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Nie sadzono bylo Autorowi ujrze¢ w druku swego
dzieta, ktére jest jeszcze jednym dowodem, jak $. p. Pro-
fesor Hornowski mitowat mtodziez i czut jej potrzeby. Repe-
titorium Anatomji Patologicznej Autor napisat w ciezkich
chwilach swego zycia, bedac zaledwie rekonwalescentem
po ziamaniu nogi. Rekopis byt zupetnie gotowy w dniu
1 stycznia 1923 r. Druk rozpoczeto w koncu lipca 1923 r.
Korekte pierwszych arkuszy robit jeszcze sam Autor. Nie-
ubtagana $mier¢ odbita sie na wydawnictwie, ktore dopiero
dzieki zabiegom uczniéw $. p. Prof. Hornowskiego, D-ra
J. Dabrowskiej i D-ra W. Czarnockiego, ukazuje sie prawie
w rocznice Smierci Autora (971X 1923). W ksigzce nic nie
zostato zmienione. Jest ona wiernem odbiciem rekopisu.

Czujemy sie w obowigzku podziekowaé zaréwno Spoéice
Wydawniczej ,,Ars Medica”, jak i PP. Stanistawowi Olejni-
czakowskiemu, Kazimierzowi Lubanskiernu i Stanistawowi
Bieleckiemu, wspotpracownikom firmy ,Zaklady Graficzne
StraszewiczOw”, za tadne wydanie, za caty szereg cennych
wskazowek technicznych, oraz za bardzo doktadne wykona-
nie tablic.

Ludwik Paszkiewicz.

Warszawa, w lipcu 1924 r.



PRZEDMOWA

Anatomja patologiczna jest nauka, ktéra sie zajmuje
zmianami, wystepujacemi w organizmie, pod wplywem czyn-
nikéw szkodliwych. Dzielg jg zwykle na anatomje patolo-
giczng og0llng i szczegblowg i dwa te dzialy wykladaja
odrebnie jeden od drugiego. Wedlug mnie ma to swe zie
strony w tem:

1) iz anatomja patologiczna ogodlna staje sie w ten
spos6b nauka dos$¢ sucha, mato zwigzang z tymi obrazami,
ktére widzimy na sekcji, i dlatego tez trudniejszg do opa-
nowania przez stuchacza;

2) iz, w wykiadach anatomji patologicznej szczegoto-
wej, wykladajacy musi sie powtarza¢, co, ze wzgledu na
krotki czas, przeznaczony na studja anatomji patologicznej,
nie jest pozadane, gdyz zabiera zbyt duzo czasu.

Dlatego tez w wykladach swoich nie oddzielam tych
dwu grup od siebie, lecz, tgczac je, ozywiam przez czesé
szczegOtowg martwg poniekad cze$¢ ogolng. W ten spo-
sOb mozna przedstawi¢ catoksztalt anatomji patologicznej,
wyczerpujac prawie wszystkie jej dziaty.

'Mate wyjatki z nich, ktére nie moga by¢ ujete w tak
prowadzonych wykadach, znajdujg swe dopetnienie przy
¢wiczeniach sekcyjnych ze stuchaczami i wtedy tez bywajg

omawiane.
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Wszystkie procesy patologiczne sprowadzajg sie do
czterech grup zasadniczych:

I Grupy, tak zwanych, zaburzen w krgzeniu, w ktorej
rozpatrujemy te wszystkie zmiany w tkankach i narzgdach,
ktére moga wystgpi¢ pod wplywem odstepstw od normy
w krgzeniu krwi i limfy i w zwiazku z tern nieprawidto-
wosci w catym ukladzie krazenia t. j. w sercu i naczyniach.

Il Grupy, tak zwanych, zmian wstecznych, pod kté-
rerni rozumiemy szereg zaburzen w komorkach, tkankach
i narzadach naszego ustroju, ktére sg wyrazem zmniegjszo-
nej ich czynnosci, lub tez czynnosci nieprawidtowej.

Il Grupy zmian, ktére stanowia poniekad antyteze
grupy poprzedniej, gdyz komérki, tkanki, a nawet i narzady
zmieniaja sie tak, iz wykazujg naogét czynnos¢ zwiekszong,
choé¢ czesto czynnos$¢ ta jest réwniez nieprawidtowa.

Jest to grupa zmian postepujacych, zwigzanych z rozmna-
zaniem sie i przerastaniem elementéw tkanek i narzadéw.

Do niej nalezg i sprawy nowotworowe.

IV Grupy, ktéra stanowi poniekad kombinacje wszyst-
kich trzech grup poprzednich, gdyz w procesach do nigj
nalezacych mamy do czynienia i ze zmianami w Krazeniu,
i ze zmianami wstecznemi, i z postepowemi.

Grupe te, bardzo obszerng, ujmujemy nazwa—zapalenia.



Sa to grupy podstawowe i one tez stanowiag istote
i tres¢ tych spraw, ktore sie rozgrywajg w naszym orga-
nizmie i dajg obrazy schorzenia komérek, tkanek i narzaddw.

Przez nader ztozone i liczne kombinowanie sie tych
grup wytwarzaja sie obrazy przer6znych stanéw patologicz-
nych, ktére majg charakterystyczny swéj obraz kliniczny.

Kombinacje te, ktére stwierdzamy na stole sekcyjnym,
sg wykladnikiem i odpowiednikiem okreslonych obrazéw
klinicznych.

/ GRUPA — ZMIANY W KRAZENIU.
Dla prawidlowego krazenia musza by¢ zdrowe:
S 1) Serce,
2) Naczynia krwionosne i limfatyczne,
3) Krew.
Wszelkie ich odstepstwa od normy wywotujg te lub
inne zaburzenia w krazeniu, ktéremi sa:

A) Krwotok,
B) Przekrwienie,
/ C) Niedokrwistosé,

D) Zamknigcie $wiatta naczyniowego zupetne
lub niezupetne z rézneini nastgpstwami, jak
naprz. zawaty,

E) Obrzeki.



A) KRWOTOK (Haemorrhagia).

Krwotokiem nazywamy wychodzenie krwi z naczyh:
a) na powierzchnie, b) do jam, c) do tkanek.

Krwotok moze mie¢ miejsce: z serca, z tetnic, z zyt,
z naczyn wilosowatych.

Fizjologicznie spotykamy krwotoki z macicy przy mie-
sigczkowaniu i z jajnikbw przy wydzielaniu z nich jajka.

Charakterystyczne cechy krwotoku mikroskopowo sa:

1) obecno$¢ krwi tam, gdzie niepowinno jej byg¢,

2) szybkie stosunkowo $cinanie sie jej po wyijsciu
Z naczyn,

3) wypetnianie przez nig jam lub naciekanie tkanek.

Stagd tez przy krwotoku do tkanek widzimy:

1) wznoszenie sie po nad poziom miejsca, do ktérego
nastgpit krwotok,

2) nie ustepowanie zabarwienia danego miejsca nawet
przy najsilniejszym ucisku na nie,

3) niemozno$¢ zmycia krwi woda na przekroju.

Nalezy zwraca¢ uwage na ksztatt i wyglad krwotoku,
gdyz moOwig nam one nieraz o jego charakterze.

Rozrézniamy wiec nastepujace wylewy krwawe:

1) drobne, punkcikowate wybroczynki (petechiae,
ekchymoseis),

2) pasmowate (vibices),



3) naciekajgce (suggilatio, suffusio),

4) niszczace tkanke (focus haemorrhagicus),

5) wypetniajagce jame o Scianach gladkich — krwiaki
(haematoma) (Rys. 1).

Mikroskopowo cechg najbardziej charakterystyczna dla
krwotoku jest stwierdzenie krwi po za naczyniami, badz
w postaci oddzielnie lezacych krwinek, badz w postaci ich
skupien, ktore wyglagdem swoim nie przypominajg nam
w niczem prawidtowych jakichkolwiek badZz poprzecznych,
podiuznych Iub sko$nych przekrojow naczyh (Rys. 2).

Nieraz mozemy stwierdzi¢ obok tego, zapomocg bar-
wienia swoistego, obecnos$¢ wioknika wsrod krwi, a przy
wiekszych krwotokach i zniszczenie tkanki.

Krwotok z naczyn bywa uwarunkowany zwykle przez
naruszenie catosci $cianek naczynia, ktore moze by¢ wi-
doczne lub niewidoczne (Rys. 3).

W przypadku pierwszym przyczyng krwotoku moze
by¢ uszkodzenie Sciany naczyniowej zzewnatrz przez czyn-
niki mechaniczne (uderzenie, skaleczenie i t. d.) (Rys. 3,1,1),
rzadziej przez rozerwanie naczynia wskutek przyczyn we-
whnetrznych (wzmozone ci$nienie wewnatrznaczyniowe) (Rys.
3,1,2). To ostatnie moze mie¢ miejsce prawie wylgcznie
przy zmianach chorobowych $cian naczyh (miazdzyca, Kifa,
tetniak), wyjatkowo tylko w drobnych naczyniach niezmie-
nionych, jak, naprzykitad, przy stawianiu baniek suchych
(niestosunkowos$¢ cisnienia wewnatrznaczyniowego do ze-
wnetrznego), lub przy wznoszeniu sie na znaczne wysokosci.

Mowimy wtedy o krwotoku przez rozerwanie naczy-
nia — per rhexin (Rys. 31).

Przyczyng rozerwania naczynia mogg by¢é czynniki



Rys- 1. 1) petechiae, 2) vibices, 3) suggilatio, 4) focus haemorrha-
gicus, 5) haematoma.

Rys. 2. 1 i 2) przekroje naczyn, 3 i 4; krw0*0%-

Rys. 3. 1. Krwotok per rhexin: 1) przyczyna zewnetrzna, 2) przy-
czyna wewnetrzna (ci$nienie przy tetniaku). 11 Krwotok
per diabrosin. Ill. Krwotok per diapedesin.

Strzatki oznaczajg kierunek przyczyn dziatajacych.
Schemat uwidacznia, iz gdy krwotoki | i Il moga mieé
miejsce z duzych naczyn, krwotok IIl ma miejsce tylko
z naczyn wiosowatych dciana naczynia oznaczona
przez s$rédbtonki same, gdy w Scianach innych naczyn
widzimy wszystkie 3 warstwy.






chorobowe, dziatajace na jego $ciane zzewnatrz (gruzlica,
nowotwory, owrzodzenia durowe, wrzéd okragly zotgdka i t. d).

Krwotoki takie nazywamy krwotokami przez nadzarcie
(per diabrosin, per arrosionem) (Rys. 311).

Gdy nie mozemy stwierdzi¢ zmian widocznych w na-
czyniach przy krwawieniu, méwimy o przenikaniu, przesg-
czaniu sie krwi przez rozluzniong istote Kkitowa miedzy
srodbtonkami naczyn wilosowatych (per diapedesin)
(Rys. 3,H1).

Liczne sg przyczyny, wplywajace na takie przenikanie.
Najwazniejsze z nich (Rys. 4):

1) znaczne rozszerzenie naczyh przy zastoju (Rys. 4,1),

2) zamkniecie Swiatta naczynia z nastepowym zasto-
jem (Rys. 4,11),

3) czynniki zakazne (drobnoustroje waglika, dzumy,
duru osutkowego i t. d) (Rys. 4,11I),

4) dziatanie jad6éw bakteryjnych, chemicznych zewne-
trznych lub wewnetrznych (sarnozatrucia) (Rys. 41V),

5) awitaminozy,

6) czynniki nerwowe, czesciej osrodkowe (uszkodzenie
zwojoéw podstawowych, ciatka pragzkowanego, mostu Varola,
histerja, krwawienia zastepcze z nosa, piersi miast miesigcz-
kowania i t. d.), rzadziej obwodowe (porazenie nerwow
zwezajacych, lub podraznienie rozszerzajgcych) (Rys. 4,V),

7) przyczyny nieznane, wptywajace na powstawanie
skaz krwotocznych, ktérych ilos¢ jednak w czasach ostat-
nich zmniejsza sie, ograniczajgc co najwyzej do krwawigczki
(haemophilia).

Zejsciem krwotoku moze by¢ albo $mier¢ osobnika,
albo pozostanie jego przy zyciu, nawet przy znacznym



krwotoku. To ostatnie zejScie jest uwarunkowane przez
wprowadzenie w gre szeregu czynnikdédw obronnych jak:

1) krzepniecie krwi,

2) obnizenie ci$nienia wewnatrznaczyniowego,

3) samoprzelewania sokéw tkankowych do naczyn
krwionos$nych.

Kazdy krwotok wywotuje odczyn jak ze strony catego
organizmu, tak tez i tkanek, do ktérych wylata sie krew.

Odczyn catego organizmu zalezy:

1) od ilosci wylanej krwi (utrata wiecej niz ¥i grozi
$miercia, kobiety sa bardziej odporne);

2) od szybkosci wyptywu krwi (im szybciej, tern trud-
niejsze wyroéwnanie);

3) od narzadu, do ktérego krew sie wylata (grozne wy-
lewy do mdézgu, nadnerczy).

Co sie tyczy odczynu tkanki, to te same momenty od-
grywaja role pierwszorzedna—tkanka obumiera, lub broni sie
skutecznie, co zalezy w znacznym stopniu od jej zréznicz-
kowania, odpornosci i spoistosci (komérki nerwowe a ko-
morki tkanki iacznej).

Krew, ktéra wylata sie do tkanek, ulega szeregowi
przemian. Gdy krwi wylato sie malo, zostaje ona pochto-
nieta przez komoérki wedrujace i uniesiona z danego miejsca.
Gdy krwi wylewa sie wiecej, ulega ona przemianom w miej-
scu wylewu. (Rys. 5)

Czerwone ciatka kurczg sie (Rys. 5,1), rozpadajg sie
(Rys. 5,11), traca hemoglobine, zjawiajace sie komorki po-
zerajgce (fagocyty) chiong i czasteczki ciatek czerwonych,
i hemoglobine (Rys. 5,111), i przez swe zaczyny przerabiajg
ja na hemosyderyne (Rys. 5,IV), dajacg odczyn na Zzelazo



Rys. 4.

Rys. 5.

Przyczyny krwotokoéw per diapedesin:

I. Rozszerzenie naczynia. Il. Zamkniecie Swiatta ina-
stepowe rozszerzenie. Ill. Dziatanie bakterji. 1V. Dzia -
tanie jadéw. V. Dziatanie czynnikbw nerwowych;
a) osrodkowych, b) obwodowych.

Zmiany we krwi po krwotoku do tkanki.

I. Kurczenie sie ciatek czerwonych i utrata hemogiO _
biny. Il. Rozpad ciatek czerwonych. 111 Chtonigcie
ciatek czerwonych przez fagocyty. IV. Przerabianie
hemoglobiny na hemosyderyne wewnatrz komorki. V. He-
mosyderyna poza komoérka. VI. Schemat ogdélny zmian
we krwi: w ognisku krwotocznem, w ktéretn tkanka zywa
zostata zniszczona, tworza sie krysztaty hematoidyny,
na obwodzie, gdzie krew styka sie z tkankg zywa, ma
miejsce przemiana w hemosyderyne, poczatkowo w ko
morkach, pézniej za$ hemosyderyna znajduje si¢ i po/.a
komorkami.



Rys. 5.



(z zé6ttym zelazocyankiem potasu i HCl1l barwi sie na nie-
biesko).

Z czasem hemosyderyne znajdujemy wsréd tkanki, po
za komérkami (Rys. 5,V). P6zniej hemosyderyna traci zelazo,
nie daje odpowiedniego odczynu i pozostaje tylko ciemno-
brunatny, lub ztocisty ziarnisty, lub kulisty barwnik.

W miejscach, w ktérych krew wylana nie styka sie
z tkanka zywa (duzy krwotok), mniej wiecej po 3 tygod-
niach, zaczyna sie wykrystalizowywaé bezzelazista hematoi-
dyna, w postaci krysztatow czworokosnych.

Zalgczony schemat uwidacznia proces przemiany krwi
(Rys. 5,VI). '

Krwotoki mozemy spotykaé we wszystkich tkankach
i narzadach.

I W skdrze—po urazie, w postaci za$ plamek przy
chorobach zakaznych, skérnych.

Il W kosciach—po ztamaniach, przy chorobie Moe I
ler-Barlowa (szpik i okostna), u noworodkéw pod okostng
zewnetrznag (Kephalhaematoma), lub wewnetrzng (zwy-
kle $miertelne).

Il W stawach (haemarthros), wskutek urazu naj-
czesciej; wsysa sie krew tutaj bardzo zle, wskutek czego
czeste uposledzenia czynnosci w nastepstwie.

IV W miesSniach — po za urazem, przy chorobach za-
kaZznych (migsien prosty brzucha przy durze brzusznym, gry-
pie i t. d.), przy biataczce ostrej.

V Z serca — po urazie, peknieciu samoistnem, przy
zmianach w miesniu, tetniakach.

VI W worku osierdziowym (haemopericardium)
przy sprawach zapalnych (gruzlica), przy réznych zatruciach,



lub $mierci z uduszenia (wybroczyny Tardieu dzi$ juz nie
sg uwazane za patognomoniczne dla $mierci z uduszenia).
VIl Z naczyn krwionosnych, tetnic i zyt, wskutek ich
urazu, uszkodzenia, lub schorzenia $ciany (miazdzyca, Kkita
i w nastepstwie ich pekajgce tetniaki). Stosunkowo rzadki
bywa, t. zw. tetniak rozdzielajacy lub miedzywarstwowy
(aneurysma dis sec ans), gdzie krew wlewa sie miedzy
warstwy btony Srodkowej naczynia (Rys. 6). Wilasciwsza

nazwa dla tej sprawy bytaby — krwiak wsrddscienny (hae-
matoma intramurale).

VIl W uktadzie oddechowym:

1) czeste krwotoki z nosa (epistaxis) jako pierwszy
objaw wady serca, lub zastepcze (zamiast miesigczkowania);

2) z krtani i tchawicy, przy ich nowotworach, gruzlicy,
grypie;

3) z pluc (pneumorrhagia) przy dzumie, grypie,
gruzlicy (jamy, tetniaki w pozostatych mostkach i krwotoki
wskutek nadzarcia), przy zawalach, w okresie zwatrobienia
czerwonego przy zapaleniu pluc widknikowem. Spotykamy
nieraz w plwocinie, tak zwane, komérki wad sercowych
z obfitym barwnikiem, zawierajagcym zelazo;

4) do optucnej (haemothorax) przy zranieniu, pe-
kaniu tetniakéw, nowotworach, préchnicy kregow.

IX W uktadzie pokarmowym:

1) z dziaset przy gnilcu, zatruciu rtecia, krwawigczce;

2) z jezyka przy raku, zylakach;

3) z przetyku—przebicie tetniaka tetnicy gtéwnej, raki,
zylaki (marskos¢ watroby);

4) z zotadka — przy wrzodzie okragtym i raku (przez
nadzarcie), za$ u noworodkéw przy ziem oddychaniu i za-



Rys. 6.

Rys, 7.

Schemat tetniaka rozdzielajacego. Strzatki wskazujg kie-
runek wlewania sie krwi miedzy warstwy btony $rodko-
wej. Nieraz, po odwarstwieniu krew przebija z powrotem
btone wewnetrzng i dostaje sie do Swiatta naczynia,
jak to wida¢ w dolnej czesci rysunku.

Schemat krwotokéw do opon.

1) Kos$é. 2) Opona twarda. 3) Pajeczynéwka. 4) Opona
miekka. 5) Przestrzern podpajeczynéwkowa. 6) Krwotok
nadoponowy (supraduralis) urazowy. 7) Krwotok
podoponowy (subduralis) — zapalenie wybroczyno-
we opony twardej. 8) Krwotok podoponowy miedzypaje-
czynéwkowy (subduralis intraarachnoidea-
lis). 9) Krwotok podpajeczynéwkowyTs ubarachn o-
idealis). 10)Krwotokpod oponerniekkatsub pialis).
I1) Krwotok wewnatrzkomorowy (ventricularis).



Rys. 7.



kazeniu zyly pepkowej. Mate krwotoki, ciagle powtarzajgce
sie, dajg tres¢ fusowatg, przy duzych—krew Scieta daje cza-
sem odlew zoladka;

5) z dwunastnicy—przy wrzodzie okragtym i raku;

6) z jelit cienkich najczesciej przy durze brzusznym
w okresie odklejania sie strupow (3-ci tydzien);

7) z jelit grubych — przy czerwonce, owrzodzeniach,
nowotworach, z guzéw krwawnicowych (varices hae-
morrhoidales).

X Krwotoki do $ledziony sg naogét rzadkie — naj-
czestszg przyczyna bywa uraz. >

Xl Krwotoki do gruczotow limfatycznych najczesciej
spotykamy przy dzumie i ciezkich postaciach btonicy.

Xl W uktadzie moczowym (haematuria):

1) do nerek przy ich zapaleniu krwotocznem, nowo-
tworach (nadnerczaki);

2) do miedniczek przy kamieniach (szczegdlniej szcza-
wianowych), stanach zapalnych;

3) do pecherza przy kamieniach, zapaleniach, szczeg6l-
niej za$ przy brodawczakach.

X1l Do gruczotéw przytarczycznych—przy tezyczce.

XIV Do grasicy u noworodkéw przy $mierci z za-
tuszenia.

XV Do tarczycy najczesciej u kobiet w zwigzku z prze-
krwieniami jej, zwigzanemi z zyciem piciowem.

XVI Do trzustki najczesciej u otytych (niewlasciwa
lazwa apoplexia pancreatis). Taki wylew krwawy
est zwykle smiertelny wskutek ucisku, ktéry wywiera na
ploty wspétczulne sasiednie.

XVIlI  Krwotoki do nadnerczy sa czestg przyczyna



$mierci u noworodkéw. U dorostych powstaja one najcze-
$ciej na tle zakrzepu zyly nadnerczowej przy chorobach za-
kaznych.

XVIIl  Krwotoki z watroby na tle urazu sg zwykle
$miertelne. U noworodkow spotykamy je wskutek pekania
watroby (pocigganie za pepowing), lub zakrzepéw w zyle
pepkowe;.

XI1X Krwotoki do jamy otrzewnej spotykamy wsku-
tek urazu, przy $mierci z zaduszenia, przy sprawach zapal-
nych (gruzlica), przy nowotworach.

XX Z narzadéw piciowych meskich najgroZzniejsze sa
krwotoki, wskutek uszkodzenia ciat jamistych pracia. U no-
worodkéw przy miednicy przodujgcej widujemy krwotoki
do jader.

XXl Z narzaddéw piciowych zenskich, jak wspomnia-
no, krwawi juz fizjologicznie. Nadmierne krwawienie przy
miesigczce nazywamy menorrhagia, inne krwawienia
Z macicy metrorrhagia (zapalenie Sluzéwki macicy, jaj-
nikdw, wiokniaki, raki, poronienia).

Krwawienie w czasie cigzy moze mie¢ miejsce ze
znacznie rozszerzonych zyt splotu pochwowego.

Przy cigzy jajowodowej, po peknieciu jajowodu, moze
powsta¢ krwotok $miertelny.

W razie wylania sie krwi do jajowodu méwimy
0 haematosalpinx.

Gdy wylana krew zatrzymuje sie w macicy, méwimy
o' haematometra, gdy w pochwie o haemato-
colpos.

XXII  Krwotoki do opon moézgu i do mdzgu sa na-
ogé6t grozne, jezeli nie dla zycia, to dla zdrowia osobnika.



Rys. S.

Schemat najczestszego umiejscowienia krwotokéw do
moézgu (oznaczono przez czerwone punkty). 1) Nucleus
caudatus. 2) Thalamus opticus. 3) Nucleus lentiformis.
Pomiedzy niemi capsula interna. 4) Arteria lenticulo-
striata. 5) Arteria lenticulo-optica. 6) Arteria cerebri
media. 7) Arteria cerebri posterior. 8) Arteria carotis
interna. Jak widaé z tego schematu, krwotoki z arl.
lenticulo-optica najczesciej maja miejsce do torebki
wewnetrznej (capsula interna), za$ z art. lenti-
culo-striata — do ciata prazkowanego.
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Zatgczone schematy uwidoczniajg nam najczestsze umiejsco-
wienia krwotokéw podoponowych i mézgowych (Rys 7 i 8).

Nie tyle rozmiary krwotoku, ile jego umiejscowienie
powoduje $mier¢ (drobne krwotoki do komory IV — o$rodki
serca i oddechu; rowniez $miertelne sg krwotoki do komor
bocznych).

Liczne wybroczyny do moézgu spotykamy przy jego
zapaleniu (encephalitis).

Jako slad po krwotokach do mozgu znajdujemy po
latach zoétte plamy (barwniki krwi).

Zadaniem naszem na sekcji jest:

1) Okres$lenie, czy mamy do czynienia rzeczywiscie
z krwotokiem, a nie z innemi sprawami, na pozér nasladu-
jaeemi go (plamy posmiertne)?

2) Wyijasnienie w jaki sposob krwotok powstat (per
rhexin, diabrosin, diapedesin)?

3) Jaka jest przyczyna krwotoku?

4) Jakie jest znaczenie krwotoku dla danej tkanki

w szczegolnosci i dla calego organizmu wogole?
5) Ustalenie, czy dany krwotok byt bezposrednig przy-
czyna $mierci?

B) PRZEKRWIENIE (Hyperaemia).

Przez przekrwienie rozumiemy wypetnienie Kkrwig na-
czyn krwionosnych po nad norme fizjologiczna.

Odrézniamy: | Przekrwienie tetnicze, czynne. Il Prze-
krwienie tylne, bierne czyli zast6j. Ill przekrwienie mie-
szane — tetniczo-zylne.



Fizjologicznie z przekrwieniem tetniczem mamy do
czynienia w kazdym narzadzie pracujacym, za$ z pewnym
stopniem zastoju—z powodu dziatania sity ciezkosci, naprzy-
ktad wypetnienie krwig zyt w konczynie gornej, po opusz-
czeniu jej i trzymaniu przez czas pewien bez ruchu.

I [Przekrwienie tetnicze, czynne.

Narzad z takiem przekrwieniem u Zzywego przedsta-
wia sie nastepujgco:

1) jest powiekszony, 2) przekrwiony, wystepuje na
nim siatka drobnych zywoczerwonych naczyn, 3) przy
ucisku przekrwienie na chwile znika, 4) cieptota jest zwiek-
szona, 5) daje czestokro¢ tetnienie drobniufkich tetnic, a na-
wet zyt (biata tarczka paznokcia, ucho krélika), 6) przy
przecieciu krew tryska w gore (Rys. 20,111).

Na sekcji wyjgtkowo widzimy przekrwienie czynne,
poniewaz, wskutek skurczow posmiertnych, krew zostaje
przepchnigta z tetnic do zyt Pod mikroskopem mozemy
mowi¢ o przekrwieniu tetniczem tylko w kiebkach nerek,
gdzie mamy wytacznie splot drobnych tetniczek (Rys. 9).

Przyczynami przekrwienia tetniczego moga by¢:
(Rys. 10)

1) rozluznienie tkanek otaczajgcych, lub zmniejszenie
napiecia $ciany naczynia (wypuszczenie ptynu z jamy brzusz-
nej, $wiatto, umiarkowane ciepto);

2) czynniki zapalne, draznigce;

3) wiekszy doptyw krwi do danego miejsca, wskutek
utrudnionego doptywu do czesci sasiednich (przekrwienie

oboczne);



Rys. 9.

Rys. 10.

Schemat krgzenia w nerce — czerwone tetniczki, nie-
bieskie zyty. Strzatki wskazujag kierunek.

I. Cze$¢ korowa. Il. Czes¢ przejsciowa. Ill. Czes¢
rdzeniowa. 1) Torebka Bowmana, 2) kanaliki krete
| stopnia, 3) petla Henlego, 4) kanaliki krete Il stopnia,
5) kanaliki zbierajace, 6) kanaliki wydzielajace, gv) kie-
bek naczyniowy tetniczy, ai) tetniczki miedzyzrazikowe,
aa) tetniczki ‘tukowate, ar) tetniczki proste. Te same
oznaczenia zachowane dla zyt, vs) zyly gwiazdkowe
powierzchowne.

Schemat przyczyn przekrwienia tetniczego: 1) ostabienie
ci$nienia zewnetrznego, 2) czynniki zapalne, 3) przekrwie-
nie oboczne przy utrudnionym odptywie do czesci
sgsiednich, 4) przyczyny nerwowe: a) osrodkowe,
b) obwodowe, a) neuroparalityczne, i) neurotoniczne.






4) czynniki, zwigzane z ukladem nerwowym.

Ostatnia grupa czynnikéw rozpada sie na

a) wplywy osrodkowe, odruchowe (silne wzruszenia
psychiczne, rézyczka dziecieca w okresie zabkowaniai t. d.),

b) wplywy obwodowe, ktére nalezy podzieli¢ na:

a) neuroparalityczne—przez porazenie nerwéw zwe-
zajacych naczynia i przewage wskutek tego —
nerwéw rozszerzajacych,

b) neurotoniczne — przez podraznienie nerwoéw roz-
szerzajacych tetnice, co zwykle u zywego czio-
wieka jest zwigzane ze znaczng bolesnoscia
(sprawy zapalne dookota nerwow, naprz. poét-
pasiec).

Nastepstwa przekrwienia czynnego sg przemijajace;
rzadko tylko dochodzi do obrzekéw (prawie wyltgcznie przy
przekrwieniach porazennych — neuroparalitycznych).

Na sekcji widywa¢ mozemy przekrwienie czynne:

I Na skorze, przy niektérych chorobach zakaZnych
(ptonica, odra, rézyczka przy durze brzusznym i t. d.).

Il W ptucach, w rzadko dajacym sie stwierdzi¢ pierw-
szym okresie zapalenia ptatowego (nawat), w tchawicy
i krtani przy grypie.

Il W watrobie przy czerwienicy (erythraemia).

IV W nerkach przy zapaleniu kiebkéw (glomeru
lonephritis).

V W moézgu u zmartych w stanie podniecenia, lub
z powodu razenia, udaru stonecznego (zywo czerwone punk-
ty, kilkakrotnie zjawiajgce sie po zmyciu).

VI W r6znych narzagdach wogble w przypadkach



ostro przebiegajacych stanéw zapalnych i wczes$nie stosun-
kowo wykonanej sekcji.

Il Przekrwienie tylne bierne, zastdj.

Przekrwienie to moze by¢ ogdélne, lub miejscowe.

Cechy mikroskopowe narzadu z przekrwieniem zylnem
u zywego sa: 1) powiekszenie narzadu, 2) sina barwa i wy-
stepowanie siatki naczyn zylnych, 3) znikanie zabarwienia
na chwile przy ucisku, 4) obnizona cieptota narzadu, 5)
stosunkowo szybko wystepujgce obrzeki, 6) wylewanie sie
obfite krwi ciemnej z przekroju (Rys. 20,1V).

Pod mikroskopem widzimy zwykle znacznie rozszerzo-
ne i wypetlnione krwig drobne naczynka, obrzek tkanki
i przechodzenie elementéw morfotycznych krwi do niej,

jakotez szereg zmian w samej tkance, o ktérych wspomne
p6zniej.

Aby zrozumie¢ i uprzytomnieé¢ sobie przyczyny prze-
krwienia zylnego, zalagczam schemat, Kktéry je nam uwi-
docznia (Rys. 11).

Poniewaz prawidlowe kragzenie zylne zalezy od:

1) sprawnego dziatania serca, gtéwnie prawego,

2) prawidtowej dziatalnosci i kurczliwosci tetnic (vis a
tergo),

3) prawidtowej czynnosci ptuc, przepony i klatki pier-
siowej,

4) nie zmienionych i zdrowych zyi,

5) odpowiedniego napiecia tkanek otaczajacych zyty,
przeto uposledzenie tych czynnosci wywola sitg rzeczy za-
stoje zylne.



Rys. 11.

Schemat przyczyn przekrwienia tylnego (czynniki wpty-
wajgce oznaczone niebiesko;: 1) schorzenia ptuc i optuc-
nej: a; zapalenia, b) zrosty; 2) schorzenia serca pra-
wego, 3) guzy $rddpiersia, 4) schorzenia przepony,
0) schorzenia zastawek zyi, 6) stany zapalne okoto-
zylne, 7) zmniejszenie napiecia tkanek w otoczeniu,
8) ucisk miejscowy—rozszerzenie ponizej, 9; brak odpo-
wiedniej vis a tergo przy schorzeniu tetniczek obwo-
dowych lub serca lewego.



Rys. II.



Przyczynami zatem zastojow zylnych beda:

1) schorzenie ptuc i oplucnej (rozedma, zapalenie,
zrosty);

2) schorzenia serca, gtéwnie prawego;

3) guzy, nowotwory, zapalenie $rodpiersia;

4) uposledzenie czynnosci przepony (ptyn, guzy w brzu-
chu i t. d);

5) schorzenie zastawek zyl, lub ich zanik, ktérzy za-
czyna sie stosunkowo wczesnie, gdyz okoto 20 roku zycig;

6) schorzenie Sciany zyt (zapalenia, wrodzona stabo$¢—
zylaki);

7) upos$ledzenie ruchéw kohczyny (porazenia) i w zwigz-
ku z tern zmniejszone napiecie tkanek;

8) zamkniecie lub zwezenie Swiatta zyt, wskutek:

a) przyczyn wewnetrznych (zakrzepy),
b) przyczyn zewnetrznych (ucisk);

9) brak odpowiedniej vis a tergo przy schorzeniu
tetnic obwodowych, lub ostabieniu serca lewego.

Gdy nastepstwa przekrwienia tetniczego sg stosunkowo
nieznaczne, przekrwienie zylne nie pozostaje bez wplywu
na narzad.

Wplyw ten wyraza sie przez (Rys. 12).

1) znaczne przechodzenie ptynnych i statych czesci
krwi do tkanek (per di ap ede sin);

2) zanik elementéw tkankowych, wskutek ucisku na
nie, jak réwniez i szereg zmian wstecznych az do rozpadu
(owrzodzenia);

3) zastepowanie brakéw przez rozrost tkanki tgcznej.

W poszczeg6lnych narzadach tak przedstawiajg sie
zmiany, spowodowane przez przekrwienie zylne:



I W moézgu nie tatwo dochodzi do zmian nastepo-
wych dzieki temu, iz:

1) Swiatto naczyn odprowadzajacych 3—6 razy przekra-
cza Swiatto naczyn doprowadzajacych;

2) iz naczynia odprowadzajgce wielokrotnie sie z sobg
facza,;

3) iz odptyw przez nie jest stosunkowo fatwy.

Jednak przy zastoju w zyle duzej Galena i splocie na-
czyniowym tatwo dochodzi¢ moze do zbierania sie obfitej
ilosci ptynu moézgowordzeniowego w komorach i ucisku na
mozg.

I W sercu wyrazem utrudnionego odptywu krwi z na-
czyh zylnych wiencowych moze by¢:

1) powstawanie zylakbw na przegrodzie przedsionko-
wej w okolicy dotu owalnego (fossa ovalis)—rzadko,

2) zbieranie sie w worku sercowym wiekszej ilosci
ptynu, ktéry uciska na serce.

Il W ptucach zastoje powstajg najczesciej na tle nie-
wyréwnanych wad sercowych, dajagc stopniowo obrazy za-
stoju (cyanosis pulmonum), stwardnienia zastoinowe-
go (induratio cyanotica) i stwardnienia brunatnego
(induratio fusca), przy ktérem, po za mniej lub wiecej
obficie rozwijajgca sie tkanka taczng, widzimy pod mikros-
kopem silnie wpuklajgce sie do $wiatta pecherzykéw ptucnych
naczynia, tuszczenie sie obfite nabtonkéw pecherzykéw oraz
duze komoérki zhluszczone, wypetnione obficie barwnikiem,
zawierajgcym zelazo (komoérki wad sercowych), od Kktérego
zalezy brunatnawo-rdzawe zabarwienie pluca makroskopowo
(Rys. 12,112 a i b).



Rys. 12.

Rys. 13.

Schemat nastepstw przekrwienia zylnego: 1. Naczynie
prawidtowe. Il. Naczynie zylne rozszerzone: 1) przesiek:
a) czesci ptynnych, b) przechodzenie ciatek czerwonych,
c) przechodzenie ciatek biatych, 2) tworzenie si¢ he-
mosyderyny: a) w komorkach, b) poza komodrkami
w nastepstwie rozpadu komorek, 3) zjawienie si¢ ziarni-
ny, 1) przemiana ziarniny w tkanke taczna.

Schemat kolejnych zmian w watrobie przy zastoju:
1) zyta Srodkowa, 2) naczynia wiosowate zylne taczace
zyte Srodkowsg z zylami miedzyzrazikowemi (3); 5)
tkanka tgczna okotozrazikowa, 6) tetniczka watrobowa,
7) kanalik zotciowy. |. Zrazik watroby z rozszerzonemi:
zyta Srodkowg i naczyniami wiosowatemi i wewnatrz-
zrazikowemi (Venostasis hepatis) — znajdujace
sie pomiedzy niemi komorki watroby sa jeszcze nie
zmienione. Il. W zraziku wida¢ sttuszczenie komo-
rek (4)—Hep ar moschatum. Ill. W zraziku widaé
rozwo6j tkanki tacznej naokoto zyty Srodkowej (5b),
naokoto naczyn wilosowatych zylnych wewnatrzzrazi-
kowych (5c), oraz naokoto zrazika (5a) —Cirrhosis
bivenosa



Rys. 12.



IV W S$ledzionie w miare dluzej trwajgcego zastoju
obrazy zmieniajg sie stopniowo: zwykly zastéj (venosta-
sis lienis) przechodzi w zastd] ze znacznem powieksze-
niem narzadu (tumor lienis ven osta ticus), przyczem
z powierzchni przekroju wylewa sie obficie krew ciemna,
poczem stopniowo zjawia sie stwardnienie narzadu, wsku-
tek rozrostu w nim tkanki tgcznej—induratio venosta-
tica lienis. Najrzadziej stosunkowo widujemy na sekcji,
i to tylko w daleko posunietych sprawach, zanik i kurczenie
sie narzadu w nastepstwie zastoju (atrophia lienis
post indurationem venostaticam), ktéry nie zaw-
sze da sie odrozni¢ od zanikow zwyklych.

V Bardziej charakterystyczne obrazy w zwigzku z za-
stojem wystepuja w watrobie: 1) venostasis hepatis,
2) hep ar moschatum, charakterystyczna dwubarwna wa-
troba z punktami ciemnymi, lezagcymi nieco ponizej pozio-
mu, a otoczonymi przez miejsca z6kawe (zmiany ttuszczo-
we), 3) atrophia rubra hepatis z bardzo charaktery-
stycznymi, gtdwnie pod mikroskopem, obrazami, w ktorych
zamiast zrazikéw watroby widzimy tylko silnie rozszerzone
i bezposrednio stykajace sie z soba, krwig wypetnione, na-
czynia wilosowate, ukladajgce sie promienisto. Najrzadziej
stosunkowo spotykamy posta¢, ktérej niektérzy anatomopa-
tolodzy nie uznaja, a ktora jednak bezwzglednie' istnieje jako
cirrhosis hepatis venostatica, cardiaca, inaczej
bivenosa, =z powodu rozrastania sie tkanki tgcznej nao-
koto obydwu ukiadéw zyt, t. j. i zyly Srodkowej (uktad zy-
ty watrobowej), i zyly okotozrazikowej (uktad zyty wrotnej)
(Rys. 13).

VI Nerki w nastepstwie zastoju zachowujg sie po-



dobnie do innych narzadéw, wystepuja tu jednak pozaterd
bardzo charakterystycznie znacznie rozszerzone na powierz'
chni, co uwidacznia sie po zdjeciu torebki, zyty gwiazdko
wate (venulae Verheyni) oraz silniejszy zast6j w isto’
cie rdzeniowej (Rys. 14). Stopniowania przejs¢ od veno'
stasis renis (ren cyanoticus) do induratio ve-
nostatica i do ren cyanoticus atrophicus, z wy-
boinami na powierzchni, wskutek zanikéw, rozwoju tkanki
facznej i kurczenia sie jej, wystepujg dos¢ charakterystycznie,
a ostatnie zmiany dajg sie tu znacznie tatwiej okresli¢, jako
nastepstwo zastoju, niz w $ledzionie.

Pod mikroskopem stwierdzamy w tych sprawach, poza
przekrwieniem, szereg zmian wstecznych w nabtonkach ner-
kowych, watki i ciatka czerwone w Swietle kanalikéw, oraz
bujanie tkanki tgcznej.

VIl W pecherzu moczowym, w nastepstwie zastoju
powstajg zylaki (czesciej u kobiet).

VIl W przewodzie pokarmowym spotykamy zastoje:

1) u pijakéw i palacz6w u nasady jezyka i w gardzieli;

2) w gornej czesci przetyku u osobnikéw starych, za$
w dolnej przy marskosci zanikowej watroby (krazenie obocz-
ne przez zyly przetyku, taczace ukiad zyly wrotnej z ukia-
dem zyly préznej goérnej);

3) w zotagdku u osobnikéw starych i przy marskosci wa-
troby (nastepstwa—krwotoki);

4) w jelitach przy wglobieniach, przepuklinach, skre-
tach i t. d. (Rys. 15);

5) w splocie odbytniczym (plexus pudendo hae-
morrhoidalis), co prowadzi do powstawania krwawnic

(haemorrhoides).



Rys. 14. Schemat zastoju w nerce; 1) Kora, 2) istota rdzeniowa
z silnie rozszerzonemi zytami, 3j silnie rozszerzone

zytki gwiazdowate pod torebki).

Rys. 15. Schemat wgtobienia jelit (1), skretu (I1), przepukliny (111).
Ij Miejsce wgtobienia, ucisk na zyle, sinica jelita,
2)sinica skreconej petli jelita, Ill. 1) otrzewna, 2)jelito
w przepuklinie sinawe, 3) otwor przepukliny, 4) szyjka
przepukliny (miejsce ucisku).



Rys.



Rys. 16.

Rys. 17.

Schematy: 1 Narzadu prawidtowego. 11 Z zastojem (v c-
nostasis). 1) rozszerzone zyty. Ill. Ze stwardnieniem
(induratio): 1) rozszerzone zyly, 2) rozwijajgca sie
naokoto nich tkanka taczna. 1V. Nastepstwa zastoju —
rozwdj tkanki tacznej (2) i zmniejszenie sie narzadu
(atrophia post indurationem venosta
ticam).

Schemat przekrwienia mieszanego: 1) wzmozony przy-
ptyw krwi tetniczej, 2) zast6é] zylny, 3) zmniejszony
odptyw.



Rys. 16.



IV W narzadach piciowych zenhskich zastoje powsta-
ja przy cigzy, guzach, nieprawidtowych potozeniach macicy
i t. d. Zestawiajagc w krotkosci stopniowanie zmian w takich
narzadach jak watroba, $ledziona, nerka, sprowadzamy je
do: 1) powiekszenia i sinicy narzadu, 2) rozrastania sie
w nim tkanki tgcznej, 3) kurczenia sie tkanki tgcznej i nie-
réwnomiernego zmniejszania narzadu.

Zalaczony schemat ilustruje to pogladowo (Rys. 16).

Il Przekrwienie mieszane—tetniczo-zylne.

Przekrwienie to spotykamy wtedy, gdy doptyw krwi
jest zwykly lub wzmozony, odptyw za$ jest utrudniony,
co schematycznie przedstawia zataczony rysunek (Rys. 17).

Najcharakterystyczniej wystepuje ono przy stawianiu
baniek suchych, oraz w ptucach w okresie dtugotrwatej
agonji, gdy krew przez tetnice ptucng przyptywa dobrze,
za$. odptyw jej jest utrudniony z powodu gorszej pracy
ssgcej serca lewego, co prowadzi do znacznego obrzeku
ptuc, ktéry jest charakterystyczna cecha takich przekrwien.
To jednak objasnienie powstawania w ten sposob obrzeku
ptuc znalazto licznych przeciwnikéw, ktérzy objasniajg go
inaczej, o czem powiem przy obrzekach.

C) NIEDOKRWISTOSC (Anaemia).

Niedokrwistoscia nazywamy taki stan patologiczny,
przy ktérym mamy do czynienia ze zmniejszong iloscig
krwi w catym organizmie, lub tez w pewnym narzadzie,
albo jego czesci.



Przyczynami niedokrwistosci ogélnej zajmuje sie pato-
logja ogodlna.

Fizjologicznie niedokrwistymi w pewnym stopniu
sg te narzady, ktére w danej chwili nie pracuja.

Makroskopowo niedokrwiste narzady przedstawiajg
sie tak:

1) sg one pomniejszone, 2) w naczyniach ich jest krwi
mniej, 3) na przekroju narzad jest suchy, 4) wiasciwe za-
barwienie narzadu wystepuje wyrazniej (barwa narzadu za-
lezy od wiasciwej mu barwy, barwnikéw i ilosci w nim
krwi), 5) cieptota narzadu jest obnizona (Rys. 20,11).

Mikroskopowo trudno rozpoznaé¢ niedokrwisto$é, gdyz
w najbardziej nawet niedokrwistym narzgdzie naczynia za-
wierajg zawsze krew.

Przyczyny' niedokrwisto$ci miejscowej, zawsze i wy-
tagcznie tylko pochodzenia tetniczego, sg nastepujgce (Rys. 18):

I Wewnetrzne:

1) zmiany w S$cianie naczyniowej i w zwiazku z tern
zwezenie $Swiatta naczynia,

2) zakrzepy przyscienne.

Il Zewnetrzne — r6zne sprawy wywotujace ucisk
na $ciane naczynia, jak nowotwory, zapalenia i t. d. lub
czynniki mechaniczne wogole.

Il Nerwowe:

1) osrodkowe — odruchowe (strach, bol, migrena),

2) obwodowe, zalezne od nerwdéw naczynioruchowych,
a spowodowane:

a) badz przez podraznienie nerwéw wywotujgcych
[ ] skurcz naczynia, b) badZz przez porazenie ner-
woOw rozszerzajgcych naczynie.



schemat przyczyn niedokrwistosci: 1) zmiany w $cianie
naczynia i zwezenie S$wiatta, 2) zakrzep przyscienny,
3, ucisk zewnetrzny na naczynie, 4) podwiagzanie nic
zupetnie zamykajace $wiatto, 5) podraznienie nerwéw
zwezajacych $wiatto naczynia,

6) porazenie nerwéw
rozszerzajacych $wiatto naczynia, 7) czynniki os$rodko-

we (z rdzenia przedtuzonego).






Skutki niedokrwistosci zaleza:

1) od stopnia niedokrwistosci,

2) od dtugosci jej trwania,

3) od tkanki, ktéra staje sie niedokrwists.

Im wieksza jest niedokrwisto$¢, im diuzej trwa, tern
tatwiej dojs¢ moze do $mierci tkanki.

Niektére tkanki sg specjalnie wrazliwe na brak dosta-
tecznego doptywu do nich krwi, jak, traprzykiad, tkanka ner-
wowa, pomimo, iz mézg jest dostatecznie przeciw tym na-
stepstwom zabezpieczony dzieki istnieniu kota tetniczego
Williziusza.

Nie bede omawia¢ obrazéw niedokrwistosci w po-
szczegO6lnych narzadach, gdyz naogét powtarzajg sie tu wsze-
dzie oméwione juz obrazy makroskopowe ogdlne. Wspom-
ne tylko, iz nieraz w nerkach wystepujg drobne, jasne, Kkli-
nowate ogniska niedokrwiste przy gruzlicy, spowodowane
przez ucisk na S$ciane naczynka drobnego przez niewidoczny
dla gotego oka gruzetek, za$ niedokrwisto$¢ pluc wystepuje
najbardziej charakterystycznie przy ich rozedmie, wskutek
ucisku na naczynia przez gromadzgce sie i niewydalone
z pecherzykéw ptucnych powietrze (Rys. 19).

Aby zrozumie¢ dokiadnie istotne przyczyny niedo-
krwistosci, nalezy oméwié pewne dane anatomiczne doty-
czace budowy i charakteru drobnych naczynn krwionos$nych.
Do oméwienia wiec tych spraw przejde obecnie tembardziej,
iz wigzg sie one i z szeregiem zmian innych, do opisu kt6-
rych przejde pOzniej.

Przedtem jednak przedstawie tu schematycznie charak-
terystyczne obrazy makroskopowe narzadu niedokrwistego



z jednej strony, za$ z drugiej narzadu z przekrwieniem
czynnem lub biernem (Rys. 20).

O CHARAKTERZE ANATOMICZNYM DROBNYCH
NACZYN KRWIONOSNYCH | O UKRWIENIU

TKANEK

Drobne naczynia krwionosne, w stosunku do unaczy-

nionej przez nie tkanki, moga przedstawia¢ nastepujace
21):

) "naczynia anatomicznie konhcowe t. j. takie, ktore
wyltacznie i jedynie doprowadzajg krew do danego miejsca
(Rys. 21,1);

2) naczynia koncowe czynnosciowe, t. j. takie, proécz
ktérych krew do danego miejsca dostaé sie moze i inna
drogag t. j.:

a) badz przez ich wiasne bocznice, jednak niedo-
stateczne (Rys. 21,11,1,a);

b) badz przez tetniczki dodatkowe, idgce zdata od in-
nego naczynia krwionosnego, ktére réwniez nie-
dostatecznie doprowadzajg krew (Rys. 21,111,1a);

3) naczynia z mniej lub bardziej licznemi bocznicami
(Rys. 21,11,2).

Co sie tyczy tych ostatnich, to typy bocznic moga
by¢ rozne, a mianowicie:

a) bocznice sg bardzo liczne (Rys. 21,11,2,a),

b) bocznice sg nieliczne (Rys 21,11,Ib).

Lecz nie tyle ilo$¢ bocznic odgrywa role zasadnicza



Schemat zachowania sie naczyn w S$cianie pecherzyka
ptuca normalnego 1, a ptuca z rozedma |l ucisk
i zwezenie Swiatlta naczyn.

Rys. 19.

R~™s. 20. Schematy wygladu: |. Narzadu normalnego (pewien
stopien cieptoty, pewna ilo$¢ widocznych naczyn, pewna
ilos¢ wyptywajacej na przekroju krwi). Il. Narzadu nie-
dokrwistego (zmniejszony, cieptota zmniejszona, mniej
krwi). 1ll. Narzadu z przekrwieniem czynnem (powiekszo-
ny, czerwony, sie¢ naczyn czerwonych, cieptota wyzsza,
krew tryska na przekroju). IV. Narzadu z przekrwieniem

biernem (powiekszony, sinawy, sie¢ naczyn sinawych,

cieptota nizsza, krew leje sie na przekroju).



Rys. 19.

Rys. 20.



Rys. 21.

Rys, 22.

Schemat typdw naczyn anatomicznych w stosunku do
unaczynionej przez nie tkanki: I. Naczynie anatomicznie

koncowe. Il. Naczynie z bocznicami: 1) nielicznemi,
a) licznemi wazkietni; 2) ticznerni, b) nielicznemi
lecz szerokiemi. Ill. Tkanka unaczyniona przez naczynko

boczne: 1) bardzo oddalone od tetniczki wiekszej,
a) bardzo wazkie, b) szerokie. Z oznacza powstawanie
zawatow.

Schematy skrzepéw (1) i zakrzepow fil):

I. 1) oznacza skrzep luzny w stosunku do $wiatta
naczynia, czerwony lub bursztynowy, 2) skiada sie
z wihodknika, a) skrzep czerwony (wiéknik i ciatka czer-
wone); b) skrzep biaty (cienka siatka wioknika) c) skrzep
bursztynowy (gruba siatka widknika).

1. la) zakrzep przyscienny, ziarnisty, nieréwny,
przylegajacy, Ib) zakrzep zamykajacy, Ic) zakrzep prze-
dtuzony; 2) sktad zakrzepu z ptytek, ktére miejscami
zblizajg sie stanowigc os$rodki dla cieniutkich drobnych
wibkienek wibknika, uktadajacych sie promienisto; a) za-
krzep z ciatkami czerwonemi, b) zakrzep szary (ptytki,
ich skupienia i minimalne ilosci widknika, uktadajacego
sie promienisto), c) zakrzep ziarnisty w naczyniu witoso-
watel!!), d) zakrzep szklisty w naczyniu wiosowatem.
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w ukrwieniu tkanki, ile szeroko$¢ ich Swiatta, ktére
moze byc¢:

a) albo bardzo szerokie (Rys. 21,11 b),

b) albo bardzo wazkie (Rys. 21,11 a).

Im szersze jest $wiatto bocznic, tem tatwiej doptywa
przez nie krew do danego miejsca, im wezsze jest ono,
tem krew doptywa trudniej, a tem samem mozemy uwazac
takie tetnice za koncowe czynnosciowo.

O ile suma S$wiatta bocznic, niezaleznie od tego, czy
jest ich duzo, czy mato, réwna sie Swiattu gléwnego na-
czynia doprowadzajgcego krew do danego miejsca, o tyle
lepsze sa warunki odzywiania tkanki w razie zamkniecia
doptywu przez naczynia gtéwne (Rys. 21,11).

O ile suma S$wiatta bocznic, nawet bardzo licznych,
jest mniejsza od Swiatta naczynia gtéwnego, o tyle gorsze
sg warunki dla wyréwnania krazenia (Rys. 21,11 a).

To samo mozna powtdrzyé i dla ukrwienia tkanek
przez tetniczki pochodzace z odrebnych ukladéw, z tem
jednak dodatkiem, iz w tych przypadkach odgrywa role
i inny jeszcze czynnik, a mianowicie oddalenie gatgzki do*
datkowej od wiekszej tetniczki, z ktérej ona wychodzi.

Im oddalenie to jest wieksze, tem trudniejsze bedzie
wyréwnanie krazenia (Rys. 21,111,1).

Na zataczonych schematach uwidoczniam nastepstwa
zaburzeh w krazeniu, w zaleznosci od charakteru tetniczek.

Z niedokrwistoscig tylko tkanki bedziemy mie¢ do czy-
nienia:

1) przy licznych bocznicach nawet wazkich,
suma ich $wiatta bedzie sie réwnac¢ Swiattu naczynia gtow-
nego (11,2),

jezeli



2) przy nielicznych lecz szerokich bocznicach (Il b),

3) przy nieznacznie oddalonych od gtéwnej tetniczki
tetniczkach dodatkowych (l11),

4) przy szerokich tetniczkach dodatkowych (Il b).

Natomiast, gdy mamy do czynienia z tetniczkami
koncowemi anatomicznemi lub czynnosciowemi, (wazkie lub
dalekoodchodzace)—musi nastgpi¢ bezwzglednie Smier¢ tkanki.

Warunkowo, badZz niedokrwistos¢ tylko, badz $mieré
tkanki mozemy mieé zaleznie od:

a) szybkosci doptywu krwi, co zalezy od sprawno-
§ci serca i naczyh (ich kurczliwosci),

b) odpornosci tkanki;
przy:

1) wazkich, nielicznych bocznicach, jezeli suma ich
Swiatta rowna sie Swiattu naczynka gtéwnego (Rys. 21,11),

2) licznych wazkich bocznicach, jezeli suma ich Swiatta
nieznacznie jest tylko mniejsza od $wiatta naczyrnka gtéwnego,

3) przy dodatkowych tetniczkach o S$rednicy S$wiatta
nieznacznie tylko mniejszej od S$rednicy Swiatlta tetniczki
gtownej, o ile wyjscie tych tetniczek z wiekszego naczyrka
nie jest zbyt oddalone.

Jako przykiady tetniczek z licznemi, szerokiemi bocz-
nicami znamy tetniczki jezyka, tarczycy, cewki moczowej,
ciat jamistych, dioni, stopy.

D) GRUPA ZABURZEN W KRAZENIU, PRZYCZYNA
KTORYCH STOlI W ZWIAZKU Z ZAMKNIECIEM
SWIATLA NACZYN.

Do grupy tej zaliczamy:



I Zakrzepy.

Il Zatory.
Il Nastepstwa zakrzepéw i zatorow—zawaty.
1 ZAKRZEPY (Thrombus) i SKRZEPY (Coa-

g ulurn sanguinis). Zakrzepem nazywamy tworzenie sie
wewnatrz serca lub naczyn, zbitych osadéw sktadajacych sie
z morfotycznych czeséci skltadowych krwi i zamykajacych
(thrombus obturatorius) Ilub zwezajgcych tylko
(thrombus parietalis) Swiatto zywego naczynia.

Od zakrzepow nalezy odrézni¢ krzepniecie krwi, ktore
ma miejsce po wylaniu sie jej z naczyn, lub po $mierci
proces ten odbywa sie nieco inaczej, a powstajagcy przy
tern skrzep rézni sie wygladem od zakrzepu.

Wedtug wszelkiego prawdopodobienstwa powstawanie
skrzepu jest wylacznie procesem chemicznym, za$ .w pow-
stawaniu zakrzepéw odgrywa duza role i czynnik fizyczny—
lepkos$¢ krwi, ktéra stoi w pewnym zwiazku z wiasnoscia-
mi, iloScig i zachowaniem sie plytek Bizzozero.

Dzi$ wiec sta¢ musimy w stosunku do skrzepéw i za-
krzepdw na stanowisku dualistycznem, ktére wprowadzit juz
w roku 1875 Zahn, wbrew pogladom Virchowa i Aleksan-
dra Schmidta.

Rdznice miedzy skrzepem (Rys. 22,1) a zakrzepem

(Rys. 22,11).
M akroskopowe: M akroskopowe:
1) Bywa ciemno - czerwo- 1) Bywa rézowy (a), sza-
ny (a), bursztynowy (c), ry (b) lub pstry.

biaty (b). 2) Jest kruchy.



2) Jest elastyczny.

3) Jest galaretowany, na-
wpot przeswieca.

4) Jest wilgotny.

5) Powierzchnie ma gtadka.
6) Przekrdj jego ma budowe
jednolitg.

7) W stosunku do S$wiatta
serca lub naczyn lezy luzno.

M ikroskopowe:

Przewaza ciensza lub grub-
sza (skrzep bursztynowy c)
siatka widknika (1,2), wsrod
ktérej znajdujemy ciatka
czerwone (skrzep czerwo-
ny a), lub nieliczne biate
i ptytki Bizzozero, lecz wy-
facznie prawie na obwodzie
skrzepu.

3) Nie przeswieca, jest ma-
towy.

4) Jest suchy.

5) Powierzchnie ma szorst-
ka, ziarnista.

6) Przekroj jest niejednolity-
pasmowaty, warstwowy.

7) W stosunku do Swiatta
serca lub naczyn przylega
silniej lub stabiej do Sciany.

Mikroskopowe:

Przewazajg ptytki Bizzoze-
ro, rozpadte i skupiajgce sie
(11,2), natomiast widknika
jest mato i uklada sie on
przewaznie w postaci cie-
niutkich niteczek promieni-
sto naokoto osrodkéw z roz-
padtych ptytek Bizzozero.
Mata domieszka ciatek czer-
wonych. Zakrzepy szkliste
(11, d) polegajg, prawdopo-
dobnie, na zlaniu sie i zmia-
nach szklistych elementow
zakrzepu.

Przy powstawaniu jak zakrzepéw, tak tez i skrzepow
stwierdzamy szereg zmian w elementach morfotycznych

krwi (Rys. 23).



23.

Rys. 24.

Schemat zmian w elementach morfotycznych krwi przy
zakrzepie:

. W ptytkach Bizzo/.ero: 1) masa ziarnista w $rod-
ku, 2) rozpad, 3) sklejanie sie.

U W ciatkach czerwonych: 1) kurczenie sie, 2) utrata
hemoglobiny, 3) ziarenka zasadowe, 4) erytrocytorrhexis,
<) erytrocytoschisis.

U. W ciatkach biatych: 1) odsznurowywanie sie
czasteczek, 2) plasmoschisis, 3) ukfadanie sie cliroma-
tyny na obwodzie jadra, 4a) znikanie ziarnistosci,
Ib) kulki ttuszczu.

Schemat przyczyn tworzenia sie zakrzepow: 1) zmiany
w $cianie naczyniowej, 2) zwolnienie Kkrazenia Kkrwi
(jedna strzatka zamiast 2 powyzej), 3) rozszerzenie na-
czynia ttetniak), 4) dziatanie bakterji, 5) dziatanie ja-
doéw, 6) zwezenie naczynia, 7) ucisk zewnetrzny.






Najwieksze i najwazniejsze zmiany stwierdzamy w piyt-
kach Bizzozero, przy powstawaniu zakrzepu, oraz w ciat-
kach czerwonych przy powstawaniu skrzepu; mniejsze i pdz-
niejsze w ciatkach biatych krwi, co przemawia za malg rolg
tych ostatnich w powstawaniu zakrzepéw i skrzepow.

Zmiany w ptytkach Bizzozero polegajg na:

1) zjawieniu sie w $rodku nich masy ziarnistej, silniej
barwigcej sie, gdy obwdd przestaje sie barwi¢ (1,1);

2) rpzpadzie ptytek (1,2);

3) sklejaniu sie rozpadtych czasteczek (1,3).

Zmiany w ciatkach czerwonych polegaja na:

1) kurczeniu sie ich i wytwarzaniu mikrocytéw (11,1);

2) niebarwieniu sie ich eozyng (erythrocytoly-
s i s) — utrata hemoglobiny (11,2);

3) zjawieniu sie w ich ciele ziarenek, barwigcych sie
barwnikami zasadowymi (biekit metylowy, hematoksyli-
na) (11,3);

4) wydzielaniu sie z nich matych ciatek okragtych
(erytrocytomhexis) (11,4) Ilub rozpadzie na szereg
drobnych kulek (erytrocytoschisis) (11,5).

Zmiany w ciatkach biatych polegajg na:

1) odsznurowywaniu sie od nich drobnych czgste-
czek (111,2);

2) rozpadzie (plasmoschisis) (I11,2);

3) ukfadaniu sie chrornatyny jadra, silnie barwiacej sie,
na obwodzie lub w S$rodku tegoz (111,3);

4) znikaniu lub zmianie barwliwosci ziarnistosci cia-
tek i zjawianiu sie kuleczek ttuszczu (111,4).

Powstawanie skrzepéw czerwonych w sercu i w na-
czyniach przy $mierci szybkiej, za$ bursztynowych przy



dtugotrwatej agonji, jest w ostatnich czasach odrzucane,
wobec prawdopodobienstwa, i%skrzepy powstajg wyltgcznie
po Smierci osobnika (Aschoff), czego jednak nie potwier-
dzajg spostrzezenia Dabrowskiej.

Mechanizm krzepniecia krwi przedstawia sie, wedtug
dzisiejszych pogladéw, z matemi modyfikacjami, wprowa-
dzonerni przez roéznych badaczéw, w nastepujacy sposoéb:

Krew zawiera:
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Przyczyny powodujace powstawanie zakrzepow sg na-
stepujace (Rys. 24):

I Zwolnienie krgzenia krwi (Rys. 24, 2).

U Zmiany w S$cianie naczyniowej (Rys. 24, 1).

HI Zmiany w samej krwi (Rys. 24, 4, 5).

Ad I

Ze zwolnieniem krazenia krwi mozemy mie¢ do czy-
nienia przy roznych sprawach, i zaleznie od tego rozréznia-
my zakrzepy:



1) wskutek zastoju (thrombus e stagnatione),jak
naprzyktad, przy schorzeniach serca (Rys. 24,2);

2) wskutek  przewezenia naczynia (thrombus
e strangulatione) przez chirurga, sprawe zapalng, no-
wotwor, blizne i t. d. (Rys. 24,7);

3) wskutek nieprawidlowego rozszerzenia $wiatta na-
czynia (thrombus e diiatatio ne), jak to bywa, na-
przykiad, przy tetniakach, zylakach (Rys. 24, 3);

4) wskutek niedomogi serca przy charfactwie (throm-
bus maran ticus) spotykamy wtedy nieraz t. zw. za-
krzepy kuliste (thrombus globosus) pomiedzy belecz-
kami miesniowerni w sercu.

Mechanizm powstawania zakrzepu w .tych przypad-
kach jest nader prosty, jak na to wskazuje zatgczony sche-
mat (Rys. 25), z ktérego wida¢, iz, w miare zwalniania toku
krwi, zbierajg sie przybrzeznie, poczatkowo biate ciatka
krwi, ktére potem przechodza przez $ciane naczynia do tka-
nek, poézniej za$ phytki Bizzozero, ktére stopniowo przy-
klejaja sie do Sciany.

Ad 1l. Brak gtadkosci powierzchni wewnetrznej Scia-
ny naczyniowej jest przyczyng wytwarzania sie zakrzepow,
najczesciej przy miazdzycy, lub sprawach zapalnych w $cia-
nie (kita) (Rys. 24, 1)

Ad. IlIl. We krwi mozemy mie¢ do czynienia:

1) ze zwiekszong jej lepkoscig, zwykle przy zwiekszo-
nej ilosci plytek;

2) ze zwiekszong jej $cinalnoscig, co bywa najczesciej
spowodowane przez zwiekszong ilo$¢ fibrinogenu— mowimy
wtedy o hyperinosis.



Liczne czynniki wplywaja na zmiany we krwi. Zali-
czamy do nich:

1) Dziatanie drobnoustrojow mechaniczne (o$rodki
krzepniecia) (Rys. 24, 4).

2) Dzialanie jadéw ze Swiata zewnetrznego (Rys. 24, 5):

a) drobnoustrojéw  (gronkowcéw, paciorkowcow,

dwoinek zapalenia ptuc, pateczek dum brzusznego,
pateczki ropy biekitnej i t. d.),

b) roslinnych,
c) ptomain,
d) chemicznych (kwas salicylowy, srebro kolloidal-
ne, benzol, fenol).
3) Dziatanie jadoéw wnetrznych, powstajgcych przy nie-
prawidlowe] przemianie materji. Wytwarza¢ sie moga one:
a) przy zapaleniu nerek,

b) przy rzucawce porodowej (drgawki ciezarnych),

¢) nowotworach ztosliwych,

d) niedokrwistosci postepujagcej ztosliwej,

e) biataczce,

f) blednicy (Muir twierdzi, iz przy niej mamy do
czynienia ze zwiekszong iloscig ptytek we krwi,
oraz zaczynow do 3,4°/0, gdy norma nie prze-
kracza 2,2°N).

Podkreslic tu nalezy, iz przy powstawaniu zakrzepu
nigdy prawie nie mamy do czynienia z jedng tylko przy-
czyna, lecz z licznemi, gdyz czynniki wywotlujgce dziatajg
robwnoczesnie i na krew, i na naczynia, i na serce.

Zejscia zakrzepow bywajg rézne (Rys. 26):



Rys. 25.

Rys. 26.

Rys. 27.

Schemat tworzenia sie zakrzepéw:
Zwolnienie toku krwi i przybrzezne utozenie ciatek

biatych (1), ciatka czerwone staja sie widoczniejsze (2),

ptytki Bizzozero (3), plytki skupity sie w znacznej

ilosci i przykleity do Sciany (4).

Schemat zejScia zakrzepéw: 1) zakrzep czerwonawy
zaraz po utworzeniu sie, 2) odbarwianie sie, 3) rozpad
ziarnisty, 4) rozptywanie sie (niezakazne a), zakazne —
(bakterje b), 5) organizacja, 6) zwapnienia, 7) kanalizacja.
Schemat zatok czaszki: 1) poprzeczna, 2) esowata,
3) splyw zatok, 4) skalista goérna, 5) skalista dolna,
6) kolista Ridleya, 7) jamista, 8) splot podstawny,

9) zatoka potyliczna, 10) brzezna.



Rys. 25.

Rys. 26. Rys. 27.



I W ciggu pierwszych 24 godzin zakrzep przypomina
bardzo skrzep i rézni sie tylko przez stosunek do Swiatta
naczynia (1).

Il Stopniowo ulega on wysychaniu przez utrate wo-
dy i odbarwia sie (2).

Il Moze on wzrastaé przez przyczepianie sie S$wie-
zych czesci morfotycznych z krwi. Rozrézniamy wiec za-
krzep miejscowy (thrombus autochtonus) (Rys. 22,
la i Ib) i przedtuzony (th rombus prolongatus), kto-
ry moze nie przylega¢ $cisle do Sciany naczynia (Rys. 22,
Ic). Zwykle zakrzepy rosng w kierunku dosrodkowym,
w zylach jednak i w kierunku odwrotnym wtedy, gdy zmie-
nione sg zastawki zyt.

IV Ulega rozmigkaniu i rozpadowi (3 i 4 a i b\

1) dobrotliwemu, jatowemu,

2) ztosSliwemu, zakaznemu, gdy zostat zakazony przez
drobnoustroje.

V Stosunkowo szybko, gdyz juz po 36 godzinach, na-
stepuje odczyn ze strony $ciany naczyniowej, polegajacy na
przenikaniu do zakrzepu biatych ciatek krwi, srédbtonkéw itwo-
rzeniu sie ziarniny. Nazywamy to organizacja [organisa-
tio thrombus (5)j. W miare postepowania tego procesu
zakrzep spaja sie coraz silniej ze $ciana naczynia.

Nieraz, w nastepstwie, moga sie tu odktada¢ sole wap-
niowe, co powoduje tworzenie sie kamieni (6) [arterio-
lith (rzadziej), phlebolit h]

VI Czasami, wskutek Kkurczenia sie przerastajgcej za-
krzep tkanki, tgcznej, znacznie rzadziej wskutek przenikania
krwi przez wytwarzajgce sie i rozszerzone naczyrika, powstaje
kanalizacja zakrzepu (canalisatiothrombus) i przez



to potaczenie odcinkéw S$wiatlta naczynia, lezacych powyzej
i ponizej zakrzepu (7).

Nadzwyczaj trudno niekiedy jest odrézni¢ sprawe, po-
wstajgcg przy kile, a zwang zapaleniem tetnic zarostowem
(endarteriitis obiitera ns) od zorganizowanego za-
krzepu. Utatwiajacym niekiedy czynnikiem jest stwierdzenie
wséréd tkanki tgcznej obecnosci hemosyderyny, co moze
przemawia¢ za powstaniem sprawy z zakrzepu, w ktérym
ciatka czerwone ulegly przemianom, o ktérych wspominatem
przy krwotokach.

Nastepstzva zakrzepow dla krazenia, a przez nie dla
tkanek unaczynionych przez dane naczynie, sa roézne i za-
lezne:

1) od tego czy zakrzep zamyka Swiatto naczynia, czy
tez jest tylko przyscienny, lecz nie zamykajacy;

2) od charakteru anatomicznego samych naczyn (kon-
cowe lub z mniej lub bardziej licznemi bocznicami, przez
ktore krazenie moze sie wyréwnac).

Dochodzi wiec albo tylko do niedokrwistosci tkanki,
albo do jej Smierci.

W kazdym jednak przypadku zakrzep powoduje pe-
wien stopien zastoju, szczegélniej w zylach, i jego nastep-
stwa: przesigkanie ptynnych i przenikanie morfotycznych
czesci sktadowych krwi do tkanek, a nieraz nawet powsta-
wanie w nich spraw zapalnych, z czem mamy najczesciej
do czynienia w nastepstwie zakrzepow w zylach (peri-
phlebitis propter thrombophlebitide m).

Zmiany te spotykamy nieraz przy zakrzepach w zyle
biodrowej u potoznic, u ktérych wystepuje bolesny obrzek
uda (phlegmasia alba dole ns).



Najczesciej z zakrzepami, spotykamy sie:

1 W uktadzie tylnym, na co wplywajg takie czyn-
niki, jak:

1) wolny prad krwi,

2) podatne sciany zyt,

3) weczesne, bo juz od 20 roku zycia, zanikanie za-
stawek zylnych.

W czaszce wystepujg wiec zakrzepy zwykle w zato-
kach zylnych opony twardej (Rys. 27):

a) w zatoce sierpowatej gérnej przy zapaleniu ptuc
widknikowem;

b) w skalistej, esowatej i poprzecznej, zwykle zaka-
zone, przy zapaleniach ucha $rodkowego;

c) w zatokach kolistej Ridleya i jamistych, kolo sio-
detka tureckiego, przy schorzeniach nosa, kosci sitowej, za-
tok czotowych.

Szybko powstajace zakrzepy w zyle préznej gornej
i dolnej, w zytach nerkowych (martwicg nerki), w zyle wrot-
nej najczesciej powodujg S$mier¢, natomiast gdy powstajg
wolno nastgpi¢ moze wyrdéwnanie przez liczne drogi obocz-
ne i potaczenia pomiedzy trzema uktadami: zylty proznej
gornej, dolnej i wrotnej, jak to uwidoczniono na zatgczo-
nym schemacie (Rys. 28).

Wyréwnanie przy zakrzepach zyly préznej gornej idzie
przez zyle nieparzysta (azygos), nieparzystg krotkag (he-
miazygos), piersiowg (thoracica), sutkowa wewnetrzng
(mammaria interna) i nadpepkowe (epigastricae).

Przy zakrzepach zyly préznej dolnej krazenie wyré-
wnywa sie przez zyly nerkowe, watrobowg, tgczace sie
przez bocznice z zylg wrotna.



Przy zakrzepach zyt nerkowych Kkrazenie wyréwnywa
sie przez zyly nadnerczowe, ktérych zyly nerkowe u za-
rodka stanowig tylko ich galazki, i zyty przeponowe.

Przy zakrzepach zyly wrotnej, ktére powstajag przy
sprawach zakaznych w przewodzie pokarmowym, przy za-
paleniu wyrostka robaczkowego z poprzedzajgcymi zakrze-
pami w zylach krezkowych, przy miazdzycy tej zyly, przy
czerwienicy (erythraemia) it d powstaje puchlina jamy
brzusznej, lecz wyréwnanie moze by¢ osiggniete przez liczne
drogi, a mianowicie:

1) Przez zyte wienicowg lewg zotadka, taczaca sie z zylg
przetyku dolng, ktéra ma bezposrednie potaczenie z zylg
przetykowa gérng, nalezaca do ukladu zyty proznej gérnej,
a ktéra wpada do zyly nieparzystej, taczacej sie bezposred-
nio z zyla préozng—w zwigzku z tern wyréwnaniem wytwa-
rzaja sie nieraz zylaki w dolnej czesci przetyku; potgczenie
miedzy tymi dwoma uktadami istnieje i przez zyle przepo-
nowa (goérna).

2) Przez zyle Sledzionowa, ktdra sie tgczy z zykg krez-
kowg dolna, ta za$ z zyla odbytnicowa, a dalej ze splotem
sromno-odbytnicowym, ktéry juz czesciowo nalezy do uktadu
zyty préznej dolnej, a ktéry przez zyte podbrzuszng (bio-
drowg wewnetrzna), tgczy sie z tg ostatnig. W nastepstwie
wytwarzajg sie krwawnice w odbycie.

3) Potgczenie miedzy uktadem zyly wrotnej a ukiadem
zyty préznej dolnej moze istnie¢ przez zyle wiencowg lewa
zotadka, zyte przetyku dolna i zyte przeponowsa dolna, jak
to wida¢ z zatlagczonego schematu.

4) Przez uktad Retziusa, t. j. przez drobne zyty ze
Scian jelit, ktére biegng do zyly préznej dolnej, a nie do zyty



Rys. 28.

Rys. 29.

Schemat potaczeri miedzy ukiadami: 1. Zyly proznej
goérnej. Il. Zyty préznej dolnej. lll. Zyty wrotnej. 1) Zy-
ta prézna gérna, 2) zyla podobojczykowa, 3) zyta nie-
parzysta krétka, 4) zyta nieparzysta, 5) zyta przetyko-
wa gorna, 6) zyta przeponowa goérna, 7) zyta ledzwiowa,
8) zyta prézna dolna, 9) zyla watrobowa, 10) zyta
ledZzwiowa, 11) zyta przeponowa dolna, 12) zyta biodro-
wa wspdllna, 13) zyla biodrowa zewnetrzna, 14) zyla
biodrowa wewnetrzna (podbrzuszna), 15) splot srotnno-
odbytnicowy, 16) zyla odbytnicowa gérna, 17) zyta
krezkowa dolna, 18) zyla $ledzionowa, 19) zyta wien-
cowa zotadka lewa, 20) zyta przetykowa dolna, 21) zyta
wrotna.

Schemat wytwarzania sie gtowy Meduzy: A z zachowa-
na czesciowo zytg pepkowa (1) —jej cze$é zanikta (la);
2) zyly Burowa, 3) zyly nadpepkowe; B z zaniklg zylg
pepkowa - oznaczenia jak poprzednio — 2) zyty przy-
pepkowe Sappey’a odpowiadajgce zytom Burowa. |. Uktad
zyty wrotnej. 1L Zyly proznej dolnej.



Rys. 28.

Rys. 29.



wrotnej. W jelicie samem 1tgczg sie one z drugiej strony
z ukfadem zyty wrotnej.

5) Przez uktady dodatkowe zyly wrotnej Sappeya,

czace sie z uktadem zyly préznej dolnej, do ktdérych naleza:

a) grupa zolgdkowo-sieciowa (gastroepiploica);

b) grupa pecherzykowa (cystica);

c) grupa zyt naczyn odzywczych (vasa vasorum):

a) samej zyly wrotnej,
b) tetnicy watrobowej,
¢) kanalikéw zétciowych;

d) grupa wiezadla sierpowatego watroby (lig. sus-
pensorium), ktorej zyly biorg poczatek w przeponie,
a rozgaleziajg sie w zrazikach watroby; wreszcie:

e) grupa zyt przypepkowycb (paraumbilicales),
ktéra daje potaczenia zyty wrotnej z zylami nadpepkowemi
gtebokiemi w $cianie brzusznej, te za$ ostatnie, jak wiadomo
taczg sie z zylami udowemi.

Mozemy tu mie¢ do czynienia:

1) z zachowaniem catej zyly pepkowej (umbilicalis)
i potaczeniem jej bezposredniem z zytami nadpepkowemi;

2) z czesciowein tylko zachowaniem zyly pepkowej
(odcinka $rodkowego Baumgartena)- wtedy potaczenie idzie
przez zyty Barowa;

3) z zanikiem zupetnym zyly pepkowej i potgczeniem
przez zyly przypepkowe (paraumbilicales) Sappeya.

Zalagczony schemat objasnia powiedziane najlepiej
(Rys. 29).

Rozszerzenie zyt Sappeya, Burowa i Baumgartena
tworzy na brzuchu, tak zwana, gtowe meduzy.

ta-



Il W mozgu zakrzepy w zylach prowadzg do mnigj
lub wiecej licznych wybroczyn, zakrzepy w tetnicach, naj-
czesciej na tle miazdzycy lub Kity, do powstawania ognisk
rozmiekczynowych (Encephalomalacia flava sen
ramolliti o).

Il W naczyniach rdzenia zakrzepy spotykajg sie
naogé6t rzadko.

IV W piucach wolno rozwijajace sie zakrzepy, nawet
w wiekszych galgzkach tetnicy ptucnej, mogg nie wywoty-
waé¢ zadnych nastepstw, jak sie o tern przekonano nawet
doswiadczalnie (Ostrowski). Czasem zakrzepy w drobnych te-
tniczkach ptuc moga by¢ pozyteczne, jak naprzykiad, w te-
tniczkach przebiegajagcych w tak zwanych mostkach jam
gruzliczych, gdyz zapobiegajg one krwotokom.

V ROwniez tworzenie sie zakrzepéw w tetniakach
duzych naczynn krwionosnych moze by¢ uwazane czasem za
samowyleczenie, gdyz wzmacniajg one $ciane i zapobiegaja
jej pekaniu. Réwniez i zylaki czasem ulegajg samowyleczeniu
przez wytworzenie sie w nich zakrzepéw, o ile te nie roz-
miekng i nie ulegnag zakazeniu, lecz, po zorganizowaniu,
zwapnieja.

VI W sercu spotykamy zakrzepy:

1) w tetniczkach wiencowych, co prowadzi klinicznie
do objawéw dusznicy bolesnej, a nieraz powoduje S$mier¢
przez martwice mie$nia sercowego;

2) zakrzepy w przedsionkach i komorach przedsta-
wiaja niebezpieczenstwo w razie znacznych ich rozmiaréw,
(Skubiszewski) lub rozmiekania, zakrzepy kuliste, o ktérych
juz wspominatem, powstajg najczesciej w sercu prawem
i sag wyrazem ostabienia dziatalnosci mie$nia sercowego;



3) przy t. zw. zapaleniu wsierdzia powstaja drobne (zapa-
lenie brodawkowe), najczesciej na zastawce dwudzielnej lub
duze (zapalenie wrzodziejace), najczesciej na zastawkach te-
tnicy gtdéwnej, zakrzepy, wskutek zmian martwicowych po-
wierzchni zastawek, wywotanych przez krgzgce we krwi jady
bakteryjne lub same bakterje (Rys. 30).

VII W przewodzie pokarmowym:

1) zakrzepy, powstajace w zylakach przetyku, moga
by¢ czynnikiem samoleczniczym, zapobiegajacym krwotokom;

2) zakrzepy w drobnych tetniczkach zotgdka moga:

a) z jednej strony prowadzi¢ do niedokrwistosci,
martwicy i samostrawienia odno$nych odcinkéw
Sciany zofgdka (wrzdd okragty),

b) z drugiej moga by¢ czynnikiem zapobiegajagcym
krwotokom z tychze wrzodoéw;

3) zakrzepy, najczesciej szkliste, spotykamy w naczyn-
kach dwunastnicy przy ogo6lnem oparzeniu — prowadzg one
do wytwarzania sie wrzodéw dwunastnicy;

4) zakrzepy w naczyniach jelit, w owrzodzeniach du-
rowych lub czerwonkowych, moga zapobiega¢ krwotokom,
w tym jednak ostatnim przypadku ulegajg czesto zakazeniu,
co prowadzi do ogélnego zakazenia ustroju.

VIl W zylach nadnerczy tworzg sie nieraz zakrzepy,
ktére powodujg nastepowe krwotoki, zniszczenie nadnerczy
i $mier¢ osobnika.

IX W narzagdach moczowo-piciowych powstaja za-
krzepy:

1) w zylakach pecherza moczowego, szczegdlniej u kobiet;

2) w splocie naczyniowym zylnym stercza;



3) w zytach sznura nasiennego, gtéwnie ze strony le-
wej (trudniejszy odptyw krwi z zyly nasiennej do zyly proz-
nej dolnej przez posrednictwo zyly nerkowej);

4) wsplocie wiciowatym (plexus pampiuiformis);

5) w splocie zyt macicznych po porodzie, poronieniu,
co moze by¢ dla organizmu pozyteczne, o ile zakrzep nie
ulegnie zakazeniu.

W wymienionych zyfach czesto tworzg sie w nastep-

stwie kamienie zylne wskutek odktadania sie wapna w za-
krzepie.

Il ZATORY (Emboliae).

Zatorem nazywamy zamkniecie $wiatta naczynia przez
korek, przyniesiony tokiem krwi z innego miejsca.

Zatory powstajg w kierunku toku krwi w naczyniach,
krwionosnych i limfatycznych i nastepujg wtedy, gdy korek
zatorowy jest mniejszy od S$wiatla naczynia, do ktéreg:o
przeniknat.

Wyijatki z tego stanowig te korki, ktére, chociaz mniej -
sze od Swiatlta naczynia, ulegly skreceniu przez sile tokvi
krwi, lub ktére siadty na miejscu rozgatezienia naczyn -
zator jezdziec (Rys. 31).

W mysl powiedzianego (Rys. 32):

1) korki, ktére sie odrywajg w sercu lewem lufc>
od Scian wiekszych tetnic, dadza zatory w drobnych n a -
czynkach tetniczych,

2) korki, ktére sie odrywaja w ukladzie zylnyrn zyty

proznej gornej lub dolnej lub w sercu prawem, dadza z a -
tory w ptucach,



Rys. 31.

Rys. 32.

Rys. 33.

I. Zapalenie brodawkowe, najczesciej zastawki dwudziel-
nej (mate zakrzepy). Il. Zapalenie wrzodziejace, naj-
czeSciej zastawek potksiezycowych tetnicy gtéwnej
(duze zakrzepy, zwisajace, groniaste).
Zator skrecony (1), zator jezdziec (2).

Schemat drogi.zatoréw zwyktych: I. Czerwone—z serca
lewego i duzych tetnic do drobnych tetniczek krazenia
wielkiego. Il. Czarne —=z zyt krazenia wielkiego — do
ptuc. lll. Z zyt uktadu zyly wrotnej do watroby.
KWnw - naczynia wiosowate krazenia wielkiego, N —
nerka, W—watroba, J — jelita, Pp — ptuco prawe, Pl—
ptuco lewe, Kp — komora prawa, Kl — komora lewa.
Schemat zatoru skrzyzowanego i jego przyczyn. (Ozna-
czenia jak w rysunku poprzednim). |. Przejscie korka
przez otwarty otwdr owalny. Il. Przez przewdd tetniczy
(ductus Botalli). Ill. Przez szerokie potaczenia
tetniczo-zylne w ptucach. 1V. Przez ubytek rozwojowy
w przegrodzie komor.



Ryé. 30. Rys. 31



3) korki, ktére sie odrywaja w ukladzie zyly wrotnej
cudza zatory w naczynkach zylnych watroby.

Jednak od tych praw istniejg dwa wyjatki, a miano-
wicie:

A Zator skrzyzowany (embolia paradoxa).

B Zator wsteczny (embolia retro grad a).

Ad. A Przy zatorze skrzyzowanym korek, ktéry od-
rywa sie z zyt duzego krwiobiegu, daje zator w tetniczkach
tegoz krwiobiegu (Rys. 33).

Moze to mie¢ miejsce przy:

1) otwartym otworze owalnym serca (33,1), lecz prze-
waznie wtedy tylko, gdy powstaje pewna przewaga cisnie-
nia w sercu prawem nad ci$nieniem w sercu lewem (prze-
rost serca prawego przy rozedmie ptuc, zwezeniach ujécia zyl-
nego lewego w sercu it. d.), lub przy stosunkowo rzadkiej
wadzie potgczenia przedsionka prawego z komorg lewsa,
przez niezamkniety otwor (Siedlecka)-,

2) przecisnieciu sie korka w ptucach przez stosunkowo
szerokie potaczenia miedzy naczyniami tetniczemi, a zylne-
mi (33,111), co roéwniez wigze sie ze wzmozong praca serca
prawego;

3) zachowanym przewodzie tetniczym (ductus Bo-
ta 11i), co jednak jest sprawg nader watpliwg (33,11);

4) ubytkach rozwojowych w przegrodzie miedzyko-
morowe;j.

Ad. B. Zator wsteczny powstaje wtedy, gdy korek, juz
przenikajgcy do przedsionka prawego serca, wpada w zyle
prézng dolng i zamyka ktorekolwiek z jej rozgateziern drob-
niejszych (najczesciej w watrobie lub nerkach) (Rys. 34).

Koniecznymi warunkami do tego sa:
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1) pewien ciezar korka (przewaga sity cigzénia nad
sitg pradu krwi w zylach);
2) powstanie w danej chwili wzmozonego cisSnienia
w klatce piersiowej (kaszel).
Materjal zatorowy moze sie sktada¢ (Rys. 35):
I Z ciat statych.
Il Z ciat ptynnych.
I Z gazéw.
| Zatory z cial statych:
1) czgsteczki zamykajacych Swiatto naczynia i rozmie-
kajacych zakrzepow lub zakrzepow przysciennych;
2) barwniki:

a) wnetrzne (zimniczy, przy czerniakach i t. d.),

b) zewnetrze, przy rozmiekaniu gruczotéw limfatycz-
nych (wegiel — czesto zator wsteczny);

3) komoérki réznych narzadoéw, jak:

a) watroby (uraz, choroby zakazne, drgawki cie-
zarnych),

b) szpiku kostnego (drgawki ciezarnych, ziamania
kosci, choroby szpiku),

c) tozyska — syncytialne, olbrzymie, a nawet -cale
kosmki (drgawki ciezarnych, nawet cigza pra-
widtowa),

d) Sluzéwki pecherzyka zéiciowego, walcowate, przy
schorzeniach tegoz,

e) oskrzeli, migawkowe, przy ropieniu ptuc (Foa);

4) komoérki nowotwordéw ztosliwych, jak raka (czesto
zatory wsteczne w drogach limfatycznych naprz. przy raku
zolgdka do jajnikdw), miesaka, nadnerczaka, nabtoniaka
kosmowkowego z macicy (do ptuc);



Rys. 34.

Rys. 35.

Rys. 36.

Schemat zatoru wstecznego: |. Zyta prozna dolna.
W — watroba. N — nerka. Strzatki wskazujg kierunek
zatoru.

Schemat materjatu zatorowego: 1) oderwana czgsteczka
zakrzepu, 2) barwniki: a) wnetrzne b) zewnetrzne, 3) ko-
morki watroby, 4) komorki szpiku kostnego, 5) komorki
tozyska (doczesne i syncytialne), 6) komdrki walcowate
i migawkowe, 7; komdrki nowotworowe, 8) blaszki
wapniowe, 9) bakterje, 10) jajka pasorzytéw, 11) ciata
obce—igly, wata, kule, 12) tluszcz, 13) powietrze.

Schemat zatoru =z bakterji i jego nastepstw: |. Naciek
zapalny. Il. Martwica bezposrednio koto zatoru (1),
dalej naciek zapalny (2).






5) blaszki miazdzycowe zwapniate, powodujgce nieraz
powstawanie krwotokow przez rozdarcie naczynia,;

6) bakterje (pratek waglika i inne) w otoczeniu do-
chodzi do ropienia;

7) pasorzyty i ich jajka (pecherze bablowca, Swidrow-
ce it d)

8) ciata obce, jak kule (zator wsteczny z serca do zyty
préznej dolnej), osci rybie, igty, wata, ktéra dostaje sie do
naczyn w czasie operacji.

Il Zatory z cial ptynnych— do nich nalezg zatory
tluszczowe, ktére spotykamy przy:

1) ztamaniach zwyktych lub sztucznych (brisement
force) kosci, jako tez schorzeniu ich lub szpiku kostnego,
na co wptywa utrudnione zapadanie sie $cian naczyn zyl-
nych w kosci (zatory do ptuc);

2) przy zmiazdzeniach watroby, zmienionej tluszczowo;

3) przy zabiegach w jamie brzusznej u osobnikéw oty-
tych (oddzielanie zrostow na tepo);

4) przy drgawkach ciezarnych (zatory tluszczowe wa-
troby i ptuc), przy padaczce, drgawkach opilczych (zatory
w mozgu);

5) przy wstrzasnieniach (upadek z wysokosci);

6) przy stanach patologicznych krwi (tluszczyca — 1i-
paemia, otrucie fosforem, cukrzyca);

7) notowano zatory tluszczowe do mozgu przy cho-
robach ptuc.

Il Zatory gazowe powstaja:

1) przy wywiazywaniu sie gazéw samej krwi w razie
nagtego przejscia z cisnienia wyzszego do nizszego (nurko-
wie, robotnicy kesonowi);



2) przy dostawaniu sie powietrza do zyt w czasie za-
biegébw chirurgicznych:

a) na czaszce — przez zatoki zylne,

b) w innych miejscach jak na ptucach, szczegolniej
jednak na szyi lub w jamie brzusznej, w matej miednicy,
przy wyzszem jej utozeniu,

c) nawet przy zwyklym upuscie krwi, naktuciu
klatki piersiowej, lub odmie stosowanej;

3) wyjatkowo rzadko przy wrzodzie okragtym zotgdka
przez zyly wiencowe zotadka niezamykajace sie przy krwo-
toku wskutek istnienia blizny.

Nie zawsze mozna rozpozna¢ zator makroskopowo,
a szczegOlniej trudno go odrézni¢ nieraz od zakrzepu.

Przy stwierdzeniu na sekcji powietrza we krwi w ser-
cu prawem nalezy zawsze pamieta¢ o tern, ze gazy pow-
staé, mogg i przy gniciu. W tych wiec razach decydujaca
role odgrywajg dane Kkliniczne, ktére sg miarodajne i dla
zatorow ttuszczowych, dajacych sie wykaza¢ tylko mikro-
skopowo, a bardzo czesto i dla zatoréw z czesci statych.

Dla tych ostatnich nalezy uwzglednia¢ zawsze naste-
pujace momenty:

1) wykazanie pierwotnego ogniska, skad oderwat sie
korek, jezeli chodzi o zakrzep i poréwnanie z nim korka;

2) stosunek korka do Swiatta naczynia, ktory jest
znacznie luzniejszy, niz stosunek zakrzepu;

3) stwierdzenie w korku obecnos$ci czasteczek, ktore
nie pochodza ze krwi;

4) wreszcie moment kliniczny, wskazujacy na nagtos¢
powstania objawow chorobowych, lub $mier¢ nagta.



Pod mikroskopem stwierdzamy obecnos$¢ zatorow
ttuszczowych przez odpowiednie barwienie na tluszcz (Su-
dan IllI, kwas osmowy i inne).

Nastepstwem zatoréw jest: .

1) albo uszkodzenie tkanki i w zwigzku z tern zabu-
rzenie jej czynnosci;

2) albo $mieré nagta i wtedy czasami zmiany w tkan-
ce sg bardzo nieznaczne (zatory gazowe w naczyniach moz-
gu, zaczopowanie 3/3 naczynn wiosowatych pluc przez po-
wietrze (Lubarsch).

Zator zakazony wywotuje silny odczyn zapalny a cze-
sto martwice w otoczeniu i przenosi czynnik zakazny
w rozne miejsca organizmu (Rys. 36).

Sam zator, jako cialo obce, drazni $ciane naczynia
i wywotuje odczyn. Naokoto korka zatorowego tworzy sie
wtérnie zakrzep, a cato$¢ ulec moze organizaciji.

Zatory tluszczowe moga po pewnym czasie zniknaé:

1) przez zmydlenie, a wiec na drodze czysto che-
micznej,

2) przez fagocytoze, wiec drogg biologiczna,

3) przez chio.nienie, uwarunkowane przez specjalne
zdolnosci w tym kierunku $rédbtonkéw naczyniowych, szcze-
g6lniej w naczyniach ptuc.

Zatory gazowe mogg ulec wessaniu.

W poszczegélnych tkankach i narzadach bywajg za-
tory najczesciej:

I W skorze przy zapaleniu wsierdzia wrzodziejagcem,
co prowadzi do powstawania ropni, przy rumieniu skéry
(Philippson), w niektérych przypadkach pokrzyweki.

Il W migSniach—zatory z pateczek nosacizny (ropnie).



Il W narzadach przewodu pokarmowego:

1) w drobnych tetniczkach zotadka i jelit, co moze
prowadzi¢ do nadzerek i owrzodzen S$luzéwki;

2) \y watrobie przy drgawkach ciezarnych (e clam-
psia)'—z thuszczu, komorek watroby, komorek
tozyska, przy splenomegalia Gaucher
z komdrek S$rédbtonka S$ledziony.

IV W Sledzionie, najczesciej przy zapaleniach wsierdzia.

W gruczotach limfatycznych z barwnikéw drogg na-
czyh limfatycznych przy tupiezu czerwonym (pitysiasis
rubra Jadasson) i przy chorobie Addisona (Schmorl),
jak réwniez czeste zatory z bakterji réznych.

V W nerkach — zatory bakteryjne prowadzg do pow-
stawania ropni (nephritis embolica mycotica
abscedens); przy drgawkach ciezarnych bywajg zatory
z tluszczu, komoérek tozyska, watroby i szpiku kostnego
w naczyrikach wiosowatych kiebkdw.

VI W plucach — zawsze przy drgawkach ciezarnych
zatory z thuszczu, komoérek tozyska i szpikowych, lecz bar-
dzo czesto drobne i nieliczne zatory z komoérek tozyska
i tluszczu nawet przy ciazy prawidlowej; prawie zawsze
z tluszczu i komoérek szpikowych przy ztamaniach wiekszych
kosci, co albo prowadzi do $mierci, albo nie daje objawdw
zadnych. Zatory z bakterji wywotujg powstawanie ropni.

VIl W sercu — w tetniczkach wienicowych, przy za-
paleniu brodawkowem lub wrzodziejgcem zastawek tetnicy
gtdwnej; powietrzne do serca prawego z zyt miedzyzebro-
wych (nakitucie klatki piersiowej) i wszystkich innych,
za wyjatkiem zyt ptucnych (operacje na ptucach), z krérych
zator powietrzny dostajgc sie do serca lewego jest nader



grozny, gdyz grozi natychmiastowg $mierciag z powodu za-
torowania tetniczek wiericowych.

VIII W rdzeniu najczeSciej zatory gazowe u nurkéw
i robotnikow kesonowych, ktére wywotujg powstawanie
ognisk rozmiekczynowych.

IX W mézgu w réznych gatgzkach tetniczych:

1) najczesciej spotykamy zatory w rozgalezieniach le-
wej tetnicy Srodkowej moézgu (art cerebri media si-
ni stra), ktéra stanowi bezposrednie przedtuzenie tetnicy
szyjnej wewnetrznej lewej, a nie odchodzi od niej pod ka-
tem tak, jak prawa.

Wywotuje to:

a) niemote ruchowg (aphasia motoria) przy
zaczopowaniu gatazki przedniej idacej do czesci
dolnych ptatu czotowego;

b) niemote przechodzgcg przy zaczopowaniu galgz-
ki do wyspy Kresomézgowia (insula Reili);

C) porazenie potowicze ruchowe przy zaczopowaniu
gatazki, idacej do zwojow Srodkowych, lezacych
wzdituz szczeliny Rolanda lub galgzki gitebokiej;

d) porazenie potowicze czuciowe, przy zaczopowa-
niu odpowiedniej tetniczki gtebokiej (hemianae-
stesia)

e) niemote czuciowg (aphasia sensoria) przy
zaczopowaniu gatgzki, idgcej do zakretu kagtowe-
go (gyrus angularis) Ilub nadbrzeznego
(supramarginalis).

2) Zaczopowanie gatazek powierzchownych tetnicy
tylnej moézgu (art. cerebri posterior), idacych do



ptata potylicznego, daje niedowidzenie potowicze (hemia-
nopsia)'.

3) Zaczopowanie tetnicy kregowej (czesciej lewej) daje
objawy ze strony rdzenia przedtuzonego — porazenie opusz-
kowe (paraty sis bulbaris) lub porazenie skrzyzowane
ruchéw i czucia.

4) Zaczopowanie tetnicy podstawowej (art. bas i*
laris) daje objawy porazenia I, V, VI i VIl par nerwow
na podstawie czaszki.

5) Zaczopowanie tetnicy przedniej moézgu (art. cere-
bri anterior) bywa nader rzadko, gdyz odchodzi ona
od tetnicy szyjnej wewnetrznej pod katem prostym  wy-
stepujg wtedy zaburzenia wechowe.

Z chwilg, gdy na sekcji mamy podejrzenie na zator,
nalezy:

1) przedewszystkiem ustali¢, czy jest to zator rzeczy-
wiscie, a nie zakrzep,

2) jaka drogg powstat zator t. j. czy jest on prawidio-
wy, skrzyzowany lub wsteczny,

3) jak dawno moégt powstaé,

4) jakie ma znaczenie dla organizmu i jaki zwigzek
z innemi stwierdzonemi zmianami,

5) czy moze by¢ uwazany za przyczyne zejscia $mier-
telnego?

Taka sarne analize nalezy przeprowadzi¢ i w stosunku
do zakrzepéw.

I ZAWALY {Infarctus).

Zawalem nazywamy martwice tkanki spowodowang
przez zamkniecie $wiatta tetnicy doprowadzajacej i brak



dos$¢ szybkiego wyrdwnania tego zaburzenia w krazeniu.
Potrzeba do tego pewnych warunkéw.

Warunki te sg nastepujace (Rys. 21 miejsca oznaczone
przez Z):

1) odzywianie tkanki przez tetnice koncowa, w ana-
tomicznem tego stowa znaczeniu (Rys. 21 1),

2) odzywianie tkanki przez tetnice o charakterze te-
tnic kohAcowych czynnosciowych t. j. takich, ktére w razie
zaburzenia w krazeniu nie sg w stanie doprowadzi¢ odpo-
wiednio szybko krwi do miejsca chwilowo jej pozbawionego.

Powotujac sie na poprzednio omdéwiony dzial rodza-
jow tetnic anatomicznych bedzie to miatlo miejsce wtedy,
gdy (Rys. 21):

a) bocznice sa niedostateczne dla doprowadzenia krwi:
a) zbyt wazkie (Il a),
b) nieliczne (11 1)
b) tetniczki dodatkowe sg:
a) zbyt wazkie (Il a),
b) zbyt oddalone od gtéwnego zrédta krwi (Il 1).

Oczywiscie, procz tych zasadniczych czynnikéw muszg
odgrywac role i inne dodatkowe, a mianowicie (Rys. 37):

3) niewydolno$¢ serca t. j. brak sprawnosci w jego
pracy;

4) szybkos$¢ zamkniecia $wiatta naczyniowego; dlatego
tez przy zatorze fatwiej dochodzi do zawatu, niz przy za-
krzepie;

5) szerokos$¢ Swiatta tetnicy zaczopowanej — Reckling-
hausen ustalit, iz zaczopowanie tetniczki wezszej nad *2 mm
nie powoduje zawatu, gdyz doptyw przez naczynia wioso-
wate jest w stanie wyréwnac¢ takie zaburzenie;



6) oddalenie miejsca zaczopowania od naczyh wioso-
watych'— zawat powstaje tern fatwiej, im oddalenie to jest
wieksze;

7) stan naczyn wilosowatych — przy miazdzycy ich za-
wat powstaje pewniej;

8) wartos¢ i stan samej tkanki, chwilowo pozbawio-
nej doptywu krwi — jedne tkanki, jak mdzgowa naprz.
sg na to bardzo czule, inne mniej czule; im tkanka jest
zdrowsza, tern mniej danych na powstanie zawatu, dlatego
tez jest tak trudno otrzymaé zawaly doswiadczalnie u zdro-
wych zwierzat.

Wskutek braku tych warunkéw nigdy nie spostrzegano
zawatbw w macicy, praciu, pecherzu moczowym, jezyku,
tarczycy, natomiast czesto w mozgu, S$ledzionie, nerkach,
sercu, siatkéwce, jelitach, ptucach, rzadziej w jadrach, wa-
trobie, konczynach, przysadce madzgowej.

Powstawanie zawatldow w tych narzadach przypisywat
Cohnheim obecnosci w nich tetnic koncowych anatomicz-
nych, lecz pézniej juz przekonat sie on, iz tak nie jest
i wraz z Littenem wprowadzit pojecie naczyn korncowych
czynnosciowych.

Dzi§ za$ wiemy, iz naczynia koncowe anatomiczne
znajdujg sie tylko w $ledzionie, mézgu, a moze i w przy-
sadce mozgowej, gdy niema ich ani w sercu (liczne pota-
czenia miedzy tetnicg wiencowa prawa, a lewa bezposred-
nie i przez ich naczynia odzywcze), ani w nerkach (potacze-
nie tetnic nerkowych wiasciwych z tetniczkami torebki ner-
ki), ani w jelitach (pofaczenie liczne miedzy rozgatezieniami
tetnic kreskowych gérnych i dolnych), ani w ptucach (po-
taczenie tetniczek tetnicy ptucnej z oskrzelowemi, przepo-



Rys. 38.

Rys. 39.

Schemat przyczyn powstawania zawatu: 1) ostabienie
serca, 2) szybko$¢ zamkniecia Swiatta (oznaczone pod-
wojnie zakoriczong strzatkg) naczynia (zator). 3) tetnicz-
ka szersza > '/z mm., 4) znaczniejsze oddalenie od
naczyn wilosowatych toznaczone strzatkg kropkowana,
zmiany w naczyniach wiosowatych (oznaczone grubsze-
mi linjaini, 6) schorzenia tkanki (oznaczone punktami).

Schematy zawatow: I. Niedokrwistego. Il. Krwotocznego.
IIl. Wydzielajagcego si¢ (seguestrati o). IV. Zagojo-
nego. Na rysunkach uwidocznione: wypuklatiie si¢ za-
watow Swiezych i zaciagniecie zagojonego, ziarnistosé
zawatow, przekrwienie oboczne (2), nieréwnos¢ brzegow
zawatdéw, zaczopowanie naczynia (1) u wierzchotka
klina, ktérego podstawa znajduje sie na obwodzie na-
rzadu, 3) naciek z ciatek biatych wydzielajgcy zawat
(sequestratio).

Schemat mechanizmu postawania zawatéw czerwonych,
na ktéorym uwidocznione: 1) zaczopowanie tetnicy, 2) do-
ptyw krwi przez bocznice i przechodzenie jej do tkanki
przez rozszerzone, lub nawet pegkajgce naczynia wioso-
wate (3), cofanie sie krwi w zytach (kierunek oznacza
strzatka), 4) wskutek ci$nienia ujemnegu ponizej miejsca
zaczopowania (0) i przenikanie jej przez $ciane naczyn
witosowatych zylnych do tkanki (5).



Rys. 39.



nowemi, Srédpiersiowemi, szerokie naczynia wiosowate) ani
w siatkéwce (polaczenie z naczynkami naczynidwki), ani
w watrobie, jadrach.

Makroskopowo zawaty przedstawiajg $ie pod wzgle-
dem barwy w dwojaki sposob:

a) blade, niedokrwiste (infarctus anaemic us),

b) czerwone, krwotoczne (infarctus haemorr ha-
gicus).

Dla jednych i dla drugich, po za zabarwieniem, inne
cechy sg wspolne, a mianowicie (Rys. 38):

1) najczesciej posta¢ klina, lub stozka zwr6conego
wierzchotkiem do wneki narzadu rzadziej kuli; klin lub sto-
zek wypuklajg sie ponad poziom narzadu;

2) brzegi nieréwne, pozazebiane =zaleznie od falistego
ograniczenia rozgatezien naczyn wiosowatych;

3) mniej lub wiecej wyrazne odgraniczanie sie od oto-
czenia dzieki przekrwieniu obocznemu, ktére mniej wyraznie
wystepuje w zawatach czerwonych;

4) przekroj ziarnisty, suchy, wystepujacy nieco ponad
powierzchnig;

5) na przekroju mozemy nieraz zauwazy¢ u wierzchot-
ka zawatu zaczopowane naczynie.

Pod mikroskopem stwierdzamy:

1) martwice tkanki o typie karyolitycznym (brak bar-
wienia sie jader), wsérod ktoérej, w zawale czerwonym, wi-
daé liczne czerwone ciatka krwi;

2) na obwodzie rozszerzone naczynia krwionosne, wy-
petnione Kkrwia;



3) nieraz na obwodzie widzimy gromadzenie sie cia-
tek biatych jako wyraz odczynu ze strony organizmu i che-
ci wydzielenia czeséci martwicowej.

Mechanizm powstawania zawatéw czerwonych polega
na tem, iz (Rys. 39):

1) zaraz po zamknieciu $wiatta naczynia wytwarza sie
ponizej zaczopowania cisnienie ujemne, wskutek Kktérego
krew z naczyn wilosowatych zylnych cofa sie wstecz tem
fatwiej, im mniejsza bedzie dziatalno$¢ ssaca serca i Kklatki
piersiowej,

2) z otaczajagcych naczyn wiosowatych wychodzg ele-
menty krwi do tkanki przez przesgczanie sig, lecz nie jest
wykluczone, iz i przez pekanie (per rhexin)—stad na-
dzianka krwawa zawatu (Browicz)\

3) nastepuje, spo6zniony jednak, doptyw krwi przez
bocznice lub tetniczki dodatkowe.

Zawaty krwotoczne awarunkowujg sie wiec przez:

1) szerokos$¢ i przepuszczalno$é naczyn wiosowatych,

2) dobrg prace potowy lewej serca i gorszg potowy
prawe;.

Zawaly niedokrwiste spotykamy w moézgu, przysadce
mézgowej, sercu, zawaly krwotoczne w jelitach, ptucach,
jadrach, te i drugie w $ledzionie, bardzo rzadko w nerkach,
gdzie najczesciej bywajg zawaly niedokrwiste (krwotoczne
tylko bardzo mate).

ZejScia zawalow bywajg nastepujace:

1) rozmiekanie z wsysaniem sie zawartosci i wytwa-
rzaniem jamy;

2) zakazenie pierwotne Ilub wtérne i wytworzenie
ropnia;



3) oddzielenie zawatu (seguestratio) przez grupu-
jace sie na obwodzie biate ciatka krwi (Rys. 38 IlI);

4) organizacja przez przerastanie tkankag ziarninowa,
a w nastepstwie rozwo0j z niej tkanki tacznej, dalej za$
zbliznowacenie, ktére prowadzi do zaciggania miejsca za-
walu tak, iz miejsce to lezy ponizej poziomu narzadu; cza-
sami, lecz stosunkowo rzadko, odkiadajg sie tu sole wap-
niowe (Rys. 38 1V).

Zawaly w poszczegdlnych narzadach:

I Mdzg — wytwarzajg sie ogniska o ksztattach nie-
prawidtowych rozmiekania z6ttego (encepbalomalacia
flava), po przecieciu ktérych na nozu zbiera sie tresé
jak masto.

W nastepstwie wytwarzajg sie z nich:

1) badz torbiele o $cianach gtadkich, wypetnionych cie-
czg przezroczystg (cysta postencephalomalaciam);
2) badz blizny z lekko zéttawern zabarwieniem.

Klinicznie zawaly moézgu dajg rézne porazenie, zalezne
od umiejscowienia w moézgu zawatu (patrz zatory).

Il W sercu zaczopowaniu ulegajg czesciej gatazki te-
tnicy wiencowej lewej; tworza sie wéwczas ogniska martwi-
cy szarobiatawe, lub szaror6zowawe, o Kksztattach nieprawi-
ditowych, brzegach pozazebianych, otoczonych przez pas
przekrwienia (myomalacia cordis) (Rys. 40).

W nastepstwie najczesciej miejsca te ulegaja organi-
zacji i wytwarza sie duza blizna, w miejscu ktérej Sciana
serca moze sie wypuklaé, tworzac tetniak (aneurysma
Cordis).

Klinicznie zawaly serca dajg obraz dusznicy bolesnej
(angina pectoris), za$ przy umiejscowieniu w przegra-



dzie miedzyprzedsionkowdéj (peczek przedsionkowo-komoro'
wy) objawy choroby Adam - Stockes’a (zamroczenia, utrata
przytomnos$ci, znaczne zwolnienie tetna).

Il W placach zawaty, zawsze krwotoczne, sg naj'
czesciej sprawag koncowsa; ksztalt ich bywa zwykle kulisty,
powierzchnia ich na optucnej jest pokryta widknikiem.
W razie dtuzszego trwania ulegajg tatwo zakazeniu, czescio-
wo odbarwiajg sig, prawie zawsze mozemy W nich stwier-
dzi¢ krysztaly hematoidyny. Klinicznie daja one objawy
krwioplucia i uczucie bélu kiujgcego w miejscu zawatu w ra-
zie zajecia optucnej. Najczestsze miejsca zawatow w ptu-
cach sg czesci tylne i ptaty dolne ewentualnie t. zw. jezy-
czek serctfwy ptuca lewego, jak to uwidocznia zalgczony
schemat (Rys. 41).

IV W S$ledzionie czeSciej bywaja zawaty niedokrwiste,
ktére zwykle ulegajg zbliznowaceniu, poczem pozostaje
wciggnieta blizna. Klinicznie dajag objawy silnego bdélu.

V W nerkach prawie zawsze bywajg zawaty niedo-
krwiste; wazki pas tkanki nerkowej tuz pod torebkg nie
ulega martwicy (odzywiany przez tetniczki idgce od toreb-
ki) (Rys. 42). Male zawaly powstajg przez zaczopowanie
tetniczek miedzyzrazikowych, duze — tetniczek ‘tukowatych.
Zejscie ich bywa takie jak zawaldw w S$ledzionie. Klinicz-
nie wystepuje krwiomocz.

VI Zawaly w jelitach bywajg nieraz na duzej prze-
strzeni i zaznaczajg sie przez swojg barwe ciemnoczerwona.
Zwykle dotacza sie do nich ostre zapalenie otrzewnej, ktore
powoduje $mieré. Klinicznie wystepuje krwawy stolec
i objawy zapalenia otrzewnej.

VIl Zawaty krwotoczne w jgdrach sg naog6t rzadkie.



Rys. 41. Schemat najczestszego umiejscowienia zawatéw w ptu-
cach—P prawe. L lewe od tytu, Ic -tak zwana li gul a
cordis.
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Rys. 42.  Schemat zawalu w nerce na ktéorym uwidoczniony wazki
pas niezmienionej tkanki nerkowej pod torebka, wsku-
tek odzywiania go przez naczynka idace od torebki.

Rys. 43. Schemat krazenia krwi i limfy: 1) lewa potowa serca,
2) prawa potowa serca, 3) tetnice duzego krwiobiegu,
4) zyly duzego krwiobiegu, 5) jelita i zyly krezkowe,
6) watroba, 7) zyta wrotna, 8) zyta watrobowa, 9) szcze-
liny tkankowe otaczajace naczynia wiosowate i taczace
sie z uktadem limfatycznym, 10) drogi liinfatyczne,
11) przewod piersiowy, 12) przejscie jego do zyty
podobojczykowej lewej, 13) gruczoty liinfatyczne.



Rys. 42.



VIl Jeszcze rzadsze sg zawaly w przysadce mo-
Zgowej.

IX Zawaty w siatkéwce bywajg zwykle niedokrwiste,
czasami jednak nastepujag wylewy krwawe 2z otaczajgcych
naczyniek naczyniéwki. Klinicznie wystepuja objawy $lepoty.

X Zawaly w watrobie powstajg bardzo trudno. Ma-
my z nimi do czynienia prawie wyfacznie przy drgawkach
ciezarnych lecz i przy durze powrotnym i przy zatruciu
grzybami. Zaczopowaniu ulegajg galgzki tetnicy watrobo-
wej i zyt wrotnej i watrobowej. Makroskopowo widzimy
zwykle mniej lub wiecej liczne ogniska krwotoczne a obok
nich, ogniska szarobiatawe o Kksztatltach nieprawidtowych,
granicy mniej lub bardziej ostrej. Pod mikroskopem znaj-
dujemy martwice karyolityczna, za$ naokoto niej naczynia
wypetnione przez ciatka biate i ich rozpad, dalej za$ znowu
pas martwicy, na obwodzie ktérego i wewnatrz naczynia
wykazujg zaczopowanie przez zakrzepy. Pozatem znajdujemy
w Swietle naczyn przy drgawkach ciezarnych komorki tozy-
ska, szpiku kostnego, ttuszcz i komorki watrobowe.

E OBRZEK (Oedema), PUCHLINA (Hydrops).

Obrzekiem nazywamy nadmierne gromadzenie sie cie-
czy tkankowej w samych tkankach, puchling— gromadzenie
sie jej w jamach.

Sprawy te sg nastepstwem utrudnionego krgzenia krwi
i limfy, lecz rowniez wigzg sie czeSciowo z zaburzeniami
przemiany wody w ustroju w zwigzku z zachowaniem sie
koloidow tegoz. Dlatego tez musimy przy omawianiu
obrzekéw w kroétkosci rozpatrze¢ dotyczaca fizjologje i pa-



tologje ukitadu limfatycznego jak roéwniez przemiane wody
i zaburzenia w niej w zwigzku 2z zachowaniem sie ciat ko-
loidowych (ciata nie krystalizujace sie).

Zatgczony schemat (Rys. 43) uwidocznia stosunek
uktadu limfatycznego do uktadu krwionos$nego.

Szczeliny tkankowe (9) wypetnione s przez ciecz
tkankowa i bezposrednio tgcza sie z naczyniami wtosowatemi
limfatycznemi, ktére przechodzg stopniowo w coraz wieksze
naczynia, bedac etapowo przeciete przez grudki, ewentualnie
gruczoty limfatyczne, az wreszcie przechodzg w duzy prze-
wod piersiowy, lezacy ze strony lewej kregostupa, ktory
wpada do zyly podobojczykowej, lewej tuz przy ujsciu
zyly jarzmowej i 0 mniejszy, ze strony prawej kregostupa.

Gruczoty limfatyczne zwalniajg krazenie lirnfy.

Dla prawidtowego krazenia limfy musi by¢ zatem:

1) prawidtowa sita popedowa serca (vis a tergo),

2) prawidtowe napiecie tkanek (turgor),

3) sprawne dziatanie tych czynnikéw, ktére odgrywaja
role zasadniczg w dzialaniu ssgcem serca prawego (serce,
ptuca, przepona) (patrz. rys. 11).

W organizmie mamy do czynienia z trzema rodzaja-
mi cieczy:

a) osoczem Krwi,

b) cieczg tkankowa,

c) limfa.
Ciecze te rdznig sie miedzy sobag przez to, iz sktad
osocza krwi i limfy jest mniej wiecej staty, gdy skiad cie-

czy tkankowej bywa bardzo rézny, zaleznie od danej chwilag
Schematycznie mozna to sobie przedstawi¢ w naste-
pujacy sposob:
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Przy zmianach patologicznych ukiadu limfatycznego,
dotyczacych krazenia limfy, spotkaé¢ sie mozemy z temiz
zmianami, jak w ukladzie krwionosnym. Widujemy wiec lub
przypuszczaé mozemy:

I Lirnfotok (Lymphorrhagia), trudny do zauwa-
zenia, o ile dotyczy matych naczyn. Wyrazniej moze wy-
stapi¢ przy stoniowaciznie, gdy ma miejsce z licznych na-
czyh, z przewodu piersiowego lub zbiornika mleczu (ci-
Sterna chyli) — w tym ostatnim przypadku bywa asci-
tes chylosus (wyglad mleczny ptynu).

Il Zaczopowanie naczyn limfatycznych, ktére zwykle
nie daje objawéw, z powodu licznych polaczen bocznych,
uwidocznia sie przy zatorach bakteryjnych przez zajecie
stopniowe gruczotdéw limfatycznych (naprz. zastrzat — pa-
naritiurn).

Co sie tyczy przemiany wody w organizmie, to roz-
rézniamy w nim:

1) wode stanowiaca statg i istotng czes¢ skltadowa
tkanek,

2) wode krazaca,

3) wode zapasowg w jamach, w przestrzeniach mie-
dzytkankowych.

Woda ustala sie w organizmie:

1) przez chemiczne potgczenie stale,
2) przez nasigkanie fizyczne tkanek, ktére jest uwarun-
kowane przez:

a) przesaczanie sie jej przez btony,
b) wiasnosci pewnych koloidéw, ktére przyciagaja,
chtong i zatrzymujg wode.



Koloidy sag to ciata' bezpostaciowe, tworzace rozczyny
rzekome (zawiesiny) i nie wywotujgce ciSnienia osmotycz-
nego, zatem nie przenikajgce przez btony, lub przenikajgce
bardzo wolno.

Wedtug klasyfikacji Perrin dzielg sie one na:

1) koloidy duzo zawierajgce wody i pochtaniajgce
ja tatwo,

2) koloidy z matg ilosciag wody i stabo chionace
takowa.

Jedne moga przechodzi¢ w drugie.

Komorki w naszym organizmie zawierajg rézne koloi-
dy, ktoérych zawartos¢ w komdrkach nawet bezposrednio
sie z soba stykajacych moze by¢ rézna, zaleznie od czyn-
nosci komorek i stanu normalnego Ilub patologicznego,
w ktérym sie znajduja.

Krgzenie wody w naszym organizmie jest uwarunko-
wane przez czynniki mechaniczne, jak ciazenie, cisnienie
krwi, napiecie osmotyczne.

Woda wydziela sie z organizmu przez nerki, pluca,
skore, jelita, co zalezy od cieptoty zewnetrznej, stanu wil-
gotnos$ci otaczajgcego powietrza, pracy miesni i t. d.

Zaburzenia w krazeniu wody w organizmie dotycza:

1) drég jej wejscia:

a) braku jej w pokarmach,
b) gorszego jej wsysania,
¢) nadmiernego dostarczania,;

2) krazenia jej i zatrzymywania w organizmie, w za-
leznosci od:

a) zaburzen w krazeniu krwi i limfy,



b) wadliwego jej zatrzymywania, lub wydzielania
w zwigzku z zachowaniem sie ciat koloidowych
w komérkach i tkankach;
3) wydalania:
a) w nadmiarze,
b) niedostatecznego wtedy, gdy jest ona zatrzy-
mywana.

Zaburzenia wiec w regulacji wody w organizmie spro-
wadzaja sie do dwu stanéw przeciwnych:

1) odwodnienia (dehydratatio),

2) nawodnienia (hydratatio).

Z nawodnieniem organizmu, z wigkszem skupianiem
sie w nim wody mamy, wedlug Fiszera, do czynienia wte-
dy, gdy zjawiajg sie w nim ciala koloidowe, nadmiernie
chtongce wode.

Gléwna przyczyna tego jest dziatanie na koloidy kwa-
séw, lub istot zblizonych do nich t. j. zmniejszenie alka-
licznosci tkanek organizmu.

Zalezy to od:

1) nadmiernego tworzenia sie¢ kwaséw w organizmie lub

2) nieprawidtowego ich wydalania.

Zatem nadmierne gromadzenie sie cieczy w tkan-
kach i jamach bedzie zaleze¢:

1) Od zwiekszonego doptywu krwi do tkanek i prze-
sgczania sie do nich czesci ptynnych.

2) Od utrudnionego odptywu krwi zylnej, z terniz na-
stepstwami.

3) Od utrudnionego odptywu cieczy tkankowej do na-
czyn limfatycznych.



4) Od zjawiania sie w komoérkach tkanki koloidow
chtongcych nadmiernie wode w zwigzku ze zmniejszong
alkalicznoscig tkanek.

5) Od nadmiernego dostarczania do organizmu wody,
w zwigzku z utrudnionem jej wydalaniem, lub nawet przy
prawidlowem dostarczaniu wody, od gorszego jej wydalania.

Wiekszo$¢ wymienionych spraw stoi w zwigzku bez-
posrednim z dwoma procesami fizycznymi.

1) przesgczaniem sie (fillratio),

2) przenikaniem (diffusio).

Przesaczanie warunkuje sie przez:

a) cisnienie w naczyniach wilosowatych,

b) stopien przepuszczalnosci $cian naczyn,

c) wielko$¢ powierzchni naczyn,

d) sktad samego plynu przesgczajgcego sie (tatwo
przesgczaja sie rozczyny soli, trudno biatko).

Przenikanie warunkuje sie przez:

a) stan Sciany naczyn,

b) ci$nienie osmotyczne, t. j. zgeszczenie pltyndw.

Zatem ilos¢ cieczy tkankowej zwiekszy sie (Rys. 44):

1) Przy zwigkszeniu sie ci$nienia wewnatrz naczyn
wiosowatych (utrudniony odptyw krwi zylnej, lub wzmo-
zony przyptyw krwi tetniczej) (la i b).

2) Przy obnizeniu sie cisnienia S$rodtkankowego (e x
vacuo przy zanikach luzno$¢ tkanki i t. d. jak bywa przy
obrzekach gtodowych) (2).

3) Przy wzmozeniu przepuszczalnosci $cian naczynio-
wych (3) (sprawy zakazne i toksyczne dziatajace na $rod-
btonki, czynniki nerwowe os$rodkowe, obwodowe, odru-
chowe (patrz rys. 4).



4) Przy zmianie skiadu krwi, polegajgcym na obnize-
niu w niej cisnienia osmotycznego (Rys. 44 — 4) (wodni-
stos$¢, zmniejszenie ilosci biatka przy charfactwie jak réwniez
i lipoidow-lecytyny (Feigl) i cholesteryny (Rosenthal).

5) Przy zwiekszonem nasyceniu cieczy tkankowej (NaCl
przy chorobach nerek) (5).

6) Przy utrudnionym odptywie limfy (zastéj lub nad-
mierne jej wytwarzanie) (6).

7) Przy zmniejszeniu alkalicznosci tkanek (gtod tle-
nowy) i wytworzeniu koloidéw nadmiernie chtonacych
wode (7).

Nigdy jedna przyczyna nie jest w stanie wywotaé
obrzeku.

Ptyn, gromadzacy sie przy obrzeku i puchlinie w tkan-
kach i jamach (przesiek) wykazuje szereg cech charakte-
rystycznych roézniacych go od tych ptynéw, ktére powstajg
przy zapaleniu (wysiek) (Rys. 45).

Przesiek. Wysiek.
I Powierzchnia wyscioiki I Powierzchnia wyscidtki
jam gtadka I$nigca. jam matowa, metna (wiok-
nik).
Il Jasny, przejrzysty, lekko I Metny (elementy mor-
bursztynowy lub prawie bez- fotyczne, widknik).

barwny (wyjatkowo z6kty
od domieszki z6ici, mlecz-
ny od mlecza, rézowawy
od hemoglobiny krwi).



Rys. 44.

Rys. 45.

Rys. th.

Schemat przyczyn powstawania obrzekéw. |. Tkanka pra-
widtowa z komoérkami (K). zawierajgcemi koloidy stabo
chtongce wode. Il. Tkanka obrzekta z komoérkami (KK),
zawierajacemu  koloidy, silnie chtonace wode (TLO).
Ill.  Krazenie wiosowate w naczyniach krwionosnych.
IV. Naczynia limfatyczne.

la) Silniejszy przyptyw krwi tetniczej, Ib) utrudnio-
ny odptyw krwi zylnej, 2) obnizenie cisnienia we-
wnatrztkankowego(ex vacuo), 3) przepuszczalno$¢ naczyn
witosowatycti, 4) obnizenie cisnienia osmotycznego we
krwi (wodnisto$¢), 5) zwiekszone nasycenie cieczy
tkankowej (NaCl), 6) utrudniony odptyw limfy (ozna-
czone przez 1 -j- w przeciwstawieniu do -—}4 w tkan-
ce), 7) chtonienie wody przez koloidy tkanek.

Schemat przesieku |, a wysieku fil), do jam. Zaznaczo-
na gtadko$¢ i matowosé wyscidtki (nierébwna), ciezar
gatunkowy ptynéw i zawarto$¢ biatka, w ptynie wy-
sieckowym klaczki widknika.

Podziat bezposredni komorki (amitosis)—komérka mniej
wartosciowa.



Rys. 45. Rys. 46.



Il Brak wiédknika (wyja- Il Zawsze  widknik lub

tek— nieznaczne jego ilo- ropa (biate ciatka krwi zmie-
§ci przy ascites chylo- nione).
sus) — plywajace nieraz

ktaczki skiladajg sie ze
ztuszczonych komoérek wy-

sciotki jam.

IV Ciezar gatunkowy nig- IV Ciezar gatunkowy od
dy wyzszy ponad 1,012 1,018 do 1,021.

V. llo$¢ biatka nie przekra- V lloé¢ biatka powyzej 4HD.
cza 2,5°N.

Dos$¢ czesto mozemy mie¢ do czynienia z ptynami,
stojacymi na granicy przesiekdbw a wysiekbw (nowotwory,
gruzlica jam).

Przesiek samoistnie moze przejs¢ w wysiek (w jamie
brzusznej, obrzeki korficzyn przy schorzeniu nerek, obrzeki
ptuc).

Makroskopoioy wyglad narzadéw obrzektych:

1) narzad jest powiekszony, 2) jest blady wskutek
ucisku na naczynia, 3) jest ciastowaty (tylko mézg w nor-
mie ciastowaty, przy obrzeku roztazi sie), 4) przekr6j btysz-
czacy, wylewa sie z niego obficie ptyn przejrzysty, wodo-
jasny, 5) obnizona cieptota narzadu.

W miare trwania obrzeku w tkankach, rozwija sie
w nich tkanka taczna, nieraz bliznowata, ktora, obrzekia,
przypomina macice pertowg— tkanka taka nie jest juz cia-
stowata, lecz zbita, po przecieciu wylewa sie z niej mnigj
ptynu.



Obrzegki przy schorzeniu nerek umiejscawiajg sie po-
czatkowo najczesciej na twarzy (powieki) przy chorobach
serca — na konczynach.

Obrzeki przy chorobach serca i zyt majg zabarwienie
sinawe, przy chorobach nerek i tetniczek obwodowych lub
naczyn wiosowatych (miazdzyca) — blade.

Pod mikroskopem widzimy w tkance obrzektej poroz-
suwane jej czesci skladowe (widkienka w (kance tgcznej),
ich rozpad, gorsze barwienie sie, wytwarzanie sie ok, wod-
niczki i zmiany wsteczne w komérkach, odsuwanie sie wsku-
tek tego jader komoérek ku obwodowi, tuszczenie sie na-
btonkéw (w jamach).

Nastepstwa obrzekéw zalezg od:

I Szybkosci ich powstawania (trudno$¢ przystosowa-
nia sie organizmu).

Il Wielkosci obrzeku i jego rozprzestrzenianie sie
(w worku sercowym wucisk na serce, w optucnej ucisk
na ptuca i t. d. zaniki tkanek).

Il Umiejscowienie (obrzek krtani i zamkniecie szpa-
ry gtosowej).

IV Odpornosci lub wrazliwosci tkanek (obrzek moézgu
przy mocznicy).

V Dotaczenia sie do obrzeku spraw zapalnych (ro-
powica).

Obrzeki zv poszczegbélnych narzadach.

| Skéra. Zwykle ptyn gromadzacy sie nie zawiera
biatka po nad 0,5°/0, jego ciezar gatunkowy przy schorzeniu
nerek wynosi 1,006, przy schorzeniu naczyn 1,008, przy
schorzeniu serca 1,012. Nazwa— anasarca.



Rodzaje:

1) przy stoniowaciznie wskutek schorzenia naczyn
limfatycznych (zastoj);

2) przy ukaszeniu przez pchty, pluskwy, komary i t. d.—
dziatanie jadow;

3) nerwowe—przy porazeniach konczyn, wigdzie rdze-
nia, zapaleniu rdzenia, schorzeniach nerwéw obwodowych
(tréjdzielnego, wspotdzielnego, kulszowego i t. d.), der nro-
graphismus, autographismus;

Prawdopodobnie nalezy do obrzekéw nerwowych za-
liczy¢ i

4) obrzeki samoistne, bez widocznej przyczyny (zab-
kowanie, miesigczkowanie);

5) ostry obrzek Quinckego (przypuszczaja-tu dziatanie
obcego lub znacznie zmienionego biatka — koloidoklazja);

6) obrzeki po spozyciu poziomek, rakéw;

7) pokrzywke (urticaria)— obrzek tylko warstwy
brodawkowej skory, potaczony ze swedzeniem. Samberger
uzaleznia ten stan od nadmiernego wytwarzania limfy,
wskutek nadczynnosci $rodbtonkdw.

n Mdzg. Obrzeki powstajg rzadko, dzieki zabezpie-
czonemu odptywowi ptynéw, a moze dzieki skfadowi che-
micznemu (cholesteryna 15%), ktéry zobojetnia kwasy
w mysl teorji Fiszera (Michalski).

Odplyw jest zabezpieczony przez:

1) przestrzenie limfatyczne okotlonaczyniowe (spatia
Perivascularia),

2) drogi limfatyczne zdazajgce z jednej strony do prze-
strzeni podpajeczynéwkowych, z drugiej do komoér moézgo-
wych, -



3) przestrzenie limfatyczne okotonerwowe,

4) ziarnistosci Pacchiona, wentyle mozgu, ktére moga
przerasta¢ i opone twarda.

Wodogtowie wewnetrzne (Hydrocephalus inter-
nus) chroni tkanke mabzgowg przed obrzekiem, bywa nie-
raz spowodowane przez zastdé] w zyle duzej Galena (w od-
nodze opony naczyniowej srédmozgowej) lub ucisk szy-
szynki na wodocigg SylWiusza. Plyn przytem zawiera zwy-
kle 0,15°/0 biatka. Wodogtowie wewnetrzne bywa wrodzone
i nabyte. Przy wodogtowiu wewnetrznem wrodzonem czasz-
ka jest bardzo szeroka (brachycephalia).

Wodogtowie zewnetrzne jest czeste _przy zanikach
istoty szarej mozgu.

W samym mobzgu widujemy obrzeki w otoczeniu
ognisk rozmiegkania.

Il Rdzen. Gromadzenie sie ptynu w kanale rdzenio-
wym (hydromyelia) bywa nieraz przy jamistosci rdze-
nia (syringomyelia), lecz i bez niej. W poczatkach
rozsianego stwardnienia moézgu i rdzenia wystepuje ogni-
skowy obrzek tkanki glejowej (Lichtungsfelde autoréw
niemieckich).

IV Oko. Gromadzenie sie ptynu wewnatrz gatki ocz-
nej przy jaskrze (glaucoma) jest wywotane, wedtug Fi-
szera przez wigzanie i pochtanianie wody przez zmienione
ciala koloidowe w tkankach oka, a nie przez zwigkszone
cisnienie krwi i limfy.

V Zatoki czototoe- przy obrzeku ich widzimy masy
galaretowate i tuszczenie sie obfite nabtonkdw.

VI Narzady oddychania.



1) Krtan — ostry obrzek Quinckego, jak na skorze,
moze spowodowaé $mier¢; trudno go stwierdzi¢ na sekc;ji,
gdyz przechodzi, pozostawiajgc tylko znaczne pofatdowanie
Sluzéwki.

2) Optuchna (Hydrothorax). Gromadzacy sie tu
ptyn zawiera okoto 2,2°/0 biatka i zwykle wystepuje obu-
stronnie. llosci ptynu, dochodzace do 75 ctm., mogg byc
nastepstwem dtuzej trwajacej agonji.

3) Obrzek plu¢ nigdy nie jest przyczyng $mierci, lecz
rozwija sie w nastepstwie diuzej trwajgcej agonji (Cohnheim),
gdy do ptluc doptywa mniej tlenu, za$ gromadzi sie dwutle-
nek wegla, co powoduje zmniejszenie alkalicznosci tkanki
ptucnej i w nastepstwie pochianianie wody przez ciata ko-
loidowe tkanek ptucnych (przekonywajgce doswiadczenia
Fiszera z podwigzywaniem tetnicy gtéwnej w miejscu odej-
Scia gatazek tetniczych oskrzelowych tuz pod tetnicg pod-
obojczykows, lewg). Pod mikroskopem przy obrzeku phuc

widzimy ptyn przesieckowy i liczne ziluszczenia nabtonkéw
w pecherzykach ptucnych.
VIl Worek sercowy (Hydropericardium). W cza-

sie konania moze sie tu gromadzi¢ do 50 ctrn 3 ptynu (nor-
ma 16 ctrn3. Plyn zawiera zwykle 1,8°/0 biatka. Duze ilo-
sci ptynu utrudniajg dziatalno$¢ serca.

'VIII Przy puchlinie jamy brzusznej (ascites) ilos¢
ptynu moze siegaé¢ 20 litrow (zawartosc biatka 1,1°/0, co pro-
wadzi do unoszenia przepony i utrudnienia czynnosci serca
i pluc. Najczestrzg przyczyng tego bywa utrudnienie kra-
zenia w zakresie zylty wrotnej i jej rozgatezien — zyt krez-
kowych (marsko$¢ watroby) ewentualnie schorzenia serca
i nerek. Czasami bywa tu ascites chylosus (mleczny),



lub ascites adiposus (ptyn zawiera liczne ziluszczone
i zmienione tluszczowo komorki).

Przy wytworzeniu gltowy Meduzy na powtokach brzusz-
nych (patrz dziat zakrzep6w-— wyrdwnanie (Rys. 29) ptyn
znika czasami samoistnie (sztucznie operacja Talma'y).

Puchlina brzuszna moze przej$¢ samoistnie w sprawe
zapalng (wysiek). W czasie dlugotrwalej agonji moze sie
zbiera¢ w jamie brzusznej do 200 ctm3 plynu.

W nastepstwie rozciggania zewnetrznych powtok brzusz-
nych powstaja na nich prazki skérne (striae distensae),
spowodowane przez rozcigganie tkanki podskérnej i pekanie
wibkien sprezystych.

IX Obrzeki i puchlina przy chorobach nerek (zapale-
nie, skrobiawica) sg uwarunkowane przez liczne przyczyny,
a mianowicie:

1) utrate biatka wydzielanego przez nerki i w nastep-
stwie wodnistos¢ krwi (hydraemia);

2) gromadzenie sie w tkankach wiekszej ilosci soli ku-
chennej (zgeszczenie sokoéw tkankowych i przycigganie
wody przez osmoze);

3) zatrzymywanie sie w tkankach produktéw przemia-
ny materji, ktore je zakwaszajg i, dziatajgc na koloidy, po-
wodujg wieksze przycigganie przez nie wody;

4) wzmozone ci$nienie krwi i zaburzenia w krazeniu;

5) schorzenie obwodowych drobnych naczyn wtoso-
watych (przepuszczalnos$¢ Scianek). Ciekawe doswiadczenia
Thoma'y wskazuja na to, iz przy wlewaniu do naczyn
po S$mierci fizjologicznego rozczynu NaCl, trzeba wziaé tego
rozczynu 17 litrw w celu osiggniecia przechodzenia ptynu



do tkanek, gdy u zmartych na nerki dosy¢ jest uzy¢ do tego
4 litrow ptynu;

6) zwigkszone wytwarzanie limfy u chorych na
(limfopedne wi#asciwosci surowicy takich chorych).

X Obrzek sciany jelit bywa najczesciej przy zaburze-
niach w krazeniu zylnem (wgtobienie, skrety, przepukliny)
(Rys. 15).

XI Obrzeki warg sromnych u kobiet bywajg przy cigzy
wskutek utrudnionego krazenia zylnego.

XIl Obrzeki btony s$rodkowej tetnic obwodowych po-
przedzajg nastepowo tu rozwijajgce sie jej zwapnienie (cal-
cificatio mediae).

Szereg nazw, uzywanych powszechnie, dla oznaczenia
obrzekéw réznych narzadow, jest niewtasciwy, a miano-
wicie:

1) Hydro metra, puchlina macicy, ktéra czesto zalezy
od spraw zapalnych i jest zatem wysiekiem, albo jest spo-
wodowana przez utrudniony odptyw z macicy zwyklej wy-
dzieliny s$luzowe;j.

2) Hydrosalpinx— gromadzenie sie cieczy bez-
barwnej w jajowodach, sktadajacej sie ze $luzu, przy zam-
knieciu wyijscia z nich.

3) Hydarthros — puchlina stawu, jako zejscie
spraw zapalnych.

4) Hydrocoele— wodniak pochwy jader, réwniez
pochodzenia zapalnego.

5 Hydrops vesicae telle ae—nastepstwo spraw
zapalnych w pecherzyku. Nalezy tu jednak zauwazy¢,
nieraz moze obrzeka¢ $luzéwka lub cata $ciana pecherzyka
z6lciowego w nastepstwie utrudnionego krazenia, najeze-

nerki



Sciej przy pecherzyku ruchomym i wtedy nazwa obrzek jest
wiasciwa.

6) Hydronephrosis — zatrzymanie zwyklej
dzieliny nerki w nastepstwie niedroznosci nizej lezacych
drég moczowych.

Gdy na sekcji stwierdzimy obrzek, musimy odpowie-
dzie¢ na nastgpujace pytania:

1) Czy jest to przesiek, czy wysiek?

2) Jakie jest jego pochodzenie i mechanizm powsta-
wania?

3) Czy przyczyna jego jest miejscowa, czy ogolna?

4) Jak dlugo trwa t. j. czy jest ostry, czy przewlekty?

5) Jakie znaczenie ma ten obrzek dla danego narzadu,
lub tkanki?

6) W jakim zwigzku stoi on ze schorzeniem zasadni-
czem i czy moégt by¢ przyczyng S$mierci? (Obrzeki krtani,
mozgu i t; d.).

wy-



ZMIANY WSTECZNE

I GRUPA ZMIANY WSTECZNE.

Wszystko to, co sie odbywa w naszym organizmie
fizjologicznie i patologicznie, powstaje pod wpltywem pew-
nych bodzZzcow. Bodziec fizjologiczny moze sie staé pato-
logicznym przy:

1) zwiekszeniu jego sity,

2) diugotrwatosci dziatania,

3) wielokrotnodci, t. j. sumowaniu sie, w pewnym
czasie.

Lecz i bodziec patologiczny moze sie "sta¢ fizjologicz-
nym, gdy organizm sie do niego przystosuje i wprowadzi
w gre swe sity obronne (dziatanie $wiatta, ciepta, barw i t. d.)

BodZcem patologicznym nazywamy taki bodziec, ktéry
wywotuje w komorkach, tkankach i narzadach zmiany, wpty-
wajgce na sprawnos¢ ich pracy i prowadzace do zaburzen
w ich czynno$ciach, co staje sie szkodliwe dla organizmu.

Bodzcami patologicznymi moga by¢ najrozmaitsze
czynniki:

1 Mechaniczne (ucisk, stluczenie, rozciggniecie, wstrzgs,
rozerwanie ciggtosci).



2) Termiczne (gorgco i zimno dziatajgce na caty ustroj
lub miejscowo).

3) Chemiczne (jady chemiczne, samozatrucia wskutek
wadliwej przemiany rnaterji).

4) Energji promieniujgcej (promienie stonca, Réntgen,
radjum, elektrycznosg).

5) Klimatyczne (ci$nienie powietrza, wilgoci i t. d.).

6) Bakteryjne i pasorzytniczne.

Zmiany wywotane w organizmie przez te bodZce moga
sie wyraza¢ w stosunkach:

1) odzywiania sie komorek i zdolnosci ich wydzielania
produktéw przemiany rnaterji, przyczem nalezy podkreslic,
iz nigdy nie potrafimy odzywi¢ komorki wbrew jej woli,
gdyz jest to z jej strony proces czynny;

2) czynnosci jej zmniejszonej lub zwiekszonej;

3) zdolnosci jej mniejszej lub wiekszej wzrostu i roz-
mnazania sie (do$wiadczalne prace Loeba nad zaptodnie-
niem chemicznem).

Na podstawie zmian w komorkach tkankowych nie
jestesmy w stanie okresli¢ Scisle dziatajgcego bodzZca, gdyz,
jak nas uczg badania Nissla i jego szkoty, rézne bodzZce
moga wywotywa¢ w komérkach nerwowych te same zmia-
ny. Natomiast zesp6t zmian w narzgdach i ukfadach na-
szego organizmu, jako pewna jednostka chorobowa, moze nam
wskazywaé z pewnem prawdopodobienstwem na dziatanie
pewnego okreslonego bodzca.

Nieraz jest bardzo trudno odrozni¢ makroskopowo
i mikroskopowo zmiany powstajgce za zycia, od zmian
posmiertnych.



Zadanie patologa - cytologa w poréwnaniu z histolo-
giem-cytologiem jest tatwiejsze, gdyz ten ostatni nie zna
wiasciwie komorki prawidiowej, natomiast pierwszy, nie
przesadzajgc istotnej budowy komorki, Kkieruje sie tylko,
przy okresleniu stanu patologicznego, poréwnaniem jej z wy-
gladem komorki takiej, jakg znamy w narzgdach niezmienio-
nych, po utrwaleniu ich i takiem lub innem barwieniu.

Lecz organizm.procz komorek skitada sie z istoty mie-
dzykomorkowej, dlatego tez musimy sobie doktadnie zdac
sprawe, jaki jest ich wiasciwy do siebie stosunek, gdyz,
gdyby istota miedzykomo6rkowa byta niezalezng od komor-
ki, nalezato by dla niej stworzy¢ odrebna patologje.

Dzi$ stoimy na stanowisku zaleznosSci istoty miedzy-
komérkowej od komorki i posiadania przez nig vitae mi-
iiimae, przez co moga sie w niej nieraz tatwiej ujawniac
procesy patologiczne, niz w komérkach, ktére posiadajg
caly szereg $rodkéw ochronnych. W rozwazaniach nad ko-
morkg i jej zasadniczemi czeSciami skladowemi— jadrem
i zarodzig ustalono:

1) iz komoérka nie moze zy¢ bez jadra, lecz

2) ze i jadro pozbawione zaradzi ginie po pewnym
czasie, gdyz

3) jadro odzywia sie za posrednictwem zaradzi, a

4) przy rozmnazaniu sie komoérek wystepujg zmiany
zarObwno w jadrze, jak i w zaradzi;

5) ze musi by¢ zachowany pewien stosunek jadra
do zaradzi (rola ziarnistosci Nissla w zbyt duzych, w sto-
sunku do jgdra komorkach nerwowych — wyréwnanie tego
stosunku przez ziarnistosci).

Patologja komorki moze dotyczyc.



I Spraw tyczacych sie jej podziatu i rozmnazania.

Il Zachowania sie jej czeSci skifadowych — jadra i za-
radzi oddzielnie, lub we wzajemnym do siebie stosunku,
w komorce petnigcej pewne czynnosci, lecz w danej chwili
nie rozmnazajgcej sie.

Patologja podziatu i mnozenia sie komorek.

W warunkach prawidlowych podziat i mnozenie sie
komérek w organizmie ludzkim odbywa sie droga karyoki-
nezy, rzadko tylko amitozy.

Drogg dzielenia sie bezposredniego (amitosis) mno-
zg sie u cztowieka tylko te komorki, ktore wykazujg okres
zycia krotkotrwaty (komorki tozyska i bton ptodowych).

Gdy spostrzegamy taki podziat w innych tkankach,
musimy uwaza¢ komorki te za mniej wartosciowe i o krot-
kiem zyciu (Rys. 46).

Dla podziatu drogg posrednig (karyokinesis) cha-
rakterystyczne sa nastepujgce cechy:

1) odpowiednia ilos¢ petli nitki chromatynowej dla
kazdego gatunku (dla cztowieka prawdopodobnie 24);

2) prawidtowos¢ i kolejnos$¢é obrazow podziatu (kiebek,
gwiazda macierzysta, gwiazdy potomne z wrzecionem —e
kiebki);

3) czas trwania podzialu (V3 godziny dla cztowieka
wedtug Stéhra);

4) nie przyjmowanie udzialtu w podziale jadra ziarni-
stosci zaradzi (nie powinny wchodzi¢ do figur podziatu
jadra);

5) przewezenie w odpowiedniej chwili zaradzi i po-
dziat catej komorki.



Przy podziale patologicznym:

I Czas podzialu moze sie skrdca¢ lub przedtuzaé¢ (do
2-cli godzin w czerwonych ciatkach jgdrzastych przy niedo-
krwistosci zto$liwej, jak to wykazat Askanazy).

Il Karyokineza moze by¢é poronna, t.j. wstrzymuje sie
w pewnym okresie rozwoju (Carrell i Burrov)..

Il Chromozomy (petle nitki chromatynowej) mogg sie
roznie zachowywac¢ pod rozmaitymi wzgledami (Rys. 47):

1) Pod wzgledem ilosci:

a) moga sie zwiekszaé (az do 100 przy sprawach
postepujgcych, nowotworach (la);

b) moga by¢ mniej liczne, przytem bywaja:

a) ilosci ich parzyste (Ib a),
b) nieparzyste (ciezsze zmiany) (lb 6).

2) Pod wzgledem grubosci:

a) moga by¢ grubsze (2a),

b) moga by¢ cienisze, przyczem nieraz moze wyste-
powac¢ powinowactwo ich do barwnikdéw kwas-
nych (oksychromatyna), co dowodzi ciez-
kosci zmian (2b).

3) Pod wzgledem wzajemnego ich stosunku:

a) moga sie zbliza¢ tak silnie, iz nie mozemy ich
oddzielnie odr6zni¢ (3a),

b) moga sie rozpryskiwac (3b):

a) badz lezac w granicach podziatu jadra (a),
b) badz wychodzac po za nie do zarodzi (b)
(zmiany ciezsze).

4) Pod wzgledem zmian w nich zachodzacych:

a) rozszczepianie sie (4a),

b) rozpad ziarnisty (ciezsze zmiany) (4b).



IV Karyokineza moze by¢ niesymetryczna (Rys. 48 I):

1) dwie gwiazdy potomne, lecz z niejednakowg
iloscig petli w kazdej (1);

2) wielobiegunowa (mnogie gwiazdy potomne), skia-
dajace sie z jednakowej ilosci petli, lub z réznej,
ktora dowodzi pospiechu w rozwoju komo-
rek (2).

V Jadro sie dzieli, zarodz za$ nie, co prowadzi do po-
wstawania komorek olbrzymich (Rys. 48 II).

VI Ziarnistoéci zarodzi moga by¢é wciagniete w figure
koryokinetyczng, co najczesciej ma miejsce z ziarnistoSciami
eozynochtonnemi (szpik kostny przy zapaleniu wedtug
Marwedelci) (Rys. 48 III).

Patologja komodrki, nie dzielgcej sie.

Sprawy patologiczne dotyczg tu (Rys. 49 1 II, I, IV):
A Stosunku jagdra do zarodzi:
1) odsrodkowe ulozenie jadra (szczegdlniej w ko-
morkach nerwowych) (I1),
2) wydalenie jadra z komorki (12).
B Zachowania sie¢ jgdra samego:
1) nieprawidtowy ksztatt (I 1),
2) rozna barwliwosé-- zbyt ciemna (Il 2a), lub jasna,
wreszcie powinowactwo do barwnikéw kwas-
nych (11 2 b),
3) obce .ciata w jadrze (wodniczki) (Il 3),
4) ciezkie zmiany, pod postacia:
a) karyolysis — rozplywania sie, rozpuszczania
samego jadra (5a) lub chromatolysis—chro-
matyny (5 b);



Rys. 47.

Rys. 48.

Rys. 49.

Schemat zachowania sie petli nitki chromatynowej:
1) a) 4' zwiekszanie sige, b) zmniejszanie—, a) parzyste,
b) nieparzyste, 2) aj grabienie, b) cienczenieli powino-
wactwo do barwnikéw kwasnych (oksychromaty-
na), 3) a) zbijanie sie, b) rozpryskiwanie: a) w jadrze,
b) po za jadro, 4) a) rozszczepianie si¢, b) rozpad
Ziarnisty.

Schemat nieprawidtowego podziatu (1)—1) asymetrycz-
nego, 2) wielobiegunowego. |Il. Podziatlu jadra bez
dzielenia sie zarodzi. Ill. Przenikania ziarnistosci ko-
mérki do figury podziatu.

Schemat zmian w komoérce niedzielacej sie:

. W stosunku do jadra: 1) ulozenie ods$rodkowe,
2) wydalenie jadra. Il. Zmiany w samem jadrze: 1) ksztatt
nieprawidtowy, 2a) ciemniejsze barwienie sig, 2b) po-
winowactwo do barwnikéw kwasnych, 3) wodniczki,
4a) karyorrhexis, 4b) chromatorrhexis, 4c) wyrzucanie
chromatyny po za jadro, 5a) karyolisis, Sb) chromato-
lysis, 6) pyknosis. Ill. Zachowanie sie komérki: 1) zmia-
na ksztatltéw, 2) zmiana spoistosci, 3) zacieranie sie
budowy. V. Zachowanie sie zarodzi: 1) zmniejszenie
ziarnistosci, 2) r6zna barwllwo$¢ ziarnistosci, 3)ciata obce.
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b)

d)

karyorrhexis — rozpadania sie jadra (4 a),

lub chromatorrhexis — chromatyny (4b),

ktora

a) moze sie uklada¢ na obwodzie jagdra gesciej
lub luzniej, drobno lub grubo ziarniscie,

b) w $rodku jadra,

¢) moze by¢ wyrzucana po za jadro, w postaci
zgrubien nieznacznych lub twordw jak szpilki,
maczugi (ciezko$¢ zmian) (4 c);

pyknosis — zageszczanie jadra, ktore dzi$

wiekszo$s¢ uwaza jednak za zmiane po-

Smiertna (6).

C Zachowania sie zarodzi:
1) jej ziarnistosSci, ktore:

2)

a) moga by¢ zmniejszone w ilosci, lub zupetnie
znikaé,

b) moga sie skupia¢ w jednem miejscu (IV 1),
(rézny ukiad),

¢) moga sie barwi¢ inaczej, niz zwykle, silniej
lub stabiej, lub innymi barwnikami (IV 2);

obecnosci w zarodzi ciat obcych, ktére sie tu do-

staty czynnie,, lub biernie (przez wbijanie), Iub

zostaty wyprodukowane przez komorke i nie

wydzielone (IV 3).

D Zachowania sie samej komoérki pod wzgledem:

1)
2)

3)

utraty lub zmiany ksztattéw (I11 1),

zmiany spoistosci (rozptywanie sie, zwapnienie,
kruchos¢ (111 2),

zacieranie sie szczegotéw budowy (Il 3).



Podziat zmian wstecznych w komdrkach i tkankach.

Procesy patologiczne wsteczne w komdrkach i tkam
kach moga sie stopniowaé¢ od najstabszych do najciezszych.
W mys$l tego mozemy odrézni¢ nastepujgce ich grupy:

I Grupa zmian najlzejszych, do ktérej nalezg zmiany
w komoérkach pod wplywem ich znuzenia, oraz ich zanik
prosty.

Il Grupa zmian, w ktérej mamy do czynienia z nacie-
czeniem, t. j. wypetnieniem ciata komérki przez istoty, ktére
sie do niej dostaly zzewnatrz (komdrka moze powrQcié
jeszcze do normy) (Rys. 501).

Il Grupa zmian zwyradniajgcych, w ktorej zmiany
w komorkach sg ciezsze, gdyz sg one wyrazem ciezkiego
schorzenia samej komorki i produkowania przez nig wypet-
niajagcych jg istot (komérka nigdy prawie nie wraca do nor-
my) (Rys. 5011).

IV Grupa, ktéra obejmuje zmiany, wystepujgce jako
wyraz smierci komorki, jej martwicy (Rys. 50 III).

Miedzy grupami temi niema granic S$cistych i ostrych:
znuzenie komoérki moze przejs¢ w jej wyczerpanie i $mier¢,
nacieczenie doprowadzi¢ do zwyrodnienia,i Smierci. Czesto
tez znajdujemy w jednej i tej samej komérce zmiany lzej-
sze, obok zmian ciezszych.

Gdy chodzi o grupy zmian z nacieczeniem, lub zwy-
rodnieniem komorek, ktére tgczg sie z sobg bardzo Sciste
i nie zawsze dajg sie odrozni¢, to odrdézniamy tu:

1) Grupe zmian biatkowych, do ktérych beda nalezec'

a) zmiany migzszowe,
b) zmiany rogowe,



Rys. 51.

Schemat: I. Nacieczenia strzatki oznaczajg dostawanie
sie produktéw z zewnatrz (jadro nie zmienia sie).
Il. Zwyrodnienia (jadro zmienione) 111 Martwicy. Strzat-
ki pod rysunkami oznaczaja mozno$¢ przejScia jednej
sprawy w druga.

Schemat: |. Zaniku zwyktego: 1) gtadkiego, 2) ziarni-
stego. Zaznaczone tu zmniejszenie narzadu, jego spoi-

sto$¢ (kreski), wyrazniejsza barwa wiasciwa. Il. Niedo-
rozwoju — linja czerwona oznacza stopiefi rozwoju
narzadu, kropkowana czarna — granice, do ktérych
jrowinien byt dojs¢ narzad. Ill. Aplasia— w miejscu

glowy widzimy jej zawigzek. IV. Agenesia—w miejscu
glowy nie widzimy zadnego jej zawigzku.



Rys. 51



¢) zmiany szkliste,
d) zmiany amyloidowe,
e) zmiany kolloidowe,
f) zmiany Sluzowe.

Te ostatnie dwie grupy stanowig poniekad przejscie
do grupy nastepnej, gdyz précz biatka zawierajg i weglo-
wodany — kolloid w matej ilosci, $luz w wiekszej:

2) Grupe zmian weglowodanowych.

3) Grupe zmian ttuszczowych.

4) Grupe zmian barwnikowych.

5) Grupe zmian, dotyczacych przemiany materji mine-
ralnej.

Znuzenia komoérki nie jesteSmy w stanie stwierdzi¢
napewno w narzadach ludzkich, natomiast wielokrotnie
stwierdzano r6zne zmiany u zwierzat, szczegdlniej w ko-
morkach nerwowych (gorsze barwienie sig, a nawet znika-
nie ziarnistosci Nissla, obrzekanie jgder) lecz i w miesniach
(zacieranie sie prazkowania). Zmiany te szybko znikaty,
o ile za zycia zwierzecia nie dochodzito do objawow wy-
czerpania bezwzglednego. Te objawy wyczerpania, wedtug
Straussa, sta¢ moga w zwigzku ze zmianami w istocie
nerwowej (moézg) i ukladzie chrombchtonnym, w nastepstwie
zmniejszenia sie lipoiddw w ustroju, przy nieodpowiedniem
jego odzywianiu.

Zanik (Atrophia).

Dawniej szereg spraw nazywano zanikiem az do chwili,
gdy wyodrebniono zanik wiasciwy (atrophia) od niedo-
ksztatcenia (hypoplasia), wrodzonego braku narzadu



(aplasia) i wrodzonego braku zawigzka narzadu (ag e-
nesia) (Rys. 51).

Rozroznienie dwu ostatnich spraw jest nieraz trudne.
Kierujg sie przytem:

1) zupelnym brakiem (agenesia) Ilub obecnoscia
chociazby $ladu narzadu (aplasia),

2) zupelnym brakiem (agenesia) Ilub obecnoscig
resztki naczyn (aplasia), doprowadzajgcych krew do migj-
sca, w ktérem powinien by¢ dany narzad.

Przyktady wrodzonego braku zawigzka narzadéw — zu-
petny brak serca u ptodu, nieraz z zupeinym brakiem gilowy.

Przyktady wrodzonego braku narzadu — brak czaszki
(acrani a), brak koniczyn gérnych i dolnych u plodu
(armelia), brak ramion i przedramion (phocomelia),
brak jednego oka (cyclopia).

Przyczyna, wywotlujgca te dwa ostatnie stany:

1) moze dziata¢ bezposrednio na dany narzad,

2) lub moze by¢ wtérng — brak rozwoju jednych na-
rzadow pocigga za sobag brak rozwoju innych, nawet na po-
zO6r z nimi nie zwigzanych, naprz.:

a) brak rozwoju rdzenia i rozszczepienie kregostupa
(rachisch.is is),

b) brak rozwoju pierwotnego ukfadu moczowego,
wtlrnie za$ piciowego, lub odwrotnie,

¢) brak mézgu (anencephalia) a wtérnie brak
nadnerczy (jednoczesny ich rozwoj filogenetyczny).

Takiez stosunki moga istnie¢ i przy niedorozwoju
(hypoplasia), ktéry moze byc:

1) zarodkowy naprz. kartowato$¢ pierwotna (nano-
so mia primordialis),



2) pozazarodkowy (powstrzymanie wzrostu) naprz. kar-
towato$¢ dziecieca (nanosomia infantilis).

Przyktady niedorozwoju zarodkowego wtérnego—oboj-
nactwa (hermaphroditis mus), przy ktérem, w zwig-
zku z niedorozwojem wewnetrznych narzadéw piciowych,
wystepuje niedorozwéj zewnetrznych i wtérnych cech
piciowych.

Przyktady wtérnego niedorozwoju pozazarodkowego:

1) pierwotny niedorozw6j mozgu i wtoérny czaszki
(microcephalia),

2) pierwotny niedorozwd@j tarczycy i wtorny stan dzie-
ciecy (myxinfantilismus typu Brissaud) i t. d.

Zanikiem w Scistem tego stowa znaczeniu nazywamy
sprawe, polegajacg na tern, iz narzad juz wyksztatcony ule-
ga zmniejszeniu, az do zupelnego znikniecia.

M akroskopowo narzad zanikajgcy lub zanikly (Rys. 51 1):

1) zmniejsza sie w swej objetosci,

2) jest blady, a jego barwa wiasciwa wystepuje wy-
razniej,

3) jest suchy,

4) jest bardziej spoisty.

Zmniejszanie sie narzadu moze by¢é rdéwnomierne
i wtedy na powierzchni jest on gladki (atrophia glo-
bosa, glabra), lub nierdwnomierne i wtedy jest on ziar-
nisty (atrop hia granularis).

Jednak od tych typowych obrazéw zaniku istniejg
odstepstwa:

1) Narzad moze sie na pozor powieksza¢, naprzy-
klad (Rys. 52):



a) przy zaniku miesnia sercowego, serce moze sie
rozszerzac;

b) przy zaniku tkanki ptucnej (rozedma—ernphy-
sema), ptuco sie powieksza, wskutek rozcigga-
nia przez powietrze;

c) przy zaniku sciany zotadka — rozcigga sie on do
znacznych rozmiaréw;

d) przy zaniku miesni, grubiejg one pozornie, wsku-
tek skupiania sie w nich tkanki tluszczowej
(@atrophia musculorum liponratosa).

2) Narzad moze by¢ zabarwiony ciemniej, wskutek
zbierania sie w nich duzych ilosci barwnika, naprz. (Rys. 53):

a) przy zaniku brunatnym migénia  sercowego
(atrophia fusca myocardii),

b) przy zaniku brunatnym watroby (atrophia
fusca hepatis).

Pod mikroskopem widzimy przy zaniku zwyklym
(Rys. 54):

1) zmniejszanie sie objetosci komorek, bez widocznej
zmiany ich ksztaltow (@trophia simplex), az do zu-
petnego znikania niektérych z nich (@trophia nume-
rica) (2),

2) zmniejszanie sie jgder komdrek: ciemniejsze ich bar-
wienie sie (2).

Poza tern mozemy mie¢ do czynienia:

3) ze zjawianiem sie naokoto jadra komorki znacznej
ilosci ziarenek barwnikowych (komorki miesnia sercowego
i watroby) (3);

4) z pozornern powiekszaniem sie zanikajgcych komo-
rek, wskutek zjawiania sie w nich wodniczek, lub pozornern



Rys. 52.  Schemat narzadéw, ktére przy zaniku ich czesci skita-
dowych powigkszajg sie: I. Serce — rozszerzenie. Il. —
Ptuco—rozedma (oznaczone szerokie pecherzyki ptucne).
IIl. Zotadek. 1V. Mig$nie—wsréd nich tkanka ttuszczowa.

Rys. 53.  Schemat zaniku brunatnego komérki watroby (1) i ser-
ca (2).

Rys. 54. Schemat zaniku komérki: 1) komdrka prawidtowa, 2) ko-
morka zanikta z ciemniej barwigcein sie jadrem, 3) ko-
moérka z barwnikiem, 4) komoérka zanikta, lecz powiek-
szona, wskutek wodniczek w niej tub obrzeku.
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powiekszaniem sie rozmiardw znikajgcej tkanki wskutek wy-
twarzania sie w niej obrzeku (oedema ex vacuo), jak
naprzyktad, przy zaniku tkanki tluszczowej podnasierdzio-
wej (wyglad galaretowaty makroskopowo) (4).

Przyczyny zanikow.

Przyczynami zanikéw sg (Rys. 55):

I Obnizenie energji bioplastycznej komorek w zyciu
osobnika, co taczy sie z jego rozwojem i starzeniem sie (I).

Il Czynniki mechaniczne (Il): 1) ucisk (1), 2) obcia-
zenie lub rozcigganie (2).

Il Zmniejszona (1) lub nadmiernie wzmozona (2) praca
(zaniki czynnosciowe) (l11).

IV Czynniki toksyczne (IV).

V Czynniki nerwowe (V), obwodowe (-1) i osrod-
kowe (2).

VI Czynniki zwigzane z nieprawidlowem odzywianiem
sie (VI): biernem (1) lub czynnem, ze strony komoarki (2).

Grupa |

Zaniki tej grupy pojawiaja sie bardzo wczes$nie i wy-
stepujga w roznym wieku osobnika, a mianowicie:

1) W okresie rozwoju ptodowego:

a) dwukrotny zanik ukladu moczowego (przedner-
cze i pranercze),

b) zanik btony Zzreniczej u ptodu ludzkiego,
¢) zanik elementéw nabtonkowych typowych w gra-
sicy, juz w 4 tygodniu zycia zarodkowego.
2) W okresie po urodzeniu sie:
a) zanik przewodu tetniczego Botalla,
b) szyszynki miedzy 4—6 rokiem zycia,



¢) grasicy po dojrzeniu piciowem,

d) zastawek zylnych okoto 20 roku zycia,

e) nerki po 40 roku zycia,

f) narzadéw piciowych w okresie przekwitania u ko-
biet, lecz i u mezczyzn (pdzniej),

g) zaniki narzadéw w starosci miedzy 40 a 70 ro-
kiem zycia.

Znamy przypadki przedwczesnych zanikéw starczych—
senilismus, progeria (Rys. 551).

Staros¢.

Istniejg rézne poglady na przyczyny, wywotujgce obja-
wy starosci:

1) Miecznikéw przypisuje jg zatruciom z kanatu po-
karmowego (jelito grube).

2) Inni- przedwczesnemu rozwojowi plciowemu przy-
pisuja szybsze starzenie sie.

3) Inni zanikowi tarczycy i t. d.

4) Najprawdopodobniejszg przyczyng starosci jest wy-
czerpanie energji czynnosciowej naszych komorek, tkanek
i narzadow, wskutek catozyciowej pracy, co zalezy:

a) z jednej strony od sposobu zycia i naduzyg,

b) z drugiej od wrodzonej poniekad, dziedzicznej
zdolnosci komoérek do odnowy i czynnosci, w cig-
gu krotszego lub dluzszego czasu.

Zmiany w narzgdach w staroSci.

I Uktad nerwowy osSrodkowy:

1) Zmniejszenie objetoSci moézgu (uwidocznienie roz-
nicy pomiedzy pojemnoscig czaszki a objetoscia mozgu),
zaostrzenie Zawojow mobzgowych, zcienczenie kory, rozsze-



Rys. 56.

Rys. 57.

Ogo6lny schemat przyczyn i grup zanikéw: I. Obnizenie

energji bioplastycznej komérek fprogeria przed-
wczesna staro$¢). Il. Czynniki mechaniczne: 1) ucisk,
2) obciazenie. Ill. Zaniki czynno$ciowe—I) zanik kosci

i mie$ni wskutek unieruchomienia stawu (ankylosis),
2) zanik miesnia sercowego wskutek przepracowania
(w $rodku serce przeroste, na obwodzie rozszerzone,
zanikte). 1V. Zaniki toksyczne (jady wewnetrzne i ze-
wnetrzne). V. Zaniki nerwowe: 1) pochodzenia os$rodko-
wego i 2) obwodowego. VI. Zaniki wskutek nieprawi-
ditowego lub zmniejszonego odzywiania: 1) bierne —
zwezenie przetyku, 2) czynne — komoérka sama nie
przyjmuje odzywiania.

Zanik wyrostkéw zebodotowych w starosci.

Zanik witékna miesniowego z uktadaniem sie paciorkowa
tern jeder owtdkni mieéniowej.



Rys. 56.



rzenie komoér, rozszerzenie przestrzeni limfatycznych okoto-
naczyniowych (etat crib le).
2) Zgrubienie, a nawet nieraz zwapnienie opony twar-
dej i zgrubienia opon miekkich.
3) Zmiany w komorkach nerwowych:
a) odsuwanie sie jadra ku obwodowi,
b) zmniejszenie ilosci ziarnistosci Nissla,
¢) wodniczki w zarodzi,
d) barwniki w wiegkszej ilosci:

a) ciemniejszy zjawiajacy sie juz okoto 20 roku
ZyCcia,

b) jasniejszy, zawierajacy tluszcz (charaktery-
styczny dla starosci)—wypeltniajacy nieraz calg
komorke, a nawet i jgdro (Miihlmann).

Il Uktad kostny:
1) Zgabczenie, zrzeszotnienie kosci (o steoporosis),
spowodowane przez zmniejszone nawarstwienie kosci;
2) kruchos$¢ i famliwos¢ kosci (osteopsathyrosis);
3) starcze zmigknienie kosci (osteomalacia seni-
lis), spowodowane przez utrate soli wapniowych, co pro-
wadzi do:
a) obnizanie sie wzrostu,
b) wyginania kregostupa ku tytowi (kyphosco-
liosis);
4) zupetny zanik wyrostkéw zebodotowych (Rys. 56);
5) zéktawe zabarwienie chrzgstek (barwnik), odktadanie
sie w nich soli wapniowych, widknista budowa pod mikro-
skopem;
6) szpik kostny jest zoétty, lub przy zaniku w nim
tkanki tluszczowej galaretowaty, o wygladzie cieczy kleistej.



Il Mies$nie — zanik ich z rozmnazaniem sie i ukfada-
niem paciorkowatem jgder owtdkni miesniowej (Rys. 57).

IV Skéra — pomarszczona, warstwa naskérka zcien-
czata, ilos¢ barwnika w komorkach walcowatych nieraz
wieksza, brodawki zanikie, w skdrze wiasciwej zmiany szkli-
ste, zanik cebulek wlosowych (tysina) i gruczotéw tojowych
i potowych (najwyrazniej zmiany te wystepujg w skoérze
twarzy).

V Sledziona — zanik nieraz do 10 gram wagi, spo-
wodowany przez zanik migéni i grudek chionnych; jedno-
czes$nie zgrubienie beleczek i czeste w nich zmiany szkliste.

VI Uktad krazenia-.

1) Male serce, cienki, ciemnobrunatny miesien (barw-
nik), pokrecone naczynia wiencowe wskutek: a) zmniejsze-
nia serca, lub b) zmian miazdzycowych w nich.

2) Tetnice wykazuja nieraz zmiany miazdzycowe, ktére
moga by¢ nastepstwem fizjologicznego ich rozwoju, a mie-
nowicie odbywajgcego sie od chwili urodzenia wolniej lub
szybciej rozrostu blony wewnetrznej, az do wytworzenia
W niej trzech warstw, z ktorych najgtebsza (sprezysto migs-
niowa) moze ulec zmianom szklistym i ttuszczowym z por
wodu ztego odzywiania (brak naczyn odzywiajgcych).

3) Zyly — wytwarzanie sie zylakéw, wskutek zaniku
zastawek zylnych, sciany zyl, miazdzycy zyt

VIl Uklad oddechowy — rozedma starcza (emphy-
sema pulmonum senile), przy ktorej ptuca sg wiotkie,
lekkie, suche, mate i po otwarciu Kklatki piersiowej zapadajg
sig, lezac tuz przy kregostupie.

VIl Uktad moczowy — zanik gtadki lub ziarnisty ne-
rek, przyczem nerki stajg sie nieraz bardzo mate, bardziej



spoiste, ciemniej zabarwione, a w torebce ich i miednicz-
kach zbiera sie wiecej tluszczu, za$ na powierzchni nerek
widac torbiele. Pod mikroskopem widzimy zanik komorek
nabtonkowych kanalikdw, zjawianie sie w nich barwnika
(szczegdblniej w nabtonkach petli Henlego), zanik kiebkow
ze zmianami szklistemi w nich, bujanie tkanki tgcznej—
wszystko to bez objawdéw naciekéw zapalnych.

IX Ukfad, trawienny — zanik S$luzowki i migsnidwki
zoladka (anadenia gastrica) i jelit, z gromadzeniem
sie barwnika w migsniéwce.

X  Trzustka — zanik nabtonkéw i gromadzenie sie

w nich wiekszej ilosci barwnika, rozrost tkanki tgcznej
i tluszczowe,.

Xl Watroba — zmniejszenie sie jej do 500 gram wagi,
skdrzasto$¢ zaostrzonych brzegéw (stykanie sie listkow to-
rebki wskutek zaniku migzszu), rozwoj tkanki tgcznej, sku-
pianie sie obficie barwnika w komdrkach watroby naokoto
jader.

X1l Narzady piciowe:

4) Kobiece — zanik jajnikéw (brak nabtonka zarodko-
wego, zmiany szkliste, zgrubienie naczyn), jajowoddéw, ma-
cicy (zanik mieéni), piersi (zanik gruczotéw).

2) Mezkie — a) zmniejszanie sie jader, ciemniejsze ich
zabarwienie (barwnik), rozwdj tkanki tacznej ze zmianami
szklistemi, natomiast bardzo dlugo jeszcze zachowane wy-
twarzanie sie plennikéw; b) zanik pecherzykéw nasiennych
ktére ulegajg zmianom szklistym; natomiast ¢) przerost gru-
czolu krokowego (gruczotéw, miesni, lub tkanki #tgcznej,
albo tez wszystkich ich jednoczesnie).



X1l Tarczyca — zanik nabtonkéw, torbiele, koloid ich
zbity popekany, odstajacy od S$cian, rozrost tkanki tgczne;
(sclerosis thyreoideae).

X1V Nadnercze — czesto zamiast zaniku przerost
istoty rdzeniowej szczegOlniej, gdy w staro$ci zaznacza sie
wybitnie miazdzyca obwodowa, czasem przerost i istoty
korowej, szczeg6lniej przy miazdzycy srodkowej {Dgbrowska).

XV Przysadka mozgowa — zanik komdrek i rozrost
tkanki tacznej (sclerosis hypophysis).

Jako cechy ogélne dla zanikéw starczych nalezy pod-
kreslic:

1) zjawianie sie w wiekszej ilosci barwnika,

2) rozrost tkanki tgcznej w narzadach.

Grupa Il. Zaniki wskutek dziatania czynnikéw me-
chanicznych sg spowodowane (Rys. 58):

1) przez utrudnienie normalnego wzrostu komorek lub
tkanek

2) przez utrudnienie prawidtowego odzywiania sie,
wskutek ucisku na naczynia odzywiajace.

Zaniki takie moga by¢ wywotane przez:

| Bezposredni ucisk wywierany na dane miejsce
rozne czynniki:

1) Sztuczny zewnetrzny ucisk (noga Chinek, brézdy
na watrobie wskutek paskow, gorsetow, zanik miesni wsku-
tek podwigzek i t. d.).

2) Gromadzace sie plyny:

a) w mozgu przy wodogtowiu — zanik moézgu, az do
wytworzenia sie pecherza, nerwéw na podstawie
czaszki, kosci samej czaszki;

przez



Rys. 58.

Rys. 59.

Schemat przyczyn zanikéw wskutek dziatania czynnikéw
mechanicznych: 1) ucisk przez nowotwory, pasorzyty
it.d 2) przez gromadzace sie ptyny, wskutek: 3) utrud-
nionego ich wydzielania (blizna), 4) przez powietrze,
5) przez wzmozone ci$nienie, 6) rozrost tkanki tgcznej.
Na schemacie uwidoczniono, iz przy gromadzeniu sie
ptynéw (2) i powietrza (4), narzad moze pozornie ule-
ga¢ powiekszeniu. Il. Dziatanie rozcigganiaj naciggania,
1) skrzywienie kregostupa i zanik mie$ni, 2) stopa
konska, 3) stopa koslawa (valgus), 4) stopa szpotawa
(varus).

Emphysema pultnonurn bullosum: 1) duze pecherze
powstate ze zlania sie pecherzykéw ptucnych, wskutek
zaniku $ciany.



Rys. 59.



b) w jamie brzusznej—ro6zne narzady, skéra (striae
distensae) nawet kosci miednicy;
c) przy wodniaku pochwy jagdra—zanik tegoz.
3) Gromadzace sie powietrze:
rozedma phuc, az do zanikania przegréd miedzy-
pecherzykowych i wytwarzania pecherzy o du-
zych rozmiarach (emphysema puimonum
bullosum) (Rys. 59).
4) Nowotwory:
a) mbézgu i jego zanik,
b) jajnikéw i zanik kosci miednicy,
c) polipy nosa i zanik kosci odpowiednich i t. d.

5) Pasorzyty—bagblowce i zanik watroby, wagry i za-
nik mozgu.

6) Rozrost tkanki tgcznej — marskos¢ i zanik elemen-
tow mieséni.
7) Parcie krwi wzmozone;

a) pogiebienie rowkéw na czaszce, w ktorych prze-
biega tetnica oponowa sSrodkowa, przy miaz-
dzycy tejze;

b) zanik mostka przy tetniakach czesci wchodzacej
tetnicy gtownej i kregébw przy tetniakach czesci
schodzacej:

c) Sciany samego tetniaka, az do jej rozerwania.

8) Utrudnione wydzielanie ptynow fizjologicznych:
zaniki nerki i wodonercze przy przeszkodach w rnied-
niczkach, moczowodach, pecherzu moczowym,
cewce moczowej (blizny po rzerzgczce), przy
przeroscie gruczotu krokowego.



9) Dziatanie zmieniajgcych sie lub zmienionych
rzadow:

a) rozrastajgce sie ziarna pajeczynéwki (granula-
tiones Pacchioni) i zanik kosci czaszki,

b) rosnacy moézg i zagiebienia palczaste w czaszce
(impressiones digitatae),

C) znaczny przerost serca i zaniki mostka.

Il Obcigzenie naprz. kosci przy przewlektych zwich-
nieciach i zanik tejze.

Il Rozcigganie i nacigganie:

1) miesni kregostupa i ich zanik przy skrzywieniach
(lordosis—ku przodowi, scoliosis—na bok, kypho-
s is—ku tytowi),

2) grup miesni przy stopie szpotawej (pes equino-
varus),

3) miesnia czworoglowego (quadriceps) przy przy-
kurczu kolana,

4) wiokien ukladu przedsionkowo komorowego w sercu
przy przeroScie serca, przy ktérym uklad ten nie ulega
przerostowi.

Grupa Ill.  Zaniki czynnosSciowe (Rys. 55 III).

Nadmierna czynno$é przez przepracowanie, za$ zmniej-
szona, wskutek taczgcego sie z nig gorszego doptywu krwi
do mniej pracujacego narzadu, moga pocigga¢ za soba za-
niki narzadow.

Przyktadem takich zanikbw moga by¢ zaniki:

I Kosci (Rys. 60):

1) przy unieruchomieniu konczyny wskutek:

a) schorzeniu stawéw (naprz. gruzlica),
b) zkamanie kosci;

na-



2) wyrostkow zebodotowych po wypadnieciu zebéw
(brak podniety czynnosciowej);

3) Kosci oczodotu po wyjeciu gatki ocznej.

I Miesni gladkich:

) macicy po porodzie, lub po okresie przekwitania
(ustanie miesigczkowania i skurczéw macicy);

2) w naczyniach po ich podwigzaniu.

Il Nerwow po ich przecieciu lub zniszczeniu.

IV Miesni prazkowanych wskutek ich bezczynnosci,
lub zmniejszonej czynnosci:

1) pochodzenia stawowego — unieruchomienie,

2) braku dziatalno$ci przeciwnikéw (zginacze i pro-
stowniki) (Rys. 60),

3) porazen pochodzenia osrodkowego (mézg lub rdzen),

4) porazen pochodzenia obwodowego (schorzenia
nerwow).

V  Mig$nia sercowego po uprzednim jego przeroscie,
co prowadzi do rozszerzenia jam serca (hypertrophia
excentricaseu cum dilatatione) (Rys. 52 I).

VI Sciany jelit ponizej wytworzonego odbytu nie-
prawidtowego (atrus praeternaturalis).

Grupa IV. Zaniki toksyczne powstajg wskutek dzia-
tania czynnikoéw szkodliwych dla tkanek i uszkadzajacych
je nie mechanicznie (Rys. 55 IV).

Najcharakterystyczniejsze jest dziatanie stabe lecz diu-
gotrwate promieni Roentgena i radu, ktére wystepuje naj-
wybitniej w stosunku do komérek miodych, szczegdlniej
w okresie ich rozmnazania sie i dzielenia jak:

1) komorek gruczotdw piersi  kobiecej w okresie
karmienia,



2) komorek osrodkéw rozmnazania w $ledzionie i gru-
czotach limfatycznych,

3) myeloblastéow, myelocytow i czerwonych jadrza-
stych w szpiku kostnym (leczenie biataczki przez naswie-
tlanie),

4) komoérek warstwy rozrodczej skory i cebulki wilo-
sowej,

5) komoérek rozrodczych w jadrze (azoospermia)
i jajnikach,

6) komorek nowotworéw ztosliwych.

Do grupy tej zaliczy¢ nalezy dziatanie jodu, opium, otruc,
otowiem i rtecig, zatrucia przez produkty przemiany ma-
terji, lub przez przyspieszong przemiane jej przy schorze-
niach gruczotéw wydzielanie wewnetrznego (choroba Base-
dowa i t. d.).

Grupa V. Zaniki pochodzenia nerwowego odzyw-
czego (Rys. 55 V).

Grupe tych zanikéw wydzielili Virchozv i Recklinghau-
sen, wychodzac z zalozenia istnienia swoistych nerwéw
odzywczych, co jest wiecej niz watpliwe. Dlatego tez za-
niki, zaliczane do tej grupy, dadzg sie stosunkowo tatwo
wkluczy¢ badz w grupe zanikéw czynnosciowych (tamli-
wos$¢ kosci przy wigdzie rdzenia w zwigzku ze schorzeniem
stawéw (artropathia tabidorum) i ich unieruchomie-
niem), badz odzywczych (zaburzenia naczynioruchowe, wsku-
tek uszkodzenia nerwow).

Grupa VI (Rys. 55VI).

Zaniki wskutek zaburzenn w odzywianiu powstajg wte-
dy, gdy ustr6j caly, lub narzad otrzymujg badZz niedosta-
tecznag ilos¢ pokarmu, badz nieodpowiedni pokarm jakoscio-



Rys. 60.

Rys. 61.

Schemat zanikéw czynnos$ciowych. 1. Unieruchomienie
w stawie i zanik kosci biodrowej lewej (2). Il. Zanik
nerwu obwodowego wskutek bezczynnos$ci po przecie-
ciu (1). Zanik miesnia wskutek bezczynnosci z powodu
uszkodzenia, 2) osrodkowego moézgu, 3) rdzenia, 4) obwo-
dowego nerwu. Ill. Zanik prostownikéw (5) i zginaczy (6).

Schemat zanikéw czynnych; |. Niedostateczne pobiera-

nie pokarmu przez komorke, wskutek braku przeciw-
dziatania ich (oznaczone strzatkg). |1l. Dostateczne
pobieranie pokarmu przez komorke, lecz niezuzytkowa-
nie go. lll. Przewaga rozktadu w komoérce nad przy-
swajaniem (wydalono wiegcej, niz przyjeto). Pokarm
przerobiony oznaczony kropkami.



Rys. 61.



wo, badz wreszcie z tycli lub innych przyczyn nie sg w sta-
nie zuzytkowac¢ dostarczonego im pokarmu. Zaznaczy¢ na-
lezy, iz czynnikiem bardzo waznym, wplywajacym na na-
lezyte odzywianie sie organizmu, jest odpowiednia ilos¢
Swiatta i promieni stonecznych (wpltyw na utlenianie).

W grupie tej rozrézniamy zatem w mys$l powie-
dzianego:

I Zanik bierny (atrop hia passiva) (Rys. 55 VI 1).

1 Zanik czynny (atrophia activa) (Rys. 55VI2).

1 Zanikiem biernym nazywamy gtodzenie organizmu:

A Czesciowe.

C Bezwzgledne.

Czesciowe gtodzenie organizmu bywa spowodowane:

1) przez dostarczanie zbyt matych ilosci pokarméw
odpowiednich;

2) przez niedostarczanie pewnych czesci sktadowych
pokarméw jak naprz.:

a) soli wapnia, co prowadzi¢ moze do odwapnienia
kosci;

b) soli Fe, co moze by¢ przyczyna niedokrwistosci;

c) weglowodandéw lub ttuszczéw, co prowadzi do chud-
niecia i zmian w zarodzi komorkowej (badania Straussa,
Feigla, Rosenthala nad chartactwami i obrzekami gtodo-
wymi w czasie wojny wykazaly, jako ich przyczyne, byt
mate podawanie thuszczéw w pokarmach i wskutek tego
zmniejszanie sie lipoidow Kkrwi);

d) biatka, co prowadzi do zmian w jadrach komorko-
wych, bez widocznych zmian, przez czas diuzszy w zarodzi.

Glodzenie organizmu i brak pokarmu moze byé wy-
wotane:



1) przez brak podawania go,

2) przez niemoznos$¢ przyjmowania go (zwezenia prze-
tyku), i moze dotyczy¢:

1) catego ustroju,

2) poszczegolnych narzadéow, lub tkanek wskutek nie-
nalezytego doptywu do nich krwi, ktéra im przynosi pozy-
wienie (schorzenia naczyn krwionosnych).

1 Zanikiem czynnym nazywamy gtodzenie sie orga-
nizmu spowodowane przez to (Rys. 61):

1) iz komérka nie jest w stanie pobra¢ dostatecznej
ilosci pokarmu,

2) iz komérka pobiera pokarm, ale go nie przerabia
odpowiednio i nie zuzytkowuje,

3) iz w komorce przewaza proces rozktadu (dissimi-
latio) nad przyswajaniem (assimilatio).

Przy gtodzeniu mozemy rozroznia¢ 3 okresy:

1) pierwszy, krotkotrwaty bez zmian w tkankach, gdy
zostajg zuzytkowywane zapasy;

2) drugi, fizjologiczny, gdy zapasy sg na wyczerpaniu
i organizm przystosowuje sie do tego (brak ruchu), przy-
czern w tkankach zmiany sa minimalne (zaniki zwykie);

3) trzeci, patologiczny, gdy w komorkach i tkankach
wystepujg daleko idace zmiany, (zaniki ilosciowe i zwyrod-
nienia komoérek) a organizm przestaje sie przystosowywac
(podwyzszenie cieptoty, biegunka, $pigczka i t. d).

W miare trwania gtodzenia tkanki tracg kolejno: 1) wo-
de, 2) weglowodany, 3) ttuszcz, 4) a w koricu dopiero do-
chodzi do rozpadu biatka.

Kolejno zanika tluszcz: 1) podskérny, 2) okotonerko-



wy, 3) w oczodole, 4) w miedniczce nerkowej, 5) podna-
sierdziowy.

Z narzadow tkanek organizm stara sie zaoszczedzi¢
najwazniejsze, poswiecajgc mniej wazne (ostatnie zanikajg
mozg, kosci i narzady rozrodcze) — zatem zanikajg przede-
wszystkiem kosci mostka, pOzniej czaszki, na koncu —
konczyn.

Do grupy, zanikéw odzywczych zaliczamy:

I Ogolny zanik u noworodkéw (paedatrophia),
spowodowany przez:

1) przedwczesny zanik grasicy,

2) czynnos$ciowe zaburzenia przemiany materji,

3) niedostateczne wydzielanie soku trzustkowego,

4) zaniki S$luzéwki drég pokarmowych.

Jest to zatem przyklad zaniku czynnego.

Il Zanik spowodowany przez zaburzenia w krazeniu
i zty doptyw krwi do tkanek.

Ili  Chartactwo nowotworowe (dziatanie jadéw nowo-
tworu, pochlanianie przez niego Iwiej czesci pokarmow,
utrata biatka przez rozpad nowotworu).

IV Chartactwo przy chorobach zakaznych (zwigkszo-
ne spalanie, gorsze odzywianie, dziatanie bakterji i ich
jadow).

V. Awitaminozy.

Nastepstwa zanikOéw dla organizmu moga byc¢:

1) czasami pozyteczne (zanik przewodu Botalla, zanik
szyszynki i grasicy w odpowiednim czasie);

2) zwykle szkodliwe, 9dyz zmniejszaja sprawnos¢
czynnosci narzadow i fatwe
we i zmiany wsteczne;



3) przy niedorozwojach, braku rozwoju, Ilub braku

zawiazkéw narzadéw wytwarzajg sie w zyciu zarodkowani
potworki bez gtow (acephalus), bez reki (@bracliius),
bez nogi (apus) it d

Mechanizm powstawania zanikéw:

1) samoistny -.. bez pomocy,

2) przy pomocy pewnych elementéw (osteoklasty
w kosci).

Zanikii w poszczegdlnych narzadach.

. Skéra—1) twardzina (sclerodermia) przy kto-
rej ilos¢ warstw nabtonka dochodzi¢ moze zaledwie do 3—4,
2) striaedistensae 3) akroder matitis atrophi-
cans (Herxheimer) — zanik nabtonka i wszystkich wiokien
sprezystych, 4) atrophia cutis idiopatica circum-
scripta seu maculosa (zmiany jak przy 3 tylko ogra-
niczone).

Il Kosci. Zanik w nich moze sie odbywaé w naste-
pujacy sposob (Rys. 62):

1) rozsysanie  kosci przez komérki  kosciogubne
(osteoklast) — zanik zatokowaty (atrophia lacu-
naris);

2) zmniejszenie procesu wzrostu i odkladania sie ko-
§ci (appositio)—zggbczenie (osteoporosi s);

3) tworzenie sie od strony okostnej, wskutek rozrostu
naczyn przez paczkowanie kanatdbw — zanik dziurawiacy
Volkmanna;

4) utrate soli wapniowych t. j. odwapnianie sie kosci
(lialisteresis) — rozmiekanie kosci (o steomalacia), 'two-
rzg sie wtedy t. zw. pasy karminowe, silnie barwigce sie



Rys. 63.
Rys. 64.

Rys. 65.

Schematy ré6znych zanikéw kosci: (atrophia lacu-
naris— dziatanie osteoklastéw (1). Il. Osteoporo-
sis. lll. Zanik Volkmannowski dziurawigcy. V. Zanik
wskutek odwapniania—1) pasy odwapnione, karminowe.

Komoérka z wodniczkami, zbierajgcemi sie naokoto jadra.
I. Komoérka normalna. Il. Komérka ze zmianami biatko-
werni — powigkszona, ziarnista, jadro stabo zaznaczone.

Schemat przypuszczalnego mechanizmu postawania zmian
migzszowych: I. 1) Mechanizm odzywiania sie i wyda-
lania produktéw przez komérke w normie, a) pokarm,
b) pokarm pochtoniety i przerabiany, c) pokarm przero-
biony, d) produkty przemiany materji wydalone,
2) 3) 4) mechanizm ten w komoérce ze zmianami migz-
szowemu 2) pokarm pochtoniety lecz nie przerobiony,
3) pokarm pochtoniety i wadliwie przerobiony, 4) po-
karm pochtoniety przerabiany i przerobiony, lecz pro-
dukty przemiany niewydalone. Il. Miejscowe zmiany
w komdrce: 1) wypadanie ciat koloidowych, 2) Scina-
nie sie.



Rys. 65.



karminem i t. zw. kratkowanie t. j. cienkie szpary w isto-
cie miedzykomoérkowej, wskutek rozdzielania si¢ odwapnio-
nej kosci.
Il Szpik kostny—przy zaniku galaretowaty.
Niedorozwéj szpiku przy niedokrwistosci aplastyczne;.
IV Mobzg — w staroséci, przy wodogtowiu, nowotwo-
rach, pasorzytach (patrz dziaty poprzednie).
VvV Uktad krazenia-.

1) serce — staro$¢, nastepstwa przerostu — zanik
brunatny, zanik peczka Hisa;
2) tetnice — zanik przewodu tetniczego Botalla,

w pepowinie, po zakrzepach, zatorach, po pod-
wigzaniu, przy ucisku; zanik $ciany w tetni-
czkach;

3) zyly—w staro$ci, przy zastoju — nastepstwa zy-
laki, przy zakrzepach, ucisku i t. d.

VI Krezv.
1) zmniejszanie sie ilosci czesci skitadowych krwi:

a) hemoglobiny (btednica, nowotwory zioSliwe,
zapalenie nerek)—o ligochromaemia;

b) biatych ciatek krwi (dur brzuszny, gruzlica gru-
czotowa, ciezkie przypadki grypy i t. d.)— leu-
kopenia;

c) ptytek Bizzozero — thrombopenia ponizej
140.000 w mml (norma 385.000 w mm3 przy
skazach krwotocznych niedokrwistosci ztosliwej
i t. d, ogo6lnem otluszczeniu, zaburzeniach zo-
tadkowoijelitowych, w starosci (do 85.000 w mm3)
w przypadkach tych moze by¢ wrodzona mniej-



sza ilos¢ plytek, lub niszczenie ich przez Sle-
dzione—thrombocytolysis (Tempka);

d) istoty widknikorodnej (skazy krwotoczne, niedo-
krwistos¢ ztosliwa)—hypinosis;

e) ilosci biatka z wodnistosScia krwi (choroby ne-
rek, nowotwory zito$liwe, zakazenia i t d.)—
hydr aemia

VII. Sledziona i gruczoly limfatyczne — torebka icli
grubieje; przerastajg tkankg #aczng, szklisto zmieniong,
migzsz zanika.

VIIl  Grasica fizjologicznie (zanik elementéw nabton-
kowych, potem miesni, zjawianie sie tkanki tluszczowej),
lub przy wyniszczeniach, chorobach zakaZnych it. d.

IX Miesnie prazkowane — przy bezczynnosci, w sta-
rosci, schorzeniu rogéw przednich rdzenia, zaniku postepu-
jacym miodzienczym i t. d.

Charakterystyczny mikroskopowo ukiad rézancowaty
zwiekszonych ilosciowo jader owtdkni miesniowej (Rys. 57).

X Uktad oddechowy — rozedma ptuc starcza i samo-
istna, ucisk, przewlekie sprawy zapalne w oskrzelach i na-
okoto nich (prazkowanie Sluzéwki oskrzeli—poprzeczne przy
zaniku mie$niéwki, podtuzne przy zaniku wiokien spre-
zystych).

Xl Uktad pokarmowy—w starosci, przy przewlektych
sprawach zapalnych (Scieniczenie $ciany, rozszerzenie zotg-
dka), w przypadkach uchytkéw gbrnej czesci przetyku
wskutek wypuktania sie (diverticulum e pulsio ne)
zanik miesni w ich $cianie i catej Sciany.

X1l Trzustka—przy moczoéwce cukrowej.



Xl W atroba— w starosci, przy wyniszczeniu (zanik
brunatny), zastojach (zanik czerwony), ucisku na nig ze-
wnetrznym (gorset, bagblowiec), marskosci.

XIV  Nerki.—przy zastoju, miazdzycy, starosci, ucisku
na nie, zatrzymaniu wydzieliny.

XV  Narzady piciowe przy przekwitaniu i réznych
sprawach chorobowych w nich (zapalenia przewlekle, no-
wotwory).

XVI Nadnercze — niedorozwoj istoty rdzeniowej przy
chorobie Addisona, niedorozwdj przy zachowaniu grasicy.

XVIlI  Przysadka mdzgowa — w niektérych przypad-
kach obrzeku $luzowatego, przy chorobie Basedowa, miazdzy-
Cy, W czasie snu zimowego u zwierzat.

XVIIl  Tarczyca — niedorozwéj wrodzony, lub nawet
jej brak (aplasia) w przypadkach obrzeku S$luzowatego
wrodzonego.

Ogolng cechg zanikajagcych narzadow jest zanik ich
wilasciwego migzszu, zastepczy wzrost tkanki tgcznej (stad
wieksza zbitos€) a czesto skupianie sie barwnika (lipofu-
scyny) i wystepowanie wtornie zmian wstecznych.

Zmiany w S$cislem tego stowa znaczeniu wsteczne (proces-
sus regressivi) — nacieczenia (infittrationes) i zwyrodnie-
nia (degenerationes).

1 ZMIANY WODNICZKOWE (\/acuotisatio, Degene-
ratio hydropica).
Przy zmianach tycti powstajg w zaradzi, rzadziej

w jadrze (zmiany ciezsze) puste, lub wypetnione cieczg prze-
strzenie.



Normalnie przestrzenie takie spostrzegamy w komor-
kach szyszynki i przysadki moézgowej (szczeg6lniej w ko-
morkach bazochtonnych).

Nalezy odréznia¢ wodniczki jako sprawe patologicznag,
przyzyciowg (gromadzenie sie ich na granicy zarodzi z ja-
drem, zlewanie sie) (Rys. 63) od spraw innych, a miano-
wicie:

1) wodniczek, jako zmian trupnych (gromadzg sie na
obwodzie komorki, sg jednakowej wielkosci);

2) pustych przestrzeni powstatych w zaleznosci od
utrwalenia—w komorkach nerwowych (staba formalina, kwas
osrnowy zbyt dilugo dziatajagcy, ptyn Mullera zbyt wolno
przenikajacy, dziatanie sublimatu, kwasu pikrynowego, za-
prawy Weigerta);

3) pustych przestrzeni powstajgcych przy rozpuszcza-
niu zawartosci komorki (ttuszczu przez alkohol, $luzu przez
alkalja, glikogenu przez wodeg);

4) pustych przestrzeni powstajgcych przy wypadaniu
zawartosci komorki (jader, ziarnistoSci, barwnika, bakteriji,
ciat obcych).

Mechanizm powstawania wodniczek, wedtug Albrech-
ta, polega na wypadaniu ciat koloidowych komoérki i przy-
cigganiu przez nie wody.

Spotykamy wodniczki, jako sprawe patologiczna:

1) W komoérkach nerwowych:

a) przednich rogéw rdzenia przy porazeniach rdze-
niowych, po odcieciu konczyny (van Ge hueli-
te n), przy tradzie,

b) Purkinjego w mézdzku, przy porazeniu postepu-
jacym rntodzienczem,



c) ostrych zmianach zwyrodniajgcych (Nissl),

d) jader nerwéw V, VII, XIlI przy tezcu, oraz rdze-
nia przedtuzonego przy otruciu As, Ph, Hg),

e) przy otruciu kietbasianem.

2) W komdrkach nabtonka skoéry (potpasiec, ospa,
oparzenia, rak), wysepek Langerhansa (moczéwka cukrowa),
kory nadnerczy (btonica).

3) W miesniach prazkowanych (dur brzuszny), w ukta-
dzie przedsionkowo - komorowym (zanik, schorzenia serca
i nerek, biataczka, niedokrwistos¢ ztosliwa).

4) W komérkach zwojowych serca (kila, choroby za-
kazne).

Czasem wodniczki zawierajg wewnatrz bakterje (trad,
twardziel).

Nastepstwem zjawiania sie wodniczek jest $mier¢ ko-
morki, gdyz sprawa ta jest wyrazem giebokich zaburzenh
w zarodzi, cho¢ niektorzy nie uwazajg tych zmian za zwy-
rodnienie.

I ZMIANY BIALKOWE.

Grupa ta obejmuje zmiany w biatkowych sktadnikach
komorki i rozpada sie na szereg podgrup.

A ZMIANY BIALKOWE W SCISLEM TEGO SLOWA

ZNACZENIU, MIAZSZOWE ZIARNISTE (Degeneratio

albuginea, parenchymatosa, intumescentia opaca, offusca-
tio parenchymatosa).

Makroskopowo narzad jest powiekszony, torebka jego
napieta, spoisto$¢ narzadu krucha, na przekroju budowa nie-



wyrazna, przyémiona, jak zgotowana, na nozu zbiera sie
obficie migzsz.

Mikroskopowo (Rys. 64) komorki sa powiekszone,
a w zarodzi gromadzg sie rbéznej wielkosci ziarenka nieraz
w takiej ilosci, iz zakrywajg jadro, ktére moze barwié sie
gorzej, a nawet wykazywac rozpuszczanie sie (chromato-
lysis) lub rozpad chromatyny (chromaiorrhexis).

Ziarenka te sg biatkowe, gdyz:

1) dajg odczyn ksantoproteinowy,

2) nie barwig sie barwnikami na ttuszcz i nie rozpusz-
czajg w alkoholu, chloroformie, eterze i t. d,

3) przy dziataniu alkalji i kwaséw stabych peczniejg
i znikaja,

4) przy dziataniu silnych alkalji ging, a zjawiajg sie
znowu po dodaniu kwasOw i odwrotnie,

5) barwig sie eozyng na rdézowo, jodem na zdéttawo.

Przyczyny zmian biatkowych.

1) podniesienie i obnizenie cieptoty,

2) wplywy toksyczne jadéw, bakterji, zwigzkéw che-
micznych,

3) przepracowanie komorek,

4) uszkodzenie lub zniszczenie nerwow.

Szybkos$¢ powstawania tych zmian jest znaczna (kilka-
nascie do kilkudziesieciu godzin).

Mechanizm powstawania..

Istniejg co do tego rd6zne poglady, a mianowicie:

1 Niestuszny, iz sg to zmiany pos$miertne, gdyz przy
rozpadzie pos$miertnym ziarenka nie dajg odczynéw na
biatko.



2) 1z sg one wyrazem zmian postepowych — lepszego
odzywiania sie komérki, bez moznosci zuzytkowania wszyst-
kich produktow (\/irchow, po czesci Aschoff).

3) 1z sg one wyrazem zmian wstecznych w komorce,
polegajacych:

a) albo na nacieczeniu z zewnatrz (Rys. 65,1—2,3,4),

b) albo na zwyrodnieniu samej zarodzi pod postacia
(Rys. 65,11):

a) wypadanie ciat koloidowych (zmiany fizykalne)
z zawiesiny (1),
b) &cinania sie biatka (2).

Wedtug tych pogladéw komorka wykazuje zmniejszong
czynnos$é, wyrazajacg sie (Rys. 65,1—2,3,4).

1) badz w niezdolnosSci przerobki dostarczanych po-
karmow (2),

2) badz w nienalezytej ich przerébce, nieprawidto-
wej (3), '

3) badz w niemoznosci wydzielenia produktow jej
przemiany (4).

Zejscia zmian migzszowych:

1) powrét komoérki do stanu prawidtowego,

2) przejscie w inne zmiany wsteczne (ttuszczowe),

3) Smieré¢ komorki.

Umiejscowienie w poszczeg6lnych narzadach.

I Serce — jak zgotowane, prazkowanie komodrek gi-
nie (Rys. 66).

Il Watroba — poza ogdlnemi cechami charaktery-
stycznemi wystepuje jak gdyby roztrzesienie komorek (dzia-
tanie czynnika na istote kitowa).



Il Nerka — nieréwnoniierno$¢ zmian w poszczegdl-
nych komoérkach kanalikéw, stacl zygzakowaty rysunek
Swiatta, znikanie jadra w niektérych komorkach, tuszczenie
sie komdérek do Swiatta (Rys. 67).

IV Komoérki nerwowe — gorsze barwienie sie, roz-
ptywanie i zanikanie ziarnistosci Nissla, odsuwanie jadra ku
obwodowi (Rys. 68). Najczestszemu przyczynami sa: cho-
roby zakazne, otrucia i samozatrucia (mocznica, zoétaczka),
stany zapalne istoty szarej mozgu (e»cephalitis) i rdze-
nia (poliomyelitis) oraz opon.

Niektorzy odrzucajg dzis wogdle te grupe zmian.

B. ZMIANY ROGOWE KERATOSIS.

W warunkach prawidtowych spotykamy zrogowacenie
w powierzchownych warstwach skéry w paznokciach i wio-
sach. Rogowacenie polega na przejsciu keratohyaliny, znaj-
dujacej sie w warstwie ziarnistej naskdrka (ziarenka silnie
barwig sie hematoksyling) w eleidyne w warstwie przezro-
czystej (barwi sie ciemno kwasem osmowym) a w Kkorcu
w istote rogowg (keratyne), ktéra barwi sie silnie eozyng
(Rys. 60), oraz fioletem goryczkowym, metoda Grama, za-
chowujgc zabarwienie fioletowe po odbarwianiu innych
tkanek.

O zmianach patologicznych méwimy wtedy:

1) gdy rogowacenie jest nadmierne (hyperkerato-
sis), lub

2) gdy odbywa sie w miejscach, w ktorych niebywa
go zwykle (parakeratosis).

W miejscach takich znajdujemy szereg twardych, zbi-



Rys. 66.

Rys. 67.

Rys. 68.

Rys. 69.

Rys. 70.

Rys. 71.

Schemat zmian migzszowych w komérce miesnia serco-
wego— zatarcie prazkowania, ziarnisto$¢, niewyrazne
jadra.

Schemat zmian migzszowych w komérkach kanalikéw
nerkowych: 1) nieréwne S$wiatto, zamazana budowa,
ziarnisto$¢; 2) odpadanie, tuszczenie sie nabtonkoéw.
Schemat zmian w komérkach nerwowych, analogicznych
do zmian migzszowych: 1) utozenie jadra obwodowe,
utrata ziarnistosci Nissla; 2) mniejsze zmiany czesciowe
znikanie ziarnistosci Nissla.

Schemat wytwarzania sie zrogowacenia i istoty rogo-
wej: 1 Naskérek, II. Skéra whasciwa: 1) warstwa ziar-
nista z Kkeratohyaling barwiaca sie hematoksyling,
2) warstwa przezroczysta z eleidyng, barwiaca sie na
czarno, kwasem osmowym, 3) warstwa rogowa z tuskami
istoty logowej (keratyny), barwiacej sie eoz.yna.

Schemat zmian szklistych: |. wytwarzanie sie hialiny
w komorce, 1L i po za komoérka, lii. ciatka Russela.

Schemat umiejscowienia 1) zmian szklistych (w btonie
wewnetrznej) i 2) ainyloidowych naokoto naczyn od-
zywczych w btonie zewnetrznej i w btonie Srodkowej
w naczyniach.



Rys. 66.

Rys. 70.

Rys. 67.

Rys. 71.



tych tuseczek rogowych, skladajacych sie z komoérek, kto-
rych czes$¢ tylko zachowuje jadra (Rys. 69—3).

Istota rogowa:

1) jest cialem biatkowem (albuminoid) zawierajgcem
mniejszg niz biatko ilos¢ N, wieksze za$ ilosci S (5%),

2) nie ulega strawieniu przez sok zolgdkowy (trawig
ja tylko mole),

3) nie rozpuszcza jej ani woda goraca, ani kwasy, ani
alkalja rozcienczone,

4) przy gotowaniu w wodzie, wydziela H3 S.

Przyczyng rogowacenia sg badz pewne czynniki me-
chaniczne, jak ucisk, ciagte draznienie (modzele na podesz-
wach chodzacych boso, na dioniach pracujgcych fizycznie),
badz pewne nieprawidtowosci rozwojowe, badz miejscowe
uposledzenie odzywiania nabtonka (warstwy powierzchowne),
badz inne, blizej nam nieznane przyczyny.

Nastepstioa i znaczenie dla ustroju sa nieznaczne,
cho¢ sprawa utrzymuje sie prawie stale; czasami z miegjsc
zrogowaciatych na blonach S$luzowych mogg sie rozwijac
nowotwory ztosliwe (zrogowacenia krtani, jezyka, Sluzowki
jamy ustnej), co jednak zalezy od draznienia, a nie jest na-
stepstwem samego zrogowacenia.

Patologicznie spotykamy zrogowacenia:

1) na nagniotkach (clavus),

2) jako nadmierne uwiosienie (hy pertrichosis),

3) jako szponowato$¢ paznokci (onychogrypho-
sis),

4) jako rybig tuske na skérze (ichtyosis) w roz-
nych postaciach,



5) na brodawkach (verruc a simplex), zrogowace-
niu ciemnem (acanthosis nigricans), na twarzy u star-
cow w postaci plam (keratoma seni le),

6) w postaci rogébw skérnych (cornu cutaneum),

7) przy nadmiernem tuszczeniu sie skory (odra, ptoni-
ca, dziatanie Rontgena, choroby skoérne—tuszczace),

8) jako zrogowacenie komoérek przewodéw wyprowa-

dzajacych gruczotéw potowych (parakeratosis Mibelli) lub
komoérek gruczotéw tojowych,

9) na btonach $luzowych tuszczyca policzka (leuco-
plakia oris buccalis), jezyka (leukoplakia
guae), modzelownik krtani (pachydetmia laryngis)
wypadnietej pochwy, lub macicy (tarcie) w postaci szaro-
biatawych wznoszgcych sie ponad poziom plam;

10) w nowotworach:

a) t zw. perkalach (cholesteato ma),

b) w rakach skoéry (ca ner oid), lub w gtebi szyi,
powstatych z resztek nabtonka tukoéw skrzelo-
wych (carcinoma branchiogenes);

11) w torebkach skérzastych (rogowacenie nabtonka,
wiosy),

12) w ciatkach Hassala w grasicy.

li n-

C. ZAMIANY SZKLISTE (Hyalinosis Degeneratio
hyalinea).

Zmiany te trudne sa do ujecia i Scistego okreslenia,

z powodu niejednolitosci ich odczynéw chemicznych i barw-
nych.

1) jedne z nich barwig sie eozyng silnie, inne stabo,



2) jedne z nich, przy barwieniu metodg v. Giesona,
barwig sie na czerwono fuksyng, inne na zétto kwasem pi-
krynowym,

3) barwnik Weigerta na wiéknik badz barwi hialing,
badz jej nie barwi,

4) niektéore po utrwaleniu w ptynie Mullera, barwig sie
hematoksyling na czarno.

Makroskopotoo zmiany szkliste przedstawiajg sie w po-
staci szarych, nawpot przeswiecajgcych, blyszczacych ognisk,
0 znacznej zbitosci, stwierdzenie ich jednak w narzadach
jest trudne, z powodu matych ich rozmiaréw (wyjatkowo
ziarenka w tgcznicy oka, torebki narzadéw, btony surowicze,
w ktorych mozna je stwierdzic).

Mikroskopowo widzimy hialine w réznej postaci —
pasmowatej, wateczkowatej, kulistej (rys. 70), czasem wspot-
srodkowej w komédrkach i poza komdérkami, w tkance tacznej,
w zakrzepach wewnatrz naczyn, w wysiekach wiéknikowych,
w ogniskach martwicy.

Stad préby rozrézniania hialiny:

1) pochodzenia nabtonkowego,

2) tacznotkankowego,

3) ze krwi,

4) z wibknika (barwi sie metoda Gram — Weigerta,
jak wtdknik na fioletowo) tein bardziej, iz rézni sie
ona odczynami barwnymi.

Niektorzy nawet uwazajg za hialine ziarnistosci ko-
mérek tucznych, plaznratycznych i eozynochtonnych (B ro-
wic2).

Wogble zas musimy sta¢ na tern stanowisku, iz uwazaé
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bedziemy za twory szkliste wszystkie te twory, ktére po za
wymienionymi odczynami barwnymi:

1) dajag odczyny na biatko,

2) nie daja odczynéw na thtuszcz,

3) barwig sie jodem na zého.

O przyczynach zjawiania sie tworéw szklistych (przewlekie
sprawy zapalne), o mechanizmie ich powstawania, czy przez
nacieczenie, czy tez przez zwyrodnienie nie wiele mozna
powiedzied.

Z chwilg powstania, hialina nie ulega zwykle wcssaniu,
lecz gromadzi sie w wiekszej ilosci, czasami widujemy
przejScie jej w amyloid (guzki w tacznicy oka).

Zmiany szkliste spotykamy.

1) W wielu sprawach zapalnych swoistych (gruzlica,
promienica, trad, kilaki) lub nieswoistych przewlektych, szcze-
golniej wtedy, gdy. wytwarza sie tkanka bliznowata, a wiec:

a) przy przewlekiem zapaleniu nerek (w klebkach,
tkance tacznej srédmigzszowej, w Swietle kana-
likéw, jako wateczki szkliste, ktore nie barwig
sie jednak metodg van Giesona na czerwono);

b) w torebkach réznych narzadéw ($ledziona, watro-
ba i t. d,), oraz w btonach surowiczych, ktére wy-
gladajg wtedy jak polukrowane, a miejscami
szkliste, w zastawkach serca przy zapaleniu
widknistem (endocarditis fibrosa);

c) wysiek wiéknikowy ulega¢ moze hialinizacji.

2) Przy réznych sprawach zakaznych:

a) w miesniu sercowem (szczegOlniej przy btonicy);

b) w miesniu prostem brzucha przy durze brzusz-
nym, grypie i t d.; miesien wyglada wtedy jak



mieso rybie (degeneratio cerea — zwyrod-
nienie woskowe) (Rys. 109 Il i 111).
¢) w gruczotafch limfatycznych (btonica).

3) W réznych nowotworach (oblaki, rnigsaki, naczy-
niaki, polipy i t. d.).

4) W naczyniach krwionos$nych:

a) jako zakrzepy szkliste (oparzenie, zmarzniecie, jady
bakteryjne) (Rys. 22 lid);
b) w blonie wewnetrznej przy miazdzycy (Rys. 71 1).

5) W ptucach przy rozedmie, jako ciata wspétsrodkowe,
niestusznie zwane ciatami skrobiowatemi.

6) W narzadach piciowych:

a) meskich (jgdra — pecherzyki nasienne u starych);
b) kobiecych (jajniki — ciata bialawe — corpora
albicantia).

7) .lako, tak zwane, ciatka Russela (Rys. 70I1ll) w no-
wotworach (polipy), przy sprawach zapalnych przewlektych
(twardziel), w réznych narzadach, szczegélniej Sluzéwce zo-
tadka, jelit, bez widocznych w nich zmian.

Sa to ciatka wielkosci ciatek czerwonych, barwigce sie
eozyng, a niekiedy i van Giesonem, na zywo czerwono, za$
hematoksyling po utrwaleniu preparatu w ptynie Mullera
na czarno. Lezg w komérkach i poza niemi (Rys. 70 1i 111).
Przypuszczajg ich pochodzenie 2z komorek tucznych Ilub
plazmatycznych, a moze i eozynochtounych.

D. ZMIANY SKROBIOWATE. SKROBIAWICA
(Amyloidosis).

Nazwa niewtasciwa, wprowadzona przez Virchowa —
nie maja one niczego wspolnego ze skrobia.



Istnieje powinowactwo miedzy hialing, a amyloidem:

1) przejscie hialiny w amyloid w guzkach tacznicy oka,

2) utrata odczynéw na amyloid w tkance, umieszczo-
nej na czas pewien w jamie brzusznej zwierzecia, oraz przy
starzeniu sie jego.

Amyloid r6zni sie od Maliny przez nastepujace od-
czyny:

1) przy dziataniu silnych rozczynéw kwaséw powstaje
syntonina,

2) przy dziataniu silnych alkalji powstajg biatczany
zasadowe,

3) sok zotgdkowy i trzustkowy nie dziata na amyloid,

4) nie gnije on pod wptywem bakterji gnilnych,

5) zawiera on procz biatka kwas chondroitynosiarko-
wy, od ktérego zaleza charakterystyczne odczyny barwne;

a) jod barwi go na mahoniowo (wyptukaé narzad
z krwi) (Rys. 71), a przy nastepowem dziataniu
0,5— RYCH"SO, zmienia sie stopniowo zabarwie-
nie na zielonkawe, fioletowe, niebieskawe, i

b) zjawisko metachromazji, polegajagce na barwieniu
sie tkanki na niebiesko, fioletowo Iub zielono,
zaleznie od barwnika (btekit wielobarwny, tio-
nina, fiolet goryczkowy i metylowy, zielei jodo-
wa i metylowa), za$ amyloidu na amarantowo
lub rubinowo (Rys. 72).

Istotg macierzystg dla wyzej wymienionego kwasu
jest chondroproteid, ktory znajdujemy w wiezie karkowym,
chrzastkach i tetnicach duzych.

Makroskopowo tatwo mozemy rozpoznaé¢ skrobiawici;
narzadéw z powodu znacznej ilosci amyloidu w przeciwien'



stwie do hialiny. Narzad taki jest powiekszony, spoisto$¢
jego jest kauczukowa, przekréj suchy, btyszczacy, sadlowaty;
cienkie skrawki nieco przeswiecajg pod Swiatto.

Mikroskopowo amyloid ma taki sam wyglad jak hia-
lina, lecz rozni sie:

1) przez znaczne jego skupienia (poczatkowo ziarenka,
zlewajace sie pdzniej w pasma);

2) gromadzenie sie state wylacznie poza komérkami
tkankowemi, przewaznie naokoto drobnych naczyn Kkrwio-
nosnych wilosowatych, w wiekszych za$ naczyniach naokoto
naczyniek odzywczych w btonie zewnetrznej, oraz w bto-
nie $rodkowej (hialina przewaznie w btonie wewnetrznej)
(Rys. 7111);

3) znaczny ucisk na komorki i w nastepstwie zanik
ich, lub szereg zmian wstecznych (najczesciej ttuszczowe)
(Rys. 72-2).

Przyczyny skrobiawicy:

1) dtugotrwate ropienie (szczegdlniej w kosciach i chrzast-
kach — chondroproteid) bakteryjne i niebakteryjne (terpen-
tyna — Nowak),

2) gruzlica (szczegOlniej kosci) i kita,

3) zimnica przewlekia,

4) przewlekie sprawy chorobowe jelit (czerwonka),

5) wyniszczajace ustréj nowotwory,

6) zapalenia nerek przewlekie.

Prawie koniecznym warunkiem powstawania skrobia-
wicy jest jednoczesne z wyzej wspomnianymi momentami
przewlekte schorzenie jelit (czeste barwnikowe zmiany
w nich—enteritis, colitis pigmentosa).



Mechanizm powstawania-—dwa poglady:

I. Jest to nacieczenie (dowod—grupowanie sie naokoto
naczyn).

Il. Jest to zwyrodnienie miejscowe (arnyloid, jako nie-
rozpuszczalny w sokach ustrojowych, nie moze byé przy-
noszony), lub, jak chce Frank, miejscowa martwica ze $ci-
naniem sie tkanek i przemiang w arnyloid (odczyn z jodem
zalezy od rozpadtych jader komorkowych i ciatek czerwo-
nych).

Dla powstania amyloidu potrzeba (Schmidt):

1) biatka miejscowego,

2) kwasu chondroitynosiarkowego,

3) zaczynu, taczacego i wytwarzajacego arnyloid, ktéry,
wedtug Davidsohna, jest zawarty w $ledzionie.

Przebieg i zejScie skrobiawicy:

1) stale postepuje naprzod,

2) utrudnia odzywianie tkanek i wywiera na nie ucisk,

3) nigdy sie nie wsysa i wreszcie doprowadza do
Smierci (skrobiawica og6lna), pomimo iz nie wytwarza jadow.

Wedtug Holmgrena ksztatt szkietka zegarkowego paz-
nokci i miazdzyca naczyn zylnych czesto wystepuja przy
skrobiawicy.

Zmiany amyioidowe w narzadach.

W ustroju zmiany te wystepowa¢ moga w dwu po-
staciach:

1 Skrobiawicy miejscowej (tacznica oka, tchawica,
oskrzele, jezyk, chrzastki, blizny, kilaki, nowotwory, w prze-
rzutach ktérych roéwniez wystepuje skrobiawica).

Do tej postaci zaliczajg niestusznie t. zw. ciatka skro-



Rys. 72.

Rys. 73.

Rys. 74.

Rys. 75.
Rys. 76.

Schemat amyloidu: Obfitos¢ ztogéw w poréwnaniu
z hialing. Metachrornazja - amarantowe zabarwienie
przy komérkach niebieskich (1) Iub fioletowych (2).
W komoérkach zmiany tluszczowe (2). Zawsze amyloid
po za komorkami (por. hialing).

Tak zwane ciatka skrobiowate (1) w gruczole krokowym.

Schemat amyloidu w $ledzionie: |I. rozlanego, 1l sa-
gowatego — w grudkach chtonnych. Uwidoczniona spo-
istos¢ i pewne napiecie $ledziony, co wida¢ z jej
ksztattu, odpowiadajgcego temu, co si¢ widuje przy
jej amyloidzie.

Amyloid w nerce: w kiebku i naokoto kanalikow.
Schemat ré6znego rodzaju kolloidu: 1. bazochtonnego
w matych pecherzykach; Il. atnpochlonnego; Ill. eozy-
nochtonnego zbitego, popekanego, z wcieciami; IV. eozy-
nochtonnego ptynnego - nabtonki sptaszczone.
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biowate w gruczole krokowym, w wysciélce komoér moézgo-
wych i w plucach (rozedma, przewlekie sprawy zapalne)
(Rys. 73).

Il. Skrobiawicy og0lnej, przy ktérej kolejno wystepuja
zmiany:

1) w narzadach jamy brzusznej (Sledziona, nerki, wa-
troba, nadnercza, gruczoty limfatyczne, kanat po-
karmowy),

2) w narzagdach klatki piersiowej,

3) w narzadach jamy czaszkowej.

1. Sledziona (Rys. 74):

a) skrobiawica rozlana (wyglad jak szynki wedzo-
nej),

b) skrobiawica. ziarnista (zajecie grudek chtonnych —
wyglad ziaren sago gotowanego).

2. Nerki (Rys. 75):

a) skrobiawica jako sprawa miejscowa pierwotna’
(przewlekie zapalenie migzszowe),
b) jako przejaw skrobiawicy ogélnej narzadéw.

Stwierdzamy tu zajecie klebkdéw, ich torebek, tkanki
tacznej okolokanalikowej i zmiany ttuszczowe w nabton-
kach oiaz ich zanik.

Klinicznie — mocz jasny, duzo biatka, wateczki wosko-
we, lecz brak prawie innych sktadnikéw morfotycznych
w osadzie. Serce nie przerasta. Objawy wyniszczenia.

3. Watroba:

w poczatkach zmian amyloid gromadzi sie w zrazikach
miedzy ich $rodkiem i obwodem, naokoto naczyn witosowa-
tych zylnych; w nastepstwie komorki ulegajg zanikowi i zmia-
nom ttuszczowym (zbita, spoista watroba szarawo-zéitawa).



4. Nadnercza:

amyloid prawie wylacznie w korze i naokoto zyty
Srodkowej.

5. Gruczoty limfatyczne:

amyloid w torebce, beleczkach, migzszu.

6. Przewo6d pokarmowy:

amyloid czesciej w jelitach, w podsluzéwce, kosm-
kacli naokoto naczyn i w grudkach chionnych. Sluzéwka
makroskopowo jest biatawa, btyszczaca.

7. Trzustka — amyloid bywa wsérdd tkanki tacznej, bar-
dzo rzadko w wysepkach Langerhansa.

8. Serce—amyloid naokoto naczyniek i w tkance mie-
dzymiesniowej, prawie nigdy w zastawkach (hialina).

9. Ptuca—amyloid tylko naokoto tetnic oskrzelowych,
nigdy naokoto rozgatezieh tetnicy ptucnej.

10. W innych narzadach amyloid bywa nader rzadko.

E. ZMIANY KOLLOIDOWE?*) (Degeneratio colloides).

W warunkach fizjologicznych spotykamy kolloid: w pe-
cherzykach tarczycy, w przysadce moézgowej, na granicy jej
czesci przedniej i tylnej, w gruczotach przytarczycznych
(w matej ilosci).

Whbrew pogladom niektérych autoréw, kolloid jest istota
rézng od hialiny (rézni sie i makroskopowo, i chemicznie,
i pod wzgledem odczynéw barwnych).

Kolloid wyglada makroskopowo jak klej stolarski.

;) W odroznieniu od ciat koloidowych (przeciwstawienie krysta-
loidow), uzywam tu w pisowni podwojnego /.



Chemicznie sktada sie on:

1) z réznych rodzajow biatka (zawiera wiecej tlenu
i mniej azotu, niz biatko),

2) jodu (brak go u noworodkéw, najwiecej miedzy
25—45 rokiem zycia, potem ilos¢ jego zmniejsza sie),

3) mucyny, ktéra zawiera weglowodany (Hammarsten).

Przy dtugiem lezeniu w cieptej wodzie, w rozczynach
stabych kwasu octowego i alkalji kolloid pecznieje.

Pod mikroskopem kolloid przedstawia sie w postaci
ziarenek lub jednolitej masy, ktora barwi sie stabiej (bar-
dzo ptynna) lub silniej (bardziej zbita) nastepujacymi barw-
nikami:

1) metoda van Giesona na z6ttawo lub pomararnczowo;

2) heinatoksyling z eozyng (Rys. 76):

a) na rézowo lub czerwono (kolloid kwasochtonny),

b) na niebieskawo Ilub ciemno - niebiesko (kolloid
zasadochtonny),

c) na fioletowawo (kolloid obojetnochtonny).

Kolloid zasadochtonny nalezy uwaza¢ za wczes$niejszy
rozwojowo (w tarczycy ptodu, przy odnowie tarczycy).

YV kolloidzie starszym, wskutek wysychania, a jak
chca niektérzy, dziatania odczynnikéw utrwalajgcych, powstajg
pekniecia i twory, przypominajgce wodniczki (Rys. 76).

W warunkach patologicznych:

1) kolloid badZ wytwarza sie nadmiernie w narzadach,

w ktorych bywa normalnie,
2) badz wystepuje tam, gdzie zwykle go nie bywa
(torbiele nerek, nadnerczy, jajnikéw).

Przyczyny tego sa naog6t mato znane (wplyw gleby,

odzywiania, wody, dziedzicznosci).



W tarczycy, przy nadmiernem gromadzeniu sie kolloidu
(struma colloides) nastepuje powiekszenie narzadu,
ucisk na tchawice (szablowata), a nawet naczynia i nerwy,
szczegOlniej gdy powiekszanie sie tarczycy idzie w kierunku
pod rekojes¢é mostka (struma substernalis). Stopniowo
sptaszczajg sie nabtonki pecherzykow, zanikajg ich przegrody
i tworzg sie torbiele (struma cystica).

Nadmierne gromadzenie sie kolloidu w czesci posred-
niej przysadzki mozgowej] prowadzi do wucisku na czesé
przednig i zaniku jej. Czasami kolloid gromadzi sie i w cze-
Sciach tylnej i przedniej.

F. ZMIANY SLUZOWE (Degeneratio mucosa).

Sluz, ktéry przy sprawach patologicznych nadmiernie
sie wytwarza tam, gdzie sie znajduje w normie (btony Slu-
zowe, gruczoty Sluzowe, mazidto stawowe), lub tam, gdzie
zwykle go niema:

1) jest glikoproteidenr, t. j. potgczeniem biatka z grupg

weglowodanéw,

2) ciagnie sie nitkami, jest szklisty, lepki i jednolity,

3) daje odczyn ksantoproteinowy, lecz zawiera mnigj
wegla i azotu, niz biatko,

4) w wodzie pecznieje,

5) w stabych alkaljach rozpuszcza sig,

6) pod dziataniem stabego rozczynu kwasu octowego
straca sie (za wyjatkiem mukoidéw: chondromukoidu,
pseudomucyny),

7) przy barwieniu metoda van Giesona barwi sie he-
matoksyling i nie odbarwia kwasem pikrynowym
(wyjatek — pseudomucyna),



8) safranina barwi go na pomaranczowo,

9) tionina barwi go na czerwono w preparatach utrwa-
lonych w sublimacie (pseudoinucyna nie daje tego
odczynu, lub daje go niewyraznie).

Przyczynami patologicznego wytwarzania sie $luzu sa:

1) podraznienia chemiczne (alkohol) lub przez drob-
noustroje,

2) przewlekte stany zapalne (niezyty S$luzéwek),

3) zaburzenia w krgzeniu (zastoje zylne w Sluzéwkach),

4) schorzenia niektérych gruczotéw wydzielania we-
wnetrznego (niedomoga tarczycy).

Nalezy rozrézniaé:

1) nadmierne wydzielanie $luzu przez S$luzéwki (nie
przylega Scisle, tatwo daje sie zmyc),

2) zmiany S$luzowe wsteczne, az do rozpadu komo-
rek (Sluz gesty, lepki, scislej przylegajacy).

Mechanizm powstawania:

1) wydzielanie przez nabtonki, jak w warunkach fizjo-
logicznych, tylko w nadmiarze, az do rozpadu ko-
morki,

2) wytwarzanie sie w tkance tgcznej, jako wyraz jej
rozstroju i powrotu do organizacji nizszej, zarodko-
wej (w kazdej tkance tgcznej sa Slady S$luzu, ktéry
mozna wyciagna¢é zapomocg wody wapiennej —
Rollet).

Znaczenie $luzu dla ustroju:

1) pancerz ochronny dla $luzéwek,

2) przy nadmienieni wydzielaniu utrudnienie czynnosci
tkanek.



Zmiany za narzadach i tkankach.

1) Tchawica — o nieprawidtowem wydzielaniu $luzu
mozemy mowié wtedy, gdy na powierzchni $luzéwki tej wi-
dzimy kuleczki $luzu (ujécie gruczotéw Sluzowych), rozpulch-
nienie i zaczerwienienie $luzOéwki oraz jej obrzek.

2) W gruczotach Sluzowych moga sie tworzy¢ w na-
stepstwie wzmozonego i utrudnionego wydzielania — tor-
biele wypetnione S$luzem (pecherzyki na szyjce macicy —
ovula Nabothi).

3) W stawach, przy sprawach zapalnych gromadzi sie
wieksza ilo$¢ mazidta stawowego, zawierajgcego S$luz.

4) Torbiel galaretowa okotostawowa (ganglion)—
nadmierne gromadzenie sie $luzu w torebce S$ciegnistej.

5) Puchlina kaletkiprzedrzepkozaej (hygroma prae-
pate llare) — gromadzenie sie tresci sluzowej w zwyktych
torebkach, pod wptywem nie silnych urazéw (kleczenie).

6) Torbielak wielokomorowy (cystonia mullilo-
culare pseudomucinosum), najczesciej wychodzacy
Z jajnikdw, zawiera pseudomucyne.

7) Gromadzenie si¢ S$luzu nadmierne w kanale, pozo-
statym z okreséw rozwojowych, w posredniej czeSci przy-
sadki mozgowej.

8) Rak, wychodzacy z bton $luzowych, wykazuje cze-
sto zwyrodnienie $luzowe komorek.

9) Obrzek Sluzakowy wskutek niedomogi tarczycy.
Mate ilosci $luzu lub pseudomucyny gromadza sie w skorze
wiasciwej, chrzastkach, kosciach, tkance #tgcznej waogdle,
a czasami migs$niach i nerkach (Halliburton).



Rozrézniamy postacie:

a) myxoedema congenitale wskutek braku tar-
czycy (thyreoaplasia), zwigzane z niedoroz-
wojem fizycznym i umystowym;

b) myxoedema juvenile wskutek wstrzymania
rozwoju tarczycy u dzieci w 5—6 roku zycia;

c) myxoedema adullorum;

a) samoistna (idiopatica), zwigzana ze schorze-
niami tarczycy, ktére prowadzg do jej zaniku,

b) pooperacyjna, wystepujaca nieraz nawet po usu-
nieciu tarczycy dodatkowej na podstawie jezyka;

d) myxoederna senile u ludzi starych, wskutek
fizjologicznego zaniku tarczycy i rozrostu w nigj
tkanki tacznej (sclerosis thyreoideae). Zycie
ptciowe kobiet (miesigczkowanie, cigza) przyczynia
sie do rozwoju tej postaci.

. ZABURZENIA W PRZEMIANIE WEGLOWO-
DANOW.

Z pokarmem cztowiek przyjmuje szereg zwigzkéw we-
glowodanowych, ktdre zostajg wessane w jelitach, po uprzed-
niem ich przeprowadzeniu przez sok trzustkowy i jelitowy,
a czesciowo juz nawet przez ptyaling w jamie ustnej (w mal-
toze) — w weglowodany cukru gronowego (monosaccha-
rides) (Rys. 77).

Wsysanie to odbywa sie przewaznie, drogag krwi zyl-
nej, ktéra doprowadza cukier do watroby, gdzie zostaje on
zmagazynowany w postaci glikogenu, t. j. weglowodanu
cukru gronowego, pozbawionego czgsteczki wody (COH1005.
Tu glikogen, précz materjalu zapasowego, odgrywa role



czynnika wigzacego i unieszkodliwiajgcego jady. Crlikogen

daje sie wykaza¢ tylko za pomocg odczynéw mikroche-
micznych.

Précz watroby glikogen znajduje sie w takiej samej
mniej wiecej ilosci (150,0 grm) w miesniach prazkowanych,
oraz w minimalnej ilosci w réznych tkankach i narzadach,
za wyjatkiem moézgu i nerek. W komoérkach zarodkowych
i szybko rosnagcych (nowotwory) mozemy wykaza¢ duze
ilosci glikogenu, jako materjatu koniecznego dla wzrostu.

Zrodtem glikogenu w naszym ustroju sg zatem w pierw-
szym rzedzie weglowodany pokarmu, lecz moze sie on wy-
twarzaé¢ i z tluszczow, a nawet i z biatka (nukleoalbumina
i serumglobulina zawierajg czasteczke weglowodanows).

W razie zapotrzebowania ustr6j nasz czerpie glikogen
z watroby, a w matym tylko stopniu z miesni,
glikogen przechodzi
wego.

przyczem
znowu w weglowodany cukru grono-

Ustr6j nasz zuzytkowuje te zwiazki, jako materjat wy-
twarzajacy prace i ciepto, a koncowymi produktami zuzyt-
kowania ich przez komorki i tkanki jest CO;, i H3, ktére
zostajg wydalone przez ptuca, nerki i skore.

W warunkach prawidtowych ilo$¢ cukru, zawartego
we krwi, nie powinna przekracza¢ 0,2% do 0,3%. Przekro-

czenie tego maximurn musi by¢ juz uwazane za objaw cho-
robowy.

Cechy charakterystyczne glikogenu:

1) Rozpuszcza sie bardzo tatwo w wodzie i w sokach
organizmu, dlatego tez stosunkowo szybko ginie
po Smierci,

2) barwi sie ciemno-brunatno jodem,



Rys. 77.

Schemat przemiany weglowodanowej (l); ttuszczowej
(1) i biatkowej (I11) w ustroju.

I. Przemiana weglowodanowa: 1) kulki szare ozna-
czajg weglowodany, wprowadzone do kanatu pokarmo-
wego. Wida¢, iz zostajg one w catosci wessane przez
gatazki zyty wrotnej (W) i zmagazynowane w watro-
bie (H) jako glikogen (czarne kulki = weglowodany —
HjO), za$ stad przeniesione, po przejsciu uprzednim
w cukier (szare kulki na brzegu watroby), dalej do
ustroju (wskazuje strzatka), gdzie =zostajg czesciowo
zmagazynowane jako glikogen w miegs$niach (M), cze-
Sciowo spalone (2), czeSciowo przemienione w ttuszcz (3).

Il. Przemiana ttuszczowa. Ttuszcze z jelita zostajg
przewaznie przeprowadzone do naczyn chtonnych i prze-
wodu piersiowego (4), a stad do ptuc (P) z krwig zylna,
gdzie czesciowo ulegaja zniszczeniu (Lipodieresis
5—3 kotka kropkowane), czesciowo zostajg doprowa-
dzone do tkanek, gdzie ztozone, jako rezerwa 16) lub
spalone (7). W watrobie magazynuje sie nieznaczna
tylko ilo$¢ ttuszczu, jak to wskazuje odpowiednia
strzatka 111).

Ill. Przemiana biatkowa. Wida¢ w jelitach 2 cza-
steczki biatka la), ktére zostajg roztozone poczatkowo
na polipeptydy Ib), potem na poszczegodlne sktadniki Ic)
i wessane do rozgatezien zyly wrotnej 1strzatka), przed
poprzedniem potaczeniem ich w S$cianie jelita w cza-
steczki biatka, ktére zostajg doprowadzone do watro-
by (H) i po przejsciu przez nig (10) oddane tkankom
(12) i zuzytkowane, a ich produkty przemiany wydzie-
lone (d) przez nerke (N), czeSciowo za$ roziozone
przez watrobe z wytworzeniem mocznika, wydzielanego
rowniez przez nerke (strzatka e).






3) metoda Besta (utrwala¢ nalezy w wyskoku bez-

wodnym) barwi sie karminem na czerwono (drobne
Ziarenka).

Makroskopowo nigdy nie mozemy napewno rozpoznaé
obecnosci glikogenu, co najwyzej czasami watroba posiada
swoisty potysk.

Wyrazem zaburzenia przemiany weglowodanowej jest
moczéwka cukrowa (diabetes mellitus), przy Kktérej
najbardziej charakterystycznymi objawami sg: cukromocz
(glycosuria), nadmierne gromadzenie sie cukru we krwi
do 0,9% (hyperg lykaemia), oraz zjawienie sie gliko-
genu w wiekszej ilosci w narzadach, nawet w tych, w kté-
rych niema go w normie. Moze to by¢ wyrazem z jednej
strony checi obrony ustroju przed nadmiernie wytwarzajgcym
sie cukrem, z drugiej —mwyrazem glebokich zmian, ktére
prowadza do nadmiernego wytwarzania zwigzkéw weglo-
wodanowych.

Cukromocz spostrzegamy:

1) przy ukbluciu pewnych okolic w dnie komory czwar-
tej, schorzeniach moézgu i rdzenia, podraznieniach
nerwu wspolczulnego lub uszkodzeniach nerwu bted-
nego;

2) po wycieciu trzustki i przy jej schorzeniach (wy-
lewach krwawych, martwicy ttuszczowej, sprawach
zapalnych ostrych i przewleklych, marskosci, zani-
kach starczych, kamicy);

3) przy objawach nadczynnosci nadnerczy, gtdwnie jegj
istoty rdzeniowej;

4) przy schorzeniach tarczycy (choroba Basedowa);



5) przy schorzeniach przysadki moézgowej
galja), a nawet

przy ostrych schorzeniach migdatkéw, przy ktorych
spostrzegano przechodzacy cukrotnocz, ktéry wigza
z wiasnosciami glikolitycznemi migdatkéw (dziata-
nie wyciagéw z migdatkéw, zastrzykiwanych wsrod-
zylnie).

W zwigzku z temi spostrzezeniami nalezy tez rozpa-
trywaé istotag powstawania moczowki cukrowej.

Zatagczony schemat wyjasnia to najlepiej (Rys. 78).

Watroba i mieénie magazynuja pod postacig glikogenu
nadmierng ilo$¢ cukru, gromadzacego sie w organizmie.

Bezposredni wplyw na ta zdolno$¢ magazynowania
ma trzustka, ktéra w ten sposdéb wpltywa hamujaco na uru-
chomianie weglowodanéw w ustroju, gdy nadnercza (adre-
nalina), tarczyca, przysadka moézgowa przez swoje wydzie-
liny wewnetrzne albo bezposrednio wptywajg na urucho-
mienie glikogenu i przemiang jego w cukier, jednak bez
nalezytego spalania, badz tez, jako narzady przeciwnicze
w stosunku do trzustki, utrudniajg jej wptyw hamujacy.

Ponad tymi narzadami, jako osrodki wyzsze, stoja
rdzen przedtuzony i okolice komory trzeciej (os$rodki dla

nerwu wspotczulnego), ktore przez nerw bledny i ukiad
wspotczulny moga dziataé na te narzady.

(akrorne-

6)

W ten spos6b stajg sie zrozumiate wyzej zaznaczone
spostrzezenia: podraznienie o$rodkéw nerwu wspotczulnego,
lub chwilowe uszkodzenia os$rodkéw nerwu btednego, wy-
wotaé moze wzmozong czynno$¢ nadnerczy (ich
rdzeniowej przewaznie) lub zahamowanie czynnosci we-
wnetrzno-wydzielniczej trzustki, — stad chwilowy cukrotnocz.

istoty



Rys. 78.

Schemat przyczyn moczéwki cukrowej: |. Mézg z o$rod-
kami nerwu wspotczulnego (5) i btednego (V) i wycho-
dzacemi z nich podraznieniami dla istoty rdzeniowej
nadnerczy (1) i trzustki (2) (ewentualnie jej wysepek
Langerhansa L). Trzustka hamuje przemiane weglowo-
danowa (—), istota rdzeniowa nadnerczy pobudza (}—-).
Miedzy tymi narzadami istnieje antagonizm (oznaczone
strzatkami). Szare kulki oznaczajg mobilizowanie weglo-
wodanéw przez istote rdzeniowag nadnerczy, Strzatki
zaznaczajg rowniez antagonizm miedzy przysadkg moéz-
gowa (3) i tarczyca (4) a trzustka (2). Il. Watroba ze zma-
gazynowanym glikogenem. Ill. Mieénie prazkowane
ze zmagazynowanym glikogenem.






Przy zahamowaniu czynnosci trzustki moze wystgpic
rowniez przewaga czynnosci tarczycy i przysadki moézgowej,
a zatem czynnikbw mobilizujgcych weglowodany, zatem
cukromocz, ktory tez zjawia¢ sie moze przy nadczynnosci
tych dwu narzadéw (choroba Basedowa, akromegalja), o ile
trzustka practfie niezbyt sprawnie, jak réwniez i przy nad-
czynnosci pierwotnej nadnerczy.

Woyciecie trzustki lub jej schorzenia usuwajg czynnik
hamujacy mobilizacje weglowodanéw, wywotujg wiec istotng
tnoczowke cukrowa. Analiza anatomopatologiczna réznych
Izejszych i ciezszych postaci cukromoczu lub moczéwki cu-
krowej istotnej potwierdza te dane.

Przy lzejszych postaciach mozemy stwierdzi¢ przyczyne
badz osrodkowg (ukltad nerwowy), badz nadczynno$é¢ nad-
nerczy, tarczycy, przysadki moézgowej, przy postaciach za$
ciezszych stwierdzamy zawsze zmiany w trzustce. Zmiany
te w trzustce dotycza:

1) zmniejszania sie jej i zmniejszania jej wagi (poni-

zej 70 gram);

2) réznych zmian w jej migzszu, z ktorych na plan
pierwszy wystepuja objawy marskosci (rozrost tkan-
ki tgcznej);

3) réznych zmian w wysepkach Langerhansa i ich
komérkach, jak:

a) zmniejszona ilos¢ wysepek (czesto wrodzona)
w czesci ogonowej trzustki, gdzie sa one zwykle
liczniejsze, niz w glowie, pieciokrotnie, a nawet
dziesieciokrotnie (sg to zwykle te przypadki mo-
czOwki cukrowej, w ktérych po usunieciu weglo-

9



wodanéw z pokarmu, co wplywa odcigzajgco na
prace trzustki, objawy ustepuja);

b) zmiany wodniczkowe w komorkach wysepek
Langerhansa, przyjmowanie przez nie charakteru

- tkanki syncytialnej, zaniki ich;

c) zmiany szkliste, oraz rozrost tkanki #gcznej we-
wnatrz wysepek, ktéry prowadzi do catkowitego
ich zaniku.

Niektérzy badacze (Hansemann) przecza roli wysepek
Langerhansa w powstawaniu moczowki cukrowej.

W innych narzadach przy moczéwce cukrowej, gtéw-
nie w ciezszych jej postaciach, stwierdzamy nadmierne ilo-
sci glikogenu w zarodzi i w jadrach komorek (watroba,
przysadka mézgowa, gruczoly przytarczyczne) nawet tych
narzadow, w ktorych zwykle glikogenu nie znajdujemy, jak
w mozgu (przestrzenie okotonaczyniowe), pochewce nerwu
wzrokowego, siatkéwece i nerkach (nabtonki petli Henlego,
torebka kilebkéw). Zjawiajacy sie tu glikogen moze pocho-
dzi¢ z rozpadu jader komérkowych, t. j. biatka, zatem zmiany
te winny byé uwazane za istotne zwyrodnienie glikogenowe,
t. j. weglowodanowe, za czem przemawia i to, iz w ciez-
szych postaciach moczéwki cukrowej ilos¢ cukru w moczu
nie zmniejsza sie, pomimo pokarmu wylgcznie biatkowego,
natomiast stwierdzamy wieksze ilosci N i S, dowodzace
rozpadu biatka.

Pré6cz moczéwki cukrowej spotykamy glikogen w ko-
morkach:

1) na obwodzie wsysajagcych sie zawalow,

2) w biatych ciatkach krwi przy dlugotrwatych ropie-
niach,



3) jako czes¢ skladowag t. zw. ciatek skrobiowatych
w mozgu, ktére daja czasami z jodem odczyn na
anryloid, za$ glikogen w nich jest zwigzany z kwa-
sami tluszczowemi tak silnie, iz nie rozpuszcza sie
w wodzie, dzieki czemu daje sie wykaza¢ nawet
w preparatach, utrwalanych zwykterni sposobami.

Klinicznie mozna stwierdzi¢ glikogen w plwocinie przy

zapaleniu ptuc i w ciezkich postaciach gruzlicy ptucnej.

V. ZMIANY TLUSZCZOWE— NACIECZENI1E
I ZWYRODNIENIE.

(Infiltratio et degeneratio adiposa).

Zrodiem tluszczu w naszym organizmie, ktérego jeden
gram przy spaleniu daje 8,45 jednostek ciepta (Atzmter),
sg przewaznie tluszcze zwierzece, ktore przyjmujemy z po-
karmem, w mniejszym stopniu tluszcze roslinne (Rys. 77 II).

Sa to przewaznie tréjglicerydy kwasow palmitynowego,
stearynowego i oleinowego.

Thuszcze te ulegajg wessaniu w jelitach, lecz przedtem
muszg byé rozszczepione na ich czesci sktadowe — kwasy
ttluszczowe i mydta.

Rozszczepienie to zalezy:

1) od lipazy soku zotgdkowego (rozszczepia 25°/0 thu-

szCzOw),

2) od lipazy trzustki,

3) od lipazy jelit.

Z6k utatwia tym lipazom ich dziatanie. Po wessaniu
jednak tych czesci sktadowych tluszczu, zostaja one w sa-
mej Scianie jelita znowu potaczone w tluszcze obojetne
i wtedy dopiero uniesione tokiem limfy, przewaznie do



przewodu piersiowego (cze$¢ tylko nieznaczna przez zyite
wrotng do watroby), dalej za$ do zyly podobojczykowej
lewej, skad, przechodzac przez prawa potowe serca i pluca,
dostajg sie do krwiobiegu ogdélnego.

Rola organizmu, w stosunku do ttuszczéw, sprowadza
sie do trzech czynnosci:

1) rozszczepiania ich lipolysis),

2) zatrzymywania (lipopexia),

3) niszczenia (lipodieresis).

Cze$é tluszczOw zostaje zatrzymana juz w gruczotach
krezkowych, gdzie czeSciowo moze ulec zniszczeniu, praw-
dopodobnie dzieki wiasnosciom limfocytow, potem w phu-
cach (10°/0 ttuszczéw krwi), gdzie swoiste komoérki (Gilbert
i Jomier, Guieysse-Pellisier), ktére Granel uwaza za ko-
moérki gruczolu o wydzielaniu wewnetrznem, niszcza je
(swoista lipaza —aMoyer i Morel), nastepnie w watrobie,
ktéra magazynuje tluszcz, jako zapas, lecz czesciowo niszczy,
przyczem, wedtug udatnego okreslenia Shibatoy, ptomieniem
spalajgcym sag weglowodany (glikogen), wreszcie w rdéznych
tkankach, gdzie tluszcze sie magazynujg i w miare potrzeby
zostajg zuzyte (zniszczone), przyczem niszczenie ich odbywa
sie robwniez we krwi tetniczej, w zaleznosci od .dziatania
tlenu i cialek czerwonych (zaczyn swoisty).

Précz tluszczéw z pokarmu, zrédiem tluszczu w orga-
nizmie moga by¢ weglowodany, a moze nawet biatka, ktére
wszak zawierajg czasteczke weglowodanowa. O tern ostat-
niern jednak zrédle ttuszczu mozemy mowi¢ tylko wtedy,
gdy w czgsteczce biatka zachodzg zmiany gtebokie, zwia-
zane z jej rozpadem.



Po zniszczeniu, jako ostateczne produkty z ttuszczu,
wytwarzajg sie C02 i HX.

W warunkach prawidtowych, fizjologicznych spotykamy
sie z wytwarzaniem si¢ lub gromadzeniem tluszczu w tkan-
kach w nastepujgcych sprawach:

1) wydzielanie mleka i toju (gruczoty tojowe), gdzie
nie jest wykluczone wytwarzanie sie tluszczu z cza-
steczek biatka;

2) gromadzenie sie tluszczu w tkankach zarodkowych
(materjat odzywczy) i szybko rosngcych;

3) odkladanie sie tluszczu wsréd tkanek przy ich za-
niku fizjologicznym (mie$nie macicy po porodzie,
zanikajgca grasica, btona ziarnista pecherzyka jajko-
wego, komérki btony doczesnej przed porodem);

4) wytwarzanie tluszczéw przez komorki ustrojowe
nadnercza, ciata zéhtego (lipoidy) i t. d.

Tu doda¢ nalezy, iz w ustroju naszym, précz ttuszczow
obojetnych, znajdujg sie jeszcze liczne ciala tluszczopodobne,
ktére nazywamy lipoidami.

Lipoidy te w stosunku do ttuszczéw obojetnych, kto-
rych wylgcznern zadaniem jest, przez spalenie, wytwarzanie
jednostek cieptorodnych, odgrywaja role zwigzkéw szlachet-
nych, posiadajacych w stosunku do organizmu liczne zada-
nia swoiste (zasadnicza rola w odzywianiu, zwigzek z naj-
wazniejszemi czynnosciami zyciowemi, rola ochronna dla orga-
nizmu, zapobieganie powstawania obrzekéw (Strauss) i t. d.).

Lipoidy te dzieli Bang Iwar:

1) na cholesteryne i jej zwigzki,

2) fosfatydy (lecytyna, jekoryna, kefalina, myelina i t. d.,
znajdujace sie w réznych narzadach,



3) cerebrosydy (w istocie biatej mozgu, ciatkach czer-
wonych, ciatkach ropnych, $ledzionie),

4) lipoidy chemicznie nieokreslone, ktére wchodza
w skiad dopetniacza, w ciata bakterjobdéjcze, ciata
uszkadzajace komorki rakowe i t. d.

Thuszcze obojetne, cholesteryny, fosfatydy jesteSmy
w stanie wykaza¢ za pomocg odczyndéw i badania mikro-
chemicznego.

Cechy ttuszczéw.

1) Nie rozpuszczajg sie w wodzie, kwasach, alkaljach.

2) Pod mikroskopem polaryzacyjnym jedne z nich prze-
tamujg swiatto pojedynczo, inne podwdjnie (lipoidy
w Scistem tego stowa znaczeniu).

3) Rozpuszczajg sie w alkoholu, chloroformie, ksylolu,
eterze, benzynie i t. d. tatwiej lub trudniej (stabo
rozpuszczajg sie estry cholesterynowe).

4) Barwig sie kwasem osmowym na czarno, wskutek
przeprowadzenia kwasu nadosmowego w 0SmMoOwy
(tréjglicerydy kwasu oleinowego); tréjglicerydy kwa-
séw palmitynowego i stearynowego barwig sie
kwasem osmowym dopiero po zadziataniu na nie
alkoholu; tluszcze obojetne stabo rozpuszczajg sie
w ksylolu po przeprowadzeniu ich przez kwas
osmowy, wskutek czego ciemna ich barwa pozo-
staje, gdy inne (lipoidy) rozpuszczajg sie fatwiej,
tracg czarne zabarwienie i stajg sie szare.

5) Sudan Ill, szkartat R w 70% alkoholu barwi tluszcze
obojetne na czerwono, pomaranczowo, za$ lipoidy
podwdjnie przetamujace Swiatto nieco brunatnawo,
jasno, cholesteryne — na z6tto.



6) Biekit chinolinowy barwi je na niebiesko.

7) Siarczan biekitu Nilu barwi tluszcze obojetne na
r6zowo, estry cholesterynowe na buraczkowo, a fosfa-
tydy na ciemno-szafirowo.

8) Czerwien obojetna barwi niektére lipoidy, podwdj-
nie przelamujace Swiatto w mikroskopie polaryza-
cyjnym, na czerwono, nie barwi tluszczéw obojet-
nych i estréw cholesterynowych.

9) Krysztaty cholesteryny, o charakterystycznym wy-
gladzie tabliczek (Rys. 79) wycietych na brzegach,
wykazujg czerwonawe i fioletowane zabarwienie ich,
przy zadziataniu stezonem H2504 (5 na 1HD), a przy
nastepowem zadziataniu jodem zmieniajg barwe na
jasno-zielong i niebieskawa.

Mikroskopowo: 1) ttuszcze i lipoidy przedstawiajg sie
w postaci kulek drobnych lub duzych (przy zlewa-
niu sie ich);

2) kwasy tluszczowe, ktore nieraz spotykamy w tkan-
kach, w postaci igietek oddzielnych Ilub ukitadaja-
cych sie miotetkowato lub gwiazdkowato;

3) krysztalty cholesteryny, jak wyzej.

Gdy chodzi o zmiany tluszczowe patologiczne w na-

rzadach, starano sie oddzieli¢ zasadniczo od siebie dwie
sprawy: nacieczenie i zwyrodnienie ttuszczowe, jednak gra-
nic ostrych nie da sie tu przeprowadzi¢ tembardziej, iz nie-
raz moga te dwie sprawy wystepowacé jednoczesnie.

Wyglad makroskopowy narzaddéw ze zmianami thu-

szczowemi.

1) Sa one powigkszone.
2) Zabarwienie ich jest zottawe.



3) Spoistos¢ ich jest zmniejszona, nieraz migkka, jak
masto.
4) Na przekroju, na nozu zbierajg sie kulki tluszczu.

5) Budowa narzadu jest tern bardziej zatarta, im wiek-
sze lub ciezsze zmiany ttuszczowe (zwyrodnienie)
wystepujg w nim.

Wyglad mikroskopowy komadrek, zawierajgcych ttuszcz,

bywa dwojaki:

1) Komdrka jest znacznie powiekszona, wypetniona
przez duze kule tluszczu, nieraz zlewajgce sie (po
utrwaleniu w alkoholu duze puste przestrzenie),
jadro odsuniete ku obwodowi, uci$niete, zanikie,
0 zmienionym ksztatcie (potksiezyc) (Rys. 80—2).

2) Komorka jest tylko nieznacznie powigkszona, lub
nawet nie powiekszona, w zarodzi gromadzg sie
liczne, bardzo drobne kuleczki ttuszczu, jgdro wy-
kazuje nieraz szereg zmian (rozptywanie sie i roz-
padanie chromatyny lub samego jadra) (Rys. 80—d).

Pierwszy wyglad komorki wigzano z nacieczeniem

tluszczowenr, drugi ze zwyrodnieniem (zmiany ciezsze
w jadrze), lecz czesto spotykamy w komorce obydwa obrazy
jednoczesnie.

Przyczyny zmian tluszczowych w narzadach i catym
ustroju.
Przyczyny te moga byc¢:
1 Miejscowe:
1) niedostateczny doptyw krwi i zmniejszone utlenianie,
2) uszkodzenie nerwOw (gorsza przemiana materji
miejscowa),



Rys. 80.

Rys. 81.

Schemat: 1) Zwyrodnienia ttuszczowego w komorce —
zatarty rysunek jadra, drobne kulki tluszczu. 2) Nacie-
czenia tluszczowego w komdrce — dwie kule ttuszczu,
wypetniajgce prawie catg komdrke, wazki pasek zaro-
dzi (szary), jadro sptaszczone poétksiezycowate.

Schemat przyczyn otytosci:

I. Przekarmianie: a) ttuszczami, b) weglowodanami.

Il. Przyczyny nerwowe os$rodkowe, miedzy innemi
wodogtowie wewnetrzne i ucisk na przysadke (wskazuje
strzatka) oraz szyszynke — draznienie (7a).

Ill. Przyczyny zwigzane ze zmniejszong czynnoscia
(oznaczone —): przysadki mézgowej (1), tarczycy (2),
rdzeniowej nadnerczy (3), narzadéw piciowych (4),
ptuc (8) — zmniejszona lipodieresis (oznaczone
strzatkg, idacg od tluszcz6w — la), watroby (9) —
lipopexia zmniejszona (oznaczona strzatka, idaca
od tluszczéw —=la), migzszu trzustki (10a).

Ze zwiekszong czynnoscig (oznaczone -f-) — gra-
sicy (5), przytarczyc (6), szyszynki (7), co moze zale-
ze¢ od antagonizmu tych narzadéw z nadnerczem i na-
rzagdami piciowemi (oznaczone przeciwstawnemi strzat-
kami), watroby (9— glikopexia) wzmozona (ozna-
czone strzatka, idaca od weglowodanéw — Ib), wysepek
Langerhansa w trzustce (IOb), co moze by¢ uzaleznione
od antagonizmu ich w stosunku do nadnerczy (ozna-
czone strzatkami) i dziatania ich na zatrzymywanie
weglowodanéw w watrobie (oznaczone strzatka prze-
rywang, idacag od wysepek Langerhansa do strzatki ida-
cej od weglowodandw).



Rys. 81.
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3)

zmniejszona czynno$¢ i zanik narzadu (wypetnienie

przez ttluszcz brakéw powstajgcych),

rézne sprawy chorobowe i zmiany wsteczne lub za-

palne poprzedzajgce (skrobiawica, martwica i t. d.).

0g6lne:

Nadmierny dow6z w pokarmie ttuszczéw lub weglo-

wodanéw.

Zmniejszenie procesOw utleniania wskutek:

a) schorzenia krwi (gtéwnie ciatek czerwonych —
niedokrwistosc),

b) zmniejszenia powierzchni oddechowej ptuc (gruz-
lica i sttuszczenie narzaddéw),

c) zatru¢ CO, Ph, As alkoholem i t. d. przy zé}-
taczce,

d) chordb zakaznych (dziatanie toksyn bakteryjnych,
cieptoty).

Nieprawidtowa, zwolniona przemiana materji, oraz

nieodpowiednie zuzytkowywanie przez ustréj do-

starczanych ttuszczéw, lub przerabianie na tluszcze

weglowodanoéw, co sta¢ moze w zwigzku:

a) z czynnikami pochodzenia os$rodkowego (uktad
nerwowy),

b) ze schorzeniem gruczotéw o wydzielaniu we-
wnetrznem.

Mechanizm powstawania zmian tluszczowych:
1) nadmierne pochtanianie przez komoérke i nie zuzyt-

2)

kowywanie, lecz magazynowanie ttuszczéw;

pochlanianie przez komorke czesci sktadowych thu-
szcz6w (kwasy, gliceryna, mydia i t d.) lub weglo-
wodanéw i wytwarzanie tluszcz6w droga syntezy;



3) wytwarzanie tluszczéw z biatka komérki przy gte-
bokich zmianach, zwigzanych z rozpadem drobiny
biatkowe;j.

Nastepstwa dla ustroju i narzadéw:

1) pozyteczne (zapas, wydzielanie mleka i t. d);

2) ucisk na tkanki i ich zaniki, lub zmiany wsteczne;

3) cofniecie sie zmian tluszczowych i powrét do normy,
lub $mieré komorki, tkanki, narzadu.

Ottuszczenie ogdlne, otytos¢ (Adipositas, Poly-
sarcia, Obesitas, Lipomatosis).

Przy sprawie tej gromadzenie sie tluszczu jest tak
znaczne, iz dochodzi on w $cianie brzusznej do 5—6 ctm.,
w krezce do 3—4, a nawet i wiecej, jednoczes$nie za$ znaczne
iloSci ttuszczu zbierajg sie naokoto i wewnatrz réznych na-
rzadow.

Przyczyny tego stanu sa (Rys. 81):

I. CzeSciowo zewnetrzne (przekarmianie ttuszczami lub
weglowodanami (I ab), mato ruchdw, dziatanie alkoholu),
lecz wazniejsza role grajg czynniki Il. wewnetrzne, ktore
rozpadajg sie na:

A. nerwowe os$rodkowe (guzy podstawy mdzgu, znaczne

wodogtowie wewnetrzne) (), a nawet czesciowo
obwodowe (dosSwiadczenia i spostrzezenia);

B. stojagce w zwigzku z zaburzeniem czynnosci gru-

czotow o wydzielaniu wewnetrznem (l11).

Jak wiadomo, istniejg dwie grupy gruczotdéw o wy-
dzielaniu wewnetrznem: 1) przys$pieszajgce przemiane materji
i w stosunku do tluszczéw ulatwiajgce ich spalanie (tar-
czyca, przysadka mézgowa, nadnercza, narzady piciowe),



2) zwalniajgce jg i magazynujgce tluszcze (trzustka, przytar-
czyce, grasica, szyszynka).

C. Précz tego majg tu takze co$ do powiedzenia wa-
troba (zdolno$¢ zatrzymywania tluszczéw) (9), oraz
ptuca (lipodieresis) (8) w mysl nowych badan (Ro-
ger).

Zatem niedomoga tarczycy (2) (zwyrodnienia, rozrost
tkanki tgcznej i t d.), przysadki moézgowej (1) (niektére
nowotwory, zaniki, stany zapalne, rozrost tkanki tacznej),
nadnerczy (3) (moze przewaznie jej istoty rdzeniowej, wy-
dzielajacej adrenaling), narzadéw piciowych (4) (przewaznie
komorek o wydzielaniu wewnetrznem), migzszu trzustki (10a),
oraz nadczynnos$¢ grasicy (5) (stan grasiczo - limfatyczny),
szyszynki (otyto$¢ szyszynkowa u dzieci) (7), przytarczyc (6)
i trzustki (I0Ob) (moze tylko wysepek Langerhansa, dziata-
jacych hamujaco na przemiane weglowodanéw), wraz z czyn-
nikami wyzszymi, nerwowymi (1) (o$rodkowymi, a moze
i obwodowymi) wplywaja na powstawanie otytosci, szcze-
g6lniej gdy do tego dziatajg mniej sprawnie watroba (9)
i ptuca (8) (Paszkiewicz).

Na tle zaburzeh czynnosciowych w poszczegdlnych gru-
czotach wydzielania wewnetrznego powstawa¢ moga i miej-
scowe ziogi ttuszczu, jak naprz. przy chorobie Madelunga
(Rys. 82) — symetryczne ztogi tluszczu na szyi, ktorych nie
mozna uwazaé za nowotwory.

Zwracam tu uwage ha przeciwienstwa dziatania gru-
czotéw wydzielania wewnetrznego w stosunku do weglowo-
dan6éw (cukrzyca) i do tluszczéow (otytos$é), co jest zrozu-
miate w zwigzku z pogladem Shibatoy, ze zmobilizowane
weglowodany sg ptomieniem, spalajgcym tluszcze, oraz



ze spostrzezeniem, iz przy zwiekszaniu sie glikogenu w wa-
trobie zmniejsza sie w nigj ilos¢ ttuszczu i naodwrot.

Zmiany ttuszczowe w poszczegdlnych narzadach.

I. Serce: 1) Gromadzenie sie tkanki ttuszczowej pod
nasierdziem i przenikanie jej wsréd miesni (otluszczenie —
liponratosis) (Rys. 83);

2) gromadzenie sie drobnych ziarenek tluszczu w za-
radzi komorek miesniowych, co makroskopowo daje obrazy
podobne do skéry tygrysiej — centkowanie zo6te na tle bru-
natnawem (cor tigrinum) (Rys. 84).

Il. Naczynia krwionosne:

1) Drobne zo6ttawe ogniska na blonie wewnetrznej du-
zych tetnic (niedokrwisto$¢, gruzlica i t. d.) sg wyrazem
sttuszczenia $rédbtonkow (lipoidy);

2) przy miazdzycy powstajg w giebi blony wewnetrz-
nej t. zw. ogniska kaszowate (atheroma), w ktérych znaj-
dujemy rozpadiy tkanke, lipoidy, fosfatydy, estry choleste-
rynowe i krysztaty cholesteryny, oraz kwasy ttuszczowe.

. Krew: 1) lipoidy znajdujemy w ciatkach biatych
u zarodka; 2) tluszczyce krwi (lipaemia) u dorostego
znajdujemy przy moczéwce cukrowej, biataczce.

IV. Watroba: 1) Przy wielu stanach nacieczenie thu-
szczowe (duze kule ttuszczu), watroba miekka (gruzlica, alko-
holizm, choroby zakazne).

2) Typowe zwyrodnienie tluszczowe (drobniutkie kulki
ttuszczu, znaczne zmiany w jadrach komorek, martwica ich)
spotykamy przy ostrym zékttym zaniku watroby (atrop hia
hepatis acuta flava), ktéry daje obrazy bardzo po-
dobne do obrazéw przy otruciu fosforem (przy nim jednak



Rys. 82,

Rys. 83.

Rys. 84.

Rys. 85.

Choroba Madehmga —asymetryczne ztogi tluszczu na
szyi.

Schemat wrastania ttuszczu miedzy miesnie — lipo-
matosis.

Schemat serca tygrysiego — czarne punkciki o0znaczajg
kulki ttuszczu (barwienie kwasem osmowym).

Schemat pustych przestrzeni, pozostatych w btonie
wewnetrznej po rozpuszczeniu cholesteryny i kwaséw
tluszczowych przy utrwalaniu preparatu w alkoholu
( 1 jasne przestrzenie).



Rys. 82. Rys. 83.

Rys. 84. Rys. 85.



Rosenfeld stwierdzit chemicznie obecno$¢ tluszczu, ktéry
podawat w pokarmach — zatem nacieczenie).

Wyglad makroskopowy watroby: zmniejszona, wiotka,
na przekroju rysunek zatarty, pstry, skladajacy sie ze wzno-
szgcych sie ponad poziom miejsc zottych (zwyrodnienie
ttuszczowe przewaznie w $rodku zrazikéw) i lezacych poni-
zej poziomu miejsc czerwonawo-rézowawych (martwica ko-
morek, tkanka ziarninowa, ciatka czerwone).

Sprawa ta spotyka sie po porodzie, przy posocznicach,
po durze powrotnym, przy dzialaniu swoistych bakterji
i wogole zatruciach z kanatu pokarmowego i klinicznie prze-
jawia sie ostrym przebiegiem, wzniesiong cieptotg, zoOttaczka
(zmiany w migzszu) i objawami ogélnego zatrucia.

3) Przy ciezkich niedokrwisto$ciach wystepujg zmiany
ttuszczowe gtéwnie w S$rodku zrazikow, przy moczéwce cu-
krowej w komdrkach gwiazdzistych srédblonka.

4) W nastepstwie sttuszczenia watroba moze zanikad,
wtedy obok obrazéw sttuszczenia makroskopowo- ma ona
wiekszg spoistos¢, niz przy sttuszczeniu, wskutek rozwoju
tkanki tgcznej, poza tern za$ jest zmniejszona, na po-
wierzchni nieréwna.

V. Nerki. 1) Przy zaniku ich tluszcz gromadzi
w torebce i wnece.

2) W tak zwanej nerce cigzowej (cigza, drgawki ciezar-
nych) nerka jest znacznie powiekszona, zoia, miekka, nie
wykazuje zmian zapalnych, lecz bardzo znaczne zmiany ttu-
szczowe, przewaznie w nablonkach kanalikow kretych.

3) Przy otruci,ach, chorobach zakaznych stwierdzamy
rozlane zmiany ttuszczowe.

sie



4) Przy rnoczéwce cukrowej zmiany tluszczowe Wy-
stepuja przewaznie w nabtonkach petli Henlego.

5) U starych zmiany tluszczowe umiejscawiajg sie nie-
raz w nabtonkach kanalikbw wyprowadzajacych (brodawka
nerkowa), co niestusznie nazywa sie zawatami tluszczowertij,

6) Znaczne stluszczenia wystepujg przy skrobiawicy
nerek.

VI. W przewodzie pokarmowym (nabtonki S$luzéwki
zotadka, jelit) spotykamy zmiany ttuszczowe (centkowahie)
przy otruciach (As, Pb) i chorobach zakaznych.

VII. W trzustce u oséb otylych moze sie nieraz gro-
madzi¢ thuszcz miedzy zrazikami w znacznej ilosci.

VIIl. W S$ledzionie w migzszu, beleczkach, torebce
i écianach naczyn zbiera sie wiecej ttuszczu przy chorobach
krwi.

IX. Przy zaniku narzadéw gromadzi sie w nich nie-
raz tluszcz w znacznych ilosciach (@atrophia musculo-
rum lipo matosa).

X. W niektérych nowotworach (nadnerczak, ttuszczak,
miesako-tluszczak) tluszcze obojetne lub lipoidy w komor-
kach stanowig ich ceche bardzo charakterystyczna.

Przemiana materji cholesterynowej i jej zaburzenia.

Zrédtami cholesteryny w organizmie sg:

1) pokarm,

2) jej wytwérnie (kora nadnerczy, ciato zéte w jajniku).

Spotykamy jej zwiagzki pozatenr w moézgu i wogble
catym uktadzie nerwowym, w watrobie, w zélci.

Znaczenie cholesteryny w organizmie polega na tem,
iz jest ona cialem ochronnem, zapobiegajgcem nadmiernemu



zakwaszeniu ustroju, zatem odktadanie sie jej przy sprawach
patologicznych nie zawsze jest wyrazem procesu patolo-
gicznego, lecz nastgpstwem réznych zmian i czynnikiem
ochronnym (miazdzyca, rozedma, zapalenie nerek przewlekie,
praca umystowa) (Michalski). Zbyt mate ilosci cholesteryny
i jej zwigzkOéw w ustroju sa wyrazem pewnej niedomogi
(sprawy ostre i podostre zakazne, gruzlica, ciezkie schorze-
nie jelit, otrucie fosforem). Watroba jest regulatorem prze-
miany cholesterynowej przez jej wydzielanie odpowiednie
i przetwarzanie w odpowiednie zwigzki.

Rozr6zniamy nadmierne gromadzenie sie cholesteryny
we  Krwi:

I. Wewnetrzne:

1) Czynne, przy nadczynnosci kory nadnerczy i ciala
z6kego (zaspokajanie potrzeb ptodu przy tworzeniu
ukfadu nerwowego);

2) bierne, przy nieprawidtowej dziatalnosci watroby.

Il. Zewnetrzne:

3) Pokarmowe, ktére odgrywa matg role, dzieki wia-
snosciom regulujacym watroby.

Ztogi cholesteryny i jej zwigzkéw znajdujemy w ustroju:

1) naokoto rogéwki (obwddka starcza — geronto-
x 0 n) jako czynnik, chroniacy jag od kwaséw i za-
pobiegajacy jej metnieniu;

2) w ciatku szklistem przy jaskrze (ta sama rola);

3) w siatkbwce przy zmianach w chorobach nerek
(obrona przed kwasami);

4) w giebi btony wewnetrznej przy miazdzycy (ochrona)
(Rys. 85);
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5) w tak zwanych guzach cholesterynowych skory,
szczegOlniej powiek (xanthoma) — miejscowe
ztogi, dowodzgce nieprawidtowej przemiany materji
i odciazajace ustrgj;

6) w kamieniach cholesterynowych zétciowycli (prawdo-
podobnie cholesterynernja bierna).

V. ZMIANY BARWNIKOWE (Pigmentatio).

Zmiany te polegajg na nadmiernej lub zmniejszonej
ilosci barwnikéw, gromadzacych sie w ustroju, a ktdre moga
by¢ pochodzenia zewnetrznego lub wewnetrznego.

Przy zmniejszonej ilosci barwnika wrodzonej w catym
ustroju t. zw. bielactwie (albinismus) wystepuje nie tylko
brak prawie zupetlny barwnika w skoérze i wilosach (prawie
biate), lecz i w narzadach wewnetrznych, przy bielactwie
skéry nabytem (viti ligo, leucopathia acguisita)
nieraz obok miejsc odbarwionych, na ich brzegach skupia
sie wieksza ilos¢ barwnika (stare blizny po ospie, kitowe),
przy ostudzie biatej (chloasma album) na rekach w okre-
sie przekwitania u mezczyzn ma miejsce to samo.'

Barwniki zewnetrzne dostajg sie do ustroju:

1) przez skore (tatuowanie, uraz, postrzat, lapisowanie);
2) przez Sluzéwki (lapisowanie, otrucie otowiem i cha-
rakterystyczne szarawe zabarwienie dzigset);

3) przez pluca pylica (wegiel — marmurkowato$¢ —
anthracosis, ultramarina, pylek zelaza—epneu-
mosiderosis, aluminium — pneumoalumi-

nosis, czasteczki kamieni— pneurnochalico-
sis, ziota i t. d);



4) przez kanat pokarmowy (srebrzyca — argyros»$
i charakterystyczny ukiad ziarenek w kiebkach ne.
rek, komoérkach gwiazdzistych watroby, kosmkach
jelit, sptocie naczyniastym maézgu);

5) przez inne miejsca przypadkowo — miedz do oka
i sinawe zabarwienie.

Barwniki wnetrzne dzielimy na:

1 Barwniki pochodne krwi i zoitci.

1. Barwniki wytwarzajgce sie samoistnie w komor-

kach tkankowych.

1 Barwniki pochodne krwi sa pochodnymi chromopro-

teidu ciatek czerwonych (hemoglobiny):

1) methemoglobina (otrucie KCOi), ktéra nadaje na-
rzagdom zabarwienie ciemnoczekoladowe (gromadze-
nie sie jej w kanalikach wyprowadzajacych nerki
i obecno$¢ w moczu);

2) metsulfhemoglobina (Hb+H2) powodujg zielonkawe
zabarwienie zwilok (gnicie);

3) hematoidyna (krystaliczna) patrz dziat krwotokéw
(Rys. 5 Vi),

4) hemosyderyna, ktéra moze sie odkladaé w komor-
kach w postaci rozlanej lub ziarnistej w nastepstwie
rozpadu krwinek, jak to bywa przy niedokrwistosci
ztosliwej, chartactwie barwnikowem krwiopochodnem
(Dabrowska), nadajac narzgdom zabarwienie rdzawe
(Rys. 86);

5) hemoglobina, wyzwalajgca sie przy szybkim rozpa-
dzie krwinek wewnatrz naczyn, prowadzacym do
haemoglobinaemia i haemoglobinuria, przy ktorej
wytwarzajg sie, Zle nazwane, zawaty hemoglobinowe



Rys. 86.

Hemosiderosis organorum, t. zw. chartactwo barwnikowe
krwiopochodne: 1) gruczotu limfatycznego, 2) trzustki —
ztogi w wysepce Langerhansa, 3) nerki — ztogi w na-
btonkach kanalikéw i S$rodbtonkach kiebka, 4) w wa-
trobie -przewaznie w komoérkach $rédbtonka gwiazdzi-
stych (Rysunek z pracy D-ra Dabrowskiej).
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nerek, gdyz zbiera sie ona tylko w kanalikach wy-
prowadzajacych blizej brodawek (brunatnawe zabar-
wienie). Wystepuje to w schorzeniu, zwanern hemo-
globinurja napadowsa, przy dziataniu hemolizyn,
obnizeniu cieptoty zewnetrznej. Przy powolnym roz-
padzie krwinek, wyzwalajgca sie hemoglobina zostaje:
a) czesciowo zuzyta przez szpik kostny dla wytwa-
rzania i odbudowy nowych krwinek;
b) czesSciowo zuzyta przez watrobe dla wytwarzania
z0tci;
c) czesciowo wydalona z moczem w postaci uro-
biliny.
Bilirubina, o ktérej przypuszczano dawniej, iz nie
moze sie wytwarza¢ bez wspétudziatu watroby, wy-
twarza sie na miejscu przy znacznych krwotokach
i barwi tkanki na zéftawo (xanthochromia—
w ukladzie nerwowym osrodkowym i w oponach
rdzenia, ktorych komorki wytwarzajg ja ze krwi).
Pseudomelanina, wytwarzana z krwinek przez pet-
zaki zimnicy, w postaci barwnika ciemnego, moze
powodowa¢ zatory w drobnych tetniczkach moézgu
i odktadac¢ sie w przestrzeniach okoto naczyniowych
tychze tetniczek, w komoérkach gwiazdzistych watroby
i komorkach ukladu siateczkowato-srédbtonkowego
§ledziony (duza, zbita, szaro-stalowa lub z odcie-
niem czekoladowym). Barwnik podobny do pseudo-
malininy wytwarza sie przy dziataniu silnych roz-
czynéw formaliny na krew (wyzyskane przez Bro-
wicza dla wykazania obecnosci hemoglobiny w za-
rodzi i jadrze komdrek watroby).



Barwniki zétci sa w blizkiern pokrewienstwie z hemo-
globing. Gdy w ustroju gromadzi sie nadmiar barwnikéw
krwi, a watroba wykazuje niedomoge pod wzgledem prze-
rabiania ich na z6I¢ i wydzielania prawidlowego z6ici, gdy
istniejg  warunki wywotujagce zaburzenie w Kkrazeniu z6fkci
(utrudniony jej odptyw z watroby, ciezkie zmiany w watro-
bie), wtedy zjawia sie zottaczka z z6ékem zabarwieniem
skéry, biatkowek oka, narzadow (wyjatek stanowig chrzastki
i mozg u dorostych).

Dla mechanicznego utrudnienia wydzielania zétci cha-
rakterystyczny jest gliniasty wyglad katu.

Zo6haczka czesto wywotuje krwotoki z narzaddéw (za-
trucie -ustroju).

Barwniki zolciowe wystepujga w postaci rozlanej lub
ziarnistej (zottawe lub zielonkawe icli zabarwienie) i przed-
stawiaja sie jako bilirubina, lub przy jej utlenieniu biliver-
dyna, ktéora przy redukcji (dziatanie bakterji) przeclrodzi
w urobiline.

Wytwarzajg barwniki przewaznie lub nawet wylgcznie
komorki gwiazdziste $rodbtonkowe i oddajg je komorce wa-
trobowej, ktéra wytwarza kwasy zo6tciowe i reguluje prze-
miane cholesteryny i jej zwigzkéw, zatem zottaczka zalezy
od niedomogi komoérek gwiazdzistych $rédbtonkowych wa-
troby, wilasciwych komérek watroby, ktore zaczynajg wy-
dziela¢ z6t¢ do naczyn wiosowatych krwionos$nych.

Rodzaje zéttaczek:

1. Watrobopochodna (icterus hepatogenes) ma
miejsce przy kamicy, gdy kamien zamyka przewdd zotciowy
wspdlny, lub gdy utrudnienie z6ici jest spowodowane przez
inne przyczyny mechaniczne (obrzek $luzéwki przewodu



z6tciowego lub dwunastnicy z powodu stanéw zapalnych),
wreszcie przy wielu schorzeniach watroby (choroby zakazne,
ropienie w watrobie, marsko$¢ przerostowa, przy ktorej
tkanka faczna uciska na wiosowate kanaliki zéiciowe, ostry
zanik watroby i inne schorzenia migzszu watroby).

2. Krwiopochodna (zastoje zylne i nastepstwo ich,
przenikanie ciatek czerwonych do tkanek, zawaty krwotoczne,
wylewy Kkrwawe, rozpuszczanie sie krwinek czerwonych przez
jady krwi zewnetrzne lub wytworzone w ustroju). Wprawdzie
przy tych stanach moze sie wytwarzac bilirubina miejscowo
i dostawa¢ sie do krwiobiegu, jednak powstawanie z6t-
taczki jest uwarunkowane w ostatecznym wyniku przez nie-
wydolno$¢ wskutek przecigzenia pracg komérek gwiazdzi-
stych i wilasciwych watroby.

3. Zo6haczka noworodkow, wystepujaca na trzeci dzien
po urodzeniu prawie u ‘A wszystkich noworodkéw, a za-
lezna prawdopodobnie od gwattownej zmiany przemiany
materji po urodzeniu sie dziecka, rozpadu ciatek czerwonych
krwi i przepracowania, a w zwigzku z tein pewnej niedo-
mogi watroby.

4. Zéhaczki o tle dotad niewyjasnionem, ktére moga
zaleze¢ od schorzenia lub niedomogi calego ukladu siatecz-
kowo-srodbtonkowego wégdle w catym ustroju (watroba,
Sledziona, szpik kostny i inne narzady), albo od wzmozenia
niszczacego ciatka czerwone dziatania Sledziony (icterus,
lieno-hepaticus, haemoliticus).

1. Przechodzac do barwnikéw samorodnych zaznaczy¢
trzeba, iz i dzi$§ jeszcze nie wszyscy je uznaja (Browicz,
Skubiszewski — melaniny krwiopochodne).



Na granicy tych dwu grup stoi poniekad barwnik, zja-
wiajacy sie przy przewlektych schorzeniach kanatu pokar-
mowego (gastritis, enteritis, colitis pigmen-
tosa), ktory czasami zbliza sie odczynami do barwnikéw
krwi (odczyn na zelazo), czasami do barwnikéw samorod-
nych (lipofuscyny, a nawet melanina).

Sprawa jest trudna do rozstrzygniecia i z powodu braku
cech bezwzglednie charakterystycznych dla barwnikéw krwi,
ktére nie zawsze zawierajg zelazo (hematoidyna, bilirubina,
pseudomelanina, barwnik formalinowy), gdy nie jest wyklu-
czona mozno$¢ zawartosci matych ilosci zelaza w barwni-
kach samorodnych (obecno$¢ Fe w jadrach komérek),
i, z drugiej strony, z powodu niewykluczenia moznosci za-
wartosci w barwnikach krwiopochodnych lipoidéw (otoczka
i zrab cialek czerwonych).

Barwniki samorodne dzielimy na:

1) melaniny (ujemny odczyn na zelazo, nierozpuszczal-

nos$¢ w kwasach i alkaljach, wybielanie przez H,02,
czernienie wskutek redukcji przez azotan srebra);

2) lipofuscyny — bardzo zblizone do poprzednich,
a wedbug niektérych nawet z nimi identyczne (nie-
ktére roznig sie przez ujemne barwienie azotanem
srebra i zawarto$¢ Sladow tluszczu, sjtad tez odczy-
ny na ttuszcz);

3) lipochromy, ktérych gtéwna czescig sktadowg sa
ttuszcze, stgd tez dajg odczyny barwne na ttuszcz i
rozpuszczajg sie w ptynach rozpuszczajacych ttuszcze.

Dawniej lipofuscyny nazywano hemofuscynami, zalicza-
jac je do barwnikéw krwiopochodnych, dzi$§ nazwe ostatnig
odrzucono, stwierdziwszy w lipofuscynach obecnos$¢ tluszczu,



Co jednak nie jest zupeinie stuszne, wobec powyzej zazna-
czonych uwag (lipoidy ciatek czerwonych). Dlatego naleza-
toby obok lipofuscyn zachowaé dla pewnych barwnikéw,
ktéorych pochodzenie z krwi da sie stwierdzié, chocby za-
wieraty ttuszcz, nazwe hemofuscyn (Dabroioska).

Melaniny (bezksztattne, lub rzadziej ziarniste, znajduja
sie w zarodzi komoérek, a po za komdrkami dopiero po ich
rozpadzie, czarne lub ciemno-brunatne) znajdujg sie, wediug
Blocha, tylko w tworach nabtonkowych (odczyn dopa), co
jednak przez badanie lat ostatnich zostato zachwiane. Znaj-
dujemy je w nablonkach walcowatych naskérka, we wio-
sach, w komérkach barwnikono$nych swoistych, weztowa-
tych skory wiasciwej (chromatophores), w tkance pod-
$luzowej odbytnicy, w mézgu (istota szara Soemmeringa,
plama sinawa IV komory, jadra nerwu X), w komorkach
zwojow wspotczulnych, w siatkbwece, w naczyniéwce. Miej-
scami skupiaja sie one w wiekszej ilosci (brodawka pier-
siowa, linja srodkowa brzucha, zewnetrzne czesci piciowe),
lub fizjologicznie zwiekszajg sie w ilosci (linja $rodkowa
brzucha u ciezarnych, opalanie si¢ skéry na storicu).

Lipochromy spotykamy w tluszczu, osoczu krwi, ko-
morkach kory nadnerczy, w ciele zottem jajnika, w blonie
zewnetrznej naczyn, gtdwnie w moézgu, w oku (siatkowka),
w komoérkach nerwowych moézgu i rdzenia.

Lipofuscyny wystepowaé moga we wszystkich narza-
dach w zwiazku z ich starzeniem sig, bedac wyrazem zuzy-
cia tkanek, cho¢ nieraz zjawiajg sie juz bardzo wczesnie
(od 1 roku zycia w nabtonkach petli Henlego w nerce,
od 10 roku zycia w komérkach watroby i miesnia serco-
Wego).



W warunkach patologicznych spotykamy:
1 Melaniny w zwiekszonej ilosci:
1) W skorze i Sluzéwkach przy:

a)

b)

c)

réznych ostudach (chloasma) u kobiet cigzar-
nych na twarzy (masgue de la grossesse),
przy podniesionej cieptocie zewnetrznej (ch. ca-
loricum), przy dziataniu istot trujgcych (ch.
toxicum) u oséb wyniszczonych (ch. ca-
checticorum); te ostatnie wystepuja nieraz
nad miejscem odpowiadajacem choremu narzg-
dowi;

w postaci piegbw (ephelides) przy dziataniu
stonca, lub w postaci plam przy nieprawidtowej
przemianie materji (t. zw. plamy watrobowe);
przy chorobie Addisona (skora, $luzowki), zalez-
nej od zniszczenia lub zaniku istoty rdzeniowej
nadnerczy, lub schorzenia zwojow wspéiczulnych;

d) w brodawkach (naevus verrucosus), w ko-

e)
f)

9)

h)

morkach walcowatych nabtonka i barwnikonos$nych
skory, w zrogowaceniu ciemnem (acanthosis
nigricans), przy ktorem barwnik zbiera sie
nawet w wyzszych warstwach nabtonka skory;
w czerniakach (melanonra) i ich przerzutach;

w skOrze pergaminowej (xeroderma p.igmen-
tosum)

w tak zwanych plamach mongotowatych w oko-
licy kosci krzyzowej u noworodkow;

przy tak zwanym jezyku czarnym (nigrities
linguae), w nabtonkach brodawek nitkowatych
jezyka.



Rys. 87. Ztogi barwnika przy .ochronosis’. I. W Chrzast-
kach: 1) zeber, 2) i 3) miedzykregowych. Il. W sercu.
Ill. Obrazy mikroskopowe ztogoéw: 1) w chrzastce,
2) w tetnicy, 3) w gruczole naokoto zwapnienia.



Rys. 87,



2) Przy schorzeniu zwanem ,ochronosis”, prze-
waznie w chrzastkach, lecz i w innych narzgdach
(serce, naczynia, nerki— Dobijowa); sprawa ta jest
zZwigzana najczesciej z wystepujaca klinicznie alkap-
tonurjg(mocz na powietrzu czernieje) (Rys. 87 I, 11, 111).

Il. Lipochromy stwierdzamy:

1) w tluszczakach, nadnerczakach, zieloniakach (c hlo-
roma);

2) w plamach zéktych powiek (xanthoma, xan-
thelasma).

Il. Lipofuscyny stwierdzamy przewaznie przy zanikach
(atrophia fusca cordis et hepatis i inne narzady),
charfactwie.

Barwniki dla ustroju majg znaczenie ochronne od $wia-
tta dla ukladu nerwowego os$rodkowego (wiosy na glowie,
barwnik w oponach rdzenia, ciemniejsze zabarwienie grzbietu
zwierzat, barwnik skoéry nad ukrytem rozszczepieniem Kkrego-
stupa, nad miejscami uszkodzenia czaszki); w zwigzku wiec
z tern stojg i przyczyny wplywajgce na gromadzenie sie
barwnika. Pozatem przyczyng gromadzenia sie barwnika
moga byé rézne schorzenia (szczegélniej uktadu wspotczul-
nego i pochodnej od niego istoty rdzeniowej nadnerczy).

Mechanizm powstawania barwnikéw sprowadza sie do
(Rys. 88):

1) naciekania przez nie tkanek, gtdwnie przez barw-
niki krwiopochodne Ilub whbijanie sie barwnikéw
zewnetrznych;

2) do wytwarzania ich przez metaboliczng dziatalnos¢
komérek (zarodzi lub jadra):

a) z barwnikéw krwi,
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b) samorodnie z wiasnych skiadnikéw;
3) czasami obecno$¢ barwnika moze by¢é wyrazem
zmian wstecznych, zwyrodnienia komorki (lipo-

fuscyny).
Nastepstwa gromadzenia sie barwnikéw zewnetrznych

lub wytwarzania ich zaleza:

1) od dziatania na tkanke (ucisk i rozmiekanie tkanek
przy dziataniu wegla— anthracomalacia, do-
stawanie sie czasteczek do Kkrwiobiegu i przeno-
szenie sie do gruczotow limfatycznych sasiednich,
draznienie tkanek i rozrost tkanki tgcznej — pneu-
moconiosis anthracotica; zatory z barwni-
kéw przy zimnicy);

2) od szybkosci i rozmiar6éw tych spraw (szybki rozpad
ciatek czerwonych — haem osiderosis i ciezkie
zmiany w ustroju; czerniaki tern mniej ztosliwe, im
wiece] zawierajg barwnika).

VI. ZABURZENIA W PRZEMIANIE SOLI MINE-
RALNYCH.

Obszerny ten dziat czesciowo tylko moze by¢ rozpa-
trywany anatomo-patologicznie — reszta nalezy do patologji
ogolnej i Kliniki.

Zaburzenia moga polega¢ na:

1) zmniejszaniu sie ilosci niezbednych soli mineralnych;

2) na wypadaniu ich z rozczyndw, w ktérych sie znajduja;

a) do tkanek,
b) do wolnych przestrzeni (kamienie).

Rozpatrzymy zaburzenia w przemianie soli
i soli kwasu moczowego.

wapnia



A Przemiana soli wapnia ijej patologj a.
Rola soli wapnia:

1) niezbedne sg one dla rozwoju zarodka w catosci,
w szczegolnosci zas dla tworzenia szkieletu (przez
czas diuzszy i po urodzeniu);

2) niezbedne sa dla prawidtowej krzepliwosci krwi;

3) reguluja pobudliwo$¢ miesniowa;

4) wptywajag na objawy odpornosci (H. Meyer)-,

5) regulujg skurcze serca (Edens)\

6) posiadajg witasnosci hamujgce w stosunku do sta-
néw zapalnych.

Sole wapnia znajdujg sie w ustroju naszym w dwoja-
kiej postaci:

1) 'soli bezczynnych, w szkielecie (97—98°/0 catej ilo-
sci Ca),
2) soli biologicznie czynnych w sokach i komoérkach,
gtébwnie w ich jadrach (mé6zg, migénie, skora, gru-
czoty i t. d.).
Zawartos¢ soli wapnia we krwi wynosi 12 miligramow
CaO na 100 ctm. Zapotrzebowanie przez ustréj soli wapnia
wynosi zaledwie od 0,2 do 0,5 i 0,75 grrn. na dobe dla
dorostego, a stosunkowo wiecej dla dziecka, gdyz, wedtug
réznych obliczeh, od 0,15 do 0,5 grrn. na dobe.

Zwykly pokarm (woda, mieso, rosliny) dostatecznie
zabezpiecza te potrzeby.

Ilo$¢ soli wapnia w organizmie dziecka staje sie nie-
dostateczna:

1) przy braku dostarczania mleka,



2) przy braku dostatecznej ilosci soli wapnia w mleku;

3) przy zbyt szybkim wzroscie dziecka.

Pozatem i inne czynniki wnetrzne odgrywajg zasadni-
czg role w regulacji zawartosci soli wapnia w organizmie,
gtéwnie za$ grasica (po wycieciu jej u kury — jaja bez sko-
rup), gruczoty przytarczyczne (tezyczka a krzywica i zmiek-
nienie kosci, wyciecie przytarczyc a braki w zebach) i na-
rzady piciowe. Jednocze$nie wplywaé tu moga zaburzenia
w wydzielaniu soli wapnia (gtéwnie z katem, lecz czeSciowo
i z moczem — fosfaturja jest wiasciwie calcanurig), oraz sto-
pienn zakwaszenia tkanek ustroju (przycigganie soli wapnia).

Stany patologiczne sg zwigzane: 1. ze zmniejszeniem
sie soli wapnia w ustroju, lub Il. z niedostatecznym ich
bilansem.

. Zgabczenie, zrzeszotnienie koséci (osteoporosis)
w starosci, przy gtodzeniu (braki w dostarczaniu Ca), przy
moczéwce cukrowej (zmniejszona alkaliczno$¢ tkanek i przy-
ciaganie Ca z kosci w celu obrony), ktére prowadzi do ich
tamliwosci (osteopsathyrosis). Przyczyng jej jest od-
wapnianie kosci (halisteresis).

Il. Krzywica (rachitis) i zmieknienie kosci (osteo-
malacja), przy ktérych ilos¢ soli Ca jest prawidtowa,
a nawet zwiekszona nieraz we krwi, ale wskutek zaburzen
w przyswajaniu bilans ich jest niedostateczny (ujemny przy
zmieknieniu, stabo dodatni przy krzywicy u osobnikéw
rosngcych).

Krzywica jest chorobg wieku dzieciecego i dotyczy
kosci rosnacych (1 2 rok).

Zmiany makroskopowe w kosciach wedtug kolejnosci:

1) Czaszka — kanciasta (guzy czotowe i ciemieniowe),



nieraz krétkogtowa (brachycephalia) wskutek
wodogtowia, lub nieprawidiowa; kosci cienkie, pa-
pierowe, miekkie (craniotabes) wykazujg nieraz
ubytki, ciemigczka niestosunkowo duze zarastajg
p6zno, jak réwniez i szwy (Rys. 89).

2) Klatka piersiowa, o ksztattach nieprawidtowych,
najczesciej kurza lub tédkowata (pectus carina-
tum s. gallinaceum), wykazuje znaczne zgru-
bienie na granicy chrzastek i zeber (r6zaniec krzy-
wicowy) (Rys. 90).

3) Konczyny — szczegb6lniej dolne (dziatanie mieéni
i ciezaru data), patgkowato wygiete (litera O, rza-
dziej X), jak szabla (Rys. 91).

4) Kregostup — rézne wykrzywienia: ku tytowi (ky-
phosis), na bok (scoliosis), na bok iku tytowi
(kyphoscoliosis) i najrzadziej ku przodowi
(lordosis) (Rys. 92).

5) Miednica — najczesciej sptaszczona, ze zmniejszo-
nym wymiarem przednio-tylnym (ucisk ciata na kos$¢
krzyzowq i niepodatno$é¢ wiezadet tonowych (Rys.
93. 1). Nieraz kosci pekaja i wytwarzajg sie niepra-
widtowe zrosty.

Zmiany makro i mikroskopowe kosci dotycza prze-

waznie okolic chrzgstek nasadowych:

a) zgrubienie obu paséw chrzastki (niebieskawego
chrzastkowego i z6ttawego od strony kosci — miej-
sce kostnienia);

b) linje odgraniczajagce oba pasy sa nierébwne, poza-
zebiane;



Rys. 88.

Rys. 89.

Rys. 90.

Schemat mechanizmu zjawiania sie barwnikéw w ustroju:
1 Whijanie si¢ barwnikéw zewnetrznych. Il. Wytwarza-
nie sie barwnikéw ze krwi: 1) z zawartoscig zelaza —
oznaczone barwg czerwong, 2) bez zelaza — barwniki
ciemne (heijiofuscyna), lub nawet zawierajace ttuszcz
(kulki jasne). 1ll. Wskutek metabolicznej dziatalnosci
zarodzi komorek — barwniki nie zawierajg tluszczu
(melanina) i zawierajace go (lipochromy — kulki jasne
w $rodku). IV. W zwigzku z wiekiem i ciagta praca
komorek (-f- -)-) przy niedostatecznem wydzielaniu pro-
duktéw przemiany (jedna strzatka)— lipofuscyny, ktére
zbieraja sie przewaznie koto jadra (oznaczone). V. Wsku-
tek rozpadu jadra (oznaczone strzatkami) i samej ko-
morki barwniki wydostaja sie po za komorki.

Czaszka znieksztalcona przy krzywicy: 1) niezaro$niete
i rozszerzone szwy wskutek wodogtowia, 2) wystajacy
guz czotowy.

Zgrubienia na granicy chrzastek i kosci w zebrach (1),
klatka piersiowa ptasia {2) (wystajacy mostek).






Rys. 92.

Rys. 93.

Rozne wykrzywienia kregostupa: 1) ku przodowi (Lor-
dosis): @& lordosis dorsalis, b) lordosis lumbalis;
2) ku tylowi i wbok (kyphoscoliosis) — tinja
punktowana wskazuje kierunek skrzywienia, t. j. czes¢
przednia kregéw, tworzacych wypuklenia.

Schemat wskazujacy na posta¢ swiatta miednicy: I. przy
krzywicy, Il. przy zmieknieniu kosci.






c) w obu pasach widzimy plamy czerwone (ogniska
szpiku kostnego);

d) mikroskopowo wida¢ braki prawidlowych stupéw
chrzastkowych, komorki clirzastkowe i kostne sg
nawzajem poplatane, ulozone chaotycznie, wapno
odklada sie nietylko naokoto komdrek chrzastki,
lecz i wewnatrz ich.

Zalaczone schematy kostnienia prawidtowego i przy

krzywicy najlepiej objasnia réznice (Rys. 94).
Na przyczyny krzywicy poglady sa rézne:
1) nieprawidlowa czynno$¢ grasicy lub nadnerczy,
e 2) braki w odzywianiu (niedostatecznos$¢ soli Ca),

3) zaburzenia w przewodzie pokarmowym i w zwigzku
z tern w przemianie wapniowej,

4) zakazenie przez dwoinki (Morpurgo),

5) zakwaszenie ustroju (kwas mlekowy),

6) brak witaminy, rozpuszczajgcej sie w ttuszczach,
wywotuje niedomoge nadnerczy.

Mechanizm powstawania zmian przy krzywicy polega Ha:

1) przyspieszonym, nadmiernym, lecz chaotycznym-
wzroscie chrzastki nasadowej, =

2) niedostatecznem i beztadnem kostnieniu, _

3) nadmienieni tworzeniu sie od strony szpiku kost-
nego i okostnej tkanki kostninowej nie wapniejgcej.

Znieksztalcenia klatki piersiowej prowadzg do ucisku

na ptuca (niedodma) i wskutek tego usposabiajg do ich
schorzen, oraz do przerostu serca.

Od krzywicy nalezy odrdézniac:

1) Zboczenia we wzroscie chrzastek u ptodu (chon-
drodystrophia foetalis), ktére polegaé moga:



a) na wzroscie chrzastek nadmiernym (chd. hyper-

plastica),

na niedoksztatceniu chrzastek (chd. hypopla-
stica),

b)

c) na zboczeniu wzrostu z rozmieknieniem chrzg-
stek (chd. maiacica).

2) Prawidiowy wzrost chrzagstek, lecz brak Kkostnie-
nia ze strony okostnej i szpiku (osteoge-
nesis imperfecta, fragilitas ossiu m), co
prowadzi do ich tamliwosci (osteopsathyrosis)
i licznych ztaman, gojacych sie przez tworzenie
obfitej kostniny w zyciu ptodowem i po urodze-
niu sie.

3) Kitowe zmiany w kosciach u dzieci (osteochon-

dritis syphilitic a).
Wszystkie te sprawy réznig sie zasadniczo od krzywicy
i powoduja (najczesciej grupa 1) najrozmaitsze znieksztatce-
nia kosci (naprz. achondroplasia) (Rys. 95).

Zmieknienie koSci (osteomalacia) jest schorzeniem
wieku dorostego i starczego (osteo malacia senilis),
szczeg6lniej u kobiet ciezarnych, u ktorych i w warunkach
prawidtowych zmniejsza sie ilos¢ soli wapniowych w ko-
Sciach dla pokrycia potrzeb ptodu.

W daleko posunietych przypadkach zmieknienia kosci,
ilos¢ soli Ca moze wynosi¢ zaledwie 28°/, istoty kostnej
(norma okoto 65,5°/0-— koSci stajg sie tak miekkie, iz kraja
sie nozem.

Kolejno$é zmian w réznych kosciach

jest odwrotna,
niz w krzywicy, a mianowicie (Rys. 93 II): ,



Rys. 94.

Schemat zmian mikroskopowych w kosci przy krzywicy
w poréwnaniu z norma. |. Kostnienie prawidtowe.
Il. Kostnienie przy krzywicy: A) pas niebieski chrzast-
kowy, B) pas kostnienia, C) ko$¢ ze szpikiem kostnym
(czerwony).

Zaznaczony w | A prawidlowy uktad komorek
chrzestnych: 1) oddzielnie, 2) ich grupy, 3) stupy ko-
morek. W | B naokoto grup komorek, zmieniajacych
swoj wyglad w stosunku do komérek chrzestnych,
odkiadaja sie sole wapniowe (4 ziarenka), ale nie jest
to jeszcze kos$é, ani wiasciwe kostnienie. W | C widaé
kos¢ (5) z ciatkami kostnemi (6), oraz szpik kostny (7).

W kostnieniu przy krzywicy widzimy juz makro-
skopowo M: szeroki pas chrzastkowy (A) i pas kost-
nienia (B), nieréwne ich granice, wchodzenie jednego
w drugi, wchodzenie szpiku kostnego do pasa chrzast-
kowego (7) i odktadanie sie wapna w roéznych miej-
scach (4). W pasie chrzastkowym niebieskim (A) widac
pod mikroskopem (m): brak tadu w ukladzie komorek
chrzastkowych, brak stupoéw, bardzo duze komorki
chrzastki (chma), szpik kostny (7), odktadanie sie soli
wapniowych naokoto i wewnatrz komorek chrzestnych
(4 eh), wchodzenie pasa wapnienia do chrzastki (A B).

W pasie wapnienia widzimy rozne nieprawidtowe
komérki, naokoto ktérych (juz nie ich grup, jak w nor-
mie) odkiada sie wapno (4).

W pasie kosci witasciwej 11l C) wida¢ niedostateczne
tworzenie sie kosci.



Rys. 94.



1) Miednica ma ksztatt serca z kart (liscia koniczyny)
przy ogladaniu jej z gory, za$ greckiej R przy ogladaniu jej
od przodu, co jest spowodowane przez site ciezkosci tuto-
wia i ucisk z boku przez gtéwki kosci biodrowych na pa-
newki stawowe (spojenie fonowe tworzy dziéb, a kat miedzy
osig kosci biodrowej a jej gtowki zbliza sie do prostego).

2) Kregostup — zmiany jak przy krzywicy (Rys. 92).

3) Kofczyny— zmiany niezbyt znaczne, polegaja na
wygieciach kosci.

4) Klatka piersiowa i czaszka — rézne mniejsze lub
wieksze znieksztatcenia bez okreslonego typu.

Zmiany mikroskopowe w kosSciach przedstawiajg sie
charakterystycznie w postaci poczwdérnego konturowania be-
leczek kostnych z powodu zachowania wewnagtrz ich pasma
kosci, za§ na obwodzie z dwuch stron obecnosci kostniny
bez wapna (szerokos$¢ jej jest nieraz bardzo znaczna — pasy
karminowe) (Rys. 96).

Za przyczyny zmieknienia ko$ci uwazaja:

1) brak dostatecznej ilosci soli Ca w pokarmach,

2) zakwaszenie tkanek ustroju i przycigganie przez nie

wapna,

3) wplyw gruczotéw o wydzielaniu wewnetrznem:

a) zmiany w jajnikach (usuniecie ich leczy czasem
sprawe), gtownie ich nadczynnosg,

b) schorzenie i niedomoga istoty rdzeniowej nad-
nerczy (leczenie przez podawanie adrenaliny),

€) zmiany w przytarczycach (gruczolaki z komorek
kwasochtonnych);

4) dziatanie swoistych dwoinek (Morpurgos;

5) nadmierne pokrywanie zapotrzebowan ptodu co do Ca.



Mechanizm powstawania polega na nieco zwiekszonetn
wytugowywaniu soli wapniowych z kosci, jednak bez zmie-
nionego rozsysania sie kosci przez komorki kosciogubne,
natomiast przy zwiekszonem odkladaniu sie niewapniejgcej
kostniny.

Sprawy zwigzane z odkfadaniem sie soli wapniowych
w tkankach.

Odktadanie sie w tkankach soli wapniowych jest po-
niekad czynnoscig dla ustroju pozyteczng, ochronng, a pole-
gajacg bardziej na powinowactwie fizycznem (zageszczenie
przez wylapywanie jonéw Ca), niz chemicznem, chociaz nie
ulega watpliwosci, iz przy odkltadaniu sie sole te tworzg
zwigzki chemicznie nierozpuszczalne juz bezczynne w prze-
ciwienstwie do soli krazacych, rozpuszczonych, biologicznie
czynnych.

Wytwarzajg sie w tkankach najczesciej zwigzki fosfo-
ranu wapnia, przy zwapnieniach fizjologicznych (kosci, pia-
sek w szyszynce, splocie naczyniastym, grasicy w ciatach
Hassala, starzejace sie tkanki, jak chrzastka, tkanka tgczna
i t d), za$ weglany przy sprawach chorobowych, ze znacz-
nemi zresztg wahaniami w tych ostatnich sprawach.

Takie zmienione miejsca makroskopowo przy przeci-
naniu chrzeszcza, przy uderzaniu daja podzwiek metaliczny,
maja spoistos¢ kosci, zabarwienie biatawe lub szaro-biatawe.

Pod mikroskopem widzimy tu ziarenka, igty, blaszki,
kule o réznych ksztattach, czasem ciala o ukladzie wsp6t-
srodkowym (Rys. 97).

Charakterystyczne odczyny mikrochemiczne:

1) Rozczyn HCl z weglanami wapnia wywigzuje peche-
rzyki C03



Rys.

Rys.

Rys.

Rys.

Rys.

95.

96.

97.

98.

99.

Achond roplasia — skrocenie, wykrzywienie kon-
czyn, zgrubienie na granicy chrzastek i kosci zebrowych
(przedwczesne skostnienie).

Schemat zmian mikroskopowych przy ich zmieknieniu
(osteomaziacia) 1) ko$¢ prawdziwa, 2) kostnina,
(czesciowo kos$¢ odwapniona, czesciowo $wiezo narosta,
lecz nie zwapniata (pasma karminowe), 3) szpik kostny.

Schemat postaci soli wapniowych, wypadajacych do
tkanek: 1 Ziarenka. 1L |Igty. Ill. Blaszki. V. Kulki.
V. Ciata utozone wspoétsrodkowo (piasek wapniowy).

Odkfadanie sig¢ soli wapniowych (2) przy wiosnicy (1)
w miesniach.

Odktadanie sie soli kwasu moczowego w chrzastce.
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2)

3)

4)

rozczyn H2SO,, daje z weglanami wapnia charakte-
rystyczne Kkrysztaly siarczanu (gipsu);

rozczyn azotanu srebra daje z fosforanami wapnia
zabarwienie zottawe, ktére na Swietle szybko prze-
chodzi w ciemno-brunatne;

miejsca zmienione po odwapnieniu (za pomoca
kwasow) barwig sie silnie hematoksyling.

Przyczyny odkiadania sie soli wapnia w tkankach.

1
2)
3)

4)

Zwigkszona ilos¢ soli wapnia krazacego w ustroju
(sprawy chorobowe kosci);

zmniejszenie alkalicznosci tkanek (naprz. ptuca—C02
nerki, zotadek — kwas solny);

zmiany patologiczne w tkankach (szczegdlniej zmiany
szkliste, martwica, przewlekie stany zapalne);
dziatanie drobnoustrojéw, analogicznie do dziatania
alg przy wytwarzaniu skat wapniowych (Klebs
i Waldeyer).

Znaczenie dla ustroju:

l.
it d).
1.
zotgdek

Pozyteczne (otorbione pasorzyty, wygojona gruzlica

Niekorzystne (pancerz naokoto serca, opony mozgu,
i t. d, co utrudnia prawidtowg czynnos$¢ narzadéw).

Zwapnienia w tkankach i narzadach.

Uktad nerwowy:

1) komérki nerwowe w mézgu;

2) ogniska rozmiekania w moézgu (rzadko);

3) opony: twarde i miekkie (lepto meningitis
calcificans)



4) nowotwory zwane ptaszczakami (psam ni o ma)
w postaci ziaren wspoétsrodkowych.
Il. Uktad krazenia.
1) Serce:

a) zastawki po wygojeniu zapalenia wsierdzia
wrzodziejgcego (endocarditis calcifi-
cans deformans post endocarditi-
dem ulcerosam);

b) w pierscieniu S$ciegnistyrn zastawek przy
miazdzycy;

c) w miesniach:

a) Sciennym (ogniska martwicy),
b) brodawkowych (otrucia).
2) Nasierdzie i osierdzie przy przewlektych
sprawach zapalnych, gtéwnie widknikowych.
3) Naczynia krwionos$ne duze i mate:

a) przy miazdzycy w najgtebszych warstwach
btony wewnetrznej (ogniska kaszowate);

b) przy zwapnieniach naczyn obwodowych
w btonie s$rodkowej (sprawe tg poprzedza
obrzek i martwica tej btony);

c) wylacznie w blonie sprezystej wewnetrznej,
szczegblniej w naczyniach gruczotéw o wy-
dzielaniu wewnetrznem;

d) zakrzepy (arteriolith, phlebolith)
(Rys. 26—6).

. Uktad limfatyczny:

1) Naczynia limfatyczne, przy dlugotrwalym zastoju
limfy i zmianach w Scianie.



2) Gruczoly limfatyczne, przy martwicy (gruzlica,
dur brzuszny i t. d.;
3) Sledziona:
a) w torebce (perisplenitis calcificans),
b) w migzszu — ogniska martwicy (zawaty).

IV. Uktad oddechowy:
1) Chrzastki krtani i tchawicy w starosci.
2) Optucna, szczegblniej po zapaleniu widkniko-
wem z obfitymi zlogami wiodknika.
3) Ptuca (b. czesto) jako:

a) pylica kamienna (chalicosis pulnro-
num) u kamieniarzy;

b) w ogniskach martwicy (gruzlica);

c) przerzut wapniowy Virchowa w S$cianach
pecherzykéw, ktéry bywa poprzedzany przez
zmiany w widknach sprezystych (powino-
wactwo ich do barwnikéw zasadowych
i rozpad) i spotyka sie przy rozmigkaniu
kosci i niszczeniu ich przez sprawy choro-
bowe (kita, gruzlica, nowotwory).

V. W uktadzie moczowym.

) W nerkacu:

a) przy martwicy (zawaty, otrucie sublimatem,
bismutem Ilub solami otowiu);

b) w brodawkach u starcéw (w tkance $rod-
migzszowej, lub w otoczce kanalikéw), naj-
czesciej w zwigzku z nadkwasnoscia w zo-
tadku;

c) jako przerzuty wapniowe l/irchowa.



2) WisSluzdéwce pecherza moczowego,przy
przewlektych, gtebokich sprawach zapalnych.
VI. W narzadach piciowych:
1) pecherzyki nasienne u starych (poprzedzajg je
zmiany szkliste),
2) miesien macicy u wielorédek,
3) nowotwory dobrotliwe macicy (widkniako - mig-
$niak),
4) tozysko,
5) pt6d obumarly przy cigzy zewnatrzmacicznej
(lithopaedio n).
VII. W mie$niach:
1) w bliznach polaparotomijnych, po sprawach za-
palnych (myositis ossificans),
2) naokoto pasorzytow (witosnica— trichina spi-
rali s) (Rys. 98).
VIIl. W przewodzie pokarmowym:
1) w zotadku przy przerzucie wapniowym Virchowa
w glebi Sluzéwki naokoto komérek oktadzinowych,
2) w Sledzionie — najczesciej naczynia limfatyczne.
IX. W watrobie, najczesciej przy bablowcu (echino-
coccus) i w nastepstwie martwicy, wskutek dziatania
chloroformu.
X. W trzustce przy t. zw. martwicy ttuszczowej (kwasy
tluszczowe przyciggajg wapno).
XI. W gruczotach wydzietania wewnetrznego:
1) czesto w tarczycy; 2) rzadziej w nadnerczach;
3) jako ziarna piasku (co rpora arenacea)
w szyszynce, przysadce; 4) w grasicy ciata Has-
sala.



Czesto obok soli wapniowych odktadajg sie sole ze-
laza, zwilaszcza w ogniskach martwicy, kilakach, ogniskach
rozmiekczynowych w mozgu i przy zwapnieniu btony spre-
zystej wewnetrznej w naczyniach.

Czasami jest wiecej soli Ca, czasami Fe, przyczyna
tego jednak nie jest wyjasniona.

Fe znajduje sie w hemoglobinie ciatek czerwonych
i w jadrach komoérek i dostaje sie do organizmu wraz z po-
karmami (z6ttko, szpinak, szparagi it d.) w ilosci do 19
miligraméw na dobe.

Caly nasz ustréj zawiera wogole okoto 5 gramoéw ze-
laza, a wydziela dziennie z katem i w zwigzkach organicznych
z moczem prawie catg ilos¢, ktéra dochodzi w pokarmie.

Watroba jest skiadnica zelaza z pokarmu, za$ $ledziona
zelaza, powstatlego z rozpadu w organizmie ciatek czerwo-
nych i jader komdrkowych. Przy nadmiarze gromadzacych
sie w S$ledzionie zwigzkéw zelaza, zostajg one uniesione
przez krew zyly S$ledzionowej do watroby, w ktérej komorki
gwiazdziste Srédblouka odpowiednio je przerabiajg na herno-
syderyne i bilirubine, chroniac w ten sposéb $ledzione i caty
organizm przed skupianiem sie w nim nadmiernych ilosci
zwigzkow zelazistych.

By¢ moze, iz nadmierna ilos¢ zelaza, powstata na
miejscu z rozpadu ciatek czerwonych i nukleoproteidow jader
komérkowych, moze sie odklada¢ w miejscach ze ztogami
soli wapniowych.



B. Przemiana soli kwasu moczowego i jej
patologj a

Zrodtami kwasu moczowego i jego soli w ustroju sa:

1) Pokarmy biatkowe (mieso i szczegdlniej watroba,

nerki, $ledziona, mézg i t. d.) — zewnetrzne;

2) nukleoproteidy komorek ustrojowych, przy ich roz-

padzie — wnetrzne.

Schemat przemiany biatkowej (Rys, 77 111) uwidocznia
zmiany w czgsteczce biatka,

W normie ilo$¢ kwasu moczowego we krwi wynosi 2
do 3 centygraméw, a najwyzej 5 ctgram. na 1000, w watro-
bie, sledzionie, trzustce 10 ctgram. na 1000.

Ilos¢ kwasu moczowego, wydzielana na dobe z mo-
czem, wynosi zaledwie 0,7 gramOw. Zwieksza sie ona bardzo
nieraz znacznie wtedy, gdy zwieksza sie jego ilos¢ w ustroju
(dyeta miesna, stany gorgczkowe, przetom zapalenia ptuc
widknikowego, niedokrwistos$¢, zatrucia naprz. chloroformem,
zapalenia nerek, biataczka— wskutek rozpadu biatych ciatek
krwi), dos¢ powiedzie¢, iz przy biataczce do 5 grm na dobe,
i w ten sposéb ustrdj reguluje calg przemiane i przeszkadza
skupianiu sie kwasu moczowego i jego soli w tkankach.

Pozatem watroba, jak wiadomo, odgrywa wazna role
w tej przemianie, wytwarzajgc ostateczny jej produkt —
mocznik, ktéry jest wydzielany z moczem, a jednocze$nie
zatrzymuje czes$¢ tych zwigzkéw w sobie.

O patologicznych objawach przy przemianie moczano-
wej mowimy wtedy, gdy kwas moczowy nie jest wydalany
z moczem, lecz zbiera sie w tkankach (skaza moczanowa).
Dopodki to niema miejsca, nawet przy wzmozonem wytwa-



rzaniu kwasu moczowego, nie wystepujg zadne objawy, ktére
jesteSmy w stanie stwierdzi¢ anatorno-patologicznie.

Natomiast przy odkladaniu sie w tkankach stwierdzamy
w nich plamy lub ogniska kredowo-blade, o brzegach zygza-
kowatych, wyraznie odcinajgce sie od otoczenia (Rys. 99).

Sprawe tg nazywamy dng (arthritis urica). Prze-
biega¢ ona moze w postaci przewleklej, znamionujac sie
po diuzszym przeciggu czasu przez znieksztatcenie stawow,
wskutek spraw zapalnych w nich i odkladania sie kwasu
moczowego (tophi) w chrzastkach, kaletkach stawowych,
btonach mazistych, $ciegnach, oraz tkankach okotostawo-
wych, jak réwniez w chrzgstkach malzowiny ucha, oponach
mozgu, gtownie miekkich, $rddsierdziu, $cianach naczyn,
oraz nerkach (kredowo biate brodawki).

Przebiega rowniez ostro, przejawiajgc sie przez zgru-
bienie i bolesne zaczerwienienie w okolicy stawow wielkiego
palca stopy (pedagra), lub rgk (chiragra), lub zeber
(costagra), Ilub stawu barkowego (o magra), lub kolana
(gonagr a).

Mikroskopowo widzimy przy tych stanach drobne zia-
renka, lub igietkowate krysztalty moczanu sodu (Rys. 100),
obok nich czesto krysztaty cholesteryny, za$ naokoto nich
martwice, nacieki zapalne, tkanke ziarninowa, a czesto
komorki olbrzymie. Jednocze$nie w wysiekach stawowych
stwierdzamy wiecej kwasu moczowego, niz we krwi (0,1—
0,06 na 1000), tak, iz sg one nim przesycone (powyzej 1,3
na 1000).

Aby sie przekona¢ o zwiekszonej ilosci kwasu moczo-
wego we krwi, wykonywamy probe Garrod’a— do surowicy
zakwaszonej rozczynem UCI lub CH3COOH zanurzamy nitki



Iniane, na ktorych zbierajg sie krysztaly kwasu moczowego.
Aby sie przekona¢ o obecnosci nadmiernej kwasu moczo-
wego w tkankach, wyciggamy go wodg gorgcg, dodajemy
HNO;j, wyciag odparowujemy do suchos$ci, a przy trzymaniu
go nad parg amonjaku otrzymujemy zabarwienie czerwone

(odczyn

mureksydowy).

Przyczyny dny (Rys. 101):

1
2)

Pewien podkiad dziedziczny.

Nieraz utrudnione wydzielanie kwasu moczowego
w moczu (skagpe moczenie i stad concentratio
nraxima), szczegoélniej wtedy, gdy w jednostce
czasu wytwarza sie w ustroju wiecej kwasu moczo-
wego, niz sa wstanie wydali¢ go nerki (Cantani).

3) Wytwarzanie si¢ nadmiernej ilosci kwasu moczo-

4)

5)

6)

wego w ustroju (rozpad komorek), albo *tez nad-
mierne doprowadzanie go w pokarmach, stad tez:

nadmierne, choé¢ nie do nasycenia, zbieranie sie jego
w osoczu krwi (hyperuricaemia), szczegblniej
przy zwolnionej przemianie materji (bradytro-
phia Bouchard'a).

Zatrzymywanie kwasu moczowego przez tkanki
(uratohistechia) w zwigzku z zaburzeniem réw-
nowagi ciat koloidalnych (wedtug Chauffard’a ostry
napad dny to zaburzenie réwnowagi koloidéw z obja-
wami wstrzasu miejscowego (anaphylaxia lo-
calis) i odkltadaniem sie kwasu moczowego), lub
zmniejszonej ich alkalicznosci.

Niedomoga tarczycy (arthritis urica thyreo-
genes — Lewin i Rotschild).



Rys. 101. Przyczyny skazy moczanowej: 1 Nadmierne dostarczanie
zzewnatrz (1) i wytwarzanie (2) zwigzkéw kwasu mo-
czowego. Il. Uratohistechia. Ill. Niedomoga watro-
by (—): 1) z zatrzymywania i wytwarzania mocznika (do-
prowadzenie tylko do kwasu moczowego), 2) w przemia-
nie cholesterynowej (cholesterynemja bierna), 3) w g 1li-
kopexia, 4) w zatrzymywaniu i przetwarzaniu biliru-
biny. IV. Niedostateczne wydzielanie zwigzkéw kwasu
moczowego. V. Niedomoga tarczycy. VI. Nadczynnos$é

istoty rdzeniowej nadnerczy. VII. Nadczynno$¢ przy-
sadki.



Rys. 100.

Rys. 101.



7) Niedomoga watroby, za czeni przemawia jednocze-
snos$¢ wystepowania z objawami dny (hyperuri-
caemia) — hyperbilirubinemji i hyper-
cholesterynemiji (bierna), a nawet hypergli-
kemji.

8) Nadczynnos$¢ istoty rdzeniowej nadnerczy (adrena-
linaemia).

9) Nadczynnos¢ przysadki (zwiekszanie sie kwasu mo-
czowego przy akromegalji, po zastrzykiwaniu wy-
ciggéw z przysadki).

Przebieg tej sprawy bywa zwykle przewlekty i nie

wykazuje skitonnosci do cofania sie.

Mechanizm polega na pierwotnem odktadaniu sie kwasu

moczowego, nastepowo za$ dopiero na martwicy tkanek
i odczynie zapalnym.

Wytwarzanie sie kamieni.

Kamieniami w ustroju nazywamy twory, ktére sie two-
rzg w przestrzeniach wolnych (jamach) przez wypadanie
roznych soli krystalicznych lub bezksztaltnych z sokow
ustroju.

Do powstawania kamieni niezbedne jest jakie$ jadro,
dookota ktérego nawarstwiajg sie te sole.

Jadrem takiem mogg byc¢:

1) ciala obce,

2) zituszczone komorki,

3) zageszczony S$luz,

4) barwniki,

5) czesci sktadowe wysiekéw zapalnych: ciatka krwi,

wioknik i t. d,



6) martwicowe czasteczki tkanek,

7) przedtem juz utworzone kamienie.

Naokoto jgder mogg sie nawarstwiac:

1) sole wapniowe (fosforany i weglany, szczawiany),

2) sole moczanowe,

3) cholesteryna,

4) barwniki zoiciowe,

5) mate ilosci réznych innych skiladnikéw, jak soli ze-

laza, manganu, potasu.

Kamien moze sie wytworzy¢ w miejscu, w ktérem go
znajdujemy, lub dosta¢ sie do niego z miejsc sgsiednich
(z przewodow zotciowych do pecherzyka, z miedniczek ner-
kowych do pecherza i t. d.).

Wielkos¢ kamieni bywa rézna — od najdrobniejszych,
w postaci piasku, do bardzo duzych wielkosci pomaranczy,
lub nieco wigkszych.

llos¢ ich bywa rowniez bardzo rézna— od jednego do
kilkudziesieciu tysiecy w jednem miejscu (drobne kamyki
w pecherzyku zo6lciowym).

Ksztatt ich bywa najr6znorodniejszy: okragte, owalne,
Sciete, plaskie, w postaci tworéw jak korale (odlewy mied-
niczki nerkowej), wydtuzone, prawie pateczkowate, brodaw-
kowate, wrzecionowate.

Barwa zalezy od skifadnikéw i domieszek i bywa badz
jednolita, bagdz mieszana (kredowo biata, szara, czarna, bru-
natna, czerwonawa, zo6tawa, zielonawa, niebieskawa).

Spoisto$¢ bywa rézna — miekka lub bardzo twarda,
jedne kruszg sie tatwo, inne bardzo trudno.

Moga by¢ one lekkie i ciezkie.

Wyglad i uklad moze by¢ zbity, lub porowaty, kry-



staliczny lub bezksztattny, ziarnisty, wspoisrodkowy, war-
stwowy i promienisty.

Powierzchnia ich bywa gtadka, brodawkowata, ostra,
kanciasta.

Znaczenie dla ustroju jest zawsze szkodliwe — kamien,
jako ciato obce, drazni Sciany jam, w ktorych sie znajduje,
wywotuje krwotoki, stan zapalny, ropienie, zamykanie prze-
wodow, przedziurawienie Sciany.

Przyczyny tworzenia sie kamieni sg nastepujgce:

1) nieprawidtowa przemiana rnaterji i z powodu tego
tatwiejsze wypadanie soli i ré6znych zwigzkéw z roz-
czynoéw, w ktorych sie znajdujg w sokach ustroju;

2) stany zapalne ostre lub przewlekle w jamach i prze-
wodach;

3) zastdj zawartosci jam wskutek utrudnionego odpltywu
i zgeszczenie tresci przy wessaniu wody;

4) dziatanie drobnoustrojow;

5) zmiany odczynow tresci;

6) obecno$¢ ciata obcego, ktére drazni Sciany jamy
i wywotuje stan zapalny.

Kamienie tworzg sie we wszystkich jamach i przewo-
dach w ustroju, a wiec:

I. W komorach mdzgu (najczesciej rogi komoér bocz-
nych, w splocie naczyniastym — w zwigzku z tern czasem
padaczka.

Il. W uchu (otholit) w przewodzie zewnetrznym.

Il. W gruczotach i ich przewodach:

1) fzowym (calcu li lacrimales),
2) tojowych (calculi sehacei),



3) mlecznych (calculi inatntnares),

4) Slinowych (calculi salivales seu siato-
lith, ptyalolith) — zwykle wrzecionowate,
powoduja powstawanie torbieli tych gruczotéw
przy zamknieciu przewodu. Précz soli wapnia
w skiad ich wchodzg fosforan magnezji i sole
zelaza.

IV. W nosie (rhino lith)— niewarstwowy, nieraz daje
odlew nosa, czesto jgdrem jego sg ciata obce (pestkiit d.).

V. W ptucach (pneumo lith) i w oskrzelach (bron-
chiolith) — najczesciej naokoto ciat obcych,
szerzonych workowato oskrzelach
sacciformes).

VI. W tetnicach (arteriolith) i
b o lith) w nastepstwie zakrzepdw.

VII. W otrzewnej (lithopaedion).

VIIl. Wstawach t. zw. myszki stawowe (mures arti-
culares), skltadajace sie przewaznie z soli moczanowych.

IX. W zagiebieniach migdatkéw (amygdalolith)—
wielkosci ziarna konopi.

lub w roz-
(bronchiectasiae

w zytach (phle-

X. Na szyjce zebow kruche réznobarwne, biatawe, sza-
rawe, zoéttawe, szarozielonawe, czarne z fosforandw i wegla-
noéw wapnia.

XI. W Zzotgdku kuliste, t. zw. trichobezoary, najcze-
sciej u zwierzat, ale i u ludzi (umystowo chorzy, histe-
ryczki), skiadajg sie z wioséw, nasyconych solami wapnia,
dochodzg do wagi §1/2 funtéw.

XIl. W trzustce (siato lith pancreaticus), Kka-
mien podobny do kamieni $liniankowych, zamyka nieraz prze-

wod trzustkowy i dochodzi wielkoSci orzecha wioskiego



XII. W jelitach, szczeg6lniej w wypukleniach okrez-
nicy i w wyrostku robaczkowym, kamienie mogg by¢ rézne
(coprolith):

1) pierwotne z wyschnigetego i nasyconego solami
wapniowemi katu — ciemne, zéte lub brunatnawe,
porowate;

2) wtolrne, tworzgce sie naokoto ciat obcych (kosc,
pestka, pasorzyt), ciezsze, zbitsze, nieraz war-
stwowe, zawierajg fosforan wapnia i tréjfosforan;

3) ze srodkéw lekarskich (mangan, bismut i t. d.).

XIV. W narzadach ptciowych:

1) w sterczu naokoto ciat skrobiowatych (skiad:
fosforan, weglan i szczawian wapnia);

2) napletkowe (calculi praeputiales);

3) rzadko w macicy i pochwie naokoto ciat obcych
(szpilki, otowki).

XV. W przewodach zétciowych i pecherzyka.

XVI. W miedniczkach nerkowych i pecherzu.

Ostatnie dwie grupy kamieni rozpatrzymy szczego6towie;.

Kamienie drég zétciowych.

Kamienie zolciowe nalezg do najczesSciej spotykajacych
sie kamieni (7,3°/0 catego materjatlu sekcyjnego we Lwowie,
15,8°/,, materjalu sekcyjnego w Warszawie, czesciej u kobiet,
niz u mezczyzn 3,5: 1).

W skiad ich wchodzg: cholesteryna, sole fosforanu
i weglanu wapnia, barwniki Zzo6fciowe, sole kwasow zotcio-
wych, fosforan wapnia i magnezji i w matych ilosciach sol
kuchenna, potas, mangan, a nawet miedz, a jadro ich skiada

Sie ze ziuszczonych nabtonkow, $luzu, ciatek ropnych, wiok-
nika, bakterji.



Przyczyny tworzenia sie kamieni w pecherzyku z6}-
ciowym sg nader liczne, a mianowicie (Rys. 102):
I Utrudnienie odptywu zékci z drég zékciowych i pe-
cherzyka, spowodowane przez:
1) zrosty naokoto pecherzyka, ktére go unieruchomiaja;
2) nacigganie i zagiecia przewodu z0tciowego wspol-
nego w wiezadle watrobowo - dwunastniczem przy
opadaniu trzew;
3) sprawy zapalne, lub nowotwory, szczegdélniej okoto
ujscia uchytka Vatera;
4) przekraczanie przez gtdwke trzustki linji Srodkowej
ciata i ucisk na uchylek Vatera,
5) powiekszajagcy sie gruczot limfatyczny, mieszczacy
sie w zagieciu miedzy pecherzykiem zo6iciowym,
a jego szyjka;
6) wiasciwosci budowy Sluzéwki, ktéra wykazuje fatdy:
a) na granicy pecherzyka i jego szyijki,
b) przy przejsciu z szyjki do przewodu peche-
rzykowego,
c) liczne faldy w samym przewodzie pecherzy-
kowym, przy obrzeku ich i stanach zapalnych.
7) ucisk przez ubranie (gorset, pasek) na wysokosci
szyjki pecherzyka zétciowego (IX i X zebro);
8) zanik starczy miesniéwki S$ciany pecherzyka, ktory
traci przez to swojg kurczliwosé;
9) zbyt rzadkie jedzenie, ktére powoduje brak podniet
dla wydzielania zo6kci.
li. Wiaciwosci budowy $luzéwki pecherzyka zéciowego,
a mianowicie t. zw. zachyiki Luschka’i (Rys. 103), siegajace
nieraz do warstwy zbitej tkanki tgcznej, a nawet giebiej



Rys. 102. Przyczyny tworzenia sie kamieni zo6tciowych: 1) zrosty
naokoto pecherzyka, 2) zagiecia przewodu zétciowego
wspélnego, 3) sprawy zapalne naokoto ujscia uchytku
Vatera, 4) przekroczenie przez gtowe trzustki linji
Srodkowej ciata, 5) ucisk przez powiekszony gruczot na
szyjke, 6) wiasciwosci budowy Sluzéwki: a) fatd na
granicy pecherzyka i jego szyjki, b) fatd przy przejsciu
szyjki w przewdd, c) faldy w przewodzie pecherzyko-
wym, 7) ucisk na szyjke, 8) zanik miesniéwki w $cianie
pecherzyka.

Rys. 103. Zachytek Luschka’j (2) siega)dcy gieboko. 1) Nabtonek
pokrywajacy, 2) miesnie.






w warunkach patologicznych (zastéj zékci) (Sciana pecherzyka
sktada sie: 1) ze Sluzéwki, wygladajacej makroskopowo, jak
plaster miodu, a mikroskopowo sktadajacej sie z kosmkdw,
pokrytych nabtonkiem walcowatym; 2) z waskiej warstwy
tkanki tacznej; 3) z miesni gladkich, przebiegajacych okrez-
nie; 4) ze zbitej tkanki tgcznej z nielicznemi widkienkarni
sprezystemi; 5) z warstwy podsurowiczej; 6) surowicowki).

I1l. Sprawy zapalne w Scianie pecherzyka zéiciowego,
nadmierne wydzielanie $luzu z gruczotéw,, znajdujacych sie
gtdwnie w szyjce pecherzyka, oraz wytwarzanie sie wysie-
kéw zapalnych (witoknikowych, ropnych i t. d.), ktére moga
by¢ jadrem dla tworzenia si¢ kamieni.

IV. Zaburzenia w przemianie mineralnej i cholestery-
nowej, utatwiajace wypadanie skladnikéw (czesto na tle dzie-
dzicznem).

Rodzaje kamieni drdg zbétciowych i pecherzyka.

Badania chemiczne wykazaty, iz nalezy rozréznia¢ ka-
mienie: (Rys. 104).

1) Prawie wylgcznie sktadajgce sie z cholesteryny, mate,
pojedyncze o powierzchni nieréwnej, nieraz sktada-
jacej sie jakgdyby z krzyzujgcych sie igietek (nie-
réwnomierne wykrystalizowywanie sie), promieniste
na szlifie. (li i 2).

2) Skiadajgce sie przewaznie z soli wapniowych, liczne,
réznej wielkosci, zaleznie od ich ilosci, o powierzchni
zwykle gtadkiej, o ksztaltach réznych, nieraz wielo-
Sciankowe (facelles), na szlifie wspotsrodkowe,
sktadajace sie z warstw okreznych réznej barwy (II).

3) Mieszane wapniowo-cholesterynowe z przewaga tego
lub drugiego skitadnika (111).



4) Barwnikowe, mate, miekkie, ciemno - brunatne lub
czarne, o powierzchni brodawkowatej, skladajgce sie
z barwnikéw, a tworzace sie prawdopodobnie tylko
w przewodach z6ikciowych i to wewnatrzwatro-
bowych (I11).

Badanie makro i mikroskopowe $ciany pecherzyka zoét-

ciowego wykazato:

1) iz bez zmian zapalnych moga by¢ w pecherzyku
kamienie (cholesterynowe);

2) iz przy zmianach zapalnych (cholecystitis
phlegmonosa) stwierdzamy obecno$¢ licznych
kamieni wapniowych lub mieszanych;

3) iz przy zmianach zapalnyah w S$cianie pecherzyka
moze jednak nie by¢é w nim kamieni.

Nawigzujac do tych spostrzezen, dzielimy obecnie ka-
mienie drog zolciowych i pecherzyka zéiciowego na pewne
grupy, uzalezniajagc powstawanie kazdej grupy od innych
czynnikow.

I. Kamienie cholesterynowe, krystaliczne, ktére po-
wstajg przy utrudnionym odplywie z6kci z pecherzyka wsku-
tek wypadania cholesteryny, ktérej zrédiem sa:

1) nieprawidtowa przemiana materji cholesterynowa

(cholesterynemja bierna),

2) tuszczace sie nabtonki Sluzéwki pecherzyka,

3) z6K.

Il. Kamienie wapniowe, wspotsrodkowe, niekrystaliczne,
klére powstajg przy sprawach zapalnych w pecherzyku.

Zrédtem soli wapniowych moze byé:

1) nieprawidiowa przemiana materji wapniowa,

2) $luz wydzielany na miejscu,



3) produkty zapalne.
I1l. Kamienie barwnikowe, powstajgce przy sprawach

zapalnych

w przewodacli zétciowych, lub naokoto nich, co

powoduje zastdj zéfici.

IV. Kamienie mieszane: (Rys. 104 1V)

1) cholesterynowo-wapniowo-barwnikowe, ktérych jadro
barwnikowe moze sie wytworzy¢ w przewodach,
dosta¢ sie do pecherzyka i tam stanowi¢ podstawe
dalszego tworzenia sie kamieni;

2) cholesterynowo-wapniowe, ws$réd ktorych rozréznia-
my nastepujgce:

a)

b)

c)

z jgdrem krystalicznem, promienistem, cholestery-
nowem, a obwodem wspoisrodkowym, warstwo-
wym, wapniowym, ktore tworza sie w ten spo-
sob, iz pierwotnie, wskutek zastoju zoikci, wykry-
stalizowuje sie kamienn cholesterynowy, ktory
drazni $ciane pecherzyka, wywotuje w niej stan
zapalny i w nastepstwie odktadanie sie na po-
wierzchni kamienia cholesterynowego warstw soli
wapniowych (Rys. 104 V1),

ze Srodkiem warstwowym, wapniowym, a obwo-
dem promienistym, clrolesterynowym, ktére po-
wstajg pierwotnie jako kamienie zapalne, .za$ po
uspokojeniu sie zapalenia na powierzchni ich za-
czyna sie wykrystalizowywaé cholesteryna, o ile
W powstajacym, w nastepstwie, zastoju zéikci,
znajdzie odpowiednie warunki (Rys. 104 IV 2);

z warstwami wspotsrodkowo ukladajacemi sie na-
przemian z warstwami promienistemi, krystalicz-
nemu, co dowodzi stopniowego nasilania sie zmian



zapalnych (sole wapniowej lub zwalniania zapa-
lenia, a przewagi =zastoju z06ici (cholesteryna)
(Rys. 104 1V 3).

Przy wygasaniu procesu zapalnégo w pecherzyku zoét-
ciowym, bez warunkéw wykrystalizowywania sie choleste-
ryny z zokci, tworzy¢ sie moze kilka pokolen kamieni za-
palnych, roznej wielkosci, ktére wskazujg na ilos¢ okresow
obostrzenia sprawy zapalnej, a charakteryzujg sie przez to,
iz jadro kamykéw najmniejszych wykazuje pod wzgledem
chemicznym i barwnym cechy takie, jak jedna z warstw
zewnetrznych kamieni mniejszych (tworzenie sie jej jedno-
czeSnie z jadrem matych kamieni, ztogébw naokoto juz
istniejacych).

Wielosciankowe kamienie powstajg przez wzajemne
szlifowanie sie.

Kamienie, ktérych jeden biegun skltada sie z choleste-
ryny, drugi z soli wapniowych sg kamieniami pierwotnie
cholesterynowymi, ktére uwiezgty w przewodzie, wywotaty
w nim stan zapalny i nastepowe odkiadanie si¢ na jednym
biegunie soli wapniowych (Rys. 105a).

Takie poglady na powstawanie i tworzenie sie kamieni
zostaty potwierdzone, przez doswiadczenia in vitro.

Powiktania przy kamicy zdtciowej.

1) zrosty okotopecherzykowe, ktore mogg poprzedzic¢
wytwarzanie sie kamieni, lecz rowniez by¢ ich na-
stepstwem,;

2) zmiany zapalne w przewodach i pecherzyku, kt6-
rych stosunek do kamicy moze by¢ taki, jak
Zrostow;



Rys. 104. Rodzaje kamieni zétciowych: |. Czysty cholesterynowy:
1) na powierzchni, 2) na szlifie. 11 Wapniowy wspo6t-
$Srodkowy. Ill. Barwnikowy—ciemny. IV. Mieszane: 1) po-
czatkowo cholesterynowy (a—jadro), potem wapniowy,
2) poczatkowo wapniowy zapalny, potem cholestery-
nowy (a) na powierzchni, 3) cholesterynowo (a) wapnio-
wy mieszany, warstwowo uktadajagcy sie.

Rys. 105. Kamieh biegunowo rézny — cholesterynowo (1) wa-
pniowy (2).



Rys. 104.

Rys. 105.



3) obrastanie kamieni przez $ciane pecherzyka zoicio-
wego wskutek gtebokich w niej zmian zapalnych
(Cholecystitis fibrosa obliterans);

4) przedziurawienie $ciany przewodu, lub pecherzyka
i nastepowe zapalenie otrzewnej;

5) zatkanie drog zoétciowych i w nastepstwie zo6ttaczka,
nieraz za$ wtérne zakazenia drog zoiciowych (c lio-
langitis pururulenta) i

a) ropnie w watrobie i podprzeponowe,

lub b) marskos¢ watroby zo6iciowa (cirrhosis he-

patis biliaris);

6) ucisk na zyle wrotng przez uwiezgniety w przewo-
dzie zétciowym wspdlnym lub pecherzykowym ka-
mien i jej zakrzep z nastepstwami;

7) wytwarzanie sie przewleklego stanu zapalnego w pe-
cherzyku, z wessaniem zoéici, gromadzeniem sie pty-
nu Sluzowego w pecherzyku i znacznem jego roz-
szerzeniem;

8) nastepowe zmiany w trzustce pod postacig jej mar-
skosci lub nawet martwicy.

Bolesnos¢, wystepujgca jako objaw kliniczny przy ka-
micy, zalezy od przechodzenia kamieni przez szyjke peche-
rzyka i przewod, lub zrosty i zmiany zapalne naokoto nich,
wskutek obecnosci w tych miejscach licznych nerwéw i zwo-
jow nerwowych.

Kamienie drég moczowych.

Gdy rodzaj i sklad kamieni pecherzyka i przewodéw
zb6kciowych mozemy rozpozna¢ na sekcji na podstawie wy-



gladu, sklad kamieni drég moczowych daje sie rozpoznaé
jedynie na podstawie badania chemicznego.

Kamienie te tern jeszcze réznig sie zasadniczo od ka-
mieni zo6tciowych, iz gdy wsréd ostatnich przewazajg t. zw.
kamienie zapalne, wéréd kamieni drég moczowych tylko
nieznaczna ilos¢ jest pochodzenia zapalnego.

Inng jeszcze ich cechg charakterystyczng jest to, iz
wiele z nich nie posiada jgdra organicznego, a nawet wrazie
obecnosci czy to elementéw morfotycznych krwi, czy pro-
duktéw zapalnych, czy nabtonkéw, czy S$luzu — czesci te
sktadowe sg raczej kitem, spajajacym sole, niz jgdrem wia-
Sciwem.

=Zwolennicy obecnosci jgdra organicznego w kamieniach
moczowych objasniajag jego powstawanie, w mys$l nowocze-
snych pogladéw, odrzucajacych pochodzenie zapalne, badz
przez naruszenie réwnowagi ciat koloidowych o réznogatun-
kowyrn fadunku elektrycznym (dodatnim i ujemnym), co
powoduje ich wypadanie (Lichtwitz), badZz przez zmiany
w napieciu powierzchni ptynu, wskutek czego wypadajgce
koloidy pociagaja za soba krystaloidy (Schade).

Sktad kamieni drég moczowych:

1) kwas moczowy,

2) moczan amonu i sody,

3) ksantyna (dwuureid kwasu dwuoksyakrylowego),

4) cystyna,

5) szczawian wapnia,

6) fosforany,

7) weglany (u zwierzat trawozernych i u wegeterjanow),
8) rzadkie domieszki (indygo, ttuszcze, cholesteryna).



Ksztatt kamieni moczowych bywa bardzo rézny: kuli-
sty, owalny, podiuzny, koralowaty (Rys. 106).

Powierzchnia bywa gtadka, szorstka, nieréwna, drobno
lub gruboziarnista, o ostrych katach.

Barwa: kredowo biata, szarawa, zOttawa, brunatnawa,
prawie czarna.

Kamienie te bywajg lekkie lub ciezkie, twarde lub miek-
kie, czasem z potyskiem.

Przekréj ich bywa badZ bezksztattny, ziarnisty, badz war-
stwowy, nieraz wystepuje ich szczelinowato$¢ (Rys. 106 111),
zalezna od zmiennosci odczynow i sktadnikow moczu, ktéry
moze przenikaé w gigb kamieni.

Odrzucono dzi$ klasyfikacje kamieni moczowych we-
diug Ebsteina, ktéry je dzielit w zaleznosci od miejsca
powstawania (miedniczki nerkowe, pecherz moczowy), gdyz
przekonano sig, ze kamienie o tym samym skiladzie che-
micznym tworzy¢ sie moga w roznych odcinkach drég mo-
czowych. Natomiast odczyn moczu odgrywa pewng role
w tworzeniu sie kamieni, o tych Ilub innych skladnikach
chemicznych.

Dzi$ dzielimy kamienie na:

I. Pochodzenia niezapalnego

1) z kwasu moczowego i moczandw (okragte lub
koralowate w miedniczkach nerkowych, brunat-
nawe, zbite, o przekroju drobnoziarnistym, czesto
wspotsrodkowo zbudowane) (Rys. 106 | i 11)

2) ze szczawianow, brodawkowate lub o brzegach
ostrych, prawie czarne, bardzo twarde, na szlifie
wykazujg budowe krystaliczng i promieniste prgz-
kowanie;



3) z ksantyny, mate, zé6kawe, z potyskiem wosko-
wym, 0 rdznej spoistosci;

4) z cystyny, okragtawe, zéttawe, miekkie, gtadkie,
lub brodawkowate, na szlifie wykazujg figury
szesciokatne (krysztaly cystyny);

5) z fosforan6w wapnia i rzadko weglanéw (biatawe
lub szaro-biatawe), nieraz o powierzchni nieréw-
nej i szorstkiej;

6) mieszane z kwasu moczowego i szczawianu
wapnia;

7) z indygo (niebieskawe).

Il. Pochodzenia zapalnego, ktére zawierajg znaczne
ilosci weglanéw i fosforandw wapnia, a précz tego jako
najbardziej dla nich charakterystyczny skiadnik fosforan
amonowo-magnezowy (Rys. 107).

Ill. Kamienie mieszane — niezapalno-zapalne (wtérnie
tworzgce sie naokoto pierwszych), zwykle na powierzchni
biatawe wskutek nawarstwiania sie zwigzkéw wapnia.

Przyczyny i mechanizm tworzenia sie.

1) Pewne zaburzenia w przemianie materji, nieraz dzie-

dziczne:

a) kamienie ksantynowe i przemiana purynowa (roz-
pad jader);

b) kamienie cystynowe (rodzinna cystynuria);

c) kamienie szczawianowe (nadmiar wprowadzanego
do ustroju kwasu szczawiowego);

d) kamienie fosforowe (zwiekszony rozpad jader
komérek i zmiejszona kwasota moczu).

2) Wytwarzanie sie pierwotnego jadra juz u nowo-

rodka, u ktérego wypadajacy z moczu kwas trio-



Rys. 106. Wyglad kamieni moczowych: |. W postaci korala.
Il. Okragty (przekroj). 1ll. Popekany (przekroj). W II. 1) ja-
dro z moczanéw i kwasu moczowego, 2) ciemne szcza-

wiany.

Rys. 107. Krysztat fosforanbw amonowo-magnezowych.

Rys. 108. Schematy: |. Martwicy koryolitycznej (barwienie sie
eozyna). Il. Martwicy karyorektycznej (na tle rézowem
ziarenka fioletowe jako pozostatosci rozpadtych jader).

Rys. 109. Schemat martwicy woskowej (Zenkera): 1) wzglednie
dobrze zachowany migsien, 2) miesien zmieniony szkli-
sto, 3) miesien zmieniony szklisto i rozpadty tuskowato,
4) miesien z martwicg, rozpadly na tuski, 5) czerwone
ciatka krwi (wylewy krwawve).
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Rys. 107.
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czowy gromadzi sie w kanalikach wyprowadzajg-
cych, w brodawkach nerkowych (zéttawo-pomaran-
czowe zabarwienie), pézniej za$ zostaje wyptukany,
lecz moze pozostawaé¢ w rniedniczkach nerkowych
(Aschoff).

Wzrost kamieni.

Przy szeregowaniu kamieni moczowych musimy odroz-
nia¢ kamienie pierwotne, zwykle dos¢ lekkie, gabczaste,
porowate, mate i wtérne, ktére wytwarzajg sie naokoto
pierwotnych matych kamykéw.

W wytwarzaniu sie tych ostatnich odgrywajg zasadni-
czg role wilasnosci moczu, jak kwasota jego, lub alkalicznosé,
co powoduje wypadanie pewnych jego skltadnikéw mineral-
nych, naprzyktad kwasu moczowego (przy przejsciu fosfo-
ranu sodu w fosforan dwusodowy), moczanu sodu, fosfora-
néw wapnia i t. d.

Wypadajgce zwigzki odkiadajg sie naokoto pierwot-
nego kamienia.

Nastepstwa kamieni moczowych:

1) Draznienie drég moczowych i ich stan zapalny,

ktory pocigga za sobag dalsze nawarstwianie sie
i tworzenie kamieni;

2) krwotoki z drég moczowych (kamienie szczawianowe);

3) wtdrne zakazenie drég moczowych;

4) przebicie moczowodu przez kamienie o brzegach

ostrych;

5) zamykanie drég moczowych z jego nastepstwami:

a) zakazeniem wtérnem,
b) zanikiem nerki;
6) powstawanie nowotworéw w nastepstwie draznienia.



VII.

SMIERC TKANEK. MARTWICA (Necrosis).

Martwica nazywamy S$mier¢ tkanek poszczeg6lnych,
ktéra nastepuje za zycia ustroju, jako catosci.

Sprawy i zmiany w tkankach, ktére przy tern wyste-
puja, sg zmianami fizykochemicznemi i stosunkowo blisko
stojg do ogdllnych spraw fizykochemicznych, ktére zachodza
w tkankach zywych, gdyz w zasadzie, miedzy przyrodg zy-
wa, a martwa nie jesteSmy w stanie przeprowadzi¢ granic

ostrych.

Wskazujg na to:

D

2)

3)
4)

5)

6)
7)

moznos¢ syntezy zwigzkoéw organicznych, ktore do
niedawna uwazano za wytwor wyltacznie istot zyja-
cych (mocznik, weglowodany, nawet biatko);
mozno$¢ wytwarzania sztucznie tworéw o wygladzie
komoérek (Traube — garbnik i klej, Herrera — kwas
krzemowy), a nawet réznych roslin i ich czesci skia-
dowych przez ci$nienie osmotyczne {Leduc i nasie-
nie z cukru i siarczanu miedzi w zelatynie z solg
kuchenng i zottym zelazocyankiem potasu);
odradzanie sie krysztatow, szczegdlniej ptynnych;
doswiadczenia Oswalda z krysztatami salolu, przy-
pominajace przeszczepianie bakterji na pozywki;
mozno$¢ wykrystalizowywania (biatka, hemoglobiny)
ciat koloidowych (istotnych sktadnikow istoty zy-
wej), co je zbliza do krystaloidéw (martwych);

tak zwany ruch Browria w czgsteczkach martwych;
przenikanie wzajemne czgsteczek martwych (Austen
w stopie ziota i otowiu);



8) chloroformowanie drutu miedzianego, ktéry potem

nie przeprowadza pradu elektrycznego przez czas
pewien;

9) objawy anabiozy dtugotrwatej, ktére robig wrazenie
$mierci (nasiona roélin, zarodniki bakterji);

10) objawy t. zw. vita minima (letarg, sen fakirow,
komorki utajone, $pigce Grawitza, tkanki przecho-
wywane metodg Carella) przypominajagce $mier¢.

Jedyng réznica miedzy zyciem a Smiercig jest to, iz
zycie jest stanem roOwnowagi niestatej (przyswajanie i roz-
ktad na przemiane), gdy S$mier¢, martwica jest stanem row-
nowagi statej (rozkitad, az do samorozpuszczenia) nieodwra-
calnym (irreversible), gdy przy zyciu moze by¢ energja
tylko chwilowo utajona.

Zmiany, wystepujgce przy martwicy tkanek, przypomi-
najag bardzo zmiany trupne w tkankach, roznig sie za$ przez
odczyn otaczajagcych je tkanek zywych.

Caty szereg omoéwionych zmian wstecznych w komor-
kach przygotowuje je do Smierci — sa to jakgdyby stany
chorobowe komoérek, przy ktérych komérki zamierajg (ne-
crobiosis), az wreszcie moga umrze¢ (necrosis).

O Smierci bezwzglednej komoérki, jako stanie nieod-
wracalnym, mozemy moéwi¢ dopiero wtedy, gdy zginie jej
jadro, w ktérem znajduje sie zrodto energji kinetycznej ko-
morki, przejawiajagce sie potencjalnie we wszelkich przeja-
wach zyciowych.

Dlatego tez zmiany w jadrze komorki stanowig pod-
stawe do podziatu i charakteru réznych postaci martwicy.



Zmiany w jadrze komdrkowem przy martwicy (Rys. 49
Il 4, 5 6).

I. Przegrupowywanie chromatyny jadra z rozpadem jej
drobno lub grubo ziarnistym (chroniatorrhexis):

1) przyscienne,

2) w srodku jadra komorkowego,

3) po za komoérka, w postaci garbéw, tworéw maczu-
gowatych, kolbowatych, tworéw jak szpilki z gtéwka,
co prowadzi do rozpadu jadra (Kary orrhexis).

Il. Zageszczenie jadra (Pycnosis)—jadro traci swa bu
dowe charakterystyczng jest bardziej jednolite, zmniejsza sie,
kurczy, przyjmuje ksztalt pozazebiany, kanciasty.

Ill. Niebarwienie sie jgdra barwnikami jgdrowymi (za-
sadowymi):

1) rozpuszczanie sie istoty chromatynowej, z pozosta-
niem achromatynowej i torebki jadra (chrom ato-
lysis), tak, iz kontury jgdra zaznaczajg sie jeszcze:

2) rozpuszczanie sie catego jadra (karyolysis), tak
iz znika ono zupetnie z pola widzenia.

Niektérzy przypuszczaja, iz grupa tych spraw, jest
grupa, ktérg zawsze poprzedza chromatorrhexis i ka-
ryorrhexis, poczerh dopiero zostajg wyptukane czasteczki
chromatyny przez ptyny alkaliczne, dostajgce sie wewnatrz
komorki (Schmaus i Albrecht).

IV. Wylugowywanie chromatyny z jgdra, bez innych
jego zmian. Sg to przewaznie zmiany trupne posmiertne,
a nie za zycia tkanek, ulegajgcych potem martwicy.

Jednoczes$nie, lub w nastepstwie zmian w jadrach ko-
morkowych zachodzag zmiany i w zaradzi, polegajace na
zmniejszaniu sie, znikaniu, zlewaniu sie i rozptywaniu ziar-



nistosci zwyktych i ziarnistosci Altmanna, az do rozpusz-
czenia catej zarodzi (colliquatio), badZz tez zmiany, ro-
bigce wrazenie jakgdyby S$cinania sie zarodzi (coagulatio).

Virchow nazwat to inspissatio, zageszczeniem za-
rodzi, wskutek wysychania, spowodowanego przez utrate
wody, lecz juz Weigert wykazat, iz ilos¢ wody nie zmnigj-
sza sie, lecz przeciwnie zwigksza i objasnit to zjawisko przez
doptyw sokéw tkankowych z fibrinogenem i $cinaniem sie
pod wptywem koaguliny tkanek i
sie przy ich obumieraniu.

Weber i Wagner nazwali to wiéknikowem zwyrodnie-

niem komdérki, w ktérej wykazali obecnos$¢ siatki, o wygla-
dzie widknika.

komaérek, wytwarzajacej

Schmaus i Albrecht méwig o wypadaniu, przy tych
zmianach, ciat koloidowych i galaretowaceniu plazmy ko-
moérek, wychodzac z zalozenia jej ptynnosci.

Aby takie Scinanie sie, czy galaretowacenie plazmy ko-
morek mogto mie¢ miejsce, trzeba:

1) aby tkanka posiadata istote zdolng do $cinania sie,

krzepniecia;

2) aby nie zawierata istot przeszkadzajacych, lub wstrzy-

mujgcych te sprawy (ropa, bakterje, zaczyny);

3) aby tkanka stykata sie z zywymi sokami ustroju

i podlegata dzieki temu dziataniu ptynéw tkankowych.

W mys$l zmian, opisanych w jadrach i w zarodzi ko-
morek, dzielimy martwice na grupy:

I. Martwicy ze $cinaniem sie (Necrosis cum
coagulatione)

1) i rozpadem jadra (karyorrhectica)

2) i rozptywaniem jadra (karyolytica).



Il. Martwicy z rozptywaniem sie (Necrosis cum
colliquatione).

Dostep powietrza, lub brak jego wptywajg w swoisty
spos6b na wyglad jednej i drugiej grupy martwic, dlatego
tez kazda z tych grup zasadniczych rozpada sie na pod-
grupy:

A Martwicy bez dostepu powietrza,

B. Martwicy z dostepem powietrza.

Rozpatrzymy poszczeg6lne te grupy.

I. Martwica ze $cinaniem sie, rozpadem., lub roz-
ptywaniem sie jader (necrosis eum coagulatione
karyorrhectica aut karyolytica) — bez dostepu
powietrza.

Najczesciej spotykamy tu postaé martwicy z rozpty-
waniem jadra, a typem jej, najbardziej charakterystycznym,
sg zawaty biate, niedokrwiste.

Makroskopowy wyglad.

Miejsca dos¢ spoiste, ziarniste, szarobiatawe Ilub sza-
rozottawe.

Mikroskopowy wyglad.

Lekka ziarnisto$¢, budowa jakby wi6knista, rysunek
tkanki daje sie zauwazy¢, lecz szczegOty sg zatarte.

Przy martwicy Kkaryolitycznej widzimy barwienie sie
danego miejsca wylgcznie eozyna (Rys. 108 I).

Przy martwicy karyorektycznej widzimy na tle ré6zowem
liczne ziarenka, barwigce sie hemotoksyling, ktore powstaty
z rozpadu chromatyny jader i samych jader, a ktore jak gdyby
piaskiem fioletowawyni przysypujg tto rézowe (Rys. 108 II).

Do tej grupy martwic zaliczamy:



A. Zserowacenie (tyrosis)— tkanki wygladajg jak
twardg, sg mniej spoiste, niz przy zwyklej martwicy ze S$ci-
naniem sie, bardziej ziarniste i majg odcien zétawy, tatwe
rozcierajg sie miedzy palcami.

Pod mikroskopem stwierdzamy obecno$¢ widknika, du-
zej ilosci kulek thuszczu, oraz, przynajmniej w poczgtkach
tej sprawy, wyrazny typ martwicy karyorektycznej, co rzadko
tylko daje sie stwierdzi¢ przy innych martwicach ze Scina-
niem sie.

Sprawe te spotykamy przy gruzlicy, kile (kilaki), w gru-
czotach lirnfatycznych krezkowych i zaotrzewnowych przy
durze brzusznym, w szybko rosngcych ztosliwych nowo-
tworach.

Analiza tych spraw wskazuje na przyczyny serowace-
nia, a mianowicie:

1) Znacznie gorsze odzywianie tkanki:

a) brak naczyn w gruzelku,

b) zmiany w naczyniach w kilakach (endarteri-
itis obliterans),

c) ucisk na naczynia w gruczotach przy durze, przez
nacieki z komorek nabtonkowatych,

d) niestosunek miedzy wzrostem tkanki nowotwo-
rowej, a tworzeniem si¢ naczyn;

2) obecnos$¢ licznych miodych komorek z matg iloscia

tkanki miedzykomorkowej;

3) dziatanie jadéw na tkanke (toxomucyna Weila, wy-

ciggnieta z pateczek gruzliczych i wywotujgca sero-
wacenie tkanek).

Istota tych zmian polega wedtug. Schmausa i Albrech-
ta na:



1) zjawianiu sie masy ziarnistej biatka z komobrek,

2) obecno$¢ t. zw. fibrinoidu (Gram nie barwi go mi
fioletowo, jak witbdknika, v. Gieson barwi go na z6tto
czesciowo na czerwono— zmiany szkliste);

3) hyperfragmentatio, t j. nadmierny rozpad jader,
wiekszy, niz przy zwyklej martwicy ze $cinaniem
sie.

ZejScie zserowacenia;

1) rozmiekanie, przypominajgce nieraz wygladem rope,
przyczem masy serowate mogag sie wsysac;

2) przerost przez tkanke tgczng;

3) najczesciej odkiadanie sie soli wapniowych.

B. Martwica woskowa, Zenkerowska (Degeneratio

cerea cum necrosi).

Martwica ta wystepuje w miesniach prostych brzucha
przy sprawach zakaznych (dur brzuszny, grypa).

Makroskopowo miesnie wygladaja jak mieso rybie,
a wsréd nich widzimy wylewy krwawe.

Pod mikroskopem w jednych wiékienkach miesniowych
widzimy utrate prazkowania, w innych zmiany szkliste,
w innych jeszcze rozpad tuskowaty ze zmianami szklisterni,
wreszcie inne skladajg sie z brylek nie barwiacych sie, o wy-
gladzie siatkowatym (martwica) (Rys. 109). Wszedzie wi-
dzimy pozatem wylewy krwawe.

C. Martwica tltuszczowa trzustki, albo Balzerowska

(Necrosis adiposa) (Rys. 110).

Makroskopowo dostrzegamy w tkance tluszczowej rnie-
dzyzrazikowej trzustki ogniska kredowo-biate, ktére znales¢
mozna i w tluszczu w jamie brzuszne;.



Rys. 110. Martwica ttuszczowa trzustki: 1) migzsz trzustki, 2) ttuszcz
nie zmieniony, 3) tluszcz zmieniony martwicowe.

Rys. 111. Zmiany Wallera w nerwie, jako przyktad martwicy
(rozpad widkienek osiowych).

Rys. 112. Schemat wrzodu okragtego zotadka, na ktérym uwidocz-
niony skosny i schodkowaty jego ksztatt: 1) Sluzéwka,
2) btona pods$luzowa, 3) warstwa miesni, 4) warstwa
miesni, 5) podsurowicowka.
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Pod mikroskopem rysunek tkanki tluszczowej jest za-
tarty, a miejsca martwicy barwig sie rozlanie jasno niebiesko
hematoksyling; pozatem w preparatach niebarwionych znaj-
dujemy Kkrysztalty kwaséw tluszczowych. Przy przeprowa-
dzaniu preparatéw przez zaprawe Weigerta miejsca martwicy
barwig sie na ciernno-zielonkawo (odczyn Benday). Zacho-
dzacy tu proces chemiczny polega na rozszczepieniu thu-
szczbw obojetnych i potgczeniu kwaséw ttuszczowych z so-
lami wapnia.

Przyczyny.

1) Rozrost tkanki tluszczowej i jej martwica (Balzer);

2) dziatanie drobnoustrojow (Fitz);

3) czynniki mechaniczne (uraz w brzuch), ktére wywo-
tujg krwotoki do trzustki i nastepowo martwice;

4) zamkniecie przewodu trzustkowego (kamienie, kaf)
Z nastepowern przenikaniem do niego zOici i dzia-
faniem na tluszcz jej skladnikéw chemicznych;

5) zamkniecie przewodu trzustkowego i dziatanie roz-
szczepiajgce na tluszcz zaczynu trzustkowego —
steapsyny (Langerhans);

6) zakrzepy w galgzkach tetnicy trzustkowej;

7) sprawy zapalne w jamie brzusznej.

1. Martwica ze S$cinaniem sie i z doste-
pem powietrza —zeschniecie (mumificatio).

Fizjologicznie sprawa ta spotyka sie w pepownnie no-
worodka, patologicznie widzimy jg zwykle na konhczynach.

Makroskopowo czeéci martwicowe sg twarde, suche,
skurczone, ciemno-brunatne.

Mikroskopowo budow'a tkanek jest zachowana, choé

13



jadra sie nie barwig, a komorki sg zmienione, skurczone
i zbite razem.

Warunki powstawania:

1) Dostep powietrza;

2) znaczne oddalenie czesci martwicowych od serca
(palce, golen, przedramig);

3) utrudniony lub wstrzymany doptyw krwi tetniczej
wskutek schorzenia serca lub naczyn (miazdzyca,
kita);

4) chudos$¢ osobnika (wyniszczenie starcze);

5) tkanka winna zawiera¢ mato sokéw, ktére powinny
ulega¢ tatwemu i szybkiemu parowaniu.

Zejscie.

Po pewnym czasie moze sie wytworzy¢ linja odgrani-
czajagca (demarcatio) i oddzielenie czesci martwicowej
z koscia.

1. Martwica rozptywna bez dostepu
wietrza (Necrosis cum colliquatioue).

Wyglad tkanki z tg martwicg makroskopowo w okre-
sie pierwszym jest taki, jak przy obrzeku, lecz pod mikro-
skopem widzimy juz znaczne upos$ledzenie barwliwosci jader,
a nawet zupetne ich rozptywanie sie.

W okresie drugim tkanka taka wyglagda kaszowato
i sktada sie jak gdyby z grudek, ktore pod mikroskopem
sg czasteczkami tkanki rozpadiej, w ktdrej jadra nie barwig
sie juz zupetnie.

W okresach p6zniejszych rozpad grudkowaty lub strze-
piasty widzimy tylko w Scianach tworzacych sie jam i ja-
mek, ktorych tres¢ zostata czeSciowo wessana, czesciowo

po-



sktada sie z treSci metnawej, zawierajgcej czasteczki biatka
i tluszcz.

Martwice takg spotykamy:

1) najczedciej w moézgu (encephalomalacia fla
va et rubra, ta ostatnia wtedy, gdy przyczyna
martwicy byt krwotok); spotykajgce sie rozmiegkanie
biate (encephalomalacia alba) jest zjawi-
skiem posmiertnem;

2) w zotagdku i dwunastnicy pod postaciga wrzodéw
okragtych;

3) w ostatnim okresie zapalenia ptuc widknikowego,
gdy wysiek ulega rozpadowi, rozptywaniu sie i wes-
saniu;

4) w nastepstwie zatoréw bakteryjnych.

Na podstawie tych spostrzezen mozemy zda¢ sobie
sprawe, iz dla powstawania martwicy rozptywnej trzeba na-
stepujacych warunkow:

1) tkanka winna fatwo ulega¢ rozpadowi (moézgowa)

i nie posiada¢ wilasnosci wytwarzania koaguliny
tkankowej;

2) dziatania sokéw i zaczynéw:

a) sok zotgdkowy,

b) zaczyny samorozpuszczajgce (autolityczne) wsku-
tek rozpadu leukocytéw (zapalenie ptuc), dzia-
fania bakteriji.

ZejScie takiej martwicy moze by¢ rozne:

1) wytwarzanie ubytku, lub jamki po wessaniu sie
zawartosci;

2) rzadziej przerastanie danych miejsc przez tkanke
faczna.



V. Martwica rozptywna z dostepem po -

wietrza—Zgorzel (Gangraena humida, sphace-
lus, putrescentia, necrosis cum colliguatione
septica).

Martwica ta charakteryzuje sie przez to, iz przy spra-
wie tej dziatajg bakterje gnilne.

Wskutek tego ogniska takiej martwicy przedstawiajg sie
makroskopowo w nastepujacy sposoéb:

Sa one brudno-zielonkawe lub brunatne, rozptywajace
sie, a brzegi ich sg strzepiaste. Wypelnione sg one gesta,
brudng i silnie cuchnacg, o zapachu padliny trescig, zwang
posoka (ichor). Czasami, zaleznie od drobnoustrojéw dzia-
fajacych, wytwarzajg sie obfite gazy (gangraena emphy-
sematosa).

Pod mikroskopem znajdujemy w ogniskach tej martwicy
kwasy tluszczowe, ciemne ziarenka (rozpad hemoglobiny
i polgczenia z HZX), krysztaly leucyny i tyrozyny, fosforanu
amonowo - magnezowego, oraz strzepki martwicowej tkanki.

Umiejscowienie tej martwicy:

1) Na konczynach, u ludzi otytych, szczegélniej przy

poprzedzajgcym obrzeku ich, jako tez w postaci
t. zw. odlezyn u osobnikéw wyniszczonych.

2) W drogach oddechowych.

3) W kanale pokarmowym.

4) W narzadach piciowych kobiecych.

5) W narzadach wewnetrznych do ktérych, wraz z za-

torami, dostang sie bakterje gnilne.

Drobnoustroje  wywotujace zgorzel nie sg bakterjami
swoistemi, lecz zwyklymi pasorzytami trupimi (sapro-
phyt), jak bacillus pyogenes foetidus, saproge-



tteS, putrefaciefls coli, butyricus$, proteus vul-
garis, micrococcus albus faetidus liguefaciens
i wiele innych.

Zjawiajg sie one, wedtug Bordas w pewnej kolejnosci:
przedtem tlenowce bezwzgledne, potem czynnosciowe, wresz-
cie beztlenowce i stopniowo wywolujg roézne stopnie roz-
ktadu i wytwarzanie zwigzkéw chemicznych. Tak wiec w pew-
nych okresach zgorzeli wytwarzajg sie albumozy i toksalbu-
miny oraz r6zne zaczyny, précz tego krysztaty leucyny i ty-
rozyny (miotetki), tréjfosforanéw (trumienki), potem zjawiaja
sie ptomatyny analogiczne do alkaloidéw roslinnych i nieraz
bardzo jadowite (muskaryna, mydotoksyna, mydaleina, neury-
dyna i inne), nastepnie zwigzki chemiczne mniej ztozone,
jak indol, skatol, fenol, kresol, hydrochinon, oraz kwasy:
mréwkowy, octowy, mastowy, mlekowy, propionowy, bur-
sztynowy, walerjanowy i inne, wreszcie amonjak (NH3),
siarkowodor (HZS), gaz bagienny (CH4) fosforowodér (PH3J),
nakoniec za$ bezwodnik kwasu weglowego (C02, wodé6r (H)
i woda (H).

Chemicznie sprawy przy zgorzeli przebiegaja analogicz-
nie do gnicia.

Przyczyny i warunki powstawania zgorzeli:

1) tkanka zawiera¢ powinna duzo sokéw i thuszczu,

2) by¢ Zle odzywiang nieraz wskutek zaburzen prze-

miany materji (moczéwka cukrowa),

3) posiada¢ powinna pewien stopien cieptoty, umozli-

wiajgcy rozwoj drobnoustrojéw gnilnych,

4) musi by¢ dostep drobnoustrojéw gnilnych.

Zejscia zgorzeli:

1) czesto Smier¢ catego ustroju wskutek:



a) zatrucia przez ptomatyny (zapasé, obnizenie
cieptoty),
b) dotaczajace sie dziatanie bakterji ropotwdérczych;
2) wytwarzanie sie li.nji odgraniczenia, usuniecie ogni-
ska zgorzelinowego i wytworzenia sie watu ochron-
nego z ziarniny, a poézniej zbitej tkanki tacznej.
Nieraz zgorzel dolgcza sie do martwicy suchej z do-
stepem powietrza (mumificatio).
Przyczyny ogélne martwic:
I.  Mechaniczne (uraz, zmiazdzenie, rozerwania it. d.).

Il.  Termiczne (cieptota powyzej 60° i ponizej — 15°C).

I1.  Swietlne (promienie ultrafioletowe, radium, Roent-
gen).

IV. Elektrycznos$¢ (prad wysoki).

V. Chemiczne (alkalja, kwasy, sole metaléw ciez-
kich i t. d.).

VI. Zaburzenia w krazeniu zwigzane z niedroznoscia
naczyn (zatory, zakrzepy, miazdzyca, kila, dzia-
tanie sporyszu wywotujace skurcz diugotrwaty
naczyn (ergotismus gangraenosus) lub
diugotrwaty ucisk na naczynia wilosowate (odle-
zyny w okolicy kosci krzyzowej, kretaray, piet).

VII. Czynniki nerwowe obwodowe i osrodkowe (cho-
roba Raynaud albo zgorzel symetryczna, mal
perforand du pied).

VIIl. Dziatanie bakterji i ich jadow.
Topografja martwicy.
I. Skéra:

1) Zgorzel starcza (gangraena senilis) na konczy-
nach wskutek niedroznosci naczyn.



2) Martwica chartacza (necrosis cachectico-
rum) — odlezyny (decubitus), wskutek ucisku
na naczynia wlosowate.

3) Zgorzel przy moczOwce cukrowej (gangraena
diabetica), wskutek samozatrucia.

4) Zgorzel symetryczna Raynaud palcow, najczesciej
nogi, wigzaca sie nieraz z poprzedzajgcymi stanami
.asphyxie locale” i ,doigt niort” francu-
z6w.

5) Wrzéd dziurawigcy stope (mai pertorant du
pied) i niszczacy précz skory i miegsnie i kosci
(czynniki nerwowe).

6) Niestusznie tak nazwany rak wodny (noma) —
zgorzel policzka, najczesciej u dzieci, zaczynajgca
sie od Sluzéwki dzigsel, przechodzaca potem na
policzek i konczaca sie zwykle Smiercig (zatrucie,
wtorne zakazenie ropne, zapalenie ptuc z wdycha-
nia), za$ przy rzadkich wygojeniach prowadzaca do
znacznych znieksztalcen twarzy.

7) Odmrozenia (congelatio) i oparzenia (comb u-
stio) w trzecim stopniu nasilenia (stopieh pierw-
szy — zaczerwienienie i stan zapalny, drugi — two-
rzenie pecherzy), przy silnem lub diugotrwatem dzia-
taniu wysokiej lub nizkiej cieptoty (+60°—15°).

Il. Rosci — martwice ich poprzedza odwapnianie koéci,
porowato$¢ i rozmiekanie, w nastepstwie czesto powstawa-
nie nrartwakéw (sequester) o powierzchni nieréwnej, po-
wyzeranej (choroby szpiku, gruzlica, kita).

I, Zeby.

Martwica zaczyna sie od biatych plam na szkliwie,



ktore szybko brunatniejg i zaglebiajg sie az do miazgi ze-
béw— préchnica zebéw (caries dentium).

Usposabiaja do tego:

1) gtebokie wciecia w koronie zeba (dziatanie pokar-
mOow— cukru, zatrzymujacych sie, i dziatanie kwasu
mlekowego),

2) zeby biatle z odcieniem niebieskawym (mniej z6tte),

3) choroby przemiany materji, zotzy, gruzlica).

IV. Gruczoty limfatyczne.

Martwica gruczotéw spotyka sie przy chorobach zakaz-
nych, jak btonicy, ptonicy, durze brzusznym (zserowacenie),
gruzlicy (zserowacenie z nastepowem wapnieniem), szankrze
miekkim.

V. Sledziona.

Martwica pod postacia zawaldéw. Przy tluszczycy
(lipaemia diabetica) moze dochodzi¢ do martwicy
ogniskowej miazgi z zachowaniem grudek i beleczek.

VI. Krew.

Rozpad zywy ciatek biatych przy biataczce, szczegol-
niej przy dziataniu promieni Réntgena, rozpad ciatek czer-
wonych przy niedokrwistosciach (szczeg6lniej ztosSli-
wej), pod wplywem jadow (samozatrucia, zo6taczka —
haemolysis).

VII. Serce.

1) Miesien — zawaty (myomalacia cordis) (Rys. 40).

2) Zastawki — zapalenie wrzodziejagce (endocarditis
ul cero sa) (Rys. 30 II).

VIII. Naczynia krwionosne.

1) W btonie wewnetrznej, w najgtebszych jej warstwach
martwica przy miazdzycy (atheroma) posuwaé



sie moze przez btone wewnetrzng, wytwarzajac jej

ubytki

(defectus atheromatosus);

2) w btonie $rodkowej przy pewnych postaciach skaz
krwotocznych (Hornowski);

3) sprawy zapalne (gruzlica).

IX. Moézg i rdzen.

1) Encephalomalacia ftava et rubra.

2) Myelitis.

X. Nerwy.

Rozpad ziarnisty widkienek osiowych i otoczki myeli-

nowej (dziatanie jadéw, samozatru¢) (Rys. 111).

Xl. Uktad oddechowy.

1) Nos przy ozenie ($luzéwka).

2) Nagtosnia Ilub $luzéwka krtani — odlezyny (dur
brzuszny, lub inne ciezkie schorzenia).

3) Ptuca:

a) gruzlica — zserowacenie;
b) zgorzel ptuc, przy ktérej widzimy jamy strzepia-

ste,

niewyraznie odcinajgce sie od otoczenia,

wypetnione trescia posokowatg (czesto w nigj
pateczki kwasoodporne — nie gruzlica!).

Przyczyny zgorzeli ptuc:

a)

b)

c)
d)

ciata obce, dostajace sie zzewnatrz lub przez
wdechiwanie,

ogniska zapalne, zakazone przez bakterje
gnilne,

zranienia ptuc (rany postrzatowe, kiute),
rozszerzenia workowate oskrzeli, zakazone
przez drobnoustroje gnilne,



e) moczéwka cukrowa i ogniska rozmigkania
ptuc (pneumomalacia) bez cuchnienia
i posoki.

XIl. Uktad pokarmowy.

1 Gardziel i migdatki przy krupie, dyfterji, nieraz
zgorzel.

2. Przetyk, zotadek, jelita przy dziataniu alkalji (roz-
ptywanie sig), kwasOw (twarde wyschniete strupy) i soli
metali ciezkich.

Wyglad miejsc martwicowych zalezy od czynnika dzia-
jacego:

a) HXO., — strup ciemno - brunatny, twardy, suchy,

b) HC1 — strup czarny, c) HNO3 — brunatnawy lub

z6hty, d) karbol — biaty, e) sublimat — biatawy.

Dziatalno$¢ zalezy od:

1) ilosci przetknietego ptynu,

2) jego stezenia,

3) czasu zetkniecia sie ze Sluzdwka,

4) stanu zdrowia bton Sluzowych (nadmierna ilo$¢ sluzu

chroni Sluzéwki),

5) stanu wypetnienia treScig pokarmowg i charakteru

tresci (rozcienczenie).

Miejsce najczestszego zadziatania i wystepowania
martwicy stoi w zwigzku z dluzszem zatrzymywaniem sie
jadu w pewnych miejscach (3 miejsca zwezen w przetyku,
wpust i odzwiernik zotgdka i t d.) i dziatania na szczyty
fald Sluzowek.

Nastepstwa:

1) przedziurawienie drog pokarmowych (szczegdlniej

alkalja),



2) zatrucie i Smier¢,

3) odczynowy obrzek krtani i uduszenie,

4) wygojenie przez oddzielenie sie czesci martwico-
wych (demarcatio) z tworzeniem blizn zweza-
jacych.

3. Wrzéd okragty zotgdka i dwunastnicy (ulcus

rotundu m) — wystepuje przy nim martwica rozptywna.

Wyglad makroskopowy wrzodu:

Wrzod S$wiezy ma wyglad kraterowaty, stozkowaty,
podstawg zwrdcony do Swiatta zoladka, a ostrym swym
wierzchotkiem wewnatrz $ciany ku surowicéwce (Rys. 117),
Przebieg wrzodu jest nieco skosny, odpowiadajgcy przebie-
gowi naczyn krwionosnych w $cianie zotadka, a brzegi
schodkowate, dos$¢ réwno Sciete. Przy dhlugiem trwaniu
wrzod traci te swojg posta¢, w brzegach jego moze powstac
naciek zapalny, rozw¢j tkanki tacznej, co powoduje ich

zgrubienie, w dnie za$ wytworzy¢ sie moze tkanka blizno-
wata.

Nastepstwa wrzodu:
1) Krwotok wskutek nadzarcia $cian naczyn przez sok
zotadkowy (haemorrhagia per arrosionem);
2) przedziurawienie (szczeg6lniej na przedniej powierzch-
ni zotgdka wskutek braku wytwarzania sie zrostow):
a) do otrzewnej i jej zapalenie,
b) do watroby i trzustki i ich ropienie,
c¢) do poprzecznicy i chartactwa wskutek prze-
chodzenia bezposredniego pokarméw z zotgdka
do niej,
d) rzadko do worka sercowego i zyly wrotnej;



3) wytwarzanie sie zrostéw w otoczeniu wrzodu z wa-
trobg, trzustka, otrzewng i t d, (zrosty z zylg
wrotng mogg prowadzi¢ do zakrzepow w nigj);

4) po wygojeniu sie wytwarzanie sie blizny gwiazdo-
watej zwezajgcej (szczegodlniej w okolicy odzwier-
nika) lub przewezajgcej (zotagdek klepsydrowaty);

5) wytwarzanie sie na tle wrzodu nowotworow ztosli-
wych;

6) zjawiajaca sie w przebiegu wrzodu niedomoga wa-
troby i nerek.

Przyczyny wrzoddw okragtych.

1) Usposobienie dziedziczne (Czernecki), zwigzane:

a) z mniejszg wartosciowos$ciag miesnidwki, ktéra
kurczy sie nienalezycie (Mathes);

b) z uposledzeniem wydzielania $luzu (amyxor-
rhoea gastrica), co, wedlug Kcuifmanna,
wpltywa na tatwiejsze dziatanie na $luzéwke
soku zotgdkowego.

2) Nadkwasnos¢, lub zwiekszenie ilosci pepsyny, co
wzmaga site trawienng soku zotgdkowego (przero-
stowa postaé¢ Sluzéwki — gastritis hyperpla-
stica, etat mamelone).

3) Niedokrwistos¢ sluzowki, spowodowana przez:

a) niedokrwisto$¢ ogdlna,

b) zmiany miejscowe w naczyniach, jak zakrzepy,
zatory, miazdzyce i kite ich, zwezenie Swiatta
przez ucisk, naciaganie przy opadaniu trzew.

4) Przyczyny nerwowe os$rodkowe (odruch) lub obwo-
dowe, zwigzane wedtug jednych 2z uszkodzeniami
uktadu wspotczulnego, wedtug innych z przewagg



5)

6)
7)

4.

uktadu nerwu blednego (va gotoniag Eppingera,

dysharmonja ukladu nerwow trzewi— Bergmann,

i w nastepstwie skurczu naczyn).

Dziatanie czynnikédw mechanicznych (urazy zewnetrz-

ne sSciany brzusznej, lub wewnetrzne, wywotane

przez pokarm, a w ich nastepstwie wybroczyny

i wrzéd — Virchow), czesto zwigzanych z wiasci-

wosciami anatomicznemi krzwizny matej (sulcus

gastrico salivalis Retziusa, istmus ven-

triculi Aschoffa i mniejsza ruchomos$é¢ tych cze-

§ci, wskutek: a) silniejszego spojenia w tych miej-

scach $luzowki z miegsniowka, b) przyczepéw wpu-

stu, odzwiernika i sieci matej).

Dziatanie samorozpuszczajace na komorki $Sluzéwki

zotadka przez osocze krwi (doswiadczenia Baltona).

Nieprawidtowosci w przemianie materji mineralnej

(NacCl).

Jelita.

a) Sprawy zapalne (czerwonka, dur brzuszny i t.d.).

b) Dziatanie czynnikéw chemicznych (otrucie).

c) Dziatanie istot, wytwarzajgcych sie przy sarno-
zatruciach (wrzody przy mocznicy).

d) Skrety jelit (torsio, volvulus), spowodowane
przez zbyt dluga krezke danej petli jelitowej
i malg preznos¢ samej tkanki krezki, a powodu-
jace wucisk i zamkniecie S$wiatta naczyn odzy-
wiajgcych (Rys. 1511).

e) Wagtobienia jelit, t. j. wpuklanie sie jednego od-
cinka jelit w drugi, wskutek zmiany warunkéw
kurczliwosci w odcinkach, jelit sasiednich (ruchy



robaczkowe), co moze byé powodowane przez
sprawy zapalne, nowotwory, zrosty; przez wy-
tworzenie zrostéw miedzy czeSciami wgtobio-
nenri a czesScig jelita, do ktérego wgtobienie
nastgpito, i odgraniczenie (demarcatio) czesci
wgtobionej, moze nastgpi¢ samowyleczenie przy
wydzielaniu martwiczej czesci jelita (Rys. 15 1)

f) Przepukliny uwiezgniete, w ktérych odrézftiamy:

a) worek przepuklinowy, utworzony przez
otrzewne,

b) zawarto$¢ worka przepuklinowego (jelita,
sie¢, jajniki i t. d,),

€) wrota przepukliny, t. j. miejsce wejscia cze-
$ci uwiezgnietych,

d) szyjka przepukliny, t. j. miejsce zwezone
miedzy wrotami a workiem (Rys. 15 IlI).

Rozrézniamy przepukliny A zewnetrzne i B wewnetrzne:
1) pachwinowg (hernia inguinalis), przewaz-

A

2)

3)

4)

nie u mezczyzn, gdy zawarto$¢ wedruje przez
kanat pachwinowy;

biodrowg (h. femoralis), przewaznie u kobiet,
gdy zawartos¢ wypukta sie przez kanat, utwo-
rzony przez wigz Gimbernata i rozstep naczyn
biodrowych (lacuna vasorum) w kierunku
przedniej powierzchni biodra do t zw. trojkata
Scarpay;

pepkowg (h. umbilicalis) w obrebie pier-
$cienia pepkowego;

linji $srodkowej brzucha (h. lineae albae)—
po cigzy, po zabiegach operacyjnych;



5) kulszowg (h. ischiadica) przez otwoér kul-
szowy;

6) zastonowg (h. obturatoria) przez otwor za-
stonowy;

7) pochwowag (h. vaginalis) — wypuklenie sie
jamy Douglasa do tylnego sklepienia pochwy;

8) odbytnicowa (h. rectalis) — do odbytnicy;

9) kroczng (h. perinealis) — pomiedzy peczki
dzwigacza odbytu (levator ani);

B. 10) przeponowa (h. diaphragmatica) — nalezy
od niej odr6zni¢ wypadanie trzew bez worka
otrzewnowego;

11) dwunastniczojelitowg (h. duodenojejuna-
lis) czyli Treutza przenikajacy w zachytek po
za dwunastnice (przepuklina zaotrzewnowa);

12) torby sieciowej (h. bursae omentalis) —
przez otwér Winslowa;

13) miedzy blaszki krezki esicy (h. intersigmoi-
de a);

14) przepukling Scienng (h. Lit tri ana) wdwczas,
gdy nie cate jelito dostaje sie do worka prze-
puklinowego, a tylko odcinek S$ciany; niektérzy
przecza tej mozliwosci, uwazajgc to za przepu-
kline wyrostka Meckela.

5. Martwica wyrostka robaczkowego (zgorzel) przy

sprawach zapalnych w nim.

6. Martwica wypadnietej odbytnicy.

XIll. Watroba.

Martwice spostrzegamy:

1) w zawatach eklamptycznych,



2) w postaci drobnych ognisk przy sprawach zakaz-

nych (grypa),

3) przy sprawach ropnych,

4) przy ostrym zéttym zaniku watroby i otruciu fosfo-

rem (patrz dziat zwyrodnienia ttuszczowego);

5) u kobiet dtugoehloroformowanych (martwica S$rodka

zrazika i odkiadanie sie soli wapniowych).

XIV. Trzustka — martwica ttuszczowa, Balzerowska,
oraz martwica przy przejsciu wrzodu okragtego najczesciej
na gtdéwke trzustki, oraz przy krwotoku do trzustki.

XV. Uktad moczowy.

1) W nerce:

a) zawaty,

b) otrucie sublimatem (martwica kiebkéw i nabton-
kéw kanalikow kretych z nastepowem odktada-
niem sie szybko soli wapniowych),

c) przy skazie moczanowej w brodawkach,

d) martwica w pewnych odcinkach przy otruciach
kantarydyng, kwasem chromowym Ilub szcza-
wiowym,

e) przy gruzlicy nerek i ropieniu w nich,

f) przy kamicy" nerkowej wskutek ucisku.

2) W moczowodach przy ucisku przez kamien i spra-

wach zapalnych.

3) W pecherzu moczowym przy kamieniach, ciatach

obcych i stanach zapalnych (nieraz zgorzel).

XVI. Narzady piciowe:

1) jadra przy zawale* gruzlicy, kile, i innych sprawach

zapalnych i nowotworowych (serowacenie przy mie-

sakach);



2)

w macicy zgorzel najczeSciej przy sprawach popo-
rodowych, lub po poronieniu; rzadko bywa tu mar-
twica rozplywna jatlowa ptodu obumartego przy
nieuszkodzonych btonach ptodowych, co uniemozli-
wia przenikanie bakterji.

XVIl. Nadnercza—zserowacenie przy chorobie Addisona.

Kilka stéw doda¢ tu jeszcze musze o Smierci catego
ustroju. Smier¢ ta nie nastepuje odrazu — narzady i tkanki
umierajg stopniowo: ruchy migawek nabtonkéw, ruchy ro-
baczkowe jelit trwaé moga jeszcze kilka godzin po $mierci,
ruchy plemnikéw ustajg nieraz dopiero po 24 godzinach.

Rozpoznanie $mierci opieramy:

1) Na stezeniu poSmiertnern (rigbr mortis) posuwa-

2)

3)

jacem sie od miesni szczek ku dotowi, a rozpoczy-
najgcem sie w 4 godziny po S$mierci tern silnigj
i predzej, im osobnik byt silniejszy i zdrowszy.
Na plamach posmiertnych w czesciach najnizej po-
tozonych, co zalezy od kurczenia sie $cian tetni-
czek i opadania krwi sitg ciezkosci do zyt. Plamy
te majg zabarwienie sinawe, znikajg przy ucisku,
a po nacieciu krew wystepuje z drobnych naczyn.
Na tak zwanem, naciekaniu tkanek barwnikiem krwi
(imbibitio) w poézniejszych okresach — wtedy
plamy pos$miertne przy ucisku palcem nie znikaja.
Naciekanie to wystepuje bardzo wcze$nie o ile
chory zmart na chorobe zakazna, przy ktorej bakte-
rie miaty wiasnosci rozpuszczania ciatek czerwo-
nych (haemolysis).



4) Ostatnig zmiang jest rozktad zwiok, pojawienie sie
charakterystycznego zapachu i zabarwienia zielon-
kawego—odbywa sie tu proces taki sam, jak przy
zgorzeli. Najwcze$niej zmiany te wystepujg na Scia-
nie brzucha, w okolicy jelita $lepego i esicy, gdzie
gnicie z powodu warunkéw miejscowych ma miej-
sce najwczesniej — wytwarzajg sie tu zwigzki meth-
sulfhemoglobiny, od ktérych =zalezy zabarwienie
zielonkawe.
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skrzyzowany, wsteczny
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