ia  l o b a r i s  c a c h e c t i c o r u m), które tem się różni od 
włóknikowego, że trwa dłużej, trudniej następuje wessanie, 
płuco niema tak charakterystycznego wyglądu okresowego, 
lecz jeden okres niespostrzeżenie przechodzi w drugi, stąd 
pewna pstrość obrazów, pozatern brak wyraźnej ziarnistości 
płuca, co zależy od małej ilości włóknika (Rys. 94 B).

3) Zapalenie płuc zrazikowe ( b r o n c h o p n e u m o n i a )  
jest zapaleniem ogniskowem, przechodzącem z oskrze- 
lików na pęcherzyki płucne poszczególne lub na 
ich grupy.

Makroskopowo charakteryzuje się ono przez stwierdze­
nie na przekroju płuca szeregu ognisk szarawych, bezpo- 
wietrznych, nieznacznie, lub nawet zupełnie nie wznoszą­
cych się ponad poziom przekroju, o granicach w stosunku do 
tkanki płuca niezmienionej, niewyraźnych, jakgdyby zatartych.

Pod mikroskopem w świetle pęcherzyków płuc stwier­
dzamy różne zawartości: surowiczą, złuszczone nabłonki 
pęcherzyków płucnych, białe ciałka krwi wielojądrzaste, 
nieraz ciałka czerwone, natomiast bardzo rzadko i tylko 
w postaci bardzo cieniutkich i nielicznych włókienek—włók- 
nik (Rys. 96).

Zapalenie to trwa znacznie dłużej, wysięk wsysa się 
gorzej, spotyka się najczęściej u dzieci i starców — u tych 
ostatnich w związku ze zmianami miażdżycowemi w drob­
nych rozgałęzieniach tętnicy płucnej.



Jako podgrupy tych zapaleń możńa uważać:
1) zapalenie płuc opadowe—u długo leżących chorych;
2) zapalenie płuc zachłystowe (u ciężko chorych, przy 

porażeniu nerwu błędnego, przy dostaniu się po­
karmu do tchawicy i oskrzeli, przy połączeniu otwo­
rem tchawicy z przełykiem). Charakteryzuje się 
przez występowanie nieraz ognisk o dość znacznych 
rozmiarach w dolnych płatach płuc. Ogniska te 
mają dążność do łatwego przechodzenia w zgorzel;

3) zapalenie płuc odrowe, krztuścowe, a nieraz i gry­
powe, które po przecięciu płuca robi wrażenie 
gruźlicy (wystawanie znaczne ognisk zapalnych po 
nad poziom, ostrzejsze odcinanie się od otoczenia). 
Możność wyciśnięcia tych pozornych gruzełków, 
oraz starcie ich nożem mówi o ich charakterze.

Pod mikroskopeni możemy stwierdzić w ogniskach 
zapalnych nieraz znaczniejsze ilości włóknika (stąd wysta­
wanie w postaci korków i pewna ziarnistość przekroju), oraz 
wśród wysięku zapalnego, przeważnie składającego się z wielo- 
jądrzastych białych ciałek krwi, dość często komórki olbrzymie.

Czasami ogniska zapalenia płuc zrazikowego zlewają 
się ( b r o n c h o p n e u m o n i a  c o n f  1 uens)  (Rys. 94 C) 
i zajmować mogą cały płat.

■ Postacie te odróżniamy od zapalenia płuc płatowego 
włóknikowego przez:

1) brak wyraźnej ziarnistości przekroju płuca;
2) pstre zabarwienie przekroju, zależne od tego, iż 

zawartość poszczególnych pęcherzyków płucnych 
jest różna, a nie jednakowa, jak przy zapaleniu 
płatowern pierwotnem.
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Tu dodać należy, iż zasadnicze różnice między zapale­
niem płatowem i zrazikowem zależą od obrazu sekcyjnego, 
lecz nie od przyczyn wywołujących, które są jednakowe dla 
obu zapaleń. Zejścia zapaleń zrazikowych są takież, jak 
płatowych.

4) Wobec występowania przy ostatniej postaci zapa­
lenia płuc wysięku o przeważających cechach wy­
sięku ropnego, możnaby było mówić o zapaleniu 
zrazikowem, jako o zapaleniu ropnem powierzchow- 
nem.

Od niego odróżnić należy zapalenie płuc ropne głę­
bokie, które powstaje:

1) drogą naczyń krwionośnych i limfatycznych (zatory 
bakteryjne, zakrzepy zakażone) i prowadzi do wy­
twarzania ropni małych lub dużych (ogniska żół­
tawe, nieraz otoczone przez pas przekrwienia — 
p n e u m o n i a  a b s c e de ns ) ;

2) drogą wywoływania ropienia w tkance łącznej oko- 
łooskrzelowej i okołonaczyniowej (krwionośne i lim- 
fatyczne), oraz w przegrodach pęcherzykowych, co 
daje obraz żółtawych pasem ( p n e u mo n i a  d i s- 
s e c a n s  a c u t a  p u r u 1 e o t a), często idących od 
opłucnej ( p n e u mo n i a  p u r u 1 e n t a p 1 e u r o g e- 
n e s).

Zejściem tych zapaleń może być:
1) dołączenie się zgorzeli;
2) przejście na opłucną (p 1 e u r i t i s p u r u 1 e n t a 

i p y o p n e u rn o t h o r a x);
3) śmierć wskutek zakażenia ogólnego;



4) w razie zaś polepszenia się sprawy odgraniczaniE 
się ognisk (de ma r c a  t i o) i wygojenie wyłącznic 
przez bliznę;

5) w rzadkich tylko przypadkach możemy mówić o z a ­
paleniu przewlekłem śródmiąższowem, gdyż jest 
ono najczęściej tylko zejściem zapaleń ostrych, wy- 
gajaniem się po sprawie zapalnej, lecz już nie zapa­
leniem w ścisłem tego słowa znaczeniu.

W płucu widzimy wtedy rozrastanie się tkanki łącznej, 
które może iść (Rys. 97):

1) od strony opłucnej (p 1 e u r o ge n e s) (Rys. 97 A);
2) z otoczenia naczyń krwionośnych i limfatycznych 

p e r i v a s c u l a r i s )  (Rys. 97 B);
3) z otoczenia oskrzeli (peribronchialis) Rys. 97 B);
4) z otoczenia pęcherzyków (perialveolaris) (Rys. 

97 C).
W tym ostatnim przypadku tkanka łączna może wra - 

stać i do światła pęcherzyków płucnych:
1) które poprzednio mogły ulec zapadaniu się, wsku­

tek wessania zawartego w nich powietrza i nie­
możności dopływu świeżego (zamknięcie światła 
oskrzeli), przy jednoczesnem złuszczeniu się na­
błonków wyścielających i sklejeniu ścianek pęche­
rzyków);

2) gdy wysięk, zawarty w pęcherzykach płucnych, nie 
ulega rozpadowi i wessaniu się, lecz organizacji 
przez wrastającą zzewnątrz tkankę łączną;

3) zapalenie płuc może nieraz przyjąć charakter krwo­
toczny, co najczęściej jednak bywa przy dżumie 
i grypie.



Układ pokarmowy.
A. Jama ustna, gardziel i ślinianki.
I. Zapalenia jamy ustnej (s t o m a t i t i s) najczęściej 

dotyczą wszystkich jej części, czasami jednak ograniczają 
się do stanów zapalnych dziąseł (g i n g i v i t i s) lub języka 
( gl oss i t i s ) .  Mogą tu być różne postacie zapalenia, szcze­
gólniej jednak należy podnieść:

1) s t o m a t i t i s  aph t osa  (zapalenie ust włóknikowe, 
ogniskowe, rozsiane) — szaro białawe, lekko wzno­
szące się plamy;

2) zapalenie ust pryszczykowe;
3) zapalenie ust wrzodziejące przy gnilcu (gingivitis 

ul cer osa) ,
W następstwie spraw ropnych w jamie ustnej, w oko- 

stnej szczęk, w gruczołach limfatycznych może dochodzić 
do ropowicy tkanki łącznej głęboko na szyi ( Angi na  
L u d o v i c i).

Przewlekłe sprawy zapalne w jamie ustnej w związku 
z ciągłemi podrażnieniami mogą prowadzić do łuszczycy 
jamy ustnej, języka (1 e u k o p 1 a k i a) — zgrubienia i zrogo- 
wacenia nabłonka ogniskowe.

II. Zapalenie ślinianek:
1) przyusznicy ( p a r o t i t i s  e p i d e m i c a  s e r osa ,  

p u r u 1 e n t a), połączone często ze stanami zapalnymi 
w jądrach (o r c h i t i s) lub jajnikach (o o p h o r i t i s);

2) rzadziej w innych śliniankach.
III. Zapalenia gardzieli bywają ogólne ( phar yngi -  

t i s) lub prawie wyłącznie ograniczone do migdałków 
(t o n s i 11 i t i s).



Występować tu mogą zapalenia surowicze, włókno 
kowe i ropne powierzchowne lub głębokie.

Zapalenia włóknikowe występują przy różnych spra­
wach, jak błonicy (zwykle powierzchowne), płonicy (zwykle 
głębokie), zapaleniu Pla.ut-Vin.cent (drobnoustroje wrzecio­
nowate i krętki), czasem przy różnych sprawach zakaźnych, 
jak odrze, ospie i innych.

Zapalenie ropne może być również powierzchowno, 
przyczem naprz. w migdałkach treść zapalna zbiera się 
w dołkach ( t o n s i l l i t i s  l a cuna r i s ) ,  lub głębokie, naj­
częściej następowe, które prowadzi do ropowicy głębokiej 
(phl egmone ret rot  o n s i 11 a r i s, r e t r o p h a r y n g e a l i s ) .

W związku z różnemi sprawami zapalnemi dochodzić 
może do wytwarzania się w nabłonku pęcherzyków o różnej 
treści ( p h a r y n g i t i s  v e s i c u 1 o s a, p u s t u l o s a ) .

W związku z zapaleniami gardzieli i migdałków mamy ■ 
zwykle stan zapalny w gruczołach liinfatycznych sąsiednich.

B. Przełyk.
Zapalenia przełyku (o e s o p h a g i t i s) są naogół dość 

rzadkie i najczęściej wtórne (przejście z gardzieli).
Przebiegać mogą pod temiż postaciami, jak zapalenie 

gardzieli.
Wspomnieć należy o ropowicy głębokiej przełyku 

. ( p h l e g mo n e  o e s o p h a g i ) ,  która prowadzić może do 
oclwarstwienia części ściany przełyku, lub do przebicia jego 
do części sąsiednich, najczęściej do śródpiersia tylnego 
( m e d i a s t i n i t i s  p o s t e  r i or  p h l e g mo n o s a ) .

C. Żołądek.
Niesłusznie nieraz nazywamy zapaleniem żołądka

( gas t r i t i s )  to, co niem nie jest. Nadmierne ilości śluzu,



Występować tu rnogą zapalenia surowicze, włóku 
ko we i ropne powierzchowne lub głębokie.

Zapalenia włóknikowe występują przy różnych spra 
wach, jak błonicy (zwykle powierzchowne), płonicy (zwykł 
głębokie), zapaleniu Plaut-Vincent (drobnoustroje wrzecio 
nowate i krętki), czasem przy różnych sprawach zakaźnych, 
jal odrze, ospie i innych. j n t e r s t i -

A. Rozprzyczem hli^z‘.°: gn^^JfefthnaLt^fiq ompatorC.
w dołkach /t, c ^ j i^ k W s  l acuna r i s ) ,  lub głębokie, naj­
częściej następowe, które prowadzi do ropowicy głębokiej 
(ph leg monę ret r o t o n s i 11 a r i s, r e t r o p h a r y n g e a l i s ) .

W związku z różnemi sprawami zapalnemi dochodzić 
może do wytwarzania się w nabłonku pęcherzyków o różnej 
treści ( p h a r y n g i t i s  v e s i c u 1 o s a, p u s t u 1 o s a).

W związku z zapaleniami gardzieli i migdałków mamy 
zwykle stan zapalny w gruczołach limfatycznych sąsiednich.

B. Przełyk.
Zapalenia przełyku ( o e s o p h a g i t i  s) są naogół dość 

rzadkie i najczęściej wtórne (przejście z gardzieli).
Przebiegać rnogą pod temiż postaciami, jak zapalenie 

gardzieli.
Wspomnieć należy o ropowicy głębokiej przełyku 

( p h l e g m o n e o e s o p h a g i ) ,  która prowadzić może do 
odwarstwienia części ściany przełyku, lub do przebicia jego

(m e d i a s t i
c. ż o łf tM * * -
Niesłusznie nieraz nazywamy zapaleniem żołądka 

( g u s m t i s )  to> co niem nie jest. Nadmierne ilości śluzu.
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obrzęk śluzówki, przekrwienie nie zawsze jest wyrazem 
zapalenia, jak się o tern możemy przekonać przy badaniu 
mikroskopowem. Również nieliczne tylko postacie tak zwa­
nej g a s t r i t i s h y p e r p 1 a s t. i c a g 1 a n d u 1 a r i s (groszko­
wana błona śluzowa żołądka) są zapaleniami w istocie. 
Dlatego też lepiej dla postaci tych używać nazwy — żołą­
dek groszkowany (e t a t  m a me l o n n e )  (Rys. 98); Wogóle 
zaś, za wyjątkiem rzadkiej postaci włóknikowego zapalenia 
żołądka (g a s t r i t i s f i b r i n o s a), oraz jeszcze rzadziej 
ropowicy ( g a s t r i t i s  p h l e g mo n o s a ) ,  makroskopowo 
nigdy prawie nie możemy rozpoznawać zapalenia — stwier­
dzamy je dopiero przy badaniu mikroskopowem, o ile znaj­
dziemy nacieki zapalne, najczęściej w podśluzówce, rzadko 
głębiej, połączone nieraz z powiększeniem grudek chłonnych.

Pomimo to sprawy zapalne w żołądku nie są prawdo­
podobnie sprawą rzadką, gdyż stosunkowo często przy 
badaniu mikroskopowem możemy stwierdzić nie obfite na­
cieki z limfocytów i- z komórek plazmatycznych, jako wyraz 
zapalenia przewlekłego, jako też zmiany szkliste (ciałka 
Russela), jako pozostałości po stanach zapalnych (morfo­
logiczny wyraz wiązania jadów).

Nieraz i zaniki ściany żołądka mogą być wyrazem 
przebytych spraw zapalnych, szczególniej o ile łączą się 
ze zmianami barwnikowemu.

W następstwie ropowicy w ścianie żołądka może do­
chodzić do jej przebicia i zapalenia otrzewnej.

W dalszym przebiegu wrzodu okrągłego żołądka, który 
początkowo jest tylko sprawą martwicową, dochodzić może 
do odczynu zapalnego w ścianie żołądka i w jego otocze­
niu, co prowadzi do wytwarzania się blizny.



D. Jelita.
Niesłuszny jest pogląd, iż zapalenia jelit są sprawą 

częstą. W szczególności, tak zwany, ostry katar jelit u nie­
mowląt, uważamy za sprawę zapalną, zwykle nie okazuje 
się nią przy badaniu mikroskopowem. Jest to tylko wyrazem 
zatrucia ( t o x i c o s i s )  i zmianami w jelitach, występującerrii 
w następstwie tegoż (łuszczenie się nabłonka, nieraz mart­
wica, a nawet owrzodzenia), lecz nie sprawą zapalną.

Również przy sprawie u niemowląt i dzieci, zwanej 
e n t e r i t i s  f o l l i c u l a r i s ,  wyrazem której są znacznie 
powiększone i rzucające się w oczy grudki chłonne, rzadko 
tylko możemy stwierdzić pod mikroskopem odczyn zapalny. 
Zwykle powiększone grudki chłonne występują wraz z po­
większoną, lub dłużej niż w normie zachowaną grasicą 
( s t a t u s  t h y m i c o - 1 y rn p h a t i c u s).

Ze spraw zapalnych rozróżniamy:
1) zapalenie surowicze (najczęściej. w pierwszych okre­

sach cholery);
2) zapalenie włóknikowe (późniejsze okresy cholery, 

zatrucia wewnętrzne — mocznica i inne);
3) zapalenie ropne (często przy wągliku w postaci 

ropni).
Jako charakterystyczne sprawy zapalne, występują 

w jelitach—dur brzuszny ( t yp li u s a b d o m i n a l i s )  i czer­
wonka (d y s e n t e r i a).

Dur brzuszny jest schorzeniem wywołanem przez pa­
łeczki duru, które działają głównie na grudki chłonne jelita 
krętego, biodrowego, skąd nazwa i l eo- t yphus ,  lecz mogą 
wywoływać zmiany i w jelicie czczeni i w grubern (colo-



t yphus ) .  Sprawa ta, trwająca 4 — 8 tygodni jest typową 
sprawą zapalną, gdyż wywołuje ona nie tylko odczyn miej­
scowy, lecz i ogólny ze strony tkanek mezenchymalnych. 
Widzimy więc przekrwienie i rozmnażanie się ciałek białych 
w szpiku kostnym, powiększenie gruczołów limfatycznych 
(głównie jamy brzusznej) z bujaniem w nich śródbłonków, 
a następowo z martwicą o charakterze zserowacenia (potem 
wapnieją nieraz), powiększenie śledziony (miękka, duże 
grudki) — t u mo r  1 i e n i s a c u t u s, f o 11 i c u 1 a r i s.

Zmiany miejscowe w jelitach polegają na znacznem 
obrzmieniu grudek chłonnych i blaszek Peyera (wygląd Za­
wojów kory mózgowej, skąd nazwa obrzmienia rdzeniastego), 
co zależy głównie od zjawiania się w nich komórek dużych, 
z obfitą zarodzią, pochodnych, najprawdopodobniej, śród­
błonków, oraz nieznacznych ilości wielojądrzastych białych 
ciałek krwi i małej ilości włóknika (pierwszy tydzień) 
(Rys. 99 A).

W dalszym przebiegu (drugi tydzień) występuje mart­
wica wyżej wspomnianych komórek (zmiany tłuszczowe, 
martwica, rozpad), skąd szaro-żółte zabarwienie powierzchni 
blaszek Peyera, które wskutek domieszki żółci stają się tern 
bardziej żółte — okres strupów (Rys. 99 B). Jednocześnie 
zjawia się tu wysięk włóknikowy dość obfity i dość obficie 
wielojądrzaste białe ciałka krwi.

Wskutek tego odczynu zapalnego (ropienie) strupy 
stopniowo odpadają i wytwarza się ubytek, owrzodzenie 
(trzeci tydzień — gorączka skacząca) zajmujący przestrzeń 
powiększonej blaszki lub blaszek zlewających się (owrzo­
dzenia o przebiegu podłużnym w stosunku do ściany jelita); 
brzegi owrzodzeń są wałowate (naciek zapalny).

/



W czwartym tygodniu lub później, po stopniowej 
oczyszczeniu się wrzodów, następuje zabliźnianie się po, 
wolne i zaciąganie ubytków.

Sprawy te często nie idą równomiernie, skąd czau 
przebiegu duru brzusznego przeciąga się.

Najniebezpieczniejszy dla chorego jest trzeci tydzierj 
duru brzusznego z povv,odu powikłań—krwotoki przy uszko­
dzeniu naczyń, głębokie i przebijające nieraz ścianę jelit 
owrzodzenia i w następstwie zapalenie otrzewnej ropne. 
Powikłania te mogą jednak wystąpić i znacznie później, 
skąd należy być bardzo ostrożnym przez czas dłuższy z for- 
sownem odżywianiem chorego.

Pozostałością po sprawie tej jest plamiste zabarwienie 
i pigmentacja blaszek Peyera. Nieraz bywają nawroty sprawy 
w najbliższych tygodniach.

Dur brzuszny może jednak przebiegać i pod postacią t 
zakażenia ogólnego bez, lub z niałemi tylko zmianami miej- i 
scowerni (Chiari).

Pałeczki para duru (A, B) rzadko tylko wywołują w je­
litach zmiany charakterystyczne dla duru brzusznego.

Ropienia następowe w różnych innych narządach 
w przebiegu duru brzusznego spotykają się dość często 
(mięśnie, stawy, szpile kostny, wątroba, nerki, opłucna i t. d.).

W mięśniach, najczęściej w prostym brzucha, występuje 
martwica woskowa.

Czerwonka jest schorzeniem, prawie przeważnie jelita 
grubego (col i t i s) ,  wywołanem przez różnego rodzaju pa­
łeczki (Shiga-Kruze, Flexner), lecz i przez pełzaki (a m o- 
e b a), głównie w krajach ciepłych.
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Schorzenie to charakteryzuje się klinicznie przez niepra­
widłowe wahanie ęiepłoty i wypróżnienia częste z parciem, 
zawierające śluz i krew. Anatornopatologicznie przebiega 
ono pod różnemi postaciami, a mianowicie:

1) zapalenia surowiczo-krwotocznego;
2) zapalenia włóknikowego powierzchownego i głębo­

kiego (Rys. 100);
3) zapalenia ropnego z owrzodzeniami.
Przy wszystkich tych postaciach występuje charakte­

rystycznie skłonność do krwawień.
Przy zapaleniu włóknikowem powierzchownem obraz 

jelita grubego przedstawia się albo tak, jak gdyby jelito 
to było posypane otrębami (wierzchołki fałd) lub pokryte 
dużymi nalotami włóknika. Te jednak ostatnie postacie za­
palenia włóknikowego bywają najczęściej głębokie i prowa­
dzą do znacznych ubytków o postaciach nieprawidłowych, 
brzegach podminowanych i nierównych tak, iż całość przy­
pomina rysunek mapy geograficznej.

Zapalenie ropne prawie przeważnie bywa głębokie 
i przebiega pod postacią ropowicy.

Sprawa włóknikowa i ropna może się umiejscawiać 
przeważnie w grudkach chłonnych (c o 1 i t i s f o 11 i c u 1 a r i s), 
lub zajmować całą śluzówkę, lub błonę podśluzową, a nawet 
sięgać i głębiej.

Nieraz sprawa ropna szerzy się w podśluzówce i pod- 
minowuje śluzówkę, która leży wtedy w postaci mostu nad 
zbiorowiskami ropy tak, iż wchodząc przez ubytek można 
daleko przeprowadzić pod śluzówką zgłębnik (c o 1 i t i s 
p h l e g m o n o s a  s u b rn u c o s a).



Czerwonka wikłać się może przez:
1) znaczne krwotoki z jelit;
2) przedziurawienie ich (dość rzadko);
3) zgorzel;
4) wytwarzanie się znacznych blizn przy gojeniu się 

sprawy i w następstwie ich zwężenia jelita grubego.
Jako pozostałość po przebytej czerwonce spotykamy 

zawsze szaro-czarne zabarwienie jelit (barwnik z krwi).
Podobne do czerwonki obrazy spotykamy iv jelicie 

grubem, przy otruciach sublimatem (wydzielanie go przez 
jelito grube), oraz przy mocznicy. Również i przy zatrzy­
mywaniu kału wytwarzają się zbite jego masy ( scybal a) ,  
które mogą powodować powstawanie owrzodzeń przez ucisk.

Sprawy zapalne w odbytnicy nazywamy p r o c t i t i s .  
Przy przedziurawieniu wytwarzających się tu owrzodzeń 
może dochodzić do zapalenia ropnego tkanki łącznej ota­
czającej w postaci ropowicy (p e r i p r o c t i t i s p h l e g m o -  
n o s a).

E. Wyrostek robaczkowy.
Dwa zasadnicze poglądy na sposób powstawania za­

paleń wyrostka robaczkowego ścierają się z sobą. Według 
jednych zapalenie wyrostka powstaje przez zakażenie jego 
drogami krwionośnemi lub limfatycznemi (związek z zapa­
leniami gardzieli i migdałków), według drugich przez za­
każenie bezpośrednie z błony śluzowej (c a v i t e c l o s e  
i dołki — krypty). To ostatnie ma większe dane prawdo­
podobieństwa.

Pod wpływem gromadzenia się i rozmnażania drobno­
ustrojów ropnych w niszach śluzówki występuje martwica
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skrzepowa i natychmiast prawie odczyn zapalny ( Pr i mar i n-  
f ek t  Aschoffa), czemu sprzyjają czynniki mechaniczne 
(ucisk, uszkodzenia, robaki i t. d.) oraz obfitość grudek 
chłonnych w wyrostku, jak również różne nieprawidłowości 
w jego przebiegu i budowie (usposobienie dziedziczne 
(Rys. 101).

Postacie zapalenia:
najrzadziej 1) surowicze;
częściej 2) włóknikowe powierzchowne i głębokie;

3) ropne, najczęściej głębokie, o charakterze 
ropowicy ( a p p e n d i c i t i s  p h 1 e g rn o- 
n o s a).

Te dwa ostatnie zapalenia powodują powstawanie 
owrzodzeń.

Powikłania:
1) zgorzel;
2) przedziurawienie bądź z wytworzeniem otorbionego 

ropnia miejscowego ( p e r i a p p e n d i c i t i s  sup-  
p u r a t i v a) jeżeli przed przedziurawieniem sprawa 
zapalna trwała długo, co umożliwiło wytworzenie 
się zrostów lub rozlane zapalenie otrzewnej, o ile 
sprawa przebiegała szybko i ostro;

3) zakrzepy w żyłach sąsiednich zakażone i powstanie 
zakażenia ogólnego ustroju drogą zatorów;

4) zajęcie tkanki łącznej zaotrzewnowej w okolicy jelita 
ślepego (p a r a t y p h 1 i t i s).

Trzustka.
Zapalenia trzustki (p a n c r e a t i t i s) są stosunkowo 

rzadkie. Najczęściej spotykamy tu sprawy ropne, które zwy-



kle przechodzą z otoczenia (wrzód żołądka, dwunastnicy). 
Te same sprawy mogą powodować zapalenie przewlekłe 
w trzustce z rozwojem tkanki łącznej (częsta marskość 
trzustki przy marskościach wątroby).

Wątroba.
Spotykamy tu najczęściej dwie postacie zapaleń—ropne 

i przewlekłe.
Zapalenie ropne (h e p a t i t i s s u p p u r a t i v a) (Rys. 

102) powstawać może w różny sposób, zależnie od którego 
ma też swoisty obraz, a mianowicie:

1) drogą zatorów przez tętnicę wątrobową przy spra­
wach zakaźnych ogólnych — małe żółtawe ogniska;

2) drogą naczyń żylnych (rzadko bardzo przez żyłę 
wątrobową — zator wsteczny) najczęściej przez żyłę 
wrotną i jej rozgałęzienia z sąsiedztwa, przy czer­
wonce (najczęściej pełzakowej), zapalenia wyrostka 
robaczkowego, u noworodków z żyły pępkowej 
i t. d., pod postacią, tak zwanej t h r o m b o p y -  
1 e p h I e b i t i s s u p p u r a t i v a; powstają wtedy 
ropnie duże zatokowate, rozgałęziające się i zlewa­
jące, odpowiadające rozgałęzieniom żyły wrotnej 
z treścią zabarwioną brudno żółtawo (domieszka 
krwi);

3) przez przewody żółciowe (a n g i o e t p e r i a n g i o -  
c h o 1 i t i s s u p p u r a t i v a); powstają wtedy ropnie 
również nieraz zatokowate, lecz mniejsze od po­
przednich, z treścią żółtawo złocistą (ropa -f- żółć), 
zawierające nieraz złogi żółci ( c o n c r e m e n t a ) ,
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a otoczone pasami żółto żielonawymi, przenikają­
cymi do tkanki otaczającej;

4) z bezpośredniego otoczenia.
Zapalenia przewlekłe, zwane marskością Wątroby (c i r- 

r h o s i s).
W podręcznikach, a nawet pracach lat ostatnich, utrzy­

muje się podział tych marskości następujący (Rys. 103):
1) Marskość zanikowa La.8n.neca z puchliną brzuszną 

(Rys. 103111); wątroba jest mała (nieraz y i0 normy), 
ziarnista, zbita, szarawa, na przekroju jej widać 
szereg ognisk miąższu wątrobowego, otoczonych 
przez pasma tkanki łącznej, skąd nazwa marskości 
pierścieniowatej (c i r r h o s i s a n n u 1 a r i s, p e r i l o ­
bu 1 a r i s — mu 11i et  m o n o l o b u l a r i s ) ;  pod 
mikroskopem widzimy tu rozrastanie się tkanki 
łącznej w otoczeniu żył okołozrazikowych (z żyły 
wrotnej), co objaśnia dostatecznie ucisk na rozga­
łęzienie żyły wrotnej i powstawanie puchliny brzusz­
nej, a równocześnie i zmniejszanie się wątroby, 
która jest uciśnięta przez tkankę łączną, rozwija­
jącą się od torebki; w tej tkance łącznej znajdujemy, 
nieraz dość obfite, nacieki z limfocytów, a nieraz 
i komórek plazmatycznych, twory, składające się 
z pojedynczych lub podwójnych pasem komórek 
bez światła, zwanych pseudokanalikami.

Według różnych poglądów, twory te są:
1) bądź zanikającemi komórkami wątroby;
2) bądź nabłonkami kanalików z dążnością 

do odnowy;
3) bądź skupieniem obrzmiałych limfocytów.



Pozatem stwierdzamy tu jeszcze liczne zmiany 
wsteczne w komórkach samego miąższu wątroby 
(białkowe, tłuszczowe, szkliste, barwnikowe, zaniki, 
martwicę, nacieki z barwników żółci), oraz twory 
zwane gruczolakami, a składające się ze znacznie 
powiększonych komórek wątroby (przerost wyrów- 
uawczy) (Rys. 103 V).

2) Marskość przerostowa lianot bez puchliny brzusz­
nej, natomiast z żółtaczką; wątroba jest duża, 
zwykle z powierzchnią gładką (cirrhosis glabra), 
rzadziej ziarnistą, przekrój jej zaś jest żółtawo- 
zielonawy, rysunek zatarty ( c i r r h o s i s  hyper -  
t r o p h i c a); pod mikroskopem widzimy, przynaj­
mniej w okresach wcześniejszych, rozrastanie się 
bardzo luźnej, siateczkowatej tkanki łącznej wewnątrz 
zrazików ( c i r r h o s i s  i n t r a 1 o b u 1 a r i s), otacza­
jącej grupy komórek ( c i r r h o s i s  p e r i c e 11 u 1 a r i s 
m u 11 i c e 11 u 1 a r i s) lub nawet komórki oddzielne 
( c i r r h o s i s  peri c e 11 u laris, m o n o c e 11 u laris).

Również i tu stwierdzamy nacieki z limfocy­
tów i pseudokanaliki.

Rozrastanie się tkanki łącznej od środka zra­
zików objaśnia nam powiększenie wątroby (rozpy­
chanie jej od środka), oraz obecność żółtaczki (ucisk 
na naczynia włosowate żółciowe).

3) Marskość okołokanalikowa ( c i r r h o s i s  b i l i a r i s )  
(Rys. 103 IV), spowodowana przez długotrwały 
zastój żółci w • kanalikach żółciowych, najczęściej 
na tle spraw zapalnych w nich (angiocholitis), 
a w następstwie i w ich otoczeniu (periangio-



cholitis). Klinicznie występuje żółtaczka i podnie­
sienie ciepłoty.

Przy wszystkich tych postaciach marskości, szczegól­
niej zaś przy dwu pierwszych, możemy stwierdzić rozrost 
tkanki łącznej i w różnych innych narządach ( d i a t h e s i s  
ł i b r osa )  i znaczne powiększenie śledziony (szczególniej 
przy marskości przerostowej), która jest dość miękka, blada, 
a pod mikroskopem stwierdzamy w niej rozrost dość luźnej 
tkanki łącznej.

Za przyczynę marskości zanikowych i przerostowych 
uważają różne zatrucia, szczególniej z kanału pokarmowego 
(alkohol, kwasy tłuszczowe, dur brzuszny, czerwonkę i t. d.).

Według jednych zapatrywań bujanie odczynowe tkanki 
łącznej jest pierwotne, według innych wtórne, po uszko­
dzeniach miąższu. Prace doświadczalne lat ostatnich prze­
mawiają za tern ostatniem przypuszczeniem.

Do tych postaci marskości dołączono w latach ostat­
nich marskość przy chorobie Bantiego (pierwotny przerost 
śledziony), marskość wrzekomą (pseudosclerosis West- 
phall-Striimpell), gruboziarnistą, marskość Wilsona (pier­
wotne zmiany w jądrach soczewkowatych w mózgu), lecz 
postacie te nie mają w sobie nic swoistego. Natomiast 
spostrzeżenia liczne wskazują:

1) iż marskość okołozrazikowa może z czasem prze­
chodzić w wewnątrzzrazikową;

2) iż istnieją liczne postacie markości bez określonych 
typów, a jednocześnie z puchliną brzuszną i z żół­
taczką;

3) iż przy marskości zanikowej może być i żółtaczka, 
a przy przerostowej puchlina brzuszna;

<



4) iż w obrazach mikroskopowych w licznych przy­
padkach nie można stwierdzić charakteru marskości;

5) iż być rnoże pierwotnie ulega schorzeniu śledziona, 
zaś marskość wątroby jest sprawą wtórną;

6) iż żółtaczka może zależeć od nadmiernej czynności 
układu siateczkowo - śródbłonkowego w śledzionie 
i związanej z tern bilirubinemji.

W myśl tego wypowiadam przypuszczenie, które czę­
sto można stwierdzić w obrazach mikroskopowych, iż róż­
nica pomiędzy różnerni postaciami marskości, które się 
zresztą często z sobą wikłają, polega na tern, jakie części 
składowe w wątrobie rozrastają się znaczniej: przy rozroście 
tkanki łącznej okołozrazikowej występuje puchlina, przy 
rozroście nie tyle tkanki łącznej, ile układu siateczkowo- 
śródbłonkowego, głównie wewnątrz zrazików (nadczynność 
tego układu i stąd nadmierne wytwarzanie żółci i przepra­
cowanie, a w następstwie niedomoga wydzielnicza komórek 
miąższu wątroby) występuje żółtaczka, jak to bywa przy 
marskościach przerostowych, przy których układ ten prze­
rasta i w śledzionie bardzo znacznie.

Pęcherzyk żółciowy.
Zapalenia pęcherzyka żółciowego (c h o 1 e c y s t i t i s), 

powstają bądź przez przejście sprawy zapalnej z sąsiedztwa, 
bądź przez działanie drobnoustrojów lub innych podrażnień, 
gnieżdżących się wgłębi zachyłków LuschkaH (patrz dział 
kamicy pęcherzyka żółciowego).

Najczęściej spotykamy tu zapalenia ropne o charakte­
rze ropowicy (cholecyst i t i s  phlegm onosa) (Rys. 104 B). 
Prowadzą one bądź do przejścia sprawy na przewody źół-
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Rys. 104,



ciowe i wątrobę, bądź na otoczenie pęcherzyka—p e r eon- 
t i g u u m,  lub przez przebicie, w następstwie czego bywa 
zapalenie ropne otrzewnej.

Przy wygojeniu tych spraw może dojść do marskości 
ściany pęcherzyka ( t i b r o s i s  v e s i c a e  fel l eae) ,  połączo­
nej z jego kurczeniem się, a nawet zarastaniem (Rys. 104 C).

Jama brzuszna.
Zapalenia jej powstają najczęściej w następstwie scho­

rzeń narządów jamy brzusznej lub sąsiednich (przepona, 
opłucna, płuca i t. d.).

Najłatwiej dochodzi do zapalenia jamy brzusznej przy 
przebiciu różnych narządów. Zapalenie to może być miej­
scowe (otorbione wskutek uprzednich zrostów), lub rozlane.

Przy przebiciu często zapalenie to wikła się ze zgo­
rzelą (posoka).

Rodzaje zapaleń:
1) surowiczo - włóknikowe — matowa- powierzchnia 

otrzewnej, płyn mętnawy (bez przebicia);
2) włóknikowe powierzchowne (bez przebicia);
3) ropne (przy przebiciu).
Odnośnie do przejścia spraw zapalnych z kanału po­

karmowego należy pamiętać, iż w im wyższych jego odcin­
kach ma miejsce przebicie, im otwór jest mniejszy, tern 
więcej mamy danych na powstawanie zapalenia włókniko- 
wego, im w niższych odcinkach, im otwór jest większy — 
tern łatwiej o zapalenie ropne.

Drogi moczowe.
Nerki:
Należy odróżnić zapalenie nerek ropne od nieropnego.
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Zapalenie ropne nerek może powstawać:
1) przez zatory bakteryjne (najczęściej gronkowce i łań- 

cuszkowce) w naczyniach nerek ( n e p h r i t i s  pu­
m i e  n t a h a e m a t o g e n e s ,  e m b o 1 i c a);

2) przez szerzenie się z miedniczek (często pałeczka 
okrężnicza) nerkowych ( n e p h r i t i s  p u r u 1 e n t a 
u r i n o g e n e s  a s c e d e n s  s eu  p y e l o n e p h r i -  
tis);

3) przez przejście z najbliższego otoczenia.
Trudności rozpoznawcze dotyczą dwu pierwszych po­

staci, szczególniej w okresach

N e p h r i t i s  p u r u 1 e u t a 
h a e m a t o g e n e s  
(Rys. 105 A i B)

1) liczne, lecz małe (główka 
od szpilki) ogniska żółte, 
otoczone pasem prze­
krwienia, czasem w po­
staci zawałów drobnych 
żółtawych;

2) umiejscowienie głównie 
w głębi kory (okrągłe — 
kłębki), lecz i w istocie 
rdzennej (drobne pasmo- 
wate);

3) rzadko zlewają się, gdyż 
wcześniej  następuje 
śmierć;

późniejszych.

N e p h r i t i s  p u r u 1 e n t a 
u r i n o g e n e s  

(Rys. 106 A i B)
1) dość duże pasmowate, 

żółte ogniska;

j 2) umiejscowienie głównie 
w piramidach i istocie 
rdzennej, lecz dochodzą 
i do kory, aż pod torebkę 
nerki;

3) zlewają się, tworząc więk­
sze ropnie, aż do ropo­
nercza ( p y o n e p h r o -  

! s i s);



Zapalenie ropne nerek może powstawać:
I j przez zatory bakteryjne (najczęściej gronkowc i łań- 
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sze ropnie, aż do ropo­
nercza (p y o n e p h r o -  
sis);
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4) zwyklezajmują obie nerki; 4) często w jednej tylko 
nerce;

5) szerzą się przez zatory 
w naczyńkach krwiono­
śnych.

5) szerzą się drogą kanali­
ków prostych, lecz dają 
odczyn i w tkance śród­
miąższowej, oraz mogą 
przechodzić i na otocze­
nie nerki ( p a r a n e p h r i -  
t i s).

Zapalenia nie ropne.
Dawniej rozróżniano zapalenia nerek miąższowe i śród­

miąższowe.
Podział ten należy odrzucić, gdyż:
1) niema zapaleń nerek bez zmian jednoczesnych 

w tkance śródmiąższowej i w nabłonkach;
2) zmiany w nabłonkach nie są odczynem zapalnym, 

lecz tylko różnego stopnia zmianami wstecznemi 
(białkowe, tłuszczowe, wodniczkowe, zaniki, mart­
wica, łuszczenie się).

Pozostają więc tylko dwie zasadnicze postacie zapa­
lenia nerek:

1) śródmiąższowe ( n e p h r i t i s  i n t e r s t i t i a l i s )  
w tkance łącznej;

2) kłębków ( g l o m e r u l o n e p h r i t i s ,  a właściwie 
g 1 o m e r u 1 o v a s c u 1 i t i s).

Do tych zmian dołączyć się mogą zmiany w miąższu 
mniejszego lub większego stopnia.

Czy zmiany w miąższu są pierwotne, czy w tkance 
łącznej, odpowiedzieć trudno.



Rozróżniamy makroskopowo i mikroskopowo nastę- 
pujące postacie:

1) duża, szara, gładka, krucha nerka, rzadko tylko jako 
sprawa zapalna istotna (brak zmian w tkance śród' 
miąższowej), natomiast przeważnie jako zmiany 
białkowe w miąższu — łuszczenie się ich, wysięk 
białkowy w kanalikach, wałki nabłonkowe, nieraz 
wałki z czerwonych ciałek krwi (Rys. 107 I 1);

2) duża, żółta, gładka, miękka nerka również rzadko 
jako sprawa zapalna istotna, natomiast przewaga 
zmian tłuszczowych w miąższu (Rys. 107 1 2);

3) nerka pstra — różowo żółtawa, dość duża, prawie 
gładka na powierzchni, krucha—istotna sprawa za­
palna z naciekami z limfocytów nieraz i komórek 
plazmatycznych w tkance śródmiąższowej, nieraz 
obfitymi i ze zmianami białkowemi i tłuszczowemi 
w komórkach (dawniej n e p h r i t i s rn i x t a) 
(Rys. 107 1 3);

4) nerka pstra — nie duża, na powierzchni nierówno­
miernie grubo ziarnista z torebką zgrubiałą, zabie­
rającą miąższ, dość zbita — istotna sprawa zapalna 
z naciekami z limfocytów i komórek plazmatycznych 
i z rozrostem tkanki łącznej, oraz z dość znacz- 
nemi zmianami wstecznemi w nabłonkach — w ka­
nalikach przeważają wałki ziarniste (Rys. 107 1 4) 
i szkliste (dawniej zwana n e p h r i t i s i n t e r s t i- 
t i a l i s  s e c u n d a r i a ) ;

5) nerka drobnoziarnista, czerwona, zbita, bardzo mała 
z torebką grubą, ściśle spojoną z nerką — sprawa 
zapalna (nacieki z limfocytów i komórek plazma-



tycznych nie zbyt obfite) w tkance śródmiąższowej 
ze znacznym rozrostem tkanki łącznej, z dużemi 
zmianami w kłębkach (przemiana ich łącznotkankowa 
ze zmianami szklistemi) oraz z małerni stosunkowo 
zmianami w nabłonkach (przeważnie zanik, spła­
szczenie)—kanaliki uciśnięte lub rozszerzone, nieraz 
drobne torbiele, wałki przeważnie szkliste. Ściany 
naczyń nerkowych znacznie zgrubiałe, ich błona 
wewnętrzna składa się ze znacznej ilości włókien 
sprężystych (zwana n e p h r i t i s  i n t e r s t i t i a l i s  
g e n u i n a) (Rys. 107 II 1).

Rzadko ta postać zapalenia nerek przedstawia się 
w postaci małych, czerwonych nerek o gładkiej 
powierzchni. Nieraz przy badaniu mikroskopowem 
nerek takich nie znajdujemy nacieków zapalnych, 
lecz wyłącznie rozrost tkanki łącznej —- nie jest to 
już wtedy sprawa zapalna, lecz jej zejście, wygoje­
nie sprawy zapalnej, zastępstwo braków przez 
tkankę łączną ( a t r o p h i a  g r a n u l a  r i s  lub gla- 
b r a r enu  m).

Od spraw zapalnych w nerkach odróżniano marskość 
nerek miażdżycową ( a t h e r o s c l e r o s i s  r enu m), 
jako sprawę nie zapalną, charakteryzującą się przez 
nierównomierne, porozrzucane zaciągnięcia w różnych 
miejscach kory, lecz badania Dąbrowskiej wykazały, 
iż zawsze mamy tu nacieki w tkance łącznej, za­
tem, iż jest to sprawa zapalna (Rys. 107 II 2);

6) nerka nie powiększona, lub mało powiększona, bez 
wyraźnych zmian makroskopowych, lub z zazna-



Dopiero pod mikroskopem można się przekonać, iż 
w tych przypadkach są zajęte przeważnie kłębki i to:

1) bądź w postaci ostrego stanu zapalnego — pętle 
naczyniek kłębków puste prawie, zapadnięte, nato­
miast naokoło nich wysięk bądź surowiczy, bądź 
włóknikowy, bądź z komórek wielojądrzastych (c a- 
p i l l a r o g l o m e r u l i t i s ,  gl  o rn e ru 1 o va scu 1 i t i s 
et  p e r i v a s c u 1 i t i s a cli ta) (Rys. 107 111 B);

2) bądź w postaci zapalenia przewlekłego z rozrostem 
tkanki łącznej — wewnątrz kłębków ( i n t r a c a p s u -  
l i t i s  f i b r o s a )  lub nazewnątrz (p e r i c a p s u 1 i- 
t i s  f i br osa) ,  z nieznacznerni naciekami z limfo­
cytów.

Gdy nie można stwierdzić nacieków, mówimy tylko
0 zejściu zapalenia kłębków, lecz nie o zapaleniu samem.

Nieraz przytem możemy stwierdzić albo łuszczenie się
1 zmiany wsteczne w nabłonkach samej torebki kłębków, 
albo powiększenie się ich i przerost (czasem aż walcowate), 
jako następstwo podrażnienia.

Często do tych różnych postaci zapalenia nerek dołą­
czają się drobne krwotoki, wskutek uszkodzenia przez czyn­
nik szkodliwy ściany drobnych naczyniek ( n e p h r i t i s  
h a e m o r r h a g i c a).

Ważne jest rozróżnianie, dla wyjaśnienia sobie objawów 
klinicznych:
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2) umiejscowienia tych zmian w torebce kłębków, ka­
nalikach krętych, pętli Henlego, kanalikach prostych 
(najrzadziej);

3) natężenia sprawy, bądź rozlanej ( n e p h r i t i s  dif- 
fusa),  bądź ogniskowej ( n e p h r i t i s  d i s pe r s a ) .

Im większe znajdujemy zmiany w kłębkach ostre — 
tem wyraźniej klinicznie występują objawy zmniejszonej 
ilości moczu (ol igur i a) ,  im większe są zmiany prze­
wlekłe — tem bardziej przerasta serce lewe.

W przypadkach mocznicy (ur aemi a)  prawie zawsze 
znajdujemy dość znaczne nacieki zapalne naokoło torebki 
Bowmanna, głównie zaś koło naczyniek doprowadzających 
i odprowadzających (Hlawa).

Zapalenie miedniczek nerkowych ( pye l i t i s )  może być 
włóknikowe, najczęściej głębokie i ropne. W następstwie 
spraw przewlekłych zapalnych mogą się tu wytwarzać drobne 
torbiele (zła nazwa pyel i t i s  cyst ica,  gdyż wtedy niema 
już zapalenia).

Takież sprawy spotykamy i w moczowodach (ure- 
t h e r i t i s).

Zapalenie pęcherza moczowego (c y s t i t i s) bywa naj­
częściej wywołane przez dwoinki rzerzączkowe, pałeczkę 
okrężnicy, gronkowce, łańcuszkowce i przebiega pod po­
stacią:

1) zapalenia ostrego, zwykle z licznemi wybroczynami;
2) zapalenia włóknikowego powierzchownego i głębo­

kiego; przy tem ostatniem wytwarzają się ubytki, 
nasycone solami, wypadającemi z moczu;

3) zapalenia ropnego i głębokiego (cystitis phleg- 
monosa); to ostatnie prowadzi nieraz do przebicia



pęcherza i naciekania moczit w części sąsiednie 
(paracyst i t i s et per icyst i t i s  purulenta);

4) zapalenia przewlekłego — znaczne zgrubienie ściany 
pęcherza moczowego, zmiany barwnikowe w ślu­
zówce (szyfrowa), przerost grudek chłonnych, ciemno 
zabarwionych, utrzymujący się nieraz bardzo długo, 
nawet po przejściu zapalenia.

Również wytwarzać się tu mogą w następstwie drobne 
torbiele.

Zapalenie cewki moczowej bywa wywołane najczęściej 
przez dwoinki rzerzączkowe (zapalenie ropne powierzchowne, 
które może przejść w głębokie—.paraurethritis, przyczem 
mogą się wytwarzać przetoki moczowe) i ma charakter 
zapalenia ropnego, nieraz z ubytkami.

Przy umiejscowieniu zapalenia w tylnej części cewki 
(urethri t is posterior) wytwarzają się przy wygojeniu nie­
raz duże blizny, które prowadzą do zwężeń (strietura).

Narządy płciowe męskie.
Najczęstszą przyczyną tych zapaleń jest dwoinka rze- 

rzączki, stąd też zapalenia te mają charakter zapaleń prze­
ważnie ropnych, często z wytwarzaniem ropni.

1) Zapalenie najądrza— epididymit is;
2) zapalenie jądra—orch itis  i okołojądrowe—perior- 

chi t is powstają przez:
a) przejście sprawy z bezpośredniego otoczenia,
b) drogą krwi (naprz. przy parot i t i s  epidemica),
c) przez nasieniowód;

3) zapalenie gruczołu krokowego — pros tat i t i s  z licz- 
nemi zwykle ropniami i przetokami do otoczenia;



4) zapalenie w członku:
a) urethri t is gonorrhoica,
b) zapalenie żołędzi (balanitis), przy którem może 

się wytworzyć stulejka (phirnosis),
c) zapalenie ciał jamistych...ropnie i przetoki.

Narządy płciowe kobiece.
Częstą przyczyną zapaleń narządów płciowych kobie­

cych jest dwoinka rzerzączki lub drobnoustroje ropne gron- 
kowce i łańcuszkowce (częściej), lecz również i inne drobno­
ustroje (naprz. pałeczka okrężnicy).

Rozróżniamy tu sprawy zapalne powstałe po za poło­
giem i w czasie połogu, które się różnią nieco przez swój 
charakter i szerzenie się.
Zakażenia niepologowe:

1) najczęstszy punkt wyj­
ścia pochwa lub gruczo­
ły Bartholina (B a r t h o- 
1 i n i t i s);

2) najczęściej sprawa o cha­
rakterze ropnym;

3) częste sprawy zapalne 
ropne w jajowodach;

4) w otoczeniu macicy spra­
wy ropne ograniczone 
w ornaciczu — otrzewna 
(p e r i m e t r i u m) i przy­
maciczu — tkanka łączna 
( p a r a m e t r i u m )  z zej­
ściem w zrosty i znie­
kształcenia;

Zakażenia połogowe:
1) najczęstszy punkt wyj­

ścia resztki łożyska lub 
szyjka macicy porozry­
wana;

2) najczęściej sprawa z do­
łączeniem się zgorzeli;

3) rzadziej sprawy zapalne 
ropne w jajowodach;

4) najczęściej sprawa zaj­
mująca żyły ( t h r ombo-  
p h l e b i t i s  p u r u l e n -  
t a) i naczynia limfa- 
tyczne ( l y m p h a n g o -  
i t i s p u r u 1 e n t a);



5) rzadko przejście na mię- j  5) częste przejście na mię­
sień macicy. j sień macicy (m e t r i t i s

p u r u 1 e n t a) aż do roz­
członkowania ( me t r i t i s  
d i s s e c a n s) i wydzje- 

j lania częściowego ściany 
macicy.

Zapalenie jajników (o o p h o r i t i s), najczęściej ropne 
lub ropowicowe, może przechodzić:

1) z otoczenia (otrzewna, jelita i t. d.);
2) przez jajowody (rzerzączka);
3) przez naczynia krwionośne i limfatyczne (połóg).
Stosunkowo często do tych spraw dołączają się krwa­

wienia z naczyń jajników.
Zapalenia jajowodów (salpingitis), najczęściej ropne, 

wywołane przez dwoinki rzerzączki lub drobnoustroje ropne 
przy połogu (zwykle w końcu jajnikowym jajowodu), prze­
chodzić mogą na otoczenia, wygajać się warunkowo przez 
wytwarzanie miejscowe zrostów w części jajowodów doma- 
cicznej i dojajnikowej, skąd mogą powstawać rozszerzenia 
workowate jajowodów (s a c t o s a 1 p i n x), nieraz zawierające 
ropę (p y o s a 1 p i n x). Wygojenie spraw zapalnych około- 
jajowodowych powoduje wytwarzanie blizn, skręty i znie­
kształcenia jajowodów.

Zapalenia macicy — śluzówki (e n d o m e t r i t i s) i całej 
ściany (m e t r o e n d o m e t r i t i s); to ostatnie głównie przy 
połogu.

Postacie tego zapalenia mogą być ropne powierzchowne 
i głębokie i włóknikowe powierzchowne i głębokie. Zapale­
nia głębokie bywają najczęściej przy połogu pod postacią
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me t r o  th t ombophl ebi t  is i m e t r o l y m p h a n g o i t i s  p u- 
r en t a ,  zaczynając się od endomet r i t i s ,  najczęściej p 1 a- 
c e n t a r i s.

Te sprawy zapalne mogą przechodzić na otrzewną, 
okołomaciczną, przeważnie w jamą Douglasa ( pe r i me t r i -  
t i s p u r u 1 e n t a) lub na całą otrzewną ( p e r i t o n i t i s  
p u r u l e n t a ) ,  bądź przez naczynia limfatyczne (połóg), 
bądź przez jajowody (sprawy zapalne nie połogowe), jak 
również i na wiązadła szerokie — thrombophlebi t i s  puru­
lenta et l ymphangoi t i s  purulenta l igament i  lati (para- 
m etritis) i na tkanką łączną w otoczeniu macicy.

W dużej ilości przypadków używają nazw niewłaści­
wych— endomet r i t i s  hyperplast i ca glandularis (brak 
objawów zapalenia), gdy jest to tylko zwykły rozrost ślu­
zówki (hyperplasia) i endomet r i t i s  at rophica,  gdy jest to 
tylko zanik (atrophia).

Przy sprawach zapalnych przewlekłych w szyjce ma­
cicy wytwarzają sią torbiele wskutek zatrzymania wydzie­
liny gruczołów (ovula Nabothi).  Również w szyjce macicy 
znamy sprawą nazwaną erosio colli uteri  (żywo czerwone 
o różnym poziomie miejsca na cząści pochwowej szyjki), 
przy której stwierdzamy zwykle nacieki z białych ciałek krwi 
wśród tkanki łącznej szyjki i nabłonek walcowaty zamiast 
wielowarstwowego płaskiego na powierzchni.

W połogu może powstawać tak zwane zakażenie po­
łogowe (sepsis puerperal is),  wskutek zakażenia, najczę­
ściej przez łańcuszkowce, które łatwo mogą sią dostawać 
do macicy przez badanie, zakażone instrumenty i znajdywać 
odpowiednie do rozwoju podłoże na poszarpanych częściach 
szyjki macicznej, pozostałych skrzepach krwi, oraz pozosta



łościach łożyska (endornetritis placentar i s  purulenta,  
fibrinosa superficialis et proftinda cum gangraena). 
Stąd szerzą się zwykle drogą zakrzepów żylnych zakażonych 
i rozmiękających (zatory i ropnie najczęściej w płucach, lecz 
i w innych narządach) lub drogą naczyń limfatycznych (naj­
częściej ropne zapalenie otrzewnej, lecz i w innych narządach).

Przy zakażeniu połogowem spotykamy stosunkowo 
często sprawy ropne w stawach i głęboką martwicę zasta­
wek serca (źle zwaną endocardi t i s  ulcerosa), śledzionę 
dużą, miękką, Szarą, zmiany białkowe wsteczne w licznych 
narządach miąższowych.

Sprawy zapalne w pochwie nazywamy vagini t i s lub 
colpi t is fibrinosa superficial is et proftinda, ulcerosa,  
lub purulenta.

Sprawy zapalne w sromie niewieścim nazywamy vul- 
vitis — powierzchowne zwykle przy rzerzączce, głębokie 
nieraz przy zakażeniu połogowem ( v u l v i t i s  f i b r i n o s a  
p r o f u n d a, lub pur ul ent a  p h l e g m o n o s a ,  gdy zajmują 
one gruczoły Bartholiniego— Barthol ini t i s (rzerzączka).

Zapalenia gruczołu piersiowego mlecznego u kobiet, 
najczęściej w okresie połogowym (związek z uszkodzeniem, 
urazem i przenikaniem drobnoustrojów, głównie łańcusz- 
kowców, przez naczynia limfatyczne lub przewodziła gruczołu 
mlecznego-— od brodawki) nazywamy m a s t i t i s  i rozróż­
niamy sprawy ograniczone ( m a s t i t i s  a b s c e d e n s )  z two­
rzeniem się ropni, od spraw rozlanych (m a s t i t i s  s u p p u -  
r a t i va ,  p h l e g m o n o s a ) .  Przy wygajaniu tych spraw 
i rozwoju tkanki łącznej, wytwarzają się czasem torbiele 
z zatrzymywania wydzieliny, nieraz bardzo znacznych roz­
miarów.



Gruczoły wydzielania wewnętrznego.
Sprawy zapalne mogą sią spotykać we wszystkich 

gruczołach wydzielania wewnętrznego, bywają jednak naj­
częściej w tarczycy — t h y r e o i d i t i s  s u p p u r a t i v a  et 
c h r o n i c a  f i b r o s a  (to ostatnie częściej jalro zejście za­
palenia, a nie jako zapalenie właściwe). Wywołują one zanik 
tarczycy i związany z tem obrzęk śluzowaty (m y x o e d e  ni a).

Oko.
Zapalenie ropne całego oka nazywamy p a n o p h t a 1- 

m i t i s najczęściej p u r u 1 e n t a, zapalenia poszczególnych 
części — K. e r a t i t i s  (rogówki), s c l e r i t i s  (twardówki), 
c y c l i t i s  (ciałka rzęskowego). Niektóre z tych spraw nie 
mają charakteru zapalnego, lecz przeważnie noszą cechy 
zwyrodnienia i martwicy ( r e t i n i t i s ,  K e r a t i t i s  w po­
czątkach).

Zapalenie, najczęściej ropne, woreczka łzowego nazy­
wamy daeryocys t i t i s  purulenta phlegmonosa;  nieraz 
wytwarza się tu ropień.

Zapalenie krawędzi rzęsowej powiek nazywamy ble- 
p h a r i t i s, łączy się ono często z jęczmykiem ( hor deo-  
1 u m) — ropnem zapaleniem gruczołu łojowego.

Zapalenie łącznicy oka nazywamy c o n j u n c t i v i t i s. 
Mogą tu występować zapalenia surowicze, włóknikowe po­
wierzchowne i głębokie, ropne powierzchowne i głębokie 
(naprz. conjunct ivi t i s  blennorrhoica neonatorum u no­
worodków matki zakażonej rzerzączką). To ostatnie prowa­
dzić może do przedziurawienia rogówki, bielma lub gar- 
biaka jej (staphylom a).



Wśród poszczególnych rodzajów zapalenia spojówki 
należy zaznaczyć zapalenie grudkowate (c o n j u n c t i v i t i s 
f o 11 i c u 1 a r i s) z naciekami z limfocytów, zapalenie jagli­
co we (c o n j u n c t i v i t i s t r a c h o m a t o s a )  z naciekami 
z białych ciałek krwi wielojądrzastych, zapalenie wiosenne 
(c o n j u n c t i v i f. i s v e r n a l i s )  z naciekami z komórek 
eozynochłonnych.

Ucho.
Prócz zapaleń przewodu zewnętrznego (dość często 

czyrak — f u r u n c u 1 u s) najważniejsze jest zapalenie ucha 
środkowego ( o t i t i s  me d i a  s e r o s a  et  pu r u l e n t a ) ,  
które powstaje najczęściej przez przenikanie drobnoustrojów 
drogą trąbki Eustachiusza (płonica — łańcuszkowce i inne 
choroby zakaźne), rzadziej drogą krwi. Prowadzi ono często 
do przebicia błony bębenkowej i może przechodzić na opony 
( a b s c e s s u s  e p i d u r a l i s ) ,  na zatoki żylne czaszki 
( t b r o m b o p h l e b i t i s  p u r u l e n t a  s i n  u u m), na opony 
miękkie (m e n i n g i t i s p u r u l e n t a ) ,  na mózg (ropnie 
w częściach skroniowych i móżdżku), oraz na jamę sutkową 
i komórki wyrostka sutkowego (m a s t o i d i t i s, c e l l u l i  t i s  
purul ent a) .

Ziarniniaki swoiste zapalne ( Gr a n u l o  m a t a i n - 
f l a m m a t o r i a  i n f e c t i o s a).

Nazwa ta, dotąd używana w podręcznikach, jest naj­
zupełniej niewłaściwa. Ziarniniak (gran ul o ma) wskazuje, 
iż mamy tu do czynienia z ziarniną, zatem produktem za­
palnym, zakończenie polskie AK  (łacińskie o m a) wskazuje 
jakoby na charakter nowotworowy sprawy, z którym kłóci 
się dodatek „zapalny". Nazwa ta jest pozostałością niedaw­



nych czasów, gdy sprawy te zaliczano do nowotworów. 
Należy ją więc zarzucić, pozostawiając wyłącznie nazwy: 
gruźlicy (ewentualnie zapalenia gruźliczego), kiły (zapalenia 
kiłowego) i t. d.

Sprawy zapalne objęte tą grupą różnią się nieco od 
innych spraw zapalnych, przez następujące cechy:

1) są wywołane przez swoiste, znane pasorzyty;
2) dają bądź makroskopowo, bądź mikroskopowo 

swoiste obrazy, nieraz odrębne od innych spraw 
zapalnych, które pozwalają zaliczyć je i uzależnić 
od ściśle określonego pasorzyta — drobnoustroju, 
czego nie możemy powiedzieć o innych zapaleniach.

Do spraw tych zaliczamy gruźlicę, kiłę, twardziel, pro- 
mienicę, nosaciznę, trąd i niektóre inne sprawy, które jednak 
nie posiadają już tak wyraźnych cech, różniących ich od in­
nych zapaleń.

Dlatego też omówię tylko wyżej wspomniane 'sprawy.

GRUŹLICA. ( T u b e r c u l o s i s ) .

Sprawa ta jest wywoływana przez swoistą pałeczkę— 
prątek, lasecznik gruźlicy, wykryty przez Roberta Kocha 
w r. 1882.

Rozróżniamy różne typy laseczników gruźliczych, z któ­
rych tylko ty  p u s h u m a n u s  i bo v i n us (u dzieci) mogą 
wywoływać gruźlicę u człowieka. Jest to prątek Gram.—do­
datni i kwasoodporny, barwiący się na czerwono metodą 
Ziehl - Neelsena (odróżnić od innych pałeczek kwasoodpor- 
nych).



Drogi przenikania laseczrrika gruźliczego do ustroju 
ludzkiego:

1) skóra (rzadko) przez wcieranie ( ve r r uc a  necr o-  
g e n e t i c a  u anatomów — L e i c h e n t u b e r k e 1);

2) jama ustna (migdałki, zęby zepsute) — droga sto­
sunkowo częsta;

3) kanał pokarmowy;
4) drogi oddechowe (zakażenie kropelkowe) — prawdo­

podobnie droga najczęstsza;
5) drogi moczowe — rzadko;
6) przez łożysko — bardzo rzadko;
7) przez łącznicę oka (Calrnette).

Drogi szerzenia się gruźlicy w ustroju:
1) przez ciągłość (per c o n t i n u u m) ;
2) przez'styczność (per  c o n t i g u u m) ;
3) przez kanały naturalne (drogi oddechowe, pokarmo­

we, moczowe, płciowe i t. d.), drogą samowszcze- 
piania (a u t o i n o c u 1 a t i o);

4) drogą naczyń limfatycznych ( l y m p h a n g o i t i s  et  
l y m p h a d e n i t i s t u b e r c u l o s a)—nadżeranie na­
czyń limfatycznych;

5) drogą naczyń krwionośnych ( t u b e r c u l o s i s  
mi l i ar i s ) ,  naokoło których chętnie rozwija się 
gruźlica i przechodzi na ich ścianę (szczególniej 
gruzełki błony wewnętrznej żył).

Gruźlica nie jest sprawą dziedziczną, lecz dziedziczyć 
rnożna pewne usposobienie do niej, wyrazem którego jest 
pewna budowa osobnika (E. Zieliński).



Cechy najbardziej charakterystyczne są:
1) długa, wąska, płaska klatka piersiowa, z kątem 

międzyżebrowym ostrym, wąskim otworem piersio­
wym górnym, wczesnem wapnieniem chrząstek 
pierwszego żebra, wystawaniem okolic drugiego że­
bra, odstającemi łopatkami, nieraz rozdwojonemi 
żebrami i wyrostkiem mieczykowatym (okienkowa- 
ty), z nieprzyrośniętem żebrem dziesiątem (c o s t a 
X f 1 u c t u a n s);

2) długa szyja, kończyny, palce u rąk i nóg;
3) w kośćcu: wgłębienia w okolicy ciemiączka małego, 

zachowanie długotrwałe szwu czołowego, ossicula
"Wormiana, nadmiernie długie wyrostki poprzeczne 
dolnego kręgu szyi, rozdwojenie wyrostków koń- 
czystych kręgów dolnych kręgosłupa (b i a c a n t h i a), 
wystawanie wyrostka kończystego pierwszego kręgu 
piersiowego ( v e r t e b r a  p r o m i n e n s ) ,  wystawa­
nie czwartego kręgu lędźwiowego prornontorium 
accesorium);

4) różne nieprawidłowości w budowie anatomicznej 
narządów wewnętrznych, jak niedorozwój serca 
i naczyń (aorta augusta et papyrracea),  zrazo- 
watość narządów, długi wyrostek robaczkowy, nie­
dorozwoje narządów płciowych, zarodkowe ułożenie 
żołądka i t. d.

Lasecznik gruźlicy wywołuje w ustroju charakterystyczne 
zmiany, zwane gruzełkienr (podobne twory mogą być wy­
wołane i przez inne pałeczki kwasoodporne, przez same 
jady lasecznika gruźliczego), lecz czasem powoduje tylko 
wytwarzanie się zwykłej ziarniny, ze znaczną jednak nieraz

1.5



ilością komórek olbrzymich i małemi ogniskami zserowace- 
nia, a bardzo rzadko ogólne zakażenie ustroju, bez umiejsco­
wienia, pod postacią bakteryemji. Jady lasecznika gruźlicy 
mogą wywoływać zserowacenie bez powstawania gruzełków.

Gruzełek.
Gruzełki bywają typowe i atypowe.
Najbardziej charakterystyczną cechą gruzełka jest brak 

w nim naczynia krwionośnego.
Typowy gruzełek składa się (Rys. 109):
a) z jednej lub kilku komórek olbrzymich w środku 

lub nieco na obwodzie, o charakterystycznym ukła­
dzie wianuszkowym jąder na obwodzie, rzadziej 
o układzie ich biegunowym,

b) z węższego lub szerszego pasma komórek nabłon- 
kowatych,

c) z większej lub mniejszej ilości limfocytów na sa­
mym obwodzie (wśród nich mogą być jednak bar­
dzo nieliczne białe ciałka krwi wielojądrzaste, cza­
sem eozynochłonne).

Atypowe gruzełki składać się mogą:
1) wyłącznie z komórek nabłonkowatych i limfocytów 

na obwodzie, bez komórek olbrzymich;
2) prawie wyłącznie z komórek nabłonkowatych;
3) prawie wyłącznie z limfocytów tak, iż całość wy­

gląda na grudkę chłonną, jednak bez naczynia 
w środku;

4) z mas serowatych, otoczonych przez limfocyty;
5) wewnątrz, z dającego się zauważyć wysięku suro- 

wiczo-włóknikowego—fibrinoid (włókienka o ukła­



dzie siatkowym lub równoległym, cieńsze lub grub­
sze, nieraz jakgdyby ziarniste, czasem szklisto 
zmienione), naokoło z limfocytów;

6) wewnątrz z siateczki lącznotkankowej, przenikającej 
cały gruzelek, a rozwijającej się od obwodu (postać 
rzadka — zejście włókniste gruzełka).

Im bardziej typowy jest gruzelek, im więcej zawiera 
komórek nabłonkowatych, tern lepiej broni się ustrój, lub 
tern słabszy jest lasecznik gruźliczy, wywołujący odczyn; 
im więcej zserowaceń, a mniej elementów komórkowych, 
tern gorzej broni się ustrój, tern silniejsze jest działanie 
lasecznika.

Histogeneza części składowych gruzełka.
Jedni twierdzą, iż wszystkie części gruzełka pochodzą 

z komórek tkankowych (dawny pogląd Virchowa), inni, iż 
z elementów krwi (dowód—gruzełki wśród włóknika, daleko 
od tkanek), inni wreszcie, iż są one różnego pochodzenia 
(najprawdopodobniejsze przypuszczenie). Komórki nabłon- 
kowate pochodzą prawdopodobnie z komórek tkankowych, 
limfocyty ze krwi.

Komórki olbrzymie mogą pochodzić:
1) ze zlewających się limfocytów (c o n g 1 u t i n a t i o), 

co jednak jest mało prawdopodobne;
2) z komórek nabłonkowatych, przez podział jądra, 

bez podziału zarodzi (prawdopodobniejsze);
3) z naczyń krwionośnych przez wytwarzanie się 

w nich zakrzepów i bujanie śródbłonków, między 
którymi zacierają się granice (prawdopodobne).



Dalsze zmiany w gruzelku.
Z powodu braku w gruzełkach naczyń krwionośnych, 

komórki wchodzące w skład ich ulegają martwicy (zserowa- 
ceniu) — widzimy wtedy nieraz układ promienisty limfocy­
tów, znajdujących się na obwodzie.

Pojedyncze gruzełki mogą się powiększać przez:
1) nawarstwianie się coraz to nowych na ich obwo­

dzie (a p p o s i t i o);
2) przez zlewanie się gruzełków obok siebie znadują- 

cych się.

Wygląd makroskopowy gruzełków.
Rozróżniamy gruzełki podprosówkowe—tuberculosis 

submil iaris (zaledwie widoczne, w postaci piasku drob­
nego), prosówkowe — tuberculosi s  miliaris (wielkości 
ziarna prosa) i guzki gruźlicze (noduli  tuberculosi).

Dwa pierwsze rodzaje są szarawe, lekko prześwieca­
jące, nieco wystające ponad powierzchnię, ostatni rodzaj — 
żółtawy, nieprzejrzysty, dość znacznie występujący ponad 
powierzchnię (zserowacenie).

Wśród zserowacenia spostrzegamy nieraz złogi soli 
wapniowych (sarnowyleczenie).

Przy rozpadzie gruzełków zserowaciałych mogą po­
wstawać ubytki, owrzodzenia, jamy, ropnie opadowe (naprz. 
mięśnia lędźwiowo-udowego), przetoki.

Cały szereg tworów patologicznych zbliża się do gruź­
licy, choć przeważnie nie można w nich wykazać pałeczek 
gruźliczych. Niektóre ich postacie nazywamy tuberkuloidami 
(naprz. 1 i c h e n s c r o p h u l o s o r u m ,  1 u p u s e r y t h e ma ­
to des,  t u b e r c u l o i d  Boecka) ,  inne sarcoidami. Do nich



Dalsze zmiany w gruzełku.
Z powodu braku w gruzełkach naczyń krwionośny'

komórki wchodzące w skład ich ulegają martwicy (zserow ■«
cenm) — widzimy wtedy nieraz układ promienisty limfoi '~1
tów, znajdujących się na obwodzie.

Rys, 109. .G r.uzelek ty p o m 1.- a) komórka olbrzymia,, b) komórki
! °Jedw & w ^ j  m m w  p ° w i^ sz ac  ^ rzez:
1) nawarstwianie się coraz to nowych na ich obwc 

dzie (a p p o s i t i o);
2) przez zlewanie się gruzełków obok siebie znadują- 

cych się.

Wygląd makroskopowy gruzełków.
Rozróżniamy gruzełki podprosówkowe — tuberculosis 

submil iaris (zaledwie widoczne, w postaci piasku drob­
nego), prosówkowe — tuberculosi s  miliaris (wielkości 
ziarna prosa) i guzki gruźlicze (noduli  tuberculosi).

Dwa pierwsze rodzaje są szarawe, lekko prześwieca­
jące, nieco wystające ponad powierzchnię, ostatni rodzaj — 
żółtawy, nieprzejrzysty, dość znacznie występujący ponac 
powierzchnię (zserowacenie).

Rys?ńi śwafctokMćwa h zj:°>1
wapniowych (sarnowyleczenie).

Rrzy rozpadzie gruzełków zserowaciałych mogą po­
wstawać ubytki, owrzodzenia, jamy, ropnie opadowe (naprz. 
mięśnia lędźwiowo-udowego), przetoki.

r iały szereg tworów patologicznych zbliża się do gruż- 
iu y, choć przeważnie nie można w nich wykazać pałeczek 
gruźliczych. Niektóre ich postacie nazywamy tuberkuloidanr. 
(naprz. lic  hen s c r o p h u l o s o r u m ,  l u p n s  e r y  t h e m a 
t o des.  t u b e r c u l o i d  B o e c ka), inne sarcoidanh- Do nich



Rys. 110.

b i b l i o t e k a
KliniH Dennasnsgiccna U M (

K<____ Dz_____ i.p._____



Rys. 111. Z ia rn ic a  z ło ś liw a , obraz mikroskopowy: a) komórka 
nabłonkowata, b) limfocyt, c) leukocyt obojętnochłonny, 
d) komórka olbrzymia, e) komórka eozynochłonna, 
f) fibroblast.



Rys. 111.



ilaieży prawdopodobnie i ziarnica złośliwa ( l ymp h o g r a -  
n u l o m a t o s i s  mal i gna) .

Tuberkuloidy charakteryzują się przez przewagę lub 
wyłączność w nich komórek nabłonkowatych bez skłonności 
do zserowaceń (można wywołać je przez zabite pałeczki 
gruźlicze lub osłabiony ich jad).

Ziarnica złośliwa umiejscawia się w gruczołach linrfa- 
tycznych (najczęściej szyi, śródpiersia, lecz i innych). Gru­
czoły powiększają się, zlewają, lecz granice ich można wy­
różnić, śledziona ma wygląd tarlicowy ( P o r p h y r mi l z )  
(Rys. 110).

Mikroskopowo widzimy ziarninę, nieraz z dużą ilością 
komórek eozynochłonnych, oraz tak zwane małe olbrzymie 
komórki Sternberga z kilkoma jądrami, które mogą wyka­
zywać jednak różne okresy przejścia do typowych komórek 
olbrzymich gruźliczych. Wyjątkowo rzadko znaleść tu mo­
żemy pałeczki gruźlicze, częściej tak zwane ziarnistości Mu­
cha (Gram — dodatnie).

W okresach późniejszych stwierdzamy tu znaczną ilość 
fibroblastów młodych, soczystych, o obfitej zarodzi.

Również zołzy ( s c r o p h u l o s i s )  — zserowacenie 
gruczołów limfatycznych, bez gruzełków, musimy zaliczać 
do gruźlicy.

Gruźlica w poszczególnych narządach.
Skóra:
1) typowa gruźlica stosunkowo rzadko;
2) częstsze są natomiast atypowe postacie gruźlicy, 

oraz różne sprawy blisko jej stojące, jak:



a) toczeń (Lupus) — najczęściej na twarzy niebie­
skawo czerwonawe guzki płaskie, lub wznoszące 
się, leżące obok siebie; znajdujemy w nich bądź 
typowe gruzełki, bądź tylko nabłonkowate, bądź 
ziarninę z porozrzucanemi w niej komórkami 
olbrzymiemi; badanie na obecność laseczników 
gruźliczych najczęściej ujemne,

b) liszaj zołzowy rozpływny ( s c r o p h u l o d e r m a ,  
t u b e r c u l o s i s  c o 11 i q u a t i v a) najczęściej 
w związku ze sprawami gruźliczemi toczącemi 
się głębiej, w kościach, gruczołach limfatycznych; 
mikroskopowo przeważnie brak gruzełków typo­
wych; serowacenie i owrzodzenie o brzegach 
po wyżeranych,

c) liszaj zołzowy—lic h  en s c r o p h u l o s o r u m — 
t u b e r c u l o s i s  l i c h e  n o i d e s  wykazuje pod 
mikroskopem wszelkie możliwe przejścia od ogra­
niczonych nacieków z limfocytów do gruzełków 
z komórek nabłonkowatych. Przebieg przeważnie 
przewlekły,

d) rumień stwardniały ( e r y t h e m a  i n d u r a  t um) 
wykazuje charakterystyczne umiejscowienia w naj­
głębszych warstwach skóry właściwej, tuż na 
granicy z tkanką podskórną naokoło naczyń, 
których ściana ulega obrzękowi, a światło roz­
szerzeniu. Czasami widzimy tu typowe gruzełki, 
czasami tylko rozlane nacieki z limfocytów (czę­
sto wśród tkanki tłuszczowej). Ogniska ulegają 
zserowaceniu,



e) tuberkuloidy grudkowato-rnartwicowe, jak:
a) trądzikowate zapalenie (a k n i t i s) — w głębi 

skóry twarzy,
P) f o 11 i k 1 i s — powierzchowne, najczęściej na 

stronie prostowników na kończynach;
f) t u b e r c u l o i d  Bo e c k  przeważnie z komórek 

nabłonkowatych, bez wyraźnie odgraniczających 
się tworów grudkowatych (gruzełków),

g) sarcoidy Dariera przypominają rumień stward­
niały; czasami widzimy tu gruzełki atypowe, 
czasami tylko nacieki z limfocytów.

Klinicyści odróżniają jeszcze inne postacie gruźlicy skóry, 
dzieląc je na dwie grupy zasadnicze:

1) z charakterystycznie występującemi ogniskami od- 
dzielnemi (do nich należą pierwsze dwie postaci 
gruźlicy atypowej);

2) w postaci osutki (e x a n t h e m a) — do' nich właśnie 
należą: liszaj zołzowy, rumień stwardniały, tuber­
kuloidy, sarcoidy.

Mięśnie dowolne — najczęściej tuberkuloid Boeck — 
klinicznie przebiegający z objawami bolesności (Orzechowski).

Kości.
Sprawa ta szerzy się najczęściej drogą zakażenia przez 

naczynia krwionośne.
1) Gruźlica prosówkowa szpiku kostnego;
2) gruźlica samej kości:

a) utajona, przejawiająca się dopiero przy urazach, 
chorobach zakaźnych (nieraz punkt wyjścia 
z okostnej),



b) przewlekła, ż wytwarzaniem śię ziarniny z ogni­
skami zserowacenia, bez typowych gruzełków, 
powodująca próchnicę kości ( c a r i e s  tuber -  
c u 1 o s a) — zżeranie jej, niszczenie i wytwarza­
nie się drobniutkich martwaków, przetok wypeł­
nionych ziarniną gruźliczą wątłą ( g r a n u l a t i o -  
nes  a t o n i c a e), lub ropni opadowych. Ziarnina 
ta albo ma dążność do bujania nadmiernego 
( t u b e r c u l o s i s  f u n g o i d e s o s s i u m), albo 
do zserowacenia ( t u b e r c u l o s i s  c a s e o s a  
o s s i u m).

Gruźlica kości najbardziej charakterystycznie występuje 
w kościach gąbczastych (częściej zatem w nasadach kości 
długich, niż w trzonach).

Najczęstsze umiejscowienia:
1) trzony kręgów, szczególniej dolnych (s p o n d y  li- 

t i s  t u b e r cu  1 o sa). Wytwarzają się wtedy zwykle 
rozległe zserowacenia i zniszczenia trzonów, które 
prowadzą do zgięcia kręgosłupa (g i b b u s, r a a l um 
P o 11 i); sprawa przechodzi na otoczenie, a masy 
rozmiękłe, ropiaste opuszczają się wzdłuż mięśni 
(naprz. wzdłuż mięśnia lędźwiowo-udowego, aż do 
wewnętrznej powierzchni uda); przy przejściu na 
rdzeń występują objawy porażeń poprzecznych rdze­
nia wskutek ucisku na niego, lub zniszczenia 
(Rys. 112 A i B);

2) trzony członków palców—mamy tu obok zniszcze­
nia kości bujanie okostnej i wrzecionowate zgru­
bienia, rozdęcia ( s p i n a  v e n t o s a )  (Rys. 113);



b) przewlekła, z wytwarzaniem śię ziarniny z ogn 
skarm zserowacenia, bez typowych gruzełków 
powodująca próchnicę kości ( ca r i e s  t u b ę ;  
c u 1 o s a) -  zżeranie jej, niszczenie i wytwarza 
nie się drobniutkich martwaków, przetok wypes 
nionych ziarniną gruźliczą wątłą (gran ula t i o  
ne s  a t o n i c a e ) ,  lub ropni opadowych. Ziarnin
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wewnętrznej powierzchni uda); przy przejściu na 
rdzeń występują objawy porażeń poprzecznych rdze 
nia wskutek ucisku na niego, lub zniszczenia 
(Rys. 112 A i B);

2) trzony członków palców—mamy tu obok zniszcze­
nia kości bujanie okostnej i wrzecionowate zgru- 
biema, rozdęcia ( s p i n a  v e n t o s a )  (Rys. 113);



A.

Rys. 112.

Rys. 113.



3) gruźlicze zapalenie okostnej żeber, często bez dąż­
ności do zserowaceń, natomiast ze zgrubieniem 
okostnej;

4) kości czołowe, skroniowe i ciemieniowe czaszki — 
często zserowacenia i znaczne ubytki;

5) kości twarzy, najczęściej brzeg zewnętrzny oczo­
dołu i kość jarzmowa.

Stawy.
Gruźlicze sprawy są tu najczęściej wtórne i dotyczą 

najczęściej stawów kolanowego, biodrowego i łokciowego 
( a r t h r i t i s  t u b e r c u l o s a ) .

Staw ulega zniekształceniu pod postacią zgrubienia 
wrzecionowatego, skóra nad nim jest napięta, blada (t u m o r 
a 1 b u s).

Makroskopowo widzimy w stawie:
1) bądź wysięk surowiczo-włóknikowy z gruzełkami 

na powierzchni błon wyścielających;
2) bądź ziarninę z gruzełkami i zserowaceuiarni — po­

stać grzybiasta, przy której najczęściej dochodzi do 
wytwarzania się przetok.

Stwierdzamy tu nieraz białe, ślizgie, spłaszczone ciałka 
ryżowate ( c o r p o r a  o r y s o i d e a ) ,  leżące wolno lub umo­
cowane na szypułkach (szklisto zmieniony włóknik lub 
ziarnina), w których stwierdzamy mikroskopowo zmiany 
szkliste i laseczniki gruźlicze.

Kaletka maziowa ( b u r s i t i s  t u b e r c u l o s a  s e r o s o -  
f i b r i n o s a  aut  c a s e o s a ) —często w niej ciałka ryżowe.

Gruźlica ścięgien może przebiegać jako:



1) zapalenie pochewki ścięgna grzybowate ( t endo-  
y a g i n i t i s  t bc  f u n g o s a )  z rozwojem ziarniny 
gruźliczej i dążnością do ściągania się, kurczenia 
ścięgna;

2) zapalenie gruźlicze ograniczone ( t u b e r c u l o s i s  
t u b e r o s a )  najczęściej przy pierwotnem zajęciu 
stawu;

3) zapalenie gruźlicze pochewki wysiękowe z wysię­
kiem surowiczo - włóknikowem i gruzełkami na we­
wnętrznej powierzchni pochewki pod postacią 
g a n g 1 i o n.

Przy sprawach tych łatwo wytwarzają się ciała ryżo-
wate.

Mózg i opony.
Gruźlica opony twardej jest sprawą, która najczęściej 

przechodzi z otoczenia (kości) i spotyka się częściej 
w kanale kręgowym, niż w czasce, powodując ucisk na 
rdzeń.

Gruźlica opon miękkich przedstawia się bądź pod po­
stacią porozrzucanych gruzełków ( t u b e r c u l o s i s  inenin-  
g u ni), najczęściej wzdłuż naczyń koła tętniczego i tętnic 
rowku Sylwiusza, bądź pod postacią gruzełków z domieszką 
wysięku zapalnego, zwykle włóknikowego, najczęściej na 
podstawie mózgu ( l ep t o  me n  i n g i t i s  t u b e r c u l o s a  
b a s i l a r i s )  — wygląda wysięk (en jak wojłok (Rys. 114).

Czasami wysięk ten przyjmuje charakter wysięku ropno- 
włóknikowego (wtedy w płynie mózgowordzeniowym znaj­
dujemy wielopłatowo jądrzaste białe ciałka krwi, a nie lim­
focyty, jak zwykle).



1) zapalenie pochewki ścięgna grzybowate ( t e n d o  
v a g i n i t i s  t bc  f u n g o s a )  z rozwojem ziarniny 
gruźliczej i dążnością do ściągania się, kurczenia 
ścięgna;

2) zapalenie gruźlicze ograniczone ( t u b e r c u l o s i s  
tu be rosa)  najczęściej przy pierwotnem zajęciu 
stawu;

3) zapalenie gruźlicze pochewki wysiękowe z wysię­
kiem surowiczo - włóknikowem i gruzełkaini na we­
wnętrznej powierzchni pochewki pod postacią

Rys. 11 S ^ H i k j ° J b i ź / i c z e  w  o p o n a c h  m ię k k ic h : a) tętnica za-
Przy tdki^WMsziytat) cktt»toriwytvdaH)ajlą) Shjsifihtłtfófcrżo- 

wate. nikowy z gruzełkami wzdłuż przebiegu tętnicy, c) wysięk
włóknikowy—wojłok na podstawie mózgu, d) rozsiane

MózpgjLiazefff&fDjil- wysięku włóknikowego (tbc m en ingum ).

Gruźlica opony twardej jest sprawą, która najczęściej 
przechodzi z otoczenia (kości) i spotyka się częściej 
w kanale kręgowym, niż w czasce, powodując ucisk na 
rdzeń.

Gruźlica opon miękkich przedstawia się bądź pod po 
stacią porozrzucanych gruzełków ( t u b e r c u l o s i s  m e n i n ­
gum),  najczęściej wzdłuż naczyń koła tętniczego i tętnic 
rowku Sylwiusza, bądź pod postacią gruzełków z domieszką 
wysięku zapalnego, zwykle włóknikowego, najczęściej na 
pod-d.iwii mózgu ( l e p t o m en i n g i t i s  t u b e r c u l o s a  
i ", , ił: r i s) wygląda wysięk ten jak wojłok (Rys. 114).

( - ■> .mii wysięk ten przyjmuje charakter wysięku ropno- 
Piknikowego (wtedy w płynie mózgowordzeniowym znaj­

dujemy wielopłatowo jądrzaste białe ciałka krwi, a nie lim 
focyty, jak zwykle).



Rys. 114.



Gruźlica mózgu najczęściej przedstawia się w postaci 
guzów serowatych z małą dążnością do rozpadu (t u b e r c u- 
lum  s o l i  tarę),  powstających ze zlania się poszczególnych 
zserowaciałych gruzełków ( t u b e r c u l u m  c o n g l o m e r a -  
t u m). Guzy te wyraźnie odcinają się od otoczenia, brzegi 
ich falisto wypuklają się i otoczone są bądź przez gruzełki, 
bądź tylko przez ziarninę gruźliczą. Najczęściej widujemy je 
w móżdżku. W splocie naczyniowym i w przegrodzie prze­
zroczystej (sep t um p e l l u c i d u m )  najczęściej bywają 
gruzełki prosówkowe.

Gruźlica z otoczenia może przechodzić i na nerwy i po­
wodować objawy ich ucisku.

Układ krwionośny.
Osierdzie i nasierdzie:
1) gruźlica prosówkowa drogą krwi — rzadka;
2) możliwe przejście gruźlicy z otoczenia (gruczoły 

limfatyczne, śródpiersie i t. d.) — wtedy duże guzy 
serowate;

3) najczęściej zapalenie włóknikowe z dążnością do 
wybroczyn (nie zawsze można tu wykryć gruzełki); 
masy wysiękowe łatwo serowacieją i w nich zbie­
rają się sole wapniowe (pancerz na sercu).

Mięsień serca — te same dwie pierwsze postacie jak 
w nasierdziu; prócz nich nieraz rozlana sprawa z bujaniem 
tkanki ziarninowej bez wyraźnych cech gruźliczych (m y o- 
c a r d i t i s  f i b r o s a  t u b e r c u l o s a ) .

Wśródsierdzie — wytwarzają się tu nieraz drobne bro- 
daweczki, w których rzadko jednak tylko można znaleść 
gruzełki, zwykle tylko ziarninę gruźliczą w okresach później-



szych, natomiast w zakrzepach samych znajdujemy iasecż- 
niki gruźlicy.

Naczynia krwionośne:
a) w tętnicach zmiany gruźlicze umiejscawiają się pra­

wie wyłącznie w błonie zewnętrznej ( p e r i a n g i t i s  
tbc), powodują osłabienie ściany naczyniowej, 
tworzenie się tętniaczków łatwo pękających (a n e u- 
r y s m a  p a r a s i t a r i u m  t u b e r c u l o s u  m), oraz 
bujanie błony wewnętrznej, rzadko tworzenie się 
w niej gruzełków ( e n d a n g i t i s  tbc),

b) w żyłach częściej dochodzi do wytwarzania się gru­
zełków w błonie wewnętrznej ( e n d o p h l e h i t i s  
tbc)  i następowych zakrzepów; przy serowaceniu 
tych gruzełków i rozpadzie ich, gruźlica szerzy się 
drogą krwi ( t u b e r c u l o s i s  mi l i ar i s ) .

Naczynia limfatyczne:
1) l y m p h a n g i t i s  t bc  — różańcowe zgrubienia na­

czyń limfatycznych (gruzełki, lub zserowacenie) 
(Rys. 115);

2) ważną sprawą, powodującą szerzenie się gruźlicy, 
jest zajęcie ściany przewodu piersiowego.

Gruczoły limfatyczne:
1) drobne gruzełki prosówkowate;
2) większe gruzełki ( tbc nodosa) ;
3) zserowacenie gruczołów ( t y r o s i s  tbc) bez wy­

raźnych gruzełków (szczególniej u dzieci przy tak 
z w. zołzach (s c r o p h u 1 o s i s)—w gruczołach szyi, 
klatki piersiowej (okołooskrzelowe), jamy brzusznej 
( t a be s  me s a r a i c a ) .  Sprawa ta rozwija się naj-



częściej jako następstwo zakażenia gruźlicą przez 
migdałki, bez zmian w innych narządach. Z czasem 
przy wygajaniu się sprawy rozwijają się w gruczo­
łach zmiany szkliste, tkanka łączna oraz gruczoły 
wapnieją.

Przy zserowaceniu gruczołów i rozmiękaniu mas sero­
watych może ulec uszkodzeniu naczynie, w następstwie czego 
rozwija się gruźlica prosówkowa.

Postacie gruźlicy, wywołanej przez lasecznik typu bydlę­
cego ( t y p u s  b o v i n u s) w gruczołach, nie rnają dążności 
do zserowaceń. Przekrój tych gruczołów ma barwę szarawo- 
białawą i wygląd zbliżony do nowotworów (s a rc o i d), a pod 
mikroskopem widzimy zwykle ziarninę z obfitemi komór­
kami olbrzymiemi.

Śledziona:
1) gruźlica podprosówkowa — gruzełki różnią się od 

grudek chłonnych przez wystawanie ponad po­
wierzchnię, wygląd jak ziarenek piasku, łatwe wy- 
łuszczanie się końcem noża, a pod mikroskopem 
przez brak naczynia w skupieniach limfocytów, 
oraz drobniutkie ogniska zserowaceń;

2) gruźlica guzkowata rzadsza; nieraz guzki są bardzo 
duże i nie wykazują wyraźnego zserowacenia (ty ­
p u s  b o v i n u s, A f f e n t u b e r k u l o s e ) ;

3) duże, oddzielne guzy serowate (t u b e r c u 1 a s o li­
ta  r i a) spotykamy tu rzadko;

4) gruźlica w postaci drobnych zawałów niedokrwi- 
stych (gruzełki uciskają naczynia i powodują zam­
knięcie jego światła);



5) postacie gruźlicy, przypominające sprawy nowotwo­
rowe (badanie mikroskopowe rozstrzyga, lecz nie 
zawsze) — często znajdujemy tu tylko ziarninę 
z komórkami olbrzymiemi i drobnemi ogniskami 
zserowacenia;

6) sprawy blisko stojące gruźlicy, naprz. ziarnica zło­
śliwa (1 y m p h o g ra  n u 1 o rn a t o s i s ma l i gna ) .

Układ, oddechowy.
Nos:
1) najczęstsza postać — toczeń (przewaga komórek 

nabłonkowatych);
2) ziarnina z ogniskami zserowaceń;
3) owrzodzenia gruźlicze.

Krtań (Rys. 116).
Najczęstsze umiejscowienie gruźlicy: spojenie tylne 

strun, struny głosowe wrzekome, otoczenie chrząstek nalew- 
kowatych, dolna powierzchnia i brzegi nagłośni.

Sposób powstawania:
1) wszczepienie laseczników gruźliczych z plwociny;
2) drogą naczyń (gruzełki głęboko pod śluzówką). 
Postacie anatomiczne:
1) drobne, płaskie owrzodzenia soczewko watę;
2) głębokie owrzodzenia, sięgające do chrząstek i ni­

szczące je ( p e r i c h o n d r i t i s  1 a r y n g e a  tbc)— 
ciężki przebieg gruźlicy, obrzęki krtani;

3) postać przerostowa z bujaniem ziarniny bez typowych 
gruzełków i znacznem zwężeniem wejścia do krtani;

4) toczeń — postać najrzadsza.



5) postacie gruźlicy, przypominające sprawy nowotwo 
rowe (badanie mikroskopowe rozstrzyga, lecz n 
zawsze) — często znajdujemy tu tylko ziarninę

Rys. 115; A )\ iź t łM m ty m iU o ń n $ V Ś > W m k  (C§Htfjjan
ZSB0JrtVgt<>eitij;^ t b  c).

6) sprawy blisko stojące gruźlicy, naprz. ziarnica zło­
śliwa ( l y m p h o g r a n u l o m a t o s i s  ma l i gna ) .

Układ oddechowy.
Nos:
1) najczęstsza postać — toczeń (przewaga komórek 

nabłonkowatych);
2) ziarnina z ogniskami zserowaceń;
3) owrzodzenia gruźlicze.

Krtań (Rys. 116).
Najczęstsze umiejscowienie gruźlicy: spojenie tylne 

strun, struny głosowe wrzekome, otoczenie chrząstek nalew- 
kowatych, dolna powierzchnia i brzegi nagłośni.

% »»Sj^s (S fru ftiw /s jj-  tchaw icy: a) nagłośnia, b) p e r i-

i> w m ? m $  pw s
1 ostacie anatomiczne:
1) drobne, płaskie owrzodzenia soczewkowate;
2) głębokie, owrzodzenia, sięgające do chrząstek i ni­

szczące je ( p e r i c h o n d r i t i s  l a r y n g e a  tb c )— 
ciężki przebieg gruźlicy, obrzęki krtani;

3) postać przerostowa z bujaniem ziarniny bez typowych
gruzełków i znacznem zwężeniem wejścia do krtani; 

1) toczeń — postać najrzadsza.





Tchawica — najczęściej owrzodzenie płaskie soczew- 
kowate (u l ce ra  1 en t icu 1 a ri a) na części błoniastej tyl­
nej, czasami zlewające się.

Płuca.
Zakażenie gruźlicą ma miejsce:
1) przez oskrzela (kropelkowe);
2) przez naczynia limfatyczne;
3) przez naczynia krwionośne.
Umiejscowienie sprawy pierwotne — miejsce przejścia 

najdrobniejszych oskrzelików w pęcherzyki płucne, nazewnątrz 
oskrzelików (mniej lub bardziej typowe gruzełki). Szybko 
zostają w ciągnięte w grę pęcherzyki płucne (wysięk suro­
wiczy i liczne złuszczenia nabłonków w świetle pęcherzy­
ków— p n e  u m o n i a  g e l a t i n i f o  r mi s  La e n  nęci).  Wy­
sięk ten szybko serowacieje.

Mamy dwa zasadnicze typy gruźlicy płuc:
I) wytwarzanie się gruzełków w tkance tniędzyoskrze- 

lowej i międzypęcherzykowej (t u b e r c u 1 o s i s 
p u 1 m o n u m);

II) serowacenie wysięku zapalnego nie swoistego, bez 
wytwarzania gruzełków, w świetle pęcherzyków 
( p n e u m o n i a  c a s e o s a).

Najczęściej obydwie sprawy idą obok siebie, z prze­
wagą jednej lub drugiej.

W grupie pierwszej odróżniamy następujące postacie:
1) gruźlica podprosówkowa lub prosówkowa (t u b er­

em 1 o s i s m i 1 i a r i s) »(Rys. 117);



a) uogólniona ( t u b e r c u l o s i s  d i s s e m i n a t a  
g e n e r a l i s a t a )  w całych płucach i zwykle 
wtedy i w innych narządach (rozsiana przez 
większe naczynia krwionośne — tętnica płucna),

b) ogniskowa ( t u b e r c u l o s i s  d i s p e r s a  l oca
1 i s a t a) (rozsiana przez drobniejsze naczyńka 
krwionośne—zwykle gałązki tętnic oskrzelowych);

2) gruźlica guzkowata -— duże guzki, zserowaciałe (t u- 
b e r c u l o s i s  n o d o s a )  — najczęściej szerzące się 
drogą naczyń limfatycznych;

3) gruźlica serowaciejąca okołooskrzelowa ( pe r i b r on-  
c h i t i s  t u b e r c u l o s a  c a s e o s a )  — szerzy się 
drogą naczyń limfatycznych okołooskrzelowych;

4) gruźlica jamista przewlekła ( t u b e r c u l o s i s  ca- 
v e r n o s a )  — powstała przez zlewanie się i sero- 
wacenie gruzełków ze znacznym ich rozpadem 
(Rys. 118);

5) gruźlica włóknista przewlekła z przewagą wytwarza­
nia się tkanki ziarninowej, bliznowaciejącej.

W grupie drugiej odróżniamy:
1) zapalenie gruźlicze serowaciejące zrazikowe (bron-  

c h o p n e u m o n i a  t bc  c a s e o s a )  (Rys. 119);
2) zapalenie gruźlicze serowaciejące płatowe (p n e u- 

m o n ia  l o b a r i s  c a s e o s a  tbc);
3) gruźlicę drobnojamistą ostrą (jamki i zserowacenia 

o wyglądzie listków koniczyny—klinicznie p h t i s i s 
f l or i da ,
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a) uogólniona ( l u b e r c u l o s i s  d i s s e m i n a t  
g e n e r a l i s a t a )  w całych płucach i zwykle 
wtedy i w innych narządach (rozsiana prze 
większe naczynia krwionośne — tętnica płucna)

b) ogniskowa ( t u b e r c u l o s i s  d i s p e r s a  l oca  
1 i s a t a) (rozsiana przez drobniejsze naczyńk 
krwionośne—zwykle gałązki tętnic oskrzelowych;.

R y s 2 ) l z s e r o w a c i a ł e  (tu 
b e r c u l o s i s  n o d o s a )  — najczęściej szerzące się 
drogą naczyń limfatycznych;

3) gruźlica serowaciejąca okołooskrzelowa ( pe r i b r on-  
c h i t i s  t u b e r c u l o s a  c a s e o s a )  — szerzy się 
drogą naczyń limfatycznych okołooskrzelowych;

4) gruźlica jamista przewlekła ( t u b e r c u l o s i s  ca- 
v e r n o s a )  — powstała przez zlewanie się i sero- 
wacenie gruzełków ze znacznym ich rozpadem 
(Rys. 118);

5) gruźlica włóknista przewlekła z przewagą wytwarza­
nia się tkanki ziarninowej, bliznowaciejącej

W grupie drugiej odróżniamy:
Ryst |l pt  0iMMj3W*ct4yiir<j n

chłonne okołooskrzelowe.
>) zapalenie gruźlicze serowaciejące płatowe (pneu- 

m o n i a  l o b a r i s  c a s e o s a  tbc);
5) gruźlicę drobnojamistą ostrą (jamki i zserowacenia 

o wyglądzie listków koniczyny—klinicznie p h t i s i s
f l or i da .
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Cechy gruźlicy 
właściwej płuc:

1) drobniutkie, lub większe, 
serowaciejące gruz elki, 
zawsze wyraźnie wysta­
jące ponad powierzchnię 
przekroju.

Cechy jam, powstałych
przez serowacenie i rozpad
zlewających się gruzełków:

1) wyraźniej odcinają się od 
otoczenia;

2) często otoczone bardzo 
zbitą tkanką łączną;

3) dochodzą do znacznych 
rozmiarów;

4) zlewają się, przyczem 
wytwarzają się wewnątrz 
nich mostki.

Cechy świeżych jam  
gruźliczych:

1) brzegi postrzępione, nie­
równe;

2) na ścianach masy sero­
wate;

Cechy zapalenia gruźli­
czego serowaciejącego:

1) ogniska szarawó żółta­
we, nieznacznie tylko 
wznoszące się ponad po­
ziom przekroju, lub le­
żące na jego poziomie.

Cechy jamek, powstałych
przez rozpad zserowacia- 

łego wysięku zapalnego 
w pęcherzykach:

1) granica ich od otoczenia 
zaciera się;

2) brak naokoło nich wy­
raźnej tkanki łącznej;

3) zwykle niezbyt duże;

4) mostków nie widać, gdyż 
sprawa szerzy się szybko 
i obejmuje grupy pęche­
rzyków płucnych (zraziki 
płucne).
Cechy jam gruźliczych

przy gruźlicy przewlekłej:
1) brzegi i ściany mniej lub 

więcej gładkie;
2) ściany składają się ze zbi­

tej, bliznowatej tkanki 
łącznej;

lfł



3) wewnątrz rozpadłe masy 
serowate;

4) brak mostków wewnątrz 
jamek.

Płuca są narządem, w 
gruźlica, co przypisują temu,

3) wewnątrz treść przeważ­
nie ropna;

4) liczne mostki, składające 
się z bliznowatej tkanki 
łącznej, resztek ocalałych 
oskrzeli i naczyń, które 
wykazują nieraz tętniako- 
wate wypuklenie (łatwe 
krwotoki przy pękaniu).

którym najczęściej rozwija się 
iż:

1) pałeczka gruźlicy nie traci w płucach jadowitości, 
tak jak w innych narządach (Neumann i Wittgen- 
stein), może w związku z brakiem w płucach oksy­
dazy (Weisz);

2) w płucach gorzej jest rozwinięty układ limfatyczny 
(Bartel);

3) płuca są źle odżywiane przez krew tętniczą 
(Schmincke);

4) włókna sprężyste wykazują tu wrodzoną słabość 
(Hess).

Gruźlica płuc rozwija się najczęściej u dorosłych 
w wierzchołkach (gorsze ich przewietrzanie wskutek wąsko- 
ści otworu piersiowego górnego, ucisku przez pierwsze że­
bro, którego chrząstka często wykazuje zwapnienie—bruzda 
Schmorla, gorsze krążenie tu krwi i lirnfy), u dzieci w pła­
tach dolnych (nieraz pod postacią zapalenia płuc gruźliczego 
serowaciejącego).



| przez wzrost tkanki łącznej,
Wygajanie gruźlicy płuc / przez zwapnienie ognisk

I zserowaciałycti.
Oskrzela—rzadka stosunkowo postać gruźlicy z owrzo- 

dzeniami (t u b e r c ul o s i s u 1 c e r o s a h r o n c h o r u  m).

Opłucna:
1) gruźlica prosówkowa;
2) zapalenie opłucnej surowicze gruźlicze, nieraz krwo­

toczne;
3) zapalenie włóknikowe gruźlicze;
4) zapalenie ropne na tle gruźlicy, najczęściej przecho­

dzącej z płuc (p y o p n e u m o t h o r a x), lub z żeber;
5) 1 y m p h a n g o i t i s  t b c.

Układ pokarmowy.
Jama ustna — gruźlica stosunkowo rzadko, najczęściej 

na języku w postaci owrzodzeń lub brodawkowatych bujań, 
robiących wrażenie nowotworu.

Gardziel—gruźlica wrzodziejąca, zwykle tylko w przy­
padkach ciężkiej gruźlicy płuc.

Gruźlica migdałków stosunkowo bardzo częsta, co jed­
nak daje się stwierdzać dopiero przez badanie mikroskopowe 
(Schusterówna). U dzieci dość częsta gruźlica migdałka 
trzeciego.

Przełyk—rzadko owrzodzenia gruźlicze (przez wszcze­
pienie).

Żołądek i dwunastnica—rzadko owrzodzenia gruźlicze.



Jelita (Rys. 120).
Gruźlica najczęściej w jelicie biodrowym i kątnicy 

(kiszce ślepej), nieco rzadziej w wyrostku robaczkowym. 
Powstawać może ona tu przez wszczepianie ze strony błony 
śluzowej, przez drogi krwionośne i limfatyczne. Najczęstszą 
jej postacią są owrzodzenia większe lub mniejsze, o brzegach 
podminowanych, powyżeranych, zwisających, dnie postrzę- 
pionem.

Układ tych owrzodzeń jest nader charakterystycznie 
okrężny w stosunku do światła jelit, co przy gojeniu się 
ich powodować może zwężenie tegoż. Owrzodzenia te rzadko 
przebijają do otrzewnej, sprawa gruźlicza szerzyć się może 
drogami limfatycznemi i omijając mięśniówkę przechodzić 
na błonę surowiczą.

Gruźlica trzustki należy do rzadkości.

Wątroba.
Spostrzegamy tu następujące postacie gruźlicy:
1) podprosówkową i prosówkową (najczęściej);
2) okołokanalikową ( p e r i a n g i o c h o l i t i s  t u b e r -  

c u l o s a  c a s e o s a )  — stosunkowo częstą; cechą 
charakterystyczną dla niej jest zielonawe zabarwie­
nie przez żółć ognisk zserowaciałych naokoło kana­
lików żółciowych;

3) w postaci oddzielnych guzów ( t u b e r c u l a  con-  
g 1 o rn e r a t a)—rzadko—przy rozmiękaniu mas sero­
watych w nich mogą powstawać jamy;

4) rzadką postacią jest marskość gruźlicza, przy której 
nie spostrzegamy gruzełków lecz bujającą ziarninę,



Czasem z komórkami olbrzymiemi i drobnemi ogni­
skami zserowaceń.

U noworodków bywa czasem p s e u d o t u b e r c u l o -  
s i s  s t r e p t o b a c i l l o s a .

Otrzewna.
Najczęstszemi postaciami są:
1) gruźlica otrzewnej rozsiana w postaci gruzełków 

prosówkowych (t b c p e r i t o n e i);
2) zapalenie gruźlicze otrzewnej ostre ( p e r i t o n i t i s  

t u b e r c u l o s a )  z wysiękiem surowiczym z do­
mieszką krwi, włóknikowym (zlepne), rzadziej ropnym;

3) zapalenie gruźlicze otrzewnej przewlekłe przy orga­
nizacji złogów włóknika (zrastanie się pętli jelito­
wych).

Rzadziej powstają tu guzy gruźlicze prawie nie sero- 
waciejące, czasem jakgdyby na nóżce (typ perliczy—ty p u s  
b o v i n u s).

Układ moczowy.
Nerki — dwie zasadnicze postacie gruźlicy:
I. Szerząca się drogami krwionośnemi ( tbc r e n u m 

h a e m a t o g e n e s  d e s c e n d e n s ) ,  zwykle obustronna, 
przebiegająca pod następującemi postaciami:

1) gruźlicy prosówkowej ( tbc m i 1 i a r i s) ostrej;
2) gruźlicy podprosówkowej, nieraz niewidocznej go- 

łem okiem, umiejscawiającej się koło drobniuśkich 
naczyń w korze, co powoduje zwężanie się ich 
światła i występowanie na powierzchni nerek kii-



nowatych drobnych ognisk niedokrwistych (p s eu-  
d o i n f a r c t u s  tbc), które z czasem mogą się stać 
istotnymi zawałami (martwica);

3) gruźlicy przewlekłej, przy której wytwarzają się 
większe guzki gruźlicze zserowaciałe, zlewające się 
i nieraz rozpadające się (jamy), przyczem sprawa 
przechodzi i na piramidy — postać rzadsza.

II. Szerząca się drogami moczoweini ( tbc r e n i s  
u r i n o g e n e s ,  a s c e n d e n s ) ,  najczęściej jednostronna, daje 
obrazy znacznego rozpadu w postaci jam (p h t h i s i s rena-  
i i s t u b e r c u 1 o s a), aż do wytworzenia się z nerki 
worka wypełnionego masami serowatemi i ropą (py one -  
p l i r os i s  c as eos a ) .  Sprawa ta nieraz przechodzi na oto- 
czenie nerki ( p a r a n e p h r i t i  s).

Istotna gruźlica nerki wstępująca, szerząca się z pę- 
cherza moczowego, gruczołu krokowego przez moczowody 
jest postacią bardzo rzadką. Najczęściej mamy do czynienia 
z pierwotną gruźlicą za pośrednictwem krwi, która przecho­
dzi na kanaliki nerkowe, na miedniczkę nerkową, tu daje 
owrzodzenia gruźlicze i wraca z powrotem do nerki, jako 
gruźlica wstępująca.

W okresach późniejszych gruźlicy nerek, nie można 
zróżniczkować i wyodrębnić tych dwu postaci.

Schodząca gruźlica nerek może dać zmiany gruźlicze 
w miedniczkach nerkowych ( p y e l i t i s  t bc  c a s e o s a  et  
u l ce r osa ) ,  moczowodach ( u r e t e r i t i s  t bc  c a s e o s a )  
i pęcherzu moczowym ( c y s t i t i s  t bc  u l c e r o s a )  z naj- 
częstszem umiejscowieniem koło ujścia jednego, lub obu 
nroczowodów, co może powodować ich zwężenie.



Narządy płciozve męskie.
Gruźlica umiejscawia się najczęściej w przyjądrzu (e p i- 

d i d y m i t i s  t bc  c a s e o s a ;  droga zakażenia najczęściej 
przez naczynia), zaczyna się w tkance łącznej, poczem ulegają 
zserowaceniu złuszczające się nabłonki w cewkach i wysięk 
zapalny.

Stąd gruźlica nroże przechodzić na jądro (o r c h i t i s 
et p e r i o r c h i t i s  tbc), zwykle na ciało Highmora, na na- 
sieniowód i pęcherzyki nasienne.

W następstwie wytwarzają się przetoki z grzybowatą 
ziarniną gruźliczą ( f ungus  tbc).

Często stosunkowo przy tych sprawach gruźlica może 
przechodzić i na gruczoł krokowy, w którym wytwarzają się 
nieraz jamy przy rozpadzie mas serowatych, choć może ona 
tu występować i niezależnie od narządów wyżej wymie­
nionych.

Narządy płciowe kobiece.
Najczęściej spotykamy tu gruźlicę w jajowodach (s a 1- 

p i n g i t i s  t bc  ca s e os a ) ,  gdzie rozpoczyna się ona w ich 
części wolnej, dojajnikowej (a m p u 11 a).

W macicy samej spostrzegamy również gruźlicę bądź 
pod postacią prosówkowatą lub guzkowatą, bądź pod po­
stacią zserowaceń błony śluzowej częściej ( e n d o m e t r i t i s  
t bc  cas eosa ) .  Ta ostatnia postać może powstawać w na­
stępstwie zwykłego zapalenia wysiękowego śluzówki z se- 
rowaceniem samego wysięku, a bez wytwarzania się gruzeł 
ków (Hornowski). Rzadko ulega schorzeniu sam mięsień 
(iii y o rn e t r i t i s tb c  u o d o s a). Gruźlica jajników i pochwy



( c o l p i t i s  t bc  u l c e r o s a )  należy do spraw stosunkowo 
rzadkich.

Gruźlica piersi kobiecych nie jest sprawą częstą. Wy­
stępuje ona jako gruźlica guzkowata lub pod postacią bir 
jania ziarniny gruźliczej, przyczem wytwarzają się nieraz 
przetoki (m a s t i t i s tb c  f i s t u 1 o s a).

W gruczołach, wydzielania wewnętrznego:
1) w szyszynce, tarczycy należy do rzadkości — zwy­

kle pod postacią prosówkowatą lub guzkowatą;
2) w przysadce mózgowej również nie bywa często> 

pod postacią prosówkową (Gliński) lub zserowaceń, 
ziarniny gruźliczej, lub nawet zawałów (Hornowski)i

3) przytarczyczki ulegają czasem zserowaceniu przy 
przejściu na nich gruźlicy z najbliższego ich oto­
czenia;

4) w nadnerczach gruźlica przejawia się bądź w’ po­
staci prosówkowej, bądź, częściej, w postaci zse­
rowaceń, najczęściej umiejscowionych w istocie 
rdzeniowej, co daje obraz kliniczny choroby Addi' 
sona (ciemne zabarwienie skóry i śluzówek, znaczna 
bezsilność, obniżenie ciśnienia krwi i t. d.).

Oko:
1) toczeń powiek, rogówki;
2) gruźlica woreczka łzowego, najczęściej przechodząca 

z nosa ( d a c r y o c y s t i t i s  tbc);
3) gruźlica łącznicy oka (c o n j u n c t i v i t i s tbc);
4) głęboka postać gruźlicy rogówki ( k e r a t i t i s  t bc  

p r o f u n d a, czasem jako sprawa jednoczesna w twar­
dówce (s c 1 e r o k e r a t i t i s tbc);



5) stosunkowo rzadka gruźlica ciała rzęskowego, na­
czyniówki i bardzo rzadka siatkówki, najczęściej 
w postaci gruzełków prosówkowych i również rzadka 
gruźlica nerwu wzrokowego.

Ucho.
Gruźlica ucha należy do spraw częstszych u dzieci niż 

u dorosłych i szybko przechodzi na kości (ucha i skroniową), 
wytwarzając martwaki.

Pierwotne ognisko znajduje się zwykle w gruczołach.
Najczęściej występuje tu ziarnina gruźlicza, bez typo­

wych gruzełków.

K I Ł A  (Sy  p h i  lis).

Kiła jest schorzeniem wywołanem przez krętek blady 
( s p i r o c h a e t e  pa l l i da )  wykryty w roku 1905 przez 
Schaudinna i Hoffmanna. Należy odróżniać od krętka bla­
dego szereg innych krętków, spostrzeganych w ustroju ludz­
kim (krętki przy raku wodnym, przy a n g i n a  Lu d o v i c i ,  
s p i r o c h a e t e  r e f r i n g e n s  s me g ma e ,  krętki w jamie 
ustnej i inne).

Krętek blady barwi się metodą Oiemsa’y, Levaditi’ego 
(srebrzenie), Burri’ego (tusz — krętek nie barwi się), Lenar­
towicza i Potrzebowskiego. Przy srebrzeniu w skrawkach 
różne twory sztuczne mogą dawać wrażenie krętków.

Krętek blady przenosi się najczęściej przez bezpo­
średnie zetknięcie się z chorym, rzadziej pośrednio przez 
przedmioty (szczególniej naczynia używane do jedzenia).



Zakażenie ma miejsce najczęściej przez narządy płciowe 
zewnętrzne, pocałunek przy uszkodzeniu błon śluzowych 
lub skóry, skaleczenie (akuszerzy, chirurdzy), z matki na 
dziecko przez krążenie łożyskowe.

Zarazek szerzy się przez drogi krwionośne i limfa- 
tyczne.

Rozpoznanie kiły makroskopowe na sekcji oraz mikro­
skopowe jest nieraz bardzo trudne, gdyż obrazy nie zawsze 
są charakterystyczne, tembardziej, iż obecność krętka mo­
żemy nieraz stwierdzić w narządach bez widocznych w nich 
zmian (naprz. nadnercza), lub naodwrót nie znaleść go tam, 
gdzie występują zmiany wyraźne. Najbardziej charaktery- 
stycznemi miejscami, gdzie znajdujemy krętki, są: nabłonki, 
otoczenie naczyń i ich ściany. Najwięcej krętków stwier­
dzamy w pierwszych okresach kiły, najmniej w późniejszych.

Najbardziej charakterystyczne dla kiły zmiany znajdu­
jemy w naczyniach limfatycznych i krwionośnych (grubienie 
ściany naczyń) i w ich otoczeniu (nacieki z limfocytów 
i komórek plazmatycznych).

Krętek blady jest typowym pasorzytem tkanek i w na­
czyniach trudno go wykazać.

Rozróżniamy dwie postacie zasadnicze kiły, które się 
różnią szeregiem cech dość charakterystycznych:

I) kiłę nabytą,
II) kiłę wrodzoną, przeniesioną z rodziców, ewentual­

nie najczęściej z matki.
I. W kile nabytej rozróżniamy cztery okresy.
1) Okres tak zwanego wrzodu twardego (u 1 c u s d u- 

rum).  W kilkanaście lub kilkadziesiąt dni od chwili 
zakażenia i wniknięcia do tkanek krętka bladego



spostrzegamy nieznaczne, bezbolesne zgrubienia gu- 
ziczkowate (zewnętrzne części płciowe, wargi, nos, 
powieki, skóra, język, migdałki), poczerń wytwarza 
się bezbolesne również owrzodzenie o brzegach 
twardych, zbitych, nieco wyniosłych (co zależy od 
nacieków zapalnych) i dnie sadłowatem.

Najbliższe gruczoły limfatyczne ulegają bez- 
bolesnemu obrzmieniu.

Mikroskopowo stwierdzamy początkowo znacz­
ne zgrubienia warstw nabłonka, nacieki z limfocy­
tów wśród niego, potem szereg zmian wstecznych 
w komórkach (głównie tłuszczowe) i wytworzenie 
się wreszcie wrzodu, brzegi którego wykazują zgru­
bienie warstw nabłonka, zaś w dnie znajdujemy 
małe ogniska nabłonkowe i ziarninę, w której wi­
dzimy nacieki z limfocytów, obfitsze z komórek 
plazmatycznych, grupujące się głównie naokoło na­
czyń limfatycznych, jak również i drobnych żył. 
Następstwem podrażnienia jest nieraz bujanie śród- 
błonków i zamknięcie światła drobnych żył (e n d o- 
p h 1 e h i t i s t h r o m b o t i c a) lub naczyń limfa­
tycznych ( e n d o l y m p h a n g o i t i  s).

Przy gojeniu się tego owrzodzenia pierwotnego 
zmniejsza się ilość komórek plazmatycznych, zwięk­
sza się ilość limfocytów, zjawiają się komórki tuczne 
i liczne fibroblasty, co powoduje wytwarzanie się 
blizny charakterystycznej.

2) Okres drugi, w kilka tygodni po pierwszym, cha­
rakteryzuje się przez różnorodność objawów w róż­
nych narządach (gruczołach limfatycznych, ko­



ściach — d o l o r e s  o s t e o c o p i  n o c t u r n e s ,  
wątrobie — żółtaczka i t. d.), szczególniej jednak 
w skórze i na śluzówkach pod postacią różnych 
wykwitów i wysypek — plamistej, grudkowatej, 
wrzodziejącej i t. d., lepieży na śluzówkach, o któ­
rych — później. Histologicznie we wszystkich tych 
sprawach stwierdzamy zwykle grubienie warstw na­
błonka, obecność wśród komórek jego limfocytów, 
nacieki z limfocytów i komórek plazrnatycznych 
naokoło rozszerzonych drobnych naczyń limfatycz- 
nych, lecz przeważnie naokoło krwionośnych (głów­
nie żył), oraz bujanie ziarniny nieraz z licznemi 
komórkami olbrzyrniemi. W zmianach tych brak 
jest dążności do rozpadu, zatem sprawy te goją 
się bez wytwarzania blizny, natomiast z tworzeniem 
się barwnika zwykle na obwodzie plam bezbarwnych 
(1 e u c o d e r m a s y p h i 1 i t i c u m).

3) Najlepiej zbadany okres trzeciorzędowy kiły, następu­
jący w kilka lat po pierwotnem zakażeniu (czasem 
znacznie wcześniej) w różnych narządach naszego 
ustroju, charakteryzuje się przez dwojakiego rodzaju 
objawy, często występujące obok siebie jednocześnie:
a) bujanie tkanki ziarninowej, z naciekami z komó­

rek limfocytarnych i plazrnatycznych naokoło 
naczyń krwionośnych (głównie tętniczek), oraz 
z dość licznymi fibroblastami, rzadziej z komór­
kami uabłonkowatemi i olbrzyrniemi,

b) wytwarzanie się kilaków (g u m m a) w różnych 
narządach (wątroba, okostna, mózg i jego opony, 
skóra i t. d.).
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nych, lecz przeważnie naokoło krwionośnych (głów 
nie żył), oraz bujanie ziarniny nieraz z licznenu 
komórkami olbrzymiemi. W zmianach tych brak 

Rys. 120. i r* t $ Ą g c£T,ł#Hczi i h \ S frtiu, zatem sprawy te goj: 
się bez wytwarzania blizny, natomiast z tworzeniem 
się barwnika zwykle na obwodzie plam bezbarwnych 
( l e u c o d e r ma  s y p h i l i t i c u m) .

3) Najlepiej zbadany okres trzeciorzędowy kiły, następu­
jący w kilka lat po pierwotnem zakażeniu (czasem 
znacznie wcześniej) w różnych narządach naszego 
ustroju, charakteryzuje się przez dwojakiego rodzaju 
objawy, często występujące obok siebie jednocześnie:

Rys. 121
a) bujanie tkanki ziarninowej, z naciekami z komó-

. K ilak, w .sercu : ,a) zserowacenie i wrastanie, tkanki 
łączne), W « W $ i at ^ k o k '
c) m & M  m t y m ii) t ó f e i M I W - o r a z  
niazseiicnwe^brznymi fibroblastami, rzadziej z komór 

kami nabłonkowatemi i olbrzymiemi,
b) wytwarzanie się kilaków (g urn ma) w różnych 

narządach (wątroba, okostna, mózg i jego opony, 
skóra i t. d.).



Rys. 120.

Rys. 121.



Kilakiem nazywamy guzy duże lub małe guzki prosów- 
kowate (rzadsze), mające dążność do zserowaceń, przyczem 
masy serowate przenikają nieraz językowato do otoczenia.

Pod mikroskopem stwierdzamy bujanie ziarniny o wy­
żej wymienionych cechach, nacieki z limfocytów i komórek 
plazmatycznych naokoło naczyń krwionośnych lub w ich 
błonie zewnętrznej, zakrzepy w drobnych żyłach i tętnicz- 
kach, oraz znaczne bujanie błony wewnętrznej, szczególniej 
tętniczek, bez wyraźnego uszkodzenia błony środkowej. To 
bujanie błony wewnętrznej wraz z zakrzepami prowadzić 
może do zamknięcia światła tętniczek ( e n d a r t e r i i t i s  
obi  i t e r  ans), co jest powodem martwicy tkanki otaczającej.

W następstwie tych zmian w drobnych tętniczkach 
i martwicy otoczenia dochodzić może do wytwarzania się 
owrzodzeń rozległych, znacznego zniszczenia otoczenia (naprz. 
przegrody nosa, podniebienia i t. d.), oraz do powstawania 
przetok (naprz. w otoczeniu kości, z jąder i t. d.).

Przy gojeniu się kilaków zaczynają przeważać fibro- 
blasty początkowo tylko w otoczeniu, poczem wytwarzają 
się głębokie nieraz blizny gwiaździste, szarobiaławe.

Nie zawsze możemy odróżnić kilaki serowaciejące od 
zlewających się zserowaciałych gruzełków ( t u b e r c u l u m 
c o n g l o m e r a t u m ,  s o 1 i t a r e), tern bardziej, iż rzadko 
tylko możemy wykazać w kilakach krętki blade.

W większości jednak przypadków możemy kierować 
się przy różniczkowaniu następująceini cechami:

Kilak (Rys. 121): Guz serowaty gruźliczy:
I) masy serowate zajmują 1) masy serowate zajmują 

przestrzeń bardziej rozle- przestrzeń bardziej ogra-



głą i rozlaną i są bardziej j 
spoiste, co zależy od 
obecności wśród nich pa­
semek tkanki  łącznej 
(barwienie v. Giesonem);

2) na obwodzie przeważają 
znacznie nacieki z limfo­
cytów i komórek plazma- 
tycznych, oraz liczne fi- 
broblasty, przenikające i 
wewnątrz mas serowa­
tych; widzimy tu również 
w naczyńkach zmiany 
pod postacią e n d a r t e -  
r i i t i s  et  e n d o p h l e -  j 
b i t i s o b l i t e r a n s ;

3) przy barwieniu rezorcy- 
ną-fuksyną na włókna 
sprężyste stwierdzamy 
ich obecność wśród mas 
serowatych (bardziej o- 
porne na zmiany kilowe) 
i nieraz ułożenie ich okrę­
żne (resztki e 1 a s t i c a e 
i n t e r n a e lub e x t e r- j

niczoną i wyraźniej od­
graniczającą się od oto­
czenia i łatwiej dają się 
rozcierać między palcami 
(brak wśród nich tkanki 
łącznej);

2) obecność typowych gru- 
zełków na obwodzie og­
nisk zserowaciałych (choć 
nie zawsze);

choć zmiany takie w na­
czyniach mogą występo­
wać i przy gruźlicy (mózg 
i jego opony, jądra);

3) przy tern barwieniu swoi- 
stem nie stwierdzamy po­
dobnych obrazów.



n a e), naczynie naokoło 
którego wytworzył się 
kilak.

Obecność lub brak w otoczeniu ognisk serowatych 
komórek olbrzymich, nie jest dowodem gruźlicy lub kiły, 
jak przypuszczano dawniej.

4) Okres czwarty, pokiłowy, ale ściśle związany z dzia­
łaniem jadu kiłowego (możność wykazania krętków 
bladych), charakteryzuje się przez zmiany w ośrod­
kowym układzie nerwowym—wiąd rdzenia ( t abes  
do rs a lis),  ogólne postępujące zniedołężnienie 
poraźne ( p a r a l y s i s  p r o g r e s s i v a), porażenie 
nerwów z objawami niby wiądu rdzenia (p o 1 y- 
n e u r i t i s  a t a c t i c a ,  n e u r o t a b e s  P e r i p h e ­
rie a) i inne.

II. Kila wrodzona, przeniesiona z rodziców na dzieci, 
przejawiać się może zaraz po urodzeniu się dziecka lub 
w okresach późniejszych ( t a b e s  et  p a r a l y s i s  j uveni -  
l is,  l e p t o  m e n i n g i t i s  l u e t i c a  t a r d a  p u b e r t a t i s ,  
di  p i e g i  a — choroba Little’ a i szereg innych). Bardzo 
charakterystyczne dla kiły wrodzonej są różne niedorozwoje 
narządów wewnętrznych, lub zatrzymanie ich w pewnych 
okresach rozwojowych (ogniska tworzenia się elementów 
krwi w śledzionie — myelocyty, w wątrobie, nawet w ner­
kach, wady rozwojowe serca), jak również i uszkodzenia, 
szczególniej gruczołów wydzielania wewnętrznego, co pro­
wadzi bądź najczęściej do schorzeń wielogruczołowych 
(p o 1 y gl a n d u 1 a r i s), bądź rzadziej do schorzeń związa­
nych z nieprawidłowością przeważnie jednego gruczołu



(obrzęk śluzowy, a c r o me g a l i a ,  g i g a n t i s m u s  i t. d,). 
Dzieci od rodziców z kiłą rodzą się często martwe, a po­
rody bywają przedwczesne.

Zmiany w narządach dzieci z kiłą wrodzoną charakte­
ryzują się przeważnie przez bujanie ziarniny kiłowej, rza­
dziej przez zjawianie się kilaków.

Najcharakterystyczniejszemi zmianami są (Rys. 122):
1) trójca zmian: zęby Hutchinsona (półksiężycowate 

wycięcia górnych siekaczy), które jednak spotykamy 
i bez kiły, zapalenie głębokie rogówki oka, bez 
owrzodzeń, schorzenie błędnika i głuchota;

2) zmiany na skórze (łuszczyca i pęcherzyca dłoni 
i podeszew) i inne;

3) kiłowe zapalenie płuc noworodków (p n e u m o n i a 
a 1 b a);

4) zmiany kiłowe chrząstki pośredniej ( o s t e o c h o n -  
d r i t i s s y p h i 1 i t i c a);

5) nos siodłowaty;
6) ropnie Dubois w grasicy (Rys. 123);
7) marskość wątroby kiłowa (nieraz z żółtaczką) (Rys. 

103 IV);
8) bardzo znaczna ilość krętków bladych w nadner­

czach przy braku innych w nich zmian.

Kiła w poszczególnych narządach.
Skóra:
1) wrzód twardy w różnych miejscach;
2) osutki drugiego okresu są zwykle symetryczne 

i przedstawiają się bądź pod postacią plamek różno- 
kształtnych lub takichże grudek:



(obrzęk śluzowy, a c r o me g a l i a ,  g i g a n t i s n i u s  i t. <1). 
Dzieci od rodziców z kiłą rodzą się często martwe, a po 
rody bywają przedwczesne.

Zmiany w narządach dzieci z kiłą wrodzoną charakte­
r y ? ^  rzez bujanie ziarniny kiłowej, na­
dziej przez zjawianie się kilaków.

Najcharakterystyczniejszemi zmianami są (Rys. 122):
1) trójca zmian: zęby Hutchinsona (półksiężycowate 

wycięcia górnych siekaczy), które jednak spotykamy 
i bez kiły, zapalenie głębokie rogówki oka, bez 
owrzodzeń, schorzenie błędnika i głuchota;

2) zmiany na skórze (łuszczyca i pęcherzyca dłoni 
i podeszew) i inne;

3) kiłowe zapalenie płuc noworodków (p n e u m o n i a 
a l b a ) ;

4) zmiany kiłowe chrząstki pośredniej ( o s t e o c h o n -  
d r i t i s s y p h i 1 i t i c a);

5) nos siodłowaty;
6) ropnie Dubois w grasicy (Rys. 123);

Rys.7 (2&1 a (nieraz z żółtaczką) (Rys. 
103 IV);

8) bardzo znaczna ilość krętków bladych w nadner­
czach przy braku innych w nich zmian.

Kiła w poszczególnych narządach.
Skóra:
1) wrzód twardy w różnych miejscach;
2) osutki drugiego okresu są zwykle symetryczne 

i przedstawiają się bądź pod postacią plamek różno- 
kształtnych lub takichże grudek:



Rys. 122.



a) różyczka (r o s e o 1 a) — po za rozszerzeniem na­
czyń krwionośnych w warstwie brodawkowej 
i podbrodawkowej i charakterystycznych naokoło 
nich nacieków z limfocytów, lecz i z komórek 
wielojądrzastych, występuje obrzęk tkanki łącz­
nej skóry właściwej i nabłonka;

b) grudki wykazują zabarwienie od różowych do 
brunatnych (stara miedź), bywają drobne i duże, 
mają postać jarmułkowatą, soczewkowatą, pro­
stopadłą i t. d., nieraz na powierzchni spostrze­
gamy łuski — rogowacenie (1 u e s p a p u l o s o -  
s q u a m o s a), krostki i strupki—wysięk surowi­
czy ( lues p a p u l o s o  c r us t o s a ) ,  pęcherzyki 
wypełnione ropą (1 u e s p a p u 1 o s o - p u s t u- 
1 o s a), przyczenr sprawa ta, gojąc się, pozosta­
wia blizenki. Ta ich postać i wygląd zależy:
a) od umiejscowienia nacieków (głównie pod 

nabłonkiem, w wystających wydłużających się 
brodawkach),

p) od rozmiarów nacieków (mniej obfite w pła­
skich, obfitsze z dołączającym się obrzękiem 
w wystających),

■() od charakteru nacieku (zwykle z limfocytów, 
w grudkach ropiejących dołączają się liczne 
białe ciałka krwi z jądrami wielopłatowemi, 
w grudkach ze strupem — wysięk płynny),

§) od zmian wstecznych aż do martwicy włącz­
nie w tkance łącznej i nabłonku (rozpadające 
się i wrzodziejące).



W silnie rozwiniętych grudkach spostrzegamy liczne 
komórki plazmatyczne, a często i olbrzymie.

Wśród wykwitów grudkowatych odróżniamy szyszko- 
winy płaskie, szerokie, sączące (c o n d y 1 o m a 1 a t u m) 
i lepieże—na śluzówkach (p 1 a q u e s m u q u e u s e s), głów­
nie na mosznie, wargach sromnych, wzgórku Wenery, 
w pachwinach, koło odbytnicy, w których obfity wysięk 
surowiczy i umiejscowienie powoduje wymoczenie ( mace ­
r a t  i o) i znikanie warstwy rogowej. Widzimy w nich nie­
raz znaczne grubienie warstw nabłonka i przejście w szysz- 
kowiny stożkowate (c o n d y 1 o rn a a c u m i n a t u nr), lub 
drobne, lub większe ropnie i martwicę z owrzodzeniami.

Prócz tych najczęstszych postaci rozróżniamy jeszcze:
c) trądzik kiłowy (a c n e s y p h i 1 i t i c a)—z ropie­

niem głównie na twarzy;
d) s y p h i l i d e s  v a r i c e l l i f o r m e s  au t  var i o-  

l i f o r m e s — z wytwarzaniem pęcherzyków;
e) liszaj kiłowy (1 i c h e n  s y p h i l i t i c u s ) —z licz­

nymi naciekami z komórek plazmatycznych, 
a nieraz i olbrzymich;

f) brudziec kiłowy (rupia)  — pokryty strupem, 
który nie odpada (rozpad w środku grudek);

g) wyłysienie kiłowe ( a l o p e c i a  s y p h i l i t i c a ) — 
ze swoistymi naciekami kiłowymi;

h) zanokcicę kiłową ( p a r o n y c h i a  s y p h i l i t i -  
c a) — nieraz z owrzodzeniami.

3) Zmiany skóry w trzecim okresie kiły. Zmiany okresu 
poprzedniego przechodzą nieraz niepostrzeżenie 
w ten okres, w którym rozróżniamy dwie zasadnicze 
postacifc:



a) wysypki guzowate z rozpadem ich w środku 
lub z owrzodzeniami;

b) typowe kilaki ze zserowaceniami (ziarnina z ko­
mórkami nabłonkowatemi licznemi, oraz limfo­
cytami i komórkami plazmatycznemi naokoło 
tętniczek) — ostrzej odgraniczone od otoczenia, 
niż poprzednie.

Jedna z najczęstszych zmian na skórze przy kile wro­
dzonej—pęcherzyca (p e m p h i g u s s y p h i 1 i t i c u s) wyka­
zuje takież zmiany mikroskopowe, jak osutki okresu dru­
giego z bardzo obfitym wysiękiem surowiczym i wytwarza­
niem pęcherzy, w których wykazać można liczne krętki 
blade.

Mięśnie.
Zmiany najczęściej w trzecim okresie kiły pod postacią 

rozlanego bujania tkanki fącznej lub kilaków.

Kości.
Dwie postacie zmian:
1) w okresie drugorzędnym i trzeciorzędnym nieraz 

rozlane sprawy zapalne w okostnej ( p e r i o s t i t i s  
s y p h i 1 i t i c a), prowadzące do wytwarzania się 
zgrubień okostnowych (h y p e r o s t o s i s), lub na­
rośli (o s t e o p h y t o n), lub w szpiku kostnym 
z przeistoczeniem jego w tkankę łączną ( o s t e o -  
m y e l i t i s  f i br osa) ,  jak również stwardnienia 
kości ( o s t e o s c l e r o s i s ) ;

2) w okresie trzeciorzędowym najczęściej kilaki ( os t eo-  
m y e l i t i s  gu mmo s a ) ,  które prowadzą do ni­
szczenia kości (car ies) ,  zgąbczenia jej i łamliwości,



lub przy gojeniu się do wytwarzania się blizn 
gwiaździstych.

Sprawy te mają miejsce najczęściej w kościach pła­
skich —• czaszki (kilaki), która wygląda czasem jak stoczona 
przez robaki, lub w niektórych długich — goleniowych 
(p e r i o s t i t i s d i f f u s a).

Przy kile wrodzonej występują charakterystyczne zabu­
rzenia w kostnieniu w chrząstce nasadowej ( o s t e o c h o n -  
d r i t i s s y p h i 1 i t i c a), które prowadzić może oddzielenie 
nasady kości od trzonu.

Ma to miejsce najczęściej przy rozrastaniu się w tych 
miejscach ziarniny kiłowej, ulegającej martwicy.

Na granicy chrząstki i kości widzimy czasami zamiast 
2 pasów (niebieskawego i żółtawego) prawie jeden tylko 
szeroki żółty pas o nierównych granicach, w którym proces 
tworzenia się kości idzie wolniej, a obok tego występują 
ogniskowe nacieki z limfocytów.

W stawach, nieraz już w drugim okresie kiły występują 
zmiany zapalne z obfitym wysiękiem surowiczym, zaś 
w trzecim, kilaki najczęściej w torebce stawowej, prowadzą 
do niszczenia chrząstki, a przy gojeniu do wytwarzania się 
blizn gwiaździstych i unieruchomienia stawów (a n k y 1 o s i s).

Serce.
W osierdziu najczęściej drobne kilaki, makroskopowo 

przypominające gruzełki.
W mięśniu-sercowym:
1) przewlekłe zapalenie z bujaniem tkanki ziarninowej 

(m y o c a r d i t i s c h r o n i c a f i b r o s a) — najczę­
ściej przy kile wrodzonej;



lub przy gojeniu się do wytwarzania się blizi 
gwiaździstych.

Sprawy te mają miejsce najczęściej w kościach pta 
skich - czaszki (kilaki), która wygląda czasem jak stoczone 
przez robaki, lub w niektórych długich — goleniowycl 
( p e r i o s t i t i s  d i f f u s a).

Przy kile wrodzonej występują charakterystyczne zabu 
rzerua Wgko&jnjeniu w chrząstce nasadowej ( o s t e o c h o n  
d r i t i Ś :> y dT/ff-Y&{!%  (#04 wjyM sO$<ĵ ifckmi

t  a n s): a) Komorka plazmatvc/na rnasady kości od trzonu.
w tyci

plazmatyczna, b) limfocyt.

Ma to miejsce najczęściej przy rozrastaniu się 
miejscach ziarniny kiłowej, ulegającej martwicy.

Na granicy chrząstki i kości widzimy czasami zamiast 
2 pasów (niebieskawego i żółtawego) prawie jeden tylko 
szeroki żółty pas o nierównych granicach, w którym proces 
tworzenia się kości idzie wolniej, a obok tego występują 
ogniskowe nacieki z limfocytów.

W stawach, nieraz już w drugim okresie kiły występują 
zmiany zapalne z obfitym wysiękiem surowiczym, zaś 
w trzecim, kilaki najczęściej w torebce stawowej, prowadza 
do niszczenia chrząstki, a przy gojeniu do wytwarzania sit 
blizn gwiaździstych i unieruchomienia stawów (a n k y 1 o s i s)

^ ys' & tc Ć ! ,li,tn y  M o w ę
W  tę tn icy  (e n d a r t e r i i t i sr a n s )  '  '  ■ ^  "  i u  5 o b I j t e.

W osierdziu najczęściej drobne kilaki, makroskopowe
przypominające gruzełki.

W mięśniu •sercowym:
1) przewlekłe zapalenie z bujaniem tkanki ziarninowe 

( m y o c a r d i t i s  c h r o n i c a f i b r o s a) — najeżę 
ściej przy kile wrodzonej;
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2) kilaki, najczęściej umiejscawiające się w przegrodach: 
międzyprzedsionkowej i międzykomorowej (choroba 
Adams-Stockes’a).

Przy kile wrodzonej spostrzegano nieraz wrodzone 
wady serca i usposobienie do zwężeń ujścia lewego żylnego, 
jako też powstawanie mięśniaków ( r h a b d o m y o m a t a  
c o n g e n i t a l i a ) .

Naczynia:
1) w pierwszym okresie kiły nacieki z limfocytów 

przeważnie naokoło naczyń limfatycznych;
2) w drugim okresie — przeważnie naokoło naczyń 

żylnych;
3) w trzecim okresie — przeważnie naokoło tętniczek, 

ze znaczną domieszką komórek plazmatycznych.
Nacieki te spotykamy w większych naczyniach w błonie 

zewnętrznej, naokoło naczyniek odżywczych, oraz w błonie 
środkowej ( p e r i p h l e b i t i s ,  p e r i a r t e r i i t i s  et  meso-  
p h l e b i t i s ,  me s a r t e r i i t i s ) .

W błonie środkowej nacieki te są rozlane, skąd ma­
kroskopowy wygląd zgrubienia ściany na znacznej przestrzeni 
(pasma szarobiaławe) bez dążności do zwapnień.

Jako odczyn może występować bujanie błony wew­
nętrznej, aż do zamknięcia światła.naczyń, i powstawanie 
w związku z tern zakrzepów—e n d o p h l e b i t i s  ( p o r t a l i s, 
u mb i l i c a l i s  u noworodków z kiłą) (Rys. 124), e nda r t e -  
r i i t i s  o b l i t e r a n s  i w związku z tern zserowacenie 
kilaków (Rys. 125).

Czasami można stwierdzić w błonie zewnętrznej i ty­
powe kilaki.



Zmiany te prowadzą do osłabienia ściany naczyń i do 
powstawania tętniaków ( aneur ys ma) ,  lub tętniaczków 
najczęściej w naczyniach mózgu ( a n e u r y s m a t a  m i 1 i a r i a).

W związku z kiłą mogą się rozwijać złośliwe postacie 
niedokrwistości (uszkodzenie szpiku kostnego).

Śledziona.
Przy kile wrodzonej — zgrubienia torebki i beleczek, 

rozlane bujanie tkanki łącznej w miazdze, obecność kilaków 
prosówkowatych, czasami szpikowe przeistoczenie śledziony 
(ogniska myelocytów).

Przy kile nabytej na tle zmian w śledzionie może się 
rozwijać choroba Banti’ego i żółtaczka henrolityczna, lub 
niedokrwistość.

Gruczoły limfatyczne.
Powiększone gruczoły (rozrost) przy wrzodzie twardym 

zawierają liczne krętki blade.
Inne zmiany charakterystyczne dla kiły.

Układ oddechowy.
Nos:
1) r h i n i t i s  s y p h i l i t i c a  z owrzodzeniami, głównie 

na przegrodzie nosowej — często wyjściem tych 
spraw są kilaki; w następstwie zniszczenie chrząstki 
nos siodełkowaty;

2) przy kile wrodzonej nieraz ozena.
Krtań:
1) w okresie drugim wysypki, jak na skórze;
2) w okresie trzecim bujanie ziarniny, kilaki, owrzo­

dzenia lejkowate z dnem sadłowatern, zniszczenie



chrząstek, blizny gwiazdowate (często u podstawy 
nagłośni, skąd nachylenie jej ku przodowi—an tę - 
p l e x i o  e p i g l o t t i d i s )  i zwężenie krtani.

Tchawica:
kilaki, blizny, zwężenia.

Opłucna—wyjątkowo kilaki prosówkowate, najczęściej 
przejście sprawy kiłowej z płuca.

Płuca:
1) najczęściej przy kile wrodzonej t. zw. p n e u m o n i a  

a l ba  (płuco białawe lub różowawe, zbite, bezpo- 
wietrzne, lub mało powietrzne), przy której stwier­
dzamy pod mikroskopem bujanie ziarniny (liczne 
(fibroblasty), zmiany w naczyniach charakterystyczne 
dla kiły, niewykształcone pęcherzyki płucne, a nieraz 
twory jak cewki gruczołowe (obrazy, jak we wczes­
nych okresach rozwoju płuca), zaś w pęcherzykach 
wykształconych i w oskrzelach łuszczenie się na­
błonków i wielojądrzaste białe ciałka krwi;

2) rzadziej przy kile wrodzonej kilaki, częściej przy 
nabytej, prowadzą do rozpadu (zserowacenia) i wy­
twarzania jam, podobnych do jam gruźlicy (trud­
ności rozpoznawcze);

3) bardzo rzadko postać zapalenia zrazikowego kiło­
wego, z bujaniem ziarniny w ścianach pęcherzyków, 
naokoło oskrzeli i naczyń;

4) najrzadsza postać z przewagą nacieków zapalnych 
w świetle pęcherzyków ( b r o n c h o p n e u m o n i a  
s y p h i l i t i c a )  — Schusteróivna.



Układ pokarmowy.
Jama ustna, gardziel, migdatki:
1) zmiany kiłowe we wszystkich okresach;

a) pierwszy — u 1 c u s cłu rum — wargi, język, 
migdałki,

b) drugi—p 1 a q u e s mu q u e u se s, a n g i n a . s y p -  
h iii t i ca z różnemi wysypkami, f i s s u r a e  
a n g u 1 i o r i s,

c) trzeci — kilaki języka, migdałków, podniebienia 
(przebicia),

d) w następstwie blizny zniekształcające, gładka 
podstawa języka;

2) zęby IJutschinsona przy kile wrodzonej.

Żołądek:
1) przy kile wrodzonej zmiany w naczyniach i nacieki 

z limfocytów;
2) przy kile nabytej czasem kilaki—według niektórych 

na tle tych zmian powstają wrzody okrągłe żołądka.

Jelita:
1) przy kile wrodzonej czasem owrzodzenia w jelicie 

biodrowenr;
2) przy kile nabytej najczęściej kilaki lub owrzodzenia 

zwężające, bliznowate w esicy, odbytnicy. Owrzo­
dzenia te nieraz mogą przebijać do otoczenia.

Trzustka—najczęściej p a n c r e a t i s  i n t e r s t i t i a l i s  
l u e t i c a ;  przy kile wrodzonej nieraz bardzo liczne i duże 
wysepki Langerhansa.



Układ pokarmowy.
Jama ustna, gardziel, migdałki:
1) zmiany kiłowe we wszystkich okresach;

a) pierwszy — u l c u s  d u r u m — wargi, język, 
migdałki,

b) drugi -p 1 a q u e s m u q ii e u s e s, a u g i n a s y p» 
h i l i t i c a  z różnemi wysypkami, f i s s u r a e  
a n g u 1 i o r i s,

c) trzeci — kilaki języka, nogdułków, podniebienia
Rys. 126 j Z m ia n y , w  w ą tro b ie  p r z y  k ile  nabytej (H e p a r I o b a -  

'■fynmj. a / kilaki, b) pęcherzyk żółciowy, c) pasrna 
<0 W k u f l i i ^ p i ^ ł 6 a n t f ^ i n e j ? n i(-i: ’ 'h łce, g ład k a

podstawa języka;
2) zęby Hutschinsona przy kile wrodzonej.

Żołądek:
\) przy kile wrodzonej zmiany w naczyniach i nacieki 

z limfocytów;
2) przy kile nabytej czasem kilaki—według niektórych 

na tle tych zmian powstają wrzody okrągłe żołądka.

Jelita:
1) przy kile wrodzonej czasem owrzodzenia w jelicie 

biodrowem;
; przy kile nabytej najczęściej kilaki lub owrzodzenia 

zwężające, bliznowate w esicy, odbytnicy. Owrzo­
dzeniu te nieraz mogą przebijać do otoczenia,

/ > a dka najczęściej p a n e r e a t i s  i n t e r s t i t i a l i s  
i u • t •: a ; przy kile wrodzonej nieraz bardzo liczne i duże 
wysepki Langerhansa.



Rys. 126.



Wątroba:
1) przy kile wrodzonej najczęściej h e p a t i t i s  i nt er -  

s t i t i a l i s  d i f f u s a  (marskość kiłowa) — wątroba 
duża, twarda, powierzchnia gładka, tkanka łączna 
buja bezładnie (czasem żółtaczka), znajdujemy liczne 
krętki blade i ogniska zarodkowe rozmnażania się 
ciałek krwi;

2) przy kile nabytej rzadziej postać zapalenia rozla­
nego, częściej kilaki, po zagojeniu których wytwa­
rzają się głębokie blizny i wątroba zrazowata (h e- 
p e r 1 o b a t u m) (Rys. 126).

Drogi moczowe.
Nerki-.
1) przy kile wrodzonej liczne krętki blade i zachowane 

ogniska zarodkowe rozmnażania się ciałek białych 
krwi;

2) przy kile nabytej—rzadko kilaki, najczęściej objawy 
zapalenia nerek z amyloidem.

Pęcherz męczowy — w trójkącie LieutaucPa wyjąt­
kowo kilaki.

Cewka moczowa — możliwy u 1 c u s d u r u m.

Narządy płciowe męskie wewnętrzne.
Kiła jąder trzeciorzędowa:
1) najczęściej w postaci rozlanej (p e r i o rc h i t i s et 

o r c h i t i s  i n t e r s t i t i a l i s  f i b r o s a  di f fusa) ;
2) rzadziej w postaci kilaków.



' Znaczne trudności rozpoznawcze w stosunku do gruź­
licy (gruźlica częściej zaczyna się w przyjądrzu, kila — 
w jądrze).

Narządy płciowe kobiece wewnętrze:
1) u l c us  d u r u m v a g i n a e  możliwy;
2) zahamowania rozwojowe jajników przy kile wrodzo­

nej (brak należytego rozwoju pęcherzyków Graafa), 
zwyrodnienia drobne torbielowate jajników;

3) łożysko—zwykle przerosłe, charakterystyczne zmiany 
w naczyniach, bujanie nabłonków kosmkowych, roz­
rastanie się tkanki łącznej, martwica skrzepowa 
kosmków nieraz na znacznej przestrzeni.

Gruczoły wydzielania wewnętrznego:
1) w przysadce mózgowej — rozlane zmiany w tkance 

łącznej ( ś c i e r o  s i s  h y p o p h y s e o s ) ,  rzadziej 
drobne kilaki;

2) w tarczycy zwykle zmiany śródmiąższowe;
3) w grasicy, przy kile wrodzonej, tak zwane „ropnie 

Dubois", jamki i jamy gładkościenne, wypełnione 
przez białe ciałka krwi, a otoczone wałem nabłon­
ków, rozrastających się tak, jak przy nabłonkowcu 
złośliwym (liczne figury podziału jąder), prawie 
zupełny brak ciałek Hassala;

4) w nadnerczach, przy kile wrodzonej, nieraz bardzo 
liczne krętki blade, bez żadnych zmian w miąższu, 
lub z ogniskami martwicy, zaś przy kile nabytej —- 
bujanie tkanki łącznej z naciekami z limfocytów;



5) w przytarczyczkach, przy kile wrodzonej, rozrost 
tkanki łącznej, zaniki, a w związku z tem niedo­
rozwoje i nieprawidłowości zębów, wczesne psucie 
się ich.

Cechą charakterystyczną dla kiły są częste zmiany 
łącznotkankowe w gruczołach wydzielania wewnętrznego 
(s c 1 e r o s i s), co prowadzi do licznych schorzeń wielogru- 
czołowych i ich przejawów klinicznych, związanych z nie­
domogą gruczołów, rzadziej z nadczynnością.

Oko i jego otoczenie:
1) wrzód twardy na powiekach, łącznicy oka;
2) wysypki grudkowate, nieraz wrzodziejące w okresie 

drugorzędnym na powiekach ( b l e p h a r i t i s  ulce-  
r o s a), ich krawędzi ( b l e p h a r i t i s  c i 1 i a r i s);

3) zapalenie woreczka łzowego ( d a c r y o c y s t i t i s  
s y p h i l i t i c a  i n t e r s t i t i a l i s  c o nge n i t a ) ;

4) głębokie zapalenie rogówki wrodzone (k e r a t i t i s 
s y p h i l i t i c a  i n t e r s t i t i a l i s  p r o f u n d a c o n ­
geni t a ) ,  bez zmian w nabłonku, lub powierzchowne 
owrzodzenie rogówki przy kile nabytej;

5) zapalenie kiłowe ciałka rzęskowego (c y c 1 i t i s 
1 u e t i c a);

6) zapalenie kiłowe naczyniówki (c h o r i o i d i t i s) 
dość częste;

7) zapalenie kiłowe siatkówki ( r e t i n i t i s  l uet i ca) ,  
z jej odwarstwianiem, stosunkowo bardzo rzadkie, 
czasem pierwotne i samoistne;

8) zapalenie kiłowe nerwu wzrokowego ( ne u r i t i s  
l ue t i ca) ,  najczęściej jako sprawa idąca od kilaka,



rozwijającego się w miejscu skrzyżowania nerwów 
wzrokowych —- prowadzi do zaniku nerwu.

Ucho:
1) wrzód twardy konchy usznej (Sędzialt);
2) szyszkowiny, owrzodzenia, kilaki w zewnętrznym 

przewodzie słuchowym;
3) schorzenie błędnika, zwykle w okresie trzeciorzędo­

wym powoduje głuchotę, również pewne postacie 
głuchoniemoty wrodzonej mogą zależeć od zmian 
kiłowych.

Układ nerwowy.

Opony mózgu i rdzenia:
1) kiła w postaci zapaleń rozlanych w oponie twardej 

( p a c h y m e n i n g i t i s  s p i na l i s ) ,  nieraz przero­
stowych (p a c h y m e n i n g i t i s c e r v i c a 1 i s hy- 
p e r t r o p h i c  a), lub zgrubień opony miękkiej (1 e p- 
t o m e n i n g i t i s  b a s i l a r i s  •— f i b r o s a  dif- 
f usa  — najczęściej 1 uet i ca) ,  wywołuje ucisk na 
rdzeń przedłużony lub nerwy czaszkowe (Hornow- 
ski). Sprawy te mogą przechodzić i na mózg sam 
( m e n i n g o e n c e p h a l i t i s ) .  Nieraz dochodzić tu 
może, wskutek zmian naczyniowych, do krwotoków 
( p a c h y me n i n g i t i s  h a e morrha gi c a interna).

2) Kilaki opon, a w następstwie blizny, zgrubienia.

Mózg i rdzeń:
1) w postaci porozrzucanych ognisk, na tle zmian 

naczyniowych, z rozmiękaniem istoty nerwowej;



2) zmian w naczyniach, szczególniej na podstawie 
mózgu (tętniaczki), a w następstwie zmian ogni­
skowych w samym mózgu, lub krwotoków;

3) schorzeń układowych, między któremi nie ulega 
wątpliwości, iż związany jest z kiłą wiąd rdzenia . 
( t abe s  dor s a l i s ) .  Zaliczają do spraw kiłowych
i chorobę Little’a — porażenia obustronne.

4) ogólne postępujące zniedołężnienie poraźne (p a r a- 
l y s i s  p r o g r e s s i v a ,  de m e n t i a p a r a 1 y t i c a);

5) kilaków mózgu i rdzenia.
Wiąd rdzenia ( Tabes  dor s a l i s ) .  (Rys. 127).
Schorzenie to charakteryzuje się przez rozpad osłonki 

rdzeniowej i zaniki nitek osiowych — włókien nerwowych 
w słupach tylnych (Bardacha — głównie w części lędźwio­
wej, Galla w piersiowej i szyjnej, lecz i obu jednocześnie). 
Słupy te już makroskopowo są wąskie, szare i nieco prze­
świecające. Stopniowo rozwija się zwyrodnienie wstępujące.

Zmiany zanikowe można stwierdzić i w słupach Ciarkę’a 
i w rogach tylnych (tu nieraz i zanik komórek zwojowych), 
w korzonkach tylnych, zwojach międzykręgowych, nerwie 
wzrokowym, nerwach obwodowych.

Bujanie gleju występuje tu w następstwie.
W oponach stwierdzamy zmiany w naczyniach i na­

cieki charakterystyczne dla kiły.
Ogólne postępujące zniedołężnienie poraźne (p a r a- 

l y s i s  p r o g r e s s i v a ) .
Sprawa ta charakteryzuje się przez:
1) zmiany w oponach twardej i miękkich kiłowe 

(zmiany naczyniowe, nacieki przeważnie z komórek



plazmatycznycb, lecz i z limfocytów naokoło na­
czyń), które prowadzą do ich zgrubienia, zrostów 
wzajemnych, zrostów z kośćmi czaszki i z mózgiem 
(m e n i n g o ■— e n c e p h a l i t i s  1 u e t i c a);

2) znaczne zwężenie kory mózgowej, głównie w pła­
tach czołowych, wskutek czego zawoje mózgu za­
ostrzają się, w oponach między niemi zbiera się 
Płyn;

3) ziarnistość wyściółek komór, szczególniej IV, i roz­
szerzenie komór ( h y d r o c e p h a l u s  et  e p e n d y -  
m i t i s g r a n u 1 a r i s);

4) w niektórych przypadkach rozrost błony zewnętrz­
nej naczyń (Grzywo-Dąbrowski) lub rozrost na­
około nich tkanki łącznej lub gleju;

5) zaniki włókien nerwowych w korze i komórek jej, 
jak również przez szereg zmian wstecznych w tych 
komórkach (szczególniej zmiany tłuszczowe);

6) nacieki przeważnie z komórek plazmatycznych 
w przestrzeniach limfatycznych okołonaczyniowych 
w mózgu;

7) zacieranie się budowy warstwowej kory mózgowej, 
zależnie od zmian w komórkach nerwowych;

8) bujanie ogniskowe lub rozlane gleju (liczne ko­
mórki pająkowate — astrocyty), szczególniej w war­
stwie brzeżnej kory mózgu;

9) zjawianie się komórek pałeczkowatych.



piazmatycznych, lecz i z limfocytów naokoło na­
czyń), które prowadzą do ich zgrubienia, zrostów 
wzajemnych, zrostów z kośćmi czaszki i z mózgiem 
(tn e n i n go  — e n c e p h a l i t i s  1 u e t i c a);

2) znaczne zwężenie kory mózgowej, głównie w pła­
tach czołowych, wskutek czego zawoje mózgu za­
ostrzają się, w oponach między niemi zbiera się

Rys. 127 . Z m i a n y  k iło w e  w  rd zen iu  rdzenia—T a b e s  d o r-
^ n ’s a 1 i s).

3) ziarnistość wyściółek komór, szczególniej IV, i roz­
szerzenie komór ( h y d r o c e p h a l u s  et  e p e n dy­
mi t i s g r a n u 1 a r i s);

4) w niektórych przypadkach rozrost błony zewnętrz­
nej naczyń (Grzywo-Dąbrowski) lub rozrost na­
około nich tkanki łącznej lub gleju;

5) zaniki włókien nerwowych w korze i komórek jej, 
jak również przez szereg zmian wstecznych w tych 
komórkach (szczególniej zmiany tłuszczowe);

6) nacieki przeważnie z komórek piazmatycznych 
w przestrzeniach limfatycznych okołonaczyniowych

Rys. 1 2 ^ g a r d z i e l  ( S e l e r o m  a): a) ciałko R u sse la , b) komór­
ka plazmatyczna, c) komórka M iku licza .

7) zacieranie się budowy warstwowej kory mózgowej,
zależnie od zmian w komórkach nerwowych;

<S) bujanie ogniskowe lub rozlane gleju (liczne ko- 
:■ iki pająkowate — astrocyty), szczególniej w war­

stwie brzeżnej kory mózgu;
9) zjawianie się komórek pałeczkowatych.
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Dane, na podstawie których rozpoznajemy na sekcji 
przebytą kitę:

1) blizny na skórze, l e u c o d e r ma ;
2) blizenki w miejscach, gdzie mógł być wrzód twardy 

pierwotny;
3) blizny gwiaździste w różnych narządach po wygo­

jonych kilakach, najczęściej w wątrobie (hep ar 
1 o b a t u nr), podniebienia, gardzieli, tchawicy, głów­
nie koło rozgałęzienia jej na oskrzela, kościach 
czaszki;

4 )  a n t e f l e x i o  e p i g l o t t i d i s  i blizna u jej pod­
stawy;

5) wygładzenie podstawy języka (spotyka się i przy 
innych sprawach);

6) rozlane zgrubienia okostnej, szczególniej w kościach 
piszczelowych;

7) nos siodełkowaty;
8) zmiany w naczyniach krwionośnych:

a) małych — zwężenie światła, drobne tętniaczki,
b) dużych — rozlane, pasmowate zgrubienie szaro- 

białawe ( me s a r t e r i i t i s  f i br osa) ,  bez dąż­
ności do zwapnień.

TWARDZIEL ( S e l e r  o ma)  (Rys. 128).

Sprawa ta jest wywołana przez pałeczkę twardzieli. 
Makroskopowo sprawa przedstawia się jako zgrubie­

nia, nieco błyszczące, żółtawe, brunatnawe lub różowawe, 
o bardzo znacznej spoistości, czasem takiej, jak chrząstka,



lecz pomimo to kruche, umiejscawiające się w nosie i prze­
chodzące na wargę górną, w krtani i w tchawicy (R h i n o — 
l a r y n g o  — t r a c h e o  — ś c i e r o  ma).

Zgrubienia te rzadko wrzodzieją, natomiast ulegają 
przemianie bliznowatej.

Mikroskopowo jest to tkanka ziarninowa ze znaczną 
przewagą komórek plazmatycznych, które po pewnym cza­
sie powiększają się 4—5-cio krotnie, a zaródź ich wykazuje 
zmiany wodniczkowe (komórki Mikulicza); w wodniczkacli 
znajdujemy nieraz obficie pałeczki twardzieli, które widać 
nawet na preparatach, barwionych hematoksyliną i eozyną.

Prócz tego w wielu komórkach plazmatycznych zja­
wiają się kulki i kule szkliste, które, po rozpadnięciu się 
komórki, leżą wolno wśród tkanki (ciałka Russela) i barwią 
się silnie na czerwono eozyną i fuksyną kwaśną, zaś na 
ciemno-fioletowo metodą Grama.

Zarazek przenosi się bezpośrednio z człowieka na 
człowieka.

PROM1ENICA (Ac t in o  ni y co s  i s) (Rys. 129).

Sprawa, ta jest wywołana przez grzybek promienicy, 
składający się z nitek (Gram dodatnich), ułożonych promie­
nisto, a na obwodzie kolbowato wzdętych (zwyrodnienie — 
Gram ujemne). Kolby dają nieraz odczyn żelaza. Pomiędzy 
niemi dostrzegamy ziarenka, Gram dodatnie — zarodniki.

Makroskopowo sprawa ta przedstawia się różnie, zależ­
nie od okresu jej rozwoju: w postaci guzów i guzków, łatwo 
rozpadających się, ropiejących, z owrzodzeriiami o brzegach



podminowanych, oraz z dążnością do wytwarzania licznych 
przetok.

Przy gojeniu wytwarza sit; blizna głęboka, choć naogół 
sprawa ta goi się źle.

W ropie, szczególniej po dodaniu do niej kropli sła­
bego rozczynu ługu potasowego, można pod mikroskopem, 
wykazać typowe grzybki (szczególniej wtedy, gdy z ropy 
wyłapiemy drobne białawo-żółtawe grudki lub ziarenka).

Mikroskopowo widzimy tu początkowo naokoło grzybka 
przeważnie limfocyty i białe ciałka krwi z jądrami wielopo- 
towemi, nieraz eozynochłonne, potem ziarninę ze znaczną 
ilością komórek nabłonkowatych i olbrzymich.

Po rozpadzie guzka, znajdujemy wewnątrz niego ogni­
ska martwicy tkanki, oraz liczne białe ciałka krwi o jądrach 
wielopłatowych, z ziarnistością obojętnochłonną, oraz liczne 
ciałka ropne, zaś komórki nabłonkowate wykazują znaczne 
zmiany tłuszczowe. Najbardziej na zewnątrz wytwarza się 
warstwa, złożona z fibroblastów. Drobne zropiałe guzki 
zczasern zlewają się i wytwarzają duże ropnie o brzegach 
zatokowatych.

Grzybek przenosi się na człowieka zwykle z roślin 
i zboża (jęczmień) i pierwotnem miejscem jego rozwoju jest 
ząb spróchniały, język lub migdałek, skąd szerzyć się może 
najczęściej drogą kanałów (pokarmowego, oddechowego — 
zachłyśnięcie), lub drogą krwi lub litnfy i wtedy nastąpić 
może ogólne rozsianie sprawy chorobowej.

Po za jamą ustną i jej otoczeniem (skórą) spostrze­
gamy najczęściej promienicę:

1) w wyrostku robaczkowym — ropnie, przetoki, przej­
ście na otrzewnę;



2) w wątrobie — ropnie;
3) w płucach — początkowo jako zapalenie zrazikowe, 

potem jako sprawę ropną z przejściem ha otocze­
nie (opłucnę, osierdzie, przeponę) i wytworzeniem 
przetok;

4) w kościach (żebra, kręgosłup).
Do promienicy jest zbliżona t. zw. noga Madurska 

(choroba induska), wywołana przez grzybek podobny do 
promienicy.

Sprawa ta różni się od promienicy przez:
1) bardzo znaczne ilości barwnika, zawierającego zelazo;
2) dużą ilość ciałek Russela i liczne beleczki szkliste;
3) przez większą dążność do bliznowacenia.

DROŻDŻYCA SKÓRY ( B L a s t o m y c o s i s ) .

Drożdżyca skóry (b 1 a s t o nr y c o s i s), wywoływana 
przez drożdże, najczęściej umiejscawia się na twarzy, rza­
dziej na tułowiu i kończynach i przedstawia się pod posta­
cią guzków w głębi skóry lub pod skórą, szybko rozpada­
jących się. Z ognisk pierwotnych mogą tworzyć się prze­
rzutowe w narządach wewnętrznych i kościach (wtedy char­
łactwo i śmierć).

Mikroskopowo guzki takie składają się z trzech wartw:
1) wewnętrznej — tkanka martwicowa, liczne drożdże, 

nieliczne białe ciałka krwi z jądrami wielopłatowemi;
• 2) środkowej — drożdże, których ilość zmniejsza się 

ku obwodowi zewnętrznemu, liczne białe ciałka krwi 
z jądrami wielopłatowemi, nieliczne komórki na-



błonkowate i olbrzymie, z drożdżami w samym ich 
środku;

3) zewnętrznej — prawie wyłącznie komórki nabłonko- 
wate i olbrzymie, bez drożdży.

NOSACIZNA ( Mai l eas ) .

Schorzenie to jest wywołane przez laseczniki nosacizny. 
Gram ujemne.

Człowiek zaraża się najczęściej od zwierząt, zwykle 
przez ranki na skórze, lecz i przez wdechiwanie, łącznicę oka.

Sprawa może mieć przebieg ostry lub przewlekły, lecz 
zawsze kończy się śmiercią.

Przy przebiegu ostrym na skórze tworzą się guzki, 
szybko rozpadające się i ropiejące, przyczem sprawa szybko 
przenosi się przez drogi limfatyczne do gruczołów limfa- 
tycznych, narządów wewnętrznych, szczególniej płuc, do 
mięśni i stawów. Stwierdzamy zmiany na śluzówce nosa, 
oraz w zatokach sąsiednich. Pod mikroskopem w guzkach 
można stwierdzić martwicę tkanki i ścian drobnych naczyń, 
oraz liczne białe ciałka krwi o jądrach wielopłatowych, 
obojętnochłonne. Występuje tu charakterystyczny obraz roz­
padu chromatyny jąder i zbijania się jej w większe kule 
lub pałeczki o różnej postaci, silnie barwiące się hemato- 
ksyliną (c h r o m a t o t e x i s l/nna’y).

Przy przebiegu bardziej przewlekłym w guzkach znaj­
dujemy przewagę komórek eozynochłonnych, nabłonkowa- 
tych, oraz olbrzymich (te częściej u koni, niż u ludzi). 
W okresach późniejszych zjawiają się naokoło guzków fibro-



blasty, a wewnątrz guzków mogą odkładać się sole wap­
niowe. W naczyniach spotykamy czasem obrazy zapalenia 
błony wewnętrznej zafostowego ( e n d a r t e r i i t i s  o b 1 i - 
t e r a  n s).

TRĄD (Lepra)  (Rys. 130).

Schorzenie to jest wywołane przez kwasoodporny la- 
secznik trądu, barwiący się jak gruźliczy, lecz szybciej 
i łatwiej.

Przebieg cierpienia jest przewlekły i wolno rozwija­
jący się.

Zasadniczo, makroskopowo rozróżniamy dwie postacie:
1) trąd guzowaty ( l epr a  t n b e r o s a )  — głównie na 

twarzy, nadaje jej wygląd twarzy lwa lub satyra 
( f ac i es  l e o n t i n a ,  s a t y r i a s i s ) .  Guzy mogą 
długo nie rozpadać się lub też prowadzić przy roz­
padzie do długotrwałych owrzodzeń (1 e p r a m u - 
t i la ns). Podobne guzy i guzki mogą się zjawić 
i na śluzówkach nosa, jamy ustnej, łącznicy oka 
(przechodzi na rogówkę) i krtań, jak również w na­
rządach wewnętrznych (wątroba, śledziona, jądra, 
w nerwach i w ich otoczeniu — guzki białe);

2) trąd plamisto znieczulający ( l epra  mac  u l os  o — 
a n a e s t h e t i c a )  — sinawe plamy symetryczne, 
a w obrębie ich znieczulenie bólowe, w następstwie 
których powstają zniekształcenia i braki na kończy­
nach, jak przy jamistości rdzenia (brak czucia 
i łatwiejsze urazy).



blasty, a wewnątrz guzków mogą odkładać się sole wap- 
n i o W naczyniach spotykamy czasem obrazy zapalenia 
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Rys. 129. Promienica (A c t i n o m y c o s i s).

Schorzenie to jest wywołane przez kwasoodporny la- 
secznik trądu, barwiący się jak gruźliczy, lecz szybciej 
i łatwiej. '

Przebieg cierpienia jest przewlekły i wolno rozwija­
jący się.

Zasadniczo, makroskopowo rozróżniamy dwie postacie:
1) trąd guzowaty ( l epr a  tn be rosa)  — głównie na 
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( f ac i es  l e o n t i n a ,  s a t y r i a s i s ) .  Guzy mogą 
długo nie rozpadać się lub też prowadzić przy roz­
padzie do długotrwałych owrzodzeń ( l epra  m u ­
li la ns). Podobne guzy i guzki mogą się zjawić
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2) trąd plamisto znieczulający ( l epra  r n a c u l o s o  — 
a n a c s t h e t i c a) — sinawe plamy symetryczne, 
a w obrębie ich znieczulenie bólowe, w następstwie 
których pow>stają zniekształcenia i braki na kończy­
nach jak przy jamistości rdzenia (brak czucia 
i łatwiejsze urazy).



Rys. 129.

Rys. 130.



W pierwszej postaci znajdujemy nader liczne laseczniki 
trądu, które skupiają się w postaci kul ( gl ob i) i leżą bądź 
wewnątrz dużych komórek o lekko zasadochłonnej zarodzi 
i jądrze na obwodzie, bądź otoczone są tylko przez treść 
śluzowo - galaretowatą, którą Unna uważa za produkt wy­
dzielany przez laseczniki. Pozatem znaczne skupienia lasecz- 
ników trądu stwierdzamy wewnątrz szpar tkankowych i na­
czyń limfatycznych. Charakterystycznem jest, iż w otoczeniu 
tych kul z laseczników nie widzimy często żadnego od­
czynu ze strony tkanki.

Guzy, wytwarzające się pod wpływem lasecznika trądu, 
składają się z ziarniny, nie mającej charakteru ziarniny za­
palnej, obficie unaczynionej. Oddzielne guzy odgraniczają 
się od siebie przez pasma zwykłej tkanki łącznej, lub tkanki 
łącznej, nacieczonej przez limfocyty.

Starsze ogniska ( l ep ro ma t  a) przy barwieniu ich 
hematoksyliną i eozyną barwią się nadzwyczaj jasno i skła­
dają się, prócz z ziarniny, z:

1) licznych komórek plazmatycznych i z limfocytów;/
2) komórek nabłonkowatych;
3) pasem komórek dużych, jasnych z zarodzią siatecz- 

kowatą, lekko barwiącą się barwnikami zasadowymi, 
ż jądrem na obwodzie (komórki balonowate);

4) z licznych nieraz i dużych komórek olbrzymich.
Przy drugiej postaci trądu znajdujemy liczne laseczniki 

trądu w p e ri e t e n d o n e u r i u  m, jak również w komór­
kach nerwowych i ciałkach Pacinfego.

Przy trądzie łatwo powstaje w narządach amyloid.



GRZYBICA GUZOWA. ZIARNIN1AK GRZYBIASTY  
(M y c o s i s ,  g r a n u l o  ma  f u n g o i d e s ) .

Sprawa ta rozwija się na tle przewlekłego wyprysku 
i charakteryzuje się przez 3 okresy:

1) okres wyprysku ( s t a d i u m e r y t h e m a t o s  u ni) — 
naczynia rozszerzone, nacieki z komórek plazma- 
tycznych licznych i nielicznych nabłonkowatych, 
bardzo wielokształtnych, oraz licznych komórek 
tucznych;

2) okres nacieków płaskich w całej skórze, aż do bro­
dawek, — nacieki podobne do okresu pierwszego, 
lecz zaczynają przeważać komórki nablonkowate 
i wrzecionowate fibroblasty;

3) okres guzków — nadzwyczajna wielokształtność ko­
mórek, znaczna przewaga komórek nabłonkowatych 
i fibroblastów. Nieraz białe ciałka krwi eozyno- 
chłonne, oraz rozpad komórek.

Sprawa ta kończy się zawsze śmiertelnie.
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Histosporidium carcinomatosum 56
Hodowanie tkanek......................................... 40
H o m e o p la s ty k a ......................................... 33
H o r d e o lu m ................................................ 221
Hydrocephalus............................. 270
Hyperchromatosis . . . . . 25, 48
Hypercholesterinaernia passiva . . . . 82
Hyperglobulia................................................ 26
H y p e r in o s is ................................................ 27
Hypernephroma . ................................... 78, 105
H y p ero sto sis ................................................ 29, 176, 259



H y p e rp la s ia ................................................
„ d i f f u s a ...................................
„ p a r t i a l i s ...................................

H yperregeneratio.........................................
Hypersensibilisatio.........................................
Hypertrophia 22; — concentrica cordis 25; — 

excentrica cordis 26; — compensatoria 
23; — deuteropatica 23; — diffusa 23; — 
falsa 22; — idiopatica 23; — numerica 
22;—vera 22;—partialis 23;—vicariens 

Hyperuricaemia . . . . . . .
Hypochrom atosis.........................................

22
23
23

9,.11, 18 
67

23
27
48

Ichtyosis . 
lleo-typhus 
Implantatio 
Intracapsulitis fibrosa

24
198
49

204

vJamistość rdzenia...................................................... 16

K ,ariok inesis............................................................  47
Kataplasia.......................................................  21, 70
Keloid..........................................................................  80
K la zm a to c y t................................................  12
Komórki Sertoli’e g o ..................................  18, 37

„ c ią ż o w e .........................................  32
K o n ta k tto d tu n g .....................................................  153
K o s tn ia k .......................................................  78, 85



K e r a t i t i s .......................................................
„ tu b e rc u lo sa ....................................
„ sypbilitica in tersti tialis profunda

c o n g e n i t a .........................................
Kiła ................................................  . .

156, 221
248

267
249

Laringitis serosa 185; — fibrinosa (cruposa) 
185; — suppurativa 186; — chronica 

Leiomyoma 93; — sarcomatodes—malignum
Leontiasis ossea . ...................................
Lepież stożkowata.........................................
Lepra 276; — maculosoanaesthetica 276; —

tuberosa ................................................
Leptomeningitis 177;—■ basilaris 178, 234; — 

convexitatis 178; — luetica tarda pu-
bertatis .................................................

Leticoderma sy p h iliticum ............................
L e u k o p la k ia ................................................
Lichen s c ro p h u lo so ru m ............................

„ syphiliticus.........................................
Lipoma 78, 80; — arborescens 81, 129; —- 

annulare coli i 81; — dumni 81; — her- 
niosum 136; — mqlle 81; — petrificans 
81; — retroperitoneale 136; — sarcoma­
todes 99; — teleangiectodes 81; — vil-
l o s u m ................................................

Lobus M e r c i e r i .........................................
Lues: — papulosocrustosa 257; — papuloso- 

pustulosa 257; — papulososquamosa .

186 
99 

29, 87 
24, 113

276

255 
252, 271 

195 
228, 230 

258

81
31



Lupus erythem atodes................................... 228
Lymphangiectasia . . . . . . . 87
Lymphangioma 87, 90; — simplex 90, 91; —

hypertrophicum 90, 91; cavernosum 90, 91
Lymphangioendothelioma............................ 101
Lymphangoitis 173, 217, 219; — tbc 224, 23)3, 243
Lymphadenitis................................................. 173, 184, 224
L ym phogranu lom atosis ............................ 91,229, 237
Lym phoblastom a......................................... 91, 93, 98, 130
L y m p h o c y to m a .......................................... 91, 130
L y m p h o m a ................................................ 91, 130, 135
L ym phosarcom a......................................... 98

AAacrocheilia................................................ 91
M acrog lossia ................................................ 91
M a c ro s o in ia ................................................ 23
Macula lactea c o r d i s .................................. 181
M a l l e u s ....................................................... 275
Malum P o t t i ................................................
Mastitis: — abscedens 220; — phlegmonosa

232

220; — t b c .......................................... 248
Mastoiditis p u ru le n ta ................................... 177
Mediastinis anterior et posterior 196
Megacolon c o n g e n i t u m ............................ 23
Melanoma.................................. 45, 102
M e la n o sa rc o m a .......................................... 103
M elanocarcinoma..................................  . 103
Membrana p y o g e n e s ................................... 166, 167

19



M e n i n g i t i s ................................................. 222
M eningoencephalitis................................... 179, 268, 270
M eningom yelitis.......................................... 179
Mesenchymomata: —- cornbinata 71; — mali­

gna immatura 97; — magnoglobocellu- 
laria 97; — magnofusocellularia 97; — 
microfusocellularia 98; — parviglobocel- 
lularia 97; — maligna matura 97; — 
fibroblastica maligna perivascularia 101

Mesodermoma suprarenale............................ 105
M e s a o r t i t i s ................................................. 183, 261, 271
M esophlebitis................................... ...... 183, 261
Metaplasia........................................................ 19, 21
M etastasis....................................................... 49
Metritis: — purulenta 218; — dissecans . 218
Metroendometritis.......................................... 218
M etrotrombophlebitis............................ ' 219
M etro lym phangoitis................................... 219
Micrococcus n e o fo rm a n s ............................ 56
Mięśniak . .......................................... 93
Mola h y d a tid o s a .......................................... 104
Molluscum c o n ta g io su m ............................ 24, 56
Monodermomata . . . . . 71
Morbus Basedovii.......................................... 32
Morbus G au ch e ri.......................................... 28

„ H irschprungi................................... 23, 30
„ P a g e ti ............................................... 127
„ Thomseni.......................................... 29

M orphallax is ................................................. 9, 17
Mycosis fungoides.......................................... 288



Myelitis t r a u m a t i c a ................................... 16
„ e co m p ressio n e ............................ 16

M y e lo b la s to m a ......................................... 92, 93, 98
Myelocytoma . .......................................... 92
M y elo m a ................................................ ...... 92

„ s a r c o m a to d e s ............................ 98
M y o fib ro m a ................................................ 95
Myofibromatosis c o r d i s ............................ 96
Myoma 93; — submucosum 95; — subsero-

sum 95; — intramurale 95; — adeno-
matosum................................................ 95

Myositis: — fibrosa 177; — ossificans 87; —
purulenta 177; — serosa . . . . 177

M y e l i t i s ....................................................... 180
Myocarditis: — purulenta 181; — abscedens

181; — fibrosa tbc 235; — rheumatica
182; — chronica fibrosa . . . . 260

Myometritis t b c ......................................... 247
Myotonia c o n g e n i t a .................................. 29
Myxorna 78, 82; — teleangiectodes 82; — ma-

lignum 99; — sarcomatodes . 99

N a b ł o n i a k ......................................... ...... 111, 112
„ kosmówkowy ............................ 78, 114, 131

Naczyniak....................................................... 87
N a d n e r c z a k ................................................ 78, 105
Naevi: — coniunctivae 78; — palati 78
Naevoma m a l ig n u m ................................... 103
Nephritis: — haematogenes 210; — purulenta

210; — u r in o g e n e s ............................ 210



Nephritis interstitialis 211; secundaria
212; ■— genuina . 213

Nephritis: — dispersa 215; —- diffusa 215; —
haemorrhagica 214; — mixta . 212

Nerka torbielowata . 122
N e r w ia k ............................ 110
Neurinoma............................ 1 10, 130
N e u r i t i s ............................ 180, 267
Neurotabes peripherica . 255
Neuroepithelioma . 108, 130
Neuroganglioma 110
N e u ro m a ............................ 110, 130
Neuroma ganglionare verum 110
Nowotwory 40; — badania doświadczalne

63; — charłactwo 55; — chemizm 50;—
dobrotliwe, a złośliwe 53; — dróg od-
dechowych 139; — etjologja 55; — gru­
czołów śluzowych 138; — gruczołów 
wydzielania wewnętrznego 143;—jamy 
brzusznej 136; — kości 128; — mięśni 
prążkowanych 1 2 8 ; — naczyń krwiono­
śnych 131; — narządów płciowych 
141; — nawroty 50; — obrazy mikro­
skopowe 45; — odporność 66; — opor­
ność 66; — oka 144; — pęcherzyka żół­
ciowego 137; — piersi kobiecej 142; — 
powięzi 129; — podział 70; — przeczu­
lenie 67; — serca 131; — śledziony 
130; — skóry 126; — stawów 129; — 
szerzenie się 48; — spoistość 44; —



trzustki 138; — układu iimfatycznego 
130; — układu moczowego 131; — 
układu nerwowego 129; — układu po­
karmowego 132; — wiązadeł 129; — 
wzrost 47;—wygląd zewnętrzny .

Obliterato p e r ic a r d i i ...................................
Obłoniak . . . ...................................
Odnowa .......................................................
Odontoma.........................................  . .
Odradzanie się 8;—chrząstki 12;—gruczołów 

ślinowych 17;—gruczołów wydzielania 
wewnętrznego 19; — kości 12; — krwi 
13; — mięśni gładkich i prążkowanych 
16; — naczyń krwionośnych włosowa­
tych 15;—nerek 18;—narządów płcio­
wych męskich i kobiecych 18; — oka 
19; — pęcherzyka żółciowego 18; — 
płuc 18; — pęcherza moczowego 18; — 
ścięgien 12; — skóry 10; — śluzówek 
10; — śledziony 13; — szpiku kostnego 
13;—tkanki łącznej 11;—trzustki 17;— 
tkanki tłuszczowej 12; — układu ner­
wowego 16; — układu pokarmowego
17; — w ą t r o b y ...................................

O eso p h ag itis .................................................
Ogniska B r a u n a ..........................................
Ontogenesis . ............................

42

45, 120 
181 
100 

8
133

17 
196

18
78



Onychogryphosis..........................................
Oophoritis.......................................................
Opistorchis f e l i n e u s ...................................
Oporność atreptyczna...................................
Orchitis 195, 216, 246;—interstitialis fibrosa

d i f f u s a .................................................
Osteochondritis syphilitica............................
Osteoma 78, 85; — durum 85; — eburneum 

85; — extraossale 85; — sarcomatodes 
99; — sceletogenes 85; — spongiosum
85; — racemosum...................................

O steo p h y to n ................................................
Osteosclerosis.................................................
Osteomyelitis:—purulenta 175;—fibrosa 175,

259; — gummosa...................................
Osteitis: — purulenta 175; — fibrosa
Otitis p u r u le n ta ..........................................
Ovula Nabothi.................................................

r  achymeningitis: — purulenta 177; — hae- 
morrhagica interna fibrinosa 178, 268;— 
fibrosa 178; — spinosa 268; — cervicalis
h y p e r t r o p h ic a ................................... 268

P ach y d errn ia ................................................  186
P a lin g e n e s is ................................................  21
Panarteriitis .................................................  181
Panaritium.................................. ......  . . 175, 177
P a n o p h ta lm it is .......................................... 221
Pancreatitis 202; ■— interstitialis luetica . . 264

24
195, 218 

56 
68

265 
256, 260

87
29, 176, 259 

29, 176

259 
176 

177, 222 
219



Papilloma 111;— dendroides 43;—phyllodes 43
Paralysis juvenilis.......................................... 255
Paralysis p ro g ress iv a ................................... 255, 269
P a r a c y s t i t i s ........................  216
P aran ep h ritis ................................................. 211, 246
P ara typh ilitis ........................  203
Paraureth ritis ........................  216
P ara rr^ e tr itis ........................  219
Paronychia 175; — syphilitica . . . .  258
P a r o t i t i s .......................................................  195, 216
Pemphigus 174; —• syphiliticus . . . .  259
Periangitis............................... 236
P e ria p p e n d ic itis .................  203
Periangiocholitis 204, 206; — tbc caseosa . 244
Periarteriitis 183, 241; — nodosa . . .  183
Peribronchitis................................................  187
Pericarditis: — adhaesiva 161; — fibrinosa

181; — purulenta 181; — serofibrinosa 180
Paricapsulitis f i b r o s a ................................... 214
Perichondrytis laryngea tbc . . . .  238
P e r i c y s t i t i s ................................................. 216
P e r im e t r i t i s ................................................. 919
Peritonitis 219; — tuberculosa . . . .  245
Periorchitis 216;— tuberculosa 246;—luetica 262
P e r ip h le b itis ............................ 173, 175, 183, 184, 261
Periostitis:—purulenta 176;—chronica fibrosa

176; — syphilitica................................... 260
P e r ip r o c t i t is ................................................. 202
P erivascu litis .................................................  214
P e rith e lio m a ................................................. 100



P erlak .............................................................. 45, 113, 129
P ę c h e r z y c a ............................................................  174
Pharyngitis i 95, 196; — granulosa 29; -—

v esicu lo -p u stu lo sa .......................................  196
P h l e g m o n e .........................................  166, 175, 177, 196
P h im o s is ........................................................ 217
Phtisis: — renalis tuberculosa 246; — florida 240
P h y logenesis .............................................................  78
Physaliden........................................................ 113
P iaszczak ........................................................ 45
Plasmocytoma................................................. 92
Plasmodiophora B rassicae............................ 56
Plethora v e r a ................................................. 25
Pleuritis:— adhaesiva chronica 188; — fibri- 

nosa 187; — purulenta 188, 193; — se- 
rosa 187; — serofibrinosa . . . .  187

Pleuropneum onia..........................................  189
Pneumonia: — abscedens 193; — cachectico- 

rum 191; — caseosa tbc 239, 240; — 
dissecans 193; — gelatiniformis 188; — 
migrans 190; — purulenta pleurogenes
193; — a l b a ..........................................  256,263

Polyneuritis 180; — atactica . . . .  255
P o s o c z n ic a ................................................. 167
Podział b e z p o ś re d n i...................................  16
P o ly b la s t.......................................................  12
Polyneuritis a t a c t i c a ................................... 255
P o l y p u s .......................................................  43
Progonoblastom a.........................................  78, 133, 136
P r o s o p la s ia ................................................. 21



P r o c t i t i s ........................................................ 202
Prostatitis........................................................ 216
Przekształcanie s i ę .......................................... 19
Przelewanie k r w i .......................................... 39
Przerost 22; — przyczyny 24; — układu ner­

wowego 24; — układu krwionośnego . 25
Przeszczepianie 33; — chrząstki 35; — gra­

sicy 37; — gruczołów mlecznych 37; — 
jąder 37; — jajników 38; — kości 36; — 
mięśni 36; — naczyń 36; — nadnerczy 
37;—narządów 38;—przytarczyc 37; — 
przysadki mózgowej 37;—rogówki 35;— 
skóry 35;—śluzówki 35;—ścięgien 36;— 
tk. tłuszczowej 36; — tarczycy 37; — 
tk. zarodkowych 39; — wątroby 37; — 
z ę b ó w ................................................ 36

Przetwarzanie s i ę .......................................... 19
P se u d o in fa rc tu s ......................................... 246
P s e u d o sc le ro s is .......................................... 207
Pseudotuberculosis streptobacillosa 245
P s a m m o m a ................................................. 45
P s e u d o a n g io m a .......................................... 89
Pseudohypertrophia 25; — musculorum lipo - 

m a to s a ................................................... 23
Pseudoleukaem ia.......................................... 28, 91
P seudo lim focy ty .......................................... 20
Pseudom etaplasia.......................................... 22
Pseudomyxoma p e r ito n e i............................ 136
Pseudoneuroma post amputationem 111
P y a e m ia ................................... 167



Pyelitis 215; — cystica 215; — tbc caseosa 
Pyonephrosis 210; — tbc caseosa .
Pyopneurnothorax.........................................
P y o s a l p i n x ................................................

246
246

188, 193, 243 
218

l \a k  111; — galaretowaty=śluzowy 118; — 
rdzeniasty 118; — włóknisty 118; — 
zwykły 119; — z komórek podstawnych 117, 127

R akow iec.......................................................  45
R e g e n e ra t io ..................................   8
Reimplantatio................................................  33
Ren: — cysticus 122;—atrophia glabra 213;— 

atrophia granularis 213; — athero-
sclerosis................................................  213

R eparatio .......................................................  156, 170
Residua post p leuritidem ............................ 188
R e s i s t e n t i a ........................................................  66, 151
Resolutio ........................................................ 190
Retinitis 221; — albuminurica 155; — syphili-

t i c a .......................................................  267
Retinocytom a................................................  109
R ev ascu la risa tio .........................................  65
Rhabdomyoma 93; — malignom 107; — con-

g e n ita le ........................... '  . . . 261
Rhinitis: — serosa 185; — łibrinosa 185; —

chronica exsudativa 185; — syphilitica 262
Rhophalocephalus carcinomatosus . . .  56
Ropień . . 1 .......................................... 165
R o p n ia k .......................................................  165



R o p n ic a ...................................

299

167
R o z r o s t ................................... 22
Roseola . . . . . . 257
R u p ia .......................................... . 258
Rybia ł u s k a ............................ 24

S a c to sa lp in x ............................ 218
Salpingitis 218; — tuberculosa . 247
S a r c o i d ................................... 231, 237
Sarcoma96; — perivasculare 101;--  deciduale 105
S c le ro m a ................................... 271
Sclerosis 176; — hypophyseos . 266

„ multiplex . . . . 180
„ tuberosa . . . . 110

S c l e r i t i s ................................... 221
Sclerokeratitis tbc 248
Scrophuloderma . . . . 230
S cro p h u lo s is ............................ 229, 236
Sepsis.......................................... 173

„ puerperalis . . . . 219
S e p tic a e m ia ............................ 167
Słoniowacizna............................ 24
Śledziona — przeistoczenie szpikowe 

b la s ty c z n e ............................
erytro-

15
Śluzak.......................................... 78, 82
Spina ventosa ............................ 232
Spina bifida occulta 80
Spirochaete pallida 249
Spiroptera................................... 56, 59



Spondylitis tu b e r c u lo s a ..................................... 232
28Splenomegalia................................................

Spongioblastom a.......................................... 108, 130
Ś ró d b ło n ia k ................................................ 78
S ta p h y lo m a ................................................ 221
Status thymico-lymphaticus . . . . 198
Stomatitis aphtosa.......................................... 195
S t r i c tu r a ....................................................... 216
Struma p a re n c h y m a to sa ............................ 32
S t r u n ia k ........................................................ 85, 115
Substitutio....................................................... 17, 19
Syringomyelia..................................... 16, 110
Szkliw iak ....................................................... 1 14
Szponowatość p a z n o g c i ............................ 24
Syphilis 249:—varicelliformis 258;— vanoli-

f o r m i s ................................................ 258

Tabes: —  mesaraica 236; —  dorsalis 255, 261
Taenia crassico lis ....................................................... 56
T e le a n g ie c ta s ia ....................................................... 87
Tendovaginitis: —  fibrinosa 177; —  purulenta

177; —  serosa 177; — tuberculosa . 234
T era to rn a ......................................................................... 76
Tetradermoma................................................................ 76
Thrombophlebitis . 173, 175, 183, 184, 204, 217, 219, 222

„ s in u u m ..................................... 178, 222
T h y r e o id i t is ................................................ 221
Thymus hyperregeneratus . . 19

1 i ^
Thymus persistens.......................................... 19



Thymus regeneratus hyperplasticus 29
Thym om a................................................ 143
Tłuszczak . ................................... 78
T onsillitis....................................................... 195

„ l a c u n a r i s ................................... 196
T o r b i e l ....................................................... 122
T o rb ie lak ................................................ 122
Tracheitis:.— serosa 186; — fibrinosa 186
Transplantatio................................................ 33
Trichinosis....................................................... 27
T r id e rm o m a ................................................ 76
Tuberculoid....................................................... 228, 231
Tuberculosis 223; — caseosa 232; — caver- 

nosa 240; — fungoides ossium 232; — 
generalisata 240; — heniatogenes renum 
245; — lichenoides 230; — localisata 
240; — miliaris 224, 228, 236, 239; — 
meningum 231; — nodosa 240; — 
peritonei 245; — pulmonum 239; — 
submiliaris 228; — tuberosa 234; — 
ulcerosa bronchorum 243; — urinogenes
r e n u m ................................................ 245, 246

Tuberculum s o l i t a r e ................................... 234, 253
„ conglomeratum . . . . 234, 253

Tumor a lb u s .................................................. 233
Tumor lienis: — acutus 28, 198; — follicula- 

ris 28, 198; — chronicus 185; — septi-
c u s .......................................................

Typhus a b d o m in a lis ...................................
184
198

T y r o s i s ......................................................... 236



LJlcus: — cruris 175; — durum 250, 264, 
266; — lenticulare 239; — molle 175; — 
rodens ................................................. 117

U r a e m ia ................................... 215
Urethritis: — gonorrhoica 217; — 

216; — tuberculosa caseosa
- posterior

246

\ l  aginitis................................... 220
Variola baemorrhagica . 174
Verruca 24; — necrogenetica 224
Virus f i l t r a n s ............................ 56
Vitalite propre............................ 34
V u l v i t i s ................................... 220

W  ł ó k n i a k ............................ 78, 79
W ło śn ica ................................... 27

X a n t h o m a ............................ <82
X an th e la sm a ............................ . 82
Xeroderma pigmentosurn 57

-Zapalenie 149; — cechy 168; — dróg mo­
czowych 209; — gruczołów wydziela­
nia wewnętrznego 221;—jamy brzusz­
nej 200; — kości 175; — mózgu 177; — 
nasierdzia 180; — naczyń krwionośnych 
183; — narządów płciowych męskich 
216; — narządów płciowych -żeńskich



217; — oka 221; — opon mózgu i rdze­
nia 177; — ropne 164; — serca 180; — 
skóry 174; — śledziony 184; -— szerze­
nie się w ustroju 172; — surowicze 
157; — ucha 222; — układu oddecho­
wego 185; — układu pokarmowego 
195; — włóknikowe 159; — wysiękowe 162

Zaśrriad g ran ia s ty .......................................... 104
Z ę b i a k .......................................................  133
Z ie lo n iak .......................................................  45, 93, 98
Ziarnica z ło ś l iw a .......................................................  91



SPIS ROZDZIAŁÓW

Str.
III Grupa.  Zmi any p o s t ę powe  . . .  7

Odradzanie s i ę ..................................  8
Przekształcanie s i ę ............................ 19
Przerost i r o z r o s t ............................ 22
Przeszczepianie..................................  33
Nowotwory.........................................  41

IV  Grupa.  Z a p a l e n i a ................................... 150
G r u ź l i c a .........................................  223
K i ł a ................................................  249
T w a rd z ie l.........................................  271
Promienica.........................................  272
Drożdżyca s k ó r y ............................ 274
N o sac izn a .........................................  275
T r ą d ................................................  276
Grzybica guzow ata............................ 288



22
46
52
59

62

63
73
73
78
79
91
98

104

112
112
115
122
133
135
142
145
146
146

| W iersz: W yd ru ko w a n o : P o w in n o  być:

5 od góry mikroskopowe makroskopowe
13 » dołu mniejszy większy
10 n góry pitysiasis pityriasis
16 » » ^postencephalo- post encephalo-

malaciam malaciam
12 podobojczykowej, podobojczykowej

lewej lewej
13 » i o mniejszy i mniejszy
17 » obojczykową, lewą obojczykową lewą
4 dołu Najczęstrzą Najczęstszą
8 góry pasorzytniczne pasorzytnicze
1 dołu dotyczyć. dotyczyć:
8 „ ku tyłowi tylnoboczne

11 n góry otruć, otruć
12 » , potem mięśni, zja­ , potem zjawianie

wianie się się
16 n » perkalach perlakach
6 » dołu ZAMIANY ZMIANY
1 n » niczego nic
9 » góry przysadzki przysadki
2 n dołu myelina i t. d. myelina i t. d.)

11 * góry fioletowane lioletowawe
14 n dołu narządów mięśni
10 przekwitania u przekwitania, u
4 góry splocie splocie

17 powodują powoduje



S tro n ica : W iersz: W yd ru ko w a n o : P o w in n o  być:

147 4 od dołu małininy melaniny
149 5 . . icterus, icterus
173 1 . , sehacei sebacei
176 3 , . żóciowego żółciowego
178 13 , góry zapalnyah zapalnych
181 8 „ , pururulenta purulenta
184 3 „ dołu zmiejszona zmniejszona
200 8 , góry gruźlica) gruźlica
207 14 . . . przenikający przenikająca



S tro n ica : W iersz: W yd ru ko w a n o : P o w in n o  być:

11 5 od góry wgłębi w głębi
20 8 u dołu ognisk ogniska
20 6 *> n obecności obecność
26 8 n 9 związanem związanym
28 12 „ » splenomegalja splenomegalia
30 10 » Trustka Trzustka
37 14 ii 15 » góry my-xoedema myx-oedema
44 13 » dołu eucephaloid encepłialoid
45 4 góry koloidowe kolloidowe
47 7 n dołu kariokinesis karyokinesis
48 4 n góry jednoczynem jednoczesnem
48 4 » dołu miejsc miejsca
48 2 „ szerzenie szerzenie się
54 9 :i 10 n » anatoinopetolog anatomopatolog
57 5 „ węglan węglan
60 5 V góry opływem wpływem
60 8 » dołu odszorowywania odsznurowywania
77 2 „ ap.apróV(o — brakują) (ajJ.apTdvw — brakuję)
77 1 „ » (Xopt$tó) — dzielą (Xopięco — dzielę)
84 6 n góry mniejwięcej mniej więcej
86 7 M dołu móżdżka móżdżku
87 3 » góry leonthiasis leontiasis
89 14 » » r krwawicowe krwawnicowe
92 15 » » megakoryocyty megakaryocyty
94 3 * dołu pasmo tkanki łącznej 

o różnej ilości
pasma tkanki łącznej 

w różnej ilości



S tro n ica : W iersz:

108 5 od dołu
112 4 ,  .
125 3 ,  .
128 16 , .
131 13 , góry
133 5 i 6 ,  ,
133 9 » dolti
142 9 ,  ,
149 10 , góry
152 6 » dołu
153 5 , ,
173 14 . .
186 1 , .
194 1 , góry

195 10 , dołu
204 13 , ,
219 1 i 2 , góry
239 12 ,  ,

W yd ru ko w a n a :

spongioblostomata 
w wązki 
podobne 
chrzęstek 

śródbłonku 
Angioma-mata 

leukoplakia 
intracanalliculare 

Hipokratesa 
dążeniem 

występowanie 
popołogowem 

muco-purulento 
polepszenia się spra­

wy odgraniczania 
leukoplakia 
zapalenia 
pu-renta 

w ciągnięte

P o w in n o  być:

spongioblastomata 
wązki 

pochodne 
chrząstek 

śródbłonka 
Angioma-ta 
leucoplakia 

intracanaliculare 
Hippokratesa 
z dążeniem 

występowania 
połogowem 

muco-purulenta 
polepszenia się spra­

wy, odgraniczanie 
leucoplakia 
zapalenie 
puru-lenta 
wciągnięte
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