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1.UvVOoD
1.1.5ta je patologija?

Patologija je nauka o bolestima ,grana medi-

cine Ciji je zadatak proucavanje bolesti, odnos-
no bolesnog stanja.

Patologija(pathos,grc.-bol+logos,gr¢-nauka)
proucava dva pojma:bolestan proces i bolesno
stanje. Bolestan proces je promena nastala
usled poremecene funkcije u organizmu koje
mogu da smanje ili onemoguce radnu sposo-
bnost. Bolesno stanje je posledica bolesnog
procesa u vidu promene u gradi tkiva, organa i
celog organizma.

Promene mogu nestati,a mogu ostati i posle
prestanka bolesti,napr.zapaljenje pluéa to je
bolestan proces, a promene patoloske u tom
organu nastale kao rezultat zapaljenja su pato-
loSko stanje. Svako patolosko stanje ne znaci
bolest,primer je visak ili nedostatak prsta nije
dokaz da je jedinka s takvim razvojnim ano-
malijama,nepravilnost, bolesna.

Podrugéja patologije su:
-Opsta patologija
-Patoloska anatomija
-Patoloska fiziologija .

Opsta patologija proucava opste principe bole-
sti,etiologiju, uzroke, patogenezu (pathos,grc.-
oboljenje i genesis,gré.nacin nastanka bolesti).

PatoloSka anatomija obraduje promene na
organu i organskim sistemima (makroskopske
promene), a mikroskopske promene su pretra-
ga tkiva uzetog na obdukciji (obductio, lat.-otv-
aranje lesa) ili tkiva uzetih biopsijom (bios.gr¢.-
Zivot; opsis- gledanje) govori anatomskom pat-
tologu o prirodi i obimu bolesnog procesa.

Patoloska fiziologija je pretraga krvi i urina za
Zivota omogucava da patoloski fiziolog sazna
prirodu bolesti.Znaci kao i anatomski patolog,ali
druga metoda.

Patoloska histologija obraduje lezije(laesio, gr¢.
ozledivanje) nastale strukturne i funkcionalne
promene , mikroskopskom pretragom.

1.2.Zasto izucavati patologiju?

Veterinaru kliniéaru potrebno je znanje o
normalnom razvoju,strukturi i funkciji tela,a to
izuCava kroz EMBRIOLOGIJU,ANATOMUU, HIS-
TOLOGUU, FIZIOLOGUU, GENETIKU, BIOHE-
MUJU | FARMAKOLOGHU.

Uzrocnici koji izazivaju bolesti proucdavaju se
kroz MIKROBIOLOGIJU,TOKSIKOLOGIJU, PARA-
ZITOLOGUU | VIRUSOLOGIU .



1.3.Tok i ishod bolesti

Bolest se razlikuje po trajanju jer mogu da budu
kradeg i duzeg toka. Bolesti kraceg toka nazivaju
se akutne bolesti-bolest koja traje do 14 dana.
Akutne bolesti se javljaju iznenada pa organi-
zam naglo prelazi sa zdravog u bolestan proces
(primer:upala creva(enteritis) kod Zivotinja koje
su prezdravile moZe doc¢i do povratka- RECIDI-
VA bolesti, pod nepovoljnim uslovima u kojima
Zivotinja Zivi).

Prognoza je ocekivani ishod bolesti. U odre-
denom slucaju ,,dobra prognoza“sugerise na
ozdravljenje, a ,,loSa prognoza,” sugeriSe na
smrt. Ako za vreme trajanja bolesti nisu oste-
deni po Zivot vazni organi i povoljni su uslovi za
Zivot dolazi do ozdravljenja. Ako se bolest
razvija dalje ishod je prelazak u hroniéni tok ili
smrt.

Propale delije nakon delovanja nokse se
zamenjuju ,,novim“éelijama koje rastu. lzrasle
Celije po strukturi i funkciji mogu odgovarati
propalim ¢elijama,to je regeneracija(lat.regene-
ratio-obnavljanje).

Ako se gubitak celije nadoknaduje celijama koje
po strukturi i funkciji ne odgovaraju propalim
¢elijama to nastalo tkivo koje je zamenilo pro-
palo tkivo je funkcionalno manje vredno.Ovaj
proces je reparacija (reparare, lat.-ponovo
napraviti.)

2.ETIOLOGUA

Etiologija (grc.aithia-uzrok) deo patologije koji
proucava uzroke pod kojim nastaju patoloske
pojave (bolesti).

Rec etiologija se koristi kao sinonim za etioloski
agens,noksa i kauza.

Obic¢no se kaZze da bolest nastaje usled dejstva
etioloskog faktora na organizam kad taj uticaj
prevazilazi mogucnosti prilagodavanja organiz-
ma. Nokse izazivaju reakciju u obliku bolesti.
Kad se poremeti ravnoteZa izmedu organizma i
spoljasnje sredine i nastane bolest uzrok je etio-
loski faktor. Svaki organizam stvori uslove za ra-
zvoj bolesti svojom osetljivoscu.

Etioloska dijagnoza je utvrdeni uzrok bolesti na
osnovu svih dobijenih podataka.

Uzroci bolesti se dele na endogene-unutrasnje i
egzogene-spoljasnje.

Unutrasnji i spoljasnji faktori su povezani i post-
oji korelacija: uzorak +prijemdcivost=bolest
(prijemcivost je osetljivost.)

2.1.Endogeni uzorci obuhvataju:

a)konstituciju

b)kondicija

c)dispozicija-prijemcivost

2.1.1.Konstitucija

Konstitucija (constitutio,lat.-osobina) podrazu-
meva se skup naslednih i ste¢enih morfoloskih i

funkcionalnih  karakteristika organizma koje
obuhvataju opsti izgled tela.



2.1.2.Kondicija

Kondicija (conditio,lat.-stanje) je zbir stecenih
(pozitivnih i negativnih ) osobina neke jedinke.

2.1.3.Dispozicija

Dispozicija (dispositio,lat.-sklonost) se u patolo-
giji podrazumeva latentna(skrivena) faza ili uoc-
liiva sklonost organizma odredenoj bolesti.Kad
se pojavi noksa i dispozicija nastaje bolest.

2.2.Egzogeni uzroci obuhvataju:
2.2.1.Fizicke uzrocnike:
a)mehanicki faktori c)zracenje
b)termicki faktori e)elektricitet
2.2.2.Hemijsko-toksicni uzrocnici:
a)spoljasnji (egzogeni)
b)unutrasnji(autointoksikacija).
2.2.3.Alimentarni faktori
a)kvantitativno i kvalitativno gladovanje
2.2.4.7ivi agensi:
a)bakterije  c)gljivice
b)virusi d)paraziti.

2.2.1.Fizicki faktori

2.2.1.1.Mehanicke sile deluju na organizam i
izazivaju tupe i oStre traume.OStre traume su
delovanje mehanicke sile na ogranic¢enoj povrs-
ini tela.

Posledice ostrih trauma su rane-VULNERA
(slika2.1.).

Slika2.1.rane-VULNERA

Tupe traume nastaju delovanjem mehanicke
sile na vecu povrsinu tela. Posledice tupih trau-
ma nagnjecenje (contusio),potres (commotio),
prsnude (ruptura), prelom (fraktura), uganuce
(distorsio), isc¢asenje (luxatio), prsnuce(fissura)
i pritisak (compressio).

2.2.1.2.Termicki faktori su delovanje visoke i
niske temperature na organizam. PoviSena
temperatura mozZe da bude opste delovanje i
posledica je toplotni udar i sun€anica. Lokalnim
delovanjem povisene temperature nastaju ope-
kotine(combustio).

Toplotni udar je nemogucnost odavanja telesne
toplote(pregrejano telo).U toplim i vlaznim pro-
storijama, otezano je hladenje preko znojnih
Zljezda. Smrt nastaje paralizom centra za disa-
nje.

Suncanica je direktno delovanje toplote u glavu
gde dolazi do pregrejavanja mozga.Posledice
proSirenja krvnih sudova u mozdanim ovojnica-
ma i mozgu moZe dovesti do paralize vitalnih
centara.



Toplotni kolapas je veliki gubitak tekudine zno-
jenjem, a nedovoljno snabdevanje tekuéinom i
dolazi do dehidracije(povecan puls,disanje,povi-
Sena telesna temperatura).

Lokalnim delovanjem visoke temperature nas-
taju opekotine-combustio. Dele se na Cetiri ste-
pena:

[)stepen 40-50*C nastaje hiperemija(crvenilo)
usled prosirenja krvnih sudova (slika 2.2.)

Il)stepen 60-80*C stvaranje plikova(slika2.2.)

[ll)stepen preko 80*C odumiranje-koagulaciona
nekroza (slika 2.2.)

IV)dugotrajno izlaganje-ugljenisanje

Slika2.2.opekotine po stepenima
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Kriopatija je opSti naziv za patoloSko stanje
izazvano hladnodom.Hipotermiju Zivotinje lakse
podnose.U hibernatio (lat.zimski san) javlja se
hipotermija kod pojedinih Zivotinjskih vrsta kao
fizioloSka pojava,gde telesna temperatura moze
pasti ispod 26*C.Ta telesna temperatura se odr-
Zava zahvaljujudi hipotalamusu i epifizi tako Sto
stimuliSu proizvodnju toplote u ¢elijama zajed-
no sa smedom maséu.

Delovanje niskih temperatura moze biti opste
delovanje kao smrzavanje i prehlada i kao loka-
Ino delovanje u vidu promrzlina.Kod smrzava-
nja nastaje insuficijencija(slabost)metabolizma,
temperatura krvi opada na oko 20*Ckrv se
grusa i ne predaje tkivima kiseonik.Promrzline
imaju tri faze:

1.faza ishemije koze (bledilo), nakon ponovnog
zagrejavanja hiperemija (crvenilo),

2.faza stvaranja mehurova,kvrge smrzavaju,

3.nekroza(odumiranje)-gangrena

2.2.1.3.Elektricitet kao uzrok bolesti

Elektricna ozleda zavisi od napona,frekvencije,
trajanja i smera prolaska kroz telo.Posledice se
javljaju u vidu opekotina ,erozija (povrsinska
ostecéenja), ulceracije (dublja oStecenja) i smrt.
Ako Zivotinja preZivi udar groma na tim mesti-
ma nastaje nekroza (odumiranje). Ako dode do
naprasne smrti krv je tecna.



2.2.1.4.Zracenje kao uzrok ozleda

Najosetljivije celije su polne Zlezde i hemopoet-
ski organi. Na koZi mozZe dovesti do upalnog
procesa,nekroze(odumiranja)tkiva i tumoroznih
promena.Atomsko zradenje ostavlja kasnije po-
sledice na potomstvo.Zracenje koje se u svrhe
medicine koristi u le€enju naziva se pozitivno.

2.2.2.Hemijsko-toksicni faktori

Toksin(otrov) je svaka supstanca koja u organi-
zmu motZe izazvati odredena stanja i oSteéenja.
Dele se u dve grupe spoljasnje (egzogene) otro-
ve iunutrasnje (autointoksikacija) otrove.

Spoljasnji otrovi su razlicite hemijske materije
(arsen,jod,olovo,ziva...), pesticidi (slika 2.3.),
biljni otrovi, bakterijski toksini( slika2.4.),otrovi
Zivotinja(zmijski,pauci). Mnogi insekti imaju bio-
loske otrove za napad ili odbranu.

Slika2.3.Pesticidi

Pauci—crna udovica izaziva paralizu nervnog sis-

tema sisara.Kiseline razaraju tkiva (slika2.5.).
Organizam se odupire ovim otrovima pret-
varanjem otrova nova rastvorljiva jedinjenja ili
ih pretvara u potpuno neotrovna jedinjenja.

Slika 2.4.Bakterijski toksini

MozZe da se otrov izlucuje preko bubrega, plju-
vacnih Zlezda,creva,znojnih Zlezda,jetre.

Slika2.5.Rana nastala kiselinom

Unutrasnji faktori su autointoksikacija tj.trova-
nje tela svojim proizvodima, izmena materija
(metabolizma). To su dakle proizvodi koji nasta-
ju u Zelucu i crevima bakterijskim razlaganjem
belan¢evina (produkti trulenja-amini).Zutica je
prebojavanje koze Zutom bojom, a nastaje pri
oStecenju jetre kad se u krvi javlja bilirubin.



2.2.3.Alimentarni faktori

Za vecinu bolesti potrebno je dejstvo vise etio-
loskih faktora da bi se izazvala patoloSka prom-
ena i narusilo zdravlje.Ukoliko organizam ne
prima potrebne materije ili ne prima u dovolj-
noj koli¢ini nastaje gladovanje,a ako ih prima u
vecoj koli¢ini nastaje gojaznost. Gladovanje
moze biti kvantitativho (potpuno i nepotpuno)
i kvalitativno.Kvantitativno gladovanje se odno-
si na koli¢inu potrebnih materija, pa ukoliko ne
unosi dovoljnu koli¢inu to je nepotpuno glado-
vanje, a ako uopste ne unosi hranu to je potpu-
no gladovanje. Kvalitativno je slab kvalitet hra-
nljivih materija koji uti¢e negativno na organi-
zam Zivotinja. Deficit kalorija je jedan od najce-
$¢ih nutritivnih bolesti Zivotinja, karakterise se
iscrpljenoscu, gubitkom telesne mase, smanje-
nje musculature i atrofijom visceralnih organa.
Hipovitaminoze su bolesti izazvane nedosta-
tkom vitamina. Mineralne materije obavljaju u
organizmu mnogo funkcija, vazna je ravnoteza
mineralnih materija. napr. odnos kalcija i fosfo-
ra. Mogu da se jave bolesti izazvane visak ili
nedostatkom mikro i makro elemenata.

2.2.4.7ivi agensi

Zivi agensi su bioloki prouzrokovaci bolesti. U
Zive agense spadaju virusi, bakterije, gljivice i
paraziti.Saprofitne bakterije Zive u domadinu i
hrane se odumrlim organskim materijama,a pa-
togene proizvode toksine i mogu izazvati lokal-
ne poremecaje(nekroza,zapaljenja,bujanje tkiva
itd) i opSte poremecaje(poremeéen metaboli-
zam,sepsa).

Slika 2.7.Krpelj na kozi

Virusi se umnozavaju unutar celije i izazivaju
distrofiju éelija, nekrobiozu ¢elije (bez upalnog
procesa propadaju), zapaljenje i smrt Zivotinje.
Gljivice izazivaju oboljenje kozZe(slika2.6.),
sluznice i drugih organa. Mogu se razvijati u
hrani i stvarati toksine.Ova oboljenja koja su
izazvana gljivicama nazivaju se mikoze napr.
dermatomikoze  oboljenja na koZi.(slika 2.6.)
Paraziti izazivaju parazitska oboljenja.Spoljasnji
parazit-ektoparazit: vasi, krpelji (slika2.7.), Sug-
arci i unutrasnji —endoparaziti: gliste ,metilji
koji izazivaju mehanicke ozlede,lu¢enje otrova
i oduzimanje hrane.

Slika 2.6.Dermatomikoze




3.METABOLICKI POREMECAJI

Celije uvek nastoje odrzati normalnu strukturu i
funkciju.To je normalna HOMEOSTAZA.Ako na
celiju deluju Stetni uticaji one se nastoje prila-
goditi ili adaptirati (adaptore,lat.-prilagoditi).
Ako nema mogucnosti adaptacije nastaje
OSTECENJE CELUE(slika3.1.)

Slika 3.1.05teéenje celije

Normalna
celija
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Ireverzibilno
ostecenje

Osteéenje podrazumeva nedostatak energije
(hipoksija) ili/i poremecaj metabolizma.Struktu-
rne vidljive promene usled poremecaja celijsk-
og metabolizma dok nije nastupila smrt ¢éelije su
degenerativne promene(degeneratio,lat.izroditi
se) proces degeneracije ili distrofija (poreme-
¢aj +trophe,grc.hrana).

Oboljenje organa u vidu degenerativnih prome-
na koje nemaju upalni proces dobijaju nastavak
,0sis“,napr.nephrosis-nefrosa,hepatoza.
Celijsko ostec¢enje moze biti reverzibilno (rever-
sibilis,lat.- povratan) celija se nakon delovanja
neke nokse oporavi i vrati u normalno stanje.
Kod duZeg delovanja neke nokse ¢elija podleze
ireverzibilnom ili nepovratnom ostecenju i nas-
taje odumiranje(smrt celije)(slika3.1.).

3.1.Poremecaj u prometu vode

Najblazi oblik distrofije je mutno bubrenje.Jav-
lja se na parenhimatoznim organima,jetra,srce,
bubrezi(slika3.2.).Zbog smanjene koncentracije
energetskih materija (ATP) poremeti se i pada
intracelijski osmotski pritisak i voda ulazi u celi-
ju,€elija nabubri.Organi zahvaceni ovom distro-
fijom su povecani,bledog i zamucenog izgleda,
izgledaju kao da su kuvani. Reverzibilnog je
karaktera.

Slika3.2.Bubreg psa-gore normalan i dole
parenhimatozan




3.1.1.Hidropsna distrofija

Hidropsna distrofija nastaje kao produzetak
daljeg delovanja nokse pa voda i dalje ulazi u
¢eliju i u citoplazmi se pojavljuju male Supljine,
napr.vezikule(mehurici kod opekotina).

3.2.Poremecaj u prometu ugljenih hidrata

Ugljeni hidrati resorbovani iz tankih creva dos-
pevaju u jetru u vidu glikogena, odlazu se u
jetru,misi¢e i bubrege.Po potrebi se glikogen
razgraduje do glukoze i putem krvi transportuje
do mesta upotrebe. Gladovanjem se rezerve
glikogena brzo troSe.Nedovoljna sinteza i izluci-
vanje insulina dovodi do diabetes mellitus ili
Secerna bolest. Smanjenje glikogena iz organa
nastaje kod gladovanja, pri niskim temperatura-
ma, usled podrhtavanja trosi se glikogen. Do
povecdanja glikogena dolazi pri obilnoj ishrani
ugljenim hidratima i ima u (celijama jetre i

.....

misi¢ima.
3.2.1.Praznicna bolest ekvida

Oboljenje nastaje usled nakupljanja glikogena u
¢elijama skeletnih misi¢éa tokom mirovanja i pri
obilnoj ishrani. Naknadnim jakim opterelenjem
misSica nastaje, uz nedostatak kiseonika,do na-
kupljanja mle¢ne kiseline u misi¢nim celijama.
Nastaju degenerativne i nekroti¢ne promene.

3.2.2.Acetonemija

Acetonemija (ketoza) je posledica disbalansa
izmedu iskoristive glukoze i potrebe za njom u
Celiji(poremecaj probave i neizbalansiran sastav
hrane).

3.3.Poremecaj u prometu belanéevina

Zivi organizam u svakoj svojoj celiji stvara bela-
ncevine, tako da svaka vrsta celija stvara svoje
proteine u svojim organelama.U patoloSkim us-
lovima belanéevine se mogu nakupljati i videti
u celijama izmedu celija i u meducelijskoj
supstanci.

3.3.1.Hijalina distrofija

Hijalina distrofija karakteriSe se pojavom ho-
mogene,belancevinaste mase staklastog izgleda
u celijama ili u meducelijskoj supstanci. Hijalin
se pojavljuje u starim oZziljcima od rane.Nalazi
cije.Vostana ili Zenkerova degeneracija kara-
kteriSe se homogenizovanjem, stvrdnjavanjem i
raspadanjem misi¢a.Predstavlja akutnu koagu-
lacionu nekrozu muskulature, jer je transfor-
macija sarkoplazme u hijalinu masu. Ako je
sarkoplazma ocuvana mogucéa je regeneracija
miSi¢nog vlakana.Napr. Zenkerova degeneracija
je kod teladi,jagnjadi i svinja u vezi sa deficitom
vitamina E i selena.Vezivno tkivna hijalinizacija
je Ccest pratilac hroni¢nih upalnih procesa
specificnog (Tuberkuloza) i nespecificnog (Hep-
atitis) karaktera.

3.3.2.Amiloidna distrofija

Amiloid (amylum,lat.skrob) je pojava belance-
vinaste materije izmedu ¢elije i ima osobinu da
se boji kao skrob. Javlja se kod hronicnih infla-
matornih bolesti (napr.Tuberkuloza).



3.3.3.Patolosko oroZavanje

PatoloSko oroZavanje je proces prekomernog
stvaranja rozZine. Javlja se kao hiperkeratoza
(slika3.3.) i izrazava se u vidu stvaranja vise
rozine,a hipokeratoza je manje stvaranje rozine
i javlja se uglavhom na rogovima, papcima i
kopitima.

Slika3.3.Lokalna hiperkeratoza-koZni rog

Parakeratoza kod svinja je povezana sa defici-
tom cinka.Bolest se karakteriSe crvenilom koze i
pojavom krasta.

Diskeratoza je nepravilno orozavanje.

3.4.Poremecaj metabolizma lipida

Masti su normalni sastojak tela.Glavni organ za
normalnu sintezu je jetra.U njoj se vrsi promet
masti iz hrane i iz tkiva.Prekomerno nakupljanje
masti u ¢elijama naziva se masna promena.

3.4.1.Masna infiltracija

Masna infiltracija je nakupljanje masti u celija-
ma i tkivima srca,bubrega,jetre.Celije nisu oste-
¢ene pa se mogu vratiti u prvobitno stanje,¢im
nestane masti iz citoplazme.(slika 3.4.)

Slika3.4.Masna infiltracija naslage masti u
arterijama

3.4.2.Masna degeneracija

Masna degeneracija (lipidoza) je proces propa-
danja delija sa istovremenom masti u njima.
Mast se javlja u celijama koje su predhodno
osteéene. Javlja se kao posledica nedostatka
kiseonika (hipoksija),na Sta su osetljive celije
jetre. Krajni ishod je nekroza celije.

3.4.3.Gojaznost

Gojaznost se javlja kao posledica poremecenih
funkcija endokrinih Zljezda (hipofize,polne Zljez-
de)kod hormonalnih poremecaja nastaje sma-
njeno sagorevanje masti(nakon kastracije Zivo-
tinje se brze tove) i prekomerno unosenje
hranljivih materija.

3.4.4.Kaheksija

Smanjenje koli¢ine masti u depoima nastaje pri
dugotrajnom gladovanju,poremeéaju digestije,
jakim parazitarnim infekcijama.Zavrsni stadij je
krajnja mrsavost ili kaheksija.(slika3.5.)



Slika 3.5.Kaheksija

3.5.Poremecaj u prometu pigmenata

Pigmenti se u organizmu nalaze uneti iz spolja-
Snje sredine i pigmenti koje stvara sam organi-
zam.

3.5.1.Egzogeni pigmenti dospevaju u organi-
zam preko usta hranom i udisajem.Ako se zaje-
dno sa vazduhom udise veca koli¢ina ugljene
prasine nastaje antrakoza pluca.(slika3.6.)

Argiroza je taloZenje srebra u tkivima i sideroza
je taloZenje prasine iz gvozda.(slika 3.7.).

Slika 3.6.Antrakoza pluca
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3.5.2.Endogeni pigmenti se stvaraju u organiz-
mu i poticu iz hemoglobina, melanina i lipida.
Hemoglobin je pigment u eritrocitima.

3.5.2.1.Hemosiderin

Hemosiderin je pigment rdaste boje,sadrzi 35%
Fe, nastaje u tkivima gde se razgraduju eritrociti
tada se koristi termin hemosideroza(slika3.8. i
3.9)

Slika 3.8.Hemosiderin u renalnim tubulima

Slika 3.7.Sideroza slezene




3.5.2.2.Hematoidin

Hematoidin ne sadrZi Fe.Nastaje u mrtvom
tkivu i centru obilnih krvarenja.(slika3.8.i 3.9.)

Slika3.8.Hematoidin

Slika 3.9.Hemosiderin i hematoidin

g i
g e L

3.5.2.3.Bilirubin

Jetra izluCuje Zu¢ne pigmente i Zu¢ne kiseline u
tanko crevo. Bilirubin (slika 3.10) je toksican
pigment koji predstavlja normalan produkt
razgradnje hemoglobina.
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Razgradnjom hemoglobina u retikuloendotel-
nom sistemu(celije sposobne za imunski odgo-
vor)nastaje biliverdin (zeleni pigment) koji je
odgovoran za plavo zelene obojenje modrica.
Redukcijom biliverdina nastaje bilirubin koji se
iz RES-a krvotokom,vezan za albumine,transpo-
rtuje do jetre gde se detoksira. U hepatocitima
se pigment odvaja od albumina i izluCuje iz
organizma preko zucovoda,kao deo zuci,odlazi
u tanko crevo.

Otezano odvodenje zuci dovodi do nagomilava-
nja zu¢nih pigmenata u krvi i prebojavanje tkiva
Zutom bojom ,nastaje zZutica-ikterus.lkterus na-
staje pri pove¢anom raspadanju eritrocita to je
hemoliticki, poremecaju stvaranja zuci ili
hepatogeni i zacepljenje ili opstrukcija. Hepa-
togeni ikterus nastaje delovanjem toksina ili
virusa na hepatocite gde izazivaju hidropsnu
distrofiju, masnu degeneraciju pa i nekrozu.U
krvi je povecana koli¢ina bilirubina.Opstru-
kcioni moZe nastati kao posledica parazita ili
holelitijaze(Zu¢no kamenje).

Slika 3.10.Bilirubin




3.5.2.4.Anhemoglobinski pigmenti

Melanin je pigment koji se normalno nalazi u
kozi, rogovima, papcima, sluznici usta,mreznjaci
oka.Koli¢ina moze da bude povecana i smanje-
na.Povecdana koli¢ina melanina nalazi se kod ml-
deZa (slika3.11) i koZznog oboljenja pasa(acant-
hosis nigricans-lokalno prebojavanje koze).

Slika3.11. Hiperpigmentacija- Melanodermija
(mladez)

—

Slika 3.12.Albinizam

Melanin ne ostecuje éelije niti smanjuje funkci-
ju.Melanoza je pojava melanina na ne normal-
nim mestima napr.pleuri,jetri i to je urodena
hiperpigmentacija.Urodeni nedostatak melani-
na je albinizam (bele Zivotinje,a crvene oci.
(slika3.13.,slika3.12.)
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Steceni nedostatak javlja se u vidu leukoderme
(na koZi pojava belih pega slika 3.14.) i leuko-
trihija(bela dlaka).

Slika 3.13.Albinizam

Slika 3.14.Leukoderma

Lipofuscin se nalazi u ¢elijama srca,jetre,kozi i
bubrezima. Starenjem organizma koli¢ina lipo-
fuscina se povecava pa se naziva pigment sta-
rosti(slika 3.15.).



U celijama jetre,srca,miSida akumuliraju se veli-
ke koli¢ine lipofuscina pigmenta Zute boje koji
predstavlja telaSca nakon autofagije (istroSenih
ili oStecenih ¢elija) izgradena od nesvarljivih
ostataka membrana celijskih organela.

Slika 3.15.Lipofuscin

3.6.Poremecaj u prometu minerala

Mineralne materije imaju zajednic¢ku ulogu u
organizmu.U patologiji vazni su poremecaji sa-
drzaja kalcijumovih soli,taloZenje soli mokraéne
kiseline i stvaranja konkremenata.Poremedéaj u
sadrzaju kalcijumovih soli javlja se kao smanje-
nje koli¢ine Ca i taloZenje kre¢nih soli u tkivima
koja ih normalno ne sadrze.

3.6.1.Lokalno i opste smanjenje Ca

Lokalno smanjenje Ca javlja se napr.kod karijesa
na zubu.

Opste smanjenje Ca javlja se kao rahitis i osteo-
malacija.
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Rahitis je oboljenje skeleta mladih Zivotinja, a
nastaje usled nesposobnosti kostiju koje rastu
da veZu kalcijumove soli.

Osteomalacija je gubitak kalcijumovih soli iz
ve¢ formiranih  kostiju odraslog,razvijenog
skeleta.

3.6.2.TaloZenje krecnih soli u tkivima javlja se
u obliku distrofi¢ne kalcifikacije i kre¢ne meta-
staze.

Distrofi¢na kalcifikacija je taloZzenje krecnih soli
u izumrlim nekroticnim tkivima,a koli¢ina Ca u
krvi normalna.Javlja se kod koagulacione nekro-
ze, a kod kolikvacione je minimalna.

Kre¢na metastaza nastaje usled povecane koli-
¢ine Ca u krvi i kre¢ne soli se taloZe u zidovima
krvnih sudova,zidu Zeluca,creva i bubrega.Moze
nastati kao posledica napr.trovanja vitamina D i
razgradnje kostiju.

3.7.TaloZenje soli mokraéne kiseline

TaloZenje soli mokraéne kiseline je patoloska
pojava, nastala usled poremecaja prometa(me-
tabolizma)nukleoproteida(metabolizam purina)
Purin je baza koja ulazi u sastav nukleinskih kis-
elina.



3.7.1.Giht

Giht je oboljenje nastalo usled povecanog sad-
rzaja mokrac¢ne kiseline u krvi sa taloZenjem
urata u raznim tkivima.Moze da se javi kao vis-
ceralni,naslage urata u bubrezima,na ovojnica-
ma organa jetre,srca i vazdusnih kesa.Zglobni
giht ,taloZenje urata u zglobovima(nastaje otok)
i tetivama.

3.8.Konkrementi

Konkrementi su Cvrste tvorevine nastale odla-
ganjem ¢vrstog materijala u lumen (Supljina ne-
kog organa)sekretornih(izlu¢ivanje napr.pljuva-
¢ke) i ekskretornih organa(izlucivanje produkta
metabolizma).Znaci ¢vrste tvorevine koje leze u
Supljim prostorima i izvodnim kanalima pojedi-
nih organa.

Kao uslov za nastajanje kamenova u organizmu
uzima se: sprefeno i otezano oticanje sekre-
ta,bakterijsko razlaganje sekreta i primese eks-
udata kod zapaljenja.

Kamenovi su obi¢no formirani od kalcijevih i dr-
gih soli.Mokraéni kamenci,uroliti mogu se naci
u ureterima,mokra¢nom mehuru(slika3.16.) i
uretri, a u bubrezima (slika3.17) i bubreZznoj
zdelici nazivaju se nefroliti. Kod konja je urin
fizioloski mutan zbog talozenja kalcijevog kar-
bonata.Crevho kamenje enteroliti se cesto
ustanove kod konja u kolonu i cekumu.Pankre-
oliti su konkrementi koji se ustanove kod
goveda u izvodnim kanalima pankreasa.
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Slika 3.16.Kamen u mokra¢noj besSici

Kamen u mokracnoj beSici

Slika 3.17.Kamen u bubregu

Zuéni kamenci,holeliti(slika 3.18)kod Zivotinja
nije Cesta pojava kao kod ljudi.Najcesée su
holeliti lokalizovani u Zucovodima.Ako zacepe
Zucne kanale nastaje Zutica.Holeliti u Zucnim
putevima draze tkivo i izazivaju hroni¢no zapalj-
enje.



Slika 3.18.Zu¢no kamenje

Tuéna kesa

3.9.Lazni konkrementi

Lazni konkrementi nastaju slepljivanjem i isusi-
vanjem razli¢itih organskih supstrata napr.nes-
vareni delovi biljne hrane,fitobezoari(slika 3.19)
i uvaljane dlake ,zoobezoari(slika 3.20.)

Slika 3.19.Fitobezoar

Posledice zavise od mesta lokalizacije i mogu da
izazovu napr.zacepljenje Zu¢nog odvodnog ka-
nala Sto dovodi do Zutice,zacepljenje izvodnog
mokraé¢nog kanala dovodi do zadrzavanja mok-
race ,5to moze dovesti do trovanja, uremije i
smrti.
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Slika 3.20.Zoobezoari

3.10.Nekroza

IzloZzenost celija tkiva razli¢itim Stetnim agensi-
ma Zive i neZive prirode, egzogenim i endoge-
nim,moze da prouzrokuje smrt ¢elija ili nekrozu
(necros,gré.-mrtav).Celije umiru mnogo ranije
nego Sto se moze videti makroskopski ili histo-
loski,pa se éelijska nekroza moze definisati kao
krajni stadij ireverzibilne degeneracije.Smrt celi-
je moze se klasifikovati u dva glavna tipa kao
nekroza i apoptoza.Apoptoza je celijska smrt
genetski kontrolisan mehanizam kojim se ukla-
njaju celije koje viSe nisu potrebne organizmu
napr. involucija (slabljenje ,opadanje-suprotno
evoluciji) uterusa nakon porodaja, mle¢ne Zljez-
de u kojima se predhodno funkcionalne (celije
moraju ukloniti ,a da ne nastanu druge reakcije
organizma.Proces razvoja i nastajanja nekroze u
tkivu naziva se nekrobioza.Nekroza je smrt celi-
je i tkiva u Zivoj zivotinji koja se morfoloski mo-
Ze ustanoviti nakon 6-12 sati,makroskopski
nakon 24-48 sati.



HistoloSke promene na jedrima mogu biti razli-
Cite,opisane su kao:karioreksa,karioliza kariopi-
knoza.(slika 3.21.)

Slika (3.21.)Histoloska promena jedra
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Lizozomi su probavni sistem celije i sadrZe hid-
roliticke fermente.U mrtvoj celiji raspada se
membrana lizozoma, iz kojih se oslobadaju fer-
menti koji razgraduju pojedine delove (celije to
je autoliza.Mrtve celije i tkiva izazivaju zapaljivi
proces okolnog zdravog tkiva,gde se oslobadaju
ostali faktori zapaljenja koji doprinose daljoj ra-
zgradnji mrtvih Celija to je heteroliza.

Uzroci nekroze:

-prestanak priliva krvi u tkiva nastaje usled ne-
dostatka kiseonika, hipoksije. Takve promene
nastaju napr.kod tromboze i embolije (lokalni
poremedaji u cirkulaciji, gde dolazi do zaceplje-
nja krvnog suda)

-mehanicki uticaj direktno osSteéenje tkiva

-hemijski agensi kiseline,baze,trovanje fosfo-
rom

-fizicki faktori napr.visoke i niske temperature

-Zivi agensi bakterije i njihovi toksini,paraziti i
gljivice.

3.10.Tipovi delijske nekroze:

Klasifikacija nekroze se zasniva na opisu nasta-
lih lezija. Fokalna nekroza(slika8.3.) oznacava
postojanje jednog jasno ograni¢enog Zarista
nekroze.Ako je prisutno viSe ZariSta nekroze u
nekom organu slucajno rasporedenih lezija
oznacava se kao multifokalne.Postoje tri tipa
nekroze: koagulacione,kolikvacionai kazeozna.



3.10.1.1.Koagulaciona nekroza

Koagulaciona smrt celija (coagulatio,lat. zgru-
Savanje) je tipi¢na za tkiva bogata proteinima.
Nastaje denaturacijom proteina i gubitkom vo-
de,slicno kao koagulacija proteina jajeta(bela-
nce) toplotom (slika 3.22.).

Slika 3.22.Denaturacija proteina

3.10.1.2.Kazeozna nekroza

Kazeozna nekroza u odnosu na koagulacionu
nekrozu je starija(hronic¢na) lezija. MoZe nastati
u bilo kojem tkivu, gde vedina nekroti¢nog tkiva
predstavljaju mrtvi leukociti.Cesto se kasnije u
centralnim delovima lezija talozi kalcij (distrofi-
¢na kalcifikacija), napr.kod tuberkuloza (specifi-
¢nog zapaljenja) (slika3.23).

3.10.1.3.Kolikvaciona nekroza

Kolikavaciona nekroza ili vlazna nekroza
nastaje razlaganjem usled enzimskog otapanja
¢elija. Enzimi nakon smrti Celije nastavljaju
delovanje, tako dolazi do otapanja odumrlog
tkiva (slika 3.24).
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Slika 3.23.Plu¢a goveda-kazeozna nekroza

Apsces(slika8.3.) je jedno ograni¢eno podrudje
nekroze, uzrokovan gnojnim bakterijama gde
nastaje gnoj pod dejstvom proteolitickih ferme-
nata iz neutrofila pretvaraju mrtve leukocite i
celularni detritus (produkti raspada celije) u
te€nu masu. Ulkus je lokalni defekt povrsine
kozZe ili sluzokoZe nastao odbacivanjem nekro-
ticnog tkiva.

Slika 3.24.0tapanje odumrlog tkiva




3.10.1.4.Gangrena

Gangrena nastaje rastom saprofitnih bakterija
u nekroticnom tkivu (jedna vrsta koagulacione
nekroze).Postoje tri tipa nekroze: suva,vlaina i
gasna gangrena.

Suva gangrena ili mumificatio nastaje tako Sto
se izumrlo tkivo susi,odaju¢i vlagu u spoljasnju
sredinu tako da nema uslova za razvoj truleznih
bakterija.Najcesée se javlja na perifernim delo-
vima (usi,prsti)koji postaju crni, tvrdi i smanjeni.
Primer:fizioloSki oblik suve gangrene je mumi-
fikacija (sasuSivanje) pupcane vrpce.

Vlazna gangrena ili trulezna gangrena nastaje
naseljavanjem saprofitnih bakterija (organizam
koji Zivi na mrtvom tkivu) u nekroti¢no tkivo,sto
dovodi do truleznih procesa.Dolazi do razme-
kSavanja i potpunog razlaganja mrtvog (nekroti-
¢nog) tkiva. Prljavo zelene je boje i neprijatnog
mirisa.

Gasna gangrena je oblik nekroze pri kome nek-
roti¢no tkivo inficirano velikim brojem anaerob-
nih bakterija(bakterije koje Zive bez kiseonika)
koje u tkivu stvaraju gasove.

Dekubitus je hroni¢na rana koja nastaje usled
dugotrajnog pritiska ili lezanja pa nastaju oSte-
¢enja koze i tkiva (slika3.26.).

Posledice nekroze zavise od veli¢ine zahvade-
nog tkiva i mesta u organizmu(napr.srce,koza).

-na koZi i sluznici moze do¢i do pli¢ih (erozije)
(slika3.25.)ili dubljih (ulceracije) ostecenija,
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Slika 3.25. Erozija sluznice
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-kod gangrenoznih Zarista mokroorganizmi i
njihovi toksini se mogu krvlju ili limfom preneti
po organizmu i nastaju sekundarne metastaze
gangrenoznog Zarista.

Ishod nekroze

-manje nekroti¢no ognjiste moze biti uklonjeno
resorpcijom

-kod vecih ognjista nastaje demarkaciona zona
(razgranic¢enje nekroti¢nog od zdravog tkiva),
zapaljenje i organizacija nekroze, u€auravanje i
taloZzenje kalcijumovih soli(distroficna kalcifika-
cija)(slika3.27.)



Dakle, ako se radi o manjim lokalizovanim nek-
roticnim ognjistima, koja su dostupna adekva-
tnoj hiruskoj terapiji i ukoliko je oCuvan vitalitet
okolnog tkiva nekroza se sanira i nema pos-
ledica.

Slika3.27.Demarkaciona zona

1 3

i : Inflammatory infiltrat"e,

Enzymlc fat
necrosis

v
v};"..“' O "’

4.POREMEDAJ RASTA

Prilagodavanje ili adaptacija ¢elija na delovanje
patoloskih uticaja je poremeceno, ali stabilno
stanje,koje osigurava nastavak zivota ¢elija iako
je stalno delovanje nepovoljnih uticaja.Glavni
takvi oblici ¢elijskog prilagodavanja su :atrofija,
hipertrofija, hiperplazija i displazija(slika 4.6).

4.1.Atrofija

Atrofija(slika4.1.) je smanjenje nekog normalno
razvijenog tkiva ili organa. Postoji i prirodna
atrofija, napr.atrofija timusa posle zavrsenog
rasta(timus-grudna Zljezda).Atrofi¢ne éelije ima-
ju manje organela, funkcija nije kao kod norma-
Inih. Kako celije atrofiraju lizozomi razgraduju
organele,a jedan deo detritusa (otpale izumrle
¢elije) nije probavljiv,zavrsava kao lipofuscin.
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Ta pojava je mrka atrofija(pigment istroSeno-
sti). Razlikuju se opsta i lokalna atrofija. Opsta
atrofija celog organizma naziva se kaheksija
(slika 3.5.).

Lokalna atrofija zahvata celiju,tkivo ili organ.

Staracka atrofija nastaje usled smanjenog
prometa materija koja prati starost,retka kod
domacih Zivotinja.To je ireverzibilna atrofija.

Atrofija usled nerada ili neaktivnosti (napr.
drzanje ekstremiteta u gipsu dolazi do atrofije).

Neurogena atrofija nastaje usled ostecenja ili
oboljenja nerava(napr.atrofija na misi¢ima noge
Ciji su nervi oboljeli).

Atrofija zbog pritiska na celije, tkiva ili organe.
Pritiskom na krvne sudove dolazi manje hranlji-
vih materija,pritiskom se ostecuje Celija tako da
one ne mogu dopremljenu hranu koristiti.Napr.
atrofija Celija jetre usled razvoja tumora.

Atrofija inanaciona koja nastaje usled nedovolj-
nog primanja hrane, kada se depoi ugljenih
hidrata i masti prazne.Napr.mozZe biti izazvana
oboljenjima digestivnog trakta kad Zivotinja ne
moze da uzima hranu ili je poremeéena resor-
pcija hrane.

Kod atrofija dolazi do smanjenja organa, a oblik
organa se ne mjenja.Atrofija je patoloski proces
koji se u mnogim slucajevima moze potpuno
povratiti u normalno stanje ukoliko se uzrok
atrofije otkloni i ako nije oSteéena celija,to je
reverzibilan proces.



Atrofija moZe napredovati i dovesti do degene-
racije i smrti Celije,nekroza.To je ireverzibilnog
karaktera.Primer:reverzibilna atrofija —gips na
ekstremitetu.lreverzibilna-staracka atrofija.

Slika 4.1.Atrofija testisa(levo)

4.2 Hipertrofija

Hipertrofija je proces koji dovodi do povecanja
veli¢ine celija,organa.Hipertrofirani organ nema
novih celija ,broj ¢elija se ne povecava,uveéava
se samo veli¢ina celije.(slika4.2.)

Slika4.2.Normalno  srce(levo),uveéano srce

(desno)

Urecane prethomore

Uvecane
komore

Normalna srce z
Uvecano srce
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Prema uzroku nastanka hipertrofija se deli na
radnu hipertrofiju koja nastaje usled povecane
metabolicke aktivnosti ¢éelija na povecano rad-
no opterecenje organa.Veliki broj je hipertrofija
kao normalan fizioloski odgovor napr.skeletna
musculatura kod teskih konja za vucu i lovackih
pasa.

Kod ljudi primer je kod sportista, hipertrofija
skeletnih misi¢a bildera, hipertrofija srca(hiper-
trofija cordis).To su hipertrofije fizioloSke.Pato-
loska hipertrofija nastaje napr.kod lokalnih za-
paljenja sr¢anog misi¢a(miokard-sréani misi¢).

Kompenzatorna hipertrofija je radna hiper-
trofija nastala povecanim radom jednog organa
zbog izostajanja rada drugog dela istog organa,
napr. povecanje jednog reZnja jetre zbog opa-
danja drugog reZnja ili kod parnih organa koja
nastaje usled opadanja ili prestanka rada par-
nog organa napr.kod bubrega.

Slika 4.3.Endokrina hiperplazija mle¢ne Zlezde




4.3.Hiperplazija

Hiperplazija je poveéanje broja celija nekog tki-
tkiva ili organa, pa je povecana i zapremina org-
ana.

Sve Celije organizma nemaju jednaku mo¢ hipe-
rplazije,umnozavanja. Nervne celije, Celije srca-
nih i skeletnih misica mogu samo hipertrofirati,
a Celije kostne srzi, crevnog epitela i koze imaju
veliku mo¢ hiperplazije(slika4.5.). Hiperplazija je
Cesto fizioloSka i regulisana hormonima napr.
javlja se kod Zenskih Zivotinja kada nastaje hip-
erplazija mle¢ne Zlezde za vreme bremenito-
sti(slika4.3.). Jedan od primera patoloske hiper-
plazije je hiperplazija prostate(slika 4.4.) koja
mozZe nastati pod delovanjem nepoznatih fak-
tora,ali svakako kao posledica hroni¢ne iritacije.
Prostata je muska polna Zlezda smestena iza iz-
laza mokraéne besike.

Slika 4.4.Hiperplazija prostate

Normal Prostate Enlarged Prostate

7
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4.4.Metaplazija

Metaplazija je zamena jedne vrste cCelija drugim
tipom,gde osetljive ¢elije budu zamenjene dru-
gim otpornijim i manje osetljim celijama.
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Slika  4.5.Hipertrofia mokraéne beSike i
hiperplazija prostate

hapartrofisant
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opstrukcifa

protoka urina

Normalna prostata BPH

Znadi da se celija prilagodava na teZe uslove Ziv-
ota koji mogu nastati delovanjem hroni¢nih he-
mijskih faktora,fizicki i zapaljivi nadrazaji ,a rede
i avitaminoza A,napr.metaplazija vezivnog tkiva
dovodi do stvaranja hrskavi¢nog ili kostnog tki-
va.

4.5.Displazija

Displazija je poremecaj procesa rasta napr.mal-
formacija,urodena nakaznost,anomalija.

5.REGENERACUA

Regeneracija je proces u kome se na mestu uni-
Stenih celija stvaraju nove ¢elije sa obavljanjem
istih funkcija. FizioloSka regeneracija je proces
koji se odigrava za vreme normalnog Zivota org-
ana i tkiva, napr.regeneracija povrsinskog epi-
tela(koze), eritrociti ,leukociti.Mlade celije koje
nastaju vremenom sazrevaju i lice na Ccelije
tkiva. Najbolje regenerise koZakosti i vezivho
tkivo.



Regeneracija vezivhog tkiva moZe da se javi i
kod popunjavanja onih tkiva koja slabo regene-
riSu —reparacija.

Slika 4.6.Sematski prikaz poremecaja rasta

Nucleus

Nervne celije kad jednom propadnu, ne mogu
se obnoviti, regenerisati .Jedini organ koji ima
regenerativnu sposobnost je jetra,70% ako se
odstrani moze se regenerisati do velic¢ine koju
je imala prvobitno.
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5.1.Zarastanje rane

Zarastanje kozne rane se moze uociti na kozi,
koje mogu zarasti primarno i sekundarno.Pri-
marno zarastanje rane je ako su rubovi
priljubljeni jedan uz drugi. Pukotina izmedu dva
ruba ispuni se zgrusanom krvlju koja se susi. Na
povrsini rane stvori se krasta koja pokriva i Stiti
ranu od Stetnih uticaja iz okoline.lspod kraste
za 1-2 dana obnovi se epitel i umnoZavaju se
mlade vezivne (elije,koje za naredna 3-5 dana
zatvore rubove rane.Tako zarastaju hiruski rez-
ovi zaSiveni koncem.Vece i zagnojene rane zar-
astaju sekundarno(slika 5.1.). Defekt se ispuni
krvlju i oste¢enim éelijama koje se suse i stvore
krastu, ali se defekt ispuni granulacionim tki-
vom. Zapaljiva reakcija u ovakvim ranama je
vrlo jaka jer ima zadatak da odstrani gnojne ba-
kterije,nekroti¢ne celije i eksudat. Stvara se
veca koli¢ina granulacionog tkiva i po prestanku
zagnojavanja rana se zatvori zrelim vezivnim
tkivom,odnosno oZiljkom(slika5.1.).Na tom delu
koZze nema dlaka,znojnih i lojnih Zlezda,a celi
proces zarastanja je reparacija. Ako proces za-
rastanja ne tee ovako moze se stvoriti previse
granulacionog tkiva iz rane kao divlje meso.



Slika 5.1.Formiranje oziljka

6.0PSTA SMRT | POSTMORTALNE PROMENE

Pojam smrti podrazumeva prestanak Zivotnih
funkcija celog organizma.U prvom redu prestaje
rad mozga, srca i pluéa. Smrt moze da bude
prirodna i neprirodna. Prirodna smrt dolazi u
dubokoj starosti usled istroSenosti organizma i
gaSenja funkcija.Patoloska smrt nastaje usled
bolesti ili je posledica nasilnog akta klanja.Gla-
vni i apsolutni znak smrti je potpuni prestanak
rada srca i prestanak disanja.
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Postmortalne promene

Postmortalne promene obuhvataju fizicke,mor-
foloske,hemijske i biohemijske pojave koje se
posle smrti zbivaju u leSu.Postmortalne prome-
ne su

-Hladenje leSa tj.izjednjacavanje telesne toplo-
te leSa sa temperaturom okoline.

-Sleganje krvi nastaje slivanjem krvi usled sile
zemljine teze u nize delove lesa(skupljanjem
arterija krv prelazi u vene pa se slije u nize delo-
ve lesa).

-Zgrusavanje krvi je prelazak tecne krvi u ugru-
Sak (koagulum) posle smrti, nastaje u srcu i krv-
nim sudovima.Krv je u leSu tecna jedan sat pa
se grusa. Beli ugrusak nastaje pri usporenom
grusanju krvi (kada se teza krvna zrnca izdvajaju
pa ugrusak formiraju trombociti i leukociti), a
crveni ugrusak nastaje kod brze smrti (nije bilo
vremena za izdvajanje eritrocita od ostalih krv-
nih elemenata).

-Mrtvacka ukocenost-rigor mortis nastaje sje-
dinjavanjem aktina i miozina u aktinomiozin koji
je sposoban za kontrakciju pod dejstvom ATP-a.
(aktin i miozin su kontraktilni proteini)

-Raspadanje leSa nastaje usled fermentativnih
procesa i kao posledica delovanja bakterija.U
prvoj fazi raspadanje lesa-autoliza nastaje pod
dejstvom fermenata koje proizvodi samo tkivo.
U drugoj fazi —heteroliza ,veliku ulogu u trulje-
nju imaju bakterije koje prodiru u tkivo lesa iz
okoline.Znak raspadanja lesSa pored jakog smra-
da,nadutosti je i pojava zelene i crne boje na
trbuhu lesa-pseudomelanoza.



7.CIRKULATORNI POREMECAJI

Cirkulatorni sistem sluZi za dostavljanje hranlji-
vih materija Celijama i preuzimanjem Stetnih
produkata celijskog metabolizma. Sastoji se od
centralne pumpe (srce), arterijalne distribu-
tivne mreze, kapilarnog sistema, gde se odvija
razmena hranljivih materija i Stetnih produkata
nastalih celijskim metabolizmom (mikrocirku-
lacija) i venoznih sabirnih kanala i vena.Mreia
limfnih kapilara i sudova ucestvuje u cirkulaciji,
dreniraju¢i preostalu tekudinu iz ekstrava-
skularnog prostora u vaskularni sistem.Ekstra-
vaskularna te€nost je te¢nost koju cini medu-
Celijska voda-intersticijalna tecnost.Vaskularna
tecnost je tec¢nost u krvnim sudovima i €ini deo
krvi.Limfa je meducelijska te¢nost i nastaje fil-
tracijom krvi iz arterijskih kapilara i ispunjava
meducelijski prostor.

Sréanovaskularni sistem obezbjeduje dobro do-
vodenje i odvodenje krvi i tkivne te¢nosti (ras-
tvor koji okruzuje celiju i prostor oko nje).
Osnovna funkcija cirkulacije krvi i limfe moze se
podeliti u tri grupe:

-prenos kiseonika hranljivih materija i vode iz
pluéa i creva u tkiva i organe,

-prenos ugljen-dioksida i raspadnih produkata u
organe Cija je funkcija da ove produkte izbace u
spoljnu sredinu,

-prenos fermenata ,hormona i meduprodukta
ishrane u tkiva i organe.
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Poremecaji cirkulacije krvi su lokalnog karaktera
i odnose se na pojedine delove organizma,poje-
dine organe ili pojedina tkiva.U lokalne pore-
mecaje spadaju ishemija ,hiperemija,infarkt,
krvarenja,tromboza,embolija i metastaza.

7.1.Anemija

Smanjenje broja eritrocita ili hemoglobina nazi-
va se anemija.Posledica je nedostatak kiseonika
u tkivima i ¢elijama.Smanjenje ukupne koli¢ine
krvi (Sto je posledica krvarenja ili gubitka
teCnosti) naziva se oligemia.

7.1.2.Hemoragi¢na anemija

Hemoragicna anemija nastaje usled gubitka
krvi,napr.kod ozleda zida krvnih sudova ektopa-
razitima.Ako ovo krvarenje ima hronican tok,
posledica je iscrpljenje skladista Zeljeza. Hroni-
¢na anemija usled iskrvarenja je posledica
kontinuiranog gubitka manjih koli¢ina krvi.

7.1.3.Hemoliticka anemija

Hemoliticka anemija je posledica pojacanog
raspadanja eritrocita ( paraziti koji parazitiraju u
eritrocitima kod oboljenja Babezioza, zmijski
otrov ili bakterijski toksini).

7.1.4.Ishemija

Ishemija (ishein,gr¢.-zaustaviti+haima,gré.-krv)
predstavlja lokalnu tkivhu anemiju,odnosno
smanjen protok krvi na periferiji.



Apsolutna ishemija nastaje ako je dotok krvi u
potpunosti prekinut.Relativna ishemija nastaje
kad koli¢ina krvi koja dolazi u tkivo moze
zadovoljiti njegove potrebe u stanju mirovanja.
Ishemiju mogu izazvati nemehanicki i mehanicki
uzroci.

Nemehanicki uzroci mogu izazvati lokalnu
ishemiju usled gréa krvnih sudova pod dejstvom
draZenja nerava koji inerviraju krvne sudove.

Mehanicki uzroci izazivaju ishemiju pritiskom
(kompresija) i zacepljenja(opturaciona ishemija)

-Kompresivna ishemija nastaje usled pritiska
spolja na arterije(pritisak od nagomilane tec¢no-
sti,gasova,tumora).

-Opturaciona ishemija nastaje zbog zadepljenja
ili suzenja arterija-napr.usled stvaranja tromba.
—Posledica:ovakve jedne ishemije zavisi od
vrste krvnog suda,napr.zacepljenje Aa.illiace
kod konja mozZe izazvati Sepavost .U miru pro-
tok krvi je dovoljan, kod kretanja manifestuje se
manjak krvi u muskulaturi.

-Ako je priticanje arterijske krvi samo smanjeno
u celijama tog tkiva (jetra, srce ,bubrezi)nastaju
distrofije i atrofija.

-Ako je priticanje krvi prestalo ,dolazi do
potpunog izumiranja tkiva,nekroza.

7.2.Hiperemija

Hiperemija (hiper,gré.viSe + haima,gr¢. krv) oz-
nacava prepunjenost organa i tkiva sa krvlju.Ra-
zlikuje se aktivna ili arterijska i venska ili pasi-
vna hiperemija,koja se naziva i zastojna.
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7.2.1.Arterijska (aktivna)hiperemija

Arterijska hiperemija je pojacan dovod arterij-
ske krvi, nastaje zbog povecane metabolicke
aktivnosti tkiva. Fizioloska hiperemija napr.slu-
znica Zeluca i creva tokom varenja, psiholoski
podrazaji kod ljudi izazivaju pojavu crvenila
usled stida ili ljutnje.

Hiperemija je jedan od prvih vaskularnih
promena koja nastaje kao odgovor na upalni
stimulans.

Hiperemican organ je svetlocrvene boje,koja se
bolje uocava kod organa koji su u normalnom
stanju bledi,napr koZa svinja(slika 7.1.)

Slika 7.1.Hiperemija-koZa svinja

Posledica arterijske hiperemije je privremena
pojava i ne ostavlja posledice. Ako se aktivha
hiperemija javi na mozgu i traje duze vreme jav-
ljaju se poremedaji svesti ,vrtoglavica i uzbude-
nost.Krv svetlocrvena je bogata kiseonikom.



7.2.2.Venska hiperemija

Venska hiperemija je sprecen odvod krvi iz
organa i tkiva. Nastaje usled usporenog oticanja
krvi venama iz tkiva ili organa. Nastanak venske
hiperemije je usled slabosti srca,a slabost srca
nastaje usled degenerativnih i zapaljivih prome-
na na sréanom misidu . Zastojna(venska) hiper-
emija(slika7.2.) moZe nastati zbog poremecaja
cirkulacije u velikim venama kompresijom ili
opturacijom vena. Opturaciju izaziva obicno
tromb, a tromboza vena moZe nastati napr.
nakon nepravilne intravenske injekcije (strucna
greska).

Kompresija venskog sistema usled proliferacije
okolnog tkiva(tumori,apscesi)cesto je uzrok ove
hiperemije.

Slika 7.2.Torzija Zeluca i slezene psa

Organi i tkiva su kod zastojne hiperemije obo-
jeni plavocrveno(cijanoza), jer su venski kapilari
i vene ispunjeni krvlju. Posledice venske hipere-
mije su atrofije koje nastaju zbog pritiska pre-
punjenih vena, a degeneracija tkiva nastaje
usled slabe ishrane ¢elija (hipoksija).
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Ako lokalno odvodenje krvi nije potpuno preki-
nuto uz komunikaciju sa drugim venama preko
kolaterala,tim putem odlazi krv.Kod naglog
zatvaranja vene,sa slabim kolateralama, potre-
bno je duZe vreme da se obnovi ravnoteza izm-
edu dovodenja i odvodenja krvi. Zato je potre-
bno mirovanje napr. ekstremiteta, jer ako se
funkcionalno opterete brie dolazi do oSteéenja
kapilara i izlaska delova krvi.

7.3.Infarkt

Lokalno podrucje nekroze uzrokovano ishemi-
jom usled opstrukcije (zacepljenje) arterijskog
ili venskog krvnog suda je infarkt (slika7.3.).
Znaci ,zacepljenjem arterije koja nema kolatera-
la dolazi do odumiranja napr.kod ishemije(nek-
roza) i hiperemije (bez kolaterala). Infarkt se
klasifikuje na osnovu boje na beli i crveni.

Slika 7.3.Infarkt bubrega

Od tipa krvotoka u pojedinim organima zavisi
da li ¢e infarkt biti ishemican ,anemican (beli) ili
ispunjen krvlju hemoragi¢an(crveni)(slika7.3.).



Vecina infarkta su u pocetku hemoragicni ,ali
postaju bledi jer kapilari na rubu infarkta pod-
padaju razgradnji i krv izlazi u nekroti¢no pod-
rucje. .
Infarkt se klasifikuje na osnovu bakterijske kon-
taminacije na sterilni i septi¢ni ,a od vrste tkiva
zavisi da li ¢e nekroza biti koagulaciona ili koli-
kvaciona.

7.4 Krvarenje

Izlazak krvi iz krvnog suda je krvarenje ili haem-
orragia(haima,gré.krv+regnina,gré.provaljivati).
Krvarenje obi¢no nastaje usled trauma,a moze
biti unutrasnje i spoljasnje.

Prema vrsti krvnog suda krvarenja se dele na
arterijska,venskai kapilarna.

Prema nacinu nastanka krvarenja mogu biti:

-reksin krvarenja vidljiva prsnuéem i cepanjem
zidova krvnih sudova,

-dijapedezin krvarenja pri neprimetnom oste-
¢enju zida krvnih sudova,

-dijabrozin krvarenja usled razedanja zida krv-
nih sudova iz okoline.

7.4.1.Spoljasnja krvarenja

Vazniji oblici spoljasnjeg krvarenja su epistaksa-
krvarenja iz nosa u kapima,rinoragije su krva-
renje iz nosa u mlazu,hemoptoja je krvarenje iz
pluca(slika7.4.), hematemeza je povradanje iz
Zeluca(povracena krv iz Zeluca je u duzem kon-
taktu sa Zeludacnim sokom pa postaje tamna,
kao talog kafe), melena je krvarenje iz creva
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(krv u izmetu), hematurija je krvarenje iz mok-
racnih puteva i nalaz krvi u mokradi (slika7.5.) i
metroragija je krvarenje iz materice.

Slika 7.4.Krvarenje iz pluca

HEMOPTOJA

7.4.2.Unutrasnja krvarenja

Izlivanje krvi u telesne Supljine i tkiva naziva se
unutrasnje krvarenje.Vazniji oblici unutrasnjeg
krvarenja su tkivna i izliv krvi u telesne Supljine i
organe.



7.4.2.1.Tkivna krvarenja

Petehije(petechia,lat.-krvna pega) (slika7.6.)su
sitna tackasta krvarenja u kozi i potkoznom tki-
vu ,napr.kod svinjske kuge. Ekhimoze (slika7.7.)
su velika krvarenja,modrice.

Slika 7.6.Petehije na plu¢ima

Slika 7.7.Ekhimoze

Kad krv izade u tkivo nakuplja se u novostvore-
nom prostoru $to se naziva hematom(slika7.8.)
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Slika 7.8.Hematom

Sufuzije (slika 7.9.) ili sugilacije su krvni podlivi,
modrice na vecoj povrsini koZe ili sluznice(veca
neograni¢ena krvarenja). Vibices su prugasta
krvarenja.

Slika 7.9.Sufuzije

g

7.4.2.2.Krvarenja u telesne Supljine

Krv se moze nakupljati u svakoj zatvorenoj
Supljini bilo kog organa. Nakupljanje krvi u gru-
dnu Supljinu (napr.prsnuce veéih krvnih sudova
ili ozleda grudnog kosa)naziva se hemotoraks.
Hemoperikardijum je krvarenje u sréanu kesu.
Hemoperitoneum je krvarenje u trbusnu Suplji-
nu.



Posledice krvarenja zavise od koli¢ine izgublje-
ne krvi,trajanja i lokalizacije. Ukoliko istekne
vise od trecine krvi dolazi do smrti,usled pada
pritiska (nastaje bledilo, nestabilnost Zivotinje,
manjak kiseonika za mozak). Za regeneraciju
celija krvi potreban je period od par dana,napr.
eritrociti se nadoknaduju za dve nedelje.

7.5.Tromboza

Krv ima sposobnost da se van krvnog suda gru-
Sa ,stvara se krvni ugrusak ili koagulum, kako bi
se ozleda krvotoka brzo sanirala i organizam
saCuvao od iskrvarenja. Tromboza je zazZivotno
zgruSavanje krvi sa formiranjem tromba na zidu
krvnog suda, limfnog suda ili slobodnog u njiho-
vom lumenu (tromboembolusi) .Nastaje u teku-
¢oj krvi interakcijom trombocita i faktora koag-
ulacije sa ostecenim zidom krvnog suda. Za
razliku od tromba krvni ugrusak nastaje u sta-
ticnoj krvi, primarno je aktiviran koagulacioni
sistem, bez interakcije trombocita sa zidom krv-
nog suda,napr. post mortem(posle smrti) u veé-
im krvnim sudovima;u hematoloskoj cevcici.

7.5.1.Nastanak tromba

Tri su predisponirajuda faktora za nastanak tro-
mboze:

-Ostecenje endotela krvnog suda,

-Promene toka krvi znadi ili usporen krvotok
(slika7.9.)

-Promene sastava krvi.
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Promene na endotelu mogu nastati delovanjem
traume(mehanicki faktor), toksini bakterija, ne-
kim agresivnim lekovima ili larvama parazita.
Povecéan broj trombocita i poveéana koli¢ina fi-
brinogena u krvi doprinosi stvaranju tromba
(proces pocinje stvaranjem protrombina u jetri
koji uz prisustvo iona Ca prevodi fibrinogen u
fibrin).

Promena sastava krvi izraZena je kod bubreZnih
bolesnika,kod Secerne bolesti,raka,teskih trau-
ma, opekotina,nakon operacije.

Tromb se sastoji od krvnih elemenata povezani
fibrinom(sema7.12.).

Sema7.12.Sastav tromba

FIBRIN

LEUKOCITI ERITROCITI | TROMBOCITI

Slika 7.9.Spor protok krvi

Yrpywak y KpBHOM cyay

Bangyna Tok kpBU
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Tromb u arterijama je suv i drobi se,naziva se Slika 7.11.

beli(slika7.10.). Tromb u venama , zbog sporijeg

strujanja krvi je vlazan,pihtijast i crven (slika
7.10).

Slika 7.10.Beli krvni ugrusak(levo) i(desno)

crveni ugrusak

7.5.2.Posledice tromboze:

Ako tromb zapusi arteriju prestaje strujanje
krvi, oblast tkiva se ne ishranjuje i nastaje
nekroza(slika 7.11.). Tromb cdesto nastaje kod
konja kao posledica ostecenja krvnih sudova la-
rvama parazita, kod svinja pri hronicnom crven-
om vetru i tada se sreée na sr¢anim zaliscima.

7.5.3.Sudbina tromba

Cesto dolazi do asepti¢nog razmeksavanja tro-
mba dejstvom fermenata iz leukocita i prozima-
nja mladim vezivnim tkivom. Septi¢na razgrad-
nja tromba nastaje delovanjem bakterijskih
toksina-infekcija tromba gnojnim bakterijama
moZe nastati pijemija (stanje infekcije preko
krvi bakterijama) ili septi¢na embolija.

INFARKT SRCA

7.5.4.Krvni ugrusak

Nakon smrti krv se grusa u sréanim Supljinama i
krvnim sudovima. Nastali krvni ugrusak se cesto
zameni sa trombom. Javlja se u dva oblika kao
beli (slika7.10.) koji nastaje taloZzenjem kompo-
nenti krvi, trombocita, leukocita i fibrinske mre-
Zze koji stvaraju jedan Zuckast sloj iznad eri-
trocita.

Kao produzetak postmortalnog grusanja nastaje
crveni ugrusak(slika7.10)., ne ispunjava potpu-
no krvni sud i nije pricvrséen za njegov zid.
Nastaje pri brzoj koagulaciji krvi,bez odvajanja
pojedinih komponenti krvi.

7.6.Embolija

Embolija je zacepljenje neke arterije ili vene
masom koja putuje krvnom strujom,a masa se
naziva embolus.



Vedinom su emboulsi delovi nekog tromba pa
se Cesto nazivaju tromboembolusi.Emboliju stv-
araju i kapljice masti, komadi¢i kostane srzi kod
frakture ,mehurici vazduha(slika7.12) i sl.

Slika7.12.Vazdusna embolija

7.6.1.Arterijska embolija

Emboli koji zastanu u ilija¢noj arteriji dovode
do hladnih ,edematoznih ekstremiteta i imaju
nedostatak femoralnog pulsa.Ako je arterija po-
tpuno blokirana neizbezni su Sok i paraliza.

7.6.2.Venska embolija

Tromboemboli nastali u venskom sistemu dos-
pevaju u desno srce,pa u pluénu arteriju.Pulmo-
nalni tromboemboli izazivaju naglu smrt bloki-
ranjem respiracije.

7.6.3.Masna embolija

Masna embolija je Sirenje masnih kapljica,put-
em krvi,koje poticu iz srzi cevastih kostiju(napr.
kod frakture kostiju).Masne kapljice dospevaju
u pluéa i nakupljaju se u kapilarima.
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7.6.4.Parazitarna embolija

Zivi i mrtvi paraziti koji udu u krvotok mogu iza-
zvati infarkt u plu¢ima.

Posledice embolije zavise od mesta i karaktera
embolusa.

7.7. Metastaza

Metastaza je prenosenje zarista sa jednog mes-
ta na drugo gde se razvila ista promena kao na
pocetnom Zaristu. Putevi prenoSenja patolos-
kog materijala su hematogeno, putem limfe i
postoje¢im kanalima-prirodni otvori. Materijal
koji metastazira mogu biti bakterije, paraziti,
celije tumora i dr. Limfnim putem metastazira
prasina u limfne ¢vorove-ugljena prasina i to je
antrakoza pluca(slika 3.6.).Metastaza prirodnim
otvorima iz tuberkuloznih plu¢a (bacili)u dusnik,
usta, jetra i creva. Celije zlo¢udnih tumora pri
metastazi predstavljaju embolus.

7.8.Staza

Staza je najtezi oblik u poremeéaju jer dolazi do
potpunog prekida krvotoka i slepljivanja eritro-
cita.

Staza pocinje kada krv u kapilarima i venama
izgubi plazmu,postaje gusca,ali se lagano krede.
To je predstaza i to je reverzibilnog karaktera.
Ukoliko je noksa jaka, ova faza moze biti
preskoCena. lzgled tkiva kod staze je venska
punokrvnost. Ako se uzrok ne odstrani nastaje
nekroza tkiva.Uzroci mogu biti paraliza vazomo-
tora,venska punokrvnost ,otrovi iz bakterija,
termicki faktori,dejstvo hemijskih faktora (baza,
kiselina).



8.ZAPALJENJA-INFLAMMATIO

Nakon lokalnog delovanja noksi nastaje
odbrambena reakcija organizma koja se naziva
zapaljenje.

To je proces u kome se organizam aktivno bori
protiv prouzrokovacda zapaljenja.Uzroci zapalje-
nja su fizi¢ki,hemijski faktori i infektivni agensi
(bakterijski toksini su najces¢i izazivaci bolesti).
Svi ovi Stetni uticaji ne prouzrokuju odmah
direktno zapaljenje,nego se stvaraju poremecaji
ili povrede tkiva u vidu degeneracije,rane,nek-
roze,tromboze,staze i dr.Usled ovih poremecaja
ili povreda tkiva kao reakcija organizma nastaje
zapaljenje.

Organizam reaguje zapaljenjem kad za to ima
vremena,ako Stetni uticaji zahvate po Zivot vaz-
ne organe(mozak,srce) i dovede do poremecaja
u funkciji,nastace smrt-uginuce.

Osnovni znaci zapaljenja

Cornelius Celsus,rimski le¢nik iz prvog stoleca,
opisao je Cetiri znaka koja se klinicki i makro-
skopski opazaju kod pacijenata sa akutnim za-
paljenjem, a koji su na Saljiv nacin prikazani u
slici8.1..Tumor (otok ,edem)nastaje usled naku-
plijanja tecnosti,belancevina na mestu zapalje-
nja.Crvenilo(rubor) se pojavljuje u tkivu gde je
zapaljenje usled aktivne(arterijske)hiperemije.
Toplota(calor) je znak povecane temperature
na mestu gde je nastalo zapaljenje, jer pored
arterijske punokrvnosti u tkivu dolazi i do poja-
¢anog prometa materija (metabolizma). Bol
(dolor) nastaje usled pritiska na osecajne nerve
proizvodima zapaljenja.
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Ostecena, poremecena funkcija je posledica u
zapaljenom tkivu , usled prisustva eksudata i
bola.

Slika8.1.Saljivi prikaz znakova zapaljenja

8.1.Tok i ishod zapaljenja

Upale razlikujemo prema vremenu trajanja od-
nosno starosti upalnog procesa. Perakutno
zapaljenje naglo nastaje i traje jedan dan. Aku-
tna zapaljenja nastaju naglo i traju do 10 dana.
Subakutno je duZe od akutnog i pre prelaska u
hroni¢no .Hroni¢no zapaljenje traje duZi peri-
od, nekoliko nedelja ili meseci. Hroni¢no zapa-
lienje nastaje iz akutnog i mozZe ponovo preci u
formu akutnog.Prelazak hroni¢nog u akutno
javlja se prezdravelim Zivotinjama pri nepovo-
linim uslovima(napr.gladovanje,lo$§ smestaj)kad
dolazi do pogorsanja i ponovne pojave bolesti ili
recidiv.



Zavrsetak zapaljenja

Ozdravljenje zavisi od otklanjanja uzroka koji je
doveo do zapaljenja.Ako se uzrok otkloni zapa-
lienje moZe da zavrsi ozdravljenjem,a ako zapa-
lienje prede u hronican tok moZe biti posledica
nemogucnosti uklanjanja uzroka.Kod ozdravlje-
nja tkivo pocinje da se podmladuje, éelije se
umnozavaju, pa dolazi do regeneracije.Kod ve-
dih osStecenja dolazi do razmnoZavanja i stvara-
nja vezivnog tkiva,koje popunjava defekt i stva-
ra se oziljak(slika 5.1.) nastaje reparacija.Recidiv
zavisi od odbrambenog stanja organizma.Prelaz
u hroni¢an tok nastaje kad zapaljenje ne poka-
zuje sklonost ka ozdravljenju. Ono zavisi od sta-
nja tkiva u kome je zapaljenje i reaktivnih spo-
sobnosti organizma,napr.kamen u Zucnim pute-
vima drazi tkivo i dovodi do hroni¢nog zapa-
lienja.

8.2.Znacaj zapaljenja

Zapaljenje nastaje kao lokalan proces ,a svrha
mu je efikasno ograni¢enje bolesnog procesa.
Ako se noksa ne mozZe lokalno ograniciti Siri se i
nastaje metastatsko zapaljenje. Sirenje zapalji-
vog procesa moze biti:hematogeno,limfogeno i
direktno sa jednog na drugi organ. Zapaljenje
je reakcija koja je korisna po organizam ,jer se
organizam aktivno bori protiv prouzrokovaca.
Zapaljenje moZe biti Stetno za organizam ,jer je
zapaljenje pojacanje Zivotnih procesa u tkivu i
¢elijama, zatim zapaljenje snizava ,a ponekad i
prekida funkciju organa u kome se pojavilo .
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Eksudat kod zapaljenja je koristan i Stetan.
Koristan je kada sadrzi mnogo leukocita koji se
bore s bakterijama , a Stetan je Sto vrsi razara-
nje tkiva i Sto je eksudat odli¢éna sredina za
razvoj bakterija. Primer: pojava eksudata kod
zapaljenja pluc¢a stetno deluje na organizam, jer
je eksudat u alveolama i onemogucava disanje.

8.3.Nomenklatura zapaljenja

Nazivi zapaljivih procesa oznacavaju se tako Sto
se latinskom ili grckom imenu organa dodaje
itis,napr.zapaljenje: Zeluca-gaster-gastritis, de-
belo crevo-colon-colitis ili jetra-hepar-hepatitis.
Postoje i izuzeci napr. kod zapaljenje pluéa je
pneumonija.

Za zapaljenja koja se odnose na serozne omota-
¢e nekog organa stavlja se peri,napr. perihe-
patitis.

Ako je zapaljivi proces zahvatio vezivno tkivo
oko organa para, oko materice-parametritis.
Prema karakteru i toku zapaljenja odreduju se
odgovarajudi termini ,napr.enteritis catarralis
acuta.

Zapaljenje se moZe opisati na nasem jeziku,
napr.akutna gnojna upala jetre ili na latinskom
—hepatitis purulenta acuta.

8.4. Faze (komponente) zapaljenja

Svako zapaljenje se mozZe podeliti u tri glavne
faze: -alteracija ili ostecenje,

-eksudacija ili izlazak te¢nosti iz krvnih sudova,

-proliferacija ili stvaranje tkiva.



Ove tri faze su obavezne komponente svakog
zapaljivog procesa.Alteracija je samo Stetno
delovanje u tkivu,a eksudacija i proliferacija su
reakcija organizma na oStecenje sa popravkom
oSteéenog tkiva.

8.4.1.Alteracija

Zapaljenje pocinje onog ¢asa kad bilo koji Stetni
agens deluje na tkivo i dovodi do oStecenja.To
oStedenje naziva se alteracija. Ako se radi o
grubim promenama (obimne nekroze,mehani-
¢ke povrede),ostecenje se vidi golim okom.Ako
se oStecenje vidi samo mikroskopom to je napr.
mutno bubrenje,masna degeneracija,nekrobio-
za,nekroza itd. Kada u zapaljenu ove promene
zauzimaju prvo mesto, onda se kaze da je to
alterativni tip zapaljenja.Ovo zapaljenje najces-
¢e se javlja u sréanom misicu ,jetri,bubrezima,
mozgu i kicmenoj mozdini.

8.4.2.Eksudacija

Eksudacija predstavlja proces izlivanja belance-
vina iz krvnih sudova u tkivo gde se odigrava
zapaljenje i izlazak krvnih Celija —emigracija.Pri
blazem osteéenju krvotoka dolazi do izlaska
samo tecnosti sa belanéevinama,dok se pri jac-
em ostecenju javlja i emigracija leukocita, pa i
eritrocita.

Karakter eksudata zavisi od Zivotinjske vrste,
od starosti jedinke i od toka zapaljenja (kod
hroni¢nih zapaljenja vrednost belancevina je
niska).Kvalitet i kvantitet eksudata zavisi od
stepena oStedenja zidova krvnih sudova.Ako su
krvni sudovi neznatno osteceni eksudat sadrzi
manje koli¢ine belancevina i to albumina.
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Ako su krvni sudovi jaCe oStecéeni eksudat sadrzi
albumine i globuline.Kad su krvni sudovi znat-
no osteceni eksudat sadrzi albumine,globuline i
fibrinogen (koji se grusa i postaje fibrin). Pri
nastanku zapaljenja javlja se crvenilo-rubor,
nastaje arterijska hiperemija i ubrzano strujanje
krvi.Ubrzo dolazi do usporene cirkulacije krvi,
Sto omogucava leukocitima da se priljube uz
unutrasnji zid krvnog suda i da izlaze u podrucje
zapaljenja. Leukociti migriraju kroz zid krvnih
sudova procesom dijapedeze-sposobnost leu-
kocita da prolaze kroz zid za vreme zapaljenja.
Celije leukocitne loze imaju neutrofilna zrnca, a
to su ustvari lizozomi ,puni fermenata,koji su
stalno u pokretu i pri zapaljenju idu na mesto
zapaljenja, vrse fagocitozu raspalih delova celija
pomocdu svojih fermenata i ubijaju bakterije na
mestu zapaljenja.

Fagocitoza je proces prozdiranja materijala
stranog organizmu.

8.4.3.Proliferacija

Proliferacija je umnozavanje éelija deobom na
mestu gde se pojavilo zapaljenje. Pri prolifera-
tivnom zapaljenju umnoZavanje celija nastaje
delovanjem uzrocnika (virusi,neke bakterije) ili
usled lokalnog nadrazaja na tkivo koje vrse
raspadni produkti zapaljenja.U zapaljenju se
umnozavaju histiociti (makrofagna ¢elija koja se
normalno nalazi u tkivu i ne prelazi u perifernu
krv osim kod infekcija (makrofagna celija ima
ulogu u imunitetu ,fagocitozi)),a zatim nastaju
kolagena i elasti¢na vlakna vezivnog tkiva.



8.5.Vrste zapaljenja

Zapaljenja se dele prema osnovnim procesima
koji u njima preovladuju.Zapaljenja se dele na
tri osnovna tipa.Uzrocnik moZze izazvati:

1.Alteraciju-disroficne promene,nekrozu,acido-
zu tkiva(acidoza-trovanje organizma izazvano
poremecajem metabolizma i nesposobnost org-
anizma da eliminisSe preterane kolicine iz tela).

2.Eksudaciju-aktivna hiperemija,staza eksudaci-
ja ,emigracija leukocita.

3.Proliferacija-dolazi do regeneracije i reparaci-
je.

8.5.1.Alterativni tip zapaljenja

Alterativno zapaljenje odlikuje se oStecenjem
tkiva,dok su eksudacija i proliferacija slabije izr-
azene. Ostecenje tkiva sastoji se u degeneraciji i
nekrozi.Ovaj tip zapaljenja javlja se u pare-
himatoznim organima u kojima ¢elije lako pod-
lezu razli¢itim Stetnim agensima.Ovo zapaljenje
najées¢e se javlja u jetri,srcu i bubrezima.U
vezivnom tkivu ovih organa nastaju slaba
eksudacija i proliferacija.

8.5.2.Eksudativni tip zapaljenja

Osnovni znak eksudativnih zapaljenja je izliv
krvne plazme i uobli¢enih krvnih elemenata(le-
ukocita i eritrocita) iz krvnih sudova,sto ¢ini eks-
udat.Kod ovog tipa zapaljenja alteracija je izra-
Zena u povredama zidova krvnih sudova, dege-
neraciji, nekrozi i deskvamaciji (ljustenju) celija.
Proliferacija je slabije izrazena.
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Prema osobini eksudata,razlikuju se serozna,ka-
taralna,gnojna,hemoragicna i fibrinozna zapa-
lijenja.

8.5.2.1.Serozno zapaljenje

Pocetni eksudat kod seroznog zapaljenja je
serozan, tecan curi uz albumine.Plikovi pocinju
kao serozni eksudat koji nastaje na koZi napr.
(drugi stepen ) kod opekotina. Albumin je naj-
manji protein i prvi protein koji izlazi kroz zid
krvnog suda.U toj ranoj fazi javljaju se i globu-
lini.

8.5.2.2.Kataralno zapaljenje

Kataralno zapaljenje ili katar je zapaljenje sluz-
nice sa Cijih se povrsina odvodi eksudat.Katar
pocinje kao serozni, a pridruzuje se sluz kao
proizvod sluzne degeneracije epitelnih celija i
pojacanog rada sluznih Zljezda.(slika8.2) .

Slika8.2.Sluzna distrofija
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Zbog primesa sluzi eksudat postaje rastegljiv i
lepljiv.Ako se na ovom sluznom eksudatu pridr-
uze granulociti,nastaje gnojni katar.

8.5.2.3.Gnojno zapaljenje

Gnojno zapaljenje je oblik eksudativnog zapa-
lienja kod kojeg u eksudatu postoji velika kolici-
na izumrlih leukocita.Mesavina izumrlih leuko-
cita, unistenog (nekroti¢nog) tkiva i bakterija je
gnoj.

Gnojno zapaljenje nastaje najcesce usled bakte-
rija u tkivu, koje ulaze u organizam kroz povre-
de na koZi i sluznicama.Ako gnojne bakterije iz
nekog gnojnog Zarista udu u krvotok i limfotok,
one budu raznesene po celom organizmu, gde
mogu stvarati nova gnojna zapaljenja (meta-
statsko gnojenje), a mogu izazvati i opSte tro-
vanje (sepsa). Ako se gnoj nakuplja u novostvo-
renoj Supljini koja je nastala usled raspadanja
tkiva naziva se apsces(slika 8.3.)

Slika 8.3.Apsces ( gangrena u korenu zuba)
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Stvori se vezivna Caura da se ogradi od okoline
demarkacionom linijom.(slika 3.27.). Iz apscesa
se formira ponekad i kanal-fistula i putem fist-
ule se prazni gnoj.

Manje promene na koZzi u vidu zagnojenih
mehuri¢a ili gnojnica nazivaju se pustulama
(slika 8.4.).

Slika 8.4.Pustula

Nakupljanje gnoja u postojeé¢im (prirodnim) du-
pljama naziva se empijem,napr.u grudnoj duplji
Gnojno zapaljenje koje se difuzno Siri, nije
ograniceno i naziva se flegmona. Nema demar-
kacionu liniju da zaustavi Sirenje gnoja, pa je
zato opasnije od apscesa.

8.5.2.4.Hemoragicno zapaljenje

Hemoragicno zapaljenje Cesto li¢i na ugrusanu
krv zbog prisustva vece kolicine eritrocita. Nas-
taje kao posledica teskih ostec¢enja krvnih Zila.

8.5.2.5.Fibrinozno zapaljenje

Fibrinozno zapaljenje se odlikuje eksudatom
koji je bogat fibrinogenom i brzo se grusa i pre-
tvara u fibrin(slika 8.5.).



Fibrinozni eksudat stvara naslage koje mogu biti
povrsinske i dublje pa se prema tome razlikuje
dve vrste fibrinoznog zapaljenja i to povrSinsko
(krupozno) i duboko (difteroidno) zapaljenje.

Slika 8.5.Pericarditis fibrinosa

8.5.2.5.1.Fibrinozno povrsinsko zapaljenje

Fibrinozno povrsinsko ili krupozno je zapalje-
nje kada dolazi do stvaranja fibrinskih naslaga
na serozama i sluznicama.Fibrinske naslage se
lako skidaju i ostaju plitka oStedenja-erozije.
Te krupozne naslage kasnije postaju prozZete
vezivnim tkivom i €vrsto srasle za podlogu.

8.5.2.5.2.Fibrinozno duboko zapaljenje

Fibrinozno duboko ili difteroidno zapaljenje je
vrsta fibrinoznog zapaljenja gde pored eksuda-
cije fibrina ,dolazi do nekroze sluznica.Kad se
fibrinske naslage skinu ostaju duboki defekti-
ulceracije.

Pri ozdravljenju na mestu ovih defekata stvara
se vezivno tkivo pa na sluznicama nastaju
oziljci.
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8.5.3.Proliferativni tip zapaljenja

Proliferativno zapaljenje odlikuje se umnoza-
vanjem celija i bujanjem vezivnog tkiva.Alteraci-
ja i eksudacija su slabije izrazene.Proliferativno
zapaljenje po toku moZe biti akutno i hroni¢no.
U akutnoj fazi bujanje vezivnog tkiva nije prime-
¢eno.

Nastaje umnoZavanje ,nakupljanje ¢elija i to
limfocita, histiocita i plazma ¢elija.To su mak-
rofagi (imaju ulogu u imunitetu i fagocitozi). U
hronicnom toku proliferativnog zapaljenja nas-
taje umnoZavanje celija i bujanje vezivnog tkiva.
Bujanje tkiva pocinje od zidova krvnih sudova.
U pocetku nalaze se limfociti ,plazma Ccelije i
histiociti.

Postepeno dolazi do smanjivanja broja celija,a
istovremeno pojavljuju se vezivno tkivna vlakna
Ovo tkivo moze da sazreva i da se skuplja, Sto
dovodi do smanjenja organa pa se naziva atrofi-
¢no hronicno proliferativho zapaljenje. Vezivno
tkivo moze da buja i ne skuplja se,sto dovodi do
povecéanja obima organa pa se naziva hipertro-
ficno hronicno proliferativno zapaljenje.

9.SPECIFICNA ZAPALJENJA

Specificna zapaljenja odlikuju se histoloski tipi-
¢nim izgledom po kojem se moze prepoznati
uzrocnik zapaljenja.Uglavnom su hroni¢nog to-
ka i kod njih preovladuje proliferacija sa stvara-
njem vecih i manjih formacija(¢vorida) tkz. spe-
cificnih granuloma.Specifi¢ni granulomi su tako
karakteristi¢ni da se mozZe po izgledu granulo-
ma prepoznati uzrocnik.



9.1.Botriomikoza

Botriomikoza je hroni¢no oboljenje konja na
kozi.Javlja se kod kastriranih konja na prese-
¢enom spermati¢cnom funikulusu, a moZe i na
grebenu kod infekcije rane.Kod goveda se javlja
u vidu botriokokoznih mastitisa(upala vimena).
Uzrocnik je Staphylococcus aureus (bakterija)
(slika 9.1.).Makroskopski su lezije (rana,ozleda)
su u vidu potkoznih ¢vori¢a ispunjeni gnojnim
sadrzajem.

Slika9.1.Staphylococcus aureus

9.2.Tuberkuloza

Tuberkuloza je zarazna hroni¢na bolest ljudi i
Zivotinja izazvana mikobakterijama(Mycobakte-
rium spp.).Bacil tuberkuloze je pronasao Robert
Koh 1882.godine.Bacil je sitan Stapi¢ koji ne
stvara spore,ali je otporan na spoljasnje uticaje
jer je obavijen vostanom opnom.Naziv tuberku-
loza dolazi od reci tuber-kvrga.Bolesne Zivotinje
izluGuju bacile tuberkuloze.Kod tuberkuloze sa
mesta primarnog Zarista tuberkulozni proces se
Siri putem limfe do regionalnih ¢vorova.Kod
primarne tuberkuloze pluéa nalaze se manija ili
veca tuberkulozna ZariSta u obliku ¢voriéa i ¢vo-
rova (tuberkula) koji se sastoje iz epitelnih i dzi-
novskih ¢elija.
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Ovi ¢vori¢i su u sredini usireni (kazeozna
nekroza slika 3.23.),a mogu biti zakreceni
(distrofi¢na kalcifikacija), Sto predstavlja zale-
¢enje(ne izle¢enje) tuberkuloznog procesa.
Spajanjem viSe tuberkula nastaju vedéi tuber-
kulozni ¢vorovi . Pojava tuberkuloze na jetri i
slezeni su ¢voridii usirena Zarista.Na seroznim
omotacima tuberkulozni ¢vori¢i su ispunjeni siv-
om masom i stvaraju grozdaste naslage,a cen-
tar je usiren ili zakrecen (kalcifikacija €vorica)
Sto se oznacava kao Biserna bolest(slika 9.2.).
Tuberkulozne promene mogu zahvatiti bilo koji
organ,sve organe.Sekundarna ZzariSta infekcije
nastaju Sirenjem hematogeno ili putem limfe.
Kod ljudi su to obi¢no pluéa ,a ishod je stvaranje
Supljina-kaverni(slika 9.3.)

Slika 9.2.Tuberkulozni ¢voridi na peritoneumu-

Biserna bolest




Slika 9.3.Supljine na plu¢ima-kaverne

9.3.Aktinomikoza

Aktinomikoza je zoonoza koju uzrokuju gram
pozitivne Stapicaste bakterije Actinomyces bov-
is ( goveda,svinje,konji i ljudi) ,Actinomyces suis
(svinje) i Actinomyces israelii(ljudi,goveda).Kod
goveda zahvata kosti najcesée vilica(maksila i
mandibula (slika 9.4.)),a kod ostalih Zivotinja i
ljudi meka tkiva.

Slika 9.4.Aktinomikoza mandibule
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Vilica je zadebljala,a gnojna upala razara kosti
daju¢i im Supljikav izgled. Bolest se izrazava
stvaranjem tvrdih Cvoriéa u kojima se nalaze
gnojnice tj.apscesi sa druzama-kolonije uzroc-
nika (slika 9.5.). Ako proces traje dugo iz ovih
gnojnih ognjista stvaraju se fistule iz kojih curi
gnoj.

Jezik kod goveda usled oboljenja od aktino-
mikoze Cesto otvrdne i postane drvenast. Pog-
reSno je bilo dugo vremena smatrano da je
uzrocnik ove bolesti gljivica.

Slika 9.5.Apsces sa druzama

9.4.Sakagija

Sakagija je oboljenje kopitara,koje je u vedéini
zemalja iskorenjeno.Uzroc¢nik je Burkhoderia
(stari naziv Pseudomonas)mallei. To je gram po-
zitivna ,aerobna bakterija.Mogu oboleti ljudi i
mesozderi.Magarci i mesojedi obole od akutne
forme ,a od hronicne konji.Infekcija nastaje pre-
ko organa za varenje.Tipicne promene se usta-
nove na nosnoj sluznici u vidu évori¢a okruzeni
hiperemi¢nom linijom.



Srediste ¢vorica ¢ine neutrofili, a na periferiji su
makrofagi.Cvori¢ brzo nekrotizira, ostavlja kra-
terasta oStedéenja sluznice,koja zarastaju oziljci-
ma koji lice ledenim cvetovima na smrznutim
prozorskim staklima. Po kozZi se javljaju ¢vorovi
koji se vremenom raspadaju ,pa u koZi se nala-
ze Cirevi sa nagrizenim rubovima.(slika 9.6.).

Slika 9.6.Ulceracije na kozi konja

Kod pluénog oblika ¢voriéisu na kraju ucaureni
slojem vezivnog tkiva.

10.POREMECAJI U RAZVOJU

Embrionalni razvoj moZe biti poremecen u
svom toku,a kao posledica stvara se nakaza.
Nauka koja proucava anomalije(nakaznosti) u
formiranju organizma naziva se teratologija
(terata-teras-¢udo,nakaza).
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Nakaznost mozZe biti izrazena samo na nekom
organu ili delu tela pa se naziva anomalija. Ako
je abnormalni razvoj zahvatio veéi deo organi-
zma ,takve se Zivotinje nazivaju nakaze. Mnogi
spoljasnji i unutrasnji faktori koji dovode do
distrofija,nekroze,zapaljenja,mogu izazvati i na-
kaze i anomalije(prilog-primeri,strana 49,50,
51).

Slabija ishranjenost ploda moZe dovesti do na-
kaze, ako nema dovoljno plodove vode,odcep-
lienje embriona od materice dovodi do pobaca-
ja (abortusa).Delimi¢no odcepljenje moze nas-
tati zbog mehanickog pritiska ,delovanja raznih
toksina, zbog nestasice vitamina u hrani, zbog
tumora, bakterija i toksina .Usled nedostatka
hormona Stitne Zlezde majke javlja se patuljast
rast(mali plod) Sto se naziva nanosomia(nanos-
patuljak i soma-telo.). DZinovski rast-macroso-
mija (gigantizam) srede se retko kod Zivotinja i
u vezi je sa hiperfunkcijom hipofize.

11.POREMECAIJI U TERMOREGULACUI

Domace Zivotinje spadaju u homeotermne zivo-
tinje(tj.njihova se telesna temperatura odrzava
na priblizno istom nivou bez obzira na promene
temperature spoljasnje sredine). Stvaranje i
odavanje toplote je pod uticajem centralnog
nervnog sistema, gde je centar za regulaciju
toplote. Osim centra ucestvuje endokrini
nje,znojne Zljezde,krv itd. Kod poremedéaja u
centrima za regulisanje toplote ili pod uticajem
spoljasnjih faktora moZe da dode do snizenja
telesne temperature-hipotermija ili do povise-
nja telesne temperature hipertermija.



Hipotermija je sniZenje telesne temperature
ispod normalne vrednosti kod homeotermnih
Zivotinja.Ona moZe nastati delovanjem unutra-
Snjih faktora —endogena hipotermija i niske
spoljasnje temperature-egzogena hipotermija.
Endogena hipotermija nastaje usled odkaziva-
nja mehanizma za odbranu od rasladivanja kao
posledica paralize centra za termoregulaciju. To
se deSava kod kolapsa ,kod otkazivanja srca,
posle jakog i obimnog krvarenja,posle upornih
proliva i smanjenja snabdevanja mozga krvlju.
Drhtavica koja se javlja prazni glikogen iz misi-
da,a smanjuje se rezerva glikogena u jetri.Naj-
niza temperatura telesna koju ¢ovek i Zivotinja
mogu da preZive je do 25*C,ispod nastaje smrt
jer tada prestaju rad srca i disanje.Egzogena
hipotermija je retka jer ¢ovek i Zivotinja imaju
izrazen zastitni mahanizam za zastitu od niskih
spoljasnjih temperatura.Hipertermija ili opste
poviSenje temperature nastaje delovanjem spo-
liaSnje temperature pa dolazi do pregrejavanja
organizma.

Toplotni udar i suncanica(termicki faktor) su
oblici hipertermije. Groznica —febris je poseban
oblik hipertermije,poveéanje telesne tempera-
ture pri ¢emu je povecano izlu€ivanje azota
urinom(mokraéom) ,jer je pored povecanja raz-
laganja masti i ugljenih hidrata ,pojacano i raz-
laganje belancevina.
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12.TUMORI

Tumori (blastomi) su novostvoreni atipicni
izrastaji tkiva(neoplazme)koji rastu neogranice-
no,umnozavanje cCelija bez uticaja organizma.
Prema svom izvornom znacdenju tumor(tumor-
lat.oteknuce)predstavlja svaku oteklinu ili pove-
¢anje tkiva,organa bilo koje etiologije ( primer,
tumor lienis za povecanu i hiperemicnu sle-
zenu).

Najpoznatiji termin u svakodnevnoj upotrebi je
rak, tj. kancer(cancer,lat.rak) zbog toga sSto se
kao pravi rak tvrdokorno drzi svega Cega se
prihvati.

Nauka koja prucava tumore je onkologija
(onkos.gré.-tumor,oteklina+logos,grc.-nauka).U

¢elijama tumora proces razmnozavanja celija je
poremecen i ubrzan,nastala ¢elija je defektna, a
iz nje se procesom nove deobe,stvaraju dve
nove defektne celije.

12.1.0blici tumora

Tumori koji rastu na povrsini u vidu gljivice sa
peteljkom to su polipi(slika 12.1.). Svojim obli-
kom tumor moZe biti bradavéast pa je papilo-
matozan.

Ako tumor u sebi sadrzi Supljinu radi se o cisti.

Slika 12.1.Polip Zeluca




12.2.Grada tumora

Konzistencija tumora zavisi od koli¢ine vezivnog
tkiva ,tj.strome tumora-kostur tumora.Tumori
koji se sastoje iz parenhima(celija tumora) i
nemaju mnogo strome, su meke konzistencije,
a oni sa mnogo strome su tvrdi. Kod benignih
tumora anaplazija je slabije izrazena,znaci da
parenhim tkiva li¢i na normalno tkivo od kojeg
je potekao tumor, a kod malignih je jace izraze-
na, znaci da tkivo ne podseca na tkivo od kojeg
je postalo i sve Sto je anaplazija izraZzenija tum-
or je zlocudniji i brZe raste.(Anaplazija je nedife-
renciranost tumorskih celija i vracanje ka nezre-
lim oblicima celija).

12.3.Nacin rasta

Nacin rasta je vazna razlika izmedu benignih i
malignih tumora. Benigni tumori imaju ekspa-
nzivan rast,jer raste potiskujué¢i normalno tkivo
poput balona,tako da izmedu normalnog tkiva i
tkiva tumora postoji oStra granica.Maligni
tumori imaju infiltrativan rast Sto znadi da
¢elije malignih tumora prodiru izmedu zdravih
¢elija i nema jasne granice izmedu zdravog tkiva
i tkiva tumora.

12.4.Brzina rasta tumora

Benigni tumori(slika 12.1.) imaju spor rast .Za
razliku od njih maligni tumori(slika 12.2.) imaju
brz rast.

12.5.Nacin Sirenja malignih tumora

Metastaza je jedan od najvaznijih razlika beni-
gnih i malignih tumora.
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Metastaza oteZava leCenje malignih tumora.
Nastaje tako Sto se od primarnog Zarista stvara
ista promena.Celije malignih tumora se odki-
daju i prenose se po organizmu gde se zaustave
stvaraju istu promenu.

12.5.1.Sirenje metastaze

Najcéesée je Sirenje limfnim sudovima pa se
maligne delije zadrzavaju u limfnim sudovima.
Sirenje malignih ¢elija krvnim sudovima stvaraju
se udaljene metastaze-hematogenim putem.
Metastaze (slika 12.2) se mogu Siriti sa susednih
organa ,(slika 12.3.) pa se celije prenose sa
tumora na zdrav organ.

Slika 12.2.Metastaza -melanom

Melanocyte

Melanoma

: Epidermis

Dermis

12.6.Stvaranje recidiva

Stvaranje recidiva je joS jedna razlika izmedu
benignih i malignih tumora.Posto maligni tum-
ori rastu infiltrativno nikad se ne mogu u potpu-
nosti odstraniti,uvek zaostane jedan deo iz koga
nastane recidiv.



Slika 12.3.Karcinom debelog creva

Sirenje na druge

12.7.Patoloski znacaj tumora

Benigni tumori(slika 12.4.) imaju cesto samo
mehanicko delovanje vrsedi pritisak na okolna
tkiva ili zatvaraju prirodne otvore. Zavisi od
mesta lokalizacije.

Slika 12.4.Benigni tumor

PROSTATA NORMAL. | ADENOM PROSTATE
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Maligni tumori sa infiltrativnim rastom (slika
12.3.) vrSe pritisak na oklona tkiva(slika 12.5)
koji i razaraju i uniStavaju tkiva. U tumorima se
stvaraju toksini koji truju organizam ,razaraju
eritrocite.

Slika 12.5.Kancer bubrega
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Kaheksija od malignih tumora nastaje kao pos-
ledica iscrpljenosti organizma.Metastaze su
sekundarni tumori u odnosu na mesto sa kog
metastaziraju, gde je primarni tumor.

Naziv tumora izvodi se tako $to se na osnovu
gré¢kog naziva tkiva doda nastavak oma, napr.
fibroma-tumor benigni vezivnog tkiva, a ako je
nastavak sarkom ili carcinom u pitanju je malig-
ni tumor ,napr fibrosarkoma —maligni tumor
vezivnog tkiva ili adenoma- benigni tumor Zlje-
zdanog epitela ,a adenocarcinoma- maligni
tu- mor Zljezdanog epitela
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Tabela 12.1.Razlike izmedu benignih i malignih tumora
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Osobine

Benigni tumori

Maligni tumori

Brzina rasta

Nacin rasta

Ogranicenost i rubovi
Metasatze

Diferenciranost

Ulceracije

Tip rasta na kozi,sluznicama,
serozama

Spor rast
Ekspanzivan,ogranicen
Dobro ogranicen,inkapsuliran
Nema

Visoka diferenciranost

Retke

Cesto :

egzofitiCan-papilaran tip

Brz rast

Infiltrativan

Nepravilni rubovi,inkapsuliran
Ceste

Niska diferenciranost

Ceste

Cedce:

endofiti¢an-nodularan tip

Tabela 12.2.Histogenetska klasifikacija tumora

Najvazniji tumori epitela

Benigni tumori

Maligni tumori

-viSeslojni plocasti epitel koZe | Papiloma Carcinoma planocelulare
i sluzokoze

Zljezdani epitel Adenoma Adenocarcinoma
Tumori vezivnog tkiva

-zrelo vezivno Fibroma Fibrosarkoma
-sluzno tkivo Myxoma Myxosarcoma
-hrskavica Chondroma Chondrosarcoma
-kost Osteoma Osteosarkoma
-masno tkivo Lipoma Liposarkoma

Tumori endotela

-krvni sudovi Hemangioma Hemangiosarcoma
-limfni sudovi Lymphangoima Lymphangiosarcoma

Tumori hematopoetskog sistema

-limforetikularno tkivo Limphoma Limphoma malignum
Tumori miSi¢nog tkiva

-glatki Leiomyoma Leiomyosarcoma
-poprecnoprugasti Rhabdomyoma Rhabdomyosarcoma




[-PRILOG ANOMALIJE | NAKAZE

Cyclopia(kiklopija)

= Jedno oko,obi¢no na sredini lica.
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[I-PRILOG

Abrachia(abrahija):

@ Bez prednjih nogu

dioracopagus(torakopagus)

= Blizanci spojeni grudnim kosevima

gura 5. Visl_a dorsal donde se aprecia_ la presencia de dos miembros anteriores
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aniopagus(kraniopagus)

B Blizanci spojeni glavama.

Dicephalus(dik

efalus)
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@ Dve glave.
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>>Mortus vivos docent>>(>>Mrtvi uce Zive>>)

PRAKTIKUM ZA  OBDUKCIONU TEHNIKU ,
UZIMANIJE | SPREMANJE MATERIJALA ZA LABORATORIJSKO ISPITAVANIJE-blok nastava

<<Vise bih voleo protumaciti uzrok jedne jedine
¢injenice,nego postati kralj perzijanaca >>.

Demokrit



1.
1.UvOoD
1.1.5ta je obdukcija i koji je njen cilj?

Obdukcija ili sekcija je plansko otvaranje i sistemsko pregledanje lesa s ciljem da se utvrde
patoloSko -anatomske promene, na osnovu kojih bi se mogao doneti zakljucak o uzroku smrti ili
postojanju izvesne bolesti.

Obudukcije su dragoceni deo ukupnog medicinskog saznanja,te tako podizu standard
medicinske prakse.

Cesto se de3ava da se na osnovu patolo$ko-anatomskog nalaza ne moze utvrditi uzrok
smrti,nego se moraju vrsiti dalja ispitivanja :histoloSka,bakterioloSka,parazitoloska i virusoloska.
>>Mrtvi uce Zive<<,zasto su uginuli? Ove reci ozbiljan patolog ne sme zaboraviti ,reci koje stoje
kao nadpis nad ulazom vecine obdukcionih sala,jer napredak medicine zavisi o obdukcijama.
Patolozi znaju ,u kolikoj meri napredak medicine zavisi o obdukciji.

Rad u obdukcionoj sali treba da bude Cist kao i u svakoj hiruskoj sali. Izreka da animalna i huma-
na medicina stoje na dve noge: internoj i patologiji,govori o vaznosti patologije.

Patolog je ¢esto,zbog rezultata obdukcije , pozivan na sud da na raspravi bude svedok kada
se radi o osiguranim Zivotinjama,ili kojem drugom pitanju.

Jedino vestak-specijalist- patolog ima pravo stvarati zakljucke i posebno je placen da izrazi
svoje struéno misljenje.

Veterinarski tehnicar treba da shvati vaznost obdukcije kao i ulogu tehnicara, jer je pri
obdukciji pomoc¢ni radnik, doktoru veterinarske medicine, i obavlja poslove za koje je
kvalifikovan.

2.PRIPREME ZA SEKCIJU

2.1.1ZBOR MESTA ZA SEKCIJU(OBDUKCIJU)LESA

Ukoliko nepostoje odredene prostorije, za vrSenje obdukcije(sekcione sale na
fakultetima,institutima za patolosku anatomiju i kafilerijama),sekcija se mora izvrsiti, u
terenskim uslovima, na sto¢nom groblju pored jame grobnice u koju ¢e se les posle sekcije
zakopati . Poostrena paznja mora da vlada,ako se radi o nekoj zaraznoj bolesti.

2.2.VREME ZA SEKCIJU LESA

Bili bi pozeljno ,ako je moguce da se secira Sto sveziji les,tj.5to pre posle nastanka smrti
Zivotinje. Ovo iz razloga $to postmortalne promene mogu da prekriju patolosko-
anatomsku sliku,éime se oteZava postavljanje patolosko-anatomske dijagnoze.



Sekciju treba obaviti u toku dana,dok ima dovoljno dnevne svetlosti .Vestacko osvetljenje se
upotrebljava u krajnjoj nuzdi.

2.3.PRIBOR ZA SEKCIJU

Sale za sekciju treba da poseduju sekcione stolove(slika2.1.)od tvrdog materijala koji se moze
lako odistiti | dezinfikovati.Razlikuju se stolovi za velike | male Zivotinje.l jedan | drugi moraju
da budu u vezi sa kanalizacijom da bi se materijal od leSeva mogao neskodljivo uklanjati.Pored
odvodnih cevi stolovi treba da budu snabdeveni | vodovodnim cevima na kojima se nalaze
gumena creva ,da bi se mogao regulisati mlaz vode.

Stolovi za male Zivotinje mogu se koristiti | za se€enje | pregled organa velikih Zivotinja.Ako se
radi o krupnim Zivotinjama obdukcija se obavlja na podu ,mestu koje je prilagodeno za obduk-
ciju.

U sekcionim salama nalaze se takode i kolica za prevoz creva i drugih organa,zatim tacne

od emajla itd.

Slika 2.1.Sto za obdukciju

Instrumenti kojima se vrsi sekcija ne smeju se upotrebljavati za neke druge svrhe.Mogu da
budu u vidu kompletnog sekcionog pribora(slika2.2.) ili da se sastoje od najpotrebnjeg broja
kao Sto je najc¢esce slucaj kod terenskih veterinara.

U sekcionom priboru nalaze se obi¢no sledeci instrumenti:dva velika noZa koja sluZe za skidanje



koZe,odvajanje ekstremiteta i seCenje musculature; 2-3 manja skalpela; 2 veca skalpela; 1 noz
za parenhimatozne organe tzv. ,,parenhimski noz”; specijalan noz za otvaranje trbusne
duplje,zeluca i creva; specijalne makaze za secenje rebara; makaze za secenje krvnih sudova ;
pincete; elasti¢ne sonde; ruéna testera; mesarska sekira; metalno dleto za otvaranje glave,
kicmenog kanala.

Pod terenskim uslovima mogu da zadovolje sledeéi instrumenti: 1 mesarski noz, 1-2 skalpela,
jaCe makaze za rebra, makaze za creva, 2 pincete(slika 2.3.) ,testera za kosti dleto | ¢ekic.
Svakako da su potrebne posude za uzimanje materijala i dezinfekciona sredstva.

Slika 2.2.Sekcioni pribor
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2.4.LICNE PRIPREME OBDUCENTA

Za vrienje sekcije potrebno je da onaj koji vrsi sekciju-obducent ,doktor veterinarske medici-
ne,ima propisano odelo ili bar gumenu obucu ,beli mantil,a preko mantila gumena kecelja.



4.

Za zastitu ruku treba staviti gumene rukavice.Pre pocetka rada treba ruke dobro oprati
i namazati vazelinom, koji stiti ruke od od ulaska bakterija kroz pore na kozi.

Posle zavrSetka sekcije ruke treba dobro oprati i dezinfikovati. U slu¢aju da pri sekciji dode do
povrede,treba prekinuti rad i da neko drugi nastavi sekciju lesa.

Slika 2.3.Makaze i pincete za sekciju
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2.5.MERE PREDOSTROZNOSTI

Prilikom svake sekcije treba imati u vidu:

1.da se sekcijom ne stvori moguénost prenosenja i Sirenja zaraze,
2.da osoblje koje pomaze pri sekciji ne bude izloZzeno infekciji

3.da se sam obducent pri sekciji ne inficira

Ad 1.Svakom lesu trebalo bi pristupiti kao da je u pitanju zarazna bolest. Na taj nacin ce se
odrzati ona potrebna budnost i opreznost koju obducent ne sme nikad da zanemari. Nikad ne
treba poverovati u anamnesticke podatke ,najveéim delom dobijeni od laika.Ovi podaci su obi-
¢no iz neznanja netacni,pa ako im se poveruje moze odvesti na pogreSan put ,napr. Cuje da je
pas progutao kost,a radi se o besnilu itd.

Ako se sekcija obavlja na terenu, obavezno na mestu gde ¢e les biti neSkodljivo uklonjen, na
taj nacin uz ostale mere predostroznosti (odelo,dezinfekcija i dr.)moZe da se izbegne opasnost
od prenosenja zaraze.

Budnost ne sme da popusti ni u salama za obdukciju iako su sekcione sale podeSene po svim
principima moderne higijene(kanalizacija,voda,zidovi obojeni masnom bojom ili plo€ice itd.) jer
osim prenosenja na druge Zivotinje ,radi se i o bolestima zoonozama.

Ad 2.DuZnost obducenta je da zastiti od infekcije osoblje koje mu pomaZe.A to postiZe na taj
nacin da osoblje predhodno bude upozoreno da se moze, u slucaju ne pailjivog rada , inficirati.
Takode i pomocéno osoblje treba da bude propisano opremljeno za sekciju(odelo,obuda).

Ad 3.Radi svog licnog obezbedenja, a i pomoc¢nog osoblja, potrebno je kada se sekcija
vr§i na terenu obezbediti dovoljno vode,posude za krv ,eksudat itd.Instrumente treba
postaviti na mali sto, a posle upotrebe svaki instrument treba oprati.

Skidanje sa ruku nakita i sata je potrebno poSto mogu da se oStete rukavice.

2.6.0TKLANJANJE NEPRIJATNOG MIRISA

Posle zavrsene obdukcije ,na odelu i rukama zadrzava se neprijatan miris .Da bi se donekle
sprecilo uvlacenje neprijatnog mirisa oblaci se kombinezon od nepromocivog materijala, stavlja
se kapa, ruke se mazu vazelinom.



6.
3.1ZVODENIJE SEKCUE

Pre nego Sto se pristupi otvaranju lesa ,treba obaviti spoljasnji pregled lesa.

Spoljasnji pregled obuhvata:

a)identifikaciju lesa,tj.vrsta Zivotinje,rasa,pol,boja,starost,veli¢ina i tezina,osobeni

znaci; b)telesnu gradu i stanje uhranjenosti;

c)postmortalni znaci;

d)spoljasnji pregled celog leSa(koza i dlaka) sa prirodnim otvorima(usta,nos,oci,usi,otvori polnih
organa i anus).

Unutrasnji pregled,pocinje od momenta kada se uzme noz u ruke,tj.od momenta skidanja koze.
Unutrasnji pregled obuhvata supkutis sa masnim tkivom, krvnim i limfnim sudovima,racunajudi
tu i povrsne limfne ¢vorove;trbusnu duplju sa pripadnim organima;grudnu duplju sa pripadnim
organima;karli¢ne organe;glavu i kicmeni stub;misice ,kosti i zglobove.

3.1.SPOLJASNJI PREGLED LESA

A)ldentifikacija leSa sastoji se iz utvrdivanja sledecih ¢injenica:
a)vrsta Zivotinje:govece ,konj,pas i dr.

b)rasa:ukoliko se zna,

c)pol: Zensko,musko,kastrat,

d) boja: misli se na

dlaku,vunu,perje, e)starost,

f)veli¢ina: duzina i visina

g)tezina: odreduje se priblizno

h) osobeni znaci:tetovir,marke,zig na kopitu i dr.

B)Telesna grada i stanje uhranjenosti

Telesna grada se ocenjuje prema opstoj razvijenosti tela uzimajudéi u obzir i rad kojim
se Zivotinja bavila u toku zivota(jahaci konj,muzna krava itd.)

Stanje uhranjenosti ceni se prema razvijenosti misi¢a i masnog tkiva.

C)Postmortalni znaci

Glavni i apsolutni znak smrti je potpuni prestanak rada srca-mors per syncopen i
prestanakdisanja-mors per asphyxiam.

Posle opste smrti neka tkiva se brze razlazu (raspadaju)(enzimima ,autoliza),dok druga Zive
izvesno vreme i posle smrti jedinke.Princip je slededi:Sto je tkivo viSe diferencirano i obavlja
sloZenije funkcije-pre izumire ,i obrnuto.



Na primer,vezivno i misi¢no tkivo Zive i posle opste smrti 90-100 minuta,a ¢elije mozga
izumiru posle nekoliko minuta.

Postmortalne promene(koje nastaju posle smrti) obuhvataju fizicke ,morfoloske, hemijske
i biohemijske pojave koje se posle smrti zbivaju u leSu.(opSta patologija).

Postmortalni znaci smrti su:
hladenje lesa
sleganje krvi
zgruSavanje krvi
mrtvacka ukocenost
raspadanje lesa.

Hladenje lesa(algor mortis) je postepenoizjednjacavanje telesne toplote sa okolinom.
Sleganje krvi (hipostatis postmortalis) je nakupljanje jo$ ne zgrusane krvi u krvnim
sudovimanajnizih delova leSa.Hipostaza je uslovljena dejstvom sile zemljine teze.

ZgrusSavanje krvi (coagulatio sanguinis) je prelazak te¢ne krvi u ugrusak(koagulum)
poslesmrti,Sto nastaje u srcu i velikim krvnim sudovima(venama).Krv je u lesu tec¢na %-1 sata
posle smrti,a posle tog vremena pocinje zgrusavanje.Ugrusci mogu biti crveni i beli.Beli

ugrusci nastaju pri usporenom grusanju krvi,a crveni nastaju kod brze smrti.

Mrtvacka ukocenost-rigor mortis nastaje sjedinjavanjem aktina i miozina u aktinomiozin koji
jesposoban za kontrakciju pod dejstvom adenozin-trifosfata(ATP).Mrtvacka ukocenost javlja se
tvrdi,pa se noge u zglobovima ne daju pomeriti,usta na leSu ne mogu da se otvore.Kocenje sréanog
misi¢a pocinje ponekad veé nakon 1-2 ¢asa,a traje obi¢no 20-30 ¢asova.

Raspadanje leSa nastaju dva procesa autoliza i heteroliza(truljenje).

Autoliza:pod autolizom podrazumevamo razlaganje(razmeksavanje) tkiva pod

dejstvom fermenata koje proizvodi samo tkivo.

Heteroliza:veliku ulogu u truljenju(raspadanju lesa) imaju bakterije koje prodiru u tkiva lesa iz
creva ,predzZeluca prezivara ili iz okoline,napr. zazivotno nastalih procesa ,kao $to su pluéna
gangrena,dekubitus i dr. Nastalo truljenje manifestuje se truleznim mirisom i prljavo zelenom
bojom-pseudomelanoza.Spolja se na leSu pseudomelanoza najpre izrazava na trbusnom zidu.
Postmortalni meteorizam nastaje kao posledica nagomilavanja gasova stvorenih pod dejstvom
bakterija u crevima i Zelucu.

Dakle ,spoljni znakovi koji govore za proces trulenja su:zadah lesa,pseudomelanoza na kozi i
nadutost(meteorizam) lesa.
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D)SPOLJASNJI PREGLED CELOG LESA SA PRIRODNIM OTVORIMA

Ovim pregledom treba da bude detaljno obuhvaéena koza sa dlakom,vunom ili perjem,a
potomprirodni telesni otvori.

Prvo se pregleda da li je dlaka pravilno prilegla uz telo,da li je na nekim mestima spaljena ili
zamazana,kakav je karakter lepljive mase,da li na nekim mestima nedostaje dlaka i izgled koze
na tim ogolelim mestima.Ako se uoce promene treba ih paZljivo pregledati(napr.poremecaj
pigmentacije,dekubitalne rane,hemoragija,alopecija itd).

Pregled prirodnih otvora vrsi se slede¢im redom:

-usta:da li se vilice mogu rastaviti,da li se jezik nalazi u usnoj duplji ili je ukljeSten izmedu
zuba, ima li u usnoj duplji kakvog nenormalnog sadrzaja;kako izgleda sluzokoza usta,jezika. —
nosni otvor:izgled sluzokoze,prisustvo sadrzaja.

—oci:da li su oci otvorene,zatvorene,da li su o¢ni kapci slepljeni,konjukitive,da li ima i kakav
je iscedak.

—uSi:da li ima u skoljki i uSnom kanalu kakvih promena.

—muski spoljni organi:da li ima promena.

—Zenski polni organi:da li ima promena.

—kastrati:da li postoji i kakva je kastraciona rana.

—anus:da li je otvoren ili zatvoren,da li izlazi neki sadrzaj,pregledati analnu regiju.

Za ovu vrstu pregleda koriste se prsti i pincete.Drugi se instrumenti ne upotrebljavaju.

3.2.UNUTRASNJI PREGLED LESA

-a)skidanje koze sa leSa, zatim pregled potkoZznog tkiva

-b)otvaranje trbusne duplje(pre otvaranja kod muskih Zivotinja odvojiti polne organe,a
kodzenskih vime).Trbusna duplja otvara se rezom od cartilago xyphoidea do symphisis pelvis. U
cilju potpunog otvaranja trbusne duplje treba da se nacine dva poprecna reza:jedan sa leve ,a
drugi sa desne strane.Pregled trbusne duplje obuhvata:sadrzaj u trbusnoj duplji,polozaj
organa,izgled peritoneuma,stanje dijafragme.Vade se organi pocevsi od organa koji zauzaimaju
najvise mesta-creva ,pa Zeludac,jetra,bubrezi,mokrac¢na besika i polni organi.U daljem toku
pregleda ispituje se sadrzZaj creva,sluznica;slezena prvo s polja pa se pravi uzduzni rez,pregleda
se grada;jetra se isto tako pregleda;pregled bubrega ;mokraéne besike,uretra i materica.(ako je
Zzenskog pola Ziv-otinja).

—c)pregled grudne duplje,pre otvaranja grudne duplje grudni ko$ se ocisti od misic¢a,zatim
serebra seku testerom za jedan pedalj ispod grudne kosti sa obe strane.lspitaju se unutrasnja



povrsina grudne kosti,porebrica i popluénica,sadrzaj u grudnoj duplji. Plu¢a i srce vade se zaje-
dno sa dusnikom i grkljanom,tako da se uz ivicu donje vilice nacini duboki rez do jezi¢ne kosti,
koja se presece u zglobu ,odsece se meko nepce ,a zatim se polako uvrne do kicme,odvaja se
prema ulazu u grudnu duplju.S plu¢ima se vadi i srce.Pluéa se postavljaju na neku podlogu i to
tako da budu kao u prirodnom poloZaju prema obducentu.lspituje se povrsina pluénog tkiva i
konzistencija,a zatim se pravi duzni rez, duz uskih pluénih krila,od prednjeg prema zadnjem kra-
ju. Srce se pregleda od pokretljivosti srca u osrcju,raseca se na sledeci nacin: prvo se rasece po
duZini desna komora srca noZzem,a kroz zid pretkomore uvuce se ostar krak makaza i spoji sa
predhodnim rezom u pravcu vrha srca. Tada se srce dobro ispere vodom i potom pregledaju za-
lisci.Leva sréana komora otvara se na isti nacin.Pregledaju se sréani zalisci i makazama se ispod
levog zaliska ulazi u aortu. Na presecima srca treba dobro pregledati sr¢ani misi¢. Vratni organi
pregledaju se polazedi od jezika.Pregledaju se usna duplja ,zubi i Zdrelo,potom jednjak i dusnik.
Za pregled mozga potrebno je otvoriti lobanju ,koja se sece testerom ili dletima.

3.3.-SEKCIJA PERNATE ZIVINE

LeS se stavi u ledni polozaj,pa se pride skidanju koze.Pre skidanja koZe napravi se jedan rez na
grudima,koZa sa leSa odvaja se tupo(prstima),pocev od kljuna,pa do kloake(¢mara). Noge se po-

vvvvv

Pri otvaranju telesne Supljine napravi se rez od zadnjeg kraja grudne kosti do kloake,a zatim se
prave dva reza preko grudnog kosa(zida) u pravcu ramenog zgloba,pri ¢emu se grudna kost sece
makazama za kosti.lz leSa ptice prvo se vadi slezena,zatim jetra,Zeludac i creva,a zatim srce.
Posle pregleda ovih organa pregledaju se pluca i bubrezi,koji ne moraju da se vade iz lesa.

Pri pregledu organa za varenje pravi se rez makazama kroz usta, seku se donji deo kljuna, jed-
njaka i voljka. Misi¢ni Zeludac seCe se nozem ,i to po njegovoj najvecoj povrsini,potom se maka-
zama seku creva po duzini.

4.UZIMANJE | SLANJE MATERIJALA (UZORAKA) ZA DIJAGNOSTICKU PRETRAGU

Prilikom obdukcije uzeti uzorke iz leSa za bakterioloski,parazitoloski i histoloski pregled, koji
sevrsi u laboratorijama(fakulteti,instituti,veterinarski dijagnosticki zavod).

U tu svrhu iz lesa se uzimaju :krv,gnoj,promenjeni delovi tkiva,tumori i dr.Sav uzet materijal
tre-ba staviti u sterilne posude (epruvete,staklene flasice) i po kuriru poslati na ispitivanje.

Uzeti materijal za pregled treba da je svez. Ako je lesS u raspadanju ,onda je najbolje da se posa-
ljie neotvorena cevasta kost.

Uz materijal se Salje i akt u kome se opisu klinicka slika bolesti i nalaz sekcije uginule Zivotinje.
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4.1. UZORAK ZA PATOHISTOLOSKU PRETRAGU

Prilikom obdukcije potrebno je uzeti uzorke svih tkiva i nakon konsultacije sa patologom poslati
odredene uzorke tkiva.

Standardni izbor tkiva za patohistolosku pretragu zavisi od obdukcionog nalaza.

Uzorci tkiva za histopatolosku pretragu se fiksiraju u 10% puferizovanom formalinu, a ne bi
smeli biti deblji od 0,5 cm jer 10% formalin prodire u tkivo samo 2 cm za 24 sata.Najvedi prob-
lem sa fiksiranim uzorcima kod mikroskopiranja i dijagnosticiranja mogu predstavljati
uznapre-dovali autoliti¢ni procesi prije fiksacije ili neadekvatna koli¢ina fiksativa koja je obi¢no
nedovo-ljna za zaustavljanje autoliti¢nih procesa.

Odnos formalin: tkivo mora biti najmanje 10:1,a koli¢ina fiksativa se moze smanijiti nakon 24
sata prilikom pakovanja fiksiranih uzoraka,odabranih za slanje.Uzorci koji se Salju trebaju biti
ohladeni ,ali nikako zamrznuti.Zamrzavanjem se, u tkivu ,stvaraju kristali leda koji oStecuju i ra-
zaraju Celije,Sto takve uzorke Cini neupotrebljivim za patohistoloSku pretragu. Kada se ustanovi
neka promena na tkivu ,uzorak bi trebao da sadrzZi osim te specificne promene i deo neprome-
njenog tkiva, da se ustanovi nastanak patohistoloske promene.Potrebno je voditi tacne beleske
koje ¢e pratiti pripremljene uzorke.

Pored formalina za fiksiranje moZe da posluZi i 80-90% alkohol,ali se retko primenjuje jer je:
formalin jeftiniji od alkohola;u alkoholu se rastvaraju masne supstance i time menja prvobitni
izgled preparta; u alkoholu se smezurava povrsina ostavljenog materijala(dehidracija tkiva) i sto
tkivo u alkoholu postaje blede.

4.2.UZORAK ZA BAKTERIOLOSKI PREGLED

Materijal namenjen bakterioloSkom ispitivanju treba da potice od Sto svezZijeg leSa.Materijal se
uzima sa razli¢ith mesta lesa, ali u svakom slucaju odande gde se pruza mogucénost izolovanja
bakterija ili postavljanja ispravne bakterioloske dijagnoze.Za tu svrhu dolaze u obzir:organi ,del-
ovi organa ili tkiva ,kao i razne teénosti uzete iz leSa.Kada su u pitanju organi ,najefikasnije je
uzeti organe u celosti ,bez skidanja spoljaSnjeg omotaca (na primer,bubreg s fibrinoznom kapsu-
lom).Ovo se €ini s ciljem da se spreci prodiranje mikroorganizama iz spoljasnje sredine u dublje
slojeve tkiva.Infektivni materijal najbolje je slati bez ikakvog konzervansa zato Sto nije isklju¢eno
da ¢e konzervans unistiti patogene uzrocnike.

Odvojene organe treba staviti u staklene sterilne posudice,svaki organ posebno.Ukoliko slezena
¢ini infektivni materijal treba je obavezno pakovati odvojeno od ostalih organa s obzirom da
tkivo slezene za relativno kratko vreme podleze procesu raspadanja.Creva nikako ne treba
sastavljati sa ostalim organima(opasnost od Sirenja crevnih bakterija).
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Ako se radi o mozgu najbolje je ovakav materijal slati bez konzervisanja ,osim ako je dugo
transportovanje ili toplo vreme.Konzervans koji se koristi je 0,5% vodeni rastvor fenola ili 3%
rastvor borne kiseline.U slu¢ajevima sumnje na besnilo uobicajno je da moZdana supstanca
konzerviSe u 30% glicerinu.Glicerin konzerviSe virus besnila ,ali mozak konzervisan u glicerinu
nije podesan za pravljenje mikroskopskih preparata.Od te¢nog materijala iz leSa za bakte-
rioloSka ispitivanja dolazi u obzir krv,eksudat ,sekreti i dr. Ovakav materijal se priprema u vidu
mikroskopskih razmaza ili u sterilnim staklenim posudama.Krvni razmazi se prave iz srca ili vecih
krvnih sudova,a ponekad i iz potkoznih vaskularnih ogranaka.

Ako je u pitanju leS gde je truleZni proces uzeo maha ili ako se predpostavlja da ée transport
materijala trajati duZze,preporucuje se uz uobicajne organe poslati i jednu cevastu kost.Kost se
zavije u krpu natopljenu 1-promil rastvorom sublimata.

Kada se materijal Salje u staklenim posudama treba nastojati da posuda ostane uvek za jednu
treéinu prazna,odnosno da stavljeni materijal nikad ne dopre do zapus$aca,da ne bi usled
truleZznog raspadanja tkiva s posledi¢nim nagomilavanjem gasova doslo do ispadanja zapusa-
¢a,pa i do prskanja posude.

Za zatvaranje staklenih posuda preporucuju se plutani zapusaci,s obzirom da se stakleni
zalepe u tolikom stepenu(krv,belancevine),da ih je nemoguce iz posude izvuéi.

4.3.MATERIJAL ZA PARAZITOLOSKI PREGLED

Pod parazitoloskim materijalom podrazumevaju se endoparaziti i ektoparaziti.Kao materijal
uzimaiju se Citavi paraziti,iseCci koze,krvni razmazi,izmet itd.,zavisno od vrste parazitoze.

S tim u vezi razlicit je i postupak oko spremanja parazitoloSkog materijala.Na primer,odrasli
paraziti (ektoparaziti)mogu se konzervisati u 70% alkoholu;helminti posto se predhodno operu
u 1% rastvoru kuhinjske soli Salju se u 4-10% formalinu;za izmet treba obezbediti vlaznu
sredinu itd.

4.4.PAKOVANJE | EKSPEDOVANJE POSILIKE

Vec je naglaseno da materijal treba da stigne za Sto krace vreme do laboratorije,narocito ako
se otprema bez konzervansa.Zato je najbolje,u nasim prilikama,slati materijal po kuriru ili ga
licno dostaviti. Ukoliko se posiljka Salje poStom ,onda se Salje ,,preporuc¢eno®,a zeleznicom.

Materijal mora da bude tako zapakovan da je iskljuéena svaka moguénost usputnog rasipanja
ili cedenja.Ukoliko se ne pridrzava ovog pravila postoji moguénost infekcije osoblja zaposlenog
na poStama i Zeleznicama .Vazno je napomenuti da tim putem moze dodi i do Sirenja izvesnih
zaraza.
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Za propisno pakovanje materijala postoje specijalne posude koje se nalaze u odredenim kutija-
ma.Posude s kutijama podeSene su tako da je maksimalno spreena mogucnost rasipanja
mate-rijala.

Medutim ukoliko se ne raspolaze specijalnom ambalazom ,materijal se moZe zapakovati i na taj
nacin Sto se posude s materijalom stave u obicne kutije u kojima se nalazi strugotina.Strugotina
sprecava rasipanje materijala,time $to upija eventualni iscedak i dobar je toplotni izolator.

Uz svaku posSiljku Salje se propratno pismo,a posebno sprovodni akt.Propratno pismo pred-
stavlja kratko obavestenje stru¢njacima u laboratoriji.Ono se prilaze uz samu posiljku i to se
stavlja u kutiju sa strane koje je ispisana adresa.Propratno pismo sadrzi najpotrebnije podatke:
ime posiljaoca, poreklo materijala, ime vlasnika Zivotinje, na Sta se trazi pregled, datum i potpis
posiljaoca. Sprovodni akt je dokument koji administrativna jedinica zvani¢no upucuje laborator-
iji.On sadrzi sledece podatke: ime i prezime vlasnika Zivotinje, mesto, opstina, vrsta i starost Ziv-
otinje ,da li je Zivotinja uginula, priklana i kada, anamnesti¢ke podatke i glavne klini¢cke simpto-
me, patolosko-anatomsku dijagnozu , datum uzimanja materijala, koji se organi salju, da li su
organi stavljeni i u koji konzervans, na Sta se traZi pregled i adresu na koju treba dostaviti rezul-
tate ispitivanja.Sprovodni akt se Salje poStom-primer sprovodnog akta:

Veterinarska stanica:

Broj:
Datum:
Mesto:

Veterinarsko dijagnosti¢ckom centru

Dostavljam vam

Uginulog-le (prinudno klanje)

Vlasnistvo:

Anamneza:

Klinicki znaci:

Pato-anatomska dijagnoza:

S molbom da izvrsite obdukciju,bakterioloski,parazitoloski,histoloski
pregled(nepotrebno precrtati).

Primedba :ukoliko izolujete bakterije,napravite antibiogram.
TroSkove snosi iz mesta(adresa).

Potpis
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5.0BDUKCIONI(SEKCIONI) PROTOKOL

Prilikom svake obdukcije treba da se vodi obdukcioni ili sekcioni protokol,tj.zapisnik o stanju
anatomskih osobina i patoanatomskih promena na organima i tkivima utvrdenih pri obdukciji. U
njemu se daje i objasnjenje i procena nadenih promena,kao i njihov znacaj za izrazavanje bolesti
i nastanak smrti.

Obdukcioni protokol nikad se ne sme sastavljati po seéanju ,pa je zbog toga potrebno veé za
vreme obdukcije voditi beleske da bi se tacno znale i opisale promene. U obdukcioni protokol
ne unose se strucni izrazi (distrofije,nekroze,gangrena itd.)vec se promene opisno daju.Pri
opisu treba izbegavati izraz ,,normalno“,vec je bolje reci ,,bez vidljivih promena“,jer oba izraza
izraza,,normalno”. Ta-kode ,treba izbegavati i izraze ,,velik”, ,,mali,,,bled” itd. Veé treba
napisati opisano. Pri opisiva-nju pojedinih organa potrebno je pridrzavati se sledecih tacaka:
1.polozaj organa, 2.veli¢ina organa, 3.tezina organa, 4.oblik organa, 5.boja organa,
6.konzistencija organa, 7.povrsina organa 8.sadrzaj organa.

PoloZaj organa procenjuje se jedino dok se organ nalazi u svom anatomskom polozaju ,pre vad-
enja organa iz leSa.Treba opisati odnos organa prema susednim organima(slepljenje,kile itd.).
Veli¢ina organa izrazava se razmerama po duzini,Sirini i debljini u cm.Veli¢ina mozeda se izrazi
iuporedivanjem sa na primer , veli¢ina zrna prosa,graska,pasulja, kokosijeg jajeta itd. TeZina
organa izrazava se u kilogramima ili gramima.

primer ,oblik limuna,oblik jajeta,bradavice ,gljive itd.

Boja organa je poseban i najveéi problem,jer postoje razne nijanse i prelazi jedne boje u
drugu:svetlocrvena,tamnocrvena,prljavozelena i sl.Pri odredivanju boje se uporeduju sa
bojama nekih plodova:boja limuna,boje visnje,boje cvekle.Uvek treba da se oznaci ona boja
koja preovladuje, a zatim ona slabije izrazena,kao na primer Zutocrvena,crvenozuta.
Konzistencija organa odreduje se pipanjem prstima. Konzistencija organa moze biti
elasticna,meka, testasta ,sirasta,slaninasta,tvrda,évrsta itd.

Povrsina organa mozZe biti glatka,hrapava,smezurana,talasasta,kvrgasta i sl.Isto tako moze
bitimasna ,bez sjaja,prozirna,slabo prozirna,mutna.Povrsina organa se vidi kada se preko nje
lako prevuce tupim delom noZa,a zatim se opere vodom.

Sadrzaj organa (predzeluca,creva i dr.) treba opisati prema zapremini sadrzaja.Ovo se
lakoizmeri menzurama i napise u ml ili litrama.Ukoliko nema menzure ,moze se meriti i
posudama odredene zapremine(c¢asa za vodu =200 ml,supena kasika =15 ml,kafena kasika=5
ml). Osim ko-li¢ine sadrzaja ,treba opisati boju i gustinu,koja moze biti
:vodenasta,sluzava,retko kasasta,gus-to kaSasta.Treba opisati i prozirnost
sadrzaja:bistar,mutan,zamucen,stvara talog,kao i boju sad-
rzaja:zut,crvenkast,beo,zelenkast,smed itd.
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Obdukcioni protokol sastoji se iz tri dela:

-zaglavlje

-nalaz i - -zakljucak.

ZAGLAVLIE

Zaglavlje sadrzi: naslov,datum i ¢as kada je obavljena obdukcija,vrstu Zivotinje,adresu
vlasnika Zivotinje,mesto gde je vrSena obdukcija,ime obducenta i imena ¢lanova komisije ili
zvani¢no prisutnih gradana.Unose se podaci o bolesti (anamneza) ako se znaju.

NALAZ

Nalaz je najvazniji deo obdukcionog protokola,jer se na osnovu nalaza formira zakljucak o dat -
om slucaju.To je ,u stvari,opisani deo protokola koji se deli na spoljasnji i unutrasnji nalaz.
Spoljasnji nalaz obuhvata sve one elemente do kojih se doslo spoljasnjim pregledom-identifika-
cija leSa:vrsta Zivotinje,rasa,pol,starost i osobeni znaci,telesna grada i stanje uhranjenosti,post-
mortalni znaci,spoljasnji pregled lesa u celini-dlaka(vuna,perja) i koZa sa prirodnim otvorima.
Unutrasnji nalaz obuhvata stanje potkoZnog tkiva i limfnih ¢vorova,stanje u telesnim
Supljinama i sve ono Sto je ustanovljeno unutrasnjim pregledom.

Poseban naslov je patolosko-anatomska dijagnoza. Na prvom mestu se opisSu (ponovo) glavne

promene za koje se misli da su bile uzrok smrti,a zatim promene koje su nadene pri obdukciji,
i to onim redom kako je obdukcija vrsena.

ZAKLJUCAK

Zakljucak predstavlja zavrsni deo obdukcionog protokola u kome obducent daje svoje misljenje
(sud) o uzroku smrti ili obavestenje o postojanju odredene bolesti.Zaklju¢ak mora da bude
sasv-im jasan i narodnim (ne latinskim) jezikom napisan. Na primer:

a),,Na osnovu obdukcionog nalaza ,kao i rezultata bakterioloskog ispitivanja ,proizlazi da
je svinja bolovala i uginula od crvenog vetra“.
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SEMA OBDUKCIONOG PROTOKOLA

Pecat ili naziv ustanove:

Broj:
Datum:

OBDUKCIONI PROTOKOL(ZAPISNIK)
Dana 20 godine,u

je obdukcija leSa uginule

casova,izvrsena

vlasnistvo

, Umestu

Obdukciju je izvrSio(ime i prezime obducenta)

u prisustvu(ime i prezime prisutnih)

Anamnesticki podaci

Spoljasnji nalaz

Unutrasnji nalaz

Pato-anatomska dijagnoza

Zakljucak

Potpis lica koje je vrsilo obdukciju

Potpis prisutnih










