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A discopath ia liquorsyndromája
Irta: SOÓS IMRE dr.

A gyöki ischias liquorképe korán felkeltette a 
klinikusok érdeklő dését, de a discopathia kórképének 
ismerete hiányában többnyire téves értelmezésre 
adott okot a régebbi vizsgálók munkáiban. így 
Scheller 1939-ben megjelent összefoglalása szerint 
az ú. n. »idiopathiás« gyöki ischiasnál észlelhető  
mérsékelt fokú fehérjeszaporulat, amelynek túlnyomó 
részét albumin teszi ki, az infectiosus noxa jelentő 
ségét hangsúlyozza, szemben a perifériásán lezajló 
toxicus képekkel, ahol hasonló jelenség igen ritkán 
látható. Scheller már utal arra is, hogy a liquor- 
elváltozások foka arányos a klinikai kép súlyosságá
val és hivatkozik Wilderre, aki a gyöki ischiast kö
rülírt arachnoiditis adhaesivára vezeti vissza és mint 
jellemző t említi a gyakori positiv Queckenstedtet, a 
punctio közben észlelhető  gyors liquornyomás esést 
és mély punctio esetén a sokszor igen magas fehérje- 
szintet.

Amióta a gyöki ischias aetiológiájában a disco
pathia elő térbe került, az érdeklő dés mindinkább a 
discus intervertebralis pathologiája, a discopathia 
Rtg-diagnostikája és mű téti megoldása irányába to
lódott el. A discopathiával foglalkozó nagyobb mc- 
nographiák (Malmros, Claudius, Roevig. Bradford— 
Spuriing) természetesen mindig kitérnek ajiquorkép 
sajátosságaira. Más szerző k csak érintik a kérdést, 
de következetesen nagy anyagon végzett Iiquorkép 
értékelése nem szerepel az idevágó irodalomban. Va. 
lamennyien, akik ilyenfajta vizsgálatokat végeztek, 
megegyeznek abban, hogy discopathia okozta gyöki 
ischiasnál a Iiquorkép az esetek többségében elválto
zást mutat az alábbi elvek szerint:

1. a fehérjetartalom mérsékelten emelkedett, sok
szor azonban több száz mg%-os értékeket mutat,

2. a sejtszám csak szórványosan és igen kis 
mértékben emelkedik,

3. elvétve teljes, gyakrabban nem teljes block 
képe alakul ki,

4. Izikowitz módszerével végzett punctiónál (a 
liquor 3 portioban lebocsájtva és a fehérjetartalom 
külön-külön meghatározva) a fehérjeszint gyors 
esése észlelhető : Fabing-tünet,

5. különféle magasságban végzett punctiónál a 
legsúlyosabb elváltozást a lumbalis V. spatiumból 
lebocsátott liquor mutatja. Fokozatosan felfelé a 
fehérjetartalom esik, de erő sebb fehérjeszaporulatnál 
még a cisternális liquorban is emelkedett.

Amennyire egységesek a fenti megállapítások, 
annyira eltérő k a nézetek afelő l, mi a felelő s a liquor- 
kép elváltozásaiért, összefüggést kerestek a betegség 
fennállásának tartama, súlyossága, typusa, a discus- 
prolapsus helyzete, a gyöki compressio foka, valamint 
a Iiquorkép elváltozásának súlyossága között. Fal
coner és társai ezeket az összefüggéseket vizsgálva, 
nem talált parallelismust a liquorsyndroma súlyos 
sága és a felsorolt feltételek között. Ső t kimutatja, 
hogy a comprimált gyök intrathecalis részének duz
zadása és congestiója, valamint localis circumsript 
meningitis serosa nem jár szükségképpen fehérjesza
porulattal,, ellenben a liquor mindig kóros volt, ha a 
myelographia teljes blockot mutatott. Malmros a fe
hérjeszaporulatért, ill. a ritka pleocytosisért radiculi- 
tist vagy anachnoiditist tesz felelő ssé. Claudius 12 
esetben, ahol pleocytosis volt, egynél arachnoiditist,

« ! • 881



ORVOSI HETILAP 1952. 31

egynél discusprolapsus körüli granulatiós szövetet 
talált, tíz esetben viszont semmi olyan eltérést, amely 
a sejtszámszaporulatot magyarázhatta volna, hllen- 
ben a betegseg fennállásának ideje és a fehérjeszapo- 
rulat merteKe között egyenes arányt látott: a régeoöi 
esetek nagyobb mértékben mutattak íehérjeszint 
emelkedés. Roevig vizsgálatai szerint magasabb 
fehérjetartalom hosszabb lefolyású, intermittáló vagy 
remittáló képekre jellemző . Szerinte a klinikai kép 
súlyossága, a discusprolapsus magassági localisa- 
tiója, valamint a liquorkép között összefüggés nincs.

A liquorsyndroma kialakulásának pathoinechanis- 
musára többféle feltevést ismerünk, amelyek egyrészt 
mechanikus (compressiós-transsudatiós), másrészt 
gyulladásos (exsudatiós) csoportba sorolhatók.

A mechanikus feltevés védelmező i (Claudius, 
Spuriing, Haberrnann, Scheid) szerint a discusprolap
sus következtében létrejött ideggyökduzzadás és con
gestio az ideg vénás ellátásának compressióját ered
ményezi, amely aztán a fellazult érfalon keresztül 
fehérjetranssuda.iióhoz vezet a liquorür felé. Sántha, 
Haberland és mások vizsgálatai viszont kétségte
lenné tették, hogy a discusprolapsus jelenléte nem 
csupán az extraduralis gyökérvénák varicosus kitá
gulását és a comprimált gyökér oedemás duzzadá
sát, hanem extraduralis gyökérkörüli összenövéseket, 
helyi arachnoideális adhaesiókat és reactiv inter
stitialis neuritist hozhat létre, mint secunder jelensé
geket. Bannwarlh már valódi rheumás (aliergiás- 
hyperergiás) gyulladásról beszél a discusprolapsus 
körüli szövetekben, beleértve a comprimált gyöaöt, 
ill. gangliont is. Thiébaut szerint a liquorvizsgalat 
a jelenlegi methodusok alapján a pathogenesis fel
derítéséhez nem hoz közelebb, mivel nem tudunk 
transsudativ (pangásos) és exsudativ (serosus gyul
ladásos) folyamatokat csupán a liquorkép alapján 
tisztán eldifferentiálni.

Végeredményben tehát az elő bbi rövid felsoro
lásból meggyő ző dhetünk arról, hogy az eddigi vizs
gálatok alapján a discopathiánál észlelhető  esetleges 
kóros liquorlelet nem sokkal hoz közelebb a beteg
ség diagnosticájához, ill patológiai megismerésénez. 
A borúlátóbbak egyenesen feleslegesnek tartják a 
liquorvizsgálat megejtését és csak atypusos, ill. két
oldali tünetek esetén javasolják egyéb betegségek 
(caudatumorok, vertebralis metastasisok, gyulladásos 
folyamatok) kizárása céljából.

Tekintettel a kérdés tisztázatlan voltán, klini
kánk legutóbbi négy esztendejében vizsgált és java 
részben az idegsebészeti intézetben operált disco- 
pathia anyagát feldolgoztuk a liquorsyndroma analy- 
sálása céljából. Az a beteganyag, ahol liquorvizsgá 
lat történt, 200 esetet tesz ki, természetesen szigorúan 
kizárva azokat a képeket, ahol egyéb liquorelválto- 
zásokat okozó — organikus idegrendszeri betegség 
is állt fenn (pl. sclerosis multiplex, lues cerebrospi
nalis). Angyal prof. javaslatára a 200 esetbő l -i2-nél 
végeztünk ú. n. kettő s liquorvizsgá la tot, vagyis össze
hasonlító liquorvételt az L/3—L/4 és 1./5—S/T kö
zötti spatiumból; néhány esetben p*. dig összehason
lító liquorvételt cisternális és lumbalpuiictio útján. 
Az összehasonlító liquorvizsgálatok értékes adato
kat nyújtottak a liquorsyndroma pathomechanismu- 
sának megértéséhez, amint ezt a továbbiakban majd

látni fogjuk. Egyébként a liquorvételck túlnyomó 
többsége az L/3—L/4 spatiumban történt. A liquor 
összfehérje meghatározásokat seroiogiai laborató
riumunk szokásos eljárásával diapliancmetriásan 
végeztük.

Az eseteket a liquor összfehérjetartalma szerint 
három csoportra osztottam:

1. norm, liquor 0—40 mg% összfehérjével.
2. enyhén emelkedett összfehérje (41—100 

mg%),
3. erő sen emelkedett összfehérje (101 mg%-nál 

magasabb, esetleg Froin-syndroma),
Valamennyi csoportnál meghatároztuk számsze

rű en és százalékszerű en a megfejelő  csoportba tar
tozó discopathiások eloszlását a következő  irányelvek 
szerint:

1. a beteg kora,
2. a betegség fennállásának ideje a legkorábbi 

tünetektő l számítva években,
3. a betegség typusa: a) recidiv, b) chronicus, 

c) acut„ vagyis 6 hónapnál korábbi íennállású,
4. a betegség súlyossági foka a klinikai tünetek 

alapján (gerincoszlopi deformitás, izomatrophia, pa
resis, érzészavarok, reflexzavarok, esetleg ürítési za
varok, ill. cauda-syndroma), 6 súlyossági fokot kü
lönböztetve meg,

5. recidiv discopathia esetén az utolsó recidiva 
ideje hónapokban,

6. Rtg positivitás, rheumás anamnesis, ürítési za
varok megoszlása,

7. mű téti megoszlás.
A mű tétre került esetekbő l:
7a. a discusprolapsus typusa (Luschka-fe'e pofe- 

dudor, pulsiós, incarcerált kicsi és nagy, atypusos, ill. 
hiányzó prolapsus),

7b. localisatio (centralis, lateralis, kettő s ltunk-- 
segmentalis, kettő s heterosegmentaiis, ill. nem loculi- 
salható),

7c. mű téti melléklelet (megvastagodott lig. fla
vum, tágult epiduralis venaplexus, ill. mindkettő ).

Az egyes liquorcsoportokon belül kapott számszerű  
adatokat összehasonlítottuk az ő sszesetre vonatkozó 
számszerű  és százalékos megoszlással. A 42 kettő s 
liquorú egyénnél mindig a magasabb értéket vettük. 
A továbbiakban a kettő s . liquorok összehasonlítása 
történt, kiemelve azt a 16 esetet, ahol a liquorvétel- 
nek nem csupán a helyét, hanem sorrendjét is szá
mításba vettük. Végül külön csoportosítottuk a cauda- 
syndromával járó discusprolapsUsok liquorsyndro- 
máját és azokat a szórvány eseteket, ahol egyazon 
egyénnél többszörös liquorvizsgálat történt különféle 
idő közökben.

A 200 áttanulmányozott esetbő l mű tétre 112 
(56%) került. Említésreméltó, hogy mű téti anya
gunkban csupán 6-nál nem találtak discusprolapsust, 
vagyis az esetek 5%-ában. Azokat a betegeket, akik
nél mű tét nem történt, conservativ kezelésre utasítot
tuk, de minden körülmények között óvakodtunk attól, 
hogy nem typusos anamnesissel, és nem a jellegzetes 
syndromával jelentkező  betegek a jelenlegi statisztikai 
értékelésbe bekerüljenek.

A különféle szempontból összeállított százalékos 
adatokat célszerű en táblázatosán ábrázoljuk. Az 1,
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1. t á b l á z a t

11—20
■

21—30 31—40 41—50 51—60 61—70

Össz-eset 4 (2%) 48 (24%) 64 (32%) 68 (34%) 14 (7%) 2 (1%)
0—40 mg % 1 (1%) 27 (25%) 31 (28%) 41 (38%) 9 (8%) —

41—100 mg% 3 (5%) 16(26%) 23 (38%) 17(28%) 1 (2%) 1 (2%)
101 <  mg% 5 (H% ) 10 (33%) 10 (33%) 4 (13%) 1 (3%)

2. t á b l á z a t

1 2 3 4 5 6 7 8
*
9 10 11 év

Össz-eset 68/34% 29/15% 17/9% 14/7% 12/6% 9/5% 5/3% 4/2% 2/1% H/6% 29/15%
0 -4 0  mg% 37/34% 17/16% 10/9% 9/8% 9/8% 5/5% 2/2% 4/4% 16/15%
41—100 mg% 19/31% 9/16% 4/7% 4/7% 1/2% 2/3% 2/3% 3/5% 1/2% 6/10% 10/16%
101 mg% 12/40% 3/10% 3/10% 1/3% 2/7% 2/7% 1/3% 1/3% 1/3% 1/3% 3/10%

tábla a betegség életkor szerinti megoszlását tünteti 
fel.

Látható, hogy a betegség 30—50 év között kul
minál, a liquorsyndroma súlyossága nincs összefüg
gésben az életkorral, a százalékos adatok megköze
lítő en fedik egymást.

A 2. tábla a betegség fennállásának ideje és a 
liquorkép közötti összefügéseket adja.

A vizsgálatra, ill. mű tétre került betegek java
részének panasza egy éven túlra nem nyúlt vissza. 
A tábla utolsó rovatának emelkedő  adatait az ú. n. 
régi, chronicus ischiasok csoportja teszi ki. A száza
lékszámok megközelítő  egybeesésébő l adódik, hogy 
a liquorsyndroma súlyossága és a betegség fennállá
sának ideje között lényeges összefüggés nincs.

A 3. táblán a betegség typusszerinti eloszlását 
láthatjuk.

3. t á b l á z a t

recidiv chronicus acut typus

ö  sz-eset 116/58% 55/28% 29/15%
0—40 mg% 57/52% 37/34% 15/14%

41—100 mg% 39/64% 13/21% 9/16%
101 < rag% 20/67% 5/17% 5/17%

A discopathia, a betegség túlnyomó többségében 
recidiv typusú. A II. és FII. liquorcsoport inkább a 
recidiv typusba, a norm, liquorcsoport a chronicusba 
tartozik, míg az acut formák eloszlása megközelítő leg 
azonos.

4. tábla: súlyossági fok a klinikai tünetek alap 
ján. A 6. súlyossági csoportot római számok jelzik.

Fentiekbő l kitű nik, hogy amíg a norm, és mér
sékelt fehérjeszaporulatot mutató liquorú egyének sú
lyossági foka megegyezik az átlaggal, a III. liquor
csoport súlypontja jelentő sen jobbratolódott, tehát a 
liquorsyndroma súlyossága és a klinikai súlyossági 
fok között egyenes arányú összefüggés van.

5. tábla: utolsó recidiva ideje hónapokban (reci
div discopathiáknál).

Tehát kifejezett liquorsyndromával járó recidiv 
discusprolapsusck recidivájának ideje túlnyomóan az

5. t á b l á z a t

.4 - 6 7—9 10—12 13 hó

Ö3sz-eset 
0—40 mg% 

41—100 mg% 
101 <  mg%

42/36% 
18/32% 
12/31% 
12/60%

35/30%
21/37%
10/26%
4/20%

H/9%
4/7%
5/13%
2/10%

10/9%
5/9%
4/10%
1/5%

18/16%
9/16%
8/21%
1/5%

első  3 hónapra esik; ebben az idő szakban kétszerese 
az átlagnak.

A 6. tábla a Rtg-elváltczások, rheumás anam
nesis és ürítési zavarok, valamint a liquorcsoportok 
összefüggéseit mutatja.

A 6. tábla alapján a Rtg-elváltozások súlyossága

6. t á b l á z a t

Rtg-
elváltozás

Rheumás
anamn.

Ürítési
zavarok

össz-eset 45/23% 21/11% 8/4%
0—40 mg% 19/18% 7/6% 1/1%

41—100 mg% 15/25% 9/16% 1/2%
101 <  mg% 11/37% 5/17% 6/20%

4. t á b l á z a t

.  ̂ ■
II. III. IV.

9
V. VI.

össz-eset 25 (13%) 49 (25%) 63 (32%) 42 (21%) 17 (9%) 9(2%)
0—40 mg% 19(18%) 34 (31%) 30 (28%) 20(18%) 6 (6%)

41—100 mg% 0 (10%) 13 (21%) 20 (33%) 13 (21%) 8 (13%) 1 (2%)
101 <  mg% 2 (7%) 13 (43%) 9 (30%) 3 (10%) 3 (10%)
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egyenes arányban áll az összfehérjeemelkedés foká
val. Az ürítési zavarokkal járó discopalhiák túlnyomó 
százalékát a III. liquorcsoport tagjai teszik ki. A rheu- 
más anamnesisnek különösebb jelentő sége nincsen.

A 7. tábla a mű téti megoszlásról ad felvi'ágosí- 
tást. A mű téti beavatkozások száma nagyobb volt a 
III. csoport tagjainál, nyilvánvalóan, mint a klinikai 
kép súlyosságának a kifejező je.

7. T á b l á z a t

mű tét

össz-eset 112/56%
O—40 mg% 56/51%
41—100 mg% 34/56%
101 — mg% 22/73%

A 7a. tábla a mütétileg igazolt discusprolapsusok 
typusa és a liquorcsoportok összefüggéseit adja.

7a. t á b l á z a t

Pulsiós Incarce- 
ralt kiesi

Incarce- 
ralt nagy

Luschka-
féle

össz-eset 39/35% 34/30% 12/11% 12/11%
0—40 mg% 21/38% 16/29% 1/2% 9/18%

41—100 mg% 1.3/38% 11/32% 2/6% 3/9%
101 <  mg% 5/23% 7/32% 9/50%

'

A III. csoport tagjai lényeges részét alkotják az 
ú. n. incarcerált nagy discusproplapsusoknak, míg 
egyebütt az eloszlás kb. egyenletes. De megfigye
lendő , hogy a Luschka-féle porcdudorok aránytalanul 
ritkábban okoznak liquorelváltbzást, mint egyéb pro- 
lapsusok.

A 7b. tábla a prolapsus localisátiójáí, a 7c. az 
esetleges mű téti mellékleletet hozza correlatióba a 
liquorképpel.

8. t á b l á z a t

7/b tábla Centrális Lateralis
Kettő s
homo-
8rgm.

Kettő s
hetero-
segm.

össz-eset 
0—40 mg% 

41—100 mg% 
101 <  mg%

17/15%
10/19%
2/6%
5/24%

72/64%
37/69%
28/74%
12/57%

8/7%
4/7%
4/13%

7/6% 
2/4% 
1/3% 
4/10%

7/c tábla ligamentum
hypertrophia

vena
plexus mindkettő

össz-eset 10/9% 11/10% 6/5%
0—40 mg% 4/7% 3/5% 3/5%

41—100 mg% 4/12% 5/15%
101 <  mg% 2/9% 3/14% 3/14%

Ezekbő l látható, hogy a prolapsus az esetek 
többségében lateralis elhelyezkedésű . A centrális és 
a duplicalt heterosegmentalis prolapsusok száma kis
mértékben gyakoribb a III. Iiquorcsoportnál és 
ugyanez a helyzet az epidur.aiis venaplexusok, ill. 
megvastagodott lig. flavumok eseteiben.

A számszerű  értékelésbő l kiderül lehat, hogy a 
liquorsyndroma súlyossága nem függ össze a disco- 
nak idejével; ellenben szoros összefüggést láthatunk: 
nak idtjével; ellenben szoros összefüggést láthatunk:

1. a klinikai kép súlyossága, 2. a betegség lefo
lyásának typusa,

3. az utolsó recidiva fennállásának ideje és
4. a discusprolapsus pathologiai megjelenési for

mája között.
Lényegében azt mondhatjuk, hogy súlyos klini

kai képet okozó, friss recidiv, mütétileg nagy incar
cerált prolapsusnak bizonyuló discop.ithia okoz élső - 
sorban komolyabb fehérjeszaporulatot a lumbalisan 
vett liquorban.

Ezek alapján érdemes áttekinteni a legsúlyosabb 
klinikai képpel, részleges vagy teljes caudasyndiómé
val járó discopathiák liquorképét:

Az áttekintésbő l láthatjuk, hogy a súlyos klinikai 
képpel mindig enormisan nagy, vagy kettő s discus
prolapsus társult acut fellépéssel, vagy mint friss 
recidiva. A liquorkép egy eset kivételével mindig 
súlyos elváltozásokat mutat.

10/3-nál magasabb sejtszámot a lumbalis liquor
ban 200 esetbő l csak 7 betegnél észleltünk. Több
nyire magas fehérjeértékhez csatlakozott a pleocy
tosis.

10. t á b l á z a t

Sorsz. Sejtszám összfehérje Sorsz. Sejtszám Összfehérje
12 72/3 800 mg% 168 11/3 68 mg%
55 12/3 34 mg% 203 16/3 60 mg%
56 36/3 1200 mg% 205 11/3 160 mg%

207 19/3 32 mg%

Fenti betegeknél a mű téti jegyző könyv egyszer 
sem tesz említést a burkok vagy az epiduralis szöve
tek gyulladásos elváltozásáról. A sejtszárn lényegében 
csak két esetben feltű nő en magas, mindkétszer hatal
mas fehérjeszaporulathoz társulva. A pleocytosis tehat 
a discopathiások liquorára nem jellemző , egészen 
ritkán fehérjeszaporult kíséretében lép fel.

Norm, fehérjetartalmú liquort (40 mg% alatt) 
109 esetben (54.5%) találtunk 41 —100 mg% között 
(a II. csoportba tartozók) 61-et (30.5%); 101 mg% 
felett 30-at (15%) észleltünk. Utóbbiakat soroltuk a 
III. csoportba. Enormisan magas, compressiós liquor-

9. t á b l á z a t

Sorszám Typus Recidiva
tartam a Mű téti lelet

Lumbalis liquor

sejtszám összfehérje

54 recid. 1 hó incarcerált nagy vándor discus 5/3 1600 mg%
56 acut — inoarcerált óriási discus 36/3 1200 mg%

193 recid. 2 hó heterosegmentalis kettő s discus 1/3 120 mg%
205 chron. — nagy incarcerált 11/3 160 mg%
212 recid. 2 hó heterosegmentalis kettő s pulsiós 7/3 160 mg%
214 recid. 8 hó incarcerált, rupturált 3/3 70 mg%
217 acut ~"" hatalmas incarcerált, rupturált discus 8/3 8000 mg%
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kép (201 mg% felett) 15 ízben Volt á következő  
megoszlásban:

201—400 mg% : 10 (5%) 1600 mg% : 1 (0,5%)
401—1000 mg% : 2 (1%) 8000 mg% : 1 (0,5%)
1200 mg% : 1 (0,5%)

' A kétszeres lumbalis, ill. lumbalis és cisternalis 
liquorvételek mindig egy ülésben történtek. A cél az 
volt, hogy megállapítsuk, vájjon kiadós fehérjeszapo
rulat mellett különbözik-e egymásfeletti segmentumok 
fehérjetükre és ha igen, lehet-e differenctiából a fo
lyamat helyi, ill. diffuzabb kiterjedésére vonatkozóan 
következtetést levonni. Feltételeztük; hogy a discus- 
prolapsus közelségében magasabb fehérjeértéket ka
punk, mint magasabb segmentumokban. Roevig egy 
esetet közöl, ahol az egyidő ben cisternalis, L/l — 
L/2, ill. L/5—S/l spatiumból vett liquorok fehérjetükre 
a következő képpen változott: 30 mg% az 1. lumbalis, 
100 mg% az V. lumbalis spatiumban, 15 mg% a cis
ternalis liquorban. Fabing cauda tumor esetében (peri-' 
neuralis fibroblastoma) a tumor felett a II. lumbalis 
spatiumból nyert liquorban 1350, 185, ill. 140 mg% 
fehérjét talált a három egymásután következő  portió
ban, míg a tumor alatt, a IV. spatiumból teljes block 
melett csupán néhány csepp sárgás, gyorsan olvadó 
liquor ürült. A felhígulás az egymás után következő 
portiókban a normalis liquor hozzákeverésébő l adó
dik. Fabing a fenti módszerrel nyert liquorszint ösz- 
szehasonlításából diagnosticai következtetést von le, 
amennyiben a liquor ilyen jellegű  felhígulása diffúz 
folyamatoknál nem várható.

Mi a több portióban végzett liquorvétel helyett az 
egyidő ben két segmentumból nyert liquorképeket ha
sonlítottuk össze, még pedig az esetek egy részében 
ügyelve az idő beli sorrendre, tehát arra, hogy az 
alacsonyabb vagy magasabb segmentumból történt-e 
elő bb a punctio. 24 esetben a III., ill. V. lumbalis 
spatiumból vettünk összehasonlító liquort. A III. spa
tium átlagos liquorképe: sejtszám 3/3, összfehérje 50 
mg %. Az V. spatiumé ugyanekkor: sejtszám 4/3, 
összfehérje 72 mg%, vagyis a fehérjetükrök aránya: 
1/1.4. A 13 esetben végzett IV., >11. V. spatium össze
hasonlításánál a IV. spatium átlag liquorképe: sejt
szám 3/3, összfehérje 91 mg %, az V. spatiumé: sejt
szám 4/3, összfehérje 121 mg%; a fehérjetükrök aránya 
kisebb: 1/1.3. 5 ízben lumbalis és cisternalis liquoro- 
kaf hasonlítottuk össze, a cisternalis liquorok átlag
fehérjetartalma 70 mg%, a lumbalis liquoroké 1850 
mg %, tehát az arány 1/26,0.

Fentiekbő l adódik, hogy a liquorfehérjetükör a 
legalacsonyabb segmentumtól felfelé haladva esést 
mutat, ez legmarkánsabban a lumbalis és cisternalis 
liquor összehasonlításakor jut kifejezésre, de kimutat
ható közvetlen egymás mellett fekvő  segmentumokban 
is. Normalis fehérjetartalmú liquor esetén a differentia 
természetesen jelentéktelen, viszont a fehérjeszintesés 
foka arányos a fehérjeszaporulat súlyosságával:

11. t á b l á z a t

• Eset Sejtszám Összfehérje
9. 2/3 61 mg% : L/3—L/4

8/3 400 mg% : L/5—S/l
12. 4/3 40 mg% : cisternalis

72/3 800 ing% : L/4—L/5
42. 5/3 48 mg% : L/4—L/5

4/3 280 mg% : L/5—S/l stb.

Elő fordult az is, hogy magas fehérjetükrű  liquor- 
nál az egymásfeletti spatiumok liquorfehérjeszint 
aránya 1/ 1, ső t láttunk olyan esetet, ahol az alsóbb 
segmentumból alacsonyabb fehérjetükrű  liquort kap
tunk, mint a felette lévő bő l. A III. és V. spatium össze
hasonlításánál a fehérjetükrök viszonya így alakult: 
III. <  V. =  18, III. =  V. =  3, I I I .> V . = 3  eset. 
A IV. és V. spatium összehasonlításánál: IV. <
V. =  7, IV. =  V. =  4, IV. >  V. =  2. A cisternalis 
és lumbalis összehasonlításnál pedig: cist. <  lumb. =  
■ = 5, cist. =  lumb. O és cist. >  lumb. =  0 eset. 
Ezekbő l mindenesetre adódik, hogy a fordított fehérje
szintesés, ill. fehérjetükör azonosság gyakoribb az 
egymáshoz közel eső  spatiumoknál és nem fordul elő  
cisternalis és lumbalis összehasonlításnál. A jelen
ségnek közelebbi magyarázatát adni nem tudjuk, talán 
a punctio idő beli sorrendje felelő s a fordított fehérje- 
szintesésért (az első  punctio magasabban történt!). 
Ezért 16 esetben úgy végeztük a vizsgálatot, hegy 
megjegyeztük a punctio sorrendjét is. A következő  
eredmények adódtak: 1. 8 ízben elő bb a III., majd az 
V. spatiumot pungáltuk. III. <  V. =  6, III. =  V. =  1, 
III. >  V. =  1 eset. 2. Nyolc ízben elő bb az V., majd 
a III. spatiumot pungáltuk. III. <  V. =  5, III.=V .: 1, 
III. >  V. =  2 eset.

A punctio sorrendjének tehát nincs különösebb 
jelentő sége a fehérjeszintesésben. Ebbő l adódik az is, 
hogy a különféle magasságokból vett liquorok össze
hasonlítása értékesebb adatot szolgáltat, mint a sza
kaszos eljárás Izikowitz módszere szerint. Természe
tesen az utóbbi a beteg szempontjából kíméletesebb 
és klinikailag kielégítő  adatokat nyújthat.

Végül néhány eset kapcsán módunkban volt a 
liquorsyndroma idő beli változását vizsgálni a beteg
ség különféle fázisaiban, esetleg mű tét után is.

1. eset: felvételkor a lumbalis liquor fehérje
tükre 72 mg % volt. A tünetek progrediáltak, egy 
hét múlva a fehérjeszint 400 mg %-ra emelkedett. 
.Sejtszám azonos maradt. Op.: degenerált prolapsus.

2. eset: felvételkor cauda syndroma. Cisternalis 
liquor összfehérje 29 mg %, ugyanakkor a lumbalis 
100 mg %. Egy hét múlva cisternalisan 160 mg %, 
ugyanekkor lumbalisan 1600 mg %. Mű tétnél hatal
mas vándor discusprolapsus. Mű tét után egy hó
napra lumbális összefehérje még 480 mg %, norm, 
sejtszám. Két hónap múlva sejtszám 48/3, összfehérje 
440 mg %. Klinikailag javulás.

3. Massiv kétoldali ischias syndroma. Lumbalis 
liquor összefehérje 800 míg %, egy hét múlva 148 
mg %, majd fél év múlva egy újabb recidiva kap
csán 96 mg %. Op.: incarcerált prolapsus.

4. Felvételekor a harmadik recidiva. Lumbalis 
liquor összfehérje 60 mg %. Fél év múlva újabb re
cidiva, összfehérje 32 mg %. Op.: pulsios prolapsus.

5. Massiv jobboldali ischias syndroma. Lumbalis
liquor összfehérje 160 mg %, 10 nap múlva 240
mg %. Op.: pulsios prolapsus.

6. Chronicus discopathia. Lumbalis liquor össz
fehérje 200 mg %, 5 nap múlva ismét 200 mg %.

A fehérjetükör rövid idő  alatt bekövetkező  emel
kedése összefügghet a discusprolapsus duzzadásával, 
csökkenése a duzzadás megszű ntével, vagy pulsio? 
prolapsus esetén annak visszahúzódásával. A reci-
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dívák során a fehérjeszint csökkenő  tendentiát mutat. 
Chronicus discopathia állandó szintet tarthat fenn.

Kiegészítve elő zetes megállapításainkat, leszö
gezhető , hogy a liquorsyndroma jellegét a fehérje 
tükör viselkedése adja meg. A fehérjeszint nem csu
pán a kórkép lefolyásának typusával és súlyosságé 
val függ össze, hanem jelentő s változásokat mutal 
a liquorvétel módja és helye szerint is, továbbá 
változik a betegség tartama alatt, még pedig úgy 
hogy idő vel a fehérjeszaporufat csökken újabb reci- 
divák fellépése esetén is.

Ezek a tények inkább erő sítik azokat a teltevé
seket, amelyek a fehérje szaporulatát mechanikai té 
nyező kkel magyarázzák. Természetesen nem monda
nak ellent a ’ kétségtelenül bebizonyított secunder 
(egyesek szerint allergiás-hyperergiás) .gyulladásos 
folyamat fennállásának, de nem szabad azt sem el
felejtenünk, hogy ilyen természetű  folyamatok a dis- 
cusprolapsus környezetének újólagos duzzadásához 
és congestiójához vezetnek, növekszik a vér- és nyi
roklefolyás mechanikus akadálya és bekövetkezik a 
fehérjetükör emelkedése.

A comprimált gyökben található degenerativ- 
regenerativ elváltozások (Sántha. Lindblom) önma
gukban nem okozhatnak oly massiv fehérjeszaporu- 
Jatot, mint amilyeneket sokszor látunk hatalmas 
discusprolapsusoknál, jóllehet ismeretes, hogy toxi- 
cus-degenerativ polyneuritiseknél nem ritka az eny
hébb fehérjetüköremelkedés.

Helyesebb tehát Spurlinggal egyetértében a pan
gásos papilla analógiájára discusprolapsus okozta 
pangásos gyökrő l és pangásos liquorról beszélni.

A discopathiások liquorvizsgálata értékes lelet 
a klinikai kép kiegészítéséhez. Feltétlenül ajánlatos 
minden esetben elvégezni, de legfő képpen olyankor, 
ha anamnesticusan és tünettanilag a klinikai kép 
nem felel meg pontosan a féloldali gvöki ischias ty- 
pusos syndromájának. A liquorvétel discopathia ese
tén lehető leg az L/5 spatiumban történjék (Neel) és 
legalább két részletben végezzük el a fehérjemegha
tározást. Bizonyos határok között a már fentebb 
ismertetett elvek alapján a fehérjetükör és sejtszám 
viselkedése közelebb hoz bennünket nem csupán a 
discopathia differentiáldiagnostikájához, hanem ma
gának a discusprolapsus természetének megítélésé

hez is, ső t a mű téti indicatio felállításában is érté
kes szolgálatot tehet és bár enormisan nagy discus- 
prolapsusok pangásos liquora nem különbözik a 
caudatumorok liquorsyndromájától, éppen ez irányít
hatja figyelmünket banális gyöki ischias klinikai 
képe alatt meghúzódó kezdő dő  caudatumor fennállá
sának lehető ségére.

összefoglalás. 200, több mint felerészben mű téti- 
leg is igazolt discusprolapsus okozta gyöki iscln'as 
esetében végeztünk liquorvizsgálatokat. A liquorvizs- 
gálatok eredményét egybevetettük a klinikai kép typu
sával, súlyosságával és a prolapsus jellegével. Kö
rülbelül az esetek felében a lumbalis liquorban 
fehérjeszaporulat mutatkozott, ez 30%-ban mérsékelt, 
15%-ban kifejezett, akár több ezer mg %-ot kitevő  
volt. A sejtszám csak elvétve és alig emelkedett. 
A fehérjeszaporulat foka összefüggésben áll a klini
kai kép súlyosságával, a folyamat recidiv természeté
vel, az utolsó recidiva fennállásának idejével és a 
discusprolapsus naigyságával, ill. jellegével.

A liquor fehérjeszaporulata helyi jellegű , ameny- 
nyiben alacsonyabb segmentumból, tehát közeli sp.a- 
tiumból nyert liquorban egyazon betegnél a fehérje
tükör magasabb, illetve a punctio folyamán (sz- ka- 
sos liquormeghatározással) a fehérjeszint gyors esést 
mutat.

Discopathiások liquorvizsgálata differentialdia- 
gnosticai és prognosticai szempontból a klinikai 
képpel egybevetve nélkülözhetetlen és nagy gyakor
lati jelentő ségű .

IRODALOM: 1. Bradford—Spurling: The interver
tebral disc. (1947.) Charles C. Thomas. — 2 Poevig: 
Rupture of lumbar discs, with intraspinal protrusion of 
-the nucleus pulposus. Acta chirurg. scandinavica. Suopl 
CXLIV. 1949. — 3. Malmros: Den lumbale discusprolaps 
o-g ligam-entaere rodkompression (1942). Einar Munks- 
gaard, Koebenhavn (angol kivonat). — 4. Claudius:
Acta Psych, et Neur. XXV. 4. — 5. Habermann: Der 
.Nervenarzt. 20/289/1949. — 6. Falconer—McGeorge—
Begg: Journ. of Neurol.. Neurosurg. and Psych. XI./13/ 
1948. — 7. Lindblom—Rexed: Journ. of Neurosurg. V. 
(413). — 8. Kovács—Szász: Orv. Lapja V. (144) 1949. —
9. Sántha—Haberland: Orv. Lapja IV. (1470) 1948. —
10. Scheller: Bergmann—Staehelm Hbuch der Inneren
Medicin V./2 (1939.) — 11. Fabing: Arch, of Neur. 4L 
(373) 1939. — 12. Kovács: Orv. Hetilap 22. (701) 1951. 
13. Neel: Zentralblatt für Neur. 108/187. — 14. Bann
warth, Thiébaut, Scheid cit. Habermann. — 15 Wilder 
cit. Scheller.

*

Álízület, rossz ca llusképző dés, Sudeck-atrophia gyógy ítása
Elektro-calcium-stasis-sal

Elő zetes közlemény 

Irta s RIESZ EDE dr.

Tlj konzervatív therápiás eljárás kidolgozását 
tű ztük ki feladatul, mellyel megrövidíthetjük az ál
ízületek, rossz callusképző déssel járó törések és Su- 
deck atrophia gyógyulási idejét. Ezen kísérleti munka 
keretében a Rheuma Szakcsoport áprilisi ülésén szá
moltunk be az alkohol-novooain eljárás alkalmazásá
val elért eredményeinkrő l Sudeck atropinéban.

Ebben a rövid elő zetes közleményben az elektro- 
calcium-stasis kezdeti eredményeit ismertetem, hang

súlyozva, hogy további kísérleteink folyamatban 
vannak.

Az eljárás a következő :

A csont elváltozás feletti börterületre egymás
sal szemben két egyforma, kétszeresen összehajtott, 
fiziológiás konyhasó oldattal átitatott, flanell-réteg 
közé varrt vatta alátétet teszünk. Ezekre, a szükség
letnek megfelelő en 4X6, 5X4, 5X8 cm átmérő jű  1/10
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milliméter vastagságú két teljesen egyforma ólom
elektródát helyezünk.

Ezután stabil igalvanizációt végzünk 3—8 milli- 
amper erő sségű  árammal, 15 perc idő tartamig.

A stabil galvanizáló megkezdésével egyidő ben 
a betegnek 10—20 ccm 10% calcium chloratum in
jekciót adunk i. v., lassan, lehető leg 5—8 perc alatt.

2. ábra.

A kezelést naponta, majd késő bb kétnaponként 
megismételjük, 15—20 alkalommal.

Az elért eredmény azonos technikával készült 
röntgen-felvételekkel rögzíthető . Az eljárást elektro- 
caiciurn-statisnak neveztük el.

Az első  négy esetünk a következő :

Cs. K..: 1951 május hó 22-én motorkerékpárbaleset 
következtében jobboldali tibia-fibula törést szenvedett. 
Közkórházban 16 napi, majd a továbbiakban 7, 4 és 5 
hétig tartó huzatásban részesült. Mivel a caillusképző dés 
nem indult meg, gipszbe helyezték. A gipszet 1951 októ

ber hó 1-én távolították el, azóta mankóval jár. Járáskor 
a törés helyén szúró fájdalmat érez, hosszabb járásra' a 
lábfej és alszár megduzzad.

1951 október 19-én vettük fel kórházunkba.
St. praes, A jobb alszár nagyfokban atrophiás, láb

fej kissé duzzadt, iái tibia mentén nyílt törés hegei lát
hatók, nyomásérzékenység nincs. A lábujjak mozgása

4. ábra.

jelzett, a boka mozgása erő sen beszű kült, kimozgatás 
nemi fájdalmas.

Rtg. felvétel október hó 20-án: jobb alszárcsonto- 
kon darabos törés utáni állapot, csekély callusképző dés- 
sel. Október 19-tő l november 2-ig a szokásos utókezelést 
vezettük bé (ásványfürdő , majd langyos medencefürdő, 
galván, tarád, quarc, massage kezelés), melyre állapota
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nem javult. (1. ábra.) November 2-án bevezetjük 
az elektro-cailcium-stasis eljárást, 6 kezelés után, no
vember 9-én a röntgen szerint: cal'usképző dés fokozó 
dott. A beteg a mankót elhagyja, bottal jár, alsó végtag
ját aktívan emeli, fájdalmai nincsenek.

További 8 kezelés után rtg. (2. ábra): jó calluskép- 
ző dést mutat. A beteg járása kielégítő , fájdalmai nincse
nek, a botot elhagyja, az atrophia lényegesen csökkent,

6. ábra.

izomerő  és tonus fokozódott. Még 10 kezelést alkalma 
zunk, majd a beteget december hó 1-én ikibocsátjuk. 
A callusképző dés jó, fájdalmai nincsenek, a bokaizület 
mozgásai szabad. Huzamosabb járásra még jobb lábában 
könnyű  fáradtságot érez.

Sz. A.: 1950 november 27-én gépkocsival felborult, 
jobb felkartörést szenvedett. Orthopédiai osztályon 6 
hétig huzatják, majd 1951 január 29-én drótszállal egye
sítették a törésvégeket és repülő sínre helyezték. Callus- 
képző dés ezután sem indult meg, álízület képző dött. 
1951 július hó 27-én csontátültetést végeztek, majd ismét

sínre helyezték, amelyet november 20-án távolítottak el, 
callusképző dés még ekkor sem' indult meg. Azóta sín
rögzítés. Fájdalma nincs, könyökét és vállát mozgatni 
nem tudja, ujjak és csukló mozgása kielégítő .

St. praes.: Jobb felkar és alkar duzzadt, nyomásra 
nem fájdalmas, ujjak és csukló mozgása jó, szorítóerő  
lényegesen csökkent, könyök és váll mozgása erő sen be
szű kült, kimozgatás „ fájdalmas. 1951 december 21-én

8. ábra.

vesszük fel (3. ábra). Elektro-calcium-statist kezdünk. 
8 kezelés után rtg. 1952 január 4-én: ia>. p. (4. ábra) 
felvételen a levált csontszilánk és csontköz nagyrészben 
kitöltött, új csontképző dés kifejezettebb. Oldalirányú fel
vételen (5. ábra) a törvég proxilamis részén kb. 1 cm 
halvány árnyék látszik, mely meginduló callusképző dés- 
nek felel meg.

Beteg közérzete jobb, ia> jobb karját könnyebbnek 
érzi, fájdalmakat nem érez.

14 kezelés után, január 22-én készült rtg. (6. ábra): 
1951 január 4-iki felvételhez viszonyítva az interosseá- 
lis callusképző dés kifejezettebb. Február 6-án massage 
és gyógytorna kezelést kezdtünk, a váll mozgása fokoz*-

888



ORVOSI HETILAP 1952. 31

tosan szabadabb lett, a könyök mozgása, mely a kezelés 
kezdetén nulla volt, február 26-án 30 fok, március 3-án 
40 fok.

Március 6-án a beteget kibocsátjuk, jó callusképző - 
déssel, a iváll mozgásai csaknem teljesen szabad, könyök
ben az aktív mozgás 45 fok.

G. B.: 1951 szeptember 23-án gépkocsibaleset követ
keztében jobb alszártörést szenvedett. Kórházban gipszbe 
tették, két hét múlva a gipszet eltávolították, mijd a 
rossz illeszkedés miatt velő iir szögezés, utána két hétig 
rögzítő  kötés, majd öt hétig gipsz. November 26-án gipsz
levétel, majd utána* bot segítségével jár. 1951 december

6-án kerül felvételre. December 24-ig szokásos fürdő , 
fizikotherápiás kezelések. A velő ür szögezéstő l számítva 
10 hét múlva a röntgen alig mutat callusképző dést (7. 
ábra). 1951 december 26-án elkezdjük az elektro-calcium- 
stasist. 10 kezelés után, 1952 január 7-én évgyű rű szerű , 
jó callusképző dés (8. ábra). Január hó 14-én kibocsát
juk. A beteg állapota lényegesen javult, csak huzamo
sabb terhelésre vannak pinaszai, járása elég jó. Mivel 
idő nként még fájdalmakat érez a törés alatt az alszáron, 
február 13-án ismét felvételre került. Nyolc calcium- 
kezelés után fájdalmai lényegesen csökkennek, medence 
iszipfürdő , quarc, hő légkezelésre tovább javul, jelenleg 
a bal alszár terhelésekor sem érez fájdalmat.

Az elért eredmények alapján kipróbáltuk posttraumás 
foltos Sudeck—Leriche—Kienboeck-féle csontatrophiánál 
Is.

P. S.: 1951 augusztus 11-én futballozás közben jobb 
bokáját megrúgták, szárkapocs- és belső  bokatörést szen
vedett. Kórházban reponálás, 12 mpi huzatás, 5 hétig 
járógipsz, amelyet október 1-én távolítottak el. Azóta 
meleg lábfürdő ket kapott. 1951 október hó 5-én került 
kórházunkba felvételre, mankóval jár rálépni nemi tud, 
a belső  boka fájdalma és a lábfej erő s zsibbidtsága 
miatt.

St. praes.: jobb boka és lábfej duzzadt, nyomásra 
a belső  boka fájdalmas, mozgás, fő leg a plantar flexio 
és rotáció erő sen beszű kült, kimozgatás fájdalmas, láb- 
szárizomzat atrophiás, térfogat differencia 4 cm.

10. ábra.

A szokásos utókezelést kezdtük, langyos medence, 
hő lég, tonisator, massage, állapota nem javult, -október 
26-án rtg.: jobb belső  boka törése utáni állapot, lábközép- 
csontokon és calcaneuson foltos atrophia (Sudeck). 
Elektro-calcium-stasist kezdünk (9. ábra), öt kezelés 
után, november 9-én Rtg.: elő ző höz viszonyítva lényeges 
javulás, beteg a mankót elhagyja, fájdalma ,a lábfej 
zsibbadtsága lényegesen csökkent, egy bottal jár. Keze
lését folytatjuk, 12-ik kezelés után, november 17-én tá
vozik, orvosi tanács ellenére, mivel fájdalmat nem érez, 
a lábfej cyanosisa csaknem teljesen megszű nt, járása bot 
nélkül is jó, boka mozgása még kissé beszű kült 
(10. ábra).

Egy hónappal távozása után kontroli-vizsgálaton 
megjelent. Teljesen panaszmentes.

A  B u dapesti Ö rvostudom ányi Egyetem  t i .  sz. Sebészeti K l in ik á já n a k  
(igazga tó : H edr i E ndre dr. egyetemi tanár) közlem énye

A vena cava inferior defectusának pótlása vékonybéllel
Irta: CSILLAG ISTVÁN dr. és NOVAK ISTVÁN dr.

(Kísérleti tanulmány)

A nagy vénák sérülésének sebészi ellátásáról az 
irodalomban alig történik említés. Petrovszkij 1951- 
ben megjelent »Az érsérülések sebészi kezelése« 
című  monográfiájában azt írja: »Még a legutóbbi 
háború idején sem találunk egyetlen közleményt sem, 
mely a vénasérülések — korszerű  sebészi kezelésére 
vonatkozó nézetek ismertetését közölte volna.« Pet
rovszkij egyike volt az első knek, akik felhívták a fi
gyelmet a vénasérülésekre és ellátásuk fontosságát 
hangsúlyozták.

Bjalik (1946) statisztikájában a nagyvénák sé
rülése az érsérülések 39,6%-át teszi ki. Huntington 
szerint 106 nagyvénasérült közül 86 (81,1%) meg
halt.

A nagyvénák sérüléseit általában a következő  
módokon látják el: a) a vénát lekötik, b) érfogót he
lyeznek fel »ä demeure« és bennhagyják a sebben, 
c) oldalvarratot vagy körkörös varratot alkalmaznak 
és fibrin vagy gelatin »habbal« burkolják be az eret.

Hiány nélküli vonalas vena cava sérülése esetéri
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a varrat az ér belvilágát szű kíti. Ha az érfalból csak 
néhány mm is hiányzik, a sebszélek összevarrásakor 
az ér annyira összeszű kül, hogy elzáródás következ
het be.

Mi a vénafalhiány pótlására új módszert kísérel
tünk meg: bél-serosával pótoltuk a vena cava infe
rior sérüléses hiányát kutyán. Vékonybélkacsot hasz
náltunk a vena cava inferior hiány pótlására.

A mű téti terület a vena cava inferiornak a vena 
iliacák találkozása és a vena renalisok beszájadzása 
közti szakasza. A mű téteket intratrachealis altatás
ban végeztük, mert semilyen más narkózissal nem 
sikerült olyan egyenletes és könnyen ellenő rizhető  
alvást elérnünk, mint intratrachealis altatással.

Az altatásban végzett median laparotomia után 
a perivascularis területet Visnyevszkij szerint ‘/4%-os 
novocain oldattal infiltráltuk a shock leküzdése cél
jából. Ezután kipreparáltuk a vena cava inieriornak 
a véna iliacák egyesülése és a vena renalisok közé 
eső  szakaszát. A sacralis táj felő l jövő  vénákat le-

varrása után óvatosan levettük az érszorítókat, előbb 
a proximalisat, majd a distalisat. A bél és véna lu
menét tehát a bélfal választja el egymástól (3. ábra). 
A varrat helyén vérzést egy esetben sem észleltünk. 
Véralvadást gátló szert nem alkalmaztunk.

Észleléseink:

Eljárásunkat eigymásután két sorozatban, elő ször 
11, majd 8 kutyán próbáltuk ki.

Az első  sorozatban operált 11 kutya a mű tétet 
túlélte. Utóvérzés egy esetben sem jelentkezett.

A 11 operált kutya közül 6 a mű tét utáni napok
ban intercurrens betegségek, operativ technikai In 
báink miatt elpusztult. 5 kutyát mi öltünk le.

A 6 kutya elvesztésének oka:
Az első  kutya a 3-ik napon peritonitis diffusa 

ban pusztult el.
A második a 10-ik napon szopornyica következ

teben hullott el.
A harmadik a 2-ik napon múlt ki. (Egy héttel

Aí t h í r  - Ci í :j d o  t q a c u e a l  /s

A'Aß COS IS GO QBE .

-------  resp. görbe

------- pu/sui görbe

kötöttük, a mű téti területen áthaladó bal urétert el- 
kampóztuk. Mikor a vena cava inferiornak e szaka
szát teljesen felszabadítottuk, feltettük az érszorító
kat, a vena iliacák egyesülésétő l proximálisan az 
egyiket, a vena renalis beszájadzása alatt a mási
kat. Az ér leszorításakor a légzés mindig szaporábbá 
vált (1. ábra). A két érszorítóval kiiktatott szaka
szon 20 mm hosszú és 10 mm széles ovalis ablakot 
vágtunk ki a vena cava inferior elülső  falából. így a 
vena cava inferior körfogata felének megfelelő  hiány 
keletkezett. A hiányt vékonybéllel pótoltuk, úgy hogy 
az első . jejunumkacsot tovafutó kifordító varrattal 
varrtuk a vena cava inferior falhiányának pótlására 
(2. ábra). A mű téthez eleinte atraumaticus tű t hasz
náltunk, késő bb finom serosa-tű vel is sikerült a mű
tétet elvégezni. A varráshoz 00000 fekete paraffino- 
zott, tussal festett selymet használtunk. A venaablak 
pótlásakor nagyon kell ügyelni, hogy megfelelő  nagy
ságú serosát varrjunk rá, mert egyetlen rosszul fel
tett öltés is úgy összeszű kítheti a vena cava infe- 
riort, hogy thrombosis keletkezik. A bélserosa oda-

megelő ző leg koponyamű tétet hajtottak rajta végre.) 
A halálokot nem tudtuk megállapítani.

A negyediket a 2-ik napon veszítettük el, mert 
mű tét közben megsérült az ureter.

Az ötödik a 2-ik napon ileus miatt pusztult el 
hibánkból kifolyólag. A belek visszahelyezésekor 
megcsavarodva tettük vissza a mesenteriumot. Itt a 
cysterna chyli is megsérült.

A hatodik a 6-ik napon invaginatios ileusban 
pusztult el.

E 6 kutyában a vena cava inferior nem szű kült 
össze, teljesen átjárható volt.

Az 5 leölt kutya adatai:
A hetedik kutya boncolása a 17-ik napon történt. 

A vena cava inferior teljes elzáródását találtuk, 
összeszű kítettük az eret, rossz varrattechnika miatt 
megszű kült az ér és teljes obliteratio következett be.

A nyolcadik kutya 5-ik napon történt vizsgála
takor a vena cava inferioron szű külésnek semmi 
nyoma nem volt. Az ablak sarkában kis thrombust 
találtunk.
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A kilencediket az 5-ik napon vizsgáltuk meg. 
A mű téti terület helyén diónyi abscessust találtunk. 
Fertő zött volt a novocain.

A tizediket a 8-ik napon boncoltuk. A vena cava 
inferior teljesen átjárható volt, szű kületnek semmi 
nyoma. Az ablakot hártyaszerű  lap fedte.

A tizenegyediket a 22-ik napon vizsgáltuk. 
A vena cava inferior teljesen átjárható volt, szű kü
letnek semmi nyoma. Az ablak helyén fénylő  sima 
hártyát találtunk.

4. ábra.

11/3. sz. kutya szövettani vizsgálata: vékonybél
nyálkahártya szöveti' szerkezete ismerhető  fel, mely
nek muscularis rétegében két helyen achromatikus 
idegen test és az e körül kialakult idegen test granu
latio észlelhető  (selyemfonal körüli granulatio). E két 
idegen test granulatiós terület közé eső  bélfalrészlet 
serosa felő li oldalán a bélfalhoz érfalrészlet fekszik. 
Az érfalrészlet körkörös zárt egész alkotásában vesz

b

Második sorozatban eljárásunkat 8 kutyán pró
báltuk ki. Mind a 8 kutya túlélte a mű tétet, vérzést 
egy esetben sem találtunk. A 8 kutyából 3-at a mű 
tétet követő  43-ik napon öltünk le. E 3 kutyában 
a vena cava inferior teljesen átjárható volt és a de
fectus (ablak) helyén sima, fénylő  hártyát láttunk. 
Az egyik 43-ik napon leölt kutya mű téti területének 
szövettani vizsgálatáról a következő kben számo
lunk be. ^

5. ábra. a) ü j és b) régi érfalrészlet nagy nagyítással. 
Jól látható az új érfalat barító endothel. (43 napos kutua. 

2. szám.)

részt, belső  felszínét endothel fedi. A két idegen test 
granulatiós terület közé eső  érfalrészlet azonban 
haematoxilin eosin festésben az érfal többi részleté
hez viszonyítva eltérést mutat. Ezen eltérés oka 
resorcin-fuchsin-Van Gieson-festésben megállapítha
tóan az, hogy az érfal rugalmas rostjainak lefutása 
a két granulatiós terület közötti szakaszon megszű ri. ábra.
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nik és e területen az érfal csupán collagen rostok
ból áll. A szöveti kép, valamint a rugalmas rostfes
tés alapján megállapítható, hogy a két idegen test 
granulatio közötti területen a hiányzó érfal helyét 
egy nagyrészt collagenbő l álló szövet pótolja, ame
lyet szabályos endothel borít (4. ábra), a) Vékony
bélrészlet, b) Vena cava, c) Aortarészlet, d) A bél 
muscularis rétegében két idegen test granulatio, a kö
zöttük lévő  újdonképzett érfalrészlettel. (Átnézeti 
kép Hart Van Gieson-festés.)

A fenti 3 kutyán kívül 5 operált kutyánk él, a 
mű téttő l,számítva 71 nap telt el.

A második sorozat 2 esetében a vena cava infe- 
riornak a vena renalisok beszájadzása közötti sza
kaszán végeztük el a mű tétet. Ebben a két esetben 
az arteria és vena renalisokat is leszorítottuk a de
fectus pótlás idő tartamára (15—30 perc).

Eseteinket kórbonctanilag és kórszövettanilag 
Jelű nek Harry dr. (Budapesti Orvostudományi Egye. 
tern II. kórbonctani intézet) dolgozta fel. Gondos 
munkájáért ezúton mondunk köszönetét.

összefoglalás. Vena cava inferior hiányát pó

toltuk kutyákon vékonybéllel. A vena cava inferioron 
mesterséges hiányt hoztunk létre úgy, hogy az ér 
elülső  falából 20 mm hosszú és 10 mm széles ovalis 
érfalrészletet kivágtunk. Ezt a hiányt, ablakot az 
első  vékonybélkaccsal fedtük, a rögzítés ér-serosa 
varratokkal történt.

Két sorozatban operáltunk így. Első  sorozatban 
11 kutyán végeztük a kísérletet. A mű tétet mind a 
11 túlélte. Vérzés egy esetben sem következett be. 
Hat kutya intercurrens betegségek és technikai hibák 
miatt utóbb elpusztult, 5 kutyát mi öltünk le. A 11 
eset közül 9 esetben a vena cava inferior teljesen 
átjárható volt.

Második sorozatban 8 kutyán próbáltuk ki eljá
rásunkat. Mind a 8 kutya túlélte a mű tétet. Vérzés 
egy esetben sem következett be. Három kutyát a 
mű tétet követő  43-ik napon öltünk le. A vena cava 
teljesen átjárható volt. ö t operált kutyánk él, mű tét 
óta 71 nap telt el. A mű téti területet kórbonctanilag 
és kórszövettanilag is feldolgoztuk. A rendelkezé
sünkre álló irodalomban nem találtuk nyomát hasonló 
próbálkozásoknak.

A  B u d a p esti O rvostudom ányi Egyetem  Közegészségtani Intézetének ( igazgató : 
D abis L ászló  dr. egyetemi ta n á r )  közleménye

A z id eg m eg b e teg ed ések  alakulása 
a  morbiditási statisztika tükrében

írta i IVÁNYI FRIGYES dr,

A fizikai, a szociális környezet és a szervezet 
kölcsönhatásainak vizsgálatára igen alkalmasak a 
tömegvizsgálati módszerek, köztük a megfelelő en fel
állított, kielemzett morbiditási statisztikák. Ez az el
járás nemcsak egyes gyógyeljárások és egészség- 
ügyi intézkedések kiértékeléséhez .ad értékes adato
kat, hanem az orvostudomány számos egyéb kér
déseiben is nagy segítségre van. Jelenleg ezt a 
módszert megkíséreljük felhasználni arra, hogy 
néhány adattal hozzájáruljunk egy olyan probléma 
megoldásához, amely régi vitás kérdése a tudo
mánynak. Az idegbetegségek etiologiájáról van szó.

A pszichiátriában, amely az orvostudomány ösz- 
szes ágai közül talán a legközelebbi kapcsolatban 
van a filozófiával, »kezdettő l fogva két álláspont ér
vényesül. A két felfogás és a belő lük levont követ
keztetések a gyakorlati orvostudomány számára hom
lokegyenest ellenkező  eredményre vezetnek.

Az idealista felfogás veleszületett fátumnak 
tartja az idegmegbetegedéseket, melyet ugyan befo
lyásolhatnak külső  tényező k, de az alap endogén. Ezt 
a megállapítást találhatjuk csaknem az egész nyu
gati irodalomban, mint pl. Bleulernél (1): »A leg
több pszichiátriai megbetegedés öröklött konstitución 
(kiemelés Bleulertő l) nyugszik.« De ez volt az állás
pontja az ú. n. polgári szociálhigienikusoknak is, 
akik pedig általában elismerték a megbetegedések 
társadalmi okait. H. Rautman (2) írja a Handbuch 
der sozialen Hygiene-ben, hogy a neuraszténiánál a 
»determináló momentum a veleszületett neuraszté-

niás hajlam«. A munkásság megbetegedéseinek 
okait vizsgálva, a polgári iparhigiene sem foglal el 
más álláspontot. Koelsch (3) szerint pl. az »elme- 
betegségeknek, hisztériának és neuraszténiának túl
nyomórészben endogén okai vannak«. Ilyen és ha
sonló megállapításokat számosat találhatunk az an
golszász irodalomban is. így pl. Boyd (4) írja: »Az 
elmebetegségre, vagy a neuropátiára való hajlam az, 
ami öröklött.« George W. Henry (5) négy csoportba 
osztja a pszichiátriai megbetegedéseket. Az első be és 
a negyedikbe az »endogén« és az »alkatilag alsóbb
rendű « pszichózisokat sorolja, tehát lényegében a 
szerinte öröklött és veleszületett okok által létrejöt
teket, a második és harmadik csoport »exogén« ere
detű  (mérgezés és organikus okok, mint sérülés, 
lues, érelmeszesedés stb.).

Lényegében ez az amerikai »pszichoszomatikus« 
iskola álláspontja is, mely a freudizmus egy meg
nyilvánulási formája. Ez megállapítja, hogy lelki 
életünknek nagy befolyása van testünk mű ködésére 
és testünk egészségi állapota viszont kihat idegrend
szerünkre. Ez így igaz is, hiszen éppen Pavlov mu
tatott rá világosan idegrendszerünk szerepére szerve
zetünk mű ködésében. Amíg azonban Pavlov szerinl 
az agymű ködés anyagi, materiális folyamat, amely a 
környezet hatására jön létre, addig a pszichoszomati
kusok a psychét — Freud után — az én és a felettes 
én közti harc eredményének állítják be. Az én az 
ösztönök, a felettes én a társadalmi erkölcsi korláto
zások. Freud szerint a felettes én kialakításában
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csak a család és az is csak a negyedik életévig jön 
számításba. »Az emberiség sohasem él teljesen a 
jelenben. A felettes én ideológiájában a múlt él, a 
faj, a nép hagyománya. A felettes én a gazdasági 
viszonyoktól független és csak nagyon lassan enged 
a jelen befolyásának« — írja Freud (6). Vagyis a 
társadalom befolyása lényegében az ember életében 
nem érvényesül.

Az endogén, öröklött betegségokozó tényező k 
döntő  szerepének elismerése az orvostudomány fegy
verletételét jelenti. Ebbő l az elgondolásból egyene
sen következik az eugenika, a sterilizáció. Ezt az ál
tudományos alapot használta fel a német fajelmélet, 
ennek az »elméletnek« alapján léptették életbe már 
1907-ben az USA-ban, Indiana államban az első  
sterilizációs törvényt, mely egyébként ma már az 
USA államainak több mint a felében érvényben van 
és amelynek alapján 1948 végéig 50.000 embert ste
rilizáltak.

A materialista felfogás szerint a környezet és 
szervezet elválaszthatatlan kölcsönhatása képezi az 
idegrendszer egészségének és megbetegedéseinek 
alapját. A külső  környezet fizikai, kémiai és biológiai 
tényező i azonban nem külön-külön és elvonatkoztatva 
érvényesülnek, hanem összességükben és a társadalmi 
tényező kön keresztül. Az ember környezete sohasem 
tisztán természeti környezet, hanem mindig társa
dalmi is, hiszen az ember mindig alakítja, befolyá
solja környezetét. Ebbő l közvetlenül következik a ma
terialista tudomány pozitív beállítottsága az ideg- 
megbetegedések befolyásolhatóságában, gyógyít
hatóságában.

A szovjet tudósok teljesen alaptalannak tartják, 
hogy a pszichiátriai megbetegedések etológiájában 
az öröklési tényező k fő  helyet foglaljanak el. Az epi
lepsziával kapcsolatban az az álláspont alakult ki. 
hogy az epilepszia mindig koponyasérülésekre, 
intoxikációkra és az első  életévekben elszenvedett, 
központi idegrenedszeri szövő dménnyel járó infek
cióra, vagy más külső  hatásokra vezethető  vissza 
(Ulipenszkaja, Mogyelj, Tureckij, Oszipova stb.) 
(7). Sztanyilsevszka kimutatta, hogy az aszfixiával 
kísért nehéz szülések egyes eseteiben a gyerekeknél 
a késő bbiekben sajátos patológiás reakciók jönnek 
létre, néha az izgalmi állapot túlsúlyával, máskor 
gátolt állapottal és egyes esetekben a gyermekeknél 
pszichopatákra jellemző  patológiás struktúrák kiala
kulását észlelte. Nagyon érdekes az a körülmény, 
hogy a pszichopatológiás viselkedés azoknál a gyer
mekeknél, akik méhen belüli vagy kívüli traumát 
szenvedtek el, vagy központi idegrendszeri szövő d
ménnyel járó infekción mentek át, néha jelentékeny 
idő vel a károsodás után, esetleg ismételt kóros be
folyásra (»második ütés« Speranszkij szerint) jelent
kezik a pszichopatológiás viselkedés. Arra lehet gon
dolni,, hogy a központi idegrendszer károsodásának 
ideiglenesen kompenzált következményei ilyen ese
tekben még jelentéktelen ok hatása alatt is dekom- 
penzálódhatnak. Természetes, hogy ilyen okok társa
dalmilag rosszabb körülmények között lévő  szemé
lyeknél könnyebben következnek be.

Kudrjavceva azt mutatta ki, hogy súlyos lefo
lyású, hosszantartó gyomor-bélmegbetegedéseken át

esett gyermekek pszichéjében olyan vonások keletkez
nek, amelyek teljes mértékben emlékeztetnek azokra 
az állapotokra, amelyeket konstitucionális schizoid 
pszichopátiaként írtak le. Hasonló viselkedést észlelt 
Ulipenszkája rejtve lefolyó malária hatása alatt és 
Szimpszon rheumatikus agyi megbetegedés után.

Arra is rámutat a szovjet pszichiátria, hogy a 
skizofréniás folyamatban szenvedő  betegeknél az 
öröklési tényező k jelentő ségét a megbetegedés etioló- 
giájában túlbecsülik. A skizofrén gyermekek kortör
ténetének elemzése azt mutatta, hagy az anamnézis- 
ben feltű nő  gyakran találhatók intrauterin vagy a 
gyermek első  élethómapjaiban ható ártalmak. így 
intoxikációk, hosszantartó súlyos bélinfekciók, malária 
stb.

A szovjet tudománynak ezek az eredményei biz
tató jelek abban az irányban, hogy a pszichiátria ki
lépjen abból a negativisztikus, lemondó, célra nem 
vezető  zsákutcából, amelybe a polgári tudomány 
juttatta.

Meg kell jegyezni, hogy a nyugati irodalom 
egyrésze a környezet, ső t a társadalmi környezet ha
tását elismeri e megbetegedésekben, de ebben csak 
negatív, kórokozó tényező t lát. A behaviouristák, a 
mentálhigienikusok ennek az álláspontnak képviselő i. 
Ezek felismerik, hogy a lelki bajok eredete az egyén 
és a környezet konfliktusainak eredménye, de tagad
ják azt, hogy maga a kapitalista társadalmi rend az, 
ami az embert konfliktusokba kergeti. Nem arra ne
veli az embereket, hogy harcba szálljanak ez ok 
ellen, hanem ellenkező leg, arra törekednek, hogy az 
egyént hozzáneveljék a kapitalista világhoz. »Külön
böző  félelmek okozzák a lelkibetegségek legnagyobb 
részét« írja Turner (8) és hogy szabadulhatunk meg 
tő le? Erre is meg adja a választ: »Ha bízunk egy 
Magasabb Hatalomban, hogy az a maga idejében 
rendbe fogja hozni a dolgokat.« Lesswell (9) már 
,»modernebb«. Az Isten helyett »világkormányban« 
látja az egyenetlen, heterogén, ellentétekkel teli világ 
átépítésének módszerét politikai, gazdasági és erköl
csi szempontból harmonikus struktúrájú világközös
séggé. Pietizmus és leplezetlen világuralmi törekvé
sek — ide vezet a »modern« amerikai pszichiátria.

Mi az, amiben a nyugati pszichiáterek szerint 
meg kell nyugodni és ami ellen eugenikával, nemi 
vagy pszichikai sterilizációval, kasztrációva! vagy 
leukotomiával lehet csak harcolni? Ez az idegmegbe
tegedések számának fokozódása a tő kés társadalom
ban. Weinzirl (10) adatai szerint az Egyesült Álla
mokban 1880-ban 100.000 lakosra 188_ kezelés alatt 
álló elmebeteg jutott, 1890-ben 198, 1910-ben ‘204 és 
1930-ban 220. Az első  világháború alatt a legény
ség 6%-a mutatott idegi vagy pszichikai defectust. 
A. Rubakin professzor (11) amerikai adatokat idéz, 
amelyek szerint több mint 8,300.000 elmebeteg van 
az USA-ban és a második világháborúban 15 millió 
sor alá kerülő  közül 1,875.000 volt ideg- és elme- 
betegségek miatt alkalmatlan, vagyis minden nyol
cadik. Culpiti és Smith (12) 1930-ban Angliában
végzett vizsgálatai a vizsgáltak 30%-ánál Komoly 
pszichoneurotikus szimptomákat talált. Egy 1945-ben
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megjelent angol hivatalos kiadvány (13), amely az 
iparban foglalkoztatott nő k két napnál hosszabb meg
betegedéseit vizsgálja háború alatt, megállapítja, 
hogy a teljes • munkaerő veszteséig 21%-át okozták 
neurózisok. Egy másik adat (14) az ipari hiányzások 
20—40%-áért a pszichoneurotikus megbetegedéseket 
teszi felelő ssé. Subanov elvtárs (15) a Szovjetunió 
egészségügyi miniszterhelyettese is arról közöl ada
tokat, hogy mind Angliában, mind Amerikában meg
szaporodott az idegbetegek száma.

*

összeállításunkban arra szeretnénk rámutatni, 
hogy

1. az idegmegbetegedések száma kapitalista kö
rülmények között emelkedik és ez az emelkedés kap
csolatban van a társadalmi helyzet alakulásával és

2. hogy szocialista társadalmi rendszerben ez az 
emelkedés nem tapasztalható.

A megbetegedések vizsgálata tő kés társadalom
ban rendszerint igen nagy nehézségekbe ütközik. 
A lakosság széles rétegei, különösen falun, de rend
szerint általában- a munkásosztály és a szegény
parasztság döntő  többsége, anyagi körülményeik és 
az egészségügyi ellátás szervezetlensége következté
ben nem jut orvosi kezeléshez és így a morbiditás 
számbavételénél nem jön szóba. De a magángyakor
lat következtében — és ez különösen vonatkozik a 
nemi- és idegbetegségekre — a megbetegedések nagy 
százaléka még orvos igénybevétele esetén sem kerül 
nyilvántartásba.

Még nagyobb nehézségekkel találkozunk, ha a 
társadalmi viszonyok befolyását akarjuk vizsgálni 
egy_egy megbetegedésre, hiszen a burzsoa statisztika 
nem helyez súlyt a szociális tényező  vizsgálatára, 
ső t általában arra igyekszik, hogy ezeknek hatását 
elfedje.

Az idegbetegségek vizsgálatánál még nehézséget 
okoz a nomenklatura tisztázatlansága is. A funkcio
nális neurózisok és a pszichózisok elnevezése, meg
határozása, csoportosítása szerző k, ső t szinte orvo
sok szerint különböző . A megbetegedéseknek egy-egy 
csoporton belüli eloszlása bizonyos határok között 
igen nagy mértékben függ a vizsgálatokat végző  or
vos egyéni megítélésétő l, ami tisztázatlan etiológiájű  
betegségeknél magától értető dik.

Burzsoá körülmények között a megbetegedések 
vizsgálatának általában három forrása van: a nalál- 
oki statisztika, a kórházi betegforgalom és a társa
dalombiztosítási statisztika Ezek közül az első  vizs
gálatunkra teljesen alkalmatlan A halálozási statisz
tika az ideig- és elmebetegek jelentékeny részét, mint 
más betegségben (pl. tbc-ben) elhaltat tartja nyilván. 
A kórházi betegforgalom aránylag nehezen értékel
hető , mert a megbetegedések jelentékeny része nem 
kerül kórházba. De emellett — első sorban hazai vi
szonylatban — a hospitalizáció adatainak összeállítá
sát igen nehézzé teszi egészségügyünk felszabadulás 
elő tti széttagoltsága, betegfelvételnél megnyilvánuló 
különböző  irányelvek, a nyilvántartások lazasága és 
különböző  szempontjai, a kórházak irattárának há
borús sérülései stb. A leghasználhatóbb még a tár
sadalombiztosítási statisztika lehet, amelynek anyaga

hosszabb ideig többé-kevésbbé egynemű  és h3 nem 
is az összes eseteket, de azoknak legalább is jelenté
keny részét magában foglalja.

Vizsgálatunkban a magyar társadalombiztosítási 
statisztikát használtuk fel 1923-tól 1940-ig (16) a 
következő  szempontokból: 1. a biztosítottak közül és 
a kereső képtelenek közül hány idegmegbetegedési 
eset volt; 2. a_ biztosítottak és a kereső képtelenek kö
zött hány funkcionális neurózis (neuraszténia, hisz
téria) eset volt; 3. hány elmebetegség (pszichózis) 
volt köztük (I., II., III. tábla és 1. ábra).

/. ábra. A funkcionális idegmegbetegedések alakulása 
a társadalombiztosító intézetek tagjai között (1923— 
1940) (1:1000 biztosítottra, 11:1000 kereső képtelenre

eső  megbetegedési eset indexe: 1923—100).

Ezek az adatok nem adják vissza az összes 
megbetegedéseket. Ennek több oka van. Ezek közül 
a legfontosabb egyrészt az, hogy az1 adatokban csak 
a 3 napon túl munkaképtelenek foglaltatnak, másrészt 
pedig az, hogy az OTI ú. n. táppénzküszöbbel dolgo
zott, vagyis a táppénzesek száma nem haladhatta 
meg a 2,5%-ot, tehát olyan idő szakban, amikor a 
megbetegedések száma nő tt, szigorították az elbírá
lást és addig írtak ki betegeket munkaképesnek, amíg 
a táppénzesek száma a kívánt határt ismét elérte.

8 9 4
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Azonban ezek a hiányosságok sem tudják eltün
tetni az idegmegbetegedések és ezeken belül fő leg az 
funkcionális neurózisok esetei alakulásának fen'den- 
ciáját: a megbetegedések száma a 18 év alatt jelen
tő sen nő , mind ami a biztosítottak közti gyakorisá
got illeti, mind pedig ami megbetegedésekben való 
részesedésre vonatkozik. A hirtelen emelkedés emel
lett idő pontokhoz van kötve. Az első  ilyen idő szak 
1931—32, amikor a gazdasági világválság elérkezett 
hozzánk, második 1936, a válság mélypontja és végül 
1939—40, a háború megindulásának idő pontja. Néz
zük elő ször az idegrendszeri megbetegedéseket

7. táblázat. Idegrendszeri megbetegedések alakulása a társadalom- 
biztosító intézetek tagjai között 1923—1940.

Évek

1000 bizto
sítottra eső  
megbetege
dési eset

Index 
1923 =  100

1000 kereső - 
képtelenre 

eső  megbete
gedési eset

Index 
1923 =  100

1923 7,3 100 26,1 100
1924 7,1 97,3 25,0 95,-8
1925 6,1 83,6 26,3 100,8
(926 7,1 ' 97,3 28,7 110,0
1927 6,3 86,3 23,7 90,8
1928 6,5 89,0 25,8 98,9
1929 7,7 105,5 22,7 87,0
1930 7,4 101,4 31,1 119.2
1931 8,1 111,0 33,6 128,7
1932 9,4 128,8 36,4 139,5
1933 8,7 119,2 35,4 135,6
1934 9,5 130,1 37,7 144,4
1935 9,6 131,5 36,7 140,6
1936 11,7 160,3 42,4 162,5
1937 11,0 150,7 36,3 139.1
1938 10,5 143,8 36,6 140,2
1939 11,4 156,2 36,1 138,3
1940 11,6 158.9 34,7 133,0

Azt látjuk tehát, hogy a megbetegedések gyako
risági arányszáma 1923 és 1940 között több. mint 
másfélszeresére nő tt, éspedig úgy, hogy 1923 és 1930 
között hullámzó tendenciát mutat és ekkor 2 év alatt 
a megbetegedések az 1923-as (vagy akár az 1930-as) 
szintet csaknem 30%-kal meghaladják és ezután 
1935-ig e körül stabilizálódik. Ez az emelkedés nem 
az összes megbetegedések arányszámának emelkedé
sével kapcsolatos, hanem a megbetegedések számának 
állandó színvonala mellett. A tő kések, akik a válság 
terhét a munkásságra igyekeztek hárítani, a fokozott 
kizsákmányolás, munkabércsökkentós stb. következ
tében beálló fokozott morbiditást nem engedték a tár
sadalombiztosításban érvényesülni, hanem az arány
számot, ha kellett, az OTI rendelő k mellé beosztott 
rendő r segítségével is biztosították. (A 100 biztosí
tottra eső  évi megbetegedési esetek száma: 1928. 25,
1929. 26,7, 1930. 22,2, 1931. 24,1, 1932. 25,9,
1933. 24,6.) Ezt mutatja az idegmegbetegedések re 
szesedési arányszámának gyors emelkedése is, amely 
1929 és 1932 között több mint 60%-kaI nő tt,

1936-ban, a válság mélypontján újabb ugrás 
szerű  emelkedést észlelünk (9,6%o-rő l ll,7%o-re). 
miközben a részesedési arány változatlan

Még világosabb képet ad a második táblázat, 
amely a funkcionális idegmegbetegedések alakulását 
mutatia

II. táblázat. A funkcionális idegmegbetegedések alakulása a 
társadalombiztosító intézetek tagjai között 1923—1940.

Évek

1000 bizto
sítottra eső  
megbetege
dési eset

Index 
1923 =  100

1000 kereső - 
képtelenre 

eső  megbete
gedési eset

Index 
1923 =  1«

1923 á,27
■

100 8,1 100
1924 2,28 100,4 8,0 98,8
1925 2,33 102,6 10,1 124,7
1926 2,18 96,0 8,9 109,9
1927 1,95 85,9 7,3 90,1
1928 1,90 83,7 7,8 96,3
1929 2,67 117,6 8,6 106,2
1930 2,52 111,0 11,3 139,5
1931 3,64 160,4 14,3 176,5
1932 4,40 193,8 15,6 192,6
1933 3,36 148,0 13,6 167,9
1934 3,82 168,3 15,2 187,7
1935 3,71 - 163,4 14,5 179,0
1936 4,90 215,9 17,8 219,8
1937 4,37 192,5 14,4 177,8
1938 3,90 171,8 13,6 167,9
1939 4,46 196,5 14,2 175,3
1940 5,82 256,4 17,4 214,8

Amint a táblázatból látható, a funkcionális ideg
megbetegedésekben szenvedő  táppénzesek aranya 18 
év alatt több mint két és félszeresére emelkedett. Az 
emelkedés itt is ugrásokban történt: az első  nagy 
emelkedés 1931—33-ban történt, a második 1936-ban, 
a harmadik 1939—40-ben tapasztalható.

Nem változik lényegében a kép akkor sem, ha 
az »elmebetegségeket« nézzük (III. táblázat). Ez alatt 
a címszó alatt a IV. nemzetközi haláloki névjegyzék 
VI. fő csoport (az idegrendszer és az érzékszervek 
betegségei) 83. (bénulásos elmezavar), 84. (serdülé- 
ses elmezavar és egyéb elmebaj) és 85. (epilepszia) 
rovata van összefoglalva. A rendelkezésünkre áll 5 
társadalombiztosítási statisztika részletesebb beosz
tást nem tesz lehető vé, mindössze 1932-tő l 1936 ig 
terjedő  idő re vonatkozóan tudtuk megállapítani, hogy 
az emelkedésért nagyrészben az epilepszia tehető  fe
lelő ssé, amely 1932 és 1936 között másfélszeresére 
emelkedett (0,26-ról 0,39-re 1000 biztosítottra szá
mítva). A »serdüléses elmezavar és egyéb elmebaj« 
rovatnál is meg lehet állapítani, hogy míg 1932— 
1935 között az arányszám 0,11—0,12%o, addig 
1936—37-ben ez 0,15-re ugrik fel. A bénulásos elme
zavar ez alatt az 5 év alatt nem változott (0,14°/oo).

III.  táblázat. Az »elmebetegségek« ( IV. nemzetközi nomenklatúra 
83., 84. és 85. rovata) eseteinek alakulása a magyar társadalom
biztosító intézet tagjai között 1000 biztosítottra (1923—1940).

Év 1000 biz
tosítottra

Arány
szám 

(1923 = 
100)

1000 biz- 
! tosítottra

Arány
szám 

(1923 = 
100)

1923 0,42 100 1932 ! 0,53 126,2
1924 0,46 109,5 1933 j 0,58 138,1
1925 0,42 100 1934 0,57 135,7
1926 0,50 119,0 1935 0,49 116.7
1927 0,46 109,5 1936 í 0,65 154,8
1928 0,47 111,9 1937 0,60 142,9
1929 0,49 116,7 1938 0,53 126,2
1930 0,50 119,0 1939 0,61 145,2
1931 0,51 121,4 1940 0,61 145,2

A magyar felszabadulás elő tti társadalombizto
sítási statisztika tehát világosan azt mutatja, hogy
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akkor 1) a dolgozók idegmegbetegedéseinek száma 
erő sen nő tt, hogy 2) ez az emelkedés első sorban a 
funkcionális megbetegedésekre vonatkozott, de emel
kedett a pszichózisok száma is, továbbá, hogy 3) 
ezek az emelkedések ugrásszerű en és egyes olyan idő
pontokhoz voltak kötve, amelyek a társadalmi viszo 
nyoknak az idegmegbetegedésekre és különösen a 
funkcionális megbetegedésekre és pszihozisokra való 
befolyására engednek következtetni.

Hangsúlyozni szeretnénk, hogy itt mi csak nz 
összefüggések két végpontját (társadalmi-gazdasági 
helyzet — megbetegedések) tudjuk megadni. Felme
rülhet, hogy az összesítő  számadatokon belül szere
pelnek a háborús sérüléseket követő  posttraumás epi
lepsziák, a háború alatt és után akvirált szifiliszek 
neurolueses manifestatitoi, az 1918—19-es influenza- 
járvány postencephalitises megbetegedései és még 
sok más. Azonban, nem beszélve arról, hogy mindezen 
megbetegedések társadalmi-gazdasági tényező k — a 
háború — következtében jöttek létre, adataink azt 
mutatják ki, hogy a különböző  okokból keletkező  
megbetegedések száma éppen a válságok idején ugrik 
hatalmas mértékben fel. Erre a kiugrásra önmagában 
a betegségek aetiologiája magyarázatot nem adhat. 
Az egyes megbetegedési formák pathomechanizmu- 
sára mindenesetre sok szempontból rávilágítana an
nak kielemzése, hogy ezekben a válságok idején tör
ténő  kiugrásokban melyek és milyen mértékben ját
szottak szerepet. Cikkünknek azonban nem célja 
(minthogy az adott körülmények között erre módja 
nincsen), ez a részletes elemzés, csak az alapössze
függésre kíván rámutatni. Az egyes klinikák, kór
házak, ambulanciák beteganyagának elemzésénél 
azonban a fenti adatokból kivilágló tényt alapvető en 
figyelembe kell venni.

Hasonló adatokat kapunk akkor is, ha a külföldi 
adatokat vizsgáljuk. A müncheni általános beteg- 
biztosító pénztár férfitagjai között a neuraszténia 
alakulását mutatja a IV. táblázat (Koebner) (17) 
adatainak felhasználásával).

ÍV . táblázat. A neuraszténia alakulása a müncheni általános 
betegbiztosító intézet férfitagjai között, az általános férfitaglétszám 

ezrelékében (1909—1929).

Évek 1000 biztosítottra eső  
megbetegedési eset

1000 kereső képtelenre 
eső  megbetegedési eset

1909 7,1 11,39
1910 7,5 13,02
1911 7,7 11,84
1912 8,2 13,57
1913 7,6 15,48
1914 8,2 16,59
1915 6,2 14,25
1916 8,1 18,00
1924 10,2 18,75
1925 11,0 17,51
1926 9,6 17,94
1927 7,9 13,23
1928 10,7 14,90
1929 10,1 14,07

Ezekbő l az adatokból a következő k láthatok: 
1909— 1916 között a neurózisok gyakorisága átlagban 
7.6%o, ez 1925— 29 között 9,9%o-re emelkedett. Két

ségtelen, hogy ebben az emelkedésben nagy szere 
pet játszik, hogy a vesztett háború, az infláció súlyát 
a munkásosztályra hárították.

Még jellemző bb képet kapunk, ha megnézzük a 
francia elmegyógyintézetekben 1900 és 1941 között 
ápolt férfibetegek számának alakulását. (V. táblá
zat.) Látható, hogy az 1929—30-as gazdasági vál
ság és a háború kitörése az elmebetegek számá
nak alakulásában nagy kiugrásokat okozott. Azt is 
látjuk a táblából, hogy az ápolt elmebetegek szama 
40 év alatt a lakosság számához viszonyítva 75%-kai 
emelkedett.

F. táblázat. Az összes francia elmegyógyintézetekben ápolt férfi
betegek számának alakulása 100.000 lakosra viszonyítva 

(1900—1941).

Év
100.000 lakosra 

eső  ápoltak 
száma

Év
100.000 lakosra 

eső  ápolt 
száma

1900 158,3 1924 156,0
1901 159,8 1925 161,4
1902 165,2 1926 165,1
1903 168,4 1927 166,5
1904 168,8 1928 178,1
1905 168,2 1929 174,8
1906 169,7 1930 • 197,7
1907 167,4 1931 188,3
1908 169,4 1932 195,0
1909 169,0 1933 203,5
1910 173,3 1934 210,6
1911 176,7 1935 217,5
1912 175,1 1936 222,9

223,21913 175,1 1937
1914—19 adat nincs 1938 231,2
1920 156,7 1939 229,5
1921 160,9 1940 290,9
1922
1923

160,5
165,7

1941 277,9

Amint látjuk, míg általában a növekedés 3—4% 
körül mozog, addig 1928-ban 7, 1930-ban 13,1 és 
1940-ben 26,8%-ot tett ki az ápolt elmebetegek szá
mának növekedése az elő ző  évhez Viszonyítva.

Ezt a kérdést összefoglalva tehát megállapíthat
juk, hogy az idegmegbetegedések és különösen a 
pszihés megbetegedések száma kapitalista körülmé
nyek között fokozódik. Az emelkedés oka a kizsák 
mányolás elmélyülése, ami megnyilvánul abban, hogy 
a munkásosztály körében a megbetegedések a válsá
gok kialakulása és elmélyülése idő pontjaiban ugrás
szerű en emelkednek és azután ezen a szinten stabili 
zálódnak.

Jelen cikk keretében nem térek ki részletesen 
sem a felszabadulás elő tti, sem a felszabadulás utáni 
hazai hospitalizációs adatokra, sem a felszabadulás 
utáni társadalombiztosítási adatokra. Elő bbire azért 
nem, mert mint a bevezető ben már említettük az 
elmebetegügy különböző  hiányosságai miatt az ada
tok rendkívül hiányosak. Mindenesetre meg kell álla
pítani, hogy ezek a hiányos adatok sem mondanak 
ellent állításainknak. A felszabadulás utáni adatokra 
azért nem térünk ki, mert az idő t túlságosan rövid 
nek tartjuk ahhoz, hogy belő lük következtetéseket 
akarnánk levonni. Azonban ezek az adatok semmi
esetre sem engednek meg olyan beállítást, amely
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VII. táblázat. A z ideg- és elmebetegségek dinamikája az Orosz Föderatív Köztársaságban (1928—1948).

A betegség megnevezése

Az ideg- és elmekórházakban 
felvételre kerülő  100 beteg 
közül a felsorolt megbetege

désben szenvedett

Az ideggondozókban kezelt 
új betegek közül a felsorolt 
megbetegedésben szenvedett 

(10.000 lakosra)

1928 1935 1939 1948 1930- 1934 1940 1946 1948

Pszichózis maniako depresszíva ...................... 5,3 3,4 2,9 2,1 1,2 0,9 0,7 0,6 0,2
Alkoholizmus és narkomania ......................... 16,1 15,0 13,6 7,4 2,1 1,3 0,8 0,4 0,2
Lues cerebri és paralysis progressz................... 5,8 5,0 3,9 2,5 1,9 1,3 1,1 0,6 0,5
Pszichopathia .................................................... 5,5 5,1 5,3 5,4 5,1 4,0 3,0 3,0 2,8

szerint a munkásosztály körében az idegmegbetege- 
déseik fokozódnának.

Az idegmegbetegedések alakulása szocialista kö
rülmények között más képet mutat. Annak igazolá
sára, hogy a szocializmus építése során a megbete
gedések száma csökken, vagy legalább is nem emel
kedik, legalkalmasabbak természetesen a Szovjet
unió adatai.

Ezek az adatok döntő ek azért is, mert a világon 
egyedül teljesek, vagyis olyanok, amelyek az egész 
lakosságot átfogó morbiditási statisztika alapján ké
szültek. Döntő ek továbbá azért is, mert a megbete
gedések csökkenő  irányzata fejlő dő , bő vülő  beteg
ellátás mellett történik, vagyis a csökkenést nem az 
okozza, hogy egyes betegek a regisztrálásból kima
radnak, hanem ellenkező leg, egyre biztosabbá válik, 
hogy a nyilvántartásban az összes betegek szerepel
nek.

Az adatok, amelyek rendelkezésre állnak, az 
1928—48-ig terjedő  idő szakból az Orosz Föderativ 
Szocialista Szovjet Köztársaság ideggondozóira és 
kórházaira vonatkoznak (18).

Ami a megbetegedések dinamikáját illeti, ha a 
Szovjetunió .gondozóiban az 1936-ban megjelent 
összes új betegeket 100-nak vesszük, 1938-ban 85,3, 
1940-ben 81,6, 1947-ben 7C,2 és 1948-ban 70,1 jelent 
meg, vagyis a megbetegedések 12 év alatt 29,9%-ot 
csökkentek. A kórház és kórházon kívüli ellátás ada
tai az egyes megbetegedésekre is ugyanezt a tenden 
ciát mutatja (VII. táblázat)

Ezekbő l az adatokból az alkohol és egyéb kábító
szerek, továbbá a lues által okozott megbetegedések 
zuhanásszerű  csökkenése látható, ami egészen ter
mészetes következménye a társadalmi átalakulásnak, 
amely kiküszöböli az alkohol-abuzus és a nemibeteg
ségek alapvető  okait.

Különösen érdekes eredményre jutunk, ha meg 
nézzük a Szovjetunió adataiban idegmegbetegedések- 
nek ú. n. endogén formáit, mint a skizofréniát, a 
pszichózis maniako-depresszivát és epilepsziát, ame
lyek mint fentebb rámutattunk, a burzsoá irodalom 
szerint mint öröklött, elháríthatatlan végzet nehezed
nek az emberiségre. Itt is mind a kórházi, mind a 
kórházon kívüli ellátásban az adatok határozott csök
kenést mutatnak (VIII. táblázat).

Külön figyelmet érdemel a skizofrénia, mely a 
gondozókban a következő képpen alakult (10.000 
lakosra): 1926 :7 0  <7ono, 1930:70 1940:6.3 °/000.
1946:5.0 n/m , 1947:4.0 <700n, 1948; 3.8 <V„

VI I I .  táblázat. Az idegmegbetegedések »endogén« formáinak 
dinamikája

Év

Az Orosz Föderatív 
Köztársaság ideggyógy
intézeteiben felvételre 
kerülő  100 beteg közül 
»endogén« megbetege

désben szenvedett

Év

Az ideggondozók
ban »endogén« meg
betegedéssel kezelt 

betegek 10.000 
lakosra

1928 50,4 1926 11,5
1935 47,2 1930 11,2
1939 40,0 1940 10,9
1948 39,6 1948 7,0

A szovjet szerző k nem kívánnak végleges követ
keztetést levonni a skizofrénia csökkenésébő l, de azt 
kétségtelennek látják, hogy a növekedés megszű nt és 
a kezelés aktív módszere sokkal sikeresebb ezcnnél 
a betegeknél, lehető vé teszi számukra, hogy vissza
térjenek társadalmikig hasznos foglalkozásukhoz.

Még élesebb csökkenést látunk a funkcionális 
idegmegbetegedéseknél (IX. táblázat)

IX . táblázat. Funkcionális idegmegbetegedések alakulása a 
moszkvai lakosság körében a kórházon kívüli betegellátásban 

10.000 lakosra.

Megbetegedés * * 1926

Hisztéria .......... 111,0
Neuraszténia . . 140,0

1937

29.0
54.0

*

Az adatok a felvetett kérdésekre rendkívül vilá
gos választ adnak. Az idegmegbetegedések tő kés kö
rülmények között valóban fokozódó tendenciát mu
tatnak és ez szoros kapcsolatban áll az elnyomoro- 
dás, a kizsákmányolás, a háborús uszítás fokozódá
sával. Hogy ez nem »örök törvény«, ezt világosan 
bizonyítják a Szovjetunió adatai. A Szovjetunióban, 
ahol megteremtették az emberek egyre javuló élet- 
körülményeinek feltételeit, ahol a tudomány a dialek
tikus materializmus alapján, Pavlov és Micsurin 
alapján áll. az idegmegbetegedések száma rohamo 
san csökken.

Ezek az adatok azonban nemcsak arra mutatnak 
rá, hogy pszichiátriánknak mely úton kell haladnia, 
hanem arra is, hogy az egészségügyi munka 
kiindulópontjának meghatározásában és eredményei
nek ellenő rzésében, mind a tudományos munka, mind 
a gyakorlati egészségügy területén elengedhetetlenül 
szükséges a megfelelő  morbiditási statisztika

IRODALOM: 1. Bleuler: Lehrbuch der Psychiatrie. 
Berlin, 1937. — 2. H. Rautmann: Soziologie innere:
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A  bu dapesti O rvostudom ányi Egyetem  A n a tó m ia i Intézetének 
( igazgató  : K is s  Ferenc dr. egyet, tanár) közlem énye

Felső  fogak  és az arcüreg
Irta : DONÁTH TIBOR dr.

A mai elméleti orvostudományi kutatás megta
lálta a helyes utat a klinikum felé. A közeledés köl
csönös. A klinikusok is tudják, hogy megfelelő  mor- 
phológiai alap nélkül komolyabb eredményeket elérni 
nem tudnak. A felső  fogak és az arcüreg viszonyának 
vizsgálata is ennek bizonyítására szolgál. Tulajdon
képpen az arcüregnek fertő zött fogak által elő idézett 
megbetegedése vezette a kutatókat arra, hogy ezzel az 
összefüggéssel behatóbban foglalkozzanak.

A sinus maxillaris empyemájának morpholqgiai 
alapja a következő :

A sinus maxillaris, vagy leírója után Highmore- 
üreg (1650) Tetraeder alakú, melynek alapja az orr
üreg felé, csúcsa a járomív felé tekint. Medialis, felső , 
hátsó és elülső  falat különböztetünk meg. A fogakhoz 
való viszonya folytán az üreg feneke a legfontosabb. 
A mű téti megoldás szempontjából pedig (Luc—Cad- 
well, Denker-i. mű tét) az elülső  fal pontos ismerete 
szükséges.

A mellső , facialis falon, amely az alsó szemgö
dörszéltő l a felső  állcsont fogmedernyúlványáig terjed, 
látható a foramen infraorbitale és egy bemélyedt te
rület, a fossa canina. Számos koponyán megvizsgálva 
ez utóbbi nagyságát és erő sségét, az arcüreg kiterje
désével megfelelő  viszonyban találtam.

Az üreg feneke a tuber maxillae-tő l az első  prae
molaris fogig terjed. Egyes esetekben eléri a szem
fogat is, más esetekben csak a moláris fogak terüle
tére korlátozódik. Az üreg fenekét bemélyedések teszik 
egyenetlenné. A fogmeder-nyúlványban a recessus 
alveolaris, a szájpadban a recessus palatinus. To
vábbá fogmeder-dudorok is jelen lehetnek. Felettük a 
csont néha papírvékonyságú, vagy csonthiány van és 
éz esetben a fogak gyökerei szabadon, az arcüreg 
belsejébe néznek, illető leg nyálkahártyájával érintkez
nek.

Az arcüreg feneke nem a vízszintes síkban elhe
lyezkedő  egyenes, hanem a szájüreg felé domború. 
A szemzugból húzódik lefelé a crista zygomaticó- 
alveolaris felé, majd innen ismét felfelé emelkedik a 
tuber maxillae irányába. Legközelebbi kapcsolatba 
topographiailag az első  praemolarissal, az első  és má
sodik molaris foggal kerül. Elő re felé az üreg feneke 
a második praemolaris fogtól emelkedik. Az első  prae
molaris és a szemfog még a területébe esik, de attól

már egy különböző  vastag, szivacsos csontréteg vá 
lasztja el. A metsző fogak kifejezetten az arcüreg elő tt 
helyezkednek el és így vele semmiféle kapcsolatba 
nem kerülhetnek. Az első  molaris fogtól kezdve hátra
felé is emelkedik az üreg feneke. Néha azonban a 
bölcseség-fog is érintkezhet az üreggel. Ilyen különö
sen kiterjedt összefüggést muTat az eredeti készít
ményrő l készült ábra.

Az arcüreg oldalról (lateralis fal eltávolítva). Gyökerek 
viszonya az üreghez. Nasalis falon fenn látható a ki

vezető  nyílás.

A szoros kapcsolat megerő sítésére szolgál még az 
is, hogy a felső  fogak és az arcüreg közös törzsbő l 
kapják ereiket és idegeiket. A közös ér az arteria ma
xillaris interna ágait képező  arteria alveolaris supe
rior posterior és az arteria infraorbitalisból lefelé 
jövő  ágak. Sokkal fontosabb, hogy az arcüfeg vissz- 
ores hálózata anastomosál az arc-venákkal és a plexus 
pterygoideussal (Zuckerkandl). A beidegzés szintén 
közös: a trigeminus II. ágából.

A tájanatómiai viszonyokból, következő leg fontos 
kórtani összefüggés áll fenn a felső  fogak és az arc
üreg között. A sinus maxillaris dentalis eredetű  gyul
ladása ezek alapján létrejöhet:

1. A II. praemolaris és az 1. és II. moláris fog 
esetében különösen a gyökérhártya vagy csonthártya
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gyulladásainál, esetleg gangrénás folyamatainál, 
amikor is azok ráterjednek a sinus nyálkahártyájára.

2. Az 1. pontban jelzett fogak tökéletes extractió- 
jakor is megnyílhat az arcüreg és a szájüreg felöl 
jövő  fertő zés számára szabad út nyílik.

3. Extractio kapcsán fogrészletek, mint idegen 
testek kerülhetnek az -üregbe és gyulladást okozhat
nak.

4. Fogcysták és egyéb odontogen daganatok.
A folyamatnak nem kezelt esetekben való elhúzó

dását és nehéz gyógyulását ismét anatómiai okok 
magyarázzák. Ugyanis az arcüreg nyílásának el
helyezkedése igen elő nytelen Ez a nasalis falon talál
ható, élő ben a nyálkahártya általi beszű külés folytán, 
mintegy 1 mm átmérő jű . Benyílása az orrüreg kö
zépső  járatában a meatus nasi mediusban közvetlenül 
a homloküreg nyílása és az elülső  rostasejtek mögött 
van. Számos koponyán azonban fenti nyílások elő tt 
vagy között találtam. Sok esetben írtak le accessorius 
nyílásokat is (Ónodi). A nyílás az arcüreg felső  szint
jében helyezkedik el és így pathológiás körülmények 
között —- hozzájárulva esetleg elzáródása is — a 
lobtermékek teljes spontán kiürülése meg van nehe
zítve.

A váladék pangásában ezen mechanikai tényező k 
mellett jelentő s szerepe van a csillósző rös mű ködés 
bénulásának, amelynek élettani funkciója a spontán 
gyógyulásnak fontos faktora, de bénulása, oka a fo
lyamat elhúzódásának. Mű ködésének helyreállítása 
tehát fontos feladata a modern kezelésnek.

Difíerenciáldiagnostikailaig mindig elkülönítendő  
az arcüreg empyemájánál, hogy az rhinogen vagy 
pedig dentalis eredetű ? Nem célunk, hogy vitát foly
tassunk afelett, hogy milylen gyakori a dentalis ere 
detű  állcsont-öbölgyulladás. A statisztikák különböző 
séget mutatnak. Leghitelesebbnek látszik a dentalis 
eredetű  arcüreggyulladásra Wagett statisztikája: 5% 
és Hajeké 8%.

T O V Á B B

A fogéredetű  arcüreggyulladás súlyos szövő dmé
nyekkel is járhat. Ezek rendesen per continuitatem 
haladó fertő zések a környező  szövetre.

A fogeredetű  arcüreggyulladás nem az egészen 
fiatal kor betegsége. Gyermekkorban úgyszólván soha
sem fordul elő , kivéve a csecsemő kori fogcsírgennye- 
dést, mely gyakran halálos kimenetelű . Az öböl fej
lő dése szoros viszonyban van a tej- és állandó-fogak 
fejlő désével. Önodiék vizsgálták a kérdést részletesen 
és megállapították, hogy az üreg újszülöttön csak 
néhány milliméter széles és laterálisán a középső  orr
üregtő l a canalis infraorbitalisig terjed. Az állcsont 
testét ekkor még fogcsírok és fejlő dő  csontszövet töl
tik ki. Még a tejfogak áttörése után is kevés hely 
jut az öbölnek, mert az állandó fogak csírái számára 
kell a hely. Az öböl csak ia 6—7. életévtő l kezdve 
kapja végleges alakját, amikor az állandó nagy ő rlők 
megjelennek a szájüregben.

Összefoglalás.

1. Az arcüreg fogeredtü gyulladásainak keletke
zéséhez és lefolyásához az üreg fenekének és kivezető  
nyílásának pontos ismerete szolgál morphológiai 
alapul. 2. A felső  II. praemolaris, az I. és II. molaris 
fog megbetegedése következtében jöhet létre az öböl 
gyulladása. 3. Az üreg nyílásának elő nytelen elhelyez
kedése és a csillósző rös mű ködés bénulása magya
rázza a betegség nehéz gyógyulását. 4. Az állcsont
öböl dentalis eredetű  gyulladása 8 éves korig úgy
szólván nem fordul elő .

IRODALOM: Killian:  Die Nebenhöhle der Nase, 
1903. — Zuckerkandl: Normale u. pathologische Anato
mie der Nasenhöhle. — Ónodi—Waldeyer: The
accessory sinuses of Nose in children. 1913. — Corning: 
Lehrbuch der topographischen Anatomie. 1947. — Kiss 
F.: Rendszeres Bonotam. 1951. — Balogh: Stomatolagia. 
1948. —- Waldeyer: Anatomie des Menschen. 1942. —-
Räuber— Kopsch: Lehrbuch der Anatomie des Menschen. 
1943.

K É P Z É S

A  budapesti O rvostu dom ányi Egyetem  I. sz. B e lk lin iká ján ak 
( ig a zg a tó : R u szn yák  István  dr. egyet, tan á r) közleménye

A sá rgaságo t nem okozó hasnyálm irigyrák
Irta : MAGYAR IMRE dr. és VÁGÓ ERZSÉBET dr.

1950—51-ben az I. sz. belklinikán 16 pankreas 
carcinoma fordult elő . E 16 esetbő l 9 sárgaság nélkül 
folyt le és sectio alkalmával a tumor a pankreas 
farki részébő l vagy a testbő l kiinduló carcinomának 
bizonyult. Noha kórbonctaniig nehéz elválasztani a 
pankreas-fej, farok és test tumorait, az utóbbiak kli
nikai képe annyira különbözik a sárgasággal, epe
hólyagnagyobbodással (Courvoisier-tünet) és leg
többször — legalább is kezdetben — fájdalom nélkül 
jelentkező  pankreas-fej carcinoma klinikai képétő l, 
hogy érdemes megfigyelt eseteinket közelebbrő l meg
vizsgálni és a sárgaság nélkül jelentkező  hasnyál
mirigyrák klinikai képét jobban körülhatárolni.

A 9 összegyű jtött esetbő l pontosan és határozol 
tan csupán 2 eset felismerése történt meg a beteg 
életében, a halálos kimenetel elő tt 3, illetve 4 hónap
pal. Két esetben ismeretlen hasi tumor volt a diag
nózis, két esetben tévesen diagnosztizált prostata-, 
illetve heretumor szerepelt, egy esetben cholelithiasis 
diagnózissal került a beteg mű tétre, két esetben 
pedig idegbetegségben, illetve gégerákban elhalt be
teg sectiója alkalmával derült csupán ki a pankreas 
rákja. Bár a diagnosztikai hibákból a betegre nézve 
egy esetben sem származott kár és egynek a sorsál 
sem befolyásolta az, hogy a pankreas-carcinoma fel
ismerése nem történt meg, a kórkép pontosabb isme
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létében valamennyi esetet — az utolsó kivételével — 
diagnosztizálni lehetett volna. Ezért is helyesnek lát 
szik ez a megbeszélés.

A kórkép leírásában a következő kben röviden 
ism ertetett 9 esetünkre támaszkodunk.

1. M. I.-né, 48 éves. Kb. 10 hónapja gyomortáji fáj
dalma van, mely étkezéstő l nagyjából független, különösen 
éjszaka jelentkezik, balra a hátba sugárzik és a derék
tájon legerő sebb. Puffadás, böfögés gyakori. Egy buda
pesti kórházban chronikus cholecystitist, superacid ga- 
stritist állapítottak meg. Az elő írt kezeilésre a beteg nem 
javult, testsúlya csökkent. Hő emelkedése van. Széke 
rendben van, de egy hónap óta gy ikrán hány. A labo
ratóriuma leleteket összefoglaló táblázatban közöljük 
A süllyedés alig fokozott (23 mm), mérsékelt anaemia 
mutatható ki (3,900.000), a fehérvstszám és a szérum 
epefestéktartalma normális, superaciditást találunk, a vi
zelet diastasetartalma mérsékelten fokozott (Ö4 E) 
A Kahn reactio + - f-, Wa: neg. A máj kb. tenyérnyivel 
nagyobb, kemény és felszíne egyenetlen. A röntgenvizs
gálatok negatívak, a .Weber-reactio szintén. A máj tapin
tási lelete alapján primaer májcarcinomára vagy nem 
lokalizálható tumor májmetastasisárai gondolunk. A keze
lés tüneti; fokozódó gyengeség és anaemia miatt trans- 
fusiókat adunk. A hasi fájdalom fokozódik, kachexia álla
potában exitus. A boncolás alkalmával a pankreas farki 
részébő l kiinduló carcinomát látunk, mely a lépet, a gyom
rot, a bal mellékvesét, a bal vesét infiltrálja és meiasta- 
sisokat okoz a májban, a jobb vesében és a tüdő ben.

2. D. A. 77. éves. Egy év óta egyre fokozódó derék
táji fájdalomhoz az utóbbi hónapokban alhasi fájdalom 
is társult, majd vizelési panasz, subfebrilitás és nagy
fokú obstipatio. Legsúlyosabb panasz a deréktáji fájda
lom. Az urológus nagy, kemény prostatát talál, később 
inguinális daganat jelentkezik, ebbő l próbaexcisio készül; 
a lelet carcinoma. Kétségtelennek látszik, hogy a prostata 
metastatizáló carcinomájáról van szó. Az egyre fokozódó 
gerinctáji fájdalom — noha n gerincoszlopról készített 
röntgenfelvételen csupán súlyos arthrosis jelei látszanak 
— csontmetastasis feltételezésével magyarázható. A be 
tegen vaseklomiát, majd hereeltávolítást végeztek, a mű 
tét után folliculushormont kapott és röntgenbesugárzást 
a deréktáji fájdalmaknak megfelelő  csigolyákra. E ther.ai- 
piás eljárások ellenére ascites lépett fél. A deréktáji 
fájdalom annyira fokozódott, hogy egyre nagyobb meny 
nyiségű  mo. vált szükségessé. A beieg kacnexiás álla
potban halt meg. A seciío alkalmával peritoneális car
cinosis derült ki. Az említett próbaexcisio peritoneális 
tumormasszából történt. A tumor a pankreas-íarok car- 
cinomájából indult ki. A prostata hypertrophiás volt, de 
nem tumorosán infiltrált 3

3. N. J. 54 éves. Három hónap óta fokozódó inten 
zitású alhasi fájdalma van, mely balfelé és a bal derék- 
tájra sugárzik, hő emelkedése van, székrekedése és étvágy
talan. Vizsgálati leletei közt egyetlen kóros eltérés a 
descendens-sigma röntgenvizsgálattal látható kolitise. 
Ennek megfelelő  utasítással bocsátják ki a klinikáról 
Néhány hét múlva jelentkezik ismét kezdő dő  sárgaság
gal. Lépe nagyobb, mája tapintható és a tnájluiicuos 
próbák erő sen pozitívak. Fokozatosan ascites fejlő dik ki, 
miközben a sárgaság kissé fokozódik. A klinikai kép se- 
rum-hepatitisnek látszik, mely a betegség elején történt 
vizsgálatok a.kalmával inoculálódhatoit es amely — bár 
ez szokatlan — azonnal cirrhosisba ment át. Amikor 
azonban az ascites punctiójakor erő sen Rivalti pos. 
haemorrhagiás exsudatumot nyerünk és ennek lebocsátása 
után a hasban bizonytalanul tumor is tapintható, próba- 
iaparotomiát végeztetünk. Peritoneális carcinosis derül ki 
és a májban is metastasisok láthatók, úgy, hogy a hasat a 
sebész zárja. A rövidesen bekövetkező  exitus után vég
zett sectio lelete; a pankreas farki részébő l kiinduló car 
cinoma, mely infiltrálja u vastagbelet, metastasist okoz 
a májban, infiltrálja a lépvénát, thrombosist és lép- 
infarctust okoz. Ez magyarázza a nagyobb lépet. A s á r 
gaság valóban hepatitis következménye. A süllyedés

ebben az esetben sem volt magas {25 mm) és lényege», 
anaemia sem fejlő dött ki.

4. R. E. 58 éves. Kb. fél éve egyre fokozódó derék
táji fájdalom. Ezt — minthogy a beteg nem fogyott, ét
vágya jó, süllyedése lö mm, nem anaeiniás — a lumba
lis és sacralis gerincoszlopról készített röntgenfelvételen 
látható súlyos arthrosisos változásokkal magyarázzuk és 
röntgenbesugárzást végeztetünk. Ez semmiféle eredményt 
nem hoz, a fájdalom annyira intenzívvé válik, 
hogy a beteg állandó injectiós fájdalomcsillapítókra, 
majd Dolantinra, végül mo.-ra szorul. A beteg akkori 
kezelő orvosában a beteg egyre fokozódó panasza mór- 
phinismus gyanúját kelti. A fájdalom újabb vizsgálat 
alkalmával pontosan a 7., 8. dorsalis segmentum terüle
tére terjed, ugyanitt hyperaesthesia és hypera.lgesia is 
kimutatható, üyöki anaesthesia, melyet az idegsebészeti 
klinikán végeznek, nem szünteti a fájdalmat és ezért el
állnak a tervezett gyök-átvágástól. Újabb therapiás rönt
genbesugárzást végeztetünk, eredménytelenül. A beteg 
ekkor mar fogy, étvágytalan, kachektizálódik. Ekkor fe
dezi fel urológiai vizsgálat a bal here megnagyobbodá 
sát. Tumor diagnosissal ai herét eltávolítják, szövettani 
vizsgálatkor seminománik bizonyul. Bár az ismételten 
végzett röntgenvizsgálat lelete nem változik, metastasist 
tételezünk fel. A beteg fájdalmát ekkor már csak scopola 
min szünteti. Az exitus fokozódó kachexiában követke
zik be. Sectio; carcinoma corporis pankreatis, metista- 
sisok a májban, csepleszben, peritoneumon, perikardiu 
mon, lépben. A csontban metastasis, nem mutatható ki.

5. S. I. 53 éves. Fél éve van gyomortáji és tompa 
alhasi fájdalma, mely az utóbbi idóoen egyre erő södött, 
különösen baio.dalt erő s, a bal váltig és bal felé a hatba 
sugárzik, vitamint a deréktájra. Egyik budapesti kór
házban vizsgálták, arthrosis deiormans, gastritis, psyclio- 
pathia diagnosissal bocsátották ki. A beteg valóban kissé 
lurcsán viselkedik, idő nként zavart, érthetetlen szellemes- 
kedés formájában oly in témákról beszél gátlástalanul, 
amelyekkel családja szerint sohasem foglalkozott, nyug 
tálán, egy pillanatra. sem hajlandó lefeküdni, nz éjsza 
kát asztal mellett ülve, az asztalra borulvi tölti. Fogy 
és étvágytalan. Fájdalomcsillapító nélkül nem tud meg
lenni. Fajdalmai egyre tű rhetetlenebbek, csak ükkor 
enyhülnek kissé, ha- járkál vagy elórehjjolva ül. Zavart- 
sága és állandó csillapitoszer-igénye miatt az idegklini
kára veszik fel, ahonnét azonban negativ neurológiai és 
psychiatríai lelettel bocsátják el. Maj i tapintható, vizs- 
gá.ati leletei között kóros a vizelet diastase értéke 
(ismételve 128 E). A jellemző  fájdalmak alapján pan- 
kreastumornak tartjuk n betegségei és tekintetlel a meg
nagyobbodott, tömött májra, a más oldalról felvető dött 
prooamparatomiat nem tartjuk indikáltnik. A klinikai 
tartózkodás alatt ascites is fellép és az exitus elő tt 
3 nappal minimális ikterus. bectiós lelet: a pankreas 
farki részét infiltráló carcinoma, mely inlhtrálja a gyom
rot, a májban, a jobb mellékvesében és a peritoneumon 
okoz metistasist.

6. ü . A.-né 65 éves. Öt hónapja van egyre fokozódó 
hasi fájdalma, mely az egész hasra kiterjed és néhány 
bét óta a deréktájon is erő s. Fájdalma rohamszerű en 
jelentkezik, a gyomortájról indul ki és legerő sebb u de- 
rektájon. Egy-egy ilyen rohammal néha nyálfolyás 
is jár. NagyloKÚ székrekedés mutatkozik és kínzó a has 
állandó puffadása. Néhány kg fogyás csak kérdezésre 
derül ki. A vizsgálati leletek közt koros a vércukor (15U— 
230 mgr%). A vizelet diastrse tartalma 64 E. A székben 
a Weber-reactio idő nként pozitív, a klinikád tartózkodás 
4. hetétő l ^állandóan pozitív, ső t egy ízben melaena is 
jelentkezik. A többször elvégzett gyomorbél-rtg. negatív. 
A fájdalmak súlyossága miatt m o-ri szorulunk. Ennek 
mennyiségét állandóan növelnünk kell. A beteg lassan 
kachexiássá válik, a halál elő tt a serum biiirubin- 
tartalma 1,5 mgr %-ig növekszik, majd ismét 0,8 
mgr%-ra esik. Glykosuria jelenik meg. A bal láb egészé
ben megduzzad, vizenyő ssé válik (thrombosis). A süly- 
lyedés sebessége, az egész betegség alatt nem nagyobb 
24 mnVóránál. A sectio igazolja diagnózisunkat: i pan
kreas farki részébő l kiinduló carcinoma, infiltrálja j  
gyomorfalat és a gyomor lumenében vérző  fekélyesedést 
okoz. A májban metastasisok láthatók.
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7. Sch. G. 69 éves . 1926-ban és 1934-ben egy-egy 
igen erő s »gyomorgörcs«. Fél év óta folyton fokozódó 
tompa, állandó, jobb bordaív alatti és gyomortáji fájda
lom, étvágytalanság, fogyás. Utóbbi hetekben típusos 
epekő kólikák, melyek csak mo-ra szű nnek. Idő nként a 
déréktájon is fájdalom jelentkezik. A máj két ujjnyi._A_z 
epehólyag jól tapintható és nyomásérzékeny. Mű tét 
alkalmával a sebész eltávolítja a kövekkel és gennyel 
telt epehólyagot, tapintja azonban a tumorosnak látszó 
pankreast és a flexura duodenojejunalis tájáról nyirok
csomót távolít el, melynek szövettani vizsgálata carcino 
mát bizonyít. Noha a sebgyógyulás kifogástalan, i beteg 
a mű tét után 10 nappal hirtelen meghal. Sectio: ai pan- 
kreas farki részének és testének carcinomája. Metastasis 
a májban és a környéki nyirokcsomókban.

8. F. L.-né, 47 éves. Hónapok óta fáradt, gyenge, 
idő nként szédül. Két hónap óta étvágytalan, úgyszólván 
semmit sem eszik. Egy hónap óta zavart, jobb keze és 
lába gyengül. Hirtelen aphasia lép fel. A beteg az ideg 
klinikára kerül, ahonnét láza, gyomortáji és brl bordaív 
alatti, valamint bal háti fájdalmai miatt küldik belgyó
gyászati vizsgálatra. A vizsgálat n lázat pneumoniás 
góccal és a bal lábon jelentkező  thrombophlebitis-sze1 
magyarázza. A beteg hirtelen rosszullét után embolia 
cerebri, hypertensiv enkephalopathia di agnosissal kerül 
sectióra. A sectio a neurológiai diagnosisnak megfelelő  
változásokon kívül a pankreas farki részének carcinomá- 
ját 1's kimutatja. Ez magyarázza a beteg hasi panaszait.

9. T. J. 75 éves. Carcinoma laryngis diagnosissai 
veszik fel az orr-, fül-, gége-klinikára, ahol teljes exstir- 
patiót végeznek. Igen renyhe sebgyógyulás, többszöri 
nagy vérzés, pneumonia, tüdő oedema után a beteg sec
tióra kerül. A sectio alkalmával pankreas-carcinoma is 
kiderül a pankreas farki részében. Ez semmiféle panaszt 
nem okozott, azonban lehetséges, hogy a beteg súlyos 
állapota és elő térben lévő  súlyos betegsége miatt ű z 
esetleges panaszok csupán nem kerültek felszínre.

Kilenc esetünk fontosabb adatait áttekinthető ség 
céljából táblázatban foglaltuk össze.

Mint az összeállításból látható, betegeink kora 
megfelel az irodalomban szereplő  átlagos 56 évnek 
(pl. Grayson és Palmer) (1), ső t a nemek közti 
megoszlás (6:3) is meglel az eddigi tapasztalatok
nak. A vérsejtsüllyedés sebessége nem, vagy alig 
fokozott, a klinikai tartózkodás kezdetén lényeges 
anaemia legtöbbször nincs, a vércukor csak egy eset
ben növekedett, a diastase értékek mérsékelten nö
vekedtek, sárgaság általában nincs, a vizeletben 
csaknem minden esetben fokozott volt az urobilino
gen, a gyomor aciditási viszonyai egyáltalán nem 
jellemző k.

Minden esetben fogyás mutatkozott, mely kez
detben nem volt aggasztó mértékű , késő bb azonban 
rohamossá vált. Valamennyi betegünk subfebril is volt. 
Az étvágytalanság, gyengeség legtöbbször szerepelt 
a panaszok között. Gégecarcinomás betegünk kivéte
lével, akinek súlyos állapota a figyelmet esetleges 
hasi panaszairól elvonta, minden esetben jellemző  
fájdalom volt a beteg legelső  és legfő bb panasza. 
E fájdalom tekinthető  tehát a pankreas farki részé
bő l és még inkább testébő l kiinduló rosszindulatú 
daganat legjellemző bb tünetének.

A pankreas fejének carcinomája is gyakran jár fáj
dalommal, e daganat azonban sokszor fájdilom nélkül 
fellépő  sárgasággal kezdő dik. A francia irodalomban 
szereplő  »sydrome pancreitico-biliaire« és »syndrome 
pancreatico-sola.ire« elválasztása tehát klinikai szempont
ból jogosultnak látszik, noha tudjuk, hogy sem progno
sis, sem gyógyítás szempontjából nincsen lényeges kü
lönbség a fej vagy a test, ill. farok rákja közt és a tu
mor igen gyakran az egész pankreast infiltrálja. Grayson 
és Palmer (1) 90 pankreis-cc esetébő l 44 a fej carcino-
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máj a volt, 3 a farok carcinomája, 12 a. test carcinomája, 
7 a farok és a test dagm ata, a többi esetben a tumor 
az egész pankreast infiltrálta. Minél ismertebbé válik a 
panikreas sárgaságot nem okozó carcinomájának sympto- 
mitológiája, annál inkább világos, hogy a pankreas 
fejének és a többi részének daganata közi a régebbi iro
dalomban ismertetett elő fordulási arány a farok és a test 
carciinomáinak javára correctional szorul.

A hozzáférhető  szovjet irodalomban a két syn
droma elkülönítése nem szerepel. Janisevszkij (2) a pan- 
kreas-tumor klinikai képében első  és második stádiumot 
különít el és a sárgasággal nem járó pankreas-daganat 
klinikai képének az első  stádium felel meg.

A következő kben egyenként tekintjük át azokat 
a tüneteket, melyek alapján a pankreas sárgasággal 
nem járó rosszindulatú daganata felismerhető :

A fájdalom. Ha a pankreas-carcinoma okozta 
fájdalmat akarjuk leírni, 5. sz. esetünket ragadjuk ki, 
mint legjellemző bbet. E beteg háromféle fájdalmat 
tudott, legalább is betegsége elején, elkülöníteni:

1. Állandó egyforma, tompa, nyomó, feszítő  fáj
dalom, mely a gyomortájra, késő bb az egész hasra 
terjedt. Ennek helyét a beteg nem tudta pontosan 
megjelölni. E fájdalom miatt kezét állandóan hasán 
tartotta. Ha csupán e fájdalom kínozta, aránylag 
jól érezte magát.

2. Rohamszerű en erő sbbödő  alhasi, inkább bal
oldali erő s, a hátba, néha egészen a bal válliig su
gárzó fájdalom, mely nyomó, feszítő  jelleggel oly 
erő s volt, hogy mo-t tartalmazó készítmények sem 
csillapították. Ez a fájdalom a beteget arra késztette, 
hogy sétáljon, mozogjon. Fekve kibírhatatlan volt, 
ülő  elő rehajló helyzetben valamennyire enyhült, de 
csak álló helyzetben volt elviselhető . A mindkét kezét 
hasára szorító, derékban elő rehajolva sétáló beteg 
jellemző  képet adott. E fájdalom gyakran jelentkezett 
éjszaka, úgy hogy a beteg nem ágyban fekve aludt 
hanem asztal elő tt ülve, oly módon, 'hogy elő re
hajolva az asztalra helyezett karjára borult. Más be
tegen is feltű nt az, hogy a hasi fájdalom ülő  vagy 
álló, de mindenképpen elő rehajló helyzetben enyhült.

3. Deréktáji fájdalom, mely legerő sebb volt az 
alsó lumbális gerincoszlop baloldalán; az állandó 
hasi fájdalommal együtt, de néha attól függetlenül 
jelentkezett és rohamszerű en erő sbbödött. Az alhasi 
baloldali fájdalom kisugárzásaként is mutatkozott.

A fájdalom e három típusához a has feszülése, 
puffadása okozta kellemetlen, böfögésre valameny- 
nyire enyhülő  érzés is csatlakozott.

Többi betegünk fájdalma lényegében hasonló 
volt. így az irodalom adataival is egybehangzóan a 
pankreas farki részének vagy testének tumorára jel
lemző  fájdalom típusát hasi, inkább baloldali állandó 
tompa, idő nként hevesen erő södő  fájdalommal és alsó 
háti, deréktáji, az alsó lumbális gerincoszlop és a 
sacrum területére terjedő  feszítő  fájdalommal jelle
mezhetjük. E fájdalom inkább látszik segmentális- 
nak, gyöki eredetű nek, mint viscerálisnak. A megfe
lelő  Head-zóna a 7.—9. dorsalis segmentum területe' 
baloldalt. Ennek típusát negyedik esetünkben láttuk. 
A fájdalom elviselhetetlen görccsé fokozódhatik, ami
kor csupán morfiumra szű nik, fekve súlyosbodik, a 
törzs elő rehajlításakor leginkább álló helyzetben eny
hül. Elő fordulhat — mint 9. esetünkben —, hogy a 
lefolyás egész ideje alatt nem jelentkezik fájdalom.

Kilenc esetünk közül azonban 8 többé kevésbbé ki
fejezett fájdalommal járt.

A fájdalom okaként az irodalomban a tumor által 
elzárt kivezető csövek átjárhatatlansága miatt feszülő  
panikreas szerepel — valószínű tlen feltételezés, hiszen 
éppen a teljes elzáródást okozó pankreasfej-tumor okoz 
legkevésbbé fájdalmat. Valószínű  a fájdalom neuralis 
eredete a plexus coeliacus, gangi’.lion solare nyomása 
következtében.

A testsúlycsökkenés — mint eseteinkbő l kitű nik 
— ellentétben a számos irodalmi adattal és az or
vosi közhittel, nem első  tünete a hasnyálmirigy da
ganatának. Elő fordul, hogy a fájdalmak hónapokig 
fennállanak és a beteg általános állapota, kondíciója 
jó. A betegség haladása folyamán mindig létrejön 
testsúlycsökkenés és ennek tempója annál gyorsabb, 
minél nagyobb mértékben prqgrediál a betegség. A 
legtöbb beteg kachexiában pusztul el. Az étvágy rom
lása sem jellemző  a betegség elején.

Tapasztalatunk szerint i pankreas sárgasággal nem 
járó tumorai vagy a hasi fájdalmak miatt kerülnek elő 
ször vizsgálatra és gastritis, cholecystitis, kolitis diagnó
zissal szerepelnek, Vagy a háti fájdalmaik miatt, ami
kor arthrosis deformans a leggyakoribb diagnózis. Arány
lag csekély azoknak az eseteknek a száma — és ezekben 
mindig elő rehaladt, súlyos esetekrő l van szó —, ame
lyekben tumor gyanúja miatt történik a beteg vizsgálata.

A hasi panaszok nem jellemző k. A legtöbb eset
ben obstipatio lép fel és a betegek a has puffadásá
ról, feszülésérő l panaszkodnak. A pankreas-fermen- 
tumok hiányából származó hasmenés, nagy volumenű  
emésztetlen pankreás-szék egy esetünkben sem for
dult elő . Igen fontos a szék vizsgálata okkult vérzés 
irányában. A pankreas-farok és test tumorai igen ha
mar beszű rik a gyomrot, duodenumot, belet és át
törve fekély képét idézik elő , pozitív Weber- vagy 
benz id in-reakciót okoznak. Eseteink közül ez csak 
egyikben derült ki, aminek oka az, hogy a szék vizs
gálata általában — hibásan —  csupán a beteg be
jövetelekor történik és a betegség progressiója folya
mán elmarad. A néha periodikusan jelentkező  gyo
morfájdalom, az okkult vérzés és a röntgen vizsgá
lattal esetleg látható nválkahártyadefektus az esetek 
kis részében ulcus hamis diagnózisára vezethet.

Gyakran fejlő dik ki ascites. Ezt nem portalis 
pangás okozza, hanem peritoneális carcinosis, át
tételek következtében. A punkcióval nyert ascites- 
folyadékban tehát a Rivalfca-reakció positiv. Ascites 
megjelenése természetesen elő rehaladt folyamat jele.

A gyomor aciditási viszonyai egyáltalában nem jel 
lemző k. Eseteink között az irodalmi adatokkal megegye
ző en superadditas és subaciditás egyaránt elő fordul. 
A pankreas tumora tehát nem jár szükségszerű en 
achlorhydriával.

A pankreasfermenlumok vizsgálata' a vérben, vi
zeletben és székben általában bizonytalan eredményt 
ad. A vizelet diastase tartalmának növekedése azon
ban, ha ez ismételten kimutatható, értékelhető  tünet. 
Eseteinkben a normális flo—32 egységgel szemben 
64, ső t 128 egység volt a vizelet diastase tartalma. 
Sajnálatos, hogy a lipase-, trypsin-meghatározási 
módszerek a gyakorlatban általában nem szerepelnek. 
A serum és fő leg a vizelet növekedett fermentum- 
értékei leginkább a betegség elején használhatók a 
diagnosisra, késő bb a pankreas destrukciója folya
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mán a fermentum-értékek csökkennek. A serumban 
és fő leg a vizeletben kimutatható fokozott fermen- 
lum-tartalom, gyakorlatilag tehát 32 egységnél több 
diastase (ismételt meghatározáskor!) egyéb meg
felelő  adatokkal egybevetve pankreas tumort bizo
nyító tünet, normális értékek azonban a tumor lehe
tő ségét nem zárják ki.

A vércukor viselkedése ritkán igazit útba, de fő 
leg azért, mert a pankreastumor diagnózisára nem 
gondolva, pontos vércukor vizsgálat (terhelés) ritkán 
történik. Kilenc esetünkben közül csupán kettő ben 
vizsgáltuk a vércukrot és ez egy esetben volt kóros. 
Az éhgyomri vércukor, a dextrose-terhelés utáni vér
cukor és a vizeletcukor vizsgálatát minden esetben el 
kell végezni, mert a hyperglykaemia, glykosuria és a 
dextrose-tolerantia csökkenése fontos jele lehet a has
nyálmirigy daganatának. Hypoglykaemia csupán 
insulinomák, adenomák esetében fordul elő .

A serum epefestéktartalma csak akkor nő  meg, 
ha a carcinoma a pankreas feji részére is kiterjed, 
ilyenkor az elzáródásos sárgaság képe társul a pan- 
kreas-farok- vagy test-oarcinoma képéhez. Az addig 
sárgaság nélkül zajló betegségben jelentkező  elzáró
dásos sárgaság a pankreas-carcinoma diagnosisát 
bizonyítja, de egyben jelzi a vég közeledtét is.

Mindig gondolnunk kell, különösen sokat vizsgált, 
vagy hosszú ideig kórházban tartózkodó betegen az in
jekciókkal vagy vérvételi tű vel történő  fertő zés alapján 
létrejövő  serum-sárgaság lehető ségére.

Anaemia hosszú ideig hiányozhatik. Ezt mutat
ják eseteink is, melyekben a feltüntetett értékek a 
bejövetelekor talált vörösvérsejtszámot tüntetik fel. 
A progressio folyamán secundaer típusú anaemia 
fejlő dik ki, mely azonban sokáig nem nagyfokú. 
A fehérvérsejtszám csupán egy esetünkben volt ma
gas, itt azonban thrombophlebitis magyarázta. A fe- 
hérvérsejtszámban általában nincs kóros eltérés.

A vérsejlsüllyedés vizsgálata egyáltalán nem 
igazít útba, ső t 9 esetünk közül csupán egyben volt 
lényegesen tokozott süllyedés, e betegnek azonban 
gennyes epehólyaggyulladása is volt. Feltű nő , hogy 
a süllyedés sebessége alig nagyobb a normálisnál. 
Eseteink száma kevés ahhoz, hogy az irodalom ada
taival szemben azt állíthassuk, hogy a pankreas sár
gasággal nem járó carcinomája nem jár fokozott 
süllyedéssel, azt azonban mindenképpen állíthatjuk, 
hogy normális vagy enyhén fokozott süllyedés egy
általában nem szól a pankreas daganata ellen.

A máj megnagyobbodását legtöbbször meta'Ia
sis okozza. Mindössze egy esetben nem találtunk 
nagyobb májat. A májmetastasisok igen hamar létre
jönnek. Feltű nő , hogy valamennyi betegünk vizeleté
ben felszaporodott urobilinogent találtunk. Ezt ter
mészetesen a májmetastasisok nem magyarázzák. 
A májfunkciós próbák általában negatívak, feltű nő  
volt azonban egy esetünkben a serum alkalikus phos- 
phatase-tartalmának növekedése (48 Boda.nszki- 
egység).

A lép megnagyobbodása — ellentétben elkülö
nítő  diagnosztikai szabályokkal — nem zárja ki a 
tumort. Eseteink közül csak egyben volt tapintható 
nagyobb lép, pankreas-fej-carcincma-esetekben azon
ban többször láttunk lépnagyobbodást, mindannyi

szor a vena lienalis tumoros infiltratiója, lépvéna- 
thrombosis és lép-infarctus volt kimutatható.

Subfebrililas vagy láz — legalább is idő nként -  
csaknem minden esetünkben volt. Noha a régi iro
dalomban (3) a pankreascarcinoma progrediált álla
potában inkább a normálisnál alacsonyabb hő mér
sékletet írtak le, eseteink alapján inkább a hő emelke
dést tartjuk jellemző nek a pankreas daganatára. 
A praemortálisan mutatkozó magasabb láz kísérő  
betegségek (pneumonia, thrombophlesitis stb.) kö
vetkezménye.

Vénás thrombosis három esetünkben keletkezett. 
.Sproul (4) hívja fel .a figyelmet arra, hogy milyen 
gyakori a pankreas farki részének vagy testének car
cinomája esetén a vénás thrombosis. Eseteinek 
56,2%-ában jött létre valamely véna thrombosisa. 
Látszólag ok nélkül keletkező  vénás thrombosis ese
tében. különösen, ha az az alsó végtagon jelentkezik, 
mindig gondolnunk kell carcinomára és ha a rönt
genvizsgálatok nem járnak eredménnyel: a pankreas- 
farok vagy test carcinomájára.

Psychés tünetek csupán egy esetünkben jelent
keztek. Ezek néha a pankreascarcinoma korai jelei: 
álmatlanság, nyugtalanság, depressiók, halálfélelem, 
az emlékezet, felfogás zavara, desorientatio és az 
ítélő képesség zavara. Yaskin (5) hívta fel ezekre 
elő ször a figyelmet, egyáltalában nem valószínű  
azonban, hogy a pankreas-carcinoma specifikus psy
chés változásokat okozna. Egyetlen ilyen esetünkben 
a psychés zavart a járkálásra késztető  szüntelen fáj
dalom és a narkotikumok következményének is tart
hatjuk.

*

Az irodalom adatainak megfelelő en eseteink le
folyása az első  tünetek jelentkezésétő l számított egy 
évnél nem volt hosszabb. Arról természetesen, hogy 
a carcinoma mennyi idő vel az első  tünetek fellépte 
elő tt jelentkezik, nem lehet fogalmunk.

A pankreas farki részének vagy testének carci
nomája mindezek alapján legtöbbször jól felismer
hető  klinikai képet ad. Ennek fő  jellemvonása a hát 
alsó részére és a deréktájra terjedő  vagy a gyomor- 
tájon és hasban jelentkező , fő leg balra terjedő , bal
oldalt a D7—D9 területén hyperaesthesiat okozó táj- 
dalom, a has puffadása, lassú, majd gyorsuló súly- 
csökkenés, étvágytalanság, tapintható máj, a vizelet, 
esetleg a serum fokozott diastese tartalma, hyper
glykaemia vagy a cukor tolerantia csökkenése, ubgen 
a vizeletben, késő bb ascites kifejlő dése, thrombosis 
fellépte, esetleg lépnagyobbodás. A süllyedés nem, 
vagy csak kevéssé fokozott, anaemia késő n fejlő dik 
ki, gyakori a subfebrilitás és elő fordulnak psychés 
zavarok.

A diagnózis felállításához első sorban az szük
séges, hogy gondoljunk a sárgasággal nem járó 
pankreas-carcinoma lehető ségére. Gondolnunk kell 
erre minden 50 év körüli, vagy ennél idő sebb embe
ren deréktáji vagy bizonytalan hasi fájdalmak ese
tén, általános tumor-tünetek jelentkezésekor, melyek- 
nak okát nem találjuk, meg nem magyarázható me
laena vagy okkult vérzés esetében, vénás thrombosi- 
sok keletkezésekor.
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összefoglalás: Kilenc eset kapcsán leírjuk azokat 
a tüneteket, amelyelk alapján a sárgasággal nem járó, 
tehát a hasnyálmirigy farki részébő l vagy testébő l 
kiinduló carcinoma klinikai képe felismerhető .

IRODALOM: 1. Grayson, F. D. and W. L. Palmer: 
Arch. int. Med. 81. 173. 19. 1948. — 2. Rannjaja diagno
sztika raka. Goszudarsztvennoje izdatyelysztvo rnegyi- 
cinszkoj lityeratury Medgiz. Moszkva, 1948. 95. 1. — 
3. Gross, 0. und N. Guleke: Die Erkrankungen des Pan
kreas. Springer. Berlin, 1924. — 4. Sproul, E. E.: Am. .1 
Cancer. 34. 566. 1938. idézve: Bockus G Jstrocnterology. 
Saunders. Philadelphia, 1946. — 5. Yaskin, /. C:

J. A. M.A. 96. 1664. 1931. — 6. Arkin, A. and S. W.
Weisberg: Gastroenterology. 13. 2. 118. 194Q

*
A pankreastumordk diagnózisának fontosságát jelzi 

az a körülmény is, hogy a korrektúra ideje alatt két nagy 
összefoglaló közlemény jelent meg e tárgyban. Az egyik 
(Brown, Moseley, 'Pratt és Pratt) öt kórház anyagából 
100 seotióra került esetet dolgoz fed, a másik (Thomson 
és Rodgers) 157 esetet. Az elő bbi 35 év anyagából, az 
utóbbi 10 év anyagából. A következtetések mindkét köz
leményben lényegében azonosak a mi 9 eseten alapuló 
következtetéseinkkel. — Irodalom: Brown et al.: The 
American Journal of the Medical Sciences. 223. 4. 349. 
1952. — Thomson and Rodgers ugyanitt 223. 5. 469. 1952.
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25 éve panaszokat okozó duodenum  diverticulum
operá lt ese te
írta : RÓTH MIKLÓS dr.

Duodenum diverticulomot elő ször Chomel (1710) 
írt le, utána Morgagni (1761) és Fleischmann (1815) 
foglalkoztak a régmúltban részletesebben e kórképpel. 
A XX. század elején W ilkie (1913), Baldw in (1911). 
és mások tanulmányozták a kérdést. Az első  mű tétet 
patkóból ígurdély miatt K ey végezte 1915-ben. Ma
gyarországon elő ször Polgár Ferenc röntgenológus 
ismertette a kórképet 1927-ben.

A duodenum diverticuluma aránylag gyakori be
tegség, irodalmi adatok szerint rendszeres röntgen- 
vizsgálatkor mintegy 2%-han található. Nagyobb ré
szük olyan kicsi, hogy panaszokat nem okoz, klinikai 
jelentő ségük nincs és röntgenvizsgálat alkalmával a 
pép nem tapad meg bennük, csak futólag telő dnek.

Általában minden ötven kis diverticulum között 
egy nagyobb akad, melyben a röntgen kontrasztanyag 
3—6 órára megreked. Ezek jelentő s panaszokat okoz
hatnak.

A patkóbél diverticuluma a két nemben kb. egy
forma arányban fordul elő . az idő sebb korban gya
koribb.

A bélhuzam gurdélyai között a duodenum diver- 
iticulumok gyakoriságában közvetlenül a vastagbél 
gurdélyai után következnek. Az esetek túlnyomó több
ségében congenitálisak és csak egészen kis részük 
szerzett. A congenitális gurdélyok falát túlnyomó- 
részt csak mucosa és submucosa alkotja, ezek az úgy
nevezett »ál« gurdélyok. Az irodalmi adatok szerint 
a patkóbélen 90%-ban ezek fordulnak elő  és a duo
denum falának azon a részén találhatók, ahol azt a 
tápláló erek átfúrják. Ezeken a helyeken a leg- 
kevésbbé ellenálló a fal a belső  nyomással szemben 
Ilyen esetekben gyakran más congenitális elváltozá
sok is észlelhető k a betegen.

Az úgynevezett »valódi« gurdélyok falát a duo
denum falának összes rétegei alkotják (mucosa, sub
mucosa, muscularis). Ezeket a diverticulumokat álta

lában szerzetteknek tekintik és legtöbbször callosus 
nyombélfekély zsugorodása által keletkeznek.

A gurdélyok általában a patkóbél meghatározott 
helyein találhatók (M ahorner), leggyakrabban, kb. az 
esetek % részében a duodenum leszálló ágának con- 
cáv részén, a papilla Vateri körül. A duodenum alsó 
horizontális ágán kb. 30%-ban fordulnak elő , rend
szerint a fal felső  felületén. Itt gyakoriak a kettő s 
diverticulumok a vasa mesenterica sup. két oldalán. 
(Ábra.) A kettő s diverticulumok és irodalmi adatok 
szerint (Polgár F .) az összes patkóbél gurdélyok 
12—15%-ában fordulnak elő . Legritkább elő fordulási

A duodenum diverticulum gyakoribb megjelenési helyei 
(Dajchovszkij szerint). 1. üuctus hepaticus. 2. Vesica 
fellea. 3 Ductus cysticus. 4 Ductus choledochus. 
5. Ductus pancreaticus. 6. Diverticulum formájú tágulat 
a papilla Vaterinél. 7. A ductus pankreaticus mellék
ágán. S. Diverticulum a ductus pankreaticus mellékágá
nak beszájadzásánál. 9., 10., 11. Diverticulumok a
flexura duodenojejunalis inj. tájékán. 12. Diverticulum 

a flexura duodenojejunalis tájékán.
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helyük a duodenum felső  horizontális ága és rend
szerint csak itt találhatók az úgynevezett »valódi« 
diverticulumok.

A röntgenológiailag diagnosztizált diverticulu
mok az eseteknek csak mintegy 2%-ában okoznak pa
naszokat, melyek a gurdély gyulladásából, vagy a 
patkóbélre gyakorolt nyomásából, húzásából szármáz, 
nak.

A leggyakrabban észlelt tünet a fájdalom, mely 
a panaszokat okozó esetek 85%-ában jelen van. A be
teg rendszerint bizonytalan fájdalomról panaszkodik 
az epigastriumban, mely általában nem sugárzik ki 
sehová és az étkezésektő l függetlenül jelentkezik. 
Utánozhat epekő rohamot is és elő fordulhat, hogy 
acut choledochus elzáródás képében jelentkezik, mi
dő n egy nagy, megtelt diverticulum kívülrő l össze
nyomja a közös epevezetéket. Gyakran a fájdalom 
nyombélfekélyre jellemző , periodikusan jelentkezik és 
tű nik el.

A fájdalom mellett a hányinger a leggyakoribb 
tünet, mely jelentkezhetik a fájdalommal együtt, de 
attól függetlenül is. Ulcusos panaszok esetén negatív 
röntgenlelet mellett elő fordulhat, hogy a fájdalmat és 
hányingert funktionálisnak tartják.

Az idő nként jelentkező , rendszerint pár napig 
tartó hasmenést valószínű leg a pankreás elválasztás 
zavara okozza, mely egészen az acut pankreatitisig 
fokozódhatik. A majdnem mindig megtalálható súly
veszteség néha igen jelentő s. Dajchovszkij szovjet 
szerző  jellemző  tünetnek tartja, hogy a hasprés foko
zódásakor, amikor a hasizmok megrövidülnek, a fáj
dalom csökken.

A most említett banális tünetek mellett, a duo
denum diverticulum súlyosabb panaszokat akkor 
okoz, ha valamilyen szövő dmény támad. Ezek közül 
a legfontosabb az átfúródás, a vérzés és a rákos át
alakulás. Több eset ismeretes az irodalomban, ahol 
átfúródott patkóbél gurdély peritonitist okozott. Ezért 
általános szabály, hogy perforatiós jellegű  peritonitis 
esetén, ha annak oka sem a gyomorban, sem a féreg
nyúlványon nem található, első sorban a bélrendszer 
és különösen a duodenum diverticulumának átfúró- 
dásána kell gondolni.

A patkóbél gurdély mű téti indikátiójának fel
állítása nem könnyű .

A diverticulumot csak akkor szabad megoperálni, 
ha olyan nagy, hogy röntgenvizsgálatkor a pép leg- 

^  alább 3—6 órán keresztül megreked benne és felte
hető , hogy a beteg panaszait ez okozza. Csak ilyen 
esetekben van remény arra, hogy mű tét után a pana
szok megszű nnek.

Mű tétkor általában felső  median laparotomiával 
hatolunk be. A patkóbél legjobban a ligamentum 
gastrocolicumon keresztül közelíthető  meg, de gyak
ran elő fordul, hogy a gurdély csak nehezen található. 
Több módszert dolgoztak ki, melyek segítségével a 
diverticulum könnyebben megtalálható. Walzel (1933) 
javasolta, hogy a felszabadított duodenumot a gur- 
dely helyétő l proximálisan és distalisan megfogva és 
a kezeket egymáshoz közelítve levegő t kell a leszorí
tott részbe préselni s akkor az összeesett, esetleg 
más szövetek által takart diverticulum látható lesz. 
McLean (1927) a duodenum menyitása után, az ujj 
bevezetését javasolta a patkóbélen át a diverticu-

iumba. Ezzel a módszerrel könnyen tisztázható a 
gurdély viszonya a környezetéhez és különösen akkor 
tesz jó szolgálatot, ha a diverticulomot pankreas- 
szövet fedi és annak leválasztása különben nehéz
ségbe ütköznék. A papilla Vateri körüli gurdélyok 
rendszerint a pankreas mögött feküsznek és ezért ne
hezen megközelíthető k. Ilyen esetben helyesen teszi a 
sebész, ha a mű tét elején a közös epevezetékbe kathe- 
tert vezet. Ez nagyon megkönnyífi a tájékozódást és 
megakadályozza, hogy a ductus choledochus beszá- 
jadzása a gurdély nyakának elvarrásakor az öltések 
közé kerülhessen. Különösen nehéz a duodenum utolsó 
szakaszán található diverticulumok izolálása, az ott 
futó erek miatt.

Ha a igurdélyt nem sikerült megtalálni, illetve 
izolálása technikailag lehetetlen, szovjet szerző k pal
liativ gyomorresectiót ajánlanak, mely a gurdélyt a 
táplálék útjából kiiktatja.

A diverticulumot izolálása után, ha nagyobb, 
rendszerint resekáljuk és a patkóbél nyílását dohány- 
zacskó- vagy toviafutó-varrattal zárjuk; ha kisebb, 
inkább csak invagináljuk. Általában az utóbbi eljárást 
részesítjük elő nyben, mert egyszerű bb és veszélytele
nebb.

A szövő dménymentes idő szakban végzett mű tét 
után a gyógyulás rendszerint sima. Mégis elő fordul
hat, hogy a diverticulum ellátása közben megsérül 
vagy az öltésbe belekerül a ductus choledochus. Ezt 
elkerülendő  a Vater papilla közelében fekvő  diverti
culum esetén tanácsos a már javasolt choledochus- 
drainezést elvégezni. Gyulladásos állapotban elvég
zett mű tét után varratelégtelenség és következményes 
peritonitis támadhat.

Esetünk rövid kortörténete a következő ;

R. B. 55 éves nő beteg. Családi anamnézise negatív. 
1925-ben kezdő dtek panaszai: rendszertelen idő közökben, 
étkezéstő l függetlenül, az epigastriumban tompa _ fáj
dalma jelentkezett, mely a jobb bordaív alá sugárzott 
k'. Az akkor elvégzett gyomor _ röntgenvizsgálat diver
ticulumot mutatott ki a patkóbélen. Hosszabb idő n át 
ismételten belgyógyászati kezelést kapott, mire pana
szai átmenet leg csökkentek, de teljesen nem szű ntek 
meg. 1934.-ben olyan nagy fájdalmai voltak, hogy mű
tétet javasoltak — ekkor került elő ször szóba a mű tét 
—, de az operációt nem végezték el.

1949-ben panaszai fokozottabb mértékben újultak 
ki, hét kilót fogyott. Azóta- is többízben feküdt belosz- 
tályon, utoljára a Kohó' Anna Ba'eseti Kórházban, 
ahonnan 1951. IX. 3-án diverticulum duodeni diagnózis
sal és mű téti javaslattal helyezték át a klin"kára._

Felvételkor a beteg közepesen fejlett és táplált.^ A 
mellkas felett kóros eltérés nincs, a szívcsúcson fúvó 
systolés zörej, pulmonalis II ékelt. A has puha, jól be
tapintható, az epigastrium jobboldalán és a jobb borda
ív alatt k'feiezett nyomás érzékenység.

Fontosabb "leletei a kő vetkező k: hő mérséklet, pulzus
szám normális. Tensio: 19.0/120 Hgmm, vvs. süllyedés 
12 mm/óra. A vérkép kisfokú anaemián kívül kórosat 
nem mutat, vizelet normális. Kreat'nin c'earence 98, 
Rest Nitrogen normális. A máj- és a pa"kreasfunkciós 
próbák normális értékeket adnak. A cholecvstographia 
jó! telő dő  és jól összehúzódó epehólyagot mu'at, kő
árnyék n'ncs. A fractionált próbareggeli normacid ered
ményt ad. Gyomor röntgen: közepes tonusu, horog
alakú gyomor, alsó pólusa 2 h. ujial a crista felett. Vas
kosabb redözet. sima kontúr, végighaladó peristaltika. 
Spontán nyíló pylorus, jól telő dő  tág bulbus. A duo
denum lehágó ágán, a belső  oldalon, a bulbus mögé 
vetülő , kb. 4 cm átmérő jű  állandó telő dés, melyben víz
szintes nivó látható. É terület nyomásra érzékeny. 2 
hpc.: a gyomor csaknem teljesen kiürült, a diverticulum-
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ban levő  kontrasztanyag kissé felhígult, a kép egyébként 
változatlan. 3 phc.: a diverticulumban most is látható 
kevés kontrasztanyag. 24 hpc.: diverticulum teljesen ki
ürült.

A mű tétet 1951. IX. 11-én végeztük (dr. Róth) ne
gyedszázalékos novoka'n érzéstelenitésben-j-aether alta
tásban. FeIs-5 median laparotomia, melyet lefelé, a köl
döktő l balra meghosszabbítunk. A gyomrot, epehólyagot 
megnézzük, semmi kórosat nem találunk. A lig. gastro- 
collcumot megnyitjuk és a duodenumot feltárjuk. A gur- 
délyt a leszálló ág felső  részén, ahol a rtg. lelet alapján 
feltételeztük, nem találjuk, hanem az alsó haránt ágon, 
a vasa mesenterica, sup.-tói jobbra. A hátsó fal: perito
neum behasítása. után. a környezetével erő sen össze
kapaszkodott. vékonyfalú, kb. 4 cm átmérő jű  gurdélyt, 
mely keskeny kocsányon ül, kifejtjük. Az egész diverti- 
culomot a duodenum lumenébe invaglnáljuk és a patkó- 
béi falát felette sero-muscularis öltésekkel összehúzzuk. 
S'ma sebgyógyulás után a beteg a mű tét utáni 15. na
pon hagyja el a klinikát.

Az egy hónappal késő bb végzett ellenő rző  röntgen
vizsgálatkor a diverticulum nem volt látható, a beteg 
panaszai majdnem teljesen megszű ntek és 3 kilót hízott.

Az esetet azért tartottuk közlésre érdemesnek, mert 
ilyen hosszú ideje fennálló és súlyos panaszok esetén a 
mű tét már sokkal hamarabb indokolt lett volna.

Esetünkkel kapcsolatban fel szeretnénk hívni a 
f'gyelmet arra, hogy:

1. Bizonytalan gyomorpanaszok mellett, ha a rönt
genvizsgálat a gyomorban kóros elváltozást nem mutat, 
gondolni kell a patkóbél gurdélyára és a vizsgálatot 
ebben az Irányban kell kiterjeszteni.

2. A duodenum diverticuluma szövödménymentes 
állapotban általában egyszerű  mű téttel gyógyítható és 
a panaszok mű tét után teljesen eltű nnek.

3. Hosszú ideig fennálló duodenum diverticulumhoz
rendszerint elő bb-utóbb valam lyen szövő dmény társul, 
mely súlyos panaszokat okozhat, ső t a beteget élet
veszélybe döntheti. Ekkor a mű tét kilátása már lénye
gesen rosszabb. —

4. Mindezekbő l az a következtelés vonható le, hogy 
minden duodenum diverticulumot, mely 3—4 cm-es nagy
ságot elér és panaszokat okoz, röviddel a diagnózis fel
állítása után meg kell operálni.
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S za la g ég e tés szövő dm ényekén t fe llép ett art. subclavia vérzés
mű téttel gyógy íto tt  ese te

Irta : JÓS KÁZMÉR dr. és SEBŐ K LÓRÁND dr.

A szalaigégetés szövő dményei között különböző  
jelentő ségű  vérzések nem ritkák. Goorwilch J. 1948- 
ban 8702 esetrő l közöl gyüjtő sLatisztikát és az össze
állítás szerint az intrapleuralis vérzések az esetek 
4%-ában fordultak elő . Sok függ a mű téti technikától, 
azért más szerző k sokkal kisebb arányban láttak vér
zéseket. így Ilosvay és ifj.  Kováts 1500 közölt ese
tüknél egy esetben láttak említésre méltó vérzést. 
Az intrapleuralis vérzések legnagyobb része nem je
lentő s, mert kisebb erekbő l származik. A szalagége- 
tés legsúlyosabb szövő dménye a nagy erek sérülése, 
amely legtöbbször halálos elvérzéssel jár. Szlojkó, 
Krémer, Sebeslény, Weber és mások az art. subclavia 
átégetését halálos sérülésnek tartják. Nagy érsérülés
nél egyes szerző k, így pl.: Weber azt ajánlják, hogy 
vérátömlesztésekkel igyekezzünk a betegen segíteni 
és a vérzés megszüntetését bízzuk a mellhártya- 
üreget kitöltő  vérömlenyre és vénalvadékra. Weber 
egy esetet közöl, amikor a vérzés így megszű nt, 
azonban midő n hetek múlva ki akarták takarítani a 
mellhártyaüreget és a vérző  eret lekötni, a beteg el
vérzett. Ebbő l az esetbő l Weber arra következtet, 
hogy a sérült nagyér lekötését ne kíséreljük meg, 
hanem kezeljük a vérzést konzervativen.

Sebeslény 1936-ból közöl egy esetet, midő n a

részleges légmell mellett az art. subclavia sérülésé
bő l származó vérzés megállt, önmagát tamponálta.
A beteg évek múlva is jól volt. Egy 1947-es art. sub
clavia sérülése konzervatív kezelés mellett azonban 
halállal végző dött.

Szóbeli közlés alapján még három esetet isme
rünk. Két esetben az art. subclavia sérült. Egyik 
esetben azonnali exitus következett be, a másik eset
ben az operatő r nagy lélekjelenléttel felnyitotta a f- 
mellkast és az artériát ércsípő vel lefogta. Az eret 
csak másnap kötötték alá. A beteg 24 óra múlva 
meghalt. A harmadik eset v. subclavia sérülés volt, 
ahol légembolia miatt következett be a halál. Egyéb
ként a külföldi irodalom meglehető sen szű kszavú 
a közléseket illető en, Gullbring egy halálos artéria
sérülést, Kober egy halálos vénasérülést, Krémer 
két halálos esetet közöl.

Cauland egy esete konzervatív kezelésre kedve
ző en fejező dött be. Amennyire a rendelkezésre álló 
irodalmat át tudjuk tekinteni, az első  esetet közöljük, 
amikor az art. subclavia sérülésénél sikerült mű tét
tel a vérzést megállítani és a beteg életét megmen
teni. 27 éves férfi betegnél baloldali felső  lebenv fo
lyamat miatt légmellkezelést folytattunk. A kifejlődött 
összenövéseket szalagégetéssel igyekeztünk oldani
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1951 szeptember 6-án. Az oldás részlegesen sikerült 
és amikor a mű tétet abba akartuk hagyni és az orvos 
a kautert kifelé húzta, annak vége az art subclavia 
falát megsértette. A fellépő  súlyos vérzés az optikát 
elhomályosította úgy, hogy a mű tét folytatása lehe
tetlenné vált. A beteg pillanatok alatt súlyos collap 
susba került, pulzusa filiformissá vált, hányinger 
mutatkozott. A beteg állapota percrő l percre rosszab
bodott. A »0«-ás vércsoportú betegnél direct trans- 
fusióra határoztuk el magunkat. A jelenlévő  mű tő snő 
vérébő l, 300 ccm azonos vércsoportút ömlesztettünk 
át. Ugyanakkor erélyes cardiotonikus kezelést kezd
tünk, amire a beteg állapota némi javulást mutatott 
és ekkor a hanyatfekvő  betegnél ismét thoracoscopiát 
végeztünk. A vizsgálat kiderítette, hogy a mellkas
ban nagymennyiségű  véralvadék van. A mellkas
kupola is alvadókkal volt tele és így a vérzés helyét 
felismerni nem lehetett. A vérzés látszat szerint meg
állt. Az említett irodalmi adatokra támaszkodva a 
beteg megfigyelését határoztuk el. Ugyanakkor szük
ség esetére tervbe vettük a thoracotomia mű tétet és 
megfelelő  mennyiségű  conserv-vért szereztünk be. 
Mivel a beteg vérnyomása majdnem normális volt, 
pulzusa telt, szobájába szállítottuk vissza. Azonban 
alig helyezkedett el az ágyban, ismét öklendezni kez
dett, pulzusa alig volt tapintható és vérnyomása 
110/60-ról 70/45-re esett. Vörösvérsejtszám: 3,950.000, 
Haemoglobin 78% volt. Ekkor újból 300 ccm »0«-ás 
vért transfundáltunk, amit az egyik orvos adott, 
majd mikor a betegnél újabb collapsus jelei mutat
koztak és vérnyomása ismét esett, 600 ccrn conserv- 
vért kapott és átszállítottuk .a sebészeti osztályra. 
A sérülés idő pontja és a mű tét megkezdése között 
mintegy másfél óra telt el.

A beteg a sebészeti osztályra elesett állapotban 
érkezett, pulzusa szapora és könnyen elnyomható, 
vérnyomás 90/55. Oldal fektetésben thoracotomiat 
végeztünk (dr. Jós) parascapuláris metszésbő l az 
ötödik bordaközben behatolva, megnyitjuk a pleura- 
ürt. Az üreg részben alvadt, részben folyékony vér
rel színültig megtelt. A haematoma kitakarítását 
úgy végeztük, hogy azt steril gézen átszű rtük és 
ismét transfundáltuk. A mű tét alatt a vérátömlesztés 
két érbe megy egyszerre. Midő n a haematomát telje
sen kitakarítottuk, megpillantottuk a vérző  helyet. 
Az art. subclavián 2 cm-re az aortából való eredés
itő l ferdén haránt futó 4 mm-es metszett seb látszik, 
széle pörkölt és belő le hatalmas sugárban tör elő  a 
vér. A vérzés csillapításaként ujjúnkat tesszük az 
érre. A beteg ekkor eszméletlen, vérnyomása nem 
mérhető . Ujjúnkat az éren tartva várakozunk, amíg 
a vérnyomás 70 fölé emelkedik és ekkor a sérülés 
fölé és alá egy-egy ércsípő t teszünk. A leszorításra 
a vérzés megállt, azonban ugyanakkor megáll a szív
mű ködés is. Feltételezve, hogy az ércsipő be az art. 
subclaviát ezen a tájon keresztező  n. vagus is bele
került, V4 %"Os Novocaint fecskendezünk a leszorítás 
környékére retropleuralisan. A befecskendezés hatá
sára a szívmű ködés azonnal megindul, most addig 
várakozunk, amíg a vérnyomás 90 fölé emelkedik, 
ekkor az eret két helyen alákötve az ércsípő ket el
távolítjuk és a mellüreget sóoldattal kiöblítve, majd 
abba Penicillin-oldatot téve a sebet rétegesen és el- 
sölegesen zárjuk. A mű tét végén a beteg eszméletén

van. Vérnyomása balkaron nem mérhető , a jobb ka
ron 110/60. A mű tét alatt és elő tt összesen kb. 5000 
ccm vért kapott. Kórlefolyás: a beteg négy napig lá
zas, majd három napig subfebrilis. Öt nappal a mű 
tét után 400 ccm exsudatumot távolítunk el a mell
üregbő l, amely aztán újból nem képző dik. Ugyan
akkor a vérnyomás a balkaron 90/65 mm. A jobb
karon 145/70. A sebvonal prímán gyógyult és 8 nap
pal a mű tét után a beteget complet légmellel a bel
gyógyászatra visszahelyezzük.

A beteg munkaképességét teljesen visszanyerte 
és most a mű tét után 6 hónappal a töltések folynak, 
a beteg állapota jó, dolgozik. Esetünk több szem
pontból érdekes és tanulságos. Nem kétséges az, hogy 
több különösen szerencsés körülmény játszott 
közre abban, hogy a beteg életét sikerült megmen
teni. Mindenekelő tt maga az érsérülés nem volt oly 
nagyfokú, hogy az elvérzés hamarosan bekövetkezhe
tett volna. így idő  volt vérátömlesztés adására és a 
mű tét elő készítésére. Azonkívül úgy látszik, hogy a 
hányát fektetett betegben képző dő  haematoma a sé
rülés helyét ideiglenesen tamponálja, különösen a 
vérnyomás csökkenése esetén. Rendkívül szerencsés 
körülménynek tekintjük azt a tényt, hogy a tüdő 
sebészeti osztály közel volt és így a beteg nem volt 
kitéve a hosszabb szállítással járó fokozott belső  
vérvesztésnek. Meg kell említenünk még azt a meg
figyelést, hogy a vérnyomás vizsgálata pontosabb 
felvilágosítást adott a beteg állapotáról, mint a vö- 
rösvérsejt és haemeglobin meghatározás. Ezt annak 
tulajdonítjuk, hogy a szövetnedvek beáramlása a vér
pályába sokkal több idő t vesz igénybe, mint a vér
nyomás csökkenése. Az eset tanulsága kétségtelen 
több irányú és nyilvánvaló, hogy a vércsoport meg
határozása a szalagégetés mű tété alá eső  betegeknél 
a kezelés szempontjából fontos lehet. Az is bizo
nyos, hogy bármily ritka is a súlyos vérzéssel járó 
complicatio, egyszer-másszor mégis elő fordul. Ha 
pedig erre számíthatunk, nyilvánvaló, hogy annak a 
betegnek a kilátása, akit mellkassebészeti mű tő  kö
zelében operálnak, jobb, mint azé, akit sebészeti 
centrumtól távol vetnek alá a mű tétnek. Ezért helyes
nek látjuk a kötegégetésre szoruló eseteket nagyobb 
tüdő sebészettel és transfuziós lehető ségekkel bíró 
központokba concentrálni, illető leg olyan tüdő belosz- 
ítályokon operálni, ahol szükség esetén a megfelelő 
ellátás lehetséges. Az irodalomban található vélemé
nyekkel ellentétben a szalagégetésnél elő forduló nagy 
érsérülések mű téti kezelését szükségesnek tartjuk és 
a beteg conservativ megfigyelését csak abban az 
esetben véljük indokoltnak, ha általános állapota oly 
rossz, hogy mű tétre alkalmatlan és ez az állapot vér
átömlesztéssel sem javítható.

IRODALOM: Cautand: Revue de la Tubercolose, 
1935. 3. — Goorwilch J.: Amer. Revue of Tbc. 1948. 1. 
— Gulbring: Revue de la Tubercolose, 1934. 1. — Hein— 
Krémer—Schmidt: Kollapstherapie d. Lungentuberco'.ose, 
1938. — llosvay és ifj.  Kováts: A tubercolosis kérdései. 
1950. — Kober: Szóbeli közlés. — Sebestény: Tubércolo- 
sis elleni küzdelem. 1940. nov. — Sztojkó: A tüdő tuber- 
colosis sebészi gyógyítása. 1949. Moszkva. — Wéber: Die 
Komplettierung des insuffizienten Pneumothorax. 1949. 
Wien.
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I D E G E N N Y E L V Ű  Ö S S Z E F O G L A L Á S O K

XI p. M M p  e III o in : Il3MCHeHu:i co cmopoHU 
Jiwteopa n p u  ducKonamuu.

B 200 orrepauiieit no.TrnepíK.ienuMX cjiyuanx  
Hiunaca, BH3BaHHoro BbióyxaHHeM ariena arrropni  
npoH3BojjHjiH HccJieaoBaHHH jiHKBopa. Peayjir/raTbi  
HccjienoBanHö cpaBneHH c t h h o m , TíiatejiocTbio k j ih - 
HHaecKott KapTHHbi H c xapaiw epoM  Bbiöyxainm. 
IlpH6jiH3HTeJibHO b  nojioBHue cjiyqaeB b c i ib h h o - 
MO3r0B0tt JKHHKOCTH HadjUOgaJIOCb nOBbimeHHe KOJIH-  
uecTBa Gejma, KOTopoe b 30% cjiyuaeB ßbuio ywe- 
peHoe, a b 15%  Bbipamemioe, HocTHran HecKOJibKO
TbICJI'I MIX %. KoJIHieCTBO KJleTOUHMX 3 JICMSHT0 B
•JiHiLib b HecKOJibKHx c j iy u a n x  noBbioiaJiocb, n  t o  b 
Heßojibiuoft CTeneHii. C/reneHb noBbim eniiH  KOJinaecTBa 
ßeaiKa noKa3biBaeT napajiJieJibHOCTb c THweJiocTbio 
KJIHHHUeCKOií KapTHHbl, C peiIHHHBHpyiOIUHM XapaKTe - 
poM n pou ecca , c  BpeMeHCM nocjieH H ero oßocTpeHHH 
h  c BbipaaieHHOCTbio, t . e. xapaKTepoM  B b iS yxam ia 
flHCKa. IloBbimeHHe KOJiHuecxBa öejiK a b  cniiHHO-  
M03roBott h j h uk o c t h  HMeeT MecTHbiií xapaKTep, t . e. 
yp oB en b  Gejina Bbime ecjiH cniiHHOM03roByio » h j - 
KocTb BH3Tb H3 ßoJiee HiiHíHero cerü en T a, r taxoa íi- 
uierocH  fijiiiHje k  HL ißyxamiio. I lp r i BbinycKaHHH cn n ii-  
HOM03roBOH jKiiaKocTH ypoBeHb öejiK a noHnataeTCH.

MccjieaoBaime juiKBopa n p u  HHCKonaTHH, co a e - 
Tan ero c KJiMwmecKott • napTHiioíi, HMeeT ßoJihmoe 
npaKTiiqecKoe snaaenHe' i i í i i í j ih c t c j i  neoő xoanMbiM 
c  JUt(pepeHHiiajibHo-;rnariiocTMqecKoií h  npomocTH- 
HeCKOft TOHKH 3peHHfl.

D r. I m r e  S o ó s : Das Liquorsyndrom der Disco- 
pathie.

Wir haben in 200 Wurzelischiasfällen, deren mehr als 
die Hälfte auch durch Operation als von Discusprolaps 
verursacht bewiesen wurde, Liquoruntersuchungen vorge- 
noinme. Die Resultate der Liquoruntersuchungen wurden 
m it dem Typus des klinischen Bildes, seiner Schwere und 
dem Charakter des Prolapses verglichen. Ungefähr in der 
Hälfte der Fälle zeigte sich im Liquor eine Eiwiesszunahme, 
die in 30% mässig, und in 15% ausgesprochen war, und 
sogar mehrere tausende mg% erreichte. Die Zeilenzahl 
war nur selten, und kaum erhöht. Der Grad der Eiweisszu
nahme steht in Zusammenhang mit der Schwere des kli
nischen Bildes, der Neigung zur Rezidive des Prozesses, 
der Dauer der letzten Rezidive und mit der Grösse, bzw. 
dem Charakter des Diskusprolapses. Die Eiweisszunahme 
des Liquors ist von lokalem Charakter, denn bei demselben 
Kranken das Ei weissniveau des von dem niederen Segment, 
also von dem dem Prolaps benachbarten Spatium gewonnenen 
Liquors höher ist, bzw. das Eiweissniveau im Laufe der 
Punktiun (fraktionierte Liquorbestimmung) eine schnelle 
Senkung zeigt.

Die Liquoruntersuchung bei diskopathischen Kranken 
ist aus differenzialdiagnostischen, wie auch aus prog
nostischen Gesichtspunkten — mit dem klinischen Bilde 
verglichenunentbekrlich und ihr kommt eine grosse praktische 
Bedeutung zu.

XI p . H i H T B a i i H H J i J i a r  n  up .  II in t  b  a h
H  o b  a k  : flonoAHeiiu dcißenma m iotcneü nojioü eenbi
mOHKOÜ KUIUKOÜ.

A b t o p h  flonojiHHJiH necfieitT lumenéit nojioti BeHbi 
TOHKOfl KH1HKOÍ1. H«I>eKT ßblJI C03flaH TaKMM 00pa30M, 
h t o  M3 nepeaiieh c t c h k h  nmKiieft nojiofi BeHbi ubipe- 
3ajm KyconeK c iuinnoit 20 mm h  uinpHHoß 10 mm. 3t o t  
HeiJieHT 6bui noitpbiT neTJieit Hanajibiioro 0Tpe3Ka t o h - 
k o h  KHUiKH, HOTopan ßbuia iipHKpenjiena k  Kpawvi 
Beilbl Cep03HbIMH IUBaMH.

3 t h m Mexo/tOM aBTopbi onepupoBajm b HByx c e - 
pitHX. B nepBofl cepiin onbiTbi SbiJiH npoH3Beneiibi nan 
11 coő anaMH. noejie onepaiiHH Bce coöaKH ocTajiHCb 
b  JKitBbix. KpoBOTeqeHHH He ßhuio h h  b o h h o m c j iy a a e . 
6 coßaK no3«te yMepjio H3-3a HHTepityppeHTHbix 3aßo- 
JieBaHMil h  TexHiiqecKHX o u ihBo k . 5 coßaK aBTopbi 
ca mm yßnjiH. II 3 11 cjiyaaeB  b 9 w iynaH X  h h jk h h h n o j ia a  
B eu a  ßuuxa n poxoauM a.

Bo BTopoil ceptiH cnocoß ßbui npiiMeHeH Hau 8 
coßaKaMH. Bcex BoceMb coßaK yßHJiH >iepe3 H3 «h h 
noejie onepaitHH. H h jk h h h nojian BeHa ßbijia npoxo- 
HHMa b o  Bcex cjiyaanx. 5 onepnpoBaHHbix coßaK 
tKHByT nepe3 71 geHb noejie onepaitHH. OnepaitttoHHoe 
nő tte ßbijio oßpaßoTaHo naTOJiornqecKH h  naTonoro- 
aHaTOMHaecKH. B cTOHiitéH na pacnopHtKemni aBTopoB 
JiHTepaxype HeT yKasaHuh Ha TaKite onuTU.

D r. I s t v á n  C s i l l a g  und Dr .  I s t v á n N o v á k :  
Ersatz des Defektes der Vena cava inferior mit Dünndarm (Eine 
experimentelle Studie).

Wir haben den Defekt der Vena cava inferior an Hunden 
mit Dünndarm ersezt. Wir machten an der Vena cava inferior 
einen künstlichen Defekt, indem wir aus der Vorderwand des 
Gefässes einen 20 mm langen und 10 mm breiten ovalen Teil 
ausgeschnitten haben. Dieser fensterartige Defekt wurde mit 
der ersten Dünndarmschlinge gedeckt. Die Fixation geschah 
durch Nähten der Gefässerosa.

Wir operierten auf diese Weise in zwei Serien. In der 
ersten Gruppe haben wir das Experiment an 11 Hunden aus
geführt. Alle Hunde haben die Operation überlebt. Blutung 
kam in keinem Fall vor. Sechs Hunde gingen später infolge 
intercurrenten Krankheiten und technischer Fehler zugrunde, 
fünf Tiere wurden von uns getötet. Unter den 11 Fällen 
war die Vena cava inferior in 9 Fällen vollkommen durch
dringlich.

In der zweiten Serie haben wir unser Verfahren an acht 
Hunden ausprobiert. Alle acht Hunde wurden am 43-sten 
Tage nach der Operation getötet. Die Vena cava war voll
kommen durchdringlich. Fünf operierten Hunde sind am Le
ben ; seit der Operation vergingen 71 Tage. Das Operations
gebiet wurde auch pathologo-anatomisch und histopatho- 
logisch aufgearbeitet. In der uns zugänglichen Literatur fan
den wir keine Publikation über ähnliche Versuche.

XI p. T n ß o p f l o h  a t  : Bepxuue 3yöu u saä- 
Mopoea na3i/xa.

1. Bo3HHKHOBeiiHe h  TeHeHHe raftMopHTa, rteH- 
TaJIbHOrO npOHCXOJKgCHHH, oß’HCHHIOTCH MopijlOJIO- 
rHefi HHa H npoxoKOB na3yxH. 2. r aüMopHT MoweT 
B03HHKHyTb BCJieacTBHe saßoJieBaHiiil I. Bepxnero 
MaJioro Kopeitnoro h  II. I I I .  ßojibiuoro KopeHHoro 
3yßoB. 3. ynopHOCTb raftwopHTa oß’ficuHeTCH tießjiaro- 
npHHTHbiM pacnojioJKemieM OTBepcTH« na3yxH h  napa- 
jiHqeM pecHHqeK. 4. Ueirrajibitoe BocnaJieHiie qejuocT- 
Hotl na3yxn h o 8 jieTHero B03pacTa noüTH He Haß.xio- 
gaeTCH.

I. D o n a t h : Die oberen Zähne und die Kieferhöhle.
1. Zur Erklärung der Entstehung und des Ablaufes der 

aus^den Zähnen hervorgehenden Entzündungen der Kifor- 
höhle, dient die genaue Kenntnis des Höhlenbodens und des 
Ausführungsganges als morphologischer Grund.

2. Infolge der Erkrankung des oberen II. Prämolarzahns 
und der I. und II. Molarzähne kann die Entzündung des Sinus 
entstehen.

3. Die ungünstige Lage der Höhlenöffnung und die 
Paralyse der Flimmerhaarfunktion erklären die langsame 
Heilung der Krankheit.

4. Eine Entzündung dentalen Ursprungs des Kiefersinus 
kommt bis zu dem achten Lebensjahre sozusagen nie vor.

XI p. Ü M p e  M a u b a p  h  np.  3 p m e 6 e t  
B a r o : Pan nodotcc.aydo'iHoü otcejie3bi, He BbUbiaaio- 
lyuü otce.imyxu.

Ha ocHOBamiH 9 cjiyuaeB aBTopu onncbiBaiOT
Te CHMnTOMbl, Ha OCHOBaUHH KOTOpbIX MOJKHO pacrioa- 
HaTb KJiHHimecKyio KapTimy pana x bo c t ü h  Tejia nog- 
HteJiyaoqiioii >nejie3bi, He Bbi3biBaioiqero »KejiTyxH.

D r. I m r e  M a g y a r  und Dr .  E r z s é b e t  Vá g ó :  
Pankreaskrebs, der keinen Ikterus verursacht.

In  Zusammenhang mit 9 Fällen beschrieben wir die 
Symptome, auf deren Grund das klinische Bild des einen 
Ikterus nicht verursachenden Pankreaskarzinoms, der also 
vom kaudalen Teil, oder dem Pankreaikörper ausgeht, zu 
erkennen ist.
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LEVELEK A SZERKESZTŐ HÖZ

A. Rajka-Szodoray f. bő rgyógyászati tankönyv 
kritikájához

Tisztelt Szerkesztő ség! Az Orvos' Hetilap 1952. 25. 
számában Rávnay Tamás prof. könyvünkrő l szóló alapos 
kritikájának egyik fontos elvi jelentő ségű  pontjához kí
vánok hozzászólni és ez a pont- diagnosztizáiható-e a 
syphilis t'sztán klinikai tünetek alapján, vagy pedig fel
tétlenül szükséges hozzá a laboratóriumi vizsgálat? Ez 
az, amit a könyv úgy fejezett ki: »kivételesen« megen
gedhető , hogy típusos primaer affectio fennállása esetén 
az orvos (pl. v'déken kellő  felszerelés hiánya vagy egyéb 
okok miatt) a diagnózist a kórokozó kimutatása nélkül 
is felállítsa és a  kezelést elkezdje. Rávnay kifogásolja 
ezt a kitételt, azaz pontosabban a pusztán klinikai kór- 
’smét nem tartja megengedhető nek. Szerintem itt ütkö
zik össze a klinikai diagnózis a laboratóriumi diagnó
zissal. Könyvünk azt tanítja és mesteremtő l, Török 
Lajostól 5s mindig azt tanultam, hogy az orvost mű kö
désében mindig a klinikai tudás irányítsa és a laborató
riumi vizsgálat csak kiegészítő je a klin'kumnak. Az or
vosnak kell tudni primaer affectiót kórismézni laborato
rum' leletek nélkül is és nagy klinikusaink a múlt szá
zadban és e század elején megmutatták és bennünket 
is megtanítottak rá, hogyan kell első leges syphilist 
diagnosztizálni.

Egy szóval sem állítoiji ezzel, hogy ne legyen labo
ratóriumi vizsgálat; ahol csak lehet, történjék meg (hi
szen azért szerepelt könyvünkben, a szó, hogy »k'véte- 
lesen»), de ne bízzuk magunkat teljesen egyetlen pozitív 
seroreakcióra vagy kétes spirochaeta-leletre. Ismeretes, 
milyen nehéz néha a spirochaetát kimutatni; ha a klini
kai gyanú fennáll, nem nyugszunk bele egy-két negatív 
leletbe és valóban néha csak az 5—6. v'zsgálat alkalmá
val sikerül a kimutatás. Ha nem' a; klinikai megfigyelés 
irányítana ilyenkor bennünket, akkor 1—2 negatív vizs
gálat után nem-syphilisnek minő sítenő k az ilyen 
'»esetet«.

A könyv megírásakor sokat beszéltünk errő l a kér-^ 
désrő l Szodorayvzl és bizonyos, hogy a kérdés nem* 
könnyű . Véleményünk megformálásánál annak a kollé
gának esete lebegett szemeim elő tt, ki vidéken egyik be
tegénél klinikai kórisme alapján elkezdte az antisyphili- 
ses kezelést (be akarta küldeni a beteget a legközelebbi 
szakrendelésre, de az messze lévén, a beteg nem volt 
hajlandó odautazni); néhány kúra, tehát hosszabb idő  
eltelte után azonban hirtelen perbe vonta az orvost, hogy 
nem is volt vérbaja és még's kezelte. A bíróság, szak
értő k meghallgatásával, első  fokon elítélte az orvost és 
vizsgálati fogságba helyezte, ahonnan csak az egyik 
törvényszéki orvostani professzor véleménye alapján en
gedték ki és végső  fokon az IOT véleménye alapján 
mentették fel. Ha t. i. arra az álláspontra helyezkedünk, 
hogy csakis mikroszkópos és serológ'ai vizsgálat alap
ján kezdhetjük el az antisyph. kezelést és ezt tanköny
vekben is lefektetjük, akkor az ezek nélkül elkezdett 
kúra mű hibának számít és jogi következményeket vonhat

maga után. 1945 óta végzett szakértő i mű ködésem kap
csán az IOT-nél és most az ETT-nél éppen elég gyakran 
láttam, milyen könnyen kovácsolnak vádat az orvos 
ellen egy-egy nitritoid krízis kapcsán és milyen pusztító 
közegészségügyi ha.tása van az ilyen, pereknek, mert az 
orvosok egyszerű en nem mernek salvarsant adni. Ha az
után most még hozzájárulna ehhez, hogy klinikai kór
isme alapján sem szabadna kezelni, akkor vidéken, ha 
pl. a beteg a legnagyobb munkaidő ben nem érne rá el
menni az 50—60 km-re lévő  központba, vagy nincs rá 
pénze stb., a legkiáltóbb sánker, a legtípusosabb indo- 
lens nyirokcsomók vagy szabályszerű  másodlagos kiütés 
esetén sem fog az orvos kúrát kezdeni, nehogy esetleg 
késő bb perbefogják. Ex cathedra ki lehet tehát jelenteni, 
hogy csakiá laboratóriumi vizsgálat alapján kezdjünk 
antisyph. kezelést, azonban a gyakorlattal nem egyeztet
hető k" össze az ilyen kijelentések; éppen ezért a könyv 
írásakor és most sem tartom helyesnek, ha e kérdésben 
merev álláspontot foglalunk el, mert igenis megengedhe
tő nek tartom, ha mikroszkópos vizsgálatra nincsen mód 
vagy lelet, semmiképpen sem egyezik a klinikai észlelés
sel és lefolyással, a klinikai kép alapján az antisyph. 
kezelés megkezdését.

Ami a »vidéki« orvost illeti, persze az ő  helyzete e 
téren a legnehezebb, azonban a vidéki »általános« orvos 
nem szülész szakorvos és alkalomadtán mégis kell szö
vő dményes szülést levezetnie, nem szívspecialista és 
mégis értenie kell a szívrohamok kezeléséhez, és nem 
bő rgyógyász-venerológus, de néhány alapfogalmat mégis 
ismernie kell, többek közt a primaer affectiók felismeré
sét és ha. ezt nem tudja, az kevésbbé a vidéki orvos, 
mint inkább az egyetemi oktatás hibája, melynek erre 
meg kell tanítania minden orvost. Az viszont természe
tes. hogy a laboratóriumi vizsgálatok mellő zése csak ki
vételes esetekre alkalmazható, mert különben könnyen 
visszaélésekhez vezethet. Egyébként könyvünk 329. és 
365. oldala közt nincsen ellentét, mert utóbbi helyen, a 
»kétségtelen klinikai tünetek« is megadják a kezelés 
megkezdésének lehető ségét.

Még csak annyit, hogy a könyv 129. oldalán meg
indokoltuk, hogy phylogenetikaii • alapon kezdjük el a 
gombabetegségek tárgyalását á sugárgomba-betegséggel.

Rajka Ödön dr

M c’timiiiieKan jiirreparypa — Orvosi irodalom

1186. K a im an  : nopam em ie ajieKrpnuecKHM 
t o k o m H Mojmiieü. Megrim 1951. C T p . 101.

Kaplan: Villamos áram és villámcsapás , 
okozta sérülések. 3,10 Ft

1187. PeuoB : ITpoH3BOHCTBeHHaH npaKTim a C T y -  
íieHTon MenBV30B. Mearim 1952. C Tp. 230.

Gecov : Orvostanhallgatók üzemi gyakorlata. 5,20 Ft

1188. EvpneHKO : CoGpamie cominenHii. T o m 3. 
Ü 3 fl. Anan. Élayií CCCP 1951. C Tp. 323.

liurgyenko": Összes mű vei. 3. kötet. 19,50 Ft

S ó sa v -p e p sx in  s z i lá rd  a la kb a n •  A c h y lia •  N y á r i h a s m e n é s •  D isp ep sia

10 és 30 db á 0.5 g
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1189. BycajioB : Peneium  n jKe.’iyaita np ii nanen- 
Holí 6o j ip3h i Í. M euras 1951. e rp . 163.

Buszalov: Gyomorrezekció íekélyes meg
betegedéseknél. 9,— F t

1190. BeTeJiiiMan : OpTone;in>ieciíaa CTOMaTOJio- 
ran . M e a n «  1951. CTp. 387.

Betelman : Ortopéd szájsebészet. 21,— F t
1191. H axaa3e : Oc h o b m n in ie im . Mearn s 1951. 

CTp. 359.
Natadze : Az egészségtan alapelvei. 22,80 F t

1192. CepriiPBCKiiíí: C oapyrnecraeim oe K ocorjia- 
3He H rerepo(j)opHH. M eari«  1951. CTp. 242.

Szergijevszkíj: Együttes kancsalság és rej
te tt kancsalság (heteroforia), mint társ
betegség. 11,60 F t

1193. CTapoŐ HHCKHlt: CTOMaTOJiorim. M e a n «  
1951. cxp. 267.

Sztarobonszkij: Szájsebészet. 15,— F t
1194. TcriuoB : CnpaBoumm h u h  yaacTKOBbix jie- 

HHuiiHCKiix paöoTHiíKOB. M e a r i«  1951. CTp. 320.
Tyepcov: Körzeti orvosi dolgozók kézi
könyve. 14,— F t

1195. OorejiBCOH : B o jiesm i cepaaa h  cocyaoB. 
Ü3H. Mcmm. H av i; CCCP 1951. CTp. 862.

Fogelszon: A szív és a véredények betegségei. 72,— F t
1196. IIIepeuiencKHtt: TnpeoTOKCiiK03bi. (Ba3e- 

jíOBa 6o.ie3iib h  riinepTiipeoabi). IIaToreHe3, KuiitniKa i i  
TepaniiH. H sa. Heirrpa.TMUJii iiHCTHTyx ycoBepuieii- 
CTB0B3HHH BpO'leÜ. 1951. CTp. 109.

Seresevszkij : Tireotoxikózis (Basedow-kór 
és hypertireozis). Kórfejlő dés, klinika és 
gyógykezelés. 4,50 F t

M eaim unciíaíi JinTcpaTypa — ürvos.udom ányi 
irodalom

1234. TynoB : fioBbrii cnocoő  coeuiiiieiiiiir icpoBe- 
HOCHMx cocyaoB. Man. 2-e. M e a r i«  1951. CTp. 29.

Gudov : Véredények összekötésének új mód
jai. 2. kiadás. 1,20 F t

1235. JHoő poxoTOBa: E one3 in i aeTcnoro BcmpacTa. 
M eari«  1951. CTp. 938.

Dobrohotova : Gyermekbetegségek. 9,— F t
1236. MßaHOB— Cm o j ic h c k h ü : Ouepiut naTO(j>i«Ho- 

JioriiH Bbicineíí iiepBHoii AenTeJiLHOCTii M eari«  1952. 
CTp. 119.

Szmolenszkij : A magasabb idegmű ködések 
patofiziológiájának körvonalai. 15,— F t

1337. Ho b o c t h MenmiHHLi. Bbin. 24. O aioroBan 
T p a B M a  ii ec Jieqem ie b 3KcnepiiMCHTe. M3H. A naa. M ea. 
H ay n  CCCP 1951. cip . 130.

Orvosi rijdonságok. 24. kiadvány. ÉgésiJ
sebek és azok kísérleti gyógyítása. 12,— F t

1238. Oni»iT coBeTCKoií Meű imiiHLi n Beáim on OTe- 
HecTBeiiHoít Boftne 1941— 1945. r r .  T o m 8. M e a r i«  
1951. CTp. 387.

A szovjet orvostudomány tapasztalatai a 
Nagy Honvédő  Háborúban 1941—1945.
8. kötet. 160,— F t

1239. CyxoBa : CiniaHTpoiriii»ie Riyxn. 143a. A aa a . 
Men. H av a . CCCP 1952. CTp. 59.

Szuhova: Szinantróp legyek. 3,50 F t
1240. Ci i h c .i l i i h h o b  : A ru ac  anaTOMim ueaoBcaa. 

T o m . I. n p .  631.
Szinyelnyikov : Az ember anatómiai atlasza.
I. kötet. 120.— F t

1241. To-nL-aancBcaaH: P ann im re nponeccoß 0 6 - 
Menn y aeTeii ncpnoro roaa >k i « i u i . H sa. A aaa. M ea. 
H a y a  CCCP. CTp. 155.

Tolkacscvszkaja: A gyermek anyagcsere- 
folyamatainak fejlő dése az első  életévekben. 9,70 Ft

A szegedi I. sz. Belklinika flexib ilis gastroscopot 
venne. A jánlatokat ármegjelöléssel kérjük az igaz

gatósághoz küldeni.

Ú j m a g y a r  g y ó g y s z e r !
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S O L U T I O
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Atropin, sulfuric. 0,0C95 g
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Spirit, concentratiss. ad 15,C0 g 

üvegenként
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C S O M A G O L Á S O K :

15 g-os és 50 g-os kórházi ü ve

gekben.

Gyártja és forgalomba hozza:
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A vesem ű ködés és keringés kapcsolatai 
exsiccosisban és sorvadásban

ír ta  : KERPEL-FRONIUS Ö D Ö N  dr .,  V A R G A  FERENC dr., K U N  KÁROLY dr .  
é s  V O N O C Z K Y  J Ó Z S E F  dr .

Azotaemia a csecsemő korban különböző  betegsé
gekhez társulhat. Láttunk azotaemiákat: 1 acut 
gastroenteritisek kapcsán, 2. pylorusistenosisbari, 
3. acut fertő zések kapcsán, 4. súlyos sorvadásban. 
Ezeket az azotaemiákat általában »extrarenalis« ere
detű nek tartjuk.

Az »extrarenalis« vagy »functiós veseelégtelen
ség« keletkezését többféleképpen magyarázták. Egyi
künk (1, 2, 3) már 2(T év elő tt experimentális és kli
nikai anyagon kimutatta, hogy az extrarenalis azot- 
aemia, hányás és hasmenés, ill. sóveszteséghez tár
suló formáiban a veseelégtelenség oka az anhydr- 
aemiás keringési zavar. Gömöri, Podhradszky és 
Kring (4, 5) állatkísérletekben kimutatták, hogy ilyen 
esetekben az azotaemia kiváltásában egyrészt a csök
kent keringés, másrészt a csökkent filtratiós nyomás 
(vérnyomás — onkotikus nyomás) bírnak jelentő ség
gel. Gömöri, Földi és Szabó azt is kiemelték, hogy 
experimentális exsiccosisban a vese mű ködése jobban 
romlott, mint ahogy az a systemás kringés romlásá
ból várható lenne. Van Slyke (6, 7) hasonló össze
függést talált állatok haemorrhagiás shockjánál a 
percvolumen és urea clearence között.

A keringés és vesemű ködés közti quantitativ 
kapcsolatok azonban klinikai anyagon tanulmányozva 
úgyszólván még nincsenek. Erre fenti csecsemő beteg
ségek alkalmasnak látszanak, mert az azotaemia a 
csecsmő korban gyakori jelenség. Gyakori egyrészt 
azért, mert mindennaposak az olyan betegségek, me
lyekhez azotaemia, ill. sekundär functiós veseelégte

lenség társulhat, másrészt a fiatal csecsemő  veséje 
már pihysiolögiásan kisebb teljesítő képességű , mint 
a felnő tté. Ezért superponált ártalmak könnyebben 
váltanak ki veseelégtelenséget, mint késő bbi életkor
ban.

A fent elsorol: betegségekben talált viszonyok 
összehasonlítása alkalmasnak Ígérkezik annak at  ál
talános kórélettani kérdésnek a vizsgálatára, hogy 
fennáll-e az extrarenalis azotaemiák minden formájá
ban quantitativ, egyszerű  kapcsolat a keringés és 
vesemű ködés változásai közt.

A vesemű ködés és keringés együttes vizsgálata 
ezen állapotok mindegyikében azonban csecsemő gyó
gyászati jelentő séggel is bír. Ily módon kórélettanuk 
egyes aspectusaiba mély bepillantást nyerhetünk.

I. Methodika:

A vesefunctiót inulin és PAH clearance-szel vizs
gáltuk. A PAH-ot és inulint egyszeri i. v. injectióban 
alkalmaztuk 10 cctn vízben oldva. A tartós csepp- 
infusiós módszertő l, melyet kezdetben alkalmaztunk, 
eltértünk, mert már az infusio alatt, a lényegesen 
javuló keringéssel párhuzamosan gyorsan emelked
tek a clearance- ek eredeti alacsony értékükrő l. Az 
i. v. injectio után 15'-cel kiürítettük a hólyagot cathe- 
terrel és ievegő befúvássai. Ekkor vettük fejvénából 
az első  vért. 30—60’ után következett a periódus vé
gét jelentő  második catheterezés és vérvétel. A két 
vérvizsgálat középértékét használtuk fel számítá
sainkban.
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A keringési idő , percvolumen és arteriovenosus 
Os-differentia meghatározására használt methodikál 
korábbi munkánkban közöltük (8, 9). Szükséges 
azonban itt is megemlíteni, hogy a percvolumen
értékeink csak megközelítő ek mert a Fick-módszert
. . .  02 fogyasztás , , . ...
(^percvolumen =---------- —— ----- azzal a módosítással

art. ven. 0> diff.)
voltunk kénytelenek alkalmazni, hogy a vénás vért 
a sinus longitudinálisból és nem a jobb szívbő l vet
tük. Több estben controllként vizsgáltuk a jobb szív 
«kevert« vérét is és azt találtuk, hogy acut exsicco- 
sisban, deoompositióban és «atropinéban ez az érték 
közel állt a sinus vérének O? tartalmához. Normális 
eseteinkben á sinusvérbő l számított percvolumen kb. 
15—20%-kai kisebb, mint a »kevert« vérbő l számí
tott érték. »Hyperventilatiós« toxicosisnál nem volt 
alkalmunk kevert vért vizsgálni, percvolumen-érté- 
keink ott kérdésesek

II. Experimentális rész

Az 1. ábra durva tájékoztatást nyújt megbeszé
lendő  anyagunkról. Feltüntettük itt azokat a beteg
ségeket, melyeket vizsgálat tárgyává tettünk. Látjuk 
ezekben a R. N. viselkedését

fcsocsatnAkon ptzotoicmi<kk
R.lt.

A dut Dacom- AHopkio. AOopki« &yst*o- Asut Ttjjjcníaní-. 
em ccö lü  pottK i ph ia taxicos A

7. ábra

F.xsiccált eseteinkben szabály az azotaernia. Ez 
a megfigyelés a gyermekgyógyászatban közel 40 
éves (10). E kérdést egyikünk monographiában tár
gyalta, az irodalmat illető en utalunk erre a munkára 
(11, 3). Az exsiccatio különböző  eredetű  acut gas- 
iroenteritishez társult, de 2 pylorusstenosis is sze
repel.

Az azotaernia eseteinkben csak kivételesen ért el 
igen magas értékeket. Ennek oka az, hogy az azot
aemiát olyan körülmények hozzák létre, melyek ke 
zelés nélkül hagyva, a beteg halálához vezetnének 
mielő tt az azotaernia extrem fokú lehetne (9).

Szabályszerű en találunk azotaemiát a csecsemő - 
kori sorvadás legsúlyosabb stádiumában a decompo- 
sitióban. Ez a megfigyelés is régi, Nobécourt és 
Maillet-tő \ származik 1912-bő l (10). Fontosnak lát
juk kiemelni már ezen ábra kapcsán, hogy a sorva
dás egyéb fázisaiban, a fejlő dés igen erő s vissza
maradása és nagymértékű  fogyás ellenére, azotaemiát 
sohasem láttunk.

A sorvadás egyes fázisait Marfan (12) és Fin- 
kelstein (13) klinikai jellemzései alapján különítettük 
el egymástól. Az egyes csoportok életkora, amint 
látjuk, közel állt egymáshoz, csupán fiatal csecse
mő krő l v«an itt szó. A fejlő désben való elmaradást 
kifejező  quotiens azt mutatja, hogy sorvadtjaink, a 
dystrophiás csoportot kivéve, az egészséges kortárs
tól 40%-ban maradtak el. A súlyfogyás nagyságát 
úgy próbáltuk megközelíteni, hogy kiszámítottuk, 
hogy a betegnél a mért hosszhoz tartozó »ideális 
súly« hogyan viszonylik betegünk mért súlyához. 
A decoinpositiós csoportban e súly veszteség 30,2 %-ot, 
az atrophiás és atrophiás +  fertő zés csoportban 
25—26%-ot, a dystropbiásoknál 15%-ot tesz ki.
Ezekbő l az adatokból láthatjuk, hogy a dystrophiáso- 
kat kivéve, sorvadtjaink valóban igen súlyos esetek 
voltak. Ez az anyag sorvadásának méreteiben a fel
nő ttkori éhségbetegség legsúlyosabb, az 1944—45-ös 
koncentrációs táborokban leírt statusának felel meg.

Külön rovatban szerepeltetjük az »acut hyper
ventilatiós toxicosisokat«. Szükséges pár szóval ki
térnünk arra. hogy mit értünk e fogalom alatt. — 
Ezekben az esetekben az eszméletzavarral és hyper- 
ventilatióval kapcsolatos »toxicus kép« hasmenés
hányás nélkül, grippés fertő zés, esetleg pneumonia 
kapcsán fejlő dött ki és nem fokról-fokra, mint gas
troenteritises exsiccatiónál. Magas lázzal és hyper- 
ventilatióval kezdő dik és ehhez csatlakozik az esz
méletzavar, a hyperchloraemia és a bicarbonat egész 
nagymérvű  csökkenése. Az exsiccozis világosan má
sodlagos, a hyperventilatio következménye és soha 
sem szokott olyan súlyos lenni, mint hányás-hasme
néssel kapcsolatos exsicc'atióban. E képet más helyen 
többször ismertettük (1, 11, 14), létezését rnas szer
ző k is megerő sítették (15, 16, 17). Itt csupán a ke
ringés és vesemű ködés sajátosságait tárgyaljuk. 
A kórkép egyik velejárója ugyanis, mint ábránkból 
látjuk, az azotaernia.

A 2. ábránk kapcsán azt tárgyaljuk, hoigy az 
acut exsiccatióban, decompositióban, hyperventilatiós 
toxicosisban leírt azotaemiás esetekben milyen a vese 
fu nettója.

Ismételten szóba jött u. i. az a lehető ség, hogy 
a magas R. N. oka fokozott fehérjeszétesés is lehet 
(10). Másrészt több oldalról elhangzott az a véle
mény is, hogy az azotaernia és részben a clearance- 
csökkenés oka a vízhiány miatti kis diuresisben ke
resendő  (18). Végül a szerző k egy sora (19, 11, 3) 
azon a véleményen van, hogy a vese filtratiós és 
concentratiós képességének csökkenése a fő oka az 
azotaemiának. Más körülmények, így a fehérjebevitel, 
ill. fehérjeszétesés nagysága, csupán additionalis té
nyező k, melyek a R. N. érték magasságát befolyásol
hatják (20).

Az ábra bal felén azt tanulmányozzuk, hogy 
milyen a glomerulus filtratum viselkedése azotaemiás 
és nem azotaemiás eseteinkben. Az ordinata a R. N. 
értéke, az abscissa a glomerulus filtratum nagysága 
(inulin clearance).

Világosan látható az inulin clearance és azot- 
aemia közötti törvényszerű  kapcsolat.

Az ábra középső  része a percdiuresis és inulin 
clarance, ill. azotaernia közti kapcsolatot tárgyalja.
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Az abscissa a percdiuresis, az ordinata az inulin 
clearance nagysága. Az azotaemiás esetek fekete 
pontok, a nem azotaemiásak fehér karikák.

Látható, hogy alacsony glomerulus filtratum, 
ill. azotaemiia az anuriától kezdve a nagy diuresi- 
sekig minden percdiuresisnél elő fordulhat. Másrészt 
igen kicsiny percdiuresiseknél is látunk igen magas 
elearanceket, azotaemia nélkül. Nem tagadjuk, hogy 
alacsony glomerulus filtratum esetén az az eset lesz 
azotaemiásabb, melynél kisebb a percdiuresis. Követ-
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2 . úbra

kezik ez abból a ténybő l, hogy az urea clearance 
nagysága, szemben az inulin clearance-szal, függ a 
diuresis nagyságától. Kis diuresisnél ugyanis na
gyobb az ureum reabsorptiója. Ez azonban csupán az 
azotaemia nagyságára bír módosító befolyással, nem 
a vese inulin clearance-szal mért filtratiós képessé
gére

Az ábra jobb felén azt demonstráljuk, hogy az 
azotaemiás esetek veséje kis diuresisek esetén min
dig kevésbbé képes concentrálmi, mint a nem azot
aemiásak.

Az abscissa a percdiuresis nagysága, az ordi-
/ inulin vizelet \

nata az inulin contcentratiós index (.--------;— ------ |
\ inulin verplasma)

Látjuk, hogy a fekete pontok (azotaemiás esetek) 
egyforma diuresis esetén mindig a fehér karikák 
(nem azotaemiás esetek) alatt helyezkednek el.

Az elmondottak megerő sítik azt a nézetet, hagy 
a csecsemő kori azotaemiák minden vállfája első sor
ban beszű kült vesefunctio miatt keletkezik. Klinikai 
anyagon modern, nem kifogásolható methodikával de
monstrálható az, amit egyikünk állatkísérletben régen 
kiemelt (3, 21), hogy az extrarenalis uraemiák kelet
kezésében nem az oliguria a döntő , hanem a vese 
functiós capacitásának a csökkenése. Az utóbbi, 
vagyis az inulin clearance, nem függvénye a diure
sis nagyságának, mint ahogy azt Calcagno és Rubin 
(18) bizonyítani vélték. Természetesen gyakori, de 
nem szükségszerű  coincidentia anhydraemiánál a kis 
diuresis és alacsony inulin clearance együttes elő 
fordulása. Utóbbi azonban az anhvdraemiás keringési 
zavar és nem a vízhiánnyal kapcsolatos oliguria kö
vetkezménye. Hivatkozunk itt következő  vizsgála
tainkra: Ha összehasonlítjuk egymással egy szom
jazó és egy szomjazó, de sóveszteséges anhydraemiás 
állat vesemű ködését, akkor azt látjuk, hogy az an
hydraemiás állat percdiuresise mindig nagyobb, mint
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a csak szomjazó állaté. (Kivéve, ha az anhydraemia 
olyan súlyos, hogy anuriát okoz.) A vizelet azonban 
az anhydraemiásnál soha sem éri el, azotaemia elle
nére a maximalis concentratiót, a szomjazónál pedig 
maximálisan concentralt. A glomerularis filtratio az 
anhydraemiásnál extremen csökkent, a szomjazónál 
— a végállapotig — csak mérsékelt a csökkenés. En
nek megfelelő en az anhydraemiás állat erő sen azot
aemiás, a szomjazónál az azotaemia mérsékelt, csu
pán az oliguriával kapcsolatos urea clearance csök
kenés (fokozott ureum reabsorptio) folytán emelkedik 
mérsékelten.

Természetesen anhydraemiában is rendszerint 
oliguria, ső t sokszor anuria is áll fenn. Az oliguria 
toka azonban nem biztos mértéke az anhydraemiának, 
mert vízitatásra a diuresis emelkedhet anélkül, hogy 
a plasma mennyisége feltöltő dne, anélkül tehát, hogy 
az anhydraemiás keringési zavar javulna, anélkül, 
hogy a vese filtratiós capacitása emelkedne. Az utóbbi 
köztudomás szerint csak só és víz együttes adására 
következik be.

Miután megbeszéltük azt, hogy a csecsemő kori 
azotaemiás állapotok vezető  oka a vese filtratiós 
képességének csökkenése és az oliguria és az eset
leges N-tulproductio csak az azotaemia fokát módo
síthatják, de nem befolyásolják a vese filtratiós ké
pességét, térjünk rá arra a kérdésre, hogy mi okozza 
a vesefunctio csökkenését ezekben az esetekben.

Anatómiai veseelváltozások ritkán bár, de elő 
fordulnak csecsemő korban. Leírtak corticalis necro- 
sisokat (22), elmeszesedéseket a tubulusokban (23). 
Legtöbb esetben azonban az azotaemia revensibilis. 
Az acut gastroenteritisishez csatlakozó esetékben 
kétségtelenül az anhydraemia váltja ki a vesefunctio 
zavarát. Bizonyítja ezt az azotaemia eltű nése, ill. a 
vese functiós zavarának correctiója. só- és víztherapia 
hatására.

Az anhydraemia, mint említettük, állatkísérletek
ben bizonyíthatóan bizonyos haemodynamikai zava
rok útján csökkenti a vesefunctiót (2, 4, 5). Nézzük, 
hogy mi a kapcsolat keringés és vesemű ködés közt 
azotaemiás anyagunkon.

A 3. ábrában a percvolumen kapcsolatait vizs
gáljuk az inulin (filtratio) és PAH clearance-ekkel 
(vese percenkénti plasmaellátása).

Az ábra constructiója a következő : Minden füg 
gő leges oszlopsor egy kórállapotot ír le. Az oszlopok 
magassága a középértékeket, az egyes pontok az 
egyes eseteket mutatják be. Az ábrát olvassuk alul 
ról felfelé. Alul van a percvolumen, majd az ehhez 
tartozó PAH clearance, következik az inulin clea
rance, felül találjuk a »filtratiós fractio« értékét. Ez 
azt mutatja, hogy a vesén percenként átáramló plas- 
mának hány százalékát filtrálta le a vese 

/inulin c’earance,
\ PAH clearance )'

Az első  függő leges oszlopsorban acut exsiccatiós 
eseteinket tárgyaljuk (E). Az esetek súlyossága, az 
exsiccosis foka különböző , ezért természetesen szórás 
van az egyes értékek között.

Látjuk, hogy a percvolumencsökkenés, melynek 
keletkezését és általános kórtani jelentő ségét más
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helyen ismertettük (8, 9), annak mértékénél jóval 
nagyobb PAH és inulin clearance-csökkenés követi. 
A filtratiós fractio emelkedett; a vese vérellátásának 
csökkenését némileg compensálja az, hogy a glome 
rulus efferens erei összehúzódnak és így emelik a fik 
tratiós nyomást, némileg jobban tartható így fenn 
az inulin clearance, mint a PAH clearance.

A csecsemő  acut exsiccatiójában talált összefüg
gés percvolumen és vesemű ködés közt megfelel tehát 
az állatkísérletben találtaknak.

Pattvolumen í> »«emAködij

Boo

V««, 3oo pkxtmci- 
«•Uttátci ^ o o

• t o o
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3. ábra

Tanulmányozzuk most a clearanoe-ek viselkedését 
és ezek kapcsolatát- a keringéssel a csecsemő kori sor
vadás különböző  formáiban.

A vesemű ködést sorvadásban jóval kevésbbé ta
nulmányozták, mint acut exsiccatióban.

Felnő ttkori éhezéses sorvadás kérdésében keveset 
írtak a vesemű ködésrő l. Mc. Cance (24) nem talált 
különös változást az inulin clearance-ben. A sorvadás 
5 extrem esetében a belseni éhségtáborban Mollison 
(25) két esetben alacsony, három esetben normális 
clearance-et talált Lamy és Lamotte (26) exogen 
kreatinin clearance meghatározásokat végeztek éhe
zés miatt sorvadt felnő tteken. Többször találtak kóros 
kreatinin clearance-eket e betegek azonban részben 
lázasak, albumin- és haematuriások voltak, ezért nem 
állapítható meg biztosan, hogy a clearance-csökkenés 
mennyiben írandó a sorvadás és mennyiben esetleges 
nephritis rovására. Azotaemiát felnő ttkori éhezéses 
sorvadásban senki sem írt le.

Állatkísérletben Dicker és munkatársai (27)

fehérjeszegény diaetán lesorvasztott patkányoknál azt 
találták, hogy az inulin clearance és a vese vérellá
tása is nagy mértékben függvénye a diuresis nagy
ságának. 'jjgyamzon állat magas folyadékbevitel és 
nagy diuresis rael'ett igen magas clearance-eket, kis 
folyadéKbevitel mellett, alacsony clearance-eket pro- 
düKált. Normális patkányban a clearance-ek, csakúgy, 
mint emberben, függetlenek a diuresis nagyságától.

Csecsemő kori sorvadásban szemben a felnő tt
kori éhségbetegséggel, azotaemiát leírtak, azonban 
csak az »athrepsiás« fázisban. Nobécourt (10) ezt 
prognostikai jelentő ségű nek is tartotta, azt hitte, 
hogy az azotaemia bizonyos fokig mértéke a decom- 
positiós szövetszétesésnek. Az 1. ábránk is mutatja, 
hogy a legsúlyosabb atrophiás stádiumban, még igen 
komoly fertő zések esetén sincs azotaemia. A decom- 
posi-tiós fázisnak az utóbbi viszont szinte obiigát 
velejárója.

A vese mű ködését illető en Lévy (19) azt találta, 
hogy az athrepsiás veséjének concentratiós képessége 
csökkent, az azotaemia okát ezért functionalis vese
elégtelenségben kereste.

Surányi és Zimányi (28), valamint Barta és 
Hernádi (29) sorvadtaknál az endogen kreatinin 
clearance nagy csökkenését találták. Az eseteket nem 
választották e szerző k széjjel a sorvadási folyamat 
súlyossága szerint.

Az endogen kreatinin clearance csökkenése cse
csemő kori sorvadásban érdekes megállapítás, azon
ban a clearance nem tekinthető  csecsemő - és gyer
mekkorban a filtratio mértékének. Nagysága u. i. 
igen nagy mértékben változik normálisban is a diu- 
resissel. Pathológiás anyagon pedig az endogen 
kreatinin clearance és inulin clearance egymáshoz 
való viszonyában szabályszerű ség nem állapítható 
meg (30).

Az elmondottak szerint a vesemű ködésnek visel
kedése csecsemő kori sorvadásban m'ég nyitott kér
dés. Felnő ttkori sorvadásban is kevés még az adat, 
de úgy látszik, hogy általában nem durván abnormis 
a vesemű ködés. Az azotaemia jelenléte decompositió- 
ban és hiánya a sorvadás egyéb fázisában, valamint 
a vese concentratiós képességének csökkenése decom- 
positióban valószínű sítik, hogy a sorvadásnak e 
végső  fázisában nagyfokú clearance csökkenéssel fo
gunk találkozni. Különösen érdekesnek láttuk a fel
nő ttkori sorvadásban találtak miatt is, azt a kérdést 
is vizsgálni, hogy mi a helyzet a sorvadás nem de- 
compositiós fázisaiban.

3. ábránk második, harmadik és negyedik osz
lopcsoportjaiban tárgyaljuk sorvadtjainkat.

’ A második oszlopsor »decomponált« csecsemő i
nél (D) feltű nik a percvolumen igen nagymértékű  
csökkenése. Ezt a fontos tényt már elő ző  munkáink
ban kiemeltük (31, 32, 33). Amint ennek megfele
lő en várható volt, igen alacsonyak itt a PAH és inu
lin dearmce-ek is. A filtratiós fractiót normálisnak 
találtuk.

A harmadik függő leges oszlopsorban »atrophiás« 
csecsemő ink értékeit foglaltuk össze (A). A perc- 
volumen itt is kisebb a normálisnál. A vese vérellá
tása azonban az általános keringés reductiójában 
érdekes módon nem vett részt; a PAH clearance
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csaknem normális, az inul in clearance csupán mér
sékelten csökkent, a filtratiós fractio a normálisnál 
valamivel kisebb.

A negyedik függő leges oszlopsorban azokat a 
sorvadtjainkat tárgyaljuk, akiknél a vizsgálat pilla
natában súlyos fertő zés állt fenn (A+F). A fertő zés 
kiterjedt pneumonia, egy esetben súlyos phlegmone 
volt. A sorvadás foka legtöbb esetben megfelelt az 
elő ző  atrophiás csoportnak, néhány esetben azonban 
az állapot már áthajlott a decompositióba.

A fertő zés erő sen meghajtotta a keringést, a 
percvolumen átlagértéke a normalis felé került. Az 
egyes esetek szórása elég nagy, mert a decomponált 
eseteknél a keringés gyorsulása kisebb maradt, perc
volumenünk u. i. az erre az állapotra jellegzetes 
anhydraemia miatt, többé-kevésbbé fixált (33). 
A nem decomponált, tehát nem anhydraemiás. esetek
ben azonban a keringés igen nagy mértékben gyor
sult, eléri a háromszorosát annak a percvolumennek, 
amely a harmadik oszlopsor tanúsága szerint, sor- 
V,adásfokuknak megfelelne.

A percvolumen e nagy emelkedését conlrolláltuk 
egy esetben a szívcatheterezéssel nyert jobb szív 
vérvizsgálatával is. E munka methodikai részében 
említettük u. i., hogy a percvolumen kiszámításánál 
a sinus vérének CL tartalmát határoztuk meg a jobb 
szívbő l származó kevert vér O« tartalma helyett. Ez 
hibás lehet akkor, h.a az agyi. keringés az általános 
keringéstő l nagyobb mértékben függetlenül változna. 
Éppen ezért controllként kiszámítottuk a percvolu
ment egy pneumoniási sorvadt esetünkben, úgy a si
nus vérének, mint a szívcatheterrel nyert jobb szív
fél vérének felhasználásával. Az eredmény mindkét 
módszerrel elég jól egyezett A sorvadt fertő zésének 
eseteiben tehát kétségkívül a percvolumen valódi 
nagymértékű  növekedésével állunk' szemben. Ennek 
jelentő séget tulajdonítunk a sorvadták közismerten 
igen magas fertő zéses. különösen pneumoniás halálo
zásának szempontjából. A keringés súlyos sorvadás
ban u. i. a szervezet csökkent .anyagcsereigényével 
párhuzamosan igen alacsony szintre redukálódik 
(lásd: második és harmadik oszlopsor percvolume
neit). Ugyanekkor, amint az felnő tt (34) és csecsemő - 
kori sorvadásban (35) is kimutatható, a szív izom- 
zata sem kímélő dik meg a sorvadástól, izomállomá
nya erő sen megcsökken, minieg, hozzáidomul a cse
kélyebb terheléshez, a kisebb percvolumenhez. Pneu
monia és egyéb fertő zés esetén, amint látjuk, negye
dek oszlopunkból, a pe'.cvolumen ívrtelen nagy mér
tékben nő , a (Eső kként izomállományú szívnek tehát 
igen nagy terhelés keli kibírni. Tu.yleg, súlyosan 
sorvadt pneflraoniások sectiójánái gyakori lelet a jobb 
szívfél dilatntiója (36).

A precvoiumcn a sorvadásos állapothoz mért 
nagymérvű  emelkedése érdekes módon nem növeli a 
vi.se percenkénti vérellátását; a PAH clearance-ek 
semmivel sem nagyobbak, mint a fertő zés nélküli 
■ rvadásbar, noha utóbbi esetben a percvolumen 
durván csupán fele a fertő zéses sorvadásban ész’elt- 
nek.

Másik különlegessége a fertő zéssel (pneumeniá- 
val) járó sorvadásnak az inulin clearance-ek emelke
dése. Ezek nemcsak nagyobbak a sorvadás nem de-

compositiós , formáiban talált cleananc-e-eknél, hanam 
túlmehetnek az ilyen korú normális csecsemő  érté
kein, sokszor elérik a felnő ttkorra jellegzetes értéke
ket is. Mivel a PAH clearance-ek változatlanok ma
radtak, a filtratio e különös fokozódását csak a fil
tratiós fractio nagymérvű  emelkedése okozhatta.

.Foglaljuk össze a vesemű ködés sorvadásnál ta
lált jellegzetességeit: Egyszerű  súlyos atrophiánál, a 
percvolumen közepes csnkxenese ellenére is, a vese 
plasma-ellátása és az inulin clearance közel normá
lisak maradnak. Megfelel e helyzetnek az, hogy a 
vese, amint azt súlymérésekkel kimutattuk, csak igen 
kevéssé vesz részt .a sorvadásos folyamatban (35). 
Veseelégtelenség, azotaemia ilyen esetekben nincs. 
A helyzet teljesen megfelel a felnő tt éhezéses sorva
dásában Mc. Cance által leírtaknak (24). Ha a sú
lyos atrophiára anhydraemia superponálódik — vé
leményünk szerint — ez okozza az »atrophia« átme
neteiét a »decompositióba« (32), akkor a percvolu
men további nagy zuhanása mellett veseelégtelenség 
és azotaemia jelenik meg. A helyzet hasonlóvá válik 
az acut exsiccosisban leírtakhoz. Az inulin és PAH 
clearance-ek erő sen csökkentek, erő sebben, mint a 
percvolumen. A filtratiós fractio, mely egyszerű  sor
vadásban inkább alacsony, most az exsiccosisban ta- 
lálthoz hasonlóan emelkedik. Ha az atrophiást fertő
zés, különösen pneumonia éri, akkor a percvolumen 
erő sen emelkedik, a sorvadt szív e terhelés által ve
szélyes helyzetbe kerül. A vese véiellátása nem része
sedik a nagyobb keringésben. Az inulin clearance 
azonban emelkedik, éspedig valószínű en a vág effe
rens constrictiója folytán beálló filtratiós nyomás- 
emelkedés következtében. A veseelégtelenségrő l ezen 
esetekben természetesen szó sem lehet.

Utolsó oszlopsorunkban 3 acut hyperventilatiós 
toxicosis veseelégtelenségének kapcsolatait tárgyaljuk 
e percvolumen viselkedésével. Ezekben az esetekben 
a percvolumen óriásinak látszik, a normális három
szorosára emelkedett. Ezzel szemben a PAH cleanan- 
ce-ek olyan alacsonyak az inulin clearance-ekhez v i
szonyítva, hogy valószínű en nem tökéletes a PAH 
extractiója ilyen esetekben, utóbbi tehát nem tekint
hető  ilyenkor a vese plasmaellátása mértékének. Az 
inulin clearance is igen alacsony. Ez a helyzet any- 
nyiban érdekes, hogy itt az acut exciccatióval szem
ben, gyors keringés mellett következett be az inulin 
clearance csökkenése és az azotaemiás veseelégtelen
ség. Az azotaemia, ill. veseelégtelenség itt is func
tionalis, néhány nap alatt teljesen reversibilis. Mu
tatja ez az észlelés, hogy nem csökkent keringéssel 
kapcsolatosan is létrejöhet functionalis veseelégtelen
ség. Utóbbi keletkezésének megértéséhez még további 
vizsgálatok szükségesek. Elképzelhető nek látjuk, hogy 
a nagymérvű  hyperventilatio okozta akapnia is sze
repelhet az átmeneti veseelégtelenség kiváltásában.

Ha a bemutatott kóros esetekben egymással 
összehasonlítjuk a percvolumen kapcsolatát a vese
mű ködéssel, akkor azt látjuk, hogy e kapcsolat közös 
nevező re nem hozható e különböző  kóros állapotok
ban.

Az acut exsiccosisban és a sorvadás decomposi- 
tiós fázisában a percvolumencsökkenés mértékénél jó
val erő sebben csökken a vese vérellátása. Ez meg-
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felel az állatkísérletekben exsiccosisnál és kivérzéses 
shockban találtaknak (4, 5, 6, 7). A sorvadás »alro- 
phiás« fázisában azonban a percvolumencsökkenést 
alig követi a vese vérellátásának csökkenése. A sorva
dás -+- fertő zéses állapotban viszont a percvolumen 
emelkedését nem kíséri a vese vérellátásának emelke
dése. Hyperventilatióban pedig a percvolumen való
színű en nagy emelkedése ellenére is functionalis vese- 
elégtelenség fejlő dik ki.

A percvolumen változásának effectusál a vese
mű ködésre tehát nyilvánvalóan más'tényező k is befo
lyásolják. A IV. ábrában próbáljuk e tényező k befo
lyását analysálni. Az ábra adatait az összes esetek 
átlagértékeibő l számítottuk.

Ebben az ábrában az összes értékek a normális 
állapotban találtak %-ában vannak kifejezve. így 
láthatjuk, hogy egymáshoz viszonyítva milyenek az 
egyes állandók eltolódásai. Az egyes értékek százalé
kos elmaradását vagy növekedését az egyes oszlo
pok magasságának távolsága jelzi a »normális« 
100%-os harántvonaltól. (A normalértékek 7, átlago
san 3,5 hónapos csecsemő  átlagértékei.)

Ilymódon az egyes hamodynamikai és renalis 
tényező k változásai egymással összehasonlíthatók. 
Másrészt összehasonlíthatók az egyes kóros állagotok 
sajátosságai is egymással.

4. ábra.

Acut exsiccosisban (ábra bal alsó sarka) a PAH 
clearance az ugyancsak erő s percvolumencsökkenésen 
messze túlmenő ién, annak 1/5-ére csökkent A vese 
vérellátásának beszű kítése tehát sokszorosan túlmcnt 
az általános keringés anhydraemia okozta csökkené
sén. Az Os fogyasztás a 40%-os percvolumenreductió- 
val szemben nem csökkent. Ennek az aránytalanság
nak következtében (megtartott CL szükséglet csökkent 
keringéssel )a szervekbő l lefolyó vénás vér CL telí
tettsége veszedelmesen csökkent, az arterio-venosus 
0 2 differentia pedig enormisan kiszélesedett, csaknem 
kétszerese a normálisnak. Az egyes szervek tehát az 
anhydraemiás percvolumencsökkenés miatt nem kap
ják meg az O2 szükségletükhöz mért vérmennyiséget. 
Ez az állapot az acut keringési shockra jellegzetes 
»stagnáló« typusú anoxia. Ilyenkor látjuk a börerek

összehúzódásával egyidejű leg (hideg végtagok) a 
vese vérellátásának nagymérvű  csökkenését is.

Ezzel szemben atrophiánál a következő ket lát
juk: a PAH clearance csaknem normális, noha a 
percvolumen csökkenése közel akkora, mint acut ex- 
siccaltjainknál. Itt azonban, szemben az acut exsic- 
cosissal, a szervezet O2 fogyasztása (szükséglete) is 
csaknem azon mértékben csökkent, mint a percvolu
men, stagnáló anoxia tehát nem fejlő dik ki. A sinus 
vérének O2 telítettsége alig csökken, az arterio-veno
sus CL differentia kiszélesedése igen kisfokú.

ügy látszik ebbő l az összehasonlításból, hogy 
nem csupán egyedül a percvolumen nagyságának 
absolut csökkenése az a tényező , mely eltereli a vért 
(nyilván az arteria renalis területének beszű kítése 
révén) a vesétő l, hanem a percvolumen csökkenésé
nek viszonya a szervezet O2 szükségletéhez hoz létre 
olyan helyzetet, mely ezt a regulatiót kiváltja. E re
gulatio nyilvánvaló effectusn a szervezet egyéb terü
leteinek jobb vérellátása a systemás keringés hanyat
lása esetén. Gömöri, Kovách, Földi, Szabó és Nagy 
hasonló effectusokról számolnak be acut kísérletben 
nitrogén atmospherában tartott állatoknál. Kísérle
teikben a vese vérellátása már akkor is ésett, ha a 
perctérfogat emelkedett. Parabiosisos kísérletekben 
azt találták, hogy a vese véreilátáisának csökkenése 
akkor jött létre, ha a receptor állat aigyát exsiccált 
donor vérével áramoltatták át.

A vérnyomás viselkedése — egyes súlyosan ex
siccált esetektő l eltekintve, melyekben a vérnyo
más nem mérhető  értékekre esik és anuriát okoz 
(lásd 3. ábra anuriás esetei) — nem lényeges e me
chanizmusban. A vérnyomás átlagban exsiccált ese
teinkhez ugyanolyan volt, mint sorvadtjainkban. 
Utóbbiaknál pedig a clearance-ek csökkenése, mint 
említettük, jelentéktelen volt. A percvolumencsökke
nés oka exsiccált eseteinkben világosan az an
hydraemia, amint azt a fehérje és haematokritértékek 
emelkedésébő l is látjuk. Atrophiásainknál viszont a 
fehérje- és haematokrit-értékek alacsonyan normáli
sak, a percvolumencsökkenés nyilván nem an
hydraemiás, hanem .valószínű en a preacapillarisok 
tónusának csökkenése miatt jön létre. Nyilvánvalóan 
csökkenni kellett a vesearteriolák tónusának is, külön
ben a vese vérellátása, csökkent sytemás keringés 
mellett nem maradhatot volna normális.

A sorvadás decompositiós fázisában ábránk mu
tatja, hogy a keringés és vesemű ködés sajátosságai 
onnan erednek, hogy az atrophiás képre anhydraemia 
superponálódott. Hivatkozunk itt régebbi adatainkon 
kívül (32), ebbő l az ábrából látható haematokrit- 
emelkedésre. A percvolumencsökkenés ezért jóval na
gyobb, mint egyszerű  atrophiában, ső t az acut ex- 
siccatióban találtakat is felülmúlja. A folyton foko
zódó éhezés és elő rement atrophia folytán azonban a 
szervezet O2 igénye is csökkent. Ezért az aránytalan
ság 0 2 szükséglet és keringés nagysága közt, egészen 
lassú keringés ellenére sem olyan nagyfokú, mint 
acut exsiccosisban, melyben a szervezet O2 igénye 
megtartott. Ilyenformán az arterio-venosus CL diffe
rentia kiszélesedése, bár erő sen felülmúlja az atro 
phiában találtakat, kisebb marad az acut exsiccosis-
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hoz viszonyítva. Ugyanez a helyzet az agyi vénás 
vér 0 » telítettségénél.

fcjgészben véve, a keringés és Lb szükséglet 
nagysága közt itt is, csakúgy mint exsiccatiónál, 
aránytalanság áll fenn. Tehát a csökkent percvolu
men itt is bizonyos mértékű  staignáló anoxiávial jár. 
Ennek megfelelő en a vese vérellátása és az inulin 
clearance csökkenése is nagyobb, mint a percvolu
mené. A vese vérellátásának és a percvolumen redue- 
tiója közti különbség azonban talán a stagnáló 
anoxia kisebb fokának megfelelő en, nem olyan extrem, 
mint acut exsiccosisnál.

Ha az atropinéra pneumonia superponálodik, 
akkor a keringés és vesemű ködés képe ismét jelleg
zetesen változik az egyszerű  atropinéhoz képest. Az 
inulin clearance nő  a normálishoz képest, ennek oka, 
amint az a 3. ábrából kitű nik, a filtratiós fractio nö
vekedése. A PAH-érték változatlan. A keringés növe
kedése, szemben az eddig tárgyalt helyzetekkel, na
gyobb, mint az 0> fogyasztás emelkedése. Az artériás 
Oa saturatio ugyan a pneumonia miatt átlagban 
70u/o-ra csökkent, a gyorsult keringés folytán a sinus 
vér Cb telítettsége csaknem olyan, mint az egyszerű 
atropinéban. Lehet, hogy az artériás anoxia miatt 
nem részesedett a vese vérkeringése a systemás ke
ringés növekedésében.

Az elmondottak szerint a vese vérellátását .a 
percvolumen változása különösen akkor érinti lénye
gesen, ha a keringés csökkenése és a szervezet ener
giaszükséglete közt aránytalanság keletkezik A perc- 
volumenc.sökkenés olyan formáiban, melyekben a 
szervezet energiaigénye is alacsony (súlyos atrophia), 
a vese vérellátásának a percvolumen csökkenésén 
igen messze túlmenő  eltérítése elmarad. E mechanis- 
musban a vérnyomás csökkenése nem szerepel. 
A vérnyomás nagyfokú esése természetesen, a perc
volumen viselkedésétő l függetlenül is, anuriát okoz.

A vese vérellátásának nagyfokú csökkenése ineg- 
tassúbbodott keringés esetén, annak kifejező je, hogy 
stagnáló anoxia és shock áll fenn. A filtratiós fractio 
emelkedését egyaránt megtaláljuk stagnáló anoxiában 
(exsiccosis) és artériás anoxiában (a sorvadt pneu- 
moniája).

Összefoglalás.

A keringés és vesemű ködés kapcsolatait tanul
mányoztuk exsiccatióban, acut primär hyperventila- 
tióban és a sorvadás különböző  fázisaiban. Azot- 
aemiát és igen kicsiny inulin és PAH clearance-eket 
találtunk acut exsiccation kívül acut hyperventilatiós 
toxicosisban és decompositióban. A sorvadás »dystro- 
phiás« és »atrophiás« fázisában a vesemű ködés 
nagyjában normális. Hyperventilatiónál a clearance- 
csökkenés magas percvolumen mellett jön létre. 
A veseelégtelenség keletkezése itt ismeretlen. Acut 
exsicoatióban és decompositióban a clearance-ek csök
kenése a percvolumen csökkenésével kapcsolatos. Ez 
az összefüggés azonban nem linearis, tehát nem csak 
a percvolumencsökkenés mértékétő l függ. A véráram 
részleges eltérítése a veséktő l u. i. csak olyan esetek
ben nagyfokú, melyekben a percvolumen csökkenése 
és a szervezet Cb szükséglete közt nagy az arányta

lanság, vagyis shock és stagnáló anoxia áll lenn. 
A percvolumen csökkenése egyszerű  atropinéban 
azért nem okoz lényeges clearance-csökkenést, mert 
ilyenkor a kisebb percvolumen nem shockállapot ki- 
lejező je. Utóbbi csak az atropinéra superponált an- 
iiydraemiában, a decompositióban jön létre. — A vér
nyomás süllyedése a vese vérellátásának csökkenté
séhez nem szükséges, igen nagyfokú esése term észe
tesen anuriát okozhat. Az alacsony clearance-ek füg
getlenek a diuresis nagyságától.

Az atropinéra superponált fertő zés erő sen meg
hajtja a keringést. A systemás keringés gyorsulása 
azonban a vese vérellátását, talán az artériás anoxia 
miatt, nem emeli. Az inulin clearance-ek azonban 
ilyenkor a filtratiós fractio növekedése m iatt m agasak 
lehetnek. A keringés nagyfokú növekedése a sorvadt 
izomzatú szívet túlterhelheti, részben ez az oka a 
sorvadt állapotban észlelhető  nagy pneumoniás halá
lozásnak.
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Az elastosisok
Irta. BALÓ JÓZSEF dr. és RÓNA GYÖRGY dr.

B ev e ze té s .

Míg az eliasticus rostok pusztulásával járó álla
potokat, legalább is az érpathológiában (arterioscle
rosis, aortitis syphilitica) és a bő rgyógyászati meg
betegedésekben (sclerodermia, discoid lupus erythe
matosus) behatóan tanulmányozták, addiig az elasti
cus rostok megszaporodásával járó kórképek átfogó 
ismertetésére és magyarázatára nem találtunk utalást 
az irodalomban. Mivel intézetünkben az utóbbi évek 
vizsgálatai során megállapíthattuk, hogy .az elasticus 
rostok megszaporodásának gyakorisága, váltakozó 
elő fordulása és következményei miatt igen nagy gya
korlati jelentő sége van, szükségesnek tartotttuk az 
elasticus rostok megszaporodásával járó elváltozásuk 
tanulmányozását. Ezen kórképek jelölésére elő ző  mun
kánkban az elastosis elnevezést ajánlottuk, tekintet 
nélkül arra, hol és milyen okok kövétkeztében jött 
létre az elasticus rostok hyperplasfája. Ezáltal széle
sebb értelmezést adtunk az elastosis iogalmának, 
amelyet Volhard az artériák intimája helyén észlel
hető  elastica szaporodásra alkalmazott

Az elastosisok formái

Az elasticus rostok ntqgszaparodásának legna
gyobb jelentő sége az erek megbetegedései terén van. 
Elastosis elő fordulhat továbbá a szívben, tüdő ben, 
pancreasban, vesekéregben, parenchymás szervek tok
jában. Az elasticus szövet túltengése megtalálható 
egyes bő rbetegségekben. Végül ismeretes kísérletes 
elastosis is.

1. Az erek elastosísa.
Bár az artériákban és .arteriolákban fellépő  elas

ticus rostszaporulat létrejöhet gyulladás következté
ben, mégis leggyakoribb a nem gyulladásos alakja.

a) Nem gyulladásos érfal elastosis. 1

1. ábra. Lamellaris elastosis középnagy vese artériában
essentialis hypertensio esetébő l. A környező  heges kötő 
szövetben is megfigyelhető  az elasticus rostok felszapo

rodása. (1—5. ábra resorcin fuchsia festés.)

A nem gyulladásos érfal elastosis legjelentő sebb 
formája a lamellaris elastica hyperplasia vagy lamel
laris elastosis (1. ábra). Ez vizsgálataink alapján 
az essentialis hypertensio és chronicus nephritis során 
keletkező  éielváltozások legjellemző bb alakja. Ma
gunk ezt a kérdést essentialis hypertonia 70 esetében 
és chronicus glomerulonephritis 40 esetében tanul
mányoztuk. Míg normális körülmények között a mus. 
cularis typusu artériákban és szervi középnagy és 
kis artériákban a lamina elastica interna egysoros 
hullámos lefutású hártyát képez, melyre az endothel 
szorosan ráfekszik, addig lamellaris elastosis követ
keztében essentialis hypertonia és chronicus nephri
tis esetén a lamina elastica interna és az érendothel 
között többszörös elasticus lamellák alakulnak ki. 
Ilymódon enyhe esetekben kétszeres-háromszoros, 
egymással párhuzamos lefutású, hullámos elasticus 
lamella képző dik. Elő rehaladt formájában sokszor 
hat—nyolcszoros elasticus hártya fejlő dik ki, amely 
az érfal minden rétegére kiterjed, az érfalat jelentő s 
mértékben megvastagítja és a lumen tetemes szű 
kületét okozza.

A szervi artériák között, bár a lamellaris elasto
sis leggyakoribb a vese középnagy és kis artériáiban, 
más szervekben, így a pancreas, lép, agy, mellékvese, 
máj, pajzsmirigy, csontvelő , tüdő  artériáiban is 
megtalálható.

Mint megállapíthattuk, essentialis hypertensio 
vagy chronicus nephritis esetén a lamellaris elasto
sis a muscularis artériákban is kifejlő dhetik. így 
megtalálhatjuk az arteria femoralisban, az a. renalis 
vesén kívüli szakaszán, az a. lienalisban, hepaticá 
ban, mesenterdcában és hasilarisban.

Hypertoniás egyéneknél az arteria iliacaban és 
femoralisban a lamina elastica externán kívül az 
adventitiában is kimutathatók durva, általában hosz- 
szanti lefutást mutató elasticus kötegek. Ezek között 
nagymennyiségű  hyalinos rost is látszik.

Az érben elő forduló elastosisnak ezen lamellaris 
formájával szemben ismeretesek olyan alakok is, 
amelyeknél az elasticus rostok felszaporodása rende
zetlen, ifonatos formában történik. Ilyen elváltozáso
kat észleltünk chronicus nephritis esetén heges terü
letben futó kis'vese artériákban. Az ilyen artériáknak 
rendszerint az adventitiája is sok elastint tartalmaz, 
ső t a környező  heges kötő szövetben is sok durva 
rostú elastin mutatható ki (2. ábra).

Hasonló jelenségek észlelhető k terhességi sclero
sis esetén az ovarium és uterus artériáiban (3. ábra). 
A megvastagodott vagy elzáródott artériák falában 
sok durva elasticus rög található, sokszor az elasticus 
rostok hálózatos fonatot alkotnak, amelynek hézagai
ban jól megfigyelhető k kis, kerek sejtek, az elasto- 
blastok.

Az elasticus rostok megszaporodása létrejött a 
vénás rendszerben is. Különösen az alsó végtag
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vénáiban fordul elő  elastica hyperplasia. Ezt találjuk 
decompensalt vitiumok, varicositas cruris esetén. 
A duralis vivő eres sinusokban is megtalálható olyan 
esetekben, amidő n az agyi vénás elfolyás nehezített- 
sége áll fenn.

b) Gyulladásos alapon létrejövő  érfal elastosí-
sok.

Ismeretes, hogy bizonyos érgyulladások az elas
ticus rostok megszaporodásával járnak. Ezek közé 
tartozik a thrombangitis obliterans. Ebben a beteg-

2. ábra. Az elasticus rostok fonatos felszaporodása chro
nicus nephritis következtében a vesében. A hegszövetben

sok durva elasticus rost.

3. ábra. Ovulatiós sclerosis ovarium ereiben.

ségben az elasticus rostok megjelenése igen jellemző , 
s különösen az alsó végtag artériáiban tanulmányoz
ható, bár kisebb mértékben elő fordulhat a vénákban 
is. A lamina elastica interna jelentő s mértékben meg
vastagodik, igen erő sen festő dik, nagy sodronyszerű 
hullámokat formál. Ezen megvastagodott lamina 
elastica internán belül többsoros elasticus réteg kö
vetkezik. Ebben azonban nem figyelhető  meg lamel
laris szerkezet kialakulása, az elastin többnyire durva 
rostok alakjában szaporodik fel. Az elasticus rostok 
az intima sarjszövetében váltakozó erő sségű  hálóza
tot formálnak, az adventitiában hosszanti’ lefutást 
mutató elasticus kötegek felszaporodása állapítható 
meg.

y\z elastosis kialakulását thrombangitis oblite

rans esetén behatóan Krompecher István tanulmá
nyozta. A folyamat jelölésére a teleangiostenosis 
elastohyperplastica kifejezést használta. Megállapí
totta, hogy a stenosis létrejötte az elastoblastok fel- 
szaporodásával van összefüggésben. Ezek a lamina 
elastica interna és az endothel között felszaporodnak 
és eközben az endothel maguk elő tt betüremítve a 
lument megszű kítik. Az elastoblastok körül, azok 
tevékenysége folytán finom pericellularis elasticus 
hártya alakul ki, mely egyre határozattabbá válik. 
Idő vel az elastoblastok elpusztulnak és csak az álta
luk termelt elasticus rece marad vissza, mely a lu
men szű kületét vagy teljes obliteratióját eredmé
nyezi. Az elasticus rostozat megszaporodásának má
sik módja Krompecher szerint az elastofibrosis. Ilyen
kor az elasticasziaporulat a pericellularis elasticus 
membranák hasadása révén jön létre.

Az elasticus rostok gyulladásos alapon létre
jövő  megszaporodását látjuk pyelonephritises zsu-

4. ábra. Elastosis pyelonephritises zsugorvesében, közép- 
nagy vese artériában.

gorvesék esetén. Tudvalevő , hogy ilyenkor elő re
haladott folyamat alkalmával a vese parenchyma 
teljesen elpusztul, helyén heges kötő szövet található. 
Az ilyen elpusztult vesék legjellemző bb elváltozását 
az artériák elastosisa képezi. A megvastagodott ér
falban a lamina elastica interna felrostozódott, több
szörös, sodronyszerű  hálózatot formál. A kiszélese
dett intimában nagymennyiségű  elastin található 
fonatos, rendezetlen formában (4. ábra).

2. A szív elastosisa.
Az elasticus rostok felszaporodása megfigyel

hető  az endocardiumban és a billentyű kön éppúgy, 
mint a myocardiumban. Az endocardium és képletdi
nek elastosisával magunk 10 chronicus endocarditis 
tanulmányozása során foglalkoztunk. E téren beható 
vizsgálatokat Dewilzky végzett. Vele:.egyetértésben 
megállapítottuk, hogy chronikus endocarditisek ese
tén nemcsak magukban a billentyű kben szaporodnak 
meg az elasticus rostok, hanem a fali endocardium- 
nak a billentyű kkel szomszédos részében is. Dewitzky 
a fali endocardium körülírt megvastagodásaiban és 
a megvastagodott inhurokban szintén megtalálta az 
elasticus rostozat felszaporodását. Kimutatta, hogy 
vérnyomásemelkedés következtében is meigszaporod-
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itatnak az endocardium elasticus rostjai. Ezt a jelen
séget sclerosis elasticának nevezte (5. ábra).

A myocardium infa'rctusát követő  hegesedésben 
Melnikov— Raszvedenkov az elasticus rostok meg
szaporodását is találta. Vizsgálataink során úgy lát
tuk, hogy vitiumok, valamint hypertonia esetén szív- 
izomrostok között az elasticus rostok diffus felsza
porodása jön létre. Ismeretesek a szívizom fibro
elasticus hamartomái (Symeonidis és Linzbach).

3. Elastosis a tüdő ben és pleurán.
A tüdő  antliracoticus hegeiben, tuberculosis 

okozta fibrosis helyén, cavernák falában, bronchiek- 
tasia okozta fibrosisban gyakran megfigyelhető  a

5. ábra. A bal kamra endocurdiumának elastosisa com- 
binált mitralis vitium esetébő l (sclerosis elastica).

collagen kötő szövet mellett durva elasticus rostok 
rendezetlen fonatos szerkezetű  felszaporodása. Orsós 
emphysemás tüdő ben az elasticus rostok regeneretió- 
ját észlelte. E gócos tüdő elastosis mellett található 
diffus elastosis is. Ezt észleljük hosszantartó kis- 
vérköri pangás esetén, amikor az alveolusfalakban 
vastag, többszörös rétegben elhelyezkedő  rendezett^ 
lefutású, elasticus hálózat kialakulása észlelhető .

A pleura és pleuralis hegek elastosisával 
Bunting foglakozott. Megállapította, hogy. a felsza
porodó rostok lefutása a húzás irányának megfelelő . 
Az elasticus rostfelszaporodás keletkezésében mecha
nikus tényező nek tulajdonít legnagyobb jelentő séget.

4. Elastosis a pancreasban.
A pancreas interstitiumában öregkori atrophia 

esetén figyelhető  meg elasticus hálózat kialakulása. 
Ennél azonban sokkal jellemző bb az az elváltozás, 
ami bizonyos állapotokban a pancreas kivezető csövé

nek falában található (6. ábra). Ezzel a kérdéssel 
intézetünkben László és Gaál foglalkoztak 100 em
beri pancreas vizsgálata kapcsán. Megállapították, 
hogy a ductus elastosis létrejöttében a fő szerepet az 
intrapancreaticus nyomás fokozódása játsza, mivel 
a ductus elastosis legkifejezettebb formáit pangásos 
duodenitis, chronicus pancreatitis és a choledocims 
köves elzáródása esetén észlelték. Mint kimutatták, 
a ductus elastosis mellett az esetek többségében 
többé-kevésbbé Kifejezett arteriosclerosis is észlel
hető .

Hogy a ductus elastosis létrejöttében az intra
pancreaticus nyomásfokozódásnak milyen nagy sze
repe van, igazolják Szobolev kísérletei, akinek sike
rült kutyában a ductus pancreaticus lekötése után a 
kis és középnagy pancreas kivezető csövek körül 
elastica felszaporodást létrehozni.

5. Elasticus rostok felszaporodása a vese állo
mányában.

6. ábra. A pancreas kivezető  csöveinek elastosisa. A ki
vezető  cső  körül elasticus rostok felszaporodása.

Említettük, hogy a lamellaris elastica hyper
plasia legkifejezettebb a vese artériáiban. Ezenkívül 
azonban magában a . vese parenchymában is elő for
dulhat elasticus rostok felszaporodása. Így Faust a 
vese kéregállományában, a felszínrő l kissé kiemel
kedő  körülhatárolt szürkésfehér csomókat talált, 
amelyekben szöveti képen tetemes elasticus rost fel- 
szaporodás volt megfigyelhető . Faust ezeket a jelen
ségeket fejlő dési rendelellenességre vezette vissza. 
Chronicus glomerulonephritis, pyelonephritises zsu
gorvese hegszövetében fonatos szerkezetű , gócos 
elastica szaporulat található.

6. Elastosis egyéb belső  szervben.

Pangással járó állapotokban (cardialis decom- 
pemsatio, cirrhosis) megfigyelhető  a lép és máj tok
jában elasticus rostok hálózatos vagy rendezett for
mában való megszaporodása. Hasonló elastica hyper-

918



ORVOSI HETILAP 1952. 32.

plasia észlelhető  ilyenkor a lép trabeculaiban és a 
máj interstitialis kötő szövetében. Májcirrhosis esetén 
a kötő szövetes hegekben fonalas szerkezetű  elastin 
fordul elő .

1 leresorvadás alkalmával sokszor nemcsak a 
here fibrosisa ta‘álható, hanem a here állományának 
elastosisa is. A herecsatornák körül az eredeti alap
hártya helyén vastag elasticus köteg alakul ki. Ez a 
kötég több finom elasticus rost összefonódásából 
jött létre és a sorvadt herecsatornákat körülveszi 
(7. ábra).

7. A bő r elastosisa.
Észlelhető k bő rbetegségek, amelyeknek legjel

lemző bb kórszövettani sájátsága az irha elasliéus 
rostjainak megszaporodása.

Ezek közé ‘tartozik Skeer és Kaplan szerint az 
Ehlers—Dantos syndroma. A betegség családi elő -

7. ábra. A here elastosisa (resorcin fuchsin +  van Gieson- 
f est és).

fordulást mutat. Jellemző  rá a bő r hyperelasticitása 
(gummibő r). Szöveti képen a cutisban, különösen 
subepidermalisan az elasticus rostok megszaporo
dása található. Az elasticus rostok itt tömött háló
zatot alkotnak, ső t az elasticus rostok beterjednek 
az epidermis basalis sejtjei közé is. A cutis mélyebb 
rétegeiben az elasticus rostok vastagabbak s' a fel
színnel párhuzamosan hullámos lefutást mutatnak. 
A szerző k a szöveti kép alapján a hyperplasiás 
elastosis elnevezést ajánlják. Az elasticus rostok te
temes. ső t sokszor tumorszerű  felszaporodásával jár 
Hueck és Arzt szerint a pseudoxanthoma elasticum 
(Darier). Herxheiincr és Hell munkája alapján 
ilyenkor fő leg a fedett bő rterületeknek megfelelő en, 
gyakran symmetricus elrendező désben jól körülhatá
rolt, sárgás csomók észlelhető k, amelyek szövettani 
képen tömött rendezetlen elasticus-rost fonatokból 
állanak. A jellemző  szövettani kép miatt Juliusberg 
az elastoma elnevezést használta a kórkép jelölé
sére. Dubreuilh a bő r diffus elastomájában szövet-

, tanilag az epidermisben és a cutisban aZ elasticus 
rostok tetemes felszaporodását észlelte. A bő r ilyen
kor pastosus, barna és erő sen ráncos. Ganz szerint 
az elasticus rostok tetemes felszaporodása észlelhető  
a striae cutis distensae hegeiben is, amelyet ő  a bő r 
feszülésére vezet vissza.

8. Eliagitosis a nyálkahártyákon.
Elastosis a nyálkahártyákon is elő fordul. 

Geiger az ajak és gingiva elasticus rostjait vizsgálta. 
Megállapította, hogy míg a gingiva elasticus rost
jai a kor elő rehaladásával nem mutatnak eltérést,

- addig az ajak nyálkahártya elasticus rostjai idő sebb •

8. ábra. Kísérleti elastosis házinijül májának tokja alatt 
subeutan befecskendezett elastin hatására. (Resorcin 

fuchsin +  van Qieson-festés.)

korban jelentő s mértékben felszaporodhatnak és a 
hám alatt sű rű  fonatot képezhetnek.

9. Kísérletes elastosis.
Az elasticus rostok felszaporodása állatkísérle

tekben is létrehozható. A kísérletes elastosist Róna 
és Beregi vizsgálták. Házinyulaknak eldörzsölt 
marhaortából elő állított elastint vittek be subeutan. 
A parenteralisan bevitt elastin hatására a kísérleti 
állatoknál nagymérvű  monocytosis fejlő dött ki. Az 
állatokat két hónap múlva leölve megállapították, 
hogy az injicialt elastin felszívódott és az állat 
különböző  szerveiben lerakodott. Elastosis volt ész
lelhető  a vesék, lép, mellékvesék, máj tokja alatt 
(8. ábra), a vese és máj kötő szövetében, a diaphrag- 
mán és pleurán. A lerakodott elastin körül histiocy- 
ták és idegentest óriássejtek szaporodtak fel és ezek 
plasmájában elastinszemcsék voltak kimutathatók. 
Maga a lerakodott elastin finomabb récét, vagy 
durvább fonatot alkotott. Duguid és Harrison finom
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elosztású fibrint fecskendeztek be házinyulaknak 
intravénásán, mire a tüdő  artériákban az intimén 
elasticaszaporodás keletkezett.

Az elastosisok létrejöttének magyarázata.
Ha a szervezetben elő forduló elastosisokat át

tekintjük és létrejöttük körülményeit elemezzük, úgy 
meglepő , hogy csaknem valamennyi keletkezésében 
döntő  szerepet a nyomásfokozódás játsza, amely a 
szerv vagy képlet elemeinek túlfeszítettségében nyil
vánul meg. így jön létre a lamellaris elastosis 
hypertonia következtében essentialis hypertensio és 
chronicus nephritis alkalmával az- artériákban. A vé
nás pangás okozta nyomásfokozódás az alsó végtag 
vénáiban vagy a duralis .sinusokban vezet elastosis- 
hoz. A fokozott intracardialis nyomás az endocar
dium és -szívizom elastosisát eredményezi. A kis- 
vér-köri pangás elastica felszaporodást hoz létre a 
tüdő ben. A pleuralis hegekben fellépő ' elastica hyper
plasia azok megfeszülésével áll összefüggésben. 
A pancreas vezeték elzáródása vagy szű külete a 
pancreas kivezető - csövek körül fellépő  elastosist 
eredményezi. A parenchymás szervek tokjában fel
lépő  elastica Hyperplasia szervduzzanat következmé
nye. A striae cutis distensae fellépő  elastosis a bő r 
tű lfeszülésével áll kapcsolatban.

A másik tényező , amelyik az elastosis létre
jöttében szerepet játszik, az a szövetek chronicus 
gyulladása, mely hegesedéshez vezet. így jön létre 
elastosis thronibangitis obliterans, pyelonephritises 
zsugorvesék esetén. Szövetpusztulás és zsugorodás 
képezi alapját chronicus nephritis esetén a kis arté
riákban észlelt fonatos formájú elastosisnak, vala
mint a terhességi arteriosclerosis elastosisának. 
Mindkettő rő l megállapítottuk, hogy heges területek
ben fejlő dnek ki. Hasonló alapon magyarázhatók a 
szív hegeiben, lüdő cavernák falában, bronchiektasia 
okozta fibrosisban, a pancreas intlerstitiumában, 
vesehegekben, heresorvadás alkalmával fellépő  elas
tosisok. A pseudoxanthoma elasticum létrejötte még 
nem tisztázott, daganatszerű  elasticaburjánzásra 
vagy fejlő dési rendellenességre vezethető  vissza. Fej
lő dési rendellenességgel magyarázható a szívizom 
fibroelasticus hamartomája, a vese kéregállományá
nak csomós elváltozása és az E h lers— Danlos syn
droma.

Az elastin forrása és beépülése.

Kísérleti úton neggyő ző dhetünk arról, hogy 
mind a peroralisan, mind pedig a parenteralisan be
juttatott elastin felszívódik és a szervezet felhasz
nálja saját elasticus anyagának felépítéséhez. Más
részt az elastin alapnyagát szolgáló aminosavak, 
amelyek között Stein és Miller  szerint legfontosabb 
a glicin, leucin és prolin, a táplálékkal bejuthatnak 
a szervezetbe, ahol belő lük bizonyos enzymek hatá
sára elastin képző dhetik. Ezen exogen elastin mel
lett megkülönböztethető  az endogen elastin. Ismere
tes, hogy az emberi szervezetben legtöbb rugalmas 
rostot a nagy, elasticus típusú artériák tartalmaz
zák. Acut és cnronicus nephritis, valamint essentia
lis hypertonia alkalmával megfigyelhettük, hogy az 
aorta és nagyerek elasticus rostjai elveszthetik affi

nitásukat elastica festő szerekkel szemben, desim- 
praegnálódriak. Súlyos esetekben az elasticus rostok 
egy része teljesen fel is oldódhat. Vizsgálataink arra 
utalnak, hogy ezen endogen elastin forrását képez
heti bizonyos, elastosisok (fő leg az erek lamellaris 
elastosisának) keletkezésének.

Az elastica beépülés két formában jöhet létre. 
Ktompecher vizsgálatai a sejttevékenység (etasto- 
blastok) fontosságára utaltak, mi úgy találtuk, hogy 
bár az elastoblastok bizonyos körülmények között 
jelentő s szerepet játszhatnak az élasticus rostok 
termelésében (aortafal regeneratio, thrombangitis 
obliterans) mégis bizonyos esetekben (lamellaris 
elastosis, chronikus gyulladás okozta elastosisok), az 
impraegnatios mechanismus is jelentő séggel bír. Ezen 
megállapítás pedig igen jelentő s akkor, ha utalunk 
Lepesinszkajá, valamint Törő vizsgálataira, mert 
azt mutatják, hogy az elasticus rostok keletkezése 
sejttevékenység nélkül is végbemehet a milieu vál
tozások hatására.

Az elastica kioldás és beépülés létrejöttében, 
mint arra Baló és Banga vizsgálatai utaltak az 
elasticus rostok anyagcseréjét reguláló fermentnek, 
az elastasenak van nagy szerepe, mivel ez a ferment 
épp oly fontos az elasticus rostok eltű nésében, mint 
hyperplasiájában. Az elastase szerepét az elastosisok 
létrejöttében további laboratóriumi és kísérleti vizs
gálat lesz hivatva tisztázni.

Összefoglalás: Az elasticus rostok megszaporo
dásával járó kórképek jelölésére, tekintet nélkül 
arra, hogy az elasticus rostok megszaporodása hol 
és milyen okok miatt jött létre, az elastosis elneve
zést ajánljuk.

Gyakorlati szempontból legfontosabb az artériák 
elastosisa. Ennek megkülönböztetjük nem gyulladá
sos és gyulladásos alakját. Jól meghatározott elvál
tozás a larhellaris elastosis.

Az elastosis különféle formája a szívben, tüdő  
ben és pleurán, pancreasban, vesében, egyéb belső  
szervben, bő rben és nyálkahártyában fordul elő .

Ismertettük a kísérletes elastosis eredményeit.
Az elastosisok létrejöttében fő szerepet a nyo

másfokozódás játssza. Fontos tényező  a szövetek 
hegesedése és zsugorodása. Egyes formák fejlő dési 
rendelleneségre vezethető k vissza.

Az elastin bejuthat a szervezetbe a táplálék 
útján, de származhat a szervezet elasticus szövetei 
bő i is (elasticus nagy erek).

Az elastin beépülése történhetik impraegnatiós 
mechanizmus útján, máskor az elastint elastoblastok 
termelik.

Az elastin anyagforgalomban az elastase döntő  
jelentő séggel bir.

IRODALOM: L. Arzt: Aroh. f. Derm. Syph. 118. 464. 
1913. — J. Balo, I. Banga: Schw. Ztschr. f. Path. u. 
Bakt. 12, 350. 1949. — J. Baló, Gij. Róna, Z. Lábas: 0. H. 
93. 356. 1952. — Acta Morph. 1. 399. 1951. — E. Beregi, 
Gy. Róna: Kísérletes Orvostud. 2. 278. 1950. — C. H. 
Bunting: Arch. Path. 28. 306. 1939. ■— W. Dewitzky: 
VAroh. Arch. 199. 273. 1910. — Dubreuilh: Ann. de Der
mal. et Syph. 1913. äpr. — J. B. Duguid: J. Path. Bact. 
60. 57. 1948. — E. Faust: Virch. Ardh. 302. 371. 1938. — 
O, Ganz: Histologie der Hautkr, I. 22. 1925. Berlin.

9 2 0



ORVOSI HETILAP 1952. 32.

Springer. — W. Geiger: 2b 1. alig. Pat'll, u. path. Anai. 
56. 84. 1932—33. — C. V. Harrison: J. Path. Bact. 63/2. 
195. 1951. ■— K■  Herxheimer, F. Hell: Arch. f. Derm. u. 
Sypih. 111. 761. 1912. — Hueck: Zbl. f. Haut u. Ge- 
sähDechtskr. 2. 254. 1921. — Juliusberg: Arch. f. Derm. 
Syph. 84. 301. 1907. — I Rrompecher: Ztschr. Anat. 
Entwickl. 85. 704. 1928. — M. Orv. Arch. 29. 527. 1928. 
— Beitr. path. Anat. u. alig. Path. 85. 647. 1930. -—
J. László, M. Gaál: Megjelenés alatt. — O. B. Lepesin- 
szkaja: A sejtek képző dése az élő  anyagból. Akadémiai 
Kiadó. Budapest, 1951.’ — N. Melrdkow—Raswedenkova:

Beitr. path. Anat. u. alig. Path. 26. 547. 1899. — Orsós: 
Beitr. path. Anat. u. alig. Path. 41. 95: 1907. — Gy. Róna, 
J. Baló, Z. Lábas: O. H. 91. 1215. 1950. Acta Morph. 1. 
67. 1951. — Gy. Róna, E. Beregi: O. H. 91. 876. 1950. —
J. Skeer, A. A.-Kaplan: Arch, of Derm: a. Syph. 42. 450.
1940. — L. W. Ssobolew: Virch. Arch. 168. 91. 1902. —
Stein és Miller:  J. Biol. Ghern. 125, 599. 1932. —
A. Symeonidis, A. J. Linzbaeh: Virch. Arch. 302. 383.
1938. — I. Törő : Elő adás a M. T. Akadémia Nagygyű lé
sén 1951. —- Volhard és Fahr: Die Brigthsche Nieren- 
krankheit. Berlin. Springer, 1914.

A  K a p u v á r i  J á r á s i  K ö zkó rh á z  B e lg y ó g y á s za t i  O s z tá ly án a k  (o sz tá ly ve ze tő  fő o rv o s :  V e re s 

J á n o s  d r .)  és a B u d a p e s t i  O r v o s tu d o m á n y i  E g ye tem  M ik r o b io ló g ia i  In té ze té n e k  ( ig a zg a tó  :

A l f ö l d y  Z o ltá n  d r . eg ye tem i ta n á r )  kö z lem é n ye .

Leptospirozis járvány a H anságban az 1951. év  nyarán
I r t a :  VERES J Á N O S  dr., ALFÖLDY Z O LT Á N  d r .  é s  FŰ ZI MIKLÓS d r .

Az utóbbi években általánossá vált a felismerés 
nemcsak Európában, hanem más kontinenseken is, 
hogy a különféle leptospirafajták által elő idézett em
beri megbetegedések mindenütt elő fordulnak elég je
lentékeny számban. Hazánkban klinikailag valószínű  
Leptospirozis eseteket többen leírtak régebben, de a 
mikrobiológiai módszerekkel végzett igazolás hiány
zott. Az első  kétségtelen leptospirozis elő forduláso
kat Tárczy ismertette 1943-ban, a serologiai igazolást 
Alföldy végezte az OKI bakteriológiai osztályán. 
E betegek Mura-vidéki mező gazdasági dolgozóik vol
tak és leptospira grippo-typhosa fertő zésben szenved
tek. 1943—44-ben az ország különböző  helyeirő l szár
mazó és hastífusz gyanúja miatt Widal-reakcióra be
küldött néhány vérsavó is pozitív eredményt adott 
leptospira grippo-typhosával vizsgálva, negatív Wi
dal eredmény mellett. A kórokozó leptospirák kite
nyésztése azonban ebben az idő ben nem járt ered
ménnyel. Jelentő sen bő vültek ismereteink a leptospi- 
rozisok hazai jelentő ségérő l az 1946—49. évi dunán
túli meningitis serosa járványok etiológiai vizsgála
tainak alkalmával. Alföldy és Fű zi kimutatták, hogy 
Zala megye egész területe leptospirozis-endémiás 
vidéknek tekinthető , ahol a megbetegedések elég 
egyenletesen oszlanak el a falusi lakosság körében, és 
járványtani szempontból a kép a »mezei láz«, »ana- 
tási láz«, »vízi láz« néven külföldön ismeretes endé
miás vidékeknek felel meg. A betegek errő l a terület
rő l első sorban a zalaegerszegi kórházba kerültek, 
legtöbbször »meningitis serosa« diagnózissal. A zala
egerszegi kórház beteganyagán “végzett vizsgálatok 
során hat esetben sikerült a kórokozó leptospirákat 
kiitenyészteni a betegek vérébő l és az így nyert tör
zsek végül mind leptospira grippo-typhosána'k bizo
nyultak. Az epidemiológiai vizsgálatok során a me
gye különböző  községeinek határában gyű jtött mezei 
és erdei egérféléket átvizsgálva (Microtus arvalis, 
Apodemus sylvaticus) kitű nt, hogy ezek között nagy 
százalékban fordulnak elő  leptospira ürítő k (15,9%). 
Más hazai közleményék azóta sem jelentek meg a 
leptospirozisok jelentő ségérő l, ezért -nem lesz érdek
telen a Kapuvár közelében, a Hanságnak nevezett 
volt lápvidéken dolgozók között 1951 nyarán lezajlott 
leptospirozis járvány ismertetése.

Évek óta minden nyáron felvételre került a kapu
vári kórház belosztályára néhány lázas beteg (5—7) 
a Hansáigban mezei munkákat végző k közül. E meg
betegedések a klinikai kép alapján »iszapláznak« 
(Schammfieber) voltak tarthatók. A környékbeli lakos 
ság jól ismeri a betegséget és »hanyi-láz«-nak vagy 
»hansági láz«-na,k nevezi. Az 1951. év nyarán azon
ban jelentő sen megszaporodott az elő fordulások száma 
és csak a kapuvári kórház belosztálván 58 ilyen beteg 
Ikerült felvételre. A tényleges megbetegedések száma 
azonban ennek többszörösére tehető , mert a betegek
tő l nyert értesülések szerint, sok hasonló lázas beteg 
— akik szintén a Hanság területén dolgoztak — nem 
terült kórházba, hanem otthon részesült ápolásban, 
illetve gyógykezelésben. Bár az addig észlelt esetek 
benignus lefolyást mutatnak, halálozás nem fordult 
elő . de az a körülmény, hogy a legfontosabb mező - 
gazdasági munkálatok idején ilyen nagy számú eset 
íordult elő  és átlagosan kéthetes munkaképtelenséget 
idézett elő  a mező gazdasági dolgozók között, nagy 
fontosságúnak látszott a megbetegedések etiológiai 
igazolása, az epidemiológiai viszonyok és a profilaxis 
tehető ségeinek tanulmányozása. Ezért a kapuvári kór
ház belosztályán az összes egészségügyi dolgozó be
vonásával kutató brigád létesült és a budapesti Or
vostudományi Egyetem Mikrobiológiai Intézetével 
munkaközösség jött létre. Egyidejű leg jelentés ment 
az Országos Közegészségügyi Intézethez a járvány 
jelentkezésérő l, valamint a szomszédos 'kórházak bel
gyógyász fő orvosainak és a Megyei Tanács Egészség- 
ügyi Ügyosztályának figyelmet felhívjuk a járványra.* 
A vizsgálatok és megfigyelések eredményei a követ
kező k voltak:

Etiológiai igazolás. 1951 június közepén léptek 
fel az első  megbetegedések és augusztus végéig ösz- 
szesen 58 leptospirozis tüneteit mutató beteget volt 
alkalmunk megfigyelni. Az etiológiai igazolás azon
ban a megbetegedéseknek csak egy részénél volt el
végezhető , a vizsgálatokhoz szükséges feltételek biz
tosítása és azok elő készítése után. Egy korai stádium-

* A kísérleti és járványtani munkát az Országos 
Közegészségügyi Intézet a legmesszebbmenő leg támo
gatta, almiért e helyen is hálás köszönetünket fejezzük ki.
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ban lévő  betegbő l sikerült hemoculturival leptospira 
grippo-typhosát kitenyészteni és további 9 esetben ag
glutinációs próbával igazolni, hogy leptospira grippo- 
typhosa fertő zésen esteik át. A hemokulturához Kort- 
jiof-táptalajt használtunk, amelyet a betegágy mellett 
oltottunk be a vizsgálandó vérrel, majd Budapestre 
szállítva helyeztük 28 C° thermostatba. Az agglutiná
ciós vizsgálatot több standard törzzsel végeztük el 
egyidejű leg (1. grippo-typhosa, Sejrő , Pomona, Austra
lis) a lábadozás utáni idő szakban, tehát a betegség 
kezdetétő l számított négy hét elteltével, egyes ese- 
ekben a gyógyulás után több hónap múlva. Az agglu
tinációs vizsgálatot ugyanis legelő nyösebb jóval a 
rekonvalescencia után végezni, mert ilyenkor várható 
a maximális agglutinin titer. Mind a 9 vizsgált savó 
magas titerben agglutinálta a 1. grippo-typliosát. 
A rekonvalescencia után közvetlenül vizsgált vér
savóik titere: 1:1.600, 1:3.200, 1:12.800, 1:25.600,
1:25.600, 1:25.600, a több hónap elteltével vizsgált 
savóknál pedig: 1:800, 1:800, 1:1.600 volt. Megje
gyezzük, hogy az agglutináció titere 1:300 határérték
tő l felfelé bizonyító értékű , minthogy azonban az 
agglutininek mennyisége még 1—2 év múlva is je
lentékeny lehet, erre a körülményre figyelemmel kell 
lenni és kétes esetben a titeremelkedés kimutatása a 
döntő . A vizsgált savók' más leptospira törzsekkel 
nem reagáltak. Késő bb a kitenyésztett 1. grippo- 
typhosa törzset összehasonlítottuk a standard grippo- 
ityphosa törzsünkkel (1. grippo-typhosá »Schlesien«), 
valamint egy Zala megye területén tenyésztett
1. grippo-typhosa »Kulcsár« jelzésű  törzzsel. Az ered
mények azt mutatták, hogy mind a három grippo- 
typhosa törzs antigenszerkezete egyforma. A vizsgált 
esetek tehát mind 1. grippo-typhosa fertő zéseknek bi
zonyultak. Az epidemiológiai összefüggés és a klini
kai kép alapján jogosult annak feltételezése, hogy a 
többi észlelt eset is hasonlóképpen leptospirosis volt.

Epidemiológiai viszonyok. A kórházban ápolt be
tegek zöme fiatalkorú mező gazdasági dolgozó volt, a 
legfiatalabb 13 éves, a legidő sebb 47 éves volt. Kö
zülük 46 férfi és 12 nő . Lakhely szerint fő leg a kör
nyékbeli falvakból származtak (Agyagos-Szergény, 
Osli, Veszkény) és mindnél kimutatható volt, hogy 
a betegséget megelő ző leg a Hanság területén dolgo
zott, leginkább kaszáltak és a széna gyű jtését végez
ték. — A Hanság a Fertő -tó vidékétő l Győ r felé húzódó 
terület, amely hajdanában mocsárvilág volt. (A Han
ság elnevezés az ő si »han«, »liany« szóból származik, 
amely ingoványos, zsombékos lápterületet jelent és 
azon a Vidéken ma is használatos, »Suttöri hány« 
stb.) A mocsárvidák a lecsapolási munkálatok és a 
•folyók szabályozása következtében gyakorlatilag meg
szű nt és helyén rétek, legelő k és szántóföldek terül
nek el, illetve középső  részein erdő s terület található 
(Eger-erdő ). A hajdani lápszigeteiknek megfelelő  dom
bok 2—3 méter magasan emelkednek ki a mélyebb 
területbő l: Hosszúdomb, Czafidomb, Lugosdomb, 
Földsziget, Jakabsziget stb. Az erre haladó folyók 
között rgen sok szabályozó csatorna húzódik, amely
hez még sok kisebb ér csatlakozik. A terület tehát 
igen bő  vízellátású. AMalajvízállás igen magas és 
különösen nagy csapadékbő ség idején a rétek és 
földek egyrésze rövidebb idő re víz alá is kerülhet.

ilyenkor a földeken, réteken dolgozó lakosság sokszor 
végzi vízben állva a mezei munkát, illetve ilyen ára- 
dásos területeken jár keresztül. — 1951 nyarán, jú
nius hónapban rendkívüli eső zések voltak. Az eső 
zések szokatlan mértékére jellemző , hogy csak a hó
nap első  hetében 160 mm eső  hullott Kapuváron és 
környékén. A nagy kiterjedésű  volt mocsárterület 
sokáig állott víz alatt, majd a hirtelen bekövetkezett 
erő sen meleg idő járás hatására is csak lassan kezdett 
száradni és valóságos szubtrópusi éghajlat uralko
dott a vidéken. A mezei munkákat túlnyomórészt me
zítláb végezték a kaszálókon, földeken, sokszor bo
káig vízben állva és a szúnyogok és legyek milliói 
lepték el a kint dolgozókat. A kórházba került be
tegek nagy része a lapályos rész kiemelkedő  terüle
tein dolgozott általában, az ú. n. »Hosszúdomb«, 
»Döridomb«, »Czafidomb« rétjein. A fertő zés terje
désére nézve első sorban — mint ismeretes — a mezei 
rágcsálók terjesztő  szerepével kell számolni. A Han
ság területén mezei pocok, cickány és hörcsög elég 
elterjedt és feltételezhető , hogy az áradások elő l a 
kiemelkedő  részekre felhúzódott fertő zött rágcsálók 
jelenlétére vezethető  vissza, hogy első sorban ezeknek 
a domboknak környékén járt nagyobb fertő zési ve
széllyel a mezei munka. A tájékozódó vizsgálat cél
ja ina azonban az említett rágcsálókból csak néhány 
példányt sikerült élő  állapotban gyű jteni és ezek is 
negatívnak bizonyultak leptospira fertő zöttség szem
pontjából. További vizsgálatok szükségesek tehát an
nak eldöntésére, hogy a különböző  rágcsálók milyen 
szerepet játszanak a fertő zés terjesztésében. E vizs
gálatok természetesen a nyári szezonhoz vannak 
kötve és így csak 1952-ben valósíthatók meg. Szóba 
került a szúnyogok esetleges terjesztő  szerepe is, 
amely már a sziléziai »iszapláz« endémiás területen 
is felmerült eleinte, amikor azt találták, hogy a ma
lária és a leptospirozis közel azonos területen ottho
nosak. Az eddigi kutatások külföldön ebben az irány
ban nem jártak pozitív eredménnyel és a rágcsálók 
leptospira hordozásának felismerése óta a fertő zés 
terjedése jól megmagyarázható ezeknek elő fordulá
sával az endémiás területeken, illetve más leptospiro- 
zisoknál a nagyobb háziállatokkal történő  kontaktus 
kimutatása révén. A priori azonban nem lehet ta
gadni a szúnyogok, szúró legyek esetleges alkalmi 
szerepét, ezért ezeknek vizsgálatára is megfelelő  
módszer kidolgozását vettük tervbe. A megbete
gedéseknél pontos inkubációs idő t számítani nem igen 
volt lehetséges, mert általában nem egyszeri expozí
cióról volt szó, hanem tartósan azon a területen dol
goztak a megbetegedettek. Általában a Hanságban 
való tartózkodás és a láz megjelenése közötti idő szak 
egy hét volt, egy esetben 14 nap.

Klinikai kép. A megbetegedések a benignus 
leptospirozisok ismert tüneteit mutatták. Meningeális 
izgalmi tünetek 88%-ban voltak észlelhető k. Általá
ban a liquor cerebrospinalis, bár nagy nyomással 
ürült, a Pándy-reakció az esetek többségében negatív 
volt és a sejtszám általában emelkedettnek bizonyult, 
az eseték egy részében 200,/mm3 felett volt. Mindjárt 
a láz kezdetekor felléptek a meningealis izgalmi tü
netek és a betegség elején voltak a legkifejezettebbek. 
Jellemző , hogy bár túlnyomórészt erő teljes mező 
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gazdasági dolgozókról volt szó, akik tapasztalásunk 
szerint általában szoros munkaidő ben csupán láz 
miatt nem szoktak kórházba menni, mégis a lepto- 
spira fertő zés által kiváltott kínzó fejfájás, végtag- 
fájdalmak és fő leg a nagyfokú elesettség miatt töme
gesen kórházba menni kényszerültek. Általában me
ningealis izgalmi tünetként tarkómerevség, kötött 
tarkó volt észlelhető , de Kernig-tünet nélkül# Az 
esetek egy csekélyebb részében mind a tarkómerevség, 
mind a Kernig-tünet egyaránt kimutatható volt. 
A lázmenet hidegrázással hirtelen kezdő dve állan
dóan 38—40 C° között ingadozott és penicillin ada
golás után kritikusan leesett. Érdekes megfigyelés 
volt, hogy a 200.000 E penicillin beadását követő  
hirtelen leláztalanodást 2—3 napos láztalan állapot 
váltotta fel, majd a láz ismét kiugrott, de újabb peni 
dilin adagra egy napon belül a hő mérséklet újból 
normálissá vált. A lázas állapot idő tartama a kór
házba szállítás idő pontjától és a penicillin therápia 
megkezdésétő l függött és 5—12 napig tartott. Gya 
kori tünet volt még az albuminuria. Fehérvérsejt szá
moláskor magas értéket nem találtunk. A qualitativ 
vérképben általában normális értékek mellett enyhe 
monocytosis, egy esetben 8% eosinophilia volt ki
mutatható.

Az alábbiakban közöljük H. I. 24 éves leptosprrozis- 
ban szenvedett férfibeteg kortörténetét, akinek a 'véré
bő l leptospina grippotyphosa volt kitenyészthető . — 
Anamnesis: bejövetele elő tt három nappal a Hanságban, 
a Czafidomb környékén szénát gyű jtött, ezt megelő zőleg 
pedig a Hosszúdarofb melletti vizes rétéken kaszált két 
napon át, reggel 7-tő l délután 4 óráig. A dombakon sok 
fekete- és szürkeegeret és sok egérlyukat figyelt meg. 
A sok szúnyogtól alig tudtak dolgozni, ezenkívül a 
»bagöcsÄ-nak nevezett legyeik csípésétő l szenvedtek so
kat. Egy ktb. 1.5 holidnyi terület lapályosabb részén külö
nösen vizes volt al rét, úgy hogy kaszálás közben bokáig 
érő  víziben kellett járnia, ső t egyes süppedéses helyeken 
csaknem térdig vízben állott. Mielő tt a kórházba behoz
ták,-már -kiét nia.p-pal azelő tt szénagyüjtés közben beteg
nek érezte miagát, úgy hogy ott le is kell-ett feküdnie. 
Következő  est-e hidegrázás után annyira lázas lett, hogy 
egész önkívületi állapotba került, nyugtalan volt, mindent 
leszórt magáról, úgy hogy a hozzátartozóknak -kellett 
lefogni. A súlyos állapotban lévő  beteget a mentő k szál
lították a kapurvári kórházba. Lázas állapotéiban többször 
hányt 'és kínzó fejfájás gyötörte. A Hanságban mezítláb 
dolgozott, míg testvére, aki vele együtt volt, de gumicsiz
mában végezte a -mimikát, nem betegedett meg. — St-atus 
praesens-: jól fejlett és táplált izmos férfi. Bő r és látható 
nyálkahártyáik, normális vértartalmúaik. Tüdő k felett lég
zés mindenütt érdes, rekeszek jól mozognak. Szív fizikális 
vizsgál-attal ép, pulzus ritmoisos, percenként 96 frekven
ciájú/ Has puha, jól áttapintható, lép, máj nem tapint
ható. Oaratkiépletek -szabadok, nyelv bevont. Kötött tarkó,

Kernig negatív. Hő mérséklet 39,6, másnap 40J C. Harma
dik napon penicillin adagolásra láztalan, majd kétnapi 
láztalain sza'k után újra egy n-apig 39° C volt a láza. Ez
után,1 teljesen leláztialanodott és a -1 0. napon gyógyultan 
hagyta el a kórház-at. A beszállításkor a liquorban Pándy- 
reakció/negatív, a sejtszám- mérsékelten megszaporodott. 
Fehérvérsejt-szám: 7000. Qualitativ vérkép: segment 70%, 
pálcika): 1 1%, lymph-ocyta: 1 1%, mo-nocyta: 8 %, eosin
ophil: 0, basophil: O, RR: 120/80 Hgmrn. Westergren: 
24 -mm/óra. Vizelet: fs: 1026, f: + , c: 0, g: 0. Üledékben 
semmi kóros. Haemiok-ultúra: a betegség 2. napján levett 
vérbő l 1. grippo-typhosa tenyészett ki. Agglutinabo: a 
betegség kezdetétő l számított egy hónap múlva 1. grippo- 
typhosa -v-al positiv 1:1 0 .0 0 0 hígításban, 8  hónap múlva 
1:800 hígításban. Therápia: két alkalommal 200.000 E pe
nicillin a beszállítást követő  napon, ill. az újabb láz- 
kiugrás napján.

Összefoglalás: 1. A Kapuvár közelében lévő  
hansági területen a leptospirozisok endémiásan for
dulnak elő  és az 1951. év nyarán járványszerüen 
megszaporodott az esetek száma. Hazánkban tehát 
nemcsak Zala megye vidékét kell a leptospirozisok 
endémiás területének tekinteni.

2. A betegek a Hanságban dolgozó fiatalabb 
korú mező gazdasági munkások közül kerültek ki és 
jellegzetesen a. mezei munkák idejére (fő leg kaszálás 
és szénagyüjtés) esik a megbetegedések fellépése. 
A Hanság táji jellege és az epidemiológiai viszonyok 
nagy hasonlóságot mutatnak a »vízi láz« - (Volga vi
déke) és az »iszap láz« (Odera völgy) endémiás 
vidékek jellegével, ill. járványtani viszonyaival.

3. A megbetegedések klinikai képe a benignus 
leptospirozisok ismert syndromáját mutatja, gyakori a 
meningeális izgalmi jelek elő fordulása (88%).

4. Az etiológiai vizsgálatok során egy akut beteg 
vérébő l 1. grippo-typhosa tenyészett ki, amely a stan
dard 1. grippo-typhosa »Schlesien« és a 1. grippo- 
typhosa »Kulcsár« jelzésű  hazai törzzsel azonosnak 
bizonyult. További 9 esetben serológiai módszerrel 
sikerült a 1. grippo-typhosa fertő zést igazolni.

5. A fertő zés forrásainak tisztázása, első sorban 
a rágcsálók átvizsgálása alapján az 1952. év nyarán 
tervezett nagyobb arányú vizsgálatokkal lesz meg
oldható.

6. A fertő zés elleni egyéni védekezésben jó szol
gálatot tesz minden valószínű ség szerint a gumi
csizma viselése a mezei munkák során az ismert kül
földi adatoknak megfelelő en.

IRODALOM: 1. Tárczy: Gyógyászat. 1943. — 2. Al
földi/—Fű zi: Népegészségügy. 1950. 104. o. — 3. Alföldy: 
Népegészségügy. 1947. 1836. o. — 4. Fű zi: Orvosi Heti
lap. 1949. 810. o. — 5. Varfolornejeva: Az ember lepto- 
spirozi-sai. Bpest, 1951. Egészségügyi kiadó.
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T O V Á B B K É P Z  É S

A  b u d a p es ti  O r v o s tu d o m á n y i  E g y e te m  I. sz . B e l k l i n i ká j á n a k 

( ig a z g a tó : R u s z n y á k  Is tvá n  d r . egyet, ta n á r )  k ö z le mé n y e

Az antibioticumok hatásm echanizm usa*

Elméleti problémák és  gyakorlat i  vonatkozásaik 

Irta : BRAUN PÁL dr.

Kb. nyolc esztendeje annak, hogy a penicillin 
forgalomba került. Azóta mintegy 4000 kutató tollá
ból több tízezer tudományos közlemény jelent meg 
az antibioticumok (A.) termelésének, meghatározásá
nak, ellenő rzésének és klinikai alkalmazásának kér
déseirő l, s mivel az A.-ok száma állandóan' nő  és 
alkalmazásuk indikációja terjed, nyilván növekedni 
fog az ezzel foglalkozó tudományos munkák száma 
is. Mégis, ha az irodalmat áttekintjük, azt látjuk, 
némi eltolódás következett be a dolgozatok témájá
ban. Kezdetben a kutatók többsége az A.-ok elő állí
tásával, chemiai szerkezetével és adagolásával fog
lalkozott, késő bb viszont, amint tisztított hatóanya
gok kerültek forgalomba, sor kerülhetett már hatás- 
mechanizmusuk tanulmányozására is. A kérdés phy- 
siológiai és biológiai összefüggései miatt érdekes, 
a belő le levonható gyakorlati következtetések miatt 
pedig fontos.

Ha leegyszerű sítve akarjuk megfogalmazni, tulaj
donképpen hogyan hat egy A. a mikroorganismusra 
(m.), akkor röviden ezt mondhatjuk: az A. a bakté
rium anyagcseréjét megzavarja. A gyakorlatban 
használatos A.-ok chemotherápiás jelentő sége abban 
áll, hogy az A. oly módon inaktiválja a baktérium- 
anyagcsere egyik fontos láncszemét (esetleg fermen- 
tumot), hogy a baktérium nem képes az elveszett 
anyagot elég gyorsan pótolni, légzése megbénul, 
szaporodása megszű nik. E hatás kifejtéséhez olyan 
koncentráció szükséges és elegendő , amely a szöve
teket nem károsítja. Mindez azonban csak egy olda
láról világítaná meg a kérdést. Nem kevésbbé jelen
tő s az A.-nak a szervezet egészére, a védekező  me
chanismus aktiválásában kifejtett hatása.

A különféle m.-ok érzékenysége egyes A.-okkal 
szemben s a különféle A.-ok hatása az egyes m.-okra 
különböző . Az antimikrobiális spektrum e specifici- 
tása is azt mutatja, hogy az A.-ok nem általános 
protoplasma-méregiként hatnak. A hatásmechanizmus 
részleteibe azonban csak akkor pillanthatunk be, ha 
röviden áttekintjük a baktérium életének, anyagcse
réjének legfontosabb mozzanatait.

Nucleoproteidek. Azok közül az anyagok közül, ame
lyeket a sejtnek növekedéséhez synthetizálnia kell, a leg- 
fontosabhaik a sejtmag alkatrészei, a nucleoproteidek. 

A nudeoproteid összetett fehérje: fehérjébő l és nuclein- 
savból áll. Fehérjekomponensét 15—20 aminosavból álló 
komplexum alkotja. A nucleinsav makromolekula depoly- 
merysatio által mononucleotidekra esik' szét, ezek pedig 
dephosphorylatio révén alkotórészeikre: phosphorsavra, 
pentosere és purin vagy pyrimidinbázisra. A nudeopro
teid minden egyes ilyen alkotó eleme a szaporodáshoz 
nélkülözhetetlen, ú. n. essentialis metabolit.

* Továbbképző  elő adás.

Eszerint a m. testének felépítéséhez két tény rző  
szÜKséges: Az egyik az, hogy hozzájusson azokhoz 
az elemi alkotórészekhez, essentialis metabolitokhoz, 
amelyekbő l fehérjéit felépítheti.

Ha ezek közül csak egy is hiányzik, megáll a ni. 
szaporodása. E »növekedési, factor« hozzáadása a táp
talajhoz, megindítja a m. szaporodását. Ezen a tényen 
alapszik egyes hatóanyagok minimális mennyiségében 
történő  biológiai meghatározása (vitaminok, essentialis 
aminosavakl.

A másik feltétel az, hogy ezeknek az anyaigok
nak az átalakulása zavarta lanu l végbemehessen

A baktériumanyagcsere két, különböző  irányú, de 
egymással összefüggő  folyamatból áll: anabolizmusból 
és katabolizmusból. Anabolikus tevékenység a m. synt'he- 
tizáló mű ködése (pl. a testfehérje felépítése), katabolikus 
a lebontás, energiatermelés (pl. a cukor oxydatiója). 
A kettő  összefügg egymással: anabolizmus csak katabo- 
lizmussal együtt lehetséges, mert az anyag lebomlásakor 
felszabaduló energia, teszi lehető vé az energiafogyasz
tással járó építő  tevékenységet. A m.-ban lefolyó anyag- 
cserefolyamatok körül igen fontos az az oxydoreductiós 
mechanizmus, amit sejtlégzésnek is neveznek. Régebben 
azt hittük, hogy az oxydatio lényege az oxygen felvétele, 
ma már tudjuk, hogy nem kevésbbé fontos az oxydatió- 
nak az a módja, amelyet nem az oxygenfelvétel, hanem 
a hydrogenleadás jellemez. Bakteriológiai szempontból 
jelentő s a dehydrogenatiónak nevezett biológiai oxydatio, 
melyet specifikus enzym, a dehydrogenase katalysál.

Ezek alapján már könnyebben áttekinthető  az 
A.-ok hatásának mechanizmusa:

Az A. hatásának módja az, hogy akadályoz
zák egy essentialis metabolit képző dését vagy 
mű ködését. Ez többféleképpen történhetik. Általában 
a chemotherapeuticum hatása abban áll, hogy

1. oxydál egy olyan anyagot, amelyre a m.-nak 
redukált formában van szüksége, így hat pl. a me- 
thylenkék, vagy

2. molekuláris kötésbe lép a baktériumfehérje 
egyik alkatrészével s inaktiválja azt; így hat többek 
között a salvarsan, vagy

3. belép egy olyan enzym vagy enzymkomponens 
helyébe, amelynek mű ködése egy essentialis metabo
lit képző déséhez szükséges. A katalytikus folyamat 
ezáltal leáll. A jelenség neve specifikus kompeticio 
v. vetélkedés. így hatnak a sulfamidok és az A.-ok. 
A helyettesítést szerkezeti hasonlóság teszi lehetővé 
(a sulfamid a m.-ok egyik fontos növekedési fakto
rához, a paraaminobenzoesavhoz, a penicillin a glu- 
tathionhoz hasonlít).

A katalysatorok mű ködésének gátlása az enzvm- 
folyamat különböző  pontjain történhetik, de rend
szerint egy kulcshelyzet van. A streptomycin 
pl. a nucleinsavanyagcsere legfelső  fázisában 
hat: megakadályozza a nucleinsav makromolekula
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depolymerizálódását. A penicillin ezzel szemben ala
csonyabb lépcső fokon lép mű ködésbe: gátolja a rno- 
nonucleotidok dephospliorylálódását. Ez természete
sen hatásuknak csak egyik része, mert a streptomy
cin kimutathatóan gátolja a ribonucleinsav synthe- 
sist, a penicillinnek pedig nem kevésbbé fontos sze
rep jut a glutaminsav-anyagcsere megzavarásában is.

Rengeteg közlemény jelent meg errő l a kérdés
rő l, Az elő bb vázolt alapelvek szemléltetésére ragad
junk ki az észleletek tömegébő l néhányat.

A penicillin szerkezete hasonlít a gtutathioméhoz. 
A glut'athion tripeptid, fontos szerepe van az oxydoreduc- 
tiós folyamatokban. Vetélkedésük megnyilvánul abban 
is, hogy a ghitathion in vitro fel tudja'függeszteni a pe
nicillin bakteriostatikus hatását. — A'streptomycin ino- 
sitot tartalmaz. Ugyanilyen csoportot mutattak ki újab
ban a tbc.-bacillus testében is. — A chloramphenicol na
gyon hasonlít a D-serin nevű  amiroosavlioz. — A 
sa’icylsav fokozza a tbc.-bacillus oxygénfogyaisztását, 
tehát növekedési factor; a paraaminosalicylisav (PÁS) 
kdiszorítija helyérő l, tehát tuberculosiatikus hatású, stb.

Ami a fermentumok bénítását illeti: a penicillin ki
fejezetten gátolja az alkalikus phosphatase és a ribonu- 
clease mű ködését. Ha nem mű ködik a phosphatase, nem 
déphosphorylálódnak, a mononucleotidek s -ezáltal a m. 
nem jut hozzá ahhoz az anyaghoz és energiához, amely 
további növekedéséhez szükséges. — Az utóbbi években 
sikerült kimutatni, hogy a streptomycin bénítja az ú. n. 
oxalacetatpyruvat rendszert s ezáltal a sejtlégzést. Mivel 
az nemcsak a m.-ban, hanem pl. az idegsejtben is létre
jön, érthetö'vé válik az A. toxikus hatása

E kiterjedt vizsgálatok ellenére sem tekinthető  
azonban a probléma tisztázottnak. Fontos volt, töb
bek között.-az az észlelés, hogy az in vitro és in vivo 
kísérleti eredmények sokszor nem egyeznek. E kérdés 
tisztázására számos kísérletet végeztek.

Állatokat tbc.-bacillusokkal lertöztek, majd strepto- 
mycint adtak nekik, éspedig az első  állatnak a fertő zés 
után 1 nappal, a másodiknak a fertő zés' u tán 2  nappal, 
a harmadiknak 3 nap múlva, s. i. t. Mechanikusan gon
dolkodva azt várnánk, hogy azok az állatok mariadnak 
inkább életben, amelyek leghamarább kapták az A.-ot, 
holott nem így van. Ha a kezelést az első  három napon 
helül kezdik meg és kb. 3—4 napig folytatják, akkor a 
mortalitás olyan nagy, mintha a kísérleti állat egyálta
lán nemi kapott volna A.-ot .Az infectio után 6—1 0. nap 
között végezve a kezelést, az életben maradottak száma 
kb. 60%-kal megnő , 11—15. nap közt végezve a kezelést 
pedig megkétszerező dik

Ezek az észleletek azt jelentik, hogy a gyógyu
lás szempontjából nem közömbös a normális defenzív 
mechanizmus megzavarása és sok függ attól, hogy 
a gyógyszert a betegség allergiás vagy praeallergiás 
szakában alkalmazzuk-e. A korai A. adagolás meg
állítja a m. szaporodását .s ezáltal többek között 
megfosztja a szervezetet az antitestképző dés ingeré
tő l is. Valószínű leg hasonló jelenség az oka a peni
cillinnel kezelt skarlátbetegek gyakori visszaesésé
nek, valamint annak, hogy pl. miért csökken bacillus- 
gazdák agglutinintitere A. kezelés közben (ty. abd.- 
chloromycetin). A m. és A. kölcsönhatását tehát 
nagymértékben befolyásolja a környezet, amelyet je
len esetben a szervezet képvisel. (Neuroendokrin ha
tásra mutat pl. az, hogy streptomycin kúra alatt 
hypertrichosis fejlő dhetik ki. A pneumococcusok kü
lönösen intenzív phagocytosisa a nyirokcsomókban 
történik, meglehető sen kívül az A.-ok hatásterületén. 
Sokban függ a hatás a sebváladék pH-jától is stb.).

Nem minden m. egyformán érzékeny egy A.- 
mal szemben. Ha A. hatásának teszünk ki egy m.-t, 
az következő képpen reagálhat erre:

1. A szer iránt olyan érzékeny, hogy elpusztul.
2. A szer iránt érzéketlen ;ez a resistentia.
3. A szerhez annyira hozzászokik, hogy az lét

feltételévé válik s megvonása után pusztul el; ez a 
dependentia.

4. A szer serkenti a m. szaporodását, ahelyett, 
hogy gátolná.

Vegyük sorra ezeket a lehető ségeket és a hozzá
juk fű ző dő  problémákat.

Érzékenység és. pathogenitás. Érdekes megfigye
lés, hoigy a m.-ok A.-okkal szembeni érzékenysége 
összefügg a m. pathogenitásával. Jól demonstrálható 
ez a staphylococcus aureuson. Ha csökken a patho- 
genitása, párhuzamosan csökken érzékenysége is 
penicillin iránt.

Mivel ez nem szórványos észlelet, kutatni kezd
tek a magyarázata után. Csakhamar ki is derült, 
hogy e jelenség biochemiai okokra vezethető  vissza. 
A' staphylococcus aureusnak vannak pathogen és 
apathogen törzsei. A pathogenek érzékenyek, az apa- 
thogenek érzéketlenek penicillin iránt. A pathogenek 
csak akkor nő nek, ha külső  forrásból glutaminsavat 
kapnak (ez a növekedési factoruk), míg az apatho- 
genek maguk is tudják synthetizálni a glutamin
savat. Ebbő l az a következtetés vonható le, hogy A. 
iránt azok a törzsek érzékenyek, amelyek pathoge
nek, pathogenek viszont apók, amelyek elvesztették 
azt a képességüket, hogy essentialis növekedési fac- 
torukat synthetizálják s így válnak a szervezet para
zitáivá, kórokozókká.

Resistentia. Ez nagy probléma s jelentő sége 
mind a beteg, mind a látszólag egészséges bacillus- 
gazdák szempontjából nyilvánvaló, ha arra gondo
lunk, milyen súlyos betegségek származhatnak olyan 
gócból, amelyet A.-mai szemben resistens kórokozók 
alkotnak.

A gonorrhoea sulfamidkezelésének egyik árny
foltja az, hogy p sulfamidkezelés elterjedésével pár
huzamosan mind gyakrabbakká váltak a sulfamid- 
resistens törzsek is. Ugyanígy viselkedhetnek az 
igen elterjedt haemolytikus streptococcpsok is. Erre 
egy közegészségügyi intézkedés során döbbentek rá, 
amikor sulfamid tartós szedése által lakosság nagy 
tömegeit akarták megvédeni a reumás szövő dmé
nyektő l. Csakhamar kiderült -ugyanis, hogy a tömeg- 
prophylaxis sikere kétes, az viszont kétségtelen, hogy 
sulfadiazin tartós preventív adására igen resistens 
haemolytikus streptococcus törzsek keletkeznek. 
Ugyanilyen resistentia fejlő dhetik ki streptomycin, 
aureomycin, chloromycetin, terramycin iránt is.

A resistentia kifejlő dését számos egyéb, egyelő re- 
áttekinthetetlen körülmény mellett kimutathatóan be
folyásolja a kezelés tartama. így streptomycinnél

42 nap után kb. 35%-ban fejlő dik ki resistentia.
60 nap után kb. 50%-ban fejlő dik ki resistentia.

120 nap után kb. 75—100%-bam fejlő dik ki resistentia.

(Aktinomycétákból származó 490 fajta A. átvizs
gálása után sem sokkal vigasztalóbb a helyzet. Di- 
hydrostreptomycinnel szemben ugyanúgy kifejlő dik 
resistentia, mint streptomycinnel szemben; talán gri-
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sein iránt kevésbbé, ez azonban niég nincs forgalom
ban. A neomycin toxikusnak bizonyult.) Ezeknek az 
észleleteknek kapcsán azonban fontosnak tartjuk ki
emelni, hogy az in vitro és in vivo jelenségek, vagy 
ami ugyanezt jelenti, a szokásos resistentia megha
tározás adatai és a klinikai gyógyeredmények nem 
mindig hajadnak párhuzamosan és sok függ az A.-ra 
érzékeny és resistens törzsek számbeli arányától is.

A resistentia mechanizmusának magyarázatára 
sok a theoria, de kevés az adat. A resistens staphylo- 
coccusok pl. több penicillinaset, több paraamino- 
benzoesavat termelnek, mint a sensitivek; ezzel a 
kérdés természetesen koránt sincs kimerítve.

Uj, resistens egyedek keletkezése kétféleképpen 
képzelhető  el: selectio és adaptatio révén. A termé
szetes kiválogatódás felvetése e kérdés tárgyalásánál 
indokoltnak látszik. Eszerint minden baktériumte'.ep- 
ben volna néhány olyan egyed (mutans), amelynek 
respiratiója kisebb, anyagcseréje lassúbb, mint .a kul
túra többi tagjaié. Ezek az A.-nak csak nagyobb kon
centrációjára pusztulnak el. Ha most A.-t adunk, az 
érzékeny baktériumok az A. hatására hamarosan el- 

"pusztulnak, a kevésbbé érzékenyek viszont nem s ez
által idő vel számbeli túlsúlyra jutnak

Üjabb észleletdk ellene szólnak ennek a feltevésnek. 
Streptomycinresistens törzseket streptom-ycinmentes és 
streptomycintartalmú táptalajra oltottak és megfigyelték 
a kolóniák .növekedésének tempóját. A telepek sokkal las
sabban nő ttek a streptomycintartalmú, mint a strepto- 
ínycinmient-es táptalajon, a baktériumok tehát növekedé
sük közben változtak. Ha a se’.ectiós theoria volma. igaz, 
akkor végeredményben mindegy lenne, hogy ezek az 
eredetileg is resistens m.-ok milyen táptalajra kerültek.

Jobban magyarázhatók ezek a jelenségek az 
adáptatióval. Minden élő  sejt önmagát környezetének 
élettelen anyagaiból építi fel. Ha a sejt megtalálja 
környezetében mindazokat a feltételeket, amelyekre 
szüksége van, akkor ugyanolyan fajtájú és tulajdon
ságú nemzedékek fejlő dnek belő le, mint amilyen ő  
volt. Azokban az esetekben viszont, amikor nem jut 
hozzá a számára szükséges létfeltételekhez, hanem 
csak másokhoz, akkor kénytelen környezetének eze
ket az új anyagait asszimilálni. Ezáltal olyan élő  
szervezetek keletkeznek, amelyek az elő ző tő l többé- 
kevésbbé elütnek. »Az ilyen élő  test növekedéséhez 
és fejlő déséhez már olyan tápanyagokat igényel, ami
lyenek az elő ző  nemzedék megváltozását elő idézték... 
Az élő  testnek az a képessége, hogy önmagához ha
sonlót reprodukáljon, csak egyike az élő  test jelleg
zetes tulajdonságainak. Az élő  test egy másik jelleg
zetes tulajdonsága abban a képességben rejlik, hogy 
önmagához nem hasonlatosat is létrehoz.« (Liszenko.)

Biochemiailag mindez úgy történik, hogy a m. 
»átállítja« anyagcseréjét. Enzymrendszerében olyan 
változások jönnek létre, hogy .az A.-ot, amely anyag
cseréjét kezdetben gátolta, mint essentialis factort 
hasznosítani képes.

Ugyanez a magyarázata az ú. n. dependentia 
jelenségének is. Találtak ugyanis olyan meninigococ- 
cusokat, amelyek nemcsak resistensek voltak strepto- 
mycinnel szemben, de annyira hozzászoktak ahhoz* 
hogy nem is tudtak nélküle megélni. Ez azonban 
nemcsak a Petri-csészében található kuriozitás. Ha 
állatokat oltottak be ilyen törzsekkel és egyúttal 
streptomycint is adtak, akkor az állatok mind elpusz

tultak, Ha viszont elhagyták a streptomycint, akkor 
a meningococcus pusztult el s az állat maradt élet
ben. (Ily módon még az sincs kizárva, hogy egy A. 
»árthat« a betegnek).

Az A.-tói megkívánt gátló hatás ellentéte az a 
jelenség, hogy az A., ahelyett, hogy akadályozná a
m. növekedését, serkenti azt. Ez is elképzelhető , hi
szen már a múlt század végén leírtak hasonló észle
leteket halogen és phenol származékú chemothera- 
peuticumokról. Igaz, hogy ez részben a dózistól is 
függ. Ebbő l az idő bő l való a híres Arndt—Schultz- 
féle tétel: »A chemotherapeuticumok kis adagjai iz
gató, nagy adagjai bénító hatásúak «

ügy látszik ez az A.-okra is érvényes, legalább is 
a gátlási zóna határán lévő  kolóniákban fokozott a m. 
növekedése (lehet, azért, mert ező k a szomszédságukban 
széteső  sejtekbő l külön táplálékot kapnak, de még való
színű bb, hogy kezdeti, stimuláló hatásról van szó; a 
penicillin alacsony koncentrációja ezt staphylococcus 
kultúrákban mindig létrehozza). Az A. stimuláló hatása 
néha azonban látszólagos. Elő fordul ugyanis az, hogy 
pl. peniciMinkezelés közben szaporodik el pyocyanaeus a 
vizeletben, monilia a bő rben, tbc.-bacillus a tüdő ben. 
Ilyenkor nem valódi stimulálásról van szó, hanem egy
szerű en arról, hogy az A. megzavarja a szervezet m. 
flórájának egyensúlyát azáltal, hogy egyes érzékeny rm
okat elpusztít, miáltal a többiek túlsúlyra jutnak. Az 
emberi szervezet m. flórája közti egyensúly egyik fontos 
faktora ab antibiosis. Az egyensúlyt a nagy adagban 
bejuttatott A. felboríthatja.

Egy másik fontos probléma a continuális vagy 
discontinuális kezelés kérdése is. Hogy ennek .gyógyí
tási, ápolási és takarékossági szempontból mi a je
lentő sege, azt mindenki tudja, aki valaha is adott, 
vagy kapott penicillint. A continuális kezelés indo
koltsága még a sulfamidok idejébő l származik, 
A.-okkal más a helyzet. Ha a betegség, mondjuk, 
penicillinre érzékeny m. okozta pneumonia, a thera- 
piás siker jele pedig a leláztalanodás. akkor ugyanaz 
az eredmény,

ha 2—3 óránként adnak 20—20.000 E. kristályos 
benzylpen,-t, vagy , .

ha naponta egyszer adnak 300.000 E. procainpenicil-
lint, vagy , . , , ,

ha naponta egyszer adnak 300.000 E. krist. benzyl- 
penicillint

A discontinuális kúra sikerének egyik oka az A. 
ú. n. »residuális hatása«. A. adása után ugyanis a 
vér és a szövetnedvek egyideig akkor sem alkalmas 
közegek a m. növekedésére, ha a kapott A.-nak már 
a nyomai sem mutathatók ki bennük, azért mert a
m.-nak nyilván idő re van szüksége, amíg azt .az essen
tialis anyagcsereterméket elő állítja, amelytő l az A. 
megfosztotta. (Persze a residuális hatás mindig a m. 
jellegzetes osztódási idejétő l is függ. P.-t tartalmazó 
táptalajon élő  m.-ok penicillinaseval magukhoz térít
hető k, még pedig annál gyorsabban, minél rövidebb 
ideig éltek p.-es miliő ben.) Üjabb megfigyelések sze
rint pl. tbc. esetében elegendő nek bizonyult, ha egy
szer egy héten adunk 2 g strm.-t a régebben használt 
continuális kúra helyett s állítólag resistentia kifej
lő désének is kisebb így a veszélye.

Ugyancsak nagy jelentő ségű  az optimális dózis 
kérdése. Vannak betegségek, amelyekben a nagy 
adagok alkalmazása indokolt. Köztudomás szerint 
ilyen az endocarditis lenta. Ilyenkor azt várjuk, hogy
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a nagyobb A. koncentrációjú savóból" az A. maga
sabb koncentrációban diffundál be arra a helyre, ahol 
hatását ki kell fejtenie (pl. billentyű  sarjszövete). 
Ugyanakkor viszont azt sem szabad elfelejtenünk, 
hogy a vér A. koncentrációja nem biztos mértéke a 
szövetnedvek A. tartalmának, amely egyetlen nagy 
adag A. után tartósan magasabb lehet, mint azt a 
vérkoncentráció alapján várnánk. Más esetekben vi
szont az A. koncentrációjának növelése a szükséges 
küszöbérték fölé nem növeli, hanem csökkentheti is 
a hatást, s így pazarlásszámba megy.

Jelentő s az az összefüggés, amely a szükséges napi 
mennyiség és az egész kúramennyiség között fennáll. így 
experimentális nyülsyphilisben, ha a kúra

összesen 1 inj., akkor a dösis cur. tot. testsúly
ke-on ként 300.000 E.,

ha összesen 8 . inj., akkor a dqsis cur. tot. testsúly- 
kg-onként 80.000 É.,

ha összesen 50. inj., akkor a dosis cur. tot. testsúly- 
kg-o.nként 360 E. (Ez utóbbi esetben 4 óránként adták 
a penicillint.)

Az optimális napi dosis megállapítása tehát 
mindenkor csak átgondolt kezelési terv alapján tör
ténhetik.*

Polyantibiütikus kezelés. Antibakterialis anya
gok hatásának fokozása nemcsak újabb, erélyesebb 
hatású A.-ok felfedezése révén képzelhető  el, hanem 
azáltal is, hogy a bevált szereket egymással kombi
nálják. Ennek a módszernek a következő k a céljai:

1. Nehezebben befolyásolható m.-oknál additiv 
vagy synergeta hatás érhető  el.

2. Különböző  szereknek különböző  az affinitásuk 
i különböző  szövetekhez s ezáltal bizonyos gócok 
jobban elérhető k.

3. Krónikus infekcióban esetleg el lehet kerülni 
.a kórokozó resistenssé válását.

4. Mivel a kombinált kúra kisebb adagokat igé
nyel, kisebbek a toxikus mellékhatások is.

5. Társfertő zések könnyebben leküzdhető k, mert 
aligha akad olyan A., amelynek minden esetre alkal
mas széles antibakterialis spektruma van, és végül

6. kevesebb a valószínű sége annak, hogy a nor
mális flóra annyira eltolódjon és esetleg betegséget 
is okozzon, mint egyetlen A. hatására.

Csak röviden említjük meg, hogy additiv hatás 
akkor volna várható, ha a két A. a m. anyagcseréjének 
ugyanarra a fázisára hatnia!. Itt inkább synergeta hatás
ról van szó az anyagcsere különböző  pontjain. Az ú. n. 
»aktivátorok« (Kobaltchlorid, Kr,-vitamin stb.) hatása 
kétes.

* Megjegyzés: E közlemény részben tájékoztatásra 
szolgál, részben problémák felvetését célozza eKentmandc 
adatok ismertetése révén is. Az A.-okikat történő  rutin-, 
kezelés tekintetében továbbra is tartsuk szem elő tt szak
csoportjaink idevonatkozó határozatait, amelyek több 
szempontból tekintve e kérdéseket a különböző  nézetek 
egybevetésével hazai tapasztalatokon alapulnak.

Gyakorlatilag a következő  kombinációk váltak
be:

Penicillin+sulfiamid: anaerob fertő zésekben, bak
teriális meningitisben, aktirtomykosisban, anthraxban.

Strep tom vein+su If amid: influenzameningitisben
es a híügyutak vegyes fertő zéseiben, valamint colon- 
mű tétek elő készítésében a bélcsatorna sterilizálására.

Penicillin+streptornycin: endokarditis lentában 
és enterococcus infectiókban. (Az enterococcusokra 
önmagukban csaknem hatástalanok. Kísérletben vi
szont egyetlen kombinált injekciónak baktericid ha
tása van.) Hatékony a keverék Salmon, typhosa 
ellen is.

Csökkentik egymás hatását, tehát antagonisták: 
Aureomycin+penicillin, továbbá a Chloromycetin-■ !- 
penicillin.

Ha állatokat haemotytifcus streptococcusokkal fertő
zünk, majd penicillint, vagy chloromycetint adunk nekik, 
akkor mindössze 2 0 %-uk pusztul el, ha ugyanilyen 'ada
gokban penicillint és chloromycetint, akkor viszont 
60%-uk.

Bármennyire ellentmondónak látszik is, meg kell 
említenünk, hogy amennyira synergéták a strepto
mycin és PÁS S.-re érzékeny mykobaktériumok ese
tében, annyira antagonisták resistens kórokozók ellen 
és a PÁS ilyenkor teljesen meg is szünteti a külön
ben nagy adag S-re még válaszoló m. érzékenységét.

A legújabb A.-ok (terramycin, aureomycin és 
Chloromycetin) egymással való kombinálása nem in
dokolt, mert antibakteriális spektrumok meglehető sen 
hasonló és ha egyikre resistens lesz a m., akkor 
legtöbbször a másik kettő re is az.

összefoglalva az elmondottakat, megállapítható, 
hogy az utóbbi években határozottan közelebb jutot
tunk az A.-ok hatásmechanizmusának megismerésé
hez. Megkönnyítette ezt a m.-ok anyagcseréjébe való 
mélyebb bepillantás és különösen .a nucleoproteidek 
felépítésének és lebomlásának ismertté vált részletei. 
Fontos új szempont az A.-ok hatása az antitest kép
ző désére. Gyakorlatilag haladást jelent a polyan- 
iibiotikus és discontinuális kezelés is. Egyelő re meg
oldatlan, de már némileg sejthető  a resistentia kér
dése, ez azonban túlnő  egyéni és laboratóriumi 
méreteken s általános biológiai jelentő ségű . Meg
oldása valóban csak dialektikus szemléletben lehet
séges, hiszen egyén, kórokozó és gyógyszer kölcsön
hatása ma már nem munkahypothesis, hanem bizo
nyított tény s a természet és társadalom egyik leg
tisztább oekológiai jelensége. Élesen megütköznek 
itt az ehrlichi és pavlovi tanok: az az elképzelés, 
hogy a chemotherapeuticum egyszeri befecskendezése 
önmagában teljes sterilizációt hoz létre, figyelmen 
kívül hagyja a makroorganismuist, bonyolult össze
függéseivel és hatásaival. Ma már elég adat gyű lt 
össze annak bizonyítására, hogy az A.-ok gyógyító 
erejében is hatalmas szerep jut a szervezet physio- 
lógiai védekező  mechanismusának.
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K A Z U I S Z T I K A

A  b u d a p e s ti  O r v o s tu d o m á n y i E g y e te m /. sz . G y e r m e k k l in i k á já n a k  ( ig a z g a tó : G égési K i s s  P á l  dr., 

eg ye t, ta n á r )  és a F ő vá ro s i P é te r jy  S á n d o r -u tc a i  K ór h á z  C. B e lo sz tá ly á n a k 

( fő o r v o s : L ő w in g e r  S im o n f  eg y e t, ta n á r )  k ö z le m é n y e

Constitutionalis panm yelophthisis multiplex fejlő dési
rendellenességekkel

(Fanconi syndroma)

Ir ta : BARTA L A JO S  d r .  é s  T Ó SZ E G I AN TAL  d r .

1951 áprilisában 6V2 éves leánygyermek került a 
(klinikára vizsgálatra. Felvétele elő tt más kórházban 
Addison-kór gyanúja merült fel. A gyermek két éve 
étvágytalan, idő nként vérzik az orra, bő re feltű nő en 
megbámult. A kóros pigmentáció legkifejezettebb a 
test ruhával fedett részein, a hason, keresztcsont
tájon és tarkótájon. Karját és lábszárának feszítő 
oldalát fél éve erő s sző rzet lepte el. Két hónap elő tt 
lezajlott bárányhimlő  óta sokat fogyott. Üjszülött- 
kori sárgaságon nem esett át, születési súlya 2900 
g volt, fogzás, beszéd, statikai fejlő dés normális 
idő ben kezdő dött. Terheltségre utaló jel a családban 
nincs. Az anya a terhesség elő tt és alatt beteg nem 
volt. — Megemlítjük még, hogy néhány hónappal 
ifelvétele elő tt egyik kórházban 1,500.000 vvs-et talál
tak és sorozatos vérátömlesztést alkalmaztak. — 
A szülő k haematológiai statusa normális.

Felvételi status: nagyfokú hyperpigmentáció,
. legkifejezettebben a bő rnek napsugártól védett he
lyein. Máshol borsónyi-forintnyi pigmentnélküli terü
letek. A 6V2 éves gyermek súlya 14,2 kg (3 éves 
kornak megfelelő  súly), testhossza 107 cm (korának 
majdnem megfelelő  érték), fejkörfogata 44 cm (9 hó
napos csecsemő  fejkörfogatának mérete!), mellkör- 
fogata 51 cm (2 éves elmaradás). — Májszél 1 h. u. 
tapintható a j. bordaív alatt, lépe nem tapintható. 
Egyéb eltérést nem találtunk.

Vizsgálati eredmények: WaR: neg. — Süllyedés: 
50 mm/óra. — Vérnyomás (ism.): 80—105, 40—70 
Hgmm. — Vizelet kóros eltérést nem mutat. — 
Mantoux: 1:10.000 positiv. — Mellkas röntgen és 
Ekg: negatív. — Széklet féregpete: negatív. — 
Szemfenék: negatív, mikrocornea, mikrophthalmus. 
Vérkép: 1,600.000 vvs, 45% hgb, 2800 fvs. Qual: 
1% st, IIV2 segm, 1% mo, 3'% plasma, 85% ly. 
Anisopoikilocytosis. — Maradék N: 38 mg%. — 
Serumchlor: 378 mg%. — Cholesterin: 160 ing%. 
— Ca: 12,6 mg%. — P: 4,4 mg%. — K: 20—29 
mg%. —■ Albumin, globulin, Takata, thymol, benzoe, 
phosphatase vizsgálatok mind normális értéket ad
tak. — Koponya rtg: a hátsó scala területén kissé 
vastagabb koponyacsontok, igen kifejezett impressio
nes digitatae. Sella: normális. Intracraniális elmesze- 
sedés nem látható. — A kéztő csontfelvétel normális 
viszonyokat mutat. — A kettő s cukorterhelés 20—20 
g glukoseval ismételten normális cukorforgalomra 
utal. Hasonlóan viselkedik a kettő s i. v. glukose 
terhelés. 0,5 ccm adrenalin subcutan alkalmazása

után 40’-el a vércukor 90-rő l 162 mg%-ra, a vérnyo
más 90-rő l 1Ö5 Hgmm-re emelkedik. —■  6 E insulin 
beadása után 90’-el a vércukor 85-rő l 49 mg %-ra 
csökkent. —- Vízterhelés: normális viszonyok (860 
ccm víz megivása után 4 órával a teljes mennyiség 
kiürült, 1001 — 1032 közötti fajsúly mellett). A Ro
binson—Power—Kepler próba normális eredményt
ad. — A 24 óra alatt ürített 17-ketosteroid mennyi
sége 3,6 mg, korának megfelelő  érték. — Az alhas- 
ból kimetszett bő rdarabka szöveti lelete (Nékám 
Lajos dr.): a hám elvékonyodott, a basalis rétegben 
és a str. spinosum alsóbb részeiben erő s piigment- 
ffelhalmozódás észlelhető . A kötő szövet papillaris ré
tegében számos pigmentszemcsét tartalmazó chroma- 
tophora. A Gömöri-féle vasfestés negatív, tehát' a 
pigment melanin eredetű . — Vvs-resistentia: 0,44— 
0,30% NaCl. — Szakasos próbareggeli: mérsékelten 
hyperacid. — Ideggyógyászati lelet: testszerte func- 
tionálisan élénkebb mélyreflexek, neuropathiás ma
gatartás, egyéb organikus eltérés: — Psychés el
maradás nem áll fenn. Psychologus-pédagogus sze
rint a gyermek rendkívül élénk, konstruktív elemek
kel. Bizonyos fokig tehetséges.

Az ismertetett tünetek és a kezeléssel - dacoló 
anaemia miatt merült fel a Fanconi-sydroma 
kórisméjének valószínű sége. Az alább részletezett 
haematológiai vizsgálatok a feltevést igazolták.

Szept. 10. és 12.: két ízben tibiapunctio. Egyik 
punctatum sem tartalmazott csontvelő i elemet.

Szept. 21.: sternumpunctio. A inakroskopösan 
normális csontvelő  igen sejtdús, benne a plasma
cellularis reticulumsejtek és pigmentmakrophagok 
megszaporodva, helyenként fészkekben. Feltű nő en 
sok szöveti hízósejt. Erő sen fokozott, balratolt vörös- 
vérsejtképzés, aniso-makrocytosis. Csökkent fehér- 
vérsejtképzés. Megakaryocytákat a csontvelő  nem 
tartalmaz. Qualitativ lelet: plasmacell. reticulum- 
sejt: 3,2%, lymphoid reticulumsejt: 1,4-%, pigment- 
makrophag: 1,2%, makroblast: 5,6%, basophil nor
moblast: 17%, polychrom normoblast: 20%, ortho- 
chrom normoblast: 12%, myeloblast: 1%, promyelo- 
cyta: 7%, myelocyta: 9%, metamyelocyta: 11,8%, 
stab.: 3,2%, seg.: 1,2%, eo.: 0,4%, lympho: 6%.

Okt. 19.: Crista ilei punctio. A punctatum csak 
elvétve tartalmaz csontvelő  elemet. Megakaryocyta 
nem látható. Makroskoposan a punctatum velő t nem 
itartalmaz, csak vért.

Nov. 12.: üjabb sternumpunctio. A punctatum-
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hét.— A heparin meghatározás (Horn (6), Láncos (7) 
által módosított eljárás szerint végezve) a savóban 
'többször ismételt vizsgálattal kórosan emelkedett 
szintet mutatott. A Gerendás módszerével kiszámí
tott K-érték (thrombin lebontási sebesség) 0,48-ról 
0,32-re, 0,40-rő l 0,24-re, 0,47-rő l 0;30-ra esett, ha a 
savó thrombin-rendszerébe . toluidinkéket vittünk. 
A K-érték akkor is esett, ha 1 órával 1%-os toluidin- 
ikék i. v. bevitele után vizsgáltuk a thrombin-lebon- 
tás sebességét.*

ban makroskoposan az elő ző nél kevesebb velő darabka 
[található, azonban a kikent darabkák jelenleg is sejt
dúsak. Változatlanul sok a szöveti hízósejt. A ster- 
numpunctatumban toluidinkék festés után a basophil 
hízósejtek a heparin jelenlétét bizonyító metachro- 
masiás színező dést mutatják. Qualitativ kép: plas- 
macell. rét.: 11,4%, lymph, ret.: 6,2%, pigmentmakro- 
phaig: 0,6%, makroblast: ' 14%, basophil normobl.: 
17,8%, polychrom normobl.: 19,2%, orthochr. nor
mobl.: 8,4%, promyeloc: 0,8%, myeloc: 1,8%, meta- 
myeloc: 4%, stab.: 3,2%, segm.: 2,6%, éretlen eo.- 
0,2%, lymphocvta: 9,8%.

A differentialdiagnosis ekkor már nem okozott 
nehézséget. A legszembetű nő bb elváltozás, a bő r- 
pigmentáció alapján felmerült Addison-kórismét fenti 
vizsgálatokkal kizárhattuk. Az igen súlyos anaemia 
pedig a sorozatos csontvelő  vizsgálatokkal tisztá
zódott: elejthettük a leukaemia csoportba tartozó kór
képeket, valamint a hyperregenerativ anaemiák cso
portját. Exogen okokat az anamnesis alapján zár
hattunk ki. Egyéb aplastikus anaemiák pedig a jelen 
betegnél talált tünetcsoportot (kóros melanin pigmen- 
itáció, fejlő dési rendellenességek halmozott elő fordu
lása, növekedési zavarok stb.) nem mutatják.

A prognosis minden esetben rossz: a betegség 
mindenkor a csontvelő  teljes elpusztulásához és 
halálhoz vezet.

Lefolyás és specialis vizsgálatok: a perifériás 
vérkép a hónapokig tartó klinikai tartózkodás alatt 
a következő ket mutatta: a vvs. és hgb. érték ismétel
ten 1,000.000, ill. 15%-os értékre esett, a fvs-szám 
2500 és 5000 között ingadozott. A qualitativ képben 
mindenkor igen nagyfokú lymphocytosist (60—85%), 
relativ és absolut granulopeniát, mérsékelt balratoló- 
dást, gyakran aneosinophiliát találtunk. A vörös- 
vérsejtek, amint ez aplastikus anaemiában gyakori, 
az ijesztő en alacsony abszolút szám mellett is jó
formán épek voltak, alig mutattak mérsékelt aniso- 
makrocytosist. — A thrombocytaszám végig nagy
fokú ingadozást mutatott. 80.000 és 300,000 közötti, 
rendszerint 150.000 körüli értékeket észleltünk. Ho- 
rányi (3) módszerével kifejezett mikrothrombocyto- 
sist és a lepény retractio teljes hiányát állapítottuk 
meg. — Reticulocytákat a vér nem tartalmazott. — 
A vérzési idő  3—8 perc között változott, az alvadási 
idő  kezdete 7’, vége 9’. — A capillar fragilitas (Bor
bély-módszer) fokozott volt. — A thrombin inaktivá
lás görbéje Gerendás (4) módszere szerint, az inak
tiválást alvadási idő ben kifejezve, rendellenes le
futást mutat: thrombin hozzáadása után a thrombin- 
mennyiség az első  percekben nem csökken, hanem 
emelkedik, s csak késő bb kezd csökkenni (1. ábra). 
A thrombinszint emelkedése arra utal, hogy a savó
ban nagymennyiségű , még thrombinná át nem ala
kult prothrombin van. A prothrombin a hozzáadott 
thrombin hatására autokatalytikusan thrombinná ala
kul (5). — A prothrombinnak nagyobb mennyiség
ben való elő fordulása kinase hiányra utal. (Werlhof- 
Ikórra is jellemző  tünet.) A kinase-hiány viszont a 
degenerált thrombocytákkal (mikrothrombocytosissal) 
és a thrombocyták súlyos functionális zavarával, amit 
a retractio teljes hiánya bizonyít, összefüggésben le-

* A dolgozat befejezése után a beteg súlyos haie- 
morrhagiás diathesis és cerebralis tünetek között meg- 
haüt. Az 1952 január 10-i boncjegyző könyvbő l a követ
kező ket tartjuk szükségesnek kiemelni: A jobb frontális 
és parietalis lebeny felett nagy kiterjedésű  haermorrhai- 
gia. A gége, trachea és a gyomor nyálkahártyáján, vala
mint a jobb fülese és karán sufeepicardlailisan számos 
kisebb-nagyobb vérzés. A mellékvese súlya 6  g. (A nor
málisnál valamivel kevesebb.) — A femur vörös-csont
velő  mennyisége megikevesbedett. A csontvelő  oedemás, 
helyenként vérzéseikkel tarkított. Metszetekben igen sejt
szegény tömegét fő leg zsírszövet tölti ki. A sejtek nagy
részt reticulumsej'teik és hízósejtek, 1— 1 normoblast cso
port látható. Megakaryocyta igen elvétve tail álható. Ki
terjedt haemosiderosis a lépben, májban, nyirokcsomók
ban, csontvelő ben.

Megbeszélés: A csontvelő  aregenerativ megbete
gedése gyermekkorban is jólismert. Egyszer a pan
myelopathia teljes képével találkozunk, máskor azt 
látjuk, hogy a megbetegedés hosszú idő re csak egy 
rendszerre (erythro-, leuko vagy thrombopoesis) szo
rítkozik. Gyakran fertő zés, mérgezés, sugárhatás, 
tehát exogen ok található a kórelő zményben. Ritka 
esetbeq nem sikerül a betegség okát megtalálni. 
Ilyenkor beszélünk endogen vagy constitutionális 
panmyelopathiáról és ilyenkor mind a betegség oka, 
mind pedig a manifestációs faktor elő ttünk ismeret
len.

Fanconi (1) 1927-ben új kórképet irt le, mely
nek fő bb tünetei: csontvelő  aplasia, vérzékenység, 
kóros mélánin-pigmentáció, a növekedés és propor- 
cionáltság endokrin dysfunctióra utaló zavara, fejlő 
dési rendellenességek halmozott elő fordulása. A vi
lágirodalom 18 esete közül (ezek részletes ismerte
tését lásd Baumannál (2), 15-ben családi elő fordu
lást észleltek.

Észleléseink értelmezése:

Alvadási idő  logarhitmicus léptekkel ábrázolva 
a) beteg görbéje, b) egészséges görbe
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M

I. Aplastikus anaemia kórisméjét (a panmyelo
phthisis kórbonctani fogalom!) egyszeri csontvelő  
vizsgálat alapján felállítani nem szabad. Tudjuk, hagy 
egészséges "egyén csontvelő jébő l is aspirálhatunk 
zsíros, sejtszegény részeket, máskor pedig elő rehala
dott aplastikus arraemiás beteg csontvelő jének még 
aktiv szigetecskéjébe szúrhatunk bele. Betegünkben 
két hónap alatt 3 különböző  helyen, 5 ízben végez
tünk csontvelő punctiót. Az 5 lelet egybehangzóan 
igazolta a felállított kórismét. Amikor a tibia- és 
csípő taréj-velő  már vérképzést nem mutatott, a ster-

'nalis velő  még aktív volt. Külön említést érdemel a 
sternalis velő  változása két hónap leforgása atett. 
A kénetekben ugyan már első  alkalommal sem talál
tunk egyetlen megakaryocytát sem, azonban .a fehér
vérsejtképzés ekkor mgg kielégítő  volt. Két hónappal 
késő bb már a fehérvérsejtképzés is majdnem teljesen 
szünetelt és a csontvelő  kenetek a megszaporodott 
reticulum mellett csak kisebb makro- és normoblast 
fészkeket tartalmaztak. Fentieket összegezve meg
állapíthatjuk, hogy a csontvelő  három vérsejt.képző 
rendszere nem egyidő ben pusztul. Betegünkben elő 
ször a thrombopoesiis szű nt meg, ezt követte pusztu
lásban a leupoesis, utoljára merült .ki az erythro- 
poesis. (A megakaryocyták kora eltű nését Fanconi- 
syndromában már más szerző k is észlelték.)

II. Több szempontból érdekes a thrombocyták 
viselkedése betegünkben. Egyrészt rá kell mutatnunk 
arra a tényre, hogy átlag 150.000-es thrombocyta- 
szám mellett (Boros—Kaltstein) 5 punctióval sem 
sikerült megakaryocytát találnunk. Mivel a thrombo
cyták megakaryocyta-eredete ma már kétségbe nem 
vonható, nem fogadjuk el azt az álláspontot, hogy a 
csontvelő  különböző  sejtrendszerei egymás tünetiéit 
vikariálva átvehetik. Bizonyára a csontvelő  meg nem 
vizsgált részei tartalmaznak kjte számban rnegaka- 
ryocytákat. A kérdést csak szöveti metszet-sorozat 
döntheti el. — Véleményünket egyikünk közel 4000 
csontvelő vizsgálatból leszű rt tapasztalatára, vala
mint számos összehasonlító intravitális-postmortalis 
csontvelő  vizsgálataira alapozzuk.

Feltű nő  jelenség, hogy 170.000-es thrombocyta- 
szám mellett a vérnek 24,órai állása után sem fi
gyelhető  meg a retrakció legkisebb foka sem. Meg- 
iközelítő en normális thrombocytaszám mellett a 
thrombocyták funkcióképességének ilyenfokú csökke
nését a Glanzmann-féle thromboastheniában látjuk.

A  R ó k u s  K ö z k ó r h á z  I . B e lo s z tá ly á r ia k  kö z lem é n ye

Ezt a jelenséget Fanconi-syndromában eddig nem 
észlelték. Megállapítottuk, hogy tökéletlen a pro- 
thrombinnak thrombinná alakulása. Ez pedig az elég
telen kinase-termelés. következménye. Kézenfekvő  
tehát annak a felvétele, hogy a thromboastheniás 
dhrombocytákból a thrombin,képző déshez és retrakció- 
hoz szükséges enzymek nem szabadulnak ki. — Bete
günkben a thromboastheniát a panmyelopathia rész
jelenségének tekinthetjük.

III. A sternális csontvelő kép ismertetésében ki
emeltük, hogy a készítmények szokatlanul nagy 
számban tartalmazták basophil szöveti hízósejteket. 
Jorpes, valamint Holmgren és Wilander vizsgálatai 
valószínű sítették, hogy ezen hízósejtek granulái he- 
parint tartalmaznak.

A betegben ismételten jelentkező  súlyos hae- 
morrhagiás diathesis és .az említett heparinoeyták 
nagyszámú jelenléte indított arra, hogy a fenti 
vérheparinszint-vizsgálatokat elvégeztessük. A hízó
sejtek heparin tartalmának bizonyítására pedig tolui- 
dinkék oldattal festettünk csontvelő keneteket és a 
heparin-toluidinkék reakcióra jellegzetes metachroma- 
siás színező dést megtaláltuk.

Döntő  következtetéseket ezen vizsgálatokból nem 
vonhatunk le. Valószínű , hogy a nagyszámú hepa- 
rinoeyte, a magas heparinszint és a haemorrhagiás 
diathesis között kapcsolat áll fenn. Ezt a feltételezést 
további vizsgálatokkal kell igazolnunk.

Összefoglalás: A Világirodalom 19-ik Fanconi- 
syndroma esetét ismertettük. Betegünkben e syndroma 
minden klasszikus tünetét megtaláltuk. (Multiplex 
fejlő dési rendellenességek, kóros melaninpigmentá- 
ció, haemorrhagiás diathesis, aplastikus anaemia, 
növekedési zavarok stb.). A thromboasthenia, a vér
alvadás- és hepa-rinvizsgálatok új adatokat szolgál
tatnak a kórkép ismeretéhez. Sorozatos cäontvelö- 
vizsgálatokkal sikerült a csontvelő  pusztulását rész
leteiben megvilágítani.

IRODALOM: 1. Fanconi: Jb. Kinderheilkunde, 117, 
257, 1927. — 2. Baumann: Ann. Paed. 177, 65, 1951. — 
3. Horányi és Zádory: Magyalr Belorvosi Archívum. 4. 
69, 1951. — 4. Gerendás: Orvosi Hetilap. 90, 98, 1949. —
5. Laki: A szegedi oriyoskémiai intézet közleménye. III  
kötet. — 6 . Horn és Borsodi: Orvosi Hetilap. 89, 41,
1948. — 7. Láncos: Közlés alatt. — 8 . Jorpes: Zit
/. Schmidt: Die Blutgerinnung. Maudrioh, Wien. 1951. — 
9. Holmgren, és Wilander: Zit. /. Schmidt: Die Blutge
rinnung. Maudrich, Wien. 1951.

Cardialisan decom pensált d ia b e tes insipidus v íztelen ítése
Irta : SCHILL IMRE dr.

A diabetes insipidus nem túl gyakori, még rit
kább, ha oly állapottal szövő dik, melyben cardialis 
oedema miatt víztelenítés szükséges. Víztelenítés cél
jából ma első sorban a higanyos diureticumok-hasz
nálatosak, mert megbízhatóbbak és hatásosabbak, 
mint a többi. Diabetes insipidusban viszont haszná
latuk egyenesen contraindicált, mert nemhogy növel
nék, hanem paradox módon csökkentik a diuresist.
E hatásuk miatt symptomaticus gyógyítás céljából 
egy idő ben ajánlották is ő ket, de ettő l hamarosan el

egyetemi c. rk. tanár

kellett térni, mert az óhajtott diuresiscsökkenést 
akárhányszor súlyos általános állapot és láz kísérte 
(Bauer és Aschner, Holzer és Klein, Gerő ). A folya
dékelvonás ugyancsak'lehetetlen, mert az insipidusos 
beteg a szomjazást, mint számos kísérlet igazolta, 
csak igen rövid ideig bírja.

A közölt eset cardialis oedémáit postpneumoniás 
kétoldali pleuritis és toxicus myocarditis okozta. 
A vérnyomás és a vizeletvizsgálat eredménye normá
lis volt. A bal mellkasfélben idő rendben elő ször meg

9 3 0



ORVOSI HETILAP 1952. 32.

gyű lt folyadék a szívet egészen a jobb mellkasié! 
oldaláig tolta át. Az eltokoltság miatt nehezen meg
található, de nagymennyiségű , álhártyák 'folytán 
többrekeszeses és részben serosus, részben zavaros fo
lyadékban Pneumococcusok voltak, ami miatt peni
cillinnek helybeli, intrapleuralis alkalmazása is tör
tént. Punctio után a szív újra középállásba -került, de 
hamarosan a jobb mellkasfélben is ugyancsak meg
ismételt punctiókra szoruló folyadék gyű lt meg 
A keringés nehezített volta miatt már a baloldali 
folyadékgyülem mellett is deréktól lefelé igen nagy 
oedema, májduzzanat és ascites mutatkozott. Az im
minens veszélyt elhárító baloldali punctio után is 
folytatódott az elégtelen szívmű ködés további támo
gatása naponta adott i. v. strophantinnal, anélkül, 
hogy ennek a kezelésnek a pulsusszámra, az oedé- 
mára vagy a dyspnoéra bármilyen hatása is lett 
volna. A diuresisra való hatást pedig nem lehetett 
megítélni, mert a beteg több liter ■ vizeletet ürített 
ugyan naponta, de korlátlanul és korlátozhatatlanul 
ivott. Hozzátéve még, hogy .a punctiós folyadék ismé
telt vizsgálatakor az üledékben levő  sejteket a szak
mának több elismert tekintélye legalább egyízben 
carcinomásnak vagy legalább is arra igen nagy mér
tékben gyanúsnak találta, teljes képet kapunk az eset 
kétségbeesett voltáról.

A panaszok enyhítésére a kétoldalt váltakozva 
végzett punctiók mellett a folyadékelvonás és víztele
nítés volt az egyetlen járható út, aminek a fent vá
zolt nehézség állott útjában. A hypophysis hátsó lebe
nyébő l készült kivonattól, mint diabetes insipidusban 
általában, inkább a vizelet mennyiségének csökkené
sét, tehát a kívánatossal ellentétes hatást lehetett 
volna várni. Mégis, ezen elméleti meggondolás elle
nére, arra gondoltunk, hogy az insipidusos egyén 
esetleg jól tű ri a higanyos diureticumot, ha elő bb 
állapotát, még ha átmenetileg is, az insipidus szem
pontjából normalisáljuk. Ezért a beteg elő bb pár 
napon át háromszor naponta, nyolc óránként, 'Is ecm 
Glanduitrint kapott subcutan (más készítmény akkor 
nem állott rendelkezésre) és a szomjúságérzet további 
csökkentésére 1%-os pilocárpinoldatból naponta há
romszor 7—7 cseppet (Schill). E kezelés mellett napi 
P/2 liternyi vízfelvétel elegendő  volt és ebben az álla
potban adtunk elő tt V2, majd 1 és végül 2—2 ecm 
novuritot i. m. megfelelő  idő közökben, aminek diure
ticus hatása teljesen kielégítő volt. Különbség más 
esetekhez képest legfeljebb annyiban mutatkozott, 
hogy a hatás rendesen 48 óráig tartott, noha a no- 
vurit injectio nem oedemás szövetbe, hanem novo- 
oainnal keverve a m. deltoideusba történt. Az oedema, 
bár lassan, de apadni kezdett és ami a legfontosabb, 
a novurit semmiféle kellemetlenséget sem okozott. 
Ezt csak az állandó Glanduitrinhatással lehetett el
érni, mert mikor a beteg a Glanduitrint önhatalmú
lag napi kétszeri V3 ccm-re reducáltia, akkor, bár a 
diureticus hatás ugyancsak megvolt, de láz és rossz 
közérzet kísérte.

A vázolt kezelésmóddal sikerült az oedémát és 
ascitest teljesen megszüntetni, a mindenek szerint 
Pneumococcustoxin által okozott myocardíalis laesio 
és vele együtt a tachycardia is visszafejlő dött, a 
gyulladásos eredetű  mellkasi folyadékgyű lemek punc- 
tiója mind ritkábban vált szükségessé, majd teljesen

elmaradt, a dyspnoe megszű nt és a cytologíai diagno 
sis örvendetes tévedésnek bizonyult.

A ritka eset megérdemli, hogy pár reflexiót fű z
zünk hozzá. Mai felfogásunk szerint a normális vize
letképzés úgy történik, hogy a vérbő l a glomerulu- 
sokban készült nagymennyiségű  ultrafiltratum leg
nagyobb része a tubulusokban visszaresorbeálódik és 
a vizelet a visszamaradó sokkal kisebb rósz. Az ultra
filtratum és a vizelet aránya kb. 100:1, vagyis egy 
liter vizelet 100 liter ultrafiltratumból lesz. Diabetes 
insipidusban ez a visszaresorptio csökkent, de a 
100:1 arányhoz képest akár napi 25 liternyi vizelet 
mellett is még mindig igen lényeges, mert a 100 liter
bő l legrosszabb esetben is 75 visszajut a szervezetbe. 
A hypophysis hátsó lebenyének antidiureticus hor
monja az insipidusos beteg vizeletürítését normálissá 
teszi, feltehető  tehát, hogy a hiányában elégtelenül 
mű ködő  tubulusokra hat közvetlenül és ezúton teszi 
normálissá a visszaresorptiót. Ha azonban a fenti 
gondolatmenet helyes, akkor a hátsólebeny mű ködés
csökkenése nem lehet minden esetben 100%-os és 
nem lehet egyforma, mert különben az egyes esetek 
tág határok közt mozgó napi egyéni vizeletmennyi
sége'nem volna magyarázható. Kétségtelen azonban, 
hogy teljes mű ködéskiesés esetében is van igen lénye, 
ges visszaresorptio és az antidiureticus hormon csak 
az ezen felüli, különben vizelet formájában kiürüld 
részre hat.

A novurit az insipidushoz hasonló átmeneti álla
potot teremt, ugyancsak .a visszaresorptio gátlása 
folytán. Ha azonban insipidusos betegnek adjuk, 
kinek hypophysise nem mű ködik, akkor a várt további 
vizeletszaporodás helyett paradox módon még job
ban csökken a vizelet mennyisége is, éppúgy, mintha 
a beteg antidiureticus hormont kapott volna. Kétség
telen, hogy nem lehet az insipidus viselkedését és a 
novurit hatását azonosítani, mert a láz és a rossz 
közérzet utóbbinak más hatásmechanismusa mellett 
szól. Ezt késő bbi vizsgálatok kell hogy tisztázzák, de 
bizonyos, hogy egyrészt a novurit nemcsak közvetle
nül a vesére hat, hanem a peripherián is kell hogy 
legyen támadáspontja, aminek bizonyítására felhoz
ható, hogy a decompensáltaknál novurittal elért súly
csökkenés sokszor lényegesen több, mint a vizelet
szaporulat, amit csak az extrarenalis vízleadás foko
zódásával, tehát elő zetes, a peripherián történő  folya- 
dékmobilisálással lehet magyarázni. Másrészt éppen 
a közölt eset igazolja, hogy a novurit hatásához a 
hypophysis hátsólebenyének normális mű ködése szük
séges.

összefoglalás.

Cardialisan decompensált, diabetes insipidusban 
szenvedő  egyénnek higanyos diureticum — a külön
ben e betegségben ily gyógyszer adására észlelt pa
radox vizeletcsökkenés nélkül — adható és vele jó 
diureticus hatás érhető  el, ha a beteget egyidejű leg 
adott hypophysis hátsólebeny készítménnyel a diabe
tes insipidus szempontjából normalisáljuk. A higa
nyos diureticum hatásához normalis hypophysis mű 
ködés szükséges.

IRODALOM: Bauer—Aschner: ZentraM. f. inin. Med. 
45. 34. 682—688. 1924. — Ger’ó: Therapia, 1934. 2. sz. — 
Holzer—Klein: Zsehr. f. inin. Med. 104. H, 3/4. 299—336. 
1926. — Schill: Therapie d. Gegenwart. Febr. 1924.
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Agranulocytosis throm bocythaem iával
í r t a :  K O P A S Z  E R N Ő  dr .

A thrombocythaemiák teljes irodalmát Detre az 
Orvosok Lapja 1947. 50. számában ismerteti. Azóta 
>s számosán, így Holst, Hemmeler, Mortensan fog
lalkoztak ezzel a kórképpel. Kézikönyvekben és folyó
iratokban számtalan közlés jelent meg az agranulo- 
cvtosisról, de ezek azt említik, hogy agranuiocytosis- 
ban a thrombocyták száma vagy normális, vagy kissé 
magfogy. A számomra fellelhető  irodalmi adatok kö
zött nem találtam utalást olyan esetre, amikor agra
nulocytosis mellett a thrombocyták számát jelentő 
sen emelkedettnek találták volna. Ez a körülmény 
késztetett alábbi betegünk észlelésének ismertetésére.

1951. IX. hó 7-én vettük fel kórházunkba T. G. 
50 é. aisszonyt. A beteg elmondotta, hogy egy hete 
állandóan lázas, láza mindig 40° C körül van. Torka 
és mindene fáj. Orvosa mandulagyulladás miatt ke
zelte penicillinnel és ultraseptylle!. Négy szülése volt. 
Elő ző  betegsége: b. lábán thrombozis és epekő mütét.

Physicalis lelet: Jól fejlett, kp. táplált nő . Bő re

és látható nyálkahártyái sápadtabbak. A b. lábszáron 
varicositas. ízületek, izomzat, csontrendszer ép. Szív- * 
tompulat balra 1. h. u.-al nagyobb tiszta szívahangok 
Máj, lép normális. Nyelv vaskos fehér lepedő kkel be
vont, tonsillákon gombostű fejnvi szürkésfehér folli- 
culusok. A hasban nyomáisérzékenyséig vagy kóros 
resistentia nem észlelhető . Hő mérséklet 38.2° G. Vér
nyomás: 120/70 Hgmm. Vizelet savi vh., fajs.: lj)27. 
Fehérje: op., Donná r.: neg., cukor: neig., üledékben 
látóterenként 2—3 vvt., 1 — 1 hyalinhenger, ubg.:'erő 
sen felszaporodott. Vérsüllyedés: 90—135 mm. Mell
kas Rtg. átv.: semmi kóros. Meinicke. Mandula r.: 
neg. Vérzés, alvadási idő : 3'. Az alábbi táblázatban 
a kórlefolyás alatt észlelt haematologiai változásokat 
foglaltuk össze (1. mell. tábl.). A thrombocyták szá
molása Fonio szerint történt.

Kiemelném a táblázatból, hogy a beteg vérében 
10 napon keresztül granulocyta nem volt észfelhető , 
teljesen bénult volt ebbő l a szempontból a csontvelő

1951. 
IX. 8 . IX. 14. IX. 19. X. 4. 1952. 

V. 20.

Haemogramm :
Haemoglobin ........................................ 58%

■ ■ '
57°/ 61% 63% 70%

Vörösvértest sz......................................... 2,740.000 2,960.000 3,551.000 3,260.000 3,890.000
Fehérvérsejt sz......................................... 3.700 2.400 8.800 8.600 7.300
Neutrophil f ia ta l ..................................... -- - — 1% —
Neutrophil pálca ..................................... — — 17% 2 % 4%
Neutrophil karélyos . . . ........................ — — 12% 50% 48%
Monocyta ................................................ 2% 3% 2 2% 18% 8 %
Lym phocvta............................................ 98% «7% 30% 30% 40%
Thrombocyta sz........................................ 1,417.000 1,598.000 851.000 560.000 295.000

Myelogramm :
Myeloblast................................................ — — — ’--- i — — 3 4
Promyelocvta ........................................ — — --■■ — 12 14 1 1 8 9
Neutroph. myelocyta ............................. •-- -- — 42 50 1 0 15 23 30
Neutroph. metamyelocyta......................— — — ri 9 4 7 6 17
Xeutroph. pálca ..................................... — — — — 17 2 0 14 16 13 17
Neutroph. karélyos.................................— — — — 2 2 37 45 1 2 18
Lym phocyta............................................ 17 96 19 1 0 0 4 4 7 7 — —
Monocyta ................................................ 1 4 — — — 9 98 4 5

Proerythroblast ..................................... 9 9 — 1 _ 4 1

Bazoph. makroblast ............................. 15 15 1 3 1 3 _ 8 1 3
Polychrom, makroblast ......................... 1 0 11 21 2 2 i) 7 7 21 5 11

Oxyph. m akroblast................................. 1 1 —- — — 1 1

Basophil normoblast ............................. 8 9 2 3 1 7 2 2 — 2

Polychrom. normoblast .......................... 30 40 44 54 9 63 8 39 5 41
Oxvph. norm oblast................................. 1 0 16 12 16 3 2 0 3 26

11
41

Reticuloendothel s.................................... 16 9 • 6 5 9
Plasma s.................................................... 6 1 ' 2 — 1
Megakarvocyta ........................................ 4 5 4 1

Tönkrement s............................................ 61 29 - 13 7 3
Mytosis .................................................... 4 1 2 ■  _ - 1

Normoblast mag ..................................... ' _ _

A myelogrammok első  oszlopa az extensiv, a második az intensiv értékeket tartalmazza Pinusz szerint.
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is. Ezzel szemben a thrombocyták száma jelentő sen 
emelkedett volt. Észlelhető  volt a thrombocytákon 
qualitativ eltérés is, úgymint anisocytosis, fő iéig a 
nagyobb sejtek szaporodtak meg. Ezen nagyobb 
thrombocytákban a plasma megnövekedése volt in
kább észlelhető  a granularis résszel szemben. 
A csontvelő ben a megakaryocyták is kissé megszapo
rodtak, magjuk többnyire nagyon erő sen karélyozott 
volt és a szokottnál kevesebb volt, vagy egyáltalán 
nem volt jelen körülöttük thromboc^/ta halmaz, fel
tehető leg a fokozott emigrálódás miatt. Feltű nő  volt 
még, hogy az egész kórlefolyás alatt basophil vagy 
eosinophil sejt nem volt észlelhető  a csontvelő ben 
és a. vérben Mindezen jelenségek a thrombopoetikus 
lendszer izgalmára utalnak a granulopoetikus rend
szer bénulása mellett.

Ami a kórlefolyás egyéb vonatkozásait illeti, a 
beteg bepntartózkodása alatt 12 napig volt ' lázas 
(37,5—40,5° C). Ezalatt a tonsiilákon a tüsző k állan
dóan változatlanul láthatók voltak. A sclerák meg- 
sángultak és a máj is kissé megnagyobbodott. A be
teg elesettsége fokozódott. Minden injectio helye, körül 
szürkésfohér pustulaszeríí beszű rő dések keletkeztek,

melyek lymphocytákat tartalmaztak. A beteg naponta
400.000 E penicillin cryst.-t kapott, másnaponként 
350 ccm azonos csoportú vértransfusiót. 12 nap után 
a láz kritikusan leesett, ezzel egyidő ben megjelentek 
a vérben és a csontvelő ben a neutrophil granuiocy- 
ták, az eosinophil és basophil sejtek azonban ekkor 
sem. Az injectiók helye körül eddig észlelt beszű rő
dések rövidesen beszáradtak és lelökő dtek. A beteg 
még néhány napig subfebrilis volt, majd egy hónapi 
benntartózkodáis után, <a betegség 5. hetében gyógyul
tan távozott. Nyolc hónap múlva beteget ellenő riztük. 
Physicalis statusa normális. A haematologiai lelete 
a táblázatban. ..

Összefoglalás. Agranulocytosisnak thrombocyth- 
.aemiával szövő dött gyógyult esetét ismerteti. Sem a 
vér, sem a csontvelő  nem tartalmazott eosinophil és 
basophil sejtet a betegség lefolyása alatt.

IRODALOM: Bergmann: Lehrbuch der 'inneren Med.
— Boros: Haematologia. — Detre: Orv. L. 1947. 50. si.
— Hemmeier: Schweiz. Med. Wsoh. 1948. 78/40. —
Holst: Acta Med. Sc-and. 1948., ref. Excerpta Med. 
Morlensen: Acta Med, Scand. 1948., ref. Excerpta Med.

Pinusz: Orvosi Hetilap, 1952. 5. sz. — Rohr: Das 
menschliche Knochenrark-.

Ú J G Y Ó G Y S Z E R E K ,  Ú J  G Y Ó G Y M Ó D O K

A B u d a p e s t i  O r v o s tu d o m á n y i E g y e te m  I I .  s z . B e lk l in i k ájá n a k 
( ig a zg a tó : H a y n a l  Im r e  á r. egyet, ta n á r )  kö z lem én ye.

Penicillin vérszint v izsgálatok  1 ccm .-es Bismocillin injectio
b ead ása  után

I r ta : RÉTSÁGI GYÖRGY

Issekutz, Pénzesné, Somos, valamint Helmeczi 
és Mármarosi közölt vizsgálataik alapján megállapí
tották, hogy a Bismocillin injectio 5 ccm-es adagja 
(tartalmaz 1,200.000 E procain penicillin G-t) 5 napon 
keresztül therapiás vérszintet tart fenn a szervezet
ben. A készítményt Szodoray és munkatársai a syphi
lis therapiájában biztató eredménnyel alkalmazzák.

Mi a Bismocillin 1 ccm-es adagjának vérszintjét 
az általánosan is alkalmazható penicillin therapia 
szempontjából tettük vizsgálat tárgyává. Erre annál 
is inkább szükség volt, mert a Bismocillin 20%-kai 
kevesebb penicillint tartalmaz, mint az eddig használt 
hazai depót készítmények, alkalmazása így lényeges 
gyógyszertakarékosságra nyújthat lehető séget. Az 
5 ccm-es Bismocillinnel végzett klinikai vizsgálatok 
eredményébő l arra következtethettünk, hogy az 
1 ccm-es dosis elegendő nek látszik ahhoz, hogy 24 
órán keresztül therapiás vérszintet tartson fenn a 
szervezetben. Ez esetben feltételezhető , hogy a bismu- 
thum subsalicylicum jelenléte a procain penicillin 
ismert protrahált felszívódását tovább fokozza és így
240.000 E procain penicillinnel 300.000 E-nek meg
felelő  24 órás therapiás vérszint elérhető .

Vizsgálat tárgyává  ̂kellett tennünk ezenkívül, 
hogy az 1 ccm-es Bismocillin injectio adagolásakor 
számolnunk kell-e az együtt adagolt fémbismuth 
mennyiségének valamely káros hatásával? Meg kel-

dr. é s  TELEK KATALIN d r .

lett tehát állapítanunk, hogy az ilyen bismuth adag
nak a penicillin szintet tartósító hatása mellett van-e 
therapiában megnyilvánuló egyéb hatás is.

Az 1 cm-es Bismocillin injectio tartalma:
240.000 E procain penicillin G
0.Ű 4 g bismuthum subsalicylicum
0.03 g aluminium monostearat 
oleum heliánthi-ban suspendálva.

A bismuth subsalicylicum bázikus, organikus bis- 
muth-só, melynek molekula súlya 362.5, theoretikusan 
számítva 57.7% bismuthot tartalmaz, fémbismuthra 
számítva. A Bismocillin gyártásánál felhasznált bis
muthum subsalicylicum 56% fémbismuthot tartalmaz, 
így az 1 ccm-es Bismocillin injectio fémbismuth- 
tartalma 22.4 mg, 80 kg testsúly esetén 0.28 mg/kg. 
Ha tekintetbe vesszük art a körülményt, hogy a 
chemotherapiában ugyancsak olajos suspensióban 1 
adagban 56 mg fémbismuthot, folyamatosan alkal
mazva pedig 1 kúrában 1200 mg fémbismuthot ada
golnak, úgy megállapíthatjuk, hogy a Bismocillin 
fémbismuth mennyisége sokkal alacsonyabb a tole
rált adagnál, a curativ chemotherapiás dosisnak 
pedig csak a fele. (Issekutz, Forst, Lomholt, Leva- 
diti.) Mégis, az olyan esetekben, mikor elő relátható
lag hetekig kell penicillint adnunk (pl. endocarditis 
lenta), ajánlatos más készítmény adagolása, nehogy
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a bevitt bismuth mennyiségnek a szervezetben való 
felhalmozódásával esetleg mérgezési tünetek lépjenek 
fel. Dóczy a Bismocillin tízszeres adagjának meg
felelő  fémbismuth olajos suspensióban való injiciá- 
'ása után a phagocytosis növekedését állatkísérletek
ben quantitative is meghatározta. Ezek alapján fel
tételezhető , hogy a Bismocillinben adagolt fémbis- 
muth a szervezet egészére kedvező en hat és a reticulo- 
endoithelialis rendszer aktivitásával a szervezet ellen
állóképessége és immunanyagtermelése a penicillin 
antibiotikus hatását ilyen módon fokozza. (Thaler, 
Heite, Levaditi, Moncorps).

A Bismocillin hatás tartóssáigának megállapítá
sára a Bicmocillin 1 ccm-es dosisának beadása után 
67 beteg esetében végeztünk penicillin vérszint meg
határozásokat. A betegeket a II. sz. Belklinika beteg
anyagából válogattuk ki, úgyhogy máj- vagy vese- 
bántalomban szenvedő knek a készítménybő l nem 
adtunk. Valamennyi beteg vizeletét ellenő riztük a)bu- 
minuriát vagy urobilinogénuriát egyetlen esetben sem 
észleltünk. A betegek közül tizenegyen sorozatosan, 
másfél—két és fél millió egységet kaptak, vese- vagy 
májsérülésre utaló tünetek azonban nem léptek fel. 
A készítmény vastag tű vel, elő zetes felrázás után, 
melegítés nélkül is jól felszívható. Beadása után kü
lönböző  idő közökben steril ceautelák mellett a bete,- 
gektő l vért vettünk és a levett véreket sorszámmal 
ellátva, lecentrifugálva, a Gyógyszeripari Ellenő rző  
Laboratóriumba juttattuk el, ahol a szintmeghatáro
zásokat higításos sormódszerrel -- Issekutz—Pén- 
zesné eljárása szerint ■—■ a szerző k egyike (Telek) 
végezte el. Kísérleteinkben a H/K jelzésű  staphylo
coccus aureus törzset, amely penicillinre 0.015 E-ccm 
érzékenységű , alkalmaztuk.

A törzset penicillin szint meghatározás céljára 
az Egyetemi Gyógyszertani Intézettő l .kaptuk, ahol a 
kórokozó ilyenfokú érzékenységét Issekutz professzor 
vezetésével Pénzesné állította be. A penicillin szint 
meghatározásokkal párhuzamosan naponta ellenő riz
tük a törzs érzékenységét is, oly módon, hogy kris
tályos G penicillin analytikai mérlegen bemért meny- 
nyiségével minden sorozathoz kontroll sort is készí
tettünk. A sorozatokat 37° C-on történő  incubálás 
után a 17. és 20. órában olvastuk le. Kétszeres serum- 
hi.gításból kiindulva, legalacsonyabb vérszintként 
0,02—0,03 E/ccm penicillint tudtunk kimutatni a vér
savóban.

Minden betegtő l az injectio beadása elő tt is vet
tünk vért. A 67 beteg közül 6 esetben, a normális 
serum kétszeres, 1 beteg seruma pedig négyszeres 
hígításban mutatott természetes bacteriostaticus ha
tást az alkalmazott staphylococcus aureus törzs 
105-en higítású subculturájával szemben.

Vizsgálatainkban az injectio beadása után a 24. 
árában található vérszint megállapítását tartottuk a 
/egfontosabbnak. Ezenkívül azonban a vérvételek idő
pontját úgy osztottuk be, hogy az izomban létesített 
bismuth-penicillin dépő tból történő  felszívódást jó! 
megfigyelhessük. Ezért csaknem minden esetben a 
24. órában és azonkívül 1 — 1 közbeeső  idő ben is vet
tünk vért. Összesen 135 serumban végeztünk peni
cillin-szint meghatározást. Ezek közül 6 esetben az 
injectio beadása után V2— IV2 óra múlva vettük le a

vért, mikor is a szint középértéke 0.11—0.16 E/ccm 
között mozgott.

9 esetiben 2—5 óra m.u.lva 0,35—0,36 E/ccm,
6 esetben 6 óra múlva 0,25 E/ccm,
4 esetben 16—18 óra malva 0,18 E/ccm,

54 esetben 24 óra -múlva 0,09 E/ccm,
5 esetben 24—49 óra múlva 0,05—0,03 E/ccm

penicillin szintet találtunk.
Az 54 betegnél 24 óra múlva vizsgált vérszint 

az alábbiak szerint oszlik meg:
21 betegnél a globálisan számított köz-épérték 

0,09 E/com, 38,88°/«,
14 betegnél a középértéknél nagyobb 0,12—0,18 

E/ccm, 25,92%,
9 betegnél a középértéknél alacsonyabb 0,06—0,07 

E/ccm, 16,66%,
5 betegnél kimagaslóan m-ág-as értékű  0,4 E/ccm, 

9,27%,
5 betegnél viszonylag alacsony érték 0,05 E/ccm, 

9,27%.-
Adatainkból kitű nik, hogy az 1 ccm-es Bismu- 

cillin injectióban beadott 240.000 E procain penicillin 
összes vizsgált esetünkben 24 órán keresztül thera- 
piás vérszintet tartott fenn. Ha eredményeinket a 
Supracillin injectio (300.000 E procain penicillin) 
beadása- után vizsgált vérszintek eredményével vetjük 
egybe (Pénzesné—Kos), megállapíthatjuk, hogy a 
bismuth-penicillin dépő tból történő  procain penicillin 
felszívódása lassúbb, mint az ugyanazon vivő anyag 
összetételébő l bismuth nélkül volt. A vérszint értékek 
a 20%-kal kevesebb procain penicillint tartalmazó 
Bismocillin után — valamivel magasabb, mint a 
Supracillin 300.000 E injiciálása után. Külföldi köz
lés szerint (Kirby) a 300.000 E procain penicillint 
tartalmazó' aluminium monostearat arachis olajból 
történő  felszívódásánál kimutatott értékek megegyez
nek a 240.000 E Bismocillin injiciálása után mutat
kozó vérszintekkel.

A Bismocillin 240.000 i. m. beadása után talált 
serumszint értékek. (A Supracillin ‘ 300.000 E i. m. 
beadása után talált serumszint értékeket pontozott 
vonallal kötöttük össze)

Eredményeinket összefoglalva megállapíthatjuk, 
hogy a 240.000 E procain penicillint tartalmazó 
1 ccm-es Bismocillin injectio az eddig használt ma
gyar készítmények közül a legmagasabb sarum szin
tet biztosítja, annak ellenére, hogy elkészítéséhez 
20%-kal kevesebb penicillin szükséges. Feltehető ,
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hogy a készítmény bismuth tartalma a reticulo-endo- 
thelialis rendszer aktiválásával a szervezet immun
anyag termelését és ellenállóképességét fokozza.

IRODALOM: 1 Somos, Pénzesné, Virrasztó: Akad. 
Orv. Naigyhét, Budapest, 1951. — 2. Helmeczi—Mánma- 
rosi: Akad. Orv. Nagyhéti, Budapest, 1951. — 3. Issekutz: 
Gyógyszerek és Gyógyítás. IV. kiad. Budapest, 1948. — 
4. Forst: Heffter’s Handbuch. III. köt. Springer, Berlin,

1934. — 5. Lomholt: In Jadassohns Syph. Ther. 18. k. 
London, 1934. Lange Maxwell! and Springer. — 6 . Leva- 
diti:  Presse Méd. 1949. 355. — 7. Dóczy: Orv. Tud. Köz
lemények, 1943. 8:238. — 8 . Thaler: Dermat Wschr. 1950. 
122. 835. — 9. Helte: Dermal Wschr.. 1951. 123. 123.
10. Moncorps: Derm. Wschr. 1950. 122. 446. — 11. Pén
zesné, Kos: Orv. Hét. 1950. 551. o. — 12. Pénzesné,
Kós, Glaz: Orv. Hetilap. 1951. 440. o. — 13. Kirby:
JAMA, 1950. 144. 234.
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( fő o r v o s : F r a n k i  J ó z s e f  á r .  egyet, m a g á n ta n á r )  k ö z le m é n y e

Adatok a Bismocitlin hatásához
Irta : FRANKL J. dr., FUTÁR R. dr. és MAGYAR K.

A Bismocillin a legújabb, tartós hatású, magyar 
penicillin-készítmény, mely 5 ccm-es gummisapkás 
csomagolásban került forgalomba. A gyógyszer
I ccm-e a következő  anyagokat tartalmazza-

Procain-penicillin 240.000 43-:'
Bisrout. sübsalicyl. 0,04 g
Alum, monostearat 0,03 g.
Ol. Helianthi ad 1 kom

E suspensiot i. m. kell befecskendezni, beadása 
fájdalmatlan, helyi reakciót nem vált ki.

A Bismocillin hatásának megállapítására labo
ratóriumi és klinikai vizsgálatokat végeztünk.

Elő ször, azt állapítottuk meg, hogy az 5 ccm-es 
adag (1,200.000 E) i. m. befecskendezése után ho
gyan alakul a penicillin-szint a vérben. E célból a 
Fleming-féle »Slide Cell Method« szerint jártunk el; 
staphylococcus aureus törzset használtunk. A hígítá
sok elkészítésére és> az eredmények leolvasására a 
Mandula-lemez nagyon alkalmasnak bizonyult. — 
20 esetnek egyöntetű  eredménye alapján azt mond
hatjuk, hogy legalább 5 napon át kifejezetten bacte- 
riostatikus hatású vérszint áll fenn egyetlen
1,200.000 E.-nyi adag i. m. befecskendezése után. — 
A vérszint az első  napon átlag 0,3 E/kcm, á másodi
kon és harmadikon átlagosan 0,2 E/kcm, a negyedi
ken és ötödiken pedig mintegy 0,10 E/kcm. Eddigi 
tapasztalataink szerint ilyen magas vérszint a ke- 
vésbbé penicillin-érzékeny baktériumok ellen is hatá
sos.

A következő kben összehasonlító vizsgálatokat 
végeztünk a Bismocillin és a Supracillin között. 
Bismocillinbő l 1 kmc-t adagoltunk i. m., azaz 240.000 
E penicillint .Supracillinbő l ugyancsak 1 kem-t, mely 
azonban 300.000 E. penicillint tartalmazott. Azt vizs
gáltuk, hogy 24 óra múlva hogyan alakul a vérszint. 
A 12 esetben elvégzett penicillin-vérszint meghatáro
zások a fenti módszerrel azt mutatták, hogy e két 
készítménnyel 24 óra múlva nagyjából azonos ma
gasságú vérszint érhető  el. A vérszintet a Bismo
cillin Bi-tartalma úgy látszik akként befolyásolja, 
hogy a penicillin felszívódását illetve kiürülését fo
kozottabban késlelteti.

Klinikai vizsgálatokat 28 betegen végeztünk, 
akiket a következő képpen csoportosíthatunk-

1. Syphilis 5 beteg,
2. Kankó 15 beteg,
3. Erysipelas 4 beteg,
4. Pneumonia 4 beteg.

1. A syphilises betegek férfiak voltak, akik közül 
háromnak a himtagon affectio primariája, kettő nek

pedig a nemi szervek körül recidiváló papulái voltak 
Mindegyik betegnek 5 kem (1,200.000 E.) Bismocil- 
Iint adtunk és figyeltük a spir. pali. viselkedését. 
Megállapítottuk, hogy a spir. pali. minden esetben 
24 óra alatt eltű nt az ingersavóból. Az elváltozások 
visszafejlő dése feltű nő  gyors volt. Hatnapos észle
lés után kombinált (arsenobenzol+Bi) kezelésre tér
tünk át.

2. Heveny elülső  húgycső kaykóban szenvedő  
férfi betegeinknek 1—1 kem Bismocillint fecskendez
tünk be. A hatás éppen olyan jó és gyors volt, mint 
kristályos vagy olajos penicillin után. A gonococcus 
eltű nt, a vizelet feltisztult, s a betegek — kellő  ellen
ő rzés mellett — meggyógyultak.

3. Négy nő betegünknek ulceratio crurisból ki
induló erysipelasa volt. Kettő nek 5—5 kem Bismo
cillint adtunk, kettő nek pedig három napon át napi 
1 kem-t. A gyógyító hatás minden betegen rendkívül 
gyorsan jelentkezett. Pár nap alatt láztalanokká vál
tak, az orbáncos folyamat megállott, majd vissza
fejlő dött. — A lábszár-fekély sarjadzása és hámoso- 
dása a szövő dmény lezajlása után feltű nő  gyorsan 
haladt elő re, amit fő leg az orbánc okozta nagyfokú 
helyi vérbő ségnek tulajdonítunk. —- Teljes adag
Bismocillin csak súlyos orbánc esetében látszik indo
koltnak, egyébként kisebb mennyiségek is elegendő ek.

4. Négy pneumonia crouposában szenvedő  beteg
nek egyetlen adag (5 kem, azaz 1,200.000 E.) Bismo
cillin elégségesnek bizonyult a gyógyuláshoz.

Megbeszélés: Laboratóriumi és klinikai vizsgála
tokat végeztünk a Bismocillin nevű , tartós hatású 
penicillin-készítménnyel. — Megállapítottuk, hogy
1,200.000 E. Bismocillin i. m. befecskendezése után 
legalább 5 napon át erő teljes bakteriostatikus vér
szint mutatható ki. 240.000 E. Bismocillin legalább 
24 órán át biztosít megfelelő  vérszintet.

A Bismocillin igen erő teljes hatást fejt ki a spiro- 
haeta palliodára és a syphillises tünetek vissza
fejlő dését elő segíti.

240.000 E. Bismocillin elégségesnek látszik a 
szövő dményes férfikankó meggyógyítására.

Igen jó hatásúnak bizonyult a Bismocillin ery
sipelas és pneumonia crouposa eseteiben.

összefoglalás: A Bismocillinnel végzett labora
tóriumi és klinikai vizsgálatok kis száma miatt még 
a felsorolt jó eredmények mellett sem lehet e gyógy
szerrő l végleges ítéletet mondani. Véleményünket 
tehát a következő kben foglaljuk össze: a Bismocillin 
érdemes arra, hogy nagy beteganyagon vizsgáljuk.
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M a j i b H a .  ripn  n i i i c p B e n T H .  í i h h h  y M e H b m e H u e  k j i h -  

p e H c a  B 0 3 H H K a e T  n p u  i i a j n n i a n  b m c o k h x  i u n f i p  M i r n y r -  

H O rO  O Ö b C M a . I I p U B I I I ia  B O Y H IlK I IO B eH IIH  H e p o c T a T O 'i -  

HOCTH n o n e i - c  b  o t o m  c n y n a e  n e H 3 B e c x H a .  T I p i i  o c r p o M  

3 K C H K 0 3 e  i i  j iC K O M iie H c a n i in  K J i M p e i i c  y M O H b in a e T C H  

B C j i e a c T B i i e  y M e H b in e H H H  M i m y T i i o r o  o ó e M a .  H o 3 T a  

C B J iab  n e  j i H H e l í H a ,  T a n  n o  u p o .M e  y M e i i b i i i c n i i í i  M i r n y r -  

H o r o  o 6 b e > i a ,  s n e c b  n r p a i O T  p o r a .  h  i i p y m e  í j ia i c T o p b i .  

K p o B o o ö p a m e H H e  j i h i h b  b  t ó m  c j i y n a e  O T B .n c K a c T c n  b  

ő o j i b u i o í i  M e p e  ó t  n ő s e i t ,  e c j n i  m o k .i v  y M e H b m e i n ie M  

M i i i i y T H o r o  o ö b e i i a  11 n o T p e ß i i o c T b i o  b  K H C J io p o j e  o t -  

M c ia e T C J T  f ío .T b i i ia T i  H e p a 3 M e p H 0 C T b ,  t . e. n p u  H a j n i m r a  

r n o K a  h  a H O K c i i i i .  I I p n  n p o c r o i t  a x p o t j i i r a  y M e H b m e H H e  

M H i i y T i i o r o  o ó b e M a  n e  B i . i i i b i i 'a e T  y .M e H b in e n H H  k j m - 
p e H c a ,  n o T O M y  ü t ő  i i e f i o j i b r n o e  y M e i i b i n e H i i e  M i r n y r -  

H o r o  o ó r . e M a  H e  c o n p o B o r a f l a e x c H  m o k o b m m  c o c t o h -  

H i ie M . i l o c j i e . i H e e  B 0 3 H H K a e T  j i h i h b  n p n  n p i i M b i K a io -  

i q e i i  k  a T p o ( { i n i i  a H n ia p e M i i J i  h  n p n  . iC K O M i ie i ie a iu iH .  

H j i h  y M e H b iu e i iH H  K p o u o c n a ú J K e i iM H  H o n é i ;  n e  n y n t n o .  

ü t o 6 h  K p o B H i i o e  ja B j ie H H e  n o H H 3 H j i o c b ,  e r ő  p e 3 K o e  

i i a i i a . i e n i i e  M O M ie r B H 3 B a T b  a H y p n i o .  H h 3 k i i c  p m j i p H  

K J i i i p e n c a  H e a a m i c m i b i  o t  B e j r a n H i i b i  p n y p e a a .

IlH({)ei;niiH, npiiMMKaiouiaH k  aTpo$HH pe3Ko 
KpoBOCiiaoHteniie noaei-; —  m o í k c t  6brrb, üt ő  n - 3 a  apxe- 
pHajibHoít aHOKcmi —  He noBbimaeTCH. KjinpeHC yrai-  
i iH H a  b  T a n o M  cjiyüae m o í k c t  n o B b i u i a T b c n  H 3 - 3 a  yBerai- 
neHHH ( f ) i i .n i iT p a u n o H H o i i  ({ipannitii. P e 3 K o e  y c K o p e m i e  

KpoBooépameiiHH HCTOipaeT ce p a p e  c aTpoiJuiüiibiM 
MHOKapHOM H üaCTHÜHO 3T0 H B J IH e T C H  lipiI'IIIHOH f lO J Ib -  

moit CMepTHOCTH o t  nHeBMOHHH, HaßaiopaeMoIi npn  
arpo({inii. j

D r. Ö d ö n  K e r p e l - F r o n i u s ,  Or.  F e r e ne 
V a r g a ,  D r. K á r o l y  K u n  und D r. J ó z s e f  
V ö n ö c z k y :  Die Zusammenhänge der Nierenfunktion und 
des Kreislaufes in der Säuglings* K-nkkose und -atrophie.

Wir studierten die Zusammenhänge dos Kreislaufes und 
der Nierenfunktion in Exsikkose, in akuter primärer Hyper
ventilation und in verschiedenen Phasen der Atrophie. 
Azotämie und sehr geringe Insulin- und PAH-Clearance 
wurden ausser der akuten Exsikkose in akuter Hyperventila
tionstoxikose und Dekomposition gefunden. In der »dystro
phischen« und »atrophischen« Phase der Atrophie ist die 
Nierenfunktion im grossen und ganzen normák Bei Hyper
ventilation kommt die Clearanceabnahme neben hohem Minu
tenvolumen zustande. Die Entstehung der Niercninsuffiziens 
ist hier unbekannt. In akuter Exsikkation und Dekompen
sation steht die Abnahme der Clearance mit der Vermipde- 
rung des Minutenvolumens in Zusammenhang. Dieser 
Zusammenhang ist aber kein linearer, er hängt also nicht 
nur vom Mass der Verminderung des Minutenvolumens ab. 
Die partielle Ablenkung des Blutstroms von den Nieren ist 
nämlich nur in solchen Fällen hochgradig, wo zwischen der 
Abnahme des Minutenvolumens und dem 0 2-Bedarf des 
Organismus eine bedeutende Disproportion besteht, wo also 
Schock und stagnierende Anoxie vorhanden sind. Die Ver
minderung des Minutenvölumens verursacht in einfacher 
Atrophie darum keine bedeutende Clearanceabnahme, weil 
in diesem Fall das niedrigere Minutenvolumen nicht das Aus
druckszeichen eines Sehockzustandes -ist. Dieser Zustand 
kommt nur in der auf die Atrophie superponierten Anhydrä-

mie, in der Dekomposition zustande. Die Senkung des Blut
druckes ist zur Verminderung der Blutversorgung der Nieren 
nicht notwendig, aber seine ausgesprochen hoehgradie Sen
kung kann natürlich Anurie verursachen. Die niederen 
Ctearanoewerte sind vom Grad der Diurese unabhängig.

Die auf die Atrophie superponierte Infektion treibt den 
Kreislauf in beträchtlichem Masse an. .Der systematische 
Kreislauf erhöht aber nicht die Blutversorgung der Nieren, 
vielleicht infolge der arteriellen Anoxie. Die Insulinclearance 
kann aber in diesen Fällen infolge Erhöhung der Filtrations
fraktion gesteigert sein. Die hochgradige Zunahme des Kreis
laufes kann die atriophischen Muskeln des Herzens überlasten ; 
die Ursache der im atrophischen Zustande vorkommenden 
hohen Pneumoniemortalität besteht teilweise in dieser 
Tatsache.

p. H  0  JK e $  B a a .o  h  s p ,  J5  b e p a  b 
P o h  a : 9jiacmo3bi.

A u T o p u  n p e a J i a r a i o T ,  ü t o ö b i B c e  n a T O .ü o r i i ü e c K H e  

M 3 M e H e H H f l, H a  K O T o p u e  x a p a K T e p n o  p a 3 M H 0 H { e r m e  

s j i a c T i i q e c K i i x  b o j i o k o h  S w a n  ofiiipiM h m c h c m  na3BaHbi 
3 J ia c T 0 3 a M H ,  H a  B s u p a a  Ha t o ,  h t o  ra e  h  H 3 - 3 a  Karaix 
upiium i i i p o i i c x o a H T  p a 3 M i i o jK e H i i e  a j i a c T i i r a b i x  b o j i o 

k o h . C n p a K T H U e C K O f i  TOHKH 3 p e H H ) I  C aM bIM  S o j i i h i i h m  

3 H a > ie H i ie w  o ß j i a g a e T  3 ,n a c T 0 3  a p T e p i i i i .  P a 3 J i i i > ia iO T  b o c -  
n a J M T e j i b H y i o  h  n c B o c n a . ; n r r e . : u ,H y i o  < |io p M y  a x o r o  H 3 -  

M e n e H H H . Xoporno o n p c a e a i f c M o i i  ( { lo p M o ii  h b j i h c t c h  

JiaMejiJiHpuHü 3JiacT03. PaB.ni'iHbic (JiopMw 3jiacT03a 
n a ö J i i o a a i O T C i i  b  c e p a p e ,  a e n i H x ,  i u i e s p e ,  lioaHieJiy- 
a o ' i H o f t  jKe.icae, n o in ; a x  n  i i h h x  BHyTpeHHHX o p r a H a x ,  

a i t p o M e  T o r o  b  k o >k c  h  na c j i h b h c t o í í o ö o a o u K e .  

A b t o p m  o im c b iB a iO T  p e 3 y a b T a T b i  c b o i i x  o n b iT O B , n p o -  

H 3 B e a e H H b I X  B O Ö .iaC T H  3 K C n e p H M e H T a .r a .H 0  BbI3BaH- 
H o r o  a a a c T o a a .  B B o b i iH K H O B e n H i i  3 j t a c T 0 3 0 B  c a M y i o  

ő o j i b m y i o  poab iirpaeT noBbiiiieiuie aaBaemiH. BaHt- 
H b iM ii ( f m K T o p a M i i  i in ju i iO T C H  eme p v ő i i e B a n i i e  II C M O p - 

i p i iB a H H e  T K a i i e n  H c K O T o p b ie  ( j io p M b i C B H sa H M  c  n o po -  

K aM H  P & 3 B H T H H . 3 j i a c T M H  n o n a a a c T  c  niimeii b  o p r a -

HH3M, HO MO Hi CT B03HIIKaTb II H3 DaaCTHUHblX TKaHCH 
o p r a H H 3 M a  (öojn.miie a a a c T H U H b ie  b p o r u n i r . i e  c o c y a w ) .  

3aacTiiii M0JK3T 3 acTpaiiBaTbCH b  TKaHii nyTeM 
iiMnpernaTiiBHoro M e x a H H 3 M a , b  a p y m x  c j i y a a n x  011 

BbipaöaTHBaeTCH sjiacToő aacTaMH. B o ó m c iic S J i a c T H n a  

peraiiTejibiiyio p o j n ,  wrpaeT 3 j i a c T a 3 a .

D r. J ó z s e f  B a l ó  und D r. G y ö r g y  R é n a :  
Die Elastosen.

Wir empfehlen zu Bezeichnung jener Krankheitsbilder, 
die mit der Zunahme der elastischen Fasern hervorgehen, die 
Benennung »Elastose«, unabhängig von der Stelle und Ursache 
dieser Zunahme.

Aus praktischem Gesichtspunkt kommt der Elastose 
der Arterien die grösste Bedeutung zu. Wir unterscheiden- 
eine entzündliche und eine nicht entzündliche Form dieser 
Elastose.

Eine gut umschriebene Veränderung ist die lamellare 
Elastose.

Die verschiedenen Formen der Elastose kommen in dem 
Herzen, den Lungen, dem Pankreas, den Nieren und in 
anderen inneren Organen, sowie an der Pleura, der Haut 
und den Schleimhäuten vor.

Wir haben die Ergebnisse der Experimentellen Elastose 
bekannt gegeben.

In  der Entstehung der Elastosen wird die Hauptrolle 
von der Drucksteigerung gespielt. Wichtige Faktoren sind 
die Narbenbildung und das Zusammenschrumpfen der
Gewebe.

Einige Formen können auf Entwicklungsanomalien 
zurückgeführt werden.

Das Elastin kann in den Organismus mit der Nahrung 
hineingelangen, aber es kann auch aus den elastischen Gewe
ben des Organismus hervorkommen (grosse elastische Blut
gefässe).

Der Einbau des Elastin kann durch Impregnations- 
mechauismus zustande kommen, in anderen Fällen wird es 
von Elastobiasten produziert.
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In dem Elastinstoffwechsel kommt der Elastase eine 
entscheidende Bedeutung zu.

JH p . f l  ii o m B  c p  e ni, a p. 3  o . u a  h  A  j i - 
i|> é ji a m i i  a p. M ii K Ji o in <I> io 3  ii : .7enmocnupo3- 
iid.H .mudeMUH « oöflacmu f'iuuuaz jiemoM « 1951 zo<,y.

1. B oö.'iacTii F a inuar , naxoafiiueiic ii o ko j io  
I iau y iiap a  j ie iixocn iipos iiaß.uKiaajiCH jinnib onae Mii-  
>iecKH, no jieTOM a 1951 roay  yjiKe anii/ieMimecKii  bo 3- 
pacTa.uo h iic j io  saSo.ueBaniiii. I looxoMy aiiTopm vitasni- 
BaiOT, Mao b nauieii poaH iie ne t o j ibk o  KOMirraT 3 a j ia  
IIVliKIIO CMHTaXb DIIHaeMHUeCKOii OC.liaCTbK) Jieil TOCnil-  
P030B.

2. H aine Bcero 3aöoJienaJin Moaoawe eeabCKo- 
xo3HHCTBeHiibie paöon iie, h  t o  ocoßenHo b o  BpeMH 
iiojieBi.ix pafior. X apaiiTep aimaeMHH b  I 'a i iu ia re  ona- 
3i.iBa.li do jib inoe c x o h c t b o c xagaKTepoM i i j i o b o h  .h i i x o - 
paaKH, iiaßjiioaaeMoil o k o . i o  B o n n i n b  j i o j i i i h c  O aepa.

3 .  K a i i i m a e c K a H  n a p n u i a  6 o J ie 3 H H  c o o T B C T C T B y e T  

a o o p o K a u e c x i i e i i H O M y  c n n a p o \ i y  j i e n T O c n i i p o s a  c  H a - 

j iH H i ie M  M e H i i n r e a j i L H b i x  H B .a e i i i n i  ( 8 8 % ) .

4 .  r i p i i  B T i t o j i o r i m e c m i x  n c c j i e a o B a i i H H X  113 K p o B i i  

o a H o r o  ö o . r i b H o r o  y a a a o c i ,  B b ip a c T H T b  r p n m i o 3 i i o ~  

T i i ( | i o 3 H y io  j i e n T O C i i i r p y ,  K O T o p a a  c o o T B e T C T B O B a .xa

HiTaMMaM » K y j i a a p «  11 » I I I .x e s H H « .  B  9 i i h m x  c j i y a a a x  

c e p o . u o n m e c K i i M  M e T o a o M  y a a . i o c b  a o K a 3 a T b  n a j i i r m e  

i i iK j ie iv H i i i i  ó t  rpnnno3Ho-THi{io3Hoii jienToem ipbi.
5. IIcxo'iiiHKii aapa iKCima fiyayT Bi.incucin.i j i c t o m  

b  1952. roay , b nepßyio ouepejit nyTeM iiccnenoBaniifl
r p b I 3 V H 0 B .

6 ITo jiiiTepaTypubiM aaiiHHii, b  ßopnöe npoTini 
HH^eKHHH ßojibiiiyio pojib HrpaeT Homemie peariHOBBix 
canor  b o  BpeMH iio,neBbix paßoT.

D r. J á n o s  V e r e s ,  Dr .  Z o l t á n  A l f ö l d y ,  Df .  
F ű z i : Leptospirosenepidemie in Hanság im Sommer 1951.

1. Auf dem hanságer Gebiete nahe zu Kapuvár kommen 
die Leptospirosenfälle endemisch vor und im Sommer 1951 
vermehrten sich die Erkrankungen epidemieartig. In Unserem 
Vaterlande kann also nicht nur die Gegend vom Komitat 
Zala als Epidemiegebiet der Leptospirose betrachtet werden.

2. Die Kranken rekrutierten sich aus den jüngeren 
Feldarbeiten der Hanság und die Krankheit tr itt charak
teristisch zur Zeit der Feldarbeiten auf (hauptsächlich zur Zeit 
des Mähens und Heumachern). Die Charakteristik der 
Landschaft und die epidemiologischen Verhältnisse der 
Hanság zeigen eine grosse Aehnlichkeit mit denen der ende
mischen Gegenden des »Wasserfiebers« (Wolgagegend) und 
des »Schlammfiebers« (Odertal).

3. Das klinische Bild der Erkrankungen zeigt das be
kannte Syndrom der gutartigen Leptospirosen; meningeale 
Reizerscheinungen kommen oft vor (88%).

4. Im Laufe der äthiologischen Untersuchungen konnte 
aus dem Blute eines akuten Kranken L. grippotyphosa 
gezüchtet werden welche sich mit der Stanuaidleptospira 
grippothyposa »Schlesien« und der L. grippotyphosa »Kulcsár« 
(inländischer Stamm) als identisch erwies. In weiteren 9

F ä l l e n  i s t  e s  g e l u n g e n  d ie  I n f e k t i o n  m i t  L .  g r i p p o ty p h o s a  

d u r e i l  s e r o lo g i s c h e  M e th o d e  z u  b e w e is e n .

5 . D ie  K l a r l e g u n g  d e r  I n f e k t i o n s q u e l l e n ,  i n  e r s t e r  R e i h e  

a u f  G r u n d  d e r  D u r c h u n t e r s u c h u n g  d e r  N a g e t i e r e  w i r d  d u r c h  

d ie  a u f  d e n  S o m m e r  1 9 5 2 . g e p l a n t e n  g r o s s a n g e l f  g t e n U n t e r 

s u c h u n g e n  g e l ö s t  w e r d e n  k ö n n e n .

6 . I n  d e r  i n d i v i d u e l l e n  A b w e h r  g e g e n  d ie  I n f e k t i o n  l e i s t e t  

d a s  T r a g e n  v o n  G u m m u s t i e f e n  w ä h r e n d  d e r  F e l d a r b e i t en  g u t e  

D ie n s te ,  w ie  e s  a u s  d e n  b e k a n n t e n  a u s l ä n d i s c h e n  A n ga b e n  

h i r  v e r g e h t .

j jp . 11 a .X B p a y h  : MexanrnM deücmeuH 
aumuöuomuKoe. (Teopemunectuic n p o Ó M M b i  u 11. r 
npakmimecKiie t;acamem>cmaa.)

3 a  n o c J i e g H i i e  r o ;u > i  c a e n a i i  ß o .u b i i i o i i  m a r  b i i c -  

p e . i  b  p a 3 b H c k e n i t H  M e x a i i H 3 \ i a  h c ü c t b i i h  a n r n 6 H 0 T i i -  

KOB. 3 T 0 M y  C IIO C O ßC T B O B a.IH  H O B b ie  O T U p b lT H H  B 

o f i j i a c x i i  o ß M e i i a  b c i u c c t b  M M i ip o ß o i i  i i  o e o ß e i i H o  p a c -  

n o 3 n a B a m i e  C T p y K T y p b i  11 p a c n a n a  H y r u i e o i i p o T e i i -  

;i()B . H O B O ii  TO 'IK O Ü  3 p e i I H H  CJ1 V IK IIT  B .U H H IIH e a i lT I I -  

ö h o t h k o b  na o 6 p a 3 0 B a H H e  n p o T i iB O T e j i .  B o m ,  m o i l  

n p o r p e c c  0 K a 3 L iB a e T  n o J i i i a H T i iC iH O T m ie c K o e  11 « i i c k o h -  

T i m y a j i b H o e  . x e u e m i e .  I l o n a  e m e  n e  p a y i m c n e i i  B o n p oc  

p a3 B M T H H  ] ) e .3 H C T e n n m i ,  h o  O xo  G o J i b i u e i i  u a c T b i o  

H M eeT  ő i i o . i o n m e c K o e  a i i a u e i m c .  P e m r i T b  3t o t  B o n p o c  

MOIKHO j i i i i u b  u i i a . i e K T i m e c K i i ,  T a u  K a n  b  n a r r o m n e e  

B p eM H  y m e  o u e B i r .u i o  a o K a a a n a  i i a a i i M o p e n c T B i i e  

o p r ü H H B M a ,  M H K p o ö o B  h  j i e K a p c T i s .  B  ;>t o m  B o n p o c e  

p c 3 i t o  c T a j iK im a iO T C H  M e iK . i y  c o ß o i i  y i e m i e  3 p j m x a  

i i  I l a B J i o u a  : r i p e a c x a B J i e n i i e  D p j i H x a ,  n o  K O T o p o .w y 

o f lH O K p a T H L iM  .B B e .q e in ie M  x i i M H O T e p a n e B T im e c K o r o  

c p e g c T B a  m o i k h o  . l o c T i i r n y T ß  i i o j i h o i í  C T e p H J i i i a a n i n i  

He ß e p e T  b o  B H H M a H n e  M a K p o o p r a m i 3 M ,  e r o  B 3 a r m o -  

o T H o m e H H H  i i  g e ü c T B i i i i .  B  H a c T O H ip e e  B p e M H  y ; i ; e  

aO C T aT O U H O  M H O rO  H a i lH b lX  CTOHT h i m  na p a e n o p n -  

H te H H ii j u i i i  r i o K a a a x c . ib C T B a  T o r o ,  u t o  b  .T C u e ß iiO M  

n e f i c T B H i i  a i m i ö i i o T i n ; o B  o r p o M i i y i o  p o j i b  H r p a e T  

d j ) H 3 n o J io r H u e c K i iH  s a n iH T H M ö  M < p x a n n :!M  o p r a H i i 3 M a.

D r .  P á l  B r a u n :  Wirkungsmechanismus der Anti- 
hiotiken. (Theoretische Probleme und ihre praktischen Bezie
hungen.)

U n s e r e  E r ö r t e r u n g e  z u s a m m e n f a s s e n d  k ö n n e n  w i r  

f e s t s t c l l e n ,  d a s s  e s  u n s  i n  d e n  l e t z t e n  J a h r e n  g e l un g e n  i s t  

d e r  E r k e n n t n i s  d e s  W i r k u n g s m e c h a n i s m u s  d e r  A n t i b i o ti k e n  

n a h e r  z u  r ü c k e n .  D ie s e r  F o r t s c h r i t t  w a r  d u r c h  d e n  ti e f e r e n  

E i n b l i c k  i n  d e n  G r u n d u m s a t z  d e r  M i k r o o r g a n i s m e n  u n d 

b e s o n d e r s  d u r c h  d ie  b e k a n n t  g e w o r d e n e n  D e t a i l s  d e s  A u f -  

u n d  A b b a u e s  d e r  N u k l e o p r o t e i d e  e r l e i c h t e r t .  E i n e n  wi c h t i g e n  

n e u e n  G e s i c h t s p u n k t  b e d e u t e t  d i e  W i r k u n g  d e r  A n t i b io t i k e n  

a u f  d i e  A n t i k ö r p e r b i l d u n g .  I n  p r a k t i s c h e r  H i n s i c h t  b e d e u t e n  

a u c h  d i e  p o l y a n t i b i o t i s c h e n  u n d  d i s k o n t i n u a l e n  B e h an d 

l u n g e n  e i n e n  F o r t s c h r i t t .  I ) i e  F r a g e  d e r  R e s i s t e n z  i s t  v o r 

l ä u f i g  n o c h  n i c h t  g e l ö s t ,  d i e  L ö s u n g  i s t  s c h o n  a b e r g e w is s e r -  

m a s s e n  z u  v e r m u t e n ; d i e s e s  P r o b l e m  ü b e r s c h r e i t e t  a be r  d i e  

i n d i v i d u e l l e n  u n d  l a b o r a t o r i s c h e n  M a s s e ,  i n d e m  i h r  e i n e  

a l l g e m e in e  b io l o g is c h e  B e d e u t u n g  z u k o m m t .  S ie  k a n n  w a h r 

l ic h  n u r  i n  d i a l e k t i s c h e r  A n s c h a u u n g  g e l ö s t  w e r d e n , d a  d i e  

W e c h s e l w i r k u n g  z w is c h e n  I n d i v i d u u m ,  K r a n k h e i t s e r r e ge r

I s m é t  k a p h a t ó !

A  h ú g y u t a k  r ö n t g e n á b r á z o l á s á r a

P E R - A B R O D D L  mj.35%-
7 atnp. á 20 kcm. Arthro- és radiográfia céljára / amp. á 3 kem
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Uml Arzneimittel lieute schon keine Arbeitshypothese leidet, 
sondern eine bewiesene Tatsache ist und bietet eine der 
klarsten ökologischen Erscheinungen der Natur und der 
Gesellschaft dar. Die Lehren von Ehrlich und die von Pavlov 
fechten auf diesem Punkte einen harten Kampf ; die Auf
fassung, dass die einmalige Einspritzung des Chemothera- 
peuticums allein in sich selbst eine vollkommene iSterilisation 
hervorrufen könnte, lässt den Mikroorganismus mit allen 
seinen verwickelten Zusammenhängen und Wirkungen 
ausser Betracht. Wir verfügen heute schon über genügendes 
Material um beweisen zu können, dass auch in der Heilkraft 
der Antibiotiken dem physiologischen Abwehrmechanismus 
des Organismus eine gewaltige Rolle zugeschrieben werden 
sollte.

XI p. J l a f t o i u  E a p T a  11 u p .  A i i T a j i  
T o c e r l :  K o H c m u m y q u o H a J ib H u ü  n a n M u e J io tß m u a 
c  H c u im u e M  M H O M c e c m e e n n b ix  n o p u K o e  p a a tu im u H . 
( C u H d p O M  & Ü H K O H U .)

OniicHBaeTCH cjiyaait cHHgpoMa <I>anKomi, 19-ii  
B jirrrepaType. y  fioJii.uoro mo h uk » 6mjio  oßH apyaum , 
B C e  CHMÜTOMH 3TOrO CMIIJipOMa : MHOJKeCTBeHHbie no-  
poKH paaBiiTHH, iiaToaornuecKyio Me.naHimoByio m tr-  
MeHTaumo, reMopparMuecKHii anare3, anuacTHaecityio 
aHeMHH», sajiepacna pocTa h  t . h . HccJiejiOBaniiH t po m- 
OacTemiM, CBepTHBamiH upoBii n KOJiiiaecTBa rena- 
pn iia  cjiyntaT h o bh mu ;»annLiMH k  pacno3iiaBaHiao 
3T0H KapTHHH ÖOJIC3HU. IIOBTOpilblMH HCCJie«OBaHHH-  
MH KOCTiioro Moara aBTopaM yga.nocb HCHyio napTiray  
o mßeJiH KOCTHoro Monra.

D r. L a j o s  B a r t a  und Dr .  A n t a l  T ó s z e g i :  
Konstitutionelle Panmyelophtisis mit multiplen Entwicklungs- 
anomalien. ( Fanconisches Syndrom.)

Wir teilten den 19-ten Fall des Fanconisclien Syndroms 
in der Fachliteratur mit. Bei unserem Kranken konnten 
wir sämtliche klassischen Symptome des Syndroms beo
bachten. Multiple Entwicklungsanomalien; pathologische 
Melaninpigmentation, hämorrhagische Diathese, apiastische 
Anämie, Wachstumstörungen, etc. Die Thromboasthenie, 
die Koagulations- und Heparinuntersuchungen tragen neue 
Beiträge zur Kenntnis des Krankelieitsbildes bei. Durch 
Serienuntersuchungen des Knochenmarkes ist es gelungen 
die Zerstörung des Knochenmarkes in ihren Details zu 
klären.

XI p. 3  p h  e K o n a c :  A e p a H i j j i o n u m o a  c

mpoM öoifumeM ueü.
npiIBOUHTCH CJiyuali BbI3H0p0BJleHHH ÖOJIbHOrO c  

arpanyjioiu iT030M , conpoBOHtgaiomiiMCH t po mö o u h- 
TeniieM. B Teueiiiin öojiesm i itpoßb 11 nocTHbift m o s t  ne 
COttepHtajIH 3O3HH0$HJIOB II Öa30(j)HIt0B.

D r . E r n ő  K o p a s z : Agranulocytose mit Throm- 
hocythämie.

Verf. macht einen geheilten Fall der mit Thrombocy- 
thämie komplizierten Agranulocytose bekannt. Während des 
Krankheits ablaufes enthielt weder das Blut, noch das 
Knochenmark eosinophile und basophile Zellen.

XI p . H. $  p a h  k  a , a p. P. (D y  T a p ,  u p '
K.  M a  « n a p :  f f  t u m b le  k  d ß ß e n m u e n o c m u  t í i s m o - 

c ü l i n - a .

BonpeKH xopoiiiHx pe3yjibTaT0B nocTHruyrbix  
B ism ocillin -oM , eiye Hejib3n cgeJiaTb OKonuaTeJibHoro 
BbIBOHa no OTHOmeHHIO 3<ÍM{)eKTHBII0CTH 3TOTO JieKa p- 
CTBa H3-3a ireöo.Tbinoro uncJia Jiaöoparrop 11 uecK 11 x  n 
KJiHHnnecKHX Mccjie.iouaiiiiii. IIo MHeHino aBTopoB  
B ism o c il l in  Hoeroen Toro u t o Sbi  ero ncnbiTajtn Hau 
CoJlbLUHM KJIHHIlUeCKHM MaTepHaJIOM.

D r. J . F r a n k l ,  Dr .  R. F u t á r ,  D r. K.  Ma 
g y a r : Beiträge zur Bismocillinwirkung.

Da die Zahl der mit dem Bismocillin ausgeführten 
Laboratoriums- und klinischen Untersuchungen noch spärlich 
ist, kann man über dieses Medikament — trotz den erwähnten 
guten Erfolgen — kein endgültiges Urteil fällen. Unsere 
Meinung lässt sich in folgenden zusammenfassen : Das 
Bismocillin ist wert auf einem grösseren Krankenmaterial 
geprüft zu werden.

Ú j  m a g y a r  g y ó g y s z e r  I

M E D IV A L E R
S O L U T I O

a k ö z p o n t i  i d e g r e n d s z e r 

v e g e t a t í v  z a v a r a i  e s e t é n  I

Ö S S Z E T É T E L :

E xtr . Valerianae sicc. 1.88 g
A tropin, sulfuric. 0,0095 g
Acid, phenylaethy l-

barbituric. 0,563 g
M enthol 0,38 g
Spirit, concentratiss. ad 15,00 g

üvegenként

J A V A L L A T A :

Vasolabilitas. Vasoneurosisok. Me- 
niere-féle syndroma. Essentialis 
hypotonia. Szívdobogás. Neuras

thenia. Hysteria. Traum a utáni 
vegeta tív  n e u r o t i k u s  tünetek.

A L K A L M A Z Á S :

A  gyógyszer alkalm azása ad hoc 
is k ielégítő , de tartós eredményt 
csak kúraszerű en alkalm azott 4 —6 
héten á t tartó adagolástól vár

hatunk . N api adag egyénenként 
3 X 25 —30 csepp kevés vízben.

C S O M A G O L Á S O K :

15 g-os és 50 g-os kórházi üve

gekben.

Gyártja és forgalomba hozza:

J A E D I C H E M I A '  R. T.
X ., H Ö L G Y - U T C A  14
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Augusztus 20. elé
Országunk do lgozó népe A lkotm ányunk 

ünneplésére készü l. A m agyar m unkásosztá llya l 
együ tt do lgozó parasztságunk , a haladás és fe j
lő dés ügyét szo lgá ló  érte lm iség az elmúlt hetek
ben alkotó és építő  munkájának nagyszerű  ered
ményeiben adta  tanú jelét annak, hogy m egér
te tte  és m élységesen  á térzi m it je len t életeben 
az a változás, m elyet N épköztársaságunk A l
kotm ánya kifejez és összefog la l. É rtik és lá tják 
ezt orvosaink is. M égsem  fe lesleges talán, ha 
újra és ism ételten  m egvizsgá ljuk , m it je len t 
éppen szám unkra, orvosokra a pro letárd iktatú ra, 
m ilyen  belső  ta rta lm at ad feladata inknak a tá r 
sada lm i struktúra A lkotm ányunkban kifejezésre 
ju tó  és abban le rögzíte tt vá ltozása.

A k izsákm ányolás és a kizsákm ányoló o sz 
tá ly  fe lszám olása m egterem tette  a lehető séget, 
hogy a dolgozó töm egek m unkájuk eredm ényei
nek birtokosai lehessenek. És éppen az a tény, 
hogy a munka bárm ely terü letén elért eredm ény 
nem egy kis réteg, hanem do lgozók nagy tö m e
g é i szo lgá lja , szé lesíte tte  ki a fe ladatokat h a ta l
m as méretekre. N em  a vá ltozás ezen lényege 
fut-e kifejezésre abban, hogy —  első sorban az 
uralkodó osztá ly  érdekeit szem elő tl tartó eg ész
ségü gy i e llá tásra —  a tő kés, horthy-M agyaror- 
szá g  tú l soknak ta r to tta  10.000 orvosát, akiknek 
m a m indegyike m egta lá lja  fe lada tá t a legszé le
seb néprétegeket szo lgá ló  egészségü gy i e llá tás
ban.

A társadalm i forma, az á llam  lényegében 
bekövetkezett dön tő  vá ltozás ad  új ta rta lm at 
m inden ténykedésünknek és á llít úi feladatok elé 
orvosi munkánk m inden terü letén . A gyógyító - 
m egelő ző  gyakorla ti munkában épp úgy, m in t a 
kutató munkában, vagy az orvosképzésben és

orvosaink továbbképzésében. A tő kés tá rsada
lomban k im eríthette az orvosképzés fe lada tá t a 
szakm ai ism eretek közlése. Ma m ár azonban 
egyetem eink fe ladata  nem csak az, hogy olyan 
szakem bereket képezzenek, akik in tézeti és kör
zeti gyakorla tban  az orvostudom ány m inden 
eredményének fe lhaszná lásáva l lá tják el do lgo
zóikat, hanem  ezen tú lm enő en az is, hogy az 
okta tást a neveléssel szorosan  összekötve a szo 
cialista. haza flság  szellem ében nevelt, népi de
mokráciánk egészségü gy i kérdéseit v ilágosan 
látó, fe ladata ika t bátran m egoldó orvosokat ad
janak országunknak.

É letünk gyökeres vá ltozásának fe lism erésé
vel és az ebbő l adódó követelm ények következe
tes m egva lósításáva l tö ltheti be fe lada tá t az 
újjászü lető  és m ind erő teljesebben k ibontakozó 
m agyar orvostudom ány is. A m in t a m arxiztnus- 
lenin izm us elm élete és gyakorla ta  fo rm álja  újjá 
körülöttünk a z országot és benne a z  em bereket 
éppen íg y  kell érvényesüln ie a m arx izm us-lenin- 
izm us eszm evilágának  az o rvostu dom ány elm é 
létében és gyakorla tában. E z a vá ltozás követeli 
m eg orvostudom ányunktó l és orvosa ink tó l a 
kozm opolitizm us elleni harcot és ez a z  a lap ja  a 
haladó szo v je t orvostudom ányra va ló  tám asz
kodásunknak.

D olgozó népünkkel eg yü tt úgy ünnepeljük, 
mi orvosok is valóban m éltóan A lkotm ányunkat, 
ha lem érjük m inden részletében  annak törté
nelm i je len tő ségét és leg jobb tudásunkkal, te t
tekkel szo lgá ljuk  a szocia lizm us építésének és 
a szoc ia lis ta  egészség ü g y  m egvalósításának 
nagy fe ladatá t.

Szabó Zo ltán  dr.

65*
937
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A  Pécsi Orvostudományi Egyetem Élettani intézetének (igazgató : L issák Kálm án d r .) közleményé

A vegeta tív  idegrendszer és központi szervezésének
pavlovi szem lélete*

í r t a :  L ISSAK

Mai elő adásomban »A nervizmus problémáinak 
pathophysiológiai vonatkozásai« témakörben, a ren
delkezésemre álló korlátozott idő ben egy pontosabban 
körülhatárolt területre, »A vegetativ idegrendszer és 
központi szervezésének pavlovi szemlélete« tárgyalá
sára logok szorítkozni. Teszem ezt azért, mert e téma
körben munkatársaimmal már évek óta dolgozunk. 
De úgy gondolom, hogy Hetényi professzor és- az 
utána következő  elő adások tárgyköréhez is szerveseb
ben kapcsolódik a vegetativ innervacio és centrális 
organizációjának általános pathológiai érdekességű  
problémája.

Amióta az emberi gondolkodás a pozitív termé
szettudományos kutatás útjára lépett, az anyagi szer
kezet és funkció egységes elképzelése mindig bizonyos 
problémát jelentett és ez a probléma sokszor a filozó
fiai dualizmus útjára terelte a gondolkodást.

Hiába kapcsolta össze Descartes (1662) egy 
szellemes ergoval a racionális gondolkodás hajnalán 
a »cogito ergo sum«-ban a szellemi és anyagi létet 
egymással, az emberi szervezet mű ködésében a tuda
tos és tudattalan tárgyi létet Aristoteles (Kr. e. 384— 
322) óta mindig különválasztották és az emberi ter
mészetet vegetatív és szenzitív intellektuális szférára 
osztották és tulajdonképpen Descartes sem tett mást, 
mint ezen szétválasztás fenntartásával a kettő  közül 
az egyiket, a lelket tette meg a vegetatív szféra 
irányítójává.

Nemcsak a filozófusok, de az első  orvosok és* 
physiológusok is így gondolkodtak. Boerhaave (1708) 
szerint a »homo simplex in vitalitae duplex in huma- 
nitae«, továbbá »quantus systema hominis in nervis 
est, est propiae illud quod dicitur humanitas«, vagyis 
az ember, mint lény, egységes, ‘de emberi mivoltában 
kettő s és ezt a kettő sséget az adja meg, hogy az ideg- 
rendszere hány részbő l áll. E felfogás szerint az ideg- 
rendszer mű ködése kettő s, vitalis és humanus, vege
tatív és racionális. Az egyik egy központtól, az agy
velő tő l függ, míg a másik, amely az appetitusokat, 
érzelmeket öleli fel, számos más részközpont irányí
tása alatt áll.

Ennek a felfogásnak az anatómiai substratuma, 
amint az már Galenos (129—199), Vesalius (1543), 
Eustacchius (1574), Willis (1664) és Winslow (1732) 
munkáiban kialakult, a sympathicus és a központi 
idegrendszer elkülönítése volt, mely szerint a sympa
thicus magnus, medius és parvus idegrendszer gang- 
lionjai szerkezetük és mű ködésük alapján egy-egy kis

* Az Orvos-Egészségügyi Dolgozók Szakszervezete 
Pathológus Szakcsoportja 1951. október 6—7-i kongresz- 
szusán tartott referáló elő adás.

K ALM A N  d r .

agyvelő nek tekintheiő  központjai a belső  szerveknek 
és az akarattól függetlenül mű ködnek.

A múlt század elején az analitikus physiologia 
virágkorának kezdetén, amidő n Harwey (1628) és 
Lavoisier (1775) alapvető  felfedezései nyomán az 
egyes szervek életfolyamatainak vizsgálata már többé- 
kevésbbé helyes, okszerű  szempontok alapján indult 
meg, fogalmazta meg Bichat (1801) a »vegetativ 
idegrendszer« anatómiai és physiológiai substratumát. 
Az idegrendszert az animalis létfenntartásban sze
replő  és a nagyagyvelő ben összpontosuló, valamint a 
keringést, légzést, mirigymüködést irányító ganglion 
központokkal bíró vegetatív idegrendszerre osztotta 
és a két rendszer között csupán accesoricus összeköt
tetéseket tételezett fel. Bár felfogását teljes egészében 
nem fogadták el, de további ösztönzést adott a gan
glionaris rendszer vizsgálatára, melynek eredményei 
a XIX. század nagy experimentatorainak neveihez 
fű ző dnek. Claude Bemard (1858) felfedezi a sympa
thicus vasomotorokat, a Weber testvérek (1845) a 
vagus szívgátló hatását, Ludwig és Cyon (1867) a 
sympathicus szívserkentő  hatását, Pjlüger (1854) 
pedig a sympathicusnak a bélmű ködést gátló hatását 
fedezik fel. Majd a további funkcionális vizsgálatok 
mellett anatómiai és histológiai megfigyelések is ki
mutatják, hogy a sympathicus és vagus mellett más 
idegek is befolyásolják a belső  szervek mű ködését, 
amelyek az akaratlagos idegekkel többé-kevésbbé ke- 
verten futnak. Majd Waller (1852), Golgi (1873), 
Ehrlich (1886) és Cajal (1894) vizsgálatai kapcsán 
megállapítást nyert, hogy az idegrostok mű ködésének 
trophicus központja az idegsejt és így histológiai tá
maszt is kapott Brown— Séquard (1849, 1853) azon 
felfogása, hogy az idegközpontok a perifériás szervek 
mű ködésében trophicus szerepet töltenek be. Majd 
Pavlov (1883, 1888) első  szívinnervatiós munkái kap
csán meghatározza az antagonista trophicus ideg
párok fogalmát és a trophicus ideghatást abban jelöli 
meg, hogy a szervezet egészének érdekében határoz
zák meg valamely szerv által hasznosítandó kémiai 
anyagmennyiséget.

A vegetativ idegrendszerre vonatkozó ismeretek 
új fogalmazása a múlt század végén és a jelen szá
zad elején Gaskell (1885, 1908), majd különösen 
Langley (1898) vizsgálatai alapján alakult ki. Lang- 
ley-tő i származik az »autonom« idegrendszer elneve
zés és annak felosztása két részre, a parasympathi- 
cusra és orthosympathicusra. Bár mindkét kutatónak 
nagy érdemei vannak a vegetativ idegrendszer peri
fériás része szöveti szerkezetének és mű ködésének 
tisztázása terén és ezzel új lendületet adtak az álta
luk autonómnak tartott vegetativ idegrendszer morfo
lógiai és physiológiai kutatásának, egyúttal azonban 
a köztudatban dogmatikusan rögzült az autonom el
nevezés, mely elkülönítette a vegetativ idegrendszert
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a központi idegrendszertő l és tulajdonképpen Bichat 
felfogásához kanyarodtak vissza. Ehhez járult még 
a zsigeri szervek érzéketlenségérő l vallott klinikai 
felfogás és Langley-nek az a nézete, hogy a zsiger 
szervek reflektoros befolyásolása fő ként a Szokovnin 
(1875) által felfedezett axon reflexes mechanizmussal, 
az idegközpontok .közbejötté nélkül történik.

Langley (1922) meghatározása alapján a század 
első  évtizedeiben az autonom idegrendszert tisztán 
perifériás efferens rendszernek tekintették és úgy gon
dolták, hogy a zsigerek afferens neuronjai azonosak 
a somaticus rendszerével. Ez a korlátozott fogalmazás 
nagymértékben gátolta a haladást és hozzájárult 
ahhoz, hogy az autonom idegrendszer igazi szerepét 
és jelentő ségét félreismerjék. Az idegrendszer funk
cionális alapja a reflex ív, mely afferens neuron nélkül 
nem exisztálhat. Ma már tudjuk, hogy a vegetativ 
idegrendszertő l az afferens vezetékek útján a cerebro
spinalis tengely minden síkjába érkeznek impulzusok. 
Az afferens idegek részben kizárólag csak autonom 
reflexek szolgálatában állanak, mint pl. a n. depres
sor vagy a ramus caroticus glossopharyngei, mások 
viszont a somaticus rendszerrel közösek és éppen 
ezért helytelen az afferens rostokat aszerint osztá
lyozni, hogy a somaticus vagy az autonom rendszer
hez tartozóak. Anatómiailag nem különböznek semmi
ben sem egymástól. Sejtjeik vagy a spinalis ganglio- 
nokban vannak, vagy pedig az ezekhez hasonló kra- 
nialis ganglionokban, mint pl. a ganglion nodosum 
(Fulton, 1950).

Gaskell és Langley mechanisztikus elkülönítését 
még tovább mélyítette a pharmacodynamiai vizsgá
latok alapján történt felosztás, a muscarin, pilocarpin, 
atropin, adrenalin és ergotoxin hatás alapján történt 
elkülönítés.

Az orthosympathicus és parasympathicus mner- 
vatiók antagonizmusa, továbbá a két rendszernek 
egymást ellensúlyozó, vagy egymástól függetlenül 
változó mértékű  tónusa alapján a langleyi séma át
ment az akkori idő k funkcionális pathológiai szemlé
letének középpontjába is. Különösen Eppinger és 
Hess (1910) felfogása nyomán feltételezték, hogy a 
visceralis és endokrin szervek mű ködésében, az auto
nom innervatióban vagosympathicus egyensúlyi álla
pot áll fenn, mely a normálistól többé-kevésbbé eltérő  
viszonyok között a vagotonia, illetve sympathicotonia 
irányában tolódik el. A vagotonia és sympathicotonia 
inkább klinikai fogalmak voltak, melyek experimen
tálisán nem minden vonatkozásukban igazolhatók. Pl. 
a totálisán sympathectomizált macskákon semmi jele 
sem észlelhető  a domináló parasympathicus aktivi
tásnak.

Bár Eppinger és Hess felfogását sohasem fogad
ták el általánosan, a mai szemléletünk mellett már 
biztosan elavultnak tekinthető , mégis .a változatai, 
amelyek során a tünetekben természetszerű leg elő térbe 
kerülő  vegetativ idegrendszer mű ködésében keresik a 

• klinikai és pathológiai változások fő  okát, ma is 
gyakran felbukkan. Ez annak a jele, hogy a vegetativ 
idegrendszer autonom efferens voltának langleyi fel
fogása, mennyire a*haladást gátló dogmává vált. 
Sokszor hasznos, de néha túlzásba átcsapó lendületet 
adnak a vegetativ idegrendszeri pharmacotherapiá-

nak- és a vegetativ idegrendszer perifériás részein 
végzett számos sebészi beavatkozásnak, pl. a vago- 
tomia mű tété. Ebben nagy szerepe van a vegetativ 
idegrendszer histológiájára vonatkozó kiterjedt kuta
tások eredményeinek is, bár éppen ennek során szá
mos kitű nő  histológus, többek között Lavrentjev 
(1936) és Kiss (1932) is ellenezték az autonom ideg- 
rendszer merev elkülönítését a központitól.

A vegetativ idegrendszernek az életfolyamatok 
szabályozásában játszott szerepét Cannon (1929, 
1932) foglalta össze elő ször a szépen felépített »emer
gency function« (vészreakció), majd »homeostasis« 
elméletében. Az autonom idegrendszer langleyi fogal
mazására építve. Cannon szerint a szervezet nagyrészt 
a sympatho-adrenalis rendszer mű ködése révén autó- 
matiásan alkalmazkodik a vele szemben támasztott 
külső  követelményekhez és az akarat közbejötté nélkül 
közömbösíti a belső  környezet megváltoztatására irá
nyuló káros befolyásokat. Tudományunk fejlő désének 

■ megfelelő  mai szemléletünk alapján Cannon szintézi
sének hiányossága, hogy még nem vette tekintetbe 
a vegetativ idegrendszer és az egész endokrin rend
szer szétválaszthatatlan komplex együttmű ködését a 
központi idegrendszer magasabb részeivel.

A központi és autonom idegrendszer közötti vá
laszfal lerombolásánál nagy jelentő sége volt az inge
rület humoralis mediatiója felfedezésének (Loewi, 
1921; Cannon, 1921). A széles alapon megindult ku
tatások nyomán hamarosan kiderült, hogy a cholincr 
giás mechanizmus nemcsak a parasympathicus és 
pracganglionaris sympathicus innervatióknál szerepel 
hanem a somaticus motoros (Dale és Feldberg, 1934) 
és sensoros (Lissák és Pásztor, 1940), ső t még a 
ganglionaris (Kibjakov, 1933; Feldberg és Vartiainen, 
1934) és centrális synapsiscknál is (Dikshit, 19331 
nagy valószínű séggel tételezhető  fel. Mindezek a 
vizsgálatok egybeestek a belső secretiós mirigyeknek 
a szervezet életfolyamataiban játszott igen kiterjedt 
humoralis szabályozó szerepének felfedezéseivel.

A kémiai mediatio tehát nem szolgáltatott olyan 
támpontokat az autonom idegrendszer struktúrájá
nak és mű ködésének merev mechanisztikus sémájá
hoz, amint az eredetileg várható lett volna. A mi vizs
gálataink is igazolták (1939, 1940), hogy a somaticus 
cholinergiás motoros és érző , valamint a cholinergiás 
parasympathicus és praeganglionaris sympathicus 
idegek kémiai constituenseiben sem lehetett specifikus 
különbségeket találni.

A vegetativ idegrendszer élettani szemléletében 
is az analitikai adatokat kiegészítő  és összefogó szín 
tétikusabb kutatás vált szükségessé. Langley sémá
ját a tiszta analitikus kutatás útján tovább haladó 
nyugati physiologia fő bb vonalaiban a legutóbbi 
idő kig fenntartotta és érvényesnek ismerte el. Az ideg- 
rendszer és a szervezet mű ködésének egységes felfo
gása alapján álló Pavlov tanítványa, Orbeli (19231 
már a huszas évek elején szintétikusabb és az élő  
világ szerves fejlő dését figyelembe vevő  szempontok 
alapján igyekezett revideálni.

Orbeli (1945) kutatásainak kiindulásául az az 
alapvető  tény szolgált, hogy a sympathicus ingerület 
nemcsak a simaizom szerveket befolyásolja, hanem s 
fáradt harántcsíkolt izmot is fokozottabb mű ködésre
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serkenti a myoneuralis synapsis befolyásolásával (Or- 
beli phenomen). Megerő sítette Tarhanov-mk (1870) 
azt a régi észleletét, hogy a sympathicus ingerület 
és az adrenaliri a reflex latentia idő t is befolyásolja 
és ezt a határkötegtő l a hátsó gyökön át a geriijc- 
velő be visszafutó postganglionaris rostoknak tulaj
donította. Itt ezzel kapcsolatban említem meg azon 
régebbi megállapításunkat (Lissák, Piribauer és Mar
tin, 1941), mely szerint az adrenalin és sympathicus 
ingerlés a patella reflex reakciót fokozza. Kimutatta 
továbbá Orbeli, hogy a sympathicus hasonló inódo,; 
befolyásolja az érzékszervek ingerküszöbét és az 
axon-reflexek útján döntő en befolyásolja a zsigeri, 
ső t minden egyéb fájdalomérzés keletkezését is. Itt 
említem meg, hogy e területen Magyarországon a 
hallószervvel kapcsolatban Pogány (1947) végzett 
kezdeményező  vizsgálatokat.

Az utóbbi években Tonkih-e1 (1940) végzett vizs 
gálataiban Orbeli arra is rámutatott, hogy a klasszi
kusan központi idegrendszeri jelenségnek tartott Sze• 
csenov-féle központi reflex gátlás (1863) létrejöttéhez 
is szükséges áz ép perifériás sympathicus innervacio. 
Hasonló eredményre jutottunk intézetünkben is (M i
hályi és Lissák, 1951) a Vedenszkij-íé\e histeriosis 
szál kapcsolatban. Orbeli a kisagyvelő nek az izom 
mozgások koordinációjánál betöltött stabilizáló sze
repét is a perifériás sympathicus közvetítésével értel
mezi. Arra is rámutatott, hogy a hasi zsigerek, küld 
nő sen a vese feltételes reflexeinek kialakulásában a 
reflex ív efferens szára a sympathicus. Majd Asztrat 
jan (1941) és Majorov (1949) a feltételes reflexek 
kialakulásának vizsgálata során megállapítják, hogy 
a felső  idegtevékenység a nyaki sympathicus kiirtása 
val vagy ingerlésével döntő en befolyásolható.

Ezen vizsgálatok szerint tehát az autonom ideg 
• rendszer egy részének, a sympathicusnak a hatása? 
már korántsem korlátozódnak a vegetativ szférára 
Orbeli felfogása annyiban jelentett haladást, hogy a 
sympathicus rendszernek a szervezet összes szervei' 
és szöveteit befolyásoló »adaptatio« trophicus ha- 
tás«-ára mutatott rá, amely az életjelenségeket úgy 
befolyásolja, hogy azok révén a szervezet alkalmaz
kodása a külső  körülményekhez minél tökéletesebb 
legyen.

Orbeli szerint a sympathicus és parasympathicu; 
rendszer összefüggéseinek legmegfelelő bb magyará
zata akkor helyes, ha a történeti fejlő dés szempontjai
ból vizsgáljuk. Az általa képviselt evolúciós physiolo
gia alapgondolata az, hogy az ingerlékeny izom és 
idegszövet különböző  megnyilvánulásai, ugyanannak 
a funkcionális szempontból tekintett szövetnek külön
böző  kialakulási formáit képviselik. A jellemző  funk
cionális sajátságok pedig ezen szövetek kölcsönhatá
saiból fejlő dnek ki. Filogenetikailag csak újabb 
szerzeménye a szervezetnek, az idegrendszernek 
a gyors ingerületkeltő  hatása, hiszen az alacso- 
nyabbrendüeknél az izomzot helyi, esetleg kémiai 
ágensek hatására húzódik össze és ezt az onto- 
és filogenezis során fokozatosan belenövő  ideg- 
rendszer csak szabályozza, gátló hatása révén. 
A vázizmokat már a filogenetikailag fejlettebb 
központi idegrendszer irányítja és ez a hatás általá
ban elfedi a régebbi szabályozó mechanizmust, ame

lyet a vegetativ idegrendszer, különösen annak filo
genetikailag legelmaradottabb része, a sympathicus 
rendszer teljesít. Orbeli tehát az izom és idegrendszer 
eddigi felosztását egy fokozatos filogenetikai sor lei 
állításával helyettesíti, amelyben a központi ideg- 
rendszer hatásai tekinthető k mű ködési szempontból a 
legdifferenciáltabbaknak; közép helyet foglal el a 
parasympathidus és legprimitívebbnek a sympathicus 
tekinthető . 'Ezek szerint a sympathicus és parasympa 
thicus közötti antagonizmus is csak látszólagos és az 
evolúciós fejlő dés következménye és a funkciók között 
számos átmenetet lehet kimutatni. Az idegrendszer 
funkcionális fejlő désének ezen elve szerint a helyi 
automatizmusok az idegi gátló hatások segítségével 
fokozatosan a központok felé tevő dnek át. Ennek meg- 
felelő leg lesz más a centralis parasympathicus és 
sympathicus rendszer reflexes mű ködése is.

Mindezekbő l látjuk, hogy Orbeli felfogása a ve
getatív idegrendszer mű ködésének immár syntheti- 
cusabb magyarázatát adja. Nagy hibája azonban, 
hogy Orbeli továbbra is kitartott a vegetativ ideg- 
rendszer efferens természetének hangsúlyozása mel
lett és aránylag igen keveset foglalkozott a Pavlov 
vizsgálataiból logikusan következő  ténnyel, hogy a 
vegetativ rendszer szabályozó mű ködése a szervezet 
alkalmazkodásában legfontosabb szerepet betöltő  agy
kéreggel összefüggésben képzelhető  csak el.

Hasonló hibába esett Pavlov egy másik tanítvá
nya, Speranszkij (1950) is, aki kórtani vizsgálatai 
kapcsán különösen az idegrendszer trophicus szere
pével foglalkozott. Szerinte az egész idegrendszer 
szabályozza a szövetek trophicus folyamatait, minden 
idegsejt trophicus központ, minden idegimpulzus tro
phicus impulzus. A külső  ingerek hatására az ideg- 
rendszer egységes ideghálózatként reagál és minden 
kóros folyamat oka az idegrendszer organizációjának 
megváltozásában keresendő . Speranszkij is figyel
men kívül hagyta azt a fontos ténytj hogy az egész 
szervezetben határozottan az agykéreg irányítása 
alatt álló és az idegrendszer struktúrájához kötött 
reflex folyamatok játszódnak le és csak ezek alapján 
képzelhető  el az ép és kóros szervezet minden reak
ciója.

Sokkal tovább ment a vegetativ idegrendszer 
funkcióinak szintetikus elképzelésében Bikov (1947). 
aki ,a feltételes reflexek módszerének kiterjesztésével 
az összes vegetativ innerváció által irányított belső 
szervi folyamatok vizsgálatával igazolta, hogy külső  
ingerek az agykéreg közvetítésével az idő leges kap
csolatok elve alapján minden belső szervi folyamatot 
befolyásolnak. Ezek a hatások kialakulásuk során jól 
vizsgálhatók, idő beli lezajlásuk kísérletesen követhető  
és érvényesülésük a diencephalon, az endokrin rend
szer és a szervek pillanatnyi mű ködési állapotától 
függ.

De Bikov nemcsak azt bizonyította be, hogy az 
agykéreg az összes belső  életfolyamatokat szabá
lyozza, hanem azt is kimutatta, hogy maguk a belső  
szervek, a vegetativ életfolyamatok visszahatnak az 
agykéregre és azon keresztül irányítják az egész szer
vezetet, az összes belső  szervek mű ködését. Vizsgálta 
az egyszerű  interoceptiv reflexeket, amelyek a belső
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szervek mechanikai, kémiai, ozmotikus és elektromos 
ingerlésének hatására lépnek fel és szerinte afferens 
vegetativ összeköttetések révén tevő dnek át a gerinc
velő ben. Ennek histológiai bizonyítékát a Kiss (1932) 
által a gerincvelő i dúcokban kimutatott kis sympathi
cus sejtekben, valamint a Lavrentjev (1946) iskolá 
nak a vegetativ afferensekre vonatkozó vizsgálataiban 
(Dogiel II. típusú sejtek a zsigeri szervek falában) 
talált meg.

Az interoceptorok mű ködése egy állandó tonizu- 
lását eredményezi a központi idegrendszer egyes köz
pontjainak, éber állapotban fő ként az agykéreg mű 
ködésének. Minden differenciáltabb idegrendszeri 
koordináció kialakítása az alacsonyabb idegközpon- 
tokra ható interoceptiv impulzusoknak a magasabb 
központok felé való eltolódása révén válik lehető vé. 
Ugyanez a folyamat adja meg a lehető séget a patho- 
lógiás rögző dések kialakulására is, amelyeknek csak 
másodlagos következménye a vegetativ idegrendszer 
diszharmonikus funkciója és a perifériás organikus 
változások. Bikov számos interoceptiv feltételes ref
lexszel végzett vizsgálataival, valamint az intero és 
exteroceptiv feltételes és feltétlen ingerlés hatásainak 
összehasonlításával mutatta ki azt, hogy egy az 
interoceptorok (vegetativ idegrendszeri receptorok) 
ingerlésekor létrejövő  reakciók több szinten játszód
nak le és ezek a szintek az egyes reflexek kialakulása 
során is többé-kevésbbé követhető k. E szintek a kö
vetkező k: 1. Lokális humoralis érreakciók, 2. axon- 
reflexek, 3. gerincvelő i segmentumban terjedő , tisz
tán vegetativ viscerosenzoros nietamer reflexek, 
4. gyű rű szerű  reflexes hatások, amidő n az egyik 
páros szerv mű ködése a másik funkciójára reflexesen 
hat vissza, 5. generalizált adaptiv, vagy korrekciós 
hatások gerincvelő i és nyúltvelő i központokban (pl. 
a vérnyomás magasabb szinten való szabályozása 
tarlós depressor ingerület következtében), 6. több 
intero- és exteroceptiv inger kombinációja egy közti
agyi integratiós változássá, amelyet hormonális vál
tozások kísérhetnek (ezeknek a következménye a 
belső  szervek ingerületét kísérő  számos emocionális 
változás és bizonytalan érzés), 7. egyes interoceptiv 
hatások ezen mechanizmus közvetítésével más intero- 
vaigy fő ként exteroceptiv hatásokkal összekapcso
lódva kérgi tudatos reakciókká válnak.

Különösen a vascularis feltételes reflexeknek 
Bikov és Psonik (1951) által végzett kísérletes elem
zése mutat rá hangsúlyozattan arra a tényre, hogy a 
vegetativ idegrendszeri funkciók kortikalizációja 
mennyire nem csupán a filogenezis és ontogenezis 
nagyobb távlataiban követhető , hanem a mindennapi 
életben is állandóan ismétlő dő  fontos szerepet játszó 
(folyamat.

Az eddig elmondottak kiegészítéséhez szükséges, 
hogy a továbbiakban röviden ismertessem a vegetativ 
innervatiók centrális organizációjának kérdését is.

A zsákutcába vezető  langleyi felfogáson az első  
komoly rést tulajdonképpen a vegetativ idegrendszer 
központi, hypothalamicus és corticalis képviseleteinek 
a felfedezése ütötte. Ezeknek a magasan organizált 
és a somaticus cerebralis' központokkal elvileg telje
sen azonos felépítésű  vegetativ központoknak a fel
fedezésével szükségessé vált a vegetativ afferensek-

nek a felvétele is, amit a Langley-féle koncepció elvi
leg kizárt.

A hypothalamus jelentő ségét a múlt század kö
zepétő l Rokitanszkyn (1842), a kazáni neurológiai 
iskola kutatóin, Kovalevszkij, Miszlavszkij, Bechte- 
rev-en (1886), valamint Babinszkin (1896) keresz
tül egészen a modern hypothalamus kutatásig szám
talan megfigyelés megerő sítette, azonban jellemző en 
a korabeli langleyi felfogás káros megnyilvánulá
saira, ezek a megfigyelések csak nagyon késő n kerül
tek az érdeklő dés homlokterébe. Ugyanígy feledésbe 
merültek az idevonatkozó és Bechterev vizsgálatait 
is megelő ző  első  magyar úttörő  közlések is. Így Ba
logh (1876) a Magyar Tudományos Akadémia közle
ményeiben számolt be vizsgálatairól, mely szerint a 
diencephalonban a corpus quadrigeminum tájékának 
ingerlésére bradicardiat észlelt. Korányi Sándor 
(1893) az Orvosi Hetilapban a corticalis epilepsia 
egy sajátságos alakját írja le, melynél az arcizmokcii 
kezdő dő  és alexiával társuló roham alatt és az aurá
ban feltű nő en erő s nyálfolyást (1500 cmm) észlelt.

Mivel ezeknek a felfedezéseknek nem volt még 
az idegrendszer egységes funkciójába való beilleszté
séhez a kellő  experimentális alapjuk, így hosszú idő n 
keresztül csupán kuriozitások maradtak. Az első  rész
letes experimentális analízis Karplus és Kreidl (1909) 
nevéhez fű ző dik. A vizsgálatoknak már ebben az első 
szakaszában kialakulnak azok az alapvető  elvek, 
amelyeket késő bb, az 1930-as évek táján, illetve nap
jainkban Hess (1948, 1949) fejt ki teljes gazdagsá
gukban, a terület funkciójának megfelelő  eredeti me
todikájával, az éber mozgó állatba beépített elektró
dokkal való ingerléssel.

A hypothalamus jelentő sége azonban akkor nyert 
végleges elismerést, amikor vizsgálata az eddig meg- 
közelíthetetlennek látszó kórképek pathomechanizmu- 
sához szolgáltatott döntő  adatokat. Ma körülbelül öt 
olyan kórképet ismerünk, amelyeknek fő  támadás- 
pontja biztosan a hypothalamusba helyezhető . Ezek 
a hyperthermia, diabetes insipidus és a vele kapcso
latos kóros lesoványodás, az adiposogenitalis svn- 
uroma, somnolentiával kapcsolódó hő háztartási zava
rok, valamint az autonom epilepsia két formája Eze
ken kívül gyaníthatóan hypothalamicus támadás
pontja van, de nem tisztázott formában a hyper
thyreoidismus bizonyos alakjainak. E kórképeket 
többé-kevésbbé kifejezett psychés zavarok is kisérik, 
melyek a legutóbbi évek kutatásai alapján experi
mentálisán is értelmezhető k. Ső t reményünk van arra. 
hogy a hypothalamus és frontalis lebeny fokozatos 
analízisével az endogen elmekórképek, különösen a 
cirkuláris elmezavar bizonyos jelenségei kielégítő  
értelmezést nyerhetnek.

Első sorban a hypothalamus kórtam vonatk tzásai- 
vai szeretnék foglalkozni, ezt megelő ző en azonban 
szükségesnek tartom, hogy azokat a legfontosabb és 
modern eredményeket ismertessem, amelyek az elő bb 
említett kórképek piathomechanizmusának a megérté
sét megkönnyítik.

Hess munkássága eredményei alapján alakult ki 
az a nézet, amit azután a kutatók többsége akceptált 
hogy a hypothalamusban területileg relative jól eldií- 
ferenciálhatóan két antagonista rendszer foglal helyet. 
A hypothalamus medialis és elülső  részében a nucleus
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supraopticus, paraventricularis, az area praeoptica és 
a tuberalis vidék magvaira korlátozhatóan parasym
pathicus rendszer, a hátsó és oldalsó rész magvaira 
korlátozhatóan pedig sympathicus rendszer foglal he
lyet. Az elülső  parasymphaticus résznek az ingerlése 
vérnyomás esést, a szív frequentia ritkulását, anyag
csere csökkenést, izzadást, hólyag contractiót és a 
gastrointestinalis folyamatok fokozását okozza. A 
hátsó rész ingerlése cardialis acceleratiót, vérnyomás 
emelkedést, pupilla tágulatot, piloerectiót és a gastro
intestinalis folyamatok gátlását okozza. A rendsze
rek egyikében végzett kiirtásos kísérletek az antago
nists rendszer funkciójának a rokozódásával hozzak 
létre az egyes körfolyamatokat. Egyes klinikusok vé
leménye szerint a kiirtásos kísérletnek megfelel bizo
nyos hypothalamicus magvak funkcionális involu- 
tiója. A hypothalamus első  részében végzett és króni
kusan vizsgált koagulatio tartós hyperthermiával, 
illetve az anyagcsere folyamatok fokozásával jár. A 
hátsó és lateralis részek destrukciója ezzel szemben 
tartós anyagcsere és hő mérséklet csökkenést, valamint 
katalepsiás, il’etve hypersomniás jelenségeket ered
ményez.

Ha a hypothalamus laesio bármelyik rendszerben 
jelentő s, illetve nagyjából az egész rendszerre kiter
jed, úgy a hatás az összmagatartásban nyilvánul 
meg. Bard (1928) mutatta ki, hogy a hypothalamus 
első  részének eltávolítása a Cannon által definiált 
»sham rage« állapotot hozza létre. Az etlektus felfej- 
tésénél újabban a homloklebeny orbitalis felszíne és 
az n. amigdalae szerepe jutott döntő  érvényre, ügy 
Játszik, hogy a homlokkéreg bizonyos arcai gátló 
befolyást fejtenek ki a hypothalamus isympathicus 
jellegű  funkcióira.

Az eddig említett tényekbő l két funkcionális elvet 
szeretnék kiemelni. Az egyik elv az, hogy a hvpo- 
thalamusnak egyetlen pontja sem mű fű t singularis 
effektusokat, akár ingerlési, akár hiánytünetként je
lentkezik. így helyesebb is talán hypothalamicus 
svnergismusokról, illetve syndroinákrol beszelni. A 
hypothalamus nem egyszerű  reflexválaszokat közve
tít, hanem funkciókat kapcsol össze, éspedig mind a 
vegetativ, mind az animalis szférában. Az integrálná
nak relative végső  szintjét jelenti tehát, legalább is 
egyes alapvető  funkciók tekintetében. A nagyagy- 
kéregtő l megfosztott thalamicus macska egy idő  után 
aránylag zavartalanul mozog, ső t komplikált emotio
nalis magatartást tanúsít, amint azt a sham rage 
jelenségénél láthatjuk. Természetesen döntő  ezeknek 
a kérdéseknek a vizsgálatánál a fejlő dési szempontok 
figyelembevétele. A filogenetikai fejlő dési sor vége 
felé, a primateseknél és az embernél is, jelentő sen 
csökken az agytörzs dominans autonómiája. Anató
miai oldalról nézve ezt a folyamatot, úgy néz ki, 
mintha az agytörzs, de különösen a hypothalamus 
magrendszere fokozatosan felbomlana és kiterülne a 
homloklebenyre.

A másik funkcionális elv, amit szeretnék kiemelni, 
az a hypothalamus rendszereinek a dinamikus egyen 
súlyi viszonya. Természetesen ezzel a fogalommal 
egy konkrét kísérleti és pathológiás tényt akarok 
megjelölni. Ez közelebbrő l azt jelenti, hogy akár 
ingerlést, akár destrukciót végzek, a terület egyik 
rendszerében izgalmi, vagy felszabadulási tünetként

rögtön valamelyik rendszer túlsúlya, vagy egy idő  
elteltével új egyensúlyi színt jelentkezik. Rendkívül 
érdekes oldalról világítja meg ezt a törvényszerű sé
get Anochin (1947) az essentialis hypertonia vizs
gálatával kapcsolatban, ű  ugyanis a hypothalami
cus és nyúltvelő i pressor központok hosszú tartamú 
ingerlésével tartós hypertensiót tudott kiváltani, 
ugyanakkor pedig a depressor receptorok emelkedett 
ingerküszöbét állapította meg. Az egymással szoros 
összefüggésben álló két rendszer egyikének a tartós 
izgalma tehát a másik rendszer ingerlékenységének 
a fokát is magasabb szintre emelte. Az elő bb emlí
tett hyperthermia, valamint a dühállapot kialakulása 
is eszerint a mechanizmus szerint történik. Hogy ez 
a dinamikus balance valóban létezik, azt akut hypo
thalamicus kísérleteinkben mi is igazoltuk (1951).

Egyes, különösen a tuberalis regióra vonatkoz
tatható kórképek, mint az adiposogenitalis syndroma, 
valamint az emésztő  traktus atoniás ulceratiós kór
képei, nem voltak kizárólag a hypothalamus felő l tisz
tázhatók. Valószínű , hogy ezeknek a létrejöttében 
komplikált kérgi mechanizmusok is szerepet játsza
nak. Teljesen új perspektívát nyújtanak ezen a téren 
a szovjet kutatás elvei, melyekre a késő bbiek során 
még visszatérek.

Említést érdemelnek a diabetes insipidussal kap
csolatban elért eredmények. Fischer, Ranson és 
munkatársaik (1938) vizsgálatai nyomán jól ismert 
tény, hogy a supraoptico-hypophysealis rendszer, 
illetve kizárólagosan a nucleus supraopticus két
oldali kiiktatása létrehozza a diabetes insipidus kór
képét. Döntő en új lépést jelentett a supraoptico- 
hypophysealis rendszer aktivációjával kapcsolatban 
Verney (1949) azon felfedezése, hogy a nucleus 
supraopticusban specialis, a vér sókoncentraciójával 
szemben érzékeny ozmoreceptoroknak minő síthető  
vesiculák vannak. Ha a carotisba hypertoniás sóolda- 
tot juttatott, ez a víz diuresist azonnal gátolta. 
A carotis interna lekötésével, va;gy a hypophysis 
hátsólebeny eltávoiításával az effektus eltű nt. A je
lenség elvileg hasonlít ahhoz, amit Magoun es 
munkatársai (1938) a hő regulációval kapcsolatban 
fedeztek fel. ök ugyanis azt találták, hogy a hypo
thalamus parasympathicus zónájának a lokális mele
gítése általános értágulatot, illetve a test hő mérsék
let csökkenését vonja maga után.

Említettem már, hogy a hypothalamusban soma
ticus integratio is folyik. A filogenetikai fejlő dés 
alacsonyabb fokain ennek sokkal nagyobb a jelentő 
sége, mint a primateseknél. A hypothalamicus 
macska még csaknem normális locomotiót képes 
nyilvánítani. Hess beépített elektródjaival éber álla
potban jól lokalizálható mozgástípusokat tud lokali
zálni, pl. fürkésző  fejmozgásokat, hengerig, futó
mozgást. Ezek a megfigyelések vezették • Hesst arra, 
hogy kifejezetten diencephalius motorikáról be
széljen. Sajnos ma még'nem tudjuk precízen meg
mondani, hogy milyen mértékben vesz részt ezeknek 
a hypothalamusból indukált mozgásformáknak a 
létrehozásában a kéreg és a klasszikus értelemben 
vett extra’pyramidium. Különösen áll ez azokra « 
mozgásokra, amelyek valamely vegetatív folyamat 
integratiójaként jelennek meg, a defecatio és 
vizeletürítés processzusa. Közismert ugyanis, hogy
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ezt a legtöbb állat csak gátló körülményektő l mentes 
környezetben és az illető  fajra jellemző  póznán 
végzi. A hypothalamus ingerlésével iaz egész komplex 
folyamat elindítható és számtalanszor újra provo
kálható.

A fő ként Horsley— Clark (1908) technikával 
végzett akut kísérletek egészen más oldalról világít
ják meg ezt a kérdést. Murphy (1945), valamint 
Magoun (1945) és munkatársaik poliomyelitises, 
valamint spasticus mozgászavarokból kiindulva, Ki
mutatják, hogy a nyúltvelő i formatio reticularis, a 
hypotnalamus, valamint a thalamus intralaminaris 
magvainak az ingerlése, gátolni, illetve facilitalni 
képes a mozgató cortexrő l kiváltott folyamatokat. 
A kérdés electroencephalographiás vizsgálata az 
alvás-ébrenlét mechanizmusának a kérdesA vetette 
fel tejesen új perspetivával (Moruzzi és Magoun, 
1949, valamint Lindslay és munkatársai, 1949). Az 
említett rendszerek a diffúz kérgi aktivátor meg
jelölést nyerték, ahol a diffúz jelző  azt fejezi ki, 
hogy az aktivátor rendszerek izgalma az eddig 
ismert központi idegrendszeri struktúrák mű ködési 
elvétő l eltérő en a cortexnek nem egy pontján kelt 
specifikus ingerületet, hanem az egész kérgen gene
ralizált aktivációt.

A diffúz struktúrákat választva objektumul, de 
a bikovi interocepticiós elvekbő l kiindulva, az intéze
tünkben folyó kísérletek (1951) során sikerült meg
állapítanunk, hogy ezeknek a kizárólagosan anima
lis jellegű nek tartott rendszereknek az aktivációját 
a perifériás vegetativ afferensek végzik. Sikerült 
továbbá kimutatnunk, hogy az agytörzs jól ismert 
vegetatív reprezentációt jelentő  apparátusaiban dő l 
el, hogy egy külső , vagy belső  impulzus gátlás, 
vagy ingerület alakjában érvényesül-e az agykéreg 
ben.

A hypothalamus a hypophysisen keresztül az 
egész hormonalis rendszert kontrollálja. Említésre 
méltó eredményekre vezetett ezekkel kapcsolatban 
egyes állatfajták provokált ovulatiójának a vizsgá
lata. Az erre vonatkozó irodalmat legutóbb Sieg- 
mund (1950) foglalta össze.

Még ma is meglepő  tény, hogy az intelligencia, 
illetve a környezethez való alkalmazkodás lefelső bb 
organizátoraként elismert homlokkérgi areak jelentik 
egyúttal a kéreg vegetatív reprezentációját. Bár már 
a múlt század második felében tettek egyes kutatók, 
első sorban a kazani neurológiai iskola tagjai, Dant- 
levszkij (1875), Miszlavszkij (1886), Kovalevszkij 
és Bechterev (1911) alapvető  és ma is helytálló 
megfigyeléseket ezekkel az areakkal kapcsolatban. 
Megfigyeléseiknek azonban ugyanaz volt a sorsuk, 
mint a hypothalamus pionírjaié. A frontalis areakat 
egészen a legutóbbi idő kig az agykéreg néma terüle
teinek tartották. Pavlov (1927) kutatásai mutattak 
rá elő ször teljes világossággal az agykéregnek a 
vegetatív kéregalatti központokra gyakorolt szabá
lyozó befolyására. Egyrészt feltételes reflexeket dol
gozott ki a nyálelválasztásra és a gyomornedv sec
retiora, másrészt pedig a nyál és gyomornedv sec- 
retiós központot az agykéreg impulzusaival gátolni 
tudta úgy, hogy a feltételes inger, vagy annak utó
hatása a feltétlen nyálelválasztási reflexre külső  
gátlás formájában hatott. »Gyakran látjuk — mon

dotta Pavlov —, hogy feltételes gátlás késlelteti a 
feltételes reflexet, vagyis a kutya eszik s nyála még 
sincs.«

Pavlov zseniális meglátása a nyál és gyomor
nedv psychicus természetével kapcsolatban tulajdon
képpen napjainkban nyert konkrét strukturális alá
támasztással is teljes elismerést. Hogy ezek a terü
letek némák maradtak idáig, annak két oka van. 
Egyrészt a kutatók többsége a frontalis areal^ inger
lésénél nem figyelte a vegetatív szférát, másrészt az 
ingerlési technika nem volt még megfelelő . Fő ként 
a legutóbbi évek eredményeiként hatalmas adathal
maz gyű lt össze a frontális lebenyek funkciójára 
vonatkozóan. Ezeknek az alapján egyes areakat ille
tő en bizonyos elvi különbségek is kialakultak s így 
ma három dominans sectiót különíthetünk el egy
mástól. Ezek: 1. az orbito frontális mezok, a Brod- 
man—Waiker-féle megjelölésben a 9, 1U, 11, 12, 13 
és 14 areak, 2. a gyrus cinguli elülső  része, az area 
24, valamint 3. a praecentrans motoros cortex, az 
area 4, 6, 8. Sajnos a frontalis kéreg pathológiai 
vonatkozásai ma még nem annyira gazdagok és 
konkrétek, mint a hypothalamusé. Az utóbbi években 
reményekre jogosít az a körülmény, hogy az állat- 
kísérleti adatokat a neurochirurgia fejlő désével érté
kes humán vonatkozásokkal is sikerült megerő síteni 
(Penficld és Rasmussen, 1950). A viszonylagos el
maradást érthető vé teszi az a körülmény, hogy ez a 
terület a fiziológiában is csak a legutóbbi években 
vált súlyponti kérdéssé. Rendkívüli perspektívát 
nyújtanak azonban már ma is pathológiai szempont
ból is Bikov (1947) és munkatársainak tapasztalatai.

Azt mondhatjuk, hogy a frontalis cortex az a 
területe az idegrendszernek, amelynek vizsgálata 
eleve szintetikus gondolkodásra készteti a kutatót. 
Itt még fokozottabban érvényesül az a hypothala- 
mikus elv, hogy nem egyszerű  reflexválaszok közve
títésérő l van szó, hanem a vegetatív és animalis 
rendszer integrált funkciójáról, ami viszont az élő
lény összmagatartását jelenti. Ha a majom mind
két frontalis lebenyét elveszti, nem tű nnek el alap
vető  funkciói, de megváltozik a külvilághoz való 
viszonya. Óriási mértékben csökken a discriminatiós 
és tanulási készsége. Ez általában érvényes, speciá
lisán egyes területek kiiktatása elektív magatartás
beli változásokat eredményez. Pl. az orbitalis fel
színen az area 14 kiirtása a hypothalamusból is ki
mutatott düh-állapotot hozza létre, míg a gyrus cin
guli elülső  részének a kiirtása után mozgásszegény 
és szelíd lesz az állat. Ez utóbbi jelenség képezte 
egy bizonyos fokig a leukotomia mű tét bevezetésé
nek az alapját.

Az orbitalis kéregfelszín nehéz megközelíthető 
sége miatt aránylag legkéső bb vált isrhertté. 
Bailey és Sweet (1940) megállapították, hogy az 
area 13 ingerlése légzésgátlást, vérnyomásváltozáso
kat és gyomormozgásokat eredményez. Ruch és 
Shenkin (1943) e terület eltávolítása után az állat 
magatartásában hypermotilitast észleltek és ezzel 
párhuzamosan a vegetatív funkciók zavarát is meg
figyelték. Csökken a gyomor sósav és pepsin el
választása és csökkennek a gyomormozgások is. 
Rendkívül érdekesek Delgado és Livingston (1940) 
közlései is, akik megállapították, hogy az area 13
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eltávolítása után a bő rhő mérséklet emelkedik és el
éri a rectalis temperatura nagyságrendjét. Ugyan
csak ő k, embereken végzett vizsgálatok alapján meg
erő sítették az állatkísérletek eredményeit.

A gyrus cinguli, az area 24 ingerlése adta a 
legvariaDiiisabb képet. Smith (1945) e terület inger
lésével pupiilatágulatot, piloerectiót, vocalisatiós 
effectusokat, vérnyomás és légzés változásokat, vala
mint a vázizomzat relaxatióját tudta kimutatni. 
Kremer (1947) ugyanennek az areanak a hátsó ré
szébő l hólyag comractiókat váltott ki. Érdekes, hagy 
egyébként ugyanezt az areat az egész kéreg spontán 

, elektromos aktivitását csökkentő  supressor areaként 
is felfedezték. Világos bizonyítéka ez annak, hogy 
area 24-bő l regisztrált vegetatív effektusok c s u k  

egyik összetevő jét képezik az integrált vegetativ és 
animalis funkcióknak.

Más elvek érvényesülnek a praecentralis motoros 
cortex vegetatív lokalizációjában, mint az elő bbi két 
területen. Az itt tapasztalható lokalizációs elvek ki
alakításában ugyancsak a kazáni neurológiai iskola 
szerzett elévülhetetlen érdemeket. Rendkívül figye
lemre méltó, hogy ezekben az areakban a vegetatív 
és somaticus motoros lokalizáció nagyjából fedik 
egymást. Azt jelenti ez, hogy pl. a szemizmok loka
lizációjának megfelelő en váltható ki a könnyezés, 
a nyelvizmok reprezentációs területérő l a nyálelvá
lasztás, a vázizmokat képviselő  területekrő l pedig az 
illető  izmoknak megfelelő en vasomotoros hatások. 
Pinkston, Bard és Rioch (1934) .kimutatták, hogy 
az area 4 eltávolítása a hozzátartozó végtagokban 
általános és tartós vasodilátiót hoz létre, illetve 
ezzel együtt a végtag hő mérsékletének a csökkené
sét. Ha a praemotpros mező t távolították el, akkor 
a végtag reflexes vasodilatátiója teljesen paralizáló- 
dott. Ezek a vizsgálatok tehát azt mutatják, hogy 
az agykéreg a szervezet hő háztartásában is feltétlen 
faktor. Egészen sajátságosán komplikált szerepet 
játszik a kéreg a perifériás vérelosztás szabályozá
sában is. Green és Hoff (1937) nagyjelentő ségű  
vizsgálataiból úgy látjuk, hogy a kéreg jelentő s 
vérmennyiségeket képes transportálni a szervekbő l 
az izmokba. A motoros kéreg ingerlésekor a vese és 
végtag volumen együttes regisztrálásával megálla
pították, hogy a vese volumen fokozatos csökkené
sével együtt nő  a végtag volumen. Ha a vizsgált 
végtagról a bő rt eltávolították, a jelenség nem vál
tozott, tehát valóban az i^omzat vette fel a szervek
bő l kiürített vérmennyiséget. A vesevolumen csök
kenéséért feltehető leg a Trueta (1947) által leírt 
renalis shunt tehető  felelő ssé.

Langsworthy és Richter (1930) kéregingerléses 
kísérleteikkel bebizonyították, hogy a kéreg az izzad
ság secernálásában is részt vesz. Különös jelentő 
séget a psychogalvan reflex vizsgálatával nyert a 
kérdés. Kiderült, hogy a psychogalvan ref
lex, illetve a bő r elektromos ellenállásának a ref
lexes változása a kéreg eltávolításával megszű nik, 
az intersegmentalis galvan reflex azonban meg
marad. Majd Schwartz (1937) kimutatta, hogy a 
jelenségért kizárólag a 6-os Brodman-féle area fele
lő s. Ennek a kérdésnek azért volt nagy jelentő sége, 
mert Darrow (1942) vizsgálatai óta tudjuk, hogy a 
bő r rendkívül érzékeny indikátora a legkülönböző bb

típusú mentalis és emotionalis reakcióknak.
A frontalis convexitas és az emésztő  traktus 

összefüggéseire az epilepsziás rohamokkal kapcsola
tosan észlelt gastrointestinalis aura hívta fel a 
figyelmet. Itt említem meg ismét Rdfányi S. 1893- 
ban közölt megfigyeléseit. Bechterev az első , aki le
szögezi, hogy az agykéregben a gyomor számara 
gátló és ingerlő  központok vannak. Sheehan (1934) 
az area 6 ingerlésével peristaltica gátlást tudott 
létrehozni. Davey (1949) pedig a 8-as area inger
lésével intussusceptióba átmenő  peristaltica fokozó
dást figyelt meg és ugyanekkor fokozódó sósav é$ 
pepszin elválasztást (is. Az orbitalis felszín eltávolí
tásával a secretio és a gyomor motilitása hónapokra 
csökkent. Pavlov-nák az a megállapítasa tehát, hogy 
a conditionált gyomornedv elválasztáshoz a kéreg 
integritása szükséges, ezzel a structuralis bizonyí
tékkal teljes igazolást nyert. Az eddig felsorolt ada
tok mind a cortex efferens vegetatív funkcióját vizs
gálják. A kérdés jelentő ségének az utóbbi években 
való kiszélesedése és a visceralis fájdalom problé
mája vezetett a visceralis afferensek kérgi reprezen
tációjának a vizsgálatára (Amassian, 1951, Penfield, 
1950).

Az elmondottak után nyilvánvaló, hogy a kóros 
folyamatok kialakulásának tisztázásánál éppen a ve
getatív és a központi idegrendszer mű ködésének 
ilyen szintetikus szempontjai újabb hatalmas elő re
haladást jelentenek az orvosi gondolkodásban és le
hető vé teszik azt, hogy Pavlov oly világosan lefek
tetett princípiumainak, a determinizmusnak a kuta
tásban és az idegrendszer mű ködésében egyaránt 
érvényesülő  analízis és szintézis elvének, valamint 
a folyamatos fejlő désben levő  strukturális adottsá
goknak a szemmeltartásával új fogalmakat alkos
sunk magunknak a szervezet ép és kóros folyama
tairól, megszüntetve azt >a kettő sséget, amely az 
orvosi gondolkodásban a vegetatív és animalis élet 
között fennáll.

Pavlov szemlélete a dialektikus materializmus 
szilárd alapjaira van építve, mely a bonthatatlanul 
egységes egész szervezet mű ködését, annak egyes 
összetevő  folyamataira való taglalás nélkül, környe
zetével együtt szemléli.

A jövő  kutatás feladata, hogy a központi ideg- 
rendszer, különösen a nagyagykéreg physiológiáját 
és morphológiáját szintézisbe hozva, áthidaljuk a 
funkció és struktúra közötti törést. A struktúra és 
funkció kapcsolatainak állandó szükségessége, Pav- 
lov-nak a magasabb idegrendszeri mű ködésrő l szóló 
zseniális tanításának egyik alapja, melyrő l Pavlov 
így írt: »A konstrukció minden feltárandó részletecs- 
kéinek elő bb-utóbb dinamikus jelentő séget kell kap
nia, azért most a kéreg anyaga további, mindinkább 
elmélyülő  histológiai tanulmányozása mellett az 
agyféltekéket és az ezekkel szorosan határos nagy
agyi részeket kell tiszta és szigorúan fiziológiai 
alapon tovább kutatni, hogy lasanként egyiket a 
másikkal, a konstrukciót a funkcióval összeköthes
sük.«
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common- motions of animals. On youth and old age,
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K

A Budapesti Orvostudományi Egyetem II. sz. Belklinikájának (igazgató: Haynal 
Imre ár. egyetemi tanár) és a budapesti M Á V  kórház laboratóriumának (fő orvos:
Goreczky László ár. egyetemi magántanár) közleménye.

Antibioticumok okozta phagocytosis-gátlás b efo lyásolása
vitaminokkal

Irta : MOSONYI LÁSZLÓ dr., SZŐ KE ANTAL dr. és VAJDA GYULA dr.

Bedford, E[linger és Shattock, Gussenhoven, 
Mosonyi és Oblatt, Frommei, Goldfeder és Piquet, 
valamint Kolb és Gray már évekkel ezelő tt beszámol
tak arról, hogy a penicillin a vízben oldódó vitami
nok szervezetbeli eloszlására hatással van. Ezen köz
lésekbő l kiderül, hogy egyes, a penicillinkezelés folya. 
mán észlelhető  klinikai tünetek a Bi-, Bä-, C-vitami- 
nok és a nicotinsav relatív hiánya következtében 
lépnek fel és ezt a hiányt histochemiás vizsgálatok
kal bizonyítani is lehet. Erő mmel és társai ugyanis 
30.000 E penicillin bevitele után nyulak máj-, mel
lékvese, vese és tüdő  ascorbinsavtartalmát a normá
lishoz képest 16—27 százalékkal csökkentnek találták. 
Tomaszevszki aureomycinkezelés után észlelt Bi- és 
C-vitaminhiányra utaló máj tüneteket.

A C-vitaminszint csökkenésének jelentő ségére 
különösen rá kell mutatnunk. Tapasztalat szerint fer
tő ző  betegségekben a C-vitaminhiányban szenvedő  
szervezet védekező  erő i kevésbbé eredményesen ér
vényesülnek és így az antibioticum által kifejtett bac- 
tericid hatás elő nyei mellett ezt az esetleges hátrányt 
is számba kell vennünk. Erő mmel és társainak a 
mellékvese vitaminelszegényedésére vonatkozó fenti 
adatát nyilvánvalóan fontosnak kell tartanunk, te
kintve, hogy a C-vitamin telítettség többek között 
éppen a mellékvesék kellő  mű ködését is biztosítja.

A szervezet védekező  erő i közül a vitaminokkal 
való telítettséggel szorosan összefügg a fehérvérsej
tek phagocyta-tevékenysége is. Ludány és Vajda, 
Merchant, Cotrufo és más szerző k kimutatták, hogy 
a C-vitamin a phagocytosist fokozza. Anglesio ugyan
ezt állapította meg a Bi-, Tripodo a Ba-vitaminról, 
Reschia és mások pedig a nicotinsavrol.

Welch, Davis és Price adata szerint viszont in 
vitro kísérletekben a penicillin csökkenti a phagocy
tosist. Ugyanezt a jelenséget ismerteti Munoz és 
Geister közleménye aureomycinnel kapcsolatban. Ezek 
után méltán felvető dik a kérdés, hogy az antibioticu
mok fentebb ismertetett vitaminszint-csökkemő  és a 
phagocytosist hátrányosan befolyásoló hatásai között 
nincs-e okozati összefüggés? Ezzel kapcsolatban tisz 
lázandó az is, hogy az esetleges vitaminhiány pót
lásával ,a phagocytosis csökkenése megszüntethető  e?

Az antibioticumok bevitele és a phagocytosis 
növekedése, illető leg csökkenése közötti kapcsolatot 
többféle módon képzelhetjük el. A phagocyta tévé 
kenység kétségtelenül összefüggésben állhat a szer
vezet altalános erő beli állapotával. Az antibioticus 
kezelés pedig nyilvánvalóan közvetve befolyásolja ezt 
az állapotot. Közvetett hatásra következtethetünk to

vábbá a gyógyulással együttjáró vegetativ tonusvál 
tozásból (a sympathicotonia felé eltolódás) és ennek 
folytán — mint az Ludány, Sző ke, Vajda és Lő vei 
munkáiból ismeretes — a savó phagocytosist fokozó 
tulajdonságának növelésébő l. A phagocytosist ser
kentő  hatásként természetesen számbajön az anti
bioticus kezelés folyamán — a betegség spontán gyó
gyulásával összehasonlítva — az ugyanazon idő 
tartam alatt fokozottabb mértékben pusztuló mikro- 
organismusok tömege is. Közvetlen sejtkárosodásra 
viszont azon adatokból következtethetünk, melyek 
egyes antibioticumoknak a sejttenyészetekre kifejtett 
gátló hatásáról számolnak be. A penicillinre vonatko
zólag Bucher, Debrunner és Städeli, valamint Sóié 
a streptomycinre, aureomycinre és patulinra vonatko
zólag pedig Keilová—Rodová közölt ilyen adatokat.

Hogy ezen különböző  lehető ségeket megítélhes
sük, egyenként kell ia számbajövő  kapcsolatokat meg
vizsgálnunk. Ezért munkánk céljául azt tű ztük ki, 
-hogy állatkísérletekben megállapítsuk, hogy a peni. 
cillin és esetleg streptomycin által okozott phagocyto- 
sis-csökkenés a vitaminok említett phagocytosist fo: 
kozó hatása révén kivédhető -e vagy a már létrejött 
elváltozás vitaminokkal visszafejleszthető -e?

Methodiku

Kísérleti állatul elő ször tcngerimiatacokat használtunk 
fel. Ezekrő l tudnunk kell, hogy a penicillint rendkívül 
rosszul tű rik és Miescher szerint testsúlykg-ikémt 10.000 
egység az állatot el is pusztítja. Valóban mi is tapasztal
tuk kísérlet közben az áltatok -kachektikussá válását s 
egy tengeri malacunk az injectiosorozat folyamán el is 
hullott. A ten-gerimalac -kísérleteket Wri-ght módszerével 
végeztük. A tengerimalacokat steril bouillon 20 ccm-ével 
intraperitonbalisan oltottuk. 18 óra múlva a hasüregbő l 
az exsudatumsejteket physiologiás konyhasóval kimos
tuk és az így nyert leukocyta suspensiót citrátos konyha
sóval háromszor átmostuk. A leukocyták egy részét egy 
óra hosszat 1000 E penicillinnel 37 fokon állni hagytuk, 
majd az így elő kezelt, valamint a suspensió másik részé
bő l nyert fvs-eket, staphylococcus aureus, ill. streptococcus 
haemolytiikus szintenyészetével kevertük össze. Újabb egy 
órai fhermostatban állás után centrifugáltunk, az üledéket 
tárgylemezre kentük ki és a készítményeket Gram szerint 
festettük meg. Számolásnál a 400 leukocyta által bekebe
lezett bacteriumszámot határoztuk meg.

Ezzel a módszerrel csak acut kísérleteket lehet 
végrehajtani, miután az állatok a kísérletekben elpusztul
nak és így összehasonlító adatokat kezelés után ugyan
azon állaton nem nyerünk. A további kísérleteket ez ok 
ból nyulakom hajtottuk végre Platonov eljárásával, 
Grurike módosításával. Ezen értékek az -élő  állatból nyert 
fvs-ek phagocyta acfivitásának meghatározásán alapulnak 
és ezért a kísérletek megismétlése módot nyújt ate elvég
zett vizsgálatok ellenő rzésére.

0,5 cm3 37°-os agglutináló csövekbe mért physiolo-
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giás konyhasóhoz haemoglobin pipettával vért adunk, 
utána hozzákeverjük a C-, Bt- és B2-vitamint 0,3—0,5, a 
nicotinsavat 2—4 mg%-nyi végcor.centratióban, majd a 
rendszert 10 percre 37°-os hermostatba tesszük. Ennek

+ u -------- X «  J --------1 .  n  I — , ' i  u z -------1 „ l í í i i  --------

suspensiót, melynek töménységét úgy állítjuk be, hogy a 
baktérium végső  csíra-tartalma mm3-kén't 20.000 legyen. 
A keveréket 30 percre újra thermostatba tesszük, majd 
ezen idő  után a csöveket lecentrifugáljuk és az üledéket 
1 csepp 0,75% gelatinaval elkeverve keneteket készítünk 
Methylalcohol fixálás után Romianows-ky—Giernsa szerint 
festjük meg. Számolásnál olymódon járunk el, hogy meg 
számoljuk, 100 ileukocytában hány phaigocytált baktériu 
mot találunk. Ebbő l a számból következtethetünk a leu- 
kocyták phagocytosis -aktivitására. A módszer hibahatára 
3 =  ±  15%.

A statisztikai kiértékelés a középérték hibájának és 
szóródásnak kiszámításával történt: significa nsnak akkor 
vesszük a különbséget, ha az a középértékek hibájából 
számított különbség hibáját több mint háromszor meg
haladja.

hetne az a kérdés, nincs-e az osmosis viszonyok meg
változásának szerepe az észlelt activitáscsökkentés- 
ben. Erre vonatkozólag azonban tudnunk kell, hogy 
1000 E penicillin súlya csak 0,6 mg. Ez oly kis meny- 
nyiség, hogy ennek hatása az osmosis viszonyok 
változásában és a phagocytosisban aligha vehető  
számba. Bár az élő  organismusban kezelés közben a 
penicillin nem ér el ccm-ként 1000 egységnyi szintet, 
a klinikai értékelés szempontjából fontosnak látszik, 
hogy a phagocytosisra kifejtett hatás összegező dik 
Az egy héten át folytatott kezelés után végzett vizs
gálatok eredményébő l kitű nik, hogy a kezelés után 
nyert értékek az 1000 E hatásának mérvét nemcsak 
elérik, hanem helyenként. meg is haladják.

A streptomycin csökkentő  hatásáról a phagocyta 
activitásra eddig nem találtunk leírást a számunkra 
hozzáférhető  irodalomban. A jelenség az irodalom-

Eredmények :
A) Penicillin különböző  ccmcentratióinak és C-vitaminnak hatása fvs-ek phagocytosis activitására in vitro.

Kísér
let

.száma
Phagocytált
mikroorg.

P h a g ó c y t o s i s m é r t é k o

kiindulás
kor

0,2 E 1000 E
C-vitamin

.

n . .... I 1000 E pe- 0 2Epemcilhn n £
-f C-vitamm j c .vitarninpenicillin

h o z z á a d á s a u t á n

1. staphylo- ' 428 438 177 535 508 i 262
COCCUS (-59%) [( +  25%) (+20%) j (—39%)

2. strepto- 223 218 66 311 299 113
COCCUS (-70%) (+39%) ( + 34%) j (-50%)

3. staphylo- 299 315 113 358 389 192
COCCUS (-63%) ( +  19%) ( + 30%) ! (-55%)

4. strepto- 163 156 59 206 195 83
COCCUS (-64%) (+26%) ( + 19%) 1 (—49%)

A %-os csökkenés középértéke 64+1,95 48+2,0
Significans diff =  4,7

I
B) 50.000 egység penicillinnek egy hét alatt történt (napi 7000 E) 
beadásának hatása a phagocytosisra. Meghatározás Platonov—■  

Ő rünké módszerével.

Kísér
let

száma
Phagocytált
mikroorg.

kiindu
lási

érték

5hagocytosis mértéke
I penicillin-keze - 

penicillin- ; lésután C-vita- 
kezelés után 1 “ in “  vitro 1 hozzáadásával

L staphylococcus 278 152 (—46%) 216 (-23%)
2. streptococcus 283 141 (—50%) 191 (-33%)
3. staphylococcus 152 82 (-46%) 107 (—37%)
4. streptococcus 286 162 (—44%) 208 (—28%)
5. staphylococcus 229 104 (—55%) 136 (-41%)
6. streptococcus 235 102 (—57%) 151 (—36%)

A %-os csökkenés középértéke 49,7+1,9 33+2,3
Significans diff =  5,7

Megbeszélés:

A kísérletek minden vonatkozásban egyértelmű  
eredményt adtak. Az eddigi irodalmi adatoknak meg
felelő en mind a heveny kísérletben, mind pedig a fo
lyamatos kezelés véghezvitele után a penicillin szo
kásos therapiás adagja a fvs-ek phagocyta-tevékeny- 
ségét csökkentette, míg a C-vitamin hozzátétele azt 
19—39%-ban növelte. A kis eoncentratiójú penicillin 
sem a normális, sem pedig a C-vitaminnal megnö
velt phagocyta-tevékenységet nem befolyásolta. Az 
1000 E penicillin hatásának megítélésében felmerül-

ban ismertetett penicillin- és aureomvcín-hatásokhoz' 
teljesen hasonló.

A vitaminok és az antibioticumok ellentétes vi
selkedését a phagocytosis tekintetében a kísérletek 
valóban kimutatják. Kísérleteink alapján azonban nem 
valószínű , hogy a támadáspont azonos lenne, mint 
hogy a phagocyta-ácti.vitas antibioticum által okozott 
csökkenését a fvs suspensióhoz egyidejű leg adott vita 
min nem tudja kiegyenlíteni, ha tagadhatatlanul el 
lenkező  irányba hat is. Ebbő l a szempontból vala
mennyi megvizsgált vitamin egyformán viselkedett 
és a phagocytosis kimutatott fokozódása — bármelyik 
vitamint alkalmaztuk is — statisztikailag jelentő snek 
bizonyult. Még kifejezettebb activitás növekedést ta
pasztaltunk akkor, midő n a vizsgált vitaminokat egy
idejű leg adtuk az elő bbi concentratióban a suspensió
hoz. Ezekben az esetekben valamennyi egyenként 
adott vitamin hatását meghaladó phagocytosis-acti- 
vitas növekedést nyertünk, de még így sem sikerült a 
kiindulási értéket újra elérni.

Ezen eredmények magyarázatára a vitaminok 
hatásmechanismusának adataiból kell kiindulnunk. 
A vízben oldható vitaminok általában a sejtlégzés
ben és táplálkozásban vesznek részt, ügy látszik, 
ezen tulajdonságuknál fogva képesek a lvs-ek pha 
gocyta tevékenységét befolyásolni. A C-vitamin ezen 
kívül a mellékvese normális mű ködésének biztosítá-
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C) Phagocytosis változás antibiotikus kezelés után. A nyulak napi 4000 egység kristályos penicillint, a D) táblázatban felsoroltak test
súly kg-ként 15 mg streptomycint kaptak 7 napon át.

Kísér
let

száma
Phagocytált mikroorg. Kiindulási

1 2 3 4 5 6
Phagocytosis mértéke penicillin-kezelés után

érték C-vit. Bj-vit. B2-vit. N-vit. C+Bj B2+N-vit.

i n v i t r o h o z z á a d á s á v a

I. staphylo- 242 106 135 146 137 126 162
COCCUS (-57%) (-44%) (-40%) (-43%) (-48%) (-33%)

2. strepto- 165 89 109 112 118 116 126
COCCUS (-46%) (-34%) (-32%) (-29%) (-30%) (-24%)

3. staphylo- 249 109 160 158 165 150 174
COCCUS (-57%) (-36%) (-37%) (-34%) (-40%) (-30%)

4. strepto- 237 91 145 134 124 121 157
COCCUS (-64%) (-39%) (—44%) (—48%) (—19%) (-34%)

A %-os csökkenés középértéke 56,5 38,25 38,25 38,5 41,75 30,25
±2,7 ±1,85 ±2,15 ±3,7 ±3,8 ±1,9

Sign. diff. 1-hez 6,0 5,5 4,0 3,2 8,0

D)

1. staphylo- 297 142 198 164 178 186 218
COCCUS (-53%) (-34%) (-45%) (-40%) (-38%) (-24%)

2. strepto- 223 112 144 142 130 153 175
COCCUS (-50%) (-36%) (-37%) (-42%) (-32%) (-22%)

3. staphylo- 201 84 123 118 110 128 149
COCCUS (-59%) (-39%) (-42%) (-46%) (-37%) (-26%)

4. strepto- 166 75 93 103 96 98 116
COCCUS (-55%) (-44%) (-38%) (—42%) (-41%) (-31%)

5. staphylo- 171 76 98 102 108 104 118
COCCUS (-56%) (-43%) (-41%) (-37%) (-40%) (-31%)

6. strepto- 269 99 135 126 131 125 143
COCCUS (—63%) (-50%) (-54%) (-52%), (-54%) (-47%)

A %-os csökkenés középértéke 56±1,7 40,84±2,242,83±2,243,16±1,941,15±2,729,69±3,3
Sign. diff. 1-hez 5,6 4,8 5,1 4,7 7,1

E) Phagocytosis változás egyidejű  antibiotikus és C-vitamin- 
kezelés után.

A nyulak napi 40.000 E penicillint és 50 mg C-vitamint 
kaptak 8 napon át.

Kísér
let

száma
Phagocytált

mikroorganism.

Phagocytosis mértéke

Kezelés
elő tt

Penicillin + 
C-vitamin 

kezelés után
%

1. staphylococcus 131 89 -32%
2. streptococcus 73 46 -38%
3. staphylococcus 172 142 -17%
4. streptococcus 93 73 -15%

Az értékek nagy szórása miatt ezen adatok statisztikai 
kiértékelésre nem alkalmasak.

sában is szerepet játszik és ennek révén feltételezhet; 
Jük különleges általános hatását is a szervezet véde
kező  erő ire.

A phagocyta activitas csökkenésének mérve az 
E-táblázatban alatta marad az A-, B- és C-táblázat- 
ban ismertetett, a vitaminok hozzáadása nélkül nyert 
adatokénak és a vitaminnal való folyamatos ellátott
ság, különösen a 3. és 4. kísérletben, a fvs-ek phago
cyta activitásának jobb megvédését mutatja, mint 
amit in vitro a vitaminok utólagos hozzátételével 
egyáltalában el lehetett élni. Ezen adatot további szé
leskörű  vizsgálatoknak kell megerő síteniük.

Hosszabb kezelés következtében létrejövő  tartó- 
sabb károsodás szemléltetésére alkalmasak az A és 
B alatt elvégzett kísérletek. Az antibioticum nem 
egyszerű en competitiv módon vesz részt a phagocy- 
táló sejt teljes életképességének megzavarásában, ha

nem valamilyen maradandó és összegező dő  károso 
dást is hoz létre. Erre mutat az a tény, hogy C 
vitamin hozzáadása a Wright-módszerrel nyert, tehát 
az antibioticum hatásnak egyidejű leg kitett ívs-ekhez 
jobban növeli a rendszer phagocyta activitását, mint 
ugyanazon mennyiségekben a penicillinnel elő zetesen 
tartósabban kezelt állatokból nyert fvs-ekét. Ismerve 
az antibioticumok hatását a bacteriumok és a túlélő 
fvs-ek mozgására, itt is a phagocytáló sejtek mozgási 
képességének gátlására kell gondolnunk, ami azután 
a phagocyta activitás csökkenésében nyilvánulhat 
meg.

Összefoglalás: 1. Penicillinoldat in vitro vala
mint rendszeres penicillin és streptomycin kezelés a 
fvs-ek phagocyta activitását csökkenti.

2. Az antibioticus kezelés után észlelt phagocy- 
tosis-csökkenés a fvs-ek suspensiójához adott külön
böző , vízben oldható vitaminok hozzátételével elő nyö
sen befolyásolható; ez a körülmény az antibioticus 
kezelés folyamán egyéb okokból is véghezvitt vita
minadagolás célszerű ségét megerő siti.

IRODALOM: 1. Anglesio, D.: Giorn. Batt. Immuno!. 
(1938.) 21. 933. — 2. Bedford, P. D.: Brit. Med. J. (1946.) 
2. 63. — 3. Bucher, O., H. Debrunner és H. Städeti 
Schw. Med. Wschr. (1947.) 77. 332. — 4. Cotrufo, T. 
üiorn. Batt. Immunoi (1937.) 18. 291. — 5. Ellinger, P 
és F. M. Shattock: Brit. Med. J. (1946.) 2. 611. --
6. Frommei, E., Goldféder, A. és I. Piquet: Acta Pharma
col. (1946.) 2. 207. — 7. Grunke, W.: Z. Kiin. Med. 
(1936.) 130. 439. — 8. Gussenhoven. G. A.: Nederl. Tiid- 
schr. v. Geneesk. (1947.) 91. 2350. — 9. Keilová-
Rodová, H.: Experientia (1948.) 4. 483., (1948.) 5. 242. 
és (1950.) 6. 428. — 10. Kolb, L. C. és Gray, S.
J. Amer. Med. Áss. (1946.) 132. 323. — 11. Ludány Gy.. 
Sző ke A., Vajda Gy. és Lő vei E.: Magy. Belorv. Arát
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(1950.) 1. 1. — 12. Ludány Gy. és Vajda Gy.: Aroh. irrt 
Pharm, et Ther. (1951.) 87. No. 1—2. — 13. Merchant, 
D. T.: J. of Infect. Dis. (1950.) 87. 275. — 14. Miescher, 
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— 16. Munoz, I. és R. Geister: Proc. Soc. exp. Biol. Med.

11950.) 75. 367. — 17. Reschia, C.: Giorn. Batt. Immunol. 
(1943.) 30. 447. — 18. Sóié, A.: Wiener kl. Wschr. (1950.) 
62. No. 17. —■  19. Tomaszevszki, T.: Brit. M. J. (1951.)
1. 388. — 20. Tripodo, C.: Minerva Med. (1946.) 37. 532. 
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77. K o rá n y i Tüdő beteggyógyin tézet ( ig a zg a tó :  Dessauer P á l  d r .)

K özpon ti Tbc. D ia g n o sztik a i és K u ta tó  Laboratórium  ( v eze tő : Szabó /. d r .)  közlem énye

H ogyan kerül a Mycobakterium tbc. a gyom orm osó fo lyad ék b a?
Irta: SZA9Ó ISTVÁN dr.

A jgyomormosó (gy. m.) folyadék jelentő ségére 
a tbc. korai bakteriológiai diagnózisánál egyik mun
kánkban mi is rámutattunk (1) és bizonyítottuk, 
hogy a gyomorba a baktériumok nemcsak a lenyelt 
köpettél kerülhetnek. Ismertettük annak a lehető sé
gét szovjet kutatók nyomán, hogy maga a gyomor 
választaná ki a vérpályában keringő  baktériumokat.

Hz utóbbi kérdéssel kapcsolatban Jeney (2) rá
mutat arra, hogy ezt a lehető séget akkor szabadna 
csak felvetni, ha a choledochust is lekötnénk és így 
ismételnénk meg a kísérletet. Hivatkozik Calmette és 
Guerin (3) kísérletére, akik az esetek 50 százaléká
ban az epében is kimutatták a baktériumokat. Hivat
kozik Breton, Mézie, Bryant (4) és mások (5) hasonló 
kísérletére is, akik az epehólyagban megtalálták a 
baktériumokat.

Á kérdés gyakorlati jelentő ségére elő bbi mun
kánkban felhívtuk a figyelmet. E munkának a meg
jelenése után a Laboratóriumba diagnosztikai célból 
beküldött gy. m. folyadékok száma emelkedett, de 
emelkedett ezzel kapcsolatban a korán diagnosztizált 
tbc.-s esetek száma is.

Tudományos szempontból maradt nyitva <z a 
kérdés, hogy a gyomor képes-e kiválasztani a vérben 
keringő  baktériumokat, vagy máshonnan keríilnek-e 
oda. A gyomorba három úton kerülhetnek baktériu
mok: 1. nyelő csövön, 2. duodenumon át, 3. a vér
pályából. Ha az elő bbi két utat lezárjuk, akkor csak 
egy lehető ség van, az, hogy a gyomor választja ki 
azokat. Az első  kérdést megoldottnak tekinthetjük 
elő bbeni kísérleteink alapján (1). A másik lehető sé
get vizsgálva, hogy t. i. a duodenum felő l kerülhet
nek a baktériumok a gyomorba, áttanulmányoztuk az 
irodalom idevonatkozó és Jeney által idézett iroda
lom adatait. Calmette és Guerin az epehólyagban 
I—3 nap múlva a fertő zés után tudták kimutatni a 
bacillusokat az esetek 50 százalékában. Mi minden 
kísérletünkben 100 százalékban mutattuk ki gyomor
mosóból, lekötött nyelő cső  mellett. Ezen adatokat 
összevetve nehezen tudjuk elképzelni, hogy a bakté
rium csak az epébő l kerülhetett volna a gyomorba 
a közölt kísérleti körülmények mellett.

Remiinger olyan állatok epéjében talált Myco. 
tbc.-t, melyek generáliséit tbc.-ben szenvedtek, a vizs
gálati anyagot pedig ante finem vette. Joest és 
íEmshoff, valamint Marchisotti természetesen fertő 
ző dött állatok epéjében mutatták ki a baktériumot. 
Mások és mi a kísérleteinkben a baktérium beinjiciá- 
lása után már egy órával ki tudjuk mutatni a gy. m.- 
bó! a Myco. tbc.-t, amikor az még semmiféle elválto

zást nem okozhatott a kísérleti állatokon, ugyan
akkor a hivatkozott szerző k vizsgálati anyagában 
kizárólag olyan állat szerepek melyeknél feltehető  a 
máj tbc.-je. Cannot és Liebert sondán keresztül vet
tek epét és ebben mutatták ki a baktériumot emberi 
tbc.-ben. Az ő  vizsgálataikban fel lehet tételeznünk, 
hogy a gyomron keresztül vezetett sonda Myco. tbc.- 
vel érintkezésbe került még a gyomorban és ezért 
'kaptak positiv eredményt.

Rubinstein, akinek nyomdokain és tapasztalatai 
alapján mi is elindultunk Rozanová kísérleteire hivat
kozva, azt mondja, hogy minden kétséget kizáróan 
megállapítást nyert, hogy a saválló pálcikák nemcsak 
a köpet lenyelésének útján, de bacillaemiánál hae- 
matogen úton is bejuthatnak a gyomorba. Rozanova 
(7) három periódust különít el: 1. bakteriaemia (gy. 
m. positiv), 2. a bacillus megtelepedése a szervek
ben (gy. m. negativ) és 3. generalizált szak (gy. m. 
positiv). Olenyeva megállapítja (81, hogy gy. m.-ból 
sokszor lehet bacillust kimutatni olyan esetekben is, 
ahol a tüdő ben megfelelő  elváltozások nincsenek Ez 
nyilvánvalóan Rozanova 1. periódusának felelhet 
meg, mert még elváltozások nincsenek, de a mosadék 
már positiv. Berlin (9) a gy. m.-t első leges jelen
tő ségű  vizsgálati anyagnak tartja a gümő s folyamat 
jfellobbanásának korai diagnosztikájában, amikor 
még a Rtg. lelet csak megnyugodott elváltozást mu
tat. A gyomorba kerülésérő l a baktériumnak azt 
tartja, hogy az lymphogen vagy haematogen úton is 
bekerülhet a gyomorba a tüdő  alveoláris barrierén 
keresztül, vagy annak megkerülésével.

Lurija (10) szerint nem helyes, ha a gyomor 
sekreciós és exkreciós mű ködését adaequatnak véljük, 
mert gyakran ez a két parallel funkciója lényegében 
kétoldalú biológiai folyamat, amely nemcsak a gyo- 
mormirigyrendszer állapotának, hanem a szervezet 
egész metabolismusának alapja. Razenko (II)  sze
rint könnyen fellehető  az eddigi adatok alapján hogy 
a chemiai anyagokhoz hasonlóan a gyomor corpus- 
culáris anyagokat is kiválaszt, így a Myco. tbc.-t is.

Az eddig elmondottakból még nem láthatjuk be- 
igazoltnak, hogy a gyomor maga választaná Id a 
baktériumokat. Ennek beigazolására a következő  kí
sérleteket végeztük el.

Elő ző  kísérleteinkhez hasonlóan két nyúlon gyo- 
morfistulát készítettünk, de lekötöttük a pylorust i ;. 
Az állatoknak i. v. 6 mg 3 hetes H37Rv. törzs ho
mogén suspensióját adtuk be. Mindkét esetben 1, 2, 
4, 8 óra múlva végzett gyomormosadék tenyésztéssel 
a baktériumokat ki tudtuk mutatni. Kétségtelen tehát.
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hogy nem az epe választotta ki a baktériumokat és 
azok nem kerülhettek be a duodenum felő l, mert az 
le volt kötve.

Annak demonstrálására, hogy hacillaemia esetén 
az epe nem választ ki baktériumot, a következő  kísér
letet végeztük el.

Hat nyúlnak 6 mg H37Rv. tenyészetet adtunk 
be i. v. A beadás után 5., 10., 15., 20., 25. és 30. na
pon laparatómiát végeztünk és a nyíláson keresztül 
sterilen pungáltuk az epehólyágot, utána a sebet pp. 
zártuk. Az epe egy részét kezelés nélkül, a másik 
részét a szokásos (12) kezelési mód mellett táp 
talajra oltottuk. Hat heti 37 C fokon való inkubáció 
után a táptalajok sterilek maradtak. Azért választot
tuk a humán és nem a bovin törzset, mert a human 
hosszú idő  után sem okoz generáliséit tbc.-t, csak 
a tüdő ben a szokásos elváltozást, mint azt kísérle
teinknél láttuk is. Kétségtelen tehát, ha a máj, vagy 
epehólyag tbc.-je nem áll fenn, mint ahogy kísérle
teinkben nem is állott fenn, az epében nem találjuk 
meg a Myco. tbc.-t.

Felmerült bennünk az a kérdés, hogy allergiás 
állapotban nem változik-e meg a gyomornak a funk
ciója a Myco. tbc. kiválasztásával kapcsolatban. 
A kérdés véleményünk szerint azért tarthat érdeklő 
désre számot, mert az emberi vizsgálatok nagy részé
ben a gyomormosó folyadékot már legnagyobb há
nyadban akkor vizsgáljuk, amikor a szervezet reak
ció készsége (allergiája) megváltozott a Myco. tbc.- 
vel szemben. Ezért a fenti kísérletbő l életben maradt 
6 nyúlnál Manbux-reakciót végeztünk. A Manteux 
positiv volt mind a hat állatnál. Ezután ismét fi mg 
H37Rv baktérium'ot injiciáltunk i. v., majd gyomor- 
fistulán keresztül 1, 2, 4, 8, 24 óra múlva a gyomru
kat kimostuk. A nyulakat utána elpusztítva csak a 
tüdő kben találtuk meg a szokásos elváltozásokat. 
A mosadékot táptalajra oltva, hat heti incubáció uián 
a 4., illetve a 8. órás mosadékban tenyésztek csak 
baktériumok.

A kísérletekbő l megállapíthatjuk, hogy a ^y . m. 
positiv eredményt adott allergiás állapotban is, de a 
baktérium kiválasztása kissé elhúzódik az elő bbi, 
nem allergiás állatokon végzett kísérlethez képest.

Miután így bizonyítást nyert, hogy a gyomor 
maga képes a Myco. tbc.-t kiválasztani, függetlenül, 
hogy normal vagy allergiás a szervezet, fel kell vetni 
a kérdést, hogy vájjon az idegrendszernek milyen 
szerepe lehet a kiválasztás elhúzódásában, illetve a 
kiválasztásában.

Ismerve a »Pavlov«-i iskola tanait (13), mely 
szerint a szervezet különböző  folyamatait az ideg- 
rendszerben létrejövő  ingerlés és gátlás alapvető  tör
vényei szabályozzák, úgy gondoljuk, hogy a kiválasz
tás elhúzódása nem lehet más folyamat, mint egy 
idegrendszeri gátlás, mely ugyanazon antigen máso
dik behatására jött létre és amely gátlás késő bb 
megszű nik.

Érdekesnek kínálkozott megvizsgálni, hogy szö
vettani sorozatos metszeteken találunk-e támpontot a 
kiválasztás mechanizmusára. E célból egereknek i. v. 
adtunk baktériumtenyészetet, majd ő ket fél, I, 2, 4, 
8, 24 óra múlva elpusztítva, a gyomrát kivettük és

sorozatban felmetszettük. A metszeteket részben 
Ziehl—Nielsen, részben Hallberg szerint festettük. 
A jelenlévő  saprophyta savállók azonban nagyon za
vartak a helyes megítélésben, ezért ezen kísérletün
ket más methodikával meg kellett ismételni.

Tengerimalacnak intracardiálisan 6 mg H37Rv. 
törzs homogen suspensióját injiciáltuk. Az állatot 
1 óra múlva elpusztítva, gyomrát kivettük és annak 
több részébő l fagyasztó mikrotommal sorozatos net- 
szeteket készítettünk. A lemetszett, kb. 8—10 mikron 
vastag szövetdarabokat 6 percig 6%-os HCl-el ke
zelve, majd puffer oldatban alaposan átmosva, Sula 
táptalajba süllyesztettük egyenként. A táptalajban 
lévő  szövetdarabokat 12 napig incubáltuk 37° C-on. 
'Ezután a táptalajból kivéve tárgylemezre fektettük 
és megfestettük Ziehl—Nielsen szerint. így a’ szöve
tekben lévő  baktériumok szaporodásnak indultak és 
a jellegzetes növekedést mutatták.

Megfigyeltük, hogy a gyomorszövetek között, de 
leginkább a nyálkahártyában fejlő dtek a jellegzetes 
mikrotelepek. A gyomor szövetein finomabb structu- 
rát az elszenvedett kezelések miatt jól felismerni nem 
lehetett.

Hogy a baktérium kiválasztása, a gyomornak 
aktív tevékenysége, melyet az idegrendszer szabályoz, 
bizonyítja az alábbi kísérletünk, melyet négy nvúlon 
végeztünk.

Négy normal nyulat chloralhydráttaí altatnunk 
12 órán keresztül. Az elalvás után 6 mg H37Rv. 
homogén baktérium suspensiót adtunk be i. v., le
kötöttük a nyelő csövet és a pylorust, majd laparato- 
miás nyíláson keresztül a gyomorba kanült vezet
tünk. A kanülön keresztül fél, 1, 2, 4, 8 óra múlva 
a gyomrot kimostuk és a mosadékot a már ismerte
tett eljárás szerint táptalajra oltottuk. A kísérlet 
közben egyik nyúl '/2 óra múlva elpusztult. A táp- 
itala jókat 6 hétig incubáltuk 37° C thermostathan. 
Ezután leolvastuk az eredményt. Az összes táptala
junk steril maradt, rajtuk tbc. kolóniák nem fejlő d
tek. A gyomor baktérium kiválasztása altatásban, 
tehát a központi idegrendszer kikapcsolásakor szü
netel.

összefoglalás: Bebizonyítottuk, hogy a gyomor 
képes kiválasztani a vérpályába került Myco. tbc.-t 

'  A kiválasztás elhúzódik, ha allergiás állaton a ho
molog baktériumot (antigént) alkalmazzuk. Altatás
ban a kiválasztás szünetel. A baktériumokat >a gyomor 
szövetei között is sikerült megtalálni 1 órával a 
baktérium i. v. beadása után.

Köszönetét mondok Szántha Julia és Kosztolá- 
nyiné asszisztenseknek, valamint a Laboratórium 
szövettani osztály dolgozóinak szíves közremű kö
désükért.

IRODALOM: 1. Szabó: O. H. 1951. 16. 502. —
2. Jeney: O. H. 1951. 36. 1176 — 9. Calmette: L. infec
tion bacillaire et la Tbc. Paris, 1928. — 4. Calmette. 
ugyanott 512. old. — 5. Calmette: ugyanott 512. old. — 
6. Rubinstein: Probi. Tub. 1950. 3. — 7. Rozanova: Probi 
Tub. 1950. 3. — 8. Olenyeva: Probi. Tub. 1950. 3. — 
9 Berlin: Szovj. Med. 1950. 6. — 10. Lurija:  Elő szó 
Szoilob: Gyomor és Vese c. könyvéhez. Medgiz. 1940 —
11. Razenko: cit. Rubinstein, Probl. Tub. 1950. 3. —
12. Szabó: A Myco. tbc. Diagnoszt. 1950. OKI. fadv  —
13. Zdorovszkij: Klin. Med. 1951 3.
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A F ő v á r o s i  I s tv á n  K ö z k o r h á z  P ro se c tu rá já ró l.

A peripheriás idegek  és az  izmok érelvá ltozásai 
rheumatoid arthritisben

Irta: RADNAI BÉLA dr.

A rehumatoid arthritis (rh. a.) pathológiájának 
és therápiájának kérdése állandóan a rheumakutatás 
elő terében áll; érthető  ez, hiszen a betegség patho- 
genesise ma is úgyszólván ismeretlen, rheumás ere
dete vitás és therápiás befolyásolhatósága — a kor- 
tizonnal elért újabb eredményektő l eltekintve — el
enyésző en csekély. Az évtizedeken át lassan progre- 
diáló betegség súlyos terhet ró a betegre és társada
lomra egyaránt.

A rh. a. pathogenesisének vizsgálatában több 
kérdés adódik a morpholóigiai kutatás számára. Ilyen 
kérdések a következő k: 1. Jogos-e a chronicus poly- 
arthritisek elkülönítése secundaer cs .primaer kór
képekre. Vájjon nem a chronicus rheumatismus egy- 
egy klinikai lefolyásában különböző , de pathologiá- 
jában azonos formája-e mindkettő ?

2. Mi a magyarázata a rh. a.-t kísérő  extra- 
articularis tüneteknek, amelyek azt a gyanút keltik, 
hogy az egész szervezet megbetegedésérő l van szó. 
Ilyen tünetek: az izomzat és a bő r várhatónál jóval 
súlyosabb sorvadása, a bő r nyirkos, hideg tapintata, 
a dermographismus, a fájdalom és zsibbadás érzése, 
az izzadásra és fázékonyságra való hajlam és végül 
a beteg elesettsége, adynamiája. (1).

3. Jogosult-e a rh. a. ú. n. neurogen elmélete, 
amely — részben a fenti tünetek alapján — az ideg- 
rendszer, különösen a központi idegrendszer megbe
tegedését tartja a kórkép okának (2, 3).

A felsorolt kérdésekre a régebbi kórszövettani 
vizsgálatok nem adnak választ. Aschoff (4) és Tala- 
lajev (5) alapvető  vizsgálatai nyomán Klinge (6) 
1933-ban arra a konklúzióra jut, hogy míg a heveny 
rheumás láz kapcsán testszerte találhatók jellemző  
szöveti elváltozások, az ú. n. rheumás csomócskák, 
addig a chronicus polyarthritisekben a rheumatismus 
első sorban a beteg Ízületekre localisálödik, ugyan
úgy, mint idült rheumás carditisben a szívre. Sze
rinte semmi szövettani támpont sincs arra, hogy az 
idült polyarthritiseket két csoportra — a primaer és 
secundaer polyarthritisek csoportjára — osszuk.

Ilyen elő zmények után nagy érdeklő dés fogadta 
Freund és munkatársainak (7) 1942-ben megjelent 
közleményét, amely arról számolt be, hogy öt rh. 
a.-es beteg közül három peripheriás idegeiben test
szerte gyulladásos csomókat találtak. E csomók szer
kezete hasonlít a Kiinge által rheumás lázban ész
lelt csomókhoz: középpontjukban a kötő szövet ú. n. 
(fibrinoid nekrosisa látszik, amely körül sarjszövetes, 
e körül pedig lymphocytás-plasmasejtes gyű rű  foglal 
helyet. A csomókban gyakran látni ereket és a cso
mók száma, valamint localisatiója független a beteg
ség tartamától és localisatiójától.

Ugyancsak Freund és munkatársai (8, 9) szá
moltak be arról, hogy az izomzathan is lehet ha
sonló, bár jellemző  szerkezetet nem mutató lympho-

cytás csomókat találni. Ezen észlelések hatása alatt 
1947-tő l 1951-ig nagyszámú kórszövettani vizsgálat 
történt, első sorban betegekbő l vett izombiopsiás anya
gon (10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19). E kontrol - 
lókkal kiegészített vizsgálatok során az a nézet ala
kult ki, hogy az izomcsomócskák nem tekinthető k 
specifikusnak rh. a.-re, mert több más betegségben, 
első sorban a kollagen-betegségekben, de néha egész
séges egyének izmaiban is elő fordulhatnak.

Az izomvizsgálatokhoz viszonyítva az idegrend
szerre vonatkozó vizsgálatok száma még ma is elenyé
sző en kevés (14, 16), mert azok csak boncolási anya
gon végezhető k. Ezen észlelések szerint rh. a.-es bete
gek 75%-ában lehet a peripheriás idegekben gócos 
gyulladás jeleit megtalálni. Néhány esetben kimutat
ható az idegrostok elfajulása és a velő hüvely szét
esése is.

Néhány kutató azt is megfigyelte, hogy a rh. a. 
esetek egy részében az arteriolák fala koncentrikusan 
megvastagszik, lumenük szű kül (13, 15). E jelenség 
kialakulása és jelentő sége a rh. a. pathomechanismu- 
sában még nincs tisztázva. A központi idegrendszer
ben rh. a.-hoz társuló elváltozást eddig nem sikerült 
kimutatni (7).

Az utóbbi évek során tehát az a nézet kerekedett 
felül, hogy rh. a. kapcsán testszerte idült lobos je
lenségek találhatók az idegekben és az izmokban. 
E szöveti elváltozások megismerése a kollagenosisok 
közé utalta a rh. a.-t. de nem vitte lényegesen 
elő bbre sem az aetiológiára, sem, pedig az elválto
zások pathomechanismusára vonatkozó ismereteinket. 
Nem sikerült az eddigi kutatásoknak a bevezetésben 
telsorolt kérdésekre sem kielégítő  választ adni; ma is 
vitás a rh. a. és a többi rheumás betegség rokonsá
gának kérdése; nem sikerült az extraarticularis tü
netek okát sem felderíteni és végül ma sincs biztos 
morphológiai alapunk a rh. a. neurogen elméletének 
alátámasztására.

E szempontok alapján, de tekintettel a részletes 
kórszövettani vizsgálatok gyér számára Í9, indíttatva 
éreztük magunkat, hogy kis számú boncolt esetünk 
részletes morphológiai vizsgálatát elvégezzük és a 
talált elváltozásokról beszámoljunk.

Saját vizsgálatok.

Négy chronicus polyarthritis és kontroliképpen 
négy chronicus rheumás carditis esetben végeztünk 
részletes kórszövettani vizsgálatot. A polyarthritis 
esetek adatai a következő k: 1. 40 éves nő beteg, 16 
éve van rh. a.-e, amely mindkét kéz deformálódásához, 
ulnaris deviatiöjához és az interosseusok sorvadásá
hoz vezetett. A láb kisízületei enyhébb fokban' defor
máltak. A beteget uraemiás tünetekkel hozták a kór 
házba, ahol néhány óra múlva meghalt. Boncoláskor
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a rh. a. mellett subchronicus glomerulonephritist 
találtunk.

2. 66 éves nő , 4 éve van chronicus polyarthritise. 
Mindkét keze deformált, a könyökizületek duzzadtak, 
adductiós helyzetben fixáltak. Kachexiás. Boncoláskor 
a rh. .a. mellett mindkét tüdő ben ulcero-caseosus és 
acino-nodosus tuberculosist találtunk.

3. 66 éves iférfi. másfél éve beteg. Betegsége iáz 
kíséretében a térd és bokaizületeken kezdő dött, rr.ajd 
kezei is megbetegedtek. Állapota minden 'kezelés 
ellenére romlott, végül a kezek deformálódásához, 
subluxatiójához és ankylosisához vezetett. A lábak 
kisízületei mozgásukban korlátozottak. Bő rében test- 
szerte kismogyorónyi csomók tapinthatók. Halálok: 
decompensált vitium, sclerosis arteriae coronariae.

4. 37 éves férfi, akinek 15 éve van rh. a.-e. Ez 
a két térd Ízületen kezdő dött, majd fokozatosan úgy
szólván valamennyi kisízület súlyos deformitásához 
vezetett, minden kezeléssel dacolva. Boncoláskor sub
chronicus glomerulonephritis mellett az alszárak or- 
báncát és sepsist találtunk.

1. ábra. Sarjszövetbő l álló csomócska kis ér adventitiá- 
iában. Ideg.

A kontroliképpen feldolgozott esetek kora 13, 15, 
22 és 52 év volt. Valamennyiük anamnezisében he
veny polyarthritis szerepelt; boncoláskor valamennyi
nél egy vagy több szájadékra kiterjedő  súlyos chro
nicus endocarditist találtunk. Halálokuk decompensált 
vitium volt.

A felsorolt esetekben részletes kórszövettani 
vizsgálatot végeztünk az agy és a gerincvelő  több 
részébő l, az intervertebralis ganglionokból, a plexus 
brachialis és lumbalisból, valamint a peripheriás ide
gek számos részébő l, az izomzat több helyérő l és a 
belső  szervekbő l. Egy-egy esetbő l kb. 300 metszet 
készült, amelyeket haematoxylin-eosinnal, Azannal, 
Gömöri szerint rácsrostra, rugalmas rostra, valamint 
az idegrendszeri metszeteket Einarson szerint és 
velő hüveíyre Welke szerint ifestettük meg.

Vizsgálataink során a négy rh. a. eset közül az 
1. és a 2. számú esetekben találtuk a legsúlyosabb 
elváltozásokat. A 3. számú esetben csak enyhe elvál
tozások voltak, a 4. eset idegeiben és izmaiban emlí
tésre méltó eltérés nem látszott. Itt jegyezzük meg,

hogy az 1., 2. és a 4. számú esetek kétségtelenül 
typusos rh. a.-nek feleltek meg, a 3. esetben azonban 
nem lehetett a klinikai kép alapján határozottan állást 
foglalni a polyarthritis primaer vagy secundaer volta 
mellett.

A peripheriás idegrendszer vizsgálatakor az 1., 
2. és a 3. számú esetek peri-, ill. endoneuriumában 
aránylag gyakran lehetett apró, laza lymphocyta hal
mazokat találni. Ezek néha csak csak néhány sejtbő l 
állottak, máskor — különösen az idegek hosszmetsze
tein — hosszabb sorokat képeztek az idegrostok kö
zött. A sejthalmazok sokhelyütt apró erek, arteriolák 
szomszédságában foglaltak helyet, anélkül, hogy az 
érfal kóros jelenségeket mutatott volna.

Elő fordultak az idegekben nagyobb, jól határolt 
valóságos csomók, »nodulusok« is, amelyek jellemző  
rétegző dést mutattak; középpontjuk fibroblastokból es 
makrophagokból, peripheriájuk lymphocytákból és 
plasmasej^ekbő l állt. Gyakran találtuk ezeket arterio
lák adventitiájával összefüggésben, anélkül, hogy az 
erek médiája kóros eltérést mutatott volna (1. ábra).

2. ábra. Nekrotisálő  arteritis ideg interstitiumában. Az ér
fal nagy része elhalt, körülötte leukocytás beszürödés.

Az I. és 2. eset peripheriás idegeinek vizsgála
takor igen gyér számban kifejezett érelváltozásokat 
találtunk (2. ábra). Az ideg-arteriolák médiája 
ugyanis körkörösen, vagy részlegesen homogen vagy 
szemcsés szerkezetű , fibrinoid anyaggá alakult át, 
amely eosinnal élénkpirosra, Azannal sötétvörösre 
festő dött. Az elhalt érfalban és körülötte fő leg leuko- 
cytákból álló súlyos gyulladásos beszű rő dés látszott; 
néha a leukocytás beszű rő dés körül már sarjadzás 
jeleit is meg lehetett figyelni. Elő fordultak olyan lobos 
sejthalmazok is, amelyek középpontjában az elhalt 
érfal maradványait csak nehezen, esetleg csak Azan- 
festéssel lehetett felismerni. Helyenként a körkörösen 
elhalt arteriolák lumenét is sarjszövet töltötte ki 
(3. ábra).

Az érelváltozásokhoz csatlakozó lobos sejthalmaz, 
»nodulus« gyakran azt a látszatot keltette, mintha az 
ér szomszédságában foglalna helyet és az érfal rész
vétele a lobos sarjadzásos folyamatban csak másod
lagos lenne. Különösen könnyen adott tévedésre 
alkalmat az olyan metszet, amely az érelváltozástól
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távolabb szelte át a csomót. Ilyen esetekben azonban 
sorozatmetszetek vizsgálatával ki lehetett mutatni, v 
hogy a csomók érelváltozással állanak összefüggés- 
b e n .

Végül találtunk az idegekben vaskosfalú arterio- 
lákat is. Ezek lumene gyakran feltű nő en szű k volt, 
falúkban enyhe gömbsejtes beszű rő dés mellett több 
apró érkeresztmetszet látszott; utóbbiak a sarjszövet 
újdonképző dött és kitágult ereinek feleltek meg 
(4. ábra).

3. ábra. Körkörösen elhalt falú arteriola lobos, sarjszövet- 
böl álló csomócska közepén. A lument is sarjszövet tölti ki.

4. ábra. Vaskosfalú, szüklumenü arteriola ideg intersti- 
tiumában. A vaskos érfalban tág erecskék.

Az idegekben velő hüvelyfestéssel sehol sem 
sikerült elfajulásos jelenségeket kimutatni.

A harántcsíkolt izomz^tban lényegileg az idege
kéhez hasonló elváltozásokat találtunk. Feltű nt, hogy 
az izmokban több és nagyobb tisztán lymphocytás 
csomó fordult elő , mint az idegekben; ezek gyakran 
erek közelében foglaltak helyet, • de nem társultak 
érelváltozáshoz. Egészen elvétve az izmokban is le
hetett elhalt falú és leukocytákkal beszű rő dött arte- 
riolákat találni (5. ábra). Sarjszövetképző dés, szer
vülés, valamint heges megvastagodás jelei ugyancsak 
elő fordultak az izomarteriolák egy részén.

Jellemző  volt az erek rugalmas rostjainak visel
kedése. A fibrinoid nekrosis határán az ép érfal ru

galmas rostjai éles vonallal megszakadtak és az el
halt területen csak szemcsés maradványuk volt talál
ható (B. ábra). A szüklumenü erek vaskos falában 
sehol sem látszott az ép érfalra jellemző  összefüggő

5. ábra. Friss elhalás izomarteriola falában. Az ’ér hossz- 
metszetén jól látszik az elhalt terület éles határa és az 

adventitia beszürödése. Azan festés.

6. ábra. Az 5. ábrán látható ér elastika festéssel festve. 
A rugalmas rostok az elhalt szakasz határán éles vonallal 

megszakadnak.

7. ábra. Vaskosfalú ér elastika festéssel festve. A vaskos 
érfalban csak vékony rugalmas-rost szálak látszanak.
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rugalmasrost réteg, hanem csak néhány rostszál for
dult elő  a heges érfalban' (7. ábra).

A központi idegrendszer és a parenchymás szer
vek erein nem sikerült a leírt elváltozásokat meg
találni. A vesékben az 1. és a 4. esetekben subacut 
glomerulonephritis képe látszott, a glomerulusok 
egy részének hyalinos átalakulásával. A kontrollképen 
feldolgozott idült rheumás carditis esetek idegeiben és 
izmaiban több helyen lehetett lymphocytohalmazókat 
találni. Az érfalak fibrinoid nekrosisát, vagy egyéb 
fent leírt' elváltozásait azonban egy esetben sem 
észleltük.

Discussio.

Észleléseink alapján az a véleményünk alakult 
ki, hogy a talált elváltozásokat két csoportba lehet 
sorolni. Az egyik csoportba tartoznak az endo- és 
perineurium, ill. az endo- és perimysium lympho- 
cytahalmazai, amelyek ugyan gyakran erek közelében 
fordulnak elő . de sohasem társul hozzájuk érelválto
zás. Ezek a sejtcsoportok kisebb számban a kontroll
esetekben is elő fordulnak, amely észlelés az irodalmi 
adatokkal megegyezik. Utóbbiakat saját észleléseink
kel egybevetve úgy látszik, hogy e laza lymphocyta 
halmazok jelenléte nem értékelhető , mert számos 
betegségben, ső t egészséges egyénekben is elő fordul
hatnak.

Élesen el kívánjuk választani e jelenségektő l 
azokat, amelyek érelváltozásokkal hozhatók össze
függésbe. Ide soroljuk a jellegzetes szerkezetet m u
tató csomók egy részét, a »nekrotisáló arteritist« és 
a vastagfalú, rugalmas rostokban szegény arteriolá- 
kat. Megítélésünk szerint utóbbi elváltozások a rh. a. 
pathomechanismüsában szerepet játszó jelenségnek 
tekinthető k.

Észleléseink alapján úgy látszik, hogy az idegek 
és az izmok arterioláinak fibrinoid nekrosisa képezi a 
további érelváltozások alapját. A körkörös, érfalelha- 
láshoz csatlakozó heveny majd sarjadzó gyulladás 
az érlumen súlyos szű kületéhez, ső t teljes elzáródá
sához vezethez. Utóbbi esetben az érfal maradványai 
idő vel eltű nnek a lobos sarjszövetben. Részleges, 
segmentszerű  elhalás esetén a csomó az érfal szom
szédságában, azzal összefüggésben foglal helyet.

Kétségtelen, hogy már Freund és utánvizsgálói- 
nak is feltű nt, hogy a nodulusok gyakran erek körül 
vaigy erek szomszédságában foglalnak helyet. Vizsgá. 
tataink alapján ezen továbbmenő en arra a következ
tetésre kellett jutnunk, hogy az arteriolák megbete
gedése képezi az általuk is észlelt ideg- és izomelvál
tozások nagy részének középpontját.

A leírt nekrotisáló arteritis általánoson elfoga
dott nézet szerint allergiás-hypersensibilisatiós jelen
ségnek tekintendő . Ismeretes, hogy fő leg a kollagén 
betegségek, mint rheumás láz (6), periarteritis no
dosa (20), disseminált lupus erythematodes, Libman- 
Sachs syndroma, diffus sklerodermia (22) és malig
nus nephrosclerosis kapcsán fordul elő . Tudjuk, 
hogy gyógyszerekkel, így sulfamidokkal és kísérleti
leg is elő idézhető . Holman (23) ú. n. standard zsír- 
diaetával, Selye és munkatársai (24) hideg-stressel, 
hyphophysis-elülső lebeny hormonnal, desoxycorticos- 
toron-acetáttal és ú. n. endokrin vesével tudta elő
idézni. Egyébként Selye szerint nem az érfal nekro

sisa, hanem' a károsult endothel alatti hyalin-anyag 
lerakodása a folyamat lényege és ezért azt hyalino- 
sisnak nevezi.

A rendelkezésre álló irodalomban két adatot ta
láltunk, amely arra utal, hogy nekrotisáló arteritis 
elő fordulhat rh. a. kapcsán. Dawson (25) rh. a.-es 
betegek bő ralatti csomóiban talált érfal nekrosist a 
rugalmas rostok pusztulásával és az érfalak megvas- 
tagodásával, reoanalisatiójával. Legújabban Sokolaff, 
Wilens és Bunim (26) számoltak be arról; hogy be
tegekbő l vett biopsiás izomdarabkákban rh. a. kapcsán 
nekrotizáló arteritist észleltek. Az általuk leírt elvál
tozás teljesen hasonlít saját fenti megfigyeléseink
hez. Nincs azonban tudomásunk olyan észlelésrő l, 
amely rh. a. kapcsán a peripheriás idegrendszerben 
nekrotisáló arteritist tudott volna kimutatni. Ennek 
okát a heveny érelváltozások nagy ritkaságában 
keressük.

A leírt elváltozásokat értékelve kétségtelenül 
szembeötlik azok hasonlósága a többi kollagenosisok, 
első sorban a rheumás láz ismert szöveti elváltozásai
hoz. A kórszövettani kép tehát az ideg- és izomelvál- 
.tozások rheumás-hyperergiás eredete mellett szól, bár 
tudjuk, hogy a szöveti kép látszólagos egyezése nem 
mindig jelenti az' elváltozások azonos voltát és sem
miképpen sem jelent pathogenetikai egységet.

Végeredményben arra a következtetésre jutot
tunk, hogy a rh. a.-es betegek idegeiben és izmaiban 
ismeretlen ártalom tartós hatása alatt több éven, ső t 
évtizeden át csekély intensitású, de állandóan ismét
lő dő  heveny érelváltozás jön létre, amelynek 
gyógyulása mind több és több arteriola teljes vagy 
részleges elzáródásához vezet, átmeneti vagy mara
dandó zavart okozva azok mű ködésében. A heveny 
elváltozások gyér száma magyarázza a folyamat igen 
lassú progressióját és nem áll ellentmondásban a 
sariszövetes csomócskák nagyobb számával, hiszen a 
szövetek restitutiója tovább tart és így hosszabb idő n 
át mutatható ki, mint a heveny elváltozások.

Az érelváltozások következményének és a tünetek 
kialakulásában való szerepének megítélése igen ne
héz. ügy látszik, hogy első sorban functionalis zava
rokat okoz, hiszen az ideg- és izomparenchymáhan 
nem találtunk feltű nő  morphológiai elváltozásokat. Az 
izüléti elváltozások létrejöttében az érelváltozások
nak csak mellérendelt szerepet tulajdonítunk az ízü
let szöveteinek chronicus lobosi elváltozásai mellett, 
bár tetszető s és nem hagyható figyelmen kívül az a 
gondolat (15), hogy a finom mű ködést végző  kis kéz
izmok és kézizületek érzékenyebben reagálnak a vér
ellátás és beidegzés zavaraira, mint a többi Ízületek 
és szövetek.

Az érelváltozások jelentő ségét alátámasztja a 
cortison ismert therápiás hatása rh. a.-bep. Ismere
tes ugyanis, hogy a cortison-hatás periarteritis no- 
dosában és disseminált lupus erythematodesben iaz 
érelváltozások gyors gyógyulásában manifestálódik 
(24, 27); a rh. a.-ben észlelt kedvező  hatásának, me- 
chanismusára mindeddig nincs kielégítő  magyarázat. 
Lehet, hogy a leírt heveny érelváltozásokra gyakorolt 
hatásnak is szerepe van a tünetek gyors javulásá
ban.
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Összefoglalás, 1. Rheumatoid arthritis kapcsán a 
peripheriás idegekben és izmokban található és az 
érelváltozásoktól független lymphocytás csomók nem 
tekinthető k specifikusnak rh. a.-re.

2. Az idegeik és az izmok interstitiumában igen 
gyér számmal heveny nekrotisáló arteritist lehet meg
figyelni. Ez az érelváltozás körkörös érelhalás esetén 
érkörüli, részleges elhalás esetén pedig érmelletti 
lobos-sarjadzásos csomók képző déséhez vezet.

3. A károsult erekben, a rugalmas rostok pusztu
lása, majd heges érfalmegvastagodás és a lumen 
szű külése figyelhető  meg.

4. A heveny érelváltozások száma és localisatiója 
független a betegség tartamától és looalisatiójától.

5. Az érelváltozások szöveti szerkezete a rh. a. 
r'heumás-hyperergiás eredete mellett szól.

6. Az idegekben! és izmokban testszerte található 
érelváltozásoknak szerepet tulajdonítunk a rh. a. 
extraarticularis tüneteinek létrejöttében.

IRODALOM: 1. Belük S.: Rheumatologia. Bp. 1941. 
— 2. Hetényi G.: Orvosak Lapja. 3. 1188. (1947) és Orv 
Heti:!. 42. 13. (1951). — 3. Szperanszkij, A. D.: Grund
lagen der Theorie der Medizin. Berlin, 1950. — 4. Aschoff, 
L.: Verti. D. Path. Ges. 8. 46. (1904). — 5. Talalajew, 
W. T.: Klin. Wschr. 8. 124. (1929). — 6. Klinge, F.: Erg
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Eosinophil tüdő infiltratum
Irta: ASZÓDI ZOLTÁN

Az irodalomban többen is leírnak magas eosino. 
philiával járó súlyos kórképeket. Az esetek Száma 
nem nagy és a megbetegedéseknek ismert kórképekbe 
való besorolása nehézségekbe ütközik. Ennek oka az, 
hogy a leírt esetek tünetei egymástól különböznek s 
rendesen csak az eosinophil sejtek nagy száma a kö
zös tünet.

Osler (1) 1904-ben írt le olyan tüdő beszű rő désöket, 
amelyekre a ikamárisárga köpet és az eosinophil sejtek 
nagy száma volt jellemző . Assmann és Simon (2) is le
írtak olyan tüdő beszű rő déseket, melyek magas eosinophi- 
Mával jártak. Hasonló eosinophiliával járó s nem speci
fikus tüdő beszű rő désekrő l számolnak be Kellner (3), 
Huebschmann (4), Klemperer (5), Curschmann (6),Bcr- 
gerhoff (7) és Dorendorff (8). A zürichi iskola 1932-ben 
gyoTsanitű nő , nagyfokú eosinophilsejt szaporulattal járó 
•tüdő infiltratuimokat közöl, melyek gyakran csaik röntgen- 
vizsgálattal voltaik észlelhető k. Löffler (9) ezeket »flüch
tiges Lungeninfiltrat«-oknak nevezte. A zürichi iskola 
1934—36-ban számos hasonló esetet közöl és utánuk a 
világ több tájáról számolnak be magas eosinopbiliáva') 
járó, nem specifikus tüdő beszű rő désekrő l.

A késő bbi közlések már nemcsak gyorsam múló_gosino- 
phil beszű rő désekrő l írnak, hanem az ezekkel járó súlyo
sabb szövő dményekrő l is. A tüdő infaltrum mellett myosi
tis, nyit okmirigyduzzamait, hasmenés, hányás lép fel. Egyes 
esetekben purpura képében érelváltozásokat észleltek. 
Engel (10), Martens (11) és Miller  (12) tüdő vérzést

d. alig. Path. u. path. Anat. 27. 1. (1933). — 7. Freund, 
li. A., Steiner, G., Leichtentritt, B. és Price, A. E.: Am. 
J. Path. 18. 865. (1942). — 8. Steiner, G„ Freund, H. A., 
Leichtentritt, B. és Price, A. E.: Science. 101. 202. (1945).
— 9. Steiner, G., Freund, H. A., Leichtentritt, B. és 
Maun, M. E.: Am. J. Path. 22. 103. (1946). — 10. Forest, 
Bunting és Kenney: Annals of rheum. Dis. 6. 86. (1947)
— 11. Ogryzlo, M. A.: Arch. Path. 46. 301. (1948)
— 12. Clawson, B. J., Noble, J. F. és Lufkin, N. H.:
Arch. Path. 43. 579. (1947). — 13. Desmarais, Gib
son, H. és Kersley, G.: Annals of rheum, dis. 7. 8
(1948). — 14. Kersley, G. D. és Gibson, H.: 7-th int. 
congr. on rh. dis. New-York, 1949. — 15. Kestler: Annals 
of rheum, dis. 8. 42. (1949). — 16. Morrison, R., Cato-
ggio, P. és Bauer,. W.: 7-th int. congr. on rh. dis. New- 
Yorik, 1949. — 17. Bunim, J., Sokoloff, L., Bien, E., Wi- 
lens, S. L., Ziff, M. és McEven, C.: 7-th int. congr. on 
rh. dis. New-York, 1949. — 18. Galli, T. és Morin, F: 
Revue du Rhum. 18. 59. (1951). — 19. Cruickshank, B. 
Journ. Path, and Bact. 64. 21. (1952). — 20. Zeek, P. M., 
Smith, C. C. és Weeter, J. C.: Am'. J. Path. 24. 889. 
(1948). — 21. Klemperer, P.: Am. J. Path. 26. 505. (1950)
— 22. Allen, E. V., Barker, N. W. és Hines, E. A.: Peri
pheral vascular diseases. Saunders, London, 1949. — 
23. Holman, R. L: Am. J. Path. 26. 700. (1950). — 24. 
Selye, II.: Stress. Acta. Montreal. 1950. — 25. Dawson,
M. II.: J. of exper. Med. 57. 825. (1933). — 26. Soko
loff, L., Wilcns, S. L. és Bunim, J. L: Am-, J. Path. 27. 
157. (1951). — 27 Baggenstoss, A. H.: Am. J. Path. 
26. 709. (1950).
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észleltek. Harkavy (13) és Cole (14) eosinophil beszű rő  
déssel kapcsolatban generalizált purpurával talákoznak. 
Leírnak vesefumctiós zavarokat is. Harkavy asthmás be
tegénél ír le eosinophil tüdő infiltratumot. Három betegé
bő l pericarditis, kettő nél összenövések és ascites jelent
kezett Friedl—Pick syndroma képében. Egyik súlyos ese
tében periarteritis nodosahoz hasonló képet talált és 
ugyanott iperineuralisam elhelyezkedett (tömeges eosin- 
ophilsejtet. Buhrmann (15) generalizált periarteritis no- 
dosát ír le. Esetében a boncolás szerint az erek körüli 
beszű rő dések eosinophil sejtekbő l állottak, hiányzott 
azonban a tüdő  eosinophil beszflrő dése. Szperanszkij és 
Kabalkina (16) az eosinophil tüdő infiltratumok kliniku-, 
máról szóló cikkükben — 50 esettel kapcsolatban — arra 
a következtetésre jutnak, hogy az eosinophil tüdő i'nfiltra- 
tumoik nem alkotnak külön nosológiai egységet, hanem 
csak egyik megjelenési formái azon allergiás jellegű  in
filtrativ visceralis folyamatoknak, amelyek különböző  
belső  szervekben, tüdő ben, mellhártyán, májban, gyomor
ban, 'hasnyálmirigyben fejlő dhetnek ki. Szerző k szerint 
az allergének természete csak az esetek kis számában 
(25%-ban ascaris) tisztázott.

Már Löffler is leírja, hogy az eosinophil tüdő beszű - 
rő dés néha súlyosabb kórképhez vezet, halállal végző dő  
esetrő l azonban nem tesz említést, olyannyira, hogy sze
rinte az infiltratumok anatómiai megismeréséhez csak más 
okokból elhalt betegek boncolása vezethet. Meyenburg 
(17) 1942-ben közölte is négy, a boncolásnál véletlenül 
talált eosinophil tüdő beszű rő dés anatómiai képét.

Az irodalomban ritkán találunk halálesettel járó
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eosinophil beszű rő déseket, illetve a halálok a közölt ese
tekben többnyire nem vezethető  vissza a tüdő  eosinophil 
beszű rő désére. Cole esetében az eosinophil tüdóbeszű rő - 
dés pneumonia' alakjában folyt le, a beteg azonban aller
giás shock tünetei között halt meg. Harkavy vascularis 
allergiában szenvedő  betegei közül kettő  jóval az eosin
ophil iníiltratum fellépése után halt meg.

Leírlak azonban olyan magas eosinophiliával járó 
megbetegedéseket is, amelyekben nem volt tüdő infiltra- 
tum. Naegeli tankönyvében 16 olyan megbetegedést so
rol fel, amelyekben a vér eosinophil sejtjeinek száma 
magas. Ezek legtöbbjében az eosinophilia kísérő  jelenség. 
A különböző  betegségekben megfigyelhető  vér- és csont
velő  reakció többnyire nem önálló megbetegedése az 
eosinophil sejtképzésnek. Ismeretes azonban két olyan 
megbetegedési forma, amelyben a magas eosinophilia 
nem kísérő , hanem' domináló jelenség.

Az egyik a Gi[fin (18) ált.aí 1919-ben leírt kórkép, 
amelyet ő  hyperleucocytosissal és lépmegnagyobbodással 
járó persistens eosinophiliának nevez. Mivel eseteiben 
éretlen elemeket a vérképben nem talált, leukaemia d;ag- 
nosisának felvétele nem' volt indokolt. MacDonald és 
Shaw (19) 1922-ben hasonló eseteket észleltek és ezeket 
ő k az eosinophil leukaemia különös fajtájának, tartották.

Cremer (20) 1939 ben Giffinéhoz hasonló esetet kö
zöl májmegnagyobbodással, köldökig érő  léppel, 24— 
26%-os eosinophiliával és mérsékelt leukocytosissal. A 
csontvelő ben is magas eosinophil érték volt, egyébként 
a csontvelő  többi sejtfélesége normális arányban volt. 
Ugyanő  néhány közleményt említ meg, amelyek mind
egyike léptumorial és eosinophiliával járó megbetegedés
rő l számol be, egyesekben leukocytosis is elő fordult. így 
Popping (21), Brugsch (22), Bass (23), Harrison (24), 
Brumlik és Sikl (25) számolnak be ilyen esetekrő l. 
A szerző k közül azonban egyik sem tesz említést eosino
phil sejtekbő l álló tüdő beszürő désekrő l. Cremer ezen ese
teket taglalva arra a következtetésre jut, hogy a meg
betegedésben a reticulo-endotél rendszernek van nagy 
szerepe és így inkább eosinophiliával járó reticuloendo- 
tlheliosisnak nevezi a képet, s nem' a Giffin által lép- 
Itumorral járó persistens eosinophiliának nevezett kórkép
nek.

Tischendorf (26) 1940-ben léptumorral, nyirokmirigy- 
duzzanattal, magas leukocytosissal és 80—90%-os eosino
philiával járó megbetegedést írt le. Az esetet nem tar
totta leukaemiának, mert éretlen elemek a vérképbő l 
hiányoztak s a csontvelő kép nem volt jellemző , hasonló
iképpen a lép és nyirokmirigyek szöveti képe sem.

A másik olyan megbetegedés, amelyben az eosino
philia a vezető  tünet, az eosinophil leukaemia. Ez a 
kórkép nagyon ritkán fordul e.o. Lottrup (2/) 1935-ben 
egy saját esetével kapcsolatban 87 eosinophiliával jaró 
megbetegedés kritikáját adja, s megállapítja, hogy az 
eosinbiptnl leukaemia felvételéhez szükséges az, hogy a 
betegség a myeloid leukaemia klinikai képében folyjék le 
és attól csak haematológiai szempontból különbözzék. 
Szerinte az esetek analysise arra a felvételre vezet, hogy 
önálló »eosinophil leukaemia« nincs is, s hogy az egyes 
szerző k által felvett eosinophil leukaemia diagnosis o.yan 
bizonytalan s a betegség olyan ritka, hogy kritikai szem
mel nézve nem is mind tartható annak. Naegeli könyvé
ben eosinophil leukaemia felvételéhez ,azt a követelményt 
állítja fel, hogy a peripheriás vérben éretlen maggal és 
plasmával bíró eosinophil sejtek keringjenek. Haij és 
Evens (28) egy esetet közölnek, amelyben 84%-os 
eosinophilia volt s amelyet ő k eosinophil leukaemiának 
tartottak annak ellenére, hogy éretlen eosinophil sejtek 
nem voltak, pedig ezt a- tünetet ő k is szükségesnek tart
ják az eosinophil leukaemia kórisméjének [elállítására.

Közlésre kerülő  esetünk tanulságos, érdekes és 
nehezen sorolható az irodalomban leírt eosinophiliá
val járó kórképek közé A betegség kezdettő l fogva 
igen .súlyos formában zajlott le, rövid idő  alatt halál
hoz vezetett és a domináló tünet a szokatlan kiter
jedésű , eosinophil sejtekbő l álló tüdő infiltratum volt.

A 16 éves, gyengén fejlett nő beteg anamnéziséböl 
megtudjuk, hogy bejövetelét megelő ző en két héttel fáj

dalmatlan viszkető  kiütések jelentek meg alszárán. 
Ugyanakkor lázas lett, lázai meghaladták a 39°-ot. Ezen 
idő  óta köhög, egy hete nehéz a. lélegzése, 2—3 nap óta 
érez szúrást a mellében, hátában és négy napja zsibbad 
a jobb lábfeje. Bejövetele elő tt két ízben kapott penicil
lint. Két hét alatt 10 kg-ot fogyott. A megbetegedés elő tti 
héten iskolájában tüdő szű résen egészségesnek mondották.

Be jő ve teli státusából közölj ÜK: oérszegény kötő - és 
nyálkahártyák, bevont nyelv, duzzadt tonsillák. A jobb 
tüdő csúcs felett rövidült, a bal lapocka csúcsától lefelé 
tompult kopogtatási hang. Utóbbi terület felett nagy- és 
iközéphólyagú szörcsölés, búgás, sípolás hallható. Légzése 
percenként 48. A szLvtompulat jobbra egy ujjal, balra 
’két ujjal nagyobb. Pulzus 116. Vérnyomás UO/yÜ Hginm. 
Has leszes, máj kemény, egy ujjat haladja meg a borda
ívet. Alig tapintható puha lép. Idegrendszeri elváltozá
sok: hiányzó hasi reflexek, fájdalomkiesés a jobb lábfejen 
és a lábszár alsó harmadán, melyérzés kieses a jobb 
öregujjon, paretikus jobb lábfej, mindkét oldali legyező 
tünet, bal oldalon jelzett Babinski. A beteg alszárán és 
lábfején kb. fillér nagyságú lilaszinű  elszínező dések van
nak. A jobb comb és lábszár vékonyabb. Jobb oldalon 
pes equmus. .

Bejövetelének másodnapján végzett röntgenfelvételen 
mindkét tüdömező  árnyékolisága diffus, elmosódott szélű , 
szabálytalan, kisebb-nagyobb tömegekké összefolyó folt
csoportokból áll, melyek fő képpen a két tüdő  laterális 
telében, az alsó és középső  mező kben nagy árnyékolt- 
sággá adódnak össze. A rekeszek nem láthatók. A reke
szek feletti területen az árnyékoltság mindkét oldalt 
majdnem homogénné válik, ami exsudatum jelenléte mel
lett szól. A felső  mező kben az árnyékoltság kisebb mér
tékű . A bal apex szabadnak látszik, ai kulcscsont alatt 
(kisebb az árnyékoltság, mint jobb oldalon. A hilusok 
csak mérsékelten tömöttek. Az egész kép leginkább dif
ii us, összefolyó, specifikus bronchopneumomának felel 
meg, de más eredetű  beszű rő dés sem zárható ki bizto
san. Feltű nő , hogy már az első  felvételen ilyen nagy- 
ikiterjedésű  a beszű rő dés.

A beteg vérképe: Vv: 3,640.000, Hb: 60%, FI: 0,9, 
Fv: 30.000. Qualitativ vérkép: mye.ocyta 1 u/o. metamye- 
locyta 2%, stab: 5%, segment 17%, eosinophil leukocyla 
65%, basophil 1%, monucyta 1%, lymphocyta 7%, pias- 
masejt 1%. Thrombocytaszám: 185.000. Sternumpuncla- 
tum: myeloblast 0,3%, promyelocyta 1,3%, myelocyta 
3,6%, matemyelocyta '8,6%, stab 12%, segment 6%, 
eosinophil promyelocyta 3,6%, eos. myelocyta 18,8%, eos. 
metamyelocyta 12%, eos. stiaib 11,6%, eos. segment 19% 
(összes eosinophil sejt: 64,8%), lymphocyta 3,4%, pro
normoblast 0,3%, makroblast 1%, normoblast 9%.

Vérsejtsüllyedés: 2—4 mm. Vizeletben urobilinogen 
tokozott, üledékben egy-egy vörös vérsejt. Köpet: Koch- 
bacillus negatív, sok eosinophil sejt. Széklet: sem férge
ket, sem feregpetét kimutatni nem lehetett. EKü: lapos 
Ti, enyhébb fokú myocardiális laesio.

Ideggyógyászati konzílium: Jobb láb peroneus állás
ban, mozgása teljesen kiesett, érzéskiesés a peroneus 
superficiáiis és profunda területének megfelelő en.

Bő rgyógyászati konzílium: alszáron, fő leg baloldalon, 
a feszítő  ű idalon szétszórtan lencse-, babnagyságú, nyo
másra el nem' tű nő  barnás foltok, melyek nyilván lezaj
lott purpura maradványai. Bal lábháton szilvanagyságú, 
friss, duzzadt suffusió. A száj nyálkahártyáján purpura 
nem látható. Diagnosis: leukaemiás vérzés?

Vérképvizsgálatot naponta végeztünk. A vörös vér
sejt s a haemoglobin értékek kb. állandóak voltak. A fe
hér vérsejtszám emelkedett: 35—44.000-ig. Az eosinophil 
leukoeyták száma állandóan magas volt, 62%, 53% és 
57%.

Bejövetele után egy héttel készült újabb röntgen- 
felvételen a beszű rő dés mindkét tüdő iéiben kiterjedtebb 
és intensivebb. Jobb oldalon a felső  és középső  mező ben 
látható beszű rő dés felfelé a kulcscsontig terjed..A kulcs
csont alatt mediálisan kisökölnyi, elég intensiv beszű rő 
dés látható. Bal oldalon a középső  mező ben ugyancsak 
intensiv beszű rő dés van.

A beteg állandóan fokozódó légszomj mellett be 
jövetelének 8. napján meghalt. Betegsége alatt peni-

s
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cillint, transfusiókat, strophantint, acut cardiacuino 
kát, betegségének 3. napjától 10 mg-os DOKA-kat. 
illetve percortin injekciókat kapott. A 4. naptól kezdve 
csak állandó oxygen-nyújtással tudtunk igen súlyos 
légszomján segíteni. Ez .halála elő tt két nappal olyan 
méretű vé vált, hogy rövid ideig sem lehetett oxygén 
nélkül hagyni.

A boncolás eredménye: A'.acsonytermetű , vékony - 
csontú, lesoványodott fiatal nő  .holtteste. Bő re sárgás- 
feihér. Alszárai oedémásaik. Mindkét meélüregben 1—2 
dcl-nyi ziavaros>fo!yadék van és mindkét-tüdő  pleuráján 
(kévés, fib-rines felrakodás. A pericardlális zsákban is za
varos folyadék van, a viscerál-is szívburoklemezen ifi - 
szúrásnyi vérzések és foltos be’.öveltség látszik. A szív 
rendes naigyságú, billentyű i épek. A szlfvizom petyhüdt, 
(kissé törékeny. Mindkét tüdő  belégzési állapotban van, 
nagy és-nehéz. Az állomány különböző  tömöttsége tapin
tásra is érezhető  és egyes tömöttebb részletek a tüdő - 
állományból kidomborodnak. így látható, hogy a bal tüdő  
felső  lebenyében ökölnyi tömöttebb terület van, az alsó

1. ábra.

lebenyében ennél valamivel kisebb. A. jobb tüdő ben a kö
zépső  s az ailsó lebenyben van egy-egy tojásnyi tömött 
részlet. Ezekre rámetszve teljesen légtelen területeket ta 
látunk, amelyeknek metszéslapja apró sárga pettyekkel 
borított. Ezek a kis sárgás részietek egymással sokszoro
san össze ia olvadnak, vagy pedig olyan sű rű n vannak 
egymás mellett, hogy a tüdő  egyes tömöttebb részletei 
egészen sárgásfehérek. A kép első  megtekintésre a miliaris 
gümő kór képére emlékeztet, feltű nő  azonban a sárga 
elszínező dés. A mcdiastinumban mogyorónyi-rnandulányi 
rózsaszínű  nyirokmirigyek vannak.

A lép kb. kétszeresére megnagyobbodott, állománya 
tömött. A vesék vérszegények, felszínük sima, a rajzolat 
kivehető . A máj sima felszínű , meglehető sen nagy, majd
nem 'köldökig leér. Állománya tömött, barnásvörös és a 
tok alatt elszónva, fő leg a jobb májszélnél, apró sárgás- 
fehér göböket látunk. A többi szerveken szabad szemmel 
nézve elváltozások nem láthatók. A beleket felvágva 
gondosan kerestünk ascarisökat, de nem találtunk.

A különböző  szervek szövettani feldolgozásánál -a 
következő ket találtuk: A tüdő ben elszórva az állomány
ban mikroszkópos nekrotikus részletek vannak, amelyek
ben vagy egyáltalán nincs magfestés, vagy elvétve még 
egy-egy ép sejt látható. Ezek a sejtek többnyire eosino
phil leukocyták. Az alveolusok nagyobb része megtar: 
lő tt. Helyenként serosús exsudatum van bennük, másutt 
kévés librin. Az alveo'.usokat bélelő  hámsejtek duzzadtak, 
leválnak, sok helyen az alveolus lumenében találjuk ő ket. 
Ezek mellett mindenütt nagymennyiségű  eosinophil sejt 
van. Helyenként olyan alveolusok vannak, amelyeket 
teljesen megtöltenek az eosinophil sejtek és ha másutt 
valamivel kevesebb is van belő lük, azért mindenütt az 
eosinophil leukocyták uralják ai képet (1. kép). Más faj

tájú gömbsejt a készítményekben nem fordul elő . Az 
eosinophil sejtekkel, teli alveolusok tömege adja azt a 
jellegzetes sárgás színt, amelyet a makroszkópos készít
ményen láttunk. A tüdő  vékonyfalú artériái körül néme
lyiknek falát sű rű n körülveszik az eosinophil sejtek, 
sokszor az arteria fala meg is vastagszik, felrostozódik. 
A beszű rt tüdő részletekben az apró broncliusok -pusztul
nak, néhol csak egy-egy sor hengerhámsejt marad belő 
lük. A lép annyira tele van eosinophil -sejtekkel, hogy 
némely látótérben számuk több, mint a pulpasejteké. 
Ezenkívül sok sejttönnelék van a lépben és sok vérfes- 
tékrög. A lépben nagy számmal találunk olyan ereket, 
amely éket körülvesznek az eosinophil sejtek s az érfalba 
behatolnak. Ez a kép nagyon emlékeztet a periarteritis 
nodosa képére (2. kép). Az ereknek lumene szű k, az in
tima vastag s nem egy helyen a megvastagodott intimé 
elzárja a- lument. A májban a makroszkóposán látott fel
színes sárgás csomócskák kötő szövetes alapba helyez
kedett nagymennyiségű  eosinophil sejtbő l és elpusztult 
májsejtekbő l állanak. Az interlobaris kötő szövet fellazult 
és benne mindenfelé eosinophil leukocyták vannak. 
A májsejtek a lobulusok szélén nagy fokban elzsirosod-

2. ábra.

nak, a centrális részen a májgerendácskák vékonyak, s 
a széttolt májsejték között egyenként elszórva mindenütt 
megtaláljuk az eosinophil leukocytákat. A vese állomá 
nya nagyfokú parenchymás dageneratiót mutat, itt csak 
elszórva látunk kevés eosinophil sejtet. A sternumból vett 
csontvelő képben igen nagy mennyiségű  eosinophil sej tét 
látunk. Közö.-tük alig látni magvas vörös vérsejteket és 
egy-két nagyobb myeloid sejtet.

A metszetekben Ziehl—Nielsen festést is végeztünk, 
tuberkulosis bacillust azonban nem sikerült kimutatni. 
A tüdő metszetekben helyenként volt elszórva, vagy kis 
.csoportban néhány baktérium. Ezek Grammal kékre fes- 
tő dő , vastag, (tompavégű , aránylag nagy mikroorgams- 
musok. Ezeket nem foghatjuk fel kórokozóknak, igen ke
vés látható belő lük s nem hasonlítanak olyan baktériu
mokra,. melyek pneumoniát akozni szoktak. Inkább a rot
hasztó baktéi iumokra emlékeztetnék, amelyek -hulla- 
anyagban mindig elő fordulhatnak.

Mivel a szerző knek egy része ascarisökat talált 
eosinophil beszű rő dések esetében, ezért gondosan keres
tünk ascarisökat a mikroszkópos tüdő képekben is. Az 
ascaris lárvája -ugyanis nem marad a bélcsatornában, 
hanem vándorol a szervezetben, a bélfalon át a vérbe, 
onnan a tüdő be, májba, majd vissza az emésztő csator
nába. Japán szerző k ezt úgy bizonyították be, hogy 
nagymennyiségű  ascaristojást ettek és idő vel eosino
phil sejt szaporulattal járó súlyos pneumoniát kaptak. 
Egyes szerző knek sikerült is -ascarislárvákat a tüdő ben 
megtalálni. A mi esetünkben lárvákat a metszetekben 
nemi láttunk.

Esetünkben a beteg első  pillanattól kezdve igen 
súlyos betegségben szenvedő  ember benyomását Lett.
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a a kórképet mindvégig a nagykiterjedésű  és egyre 
növekvő  tüdő beszű rő dés és a leukocytosissal járó 
igen nagyfokú eosinophilia uralta.

Ha ezen képet be akarjuk sorolni a már eddig 
ismert olyan kórképek közé, melyekben a nagyfokú 
eosinophilia a vezető  tünet, akkor leginkább hárem 
megbetegedés jöhet szóba. A Giff in által leírt sple- 
nomegaliával járó persistens eosinophilia, a Löffler 
által leírt eosinophil tüdő infiltratum és végül az icut 
eosinophil leukaemia. Esetünkben elő fordulnak mind
három kórképpel egyező  tünetek, viszont más tünetei
ben lényegesen eltér azoktól.

Ha a Giffin által leírt kórképet nézzük, akkor 
az összehasonlításban látjuk, hogy esetünkben 
ugyanúgy megvan az eosinophilia, ső t még maga
sabb értékeket is mutat, hiányzik azonban az élő ben 
is tapintható igen nagy lép. A boncolásnál talált 
kissé nagyobb lép még korántsem tekinthető  lénye
ges, a Giffin eseteihez hasonló lépmegnagyobbodás- 
nak. Giffin és mindazok, akik persistens eosino- 
philiával járó splenomegaliás eseteket írnak le, egy
szer sem tesznek említést tüdöbeszű rő désrő l. Tehát 
a mi esetünk , a Giffin-féle kórképpel fő leg csak az 
eosinophil sejtek szokatlan nagy számában egyezik

A Löffle~ által leírt tüdő beszű rő dések képe ha
sonlít a mi esetünkben látott beszürő désekhez, de 
amíg Löffler esetei »röpke«, gyorsan tű nő  jellegű ek 
voltak, addig esetünkben a beszű rő dés megfigyelé
sünk alatt állandóan nő tt s végül a légző felület be
szű külése folytán halálhoz vezetett. De mint Löffler 
könnyű  eseteiben, úgy a mi súlyos esetünkben is ma
gas eosinophilia kísérte a tüdő beszürő dést.

Stahel (29) több esetben vizsgálta a peripheriás 
vér és a csontvelő  eosinophil sejtjeinek viszonyát 
eosinophil tüdő beszürő déseknél s arra a következte
tésre jut, hogy az eosinophil sejtek száma a csont
velő ben mindig magasabb, mint a peripheriás vér
ben s ezért a csontvelő nek izgalmi állapotáról beszél. 
Esetünkben ugyanolyan adatokat találtunk, mint 
Stahel.

Löffler és iskolája csak könnyű  lelolyásü tüdő - 
beszürő désekrő l számolnak be, utóbb azonban talál
kozunk az irodalomban halállal végző dő  esetekkel is 
— mint az említett Harkavy, Cole és Bahrmann 
esetei is —, melyekhez ilyen szempontból a mi ese
tünk is hasonlít. Bahrmann írta le a generálisán 
periarteritis nodosához hasonló képet, amelyet mi a 
szöveti képekben szintén megtaláltunk.

Ha az akut eosinophil leukaemiával akarjuk ese 
tünket összehasonlítani, akkor hivatkoznunk kell 
azokra az irodalmi adatokra (Lottrup stb.), amelyek 
szerint az eosinophil leukaemia nem egy pontosan 
körülírt kórkép s ezért az eosinophil leukaemia diag- 
nosisa bizonytalan is. Esetünkben lényeges nyirok- 
mirigymegnagyobbodás nenr volt, a peripheriás vér 
nem tartalmazott éretlen eosinophil sejteket s a 
leúkaemiákra jellemző  hiatust sem találtuk. A peri
pheriás vérképet a balratolódás jellemezte, az eosin
ophil sejtek 16—25%-a pálcikamagvú volt, de ezek
nél fiatalabb eosinophil sejtek a keringő  vérben nem 
voltak. Egyes szerző k leírtak kisebbfokú tüdő beszű - 
rő déseket leukaemiában, de az irodalomban nem ta

lálkozunk olyan leukaemiás képekkel, amelyekben a 
tüdő infiltratum volt a domináló.

Az említett szerző k egy része az állandó eosino- 
philiával járó különböző  megbetegedéseket közös 
aethiológiára vezeti vissza s azokat allergiás termé
szetű éinek tartja. Különösen tekintetbe jöhet ez az 
eosinophil tüdő beszürő déseknél, hiszen a szerző k egy 
része ezen megbetegedéssel kapcsolatban ascariso- 
kat talált a bélben s ascaris álcákat a tüdő ben. Az 
esetek nagyobb részében azonban fennállott a tüdő 
beszű rő dés anélkül, hogy ascarisokat találtak volna, 
itsetünkben is sok tünet szólt allergiás megbetegedés 
mellett, azonban egyes tényező k ellene szóltak. Ha 
allergiás megbetegedésnek tartanók, shockszervnek a 
tüdő t kellene felvennünk, mert itt volt a súlyos be
szű rő dés. De találtunk eosinophil sejtes beszű rő dést 
a májban, lépben, vesében is, tehát a megbetegedés 
nem vezethető  vissza egy shockszervre, hanem azt az 
egész szervezet megbetegedésének kell tartanunk.

Az elmondottak alapján esetünk az eddig ismert 
magas eosinophiliával járó kórképek egyikébe sem 
Sorolható be. A tüdő beszű rő dés leginkább a Löffler 
által leírt »eosinophil tüdő infiltratumok«-hoz hason
lít, a betegség súlyos lefolyása azonban megkülön
bözteti ezektő l. Az eosinophil sejteknek igen nagy 
száma s a septikus kórlefolyás az eosinophil 
leukaemia diagnosisát engedné meg akkor, ha a ke
ringő  vérben éretlen elemeket s a leukaemiás hiatust 
ki tudnók mutatni.

Esetünk a nagykiterjedésű  tüdő infiltratum miatt 
különbözik az irodalomban leírt magas eosinophiliá
val járó esetektő l. Eosinophil sejtekbő l álló ilyen 
masszív tüdő beszű rő dés egyik szerző  leírásában sem 
szerepel. Eosinophil sejtekbő l álló beszű rő dést a tü
dő n kívül több szervben is találtunk, a halál oka 
azonban a tüdő  kiterjedt beszű rő dése volt. A bonco
lásnál már makroszkoposan látható volt a tüdő 
beszű rő dés kiterjedt volta, a szövettani kép pedig iga
zolta, hogy a tüdő  alveolusait eosinophil sejtek töl
tötték meg. Ezen tény a klinikai lefolyással össz
hangban is volt, hiszen a beteg tachypnoeja a tüdő 
beszű rő dés elő rehaladtával jóformán óráról-órára 
fokozódott s végül a beteg halálához vezetett 
A tüdő beszű rő dés ilyen nagykiterjedésű  volta külön
bözteti meg esetünket az irodalomban talált magas 
eosinophiliával járó minden más esettő l.

összefoglalás: Szerző k nagykiterjedésű  eosino
phil itüdő beszű rő désben szenvedő  beteg kórképét 
írják le és a betegség differentiális diagnosztikáját 
megtárgyalva sem a Löffler által leírt futólagos tüdő - 
infiltratumok, sem a Giffin leírta splenomegaliáva! 
járó persistens eosinophiiiák, sem az akut eosinophil 
leukaemiák csoportjába nem tudják besorolni.

A tárgyalt betegséget az emlitett három kor
képhez az eosinophil sejtek magas száma tesz hason, 
latossá, mégis a hatalmas tüdő beszű rő dés megkülön
bözteti azt mindhárom kórformától s az irodalomban 
italált minden más magas eosinophiliával járó beteg
ségtő l.

A beteg mind a két tüdő iéire kiterjedő  beszű rő 
dése miatt halt meg és a boncolás kiderítette, hogy 
az aiveolusokat olyan mértékben töltötték meg az 
eosinophil sejtek, hogy a betegnek egyáltalán nem 
maradt légző felülete.
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A Budapesti Orvostudományi Egyetem II. sz. Gyermekklinikájának  
(igazgató: Petényi Géza dr. egyet, tanár)  közleménye

V eleszü letett, diffus arter iovenosus összeköttetés csecsem ő n
Irta : FONÓ RENÉE dr. és FORBÁTH PÉTER dr.

Az artériák és vénák közötti kóros összekötte
tés a capiiláris rendszer megkerülésével régóta is
meretes. Első nek Hunter 1757-ben írt le egy esetet, 
ahol trauma következtében arterio-venosus anasto
mosis keletkezett. Különböző  címen a következő  év
tizedekben számos hasonló közlemény jelent meg 
(varix aneurysmaticus, hemihypertrophia, aneurysma 
varicosum stb.). A szerző k az arterio-venosus össze
köttetések oongenitalis eredetét ritkán említik. Gyer
mekkorban jelentkező  tünetek’ esetén is inkább a 
traumás, mint a veleszületett eredetet tételezik fel. 
Még egy 1920-as gyű jtő -statisztika is 447 eset közül 
csak hármat tart congenitalisnak. Számos eset klini
kai leírásából azonban arra lehet következtetni, hogy 
azok nem traumásak, hanem congenitalisak voltak. 
Az újabb irodalom már gyakrabban említi a vele
született eredetet, így pl. egy 1940-es statisztikában 
44 veleszületett arterio-venosus összeköttetés szere
pel.

A congenitalis arterio-venosus anastomosis leg
gyakoribb a fejen, a nyakon és a végtagokon. A tü
dő ben ez az elváltozás más tüneteket okoz és mint 
külön kórkép ismeretes.

Az artériák és vénák közötti kóros összeköttetés 
iigen különböző  lehet. Ritka az egy nagyobb arteria 
közvetlen kapcsolata egy vénával, gyakoribb a sok
szoros, megszámlálhatatlan anastomosis a legkisebb 
artériák és vénák között. Egyesek arteriographiás és 
szövettani vizsgálattal próbálták ezeket az összeköt
tetéseket kimutatni. Ez azonban csak ritkán, nagyobb 
anastomososisok mellett lehetséges, míg diffus, mul
tiplex összeköttetések jelenlétére egyéb vizsgáló 
eljárásokkal lehet biztosabban következtetni. Ezek 
közül legfontosabb a kóros területen a vénás vér 
oxygen telítettségének meghatározása. Arterio-veno
sus összeköttetés esetén a gyű jtő eres vér oxygen tar
talma lényegesen emelkedett.

A betegség klinikai tünetei már csecsemő korban, 
esetleg csak késő bb manifesztálódnak. Minthogy az 
artériás vér magas nyomással a vénákba kerül, a vé
nák kitágulnak és pangás keletkezik. H.a az anasto- 
mosisek a végtagon vannak, a gyüjtő értágulat rend

szerint nagyfokú, az egész végtag megvastagodik és 
hossznövekedése a vénás pangás formativ ingere kö
vetkeztében fokozott. A csontosodási magok koráb
ban jelennek meg, a csontok hosszabbak és vasta
gabbak. Minthogy az elváltozás rendszerint egy
oldali, hemihypertrophia képében jelenhet meg. Szé
les anastomosis felett esetleg surranás tapintható és 
zörej hallható. A szív hypertrophizál és dilatál. Mul
tiplex kis anastomosisok inkább csak helyi tüneteket 
okoznak és a szívre nincsenek hatással.

Egy esetet, melyben a fenti kórképet találtuk, az 
alábbiakban ismertetjük.

S. A. 9 hónapos leánycsecsemő t azzal a panasz- 
szal hozták, hogy születése óta jobb karja vastagabb 
és vörösebb. A gyermek különben jól fejlő dik. A két 
■ kar közötti különbség azonban állandóan fokozódik.

A csecsemő  jól fejlett és táplált. A jobb felső  
végtag lényegesen vastagabb és hosszabb, mint a 
bal, különösen duzzadt a kéz háti és tenyéri oldala. 
A bő r kékesvörös, márványozott. A bő relváltozás a 
jobb elülső  mellkasfélre az emlő bimbó alá 4 crri-re 
terjed, folytatódik a jobb vállra és a háton tenyérnyi 
kiterjedésben a Lapocka fölé. Határa az ép bő r felé 
szabálytalan, elmosódott. Az egész jobb felső  vég
tag tömött tapintatú, melegebb. A karon és a mell
kas bő rén tágabb, kanyargós vénák láthatók. A csuk-

1. ábra.
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lón a táigult érhálózat a legkifejezettebb, a kanyargós 
véna-hálózat a csuklóról a thenar és hypothenar felé 
'folytatód ik. A felső  végtaghoz hasonló, de kevésbbé 
kifejezett bő relváltozás található a jobb alsó végtag

2. ábra.

egész hosszában a lateralis oldalon. Tágult vénák és 
hő mérsékleti különbség itt azonban nincs.

Összehasonlító röntgenfelvételen a beteg kar 
minden csontja lényegesen vastagabb és hosszabb az 
ép oldalinál (I. táblázat). E mellett több és nagyobb 
csontosodási mag található a kóros oldalon (1. és 2. 
ábra és táblázat).

A két felső  végtag vénáiból egyidő ben vett vér
próbákban Van Slyke-készülékkel oxygen meghatá
rozás történt. Az ép oldali vénás vér oxygen telített
sége 49%, a kóros oldali 72% volt.

A jobb felső  végtag izolált megvastagodása, a

Jobb Bal

cm

kar hossz 28,5 27
felkar vastagság 19 15
alkar vastagság 18 13,5
kéz hossz 8 7,5
talp hossz 1.1 10
humerus hossz 8,7 8
humerus vastagság (diaphysis közepe) 0,90,6
radius hossz 1,2 7
radius vastagság 0,8 0,5
ulna hossz 8,1 7,8
ulna vastagság 0,6 0,4
III. metacarpus hossz 1,9 1,8
III. metacarpus vastagság 0,4 0,3
Csontmagvak száma 7 2
Oxygentartalom 72% 49%

magas felületi hő mérséklet, a tágult, kanyargós vénás 
hálózat és a röntgenfelvétel arterio-venosus anasto
mosis gyanúját keltette. A vénás vér magasabb 
oxygen telítettsége megerő sítette a diagnosist.

Esetünkben congenitalis sokszoros arterio-veno- 
sus anastomosis jelenlétére lehet következtetni. Ilyen 
esetben mű téti megoldás nem lehetséges, de bizo
nyos eredmény várható az erek egy részének radium- 
sugárral történő  elpusztításától. Az irodalomban 
több olyan eset ismeretes, amely a kóros folyamat 
állandó progressziója következtében minden kezelés
sel dacolt és a végtag amputatiója vált szükségessé.

A test egy részére lokalizált hypertrophia ese
tén, különösen, ha varicositással társul, gondolni kell 
arterio-venosus összeköttetésre. Ez az elváltozás a 
fejlő dési rendellenességek azon kisebb csoportjába 
tartozik, melyben egyes szövetek vagy szervek foko
zott fejlő dése található. A congenitalis anomáliák 
nagyobb csoportját ezzel ellentétben a fejlő dés vissza
maradottsága jellemzi.

Az eset azért bír érdekességgel, mert tudomá
sunk szerint ez az első  congenitalis multiplex arterio- 
venosus anastomosis csecsemő n, mely közlésre került 
a magyar irodalomban.

A Budapesti Orvostudományi Egyetem Sebésztovábbképző  K lin ikájának  
(igazgató: Littmann Imre dr. egyet, tanár}  közleménye

V eleszü letett diffus arterio-venosus összeköttetés felnő ttön
Irta : ROBICSEK FERENC dr.

Az elmúlt év sorozási adatai szerint a katonai 
szolgálatra jelentkezett, tehát viszonylag elég fiatal 
egyének jelentő s százaléka szenved a végtagok 
gyüjtő ér-tágulatában. E jelenség arra mutat, hogy a 
varicositas kérdése fontos és megoldatlan probléma. 
Ha figyelembe vesszük a mű tét utáni gyakori reci- 
divákat és meggondoljuk, hogy már a régi görögök 
a vena saphena magna lekötését, egyes esetekben a 
gyű jtő eres csomók szabályos kiirtását végezték, be 
kell vallanunk, hogy ebben a kérdésben jelentő s előre, 
haladás nem történt.

A végtagok gyüjtő ér-tágulatának oka különböző  
szerző k szerint más és más: statikai, idegrendszeri,

gyulladásos, hormonális elváltozások, veleszületett 
adottságok stb. Mivel ezen vizsgálatok jórésze klini- 
kailag és kísérletesen megfelelő en alátámasztott, arra 
a megállapításra kell jutnunk, hogy a végtagok 
gyüjtő ér-táigulata nem sui generis betegség, hanem 
tünetcsoport, melyet különféle kórokok válthatnak ki.

Egy esetünkben az alsó végtagok varicositasa a 
fenti kórokozó tényező k egyikére sem volt vissza
vezethető  és a vizsgálatok azt mutatták, hogy a 
gyű jtő eres tágulatok oka diffus arteriovenosus össze
köttetés.

Sabin és Woolhard mutatták ki fejlő déstani vizs
gálataikban, hogy az artériák és vénák közös hajszál

a i )
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eres fonatból származnak. A magzati életben közöt
tük számos összeköttetés mutatható ki anélkül, hogy 
kapilláris hálózat lenne közbeiktatva. Bizonyos rend
ellenes esetekben ezen összeköttetésekbő l több vagy 
kevesebb a magzati életen túl is fennmarad. Grecsan- 
nij  szerint az is elő fordul, hogy az arteriola kétfelé 
oszlik; egyik ága a kapilláris keringésbe, másik ága 
közvetlenül a venulába nyílik. Ezen összeköttetések 
nem tévesztendő k össze az ú. n. »arterio-vénosus zsi
lipekkel« (shunt), melyek a szervezetnek normális 
és a rendellenes anastomosisokkal ellentétben aktív 
keringést szabályozó tényező i.

A rendellenes összeköttetések helyétő l és kiterje
désétő l függő en jönnek létre a különböző  klinikai el
változások: angioma plexiforme, angioma racemo
sum, különféle intradermális anyajegyek, végtagok 
hemi-hypertrophiája, kiterjedt gyüjtő ér-tágulat stb.

Az utóbbi kórkép véleményünk szerint gyakrab
ban fordul elő , mint azt általában gondolják. Erre 
utalnak azon kutatók vizsgálatai, akik szövettanilag 
dolgozták fel a végtagok gyüjtő ér-tágulatait, első sor
ban természetesen a nagyobb vénák elváltozásait. 
Számos leírásban mellékleletként említik a kis arté
riák feltű nő  tág voltát, anélkül, hogy különösebb 
magyarázatot fű znének hozzá. Nobl egyenesen »arte- 
rio-phlebectasiáról« ír.

A betegség fő bb tünetei a következő k:
A kórkép legtöbbször teljesen vagy túlnyomó- 

részben féloldali. A kóros végtag vastagabb, s 
amennyiben a betegség az epiphysis-rések záródása 
elő tt manifesztálódik, hosszabb is. A csontok hosz- 
szabbak, tömegesebbek, mint az ellenoldali végtagon. 
A kóros végtag vénái a beléjük ömlő  artériás vér 
fokozott nyomása következtében az idő  folyamán ki
tágulnak, kanyargósakká válnak. A vénás vérnyomás 
emelkedett. A végtag gyüjtő ereinek tágulata már 
gyermek- vagy serdülő korban szemmel láthatóvá vá
lik, s az idő  múltával jelentő sen fokozódik. Gyako
riak a trofikus elváltozások: pigmentáció, lábszár
fekély. A bő r színe pirosaskék, a felületi hő mérsék
let emelkedett. A nagyerek arterio-venosus sipolyaira 
jellemző  lüktetés, surranás, valamint a szív túlterhe
lésének tünetei általában nem észlelhető k. Amennyi
ben a rendellenes összeköttetések csupán a 
végtag mélyebb szöveteire (pl. csont, Reid esete) 
lokalizálódnak, úgy a varicositas esetleg nem fejlő
dik ki, csupán a végtag hemi-hypertrophiája utal a 
kóros állapot jelenlétére.

Objektív és megbízható vizsgálati eljárás a vé
nás vér oxigéntartalmának meghatározása (Brown). 
Már venapunctio alkalmával feltű nhet a kóros terület 
vénáiból nyert vér élénkpiros színe. A végtagot kü
lönböző  magasságban Esmarch-pólyával leszorítjuk, 
s az így körülhatárolt területeken végezzük el a vena- 
punctiót. A vér oxigéntartalmát Van Slyke-készülék- 
ben meghatározzuk. A kóros összeköttetések terüle
tén és lazoktól proximálisan a vénás vér oxigén- 
telitettsége jelentő sen fokozott.

A kórisme szempontjából még számításba jövő  
eljárás a mikroradiographia és a szövettani vizsgá
lat. Az elő bbi hátránya, hogy a sok egymásra vetült 
kanyargós arteriola, venula és anastomosis között

tájékozódni rendkívül nehéz. A szövettani vizsgálat 
alkalmával szerencsés véletlen szükséges ahhoz, hogy 
a mikrotom valamelyik anastomosiét megfelelő  sík
ban érje. A szövettani képben azonban minden eset
ben feltű nik az egymás közelében haladó nagyszámú 
tágult arteriola és venula, valamjnt a dilatált hajszál- 
eres hálózat.

A sebészi gyógyítás feladata az anastomosisok 
gyökeres kiirtása, amely a tágult erek nagy számára 
való tekintettel komoly nehézségekbe ütközik. A kör
folyamat alaptermészeténél fogva a recidivák jófor
mán elkerülhetetlenek. Elő rehaladottabb esetekben 
amputáció válhat szükségessé (Nicoladoni).

Esetünk rövid kortörténetét az alábbiakban 
ismertetjük:

36 éves férfibeteg, családi anamnezisében emlí- 
tésreméltó adat nincsen. Gyermekkorában hastífusza, 
tüdő - és mellhártyagyulladása volt. Serdült kofa óta 
észleli, hogy a bal lába nagyobb, mint a jobb. Ha 
cipő t vásárolt, mindig bal lábához kellett mérnie. 
17 éves kora óta észlel bal herezacskóján, combján 
és lábszárán gyüjtő ér-tágulatokat, melyek fokozato
san növekedtek. 1950-ben a bal comján a vena sa
phena magna-t lekötötték, javulás azonban nem kö
vetkezett be. Járáskor, álláskor görcsöket érez ba! 
lábikrájában. Kb. három hónapja észleli, hogy ba' 
bokája kékes-szürkén elszínező dött.

Fizikális vizsgálat alkalmával a herezacskó bal
fele és a bal alsó végtag kivételével kóros eltérés 
nem észlelhető . Vvs. süllyedés: 9/27. Vérképben, vize
letben kóros eltérés nincs. Mellkas átvilágítás, ekg

/ .  ábra.
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vizsgálat, komplementkötési reakciók negatívok. 
RR: 120/70.

2 .  á b ra .

A herezacskó balfelén több 4—5 mm átmérő jű  
kanyargós véna (lásd 2. sz. ábra). A bal lábfej és 
lábszár bő re livid, meleg tapintatú. A comb belső  
felszínén a lágyékszialag alatt 3 cm-re azzal p á r  
huzamosan futó 4 cm hosszú p. p. gyógyult mű téti 
heg. A bal comb mediális felszínén, tű lnyomórészben

azonban a lábszár hátulsó, elülső  és belső  részén 
számos kanyargós sacciformis és cylindriformis 
gvüjtő ér-tágulat. A vénák vízszintes fektetéskor sem 
ürülnek ki. Trendelenburg-próba nem váltható ki. 
A jobb lábszáron néhány apró gyüjtő ér-tágulat. A fe
lületi hő mérséklet és a vénás vérnyomás a két alsó 
végtagon:

1. t á b l á z a t

Felületi hő mérséklet C° Vénás vérnyomás v íb mm.

jobb bal jobb bal
lábszár lábszár lábszár lábszár

27,0 28,5

o00is

160—220

A bal lábfej térfogata a jobb lábfejénél 
125 cm3-rel nagyobbnak bizonyult. A két lábszárról 
készült összehasonlító rtg. felvételen a bal tibia és 
fibula vastagabb, a vastagodás azonban csupán a 
csont szélességére vonatkozik, a corticalis vastagsága 
eltérést nem mutat:

2. t á b l á z a t

Boka körfogata Lábszár kp. harmadának 
körfogata

jobb bal jobb i bal
22,5 cm 24,5 cm 34,5 cm i 38,0 cm

3. t á b l á z a t

A tibia szélessége (rtg. felvételen)

Fibula fejecsének 
magasságában Diaphysis közepén

jobb 1 bal jobb j bal
85 mm 1 90 mm 26 mm | 29 mm

A test különböző  vénáinak oxigén telítettségét 
a következő  táblázat mutatja:

4. t á b l á z a t

A v é r  o x i g é n  t e l í t e t t s é g e  %

b. vena j. véna j. comb b. comb j. lábszár b. lábszár j. lábfej ! b. lábfej 1 scrotum
cubit. cubit. kp. harmad. kp. harmad. fels. harmad. felső  harmad. balfele

27 29 26 65 35 58 34 58 61
í '

A betegen helyi érzéstelenítésben a bal comb és 
lábszár tágult gyüjtő ereinek gyökeres kiirtását vé
geztük. A bő rbő l és bő ralatti kötő szövetbő l szövet
tani vizsgálat céljaira kicsiny darabot kimetszettünk. 
A szövettani képen nagyszámú tágult kis arteria és 
véna volt látható. Mű tét után két hónappal a beteget 
ellenő rzésre berendeltük és jelentő s recidivát észlel
tünk.

Betegünket azért tartottuk közlésre érdemesnek, 
mivel tudomásunk szerint Magyarországon ez az első

észlelt congenitalis diffus arterio-venosus anastomo
sis felnő ttökön.

Brown: Arch. Surg. 17. 190. 1928. — Doby: Orvosi 
Hetilap. 1950. nov. — Harris: Heart. 15. 141. 1949. — 
Nicoladoni: Arch. f. Kl- Chirurg. 18. 1863. — Nobl: Va
ricose Symptomenkomplex. 1925. — Pratt: Am. J. Surg. 
77. 456. 1949. — Grecsannij: Chirurgija. 1951. dec. — 
Reid: Arch. Surg. 10. 601. 1925. — Sabin: Contrib.
Enihryol. 6. 61—1918.

(A véroxigén — meghatározások elvégzéséért 
Fnrháth Péter dr.-nak ezúton fejezzük ki köszönn- 
tünket.)

9 6 2



ORVOSI HETILAP 1952. 33.

A Pécsi Orvostudományi Egyetem 11. sz. Sebészeti K lin ikájának 
(igazgató: Kudász József dr. egyet, tanár) közleménye

Ritka e lhelyező désü  duodenum diverticulum
Irta i SZUTRÉLY ANTAL dr.

A duodenum diverticulomok legtöbbje a nyom
bél leszálló agán ül, a papilla Vateri környékén. 
A pars horisontalis superioron már lényegesen rit
kábban fordulnak elő , ugyancsak a duodenum ne
gyedik részletén, a pars oblique ascendens-en is. 
Néha többszörösek és akkor rendszerint a pars des- 
cendensen találhatók. Legnagyobb részben ilyenkor 
a pancreas számíeletti kivezető  csövének beszájad- 
zásánál ül a gurdély.

Szöveti szerkezetüktő l függő en megkülönbözte
tünk valódi, vagy veleszületett és szerzett v. ál- 
diverticulomokat. Az első  esetben a bél valamennyi 
alkotó részét (nyálkahártya, izomzat, serosa) meg
találjuk, míg az utóbbi esetben a muscularis réteg 
hiányzik. Heigel szerint újszülötteknél is található 
szerzetthez hasonló szöveti kép.

A veleszületett diverticulumok kóroktana vita
tott. A Vater papilla környékén helyet foglalók kelet
kezését hasonlóan a gyomor diverticulumaihoz, visz- 
szamaradt pancreas telepekbő l származtatják, s erre 
utalna azon megfigyelés, hogy pancreas szövetet ta
láltak a diverticulum környezetében. Keibel szerint 
embryonálisan lezajlott nyálkahártya neciosisok 
lennének a gurdély okai. A szerzett diverticulumok- 
nál közismert a pulsiós és tractiós eredet.

Tünetei általában nem jellegzetesek. Fájdalom,

1. ábra.

böfögés, hányás, fogyás és rossz közérzet. Kórismá- 
zésében legnagyobb jelentő sége a Rtg.-vizsgálatnak 
van. Felismerése nem mindig könnyű . A beteget 
fekvő  és álló helyzetben kell vizsgálnunk s felvéte
leinket néha több irányból kell készíteni. Röntgen
képére jellegzetes, hogy gyomorürülés után a diver
ticulum nagyságának megfelelő en állandó lolt lát
ható. Ha a gurdély ürülése tökéletlen, akkor hármas 
rétegzettséget is találunk: contrastanyag, béltarta
lom, levegöárnyék. Chiliét szerint jellegzetes, hogy 
a levegő t a duodenumra gyakorolt nyomással eltá
volítani nem tudjuk.

Fizikális vizsgálattal csupán diffúz, vagy a 
gurdély helyének megfelelő  nyomásérzékenységei 
találunk.

Szövő dménye lehet az, hogy megtelve nyomást 
gyakorol fontos képletekre, megrekedhet benne .de
gentest, valamint bélparaziták is. Gyulladása ki
indulópontja lehet a duodenum phlegmonejának, 
mely ráterjedhet a pancreasra is. Perforatióját iro
dalmi adatok szerint csupán 5—10 esetben eszlelték. 
Ismeretes daganatos elváltozása is.

Panaszokat csak az esetek 10%-ában okoz. Mű 
tét indokolt gyulladásainál, amelyek szövő dmények
kel járnak, perforatiónál, fontos képletekre gyakorolt 
nyomásnál, daganatnál és minden esetben, ha a 
komoly panaszokat belgyógyászati kezeléssel meg
szüntetni nem lehet.

Mű tétnél a diverticulum resectiója, vagy annak 
begyű rése és elvarrása ismert. A retroperitonealis 
gurdélyok localizálását megkönnyíthetjük azáltal, * 
hogy mű tét elő tt bárium-pépet nyeletünk a beteggel, 
amely a diverticulumba kerülve a peritoneumon át
tű nik és jelzi annak helyét.

H. J. 46 éves nő beteg. 1952. II. 2-án jelentkezett -kli
nikánkon. 14 éves kora ótai vannak gyomorpanaszai. Fáj
dalmakat érzett függetlenül az étkezésektő l. Te'.tségérze- 
tek és többször megismétlő dő  epegörcsei késztették arra,

2. ábra.
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ORVOSI HETILAP 1952. 33.

hogy orvoshoz forduljon. Diétára állapota ideiglenesen 
aÍu;t> de panaszai újból visszatértek. 1921-ben vakbél- 

mű téten! esett át. Jelen állapot: Közepesen fejlett és táp
lált nő beteg. Ep bő r- és; nyálkahártyák. Központi és pe
r i fé r iá s  idegrendszer kóros eltérést nem mutált. Mell
kas domború, részarányos. Mellkasi szerveken kóros el- 
váhozás nincs._ Végtagok, végbe 1, .genitaliák kóros eltérés 
nélkül. Has részarányos, kissé elő domborodó, appendec- 
iornia voniálias hege. Has könnyen áttapintható, nyomás
érzékenység csak az epigastriumban. Pulsus: 76/sec. 
Tensio: 125/70 Hgrnm. Vizelet negatív. Fvs.: 4800. Vvs.: 
?,9. Sü.: 1/8—2/20 mm. Fractionált próbareggeli normá
lis savértékeket mutat. Gyomor-bél passage: liorogalakú, 
jó tónusú, 2 h. ujjal a crista-vona: alá érő  gyomor. Nyál
kahártya megvastagodott. PeristaMioai normális, a pylo- 
rusig követhető . Pylorus ép. A duodenum’ bulbusa sima 
conturral, jól telő dik. Rendes gyomorürülés. A flexura 
duodenojejunalis magasságában, ettő l jobbra kb. diónyi, 
felette kb. babnyi diverticulum, melyben a contrast-pép 
vízszintes nivóbiam helyezkedik el s felette levegőréteg 
látható (I. sz. ábra). 8 h. p. c. a gyomor üres, a pép a 
flexura hepatdoáig jutott, nagyobbik diverticulumban még 
kevés pép >van.

Szabályos elő készítés u tán  m ű tét 1952. 11. 7-én. 
(Op. Szutrély  dr.) Local anaesthesiában felső  me
dian laparotom ia. Exploratiónál ép gyomrot és duo- 
denumot, kő mentes, jól ürülő  epehólyagot találunk 
A duodenum  pars oblique ascendensének felpraepa 
rá lá sa .u tá n  kitű nik, hogy a flexura duodenojejuna- 
listól o rá lisán  kb. 3 h. u jjal széles alapon ülő  két

diverticulum foglal helyet. Az oralis elhelyezkedésű  
kb. nagy mogyorónyi, az aboralis kb. 3 cm hosszú,
1 de," 'rsocrü. Kettő nek együttes alapja a kiszélesedett 
duodenumnak kb. 3 cm-es szakaszát foglalja el 
(2. sz. ábra). Mindkét diverticulumot alapjában re- 
secáljuk, duodenum sebét kétszeresen varrjuk. Lu
men varra t után normális tágasságú. Pontos vérzés
csillapítás. Réteges hasfalvarrat.

Kórszövettani lelet (Prof. Romhányi): M etsze
tekben vékonybél nyálkahártya-réteget találtunk,
alatta m uscularis réteggel. Lobos beszű rő dést nem 
találtunk. Tekintettel a feltalált izomrétegre, valódi 
diverticulum fal-részletrő l van szó.

Első leges sebgyógyulás után nyolcadik napon 
gyógyultan távozik.’

Esetünk két szempontból érdemel figyelmet.
Elő ször a localisatio igen ritka volta miatt. M ásod
szor, hogy szemben az általánosan elfogadott nézet 
tel, gyulladásinentes duodenum diverticulum is okoz
hat komoly panaszokat.

IRODALOM: J. Mialaret: Mém. Acad. Chir. 75, 468— 
471. — V. H. Whitmore: Amer. J. Roentgenol. 59, 343. 
350. — D. Chamberlain: Brit. J. Surg. 37. 83—85. — 
Udvardy: Belgyógyászati Röntgen-diflignostika.

I D E G E N N Y E L V Ü  Ö S S Z E F O G L A L Á S O K

ű  p. J l a c j i o  M o m o H b H ,  a p .  A r n a a  
C e r t e  h  a p .  J l t y a a B a  ii a  a : Bjiusmue euina- 
HUHoe Ha deücmeue aHmuöuomuKoe, npennmcmey- 
lou{ee rfiazoifumo3ij.

1. PacTBop nemimiJUiHHa yMenbiiraeT in  v itro  
(j)aroniiT03 ír npu jieuemiii neHimiijijuiHOM h  CTperrro- 
MHUHHOM Taitme yMeHbiuaeTCH artTHBiioerb ő ejibix 
KpOBHHblX Tejieu.

2. H a  yMeHbmemie (j)arouiiT03a, Haő jnogaeMoe 
ripH npnrueHeHiin ü h t h ő h o t i ik o b, xopomee b j ih h h h c 
oKa3WBaioT paaHbie, b Bogé pacTBopueMbie BiiTaMHHM ; 
;>ro oő cTOHTenbCTBO noaTBepHíaaeT nejiecoof>pa3iiocTb 
iiaanaueHUH BirraMimoB npii jieuerom  aHTHŐ HoTHKaMii, 
u t ó pKa3MBaeT xopomee BJiiiHHiie n c npyroft t o u k h  
apeHHJi.

D r. L á s z l ó  M o s o n y i ,  Dr .  An t á l  S z ő k e  
und Dr .  G y u l a  V a j d a : Beeinflussung der durch Anti- 
biotiken verursachten Phagocytosenhemmung mit Vitamin.

1. Penicillinlösung in vitro, sowie die regelmässige Ver- 
breichung von Penicillin und Streptomycin vermindern die 
Phagocytenaktivität der weissen Blutkörperchen.

2. Die nach der Antibiotikenbehandlung beobachtete 
Abnahme der Phagocytose kann m it Zugabe verschiedener 
wasserlöslicher Vitamine zur Suspension der weissen Blut
körperchen günstig beeinflusst werden. Dieser Umstand 
bekräftigt die Zweckmässigkeit der Vitaminverabreiohung, 
die während der antibiotischen Behandlung aus anderen 
(künden vorgenommen wird.

U p .  IT m T b  a h  C a 6 o : K o k u m oöpa30M no- 
nadaem mij6epKi]Jie.maa na .w tna  a otcudnocmb, noriy- 
'leHHipo n p u  npoMbieanuu otce/iydna.

AßTopbi poitasajiii, u t ó  i k c j iv í io k  cnocoő eH b m - 
.lejiHTb Ty6epKyjie3Hbie najiouKH, nonapaiomue b 
cHCTeMy KpoBooSpamemiH. BbigejieHiie Ty6epKyjie3- 
uoft najioHKH 3aMegjiaeTC«, ecjin ajijiepmiuecKOMy 
IKHBOTHOMy BBeCTH rOMOJIOrMUHyiO ÖaKTeplIIO (aHTH- 
reH). Bo BpeMH cHa Ty6epnyjie3HaH naJiouKa He b h - 
pejiaeTCH. Ee mo jk h o oÖHapyHtiiTb h  b  t k 3h h x  * e -  
.iyilKa uepe3 uac nocue ee BHyTpHBeimoro BBegemiH.

D r. I s t v á n  S z a b ó : Wie gelangt das Myco- 
bakterium tbc. in das Magenspülwasser ?

Wir bewiesen, dass der Magen die in die Blutbahn gelangte 
Mycobakterien tbc., auszuscheiden vermag. Die Ausscheidung 
wird verlängert, wenn am allergischen Tier das homologe 
Bakterium (Antigen) verwendet wird. In  der Narkose wird 
die Ausscheidung aufgehoben. Es ist gelungen die Bakterien 
auch zwischen den Magengeweben nachzuweisen 1 Stunde 
nach der intravenösen Einspritzung des Bakteriums.

U p . E e j i a  P a p a « : Pl3MeneHUH npoeenoc- 
Hbix cocydoe nepwfiepuuecKux Hepeoe u MUiup n p u  pee- 
MamoudHOM a p m p u m e .

1. JIiiM(j)ouHTHbie y3Jibi, oő HapyjKHBaeMbie npu 
peBMaTOHflnoM apTiiTe b  nepH(j)epiiHecKHX Hepßax h  b 
Mbimuax, ne h b j ih io t c h  cneuHijmuecKHMH Ha peBMa- 
TOHflHblft a p T p i I T .

2. B HHTepCTHHHH HepBOB H MbllUU HaÖJIIOgaeTCH B 
ueöoJibmoM uncae ocTpbift HercpoTiiuecKHü apTepHT. 
3 t o  H3MeHCHne npH KpyroBOM HeKpo3e KpoBenociibix 
cocyaoB BeneT k  oöpa30BaHHio BocnaJiHTejibHbix, rp a - 
HyjIHUHOHHblX y3JI0B BOKpyr KpOBeHOCHbIX cocygoB, a 
npn HaCTHUHOM HeKp03e 3TH y3JIbI JIOKaJIH3HpyiOTCH 
OKOJIO KpOBeHOCHbIX cocynoB.

3. B nopaiKeHHbix KpoßeHocHbix cocygax nafijno- 
gaeTCH 3anycreBaHHe ajiacTHUHbix b o j io k o h , pyöuoBoe 
yrojimemie cTeHOK KpoßeHocHbix cocyaoB h  cym enne 
h x  npocßeTa.

4. HlICJIO H JI0KaJHI3aiIHH OCTpblX H3MeHeiIHft üpo- 
BeHOCHblX COCygOB He3aBHCHMbI OT nponOJIHtHTCJlb- 
HOCTH H JI0KajIH3aiIHH Ő 0JIC3HH.

5. riicTOJiornqecKaH CTpyKTypa H3MeHenHh co- 
cygoB CBHgeTeJibCTByeT 06 h x  peBMaTHuecrco-ninepep- 
riiuecKOM npoHcxomaemiH.

6. H3MeHeHiiHM cocygoB, HaSjirojiaeMbiM b nepsax  
h  Mbimuax, aBTopbi npHnnchmaiOT pojib h  b  b o3h Hk h o - 
BeHHH BHecyCTaBHUX CHMnTOMOB npH peBMaTOHUHOM 
apTpHTe.
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D r. B é l a  R a d n a í : Gefässveränderungen der 
peripheren Nerven und der Muskeln bei rheumatoider Arthritis.

1. Die bei rheumatoider Arthritis in den peripheren 
Nerven und Muskeln auffindbaren und von den Gefässver
änderungen unabhängigen und Lymphocyten enthaltenden 
Knoten können nicht als für die rheumatoide Arthritis spe
zifische Erscheinungen betrachtet werden.

2. In dem Interstitium der Nerven und der Muskeln 
kann hie und da eine akute nekrotisierende Arteritis be
obachtet werden. Diese Gefässveränderung ist im Fjlle zirku
lärer Gefässnekrose perivaskulär, dagegen im Falle partieller 
Nekrose führt sie zur Entstehung paravaskulärer, entzünd
lich granulierender Knoten.

3. In den geschädigten Gefässen kann das Verschwinden 
der Gefässwand und Verengung des Lumens beobachtet 
werden.

4. Die Zahl der Lokalisation akuten Gefässverändörun- 
gen ist von der Dauer und Lokalisation der Krankheit 
unabhängig.

5. Die Gewebsstruktur der Gefässveränderungen spricht 
für den rheumatisch-hyperergischen Ursprung der rheumatoi
den Arthritis.

6. Den in den Nerven und Muskeln im ganzen Körper 
auffindbaren Gefässveränderungen schreiben wir in dem 
Zustandekommen der extraartikulärenSymptome der rheuma
toiden Arthritis eine Bolle zu.

f l p .  3  o Ji T a  H A c o h h  h  i ip . A h  h  a B e - 
'I e H : do3UHO(ßujibHbiü UHtfiiuibmpam Jieenoeo 8bi3bieaio- 
iquü eußejib ßojibHoeo.

A b T O P H  OIIHCMBalOT KapTHHy Ö0Jie3HII o g n o ro  
doJibHoro cT panatom ero  303Hh o $ h j ib h u m HH(j>HJii,Tpa- 
TOM jie rK o ro  h  rpaK T yn HH^epeHitnaJibHyio n n a rn o c -  
THKy 3T0ÍÍ 60Jie3HH, OHH yCTaHaBJIHBalOT, UTO 3Ty 
00Jie3Hb HeJIL3H npHUHCJIHTb HH K npeXOSHlUHM 1IH- 
(JiHjibTpaTaM jierK oro,onncaH H biM JIe$ jtepoM , h h k c t o ö- 
KiiM 303Hi io (}»h j ih h m , HaSjiiOHaeMbiM n p n  cnjieHOMera- 
JIHHX, HH K OCTpbIM 3O3HH0(j)HJlbHbIM JieÖKeMHHM. 3i a  
6oJie3Hb rioxoH te Ha s t h  KapTHHbi 6ojie3HH H 3 - s a  öojib- 
l iio ä  303HH0(J»HjiiiH, h o  orpoMHbitt HH(j)HjibTpaT JierK oro 
oTJiHuaeT ee o t  h h x  h  o t  ocTaJibHbix, onHcaHHbix b 
JiriTepaType 00Jie3Heft, conpoBOHtaarouinxcH  öojibmoü 
303HH0(j)H.TIHeit.

BoJibHoii ynrep H3-3a HH(j)iuibTpaTa, p acn p o cT p a- 
HHiomerocH Ha oda jie rr rn e  h  BCKpbixne o6HapyjKH.no, 
4T0 ajibßeojib i b  T anon  SoJibHioii Mepe nepenojiH eH w  
303HH0$HjiaMH, HTo b  jierK Hx ßoJibHoro He ocxaJiacb 
n O B e p X H O C T b  JUIH HHXaHHH.

D r. Z o l t á n  A s z ó d i  und Dr .  A n n a  V é c s e i :  
Tödlicher Fall eines eosinophilen Lungeninfiltrats.

Verff. beschreiben das Krankheitsbild eines an aus
gedehntem eosinophilem Lungeninfiltrat leidenden Pat. Was 
die Differenzialdiagnose anbelangt, können Verff. den Fall 
weder unter die von Löffler beschriebenen vorübergehenden 
Lungeninfiltrate, noch in die von Giffin beschriebenen und 
mit Splenomegalie verbundenen persistenten Eosinophilien, 
oder in die Gruppe der akuten eosinophilen Leukämien ein

reihen. Die beschriebene Krankheit ist mit den erwähnten 
Krankheitsbildern in Beziehung auf die hohe Zahl der 
eosinophilen Zellen ähnlich, aber das gewaltige Lungeninfiltrat 
unterscheidet sie von den drei Krankheitsformen und von 
allen in der Literatur publizierten Erkrankungen, die mit 
hoher Eosinophilie einhergehen.

Der Pat. starb infolge das auf beiden Lungenhälften aus
gedehnten Infiltrats. Die Obduktion ergab, dass die eoSi- 
nophilen Zellen die Alveolen in einem solchen Masse aus
füllten, dass keine freie Atmungsoberfläche geblieben ist.

Az Orvostudományi Dokumentációs Központ
felhívja olvasóinak figyelmét az alanti megjelenő

kiadványára
BELGYÓGYÁSZAT 4. sz. 42 kiadvány 

a következő  cikkeket tartalmazza:
Fordítások:
Ufljand, J. M.: Kiváló orosz fiziológusunk, N. J. Ve- 

gyenszkij születésének százéves évfordulója.
Csernogorov, I. A.: N. J. Vegyenszkij tanai és a 

belgyógyászat.
Vaszjukova, J. A.: A hipofízis-eredetű  megbetegedé

sek patogeneziséneík modem elmélete.
Komarov, F. Az emésztő szervek alvás alatt folyó 

mű ködésének' kérdéséhez.
Egorov, M. N.—V. I. Larikova): A gyomormű ködés 

vizsgálata komplex »ballonmódszerrel« az emésztési 
szervek néhány betegségében.

Davüdiva, Sz. Ja.: Fehérjével, feihérjehidrolizátumok- 
kal és aminosavakkal történő  parenterális táplálás.

Referátumok:
Emésztő szervek betegségei:

Gyomor, bél, máj, parakreász.
Fekélybetegség.
Gasztroszkopia, kimográfia.
Gyomorszekréció és motilitás.

Hemalológia.
Vesebetegségek.
Nem tbc.-eredetű  tüdő betegségek:

Diagnosztika, terápia.
Röntgen, anatómia.
Patotiziológia.
Bronchoszkópia, bronchográfia.

Fizikai kórokok, anyagcsere, reuma stb.

BIOKÉMIA 2. sz. 43. sz. kiadvány 
a következő  cikkeket tartalmazza:

Sziszakjan, N. NI.:—A. M. Kobjakova: A fermentek 
képző désérő l és vándorlásáról az élő  szervezetben

í s í n é t  ka p h a t ó  !

A  h ú g y u t a k  r ö n t g e n á b r á z o l á s á r a

P E R - B R O DI  L 35°/0-<
1 amp. d 20 kcm. Arthro- is radiográfia céljára 1 amp. á 3 kcm

MAGYAR PHARMA GYÓGYÁRU RT B u d a p e s t ,  XIV., T e le p e s - u tc a  53



Tatarszkaja, R. ].: A tiamináz elterjedése és saját
ságai a különböző  állatfajokban.

Bojarkin, A. N.: Gyors módszer a peroxidáz aktivi
tásának meghatározására.

Sziszakjan, N. At.— V. I. Birjuzova—A. M. Robja- 
kova: A plasztidák Struktur- és fermentaktivitásánalk vál
tozása a növények ontogenezise folyamán.

Petrova, A. N.: Az izomnak egy, a poliszaccharidok 
—1,6 kötéseit bontó íermentjérő l.

Szuhenko, F. T.—E. Sz. Podgajnaja: A Fusarium 
avenaceum fermentjeinek fehérjebontó képessége.

Zahar’in, Ju. L: A hexokináz-reakció gátlása állati 
szövetek kivonataival.

Mikiin, D. M.—Z. Sz. Bronovickaja: A kaucsuktej- 
katalaznak az izoprén polimerizációját gyorsító feltételes 
hatásáról.

Kritszkij, G. A.: A pentóz enzimatikus átvitelérő l.
Rozengart, V. I.—Sz. A. Rib aráin—E. I. Bernardelli 

-P. A. Finogenov: Tisztított máj-eszteráz elő állítása.
Zbarszkij,_ I. B. — Sz. Sz. Debov: A sejtmagok 

fehérjefrakcióí.
Tongur, V. Sz.—A. M. Tongur: Inzulin regeneráló

dása nyomás alatt.
Zbarszkij, l. B.—K. A. Percvoscsikova: A sejtmagvak 

kontraktilis anyagának sajátosságáról.
Ponomarev, Y. V.; A gliadin denaturálása hő vel.
Bündel’, A. A.—M. P. Znamenszkaja—B. L. Kreto- 

vics: Alanin képző dése növényi tartalék fehérjékbő l piro- 
szóiő savas ammónia jelenlétében.

Ruvikovics, K. M.—B. C. Kaszavina: Az izomfehér
jék aktinfrakciójának összetétele az ontogenezis során.

Nahmanovics, B. M.—L. V. Kocskina: A rafinóz 
erjeszthető sége »Ja« élesztő fajtával, a melaszból való 
szeszgyártás körülményei között.

Nejjah, Sz. A.—V. I. Grecsiskina: GIükóz-6-íoszfor- 
sav preparativ elő állítása.

Elpiner, I. E.—Sz. M. Bücskov: Az ultrahang hatása 
a hialuronsavra és kondroitinkénsavra.

Kirszanova, V. A.—A. V. Trujanov: A folsavanalog- 
pteroilammopime'.insav szintézise és biológiai sajátos
ságai.

Matuszisz, 1. /.: Dehidroaszkorbinsav redukciója em
beri és állati szövetekben.

Troiekaja, N. A.—ő z. D. Balahovszkij: A-vitamin és 
íiasonió anyagok molekuláris oxigént aktiváló képessé
gérő l.

Balahovszkij, Sz. D.—N. A. Troiekaja: A hidrogén- 
peroxul aktiválásának lehető sége A-vitamin és hozzá ha
sonló vcgyületek segítségével.

Enlina, I. D.—V. A. Jakovlev: Az élő  szövetek oxi
dációs lolyamatainak vizsgálati módszere.

Tu/paev, T. M.: A szulfhidrilcsoportok szerepe a 
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Pruritus, leukoplakia és kraurosis vu lvae
Irta : BATIZFALVY JÁNOS dr.

A címben jelzett kórképek tulajdonképpen közös 
eredésű , egymásba átmenő , ül. egymással kombinálódó 
betegségeket jelentenek, melyeknek anatómiai locali- 
sátiója, megjelenése és változása, klinikai lefolyása 
és therápiája oly sok hasonlatosságot árul el, hogy 
együttes tárgyalásuk mindenképpen indokolt. Köze
lebbrő l azt kell mondani, hogy az első  helyen emlí
tett kórkép, a pruritus vulvae valójában csak egy 
tünetnek, a szeméremtesten fellépő  viszketésnek a 
megjelölése, amely anatómiai elváltozások nélkül 
jelentkezik és rövidebb vaigy hosszabb fennállás után 
leulkoplakiába ill. kraurosisba mehet át. Mivei pedig 
a két utóbbi kórkép jellegzetes praécancerosus álla
potnak tekinthető , gyakorlati jelentő sége nagy.

Pruritus azt jelenti, hogy viszketés. Az elnevezés 
a latin prürio .= viszketek .szóból származik. Ha tehát 
ezt a kifejezést használjuk, ezzel a kórkép legjellegze
tesebb tünetét jelöljük, amely mögött a kiváltó okok
nak hosszú sorát kell feltételeznünk. Az okokat álta
lában két csoportra oszthatjuk: lokális és általános 
okokra.

Lokális okok:
1. Fluor: trichomonas, monilia, soor: oidium albi

cans, str. foecalis, bact. coli
ít. Parasiták: tetű , oxyuris
3. Tisztátalanság: faggyú-, verejtékmirigyek, 

smegma, vizelet, faeces
4. Chemiai izgalmak: szappan, kenő cs
5. Mechanikus izgalmak: ruha, felkötő
6. Masturbatio
7. Gyulladások és egyéb localis bő relváltozások: 

intertrigo, dermatitis, urtioaria, herpes, nodus, fissura 
ani, lymphogranuloma inguinale, cc. vulvae

8. Leukoplakia — kraurosis
Általános okok:
1. Testi gyengeség: inanitio, vitaminhiány (A 

B2), achlorhydria, anaemia, tbc.
2. Toxikus jelenségek: drogok — gyógyszerek, 

icterus, uraemia, obstipatio.
3. Constit. betegségek: leukaemia, Hodgkin-kór
4. Endokrin betegségek: Ov.—Hel—Thy—Mvk . 

polygland. insuff
5. Diabetes
6. Allergia: táplálék — gyógyszerek
7. Terhesség
8. Neurogenetikus — psychés — psychosexuali« 

— functionalis.
A lokális okok eredhetnek azokból az izgató je

lenségekbő l, amelyek a cervixbő l és á hüvelybő l Szár
maznak. Ezek között első  helyen szerepel a folyás, 
amelyet trichomonas, monilia, terheseken a soor- 
gorríba, az oidium albicans okozhat. A folyás v:szke- 
tést kiváltó hatása azonban nem mindig jelentkezik, 
mert találkozunk nő kkel, akik súlyos folyásban szen
vednek viszketés nélkül, viszonf rendkívül súlyos 
viszketés lehet enyhe folyás jelenlétében, amelynek 
okozója lehet a streptococcus foecalis vagy a coli 
bacilus. Allati parasiták között szerepet játszanak a 
tetvek, különösen a lapos tetű , gyermekeknél pedig 
az oxyuris. De a viszketés oka lehet a hüvely lúgos 
vegyiiatása is. Hasonlóképpen chemiai izgalmak, kü
lönösen erő sen izgató szappanok, oldatok és kenő csök 
is szerepet játszanak. Tisztátalanság: a faggyúmiri
gyek váladékának felszaporodása, az izzadság, a 
smegma, a vizelet, vagy .a bélsár maradványai nyomot 
hagynak a bő rön és viszkető  érzést váltanak ki. Me-
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chanikus izgalmak, melyeket a szoros ruha vagy a 
menstruatiós felkötő  okoz s a masturbatio lokális vér
bő sége ugyancsak viszketéssel járhat. Gyakori" ok a 
vulva bő rének gyulladása, de ilyenkor jellegzetes bő r. 
elváltozások: intertrigok, dermatitisek, urtienriák és 
herpesek okozzák a viszkető  érzést. A vulva fekély^s 
folyamatai: a lymphogranuloma inguinale ill. carci
noma vulvae gyakran kombinálódik bizonyos fokú 
viszketéssel, de a legjellegzetesebb anatómiai elvál
tozással járó folyamat, amely a vulván viszketést 
okoz: a leukoplakia és a kraurosis.

Az általános okok hosszú sorát ismerjük: testi 
gyengeség, rossz tápláltság, vitaminhiány, fő leg A és 
Bs-komplex hiánya, achlorhydria, anaemia és tuber
culosis. Toxikus Jelenségek: különféle drogok és vegyi 
anyagok (dohány, cocain, coffein, alkohol, antipyrin), 
sárgaság, uraemia, obstipatio. Bizonyos rendszer- 
betegségek: leukaemia vagy Hodgkin-kór. Az endo
krin betegségek között legszembetű nő bb az oestro- 
genek hiánya a menopausában, mely gyakran jár seni
lis kolpitissel és kínzó viszketéssel. A pajzimirigy 
dysfunctiója és a polyglandularis insufficientia is ha
sonló tüneteket okozhat.

A diabetes mellitus különleges figyelmet érde
mel. Ez volt tulajdonképpen az első  tanulmányozott 
betegség, mely a pruritussal kapcsolatban kiderült. 
Elő fordult nem egyszer, hogy a nő gyógyászati vizs
gálat alkalmával végzett vizelet-vizsgálat derítette ki 
az addig ismeretlen diabetestí Legtöbb esetben a 
viszketés oka a cukorbajhoz társuló gombás fertő zés 
és így tulajdonképpen mykotikus vulvitisrő l van szó. 
Az allergiás tényező abban nyilvánul, hogy bizonyos 
tápanyagokkal és gyógyszerekkel szemben túlérzékeny
ség mutatkozik.

Külön helyet foglal el a pruritus aetiológiájában 
a terhesség, amelynél endokrin zavart kell feltételez
nünk, bár a vizsgálatok nem egyszer lokálisan gom 
bás fertő zést tudnak kimutatni, valamint ,az izzadás 
sál és fokozott váladékképző déssel járó izgalmi jelen
ségeket. Novak szerint a terhességi pruritus vulószí- 
nű leg toxikus izgalom következménye a vérben ke
ringő  méreganyagok folytán, melyek az érző  idegvég
ző déseket izgatják. A causalis összefüggés a terhes
séggel azzal igazolható, hogy a viszketés a szülés 
után hamar elmúlik.

Végül, de nem utolsó sorban meg kell emlékez
nünk azokról az ideges állapotokról, amelyek a pru
ritus keletkezésében jelentő s szerepet játszanak. Ezek 
a neuro genetikus, psyches vagy psychosexualis ill. 
functionalis alapon keletkező  pruritusok, amelyek Hill  
Szerint az összes pruritusoknak 75%-át teszik ki. 
Hqgy ez a számítás mennyire reális, azt saját megfi
gyeléseink is igazolják. Gyakran látjuk ugyanis, hogy 
a pruritusos betegek »idegesek«, alsóbbrendű ségi és 
bizonytalansági érzésük van. Psychosomatikus zava
raik okát gyakran otthoni körülmények magyarázzák, 
amelyek lehetnek szociális vagy sexuális jellegű  gon
dok és ilyenkor az anamnesis még más functionális 
zavarokat is felfedezhet a betegben vagy családjában. 
Az is megállapítható, hogy a pruritus gyakran olyan 
idő pontban lép fel, amikor a kismedencebeli szervek 
psychosexualisan vérrel teltek. Ezek alapján jogosult 
az a feltevés, miszerint a pruritus csak tünete egy 
általános psychoneurosisnak, ill. functionális neuro-

sisnak, amibő l következik, hogy a pruritus javarész
ben secundaer jelenség. (Rust). Persze, gyakran a 
pruritus okozza az ideges és psychikus zavarokat, 
hiszen akárhányszor megállapítható, hogy az addig 
egészséges asszonyok a sok álmatlan éjszaka, a mun
kaképtelenség és a kezelés eredménytelensége foly
tán lelkileg olyan izgalomba jutnak, hogy végül :s 
elkeserednek és nem egyszer idegroncsokká válnak.

Hill  további adatai szerint a leukoplakiávd és 
kraurosissal járó pruritus, valamint a senilis kolpitis 
kapcsán fellépő  viszketés kb. 15-%-ában fordul el s 
a megmaradó 10% megoszlik a gombás, az allergiás 
és a cukorbajos betegek között.

Persze, az okok tisztázása rendkívül nehéz.
Ugyanis gyakran fordul elő , amint arra már Horder 
is rámutatott, hogy pruritus jelentkezik olyan beteg
nél, aki sokat izzad, de ugyanakkor felléphet olyannál, 
aki egyáltalában nem vagy csak keveset izzad. Visz
ketés léphet fel piszkos embernél, de ugyanakkor je- 

, lentkezhetik olyanoknál, akik a tisztaságot túlzásba 
viszik. Nem biztos, hogy a generalizált pruritus álta
lános okokból ered, mint ahogy a ’okalisált pruritus 
sem keletkezik lokális okokból. A legkisebb lokális 
izgatás némely esetben az egész testre kiterjedő  visz
ketést idézhet elő  és ennek mechanizmusa még egyál
talában nem tisztázott. Ezekután érthető  Jeffcoate 
megállapítása, aki 254 analisált eset között csak 20 
esetben tudta az okot biztosan ki < utatni.

Felmerül a kérdés, hogy a bör-aífecíiók keletke
zésének mi a pathogenesise? Bizonyos, hogy a lát
ható elváltozásokkal, vagy azok nélkül járó esetekben 
egyaránt a belső  milieunak sokrétű  változásai rej
tő znek. Mai tudásunk szerint egyre több teret nyer 
az a felfogás, hogy a bő r az összes szervek nagy 
munkaközösségének csak egyik tagját képezi, amely a 
szervezet mindennemű  hatásának alávetett. Különösen 
szemléltető en jelentkeznek ezek az összefüggések a 
bő r és a nő i nemző szervek között. Ennek bizonyítékai: 
a menstruatióval és a terhességgel kapcsolatos der- 
matosisok, továbbá a gestatióval kapcsolatban fellépő  
physiológiás bő relváltozások. Közelebbrő l nézve ide 
tartoznak' azok a kapcsolatok, amelyek a petefészek és 
a nemző csatorna distális szakasza- a hüvely és a 
viilva között fennállnak. Ezek az adatok azt mutat
ják, hogy a tüsző hormon első sorban a Müller-cső  
származékaira hat és csak késő be» más testrészekbe.
Iigy megállapítást nyert az, hogy a pruritus vulvae 
hormonkezelésre megszű nik, de az, analis tájék visz
ketése nem. Vagy ha más esetben sikerült azt Is *
megszüntetni, a tünetek újbóli jelentkezése esetén 
elő bb a? végbéltájon jelentkezik a viszketés és csak 
azután a vulván. Ilyen összefüggésnek számít az a 
megállapítás, mely a gyermekikori hüvely bakté
rium-flórája, glykogen termelése és a pete
fészek mű ködése között mutatott ki. De ezt igazol
ják Dierks alapvető  vizsgálatai is, aki ugyancsak a 
hüvelyhámnak és a petefészek mű ködésének oz ivar- 
érett korban fennálló összefüggéseit tisztázta, aminek 
folytatásaképpen megismertük azokat a nagyjelentő 
ségű  cytológiai jelenségeket, amelyek a rák-diagnnsz- 
tikán kívül a petefészek-mű ködésnek typusos változá
sait képesek regisztrálni. Es ha most egy lépéssel 
továbbmegyünk s az endokrin mirigyek, a vulva és 
a bő r vonatkozásait vizsgáljuk, megállapíthatjuk, hogy
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gyakran találkozunk amenorrhoea, hypo- és oligo
menorrhoea kíséretében pruritussal, leukoplakiával és 
kraurosissal. A petefészken kívül gyakran más en
dokrin mirigyek (Hel, Thy, Mvk) megváltozott mű 
ködését is fel kell tételeznünk, amikor a pigmentatio 
változásait találjuk plus-minus irányban; vagy a 
sző rzet túlfejlő dését, ill. csökkenését: hypertrichosist 
ill. atrichiat; a verejték- és faggyúmirigyek mű ködé
sének fokozódását, ill. csökkenését, ide sorolhatjuk 
az akne és az ivarmiriigyek összefüggését, amit oizo- 
nyít az, hogy gyakran a menstruatio és a gestatiók 
folyamán lép fel vagy reoidivál. Ugyancsak lamenorr- 
hoea kapcsán jelentkezik a xanthomatosis, mint a 
lipoid anyagcsere zavara (Corp. lut. — Mvk). Tisztá
zatlan még a dermatomykosisok (trichophytia — 
mTkrosporia) endokrin vonatkozásai, de különösen e 
betegségek gyógyulása tüsző hormon hatására. Ugyan
akkor — Davids és Kurtin szerint — a bő r mirigyet 
protektiv anyagokat termelnek, melyek a bő r sapro- 
phytáinak és pathogenjeinek növekedését gátolják. 
Ezek a zsírsavak — úgy látszik — a legfontosabb 
■ »antiibioticumai« a bő rnek.

Ma már tudjuk, hogy a bő rnek bizonyos állapotai 
és folyamatai a belső  secretiós mű ködés zavarai gya
nánt jelentkeznek. A bő rjelenségeik gyakran irányító 
tünetek és alkalmasak arra, hogy belő lük endokrin 
folyamatokat felismerjünk. Mivel a hormonok nem 
tápláló és építő , hanem csupán izgató, ill. gátló ha
tású anyagök, hatásuk abban nyilvánul, hogy szapo
rodást és differentiálódást váltanak ki a fejlő dés é9 
növekedés folyamán, viszont sorvadás és zsugorodás 
indul meg akkor, amikor befolyásuk csökken, ill. 
megszű nik. Mibő l lehet felismerni a bő relváltozások 
összefüggését az endokrin rendszerrel? Az organo- 
therapia alkalmazása után ex juvantibus fellépő  vál
tozásokból, melyek quantitativ és qualitativ jellegű  
változások szoktak lenni. Ezeknek legjellegzetesebb 
tünete a vulva átalakulása az endokrin rendszer vál
tozása idején.

Régóta ismeretes, hogy a menopausa beállta 
után a genitalis szervek sorvadásnak indulnak. Leg- 
kifejezetteb ez a sorvadás a méhen és a petefészken, 
kevésbbé a hüvelyen és a külső  nemiszerveken. Az 
atrophiás elváltozások normálisan mérsékelt fokúak, 
de néha nagy fokúak lehetnek, s ilyenkor a bő r el
veszti rugalmasságát, a hám törékennyé válik. A hü
velyváladék a hámot kissé feláztatja, ezáltal több he
lyen apró fertő zések keletkeznek, ezeknek nyomán 
gyulladás lép fel, ami viszketést okoz. Nyilvánvaló 
magyarázata a sorvadásnak az, hogy az oestrogenek 
hatása 'megszű nt, bár elő fordul pruritus és kraurosis 
fiatalabb asszonyoknál is, akiknél az oestrogen- 
ífunctió és a menstruatiós cyklusok még megvannak. 
Ilyenkor azt kell feltételezni, hogy a vulva szövete 
elvesztette reactioképességét oestrqgenekkel szemben.

A petefészek mű ködésének kiesése folytán végbe
menő  sorvadásnak három stádiumát lehet rnakro- 
skóposan megkülönböztetni. Persze nehéz ezeket a 
stádiumokat külön-külön megtalálni, mert egymásba 
átmehetnek, vagy néha egybeesnek. Adair és Davis 
szerint az I. stádiumra jellemző  a gyulladásos folya
mat; a viszketés és az égés igen kifejezett, a bő r fáj
dalmas érintésre és a ruha nyomására. Ilyenkor a 
vulva bő re duzzadt, vizenyő s. Ebbő l a hypertrophiás

állapotból rendszerint rövid idő  alatt a vizenyő  visz- 
szafejlő dése után keletkezik a II. stádium, amikor a 
bő r sorvadása már makroskóposan is felismerhető , 
vagyis amikor a regressiv, ill. atfvphiás fázis kifej
lő dik. Ilyenkor a bő r színe fehéres, elszórtan rózsa
színű  vagy vöröses foltok, néha petechiák és erythe- 
más területek vannak benne. Az elváltozás a vulva 
sző rtő lmentes részére lokalizálódik és éles vonalban 
végetér a hüvelybemenet gyű rű jénél. A III. stádium 
a zsugorodás állapota, amely néha csak évek múlva 
fejlő dik ki. A hüvelybemenet megszű kű lt és rigid, a 
kis ajkak teljesen eltű ntek, a külső  húgycső nyílá* 
elő reugrik, a praeputialis redő  elsimult.

A pruritus, leukoplakia és kraurosis legjellegze
tesebb tünete a viszketés, amely kellemetlen szenzá
ciókkal, gyakran fájdalmakkal is jár. A viszketés 
egyiké a legkínosabb, legfárasztóbban és sokszor 
eredménytelenül kezelt nő gyógyászati betegségeknek. 
A viszketés egy fájdalom alatti jelenség, melynek 
eredete az epidermisben, ill. a subeutan idegekben 
rejlik. Kochs szerint a pruritust neurosishoz hasonló 
jelenségnek lehet tekinteni, melynek oka a központban 
van. Szerinte a közti agyban van egy »viszketés
centrum« a tuber cinereumnál vagy ahhoz közel a 
hypothalamusban. Ez megmagyarázná a diabetikusok 
pruritusát, mert közel fekszik a cukorközponthoz. 
Ennek a . zavara volna az oka a pruritusnaik. Ennek 
megfelelő en állítólag jó eredményeket ért el insulin- 
shockul és láz therapiával. Ideggyógyászok szerint 
a viszketés nem más, mint egy physiologiás érzésnek 
pathologiás felnagyítása, melynek eredete a bő r kü
lönleges érzékenységében van a többi érzések mellett 
(tapintás, fájdalom, hő érzés). JaqueU szerint a Sym
pathikus idegrendszer közvetíti ezeket az érzéseket. 
Szerinte a viszkető  érzés központja a szürke állo
mányban van.

A viszketés következtében a beteg dörzsöli és va
karja magát, vérzés és fertő zés léphet fel a vakará
sok és sérülések helyén, ezek izgatják az idegvégző
déseket, úgy hogy a beteg a viszketés és vakaródzás 
circulus vitiosusába esik. Mint elő rehaladó és idő n
ként irreversibilisnek látszó tünet gyakran remény
telenné teszi a beteg életét. Megfosztja az orvosi 
gyógykezelésbe vetett bizalmától ési hajlamossá teszi 
arra, hogy a legsúlyosabb, máskor a legértelmetle
nebb kezelésnek vesse alá magát.

A viszketés állandó jellegű  vagy intermittáló 
szokott lenni. A nap folyamán paroxismusokban nyil
vánulhat, melyek percekre vagy órákra terjedhetnek. 
Ezek az ú. n. »krízisek« sokszor jelentéktelen ténye
ző khöz kapcsolódnak, pl. az emésztés, hő mérséklet 
változása, menstruatio, a terhesség kezdete v a g y  
vége. Hill  szerint a hypersensitiv állapotban kicsiny 
inger (ágynemű  nyomása, enyhe légáramlás) olyan 
hatású lehet, mint a puska ravasza. Maximális in
tenzitásukat az éjszaka nyugalmában érik el. Ilyen
kor a beteg a viszketéstő l nem1 tud aludni és kime
rül. De a viszketés nemcsak a beteget fárasztja el, 
kifárad a vele foglalkozó orvos is.

így fejlő dik ki a chronicus vulvitis képe és ezzel 
együtt jelentkeznek egyéb bő rgyógyászati elváltozá
sok, aminő k az ekzema.és a dermatitis. Mindezekhez 
az elváltozásokhoz egy physiologiás folyamat, a sor
vadás adja a praedispositiót. A sorvadással együtt
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jár egy másik tünet, a dyspareunia, mely akárhány
szor mint első  tünet jelentkezik és ez viszi a beteget 
az orvoshoz. Ugyanolyan panaszokkal jár, mint a 
vaginismus és úgy is kezelendő .

A pruritus rövidebb vagy hosszabb fennállás, 
gyakran öt év, ritkábban 10—15 év után átmehet 
leukoplakiába, ill. kraurosisba.

A leukoplakiát egyesek sui generis megbetegedés
nek tekintik, akárcsak a szájban, ill. a nyelven fellépő  
leukoplakiát. A vulva leukoplakiás területei kezdet
ben pirosak, de amikor a bő r megvastagszik, fakó 
szürkés színű ek lesznek, alapjukhoz erő sen tapadnak, 
úgy hogy kaparással nem lehet eltávolítani ő ket. 
Ilyenkor a bő r pergamenthoz hasonlít, könnyen törik, 
reped és ennek következtében vérzik A leukoplakia 
néha élesen körülhatárolt, ilyenkor csak kisebb foltok 
vagy csíkok alakjában jelentkezik a kisajkakon, a 
praeputiumon és a gáton, máskor erő sen szétterül és 
megbetegíti az egész vulvát, valamint a gát és a 
végbél körüli bő rfelületet.

Szövettanilag vizsgálva azt találjuk, hogy a 
korai hypertrophiás stádiumban az acut gyulladás le
zajlása után a vizenyő  részlegesen eltű nik, a hám
szemölcsök meghosszabbodnak, amit akanthosisnak 
nevezünk, a hám felszínes 'keratöhyalin, ill. szaru
rétege megvastagszik, de benne magvas elemek van
nak, tehát parakeratosisról van ^zó. Késő bb még job
ban kiszélesedik a szaruréteg, de most már magvas 
elemek nélkül, tehát kialakul a hyperkeratosis. A sza
ruréteg alatt az eleidin tartalmú sejtes réteg található, 
melyben haematoxylinnal sötétre festő dő  eleidin rö
gök látszanak. Ebben a hypertrophiás szakban a hám 
4—6-szor vastagabb a normálisnál, a hám alatti 
kötő szövet pedig megszaporodik, valóságos sklerosis 
lép fel benne. A hám alatti kötő szövetben kereksejtes 
heszű rő dés látszik leukocytákkal és vándorsejtekkel.

A leukoplakia nagy jelentő sége — azonfelül, hogy 
a beteget sok szenvedéssel sújtja — abban a tényben 
rejlik, hogy sok egyéb nő gyógyászati megbetegedés
sel ellentétben hajlamosít rák kifejlő désére.

A kraurosis kifejezés a görög krauroo =  zsugoro
dom szóból származik. Breisky írta le 1885-ben és 
az ő  megállapításai javarészben még ma is érvénye
sek. A megbetegedés lényege a progresszív sorvadás 
és zsugorodás, amely a vulva »eltű néséhez« és a 
pigmentátió elvesztéséhez vezet. A kraurosis a ,sení- 
lis atrophia extrem fóka, melyhez hasonlót látunk 
röntgen-castratio vagy collumrák rádium-kezelése 
után.

Szövettanilag a folyamat lényege az atrophia, 
amely azonban nem következik be hirtelen. Gyakran 
együtt látjuk a hypertrophiás és atrophiás szakot 
ugyanazon betegen. Mikroskóposan annyira külön
bözik a két szak egymástól, mintha kétféle betegség
rő l volna szó. Az atrophiás szakban nagyobb fokú a 
hyperkeratosis., több az eleidin és csökken az akan- 
thosis: a szemölcsök lelapulnak, de a hám vastagsága 
még mindig legalább kétszere a normálisnak. A ba
salis -sejtsor szabálytalan, határa a basái is 'hártya 
felé elmosódott. A hám alatt a kereksejtes beszű rő - 
dés kevésbbé kifejezett, mint a korai szakban, a lo
bos sejtek szigeteket alkotnak, sok közöttük a plasma- 
sejt és a hízósejt. A kötő szövet collagen rostjai fel
szaporodnak, ugyanakkor megfogyatkoznak, szinte

eltű nnek a rugalmas rostok. A hám alatt nem is ta
láljuk meg ő ket, hanem csak távolabb rendetlen nya
lábokban széttöredezve, dezintegrálva. A faggyú
mirigyek eltű nnek, az erek száma megkevesbbedik. 
A hám alatti gyulladásos sejtek fő leg perivasculari- 
san helyezkednek el. Ilyenkor kifejlő dik a másodla
gos dermatitis, a chronicus vulvitis. A bő r megkemé- 
nyedése és keratinisatiója ráterjedhet a gátra és a 
végbél körüli tájra. Az atrophiás szak is hajlamosít 
rák fejlő désére,« de Taussig szerint a hypertrophiás 
szakban a' malignus elfajulás gyakoribb.

Míg a leukoplakia általában hypertrophiás 
progresszív folyamat, addig a kraurosis inkább atro
phiás zsugorodó jelenség. A leukoplakia a primaer 
megbetegedés, melyhez másodlagosan csatlakoznak 
regressiv elváltozások, melyeknek vége az atrophiás 
kraurosis. A hypertrophia, a vizenyő  és a sejtes be- 
szürő dés tehát nem stationaer állapot, hanem átmegy 
atrophiába, vagyis egyik fázisa a kraurosisnak. Per
sze ezeket a stádiumokat nehéz egymástól elkülöní
teni, mert leginkább arról van szó, hogy a betegség 
bizonyos stádiumában túlnyomóan hypertrophiás, ill. 
atrophiás jelenségeket lehet látni. Terruhn szerint a 
leukoplakia nem önálló kórkép, csak a kraurosis első  
stádiumának megnyilvánulása, mely után hamar ki
fejlő dik a regressiv atrophiás stádium. Mások ön
álló kórképnek tartják. Labhardt szerint a leukopla
kia lényegében epitheliális elváltozás, a kraurosis 
ezzel szemben dermatologiai betegség. De elismeri, 
hogy e két betegség kombinálódhatik, ső t egymást 
követheti.

A betegség feltétlenül praecancerosus állapot. 
amit azzal lehet megmagyarázni, hogy a basalis sejt
sor már nem zárt egység s a vizenyő  által kiváltott 
erő s növekedési impulzus a malignitás kifejlő désére 
hajlamosít. A pigment eltű nés nem lényeges tulaj
donsága a betegségnek, mert van kraurosis pigment 
elváltozás nélkül és van pigment-hiány: vitiligo krau
rosis nélkül. Ez azonban nem azonos az ismert kór
képpel, csak; egyszerű  kozmetikai hiba.

A diagnosis, fő leg ha az aetiologia tisztázására 
törekszik, csakis a beteg teljes átvizsgálása alapján 
történhetik. Ehhez tartozik az általános orvosi vizs
gálat, a vizelet, a váladék és vér laboratóriumi vizs
gálata és a biopsia. A lokális vizsgálat gyakran a 
nő gyógyász és bő rgyógyász együttes konzultátióját 
teszi szükségessé. Az aetiologiát kideríteni néha 
rendkívül nehéz és sokszor nem is lehet. A legegy
szerű bb nő gyógyászati vizsgálat néha kideríti az 
okot, máskor kiterjedt diagnosztikus tanulmányokat 
kell folytatni különféle laboratóriumi methodusokkal.

A pruritus jelentkezhetik anatómiai elváltozás 
nélkül és anatómiai elváltozással. A viszketés jelent
kezhetik a vulván és felléphet más testrészeken is. 
Kezdő dhetik az ivarérett korban, de leggyakoribb a 
menopausa idején vagy a klimaxban. Rust szerint a 
pruritus nem más, mint egyik tagja a kiesési tüne
tek csoportjának, mely gyakran lép fel a többi tüne
tekkel együtt. A betegség kifejezetten a menopausá- 
lis és post-menopausális években fordul elő , az aktív 
sexualis években ritka. Felléphet leukoplakiával és 
krauposissal együtt. Lehet lokális bő rbetegség vagy 
egy általános anyagcserezavar, ill. ismeretlen beteg
ség helyi következménye, melynek mélyebb gyökereit
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nem ismerjük. Valószínű , hogy ismereteink gyarapo
dásával ez a csoport egyre jobban zsugorodni fog.

A leukoplakia és a kraurosis felismerése nem ne
héz, már rátekintéssel tisztázható. Szövettani vizsgá
latra nincs szükség.

A pruritus prognosisa quo ad sanationem mindig 
bizonyos fenntartással állítható fel. Nagy mértékben 
függ az alapbetegségtő l. Legjobb a prognosis, ami
kor az alapbajt el lehet tüntetni.

A leukoplakia és Ijraurosis prognosisa a resti- 
tutin szempontjából rossz, mert a betegség -magától 
nem gyógyul meg. Gyógyszeres és egyéb kezelésekre 
a subjectiv tünetek, valamint a másodlagos elválto
zások is megjavulhatnak, a repedések és vakarások 
nyomai eltű nhetnek, de maga a megbetegedés spon
tán sohasem gyógyul, évekig megmarad és progre- ' 
diái. A prognosist súlyosbbítja az, hogy mind a hy- 
pertrophiás, mind az atrophiás szakban rák fejlő dhe
tik belő le. Taussig szerint 50%-a, mások szerint ke
vesebb, de vannak szerző k, akik még nagyobb szá
zalékban láttak a leukoplakia és kraurosis után rák
fejlő dést.

A pruritus therápiájának kérdésében nagy zű r
zavar uralkodik, ami érthető  is, hiszen tudjuk, hogy 
mindazok a betegségek, amelyeknek eredete nehezen 
tisztázható, nehezen vagy sokféléképpen kezelhető k. 
Az irodalomban javasolt kezelési eljárásoknak se 
szeri, se száma. Ha mégis áttekintést akarunk adni 
a különféle therápiás javaslatokról, a következő  szem
pontok alapján osztályozhatjuk az anyagot: a therá- 
pia igazodik a lokális és általános állapothoz, az 
aetiologiai tényező khöz — ha kimutathatók — avagy 
pedig ezek hijján csupán symptomaticus marad.

THERAPIA.

I. Lokálisan ható eljárások:

1. Ecsetelések: jód, alkohol, arg. nitr., cárból, 
methylenkók, gentiana.

2. Kenő csök: cocáin, novocain, menthol, kátrány, 
salycilsav, zinkoxyd antihistamin, oestrogenek, zsír
sav.

3. Hintő porok: talcum, zinkoxyd, bismuth'.
4. Hydrotherapia: hideg ű lő fürdő k, kamillás bo

rogatás.
5. Röntgen, rövidhullám.
fi Infiltratio cutis: novocain, alkohol.

II. Általános hatású eljárások:

1. Hormon-therápia: kenő cs, vág. suppos., paren
ter.. peroralis+Ca+Thy+Urethan-f herehormon.

2. Vitamin: A—B2, nikotinsav, sósav, vas, máj.
3. Psychotherapia.

III. Sebészi eljárások:

1. Idegeken:
a) anaesthesia sacralis,

praesacralis,
„ lumbalis; 

h) n. pudendus — injectio,
„ — incisio,
„ — resectio;

c) gyökresectio;
d) sympathicus: Cotte: parametran infiltratio,

„ Leriche — Cotte:
„ praesacr. sympathektomia,
„ Domenico: praesacr. phenol-

inj.
2. Vulván:

Ball, Horn: bő r leválasztása — subcután ide 
gek átmetszése;

Cotte—Guggisberg: cauterisatio — paqueli- 
nezés.

3. Vulvektomia.

1. A lokális kezelés célja a legkínzóbb tünetnek, 
a viszketésnek csillapítása, ill. megszüntetése, to
vábbá azoknak a dermatologiai elváltozásoknak gyó
gyítása, melyek a viszketés fennállása közben kelet
kezhetnek. A lokális kezelés eszközei lehetnek:

a) Helyileg ható eljárások: ecsetelések jód-alko- 
hollal, ezüstnitráttal, methylenkékkel vagy gentiána 
ibolyával; kenő csök, paszták, szappanok, melyeknek 
alapanyaga cocáin, novocain, menthol, kén, kátrány, 
salicylsav, zinkoxyd, méz, antihistamin és oestroge
nek; hintő porok használata sokkal egyszerű bb: tal
cum zinkoxyd, bismuth, melyhez cocain is keverhető ; 
hydrotherápiás procedúrák: hideg ülő fürdő  (20— 
15° C 10 percig), kamillás borogatások. Régebben 
a röntgenbesugárzásnak nagy divatja volt. Nálunk 
Kelen Béla és Gál Félix foglalkoztak sokat e kezelési 
eljárással és számoltak be jó eredményekrő l. A ké
ső bbi megfigyelések azonban azt mutatták, hogy a 
röntgen-therápiának ártalmai vannak, amelyek néha 
5—10 év múlva léphetnek fel, amilyenek a totális 
alopecia, az indurativ oedema, sklerodermas elválto
zások, teleangiektásiák és különlegesen erő s viszke
tés, úgy hogy ma már csak egészen kivételes ese
tekben végeznek röntgenbesugárzást. Többen ajánlot
ták a viszkető  bő rfelület infiltrátlő j át különféle érzés
telenítő  anyagokkal, novocainnal vagy alkohollal. 
Gurtajov szovjet szerző  szerint a 95%-os alkohol- 
injectiókkal jobb eredményeket lehet elérni, mint a 
novocainnal. Több esetbeif igen jó eredményekrő l szá
molt be. De az érzéstelenítő  anyaigok helyett lehet 
nagymennyiségű  physiologiás sót vagy Ringer-olda- 
tot is befecskendezni, ami a bő rt leemeli és így sza
kítja meg az ideges összeköttetést.

b) Az egész szervezetre ható eljárások, amelyek 
enteralisan vagy parenterálisan adva a beteg meg
nyugtatására és a panaszok enyhítésére szolgálnak, 
vagy amelyek a meglévő  belső  secretiós, ill. anyag
cserezavart kiegyenlítik. Első  helyen említendő  a 
hormonkezelés, aminek az az alapja, hogy a tüsző 
hormon plasticus hatást fejt ki a hüvely és a vulva 
hámjára. A tüsző hormon segíti a sorvadó hámot a 
regeneratióhan, az újraképző désben és ugyanakkor a 
fluort is csökkenti. A hormon-bevitel tehát nemcsak 
substitutiós therapia, hanem valószínű leg áthango
lást hoz létre az endokrin- és a vegetativ idegrend
szerben: gátolja a Hel mű ködését és ugyanakkor — 
Klaften szerint — fokozza a vagustonust; lokálisan 
vérbő séget okoz és ugyanakkor kihat a perifériás 
idegvégző désekre is. A hormon-kezelés enyhébb ese
tekben lokálisan alkalmazható kenő cs vagy hüvelyi 
suppositorium, parenteralisan pedig injectio formá
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jában. Naigy adag alkalmazása után vérzés léphet fel, 
ami különösen a menopausa idején a betegre nyug
talanító szokott lenni, különösen, fia még abrasio 
szükségessége is felmerül. Jobb tehát a peroralis ada
golás a ma már közkézen forgó stilben-készítmények- 
kel. Napi 1—3 mg-nál többet ne adjunk, menstruáló 
nő knek pedig a cyklus első  felében adjuk csupán a 
stilben készítményeket. A hormon-therápia eredmé
nyei olyian jók lehetnek éppen a menopausában lévő  
nő knél, hogy a további lökális kezelés szükségtelenné 
válik, mert még bacteriumos és gombás bő rbetegsé
gek is meggyógyulhatnak tő le (Neuber). A hormon- 
kezelésre a pruritus általában jól reagál, a kraurosis 
kevésbbé és legkevésbbé a leukoplakia.

Adagolása ne haladja meg összmennyiség- 
bcn az 50 mg-ot, amit ki lehet egészíteni calcium, 
esetleg pajzsmirigy-készítményekkel.

Nálunk legtöbbet foglalkozott a hormontherapia 
kérdésével Földes és Singer, magam pedig egy kon
gresszusi elő adásban számoltam be 1936-ban a hor- 
montherapiával elért sikeres kezelésekrő l, fő leg ter
hességi pruritusok kapcsán.

A hormon-therápiával egyidejű leg vagy attól 
függetlenül alkalmazható a vitamin-lherápia is. Ezzel 
kapcsolatban érdekes vizsgálatokat végezitek többen 
az A-vitamin és a gyomorsecretio összefüggésére vo
natkozóan. így Hyams kimutatta, hogy alacsony gyo- 
morsavsecretio mellett csökken a plasma A-vitamin 
szintje is. Szerinte pruritus és leukoplakia olyan je
lenség, amely A-vitaminnak már igen kis mértékű  
megfogyatkozására is felléphet. A-vitamin adagolásra 
a pruritusos és leukoplaikiás jelenségek lényegesen 
megjavultak. Persze voltak sikertelen esetek is, ami
kor radikálisabb eljáráshoz kellett folyamodni. Jeff- 
coate szerint bizonyos vitaminhiányok: A és B2 kom
plex, vas és máj faktorok pruritust okozhatnak. Meg- 
figyléseibő l kiderül, hogy az achlorhydrianak is sze
repe van, mert sósav és vas adagolásra meggyógyult 
a pruritus, pedig más kezelést nem alkalmazott. 
Nálunk Kuncz Dénes számolt be A-vitamin kezelés
sel ás ni'kotinsavval elért jó eredményekrő l, üjabban 
F-vitaminnal is kísérletezték egyesek (Breipohl és 
Wildbrandt).

A psychotherapia eszközeire is szükség lehet a 
pruritusnak azon eseteiben, amikor fő leg psycho
sexualis functio-zavarok dominálnak. Kehrer szerint, 
aki e kérdésnek nagy kutatója volt, évekig tartó 
atypikus sexualis izgalmakkal kapcsolatban vérbő ség 
és nyirokpangás léphet fel a vulva területében, ,ami a 
vulva idegvégző déseit izgatja. Ilyenkor a psycho
sexualis hatások megszű ntével a pruritus is meggyó
gyulhat. Szerinte nincs szükség psychotherapiára, 
csupán rendezni kell a sexualis életet. Ehhez járul 
még a bélmű ködés szabályozása, bő séges mozgás a 
szabad levegő n, sport és az idegrendszer csillapítá
sára szolgál a hydrotherapia. Néha egészen jelenték
telennek látszó okok, pl. a ruha dörzsölése kiválthatja 
a functionalis pruritust. Ilyenkor az ok kiderítésével 
és megszüntetésével gyógyul a pruritus. Ez különben 
»ideges« természetű  betegeknél jár gyors eredmény
nyel. A kiváltó okokat fáradhatatlanul kell kutatni, 
de tudjuk, hogy az esetek többségében a kutatás ered
ménytelen szokott lenni.

Francia vizsgálók megkülönböztetnek perifériás

és központi eredésű  pruritust és az utóbbit a sympa
thicus pelvicus eddig nem localisált központjának 
izigalmával magyarázzák. Az ilyen feltételezések indo
kolhatják azokat a sebészi eljárásokat, melyek a peri
fériás idegeknek és a perifériából elvezető  idegpályák
nak megszakításával igyekeznek a pruritus lefolyá
sában eredményeket elérni. Az idegpályák megszakí
tása történhetik érzéstelenítő  injectiókkal, incisióval, 
idegresectióval és végül gyökresectióval.

Érzéstelenítő  eljárások „ lehetnek a sacralis, a 
praesacralis és a lumbalis anaesthesia, melyeknek 
hatása múló jellegű . Az érzéstelenséget ki lehet ter
jeszteni a n. pudendus internusra, az epiduralis 
térre, a durazsákra, a ggl. hypogastricumra, végül a 
kismedencebeli sympathicusra. Nálunk Frigyest kí
sérletezett már 40 évvel ezelő tt a nervus pudendus 
peri neuralis novoca in-befecskendezésével.

De ugyanezt a célt szolgálja 90—95%-os alkohol
nak az idegtörzsbe történő  befecskendezése is, akár
csak trigeminus-neuralgia esetén.

További eljárás a nervus pudendus átvágása a 
kilépés, a fossa ischiorectalis helyén. Cotte szerint az 
ideget meg kell keresni a kilépés helyén, de nem 
kell átvágni az idegtörzset, csupán a n. perineit. 
Vannak, akik mindkét ideget átvágják. Ennek az el
járásnak analógiája a Simpson által ajánlott ideg
átvágás vaginismus esetén. Végezetül szóbajöhet a 
gyök-resectio is.

A perifériás idegeken kívül egyidő ben nagy sze
repet játszottak a vegetativ idegrendszeren végzett 
mű tétek is, melyekrő l Cotte szerint az a megfigyelés 
alakult ki, hogy ezeknek az idegeknek az átvágása 
nem zavarja a sexualis mű ködést, ellentétben a n. 
pudendus átvágásával. Így Cotte és Leriche végzett 
eredményes praesacralis spmpathektomiát pruritus 
gyógyítása céljából. Cotte esetében két hónap múlva 
újra jelentkeztek a panaszok. Domenico egy 45 éves 
betegnek 15 éve fennálló pruritusa gyógyítására a 
medencebeli fonat phenol-oldattal való befecskendé- 
zését véigezte és utána eltávolította a petefészkeket. 
A viszketés egycsapásra megszű nt.

Cotte makacs esetekben megpróbálta a kis sebé
szet eszközeit alkalmazni: a lineáris és a négyszög
letes skarificatiót és a felületes kauterisatiót. Az in
gervezetés megszakítására szolgál a bő rnek leeme
lése a bő r alatti kötő szöveti alapról a bő r alávájása 
segítségével. Az ilyen bő rterületet .akár egy hétig is 
alá lehet párnázni gézzel, hogy az idő elő tti gyógyu
lást megakadályozzuk. Ennek a célnak érdekében 
ajánlotta Ball eljárását a végbél körüli pruritus gyó
gyítására és ezen az elven alapszik Horn eljárása, 
melyet a vulva pruritusának gyógyítására javasolt. 
A cseh Wasserbauer 11 esetben alkalmazta az eljá
rást és 8 esetben teljes sikert ért el. Szerinte a sub- 
cutan haematomák fokozzák a sikert. Megfigyeléseit 
továbbfejlesztve megpróbálta a beteg saját vérének, 
befecskendezésével hasonló hatást elérni, de az ered
mények nem voltak kielégítő k, úgy hogy makacs ese
tékben felületes elektrocoagulatiót végzett.

Guggisberg kétségbeejtő  esetekben paquelinnel 
beszúf-ásokat ajánl, a n. pudendus érzéstelenítését 
vagy resectióját, a sympathectomiát és csak végső  
esetben a megbetegedett tájék kimetszését, a vulvek-
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tomiát. mint a sebészi kezelés legradikálisabb eljárá
sát.

C. Schröder már 1884-ben végzett négy esetben 
vulvektomiát jó eredménnyel, nálunk pedig Tauffer 
ajánlotta az eljárást 1897-ben, mondván, hogy a pru
ritus- konzervatív kezelése nem mindig vezet ered
ményre és ilyenkor nem marad más hátra, mint a 
mű tét. Dirner vulvitis pruriginosa két esetében vul
vektomiát végzett. Pouey könyvében 350 pruritus kö
zött 14 esetben végzett vulvektomiáról számol be. 
A vulvektomia nagy áldás, mert a mű tét után a be
teg egycsapásra megszabadul összes panaszaitól. 
A betegek a sebfájdalmat jobban tű rik, mint a kínzó 
viszketést. A mű tét veszélytelen, nem jelent csonkí
tást, a házasélet szempontjából sem jár következ
ményekkel, ső t Taussig egyik betege a sikeres mű tét 
után szült.

Novak szerint a körülírt leukoplakiás forma egy
szerű  kimetszéssel gyógyítható, mihelyt azonban ki- 
terjedtebb a folyamat, a vulvektomia elengedhetetlen. 
A vulvektomia után a kínzó viszketés megszű nése a 
legfeltű nő bb és csak elvétve lép fel recidiva. A mű
tét kivitele technikailag egyszerű , a vérzéscsillapítás 
elektromos szikrakéssel könnyű  és gennyedés-dehis- 
centia ritkán fordul elő . Ilyenkor sarjadzással gyó
gyul és a gáton néha fájdalmas hegek keletkezhet
nek; a végbél szű külete is fenyeget, ha a gát bő rét 
eltávolítjuk. Hogy ezek a kellemetlen következmények 
elkerülhető k legyenek, Taussig a következő  mű tét; 
módosítást ajánlja: elvégezzük a tervezett kimetszést, 
majd felszabadítjuk a hátsó hüvelyfalat a rectumról 
és a gátizmokról 6—7 cm magasan s két oldalt be
hasítjuk 3 cm-nyire s ezt a lebenyt lehúzzuk a vég
bélig és odavarrjuk .a gát alapjához — megakadá
lyozva ezzel a feszülést és a fájdalmas hegképző dést. 
Ha pedig a végbél körüli felületet is el kell távolí
tani leukoplakiás elváltozások miatt, kétoldalt bör- 
hidat képezünk és a hátsó gát területérő l eltávolított 
háromszögalakú borhiányt két oldalról felpraeparált 
lebennyel fedjük be.

Áttekintve a pruritus, leükóplakia és kraurosis 
bonyolult áetiologiáját és még bonyolultabb kezelési 
eljárásait, felmerül a kérdés, milyen eredményeket 
lehet elérni az idő mként újra ós újra javaslatba hozott 
kezelési eljárásokkal, melyeknek kipróbálása a klini
kának első rendű  feladata. Már említettem, hogy diva
tos eljárásnak számított régebben a vulva röntgen- 
besuigárzása, de mivel elég sok esetben cső döt mon
dott a kezelés és a késő bbi megfigyelések szerint 
nem is tekinthető  veszélytelennek, az utóbbi években 
már csak kivételesen alkalmaztuk. Alig van olyan 
lokális kezelési eljárás, amit -meg ne kíséreltünk volna. 
Legnagyobb számban a hormon-kezeléseket próbáltuk 
ki, mert az volt a benyomásunk, hogy a gyakori hor
monális dysfunctio leküzdésével — az ok megszün
tetésével — az okozat is meggyógyul. Valóban egé
szen meggyő ző  esetek állanak rendelkezésünkre. Ha 
most ezeknek áttekintésekor számszerű  adatokkal 
akarnék szolgálni, azt kell, mondanom, hogy ez az 
anyáig nem alkalmas statisztikai kiértékelésre, hiszen 
a, betegeknek javarésze ambulans kezelésben része
sült és csak kivételesen kényszerültünk arra, hogy a 
betegeket .a : klinikára felvegyük. Az ambulans keze
lés helye is gyakran változott, a betegek elvesztet

ték türelmüket és megúnva az egyik intézetet vagy 
rendelő t, más intézethez fordultak. Hozzánk is 
kerültek betegek hosszú anamnesissel és így alkal
munk volt egy-egy betegen megfigyelni a különféle 
kezelési eljárások hatását, összesen 53 betegre vo
natkozó adat áll rendelkezésünkre. Ezek közül tisz
tán pruritus volt 22, terhességi pruritus és dermato
sis volt 4, és 27 esetben fordult elő  leukoplakia és 
kraurosis. A pruritusos betegek átlagos életkora 47 év 
volt. a leukoplakiás és kraurosisos betegeké viszont 
57, s az összes betegek átlagos életkora 53 év volt. 
Taussig az összes betegek átlagos életkorát 49 év
ben állapította meg.

Néhány kiragadott példán szeretném demon
strálni azokat a therápiás erő feszítéseket, amelyeket 
a pruritus, a leukoplakia/ és a kraurosis kezelésében 
végeztünk.

A pruritus hormonkezelésének szép példáját szol
gáltatja a következő  eset:

(L. A.-né) 42 éves asszony, aki négyszer volt más
állapotban. Fél év óta fennálló erő s viszketése miatt or
vosa gócfertő zésre gondolva több tályogos fogát extra- 
háltatja. A pruritus ennek ellenére továbbra is megma
rad. Ekkor kerül hozzánk: hormon-kezelést kezdeménye
zünk,, naponként kap 1 mg-ot és ezt Prolan-injectiókikal 
is kiegészítjük. Öt niúpipa'l az első  injectió megadása után 
a beteg állapota lényegesen megjavul, súlyos depressiói 
is néhány hét leforgása alatt megszű nnék. A beteg meg
közelítő leg 30 mg tüsző hormont és 10.000 egység Prolant 
kapott. Hónapokon keresztül ellenő rizva teljesen panasz- 
mentes volt

Hogy milyen »crux medicorumot« jelenthet a 
pruritus therapiája, mutatja alábbi esetünk:

(R. J.-né) 39 éves beteg, egyszer szült, már 29 éves 
korában pruritus imiatt röntgen-kezelésben részesült. 
A kezelés átmenetileg javulást hozott, azonban ai pana
szok újbóli jelentkezése után a legkülönböző bb gyógy
szeres kezeléseket alkalmazták. Ezeknek eredménytelen
sége után hormonkezelésben részesítettük és több napi 
kezelés után megállapítottuk, hogy a hormonnak semmi
féle hatása nem mutatkozik, holott naponta 5 mg-ot ka
pott inject lábain. A hormonkezelés eredménytelenségét, 
valamint a beteg rendkívül izgatott magatartását látva 
neurogen eredetre kellett gondolná és sedativumokikal és 
altatókkal próbáltuk az állapotot befolyásolni. Néhány 
heti kezelésire az állapot javult, de teljes plan asz mentes
séget nem lehetett elérni. Az ajánlott mű tétet a beteg 
elhárította.

Hogy mennyire igazoltnak vehető  a bő relválto
zások és hormonális mű ködések összefüggése, annak 
dokumentálásáraNszolgál következő  esetünk:

(P. A.) 17 éves virgo, aki prurituson kívül az arcán 
és homlokán számos kisebb-nagyobb akne jelentkezése 
és menstruatióval kapcsolatos ismétlő dése miatt keresi 
fel a klinikát. Kiét és fél hónap leforgástól alatt 10 mg 
oestrogent adtunk, mire az akne már az első  injectio 
után javulni kezdett és a kezelés végén tökéletesein 
megszű nt.

A legmeggyő ző bb példa e kapcsolatok fennállása 
mellett a következő  észlelésünk:

(K. M.-tné) 40 éves nullipara, menarche 12 éves ko
rában, azóta négyhetenként 1—2 napig tartó kevés vér
zéssé! menstruált. Egy éve jelentkezett nála ai pruritus, 
emiatt különböző  kezelésekben részesült, mire viszketése 
lényegesein alábbhagyott. Kb. egy évi fennállás után egy 
másik panasz jelentkezett: annyira megszú'kült a hüvely- 
bemenet, hogy a házaséiet teljesen lehetetlenné vált. 
Elekor nő gyógyászhoz fordult, aki röntgen-besugárzást 
és hormonkezelést javasolt. Ennek a kezelésnek hatására 
az ismét 'kiújult viszketés lényegesen megjlavult, de a
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hüvelybemenet zsugorodása nem változott. Eikíkor kereste 
fel a klinikát. Első sorban inoisiókat végeztünk a hüvely
bemenet tágítása céljából" és a mű tét után is folytattuk 
a hormonkezelést, a hüvelybemenet apró hámhiányait 
pedig lápisoldatta! ecseteltük. Noha a beteg viszketése 
elmúlt s a dyspiareunia is végétért: a sorvadt, vékony, 
könnyen berepedező , helyenként egészen pigmentszegény 
vulvainyálhártya turgescentiáját elő segítendő  állandóan 
tovább adagoltuk a tüsző hormont, kombinálva glamduan- 
tln injecti okkal. A beteg egy évein át 'kapott 'kereken 
200 mg tüsző hormont, mire állapota annyira megjavult, 
hogy a hüvelybemenet a cohalbitatiiók alkalmával nem sé
rült, nem repedezett be, cohabitatiós fájdalmai megszű n
tek, viszketése elmúlt és több éven keresztül ellenő rizve, 
kilinikaílag tünetmentessé vált. Ezt igazolta az a meg
állapításunk, hogy a leukoplakiás és kraurosisos jelensé
gek: a depigmentáció, a sorvadás nem folytatódott to
vább, a vékony, könnyen berepedő  nyálkahártya helyén 
a kezelés végén normális nyálkahártyát találtunk.

Észlelésünknek gyakorlati jelentő sége mellett fő 
leg elvi szempontból van különös fontossága, mert azt 
mutatja, hogy aránylag fiatal korban, meglévő  pete
fészek-mű ködés mellett fennálló kraurosist sikerült 
nagy adag tüsző hormonnak huzamos adagolásával 
úgy meggyógyítani, hogy a pruritusos jelenségek el
múltak, a vulva zsugorodása és ezzel együtt a hüvely
bemenet szű külete lényegesen csökkent, miközben a 
nyálkahártya visszanyerte turgorát, ami azt jelenti, 
hogy a tüsző hormon által fenntartott vérbő ség nem
csak a progrediáló zsugorodást szünteti meg, hanem 
a sorvadt szövetek regeneratiofát és normális mű kö
dését is lehető vé teszi.

A hormonhatás meggyő ző  példáit láttuk néhány 
terhes nő nél. Négy olyan esetrő l vannak feljegyzé
seink, akik a terhesség korai idejében kínzó viszketés 
miatt súlyosan szenvedtek. Diaeta és lokális kezelés 
eredménytelen volt és ekkor 1 mg-os^ adagokban al
kalmaztuk a hormontherápiát. M ár 2—3 nap múlva 
jelentkezett a hatás és 8—10 napi kezelés után mind
egyik esetben tökéletes gyógyulást lehetett elérni. Két 
betegünkre vonatkozó adatokat az alábbiakban sze
retném összefoglalni:

(W. F.-né) 31 éves, negyedszer terhes asszany a ter
hesség Vili. hónapjában jelentkezik erő s fluorral. A hü- 
.vdyváladélkbian és a hüvely fiadán soor-lepedéket találunk, 
mely lápis-Devegan- és ^ejsaiv-kezelésre javul, de -nem 
szű nik meg, majd néhány nap mul-v-a kínzó viszketés lép 
fel, melyet azonnal hormonkezelésnek vetü-nik alá: már 
3 m-g után megszű nik a pruritus és 12 mg után a soor 
és a folyás Is nyomtalanul elmúlik.

De ennél is meggyő ző bb bizonyítókot szolgáltat 
a bő r-affectiók és tüszöhormon termelő dés közötti 
összefüggésre következő  észlelésünk:

(Dr. F. I.-né) 35 éves, harmadszor terhes asszony 
terhességének IV. hónapjában testszerte szúnyogcsípés
hez hasonló viszkető  kiütéseiket kap, amelyek különösen 
a vuíván és a glutealis tájon jelentkeznek nagy intenzi
tással, majd az egész testre is kiterjednek. Azonnal szak
orvosi kezelésben részesül, ment-hol-salicyl-aikoholos 
ecseteléseket, -majd terhes vérs-avót és egyéb gyógyszere
ket, Ringer-oldaitot, parathy-reoideát, saját vér-injectiót, 
Kárlsbadii-kúrát, diáét át, langyos fürdő ket kap. A visz
ketés nem szű nik és a gravida annyira nyugtalan, hogy 
barbitursav és morphium (készítményekhez is kell folya
modnunk, mert psychosisos állapot kifejlő désével fenyeget. 
Kétheti eredménytelen belgyógyászati és dermatologiai 
kezelés után, miközben la beteg közel 20 kg-oi fogyott, 
kezdjük el a hormonkezelést. Már a harmadik mg alkal
mazása után lényeges javulás következik be, úgy hogy 
két hét múlva a bő r eruptiók kezdenek elhalványodni, a

viszketés teljesen megszű nik és a beteg panaszmentessé 
válik. jKb. 3 heti kezelés után, mialatt összesen 25 mg 
oestrogent és 12 mg pr-ogesteront kapott kisebb-nagyobb 
adagokban, teljes jólét közepette folytatódik a terhesség, 
de a VIII. hónapban újból jelentkezik a viszketés és a 
bő rön a kiütéseié üjabb hormon-kezelést alkalmazva, a 
panaszok egycsapásra megszű nnek. Az a körülmény, hogy 
ebben -az esetben a hormon-kezelés kezdetétő l fogva más 
kezelést nem alkalmaztunk, beigazolódott, hogy hormon- 
dysfunctio lehetett az oka a pruritusos állapotnak, amely 
kombinálódott egy olyan terhességi dermatosissal és psy
chosisos nyugtalansággal, hogy a terhesség megszakítá
sára is kellett gondolni.

Az utóbbi években a pruritus lokális, ill. gyógy
szeres kezelésében új szempont merült fel azoknak a 
tapasztalatoknak alapján, amelyeket a szegedi k'ini- 
kán Kovács István és munkatársai szereztek a jó
indulatú méhvérzések urethan-kezelése kapcsán. Mivel 
nyilvánvaló, hogy a pruritusos szenzációknak gyak
ran psyches és neurogen oka van, közelfekvő  volt a 
gondolat, hogy az urethankezelést prüritusnál is ki
próbáljuk. Több esetben végeztünk ilyen kísérletet és 
megállapítottuk, hogy nem egyszer tisztán urethan- 
kezelésre a kínzó viszketés enyhült, ill. megszű nt. 
Azonban távolról sem mondhatjuk, hogy az urethan- 
kezelés suverain gyógyszer, mert több esetben ki 
kellett egészítenünk az urethankekelést hormonkeze
léssel (kenő cs, ill. implantátió" formájában), egy eset
ben röntgent is adtunk és egyéb helyi kezeléseket is 
alkalmaztunk.

Minthogy a pruritus hosszadalmas gyógysze
res kezelése a beteg türelmét erő sen próbára 
teszi, viszont a sebészi therápia nem jár semmiféle 
káros következménnyel, az utolsó 12 esztendő ben há
rom esetben végeztünk conservativ kezeléssel dacoló, 
kifejezett pruritus miatt vulvektomiát. Megállapítot
tuk, hogy a mű tét a viszketéssel járó panaszokat 
megszüntette és a mű tét óta eltelt 2—4 év alatt re
cidiva nem lépett fel.

A pruritus kezelésére vonatkozó ismereteinket a 
következő kben -foglalhatjuk össze:

Ha nincs manifest kóros elváltozás: folyás, gom
babetegség vagy egyéb aetiologia i tényező , hanem 
anatómiai elváltozás nélküli ú. n. essentialis pruri- 
tussal állunk szemben, amelynek legnagyobb száza
léka hormonális zavar következménye, lokálisan hor
monkenő csöt és perora lisan hormonkészítményeket 
rendelve, esetleg urethannal kombináljuk a therápiát. 
Természetesen a bő rgyógyászati, diaetetikus és hydro- 
ílherápiának egyéb eszközeit is javaslatba hozzuk. Ha 
éveken át tartó és már többféle kezeléssel, nevezete
sen röntgenkezeléssel is nehezen befolyásolható eset
tel állunk szemben, amelynél a vulva bő rfelületén 
már látszanak a leukoplakia és kraurosis kezdeti 
tünetei, feltétlenül javaslatba hozzuk a radikális sebé
szi eljárást.

A leukoplakia és kraurosis therápiája sokkal egy
ségesebb. Ha a folyamat kezdeti stádiumban van és 
dominálnak a pruritusos jelenségek, a hormonkeze
lést minden körülmények között megkíséreljük. Ha 
rövid néhány nap vagy hét megfigyelése után a ke
zelésnek eredménye nem mutatkozik, de különösen, 
amikor kifejezett anatómiai elváltozásokkal állunk 
szemben, az egyetlen helyes eljárás a vulvektomia. 
A szegedi klinikán az utolsó 12 esztendő ben 20 eset
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ben végeztünk vulvektomiát leukoplakia és kraurosis 
miatt. A betegeket kivétel nélkül rendszeresen ellen
ő riztük, úgy hogy most már több évre visszamenő 
leg állanak adatok rendelkezésünkre. Ezekbő l az ada
tokból megállapítható, hogy az összes betegek meg
gyógyultak, panaszaik csaknem teljesen megszű ntek, 
elvétve fordul elő , hogy idő nként visszatérő  jelenték
telen viszketésrő l panaszkodnak. Mindegyik beteget 
magam ellenő riztem s megállapítottam, hogy a seb
vonal környezetében jelentkeznek néha apró, szürkés- 
fehér plakkok, amelyek néha viszketést okoznak. De 
ezeket az állapotokat össze sem lehet hasonlítani a 
mű tét elő ttiekkel. Egyetlen esetben voltunk kénytele
nek a kraurosis miatt végzett mű tétet az első  mű tét 
után 6 év múlva kifejezett leukoplakiás kraurosis 
recidivája miatt megismételni. Ennek a betegnek 
azóta is vannak kisebb panaszai, de állapota tű rhető .

Összefoglalás. A pruritus, leukoplakia és krau
rosis kórképébő l elkülönítendő  a pruritus vulvae, 
melynek bonyolult az aetiologiája, vagyis sokféle be
tegségnek domináló tünete, amely évdrig eltarthat, 
máskor pedig rövidebb fennállás után leukoplakiába, 
ill. kraurosisba mehet át.

A pruritus kínzó, gyötrelmes betegség, amely még 
öngyilkossági gondolatokat is ébreszthet a csalódott 
betegekben.

Legtöbb therápiája a tüsző hormon-kezelés, de a 
(többi lokális és általános kezelési eljárások is szóba- 
jöhetnak éppen a sokféle aetiologia miatt, úgy hogy 
a legjobb kezelési módot valósággal ki kell próbálni. 
Végső  esetben radikális eljáráshoz kell folyamodni és 
ez nem lehet más, mint a vulvektomia.

A leukoplakia és a kraurosis praecarcinomás 
állapot, ezért ha a lokális, ill. a hormontherápia a 
legfő bb tünetet: a viszketést, valamint a gyakori 
dyspareuniát nem képes megszüntetni, kísérletezések 
helyett vulvektomia végzendő  annyival is inkább, 
mivel ma már tudjuk, hogy 20—50%-ban rák fejlő 
dik belő le. Ezzel a megismeréssel ismét érvényesít
hetjük azt a gondolatot, amely a szocialista orvos- 
tudományt áthatja: a betegségek megelő zését, vagyis 
azt a therápiát, amely egyedül helyes, mert biztos és 
a legkevesebb veszéllyel jár
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Az Akadémia Kiadó kiadásában megjelent: 
A. G. Ivanov—Szmolenszkij: »Tanulmányok a felső bb 
idegtevékenység kórélettanának körébő l« c., 1949-ben 
Sztálin-díjjal jutalmazott könyve.

A szerző  összefoglalja, a feltételes reflexek elmé
letével kapcsolatos különböző  irányú kutatások ered
ményeit és az általa fontosnak tartott elvi kérdések 
kiemelésével nagy segítséget nyújt részben a kutatók 
számára, részben minden orvosnak a helyes pavlovi 
szemlélet kialakításában.

Ara kötve 30.— forint.
Kapható a Könyvterjesztő  Vállalat könyves

boltjaiban.
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E R E D E T I  K Ö Z  L E M  E' N Y É K

A  B u d a p e s t i  O rv o s tu d o m á n y i E g y e te m  I .  sz . B e l k l in i ká já n a k  ( ig a z g a tó :  R u s z n y á k  I s tv á n  d r. 

eg y e tem i ta n á r )  és a I I .  s z . N ő i  K l i n i k á j á n a k  ( igazgató  : Z o l tá n  I m r e  d r . eg ye tem i ta n á r )  k ö z le m é n y e

A Strophanthin uterotonicus hatása
í r f a  : H O R Á N Y I  MIHÁLY dr. é

A decompensált szívbeteg asszony szülése min
dig nagy gondot jelent. Alig kisebb a probléma com- 
pensált esetekben, hiszen váratlan nehézségek merül
hetnek fel és a szív ú. n. tartalékerejét pontosan nem 
ismerjük. A keringést még akkor is rövid idő  alatt 
javítani kell, ha mű téti beavatkozásra kerül .a sor. 
Strophanthint kell mindenképpen adni, mert ettő l 
várhatunk leggyorsabb és legerélyesebb hatást és elő 
nye még, hqgy nem cumulálódik, tehát szükség esetén 
ismételten is adható.

A strophanthinnal kezelt szívbeteg asszonyok 
szülése után sokszor állapítottuk meg megkönnyeb
bülten, hogy a szülés igen sima lefolyású volt és a 
vártnál, de talán .a normálisnál is gyorsabban zajlott 
le. Ezt a benyomást késő bb objectivnek kellett tar1 
tani és hatása alatt hypothesist állítottunk fel: lehet
ségesnek tartottuk ugyanis, hogy a szülés a Strophan
thin adás következtében valóban gyorsul, ésped'ig 
nemcsak azért, mert a keringés javult, hanem azért 
is, mert a Strophanthin a méhizomzatra hasonló ha
tást fejt ki, mint a szívizomza’ ra. A terhes meti épp
úgy hypertophisal, mint a szívbajosok szívizma, ez a 
körülmény a hatás hasonlóságát lehető vé teszi.

A Strophantin (s) uterotonicus hatását részint

TERSTYÁNSZKY K ÁLM ÁN dr.

szülő  nő kön tett megfigyelésekkel (I.), részint in 
vitro állatkísérletekkel fii.) igyekeztünk bizonyítani.

A szülő  nő kön tett megfigyelések a szívbetege
ken kívül első sorban egészséges nő kre vonatkoztak. 
Nyilvánvaló, hogy a s amennyiben tényleg hat a 
hypertrophiás méhizomzatra is, ennek a hatásnak mu
tatkoznia kell az egészséges szívű  nő k szülésekor is. 
Ezt a hatást 3 kérdés közelebbi tanulmányozásával 
vizsgáltuk.

I.

összehasonlítottuk a szülés idő tartamát s-nal ke
zelt és normális esetekben. 2. Megnéztük, kimutat
ható-e s-hatás a tokogrammokon. 3. Tanulmányoztuk 
a szülés általános lefolyását s-adással kapcsolatban.

1. Az első  táblázat a szülés idő tartamára vonat
kozó átlagadatokat tünteti fel. A controllok egyidő- 
ben hasonlóan vezetett szülések, amelyeknél a vajú
dóknak semmiféle gyógyszert nem adtunk. A con- 
troll-esetek adatai megfelelnek az általános szülészeti 
tapasztalatnak is. Ezek alapján az aránylag kisszámú 
megfigyelés ellenére is bebizonyítottnak vehető  a .s 

szülésgyorsító hatása. Ez a hatás a matematikai sta-
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1. láblázat.
A szülés idő tartamának átlaga.

1 . 2 3 4

ujjnyi méhszájtól mérve

i p . MP. IP. MP. IP. MP. IP. MP.

Strophanthinnal kezeltek .................. 6* 40’ 
(26)

3* 40’ 
(13)

3* 05’ 
(2 0)

1* 45’ 
(2 0)

2» 47’ 
(7)

1*40’
(5)

1* 23’
(5)

0*36’
(2 )

Kontroll esetek ................................. 9* 55’ 
(25)

6 s 30’ 
(14)

6*50’
(2 0 )

3* 00’ 
(2 0 )

2* 0 0 ’ 
(8 )

1*42’ ' 
(5)

1* 03’
. (ß>

0*33’
(3)

(Zárójelben az egyes csoportokban észlelt esetek száma.)

tisztikai számítások szerint is a legkifejezettebb 
primiparákon és multiparákon akkor, fia az injectiót 
egyujjnyi és kétujjnyi méhszáj stádiumában kapták. 
Kiszámítottuk és matematikai-statisztikailag értékel
tük a kitolási szak tartamát külön primi- és multi
parákon, de ebben a kezelt és kezeletlen esetek kö
zött lényeges eltérést nem találtunk.

2. Ötven esetben tokogrammot készítettünk a 
Lóránd-féle tokograph-fal. Ezek közül 16 demonstrabi
lis görbét közlünk az 1. ábrán. Az összes görbéken 
észlelt elváltozásokat egyébként a II. táblázaton fog
laltuk össze. Amint errő l leolvasható, a s első sorban 
és leggyakrabban a fájások frequentiáit növeli, ezt 
a hatást 50 közül 35 esetben láttuk, elég gyakran 
látható a görbéken ezenkívül a fájások amplitúdójá
nak, tartamának növekedése is. Meg kell jegyezni, 
hogy a szülés lefolyása azokban az esetekben is lé
nyegesen gyorsult, amikor a tokogrammokon lénye
ges elváltozás nem mutatkozott A legtöbb esetben

2. áb~a. A patkiny uteru • öss :i’hú ód :s vohni0trlás 
regisztrálására szolgJó, úszóironos berend.zés

Kombetint adtunk és csak néhány esetben Strophosi- 
dot. Az adag eleinte ’/4 mg volt, a késő bbi esetekben 
úgy láttuk, hogy a hatás kifejezettebb akkor, ha azt 
‘/ 3, ső t néhány esetben '/2 mg-ra emeltük. Legkifejeze- 
tebb hatást vékony hasfalú, fiatal nő k szülésekor fel
vett tokogrammokon láttunk, azokban az esetekben, 
amikor legalább '/3 m;g volt az injitialt s mennyiség. 
Az injectióknak semmiféle káros mellékhatását nem 
észleltük; sem a vérnyomás, sem a pulzusszám nem 
változott lényegesen. Megjegyzendő , hogy az objectiv 
íájáserő södést fájdalomfokozódás nem kísérte. Az 1. 
ábrán nyíl jelzi a s-beadás idő pontját. Az injectiót 
lassan, hígító oldat nélkül .adtuk. Hatása rendszerint 
1 percen belül jelentkezett. Az objectiven észlelhető  
hatás kb. 1 óra hosszat állott fenn.

3. A szülés általános lefolyására vonatkozólag 
még a következő ket figyeltük meg; a s majdnem min
den esetben, amikor a szülés elején adtuk, egyebek 
mellett rendezte a fájásokat. Két egyéb úton befolyá
solhatatlan hypotoniás fájásgyengeség esetébő l a s 
csak az egyikben mutatkozott hatásosnak, ebben az 
esetben a beteg a fájásgyengeség leküzdése érdeké
ben transfusiót is kapott. A lepényi szakban a vér- 
veszteség 150—300 ccm volt, csupán 3 esetben 500 
ccm körüli. A lepényi szakban más szövő dményt nem 
láttunk. Magzatkárosodás egy esetben sem fordult 
elő , a gyermekágyi involutio zavartalan volt. Össze
foglalásként és a hypophysis hátsólebenykivonattal 
összehasonlítva azt mondhatjuk, hogy a s elő nye: 
nem növeli lényegesen az uterus alaptonusát és fő 
ként az, hogy a vérnyomást nem emeli; éppen ezért 
toxaemiás esetekben várható tő le jó hatás.

Kiemeljük egy harmadszor szülő  nő  esetét -(238/ 
171 —1952 fjlsz.), akinek tensiója a szülés .alatt 130- 
ról 185-re emelkedett, romlott a látása és fenyegető  
eclampsia miatt, amikor már 2 órája stagnált a szü
lés 2 ujjnyi méhszájnál, sectio caesareát határoztunk 
el. A beteg ugyanakkor ‘/2 mg Kombetint is kapott 
intravénásán. Az asszony az injectio beadása után 
kb. 10 perc, múlva váratlan gyorsasággal szült.

. 2. táblázat.

fokozódás változatlan

frequentia ................................. 35 15
fájástartam ............................. 20 30
amplitudo ................................. 23 27
alaptónus .............  2 48

A tokogram m okon észlelt változás Strophanth in injectio 
u tán .
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Egy 39 éves, I. P. (58/15/ 1952) pedig a s in- 
jectiót 2 ujjnyi méhszájnál kapta, 2 óra múlva szült.

Megemlítjük még III. P. (2781/2724/1951.) ese
tét, aki bicuspidalis insuffitientiája miatt szülés elő tt 
néhány napon át a vitiumos terhes osztályon feküdt 
és s injectiókat kapott. Ez az asszony a fájások meg
indulásakor kapott s injectio után alig '/< óra múlva 
szült.

Itt említjük meg, hogy a klinika vitiumos osztá
lyán kezelt terhes asszonyokon Strophanthin kezelés 
kapcsán koraszülést egy esetben sem láttunk.

A továbbiakban az utánvizsgálatokon kívül első 
sorban azt a kérdést szeretnő k tisztázni, hogy a s 
uterotonicus hatását mely anyagok adjuválják és adá
sának melyek helyes indicatiói és ennek kapcsán, 
amint fentebb említettük, különösen toxaemiás esete
ket kívánjuk vizsgálni.

II.

Az in vitro kísérleteket elő rehaladottan terhes 
patkányuterusrészleteken végeztük. Az általunk szer
kesztett berendezés segítségével az uteruscontractio 
kapcsán támadt méhürváltozást vizsgáltuk. Berende
zésünk igen egyszerű , házilag is megszerkeszthető . 
Vázlatát a 2. ábrán közöljük. Az in vitro vizsgála
taink menete a következő : az uterusból kb. magzat- 
hossznyi darabot használtunk egy-egy kísérlethez 
oly módon, hogy egyik végét az üvegcső  szájára, má.

3- á b ra ."  A S tro p h a n th in  hatása in vitro patkány terhes 
uterus részleten. A nyíl jelzi a S t r o p h a n t h i n  h o z z á a d á s 

« idő pontjait

sik végét pedig zsákszerű én elkötöttük. Ezután a csö
vet és vele az uterust Tyrode oldattal annyira fel- 
töltöttük, hogy az uterus kb. olyan tágasságú lett, 
mintha a magzat benne lenne, a cső ben pedig az 
oldat kb. felemagasságig emelkedett. Ezután a folya
dék felszínére helyeztük az úszó irónt. A jól elkészí
tett preparátum ezt a folyadéknívót tartja. Az uterus 
kipraeparálásánál gondosan ügyelnünk kell arra, 
hogy azon lyuk ne támadjon, ennek elkerülésére jó a 
széles méhszalagot bő ven az uteruson hagyni. Ez
után a készítményt 200 ccm-es Tyrode-fürdő be, majd 
ezt 39 fokos vízfürdő be merítettük és a p reparátu 
mot oxygennel átáramoltattuk. A s-t akkor szoktuk 
a Tyrode-fürdő be adni, amikor néhány percen keresz
tül egyenletes uterusmozgást regisztráltunk. A 3. 
ábra 5 typusos görbét tüntet fel. A nyíl jelzi azt az 
idő pontot, amikor a s-t hozzáadtuk, egy-egy alka
lommal 0,1 ccm-ben oldva 0,0125 mg s-t. Amint lát
ható, a s' hozzáadása után a contractiók sű rű södnek 
és nagyobbakká lesznek. Kiemeljük a második görbét, 
melyen látható, hogy tulajdonképpen a s indította 
meg a contractiókat. Az 5. görbén látszik, hogy a 
Strophanthin elő ször csak minimális hatást fejtett ki: 
ezután ismételve adva azonban igen kifejezett tonus- 
fokozódás után nagy amplitúdójú contractiók támad
tak.

Az uterusmozgás teljes megszű nését még sokkal 
nagyobb s adag hozzáadása után sem észleltük.

S-nak, mint uterotonicumnak felhasználásáról 
még a legújabb szülészeti és pharmacológiai kézi
könyvek sem tesznek említést A rendelkezésünkre 
álló irodalom áttanulmányozása után azonban néhány 
adatra bukkantunk. 1915 óta ismeretes az, hogy a 
s simaizomzatra is hat. Ronson 1920-ban közölte, 
hogy a macskauterus contractiói Ca-mentes közegben 
megszű nnek, s adására azonban ismét megindulnak. 
Rothlin és Raymond—Hamlet pedig 1934-ben leírta, 
hogy isolált nyúluterus tónusa és frequentiája igen 
kis digitalisadag hatására fokozódik. Emberre vonat
kozólag csak Tudoranu és Bálán adatát találtuk. Sze
rintük a s jó hatású primaer fájásgyengeségben és 
csillapítja a postpartalis vérzést, az injectio hatására 
a kiürült uterus contrahált marad.

összefoglalás.

A strophanthinnak kifejezett uterotonicus hatása 
van. I. v. adva gyorsítja a szülést és hatását toko- 
graphiás vizsgálatok, valamint in vitro kísérletek 
is bizonyítják. Az in vitro kísérletekben a contractió
kat a méhür változásával regisztráltuk.

IRODALOM: 1. Lóránd S. (Lő wi): Zbl. f. Gyn. 1933 
Nr. 10. — 2. F. Ranson: cit. Hb. Exp. Pharm. I. Bd. 
1935. Julius Springer, Berlin. — 3. Rothlin és Raymond 
Hamlet: u. ott. — 4. G. Tudoranu és A. Balon: Bull. 
Acad. Méd. Roumainie. Bd. 20. Mason & Cie. Paris, ref 
Ars. Med. 1949. 274.

A kísérletek anyagának matematikai-statisztikai 
értékelésében segítségünkre volt az Orvosi Matemati
kai Statisztikai Tagozat.
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Az epipharynx e lső d leges rákja
írta : KALLAY FERENC dr. é s  M IS S U R A  TIBOR dr.

Az epipharynx rák (e. r.) a felső  légutak rossz
indulatú daganatainak 2%-át teszi ki. Gyakrabban 
fordul elő  fiatalabb korúaknái és gyermekeknél, mint 
más rosszindulatú daganat. Az esetek ‘/3-a 30 évnél 
fiatalabb egyénekre esik [ Godtfredsen (1) ]. Kofler (2) 
14, Jeaunert (2) 6, Grotts (3) 2 éves gyermekeken, 
Rosenbusch (4) 15 hónapos csecsemő n észlelt e. r.-ot 
Kínaiak, japánok és más sötétbő rű  népek — első sor
ban a férfiak — különösen hajlamosak erre a beteg 
ségre.

Az e. rosszindulatú daganatainak a kórszövet 
tani felépítése igen bonyolult. Nehéz, sokszor lehe
tetlen élesen meghatározni az egyes daganattypusnk 
karakterét és így érthető , hogy még nem alakult ki 
egységes álláspont. Ebben a kérdésben nem foglal
hatunk állást, csak annyit kívánunk általánosságban 
megjegyezni, amit a therápia és prognózis szempont
jából a klinikusnak is tudni kell. A jól differenciált 
elszarusodó és kevésbé differenciált el nem sza- 
rusodó laphámrákok ritkábban fordulnak elő , mint a 
nehezen differenciálható transitional cell carcinoma 
és lymphoepithelioma és legritkább a lymphosarcoma 
(Hickey) (22). A legtöbb vita a transitional cell car
cinoma és lymphoepithelioma körül van, amelyeket 
a szerző k általában az éretlen rákok közé sorolnak 
de ezeket nem mindig lehet egymástól elkülöníteni, 
ső t vannak, akik szerint a lymphosarcomáktól sem 
lehet biztosan különválasztani sem az egyiket, sem 
a másikat. Legújabban Thompson (5) a transitional 
cell carcinomát a lymphoepitheliomák egyik alcso
portjába sorolja és megkülönböztet egy második 
Regaud és egy harmadik Schmincke typusú alcsopor
tot is. Az epipharinx összes rosszindulatú daganatai 
között a transitional cell carcinoma fordul elő  a leg
gyakrabban (40—50%).

A betegség tüneteinek könnyebb megértéséhez 
szükségesnek tartjuk a bonctani viszonyok rövid le
írását. különös tekintettel a koponyaalapnak az e.-hoz 
közelfekvő  képleteire. Az e. teteje az iköböl alsó falá
val, a nvakszirtcsont elülső  felszínével és a csontos 
koponyaalapot kiegészítő  fibrocartilago basilarissal 
határos. Az e. elő refelé a choanák révén az orrüreggel 
áll összeköttetésben. Oldalsó falán a fülkürt orrgarati 
szájadéka van, amely felett az e. rákok szempontjá
ból fontos Rosenmüller-féle árok foglal helyet. Gyer
mekeken és fiatalabb egyéneken az e.-ban az orr- 
garatmandula (adenoid vegetatio) foglal helyet, 
amelyet csillósző rös hengerhám borít. A Rosenmüller - 
árok közvetlen a foramen lacerum alatt, attól kb. 
'/? cm. távolságban van. Ezen nyílás felett a n. ab
ducens halad el az a. carotis interna külső  oldalán 
és a fissura orbitális superioron keresztül jut a szem
gödörbe. Oldalán és kissé felette az impressio n 
trigeminiben ül a Gasser-dúc, amely 3 ágra oszlik 
és külön nyílásokon hagyja el a koponyaüreget. Ezen 
képletek felett és tő lük mediálisan a n. trochleáris és

oculomotorius halad a fissura orbitális superiorhoz. 
Az utóbbiaktól távolabb a n. opticus fut az ikcsont 
kisszárnyának két gyökere között. A hátsó koponya
gödörben, a belső  hallójáratban helyezkedik el a n. 
acusticus, a n. faciális és n. intermedius, ezektő l hát
rább pedig a IX., X., XI. és XII. agyideg. Utóbbiak 
az e. r.-k tünettana szempontjából kevésbbé fontosak. 
Az e. és környezete bonctani viszonyainak rövid is
mertetésében csak a közleményünk tárgyát képező  
megbetegedés tünettana szempontjából fontos képle
tek ismertetésére voltunk tekintettel.

A betegség kezdetén — az ú. n. lappangó stá
diumban — a tünetek nem jellegzetesek. Elhúzódó 
jelentéktelennek látszó nátha, orreldugulás, esetleg 
kisebb orrvérzések képezik a latens stádium tüneteit. 
Ezek néhány hónaptól évekig is eltarthatnak (La
val) (6).

A daganat intracraniális terjedése a Rosenmül- 
ler-árokból, leggyakoribb kiindulási helyérő l, a fora
men lacerumon keresztül történik. Ezzel rftagvaráz- 
ható a korán jelentkező , tű rhetetlen trigeminus neur
algia. A daganat gyakran eléri a torus tubárius vi
dékét. A következmény tuba elzáródás, nagyotlíallás, 
esetleg katarrhális otitis. A korai tünetek közé tarto
zik a lágyszájpadhű dés és a legritkábban elő forduló 
szájzár. Elő bbit a m. levator és tensor veli palatini, 
utóbbit pedig a m. pterygoideus daganatos infiltrá- 
ciója okozza. Ezen tünetekbő l tevő dik össze az 
e. r.-okra jellegzetes syndroma, a Trotter (7) triász:
1. Nagyothallás. 2. Trigeminus neuralgia. 3. Lágy
szájpadhű dés. Menczel (8) a lágyszájpadhű dést ke
vésbbé tartja jellegzetesnek és harmadik tünetként 
a nyaki nyirokcsomó metastasist említi meg. A be
tegség késő bbi stádiumában az agyalapi idegek híí- 
dése uralja a kórképet.

Minthogy a n. abducens közvetlenül a foramen 
lacerum felett halad el, ez a második ideg, amelyet 
a daganat további növekedése érint. Abducensbénulás 
lép fel. Gyakoriságban ezután a n. oculomotorius és
n. trochleáris bénulása következik. A daganat a fis
sura orbitális superioron keresztül könnyen beterjed 
a szemüregbe, sérülést szenved a n. opticus, amely 
féloldali vaksághoz vezet. Ebben a stádiumban ki
alakul a Jacod (9) syndroma, amely szintén 3 tünet
bő l áll: 1. Teljes ophtalmoplégia. 2. Amaurosis.
3. Trigeminus neuralgia. Ha a daganat tovább ter
jed és eléri a hátsó koponyagödröt is, akkor nagyon 
változatos neurológiai tünetcsonort alakul ki asze
rint. hogv mely idegek szenvednek sérülést.

A betegség korai kórismézése nem könnyű , rész
ben a határozatlan kezdeti tünetek, részben az e. rej
tett anatómiai helyzete miatt. Ismeretesek az e. vizs
gálatának a nehézségei, különösen gyermekeknél és 
ha még ehhez ázt is hozzávesszük, hogy nemcsak a 
gyakorló orvos, de sokszor még a szakorvos sem 
gondol erre a betegségre, akkor megértjük, hogy miért
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Kilenc hónapja száját csak félig tudja 
kinyitni. Emiatt manduláit két hónap
pal ezelő tt eltávolították. Hangja 
diinnyögő . Heves fejfájásai vannak, 
erő sen lesovánvodott.

Másfél éve nagyot hall a b. fülére. 
Fülét akkor felszúrták, fülfolyása meg
indult. Hat héttel késő bb orrkagyló- 
mű tét, 2 hónappal ezután Luc—Cald- 
well-mű tét. Egy évvel ezelő tt fog
fájdalmai miatt n. alv, inf. átmetszése 
b. o. Fél évvel ezelő tt szájzár miatt 
a b. állkapocsízületét feltárták.
Panaszok : Fél év óta náthás, b. orra 

gyakran eldugul, orrvérzései vannak, 
száját csak félig tudja kinyitni, b. füle 
másfél éve folyik. Két hónapja nyaka 
b. oldalán tojásnyi daganat kelet
kezett. 1949. jan. Radikális mű tét a 
b. fülön.

Három hónapja náthás, b. orrfele 
gyakran eldugul, apró orrvérzései van
nak. B. fülére nagyot hall, igen erő s 
fejfájásai vannak.

Sápadt, sovány fiú. Arc j. fele duzzadt, 
nem lobos. Nyak j. oldalán néhány 
babnyi, mobilis ny. csomó. Szájzár, 
lágyszájpadhű dés j. o. A lágyszájpad 
j.,oldalán a tonsilla pólusa felett diónyi, 
jól körülhatárolt és submucosusan 
elhelyezkedő  tumor tapintható, amely 
a lágyszájpad epipharyngeális oldalán 
is sima ny. hártyával van borítva.
Rhinoc. post: az e. j. "sarkában 

dudoros felületű , babnyi képlet. Ép 
dobhártyák. Hallóképesség j. o. 2 m. 
Sb., b. o. norm.

Trotter triász.

Ideggyógy. : Neuralgia n. trig. 1. s.

A nyak b. oldalán almányi nyirok
csomó-duzzanat. Radikális fülmű tét 
utáni állapot b. oldalon, tubáris jellegű  
fülfolyás. Arc. b. fele duzzadt, nem 
lobos. Hallóképesség a. o. ad. concham 
Sb.

Trotter triász.

Rhinosc. post. : Az e. bal felét diónyi, 
vérzékeny képlet tölti ki.
Ideggy. lelet: Neuralgia n. trig. sin.

A lágyszájpad tumorból vett próba- 
kimetszésbő l rosszindulatú daganatot 
nem lehetett kimutatni. Nyálmirigy- 
hám elemekbő l állt a dag. Mivel 
atypusos sejtoszlások nem voltak, a 
dag.-t mű téttel eltávolítjuk. Gyógyu
lás zavartalan.
Az ettő l független e. dag.-t Rtg.-f- 

rádiummal kezeljük. A 2-ik kezelés 
befejezése után a dag. eltű nt, helyén 
heges ny. hártya van. Panasz- és 
tünetmentes. Hallás norm.
1952. III. 20. Panasz- és tünetmen

tes. Feltű nő en megnő tt és meghízott, 
a legnehezebb földmű ves-munkát 
végzi.

Orrmelléküreg felv. szerint a 
bal arcüreg fedett.
Oldalirányú koponyafelv. : Az 

e. légsávja majdnem egészében 
árnyékolt. Axiális felvételen : 
A bal pterygoid patkó nem lát
szik. A bal foramen lac. és 
ovale nem különíthető  el, a bal 
pyramiscsúcs destruált. A b. 
orrfél egészében fedett.

6000 r. tu
morra és 
metast.-ra 
4-rádium.

Denker-mű tét b. o. Tumor eltávolítás 
az e.-ból és rostasejtekbő l. Komb. 
sugárkezelés. A tumor néhány hét 
múlva eltű nik, helye kihámosodik, 
nyaki metast. szintén visszafejlő dött.
1952. III. 20. Meghízott, teljesen 

tünet- és panaszmentes. Radikális üreg 
kihámosodott, füle nem folyik. Halló
képesség 3 m. Sb. Munkáját hiány
talanul végzi.

Bal orrfélbő l véres-gennyes váladék 
ürül. B. lágyszájpadhű dés. B. o. be
húzódott dobhártya, hallóképesség 1 m. 
Sb., vezetéses hallás-zavar.

Trotter triász.

Rhinosc. post. : Az e bal szögletében 
mogyorónagyságú, vérzékeny terime- 
nagyobbodás.

Az e. légterébe domborodó tu 
mor, amelynek alsó pólusa a 
III. nyakcsigolya középső  ré
széig ér.

6000 r. tu- A kezelés befejezése után fejfájása el- 
morra és múlt, hallása megjavult. A tumor nagy- 

metastásisra 1 sága változatlan, lágyszájpadhű dés is
"3 i -f rádium. fennáll. Ezután a beteg kikerül észlelé

sünk alól, vidékre megy. Kezelő orvo
sától (Antal Lajos dr.) nyert értesülés 
sz. 1951-ben kahexiában elpusztult. 
Az utolsó hetekben bal szemén teljes 
ophtalmoplégia lépett fel, erre a sze
mére megvakult. B. o. faciális bé
nulás.
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oly gyakori a hibás vagy késő i kórismézés és hibás 
kezelés. Jellemző , hogy,többször csak a boncasztalon 
derült ki a betegség. New (10) a Mayo klinikáról 
194 esetrő l számol be és (kiemeli, hogy a hibás kór
isme miatt 115 betegen végeztek hibás mű tétet. Ezek 
között szerepel 39 tonsillectomia, 56 orrmíítét (mn- 
cotomia, septum resectio, orrpolyp- és orrmelléküreg- 
mű tét), több esetben végeztek antrotomiát, vagy ra
dikális mű tétet, 20 betegnek a bölcseségfogát húzták 
ki, 33 betegnek a nyaki nyirokcsomóit irtották ki, ső t 
19 esetben intracraniális tumorra gondoltak és agy 
mű tétet végeztek. Godtfredsen 1945-ben 545 esetrő l 
számol be (ez a legnagyobb és legújabb összefoglaló 
munka) és ő  is rámutat a gyakori hibás kórismé- 
zésre, amelynek következtében 144 betegen 200 kü
lönböző  helytelen mű tétet végeztek. Az esetek 
43%-ban 3 hónapnál, 50%-ban 6 hónapnál több idő , 
a többi esetekben pedig évek múltak el, mire a kór
ismét felállították. Drusij (11) betegénél egy elhúzódó 
középfülgyulladás miatt kétszer végeztek csecsnyút- 
vány feltárást, majd heves fejfájások és abducens 
bénulás miatt (Gradenigo syndroma) pyramiscsúcs- 
mütétet végeztek minden eredmény nélkül. Boncolás
nál derült ki, hogy a koponyaüregbe beterjedő  e. r. 
okozta a pyramiscsúcs gennyedés tüneteit.

A kórisme felállításához legfontosabb a rhino- 
scopia posterior vagy rhinopharyngoscopia elvégzése. 
Az első dleges elváltozás enyhe szövetszaporulalban 
jelentkezik, amely esetleg kifekélyesedik, vagy dudo- 
ros felületű  képlet fejlő dik ki, amelynek a postrhino- 
scopiás képe az adenoid vegetáció ismert képétő l ne
hezen különíthető  el, ami gyermekeknél különösen 
könnyen vezet elnézéshez.

Az e. r.-ok kiterjedésének a megítélésében nagy 
segítséget nyújt a Rtg. ' vizsgálat. Hajdú és Vándor 
(12) 29 betegen végzett Rtg. vizsgálatai szerint az 
epipharinx daganatok az orrgarat légsávját külön
böző  fokban beszű kítik. A rosszindulatú daganatok a 
koponyaalapon, fő leg a foramen Lacerum táján okoz
nak olyan elváltozásokat, amelyekbő l fontos követ
keztetéseket vonhatunk le a daganat intracraniális ki
terjedésének fokáról. Baylin, Réeves és Kerman (13) 
jellegzetes Rtg. elváltozásnak tartják a foramen la
cerum megnagyobbodását, az os occipitale koponya
alapi részének erosióját és a sziklacsont csúcsának 
destructióját. A Rtg. vizsgálat nemcsak értékes ki
egészítő je a postrhinoscopiás leletnek, hanem a the- 
rápiás eredmények értékelésénél nélkülözhetetlen, 
fő leg akkor, ha az epipharynx daganat helyileg gyó- 
gyultnak néz ki, a postrhinoscopiás kép is normális, 
holott a daganat progrediált a koponyaüreg felé.

A kórismét végül is a próbakimetszés’ dönti e!. 
amelyet legcélszerű bb adenotommál végezni.

Az e. r. mű téti kezelésre általában alkalmatlan, 
mert a daganat egyrészt nincs körülhatárolva, a fo
lyamat hamar beterjed a koponyaüregbe, másrészt 
radikális mű tét számára (gyakorlatilag ez a vidék 
hozzáférhetetlen. Zuppinger (14) 6 esetben végzett 
a tumor kiirtása céljából mű tétet és kiemeli, mint jól 
hozzáférhető  utat a Denker-féle feltárásból végzett 
tumorkiirtást. A legújabb irodalmi adatok szerint a 
sebészi eljárást annyira mellő zik, hogy még a próba- 
kimetszésnél is a daganat minél kisebb eltávolítására
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szorítkoznak és a sugaras kezelést elő nyben részesí
tik a sebészi kezeléssel szemben. Petrov (15) sze
rint az optimális therápia megválasztásában döntő  
szerepe van a daganat kórszövettani jellegének. A jól 
differenciált elszarusodó laphámrákok és áttételei leg
jobban kombinált sebészi és sugárkezelésre reagál
nak. A rosszul differenciált átmeneti rákok — ame
lyek közé a leggyakrabban elő forduló transitional 
cell carcinoma is tartozik — sugárérzékenyek és 
sugárkezelésre jól reagálnak. Ezeknél kombinált 
Rtg.-frádium kezelést alkalmazunk. A nyálmirigyek
bő l kiinduló intramurális 'endotheliomák és cylindro- 
málcnál a legjobb eredményt mű tétettel lehet elérni. 
A nyaki nyirokcsomó metastasisokat elő zetes kór- 
szövettani vizsgálat után szabad eltávolítani, ha a 
primer daganat meggyógyult és jól differenciált da- 
ganattypusról van szó.

Az e. r.-ok prognózisa általában nagyon rossz. 
Megítélésénél figyelembe kell venni a daganat ki
terjedését, lokalizációját, az áttételeket és fő leg a 
kórszövettani leletet. Lokalizáció szerint kedvező tlen 
az e. oldalsó falából, a torus tubarius vidékérő l ki
induló daganat prognózisa. Az intracraniális tünetek 
esetén a kórjóslat nagyon rossz. Ha a folyamat a 
koponyaüregbe tört, akkor a gyógyulás kilátása igen 
kicsi

A hazai irodalomban Fabinyi (16) 2, Alföldit
(17) 1, Juba és Zétény (18) 3 és Lehoczky (19)
2 esetrő l számoltak be.

Eseteinket a könnyebb áttekinthető ség kedvéé^ 
táblázatban foglaljuk össze. Minden beteget alaposan 
kivizsgáltunk, de csak a legfontosabb adatokat kö
zöljük. A Rtg. vizsgálatokat és therápiát Várul.< dr., 
a kórszövettani vizsgálatokat Braun dr. és az ideg- 
gyógyászati vizsgálatokat Gergely dr. végezték. Nagv 
súlyt helyeztünk a rhinoscopia posterior pontos el
végzésére, de gyakran használtunk epipharyngo- 
scopot is, amelynek segítségével direct úton és meg
nagyítva vizsgálhattuk az epipharynx részleteit 
A próbakimetszést mindig adenotommal végeztük, 
sokszor ambulanter, komolvabb vérzést egvszer sem 
tapasztaltunk

Első  esetünk érdekessége, hogy az e. r. gyer
mekkorban keletkezett és bár gyermekkorban igen 
rossz az e. r.-ek prognózisa, sikerült a gyermeket 
meggyógyítani, illető leg több mint 3 éve tünetman 
lessé tenni.

A jobb lágyszájpad daganata az epipharynxtól 
független volt. Ennek kórszövettani jellegét nem lehe
tett pontosan meghatározni, de rosszindulatú daga
natra utaló elváltozásokat nem lehetett kimutatni. 
Henke és Lubarsch (20) leírják, hogy a lágyszáj- 
padon elő fordulnak ritkán a nyálmirigyekbő l kiinduló 
intramurális daganatok, amelyek az endotheliomák 
és ehhez közel álló zylindromák közé sorolhatók, nem 
rosszindulatúak és sebészi kezelésre iól reagálnak. 
Pibbert (21) ezeket egyszerű en epitheliális dagana
toknak nevezi. Petrov szerint ezek praecancerosus 
daganatok, amelyek évekig egyforma állapotban ma 
radhatnak, de'bármikor átmehetnek rosszindulatú for
mába is. Még inkább ebbe a daganatcsoportba tud
nánk sorolni első  esetünkben a lágyszájpadnak az e. 
daganatától különálló daganatát.

Második betegünknél másfél éve fennálló trige
minus neuralgia é9 krónikus otitis miatt 5 különböző  
(hibás) mű tétet végeztek kiváló szakemberek, anél 
kül, hogy az alapbetegségrő l tudtak volna. A beteg 
hatalmas nyaki nyirokcsomó metastasissal került 
osztályunkra, leromlott és reménytelen állapotban. 
Az e. daganattal csaknem teljesen ki volt töltve, ső t 
a folyamat elő refelé a rostasejtekre is ráterjedt és 
a choana bal felét eltömeszelte. Ennél a betegnél 
szokásunktól eltérő en Denker-mű tétet végeztünk az 
orr-passage szabaddáttételére, amikor a daganat 
hozzáférhető  része a laterális orrfal, rostasejtek el
távolításával és az iköböl kitakarításával eltávolításra 
került. A mű tétnek hátrányát nem láttuk, mert a 
postoperativ sugárkezelésre a daganat helye kihámo- 
sodott, a nyaki metastasia eltű nt és a beteg 2 éve 
gyógyultnak tekinthető .

Harmadik betegünknél 3 hónapos anamnézis 
mellett a kórismét első  vizsgálatra felállítottuk. Da
cára az erélyes sugárkezelésnek, a betegség gyorsan 
progrediált és nem tudtuk az exitust feltartóztatni.

Negyedik betegünknél a kórisme szintén korán 
történt, már a beküldő  kartárs (Koltay dr.) is e. r.-ra 
gyanakodott. A sugárkezelés hatása igen frappáns 
volt, úgy a daganat, mint a nyaki metastasis eltű nt, 
sajnos a beteget 3 hónapos tünetmentesség után 
mégis elvesztettük.

Igen tanulságos ötödik esetünk, akinél negatív 
postrhinoscopiás lelet mellett csupán a Menczel- 
triasz tünetei alapján végeztük el a próbakimetszést 
é9 így sikerült kimutatni az e. r.-t.

Tapasztalataink szerint a fejfájás a legkínzóbb 
tünet, amelyet még a leghatásosabb szerekkel sem 
sikerült csillapítani, Rtg. sugárkezelésre viszont a 
fejfájás néhány napra minden esetünkben elmúlt.

Befejezésül még egyszer megemlítjük a Trotter- 
triaszt, amelyet 4 esetben észleltünk. Ezt a tünet
együttest az e. rosszindulatú daganatai, első sorban 
a rákok klasszikus tünetcsoportjának kell tekinteni. 
Hangsúlyozzuk továbbá, hogy a hosszabb idő  óta 
fennálló, ismeretlen eredetű  nyaki nyirokcsomó daga
natok esetén nem elégedhetünk meg a »lymphoma 
colli« banális diagnózissal, hanem gondosan kell 
kutatnunk a felső  légutak és nem utolsó sorban az e. 
rosszindulatú daganatai után.

összefoglalás.

1. Ismertetik az epipharynx rákok pathológiá- 
ját, tünettanát, kórismézését és therápiáját. Kiemelik 
a kórismézési nehézségeket és ebbő l származó hibás 
kezelést. Jellegzetesnek tartják már a betegség la
tens stádiumában jelentkező  Trotter-triaszt: 1. Na- 
gyothallás. 2. Lágyszájpadhű dés. 3. Trigeminus neur
algia. A késő bbi stádiumban az ophtalmoneurológia' 
tünetek uralják a kórképet, kialakul a Jacod 
syndroma: 1. Ophtalmoplégia. 2. Amaurosis. 3. Tri 
geminus neuralgia. A kórisme felállításánál nagy 
súly helyezendő  a pontos rhinoscopia posterior elvég
zésére. A kórismét a próbaexcisio dönti el. amelyet 
legjobb adenotommal végezni.

A betegség mű téti kezelésre általában alkalmat
lan. rosszul differenciált tumoroknál kombinált
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Rtg.+rádium, jól differenciált rákoknál kombinált 
sebészi+sugaras kezelés, míg a lágyszájpad intra- 
murális daganatainál sebészi kezelés a legcélra
vezető bb

Ot esetet ismertetnek. Két esetben 3, illetve 2 
évi tünetmentességet értek el, 2 betegük meghalt, 
egynek sorsa ismeretlen

IRODALOM: 1. Godtfredsen: Neurologic and ophtal- 
mo'.ogic symptoms by nasopharynx tumors. Copenhagen. 
Elmar Munfcsgirad. 1944. — 2. Köfter, Jeaunert: cit. Godt
fredsen. — 3. Grotts: Laryngoscope. 59, 49. — 4. Rosen- 
busch: cit. Godtfredsen. — 5. Thompson: Arch, of »tolar.

52, 51. — 6. Laval: cit. Godtfredsen — 7. Trotter: cit. 
Godtfredsen. — 8. Menczel: cit. Godtfredsen. — 9. Jacod: 
Riv. d. Otol. 12, 35. — 10. New: cit. Godtfredsen. — 11. 
Drusy: Laryngosc. 50, 40. — 12. Hajdú és Vándor: Ma
gyar Radiológia. 1950. 3—4. sz. — 13. Baijlin, Reeves,
Kerman: cit. Hickey. — 14. Zuppinger: Maligne Pharynx 
u. Larynxtumoren. Leipzig. Georg Thieme. 1931. — 15.
Petrov: Novoszti Med. 21, 51. — 16. Fabinyi: O. H. 19, 
1933. — 17. Alföldy: Monatschrift f. Ohrenheilk. usw. 
76, 42. — 18. Juba, Zétény: O. H. 51, 50. — 19. Lehoczky:
O. H. 29, 50. — 20. Henhe—Lubarsch: Handbuch der 
spec. Pathol. Anatomie U. Hystologie. Berlin, Julius 
Springer. IV/I. 1926. — 21. Ribbert: cit. Henke—
Lubarsch. — 22. Hickey: Arch, of otolatr. 53, 51.

Az antituberculotikumok szerepe a tracheobronchialis 
güm ő kór gyógykezelésében*
Irta : HORLAY BÉLA dr. és FERENCZY SÁNDOR dr.

Azok a tracheobronchialis gümő s folyamatok, 
amelyek a kezelés és a betegség kórjóslata szempont
jából döntő  fontosságúak, gyakorlatilag a bronchos- 
cop hatósugarába esnek. E hörgő elváltozások gümő s 
volta, teljes bizonyossággal csak próbakimetszés útján 
dönthető  el. Ettő l azonban a gyakori szövő dmények 
miatt óvakodunk. Kivételek a gümő s szövetburján
zások.

A tüdő gümő kóros, ső t kivételesen a negatív tü
dő lelet mellett Koch positiv köpetet ürítő  betegeknél 
talált hörgő elváltozások háromfélék, éspedig 1. melyek 
számos nem specifikus tüdő - vagy hörgő -megbetege
désben is gyakran elő fordulnak (tumorok, abscessu- 
sck, bronchiectasiák, bronchitis stb. esetén, 2. melyek 
tapasztalásunk szerint kizárólag a Koch positiv be
tegeknél találhatók, 3. oly. képek, melyekben a folya
mat jellegénél fogva a próbakimetszés és szövettani 
vizsgálat szövő dmény nélkül elvégezhető  és a folya
mat gümő s volta kétséget kizárólag megállapítható. 
Az 1. alatt említett elváltozások több szerző , pl. Le- 
moine szerint járulékosak, melyek létrejöttében a ki
ürülő  váladék mechanikus vagy chemiai ingerhatá
sának, vagy egyéb mechanismusnak (köhögés) van 
szerepe és gümő s eredete élő ben nem bizonyítható. 
Tapasztalásunk szerint ezen elváltozások, — melye
ket járulékos bronchitis néven jelölünk — a broncho- 
lógus részérő l figyelmet nem érdemelnek, mert a col
lapsus- vagy egyéb therapia bevezetése kapcsán visz- 
szafejlő dnek s a folyamat gyógykezelését vagy kór
jóslatát nem befolyásolják. Az antibioticus kezelést 
önmagukban nem teszik indokolttá. A 2. csoportba 
tartozó elváltozások gümő s jellege vitathatatlan, mert 
csak tüdő gümő kórban szenvedő , vagy Koch positiv 
köpetet ürítő  betegeknél észlelhető k és itt is igen rit
kák. Ide tartozik a mindig a beteg tüdő  oldalán, vagy 
beteg lebenyhörgő  szájadékán ülő , nagyfokú infiltra- 
tióval, vérzékenységgel és köhögés-ingerlékenység
gel járó bronchusnyálkahártyagyulladás, melyhez ha
sonló a fentemlített egyéb tüdő elváltozások kapcsán 
sohasem észlelhet^.

Ide sorolhatók a fibrinlepedékkel borított, rend
szerint többszörös fekélyek, melyek csak gümő kóro- 
sokban láthatók, végül a tüdő elváltozásnak megfe
lelő  oldalon, rendszerint a lebenyhörgő  szájadékán

* 1951. október 27-én a tuberkulózis-szakcsoport kon
gresszusán tartott elő adás.

ülő  stenosisok. A 3. csoportba tartoznak azon esetek, 
melyekben a kórszövettani diagnosis dönti el a kér
dést. Ha a tracheobronchialis gümő kór gyógykezelé
sérő l beszélünk, csak e két utóbbi csoportba sorol
ható elváltozások gyógykezelését tárgyaljuk.

Az idetartozó elváltozásokban az 1. csoporthoz 
tartozókkal szemben collapsus-therapia bevezetése sú
lyos szövő dménnyel járhat, ezért ezt meg kell elő znie 
a tracheobronchialis gümő s folyamat helyi vagy anti
bioticus kezelésének. _

A streptomycin felfedezése*és kiterjedt alkalma
zása nagy reményeket keltett a hörgő gümő kór sike
res kezelését és a kórjóslat megjavítását illető en. Kü
lönösen feljogosítottak e reményre az egyéb gümő s 
nyálkahártyabetegségek kezelésében mutatkozó sike
rek, továbbá az a felismerés, hogy a streptomycin 
adagolásának kezdeti hatása a toxikus tünetek csök
kenésén kívül a bronchussecretio megkevesbbedésében, 
a köpet rohamos eltű nésében mutatkozott. Azonban 
csakhamar kiderült, hogy a hörgő elváltozások gyó
gyulása rohamos szű kületek kifejlő déséhez vezet. A 
legutóbbi tapasztalatok (Hiltz és munkatársai) be
bizonyították, hogy e következmény ritkább, mint az 
ezüstnitrátos ecsetelések idején volt, a folyamat gyó
gyulási ideje pedig az esetek többségében lényege
sen csökkent. A streptomycin-resistens esetek szapo
rodása két irányban bonyolította a problémát: 1. a 
streptomycimre egyáltalán nem, vagy rosszul reagáló 
esetekben szükségessé vált egyéb antibioticumok al
kalmazása, 2. a kifejlő dő  szű kületek, vagy a belgyó
gyászati collapsus-therapia alkalmazásának sikertelen
sége mű tét elvégzését tette szükségessé, az elő zetesen 
hosszabb ideig alkalmazott streptomycin-therapia vi
szont a mű tő t a beteg mű téti biztonságának egyik 
legfontosabb eszközétő l fosztotta meg.

Szovjet szerző k tapasztalatai szerint a PÁS, 
mint egyéb téren sem, a streptomycinnek itt sem tel
jes értékű  helyettese. A szű kületek kifejlő dését nem 
akadályozza, azonban a gyógyulás idő tartamát a 
sterptomycinhez viszonyítva elnyújtja.

A Thiomicid a bronchus-nyálkahártyafolyamatok 
kitű nő  gyógyszere. Figyelemmel kell lennünk azon
ban arra, hogy a szer kellő en gyors ütemben való 
alkalmazását kiterjedt sajtos tüdő folyamat jelenléte 
ellenjavalja. Ilyenkor toxikus tünetek léphetnek fel és 
a betegség súlyosbodhat.

Mindezeket egybevetve, a szerző k többsége (Hiltz,
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Lemoine stb.) a streptomycin egyedüli alkalmazásától 
eltekint. Vagy PAS-sal együtt adják, vagy — mint 
Lemoine — a folyamatot tonogenes ecsetelésekkel és 
törlésekkel helyileg kezelik, s csak, ha kellő en gyom 
eredményt nem érnek el, támogatják azt kis strento- 
mycin-adágokkal. A bronchialis gümő s sarjadzások 
és áldaganatok esetében a streptomycin-kezelés — 
irodalmi adatok szerint — nem vezet kielégítő  ered
ményre. Részben nem hat, részben szű kületek kifejlő
déséhez vezet. Ezért a célravezető  kezelési módnak a 
sarjadzások, daganatok éles úton való eltávolítását 
tartják rövid streptomycin-védelem mellett (Soulas).

Saját tapasztalásunk szerint fekélyes tracheobron- 
chiális gümő kórban a streptomycin-PAS kombinált 
kezelés kielégítő . A fekélyek'' gyógyulása általában 
tizenegy hét alatt következik be, körülbelül 15 gr strep
tomycin és 300 gr PÁS adagolása után. A gyógyu
lás idő tartama szoros függvénye az adagolt antibio
ticum mennyiségének. Ha az adagolás külső  körül
mények folytán elhúzódott, a gyógyulás azonos meny- 
nyiségre, de 10—14—16 hétre következett csak be. A 
lassúbb gyógyulás azonban szű kület létrejöttét nem 
akadályozta meg. A gyógyulás módján streptomycin 
egyedüli adagolása, vagy a PAS-nak Thiomiciddel 
való helyettesítése nem változtatott. Egy esetünk — 
mely klinikailag isolált bronchusgümő kór volt — 2.5 
gr Thiomicid adagolása után 8 hét alatt gyógyult. 
17 esetünkbő l 14 volt értékelhető  és 8 esetben fejlő 
dött ki stenosis.

A hörgő k gümő s áldaganata tapasztalásunk sze
rint igen ritka. Nagy anyagunkban csupán két esetben 
kíséreltük meg kezelését istreptomycinnel. Egyik eset
ben 30 gr, másikban 21 gr streptomycin adagolása

után a daganat tökéletesen visszafejlő dött, az elő bbi 
esetben minimális, az utóbbiban alig észrevehető  ste- 
nosissal.

A súlyos infiltrativ gümő s Dronchitisek kezelése 
és a gyógyulás idő tartama lényegében .a fekélyes for
mával megegyező . Szű kület kifejlő dése azonban ki
vételes s csak azon esetekben következik be, amelyek
ben kezdő dő  granulatioképző dés van.

A gyulladásos szű kületek, ha lebeny száj adékon
ülnek, súlyosabb nyálkahártyaelváltozás nélkül is re- 
tentiot okoznak s ez a parenchyma-elváltozások sú
lyosbodásához vezet. Antibioticumok adagolására az 
ilyen egyszerű  gyulladásos szű kület teljesen vissza
fejlő dhet. Peribronchialis lymphogen folyamatokban, 
vagy lebenyszájadékon ülő  gümő s elváltozások ese
tén a heges szű kület kifejlő dése nem akadályozható 
meg. A tágítás vagy a nagyobb hörgő k szajadékának 
coagulatioval való elzárása súlyos szövő dményekkel 
jár és elvetendő .

Eddigi tapasztalataink összefoglalása:

1. A járulékos hörgő elváltozások antibioticus ke
zelése önmagában nem indokolt. 2. A helyi tonogenes 
kezelést az antituberculoticumok adagolása mellett 
mellő znünk nem szabad. 3. Streptomycint lehető leg 
kis, 15 gr-os adagokban adjuk, PAS-sal kombinálva. 
3. A Thiomicidet tartsuk fenn a klinikailag isolált 
formákra. 5. Az antituberculoticumok a tracheobron
chialis gümő kór komoly prognózisát lényegesen nem 
változtatták meg, bár az akut folyamatok gyógyítása 
kétségtelenül sikeres.. 6. Az esetek lényeges részében 
a végső  állapot gyógykezelését illető en a sebészi be.- 
avatkozás szerepe a döntő , ha a másik tüdő  állapota 
ezt lehető vé feszi.

K A Z U I S Z T I K A

A Budapesti Orvostudományi Egyetem Közegészségtani Intézetének (igazgató: Dabis 
László á r .), az I. Kórbonctani Intézetének (igazgató : Baló József dr.) és az I. Sebészeti 
K lin iká jának (igazgató: Sebestény Gyula dr.) közleménye

G enerálisa it nocardiasis
írta : VITÉZ ISTVÁN dr., LÁSZLÓ JÁNOS dr. és MARTON  GYÖRGY dr.

Minthogy a rendelkezésünkre álló irodalmi ada
tok és ismeretek alapján a generálisait nocardiasis 
világirodalmi ritkaság, az alábbiakban egy esetet 
ismertetünk kliniko-pathológiai és mycológiai fel
dolgozásban.

I. Klinikai rész.

A debreceni Belklinikáról 1951. augusztus 20-án 
30 éves nő beteget küldtek a budapesti I. Sebészeti 
Klinikára interlobaris folyadékgyülemmel »esetleges 
sebészi megoldás céljából«. Május vége óta — erő  
sehb insolatio után — a beteg jobb mellkasfelében 
szúrásokat érzett, éjjeli izzadás, mérsékelt köhécse- 
lés és subfebrilitás kíséretében. Pneumoniát és pleu- 
ritist diagnostizáltak, azonban a 10 napon át adoti 
penicillin és 20 g streptomicin sem hozott állapotá
ban változást. Ezek után került a /oraef-klinikára, 
ahol interlobaris empyemát állapítottak meg. A be
teg az I. Sebészeti Klinikára való felvételkor súlyos

septicus állapotban volt, magas vérsüllyedéssel 
(82/122 mm), anaemiával (vvs.: 3,600.000; Hgb. 
76%), leucocytosissal (fvs.: 18.100), bő , bű zös, 
genny idő nként sanguinolens köpettek Röntgenvizs
gálat szerint: »A jobb középső  lebeny helyének meg
felelő en háromszögalakú homály látszik, amely tel
jesen egynemű , felső  határa convex. A fali pleura a 
homályba való átmenetnél kiszélesedett. Az alsó le
beny basalis anterior segmentumának meglelelő en 
foltos homály látszik, ritkulásokkal.« Az elváltozás: 
pleuralis folyadékgyülem. A középső  lebeny légtelen- 
sége feltételezhető , ezért bronchoscopiát ajánlunk. 
Az alsó lebenyben lobos gócok. A bronchoscopiás le
let: »A jobb bronchus intermediusban és a középső  
lebeny környékén körülírt bronchitis.« (1. ábra.) Ezek 
után Sebestény professzor thoracotomiát végzett. Jobb 
oldalon, elő l a IV. bordának 10 cm-es szakaszát re- 
secálta. Itt letapadt, kérges pleurát talált, majd a 
megejtett punctio után az empyemát felnyitva, abból
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45 kcm sű rű , szagtalan genny ürült. A sebet gumi
árain behelyezése után zárta. — A szokásos penicil
lin adagolás .transfusio, vitaminok, szívszerek és a 
sebnek rendszeres helyi kezelése ellenére a beteg álla
pota változatlan, ső t kb. a második héten a lép erő
sen megnagyobbodott. (Közbevető en — a késő bbiek 
érdekében — itt szükséges megemlíteni, hogy a be
teg felvételekor felvető dött sulfónamid-therapiától az 
erő sen megviselt haemopoeticus rendszer miatt el
álltunk.) Ezek után streptomycinre, majd eredmény
telensége után — vérátömlesztések, szívszerek, vita-

I. ábra. A—P mellkasfelvétel. Jobb oldalon a IX. borda 
hátsó veliilete magasságáig a rekesszel összefüggő  és 
attól teljesen el nem különíthető  egynemű  homály. E fe
lett a VII. borda oldalsó széléig érő , felfelé kissé convex 

széllel élesen végző dő  áttű nő  terület látható.

minő k további adagolásán kívül — ex juvantibus 
aureomycinre, késő bb chloramphenieolra, végül az 
elő bbiekkel részben kombinálva PAS-ra tértünk át.

A beteg állapotának lassú romlásával párhuza
mosan — már a felvételkor a bal temporalis tájon 
és a homlokon észlelt, eleinte figyelemre alig mélta
tott, pörkkel fedett bő r jelenségeken kivül — miliaris 
bő reruptiók mutatkoztak, amelyeket a bő rgyógyász 
tbc. papulonecrotica cutisnak tartott. Ezt a diagnó
zist megerő síteni látszott, hogy ezidő tájt kaptuk kéz
hez — az egész betegség alatti — egyetlen pozitív 
bacteriológiai leletet, amely szerint a bronchus vála
dékából gümő baktérium volt kimutatható. Hogy a 
bő rfqlyamat specificus voltát szövettanilag is alá
támaszthassuk, kimetszést végeztünk. A szövettani 
lelet azonban »nem-specifikus gyulladást« jelzett. 
Nyomatékosan kiemelendő nek tartjuk, hogy a soroza
tosan végzett köpet, bronchusváladék, pleura és peri- 
cardialis punctatumok vizsgálatai során — az elő bb 
említett egyetlen kivételtő l eltekintve — sem myco- 
bacteriumot, sem más kórokozót egyetlen alkalommal 
sem lehetett kimutatni. Az erélyes gyógykezelés elle
nére is a késő bbiek során polyserositis, polyarthritis, 
majd pancarditis következett be, ezekkel párhuzamo
san pedig testszerte szilványi bő ralatti daganatok 
keletkeztek. Intracután érzéstelenítésben kb- 25 tályo
got nyitottunk meg. Ezekbő l zöldes-kékes, nyúlós, 
mucin-szerű , néhol törmelékes váladék ürült. A tályo
gok tartalmából több helyrő l bacteriológiai vizsgálat 
céljából sterilen vettünk váladékot.

A beteg halála elő tt néhány nappal, legerélye

sebbnek vélt kezelésünk eredménytelenségét látva, 
felvető dött a betegség gombás eredetének lehető sége. 
Jódkezelésen íkívül autovaccina-készítésre is gondol
tunk, erre azonban az október 21-én bekövetkezett 
exitus miatt már nem volt lehető ség.

II. Kórbonctani lelet.

1951. X. 23-án 159 cm hosszú, 57 kg súlyú, köze
pesen táplált nő  került az I. Kórbonctani és Kísérleti 
Rákkutató Intézetben boncolásra.

A mellkas jobboldalán, a III.——IV. borda között 
15 cm hosszú, 1 cm széles, a bordákkal párhuzamos 
vonalon á bő r hámja hiányzik, itt halványvörös sarj- 
szövet van. A IV. borda ívébő l az elülső  hónaljvonal 
és a parasternalis vonal között 10 cm-nyi részlet 
el van távolítva. A s-arjszövet mediális harmadában 
fillérnyi nyíláson szondával a mellüregbe juthatunk, 
ahonnan nyomásra sárgás-vörhenyes és sű rű  folya
dék ürül. Az említett nyílás fölött 5 cm-re, az elülső  
hónaljvonalban fillér nagyságú sipolynyílás található, 
amelybő l zöldes-kék genny nyomható ki. A halvány
vörös sarjszövetet helyenként szürkés-fehér lepedék 
borítja. A bal comb felső  harmadában, annak elülső  
felszínén 5 cm hosszú sebészi varratokkal ellátott 
mű téti sebzés látható. Az arcon baloldalt fillérnyi, 
ovális, zegzugos szélű , 2—3 mm mély vérzéses alapú 
fekély volt. A bő r alatt testszerte mogyorónyi, cse- 
resznyényi, helyenként kékesen áttű nő , közepesen tö
mött, máshol fluktuáló csomók láthatók, illető leg ta
pinthatók. Ilyen csomók vannak a homlokon a bal 
szemöldök bő re alatt az arc mindkét felén a maxidé
nak megfelelő en, az áll alatt, retroauricularisan, 
mindkét vállcsúcsnak megfelelő en, a felkarok feszítő  
oldalán, a mellkas bő re alatt, a combok belső , elülső  
és oldalsó felszínén. Egyes csomók közepén 3—4 mm 
hosszú gyógyult sebészi bemetszés nyomai láthatók. 
A csomók a metszéslapon sárgás, helyenként zöldes- 
vörhenyes, sű rű  folyadékot tartalmaznak és a bő r 
alatt a kötő szövetbe,., helyenként áz izomszövetbe is 
beterjednek. A száj nyálkahártyáját foltokban szür
késfehér lepedék borítja. A könyök-, csukló-, térd. és 
bokaizület duzzadtak, az ujjbenyomatot megtartják.

Mellüreg. A sternoclavicularis Ízület mögött a 
sternocleidomastoideus állományában forintosnyi, 
zöldeskék, sű rű  váladékkal telt üreg található. A jobb 
tüdő  a II—V. bordának megfelelő en lapszerint erő 
sen a mellkashoz tapadt. A jobb tüdő  középső  és alsó 
lebenyét borító pleura 3 mm vastag, szürkésfehér 
színű , a két lebeny állományában a metszéslapon 
számos gombostű fejnyi sárgás bennékű  üreg volt ta
lálható. Ezek egy helyen összefolyva kb. diónyi gó
cot képeznek, amely góc egy hörgő vel és a fent leírt 
bő rsipollyal közlekedett. A hörgő k fala vastag, nyál
kahártyájuk mindkét tüdő ben vérbő , gennyes vála
dékkal fedett. A s z í v  350 g súlyú, a szívburok 4 mm 
vastag. A pericardium viscerale és parietale vastag 
fibrinszálakkal összetapadt, amelyek között a peri
cardium üregében 100 ml zöldessárga folyékony 
izzadmány volt. A pericardium viscerale felületét 
fibrinbolyhok borítják. A jobb pitvar izomzatában 
számos, gombostű fejnyi, sárgászöld, sű rű  folyadék
kal telt üreg van. A pericardium megnyitását steril 
körülmények között végeztük és az izzadmányból 
steril kémcső ben bakteriológiai vizsgálat céljaira kb. 
20 ml-t megő riztünk.

A vesék együttes súlya 450 g. Állományuk 
tömött, színük sárgás-barna, felületükön számos 
gombostű fejnyi, lencsényi vérzés látható. — A media- 
stinumban néhány babnyira, szilvamagnyira meg
nagyobbodott, vérzéses metszéslapú nyirokcsomót
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találtunk. A szívburok izzadmányából és egy tüdő 
tályog bennékébő l kenetet készítettünk.

IH. Kórszövettani vizsgálat

Szövettanilag a tüdő t, szivet, májat lépet, vesét, 
mediastinális nyirokcsomókat, tonsillát, mellékveséket, 
valamint egy bő rcsomót dolgoztunk fel. A szokásos 
festéseken kívül Ziehl-Neelsen, Gram, Giemsa-festést, 
valamint Sudan III. festést végeztünk.

A tüdő állományában leukocytákból, lymphocy- 
tákból, plasmasejtekbő l, mononuclearis sejtekbő l, sejt- 
törmelékekbő l álló gócokat láthatunk, amelyek helyen
ként nagy területen összefolynak. A gócok körül a 
kötő szövet felszaporodása, valamint nagyszámú capil
laris, legkívül pedig számos zsírszemcsés-sejt lát
ható (2. ábra). A zsírszemcsés-sejtek nemcsak az

2. ab/a. A tályog körül a tüdöszövetben számos zsírszímcsc- 
sejtútalálhatófc(Sudan II I .  festés)

interstitiumban, hanem az alveolusok lumenében is 
nagy számmal figyelhető k meg. A hörgő k hámja le- 
lökő dött, lumene leukocytákkial és lymphocytákbal telt. 
A mellhártyát vastag, részben szervülő  fibrinréteg 
fedi, amelyben lymphocyták, plasmasejtek vannak. 
Hasonló izzadmány található a pericardiumon is. — 
A vese interstitiumában difuse — helyenként gócosan 
—- leukocytákból és lyphocytákból álló beszű rő dés 
van. — A bő rben az irharétegben és az alatta elhe
lyezkedő  zsírszövetben leukocytákból és sejttörmelék
bő l álló csomó van. A gennysejtek egy helyen a hám
réteg felé törnek, itt a hám (folytonossága megszakad 
és a felületet fibrinbő l és leukocytákból álló réteg 
fedi.

A szívburok izzadmányának centrifugált üledéké
bő l készült kenetben Gram-positiv vékony, elágazó 
fonalakat, gombafonalakat tudtunk kimutatni. A kenet
ben nagy számban talált fonalak a Vitéz-féle módo
sított carbolfuchsin-festéssel savállónak mutatkoztak. 
(3. ábra). A pericardium és bő rcsomó gennyét ten
gerimalacokba intraperitonealisan beoltottuk. A kisér 
leti állatok'a beoltástól számított három és fél hónap 
alatt kóros tüneteket nem mutattak.

Epicrisis: A jobb tüdő  középső  és alsó lebenyé
ben tályogok, amelyek lebocsátására thoracotomiát 
végeztek. Fibrinesngennyes pericarditis és myo-

cardialis tályogok. Idült pleuritis jobboldalt. Test- 
szerte bő ralatti tályogok, tályog a musculus sterno- 
cleidomastoideusban, polyarthritis, vesetályog, ana
sarca. A pericardium izzadmányában gombafonalakat 
lehetett kimutatni."

IV. Bakteriológiai vizsgálatok

A.

1951. október 16-án az I / sz. Sebészeti Kliniká
ról mű tét közben a combon megnyitott furunculus- 
ból gennyet és szövetrészletet vettünk vizsgálatra. 
A genny kissé sárgás árnyalatú, egynemű , rendkívül
sű rű , erő sen nyúlós, tapadós volt. Minthogy a mű tét

>. ábra. A  szívburokJzzadmányában^kimutatható Gram 
positiv, saválló, vékony, elágazó gombdfonalak. (Vitéz-féle 

módosított carbolfuchsin festés)

kor találkoztunk a beteg férjével is, tő le értesültünk, 
hogy a beteg kezelése során már a debreceni Kli
nikán gondoltak gümő kórra is, és egy alkalommal 
gombás betegség lehető sége is szóba jött. Ezért a 
gennyet és a szövetet a következő képpen dolgoztuk 
fel:

1. Vizsgálat élő  mikroorganizmusokra, tenyésztéssel

1. Sző llő c. bouill, aerob. =  kb. két hét múlva apró
pelyhek.

2. Sző llő c. bouill. aerob. =  kb. két hét múlva apró
pelyhek.

3. Tarozzi bouill. anaerob. =  kb. két hét múlva apró
gomolyagok-

4. Tarozzi bouill. (anaerob. =  kb. két hét múlva apró
gomolyagok.

5. Ferdeagar =  október 22. apró fehér telepek,
nem mozdíthatók.

6. Ferdeagar (szövet) =  október 22. apró fehér
telepek, nem mozdíthatók.

7. Löwenstein (tbc) =  október 22. barnásszürke
telepek, nem mozdíthatók.

8. Löwenstein (tbc) =  október 22- barnásszürke te le
pek, nem mozdíthatók.

9. Véresagar (genny) =  október 24. apró fehér tele
pek, nem mozdíthatók.

10. Véresagar (szövet) =  október 26. apró fehér
telepek, nem mozdíthatók.

11. Malátás agar (37 C°, genny) =  nem nő tt
semmi.
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12. Malátás agar (37 C°, szövet) =  14 nap múlva 
fehér gomba.

13. Szöllö'c. bouill. (szobahő , szövet) =  október 29. 
a felszínen fehér gomba.

14. Tarozzi bouill. (szobahő , szövet) =  október 7. 
apró pelyhek.

A tenyésztési kísérletek során sem aerob, sem 
anaerob baktériumok nem voltak kimutathatók.

2. Mikroszkópos vizsgálat. A gennybő l közvetle
nül elő állított festett készítményben (fuchsin, Giemsa, 
toluidinkék) csak 1—2 esetben és csak kis számban 
lehetet gombafonalakat vagy töredékeket találni. — 
Káliumhydroxydos kezelés és centrifugálás* után 
azonban a genny üledékébő l, egyszerű  fuchsinnal, 
methylenkékkél, Giemsával, vagy Ziehl-Neelsen sze
rint festett készítményben nagy számban és csaknem 
minden látótérben találtunk gombafonalakat és frag
mentumokat. A fonalak és fragmentumok is Ziehl- 
Neelsen szerint savállóan festő dtek. A fragmentumok 
nagyon aprók, bacteriumnagyságúak voltak, sokszor 
gümő bacteriumnak tű ntek fel. Ugyanilyen fonalakat 
találtunk késő bb a táptalajokon kinő tt kultúrák fes
tett készítményeiben is.

3. Állatoltás. (Az állatoltásokat minden vizsgá
latban dr. Szerémi Katalin tanársegédnő vel végez
tük.) A gennybő l és a szövetbő l 1 — 1 tengerimalac 
hátsó combjának belső  felületén bő r alá oltottunk. 
A két itengerimalac közül a gennyel oltott négy hónap 
múlva is élt, egészséges, súlyban növekedett, normá
lisan fejlő dött. A szövettel oltott tengerimalac 1951. 
december 3-án elpusztult. Boncolási lelet: gennyes 
tüdő gyulladás, a jobb és bal tüdő  tályogos, a bal 
lebeny körül lenövés. — A két tüdő bő l gomba sem 
festett készítmény útján, sem tenyésztéssel nem volt 
kimutatható. — A bal tüdő bő l egy-egy darabkát, két 
tengerimalac hátsó combja belső  felén bő r alá oltot
tunk. Ezek a tengerimalacok a beoltástól számított 
három hónap múlva egészségesek voltak és normáli
san fejlő dtek.

B.

1951. október 18-án az I. sz. Sebészeti Klinikán 
mű tét közben (I.) a könyök alatti csomóból és (II.) 
a combból 1 — 1 gennymintát vettünk.

1. Tenyésztés táptalajon
I. 1. Véres ferdeagar: fehér gombatelepek.

2. Normál ferdeagar: fehér gombatelepek.
II. 1. Véres ferdeagar: fehér gombatelepek.

2. Normál ferdeagar: fehér gombatelepek.
3. Normál ferdeagar: fehér gombatelepek

Baktériumok ezútttal sem voltak egyik gennymin
tából sem kitenyószthető k.

2. Mikroszkópos vizsgálat. Ezeknek a genny
mintáknak káliumhydroxydos kezeléssel, centrifugá- 
lással kapott és fuchsinnal megfestett üledékében 
ismét gombafonalakat találtunk, amelyek teljesen 
hasonlóak voltak az első  mintából- kitenyésztett 
kultúrák fonalaihoz. A fonalak Gram-pozitívek és 
Zielh-Neelsen szerint festve savállók voltak. 
A mikroszkópos képen nagyszámú fragmentumot lát
tunk.

C.

1951. október 20-án a beteg nyelvérő l származó 
kaparékot vizsgáltuk meg. ,^Ezt a következő  táp
talajokra oltottuk:

1. Véres malátás ferdeagar: 24 óra múlva élesztő 
sejtek (soor).

* Közlés a'att levő  új módszer.

2. Malátás ferdeagar: 24 
(soor).

3. Malátás ferdeagar: 24 
(soor).

4. Tartarátos malátaleves: 
élesztő sejtek (soor)-

5. Tartarátos malátaleves: 
élesztő sejtek (soor)-

óra múlva élesztő sejtek 

óra múlva élesztő sejtek 

48 óra múlva zavaros, 

48 óra múlva zavaros,

A kaparékból készített festett készítményben 
élesztő sejteket és egy készítményben gombafonalakat 
találtunk, a táptalajon kinő tt kultúrákban azonban 
csak élesztő sejtek voltak találhatók.

D.

1951. október 24-én az október 21-én meghalt 
beteg boncolása során a szívburok üregébő l nyert 
váladékot vizsgáltuk meg. Ez az anyag elég híg, 
zavaros folyadék volt. Vízzel elegyítve egyenletes 
szuszpenziót adott.

1. Mikroszkópos vizsgálat. A folyadék festett 
készítményben gennysejt- és bakteriumszuszpenzió 
keverékének tű nt fel. Kálilúgos kezeléssel és centri- 
fugálással elő állított üledékében nagyon sok saválló 
törmeléket é9 kevesebb saválló gombafonalat talál
tunk.

2. Allatoltás. 1951. október 25-én a steril só- 
oldáttal 1 -j- 2 arányban hígított szívburok-folyadék- 
ból 1 ml-t nyúlba intravénásán fecskendeztünk. 
Ugyanekkor az október 16-án vett régi gennybő l, 
szintén 1 +  2 arányban hígítva 1 ml-t egy másik 
nyúl fülvénájába fecskendeztünk. A nyulakon másfél 
hónapos megfigyelési idő  alatt semmi különösebb vál
tozást nem tapasztaltunk.

3. Tenyésztés táptalajon. Leoltottunk a váladék
ból 2—2 véres ferdeagarra, normál ferdeagarra és 
Löwenstéin-táptalajra. 24 óra múlva mindenik táp
talajon dús bacteriumfejlő dés indult meg (coli, 
levegő bacteriumok, sarcinák, proteus, pyocynaeum 
stb.). — Ezeket a leoltásokat megismételtük úgy, 
hogy 2—2 normál ferdeagarhoz 6600, 13.200 és 19.800 
egység penicillint adtunk a bacteriumok fejlő désé
nek visszaszorítására. Az eredmény azonban mind 
a hat beoltott táptalajon ugyanaz volt, mint az 
elő bbi sorozatban. — Egy másik gyármányú penicil
linnel még egyszer megismételtük november 10-én 
ezeket a leoltásokat, mégpedig úgy, hogy a pericar- 
diumból származó folyadékot steril vízzel felhígítot
tuk és centrifugáltuk, majd az üledékbő l oltottunk az 
elő bbiekhez hasonló penicillin koncentrációjú normál 
ferdeagarokra. 24 óra múlva ezúttal is minden táp
talajon bacteriumfejlő dés indult meg. Ezeket a táp
talajokat félretettük és december 1-re egyik agaron 
3—4, fehér gombatelep fejlő dött (4. abra). A táp. 
talajokon fejlő dött bacteriumokat a gombák ekkorra 
már túlnő tték. A gombatelepek mikroszkóposán is, 
megfestve is az eddig kitenyésztett gombákhoz ha
sonlítottak.

E.

A megvizsgált genny- és szövetminták, valamint 
a boncolás után a szívburokból származó váladék 
vizsgálati eredményeként minden mintából gomba 
volt kitenyészthető . A genny- és szövetmintából bac
teriumokat sem aerob, sem anaerob körülmények közt 
nem sikerült kitenyészteni, a szívburok váladéka azon
ban nagy mértékben szennyezett volt bacteriumok- 
kal. A gennyben jellegzetes tő kék nem voltak talál
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hatók és különböző  módon festve, közvetlenül csak 
1—2 alkalommal voltak láthatók gombafonalak, káli
lúgos feltárás és centrifugálás után azonban afz üle
dékben csaknem minden látótérben. Elesztő sejtes 
alakok nem voltak láthatók.

A kftenyésztett gomba-törzsek Gram-pozitívek és 
Ziehl-Neelsen szerint festve savállók. Szilárd táp
talajon aerob tenyészetben földszagű ak, fehérszínüek. 
A különálló telepek kerekdedek, kissé karélyosak, ki
emelkedő k és rétegző dés látható rajtuk, vagyis nem 
sima, hanem R-típusú telepek.-Különösen, a középrész 
emelkedik magasabbra. A Löwensteim-féle táptalajon 
a telep kissé .besüpped, a színe szürkés-barnás, 
gyakran gümő baktériumtelephez hasonló. A szilárd 
táptalaj felületén a telepek nem emulgeálhatók, erő
sen hozzánő ttek a táptalajhoz, nem emelhető k le, 
csak vagy egészben, vagy széttört darabokban. Ren
des ferdeagaron, véresaragon, Löwenstein-táptalajon 
37 C°-os thermosztátban 4—6 nap alatt szabad szern-

•/. ábra. A gennybő l és szöve'részbő l kitenyésztett gomba
telepek (ferdeaga'on)

mel látható telepek fejlő dnek, hasonlóképpen egy
szerű  burgonyán is. Ezeken a táptalajokon — kivéve 
a Löwenstein-féle táptalajt — a telepek színe fehér. 
— Folyékony táptalajban a lesüllyedt telepek pelyhe-' 
sek, gomolyosak, a folyadék felületén lévő  telepek 
fehérszínű en, merevek, a középrész kiemelkedő . Folyé
kony anaerob kultúrában a lesüllyedt telepek gömb
szerű  gomolyagokat képeznek, a folyadék, és. a levegő 
tő l elzáró olaj érintkezési határán lévő  telepek pely
hesek, de egyúttal összeállók. .Ezek a gombák szoba- 
hő mérsékleten aerob és anaerob' körülmények között 
is fejlő dnek, csak sokkal lassabban. Anaerob módon 
37 C°-on tartva, szintén igen lassan, csak több hét 
alatt fejlő dtek észrevehető  telepekként. — Véresara
gon haemolysist egy esetben sem tapasztaltunk. — 
Májból készült pepsin-tripsin bouillonnal elő állított 
és 37 C°-on tartott függő csepp-kultúrában 24 óra alatt 
jellegzetes fonalak képző dnek. — A gombatartalmú 
genny tengerimalacba bő r alá, vagy nyúlba intra
vénásán oltva, sem helyi, sem általános elváltozást 
nem okozott. A tiszta tenyészet állatpathogenitásá- 
nak vizsgálata most van soron,

E vizsgálati eredmények alapján a gomba a no- 
cardiák valamelyik típusának (feltevésünk szerint 
asteróidesnek) minő síthető . Minthogy a beteg férje 
1951. október 21-én megkért arra, hogy a kitenyésző 
gomba törzset küldjük el identificálás céljából Oláh 
Dániel professzornak Debrecenbe, október 30-án az 
első  gennymintából' származó gomba törzset és a

nyelvkaparékból kitenyésztett soor kultúrát is elküld
tük. 'Egyúttal közöltük az akkori vizsgálati eredmé
nyeket is és a nocardia asteroidesre vonatkozó fel
tevésünket. Oláh professzor válasz-leveleiben meg
erő sítette e feltevést, minthogy a gombakultúrának 
glycerines burgonyára történt leoltásával kezdetben 
fehér, késő bb narancssárga színű  subkultúrákat állí
tott elő .

Végül említésreméltó még a nocardiák mai rend
szertani helyzete. A nocardiák az actinomycesek cso
portjába tartoznak s ezt az egész csoportot legújab
ban, 1943-ban, Waksman és Henrid rendszerezte. 
Ebben a rendszerben a pathogen actinomyces csalá
dot két nemre osztják, mégpedig az actinomyces 
genus-ra, amelybe az anaerob típusok és a nocardia 
genus-ra, amelybe az aerob típusok tartoznak, üj 
család ebben a rendszerben a streptomyceták csa
ládja, amely a saprophytákat foglalja magában. — 
A további osztályozás az egyes típusok tulajdonságai 
alapján történik. — Ez a rendszertani felosztás sze
repel már a Jordan és Burrows bakteriológiai kézi
könyvében és a Bergey-féle bacteriológiai rendszer
tani kézikönyv legújabb kiadásában is. — A Bergey- 
féle beosztásban a meghatározás tekintetében a 
gomba egyik fő  jellemző je az aerob tenyészthető ség. 
Ez meghatározza a genust: nocardia. A másik fontos 
jellemző  a, levegő myceliumok hiánya. Ilyen nocardia 
(amely egyúttal pathogen is) két típus van, még
pedig a , nocardia farcinata és a nocardia asteroides. 
Ezek közül az asteroides telepe glycerines burgonyán 
narancssárga színű .

F.

Összefoglalás.

1. Klinikái szempontból figyelemreméltó, hogy a 
legújabb irodalom áttekintése kapcsán, saját ese
tünkkel együtt, mindössze 44 nocardiasisról tudtunk 
tudomást szerezni. Ezek közül is a klinikailag 
diagnosztizált esetek száma igen csekély, mindössze 
nyolc .A gyógyulási arányszúm 20% körül mozog. 
Az antibioticumokat is beleértve, kizárólag a több 
hónapon át nyújtott erélyes sulfonamid (Sulfamera- 
sine és Sulfadiazine)' kezelés bizonyult hatásosnak. 
Megnehezíti a korisínézést a nocardia asteroides ki
mutatásának körülményessége, ami miattt bizonyára 
számos esetben giimő kórt diagnosztizáltak. Még 
tppinger is pseudotuberculosiskénj emlegeti

2. A fertő zés nyilvánvalóan a tüdő folyamatból 
indult ki és a betegség multiplex ki nem fekélye- 
sedő  bő rtályogokkal és gennyes myocarditissel, peri
carditis fibrinoso-purulentával társuló sepsis forrná 
jában zajlott le. Mivel a nyirokcsomó betörése nein 
volt kimutatható, azért feltételezhető , hogy a szívizom- 
zat és pericardium betegsége a véráram útján kelet
kezett. Ilyen lefolyásról az irodalom a legritkább 
esetben emlékezik meg.

3. Noha kórbonctanilag a szövetekben kórokozó 
nem volt kimutatható, a nocardia pathogenitását iga
zolja az a tény, hogy bacteriológiai úton a szövetek
bő l, gennybő l és a szívburok izzadmányából ki
tenyésztettük és a gennybő l és a szívburok váladéká
ból elő állított festett készítményben is feltüntethető  
volt.

"4. Igen lényeges adatnak tekintjük, hogy általá
nosait nocardia asteroictes-sepsis az irodalom szerint 
Afagyarországon eddig még nem fordult elő . Ebbő l 
viszont az következik, hogy a jövő ben számolni kell 
ezzel a betegséggel is. Egyúttal újabb adatot nyújt a 
kórokozó geográfiai elterjedtsége tekintetében is.
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5. A kórokozónak a gennybő l való biztosabb ki
mutatására új módszert kellett kidolgoznunk, amely 
módszer a jövő ben a korábbi diagnózist lehető vé teszi. 
A korai diagnózis alapján viszont olyan gyógymód 
(pl. vaccinatio, autovaccina) is igénybe vehető , amely 
a betegség késő bbi szakában az anergiás állapot 
következtében meg sem kísérelhető .

6. Minthogy a kitenyésztett nocardiának a genny
ben talált fragmentumai aprók; vékonyak, savállók 
voltak, ezért ezek Ziehl-Neelsen festéskor feltű nő en 
hasonlítottak a gümő bakteriumokhoz. Ugyancsak 
nagy hasonlóság volt észlelhető  a Löwenstein-táp- 
talajon fejlő dött nocardia- és gümő baiktérium-tenyé- 
szet színe és alakulása között is. Ezért e két mikro
organizmus' elkülönítése céljából szükséges a ki
tenyésztett telepeknek festett készítményben való

vizsgálata is, ezen kívül pedig állatoltás igénybe
vétele is.

7. Végül a genny bakteriológiai vizsgálatakor 
célszerű  a gennybő l gombatenyésztésre szolgáló táp
talajra is leoltani és a táptalajokat 2—3 hétig meg
figyelés alatt tartani.

IRODALOM: Bergey D. H.: Manual of Deterui. Bact. 
Baltimore, 1948. — Connar R. C. et al.: Jour. Thorac. 
Surg, 1951. oct. — Eppinger: Beitr. Path. Anat.. 9, 287, 
1891. — Földvári F.: Orv. Hetilap, 928, 1950. — Jordan 
E. O. and Burrows W.: Textbook ot Bact. Baltimore, 
1947. — Maresch: Wien. Kiin. Wschr. 20, 1557,, 1904. — 
Schabad: Zschr. f. Hyg. u. Inf. Krankh., 47, 41, 1904. — 
Scholtmüller und Fraerikel: Münch, med. Wschr., 59, 
1405, 1912. — Waksman and Henrid: Jour. Bact. 46, 
337, 1943.
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A z  Országos Reuma- és Fü rdő ügyi Intézet ( igazga tó : D ubovitz Dénes dr .) 
I I .  B elgyógyászati  Osztá lyának  ( fő orvos: Szán tó  László d r .)  közleménye

A Still-kórképrő l*
, Irta : SZÁNTÓ LÁSZLÓ d r .

Alkalmunk volt hosszabb ideig Still-beteigségben 
(Sí b.) szenvedő  két, gyermeket megfigyelni. E rit
kább betegséget azért ismertetjük, mert úgy gondol
juk, hogy néhány megfigyelésünk a betegségre és 
neuroendokrin vonatkozásaira érdeklő dést kelthet.

Still (1) 1897-ben közölte a fiatal gyermekkor
ban fellépő , többnyire magas lázzal kezdő dő , de pri
mär chronicus polyarthritis (rheumatoid arthritis) 
formájában fejlő dő , nyirokcsomó és lépnagyobbodással 
járó súlyos izületi kórképet, amelyet azóta Still- 
betegség néven ismer az orvostudomány. Still eredeti 
közleményét 22 eset kapcsán hozta nyilvánosságra 
-  azóta kb. 100 biztos S. b. eset ismeretes (Atkin
son) (2). Ezek közül a legfrissebb és legnagyobb 
számú Sapiro (3) anyaga.

Mindenek elő tt ismertetni szeretném betegeink 
közül az egyik rövid kortörténetét.

F. A. 15 éves fiú. Betegsége egy éve kezdő dött, mind
két térde fájdalmasan megduzziadt, lázas volt, hő mérsók 
lete 37,5—38,5 között ingadozott. (Megjegyezzük, hogy 
11 éves korából való fényképén carpo-metacarpalis Ízüle
tein tipikus rheumatoid arthritises elváltozás látszik, 
azonban ez sem a betegnek, sem környezetének nem* tű nt 
fel.) Tonsillektomiát végeztek. Betegsége azonban tovább 
romlott az antireumatikus és roboráló kezelés ellenére 
is. Az esztergomi kórházban kezelték; a zárójelentés 
reumás myocarditist is jelez. 1951 júniusában került 
osztályunkra, kifejezetten cachexiás állapotban, magas, 39 
fok feletti intermittáló hő mérséklettel. ’ Bő re s látható 
nyálkahártyái kifejezetten halványaik. Borénak tapintata 
nedves. A beteg csaknem mozgásképtelen; összes ízüle
teiben mozgáskorlátozódás, de fő leg a, nyak, temporo
mandibularis, térd- és könyökizületekben nagyi' klú con
tracturas mozígáskórlátozódás észlelhető . A kéz carpo 
metalcarpalis-, a könyök-, térd- és bokiaizületek környéke 
uárnásan duzzadt. A beteg egyébként syimimeirieusan 
progredi áló polyarthritis jellegzetes képét mutatja. Mind
két iméllkasfélen, de különösen a bal kulcs alatt néhány 
borsónyi nyirokcsomóduzzanai látható. Tüdő k felett kóros 
eltérés nincs, a szív: balra egy harántujjal nagyobb,

* 1952 március 19-én a Rheuma Szakcsoportban tar
tott elő adás nyomán.

csúcs, felett halk systoles zörej. Májszél elérhető, a láp 
felfelé az 5. bordáig terjed, lefelé ibordaív alatt egy ujj ■ 
nyira tapintható. Nagy fokú, az egész vázizomzatra ki
terjedő  atrophia. Mimikái izmaiban tickszerű  rángások 
mutatkoznak. Nappal sokat alszik, éjjel álmából sokszor 
felriad, megjegyző képesség, számolás, intelligencia 
gyenge. Nem olvas, mert nem érdekli. Nehezen kon
centrál.

Neuroendokrin vonatkozású vizsgáját: Liquor: Pandy: 
neg, is. sz. 2, Na. Cl.: 643 mg%, cukor 64 mig%,,öss.z- 
fehérje: 44 mg%, Takata: 0 , benzoe-gör.be: normális, 
vércukorterhe'.és dextroseval: 74 mg%—80. mg%-ig 
Vércukorra vonatkoztatott tonogén terhelés: 91 mg%— 
115 mg%-ig. Vércukorra vonatkoztatott fehérje terhelés: 
72 mg%—130 mig%-ig. Ketosteroid ürítés csökkent 
(6,45 mg%). Thorn-test (tonogen.nel) észlelésünk elején 
a betegség súlyos szakában negatív volt (10%-os érték- 
csökkenés), késő bb positivvá vált (56%-ois eosinophil 
sejtszámesés). Vérihúgysav 2,9 mg%, K: 18 mg%, Ca: 
11,9%, Cholesterin: 235 mg%. A lép- és nyirokcsomó- 
nagyobbodás miatt csontvelő  vizsgálatot végeztünk, mely 
a reticulum' sejtek kisebb felszaporodásán kívül normális 
képet adott. Egyéb vizsgálatokból: vérkép anaemiás 
(ws: 3,020.000, Hgb: 64%, fvs: 7800). Westergreen: 
88 mm, serumklbilitási reactio: normális értékek. Össz- 
fehérje: 6,46 gr. %, A/G: 0,98, Rose-próba 1: 64-ig aggl. 
Izületi punctatum: sejtszám: 22.000 seg: 82%, eo: 5%, 
ly: 7%, pl: 6%. EKG: bejövetelkor kórois nem látható, 
egy hónap múlva Ti—T2 alacsonyabbá válik.

Felvételkor felmerült a Poncet-f. betegség lehető sége 
is, ezért tbc. irányában is kutattunk, de negatív ered
ménnyel.

Magas lázas állapota közel 2 bónaipig tartott, a 'má
sodik hónap végén már voltak láztalan napjai 'is. Eköz
ben egy 40 C° körüli lázas excursio után agranulocytosis 
kifejlő dését észleltük. A fvs számi 1500-ra zuhant a 

. thrombocyla szám 29.000-re, a w s  szám 3,000.000 kö
rüli értéke megmaradt. Qualitativ vérkép: seg. 10, éo: 8, 
ly: 66, mo: 16. Csontvelő  sorozatos sternalis transiíusió- 
j ’áv-ai! sikerült az agranulocytosist leküzdenünk. A beteg 
ség további lefolyásában 8—10 naponként igen magas 
(40 C°) lázas kiugrások miítatkoztak.

Therapia: microtransfusiók, vitaminok. A beteg inter
mittáló magás lázas periódusában antibioticumok (utób
biak adagolásának értékérő l nem voltunk .meggyő ző dve 
és nem tartjuk valószínű nek, hogy a folyamat progress'.ó- 
ját ezen szerek akadályozták meg). A lázas periódus le-
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z-aj'Lása után igen óvatosan nehéz férnek adására tértünk 
rá (Bismuth, majd utána Solgajial B oleosum). Bete
günk jelenleg jó erő ben van, 10 kg-ot 'hízott, mozgásai 
is sokkal szabadabbak. Térdizületi confracturája is csak
nem teljesen oldódott.

A S. b. általában a második fogzás' elő tt kezdő 
dik. Caminsky és Zuckerman (4) öthónapos korban 
kezdő dő  esetet közöl. A betegség legtöbbnyire magas 
lázzal lép fel. A lázas szakot egy-kéthetes, vagy hó
napos láztalan periódus válthatja fel. Legtöbbször •-> 
láz jelentkezésével egyidő ben, vagy nem sokkal utána 
kezdő dnek az izületi elváltozások (Wissler) (5).

Az izületi elváltozások symmetricusan progredia- 
lók .többnyire a térdizületekben kezdő dnek (betegünk 
esetében is). Viszont W. Catel (6) a kéz kisízületeié 
említi. Néha a folyamat a nyakon kezdő dik. Igen ha
mar jelentkezik az ízület körüli lágyrészek nagy fokú 
elváltozása. A peri articularis kép jellegzetes: puha, 
párnás tapintatú szövetek, melyek fölött a bő r elvéko
nyodott, halvány; késő bb tömör fibrosis fejlő dik ki, 
amely contracturához vezet. Már a betegség egész 
korai stádiumában jelentkezik az általános izomatro- 
phia (Sundi) (7). Ez a nagyfokú izomsorvadás jel
legzetes képet ad a kis betegeknek: múmiaszerű vé 
válnak. A nagyifokú atrophia következtében gyakran 
látjuk, különösen a végtagokon, a vénák élénk kék 
rajzolatát. Bő rvörösség a megtámadott ízületek felett 
ritkán fordul elő . Spontán fájdalomról még igen 
elő rehaladott stádiumban sem szoktak panaszkodni a 
betegek, viszont a legkisebb mozdulat is kínzó fájdal- 
mat okozhat.

Az izületi punctaturnra jellegzetes a kifejezett 
leukocytosis (arthritis leukocytotica Bessaus) (8).

Az ízületek Rtg.-képein csak késő i szakban lát
szik usuratio, majd ankylosis. Csontatrophia viszont 
korai és ez az egyetlen kimutatható radiológiai elvál
tozás akkor is, arríikor a klinikai kép (pl. contrac
tura), már nagyobb Rtg-eltérésre engedne következ
tetni.

Nyirokcsomóduzzanat a S. b. obiigát tünete. Ál
talában regionális elhelyezkedésű . Egyes szerző k 
inkább jellegzetesnek tartják a nyirokcsomók sub- 
clavicularis füzérszerű  elhelyezkedését Ezt a megfi
gyelést saját észlelésünkkel is megerő síthetjük.

A nyirokcsomók nem nagyok, jól körülírtak, jól 
elmozdíthatok, paquettet csak ritkán képeznek. Mér
sékelten tömöttek és általában nem érzékenyek, néha 
láthatók, de többnyire tapintással keresni1 kell azokat. 
4 nyirokcsomó szövettani képe jól ismert és a szer
ző k specifikusnak tartják a S. b.-re (Micheli (9), 
de Lange (10), Debré, Miihit és Lamy (11). A leg
jellemző bb a nyiroksinus megnövekedése a nyirok
szövet: kárára, amely reticuloendothelialis elemek fel- 
szaporodása folytán következik be. Ezenkívül fiata
labb sejtek megjelenését írták le a folliculusokban.

A lépduzzanat a betegség feltétlen velejárója, a 
betegség folyamán azonban; változó nagyságú. A lép 
tömegesnek, elég tömöttnek; tapintható. Szöveti képét 
jellemzi a folliculus centrumban kifejezett hvalino- 
fibrinoid infiltratio, amelynek következménye «a sinu
sok hyperplasiája (Kiinge, 15).

A S. b. vérképérő l az alábbiakat: elég hamar ki
fejlő dik az anaemia, a vvs-szám 3,000.000 körüli. 
Hangsúlyozzuk, hogy a kifejlő dés idejének rövidsége

a chanaeteristicus, nem az érték, mert ezt minden 
más chronicus polyarthritisben, ha kisebb mértékben 
is, de megtaláljuk. A mi betegünknél betegsége máso
dik hónapjában már 3,460.000-re csökkent az erythro- 
cyta szám. A leukoeyta szám értékelése; már nem 
ilyen egyöntetű . A szerző k többsége inkább granulo- 
cjdopoeniát vagy normális leukoeytaszámot tart jel
legzetesnek (Wissler, Jansen, 16, Reimhold és Stöbet 
17). Az utóbbiak hangsúlyozzák, hogy a lázas szakok 
sem befolyásolják a granulocytaszámot. Türk agrn- 
nulocytosissal járó esetet is közöl. Más; szerző k vi
szont: Glanzmann (18), Lévi (19), Coss (20), vala
mint W. Catel a fvs-ek kisebb mértékű  megszaporo
dását tartják jellemző nek. Sapiro nagy anyagának 
ismertetésében hívja fel a figyelmet a leukoeytaértékek 
mindkét variánsára, ső t arra, hogy egyazon betegnél 
is változik a fvs szám a betegség különböző  szaká
ban. A rendelkezésünkre álló irodalmi adatokból a 
granulocytopoeniát kell inkább jellegzetesnek tarta
nunk. Saját esetünk! Türk (21) észlélésével azonos. 
Egyúttal alátámaszthatjuk a Sapiro által közölteket 
az egyazon betegnél ingadozó fvs számra, vonatkozó
lag. Megfigyelésünk szerint is a lázas periódusnak 
nincsen befolyása a leukoeyta számra s ezek értéke 
a febrilis szakban is relative alacsonyabb. Betegünk
nél észlelt agranulocytosis, mely lázas szakban követ
kezett be — csontvelő -kifáradásos reactióként és nem 
káros gyógyszerhatásként fogható fel, am.i hasonla
tos a Felty-syndromában közölt mechanismushoz 
(Szántó—Zsótér, 22).

Szívelváltozások. Számos szerző , Lebegyev (23). 
Poynton, Debré említi a szívizomzat károsodását. 
Catel különösen az endocarditist emeli ki; 11 betege 
iközül 5-nél észlelte, Sapiro, bár valamennyi esetében 
talált systoles zörejt, azonban ezeket functionális jel- 
Iegüeknek tartja. Betegünknél systoles zörej jelenleg 
a bázis fölött csak alig hallható. Functionálisnak érté
keljük. Az EKG-s kép a bejövetelihez képest viszo
nyítva romlott, üjabban a Ti—T2 hullámon kisebb 
javulás mutatkozik. Észlelésünk azon szerző kével 
egyezik, akik nem endocarditises talajból kifejlő dő
nek tartják a myocardialis elváltozást, hanem azt 
ennek a súlyos körfolyamatnak az organismusra ki
ható egyik részmegnyilvánulásként fogják fel. Still 
eredeti munkájában kiemeli, mint a betegséget kísérő  
szövő dményt, a pericarditis adhaesivát, amelyet öt 
esetben észlelt. Perioarditist azóta is többen meg
figyeltek a S. b.-ben.

A perifériás keringés zavarát jelentő  elváltozá
sokról és ezek tüneteirő l az irodalom nem tesz emlí
tést. Osciüometrias vizsgálataink az alszárak rosz- 
szabb keringési viszonyaira utaltak. Mindkét alszáron 
az oscillatio beszű kült. Oscillometrias indexek: jobb 
boka felett 1,5, bal boka felett 1,4. Bullit E 
(70 Hgmm mellett.)1 Bő rhő mérséklet lényeges eltérési 
nem mutatott. Megemlítjük azonban a homlok és orr- 
hegy közötti bő rhő mérséklet nagyobbfokű  differentiá- 
ját (homlok 35° C, orr: 27° C). Speransky-féle liquor- 
pumpálás után a bő rhő mérséklet általában 2—3 ti
zeddel magasabb értéket adott.

A S. b. hormonalis correlatiójáról csak a leg
utóbbi irodalom emlékszik meg (Harrison, 24). 
Fr. Bach szerint a lép az a szerv, amely a hypophy-
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sis, ovarium, mellékvese és csontvelő  közötti kapcso
latot tartja, még pedig gátló értelemben. Ennek a 
gátló hatásnak tulajdonítható talán, hogy a S.-bete 
gek növekedésükben és általános fejlő désükben vissza
maradnak. A lép gátló hatásainak kikapcsolását 
tartja a therapiában a legfontosabbnak és betegeinek 
a splenectomiat lehető leg javallja. Ezt ia felfogást 
alátámasztja Ungár (25) és munkatársainak kuta
tása, akiknek sikerült a lépbő l két anyagot, a splenin 
A-t és splenin B-t elő állítani, melyek egymással 
antagonista viszonyban vannak. A splenin A ascor- 
binsav származék és hiányában cortison effectus nem 
jön létre, a vér antitripsin hatását növeli és a haemo 
lysist gátolja. A splenin B a lép és csontvelő  glyco- 
genjének a származéka; normális viszonyok között 
nem kerül a vérbe, felszabadulása a thyreotrop hor
monhoz van kötve. Mint a splenin A antogonistája, 
ha vérbe kerül, foko?ódi,k a tripsin fehérjebontó ha
tása, valamint a haemolysis és Ungár szerint a pur- 
purák keletkezésében van felszaporodásának fontos 
szerepe. A kórosan fokozott fehérjebontás beleillik 
Beigelböcknek (26), a Still, Felty, Reiter és Sjögren 
rokon syndromák patomechanismusáról alkotott fel
fogásának alátámasztására. Szerinte a betegségfor
mák létrejöttében a mellékvese kimerülését antitest 
túlproductio következtében elő álló mucopolysaccha- 
rida elhasználódás okozza. White és Dougerthíj (27), 
valamint Gregoire (28) vizsgálataiból tudjuk, hogy a 
mellékveséjüktő l megfosztott állatokon lymphoid 
hyperplasia fejlő dik ki.

Vizsgálataink szerint, amennyire ezek a jelenleg 
rendelkezésre álló klinikai és laboratóriumi módsze
rekkel egyáltalában értékelhető ek (dextrose-, adrena
lin-, fehérjeterheléses vércukorgörbe és a ketosteriod 
ürítés, Thorn-test stb.), a hypophyser-adrenalis rend
szer hypofunctiója tételezhető  fel. Hasonló eredmé
nyeket közöltünk Felty-syndromában.

Valószínű  a fentiek alapján, hogy a hypophyser 
mellékvesekéreg hypofunctio következménye a lép és 
nyirokapparátus hyperplasiája. ügy látszik, a rheu
matoid arthritist elő idéző  fertő zés ritkán, bizonyos 
eddig nem tisztázott körülmények között, a neuro- 
hormonalis rendszerre közvetett, vagy közvetlen úton, 
érzékenyebben hatva elő idézi a Still, Felty stb. syn- 
dromákat. így érthető , hogy a lép és nyirokapparátus 
■ lystemas megbetegedése, illető leg duzzadása nem 
észlelhető  a rheumatoid arthritises betegeken.

Az eddig elmondottak Ungár és munkatársainak 
legutóbbi kísérleteivel igazoltnak vehető k. A szerző k 
passive szenzitizált tengerimalac Ízületeiben tojás- 
antigént vittek be. és a keletkezett gyulladásos elválto
zásokat vizsgálták az általuk elő idézett különféle 
endocrin behatásokra. Hypophysis és mellékvesekéreg 
(ACTH, Cortison) hatására a gyulladásos duzzanat 
nagy mértékben csökkent, Doca nem változtatott a 
duzzanaton. Öt splenectomisált állatnak 5 mg Corti- 
sont adott, a duzzanat azonban nem csökkent. Tehát 
cortison hatásához lép kell, illető leg Splenin A. Ez 
anyagból 6 y 50;%-kai csökkentette az antigénre be
következő  izületi duzzadást. Viszont a Splenin B, 
mely lépbő l és csontvelő bő l állítható elő , ezzel ellen
tétes hatású; 0,5 mg már 50^%-kal fokozza a controll- 
állatok izületi duzzanatát.

Az elmondottakat összegezve valószínű nek lát
szik, hogy ép mellékvese és lépnyirokrendszer eseté
ben cortison effektus a lép Splenin A-ján keresztül 
érvényesül. Ha azonban! valamely fertő ző  kórokozó
nak a neuroendokrin rendszerre való hatása folytán 
mellékvesekéreg hypofunctio jön létre és ennek kö
vetkezményeképpen a lép- és nyirokapparátus hyper
plasiája, Splenin B túlproductio jelentkezik s kóros 
viszonyok közt a véráramba jutván elnyomja, mint 
antagonista a Splenin A-t, S; így cortison hatás nem 
érvényesül, ső t fokozott a tripsin fehérjebontó hatás, 
valamint a haemolysis fokozása még másodlagosan 
megterheli a mellékvesét.

A központi idegrendszer és a S. b. kapcsolatá
nak tanulmányozására saját betegünk észlelése kény- 
szerített. Betegünk ismételt vizsgálatakor feltű nt 
annak mimikális kényszermozgása. A hozzáintézeti 
kérdésekre válaszadáskor inadaequat kényszervigyor
gással, fej biccentéssel és homlokráncolással válaszolt. 
Megfigyeltük továbbá aluszékonyságát, érdeklő dési 
körének beszű külését, valamint magasabb szellemi 
qualitások csökkentségét. Spiihler (29) 1941-ben Still- 
scher Rheumatismus mit enceph. Störungen cimíí 
cikkében emlékszik meg a központi idegrendszer rész
vételérő l. A symmetricus betegségfejlő dés ugyancsak 
a betegségben résztvevő  központi idegrendszer irá
nyítására mutat.

A központi idegrendszer részvételére kell, hogy 
irányítsa figyelmünket a betegségnek egészen a kez
detén, már az első  hetekben jelentkező  nagyfokú 
izomatrophia, metynek fellépte mással nem magya
rázható és a hypothalamicus rendszer szerepére utal. 
Ugyancsak hypothalamikusnak tartjuk a betegünknél 
minden külső  behatás nélkül 10—14 naponként je
lentkező  magas lázkiugrásokat, amelyek sem az izü
leti status, sem a leukocytaszám, sem a vérsejtsüly- 
lyedési érték változásával nem járnak.

A S. b. gyakran bontakozik ki hirtelen, minden 
jellemző  tünetével egyszerre. A .hirtelen kifejlő dés 
magyarázatául követelő én kerül elő térbe a központi 
»idegrendszer primer jelentő sége.

A. S. b. kórbonctanának irodalma néhány esetre 
korlátozódik. Lényegében a már említett lép és nyi
rokcsomó elváltozásokon kívül ugyanazt a képet adja, 
mint a rheumatoid arthritis. Különbség talán annyi, 
amit a betegség klinikai ismertetésénél már szintén 
aláhúztunk, hogy S. b.-ben az izületi károsodások 
szerényebbek a periarticularis kötő szöveti elváltozá
soknál. A nyirok- és lép-sinusok reticuloendothel 
és hystioeyter elemekkel telő dnek és hyperplasiásokká 
válnak a folliculusok rovására. Ez a klasszikus, min
dig megtalálható szövettani kép (Kiinge), üjabban 
Armstrong (30) a nyiroksinusokban kisebb vérzése 
két és haemosiderosist mutatott El. Chini (31) és 
Armstrong közölte, hogy S. b.-ben a nyirokappará- 
tusban a vese és máj szöveteiben amyloidosist ész
lelt. Armstrong kiemeli a mellékvesék elváltozását; 
esetében ezek nagyobbak voltak és bennük volt a leg
több amyloid a kérgi részben elhelyezkedő leg kimu
tatható. Végezetül megemlítjük az esetek jelentő s 
számában megtalálható pericarditist, mint a betegség 
egyik kórbonctani jellegzetességét olyan értelemben 
is, hogy pericarditis jelenlétében nem törvényszerűen
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mutatható ki a szívbelhártya elváltozása, melyre 
egyik boncolt esete kapcsán Kiinge is céloz. Ez is 
alátámasztja nézetünket és azok véleményét, akik 
szerint a S. b. első sorban nem lenta, illetve lenta- 
szerű  sepsis, másodsorban az endocarditis, illető leg 
kifejezetten a szívbillentyű hiba a betegség nem tör
vényszerű  velejárója.

Dolgozatunkban igyekeztünk a S.b.-et egyes 
symptomái alapján elemezni és ezek kórélettani ösz- 
szefüggéseit egymással vonatkozásba hozni. Az elő 
adottakat összegezve egy kérdés maradt nyitva: a 
betegség kórszármazása. Krasznobajev (32) tb-s 
eredetű nek tartja és azt hangsúlyozza, hogy tb-s 
alapon, de egyéb kórokozó baktériummal közös fertő 
zés követ kezm én y eképen jön létre. Tbc-t bizonyí
tani, bár megkíséreltük, nem tudtunk. Nem sikerült 
a streptococcus viridanst, sem más pathogen bakté
riumot kimutatni. A klinikai kép azonban mégis erő 
sen azt a benyomást kelti, 'hogy a betegség chroni
cus fertő zés kapcsán fejlő dik ki (Chaiel, 33; Coss, 
Stornier, 34). Ugyancsak a klinikai kép hívja fel a 
figyelmünket arra, hogy a központi idegrendszer már 
a betegség legelső  fázisában a folyamatban részt 
vesz, a legérzékenyebb receptorként reagálva a chro
nicus fertő zésre. A központi idegrendszer hypothala- 
mikusj összeköttetése a hypophiser adrenalis systema- 
val teszi számunkra megmagyarázhatóvá az endokrin 
rendszerben lazokat az elváltozásokat, melyekre az 
újabb kutatások rávilágítottak.

Összefoglalás.

Az irodalmi adatok és saját észlelésünk alapján 
a S. b.-re a következő ket tartjuk jellemző nek:

1. Általában lázas kezdet, mely hullámszerű  
lázas periódussal vagy elhúzódó subfebrilitássa.l foly
tatódik.

2. A késő n kifejlő dő  és szerény porc destructio 
mellett jellemző  a periarticularis szövetek korai és 
intenzív részvétele “a folyamatban.

3. Már a betegség legkoraibb szakában jelent
kező  nagyfokú izomatrophia.

4. Ritka spontán fájdalom.
5. Nyirokcsomó duzzanat, mely gyakran sub- 

clavicularisi fű zérszerű en elhelyezkedő .
6. Lépduzzanat, mely a betegség folyamán vál

tozó nagyságban észlelhető .
7. Rövid idő  alatt kifejlő dő i anaemia. A fehérvér

kép nem jellemző , de inkább relativ granulocytope
nia. A fehérvérsejtszám nem követi sem a láz, sem a 
vérsejtsüllyedés, sem az izületi folyamat változásait.

H  p. f i  rí o m B a m  a i(i a  j i  b  b h  : 3yd m ü k o -  

njiaKiiH n  npaypoa eyjibeu.
DTHojioniH 3yna BynbBbi ouem> cJiomHa, t . e.

ay a  MOÍKGT HBJIHTIiCH OCHOBIIblM CHMI1TOMOM HeCKO.HI,-
KHX aaSoJieBannii. B HeKOTopwx c jiyqanx o h  h j ih t c h  
HecKo.HbKo Jie-r, a HHorira öucT po  nepexomiT b jieiíKo- 
njiaraiio HJiH Kpaypo3. B ő m ,nm e 3ynoM m h o p o CTpanaioT 
ír MyuaTCH, Ha c t o j ib k o , h t o  y * e  x o t h t  coBepmiiTb 
C aM O -y Ő H IIC T B O .

Esetünkben agranulocytosis kifejlő dését figyeltük 
meg.

8. A szívizomzat sérülése általában megfigyel
hető  az egész organismusra ható körfolyamat rész- 
meignyilvánulásaként. Pericarditis elő fordulását gya
korinak tartják.

9. Esetünkben az oscillatiós vizsgálat az alszá- 
rak rosszabb keringési viszonyaira utalt. Speranszky- 
ttéle liquorpumpálás után a bő rhő mérséklet 2—3 ti
zeddel magasabb értéket adott.

10. A hypophiser adrenalis systema és ezen be
lül a mellékvesekéreg hypofunctiójia felvehető . Újabb 
kutatások a nyirokapparátus és lép (sptenin A és B), 
valamint a mellékvese hormonalis' correlativ vonatko
zásaira hívják fel a figyelmet.

11. A kórkép kialakulása a központi idegrend
szer irányító hatását helyezi elő térbe.

12. A S. b. chronicus fertő zés, ismeretlen kór
okozó idézi elő , azonban nem tartjuk chronicus sep- 
sisnek. Tbc-s eredetét sem sikerült alátámasztanunk. 
(Lehetséges, hogy a kórkép több, eddig ki nem muta
tott kórokozó közös fertő zése kapcsán fejlő dik ki.)
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S Z E F O G L A L Á S O K

O cnoB oii jTeueiiiin HB.rineTCH H asiiaq e iu ie (fiojni H- 
K yjiH pnoro ropM ona, h o  im -aa p a3H oo6pa3iio íi a ra o - 
jiorHH MoryT ih ic t i , iviecTO h  pa3Hbie MecTHbie h  o 6 in ne 
c n o c o 6 i,i  jieneiiHH, TaK h t o  b KamaoM OTneJibHOM c j iy -  
Hae H y m n o  HciibiTbmaTb caMbiii 3(jxjieKTHBiibní cno cofi. 
B KpanneM  cJiyuae n y m iio  npiifíeraTb k  pauHKaJibnoií  
T epp an iiH , t . e. ByjibBeKTOMHii.

JleíiKonjiaKHH h  K p aypo3 h bj ih io t c h  npepaKOBbiM  
cocTOHHiieM, Tan u tó , ecJiH jioKajibHan h  ropivroHOTepa-

I D E G E N N Y E L V Ű  Ö S
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nun He upenpaiuaiOT o c iio b h i.ic  c mmiit o ml i, t . e. 3yg h 
'lacto naÓ.TiogaeMV >o gncnapeyinno, t o  HysKHO npoii.'i- 
BeĈTH ByjIbBeKTOMIIIO, t 6M Ő OJie, HTO KaK H3BeCTHO 
3TH KapTHHH ő ojiesHii B 20—50% CJiyuaeB paKOBO 
nepepoHtaaioTCíi. Bee Bbinieynasainioe non 'lepKii- 
BaeT BaiKHOCTb caMoií Oojibiuoií ijejiH coipiajiHC- 
THnecKoft MeniimiHbi: npenynpewneHHH ő ojiesmi, t . e. 
ennucTBeHHo npaBHjibHoii TepamiH, Tan Kan oua Bepna 
h  conpoBomnaeTCH caMbiM MaJibim ph c k o m.

D r. Já n o s  B a t i z f a l v y :  Pruritus, Leukoplakie 
und Kraurosis.

Von dem Pruritus, der Leukoplakie und Kraurosis ist 
der Pruritus vulvae separat zu behandeln. Seine Aethiologie 
ist kompliziert, d. h. er ist dominierendes Symptom vieler 
Krankheiten, kann Jahrelang bestehen, in anderen Fällen 
wieder nach kürzerer Zeit in Leukoplakie, bzw. Kraurosis 
übergehen.

Der Pruritus ist eine peinliche, qualvolle Krankheit, 
die bei der Pat. sogar Selbstmordgedanken erwecken kann.

Die wichtigste Therapie besteht in der Follikelhormon
behandlung, aber auch die anderen lokalen und allgemeinen 
Behandlungsverfahren können zur Anwendung gelangen eben 
infolge der verschiedenartigen Aethiologie so, dass die beste 
Behandlungsmethode in der Tat ausprobiert werden muss.

Im äussersten Falle muss man zu radikalem Verfahren 
greifen, und es kann nicht ein anderes sein, als die Vulv- 
ektomie.

Die Leukoplakie und die Kraurosis sind präcarzi- 
nomatöse Zustände; infolgedessen wenn die lokale, bzw. 
Hormontherapie das Hauptsymptom, nämlich das Jucken 
und die häufig verkommende Dyspareunie nicht aufzuheben 
vermag, an Stelle therapeutischer Experimente sollen wir die 
Vulvektomie vornehmen umso mehr, da wir es heute schon 
wissen, dass die Krankheit in 20—50% der Fälle zu Karzinom 
führt. Mit dieser Erkenntnis bringen wir wieder den die 
sozialistische Medizin durchdringenden Gedanken zur Geltung, 
dass der richtigste Weg in der Therapie die Vorbeugung ist, 
den n sie sicher und mit der geringsten Gefahr verbunden ist

JI p. M H x a Ji i. X o p a n b h  h  g p. K a j i - 
M a h  T e p ni t  b ii h  c k  ii : ,VmeponwiecKoe a.iuH- 
nue cmpocßanma.

CTpoijiaiiT oßjiaaaeT b jh iu h h c m k ü k  MaTouiibie  
cpegcTBa, npmvieHHH ero  BHyTpHBeHHo o h ycK opneT 
pogbi, u t ó nojBepjKjtaeTCH t o k o t p a ifin iecK ii m ii  i icc j ie -  
HOBaHHHMH h  OKCiiepiiMCHTaMH in  v i t r d . B  oK cnepii-  
Meirrax in  v i t r o  cxBaTiai 5mj iii  pemiCTpiipoBaiib i H3Me-  
neHiieM noJiocTH Manui.

D r. M i h á l y  K o r á n y i  und Dr .  K á l m á n  
T e r s t y á n s z k y : Uterotonische Wirkung des Strophantin.

Das Strophantin besitzt eine ausgesprochene utero
tonische Wirkung. Intravenös gegeben beschleunigt es die 
Geburt und seine Wirkung wurde mit tokographischen Unter
suchungen, sowie mit Versuchen in vitro bewiesen. In den 
Versuchen in vitro wurden die Kontraktionen mit den 
Veränderungen der Uterushöhle registriert.

JJ, p. O e p e h  h  K a j i  j i  a H h  u p . T h  6 o p 
M ii r n u i y p a : nepnwiHuii pan nocozjwmtai.

AßTOpbl O HCblBalOT naTOJIOTHIO CHMnTOMaTOJIO- 
rmo, HHarHOCTHKy h  Tepamiio pana iiocorjioTKH. Tlog- 
'lepmiBaiOT TpygHOCTb nocTaBJieHiiii giiarno3a ii 
BCJiegcTBiie 3TOTO iipoBojiHMoe omiifío'iHoe Jieueime. 
AßTopbi cuiiTaiöT xapaiiTepHbiM Tpnagy TpoTTepa, 
Haöjiiogaeiiiyio b  jiaTeiiTHoii (Jia3e saöojieBaHim :
1. T yroyxocT b , 2. napajiHH mh t k o t o Heöa 3. Hetipajib- 
iH io TpoHHiiüHoro iiep ß a . B  ga.iib iieinuen  CTagim n p e- 
oßjiagaiOT oiJrrajibMOHeiipojioni'iecKHe c h miit o mm h  
pasBHBaeTCH cirngpoM Hno.na : 1. ocJirajibMoiuieriiii,
2. aMaßpo3 h  3. neypaJirHH t po mh h h h o t o HepBa. JJj ih  
ycTaiioBJieHHH gnaniosa oßHsarejibHO iiyHtiio iipons- 
necTH rhinoscopia posterior. JInarH03 pemaeTCH b 3ít - 
TiieM iipoÖHoro Kyco'iKa, KOTopoe jiyqiniie Bcero npo- 
H3BOHHTb ageHOTOMOM.

B  öo.TbiiiHHCTne cjiyuaeis xiipypniuecKoe .leiemre 
He HMeeT MecTa. IIp ii njioxo gmfxjiepeHmipoßaiim.ix 
onyxojiHX npiiMeHHCTCH, npn xopouio giujiepeimiipo- 
BaHHbix —  xiipypniqecKoe BMemaTejibCTBO, coueTan 
ero c jivueiioii Tepanneii, a npH HHTpaMypajibHOM

p a n e  M n r K o r o  i i e ó a  caM biM  n e i e e o o ő p a a i i i . i M  c j i o c o ó o m  
i i  BJiHeTCH x i i p y p r i n i e c K o e  j ie n e H H e .

A ß T o p b i  n p H B o g H T  5  c j i y q a e B .  Ó g i iH  ö o J ib H o f t  3 
r o g a  6b u i  6 e 3  H t a j i o ß ,  B T o p o h  2  r o g a ,  g ß o e  ß o J ib H M X  
y M e p j io ,  a  0 6 : o g H O M  n e T  g a m i b i x .

D r .  F e r e n c  K  a l l a y  u n d  Dr .  T i b o r  M i s s u r a :  
Primärkarzinom des Epipharynx.

1. V e r f f .  m a c h e n  d ie  P a th o lo g ie ,  d ie  S y m p to m a to lo g ie ,  
d ie  D ia g n o s e  u n d  T h e ra p ie  d e r  E p i p h a r y n x k a r z i n o m e  be 
k a n n t .  S ie  b e to n e n  d ie  S c h w ie r ig k e i te n  i n  d e r  D ia g no s e  u n d  
d ie  s ic h  d a r a u s  e rg e b e n d e  fa ls c h e  B e h a n d lu n g .  S ie  ha l t e n  d ie  
s ic h  s c h o n  im  l a t e n t e n  S ta d iu m  m e ld e n d e  T r o t t e r s c h e T r ia s  
f ü r  c h a r a k t e r i s t i s c h  : 1. S c h w e rh ö r ig k e i t ,  2 . P a r a ly s e  d e s  
w e ic h e n  G a u m e s ,  3 . T r ig e m in u s n e u ra lg ie .  I n  d e m  s p ä te r e n  
S ta d iu m  w i r d  d a s  K r a n k h e i t s b i l d  v o n  o p h ta lm o n e u r o log is c h e n  
S y m p to m e n  b e h e r r s c h t  u n d  e s  e n tw i c k e l t  s ic h  d a s  J a co b s c h e  
S y n d r o m  : 1. O p h ta lm o p le g ie ,  2 . A m a u ro s e ,  3 . T r ig e min u s 
n e u ra lg ie .  B e i  d e r  D ia g n o s e s te l lu n g  s o l l  a u f  d ie  R hin o s c o p ie  
p o s te r io r  g ro s s e s  G e w ic h t  g e le g t  w e rd e n .  D ie  D ia g n os e  w ird  
d u r c h  d ie  P r o b e e x c is i o n  e n ts c h ie d e n ,  d ie  a m  b e s te n s m i t  
d e m  A d e n o to m  a u s g e f ü h r t  w e r d e n  k a n n .

2 . D ie  E r k r a n k u n g  i s t  z u  o p e r a t i v e n  B e h a n d lu n g  im  
a l lg e m e in e n  n i c h t  g e e ig n e t .  B e i  s c h le c h t  d i f f e r e n z ie r te n  
G e s c h w ü ls te n  f ü h r t  d ie  k o m b in ie r te  R ö n tg e n - R a d iu m t he r a p ie  
z u m  Z ie l, b e i  g u t  d i f f e r e n z ie r te n  K a r z in o m e n  k o m b inie r t e  
c h i ru rg is c h e  u n d  S t r a h le n b e h a n d lu n g ,  b e i  d e m  w e ic h en  G a u 
m e n  d ie  o p e r a t i v e  T h e ra p ie .

V e rf f . t e i l e n  5  F ä l le  m i t .  I n  2  F ä l l e n  e r r e i c h te n  sie  e in e  
S y m p to m e n lo s ig k e i t  v o n  2  b z w . 3 J a h r e n .  Z w e i K r a n k en  s in d  
g e s to r b e n ,  d a s  S c h ic k s a l  e in e s  K r a n k e n  i s t  u n b e k a n nt .

JI p. B  e j i  a X  o p j i  a ii i i  g p. H I  a h  g p p  

<I> o  p e i i  h  i i  : P o J ib  a n m u m ij6 e p K i) j ie 3 H b ix  e p e d e m e  « 
ju '.n e m u i m p a x e o ß p o H X u a j ib H o e o  m y 6 e p n i j j ie 3 a .

1 . J l e u e m i e  g o ß a B O H H b ix  i is M e i ie n H i i  ö p o H X O B  
aH TH Ö H O TH H aM ii c a M o  h o  c e ß e  H e n o n a u a i i o .  2. K p o M e  
H a a i i a u e i i i i í i  a n T H T y i ie p i ; y j ie 3 m > ix  c p e g c T B  o o in iaT e .u b i io  

H y iK i io  npM M PH H T b ii M ecT H o e J ie u e H H c  t o h o i c h o m . 3. 
C /rpeiiTO M H H M H  n y tH H O  i i a s n a u a T b  n o  b o 3 m o h < i i o c t h  b  

M a j ie H b K i ix  g o s a x  (0 - 1 5  r p )  c o n e T a n  e r o  c  H A C K .  
4 .  T h o m h h h a  goJiJK O H  6w T b  c o x p a H e H  g j iH  K J i i i in iH e c K i i  
I I3 0 J IH p 0 B a H H b IX  (jlopM . 5 . A h T H Ö H O T H K H  OCOÖeilHO n e  
H3MCHHJIH T H JK eJ ib ii i  n p o r H 0 3  T p a x e o O p o i i x i i a j i b H o ro  
T y 6 e p b - y j i e 3 a ,  x o t h  h  J ie n e i in e  o c T p u x  (JiopM  y c n e m n o .  
6 . B  é o J ib in o M  n p o i ie H T e  c j i y n a e B  O o J ib iu y io  p o J ib  
u r p a e T  b  n o c j i e g H e i i  c r a g i n i  x i i p y p r m i e c K o e  a e u e m i e ,  
e cJ iH  n a  3 T 0  e o c T O H im e  B T o p o r o  j i e r n o r o  g a e T  b o b m o i k -  
HOCTb.

D r .  B é l a  H o r l ä y  u n d  D r .  S á n d o r F e 
r e  n  c  z  y  : Die Rolle der Antibiotiken in der Behandlung der 
tracheobronchialen Tuberkulosis.

1. D ie  a n t i b i o t i s c h e  B e h a n d lu n g  d e r  a k z e s s o r is c h e n  
B ro n c h u s v e r ä n d e r u n g e n  i s t  a n  u n d  f ü r  s ic h  n i c h t  b e gr ü n d e t .
2 . D ie  lo k a le  T o n o g e n b e h a n d lu n g  d a r f  n e b e n  d e n  A n t ib i o t i 
k e n  n ic h t  v e r n a c h lä s s ig t  w e rd e n . 3 . D a s  S t r e p t o m y c in  so l l  
w o m ö g l ic h s t  i n  k le in e n  D o s e n  —  0 ,1 5  g  —  in  K o m b in a ti o n  
m i t  P A S  v e r a b r e i c h t  w e rd e n . 4 . D a s  T h io m ic id  s o l l  fü r  d ie  
k l in is c h  i s o l i e r te n  F o r m e n  r e s e r v ie r t  b le ib e n .  5 .  Die  A n t i 
b io t i k e n  s in d  n i c h t  im s ta n d e  d ie  e r n s te  P r o g n o s e  d er  t r a c h e o 
b ro n c h ia le n  T u b e r k u l o s e  w e s e n t l ic h  z u  v e r ä n d e r n ,  z wa r  d ie  
B e h a n d lu n g  a k u t e r  P ro z e s s e  z w e i f e ls o h n e  e r f o lg r e ic h is t .  
6 . W a s  d ie  B e h a n d lu n g  d e s  E n d z u s ta n d e s  a n b e l a n g t ,  e s i s t  d e r  
c h i ru rg is c h e  E in g r i f f ,  d e r  in  d e m  v o rw ie g e n d e n  T e i l d e r  F ä l le  
d ie  e n ts c h e id e n d e  R o l le  s p ie l t ,  w e n n  d e r  Z u s ta n d  d er  a n d e r e n  
L u n g e  e in e  O p e r a t i o n  e r la u b t .

JJ, p. I I  m  t  b  a n  B  h  t  e  3 ,  g p. H h o u i  J I  a c -  

u o n g p. JI, b e p g b M a p i o n ;  P e H e pa A i i 3 u p o -  
ecLHHbiü Honapdua3.

A ß T o p b i  o ß p a ß o T a j i H  K J im iH H e c K H , naTOJioro-aHa- 
T O M H H ecK M Ü  i i  M H K p o J io n iH e c K H  c .T iV 'ia i i  r e n e p a . n i u i i -  

p o B a H H o r o  H O K a p g H a 3 a ,  HaÖJiiogaeMoro n e o B b i ü  p a s  
b  B e H r p H H .  O h h  y e r a H O B H j iH ,  h t o  o t o t  c j i y i a i i  4 4 - i i  b  

j i H T e p a T y p e ,  a  M c n i g y  K J iH H H H e c K H  g H a r H o c T H 3 H p o -  

B a m ib iM i i  c j i y q a H M i i  o h  B o c b M o i t .  ü p i i  .T e u e i i i i i i  b t o h  

6 0 J ie3 H H  c a M b iM  etJltJ ieK T H B H blM  H B JIH IO TC H  c y j i b ( f ) a -  

M i ig H b ie  n p e n a p a T b i ,  h o  g a w e  i i  n p i i  g j i n r e j i b H O M  h x
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i i p i iM e H e H i i i i ,  B M 3 n o p o B J ie H i ie  i i a 6 . ; n o ; ( a e T C i i  j ii i u i b  b  

20% c j i y i a e B .  B a B T o p a M H  o m ic a H H O M  c j i y n a e  h c t o h -  

HHKOM  O Ő m e í l  H íJieK H IIH  H B JIH JIC H  J ie r O H H b l i í  I lp O HC C C , 

n  S o j i e a i i b  n p o T C K a j i a  b  B i i g e  c e n c u c a ,  r i p u M M K a r o i u e r o  

K  < j)H 6 p H H 0 3 H O -rn o H H O M y  n e p i i K a p n i i T y .  I l a  T n a H e i i  n e  

n e j i b 3 H  ö b i . i io  i i a T O . io r o a i ia T O M H 'i e c K H  o O n a p y i K i m.  

B 0 3 6 y H H T e J ib H , h o  H 3  T K a H e í i ,  n i o n  i i  n e p i i K a p n i i a . H h -  

n o r o  3 K c c y a a T a  m o >k h o  6 m .h o  B b ip a c T U T b  n o c a r d i a  a s t e -  

r o i d e s .  I Í 3  n i o n  11 n e p i i i ; a p , H n a j i i , H o r o  O K e c y n a x a  e r o  

M o iK H O  ő b u i o  o ö n a p y H í i i T b  i i  n p u n o H c m i i  o K p a m e n -  

H H X  M a3 K O B .

B  B i i a y  T o r o ,  u t ó  3 t o t  c n y n a i í  h b j i h c t c h  n e p B b iM  

o Ö H a p y jK e m i o M  c n y n a e M  c e n c u c a  u b i s B a i m o r o  m m a p -  

.U ie i i ,  H V /K H o  p a c c 'i i i T b iB a T b  u r o  b  a a j i b H e i í m e M  e m e  

6 y « e M  B C T p e n a T b c a  c 3 t o h  K a p T i m o M  6 o j i e 3 H i i .  T I o b t o m v  

a B T o p b i  B b i p a ö o T a j i i i  h o b b i í í c i i o c o ö  o d H a p y r n e m i H  

3 T o r o  B 0 3 Ó y ; u i T e j m  113 t h o h , c n o c o ö c x B y  10 m i n i  p a H -  

H e M y  n n a n r o s y ,  a  s t i i m  h  c ( { )( f )eK T H B H o cT ii j i e n c H i i n .

AßTopM iio.HiepKHBaiOT, HTO nocardia asteroides 
HBJIHeTCH KMCJIOTOyCTOII'IlIBblM MHKpOÖOM, MOpíJlOJIO- 
r n ' i e c K H  i i o x o i k i i m  n a  TVő epKyjieonyio m u i o n n y ,  t o k  

h t o  npn nnarH03e 11a 3 t o  Hynnio oöpamaTb ocoöoe 
BHiiMamie. Ilpn ő aKTepnoJiornnecHOM nccjiesoBaiinn 
neJiecooöpa3HO caejiaTb oTBimny n na rpnöKOByio 
nHTaTeJibiiyio cpegy n naő jnonaTb 3a  aopoóm.iMii 11 
aHaapoÖHbiMH iiyjibTypaMH b Teaeniiii 2—̂3 nenejib.

D r. I s t v á n  V i t é z ,  Dr .  J á n o s  L á s z l ó  und 
Or.  G y ö r g y M a r t o n : Generalisierte Nocardiasis.

Verff. hatten den ersten in Ungarn beobachteten Fall der 
generalisierten Nocardiasis klinisch, pathologo-anatomisch 
und mikologisch aufgearbeitet. Sie stellten fest, dass dieser 
Fall in der Literatur der 44-ste und unter den klinisch diag
nostizierten der achte ist. Was die Therapie anbelangt, es 
sind die Sulfomidpräparate, die längere Zeit hindiire ver
abreicht die wirksamsten Medikamente sind, aber die Pro
portionszahl der Heilung schwankt trotzdem nur um 20%. 
In dem beschriebenen Fall ging die Infektion aller Wahr
scheinlichkeit nach aus einem Lungenprozess hervor und ver
lief in Form einer mit Pericarditis fibrinoso-purulenta ver
bundenen Sepsis. Pathologo-anatomisch hat man in den 
Geweben keinen Krankheitserreger nachweisen können, aber 
aus den Geweben, dem Eiter und dem Pericardiumsexsudat 
konnten die Nocardia asteroides gezüchtet werden, die auch 
in dem aus dem Eiter dem Pericardiumsekret hergestellten 
gefärbten Präparat nachweisbar waren.

Da dieser Fall erste in Ungarn beobachtete, durch 
Nocardia asteroides verursachte Sepsis ist, sollte man mit 
ihrem Vorkommen auch in der Zukunft rechnen. Aus diesem 
Grunde haben Verff. zwecks sichereren Nachweises des 
Krankheitserregers aus dem Eiter eine neue Methode aus
gearbeitet, die die Frühdiagnose und dadurch eine wirkungs
vollere Behandlung ermöglicht. Verff. lenken schliesslich die 
Aufmerksamkeit auf die Tatsache, dass die Nocardia asteroi
des säurefest und ihre Fragmente morphologisch den Tuber
kelbazillen sehr ähnlich sind, weshalb in der Diagnose grösste 
Umsicht geboten ist. Bei der bakteriologischen Untersuchung 
des Eiters ist es zweckmässig auch auf Pilznährboden zu 
impfen und sämtliche aeroben und anaeroben Kulturen 2—3 
Wochen lang zu beobachten.

J I p .  J l a c j i o  C a H T o :  0  6 o A e 3 H U  I Ü m u j u i a .

H a OCHOBaHHH ' HaHHMX .niTepaTypLi h  c b o h x 
iiaßniogennti anxopf»i cuirraioT xapairrepHUMii cjiejiy- 
l o in e e  :

1. JIiixopagoHiioe nana jio , npono^iKaioiueecn b o j i- 
i io o .6 p a3 H M M H  jn i x o p a n o H i ib iM i i  n e p n o n a M i i  h j i h  n aT H H i- 
l i o i i  c y 6 $ e 6 p i in i> H o c T b io .

2. PaHiiee 11 HiiTeHcmiHoe ripiicyrcTBiie oKOJiocy- 
e/raBiibix TKaneii b  npoiiecce 11 nosHHO pa3BiiBaiomv- 
k )c h  gccTpyiauiio xpHipeft b  yMepemioii cTenemi.

3. PesKyio aTpoiJnno m m u ih , iioHBjuiHimyiocH 11 
ca.Moii paHHeii CTagmi 6oJie3HH.

4. PeHHiie cnoHTaHHbie 6o j ih .
5. yBejiiBieHiie jiiiM$aTHMecKnx y3Ji0B, npii’ieM 

noa KJiio'iimeii HaöjnoaaeTCíi BenoKoo6pa3Hoe oöpaso- 
B am ie.

6. B TeueHini 6oJie3Hii ceJie30HKa yBejiiiHimaeTCH 
no paajiiiMiioii cTeneim.

7. Bciiope iioHBaBHimeecii Ma.ioKpoBiie. JleiiKO- 
HiiTapriaa ({mpMyaa He xapaKTepHa, nam e HaÖjnowaeTCH 
OTiiociiTeabiiaH rpaHyjioniiToneHiin. KoaiiaecTBo 
6eJibix iipoBHHbix Tenen He3aBiiciiMo o t  au x o p aa ia i, 
P 0 3  h  o t  cycTaBiioro uponecca. B HaHHoM cjiynae paa- 
b h j ic h  arpaHyaoHiiT03.

8. B öonbiiiHHCTBe cnynaeB oTMenaeTCH 11 nepe- 
poHigeHHe cepaeHHoii Mbiiimu, HBJiHiomeecn npoHB- 
jieHiieM naToaom necK oro npouecca, nopaiKaiom ero 
Becb opraHH3M. 'lacTO npiixogirrCH ncxpenaTbCH h  c  
n ep H K a p H H T O M .

9. OcniuuiHTopHoe iiccjiejioBaiuie ynaiiBiuaao na 
paccTpoiICTBo KpoBooöpameHiiH rpjieiiii. Ilocne nyiiK- 
ilHii aiiKBopa no CnepaHcnoMy xcMnepaTypa noBbicii- 
aacb c 2— 3 b c c h t h m h.

10. A b t o p m npeano jiara ioT  pojib rH iioiJiim piio- 
agpeHajioBoii cncTeMbi b  BoaniinHOBemiH 6 o a e 3 H H  11 
npiimicbiBaiOT snauen iie  riiiKxfyH iauni na/uioBeunn- 
KOB. HoBbie liccjienoBaHHH npiiBJienaioT BiniMaHne k  
ropMOHa.nbHoii K oppejinnim  Me s t a y  jiiiMiJiaTiinecKofl 
cncTeMOil, cejie3CHK0íi (cn jien iin  A n B) n  iiaaiioue'iH ii- 
i taM H .

11. Pa3BHTiie KapTHiibi 6oJie3Hii yKa3HBacT na 
pojib b j ih h h h h  ncHTpa.ribiioii nepBHoii cncTeMbi.

12. E o J ie 3 H b  I I l T i i j u i a  H B .H n eT cn  x p o m m e e n o i i  
H H if ie K n i ie ö ,  B b i3 B a n n o f t  H e ii3 B ecT H b iM  B 0 3 6 y m iT e j ie M , 
n o  o H a  H e c n i iT a e T C H  x p o i i i in e c K H M  cen cH C O M . T y 6 e p - 
K y j ie 3 H o e  i ip o n c x o jK H e H H e  n e  n o H T B e p w H e H o . ( M o w e x  
Ő b lT b , HTO 3 T a  K a p T I IH a  Ő O JieSH H  B bI3b IB aeT C H  H eCK OJIb- 
K H M H  HO CHX n o p  H e O Ö H ap y jK eH H b IM H  M H K p o 6 a M H .)

D r. L á s z l ó  S z á n t ó : Über die Stiüsche Krank
heit.

Auf Grund der L iterat urangeben und unseren eigenen 
Beobachtungen halten wir für die Stillsche Krankheit fol
gende Symptome als charakteristisch :

1. Im allgemeinen ein fieberhafter Beginn, den eine 
wellenartige fieberhafte Periode, oder sich in die Länge 
ziehende Subfebrilität folgt.

2. Ausser der sich spät entwickelnden und unbedeuten
den Knorpcldestruktion charakteristisch ist noch die früh
zeitige und intensive Teilnahme in dem Prozess der peri- 
artikulären Gewebe.

S ósa v -p e p s zi n  s zi l á r d  a la k b a n •  A c h y l i a  0 N y á r i  h a s m e n é s O D i s p e p si a

10 és 30 db á 0.5 g
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3. Hochgradige Muskelatrophie, die sich schon am aller- 
sten Anfang der Krankheit zu melden pflegt.

4. Selten auftretender Spontanschmerz.
5. Anschwellung der Lymphknoten, die oft subclavikulär 

und girlandartig vorkommt.
6. Anschwellung der Milz, derer Grösse während der 

Krankheit verschieden ist.
7. Eine sich binnen kurzer Zeit entwickelnde Anämie. 

Das weisse Blutbild ist nicht charakteristisch, eher die rela
tive Granulocytopenie. Die Zahl der Leukocyten folgt nicht 
den Aenderungen des Fiebers, weder der Blutkörperchensen
kungsgeschwindigkeit, noch den des Gelenksprozesses. In 
unserem Falle konnten wir die Entwicklung einer Agranulocy
tose beobachten.

8. Im  allgemeinen kann man eine Myocardläsion als 
Teilerscheinung des den ganzen Organismus betreffenden 
Krankheitsprozesses konstatieren. Das Vorkommen einer 
Pericarditis wird als häufige Erscheinung erwähnt.

9. In  unserem Falle zeigte die oscillatorische Unter
suchung geschwächte Zirkulationsverhältnisse in den unteren 
Extremitäten. Nach dem Liquorpumpen nach Speranskij 
stieg die Temperatur um 2—3 Zehntel.

10. Die Hypofunktion des Hypophyseo-adrenalen 
Systems und der Nebennierenrinde kann angenommen wer
den. Neuere Forschungen lenken die Aufmerksamkeit auf die 
hormonalen korrelativen Beziehungen des Lymphapparats 
(Splenin A und B) und der Neniere.

11. Die Ausbildung des Krankheitsbildes legt die diri
gierende Wirkung des Zentralnervensystems in Vorder
grund.

12. Die Stillsche Krankheit ist eine chronische Infektion, 
die von einem unbekannten Krankheitserreger herforgerufen 
wird, sie ist aber unseres Erachtens nach keine chronische 
Sepsis. Auch eine tuberkulotische Aethiologie kann nicht 
unterstützt werden. (Es ist möglich, dass die Krankheit in
folge gemeinsamer Infektion mehrerer, bis jetzt noch nicht 
nachgewiesener Krankheitserreger zustande käme.)

Az O rvostudom ányi Dokum entációs Központ
felhívja olvasóinak figyelmét az alanti megjelenő

kiadványára
KÖZEGESZSEGÜGY 6. sz. 44. kiadvány 

a következő  cikkeket tartalmazza: 
Egészségügyi szervezés.

Koloszov, P. 1.: Az egészségügyi szervezés káderei
nek kiképzése.

Bol’sem]anmkov, A. I.: A körzeti rendelő orvos ok 
szakképzettségének emelése a kórházakban.

Neupokoeva, T. L.: A megnagyobbított kolhozokkal 
kapcsolatos egészségügyi tapasztallatokról.

Település (környezet) egészségügy.
Szüszln, A. N.: A külső  környezet, mint a higiéné 

tanulmányozásárak tárgya.
Iparegészségügy.

Rozanov, L. Sz.—V. G. MacaJt—/. Sz. Seresev-
szkaja: Küzdelem' a levegő  porosodása ellen az ásványi 
gyapot termelésénél.

Patrina, G. V.: Tellurdioxid meghatározásának mód
szere a levegő ben.

Elelmezésilgy.
Volotovszkij, D. P.: Indikátorpapír ar tej trisseségé- 

nek meghatározására.
Petrovszkij, V.: A zsiradékok romlásának okai és 

tartós megő rzésük.
Buticsov, l. A.: A hús bakteriológiai vizsgálatának 

kérdéséhez.
Azbelev, V. N.—A. I. Szfolmakova: Ételmérgezések 

Angliában és Walesben. 1941—1949.
Iskolaegészségügy.

Kucsor, G. Ja.: Az iskolaorvosok kétszakaszos: kór
házi és iskolai munkarendszerének tapasztalatai.

Pinesz, R. M.: Az iskolásgyermekek orvosi ellátása 
az egyesített gyermekgyógyintézetek rendszerében.

Ú j m a g y a r  g y ó g ys z e r !

M E D IV A L E R
S O L U T I O

a k ö z p o n t i  i d e g r e n d s z e r 

v e g e t a t í v  z a v a r ó i  e s e t é n  I

Ö S S Z E T É T E L :

E xtr. Valerianae sicc. 1.88 g 
Atropin, sulfuric. 0,0095 g
Acid, phenylaethy l-

barbituric. 0,563 g

Menthol 0,38 g

Spirit, concentratiss. ad 15,00 g 
üvegenként

J A V A L L A T A :

Vasolabilitas. Vasoneurosisok. Me- 
niere-féle syndroma. Essentialis 
hypotonia. Szívdobogás. Neuras

thenia. H ysteria. Trauma utáni 
vegeta tív  n e u r o t i k u s  tünetek.

A L K A L M A Z Á S :

A gyógyszer alkalm azása ad hoc 
is k ielégítő , de tartós eredm ényt 
csak kúraszerű en alkalm azott 4 —6 
héten á t tartó adagolástól vár

hatunk. Napi adag egyénenként 
3 X 25 —30 csepp kevés vízben.

C S O M A G O L Á S O K :

15 g-os és 50 g-os kórházi ü v e

gekben.

Gyártja és forgalomba hozza: »

„ M E D I C H E M I A '  R. T.
X .,  H Ö L G Y - U T C A  1 4



GYERMEKGY 0 GY AS ZATi 3. sz. 45. kiadvány 
a következő  cikkeket tartalmazza:

Sztrokina, T. V.: Az első  és második1 jelző rendszer 
kölcsönhatásának kísérletes vizsgálata neurotikus gyer
mekeken.

Szuhareva, M. J.: A dizentéria patogenezise, klini- 
kuma és kezelése Pavlov tanításának megvilágításában.

Zelenszkij, A. F.—Aí. Sz Painpulov: Az ütő eres vér
nyomás mérésének módszertana gyermekeknél.

Satnszfev, Sz. S.: A vénás nyomás és a keringési 
sebesség gyermekeknél a digitáliszkezelés elő tt és után.

Pjatigorszkij, I. V.: Az ©ritéma-dózissal végzett 
ultraibolyaibesugárzás hatásmechanizmusa a csecsemő 
szervezetére.

Hamidullina, A. ff.: A Bi vitamin hatása leromlott 
gyermekek gyomorszekréciós tevékenységére.

Agafonova, E. Fiatal gyermekek krónikus pneu- 
moniájának kezelése aloekivonat injekciókkal.

Kohanova, M. B.: A vérfoszfatáz vizsgálatának 
diagnosztikai jelentő sége rachitiszben.

Makovszkaja, G. G.: Neurológiai megfigyelések gyer
mekek koponyasérüléseinél.

Szerebrijszkij, I. Ja.—G. G. Suvkun: A fagocita- 
index meghatározása miatt a pertusszisz korai diagnó
zisának módszere.

Kondrat’eva, A. F.—N. A. Vinogradova:. A baciius 
prodigious antagonista hatása diftéria-baoilusgazdáknál.

Polubojarnova, V. I.—L. D. Vajl': A parátyphus 
Breslau klinlkuma fiatal gyermekeknél.

Oficerova, V. N.^R. A. Kac: Kazein-hidrolizátumok 
alkalmazása fiatal gyermekek dizantériájának kezelé
sében.

Vinogradova, N. A.: Adatok az újszülöttek toxiko- 
szeptiikus megbetegedéseinek etiológiájához.

D.avüdov, V. P.: A bacterium coli és >ai szervezet 
reaktivitásának szerepe fiatal élő lények toxiko-szeptikus 
állapotában.

Herszonszkij, R. A.: Atypusos poliomielitisz-esetek 
kórismézése.

Gubrenko, P. V.: A meningitis tuberculosa lefo
lyásának néhány sajátosságáról gyermekeknél.

fvenszkaja, A. M.—K. A. Moszkacseva: Általános 
miliáris tuberkulózisban szenvedő  gyermekék sztreptomi- 
cinnel történő  gyógyítása.

Sirokov, Sz. F.: A gyermeki szervezet reaktivitása 
fertő ző  megbetegedésékben.

Ravikovics, E. M.—E. A. Pirovarova: A gamma-, 
globulin alkalmazása gyermekotthonokban a kanyaró 
megelő zésére.

Malomuzs, F. F.: Gyermekek tonzillektomiáinak ké
ső i eredményérő l.

Sapiro, Sz.: A Gyermekorvosok Moszkvád Társasá
gának a moszkvai egészségvédelmi osztállyal tartott 
együttes ülése.

SEBESZET 4. sz. 48. kiadvány 
a következő  cikkeket tartalmazza:

Visnevszkij, A. A.: Pavlov atvásterápiájának jelen
tő sége a sebészeti' klinikumban.

Rufanav, I. G.: Heveny gyulladás.
Vilkovüszkij, A. L.—V. J. Kazflnszkij: Kollaterális 

vérkeringés létesítése a szívben koszorúérkeringési za
varóikban szenvedő  'betegéken.

Szavickij, A. A tüdő rák diagnosztikájának es imf- 
tétj kezelésének“ kérdései.

Kuprijanov, P. A.: Gennyedő  tüdő folyamatok gyöke
res sebészi kezelésérő l.

Bakulev, A. N.—R. V. Bogoszlavszkij: A pericardi
tis adhaesiva sebészi gyógyítása.

Dzsanelidze Ju. Ju.—B. N. Posztnikova: Égési sérü
lések.

Kurbangelcev, Sz. M.: Az erek sérülései és a má
sodlagos vérzések.

Ermolenko, .4. I.—T. A. Cseitcsueva: A renyhén gyó
gyuló sebek etiopatogenezisének és terápiájának kérdé
séhez.

Bgancev, N. J.: Vagoszimpatikus - novokaánblokád, 
mint a1 posztoperativ pneumonia profilaktikuma.

Rejnberg, Sz. A.—I. G. Lagunova: A deformáló 
oszfeodisztrófia (Paget-kór) egy ésontra lokalizált alak
jai és azok differenciáldiagnoszitíkali jelentő sége.

Mahov, N. /.: Lépkiirtás trombof'.ebitiszés szpleno- 
magáliák és más betegségek esetén.

Fenti kiadványunkat az ország valamennyi kliniká
jának, tudományos intézetének és nagyobb kórházának 
megküldjük. Magánszemélyek részére a kiadványok és 
az abban közölt cikkek külön-külön kölcsönzhető k, vagy 
betekintésre rendelkezésre állnak az Orvostudományi 
Dokumentációs Központban, Budapest, V., Beloiannisz-u.
12. II. em. 1. sz. alatt.

é r t e s í t j ü k a z  e l v t a r s a k a t, hogy Kossuth
J..-U. 2. sz. alatt lévő  Orvosi Könyvesboltunkat Baross- 
utc.a 21. sz. alatt lévő  Semmelweis orvosi könyves- 

.holtunkba költöztetjük át szeptember 15-tő l. Tel.: 331-718.

P ÁL YÁZ AT I  HI RDETMÉNY

A k ecsk em éti m eg y e i közkórházná l üresedésben lévő  
412. ku lcsszám a fo c á s z  fő o r v o s i állásra pá lyázato t h irdetek . 
Az állás javadalm azása a 40/1950. M. T. sz., I lletve a 
204/1951. (XII. 2.) M. T. sz. rendele t á lta l m egállap íto tt 
Ille tm ény. Pályázati kére lem hez csato ln i kell a szüle tési
anyakönyvi k ivonato t, a szakképzettséget igazoló okm ányt, 
öné le tra jzo t, továbbá az ed d ig  alkalmazó, szerv  olyan érte lm ű  
ny ila tkozatát, hogy ese tleg es k inevezés esetén  a k iadatáshoz 
hozzá járu l. A B ács-K isk im m egyei Tanács V. B. E lnökéhez 
in téze tt pályázato t az o rv o s i Hetilapban való közzétételtő l 
szám íto tt 15 napon be lü l a m egyei kórház igazgató jához, 
Kecskem ét kell b enyú jtan i.

K ecskem ét, 19 52. évi jú l iu s  hó 29-én.
K iss D ezső  dr.

kórházigazgató , fő orvos.
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Adatok a hazai elő fordulású encephalom eningitisek kérdéséhez
Irta : FORNOSI FERENC dr. és MOLNÁR ERZSÉBET dr.

Az utóbbi évek folyamán hazánkban is fokozot
tabb mértékben nyernek járványtani jelentő séget a 
kóioktanilag különböző , ú. n. abakteriális meningiti- 
sek, illető leg meninjgo-encephalitisek. Ivánovics és 
munkatársai (1, 2) a viruseredetű  meningitisek egy 
részére vonatkozóan bebizonyították, hogy azokért a 
lyrnphocytás choriomeningitis vírusa felelő s. Az 
1949-es zalamegyei járványról Alföldy és Fű zi (3) 
kiderítették, hogy az leptospirás eredetű . Jelen mun
kánkban arra vonatkozóan kívánunk adatokat szol
gáltatni, hogy a hazai elő fordulású idegrendszeri 
fertő ző  megbetegedések kóroktanában az eddig ná 
lünk ismeretlen kullancs-encephalitis vírusaival is 
számolni kell.

Az Ixodidák családjába tartozó egyes kullancs
féleségek által terjesztett, emberre is kórokozó víru
sok (a továbbiakban kullancs-encephalitis vírusok) 
közül a tavaszi-nyári-, vagy tajgai- és a skóciai j uh - 
encephalomyelitis, vagy louping-ill vírusa ismeretes. 
A két virustörzs nagyon közeli rokonságot mutat 
egymással antigenszerkezet szempontjából (4, 5, 6, 
7), serologiai elkülönítésük nagyon nehéz, Zilber 
(8, 9) szerint csak birkasavó alkalmazásával sike
rülhet.

Gallia és munkatársai (10, 11), a csehszlovákiai 
ineningo-encephalitisek vizsgálata folyamán izolál
tak emberbő l és kullancsokból is egy-egy virustör- 
zset, melyek egymással azonosak. Edward (12) sero
logiai vizsgálatokon alapuló megállapítása szerint, a 
csehszlovákiai törzs antigenszerkezet tekintetében a 
louping-ill és a -tavaszi-nyári kullancs-encephalitis 
vírusához hasonló. Ez a megállapítás azonban, 
Zilber fentebb említett véleményét is ligyelembe

véve, a csehszlovákiai törzs pontos azonosítása érde
kében, még kiegészítésre szorul.

A tavaszi-nyári kullancs-encephalitis klinikai 
képe, a bántalom lokalizációjától függő en, változatos 
(13, 14). Jellemző  a maradványtünetként kifejlő dő  
váll, nyak és felső  végtagok proximalis része izom
zatúnak sorvadása (15). Eddig, a Szovjetunióban 
távoJkeleti tajgás vidéki (16), uráli (17, 18), volga- 
inenti, bjelorussziai (19, 20), újabban moldvai és 
bukovinai (21, 22) elő fordulásáról számoltak he.
A halálozás távolkeleten 20—30%, az európai része
ken 1—2% (13—22).

A skóciai juh-encephalomyelitis emberen enyhe 
lefolyású, többnyire két szakaszban lezajló megbete
gedés. A 3—4 napig tartó influenzaszerű  tüneteket, 
pár naptól két hétig terjedő  láztalan szakasz után 
követik a meningo-enccphalitises tünetek. Utóbbiak 
esetleg el is maradhatnak. Halálesetrő l eddig nem 
számoltak be. Anglia endémiás vidékein elő fordult 
természetes emberi juh-encephalomyelitis fertő ző dés 
rő t három év óta van néhány közlés (23, 24, 25) 
Zilber és munkatársai (8, 9, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 
32) a virus bjelorussziai elő fordulását is kimutatták. 
Zilber adatait azonban Grascsenkov (33) nem tartja 
kellő en megalapozottnak. Csumakov (34) és Panov 
(13) szerint, valamennyi szovjetunióbeli kullancs- 
encephalitis- kórtanilag egységes.

A kullancs-encephalitis szovjetunióbeli és angliai 
elő lordulásán kívül csak a csehszlovákiairól van tu
domásunk.

A kullancs-encephalitisek járványgörbéje párhu
zamos a kullancsok elszaporodásával, ami . a meg- 
hetegedések tavaszi és nyári halmozódását eredmé-

69' 993
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nyezi; a betegség lombos, aljnövényzettel bíró erdős 
vidékeken endémiás.

A lent leírtakhoz hasonló — ha nem azonos — 
endémiát észleltünk Tatabányán. 1950-ben 55, 1951- 
ben 26 megbetegedésrő l szereztünk tudomást. A kli
nikai tünetek az esetek többségében meningitis sero- 
sának feleltek meg, de voltak encephalo-meningitises 
és polyradiculitises tünetekkel járó megbetegedéseK 
is (35). A kórlefolyás igyakran kétszakaszos volt. 
A betegség az esetek többségében teljes gyógyulás
sal végző dött. 1950-ben három esetben a vállöv és a 
telső  végtagok proximális része izomzatának sorva
dása (T. fénykép), egy esetben nagyothallás. 195! 
ben egy esetben a hosszú hátizom lumbális szaka
szának sorvadása fejlő dött ki

A vállöv izomzatának sorvadása B. J. 49 éves beteg ese
tében, a betegség kezdete után 14 hónappal. Neutr. index 

ugyanakkor 457.

A megbetegedések tavasztól késő  ő szig fordultak 
elő  és egy tavaszi és késő nyári halmozódásuk volt 
(1. ábra).

A B E T E G S É G E K  HALMOZÓDÁSA HAVONKINT

Az év/  ese tek

Miután a betegek vérébő l, excretumaiból bakte
riológiai vizsgálatokkal kórokozót kimutatni nem si
került, 1951 nyarán virusizolálási kísérleteket végez
tünk a helyszínen^ 9 beteg vérébő l 11 esetben, 5 be
teg liquorából 6 esetben, egy beteg székletébő l egy 
esetben; az endemiás vidékrő l származó 10 ivó- és 
2 szennyvízmintából egy-egy esetben. Ezenkívül 
szúnyogokból (9 Aédes vexans és 40 Aédes ornatus)

két csoportban és kullancsokból (342 Ixodes ricinus) 
— tápláltság, fejlettség és nem szerint elkülönítve — 
12 csoportban. (Az entomológiai meghatározást 
Sztankay Szilárdné dr. végezte.) A virusizolálási 
kísérletekben 1—2 hónapos, fehér, valamint zsemlye- 
színű  egereket használtunk. A vizsgálandó anyago
kat 0,03 kcm mennyiségben intracerebralisan és ha 
az anyag mennyisége megengedte, még 0,25—0,50 
kcm mennyiségben intraperitonealisan is, oltottuk 
be. ANszúnyog- és kullancs-csoportokat Subladze (20) 
leírása szerint készítettük elő  a beoltáshoz. A végzett 
vakpasszázsok száma csoportonként legalább 3 volt.

A betegség korai szakában észlelésre került 
egyetlen beteg vérével és liquorával, illető leg egyes 
kullancs-csoportokkal oltott egerek között, a 2 .-4 . 
átoltás során, az oltás után 2—6 nappal, egyes ege
rek megbetegedtek: egyik első  vagy hátsó végtagjuk 
pareticus volt, járás közben húzták azt, vagy biceg
tek. A tünetek íepnállása után 2—7 nappal elölt 
beteg egerek agya, szívbő l vett vére, lépe és vese- 
kaparéka bakteriológiailag sterilnek bizonyult. Vírust 
izolálni azonban sem ezekbő l, sem a többiekbő l nem 
sikerült. Az utolsó vakpasszázsra használt egereket 
a kullancs-encephalitis csehszlovákiai törzsével intra- 
cerebrálisan fertő ztük. A fertő zés következtében a 
szúnyogokkal oltott egerek halálozása 100%, a be
tegség késő i szakában vett vérrel és a vízmintákkal 
oltottaké 80%, a betegség korai szakából vett vérrel 
és liquorral oltottaké 12% volt. A kullancsokkal oltott 
12 csoportból 9 csoport egereit fertő ztük; ebbő l a 
halálozás 4 csoportban 100%, 1 csoportban 50%,
2 csoportban 40% volt, 2 csoport egerei pedig telje
sen resistensek voltak a fertő zéssel szemben. Ez 
arra enged következtetni, hogy ha a kórokozó izolá
lása nem is sikerült, a betegség kezdetérő l vett vér, 
illető leg liquor és legalább két kullancs-csoport vé
dettség eléréséhez szükséges antigént, illető leg kór
okozót tartalmazott.

A továbbiakban megvizsgáltuk a betegek vér
savójának virusneutralizáló képességét a kullancs- 
encephalitis csehszlovákiai törzsével szemben.

A neutralizációs próba technikai kivitelezését 
Olitsky és Casals (36) módszere szerint végeztük. 
Kísérleti állatként fehéregeret (12—14 g) használ
tunk. Kontrollként néhány esetben birkasavót, a leg
több kísérletben olyan felnő tt ember vérsavóját alkal
maztuk, aki, tudomása szerint, soha semilyen ideg- 
rendszeri megbetegedésen nem esett át. Az LD«i 
határértéket, ha nem élesen kifejezett volt, a Reed 
és Muench (37) szerint megadott formulával szá
mítottuk ki. Fajlagos elhullásnak vettük mindazokat 
az eseteket, amikor az állaton a jellegzetes klinikai 
tünetek az oltástól számított két héten belül jelent
keztek. A megfigyelési idő  négy hét volt. Neutrali
zációs indexként a kontroll és vizsgálandó savó 
LDso-jeinek hányadosát vettük. A 100 és 1000 közti 
neutralizációs index értékeket >  100, az 1000 és 
10.000 közöttieket >  1000 értékkel 'jelöljük a táblá
zatban. Az azonosított családi nevek ugyanazon csa
ládon .belül elő fordult eseteket jelentenek.

Az 1950. évi járványban megbetegedettek közül 
—a betegség kezdete után V2—1 évvel — 18-nak a 
vérsavóját vizsgáltuk meg (I. táblázat); a neutra
lizációs index valamennyi esetben 100 fölött van,
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I. táblázat.

Az I960, évi betegek vérsavójának virvsneutralizáló képessége a kullancs-eneephalitis csehszlovákiai törzsével szemben.

Sorszám

R e k o n v % 1 e s z o en s v ó r 8 a v ó Kontroll savó

Neutr. index
n é v

vérvétel 
a betegség 

után

virushígítás virushígítás

10—1 10—2 10—« IO—" IO—2 10—4 10—8 10—8

1. Cs. F............................ 1 év 0/4 0/4 4/4 4/4 4/4 2/4 > 1000 .
2. Sz. L.-né..................... 9 hó — — • 1/4 1/4 u g y a n a z >1000
3. Sz. L.-né..................... 9 hó 4/4 3/4 0/4 0/4 4/4 4/4 4/4 1/4 >1000
4. B. J .............................. 1 év 2/4 4/4 3/4 0/3 u g y a n a z >100
5. B. S. •......................... 1 év 3/4 3/4 2/4 0/4 u g y a n a z >1000
6. L. H............................ 1 év? 4/4 4/4 4/4 3/4 4/4 4/4 4/4 0/4 0
7. B. F............................ 11 hó 3/4 4/4 3/4 0/4 u g y a n a z > 1 0 0

8. B. L............................. 11 hó ' 4/4 2/4 2/4 0/4 3/4 3/4 4/4 1/4 >  1(M)
9. B. R............................. 11 hó 4/4 2/4 1/4 0/4 u g y a n a z >1000

10. V'. T.-né ..................... 1 év — 1/4 0/4 u g y a n a z >100
11. V. L ............................. 1 ÓV — — 0/4 0/4 u g y a n a z >100
12. V. F............................. 1 év 2/3 4/4 0/4 0/4 4/4 3/4 1/4 1/4 >100
13. Sz. I ............................. 1 év — — 1/4 0/4 u g y a n a z >100
14. Sz. L.-né..................... 1 év — — 1/4 0/4 * >100
15. Gy. E........................... 1 év — --  . 0/4 0/4 >100
16. H. A. id...................... 1 év — 0/4 0/4 >> >100
17. H. A. if j ..................... 1 év 0/4 0/4 » >100

. 18. H. G............................. 1 év — 0/4 0/4 >100
19. L. K.-né ................. 1 év . --- -- ' 1/4 0/4 » >100
20. Homolog immunsavó 6 hét 4/4 3/4 2/4 0/4 3/4 3/4 4/4 1/4 >100

léhát biztosan pozitív. Ezenkívül megvizsgáltuk egy 
olyan egyén vérsavóját is (L. H.), aki az endemiás 
gócban lakik, állítása szerint a járvány idején 
influenzaszerű  lázas bétegsége volt (kórházban nem 
volt), azóta fejfájásokról panaszkodik. Vérsavója 
v.irusneutralizáló antitesteket nem tartalmaz. Össze
hasonlítás céljából feltüntettük egy virusizolálással 
igazolt laboratóriumi fertő zésbő l származó (38) 
homolog immunsavó virusncutralizációs értékét is.

Az 1951. évi betegek közül ötnek a vérsavóját 
vizsgáltuk 4'/ss—5 hónappal a betegség kezdete után 
(II. táblázat). Ezek közül megvizsgáltuk négy eset
ben a betegség 12.—17. napján vett vérsavó ellen
anyagtartalmát is. Utóbbiak közül három esetben, 
a rekonvaleszcenciában, a vérsavó virusneutralizáló 
ellenanyag tartalmának kifejezett gyarapodását lát
juk. Az ellenanyag tartalomnak a betegség alatti 
hiánya és a rekonvaleszcencia folyamán észlelt emel
kedése annak bizonyítéka, hogy a pozitív neutrali- 
zációs index a járvány folyamán átélt betegség faj
lagos következménye.

Az eddig vizsgált vérsavók feltű nő en eigységes 
viselkedése az 1950. és az 1951. évi betegek esetei
ben amellett szól, hogy a tatabányai 1950. és 1951. 
évi járvány kóroktanilag egységes, vagy ha nagyon 
óvatosak akarunk lenni, kóroktanilag egymással na
gyon közeli rokonságban álló megbetegedések hal
mozódása. Kórokozójuk antigénszerkezete a Cseh
szlovákiában izolált kullancs-eneephalitis víruséval 
azonos, vagy ahhoz nagyon közelálló. Az izolálásra 
használt egerek felülfertő zésének eredményeit is 
figyelembe véve, terjesztésében a kullancs szerepet 
játszik.

Tekintettel arra, hogy az eddig ismert vírusok 
közül egyiknek antigenszerkezete sem áll olyan kö
zeli rokonságban a kullancs-encepltalitis vírusokéval, 
mint amilyenre a fenti neutralizációs kísérletekbő l 
következtetni lehet, adataink — úgy véljük — elég
ségesek annak megállapítására, hogy a hazai elő 
fordulású járványos meningo-encephalitisek aetiolo- 
giájában a kullancs-eneephalitis vírusa is szerepet 
játszik.

I I .  táblázat.
Az 1951. évi betegek vérsavójának virvsneutralizáló képessége a kullancs-eneephalitis csehszlovákiai törzsével szemben.

R e k o n v a l e s z c e n s v é r s a v ó Kontroll savó

Neutr. indexsor
szám n é v betegség

kezdete
Vérvétel

ideje

virushígítás virushígítás

10-1 10-2 10-8 10-8 IO-» 1oH

10-* IO“ «

1. R. E................. V. 13. V. 29. 3/3 2/4 4/4 3/4 2/4 0/4 <10
.. 2. R. E. .’............ X. 10. — 4/4 0/4 0/4 4/4 4/4 4/4 2/4 >1000

3. R. E.-né . . . . V. 12. V. 29. --  • —1 1/4 2/4 4/4 4/4 4/4 2/4 >100
4. R. E.-nó . . . . X. 10. 2/4 3/4 2/4 1/4 4/4 4/4 4/4 2/4 >1000
5. M. E................. V. 16. V. 29. — 4/4 3/3 4/4 4/4 4/4 2/4 <100
6. M. E................. X. 10. • 4/4 3/3 1/4 0/4 4/4 4/4 4/4 2/4 >1000
7. B. I .-n é.......... V. 17. V. 29. — — 3/4 3/4 4/4 4/4 4/4 2/4 <100
8. B. I.-né .......... X. 10. 3/3 4/4 0/4 0/4 4/4 4/4 4/4 2/4 >1000
9. B. J.-né . . . . V. 27. X. 10. 3/4 3/4 0/4 0/4 4/4 4/4 4/4 2/4 >1000

Mindkét táblázatban a törtek nevező je a beoltott, számlálója az elhullott egerek számát jelenti.
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Összefoglalás

1. Az 1950 és 1951-ben Tatabányán észlelt me
ningoencephalitis járvány aetiologiájának tanulmá
nyozása virusizolálási kísérletekkel és serologiai 
alapon.

2. A különböző  anyagokból — betegek vére, 
liquora, széklete, ivóvíz és szennyvíz — és számba- 
jöhétö átvivő kbő l — szúnyog, kullancs —■ végzett 
'virusizolálási kísérletek végeredményben sikertelenek 
voltak. Egfyes kullancs-csoportokkal és a betegség 
korai szakában észlelt beteg vérével és liquorávai 
oltott egerek között voltak abakterialis megbetegedé
sek (paresisek), de a kórokozó továbbvitele nem 
sikerült.

3. A virusizolálásra használt egereket a kullanus- 
encephalitis csehszlovákiai törzsével felülfertő zve, a 
felülfertő zéssel szemben resistensnek mutatkozott 2, 
kullanccsal, valamint 1 — 1, a betegség korai szaká
ból vett vérrel, illető leg liquorral oltott egércsoport.

4. A rekonvaleszcensek vérsavója neutralizálta 
a kullancs-encephalitis csehszlovákiai törzsét.

Fentiek alapján megállapítható, hogy Magyar- 
országon az idegrendszer fertő ző  betegségeinek kór
okozójaként a kullancs-encephalitis vírusa is szere 
pet játszik.

Köszönetét mondunk dr. Gedő  Tibor tisztiorvos
nak és dr. Gyergyai Károly fő orvosnak a helyszíni 
vizsgálatok alkalmával nyújtott értékes támogatá
sukért
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A  D e b re c e n i O rv o s tu d o m á n y i E g y e te m  S z ü lé s z e t i  és N őg y ó g y á sz a t i  K l in i k á já n a k 
( i g a z g a tó : Á r v a y  S á n á o r  á r . egyet, ta n á r )  k ö z le m é n ye

Therapiás eredm ényeink k iértékelése 
a veté lések  korszerű  kezelésében*

írta: ÁRVAY SÁNDOR dr., GAVALLÉR ISTVÁN dr. és NAGY  TAMÁS dr.

A Szülészeti Rendtartás adatai szerint hazánk
ban az utolsó esztendő kben évente 40.000-en felüli 
vetélést jelentenek be. Mindnyájan tudjuk, hogy a 
bejelentett vetélések a valójában megtörtént abortu- 
soknak csak eigy hányada s így azt hiszem, a való 
ságnál kevesebbe jelölöm meg, ha úgy vélem, hogy 
a vetélésekkel kapcsolatosan olyan megbetegedésrő l 
beszélhetünk, amely évente legalább 100—120 ezer 
életének a teljében lévő  dolgozó nő  egészségét, de az 
életét is komolyan veszélyezteti. Tudjuk azt is, hogy 
a vetéléseknek egészségügyi vonatkozásokon túl
menő en gazdasági rendünk szempontjából is messze
menő  jelentő sége van, mert a dolgozó asszonyok tíz 
ezreit szakítja ki a termelő  munkából.

Akkor, amikor egészségügyi kormányzatunk har
cot indít felvilágosító propagandával is a vetélések

* Elő adva a Nő gyógyász szakcsoport 1952. május 
20-i ülésén.

nagy százalékát képező  bű nös vetélések ellen, nekünk 
nő orvosoknak is kötelességeink vannak. Kötelessé
günk résztvenni ebben a felvilágosító harcban, de 
kötelességünk a betegágy mellett is ezen joggal nép
betegségnek tekinthető  — számánál fogva a nő gyó 
gyászati megbetegedések között egyik legnagyobb 
aránnyal szereplő  — megbetegedéssel kapcsolatosan 
a haladó orvostudomány minden fegyverével azon 
lenni, hogy minél hamarabb visszaadhassuk egészsé
güket, minél hamarabb visszaadhassuk ő ket család
juknak és a termelő  munkának. Kötelességünk tehát, 
hogy therapiás eljárásaink eredményességét, tapasz
talatainkat egymás elő tt ismertessük, hogy a ki
kristályosodott elvek szerint a legjobban szolgálhas
suk a betegek érdekeit. Szükség van erre annál is 
inkább, mert a vetélések kezelésében is még mindig 
különböző  utakon járunk.

F.zért ismertetem klinikánk 10 évi beteganyaga
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alapján — közel 4 és félezer vetéléssel kapcsolatosan
— a különböző  therapiás eljárásokat és ezek kap
csán klinikánk jelenlegi állásfoglalását e kérdésben. 
Hogy a fejlő dés folyamatát is regisztrálhassuk, kü
lön csoportban tárgyalom az 1932, 1933 és 1934.
évek anyagát, külön az 1941—43 évekét, ahol már 
a chcmotherapeuticumok birtokában voltunk és külön 
a penicillin aerát jelentő  1948 és 1952 évek közötti 
esztendő k anyagát. (Az 1951. II. 15-ig közöllt adatok 
a klinikának prof. Kovács vezetése alatti idejébő l 
származnak.)

A kérdés jelentő ségét csak aláhúzni szeretném, 
amikor rámutatok arra, hogy klinikánkra 1951-ben 
4791 beteget vettünk fel. Ha a szülő nő k számát le
vonjuk, akkor a maradék beteganyag 27,7%-a vetélő 
nő . Ezután következik 17,0%-os gyakorisággal a 
ifüggelékek lobosodása, amelynek aetiológiájában -- 
mint tudjuk —- igen nagy %-i>an a vetélés szerepel.

Mielő tt a különböző  therapiás eljárások értékes
ségét ismertetném, megemlítem, hogy a 4474 vetélés 
80,4%-a az első  négy hónapban történt. A vetélések 
idő szakának második félidejére az összes abortusok 
19,6%-a esett. Az elő rement szülések és vetélések 
tekintetbevételével legnagyobb százalékos arányban 
azok szerepelnek, akiknél még sem szülés, sem veté
lés hetn volt. Az összes vetélő  nő k 18%-a ebbe a 
csoportba tartozott. E csoport 18%-ával szemben 
3,5%-kal szerepelnek azok, akiknél szülés még nem 
volt, csupán abortusok zajlottak le. Az elő rement 
terhességeket tekintve ez az arány a graviditások 
számának növekedésével úgy változik meg, hogy 
végül az utolsó csoportban, ahova a már legalább 
hatszor szülteket soroztuk, 6,7%-ban szerepelnek 
azok, akiknél bemondásuk szerint még vetélés nem 
volt, 10,3%-ban azok, akiknél vetélések is voltak. 
A vetélések többsége azokra esik, akiknek kettő nél 
több szülésük még nem volt. Ezek az összes vetélő - 
nök 59,1 %-át teszik, s ebben a csoportban is a legna
gyobb arányban, 21,5%-kal azok szerepelnek, akiknek 
még gyermekük nem volt. Velük szemben a többször
— legalább háromszor szültek — csak 40,9%-ban 
szerepelnek. Ez talán azt támasztaná alá, hogy nem 
túlnyomó többségben a sok gyermek a terhességtő l 
való szabadulni akarás indító oka. Megemlítem még 
azt is, hogy az összes vetélő nő k közel '/Va a 26—30 
év közötti asszonyokra esik.

I. táblázat.
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c) a vetélő nő  kora szerint : íj 21 j

A therapiás eredmények ismertetésénél első nek 
vesszük a fenyegető  vetélés kórképét. Az említett cső  
portokat magában foglaló tíz esztendő  alatt összesen 
657 imminens abortus állott kezelés alatt, az összes 
vetélési esetek 14,7%-a.

A fenyegető  vetéléseknél — jelenlegi diagnoszti
kus lehető ségeink mellett — minden törekvésünkkel 
a terhesség megmaradását kell céloznunk. Therapias 
eljárásunk annál tökéletesebb, minél nagyobb %-ban 
sikerül ezt elérnünk. Rá kell azonban itt arra is mu
tatni, hogy e kórképnél az esetek döntő  többségében 
csupán tüneti és nem oki therapiát vezetünk be, mert 
hisz á fenyeigető  vetélés már olyan folyamat követ
kezménye, amelyet megállítani a méh nyugalomba 
helyezésével igen sokszor nem lehet, ső t — tovább 
menve — egyes esetekben nem is kívánatos. Nem 
lehet itt célunk tankönyvszerű  adatokat ismertetni, 
felsorolni mindazokat az okokat, amelyek akár a 
csírasejtek, akár a megtermékenyült pete károsodá
saiból, a fejlő dő  embryo különböző  kóros viszonyaiból 
adódnak, vagy az anyai szervezet részérő l származ
nak és vezetnek a terhesség megszakadásához, csu
pán utalok munkatársamnak, Ruzicska adjunctusmk 
vizsgálataira, aki klinikánk anyagában feldolgozta 
azokat a fejlő désileg kóros petéket, amelyek nyilván
valóan a pete elváltozásai következtében a vetélés 
aetiológiájában döntő 'módon szerepelnek. Ezt az 
aetiológiai tényező t a, spontán vetélések igen nagy 
százalékában találta.

A fenyegető  vetélések aetiológiájában — ép- 
úgy, mint az abortusoknál általában — igen nagy 
százalékban szerepel a mű vj beavatkozás, amely akár 
gyógyszeres, akár localisan alkalmazott chemiai, ther- 
mikus vagy mechanikus behatások révén első dleges 
módon a méh aktivitásának fokozását, vagy esetleg 
a pete leválását igyekeznek célozni és ezzel a terhes
ség megszakadását elérni. A fenyegető  vetélések ke
zelésében a hormonális dysfunctiókon alapuló folya 
inatokon kívül éppen ezek az esetek azok, amelyek 
jelenlegi gyógyító eljárásaink mellett — amelyek 
első sorban a méh nyugalmi helyzetének biztosítását, 
fokozott aktivitásának megszüntetését célozzák — a 
legjobb eredményeket adják.

Therapiás eredmények kiértékelésénél, de talán 
még jobban az egyes beszámolók adatainak össze 
hasonlításánál figyelembe kell venni ezt a körül 
ményt. Feltételezhető , hogy éppen a vetélések aetiolo- 
giájában legnagyobb arányban szereplő  mű vi beavat
kozások — amelyek, ismétlem a jelenlegi thenapiára 
feltételezhető en jól reagálnak — egyes tájegységek 
beteganyagát felölelő  intézetekben különböző  arány
ban szerepelnek. De rá kell mutatni arra is, hogy 
akár az egyszeri, akár a többszöri megtartott terhes
séggel való kibocsátás-még nem jelenti nemcsak a 
terhességnek terminusig történő  kiviselését, hanem 
még egy, a kibocsátást röviddel követő , otthon com- 
pleten lezajlott vetélés lehető ségét sem. Így az össze
állításokban szereplő  és az egyes therapiás eljárások 
értékességét bizonyító számok exact képet tehát nem 
nyújthatnak.

Ezek elő rebocsátása után nézzük, hogy a 20 éven 
belül az egyes periódusokban milyen therapiás el
járásokkal, klinikánk beteganyaga alapján milyen 
eredményekrő l számolhatunk be.
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I I . táblázat. Imminens ábortusok.
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Összesen 657

Az 1932—34. évek között az imminens vetélések 
therapiája fektetésbő l, Priessnitz-borogatásokból, 
ópium-belladonnás suppositoriumok és egyes esetek
ben morphin adagolásából állott. Hormonkezelés 
ezekben az esztendő kben még nem történt A felvei t 
58 beteg közül 29-et bocsátottak ki első  alkalommal 
megtartott terhességgel, tehát a telvett betegek 
50%-át. Ezek közül azonban késő bb 17 újrafelvétel- 
kor fejeztetett be. Ennek alapján tehát a fenyegető 
vetéléseknél 21%-ban sikerült a terhességet feltételei: 
hetöen megtartani. Az 1 betegre eső  ápolás tartama 
9,8 nap volt. A már fel nem tartóztatható vetélése
iket a spontán lezajlás mellett döntő  többségben ujjal 
fejezték be

Az 1941—43-as években a hormonkezelés (sárga 
test-hormon) elvétve szerepel a therapiában a külön
böző  spasmolyticumok — ópium, belladonna, papa- 
verin — mellett. Ily gyógykezeléssel a betegek 
26,2%-ánál érték el, hogy a terhesség a kibocsátás
kor megtartott volt. Az ápolás átlagos tartama 10.5 
nap. A befejezési módok között az ujjal történő  befe 
jezés rovására elő térbe jut a méhkaparás.

A harmadik csoportot magában foglaló 1948—51. 
év VI. hó közötti 3 és fél esztendő  alatt a minden 
esetben alkalmazott ópium, belladonna, illetve egyéb 
spasmolyticumok mellett alkalmazásra kerül a sárga
testhormon kezelés és néhány esetben sedativumok. 
A therapiás eredmények közel 100%-kal javultak, 
(feltételezetten 51,1%-ban konzerváltatott a terhesség. 
Az 1 betegre számított ápolási napok száma is a la
csonyabb: ,az elő ző  csoport 10,5 napjával szemben 
most 7,4 nap. A befejezési módok között a spontán 
befejező dés mellett most is a méhkaparás dominál.

1951 júliusától ez év márciusáig 121 beteget 
kezeltünk imminens abortussal. A kezelésben a spas
molyticumok nyújtását teljesen feladtuk, elő térbe he
lyeztük a hormonkezelést s erélyes sedálást, tartós 
szendergést vezettünk be. Természetes — a tartós 
szendergéssel együttjáróan — szigorú ágynyugalom
ban voltak betegeink. Étrendben könnyű  vegyes diétát 
adtunk és gondoskodtunk a vizelet- és székletkiürítés 
zavartalanságáról. A hormonkezelésben eleinte na
ponta 5 mg Akrolutin-t adtunk, késő bb áttértünk az 
általunk már 1937-ben ajánlott urohormon kezelésre: 
naponta székkiürítés után 100 ccm testhő mérsékletre 
melegített, kivizsgált, a terhesség első  négy hónapjá
ban lévő  gravida vizeletét adtuk végbélcsörében. 
A tartós szendergést standard vizsgálatok után má
sodnaponként este 1 ampulla Agripnosan, nappal

pedig 3—4-szer 0,10 g sevenal nyújtásával biztosí
tottuk.

Az utolsó hónapban munkatársam, Nyíri tanár
segéd megkezdte a fenyegető  vetéléseknél a K-vita- 
min kezelést azon elgondolás alapján, hogy a késő  
téli, illetve koratavaszi hónapokban a kimutathatóan 
nagyobb számban jelentkező  imminens vetéléseknél 
feltételezhető en aetiologiai szerepet játszik a szerve
zet K-.vitamin tartalma csökkenése következtében a 
Kerpel—Fronius és Varga által is kimutatott saiso 
nális capillaris fragilitás és a szervezet hypopro- 
ithrombinaemiája. Arról, hogy milyen vizsgálatok 
alapján következtetünk ily aetiologiai eredetre és így 
kiknél vezetjük be a causális K-vitamin therapiát, 
munkatársam külön fog beszámolni. Itt csak meg
említem, hogy jelenleg ugyan még kis számú eset 
kapcsán ilyen esetekben kizárólag K-vitamin adago
lásával igen biztató eredményeket kapunk.

Az utolsó nyolc hónap alatt a jelentkezett 121 
beteg közül ily therapiás eljárással 71-nél, tehát 
58.5%-ban feltételezhető en konzerváltuk a terhességet. 
amellett, hogy az ápolási napokat 7,4-rő l 6,8 napra 
csökkentettük és az urohormon bevezetésével más 
irányban is jelentékeny megtakarítást értünk el

Therapiánkban tehát az ópium és annak deriva- 
jtumainak, különböző  spasmolyticumok adagolásával 
teljesen szakítottunk, nemcsak az újabb physiologiai 
és pharmakologiai kísérletek és az irodalom adatai, 
de saját megfigyeléseink alapján is. A hormonkeze
lésben nem alkalmaztuk sem a Smith (1) által elő 
ször propagált stilboestrol kezelést, sem pedig a 
Vaux, Rakoff (2) és Hunt (3), valamint hazai vi
szonylatban Kuntz (4) által ajánlott kombinált pro- 
gesteron és oestrogen therapiát, amelynek elméleti 
megalapozottságáról, de értékességérő l is eltérő  véle
mények vannak. Munkatársammal, Nagy János-sal 
együtt végzett és jelenleg még folyamatban levő  — 
strukturális és functionális viszonyokat vizsgáló — 
kísérleteink eddigi eredményei szerint oestrogen 
anyagok közül csupán a stílben készítményektő l vár
hatunk eredményt, ezektő l is azonban csak infan
tilis uterus melletti graviditásoknál, a vetélések szem
pontjából akár prophylacticusan, akár imminens abor- 
tusoknál therapiásan alkalmazva azokat.

összefoglalva: 657 fenyegető  vetélés különböző , 
gyógykezelési módozatait összehasonlítva megállapít
hatjuk, hogy a hormonkezelés elő térbe helyezése lé
nyegesen jobbá tette az eredményt. Láthatjuk azt is, 
hogy klinikánkon taz eddigiek folyamán a legjobb
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therapiás effectust a fentiekben részletezett hormon- 
kezeléstő l és a bevezetett tartós szendergéstő l láttuk. 
A jobb therapiás effectus mellett lényeges szerepet 
játszik az 1 betegre eső  ápolási napok csökkenése és 
az urohormon alkalmazása esetén a gyógyszerkölt
ség reductiója is. Hangsúlyozzuk az aetiologiai fak
tor felderítésének és ezzel a causalis therapia beveze
tésének nagy jelentő ségét. Amennyiben a vetéléssel 
kapcsolatosan ez nem lehetséges, a terhességen kí
vüli idő ben a pontos kivizsgálást és ennek eredmé
nyétő l függő en az oki therapiával a prophylaxis fon
tosságát.

Meg kell állapítanunk, hogy perspektivikusan a 
fenyegető  vetélésekkel kapcsolatosan — diagnoszti
kus és therapiás vonatkozásban — igen nagy lehető 
segek mutatkoznak. Éppen ezért értékes minden ide 
irányuló kutatási törekvés. Ha csak azt tekintjük, 
hogy — egyik oldalon — minden eddigi therapias 
eljárásunkkal a fenyegető  vetélés megállítását céloz
zuk és minden törekvésünk a méh nyugalmi helyze
tének biztosítására irányul, másik oldalon pedig, 
hogy újabban mind több és több megfigyelés bizo
nyít amellett, hogy fenyegető  vetélések jelentékeny 
százalékában — Hertig (5) szerint 70%-ban — a 
pete fejlő dési rendellenessége, 17%-ban pedig a ter
hesség alatt már befolyásolhatatlan anyai okok sze
repelnek a fenyegető  vetélések aetiologiájában, akkor 
— az éremnek e két oldalát tekintve — világosan áll 
elő ttünk, hogy jelenlegi therapiás eljárásaink mily 
nagy százalékban feleslegesek, ső t rejtik magukban a 
nem kívánatos effectusok veszélyét is. Láthatjuk — 
ha Hertig adatait, mint maximális értékeket is tekint
jük —, hogy hány esetben feleslegesen alkalmazunk 
hosszú ápolási napokon keresztül drága hormon- és 
vitaminkészítményeket olyankor, amikor a kóros fej
lő dései pete okozza a fenyegető  vetélést és amikor a 
terhesség konzerválása nemcsak lehetetlen, de az erre 
irányuló törekvések egyenesen veszélyeket — a kóros 
peték cysticus vagy hydatiform elváltozását — rejte
nek magukban. Láthatjuk tehát, hogy mily fontos 
lenne oly diagnosztikus eljárások kidolgozása, ame
lyekkel az általános gyakorlatban is kiszű rhető k azok 
az esetek, amelyekben idő tékozlás és gyógyszerpazar
lást jelentő  therapiás kísérletezgetések helyett azon
nal a méhür kiürítése lenne indokolt. Kétségtelenül 
vannak már idevonatkozó megfigyelések és kísérleti 
eredmények. Egyesek szerint az uterinalis vér bar
nás, rozsdavörös színe már a pete elhalása mellett

szól, és céltalanná-teszi a terhesség konzerválására 
irányuló törekvéseket. Fletschner (6) a hüvelybennék 
cytologogiai képébő l — basalis rétegű  sejtek meg
jelenésébő l — Frank (7) és késő bb Polonszky (8) a 
yér szabad oestrogen tartalmának csökkenésébő l 
következtetnek a pete elhalására. Rutherford (9) az 
alsó uterinalis szakaszból vett anyag szövettani vizs
gálatával állapítja meg, hogy él-e az embryo. A cho- 
riongonadotropin érték mindkét irányban eltolódva 
utalhat a pete, illetve a bolyhok kóros elváltozása 
mellett therapiás eljárásaink céltalanságára. Mind
ezek az eljárások azonban ma még nemcsak a gya
korlat számára alkalmazhatatlanok, hanem kivitele 
zésük mellett is kétes értékű ek.

A második csoportban a szóvő dniénymentes in
cipiens és incomplet abortusokat tárgyaljuk. A tlie- 
rapiáról beszélve nem szeretnék kitérni nomenclatu- 
rai kérdésekre, hogy egyáltalában indokolt-e a már 
megindult és feltartózhatatlan folyamat ekéntí ketté
választása, s ha igen, az ellentétes nézetek szerint 
hol vonjuk meg a határt, a dialektikus csomópontot 
egyáltalában nem jelentő  burokrepedéskor, vagy 
pedig a magzat eltávozásakor. Therapiás vonatkozás
ban ez lényegtelen is, mert a folyamat mindkét stá
diumában azonos célra kell törekednünk: a feltartóz
tathatatlan folyamat minél gyorsabb, minél tökélete
sebb és minél kíméletesebb módon történő  befejezé
sére, a méhür kiürítésére. A legáltalánosabban alkal
mazott 3 mód erre: 1. fájáskeltéssel, ill. fokozással, 
a spontán befejező dést célozni, vagy a méhüreget, 
2. ujjal, illetve 3. mű szeresen kitakarítani. Természe 
tes, ezen eljárások közül nem is ritkán Két eljárás 
igénybevétele is szükséges: a spontán befejezés után 
az ujjal, ill. a spontán és az ujjal való befejezés 
után a méhkaparás elvégzése

A táblázatból láthatjuk egyrészt — ami a keidés 
jelentő ségét szintén aláhúzza —, hogy ebben a cső  
portban szereplő  3352 vetélés az egyes évperióduse 
kon belül növekszik. Míg az 1932—34. évek átlaga 
255 folyamatban lévő  vetélés volt, addig az utolsó 
nyolc hónapból számítva az évi átlag 456. — Az 
említett 3 legáltalánosabb befejezési mód közül az 
első  évperiódusban az ujjal való befejezés dominál. 
A következő kben — a spontán befejezés aránya álta
lában kis határok között mozogva állandó szinten 
marad, de az ujjal és mű szerrel való befejezés közti 
viszony mindinkább a mű szeres befejezés javára to
lódik el: míg 1932—34. években az összes folyamat-

I I I .  táblázat.
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ban lévő  vetélés. 41,5%-át ujjal és csak 28,2%-át 
fejezték be mű szerrel, addig az utolsó 8 hónapban 
az ujjal való befejezés 3,6%-ra csökkent, viszont a 
méhkaparás 71,0%-kai szerepel. Itt csak megemlítem, 
ami a táblázat adataiban nincs feltüntetve, hogy az 
elő bb említett kétszeri beavatkozás az egyes években 
8—15% közti gyakorisággal vált szükségessé.

Klinikánkon az incipiens és incomplet szövő d
ménymentes vetélések kezelésében a legnagyobb je
lentő séggel bíró változást éppen a befejezési mód 
megváltozásában: az ujjal való befejezésnek háttérbe 
való szorításában látom. Feltétlenül ezzel a lényeges 
faktorral kell összefüggésbe hozni, hogy a morbidi
tás az első  csoport 12%-os gyakoriságról az utolsó 
8 hónapban 2%-ra esik le. Alátámasztja ezt az is, 
hogy .a különböző  befejezési módok közül az ujjal 
való befejezés után legmagasabb a morbiditási % és 
mélyen ez alatt van a méhkaparás után jelentkező  
közvetlen szövő dmények száma. Föltétlenül ezzel 
függ össze az is, hogy az egy betegre eső  ápolási 
nap 8,1-rő l az utolsó 8 hónapban 4,7-re esett le.

Klinikánkon az utolsó 8 hónapban felvett 306 
szövő dménymentes incipiens és incomplet abortusnál 
therapiánk a következő  volt: annak az elvnek eleget 
téve, hogy minden ténykedésünkkel a méhür minél 
hamarabb, minél tökéletesebb, minél kíméletesebb 
módon történő  kiürülését biztosítsuk, amennyiben a 
magzat még nem távozott el, a III. hónapig, ameny- 
nyiben pedig már eltávozott, a IV. hónapig bezáróan 
fájdalomcsillapító eljárások mellett méhkaparást vég
zünk a lepényi szakban az uterus izomzatának 
5X0,10 g Chininnel való elő zetes és a mű tét közben 
esetleg ülanduitrinnel való tonisálása mellett. Ha a
III. hónaposnál nagyobb magzat nem távozott el, 
vaigy az V. hónaptól a lepény retineálódott, a spontán 
befejezést a következő  módon biztosítjuk: V* órás idő 
közökben adott 5X0,10 g Chinin után 2—3 E Glan- 
duitrint, majd '/2 óra múlva 10 E Glanduitrint +  100 
mg Dolantint +  'U mg Scopolamint adunk i. m. 
A Glanduitrin tonus és contractiofokozó hatásé™ 
a levált lepény és a magzat elő tt a Dolantin, vagy 
esetleg más spasmolyticum a cervix görcsét oldva 
s a nyakcsatorna kitágulását könnyebbé téve az utat 
megnyitja és a folyamat fájdalmas voltát a Dolantin 
és Scopolamin csökkenti, vagy ki is iktatja. Cervix- 
hüvely-tamponálást — a fertő zés nem elhanyagol
ható veszélye miatt — fő leg csak erő sebb vérzés ese
tén alkalmazzuk, az e csoportba tartozó abortusok- 
nál 4,9%-ban, 15 esetben.

Véleményünk szerint intézetben, vagy képzett 
szakember kezében a leggyorsabb, a legtökéletesebb 
és a legkíméletesebb eljárásnak az elő bbiekben meg
adott indicatiós területen belül a méhkaparást tart
juk, még .abban az esetben is, ha ujjal való befejezés
nek feltételei adva vannak. Természetesen másképp 
áll a dolog a külső  gyakorlatban, vagy a nemképzelt 
szakorvos esetében, ahol a méhkaparás közvetlen és 
késő bbi veszélyei fokozottan elő térbe jutnak. Itt — 
sokszor 3 momentáni életveszély elháritására ás 
gyakran csak mint első segélynyújtást is — inkább az 
ujjal való befejezést ajánljuk. A klinikán, mint orvos
képző  intézetben éppen ezért az ujjal való befejezést 
nem lehet teljesen kiiktatni. A szereplő  3,6%-os gya
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koriságú ujjal való befejezés legnagyobbrészt di- 
dacticus célt szolgál. Egyébként klinikán jogosultsá
gát csak idő sebb vetéléseknél látjuk. A befejezések
kel kapcsolatosan megemlítem még a beavatkozáso
kat követő  fertő tlenítő  oldattal való méhű ri öblítés 
fontosságát és azt, hogy a mű tétek után még többek 
által használt jódos befecskendezést, jódos gaze- 
csíkkal való kitörlést, de még a cervix-csík alkalma
zását is feltétlenül elvetendő nek tartjuk és egy eset
ben sem alkalmaztuk.

A Mikulicz—Radetczky klinika 9 évi anyaga alap
ján Lehmpjul (10) számol be 1208 láztalan vetélés be
fejezési módozatairól. Míg a méhkaparás ezen anyagban 
61%-os gyakoriságban szerepel, ujjal 5,3%-ban ürítették 
iki a méhet és csupán 2,3%-ban volt spontán befejező dés. 
Az összes vetélések 32,4%-ában kombinált módon ürí
tették ki a méhet: ujjal, ill. spontán befejezés után még 
szükséges volt a mű szeres' beavatkozás. Az 1932—40. év 
közötti anyagot felölelő  1208 betegbő l 4 halt meg, a ve
téléssel oki összefüggésben azonban csak 1=0,08%. 
A morbiditás 6% és az ápolás átlagos tartama 8,3 nap 
volt. Schönherr (12) 4 év anyagáról számol be, ahol a 
mű szeres befejezés 55,6%-kai dóménál. — A dán Oram 
(13) 1823 esetében az ujjal való befejezés egyáltalában 
nem szerepel. Feninger (14) Svédországból 1933—44. év 
között ápolt 3800 láztalan vetélési esetét ismerteti, ame
lyekben a mű szeres befejezés 58,7%-ban dominál. Morta
litása 0.5%. morbiditása pedig 8,1 % volt.

A harmadik csoportban a vetélések folyamán ge
nitalis lázzal jelentkező  betegeink therapiáját ismer
tetjük. Az elmúlt két évtizedben therapiánkban talán 
éppen ezen a területen mutatkozik a leglényegesebb 
fejlő dés. A chemotherapeuticumok, majd az antibio- 
ticumok felfedezése és alkalmazása csomópontot je
lent e téren. De jelentő sen javította az eredménye
ket a konzervatív eljárás helyett az aktívabb irányzat 
felé való eltolódás is.

Az aktívabb irányzat felé való eltolódásról kell 
még beszélnem általánosságban, mert ha a konzer
vatív kezelési mód felszámolását nemcsak hazai, de 
külföldi viszonylatban is regisztrálhatjuk, az aktiv 
irányzat általános térhódításáról még nem beszélhe
tünk. Igen sokan lázas állapot mellett ma is tartóz
kodnak a befejezéstő l és azt csak vitalis indicatio 
alapjan tartják megengedhető nek. Egyébként elő ször 
chemotherapeuticumok és antibioticumok adagolásá
val a láztalan állapotot igyekeznek elérni, közben a 
spontán befejező dést elő segítve, a mű szeres vagy uj
jal való befejezésre csak láztalan állapot mellett ha
tározzák el magukat (exspectativ irányzat). Az aktiv 
irányzat képviselő i is csak abban az esetben fejezik 
be láz mellett a vetélést, ha a lázat okozó fertő zés 
a méh környezetére még nem terjedt rá

Hazai szerző k közül Szendy (15), majd Kese (16), 
Kriesch (17) már a 40-es évek elején beszámolnak a lá
zas vetélések aktív kezelésének eredményességérő l, emel
lett foglalnak állást. Szendy 134 lázas vetélő  nő je közül 
92,5%-nál azonnal aktive fejezte be az abortust (műszer
rel, ill. ujjal), 16,5%-os morbiditásról és 0% mortalitás
ról számol be. Kese szerint a kolozsvári Nő i klinika 753 
lázas vetélő nő jénél 87.1%-ban azonnal mű szeresen fe
jezték be a vetélést. Morbiditása még a Szendy adatai
nál is jobb: 3,8%, mortalitás pedig 0,54%. Kriesch az 
aktív kezelési eljárással lázas vetélő  nő inek 0,78%-át 
vesztette el. — A legújabban megjelent Horn—Zoltán 
(18) tankönyvben is a szerző k azt írják, hogy a lázas 
vetélések gyógyításában a sulfonamidok és antibioticumok 
bevezetésével a kérdés az aktív therapiá javára eldő lt.
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A külföldi irodalomban Winter (22) nagy gyű jtő - 
statisztikája alapján 6512 aktívan kezelt lázas vetélő  
nő nél 2,9%-os, 1048 konzervatív kezelési eljárás mellett 
pedig 1%-os mortalitást regisztrál. Warnekros (23) vi
szont 1000 azonnal 'befejezett lázas vetélés mellett 
0,5%-os halálozásról számol be. Gaethgens és Roebel 
(24) a lipcsei Schroeder-klinikáról 1943-ban az aktív 
kezelési eljárással 3,2%-os mortalitást és 28,1%-os mor
biditást közöl, szemben a konzervatív módon kezelt be
tegek 0,6%-OiS mortalitásával és 10,1%-os morbiditásá
val. Ezeket megemlítve, Martius (26) is a tankönyvében 
az exspektativ kezelési mód mellett foglal állást. Miku
licz—Radetczky (25) 1950-ben megjelent könyvében szin
tén aiz exspektativ eljárást ajánlja: ha erő s vérzés nem 
javallja, a mű szeres befejezést csak a soilfonamiddal és 
penicillinnel elért 4 napi láztafanság után tartja megen
gedhető nek. Közben fájástkeltő kikel igyekszik a méh spon
tán kiürülését biztosítani. Hasonló álláspontot képvisel 
Käser (27) is a Koller tankönyvében és Antoine (23) az 
1948-ban megjelent Weibels .Lehrbuch der Frauenheil
kunde c. könyvében. Döderlein (20), Sellheim (21), 
Lültge (18) viszont az aktív kezelési eljárás elő nyét 
hangoztatja. — Az amerikai irodalomban Morse 150 lázas 
vetélő  nő  aktív kezelésével átlagosan 5,1 napi ápolási 
ideig tartó kezelés alatt 0,9%-os mortalitást, 134 konzer- 
vat.v kezelt betegénél pedig 11,8 napig átlagos ápolási 
idő  mellett 2,8%-os mortalitást regisztrál. Linch (29) 
1948-ban gyüjtő statisztikák alapján több mint 11 ezer 
lázas vetélésrő l számol be, s míg az aktív kezelési eljá
rás mellett 0,07—1,8%-os mortalitást mutat ki, addig a 
konzervatív therapia melletti veszteség 2,0—3,8% között 
volt. Safford (30) 654 lázas esetébő l aktív eljárás mel-j 
lett 1 beteget vesztett el és az ápolás átlagos tartama 
8,5 nap volt.

A táblázat adataiból 465 lázas vetéléssel kapcso
latosan demonstrálhatjuk egyrészt azt a íejlő désadta 
thrapiás eredményt, amelyet a chemotherapeuticu- 
mok és az antibioticumok hoztak, de igazolhatjuk az 
utolsó 8 hónap beteganyaga alapján azt is, hogy 
aktív kezelési mód mellett való állásfoglalásunk he
lyes volt: az ápolási idő  megrövidülése mellett ;» 
therapiás eredményeink jobbá váltak.

Az 1932—34. években ápolt 78 lázas vetélő  nő 
nél trypaflavin és solvochin adásával igyekeztek a 
láztalan állapotot biztosítani és közben chinin, glan 
duitrin, ergotin, cervix-hüvelytamponálással a spon
tán kiürülést biztosítani. Ily körülmények között a fel
vételt követő  5. nap átlagában, 64,4%-ban még lázas 
állapotban az összes esetek több mint felénél a spon
tán befejező dést el is érték. A felvételt követő  átlag
ban 3,2 nap az összes vetélések közel 1/5-ében, 
20,6%-ban még lázas állapot mellett ujjal fejezték 
be a vetélést és végül 17,9%-ban a felvételt követő 
9. nap minden esetben láztalan állapot mellett mű 
szerrel üríteték ki a méhet. Ily kezelési eljárással a 
mortalitás 16 6% volt. A halálozás a spontán és uj
jal való befejezés után' történt, éspedig exitált a 
spontán befejezetteknek 13,3, az ujjal befejezetteknek 
pedig 20,6%-a. Az ápolás átlagos tartama 17,5 nap 
volt.

A sulfonamid aera alatti 1941—43. esztendő k 119 
betegénél a therapiás törekvés még mindig az volt, 
hogy a mű szeres befejezést csak az ultraseptyllel elért 
láztalanság alatt végezzék el. A láztalanságot ily- 
módon már átlag 5,3 nap alatt elérték, s az összes 
vetéléseknek most már közel felét mű szerrel fejezték 
be. 31,8%-nál gyógyszeresen spontán befejező dést 
értek el, megjegyezve, hogy a 4,1 nap történt be
fejezéskor az eseteknek 83,8%-a a sulfonamid kezelés
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dacára . is még lázas volt. Ujjal való befejezésre 
13,4%-ban került sor, átlagban a 2,8 nap, amikor 
az esetek >/4-e még lázas volt. A chemotherapeuticu- 
mok alkalmazása és a mű szeres befejezés elő térbe 
hozása egyébként mondhatni azonos elveket követve 
a mortalitást az elő ző  periódus lh-ára csökkentette 
és az ápolási idő  is 17,5 átlagos ápolási tartamról 
11,5 napra esett le.

A penicillin általánosabb használatát jelentő  
1948 és 1951 júliusa közti 3 és fél esztendő  106 lázas 
vetélő nő jénél az antibioticumok és a sulfonamidok 
alkalmazása a mortalitásnak ismét jelentő s csökke
nését eredményezte: a 16,6%-ról, illetve a chemo- 
therapeuticumok alkalmazásával elért 5,8%-ról 
0,9%-ra esett le. A kezelési irányelv ekkor is általá
ban az elő ző  években követett volt, érdekes módon 
azonban a curettenek a spontán befejezés mögötti 
háttérbe szorításával. Ezt részben magyarázza, hogy 
jelentékeny — ha nem is ily százalékot involváló mó
don — szaporodott meg ebben az idő ben az idő sebb 
terhesség mellett jelentkező  vetélő nő k száma. Talán 
az aktívabb irányba való eltolódás jelenti már ebben 
az idő ben, hogy a mű szerrel való befejezéskor a ve
télő  nő k 2,7%-a lázas volt.

Az utolsó 8 hónapban az aktiv kezelést vezettük 
be, vagyis mindazon lázas állapotban felvett vetélő 
nő nél, akinél kialakult környezeti resistentia nem 
volt, a láztalan abortusoknál szokott módon jártunk 
el. A táblázatból láthatjuk, hogy a mű szerrel történt 
befejezéskor a vetélő nő k 82%-a lázas volt. Exitus 
a 62 esetbő l 1 volt ,egy már infaust állapotban cri
minalis abortus után beszállított betegnél a felvételt 
sövető  második nap. Az ápolás átlagos tartama 7.6 
nap volt. A befejezés után, illetve a spontán befeje
zésig tartó idő  alatt, amennyiben a hő mérséklet a 
38 C°-ot nem haladta meg, akkor 3 nap alatt 12 g 
Ultraseptylt, ha 38“ fölött volt tartósabban, akkor a 
sulfonamid mellett napi 2X200.000 E penicillint 
adtunk a leláztalanodást követő  2. napig bezáróan. 
A lázas vetélések therapiájában igen nagy jelentő sé
get tulajdonítunk a gyakori, 100—-150 ccm vér trans- 
fusiójának. Hangsúlyozzuk azt, hogy minden lázas 
vetélés föltétlenül intézeti kezelést igényel.

Kialakult resistentiánál a lobellenes kezelés 
bevezetése, sulfonamid, illetve penicillin nyújtása 
mellett a spontán befejezésre törekszünk, tekintet 
nélkül a terhesség idejére. Ezzel kapcsolatosan 1 ese
tünket szeretném rövideh megemlíteni. A felvételkor 
39°-os lázas vetélő  nő nél a II. hónapos gravid uterus 
mellett egyik oldalon ökölnyi, exsudatumba ágyazott 
adnex tumor volt, a másik oldalt pedig ennél kisebb 
resistentia. A beteg^anaemiája és a fennálló bő  vér
zés vitalis indicatiót jelentett. A klinikánkon az acut 
(környezeti gyulladásoknál bevezetett localis penicil
lin therapia jó eredményei alapján — amelyrő l mun
katársam, Nyíri tanársegéd számol be — az uterus 
környezetének penicillin infiltratiója után ilyen viszo

nyok mellett is curettel fejeztük be a vetélést. A pe
nicillin infiltratiót — a szokásos módon való adago
láson kívül — 3 napos idő közökben még kétszer 
megismételtük A befejezést követő  II. nap a hő mér
séklet a 38 fokot már nem érte el és a IV. naptól 
tartósan láztalanná vált. A X. nap történt kibocsá 
táskor az ökölnyi resistentia tojásnyira zsugorodott, 
vaskosabb panametriumok mellett, a másik oldal tel
jesen szabad volt és a beteg érzékenységet sehol nem 
jelzett.

Természetesen ezen vitalis indicatióból végzett 
szerencsés kimenetlü egyetlen eset kapcsán véleményt 
még nem alkothatunk, de talán felvetheti egy, ár je
lenleginél is aktívabb kezelési mód lehető ségét, amely- 
lyel a betegek tökéletesebb és hamarabbi gyógyu
lását biztosíthatjuk.

•

A lentiekben azonos tájegységrő l származó, közel 
azonos összetételű  beteganyaigról, feltétlenül a ki 
értékelést könnyebbé, exactabban lehető vé tevő  felté
telek melett közel 4 és félezer vetélés therapiájáról 
számoltunk be. A csoportosítást úgy végeztük, hogy i 
therapiás fejlő dést jelentő  eredményeket tisztán lát
hassuk és ezek alapján rámutathassunk, hogy a jelen
leg még vitás területeken melyek azok az utak, ame
lyeken haladva mind jobban és jobban szolgálhatjuk 
a gyógyulást kereső  betegek érdekeit.
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A budapesti Orvostudományi Egyetem Ideg- és Elmeklinikájának 
( igazgató : N y irő  Gyula dr. egyet, tanár) közleménye

A dalék a lumbalis anaesthesiát követő  neurológiai 
szövő dm ények  patogenesiséhez*

Irta: KLIMES KÁROLY dr. és ORBÁN TAMÁS dr.

Klinikánkon az utóbbi években több beteget ész
leltünk, akiknél 1. an. után, átmeneti tünetmentes
séggel, idegrendszeri szövő dmények jelentkeztek. 
A 1. an. szövő dményeinek kiterjedt irodalma van, de 
ezek között aránytalanul kevés a neurológusok állás- 
foglalása. Ezért közölnénk két, mű téttel verifikált 
esetünkhöz fű zött észrevételeinket. Gyakorlati szem
pontból eseteink közlését indokolttá teszi a figyelem 
felhívása az indikációs terület szű kítésére, másrészt, 
hogy a kialakult chronicus szövő dmények esetén kon
zervatív kezeléstő l, semmit sem remélhetünk. Ezen 
esetek adtak indítékot a Klinikánkon folyó pato- 
histológiai vizsgálatokra, melyekkel az intrathecali- 
san bejuttatott gyógyszerek által elő idézett elváltozá
sokat vizsgáljuk.

1. eset. — Sz. F. 17 éves thajadonon egyik budapesti 
kórház sebészeti osztályán 1949 jan. 18-án. appendectomiát 
végeztek 1. an.-ban: hazai készítményt! 4%-os Novocain- 
olldat 4 ccm-ét liquorral kétszeresre hígítva adták, a ren
delkezésre álló kórrajzkivonat nem közli a lumbálpunk- 
ció magasságát. Sima kór'.efólyás, két héttel ,a műtét 
után per primam gyógyult sebbel távozik. A mű tét után 
hat héttel az 5. dorsalis csigolya magasságában fájda
lom' jelentkezett, mely az alsó végtagokba lesugárzott, 
majd a jobb s azután ® bal alsó végtag alulról felfelé 
a csípő kig zsibbadni kezdett. Apr. 30-án a Szövetség-utcai 
Kórház Sebészeti Osztályán laminectomia D4—7 magas
ságban, durát megnyitva itt 1,5 cm-nyire megvastago
dott és beszű rő dött leptomeninx, D4 magasságában 
lipiodollal és liquorrail telt cysta, ennek megfelelő en a 
gerincvelő  benyomott. Arachnolysis. A mű téti anyag 
szövettani lelete (dr. Farkas): kötő szövetes alapáKo- 
mányban egy-egy jellegzetesen köteges, araohnoidealis 
szerkezet, más részekben sejtdús, fibrdblastikus trans
formatio látszik. A vizsgált területen gyulladásos be- 
szű ró'dés nem' látható. — Klinikánkra júl. 6-án került, 
ékkor paraplegia áll fenn, lábakban »égő  érzés«, zsibba
dás és nagyfokú hypaesthesia. Ép agyidegek és felső 
végtagi proprioceptiv reflexek. Kiesett hasreflexek, mko 
fokozott pátella r., b. o.-i túlsúllyal, mko igen renyhe 
Achilles r., mko pozitív Babinski és plantárflexiós kóros 
reflexek. Mko alsó végtagokon teljes paralysis alakul ki. 
flexiós contracturával. D7 segmentum alatt mind a 
gnosztikus, mind a vitális érzésqualitások kiestek. Kez
detben retentio, majd incontinentia alvi et urinae. Glu- 
tealisan súlyos decubitusok. A röntgenfelvétel D4—-Dll 
csigolyáknak megfelelő en lipiodol-maradékot mutat. Lum- 
bálpunkciós kísérletnél L3—4 és L4—5 között a behato
lásnál végig kötő szövetes ellenállás, subarachnoidealis 
s partium nincs, liquor nem1 ürül. Idegsebészeti Intézetünk
ben dr. Zoltán mű tétet végez: laminectomia a régi heg
ben. Vaskos hegszövet eltávolítása után durafeltárás, a 
dura szorosan lenő tt az arachnoideahoz. A lágyburkok 
lap szerint összenő ttek, úgy hogy subarachnoidealis tér 
és liquorkeringés nincs. D8 magasságban a subarach
noidealis tér újra megjelenik. 1950 jan. 26-i érzéskon- 
trollnál a j. o. alsó végtagon az enyhe tű szúrást erő s 
fájdalomnak jelzi 3—4 cm sugarú körben s ez néhány 
sec-tól egy percig fennáll, ezáltal az újabb tű szúrást sem

* Elő adatott az Ideg-Elme Szakcsoport (Pavlov) 
1952. febr. 14-i ülésén.

idő ben, sem térben elkülöníteni nem tudja, az egész al- 
száron fájdalmait jelez. Elő ször hólyag- és végbélpana- 
szai rendező dnek, majd mozgató- és érzészavara javul, 
decubitusai javulnak, 1950. máj. 16-án javultam távozik.' 
Dg.: Arachnitis spinalis. Kibocsátása óta kétízben jelent 
meg kontrollvizsgálat céljából, utoljára 1951 nyairán, ami
kor bot segítségével ügyesen járt. Fájdalmai addigra 
teljesen megszű ntek. Apja 1952 februárjában benn járt 
az Idegsebészeti Intézetben és beszámolt róla, hogy 
leánya már bot nélkül is tud járni.

2. eset. — V. G.-iné, 38 éves háztartásbeli. 1949. 
márc. 1-én az elő ző vel megegyező  osztályon gastropto- 
sis miatt gyomorrsectio, elő ző vel azonos í. an.-techniká
val és anaestheticummal. Az osztályt gyógyultan, csak 
enyhe fejfájással hagyja el. A mű tét utáni 18. napon a 
bordaívek alatt lefelé sugárzó fájdalmak lépnek fel s 
fokozatosan mindkét alsó végtagra terjednek. Lábat 
gyengültek, hypaesthesiássá váltak, majd retentio alvi et 
urinae léptek fel, melyek utóbb incontinentiába mentek 
át. Jún. 30-án a Szövetség-utcai Kórház Sebészeti Osz
tályán laminectomia. Klinikai felvételekor mko renyhén 
kiváltható hasreflexek, mko spasticusan fokozott patella 
r., idő nként spontán patella clonus, mko fokozott, poly- 
kinesiás Achilles-reflex, mko lábfejclonus és kifejezett 
dorsál- és plantárflexiós kóros reflexek. D8—10 segmen- 
tumok területén csaknem teljes anaesthesia és igen ki
fejezett hypalgesia, D8 alatt nagy fokban csökkent 
gnosztikus qualitások, fájdalom irradiáció és ingerküszöb- 
csökkenés. Spasticus paraplegia, extensoros tonustúl- 
súly. Alsó végtagok teriméje ép, aktivan alig mozgatha
tók. Cyst, liquor mindenben ép, lumbalisan ismételt kísér
letnél kötő szövetes ellenállás, »száraz punkció«. 1951
1. 9-én myelographia: még két hét múlva is a lipiodol 
a nyaki szakaszon több kisebb babnyi csepp, a háti sza
kaszon kisebb cseppek alakjában s a lumbalis szakaszon 
nagyjában normális típus szerint helyezkedik el. Mint
hogy a hypaesthesia a legkifejezettebb D7 magasságában 
s a myelographia után itt jelentkezik radicularis fájda
lom, itt tételezzük fel az elváltozás maximumát. 1951 
jún. 11-én dr. Zoltán D8—12 között laiminectomiát végez: 
tömeges vaskos, heges, lenő tt epiduralis szövet, D8—10 
között és magasabban a dura és arachnoidea egymással 
lap szerint összenő tt. Arachnolysis után felülrő l megindul 
a liquorcsurgás. D10 alatt az arachnoidea a medullához 
tapad. Mű tét után hólyag- és végbélpanaszai teljesen 
megszű ntek, kimenetelkor a has alsó részében és az alsó 
végtagokban még fennálltak spontán fájdalmak. Javul- 
tan távozott.

KHnikailag a következő k összefoglalását tartjuk 
szükségesnek: 1. Az eredeti mű tétet mindkét esetben 
ugyanaz az osztály, ugyanazon mű téti technikával, 
ugyanazon preparátummal végezte. Ugyanezen pre
parátummal más intézetben más mű tő  is látott ha
sonló szövő dményeket, ez eldönti a preparátum fele
lő sségének kérdését. Tudomásunk szerint a prepará
tumnak intratheealis használatával fel is hagytak.
2. A képet egyik esetben sem vezette be láz, ez min
dig csak a kialakuló urosepsis tünete volt. 3. La
tens periódus zajlott le a mű tét és a szövő dmény 
(fellépte között. 4. A tüneti képben részben magasabb 
struktúrák laesiójának tünetei, részben a cauds 
equina sérülésének tünetei álltak fenn. 5. A tünete
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két 5 csoportra oszthatjuk: szubjektív és objektív 
jérzészavarra, mozgászavarra, trophikus ziavarokra, 
sphincterzavarokra és a reflexkor zavaraira. A jelen
ségek részben izgalmi, részben kiesési jellegű ek vol
tak. Egyik esetünkben sem állt fenn az inaktivitásit 
meghaladó atrophia, ennek oka bizonyára a spinalis 
plurisegmentalis innervatio, szemben az abducens pa- 
resisekkel, ahol ez, mint Spielmeyer hangsúlyozza, 
nem áll fenn. 6. Két közölt esetünkben a liquorkerin- 
gés teljes blokkja állt fenn, ami arachnolysisre meg
szű nt. 7. Mindkét eset mű tétre került s a mű tétek 
pseudocystás adhaesiv arachnopathiát mutattak.
8. Spontán javulási tendentia nem volt, a konzervatív 
kezelés szintén eredménytelen volt.

Ezen tünetek megfelelnek a gerincvelő  compres- 
siós syndromájának, melyet spinalis tumorok mellett 
leggyakrabban spinalis arachnitisek hoznak létre. 
Klinikailag a fent elemzett tüneti képben a chronicus 
arachnitis, mint első dleges patológiai momentum, 
megmagyarázza a mási szerző k által inkubációs idő 
nek tartott szabad intervallumot.

A 1. an.-t követő  neurológiai szövő dményekre 
vonatkozó statisztikák igen ellentmondóak, sok szerző  
tízezres mű téti anyagon sem fedez fel neurológiai 
szövő dményt (Foss és Schwalm, Töveit és Stein, 
Pemberton stb.), Schilät (1949) viszont 23.000 eset 
feldolgozása kapcsán 1:10.000-ben adja meg a szö
vő dmény gyakoriságát. Hyslop szerint viszont opti
málisan is 0,5%-os gyakoriságú a neurológiai szö
vő dmény, de mivel ezek általában hetek, hónapok 
múlva alakulnak ki, a sebészek által összeállított 
statisztikákból legtöbbször hiányoznak. Thorsen sta
tisztikája 2500 esetet dolgoz fel, szerinte minden 
800 1. an.-ra aszeptikus meningitis, minden 200-ra 
medullaris: cauda equina vagy conus laesio esik. 
Szovjet szerző k közül Jegorova dolgozott fel igen 
alaposan 180 esetet (1939). Critchley különösen 
szkeptikus a nem neurológusok által összeállított 
statisztikákkal szemben.

A szövő dmények csoportosítása különböző  szem
pontok szerint történik: legtöbb szerző  alapul az idő 
faktort veszi és beszél azonnali szövő dményekrő l, 
amikor tünetmentes szak nétkül mennek át a múló 
paresisek véglegesekbe; és késő i laesiókról, amikor 
a 1. an. és szövő dmény közé szabad idő szak esik.

Igen sokfajta szövő dményt írtak le 1. an. kap
csán. Leggyakoribb és szövő dménynek szinte nem is 
tekinthető  a fejfájás. Felléphetnek néhány óra múlva 
átmeneti, könnyű  fejfájások; ritkábbak, de komolyabb 
jelentő ségű ek a napok, esetleg hetek múlva fellépő ek. 
'Ezekhez többnyire egyéb tünet (gerinctáji fájdalom, 
jtarkómerevség, hányás, álmatlanság, paresis) is tár
sul. Okuk nincsen véglegesen tisztázva, legtöbben 
részben liquorcsurgásra, részben a meninxek izgal
mára vezetik vissza. Elő fordulásuk 1—25% (Light), 
tehát megegyezik a postpunkciós fejfájáséval.

3. eset. A különösen makacs fejfájás mindig 
gondos neurológiai vizsgálatot tesz szükségessé. 
Illusztrálja ezt T. V. betegünk esete, akinél mű tét 
■ után 1—2 nappal igen heves tarkótájra lokalizálódó 
fejfájás lépett fel. A mű tét utáni 14. napon j. o. ab-

ducenls bénulás és jelzett pyramistünetek léptek fel. 
Lumb. liquorban sejtszám 18/3, fehérje 400 mg%!

Ezek a fejfájások már átvezetnek a gyakori szö
vő dményként jellemzett »aseptikus« meningitisekhez.

Legtöbbször mint korai szövő dmények szerepel
nek. Számos szerző  közöl hetek, hónapok múlva fel
lépő  arachnoiditiseket, de érdekes módon ezeket leg
ritkábban hozzák összefüggésbe a mű tét után lezaj
lott akut aszeptikus meningitisekkel. Kedvenc lokali
zációjuk az alkalmazás helye, ezért involvált a ge
rincvelő i szövő dmények túlnyomó többségében a 
icauda equina is. Ez a tény meglehető sen ismert, 
éppen ezért meglepő , milyen kevés szerző  okolja ma
gát az arachnitist a laesioért. Pl. Hewer Percain-an. 
után myelitist diagnosztizált. Kilenc hónap múlva 
laminectomia történt s a gerincvelő  alsó és a cauda 
(felső  részében constringáló arachnitist mutatott.

Közöltek még számos neurológiai szövő dményt, 
praeexistens idegrendszeri betegség fellobbanását, 
ezekre mi itt nem térünk ki.

Értékes állatkísérleteket végeztek már a század 
elején (Van Lier, Spielmeyer, Wos'sidlo). Ezen szer
ző k kutyakísérletek során első sorban a gerincvelő  
mellső  szarvi motoros sejtjeinek laesióját látták: 
chrómatolysist, a sejtek elhalványulását, maglatera- 
lisatiót, sejtduzzadást, tehát a nem-direkt, axonalis 
sejtártalomra jellemző , ú. n. szekundér retrográd 
degeneratio képét. E mellett feltű nő  volt a subpialis- 
periferiás struktúrák degeneratiója. Ilyen képeket ál
talában toxikus ártalmak során látunk. Wossidlo 
hangsúlyozza a gerincvelő i sejtelváltozások átmeneti, 
múló jellegét, annyira, hogy szerinte tulajdonképpeni 
laesióról nem is lehet beszélni.

Davis és munkatársai (1931) a 1. an.-nál használa
tos készítményekbő l kutyáknak fecskendeztek be lumba- 
lisan és az állatokat 24, 72 órás, 30 és 90 napos idő 
közökben elvéreztették. Más állatoknak arányosan kisebb, 
az emberi dózisokkal arányos adagokat adtak. Minden 
esetben feltű nő  volt a meningealis reakció, amely ará
nyos volt a beadott mennyiséggel. Az arachnoidea gyul- 
ladásos-hypertrophiás reakciója volt látható, megvasta- 
godással, interstitia'.isan plasmasejtekkel. A 30 és 90 nap 
múlva leölt állatoknál a meninxek fibrotikus hegesedése 
volt feltű nő . Az elváltozások legkifejezettebbek a lum
balis és sacralis tájon voltak, felfelé haladva az elválto
zások csökkennek. A 90 nap múlva leölt állatoknál ideg- 
sejtelváltozást már igen ritkán látni. A szekundér dege
neratio a 20—30 nap múlva leolt állatoknál a perifériás 
és gyöki részeken volt legkifejezettebb. Hangsúlyozzák, 
hogy a sejtelváltozások nem maradandóak, de a me
ninxek elváltozásai igen. Brock és társai az elváltozáso
kat a következő kben foglalják össze: 1. a gerincvelő re 
gyakorolt haemo- és myelolitíkus hatás, 2. közepes inten
zitású meningitis, 3. idegsejtelváltozás, 4. axonduzzadás 
és fragmentatio, pályák degenerativ elváltozásai. Ha
sonló leletekrő l számol be Lundy is. McDonald és Wat
kins (1938) macskáknak intrathecalisan adtak a k’.ini- 
kumban használatos adagokat s caudalaesióra emlékez
tető  bénulások léptek fel. Pelle és Demme felhívja a fi
gyelmet a régen intrathecalisan adagolt Salvarsan ese
tek analógiájára és Kennedy és munkatársai is azt hang
súlyozzák, hogy a probléma megegyezik általában az 
intrathecalis medikációéval (intrathecalisan adagolt Pe
nicillin által elő idézett toxikus elváltozások stb.).

Erő sen vitatott a neurológiai szövő dmények 
aetiológiája is. A legnépszerű bb elméletek a követke
ző k: 1. Infekció: egyesek szerint a barriére átjárha-
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tósága fokozódik s az axonok a fertő ző  csírák áldo
zatául esnek; mások szerint az an. devitalizáló hatása 
vírusokat aktiválna. Garrod szerint (1946) az aszep
tikus meningitisek nagy része Gram-negativ csírok- 
kal történt fertő zés. Az infekciós aetiologia mellett 
talán a legerő sebb érv a sok szerző  által inkubációs 
idő nek tartott szabad intervallum. A szövettani lelet 
nem felel meg gyulladásnak és lázat is igen ritkán 
látni. ■ «*

2. Szövetérzékenység: az an.-nák affinitása volna 
a gerincvelő  felületi és belső  struktúrái iránt.

3. Az an. toxicitását a legtöbb szerző  csak az 
akut szövő dményekért teszi felelő ssé s általában 
nem számolnak ezen szövő dmények chronicussá vá
lásával. Egyesek különbséget tesznek az egyes pre
parátumok toxicitása ' között (Bodechtel, ezt igazol
ják a mi eseteink is), Ashworth szerint azonban 
(1933) szövő dmény mindenféle készítménnyel elő 
fordul.

4. A traumás elmélet kevés hívet számol, min
den esetre igen gondosan megválasztandó a punkció 
helye, nehogy gerincvelő  vagy érlaesio keletkezzék. 
Mindenképpen elvetendő  az egyes mű tő k által ked
velt alsó dorsalis punkció.

Egyik esetünkben feltű nő  volt a sejtes infiltrá- 
ició jelentéktelen foka s helyette a kötő szövet hyper- 
•trophiája. Hasonló észleléseket közöl többek között 
Zeckel és Behr (1933), Donat (1937), Thorsen 
(1947) és Macken és Martin (1950). Nonne és 
Demme (1928) Salvarsan-ártalomnál írtak le meg
vastagodott meninxeket. Régebbi szerző k a meninxek 
elváltozásait kevésbbé kísérték figyelemmel, inkább 
az intramedullaris elváltozásokkal foglalkoztak. Ezen 
jeletek általában megegyeznek a patológiailag még 
nem jól jellemzett »meningitis serosa« csoport 
itoxikus-irritativ tagjaival, melyeket egyesek aszep
tikus, mások, helyesebben, kémiai meningitisnek ne
veznek (Sweet, Livingstone). Szerintünk leghelye- 
lyesebb a »kémiai produktiv meningo-, ill. meningo- 
myelopathia« elnevezés volna. A histológiai lelet áze- 
gényes. Makroszkóposán a dura kissé vagy egyálta
lán nem pulzál, jenött a leptomeninxhez, megnyitva 
liquor alig ürül, de elő boltosulnak a cysták, melyeket 
megnyitva fehérjetartalmú folyadék ürül. Környezet 
gyakran oedemás, hyperaemiás, erek kanyargós lefu
tást mutatnak. Az arachnoideaüs szalagokra fibrin 
rakódik, megvastagodnak, környezetükben mag
szegény szövet szaporodik fel. A folyamat, csökkenő 
jelleggel, a spinalis ű rben tetemes távolságra terjed
het. Mikroszkóposán, mint említettük, beszürő dés 
alig van, gyakran teljesen hiányzik s a kötő szövet
felszaporodás áll az elváltozások elő terében. A kép 
gyakran chronicussá válik s ilyenkor »a pia össze
növései által határolt üregekben savós exsudátum 
szaporodik fel, ami az üregeket cystához teszi ha
sonlóvá« (Abrikoszov). A folyamat gyakran ráter
jed a gyökerekre is s itt is fibrosist és myelinhüvely- 
szétesést hoz létre. Demyelinizáció lép fel ezen
kívül magában a gerincvelő ben is: vagy maga 
az an., vagy desintegratiós termékei diffúzió által 
bejutnak a gerincvelő nek hangsúlyozottan perifériás 
zónáiba, A továbbiakban létrejöhetnek érkárosodások,

melyekre csak legutóbbi idő ben figyelnek fel (Rüs
sél—Brain és Russel (1937), Donat és Macken 
és Martin (1950). Leginkább az art. spin. ant. és 
postt. nívóján az intimarétegen megnyilvánuló vaso- 
pathiát írtak le. Az adventitia a meninxek hypertro- 
phiás fibrosisában vesz részt. A gerincvelő  körülírt 
oedemás gócait a keringési zavar magyarázza: az 
intimaburjánzás ischaemiát idéz elő , fő leg a lumba
lis magasságban. A lefolyás, a mű tétek gyakori si
kere megerő síti Wossidlo említett véleményét, mely- 
iyel Davis is egyetért. Az átmeneti spinalis laesio 
oka a keringési zavar okozta oedema, maradandóvá 
válik azonban, ha olyan kifejezettek az érelváltozá
sok, hogy myelomalaciat idéznek elő , mint pl. Rus- 
sel-^Brain és D. Russel, Thorsen, stb. eseteiben.

Véleményünk szerint tehát mind künikailag, 
mind patológiailag megfelelő  érvekkel alátámaszt- 
hatóan, chronicus produktiv kémiai meningopathiával 
állunk szemben. Ehhez spinalis Laesio is csatlakoz- 
hat'ik, amely kezdetben oedema következménye s fő 
iképpen perifériásán elhelyezkedő , utóbb azonban sú
lyos myelomalaciáig vezető  vasopathia léphet fel, 
amely már irreversibilis. Másrészt radicularis pana
szok léphetnek fel, melyek oka a meningppathia rá- 
terjedése. A létrejövő  myelinhüvelyszétesést s a 
retrográd degeneratiót már Spielmeyer leírta. 
McDonald és Watkins meggyő ző en tudták igazolni, 
hogy az általánosan használt koncentrációkban is 
megvan a toxicitás veszélye. Ez azonban nemcsak a 
cocainderivátumokra érvényes, hanem az intrathecalis 
medikáció veszélyei évrő l-évre ismertebbekké válnak.

Végeredményben három tanulságot vonhatunk le. 
Első sorban, a kérdés tanulmányozása közelebb ve
zethet minket egy patológiailag nem jól jellefnzett 
betegségcsoportnak, az ú. n. »serosus meningitisek«- 
nek az alaposabb ismeretére, az aetiológLailag eltérő  
csoportok különválasztására. Másodszor, igen meg
fontolandó a 1. an. végzése, mert a legkitű nő bb re- 
laxálás sem éri meg a csípő alatti izomzat esetleges 
bénulását. Különösen szigorúan veendő  ez olyan ese
tekben, mint fentiek, appendectomia, herniamű tét, 
gastroptosis, mely mű tétek az általánosan használt 
lokálanaesthesiás módszerekkel is kitű nő en megold
hatók. Harmadszor ma, az antibioticumok korszaká
ban, igen nagyfokú óvatosságra int a subarachno- 
idealisan alkalmazott medikáció kérdésében.

összefoglalás. Szerző k két mű tétre került bete
günk rövid kórtörténetét közük, majd további eset 
kapcsán ismertetik a kérdés nosológiai, patológiai, 
patogenetikai problémáit. A klinikai kép, lefolyás, 
biopsia és histológiai lelet alapján a patológiai fo
lyamat alapjának a késő i spinalis szövő dmények ese
tében is kémiai-toxikus alapon létrejövő  meningo- 
pathiát vesznek fel. Felhívják a figyelmet a prepará
tumok gondos megválasztására. A szövő dmények s 
első sorban éppen az idegrendszeri-spinalis megbete
gedések, gyakran késő n jelentkeznek s ezért a ren
delkezésre álló kedvező  sebészeti statisztikák nem 
elég megbízhatóak. Felhívják a figyelmet az egyes 
esetekben kimutatható spinalis vasopathiakra. Mivel 
elő zetes neurológiai vizsgálattal egyelő re az ideg-
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rendszeri szövő dmény nem zárható ki, az eljárás 
óvatos indikációját ajánlják.

IRODALOM: Abrikoszov: A részletes kórbonctan 
alapjai. Egy. Nyomda. 1951. 259 old. — Brock, Bell, 
Davison: J. A. M. A. 106:441. 19ß6. — Critchley: Proc. 
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MacDonald, Watkins: The Brit. J. of Surg. 25:897. 1938. 
— Russel—Brain: Proc. Roy. Soc. Med. 30:1007. 1936. — 
Nonne, Demme: Wien. ikl. Wsohr. 41:1002. — Spiel- 
meyer: Münch, med. Wschr. 1906. — Wossidlo: Arch. f. 
klin. Chir. 86:1017. 1908

A z Országos Reuma és Fürdő ügyi Intézet C osztályának (fő orvos: B. Pártos Ali ce ár.) 
és Kutatóintézetének (vezető : Schulhof Ödön dr. egyet. m. tanár)  közleménye

Tapasztalatok polyarthritises b e teg ek  Ephedrin kezelésével*
Irta : BERNÁTHNÉ PÁRTOS ALICE dr.

Az utolsó években a Cortison hatásának ismer
tetése polyarthritises betegeknél felfogásunkat a 
reumakérdés számos részletében módosította. Kez
deti várakozásainkat ugyan a Cortison nem váltotta 
be teljesen, de a reumatológusoknak új és termékeny 
utat mutatott, melyet ezentúl nem téveszthetünk szem 
elő l. Tény, hogy a polyarthritis bizonyos fajtáinál, 
fő leg pedig ezek bizonyos stádiumaiban, eddig nem 
látott igyoil és kétségtelen eredményekrő l számol be 
az újabb irodalom. Miután azonban Cortison és 
ACTH nem áll megfelelő  mennyiségben rendelke
zésre, felmerült a gondolat, hogy más, hozzáférhető 
és talán egyben kevésbbé kockázatos szerrel igye
kezzünk azokat helyettesíteni. Annyi ugyanis most 
már feltételezhető , hogy a hypophysis mellső -lebeny
nek és a mellékvesekéregnek nagyobb és sokrétű bb 
szerepe lehet a polyarthritis patogenezisében, mint 
amennyit ebbő l ismertünk, vagy sejtettünk.

Ephedrin kezeléssel 1950 augusztusa óta folyta
tok kísérleteket, osztályom másodorvosai és Forgács 
Péter dr. tudományos munkatárs közremű ködésével. 
Az impulzust Redmond (1) szerény kis cikke adta, 
mely szerint urtioaria miatt Ephedrinnel kezelt egy 
fibrositises beteget, akinek nemcsak urticariája 
múlott el, hanem fájdalma és mozgáskorlátozottsága 
is feltű nő en, ső t hosszantartóan javult. Ezen ered
ményen felbuzdulva, hasonló esetekben, több alka
lommal is Ephedrinhez folyamodott, eredményei 
azonban változóak voltak, bár a szer közismert, Adre
nalinhoz hasonló tulajdonságai miatt, elképzelhető 
nek tartja, hogy stimulálja a hypophysis ACTH ter
melését.

Adrenalinnal történtek is ilyirányú vizsgálatok, 
— nálunk Schulhof (2) a chr. polyarthritisek bizo
nyos csoportjánál határozott eredményeket is 
regisztrálhatott.

Az Ephedrin hatása az Adrenalinéhoz hasonló, 
elő nye az, hogy per os is adható, tartósabban hat, 
könnyen hozzáférhető , olcsó és — kellemetlen mellék
hatásait is figyelembevéve — ártalmatlan gyógyszer. 
Varró (3) »Gyógynövények és gyógyszerhatásai« 
című  könyvében többek között ezt írja az Ephedra 
vulgaris nevű  növényrő l, melynek hatóanyaga az 
Ephedrin, hogy »tejben fő zve reuma ellen hatásos« 
és hogy »a mellékvesékre hat«. Errő l már akkor sze
reztem tudomást, mikor kísérleteink javában folytak

* A Reuma Szakcsoport 1951 nov. 21-i tudományos 
ülésén tartott elő adás nyomán.

és ez újabb ösztönzést adott a vizsgálatok folytatá
sára.

A kérdés, amit feltettünk magunknak kétirányú 
volt. Az első  az, hogy van-e egyáltalán kedvező  ha
tása kutatásaink tárgyává tett betegségeknél, — mely 
kérdésnek persze számos részlete van: mely esetek
ben, milyen stádiumban, milyen manifesztációkra, 
mennyi ideig, stn. és mi ia megfelelő  dózis —, a má
sodik az, hogy a hatás ACTH-szerű -e? Ez .utóbbi 
kérdést megközelítendő  .azt figyeltük első sorban, hogy 
a klinikai képen létrejövő  módosulások és az ACTH- 
nál ismertetett módosulások között van-e kifejezett 
hasonlóság. Másodsorban laboratóriumi vizsgálatok
kal igyekeztünk Ephedrin-adagolás folyamán néhány 
ismert ACTH-hatást kimutatni.

Ismerve az ACTH eosinopéniát elő idéző  hatását, 
ezt tettük elő ször kontroli-vizsgálat tárgyává és meg
állapítottuk, hogy az Ephedrin is significans eosin- 
openiához vezet. Természetesen ezt a megállapítá
sunkat nem becsüljük túl, tudván, hogy számos más 
gyógyszer is van, mely nagy adagokban az eosin- 
ophilek csökkenését idézi elő  (pl. ilyen a natr. sali- 
cylicum, mikép erre Kelemen (4) rámutatott), ső t 
gyógyszer nélkül, nagy psychikai vagy fizikai meg
terhelés (stress) ugyanezt eredményezheti. Egoroff 
(5) és mások futás, továbbá erő s fizikai munka után 
láttak eosinopeniát; amibő l pérsze nem következik 
még, hogy az eosinopeniánoz vezető  ingerek egyebek
ben is ACTH-szerű  — a polyarthritist kedvező en 
befolyásoló — következményeket vonnak maguk után. 
Vizsgálataink első  sorozatát (mely 32 számlálást je
lentett, beleértve 9 Ephedrin-mentesen kezelt kontroli
esetet is) már lezártuk, mikor Abelson és Mot/es (6) 
közleménye került kezünkbe, kik 22 inaktiv tbc-s 
betegen végzett vizsgálat kapcsán hasonló ered
ményrő l számoltak be és a cikkbő l az is kiderült, 
hogy Ephedrin eosinopeniát elő idéző  hatása még ki- 
ifejezettebb, mint az Adrenaliné. A freiburgi Heilmeyer 
klinikáról újabban Ruppel és Hitzenberger (7) azt 
közölték, hogy az Adrenalinra jelentkező  eosinopenia 
azonban nem szüksógképen a mellékvese cortexen 
keresztül jön létre. Ki tudták mutatni ezt biztos 
kéreiginsufficienciánál, ső t mellékvese irtott állato
kon is.

Osztályomon az eosinophil sejtek számolása követ
kező képen történt: seroiogiai cső be mértünk 0,4 ccm 
festékoldatot C/2%0 eosin, l%o saponin, 2% oxalat) és 
0,1 ccm ujjhegybő l nyert vért. A csövet jól felráztuk s
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a számolást Bürker-kamrában végeztük el. Tekintettel 
a haematologiai vizsgálatok kikerülhetetlen hibaforrá
saira, a vizsgálatot végző  nem tudta, kiik kaptak a ha
tásos szerbő l, ső t a beteg maga sem1 tudta, mert egy 
részüknek ostyában szódabikarbónát adtunk. Az esetek 
kb. 2/3 részében az eosinophilek száma annyira leesett, 
hogy ennek alapján az Ephedrin adagolás biztosnak volt 
vehető . A kontroli-esetek ugyancsak kb. 2/3-ában pedig 
fordítva, az Éphedrint — a számolás alapján — kizár
hattuk, s érdemes megemlíteni, hogy csak egynél volt 
olyan az eosinophil sejtszám esés, mely jellemző  Ephed
rin hatást utánzott (66%). Ez a beteg ugyanabban a 
szobában feküdt, ahol többen valóban Éphedrint kaptak 
s ő  is mellékhatásokról panaszkodott, annak ellenére, 
hogy neki csak szódabikarbónát adtunk: izzadt, erő s 
szívdobogásai és fejfájása volt, tehát psychikus stress ha
tást kell feltételezni. (L. /. táblázat.) A vegetativ tónus 
nani normális ingadozását tekintetbevéve (kora reggel 
a magasabb eosinophil számmal járó vagotonus domi
nál, mely fokozatosan ad helyt az egyre erő södő  sym- 
paticotonusnak, majd a délutáni órákban elérvén a maxi
mumot, ismét ellenkező  irányt vesz) a 40%-ig való 
esést a normális ingadozás határán belülinek, 40—50% 
között it bizonytalannak és csak az 50%-on felüli esést 
tekintettük jellemző nek. Az Ephedrinre való csökkenés 
22 esetbő l 10-ben 60—78% közötti, tehát igen kifejezett 
volt. (Egynél nem volt kontrollszámolás végezhető  a ki
indulási érték alaesonysága miatt: 5/imim3.) Miután az 
Éphedrint per os adtuk, mégpedig osztott adagokban, 
számolnunk kellett azzal, hogy változó idő t vesz igénybe 
a szer felszívódása, vagyis a hatás teljes kibontakozása. 
Tehát két óránként végeztünk eosinophil számolást, fi
gyelve a maximális esés bekövetkezését. Az eosinopenia 
mélypontja az esetek nagyobbik részénél az első  adag 
bevétele után 6 órával volt megfigyelhető , de kivételes 
esetekben már 2 óra múlva következett be.

I. táblázat.
Eosinophil sejtek vizsgálata.

4 órás eáés Jj maximális esés 
mértéke

kontroll Ephedrin kontroll Ephedrin

Kiértékelhető  
eset : 31 9 22 9 22
Nem esett 
40% alá 7 8 (i 7

40%-50%i
közötti esés 2 2 •> 9

50%-nál többet 
esett , 12

•' ■
i 13

Ami á neutrophil leucocytákat illeti, azon 7 eset 
kapcsán, ahol ezt a vizsgálatot Ephedrinre elvégez
tük, 4 óra után átlag 40%-os emelkedést találtunk. 
Adrenalin után 40,5-% átlagos leucocyta szaporulat
ról számoltak be (8).

Figyeltük továbbá, hogy az Ephedrin befolyá
solja-e a vörösvénsejtek süllyedési sebességét, azon
ban a változás nem volt jellegzetes, sem egyirányú 
és nem láttunk párhuzamot az aktuális klinikai kép 
változásával. Általában a kórházi kezelés elején, 
közepe táján és végén vizsgáltuk a süllyedést, füg
getlenül attól, hogy mikorra esett az Ephedrin adása. 
A hő menetben sem láttunk egyértelmű  változást.

A mellékvesekéreg funkciójára következtethetünk 
a 17—ketosteroid ürités mértékébő l (9). Néhány eset
ben vizsgáltuk ezt Ephedrin után, de nem láttunk 
ACTH-ra jellemző  fokozott kiürítést, mint ahogy 
irodalmi adatok szerint Adrenalinra se következik 
ez be (10).

Az Ephedrin — mint tudjuk — szintetikusan is

elöállitható. A therapiában 1925 óta alkalmazzák, 
bár régebben is ismeretes volt, de. feledésbe ment. 
Az Adrenalinnal kémiailaíg rokonságban van. Hatása 
hosszú, 1—3 óráig is eltart, de >az Adrenalinhoz viszo
nyítva kb. százszoros súlymennyiség az Ephedrin 
hatásos adagja. Hatásmechanizmusa — egy még 
nem teljesen bizonyított elmélet szerint — az, hogy 
az amino-oxydase enzym hatását, mely az Adrena
lint lebontja, az Ephedrin gátolni képes, tehát tartó
sakban biztosítja az Adrenalin hatást az adrenergiás 
idegvégző désekben (II). A centrális idegrendszerre 
izgatóan hat, enyhén izgatja a légző centrumot is. 
A szer kezdeti adagja a vérnyomást néhány órára 
növeli; mindenesetre saját vizsgálataink szerint az 
emelkedés nem volt számottevő , 5 és 45 Hgmm 
között váltakozott s csak eigy esetben volt az emel
kedés 55, amikor is a további adagolástól eltekintet
tünk. Ismerve az irodalombói az Ephedrin vérnyo
másemelő  hatását, eseteink kiválogatásánál az eleve 
hypertoniásokat (Í50 Hgmm-en felül) kerültük. Az 
irodalom szerint Ephedrin kezdetben — embernél — 
csökkenti a pulzusszámot (a vagus magasabb vér
nyomás okozta reflektorikus izgalma folytán) késő bb 
tachycardia jelentkezik. Mi általában egy óra múlva 
számoltuk a pulzust, akkor kezdeti csökkenést már 
nem észleltünk, viszont a szaporulat nem volt szá
mottevő : 4 és 28 között mozgott. Egyéb leírt mellék
hatások, mint remegés, félelemérzés, betegeinknél is 
nagy gyakorisággal jelentkeztek. A további mellék- 
tünetek közül, melyekrő l többször panaszkodtak, a 
következő k érdemelnek említést: szédülés, fülzúgás, 
szívdobogás, szívtáji nyomás, álrnatlansáig, étvágy
talanság, izzadás, hő hullámok, hányinger, fejfájás. 
Mindazonáltal kevés betegnél értek el a kellemetlen 
szenzációk olyan intenzitást, hogy az elő irányzott 
napi dózistól el kellett volna tekintenünk. A tünetek 
a szer kihagyása után fokozatosan visszafejlő dtek 
és rendszerint másnapra, legkéső bb harmadnapra el
múltak. Ritkábban jelentkező  kísérő  tünetek még: 
nagvobbfokú nyugtalanság, arrythmia, zsibbadás a 
végtagokban, dyspnoe, gyomorfájás, vlzeletretencio, 
stb. Tapasztalatunk szerint sok függött a beteg 
beállítottságától, ha bízott az »új szer«-ben kevesebb 
és kisebb mérvű  melléktünetekrő l panaszkodott. 
A lehetséges mellékhatásokra általánosságban elő re 
figyelmeztettük, nehogy megijedjen, ha átmenetileg 
»kellemetlen közérzete« lesz. A szer ismételt adago
lásánál a mellékhatások kisebb intenzitással jelent
keztek, aminek nyilván psychikus oka is van.

A dózisokkal eleinte tapogatóztunk, kezdetben 
túl nagy adagot adtunk, reggel egyszerre 0,15 ig-ot, 
amit a betegek nem tű rtek, a mellékhatások uralták 
a klinikai képet és a szer adagolását gyorsan abba
hagytuk. Azután óvatosan, háromszor naponta 0,05 
g-ot adtunk, vagyis egész napra elosztva 0,15 g-ot 
néhány napon át, ez pedig túl kevésnek bizonyult. 
A folytatólagos adagolás általában felesleges és nem 
tartjuk kívánatosnak: ha megszokás jön létre, a ked
vező  hatás elmarad. Ez a szer tachyphylaxiával járó 
tulajdonságával is nyilván összefügg. Végül is álta
lában a következő  adagolás mellett kötöttünk ki: éh
gyomorra adunk 0,1 g Ephedrin hydrochlor.-ot, az
után a nap folyamán 2 óránként 5 alkalommal 1 drb. 
0,05 g-os adagot, vagyis 0,35 g-ot, ami több, mint
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a szer ú. n. maximális napi dózisa. így a beteg 
egész napon keresztül erő s Ephedrin-hatás alatt van. 
Ezt az Ephedrin-lökést kb. hetenként ismételtük a 
kúra tartama alatt, vagyis általában 3—4 Ephedrin- 
lökésben részesültek betegeink. A lökésben való ada
golás mellett a szer sympathicus izgató hatása is 
érvényesül, másrészt mint intenzív, nem specifikus 
inger (stress) is kiválthatja a kórkép hathatós mo- 
difikálását.

A chr. polyarthritis therapiájában szokásos gyógy- 
tényező k (me'.egfürdő k, iszap, massage, histamin, stb.) 
cholinergiás-an hatnak s nemcsak a gyakorlat, de elmé
leti meggondolások alapján is az ilyirányú kezelések 
látszanak általában hasznosnak (12). Az ilyenfajta eljá
rások azonban csak akkor volnának minden esetben 
elégségesek, ha a chronicus esetek többé-kevésbbé állandó 
menetet mutatnának olyformán, hogyha egy polyarthri
tis eljutott a chronicitáshoz, a további történések már 
csak ebbő l az állapotból következnének. Jól tudjuk, hogy 
ez nem így van: a polyarthritisek lefolyását a közbe- 
közbe jelentkező  gyulladások tarkítják és ezek az inter- 
mezzok a progressio tényleges elő idéző i. A gyulladásos 
vagy általában activabb periódusok alatt a vegetativ 
idegrendszer egyensúlyállapota a vagotonia felé tolódik 
el a sympathicus renyheség több-kevesebb tünetével. 
Gyakori az alacsony vérnyomás, az asthenia, a vérkép 
ilyenkor enyhe leucopeniát mutat mérsékelt eosinophiliá- 
val és erő s — 50% körüli — relativ lymphocitosissat. 
(Hoff-féle vagotoniás vérkép) (13). Elhúzódó betegsé
gekben a reactiokészség ismételt változásával kell szá
molnunk. Helyesen akkor járunk el, ha nem skatulyáz
zuk el az eseteket heveny és idültekké, hanem azt figyel
jük, hogy az idült megbegedések activ vagy inactiv stá
diumával állunk-e szemben, továbbá, hogy a beteg eset
leg hosszú kortörténetében a szemünk elő tt lévő  kórálla
pot az idegrendszer milyenfajta beállítottságára utal s 
ennek alapján igyekezzünk a szervezet reactioját mindig 
a kívánt irányba terelni. Tudjuk, hogy a vegetatív tonus 
egészséges emberekben is állandó hullámzásokon megy 
át és méginkább ígv van ez pathologiás történések kap
csán. Ezek a- hullámzások nem kívánt méretei adják az 
elő feltételét a pathologiás történésnek. Az orvos fel
adata, hogy ezeket a túlzott hullámzásokat »tettenérje« 
és kellő  irányba befolyásolni igyekezzék.

Ez volt kb. az a gondolatmenet, melynek alapján 
az Ephedrin kezeléshez fogtunk — egy alapjában véve 
másfajta kezelési módhoz, mint eddig a chr. polyarthri- 
lisben használatos volt. Hogy ehhez az úthoz folyamodni 
indokolt, azt sikeres eseteink bizonyítják, azt viszont, 
hogy az esetek és ezek stádiumainak kiválogatásában 
nincs meg a kellő  biztonságunk, ezt azok a kázusok 
mutatják, melyeknél ez a kezelés sem fordította jobbra- 
a beteg állapotát.

Betegeink közül kiválasztottuk azokat, kiknek erő 
beli állapotuk kielégítő  volt, továbbá olyanokat, kiknek 
szívmű ködésük jó, pulzusuk nem szapora és vérnyomá
suk nem- volt magas — feltételezvén, hogy ezek jobban 
fogják tű rni a szert. Lehető leg a legkülönfélébb kórfor
máknál próbálkoztunk, tudván azt, hogy feladatunk 
fő leg ahhan áll, hogy rátaláljunk az alkalmas esetekre. 
Eredményeink, ha százalékban kifejezve nem- is lénye
gesen különböznek az eddig bevált gyógymódok kb. 
66%-os optimális eredményétő l, mégis «— azt hiszem — 
azért érdemelnek figyelmet, mert fő leg olyan betegeknek 
adtuk a szert, akiknek állapotát a szokásos gyógymódok
kal a kívánt irányba elmozdítani elő ző leg nem sikerült. 
Es e reménytelennek látszó eseteknél tudtunk Ephedrin 
közbeiktatásával sokszor nemcsak javulást, hanem nagy 
és gyors változást elérni, pl. évek óta járni nem' tudó 
betegek lábra álltak s Ízületeiket jobban tudták mozgatni 
Volt például “gy olyan atypikus chr. polyarthritises nő 
betegünk, aki két bottal nagyon nehezen lépegetett 
ugyan, de már lépcső n járni egyáltalán nem tudott s egy 
Ephedrin-lökés után duzzadt Ízületei lelohadtak, fájdal
mai lényegesen csökkentek s funkcionálisan teljesen 
rendbejött — (ahogy maga mondta, táncolni is tudott 
volna). Betegeink kedélye, közérzete is általában meg

javult, bizakodóbbak lettek és maguk kérték az »Ephed- 
rin-nap« megismétlését. Egy másik pr. chr. polyarthriti
ses nő betegünk 19 hónapja nem tudott egyedül fésül- 
tködni; az Ephedrin-lökés másnapján ezt el tudta végezni 
(és tolókocsiját, melyben elő ző leg ő t tolták, maga képes 
volt eltolni. Egy 12 -éves, sec. ohr. polyarthritises, súlyos 
állapotban lévő  kislány, aki három év óta ágyhoz volt 
(kötve, továbbá könyökeit egyáltalán nem, vállait, csuk
lóit, ujjait pedig csak erő sen korlátozott -mértékben 
tudta használni, már az első  Ephedrin-lökés után egye
dül kezdett járni, a további Ephedrin-na-pokat követő en 
órákig volt ágyon kívül »nagyon könnyű nek érezte ma
gát« és tett-vett a szobában. A javulás intenzitása és a 
változás gyors, frappáns bekövetkezése volt olyan, hogy 
ezt másra, mint Ephedrin-hatásra visszavezetni nem 
tudtuk. A betegek u. i. nagy részben egyéb, szokásos, 
komplex kezelésben is részesüllek az Ephedrin-lökés nap
jától eltekintve. Kórházunk fürdő kórház lévén, ettől nem 
tekintettünk el, de egyébként is az volt a benyomásunk, 
hogy az ilyen kombinált kezelés a beteg javát szolgálta, 
»addig és akkor ütöttük a vasat, amíg meleg« volt. 
Vagyis az Ephedrin egy nagy lépést jelentett elő re s mi 
az Ephedrin-napok közötti idő ben tovább mélyítettük az 
eredményt egyéb — az adott helyzetben megfelelő nek 
látszó — kezeléssel, majd egy új Ephedrin-lökéssel újra 
erő sen megmozgattuk az egész szervezetet. Azt, hogy 
az eredmény mennyire bizonyul tartósnak, még nincs 
módunkban megítélni, mindenesetre néhány eset kapcsán 
— kik már a kúra alatt, a szer elhagyása után a régi 
állapotukba visszaestek, továbbá egyik legszebbnek Ígér
kező  esetünk tanulságából, kinél a kórházból való távo
zása után néhány héttel következett be egy közepes 
mérvű  recidiva, arra kell gondolnunk, hogy ilyen, lehe
tő séggel számolni kell, hacsak egyéb módon nem sike
rű ) az eredményt tartóssá tenni. Ezzel szemben vannak 
eseteink, kik már másfél éve panaszmentesek.

Kutatásaink egy alapvető  hibában szenvedtek s jövő  
feladatunk, hogy ezt a hibát kiküszöböljük. Észleléseink 
nem- voltak elég precízek, nem mindig szögmérő vel és 
centiméterrel regisztráltuk egy-egy kontraktura nyúlását, 
vagy egy izületi duzzanat apadását. Ennek volt elő nye 
is, így kisebb eredmények fölött eisiklottunk s csak ott 
regisztráltunk vá-’Jtozást, ahol ez egyértelmű  és feltű nő  
volt. Miután eleinte fő leg tájékozódni volt szándékunk, 
hogy érdemes-e a szerrel foglalkozni, mégpedig a moz
gásszervi (reumás) betegségek nagy családjába tarto
zók közül melyekkel és mikor, eljárásunk eleinte tudatos 
volt, mégis most már túljutván a kezdeti problémákon, 
arra törekszünk, hogy pontosabb, gyakoribb és részlete
sebb észleléseket vezessünk a dekurzusba. Megjegyzem- 
még azt, hogy a fordulat betegeinknél legtöbbször a s-zer 
adása utáni napon lett nyilvánvaló s a javulás a har
madik napon még tovább Folytatódott — a kritikus napot 
rendszerint uralták a melléktünetek. Ha azonban ezek 
kisebb méretű ek voltak, úgy már az első , vagy második 
dózis után a fájdalmak csökkenését jelezte a beteg. 
A javulás legfő bb jele azonban nem a fájdalmak terü
letén mutatkozott, hanem abban, hogy az Ízületek merev
sége csökkent, általános -lazulás következett be, jobb lett 
a közérzet, egyes ízületek -activ és passiv mozgása 
javult és általában a funkció lett összehasonlíthatatla
nul jobb, mint elő ző leg, bár korántsem' oly mérvben, 
mint amilyent a Cortisonnal kapcsolatban látunk, vagy 
amilyenrő l olvasunk (14).

Eddig 138 betegnél próbálkoztunk Ephedrinnel, 
közülük 95 nő  és 43 férfi — legidő sebb közülük 68, 
a legfiatalabb 12 éves volt. Ami a betegség idő tar
tamát illeti, a legtöbb eset több éves és csak egyetlen 
volt közülük 3 hónapos, egy mástk V2- éves, viszont 
volt többévtizedes folyamat is. Kezeltünk olyan be
tegeket, akiknek vérsejtsülly-edése teljesen normális 
volt, viszont legtöbbnél a süllyedés fokozott, ső t 
extrém maigas értékeket is mutatott. Nem láttunk a 
hatást, illető leg szabályt az életkor, a betegség fenn
állásának ideje, súlyossága, ső t a vörösvérsejtsüllye- 
dés magassága között sem: elő fordult, hogy köny- 
nyebb eset nem reagált, esetleg átmenetileg rosszab-
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bodott, viszont súlyosabb eset lényegesen javult. — 
Összesen 5-en nem bírták a gyógyszert kísérleteink 
elején, mikor még a dozirozásban bizonytalanok 
voltunk. További 5-en hasonló okból túl keveset kap
tak, úgy hogy ezeket is számításon kívül kellett 
hagynunk. Kihagytunk még 7 további esetet is, mert 
ezek különféle diagnózisú kórformákat képviselvén, 
belő lük konzekvenciákat levonni nem lehet. Maradt 
tehát a kiértékeléshez 121 esetünk. (L. II. táblázat.) 
Ezek közül 18-nál — 'különböző  csoportbeli chr. ese
tek — bár lényeges volt a javulás, de óvatosságból 
feljegyeztük, hogy bizonytalan, vájjon ez Ephedrin 
hatásnak tekinthető -e. Ezeknél u. i. a javulás nem az 
Ephedrinnél jellemző , gyors és határozott formában 
állt be. Feltehető  ugyan, hogy az Ephedrin hozzá
járult a javuláshoz, ezeket mégis helyesebbnek lát
tuk negatívaknak venni, mert, ha mint nem értékel- 
hető ket számításon kívül hagytuk is volna, akarat
lanul is emeltük volna a pozitív esetek arányszámát. 
Annak ellenére, hogy evvel a kritikus megítéléssel 
rontottuk statisztikánkat, a pozitívak még mindig 
64%-ot tesznek ki. Ez egy olyan szernél, melyrő l 
eddig nem tudtuk, hogy a mozgásszervi (reumás) 
betegségeknél hasznosítható, mindenesetre figyelmet 
érdemel még akkor is, ha tudjuk, hogy a legnagyobb 
körültekintés és óvatosság szükséges annak megítélé
sénél, hogy valóban javultnak tekinthető -e egy poly
arthritis.

II. táblázat.
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Kiértékelhető  eset 57 28 16 20 121
Lényegesen javult 22 12 5 8 47

}+Javult ............... 18 6 4 3 31
Bizonytalan, hogy 
E-tő í javult-e .. 7 4 3 4 18 \

Hatástalan ........ 10 6 4 5 25 /

A 121 esetbő l 57 szenvedett pr. chr. polyarthrttis- 
ben. Közülük 40 javult, 10-nél hatást nem észleltünk, 
7-nél volt a hatás bizonytalan, tehát ugyancsak ne
gatív. A 40 pozitív eset közül 22 feltű nő en javult: 
az izületi merevség felengedett, a duzzanatok vissza
fejlő dtek, vagy lényegesen csökkentek és a funkció 
minden várakozáson felül jó lett.

Polyarthritis chr. sec.-ban szenvedő  28 beteg 
közül 18 javult — ezek közül 12 lényegesen — prak
tikusan teljesen rendbejött, 4-nél volt a hatás bi
zonytalan és így negatív, 6 nem változott.

Polyarthritis chr. atypica megjelölés alatt 
külön csoportban azokat az eseteket foglaltuk össze, 
melyekben nem voll lázzal járó kórelő zmény, hanem 
lappangó kezdet után vándorló, reddiváló és nem a 
symmetriikus ízületekben deformációkhoz vezető  
kórkép fejlő dött ki. Ezeknél a kórformáknál 16 eset
bő l 9-en javultak: ezekbő l 5 lényegesen, 4 nem vál
tozott, vagy átmenetileg még többet panaszkodott. 
3-nál volt a hatás bizonytalan, vagyis szintén nega
tív.

Végül sec. myalgiás (arthrotisos, spondylosisos)

beteget 20-at értékelhettük ki, ezek közül 11-en ja
vultak, ebbő l 8 teljesen panaszmentes lett, fájdalmuk 
megszű nt, kitű nő en mozogtak és funkcionálisan tel
jesen helyrejöttek, úgy hogy ezek gyakorlatilag gyó- 
gyultnak voltak tekinthető k. Hatás 5-nél nem volt 
és 4-nél volt bizonytalan.

Tehát a 121 esetbő l 78-nál volt jó eredményt ami 
64%-nak felel meg. Általában pozitívaknak vettük a 
47 »lényegesen javult« és a 31 egyértelmű en gyor
san, bár nem feltű nő en és nem minden ízületre ki
terjedő en »javult« ese'tet egyaránt.

A százalékokban kifejezhető  eredmény bizonyos 
fokig erő ltetett,'mert függ az észlelő  megítélésétől, 
az esetek kiválasztásától, a hatás tartósságától, stb. 
Tény, hogy benyomásunk általában kedvező , még 
akkor is, ha az Ephedrin nem tekinthető  a mozgás- 
szervi (reumás) betegségek gyógyszerének a szó 
szoros értelmében. Miután azonban a szer kellő  
ellenő rzés mellett adva ártalmatlan, hajlamos vagyok 
azt indítványozni, hogy próbáljuk meg minél több 
esetben, ha nem áll fenn kontraindikáció. Jelenleg 
még pontosan körülhatárolni az alkalmas stádiumot, 
ső t az esetleg befolyásoló külső  körülményeket, nem 
tudjuk. Ez általában nagyon nehéz, mert a megíté
lés alapját képező  kritériumok bizonytalanok és vál
tozékonyak. Az újabb elméletek ismeretében új ma
gyarázatot kapott az a tény, hogy a leghatásosabb 
gyógyszer is árthat, vagy hatástalan maradhat, ha 
nem a megfelelő  idő ben é9 nem a megfelelő  módon 
adjuk. Viszont a megfelelő  idő t és módot eltalálni 
nem mindig sikerül, ez nemcsak a betegség stádiu
mától, hanem az egész szervezet reactioképességé- 
tő l is függ, ső t talán ettő l függ első sorban. (15, 16, 
17, 18, 19).

Ki akarok térni még arra, hogy milyen elgondo
lás alapján adtunk Ephedrint. myalgiáknál is. Spon- 
dylosisok és arthrosisok kíséretében jelentkező  
myalgiák eseteiben fő iéig olyankor adtuk ezt, mikor 
feltételezhető  volt, hogy az arthrosíshoz chronicus 
gyulladás társult és ez irritációt váltott ki. Lehet 
azonban, hogy az Ephedrinnek magára az izomzatra 
való hatása bizonyult értékes adjuvánsnak. Tapasz
talatunk u. i. az, hogy bár a kifejlő dött myalgiás 
kórképben az izom valóban spastikus, kemény, de 
ezt egy petyhüdt, astheniás állapot rendszerint meg
elő zi, ill. az izom spastikus és hypothoniás állanota 
a betegség folyamán változhat, ső t egymás mellett is 
elő fordulhat. A petyhüdt, gyenge, nem teljes értékű, 
insufficiens, gyakorlatlan izomzat az, mely praedispo- 
nál a myalgiákra. (20) Ez a primer izomgyengeség 
vezethez kényszerű  — relatíve túlzott — igénybevétel, 
vagy bizonyos izületi elváltozások esetén az izómzat 
spastikussá válásához. Tehát a myalgiák sem eleve 
spastikus, hyperergiás kórformák s a dogmatikus, 
egyirányba beállított kezelések itt is cső döt mondhat
nak. Lehet, hogy ez a magyarázata, hogy az izomzat 
alkati vagy szerzett gyengeségénél az izomra 
komplex hatást kilejtő  Adrenalin (21) és a vele rokon 
Ephedrin (22) (23) számos myalgiával járó esetünk
ben hasznosnak mutatkozott.

Az a benyomásunk tehát, hogy a chronicus 
polyarthritiseknél, továbbá a myalgiák bizonyos stá
diumában indikált az Ephedrinnel való therapiás pró-
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bálkozáis. Ott, ahol eredmény nem volt, ne zárkózzunk 
t i  az elő l, hogy újra megkíséreljük. Mindenképen 
indokolt tovább a chr. polyarthritisek gyű jtő fogalma 
alá tartozó betegségcsoportot pontosabban analizálni, 
mert az elnevezés alatt nyilván különböző  — jobban 
definiálható — alcsoportok húzódnak meg, mikép 
erre Schulhof (24) is rámutatott. Az Ephedrinnel való 
további próbálkozáísok közelebb vihetnek a tisztázás
hoz.

Kísérleteinket távolról sem tartjuk lezártnak, a 
munka nagyobbik fele még hátra van. Mint mondtuk
— további pontosabban analizált eset kapcsán — pre
cízebb értékelések szükségesek. Miután a szer adása 
nem jár különös kockázattal és a hatás figyelemre
méltó százalékban gyorsan mutatkozik, kívánatos 
volna, hogy minél több helyen használják és ezzel a 
problémák tisztázását elő segítsék. Az idő nként kelle
metlen és jóformán obiigát mellékhatások miatt ambu
láns kezelésre nem ajánljuk, bár intelligens beteg 
kellő  útbaigazítás után intézeten kívül is veheti, ha 
a szer adagolásának napján otthon feküdni módjában 
van. így lehetséges volna a kevésbbé súlyos — nem 
kórházi — beteganyagról is tapasztalatokat gyű j
teni, mert nagyon is elképzelhető , hogy könnyebb és 
frisebb eseteknél is lesz eredmény.

Végül részletes kazuisztika helyett néhány beteg kor
történetébő l pár jellemző  mondatot idézek: 50 éves 
polyarthritis chr. pr.-ás nő beteg: »Első  lökés után a fájdal
mak csökkentek igen jó közérzete van. Másnapra a tér
dek, bokák, csuklók duzzanata lényegesen apadt, ke
vésbbé melegek, mozgékonyságuk sokkal jobb. A második 
Ephedrin lökés után kevés mélléktünet jelentkezett, a duz
zanatok és a mozgékonyság területén további javulás. 
Érkezéskor a beteg csak segítséggel tudott felállni, s egy‘- 
két lépést nehezen menni, távozáskor egy bottal jól és 
(könnyen jár.« Egy 28 éves polyarthritis ohr. pr.-ás fiő bete- 
bünk kortörténetében azt találjuk, hogy »elő ző leg minden 
változás nélkül, Ephedrin lökés óta fájdalmak és duzza
natok csökkentek. A süllyedési sebesség 52 mm-röl 37-re 
esett.« A kétes eseteknél feljegyeztük, hogy »lényegesen 
javult, de nem meggyő ző en Ephedrintő l«. — Eseteink át
nézésénél feltű nt, hogy ahol a szer »hatásta!an«-nak bizo
nyult, vagy csak »lényegtelen javulás«-t hozott, gyakran 
találtunk a kortörténetben utalást arra, hogy a beteg 
rossz testi kondícióban volt. — Egy 33 éves polyarthritis 
chr. pr.-ás nő betegünknél, akinek hatéves súlyos folya
mata volt, 80-as 'vórsejtsüllyedéssel, többek között azt 
jegyeztük fel, hogy: »az első  Ephedrin nap után térd
duzzanata csökkent, könnyebben jár, a harmadik naptól 
közérzete javul és fájdalommentes lesz. Néhány nap 
után megismételt Ephedrin lökés további javulást ered
ményez, de a szer kihagyása után ismét fájdalmak jelent
keztek, a funkció azonban jobb maradt.« — Egy 51 éves 
polyarthritis chr. sec. diagnózisu férfibetegünk (ötéves 
folyamat), aki fájdalmaitól alig tudott mozogni s így 
jóformán állandóan feküdt »négy héten át heti egy 
Ephedrin lökést kapott. Mindegyik alkalommal feltű nő  
javulás állt be, fájdalmai már az első  Ephedrin nap után 
csak megterheléskor jelentkeztek, spontán fájdalmai jó
formán teljesen megszű ntek. Izomgyengesége a második 
lökés után lényegesen csökkent. A beteg távozáskor gyó
gyulnak volt tekinthető , jól járt, fájdalmai megszűntek.«
— Egy 42 éves, spondylosis lumbalis, sec. myalgia dia
gnózisé férfibetegünk, normális süllyedéssel, a szokásos 
kezelésre »három hét alatt alig javult. Ekkor összesen
0.15 g. Ephedrin-t kapott. Miután már ez a dózis általá
nos rosszulléttel járó mell éktüneteiket akozott, többet a 
szerbő l nem adtunk. Az eset példa arra, hogy a hatás tel
jes kibontakozására néha aránylag kis adag is elegendő : 
másnapra a beteg fél év óta tartó fájdalmai és mozgás

korlátozottsága teljesen megszű nt és pár nap múlva 
panaszmentesen távozott.« (L. III. táblázat.)

111. táblázat.*

Idő Ephedrin Tensio Pulsus Eosinophil 
sejtek esése %-ban

8A 0 ,1 g 135/95 84 Kiindulási érték 
475/ccm

1 0* 0,05 g 180/100 1 0 0 —53%
1 2* 160/90 90 —69%
14* 135/85 90 -7 6 %

* Egy spondylosis lumbalis-ban szenvedő  férfibetegnél 
tipikus Ephedrin hatást regisztráló táblázat.

Távol áll tő lünk, hogy az eredményeket túlértékel
jük. A kortörténetekbő l kiragadott mondatokat a hatás 
megnyilvánulásának jellemzésére találtuk alkalmasnak 
Annyi kétségtelennek látszik, hogy az Ephedrin a chro
nicus polyarthritises folyamatok tekintélyes részében a 
klinikai képet kedvező en befolyásolja, ami fő leg a funkció 
gyors javulásában mutatkozik. A szert nem tartjuk a 
mozgásszervi (reumás) betegségek gyógyszerének, de 
igen értékes adjuvansnak a chronikus polyarthritisek bizo
nyos stádiumában. Az Ephedrinnel kapcsolatos vizsgá
latok alapján is valószínű nek látszik, hogy az említett 
betegségek bizonyos eseteiben nem cholinergiás eljárá
sok, hanem sympatikomimetikus szerek alkalmazásával is 
lehet therápiás eredményeket elérni.

Összefoglalás: 138 mozgásszervi reumáis betegen 
végeztünk vizsgálatokat Ephedrin kezeléssel. A bete
gek nagy adagban (általában 0.35 g pro die) kap
tak Ephedrint, körülbelül 6—7 naponként 3—4 ízben.

A kiértékelés alapjául szolgáló 121 esetbő l 78-ban 
(64%) a klinikai kép egyértelmű , gyors javulása volt 
észlelhető , olyan betegeknél is, akik a szokásos fizi
kális és gyógyszeres kezelésre nem reagáltak kielé
gítő en.

A javulás nem annyira a fájdalmak enyhülésében 
mutatkozott, hanem abban, hogy az Ízületek mefev- 
sége csökkent, activ és passiv mozgásképességük 
fokozódott, ami rendszerint együttjárt a beteg közérze
tének jobbrafordulásával is, viszont a vérsejtsüllye- 
dés és a klinikai kép kép között nem volt mindig pár
huzam. Az elért eredmények mindenképpen külön
böztek az antirheumaticumok átmeneti, analgetikus 
hatásától. Voltak betegek, akik több hónapra szóló 
panaszmentességrő l számoltak be.

Az Ephedrin nagy dózisainak rendszerint kelle
metlen mellékhatásai vannak, melyek azonban múlóak 
és az adagolás megszakításával rövidesen megszű n
nek. A keringési rendszer zavarainál és rossz testi 
kondíció esetén nagyfokú óvatosság szükséges.

A lökésszerű en adott gyógyszer hatásában á mel- 
lékvesekéreg stimulációját is fel kell tételeznünk. 
Ezt a végzett laboratóriumi vizsgálatok csak rész
ben támogatják, amennyiben significans eosinopenia 
és leucocytosis lépett fel, viszont a 17-ketosteroid 
ürítés nem fokozódott. A myalgiáknál elért eredmé
nyekbő l arra kell következtetni, hogy az izomzatra 
gyakorolt közvetlen hatásnak is szerepe lehet.

A végzett vizsgálatokból egyelő re még nem 
mondható meg bizonyossággal, hogy a chr. polyarthri
tisek és myalgiák milyen stádiumában legeredménye
sebb az Ephedrin kezelés. Ahol nem áll fenn kontra
indikáció, ott a makacs, mozgáskorlátozottsággal járó
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eseteknél ajánlatos — ismételten is — kísérletet tenni, 
mert az elő nyös fordulat gyakori s ez fő leg a funkció 
gyors javulásában szokott mutatkozni.

IRODALOM: 1. Redmond: Lancet 1950 II./L34. -- 
2. Schulhoj: Reuma Szakcsoport Vándorgyű lés Harkány
1950. — 3. Varró: Gyógynövények és gyógyszerhatásat 
Bp. Novák. 117. — 4. Kelemen: Belgyógyász nagygyű lés 
Bp. 1950. — 5. Egoroff: Zschrt. Klin-Med. 1926, 104/545. 
— 6. Abelson és Moyes: Lancet 1950 II./2:50. — 7. Ruppel 
és Hitzenberger: Sdhw. Med. Wschrt. 1951. 81/38:926. — 8. 
Basch stb. O. H. 1951, XCII/35:1 l2l. — 9. Sulcev: O. H.
1951, XCII/42:1350. — 10. Dresner stb. Lancet 1950, 
1/1149. — 11. Gaddum: Brit. Med. J. 1938. 1/713. — 12.

A  budapest i  U ro lóg ia i K l in ik a  ( ig a zg a tó :  ( Babies

A húgykő kutatásban elért újabb
Irta: PALÓCZ

A budapesti urológiai klinikáról a húgykő képző - 
dés problémáival foglalkozó közel 20 dolgozat jelent 
meg hazai folyóiratokban az utolso tíz év alatt.
H publikációk után 1—5 évvel svéd, német, osztrák 
és amerikai szerző k olyan eredményekrő l számoltak 
be külföldi lapokban, amelyek fenti dolgozatokból 
már ismeretesek. A szerző k (Hammarsten, Schul
theis, Heusch, Chwalla, Butt és Hauser) úgy vél
ték, hogy megállapításaiknak irodalmi prioritása 
van. így pl. Butt és Hauser a Science 1952. évf. 
308. oldalán és a The Journal of Urology 1952. évf. 
450. oldalán közölt cikkekben azt írják, hogy vizsgá
lataik szerint négerek vizelete a fehér ember vize
letéhez képest csökkent felületi feszültségű  (52 dyn 
60 dyn helyett, ami szerintük oka volna annak, hogy 
négereknél ritka a húgykő .) E feltevésük alapján 
állandó kő recidivában szenvedő k vizeletének felületi 
feszültségét hyaluronidasevel csökkentették, ami 
eddigi tapasztalataik szerint a kő recidivát nagy mér
tékben gátolta. Szerző k rámutatnak eljárásuk »alap
vető en új« irányára.

E közlemények elő tt 5 évvel, az Urológiai kli
nikáról az Orvosok Lapja 1947. évf. 1905. oldalán 
és az Acta Urologica 1947. évf. 232. oldalán német 
nyelven megjelent dolgozatok olyan kísérletrő l szá
moltak be, amelyeknek eredményei szerint a húgy- 
kő recidiva megakadályozásához a vizelet felületi fe 
szültségének 50—52 dynre való csökkentése szüksé
ges, ez a kísérletekben natriumpalmitattal, natrium- 
taurocholaltal és natriumglykocholattal történt. Az 
Acta Urologica-ban megjelent dolgozat felhívja a fi
gyelmet arra, hogy a vizelet felületi feszültségének 
csökkentésén kívül kristályosodást — befolyásoló 
anyagoknak — amelyek kompeticióba lépnek a rácsba 
beépülő  kristálymolekulákkal — vizeletbe való jutta
tása is szükséges a recidiva megbízható gátlásához. 
Ilyen kristályosodást-gátló, nem toxikus anyagnak 
felkutatása ma is folyamatban van a klinikán. Butt és 
Hauser ezek szerint a kő recidiva megakadályozásá
nak egyik komponensét a klinikai közlés után öt év
vel megtalálták, de ez egymagában nem kielégítő  
húgykő prophylacticum. E közlemények alapján prio-

Belák: Rheumatológia, Bp. MOKT. 1941. — 13. Trauner: 
Der Rheumatismus. Band 18. Dresden & Leipzig, Stem- 
kopff Veri. — 14. Mach: Schw. Med. Wsdhrt. 1951. 
81/7:155. — 15. Bikov: Szovj. Orvostud. Besz. 1950. 
11/8:387. — 16. Ricker: Der Rheumatismus. Band 6. Dres- 
des & Leipzig, Steinkopff Verlag. — 17. Hetényi: O. H. 
1951, XCII/L13. — 18. Verzár: Die Function der Ne
bennierenrinde. Schwalbe & Co. B.aisel. 1939.— 19. Fischer 
& Fischer: Americ. J. of Med. Scien-c. 1951. 221, 121. — 
20. Pártos Reuma Szakcsoport, Discushernia Ankét Bp. 
1951. — 21. Goffart & Ritchie: J. of Physiologie 1952, 
116/3:357. — 22. Light stb.: JAMA 1934. 103:410. — 23. 
Viets & Schwab: JAMA 1939. 113:559. — 24. Schulhof: 
Belgyógyász Nagygyű lés Bp. 1950.

A n ta l  dr. egyet, tanár) közleménye.

eredm ények hazai prioritásáról
ISTVÁN dr.

ritása az Urológiai klinika munkáinak van. Nem 
perdöntő  körülményként, hanem mint olyan adatot, 
amely utal, hogy az urológiai klinikai munkák, vala
mint Butt és Hauser jóllehet különböző  meggondolá
sokból indultak ki azonos eredményre jutottak, meg
említhető , hogy 1946-ban a Budapesten volt Ellen
ő rző  Bizottság angol-amerikai részlegéhez megke
resés ment az urológiai klinikáról néger soffő r vize
letének megszerzése tárgyában, miután a klinikai 
kísérletek alapján négerek vizeletének felületi feszült
sége a fehér emberéhez képest alacsonyabbnak volt 
várható .Ezt azonban nem sikerült a klinikán beiga
zolni, miután négertő l származó vizeletet nem sike
rült szerezni.

A kő képző dés mechanismusa szempontjából je
lentő s Schultheisnek a Zeitschrift für Urologie 1950. 
évi kongresszusi kötet 104. oldalán közölt megfigye
lése, amely szerint proteusszal fertő zött incrustatum 
proteuszos vizeletbe téve — in vitro — lényegesen 
lassabban nő tt, mint akkor, amikor az incrustatumot 
kristálytiszta vizeletben tartotta/ E közlés elő tt 3 év
vel az Acta Urologica 1947. évf. 55. oldalán német 
nyelven megjelent klinikai dolgozat kifejti, hogy ha 

lúgos-savanyú vizeletek találkoznak (keverednek) 
egymással, akkor lényegesen gyorsabban nő nek az 
incrustatumok, mintha azonos pH-jú vizeletek keve
rednek egymással. A proteusszal fertő zött incrustatum 
nyilván lúgos kémhatású, tehát ha savanyú kém
hatású vizelettel érintkezik, kell, hogy gyorsabban 
nő jjön, mint ha lúgos (proteuszos) vizelettel van 
körülvéve. Az említett klinikai dolgozat egyébként rá
mutatott arra, hogy a vizeletben fellépő  pH-ingado- 
zásoknak alapvető en fontos szerébe van a kő növeke
dés mechanizmusában, ezt in vitro kő növesztési kísér
letekkel támasztotta alá. A prioritás tehát az urológiai 
klinikai munkáit illeti meg,

Heusch, továbbá Chwalla a Zeitschrift für Uro 
logie 1950. évi kongreszusi kötet 147., illetve 165. 
oldalán hydrodynamikai meggondolások alapján ki
fejtik azt a véleményüket, hogy a kő képző déshez bizo
nyos mértékig a véletlen közrejátszása is szükséges, 
mert ha kő mag kisodródik a húgyutakból, nem ke
rül sor a kő képző désre.
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Miután ugyanezt a felfogást hazai szaküléseken 
az urológiai klinika részérő l éveken át hallani lehe
tett, 1949-ben a Klinikai Értesítő 2. számának 12. ol
dalán az meg is jelent. A klinikai vizsgálatok rámu
tatnak arra is, hogy ha kő képző désben a punctum 
saliens a kő növekedés lehető sége és nem a kő mag 
létrejötte, mert kő magnak alkalmas discontinuum 
úgyszólván minden vizeletben bő ven akad. Hogy te
hát nem minden esetben keletkezik húgykő , annak 
oka egyrészt az, hogy nincsenek meg a vizeletben a 
kő növekedés fizikai-kémiai elő feltételei .másrészt, ha 
ezek megvannak, -nincsen idő  a kő növekedéshez, mert 
a keletkező  kő csírák per vias naturalis kisodródhat
nak a húgyu.takból. Ez utóbbi oknál fogva játszik 
a véletlen szerepet a kő képző désben. Itt kapcsolódik 
be másodízben a vizeletpangás, mint lényeges fak
tor a kő képzödés tnechanismusába elő ször szerepelt, 
mint a különböző  pH-jú vizeletek keveredését lehe
tő vé tévő  tényező , másodszor, mint a kő csírák rétén- 
tióját elő segítő  körülmény. Az urológiai klinika mun
kájának prioritását biztosítja a felvetett kérdésben az 
egy évvel korábbi közlésen kívül a kérdésnek mély
reható, összefüggéseiben történt tanulmányozása.

ltammarsten a The Journal of Pathology and 
Bacteriology 1945. évf. közölt cikkében elméleti meg
fontolások alapján úgy véli, hogy dipoláris mole

kulák orientált rétegező dése a köképző dés fontos fá
zisai. Az urológiai klinikának a Gyógyászati Közle
mények 1943. évf. 25. száma oldalán közölt ered
ményei szerint dipoláris molekulaszerkezetű  anyagok 
orientált rétegző dése játszik közre a húgykövek fel
építésében. Erre vonatkozóan bő  kísérleti adatok is 
közöltettek. Egyebekben pedig e felismerésbő l további 
kutatások témái adódtak, amelyekrő l a további dol
gozatok számoltak be.

A prioritás kérdésének tisztázásán kívül e sorok 
célja, hogy rámutasson: különböző  szerző k különböző 
utakon azonos eredményeket kaptak a húgykő  kuta
tásaikban, ami kedvező  jel abból a szempontból, hogy 
az igen nehéz kérdésben, úgylátszik, helyes úton 
járnak.

IRODALOM: Butt, A. J. és Hauser E. A.: Science.
1952. 308. oldal. — Butt, A. The Journal of Urology. 
1952. 450. oldal. — Hammarsten: The J o u r n a l  ul 
Pathology and Bact. 1945. — Hesch K.: Zeitschrift
für Urologie. 1950. Kongresszusi szám. 165. oldal. — 
Chwalla, R.: Zeitschrift für Urologie. Kongresszusi 
szám. 147. oldal. — Schultheis, Th.: Zeitschrift für 
Urologie. 1950. Kongresszusi szám. 104. oldal. — 
Roth, Palócz /.: Gyógyászati Közlemények. 1943. évf. 
23. számi. — Palócz 1.: Orvosok Lapja. 1947. évf. 1905. 
oldal. — Palócz /.: Acta Urologica. 1947. évf. 232. old.
— Palócz Klinikai Értesítő . 1949. 2. szám. 12. old.
— Palócz Acta Urologica. 1947. évf. 55. oldal.

A G Y A K O  R L A T

A Hódmező vásárhelyi Közkórház ( igazgató: Ormos Pál ár.) Kakasszéki Csont- 
Gümő kóros és Tüdő sebészeti Osztályának (fő orvos: Risko Tibor ár.) közleménye.

A balneotherap ia kritikája a csontvázgüm ő kor gyógy ításáb an
Irta: KOVÁCS PÁL dr. és FABÓ FERENC dr.

A balneotherapia egyre nagyobb tért hódít a kü
lönböző  megbetegedések gyógyításában és a jó ered
mények miatt széleskörű  mozgalom indult meg ha
zánkban is népszerű sítésére, Nyevrajev professzor 
segítségével.

Tekintettel arra, hogy jó eredményeket ezen keze
lési módnál Í9 csak a javallatok és ellenjavallatok 
szigorú betartásával lehet elérni, vállalkozunk arra, 
hogy egy, a balneotherapiára kedvező tlen eredmény
nyel járó betegségrő l mondjunk kritikát az intéze
tünkben tapasztalt eredmények alapján.

A Szovjetunióban 1925-ben megtartott ösz- 
szövetségi Balneológiái Kongresszuson kimondották, 
hogy a csontvázgümő kór minden formája ellen- 
javallja a fürdő kezelést. Hazánkban 1930 óta Gener- 
s ich dr. elgondolása alapján folyt a csontgümő kóros 
betegek fürdetése a kakasszéki szanatóriumban. 
Húsz éven keresztül nem sok szó esett az elért jó, 
illetve rossz eredményekrő l és így a betegek beutalá
sánál szerzett tapasztalatok alapján feltétlenül szük
ségesnek látszik ennek megvitatása és lezárása.

Az elmúlt idő szakban, némely vidéken, átment 
az orvosi köztudatba, hogy a fürdő kezelés jó hatású

a csontvázgümő kórra és ezt még ma is gyakran ta
pasztaljuk beutalókon, hozzánk intézett levelekben.

Ennek a ténynek a káros hatása nyilvánvaló:
1. Aktív folyamatnál sokat árthatunk a betegnek, 

sokat ronthatunk állapotán.
2. Diagnosztikai felületességhez vezethet, mert 

arra gondolhat az orvos, hogy akár rheumás, akár 
gümő kóros eredetű  a bántalom, hasonló ,a kezelése, 
tehát nem árthat 'vele sokat. (Betegeink igen nagy 
százalékánál találunk az intézetben való felvétel 
elő tt a »rheumás« kezelést az anamnézisben.

3. Nem utolsó' szempont az, hogy így szanató
riumi kezelésre, nem alkalmas beteganyag kerül. 
Legtöbb esetben, mint utolsó lehető séghez fordulnak 
csak az orvosok a fürdő kezeléshez és így súlyos be
tegekkel telne meg a szanatórium, kiknek kezelése 
‘igen hosszú idő t vesz igénybe, vagy egyáltalán nem 
eredményes és többszörösen elfoglalják a helyet aktív, 
rövidebb idő  alatt gyógyítható betegektő l.

Ezek azok a tényező k, melyek a probléma meg
vitatásához vezettek bennünket, mert azt szeretnénk 
elérni, hogy azok a betegek, akik évek múlva fürdő 
kezelésre kerülnének hozzánk, már betegségük első
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hónapjában aktív kezelésben részesüljenek szanató
riumban.

1948—1949-ig 200 fürdő kezelésben részesült, vá
logatás nélküli esetet dolgoztunk fel, de nehéz meg
állapítani, hogy betegségük gyógyulásában tulajdon
iképpen mi köszönhető  a szanatóriumi kezelés egyéb 
tényező inek (áigynyugalom, roborálás, napfény, klíma 
psychés behatás stb.) és mi írható a balneotherapia 
javára. Az az érzésünk, hogy a viszonylagos jó ered
mény az első  tényező  hatására alakult ki, vagyis 
odahaza fürdetve egy aktív csontgümő kóros beteget, 
még szomorúbb eredményt kapnánk annál, amit a 
szanatóriumi fürdő kezelés kapcsán kaptunk. Az ma 
már nem vitás, hogy a csontyázgümő kór helyes gyó
gyítása aktív szakaszban csak szanatóriumban tör
ténhet és nálunk is ez a fejlő dés iránya.

A szanatóriumban való megjelenéssel szinte 
egyszerre megváltozik a beteg sorsa: megindul a gyó
gyulás útján. Ezért eredményeinket összehasonlítva 
más szanatóriumok statisztikájával, arra a következ
tetésre kell jutnunk, hogy a változatlan állapotú ke
zelési eredmény esetén a szanatóriumi kezelés elő 
nyeit rontotta a balneotherápia és jó eredményt csak 
a megnyugodott folyamatú esetek mutatták. Legelő 
ször is azt vizsgáltuk, hogy mennyi idő  telt el az 
első  panaszok óta a szanatóriumi kezelés megkezdé
séig, Az átlagot kiszámítva ,a 200 esetnél 52 hónapot, 
tehát több mint 4 évet kapunk a betegség kezdetére 
vonatkozóan, ami azt bizonyítja, hogy nem megtelelő 
beteganyag került szanatóriumi kezelésre. Ezek, mint 
hangsúlyoztuk, 1949-es eredmények. Azóta ezen a 
téren is sokat javult a helyzet, üjabb szanatóriumok, 
kórházi csont-tbc-s osztályok nyíltak meg és a vára
kozási idő  valószínű iéig lényegesen csökkent.

A sipolyok állapotának részletezésekor azt talál
juk, hogy abban az esetben, ha a sipoly a kezelés 
alatt nem gyógyult be, akkor a csontfolyamat még 
aktív volt. Biztató eredményeket kaptunk olyan eset
ben, mikor a csontfolyamat már inaktív volt, tehát 
csak másodlagosan fertő ző dött, renyhén gyógyuló 
sipollyal álltunk szemben, melyre a fürdő  ingerhatá
sának jó befolyása volt.

Tályogos eseteinkben jó hatást szintén csak 
akkor észleltünk, ha a csontfolyamat már megnyugo
dott. 13 olyan esetben, mikor a csontgóc nem nyu
godott meg, a tályog sem szívódott fel, ső t annak 
terjedése volt észlelhető . 10 megnyugodott csont- 
gócú beteg tályogjából 7 szívódott fel a kezelés alatt 
és csak 3 maradt változatlanul. Az antibiotikumos 
kezelés óta mindkét esetben jobbak az eredményeink.

Láz szempontjából csak azt a régi tételt erő sít
hetjük meg, hogy a csontgümökór kezdeti szak után 
túlnyomórészt láztalan állapotban folyik le és hogy 
a balneotherapiára kifejezett lázkiugrásokat nem 
észleltük.

A vörösvérsejtsüllyedési vizsgálatok sem mutat
nak lényegesebb eltérést azoktól a megállapításoktól, 
melyek általában a köztudatban vannak. Az albumin- 
globulin frakció normalizálódása vagy norm, szinten 
mozgása túlnyomórészt bekövetkezett, rosszabbodást 
mindössze 5 esetben észleltünk és közel 50 esetben 
az egy óra alatti süllyedés Westergreen szerint a 
kezelés végén is magas értéket mutatott. Több olyan

esetünk is volt, kiknél állandó normális, ill. alacsony 
süllyedési érték mellett komplikáció (tályog, kisipo- 
lyodás stb.) zavarta mqg a további lefolyást. Több 
esetben pedig a magas süllyedési értéknek a magya
rázatát a leggondosabb vizsgálattal sem lehetett ki
mutatni. Mindezekbő l arra következtethetünk, hogy a 
vörösvérsejtsüllyedés nem ad törvényszerű en meg
nyugtató választ a beteg állapotáról.

Technikai okok miatt csupán 27 esetben sikerült 
röntgenfelvétel szempontjából kiértékelni az eseteket. 
A 27 esetbő l változatlan 16, javult 9 és rosszabbo
dott 2 folyamat.

Lájdalom szempontjából azt találtuk, hogy 77 
esetben elmúlt a fájdalom, 79 esetben nem volt és 
35 esetben megmaradt. Az orthopaediai rögzítések 
lényégé a tehermentesítésen kívül többek között a fáj
dalom megszüntetése. Mégis azt kell mondanunk, 
hogy sok esetben balneotherapia hatására a fájdal
mak rövidebb idő  alatt szű ntek meg, illetve olyan 
fájdalmak is elmúltak, melyek rögzítés ellenére is 
fennálltak. Errő l maguk a betegek is több ízben 
nyilatkoztak. A fürdő kezelésnek fájdalomra való ked
vező  hatását tehát meg lehetett állapítani, fő leg olyan 
esetekben, mikor a beteget a gyógyult, ill. megnyu
godott csontfolyamata mellett csupán a _ fájdalom 
lette munkaképtelenné. (Arthrosisos elváltozások.)

Az orthopaediai változásokban lehetett talán leg
jobban a balneotherapia káros hatását kimutatni. 
Eürdő kezelést csak rögzítés nélküli állapotban lehet 
véghezvinni. Az Ízületek rögzítetlensége, a beteg moz
gatása, elő forduló kisebb balesetek az aktív izületi 
gümő kóros megbetegedések fürdő kezeiésének kontra
indikációját képezik. Ha ehhez hozzávesszük még a 
ítöbb szerző  által leírt és nálunk is tapasztalt káros 
meleghatást, akkor azt kell mondanunk, hogy a 
meg nem nyugodott csont-izületi gümő kór fürdetése 
nem therapia, hanem egyenesen kontraindikáció. 
Krasznobajev (2) 1950-ben megjelent könyvében
iszapkezelésrő l ír. Saját tapasztalatai ezen a téren 
nincsenek és megállapítja, hogy késő i eredményekrő l 
eddig még nem jelent meg feldolgozás. Kiefer 1924- 
ben az iszapkezelésrő l azt mondotta, hogy iszapkeze
lésnek csak akkor van hatása, ha utána kedvező  to
vábbi gyógyítási feltételek közé kerül a beteg, mert 
az eredményt csak így lehet tartóssá tenni. Minden
esetre szerinte ezért nem érdemes a beteget 1000 
;km-t utaztatni. A könyv szerint legtöbb orvos ma már 
azon a nézeten van, hogy az iszapkezeléstő l óvakod
nunk kell olyan esetekben, amikor az erő s általános 
és gócreakciót vált ki.és jó hatású lehe{, ha ez a góc
reakció olyan mértékű , hogy a gyógyulást elő segíti. 
Bár a könyvének ez a része csak az iszapkezelésre 
vonatkozik, mégis therápiás beavatkozás miatt vonat
koztatható a balneotherapiára is. Ső t tapasztalataink 
alapján nem csak az ellenjavallatokat állítjuk fel, 
hanem nyugodtan kimondhatjuk azt is, hogy egyál
talán mikor érdemes a csontgümő kóros beteget für
detni.

A betegek kezelési ideje aktív folyamat esetén 
9 hónap, stationer folyamatban 6—7 hónap és inaktív
ban 4—5 hónap.

Értékelve ezt a statisztikát, az feltű nő , hogy az 
aktív folyamatok első sorban a nagyizületek, túl-
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Spondylitis Coxitis Gonitis Multiplex Kis Ízület Lágyrész Nem tbc.

A. St, I. A . St. I. A. St. I. A. St. I. A. St. I. A. St. I. A. St. i .

Meghal ..............
Rom lott :

27— 13,5% 7 1 13 2 1 1 2
Változatlan :

93—46,5% 7 18 8 3 3 7 6 3 2 3 2 4 12 7 7 1
Javult :

76—38% 2 14 1 4 3 10 3 3 3 5 2 3 5 7 4 3 1 1 2
Feltű nő en ja v u lt :

4 - 2 %
Gyógyult..............

1 1 — — 1 1 — — — — — — — — —

összesen :
200— 100% 16 33 22 9 6 18 11 7 5 8 7 8 17 14 11 3 1 2 1 2

A =  Activ. St =  Stationer. [ =  Inaotiv.

nyomórészt a változatlan, ill. a rosszabbodott állapo
tot mutatják. Ennek nagyrészben, mint már említet
tük valószínű  oka a balneotherapia helytelen alkal
mazása, részben a kezelési idő  rövid tartama. Jobb 
eredményt lehetett találni az inaktív esetek kezelésé
nél. A különböző  megjelenésű  formákat összegezve 
az mondhatjuk, hogy a kezelés alatt romlott 27 beteg, 
13,5%; változatlan volt 93^beteg, mely 46,5%; a fo
lyamat megnyugodott 76 betegnél, mely 38% és fel
tű nő en szépen javult 4 beteg, 2%-a az eseteknek. Az 
inaktív spondylitises betegek nagyobb százaléka sem 
reagált kellő képpen az akkori kezelésre. Kétségtelen 
és a mai antibiotikumos kezelésnél is megállapítható, 
hogy a spondylitis kezelése a legkörülményesebb, 
legnehezebb. Feltű nő  azonban az olyan spondylitises 
gyógyulások eredménye, kik már betegségük leg
koraibb szakában antibiotikumos, majd mű téti keze
lésben részesülnek (spondylodesis). Az ilyen folya
matok megnyugvását aktivább kezeléssel hamarább 
el lehet érni, mint a spondylitis átlagos ápolási ideje 
és korai kezeléssel így közelebb tudunk jutni e sú
lyos megjelenési forma eredményesebb gyógyításához. 
(Eredményeinkrő l külön fogunk beszámolni.)

Azokhoz a távozott betegeinkhez, akik balneo- 
therapiában részesültek, levelet intéztünk. A különböző  
kérdésekre 73 beteg, ill. orvosa válaszolt. Ezek közül 
35 munkaképes, távozása óta nem volt különösebb 
panasza. 15 betegnek, bár munkaképes, idő nként pa
naszai vámnak, 13 beteg változatlanul munkaképte
len, 10 betegnek rosszabbodott állapota távozása óta. 
Nem hivatalos értesítés alapján 4 beteg a távozása 
után meghalt odahaza, ami az összes eset 2%-ának 
felel meg. A kontrollidő  átlagban 25 hónap. Itt meg

kell említenünk még, hogy ezen 73 beteg nagy része 
a balneothenapiára jó eredményt mutatók csoportjá
ból került ki, mert a változatlan, ill. rosszabbbodott 
Ifolyamatoknál késő bb antibiotikumos vagy mű téti 
kezelésre tértünk át.

Takarékossági szempontból röviden foglaltuk 
össze a 200 fürdő kezelésben részesített betegünk ada
tait. Célunk, mint azt a bevezetésben is leszögeztük, 
a csontvázgümő kór gyógyításának helyes irányba 
való terelése ezzel a közleménnyel is és a minden 
támogatást megérdemlő  balneotherapiának megóvása 
a helytelen javallattól.

Összefoglalva az elmondottakat a csontvázgümő 
kór batneotherapiájáról a következő ket mondhatjuk.

1. Minden aktív, gümő kóros csontfolyamat fürdő 
kezelése ellenjavalt.

2. Sikeres kezelést remélhetünk olyan, inaktív, 
inveterált csontgócú esetekben, mikor egyetlen fel
adatunk már csak a sipolyok záródásának elérése.

3. Eredményt érhetünk el ugyancsak inaktiv 
csontfolyamat mellett a még meglevő  tályog felszívó
dásának elő segítésében, bár ilyen esetekben az anti
biotikumoktól még jobb eredményt, látunk.

4. Eredményt érhetünk el olyan esetekben is, 
mikor a beteg munkaképtelenségének egyetlen oka: 
inaktív folyamata mellett jelentkező  utófájdalmak, 
izomatrophia, merevség, ez azonban nem csont-tbc-s 
betegeket kezelő  intézmény feladata.

IRODALOM: 1. A Hódmező vásárhelyi Közkórház 
1905—1930-i Évkönyve, Genersich dr.: Sebészi gümő kór 
balneotherapiája. — 2. T. F. Krasznobajev: A csont és 
izületi tbc. gyermekeknél. Moszkvai, 1950. — 3. Kiefer 
(Knasznabajev után idézve).
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K A Z U I S Z T I K A

A z Országos Onkológiai Intézet (igazgató : W ald Béla dr. egyet. m. tanár)
Radiológiai Osztályának (fő orvos Rodé Iván dr. egyet. m. tanár) közleménye.

Szokatlan helyen keletkezett sem inom a-m etastasis
Irta : GYENES GYÖRGY dr.

A seminoma, a leggyakoribb heretumor, nevét 
Chevassutól kapta, aki elő ször használta ezt az el
nevezést a here nagysejtű  rákjára. (Ce. inacrocellu 
lare solidum). A pathologusok szerint a spermiogo- 
niumokból indul kí. Gordon—Taylor statisztikájá
ban 700 heretumorból 67% seminoma, 32% teratoma 
és 1 % chorionepithelioma fordul elő .

Nem kívánunk e helyen a heretumorok p a to 
lógiájával, klinikai megjelenési formáival, a therápia 
eszközeivel és lehető ségeivel részletesen foglalkozni. 
Megemlítjük csupán, hogy a seminoma radiológiai 
szempontból az úgynevezett konstitucionálisan sugár
érzékeny daganatfajták közé tartozik, azaz azon 
tumorfajták közé, amelyek a bő rtolerancia-dosis 
alatti sugármennyiségekkel elpusztíthatok. Ennek 
oka az alapszövet, a spermiogoniumok nagy sugár
érzékenysége. Ezen tulajdonságuk alapján hálás t e 
rápiás feladat lenne a seminomák sugárkezelése, ha 
nem állana ezzel szemben a naigy metastatizáló 
készség, melynek legtöbbször a mű téti és postopera- 
tiv sugárkezeléssel sem lehet útját állni. A metas- 
tatizálás történhet a nyirokpályán keresztül, amikor 
is első sorban a retroperítoneális és inguinális nyi
rokcsomókban jönnek létre áttételek, majd az ilia- 
cális, paraaorticus nyirokcsomókon keresztül kúsznak 
felfelé a daganatsejtek. A másik lehető ség a vér
pályán át történő  terjedés, amikor is fő ként a tüdő
ben, májban, agyban jelentkeznek az áttételek.

Esetünket azért tartottuk közlésre érdemesnek, 
mert az ilyen szokatlan localisatiójú áttétképző dés 
még az oly nagy metastatisáló hajlammal bíró tu
mornál, mint a seminoma is ritkán fordul elő . Errő l 
az irodalmi adatok is tanúskodnak. Oberndorfer a 
Henke—Lubarschb-an a legtávolabbi áttétet a nyaki 
nyirokcsomókban írja le. Intézetünk anyagából 11 
heretumorról számolt be Rodé, de ilyen elhelyezke
désű  áttét az ő  anyagában sem fordult elő . Walther 
a carcinoma-metastasisokról írt n a ig y  monographiá- 
jában 8 sectióra került seminomás betegnél tüdő ben 
5, csontvelő ben 3, májban 5, vesében egy esetben 
talált metastasist. Renner 68 seminomás betegrő l 
számol be, de a már említett helyeken kívül másutt 
metastasist nem talált.

Esetünket a következő kben ismertetjük: Sz. J. 
52 éves földmű ves 1952. április 24-én jelentkezett 
Intézetünkben. Elmondja, hogy ez év februárjában 
bal heréje megdagadt, fájdalmas volt. Egyik vidéki 
kórházban történt kivizsgálás után küldik Intéze
tünkbe. Status: a bal here lúdtojásnyira megnagyob

bodott. A tumor a  scrotummal szorosan összekapasz- 
kodott, a scrotum bő rét kemény, tumoros infiltráció 
vastagítja meg. Bal inguinális régióban nagy, diónyi 
kemény fixált nyirokcsomó tapintható. Szájüreg: sz 
alsó állkapocs processus alveolarisanak külső  és 
belső  felszínén tumoros infiltráció. A sublingualis 
regiót teljes egészében exulceralt tumormassza tölti 
ki. Laboratóriumi leletekben kóros eltérés nincsen, 
mellkasátvilágítás negatív.

Próbakimetszést végzünk a scrotumból. A szö
vettani lelet a következő : 6407 k. sz. Eigy diónyi, 
sima felszínű , daganatos csomó. Górcsövileg a von- 
gálástól elvékonyodott epidermis alatt az igen gyen
gén fejlett stromában, szorosan egymás mellett ta
lálni polymorph, világos, szemcsés plasmájú nagy- 
magvú sejteket. A sejtmagvak chromatin állománya 
kerékküllő szerű en helyezkedik el. Sok a magoszlási 
alak. A leírt szöveti kép seminomának felel meg. 
(dr. Rév Károly fő orvos).

Rtg. besugárzást kezdünk a herére. A tumor a 
klinikai és szöveti kép alapján a várakozásnak meg
felelő en sugárérzékenynek bizonyult és már néhány 
besugárzás után regressiot mutatott. Idő közben a 
szájüregi elváltozás mibenlétét kezdtük kutatni. 
Mandibulafelvétel tanúsága szerint a mandibula jobb 
felében diónyi lágyrészárnyék helyezkedik el az 
alveolus felett. Az elváltozásnak megfelelő en a man
dibula állománya szabálytalan szélű , kirágott.

Próbaexcisiót végzünk a sublinguális tumorból. 
Histológiai lelet: górcsövileg kiszélesült akanthotl- 
kus, többrétegű  laphámmal borított stromában a már 
6407 k. m. sz. alatt leírt seminoma szöveti képét 
látni.

A megindított rtg. Besugárzással a primer tu
morhoz hasonlóan a sugárérzékeny metastasist is 
sikerült regressióra bírni. Természetesen az ered
mény csupán palliativnak tekinthető , mert a meta- 
statizálás végül is generalisalódni fog.

összefoglalás: Egy seminomás betegünket is
mertettük, akinél szokatlan helyen, a sublingualis 
régióban lépett fel metastasis. Mind a primer tumor; 
mind a metastasis szövettanilag igazolt.

IRODALOM: Willis: Pathology of tumors. — 
Oberndorfer: (Henke—Luharsch): Handbuch der speciel- 
len pathologischen Anatomie, und Histologie. — Wattier: 
Krebsmetastasen. — Rodé /. dr.: Magyar urológia. 1943. 
— Renner: Fortschritte auf dem Gebiete der Röntgen - 
strahlen. 1951. 75. kötet. 5. füzet.
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A  Szegedi Orvostudományi Egyetem Törvényszéki Orvostani Intézetének 
( in tézetvezető F azekas I. Gyula dr. egyet, magántanár) közleménye

Fulladás gégefed ő töm lő  következtében
Irta: JAKOBOVITS ANTAL dr.

Az epiglottis daganatai nem gyakoriak, de kü
lönösen ritkák a cysták. Mackenzie (12) á múlt szá
zad 80-as éveiben készült statisztikája szerint 100 
jóindulatú daganatra két cysta esik. Charschak (4) 
szovjet szerző  szerint az epiglottis cysták többnyire 
a lingualis felszín baloldalán foglalnak helyet. 
Néhány szerző  ezeket a cystákat typusok szerint igye
kezett osztályozni. Anderson (1) szerint két csoport 
különböztethető  meg: 1. <a nyálkahártyamirigyekbő l 
kifejlő dő  egyszerű  retentiós cysták a 2. csoportba 
tartozó cystákat az entoderma lymphoepitheiiumának 
lefüző dése okozza, histogenetikailag ezek branchio- 
gen cysták. Thost (16) három csoportba osztályozta 
a valódi cystákat: 1. dermoid, 2. congenítalis, 3. re
tentiós cysták. Glas és Wojatschek (8) szerint eze
ken kívül még két fajta van: a traumás és lymphati
cus cysták. Természetesen ezeket a valódi cystákat 
el kell különíteni a cystosusan degenerált tumorok
tó l ‘ ^

A dermoid cysták tömött tapintatű ak, a kötő szö- 
vetes falukat laphám béleli. Hart C. és Mayer E. (10) 
szerint a cysták tartalma pépes, sárgás színű  zsírt 
és cholesterint tartalmaz. Eggston és Wotff (6) sze
rint a larynx- és pharynxban elő forduló dermoid 
cystáknak két formája van. Az egyik a dermoid cys- 
táknak a legegyszerű bb formája, melyet réteges lap
hám bélel, de anélkül, hogy a bő r járulékos részei is 
megtalálhatók volnának, üregükben oaseosus anyag 
van, sző r nélkül. Az ilyen tvpusú cystákat szokás 
epidermoid-cystáknak is nevezni. A dermoid cysták 
másik formája sző röket, faggyúmirigyeket és a co
rium elemeit tartalmazza, mint a bő r. Tartalmuk saj 
tos anyag, zsírsavkristályok és sző rök. Ezen utóbbi 
typusba tartozó dermoid cysták tekintélyes nagysá
gúra nő hetnek. Egyes szerző k tagadják dermoid töm
lő knek az epiglottison való elő fordulását, de a leg
többen mégis elfogadják. PurseigleS (14) eléggé bi
zonytalan adatai szerint Goudier esetében a larynx 
cysta sző rt is tartalmazott. Szövettanilag is megvizs
gált dermoid tömlő  volt Gibb (7) operált esete.

A congenítalis cysták Thost, Kahler és Marx 
(17) szerint az embryonalis periódusban keletkeznek, 
lefű ző dött epithélbő l. Belső  hámjuk henger, vagy 
Japhám. Ezek az élet első  heteiben vagy hónapjaiban 
asphyxia útján halálhoz vezetnek, kivételesen azon
ban az ilyen egyének tovább is élhetnek. Ilyen volt 
Marx (13) esete, aki 11 hónapos korában halt meg.

A retentiós cysták a inucosus-serosus, szerkeze
tileg alveolaris-tubularis mirigyek elzáródása folytán 
keletkeznek. A retentiós cysták acut vagy chronicus 
gyulladás következményei. Faluk eleinte vastag, ké
ső bb vékony lesz, úgy hogy a bennük lévő  folyadék 
áttű nik. A retentiós cysta bélése henger- vagy köb- 
bám. Tapintatuk rugalmas, fluctuál.

A traumaticus cysták Ulrich és Mischkin (18)

szerint enyhe sérülések (pl. táplálékfelvétel közben) 
folytán keletkeznek, ezért első sorban az epiglottis 
lingualis felszínén jönnek létre.

A lymphaticus cysták a nyirokerek kitágulása 
folytán keletkeznek, melynek oka Glas (9) szerint 
gyulladás. Ezen cysták endothellel béleltek. Salomon 
( í5') szerint ezek nem is cysták, hanem cysticusan 
elfajult polypusok.

Az epiglottis cystái légzési, nyelést nehézsége
ket, fájdalmat, esetleg az étel regurgitálását, köhö
gést, dvspnoet idézhetnek elő . Ha a laryngealis nyí
lásban fekszenek, úgy rekedtséget okoznak, mivel 
Charschak (4) szerint a cysták inkább az epiglottis 
baloldalán helyezkednek el, azért többnyire a légzés 
jobboldali fekvésnél nehezített, mert a súlyánál fogva 
lefelé nehezedő  cysta a légutakat szű kíti. Elő fordul
tak azonban már tünetnélküli cysták is, melyeket 
csak mellékletként diagnostizáltak. Ilyen Donahue 
és John (5) esete. Viszont Borgim (3) esetében csak 
a sectio derítette ki az epiglottis cystát.

A kórisme sokszor nem nehéz. A nyelvgyököt 
erő sen lenyomva spatulával, megállapítható a cysta. 
Szondával vagy ujjal való tapintása megkönnyíti a 
diagnosist.

A gyógyítás sebészi: endolaryngealisan vagy 
tracheotomiás nyíláson át a cysta kiirtása. A punctiók 
nem eredményesek, mert a cysta recidivál. Legcél
szerű bb Charschak (4) szerint a fálzatot lemetszeni, 
mert ilyenkor recidiva nem szokott fellépni. Operált

/. kép. Az epiglottis cysta és környezetének makro
szkópos képe: o) epiglottis cysta, b) szű kült gégebeme

net, c) vizenyő sen duzzpdt plica aryepiglottica.

1 0 1 6
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eseteket többen közöltek, így Arbclli (2), Mutter (11) 
és Charschak (4).

Ezek után saját halálosan végző dő  esetünket ismer
tetjük. 1952 március 8 -án 49 éves férfiholttest került 
boncolásra intézetünkben. (K. F. 49 éves, 21/1952. Rb.) 
Az elő zményi adatok szerint évek óla asthma ellen ke-

2. kép. A -ysta falának mikroszkópos képe (haemalpxy- 
tin-eosin festés): ,a) a tömlő  falát kívülrő l borító 4—5 
rétegű  lapkám, b) a tömlő t bélelő  sokrétegű  lapkám, 

c) a tömlő  egynemű  kenő csszer.ű  anyaga.

zelték. Március 7-én éjjel fulladni kezdeti, azt mondta, 
hogy valami csomóit érez a torkában. Hozzátartozók el
mondása szerint kezével szájába is nyúlt. Kb. % órai 
•szenvedés után meghalt. A boncolás fő bb adatai: 165 cm. 
hosszú, 59 kg súlyú férfiholttest. Folyékony vér. Az epi
glottis lingualis felszínének bal oldalán egy 3X3.5X2.5 
cm nagyságú nyálkahártyával fedett sárga pépes anyag
gal kitöltött cysta foglal helyet. A gégebemenetet ázegé- 
lyező  redő k nyálkahártyája duzzadt, vizenyő s, kb. 1 cm 
vastag (I. kép). A légcső  és hörgő k nyákos-gennyes 
gyulladása. Ezek alapján a diagnosis: epiglottis cysta 
és következményes gégefő vizenyö okozta fulladás.

Szövettanilag a cysta fala kötő szövetbő l áll, benne 
számos vénbő  capillaris van. A cysta falát kívülrő l 4—5 
rétegű , belül pedig sokrétegű  laphám borítja, mely utóbbi 
mentén az egynemű  halványkékre festő dő  bennék lát
ható. A cystafalban polymorphmagvú neutrophil leukocy- 
íás beszíírő dés van. Ez a beszíírő dés. azzal magyarázható,

hogy a cysta fala is résztvett a légutak gyulladásában. 
A cysta tartalmából készített kenet Sudan Hl-nnal meg
festve narancssárgára festő dött, tehát lipoidokat is tar
talmaz. Ezek alapján az elváltozás epidermoid cystának 
felel meg (2. kép).

Megítélésünk szerint esetünkben a gégefedő  cysta 
helyi vérpangást okozott, amit a fellépő  heveny 
gyulladás oly mértékben fokozott, hogy ennek követ
keztében gégefő vizenyö lépett fel és ez utóbbi okozta 
fulladás révén .a halált.

Esetünket egyrészt azért tartottuk érdemesnek 
ismertetni, mert tudomásunk szerint eddig a hazai 
irodalomban epiglottis cystáról még nem számoltak 
be, másrészt pedig annak kellő  idő ben való felisme
rése esetén a megfelelő  és aránylag egyszerű  mű tét 
által meg lehetett volna a beteget menteni, ső t a ful- 
tlokíás idején alkalmazott légcső metszés is életmentő  
lehetett volna.

Összefoglalás: Egy '49 éves férfiról számol be, 
aki fulladásos tünetek között halt meg, a boncolás 
szerint epiglottis cystája volt. A szövettani vizsgálat 
szerint epidermoid cystának tartja. Tudomása szerint 
a hazai irodalomban első nek számol be epiglottis 
cystáról. Esetével kapcsolatban tárgyalja az epiglot
tis cvsták aetiológiáját, kórbonctanit, diagnosisál és 
gyógyítását.
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belli: Zbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 1928. 11. 431. 
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■ L.: Zbl. f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. 1925. 7, 361. —
6. Eggston, A. A., Wolff, D.: Histopathology of the Ear, 
Nose and Throat. Biailtimore. The Williams & Willkins 
Compiny. 1947. 1024. — 7. Gibb, D. de W.: Brif. M. J. 
1930. 1. 1095. —- 8. Glas és Wojatschek (idézve) Char
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Bofe H CTOUHOÍÍ BOBU, a  T 3K  !K e M3 B6K TO pO H , B TOM UHCJle 
113 K O M apoB  i i  K .a e m e ii H e c o n p o B o m .a a .a i i c i ,  y c n e - 

XOM,

3. P e i i m j i i iM H p y H  mi.i i i ic ü , y n o T p e ő J i a e M L i x  . t a u  

I I 3 0 .IH U I IJ I  Biipyca H é X o c j io B a u K H M  u n a M M O M  K J i e m e -  

n o r o  3 H i ie i } ) a . i i i i r a ,  o K a a a j i u c b  p e 3 H C T e i iT H H M i i  k  p e m r -  

cjieK M H H  2  r p y n n b i ,  B a p a m e m i w e  K J ie m a M H , o p n a  

r p y r i n a ,  n a p a H í e m i a n  K p o B i . io  ő o J i b H o r o  i i  o . u i a  

p v i m a ,  T O p a m e i m a j i  j im k b o po m ő o j i b n o r o .

4. CepyM peKOHBajieciiCHTHbix öojibHbix H eitrpa- 
.Tii.jiipoBaji uexocjioBaiiKHft uuaMM KJiemcBoro aime- 
(|ia.TiiiTa.
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D r .  F e r e n c  F o r n o s i  u n d  D r .  E r z s é b e t  
M o l n á r :  B e iträ g e  zu r  F rage d er  in lä n d isc h e n  E ncepha lo - 
m en ing itis.

1. F o r s c h u n g  d e r  A e th io lo g ie  d e r  in  d e n  J a h r e n  19 5 0 
u n d  1951 i n  T a ta b á n y a  a u f g e t r e te n e n  M e n in g o e n c e p h a li t is -  
E p id e m ie  m i t t e l s  V i ru s is o la t io n s v e rs u c h e  u n d  a u f  s ero lo 
g isc h e r  B a s is .

2. V i ru s is o la t io n s v e rs u c h e ,  d ie  m i t  v e r s c h ie d e n e n  Sto f 
fe n  —  B lu t ,  L i q u o r ,  S tu h l  d e r  K r a n k e n ,  T r in k w a s s e r , S c h m u tz 
w a sse r  -  u n d  m i t  in  F ra g e  k o m m e n d e n  Ü b e r t r ä g e r n  — Mü ck e , 
Z e ck e  —  a u s g e f ü h r t  w u rd e n , b l ie b e n  im  E n d e r g e b n is  er fo lg lo s . 
U n te r  d e n  M ä u s e n ,  d ie  m i t  e in ig e n  Z e c k e n g ru p p e n  u n d m i t  
d e m  v o n  d e n  K r a n k e n  in  F r ü h s t a d i u m  e n tn o m m e n e n  B lu t 
u n d  L i q u o r  g e im p f t  w u rd e n , k a m e n  z w a r  a b a k t e r ie l l e  E r k r a n 
k u n g e n  v o r  ( P a r e s e n ) ,  a b e r  d a s  Ü b e r t r a g e n  d e s  K r a n kh e i t s 
e r re g e rs  g e la n g  n ic h t.

3 . Ü n t e r  d e n  z u r  V i ru s is o la t io n  g e b r a u c h te n  M ä u s e n , d ie  
m i t  d e m  ts c h e c h o s lo w a k is c h e n  S t a m m  d e r  Z e c k e n e n c e p ha 
l i t is  ü b e r i n f i z i e r t  w u rd e n , w a re n  d e r  Ü b e r in f e k t io n g e g e n ü b e r  
zw ei, m i t  Z e c k e ,  sow ie m i t  im  F r ü h s t a d i u m  e n tn o m m e ne n  
B lu t  b zw . L i q u o r  g e im p f te  M ä u s e g r u p p e n  r e s is te n t .

4. D a s  B lu ts e r u m  d e r  r e k o n v a le s z e n te n  T ie r e  n e u t r a li 
s ie r te  d e n  ts c h e c h o s lo w a k is c h e n  S ta m m  d e r  Z e c k e n e n ce 
p h a l i t is .

A u f  G r u n d  d e r  o b e n  G e s a g te n  k a n n  e s  f e s tg e s te l l t  
w e rd e n , d a s s  i n  U n g a rn  a ls  E r r e g e r  d e r  i n f e k t iö s e n  E r k r a n 
k u n g e n  d e s  N e rv e n s y s te m s  a u c h j i a s  V iru s  d e r  Z e c k e n en c e 
p h a l i t is  e in e  R o l le  sp ie l t .

f l p .  K a p o j i b  K j i H M e i u  n  « p  T a M a l l l  
O  p  6  a  H : J J a im u e  n  n a m o a cH .e3 ij H e ü p o j io z u n e c K u x 
o c j io w c H e n u ü , c o n p o e o ;m d a io u { i ix  m o M ö a n b H ijm  c m e c m e-
3U10.

A ß T O p t l  BKpaTHC O IlH C blB alO T H CTO pilIO  Ö 0Jie3H H  
« B y x  o n e p H p o B a H H b ix  ß o j ib H b ix  m  T p a K T y io T  H 0 3 0 .n o -  
n m e c K H e ,  n a T O J io rn n e c K H e  i i  n a T o r e H e T im e c K H e  n p o -  
S neM b i 3 T o r o  B o n p o c a .  H a  o c i i o B a H i i i i  K j i i im i ' i e c K oi t  
K apT H H M , T e u e n H H  ő o J ie s H i i ,  G i io n c in i  i i  r i i c T O J io r H -  
> iecK H x n a m i b i x ,  o c h o b o ü  l i a T O J io r i i q e c K o r o  n p o -  
n e c c a  n p H  o c t h c t h x  o c j i o h í h c h h h x , a B T o p b i  c u m a iO T  
M e i i i iH ro n a T H io ,  B 0 3 H H K a ro m y io  n a  x i iM im e cK o -T O K C H - 
uecK O M  ( j i o i ie .  I Io H u e p K H B a io T  B a a tH o c T b  T m a T e j i b H or o  
H 3 ß p a in i f i  n p e n a p a T a .  O c j io H i i ie H i i f i ,  o c o ß e H i i o  n ei i -  
p o J io r i i n e c K H e  3 a C o J ie B a H im , n o H B J in iO T c a  n a c T O  n o - 
BOJibHo n o 3 « H 0 ,  noaT O M y ö j ia r o i ip H H T H b ie  p e 3 y j ib T a TH  
O T M e u a io im ie  x i i p y p r i i n e c i i i i e  CTaTHCTHKH H e  3 a c j i y-  
HHiBaiOT H O B e p im . A B T o p b i o ß p a m a i o T  B H iiM a H iie  n a  
ocTH C Tbie B a 3 o n a T H H , o Ö H a p y iK H B a e M b ie  b  H e K O T o p b ix  
c j iy u a H X . B  B H g y  T o r o ,  u t o  i i p e H B a p in e .n b H b iM  H e ö p o -  
JIO raneC K H M  H CCJiegO BaH H eM  H e JIb 3 H  IICKJHOHIITb B 0 3- 
MOIKHOCTb B 03H H K H 0B eH H fl H e p B H b lX  OCJIOJKHeHHH a B - 
T o p w  n p e H J ia r a iO T  o c t o p o j k h o c t b n p H  n o K a 3 a i iH H  k  
jn o M Ö a jib H o f t  a i ie c T e s i iH .

D r .  K á r o l y  K l i m e s  u n t l  D r .  T a m á s  O r b á n :  
Beitrag zur Pathogenese der der Lumbalanästhesie folgenden 
neurologischen Komplikationen.

V e rf f . m a c h e n  d ie  K r a n k h e i t s g e s c h i c h te n  2 o p e r ie r ter  
K r a n k e n  b e k a n n t  u n d  e rö r te n  d ie  n o s o lo g is c h e n , p a tho lo g is c h e n  
u n d  p a th o g e n e t i s c h e n  F r a g e n  d e s  P r o b le m s .  A u f  G r u n d d e s  
k l in is c h e n  B i ld e s  d e s  K r a n k h e i t s v e r l a u f e s ,  d e r  B io ps ie  
u n d  d e s  h is to lo g is c h e n  B e fu n d e s  n e h m e n  V e rf f . a u c h  im  F a l le  
s p in a le r  K o m p l i k a t io n e n  a ls  G r u n d  d e s  p a th o lo g is c h en  P r o 
zesses e in e  c h e m is c h - to x is c h  b e d i n g t e  M e n in g o p a th ie a n .  S ie  
le n k e n  d ie  A u f m e r k s a m k e i t  a u f  d ie  W ic h t ig k e i t  d e r  so rg 
fä l t ig e n  A u s w a h l  d e r  P r ä p a r a te .  D ie  K o m p l i k a t io n e n  u n d  e b e n  
in  e r s te r  R e i h e  d ie  s p in a le n  E r k r a n k u n g e n  d e s  N e r v en s y s te m s  
m e ld e n  s ic h  o f t  n u r  s p ä t e r ; a u s  d ie s e m  G ru n d e  s i n d  d ig  z u r  
V e r fü g u n g  s te h e n d e n  c h i ru rg is c h e n  S ta t i s t i k e n  n i c h t a b s o lu t  
z u v e r lä s s ig .  V e r f f .  le n k e n  d ie  A u f m e r k s a m k e i t  a u f  die  in  
e in z e ln e n  F ä l l e n  n a c h w e is b a re n  s p in a le n  V a s o p a th ie n.  D a  
w ir  e m e  K o m p l i k a t io n  d e s  N e r v e n s y s te m s  d u r c h  h e r v o r
g e h e n d e  n e u ro lo g is c h e  U n te r s u c h u n g  v o r lä u f ig  n o c h  ni c h t  
a u s z u s c h l ie s s e n  v e rm ö g e n , e m p f e h le n  V e rf f . e in e  b e hu ts a m e  
I n d ik a t io n s s te l l u n g  d e s  V e r fa h re n s .

p .  A j i i i c  IT  a  p  t  o  u i  -  B  e  p  h  a  t  : O n u m
n o  A en eH u io  d r ß e d p u u o M  ö o j ib i ib ix  n o j i u a p m p u m o M .

A b t o p  n p H M e m u ia  3 — 4  p a 3  D c^eg p H H  b  ß o j i b u n i x  
; i 0 3 a x  ( o R m h h o  0 .3 5  r p .  b  c y n i H )  n p i iß j i i i3 H T e j ib H O  
k ; i >K,Tw e  6  « H e l l .  B  5 o . i b u in n c T B e  c .n y q a e ß  ( 6 4 % )

i ia ö jn o ^ a .T o c h  y j i y q m e H H e  i t j i n u n u e c K o f t  K a p x n u b r ,  t . e . 
ö b i c i p o e  y j i y q n i e m i e  (J iyH K H iin  o p ra H O B  H B iH K e m in . H e- 
i ip i iH T i ib ie  n o ß o 'i H b i e  n e h c T B H i i  3 T o r o  B e m e c T B a  ß bic v rp o  
i i c u e s a i o T  c n p e K p a iu e H H e M  e r ő  n p i iM e H e H iiH . I I p i i  p a c -  
CTpOÖCTBe K pO B O O ßpaU leH H H  II IIJIOXOM OÖIIjeM COCTOH- 
H i i i i  ß o J ib H b ix  T p e ß y e T C H  ß o j i b m a n  o c T o p o iK i io c T b  b  

n a s n a u e H H i i  3 T o r o  j ie K a p c T B a .  n p n  e r o  n p H M e H e iiH i i  b  
S o J i b i u i i x  J io . ia x ,  M O/KH o n p e j u i o j i o r a T t .  e r o  C T iiM y .T i ip y -  
r o m e e  « e iiC T B iie  n a  K o p i io B o e  B e m e c T B o  H a n n o q e q n n K OB . 
J l a ß p p a T o p i i b i e  i i c c a e ; i o B a n n H  o t o  TOJibKO q a c T b io  
o n p a B g b iB a iO T , T a i?  K a u  n a ß j i i o g a j i a c b  3 H a q i iT e j ib iia H  
3 0 3 H H 0 n e H H f l  H J ieÖ K 0 H H T 0 3 , HO B H g e j ie H I ie  1 7 -K e T O - 
C T e p o H g a  H e n o B b i i u a n o c b .  Ü 3  ß j ia r o n p i iH T H b ix  p e s y ji b -  
T aT O B , n o j i y n e H H b ix  n p u  M i i a j i n n i  m o i k h o  B biB ecT H  
3 a K JH o q e H H e , h t o  s t o t  n p e n a p a T  0 K a 3 H B a e T  h  H e n o -  
c p e n c T B e H H o e  b j i h h h h 6  H a  M y c K y j ia T y p y .

D r .  A l i c e  P á r t o s  - B e r n á t h : E r fa h r u n g e n  m i t  
d e r  E p h e d ri n st o s s b e ha n d lu n g  be i  c h r o n i s c h e r  P o lya r th r i t i s .

V e r f .  v e r a b r e ic h te  d a s  E p h e d r i n  i n  m a s s iv e n  D o s e n  
( d u r c h s c h n i t t l i c h  0 ,3 5  g  p r o  d ie )  3 — 4 -m a l ,  u n g e f ä h r je d e n  
s e c h s te n  T a g . I n  d e r  M e h r z a h l  d e r  F ä l l e  ( 6 4 % )  k o n n te  e in e  
e in d e u t i g e  B e s s e r u n g  d e s  k l in is c h e n  B i ld e s  b e o b a c h te t  w e r 
d e n .  D ie  W ir k u n g  ä u s s e r t e  s ic h  b e s o n d e r s  i n  d e r  s c hn e l le n  
F u n k t i o n s b e s s e r u n g  d e r  B e w e g u n g s o rg a n e .  N a c h  U n t e r 
b r e c h u n g  d e r  B e h a n d lu n g  d ie  u n a n g e n e h m e n  N e b e n w i r k un g e n  
d e s  M i t te l s  b l ie b e n  i n  d e r  R e g e l  s c h n e l l  a u s .  B e i  Kr e i s l a u f 
s tö r u n g e n  u n d  im  F a l l e  s c h w a c h e r  K ö r p e r k o n d i t i o n  i st  e in e  
g e s te ig e r te  B e h u t s a m k e i t  g e b o te n .  I n  d e r  W i r k u n g  d ie s e s  
s to s s w e is e  g e g e b e n e n  M i t t e l s  k a n n  m a n  d ie  S t i m u la t io n  d e r  
N e b e n n ie r e n r i n d e  a n n e h m e n .  D ie se  A u f f a s s u n g  k o n n te  d u r c h  
d ie  L a b o r a to r iu m s u n te r s u c h u n g e n  te i lw e is e  u n t e r s t ü tz t  w e r 
d e n  ; e s  e n t s t a n d e n  n ä m l i c h  e in e  b e z e ic h n e n d e  E o s ino p e n ie  
u n d  L e u k o c y to s e ,  d a g e g e n  d ie  E r h ö h u n g  d e r  1 7 -K e to -  
s tc r o id a u s s c h e id u n g  t r a t  n i c h t  e in .  A u s  d e n  b e i  M y alg ie n  
e r r e i c h te n  E r g e b n i s s e n  k a n n  m a n  d a r a u f  s c h l ie s s e n , d a s s  
a u c h  d ie  d i r e k te  W i r k u n g  a u f  d ie  M u s k e ln  e in e  R o l le s p ie le n  
k ö n n t e .

f l  p .  TI a j i  K o b  a  ' i  i i  « p .  <I> e p  e h  n  <t> a 0 o :  
K p u m u n a  ö c u i b i ie o m e pa n u u  n p u  J i e n e n u u  m y 6 e p n y ji e a a  
K o c m e ü .

O  n p H M e n e iiM H  ß a j i b H e O T e p a in m  n p u  T y ß e p i t y -  
j i e 3 e  K o e r e i l  a B T o p  n p u i i o m i T  c j i e i i y i o m e e :

1 .  n p u  a im iB H o M  T y ő e p K y j ie a H O M  n p o u e c c e  k o c -  
T e ü  ß a j ib H e o T e p a i iH H  n p o T i iB o n o K a a a H a .

2 .  Y c n e x  o t  ß a j i b H e o T e p a n m i  m o h i h o  O H U ig aT b  
.n i i i i ib  b  t o m  c j i y q a e ,  e c J iH  H M eeM  g e n o  c  H H aK T iiB H H M , 
H H B e p T i ip o n a i iH b iM  T y ß e p K y j ie s H b iM  n p o u e c c o M ,  n p n -  
q e M  m m  c T a B j ia a e M  c e ß e  u e J ib i o  t o j h >k o  3 a K p b iT H e  
C B H m efi.

3 .  M o i k h o  n o J iy q H T b  ß j ia ro r ip H H T H b ie  p e 3 y j ib T a T b i  
i i  n p u  T a K H x  iiH a K T H B H b ix  T y 6 e p K y j i e 3 i i b i x  n p o n e c c a x  
K o c T e i i ,  H o r n a  ß u j i o  6u  iK c j ia T e J ib H o  n o c T i i r H y T b  i i c a -  
C b lB aH I ie  n iO ilH H K O B , XOTH n p u  3T 0M  aHTHÖHOTHKH 
ö o j i e e  3(j)c|)eK T iiB iib i.

4. BajibHCOTepaiuiH m o  Hier cjiyiKHTb xqpouiHMM 
pe3yjibTaTaMH h  b  t o m  cjiynae, Korna en iiH C T B C H iio i i 
Htajio6oM neTpynocnocoßHoro ßoJibHoro h b j i h i o t c h  
SojiH, aTpo$HH i i  purnnHocTb m h i h h ,  npu HajinqHH 
HHaKTHBiioro npopecca. Ho s t o  yHce He HBJineTCH 3ana- 
ueft imcTHTyTOB, neuaiHHx ßoJibiiux TyßepKyjie30M 
KOCTeii.

D r .  P á l  K o v á c s  u n d  D  r .  F e r e n c F  a  b  ó  : 
K r i t i k  d e r  B a ln e ot h e ra p i e  i n  d e r  B e ha n d lu n g  de r  S k e let tu b e r 

k u lo s e .

Ü b e r  d ie  B e in e o th e r a p ie  d e r  S k e le t tu b e r k u lo s e  k ö n n en  
w i r  z u s a m m e n f a s s e n d  fo lg e n d e  s a g e n  :

1 . D ie  B a l n e o th e r a p ie  a l l e r  a k t i v e r  t u b e r k u l t i s c h e r 
K n o c h e n p r o z e s s e  i s t  k o n t r a i n d i z i e r t .

2 . E in e  w i r k s a m e  B a h a n d lu n g  k a n n  b e i  s o lc h e n  i n a k t iv e n  
i n v e t e r i e r t e n  K n o c h e n h e r d f ä l l e n  e r w a r t e t  w e rd e n , w o u n s e r e  
e in z ie g e  A u fg a b e  s c h o n  n u r  i n  d e r  E r z i e lu n g  e in e r  Zu h e i lu n g  
d e r  F i s t e l n  b e s te h t .

3 . W ir  k ö n n e n  a u c h  b e i i n a k t i v e n  K n o c h e n p r o z e s s  
E r f o lg  e r re ic h e n  in  d e r  F ö r d e r u n g  d e r  R e s o r p t i o n  b es te h e n d e r  
A b s z e s s e ,  zwra r  i n  d ie s e n  F ä l le n  d ie  A n t ib io t i k e n  be s s e r e  
E r g e b n i s s e  ze ig en .

4 . W ir  e r re ic h e n  e in e n  g ü n s t ig e n  E f f e k t  a u c h  in  s o lc h e n
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Fällen, wo die einziege Ursache der Arbeitsunfähigkeit des 
Kranken von folgenden Umständen bestimmt i s t : Nach
schmerzen bei einem inaktiven Prozess, Muskelatrophie, 
Rigidität der Muskeln; die Behandlung dieser Beschwerden 
bildet aber nicht die Aufgabe einer Knochentuberkulose
anstalt.

J J b e p a b  J f b e He m : C.ujnail Ha cmpannoM 
Mecme eoamiKiuezo Memacma3a c c mu u o mu.

ABTopbi npHBosHT cjiyuaii c c mmh o mh, npiiueM 
OHa aa.ua MeTacTa3 b noH’H3H* liHyio oöjiacTb. I lepiuiu- 
HaH onyxoJib h  MeTacTa3 iiK'To.uoi iiuecKn ö i.i j ih  iio u - 
T B e p JK A e H b l.

D r. G y ö r g y  G y e  n e s : Eine an ungewöhnlicher 
Stelle entstandene Seminom-Metastase.

Wir beschrieben einen Seminomfall, wo an ungewöhn
licher Stelle, nämlich in der Regio sublingualis eine Metastase 
entstand. Auch die primäre Geschwulst, wie die Metastase 
sind auch histologisch bewiesen.

i f  p. A h  T a Ji H k o ö o b h h : Ydyiube ecjied- 
cmeue Kucmu uadzopmaHHUKa.

y  MytKHHHbi 49 jier  npii'iJiiioii yuyn ib ii B C K p i.i-  
THe oTMemjio KHCTy iianropTanniiKa. l i o  rucTO.uorn-  
uecKOMy HccJienoBaHHio oonapyiK eim an im era h b j i h -  
eTCH AepMOHHHOii KHCTOH. AßTOp He HMeeT CBejteHHH  
o t o m, UToßbi b Jim epaType Ch j i  omicaH Tanoii cjiy-  
uaft. H a  ocHOBaHim .rroro cjiyuaii o h TpairryeT 3t h o- 
jiornio, iiaTOJiorH'iecityio aHaTOMino, anarnocTiiK V h  
.leueim e k h c t  iiagropTanmiKOB.

D r. A n t a l  J a k o b o v i t s : Ersticken infolge einer 
E-piglottiscyste.

Verf. berichtet über einen 49 Jahfe alten Mann, der 
unter Erstickungssymptomen starb. Die Sektion wies eine 
Epiglottiscyste nach. Verf. hält diese Cyste auf Grund der 
histologischen Untersuchung für eine Epidermoidcyste. 
Seines Wissens nach er ist der erste, der in der inländischen 
Literatur eine Epiglottiscyste publiziert. In Zusammenhang 
mit seinem publizierten Fall behandelt Verf. die Aethiologie, 
die pathologische Anatomie, die Diagnose und Therapie 
der Epiglottiscyste.

H Í R E K

A Fogorvos Szakcsoport 1952. évi Nagygyű lése 
1952 szeptember 8—13-ig

a Semmelweis-teremben (VIII., Szentkirályi-u. 21.)
Szeptember hó 10-én, szerdán, délelő tt fél 9 órakor.

I. Fő téma: Dentalis gócok jelentő sége második betegség 
esetén.

Re f e r á t u mo k :
Varga István kiváló orvos: A fogeredetű  gócfertő zés.
Bottyán Imre: A gócantigen diagnosztikai jelen

tő sége.
Felkért hozzászólók:
Rajka Ödön akadémikus, Fodor Imre kiváló orvos, 

Lő rinczy Ervin, Schulhof Ödön kiváló orvos

E l ő a d á s o k -
Móczár László kiváló orvos: A fogatlan állcsont 

jelentő sége a gócfertő zésnél.
Kende János, Lő rinczy Ervin, Lelkes Kornél: Fertő 

zött fogak dentinállományának bakteriológiai és myko- 
lógiai vizsgálata.

Szeptember hó 10-én szerdán, délután fél 5 órakor.

Hettesy Györgyné, Szilágyi Edit, Vönöczky József 
(Pécs): Gocfertő zéskutatás a pécsi gyermekklinika beteg- 
anyagán.

Oravecz Pál, a tud. kandidátusa (Pécs): Foggóc - 
'vizsgálatok a pécsi iskolásgyermekeken, különös tekin 
tettel a tejfogakra.

Uj János, Kevey Miklós (Pécs): összehasonlító

vizsgálatok íoggócgyanús betegeken (capillaris resisten
tia változásai -j- Bottyán-féle test).

Bartha Éva (Debrecen): A fogazat állapota, a gí> 
cos betegségek és a halálozási életkor közötti össze
függések.

Összefoglalás: Hattyasy Dezső , a tud. doktora.

S z a b a d t é m á j ú e l ő a d á s o k :
Gergely Lajos, Úri József (Debrecen): Az oxidos 

gyükérkezelés módszere.
Lelkes Kornél, Lő rinczy Ervin, Palócz Géza, Vajner 

' Barna: Vizsgálatok gyökértömések festékáteresztésérő l.
Tóth Pál: Maradó gangraenás fogak gyógyítása 

gyermekkorban.
Kapoiyi György. Gangraenás fogak chloros gyökér- 

kezelése.

Szeptember hó 11-én, csütörtökön, délelő tt fél 9 ő r áttör.
II. Fötéma: A parodontosis körtana és gyógyítása

R e f e r á t u m o k ’
Adler Péter (Debrecen): A parodontium betegségei 

nek kórtana.
Sugár László: A parodontosis klinikai képe és gyo 

gyítása
E l ő a d á s o k :

Gyarmati István (Gyula): Idegkórszövettani vizs
gálatok parodontosisnál.

Fekete László, Szálkái Sándor: A gyermek- és fel- 
nő ttkorban jelentkező  C-hypovitaminozisok szerepe az 
íny és fogkörüli szövetek fellazításában és a párodon 
tosis kortanában.

Kohári Stefánia: Adatok a fusospirilláris fertő zés 
kialakulásához.

Kovács György: A Filatov-kezelés hatása a paro
dontosisnál és a száj nyálkahártya megbetegedéseinél.

Berényi Béla, Gyenes Vilmos: A krónikus recidiváló 
gingivitis ulcerosa szöveti terápiája.

Sallay Kornélia: Parodontosis gyakorisága három 
bodrogközi községben.

Szeptember hó 11-én, csütörtökön, délután fél 5 órakor.
Székely Imre: Az ínytasakban található gombák 

parodontosisnál. ^
Miklós István (Szeged): A tasak mikrof tórájának 

szerepe a parodontosis osztályozásában, diagnosztizálá
sában és terápiájában.

NUsche Hermin: összefüggés a parodontosis rönf- 
genképe és klinikai formái között.

Hradecky Claudia, Gergely Lajos, Adler Péter (Deb- 
íecen): A PMA-index.

Kocsis Gáborné, Ortmayr Alajosné (Pécs): Paro
dontosis vizsgálatok pécsi iskoláskorú gyermekeken és 
ennek tanulságai.

Összefoglalás: Balogh Károly, a tud. doktora 

S z a b a d t é m á j ú  e l ő a d á s o k :
Boros Sándor: A zománc-dentin határon található 

morphológiai különbségek szúvas és szúmentes fogakon
Tóth Károly (Szeged): A terhesség és fogszuvaso

dás összehasonlító vizsgálata cigánynő kön.
Pesthy István: Gyomorfekélyes betegek száj

nyálkahártya elváltozásai.

Szeptember hó 12-én, pénteken, délelő tt fél 9 órakor.
III. Fő téma: Korona- és hídpótlások az intézeti beteg

ellátásban.
R e f e r á u m :

Kende János: Korona- és hídpótlások intézeti beve
zetésének szempontjai.

E l ő a d á s o k -
Kemény Imre Kossuth-díj as: A fix fogpótlásokat 

helyettesítő  retenciós protézis.
László Jenő : Mechanikus és biológiai szempontok a 

hídpótlások tervezésében.
Földvári Imre: Kozmetikus horgonyok készftése.
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Somján Iván: Gyorsan polimerizálódó akrilátok fel- 
használása liídtestek javítására'.

összefoglalás: Lő rinczy Ervin.

S z a b a d t é má j ú  e l ő a d á s o k :
Kertész Jenő : Fogpótlás és hangképzés.
Popper Ernő : Korrekciós protézis.
Bánóczky Dezső : A retenciós protézisek elhórgony- 

zására használt kapocstarjó fogak röntgenértékelése.

Szeptember hó 12-én, pénteken, délután jél 5 órakor.
S z a b a d t é m á j ú e l ő ,a d á s o k :

Berényi Béla, Kovács Ervin, Gyenes Vilmos, Geszti 
Olga: A coagulogr'am jelentő sége a stomatológiában.

Skaloud Ferenc: Uj mű téti eljárás az állkapocsízü
let ankylosisának gyógyítására.

Skaloud Ferenc.: Uj mű téti eljárás a farkastorok 
gyógyítására.

Kállay Ferenc—Szálkái Sándor: A processus maxil
laris visszahelyezésének kérdése a farkastorok- és nyúl- 
ajksebész ötben.

Fodor György István: Szájfenék és állcsontok epi
dermoid cystáiról.

Kocsis Antal Gábor: Állkapocsizületi röntgenvizsgá
latok tanulságai.

Péter Viktor: Allcsonttörések komplex functionális
kezelése.
Szeptember hó 13-án, szombaton, délelő tt jél 9 órakor.

S z a b a d  t é má j ú e,l ő  a d á s o k :
Hídvégi János: Az iskolafogászat szervezeti kér

déséi.
Czappáit Elemér: A 30 éves Budapesti Iskolafogá

szati Intézmény.
Ihászt Pál, Bájthíj Béla (Baja): Kalocsai és Kalo

csa-járási iskolásgyermekek fogszuvasodása.
Sárkány Ilona (Debrecen): A helyi íluorkezelés 

hatékonysága.
Szántó György (Hódmező vásárhely): üjrendszerű  

szisztémás iskolafogászati kezelés.
Kunvári Bella: Fogszabályozások* izomgyakorlatok- 

kal. passzív apparátussal és nyitott harapás egyszerű  
megoldása.

Löwenbach Ilona (Makó): A maradó fogak eltávo
lítása gyermekkorban

Gyakorlati demonstrációk
Szeptember 8, 9 és 13-án a Stomatológiai Klinika, 

a Továbbképző  Intézet, a Tanácsi Rendelő intézetek és 
Kórházak szájsebészeti és fogászati osztályai 60 gyakor
lati demonstrációt tartanak. Ezek részletes programmját 
a Fogorvosi Szemle augusztusi száma közli.

A nagygyű léssel kapcsolatban újítókiállítás, újítások 
és munkamódszerek bemutatása, valamint szeptember 
13-án, délután 4 órakor az Orvosegyesületben (VIII., 
Szentkirályi-u. 21.) taggyű lés lesz.

MEGHÍVÓ

az Orvos Egészségügyi Dolgozók Szakszervezete Tüdő 
gyógyász Szakcsoportjának 1952. évű  szeptember hó 27-én 
és 28-án Szegeden tartandó 1952. évi nagygyű lésére.

Tárgysorozat.

1952 szeptember 27-én, délelő tt 9 órakor:
■  Elnöki megnyitó: Havas András dr. akadémikus

Horlay Béla dr.: A bronchiektasiák k'inikuma (refe
rátum) .

Koppenstein Ernő  dr.: A bronchiektasiák röntgen 
ölógiája (referátum).

Ungar Imre dr., ifj. Kováts Ferenc dr., Vince Egon 
dr.: Tüdő gümő kórhoz társult bronchie.ktasia.

Győ rjjy Boldizsár dr.: Tüdő gümő kóros betegek brotl 
chiektasiái.

Csóka Imre dr.: A bronchografia jelentő sége a 
bronchiektasiák diagnosztikájában.

Jós Kázmér dr.: A bronchiektasiák mű téti kezelésé
nek eredményei, különös tekintettel a gyermekkori mű 
tétekre.

Szepesi Kálmán dr.: A tüdöcisztákról
Hozzászólások, vita és összefoglalás az elhangzott 

referátumok és elő adások fölött.
Az összefoglalót tartja: Prof. Kassay Dezső  dr.

1952 szeptember 27-én. délután 4 órakor:
Baló József dr., az orvostudományok doktora: A tüdő 

rák kórbonctana (referátum).
Balogh Ernő  ár.: Folytatólagos vizsgálati adatok a 

tüdő rák betegség kortanához.
Prof. Erdélyi Mihály dr.: A tüdő rák röntgenológiája 

(referátum).
Szű cs Sándor dr.: A szagittális és frontális réteg 

felvétel jelentő sége a tüdő tumorok lokalizációjában és 
d i agno s z t ik á j ábam.

Varga Zoltán dr.: A parahilárís röntgenárnvékok el
különítése, tekintettel a daganatokra.

Dernjén Vilmos dr.: A kerek röntgenámyékok el
különítése, tekintettel a daganatokra.

Ifj.  Kováts Ferenc dr., Kovács Miklós dr. és Papp 
András dr.: A tüdő  különböző  aspecifikus üregeinek el
különítő  kórjelzése.

Barabás Mihály dr. és Németh Tibor dr.: Adatok :i 
ipleuratumorok dfflerenciáíldiagnoszfnkájáról.

Hozzászólások, vita és összefoglalás az elhangzott 
referátumok és. elő adások fölött. -

Az összefoglalót tartja: Prof. Kováts Ferenc dr.

1952 szeptember hó 28-án, délelő tt fél 9 órakor.
Áz O. E. Sz. Sz. Tüdő gyógyász Szakcsoportjának 

közgyű lése.
Vas Imre dr.: Fő titkári beszámoló.
Sebő k Loránd dr.: A tüdő rák klinikuma (referátum).
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Prof. Sebestéiig Gyula dr., az orvostudománya« 
doktora: A tüdő rák sebészete (referátum').

Horlay Béla dr. és Mécs János dr.: A bronchoskopia 
szerepe a mellkasi daganatok kórisméjében (koreíerá- 
tum).

Prof. Ba.rátli Jenő  dr. és Rényi László dr.: Áttét: 
tüdő daganiartok elkülönítő  diagnosztikája.

Dávid Tivadar dr.: Tévedések a tüdő rák diagnoszti
kájában.

Dévényi Rudolf dr., Török Lajos dr. és Koiss Géza dr.: 
Diagnosztikai tesztek a tüdő rák felismeréséhez.

Sassy-Dobray Gábor dr.: Az atefektasiák és pleuri- 
tisek jelentő sége a tüdő rák diagnosztikájában

Jós Kázmér rir.: A tüdő rák mű téti módszereinek 
eredményeirő l.

Daróczy Gyula dr.: A curara alkalmazása nagy meli- 
üíégi beavatkozásoknál.

■ Dévényi Rudolf dr. és Török Lajos dr.: Tüdő rák és 
tüdogümő kór együttes elő fordulása.

Deutsch Béla dr.: A dohányzás és tüdő rák.
Győ rffy Boldizsár dr.: A dohányzás és tüdő rák kér

dése (hozzászólás).
Prikke' Andor dr., Farkas Károly dr. és Koppenstein 

Ernő  d'.: A tüdő rák punctiós vizsgálata. s
Hozzászólások, vita és összefoglalás az elhangzott 

referátumok és elő adások fölött.
Az összefoglalót tartja: Prof. Hetényi Géza dr 

akadémjkns
Tájékoztató.

A referátumok idő tartama 45 perc, az elő adásoké 
10 perc, hozzászólás 3 perc. Felvilágosításokkal apadá
sok ügyében Vas Imre dr. igazgató-fő orvos (Szabadság
hegyi All. Tüdő beteggyógyintézet, XII., Báró Eötvös 
Loráiid-u 12.) szolgál.

Jelentkezés részvételre: Nagy László dr. fő orvosnál 
(Szeged Megyei Tbc.-gondozó, Mérei-u. 13.). Jelentke
zési' határidő : 1952 szeptember hó 15. Elszállásolás kor
látolt számban klinikán és más intézményekben. Akik 
szeptember 27-én és 28-án élelmezésre és szállodai la
kásra igényt tartanak, közöljék e kívánságukat Nagy 
László dr.-ral. Kívánatos, hogy a költséget: 135 Ft egy
idejű leg Nagy László dr.-nak megküldjék.

JELENTKEZÉS POLAROGRAFIAI TANFOLYAMRA.
Az Egészségügyi Minisztérium szakintézetei és orvos- 
egyetemei részére polarográfiai tanfolyamat rendez. 
A tanfolyam 2 hetes, egésznapós elfoglaltsággal. Meg
tartásának tervezett idő pontja 1952. október 6—18. Je
lentkezések az intézet vezető jének aláírásával, név, be
osztás és képzettség (orvos, vegyész, mérnök) feltünte
tésével szeptember 1-ig ai következő  cíimre küldendő k be: 
Cielesziky Vilmos dr., Budapest, IX., 'Gyáli-út 3/a. Elel- 
mezéstudományi Intézet

A SZABOLCS-UTCAI ALL. KÓRHÁZ (Budapest, 
XIII., Szabolcs-u. 33.) Tudományos Egyesületle 1952 szep
tember hó 6-án (szambáiton) d. e. fél 12 óraikor tudomá
nyos ülést tart! Tárgy: 1. Korányi György dr.— Gross
berg Judit dr.: Dyspepsia coli esetek újszülötteken. (Be
mutatás.) 2. Haas Péter dr.: A struma sebészetérő l. (Elő 
adás.)

• HELYREIGAZÍTÁS.
Az O. H. f. évi 33. számában közölt Mosonyi—Sző ke- 

Vajda: Antibioticumok okozta phagocytosis'g á t lá s s tb .  
c. cikkében a 948. oldalon a C) és D) táblázatok fej
lécébe szedesd hiba folytán érltelemizavaró sajtóhiba ke
rült. A fejléc helyesen a következő képpen értendő :

1 i 2 ■ [ 3 4 5 6
Phagocytosis mértéke penicillin-kezelés után 
C-vit. B,-vit. B,,-vit. N-vit. ! C - Bx + Bo : N-vit. 

in vitro hozzáadásával

Ú j m a g y a r  g y ó g ys z e r !

M E D IV A L E R
S O L U T I O

a k ö z po n t i  i d e g r e n d s z e r 

v e g e t a t í v  z a v a r a i  e s e t é n  !

Ö S S Z E T É T E L :

Extr. Valerianae sicc. 1.88 g
Atropin, sulfuric. 0,0095 g
Acid, phenylaethy l-

barbituric. 0,563 g
Menthol 0,38 g
Spirit, concentratiss. ad 15,00 g

üvegenként

J A V A L L A T A :

Vasolabilitas. Vasoneurosisok. Me- 
niere-féle syndrom a. Essentia lis 
hypotonia. Szívdobogás. Neuras

thenia. H ysteria. Trauma utáni 
vegetatív n e u r o t i k u s  tünetek.

A L K A L M A Z Á S :

A gyógyszer alkalm azása ad hoc 
is k ielégítő , de tartós eredm ényt 
csak kúraszerű en alkalm azott 4 —6 
héten át tartó adagolástól vár

hatunk. N ap i adag egyénenként 
3 X 25 —30 csepp kevés vízben.

C S O M A G O L Á S O K :

15 g-os és 50 g-os kórházi ü ve

gekben.

Gyártja és forgalomba hozza:

„ M E D I C H E M I A "  R .T .
X ., H Ö L G Y - U T C A  1 4



Az O rvostudom ányi D okum entációs Központ
felhívja olvasóinak figyelmét az alanti megjelenő

kiadványára

NERVIZMUS 4. sz. 49. kiadvány 
a következő  cikkeket tartalmazza:

Ivanov—Szmolenszkij, A.: I. P. Pavlov tanítása a 
kétikérgi jelző rendszerrő l és e tanítás viszonya az orvos
tudományhoz.

Tatarenko, N. P.: Az agykéreg inert izgalmának 
jelenségével kapcsolatos tünetegyüttesek psychopatoió- 
giáj ához.

Dolin, A. O.—I. I. Zborovszkaja: A gátlást folyamat 
(Indukciós gátlás) szerepének további tanulmányozása 
a kóros állapotok visszaszorításában.

GaVperin, Sz. /.; A felső idegmű ködés és a kéreg- 
alatti -központok mű ködése.'

Jakovleva, V. V.: Szabadon mozgó kutyák kísérletes 
neurózisa.

Szkipin, G. V.: Az úgynevezett akaratlagos mozgá
sok fiziológiai mechanizmusa.

Rabinovics, M. Ja.: Funkcionális összeköttetések a 
nagyagyféltekék kérgének egyes rétegei között.

Kotljarevszkij, L. /.: Mozgató feltételes reflexek 
tanulmányozásának módszere egyes kis állatokon (Jehér- 
natkányok és tengerimalacok).

KOZEGESZSEGÜGY 7. sz. 50. kiadvány 
iaiz alanti cikkeket tartalmazza:

Általános rósz.
Mikrobiológia.

Zsukov—Verezsnikov, N. I.: 1. P. Pavlov felfogása 
*a betegségek okairól és kísérletes terápiájáról, mint a 
mikrobiológia és immunológia alapja.

Egorov, N. Sz.: Baktériumok kény sz er a nt a gon i i  - 
musa (I. G. Siller munkáiból).

Vajnberg, B. G.—L. A. Blank—L  E. Ejdler: Egyes 
mikrobák antagonista viszonya szilárd táptalajon

Részletes rész.
Pokrooszkij, Sz. N.: A maláriakutatás alapelvei.
Eligulasvili, K. /.: A malária elleni küzdelem leg

közelebbi feladatai.
Péneik, A. Sz.: A heveny poliomyelitis területi sajá

tosságainak kérdéséhez.
Zemszkov, Af.: Nóvum a lepfospirosisoik tanulmá

nyozásában.
Sasztin, N. R.: A bárányhimlő  és a járványos fültó- 

mirigylöb széruniprofilaxisának gyakorlati tapasztalatai.
Szolovev, V. D.: Az influenza laboratóriumi diagnó

zisa.
Dobrohotova, A. A skarlát szövő dményeinek pato- 

genezise és profilaxisa.
Davüdov, V. L.: Difteria- bacilusgazdaság és annak 

leküzdése eritrinnel.

PATHOLOGIA 2. sz. 51. kiadvány
a következő  cikkeket tartalmazza:

I. Általános pathológia.
Histochemia, Methodika.

Larionov, L. F.—M. P. Buhman—T. M. Kondrat’eva: 
Élő  sejtek ultraibolya-abszorpciós mikroszkópiája.

Bogrov, N. N.: Laboratóriumi és klinikai anyag 
újabb festési módszere fluoreszcens mikroszkópia céljára.

Sabadas, A. L.: A glikogén hisztokémia kimutatásá
nak racionális metodikája és ennek elméleti megala
pozása.

Dorjman, V. A.:—Sz. M. Epstein: Az embrionális 
differenciálódás hisztokémiája. (Festési eljárás a lúgos 
foszíatáz kimutatására.)

Vvedenszhij, V. P.—I. E. Szimon—E. Z. Jusztina: 
A mellékvesekéreg ketoszteroidjainak hisztokémiai meg
határozása.

Szoloveva, A. /.: Kontakt preparátum készítésének 
technikája sebfelületek váládékának citológiai vizsgá
latára. k

Szinicina, T. A.: Az úgynevezett katarrális gyulla
dásra vonatkozó kísérletek.

11. Részletes pathológia

Experimentális pathológia.

Kudrjavceva, E. N.: A miokardiuin kötő szövetéé
strómájának elváltozása heveny fertő zésekben.

Rapaporl, R. L.: Az úgynevezett idiopatikus miokar- 
ditis patológiája és helye a szív-érrendszer allergiás 
megbetegedéseinek sorában.

Afanasz’erja, V. M.: A miokarditis piafogenezise gyer
mekkori tuberkulózisban.

Rüvkind, A. V.: A -kisvérkör arterio-venosus anaszfo- 
mózisairól. I. közi.

Rüvkind, A. V.: A kisvárkor arfteno-venosus anaszto- 
mozisairól. II. közi.

Balanina, N. V.: Elváltozások az ak*iv kötő szövet
ben (Kupfersejtekben) csökkent légnyomás esetén.

Loksina, F. A.: Máj elváltozások nafritis kapcsán.
Kostojanc, H. Sz.—Z. A. Janson: Az idegrendszer 

szerepe az izomglikogén szerkezetének változásában.
Vinogradova, T. P.: Az emberi csigolyák növekedé

sének néhány sajátossága.
Rapoport, J. L.: Az anaerob gangréna kórbonctani 

és patogenezise kísérletes adatok alapján.
Sapiro, F. M.: A vázizom kórszövettana anaerob 

gangréna korai stádiumában.
Vojtkovics, A. A.: A pajzsmirtgy funkciójának kap 

csoLata a nagyagyi központokkal.
Bojtkevics, A. A.: Szulfamidok hatása a szervezet 

fejlő dését szabályozó endokrin tényező re.
Szlucsevszkip, I. 1.: Az idegrendszer szerepe az 

alloxán-diabetes kifejlő désének mechanizmusában.
Kvitnickij—Rizsov, Ju. N.: Az idegtelepek elválto

zásai korai kóros emberi embriókban.

Fenti kiadványainkat az ország valamennyi kliniká
jának, tudományos intézetének és nagyobb kórházainak 
megküldjük. Magánszemélyek részére a kiadványok és 
az abban közölt cikkek külön-külön kölcsönözhető k vagy 
betekintésre rendelkezésre állnak az Orvostudományi 
Dokumentációs Központban, Budapest, V., Beioiannisz- 
utca 12. sz. II. emelet I.

Felelő s kiadó : Hegod ű s Erzsébet (Megjelent 6200 példányban) 2-527081. Athenaeum (Fv. Soproni Béla;
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