
ORVOSI H E T IL A P
A L A P Í T O T T A :  M A R K U S O V S Z K Y  L A J O S  1 8 5 7 - B E N

AZ  O R V O S - E G É S Z S É G Ü G Y I  S Z A K S Z E R V E Z E T  H I V A T A L O S  S Z A K L A P J A

Felelő s szerkesztő : TRENCSÉNI TIBOR DR.

Szerkesztő ség: Budapest, V., Nádor u. 32. I. Telefon: 121-804 

Kiadóhivatal: Mű velt Nép Tudományos és Ismeretterjesztő  Kiadó, Budapest, VII. Lenin körút 5. sz. Tel. 42-33-77

M. N. B. egyszámlaszám : 91.878.263-48 __
-  t

Leííán £~,,:7v f* kclhvtasa * )

crp

TARTALOMJEGYZÉK AZ 1954. ÉVRŐ L

m e g j e l e n t  k ö z l e m é n y e k

Ablom zy Pál és Füredi-Szabó Ma
rianne: Serumfehérje vizsigláilatok 
perniciósás betegeken 348

— és Gyöngyösy Andor: Rh-in-
compatifoilitás kapcsán észlelt
haemotransfusiós slhock direct 
dia zo-reactióval 881

Adler Vilmos és Barátit Jenő : Ada
tok a hypertonia-betegség és a 
másodlagos hypertaniás megbete
gedések gondozási kérdéseihez 
1429

Alacs Zoltán és Nemecskay Tivadar: 
Szerencsés kimenetelű  nyársalá« 
246

— Az ACTH- és cortison-kezelés 
gyakorlati kérdései 1025

Ángyán János, Barna Kornél és Bur
ger Tibor: Therapiás megfigye
lések t'hreomycinne] kisebb has
tífusz járványban 601

— Hahn Elemér, Halmos Lászlóné és 
Szekeres Lászlóné: ACTH-val  
gyógyult agranulocytosis 1041

Árvay A ttila: Fibroelastosis cangení- 
talis endocardii 529

Babies Antal: A vesegümő kór gyó
gyítása a gürnő s góc eltávolításá
val 541

Baló József, László János és Kendey 
Gábor: Újszülöttek' sejtzárlatos 
betegsége (cytomegalia infantum) 
1230

— A mellékvese mű ködésének ideg- 
rendszeri szabályozása 1296

Balogh Ferenc, Molnár Jenő  és Szen- 
drő i Zoltán: Histochemiai és hor
monális vizsgálatok Öregkori he
réken 40

— A prostatarák cytologiai vizsgá
lata 1398

Banda Imre: Újabb adatok a reticu
losis klinikumához 1421 

Barta Lajos és Gáthy Erzsébet: Glu
cose, fructose és galactose ter
helések befolyása cukorbeteg 
gyermekek anyagcseréjére 1375 

Bálint Péter, Fekete Ágnes, Hajdú 
András, László Katalin, Pethes 
György és Pintér Gábor: Intero-  
ceptiv reflex a vesemíiiködés sza
bályozáséban 206

Bán András: Klinikai tanulmányok  
az anaemia perniciosáról 606 

Bárász Zoltán aspiráns: A dizentéria 
kliinikailag atípusos formáinak  
kórisméjérő l 1060

Bekény György és K raft Franciska: 
A  fotogén epilepsia. Az intermit- 
táló fényingerlés alkalmazása az 
elektroenkephalographiában 1053

Benkő  Sándor: A csontvelő  funkcio
nális diagnosztikájának elvei 694 

Berencsi György és Schnitzler József: 
Tüdő daganat és Koch-pozitivitás 
410

Berentey György: Retroperitonealis 
duodenum sérülések 331 

Binder László: Streptococcus haemo
lyticus okozta endothoracalis 
lymphadenitis 906

Bíró István és Mohay Sándor: Sé
rült szembő l kiindult melano- 
blastoana esete 1412 

Bíró János: A homloküreg betegsé
geinek röntgendiagnosztikája 708 

Boda Domokos és Augusztin Vince: 
A  pertussisos tüdő szövő dmények 
késő i, sorsa 1179

Bodrogi György: A mitralstenosis ko
rai kórismézése auscultatióval 539

— Kunos István és Plenczner Sán
dor: A  hangtani jelenségek ér
tékelése a mitralis stenosis mű 
téti indicatiójában 1404

Bogdán Endre: Vesekő  és daganat 
500

Bollobás Béla: Az antrum perfusió 
alkalmazási területe 963 

Borhegyi László, Széplaki Sándor és 
Dózsán Gabriella: Strohgyloides 
stercoratis fertő zés két esete 738 

Bozóky Éva és Chátel Andor: A Phe
nylbutazon készítmények klinikai 
alkalmazása a rheumatologiában 
1185

Böszörményi Miklós: A munka hatá
sa a güimökóros emberre 197 

Brand Imre: Adatok glaukomás be
tegek érrendszeri károsodásához 
785

Brandstein László és Csillag Anna: 
Szopósegeréken experimentálisán 
létrehozott interstitiális plazma
sejtes pneumonia 1003 

Braun Pál, K isfaludy Sándor és 
Dubsky Mária: A normális és kó
ros emberi serum és vizelet sza
bad aminosavainak vizsgálata 
quantitativ papírchromatogra-  
phiávai 682

Braun Sándor: A rosszindulatú da
ganatok therapiájánál alkalma
zott Di- és tri-oxymethylengly- 
Ikol kónbonctana és experimentá
lis pathologiája 808 

Brenner Ferenc: Tapasztalatok
Threomycinnei typhus abdomina
lis kezelésében 131 

Bugár-Mészáros Károly, Okos Gi- 
zélla és Korossy Sándor: Érrend
szeri vizsgálatok neuroan, 'osis



haemosiderosában 62 
nn,yélki erek betegségeinek 
gyászát! kezelésérő l 238 
zky László, Földes József, 
:ich István és Csernak Lili 
Fajlagos vörösvértestagglu- 
s módszer használhatóságá- 

nő i genitalis tuberculosis 
lézésében 1065 
vács János, K izman Antal 
led Miklós: Therapiás meg- 
ssek a hypertensiós smole- 
5 oxigén alkalmazása során 
>öző  idüilt renyhe sarjadzás- 
ró megbetegedésekben, 266 
novits Milán: A cortison 
lazása trachomában 1039 
í!l és Kertes István: Az INH  
ntia alakulása önálló és 
iá it  INH kezelés folyamán

Gyula és Fehér Mihály: 
iou.se—Friedtichsen-syndro* 
sgkori esete 105 
Gábor: A cardiális decom- 

io gyógyítása 1193 
tér Tamás: Nephritis altau- 
la nélkül 1266

Krasznai Iván, R. Gally 
és Zselényi Dénes: A tetrá- 
immoniumbromád alkalma- 
íypertonia-betegségben 192

l: A  'botulismusról 886 
tván, Novak István, Egedy 
■  és Jelű nek Harry: A vena 

idő leges leszorítása által 
; halál elkerülése hypother- 
kalmazásával 21 
y R,ezső  és Jellinek Harry: 
;ti adatok a gyomorvérzés 
enesiséhez 1326

:ndor és Kovács-Szabó Ká- 
Vgranulocytosisok suffoca- 
aélyével 361

aspirált kisgyermek 883 
ig kéthetes csecsemő  nyelő 
in 992

z!ló: Havas András dr. 969 
'örgy, Lázár Dezső  és Nyí
re: Hypoproteinaemiák be- 
lása i. v. adható' polyami- 
készítménnyel (Totamin)

idily, Fülöp József, Gyulai 
Ychulhof Ödön és Szántó 

Symimetricus spontán 
áik. (Milkman-féle syndro- 
etei 482

vadar és Major Sándor: 
;i behatolásból végzett lég- 
hörgömű tétek 149 
íentresectiók jelentő sége a 
lerculosis sebészeti thera- 
n 1173

Iván, K iss István és Sinkó 
dedulléktómiával szerzett 
alataink 688
’ál és Radó János: Mano- 
is infectiosa 464 
ánosné: A gyógytorna és 
íerapia szerepe az ideg- 
szatban 11 r r

Drexler Miklós: November 7., az új 
korszák, hajnala 1221

Drobni Sándor: Fedett máj- és lép- 
ruptura miatt hepatolobektomia  
és splenektomia 935

Dubecz Sándor, Kerta i Pál, Kokas 
Ferenc és Ludány György: Hypo
thermia hatása a vérnyomás 
reflektoros önszabályozására 818

Endes Pongrác és- Takács-Nagy 
Loránd: A  glomerulus-epithel 
tárolási functiója és a nephritis- 
nephrosis viszonyának kérdése 
1299

Endrő czi Elemér, Lissák Kálmán és 
Szeredai Zoltán: Mellékvesekéreg- 
mű ködés, dyphenylhidantoin és 
epilepszia 1344

Faragó István: Koponyatraumák ál
tal elő idézett azonnali és késő i 
neurópsychiatriai tünetegyüttesek 
156

Farádi László és Gréczi Melinda: 
Szíváttétet okozó lymphosarco- 
matosis élő ben kórismézett esete 
1437

Farkas Elek: A viruskutatásról 970
. Fazekas Árpád: Adatok a Water- 

house — Friederichsen-syndromá- 
hoz 390

Fazekas I. Gyula: Hirtelen halál agy- 
kamradaganat következtében 555

— Hirtelen halál mű vi hugycső átfú- 
ródáson át a vérkeringésbe jutó 
röntgenpép hatására (Baryumsul- 
phat-shodkj 669

— és Dósa András: Adatok a salvar- 
sanhalál mechanizmusához 865 •

Fehér Imre, Ladányi György, Tóth 
Erzsébet és W eisz Pál: LPF-gyul- 
ladási faktor hatása a thrombo- 
cyták számára 1347

Fehér László: A Sjögren-sydromá- 
ról és bprjúhypophysis-átültetés- 
seJ való kezelésérő l 400

Fehér Mihály: Triplicitas renum  
esete 587

Fejér Imre, Fű zi Miklós, A lföldi Zol
tán és K iszel János: Leptospirozis 
járvány Újkígyóson (Békés m.) 
1952. év nyarán 665

— és Sonkoly Kálmán: Nyelő cső be 
perforált bronchusgumma 1439

Fekete György: Dextrán mint plas- 
mapótló 781.

Fekete László: Étrendi fehérjekom- 
plettálág hatása az antitoxin ter
melésre tetanus anatoxinnal im
munizált gyermekeknél 343

Fekete Zoltán, Varsányi Dénes és 
Könyves Piroska: Tapasztalataink 
szárított és konzervált vérsavóval 
végzett szifilisz-szerológiai reak
ciókkal 1354

Fleischmann László: Tapasztalataim 
az otosclerosis mű téti kezelésével 
kapcsolatban 1237

Flesch István, Halász Stefánia, Sze- 
niczey Kornélia és Tóth Éva: Hő 
vel elölt BCG-vaccinával végzett 
bő rpróba (BCG-test) vizsgálatok

Fényes Pál: A friss vállficam h 
tevésének egyszerű  mő dsze- 

Ferencz Pál: Néhány tájék 
adat a poliomyelitis an 
acuta kérdésének jelenlegi 
sáról 978

Ferkó Sándor: A féregnyúlvány 
ladás nő gyógyászati és szüli 
vonatkozásai 1015 

Filipp Géza: A központi idegien 
szerepe allergiás folyamaté 
25

— és Szentiványi Andor: A i í  
laxia és idegrendszer III. 57

Fischer Antal és W iltner Willi 
Szénhydrátanyagcsere vizsga * 
májlaesióban 982 

Flamm Sándor, Mihályi László, 
j Mária és Fényes Györgynél £ 

adat a máj szerepéhez a ví 
tartásban 429

Fodor Imre: Többszörös tüdő vé 
okozó aorta aneurysma 269

— Könyvtáraink jelenlegi hel 
és a fejlő dés útja

Fonó Renée és Littmann Imre: 
monalis stenosis mű téti ikez 
179

— Az elmeszesedett agyi tuber 
mokról 1366

Forgács István: Carcinoid ti 
bronchus adenoma tkét ;op 
esete 78

— A tonsilla ulcusán keresztül 
rejött nyaki és mellkasi 
oedema 826

Forgács József, Kovács László é 
gesi Leontin: Adatok a terhe 
gél szövő dött hepatitis epide 
magzati vonatkozásaihoz 346 

Forgács József: Adatok az of 
vegetativ reflexekhez 1208 

Forgács Péter, Hajdú László és 
kos László: ACTH-allergia é: 
esete 1044

Fornosi Ferenc és Molnár Erzs 
Encephalomyelitis virus izol. 
kullancsokból 144 

FóH^Mihály:  Thorn-vizsgálatok 
' ’ iicus fekélyeknél röntgent 

gárzás kapcsán 44 
Földes Vilmos: Az arc és nyak 

lési sérüléseinek igazságügyi 
vostani vonatkozásai 771

— Idegentest okozta nyelő cső  é 
érperforatió 796

Földi Mihály: A  Dupuytren-kc 
kezelése Hyaluronidase-Nov( 
infiltratióval 182

— A cardiális oedema keletki 
1137

Földvári Ferenc és Flórián , 
Mély gombás fertő zésekrő l, 1 
nő s tekintettel a blastamyco 
85

Frank Kálmán és Kocsis Sái 
Adatok a garat nyirok-szövet 
tengésének rádium besugár; 
hoz gyermekkorban 186

— A BCG-kérdés gyermekgyc 
szati szempontból 624

Frank Miklós, Garta Iván és Lt 
G vörav MáíhotM taV ».a- a - wi.



Frigy ér László és Eper (Engl) T iva
dar: Tapasztalataink a gyomor- 
nyelő cső  és végbélrák röntgen
sugaras kezelésével kapcsolatban 

432
Friedrich László és Takács Ferenc: 

A fekélybetegség gyógyítása 
liquiritiával 102

— Nagy Erzsébet és Mester Zoltán: 
A  fractionált (ötperces) duodena
lis szondázás jelentő sége az epe- 
utak megbetegedéseiben 183

— A fel nem szívódó elhúzódó 
pneumoniák egy új kezelésmód
járól 950

Fű rész István, Kubinyi Jánosné és 
Kós Rudolf: Gyakorlati módszer 
baktériumok antibiotikumok irán
ti érzékenységének meghatározá
sára 7

Fürstner József: Pterygopalatinális 
novocain infiltrálás a sorvadásos 
orrhurutok kezelésében 473

Gaál Magda és Sümegi István: Az 
influenzás gyomor- és bélelválto
zások pathogenezisérő l 1394

Gács János, Takács-Nagy Loránd és 
Fogéi Mária: Többszöri súlyos tü
dő vérzést okozó aorta aneurysma 
272

Garas Zsuzsa és Parády Zoltán: Hy
pophysis hátsólebeny-kivonat ha
tása a chlor ürítésre emberen 203

Germanov A. I.: A 'hypertonia-beteg- 
ség elleni harc megszervezése az 
egészségügyi szervek legidő sze
rű bb feladata 310

Gimes Béla: Adatok a gyomor- és 
nyombélfekélybetegek fájdalmai
nak mechanizmusához 262

Gimes Béla: A »gyöki ischias« 
röntgendiagnosztikájának értéke
1406

Gimes Miklósáé: Posztpszichötikus 
állapotok és munkaiképesség 837

Gorove László és Lénárt György: A 
természetes isoagglutininek ke
letkezésének kérdéséhez 29

Góth Endre és Kovács Ákos: A sella- 
• vetület nagysága és a hypophysis 

mű ködése közti összefüggés 628

Gottsegen György: A z öregkori hy- 
pertlhyreosisról 13

— és Radnai Béla: Adatok a myelo
sclerosis kortanához 734

— és Bíró László: Endocarditis lenta. 
Üjabb vizsgálatok 1068

— és Radnai Béla: Izolált pulmona- 
lisbillentyű -elégtelenség a duc
tus Botalli persistens-en lokali
zált endocarditis lenta nyomán 
1385

Gömöri Pál, Kovách Arisztid, Takács 
Lajos, Földi Mihály, Szabó 
György, Nagy Zoltán és W iltner ■ 
Willibald: A  vesemű ködés regu
lációja exsiccosisban 225

— és Kállay Kálmán: A collapsus 
és shock haemodynamikája és 
keletkezése 1305

Görgényi-Göttche Oszkár. Orbán 
Sándor és Sirály Ferencné: A ser
düléskori tüdő gümő kor isoniko-

tinsavhydrazid (INH) kezelésével 
nyert további tapasztalataink 1081

Grubich Vilmos, Baráth G y ö r g y  és 
Várady A risztid: A bő r érfunkciós 
vizsgálata 898

Gyerm ek László: Adrenocorticotrop  
hormon gyors biológiai meghatá
rozása 100

Haas Péter és Zahumenszky Elemér:
■ ^»"Itekély miatt resecált gyomor rák

járól 416
— A centrális és perifériás eredetű 

tünetek jelentő sége struma-mű - 
tétek indikációjában 815

Hajdú László, Forgács Péter és Ba
kos László: Magyar adrenocorti
cotrop hormon készítmények 
(Exacthin) biológiai activitásának
vizsgálata 1028

Hajós Károly, Hajós Mária és 
László Béla: ,Az asthma bron
chiale cardialis vonatkozásai 393

— Üjabb szempontok az asthma 
bronchiale kezelésében 1350

Hajós Mária: Újabb megfigyelések 
allergiás betegek gombaérzékeny
ségérő l és therapiás eredmények 
1233

Halász Imre és Major Sándor; A 
tüdő  gennyes megbetegedéseinek 
helyi kezelése 1020

Halász Stefánia és Hoffmann Ida: 
A  kerek- és üregárnyékokkal 
kapcsolatban elkövetett diagno
sztikai tévedések a gyermekkor
ban 241

Halász Tamás és Tébner Éva: Threo- 
mycinnel kezelt Bang-kór esete 
1410

Halmágyi Dénes: Az idült szívelégte
lenség klinikai physiologiájának 
néhány kérdése 1109

Harkányi István: Mesenteriális c'hy- 
luscysta operált esete 614

— és Bencze György: Ólommérge- 
zéssel kapcsolatos téves diagnózi
sok esetei 766

Hedri Endre: A pancreasrák, a he
veny pancreasnecrosis és a pan
creas pseudocysták sebészetérő l 
745

— Kokas Ferenc, H ittner Imre, Csil
lag Antal és Sztankay Csaba: Sú
lyos Basedow-kóros beteg hypo- 
thermiáiban végzett mű tété 931

Hencz László: Tünet és kezelés nél
kül gyógyult kétoldali vesegümő - 
kór 497

Hermann Béla és Pregun A lbert: 
EKG vizsgálatok altatott hyperto
nias betegeken 70

— A cardiospasmus kezelése novo- 
cainnal 194

— A vegetatív idegrendszer ingerlé
kenységének vizsgálata ulcus- 
betegségben H47

Hetényi Géza: A magas vércukor 
kompenzáló jelentő ségérő l 1288

Hoffmann Ida és Telegdi István: A 
primér tuberkulózis isonicid-  
kúrája 842

Holczinger László és Pólya Imre: 
Adatok a Waterhouse—Friderich-

seri-syndroma . klinikumához és 
kórbonctanához 857

Horányi Béla: Az öregedés, illető 
leg az öregkor neurológiai vonat
kozásairól 45

— A mű ködés helyreállásának (re- 
habilitatio) elméleti alapjai az 
idegrendszer károsodásainál 829

Horányi János: Bronchialis adenosis 
és a bronchiectasia keletkezése 
730

Horányi M ihály és Zsoldos István: 
Lemezkék a konzerv-vérben 68

— és Rév Judit: Súlyos anaemia 
Karil-abusus következtében 1090

Illy Zsigmond és Gerlei Ferenc: 
Hypernephroma (Grawitz-féle da
ganat) áttéte pajzsmirigyben 137 

Jakab Irén és Simonyi Gusztáv: Nem 
operált lumbo-ischialgiások ana- 
és katamnesisések jelentő sége 
1092

Jantsek Gyula: A nem cholesteato
mas idült gennyes középfülgyul
ladás 1222

Jáki Gyula: A heveny féregnyúl- 
ványgyu-lladás idő szerű  kérdései 
1096

Juba Adolf: Homlokagyi aphasia és 
agraphia syndromák a feltételes 
reflextan tükrében 36 

Juhász János: Diagnosztikus tévedé
sek vidéki tüdő osztály gyakorla
tában 874

Kaucsek Ferenc: Üj mű szer a tra
choma kaparásához 912 

K ajtor Ferenc: Az idült fejfájás fáj
dalommechanizmusai 253 

Kalocsay Kálmán: A brucellosis kli- 
nikuma 233

Kádas László: Megfigyelések normál 
és rákos emberi vizeletben hepa
rin hatására keletkező  melanphor 
aktivitást gátló faktorral 1095 

Káldor György: Serum íehérjefrac- 
tio vizsgálatokkal szerzett ta
pasztalatok 487

Kelemen Endre ifj.: Peritonitis acu
ta chylosa esete 81 

Kende Éva, Ring István, Cserenyei 
Edit, Farkas Éva és Komán Er
zsébet: Adatok a pertussisos bete
gek fertő ző  képességéhez 890

— Cserenyey Edit és Gobbi Ida: A 
kchögtető  lemez, mint korai dia
gnosztikus rutineljárás pertus- 
sisnál 895

Kende János és Lelkes Kornél: A tu
berculosis bacillus továbbvitelé
nek lehető ségei fogpótlási kezelés
nél és a védekezés módja 945 

Kerényi Imre és Kerényi Antal: 
Hörgő szű kületet okozó sajtos 
nyirokcsomó áttörés mű téti meg
oldása 1133

K erkovits Gyula és Fehér Mihály: 
Harmadik agykamrai ependyma- 
cysta, mint hirtelen halál-ok 303 

Kerpel-Fronius Ödön; Varga Ferenc 
és Kun Károly: A z anoxia, hypo
thermia és hypoglykaemia jelen
tő sége a csecsemő kori sorvadás 
végállapotában 366

3



— Mester Antal, Szy Sándor, Barka 
Ilona, Zsámár Erzsébet és R éte
men Ilona: Felszívódás experi
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mómeszesedés BCG védő oltott 
gyermeken 643

Levendel László és Simon Tibor: 
Kísérleti adatok az idegrendszer 
funkcionális állapotának megíté
léséhez a tüberkulin-allergia tük
rében 459

Littmann Imre: Tapasztalataink a 
coarctatio aortae sebészi kezelé
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öngyilkossági kísérlet isoniciddel 
502

Németh Gyula, Káldor Antal és K in
cses Antal: Rheumás láz és endo
carditis lenta együttes elő fordu
lása 788

Novák István: Részlegesen záró (se- 
miocolusiós) érfogó 82

Nyakas Ákos és Kiss Tibor: A váll- 
izület mozgáskorlátozottságának 
mű téti kezelése 693

— és Kiss Tibor: A boka és lábtő - 
izületek denervatiója 870

Nyirő  Gyula: A hisztériáról 913

Okos Gizella, Magos László és Ko
vács György: Vibrációs ártalom 
okozta érelváltozások I. 1262

— Magos László és Kovács György: 
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klinikai és laboratóriumi vizsgá
latainak eredményeirő l 723

Policzer Miklós, Barca Sándor, Szé
kely Árpád, Fiola Ervin és Földes 
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lése és prognózisa 1032
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gyógyászati diagnosztikában 986 
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Szigeti Pál, Bánát István és Sassy- 
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gyógyászatban 220
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vénás lekötésekkel szívbetegek 
kezelésében 1127

Timár Alice, Vetró János és Pénzes 
Margit:  Tapasztalataink csecse
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tő zések elő fordulásáról és terje
désérő l 1010

Trencséni Tibor, K eleti Béla, K in 
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tációjáról 833

Vas István és Máté János: Adatok a 
thaemorrlhiagiás nepihroso-nephritis 
járványtanához 658

Váczi Lajos és Szántó Rózsa: Aerob- 
baktóriumok hatása a B. perfrin
gens toxinképzésére 777

Váil László: A z ólomkólikáról 750
Vándor Ferenc: A nyirokcsomó me- 

tastasisok sugaras kezelése 526

Végh 'Lajos: Pericarditist utánzó el- . 
ső diéges szívtumor 1191

Véghelyi Péter és Eisert Árpád: Hy-j  
pothermi* és hibernatió I. 1

— és Lukács V. Ferenc: Papain 
mint féregű ző szer 903

— Eisert Árpád, Kem ény Tibor, 
Ludván Sándor és Schultz And- • 
rás: Hypothermia és hibernatió II. 
380

Vértes Bódog: Adatok az ál-pozitív 
reakciók kizárására, különös te
kintettel a Neurath-féle verifiká- 
ciós próbára 93

Vidra Gyula és Szántó Rózsa: Injek
ciót követő  gázoedema klinikuma 
és bakteriológiai diagnózisa 358

Viczián Antal: Tapasztalatok a fe
kély és gyomorrákos betegek gon
dozása terén 1382

Voith László: Iskolásgyermekeken 
végzett tuberkulin szű rő vizsgálat 
és BCG újraoltás a dunavecsei já
rásban az 1951—52. és 1952—53. 
tanévben 17

— BCG védő oltásban részesült la
kosság gümő s morbiditása 1151'

Vm Jing-Kai:  Az Üj-Kína egészség- 
ügyi eredményei 141

Weil Emil elvtárs búcsúztatása 1249
Weinstein Pál: A szemfeszülés cor- 

tico-visceralis szabályozása 354
— Adatok a ggl. ciliare pharmako- 

dynámilkájálhoz 1131
Weisz Pál, Gáti Tibor és Forral 

György: Isonikotinsavhydrazid
hatása patkányok hypophysis 
mellékvesekéregrendszerére 1401

Went Ferenc, Szentiványi Andor és 
Filipp Géza: Újabb tapasztalatok 
histaminazoproteisnnel a belgyó
gyászati therapiálban 522

Wermer Tamás: Intradiaphragmati-  
kus tályog 613

Winter László, Kulcsár Andor és Bo
tár Gyula: Epeút dyskinesis mű 
téti megoldása a jobboldali' gan
glion coeliacum trans-abdominalis 
eltávolításával 512

Zelenka Lajos: Egyszerű  segédeszköz 
a periduralis érzéstelenítéshez 
1415

Z inner Nándor, Gerendás Mihály és 
Bíró Tibor: Az izületképzés új 
módja 932

Zoller Margit:  Sprue és következmé
nyes osteomalacia 797

Zsebő k Zoltán, Gergely Rezső  és 
Gergely Magda: Az angiocardio- 
graphiás kontrasztanyag hatása a 
vasomotor és légző functióra 352

— és Csóka Imre: A korszerű  bron- 
chographiáról 582

Zsoldos Ferenc és Lakos István: 
Spontán gyomorrepedés 586

Zsótér Tamás, Sebő k Zsuzsa és Czo- 
niczer Gábor: Adatok a nykturia  
pathomechanizmusához 927

— és Pintér Imre: A serum fehérje- 
fractiók cardialis decompensatió- 
ban 1302
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Aiberle Lajos 444 
Ablonci Pál 348, 881 
Adler Vilmos 1429 
Alacs Zoltán 246 
Alföldi Zoltán 665 
Ángyán János 601, 940/b, 1041 
Antalóczy Zoltán 792 
Árvay Attila 529  
Augusztin Vince 1179 
Babies Antal 541 
Bakos László 1044, 1028 
Baktai Margit 207 

. Balázs Viktor 941 
Baló József 1230, 1296 
Balogh Ferenc 40, 567, 1398 
Balogh Károly 250 
Baráth György 898 
Barátin Jenő  1429 
Barca Sándor 313 
Barcsay Ferenc 645 
Sarka Ilona 1292 
Barna Kornél 601 
Barta Imre 1421 
Barta Lajos 1375 
Bálint Péter 206 
Bán András 444, 606 
Bánát István 956 
Bárász Zoltán 1060 
Bekény György 1053 
Bencze György 766 
Benkő  Sándor 694 
Berencsi György 410, 595, 742, 
Berentey György 331 
Binder László 906 
Bíró Imre 560/b 
Bíró István 1412 
Bíró János 708 
Bíró László 1068 
Bíró Tibor 932 
Boczkó Miklós 1080 
Boda Domokos 1179 
Bódis István 946 
Bodrogi György 539, 1404 
Bogdán Endre 500 
Bollobás Béla 963 
Borhegyi László 738 
Botár Géza 856/ib 
Botár Gyula 512 
Bo7Óky Éva 1185 
Böszörményi Miklós 197, 252 
Brand Imre 785 
Brandstein László 1003 
Braun Pál 862, 1388/b 
Braun Sándor 808 
Brenner Ferenc 131, 504/b 
Bretán Miklós 632 
Bugár-Mészáros Károly 62, 238 
Burger Tibor 601 
Bukovinszky László 1065 
Burai-Kovács János 266

Cihatel Andor 1185
Clauder Ottó 773/b
Constantinovits Milán 1039
Cukor István 1332/b
Czanik Erzsébet 133
Czanik Pál 41
Czilkajló Gyula 105, 133
Czondczer Gábor 927, 1193, 1266
Csáktornyái Lajos 420
Cserenyei Edit 890, 895
Gsernok Lili B.-né 1065
Csia Pál 192
Csiky Pál 886
Csillag Anna 1003
Csillag Antal 931

Vili, B«tross-ufCd 23

N É V M U T A T Ó
Csillag István 21, 1326 
Csillag Sándor 361, 883, 992 
Csóka Imre 582 
Dábis László 308, 969 
Dániel György 558 
Dányi Mihály 482 
Darvas György 773/b 
Dávid Tivadar 149, 1173 
Degrell István 688 
Dénes Zsuzsanna 712 
Dévai György 661 
Dévényi Pál 464 
Diósszilágyi Gertrud 1255 
Dolinay Vladiimir 854  
Domony Jánosné 1158 
Dósa András 865 
Dózsán Gabriella 738 
Drexler Miklós 1221 
Drobni Sándor 935 
Duíbecz Sándor 818 
Dubsky Mária 682 
Eper (Engl) Tivadar 432 
Eöllő s Zoltán 420 
Eisert Árpád 1, 380 
Endrő czi Elemér 1344 
Endes Pongrác 1299 
Egedy Elemér 21 
Egyed Miklós I. 266 
Falud! Béla 1045 
Faragó István 156 
Farádi László 1437 

997 Farkas Elek 970 
Farkas Éva 890 
Farkas Károly 413 
Fazekas Árpád 390, 940/b 
Fazekas I. Gyula 555, 669, 865 
Fehér Imre 1347 
Fehér László 400 
Fehér Mihály 105, 303, 587, 968/b 
Fekete Ágnes 206 
Fekete György 781 
Fekete László 343 
Fekete Zoltán 1354 
Fejér Imre 665, 1439 
Ferencz Pál 978 
Feriké Sándor 1015 
Fényes Györgyné 429 
Fényes Pál 135 
Fiala Ervin 313, 319 
Filipp Géza 25, 522, 570, 599 
Fischer Antal 982 
Flamm Sándor 429 
Fleischmann László 1237 
Flescih István 677 
Flórián Ede 85 
Fodor Anna 388 
Fodor Imre 269, 1441 
Fogéi Mária 272 
Fonó Renée 179, 505, 1366 
Forbátlh Péter 505 
Forgács István 78, 826 
Forgács József 251, 346, 1208 
Forgács Mária 51 
Forgács Péter 1028, 1044 
Forrai György 1401 
Fomosi Ferenc 144 
Fóti Mihály 44, 167 
Földes János 313, 448 

' Földes József 1065 
Földes Vilmos 771, 796 
Földi Mihály 182, 225, 1137 
Földvári Ferenc 85 
Frank Kálmán 186, 624 
Frank Miklós 581 
Fráter Miklós 108

25. t. '

¥

Friedrich László 102, 183, 644/b, 
773/b, 950 

Frigyér László 432 
Fiilöp József 482 
Füredi-Szabó Marianna 348- 
Fű rész István 7, 392 
Fürstner József 473, 493 
Fű zi Miklós 665 
Gaiál Magda 1394 
Gajdics György 307 
Gajzágó Dezső  9.12/b 
Garas Zsuzsa 2Ó3, 424, 1033, 1389 
Garta Iván 581 
Gavallér István 15, 595 
Gács János 272 
R. Gálly Mária 192 
Gátihy Erzsébet 1375 
Gáti Tibor 1401 
Gegesi Kiss Pál 1249 
Gerendás Mihály 932 
Gerlei Ferenc 137, 508, 1075 
Gergely Imre 319 ,
Gergely Magda 352 
Gergely Rezső  352, 1326 
Germanov A. I. 310 
Geszti Olga 251 
Géher Ferenc 280 
Giesz László 280 
Gimes Béla 262, 1406 
Gimes Mi'klósné 837 
Gobbi Ida 895 
Gonda Endre 447 
Gorove László 29 
Góth Endre 628
Gottsegen György 13, 734, 1068, 1385 
Gózony Marianna 773 
Gömöni Pál 225, 1305 
Görgő  Pál 920
Görgényi-Göttche Oszkár 912/b,

1081, 1164
Gregersen Magda 384
Gréczi Melinda 1437
Groszberg Judit 280
Grubich Vilmos 898
Gyermek László 100
Gyöngyösy Andor 881
Gyulai Ernő  413, 482
Haas Péter 416, 815
Hajdú András 206
Hajdú László 1028, 1044
Hajós Károly -393, 1350
Hajós Mária 393, 1233
Halász Imre 1020
Halász Stefánia 677, 241
Halász Tamás 1410
Halmágyi Dénes 1109
Halm Elemér 1041
Hahn,os Lászlóné 1041
Hamar Matild 812
Haraszti Antal 444, 790
Harkányi István 614, 766
Hedri Endre 745, 931, 1071, 1332/b
Hencz László 497
Hermann Béla 194, 1147, 70
Hermann Imre 616
Hetényi Géza 282, 940/b, 1288, 1444/b
Hidasi Imre 475
Hittner Imre 931
Hoffmann Ida 241, 842
Holczinger László 857, 1216
Hollós Iván 421
Horányi Béla 45, 829
Horányi János 730
Horányi Mihály 68, 1090
Hutás Imre 1106
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Illyés Zsigmond 137 
Jakab Irén 1092 
Jantsek Gyula 1222 
Jáki Gyula 1096 
Jegesi Leontin 346 
Jelű nek Harry 21, 1326 
Juba Adolf 36 
Juhász János 874 
Kalocsay Kálmán 233 
Kajtor Ferenc 253, 588/b 
Kanizsai László 1417 
Kaucsek Ferenc 912 
Kádas László 1095 
Kállay Kálmán 1305 
Káldor György 487 
Káldor Gyula 788 
ifj. Kelemen Endre 81 
Kelemen Ilona 1292 
Keleti Béla 645 
Kende Éva 890, 895 
Kende János 945 
Kemény Ernő  364 
Kemény Tibor 380, 723 
Kertkovits Gyula 133, 303. 568 
Kerpel-Fronius Ödön 1292, 1133, 366 
Kerényi Imre 1133 
Kertes István 41 
Kesserü Gyula 1332/b 
Kertai Pál 818 
Kettesy Aladár 800/b 
Kincses Antal 645, 788 
Kisfaludy Sándor 336, 682 
Kiss Ferenc 336 
Kiss István 661 
Kiss József 641, 1080, 1322 
Kiss Tibor 688, 693, 870 
Kiszel János 665 
Kizimain Antal 266 
Klimes Karoly 821 
Koch Sándor 1047 
Kocsis Sándor 186 
Koczka István 1333 
Kollár Dezső  129, 1431 
Koltay Miklós 1255 
Kokas Ferenc 818, 931 
Komán Erzsébet 890 
Komor Károly 424, 1033, 1047, 1358, 

1389
Kónya László 723
Kovádh Arisztid 225
Kováelh István 617
Kovács Ákos 588/b, 628
Kovádh Ervin 113, 251
Kovács Ferenc 404, 436, 1052/b, 1107
Kovács Gábor 772/b
Kovács György 1262, 1317
Kovács István 1249
Kovács László 346, 1444/b
Kovács Pál 392
Kovács-Szabó Károly 361
ifj. Kováts Ferenc 469
Korányi György 248, 280
Korossy Sándor 57, 62, 773, 967, 1107
Korpássy Béla 508
Kosa Árpád 1077
Kós Rudolf 7, 392
Kriston Zoltán 307
Könyves Piroska 1354
Környey István 364
Kövér Béla 449
Kraft Franciska 1053
Krasznai Iván 192
Kubán yd Endre 1444
Kubányi Jánosné 7, 392
Kulin László 449, 1332
Kun Károly 366
Kunos István 1404
Kulcsár Andor 512

Ladányi Józsa 790 
Lakos István 586 
Lamm György 581 
László András 323
László Barnabás 228, 265, 279, 519.

1338
László Béla 393 
László János 1230, 1368 
László Katalin 206 
Lányi Béla 812 
Lázár Dezső  558, 110 
Lehoczky Tibor 210 
W. Leichner Zsuzsanna 643 
Lelkes Kornél 945 
Lélek Imre 794 
Lengyel Ferenc 449 
Levendel László 459 
Liebmann István 909 
Lini Gyula 567 
Lissák Kálmán 1344 
Littmann Imre 179, 1314, 1368 
Lombos Oszkár 1423 
Lóránd Blanka 847 
Lóránd Sándor 251, 1247 
Lő vei Elemér 1211 
Ludány György 818, 1347 
Ludmány Konrád 449 
Ludván Sándor 380 
Lukács v. Ferenc 903 
Magos László 1204, 1262, 1317 
Magyar Imre 280, 1361 
Major Sándor 149, 1020 
Manninger Rezső  504/b 
Massátih Ilona 491 
Matkó László 72 
Matolcsi Kálmán 562 '
Mazgon Rózsa 453 
Mándá István 562 
Mándi László 742 
Márton Kálmán 154, 420 
Máté János 656 
Máté Károly 765, 1444/b 
Medgyesi György 1075 
Mester Antal 1292 
Mester Endre 1129 
Mester Zoltán 183 
Metzl János 1189 
Mérei Gyula 96 
Mihályi László 429 
Miklós György 531 
Milkó Vilmos 1165 
Miskovits Gusztáv 51, 384 
Missura Tibor 872 
Mohay Sándor 1412 
Molnár Antal 712 
Molnár Erzsébet 144 
Molnár János 1211, 1243 
Molnár Jenő  40 
Móra Sándor 1444/b 
Mosonyi László 792 
M ünnich. Dénes 504/b, 938 
Nagy Endre 491 
Nagy Erzsébet 183 
Nagy György 872 
Nagy Gyula 319 
Nagy Zoltán 225 
Nagyváradi János 573 
Nemecskay Tivadar 246 
Nemes Tihamér 502 
Németh Béla 580 
Németh Gyula 788 
Nikodémusz József 1125 
M. Nosta 673 
Novák István 21, 82 
Nyakas Ákos 693, 870 
Nyikos Imre 558 
Nyirő  Gyula 913 
Okos Gizella 62, 1204, 1262, 1317

Oláh Ferenc 1144
Orbán Lajos 951
Orbán Tamás 493, 968/b
Orbán Sándor 1081, 1155
Ormos Jenő  508, 1087
Padányi Alajos 603
Palás thy Géza 290, 1216
Palla Ákos 819
Palócz István 566, 567
Papp András 469
Papp Ottó 444
Papp Sándor 920
Parády Zoltán 203
Pataky Zsigmond 1329
Petényi Géza 505
Pethes György 206
Petrányi Győ ző  163
Pénzes Margit 1010
Pintér Gábor 206
Pintér Imre 1302
Pintér Miklós 941
PiUkovich István 517, 1065
Plenczner Sándor 533, 1107, 1404
Policzer Miklós 313
Pólya Imre 449, 857
Pongrácz Endre 503
Pozsonyi József 1155
Pregun Albert 70
Prikkel Andor 388
Praznovszky Gyula 1014
Prónai Gábor 772/b
Pruzsimszky István 636
Radhlitz Károly 28
Radnai Béla 734, 1385
Radnót Magda 580, 1032
Radó János 464
Raffy Ádám 1213
Raisz Dezső  1107
Rajka György 286
Rajka Ödön 57
Rapcsák Vilmos 517, 552
Rasdhka László 567
Ráüss Károly 717, 1417
Rákóczy Géza 1036
Ránky László 920
Rédey Barnabás 1103
Rédey Barnabásaié 1103
Rényi László 328
Réthelyi Jenő  701
Rév Judit 1090
Ring István 890
Ringélihann Béla 589, 723
Röbicsek Ferenc 1368
Rodé György 15, 986
Rodé Iván 453
Réka Gyula 1077
Róka László 723
Róna György 22, 632
Róth Miklós 299
Rózsahegyi István 169
Rubányi Pál 885
Rusznyák István 1280
Ruzicdka Gyula 986
Rüll János 1431
Sassy D. Gábor 108, 956
Sarkadi Ádám 508
Sarkady László 758
Sarvay Tivadar 508
Sas Mihály 552
Sági Tamás 827.
Scossa Karolina 282 
Sebő k Lóránd 108 
Sebő k Zsuzsa 927 
Serény Béla 140, 421 
Simkó István 845 
Simon Lajos 477 
Simon Miklós 1240 
Simon Tibor 459
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Simonovits István 1249 
Simonyi Gusztáv 1092 
Sinlkó Ottó 688 
Sípos Gyöngy 549 
Sípos Péter 377 
Sirály Ferencmé 1081 
Solymár Jenő  319 
Solymoss Béla 392 
Somogyi Barnabás 274 
Sonkoly Kálmán 1439 
Solt Oszkár 476 
Soltész Lajos 1378 
Solti Ferenc 1071 
Sós József 224, 566 
Soós Imre 821 
Sóvári Éva 65 
Stark Ervin 1071 
Steiner Béla 1100, 1120 
Stefanies János 920 
Strausz Imre 122 
Strébely Gusztáv 1155 
Sulyok Dénes 568 
Sümegi István 801, 1394 
Surányi Ede 280 
Surányi Mihály 1182 
Surányi Sándor 595 
Surján László 1402 
Schill Imre 478 
Schnitzler József 410, 997 
Schwarczmann Pál 1045 
M. Schweig Gizella 1155 
Schwimmer Györgyné 323 
Schuler Dezső  1270 
Schulhof Ödön 482 
Schultz András 380 
Szabó György 225 
Szabó István 1322 
Szabó Judit 645 
E. Szabó László 763 
Szabó Zoltán 1249 
Szalóczi Károly 1433 
Szász György 133, 568 
Szák János 1125 
Szathmáry József 546 
Szántó Imre 946 
Szántó Imre 413, 482 
Szántó Miklós 165

A  Gyógyszertári Központ Gyógyszer
ism ertető  Orvostudományi Osztály 
közteménye 196, 644, 1104, 1162 

A z Egészségügyi K iadó legújabb ki
adványai 560/b, 800/b 

Az Egészségügyi M inisztérium K öz
leménye 475/b

Diagnosztikai problém ák 410, 821,
1406

Diagnosztikai tévedések 241, 874 
Elő adások, ü lések 28/b, 56/b, 83/b, 

112/ib, 140/b, 167/b, 196/ib, 224/b, 
251/b, 278/b, 309, 3361b, 365/b, 420/b, 
448/b, 475/b, 504/b, 531/b, 560/b, 
587/b, 616/b, 644,1b, 672, 742/lb, 772/b, 
981, 1002, 1049/b, 1080, 1107/b, 1132, 
1164/b, 1191/b, 1219/b, 1248/b,
1276/b, 1277, 1331, 1360, 1388,
1416,/b

Egészségügyi Szervezés 1382 
Eredeti közlemények 7. 29, 57, 85, 

122, 144, 179, 203, 225, 262, 282, 309, 
337, 365, 393, 421, 449, 482, 505, 541, 
561, 595, 617, 645, 723, 754, 773, 808,

Szántó Rózsa 358, 777
Szegő  László 854
Szegő  Lóránt 154, 420
Szekeres Lászlóné 1041
Szelei Béla 850
Szemkeő  Barna 644/b
Szemző  György 224, 337
Szendrő i Zoltán 40
Szeniczey Kornélia 677
Szentágothai János 252
Szentesi Huba 645
Szentiványi Andor 522, 570, 599
Szeredai Zoltán 1344
Szécsény Andor 218
Székely Árpád 313
Székely Katalin 188, 449
Széplaki Sándor 738
Szigeti Pál 956
Szodoray Lajos 65
Szontáigh Ferenc 773/b
Sztankay Csaba 931
Sztanojevits Anna 1087
Szy Sándor 1292
Takács Ferenc 102, 644/b
Takács Lajos 225
Takács Péter 220
Takács Nagy Loránd 272, 1299
Takáts Éva 768
Takó József 309, 365
Tarján Róbertné Kassai Stefánia 577
Telegdi István 842
Temesvári Antal 127, 1006, 1127, 1368
Tereh Sándor 1388
Tóbner Éva 1410
Tímár Alice 1010
Tompa Sándor 502
Tóth Erzsébet 1347
Tóth Éva 677
Tóth Mária 429
Tóth Pál 505
Török János 1255
Trencsémi Tibor 645
Unghváry László 856/b, 940/b
Valkányi Rezső  475
Vas György 1378
Vas Imre 833
Vas István 656

R O V A T M U T A T Ó

842, 857, 890, 920, 941, 982, 1003, 
1065, 1081, 1120, 1144, 1173, 1204, 
1230, 1255, 1317, 1333, 1366, 1394, 
1417

Gyakorlat 135, 238, 392, 636

Hírek 28, 56, 83/b, 140/b, 167, 196/b, 
224/b, 251/b, 307, 336, 365/b, 420, 
448, 475/b, 531/b, 560, 587/b, 616, 
644/b, 672, 742, 772/b, 854/b, 883/b, 
940/b, 1080, 1107, 1136/b, 1164,
1191/b, 1219, 1248, 1273, 1277, 1360, 
1388/b, 1416, 1444/b

Kazuisztika 22, 51, 78, 105, 137, 188, 
218, 246, 269, 299, 331, 358, 388, 413, 

444, 497, 529, 555, 586, 613, 643, 669, 
738, 765, 790, 826, 850, 881, 906, 
935, 967, 992, 1077, 1103, 1133, 1189, 
1216, 1243, 1270, 1329, 1358, 1385, 
1410, 1437

Kérdések, válaszok 1273
Klin ikai tanulmány 464, 606, 785, 997, 

1100, 1361, 1404
Könyvism ertetés 27, 140, Í67, 224, 

251, 335, 420, 504/b, 560, 615, 772/b,

I

Varga Ferenc 366, 754, 1332 
Vargha Géza 207 
Varga István 250 
Vargha Gyula 104 
Varró Vince 85, 282, 1144 
Varsányi Dénes 1354 
Váczi Lajos 777 
Váll László 750 
Vándor Ferenc 526 
Várady Arisztid 898 
Várkonyi Győ ző  85 
Vermes György 319 
Vécsei Anna 122 
Véghelyi Péter 1, 380, 903 
Végh Lajos 1191 
Vetró János 1010 
Vértes Bódog 93 
Viczián Antal 1382 
Vidra Gyula 358 
Vincze Erzsébet 286 
Voith László 17, 1151 
Vu-Jing-Kai 141 
Weinstein Pál 354, 1131, 1273 
Weisz Pál 1347, 1401 
Went Ferenc 522 
Wermer Tamás 613 
Wiltner Willibald 225, 982 
Winter László 512 
Wohl Vera 1155 
Wolf Rózsi 224 
Zádor Vera 165 
Zahumenszky Elemér 416 
Zárday Imre 1129 
Zboróvári József 224 
Zellner Pál 765, 1444/b 
Zelenka Lajos 1415 
Zinner Nándor 932, 1136/b 
Zoller Margit 797 
Zoltán Imre 1051 
Zsadon Béla 1077 
Zsámár Erzsébet 1292 
Zsebő k Zoltán 163, 352, 582 
Zselényi Dénes 192 
Zsoldos Ferenc 586 
Zsoldos István 68 
Zsoldos Sándor 1249 
Zsótér Tamás 927, 1266, 1302

800. 854/b, 940/b, 967/b, 1136, 1163, 
1388, 1444/b

Levelek a szerkesztő höz 83/b, 223,
249, 278, 306, 365, 392/b, 420, 447, 
504. 587/b. 644,b , 742, 772, 854/b, 
912/b, 940, 967/b, 1049, 1080, 1106, 
1331, 1388, 1444

Orosz és ném et nyelvű  összefoglalá
sok 26, 54, 83, 112, 139, 166, 196/b, 
222, 249, 278, 306, 333 

Orvostörténelem 274, 819, 994 
Orvostudományi Dokumentációs Köz

pont k iadványai 28/b, 140/b, 83/b, 
167/b, 227/b, 251/b, 278/b, 309/b,
392/b, 504/b, 560/b, 616/b, 742/b, 
800/b, 828/b, 1248/b 

összefoglaló referátum 1, 45, 72, 156, 
253, 290, 354, 380, 469, 589. 781, 
1053, 1109, 1137, 1193, 1222, 1305 

Pályázati h irdetm ények 56/b, 140/b, 
167/b, 196/b, 224/b, 251/b, 278/b,
309, 336/ib, 393/b, 420/b, 448/b,
475/b, 504/b, 560/b, 587/b, 616 b, 
644/b, 742. 772/b, 828/b, 854/b, 883/b, 
912/b, 940/b, 967/b, 994 b,. 1020/b,
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1049, 1080, 1107/b, 1136/b, 1164/b, 
1191/b, 1219/b, 1248, 1276, 1277,
1331, 1360, 1388/b, 1416/b, 1444/b 

Ritka kórképek 163 
Referátum 197, 717 
Szerkesztő ségi hírek 828 
Therapiás közlem ények 131, 165, 192,

Aciditas és perniciosa 607 
achrestiás koma 1291 
ACTH 1185, 1245
— és agranulocytosis 1041, 1045
— és allergia 1036, 1045 

' — és asthma 1035, 1036
— comtraindicatiói 1027, 1037
—  intravénás 1028
— magyar 1028 
acut porphyria 805
Adams—Stokes tünetcsoport 765 
Addisom-kór és perniciosa 607 
adenoid 186
adenosis bronchialis 730 
adrenocorticotrop hormon meghatá

rozása 100
— 1. ACTH is.
adrenogenitalis syndroma, íoe tál Ls 

1243
aetlher-próba 519 
agranulocytosis 361
— és ACTH 1041, 1045 
agraphia 36
agydaganat diagnosztikája 821 
agyhártyagyulladás és Friedländer

bacillus 1100
agyi keringés és szívelégtelenség 1117
agyi tuberculum 1366 
agyidegbénulás és botulismus 886 
agykamra-daganat 555 
agyoedema 158 
Ahistan, mint allergen 286 
Aktedron és RÉS 568 
aktinomykosis és INH 1240 
ál-pozitív reakció 93 
alapanyagcsere és altatás 424 
Albright-kór 850  
albuminuria 1266 
allergen, foglalkozási 286 
allergia és ACTH 1036, 1044
— és gombaérzékenység 1233 
—• és központi idegrendszer 25
—  és penicillin 1358
—  és sclerosis multiplex 214
----- s betegség és histamin azoprotein

therapia 522 
allergiás hasmenés 282 
altatás és alapanyagcsere 424
----- gyógymód 313
------- és hypertonia 319
-------és ulcus 320
aminosav és papírdhromatographia 

682
anaemia és C-vitamin 577
— és Karil 1090 
anaemia perniciosa 606
— — és idegrendszer 951 
.anaphilaxia és idegrendszer 570, 599
anergiás kóma 1291 
angiocardiographia 352 
angiographia 1378 
angiopathia, acut, postinfectiosus 

1266
infectiosus 1266

.266, 384, 473, 522, 558, 938, 956, 
1020, 1158, 1185, 1213, 1240, 1350 

Továbbképzés 113, 169, 210, 233, 404, 
436, 478, 533, 745, 801, 829, 886, 913, 
951, 970, 1015, 1060, 1096, 1314, 1389 

Újabb diagnosztikai eljárások 582, 
1378

Új gyógyszerek, ú j gyógymódok 102, 
842, 903, 963, 1433

Újabb laboratóriumi eljárások 1075, 
1354

Újítások 82, 83/b, 220, 248, 475, 912, 
1247, 1415

T Á R G Y M U T A T Ó
angiosarcoma, Kaposi 1192 
anhydraemia 1292 
annulus fibrosus meszesedé® 1077 
anoxia és sorvadás 366 
antibioticum érzékenység 7, 773, 1332
— és dysenteria 549
— és endocarditis 122
—• é s .meningitis tbc. 505
— és pertussis 1179
— és szívbaj 122
— és virus 973
antidiureticus hormon és hypertonia 

448
antithrombin 119 
antitlhrombokinase 120 
antitoxin termelés és fehérjefogyasz

tás 343
antrum empyema 129
— perfusio 963
anuria 561, 562, 566, 567 
aorta aneurysma 269, 272
— coarctatio 1087, 1314 
asphasia 36
appendicitis 1015, 1096, 1444 
appendix-ruptura 1189 
április 4. 365
arteriosclerosis és aorta coarctatio 

1087
— obliterans 920 
arthroplastica 932 
arthrosis sebészi kezelése 870 
Axthus-jelenség 599
ascaris 905 
ascorbinsav 577 
aspiratio 883
asthma bronchiale 393, 522, 1233, 1350
-------és ACTH 1035, 1036
Atebrin és morbus Hailey-—Hailey 

967
Atriphos 1195
— és paroxysmalis tachycardia 1392 
auscultatio és mitralstenosis 536, 539,

1404
Bi2-vitamin 611, 727 
bacillus perfringens 777 
bacterium érzékenység 392/b 
Bang-kór 233
— — és- Threomycin 1410 
bányalevegő -ártalom 1103 
baryiumsulphat-Shock 669 
Basedow-kór 815
-------és hypothermia 931
Basethyrin és agranulocytosis 1047 
basophil-punctatio 752
BCG 1151, 624 
-— allergia 845 
-----test 677
— és nyirokcsomómeszesedés 643
— újraoltás és szű rő vizsgálat 17 
Bedhterew-kór 1186 
bélbacteriologia 856/b 
belégző kezelés 950, 1353
Biga Salutis 819 
biológia 1136 
blastomykosis 85
— és INH 1241

bokaizület denervatiója 870 
botulismus 886 
bő rbetegség, coccogen 773
— és 17-ketOisteroid ürítés 491 
bő rtbc. és INH 1157 
Bryil—Symmers-kór 508 
brómácetophemon, mint allergen 289 
bronchialis adenosis 730 
bronchiektasia 730
bronchiolitis és asthma 1351 
bronchographia 582 
bronchusguimma 1439 
Brown—Pearce nyúlnák 810 
brucellosis 233 
C-virus 941 
C-vitamin 577 
C-vitamin és ACTH 1038 
caissonbetegség 169, 365/b 
capillarmikroszfcópia 1262, 1317 
cardioröntgenológia 1106 
cardiospasmus 194 
cardialis decompensatio 1193
— oedema 1137 
centralis hypertonia 293 
chlorürítés és hypophysis hátsó

lebeny 203
cholesteatoma 1225 
dhiromoscopiás gyomorvizsgálat 1211 
chyluscysta, mesemterialis 614 
cirrhosis és mű tét 218 
claudicatio intermittens 921 
climax és E-vitamin 1213 
coarctatio aortae 1087, 1314 
coffein 573
— és RES 568
cold pressor test 1208
coli dyspepsia 717
coilapsus haemodynamikája 1305
-------készség 517
commotio cerebri 156 
congenitalis porphyria 803 
Corhormon 1195 
coronaria sclerosis 1006 •
Cortison 857, 1025, 1185, 1245 
-=r"és pneumonia 1047 ‘
— és shock 1047
— és sympathias ophtalmia 1032
— és trachoma 1039 
Coxsackie-virus 941 
császármetszés 406, 436, 1049 
csontváz-rtg. 167 
csontvelő -diagnosztika 694 
cryptococcus 90
cytologia a nő gyógyászatban 986
— és prosta tarák 1398 
cytomegalia infantum 1230 
daganat és vesekő  500
— therapiája 808
decompensatio, cardialis 927. 1109. 

1193, 1302
------ - és uibg. 714
decompositio 1. sorvadás 
decubitus 475 
dermatitis bullosa 854 
desensibilizálás 1273 
dextrán 781
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• di- és tri-oxymethylenglycol és rák 
808

dialízis 56l, 562, 566, 567 
diabetes, gyermekkori 1375
— és glycogentárofási betegség 22
-----es kóma 1291
diaphragma-tályog 613 
diazo-reakció 881
dibenamin és vesemű ködés 1141 
digitalis 1194
Diphedan és panmyelopathia 444 
diphenyllhidantoin 1344 
DOCA 857, 753 
Dollinger Gyula prof. 1444 
duodenum-sérülés 331, 742/b 
duodenopancreatectomia 745 
duodenum szondázás, fractionált 183 
Dupuytren-kór 182 
Durante-mű tét 688 
dysenteria 421, 549, 772, 1060 
E-vitamin és climax 1213 
éctodermose érosive pluriorificielle 

188
Ehrlich-féle ascites egérrák 809 
ekg-elvezetések 27
— és asthma bronchiale 393
— és endocarditis lenta 125
— és mitralstemosis 537
— és neurosis 1071
— és a s z ív  sarcoma metastasisa 1438 
elektroencephalographia és fényiriger

1053
elektroforézis és serumvas 591 
elmebetegség és allergia 459 
encephalomyelitis virus 144 
emocionális sokk 917 
emphysema és ekg. 395 
endocarditis és antibioticum 122
— lenta 788, 792, 1068 
enteralis fertő zés 1010
-------csecsemő kori 717
----------- és sorvadás 133, 754
enterobius 904
eosinophil sejtszám és ACTH 1028 
ependymacysta 303 
ependymoma 555 
epeút dyskinesis 512 
epeútbetegség 183, 512, 1338, 1322
— és hepatitis 1338 
epeútsebészet és antibioticun 1322 
epilepszia 36, 444, 1053, 1344
— fotogén 1053
—- és mellékvesekéreg 1344 
érbetegség 238, 688
— és vibrációs ártalom 1262, 1317 
érelzáródás 1378
érfunctiós vizsgálat 898 
érzéstelenítés, periduralis 1415 
essentialis pulmonalis haemosiderosis 

1120
Evipan-natrium 1163 
Esacthin 1028, 1038 
Exner-féle hely 36
exsiccosis és vesemű ködés 225 
factor, véralvadási 113 
Fallot-tetralogia 179 
fehérjeképzés és csontvelő  699* 
fehérjetárolás 632 
fehérvérsejtképzés 697 
fehérvérsejtszám és pertussis 896 
fejfájás 253, 493
— és rtg. 587/b 
fejlő déstan 252
fe&élybetegség 262, 701, 790, 1382
— és liquiritia 102, 104, 644/b
— és vegetativ idegrendszer 1147 
feltételes reflex 36

— és altatás 316
— és glaukoma 254
— és öregkor 47
fényinger és elektroenkephalo- 

graphia 1053 
Fenyvessy Béla prof. 307 
féregű zés és Papain 903 
Ferritin 589
fibrinkupak és i'zületképzés 932 
fibrinogen és véralvadás 118 
fibrinolysis 119
fibroelastosis congenitalis endo

cardii 529
Finsterer-féle kirekesztéses resectio 

794
fog és góc 249 
fogpótlás és tbc. 945 
foísav 611
»forward failure« 1140 
foto-cardiazol aktiváció 1057 
fotogén epilepszia 1053 
fractura symmetricus, spontán 482 
Friedländer-bacillus és agyhártya

gyulladás 1100 
frontalis syndroma 36 
fructose és diabetes 1375 
furunculus 636 
ganglion ciliare 1131
— coeliacum eltávolítása és epeút 

dyskinesis 512
gangraena, alsó végtag 827 
gastroscopia és ulcuscarcinoma 337 
garat rádiumbesugárzása 186 
gázoedema 358, 777, 826 
gógetbc. és INH 1157 
gestatiós folyamatok és 17-keto- 

steroid-ürítés 552 
gipszágy 475 
Glanduitrin 263
— és chlorürítés 204 
glaukoma 354, 768, 785, 1208 
glioma 821
glomerulusepithel 1299 
glucosefelszívódás és sorvadás 1292 
glutaminsav és oligophrenia 847 
glycogentárolási betegség 22 
gócfertő zés 96, 249 
gombás fertő zés 85, 1431
------ és INH 1240
gombaérzékenység és allergia 1233 
gondozási munka gyomorbetegségek

ben 1382
grippe, nyári és C-virus 941 
Guérin-féle patkányrák 810 
gümő kór 1. tbc.
gyógytorna és idegbetegség 1158 
gyomor betegségei 1444/b 
------ influenzás 1394
— fekély 262, 701, 1382 
 perforatiója 790
— — és rák 416
■------ kiirtás 723
------ -é s  perniciosa 609, 727
.--------és serumvas 589, 727
------ rák 432, 723, 1382
— és anaemia 590
— repedés 586 .
— resectio és rák 416
— szekréció 1144
— vérzés 1326
— vizsgálat, cihromoscopiás 1211 
haemocultura endocarditisben 123 
haemochromatosis 592 
haemodynamikai viszonyok mitralis

stenosisban 1368 
-------és vénás lekötés 1128

haemolyticus anaemia és Karil- 
abosus 1090 

haemoptoe 875
haemosiderosis pulmonalis, essen

tialis 1120
hálálok subacut septicus endocardi

tisben 125
hallójáratgyulladás és gomba 1431 
hallószervi károsodás és koponya

trauma 872
hasnyálmirigybetegség és hepatitis 

1338
Havas András dr. 969
helyi kezelés tüdő gennyedésben 1020
heparin 120
— és melanophor aktivitás 1095 
hepatitis 228, 429, 519, 1361
— és epeútbetegség 1338
— és fehérjedús étrend 278
— és hasnyálmirigybetegség 1338
— és lágyszájpadelváltozás 265
— és serum-aminosav 685
— és terhesség 346
— és transfusio 133
— és vizelet ubg. 712 
hepatoblastoma 531 
hepatolobectomia 935 
herpes zoster 154, 420 
hibernatio 1, 380 
hideg agglutinatio 1090
— dilatatio és Raynaud-syndroma 

1204 .
himlő nyirok bacteriummentesítése 

546
hirtelen halál és agydaganat 303, 555 
histamin azoprotein 216, 522
— elő készítés 517
— és salvarsanhalál 868 
hisztéria 913
homloküreg betegségei és rtg. 708 
hörgő mű tét 149, 1133 
hyalinosis 632
hyaluronidase és Dupuytren-kór 182
— és pneumonia 950 
-4- és urpgraphia 763 
hydrocephalus 303 
hypernephroma 137 
hyperthyreosis 424, 931
— öregkori 13
hypertonia-betegség 309, 328, 1429
— és altatás-gyógymód 319
— és antidiureticus hormon 448
— és coffein 573
— és Durante-mű tét 688
— és egészségügyi szervezés 310
— és glaukoma 785
—- és gyermekkori 290
— és TE AB 192
hypogly.kaemia és sorvadás 366 
hypoproteinaemia és májrefractaer 

perniciosa 350
— és Totámin 558 
hypophysis és INH 1401
-----hátsólebeny és chlorürítés 203
-----mű ködés és sella-vetület 628
— transplantatio 400 
hypothalamus és szemfeszülés 354 
hypothermia 1, 21, 380, 603, 818, 1292
— és Basedow-kór 931
— és oliguria 206
— és sorvadás 366 
húgycső  átfúródás 669
hű léses betegség és C-vitamin 577 
icterus diagnosztikája 519 
idegbetegség és gyógytorna 1158 
idegentest 503, 796, 992 
idegrendszer és anaemia perniciosa 

951

11

I r



— és anaphylaxia 570, 599
— klinikai vizsgálata 968/b
— és mellékvese 1296
— és tuberikulin-allergia 459 
ileus és novocain cseppinfusio 15 
immunizálás és poliomyelitis 979 
infectarthiritis 1186
influenzás gyomor-belei változás 1394 
infravörös sugárzó 220 
INH 461, 502, 842, 956
— és'allergia 286
— és extrapulmonalis tbc. 1155
— és hypophysis^mellékvesekéreg- 

rendszer 1401
— és mély gombás fertő zés 1240
— és meningitis tbc. 384, 505, 673, 

1423
— és mykosis 743, 1240
— és serdüléskori tbc. 1081
— és PÁS 41, 1081
-------PÁS por és tbc-s sipoly 165
-------resistentia 41, 51
— és streptomycin 41, 51, 1333 
inoperabiliis daganat és rtg. besugár

zás 432
interoceptiv reflex és vesemű ködés 

206
interstitialis pneumonia 377, 1003, 

1255
intraarteriás injectio és perifériás 

érbetegség 239, 1375 
Intranarcon 644, 1162 
intrauterin szávinfarctus 1270 
intravénás altatóik 644, 1162, 1247 
invaginatio ileocolica 1329 
insulin és gyomorszekréció 1145
— -érzékenység 1289 
Irgapyrin 1185
— és szembetegség 1433 
isdhias 1406 
isoagglutinin 29 
isonicotinsavhydrazid 1. INH 
izületképzés 932 
K-vitamin és véralvadás 119 
karfájás 641 
Karil-abusus 1090 
kationcserélő  gyanta 1198 
keratoconiunctivitis sicca 580 
kerek- és üregárnyék 241 
ketosis 1289
— gyermekkori diabetesben 1375 
17-ketosteroid éS ACTH 1028 
 és bő rbetegség 491
-------és gestatiós folyamatok 552
kéziratok formája 799 
kézmosás és enteritis 1010 
Kimmeistiel—Wilson-syndroma 632 

"kínai egészségügy 141 
kisérbetegség 57 
Kodh-pozitivitás és tüdő rák 410 
kolpofotogramm 773/b 
koma, diabeteses 1289 
kombinált antituberouloticum-  

íkezelés 1333 
koponyatrauma 156
— fülészeti vonatkozásai 872 
korai diagnózis és hepatitis 228
-------és tüdő rák 997
Korányi Sándor 1280
-------Vándorgyű lés 1277
koraszülöttek agglutinintermelése 29
— pneumoniája 277
— és párásítás 248 
kórélettan 224 
korrektúra készítése 799 
köhögtető  lemez és pertussis 898 
könnymirigy és testosteron 580 
könyvtár, orvosi 1441

középfülgyulladás, gyermekkori 129
— idült 1222
központi idegrendszer és allergia 25
-------és fekélybetegség 322, 1394
-------és gyomorszekréció 1144
-------és hypertonia 324
-------és nyktunia 927
------ és oedema 1142
-------és RÉS 568
------ - és sclerosis multiplex 214
-------és szívmű ködés 1071
Kruckenberg-tumor 987 
kullancsencephalitis 144 
légcső -mű tét 149 
légmell, spontán 108 
légző functio és angiocardiograpliia 

352
lépcysta 1216 
lépruptura 935, 1216 
Leptospirosis 665, 658 
liquiritia és fékéiybetegség 102, 104, 

644/b
low salt syndrome 1202 
LPF gyulladási factor 1347 
lymphadenitis endothroracalis 906 
lymphogranulomatosis 881 
lymphosarcomatosis 508, 1437 
lúgmérgezést utánzó növényi hamu 

aspiratio 883
Lugol-próba és májfunctio 1075 
lumibo-ischialgia 1092 
macrofolliieularis lymphoblastoma 

508
magzatélesztés 1332/b 
magzati hepatitis 347 
magzatvédelem és császármetszés 438 
máj és víziháztartás 429
— betegség és serum és serum, arrü- 

nosavtartalom 685
— és polarographiás vizsgálat 581
— cirrhosis 1361
— functiós próba 1075
— laesio és szénihydrátanyagcsere 

982
— ruptura 935 
május 1. 477
makrophag functio á  tonsillában 99 
Mantoux-oltás, sorozatos 845 /
március 15. 281 /
mastoiditis 963
mechanikus ártalom és arterio

sclerosis 1087 
mediastinitis 1440 
xnedullectomiia 688 
méhenkívüli terhesség 1016 
melanoblastoma 127, 1412 
melanophor aktivitás és ACTH 100 
------- és rák 1095
mellékvesékére© és E-vátamin 1215 
■— és epilepszia 1344
— és idegrendszer 1296
— és INH 1401 
mellékvesevérzés 105, 857 
mellkasi mű tét és serumfehérje 487 
MeniéTe-syndroma és caisson-

betegség 174
meningitis tbc. 51, 384, 505, 673
-------és Froin-syndroma 1423
meningococcus sepsis 105, 390, 857 
methaemoglobinaemia 946, 1090 
miikrolithiásis alveolaris miliaris  

pulmonum 163 
Milkman-f: syndroma 482 
missed abortion 909 
mitralis stenosis 533, 539, 1368, 1404 
mononucleosis infectiosa 464

morbus Hailey—Hailey 967, 1107 
morphin és RES 568 
motilitas és gyomorfájás 264 
myelosclerosis 734 
myelosis funicularis 951 
mykosis, tüdő  742 
Mucha—Habermann-kór 110 
munkaképesség és psychosis 837 
—• és tbc. '197
mű tét és idegentest bennhagyás 1165
— és otitis ohr. 1228
— és otosclerosis 1237
— tüdő  730
— strüma 815
— ulcus 701
— vállizületi 693
mű vese 561, 562, 566, 567, 856/b 
Narcamon 1163 
nagygörbületi fekély 701 
nephritis 1266, 1299
— gyermekkori 617 
nephrosis 686, 1299 
nephrosonneplhritis haemorrhagica

infectiosa 645, 656, 661 
neuralgia és caisson-toetegség 173 
Neurath-f. verificatiós próba 93 
neuroangiosis cruris haemosiderosa 

57, 62
neurosis és anyagcsere 424
— és ekg. 1071
— és vegetatív idegrendszer 1125 
november 7. 1221
novocain-acetyldhoiliü, intraarterialis  

1375
-------allergia 25
-------azofehérje 25
-----blokád és nephritis 645
— és cardiospasmus 194 
 cseppinfusio és ileus 15
— infiltratio és sorvadásos orrhurut

473 .
— intraarteriális 239 
Novurit 1196
nő gyógyászat és appendicitis 1015 
----- d diagnosztika és cytologia 986
— -i tbc. 595, 1065 
nyársalás 246 
nyelő cső  mérése 1014
— perforatio 796
----- be perforált bronchusgumma

1439
— -rák 432
nyirokcsomó meszesedés 643
— metastasis 526
nyitási hang 536, 540, 1405 
nyktunia 927, 1202 
nyombélfekély 1. fekélybetegség 
O, belégzés és decompensatio 1202 
0„> fogyasztás és sorvadás 366 
O.., hypertemsiós molekuláris 266 
occult vérzés 223 
Oddi sphincter 184 
oedema 1137 
oddium 1233
oligophrenia és glutaminsav 847 
ólomkólika 750 
ólommá rgezés 750, 758, 766 
optico-vegetatlv reflex 1208 
osteomalacia 482
— és sprue 797
otitis 129, 963, 1222, 1431 
otosclerosis 1237
osteoarthralgiia és caisson-betegség 

172
otoneurologiai vizsgálat 493 
ozaema 473
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1

öngyilkosság és INH 502 
öregkor és (betegség 940/b 
----- i here 40
— és hyperthyreosis 13
— és idegbetegség 49
— neurológiai vonatkozásai 45 
pancreas-necrosiis 745
— pseudocysta 745
— rák 519, 745 
pancreatitis 515, 1332/b 
panmyelopathia 444 
papain és féregű zés 903 
papírolhramataeraohia 682 
papírelektroforézis 487, 1302 
para typhus 812
párásító készülék 248 
paroxvsimalis tachycardia 766, 1389 
PAS 956
— és INH 41. 1081
Paul—Bunnel-reakció 191, 468 
Pavlov tanai és a hisztéria 913 
pemphigus 967
penicillin és allergia 1353, 1358
— és bő rbetegség 774
— és epeútbetegsév 1324
— és scarlatina 449 
perforatio, gyomor 790
— nyelő cső  796 
pericarditis és szívtumor 1191 
periduralis érzéstelenítés 1415 
peritonealis dialysis 856/b 
perniciosa és serumfefhérje 348 
pertussis 890, 895, 912/b, 1179 
petefészekruptura 1016 
Pfeiffer-ikór 464 
pharmakologia 335 
phasiskontrast haematotlogia 420 
phenvlbutazom készítmény 1185 
phlegmasia coerulea dolens 827 
placenta praevia 436 
plasmavesztesóg 1307 
polarographiás vizsgálat és máj-

betegség 581 
polycystás tüdő  744 
pol vom velitis 941. 978 
polyostoticus fibrosus dysplasia 850 
polyposis, colon 299 
porcrsérv 1406 
porphirin 753, 801 
postoperativ therapia 15 
posttraumás neuropsycfaiatriai 

tünetek 156
praecanceres polyposis 299 
primitív reakció 914 
prioritás 365/b 
priscol 239 
propamidin 92 
prostataräk 1398 
proteus mirabilis 388 
prothrombin komplexus U'5 
pseudohermaphroditismus 1243 
pneumocystis carinii 379, 1003 
pneumonia és cortison 1047 
t— elhúzódó 950
— interstitialis 377, 1003, 1255 
pneumoperitoneum 469 
pneumothorax és INH 961 
pulmonalis billentyű -elégtelenség

1385
— nyomás 1113
— sclerosis 1368
— stenosis 179
quantitativ aminosav meghatározás 

682
—1 ubg. maghatározás 712 
rádium besugárzás és garati nyirok

szövet 186

rák és melanophor aktivitás 1095
— epehólyag 519
— gyomor 416, 432, 733, 1382
— nő gyógyászati 987
— pancreas 519, 745
— prostata 1398
— tlherapiája 808
— tüdő  150, 410, 453, 874, 997
— végibél 432
— és vesekő  500
-----szű rő  test 1095
Raynaud-syndroma 240, 1204
------ és Durante-mű tét 688
Sacerno és panmyelopathia 444 
salmonella 812 
salvarsanhalál 865
Samarelli—Schvvartzmann-jelenség 

600
sarjadzás, renyhe 266 
sarjadzó gomba 85 
scarlatina és penicillin 449 
Schill Imre dr. 1219 
sclerosis multiplex 210 
Sebestény Gyula prof. 885 
sebészet és tüdő rák 997 
segmentresectio 1173 
sejtzárvány 1255
sella-vetület és hypophysismű ködés 

628
Sellheim-féle császármetszés 1107 
sepsis, proteus mirabilis 388 
serum-fehérje és decompensatio 1302
-------fractiók 487
-------és hepatitis 582
-------és papírchromatographia 682
------ és perniciosa 348
Sevenal és RÉS 568 
Shigella 421, 1010, 1182 
shock és dextran 781
— haemodynamikája 1305
— transfusiós 881 
Sjögren-syndroma 400, 413 
skleroma 1402 
sorvadás 366, 1292
— és enteralis fertő zés 754, 1331 
sószegény étrend és decompensatio 
specializálódás az orvostudományban

1107
sprue és osteomalacia 797 
spinalis laesio és caisson-betegség 

175
— block és meningitis tbc. 1423 
splenektomia 218, 735, 935
— és pulmonalis haemosiderosis 1120 
splenomegalies cirrhosis és mű tét 218 
splenorenalis shunt 218 
Steronegol 1104 
sternumpumctio 694 .
— és perniciosa 608
Stevens—Johnson-syndroma 188 
stilbamidin 92
streptococcus haemolyticus és lym

phadenitis 906 
streptomycin 546, 956
— és bő rbetegség 774
•— és Fried lande r-baeillus 1102
— és INH 41, 1333
— és meningitis tbc. 505, 673
— és spinalis block 1423 
strongyloidas stercoralis 738 
Strophantin 1194
struma és mű téti indicatio 815 
sulfaguanidin-érzékenység 421 
sympathectomia 920 
sympathias ophtalmia 1032 
sympathicus tünetcsoport és nervus 

vertebralis 493

Syntestrin 196
syphilis serologiai diagnosisa 93, 1354 
szakirodalom egységes jelölése 799 
széklet és hasmenés 282 
szemfeszülés 354 
szembetegség és Irgapyrin 1433 
szemészet története 560 
szénhydrátanyagcsere és májlaesio 

982
szerves kémia tankönyv 773 
szív revascularisatiója 1006 
szíváttét és lymphosarcomatosis 1437 
szívbe perforált gyomorfekély 790 
szívelégtelenség 1109 
szívinfarctus, intrauterin 1270 
szívizom hypertrophia 1110 
szívkatheterezés 940^b 
szívsebészet és h'ibernatio 603 
szívtumor 1191 
szociális orvostan 615 
szoptatás 441
szülés és csigolvagümő kór 392
—-és véralvadási zavar 249 
 i trauma 771
taenia 905 
tájanatomia 274
tályog, iintradiaphragmaticus 613 
táptalaj, bacteriologiai 420 
tbc. collapsus tlherapiája 469
— csigolya 392
— diagnosisa 874
— extrapuimonalis és INH 1155
— és fogpótlás 945
— és generalisatio 51
— gyermekkori 241
— kutatás 1163
— és INH 956
— meningitis 673
— és Milkma n-sy.ndroma 482
— és morbiditás 1151
— és munka 197
— és mű tét 150, 1133
— és myelosclerosis 734
— nő i ivarszervi 595, 1065
— és öröklés 251
— primär és INH 842
— serdüléskori 1081
— és tüdő ventiláció 207
— urogenitalis 165
— vese 497, 541
TEAB és ganglion ciliare 1131
— és hypertonia 192 
tejsav és májlaesio 984 
téraránytalanság 436 
terhesség és appendicitis 1018
— és hepatitis 346
— és sclerosis multiplex 212
-----i toxaemia 404, 434. 1270
testosteron és könnymirigy. 580 
tetanus 343
téves diagnosis 1388
-------és ólamimárgezés 766
-------és tüdő betegség 241, 874
Thorn-test és ulcus 44 _
Threomycin és Bang-kór 1410
— és bő rbetegség 774
— és epeútbetegség 1324
— és Friedländer-bacillus 1102
— és péTtussis 891
— és sorvadás 375
— és typhus abdominalis 131, 306, 

504, 601, 938
thrombin 117
thromibocytaszám és LPF gyulladási 

factor 1347
thromibocytaképzés 699, 736 
thrombosis 827

i ,
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thymin 611 
thymidin 611
thyreoidectomia és decompensatio 

1201
tonsilla ulcus 826 
tocillectomia és nephritis 623 
tonsillitis dhronica 96 
Totamin 558
toxicus adenoma, öregkori 13 
toxomykosis 742, 1103 
trachoma és Cortison 1039 
transferrin 591 
transfusio és hepatitis 133
— és Rh-factor 481 
Triazin 1198 
trichophyton 1233, 1242 
trichuris 905 

trigeminus sebészet 1444 
trachoma 912
trypsin és thrombosis 27 
tuberculin allergia 677 
-------és idegrendszer 459
— -görbe 459
— szű rő vizsgálat 17 
tuberculum, agyi 1366 
tuberlaesio 570, 599
tüdő  erei és mitralis stenosis
-----betegség diagnosztikája 874
-------röntgenanatomdája 336
— gennyes betegségei 1020
— -mykosis 742
-----rák 150, 410, 453, 874, 997
-----ventiláció és antituberculoticum

207
—• -vérzés és aorta-ameuryssna 269, 

272
typhus abdominalis 812

------ és threomycin 131, 306, 504,
601, 938

-------és Vi antigén 1417
újszülöttek sejtzárlatos betegségei 

1230
uleuscarcinoma 332, 416 
Ultraseptyl és panmyelopathia 444 
uraemia 686
ureter fotoelektromos vizsgálata 543
urethrographia 669
urobilinogen 712
urographia 763
urogenitalis tbc. 165
urticaria 522, 1233
vállficam 135
vállízület mozgáskorlátozottsága 693 
Vámossy Zoltán prof. 252/b 
varicella 420 
vasanyagcsere 589 
vasomotor functio és angiocardio- 

graphia 352
vástagbélkiirtás, teljes 299 
VDM 1312 
végbélelő esés 1329 
végbélrák 432
vegetativ idegrendszer és fekély

betegség 1147
-------és neurosis 1125
vékonybél rtg-diagnosztikája 773* 
VEM 1312
vena portae leszorítás és hypother

mia 21
-----s lekötés és decompensatio 1127.

1129
----- s nyomás I l i i
véralvadás 113, 249

— és K-vitamin 119 
vérátömlesztés és hepatitis 133
— és Rh-factor 481 
vércsoport 29
véredkor kompenzálók jelentő sége 

1289
— -görtbe és gyomorkiirtás 725 
vérkép és typhus abdominalis 940 
vérnyomás és hypothermia 815 
vese-tbc. 541, 497, 1157
-----pólus resectio 541
— triplicités 587
— vértelenítés 544 
 kő  és daganat 500
— -mű ködés és cardialis oedema 

1138
------ és exsiccosis 225
— — és interoceptiv reflex, 206 
vetélés, visszatartott 909 
vibrációs ártalom 1262, 1317 
vi-haemagglutinatio 1417 
virus 504/b

----- izolálás 144, 941
-----kutatás 970
vírusfertő zés és nephritis 645
— és zárványtest 1258 
vitium és endocarditis 124 
vízháztartás és máj 429 
vörösvérsejtképzés 695 
vörösvértestagglutináció és tbc. 106, 
Waterhouse—Friederichsen-

syndroma 105, 390, 857 
Weil Emil 1249 
Wilms-tuimor 531 
Wright-próba 236 
zöldhályog 1. glaukoma 
zsírfelszívódás és sorvadás 1292

14



ORVOSI HETILAP
BucfapÄ Vili. Mois-w&a' 23-23.

m

ÉS

S Z O V J E T  O R V O S T U D O M Á N Y I  B E S Z Á M O L Ó

T A R T A L O M J E G Y Z É K

ÖSSZEFOGLALÓ REFERÁTUM

Véghelyi Péter dr. és Eisert Árpád dr.: Hypothermia’ és 
hibernatio I. — — — — —*■  — — — — — 1

EREDETI KÖZLEMÉNYEK

Fű rész István dr., Kubinyi Jánosné dr. és Kós Rudolf dr.:
Gyakorlati módszer baktériumok antibiotikumok iránt '
érzékenységének meghatározására — — — — — 7

Gottsegen György dr.: Az öregkori hyperthyreosijról — — 13

Rodé György dr. és Gavallér István dr.: Postoperativ 
novocain cseppinfusio fájdalomcsillapító és bélmotili-  
tást fokozó hatása — — — — — — — — — 15

Voith László dr.: Iskolásgyermekeken végzett tuberkulin-  
szű rő vizsgálat és BCG újraoltás a dunavecsei, járásban 
az 1951—52. és 1952—53. tanévben — — — — — 17

Csillag István dr., Novák István dr., Egedy Elemér dr. 
és Jelű nek Harry dr.: A vena portáé idő leges leszorí
tása által okozott halál elkerülése hypothermia alkal
mazásával — — — — — — — — — — 21

KAZUISZTIKA

Róna György dr.: Diabetes mellitus kapcsán kialakuló 
glykogentárolási betegség felnő tt korban — — — 22

Filipp Géza dr.: A központi idegrendszer szerepe allergiás 
folyamatokban — — — — — ■ — — — — 25

Orosz- és németnyelvű  összefoglalások — — — — — — 26

Könyvismertetés — — — — — — — — — — — 27

Hírek — — — — — — — — — — — — — 28

Az Orvostudományi Dokumentációs Központ kiadványai
(borító 3. oldal)

Elő adások, ülések (borító 4. oldal)

XCV. év fo ly a m  JL szám 1 —28 oldal Budapest, 1954. január 3

Elő fizetési ára: 1 évre 96.— Ft, példányonkénti eladási ára: 2.50 Ft

T 1



ORVOSI HETILAP
A L A P Í T O T T A :  M A R K U S O V S Z K Y  L A J O S  1 8 5 7 - B E N

AZ O R V O S - E G É S Z S É G Ü G Y I  S Z A K S Z E R V E Z E T  HI VATALOS S Z A K L A P J A
Felelő s szerkesztő ' TRENCSÉNI TIBOR DR.

X C V .  É V F O L Y A M  1. S Z Á M  195 4 .  J A N U Á R  3.

S Z O V J E T  O R V O S T U D O M Á N Y I  B E S Z Á M O L Ó
AZ O R V O S T U D O M Á N Y I  D O K U M E N T Á C I Ó S  K Ö Z P O N T  L A P J A

Felelő s szerkesztő  FIAVAS ANDRÁS DR. * Szerkesztő ségi titkár - LÁNG IMRE

Szerkesztő ség: Budapest. V., Nádor-u 32. 1. Telefon: 121-804.
Kiadóhivatal: Egészségügyi Könyv- és Lapkiadó V., Budapest, V., Nádor-u. 6. Telefon : 383-198, 383-525

M. N. B. egyszámlaszám : 51.878.241-46

Ö S S Z E F O G L A L Ó  R E F E R Á T U M

A Budapesti Orvostudományi Egyetem I. sz. Gyermekklinikáidnak ( igazgató: Gegesi K iss Pál dr. egyet, tanár) 
és a Pécsi Orvostudományi Egyetem II. sz. Sebészeti Klinikájának (igazgató: Kudász József dr. egyet, tanár) közleménye

H y p o th e rm ia  é s  h ib e rn a t io
I. A kérdés mai á l lása

Irta : V É G H E L Y I  P É T E R  dr .  é s  E I S E R T  Á R P Á D  dr.

Hibernatio téli álmot jelent. A kifejezést az újabb 
orvosi irodalomban egy olyan therapiás eljárás m eg
jelölésére foglalták le, melyben a fő szerepet az ideg- 
rendszer gyógyszeres kikapcsolása játssza és amellett  
a szervezetet 1—2 fokkal a normális hő mérséklet alá 
hű tik. Egy másik eljárást hypothermia néven tartanak  
nyilván. Itt a hangsúly a hű tésen van, amely az előb
binél jóval alacsonyabb hő mérsékletre történik és ia 
gyógyszerelés csak a lehű lés megkönnyítését szol
gálja.

Az emberi szervezet lehű tése nemrégen még ha
lálos beavatkozásnak látszott. Á kísérleti .próbálkozá
sok máig elért eredményei azonban nemcsak meg
döntötték ezt a hitet, hanem olyan jelentő s és biztató 
kilátásokkal kecsegtetnek, hogy az eljárás e pillanat
ban a modern gyógyítás új és tág perspéktívájú lehe
tő ségeit nyitja meg, úgy a belgyógyászatban, mint a 
sebészetben. Ezért idő szerű nek látszik, hogy össze
foglaljuk a kérdés élettani alapjait és az eddigi ered
ményeket és megkíséreljük a jövő  lehető ségeit kör
vonalazni.

*

A téli álom bizonyos állatoknak az a képessége, 
hogy a hideg idő  beálltával lehű lnek, mintegy tetsz
halott állapotba kerülnek és így vészelik át az enni
való megszervezése és a hő mérséklet szempontjából 
számukra egyformán mostoha telet, megvédve és 
konzerválva magukat ilyen módon a kedvező bb ta
vaszi évszakra. A hibernáló állat hő mérséklete a kör
nyezethez idomulva —2°, —3°-ra süllyedhet, légzése

*1

és szívmű ködése gyakorlatilag alig regisztrálható, 
oxygenfogyasztása mérhetetlenül alacsony és csak 
akkor és annyi idő re emelkedik az éppen szükséges 
magasságra, amíg a tényleges m egfagyás ellen kény
telen védekezni (1, 56). A fejlettség egy bizonyos 
fokán túl egyes fajok azonban már végleg függetlcni- 
tették magukat a környezet hő mérsékletétő l, homeo- 
thermekké váltak. A homeotherm szervezet úgy a fel
melegedés, mint a lehű lés ellen erő teljesen védekezik  
és hő mérséklete állandóságát annyira érzékenyen 
szabályozza, hogy annak már egy ezred foknyi csök
kenése is mérhető  reakciót vált ki benne (2).

A hő mérséklet szabályozása a fejlő dés magas 
fokán álló fajoknál, szóval a homeotherm szervezetek
ben igen szövevényes mechanizmussal történik Hő t 
a szervezet minden szövete állandóan ‘ermel. még 
nyugalomban is. A szervezetben végbemenő  mindert 
reactio ugyanis hő termeléssel jár, még pedig annál 
nagyobbal, minél magasabb a hő mérséklet. (A leg
több kémiai reactióra érvényes van’t Hoff törvény 
némi megszorítással az élő  szervezetre is vonat ozik.) 
A hő termelésben a fő szerepet a máj és az izomzat 
játsszák. A termelt hő t a szervezet le kel! hogy adja  
3 környezetnek, különben nem tudná normális hő mér
sékletét fenntartani, hanem felmelegedne. A hr'ieadás 
mértékét a környezet hő fokától függő en az ú n. fizi
kai hő szabályozás irányítja, a test fe'ületének es .a 
bő r vérbő ségének változtatásával, továbbá az úgy a 
bő rfel ület-rő l, mint a kilégzéssel tör‘énö vízveszteség, 
ill. párolgás befolyásolásával. Ez a szabályozás tel

1
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jesen kielégítő  mindaddig, m íg a  környezet kb. 25°-mál 
nem hidegebb. Ennél alacsonyabb hő fokon az élet- 
folyamatok által termelt meleg nem elég a testhő 
állandóságának fenntartására és az egyensúly m eg
ő rzése az ű . n. kémiai regulációra hárul. Ez lényegé
ben nem egyéb, mint hogy a szervezet fokozott hő 
termelésre készteti arra alkalmas részeit, fő leg az 
izmokat, melyeknek a tónusa emelkedik és bennük 
akaratlan finomhullámú mozgások (didergés, vaco- 
gáis) keletkeznék.

A kétféle hő szabályozást a magiasrendü homeo- 
tberm szervezeteikben bonyolult pályák összjátéka kor
mányozza (3). A szabályozás idegi befolyás alatt áll;  
központja a hypothialamusban van, de felső  irányítá
sát az agykéreg végzi (5 ). Ezt az is bizonyítja, hogy 
pl. hypnosissal befolyásolható, különösen a kémiai sza
bályozás (6). Ha az idegrendszernek az izmokkal 
való összeköttetését megszakítjuk, pl. az agytörzsnek 

a hypothalamus .alatt való átmetszésével, vagy a 

gerincvelő  átvágásával, vagy curare adásával, akkor 
a kémiai hő szabályozás elmarad, a szervezet poikilo- 
thermiássá változik, azaz a környezet hő fokának át
vételére kényszerül.

A hő szabályozás kialakulása a postembryonalis 

szakaszban kezdő dik (8).. Koraszülöttek életének első 

napjaiban nincs, első  hónapjaiban pedig még csak 
részben mű ködik a kémiai hő szabályozás, mely telje
sen csak 3—4' hónapos korukra fejlő dik ki. Rendes 
idő re szülöttekben, ha érettek, csak az élet e lső  órái  
azok, amikor a szabályozó mechanismus nem mű kö
dik tökéletesen és az első  nap végére már állandósul  
a testhő mérséklet (9). Ha a hő fok állandóságát tudja 
lis már a csecsemő  biztosítani, erő teljesebb behatások 
ellen csak nehezen képes védekezni, mert hő leadási 
képessége hosszú ideig még tökéletlen és ezért pl. a 
külső  hő mérséklet emelkedésére a test hő  emelésével 
válaszol. Talán ez az oka annak is, hogy csecsemő 

vagy kisgyermek olyan gyorsan lesz lázas.

A kifejlett szervezet rendkívüli energiával véde
kezik a lehű lés ellen. Ahogy hidegebb környezetbe ke
rül, szű kíti a bő r ereit, fokozza ia hő termelést, dide
regni kezd. Minél erő sebb a hideghatás, annál kifeje
zettebb lesz a didergés. A felöltözött ember vagy az 

ép bundájú állat, ha tápláltsága kielégítő , általában 
hosszú ideig bír a lehű lés ellen védekezni (30). így  
pl. patkányok 4°-os környezetben némi kezdeti és át
meneti zavarok (oedema, erythema) után hónapokig 
megélnek (14).

Már ebbő l is kitű nik, hogy a mindennapi életben 
a szervezet rendelkezésére álló hő szahályozó mecha
nism us bő ven elegendő  az egyenletes hő mérséklet 
fenntartására. Ennek az ellenkező je gyakorlatilag csak 
kivételes körülmények között, pl. hajótörötteken szo
kott megtörténni. Egész más persze a helyzet, ha a 
didergés valami módon kikapcsolódik, pl. a táplált- 
■ sági viszonyok nem kielégítő ek, nincs lehető ség kellő  
oxygenifelvételre, vagy narkotikus hatás alatt áll a 
szervezet. Amíg ugyanis ép állapotban a szokásos 
hidegnek kitett test csak azután hű l le, hia a hő terme
lés érdekében végzett erő ltetett túlmunka következ
tében már minden energiaforrását kimerítette, így pl. 
a májából teljesen eltű nt a glycogen (15), igen gyors

lehű tés, vagy a hő szabályozásnak narkotikumokkal 
vagy egyéb módon való megakadályozása azt ered
ményezi, hogy a testhő  elő bb is leszáll. Ezért hű lnek 

le könnyen a részegek.

A testhő  süllyesztése (pl. egyszerű  hideg fürdő 
vel), úgy a didergés kikapcsolása nélkül, mint azzal, 
sokféle igen lényeges funkcionális eltolódást von 
maga után. Az idegrendszer részérő l az első  1—2°-nyi 
lehű lés még a reflexek erő södésével jár. 31—32° körül 
azonban a reflexek mind jobbam gyengülnek, álmosság 
lép fel és 29° körül teljes anaesthesia, majd narcosis- 
szerű  álom á ll be (16, 129). Ilyenkor, ha gyengén is, 
de a felületes 'reflexek többsége m ég kiváltható. Ez a 

magasrendű  em lő sökben’az ú. n. kritikus hő mérsék
let küszöbe, mely alatt a hő szabályozás kikapcsolódik,  
azaz a homeotberm szervezet poikilothermmé válik, 
védekezés nélkül veszi át a .környezet hő mérsékletét  
és magára hagyva általában nem is nyeri v issza ere
deti, 37° körüli testhő jét. (Saját észleléseink szerint  

a ppikilöthermiás küszöb egyénenként változik és nem 
egyszer csak 24—25° ‘körül áll be teljesen az ú. n. 
hidegnaireosis.) Lejjebb hű tve az izmok m ég könnyen 
izgathatok, de mind több és több reflex gyengüf, majd  
marad el. Idő vel a magasabb központok után az ala
csonyabbak is'beszüntetik mű ködésüket és a medulla
ris központok is felmondják a szolgálatot (17, 18). 
(Bizonyos módszerek alkalmazásával azonban jóval 
alacsonyabb hő fokra is le lehet hű teni a szervezetet  
■ az élet veszélyeztetése nélkül.) Régebben azt gon
dolták, hogy a .halál a medullaris központok lehű lése 
miatt következik be (19). Ez nem helytálló, mert az 
idegrendszer még 9°-nál is mű ködésképes, csak a 
iégző központ nem mű ködik (121). Ha a .légzést nem 
tartjuk fenn mesterségesen, úgy az állat elpusztul.

A halálos hő mérséklet-küszöb meglehető sen kü
lönböző  az egyes állatfajokban. Magasrendű  emlő sök, 

így az ember, az emberszabású majom, a kutya álta
lában 19 és 22° közt elpusztulnak és csak nagyon 
kivételesen maradnak életben 16°-ig, feltéve, hogy a 
gázcserét és  keringést nem befolyásoljuk (60). Ha 
ezeknek a m esterséges fenntartásáról gondoskodunk, 
úgy jóval alacsonyabbra is  lehet hű teni. Nagyobb a 
tű rő képessége olyan állatoknak, melyek családjának 

egyes fajai még .téli álmot alszanak. így pl. a patkány 
12°-ot is elbír. A tű rő képességet különböző  beavatko
zásokkal nagy mértékben ki lehet terjeszteni és pl. 
a patkányt még l°-ról is fel lehet éleszteni (120).

A keringés viselkedése eléggé komplex. Lehű lés
kor az EKG általában a coronariás keringés zavarai
nál észlelhető  formát veszi fel (20), a z  átvezetési idő 
enÖ9 meghosszabbodásával. 27° körül sinusbradycar- 
dia lép fel a sinuscsamó ingerlékenységének csökke
nése miatt, mely nem a vagustonus emelkedésének 
vagy az anyagcsere csökkenésének, hanem a hideg vér 
hű tő  hatásának a következménye (21, 22). A pulzus 
ilyenkor már osiak 36—40. Irodalmi adatok szerint 
(mélyekéi eddigi saját kísérleteink eredményei nem 
mindenben egyeznek) 23—24°-nál az inger az atrio
ventricularis csomóban keletkezik. Lejjebb hű tve 
supranodalis ritmus, néha interferenciás dissociatio 
kele'kezik. Még alacsonyabb hő fokon, 18° alatt, kam
rai e.-ftnasystolia lép fel, majd az ■  ingerképzést egy
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idő re ismét átveszi a simuscsomó, mígnem minden 

ingerképzés leáll (23). A szívm egállás ellenére újra- 
m elegítés után helyreáll a normális szívmű ködés (83, 
93). A látszat ellenére ténylegesen csalk egész a la
csony hő mérséklet árt a szívnek, mely 6° felett telje
sen mű kő déslképes-marad (120, 121). Máskor azon
ban 19° körül kamraifibri'llatio áll be, mely felme legí
tésre sem szű nik és rövid idő  alatt halált okoz (7). 
(Ez nem anoxia következménye, mint azt többen állí
tották (39, 58), vagy a vagustúlsúlyé (23), hanem 
valószínű leg az ingerképzés vagy ingerületvezetés 
zavaráé (4, 59). Ha viszont kellő  beavatkozások
kal megszüntetjük a fibrillatiót és újból megindítjuk  
a szívet, az ezután felmelegített szervezet már zavar  
nélkül él tovább.

A vérnyomás didergés alatt emelkedik, majd 
mind gyorsabb ütemben csökken é s  a kritikus hő fok 
után, 25° és»28° között meredeken esik (17); 20°-on 
55 és 40 Hg mm között van. Ha a didergést kikapcsol
juk, úgy egy  ideig nem változik, majd fokozatosan 
süllyed, hogy 28° alatt elérje az említett értékeket  
(4, 28).

A vér összetétele sóikban a hő mérséklet függvé
nye. Hypoithermiában a vérmennyiség megkevesbe- 
dik (125), mert folyadék áramlik ki az éripályából 
(126). (Ismert tény, hogy a hő mérséklet csökkené
sével a vérbő l víz vánodorol ki, fő leg a bő rbe, izmokba 
és májba. E jelenség, melynek mechanismusa egyá l
talán nem ismert, fontos szerepet visz a hő reguláció
ban) (136). így  kevesebb lesz a plasma (37) és erő 
sen megnő  a vörösvértestszám (1.0), még jobban, mint  
ahogy a vér besű rű södésébő l következne, mert ráadá
sul m ég a lép is  összehúzódik (38). (Ezért az extra- 
cellulafts tér mérése ham is eredményt ad.) A fehér
vérsejtek a peripiheriás vérbő l a tüdő kapillárisakba 
gyű lnek.

A szövetek vérellátását is befolyásolja a hő mér
séklet. In itialis érszű kület után, melyet a hő szabályo
zás peripheriás receptorai hoznak létre, csakhamar 
erő sen m egnő  az átáramlás a didergés alatt (24). 
Didergés nélkül azonban elzáródnak a hajszálerek 
és a peripherián a keringés quasi megáll (28).

Az oxygenfogyaisztás, mely didergés közben igen 
magas, 3—600%-ot is elér (28, 36), 32° körül már 
csökken, de még 30°-on is 40—50%-kal a kiindulási 
érték felett van. A kritikus hő fok alá való hű téskor  
viszont meredeken' esik, részben annak következtében, - 
hogy az oxidativ folyamiatok mértéke ilyenkor már 
csökken. Didergés nélkül az oxygenfel'használás a 
hő mérséklet süllyedésével elő bb lassan, majd miind 
gyorsabban esik. Ha a 38°-on elhasznált oxygen 
mennyiségét 100%-nak vesszük, 31°-on még 60%, de 
26°-on már ailiig 30%, 23°-on 18%, 19°-on pedig már 
csak alig 4% oxygent használ el a szervezet (28, 59), 
míg 15°-on és ez alatt a fogyasztás gyakorlatilag nem 
is mérhető  (57). Az agy  oxygenfogyasztása még foko
zottabban csökken (127). A z a tény, hogy lehű téssel 
a szövetek oxygenfogyasztása ilyen m eglepő  m érték
ben csökkenthető , re jti magában a hypotherm iás m ód
szer nagy lehető ségeit.

Rendkívül fontos és szoros összefüggés áH fenn 
a testhő mérséklet és az oxygen tensiója között. Minél

alacsonyabb valamely adott hő mérsékleten az oxygen- 
tensio, illetve az oxygen mennyisége a belégzett leve
gő ben, annál kisebb intenzitással folynak a szervezet 
oxidációs reakciói (61, 63) és ennek következtében 
annál lejjebb száll a test .hő mérséklete is (62, 69). Ez 
az állatokon sokszor bizonyított tény (67, 119) válto
zatlanul vonatkozik az emberre is (65, 66). E jelen
ség számos kóros állapotban figyelhető  m eg és a 
shockos beteg vagy az atrophiás csecsem ő  alacsony 
testhő mérséklete is nyilván az ilyen állapotokban 
Fennáló keringési zavar folytán létrejövő  rossz oxygen- 
ellátás (75) következménye. Az összefüggés sikere
sen használható fel a test mesterséges hű tésénél.

A légzés-volumen a didergéssel elő ször nagy mér
tékben nő , sokkal jobban, mint ahogy azt az oxygen- 
fogyasztás emelkedése megkövetelné, általában a k i
indulási érték többszörösére. A levegő  százalékos ki
használása emiatt romlik. A CCL tensio mélypontját 
már 35°-nál eléri. Ennél alább hű tve a légző központ 
izgathatóságia gyorsan csökken és ennek következté
ben a légzésvolumen,, melynek maximuma 31° körül, 
van, már fogyni kezd, amikor -az oxygenfogyasztás 
mértéke még javában magas (26). Ha nincs didergés, 
akkor a légzésvolumen is -a hő mérséklettel arányosan  
kevesbedik. Csökkentve a testhő t a légzés lassúbo- 
dilk. 25°-on a reguláció még megfelelő , de 17 és 22° 
között a téli álmot nem alvó állatokban általában meg
szű nik.

A testhő  nagyban befolyásolja a haemoglobin; 
báziskötő képességét és magát az oxygen kötését (27).. 
Hidegben a vénás vér oxygentelítettsége emelkedik, 
a normális kb. 40%-ról 32°-on 50%, 20°-on 60% íölé- 
(39). Emellett az oxygen-dissociációs görbe baka-, 
tolódik. Lehű léskor acidosis lép fel, a rez-erv-alkáli 
30—50%-kal osökken (13), annak ellenére, hogy a hő 
fok csökkenésével elm életileg emelkednie kellene, mint  
azt a hyperventilatio is megokolná. A kilégzett leve
gő ben alig van CCL, pedig az artériás vér szóndioxyd- 
tartalma alig .alacsonyabb a  normálisnál. De a hyper
ventilatio ellenére is csökken a vér oxygentensiója, 
mert a tüdő ben a hő fokkal együtt csökken a diffusio 
lehető sége. A szövetek oxygenetlátása ennek ellenére 
sem szenved kárt, így pl. a coronariák arteriovenosus- 
oxygen-differenciája még 20° alatt is normális (40). 
Így a testhő mérsékletnek megfelelő  energiaforgalom 
fenntartása nem okoz nehézséget, kivéve, ha a dider
gés alatt teljesen felemésztő dnek a rendelkezésre áiló-  
készletek. U gyanis amint megkezdő dik a didergés- 
(9), fokozott iglycogenlebontás indul meg és a vér- 
cukor szintje emelkedik (10). Ha ez az állapot hosz- 
sza.bb idő n keresztül tart, nem marad lebontani való- 
glycogen, a vércukorszint rohamosan esik (12) és az 
egyén mintegy kimerülésben pusztul el (34). Már 
Claude Bemard felismerte, hogy ez a megfagyottak 
halálának a magyarázata’ (33) és hogy hosszú ideig 
tartó fázás esetén mindig kifejlő dik az ú. n. kirnerü-  
léses syndroma, kivéve, ha a testre ható hideg extrem,, 
azaz tetemes különbség van a test és a környezet hő
mérséklete között. Ha tudniillik a szervezet és a kör
nyezet hő foka között olyan nagy a különbség, hogy 
azt a szervezeti reguláció -még rövid idő re sem tudja  
ellensúlyozni, úgy a lehű lés hamarabb következik be 
és a glycogen egy része megmarad (35). (Közreját
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szik persze a folyamatban a testet körülvevő  közeg 
jó vagy rossz hő vezető  volta és a szervezet keringési 
és elő zetes táplálási viszonyai, az utóbbi egyben ért
hető vé teszi, hogy miért hű l le könnyebben a rosszul  
táplált ember.) Ez magyarázza azt az észlelést, hogy 
ha ia didergést nem kapcsoljuk ki, akkor annál ala
csonyabb hő fokon és annál lassabban következik be a 
halál, minél gyorsabban történt a lehű lés (31, 32). 
Eliminálva a didergést a lehű lés gyorsasága többféle 
tényező tő l függ. A tápláltsági állapot és a keringés 
teherbírása mellett fontos szerepet játszik a mellék-  
vesemű ködés, azaz az adrenalin termelésének mértéke 
— így pl. elő zetesen végzett egész kis mű tét is nagyon 
késlelteti a lehű lés beálltát (92).

A z a lény, hogy a kritikus hő mérséklet alá hű tött 
szervezet m integy narcosisba kerül, az öntudat elvész, 
fá jdalom érzés nincs, az oxygenigény igen alacsony 
(26°-on az alapfogyasztásnak kb. 'h-a, 20°-on már 
csak 1hb-e) ,  a légzésszám  és pulzus erő sen m eglassul, 
sérülésre vérzés alig  van, de az izm ok ingerelhető sége 
m egm arad (29), már évtizedek elő tt m egcsillogtatta 
a kutatók elö lt a zt a reményt, hogy ez a z állapot kívá
natos elő nyöket nyújthatna olyan esetekben, amikor 
az életfunkciók általános vagy helyi lecsökkentése a 
cél, vagy amikor a szervezet egyes részein  történő 
beavatkozás a lokális keringés hosszabb idő re való 
kiik tatását tenné szükségessé.

*

A hideg felhasználása a gyógyításban egyáltalán 
nem új gondolat. Á llítólag már a XVII. század elején 
felhasználták a jegelés érzéstelenítő  és vérzéscsilla
pító hatását (41, 42). majd így amputált Larrey, 
Napoleon híres hadisebésze, mert azt észlelte, hogy a 
húszfokos oroszországi hidegben a mű tét fájdalom 
nélkül végezhető  és és a gyógyulás is simább (43). 
A módszert tizenöt év elő tt nagy sikerrel újították fel 
(44, 45), ez alkalommal azonban nem pusztán a hideg 
érzéstelenítő  hatása miatt, hanem fő leg azért, mert 
rájöttek, hogy így a végtagot leszorító tourniquet nem 
okozott shockot.

A hideg shock-megelő ző  hatását, valamint a me
legítés kártékony befolyását számos kísérlet bizo
nyította. Lehű tve a végtagot még 5 órán át fenn
hagyott tourniquet sem halálos, m íg 45°-os melegben 
tartva már 30 percnyi lekötés is  elpusztítja az állatot 
(46). M eleg elő segíti a nekrosis kialakulását, míg 
hideg meggátolja azt (71). A tourniquet levétele után 
még oedema sem keletkezik a végtagon, ha azt elő re 
jegeljük (47, 48) és a. túlélési idő  még mérsékelt hű 
tésre is meghá rom szorosod i-k (49, 50). E rendkívüli  
és életmentő  hatás következtében az egész operálandó 
végtagnak jéggel 5°— 10o-ra való lehű tése a II. v ilág
háborúban már általánossá vált (51, 55).

Kísérletes próbálkozások egyértelmű  tanúsága 
szerint a hű tés az égési és forrázás! sérülések keze'é- 
sében ugyanolyan jó hatású, mint zúzott sebek esetén. 
Mégis, hiába bizonyították be embereken is, hogy 
5 óra hosszat 15°-os vízben való tartás megakadá
lyozza a shook kifejlő dését (68), vagy hogy a hideg 
megkönnyíti és sietteti a gyógyulást (69) és hogy a 
forrázás hideggel való kezelése, amit egyes vidékeken 
a nép ís  követ, megelő zi az oedemát és csökkenti a 
kórosan fokozott keringést (70), a módszer mindmáig

távolról sem ment át a köztudatba és még m indig 
általánosan követett elv a szervezet lehű lése ellen való 
védekezés. Pedig nemcsak az ismeretes, hogy halálos , 
sérülések esetén mennyire, függ a 'halál beálltának 
Idő pontja a környezet hő fokától (72), illetve, hogy 
hideg környezetben az mennyire elhúzódik (73, 74), 
hanem az is, hogy teljesen egyforma intenzitású be
hatás, pl. forrázás, mely meleg környezetben minden 
esetben halált okoz, hidegben a kísérleti állatoknak  
csak egy  harmadrészét pusztítja el (76, 77, 138).

*

Az eddig ismertetett észlelések azonban messze 
többségükben még csak a környezet hő fokára, vagy 

a test egy bizonyos részének lehű tésére vonatkoznak. 
Az egész szervezet lehű tése sokáig lehetetlen és élet- 
veszélyes eljárásnak tű nt, amíg rákos betegeken the- 
raipiás meggondolásokból meg nem próbálkoztak vele. 
Elő bb csak lokálisan hű töttek daganatos végtagokat, 
mint azt már száz év elő tt is próbálták (126), azzal  
az elképzeléssel, hogy hidegben az embryonális szö
vethez hasonlóan a neoplasma növekedése is megáll.
E kísérletek sikertelensége buzdított azután arra, hogy 
az egész test lehű tésével próbálkozzanak (78, 79). Az 
eljárás, melyet elő bb reménytelen haldokló betegeken 
próbáltak ki (81), a rák gyógyítására nem vált ugyan 
be, de fényesen bizonyította azt, hogy az emberi szer
vezet az élet veszélyeztetése nélkül lehű thető  24— 
26°-ra és napokig ilyen hő fokon tartható anélkül, hogy 
ez bármi káros következménnyel járna (80, 130).

Annak ellenére, hogy a test lehű tésének lehető 
sége ilyen módon bizonyítást nyert és áz eljárás elő 
nyei is nyilvánvalóvá váltak, gyakorlati felhasználása 
mégis újabb tíz évet váratott magára és igazán csak 
akkor irányult feléje az érdeklő dés, amikor a szívsebé
szet haladása következtében olyan módszer kidolgo
zása vált szükségessé, mely lehető vé teszi a keringés 
hosszabb idő re való kikapcsolását anélkül, hogy az 
agy és a szervek idő leges vértelensége káros követ
kezményekkel járna. A legkézenfekvő bb ilyen mód
szernek a keringés és légzés testen kívüli fenntartása 
látszott, megfelelő en szerkesztett szivattyúnak és 
oxygenatomak, szóval mű szívnek és mű tüdő nek a ke
ringésbe való bekapcsolásával. Az eljárás azonban 
nem felelt meg tökéletesen a  beléhelyezett remények
nek. Részben sokszor igen nagy nehézséget okoz és 
rengeteg idő t vesz igénybe a nagyereknek a mű szívvel  
canuleökkel történő  összeköttetése^ majd a mű tét be
fejeztével az eredeti állapot helyreállítása. Fontosabb 
volt azonban ennél az a körülmény, hogy mű tét után 
nagyszámú késő i hialált észleltek, melyek okát meg
magyarázni nem sikerült (82). így  terelő dött a figye
lem ismét a hű tésre, melyrő l ismeretes volt, hogy 
kellő  óvatossággal használva veszélytelen és emellett  
módot nyújt a szív vértelen megnyitására és ezáltal 
intracardiális mű tétek elvégzésére. Állatkísérletekbő l 
ismeretes volt, hogy lehű tött állapotban nemcsak a 
perifériás szervek bírják hosszú ideig a keringés meg
állását, hanem maga a szív is sokkal ellenállóbb külső 
behatásokkal szemben. E meggondolás vezette a sebé
szeket már akkor is, amikor 35°— 36°-ra hű tve végez
tek a nagyereken mű téteket (84, 85) és ez adta az 
impulzust arra, hogy állatkísérletben lehű téssel igye
kezzenek a szív vértelenítését megoldani. Sikerült
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ilyen módon 26°-ra hű tött kutyában a pulmonal ist 
7 percre (93), a vena cavakat és iaz azygost 10— 15 
percre elzárni (86, 87) és ezenfelül 5 percre még az 
aortát is lekötni (139). E beavatkozásokat a szervezet 
maradó elváltozások nélkül bírta. Ez várható is volt, 
hiszen lehű tött állapotban az agy 20 percnyi, a hasi  
szervek (ideértve az érzékeny vesét is) több órás tel
je s  vértelenséget még jól tű rnek (139). Az első  kísér
letek még komoly nehézséggel jártak, de a technika 
javításával és fő leg a legveszélyesebb komplikációt 
jelentő  kamrafibrillatio kiiktatásával 20° alatti hő mér
sékleten akár fél órán keresztül is biztonsággal lehe
tett vérteleníteni a szívet úgy kutyákon (59, 88), mint  
majmokon (89). A módszer akkor váltotta valóra a 
hozzá fű zött reményt, amikor segítségével septum- 
defektusban szenvedő  gyermeket sikerrel operáltak 
m eg (90, 91).

*

Néhány óv óta Franciaországban és legújabban 

Olaszországban egy másik módszerrel kísérleteznek, 

melyet hibernatiónak neveztek el. Ez az eljárás felü

letes szemlélésre nem látszik sokban különbözni az 

eddig tárgyalt hypothermiától és gyakorlatilag szint

úgy  az idegrendszer kikapcsolásából és a test hű tésé

bő l áll, m égis úgy kiindulási elve, mint élettani hatása 

tökéletesen eltérő  a test tényleges lehű tésétő l. M íg a 

hypothermiás módszer oélja az, hogy a testhő  minél 

erő sebb csökkentésével kihasználja az abból adódó 

elő nyt, hogy ilyenkor a szervezet oxygenszükséglete 

minimális értékekre száll alá, addig a hibernatiós 

•technikában a hangsúly nem a hű tésen van, hanem 

az idegrendszernek különböző  gyógyszerekkel való 

kikapcsolásán. Az így elért narcosis és a neurovege- 

tatív functiók bénítása révén felfüggesztő dik a miri

gyek mű ködése és némiképpen leszáll a metabolismus 

szintje is, természetesen nem lejjebb az ú. n. altatásos 

küszöbnél (141). Annak ismeretében, hogy a francia 

irodalom a keringés m egváltozását mint primaer 

tényező t általában nem fogadja el és  így pl. a shock  

kialakulásában első legesnek nem a megváltozott perc

térfogat és a hypoxia hatását,, hanem ameuroendokrin 

rendszer egyensúlyának felbillenését látja, vagy pl. 

a csecsemő kori toxicosis .syndromájának eredetét is 

első legesen az idegrendszeri mű ködések megváltozá

sában keresi (»syndrome m alin«), természetesnek 

látszik e kutatási irány.

A hibernatio technikája, mely Laborit nevéhez 

fű ző dik, röviden abból áll, hogy a legkülönböző bb, az 

idegrendszer különböző  részeire ható gyógyszerek 

keverékével (»cocktail lytique«) mintegy tartós álmot 

létesítve, a testet 34—35°-ra lehű tik és állandó újabb 

gyógyszereléssel hosszabb ideig, esetleg több napig, 

ilyen állapotban hagyják (94, 101). A cocktail eredeti 

alkatrészei a következő k: prooaiin, morphin, dolantin, 

huninál, parpamit, tubocurarin, atropin, egyéb spas-

molytikumok, a ntihist áramok. Fontos alkatrésze még 

a cocktailnek a sportéin és a legfontosabb az RP 4560, 

egy antihiistamin hatású adrenolytikus vegetatív bé

nító szer, melynek használatbavétele óta a cocktail 

valamit leegyszerű södött. Hozzátartoznak a gyógy

szereléshez m ég magnesiumsulfat, heparin, thyroxin, 

glucose, transfusio és oxygenbelégzés, ezenkívül kü

lönböző  vitaminok, hormonok és esetleg antibiotiku

mok. Ehhez járul továbbá a jegeléssel vagy egysze

rű en hideg szobában való tartással történő  lehű tés 

34-36°-,ra (102, 103).

E meglehető sert komplex módszerrel, melynek 

alapját inkább a tartós altatás, mint a lehű tés képezi, 

már szép számú kísérlet és gyógyítási próbálkozás 

történt. így  állaton sikerült vele traumas és anaphy- 

laxiás shockot kivédeni (104, 105) és emberen is e l

kerülni súlyos mű tétek következményeit (97, 131),

valamint súlyos harctéri sérülések utóhatását (132). 

Kedvező  eredményekrő l számolnak be az eljárással 

szívmű téteknél (133), súlyos sepsisben (106), csecse

mő kori toxioosisban (107, 109, 140), encephalosisok

ban (110), purpura fulminansbam (111) és terhességi 

ec'ampsiában (134). Természetesen igen nehéz ilyen 

kórképekben és kontrollok lehető sége nélkül a mód

szer eredményességét megítélni és  különösen azt meg

állapítani, hogy a tényleges »hibernatio«-nak ez ese

tekben mennyi is a szerepe. M indenesetre úgy látszik, 

hogy a kedvező  hatás elérésében a narcosis mellett 

az RP 4560-nak vian oroszlánrésze, míg a hű tés fon

tossága elenyésző .

*

A fentiekben foglalhattuk össze a hypothermia és 
hibernatio kérdésének mai állását. A lehű tés a szív
sebészetben már nélkülözhetetlen módszernék ígérke
zik és nem kétséges, hogy a sebészet többi ágában is 
megtalálja majd a helyét. A gyógyszeres hibernatió- 
vial is biztató próbálkozások történtek. Ezekkel főleg 
azt látjuk bizonyítottnak, hogy a tartós altatás mód
szerét bizonyos kórképek és hypoxaemiával járó álla
potok gyógyítására is mennyire érdemes kiterjeszteni. 
Ugyanez vonatkozik az RP 4560-ra, melynek önmagá
ban, hibernatio nélkül való igen kedvező  hatása toxi-  
cosiisban (108, 112) klinikád alapot látszik nyújtani a 
más adrenolytikus szereikkel shockban elért eredmé
nyekhez (113, 114).

A zt gondoljuk azonban, hogy a belgyógyászatban 
és a gyerm ekgyógyászatban  is igen sokat várhatunk 
a test lehű tésétő l azokban a kórképekben, melyeknek 
alapját a légzés vagy a keringés zavara folytán előálló 
hypoxaemia képezi. Ide tartoznak a tüdő gyulladás és 
a keringési zavarok súlyos formái mellett első sorban 
a shock különböző  változatai, különösen egyes fertőző 
betegségek bevezető  szakában, a hasonló mechanis- 
muson alapuló csecsemő kori toxicosis és talán az 
atrophia egyes speciális esetei. Megoldást hozhat az
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eljárás koraszülötted és újszülöttek asphyxiájáhan és 
légzési nehézségeiben is, annál valószínű bben, mert 
ezek a felnő ttnél sóikkal jobban bírják a lehű tést (115, 
122, 123, 137)), talán mert többé-kevésbbé még 
poikilothermek és m ivel ATP készletük relative több 
és glycolysisük intenzitása is magasabb, mint a ké
ső bbi korban (116), továbbá, mert legújabb észlelések 
már 1—2°-os lehű tés hatását is kedvező nek találták 

(135).

Az a gondolat, hogy a hiányos oxygenellátás kö
vetkezményeit legegyszerű bben a szervezet oxygen- 
igényónek leszállításával, tehát a testhő mérséklet 
csökkentésével lehet leküzdeni,, az élettan törvényei 
szerint az egyetlen logikus út, melyet már Claude 
Bemard tanított (117). Ennek ellenére az eljárás m ég 
ma is ellentétes a tankönyvi orvostudománnyal és ha
tározott idegenkedést vált ki — nyilván azért, mert 
igyekezetünk gyógyítási tevékenységeink közben 
majdnem kivétel nélkül arra irányul, hogy a m eg
zavart mű ködésű  szervezet egyes funkcióit minél előbb 
visszaállítsuk arra a szintre, mely az egészséges test 
számára kedvező . Elmulasztjuk ezáltal, hogy különb
séget tegyünk kóros állapotok és helyes védekező 
reactiók között és melegítjük például a keringési elég
telenségben szenvedő  hypoxaemiás beteg kihű lt vég 
tagjait, amivel könnyítés helyett csak tovább fokozzuk 
az oxygenszomját. Ilyen módon abbeli törekvésünk
ben, hogy visszaállítsuk a homeostasist, csak m ég 
jobban kibillentjük a szervezetet amúgy is megzavart  
egyensúlyi állapotából. Ú gy érezzük, hogy e  téren 

revízióra szorul a megszokott és általános gyakorlat  
és hogy a therapiás lehető ségek kiterjedt új tere nyílik  
meg, ha megfogadjuk Paul Bert nyolcvan év elő tti 
szavait (118), hogy hypoxaemia ellen csak hypother- 
m iával lehet küzdeni.
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K

Az Országos Közegészségügyi Intézet (fő igazgató: Havas András dr.) bakteriológiai osztályának 

(osztályvezető : Fű rész István dr.) és az I. sz. Sebészeti Klinika (igazgató: Sebestény Gyula dr.) közleménye

G y a k o r la t i  m ó d s z e r  b a k té r iu m o k  a n t ib io t ik u m o k  i rá n ti  

é r z é k e n y s é g é n e k  m e g h a tá r o z á s á r a

I r ta : F Ű R É S Z  I S T V Á N dr., K U B I N Y I  J A N O S N E  dr. és K  0  S R U D O L F  dr.

Az antibiotikus kezelés gyakori sikertelensége 
szükségessé teszi, hogy egyre jobban támaszkodjunk 
a betegbő l kitenyésztett kórokozó érzékenység v izs
gálatának eredményeire. Id. Isseku tz felhívta a figyel
met arra, hogy mindig ajánlatos — ha erre idő  és 
lehető ség van — a kórokozó antibiotikum-érzékeny
ségét meghatározni és ennek alapján dönteni iá keze
lésrő l. Nálunk a m indennapi. gyakorlatban erre a lig 
volt lehető ség. Gyógyszeriparunk antibiotikus készít
ményeinek gyarapodása szükségessé tette, hogy egy
séges, megbízható eljárást vezessünk be nemcsak a

2

penicillinnel, hianem a többi .antibiotikummal szem
beni érzékenység meghatározásária is.

A kórokozónak antibiotikum rés istent iája klini-  
kailag a kezelés sikertelenségében nyilvánul meg. 
Miután pedig minden betegség a kezdetén küzdhető 
le legkönnyebben a megfelelő  antibiotikummal, a rosz- 
szul választott antibakteriális beavatkozás a betegnek 
komoly, esetleg jóvátehetetlen kárt -okozhat. Különö
sen vonatkozik ez a  penicillinkezelésre, melynek alkal
mazása gyakran kellő  kritika nélkül történik. Oszpo- 
vat hangsúlyozza, hogy a  penicillint nem szabad
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»minden esetre« vagy »talán esetleg« elve alapján 
alkalmazni, annál is inkább, miután nagyobb peni
cillin adagok bevitele nem közömbös a szervezetre; 
Jegorov és Petrova szerint a tartós pencillin adagolás 
a szervezet fehérje anyagcseréjében okozhat zavaro
kat. Mosontji és Óblatt szerint pedig a vitaminházt ir
tást károsan befolyásolja.

Mindezek mellett szükségessé teszi az antibioti
kum-érzékenység meghatározását iaz, hogy a penicillin  
resistens baktériumok, különösen pedig a peneillin 
resistens staphylococcus törzsek száma az utóbbi évek 
folyamán világszerte emelkedik. Az ilyen törzsek elő 
fordulásáról beszámoló közleményekbő l származó 
megállapítások egy részét táblázatban állítottuk 
össze.

1. táblázat
Penicillin resistens staphylococcus-törzsek elő fordulása

Szerző Év

V
iz

sg
á

lt
tö

rz
se

k
sz

ám
a Resis

tens tör
zsek %-a

Resisten- 
tiát kifejező 

penicillin  
koncent

ráció E/ml

Betley, Thompson . . . 1945 277 20 0,2
Betley, Thompson . . . 9 10 10
Berger ................... 1946 9 0,5 9

Barber ....................... 1946 9 14,1 9

Barber....................... 1947 9 38 9

Rozwadowska............ 1946 9 14,1 ló
Dowzenko ................. 1947 ? 38 10
Dowzenko ................. 1948 100 59 10
Ortei ......................... 1948
Ortei ......................... 1950 577 19 0,5
Ortei ......................... 1950 96 38 0,5
Barber—Hayhoe . . . . 1948 ? 70—80 7
Napp—Clauss............ 1948 9 38,5—75 9

Berger ...................... 1949 9 19,4 ?
Barber ....................... 1949 9 59 ?
Voureka—Hughes . . . 1949 315 7,6 i
Rountree—Thomson 1949 228 53 7
Morch—L u n d ............ 1949 624 8 5
Morch—L u n d ............ 1949 612 15 5
Rountree—Barbour .. 1949 604 53 9

Rountree—Barbour . . 1950
Eufinger—Mollowitz . 1951 260 19,8 i
Henneberg ............... 9 150 16 i
Miilchen—Drescher.. . 9 9 9,6 9

Birnstingel ................ 1951 200 6,5 9

Birnstingel ............... 1952 200 16 7
Fairbrother ............... 1951 588 42 1,5
Summers

(kórházi anyag)___ 1952 426 50 9

Summers
(ambulans anyag).. 1952 568 24 9

Glazman ................... 1952 160 28,7 7
Gegesi-Kiss............... 1949 9 20 0,5
Gegesi-Kiss ............... 1950 ? 40 0,5
Gegesi-Kiss ............... 1951 7 74 0,5
Gegesi-Kiss ............... 1952 í 88 0,5
Váczi—M ihályfi ........ 1953 300 38 0,5

Ebbő l az összeállításból azonban első  rátekin- 
tésre nem derül ki az, hogy a penicillin resistens 
staphylococcus törzsek szárma az évek folyamán való
ban emelkedett, mert hiszen már 1947-ben is beszá
moltak 38%-os resistentiáról (B arber), ugyanakkor 
pedig pl. Birnstingel 1951-ben is csak 6,5% resistens 
törzset talált. Ennek az az oka, hogy a különböző  szer
ző k vagy nem adják meg az általuk a resistentia 
fokának jelzett penicillin koncentrációt, vagy pedig 
túl m agas egység/m l koncentrációt fogadnak el a 
resistentia megállapításának kifejező jeként. Ha azon

ban egy-egy szerző  különböző  évekre vonatkozó v izs
gálati eredményeit vesszük figyelembe, akikor szembe
tű nő  az, hogy a resistens törzsek száma az évek 
folyamán valóban emelkedést mutat. Vegyük pl. Bar
ber adatait: 1946-ban 14,1%, 1947-ben 38%, 1949-ben 
59%-han talált resistens stiaphylococcusokat. Igen 
meggyő ző ek a Gegesi-K iss prof. klinikájáról származó 
adatok, melyek kifejezetten mutatják .azt, hogy a peni
cillin resistens staphylococcus törzsek száma nálunk  
is milyen nagy mértékben emelkedett az utóbbi évek
ben. (Meg kell jegyezni, hogy az 1952-ben talált 
88% feltű nő en m agas.) Érdekes rámutatni a táblázat
ban Sum m ers adataira, melyek szerint a kórházi 
anyagban sokkal több (50%) a penicillin resistens 
törzsek száma, mint az ambulans anyagban (24% ). 
Erre különben több közlemény is felhívja a figyelmet. 
Váczi és M ihályfi  adatai (38%) megfelelnek az iro
dalomban általában leírt és  a továbbiakban ismerte
tendő , általunk talált értékeknek.

Ami az egyéb antibiotikumokkal, különösen pedig 
a minket érdeklő  slreptotnycinnel, illetve chloromyce- 
tinnel szembeni resistentia kérdését illeti, csak igen 
kevés irodalmi adat ismeretes. Birnstingel közlése 
szerint az általa penicillinnel szemben resistenseknek 
talált törzsek streptomycinnel és chloromycetinnel 
szemben érzékenyek voltak. (Ezen utóbbi két anti
biotikumnál az érzékenység határának a 16 gamma/ml 
koncentrációt jelöli meg.) Azokban az országokban, 
ahol a streptomycin és chloramycetin therapiát már 
hosszabb idő  óta alkalmazzák, ezen két antibiotikum
mal szemben is találtak resistens staphylococcus tör
zseket. Monnier és Schoenbach szerint a penicillin 
resistens staphylococcus törzsek streptomycinnel 
szemben is resistensek, chloromycetinnel szemben 
azonban érzékenyek. A penicillin resistens törzseik 
egyre gyakoribb elő fordulásával minden esetre feltét
lenül számolni kell és a bakteriológiai diagnosztikát 
végző  laboratóriumoknak nemcsak arra kell szorítkoz- 
niok, hogy az egyes körfolyamatokból a kórokozót k i
tenyésszék, hanem ezen túlmenő en választ kell adniok  
a kérdéses baktérium antibiotikum-érzékenységére 
vonatkozóan is.

Az érzékenység meghatározás célja nemcsak az, 
hogy az antibiotikum megválasztásában nyújtson út
mutatást, hanem hozzávető leges felvilágosítással 
kell szolgálnia az alkalmazandó antibiotikum adago
lására nézve is. Érzékeny kórokozó esetén, amikor 
sikerül a szervezetben a megfelelő  koncentrációt létre
hozni, a gyógyhatás is bekövetkezik (Laptjev, Nyiho- 
la jev, Jerm oljeva). Ezért a kórokozó érzékenységét 
és a leküzdéséhez szükséges antibiotikum adagolását 
is tekintetbevevő  antibakteriális therapiát joggal ne
vezhetjük »célzott kezelésnek«.

Figyelemmel kell még lenni arra is, hogy a kór
okozók érzékenysége a kezelés folyamán is változhat. 
Különösen elő fordul ez akkor, ha a kezelés alacsony 
antibiotikum adagokkal történik. Eufinger és Mollo-  
w itz penicillinkezelés alatt staphylococcusoknál 10%- 
ban mutattak ki resistentia kialakulást. N app— Clauss 
20 m astitises beteg penicillinkezelése folyamán hat 
esetben észlelt rasistentia fokozódást. Számolnunk 
kell továbbá azzal is, hogy az aniibiotikus kezelés 
folyamán az érzékeny baktériumok elpusztulnak é s 
helyet adnak m ás baktériumok elszaporodásának, me

8



ORVOSI HETILAP 1954.1.

lyek eddig csak m ásodlagos szerepet töltöttek be, de 
resistensek az alkalmazott antibiotikummal szemben. 
Megtörténhet az is, hogy az érzékeny baktériumok e l
pusztulása után más törzsek kerülnek a fertő zött terü
letre. Éppen ezért tehát szükségessé válhat, hogy a 
betegség folyamán a bakteriológiai vizsgálatot és 
ezzel egyidejű leg az antibiotikum-érzékenység m eg
határozást ismételten elvégezzük.

Az antibiotikum-érzékenység' megállapítására hasz
na atos eljárások két facsoportra oszthatók, ezek: a osö- 
hígításas és a lemezmódszer. Ezeken belül is igen sok 
különböiző  módszer ismeretes, melyeknek eredményei nem 
minden esetben azonosak. A higítási sorban történő  érzé
kenység-meghatározás kétségtelenül a legmegbízhatóbb. 
Eredményeit azonban nagy mértékben befolyásolja az ino- 
kulum nagysága és a beoltott csíraszámnak aránylag kis 
változása is jgen lényeges értékbeli különbségekhez vezet
het. Ez az eljárás nagyon gondos sterilitást igényel, több 
antibiotikummal és több törzsön egyszerre végezve a vizs
gálatot, hosszadalmas, sok idő t igényel. A diffúziós eljá
rások közül rendszerint a Jensen-féle módszert, vagy 
annak módosítását használják. Ilyen Mühlens és Drescher 
eljárása is, melynek lényeg© az, hogy különböző  peni
cillin koncentrációjú oldattal átitatott papirkoron gokat he
lyeznek az agarlemez felületére, majd ezek eltávolítása 
után a kérdéses törzset a lemezen elszélesztik. Külföldön 
ilyen papírkorongok már forgalomban vannak. A pécsi 
Mjkrobio ógiai_ Intézetben alkalmazták mér évekkel ez
elő tt ezt a módszert. Bíró és munkatársai számoltak be 
hasonló eljárásról, mely azonban csak hozzávető leges 
tájékozódást nyújt egy 'antibiotikummal, a penicillinnel 
szembeni érzékenységrő l. Más antibiotikumokkal, bár 
közleményükben ezt kilátásba helyezték, nem foglalkoz
tak. Az utóbbi idő ben Vietinghof és Hasendorf, maid 
Poetschhe és Hanke számoltak be az általuk kidolgozott 
ú. n. gyorsmethodikáról, mely szerint állítólag már né
hány óra múlva leolvashatók a lemezeken az antibioti
kumokkal szembeni érzékenységek. G'.azman közleményé
ben Jermoljeva ú. n. »express methodusát« említi, de 
ennek technikáját egyelő re nem ismerjük.

Saját módszerünk kidolgozásában D iding  és 
Wallmark eljárásából indultunk ki, melynek lényege 
az, hogy a kérdéses baktérium szintenyészetét olyan 
vér-agiar táptalajból álló sorozatra oltjuk le, melynek 
egyes lemezei a különböző  antibiotikumokat emelkedő 
koncentrációban tartalmazzák. Mi a nálunk forgalom
ban lévő  antibio*ikumokkal, penicillinnel, streptomy- 
cinnel, threomycinnel és  a sebkezelésben kiterjedten 
alkalmazott ultraseptyllel végeztük vizsgálatainkat. 
Diding és Wallmark eredeti leírása alapján három 
különböző  táptalajt próbáltunk ki: penicillinhez a kö
vetkező  összetételben: 1% pepton, 0,3% NaCl, 0,2% 
Nai-HPOi tartalmú lóhúsbouillon, streptomycinhez a 
táptalaj összetétele a következő  volt: 0,5% pepton, 0,3% 
NaCl, ugyancsak lóhúsbouillonban. Ultraseptylhez és 
threomycinhez 0,1% dextroset tartalmazó bouillont 
használtunk, mely azonban nem lóhúsból, hanem pla
centa fő zetbő l készült, mindhárom táptalajt 1,5% agár
ral merevítettük.

A három fentemlített különböző  táptalajt mind
egyik antibiotikummal kipróbáltuk és az érzékenység 
meghatározásokat 10 különböző  laboratóriumi törzs- 
zsel (coccusokkal, baktériumokkal) elvégezve azt ta
láltuk, hqgy az eredmények teljes mértékben azonosak  
a penicillinhez használt táptalajon kapott értékekkel. 
A továbbiakban azután mindig csak ezt a táptalajt 
használtuk a másik három antibiotikumhoz is.

A módszer értékeinek ellenő rzése végett 30 bakté
riumtörzsnek a csöhígításos módszerrel meghatároz
tuk ugyanezen 4 antibiotikum azonos koncentrációjá

val szemben mutatott érzékenységét. Az eredményeik 
teljes mértékben egyeztek a lemezen kapott értékek
kel.

Az eljárás menete a következő :

A felolvasztott, majd 47 fokra lehű tött táptalaj
hoz közvetlenül a kiöntés elő tt 10% defibrinált vért 
(ló- vagy marhavért) és az elő re fiz. konyhasóoldat
ban elkészített antibiotikum hígításokat adjuk hozzá, 
majd alapos összekeverés után a táptalajt steril Petri-  
csészékbe öntjük ki (22—25 ml egy  Petri-csészébe). 
Az antibiotikum-hígításokat ,a következő képpen ké
szítjük:

Penicillin. 1000 E/ml tartalmú alapoldatot készí
tünk, majd ebbő l 8 ml-t veszünk és azt fiz. konyhasó
val 50 ml-re kiegészítjük. Ez az oldat tehát ml-ként  
160 E penicillint tartalmaz, ezt Pi-gyel jelöljük. Ebbő i 
négyszeres hígítást készítve (10 ml +  30 ml fiz. kony
hasó) olyan oldatot kapunk, melynek egy ml-e 40 E 
penicillint tartalmaz (Pa). ^További négyszeres hígí
tásokat készítve 10 (Ps), 2,5 (P*), 0 ,6 . (P5) E/ml 
tartalmú oldatot kapunk.

Streptom ycin. 1000 E/ml (gamma/ml) tartalmú 
oldatból indulunk ki, majd 640 E/ml tartalmú oldato t  
készítünk (25,6 ml az 1000 E/ml tartalmú oldatból 
+  14,4 fiz. konyhasó) (S í). Ezt négyszeresére hígít
juk, tehát 160 E/ml (S2) oldatot készítünk és így 
tovább haladva 40 (S3) és 10 (S*) E/ml tartalmú 
oldatokat kapunk.

Chloromycetin. A streptomycin hígításoknál le
írtaikhoz hasonlóan járunk el, miután azonban a 
tíhloromycetinnek megfelelő  magyar készítmény 
(threomycin) racem-chloramphenicolnak felel meg, 
2000 gamma/ml tartalmú alapoldatot készítünk, majd 
ebbő l 1280 gamma/ml (Ti) tartalmú hígítást készítünk  
és ebbő l az elő bbiekhez hasonlóan négyszeres hígítá
sokkal 320 (T2), 80 (Ts), 20 (Ti) gamma/ml tartalmú 
oldatokat kapunk (megjegyezzük, hogy a threomycin 
csak forrásponton oldódik).

Ultraseptyl. Az ultraseptylbő ! 640 mg/% tartalmú 
alapoldatot készítünk (U i), majd ebbő l négyszeres 
hígításokkal 160 (U 2), 40 (U 3), 10 (U .) mg/% tar
talmú oldatokat kapunk. Az ultraseptyl csak lúgos 
közegben oldódik, az oldás után k issé visszasavanyít-  
ható.

A fenti hígításokból 10 ml-t adunk az említett 
véres agiar 90 ml-éhez és így végeredményben olyan 
agarlemezeket kapunk, melyeik ml-fcént penicillinből  
16, 4, 1, 0.25, 0.06 egységet, streptomycinbő l ml-ként 
64, 16, 4, 1 egységet, threomycinböl 128, 32, 8, 2 gam
mát, ultraseptylbő l 64, 16, 4, 1 mg/%-ot tartalmaznak. 
(Amennyiben egyszerre 8 lemezt .akarunk készíteni, a 
felolvasztott táptalaj 180 ml-ehez 20 ml-t adunk a 
m egfelelő  antibiotikum hígításokból.) A lemezeket 
-termosztátban kb. V2 óra hosszat szárítjuk. Ezután a 
vizsgálandó baktériumtörzs 24 órás bouillon tenyé
szetébő l fiz. konyhasóban 100-szoros hígítást készí
tünk és ebbő l egy kacsnyit a lemezek 1 — 1 szegm en
tumára sz-élesztünk (1 lemezre 8 törzs kenhető  k i). 
Rajzó baktérium (proteus) esetében minden törzshöz 
külön lemezt használunk, vagy pedig a megfelelő 
agar szegmentum körül keskeny árkot vágunk ki és 
azt parafinnal kitöltjük. A fel nem használt lemezek

9



ORVOSI HETILAP 1954.1.

hű tő szekrényben egy  héten át tárolva nem mennek 
tönkre.

Az eredmények leolvasása 24 órai 37 fokos inku- 
bálás után történik. Az érzékenység elbírálásánál négy 
•fokozatot különböztetünk meg: »Érzékeny« (É ), »Mér
sékelten érzékeny« (M E), »Relatív resistens« (RR), 
»Resistens« (R) aszerint, hogy melyik az a legkisebb  
antibiotikum koncentráció, amelyik a kérdéses törzs 
növekedését még teljes mértékben gátolja. Ennek 
megfelelő en a leo lvasás a következő  táblázat szerint  
történik:

Az »érzékeny«-nek jelzett baktériumok esetében a 
kérdéses antibiotikum szokásos adagolási módja m el
lett jó íherapiás eredmény várható. A »mérsékelten 
érzékeny« jelzés esetében csak magasabb adagok 
alkalmazása vezet esetleg célra, a »relatív resistens«- 
nek minő sített törzsek esetében az általános kezelés 
egymagában biztosan eredménytelen és csak a helyi 
kezeléstő l várható esetleg eredmény, a »resistens«-nek 
minő sített törzs által fenntartott kóros folyamat a kér
déses antibiotikummal már egyáltalában nem befo
lyásolható. Ezen kategóriák tehát alkalmasak arra, 
hogy a klinikus számára a kezelésnél útmutatásul 
szolgáljanak. M eg kell azonban jegyezni, hogy elmé
letileg .a három utolsó m egjelölés penicillin és strepto
mycin esetében már resistentiát jelent, mert penicillin  
alkalmazása mellett 1 E/ml koncentrációt a ligha lehet 
a vérben elérni. Ugyanez vonatkozik a streptomycin 
16 gamma/ml koncentrációjára is. Chloromycetin ese
tében azonban a mérsékelten érzékeny jelzés még jó 
therapiás lehető ségeket nyújthat, mivel a 32, illetve 
16 gamma/ml koncentráció az irodalmi adatok szerint 
az érzékenység felső  határát jelenti. (Ezt bizonyítják  
különben saját klinikai megfigyeléseink is.)

Az ismertetett módszer alkalmazásával az I. 
számú sebészeti klinika beteganyagából 165 v izsgá
lati anyagot dolgoztunk fel, melyek a  legkülönböző bb 
gennyedéssel járó folyamatokból származtak. Ered
ményeinket a 3. számú táblázat tünteti fel.

Eszerint tehát, mint az elő re várható volt, a leg
nagyobb számban, 125 esetben staphylococcus tenyé

szett ki. (Ezek közül a pigmenttermelés,. haemolysáfó>- 
képesség, coagulase termelés és mannitbontás alap
ján 109 törzs bizonyult pathogennek.) A staphylo- 
coccusokat számban követte a coli bacillus, majd sor
rendben a többi gennykeltő nek tekinthető  baktérium:.. 
Mint a táblázatból látható, a 125 staphylococcus törzs
bő l 75 volt érzékeny, 50, vagy is a v izsgált törzsek 
40%-a penicillin resistensnek bizonyult. Ez. a  szám
adat megfelel az irodalomban elő forduló, elő bb ismer
tetett adatoknak, ső t talán magasnak mondható, ha 
figyelembe vesszük azt, 'hogy az esetek nagy része 
ambulans beteganyagból származik, melynél, mint 
mondottuk, kisebb százalékban fordulnak e lő  penicil
lin resistens törzsek, mint a kórházban ápolt betegek
nél.

Érdekes és fontos megállapításokna jutunk akkor, 
ha a staphylococcusok penicillin érzékenységét össze
hasonlítjuk a streptomycinnel szemben talált érzé
kenységgel.

4. táblázat
Penicillin

Streptomycin É R Együtt

É ............... 71 41 112
R ............. 4 9 13
E gyü tt ---- 75 50 125

Penicillin

Streptomycin É R Együtt

É ............... 56,8% 32,8% 89,6%
R ............. 3,2% 7,2% 10,4%
Együtt . . . . 60% 40% 100%

Mint látható, streptomycinnel szemben 112 törzs 
bizonyult érzékenynek, csak 13 volt resistens, vagyis 
a törzseknek csupán 10,4%-a. Ez tehát azt mutatja, 
hogy az általunk talált 50 penicillin resistens törzs

2. táblázat

P i | P2 p 3 1 P4 P5 Sx s2 1S3 S1 T, t 2 ! t 3 |t 4 Ux u , |  u , |u4

E/ml 16 1 4 i 1 0,25 0,06 E/ml 64 16 4 1 r /ml 64 16 4 1 mg/% 64 16 1 4 1 1

! + É. _ + É. _ _ + É.
_ 1

É.
— + + MÉ. — — + + MÉ. — — + + É. — +1 + MÉ.

— — + -1- + RR, — + + + RR. — + + + MÉ. +  +  + RR.
— + + + + + + + R, 4- + + + R. + +  +  + R.
+ i + + + + R. 1 1
Magyarázat: +  =  növekedés

— =  teljes növekedés gátlás 
X =  az értékek ohloromycetinre vonatkoznak.

3. táblázat. A 165 vizsgálati anyagból kitenyésztett baktériumtörzs érzékenysége

Penicillin Streptomycin Threomycin Ultraseptyl
összesen

É MÉ RR R É MÉ RR R É MÉ 1 RR R É MÉ j RR R

Staphylococcus............... 75 35 14 1 112 5 3 5 86 39 — — 15 15 20 75 125
Coli b................................ — — 1 11 10 1 — 1 10 — 1 2 I — — — — 12 12
Pyocyaneus b.................. — — — 5 — 2 — 3 1 1 3 — — — 1 4 5
Proteus b.......................... — — 4 2 5 1 — — 4 2 ! — ! — — " ■ 1 5 6
Streptococcus haem......... 2 — 1 — 1 2 — — 3 — — 1 — 2 3
Egyéb ............................. 2 1 2 — 2 1

1 1 1
1 3 5

10
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esetében 41-nél jő  kezelési eredményt lehetett elérni  
streptomycin alkalmazásával.

Threomyeinnel szemben, mint azt a 3. számú 
táblázat mutatja, valamennyi törzs érzékenynek bizo
nyult, figyelembe véve azt, hogy a »mérsékelten érzé
keny« jelzés tulajdonképpen m ég érzékenységet 

jelent.
A m egvizsgált esetekbő l kitenyészett többi bakté

rium antibiotikum-érzékenységére vonatkozóan, tekin
tettel azoknak kis számára, nem tudunk következtetést 
levonni, eredményeink egyeznek az általában ismert 
adatokkal.

Az I. számú sebészeti klinikán kezelt betegek ke
zelési eredménye kivétel nélkül egyezett a fenti labo
ratóriumi adatokkal. Az alábbi táblázat mutatja a 
kórokozók és azok érzékenységének m egoszlását a kü
lönböző  sebészeti kórformákban.

Nem ismertetjük részletesen azokat az eseteket, me
lyeknél az érzékenységi vizsgálat alaipján hosszú idő n 
át tartó eredménytelen gyógykezelést napok alatt sike
ressé lehetett tenni a helyesein megválasztott antibiotikum  
alkalmazásával. Elő fordultak ezek között »agyon penicit-  
linezett« panaritiumok, furunoulusok, tályogok, mastitisek 
stb., melyeket heteken, ső t hónapokon keresztül adott pe
nicillin nem befolyásolt. Ezen kívül a fertő zött területen 
végzett mű tétek alkalmával kaptunk jelentő s segítséget az 
érzékenység vizsgál att ól. (Reoperáció, pl astikák, sekun- 
daer varrat, sipolymíítétek stb.), mert a mű téttel kapcso
latban minimális mennyiségű  »célzott« antibiotikum ada
golással elkerültük az egyébként nagy százalékban jelent
kező  infekció fellobbanást, sebsziétnyílást, huzamos seb- 
genyedést stb.

Betegségcsoportok alapján készült összeállításunkból 
jelentő s következtetéseket vonhatunk le az egyes kórképek 
kórokozóinak antibiotikum-érzékenységérő l; a mastitisek, 
postiinjekciós abscessusok, periproktáhs tályogok esetében 
a kitenyésztett staphylococcus törzsek 100%-ban penicil
linnel szemben resistensek vájtak. Természetes, hogy ezek-

5. táblázat
Érzékenységi vizsgálatok eredménye betegségcsoportok szerint

A kórokozó érzékenysége ’S *
Kór jelzés

'S a
■ g-i Kórokozó P S Th U 8 J
02  ̂
H “ É R É R É R É R H ”

10 9 16 3 19 2 17 19

Panaritium 27
staph, alb..............
strept. haem.........

2 2
1
2

4

9
i

4
1
2

— —
4
1
2

4
1
2

pyocyaneus b. . . . — 1 — i — 1 — 1 1

27
23 2 23 2 25 — 4 21 25

Furunculus staph, alb.............. 2 2 — 2 — — 2 2

Furunculosis 9 staph, aur............. 5 4 8 i 9 — 1 8 9

7 2 7 2 9 — — 9 9
Steril mű tét után fellépő 14 3 3 _ 3 — — 3 3
genyedés coli b. .................. 2 2 — 2 — — . 2 2

4 7 9 2 i i — 2 9 11

Ulcus cruris 14
pyocyaneus b. . . . 2

3 2
2
1

1
2

1 — 2
3

2
3

coli b..................... — 2 2 — ■  2 — — 2 2
- 6 2 7 1 8 — — 8 8

1 1 1 — — 1 ' 1
Osteomyelitis ehr. 10 strept. haem.........

coli b.....................
1

1 1
1 1

1
—

—
1

. 1
1
1

--------- 5 5 10 — 10 — — 10 10
Renyhén gyógyuló fekélyek 1 1 __ 1 — i — 1
(fagyás, égés, decubitus, 
Rtg. utáni ulcusok)

12 pyocyaneus b. . . . 
enterococc.............. 1 —

1
1 1

1 1
1

1
1

—------- — 1 — 1 1 — i — 1

Sérülések utáni genyedés
2 9 4 — 4 — 2 2 4

6 strept. haem. . . . , 
coli b.....................

1
i

1
1

1
1

— í
i

1
1

--------- — 3 3 — 3 — --- . . 3 3
Mastitis puerperalis (tejbő l) _ 1 1 — 1 — — 1 1

strept. vir.............. — 1 — 1 1 — — 1 1

Phlegmone 5 ~ staph, aur............. 2 3 o — 5 — 1 4 5

Hydradenitis ~ 3 staph, aur............. 2 1 3 _ --- 3 — . “ “ 3 3
1 1 1 1 2 — 1 1 2

Cc-s fekély Q 1 1 — 1 — — 1 1
strept. vir ............. 1 — 1 — 1 — — 1 1

— _ 3 3 — 3 — 1 2 3
Postinj . abse. 3 pyocyaneus b. . . . — 1 1 1 — — i 1

_ 3 2 1 3 — — 3 3
Periproct. abse. , 3 proteus b............... — 2 2 — 2 — — 2 2

1 _ 1 — i — — i i
Atheroma supp. 2* staph, aur............. 1 1 —- i — — i i

1
1 — 1 i — i i

Otitis media supp. coli b..................... 1 1 — 1 — i i

1 Összesen ........ 79 77 130 26 151 5 16 140 1 156

11

í



ORVOSI HETILAP 1954.1.

aél a penicillin therapia eerdménytelen volt. Ugyanez 
vonatkozik a panarit'umok, phlegmonek, renyhén gyógyuló 
fekélyek, sérülés utáni genyedések több mint felére, a 
mű tét utáni suppuratiók, furuncuiosisok és osteomyeüti-  
eeknek pedig kb. egyharmadára. Ezzel szemben feltű nő en 
sok a penicil'.inérzékeny staphylococcus a furunculusak- 
náí, 27 törzs közül csak 4 volt resistens penicillinné)1, 
szemben.

Ezen összeállítás bizonyítja egyben azt is, hogy 
az érzékenység vizsgálatokat figyelembevevő  kezelés 
lényegesen jobb eredményeket ad. Meg kell jegyez
nünk azonban még azt, hogy az érzékenység v izsgála
tokat mindig a klinikai kezeléssel szoros kapcsolatban 
végeztük. A kórokozó in vitro érzékenységének ism e
rete módot ad ugyan a »célzott« antibakteriális keze
lésre, de szükség van a klinikai elbírálásra a fertő zés 
módjának, helyének, a beteg általános állapotának 
megítélése tekintetében, mert ezen tényező k bármelyike 
döntő  szerepet játszhat a gyógyulásban. Különösen 
akut, általános infekciókra vonatkozik ez. Chronicus 
esetekben a testrész vérkeringése és a baktériumflóra  
megváltozása az, amit különösen figyelembe kell 
venni.

Miután az Országos Közegészségügyi Intézet 
bakteriológiai osztálya az antibiotikum-érzékenységi  
vizsgálatok elvégzését az ismertetett módszerrel rutin
szerű en bevezette, az alábbiakban adunk útmutatást 
arra vonatkozólag, hogy mikor érdemes, illetve szüksé
ges ezen érzékenységi vizsgálatokat sebészi megbete
gedések esetében elvégezni:

1. Súlyos infekciók esetén, amikor a beteg élete 

függhet az antibakteriális kezelés sikerétő l, ajánlatos 
a genny punctatum, vér, köpet stb. bakteriológiai vizs
gálata, egybekötve az antibiotikum-érzékenység meg
határozásával. Ha a beteg állapota súlyos, akkor a 
fenti v izsgálat megtörténtéig penicillin-streptomycin, 
illetve chloromycetin együttes adagolása nyújthatja a 
legtöbb eredményt.

2. Minden sebészeti fertő zésben, amikor három
napos penicillinkezelés hatástalan.

3. Amikor a bevezetett antibiotikus kezelés után, 
kezdeti jó eredmények mellett exacerbatio következik  
Ire — anélkül, hogy ennek sebészeti magyarázata 
lenne, pl. gennygyű lem — indokolt az antibiotikum — 
érzékenység meghatározás, mert vagy valódi resisten
tia fokozódástól, vagy az alkalmazott antibiotikummal 
szemben resistens baktériummal történt super infek
cióról lehet szó. Roncsolt-szennyezett sérülések után, 
indokolt tehát az újabb bakteriológiai vizsgálat, egy 
bekötve az ismételt érzékenység-m eghatározással 
kezelés alatt a baktériumflóra és ezzel együtt az anti
biotikum-érzékenység megváltozik. Ilyen esetekben is 
indokolt tehát az újabb bakteriológiai v izsgálat, egy
bekötve az ismételt érzékenység meghatározással.

4. Chronicus fekélyeknél, postoperativ suppura- 
tiókmál, melyek huzamosabb idő n keresztül nem gyó
gyulnak.

5. Idült genyedéseik mű tétékor (osteomyelitis, 
fistulák) csak a mű tét elő tt végzett érzékenység m eg

határozás és az ennek birtokában végzett antibiotikus 
kezelés ad jó eredményeket. Ebbe a csoportba tartoz
nak azok az esetek is, melyeknél feltehető leg fertőzött 
köztakaró (ekzema, folliculitis) esetén vagyunk kény
szerítve mű tétet végezni.

Vizsgálatainkból megállapíthatjuk, hogy az anti
biotikum-érzékenység meghatározás mindenképpen 
értékes támogatást nyújt a klinikusnak. Ennek rutin
szerű  elvégzése ismertetett eljárásunkkal — az elő b
biekben vázolt indikációk szerint — hozzájárul a fer
tő zött sebészeti esetek gyorsabb és biztosabb gyógyí
tásához, ugyanakkor pedig gazdaságosabbá teszi az 
antibiotikumok felhasználását.

összefog la lás:

1. Az antibiotikum-érzékenység meghatározására 
egyszerű  és megbízható eljárást ismertettünk.

2. Az említett eljárással 156, különböző  sebészeti 
megbetegedésbő l kitenyészett baktériumtörzs érzé
kenységét határoztuk meg penicillinnel, streptomycin- 
nel, chloromycetinnel és ultraseptyllel szemben.

3. A kitenyészett különböző  kórokozók 50%-a pe
nicillinnel, 20%-a streptomycinnel, 3,3%-a chloromy
cetinnel és 88%-a ultraseptyllel szemben resistensnek 
bizonyult. ,

4. A vizsgált staphylococcus törzsek közül peni
cillinnel szemben 40%-ban találtunk resistens tör
zseket.

5. Ismertettük azokat a betegségcsoportokat, me
lyeknél indokolt az érzékenységi vizsgálat elvégzése, 
esetleg annak megismétlése.
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Az István Kórház ( igazgató: Vikol János dr.) I I I .  sz. Belosztályának (fő orvos: Gottsegen György dr.) közleménye

Az ö r e g k o r i  h y p e r th y re o s is ró l
Irta : G O T T S E G E N  G Y  O R G Y  dr.

Az idő s emberek myxoedemájáva! ellentétben az 
öregkori thyreotoxicosist nemigen méltatja figyelemre 
sem az irodalom, sem a gyakorlat, pedig a kórkép 
nem érdektelen és nem is olyan ritka. 10 év alatt, 
mióta felfigyeltünk rá, 34 olyan beteget észleltünk, 
kinek első  symptomái 60. életévén tű i jelentkeztek. 
Hangsúlyozzuk mindjárt: a tünetek felléptének idő 
pontja, nem pedig a beteg aktuális életkora határozza 
meg, hogy az eset öregkori hyperthyreosisnak minő 
sítendő -e vagy sem. Azok a megbetegedések ugyanis, 
melyek a climacterium szakából húzódnak át az élet 
hetedik évtizedébe, avagy ifjúkorban fennállott pajzs- 
mirigytúltengésnek kései recidivái csupán, miben sem 
különböznek fiatalabb emberekétő l.

Mennyiben tér el tő lük az öregkorban kezdő dő 
betegség?

Általánosan ismeretes, hogy a nő k száma e  kór
képben mily sokszorosan felülmúlja a férfiakét. Bár
mely idő szakból s bármely országból származzék is 
a  beteganyag, az arányszám figyelemreméltó módon 
állandó; 4,6:1 Buschan-nak a múlt század 80-as évei
bő l készült német, 4:1 W illiams-m 'k 1046-os amerikai, 
valamint Deák idei magyar statisztikája szerint. A mi 
34 betegünk között azonban — mint ez I. táblázatunk

éi. táblázat
Megoszlás kor és nem szerint

Életkor Férfi Nő Együtt

61—65............................... 6 9 15
66—70............................... 5 8 13
71—75............................... 1 3 4
76—80..................•........... — 2 2

12 22 34

ból kitű nik — 22 volt a nő  és 12 a férfi, ami 1,8:1 
aránynak felel meg csupán, jeléül annak, hogy a sexua
lis funkciók kialvása után elmosódik a két nem meg
betegedéseinek gyakorisága között fennálló differen
cia. Az öreg hyperthyreotikusok panaszainak is (II: 
tábl.) csupán egy része azonos a fiatalabbakéval; 
mindenekelő tt a lesoványodás — ez csak egy esetben 

v hiányzott, a többiek 3—30 kg-ot fogytak néhány hét, 
legfeljebb fél esztendő  alatt — , majd a szívdobogás 
é s  nehézlégzés, melyek csak az esetek felében mutat
tak testi megterheléssel — járással, lépcső mászással, 
munkával — összefüggést, egyébként teljes nyugalom 
mellett, vagy csekély izgalomra is jelentkeztek. Más 
panaszokkal viszont ritkán találkozunk fiatalokon. 
Ilyen a heves szívtáji fájdalom, mely betegeinknek 
egyharmad részét késztette a kórház felkeresésére; ez 
ugyancsak gyakran jelentkezik nyugalmi helyzetben 
s nitroglycerinre nem szű nik. Ilyenek a gyomorpana
szok, melyek teljesen felismerhetetlenné tudják tenni  
a kórképet. Fiatal hyperthyreotikusok általában far
kasétvágy és bő séges táplálkozás mellett fogytak le; 
hyperphagiájuk néha túl is kompenzálja anyagcseré
jük emelkedését s meghíznak. Öregeken azonban nem

egyszer teljes anorexia a vezető  tünet, melyet gyomor
nyomás, nausea, görcsök, hányás, hasmenés kísérhet
nek; a tesrtsúly gyors csökkenése ilyenkor másodlagos, 
magától értető dő  jelenségnek tű nhet fel beteg és 
orvos számára egyaránt.

2. táblázat

Anamnesticus adatok Esetek
száma

Fogyás ..............................
1— 5 k g .................
5—10 kg .................

10—30 k g................
Mennyiség ismeretlen

Dyspnoe .........................
Palpitatio .......................
Szívtáji fájdalom ...........
Gyom orpanaszok............
O edem a...........................
Köhögés.............................
Gyengeség.........................
Diarrhoea ........................
Szédülés...........................
Idegesség .........................
Fő fájás ............................

33
9
7
8 
9

18 
14 
11 
8 
7 
6 
ti 
4 
4 
3 

1 2

Az objectiv tüneteket illető leg ugyancsak sok te
kintetben különbözik az öregek m egbetegedése a fia
talokétól. Az anyagcsere persze itt is m indig emelke
dett; nem is vettünk e sorozatba olyan beteget, akinek 
Krogh-értéke nem haladta meg a +35% -ot. Nyilván ki 
is hagytunk ezáltal néhány enyhe formát, anyagunk 
homogen voltának biztosítása végett azonban inkább 
ezt vállaltuk. Minden esetben 2 egymást követő  napon 
4 vizsgálatot végeztünk s az így nyert értékek közül 
— melyektő l maximálisan 15%, ill. annál alacsonyabb 
eltérést követeltünk meg — a legalacsonyabbat vettük

3. táblázat

Objectiv tünetek i Esetek
száma

Anyagcsereemelkedés
35—50%............
51—75% .............

. > — 75%.............
G raefe-tünet.............
Moebius-tünet .........
T achykard ia.............
Struma .....................

göbös .........................
m alignus.....................
d i f fú z .........................

Exophthalmus .................
Mindhárom tünet hiánya
Hypertensio .....................
Kering, elégtelenség. . . . 
Arrhythmia perpetua . . .

i 34
20
6
8

24
24
17
9
5
1
3
1

13
7
7
3

irányadónak; betegeink 3/5 részének 35—50%, 
2/5-ének ennél nagyobb volt az anyagcsereemelkedése;  
+  106%' a legmagasabb mért érték. A hypenmetabolist- 
must nem lehetett keringési elégtelenségre vissza-

13
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vezetni, ez az eseteknek mindössze 1/5-ében volt ki
mutatható, szemben azon irodalmi adatokkal, melyek 
öregkorban szinte törvényszerű nek tartják felléptét; 
a hypertonia, amit ugyancsak az esetek 1/5-ében ész
leltünk (100 mm, vagy azt meghaladó díastolés nyo
mást véve alapul; a systolés nyomás az esetek több
ségében 170— 180 mm között mozgott), Schill vizsgá
latai szerint e korcsoportokban nem von anyagcsere- 
emelkedést maga után. A fiatalokon obligátnak 
mondható tachykardia esetünknek csak felében állott 
fenn, noha nagyon alacsonyan, 80-as pulsusszámnál 
vontuk meg a határt. Nem egyszer tapasztaltuk, hogy 
a betegnek kínzó és heves palpitatio volt fő panasza, 
szívmű ködésének szaporasága és rhytbmusa azonban 
teljesen normális. Öregember szíve gyakran nem ké
pes már a percténfogatnak szükséges emelését, verő - 
volumenjének növelésén túl, a frequentia lényeges fo
kozásával is biztosítani, ám a viszonylag kisfokú, még 
a statisztikai norma határán belül maradó pulsus- 
szaporodás is kényelmetlen, szinte fájdalmas érzése
ket vált ki a megszokott bradykardia után.

Ami a pajzsmirigyet illeti, betegeink közül 5-nek 
volt göbös strumája, egy ízben thyreoidea-rák hozta 
létre a toxikus tüneteket; ez nem egészen 1/5-ét teszi 
ki az eseteknek. Means és 'Williams egyetértenek 
abban, hogy a toxikus adenomák lényegesen gyakorib
bak az öregeken; miután utóbbi szerző  vegyes beteg
anyagának 29%-ában talált göbös golyvát, felfogá
sukat semmiképpen sem tudjuk megerő síteni. A többi 
28 beteg között pedig mindössze 3 esetben találtunk 
mérsékelt diffúz pajzsmirigymegnagyobbodást, noha 
fiatalkorban ez úgyszólván soha nem hiányzik. Még 
ritkább az exophthalmus: mindössze egy ízben ész
leltük.

Mindebbő l az következik, hogy míg a fiatal 
hyperthyreotikusok 1/3— 1/2 részét a teljes Basedow- 
kategóriájába, a többit — a 3 cardinalis tünet egyi
kének-másikának hiánya alapján — a »formes 
frustes« csoportjába kell sorolnunk, addig öregkor
ban egészen más a helyzet. Teljes Basedow-val nem 
találkoztunk; az esetek 1/5-e volt toxikus adenoma, 
a többi betegnek fele a »formes frustes« közé tarto
zott, másik felére viszont — 28 esetünk közül 13 volt  
ilyen — az jellemző , hogy nincs sem strumájuk, sem 
exophthalmusuk, sem tachykardiájuk, tehát valameny- 
nyi klasszikus tünet hiányzik. A lárváit formák kizá
rólagossága és a tüneteknek az ifjúkori oligosympto- 
más képeken túlmenő  reductiója — exophthalmus és 
pajzsmirigymegnagyobbodás hiánya ott is elő fordul, 
ám a tachykardia elmaradása már a sinuscsomó vér
ei látásának scterotikus zavarát tételezi fel — az a 
minő ségi változást jelentő  quantitativ eltérés, mely 
öregek hyperthyreosisát első sorban jellemzi. Hogy 
e tünetszegény betegeken valóban fennállott e kórkép, 
arról mindenekelő tt a kórlefolyás és a therápiás ered
mények követése biztosított; a betegek többségét olyan 
sorozatból vettük, melynek átlagos megfigyelési tar
tama — a kórházi kibocsátást követő leg — 13,1 hónap 
volt; a többiek egy részét számos esztendő n át volt 
módunk észlelni. Azokon a betegeken pedig, akiken 
mű tétre vagy sectio kapcsán szövettani vizsgálatra 
került sor, biztonsággal ki lehetett mutatni a pajzs
mirigynek hyperfunctióra jellemző  elváltozásait.

A tüneti képnek ezen eltérései megnehezítik a kór-

ismézést, ezért is állott nyilván betegeink többsége 
elő ző leg más diagnózissal kezelésben. Ha öregember 
minden kimutatható ok nélkül fogyni kezd, rossz
indulatú daganatra gondolnak legelő bb; gastrointesti-  
nális tünetek az emésztő -traktus felé irányítják a vizs
gálatokat, melyeknek ismételt negatív eredményei 
esetén végül az a feltevés alakul ki, hogy valamely 
kevéssé hozzáférhető  ponton — például a hasnyál
mirigyben — ül a rák. Azokat az eseteket, melyekben 
keringési panaszok domináltak, koszorusérelégtelen- 
ségnek, vagy decompensált hypertoniának tartották, 
noha rendszerint csak systolés nyomásuk volt emel
kedett. Colitis is ismételten szerepelt a hibás kórismék 
sorában.

A helyes diagnózis felállításához kétségtelenül 
fontos adatot szolgáltathat — kifogástalan technika 
mellett, szívelégtelenség távollétében — az anyag
cserevizsgálat, súlyos hiba volna azonban a kórjelzést 
első sorban rá alapítani: jelentő sége akkor van, ha 
mintegy beteljesíti a klinikai vizsgálatból levont 
diagnosztikus következtetéseket. Mindenekelő .tt gon
dolni 'kell a betegségre. Az anamnesticus adatok között 
első sorban a lesoványodás késztessen erre; minden 
öregembernél, ki rövid idő n belül gyorsan fogyott, a 
thyreotoxicosis lehető ségét fel kell vetni mindaddig, 
míg valamely más szervi elváltozás nem ad kielégítő 
magyarázatot. A fizikális vizsgálat során pedig első 
sorban a beteg bő rének sajátosságait értékelhetjük 
vezető  tünet gyanánt; ez sohasem mutat az életkor
nak megfelelő  regresszív elváltozásokat, nem ráncos, 
nem száraz, nem atrophias, hanem meleg, nedves, 
rugalmas, jó turgorú. Ha súlyos betegségre utaló 
tünetekkel megjelent aggastyán bő re olyan, amilyent 
csak fiatalemberen szoktunk látni és tapintani, akkor 
csaknem,biztosak lehetünk a hyperthyreosis diagnózi
sában. Megerő sítik ezt a Graefe- és Moebius-tünetek, 
melyeket exophthalmus híján is  az eseteknek kb. 
háromnegyed részében megtalálhattuk; az ujjak reme
gését perszé nem mindig tudjuk öregemberen"értékelni, 
noha gyakran külön lehet választani a durvahullámú, 
extnapyramidális-sénilis mozgászavartól a rárakódott 
finom tremort. Nem egyszer feltű nik a beteg élénk
sége, mozgékonysága, mely nemcsak más súlyos be
tegekétő l tér el, hanem az egészséges kortársakét is 
felülmúlja. Különös jelentő sége van viszont azoknak 
az eseteknek — mi 6 ilyen beteget észleltünk —, hol 
a nagyfokú gyengeség, izomatrophia s az egyre foko
zódó apathia gyorsan progrediáló, fő leg az agyi' 
erekre kiterjedő  sclerosis benyomását kelti. E bete
geknek röviddel elő bb még fokozódott munkakészsé
gük, érdeklő désük, teljesítő képességük. A pajzsmirigy 
túlmű ködése — látszólag és idő legesen — vissza
fiatalította ő ket. A fokozott testi és szellemi aktivitás 
költségeit azonban már nem tudta fedezni a tartalé
kaiban és accumulates képességeiben egyaránt elsze
gényedett szervezet. Az ergotrop funkcióknak csök
kenése öregkorban szoros kapcsolatot tart az assimi- 
lativ lehető ségek korlátozásával s az elő bbieknek foko
zása — a pajzsmirigyrtek olykor nem is különösen 
nagyfokú túlmű ködése révén — az organizmus cső djét 
vonhatja maga után. Az öregedés befolyásolására 
irányuló therápiás kísérletekben ő rizkedni kel! tehát 
az energiaháztartásnak izolált növelésétő l, mert ez 
irreversibilisen károsíthatja az ana- és katabolizmus
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között minden korban új szinten létrejövő , labilis és 
életfontosságú egyensúlyi állapotot.

Magának az öregkori hyperthyreosisnak gyógy
kezelése sem módszereiben, sem eredményeiben nem 
tér el lényegesen a fiatalokétól. Nyugtatással, dithy- 
rinnel, majd thiouracillal az esetek felében tudtunk 
tartós remissiót létrehozni. 6 esetben a keringés fel
tartóztathatatlan romlása miatt mű tétre kellett szánni 
magunkat; egyiket elveszítettük, 5 azonban kitünő en 
viselte el a beavatkozást s a szívelégtelenség gyors 
megszű nése annak hasznos és indokolt voltáról 
tanúskodott.

Összefoglalás: 34 betegünkön — akik közül 28- 
ban a 60., 6-ban a 70. életév után jelentkezett az első 
kórtünet — a nő i nem túlsúlyának lényeges csökke
nését találtuk; ta toxicus strum ák gyakorisága nem 
tért el lényegesen a fiatalabb évjáratokétól. Teljes 
Basedov képével nem találkoztunk, azj esetek felé

ben ia klasszikus tünetek egyike-másika jelen van, 
másik felében mindegyikük hiányzik, ami lényegesen 
nehezíti a kórkép felismerését. Az anamnesisben fő leg 
a/estsúlycsökkenés, a fizikális vizsgálat során pedig 
a bő rnek feltű nő en fiatalos textúrája, valamint a 
Graefe- és Mqebius-tünetek utalnak a helyes diagnó
zisra, melyet a magas, 35— 106%-os anyagcsereérték 
biztosít a leggyakoribb tévedésekkel — tumor, coro- 
nariasclerosis, decompensált hypertonia — szem ben. 
Gyakran nagyfokú gyengeség áll e'ő térben; az idő 
sebb korban fiziológiásán csökkent katabolikus. folya
matoknak egyoldalú fokozása rohamosabbá tette az 
öregedést.

IRODALOM: Buschan: cit. Möbius: Nottimagél’s 
Handb. 22. kötet. Wien, 1896. — Deák: Orv. Hetilap, 94: 
296. (1953.) — Means: The Thyroid. Lippinoott, Philadel
phia, 1937. — Schäl: Magy- Belorv. Arch. 6:1. (1953.) — 
Williams: Textbook of Endocrin. Saunders, Philadelphia, 
1950.

A Debreceni Orvostudományi Egyetem Szülészeti és Nőgyógyászati Klinikájának 
(igazgató: Arvay Sándor dr. egyet, tanár) közleménye

P o s to p e ra t iv  n o v o c a in  c s e p p in fu s io  f á jd a lo m c s i l la p ító  
é s  b é lm o t i l i tá s t  f o k o z ó  h a tá s a

I r ta : R O D  É G Y Ö R G Y  dr. és G A V A L L É R  I S T  V A N  dr.

A  novocain therapiás felhasználása ma már túl
nő tt az egyszerű  local anaesthesián és a gyógyító or
vostudomány sok ágában mind sű rű bben találkozunk 
vele. Egyes szerző k antihistamin hatására való hivat
kozással az allergiás betegségek gyógyítása terén 
számolnak be jó hatásáról. Mások a narcosis alatt fel
lépő  arythmia, megint mások az angina pectoris ke
zelésére ajánlják. Ismét másdk a huzamos ideig adott  
novocain cseppinfusiónak a szülési, illetve mű téti 
shock kivédő  hatásáról számolnak be.

Úri  és A dler állatkísérleteikben az intravénásán 
adott novocain viharos bélmozgató hatását írják le. 
Észlelésüket Wulf  és Grunert klinikai tapasztalatai  
erő sítik rreg. Ez utóbbi szerző k -fájdalomcsillapítás 
céljából adott i. v. novocain cseppinfusio kapcsán fi
gyelték meg a bélmozgásra kifejtett hatását, ugyan
akkor az opiátok hátrányos tulajdonságaitól mentes 
igen jó fájdalomcsillapítónak ismerik el. W inter is 
megerő síti Grunert-ék 'tapasztalatait. Surányi és K o
vács klinikánkról az i. v.-an adott novocain uterotoni- 
cus hatásáról számolnak be.

Azon elgondolásból kiindulva, hogy a morphium 
és más opiátokat tartalmazó fájdalomcsillapítók a 

, bélmozgásokat többé-kevésbbé gátolják, másrészt a 
fentiek értelmében is a novocain a fájdalmakat csilla
pítja és bélmotilitást fokozza, határoztuk el klinikán
kon nagy hasi és vaginalis mű tétek után, a modern 
therapiás elgondolások értelmében amúgy is rendsze
resen adott mű tét utáni cseppinfusio adásával egyidő - 
ben novocain bevitelét. Az eddigi irodalmi adatok 
alapján a cseppinfusiótól így komplex hatást remélhe
tünk: a fájdalmak csillapítását s azt, hogy a mű tét 
közben párolgás, vérzés és egyéb úton elvesztett folya
dék mennyiségét pótolja. Ugyanakkor a bélmozgásokra 
kifejtett kedvező  hatása folytán a késő bbiekben feles

legessé teszi az exsiccatio létrejöttét nagy mértékben 
elő segítő  drasticus hashajtást és ezzel elejét veszi az 
exsiccatióval összefüggő  megbetegedéseknek.

Eddig összesen 148 esetben alkalmaztuk: 36 ab
dominalis total exstirpatio, 59 adnex mű tét és ampu
tatio, 33 sectio Caesarea és 20 vaginalis total exstir
patio után adtunk novocain cseppinfusiót.

A kezelés bevezetése utáni első  idő szakban 500 
com physiologiás konyhasóoldatban oldott 2 g = 
0,4%-os adrenalinmentes novocaint használtunk, toxi
cus hatásának csökkentésére 1/3 mg atropint és 0,075 g 
sevenalt adva az oldathoz. (M alony állatkísérletekben 
a novocain és cocain halálos adagjait kivédte barbi- 
tursókkal.) Megjegyezni kívánjuk, hogy a isevenal 
ilyen kis mennyiségének fájdalomcsillapítás szempont
jából hatása nem lehet. A testhő mérsékletű  cseppinfu- 
siókat O. V. Sz. szerelék segítségével adtuk be, közép
vastag vénás tű vel, a könyökhajlati vénába, egy és fél 
óra alatt percenként 70-es cseppszámmal A késő bbiek 
folyamán eljárásunkat módosítottuk: 2 g adrenalin
mentes novocaint tartalmazó 1000 ccm Locke-oldathoz, 
a toxicus hatás csökkentése céljából a fenti mennyiség
ben ugyancsak atropint, illetve sevenalt adtunk. 
A sevenal hozzákeverése csak pontos pH beállítással 
lehetséges, mivel könnyen kicsapódik. Ezért azt külön 
is lehet adnj subeutan vagy i. m.-an az infusio meg
kezdése elő tt.

Első  cseppinfusiót a mű tét napján, a többit a mű 
tét utáni első  és azt követő  napon 1000— 1000 ccm 
mennyiségben adtuk. Igen sok esetben csak két ízben, 
néhány esetben csak egy ízben kellett novocainos 
cseppinfusiót adni, mivel az a fájdalmakat véglegesen 
kikapcsolta.

A fájdalomcsillapító hatás enyhe bódulatban és a
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fájdalmak teljes vagy többé-kevésbbé viaió .megszű nté
ben nyilvánul meg. Ez az infusio megkezdése után 
15—20 percre következik be. A 148 eset közül 58-nál 
a beadott cseppinfusiók után 12 órán túl tartó, 40 eset
ben 8— 10 óráig tartó teljes fájdalommenienség volt. 
28 esetben pedig közepes, 8 óránál kevesebb ideig 
tartó, nem teljes, vagy kisebb fájdalmakat még jelző 
hatása volt. 19 esetben 8 óránál kevesebb ideig tartó, 
gyenge fájdalomcsillapító hatást észleltünk, de azért  
ezen betegeknek sem kellett más fájdalomcsillapítót 
adni. 8 esetben igen gyenge hatás volt m egfigye’tiető , 
amikor is más csillapítókhoz kellett folyamodni.

A fájdalommentesség tartamát és fokát a külön
böző  mű téti nemek közt a következő  táblázat szem
lélteti:

Az általunk adott novooain cseppiuiusicknak is 
volt kétségtelenül bélmotilitást fokozó hatása, mert 
mű tét után ezen betegeinknél meteorismust egyszer 
sem észleltünk és a mű tét utáni első  napon nyújtott 

3X 2 tabletta Benecarbon, továbbá a mű tét utáni má
sodik napon adott beöntés mellett minden egyéb dras- 
ticus hashajtás elhagyásával az esetek nagy részé
nél kiadós székürítést sikerült elő idézni, amely hatás 
egyébként hasmű tétek után novocainos cseppinfusio 
nélkül nem sikerült. Itt az enyhe hashajtó hátás sum- 
málódva a novocain bélmotilitást fokozó hatásával, 
elegendő  volt a széklet elő idézéséhez. A 148 mű tött 
beteg közül 114-nél sikerült így székletet elő idézni, 
34 esetben azonban ricinust kellett adni. Ezek jó része 
azon csoportból került ki, ahol a fájdalomcsillapító

Táblázat

A m ű t é t  n e m e Összes
eset A fájdalommentesség tartama és foka

12 órát meg
haladó teljes

8—10 óráig 
tartó teljes

8 óránál 
kevesebb 
nemteljes

8 óránál 
kevesebb 
gyenge

más
csillapítót
adtunk

Abd. total exstirp.......................................... 36 13 10 7 5 1
Adnex-mű tét vagy amputatio ................... 59 26 14 10 8 1
Vaginalis total exstirpatio........................... 20 11 7 2
Sect. Caesarea ............................................... 33 8 9 4 6 6

Összesen : 148 58=39,12% 40=27,02% 23=15,54% 19=12,83% l 8= 5 ,40%

Azon 8 beteg közül, akiknek más csillapítót ke'lett 
nyújtani, 2 hypersensibilis beteg volt, 6 eset pedig a 
császárm etszések közül került ki, ahol a novocain 
méhösszehúzó hatása jobban érvényesült és ezért jelez
tek fájdalmakat.

A bódító és fájdalomcsillapító hatás megfelel a 
novocain centralis és perifériás hatásának. Ez utóbbi
nál a vérben alacsony concentratióban keiingő  novo
cain éppen a fájdalmas mű téti terület fokozott capilla
ris penmeabilitással bíró részére diffundál és ott é izés- 
teleníti az idegvégző déseket. Annak ellenére, hogy a 
novocain gyorsan (50— 100 mg/min.) p.-amidobenzoe- 
savra és diaethylaminoetanolra bomlik és a hozzá
adott barbiturát +  atropin toxicitását nagy mértékben 
csökkenti, az infusio m egindításánál figyelemmel kell  
lenni esetleges novocain túlérzékenységre.

A cseppinfusiók alkalmazásával kapcsolatban ko
molyabb toxicus tünetekkel nem találkoztunk. Múló 
hányingert, szaporább szívmű ködést az első  46 ese
tünk közül — amikor 2 g/500 physiologias konyhasó 
concentratióban alkalmaztuk — 13 esetben figyeltünk 
meg, de a cseppszám lassítása után pár percre ezek is 
megszű ntek. A 2%jo-es oldat használata után egyszer 
sem tapasztaltunk toxicus tüneteket.

Az említett állatkísérletek eredményei alapján ’várt 
biztos és erélyes bélmozgást elő idéző  hatást azonban 
az általunk adagolt novocainos cseppinfusiókkal nem 
értük el. Ezt csak i. v.-an adott 0,25 g  novocaintól lát
tuk, azonban itt már komolyabb toxicus tüneteket f i
gyeltünk meg. Ilyen irányú megfigyeléseink alapján 
a bélmozgatás ezen formáját csak két ízben alkalm az
tuk, amikor a beadott injectio utáni 10 percen beiül 
minden m ás hashajtó és beöntés nélkül bő  székürítés 
következett be.

hatás az első  infusio után olyan tartós volt, hogy csak 
egy ízben kapott a beteg novocainos infusiót, a továb
biakban csak egyszerű  Locke-oldatot adtunk.

Újabb vizsgálatok szerint a novocain bomlás- 
terméke a diaethylaminoaelhanol lenne felelő s az anal 
geticus és egyéb hatásért. E bomlástermékeknek már 
nincs toxicus hatása. .

A novocain fájdalomcsillapító hatásának egységes 
magyarázata igen nehéz, mivel igen sokféle hatást fejt. 
ki és ehhez járul még az is, hogy még nem vagyunk 
teljesen tisztában az idegvezetés mechanizmusával. 
A novooain hatását mai tudásunk szerint abban kell 
látni, hogy megakadályozza az idegrost határterületén 
a depolarisatiót. ill. a kalium-ion kilépését azáltal, 
hogy stabilizálja a membrán sű rű ségét (Schaumann 
O., F leckstein A. és A. H ardt). A novocainnak az 
acethylcholint gátló hatása szolgáltat alapot azon 
kémiai elméletnek, mely szerint az idegvezetést 
irányító reactióban a lánc egyik tagját az acethylcho
lint a novocain helyettesíti (kémiai struktúrájuk 
ugyanis hasonló) (Rapp W. G .). Az i. v.-an adott 
novocain hatása az idegrendszer centrális és perifé
riás szakaszán érvényesül. A bélmotilitást fokozó 
hiatásmechanismusát még nem ismerjük.

A novooain sokirányú használhatósága miatt az 
analysáló pharmakologia reflektorfényébe került, így 
tisztítással, esetleg nem toxicus bomlástermékeinek 
alkalmazásával nagy eredménnyel kecsegtet.

összefogla lva megállapíthatjuk, hogy a novocain 
igen jól használható fájdalomcsillapító és bélmozgató 
szer. Beadása külön fáradságot nem igényel, mert a 
mű tét után amúgy is adott cseppinfusiókkal egyidő ben 
adható. Ha mindehhez hozzávesszük shock kivédő  ha
tását, akkor azt kell mondanunk, hogy a modem mű -
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tét utáni kezelésben igen sok elő nyös tulajdonsággal  
rendelkező  komplex hatású gyógyszer.
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A Dunavecsei Járási Tanács tbc. Gondozóintézetének (vezető orvos: Voith László dr.) közleménye

I s k o lá s g y e r m e k e k e n  v é g z e t t  tu b e rk u l in s z ű r ő v iz s g á la t é s  BCG ú jra -  

o l tá s  a  d u n a v e c s e i  já r á s b a n  a z  1951-52. é s  1 9 5 2 -5 3 . ta n é v b e n

Irta: V O I T H  L Á S Z L Ó  dr.

Hazánkban 1947—49-ben az Országos Közegész
ségügyi Intézet vezetésével a magyar orvosi kar a 30 
éven aluli Lakosság tuberkulin negatív részét gyakor
latilag teljes egészében BCG védő oltásban részesí
tette. A tömegoltásokat nagyarányú propaganda- 
munka elő zte m eg (Sebő k, H avas, Földes, Surányi), 
amely elő adásaival és  'közleményeivel első sorban az 
orvosok íe lé fordult. Az 1948-as centennáris kon
gresszuson fő témaként szerepeit a BCG oltások kér
dése, W allgren, Heimbeck és más szaktekintélyek 
győ ztek meg miniket arról, hogy hazánkban a  tuber
kulózis kérdésének mai állása mellett égető en fontos 
a lakosság BCG védő oltása. Kiáltó ellentétként az 
oltások befejezése után az oltottakat magukra hagy
tuk, kontroll és  újraoltás nem történt (F lesch).

Jelenleg a BCG oltásokkal kapcsolatos munkánk 
általában az újszülöttek folyamatos vakcinálására 
korlátozódik. Klinikai oldalról történtek kiértékel éseik 
(Flesch, Flesch és  H alász, F rank), azonban a tömeg 
oldaláról, gondozói viszonylatban nem. De már az 
1948-ban tömegesen és azóta csecsemő kön végzett 
oltások adminisztrációja sem teszi lehető vé az ellen
ő rzést. A gondozó — hivatalosan — nem fektette fel 
az oltottak névsorát és  az csak egészen kivételes ese
tékben áll rendelkezésre (pl. Solton). Elszórtan végez
tek ugyan kisebb egységeken tuberkuLinszű rő vizsgá- 
laitot és BCG újraoltást is (M ihalik, Reglő di és 
Lábadi, N agy M arg it), de — tudomásom szerint — 
a vizsgálók feljegyzések hiányában nem állapíthatták  
még, hogy a vizsgáltak közül ki részesült 1948-ban 
BCG oltásban, másrészt vizsgálataik nem nyertek 
publicitást és így nem válhattak a magyar orvosi kar  
közkincsévé. Ezért hazánkban, ahol elvégeztük a tö
megek BCG oltását és ahol munkaversenyeket rende
zünk az újszülöttek BCG oltásának 100%-os elvég
zésére, nemcsak a gyakorlóorvosok, hanem a szak
orvosok elég tekintélyes része is értetlenül áll a BCG- 
kérdéssel szemben. Nincs meggyő ző dve munkája cél
szerű ségérő l és  nem tudja felmérni munkája eredmé
nyeit.

M it várhatunk a BCG o ltástó l?

A BCG vakcináció éppen úgy, mint a virulens 
fertő zés, allergizálja a szervezetet és  annak relatív 
immunitást kölcsönöz, amely újabb, virulens infekció 
ellen véd. A BCG vakcináció véd a virulens fertő zés 
közvetlen következménye, a primer góc klinikailag 
manifeszt alakja ellen és az ezt követő  korai disszemi-

nációt, azaz m iliáris gümő kórt és  meningitiszt m eg
elő zi. Általában a gümő kór akut formái ellen nyújt 
védelmet (W allgren ). Kísérlet erejével hat Aronson 
15 éves megfigyelése. Ö tuberkulin negatív, 20 éven 
aluli indiánokat részesített egyszeri BCG védő oltás
ban úgy, hogy minden második gyermek BCG oltó
anyag helyett fiziológiás konyhasóoldatot kapott. Régi 
kísérletének aktualitást ad, hogy a közelmúltban kö
zölte 15 éves m egfigyelései eredményét. 1551 BCG 
oltott közül 1 2 _ (=  8,9°/oo), 1457 oltatlan közül 65 
( =  490/00) halt m eg 15 év alatt gümő kórban. Az oltot
tak között miliáris nem, agyhártyalob é s  tüdő gümő - 
kór lényegesen kisebb számiban fordult elő , mint az 
oltatlanul maradottakon. A destruktív tüdő tuberkuló
zis kifejlő dése nem annyira specifikus immunitás, mint  
veleszületett rezisztencia és külső  tényező k kérdése. 
A BCG vakcina által létrehozott immunitástól tulaj
donképpen nem várhatnánk nagyobb védő hatást, mint 
a virulens fertő zés által létrehozott fajlagos immuni
tástól. A destruktív tuberkulózisok tekintélyes része 
azonban közvetlenül a primer gócból fejlő dik, különö
sen késő i első  fertő zés esetén (W allgren, Leitner). 
A gümő kór ezen típusa gyors progresszióval tű nik ki. 
Az első dleges góchoz közvetlenül csatlakozó tüdő gümő - 
kór elm életileg',gyakrabban fordul elő  olyan betege
ken, akiknél a primer góc kiterjedt, mint azoknál, akik
nél az csupán jelentéktelen, vagy semilyen morfológiai  
elváltozást sem okozott. Ha pedig a BCG megóv a 
nagykiterjedésű  primer tuberkulózistól (D ickie, Abol- 
nick), fel kell vennünk, hogy annak következménye, a 
progresszió ellen is védelmet nyújt (W allgren). Vak
cináit és nem vakcináit csoportok megfigyelése ezt az 
elméleti meggondolást igazolja (Dahlström és Difs, 

Aronson).

V issza kell utasítanunk M yers érvelését (amelyet 
Görgényi prof. könyvében idéz), aki csak akkor haj
landó alkalmazni és  ajánlani a BCG ollóst, ha az a 
himlő oltással egyenértékű  abszolút immunitást ad. A 
himlő  akut fertő ző  betegség, annak akut szaka alatt 
olyan ellenanyagokat termel a szervezet, amelyek a 
behatolt vírusokat tökéletesen megsemmisítik, míg a 
tubrkulózis éppen azért típusa a krónikus fertő ző  meg
betegedéseknek, mert az akut szak kiállása után a 
megtelepedett baktériumok nem semmisülnek meg, és 
újak megtelepedésével szemben is csak relatív véde
lem fejlő dik ki. A két betegség ezen alapvető  tulajdon
ságát természetesen megváltoztatni nem tudjuk, de
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ilyen meggondolás alapján a tífusz elleni védő oltást  
is el kellene vetnünk.

Breuning és Neumann szerint a 16—20 éveseik 
primer infekciója 17%-ban letális kimenetelű  (Catel), 
Wurm is hangsúlyozza a késő i első  infekció súlyos 
kimenetelét. Leitner 160 felnő ttkori, mamifeszt primer 
infekciója közül 27 ( =  16,8%), miig 106 iskoláskorú 
primer infekciója közül 4 ( =  4% ) mutatott pulmona
lis progressziót. Peretti vizsgálataiból kitű nik, hogy 
a 15—32. életévük között tüdő bajban megbetegedet
tek 2/3-a 14 éves korban még tuberkulin negatív. 
A BCG oltás allergizáló és ezzel párhuzamos védő 
hatása különböző  szerző k vizsgálatai szerint 4—6. 
de legfeljebb 10 év. Ezért eredményesen oltott cse
csemő  valószínű leg védetlenül kerül az iskolába, de 
feltétlenül védetten állapotban hagyja el azt, közvet
lenül iaz amúgy is nagyfoikú rezisztenciacsökkenéssel 
járó pubertás küszöbén. Ezért, bár az iskolás kor 
aránylag nagy rezisztenciát mutat fel ia gümő kórral 
szemben, ez a kor az, amikor a gyermek védettségét 
minden eszközzel fokoznunk kell és a fejlő dő  szerve- 
zetet iaz iskola padjaiból a BCG vakcináció által 
létrehozott immunitással kell útjára bocsátanunk. Kü
lönösen kötelességünk ez akkor, amikor terápiás esz- 

v közeink egyre több fertő ző  forrás kiiktatását teszik  
tehető vé és ezért az első  fertő zés egyre késő bbre, a 
pubertás korára, vagy még késő bbi idő pontra tolódik 
el. Ezért osztjuk W allgren nézetét, iaki tubenkulin 
szű rő vizsgálatot és BCG újraoltást legalább is az első 
és utolsó iskolai évben, valamint a katonai szolgálat 
elő tt ajánl és 'elhatároztuk munkaterületünk iskolás- 
gyermekeinek BCG oltását, illető leg újraoltását.

Munkatervünk és munkamódszerünk.

Első  két munkaévünkben az összes iskolásakat 
vizsgáltuk (1952. és 1953. év tavaszán). A következő 
tanévekben az I., IV. és V ili. osztályosok ismételt 
szű rő vizsgálatát és újraoltását tervezzük. Ilymódon 
el akarjuk érni, hogy egyetlen tanuló se hagyja el az 
általános iskolát védetten állapotban.

Munkaterületünkön 4900 tanuló a vidék tanyai 
jellegének megfelelő en 30 iskolában tanul. Alapelv, 
hogy a tbc. gondozóintézet vezető  orvosa a helyszínen 
végezze a vizsgálatokat, csak kivételesen tegyen se
gítségére az illetékes községi orvos. Gyakorlatilag a 
munka kb. 85%-át, minden esetben legalább egy fázi
sát, valamint az összes rtg.-vizsgálatokat szerző  vé
gezte, motorkerékpáron keresve, fel a csak rossz föld- 
utakon megközelíthető  tanyai iskolákat. Munkánk a 
következő  volt:

1. Az iskolai névsorba bejegyeztük, hogy a gyer
mek 1948-ban tuberkulinpozitív volt-e, BCG oltásban 
részesült-e, vagy pedig a rendelkezésre álló adatok 
alapján nem állapítható meg, részt vett-e az oltáson.

2. Az 1948-ban oltottakról megállapítottuk, hogy 
az oltási heg fellelhető -e.

3. Egyidejű leg a jobb karon Pirquet-próbát (ere
deti módszer szerint, lándzsával) bal karon 1:10.000 
hígítású Mantoux-próbát végeztünk.

4. 72 óra múlva leolvastuk fenti próbák eredmé
nyét, negatív esetben 1:100 hígítású tuberkulinnal 
oltottunk. Ha a 72 órás leolvasástól az esetek kisebb

részében elkeltett tekintenünk — más idő beosztás le
hetetlen volt — 48 órás leolvasással megelégedtünk.

5. A tuberkulin negatívok (8X8 mm-t pozitív 
reakciónak vettük) BCG oltásban, ill. újraoltásban 
részesültek.

6. Első  évben az összes tanulókat, tekintet nél
kül allergiás állapotukra, megröntgeneztük, második 
évben csak a tuberkulin pozitívokat.

7. A nyert eredményt kartotékrendszerre fektet,- 
tű k, amelyen az 1948-as oltási eredmények is szere
pelnek.

8. A kereskedelemben kapható Alttuberkulint 
‘/ 2 % karbolsav hozzáadásával 1:100 hígítottuk, ezt a 
törzsoldatot legfeljebb 3—4 napig használtuk. Az 
1:10.000 hígítást a törzsoldatból vizsgálat elő tt fris
sen készítettük. A hétfő i napon postázott BCG oltó
anyagot rendszerint csütörtökön, kivételesen szomba
ton használtuk fel.

A tuberkulinkataszter birtokában:
1. "Vizsgáltuk a járás iskoláskorú gyermekeinek 

tubrekulinpozitivitását 3 és 4 évvel a BCG oltások 
után.

2. Összehasonlítottuk a tuberkulin pozitivitás ará
nyát a heggel rendelkező  és nem rendelkező , 1948- 
ban BCG oltott gyermekeknél.

3. Megállapítottuk, hogy iskoláskorú gondozot- 
taink részesültek-e BCG oltásban 1948-ban?

Eredményeink:

1952-ben a beiskolázottak 92%-át (4963 közül 
4558) 1953-ban 87%-át (4767 közül 4157) vizsgál
hattuk meg. A tanulókat három csoportba osztottuk:
1. 1948-ban tuberkulinpozitívak. 2. 1948-ban az oltá
son meg nem jelentek, vagy az akkori névsorban azért 
nem szereplő k, mert azóta költöztek munkaterüle
tünkre. 3. 1948-ban BCG oltásban részesültek. Utóbbit  
ismét két alcsoportra osztottuk: a) az oltási heg fel
lelhető , b) nem található meg. Az 1953-as vizsgála-
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1

toknál ehhez negyedik csoportként az egy év elő tt 
BCG oltottak csatlakoztak. Akik Pirquet és Mantoux 
1:10.000 hígítással egyidejű leg pozitívak voltak, csak 
mint Pirquet-pozitívalk szerepelnek. Eredményeinket 
grafikusan összefoglalva mutatom he.

Az oszlopok szélesség© jelenti a vizsgáltak szá
mát, míg magassága a százalékos megoszlást. 1952- 
ben az 1948-ban tuberkulinpozitívak több mint 
15%-át tuberkulinnegatívnak találtuk és BCG oltás
ban részesítettük. Kétségtelen, hogy egy részüknél 
annakidején aspecifikus Moro-reakciót 'pozitívnak 
ítéltek, másrészüknél a BCG oltástól való oktalan 
félelem miatt »szívességi« tuberkulin pozitív jelzés 
szerepel, de szóbakerül a 'reakció reverzibilis volta 
is. A meg nem jelentek csoportja nem tekinthető  kon
trollcsoportnak, minthogy egy részük 1948 óta ide
gen járásból költözött munkaterületünkre és> ott BCG 
oltásban részesült, de errő l nem tudunk. Érdekes 
összehasonlítani a BCG oltottak két csoportját, akik
nél a heg fellelhető  (az 1948-ban oltottak 50,4%-a), 
illető leg nem található meg. A Pirquet-pozitívak ará
nya szignifikáns különbséget nem mutat. Pohitinova 
és más szovjet szerző k vizsgálatai alapján feltételez
zük, hogy a pozitív Pirquet-reakció a virulens fertő 
zés jele. így a két csoport Pirquet-pozitív egyéneinek 
egyező  arányszámában ama tény tükröző dik, hogy 
akár látszik a heg, akár nem, a tanulók egyenlő  arány
ban voltak a fertő zés lehető ségének kitéve. Annál na
gyobb különbséget látunk a két csoportban a csak 
1:100 hígításban reagálók arányában. A heggel ren
delkező k közül kb. kétszerannyian mutatkoznak 1:100 
hígítással tubefkulin pozitívnak, mint ia heggel nem 
rendelkező k, jeléül annak, hogy elő ző  csoportban lé
nyegesen több a BCG-allergiás, mint utóbbiban.

Az ábra jobb oldalán a f. tanévben, 1 évvel az
1952. évi BCG újraoltások után végzett vizsgálato
kat foglaljuk össze. Itt az 1948-ban tuherkulin pozití
vok, oltásról elmaradottak és BCG oltottak csoport
jából a tuherkulin negatívokat már az elő ző  évben 
BCG oltásban részesítettük, az első  osztályosokat ki
véve, akik múlt évben még nem jártak Iskolába. Ezért 
lényegesen magasabb a tuherkulin pozitívok száma, 
mint az elő ző  évi hasonló csoportokban: 72,5—94,2% 
között mozog. A legtanulságosabb az 1952. évben 
BCG oltottak csoportja. 88,7%-han a heg fellelhető

volt. Ezek k özü l'6% Pirquet-pozitív, ami az elő ző 
évi vizsgálatok alkalmával nyert tapasztalataink alap
ján igen magasnak mondható. Oka: a dunapataji isko
lában fertő ző forrás volt. Ha ezt a községet leszámít
juk, a járás többi községeiben a múlt évben BCG 
oltottak, akiknél a heget megtaláltuk, csupán 3,9% - 
ban bizonyultak Pirquet-pozitívnak. Ebben az oszlop
ban 82,1% a tuherkulin pozitívok száma, ezeknek leg
nagyobb része, megfelelő en a BCG-allergiámak, csu
pán 1:100 hígítással adott pozitív reakciót. Ahol a heg 
nem volt kimutatható, az 1952-ben oltottak 25,8%-a 
tuberkulin pozitív egy évvel az oltás után. E szám 
minden körülmények között felülmúlja azoknak a szá
mát, akik 1 év alatt tapasztalatunk szerint járásunk
ban virulens fertő zésen esnek át (legfeljebb a tuber-  
kulinnegatívók 4%-a) és így kétségtelen, hogy azok 
©gy részénél is visszamarad bizonyos fokú allergia, 
akiknél a lokális reakciónak nyoma nem látszik. Más 
szóval, minél erő sebb a helyi reakció, annál több az 
allergiás, de a helyi reakció nyomának hiánya nem 
zárja ki a BCG oltás utáni allergia kifejlő dését.

1. táblázatunk és ennek grafikus ábrázolása 
(2. ábra) összehasonlítja — korosztályokra bontva — 
az 1948, 1952. és 1953. évi tuberkulin pozitivitást. 
Megállapíthatjuk, hogy 1952-ben globálisan 25%-kal 
több az allergiások száma, mint 1948-ban (33— 
57,9%) az akkori iskolások között. Összehasonlítva 
a különböző  községeket, amelyek az átvészeltség szem
pontjából 1948-ban szignifikáns különbséget nem 
mutattak, azt találtuk, hogy Solt községben, ahol két
ségtelenül tudjuk, hogy az oltás megfelelő  techniká
val történt és ennek megfelelő en az oltottak 71%-ánál 
a heget megtaláltuk, a gyenmekek több mint 70%-a 
lett tuberkulin pozitív, míg két másik községünkben, 
ahol az oltás kétségtelenül nem helyes technikával 
történt és ennek jeleként csupán a gyermekek 
30%-ánál találtuk meg a helyi reakció nyomát, mind
össze a tanulók 47%-át találtuk tuberkulin pozitív
nak. 1953-ban a tuberkulin pozitivitás globálisan 
78,5%, azaz 45,5%-kai több mint 1948-ban és 
20,6%-kal magasabb az elő ző  évinél. A grafikus ábrá
zolásból kitű nik, hogy az egyes korévek tuberkulin- 
pozitivitása 1953-ban csekély ingadozással a 80% 
körül mozog, kivéve a 7 éveseket, akik elő ző  évben 
még nem vettek részt az iskolások újraoltásában.

ORVOSI HETILAP 1954.1.

1. táblázat
Iskolásgyermekek tuberkulin pozitivitása 1948-ban, 1952-ben és 1953-ban

Gyermek
kora

1948 1952 1953

összes tuberkulin + összes tuberkulin 4- összes tuberkulin +
vizsgált száma 0//0 vizsgált száma 0//o vizsgált száma %

7 éves . . . 528 112 21,2 428 210 49,1 306 151 49,4
8 éves . . . 501 124 24,7 568 257 45,3 • 516 373 72,2
9 éves . . . 507 126 24,8 596 340 57,0 541 424 73,2

10 éves . . . 502 142 28,3 587 321 54,7 550 445 81,0
11 éves . . . 560 190 33,9 540 304 56,3 542 453 83,7
12 éves . . . 501 187 37,3 546 329 60,3 486 403 88,5
13 éves . . . 493 197 39,9 544 337 62,0 516 444 86,0
14 éves . . . 556 228 41,0 547 393 71,8 476 399 84,0
15 éves . . . 505 226 44,8 202 144 71,3 224 185 82,6

Összesen.. . 4653 1532 33,0 4558 2635 57,9 4157 3277 78,5

I
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Megállapítottuk, hogy azoknak a gyermekeknek, 
akik 1948-ban és 1952-ben egyértelmű leg tuberkulin- 
pozitívok voltak, 65%-a, akik úgy 1948-ban, mint 
1953-ban tuberkulinpozitívok voltak, 67,5%-ia már a 
Pirquet-reakcióra pozitívan reagált. Pohitinova vizs
gálatai alapján — lehet, hogy kissé önkényesen — 
feltételezzük, hogy ha az 1948-ban és 1952-ben, ill. 
1948-ban és 1953-ban egyértelmű leg tuberkulin- 
pozitív, tehát virulens fertő zésen kétségtelenül átesett 
gyermekek 65%ia, ill. 67,5%-a Pirquet-pozitív, akkoi 
az ugyanazon technikával Pirquezett, ugyanazon 
korú, de 3, ill. 4 év elő tt BCG oltott gyermekek között 
a Pirquet-pozitívok szintén 65—67,5%-át teszik ki az 
oltottak csoportjából az 1948 óta virulens fertő zésen 
átment iskolásóknak. így akartunk tájékozódást sze
rezni arról, hogy a BCG oltottak csoportjában milyen 
arányban szerepelnek a természetes fertő zésen áteset
tek és BCG-allergiások. A 2. ábrán felrajzoltuk ezen 
meggondolásunk alapján felbecsült jelenlegi átvé- 
szeltséget, amely úgy az 1952., mint az 1953. évben

M f  
/0 0 /-

9 0 /- 

0 0 /

7 0 /

6 0 /

60 / 

iOZ 

30 /

20/ .

/ 0 /

i  S 9  /0 H /2 /3 #  OS,

______ Tuberkulin p oz itív  1953-ban. H eg. lá tha tó
- o lto ttak  88.7 %-ánál

Tuberkulin p ozitív  1952-ben. H eg lá tha tó 
o lto ttak  50.4 %-ánál

Solton tuberku lin  pozitív  1952-ben. H eg 
“  lá tha tó  o lto ttak  71.3 %-ánál

„ .........„ H artán  és Tunapatajon  tuberkulin pozitív
1952-ben. H eg lá tha tó  o lto ttak  30.4 %-ánál

.-  Term észetes á tvészeltség  1948-ban

E lm életileg  k iszám íto tt term észetes á tvé- 
■----- —= szeltség 1952-ben

Elméletileg kiszám ított természetes átvé- 
—-----— Szeltség 1953-ban

2. ábra.

csak csekély különbséget mutat az 1948. évivel szem
ben. Úgy látjuk, hogy ha ez az eljárás nem is tekint^  
hető  teljesen exaktnak, mégis tájékoztat egy vegyes, 
BCG oltott és nem oltott tömeg átvészeltsége felő l.

1952-ben 2008, 1953-ban 825 tanulót részesítet
tünk BCG oltásban.

A 8X8 mm nagyságú papulát pozitívnak vettük. 
Fiziológiás oldattal kontrollreaikciót nem végeztünk, 
hogy elkerüljük a túlzottan sok szúrást. Kérdés, 
vájjon a gyengén pozitív reakciók egy része nem 
aspecifikus-e? Egyik községünkben a körzeti orvos 
végezte az oltásokat. Három nap múlva 138 BCG 
oltott közül 24-nél az oltást kb. 20X20 mm nagyságú 
lobos udvarral körülvettek találtuk. Ugyanakkora  
tuberkulinnegiatívnak vett Mantoux 1:100 8X8— 10X10 
mm nagyságú reakció infiltrált és lobos udvarral kö
rülvett volt. Kartársam gyenge, BCG-allergiát tuber
kulin negatívnak tekintett és így 24 esetben a specifi
e r s  jeleként enyhe Koch-fenomén mutatkozott. Ahol 
a gyengén pozitívok BCG oltásban nem részesültek, 
hasonló esetet nem láttunk. Az így, enyhén tuberkulin- 
pozitívokon végzett oltás semmiféle hátránnyal sem. 
járt

1952-ben az összes iskolásakat, tekintet nélkül az 
allergiára, megröntgeneztük, míg 1953-ban csak « 
tuberkulinpozitívokat. Az iskoláskorú gyermekek kö
zül, a már addig is ismert folyamatokkal együtt, 1952- 
ben 30, 1953-ban 25 gondozottunk volt a szű rő vizsgá 
l*at után. Ez a beiskolázottak 0,6, ill. 0,53%-a. 1952 
ben 7 (vizsgáltak 0,15%-a), 1953-ban 8 (0,19%), a 
szű rő vizsgálatokig ismeretlen új beteget találtunk. 
Míg 1952-ben egyetlen olyan BCG oltott gyermeknél 
találtunk aktív (kavernás) folyamatot, akinél a heg 
fellelhető  volt (atyja kavernás folyamattal kezelésünk 
alatt állott, a gyermek masszív fertő zésnek volt ki 
téve), addig 1953-na ezek száma 6-ra eme’kedett. 
azonban ezek kivétel nélkül enyhe, bornchopulmoná- 
iis nyirokcsomófolyamatban, vagy ehhez csatlakozó 
epituberkulózisban, illető leg pleuritiszben szenvedtek, 
igen kedvező  kórlefolyással. Az 1952-ben BCG oltot
tak között 1953-ban egyetlen gümő s beteget sem 
találtunk. Feltű nő , hogy az 1948-ban tuberkulin
pozitívok lényegesen csekélyebb számban szerepelnek 
gondozottatok között, mint elő ző  évben és ezen cso
portban az extrapulmonális folyamatok megszaporod
tak (2. táblázat). Fentiekbő l kitű nik, hogy a 4. évrő l 
az 5. évre ugrásszerű en csökkent az 1948-ban BCG 
oltottak rezisztenciája, ami a -revakcináció parancsoló 
szükségességét igazolja.

2. táblázat
Iskolásború gondozottaink megoszlása az 1948-as szűrő vizsgálati adatok szerint

1948-ban

1952-ben 1953-ban

kórforma
Összes

kórforma
Összes

A II. AVI. A X. B A II. AVI. A X. B

Tuberkulin pozitív .................... 12 1 — — 13 1 1 2 3 7
Nem állapítható m e g................ 10 4 — — 14 5 2 2 — 9
BCG oltott heg lá th a tó............ — * — — 1 2 3 1 — 6
BCG oltott heg nélkü l.............. 1 1 — — 2 — 1 2 3

Összesen . . . . 23 7 — 30 8 7 7 3 25

* Kavernás.
Megjegyzés: Az 1952-ben BCG oltottak közül 1953-ban egy gümő kóros beteget sem találtunk.
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Jövő  tervek.

Az iskoláskor magában foglalja a tbc. morbidi
tás és mortalitás szempontjából legkevésbbé veszé
lyeztetett korosztályokat. Ezért a kiszű rt, intézetünk  
elő tt eddig ismeretlen betegek száma csekély (0,15, 
ül. 0,19%). Ugyaniakkor és ugyanazon vidéken, Du- 
navecse és Szalkszantmárton községekben végzett 
szű rő vizsgálatok alkalmával. 5784 14 éven felülibő l 
30, addig általunk nem ismert gümő s beteget talál
tunk (0,52%), közülük 17 nem tudott betegségérő l 
(0,29%). így a felnő ttek szű rő vizsgálata lényegesen 
produktívabb munkának látszik. Az iskolai szű rő - 
vizsgálat akkor lesz igazán hasznos, ha összekötjük 
a múlt BCG oltásának kontrolljával és a BCG újra- 
oltással, ill. az addig nem oltottak első  oltásával. A 
nagyobb iskolás 'kor a pubertás elő tti kor, az iskolá
sok kollektívája alkalmas arra, hogy elő készítsük 
ő ket a pubertáskori rezisztencia csökkenésre és -az 
iskoláskor utáni fokozottabb fertő zési lehető ségekre. 
A munka elvégzése érdekében a védő nő ket meg kell 
tanítani az intrakutan technikára, a leolvasás azon
ban feltétlenül orvosi munka. Fontos a munka oly
képpen való adminisztrálása, amely lehető vé teszi 
az elő ző  évek eredményeinek felhasználását. Erre 
pedig csakis a kartotékrendszer alkalmas. Helyes 
volna olyan kartotéklapok szerkesztése, amelyek a 
gyermeket egész élete folyamán végigkísérik, elköltö
zés esetén a területileg illetékes gondozónak meg- 
küldhető k. Megfelelő  feljegyzések nélkül ne várjuk.

hogy ia gondozó a BCG oltások eredményének regisz
trálásában jó munkát végezzen.

összefog la lás: Szerző  1952. és 1953. évben 4767, 
ill. 4157 iskolásgyermek tuberkulin szű rő vizsgálatát  
és BCG újraoltását végezte el, akik nagy részénél az 
1948-as oltási eredmények ismeretesek voltak. A tu
berkulin negatív tanulókat BCG újnaoltásban része
sítette. Az iskolásgyermekek ű jraoltáaa után egy évvel 
az összes iskolások közel 80%-a allergiás volt. A BCG 
oltottak morbiditását figyelve, azt találta, hogy az 
1948-ban oltottak immunitása az oltás utáni 4. évről 
az 5. évre ugrásszerű en csökkent, az oltottak morbi
ditása emelkedett, m íg az 1952-ben újraoltottak kö
zött egy év múlva gümő s beteget nem talált. Észle 
létéi alapján a revakcináció fontosságát hangsúlyozza.

IRODALOM: Abolnick: ref. Med. Kinderkr. 96:238
— Aronson: Revue de la tubercu ose, 1952. 16—7/8, 615.
— Breunine és Neumann: Catel, Vorlesungen über tu
berculose des Kindes 123. — Dickie A. W.: Brit. Med. J. 
March 29. 1952. No. 4760:682. — Flesch: Gyermekgyó
gyászat, 1951. 9. — Flesch és Halász: Népegészségügy, 
1951. 5. — Flesch és Halász: Gyermekgyógyászat, 1951. 
9. — Flesch: Orvosi Hetilap, 1953. 28:760. — Földese 
Népegészségügy, 1948. 12. 493. — Frank:  Népegészség
ügy, 1951. 11. — Havas: Népegészségügy, 19481 9—10.
— Leitner: Die Primer:uberku'ose, Bern, 1948. — Peretti: 
Ober Infection und Erkrankung . . . Zschr. f. ‘.bk. 
101/1952—7. — Sebök: Orvosok Lapja, 1948. 6. 166. — 
Surányi Gy.: Népegészségügy, 1948. Í3:230. — Wa'lgren: 
Advences in pediatrics. Vol. V. 1952. — Wurm: Tuber- 
culosearat, 1950:65.

A Budapesti Orvostudományi Egyetem I I . sz. Sebészeti Klinikájának ( igazgató: Hedri Endre dr. egyet, tanár) 
és a I I . sz. Kórbonctani Intézetének (igazgató: Hawnghy László dr. egyet, tanár) közleménye

A v e n a  p o r ta e  id ő le g e s  le s z o r í tá s a  á l ta l  o k o z o t t  h alá l  e lk e r ü lé s e
h y p o th e rm ia  a lk a lm a z á s á v a l

(Elő zetes kísérleti közlemény)

I r ta : C S I L L  A G  I S T V Á N  dr., N O V A K  I S T V Á N  dr., E G E D Y  E L E M É R  dr. és J E L L I N E K  H A R R Y  dr.

A vena portae (v. p.) betegségeinél: thrombosis, 
phlebitis, trauma, tumor szükségszerű en állandóan 
felmerül a v. p. rövidebb, hosszabb ideig tartó leszo
rításának kérdése. •

Már 1856-ban Ore leírta, hogy nyulakon a v. p. 
lekötése igen rövid idő n belül halált okoz. Claude 
B em ard 1877-ben megfigyelte ia v. p. lekötését követő 
tüneteket. A kutatók leszögezték, hogy ha portacavalis 
anastomosist készítettek és a mű tét ideje .alatt a 
v. p.-t 30 percnél tovább szorították le, akkor mű tét
jük minden esetben halállal végző dött (Large és 
Preshaw). A v. p. leszorítása mindenkor biztosan 
halálos, számos szerző  megkísérelte legalább ia 
porta-halál idejét késleltetni. Aortacompressióval, 
infusióval, transfusióval, végül az egész gyomor
bélrendszer és lép kiirtásával igyekeztek az állatot 
idő legesen életben tartani.

Kísérleteket végeztünk a v. p. leszorítása követ
keztében létrejövő  halál megelő zésére. Olyan mód
szert sikerült találni, mely teljes eredményre vezetett. 
Egyik kísérletsorozatunkban 15 kutyánál leszorítot
tuk a v, p.-t, 15—45 perore. A v. p. leszorítást minden 
esetben gyorsan kifejlő dő  collapsus kísérte és a halál 
1 órán belül bekövetkezett. A oollapsussal párhuza

mosan az ekg-on az ST szakaszok depressiója, majd 
a T hullámok negatívvá válása következett be.

A másik kísérletsorozatunkban a v. p. leszorítá
sának idő tartamára hypothermiát alkalmaztunk. A 
kutyákat, számszerint hetet, lehű töttük (aether nar
kózisban), rectailisan mérve 23—28 C fokra. A hű tést 
jégvízkeverékkel végeztük 60 perc alatt, a felmelegí
tés 31—45 C fokos vízben történt, átlag 60 percig 
tartott. Az állatok a v. p. 45 perces leszorítását túl
élték és 12 óra múlva egészséges állatok módjára 
viselkedtek. Ekg-jükön kóros elváltozás nem volt ki
mutatható.

Eseteink egy részét kórszövettanilag is feldol
goztuk. A normothermiás kutyáknál a bél valameny- 
nyi rétegére kiterjedő  vérzés van, mely a submuco- 
sában oly nagyfokú, hogy a nyálkahártyát szinte 
leemeli az izomrétegrő l. A létrejövő  vérzéses infarc- 
tusok egyik magyarázatát adják a halálnak.

A hű tött esetekben nem jön létre infarctus, a bél 
teljesen normális.

A kórbonctani kép alapján a v. p. lekötése a bél- 
tr.actus inifarctusa révén, tehát irreversibilis anatómiai 
elváltozások mellett vezet halálhoz. A hű téssel sike
rült anatómiai elváltozásokat elhárítani és ezzel a 
kísérleti állatokat életben tartani.
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K A Z U I S Z T I K A

A Budapesti Orvostudományi Egyetem I. sz. Kórbonctani és Kísérleti Rákkutató Intézetének 
( igazgató : Baló József dr. egyetemi tanár) közleménye

D ia b e te s  m e l l i tu s  k a p c s á n  k ia la k u ló  g ly k o g e n tá r o lá si  

b e te g s é g  f e ln ő t t  k o rb a n
I r ta : R Ó N A  G Y Ö R G Y  dr.

1929- ben Gierke két, ismeretlen laetiologiájú 
hepatonephromegalia esetet /közölt, amelyinak /alapját  
a máj- és  vesehámísejtekben kimutatható glykogen 
tárolás (képezte. A glykogen lerakódása nemcsak a 
májban és vesében, hanem, mint Putschar valamint 
K im m elstie l vizsgálatai mutatják, a szív- és  haránt
csíkolt 'izomban is  létrejöhet. A glykogentárolási be
tegség iklinikumára Beumer és  Loeschke, Schall, van 
Creveld, valamint Unshelm v izsgálatai derítettek 
lényt. Debré és Sém elaigne glykogen vagy zsírtáro
lás okozta májmegniagyobbodással járó kórképeket 
hepatomegalie polycorique neve alatt foglalták össze. 
Szerintük a glykogenosis és az infiltration gnaisseuse 
m assive elkülönítendő  aj lipoidosisoktól, unvel az 
utóbbi betegségekben a tárolás nem a májsejtekben, 
hanem a reticulóendothelialis elemekben jön létre.

1930- ban vált ismeretessé M auriac közleménye 
alapján, hogy igen ritkán súlyos gyermekkori diabetes 
insulin ther aprója következtében tetemes m ájmegna
gyobbodás fejlő dik ki splenomegalia és ascites nél
kül. A gyerekek növekedése elmarad, szellemi fejlő dé
sük zavartalan. Mauriac syndroma esetén Stetson 
és Ohler, Werner biopsiás vizsgálattal, Houet, A ska- 
nazy és M entha boncolás során a máj sejtekben nagy- 
mennyiségű  glykogent találtak. Soderling 3 esetben 
zsíros iortfiltratiót észlelt, m íg Fanconi esetében bon
coláskor a májsejtekben zsír é s  glykogen egyaránt 
kimutatható volt.

Mind a primuer glykogenosis, mind a diabetes 
Insulin therapiája következtében kialakuló secundaer  
glykogenosis'az ú. n. Ma.uriac-syndromia fiatal gyer
mekek betegsége. Baló szerint a legidő sebb primiaer 
glykogenosis eset 14 éves és 1Ö Hónapos leány, Gier- 
kének 2. közleményében szerepel.

Houet összefoglaló munkája alapján 1947-ig 32 
Mauriac-syndroma eset került leközlésre. Ezek közül 
14 alkalommal a diabetes 1—3 év között lépett fel és 
csak egy  esetben 12 év után. A diabeteshez a máj- 
mégnagyobbodás pár hónap és 5—6 év múlva csat
lakozott.

Az irodalom áttanulmányozásakor 4 felnő ttkori 
glykogenosis esetet találtunk. Az első t 1936-ban a 
Pathologus Nagygyű lésen Cseh ismertette. 21 éves 
diabeteses comában elhalt egyén boncolásakor a máj 
2200 g  súlyú volt és benne szövettanilag é s  kémiailag 
nagymennyiségű  glykogent tudtak kimutatni. Brian, 
Schechter és  Persons 1937-ben 24 éves, diabeteses 
comában elhalt férfi boncolásakor hasonló m egálla
pítást tettek és /az esetet részletesen közölték, Az iro
dalomban a felnő ttkori glykogenosist Brian-typusú 
glykogenosis néven ismerik (Schäfer). Késő bb Aska- 
nazy, valamint Hadorn észleltek felnő ttkori glykoge

nosist. Askanazy munkája csak referátum alakjában 
jelent meg, míg Hadorn kliinika/ílag részletesen fel
dolgozott esetében kórszövettani v izsgálat nem tör
tént. így  közleményünkben a  világirodalom második, 
szövettanilag bizonyított felnő ttkori glykogenosis 
esete kerül részletes ismertetésre.

A. Magda 1946 május óta áll klinikai megfigyelés 
alatt, mikor is 23 éves volt. Anamnesis szerint rengeteget 
eszik és iszik, 12 kg-ot fogyott, fáradt, fő fájásai vannak. 
Éhgyomri vércukor értéke 209 mg%, vizeletben cukor 
+ - f—K aceton Napi 250 ig szónhydrat, 75 g  fehérje
diéta és 50 E kristályos insulin a hyperglykaemiát alig  
befolyásolta. A napi vércukor érték: reggel 252, déliben 
361, este 207 mg%. Súlyos juvenilis diabetesrő l volt szó, 
amelynél az extrái nsularis elllenreguiiatio volt túlsúlyban, 
amint azt a kóríefolyós a továbbiakban mutatja.

Idő k folyamán többször állott klinikai megfigyelés 
alatt. Gyakran voltaik eszméletvesztéssel járó rossizuil- 
létei, hypoglykaemiás roh amok ketosissal vált akoztak. 
70 E insulin 'adagolásra, szénhydrat és fehérjes/zegény 
diéta metlett általában a vizeiéiben 1% körül ürített  
cukrot, gyakran találtak nagy mennyiségű  acetont és a 
vércukor érték 180^200 mg% között mozgott. 1950 ja
nuárjában1 1 ujjnyi miáimegnagyobbodást észlelték.

1951 augusztusban férjhez /ment. 1953 márciusiban 
a Budapesti Orvostudományi Egyetemi I. Nő i klinikáján 
9. hónapos terhességnek megfelelő  statust állapítottak 
meg nála. RR 150/110, vizeletben fehérje positiv, üledék
ben sgy-egy szemcsés cylinder. Napi 80 E insulin adása 
után a vizelétoukor 2,8%, aceton positiv, vórcukcwértók  
195 tng%.

III. 21-én 9 óra 30 perekor (érett, maceráit fiúm/agzata 
születik. A szülés után 1 órával comatosus állapot ilépt fal, 
vizeletben aceton -j—E+, cukor + ;  szemgOlyók puhák, 
nagyfokú exsiccosiis, száraz nyelv, acidoticus légzés álla
pítható meg, pulsus 140/rmn. Óránként 20 E énsantin 
+  500 ccm 5% dextrose infusiót kap; délután a végta
gokon többször edlampti,form görcsök jelentkeznék, vize- 
iletben fehérje -\—f-> cukor -|—h  aceton + + .  A szülés után 
10 órával 1— bár eszmélete egy idő re visszatér — col
lapsus, terminalis légzés közepette meghall.

A boncolást 1953 március 23-án végeztük (147/953. 
bjkv. szám). 65 kg súlyú. 171 cm hosszú nő  holtteste. 
Lábszárak bő re feszes, az ujjbenyomatot megtartja. Has- 
fali zsírszövet két ujjnyi. Szív súlya 380 g, a bicuspidalis 
billllenityű n lemcsényi, vajsárga plakkok. Tüdő k metszés- 
lapjáról nyomásra sók habos savó ürül. Ball tüdő  alsó 
lebenyének félsö-étülső  részén, a pleura alatt csereseinyé- 
nyi sajtos, kevéssé körülhatárolt góc található. A hülus- 
ban levő  egyik nyirokcsomó borisónyi, sajtos. Két mélllék- 
vese súlya 10,5 g, 'kéragiállomiány kénsárga, llipoiddus. 
Vesék együttes súlya 380 g, tok szorosan tapad a Ikóreg- 
állományhoz. Félszín halvány, csillagos vénák ikiirajízol- 
tak. Gyomornyálkahártyán pontszerű  vérzésék, beitek 
nyálkahártyája oedemás, vérbő .

Máj 3430 g  súlyú, erő sen megnagyobbodott, egy te
nyérrel ér a bordan'v alá. Felszín© sima, széle llekeréklített, 
állománya tömött, barnássárga. Metszéslapon a szerke
zete elmosódott.

Pancreas 90 g, mirigyes állományú, vérbő . Uterus 
gyermiekfejnyi, fialta 15 mim vastag, üregében 250 ccm 
megalvadt vér táláltató. Portio’ ép, hüvely hátsó falán 
két, varratokkal egyesített repedés-. Koponiyaüireg: iiágv- 
burkok közötti folyadék mérsékelten felszaporodott, gyru-
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sok elkeskenyedtek, sulcusök mélyek. Agyállományban 
makroszkópos eltérés nem volt található. A hypophysis 
súlya 1,25 g.

Szövettani vizsgálatkor lesikiterrjedhebb elváltozást a 
májban találtuk. Haematoxyliin-eosin festéssel megálla
pítható volt,.hogy a májsejtek erő sen felpufíadtak, mi
által a máj lebenykés szerkezete megszű nt (1. ábra).

1. ábra. A tnái szövettani képe haematoxylin-eosin fes
téssel. Jól megfigyelhető k az erő sen puffadt, világos 
protoplasmájú májsejtek, amelyek a növényi sejtekhez 

hasonlatosak.

A mag. a sejt központjában helyezkedik el, több helyen 
megfigyelhető  a mag központjában egy nagy vacuola.

A májnak abs. alkoholban fixált és Best-carrmmnat 
festett metszetén megállapítható, hogy a májsejtek puf- 
fadtsága a protoplasm áb an falszaporodott glykogentő l 
származik, mely kisebb-nagyobb szemcsék alakjában mu
tatható ki. A szemcsék nagysága a mag negyedrészétől 
mag nagyságig terjed (2. ábra). A puffadt magvakban

kacsba való átmeneteiénél a sejtek puffadtak. Bestcarmin  
festéssel megállapítható, hogy glykogent tartalmaznak. 
Az interstitialis kötő szövet kiszélesedett, oedemás. Su- 
dan-festéseel a vesében zsír nem mutatható ki.

A hypophysis elülső  lebenyének elülső  részén a baso
phil sejtek erő s felszaporodása figyelhető  meg. A baso
phil sejtek megnagyobbodtak, magvu-k eltérő  nagyságú,.

ORVOSI HETILAP 1954.1.

4. ábra. Fellazult szerkezetű , megnagyobbodott 
Langerhans-sziget.

mutatnak. Sejtjeik kisebbek, magjuk pyknotikus, sötétre- 
festő dő  (4. ábra). Készítettünk Ferner stzerint a sejt  
festést. Ezeken az « sejtek számának csökkenése volt 
kimutatható.

A mellékvese zóna fasciculatáia kiszélesedett, lipoid- 
dús, helyenként a kéregálüományban lipoidot bő ven tar
talmazó hyperplasiás gócok mutathatók ki.

Más szervben a kórképpel összefüggő  szövettanit el
változást nem találtunk.

A máj-glykogent Banga Ilona dr„ az orvostudomá
nyok kandidátusa mennyiségileg hydrolysálás után, Ri
ming ton szerint határozta meg. Az egy hétig formatiniban

2. abra. A Best cwmmnat lesieti metszeteken u maisejlek- 
ben nagyfokú glyhogen infiltratio látszik.

leírt vacuola histochemiailag szintén glykogennek felelt 
meg. A Kupffer-sejtek is tartalmaznak glykogent, sőt a 
májvénákban is elő fordulnak glykogenböl álló szemcsék. 
A periportalis kötő szövetet glykogen itatja át.

Sudan III.-mal megfestett fagyasztott metszeteken 
fő leg periportalisan a májsejtekben kisebb szemcsék, 
vagy a-z egész protoplasmát kitöltő  nagy osepp formájá
ban zsír mulatható ki.

Vesében a glomerulosclerosis diffus formájára jel
lemző  elváltozás és középsúlyos arteriolohyalinos talál
ható. Az első rendű  kanyarutatos csatornáknak a Henile-

3. ábra. H ypophysis: a  basophil sejtek hyperplasiája.

gyakran figyelhető k meg erő sen megnagyobbodott hy per- 
óbrorni magvú basophil sejtek j(3. ábra). Ezek protopilas- 
májában számos vacuola mutatható ki, mely M'aillory 
szerint nem festő di-k. A hypophysis középső  részén az 
eosinophil sejtek dominálnak, közöttük számos oszló alak 
látszik. Helyenként a sejtek lumeneket fognak körül, 
amelyekben Maltoryvall kékre festő dő  tömött ikonziiszten- 
ciájú colloid található. Az elülső  és hátsó lebeny határán 
néhány kitágult, colloiddál kitöltött cysta van. Megfigyel
hető  minimális basophil sejt invasio' a hálisóllebanv felé.

A panoreasnak a farki, törzsi és feji részébő l egy
aránt készítettünk metszeteket. A Langerhans-sziigetek 
megkevesbedése mellett észlelhető k erő sen megnagyobbo
dott Lan-gerhans-szigetek, melyek fellazult szerkezetet
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fixált máj 26%, a hat hétig formaimban fixált anyag 
18% glykogent tartalmazott szárazanyagra átszámítva.

Tárgyalás.

Esetünkben 7 év óta fennálló, in sül innal kezelt 
Juvenilis diabeteshez nagyfokú hepatomegalia társult, 
melynek alapját a májsejtekben történő  glykogen- 
tárolás képezte. A terhesség mellett állapotát súlyos
bította a kialakult glomerulosclerosis, amely albumi-  
muriához, oedemiához és hypertoniához vezetett. A sú
lyos anyagcserezavar a magzat intrauterin elhalását 
okozta. A szülés után comába esett, amelybő l a meg
felelő  kezelés ellenére sem sikerült kihozni.

A kórszövettani és kémiai vizsgálatok szerint a 
májban tárolt glykogen igen stabilisnak bizonyult. 

"Ez összhangban áll Brian, Schechter és Persons 
megfigyelésével és  ellene szól Houet észlelésének, aki 
szerint a glykogen secundaer glykogenosisok esetén 
a májból halál után rövid idő vel eltű nik. M egfigye
léseink arra utalnak, hogy a glykogen oldódási sajá
tossága Gierke-kór és secundaer glykogenosisok ese
tén hasonló.

A májon kívül a vesehámsejtekben is találtunk 
glykogent, azonban sem ia mennyisége nem volt több, 
sem a localisatiója nem volt más, mint súlyos, romá
val végző dő  diabetesek esetén.. A májsejtek a glyko
gen ^mellett fő leg periportalisan zsírt is tartalmaz
tak. A zsírtárolást Debré éppúgy az anyagcserezavar
nak tulajdonítja, mint a glykogen felhalmozódását. 
Freudenberg szerint a ' rosszul controllált diabetesek 
esetén a vizelettel kiürülő  aceton és ß-oxyvajsav 
aminosavakból synthetisálódik. Az életfontosságú 
aminosavak hiánya okozza Mauriac-syndroma esetén 
a fejlő dés visszamaradását, zsíranyagcserezavart és 

zsírmájat.
Külön foglalkozni kívánunk a belső  seoretiós mi

rigyek elváltozásával, mivel ezek a glyfcogentárolás 
.pathomechanizmusába is bizonyos betekintést adhat
nak. Az a feltevés, amely szerint a glykogent árolás 
oka a g likogén eltérő  chemiai sajátossága, vagy a  máj 
glykogenbontó felmentjeinek megfogyatkozása, ma 
már nem tartható. Nem vittek tovább a kérdés meg
oldásához Junkersdorf glykogen etetéses kísérletei 
sem. A glykogen tárolási betegségnél megnyilvánuló 
tünetek általános zavarra utalnak. A betegség köz
pontjában, mint azt napokban megjelent összefoglaló 
közleményében Windorfer is kifejti, a belső secretiós 

m irigyek megzavart mű ködése áll, amely a központi 
idegrendszer befolyása rjlatt áll.

Esetünkben a hypophysisben talált kórszövettani 
elváltozásokat nehéz értékelni az egyidejű leg fennálló  
'terhesség miatt. A hypophysis megnagyobbodása m el
lett azonban a basophil sejtek megszaporodása és a 
mellékvese kéregállományának lipoidgazdagsága a 
'hypophysis-mellókvesekéreg fokozott mű ködésére utal. 
A pancreasban a Lamgerhans-szigetek megkevesbedé- 
sét találtuk. Szembetű nő  volt azonban a megmaradt 
szigetek hypertrophiája, amelyekben specialis festés
sel az a sejtek számának csökkenését tudtuk kimutatni.

Siegm und, Fanconi, Barta és László vizsgálatai 
szerint a glykogenosisok létrejöttében nagy szerepet  
játszik a hypophysis-hypothalamus rendszer csökkent 
mű ködése. Faber szövettanilag a pancreasban a Lan- 
•gerhans-szigetek pusztulása mellett a külső secretiós 
apparátusban is elváltozásokat talált. Szerinte a pri-

maer glykogenosis oka a pancreas elváltozásában ke
resendő . Bürger vizsgálataiból ismeretes, hogy a Lan- 
gerhanslszigetek a sejtjei egy, az insulinnal anta- 
gonista hormont secernálmak, ez a glukagon. A glu- 
kagon szerepe az, hogy a máj glykogent mobilizálja.

Az irodalom adatai, valamint esetünk tanulmá
nyozása alapján a diabetes mellitus során fellépő  se
cundaer glykogenosis a pancreas ß és a sejtjeinek 
együttes károsodásával magyarázható. A ß sejtek 
pusztulása diahetes mellltust okoz. A diabetes insu
lin therapiája fokozza a májban a glykogen synithe- 
sist, mely az a sejtek hiányos mű ködése következ
tében nem mobilizálódik. A glykogen beépülés és le
bontás egyensúlyának felbomlása egyrészt glykogen- 
tárolást okoz, másrészt a periférián cukorhiányhoz 
vezet. A hypoglyfcaemia a mellékvese glycocorticoid 
hormonjainak túlproductióját eredményezi, a foko
zott glykoneogenesis, zsírmobilisafio, valamint a zsí
rok és cukrok tökéletlen elégése ketosist okoz.

A glykogen anyagcserének ezen zavara, a máj
ban létrejövő  glykogentárolás reversibilie folyamat. 
Észlelések vannak arra vonatkozóan, hogy megfelelő 
therapia mellett, vagy spontán a hepatomegalia 
visszafejlő dik (G rayzel és Radwin, Hadorn).

Összefoglalás. 30 éves, 7 éve diabetesben szen
vedő  nő , szülés után 10 órával diabeteses comáhan 
meghalt. Boncoláskor 3430 g-nyira megnagyobbodott 
májat találtunk, amelyben szövettanilag glykogen- 
t árolást lehetett kimutatni. A májban lerakodott gly
kogen a chemiai vizsgálatok szerint igen stabilis volt. 
Esetünk felnő ttkori secundaer glykogenosisnak felel 
meg és második részletesen közölt, szövettanilag 
feldolgozott eset a világirodalomban. A glykogei- 
tárolás oka nem a májban, hanem >a belső secretiós 
mirigyek egyensúlyának felbomlása okozta általános 
anyagcserezavarban keresendő .
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A Debreceni Orvostudományi Egyetem I. sz. Belklinikájának közleménye

A k ö z p o n t i  id e g r e n d s z e r  s z e r e p e  a l le r g iá s  f o ly a m a tok b a n
Klinikai m egfigyelés

I r ta : F I L I P P  G É Z A  dr.

A központi idegrendszer döntő  szerepét allergiás 
folyamatokban számos klinikai m egfigyelés és állat- 
kísérletes adat bizonyítja. Az idegrendszernek ana- 
phylaxiában, sensibilizálásban játszott igen - fontos 
szerepérő l kísérleteink alapján már több helyen be
számoltunk (1, 2, 3).

Most egy klinikai megfigyelésrő l, egy novocafn- 
allergiás betegrő l óhajtok számot adni, amely ismét 
aláhúzza a központi idegrendszernek allergiás folya
matokban elfoglalt központi helyét.

V. éves orvostanhallgató a betegünk. Családjá
ban sok a fejfájós. 1944-ben minden magyarázható 

kézzelfogható ok nélkül egész testét urticaria borí
totta el, mely néhány óra múlva nyomtalanul eltű nt. 
A csalánbetegség többé nem jelentkezett.

Novocaiinnal első  ízben 1944-ben találkozott, de 
az akkor még semmi panaszt, ill. tünetet nem okozott. 
1947-ben novoca in-érzéstelenítésben fogeltávolítás, 
ugyancsak tünet nélkül. 1949-ben novocainos fog- 
extractio után a bal száj zugbán herpes-szerű  vesicu- 
lák jelentek meg, amelyek két nap alatt m eggyógyul

jak. 1950-ben fogeltávolítás, ill. novocain-érzéstele- 
nítés után ugyanezen a helyen ötforintnyi területen 
az ekzema kiújult. Az ékkor végzett intracutan novo
ca inérzékenységi próba erő sen positiv eredményt 
adott.

1951- ben öt ízben újult ki dermatitise ugyanezen 
a helyen, amikor tanulmányai alatt (sebészeti mű tő k) 
érintkezésbe került novocainnal. Ezen idő  alatt azon
ban már mindkét szájzugban és az álion is megje
lentek a seropapulák és az alkaron ismételten elvég
zett bő rpróbák erő sen positiv eredményt adtak: per- 
cain negatív volt, a többi cooain-származék positiv.

1952- ben fogat távolítottak el percain-anaesthe-
■ siában. Utána 8 napig feküdt a fogászati klinikán, 
nehezen csillapítható vérzéssel. Ez a tünet sem az
elő tt, sem azóta nem fordult elő . Késő bbi hónapok 
folyamán novocainnal való minden érintkezéskor a 
szájkörüli ekzema minden esetben fellobbant. Késő bb 
a szájkörüli pörköket bismocillinnel kezelte, nem 
tudván azt, hogy a bismocil'lin procaint is tartalmaz. 
10 perc múlva az egész orális táj oedemás lett és 

■ erő s exsudatio indult meg. 1
1953 márciusában végzett cut anérsékeny ségi 

próba 10.000-es hígítású novocainnal necrosisig menő 
helyi gyulladást okozott. Az antitestek passiv átvitele 
3 egészséges egyénre azonban nem sikerült.

Utána megkezdtük ,a beteg Went—Kesztyű s no- 
vocain-azofehérjével történő  immunizálását, ill. 
desensibilizálását, mivel a novocain-azofehérje immu
nológiai tulajdonságainak ismerete után gyakorlati
lag igen fontos kérdéssé vált, hogy befolyásolható-e 
novooain-azofehórjével a novocain-allergia, másrészt  
Went— Kesztyű s és munkatársainak elő ző  v izsgála
taiból ismeretes, hogy ha novocain-allergiás betegnek 
intnacutan immunserum és novocain incubatumot 
adunk, akkor a bő rreactio elmarad.

A novooain-azofehérjével inifiltrált bő rterület nem 
vált érzéketlenné és az azofehérjével végzett bő rpróba 
negatív volt.

Ami a Went—Kesztyű s-féle NAP-t illeti, a szer
ző k immunizátiós kísérleteibő l ismeretes, hogy che- 
mospecificus antigénként viselkedik, a fa jlagos ellen
anyagok ellenben nincsenek befolyással a novocain 
hő mérsékletcsökkentő , valamint idegbénító hatására, 
viszont megvédik az állatot a biztosan halálos novo- 
cain-mennyiséggel szemben. Vagyis minden bizony
nyal a hapten-antitest reactio kapcsán képző dött com- 
plexumban az anaesthesiás hatásért felelő s determi
náns csoportok intactak, szabadon maradnak, ellen
ben a toxicus •effectusért felelő s osoport inactiválódik.

Első  immunfsatiós adagként a beteg 2 ccm 
NAP-t kapott subcutan a jobb felkar feszítő  külső 
harmadába. Néhány óra múlva a beadás helyéi} és 
egyidejű leg a másik felkar azonos helyén, egyforma 
kiterjedésű  és alakú erő s erythema keletkezett. Ezzel 
párhuzamosan az alkarok egyes ,bő rterületei, amelye
kén az elmúlt évben cutanérzékenységi próbák végez
tettek, erythemásókká váltak. A hal alkaron három, 
a jobb alkar hajlító oldalán két helyen jelentkezett  
bő rpír. Ezen területek átlagosan 2—3 cm kiterjedé
snek voltak és a bő rpróbák helyeinek feleltek mag. 
Valamennyi reactiónak Jocalisatio, nagyság és forma 
szerint is mindenben megfelelő  bő rpír keletkezett a 
másik alkaron is. Ezen utóbbi területeken érzékeny
ségi vizsgálatok elő ző leg nem végeztettek.

Másnaip bő rviszketés kíséretében a beteg törzsét 
scar la ti ni form kiütések lepték el és  ugyanakkor a 
perioralis tájon fellobbant a régi ekzemája is. Két 
nappal késő bb, amikor a kiütések már elmúltak, 
mindkét comb felső  medialis felszínén egyforma e l
helyezkedésű  és alakú erythema keletkezett.

A mienkhez hasonló, azonban kevésbbé szép ese
tet közölt le annakidején Moro (4), aki tuberculin- 
kenő cp alkalmazása kapcsán megfigyelte, hogy a 
másik oldal symmetriás helyén szintén gyulladás jött  
létre. Cohn (5) tuberculinnak szemkötő hártyáján tör
ténő  alkalmazásakor a tuiberculinnal nem kezelt sze
men is gyulladásos reactiót figyelt meg. Gerő , Mo- 
sonyi, R ozsnyai és Vál fy (6) azt észlelték, hogy egyik 
patkányukban a második formalin-injectio után 
mindkét bokaizület hirtelen megduzzadt, teljesen 
symmetriikus arthritis képét mutatta. Ezt a jelenséget 
a szerző k Szperanszk ij elméletével magyarázzák, 
vagyis azzal, hogy a peripherián alkalmazott inger 
a központi idegrendszer láncreactióját váltva ki, a 
segmentálisan azonos beidegzésű  területeken egy
forma jellegű , lobos-trophicus zavarok keletkeznek. 
A fenti - kísérletekben a szerző k Selye módszerével 
patkányok talpának aponeurosisa alá 4%-os fonmal- 
dehyd-oldatot fecskendeztek. A befecskendezéstő l 
proximalis ízületen heveny tünetek által bevezetett 
idültté váló arthritiseket lehet elő idézni.

Saját esetünk a központi idegrendszer fontos
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szerepét bizonyítja allergiás folyamatokban-. Azon 
bő rterületeik gyulladásos reaetiióit, amelyeken külön
böző  idő kben érzékenységi próbák végeztettek, úgy 
mágyarázzuk, hogy ezeken a helyeken a legconcen- 
tráltaibbam voltak jelen a novocaiin-ellenes sessilis 
antitestek. Ellenben ia túloldali symmetriás helyeken, 
ső t, a novoaaimazoprotein beadási helyének m eg
felelő  túloldali reactió, ső t a oombok belső  felszínén 
keletkezett symmetriás erythemák létrejötte csakis a 
központi idegrendszer részvételével, közbejöttével 

magyarázható.

Az érdekes jelenség biztosan nem segmentarús, 
hanem suprasegmentaris eredetű . Diencephalonos, ill. 

* corticalis organiaatióról van minden valószínű ség 
szerint szó.

IRODALOM: 1. Filipp—Szentiványi—Mess: O. H. 14. 
1952. — 2. Szentiványi—Filipp—A4 ess; 0 . H. 42. 1952. 
— 3. Filipp, Szentiványi: 0 . H. megjelenés elő tt. —
4. Moro: Münch. Med. WsohT. 39, 2025, 1908. — 5. Cohn: 
cit. KHinikert: K in. Wschr. 680, 1922. — 6. Gero, Mosonyi, 
Rozsnyai, Váfy: Kíséretes Orvostud. 6, 427, 1951.

O K O S Z -  ÉS  N É M E T N Y E L V Ű  
Ö S S Z E F O G L A L Á S O K  * 1

H - p  H  m t  b  a h  <B io p  e c , n  - p  H  h  o m  h  e 
K  y  6 h  h  i> h  h  n - p  P y n o j i t  (jj K o m :  l lpan -  
munecnuü Memod onpedejiemin nyecmeumeMHOcmu uan- 
mepuű  K cmmuő uommecnuM cpedcmea.k.

1. Mh  cooönjHJiH npocToü n HaKewHbiű  Mexoa 
onpenenenun qyB CTBHxe Jib h o  c t h  k  aHTHŐ HOTHuecKHM 
cpencTBaM.

2. C noM omm o ynoM HHyxoro Mexona, Mbi o n p e- 
uejiii.nn uyBCTBHTejibHocTb k  nennnn .Ti.unny, cxp en xo - 
MHuHHy, xjrOpoMHneTHHy h  k  y j ib ip a cen x n j iy  y  156 
pa3Hbix mTaMMOB Oam-epnti, Bbipaineniibix H3 pa3Hbix 
cjiyuaeB xn p yp n u iec im x  3a6ojieBaHnfl.

3. Cpenn BbipameHHbix HaMii naToreHHbix Gan- 
Tepiiit 50% 0K a3ajincb pe3HcxeHXHHMH k  n en im iu i-  
JiriHy, 20%  K CTpenTOMHUBHy, 3 ,3  N° k  xjiopoM Hqe-  
T i t H y  ii 88%  K y j ib xp acen x iu iy .

4 . Cpenn iiccjienoBan iib ix  h u m h  uiTaMMOB c t í k {)h - 
j io k o k k , m h  Ham jiii 40% , ob-asbiBaBiiinxcn pe3HcxeHx- 
IlblMH K neHHUHjlJIHHy.

5. Mh  nepemicjiHJin rpynnbi pa3Hbix saGoaena- 
HHH, npn KOTopbix —  no HameMy mh c h i i io  —  npn-. 
MeHeHHe n mo ík c t  Oi.iTb n  n oiiTopeHire BbimeyKa3aH- 
Horo MCTona on p en e jiem m  uyncTnmeJii.HOCTH k  a im i-  
CnoTiinecKHM cpejicxBaM, niiJineTcn noKa3aHHbiM.

D r . I s t v á n  F ű r é s z ,  D r .  J á n o s n é  K u b i n y i 
und D r .  R u d o l f  K ó s :  Eine praktische Methode zur 
Bestimmung der Empfindlichkeit von Bakterien gegenüber 
antibiotischen Mitteln.

1. Wir beschrieben eine einfache und verlässliche 
Methode zur Bestimmung der Empfindlichkeit von Bakterien 
gegenüber antibiotischen Mitteln.-

2. Mit H ilfe der erwähnten Methode bestimm ten wir 
die Empfindlichkeit von 156, aus verschiedenen chirurgischen 
Erkrankungen gezüchteten Bakterienstämmen gegenüber 
Penicillin, Streptomycin, Chloromycetin und U ltraseptyl.

3. Unter den so erhaltenen Krankheitserregern erwiesen 
sich 50% Penicillin gegenüber, 20% Streptom ycin gegen
über, 3,3% Chloromycetin gegenüber und 88% U ltraseptyl  
gegenüber resistent.

4. Unter den von uns untersuchten Staphylococcus- 
stammen fanden wir 40% Penicillin gegenüber resistente 
Stämme.

5. Wir zählten sodann die Erkrankungen auf, bei denen 
die Bestimmung der Empfindlichkeit, und eventuell die

Wiederholung dieser Bestimmung unserer Meinung nach 
angezeigt erscheint.

U p .  H B e p ;; b r o x a e r e H :  O cmapnecnoM 
ru n ep m u p eo 3 e .

y  34 SoJibHbix, —  cpeRH Koxopbix nepBbie 
CHMirroMbi 3a6oJieBaHHH npoHBiwiHCb y  28 nocue 60-oro-  
ro sa  JKH3HH, a y  7 nocjie 70-oro roHa >k h 3h h  —  mbe 
ycxaHOBii j i h , uxo nepeBec atencKoro no;ia 3HamixejibHO 
yMein.inaexcn. H acxoxa t o k c h h c c k o m cxpyMbi cym e- 
cxBeHHo He oxJiHuajiacb ox uacxoxbi, iiadJiiopaeMoit  
B 6oJiee MOJiOHOM B03pacxe.

C KapxHHOö n o m o  pa3BHxofl 6ojie3HH Ba3enoBa: 
BtxpeqaxbCH HaM He npimuiocb ; b  noJioBime c.uyuaeB 
naCwiiopaexcii xox h j i h  a p y ro tt  KJiaccnuecKHfl ciiMmoM,  
b  a p y r o i i  noJiOBHHe, x a n iix  CHMnxoMOB coßceM Hex ;.
—  3X0 3HauHxejibH0 3axpyaHHex nocxaBJiem ie p iia r - 
H03a* B  aHaMHe3e rJiaBHtiM o6pa30M  n o x ep n  Beca,. 
a  cp eg ii uam ib ix  ({inaiiKajibiioro iiccJieaonaH iin  b  
nepB y io  ouepenb Gpocaiom niicH  b  r a a 3 a  MOJioifoft  
xapaK xep  cxpoeHHH k o j k h , a  xaxone cmvinxoMH 
r p e $ e  n  M aön yc-a  yna3biBaiox na npaBiiJibiibrä m ia r -  
H03.

JI,HarH03 oKOHuaxejibHO noiBepmixaexcH on pe- 
HejieHHeM noßbimeHHoro ocHOBHoro oÖMena, 35— 1063<, 
o6e3nemiBaioiuero KjnjxjiepeHUHajibHMß KnarH03 npo-  
XHB caMbix 'iacxbix omiiGomibix Kiiariioaon : «ony-  
xo jib» , «cKJiepo3 iieiieuHiiix -cocyKoß», «riiiiepxoHii-  
uecKaii 6ojie3Hb b  cxa.xim  HeKOMiieHcamiii» ii x. p .

Ovem, uacxo caMHM BbipameiiHbiM c h mh x o mo m 
HBJiaexcH oßmaft cjiaöocxb GoJibiuoü cxeneHH : o;pio- 
CTopoHiiee noBHuieHHe KaTaöojmuecKHx npoueccoB
—  b  CTapuecKOM B 03pacxe o Gm u h o  (j)H3iiojiorHuecKii  
CHiimaeMbix 3HauHxejibHo ycK opnex ycxap eH iie  Bcero 
opraHH3Ma.

D r . G e o r g  G o t t s e g e n :  Über die Hyperthyreose 
alter Leute.

Bei 34 Patienten — bei 28 derselben meldeten sich die 
ersten Krankheitserscheinungen nach dem 60., bei 6 der
selben aber nach’dem 70. Lebensjahr —  fand sich das zahlen- 
mässige Übergewicht der Frauen weniger ausgesprochen, 
als in den j irrigeren A ltersklassen; die Häufigkeit toxischer 
Strumen zeigte jedoch keinen wesentlichen Unterschied. 
Das Bild des Vollbasedow fand sich in keinem der F älle ;  
in der einen Hälfte der Fälle war das eine oder das andere 
klassische Symptom zugegen, in der anderen Hälfte war  
keines derselben vorhanden, was die Deutung des Krank
heitsbildes wesentlich erschwerte. Unter den anamnestischen 
Angaben weist besonders die Abnahme des Körpergewichts 
auf die richtige Diagnose hin, von den Daten des physi
kalischen Untersuchungsbefundes aber die auffallend jugend
liche Textur der Haut, sowie das Graefe'sdhe und Moebius'sehe 
Zeichen, des weiteren der hohe, um 35— 106% gesteigerte  
Grundumsatz. Differentialdiagnostisch kommen am häu
figsten Tumoren, Koronarsklerose und kardial dekompen- 
sierter Hochdruck in Frage. Häufig steht die hochgradige 
allgemeine Körperschwäcbe im Vordergrund; die ein
seitige Intensitätszunahme der im Senium physiologisch 
verlangsamten katabolischen Vorgänge hatte das A ltem  
beschleunigt.

f l p *  f l b e p a b  P o i x o  h  n - p  H i u x B a H  
T a B a J i j i e p :  O öo.aeycnoKaueaiouieM u noebtmaw- 
meM nodeuofcnocmb numen deücmeuu nocjie-onepatfuon- 
h o ü nanejibHoü wußysuu Hoeonaüna.

0 6 o 6 m a a  pe3yjibxaxbi c b o h x  iiccjicHOBainiii, h b t o  
p u  ycxanoBJiHiox, nxo HOBOKaím npenpacno rojfHxcH 
b  KauecxBe OoneycnoKaHBaiomero h  noßbiiuaiomero
HOÜBHJKHOCXb KHIHCK CpeRCXBa. ITonaUa HOBOKaÜHa  
He npejxcTaBJiHex ocoöeH H oro x p yu a , x k , k k . m o j k h o  
nopanaxb  ero  BMecxe c KanejibHbiMH iimjiyaHHMii,  
oöbWHO h  k o  3xoro  noKaBaeMbiM OojibHbiM b  n oc jie - 
onepannoH H oe BpeMH. E c j i h  KoöaBHXb k  axoMy n p o - 
XHEOuiOHOBoe HeiicxBiie HOBOKatea, ny iK iio  cn asaxb , 
HXO OH HBJIHexCH CpCRCXBOM KOMnJieKCHOrO KeÜCXBHH,.  
HMeioiHiiM M io ro  BbiroKHbix c b o ü c x b b  n o c j ie -o n e - 
paipioHH oe BpeMH.
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Dr .  G y ö r g y  R o d é und Dr.  I s t v á n  G a v a l 
l é r :  Über die schmerzstillende und peristaltiksieigernde Wir
kung der postoperativen Tropfinfusion von Novokain.

Es wird festgestellt, dass Novokain sich als schmerz
stillendes und peristaltikanregendes Mittel gut bewährt. Es 
kann den während der Operation vorgenommenen Tropf
infusionen beigemischt werden. Zieht man noch den prophy
laktischen Effekt gegenüber den Schock in Betracht, so er
gibt sich, dass es ein mit vielen vorteilhaften Eigenschaften 
ausgestattetes Mittel von komplexer Wirkung für die zeit- 
gemässe postoperative Behandlung darstellt.

J l a c j i o  B o h i : Bbiöopomioe oöcjiedoeanue 
c noMouibio myöepKyjimioeoü npoöu u noemopnoe 
öeneotcupoeanue uiKOJibnunoe e wnojibHux zodax 1951—  
52 u 1952— 53.

B  1952 H 1953 rr . aBTop npoBOjpui BtiöopoüHoe 
oßcjieÄOBaHiie c rioMombio TyöepKyjiHHOBoft npoöhi  
M noBTopHoe öexiewHpoBaHHe 4762 t . e. 4157 h ik o j ib -
HKOB, O GojIhlllHHCTIie KOTOpbIX HMCJIHCb HaHHHe  
oiHocHTejibno pe3yjibTaTa npiiBHBOK c 1948 róna. 
TyßepKyjinHOTpimaTeJibHHe yueHiiKH 6h j i h  cHOBa 
fieijeJKnpoBaHbi. Hepea ron nocjie noBTopHoii npn- 
BHBKH iiouTH 80% iuKOJibHMKOB oKa3ajiocb ajuieprim-  
HHMH. A b t o p  cyTaHaBJiHBaeT, u t o  y  yucHiiKOB, npiiBH-  
Tbix b  1948 rogy, ciiycTH ucTbipe roga iiMMyHHTeT 
pe3KO yMeHbiiiHjicH a 3a6ojieBaeM0CTb noBbimanacb, 
BMecTe c TeM Mewgy npHBh t k m h  cnoBa b  1952 rogy 
yueHHKaMH, uepe3 r o g  He ö h j i o  h h  ogH oro, KOTopHil  
CTpagan 6h  TyöepKyjie30M. Ha o c h o b s h h h  c b o h x  
HaöJiioneHHii aBTOp nogüepKiiBaeT BawHocTb peBan- 
HHHaptm.

D r. L á s z l ó  V o i t h :  Ergebnisse der Reihenprobe
impfungen mit Tuberkulin und dev Neuimrfungen mit BCG 
bei den Schulkindern des Kreises Dunavecse in den Schuljahren 
1951—52 und 1952—53.

Verfasser hatte in den Jahren 1952 und 1953 bei 4767 
bezw. 4’57 Schulkindern Reihenprobeimpfungen mit Tuber
culin und Neuimpfungen mit BCG vorgenommen. Für den 
Grossteil der Kinder waren die entsprechenden Impfungs
ergebnisse aus dem Jahre 1948 bekannt. Die tuberkulinnegati
ven Schüler wurden mit BCG neugeimpft, i in Jahr nach der 
Neuimpfung dieser Kinder waren 80% aller Schulkinder aller
gisch. Dio Immunität der in 1948 geimpften hatte im fünften 
Jahre nach der Impfung jäh abgenommen und ihre Morbidität  
zugenommen, während sich unter den in 1952 neugeimpften 
ein Jahr später kein tuberkulosekranker fand. Auf Grund  
dieser Beobachtungen wird die Wichtigkeit der Revakzina- 
tion betont.

H  m t  b  a h  H  i i  j i  j i  a r, H  m t  b  a h  H  o  b  a k , 
3  j i  e m e p 3 r e j H ,  X a p p i i  E j i  h  h  e k  : I l3-  
öeowaHue CMepmu, ebWbieaeMoü epeMetmuM npuotca- 
mueM eopomnoü eenu, c t io mo uimo npuMenenuH zuno- 
mepMuu.

n o  jtamibiM aBTopoB, npHHtaTiie BopoTiioil BeHbi  
b  TeueHHe 30 MHHyT, Kau npaBiuio, Bcerga npHBogHT 
k  cMepm. E c j ih  iipejtBapHTejibHO oxjiajiHTb nogo-  
nbiTHbix coßaK (h o  23— 28 C° peKTajibHoß TeMnepa- 
TypH), i i  TOJibKO nocjie b t o t o  npnataTb iiopoTHyio  
BeHy, t o  HüiBOTiibie BbiiKHBajiH b  KaHtHOM , cjiyuae  
CBbirne 30 MimyT.

Dr.  I s t v á n  C s i l l a g ,  Dr.  I s t v á n  N o v á k ,  
Dr.  E l e m é r  E g e d y  und Dr.  H a r r y  J e l ű n e k : 
Abwendung des durch vorübergehende Pfortaderabklemmwhg 
verursachten Todes durch die Anwendung von Hypothermie.

Die Autoren bestätigten die Angabe, dernach eine 
30' dauernde Abklemmung der Pfortader immer tödlich 
ist (Pfortadertod). Werden die Versuchshunde vorher bis 
zu einer Temperatur von 23—28° C rektal abgekühlt, so 
überleben sie auch eine über 30' dauernde Pfortaderab- 
klemmung immer.

f l - p  f l b e p j b  P o H a :  Eojieanb onutootceH.ua. 
zaunozetia ecjiedcmeue caxapHOZO duaöema y eapocjtozo.

EoJibHan —  B03pacT0M 30 JieT, —  erpagaroman 
ym e ceMb JieT caxapHHM gna6eTOM, yMepjia uepe3 
10 uacoB nocjie pogOB b  nnaßeTHuecKOM K O M e .

npH BCKpblTHII MH HaiHJIH IICieHb, yBCJIHUellHYIO

Ha 3430 r. , b  KOTopoß npH rncTonornuecKOM nccjiego- 
BaHiiii oGiiapy/KHJiii Hajmmie rjiHKoreHa. r.iHKorc ii,  
OTJiotKeHHbiii b  neueHii, npii xiiMimecKOM iiccnegOBa- 
HHH oKagajicH BecbMa c t o h k h m .

Ham cjiyuaü cooTBeTCTByeT BTopmiiioMy t j i h k o -  
reH03y y  B.gpocjioro h  HBJiaeTCH b t o p h m , —  no- 
gpoÖHO h  rHCTOJiorimecKH oniicaHHHM —  cJiyuaeM  
b  H3BecTHoß iiaM jiHTepaType.

npHHHiiy OTJioHteHHH rjiHKoreHa cjiegye.T iicuaTb  
ne b  neuem !, a b  napyiueiim i paBHoneciin angonpiiH- 
Hbix HteJiea h  b  c b h 33h h o m  c  3t h m  oömeM Hapymeiiini  
oöMena BemecTB.

D r. G y ö r g y  R ó n a :  Glykogenspeicherungskrank
heit im Erwachsenenalter bei Diabetes mellitus.

Eine 30jährige, schon seit 7 Jahren an Diabetes mellitus 
leidende Frau, starb 10 Stunden nach der Entbindung im 
diabetischen Coma. Bei der Sektion fanden wir eine auf 
3430 gr vergrösserte Leber, in der histologisch Glykogen- 
Speicherung nachweisbar war. Die chemische Untersuchung 
zeigte, dass das in der Leber gespeicherte Glykogen sehr 
stabil war. Unser Fall entspricht einer sekundären Glyko
genose im Erwachsenenalter und ist der zweite, genau 
beschriebene und auch histologisch untersuchte Fall in der 
Weltliteratur. Der Grund der Glykogenspeicherung ist nicht  
in der Leber, sondern in der durch Störung des Gleich
gewichtes der endokrinen Drüsen verursachten allgemeinen 
Stoffwechselstörung zu suchen.

K Ö N Y V I S M E R T E T É S

Prof. Herbert Reindell dr. és Helm uth K leipzig  
dr.: Die Neuzeitlichen Brustwand- und Extrem itä
ten Ableitungen in der Praxis. 188 oldal, 70 ábrával. 
Georg Thieme Stuttgart, 1953. Ära: 24.60 DM.

Másfél év lailiartii második kiadásban jeleni meg szer
ző k monográfiája. A két kiadás -között éltéit rövid idő  a 
könyv iránti nagy érdeklő désire, egyúttal a könyv értékére 
utal. A monográfia címe alatt szerző k túlnyomórészt az 
»unipoláris« mellkasi és végtagelvezetéseket tár,gya''lják.  
A nyugati, első sorban angol-amerikai kutatásokra támasz
kodnak és összefoglalva azok eredményeit saját kiterjedt  
vizsgálataikkal, kísérleteikkel, gazdag kiin kai és patho- 
lógiai tapasztalataikkal egészítik ki az irodalmi adatokat. 
Az unipoláris elvezetések eredményeit, alkalmazását, ér
tékét kritikus szemmel, a gyakorlat szempontjából vizs
gálják és határozottan foglalnak áúlást a felmerült, kérdé
sekben. Nézeteiket a 168. oldalon a következő kben foglal
ják össze: »Das Standard-Extremitäten-Eikg in Ruhe bil
det auch noch heute die Grundlage jeder e.ek'.rokardio- 
graphiitschen Untersuchung. Alle Birustwand-Ableitungen 
werden immer nur zusätzlich zu den Extremiläten-Ablei- 
tungen angewandt, sie können letztere nicht ersetzen.«

A monográfia az unipoláris elvezetések fejlő désének 
vázolása után kimerítő en tárgyalja az unipol. Ekg adatait 
ép viszonyok között különös tekintettel a még élettani 
és  ̂ már kóros elkü önításére; ezéket statisztika; adatok
kal!, világos táblázatokká', egy-egy jellemző  ábrával tá
masztja alá. A monográfia többi részét sze-ző k a szív- 
kóros változásainál észlelt Ekg-%. illetve kóros unipolá
ris Ekg-k leírásának és értékelésének szentelik. A kamra- 
túitengés Ekg-jának, az ingerüleUarjedés és repolari-satio 
zavarainak leírásán, az infa 'cíusok képének részletes 
taglalásán keresztül vezet: a monográfia az olvasót a.z 
unipoláris elvezetések alkalmazásához, a keletkezett kó
ros Ekg-k megismeréséhez és értékeléséhez. Néhány olda
lon foglalkozik az ingerképzés zavarainak két formájával 
és a W-P-W syndromaval. Befejezésül szerző k a mellkasi 
és unipoláris végtageiivezeíések alkalmazásának javalla
tát adják.

Sze-ző k különös gonddal ál&átották össze a kamratúl- 
tengésnek elkülönítő  kór jelzését: az egyszerű  és a szív 
keringés: zavarával, vagy a szívizom kóros elváltozásá
val járó kamratúl'tengés-nek, első sorban a kamrai késésre 
utaló Eikg-mak (Verspätungskuirve) egymástól való elkü
lönítését. Legjobban sikerült fejezete a könyvnek az in- 
farotusok Ekg kó.'ismézése. E fejezet -rávilágít arra, hogy
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milyen komoly segítséget nyű it az Ekg a klinikus szá
mára az infarctusok finomabb kórismézésében: a locali
sation kiterjedést, kiújuló és többszörös imíarctusok fel
ismerését könnyíti meg, ezen keresztül a kórjóslat felállí
tásához is támpontot ad. Megismerjük azt is. hogy ezen 
a területen az unipoláris elvezetéseknek ma már tagad
hatatlan, nem mellő zhető  szelepük van.

Különleges értéke a könyvnek gazdag ábraanyaga: 
a monográfia terjedelmének kb. 40 százaléka. Minden 
esetben a szokásos végtagelvezetést, az unipoláris mell
kasi és végtagelvezetéseket látjuk. A könyv második 
kiadásában, melyben szerző k a tüzetesebben tárgyalt 
vektorelméletre támaszkodnak, ábráikat néhány jellegze
tes vektorbardiogrammal egészítették ki. Majd minden 
ábrát'a kl'nikai kép keretébe állítják be, lehető leg a kór
bonctani adatokkal, sokszor változásában. Ily módon az 
anyagot élő vé teszik, egyúttal biztosítják az Ekg-nak, 
mint fontos vizsgáló módszernek helyét a gyakorlatban. 
A könyv kiállítása nagyon ízléses, szerző k mondanivaló
jukat gördülékenyen, élvezetes módon adják elő . Komoty 
értéke a könyvnek a bő séges, a legújabb irodalmait is 
felölelő  ’irodalmi jegyzéke.

A monográfiának vannak hibái is: így magának az 
anyagnak beosztása nem egységes szempontból, hanem 
ho' anatómia', ill. klinikai, hol Ekg morfológiai n éző pont 
alapján történt. Technikai hibák is becsúsztak: a kitű nő 
kiállítású könyvben fokozottabb mértékben hat zavarólag 
pl. a 68. oldal első  két odatévedt sora. Vannak értékelé
sek, megái.lapítások, amellyel biztosan nem azonosítja  
magát az Ekg-sók, klinikusok jó része. így pl, infarctu s- 
gyanú esetén ajánlott terheléses Ekg végzése. A mono
gráfiára azonban nem a hibák jellemző k, annak értékét 
nem' csökkentik. A könyvet az elektrokardiográfusok és 
klinikusok komoly haszonnal tanulmányozhatják.

Rochlitz K&rolu dr.

H Í R E K  * •

Az Orvos-Egészségügyi Dolgozók Szakszervezete 
Belgyógyász Szakcsoportja 1953. évi nagygyű lésének

• ÜLÉSRENDJE
Idő pont: 1954 január 21, 22, 23. Hely: Budapest, Orvos
egyesület Semmelweis-terme (Szentkirályi-utca 21.)

A nagygyű lés témája:

Centrális és peripheriás keringési zavarok.

Első  nap, január 21-én, reggel 8.30-kor:

Elnöki megnyitó. Tartja: Fodor Imre dr., a Bel
gyógyász Szakcsoport elnöke.

Halmágyi Dénes dr. (Szeged, I. sz. Belklinika): 
A cardialis decompensatio pathomechanismusa. 
(Referátum.)

Földi Mihály dr. (Bpest, I. sz. Belklinika): A car
dialis oedema keletkezése. (Coreferatum.)

Czoniczer .Gábor dr. (Szeged. II. sz. Belklinika): 
A cardialis decompensatio gyógyítása. (Referátum.)

Csépay Károly dr. (Bpest Uzsoki-utcai kórház): 
A szívbetegek rehabilitatiója. (Referátum.)

Délután 4 órától 8 óráig:

Gottsegen György dr., Romoda Tibor dr., Armen- 
tano Lajosné dr. (Bpest, István-kórház): Morphium 
hatása keringési elégtelenségben.

Gotsegen György dr., Szám István dr., Csornai 
Margit dr. (Bpest, István-kórház): Kísérletes vizsgá
latok a tüdő oedema mechanismusáról.

Hajós Károly dr., Hajós Mária dr. és László Béla 
dr. (Bpest, Korányi II. kórház): Az asthma bronchiale 
cardialis vonatkozásai.

Littmann Imre dr. (Bpest, Sebésztovábbképző  Kli
nika): Tapasztalataink a mitralis stenosis sebészi ke
zelésével.

Plenczner Sándor dr., Bodrogi György dr. (Bpest, 
Szíw izsgáló és Sportorvosi Intézet): Mitralstenosis 
hangtana.

Robicsek Ferenc dr. (Bpest, Sebésztovábbképző 
Klinika): Adatok a mitralis vitium compensatiójának  
idegi szabályozásához.

Kunos István dr., Temesvári Antal dr. (Bpest, Se
bésztovábbképző  Klinika): A szív vénás keringési za
varának hatása a szívizomra.

Temesvári Antal dr., Kunos István dr. (Bpest, 
Sebésztovábbképző  Klinika): A szív vénás pangásának 
szerepe a chronikus cardialis decompensatióban.

László János dr. (Bpest, I. sz. Kórbonctani Inté
zet), Littmann Imre dr., Robicsek Ferenc dr. (Bpest, 
Sebésztovábbképző  Klinika): A haemodynamikus v i
szonyok és a tüdő erek elváltozásainak összefüggése 
mitralis stenosisnál.

Strausz Imre dr. (Bpest, Szabolcs-utcai Állami 
kórház): A cardialis decompensatio antibioticummal 
kezelt subacut septikus endocarditis eseteiben.

Zsótér Tamás d r , Sebő k Zsuzsa dr., Czoniczer 
Gábor dr. (Szeged, II. sz. Belklinika): Adatok a nyk-  
turia pathomechanismusához.

Második nap, január 22-én, reggel 8.30-kor
Az elő ző  napon elhangzott elő adások és hozzá

szólások összefoglalása (Hetényi Géza dr.).
Gömöri Pál dr. (Bpest, III. sz. Belklinika): A col

lapsus és shock pathomechanismusa. (Referátum.)
Kovách Arisztid dr. (Bpest, Élettani Intézet): 

Anyagcsereelváltozások shockban. (Coreferatum.)
Petrányi Gyula dr. (Debrecen, II. sz. Belklinika): 

A collapsus és shock gyógyítása. (Referátum.)

Délután 4 órától 8 óráig:
Friedrich László dr., Fóti Mihály dr. (Bpest, Korá

nyi I. kórház): Röntgentünetek a decompensáltak 
emésztő trakíusán.

Fodor Imre dr. (Bpest, János-kórház): Stenosis
mitralis és hypertonia.

Takó József dr., Rósa László dr., Simon Pál dr.r 
Prónai Gábor dr. (a Néphadsereg Egészségügyi Szol
gálata és a tatabányai Megyei kórház): Néhány adat 
a carditis kórfejlő déstanához.

Frank György dr. (Bpest, Kun-utcai kórház): Az. 
égési shock és kezelése.

Petrányi Gyula dr., Leő vey András dr. (Debrecen,.
II. sz. Belklinika): A respiratiós venopressor-reflex 
vizsgálata az autonom idegrendszerre ható gyógysze
rekkel.

Izsó Zoltán dr., Zárday Imre dr. (Bpest, Bajcsy- 
Zsilinszky-kórház): A térbeli axonometria eredményei  
az egyoldalú kamrahypertrophiákban.

Lazarovits Lajos dr. (Bpest, Országos Bő r- és 
Nemikórtani Intézet): Az aortitis simplex diagnosti- 
kájának kritikai áttekintése. Újabb jel az aortitis  
syphilitica korai felismeréséhez.

László Bé a dr. (Bpest. Korányi II. kórház): A szív
izom nem hypoxaemiás anyagcserezavarai.

Oláh Ferenc dr., Varró Vince dr., Hetényi Géza 
dr. (Szeged, I. sz. Belklinika): Újabb adat az acetyl-  
cholin-histamin hatásmechanismushoz.

Várkonyi Győ ző  dr. (Bpest, Péterfy Sándor-utcai 
kórház): Újabb adatok az unipoláris mellkasi elveze
tések értékéhez.

Harmadik nap, január 23-án, reggel 8.30-kor:
Az elő ző  napon elhangzott elő adások és hozzá

szólások összefoglalása (Zárday Imre dr.)'.
Trencséni Tibor dr.. Keleti Béla dr., Kincses An

tal dr., Szabó Judith dr., Szentéi Huba dr., Barcsai  
József dr. (Néphadsereg Egészségügyi Szolgálata): 
A nephroso-nephritis haemorrhagica infectiosa k lin i- 
kuma 58 beteg megfigyelése alapján.

Kiss István dr., Dévai György dr. (Néphadsereg 
Egészségügyi Szolgálata): A nephroso-nephritis hae
morrhagica infectiosa kórbonctana.

Vas István dr., Máté János dr. (Néphadsereg 
Egészségügyi Szolgálata): Adatok a haemorrhagiás 
nephroso-nephritis járványtanához.

Bretán Miklós dr., Oblá-tt Erzsébet dr. (Bpest, II. 
sz. Belklinika), Róna György dr., Kerényi Norbert dr_
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(Bpest, I. sz. Kórbonctani Intézet): Adatok az angio
pathia diabetica pathogenesiséhez. Veseelváltozások 
kísérleti úton létrehozott steroid (Cortison) diabetesben.

Faludi György dr., Siegler Péter dr. (Bpest, II. 
sz. Belklinika): Máj elváltozások vesebetegségekben.

Frank Miklós dr., Garta Iván dr., Lamm György  
dr. (Országos Rheuma- és Fürdő ügyi Intézet és az 
Élelmezéstudományi Intézet): Májbetegek vérének 
polarographikus vizsgálata.

Friedrich László dr. (Bpest, Korányi I. kórház): 
4500 saját gastroskopos eset tanulságai, különös tekin
tettel az indicatiókra.

Góth Endre dr., Lengyel Lóránd dr., Sávely 
Caesar dr., Majsay Aglája (Bpest, Margit-kórház): 
A hypophysis-mellékveserendszer mű ködése diabetes
ben-.

Hámori Arthur dr., Scossa Karola dr., Hetényi 
Géza dr. (Szeged, I. sz. Belklinika; Pécs, II. sz. Bel
klinika): Az atophan-fekély kifejlő désére vonatkozó 
újabb vizsgálatok.

Hámori Arthur dr., Kudász József dr. (Pécs, II. 
sz. Belklinika és II. sz. Sebészeti klinika): Alsó 
nephron-nephrosis és comissurotomia.

Komor Károly dr., Garas Zsuzsa dr. (Bpest, Pé- 
terfy Sándor-utcai kórház): Altatásban végzett alap- 
anyagcserevizsgálat differentialdiagnostikai jelentő 
sége.

Rényi László dr., Baráth Jenő  dr. (Bpest, János- 
kórház), Kiss Ferenc dr. és Bálint László dr. (Bpest, 
Anatómiai Intézet): A cholecystopathiák pathogenesi- 
sének új szemlélete klinikai és anatómiai vizsgálatok 
alapján. I. Klinikai rész. II. Anatómiai rész.

Ringelhann Béla dr., Póka László dr. (Eger, Me
gyei kórház), Kemény Tibor dr., Kónya Zoltán dr. 
(Bpest, Kórélettani Intézet): Haematologiai és serum- 
fehérjevizsgálatok totalis gastrectomia után.

Róna György dr. (Bpest, I. sz. Kórbonctani Inté
zet): A diabeteses glomerulosclerosis kliniko-patholo- 
giai képe.

A harmadik napon elhangzott elő adások és hoz
zászólások összefoglalása (Hámori Arthur dr.).

Elnöki zárszó.
Hozzászólások idő tartama 3 perc.
A bejelentett elő adások idő tartama 10 perc.
A Szakcsoport vidékiek számára korlátolt szám

ban elszállásolást biztosít. Ilyen irányú kérelmekkel 
(Budapest, VIII., Szentkirályi-u. 46. II. sz. Belklinika'  
kérjük a Szakcsoport titkárához, Zulik Róbert dr.  
fordulni.

Az Orvostudományi Dokumentációs Központ
felhívja olvasóinak fioryelmé az alant megjelenő 

kiadványára:

SEBÉSZET 6. sz., 82. kiadvány
a következő  c'kkeke' tartalmazza:

Visnvevszk j, A. A.: Az idegi faktor szerepe a gyulla
dásos folyamiatok és sebek patogenezisében és kezelé
sében.

Bogus, L. K-: Tüdő gümő kór sebészi gyógveljárásai.
Amoszov, N. M.: Tbc. miat végzett 100 ‘üdő rezekció 

eredményei.
Uglov, F. G.: A tüdő sebészet kérdései az Szovjet

unióban.
Kuprijanov, P. A.: Lövési mellkassérülés gyökeres 

sebészi ellátásának kilá'ásai.
Petrovszk'j, B V.: A rekeszizom alkalmazása a mell

kasi sebészet plasz iká:bán.
Gubanov, A. G.: Novokainblokád az :n‘ratoraká!is 

beavatkozásokban.
Bogus, L. K-: A harmadik összszövetséget mellkas- 

sebésze i konferencia.
Dorofeev. V. I.: A moszkvtr és, Moszkva-terü'.eti 

sebész társaság 1952. VI. 27-i ülésének jegyző könyve.
Bubnov. M. A.: Novokain in'rvénás befecskendezése 

a traumás sokk megelő zése céljából.

GYERMEKGYÓGYÁSZAT 4. sz., 73. kiadvány
a következő  cikkeket tartalmazza:

Krasznogorszxij, N. I.: A gyermekkori fe ltéte lei 
és feltétlen reflexek és klinikai jelentő ségük.

Krasznogorszkij, N, I.: Gyermekek magasabb- 
rendű  idegmű ködésének típusbeli sajátságairól.

'  KÖZEGÉSZSÉGÜGY 9. sz., 74. kiadvány 
a következő  cikkeket tartalmazza: 

Egészségügyi szervezés
Neupokoeva, T. L.: A gyógyító-kímélő  életrend 

alapvető  szabályai a kórház munkájában.
Ananyev, N. A.: A gondozómunka néhány kérdése.
Efremov, A. F.: A gorkiji V. M. Molotov autógyár  

fő bb munkanemeiben dolgozók gondozásbavételének 
tapasztalatai.

Rodov, Ja, I.: Nagyobb figyelmet a hipertóniás 
betegek gondozásának.

Szafonov, A. G.: A gondozói módszer a falusi 
lakosság ellátásában.

Suijak, D. M.: A mentő szolgálat és első segély
állomások orvosi munkájának értékelési módszere. 

Település egészségügy
Kicsenko, M. G.: Lakott helyiségek bakteriális 

aeroplanktonja.
Vetoskin, Sz.: A lakásépítés higiénés kérdései a 

Szovjetunió Kommunista Pártja XIX. kongresszusa 
határozatainak fényében.

Nikolajev, Sz. P.: Az aerodinamikus módszer alkal
mazása a lakótömbök szellő zésének vizsgálatánál és 
az inszolaszkópia módszere települések tervezésének 
higiénés elbírálására.

Cserkinszkij, Sz. N.—R. M. Zaszlavszkoj: Az Orosz 
Föderativ Köztársaság talajvizeinek fluortartalma, 
mint a lakosság fluorózis és kariesz morbiditásának 
tényező je.

Revlina, H. Sz.: A levegő hő mérséklet »-normái« 
csecsemő k elhelyezésére szolgáló helyiségekben.

Iparegészségügy
Navrockij, V. K.: Az ipari mérgezések területén 

végzett kísérletek tapasztalatai a pavlovi nervizmus 
tükrében.

Levina, A. I.—T. F. Ivannikova: Az exkavátorok 
munkahelyének meteorológiai viszonyai a Szovjet
unió középső  részein. *

Sahbazjan, G. A.—Je. I. Spüno: Toxikus porok 
hatásának tanulmányozására szolgáló felszerelés álla
tokon.

Alekszeeva, M. V.—V. I. Belszerszkaja: Spektro- 
szkópos fémmeghatározás levegő -porban (réz és ólom 
meghatározás).

Korilova, V. M.: A levegő -por visszamaradása 
légzésnél.

Manszurov, G. Ju.—Sz. I. Kamaletinova: Üveg
ablakok tisztítása egyes szénhidrogének páralecsapó
dása okozta szennyező déstő l.

Safranova, A. Sz.—T. Sz. Sahnazarjan: A por 
elleni respiratorok be- és kilégzési ellenállása nagy
ságának jelentő sége.

Élelmezésegészségügy
Az élelmezés problémájának tudományos kidolgo

zásáról és az e téren felmerülő  feladatokról.
Beszpalova, Sz. A.: A tejesedény higiénés köve

telményeinek kérdéséhez.
Barszov, I. N.: Újdonság a tej pasztő rözésében.

Iskolaegészségügy
Lisztov. A. F.: Egyszerű  formulák a padok szá

mának (méreteinek), az asztal és ülésrész magasságá
nak meghatározása, a tanulók termetének megfelelő en.

Burina, A. N.: Az iskolához tartozó terület mé
retei, megtervezése és felhasználása.

Fenti kiadvány 5.— Ft térítés e’lenében megren
delhető  az Orvostudományi Dokumentációs Központ, 
Budapest, V.. Beloiannisz-u, 12. sz. alatt, valamint az 
Orvosi »Semmelweis« Könyvesboltban, Bpest, VIII., 
Báross-u. 21. sz. alatt.



ELŐ ADÁS K, ü  ESEK

Dátum H e l y Idő pont R e n d e z ő T á r g y

1954. 
ja n u á r  5. 
kedd.

I. sz. Szem észeti 
(Nónay) K linika.  
V i l i . ,  Mária-u. 39.

délután 
Ví 9 óra

T ü d ő gyó g yá sz S z a k 
csoport

J ó s  K á zm é r  .d r .,  P e tr á n y i  G yő ző  d r. : A gyerm ekkori hörgő tágu- 
la tok  kórism ézése, k lin ikum a és sebészi gyógyítása.

1954. 
ja n u á r  5. 
k ed d ..t

B p .X IX .,A d y  Endre-  
ú t 112. Szakorvosi 
R endelő in tézet, 
kultúrterem

délután 
2 óra

A  X I X .  kér. T an ács 
V B  S za k o rvo s i R en 
delő in tézet P a v lo v 
K ö re

P e te le y  F erenc d r . : A m enses zavarok. *

1954.
ja n u á r  5. 
szerda .

T étény i-ú ti Kórház,  
könyvtárterem . X I .,  
T étény i-ú t 14— 16.

délelő tt 
t i  12 óra

A  T é té n y i-ú ti K ö r 
h áz és a  F eh érvá ri- 
ú ti  R en delő in tézet or
vo sa in a k  tudom ányos 
egyesü lete

V itaü lés. Tárgya : Ü jabb ism ereteink a  daganatokról. B e v eze t i: 
M észá ros K á r o ly  d r. H ozzászólnak : JJancsházy M a rg it d r ., K n lta i 
P á l  d r ., M arton  I s tv á n  d r ., P á lóózy  Jó zse f d r. és S z a n d á n y i S án do r  d r.

1954Z 
ja n u á r  7. 
csü törtök.

Szaboles-u. A ll. 
Kórház. X I I I .,  
Szabolcs-u. 33.

délu tán 
V22 óra

A  Szabo lcs-u . A l l . 
K ó rh á z  T u dom án yos 
E g yesü le te -

S te in e r  B é la  d r .,  L én á r t G yö rg y  d r. : Essentia lis pulm onalis hae- 
mosiderosis. (Bem utatás.) L ő r inc  P á l  d r .,  H erczeg T ibo r  d r . : 
A pneumoretroperitoneum ról. (E lő adás.)

1964. 
ja n u á r  8. 
pén tek .

Bajcsy-Esilinszky 
Kórház. X ., 
Maglódi-u. 89/91.

délután 
1 óra

A  B a jc sy -Z s il in szk y 
K ó rh á z  ka rd io ló g ia i 
o sztá lya

Referáló ülés. G h yczy  K á lm á n  dr. : A commisurotom ia indicatió- 
jának néhány kérdése. (Referátum .) B onczos L á sz ló  d r . : Néhány 
szem pont a  szívm ű tétek  indicatiójához. (Referátum.)

1954. 
ja n u á r  9. 
szom bat.

F ő v. Árpád Kórház, 
kultúrterem . IV .,  
Árpád-út 126.

délelő tt 
12 óra F ő v . Á r p á d  K ó rh á z

Bem utatások. 1. B u d a y  F erenc d r. : R elative rövid köldökzsinór 
okozta szokatlan szövő dm ények. 2. F a rk a ss J en ő  d r. : Cushing- 
kór esete. Rövid  elő adások. 1. F arkas G abrie lla  d r. : Coli dyspepsiás 
csecsemő k vérsejtsüllyedésérő l. 2. G öm öri A n d rás d r .: Beszámoló 
az 1953. évben végzett állatkísérletekrő l. 3. Soór Z o ltán  d r . : 
Üjabb szem pontok a  vér szerológiai leleteinek k iértékelésében:

1954. 
ja n u á r  9. 
szom bat.

Országos Testnevelés- 
és Sportegészségügyi 
In tézet, kultúrterem.  
X I I ., A lkotás-u. 48.

délelő tt 
10 óra

A z  O rsz. S po r t- 
egészségü gy i In téze t

1. B a rá tl i G y ö rg y  d r . : A sporté lettan  új ú tja i. 2. S lá h iy  Gábor d r. : 
Sporteredetű  orrsérülésekrő l. 3. I f / y  L á sz ló  d r . : A typusos te r 
hességi tox icosis esete. .

.z orvostudományi folyóiratok példányaiból elő fizetési

AZ 1951. ÉVBEN MEGJELENTEKBŐ L:

ORVOSI HETILAP 1, 8, 11, 12, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 
20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 42, 
45, 46, 47, 48, 50, 52. száma 

NÉPEGÉSZSÉGÜGY 6, 7, 8, 9, 11, 12, 13, 14, 15. száma 
EGÉSZSÉGÜGYI KÖZLÖNY 2, 3, 4, 5, 6. száma 
KÍSÉRLETES OPVOSTUDOMÁNY 4, 5, száma 
FOGORVOSI SZEMLE 7, 8, 10. 12. száma
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A Budapesti János Kórház (igazgató: Bakács Tibor dr.) Gyermekosztályának közleménye
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Irta: G O R O V E  L ' A S Z L Ö  dr. és L E N  A R T  Q Y Ö R G Y  dr.

Az egyes vércsoportodhoz tartozó egyének vér- 
p'.asmájáraak (vérsavójámak) isoagglutin in tartalmát, 
mint ismeretes, szigorú törvényszerű ség határozza 
meg, amelyet Landsteiner két szabálya foglal össze. 
Az első  ezek közül negatív elő jelű  és kimondja, hogy 
valamely egyén plazmájában nem lehet jelen homo
log, vagyis olyian isoagglutinin, mely saját vörös- 
vérsejtjeit agglutinálja. Pl.: az A csoportú vér plaz
mája nem tartalmazhat anti-A agglutinineket. A má
sodik szabály ezzel szemben pozitív elő jelű  és m eg
állapítja, 'hogy a vérplasma szüksegszerüe^ tarta l- 
mazza a heterolog, tehát azokat az isoagglM ^neket, 
amelyek saját vörösvérsej tjeik agglutin^pnjeive! 
reakcióba lépni nem tudnak. Pl.: az A csoportú vér 
minden körülmények között tartalmaz anti-B, az O 
csoportú anti-A és anti-B isoagglutinint is.

Az agglutininek és agglutinogenek ezen sajátsá
gos viszonyára magyarázatul a kutatók különböző 
hypothesiseket állítottak fel. Az agglutinogenek kelet
kezését illető leg valamennyi kutató között teljes az 
egyetértés, ezeket faji tulajdonságnak tekintik és 
örökletesnek (1). Általában már a magzati élet VI. 
hónapjában is kimutathatók, míg az isoagglutininek 
csak a születés után, rendszerint 3— 6 hónapos kor
ban jelennek meg. Érthető  ezek után, hogy az agglu- 
tinineknék és agglutinogeneknek a Landsteiner-féle 
szabályokban kifejezésre jutó összehangoltságára a 
magyarázatot valamennyi kutató a késő bb megjelenő 
agglutininekben keresi.

Mielő tt e  hypothesised ismertetésébe és értékelé
sébe bocsátkoznánk, vizsgáljuk m eg kissé részlete
sebben az isoagglutininek megjelenésének idő pontját. 
Isoagglutininek a csecsemő  vérében gyakran már az

újszülöttkorban fellelhető k. Ezeket azonban nem a 
magzat önmaga képezte, nem autochton isoagglutin i
nek, hanem az anyai szervezetbő l még a születés előtt  
transplaoentárisan jutottak a magzatba, illetve szülés 
alatt a chorionbolyhok szakadása következtében köz- 
vet'enül kerülnek keringésébe. Ennek közvetett bizo
nyítéka, hogy:

1. az újszülött plasmája csak olyan isoaggluti
nint tartalmaz, mely az anya vérében is fellelhető , de 
ezt is csak abban az esetben, ha az anya isoaggluti- 
ninje és a m agzati isoagglutinogen nem homolog. 
Homológia esetén ugyanis a placentán átvándorló 
anyiai isoagglutininek nem keringhetnek szabadon a 
magzati vérpályában, hanem azonnal kötő dnek az 
agglutinogennel már rendelkező  magzati vörösvór- 
sejtekhez. PL: O csoportú anya A csoportú újszülött
jében a homolog anti-A szabadon nem keringhet, az 
anti-B igen.

2. Olyan agglutininek, amelyek az anya vérébő l 
hiányoznak, az újszülött vérében sem találhatók meg, 
még (ha csoporthovatartozóság alapján ez lehetséges 
is lenne. Pl.: A csoportú egyén O csoportú újszülött
jében anti-B agglutinint gyakran találunk, anti-A-t  
soha.

3. Ezek az agglutininek az újszülött vérébő l leg- 
többnyire már az első  évnegyedben eltű nnek. Ez 
utóbbi körülménynek különösen nagy bizonyító erő t 
tulajdonítunk, mert ismeretes, hogy az autochton iso
agglutininek nagyon stabilisak, Literük éveken át 
figyelve sem változik, általában csak kisebb ingado
zást mutat és  eltű nésükre még kachexiával járó sú
lyos betegségben sem igen akad példa.

A gyermek önmagaképezte agglutininjeinek
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megjelenése, a tekintélyes egyént ingadozásokat figye- 
tembevéve, nagyjában a második évnegyedre tehető . 
Ez ia kihordott csecsemő kön tett m egfigyelések ered
ménye. Koraszülöttek az isoagglutininképzésben feb. 
egy-két hónappal maradnak el az idő re születettek 
mögött. Ellenkező  véleményeikkel (első  élethó: Jervell,  
Kirihara)  (2, 3) szemben a 3.— 6. élethó között ta lá l
ták ,az isoaggl útin in megjelenését Thomsen (4),  Mor-  
ville  (5),  Hecko és Varclova (6),  Yliruokanen (7).

Az isoagglutinineknek az isoagglutinagenelkihez 
viszonyított késő i megjelenését a 'keletkezésük ma
gyarázatával foglalkozó kutatók egyike-másika hasz
nosítja is. A hypothesisek egyik csoportja a hetarolog 
isoagglutininek megjelenését csak úgy, mint a homo
log antitestek hiányát a genotypusban gyökerező 
örökletes sajátságnak vagy legalább is veleszületett  
faji adottságnak tartja, m íg a másik inkább immun
biológiai történésekre gondol és  az isoagglutininek 
megjelenését antigénekkel történt szenzibilizálás kö
vetkezményének tekinti. A következő kben röviden 
ismertetett hypothesisokét az I. sz. táblázat foglalja  
össze és állítja szembe egym ással.

Bernstein (8) szerint anti-A és anti-B nem egye
bek, m int a fehérjeszintézis élettani produktumai, me
lyeiket minden ember egyaránt termel. A homolog 
agglutinineket azonban .a vörösvérsejtek agglutimo- 
genje in statu nascendi megköti, a plasmából kivonja. 
Ezért van az, hogy a plasma, amint arra a Landstei- 
ner4éle szabályok is rámutatnak, csak a hejterolog 
lagglutinineket tärtatoniazaa. Furuhata (9) az isoagglu- 
itininek képzését, akár az isoagglutinogenekét, örök
letes tulajdonságnak tartja és a genotypusra hárítja a 
felelő sséget a Landsteiner-féle szabályokban m egnyil
vánuló törvényszerű ségért és nyilván az isoaggluti
ninek késő i megjelenésért is.

Ezekkel a genetikus teóriákkal szemben ál Írnak 
azok,- amelyek az isoagglutininek m egjelenését imrau- 
nizálódás (szenzibilizálódás) következményének tart
ják. Az immunizáló antigen iaz egyik nézet szerint az 
ember saját vörösvérsejtjeinek isoagglutinogenje. 
Schiff és  Adelsbergernek (10) ezen »autoimmumizá- ‘ 
ciós« hypothesise feltételezi, hogy pl. az A csoportú  
vörösvérsejtek az A mellett csekély mennyiségiben B 
antigént Is tartalmaznak. Ezek mint antigének a szo
kásos módon antitestképzést indítanak meg. Termé

szetesen nemcsak a B, hanem az A csoportú aggluti
nogen ellen is termelő dnek agglutininék, ezek azon
ban nem mutathatók ki a plasmában, tekintettel arra. 
hogy a nagy mennyiségű  antigénhez azonnal kötő d
nek, a  Bernstein-féle elképzelés ismertetéseikor már 
említett módon. Az A csoportú egyén keringő  vérében 
tehát csak anti-B agglutinin marad, miután ezt a kis 
mennyiségű  B agglutinogen csak részben tudja m eg
kötni.

A másik felfogás szerint az antigén kívülrő l, a 
légző - vagy emésztő szervek útján jut a szervezetbe. 
Ezen kívülrő l bejutó antigéneknek az eredetét illető en 
megint kétféle feltevéssel találkozunk. Az egyik sze
rint az antigen cseppfertő zés útján, az emberi nyállal  
kerül a csecsemő  szervezetébe, amely iaz emberek 
jelentő s részében A, B, illetve A és B isoagglutino- 
geneket tartalmaz (ú. n. secretorok, az emberek 75%-a, 
hazánkban 80,4%-a ilyen) (20). A másik szerint a 

táplálék, illető leg a szervezetbe jutó baktériumok az 
A és B aggiutinogenekkel azonos rész-iantigeneket 
tartalmaznak. Mindkét esetben a p.1. A csoportú cse
csemő  szervezetébe kívülrő l A és B antigen is bekerül. 
Az A antigén azonban magának a csecsemő nek is 
sajátja, antitestképző dés tehát csiak a B antigénnél  
szemben indul meg és az eredmény a Landsteiner 
szabályoknak megfelelő en: A, anti-B csoportjelleg. 
Ez az exogen kryptogenetikus immunizációs hypothe
sis (11, 12), tehát áz elő bb említett autoimmunizációs 
elképzeléstő l nemcsak a szenzibilizáló antigeninger 
milyenségében különbözik, hanem abban is, hogy sze
rinte csak iheterolog agglutinimek termelő dnek, homo
lógok nem,.

Említettük, hogy a genetikai teóriák az autochton 
isoagglutinineknek nemcsak megjelenését, hanem 
késő i megjelenését is örökletesen meghatározott tu laj
donságnak minő sítik. Az immunbiológiai hypothesi
sek szemszögébő l vizsgálva azonban e  jelenség is 
biológiai magyarázatot nyer. Eszerint a késő i m eg
jelenés oka:

1. az újszülött szervezetének biológiai éretlen
sége, amely az antitestképzésnek is késő bb meginduló 
és - lassiúl^ÉkVolitában jut kifejezésre, amelyet még csak 
e lő se g ít^ ^

2. az antigenistimulus kicsiny volta. Az an-tigen- 
stimulus pedig nemcsak azért kicsiny, mert a nyállal

1. táb lázat

Az isoagglutininek keletkezését magyarázó hypothesisek

Magyarázat Immunbiológiai Genetikai

A heterolog 
isoagglutiDin 

jelenlétére

Döntő en

exogen vagy endogen 
(Dupont, (Schiff és 
Süssmann) Adelsberger)

A N T I G E N  
stimulus hatására

Döntő en

endogen
(Bernstein, Furuhata)

Ö R Ö K L E T E S  
stimulus hatására

A homolog 
isoagglutinin 

hiányéra

in statu nascendi kötő dik 
a homolog vörösvérsejtekhez 

(Schiff és Adelsberger)

in statu nascendi kötő dik 
a homolog vörösvérsejtekhez 

(Bernstein)

nem is képző dik 
(Dupont, Süssmann)

nem is képző dik 
(Furuhata)
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vagy baktériumokkal a szervezetbe jutó antigén meny- 
nyisége kevés, hanem azért is, mert az enterális, 
Illetve légutakon történő  behatolás a parenterálismál 
kevésbbé hatásosa

A biológiiai éretlenség régebbi elképzelés szerint 
azt jelentette* hogy a fiatal csecsemő  szervezete szen- 
zibilizálódásra, immunanyagtermelésre képtelen. Ez 
a felfogás az utóbbi évtizedekben, a védő oltásiak el
terjedésével és  a korai csecsemő korra helyezésével, 
gyökeresen megváltozott.

Lukács (13) kimutatta, hogy variata ellen már az új
szülött is sikerrel védoitható. Gromasevszkij és Vaindrach 
bölcső dében nevelteket miár egyhónapos korban olt — 
eredményesen — himlő  élen (14). Bizonyítást nyert egy
hetes csecsemő kben a pertussis elleni immomizálhatóság 
is, de a,z azonos antigenstcnmlius itt a 'hathónaposokénál 
lényegesen -alacsonyabb titerre vezetett (15). A tetanus 
elleni védő oltás hathónapos csecsemő kön megkezdve 
95%-ban eredményez 1 AE-.nél 'magasabb, tehát igen ma
gas antitoxin titent. Az egyhetes újszülötteken elért  
92%-os eredmény meggyő ző en bizonyítja, hopy az új
szülöttek is kitű nő  eredménnyel limmunizálbatók ( í 6).

Kellő  idő ben alkalmazott, kellő  erő sségű  antigen- 
inger hatására tehát .az újszülött is képes ellenanyag
termelésre. A biológiai éretlenség egymagában iaz 
antitestek késő i megjelenésére magyarázatul nem 
szolgálhat. Analógiák .azonban nem bizonyító erejű ek, 
ezért megvizsgálamdónak tartottuk, hogy vájjon az 
isoagglutininekre vonatkozóan is érvényes-e a' sza
bály, mely szerint a biológiai éretlenség csak relatív, 
és erő s antigeningerrel áttörhető ? Nem menthet fel 
a vizsgálat alól az a meggondolás sem, hogy ebben 
az esetben a szervezet egy  feltehető en már meglévő , 
de m ég szunnyadó 'képességének aktiválásáról van 
szó csupán, vagyis kevesebbrő l, mint a védő oltások 
fajidegen antigénjei esetében.

V izsgálataink célja annak eldöntése volt, megje
lennek-e isoagglutimogennel történő  szenzibiiizálás 
hatására isoagglutininek olyan életkorban, amelyben 
a természetes isoagglutininek általában m ég nem 
mutathatók ki? Másszóval, serkenthető -e isoaggluti- 
ninkópzésre a szervezet már a »relativ« biológiai 
éretlenség korában is? A válasz, melyet er ie a kér
désre kapunk, annyival is Inkább szárnóf tarthat 
érdeklő désünkre, mert segítségével a természetes iso- 
agglutininek keletkezésére vonatkozólag is bizonyos 
következtetések vonhatók le. Ezeket a megbeszélés 
során ismertetjük.

V izsgálatainkat 22 koraszülött csecsemő n végez
tük.* A koraszülötteket .a vizsgálatra két okból is az 
éretteknél alkalmasabbnak tartottuk;

1. mert az ú. n. biológiai éretlenségnek, ameny- 
nyiben ilyen van, koraszülöttekben nyilvánvalóan még 
az idő re születettekénél is kifejezettebbnek kell lennie,

2. mert koraszülöttekben a természetes isoagglu- 
tininek késő bben jelennek meg, mint idő reszületettek-  
ben és így jelentkezésük kevésbbé zavarhatta m eg az 
immunagglutininek kimutatására irányított v izsgála
tainkat.

Módszerünk a következő  volt: általában 5— 6 na

* A vizsgálatokat részben a Völgy-utca; átmeneti 
gyermekotthonban, vériinjekciókat kapott koraszülötteiken 
végeztük. A nyújtott segítségért az intézet vezető jének, 
Wohlmuth Gertrud dr. fő orvos asszonynak ezúton is 
©szinte köszönetünket fejezzük ki.

pos idő közökben 2—3 ml AB csoportú vért adtunk
i. m. 0, A és B vércsoportú csecsemő knek, miután 
elő ző leg meggyő ző dtünk arról, hogy vérplasmájuk 
agglutinált még nem tartalmaz. 4—6 hetes idő közök
ben vért vettünk a fejvénákból és csöves módszerrel 
meghatároztuk az isoagglutininek titerét. A titer 
meghatározást a következő képpen végeztük; megfelelő 
— homolog agglutinogent tartalmazó — mosott vö- 
rösvérsejtekbő l (pl. ha A csoportú csecsemő t akartunk  
vizsgálni, akinek a savója tehát anti-B agglutinint 
tartalmaz, akkor B csoportú vörösvér sejt eket vettünk)  
isotomiás konyha sóoldattal 2%-os szuszpenziót készí
tettünk. A vizsgálandó savót 56 C fokos vízifürdő ben 
30 percig inaktiváltük, majd a Vidal-reakció kivite lé
nél, alkalmazott módon hígítás-sorozatot készítettünk, 
amelynek első  csövébe 0,2 ml tiszta savó, az azt köve
tő kbe" pedig sorjában ugyanannyi 1:2, 1:4, 1:8 stb. 
savóhígítás került (a hígító folyadék ez esetben is 
élettani konyhasóoldat vo lt). Ezután mindegyik cső be 
0,2 ml vörösvérsejtszusz.pen,ziót tettünk, a ,  savóval 
össizerázituik, majd az egész hígítás! sorozatot egy  
óráig termosztátban 37 C°-on tartottuk. Ezután olvas
tuk le az eredményt. A leolvasást makroszkóposán és 
minden esetben mikroszkóp alatt tárgylemezein is 
elvégeztük.

A vizsgált koraszülöttek közül 13 kéthónaposnál 
'fiatalabb, a többi idő sebb, három-négy.hóniaipos volt. 
Súlyuk — koraszülöttekrő l van szó — 1350—3420 g 
között ingadozott. Közülük nyolcban a szenzíbil.izá- 
ilá'3 nem járt eredménnyel: a vérben isoagglutininek 
nem jelentek meg, noha a szenzibilizá'ó vérinjekciók  
száma három esetben a 18-at is meghaladta és a meg
figyelés ideje 2—3 hónap is volt. Vércsoportjukat te
kintve a nyolc csecsemő  közül öt A, egy B és kettő  0 
csoportú volt (AB csoportú egyén az antitestképzésre 
természetesen nem jöhetett számba). A viszonyokat 
a II. sä. táblázat mutatja be.

11. táblázat

A kísérleteink során isoagglutinint nem termelő  csecsemő k
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1 2 3 4 5 6 7

1 H. J. A 56 1400 91 21
2 C. J. 0 2 1900 91 22
3 B. S. A 26 2980 71 19
4 K. L. A 16 1400 55 9
5 Sz. M. B 4 1650 48 8
6 V. E. A 3 1750 45 8
7 Cs.M. A 15 1800 37 6
8 S. J. 0 4 1350 34 5

Tizennégy esetben szenzibiiizálás után a várt iso
agglutininek megjelentek a vérben. Ezeket .az eseteket 
a III. sz. táblázat foglalja össze. Az itt szereplő cse
csemő k életkora 4— 127 nap, súlyúk 1500—3420 g  kö
zött váltakozott a vizsgálatok megindításakor. Közölük  
egy A, öt B és nyolc 0 csoportú volt. A l i i .  sz. táblázat
8. sz  függő leges oszlopa az utolsó negatív és az első 
pozitív eredményű  vizsgálat idő pontját tünteti fel, 
körülhatárolja tehát azt az idő szakaszt, amelyen
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belül az isoaggíutininek megjelentek.* A vizsgálat 
végtiterét a 9. sz. oszlop mutatja be.

Az agglutininek megjelenése post iniectiones 
természetesen m ég nem bizonyltja azok propter iniec
tiones, tehát immun jellegéh Ab ovo ugyanis nem zár
ható ki az sem, hogy az immunizálás e csecsemő kben 
sem vezetett eredményre, m indössze annyi történt, 
hogy a csecsemő  idő közben a természetes isoagglu
tininek megjelenésének idő szakába lépett. E feltevés 
kísérletes cáfolatát a késő bbiekben közlendő  m egfigye
lésekkel nyeri. Ennek elő rebocsátása mellett v izsgá
latainkból megállapítható, hogy a fiatal csecsemő 
már a természetes isoagglutininek megjelenése elő tti  
■ idő szakban is képes immun-ísoaggiutinimtermelésre. 
Az ú. m. biológiai éretlenség, mely az antibakteriális 
immunianyiagtermelés tekintetében is csak relatívnak, 
megfelelő en erő s antigenstimulussal áttörhető nek bi
zonyuk, az immun-isoagglutininképzést sem akadá
lyozza meg.

Maga aiz immun-'isoagglutmilntermeíés azonban .a 
testsúlytól, illetve életkortól nem független. Az antitest- 
termelésire serkenitihető k 'és az antitesteket a vizsgálat idő 
pontjában nem termelő k csoportjainak életkor- és súly- 
átlagát vizsgálva kiderül, hogy az aigglutinimtermelő k

* Fanittek ha-sanCó értelemben vonatkoznak a 6. sz. 
oszlopra, amelyben azt tüntettük fel, hogy a csecsemő  az 
utolsó negatív és az első  pozitív eredményű  vizsgálat 
között hány injekciót kapott.

átlagsúlya 2326 g, átlagkoruk 52 nap, a még nem termelő k 
1554 g á'tlagisúi.yával és 14 • nap átlagkorával szemben. 
A Különbség mindkét jellegre vonatkozóan szignifikáns.*

Milyen viszonyban állnak egym ással a természe
tes és a kísérleteink során termelt immun (a továb
biakban: kísérleti) isoagglutininek? A természetes iso- 
agglutininekre vonatkozóan Yliruokanen (7) és mások 
észlelései bizonyítják, hogy az anti-A az anti-B-nél:
1. könnyebben mobilizálható és 2. magasabb filterben 
jelenik meg. Miit mondanak a kísérleti agglutininékre 
vonatkozóan a mi vizsgálataink?

Ad 1. Anyagunkban 6 A csoportbeli és 6 B cso
portbeli csecsemő  szerepel. A 6 B csoportú közül 5-öt, 
a 6 A csoportú közül csak 1-et sikerült a kísérleti 
periódusban isoagglutinintermelésre serkenteni. Esze
rint azonos kísérteti körülmények között az anti-A 
mobilizálhatósága az lanti-B-ét messze felülmúlta. 
A mobilizálhatóság vizsgálatára természetesen a 0 
csoportnak m ég alkalmasabbak lettek volna, mert 
bennük az anti-A és anti-B megjelenésének egym ás
utánja egyazon egyénen belül követhető . Ehhez azon
ban sokkail gyakrabban, sokkal rövidebb idő közökben 
keltett volna a vizsgálatokat megismételni, mint ahogy 
nekünk arra módunk volt. A mi kísérleti berendezé-

* Vonatkozó számít ás aimík ellenő rzéséért kórházunk 
statisztikusának, Papp Mi.klósnlén'a,k e hetven is köszöne
tét mónidunk.

I I I .  táblázat
A kísérleteink során isoagglutinint termelő  csecsemő k
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tite re

az injekciók elhagyása 
u tán

1 1 2 1 3 4 5 1 6 7 8 1 9 10 1 11

1 P. N. 127 2600 B 6 anti-A 0—36 nap között 1 :2 38— 52 nap között ; pjj. **

2 J .  E . 7 1650 B i  5— 8 anti-A 28— 44 nap között 1 : 4 0— 29 nap között élt.

3 S. G. 17 1850 B 1 5 anti-A 0— 28 n ag  között 1 : 4 22— 35 nap között élt.

4 B . P. 82 3420 0 6 (1)*
anti-A 0—46 nap »között* (33) 1 : 64 0—:25 nap  között é l t .
anti-B 0— 46 nap  között (33) 1 : 4 0— 25 nap  között élt.

5 B. S. 82 3390 0 6— 7
anti-A 46— 79 nap  között 1 :4 0— 25 nap  között é lt.
an ti-B 46— 79 nap között 1 : 4 0— 25 nap között é lt-

6 Sz. L. 14 1500 O 5(2) anti-A 28— 36 nap között (23) 1 :8 14— 39 nap között é lt.

7 an ti-B 36— 59 nap  között 1 : 2 14— 39 nap  között é lt.

7 P . T. 85 2570 0 8— 10 anti-A 79— 104 nap  között 1 : 1 0— 15 nap között élt.
6— 8 (2) an ti-B 46— 79 nap között (25) 1 : 1 0— 15 nap között élt.

8

.

Zs. Á. 105 .3320
°

6 (1)
anti-A 0— 46 nap között (33) 1 : 32 25 nap  m úlva 1 : 1
anti-B 0— 46 nap között (33) 1 : 8 25 nap  m úlva 1 : 1

9 Cs. E, • 14 2100 B 5 (1) anti-A 12— 39 nap között (17) 1 : 2 16 nap  m úlva 1 : 1

10 P. A. 85 2370 O 8— 10
anti-A 79— 104: hap  között 1 :1 15 nap  m úlva 1 : 1
anti-B 79— 104 nap között 1 :1 15 nap  m úlva 1 : 1

11 P. M. 85 2550 0 8— 10
anti-A 79— 104 nap  között 1 : 1 15 nap  m úlva í  : 4

anti-B 79— 104 nap  között 1 : 1 15 nap  m úlva 1 : 1

12 K . S. 22 1840 O 3
anti-A 0— 23 nap  között 1 : 8 64 nap  m úlva 1 : 8
anti-B 0— 23 njap között 1 : 4 64 nap  m úlva 1 : 4

13 U. M. 5 1750 B 5 anti-A 0— 35 nap  között 1 : 2 45 nap m úlva 1 : 4
14 Sz. F. 4 1650 A 5— 8 anti-B 28—49 nap között 1 : 2 16 nap m úlva 1 : 2

* E lő fordult, hogy az isoagglutininek megjelenése után  a csecsemő  még tovább i vérin jekciókat kapo tt. A táb lázaton 
zárójelben fe ltü n te ttü k  : a  6. függő leges oszlopban az utóinjekciók M am át, a 8. oszlopban az utószenzibilizúlás ta r tam á t 
napokban.

** e ltű n t.
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síink mellett csaknem valamennyi esetben a kétféle 
isaagglutin in megjelenési ideje ugyanazon két v izs
gálat közé esett és ennek folytán egym ástól elkülönít
hető  nem volt. Az elkülönítés csak két esetben (III.  t.:
6. sz. és  7. sz.) sikerült, de ezekben sem egyértelmű en. 
Az egyikben ugyanis az anti-A, a másikban az anti-B 
jelent meg elő bb.

Ad 2. Az anti-A és anti-B titer egymásközti v i
szonyának megítélésére is a 0 csoportúak a iegalkal
masabbak. A mi k is anyagunkban is a 0 csoportúak 
anti-B-je az alacsonyabb, anti-A-ja a magasabb h íg í
tásokban éri el végtiterét (lásd: a IV. sz. táblázatot).

IV . táblázat
A koraszülöttek csoportosítása a kísérletek folyamán elért leg

magasabb isoagglutinintiterük szerint 
Valamennyi esetünk

Titer 1 : 1 1 : 2 1 : 4 1 : 8 1 : 16 1 : 32 1 : 64

anti-A 2 2 5 2 0 1 1
anti-B 3 2 3 1 0 0 0

Csak a »0« csoportúak

Titer 1 : 1 1 :2 1 : 4 1 :$ 1 : 16 1 : 32 1 : 64

anti-A 2 0 2 2 0 1 1
anti-B 3 1 3 1 0 o 0

A kísérleti isoagglutininek mobilizálhatósága és 
végtitere tehát ugyanazokat a törvényszerű ségeket 
követi, m int amelyeket Yliruokanen talált a természe
tes agglutiininekre vonatkozóan. Lehet, hogy az ismer
tetett jelenségek az A és B antigén eltérő  erő sségével 
állnak összefüggésben. Hasonló eltérések mutatkoz
nak egyébként az anti-A és anti-B titere tekintetében 
a felnő tteknek adott agglutinophil* relációjú vérinjek
ciók után is (17). E tekintetben tehát a természetes 
és az immunisoagglutininek között különbség nincs, 
ez alapon az iseagglutin inék e  két fajtája nem. is  kü
löníthető  el és a kísérleteink során megjelenő  iso
agglutinin is egyenlő  joggal lenne akár a természetes, 
akár az immunagglutininek közé sorolható. Kísérleti 
agglutiminjeink ez esetben nem lennének egyebek
nek tekinthető k, mint a szokásos megjelenési idő  elő tt 
immunizáló eljárással »elő csalogatott« természetes 
isoagglutinineknek. De van-e ezekután értelme két
féle isaagglutinin megkülönböztetésének, van-e egy
általán principialis különbség természetes és immun
isoagglutininek között? Annyi bizonyos, hogy termé
szetes és immunisoagglutininek egym ástól való meg
bízható elkülönítésére sem kémiai, sem szerológiai 
eljárással nem rendelkezünk.** M égis elkülönítésük 
jogos, mert legalább is  egy  vonatkozásban alapvető en 
különböznek egymástól: az immunisoagglutininek a

* Agglutinophil relációról véradó és kapó között 
akkor beszélünk, ha a kapó vérsavója az adó vörösvér-  
sejljeivel összekerülve azokat agglutinálja, azaz azokkal 
homolog agglutinineket tartalmaz. Ilyenek a következő 
kapó/adó vércsoport relációk: 0/A, 0/B, 0/AB, A/B, 
A/AB, B/A, B/AB.

** Lehet, hogy rövidesen megváiíitozik a helyzet, 
líjabban pl. eigv kutató a kétféle isoagglu tiniin hő amoli- 
tudójának elférő  voltára mutatott rá (18).

vérpályából Literük fokozatos csökkenése mellett hosz- 
szabb-rövidebb idő  után kiürülnek (17), m íg a ter
mészetes isoagglutininek a vérpályában történt első 
megjelenésüktő l kezdve, mint arra már fentebb utal
tunk, legfeljebb titerükben mutatnak kisebb ingado
zást, de onnan többé el nem tű nnek. Miként viselked
nek ebben a vonatkozásban a kísérleti isoagglutini- 
nak?

A szenzib ilizálás során megjelent kísérleti agglu- 
tininek sorsát, természetes vagy immun voltuknak 
eldöntésére, hosszabb idő n át figyelemmel kísértük 
(lásd: a III.  sz. táblázat 10. és 11. oszlopát és az 1.,
2. és 3. sz. ábrákat). Az isoagglutininek megjelenése 
és az injekciók elhagyása után egy esetben (13. 6Z. 

B csoportú) az agglutinatiós titer kisebb fokú emel
kedését észleltük. Három esetben (10. és 12. ®z. 0 cso
portú, valamint 14. sz. A csoportú) a titer nem vál
tozott. Egy esetben (11. sz. 0 csoportú) az anti-A 
agglutinin titere emelkedett, az anti-B-é nem válto
zott. Feltett kérdésünk tisztázásához ezek az esetek  
nem visznek közelebb. A titer emelkedése lehet a szen- 
zibilizáló injekciók utóhatása, amint azt védő oltások 
után is gyakran észleljük, de lehet a természetes 
agglutininek megjelenését követő  fiziológiás jelenség 
is. Ugyanígy nem dönti él az isoagglutininek eredetét 
a változatlanul maradt titer sem, mert nincs kizárva, 
hogy ezekben az esetekben csak a m egfigyelési idő 
rövidsége miatt (közülük háromnál csak fél hónap) 
nem észleltük a titer megváltozását. Bizonyító erő vel 
bír ezzel szemben az a nyolc esetünk, amelyek közül 
hatban (1., 2., 3. B csoportú és 5., 6., 7. sz. 0 csoportú) 
az isoagglutininek a vérbő l elfű ntek, továbbá azon 
egy esetünk (8. sz. 0 csoportú), amelyben mindkét 
agglutinin titere jelentékeny mértékben esett, s végül 
az az eset (4. sz. 0 csoportú), amelyben az anti-A titer  
nagy mértékben esett, az anti-B pedig a vérpályából 
teljesen eltű nt (kimutatható nem volt).* A titer ilye« 
nagymérvű  csökkenése, illető leg az isoagglutininek 
teljes eltű nése, azok természetes voltát kizárja és 
immun eredetét bizonyítja. Ez egyben m egdönti azt 
az elő bb már említett feltevést is, mely szerint kísér
leti isoagglutininjeink csak a »korhatár« elérése kö
vetkeztében megjelenő  természetes és nem a szenzibi- 
lizálással provokált immunisoagglutininek lennének.

Három esetben (III.  sz. táblázat 1. sz.: 1. sz. 
ábra; 3. sz.: 2. ábra és 6. sz.: 3/a és 3/b ábra) az iso
agglutininek eltű nése után módunkban volt a csecse
mő ket újra szenzibilizálni, mire az isoagglutininek 
a vérben újra megjelentek. Két esetben (6. sz. 0 cso
portú: 3/a és 3/b ára; 3. sz. B csoportú: 2. sz. ábra)  
az isoagglutinin titer egy cső vel magasabbra emel
kedett, mint az első  szenzibilizálás után. Különösen 
érdekes a 0 csoportbeli 6. sz. eset, amelyben az első 
alkalommal az anti-A képzés 25 nap alatt  beadott 5, 
az anti-B pedig 36 nap alatt beadott 6 vérinjekció 
után indult csak m eg és alacsonyabb titerre vezetett, 
mint a második szenzibilizálás alkalmával beadott 
egyetlenegy injekció rövid 12 napon belül. Fentihez 
hasonló viselkedést mutatnak az immunantitestek 
bakteriális antigénnél történt többszakaszos védő oltás 
és azt követő  egyszeri »emlékeztető  oltás« után, ami

* A 9. sz. esetben is észlelhető  volt a titer csökke
nése (1:2-rő l l:l-re) mégis felsorolásunkból kihagytuk,  
meri egy cső nyi titercsökkenés még nem értékelhető .
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alátámasztja álláspontunkat, mely szerint a v izsgá
lataink során megjelent kísérleti isoagglutininek:, 
immunisoagglutininek. Ám itt is  számolnunk .kell 
azzal az ellenvetéssel, hogy az újólag m egjelent, iso- 
agglutiminek talán már nem is immun, hanem ter
mészetes agglutininek, amelyeknek az emlékeztető 
oltáshoz nincs közük és anélkül is  megjelentek volna 
már. Emellett szólna, hogy megjelenésük idő pontja a 
kérdéses esetekben kb. a harmadik élethónap köré, 
nagyjában tehát a természetes isoagglutininek m eg
jelenésének idejére esett. Ez az ellenérv azonban nem 
állja meg a helyét, mert abban a két esetben, .amely
ben az agglutimintiter további m egfigyelésére módunk  
nyílott, a titer újbóli esését (6. sz.: 3/a és 3/b ábra), 
illető leg az agglutininek eltű nését (1. sz.: 1. ábra) 
figyelhettük meg. Ez utóbbi esetben sikerült egy har
madik vérinjekció sorozattal az isoagglutinintermelést 
ismét megindítani. A titer az első  szenzibilizálás 1:2 
és a második 1:1-hez titerével szemben most már 
l:8-ra emelkedett! Az isoagglutininek immun voltát 
ezen harmadik alkalommal is a titer v isszaesése bizo
nyította (l:2-re). A 19 nappal késő bb elvégzett v izs
gálat a titer újabb emelkedését (l:4-re) derítette fel. 
Tekintettel egyrészt arra, hogy az emelkedés újabb

1. ábra.*

szenzibilizálás nélkül következett be, másrészt arra, 
hogy iá gyermek ekkorra már az egyéves kort is  elérte, 
elképzelhető , hogy ia titeremelkedésben most már 
csakugyan a természetes isoagglutininek megjelené
sének van része. Persze, ha a gyermeknek nem a 
valóságos korát vesszük figyelembe, hanem súlyának 
(4870 g) és fejlettségének megfelelő  átlagkort, akkor 
a természetes/ isoagglutin inek megjelenése kevésbbé 
látszik valószínű nek. (Az ábrákon a vórinjekciák ha
tására történt aggliu.t'in.intiter változások idő rendben 
jól követhető k.)

M egbeszélés.

Azoknak az elméleteknek, amelyek a természetes 
agglutininek megjelenését immunbiológiai történé
sekre vezetik vissza, a késő i megjelenés okát 1. a fia
tal csecsemő  biológiai éretlenségében és 2. az antigen- 
ingerek kicsiny voltában kell keresniük. Hogyan állja  
meg a helyét e  két magyarázat az általunk végzett 
»kísérleti« immunizálás figyelembevételével?

A biológiai éretlenség az immun-isoagglutinin- 
képzésnek, éppen olyan kevéssé abszo lú t akadálya., 
mint m ás antitest képzésének, hiszen kísérleteink 
során sikerült ,az arra v izsgált esetek jelentő s százalé

k a  ábra*

3/b ábra.*3. ábra.*

A fekete nyilak á vérinjekciók, a fehérek 'a titer vizsgálatok idő pontját jelzik.
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kában a koraszülött szervezetét a természetes agg luti
nálnék m egjelenése elő tti életkorban és érettségi fokon 
isoagglutinintenmelésre serkenteni.* Az elért titer sem
miben sem maradt a természetes isoagglutininek m eg
szokott átlagtitere alatt. Az a körülmény, hogy az anti-  
genstimulus, mellyel ezt az eredményt elértük, m asszív 
volt, szemben a teóriák által feltételezett nyál, bakté
rium vagy táplálék-közvetítette kicsiny (de folyama
tos!) stimulánssal, nemhogy az immunteóriák mellett, 
hanem egyenesen azok ellen szól. A bevitt antigén 
mennyisége és az elért immunitás foka között ugyanis 
csak addig áll fenn bizonyos fokú párhuzam, ameddig 
az antigeningerek egyik és másik esetben azonos idő
közökben követik egymást. Kis mennyiségben bejutó, 
de gyakran iható antigén az antitestképzésnek sokkal 
hatalmasabb ingere lehet, mint a nagyobb mennyi
ségű , de ritkán alkalmazott. így  pl. abszorbeált, tehát 
lassan, folyamatosan felszívódó formában bevitt 23500 
BE skarlát-erythrogen toxin ugyanolyan hatásos, mint  
a kötetlen alakban befecskendezett, tehát rögtön fel
szívódó 150.0000— 170.000 BE (19). De hozhatunk 
példát az isoagglutininek világából is: a magzati Rh 
agglutinogen az anyáiban jelentő s agglutininterme- 
lésre vezet, mert bár m inimális mennyiségben, de 
folyamatosan vájidorol át a placentán. Mindezek alap
ján nyál, baktérium vagy táplálék-közvetítette 
kicsiny mennyiségű , de gyakran ható antigéntő l erő 
teljesebb antitestképzés lenne várható, mint az álta
lunk alkalmazott néhány m asszív antigen adagtól.

Ilyenformán nem érthető , hogy miért érvénye
sülne a biológiai éretlenség, miiért maradna el az iso- 
agglutininek termelése a nyál stb. antigének egyre 
ismétlő dő  nagy stimulusa ellenére ugyanabban a kor
ban, amelyben a  mi immunizáló eljárásunk kisebb 
stimulusa hatásosnak bizonyult. Nem érthető , hogy 
miért jelennek m eg a természetes isoagglutininek 
késő bben, mint a mi kísérleti agglutininjeink. Annyi  
bizonyos, hogy a biológiai éretlenség az isoagglutin i
nek kései megjelenésének magyarázatára nem alkal
mas.

V izsgálataink azonban felfedtek egy  másik jelen
séget is, amely az immunbiológiai teóriákkal ’ m eg
nyugtatóan ugyancsak nem magyarázható. Az immun- 
isoagglutininek titere, mint m ás immunantitesteké is, 
a szenzibitizálást követő en egy  ideig emelkedik, ké
ső bb csökkeni kezd. Rövidebb-hosszabb idő  után az 
immuntéstefc a vérpáilyából e l  is tű nnek, hacsak újabb 
szenzibilizálás, »emlékeztető  oltás«, a titer újabb 
megemelésérő l nem gondoskodik. A természetes iso
agglutininek ilyen nagy esést (méghozzá ilyen rövid 
idő  alatt!) nem mutatnak, titerük — kisebb ingadozá
soktól eltekintve — állandónak bizonyul. Ha a termé
szetes isoagglutininek — mint .azt az immunbiológiai  
teóriák állítják — immumagglutininek, akkor a titer  
állandósága csak újabb emlékeztető oltásoknak köszön-

* Az a tény, hogy a csecsemő k irnimunizállhailó és 
eredménytelenül immuniizált csoportjainak átlagsú'lya és 
átlagkora között szignifikáns differencia mutatkozott, csak 
a relatív biológiai éretlenség bizonyítéka: azonos inser 
idő sebb, nagyobb súlyú csecsemő t könnyebben szenzibiii-  
zál, mint fiatalabb, kisebb súlyút. Tudvalévő  és említet
tük is, hogy ez a jelenség nem csak a csoportantiganekie, 
hanem általánosabb érvénnyel a b akt eu kis antigénekre 
vonatkozóan is ligiaz.

íhető - Feltevésük értelmében ezek az  újabb stimulu- 
sok nem is maradnak el, hiszen a cseppfertő zések, 
bakteriális vagy élelmiiszerantigenek nem vesznek ki 
a környezetbő l az e lső  alapimmunitás elnyerése utáni  
idő ben sem. De két dolog így is érthetetlen marad:

1. az újabb stimulusok hatására miért jön létre 
titer állandóság és m iért nem fokozatos titerem elkedés? 
A kérdés annyival Inkább jogosult, mert a természe
tes isoagglutinintiter eléggé alacsony és már egyszeri  
vórinjekcióval jelentékenyen megemelhető . M egint fel
merül a kérdés, miért nem érvényesül a folyamatos 
antigén inger hatása nagyobb nyomatékkai m ég nö
vekvő  korral sem, amikor pedig biológiai éretlenség
rő l már igazán nem lehet szó. És fordítva:

2. V izsgálataink során sikerült a csecsemő ben 
immunisoagglutinineket termelni. Ne keressünk most 
választ a kérdésre, hogy miért sikerült vórinjekciókka!  
az, ami az immunbiológiai teóriák ingereinek nem 
sikerült, de ha már egyszer megjelentek a vérben az 
isoagglutininek, hogy tű nhettek s miért tű ntek onnan 
ismét el? Miért nem érvényesült ez esetben a nyáil- 
vagy bakteriális antigéneknek az egész életen át fel
tételezett titerállandósító hatása? Mindezen kérdé
sekre csak egy lehet a válasz: azért nem, mert a ter
mészetes isoagglutininek nem az immunbiológiai 
teóriáik által feltételezett módon keletkeznek és mind
enek szerint nem is  immunagglutiminek.

Összefoglalás;

Koraszülötteket a természetes isoagglutininek 
várható megjelenése elő tti életkorban, agglutinophil  
relációjú vér ismételt befecskendezésével, isoagglu- 
tinintermelésre késztettünk. Választásunk azért esett  
éppen koraszülöttekre, mert ezekben a természetes 
isoagglutinineknek az érettekénél késő bbi megjelenése 
tisztább vizsgálati feltételeket teremt és az eredmé
nyek zavaró momentumoktól mentes, megbízhatóbb 
kiértékelését biztosítja.

Huszonkét koraszülött csecsemő  közül tizen
négyben sikerült a szenzibilizálás után a vérsavóban 
isoagglutinineket kimutatni és titerüket hosszabb- 
rövidebb idő n át nyomon követni. A vizsgálatok ered
ménye a következő :

1. ismételt vérinjekciókkal koraszülöttekben már 
a természetes isoagglutininek megjelenése elő tti kor
ban isoagglutininterm elés indítható meg;

2. az isoagglutininterm elés folyamán — a termé
szetes Isoagglutininek képző désével megegyező en — 
az anti-A az anti-B-nél könnyebben mobilizálható és 
magasabb titert ér el;

3. a termelt isoagglutininek — a természetes 
isoagglutininekkel ellentétben — nem állandóak, tite
rük az elért maximumról néhány hét .alatt nagy mér
tékben, gyakran a kimutathatatlanságig csökken;

4. a termelt kísérleti isoagglutinin nem termé
szetes, hanem immunisoagglutinin. A természetes iso
agglutinin viszont nem az immunbiológiai teóriák 
által feltételezett módon keletkezik és nem is immun
isoagglutinin.
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A Gyulai Megyei Kórház Elme-Idegosztályának (fő orvos: Juba Adolf dr.) közleménye

H o m lo k a g y i a p h a s ia -  é s  a g r a p h ia - s y n d r o m á k  
a  f e l té te le s  r e f le x ta n  tü k r é b e n

Ir ta : J U B A  A D O L F  dr.

Pavlov kutatásai tették ismertté a »második jel-' 
rendszer« fogalmát: az emberi beszéd szavai és szó
nyomai az érzékeléshez, tehát a külvilág jeleihez kap
csolódva a »jelek jeleivé« válnak; ez a környezetbe 
való célszerű  beilleszkedést, egyben az elvont gondol
kodást biztosítja. A beszéd tehát ismét feltételes 
kapcsolatokból áll, rá a feltételes reflexek szabály- 
szerű ségei érvényesek, amint ezt Ivanov-Szm olenszkij 
és munkatársai gyermekeken 'végzett kísérletei is iga
zolják. A tételeknek az aphasia-tanban való alkalma
zásakor M arinesco és Kreindler mutattak rá arra,  
hogy a szó-megértés és az utámamondás kórságainál 
az acustico-motoros, a tárgymegnevezés zavarainál 
az optico-motoros feltételes kapcsolatok szenvednek, 
melyek a beszéd begyakorlásakor egész isoroikba rög
zültek. A reciprok indukció^ a differenciálási gátlás, 
stb. a beszéd dinamikus folyamataiban nagy jelentő 
séggel bír; az aphasiásoik fáradékonysága a serken
tés és a gátlás nehezített váltakozására vezetendő 
vissza. A nominális aphasia szótalálási nehézségei
vel foglalkozva Ombredane szintén a feltételes 
reflexek törvényszerű ségeire támaszkodik: a beteg 
a kezdetben kimaradó szó-nyomot végül is felleli és 
ez a gátlási idő  újabb feladatok beiktatásával álta
lában rövidül, tehát ekkor bizonyos serkentés érvénye
sül. Más betegeknél az újabb feladatok közbeiktatása 
az eredetileg nem talált szó ismételt felidézését még 
vontatottabbá teszi, ekkor progressiv gátlásról van 
szó. Ismét máskor a serkentés és a gátlás befolyása 
változik. A feltételes reflexek szabályszerű ségeinek  
alkalmazását a parietalis jellegű  Gerstmarui-f.
syndrománál Juba kísérelte meg.

A következő kben frontális aphiasia- és .agrapbia- 
esetek klinikai-anatómiai (biopsiás) feldolgozásával  
kapcsolatban megfigyeléseinket kísérletként a kon- 
dicionális kapcsolatok szemszögébő l is elemezni 
fogjuk.

I. eset. Sz. J. 47 éves férfi, 1948. XI. 26-án vétetett 
fel a kaposvári kórház idegosztályára. 12 éves korában 
fejét baloldalt megütötte, »agyvérzése* volt, j. testfele 
megbénult és beszélni sem tudott; a .bénulás szű nt és 
újból ‘kellett írni, olvasni, beszélni tanulnia. Egy hete j. 
aircíelében rohamszerű  rámgásök jelentkeznek, ékkor be
szélni sem tud.

Status. Halmozott és pár percig tartó facio-lingualis 
Jackson-rohamofc. Fundus ép, púp. r. rendben, szemmoz- 
gások szabadok, j. centrális faealis-paresis. Mozgató-, 
reflex-, érző kor a 'továbbilakban rendben, A spontán be

széd a rohamok alatt megszabad; közvetlen utána rosszul 
tagölt és alig felismerhető  szavakból áll, a gondolatfű zés 
felismerhető . A rohammentes idő ben mindenekelő tt szó; 
tail ál ás i nehézség tű nik fel, ami a tárgy- és kis részben 
a tag-megnevezésnél különösen nyilvánvaló; így tintás- 
üveg-dugó: t inta. . .  tartó. . .  kupak; villanylámpa: asz
tali villany; villanydrót: nemi éghet anélkül, hogy bele 
ne dugják; töltő toll: töltő i toll; papír: Irat; j. szemöldök: 
jobb szemsző r; áílll: ajak; j. középső  ujj: jobb mutatóujj,  
stb. Szómegértés kifogástalan. Spontán írás dysgraphiás 
(pl. egész helyett: agyisz; kimenni helyett: kimernni), 
ugyanez a diktálas utáni írásban és a másolásban is fel
tű nik (pl. van helyett: vám.; miagam helyett: m ag__ami),
a betű ik formálása -gyakran torz és az egyes szavakat 
indokolatlanul széttagolja (pl. fekete: feke. . . te; cseresz
nye: cseresz ..  .nye), a 6orvezetés jó.

Betű k és rövideb-b mondatok leolvasása, olvasva meg
értés, számfelismerés, egyszeregy, végtagok és ujjak fel
szólításra való felmutatása, praxia, stereognosis, rajzolás 
eltérést nem mutat.

Liquorban Pándy r. + ,  öeszfehérje 36 mig%, sejt
szám 0/3, Wa. r. negatív. Encephalographia: a fronto- 
occipitalis képben a b. oldalkamra elülső  szakasza kissé 
tágabb, felette hatalmas körülírt subarachnoidalis levegő - 
gyülem, mely az oldalirányú felvételben a hátsó frontális 
vidékre esik.

Az állandó Jaokson-rohamok okát a bal homloik- 
lebeny hegesedésében keresve mű tétet ajánlunk, melyet a 
Korányi-kórház Szövetség-u. részlegében Verebély Tibor 
dr. végez dec. 31-én. A mű tét leírása: »B. o. íronto-tempo- 
naliis osteoplasticus trepanaíio. Az oldal felé nyelezett 
duralebeny kihajlásakor kiderül, hogy a dura többhelyütt  
sizívós heggel tapad az arachnoideához. A homloklebeny 
oldalsó felszínén a vena fossae Sylvii-tő l elő re kb. 
3 és V2 cm távolságig, felfelé a középvonalig az arachno
idea megvastagodott hegszerű  burok formájában fedi a 
kérget. Ä megvastagodott arachnoideát lefejtve kiderül,  
hogy alatta kb. '/2 cm-es liquor-köpeny fedi az agyállo
mányt, melynek leszívása után 'kiterjedt hegesedés tű nik 
elő , mely a kéreg felő l a kamráig terjed. Ä heget ép 
agyállományig eltávolítjuk úgy, hogy a kamra falát nem 
nyitjuk meg. Pontos vérzéscsililiapítás után a duralebenyt 
visszavárniuk. A csontilebenyt visszahelyezve réteges 
zárás.« A mű téti leíráshoz csatolt vázlat szerint a heg, 
ill. a kimetszett terület a bal 2. homloki tekervény hátsó 
szakaszát foglalta el, azonban az 1. homloki tekervény 
hátsó részének legalsó és a 3. homloki tekervény hátsó 
részének legfelső  — a 2. frontális gyrussal szomszédos — 
■ zónája szintén beletartozott; occipitalfe'.é a heg, dili. a ki
metszés a sulcus praecentralisnál végző dött.

Par primam sebgyógyulás, a 13. napon gyógyultan 
távozik. A mű tét óta epilepsiás roham nem jelentkezett. 
1949. IV. 12-én ellenő rizve j. o. centralis facialis- és hypo- 
glossus-paresis, invers radius-periostreflex, hiányzó 
Mayer és Leri-tünet, egyéb neurológiai eltérés nincs. 
A spontán beszéd articulatiójában idő nként finom zavar 
(pl. Kaposvár helyett: Ka . . .  Kaposvár), tárgymegneve
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zés kifogástalan, egyéb aphasiás tünet sem mutatkozik.  
Spontán és diktálás utáni írás eltérés nélkül.

2. eset. Ny- P. 65 év körüli nő , 1949. VIII. 28-án vé
tetett fel a gyulai kórház idegosztályára. Köré.ő zményi 
adatok ismeretlenek.

Status. Szemfenéken szű k erek, chorioretinitis. Pup. 
r. rendben, agyidegkörben értékelhető  eltérés nincs. Aktív  
mozgás készség megtartott, saját, és idegenreflexek tes-t- 
szerte kiválthatók, j. o. néma talp. Durva érzési eltérés 
nincs, epiikritikusan az anarthria miatt nem vizsgálható. 
Minden irányban megnagyobbodott rel. szívtompulaí, láb
szár-ödémák; vizeletben fehérje + -j—|—h  üledékben 1—2 
w s, 1—2 szemcsés hámsejt. Tensio 165/80 Hgmm.

A spontán 'beszéd teljesen hiányzik, éppúgy a tárgy- 
és a végtagmegnevezés, a hangos olvasás és a szám- 
jegyek fölolvasása. Jelekkel igyekszik magát megértetni. 
Szómegértés. A hozzá intézett felszólításokat általában 
pontosan teljesíti; egyes összetett felszólítások teljesítése 
részleges. Tárgyak felszólításra való kikeresése kifogás
talan; a színek megmutatásakor 3 jól megoldott próba 
mellett egy tévedés (kék helyett zöldet, majd fehéreit mu
tat). A testrészek felmutatásakor b. szem helyett az 
orrát, füle helyett a b. szemét mutatja; áll, orr, száj, 
b. kéz megmutatása helyes; a kő vetkező  próbánál j. kezét 
kérdezve ismét b. kezét eme®. Ujjait 3 ízben helyesein 
mutatja meg, másik 3 ízben az oldalban, ső t az ujjakban 
is téved. Praxia: felszólításira való integetés, keresztvetés, 
imára kézkulcsolás, szög beverésének megmutatása kifo
gástalan; ta gyufagyújtásra való felszállítás eredmény- 
telem

A spontán és >a diktálás utáni írás sorvezetés nél
küli felismerhetetlen vonaltömegbő l áll; betű k diktálás 
utáni írása, másolási kísérlet eredménye hasonló. Számok 
diktálás utáni írásakor a 4 és a 2 leírása megfelelő , a 
3-é dysgraphiásan torzult.

Antitensiós kezelés és 'étrend. XII.  26-án exitál. Kór
bonctani lelet: arteriosclerosis aortae, arteriarum' peri
phericum, arteriarum basesos craniii et art. coronariarum’  
cordis. Hypertrophia et dilatatio cordis, fibrosis myo
cardii. Kezdő dő  arteriosolleroticus zsugorvese. Bronchi- 
ektasia, bronchitis mucoipurulenta, bronchopneumonia.

Az agyvelő  külső leg mérsékelten sorvadt; felkoron- 
golva a b. gyrus centr. anterior tövi, operoularis szaka
szának velő áíjltamányában részben a .kérget is érintő  és 
szabálytalan falú lágyulásos cysta tű nik elő , mely a te
kervény középső  harmadára is iráterjed és a Rolaindo- 
barázda alatt a gyrus centr. posterior opercularis velő - 
állományába szintén belenyúlik. Egyéb szabadszemmel 
látható beolvadás nincs. Loyez szerint festett paraffin-  
beágyazású velő shüvelykészítményben a b. harmadik 
homloki tekervény hátsó (triangularis és opercularis) 
szakasza ép; a láigyulás a gyrus centr. anterior alsó har
madában bontakozik ki és ugyanitt a középső  barmiad 
kérgében foltos velő shüvelyritkulás látszik, ső t a sub
corticalis velő állomány is világosabb. Néhány mm-rel 
hátrább a középső  harmad velő állományániak bántalmia 
kifejezettebb, a tlágyulásos cysta maga a Rolamdo- 
barázda alatti velő  állományt és a gyrus centr. posterior  
opercularis részét foglalja el. Újabb néhány mm-rel 
occipital felé a gyrus cent, posterior is teljesen ép. Tíz 
további agykéregszakaszt (frontalis, temporalis, parie
talis és occipitalis regiók), továbbá a törzsducok .terü
letét szövettani lag átvizsgálva gócos beolvadás seholsem 
mutatkozik.

1. esetünkben halmozott facio-lingualis Jackson- 
rohamokat és ezzel párhuzamos anarthriát észleltünk;  
a rohammentes idő szakokban szótalálási nehézséggel 
járó részleges motoros aphasia és nem súlyos, de 
félreismerhetetlen agraphiia állott fent. Az encephalo- 
graphiás lelet alapján úgy véltük, hogy az agraphiát  
a bal 2. homloki tekervény tövi szakaszának (Exner-f. 
hely; »frontalis írásközpont«) sérülése Okozza, melyet 
talán a részleges aphasiából fakadó írászavar is sú
lyosbít. Az aphasiát a szomszédos bal 3. homloki 
tekervény (pars triangularis és opercularis) bántalma

tartja fent é s  a heg vidékérő l a gyrus centr. anterior  
opercularis szakaszára átsugárzó ingerület a Jackson- 
rohamokat és a párhuzamos anarthriát váltja ki.

A mű téti lelet szerint a bal 2. homloki tekervény 
hátsó szakasza tényleg elhegesedett volt. A heg eltá
volítása azonban váratlan eredményhez vezetett; noha 
a hyoptheticus »frontalis irásközpont« területe kimet- 
szésre került, az agraphia súlyosbodás helyett az álta
lános javulás keretében teljesen megszű nt. Ezekután 
az agraphia nem fogható fel a kimetszett terület góc
tüneteként és így 1. megfigyelésünk Henschen, Char- 
dot, Gordinier, M arcus M orselli stib. nézetével szem
ben azokat (Dejerine, Wernicke, Monakow stb.) támo
gatja, akik az Exner4. helyen levő  »frontalis írás
központ« létezését tagadják. Ugylátsziik, hogy a 
»frontalis« agraphia megfigyelésünkben a heggel 
szomszédos nem néma cortex functiozavaraival 
kapcsolatos; másik ikót esetünk alább 'részletezendő 
leletei szerint itt első sorban a gyrus centr. anterior  
convex középső  harmadának mozgatókórge, a kéz
centrum jön szóba. »Mozgatókéreg« alatt általános
ságban a gyrus centr. anterior felszíne értendő , mely  
elektromos ingerlésre részletmozgásokkal válaszol; 
ez nemcsak a Brodmann 4. mező t, hanem frontálisán 
a Vogt—Foerster-f. 6a«-t is magában foglalja.

A fenti functiozavar okait mérlegelve szóba jöhet, 
hogy a heges agyrész az agyvelő t a maga egészében 
befolyásolja és a maradék tevékenység a feladatok 
tökéletes ellátására nem elegendő ; tehát kórtünetek 
lépnek fel, melyek ,a heg eltávolitásával párhuzamo
san eltű nnek. 1. esetünkben viszont gazdagabb tünet
együttest (pl. parietalis, parieto-occipitalis, tempora
lis jellegű  aphasiákat, apraxiákat, agnosiákat, test-  
vázlatzavart stb.) nem észleltünk; ez feltétlenül glo- 
balisabb mű ködési 'korlátozottság ellen szól. Felvető d
het az is, hogy a heggel szomszédos kéreg hiányos
sága a góc által kiváltott reversibilis vérkeringési  
anomáliák folytán jött létre. Foix  és Levy szerint 
azonban a 2. homloki tekervény hátsó részét az art. 
orbitofrontalis és praerolandica, a gyrus centr. ante- 
riornak a Rolando-barázda felé eső  nagyobb részét 
pedig az art. rolandica látja el. A heges terület és a 
mozgatókéreg vascularisatiós zónája tehát jórészt 
más és így ez utóbbi functiozavaráért a heg által 
esetleg kiváltott keringési anomáliákat felelő ssé tenni 
nehéz.

Egy további és talán a legkézenfekvő bb m agya
rázat Pavlov azon tapasztalatai alapján adódhat, 
hogy az ingerületben levő  kéregrészt m indig gátlásos 
zóna övezi. így  elképzelhető , hogy a heg állandó kóros 
ingert képviselt, mely a környezetben gátlásos álla
potot és ennek eredményeként klinikai tüneteket tar
tott fent; így a  »frontalis agraphia« a szomszédos 
kézcentrum gátlása folytán alakulhatott ki. Ezen me
chanismus jelentő ségét az agydaganatok tüneteinek 
pathogenesisével kapcsolatban R azdolszk ij is kiemeli 
és rámutat arna, hogy »a féltekekéreg mozgató terüle
teit milyen intensiven gátolják a kéreg m ás területein 
levő  kóros folyamatok«. Esetünk első  tanulsága tehát  
az volna, hogy az észlelt »góctünet« nemcsak a meg
betegedett területtel magával, hanem a környező  kéreg 
gátolt mű ködésével is kapcsolatos lehet.

Arra vonatkozóan, hogy a »frontalis agraphia« a
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mozgatókérag középső  harmadán elhelyezett kéz
centrum (kórságával függ össze, 2. megfigyelésünkben 
szintén találunk utalást. Itt (klinikáikig teljes m oto
ros aphasia és súlyos agraphia; anatóm iailag lágyu
lás az art. rolandica vérellátási zónájában) a vascu
laris eredetű  beolvadás a központi tekervények oper
cularis részén kívül lényegesen enyhébben a mozgató 
kéreg középső  harmadát, a kézcentrumot is érintette. 
Bár a motoros aphasia m indig agraphiával jár, az 
észlelt írászavar különlegesen súlyos voltára tekintet
tel m égis felvető dik, hogy okát legalább részben a 
kézcentrum sérülésére vezessük vissza: az anatómiai 
viszonyoknak megfelelő en massivahb klinikai tünet 
(j. felső végtag-paresis, durva tagm ozgatási apraxia) 
nem jelentkezett, csupán az onto-phylogenetikusaii 
késő n megszerzett motoros betű vetési készség szen
vedett. A »frontalis agraphia« tehát ia tagm ozgatási  
(L iepm ann), vagy innarvatiós (K leist) apraxia egyik 
sajátos válfajának is tekinthető , melynél nem az írás
tervezetek, hanem az írott szó közvetlen m ozgás- 
modelljei esnek ki; Monakow (hasonló értelemben 
(»cheiroikinaestheticus« agraphiáról szól.

Az agraphia tagm ozgatási jellegének tisztázásá
hoz első  két esetünkben nagyban hozzájárult volna, 
ha a bal kéz íráskészségét külön figyelemmel kísér
jük, vagyis eldöntjük azt, hogy az agraphia kizárólag 
a jobbkézinél, vagy mindkét kéznél mutatkozik-e. Ez 
az általános állapot súlyossága miatt (halmozott 
Jackson-rohamok, teljes motoros aphasia) nem volt 
kivehető ; idevonatkozóiag 3. megfigyelésünk ad tá jé

koztatást.

3. eset. Gy. L. 22 éves férfi, 1952. IX. 30-án vétetett 
fel a gyulai kórház' sebészeti osztályára. Elő z# éjjel a bal 
kopony atáj exi fejbeütötték; utána súlyos motoros beszéd
zavar, j. centralis faciatis-pia rests, a j. fdső végtag -mono- 
paresise. A koponyaröntgen a b. centrális tájon kb. 5X 3‘/2 
cm-es impres&iós törést és ebbő l kiinduló fissurákat mu
tat. Halmozott j. íaciobra-chialis Jackson-rohamok miatt  
X. 2-án mű tét (Erdély Gyű .a dr.), mely a behorpadt, rész
ben sziffánikosian tört koponyacsontot eltávolítja, a sértet
lennek látszó durát nem nyitja meg. Az -így keletkezett 
csootdefektus a Koc:her-if. sémia szerint a b. centrális 
tekervények középső  harmada fellett fogd all helyet 
A Jackson-rohamok a mű tét után megszű nnek, rohamos 
javulás.

Status X. 20-án. J. centrális faciafs- és hypoglossus- 
piaresis. J. felső végtag izomereje normális, invers rad-iu-s- 
periostreflex, praxiás mű veletek a j. kézzel! (szalutálás, 
gyufagyujtás, légyfogás, zongorázás) kifogástalanok. A 
heHyzeimozgásérzés a j. kézujjakban és a csuklóban igen 
bizonytalan; az inigarlocalisiatiio &  a 2 idimm. bőrérzés 
az egész j. alkaron zavart. Egyéb neurológiai eltérés 
nincs. A spontán beszéd kissé vontatott, de a tárgy
megnevezés, a szómegéríés, a hangos olvasás, színek 
megnevezése kifogástalan. Az írás (spontán, diktálás 
után, másolás) a jobb kézzel alig olvasható, a legsúlyo
sabban dysgraphiás; a bal kéz írása kifogástalan.

Ezen m egfigyelésünket csupán az agraphia 
szempontjából elemezzük. Az impressiós törés a b. 
központi tekervények középső  harmada felett helyez
kedett el és a legsúlyosabb agyi elváltozásokat is 
nyilván itt okozta: a sebészi m egoldással a  kérgi 
izgalm i tünetek, a motoros aphasia és a j. felső végtag 
monoparesise hamarosan megszű ntek. A részletes 
vizsgálat idő pontjában a durvább tagmozgatási 
apraxiát nem mutató, nem paretiikus j. felső végtagon  
invers radius-periostraflex mellett egyedül a finom

kérgi érzésqualitások (helyzet-mozgás-érzés, inger- 
localisatio, 2 dimm. íbő rérzés) sérülése volt kiderít
hető . Végül súlyosan korlátozódott a j. kéz íráskész
sége, m íg a balkéz írása teljesen épnek bizonyult.

Miután a balkéz írása kifogástalan, az írás- 
modellek elgondolása önmagában nem szenvedhetett 
és csak (arról lehet szó, hogy a jo'bbkéz sajátos 
apnaxiája miatt képtelen az írástervezetek kivitelezé
sére. A jobbkéz írászavara tehát az elő ző ek értelmé
ben a tagm ozgatási apraxia saját válfaját tárja elénk, 
mely a központi tekervények középső  -harmadának 
enyhe altenatiójával kapcsolatos. Az epikritikus érzés
féleségeik sérülése az írászavart csak súlyosbíthatta;  
azt azonban, hogy minden »frontális agraphia« ob ii
gát módon egyes érzósi qualitások (kiesésével jár-e, 
jelen eseteink alapján eldönteni nem tudjuk.

Az eseteinkben észlelt aphasiákra rátérve a,z 1. 
megfigyelésben szóta-Mlási és tárgymegnevezési 
zavarók által jellemzett nominális beszédzavart lát
tunk, aminek okát á heggel szomszédos és felső  részé
ben szintén kimetszett b. 3. homloki tekervóny (pars 

triangularis és opercularis) milkrostruikturalis el vál
tozásaiban, a heges területtel közös vérellátás hiányos
ságaiban kereshetnénk, Miután azonban 2. esetünk 
adatai szerint a b. 3. homloki tekervény még 
súlyos motoros aphasiánál i,s ép lehet és így a beszéd
del való kapcsolata kétséges, ez szerintünk valószí
nű tlen. Ha viszont a (beszédzavar ókát P avlov és 
R azdolszkij nyomán próbáljuk megközelíteni, úgy az 
a lehető ség, hogy a heg a közelebb fekvő  és kétség
telenül a beszédmező höz tartozó kéregrészekben, pl. 
a praecentralis tekervény operculumában szintén gát
lásokat tartott fent, komolyan mérlegelendő . Mikro- 
strúkturális elváltozásokról egyébként is  alig lehet  
szó, miután a heg eltávolítása után az aphasia — 
akárcsak az agraphia — megszű nt.

A szóta Iá lási -tárgymegnevezési kórság elemzése 
azt mutatta ki, hogy a -beteg — miként a parietalis 
góc okozta anomiánál — a tárgyat közelálló szavak 
soraival jelöli -meg, vagy a mű ködéssel írja körül; 
tehát csak a pontosan odaillő  szónyombian bizonyta
lan. Mindez felhívja a figyelmet azokra a -tapasztala
tokra, melyeket P avlov ia feltételes reflexek begya
korlásakor tett: kezdetben az alkalmazott feltételes 
ingerhez (pl. meghatározott rezgésszámú hangvilla) 
közelálló ingerek (hasonló rez-gésszámú hangok) is 
képesek voltak a reakciót megindítani; a gyakorlás 
folyamán azonban kifejlő dik a differenciálási gátlás, 
mely a közelálló ingereket elnyomja és csak a helyes 
feltételes kapcsolatot engedi érvényesülni. A diffe
renciálási gátlásnak tehát egyes feltételes kapcsolatok 
rögzítésében, a hasonló kapcsolatok leválasztásában 
és gátlásában döntő  rendező  szerepe van. Mindezt a 
nominális aphasiara alkalmazva a következő  m agya
rázati lehető ség vető dik fel: az inger, a tárgy látása 
a -feltételes kapcsolatokon keresztül jónéhány közel
álló szó-nyomot ébreszt fel, miután iaz inger bizo
nyos fokig irradi ál. Elmarad azonban a legm egfele
lő bb szó-nyomra való concentratio; a betegnél nem a 
helyes feltételes kapcsolat, hanem a rokonszavak 
sora érvényesül nyilván azért, -mert a  differenciálási 
gátlás rendező  szerepe a beszédmező k kórsága miatt 
hiányzik. Mindez a beszédnek egy primitívebb színbe
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való visszasü'Myedését jelenti. Hasonló módon az 
agraphiánál a szavak helytelen tagolása, egyes — 
legtöbbször hasonló — betű k felcserélése (1. eset) 
a feltételes optico- és acustico-kinaesthesiás (másolás, 
diktál ás utáni írás) reflexsorokat rögzítő  dinamikus 
stereotyp.ia, de ismét a differenciálási gátlás hiányos
ságait is  jelentheti.

2. megfigyelésünkben a spontán beszéd teljesen 
hiányzott, vagyis az aphasia már a klasszikus 
aphasiatan aniarthriájára (»laphasie motrice pure«; 
Marie)  emlékeztető  ;súlyos fokot ért el; az egyidejű leg 
fennálló agraphia és a részleges szómegértési zavar 
azonban az összkép komplex-motoros jellegét iga
zolta. Figyelemreméltó az anatómiai lelet; a b. hom- 
loki tekervény pars triangularisa és operculanisa ép 
volt; ez a m egfigyelés tehát a Dejerine-if. klasszikus 
tannal szemben számos szerző  (Burghardt, Dandy, 
Penfield és Evans, Sántha, V. M arcos, Foix, Hasen- 
l'äger és  Pötzl, A ustregesilo stb.) tapasztalataival 
együtt a Marie-Í.  tételt támasztja alá, mely szerint 
a b. 3. homloki tekervénynek a beszédfunctióban 
lényeges szerepe nincs. Esetünkben a centrális teker-  
vények opercularis részeinek lágyulását találtuk; ez 
a terület már a Marie-f. »anarbhriás négyszögbe« 
(»quadrilatére d’anarthrfe«) esik, amely a szerző 
szerint a motoros aphasiáknál a valóságban szenved.

A 2. esetben a beszédképtelenség mellett bizonyos 
fokú szómegértési zavart is  észleltünk; ez többek közt 
a testrészek felszólításra való megmutatásában nyil
vánult meg, bár a  temporo-parieto-occipitalis kéreg
ben góc nem mutatkozott. Miután a hangos beszéd 
acustico-motoros (utánamondás), optico-motoros 
(megnevezés) és ezek összeszövő désébő l adódó com
plex feltételes reflexek sorain épül fel, nyilvánvaló, 
hogy a súlyos motoros beszédzavar az egész beszéd- 
mechanismusra és ezen belül a szómegértésre is bizo
nyos gátlást gyakorolt. Az aphiasiások nehezített 
igénybevehető sége, mely M arinesco és  Kreindler sze
rint a serkentés és gá tlás vontatott váltakozására 
vezetendő  vissza, ugyancsak az egész beszédfolya- 
matra visszahat. Az agyi beszédmező k bármely he
lyen történő  bánhalma az egész mű ködési egységet 
befolyásolja, a »góctünetek« nem a sérült agyrész 
egyszerű  kiesésébő l adódnak.

Összefoglalás.

A bal 2. homloki tekervény tövi szakaszában e l
helyezkedő  mély agyi hegesedés esetében (kliniikailag 
agraphia és nominális aphasia, íacio-lingualis Jack- 
son-rohamok) a heg mű téti kimetszése után — noha 
az Exner-í. hely távolíttatott el — az agraphia (és az 
aphasia) a rohamokkal együtt teljesen megszű nt. így

az Exner-í. hely sérülésének a »frontalis agraphia« 
létrehozásában szerepe nincs; az agraphiát legvaló
színű bben a szomszédos mozgatókéreg középső  har
madának, a kézcentrumnak gátlást állapota tarthatta 
fent. Mindezt 2. megfigyelésünk adatai (klinikailag 
teljes motoros aphasia és súlyos agraphia; anatómiai
lag a centrális tekarvények opercularis részének lá
gyulása, mely a középső  harmadot is érintette) m eg
erő sítik:'az agraphia legalább is részben a prae- 
centralis tekervény középső  harmadának részleges 
sérülésével lehetett kapcsolatos. A »frontalis agra
phia« valószínű leg a tagm ozgatási apraxia különleges 
válfaja; ezt a 3. eset (,a jobbkéz izolált agraphiája  
epikritikus érzészavarokkal, a balkéz normális írás
készségével a b. centrális táj középső  harmadát ért 
trauma után) részleteiben is alátámasztja. 2. esetünk  
igazolja, hogy motoros aphasia a b. 3. homloki teker
vény hátsó részének sérülése nélkül is létrejöhet. 
A tárgym egnevezési-szótalálási zavarok — akárcsak 
a parietalis anomiánál — a differenciálási gá tlás hiá
nyosságából levezethető k; az írászavarnál még a 
dinamikus stereotypia fellazulása lehet jelentő s. Az 
agyi beszédmező k bármely helyen történő  sérülése az 
egész mű ködési egységet befolyásolja; a »góctünet« 
tehát nem a sérült agyrész egyszerű  kiesésébő l 

adódik.
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Megjegyzés a korrektoránál. Az O. H. hasábjain az 
utóbbi idő ben Klimes Károli/ dr. és Geréb Tibor dr. ha
sonló tárgyú közleményei jelentek meg. Klimes (»Az 
aphasiatan jelein helyzetérő l.« O. H. 1952:690) a külön
böző  nézeteket Teferatumszerű en tekinti át és közben a 2. 
jelrendszer fogalmára is kitér. Geréb (»A klinikai apha- 
siatan Pavlov tanításainak fényében.« O. H. 1953:897) 
az aphasiatannak a feltételes reflexek tanára épülő elmé
leti összefoglalását adja. Az újszerű  ötletekben gazdag 
munikaelmélet alapja az, hogy a beszéd tanulmányozásá
nak az 1. jelirafidszerbő l kell kiindulnia; nézetei közül ki
emelkedik többek közt, hogy a t>. félteke dominantiáiámak 
magyarázata a munkafolyamatokban, keresendő . Továbbá: 
a »kérgi beszédközponfok« a paíhológiából kitű nő  jelen
tő ségüket azért nyerték, mert az analysator-mag közelé
ben, véletlenül ennek associatiós pályái felett helyezked
nek el és ezek megszakításával az analysator feltételes 
kapcsolatait zavarják. Mumkaelmélefét a szerző  1 konkrét  
esettel támiaiszt-ja alá; így ellenő rzése kiterjedt, anatómiai- 
tag, ill. biopiS'iásan feldolgozott esetanyag gyű jtésével 
párhuzamosan további feladatot képez.

K ü l f ö ld i  ism e rő se in e k  k ü l d e s s e n

M a g y a r  la p o t , f o l y ó i r a to t ,  k ö n y v e t
E l ő f i z e t é s e k e t  f e l v e s z :

„K U L T Ú R A “ K Ö NYV- ÉS H ÍRLAPTERJESZTŐ  K ÜLK ERESK ED ELM I  VÁLLALAT

B u d a p e s t ,  VI. ,  S z t á l i n - ú t  21.  T e l e f o n :  4 2 9 - 7 6 6
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A Budapesti Orvoitudományi Egyetem Urológiai Klinikáidnak (Igazgató: Babies Antal dr. egyet, tanár) közleménye

H is to c h e m ia i é s  h o rm o n á l is  v iz s g á la to k  ö r e g k o r i  h e ré k e n
Elő zetes közlemény

Ir ta : B A L O G H  F E R E N C  dr., M O L N Á R  J E N Ő  dr. és S Z E N D R Ö I  Z O L T Á N  dr.

Általános felfogás szerint az öregedés lényegé
ben fiziológiás folyamat, amely egyformán érvénye
sül a szervezet minden részére, tehát a herére is. Bár  
ez az álláspont részleteiben nincs bizonyítva, m égis 
mellette szól több tényező , pl. m ás endokrin mirigyek 
hasonló regressziója idő sebb korban, férfiak potentia 
coeundijának csökkenése, prostiata-adenoma kialaku
lása, nő knél climax fellépte stb.

Az öregedés általános érdekű  és csak részben 
tisztázott problémáját illető en nagy Jelentő ségű ek a 
gonadok vizsgálatai. Ezért jelen munkánkban célul 
tű ztük ki az. öregkori hereelváltozások hormonologiai 
és histologiai (histochemiai) tanulmányozását. A 
problémát úgy igyekeztünk megközelíteni, hogy kli
nikai beteganyagon rendszeresen összekapcsoltuk 
ugyanazon egyéneknél a hormon-szint meghatározá
sát a szövettani kép vizsgálatával és ezen értékek 
közti párhuzamot vettük figyelembe.

Mielő tt eredményeinket ismertetniük, megemlíten- 
dő nek tartjuk, hogy a v izsgált herék fő leg prostata- 
rákos egyénektő l származnak, azonban az irodalom 
é9 saját vizsgálataink alapján kétségtelen, hogy ezek 
egyeznek az öregkori hereelváltozásokkal.

Az öregkori herékre vonatkozó nor m aiszövettan i 
vizsgálatok jól ismertek; ezekkel részletesen nem 
óhajtunk foglalkozni. Megjegyezzük, hogy más cél
ból feldolgozott heréken 48 here közül 40 esetben 
találtunk iá parenchymában latirophiás jelenségeket. 
Ezenkívül feltű nő  volt a here interstitiumának hyali
nos degeneratiója és a kornak megfelelő  vastagfalú 
erek megjelenése.

Üjabban 24 öregkori herét vizsgáltunk. Anyagunk 
feldolgozásában lényeges különbség a kórbonctani 
vizsgálatokkal szemben az, hogy frissen nyerve kerül 
a rögzítő be a szerv, még mielő tt secundaer dagene
rativ elváltozás létrejöhetne rajta. V izsgálataink alap
ján .az alábbi, táblázat mutatja az atrophia fokát:

Atrophia foka

K or 0 Kis Mérs.-
közép

Nagy Megj.

51— 60 3 + 3 1 0 +  : egynél sp. 
g é n . : 0

61—70 1 6 4 1
71—82 0 0 • 3 2

Fenti összeállítás mutatja, hogy szövettanilag 
20 herében voltak atrophiás jelenségek. Ezek foka 
általában követte az életkort. A sorvadás első sorban  
a heretubulusokat sújtotta, de megzavarta, ső t nagy- 
részben megszüntette a spenmatogenesist, m íg az 
interstitialis részt kevésbbé érintette, ső t egyes herék
ben a sejtszaporodás látszata lépett fel. Schinz és 
Slotopolsky, Stieve azonban kimutatták, hogy errő l 
nincs szó, csupán e sejtek megduzzadásáról.

Ezen metszetekbő l lipofuscin-festést is végeztünk. 
Feltű nt az, hogy itt is szinte a kortól függő en jelent 
meg a kopási pigment a sejtekben, mégpedig úgy a 
tubulus, mint az interstitium sejtjeiben.

A norm al-szövettan i v izsgálatok tehát azt m utat
ták, hogy a v izsgá lt hereállomány a z esetek 83% -ban 
atrophiás e lvá ltozást je lez, ami az életkort követve 
egyre nagyobb fokot ér el.

★ j

A normal-szövettani vizsgálatok mellett histo
chemiai reactiókat is elvégeztünk. Elő rebocsátjuk, hogy 
az így kapott értékek gyengítik a levonható következ
tetéseik biztosságát, mert .az általunk alkalmazott mó
dosított FeuIgen-reactio első sorban nem pregnáns, 
másodsorban kétségek merültek fel aziránt is, hogy 
ez a reactio valóban alkalmas-e a .ketosteroidok kimu
tatására. Jelen körülmények között azonban a Feul- 
gen-methodusnál megbízhatóbb eljárást nem volt mó
dunkban beállítani. E megjegyzések után ismertetve 
eredményeinket azt találtuk, hogy a reactiót úgyszól
ván kizárólag csak az interstitialis szövet adta, de 3 
esetben gyenge positivitás volt a tubularis appará
tusban is, feltehető en az ott elhelyezkedő  Sertol,i- 
sejtekben. Feulgen-ifestéses eredményeink összeállí
tása:

Feiilgen-reactio foka

K or Pos. ± Neg. Nem  sikerü lt

51—60 5 2 _ _
61— 70 2 7 — 3
71— 82 —  ■ 2 2 1

Fenti összeállításból kitű nik, hogy a reactio posi- 
tivitása, azaz a Leydig-sejtek functionalis aktivitása 
az életkorral elég párhuzamosan csökken. Az 50—60 
éveseik á lta lá é n  positiv, a 60—70 év közöttiek mér
sékelt, inkább gyenge, m íg a 70—80 évesek gyenge 
vagy negatív eredményt adtak.

Összefoglalva a histochemiai úton nyert tapasz
talatainkat, azt találtuk, hogy ,a feldolgozott herék 
in terstitia lis, androgen-képző  szövete az életkornak  
(de m ég inkább — m int látni fogjuk  — a 17-ketoste- 
roid vizeletk ivá lasztásának) megfelelő en egyre csök
kenő  ak tiv itást mutat. Ez iá csökkenés a 60— 65 évek 
táján látszik — eredményeink szerint — általános
ságban határjelző vé válni.

★

Ami .a hormonalis vizsgálatokat illeti, bevezető 
ben megemlíthetjük, hogy idő sebb korban — amint az 
közismert — ,a vizelet-keíosteroid ürítés csökken. 
Egyikünk (Szendrő i) megjelent közleményében már 
foglalkozott ezek meghatározásával. Cikkének I. táb
lázatából közöljük iaz alábbi részletet (ugyanott bő 
vebb utalás m ás szerző k hasonló adataira):
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Eset-
szám K or Á tl.

m g/24 h .

S a já t p rostatarákos esetek 9
18

49—60
61— 75

12,85
9,33

S ajá t prost, hyp. esetek . . .
10 55—60 14,72
12
9

61— 70
71— 75

10,50
10,94

E gészségesek ........................... 1054— 73 11,89

Jeten munkánk során 15 betegnél végeztünk 17- 
ketosteroid meghatározásokat a vizeletben:

K or
E set-
szám

Szélső  értékek Á tlagérték

51— 60 4 22,4 (53 é.)— 9,3 (60 é.) 14,62
61— 70 7 13,0 (63 é.)—5,05 (62 é.) 8,93
71—82 4 14,6 (74 é.)—5,08 (82 é.) 8,29 mg/die

M esszemenő  következtetéseiket a fenti eredmé
nyekbő l nem szabad levonni az esetek aránylag cse
kély 'száma (összesen 83) és ia nagy egyéni ingado
zások miatt. Feltű nő  azonban, hogy a ketosteroid 
kiválasztásának csökkenése a 60-as évek után követ
kezik be és viszonylag kevés eltérést mutat a VII.  
decennium átlagszintjével szemben, m íg igen kifeje
zetten különbözik az V. évtized átlagos nívójától. 
Külön fel kall hívnunk a figyelmet az egyéni ingado
zásokra pl. az, 50 éves korcsoportban a 9,3, vagy a 
74 éves egyénnél a 14,6 mg/die értékre.

Ismeretes, hogy a here a ketosteroidok 3/8-át pro
dukálja. íg y  ha azok normál értékébő l (12,0— 15,0) 
levonjuk ezt a részt, akkor 7,5— 9,4 mg/die-t kapunk, 
ami más szerző k, de a mi idő skori eredményeinknek 
is szinte teljesen megfelel. Ebbő l arra lehet gondolni, 
hogy a here androgenképző  szerepe ezen korcsopor

tokban maximálisan lecsökkent és a kapott értékek 
inkább a m ellékvesekéreg secretiós tevékenységébő l 
adódnak.

! *

Fenti eredmények elő zetes közleményszerű  ismer
tetése után szándékunk, hogy ia továbbiakban v izsgá
latainkat szélesebb alapokra fektetjük az esetek szá
mának növelése és más methodikai eljárások bevonása 
révén, elért eredményeink alátám asztása céljából.

Eddigi irodalmi adatok szerint klinikai, hormono-  
logiiai és ihistologiai vizsgálatok a gonadokkal kapcso
latban egym ástól függetlenül történtek. Azt gondol
juk, hogy helyes út a szövettani és hormon-vizsgála
tok eredményeinek párhuzamba állítása, amint azt 
fenti adataink igazolni látszanak.

Összefoglalásképen tehát megismételjük, hogy 
histologiiai, .histochemiai és hormon-meghatározásós 
kombinált úton klinikai betegeken megerő síthettük az 
öregkorban felvett hormoncsökkenést. V izsgálataink 
is mutatták azt, hogy e  fiziológiás állapoton belül 
egyéni ingadozások vannak, melyek a senilis involutio 
korábbi vagy késő bbi bekövetkezésétő l függenek. A 
herék — mint más endokrin szervek — mű ködési 
csökkenése ezen élettani folyamat részjelensége, azaz 
nem primaer megnyilvánulás.

IRODALOM: Babies: Urológia. Bp. 1952. — Henke— 
Lubarsch: Hiandb. d. spez. A m t stb. Berlin, 1925. — 
Kahler: J. of örök 1939. 557. o. — Molnár—Balogh— 
Szendröi: Acta Med. (sajtó alatt). — Schinz—Slotopolsky: 
Hamdib. d. Bioi. Arbeitsméilh. Abt, V., 3 D., 4, 529. --- 
Stieve: Ztft. Mikr. Adat. Forsch. 1927. 10. o. — Ashbel. 
Cohen, Seligman: Endocr. 1951. 265. o. — Ashbel. Selig- 
man: Endocr. 1949. 565. o. — Albert, Leblond: 1946. 386.0. 
Roulet: Meth. d. Path. Hist. Wien, 1948. — Vvedenszkij, 
Szimon: Arch. Patologiiji, 1951. 950. o. — Nathansen: 
Rec. Progr, Harm. Res. 1947. 261 o. — Hamburger: Acta 
Endocrin, 1948. I. 19. o. — Robinson: Br. J. Cancer, 1948. 
2, 13. o. — Szendröi: Orv. Hetilap, 1951. 19, 554. o.

Az Országos Tbc Intézet (vezető : Sebő k Loránd dr.) Diagnosztikai Laboratóriumának (vezető : Szabó István dr.) 
és az Á llam i Korányi Tüdő beteggyógyintézet (igazgató: Dessauer Pál dr.) közleménye

A z INH r e s is te n t ia  a la k u lá s a  ö n á l ló  é s  k o m b in á l t  INH k e z e lé s  f o ly a m á n
Ir ta : C Z A N I K  PA L dr. és K E R T E S  I S T V Á N  dr.

Alig egy év telt el, amióta első  hírét vettük az 
isonikotinsav hydrazid ( INH)  antituberkulotikus ha
tásának (1). Röviddel ezután már hazánkban is m eg
kezdő dött a szer gyártása és klinikai alkalmazása. Az 
irodalmi adatok és hazai tapasztalatok alapján kez
dettő l fogva felfigyeltek a szerrel szemben fellépő 
resistenciára gyógyító intézeteink (2, 3 ). Megoldandó 
feladatként állott elő ttünk a gyógyszer, más. anti
tuberkulotikus szerekkel való, kombinált alkalmazá
sának kérdése is. Egy ideig a kombinációs therápiát 
fő leg az egyes szerek additiv, vagy synergista hatása 
szempontjából vizsgálták, nagyobbrészt in vitro 
kísérletekben (4, 5, 6, 7, 10). Ezzel szemben sokkal 
jelentő sebb a kombinációs therápia a resistenda kés
leltető -hatás szempontjából (7, 8, 9).

E kérdések megismerése céljából intézetünk 
beteganyagán vizsgáltuk az INH és kombinációinak 
hatását és a resistenda alakulását. Ezért v izsgála

taink során olyan betegek kerültek szóba: a) akik  
INH készítményt még nem kaptak; b) akik Kooh- 
positivek voltak és c) akiknél a kórokozó kitenyészt- 
hető ségére a vizsgálatok befejezéséig számíthattunk, 
így  az egyes csoportokba első sorban fibrokavernozus 
esetek kerültek, tehát igen súlyos beteganyag. 
A streptomycin resisteneiánál szerzett tapasztalatok  
alapján ezek a betegek a resistencia kialakulása 
szempontjából hasonlók.

Metodika. A kijelölt betegeknél a therápia bevezetése 
eílő tt minden esetben meghatároztuk a betegek kórokozói
nak érzékenységét INH-val és indokolt esetben strepto- 
my cinnel szemben. Ezután kéthetenként* figyeltük az 
érzékenység változását, a retsistenciia kifejlő dését és meg
jelenését. Az első  két hónapban az érzékenység megha
tározásokat közvetlenül a beteg köpetébő i! és subculturá-  
ból is elvégeztük. Az érzékenység vizsgálatát ötvenmillió-  
szoros hígításnál, azae 0,02 gamma/ccm- koncentrációnál 
kezdtük. A köpetet 4%-os NaOH kezelés után centrifugái
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tű k, majd az üledéket néhány csepp sósavval közömbö
sítve Sula táptalajra oltottuk. A vizsgálati anyagokat 
kéthetenként tóét egymást követő  napion vettük le, ellő tte 
két napiig szüneteltettük a gyógyszerek adagolását. A 
hiairmadiik hónaptól" a resistenda (kialakulását máir csak a 
ki tenyésztett kórokozókon vizsgáltuk, 0,5 gammától elmél
kedő  mennyiségű  INH-t tartalmazó Suta táptalajon. 
A vizsgálatok eredményét minden esetben 21 napra olvas
tuk te.

A gyógyszereket a (következő képpen adagoltuk:
1. INH-t 4—5 mg testsúíliy/kg-os dosisban adtunk 

kétszer naponta per os. A tizenkettedik héttő l kezdve 
azonban tovább emeltük az adagokat tób. 1—1,5 mg-rnal 
teste,úly/kg-iként.

2. Streptornyciint naponta 7s grammot adtunk i. m.
3. Paraaminosalydilsavat (PÁS) általiéban napi 8 

g-öt per os, de a toleranciától függő en többen szedtek 
ennél kisebb mennyiséget három, adagban naponta.

4. Tib I. kezelést per os napi 100 mig-mai folytattunk.

A (kezelés betegeinknél 1952 júliusának első  he
g tő l 1952 október 31-ig tartott. V izsgálata inkát 107 
betegen kezdtük el. Ezekbő l különböző  okokból távo-

// kiienyészthetáség ala
kulása *

/  75 29 72 26 9 23 7 37 nap 
tű . m a  ~ lT ió

* Csak végig positiv betegeknek
1. ábra.

tések alapján alakultak ki. A pozitM tás általában a 
nyolc, tíz, tizenkettedik (hétre csökkent le ,a legjobban, 
de ezután isimét emelkedett és a gyógyszer elhagyása 
után tíz-tizennégy niap múlva elérte az eredeti szintet 
az összes csoportban: Azt tartjuk a  leglényegesebbnek, 
hogy az utolsó vizsgálati anyagunk levételét nem két-  

napi gyógyszerszünet elő zte (meg, hanem 10— 14 nap! 

Ennyi szünetnek már jóval komolyabb hatása van a 
kitenyésztésre, hiszen elértük csaknem az összes ere
detileg pozitívaknál, hogy ismét kitenyésztek (1. sz
abna). Ezeket az észleléseket összesen 2100 tenyész- 
téses vizsgálat alapján foglaltuk össze.

A resistenda kérdése. Eseteinknél a kezeléseket 
megelő ző en érzékenység meghatározásokat végeztünk 
INH-val szemben, közvetlenül a beteg köpetébő l és 
az ugyanabból a  kopetbő l kitenyésztett subculturá- 
ból. Ezekbő l 47 párhuzamos meghatározás járt siker
rel. Az alábbi táblázat .mutatja a két érzékenységi 
meghatározás közötti különbséget (2. sz. ábra). 
Primoculturában az érzékenység igen nagyfokú volt. 
Az esetek legnagyobb része már 0,02 gammánál gá-

>0.02 0.02W  002006 0,32 "0.02 Q02 QOi 002 0/6 0.32 

2. ábra.

zott az első  két hónapban 21 beteg. A megmaradt 86 
betegbő l csak INH kezelésben részesült 34, IN H + 
streptomycin kezelésben 19, IN H +P A S kezelésben 24, 
végül IN H +TBI kezelésben 9 beteg.

Bakteriológiai észleléseink. A köpet pozitivitása 
a dirékt készítményben azt az irodalomból ismert vál
tozást mutatta, hogy betegeink felénél egy  hónapon 
belül negatívvá vált. Általában megfelelt a tenyésztés
ben nyert pozitivitásniak, néhány esetben azonban azt 
is láttuk, hogy direkt pozitivitás mellett a  tenyésztés 
negatív eredménnyel járt. Részletesebben kívánjuk 
ismertetni .azokat az eredményeket, amelyek a tenyész

tő it. Ezzel szemben ia subculturából végzett v izsgá
latok többsége -a 0,16 gamma/ccm-ig növekedett. Sub- 
culturában bármilyen finom technikával végezzük is,, 
nagyobb mennyiségű  kórokozó kerül ,a táptalajba, 
mint a köpettél. A nagyobb m ennyiségű  baktériumok 
egymásra való kedvező  hatását ia növekedésben 
tenyésztéseink folyamán állandóan láttuk. Munkánk 
során összesen 1684 INH érzékenység, illetve resis- 

i tenicia meghatározást végeztünk.
Ennek .alapján az INH-v.al szembeni resistenda 

alsó határának a ’A giamma/ccm koncentráció melletti  
növekedést tartjuk, mert egyetlen beteg kórokozót

Az IN H  rezisztencia alakulása betegeinknél önálló és kombinált kezeléssel*

A k itenyészte tt 
m ycobact. tbc. 
subcu ltúrában 

»Sula« táp ta la jo n

IN H  IN H  +  STRM  | IN H  +  PÁS | IN H  +  TB1_

k e z e l é s

1. 1 2. 1 3. 1 4. 1 1. 1 2. 1 8. 1 4. 1 1. 1 2. 1 3. | 4. | 1. | 2. | 3. 4

h ó n a p  v é g é n

Érzékeny 
0,02— 0,32-j[/ccm 
I N H .................... 22 16 11 1 11 10 8 6 11 10 10 8 6 5 5

K isfokú 
rezisztencia 

0,5— 1,0 i/ccm  IN H 3 5 2 1 1 1 1

Rezisztens 
2— 20 f/cem  IN H 3 6 19 1 2 4 1 1 2 _ __ 1 4

*  A  táb láza tb an  a kezelés végéig pozitív  betegek eredményei szerepelnek.
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sem növekedtek sem primo-, sem subculturában ennél 
a koncentrációnál a vizsgálatok elején és ha ezt a 
fokot elérte a resistenda, itt nem állt meg, hanem 
tovább folytatódott.

Ötven betegünk a m egfigyelés ideje alatt pozitív 
maradt. Ezeknél a resistencia alakulását jól követ
hettük (1. táblázat). Huszonkettő  csak INH-t kapott, 
tizenegy streptomyoint+INH-t, újabb tizenegy P A S + 
INH-t és hat T B l+ IN H -t, a fentebb már említett ada
golásban. Látható m ennyivel. nagyabb arányban és 
gyorsabban alakult ki az egyedül INH-vtail kezeiteknél 
a resistencia. A kombinált kezelés a resistencia mér
tékét is csökkentette. M íg az egyedüli INH kezelés
nél több esetben láttunk 20 gamma/ccm ,resi stencilt, 
addig a kombinált kezelésnél ez 4 gamma/ccm fölé 
nem emelkedett a m egfigyelés alatt. A PÁS kombiná
ció resistencia csökkentő  hatása eseteinkben valam i
vel nagyobb. Részben a resistenssé váló esetek száma, 
részben a kialakult laboratóriumi resistencia foka 
alapján. Klinikai és radiológiai megjelenésre egym ás
hoz igen hasonló esetekben az INH +streptom ydn 
kezelés mellett kialakult a resistencia, m íg az IN H+  
PAS kombinációnál a kórokozók megő rizték érzékeny
ségüket.

Betegeinknél, akik eddigi kezelésük folyamán 
streptomycimt kaptak, vagy az INH+streptom ycin ke
zelés alatt álló csoportban kerültek megfigyelésre, 
'kéthetenként megvizsgáltuk a streptomycin érzékeny
séget is suibculturából, streptomycint emelkedő  kon
centrációban tartalmazó Sula táptalajon. Röviden azt  
találtuk, hogy a már kialakult streptomycin resisten
ciát az INH kezelés nem befolyásolta. M ásrészt az 
INH-val kombinált kezelés folyamán egy esetben sem 
alakult ki streptomycin resistencia. Egy esetben ész
leltünk kisfokú érzékenységcsökkentést 4 gamma/ 
ccm-ig. (Resistensek a 8 gammánál növekedő  kóroko
zók.) Ezeket az észleléseket 416 streptomycin resis
tenda meghatározásból vontuk le.

Összevetve a klinikai változásokat, a bakterio
lógiai eredményekkel, azt látjuk, hogy a 'kombinált 
kezelések mellett kedvező bbek a klinikai eredmé
nyek is.

Betegeink átlagos süllyedése mindhárom csoport
ban 30—40 mm között mozgott a kezelés megkezdé
seikor. Az összes csoportokban gyorsan esett, a tizedik 
hét körül elérte a mélypontot és ettő l kezdve a lig  vál

tozott. Az átlagos súlygyarapodás az INH+PAS ke
zelésben részesülő  csoportban volt a legmagasabb, 
átlag 5, 6 kg. Az önálló INH-val kezelt csoportban 
4,1 kg, az INH+streptomycint szedő knél pedig 3,3 kg. 
Az önálló kezelés mellett egy beteg vált negatívvá, 
de ez sebészeti kollapszus therapiában is részesült. 
A kombináltaknál a kezelés végén tíz beteg lett nega
tív. Megjegyezzük, hogy vizsgálatainkban nem a kli
nikai összehasonlításra helyeztük a súlyt, mert ese
teink klinikai eredményeit a kollapszus therápia ha
tása is nagy mértékben befolyásolta.

In vitro kísérletben azt láttuk, hogy a resisten
cia legkönnyebben INH-val szemben, utána strepto- 
mycinnel és végül PAS-sal szemben alakítható ki. 
Közismert az is, hogy a PAS a streptomycin resis
tenda kialakulását is jelentő s mértékben gátolja és 
hogy a streptomycin+PAS kezelés során a klinikai 
eredmények kedvező bbek, mint önálló streptomycin 
kezelésnél. Vizsgálataink során az INH resistencia 
alakulását is hasonlóan befolyásolta a PÁS. Minthogy 
a PÁS általános resistendacsökkentő  hatása mellett, 
véle szemben jelentő s resistencia nem alakul ki, a 
PAS-t mint antituberculotikus gyógyszeres alapkeze
lést javasoljuk teljes dózisban.

Mindezeket összefoglalva azt a következtetést 
vonjuk le, hogy INH-val szemben alakul ki a resisten
cia a leggyorsabban. A kombinált INH+PAS keze
lésre a betegek klinifeailag jobban reagálnak és a 
resistencia kifejlő dését is  megakadályozhatjuk, illetve 
jelentő sen késleltethetjük. A PAS-t mint antitubercu
lotikus gyógyszeres alapkezelést javasoljuk teljes dó
zisban. Azt láttuk továbbá, hogy erélyes antitubercu
lotikus kezelés alatt tizennégynapos gyógyszerszünet  
szükséges a kitenyésztés elő tt, mert csak az ilyen 
gyógyszerszünet utáni negatív tenyészetet tartjuk 
megbízhatóan negatívnak.

IRODALOM: Selikoff, Robiczek, Ornstein: Q uart. 
Bull. Sea View Hosp. 13—17, 1952. — 2. Steenken, Wolin- 
szki: Am. Rev. Tbc. 65, 754, 1952. — 3. Koczka: 0 . H. 
1273, 1952. — 4. Kováts—Eidus—Lányi: 0 . H. 225, 1953. 
— 5. Jlavszky: Am. Rev. 65, 777, 1952. — 6. Coleisos: 
Rey. de 1a Tbc. 16, 670, 1952. — 7. Koczka: O. H. 148,
1953. — 8. Mount, Ferebee: Am. Rev. 66, 632, 1952. —
9. Lancet: 1293, 1952. — 10. Heitmayer: Münch. Med. 
Wochenschrift 1303, 1952. — 11. Brit. Med. Journal 735, 
1952.

Köszönetét mondunk Lehoczky Mária asszisztensnek 
munkánk során nyújtott segítségéért.

F e l h í v j u k  o lv a s ó in k  f i g y e lm é t ,

hogy  az e l ő f iz eS é s l e j á r a t á t kísér jék figyelemmel 

Elő zetes fizetés nélkül egyetlen példányt sem küldhetünk 

P é ld á n y o k  k é s ő b b i  p ó t lá s a  b izo n y ta la n  ! K I A D Ó H IV A T AL
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A Fő város Korányi Kórháza (igazgató: Pethö Imre dr.) Röntgenosztályának (fő orvos: Fóti Mihály dr.) közleménye

T horn  v iz s g á la to k  p e p t ic u s  f e k é ly n é l  r ö n tg e n b e s u g á rz á s  k a p c s á n
(Adatok a  feké lybe tegség  p a th o lo g iá jához  és th eráp iá jához)

Elő zetes közlemény 

Irta: F Ó T I  M I H Á L Y  dr.

A pepticus fekély sympathicus rtg. therápiájárnak 
hatásmechanismusa nem tisztázott. A Nernenov ne
véhez fű ző dő  eljárás, mely kitű nő  eredményeivel az 
ulcus etiopathogenesisét is érinti, kívánatossá teszi 
a kérdés megközelítését. Ezen eljárás hatására inté
zetünkben 200 k l in ik a iig  és radiológiáikig ellenő r
zött fekélybetegnél 80%-ot meghaladó gyógyered- 
mény mutatkozott. M íg Nernenov és  iskolája a határ- 
kötegek besugárzása mellett localis, a gyomorra irá
nyuló sugárzásokat is alkalmaz, melyeknek secretio- 
csökkent-ő  hatása régen ismeretes, therápiás kísérlet- 
sorozatunkban csupán a határkötegek egy körülírt 
területét, pontosabban az V., VI., VII.  háti segmentu- 
mokat sugároztuk be annak az elbírálására, hogy 
tisztán a határkötegek besugárzására milyen therá
piás eredmény következik he.

Tekintetbevéve azt a körülményt, hogy Selye 
az alarm-reactio keretében fekélyképző dést észlelt, 
felmerül a kérdés, vájjon az emberi fekélybetegség 
keletkezésében nincs-e szerepe a hypóphysis-mellék- 
vese rendszer károsodásának, feladatul tű ztük ki a 
határkötegek besugárzásának a hypophysis mellék
vese rendszerre való esetleges hatásának m egfigye
lését. Irodalmi adatok szerint ezen hormonális ká
rosodások kimutatására a Thorn-testet használják. 
A próba eredeti formájában ACTH-val történik, mó
dosítása pedig adrenalinnal. Bár több szerző  (Jor
dán, B est és Sam pter, Braunsteiner, H itzelberger, 
Lützenkirchen és mások) a néha divergáló eredmé
nyek és az eosinophil-szá-m spontán ingadozása miatt  
az adrenalin terheléses Thorn-próba specificitását 
tagadja és klinikai értékelésében óvatosságra int, a 
kiterjedt vizsgálatok, szám os közlemény és megren
dezett viták (wiesbadeni haematologiai kongresszus, 
1951; freiburgi symposion, 1952) alapján az adrena
lines Thorn-próba a hypophysis-mellékvese rendszer 
egyik legegyszerű bb ifunctiós próbájának bizonyult.

Ezen ismeretek tekintetbevételével a rtg. sugár
zás következtében fellépő  haematologiai reactiók és 
a Thorn-próbák elvégzését határoztuk el. A ketoste- 
roidok kimutatására labonatóriumi hiányosságok 
miatt nem volt lehető ségünk. A Thorn-próbát 0,4 g 
adrenalin s. c. befecskendezésével Bach— Szm uk 
módszere szerint végeztük és a Szmuk-féle festési 
eljárást alkalmaztuk.'

E lő zetes kísérlet gyanánt 40 fekélybetegnél rtg.- 
sugárzás nélkül végeztük el a Thorn-próbát. Mint 
ismeretes, a Thorn-próba egészségeseknél 40%-ot 
meghaladó eosinopeniával jár, míg a hypophysis- 
mellékvese rendszer károsodásánál a sejtszámcsök
kenés alig, vagy csak kis mértékben következik be. 
A vérvételt a reggeli órákban végeztük. Közvetlen 
utána befecskendeztük iaz adrenalint és ettő l számí
tott 4 óra múlva vettük le másodszor a vért. A 40 
fekélybeteg közül 34 esetben észleltünk 40%-nál ki
sebb és közülük is 30-nál 20%-on aluli eosinophil

sejtszámcsölkkenést. A 6 positiv Thorn-próba közül, 
vagyis mikor az eosinophil sejtszámcsökkenés .m eg
haladta a 40%-ot, 2-nél a mű tét carcinomát, egynél 
pedig hegesen gyógyult ulcus pylo-rit derített iki 
(oarcinomás betegeink Thorn-próbájánál az eosino
phil sejt szám-csökkenést m ás esetekben is, így iga
zolt bronchus cc.nél és mamma cc.-nél szabályosnak 
találtuk.)

Ezután a rtg.-sugárzásnak a Thorn-próbára való 
hatását vizsgáltuk meg 36 fekélybetegnél. Egy su 
gárzás alkalmával 100 r-et adagoltunk fél réz plus 
1 AI. szű rő vel, 160 KV feszültség mellett 8X10 cm-es 
mező ben. A rtg. besugárzást közvetlen az első  vér
vétel és tonogen injectio után adtuk. Fekélybetegek
rő l lévén szó, koplalásukhoz a v izsgálat folyamán 
nem ragaszkodtunk. A második vérvétel 4 óra múlva 
történt. Minden egyes besugárzás után kivétel nél
kül 30—50%-os eosinophil sejtszámcsölkkenést ész
leltünk, a minden esetben elő ző leg kontrollált negatív  
Thorn-próbák mellett. A rtg.-besugá-rzás tehát az 
adrenalines Thorn-próba eredményét befolyásolja. 
Hogy ez a változás tisztán a rtg.-sugárzásnak tulaj
donítható, vagy hogy synergicus, a tonogen és a rtg.- 
sugár együttes hatásának következménye-e, ezt a 
vizsgálatsorozat nem döntötte el. Alant ismertetett 
vizsgálataink ezt a kérdést is m egvilágítják. A besu
gárzást követő  napon elvégzett Thorn-próba a sejt- 
számcsökkenést már nem mutatta, ami a sugárzás 
átmeneti hatása mellett szól.

10 betegnél egy  teljes, azaz 12 sugárzásból álló 
széria befolyását is nyomon követtük. (Egy 12 sugár
zásból álló sorozat bizonyult rendszerint elegendő 
nek a fekélybetegek tünetmentességéhez és a fekély
fészek eltű néséhez.) Azt találtuk, hogy minden' egyes 
besugárzás után kifejezett sejtszámcsökkenés mutat
kozott, de a norm. Thorn-test állandósulása nem fo
kozatosan, hanem csak a therápiás rtg.-sorozat vége
id é , vagy végén, a subjectiv és objectiv tünetek csök
kenése, vagy teljes megszű ntekor következik be. A 
súgárszérita alatt gyakran találkoztunk a Thorn- 
próba értékének ingadozásával, amelyek gyakran 
összhangban állottak a beteg panaszaival.

6 esetben úgy végeztük el a Thorn-próbát, -hogy 
a sugárzás elő tt 2 órával a beteg 2 -tabletta Poly- 
brom tablettát kapott. Ezen esetekben a sejtszám
csökkenés lényegesen kisebb volt.

A sugárzásnak a vérképre gyakorolt egyéb hatá
sait illető leg minden esetben az ő sszfehérvérsejtszám 
10—30%-os emelkedését észleltük. Ezt az emelke
dést -az ©osioophil sejtszámcsökkenés mellett a pál
cika magvú leukoeyták szolgáltatták, melyek száma 
legtöbbször a duplájára, gyakran a négy- ső t öt
szörösére is emelkedett. Sem a vércukorgörbe, sem a 
tensio, sem a pulsus-szám significans eltérését -a 
sugárzások kapcsán nem észleltük.

44



ORVOSI HETILAP 1954. 2.

A rtg.-sugárzásnafc az eosinophil sejtszámra 
•való hatását adrenalin terhelés nélkül is m egvizsgál
tuk. 10 fekélybeteget állítottunk be erre a célra. 
Közülük 7-oél kifejezett eosinopenia következett be, 
mely 1 óra múlva 10—20, 4 óra múlva pedig 30— 
50%-ot ért el. A 3 ,  csökkenéssel nem reagáló eset 
mindegyike igen régi, 10— 15 éves lanemnesissel járó 
duodenalis fekélybeteg volt. E három betegnél a ké
ső bb, rtg. plus adrenalines terheléssel elvégzett 
Thorn-próba 30% körüli sejtszámcsökkenéssel járt. 
(Synergism us vagy a hormonalis rendszer idő közi, 
bizonyos fokú rehabilitációja?)

Annak ellenő rzésére, hogy ezen hatások a test 

egyéb részeinek besugárzására is bekövetkeznek-e, 
3—3 (ekélyes betegnél, akinél elő ző leg a thoracalis 
segment sugárzására positiv Thorn-próbát kaptunk, 
besugároztuk az al-szár, illető leg ia gluteusok terüle
tét. Ezen területek besugárzására sem a Thorn-próba 
erélyes befolyásolása, sem egyéb haematologiai 
reactio nem következett be.

A közel 2 éve tartó, folyamatban lévő  kísérle
teink folyton újabb és újabb kérdéseket vetnek fel, 
miért is  vizsgálataink kiértékelését és az azokból 
adódó következtetéseket kellő  anyag birtokában, ké-

Ö S S Z E F O G L A L

ső hbi lidő pontban közöljük. Annyit máris megállapít
hattunk, hogy:

1. Fekélybetegek adrenalines Thorn-próbájá- 
nál az eosinophil sej t s z á me sokk éné s a 40%-ot nem 
haladja meg.

2. A fekélybetegek adrenalinos Thorn-próbáját 
a határkötegek V., V., VII. segmentumainak rtg.- 
besugárzása jelentő sen befolyásolja.

3. A határkötegek rtg.-sugárzásának a Thorn- 
próba befolyásolását a cortexre ható brómadagolás 
csökkenti.

4. A határköteg rtg.-therápia után gyógyult fe
kélybetegeink Thorn-próbájánál szabályos, 40%-ot 
meghaladó eosinophil sejtszámcsökkenést találtunk. 
(U gyanúgy m ás therápiás eljárással gyógyult fekély
betegeknél is.)

5. Hogy a határkötegek besugárzása a hypophy- 
sis-mellékvese rendszer functióinak rehabilitátiója 
lévén fejti-e ki hatását a pepticus fekély gyógyításá
nál, ACTH terheléses Thorn-próbákkal kívánjuk to
vább vizsgálni.

E helyen is köszönetét mondok Deák Ilona dr. 
alorvosnő nek a Thorn-vizsgálatok lelkiismeretes el
végzéséért.

Ó R E F E R Á T U M

Az Országos Ideg- és Elmegyógyintézet (igazgató-fő orvos: dr. Gimes Miklósáé) közleménye

Az ö r e g e d é s ,  i l le tő le g  a z  ö r e g k o r  n e u ro ló g ia i  v o n a tk o z á s a i r ó l

I r ta : H O R A  N Y  I B É L A  dr.

I .  Az idegrendszer különleges helyzete 
az öregedés folyamatában

Az idegrendszer az öregedés folyamatában há
rom szempontból is különleges helyzetet foglal el.

1. Az idegrendszer a szervezet összes szervének, 
minden rész-mű ködésének egységbafoglalója, egésszé 
integrálója. Ezért az idegrendszer öregedési folya
mata messzemenő en befolyásolja az egész szervezet 
öregedését. Az ú. n. természetes halál, melynek elő
fordulását az embernél sokan tagadják, valószínű leg 
agyhalál. Ribbert szerint az öregedési folyamatban az 
agyi elváltozásoké a primátus.

2. Az embernél, de valamennyi em lő snél is  nem 
sokkal a születés után a központi idegrendszerben 
megszű nik az idegsejtek oszlása. Az egyén ugyan
azzal az idegsejt-készlettel éli végig életét, azaz az 
idegsejtek gyakorlatilag olyan korúak, mint az egyed. 
Schükrü 130 éves emberének idegsejtjei 130 évesek, 
az elefánté esetleg 200 évesék és ha igaz, hogy a zoo
lógus Rotschild teknő sbékája 300 éves, akkor ideg
sejtjei is 300 évesek. Korschelt arra- gondol, hogy 
talán nem valamennyi idegsejt mű ködik kezdettő l 
fogva, az élet folyamán addig csak tartalékot képező 
idegsejtek válnának mű ködésképessé, ezek vennék át 
az elkopott idegsejtek functióit. De az ilyen felfogás 
alátámasztására nem lehet semmiféle é sz le lés t1 fel- 
-sorakoztatni. Az idegrendszer sejtjei biológiai sajá
tosságaikban lényegesen különböznek a szervezet 
csaknem valamennyi szervének sejtjeitő l: elvesztették

szaporodási képességüket, de hosszabb élettartamúak. 
Az oszlás, a sejtregeneratio a sejtekre fiatalitólag 
hat. Ezért érthető , hogy a regeneratióra nem képes 
idegsejtek mutatják legkorábban az öregedés jeleit. 
»Das Altern ist eine Folge des Ausbleibens der Ver
jüngung«, mondotta Schultz. De ebbő l nem követke
zik, hogy az oszlás m egszű nése már az öregedés jele, 
mint azt Mühlmann  állította. Ha ezt a felfogást e l
fogadnák, az idegrendszer már a születés után nem 
sokkal' megkezdené az öregedését. Mühlmann  szerint 
az idegrendszer már iá születés pillanatában insuffi
ciens az élet feladatai megoldására, mert megkezdő 
dött az öregedése. Ez — sit venia verbo — v issza
élés a szavakkal. Egyébként a szovjet biológia az 
oszlás fiatalító, hallhatatlan életet biztositó hatását 
egysejtű eknél az anyasejtre nézve megcáfolta.

De Minot és Rössle öregedési conceptiója is nehezen 
alkalmazható az idegrendszerire. Szerintük a differen
ciálódás már az öregedési folyamatot jelzi. Differenciá
lódás alatt Rössle nemcsak úi szerkezetek (pl. fibrillu- 
mok, pana plasztikus anyagok stb.) kialakulását és_ nem 
is csak a szerkezetek formai és mű ködésbeli kifejlődését 
érti, hanem a szervezet egyes részei közötti organikus 
összeköttetések létrejöttét is. Rössle szerint a differen- 
oiáilódásy az öregedés: »Entwicklung zum Tode«. De az 
idegrendszer éppen a születés idő pontja körül mutatja 
a legiinlensivebb ilyen értelmű  differenciálódást, ekkor 
történik pH. az agykéreg velösödése. Az élet elő rehaladá
sával a differenciálódás! folyamatok egyre csökkennek 
és a 40. év táján morphologiai szempontból be is feje
ző dnek. Kaes szerint kb. a 40. évig tart a kéreg velő sö- 
dóse. Ha a differenciálódási folyamatok határozzák meg
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az öregedést, a szű kítés .körül volna az öregedésit folya
mat a legerő sebb és a 40. év táján a tegtósabb. Nyilván
való, hogy ez az eligomidotós sem alkalmazható az ideg
rendszerire. Talán Hirsch fejezte ki leginkább a dolog lé
nyegét, amikor a,z öregedésiben az alkiatimazlkodás csök
kenését tótja. A functionalis aziemléleitet a manphölogiiai- 
vat_köti össze Aschoff meghatározása: ha a differenciá
lódási folyamiatok már nem. szolgálják a szervezet alkal
mazkodását, beszélhetünk öregedésrő l. így fogva fel a 
dolgot, az öregkori adjegsejtpigmemittfelhatmozódás vagy 
gitáros tielszaporodás már az öregedés jélle, mert már 
nem szolgálják a szervezet alkalmazkodását.

Az idegisejtek szinte meglepő  hosszú élettartamát 
inhaerens biológiai tulajdonságok mellett talán a.z ás ma
gyarázza, hogy különleges .apparátusok gondoskodnak az 
idegsejtak anyagcseréiének biztosításáról, a.z excremem 
túrnak elvitelérő l. Ez utóbbi fontosságát bizonyítja az a 
tapasztalat, hogy szövettenyészetben a sejtek továibb él
nek, miint a szervezetben, ha a megfelelő  táptalaj ról és az 
excrementumak, a toxicus saját-termékak eltávolításáról 
gondoskodás történik. Idegsejteket valószínű leg azért  
oíyan nehéz explanttálni., mert igen érzékenyek a saját  
termékeikkel szemben (Kotsovsky). Az id egriem disizerlbein 
rendkívül bő séges oapilllarishálóziat (a na-gyagyi kéreg
ben m.m3-ként 800 mm hosszú capilliariscső  van) melllett  
a makrogliia és talán részben az aligodandirogliasejitek  
érhez ós az idegsejtekhaz haladó nyúlliványiaii biiiztoisiítiiák 
az idegsejitek bomeostatikus oapacitását, a belső  milieu 
állandóságát.

3. Különleges helyzetet teremt a.z öregedési folya
matban az idegrendszer állandó, szünet nélküli tevé
kenysége. M ég az a lvás sem jelent imactivitást, hi
szen P avlov szeriint az alvás diffus gátlás., ia gátlás 
pedig, mint ezt a modern neurofiziológia is  igazolta, 
activ idegmű ködést jelent. Lehetséges, hogy részben 
erre vezethető  vissza az .a tény, hogy legtöbbször 
az idegrendszerben találjuk m eg legelő ször az örege
dés jeleit. De azért valószínű , hogy nem iaz igénybe
vétel, ia mű ködés intensitása és tartóssága szabja meg 
az idegrendszeri szerkezetek öregedését. Mindnyájan 
ismerünk szellem ileg kifogástalanul aktív, ső t alkotó 
munkát végző  öregeket, akiknél tehát az agykéreg 
öregedésének semmi functionalis jele nincsen, ugyan
akkor a görnyedt testtartás, a mozgások meglassúb- 
bodása és hizonyosfokú elszegényedése, a fiziológiás, 
regulativ imnervatiók hiányosságai az extrapynami- 
dium öregedésére utalnak, arteriosclerosis minden jele 
nélkül. Másrészt ismerünk a késő i korig állandóan 
sportoló, lizommunkát végző  öregeket, akiknél — az 
izomzat megfogyása, de egyébként jó mű ködése m el
lett ■—'a  szellemi functiók beszű külnek, jeléül annak, 
hogy az öregedési processus az agykérgen indult meg. 
Nem ismerjük még azokat a tényező ket, melyek adott 
esetben az öregkori elváltozá.sokat megindítják, illetve 
gyorsítják, de annyi kétségtelennek látszik, hogy nem 
a functionalis igénybevétel dönti el a kérdést. E meg
állapítás gyakorlati fontossága evidens.. II.

II. Az öregkori idegrendszer mű ködésének 
általános tulajdonságairól

A seniuimban általában megváltozik az idegi 
mű ködések lefolyása, integrat lója. Az ifjú és érett  
korban az agykéreg az idegrendszer minden mű ködé
sét harmonikus, a szükségletek változásaihoz gyor
san alkalmazkodni tudó egységbe integrálja és ezért 
az Idegmű ködéseket általában a harmónia, a cél
szerű ség, a gyors átállítási lehető ség, az actualis 
körülményeknek megfelelő  reactihilitas jellemzi. Az 
öregkorban csökken a na.gyagykéreg integrativ func- 
tiója, az. idegrendszer egyes szerkezeti elemei közötti

harmónia m eggyengül. Ezért az öregek funetióilban 
nem érvényesül a helyes dimensionálás, iaz oeikono- 
tnikus célszerű ség. A centralis integratio helyét rész
ben .automatizálódások foglalják el, az egyes rész
mű ködések nem futnak a szellemi-akarati élettel te l
jesen párhuzamosan. Egyes functiók elvesztik korábbi 
egyéni-finom differenciáltságukat és alacsonyabb 
miveaura dediffarenciálódnak. A mozgások pl. a 
nuanceszerű  egyedi jellegükbő l általánossá, egyéniet-  
lenné uniformizálódnak. Csökken — és ez nagyon 
fontos — az .alkalmazkodóképesség: hirtelen környe
zeti változásoknál iaz átállítás, a beállítás lassan, 
elégtelenül történik, folyamatok megindítása, megkez
dett folyamatok szükségszerű  gyors m egszüntetése 
nem a kellő  pontossággal végezhető  el. Általában a 
functiók az erő sen individualizáló, a különféle válto
zásokhoz gyorsan és .adaequat módon alkalmazkodni 
tudó munkamódról rugalmatlanabb, nehezebben és 
«lassabban alkalmazkodó niveaura süllyednek le. Ezzel 
tulajdonképpen az öregkor a  korai gyermekkort jel
lemző  általános idegrendszeri mű ködési tulajdonságo
kat vesz fel. A rugalmatlanság, a merevség nemcsak 
a magasabb mű ködésekben nyilvánul m eg, hanem a 
vegetatív functiókban is; ez sok közérzési zavarnak 
alapja. Általában a regulativ functiók rugalmatlan
sága, .a synargismusok helyes mértékének megbom
lása, egyes functiók lautomatizálódása, a.z alkalmaz
kodási képesség beszű külése: talán ezek jellemzik az 
öregkori idegfunctiót. Fedorov vizsgálatai szerint a 
feltételes reflexek is  csak lassan alakulnak át az öreg- 
ikorban. Érdekes, hqgy az idegfolyamatok eme meg- 

öregedése az egereiknél is individuális: egyes egerek
nél már a 20. hónapban beköszönt, másoknál csak a 
30. hónapban következett be. Pavlov hangsúlyozta, 
hogy az öregedéssel csökken az idegfolyamatok moz
gékonysága. Az ifjú- és érettkor ban az élet gyors moz
gást, elha.tározólképes&éget, alkalmazkodást, idő nként 
pontosan adagolt maximális teljesítményt követel. 
Mindez csiak gyorsan és megbízhatóan dolgozó, rugal
mas, céltudatosan igénybevehető  és irányítható regula
tiv mechianismusdkkal valósítható meg. Az öregkorban 
a regulativ mecha ni sinusok megmerevednek, automa- 
tismusok lépnek elő térbe, csökken a gyors változé
konyság, a meohanismusok céltudatos igénybevételi 
lehető sége. .Ezért az öregkorban minden komolyabb 
változás az egyensúly felborulásához, decompensatió- 
hoz vezethet. Hirsch említ eseteket, amikor öreg csa
vargók, akik talán soha tiszta ágyban nem feküd
tek és gondtalan életet nem éltek, kórházba vagy jól  
mű ködő  otthonba kerülve decompensatiós jelensége
ket, nyugtalanságokat, ső t delirosus zavartságokat 
mutattak. Az idegrendszeri regulativ functiók és oor-  
relatiók merevsége, az alkalmazkodási képesség 
csökenése miatt a senium hygienejónek legfontosabb 
elve: kellő  idő ben (és Itt a hangsúly a kellő szón van) 
úgy alakítani az életformát, hogy az ne lépjen fel 
nagyobb igényeikkel a változásokat, a gyors alkalmaz
kodást illető leg. P avlov szerint a kér.gi .sejtek munka
képessége nem állandó érték, hanem megváltozik .ki
merülés következtében, betegségben és az öregségben. 
Csökkentett munkaigény és egyenletes, változásmen
tes életmenet: ez a helyes alkalmazkodási elv az 
öregkorban az idegorvos szempontjából. Nem munka- 
mentesség és inactivitas — s ez hangsúlyozandó —,
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mert az ezzel járó alapvető  változás decompensatió- 
hoz vezethet.

III. Az öregkor befolyása az idegrendszer 
egyes részlet-functióira

Az öregkorban az idegrendszer számos fu nettó ja 
változásokat mutathat. E léggé jellegzetesek a sensi- 
bili-tas zavarai (.a hallással és látással litt nem fog
lalkozunk). Régen ismert jelenség az öregkorban a 
fáj diaimi érzés csökkenése. Különösen a belső  szervek, 
az interoceptorok felő li ifájdalml ingereikkel szemben 
válik gyakran érzéketlenné az öreg -ember. Néha 
szinte analgesia visceralisrő l beszélhetünk. Ismeretes, 
hogy öreg emberek lábon, minden fájdalom nélkül 
hordhatnak ki pneumoniát. Charcot említ öregeket, 
akiknek napjaik a megszokott módon teltek, megve
tették ágyukat, rendesen táplálkoztak, nem volt semmi  
panaszuk, legfeljebb k issé fáradtak voltak, azután 
lefeküdtök és meghaltak. A boncolásnál kiterjedt pneu
monia volt található. Vesekövek minden ifájdalom 
nélkül távozhatnak, appendiciiiselc, gyomorátifúródá- 
sok fájdalom nélkül állhatnak fenn, coronariathrom- 
bosis esetleg minden, ezt a kórképet a fiatalabb kor
ban annyira jellemző  fájdalom és szorongás nélkül 
folyhat le. Érdekes, hogy vizsgálataim  szerint (172 
hatvanöt éven felüli, ú. n. normális öreget vizsgálhat
tam meg ezekbő l a szempontokból) a bő rt érő  fájdiaimi 
ingerekkel szemben rendszerint nem, illetve alig csök

kent az érzékenység. Valószínű , hogy a hyp-, illetve 
analgesia az egész sensibilis apparátusban bekövetke
zett elváltozásoknak következménye: csökken a peri- 
plherián a receptorok száma, -megfogyatkoznak a hátsó 
rostok, de elváltozik -a thalamus és a  nagyagyii kéreg 
is. Talán a frontális lebenynek a-z öregkorban gyakran  
észlelt elváltozásai játsszák -a thalamus mellett a leg
fontosabb szerepet; erre utal az a tény, ‘hogy a prae
frontalis leukotomiával is  első sorban a visceralis fáj
dalmakat lehet megszüntetni (H órányi).

A leírt hyp- és ianal-gesiáva-1 ellentétben-, a senium-  
han elég gyakori panasz a lábak, kevésbbé a kezek, 
de különösen a talpak égető  fájdalma, pa-raestbesiái. 
Nem ritkák a neuralgiák sem, különösen ia trigeminus- 
neuralgia; ismert az öregeik haji ama a pastherpeti- 
cus neuralgiára. A végtagok fájdalmai nem »seni
lis« folyamatokra vezethető k vissza, hanem a 
környéki idegek ereiben lejátszódó solerotikus elvál
tozások következtében fellépő  tairtós hypoxaemiás 
állapotra. Észleléseim szerint ilyen esetekben az inger
küszöb fáj dalmi ingerekkel szemben gyakran m aga
sabb, az-az hypalgesiia áll fenn; nevezhetnénk ezért  
ezt a képet -hypal-gesia dolorosa arterioscl-ero-tioániak. 
Az aránylag gyakori neuralgiák talán a thalamus e l
változásai következtében a  fájdalomérzés organisa- 
tiójában beálló eltérések következményei; persze, sze
repet játszhatnak itt környéki tényező k (pl. kopony-a- 
csontmegvastagodás, a vása nervorum sclerosisa 
stb.) is.

A többi érzésqualtias közül legszembetű nő bb a vibra. 
toórzés csökkenése, illetve megszű nése. Horánui vizsgá
latai szerint ,a seniumban legelő ször -az os sacrum felett 
szű nik meg -a vi-bratiósérzés, -azután -az alsó, m-aj-di a fölső 
végtagokon. E sorrend okát megadni nem tudjuk. A vib- 
ratiós érzés testszerte -kieshet -az összes töibhi érziés- 
qualitas megtartottsá-ga mellett. Miután a vibrátlós-érzés 
Horányi vizsgálatai szerint a sensibilis rendszer központi 
részeinek, első sorban a t-h-alamusnak és parietalis kéreg

nek synthetikus mu-n-kája alapján jön létre, érthető , hogy 
aránylag nem nagyfokú, de diffus senilis ffalamus és 
kérgi elváltozások miár a vibratiósérzós kieséséhez vezet
hetnek. A vibratióérzés adott esetben már testszert-e ki
eshet a szellemi functiók -teljes épsége mellett. Ez azt 
bizonyítja, hogy a szellemi fu-nctiókat jelentő  synth-etikus 
munka a senilis folyamattól legtöbbször kevésbbé szen
ved, mint a sensibiilítas -legmagasabb organisaiti-ój a. A 
Béni um- nem omto-phyl-ogenetikai sorrend szerint befolyá
solja -az idegrendszeri funkciókat.

Gyakori a helyzetérzés csökkenése. Természetesen 
ezen érzés vizsgálatánál — mint a sensibilit-as v izs
gálatánál általában — elő feltétel a szellemi épség, 
a jó cooperatiós készség. A tapintás rendszerint jól  
megtartott. Jól cooperáló 94 éves férfinál legfeljebb 
a tapintási pontok nareficatióját, de nem hypaesthe- 
siát találtam. A fáj dal-mi érzés említett gyakori csök
kenése mellett a tapintásérzés -megkíméltsége feltűnő 
és talán arra utal, hogy ez a kétféle érzésqua-litas 
különböző képpen organizált. Nem ritka a hő érzés 
kisfokú csökkenése; a hidegérzés rendszerint kissé 
nagyobb fokban szenved, mint a m elegérzés. Egyes 
esetekben -a hideggel szemben bizonyos fokú túlérzé
kenységet, hyperpath-ia-szerű  jelenséget volt alkalmam 
észlelni: -nagyon kellemetlen érzést váltott ki a mérsé
kelt hideginger. Talán a thalamus elváltozása vezet 
ehhez a hő hyperpathiához. Az öregeknél gyakran 
észlelt -túlérzékenység a hideg idő vel szemben való
színű leg nem a hidegérzésr-endszer elváltozásain 
alap-szik.

A sajátreflexek csökkenhetnek, majd eltű nhetnek. 
Csaknem törvényszerű en elő ször az Achilles-reflex 
tű nik el, majd a térdreflex; -a felső  végtag saját- 
reflexei rendszerint csak évek múlva követik az alsó 
végtag reflexeinek sorsát. Ha az Achilles-, li-lletv-e 
térd-iareflexi-a a helyzetórzés zavarával és  esetleg a 
pupillák fényreactiójának eltéréseivel (ez sem ritka 
a seniumban) társul, adv-a van -a ta-bessel való össze- 
tévesztés lehető sége. 65 év feletti egyénnél normális 
élénkségű , vagy éppen élénk alsóv-égtag-sajátreflexek 
mindig gyanúsak -a pyramispály-a arteriosclerotikus, 
kivételesen seni-li-ses -bántalmazottságára. Természe
tesen- reflexcsökkenést imitálhatnak az izületi és  izom- 
bántalmak. A hasi bő rreflexek is csökkenhetnek, ső t 
kieshetnek anélkül, -hogy -a pyram-ispálya ilaestóján-aík 
egyéb jele volna észlelhető . Critchley szerint egyes 
esetékben -a -talp izgatására a nagyujj extensiója, 
Biaibiinski-szerű  reflexmozgás jön létre a pyramispálya 
bántalmazottságának egyéb tünete nélkül; ez az ész
lelés azonban nem támaszkodik anatómiai -leletre.

Rendszerint együttj-ár -a senium a m-otarium- bizonyos 
elváltozásaival. Az öregek enfyhón flexi-ós, -görnyedt test-, 
tartása, a kisebb amplitúdójú lépések, -a -mozgások meg- 
lassúbbodása és bizonyos fokú elszegényedése, a mimikái  
és egyéb kifejező  mozgások merevebbé válása, ,am-i miatt  
a '-p-sychés élet, első sorban a emotioniaili-tas n-uain-oeszerű 
finomságai -többé nem- nyerhetnek kifejezést: mindez 
min-dmy-áiurnk elő tt jól ismert -kép. Ehhez csatlakozhat az 
i-zomzat bizonyos fokú extrapyramidalis jellegű  hypeir- 
toniáj-a (rigorja). A -leírt kép tulaj dómképpen a Parkin-  
son-ikór kicsinyített formáj-a és valóban, a histo'.ógiai 
vizsgálatnál az Ilyen öregeknél -a striopailtidomilgralis 
rendszerben találjuk a serai-lis elváltozások han-gsúiyo- 
zottsá-gát. Egyes esetekben a -rigiditas súlyos foikot érhet 
el. Ilyen esetekben Jakob és Stief senilis izom-merevségrő l 
beszélnek és ezt -a képet »zem-beálitítot+ák a Foerster-féle 
arterio-sölerot-i-kus i-zommerevséggel. Fontos volna ha
sonló esetek további gyű jtése és beható vizsgálata. Ter
mészetesen rigiiditasra emlékeztető  képek -jöhetnek létre
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semitis airthropatbiák következtében is; erre untodig gon
dolnunk kell. Valószínű leg az extrapyramidi.um elváltozá
saira vezethető  vissza a Petrán által leírt senilis járás- 
zavar: pár apró lépés után, minden végtagfájdalom nélkül, 
a járás nem folytatható; rövid várakozás, figyeieim- 
odiairányulás után ismét megindul a mozgás. Egy esetem
ben ez a járászávar csaknem minden más extrapyrami
dalis tünet nélkül volt észlelhető , ami öregkoni mamo- 
symptomás hysteria gyanúját kelthette; pár év alatt az
után klasszikus senilis extrapyramidalis kép alakult ki.

Az öregek kézmozgásaiban, járásában, nem ritkán 
még az állásában is cerebellaris jellegű  ataxiás jelen
ségek mutatkozhatnak. A beszédben is észlelhetünk rész- 
ben-ia»kiisagyve!ő , részben az extrapyirami; dium mű ködés- 
változására visszavezethető  zavarokat, mint a moduliafiio, 
a megfelelő  hangsúlyozás csökkenését, ezzel a beszéd 
hangtani 'kifejező képességének megfogyatkozását, jelzett 
skandálást stb. Hibás lehet a légzési' medhamzmusnak 
a beszéd articulati ójával való összhangja, e miatt a be
széd nagyothallás nélkül is túlhangos. Mindezen senilis  
cerebellaris jelenségek 'anatómiai alapja a kisagyvelő , 
első sorban a Purkinje-sejtek atrophiája. Egyébként 
Reichardt már 1906-ban utalt arra, hogy a kisagy velő 
a saniumban általános agyatrophia nő ikül is atrophisáil- 
hat, 'illetve nagyobbmérvű  sorvadást muitatihat, mint az 
agyveilő . Természetesen vascularis tényező k közbejötté a 
tüneti képet súlyosbíthatja, mint erre P. Schuster utalt, 
Ezideig nem sikerült biztonsággal meghatározni az ú. m, 
senilis 'tremornak, ennek a gyakori tünetnek a mechiairais- 
musát. Vailószínű , hogy corticalis, extra pyramidalis és 
cerebellaris tényező ik együtthatásáról, bonyolult mozgás- 
rendszer orgamisatiójáinaik megbomlásáról van szó. A ma
gam részérő l a legfontosabbnak a kisagyvelő  elváltozá
sát tartanám, miután a senilis tremor klinikai képe ('ala
csony hullám', magas frequentia) leginkább a cerebellaris  
laesiók által okozott tremorra emlékeztet. Az is az extra
pyramidalis eredet elíen szól, hogy a senilis tremor gyak
ran a fejben kezdő dik, míg az extrapyramidalis eredetű 
tremor a végtagokban, első sorban a kezekben szokott 
megindulni.

Ritka esetekben a seniumban choreiformis, egyre sú
lyosbodó, az amplitúdóban egyre növekvő  hyperkinesds 
léphet fel, az ú. n. senilis chorea képét alkotva. Termé
szetesen nem nevezhetjük senilis choreániaik a Huntington, 
féle chorea hereiitaria fordának a seniumba átnyúlt alak
jait, sem pedig a daganat vagy vérzés, illetve thrombosis 
által elő idézett choreiformis képeket. Az irodalomban 
közölt esetek (Jakob, Stief, Peter, Lei/ser és mások) alap
ján úgy véljük, nem utasíthatjuk el ainnaik lehető ségét, 
hogy a striatum senilis elváltozását mű iden artario- 
sclerotikus jelenség nélkül choreiformis kórképhez vezet
hetnek. Az irodaiamban ilyen néven közölt esetek jelen
tékeny száma azonban nem senilis a szó szű kebb kór
szövettani értelmében, hanem, arteriosolerotikus eredetű .

Aránylagos gyakorisága miatt fontos .az ú. n. 
senilis paraplegia kérdése: a seniumban nem ritkán, 
rendszerint flexiós contracturához vezető  spasticus 
paraplegia tép fel a fentebb leírt senilis érzészavaro- 
kon túl nem menő  sensibilis jelenségeikkel. A 'gerinc
velő t durván roncsoló, tehát súlyos érzészavarokhoz 
vezető  kónképek (pl. tumormetastasis ,az arteria spi
nalis anterior thrombosisa stb.) nem tartoznak ebbe 
a fogalomba. Az ú. n. senilis paraplegiániak leggya
koribb oka a pyramispálya különböző  helyein lezajló 
vascularis folyamatok. Ez a forrnia tulajdoniképpen 
helytelenül viseli a »senilis« jelző t. Critchley helyesen 
az arteriosclerotikus paraplegia nevet ajánlotta e 
csoportra. Ezekben az esetekben a kialakulás termé
szetesen rendszerint hirtelen történik, elő ször az 
egyik, majd a másik oldalon. Érdekes azonban, hogy 
ritka esetekben az egyik oldali a lsó végtag plegiájá- 
oál flexiós contractura jöhet tétre minden kimutat
ható pyramisjel nélkül a másik oldalon is. De több 
szerző  szerint van a senilis paraplegiának tisztán

senilis -gerincvelő  elváltozásokra Visszavezethető 
alakja is. A gerincvelő  seniumbeli pathologiája á lta
lában a nagyon kevéssé kidolgozott fejezetek közé 
tartozik (S tern ). Magamnak is alkalmam volt egy 
esetben, 76 éves nő betegnél a gerincvelő  oldalsó és 
hátsó köteleiben arteriosclerotikus elváltozásoktól 
független, nem systemiatikus, a funicularis myelosisra 
emlékeztető , ső t azzal valószínű leg azonos d-emyeli- 
nisatiós gócokat észlelnem részben fix, részben mobi
lis lipoidlebontással, csak kisfokú gliareactióval. Az 
öregkorban a gyomorsav sósavtartalma a nyálka
hártya atrophiája következtében rendszerint csökken, 
vagy hiányzik, ami anaemiákhoz, senilis encephaio- 
myelosisokhoz vezethet. Azt hiszem, e kórkép enyhébb 
alakjai gyakoribbak, mint azt gondolnék. Általában 
a seniumban .gyakran elégtelen a táplálkozás úgy 
quantitative, mint qualitative a rágási nehézségek, 
téves elképzelések, étvágytalanság stb. következté
ben. Ezért minden öregnél nagy gond fordítandó * 
gyomorelválasztási viszonyokra és praeventive cél
szerű  kevés sósav-pepszint, májat, B-vitam in-kom
plexust (beleértve positiv vérlelet esetén a Bi2-t is) 
stb. adagolni. Erre annál inkább szükség van, mert 
egyes vizsgálók szerint (Thew lis) az öregkorban 
ugyanolyan kalóriamennyiség feldolgozására több 
vitaminra Van szükség, mint a fiatalabb korban.

Paraplegiára emlékeztető  képeket hozhat létre 
az alsó végtagok senilis izomelváltozása, az  ú. n. 
progressiv myosclerosis (Lherm itte). Az izomzat 
megfogyatkozik, az izomrostok atrophizálódnak é s 
számban csökkennek, a rostok közötti kötő szövet ha
talmasan felszaporodik, az alsó végtagok activ és ké
ső bb passiv mozgathatósága csökken, illetve meg
szű nik, az izomzat nyomásra érzékeny (ez diagno
s t i c s  szempontból jelentő s), a sajátreflexek az izom
zat elváltozása következtében nem válthatók ki. Min
den seniumbeli paraplegiánál gondolnunk kelt erre a 
kórképre; az izomzat nyomási érzékenysége és ke
mény consistentiája igazítanak útba. A seniumban 
megváltozik az izmok chronaxiája. Krajnohin  és 
Scserbakov negyvennégy 85 és 135 év közötti egyén 
vizsgálatával megállapították, hogy különösen az 
extensorok chronaxiája csökken, m iáltal az agonisták  
és antagonisták chronaxlájának normálisan jelenlévő 
viszonya jelentő sen eltolódik.

Általánosan ismert az izomzat öregkori atraphiáia.
Valószínű leg különböző  tényező k együttes hatásának 
eredménye; az izomrostok saját senilis elváltozása, a 
gerincvelő i motorossejtek és gyökerek megfogyásia, végül 
-az inaotivitas jönnek szóba. Különösen nagyfokú szokott 
lenini -az atrophia a kéz kisiizmain. Egyes szerző k szerint 
ez a kéz kisizmainak prő s i génybevéíel íségére. mások sze
rint ezen izmok onto-phylogenetikai fiatalságára vezet
hető  Vissza. Ez elméleteknek kevés ia tárgyi alapja. 
A thenar izmainak .kifejezett sorvadása esetében Marie 
és Foix, valamint Lhermitte és munkatársai az allsó 
nyaki segmeníumokban súlyos elváltozásokat, pl. kicsiny 
lá<gyulásos gócokat találtak. Ezek nem tehetnek sui gene
ris senilis elváltozások, hanem az art. sulcocomissurailis-  
ban létrejött solerotikus jelenségek következményei.

Elméleti és gyakorlati szempontból is jelentő s 
B rajnesz ama megállapítása, hogy elaggott kutyákon 
tartós alvókúrával az öregség egyes jelei hosszabb 
idő re eltüntethető k. Helyreállott a kutya motoros 
activitása, fokozódott a végtagok mozgásainak koor- 
dimatiója, visszatért számos már kiesett reflex, a meg
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kopaszodott helyeken sző rnövés indult meg. Brajnesz 
szerint a védő gátlás stimulál ása javít az állatok álla
potán. Nem kevésbbé érdekes és fontos K otsovsky 
megállapítása, hogy fiatal állatok agyvelő -kivonata 
kakasra is, emberre is  fiatalítóLag hat, ellenkező leg 
öreg állatok agyvelejével etetett kutyakölykök aph- 
thiásokká, gyengékké váltak. K otsovsky szerint az élet 
folyamán keletkezett, toxicus hatású anyagokkal, az 
ú. n. senotoxiinakkal szembeni immunitás csökken a 
seniumban.

TV. Az öregkor hatása egyes idegbetegségek 
tüneti képére és lefolyására

Vannak idegbetegségek, melyek sohasem kezdő d
nek a seniumban. Ilyen pl. a dystrophia muse, 
progressiva; az ifjú-, illetve az érettkorban meginduló 
esetek sem érik el a 60. esztendő t. Gyakorlati szem
pontból nem lényegtelen, hogy sohasem kezdő dik a 
migraine az öregkorban. A korábban fennállott 
migraine is a 60. év felett rendszerint, de nem mindig, 
megszű nik. A seniumban meginduló migraine nem 
migraine, hanem pl. malignus nephrosclerosis, agy 
daganat megnyilatkozása. Ha m igraines beteg nephro- 
sclerosist kap, a migraine az idő s korban is megma
radhat, esetleg állandóvá válik a fejfájás (C larke). 
M egfigyeléseim szerint nem mindig a súlyos esetekben 
nyúlik bele a migraine az öregkorba; e tekintetben 
nem sikerült semmiféle prognostikai jelet megállapí
tani.

Valószínű leg sohasem indul m eg a valódi vagy 
genuin epilepsia a seniumban. Csak olyan eset volna 
ilyen értelemben felfogható, ahol az első  roham az 
öregkorban történt, az agyi érrendszer intakt, nincsen 
semmiféle egyéb, epilepsiás tünetekhez vezető  beteg
ség  (pl. hypertonia, agydaganat stb.) jelen. Nem 
találtam r á z  irodalomban olyan, h istologiailag is  fel
dolgozott esetet, mely a tisztán senilis agyi elválto
zások által létrehozott epilepsia létezését igazolná. 
A koraibb életszakokban megindult epilepsia elhúzód- 
hatik a késő i korba is, ső t a röhamok száma még 
emelkedhet is az arteriosclerotikus elváltozások, 
illetve az idő közben elszenvedett agytraumák hatá
sára.

Nagyon ritkán indul meg a seniumban a sclerosis 
multiplex; saját tapasztalati anyagomban ilyen eset 
nem szerepel. A korábban megindult esetek nem jelen
téktelen száma eléri az öregkort. Érdekes, hogy a 
különböző  államokban eltér a seniumot megélő  esetek 
száma. így  Olaszországban az összes esetek 50%-a 
csupán az 55. életévet éri el, m íg Canadában a 70. 
életévet, noha-a kezdeti életkorban nincsenek különb
ségek. Egyes észlelések szerint az öregebb korban meg
induló sclerosis multiplex elő szeretettel vezet izom- 
atraphiákhoz, különösen a felső  végtagokon, amivel 
adva van az amyotropbiás lateralsolerosishoz hasonló 
kórkép létrejötte (Schnitzler).

A 65. év felett ritka a tabes dorsalis megindu
lása is; magam csupán 'két ízben-észleltem. E két eset
ben más okoknál fogva idő nként idegorvosi vizsgálat 
történt és így lehetséges volt az e lső  tabes-tünetek  
idő pontjának megállapítása. Csak ilyen, folyamato
san észlelt esetek alkalmasak a tabes kezdeti idő pont
jának megállapítására, mert abból, hogy a panaszok 
(pl. lancináló fájdalmak) a 65. é v  felett jelentkeztek, 
nem következik a folyamat ez idő szakban történő

megindulása. Bram well szerint a tabes közel 2%-a 
a 60. év felett indul meg. Azt hiszem, hogy ma ez a 
szám — Bram well vizsgálata az 1908-as évbő l szár
mazik — lényegesen kisebb. A késő i tabes rendszerint  
jóindulatú és lassú lefolyású. Legkifejezettebb az 
ataxia szokott lenni; tabesés opticus atrophia e kor
ban ritkaság. Fentebb már utaltam arra, hogy a tisz
tán sen ilis érzés- és reflexzaviarok tabessel való össze- 
tévesztésre adhatnak alkalmat. Valamivel gyakrab
ban indul meg a paralysis progressiva a seniumban, 
de ekkor jóindulatú és lassú lefolyású. A klinikai 
kép rendszerint egyszerű , színtelen dementia képét 
mutatja. Tünetgazdag syndromák, mint amilyen pl. 
az expansiv forrnia, csak kivételesen fordulnak elő;  
ilyenkor is inkább ingerültség, emotionalis tensio 
formájában, meleg hangulatemelkedés nélkül. A se
niumban elhalt paralytikus betegek idegrendszerében 
gyulladásos beszű rő dés alig található, m ég iákkor- 
sem, ha a folyamat a seniumban indult meg. 
Ú gy látszik, csökken az idegrendszer gyulladásos 
reactióra való hajlama. A m eningovascularis lueses 
forma irodalmi ritkaság, ugyanez mondható a pachy
meningitis cervicalis lueticáról; Sarbó közölt 72 éves 
korban lezajlott és szépen javult cervicalis padiy- 
meningitist. Általában azt mondhatjuk, hogy a 
seniumhoz való közeledéssel, de még inkább a senium- 
ban egyre és rohamosan csökken az idegrendszeri 
lues valószínű sége. Azt a ma is' elterjedt felfogást, 
mely szerint minél késő bbi korban történik a lueses 
fertő zés, annál rövidebb az intervallum az infectio 
és az első  tünetek megjelenése között, anyagomban 
igazoltnak nem láttam. Viszont valószínű leg meg
felel a tényeknek az a nézet, hogy minél hosszabb az 
intervallum, annál kedvező bb az idegrendszeri lueses 
megbetegedés lefolyása. -Egy esetemben az infectio. 
29 éves korban történt, az első  -tabeses tüneteik 60 
éves korban jelentkeztek és a 12 éves észlelési idő 
alatt a folyamat szinte alig progrediiált.

Alig- fordul elő  -az öregkorban az allergiás vagy viirus-  
eredetű  polyradiculo-polyneuritis; az arteriosclerotikus 
polyneuritisek gyakoriságára fentebb utaltam.. Minden 
öregkori, heves radicularis fájdalmakkal iáró esetben leg
valószínű bb a gerincvelő i .gyökerek malignus daganatos 
inifiltrátiója. Ilyen esetekben a tiquorban esetileg daganat- 
sejtek mutathatók ki. Objectiv, számbavehető  érzés- és 
mozgászavarok esetileg sokáig nincsenek jelen a gyöke
rek daganatos infiitratiójánál és a fájdalmak iotensitá- 
sukban komoly ingadozásokat mutathatnak, nem egyszer  
a psychés állapottól fügöen (pl. a figyelem másirányú 
igénybevételénél ezek a fájdalmak eltű nhetnek, de lehet
nek akár napok is, amikor-alig panaszkodik á beteg); 
mindez öregkori hysteria gyanúját keltheti.

A discus-herniation alapuló ischias nemi tartozik a 
gyakran észlelt képek közé, részben valószínű leg már a 
csökkent igénybevétel, részben a nucleus pulposus elő re
haladt degenenatiója következtében.

Az agydaganatok öregkori klinikai képe legalább 
három tekintetben eltér az érettkorítól. a) Az általá
nos .agynyomásos tünetek, különösen pedig a fejfájás 
sokáig, esetleg az egész lefolyás alatt hiányozhatnak, 
csakúgy, mint a gyermekkorban. Ennek különböző 
okai vannak; az agyvelő  öregkori sorvadása sokáig 
compensálhatja a daganat okozta térszű külést, az 
öregkori agyvelő nek kisebb az oedemakészsége, az 
öregeknél — mint erre fentebb utaltam — rendszerint 
csökken a fájdialomérzés, végül általában a senilis 
idegrendszeri folyamatok tünetszegényebbek, mint a
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fiatalabb 'karokban. Ugyanazon kiterjedésű  laesio ki
sebb intensitású tünetekhez vezethet, mint korábban, 
talán azért, mert a centralis integratio hiányosságai 
miatt egyes strulkturarésztík bántaimazottsága ke- 
vésbbé jár az egész idegrendszer functiocsökkenésé- 
vel. Az általános tünetek hiánya vagy késő i m egjele
nése miatt a seniurmbeli agydaganatok felismerése 
gyakran nehézségekbe ütközhet. Badt, Schuster 
osztályáról 57 öregkori, fő képpen vascularis laesió- 
nak diagnostisált esetet közölt. Lassan nöyő  dagana
tok vég ig  fedve maradhatnak; nem ritkák a senium- 
ban az életben semmi feltű nő  jelenséget nem mutató, 
csak a sectional felfedezett meningeomák, chromo- 
plhob hypophysis-daganatok. b) A seniumban a m alig
nus gliomák nem egyszer diífus-bilateralis kiterjedé- 
sű ék (H orányi), minek következtében a tüneti kép 
szinte kezdettő l fogva töhbgócú. Ez növelő i ífogjia a 
vascularis képpel való összetévesztés lehető ségét.
c)  Végül jellemzi a seniumbeli agydaganatokat, hogy 
gyakrabban járnak mentális tünetekkel. Különösen a 
metastatikus daganatok vezetnek rendszerint már 
korán psychopathologiai képekhez (amnestikus syn
droma, nehéz igényvehető ség, delirosus zavartsági 
állapotok stb.). Csak a tünetek lassú, állandó iprogres- 
siója utal a seniumban agydaganat jelenlétére. De ez 
sem pathognomlás agydaganatra, mert az erek lassú, 
fokozatos beszű külésével kapcsolatos tartós hypo- 
»aemia a mű ködő  agyállomány lassú íunctiocsökke- 
néséhez vezethet. Öregkorban nem szívesen végzünk 
encephalo- vagy ventrikulographiát; az encephalo- 
gramm emellett még normális képet is adhat diffus 
daganatoknál (H orányi);  mindez csak fokozza a 
diagnostikai nehézségeket. Annyi azonban kétségte
len, hogy az az általánosnak mondható orvosi gon
dolkodásmód, mely szinte minden seniumbeli szervi 
idegrendszeri elváltozást vascularis eredetű nek tart, 
nem nevezhető  helyesnek. Persze az esetek túlnyomó 
része valóban vérzés, thrombosis vagy lassú lumen
beszű külés következménye.

Általában azt mondhatjuk, hogy az ifjú- é s  érett- 
korban az infectiosus, toxicus, allergiás, ismeretlen 
eredetű  systém ás és daganatos kórképek az uralko
dók, a seniumban a vascularis képek.

Összefoglal ól ag azt mondhatjuk, hogy a senium 
az idegrendszerben nem jár semmiféle speciális, csak  
a  senium által elő idézett mű ködési elváltozással. A 
legkülönböző bb behatások, betegségek ‘képesek a fen
tebb részleteiben vázolt Ifunotióbeli eltéréseiket létre
hozni. íg y  pl. a regulativ functiók hiányosságaihoz, 
a z  alkalmazkodóképesség nagyfokú csökkenéséhez 
vezethet a postencephalitiikus parkinsonismus, diffus 
encephalopathia hypertonica stb. Idegrendszeri örege
désrő l csak akkor beszélhetünk, ha ia fentebb vázolt  
functionalis eltérések öregkorban, minden más be
tegség nélkül következnek be.

Az öregedés, illetve az öregkor kérdéseinek 'kuta
tásakor is  szem elő tt kell tartanunk a szervezet egy 
ségének elvét. Az öregedés nem egy szerv, hanem az 
egész szervezet megváltozása. A hangsúly azonban 
minden valószínű ség szerint az idegrendszeren van, 
megfelelő en a nervizmus eszméjének.

Az idegrendszeri öregedési elváltozások megismeré
sében nagy jelentő ségű ek volnának a progeria (Gilford), 
vagy talán helyesebben, a semiütas praecocissima esetei.

Ezekben az esetekben a gyermekkor, illetve a pubertás 
végén már kialakulnak a seniium jelei. A 'külső  jelensé
gek alapján ítélve a gyermekkor, illetve a pubertás 'köz
vetlenül megy át a seniumba, az érettkor kimaradásával, 
így _ pl. Gilford első  esetében már 12 éves korban csak 
néhány ő sz halszál volt felen, a 'bő r ráncos és sorvadt, 
a járás lassú léptű , a testtartás görnyedt, a magatartás 
feltű nő en nyugodt volt, mint valami öreg bölcsé. Az 
initellectusban azonban semmi eltérés nem volt. A betas’ 
18 éves karban meghalt. Az artériáikon arteriosdlerosis 
jelei voltak észlelhető k, a mellékvesék zsugorodottak 
voltak. Az agyvelő  maikroskoposao eltérést nem muta
tott. Sajnos, sem' ebben az esetben, sem a többi közölt 
esetben (Variot és Pironnaeu, Keith, Schippers, Kiérnem 
stb.) az idegrendszert megfelelő  módon meg nemi vizs
gálták, pedig az idegrendszeri seniumbeli elváltozásokra 
vonatkozó ismereteink komoly gazdagodása volna vár
ható ilyen eset vizsgálatától.

Két idő szak van az ember életében, amikor a re
gulativ functiók h iányosságai, az alkalmazkodó 
képesség fogyatékosságai miatt fokozott külső  támo
gatásra, iá teherbíróképességnek megfelelő  életkörül
mények kialakítására szorul: a gyermekikor egyrész
rő l, az öregkor másrészrő l. Az e lső  idő szakkal m agas 
niveauon foglalkozik orvosi tevékenységünk: a tudo
mányos kutatómunka e téren komoly eredményekrő l 
számolhat be, az egyetemi orvosképzésben a gyermek
kor pathologiája megfelelő  terjedelemben és súllyal 
szerepel és az orvosi köztudat is  kellő  felelő sségérzés
sel kezeli a gyermekkor problémáit. Nem mondhat
juk ugyanezt el az öregkorról. E téren hazánkban 
kutatómunka csak szórványosan és inkább csak rész
letkérdésekre vonatkozólag folyik, fiatal orvosaink az 
egyetemen az öregkor speciális kórélettani viszonyai
ról csak keveset hallanak, s ami talán a legfonto
sabb, az orvosi köztudát az öregkor kérdéseit 
még nem a kívánatos activitással, odafordulással 
kezeli. A geriátriái kutatómunka megszervezése mel
lett talán célszerű  volna külön neurogeriatriai ren
delések szervezése, ami az anyaggyű jtést is lehető vé 
tenné. Fokozott gondoskodás az élet hajnalán, de 
fokozott gondoskodás az élet alkonyán is: ez egyik 
feladatunk.

összefog la lás.

1. Az idegrendszer öregedési folyamata messze
menő en befolyásolja az egész szervezet öregedését.

2. Sem az ideg,sejtek oszlásának megszű nése, 
sem a differentiálódási folyamatok nem tekinthető k 
az idegszövet szempontjából öregedési jelenségeknek.

3. Nem a functionalis igénybevétel szabja meg 
az egyes idegrendszeri szerkezetek megöregedési sor
rendjét.

4. Az öregkorban csökkenhet a fájdalom-, vib- 
ratiós- és helyzetérzés; kieshetnek a saját reflexek.

5. Enyhe extrapyramidalis (rigor, bradykinézia) 
és cerebelláiris tünetek (tremor, ataxia) jelentkezhet
nek az öregkorban.

6. Valószínű leg gyakoriak a seniumban a nutri
tiv defiíicienciáo alapuló jelzett encephalomyelosisok. 
Ezért célszerű  az öregkórba'n vitaminokat (első sor
ban a B-komplexus) adagolni.

7. Migraine, epilepsia csak ritkán kezdő dik a 
seniumban.

8. A seniumbeli neurolueses folyamatok tünet- 
szegények és jóindulatú lefolyásúak.
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9. A 9enilis agydaganatok gyakran nem vezet
nek általános agynyomásos tünetekhez, gyakran két
oldali tünetekkel és m entális elváltozásokkal járnak.

10. A regulativ functi ók rugalmatlansága, syner- 
gismusok mértékének megbomlása, egyes functiók 
automatizálódása, az alkalmazkodási képesség be
szű külése jellemzik általában az öregkori idegrend
szeri mű ködéseket.

11. Csökkentett munkaigény és egyenletes, vál
tozásmentes életmenet a helyes alkalmazkodási elv 
az öregkorban.
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A g ü m ő k ó r o s  g e n e r a l i s a t i o  s z o k a t la n  lo c a l i s a t i o já n ak  

é s  k ó r l e f o l y á s á n a k  k é t  e s e t e
Irta : M l  S K O V  I T S  G Ú S Z T A

A  gümő s szórás együttes elő fordulása több szerv
ben nem ritka jelenség. Alábbiakban két m egbetege
dést ismertetünk, melyekben szokatlan helyzetű  elvál
tozásokat és kórlefolyást észleltünk. Az irodalomban 
■ ilyen formáiban és helyen mutatkozó elváltozásokról  
említést nem találunk és ezért tartjuk közlésre érde
mesnek; második esetünk a morphologián túlmenő en 
klinikai lefolyásában és teljes kórtani képében a gum ó
kor ritkán észlelt alakját mutatta.

I. eset. B. E.-né 25 éves beteg. Személyes és családi 
kórelözmémyébő l emilííésreméitó tény nincs. Specificus 
köreiő zménye a terhesség VI. hónapiában bekövetkezett  
fcoraszülés után kb. hat hónappal pleuritis siccaval, majd 
batoldaJi tüdő infiiltrafummial kezdő dött. További hat hó
nap után a folyamathoz gümő s meningitis cerebrospinalis 
és miliaris púim. társult, ami miatt a szokásos i. m. és 
i. thecalis streptomycin kezelésben részesült más intéze
tekben. Állapota a kezelés ellenére állandóan romlott. 
Osztályunkra terminális állapotban került, kétnapos ész
lelés és kezelés után a comatosus állapotot megszüntetni 
nem lehetett és központi idegrendszeri tünetek közepette 
exitáilt. A beteg liquorából hat hét múlva Koch-lb. tenyé
szett ki, typusos identificati coioniálcban.

A boncolási lelet a klinikai véleménnyel egyező en 

a meningoencephalitis et m yelitis tbc-t és tbc. m iliaris

dr. és F O R G Á C S  M A R I A dr.

púim. dg.-t erő sítette meg. Néhány érdekesebb részlet: 
mindkét tüdő  a mellkasfalhoz szálagosan, a bal alsó
lebeny pedig lapszerint lenő tt. A bal mellkasfél fali  
mellhártyáját szám os diónyi, mogyorónyi körülírt 
sárgás, egymástól teljesen különálló és független 
fluctuáló képlet domborította be. Egyes 'bordaközök
ben mogyoró nagyságúak voltak, más helyen gyermek
tenyérnyi kiterjedésnek. Részben közvetlenül a fascia 
endothoraoicán, részben az intercostalis izomzaton 
kívül helyezkedtek el, a kötő szövetben. Rámetszve 
pasztaszerű , sajtos anyag ürült. E tályogok egyikébő l 
a bordaközi Izomzaton keresztül a bal emlő  alá sipoly-  
járat vezetett, a bő rt nem fúrta át. A bő rön csak kb. 
íillém yi területen — régi sipolyjáratnak m egfelelő 
helyen — szederjes színező dést lehetett látni. A tályo
gok szövettanilag gümő snek bizonyultak. Mikroszkó
posán is kitű nt, hogy a fali mellhártya és a borda- 
közti izomzat, illetve azonkívüli bő nalatti kötő szövet- 

• ben a csonthártyától függetlenül helyezkedtek el. 
A környező  bordákat, csigolyákat épnek találtuk. A 
kiterjedtebb elváltozásokhoz közelfekvő  mellhártya- 
lemezek lapszerint össztapadtak. A tüdő kben csak 
rendkívül finom és kevés tű szúrásnyi-gombostű fejmyi
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gümő t észleltünk. Hasonló elszigetelt, a kötő szövetben 

fekvő  gümő s elváltozást találtunk a bal rekeszizom 
és ia fali mellihártya rekeszi része között is, extra-  

* pleuralis elhelyező désbeai.

2. eset. B. J.-mé 20 éves beteg. Családi és személyes 
kórelő zményébő ! említés remél ió adatot nem tudunk. 1951. 
X. hóban, terhességének VII. hónapjában kanyarója volt, 
melynek lezajlása után lázas maradt, köhögött, fogyott 
és emiatt jelentkezett első  ízben (1951. XII. 21.) vizsgá
latra. A rig. felvételen minimális elváltozást láttunk, a 
bal hilusból ia csúcs felé néhány peribronchitises jellegű 
köteg húzódott. Az egy hónappal késő bb készült felvétel 
a folyamat nagymérvű  elő rehaladását mutatta. Az első 
félvételen látható elváltozás helyén a kötegezettség most 
kiterjedt és a falusban lévő  kiinduló pontnál most mér 
nyirokcsomóárnyéíkot láttunk, mindkét tüdő ben pedig 
durvagócú szórást.

A rtg. morphologiai és klinikai rosszabbodás 
miatt a beteget 1952. I. 31-én felvettük osztályunkra  
és 3 nappal késő bb ép, egészséges, érett magzatot 
hozott viilágna. (Késő bbi értesülésünk szerint a gyer
mek egészséges.) Szülés után az anya állapota tovább 
rosszabbodott, 39—40 fokot meghaladó remittáló jel
legű  lázmenete volt, erő s, sokszor görcsös jellegű 
köhögés, bő séges köpetürítés (tárgylemezen Koch- 
positiv), erő s fejfájás, hányingerrel, hányással. Neuro- 
logitailag mindkétoldali polykinéziás Aohilles-reflexen 
és balra nézéskor nystagmuson kívül más eltérést nem 
észleltünk. Tankó szabiad volt. Kernig, Brudzsinszlky  
negativ. Agyidegek épek. A neurológiai eltérések és a 
szű nni nem akaró hányás, fejfájás miatt felmerült a 
meningitis tbc. gyanúja és ezért lumbálpunctiót vé
geztünk, mely 280/mms sejtszámot, 60 mg% cukrot, 
Pándy-r. opalescentiát mutatott. Véleményünk az volt, 
hogy a tüdqgümő kórhoz társulva meningitis basilaris 
kezdő dött. A folyamatot azonban a késő bbi szegényes 
neurológiai tünetek és liquorlelet miatt (cukor állan
dóan 45—50 mg% felett, sejtszám gyorsan normali
zálódott, a fehérje összm ennyiség csak enyhén emel
kedett) nem basiliarisnak, hanem localisalt gam es 
agyhártya folyam atnak vagy meningealis gócnak, 
amely nem vezetett typusos diffus meniingitishez vagy 
egyéb, esetleg viruseredetű  meningitisnek tartottuk.

A szülés után azonnal megkezdtük az erélyes
1. m. streptomycinkezelést (1,0 g/die) és néhány nap 
múlva, iaz agyhártyatünetek észlelésekor a stm-t intra-  
thecalisan is alkalmaztuk (0,10—0,20 g  1—2 napon
ként). A PÁS szedése gyomorpanaszokat és hány
ingert okozott, ezért a továbbiakban nem alka'maz- 
hattuk. Esetleges társfertő zésre gondolva, penicillint  
is adtunk izomba és az igen rossz klinikai állapota 
miatt erélyes tüneti kezelést folytattunk (centi a lls és 
peripheriás keringésjavítók, vitaminok stb.). A liquor- 
lelet kb. 2 heti helyi kezelés után rendező dött, de a 
tüdő  és az általános állapot tovább romlott.

A betegség folyamán több ízben készítettünk 
mellkiasfelvételt, amelyekben azt láttuk, hogy a bal 
hilusi nyirokcsomók tovább nagyobbodtak, a csonka
lebeny pedig légtelenné vált. A légtelenség oldódott, 
majd kisebb-nagyobb kiterjedésben újból képző dött. 
Az egész tüdő re kiterjedő  durvagócú szórás a haláláig 
megmaradt. A légtelenséget a hilus5 nyirokcsomóik 
nyomásának, esetleg hörgő betörésnek tartottuk. A két 
ízben végzett bronchoscopos v izsgálat feltevésünket 
nem tudta bizonyítani, ezzel csak a bal felső  lebeny

ORVOSI HETILAP 1954. 2.

hörgő  rc'atív gyulladásos szű kületét é s  a szájadák 
rögzítettségét észleltük.

A beteg egész betegségének tartama alatt hasi 
fájdalmakról panaszkodott, ennek okát tisztázni nem 
tudtuk. Kb. kéthónaipi teljesen eredménytelen stm.- 
kezelés után — összmennyiségben 50,0 g  — fel
tevésünk iaz volt, hogy stm. resistens, vagy eset
leg a rosszabbodást tekintve, stm. dependens törzs 
okozta a beteg gümő kórját. Ezért az új gyógysaerre, 
az isonicotinsavhydraziid (INH) adására tértünk át 
200, majd 300 mg napi adagokban. Ez a gyógyszer, 
amelyik a legsúlyosabb gümő s eseteknél is legalább 
átmeneti, tüneti javulást szokott eredményezni, bete
günknél hatástalan volt.

A folyamat tovább romlott és  néhány napos esz
méletlenség után (1952. V. 24-én) betegünk m eghitt. 
Klinikai diagnózis: tbc. púim. miliaris, lymphadeni tis 
tbc. mediastinalis et peribronchial is lobi sup. 1. s., 
peribronchitis tbc., bronchopneumonia, meningo-ence- 
ph,alitis tbc. localisata.

A boncolás a klinikai kórismét megerő sítette, de 
ezen túlmenő en újabb adatokat is szolgáltatóit.

A m eningitises tüneteket a bal félteke halánték! 
lebenye felett, a lágyburok közötti két lencsényi, a fel
színibő l k issé kiemelkedő , fluctuátó, sárgászöld góc 
okozta. Ezenkívül sem iaz agybudkokon, sem pedig iaz 
állományában elváltozást nem találtunk. A boncolás 
magyarázatot adott a klinikai lag ismeretlen eredetű 
hasi panaszokra is. A máj rekesz! felszínén a Glisson- 
tok és ia rekeszt borító hashártya lapszerint összenő tt. 
Rámetszve a két peritoneum lemez között gyöngysor- 
szerű  elrendező désben borsónyi, mogyorónyi tályogok 
bukkantak elő , amelyek nem terjedtek be sem a máj 
állományába, sem pedig a rekesz izomzatába (1. ábra). 
A könnyező  bordákban, a rekeszt borító mellhártyán 
gümő s elváltozást gondos vizsgálattal sem találtunk. 
A rekeszizom felett —■  az első  esetünknél észlelt elvál
tozáshoz hasonló, kötő szövetben elhelyezkedő  tályo
got észleltünk. Ezek ia tályogok makroszkóposai nem 
hasonlítottak a fajlagos sajtos elváltozásokhoz sem 
színben, sem tömöttségben. Zöldessárga színük, folyé
kony állományúik inkább a nem gümő s tályogokhoz 
hasonlított. (Ilyen jellegű ek voltak az I. esetünkben 
közölt tuberculotikus tályogok is localisatio és alaki  
szempontból.)

1. ábra. Felső  részén a rekesz, alsó részén a májparen- 
chyma, közöttük a specifikus tályogok látszanak.
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A bal felső lebenyhörgő t vastag hegszövetbe ágya
zott — kb. kisalmányi — nyirokcsomóconglomeraturn 
fogta körül, mely felfelé a légcső  mentén egészen a 
pajzsporc m agasságáig terjedt. Ez a daganatszerű 
képlet elfolyósodott nyirokcsomókból állott. Ettő l füg
getlenül, m ás nyirokcsomó hegesen összekapaszkodott 
a felső lebenyhörgő  csű csi ágával, abba betört és  a 
perforates nyíláson száraz, morzsalékony sajt ürült 
a hörgő be. A betörés helyén a nyirokcsomó tokja e l
pusztult, helyette vastag kötő szövétes tok vette körül.  
Mindkét tüdő csúcsban, rendkívül vérbő  környezetben, 
számos lencsényi-borsónyi üreget észleltünk lég- 
szegény vagy teljesen légtelen tüdő szövetben. A ben
nük található, folyékony, sárgászöld gennyet a metsz- 
lapról könnyen letörölhettük. A tüdő  többi részén 
gombostű fejnyi, lenesényi, mogyorónyi gócok voltak 
szétszórtan.

3. ábra. A tüdő bő l készült H. E. metszet. A specifikus 
szövetben feltű nő  bő  erezettség.

Szövettani vizsgálatot mflijdnem valamennyi szervből 
végeztünk. A lágyburkok és a Glisson-tok peritoneum 
közötti elváltozások szövettanilag hasonló jellegű ek vol
tak. A centrumban lévő  magtörmelékeket tartalmazó saj
tot széles, kereksejtes elemekbő l álló zóna vette körül;  
környékén bő  tágult erezetíség, új hajszálerek látszottak, 
fő leg a Giisson-tok—peritoneum közötti elváltozások kö
rül, ahol egyébként a szövetek érszegények.

A sokrétű ség a légző szervek gócaiban volt a Jegkife- 
jezettebb. Az ő selváltozás — a bal apicalis hörgő be tört  
nyirokcsomó — szövettanilag egynemű , erő sen eosino
phil festő désű , solid sajtosodás, vastag, sejtszegény, 
rostdús kötő szövetéé zónával határolva; a légcső  melletti  
nyirokcsomó conglomera.umban híg sajtos tályog. A csúcsi 
területekbő l készült metszetekben ép tüdő állományt nem 
is találtunk, ahelyett köbhámmal bélelt, m'ngyszerű lég
telen szövetet. Az egész szöveti képben a nagyfokú vér
bő ség, a rengeteg capillaris dominált. A tüdöállományt 
kiszélesedett kötő szöveti trabeouiák tagolták. Az egész 
teiület sejtesen beszű rő dött volt, szigetszerű en magtör- 
melékekel, kevés óriás és epilheloidsejteket tartalmazó 
sajtos gócokkal.

A tüdő  egyéb területeibő l készült metszetekben íial al

tunk productiv, tisztán epitlheioid-óriássejtes gumókét, 
minden környező  kö.'ő szöveles rost nélkül, találtunk pro
ductiv gümő ket minimális környező  kötő szövetes reactió- 
val és több gócból összetevő dő  sajtos acino-nodosus el
változásokat, amelyek körül már vastag kötő szövetes le. 
tokolódás volt. Szokatlanul bő  hajszálérképkő dést észlel
tünk a csúcsi productiv gócokban (2. ábra). Az újonnan 
keletkezett capiilarisok átsző tték az egész kóros területet. 
E/ek mellett észleltünk gümő ket, széli sejtes reaotióval. 
centrális sajtosodással (rugalmasrost és Van Gieson- 
festéssej), amiben még az alveolus körvonalait sejteni 
lehetett és olyanokat, ahol az elhalást sejtes reactio ner» 
határolta.

A boncolás alkalmával steril körülmények között ió- 
forrnán valamennyi szervbő l (tüdő , hörgő , lép, nyirok
csomó, máj feletti tályog stb.) leoitást végeztünk Sula- 
és Löwenstein-féle táptalajokra. Mindkét fajta táptalajon 
typusos Koch-bactariumok tenyésztek ki hat heti incuba- 
tiós idő  alatt. A folyékony Suta táptalajon kenyérmorzsa- 
szerű , gyorsan ülepedő , jól kifejezett coloniákat, a Lő - 
wenstein-táptalajon karfiolszerü, egyenetlanszélű , sű rű n 
ogymas mellett ülő  coloniákat lehetett megfigyelni. Szeny. 
nyező dés, felületi gomba növekedés, a táptalaj opalescen- 
ciája egyetlen esetben sem volt észlelhető , társfertő zés 
nem volt. Hígításos módszerrel subculturähan resisten
tia vizsgálatot végeztünk. A tenyészet streptomycinnel 
1 gamma, INH-val szemben pedig 0,1 gamma érzékeny
séget mutatott, tehát nem bizonyult resóstensnek.

A klinikai, kórtani és  baoteriologiai képet össze
vetve megállapíthatjuk, hogy ia beteg gümő kórját te
nyészetben antituberculoticumdkikal szemben érzékeny 
tbc.-bacillus okozta, ennek ellenére a kórlefolyás sem 
streptornycinnel, sem INH-val befolyásolni nem lehe
tett (a meningealis elváltozástól eltekintve, amely 
esetleg m. basilarist okozhatott volna). A folyamat 
jellege olyan volt, mintha a fertő zés resistens vagy  
stm. dependens törzzsel történt volna.

A kezdetben észlelt csekély gümő s tüdő elváltozás
ból a szervezet valamilyen behatásra — terhesség, 
kanyaró vagy ismeretlen oknál fogva — minden véde
kező képességét elvesztette és ez okozta a folyamat 
halálos kimenetelű  generaliaatióját.

Az apicalis hörgő ben talált makroszkópos nyiroík- 
csomóbetörés a hörgi terjedést tenné nyilvánvalóvá, de 
az egész kórkép a lymphohaematogen szórás mellett 
szól (A Glisson-tok és peritoneum közé a helyi adott
ságok miatt valószínű en nyirokúton juthatott el a  fo
lyamat; a betört szolid sajt minimális, míg a legtöbb 
helyen eszlelt folyékony sajt nagyszámú bacteriumot 
tartalmazott.)

A változatos pathomorphologiái kép, különösen a  
tüdő ben észlelt különböző  jellegű  -gümő k a szervezet, 
az egyes szervek és a kórokozó változó immunbiológiai 
viszonyát tükrözi v issza. A szórások nem egyidő bea 
történhettek; a szervezet néha tudott védekezni és némi 
letokolódási hajlamot mutatott, néha pedig minden 
szervezeti, szöveti védekező  reactio nélkül csak a 
destructio érvényesülhetett az egyes szervekre vonat
kozóan is.

A gümő s szövetben észlelt bő  erezettség — me
lyet fő leg a productiv gócokban találtunk — nagyon 
kifejezett formában, igen ritkán észlelt szövettani kép 
és lehetséges, hogy az alkalmazott antibiotikumok 
valamelyike ennek kialakulásában szerepelt. Esetünk
bő l kitű nik, hogy ia gümő kór lefolyásában döntő  jelen
tő sége van a szervezet reactiokészsógén-ek. Az anergiás 
szervezetet hatásos antitubercu.loticumainlkkal sem 
tudtuk therápiásan befolyásolni.
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összefog la lás. M eningitises betegan yia g unkból 
két esetet közöl tünk. Mindkettő ben szokatlan helyű 
gütnő s elváltozásokat észleltünk: a savas hártyák 
lemezein, savós hártya és izom között. Egyik esetünk  
ezenkívül érdekes abból a szempontból, hogy anti- 
íuberculotikumokkal szemben ám vitro érzékeny Koch-

O R O S Z  ÉS N É M E T N Y E L V

J l a c . i o  F o p o B e, H i  e p p i  JI e h  a p t  : 
K  eonpocy o eu3iiuKHoeenuu ecmecmecHHbix moaejiiom u-
HUHOe.

IIOBTOpHMM BnpMCKHBanneM IipejKReBpeMeHHO  
pOHÍHeHHHM KpOBH arJHOTHHOÍpHJIBHOM pejIHUHH, aBXO-  
paMii 6biJia itoexiirHyxa Bbipaöoxita b  npoBii nócjieji-  
HHX H30arJII0TKHHH0B. HcCJieHOBE HHH IipOBOHHJIHCb
Haa npemjreBpeMCHHa p o j k h c h h m m h  noroMy, uxo y 
HHX ecTecTBeHHbie naoarjiiOTKHKHbi i i o h b j i h i o t c h  noa- 
me, neM y 3pejibix HOBopomaeHiibix n t c m caMbiM oö- 
ycjiOBJieHbi jiymnne ycjioBHH h j i h  HccJienoBamiH h , 

cjienoBaTe.nbHO, noJiyuaioxcH 6oJiee HaflemHbie pe3yjib- 
■ raTH.

H 3 HBajmaxH im yx  rp y n H u x  ueTeii y  xpm iam m TU  
yaajiocb iiocjie ceH3n6njiH3amm oCHapynutxb nao- 
araiOTHHHHbi h  n p o caea iiT b  3 a  itx  t h t p o m  b  c h b o -  

p o T K e  b  x e u e m i e  Gojiee h j i h  M e H e e  juiHxeJibHoro  
B p e M C H H . P e3y j i b T a T b i  H c c j i e n o B a H H f i  3a K .J iK > > ía io x c H  

b  cjiejjyiomeM :
1. G n O M O IU b K )  IS O B T O p H b lX  H H b e K U H Ü  K p O B l l  

yaa.'ioc i, Bbi3BaTb y  npem neBpeM eHHo posKneHHHX 
(x. e. b  B03pac.Te no  n o H B J i e H H H  e c T e c T B . o u i b i x  H30- 
araiOTiniHHOB) Bw paüoxKy nsoarm ox iiH im oB . 2. B  
x e u e m i e  B b i p a ü o x K H  i i3o a r j i i o x n H M H O B  —  c o r n a c n o  

o 6p a 30B a n i n o  e c x e e x i i C H i n . i x  i i s o a r j n o x K H i i H O B  — a n x i i -  

araioxiiHHH A  H B a n e x c n  ö o j i e e  M o 6 n j i H 3 y e M b i M ,  u e M  

a H X H a r j n o x H H H H  B , 11 o h  n o c x n r a e x  B b i c m e r o  x n x p a  

b  CLiBopoxKC. 3. O SpaaoB aBm uecH  H3oarjnoxiiHHHH 
—• b npoxH BonojioíK Hocxb ecxecxBeiiHbiM ii3 o arjnox ii-
HHH3M --- He IIOCXOHHHbie, a HX THxp C .'[OCXIIIHyTOrO
MaKCHMyMa b  Teueirae H ecK oabitnx Heaejib p e3Ko 
i ian aex , Hepenno no caMoü HeoiipeflejmeMOCxH. 4. 
BbipaßoxaHHbie 3KcnepHMeHxajii,iibie H3oar.TnoxnHHHbi  
He HB.1IHIOXCH CCxeCXBeHHblMH, a HMMyH0-H30araK>XH-  
HHHaMH. BM eexe c xeM ecxecxBeuHbie ii3oar.rnoxnHiini,i  
oöpaaoBHBaiOTCH He corjiacH ö n m m y  n o fi h o,t ior  h  vec i :i 1 m 
xeopHHM n OHH ne npeacxaB jiH iox C.0 6 0Ü iiMMyHO-  
H 30 a r  JI IOXH H H H bl.

D r .  L á s z l ó  G o r o v e  und D r .  G y ö r g y  
L e n a r t  : Z u r  F r a g e  d e r  E n ts te h u n g  n a tü r l ic h e r  í s o a g g íu - 
t i n in e .

Bei Frühgeborenen w urde —  noch bevor das Erscheinen 
natü rlicher Isoagglutin ine zu erw arten w ar —  die P roduktion 
von Isoagglutin inen • durch die w iederholte E inspritzung 
gruppenfrem den B lutes angeregt. E s w urden zum Versuch 
Frühgeborene gew ählt, weil bei diesen die natürlichen Iso
agglutin ine später, als bei reifen F rüch ten  erscheinen, ein 
U m stand, der eindeutigere Versuchsbedingungen und so 
eine, von störenden M omenten freie, zuverlässigere Aus
w ertung der Ergebnisse gewährt.

U n ter den 22 Frühgeborenen fanden sich 13, bei denen 
es gelungen war, nach der Sensibilisierung Isoagglutinine 
im Serum  nachzuweisen und den T iter derselben längere 
oder kürzere Zeit h indurch zu verfolgen. D ie U ntersuchungen 
führen zu folgenden Feststellungen :

1. D urch w iederholte B luteinspritzungen lässt sich bei 
F rühgeborenen schon vor dem Erscheinen der natürlichen 
Isoagglutin ine, eine Isoagglutin inbildung provozieren.

2. Im  Laufe der Isoagglutin inbildung lässt sich — 
ähnlich, wie bei der B ildung natü rlicher Isoagglutin ine —  
anti-A  le ich ter mobilisieren und sein T ite r sich höher treiben, 
alR an ti-B .

3. D ie so gebildeten Isoagglutin ine erw'eisen sich — 
im  G egensatz zu den natürlichen Isoagglutin inen — als

törzs in vivo streptomycinnel és  INH-val befolyásol
hatatlan kórképet okozott. A teljesen anergiás szerve
zetben kialakuló képet alkalmunk volt a kezdeti k is 
tüdő elváltozástól a genera Hsa ti óig lépésrő l lépésre 
figyelemmel (kísérni és kórbonctanilag, kórtanilag: 
feldolgozni.

Ű  Ö S S Z E F O G L A L Á S O K

lab il und ih r m axim aler T iter fä ll t innerhalb einiger W ochen 
rapid, häufig so tief, dass ein Nachweis unmöglich w ird.

4. D ie im  E xperim ent gebildeten Isoagglutin ine sind 
keine natürliche, sondern Im m unisoagglutinine. A ndrerseits 
entstehen die natürlichen Isoagglutin ine n ich t auf die, durch 
immunbiologische Theorien vorgesehene Weise und sind 
von den Im m unisoagglutin inen verschieden.

A a  o :i i> (b K) fi a : C i m d p o M b i  i f i p o n m a j i b i i o i í 

a 0 ü 3u u  u  a z p a i ß u u  e c e e m e  y a e t iu H  06 y c j i o e i m x  pexf>- 

J ie n c a x .

I lo c j ie  onepaxHBHoro yaaJieHHH py fiita , H axoau - 
m erocH  b  6a3aoibiioM yvacxxte jieBoii Bxopoü j i o Sh o h  
H3BHJIHHH (KJIHHHHeCKH OripeHejIHJIHCb ílipaiflMH, H O- 
M iinajib iian aijiasHH, (jiauHo-jim irBajibiibie H m ei tco- 
HOBCKHC IipmiagKH) H e XOJIbKO uxo npeKpaxHjiHcb  
npunaaK H , h o  n p e itp ax iu iacb  h  arpa$HH (a ra u m e h  
a$fi3HH) BonpeK ii xoMy, mx o  6h j i  y aa j ien  j i h u i b  y u a - 
cxoK 3 i;cn ep a . 3HauHx, nonpejKtteHHe yu acxn a  3KCHe- 
pa He u rp aex  ponH b  b o s h h h h o b c h i i i i  «(J)poHxajibHoíí 
arpa^MH. B  jtaHHOM c j iy ia e  arpaijm « h o  Bcefl B epo- 
HXHOcxii öbijia oßycJioBJieHa c o c x o h h i i c m xopM om e- 
h h h  cpeHHeö xp ex ii ;uinruTe.ibHoü vacxH npu .xem a
ul eii Kopw, x. e. u eu xp a  p y m i. B b im ecK a3annoe 
noHXBepHtgaexcH h  itaHHbiMii naömojteHUH Bxoporo  
c jiyu an  (HJHiHuuecKH oxMeuajiHCb MoxopHaH a$a3HH  
h  xHJKejran arpatjm n, a aHaxoMHvecKH —  pa3MHr-  
veH iie onepKyjiHpHoü uacxii ucHxpa.iibHbix H3 b h j h i h , 
pacnpocxpaH H iom eecH  h  Ha cpcjiH iiii y u a cx o n ), c o - 
raacH o KoxopbiM a rp r$ iiH  cim aaHa c uacxmiHbiM  
iioBpesKscHiieM cpenH eil xpex ii npeneHxpajibHOH H3- 
BHjiHHbi. K am excu  nxo <(jipoHxajibHaH a rp r$ ii f i»  
HBJiaexcH OHHoit h  3 pasHOBHjijiocxeií anpanciiH  
HBHJKellHH KOHeUHOeCXH. 0 6  3X0M B IIOitpoßHOCXH  
CBHjtexejibcxByex xpexiift c-xyuait, npii'ieM n ocji e  xpaß- 
Mbi cpeRHeii xpexH jieBoro ueHxpajibHoro yu acxn a 
Ha6jiK>itajiacb HsojiiipoBaHHaH arpaifiiH  c  3nnKpKx n— 
'leCKHMH HapyiJleHHHMM UyBCXBa H C HOpMajlbllblM  
HaBbiKOM k  micaHHio JieBoii p y u u . B x o p o ü  cn yu aü 
yKaabiBaex, uxo MOTopnau a<j>a3iifl M owex B03HiiKHvxb 
h  6e3 noBpeHtAeHHH 3aR iieö uacxH jieEoü xpexeü 
JIOÖHOii H3BHJHIHBI. ATH03HH OŐ BeKXOB H Bepßajlb- 
H a« a$a3HH c b o « h x c h  k  paeexpoH cxuy H ii$epeH itH - 
poBO'iHoro xopM om eniiH ; n p ii paccxpottcxBe nouepK a 
HHOrita npHXOHHTCH BCXpC'iaXbCH CO C03HaUHXCJIbHbIM  
HapyuieHweM niiHaMii'iecKoft cxep eoxu n im . IToBpem -  
ÄeHHe Ha j i i o ö o m  Mecxe oöJiacxeü peun  OKaabmaex b j i h h - 
HHe n a  b c i o  ^ynKUHOHajibiiyio ejtHHHijy, xaK uxo  
«OUarOBblll CHMnXOM» Henb311 CBOUHTb JIHHIb K Bbina - 
HeHino nopam eH H oro yuaexK a roJioBHoro M03ra.

D r .  A d o l f  J  u b a  : A p h a s is c h e  u n d  a g r a p h is c h e 

S t i r n h i r n s y n d r o m e  im; S p ie g e l  d e r  L e h r e  v o n  d e n  b e d in g te n 

R e f le x e n .

In  einem Falle m it tiefer zerebraler V ernarbung im 
Basalteil der 2. Stirnw indung (klinisch A graphie und  nom i
nale Aphasie, facio-linguale Jackson-Anfälle), hörten nach 
Exzision der N arbe —  obzwar es die E x n e r e c h e Stelle war, 
die en tfern t w urde —  die A graphie und die Aphasie, nebst 
den Anfällen vollständig auf. Demnach spielt die Verletzung 
der E x n e r s c h e n S telle beim Zustandekom m en der »frontalen 
Agraphie« keine R o l le ; die Agraphie w urde höchstw ahr
scheinlich durch einen H em m ungszustand des H andzentrum s 
im m ittle ren  D ritte l der benachbarten motorischen R inden
region aufrecht erhalten. Diese A nnahm e w ird durch
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Beobachtungen im 2. Falle des Verfassers gestü tzt (klinisch  
vollständige motorische Aphasie und schwere Agraphie, 
anatomisch aber eine Erweichung des operkulären Teiles 
der Zentralwindungen , welche sich auch auf das m ittlere 
Drittel erstreck te): die Agraphie musste —  wenigstens te il
weise m it einer partiellen Schädigung des mittleren 
D rittels des Gyrus praecentralis im Zusammenhang stehen. 
D ie »frontale Agraphie« ste llt  wahrscheinlich eine besondere 
Form der Gliedbewegungsapraxie dar, was durch den 3. 
F a ll (isolierte Agraphie der rechten Hand, m it Störungen 
der epikritischen Empfindlichkeit, nebst normaler Schreib
fähigkeit der linken Hand nach einem Trauma, das den  
m ittleren  D rittel der linken Zentralregion getroffe n hatte) 
auch im einzelnen gestü tzt wird. Der 2. Fall beweist, dass 
eine motorische Aphasie auch ohne die Schädigung des 
hinteren Teiles der linken 3. Stirn Windung Zustandekommen 
kann. Die" Störungen der Objektbenennung und der W ort
findung lassen sich —  ebenso, wie bei der parietalen Anomie 
—  aus Unvollkom menheiten der Differenzierungshemmung 
herleiten ; bei den Störungen der Schreibfähigkeit kann noch 
eine Auflockerung der dynamischen Stereotypie von Be
deutung sein. Schädigungen an gleichwelcher Stelle der 
zerebralen Spraehfelder beeinflussen die gesam te funktionelle 
E in h e it ;  das »Herdsymptom« ist som it nicht die Folge 
-eines einfachen Ausfallens des geschädigten H irnteils.

(D e  p  e H n  E  a j i  o r , E i t e  M o j u  h  a  p  , 
3  o a  1 1  a H C e  h  h  p  e  i i ;  r u c m o x u M i m e c x u e  u  z o p - 
MOHCuibHue uccjiedoücmun ceMeimunoe e cmapnecKOM 
eoapacme.

H a  OCHOBSHHH CBOHX rHCTOJIOrHUeCKHX H THCTO-  
XHMimecKHX HccjiejtOBaHHft a TaKHte onpenejieiiH H  
KOJiHnecTBa ropMOHOB, aBTopbi noRTBepnmaioT n p e« - 
nojioH teiiH e, corJiacHO KOTopoMy b  erapnecKOM Boa- 
pacTe ncHHHtaeTCH BbipaßoTKa ropMOHOB. B  Jtajib-  
HeiiineM ycTanaBJiHBaiOT, u t o  onpeueJiniOTCH (juiaiio-  
j io rn u ec ia ie  HHn,HBHnyaJibHbie KOJießaHHH, cnnsa inn .ie 
c  ßo jiee h j i h  MCHee noy im nvt HacTyiuiem ieM  c-rapnecKoií
HHBOJIIOHHH. ricHHJKCHHe (jiyHKHHH ceMCHHHKOB ---
« a n  h  ocTajibHbix ;i;ejie3 nny ipoH H eii ceKpeitiiH —  
HBJIHCTCH JIHIIIb naCTHMHblM ripOHBJICHIICM 3T0r0 < J)H3HO- 
j io r in iecK oro  n p o u ecca , t . e. o h o  ne nepBHUHoe HBJie- 
Hiie.

D r .  F e r e n c  B a l o g h ,  D r .  J e n ő  M o l n á r 
und D r .  Z o l t á n  S z e n d r ő i : H is to c h e m is c h e  u n d 

H o r m o n u n te r s u c h u n g e n  a m  H o d e n  a l te r  M ä n n e r .

H istologische, histochem ische und Hoimonunlersuchun- 
gen bestätigten an klinischem Krankenmaterial die Annahme, 
dass im A lter eine Abnahme der Hormonproduktion ein- 
tr itt. D ie Untersuchungen bewiesen auch, dass es, innerhalb 
der physiologischen Breite, noch individuelle Schwankungen 
gibt, deren Ausmass vom  früheren oder späteren E intritt  
der senilen Involution abhängt. D ie letztere is t ein physio
logischer Vorgang, die Funktionsabnahme der Hoden, wie 
auch der übrigen endokrinen Drüsen ste llt eine Teilerschei
nung derselben dar und ist somit keineswegs an sich 
primaer.

I I  a j i  H  a  h  ii K, H n i T B a H  K e p i e m :  P a a - 

e u m u e  p e a u c m e i i n m o c m u  n o  o m i i o u ie m n o  k  z u d p a 3 u d y 

i i3 0 H U K o m u H o e o ü  K u c j io in b i  n p u  e e o  c a M o c m o n m e j ib - 

HOM U K O M Ö U H U pO eaH H O M  n pU M C H eH U U .

AßTOpaMH ßblJIO HCCJiejtOBaHO Hau ßoJIbHbIMH c  
<í>n6po3HbiMH KaBepHaMH HeitCTBHe rnHpa3itna h 30i i h - 
KOTHHOBOH KHCJIOTbl H erO KCMÖKHaitHß, Haß-monan  
npH 3T0M H 3a pa3BHTIleM pe3HCTCHTH0CTH. B  TCUCHIie  
neTbipex m c c h u c b jieucm iH  KaiK«bie j i b c  ue.nejui 
onpeaejiH Jiocb ii3M (H tnne uyncTm iTcnLnocin  c n o - 
MoiitbK) n o ceß a  n a  miTaTe.ni.Hyio cpejty  IH y jia . 3 t h  

HccjieaoBaHHH yKa3biBaiOT, u t o  ß b ic ip ee Bcero pa3-
BHBaeTCH pesHCTCHTHOCTb, eCJIH npHMEHHeTCH TOJIbKO  
rHApa3Htt I130HHKOTFHOBOÍÍ KHCJIOTbl. ElpH KOMÖHIIH - 
poBaHHOM npHMeHeHHH rHnpasHjta H3 CHh k o t h h o b o ü  
KH cjioTbi h  cTpenTOMiiiiHHa, a TaKHte n ij tpcsH jia  h 3o - 
HHKOTKHOBoii KHCJIOTbl h  H A C K , OTivienaeTCH Jiyqm e  
peam poB aH H e ßojibHbix. KoMßiiHiipoBEHHoe Jieuem ie 
IipenilTCTByCT TaKHte H pa3BHTHI0 ' peyllCTf IITHOC TH 
no oTHomcHHK) k  r n u p a sn n y  H3c h h k o t k h o b o í i  k h c j i o - 
t h . PeKOMCHgyeTCH HasHanaTb n A C K  b  ßojibiiiHX

H 03ax b  itauecTBe o c h o b h o t o  npoTHBOTyöepKyjie3Horo  
jieneHHH. B  jiaJibHeiimeM aBTopbi HamjiH, u t o  nepcjt 
B3iiTHeM iiccjiejtyeM oro BemecTBa i i c o ö x o ^ h m o  jtep-  
HtaTb n oc jie  npoTHBOTy6epKyjie3Horo jieuem iH  no  
KpaHHeii Mepe HByxHeHeJibHbiii nepepbiB  HasiianeiiHH  
JieKapcTB, TaK Kan TOJibKO cnvcTH TaKoro nepepbiBa  
MOHtHO CHHTaTb OTpHIiaTejIbHblft pe3yJibTaT noceßa  
BnojiHe SjiaroHaneiKHbiM .

D r .  P á l  C z a n i k  und D r .  I s t v á n  K e r t e s :
D ie  A u s b i ld u n g  d e r  1 N H - R e s is te n z  w ä h r e n d  a u s s c h l ie ss 

l i c h e r  u n d  k o m b in ie r te r  I N H - B e h a n d lu n g .

An einem fibrokavem ösen K rankengut w urde die W ir
kung des IN H  und der K om binationen desselben, sowie 
die A usbildung der Kesistenz untersucht. W ährend einer 
4 M onate dauernden Behandlung wurde zweiwöchentlich 
die Em pfindlichkeit des Erregers in  S ubku ltu r au f S u la s c h e m 

N ährboden geprüft. Es w ird gefolgert, dass die Resistenz 
sich am schnellsten dem IN H  gegenüber ausbildet. Auf 
eine kom binierte IN H  — Streptom ycin und IN H  —  PAS- 
Behandlung sprechen die K ranken besser an. D ie kom bi
n ierte Behandlung behindert, bezw. verlangsam t auch die 
A usbildung der IN H -R esistenz. D ie PAS w ird in  massiver 
Dosierung als m edikam entöse G rundbehandlung der T uber
kulose empfohlen. W eiterhin w urde beobachtet, dass es 
nach energischer Tuberkulosebehandlung ratsam  ist, eine 
m indestens zweiwöchige M edikationspause vor E ntnahme 
des U ntersuchungsm ateria ls einzuschalten, d a  n u r nach 
einer solchen Pause der negative Ausfall der Züchtung 
überzeugend ist.

B e j i a  X  o p  a h  b h  : C m a p e u u e ,  m .  e . o  n e e p o - 

n o z w ie c K U X  K a c a r n e j ib c m n a x  c m a p n e c K O z o  e o 3 p a c m a .

1. H p o itecc  CTapemiH nepE iio ii c h c t c m h  oitaabi- 
BaeT cym ecTBeiiHoe n jim m ne Ha CTapemie Bcero op ra - 
HH3Ma. 2 . IIpeKpamcHHe «ernenn h  i ie p n ib ix  k j i c t o k  
h  iiponeccM  3H(f>epeHHHaHHH ncjibsH c u iT a n , í i b j i c - 
HHHMH CTapeiIHH HepBHOH TK3HH. 3. XpOHOJIOrH-  
uecKiiti n op w ioK  CTapeHHH nepm ib ix  CTpyitTyp ne  
CBH3an c h x  $ynK m ioH ajibnoö H arpy3K0Ü. 4. B tvrap-  
necKOM B03pacTe MonteT noHii3HTbcn uyncTBo 6o j i h , 
uyBCTBo noJio HteHHji h  BiißpanHOHiian HyBCTBirrejib-  
HOCTb H MoryTb BbinacTb coöcTBCHHbie pe$jieKCbi. 5.  
HaßjnojraiOTCH Hiiorjta b  CTapuccTue neBbipaHteHHbie 
3KCTpaMHpaMiinajibHbie h  m o t j v k c i k o b  bic h b j i c h h h  (p n - 
r o p , 6paaiiK iiHe3iiH , t . e. TpeMop h  aTaKcnn). 6. IJo 
Beeil BcpoHTHOCTii uacTo BCTpcuaiOTCH b  CTapnecTBe 
h  ejtBa onpe.TjmeMbie aimeijiajioMHajioabi, pasBHBaio- 
mlieCH Ha (ftOHC HVTpHTHBHOil niHjKjlllCHHUII. Ü03T 0My  
b  crapuecKOM B03pacTe ueJiecoo6pa3HO iioM ijioB an, 
BIITaMHIIbl (b  I lcpBVK) OHCpejIb BIITaMIIHOKOMnjieKC B). 
7. M urpeHb h  onii-iienciiH  jinn ib pernio onpenejmiOTCH  
b  CTapuecKOM B03pacTe. 8. HeBpociK^iuiHTiinecKHe 
n poneccb l npOHBJIHIOTCH B HCBblpaiKCHIIblX CHMnTO- . 
Max h  c noßpoKauecTBeHHbiM TeueniieM. 9. O nyxojiH  
M03ra b  CTapnecKOM B03pacTe uacTo He Bbi3biBaiOT  
o ö h i h x  HBJieHHii i iOBbiiot'HHoro BiiyTpHuepeHHoro itan-  
jieHHH, a conpoBOHtaaiOTCH o h h  n ep ea iio  .HByxcTopoH- 
HHMH CHMnTOMaMH H MCIITÖJlbHbIMII HaMCHeHIIHMH. 10.  
B  OÖIHCM jtJIH $yHKHHH HepBHOÜ CHCTeMH B CTapMCCKOM  
B03pacTC xapaKTepHbrMii h b j i h i o t c h  n eyn p y rocT b  p e- 
ryjiHTHBHbix (jiyHKUHi’i, H apym eiine Mepw cHHeprim-  
MOB, aBTOMaTHsailHH HCKOTOpblX $yHKHHÜ H nOHHHie-  
HHe npHcnocofijiHeMOCTH. 11. IIoHHHteHHe noTpeßHoü  
paßOTbl, paBHOMepHOCTb H UCK.TIloueime TpeBOHCHblX  
MOMeiiTOB h b j i h i o t c h  ociioBHbiMH npiiHHHnaMH b  n p a - 
BHJibiioü nocTaHOBKe ßbiTOBoro yiouatia b  crapuecKOM  
B03pacTe.

D r .  B é l a  K o r á n y i : Ü b e r  d ie  n e u ro lo g is c h e n 

B e z ie h u n g e n  d e s  A l t e r n s  u n d• d e s  h o h e n  A l te r s .

1. D er A lterungsprozess des N ervensystem s beeinflusst 
w eitgehend das A ltern  des GesEmtorgankmus. 2. D as Auf
hören der m itotischen Tätigkeit kann  ebensowenig als eine 
A lterserscheinung des Nervengewebes betrach te t werden, als 
die Differenzierungsprozeese. 3. D ie Reihenfolge des A lterns 
der einzelnen nervösen S truk tu ren  wird n ich t durch deren 
funktionelle Inanspruchnahm e bestim m t. 4. Im  A lter 
können die S tärke der Schmerz-, V ibrations- und Lage
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empfindungen abnehmen und die Eigenreflexe ausfallen.
5. Im Alter können sich leichte extrapyramidale Symptome 
(wie Rigor oder Bradykinesie), sowie zerebellare Erschei
nungen (wie Tremor und Ataxie) melden. 6. Die durch 
mangelhafte Ernährung entstandene, angedeutete Enze- 
phalomyeloeen dürften im Senium häufig Vorkommen. 
Deshalb ist es zweckmässig im Alter Vitamine (in erster 
Reihe solche dos B Komplexes) zu verabreichen. 7. Migraine 
und Epilepsie beginnen nur selten im Senium. 8. Neuro
luetische Prozesse verlaufen im Senium symptomarm und 
gutartig. 9. Senile Gehimgeschw ülste .verlaufen häufig 
ohne Erscheinungen einer allgemeinen Hirndrucksteigerung; 
sie gehen häufig mit doppelseitigen Symptomen und men
talen Veränderungen einher. 10. Kennzeichnend für die 
Tätigkeit des senilen Nervensystems im allgemeinen ist eine 
Rigidität der regulativen Funktionen, eine Inkoordination 
bei Synergismen, die Automatisierung einzelner Funktionen 
und die Einengung der Anpassungsfähigkeit. 11. Vermin
derte Ansprüche an die Arbeitsfähigkeit und gleichmässiger, 
von Änderungen freier Lebensgang bilden das richtige An- 
passungsprinzip für das Alter.

T y c T a B  M h i u k o b h i , M a p H f t  O o p -  
r a H : ffea  cjiynan neoGbiHHoü jwKajiuaamiu u mene- 
HUH zeuepajiuaapuu my6epKyjie3a.

A b t o p h  npuBOHHT Hb  a c j iy ia n  Tyő epKynesHoro 
MeiiHiiniTa, npiiueM Ty 6epnyjie3HHe HBMettemiH erpan-  
HbiM oöpa30M  naß.TioHajiHCb n a  .niiCTax cepo3Hbix 
oßoJioueK, Meatfly cepo3Holi o ö o j i o u k o ü  h  Mbimitefi.  
Oh i i h  H3 3t h x  cjiyuaeB npHBJieKaeT Ha cedit b h h - 
Mamie ii noTOMy, h t o  h i t o m m  nanouKH K oxa, 0Ka3aB- 
UmfiCH B HCCJieflOBaHHHX ill Vitro HyBCTBHTejIBIIMM  
n o  OTHonieiiHK) K npoTiiBOTyöepKyjieanbiM cpejtCTBaM,  
Bbi3Baji itapTHiiy ßojieaini, ne nojtnaiomyioeH jieucHHKi
CTpenTOMHIIHHOM H niflpaBHHOM H 3OHHKOTHIIOB 0ÍÍ KHC-  
JIOTIJ. AnTOpbl HMejIH B 03M0 HiHOCTb HpCCJieflHTb 3a 
3Toli napTHHoft 6oJie3HH, paBBHBiueficH b  aHeprHue- 
CKOM opraHH 3Me, o t  HedojibiuHX naHajibiibix Jieron-  
HHx HsMCHeHiiii h o  caMoíí reHepaniiaaitim  npopecca, 
a rannte odpaCoTaTb ee na« naTajioro-aiiaTOMHHecKH 
Tan h  naTOJioriiHecKii.

Dr.  G u s z t á v  M i s k o v i t s  und D r. M á r i a  
F o r g á c s :  Ü b e r  z w e i  F ä l le  v o n  u n g e w ö h n l ic h e r  L o k a l i s a t io n 

u n d  K r a n k h e i t s v e r la u f  d e r  g e n e r a l is ie r te n  T u b e rk u lose .

Bericht über zwei Fälle aus dem Meningitismaterial 
der Verfasser. Bei beiden wurden ungewöhnlich lokalisierte 
tuberkulöse Veränderungen beobachtet und zwrar an den 
serösen Membranen und zwischen serösen Membranen und 
Muskulatur. Der eine Fall ist ausserdem noch bemerkens
wert, weil der in vitro gegenüber Antituberkulotici s empfind
liche Stamm des Koch'schen Bacillus, ein in vivo durch 
Streptomycin und INH unbeeinflussbares Krankheitsbild 
verursachte. Der Entwicklungsgang der Krankheit im völlig 
anergischen Organismus konnte von den anfänglichen, 
kleinen Lungenveränderungen bis zur Generalisation von 
Schritt zu Schritt verfolgt und pathologisch-anatomisch, 
sowie pathologisch bearbeitet werden.

H Í R E K

Az Orvos-Egészségügyi Dolgozók Szakszervezete 
Belgyógyász Szakcsoportja 1953. évi nagygyű lésének

ÜLÉSRENDJE

Idő pont: 1954 január 21, 22, 23. Hely: Budapest, Orvos
egyesület Semmelweis-terme (Szentkirályi-utca 21.) 

A nagygyű lés témája:

Centrális és peripheriás keringési zavarok.

Első  nap, január 21-én, reggel 8.30-kor:

Elnöki megnyitó. Tartja: Fodor Imre dr., a Bel
gyógyász Szakcsoport elnöke.

Halmágyl Dénes dr. (Szeged, I. sz. Belklinika):

A cardialis decompensatio pathomechan ismusa. 
(Referátum.)

Földi Mihály dr. (Bpest, I. sz. Belklinika): A car
dialis oedema keletkezése. (Coreferatum.)

Czoniczer Gábor dr. (Szeged, II. sz. Belklinika): 
A cardialis decompensatio gyógyítása. (Referátum.)

Csépay Károly dr. (Bpest, Uzsoki-utcai kórháa): 
A szívbetegek rehabilitatiója. (Referátum.)

Délután 4 órától 8 óráig:

Gottsegen György dr., Romoda Tibor dr., Armen- 
tano Lajosné dr. (Bpest, István-kórház): Morphium 
hatása keringési elégtelenségben.

Gotsegen György dr., Szám István dr., Csornai 
Margit dr. (Bpest, István-kórház): Kísérletes vizsgá
latok a tüdő oedema mechanismusáról.

Hajós Károly dr., Hajós Mária dr. és László Béla 
dr. (Bpest, Korányi II. kórház): Az asthma bronchiale 
cardialis vonatkozásai.

Littmann Imre dr. (Bpest, Sebésztovábbképző  Kli
nika): Tapasztalataink a mitralis stenosis sebészi ke
zelésével.

Plenczner Sándor dr., Bodrogi György dr. (Bpest, 
Szíw izsgáló és Sportorvosi Intézet): Mitralstenosis 
hangtana.

Robicsak Ferenc dr. (Bpest, Sebésztovábbképző 
Klinika): Adatok a mitralis vitium compensatiójának  
idegi szabályozásához.

Kunos István dr., Temesvári Antal dr. (Bpest, Se
bésztovábbképző  Klinika): A szív vénás keringési za
varának hatása a szívizomra.

Temesvári Antal dr., Kunos István dr. (Bpest, 
Sebésztovábbképző  Klinika): A szív vénás pangásának 
szerepe a chronikus cardialis decompensatióban.

László János dr. (Bpest, I. sz. Kórbonctani Inté
zet), Littmann Imre dr., Robicsek Ferenc dr. (Bpest, 
Sebésztovábbképző  Klinika): A haemodynamikus v i
szonyok és a tüdő erek elváltozásainak összefüggése 
mitralis stenosisnál.

Strausz Imre dr. (Bpest, Szabolcs-utcai Állami 
kórház): A cardialis decompensatio antibioticummal 
kezelt subacut septikus endocarditis eseteiben.

Zsótér Tamás dr., Sebő k Zsuzsa dr., Czoniczer 
Gábor dr. (Szeged, II. sz. Belklinika): Adatok a nyk-  
turia pathomechanismusához.

Második nap, január 22-én, reggel 8.30-kor

Az elő ző  napon elhangzott elő adások és hozzá
szólások összefoglalása (Hetényi Géza dr.).

Gömöri Pál dr. (Bpest, III. sz. Belklinika): A col
lapsus és shock pathomechanismusa. (Referátum.)

Kovách Arisztid dr. (Bpest, Élettani Intézet): 
Anyagcsereelváltozások shockban. (Coreferatum.)

Petrányi Gyula dr. (Debrecen, II. sz. Belklinika): 
A collapsus és shock gyógyítása. (Referátum.)

Délután 4 órától 8 óráig:

Friedrich László dr., Fóti Mihály dr. (Bpest, Korá
nyi I. kórház): Röntgentünetek a decompensáltak 
emésztő traktusán.

Fodor Imre dr. (Bpest, János-kórház): Stenosis 
mitralis és hypertonia.
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Takó József dr., Rósa László dr., Simon Pál dr., 
Prónai Gábor dr. (a Néphadsereg Egészségügyi Szol
gálata és a  tatabányai Megyei kórház): Néhány adat 
a carditis kórfejlő déstanához.

Frank György dr. (Bpest, Kun-utcai kórház): Az 
égési shock és kezelése.

Petrányi Gyula dr., Leő vey András dr. (Debrecen,
II. sz. Belklinika): A respiratiós venopressor-reflex 
vizsgálata az autonom idegrendszerre ható gyógysze
rekkel.

Izsó Zoltán dr., Zárday Imre dr. (Bpest, Bajcsy- 
Zsilinszky-kórház): A  térbeli axonometria eredményei  
az egyoldalú kamrahypertrophiákban.

Lazarovits Lajos dr. (Bpest, Országos Bő r- és 
Nemikórtani Intézet): Az aortitis simplex diagnosti- 
kájának kritikai áttekintése. Újabb jel az aortitis  
syphilitica korai felismeréséhez.

László Béla dr. (Bpest, Korányi II. kórház): A szív
izom nem hypoxaemiás anyagcserezavarai.

Oláh Ferenc dr., Varró Vince dr., Hetényi Géza 
dr. (Szeged, I. sz. Belklinika): Újabb adat az acetyl-  
cholin-histamin hatásmechanismushoz.

Várkonyi Győ ző  dr. (Bpest, Péterfy Sándor-utcai 
kórház): Újabb adatok az unipolaris mellkasi elveze
tések értékéhez.

Harmadik nap, január 23-án, reggel 8.30-kor:

Az elő ző  napon elhangzott elő adások és hozzá
szólások összefoglalása (Zárday Imre dr.).

Trencséni Tibor dr., Keleti Béla dr., Kincses An
tal dr., Szabó Judith dr., Szentéi Huba dr., Barcsai 
József dr. (Néphadsereg Egészségügyi Szolgálata): 
A nephroso-nephritis haemorrhagica infectiosa klini- 
kuma 58 beteg megfigyelése alapján.

Kiss István dr., Dévai György dr. (Néphadsereg 
Egészségügyi Szolgálata): A nephroso-nephritis hae
morrhagica infectiosa kórbonctana.

Vas István dr., Máté János dr. (Néphadsereg 
Egészségügyi Szolgálata): Adatok a haemorrhagiás 
nephroso-nephritis járványtanához.

Bretán Miklós dr., Oblatt Erzsébet dr. (Bpest, IL 
ez. Belklinika), Róna György dr., Kerényi Norbert dr.  
(Bpest, I. sz. Kórbonctani Intézet): Adatok az angio
pathia diabetica pathogenesiséhez. Veseelváltozások 
kísérleti úton létrehozott steroid (Cortison) diábetesben.

Faludi György dr., Siegler Péter dr. (Bpest, II. 
sz. Belklinika): Mójelváltozások vesebetegségekben.

Frank Miklós dr., Garta Iván dr., Lamm György  
dr. (Országos Rheuma- és Fürdő ügyi Intézet és az 
Élelmezéstudományi Intézet): Májbetegek vérének 
polarographikus vizsgálata.

Friedrich László dr. (Bpest, Korányi I. kórház):  
4500 saját gastroskopos eset tanulságai, különös tekin
tettel az indicatiókra.

Góth Endre dr., Lengyel Lóránd dr., Sávely 
Caesar dr., Majsay Aglája (Bpest, Margit-kórház): 
A hypophysi s-mellékveserendszer mű ködése diabetes- 

ben.
Hámori Arthur dr., Scossa Karola dr., Hetényi 

Géza dr. (Szeged, I. sz. Belklinika; Pécs, II. sz. Bel
klinika): Az atophan-fekély kifejlő désére vonatkozó 
újabb vizsgálatok.

Hámori Arthur dr., Kudász József dr. (Pécs, II. 
sz. Belklinika és II. sz. Sebészeti klinika): Alsó 
nephron-nephrosis és comissurotomia.

Komor Károly dr., Garas Zsuzsa dr. (Bpest, Pé
terfy Sándor-utcai kórház): Altatásban végzett alap- 
anyagcserevizsgálat differentialdiagnostikai jelentő 
sége.

Rényi László dr., Baráth Jenő  dr. (Bpest, János- 
kórház), Kiss Ferenc dr. és Bálint László dr. (Bpest, 
Anatómiai Intézet): A cholecystopathiák pathogenesi- 
sének új szemlélete klinikai és anatómiai vizsgálatok 
alapján. I. Klinikai rész. II. Anatómiai rész.

Ringelhann Béla dr., Páka László dr. (Eger, Me
gyei kórház), Kemény Tibor dr., Kónya Zoltán dr. 
(Bpest, Kórélettani Intézet): Haematologiai és serum- 
fehérjevizsgálatok totalis gastrectomia után.

Róna György dr. (Bpest, I. sz. Kórbonctani Inté
zet): A diabeteses glomerulosclerosis kliniko-patholo- 
giai képe.

A harmadik napon elhangzott elő adások és hoz
zászólások összefoglalása (Hámori Arthur dr.).

Elnöki zárszó.

Hozzászólások idő tartama 3 perc.

A bejelentett elő adások idő tartama 10 perc.

A Szakcsoport vidékiek számára korlátolt szám
ban elszállásolást biztosít. Ilyen irányú kérelmekkel 
(Budapest, VIII., Szentkirályi-u. 46. II. sz. Belklinika*  
kérjük a Szakcsoport titkárához, Zuiik Róbert dr.  
fordulni.

Helyreigazítás

Simonyi János dr. és Aranovszky Mária dr. az 
O. H. 1953. 51. sz. 1418 oldalán megjelent kasuisztiká-  
jának címe tévesen tartalmazza az »asystolia-« szót. 
A cím helyesen: »Electrocardiographiai megfigyelések  
Adams—Stokes-roham alatt. (Kamralebegés, kamra- 
remegés, paroxysmális kamrai tachycardia.)«

P Á L Y Á Z A T I  H I R D E T M É N Y E K

A budapesti Á llam i Gyermekvédő  In tézet pályázatot 

hirdet az intézetben megüresedett csecsem ő - és gyer
mekgyógyász osztályos fő orvosi állás betöltésére (412-es 
kulcsszám). Az állás javadalmazása a 40/1950. MT. sz. 
rendelet által megállapított illetmény. Elő feltétel: cse
csemő - és gyermekszakorvosságon kívül legalább öt
éves klinikai vagy kórházi gyakorlat. A pályázó kérel
mekhez csatolni kell a diplomát, részletes önéletrajzot, 
tudományos munkák dokumentumait, továbbá az 
eddigi alkalmazó szerv olyan értelmű  nyilatkozatát, 
hogy kinevezése esetén kiadatásához hozzájárul.

A pályázati kérelmeket az Egészségügyi Miniszté
riumhoz címezve, a budapesti Állami Gyermekvédő 
Intézet igazgatóságához (Budapest, VIII., Ü llő i-út 86.) 
kell benyújtani.

Pályázati határidő : e hirdetménynek az Orvosi 
Hetilapban -történő  megjelenésétő l számított 15 nap.

Sárkány Jenő  dr. ig. fő orvos



ELŐ ADÁSOK, ÜLÉSEK

Dátum Hely Idő pont
V

R e n d e z ő T á r g y

1954.
ja n u á r  12. 
ked d .

Szövetség-u . Kórház 
elő adóterm e. VJI., 
Szövetség-u . 14.

. . . . \ A  K o r á n y i  K ó rh á z 
délelő tt Szövetség-u . K ó r - 
12 óra fujz  o rvosai

1. Szov jet orvosi fo lyó irat referálás. 2. L u k a s  V ilm o s d r . : Con- 
gen ita lis oesophagus a tresia, oesophagotrachealis fist  Mával.
3. M o ln á r  B é la  E m i l  d r . : 103 operált ileus eset tanu lságai.

1954 . 
ja n u á r  13. 
szerda .

I . sz. Gyermek- 
k lin ika tanterm e.  
V III .,B ók ay  J.-u. 53.

délután 
7 óra

G yerm ekgyógyász
S zakcsopo r t

E lő adások. 1. P . L ieb erm a n n  L u c y  d r . : Lateralis dom inencia 
(balkezesség kérdése). 2. P e tr á ny i G yő ző  d r ., Z sebök  Z o ltá n  d r ., 
B a r la  S zabó  L á sz ló  d r .: M ikrolithiasis m iliaris alveolaris pulmonum  
a gyermekkorban.

1954.
ja n u á r  14. 
csü törtök .

E lm e- és I d e g k l in ik a . 
V III ., Balassa-u. 6.

délu tán 
y2 7 óra

P a vlo v  Id eg -E lm e 
S zakcsopo rt

Elő adások. 1. I lo r a y  G u sztáv  d r.— O rbán  S á n d o r  d r. : Adatok  
a Leber-f. betegséghez. 2. S a i-H a lá sz  A n d rá s  d r . : Sclerosis 
m ultip lex  psychés elváltozásai. 3. N y ir ő  G yu la  d r .— K a f fk a 
K á r o ly  d r .— Z som bók G y ö rg y  d r .— F rá te r  R ó zsa  d r . : Üj m agyar  
elektrokonvulzátor és elektrostim ulátor.

1954.
ja n u á r  14. 
csü tö rtök .

MÁV K órház. V I.,  
R ipp l-R ónai-u .l 11.

délelő tt 
12 óra

M Á V  O rvosok
T u d o m á n yo s
E gyesü le te

N ém eth  d r . : N éhány szem észeti aetua litás. H a r sá n y i d r. : A  
gyom orfekélykérdés m ai á llása. Felkért hozzászólók : T u rn a i d r ., 
V á n d o r f fy  d r ., C ukor dr.

1954.
ja n u á r  14. 
csü törtök .

Országos Orvos - 
tö r téneti K önyvtár.  
I I . ,Frankel Leó-u.  
17— 19.

délután 
8 óra

O rsz. O rvostörtén eti 
K ö n y v tá r

Gorf.vay G yö rg y  d r. : A m agyar orvosi m ű nyelv  tör ténete. Bugát 
Pál-em lékelŐ adás.

1954.
ja n u á r  15. 
pén tek .

MSZT Orvos- 
szakosztálya. 
X I I ., Maros-u. 16.

délután 
8 óra

A  M a ro s-u . R en delő 
in téze t Vezető sége

K u n y tze r  I s tv á n  d r. : Az onkológia újabb problém ái a  gyakorló 
orvos szem léletében. Erre vonatkozó tudom ányos eredm ények 
szov jet és m ás szerző k nyom án.

\

z orvostudományi folyóiratok

AZ 1951. ÉVBEN MEGJELENTEKBŐ L:

ORVOSI HETILAP 1, 8, 11, 12, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 
20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 42, 
45, 46, 47, 48, 50, 52. száma 

NÉPEGÉSZSÉGÜGY 6, 7, 8, 9, 11, 12, 13, 14, 15. száma 
EGÉSZSÉGÜGYI KÖZLÖNY 2, 3, 4, 5, 6. száma 
KÍSÉRLETES ORVOSTUDOMÁNY 4, 5, száma 
FOGORVOSI SZEMLE 7, 8, 10, 12. száma

MAGYAR NÖORVOSOK LAPJA 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 
11, 12. száma

GYERMEKGYÓGYÁSZAT 6, 7, 8, 9, 10, 12. száma 

MAGYAR SEBÉSZET 3, 4. száma 

SZEMÉSZET 1, 2, száma

A GYÓGYSZERÉSZ 3, 4, 5, 6, 7, 8, 10, 11, 12. száma

BŐ RGYÓGYÁSZATI ÉS VENEROLÖGIAI SZEMLE 1, 
2, 3, 4, 5, 6. száma

MAGYAR BELORVOSI ARCHIVUM 3, 4. száma  
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K

A Budapesti István-kór ház Bő rosztályának közleménye

A l á b s z á r  e g y e s  k i s é r b e te g s é g e i n e k  új k l in ik a i  e g y sé g b e  f o g la l á s a
Neuroang ios is cruris haem osiderosa . A »lábszárfekély« ae tiopathogenes ise*

I r ta : R A J K A  Ö D Ö N  dr. és K O R O S S Y  S Á N D O R  dr.

Fenti cím alatt új klinikai en titást írunk le. Maga 
a folyamat nagyon régen ismeretes és meglehető sen 
elterjedt; sokan leírták már és különféle neveik alatt  
fut az irodalomban; azonban hiányzott eddig az 
egységes leírás, a körfolyamat klinikai egységbe fog
lalása, azoknak a prim aer alapelemeknek, ill. kritériu
moknak m egállapítása, melyek a kórképet jellemzik. 
Szükségessé tette azonkívül a.'klinikai tünetcsoport  
új leírását az a körülmény, hogy az eddigi vizsgálatok  
és leírások keveset derítettek ki a folyamat aetio- 
pathogenesisérő l, amely végeredményben ma is t isz
tázatlan ugyan, azonban az elváltozás aetiogenétikni  
szemszögbő l való tárgyalása m égis bizonyos határo
zott irányt adott a prim aer folyam atok m egállapítá
sára vonatkozóan.

A közös alapelemek és primaer folyamatok m eg
állapításának hiányából következett azután, hogy 
egyrészt a kórkép elhatárolása a rokon vagy legalább 
is hasonló folyamatoktól nem történhétett meg kellő 
alapossággal, másrészt az idetartozó, különböző  név 
alatt szereplő  folyamatokat nem tudta közös nevező re 
hozni, legfő képpen pedig az ú. n. varicosus tünet
csoporttal való összefüggést nem tudta tisztázni.

Ezekre a feladatokra vállalkoztunk, amikor az 
István-kórház bő rosztályán, közös munkában a kór
ház I. belosztályáruak érvizsgáló laboratóriumával és 
a debreceni egyetemi bő rklinikával, 1951. jan. óta 
gyű jtjük az eseteket és próbáljuk a kórképet klinikai, 
szövettani, érpathológiai, pharmacodynami ai v izsgá
latokkal megközelíteni és közös rendszerbe foglalni.

* A MTA Bioi. és Orvosi osztályának felolvasó ülé
sén, 1953. nov. 9-én tartott elő adás.

Definitio:  Mit nevezünk neuroangiosis 'oruris 
haemosiderosának (n. c. h.) ? N. c. h. a lábszár és 
lábhát bő rereinek olyan kóros elváltozása, mely a 
perifériás idegek strukturális megváltozásával, a 
bő rerek atípusos voltával (érdysp lasia) és vérár
burjánzással (ang iosis), diapedesises hajszálérvér
zéssel és maradandó (persistáló), ill. fokozatosan 
progrediáló vérpígmentképző déssel (haem osiderosis) 
jár. Ezek együ ttes jelenléte a fontos, egymagában 
egyik sem pathognomikus. Az esetek nagy részében 
a kiserek gyulladása (»caplllaritis«) is kíséri, az éi- 
gyulladás azonban nem állandó tartozéka a kórkép
nek, csupán gyakori szövő dménye.

Prim aer alapelemek: A definitio alapján a n. c. h. 
alapelemei, egyúttal prim aer jelenségei ,a következő k:

a) Idegelváltozások a periférián.
b) Érdysplasia.
c )  . Angiosis. Angiopoiesis.
d) D iapedesises hajszálérvérzés.
e) Pigmentatio (haemosiderosis) az irhában.
Valószínű , hogy a jelenségek a fenti sorrendben

is jelennek meg, tehát elő bb az ideg-érelváltozások, 
érdysplasia és csak azután iaz érburjánzás, vérzés es 
pigmentképző dés. Hogy a primaer elváltozásokban a 
vérerek mellett a nyirokerek mennyire vesznek részt, 
vájjon rajtuk is kimutathatók-e dysplasiás, burjánzó 
jelenségek, még vizsgálatra szorul.

Ami az egyes laesiók klinikai m egjelenését illeti:  
A prim aer laesiók közül:

a) az idegelvá ltozás csak histológiailag ismer
hető  fel (1. ott), speciális jellemző  érzészavar vagy 
kiesés a n. c. h.-ban nem mutatható ki.
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b) Az érdysplasia csupán ciapillarmikroszkópiá- 
val mutatható ki.

c) Erburjánzás, mely néha tumorszeríi (angio
m atosis), szintén első sorban capillarmikroszkóp alatt  
észlelhető  ércsokrok, érgomolyagok formájában, azon
kívül szövettani metszetekben is jól megfigyelhető , 
klinikai lag pedig (fő leg elő rehaladottabb szakban) 
a lazább bő rterületeken, így a belső  lábszélen, boka
ívben a bő rfelület göröngyös, puha párnázottságáról 
ismerhető  fel, a párnás kiemelkedés tetején rendszerint  
livid elszínező déssel.

d) A vérzés is első sorban mikroszkópos, pont
szerű  (petechiák) alakjában csak ritkábban kerül 
megfigyelésre, akkor is inkább sű rű n egym ás mellett 
elhelyezkedve. Az extra vasa tű m elhelyezkedésébő l 

következik, hogy peT diapedesin jön létre.

e) A véreredetű  p igm entatio rendkívül változa
tos, a halványsárga (okkersárga) színtő l a sötétbar
nás feketéig minden árnyalat megtalálható és hol 
kisebb-nagyobb disseminált foltokban, hol pedig dif
fus, többé-kevésbbé éles határú, néha az egész láb
szárat befedő  pigmentatióban nyilvánul, egyazon 
egyénen, egyazon lábszáron is a legkülönböző bb for
mában. Csak az irhában helyezkedik el, a hámban 
nincsen vérpigmentsziaporulat.

M ásodlagos elemek: A n. c. h. a fenti tiszta  for
mában aránylag ritkábban található, mert már elég 
korán különféle szövő dm ények társulnak hozzá, me
lyek a kórképet, az alapjelenségeket elfedik, ill. tar
kítják. Azonban ilyenkor is rendszerint található olyan 
■ bő rterület, esetleg a másik lábszáron, ahol a folyamat 
■ a maga tisztaságában jelentkezik.

M ásodlagos tünetek, ill. szövő dm ények a követ
kező k:

a) Leggyakoribb szövő dmény a gyulladás. 
Gyulladásos jelenségek (a franciák capillarilise) a 
szövettanilag észlelhető  savós, sejtes, fő leg peri
vascularis beszű rő désen kívül, klinikai formában is 
mégnyilvánulnak kisebb, nagyobb bő rterületek gyulla
dásosad hypenaemiás (erythemás), ill. ödémás és in
filtrált voltában. A »capillaritis« megmaradhat ebben 
a tiszta gyulladásos formában, de járhat vérzéssel, 

nekrosissal stb. is, ami további szövő dményt jelent.
b) Ödéma. Az állandó érlágulatok, keringési 

zavarok következtében egyfelő l pangásos ödéma, 
másfelő l fő leg a bokák körüli gyulladásos elválto
zások folyományaképpen fehérjedúsabb gyulladásos 
ödéma keletkezik, mely esetenként igen kiterjedt és 
nagyfokú lehet. A krónikus vizenyő  csökkenti a szö
vetek életfunkcióit, eltávolítja a sejteket az erektő l 
úgy, hogy táplálkozásuk szenved. Az ödéma kelet
kezésében, mint Rusznyák és  munkatársai kimutat
ták, a fokozott vénás és csökkent kolloidosmosisos 
nyomáson kívül szerepe van a nyirokerek elégtelen
ségének is, melyeknek feladata volna vénás pangásban 
a vizenyő t elszállítani. A nyirokerek spasmusán kívül  
insufficienliát okozhatnak kísérgyulladások, throm- 
bopblebitisek stb. is. Ha az ödéma tartós, idő vel szer
vül és a lábon elephantiasis fejlő dik ki: kötő szöveti 
ros'ok, kevés sejttel halmozódnak fel benne, melyek 
a lábszárat hatalmasan megvastagíthatják (fibro- 
plastikus m egvastagodás) és a bő rt megkeményítik 
(elephantiasises pachydermia). Az elephantiasis

képző dését elő segítheti az idült fertő zés, nem ritkán 
a recidiváló erysipelas. Maga a pangásos ödéma is 

.vezethet bő rgyulladáshoz: derm atitis hypostatica 
(stasis dermatitis).

c) M ásodlagos fertő zés. Az ödémás gyulladt bő r 
jó talaja a bő r ubiquitaer mikrobáinak, melyek elsza
porodva könnyen sensibilizálhatják a bő rt, különösen 
ha más adjuvans tényező k (mechanikai és vegyi 

traumák) elő készítik erre a talajt. KÜnikailag ez csak 
akkor észlelhető , ha létrejön:

d) az ekzem atisatio, típusos nedvező  ekzema 
(néha az éles szélű , colorettes impetigo ekzemati- 

formis Török) formájában, mely idültté válva, ia 
gyakran recidiváló és többnyire kiterjedt lábszár- 
ekzemát hozza létre. Ebben első sorban staphylo- 
soccusok és streptococcusok, továbbá proteus, pyo- 
eyaneus és gombák (oidium) vesznek részt; a mikro
bák sensibilizáló képessége ugyanis nem függ a 
pathogenitástól. Ha a jó táptalajon a mikrobák egy
úttal pathogenné is válnak, pyogen coccusokra, 
gombákra jellegzetes gennyes-hólyagcsás formákat 
is elő idézhetnek.

e) Nekrosis, fekélyképző dés. Szövetelhalás vagy 
primaeren jön létre magának a neuroangiosisos fo
lyamatnak (valószínű leg trophikus zavarnak) követ
keztében, esetleg trauma- után, vagy másodla
gosan a fenti gyulladásos formákhoz, ill. throm- 
bosishoz, thrombophlebitishez csatlakozva. A kö
vetkezményes fekély ennélfogva a n. c. h. folyomá
nya, ezért helyesen ulcus cruris neuroangiosumnak 
nevezendő . A régi elnevezés: ulcus crúris varicosum 
pedig azokra a fekélyekre korlátozható* amikor az 
ulcus cruris neuroangiosisos elváltozások (érdyspla
sia, érburjánzás, vérzés, pigmentatio) nélkül, tisz
tán varicositásos alapon (pangás, ödéma) jön létre, 
valószínű leg első sorban traumák és secundaer fertő 
zés folyományaképpen. Ezek az ulcusok azonban, 
melyeket tehát nem vesz körül persistáló és progres
siv festenyzettség, aránylag ritkák.

A lábszárfekély képe meglehető sen változatos, 
lehet egyszeres vagy többszörös, lehet kisterjedelmű 
vagy nagyobb területet átfogó, körkörös, lehet felü
letes és mélyebb. Többnyire csak ■ egyik lábszáron 
fejlő dik ki. A fekélyek általában renyhe lefolyásúak, 
a nekroti'kus lepedő k spontán csak nehezen lökő dik 
le, széle a nekrosist körülvevő  idült gyulladástól 
fokozatosan megvastagszik és oallosus lesz. A fekély 
általában sima heggel gyógyul. Lokalizációja túl
nyomóan a lábszár alsó harmadának elü'.ső -belső 
oldala, ahol a bő ralatti szövet gyenge és a vénás 
rendszer rendkívül fejlett. Majdnem 80%-ban vannak 
csontelváltozások is (G uszm an). Számtalan olyan 
tényező  és állapot van, mely a fetkély morphológiá- 
ját módosíthatja és megjelenését provokálhatja, ezek  
a legkülönfélébb vegyi-fizikai traumáktól belső 
anyagcserezavarokig terjedhetnek.

f) Atrophia. A hegektő l távol, többnyire olyan 
lábszáron, hol nem volt fekély és nincs is hegesedés, 
kisfoltos vagy összefolyó nagyobb, olykor hálózatos, 
sima, fehéren depigmentált atrophiás területek fordul
nak elő , livid angiosisos, ill. pigmentált laesióktól 
körülvéve. Az atrophiás foltokban, melyeket Milian  írt  
le elő ször atrophic blanche néven, livid, a lig  kiemel-

58



ORVOSI HETILAP 1954. 3.

kedő  pontocskák láthatók, melyek capillarmikroszkóp 
alatt érburjánzásokból állónak bizonyulnak. Az atjo- 
phiás területen is keletkezhetnek apró, többnyire rend-, 
kívül fájdalmas fekélyek, melyek heggel gyógyulnak.

Az .atrophia nyilván első sorban a tágult érfalak
ban lejátszódó degenerativ folyamatoknak következ
ménye, éppúgy, miint a derm atosklerosis, mely fő leg 
a fekélyek körül, de ezektő l függetlenül is a bő rt 
megvastagíthatja, keménnyé, feszessé és simává 
teszi, teljesen hasonlóan a sklerodermához. Ilyenkor  
a bő r .a tibiára tapad, nem emelhető  fel, maga a láb
szár pedig elvékonyodik. Az íns-zerű en fehér, pig
m en tetek tő l tarkított dermatosklerosis azonban 
nem azonos ia M ilian-féle fehér atrophiával (hiány
zik benne a livid pontozotfság).

Néha ellenkező leg, az idült pangás, másodlagos 

fertő zés stb. következtében mind a hám, mind a kötő
szövet burjánoznii kezd: hyperkeratotikus, papillom ás 
vegetáló formák alakulnak ki, túlnyomóan az idült  
ekzemák helyén és fekélyek körül, melyek olykor a 
tbc. verrucosa cuiisria emlékeztetnek.

g) Fájdalom. M aga a n. c. h. nem jár szubjek
tív tünetekkel, csak a secumdaer elváltozások, az 
idült gyulladás okozhat viszketést, a pangásos vizenyő 
emyhéb fájdalmakat, fő leg azonban a ifekélyesedés 
járhat fájdalmaikkal. Nagy fékélyek olykor semmi
féle fájdalmat fiem idéznek elő , máskor kis fekélyek, 
melyek különösen a bokatájon (C réhange), továbbá 
atrophia albás területen jönnek létre, vagy olyan 
folyamiatokban, melyek közel állnak a m. Kaposihoz 
(1. késő bb), tű rhetetlenül fájnak. A phlebostatikus 

fekély ágyban fekvéskor nem fáj.
A felsorolt primaer és secundaer Laesiókból ter

mészetesen a legkülönböző bb kombinációk adódnak 
aszerint, hogy csak egyes vagy több másodlagos 
elem vesz benne részt (a primaer elemek ter
mészetesen mindig közremű ködnek), utóbbi eset
ben, mely elemek dominálnak, .az egyes jelenségek 
milyen .intenzitásúak és terjedelmű ek stb. úgy, hogy 
a klinikai megjelenés általában erő sen polymorph, 
tarka képet nyújt, bár vannak csak kevés laesióból 
álló monomorphabb alakjai is, és ami eléggé jel
lemző , a poly- és  monomorph kép elő fordulhat egy
azon egyénen olyképpen, hogy egyik lábon tarka 
össze-visszaságban vannak a különféle laesiók, míg 
ugyanakkor a másik lábszáron csiak pigmentfoltolk 
vannak teleangiektásiákkal. A domináló laesiók alap
ján lehetne ugyan több alcsoportot megkülönböz
tetni, végeredményben azonban ezek mind a n. c. h.- 

hoz tartoznak.

A folyamat típusos lokalizációja a lábszár alsó 
harmada és a bokakörüli táj, d e  elég gyakran ter
jedhet a középső , ni'Jkábban a felső  harmadra.
A n. c. h. az esetek nagy részében egyoldali vagy 
legalább is az egyik oldalon kezdő dik és csak késő bb 
jelentkezik a másik oldalon is, nem ritkán olyan for
mában is, hogy a súlyos elváltozások csak az egyik 
oldalon vannak, a másik lábszáron pedig végig csak 
enyhe, szövő dménymentes alakban mutatkozik a 
betegség. Gyakoribb a bal, mint a jobb olda
lon, éspedig első sorban nő kön gyakoribb a bal
oldali elváltozás, aminek valószínű leg anatómiai 

oka van (kedvező tlenebb keringés, sigma.bél nyo

mása? (H asselm ann). A tömegesebb érburjánzás, 
mint makroszkópos jelenség különösen jól lát
ható á lábboltozathan az említett párnázottság 
alakjában. A jelenségek általában nem részarányo
sak, akkor sem, ha egyszerre mindkét lábon van a 
folyamat. Fontos kérdés, miért fordulnak elő  az el
változások csak a lábszáron? Valószínű , hogy a láb 
lassúbb keringésének, a speciális anatómiai viszo
nyoknak, összefüggésben az ember egyenes járásá
val, van ebben a lokalizációban döntő  szerepe.

Aetiopalhogenesis.

A lábszárakat érő  mindenfajta inger, akár külső , 
akár belső , élettani vagy kóros ingerekrő l van szó, 
az idegreceptorok és afferens pályák útján eljut az 
agykéregbe, mely a különféle ingereket koordinálja. 
A koordinálás abból áll, hogy egyfelő l a subcortica
lis központok és vegetatív gangliono'k közremű ködé
sével az efferens pályák effektor szervei, végkészü
lékei, ill. az idegek mentén és végkészülékein sza
baddá váló szövetanyagok útján, másfelő l neuro- 
hormonáiis úton szabályozza a szövetek vérellátá
sát, a kiserek tágasságát, permeabilitását, kolloidos- 
mosisos nyomását stb., azaz a bő r mindazon funk
cióit, melyek az adott esetben a támasztott igények 
kielégítésépe szükségesek.

Ha a corlexbe jutó inger folytonos, fokozott vagy 
kóros, akkor a szabályozás sem lehet adaequat és a 
kiserekben az élettani tónusváltozásokon túlmenő en 
hyper- és hypotonias állapotok, spastikus és atoniás 
jelenségek mutatkoznak; érszű kület és értágulat egy
más mellett is lehetnek. Spastikus-atóniás állapot
ban az artériás ág erő sen szű kült, a vénás rész 
azonban, beleértve a subpapillaris plexúst, erő sen 
tágult, stasisig menő  lassú keringéssel. Spasmusok, 
phlebographiával kimutathatóan, a nagyobb vénák
ban is keletkezhetnek (B a lás). Ezek a dyston iás mű - 
ködéses ’ zavarok . eleinte reversibilisek, azonban 
huz.amos.abb fennállás után állandósulhatnak és 
szervi elváltozásokhoz vezethetnek (Csernoruckij). 
A dystoniás állapotnak, mű ködési zavarnak követ
kezménye ugyanis a pangás, a szövetek rosszabb 
vérellátása; a fokozódó C 0 2 tartalom mellett a kis
erek áteresztő képessége is nő . Az enyhébb-súlyosabb 
anyagcserezavarok stb. következtében keletkeznek 
azután értágulatok, majd érburjánzások, vérzések, 
végül gyulladások, elfajulások, elhalások, fekélyek 
stb. így  alakul ki a klinikai részben vázolt polymorph  
kép, mint azt kísérletileg Laplane és Brocard már 
1937-ben kimutatták, amikor sympathicus ideg
törzsek, ganglionok vagyi-fizikai izgatásával gyulla
dást, nekrosist, hyalin elfajulást váltottak ki (dege
nerativ endotheliitis), következményes vérextra- 
vasatióval. A folyamatban a vegyi mediatorok sze
repén kívül a közvetlen trophikus hatást is feltéte
lezik.

Az újonnan képző dött erek pharmacodynamiás 
tekintetben »normálisan« viselkednek ugyan: hista- 
min.ra erő sen kitágulnak, tonogenre jól összehúzód
nak, azonban iaz érja lresistentia mindenképpen 
csökkent, mert .a vörösvérsejtek állandóan áthatol
nak rajta, a hólyagképző dés pedig (ureával v izs
gálva) fokozottabb mértékben zajlik le, aminek a 
lassúbb stasisos keringés, az Ő s-ellátottság zavara
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az oka. Egyébként már Gänsslen, 0 . M üller m egálla
pították, hogy »varicosus tünetcsoportban« a canth-a- 
ri-dines 'hólyagképző dési készség -fokozott, a hólyagok 
gyorsabban jelennek meg. Szodoray és  munkatársai 
megállapították azonkívül, hogy az intracutam adott 
kolloidfesték is jóval gyorsabban szívódik fel.

Mindezek az elváltozások első sorban olyan egyé
neken jelentkezhetnek, kik akár világrahozottian (örök
letesen), akár az élet folyamán szerzetten hajlamosak 
dysplasias érelváltozásokra, Ez a hajlam, ill. az ér-  
dysplasiás állapot meglehető sen el van terjedve, szá
mos családban örökletesen is, és  a vele kapcsolatos 
funkciózavar az élet folyamán jelentkező  terheléstől, 
tehát a foglalkozástól (álló, nehéz fizikai munka stb .), 
nő kön fiziológiás terheléstő l (graviditas) is függ.

E teória alapján mindeme érzavarokért első sor
ban a mű ködésében károsított Bikov-féle cortico- 
viscerális, helyesebben ez esetben corticovascularis, 
ill. corticovegetatív mechanizmus felelő s, azonban itt 
tulajdonképpen egyfelő l az idegrendszer, másfelő l a 
lábszár általa ellátott bő rérrendszere: a subcutan és 
cutan plexusoktól az arteriolákig, oapilla-risokig és 
venulákig szoros funkcionális egységet -alkotnak. 
Bikov elmélete értelmében cortiooviscenal-is ingerek 
váltják ki közvetlenül a szervek kóros elváltozásait, 
viszont ezek visszahatnak az agykéregre és zavarják 
ennek -harmonikus mű ködését.

Annak -megfelelő en, hogy a központi idegrend
szer kórosan megzavart -koordinációs mechanizmusa, 
a hozzátartozó -kísérterületen funkcionális és -tartós 
organikus elváltozásokat hoz létre, melyek a vázolt 

alapjelenségekben manifesztálódnak, neveztük el a 
folyamatot neuroangiosisnak, kifejezvén ezzel, hogy 
idegrendszer kiváltotta kóros folyamatról van szó. Az 
állandó vérzés okozta persistáló p-igmentatio mint 
jellegzetes tünet a »haemosiderosa« jelző ben jut kife
jezésre.

Pathológia: Az érvizsgálatokról és szövettani 
vizsgálatokról külön cikkek számolnak be.

Lefolyás és kórjóslat. A folyamat rendkívül ma
kacs, hosszantartó és végeredményben irr-evers-ibilis, 
gyógyíthatatlan elváltozásokka-1 jár. A szövő dmények  
javulhatnak vagy elmúlhatnak, egyesek (lábszár - 

ekzerna, -fekély) gyakran recidiváln-alk és terjedhetnek, 
de maga az a-lapfolyamat: -a kóros ideg-érelváltozások 
az egész életen át tartanak.

össze fü ggés varicositással és teleangiektásiákkal

A -teleangiekt-asia és varioositás együtt tárgyal
ható, a kettő  közt inkább csak quantitativ különbség 
van. Teleangiekt-asia alatt általában ia hajszálerek és 
kis véná-k maradandó, fix tágulatát értjük, mely a 
mikroszkópos, szabad szemmel nem észlelhető  haj- 
szálértágulattól (»capillaris varixok«) a bő rön is jól  
’átható livid rajzolatú, többé-kevés-bbé kanyargós, a 
bő r nívójában ülő  vagy k issé kiboltosodó, gyakran 
hálózatos értá-gulatofcig terjed. Va-rioositas alatt pedig 
a nagyobb vénálK kitágulása, -kanyargóssá válása, ki- 
öblösödése értendő , azonban a határ a kettő  közt nem 
éles, az átmenet fokozatos és inkább csak klioika-ilag 
különböztethető  meg.

A n. c. h. és v-arioositas (v.) gyakran szövő dnek 
egym ással és n. c. h. esetekben akárhányszor m eg

találjuk a típusos va-ricositást, azonban a n. c. h. nem 

függvénye a v.-nak, e  nélkül is létrejöhet és -fordít'via 

is, nem ritkán megfigyelhető  varioositás n. c. h. nél
kül. A kettő  ennélfogva különálló betegség, a v.-t 
gyakran kísérő  bő rfolyamatok, a lábszárfekély is: az 
ú. n. varicosus tünetcsoport tehát csak látszólag egye
nes következménye a va-ricositásna-k, valójában füg
getlen  a v.-tól és az ti. c. h. következm énye; a v. leg
feljebb hajlamosító tényező je -az n. c. h.-n-ak.

Valószínű leg ugyanez áll a postthrom botikus syn- 
dromára is, az ú. n. postthrombotikus tünetcsoport 
(következményes ulcus crurissal) végeredményben 

szintén az n. c. h. következménye. Van ugyanis post- 
throm-botikus varioositás n. c. h. és  következményes 
ulcus cruris nélkül is. Ebbő l a szempontból tehát he
lyesebb »varicosus tünetcsoport« helyett neuroangio- 
sisos tünetcsoportról beszélni és a hozzátartozó láb
szár-fekélyeket, mint már említettük, neuroangiosisos 
fekélyeknek nevezni. Minthogy az n. c. h. szövő dmé
nyeivel együtt a v.-tól függetlenül keletkezik, teljesen 
irreleváns, hogy a v. primaeren aliakult-e ki, vagy 
pedig másodlagosan thrombosis, thrombophlebitis 
után. Akár első leges, akár m ásodlagos -tehát a v., a 
fekély keletkezéséhez szükséges tényező k valószínű leg 

mindkét esetben -azonosak.

Elkülönítő  kórjelzés. Van néhány, szintén a láb
száron lejátszódó kórkép, melyek többé-kevésbbé ha
sonlítanak a n. c. h.-hoz, ill. ennek egyik-másik alap
elemét tartalmazhatják. Éppen úgy idült lefolyásúa-k 
és irrepa-rabílisak, azonban mégsem azonosíthatók 
vele. Egyi-k fontos megkülönböztető  jel, hogy n. c. h. 
csak a lábszáron, lábháton fordul elő , -míg a hasonló 
kórképek m ás testrészeken i-s.

Ezek közül legfontosabb -a morbus Kaposi, 
éspedig ennek első  »praeblastoma-tosisos« szaka, mely  
szintén értágulattal, erő s vér- és nyirokérburjánzás- 
sal, vérzéssel és  pigmentátióval jár, azonban klini- 
kailag a m. Kaposi gócai élesebben elhatároltak, tö- 
möttebbek, eleváltabbak, az érburjánzás nagyobb fokú, 
úgy, -hogy erő sebben kékes lividvörös, késő bb barnás 
színű ek, fekélyek ritkábban vannak stb. Egyébként a
m. Kaposi -más testrészeken é-s belső  szervekben is, 
leginkább férfiakon fordul elő . Prognosis« rosszabb, 
mint -a teljesen jóindulatú n. c. h.-nak.

Vannak azonban átmeneti forrnák, -a-m-ikor -a
n. c. h. alig különböztethető  m eg a m. K-aiposi első 
angiomatosisos szakától, aminthogy nehéz az elkülö
nítés -az érhyperplasia és értumor közt úgy, hogy 
ezek a -formák bizonyos -mértékig a m. K-aposi elő 
futárának, »prae-Kaposinak«, ill. m. Kaposira hajla
mosító tényező nek tekinthető k. A problémát, vájjon 
a n. c. h. valóban átmegy-e típusos m. Kaposiba, el
dönteni -ne-m könnyű , -a valószínű ség a klinikai képek 
alapján mellette szól, de az átmeneti esetek minden
képpen csak a kisebb hányadot jelentik, az esetek 
nagyo-bb -része a fent leírt kórképnek megfelelő  marad.

A purpura annularis teleangiektodes (M ajocchi)-t 
és a purpura (derm atitis)  p igm entosa 'progressiva 
(Scham berg)-et csak a teljesség kedvéért említem 
meg, ezek jól elkülöníthető k -a n. c. h.-tól.

A n. c. h.-hez tartozó kórképek: Van azután 
néhány kórkép, melyek tulajdonképpen a n. c. h.-hez 
tartoznak, annak egyes változatait jelentik és különö-
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• sen  a n. c. h. korai szakaival azonosíthatók, de külön
böző  név alatt vannak leírva, összetartozandóságukat 
a n. c. h.-val legjobban mutatja, 'hogy egyazon egyé
nen elő fordulhatnak, lászólag rendszertelenül és leg
gyakrabban úgy, hogy egyik lábon a típusos szövő d
ményes n. c. >h. alakul ki, a másik lábon pedig m eg
találjuk az idesorolható kórképeket egym ás mellett, 
jelezve, hogy ugyanazon betegség különböző  szakait 
jelentik. Ezek: A ngioderm atitis purpurea et p igm en
tosa  (Favre és Chaix), a derm atitis lichenoides pur
purea et p igm entosa ( Gougerot és Blum)  és a már 
említett atrophie blartdhe (M ilian), mely elnevezések 
egyike sem megfelelő , mert nem az alapelemeket feje
zik ki, hanem i/ikább az egyes m ásodlagos jelensége
ket (dermatitis, atrophia stb .).

A n. c. h.-nek nagy szociá lis jelentő sége van, mert 
.elterjedtségénél és szövő dményekre, fékéiyképző désre 
való hajlaimáná! fogva népbetegség szám ba megy. 
Sokszor erejük teljében levő  egyéneket támad meg, 
csökkenti, többnyire tartósan a munkaképességet, ke
zelése gyakran hosszadalm as és ismételt kórházi ápo
lást tesz szükségessé, mert folyton progrediál, új feké
lyek támadnak, régiek kiújulnak stb. De mindenképpen 
számolni kell az ilyen megbetegedettek fokozatos 
munkakiesésével és rokkanttá válásával. Pubertástól 
kezdve minden korban elő fordul, de leggyakrabban az 
idő sebb korban, 40 és 60 közt. Gyakoriságára jellemző , 
hogy Dániában 5— 15.000, Svédországban 10—40.000 
esetet regisztrálnak évente, az USA-ban pedig a vari
cosi last és szövő dményeit a 7. helyen sorolják fel az 
idült betegségek közt, 1,750.000 beteggel és évi 
5,900.000 munkanapveszteséggel.

összefü ggés a »fekélybetegséggel«. Annak elle
nére, hogy a lábszárfekély és m ás »fekélybetegség«, 
pl. gyomorfekély közt nincs klinikai párhuzam, elmé
letileg m égis adva van a lehető ség, hogy a lábszár
fekély, ill. alapbetegsége, a n. c. h. is a fekélybetegség 
nagy csoportjába tartozik. Erre utal első sorban az 
aetiogenesis, mely mindkettő ben kóros külső -belső 
ingerek hatására, mű ködésében károsított, cortioo- 
viscerális mechanizmus útján keletkező  érdystoniás 
ill. érdysplasiás állapotot tételez fel, érburjánzással, 
vérzéssel és pigmentatióval. Ezt a histológiailag is 

kimutatható hasonlatosságot meg lehet találni mind 
a lábszárfekélyben, mind a gyomorfekélyben, mind azt  
Szodoray ulcus crurissal szövő dött n. c. ih.-ban, 
Kellner Béla és  iskolája pedig gyomorfekély körüli 
n y á Ikah á r t y a - tér ü leteken megfigye 1 ték.

Valószínű  tehát, hogy a közös aetiologia (világria-  
hozott vagy szerzett érdysplasia), közös pathomecha- 
n izm us (kóros reflexek útján elő idézett funkcionális 
és organikus érelváltozások), bizonyos klinikai 
hasonlatosság (makacs, recidivána hajlamos tökélyek, 
callosus szélek stb.) alapján akár a bő rön, akár a 
gyomor-duodenum nyálkahártyáján megjelenő  króni

k u s  fekélyképző déseket klinikai egységbe lehet foglalni 
és a n. c. h.-án alapuló lábszárfekélyt is a fekélybeteg
ség vagy H etényi definíciója szerint a vegeta iív 
betegségek csoportjába lehet sorolni. H etényi által a 
vegetatív betegségekre megállapított kritériumok kö
zül n. c. h.-iban, ill. lábszárfekétlyel járó n. c. :h-ban 
is bizonyos fokig megtalálható a vegetatív szak, ia 
vegetatív idegrendszer fokozott ingerlékenységének

jeleként a spastikus, dystoniás állapot, a praeulcero-  
sus szak és az ulcus m egjelenése irreversibilis követ
kezményekkel. Mindkét körfolyamatban jelentő s sze
repe van az öröklésnek, de szerzett alapon is létre
jöhet. Mindkét betegségben lehet »fekélybetegség 
fekély nélkül« (n. c. h. ulcus cruris nélkül). Hetényi 
szerint a fekélybetegség keletkezésének vezető  lánc
szeme az agykéregmű ködés, nevezetesen a szabályozó 
mű ködés zavara. Ez az érszabályozásra vonatkoztatva 
teljesen illik a n. c. h.-ra, ill. ulcus crurisra is. Ter
mészetesen vannak alapvető  különbségek is, így való
színű leg az izgalmaknak nincsen különösebb befo
lyása és az ulcus cruris nem a szellem ileg és lelkileg 
feszült egyének betegsége. Feltű nő  azonkívül, hogy a 
kettő  általában nem szokott együttesen elő fordulni.

Befejezésképpen hangsúlyozni kívánjuk, hogy a 
vázolt új klinikai egységbefoglalás és a kórképnek 
a fekélybetegség magasabb csoportjába való soro
lása (aminek mind elm életi, mind gyakorlati szem
pontból nagy jelentő sége van) példája a pavlovi 
fiziológiai gondolkodás átformáló erejének, mely a 
szervezet egészének és a nervizmus tanának figye
lembevételével új összefüggésekre tanít bennünket.

Összefoglalás: Neuroangiosis cruris haemoside- 
rosa alatt új klinikai egységet írtunk le, melynek pri-  
maer alapelemei: a perifériás idegek strukturális elvál
tozása, az érdysplasiás állapot, az állandó érújdon- 
képző dés, az állandó diapedesises vérzés és a mara
dandó, ill. progrediáló haemosiderosis. A folyamat 
megindításában a corticovasculairis szabályozás meg
zavarása révén neurovascular is funkcionális, majd 
organikus elváltozások játszanak fő szerepet. A folya
mat független a varioositástól és a sok secundaer 
jelenség (gyulladás, atrophia, degenerativ elváltozá
sok stb., de legfő képpen a lábszárfekély) végered
ményben nem a varicositás, hanem a n. c. h. követ
kezménye. Klinikai és szövettani adatok szólnak amel
lett, hogy az n. c. h. a »fekélybetegség«, vagy »vege
tatív betegségek« (H etényi) nagy csoportjába sorol
ható.

Irodalom: A cikkben az irodalmi adatokra a lig  té
rünk ki, itt csak néhány fontosabb összefoglaló mű vet 
sorolunk fel.

IRODALOM: 1. Balás Á. és társai: Magyar Sebészet 
1950. 3. S'Z.; Acta Med. Hung. 1951. 2, 289. — 2. Bikov
K. M. és Kúrán I. T.: A felcély betegség keletkezésének 
kortiiikovisceráít's elmélete. Bpest, 1951. — 3. Créhange 
P. A.: L’ulcére variqueux; Paris, 1950. — 4. Gilje 0.: 
Ulcus cruris in venous circulatory disturbances. Acta 
Barmi. ven. 1949. Suppi. 22. — 5. Hetényi Gr. Belgyógyá
szat 1951. Orv. Hetilap 1952. 629. — 6. Jaeger F.: Krampf
adern. Leipzig, 1942. II. kiadás. — 7. Jausion és mun
katársai: Börgy. Szemle 1948. 24, 257. — 8. Laplane R. 
és Brocard H.: Le role du sympathique dans la patho
genic des oapiliCarites. .Buli. soc. ír. dermat. 1937. 1638. 
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A Fő városi István-Kórház I. sz. Belosztályának (fő orvos: Bugár-Mészáros Károly dr.) közleménye

É rre n d s z e r i  v i z s g á la to k  n e u r o a n g io s is  c ru r is  h a e m o sid e ro s o b a n *

Irta: B U  G A R -M  É S Z A R O S  K Á R O L Y  d r.,-O K O S G IZ E L L A dr. és KO RO  S S Y  S Á N D O R  dr.

Rajka javaslatára neuroangiosis cruris haemo- 
siderosám k (n. c. h.) a lábszár és lábhát bő rereinek 
olyan kóros elváltozását nevezzük, amely a pcriphe- 
riás idegek strueturális m egváltozásával, a hajszál- 
érrendszer atypusos voltával (dysp lasia  vasorum 
capillarium ), localis vérérburjánzással (angiosis, 
mely néha tumorszerű : angiom atosis), diapedesises 
hajszálérvérzéssel és  maradandó (persistá ló ), ill. fo
kozatosan progrediáló vérpigmenlképzéssel (haemo- 
siderosissal) jár.

Érrendszeri vizsgálataink során, amelyeket 1951 
jan. p-tól 1952 decemberéig az István-kórház I. bél- 
osztályának érvizsgáló laboratóriumában végeztünk, 
eleinte első sorban a n. c. fa. egyik leggyakoribb szö
vő dményének, az ulcus crurismak pathogenesisét 
óhajtottuk m egvilágítani, amely évtizedek óta élénk 
vita tárgyát képezi.

M íg hosszú idő n át az a nézet volt általánosan 
elfogadott, hogy az ulcus cruris varixos eredetű , ma 
már tisztán látjuk, hogy a varicositas nem képezi 
egyedüli okát ia lábszárfekélynek. Eltekintve az orga
nikus verő érszű kületen alapuló trophikus fekélyektől  
és egyéb jól körülírt kórképektő l, elég nagy számmal  
látunk olyan eseteket is, amelyekben varicositas jelen
léte nélkül keletkezett lábszárfelkély. Ismerünk viszont 
olyan eseteket is, amelyekben évtizedek óta fennálló 
nagyfokú varicositas mellett sem képző dik fekély. 
Vannak, akik azt állítják, hogy nem is a varicositas, 
hanem iaz alsó végtag vénáinak postthromboticus álla
pota játssza a fő szerepet az ulcus cruris pathogene- 
sisében, s úgy vélik, hogy a lábszárfekélyek 54— 
92%-a postthromboticus eredetű . Figyelembe kell 
vennünk viszont azt a tényt is, hogy az alsó végtag 
postthromboticus keringészavara sem jár mindig 
fekély képző déssel. Egyes francia szerző k (pl. Gou
gerot, 1921; Favre, Contamin és Martine, 1924) az 
ulcus crurist capillaritises gócokban kifejlő dő  fekélyes 
folyamatnak tekintik s hangsúlyozzák, hogy -az nem 
mindig varixos eredetű . Luger 1951-ben a kéz ujj.au- 
na,k hajszálerein végzett capülarmikroszkópos v izs
gálatai alapján azt közölte, hogy a aapillarisok 
atypiái fekélymentes varixosoknál kisebb fokúak, 
mint ulcus cruris eseteiben s hogy a spasmusos- 
a,taniás tünefckomplexus is gyakoribb ulcus crurisnál, 
mint egyszerű  varioositasnál.

Saját vizsgálataink keretében thermoelektromos 
bő rhő mérsékméréseket, capülarmikroszkópos v izsgála
tokat, hajszálér-resistentia vizsgálatokat, oscillo- 
metriás vizsgálatokat és vemafunctiovizsgálatokat 
végeztünk (Trendelenburg- és Perthes-próbákkal).

A kontrol lesetekkel együtt összesen 90 beteget 
vizsgáltunk meg. Ezeknek m egoszlása a következő 
volt:

/. Neuroangiosis cruris haemosiderosa esetei: 64,
50 ulcus cruris,

2 ulcus cruris +  arteriosclerosis obliterans,

* A Magyar Tudományos Akadémia Biológiai és 
Orvostudományi Osztályának 1953. november 9-i felolvasó 
ülésén tartott elő adás.

7 ekzema cruris-szal szövő dött n. c. h.,
5 fekély nélküli n. c. h. (3 atropiné blanche).

Az utóbbi csoporthoz csatlakozik m ég 6 olyan 
esetünk, amelyben az egyik lábszáron ulcus cruris, 
a másikon fekély nélküli n. c. h. volt jelen.

II. Kontrollesetek n. c. h. nélkül: 26,
20 varicositas bő rtünetek nélkül,

1 varicositas psoriasissal,
3 postthrombotikus állapot n. c. h. nélkül,
2 angiomatosis Kaposi.

Első sorban, a két legnagyobb csoporttal, a feké- 
lyesek és a bő relváltozás nélküli varixosok csoport
jával óhajtunk foglalkozni.

Az 50 fekélyes beteg közül 43 volt férfi, 7 volt 
nő . 17-,nek volt jobboldali, 26-nak baloldali, 7-nek volt  
kétoldali fekélye.

1. Az 50 fekélyes beteg közül 25-nél, azaz a be
tegek 50%-ánál volt postthrombotikus állapot m eg
állapítható, 8 beteg amamnesisében trauma is szere
pelt. Kiemelendő nek tartjuk, hogy az 50 beteg közül 
7-nek sohasem volt varixa, sem pedig  thrombosisa, 
további 7-nek pedig, akiknél már varixmű tét történt, 
a vizsgálat idejében már nem volt varixa. A többi 
36 fekélyes beteg közül 7-nek a vénapróbái negatívak  
voltak, tehát gyű jtő eres keringésük aránylag jó volt. 
A vena saphena magna combi szakaszának billentyű i 
csak 13-nál voltak insufficiensek.

Ezen adatok is amellett szólnak, hogy a fekély
képző dés nem kizárólag a gyüjtő erek állapotától függ. 
Erre mutatnak a 20 fekélymentes varixos betegen 
végzett vizsgálataink adatai is, akik közül 3-n,ál a 
vena saphena m agna billentyű i insufficiensek voltak 
s a fekély,képző déstő l m égis mentesek maradtak an
nak ellenére, hogy 6, 10, ill. 22 év óta voltak varixaik.  
Meg kell jegyeznünk, hogy a 20 fekélymentes varixos 
betegünk közül 17-nek 10—30 év óta voltak varixaik. 
A 20 beteg közül 4 volt férfi, 16 volt nő .

2. Capillarm ikroszkópos v izsgálata inkat két 
irányban végeztük. A lábszáron levő  bő relváltozá
sok területén, ill. fekély esetén annak környékén vég
zett vizsgálataink kapcsán fő leg az érdekelt minket, 
hogy a körfolyamattal kapcsolatosan az apró erek 
részérő l milyen kóros elváltozások vannak jelen. 
A bő rfelület egyéb részeinek, továbbá a nyálkahártyá
nak vizsgálatával viszont azt óhajtottuk tisztázni, 
hogy milyen az általános hajszáléra'.kat, nincs-e rend
ellenes (dysplaaiás, ill. vasoneurosisos) typusú haj
szálérrendszer jelen.

A bő relváltozások területén, ill. a fekély környé
kén végzett capülarmikroszkópos vizsgálataink leg
fontosabb adatait az I. táblázatban foglaltuk össze. 
A bő relváltozás nélküli kontrollesetekben a lábszár 
alsó harmadának bő rét, a lábszárfekély praedi,lectiós 
esetét tettük tüzetes vizsgálat tárgyává s vettük az 
összehasonlítás alapjául.

A táblázatban foglalt esetek száma a következő 
okokból tér el a fenti számadatoktól: az 50 ulcusos 
beteg közül ily irányú vizsgálat csak 49 esetben, a 7
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ekzemás beteg közül pedig csak 6 esetben történt. 
A fekély nélküli n. c. h. esetek között fel vannak 
tüntetve azok az esetek is, amelyekben a másik láb
száron fekély volt jelen.

A táblázatból az tű nik ki, bogy a fekély környé
kének ciapillarmikroszlkópos vizsgálatával 49 ily irány
ban v izsgált betegünk közül 47-nél hajszálérgomolya- 
gokat találtunk, amelyek újdonképző dött, ill. hyper- 
plasiás oapillarisoknak feleltek meg s artériás és 
vénás száruk tágassága között nem volt lényeges 
különbség. A hajszálérgomolyagok 46 esetben ki- 

I fejezetten tágultak is voltak. A gomolyagképző dés 
42 esetben nagyfokú, 4 esetben közepesfokú, 1 eset
ben kisfokú volt. E helyeken többnyire kifejezett volt  
a pigmentszaporulat, fő leg interpapillarisan. A capil-  
larmikroszkópos kép azonban abban a két esetben 
sem volt normális, amelyekben ia fekély közvetlen 
környékén nem láttunk gomolyagokat. Az egyiknél 
a fekély körüli heges, pigmentált területen hiányzott  
a papillaris rajzolat s a hajszálérkacsok szabálytalan  
csoportokban helyezkedtek el. A másiknál a mély és 
renyhe fekély környékén az interpapillaris pigment- 
rajzolat igen kifejezett volt s sok papillában nem volt  
capillaris látható. A gomoly a gképző dést mind a 6 
ily irányban v izsgált lábszárekzémás betegünknél is 
megtaláltuk, éspedig közepes fokban. Megtaláltuk 
továbbá mind a 11 fekély nélküli n. c. h. elváltozást 
mutató végtagon is, beleértve az atrophie blanche 
mind a 3 esetét is. Fekélynélküli varixos betegeink 
viszont mind a húszán mentesek voltak a gom olyag-

képző déstő l, úgyszintén fekély és kóros pigmentatio 
nélküli postthrombosisos eseteink is, tehát neuroangio- 
sis c. h. oapillarmiíkroszkópos vizsgálattal sem volt  
kimutatható náluk. Angiomatosis Kaposi eseteiben 
viszont észleltük a gomolyagképző dést.

A fekély környékének capillarmikroszkópos v izs
gálatával nyert adataink összhangban állnak Szodo- 
raynak ugyanezen beteganyagon végzett szövettani 
vizsgálataival, aki 49 ulcus cruris eset közül 30-ban 
észlelte a jellegzetes szövettani triászt: az érgomo- 
lyagképző dést, a vérzést és a haemosiderosist, 10 
esetben pedig mérsékelt elváltozásokat talált. Össz
hangban állnak továbbá Gilje (1949) capillar mikro
szkópos vizsgálataival is.

6 esetben az intracután adott histaminmak és 
adrenalinnak ezen érgomolyagokra gyakorolt hatását 
is megfigyeltük capillarmikroszkóppal s azt találtuk, 
hogy az a normális módón ment végbe.

A z általános hajszáléralkatra vonatkozó capillar
m ikroszkópos v izsgá la to t nemcsak a kéz ujjafnak 
körömlimbusán végeztük el, hanem a kézháton, a 
lábujjakon, a lábháton, a lábszár különböző  részein, 
továbbá az ajiaknyálkahártyán és a bulbáris kötő hár
tyán is. Szigorúan szem elő tt tartottuk a capillar- 
mikroszkópia mesterének, M üller O tfried-nek azt a 
megállapítását, hogy a hajszálérrendszer alkatáról 
csak úgy alkothatunk véleményt, ha a bő rfelület több 
részét és a hozzáférhető  nyálkahártyákat is m egvizs
gáljuk. Első sorban azt vizsgáltuk, hogy a hajszálér- 
rendszer normális-e avagy dysplasiás (vasoneurosi-

1. táblázat

Diagnosis Esetek
száma

Capillarmikros  
lokális gomo

hiányzott | kisfokú

copos képben 
yagképző dés

kp.-fokú nagyfokú

N. C. ff. esetei :

Ulcus cruris ....................................... 49 2 1 4 42
Ulcus cruris -parterioscler. obi........... 2 — — — 2
Ekzema cruris .................................. 6 — — 6 —
Fekélynélküli n. c. h........................... 8 — — 2 6
U. a.+atrophie blanche ................. 3 — 1 2 —

Kontroli-esetek :

Varicositas bő rtünetek nélkül.......... 20 20 — — —
U. a. -(-psoriasishypertonia............. 1 1 — — —
Postthromb. áll. n. c. h. nélkül . . . . 3 3 — — —
Angiomatosis Kaposi ....................... 2 — — 1 1

2. táblázat

Esetek
száma

Hajszálérrendszer
Diagnosis

normális kisfokú
dysplasia

közepes
dysplasia

nagyfokú
dysplasia

N .C .H . esetei:

Ulcus cruris ....................................... 50 5 7- 38
U. a.-l-art. scler. obi......................... 2 — — — 2
Ekzema cruris .................................. 7 — 2 5 —
Fekély nélküli n. c. h......................... 2 — — 1 1
U. a.+atrophie blanche ................. 3 — 1 — 2

Kontroll-es etek :

Varicositas bő rtünetek nélkül.......... 20 18 1 1
U. a. +  psoriasis+hvpertonia............ 1 — — — 1 •
Postthromb. áll. n. c. h. nélk............ 3 2 1 — —
Angiomatosis Kaposi ....................... 2 — — 1 1
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sós) typusú. Utóbbi fő leg a 'hajszálereiknek hullámos, 
ill. csavarodott lefutásában s a rajtuk látható spas- 
musos és atoniás jelenségekben jut kifejezésre. Az 
ilyen hajszálerek áteresztő képessége is fokozott szo
kott lenni. A hajszálérrendszer dysplasiáját Illetően 
három fokozatot különböztettünk meg: kisfokát, köze- 
pesfokút és nagyfokút. Erre vonatkozó adatainkat a 
1L táblázatban foglaltuk össze.

A táblázatiból az tű nik ki, hogy ulcus crurisnak 
valamennyi általunk vizsgált esetében dysplasias volt  
a capi 11 armiikroszkópos kép s hogy a dysplasia az ese
tek túlnyomó többségében (50 eset közül 38-ban) 
nagyfokú volt. Ezzel szemben a 20 fekélynélküli va- 
rixos beteg közül 18-nál normális capiillairmikroszkó- 
pos képet találtunk s nagyfokú dysplasiát egynél sem 
észleltünk. Lábszárakzemás betegeinknél is dyspla- 
siás hajszálérrendszert találtunk, azonban a dysplasia 
általában kisebb fokú volt, mint fekélyes betegeink
nél. Fekélynélkülá n. c. h.-t mutató betegeinknél is 
dysp lasiás. volt a capillarmikroszkópos kép. Itt nem  
vehettük figyelembe azt a 6 betegünket, akiknek a 
másik lábán fekély volt s így a fekélyesek között sze
repelnek. Figyelemreméltó, hogy azon 3 postthrom- 
botikus állapotban levő  betegünk közül, akik fekély- 
mentesek voltak, kettő nél teljesen normális hajszálér
rendszert, egynél pedig csak kisfokú dysplasiát talál
tunk.

Capillarmikroszkópos észleléseink tehát arra 
mutatnak, hogy az ulcus cruris és az ekzerna cruris, 
valamint az ezektő l mentes n. c. h. pathogenesisé- 
ben a hajszálérrendszer dysplasiája jelentő s szere
pet játszik. Ezzel kapcsolatban meg kell jegyeznünk, 
hogy azon 7 fekélyes betegünk közül, akiknek soha
sem volt varixulk, 5-nél találtunk nagy fokban dys
plasiás hajszálérrendszert, annál a kettő nél viszont, 
akiknél csak kisfokú dysplasia volt jelen, trauma is 
szerepelt az anamnézisben.

3. A hajszálerek resistentiá ját, ill. fragilitását  
betegeink egy résznél szintén megvizsgáltuk, éspedig 
a Rumpel—Leede-próbával. Erre vonatkozó adatain
kat a III. táblázat tartalmazza.

A táblázatból az tű nik ki, hogy míg a ifekély- 
mentes varixosoiknál 50%-ban volt negatív a próba, 
a fekélyeseknek csak 30%-ában mutatkozott negatív
nak. Itt meg kell jegyeznünk azt is, hogy a 30%-ot 
kitevő  9 eset közül 5-ben postthrombotikus állapot 
volt jelen, aminek a fékéiylképző dés,ben jelentő s sze
repet kell tulajdonítani. Egyébként a Rumpel— Leede-

próbát ezekben az esetekben az eredeti elő írás sze
rint, azaz a felkar compressiójával vizsgáltuk, ami 
első sorban a felső  végtag bő rénék hajszálereirő l 
nyújt felvilágosítást, márpedig a felső  végtag hajszál
erei resistent iájának nem kell szükségképpen azonos
nak lenni ia lábszár hajszálereinek a resistentiájával. 
Jelenleg már egyes érbetegeknél a lábszáron is v izs
gáljuk a hajszálerek resistentiáját oly módon, hogy 
a vérnyomásmérő  manchettáját a lábszár felső 
részére csatoljuk fel és  öt percig 80 Hgmm-es nyo
mást alkalmazunk. E z ’a próba mind ß  3 n. c. h. nél
küli postthrombotikus betegünknél negatív volt.

4. A bő rhő mérsékmérést »Sfcin« gyártmányú ther- 
moelektromos készülékkel végeztük, éspedig a fekély 
proximalis, distális, mediális és laterális szélénél, 
továbbá összehasonlítóan ia két .alsó végtag követ
kező  pontjain: I. lábujj hátán, begyén, a láhháton, a 
lábszáron elöl középen és a tuberositas tibiae-nél, 
végül a homlok közepén és mindkét kéz III. ujjának 
hátán és begyén.

A bő rhő mérséknek a fekélyhez való viszonyát 
illető en nem volt semmi szabályszerű ség kimutatható, 
miként a z az alábbi adatokból kitű nik.

A z I. lábu jj hő mérséke 

a fekély oldalán volt magasabb 20 esetben, 
a fekély oldalán volt alacsonyabb 15 esetben, 
féloldali fekély esetén két oldalt egyenlő  volt 

7 esetben.

A lábszár elülső  felszínének hő mérséke (középen) 

a fekély oldalán volt magasabb 18 esetben, 
ia fekély oldalán volt alacsonyabb 20 esetben, 
féloldali fekély esetén 'két oldalt egyenlő  volt 

5 esetben.

A fekély felső  szélénél

magasabb volt, mint a lábszáron elöl középen 
22 esetben,

alacsonyabb volt, mint a lábszáron elöl középen 
22 esetben,

ugyanannyi volt, mint a lábszáron elöl középen 
9 esetben.

A fekély feletti mérések száma azért nagyobb a 
fekélyes betegeink számánál, mivel kétoldali fekély 
esetén mindkét oldalt végeztünk méréseket.

5. A lábszárak felső , ill. alsó részén elvégzett 
oscillom etriás v izsgá la t sem mutatott ki szabályszerű 
összefüggést a fekély m egjelenése és az oscillomet- 
riás index nagysága között, feltéve, hogy az a nor-

3. táblázat

Diagnosis
Rumpel—Leede-próba

száma negatív gyengén
pozitív

kp.
pozitív

erő sen
pozitív

N. C. H. esetei :

Ulcus cruris ...................................... 30 9 10 7

.

4
U. a.-fart. scler. obi......................... 2 — — 2 —
Fekély nélküli n. c. h......................... 1 1 --- _ —

U. a.-f atropiné blanche ................. 2 1 — 1 —

Kontroli-esetek :

Varicositas bő rtünetek nélkül.......... 14 7 2 3 2
U. a.-f psoriasis+ hypertonia............ 1 — — — 1
Postthromb. áll. n. c. h. nélk............ 3 1 2 — —
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malis határokon belül volt. (Kórosan alacsony oscillo- 
metriás index-szel járó arteriosclerosis obliterans 
természetesen trophikus fekély keletkezéséhez vezet
het, azonban ezen eseteinket elkülönítettük a közön
séges lábszárfelkélyben szenvedő  betegeink 50 tagú 
csoportjától.) Méréseinket Boulitte-féle oscillometer - 
rel végeztük.

.4e osciltom etriás index

a' fekély oldalán volt alacsonyabb 13 esetben,
a fekély oldalán volt magasabb 25 esetben,
féloldali fekély esetén kétoldalt egyenlő  volt 

5 esetben,
kétoldali fekély esetén ‘két oldalt ’különböző  volt 

7 esetben.
6. 30 fekélyes beteget focusoik irányában is át

vizsgáltunk, számolva azzal a lehető séggel is, hogy 
azokból is indulhatnak ki reflexes érapasmusoik. 
18 esetben voltak ton sill ári s, ill. dentális gócok k i
mutathat ök.

A z elmondottakból következik, hogy a n. c. h. 
pathogenesisében — s így a ilábszárfekéllyel szövő 
dött n. c. h. pathogen esiséfben is — a hajszálérrend

szer dysplasiája és dysfunctiója lényeges szerepet 
játszik. A dysplasia dysfunctióra való hajlammal jár,  
azonban a dysfunctio kiváltásában fontos szerepet 
kell tulajdonítani az érbeidegzési zavarnak, amely 
vagy a központi idegrendszerbő l, vagy focusokból, 
vagy a thrombotizált vénákból indul ki. Utóbbi eset
ben vaso-vasalis reflexek érvényesülnek. A dysfunctio 
viszont érelfajuláshoz és érburjánzáshoz vezethet. 
A lábszár apró ereinek azt az elváltozását tehát, 
amely a lábszárfekéllyel szoros kapcsolatban áll s 
annak keletkezését megelő zi és amelynek pathoigene- 
sisében neurogén tényező k jelentő s szerepet játsza
nak, valóban indokolt — Rajka javaslatának megfe
lelő en — »neuroangiosis cruris haemosiderosaor-nak  
elnevezni.

IRODALOM: Favre, Contamin és Martine: cit  
lausion, Caillau, Calop, Benard, Boisselier, Beji: Bő r- 
gyágy. és Vener Szemle 24. évi. 257. o. 1948. — Gilje O.: 
Acta Dermalo-Vene:rologica. Vol. 29. Suppl. 22. — Gouge
rot: cit. Jausion, Caillau, Calop, Benard, Boisselier, Beji: 
Bő rgyógy. és Vener. Szemle 24. évi. 257. o. 1948. — 
Lager A..- Zeitschr. f. Haut- u. Geschlechtskrankheiten 
11. iköt. 459. o. 1951. — Müller O.: Die feinsten Blut
gefässe des Menschen, 1937. 1939. Stuttgart. Enke.

A Debreceni Orvostudományi Egyetem Bő r- és Nemikórlani Klinikájának 
(igazgató: Szcdoray Lajos dr. egyet, tanár) közleménye

A d a to k  a  n e u r o a n g io s is  h a e m o s id e r o s a  s z ö v e t ta n á h o z
Irta: S Z O D O R A Y  L A J O S  dr. és S ÖV A R I É V A  dr.

Ratschow is említi érbetegségekrő l szóló mű vé
ben, hogy nehéz kórszövettanilag a z érelváltozásokat 
kielégítő en osztályozni: így pl. nem éles a határvonal 
a functionalisnak tekintett és  organikus érbetegségek 
között (ph Raynaud-kór). Különösen nehéz a hajszál- 
érelváltozásoik elemzése, ahol a fenti szempontok mel
lett még a gyulladás, hyperplasia és daganatos (Ka- 
posi-f. betegség) folyamatok is egymásba átmennek. 
Ez az osztályozási nehézség az alszár ’bő rereinek 
egyes folyamataiban még fokozottabban mutatkozik, 
különösein az alszárfakélyt övező  bő rben, ahol gyak
ran úgy a szövettani, mint capillairmikroszkópos v izs
gálattal sajátos hajszálérelváltozásokat figyeltek 
meg. M égis úgy látszik, hogy a lábszárfolyamatokat 
éppen az érelváltozások alapján sikerült új klinikai  
egységbe foglalni, különösen, ha az érelváltozás mel
lett az idegelváltozásokat is figyelembe vesszük, 
amint ez a neuroangiosis cruris haemosiderosa 
diagnózisban is  bennefoglaltatik (lásd: Rajka— 
Kórossy— Bugár közleményeit). Alábbiakban ezekrő l 
az idegelváltozásdkról óhajtunk beszámolni.

Az utolsó 2—3 évtizedben egyre több szerző 
hangsúlyozza, hogy az alszárfekély keletkezésében 
nem lehet egyedül a venatágulatokat vagy billentyű - 
elégtelenséget felelő ssé fenni, a trauma és felülifertő 
zés is csak mint járulékos tényező  szerepelhet. Ebben 
a vonatkozásban meg kell említeni, hogy a fekélykép
ző dést kísérő  sajátos bő relváltozásokban, fő leg fran
cia szerző ik (G ougerot) már három évtized elő tt le
írtak gyulladásos jellegű  hajszálórelváltozásofcat, me
lyeknek szerepet tulajdonítottak a fékéiykeletkezésben 
és így capillaritisröl  szóllak. A pontosabb szövettani

vizsgálatok azonban azt mutatják, hogy ezek a capil-*  
laris elváltozások mennyiségű éig, és  m inő ségileg .kü
lönböznek a bő r különféle gyulladásos folyamataiban 
észlelhető  hajszálérelváltozásoktól. A különbség első 
sorban abban mutatkozik, hogy a subepidermalis ca
pillaris hálózatban csoportos gomoly-, illetve csokor-  
képző dés jelentkezik, melyhez nagyfokú és állandó 
diapedesises vérzés társul következményes, semilyen 
más folyamatban nem észlelhető  erő sségű  haemoside- 
rosissal. Ezen érelváltozásokhoz az irha kötő szöveti 
sclerosisa társul. Különösen jól észlelhető k ezek az 
elváltozások a M ilian  által 1929-ben leírt és  a boka
tájék bő rén jelentkező  »fehér-atrophia« (atropihie blan- 
che) területén, továbbá, amint arra Gonin (1951) rá
mutat, a status varicosus egyes eseteit kísérő  angio
dermatitis pigmentosa purpurioa szövetében is. Ezek 
a sajátos érelváltozások jóformán teljesen azonosak a 
Kappsi-f. angiosarcoma első  bevezető  szakában jelent
kező  szöveti elváltozásokkal.

Ezeket a sajátos »hajszáléngomolyagokat« capil- 
larmikroszkópiával is jól m eg lehet figyelni. B ugár— 
M észáros Károly, Rajka Ödön beteganyagán 49 ulcus 
cruris-szal szövő dött n. c .-h . eset közül 47 esetben 
nagy fokban és két esetben kis fokban észlelte a fekély
környéki bő rben a gomolyíképző dést, m íg fekélynélküii  
varicositás 20 esetébő l az alszár bő rében ilyet nem 
észlelt, két esetben csak kis fokban tatáit hajszálér- 
dysplasiát alszártól távol eső  bő rterületekben. U gyan
ezen az anyagon, tehát 49 ulcus cruris-szal szövő dött  
n. c. h. esetében szövettan i vizsgálatot végeztünk, 
ezek közül 30-ban észleltük a fent leírt jellegzetes 
szövettani triászt (érgomolyag, vérzés, haemosidero-
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s is), 10 esetben pedig hasonló mérsékelt elváltozáso
kat találtunk. 9 esetben voltak készítményeink nega
tívnak tekinthető k oapillaris-elváltozás szempontjá
ból, aminek oka talán abban kereshető , hogy 

.a kimetszés nem megfelelő  helyrő l került, vagyis olyan 
területbő l, amely már teljesen elhegesedett. Minden
esetre Bugár-M észáros capillarmikroszkópos adatai
val megegyező en a v izsgált n. c. h., ill. a lszái fekély 
esetek túlnyomó részében kifejezett capillaris gomoly-  
képző dés volt található a fekélykörnyéki bő r felső 

' irha részletében. Ezzel szemben három olyan varico- 
sitást mutató beteg bő rét vehettük szövettani v izsgá
lat alá, akiknél az alszár bő rén semmiféle klinikai e l
változás nem volt, ezekben az esetekben, a szövet
tanilag vizsgált irhiarészletekben a fent jellemző nek 
mondott hajszálérelváltozások hiányoztak.

Ezek a megfigyelések arra utalnak, hogy a n. c. h., 
ill. alszárfekély keletkezésében, ha nem is egyedül, de 

r  legalább is jelentő s szerepe van a bő r hajszálerei 

dystoniás, ill. dysplasiás állapotának, melyet a szak
irodalom Müller O. után spasticus-atoniás állapotnak 
is nevez. Ez az elnevezés csak a bevezető  szakra alkal
mazható, a capillaris gomolyképző dést illető en nem 
'tekinthető  kielégítő  elnevezésnek, mivel itt már hyper- 
plasiás jellegű , organicus, szöveti elváltozásokról van 
szó.

Adott szövetterület keringési viszonyait nagyban 
meghatározza az odavezető  artériák functionalis és 
organicus állapota. Ezért a szövettani vizsgálatok 
9orán figyelmünk kiterjedt a subcutan érhálózet 
ereire, különösen artériáira  is, melyeknek elváltozá
saira alszárfekély esetekben jnár több szerző  felhívta 
a figyelmet. így Kulwin  és Hines 30 status varicosus 
eset szövettani vizsgálatakor 25 esetben találtak a 
subcutan arteriahálózat erein intima-burjánzást. 
media-hypertrophiát és elastica-fragmentatiót. Hasonló 
elváltozásokról számol be Gonin is 10 fehér-atirophiára 
vonatkozó szövettani anyagból. Erre vonatkozólag 
sorozatos metszetben vizsgált 22 ulcus cruris-esetünk  
közül 9-nél észleltük az arteriafal elváltozásokat. 
10 postthrombotikus esetünk közül 5-ben talá'tuk a 
subepidermalis arteriahálózaton a fent leírt elválto
zásokat. 3 bő relváltozás nélküli varicositás esetünk  
közül egyben volt mérsékelt arteriafal-megvastago- 
dás észlelhető . így  saját vizsgálati eredményeink is 
megerő sítik a fenti szerző k .adatait, mely szerint 
n. c. h., ill. ulcus crurisos eseteknek, de különösen a 
postthrombotikus eseteknek jórészében (kb. felében) 
a kisarteriák falm egvastagodása, ill. elasfica-frag- 
mentatiója megtalálhatók.

Alszárfekélyes bő rterületbő l kimetszett bő rrészle
tek szövettani készítményeiben látható érburiánzá- 
soknak a Kaposi-f. angiom atosissal való feltű nő  azo
nossága folytán ezen érelváltozások neryikus erede
tére gondoltunk. A Kaposi-f. betegség pathomechanis- 
musára nézve ugyanis már több mint fél évszázaddal 
ezelő tt Szem enov hangsúlyozta a neurovascuiaris 
eredetet, amit újabban Nödl szövettani vizsgálatokkal 
támogatott, Laplane és Brocard pedig állatokon sym
pathicus izgatással hoztak létre hasonló érelváltozá
sokat a bő rön. Az ideges kóreredetet illető en részben 
központi idegrendszeri, fő iéig vegeta tív központokból 
kiinduló kóros érreflexre lehet gondolni, emellett azon

ban, amint az az ulcus cruris irodalmának bizonyos 
adataiból kiderül, egyesek vaso-vasalis reflexeket 
tételeznek fel, melyek a postthrombotikus vénák felő l 
váltódnak ki.

E kérdés eldöntésére különös tekintettel voilunk 
a klinika flag venathrombosis, ill. azok következmé
nyeit mutató esetekre. 10 ilyen eset szövettani elem 
zése alapján, melyek során megállapíthattuk, hogy 8 
esetben voltak az angiosisos elváltozások és 2 eset
ben ezek hiányoztak, arra következtethettünk, hogy a 
thrombosist nem mutató esetekben is m agas száza
lékarányban találhatók hajszálérelváltozások. Ily- 
módon a postthrombotikus állapotnak döntő  vagy ki
zárólagos szerepe nem lehet a hajszálérelváltozások 
létrejöttében.

Sunder—Plassm ann, Nödl és mások kutatásaihoz 
hasonlóan első sorban neuroangiosisos bő rterületek
ben a perifériás idegek, fő leg az érelláló idegek mor- 
phologiai elváltozásait vettük vizsgálat alá. 15 ulcus 
cruris esetben végeztünk sikeres technika mellett szö
vettani vizsgálatokat a bő r idegeinek vizsgálatára:
1. egyrészt a tengely fonalak morphologiai e lvá ltozá 
sai; 2. másrészt az angiosisos gócokhoz való topo- 
graphiás viszonya szem pontjából. E célból megfele
lő en fixált excindált bő rrészlelek fagyasztott metsze
teit Bielschow szky— Gros módszere szerint, vagy vele 
párhuzamosan a Lavrentyev-féle eljárással elő kezelve 
impregnáltuk, továbbá néhány esetben a Sabadash- 
fé'e supravitalis methylen'kék festési módszernek 
N agy János által végzett módosítását alkalmaztuk.

1. Az úgy készült metszetekben megfigyelhettük,
hogy az angiosisos területhez futó idegrostokban, 
egyes tengelyfonalak fragmentálódnak, szétesnek, to
vábbá, hogy a hajszálerekhez futó vagy a capillaris 
gomolyok közé haladó tengelyfonalak egy részén 
kisebb-nagyobb fokú morphologiai elváltozások: vari- 
cositások, tengelyfonalak hólyagszerű  felpuffadása, 

megvastagodások, hyperargyrofilia mutatkoznak.
2. Másrészrő l a topographiai összefüggés is m eg
figyelhető  volt az angiosisos gócok és a tengelyfona
lak lefutása között. Az esetek nagyobb részében meg
figyelhettük, hogy egyes tengelyfonalak a bő ralja 
felő l az irha felső  részébe haladva, a subepidermalis 
részekben visszafelé hajolva, az angiosisos góc cen
trumába halad.

A tengelyfonalak és az adott kóros szöveti e lvá l
tozások közti topographiai összefüggésre van példa 
már az anyajegyek morphologiájában. Az angiosishcz 
igen hasonlatos az irha tengelyfonalai és a köréjük 
csoportosuló naevussejtfészkek elhelyező déséhez fes- 
tékes anyajegyek esetében. A modern elméletek sze
rint ugyanis a naevussejtek is a tengelyfonalból ki
induló burjánzási impulsusok (John) hatására ala
kulnak ki ja Schwann-féle elemekbő l. U lcus cruris 
eseteink többségében az is megfigyelhető  volt, iiogy 
az irha felső  részében elhelyezkedő  körülírt neuro- 
langiosisos területekbe vastagabb, erő sen argyrofil 
tengelyfonal két vékonyabb vegetativ rost kíséretében 
hatol be. így  az angiosisos gócok és a tengelyfonalak 
közötti lopographiás -összefüggést különösen a kifej
lő dés szakában lévő  angiosisos képző dményekben 
figyelhettük meg. Ezekben az irharészletekben fel
tű nt, már gyengébb nagyítással is, hogy fő képpen az

6 6



ORVOSI HETILAP 1954. 3.

írt gócos elváltozásokban a szokott collagen rostozat 
helyett tágult capillaris csoportokat és mérsékelt gyul
ladásos elemeiket, vérzéseket lehet megfigyelni, m e
lyekhez a már fent leírt vaskos, helyenként varioosi-  
•tásokat, hurkokat és csomókat mutató tengelyfonalak  
haladnak.

További szövettani vizsgálataink arra irányultak, 
hogy a kóros területek idegelemein (ganglionsejtek, 
tengelyfonalak, végkészülékek) találhatók-e olyan 
morphologiai elváltozások, melyekbő l a kóros funk
ciókra lehetne következtetni. Jelenleg fő leg szovjet 
kutatók foglalkoznak evvel az erő sen vitatott kérdés
sel egyrészt kísérleti állatok frissen isolált sympathi
cus ganglionjainak (Zarakovszkij i s  Leóin), másrór-zt 
friss idegizom készítményekben E. A. Sapiro vég
zett elektromos izgatás után supravitalis methylen- 
kékkel festett készítmények mikroszkópos vizsgálata 
útján m egfigyelt ganglionsejt, illetve tengelyfonal- 
és végkészülék-elváltozások, illetve ezek festék- 

abszorpoiójáriak ■  intenzitás-fóka megállapítása útján. 
Másrészrő l Lavrentyev, Torszujev, Golub és mások, 
az ezüst impregnatio kapcsán mutatkozó tengelyien al 
argentophilia fokából is következtetnék az idegelemek 
functiós állapotára. A kísérleti anyagon megállapított  
összefüggések alkalmazása egyes kóros folyamatokra 
nagyobb számú ép és kóros szövet azonos methodi- 
kával készült preparátumainak összehasonlítása útján 
történhetik. Evvel az eljárással az ezüst impregnatio 
vonalán újabban Potockij a syphilises leucoderma 
területében, Gurfinket pedig a pemphigusok szövetben 
állapították meg a tengelyfonalak fent leírt kóros e l
változását.

Saját vizsgálatainkban első sorban a neuroangio
sisos területen az ezüst impregnatióval kimutatott 
tengelyfonal elváltozásokat vizsgáltuk, melyeket fen
tebb kimerítő en jellemeztünk. Ezenkívül 3 esetünk
ben végeztünk sorozatos metszeteken neuroangiosisos 
területbő l kimetszett friss anyagot supravitalis methy-  
lenkékes eljárást. Ezekben a készítményekben nyert 
idegstrukturákat összehasonlítottuk 2 neuroangiosis- 
ban nem szenvedő  egyén bő rének azonos technikával 
készült metszeteinek idegképleteivel. Ezen összehason
lító vizsgálatok alapján határozott különbséget talál
tunk az ép bő rrészletek és a neuroangiosisos bő rbő l 
származó készítmények tengelyfonalainak viselkedé
sében a festék abszorpciót illető en.

Siaját eddigi vizsgálataink nyomán tehát az a 
benyomásunk, hogy ép irhában ilyen mértékű  argen
tophilia, ill. festékabszorpció nem jelentkezett a ten

gelyfonalakon. Készítményeinkben észlelt struktúrák 
alapján nem lehet elzárkózni attól sem, hogy 
a tengelyfonalak is — más szövethez hasonlóan — 
kóros körülmények között burjánoznak, újraképző d
nek. Csernikovszkijé az érdem, hogy egyes kóros 
folyamatokban, pl. daganatokban kimutatták az ide
gek új donképzödését, megszaporodását, hasonló
képpen az angiosisos gócékéhoz.

Egyébként arra nézve, hogy az idegi funkció ki
hat az idegi struktúrákra is, idézem Szentágothayt, 
aki megállapítja, hogy »a specifikus funkció bármely 
kis mértékben, de mégis visszahat az idegi struktú
rára. Hogy ez az idegmű ködés egyik alapvető  sajátos
sága, azt régóta tudjuk, azt azonban, hogy annak 
alapja megfogható strukturális változás, csak most 
kezdjük megismerni«. Remélhető , hogy finomabb, 
megfelelő  histochemikai módszerek alkalmazásával 
ezek a megismerések mind tágabb és mélyebb jelle
gű ek lesznek

Összefoglalás: 1. 49 ulcus crurissal szövő dött 

neuroangiosisos cruris haemosiderosa esetet szövet
tanilag vizsgálva megállapíthatjuk, hogy ezeknek 
túlnyomó többségében sajátos capillaris elváltozások  
észlelhető k, melyeket az érgomolyképzödés, vérzés és 
nagyfokú haemosiderosis jellemez. Az esetek egy 
részében ezekhez a subeutan arteriahálqzat elváltozá
sai járulnak: érfalvastagodás, elasticus fragmentatio 
etc. 2. E sajátos szöveti elváltozások létrejöttében 
első rangú szerepet kell tulajdonítani az idegrendszer
nek, melyet a klinikai capilLarmikroszkópos és pharma- 
codynamiiás vizsgálatok eredményein kívül támo
gatni látszanak a bő r idegeinek morphologiai v izsgá 
lati eredményei is, melyek szerint egyrészt az engio- 
sisos bő rben lévő  tengelyfonalakon morphologiai el
változások (hyperplasia, argentophilia, varicositás 
stb.) észlelhető k, másrészt a kóros tengelyfonalak és 
az angiosisos gócok között szorosabb topographiás 

összefüggés állapítható meg.

IRODALOM: Gonin L.: Annales de Derm, et de Sy.ph. 
633, 1950. — Ratschow M.: A periferás vérkeringés za
varai. Lipcse, 1951. — Nödl F.: Derm. Wschr. 121, 192, 
1950. — Nödl F.: Arch, für Derm. u. Sy. 190, 377, 1951. —
— Kálvin és Hines: Arch, of Derm, and Sy. 62, 293, 1952.
— Potockij I. /.: Ceraidis Q. Sz.: Szovjet Orvostud. Re
feráló Szemle. BSrgyógy. 1952. I. sz. 43. o. — Gurfinkel
N. B.: Vesztnyiik Vener. i Dermat. 1953. I. sz. 13. o. — 
Szentágothai/ János: Magyar Tud. Akadémia Közleményei . 
IV. kötet, 91. — Sapiro E. A.: Doklad Akad. Nauk (F:- 
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A Budapesti Orvostudományi Egyetem I. Belklinikájának ( igazgató: Rusztiyák István dr. egyet, tanár) közleménye

L e m e z k é k  a  k o n z e rv  v é r b e n
I r ta : H O R Ä N Y I  M I H Á L Y  dr. és Z S O L D O S  I S T V Á N  dr.

Belosztályon igen gyakran adnak haemostyptikus 
óéiból transfúziót. Ezzel a vérzékenység és minden 
más okból származó vérzés kitű nő en csillapítható és 
egyszersmind iaz elveszett vér pótlása is megtörténik.
A transfundált vér az összes alvadási factorokat tar
talmazza, ezért természetesen a véralvadási zavart 
corrigálja első sorban. Ezenkívül iá lemezkék révén 
bizonyos, hogy a capillaris laesio következtében fellépő 
vérzékenység esetében is  hasznos. Ez a hatásmecha
nizmus azért rendkívül fontos, mert minden vérzé
kenységféleséghez capillaris laesio is szokott csatla 
kozni (1). Ebbő l tehát az következik, hogy minden
fajta okból támadt vérzékenység gyógyításához a 
capillaris fragilitas csökkentése hozzátartozik. A le
mezkék kétféle módon járulnak hozzá a capillaris 
rendszer épségben tartásához. Elő ször: a capillaris- 
íalon physiologiás okból támadt kis réseket kifoltoz- 
zák (2). Másodszor: a lemezkék széteséskor vasoaktiv 

anyag (»serotonin«) szabadul fel (3, 4), ami a sérült  
érterület keringésbő l való kikapcsolásával szünteti 
a vérzést és a capillarisfal regenera ti óhoz nyújt ked
vező  körülményekét. A teljesség kedvéért felemlítjük  
még, hogy haemostypi’kus hatásúak a lemezkék azért 
is, mert Uhrombolkinazet, illető leg thromiboplastikus 
hatású anyagokat tartalmaznak. Végül a retractio is, 
ami ugyancsak .a lemezkefunctióval függ össze, szin
tén csillapítja a vérzést, azáltal, hogy az alvadók 
zsugorodik, kisebbedik a sebfelület és szű kebbé lesz
nek a sérüli erek.

E zekbő l látható, hogy a transfundált vérnek a 

haemosyptikus hatás szem pontjából igen fontos a lkat
része a thrombocyta.

A  konzerv-vér lemezkéire vonatkozó irodalmi ada
tok igen hiányosak. A legtöbb közlemény csupán 
mennyiségükkel foglalkozik. A transfundált vérben 
pedig nemcsak elegendő , hanem m inő ségileg is m eg
felelő  lemezkéknek kell lenniök. Ebbő l a szempontból 
elég utalni ama, hogy olyan vérzékenység is elő for
dul, mely a lemezkék »astheniájából«, betegségébő l 
ered, bár a számuk ilyenkor normális.

A konzerv-vérben levő  lemezkék functio képes
ségérő l, vagyis arról, hogy qualitativ változáson 
átesiik-e a tárolás alatt, adatot az irodalomban nem 
találtunk. Ezt a kérdést annál is inkább m eg kell 
vizsgálni, mert figyelemreméltó formában felmerült 
az a gondolat, hogy a konzerv-vér haemostyptikus 
hatása nem ér fel a friss natív vérrel (5, 6). A kérdés 
tisztázásána feltétlenül kísérletes vizsgálatokra van 
szükség. A többi alvadásban résztvevő  faktorról rész
letes adatok vannak, nálunk Vészi és munkatársai 
foglalkoztak a kérdéssel (16). A lemezkék qualitativ 
vizsgálata in vitro kétféle módon lehetséges. Tudjuk, 
hogy iá normális lemezkék jól agglutinálódnak és ha 
épek, jó retractio jön létre.

Egyikünk nemrég megjelent munkáiban részle
tesein vizsgálta a lemezke és a retractio összefüggéséi 
(7, 8). Ennék során kiderült, hogy csak teljesen ép 
lemezke tud retractiora alkalm as fd-brinstructurát létre

hozni. A lemezkék aránylag kis sérülése, az osmotikus 
milieu változása, a cenfrifugálás már olyan változást 
hoz létre, amitő l a retractio elmarad. A retractio e l
maradása tehát érzékeny fokmérő je a lemezke funkcio
nális sérülésének és ez a je lenség alkalm asnak látszik 
arra, hogy segítségével a lemezkék mű ködő képessé
gét figyelem m el lehessen kísérni a tárolás folyamán.

Methodika: A retractiiót a lemezkietartalmu plasma 
recalcinálása után figyeltük meg-. Ebbő l a célból a jég
szekrényben tárolt komzervpalaokbó! naponta vettünk iki 
steril körülmények között néhány ml vért, kíméletes össze
keverés után. Á k'vett vért azután. 1000-es fordulatszámmial 
10 percig centrifugáltuk, majd a 'tetejérő l 1—1 ml pilas- 
mát mértünk ki agglutinációs csövekbe. (A irövid és lassú 
centrifugálás alatt csak ia vvs-ek ülepszenek 'le és a lemez
kék a plasmabam maradnak.) Ehhez a piais-mához azután 
1 com 1,11%-os calciumchioridot adtunk,. majd beduga- 
szol.ás után a csövet kétszer egymásután lassan megfor
dítva, tartalmát összekevertük. Ezután szöbahő fokon állni  
hagytuk és a retractio fokát 24 óra múlva olvastuk le a 
Rusznyák és Benfeő  által közölt gravimetriás módszer  
segítségévei (9). A plasmáton a Horányi—Zádory által 
leírt módon, direkt meihodussal, minden alkalommal a 
‘emezkéket is megszámoltuk (7).

A vizsgálatokat télen kezdtük és nyáron folytat
tuk. Az első  eredmények egyöntetű en azt mutatták, 
hogy a frissvérkanzervben a retractio kitű nő , 4-ik, 5-ik 
napon azonban már kevesebb serum képző dik és rend
szerint a 6-iik naptól a retractio teljesen elmarad, 
annak ellenére, hogy ,a lemezkék száma ‘lényegesen 
nem csökkent. Amikor ezt .a vizsgálatot nyáron foly
tattuk, meglepetésünkre azt találtuk, hogy a plasma 
a 10-i)k napon, ső t azon túl is kitű nő en retrahál. Isme
retes, hogy a hő fok a retractiót nagy miértékben befo
lyásolja. (Ha azt akarjuk, hogy a vér jól retraihá- 
lódjék, 'helyes 37 fokos thermostatba tenni néhány 
órára.) Ebbő l azt következtettük, hogy a szokatlan 
nyári meleg elő segítette a retractiót és ez módosított a 
a régebbi eredményt. Valóban akkor, amikor ezeket 
a vizsgálatokat nyáron, de 16— 18 C fokon megismé
teltük, akkor ismét olyan eredményeket kaptunk, mint  
télen.

I!ymódon összesen 25 k-onzerv-vért vizsgáltunk 
meg sorozatosan és ezek eredménye teljesen egyöntetű 
volt. Az alábbiakban egynek vizsgálatát részletezzük  
coordinata rendszerben ábrázolva. Az abseissán a v izs
gálat idő pontja van feltüntetve, az ordinátán pedig a 
lemezíkeszám és a retractio foka. Amint leolvasható 
tehát változatlan 1-emezikeszám mellett a retractio 
egyre, csökken és a vérvétel napjától számított 6-ik 
napon megszű nik.

Ismeretes, hogy a lemezkék rendkívül sérüléke
nyek, ami részben -funkciójukkal függ össze. A bennük  
levő  thromboiplastikus anyag ugyanis csak szétesésük
kor szabadul fel. Már 'idézett közleményünkben a le- 
mezfcék nagyfokú labilitására mi is felhoztunk ada
tokat (7) és hasonlóak, másféle kisfokú milieuválto- 
zásokra vonatkozóan még találhatók az irodalomban 
(6, 10). Nem meglepő  tehát, hogy a tárolást sem 
bírják nagyon a lemezkék. V izsgálataink során tehát
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azt mutattuk ki, hogy tároláskor a lemezkék épsége 
néhány napi állás után szenved és ez azáltal volt 
kimutatható, hogy 16— 18 C fokon retraetíót létre
hozni nem tudnak. Joggal feltehetjük, hogy ez a vál- 
tozás >a lemezkék sérülésének a jele és ahogy a retrac- 
tiót, éppúgy más functiót sem tudnak a lemezkék 
maradéktalanul elvégezni.

1. ábra. Az ábrán a konzervvérlemezke száma és a 
retractio fokának változása van feltüntetve a tárolás első 
hat napján. Amint látható, a lemezkeszám nem változott, 
ezzel szemben a retractio csökken és a 6-ik napon már 

teljesen megszű nt.

Ebbő l azt a következtetést kell levonni, hogy 
haem ostyptikus célból fr iss konzerv-vért, 5—6 napnál  
semmiképpen nem régebbit, kell felhasználni, külö
nösen akkor, ha első sorban a lemezkék hatására 
van szükségünk. Vizsgálataink támogatására klinikai 
megfigyelésre alkalmas beteganyag összevá foga fása 
igen nehéz, mivel a vérzéscsillapítás legtöbb esetben 
halaszthatatlan. Azt gondoljuk azonban, hogy kísér
leti adataink elég alapot nyújtanak arra, hogy a to
vábbiakban minden alkalommal egészen friss konzerv- 
vért alkalmazzunk. Bizonyos, hogy a széleskörű  meg
figyelés a kérdés megítéléséhez rövidesen elég klini
kai tapasztalatot is fog nyújtani, annál is inkább, 
mert Blinov  (17) adatai szerint a konzervált vér az 
érrendszer interoceptorain keresztül központi ideg- 
rendszerre hatva indirekt úton is normalizálja a kóros 
capilláris funkciókat.

Vizsgálatainkat annak megállapításakor, hogy a 
lemez'kék a tárolás folyamán sérülnek, nem hagytuk 
abba. Ezután megkíséreltük a tárolás módját javítani  
oly módón, hogy ,a leírt károsodás ne jöjjön létre. 
Amint ismeretes, a lemezkék az »idegen felületen« 
meggyű lnek és itt esnek szét. Kézen .fekvő nek látszott 
megkísérelni a konzerv-vért nem az idegen ifelületnek 
számító üvegedényben, hanem »nem nedvesedé)«, 
»mesterséges en-dothel« falú edényben tárolni. Ilyen 
anyag a paraffin és a Horányi által leírt cél lói din is 
(11). Ezen anyagokkal bevont edényben a vér hosz- 
szab'b ideig azért nem alvad meg, mert a lemezkék 
nem esnek szét ezen a falon. A további kísérleteket 
úgy folytattuk, hogy a stabilizátorral kezelt vért 
celloidinos,* illető leg par af fi nos és rendes üvegedény
ben tároltuk parallel. A kétféle edényben tartott vér 
retractiója azonban egyforma volt, vagyis ezzel az 
eljárással nem lehetett a lemezkéket az ártalomtól 
megvédeni.

Ez a próbálkozás azonban minden tekintetben 
mégsem végző dött negatív eredménnyel. Azt tapasz
taltuk ugyanis, hogy a celloidinos, illető leg paraffi-

pos falú edényben eltartott vér ’ plasmája tisztább, 
attetsző bb, a plasma és a sejtek határa élesebb. Ezen
kívül megfigyeltünk valamit: A tárolás folyamán 
egyre nehezebb a vérsejteket és a plasmát centrifugá- 
lással elválasztani. A több napig állott vér ugyan
annyi ideig tartó centriifugálásakor kevesebb plasma 
válik el, mint az egészen friss vér esetében. A celloi
dinos vagy paraffinos falú edényben tárolt vér ázom 
bam késő bbi napokon is épp olyan jól ülepíthető  volt, 
mint a friss vér. Ezek alapján bizonyos, hogy a »nem 
nedvesedő  falú« edény kíméletesebb milieu a vér szá
mára. A celloidinhoz hasonló hatású a nemrég ismer
tetett silicon e is (12).

2. ábra. Celloidinnal bevont falú és rendes üvegcsőben 
tárait, ülepített vér a vérvétel utáni 5-ik napok. A vér 
egi/ vena piinctióból származik. A celloidinos cső ben 
(j. oldali) a plazma és vörösvérsejt határa éles. a plazma
réteg magasabb, egynemű , átlátszóbb, szalmasárga. Ezzel 
szemben az üvegcső ben (baloldali) a vörösvérsejt és 
plazma határa elmosódottabb, a plazmaréteg, különösen 
annak alsó fele, zavarosabb és az egész kissé vörhenyes. 
A vért a levétel után az első  napokban 8—10 C°-on, az 
utolsó napon pedig szobahő fokon tartottuk és naponta a 
bedugaszolt cső  fel- és visszafordításával felkevertük.

Újabb közleményekben találhatók adatok arról, 
hogy a transzfúziós felszereléshez ilyen anyagokból 
(silicone, polyvinil) készült csöveket és edényeket 
használnak (13, 14, 15). A fenti tapasztalataink 
alapján a kérdést hazai viszonylatban is felvetjük és 
továbbvizsgálatra érdemesnek találjuk. A leírt retrac- 
tiós test alkalmasnak látszik a stabilizátor kutatás
hoz való felihasználásra is. Mivel a leírt kíméletes 
körülmények között is sérültek a lemezkék, valószínű , 
hogy a stabilizátor hatása is lényeges a lemezkék 
épisége szempontjából.

Összefoglalás: A retractiós test felhasználásával 
kimutattuk, hogy a lemezkék a konzerv-vérben 6 nap 
múlva funkcionálisam már nem tekinthető k épnek, 
bár számszerű leg változatlanul megtalálhatók. 
Haemostypikus célból transfundált vérnék ezért ennél 
frissebbnek kell lenni, különösen akkor, ha lemezke-
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hatásra van szükség. A »nem nedvesedő « falú (cel- 
loidin, paraffin) edényben tárolt vér lemezkéi ugyan
csak sérülnek, de egyéb jelekbő l ítélve ilyen falú 
edényben a tárolás kíméletesebb.
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Köszönetét mondunk Dániel József dr. fő orvosnak 
(Országos Vére.láió Központ), aki a vizsgált vér egy 
részét szíves volt rendelkezésünkre bocsátani.

A Gyulai Megyei Kórház Belgyógyászati Osztályának (fő orvos: Hermann Béla dr.) közleménye

Ekg. v i z s g á la to k  a l t a t o t t  h y p e r to n ia s  b e t e g e k e n
Irta: H E R M A N N  B E L A  dr.  és  P R E G  UN A L B E R T  dr .

Hazánkban a hypertonia-betegség (H. b.) nép
betegség. A szív- és  érbetegségeknek — amelyek zö
mében ez az alapbántalom — Gömöri megállapítása 
szerint napjainkban többen esnek áldozatul, mint a 
gümő kórnak és a rákbetegségnek együttvéve (1).

Pavlov tanainak alkalmazása a H. b. aetio-patho- 
mechanizmusára vezette Lángot (2) és a többi szovjet  
klinikust akkor, amikor a tartós altatást (T. a.) be
vezették a hypertoniás betegek kezelésére. A T. a. 
a vasomotor központok védelmét biztosítja számos 
ingerrel szemben és a károsító feltételes reflexek ki
oltását célozza. A Szovjetunió Egészségügyi M inisz
tériumának Tudományos Tanácsa 1951-ben összegezte 
a tapasztalatokat e  gyógymóddal és azokat »Ideigle
nes utasítás a gyógyszeres altatásos kezelés alkalma
zásának tárgyában« címen közölte is (3 ). A H. b - 
ben szenvedő k altatásának indicatiója a »Javallatok«
3. pontja szerint: »Functionalis (vegetatív) szakasz
ban lévő  H. b., valamint a selerotikus szakaszban 
lévő  és a központi idegrendszer, a szemfenék, a szív-, 
érrendszer és a vese gyengébb zavarait okozó hyper
tonia. Az altatásos kezelést ellenjávallja az olyan 
H. b., melyben a központi idegrendszer, a szemfenék, 
a szív-érrendszer és a vese részérő l kifejezett zavarok  
észlelhető k, ugyancsak ellenjavalja a malignus hyper
tonia is.«

Hypertoniás betegeink közül a fenti indicatio 
figye 1 ermbevéte 1 ével 55-öt részesítettünk T. a.-ban. 
Betegeinket az egyéni érzékenység szem elő tt tartá
sával! 3X 0,10—0,20 Severn Hal 12— 14 napig altattuk. 
A hő mérsék, pulzus- és légzésszám rendszeres ellen
ő rzésén kívül sorozatos vérnyomás- és efeg-vizsgála- 
tokat végeztünk. Altatott betegek akg-jaról hazánk
ban már egy közlés jelent meg Policzer és mtrsai tol
lából (4). M íg azonban ő k vegyes beteganyaggal dol
goztak, mi figyelmünket kizárólag hypertoniás bete
gek ekg. m egfigyelésére fordítottuk

A betegek életikona 18 és 65 év között változott; 
átlagban 49,6 év volt.

19 férfi és 36 nő  részesült T. a.-ban. A férfiak 
száma azért volt v iszonylag alacsony, mert ia többi 
férfibeteg ragaszkodott az ambuláns kezeléshez.

A systoles vérnyomás 180—280, a diastolés 80— 
160 H g mm között volt.

T. a .‘elő tt fő fájásról és  szédülésrő l 55, ezeken 
kívül enyhe szívtáji oppressiós érzésrő l 4 beteg pa
naszkodott. 5-mél kompenzált vesemű ködés mellett 
albuminuriát, 1-nél kisebbfokú szemfenéki vérzést is 
találtunk. Valamennyien cardiálisan tökéletesen kom
penzáltak voltak. Az ekg. 42 esetben teljesen negatív 
volt, 13 esetben kisebbfokú (1 mm-t meg nem haladó) 
ST eltérést és alacsonyabb T hullámokat mutatott.

T. a. alatt az ekg. P— P távolsága 28 esetben 
meghosszabbodott, 23-ban változatlan, 4-ben pedig 
rövidebb lett. A P és R hullám m agassága, valamint 

a PQ távolság értékelhető en nem változott. A QT tá
volság változása — B asett— H egglin és Fridericia  
szerint — a frequentiának megfelelt: kóro-s meghosz- 
szabbodás vagy megrövidülés nélkül. Figyelemremé'tó 
változásokat csupán az ST szakasz és a T hullám ré
szérő l találtunk. E szempontból betegeinket 3 csoport
ba soroztuk az altatás folyamán felvett akg-ék v izsgá
lata után. Az e ’ső  csoportba azok kerültek, akiknek 
ekg.-ja a T. a. alatt nem változott. A második csopor
tot azok képezik, akiknek ekg.-jában a korábbi 
eltérés teljesen vagy csaknem teljesen megszű nt. 
A harmadik csoport tagjainál a korábbi kifogástalan 
vagy kisfokú eltérést mutató ekg. a T. a. alatt eltérő vé.
ill. fokozottabban eltérő vé vált.

> *

Az 1. táblázatból az tű nik ki, hogy az ekg. eltérés
nélküli vagy eltérő  képe T. a. elő tt nem dönti el ön
magában a T. a. befolyását az ekg.-ra. A 42 eltérés- 
nélküli ekg.-ból 30 változatlan, 12 pedig megváltozott  
T. a. alatt. Önmagában a kisfokú eltérést feltüntető 
ekg. sem dönti el, hogy T. a. után az eltérés csökken 
vagy további fokozódása fog-e bekövetkezni. A 13 k is
fokú eltérést mutató ekg.-ból 8 esetben csökkent, 5-ben 
pedig növekedett az eltérés T. a. alatt.

Az ekg. viselkedését meghatározó tényező  meg
közelítése végett vizsgáltuk a továbbiakban az egyes 
csoportokba tartozó betegek átlagos életkorát, nemi 
megoszlását, systoles és diastoles vérnyomásuk nagy
ságát T. a. elő tt és után, panaszaikat, szervi elválto
zásaikat és  hypertoniás panaszaik fennállásának idő
tartamát. Adatainkat a II. sz. táblázat foglalja össze.

A II. sz. táblázatból az olvasható ki, hogy az élet
kornak, nemi különbségnek, a T. a. elő tti vérnyomás 
nagyságának nincs befolyása az ekg. alakulására. Az
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1. táblázat
Az Ekg. T. a. elő tt és után

(Kisfokú ST eltérés Imm. alatt, kifejezettebb 1—2 mm.)

ORVOSI HETILAP 1954. 3.

T. a. elő tt • ,
I. csop. 30 negatív

I 5 ST,—ST2 kissé a 0 v. alatt 
II. csop. < 2 ST2—ST3 kissé a 0 v. alatt 

_________I 1 T2 neg. T2 póz, lapos_________________

(
12 negatív

2 ST,—ST2 kissé a 0 v. alatt 

3 ST,—ST2 kissé a 0 v. alatt és lapos T.

T. a. után
30 negatív

2 negatív, 3 ST,—ST2 csaknem a 0 v.-ban 
1 negatív, 1 ST2—ST3 csaknem a 0 v.-ban
1 T2 póz. T3 póz, magas_____________________

[ 5 ST,—ST2 a 0 v . alatt (3 T laposodással)
3 ST2—ST3 a 0 v . alatt (2 T laposodással) 

l 4 T,—T2 póz. lapos
2 ST,—STj kifejezettebben a 0 v. alatt

í 2 ST,—ST2 kifejezettebben a 0 v. alatt és lapos T. 
\  1 ST,—ST2 0 v.-hoz közeledik, csúcsos neg. T2—Ts

2. táblázat
A betegek különböző  adatai 

(ü l .  a. ép ekg.-val, III. b. kóros jelű  ekg.-val)

Kor
években Fi Nő Syst. és diast. v. ny. 

T. a. elő tt és után

Syst. és diast. 
v. ny. 

átl. csökk.
Egyéb panaszok Szervi elvált.

Panaszok 
átl. idő t. 

(év)

I. cs. 48,1 13 17 192/102 150/92 42/10 0 0 2,8
II. cs. 54,0 3 5 204/117 175/105 29/12 2 szívt. oppressio 0 2,1

I l l .a  cs. 48,8 1 11 211/109 164/96 47/13 0 0
1 szemf. vérzés

10,9

I llb . cs. 51,7 2 3 230/127 194/117 36/10 2 szívt. oppressio 2 szívizomkárosodás 
2 vesekárosodás

7,3

ekg. normalizálódását mutató csoportban a systoles 
vérnyomás viszonylag keveset cső ikként. Kifejezett 
szervi elváltozás hiánya önmagában szintén nem veze’t  
egyértelmű  elváltozásra az ekg.-ban. Szívtáji nyomás- 
érzésrő l pamasz'kodók felében normalizálódott, felé
ben kóros irányban tért el az ekg. Ahol vese- vtagy 
szemfenéki károsodás volt, szintén kóros irányban 
tolódott el az ekg. Signifioans a hypertoniás panaszok 
fennállásának idő tartama. Rövid ideje tartó panaszok  
esetén az ekg. T. a. után normális lesz, vagy ahhoz 
közeledik, fii. változatlan marad, ha elő ző leg sem 
mutatott eltérést. A panaszok hosszabb fennállása 
esetén gyakrabban látjuk, hogy megváltozik az ekg.

M egfigyeléseink értékelésénél szem elő tt kell tar
tanunk, hogy az ekg. ST szakaszának viszonya az iso- 
elektromos vonalhoz, valamint a T hullám magassága 
önmagában nem határozza meg ia szívizom oxigén 
ellátottságának mértékét, ill. a szívizom maradandó 
sérülésének fennállását. Teljesen helytelen az az elha
rapózott gyakorlat, hogy csak az ekg. alapján — az 
ST szakasz süllyesztettségébő l, a T hullám alacso
nyabb voltából — egyesek »szívizom hypoxaemiát«, 
áld. »myooardialis laesiót« kórisméznek. Az ekg. csu-- 
pán a szívmű ködés folyamán keletkező  actiós áram 
feszültségkülönbségeit rögzíti. Ez pedig kóros jelű 
ekg.-nál lehet maradandó vagy múló — morphologiad- 
lag is jellemzett — szívizomelváltozásnak, de mor- 
phologiai eltérést m ég nem mutató szívizom anyag
csere megváltozásnak is a kifejező je (a vegetatív ideg- 
rendszer hatása a coronariákra, a szívizomra, toxinok, 
hormonok, vitaminok, pharmaikonok, eleklrolytek, 
direkt hatása a szívizom ra).

A II. csoport tagjainál a legrövidebb a panaszok 
fennállásának idő tartama. Ebben a csoportban az ekg. 
megváltozásában T. a. kapcsán — a fentebb említett

egyéb tényező kön kívül — szerepe lehet a T. a. ked
vező  hatásának a szívizom vérellátására. Ezt részben 
a functionalisan szű kült coronariák tágításával ma
gyarázhatjuk.

A III. csoport tagjai szu'bjektíve lényegesen ré
gebben szenvednek betegségüktő l. Feltételezzük, 
hogy náluk a T. a, alatti tartós vérnyomásesés a coro
nariák falának csökkent rugalmassága következtében 
a szívizomzat vérellátását kedvező tlenül befolyásol
hatja. Az ST eltérés megjelenése, ill. növekedése, a 
T hullám alacsonyabbá válása talán ezzel hozható 
összefüggésbe.

Az I. csoport tagjainak feltételezhető en alkalmaz
kodásra képes coronariái a vérnyomás tartós csökke
nése ellenére is — úgy látszik — biztosítják a szív- 
izomzat zavartalan vérellátását.

Összefoglalás. 1. Szerző k a hypertonia-betegség 
első  és második szakaszában lévő  55 beteg tartós 
altatása alatt vizsgálták az ekg. viselkedését. 2. Azt 
találták, hogy negatív ekg.-leletek tartós altatás után 
változatlanok, vagy ST eltérést és  a T hullám alacso
nyabbá válását mutatják. .3. A korábban kisfokú ST 
eltérést és alacsonyabb T hullámot mutató ekg.-k 
altatás közben részben normálisak lesznek, rész
ben az eltérések kifejezettebbekké válnak. 4. Az 
agy, szív, vese arteriosclerosisból eredő  károso
dása esetén tartós altatás alatt fokozódik az ST 
eltérés és alacsonyabb lesz a T hullám. 5. A hyperto
niás panasznak fennállásának idő tartama és az ekg. 
viselkedése között tartós altatás folyamán, összefüg
gés, van.

IRODALOM: 1. Gömöri P.:''Magyar Bel. Arch. 1950.
3. számi. — 2. Láng: Szovj. Orvos Tud. beszámoló, 1949. 
88. — 3. Szovj. Orvostud. Ref. Szemle, Beigy. 5. sz. 
48. kiadv. 1951. — 4. Policzer M. és mitsai: Orvosi Hetilap 
1952. 47. szám.
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Ö S S Z E F O G L A L Ó  R E F E R Á T U M

A Debreceni Orvostudományi Egyetem Kórbonctani Intézetének (igazgató : Kellner Béla dr. egyet, tanár) közleménye

A k ö tő s z ö v e t  a l a p á l l o m á n y á n a k  p a th o lo g iá ja *
Irta : M A T  K

Még az 1900-as évek elején is e léggé általános 
volt az a nézet, hogy a kötő szövet csupán mechanikus 
functiót végez. A kötő szöveti daganatoktól és  a zsír
szövet különleges functiójától eltekintve a pathologia 
sem tulajdonított neki különleges szerepet. Ä kötő szö
vet a klinikumban is háttérbe szorult, mivel a tünete
ket tú lnyom órészt, a parenchyma uralja. Csaknem 200 
évvel ezelő tt azonban már olyan nézetek is felmerül
tek, melyek a kötő szövetnek a támasztó szerepen kí
vül egyéb functiót is tulajdonítottak. Bordeu (1767) 
szerint a kötő szövet táplálja az összes szerveiket, tartja  
fenn kapcsolatukat és a kötő szövet a szervezet legtöbb 
jelenségének és betegségének székhelye. Reichen 
(1845) úgy véli, hogy a kötő szövet védő gát és a köl
csönhatások is benne játszódnak le. A XIX. század 
közepén számos jelentő s, de túlnyomórészt adatgyű jtő 
és metafizikus megállapítás született a kötő szövet ter
mészetére és jelentő ségére vonatkozóan. Ebben az idő 
ben legjelentő sebb Virchow munkássága volt, aki to
vább fejlesztette a Morgagni-féle lokalizációs elvet s 
a betegség lefolyását a sejtekben vélte megfigyelhe- 
tő n-ek. Az .anyagcsere és az újdonképző dés folyamatait  
a kötő szövettel hozta kapcsolatba. Szerinte a kötő 
szövet embryonalis korban sű rű n egymás mellett álló 
sejtekbő l áll, melyek között nemsokára közti állomány 
alakul ki. A sejteknek a gyulladásban és a daganatok  
képző désében nagy jelentő séget tulajdonít, m íg a sejt-'  
közötti állományt élettelennek tekinti. így  a patholo
gia érdeklő désének középpontjába a kötő szöveti sejtek, 
a RES (Aschoff, Zavarzin) »a kötő szövet physiologiás 
rendszere« (B ogom olec), majd pedig a kötő 'szöveti 
rostok (U nna) kerültek.

Az extracellularis állomány pathologiás vonat
kozásairól elő ször Spiess (1857) tesz említést. Tekin
tettel arra, hogy a sejt a közti állományból veszi fel 
a növekedéséhez szükséges anyagokat, s abban adja le 
az anyagcsere bomlástermékeit, a sejt minden kóros- 
állapota szükségszerű en visszatükröző dik a közti állo
mányban. Ezen .a véleményen van Strieker is, de nem 
tud feleletet adni arra, hogy ebben mi a sejtek, ill. mi 
a sejtközötti állomány szerepe. A totalitás és .az ekto- 
plasmatan ledöntötte a sejtek és a sejten kívüli szö
vetelemek közti határokat, Heidenhain szerint a sejt
közötti állomány élete a sejtekével egyenértékű . Hueck 
.az alapállományt fiziko-kémiai értelemben még eleve
nebb struktúrának tekinti, mint m agát a sejt pro-to-- 
plasmát. Huzella a cellularis pathologiával szemben 
oz intercellularis pathologia fontosságát hangoztatta, 
kidolgozva a sejtközötti rostappanatus »elastomotoros 
mikromechanismusának« elméletét.

Rindfleisch úgy véli, hogy a sejtek anyagcseréje, 
növekedése és inigerelhető sége a kötő szövettő l függ, 
mely histologiai átalakulási képességénél fogva jól tud 
alkalmazkodni a hely adott igényeihez. A kötő szövet

* Az 1953. évi Pathologus Nagy gyű lésen m egtartott 
referátum alapján.

L Á S Z L Ó  dr.

közvetítő  a parenchyma és a benne futó vérerek és 
idegek között s a capillaris membrán a kötő szövet 
endothelialis határrétege. Ebbe -az irányba terelték a 
vizsgálatokat a só és vízháztartás kérdései is. Fischer 
oedemára vonatkozó munkája nyomán felismerték a 
szöveti duzzadás nagy jelentő ségét, de a kötő szövet 
szerepét helytelenül ítélték, meg. Schade molecularis 
pathologiájában rámutatott arra, hogy az interstitia
lis kötő szövet számos physiologiás functióban és pia- 
thologiás elváltozásban vesz részt s a szöveti pe-rmea- 
bilitas szabályozásában a kötő szövet alapanyaga igen 
fontos szerepet játszik. A szöveti permeabilitás meg
változását Eppinger és iskolája, valamint Schürmatm 
és MacMahon a capillarisok fokozott áteresztő képes
ségével magyarázzák. Az áteresztő iképesség növeke
désekor a kötő szövetben fehérjedús folyadék szaporo
dik fel, mely rontja a sejtek anyagcseréjét, ső t azok 
necrosisát is okozhatja. Az intercellularis állomány 
enyhébb esetekben oedemásan ivódik át, de súlyosabb 
eseteikben necrobiotikus és sclerotikus elváltozások is 
kialakulhatnak benne.

A kötő szövet pathologiájá-ra vonatkozó ismere
teink elmélyítését számos új vizsgálati módszer, to
vábbá a biokémia, a hist-okémia és az enzymologia 
fejlő dése tette lehető vé. Lepesinszkájának -az élő  fehér
jére vonatkozó kutatása szerint ta sejtek és az inter
cellularis struktúrák élő  anyagból való fejlő dés útján  
is keletkezhetnek. Ez a szemlélet alkalmat ad számos 
eddig ismeretlen életfolyamat megértésére s a kötő - 
szöveti pathologiának is számos, eddig meg nem értett  
problémájára derül fény, ha az összefüggések keresé
sénél nem tévesztjük szem elő l .az idegrendszernek az 
összes physiologiás és kóros folyamatokban való 
vezető szerepét.

Összefoglalásomban a kötő szövet extracellularis 
állományának pathologiás vonatkozásai közül csupán 
az alapanyag felépülésével és változásaival az ú. m. 
»kollagén betegségekkel«, a hormonális hatásokkal 
és az idegrendszeri vonatkozásokkal kívánok foglal
kozni.

A z alapállom ány felépülésének tnechanlsmusa

A fiatal kötő szövet tömeges aliapállomá-nya, mely 
gélszerű , nagy víz-megkötő  képességű  massza, .az érett 
kötő szövetben erő sen csökken. Ez glykoprotein ter
mészetű  s mucopolysaeharidákból (M PS) és protein
bő l áll (Bensley, M eyer és Regan, Clarck és Duran— 
Reynals (1940). A MPS-'kból M ayer és Palm er 1934- 
ben izolálta a hyaluronsavat, más ismert alkotórészei 
a hyaluronsulfat és a Chondroitinsulfat A-B-C. Fer
ment vizsgálatok szerint úgy látszik, hogy a külön
böző  kötő szövetes struktúrák és basalis membránok 
M PS szerkezete különböző . A MPS-k, melyek normá
lisan polymerizált állapotban vannak jelen ia szöve
tekben, toluidinkékkel metiachromiatikusan, perjod-
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savas hydrolysis után pedig ibolyaszínű re festő dnek. 
Ezek to l lói dal is fehérjeoldatokból képző dnek, enzyma- 
tikus, hormonalis és vitaminszerű  íiactorok befolyása 
«alatt.

Staem m ler és  Sylvén szerint a metaohromatikus 
anyagot a hízósejtek termelik. A granulatiós szövet
ben a metachromatikus anyag mennyisége és a. hízó
sejtek száma Favilli  szerint fordított arányban áll. 
M ás vizsgálatok alapján feltételezhető  (Holmgren, 
W ilander és Jorpes, E hrström ), hogy a hízósejtek a 
heparint termelik, mely a 'kötő szövet alapállományá
nak szintén egyik komponense. Asboe— Hansen abból 
kiindulva, hogy a hízósejtek granulált a hyaluronidase 
nem emészti, arra a következtetésre jut, hogy ezek a 
sejtek a hyaluronsav e'.ő anyagát termelik. Ezzel szem
ben Gersh és Catchpole azt az álláspontot képviselik, 
hogy a MPS-kat a fibroblastok seoernálják, bár Köl- 
licker és Klem perer szerint az alapanyag fibroblastok- 
tól függetlenül is lerakodhat. A fenti vélemények alap
ján a kérdés nem tekinthető  lezártnak. Az alapanyag 
termelésére vonatkozóan Dévényi és H olczinger pat
kányok gyógyuló sebén végzett vizsgálatai inkább 
Sylvén álláspontja mellett szólnak s megerő sítik 
Favilli  eredményeit. A basophil hízósejtek számának 
csökkenését a metachromasia kialakulásakor azzal le
hetne magyarázni, hogy azok szemcséi kiürülnének 
és résztvennének a sár j szövet alapanyagának felépí
tésében. Amint ez kialakult, a hízósejtek száma ismét 
eléri ia normális értéket. A vitaminok közül első sor
ban az ascorbinsavnak van szerepe az alapanyag 
képző désében (Jeney és  Törő , Danié Ili, K lemperer 
stb.), míg H ass és M acDonald alig tulajdonít jelen
tő séget a C-vitaminnak a kollagén kötő szövet k iala
kulásában. Számos vizsgálat ismeretes, mely thyreo- 
trop Ó9 oestrogen hormon hatásra quantitativ elválto
zásokat írt le. Oestradiol adagolására a majmok 
külső  genita liáiniaik bő rében a hyaluronsav megszapo
rodik (Duran—R eynals). Testosteron hatására kaka
sok taréjában Ludw ig és Boas nagymennyiségű  alap
anyag lerakódást figyelt meg, a  fibroblastok secre- 
tiójának egyidejű  fokozódásával. A DOCA serkenti 
a fibroblast tevékenységet, meggyorsítja a kollagén 
lerakódását (Taubenhaus és  Am rom in), mely alá
támasztja Selye adatait, aki nagy DOCA adagokkal 
periarteritis nodosaszerü képet idézett elő . Gersh 
szerint a gonadotrop hormonok is , elő segítik a fibro
blast secretiót s fokozzák a placentában az alapanyag 
lerakódását. Ahhoz, hogy a fentem!ített, fényező k ha
tása alatt képző dő  MPS-k a kötő szövet alapállomá 
nyát vagy rostjait képezhessék, polymerizá'ódniok 
kell. A polymerisajfő t különböző  emzymek, mint pl. 
a katepsin, a chymostein és a plastein végzik.

A z alapanyag lebomlásának mechanizmusa

Az alapanyag különböző  enzymatikus és hormo
nális behatásokra vagy infekcióban, • toxicosisbari, 

hyperergiás állapotban és táplálékhiány stb. miatl 
depolymerisialódik. így  új festő dési és kémiai tu laj
donságú származékok képző dnek, mint pl. a hyalin, 
az amyloid és a fibrinoid. Ezek a depolymerizált ter
mékek teljesen lebomolhatnak és bekerülhetnek a 
vérpályába (Seichert és  W insle). A depolymerisatió- 
ban egyes fibroblastok secretuma, hormomhatások s

bizonyos enzymek játszanak szerepet. A fibroblastok 
ilyen irányú mű ködését Catchpole figyelte meg, aki 
szülés alatt a symphysis syndesmosisának elernye
dését észlelte. Hormonhatásra jön létre az em lő  kötő 
szövetének és az endometrium stromájának fellazu
lása. A relaxin és a folliculin hatására az alapanyag 
depolymerizálódi'k, viscosussá válik, vízben oldódik  
(Talm age). Hueck szerint a terhesség alatt az an- 
kylotikus Ízületek reliaxálódnak, melyet Broux a fenti 
hormonok hatásával hoz, összefüggésbe. Az epesiavak 
bizonyos tekintetben hasonlítanak az oestradiolihoz s 
így talán hatással lehetnek a depolymerizáló enzy- 
rnekre. Az ACTH és a Cortison is depolymerizáló 
hatású, s vagy közvetlenül, vagy enzymek közvetíté
sével stimulálja vagy gátolja bizonyos sejtek secre- 
tióját. A kötő szövet physiologiás é s  piathologiás vál
tozásaiban döntő  jelentő sége m égis a depolymerizáló 
einzyrheknek van. Ilyen általában minden mucolytikus 
enzyrn, továbbá a hyaluronidase (hyase), a kollage- 
nase és az ela.stase. Az MPS-kat bontó enzymek közül  
legfontosabbak a különböző  hyasék. Egyesek depolv- 
inerisálnak, másaik hydrolysálnak. Duran— Reynals 
(1928) here vizes kivonatát intradermalisan inji- 
ciálva kimutatta a »diffusiós jelenséget«, melyet más 
anyagokkal is sikerült kiváltani. Ezen az ialapon 
kezdték kutatni a »spreading factor« természetét, m e
lyet Chain és Duthie enzymnek identificalt (1939). Ez 
nagy mértékben csökkenti azon folyadékok viscositá- 
sát, melyekben sok a hyaluronsav. A hyase mű ködé
sét az .antihyaluronidase vagy .a hyaluronidase inhi
bitor gátolja. Ilyen inhibitor a heparin is. Nem spe
cificus antihyaluronidaset a legtöbb »kollagén beteg
ség« acut szakában ki lehet mutatni. A hyase egyik 
ialakj,a a kollageniase, melyet a clostridium Welcbi és 
oedematis termel (Duran— Reynals, Zalevinszkaja, 
Volkova és K onstantinova). Az elastasét Baló és 
Banga identificálták, megállapításaikat számos után- 
vizsgáló (Lansing, Rosenthal, Dem sey stb.) is m eg
erő sítette.

A hyaluronsav felszaporodása és a depolym erisatiós 
termékek kialakulása kóros körülmények között

A felsorolt adatok azt mutatják, hogy különböző 
behatások képesek a kötő szöveti lalapáhomány 
M PS-inak képző dését, polymerisatiós fokát és hydra- 
tatióját megváltoztatni, melyben a legnagyobb szere
pet a hyaluronsav m egváltozása játssza. A hyaluron
sav felszaporodását számos kóros elváltozásban si
került kimutatni. íg y  a rheumás láz Aschoff-csomói- 
ban, LED-ben, arterioscleroticus ér fa lakban, lobos 
sarjszövetben (Bensley, Penney, és Balfour). Cam- 
pagn i és Regianini megfigyelték, hogy idő sebb gra
nulatiós szövetben a metachromaticus anyag fibril- 
lariis struktúrájú, ezt Hudac és munkatársai callosus 
szövetben is kimutatták.

Nagy érdeklő désre tartanak számot Ludwig, 
Boas és Seifert vizsgálatai, akik thyreoidektomizált 
tengerimalaoclkban thyreotrop hormon kezeléssel kí
sérletes exophthalmust idéztek elő  az orbita kötő szö
vetében, a M PS-k felszaporodásával. Ezek a leletek 
új m egvilágításban mutatják be hyperthyreosisbari 
az exophthalmus kérdését. A pajzsmirigy túlmű kö
désénél locaüzált myxoedema található, mely az
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orbita kötő szövetére és a praetibialis bő rre korláto
zódik, míg csökkent mű ködésénél a myxoedemás e1- 
változások >az egész bő rt érintik, ső t alkalomadtán 
más szerveket, pl. a nyelvet és a myocardiumot is. 
Nehéz megvilágítani azt a tényt, hogy a pajzsmirigy 
túlmű ködésénél, de annak cső ikként mű ködésénél is 
zavar következik be a kötő szövet MPS-inak anyag
cseréjében. Feltehető , hogy az elváltozás mindkét 
esetben nemcsak quantitativ, de qualitativ is. Ezeket 
további vizsgálatoknak kell majd eldönteni. A hyaha- 
ronsgv Rössle-féle serosus .gyulladásban is fontos 
szerepet játszik. Képző dését Altschuler és Angevine 
tanulmányozták. Az exsudatumok viscositása nagy 
mértékben csökken ha azokhoz hyasét adunk, trans- 
sudatumoknál ez nem következik be. Ez a gyulladá
sos szövetekben a MPS-k képző désének fokozódására, 
ill. a kötő szövet és az érfalak alapstrukturájanak 
regressiv elváltozásaira utal, mely Rössle szerint a 
ragasztóanyag oldódásában nyilvánul meg. A Rivalta- 
próba is valószínű leg MPS-k jelenlétén alapozik.

Rusznyák, Földi, Szabó nyiroikkeringésre vonat
kozó vizsgálataiból tudjuk, hogy bizonyos hyase ha
tású anyagok a kötő szöveti alapstruktúrákban ■ lévő 
MPS-kat depolymerizálják s ezáltal fokozzák a kötő 
szövet, esetleg a nyirok capillaris fal permeabilitá- 
sát és így fokozzák az oldott anyagok, kolloiciok és 
corpuscularis elemek bejutását a nyirokerekbe. Patho- 
logiás körülmények között, pl. bizonyos oedemákban 
a kötő szöveti alapstruktúrákra befolyást gyakorolnak 
a serum antihyaluronidase természetű  anyagai is, 
melyek megakadályozhatják a depolymerisatiót.

Számosán vizsgálták a malignus daganatok 
stromáját és 'kimutatták, hogy a daganat növekedési 
zónájában elhelyezkedő  chromotrop anyag a kötő - 
szövetes alapállomány MPS-iból keletkezik, a tumor 
által termelt hyase természetű  enzymek hatására. 
Simonetta véleménye szerint szükségessé válik a 
tumorok myxosus degenenatiójáról való régi nézet 
revíziója, mert úgy látszik, hogy ezen anyagok egy 
része a kötő szövetbő l származik és így a stromához 
tartozik, nem pedig a parenchymához. Több malig
nus tumor gyors növekedésénél, valamint a metasta- 
sisok kialakulásában iaz alapanyag depolymerizált 
állapota fontos szerepet játszik. A hyasehatással járó 
permeabilitás elő segíti a daganat táplálkozását és 
szóródását, ellenben, ha a depolymerizáló enzymek 
functiója csökken, az káros hatású a daganat táplál
kozására és terjedésére. Különböző  daganatos meg
betegedésekben igyekeztek felhasználni az oestradiol, 
a testosteron, vagy a castratio hatását, azoknak a 
stroma alapállományára kifejtett hatása miatt. Mind
ezek a vizsgálatok azonban nem vezettek eredményre 
és így a vitatott kérdéseket ,további kísérletek lesznek 
hivatva tisztázni.

Billerbeck véleménye szerint a hyaluronsav és a 
hyase között egyensúlyi állapot van, bármelyik kom
ponens megváltozása annak az eltolódásához vezet, 
mely meghatározott módon kihat az intercellularis 
alapállományra. így valószínű leg egyszerű  mód áll 
a szervezet rendelkezésére, hogy normálisan az 
anyagcserét, pathologiás esetekben pedig a fokozott 
vagy csökkent permeabilitási folyamatokat szabá
lyozza. Ez a regulatio a hyaluronsav-hyase systemára 
vonatkoztatva egyszerű  és áttekinthető , de iaz egész

történésben feltehető en hosszú és komplikált idegrend
szeri és humorális láncreakció végén áll, melynek 
egyes phasisait az eddigi vizsgálatok még nem tisz
tázták.

A MPS-knek, ill. depolimerisatiós termékeiknek 
fontos szerepük van a kötő szövet degenerativ folyama
taiban. A kötő szövet sclerosisa, a hyalin, amyloid és 
a fibrinoid degeneratio pathogenesisére vonatkozó 
kísérletek azt mutatják, hogy azoknak fejlő dése alap
vető en azonos. Képző désüknek közös sajátosságai az 
extracellularis kötő szövetben való elő fordulás, korai 
szakban az oedemás-mucinosus jelleg, az azonos 
festési reactio, a hasonló mechanismus szerint való 
kifejlő dés és az egyik formának a másikba való át
menetele. A sclerosis Rössle szerint a kötő szövet in- 
duratiója, melyben homogen, refnactilis sejtmentes, 
feltehető en nem functionáló anyag képző dik, elő zetes 
granulatio nélkül. Ezt a folyamatot tartják a serosus 
gyulladások végstádiumának. A hyalin szintén refrac- 
tilis, homogen, nem absorbeálódó anyag. Schauenstein 
Uv.-spectrographiás vizsgálatai szerint két kompo
nensbő l áll: az egyiknek olyan tulajdonságai vannak, 
mint a kollagén rostnak, a másik sok thyrosint és 
tryptophant tartalmaz. A különböző  hyalinok felépí
téséhez szükséges anyag a felszínes hyalinok eseté
ben a serosus üreg folyadékából, szöveti hyalinok 
esetében pedig a fehérjék számára áteresztő vé vált 
véredényekbő l származik. A hyalinnak globulin ter
mészetű  elő anyaga chronicusan gyulladt szervekben 
mastopathiában, emlő carcinomában, histologiailag is 
kimutatható, melyek felszívódhatnak, vagy polymeri- 
satiós folyamatok segítségével rostos formában 
hyalinsclerosisba mehetnek át. Apitz amyloidot és 
paraamyloidot különít el. Mindkettő  az alapállomány
ban és a basalis membránban rakódik le, fő leg 
MPS-kat tartalmaz, melyet a hyase nem emészt. Egy
mástól oldhatóságban és jód-affinitásban különböz
nek. Randerath úgy véli, hogy kialakulásában egy 
általános fehérje anyagcserezavar játszik szerepet, 
mely kóros serumidegen fehérje képző déséhez vezet, 
melynek az erekbő l való kilépése és kicsapódása 
okozza a szöveti amyloidosist. Másik része a vesén 
át választódik ki, ez a tubulusokon át visszaresorbeá- 
lódhatik és a vesékben coacervatiós folyamatok se
gítségével kristályossá alakul. Romhányi Randerath 
feltevésével szemben kimutatta, hogy az amyloid nem 
amorph, hanem kristályos anyag és jellegzetes micel- 
laris struktúrájú. A fibrinogen kivételével a normális 
serumfehérjék nem kristályosodnak ki, így tehát az 
amyloid megváltozott serumfahérjékbő l alakulhat ki. 
Randerath és Romhányi elképzeléseihez hasonló Apitz 
feltevése, aki a plasmocytomák és a paraprotein- 
aemiák esetében képző dő  paraamyloidot könnyen ki
csapódó, gyakran kristályosodó kóros fehérjeproduk
tumnak tartja.

A mucoid degeneratiót vagy Talalajev mucinosis 
oedemáját fő leg a hyaluronsav felszaporodása jel
lemzi, mely a kötő szövet számos gócos és diffus meg
betegedésében pl. rheumás lázban, rheumatoid arthri
tisben, LED-ben, allergiás betegségekben vagy myx- 
oedemában megtalálható. Kísérletesen hosszas DOCA, 
oestrogen vagy androgen adagolással is létrehozható. 
Kimutatására leginkább a MacManus—Hochkiss el
járást alkalmazzák. . A mucoid degeneratio nem tekint
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hető  specificus elváltozásnak. A fibrinoid nevet e lő 
ször Neumann használta (1880). Homogen eosinophil 
erő sen fénytörő  relative sejtmentes, fibrinhez hasonló 
anyag, mely perjodsavas hydrolysis után Schiff- 
reagenssel jól festő dik. Szokoloff szerint lehet alterált 
kollagén vagy károsodott kötő szöveti alapállomány, 
vagy a gyulladásos területbe jutott fibrin. Klinge azt 
hiszi, hogy a kötő szövet fibrinoid elváltozása az alap
állomány duzzadásának és kémiai megváltozásának 
következménye. Altschuler és Angevine úgy véli, hogy 
a fibrinoid anyag az alapállomány savanyú MPS-inak 
a praecipitatuma. A praecipitatiót egy lúgos fehérje 
hozza létre, mely a vérplasmából, szöveti necrosisból 
vagy a szövet és a beható agens egymásra hatásából 
származik és néha az alapállományból atypusos fib- 
rillumok is képző dhetnek. Rich a fibrinoid necrosist 
az anaphylaxia localis megjelenési formájának fogja 
fel. Ezt Filippel  és M átéval végzett kísérleteinkben 
anaphylaxiássá tett kutyák szívében mi is m egfigyel
tük. A fibrinoid degeneratio gyakran a mucoid dege- 
neratiót követi, a gyulladásos folyamatokban csak 
átmeneti állapotot képvisel, gyorsan kollagenizálód- 
hat, hyalinba, sclerosisba és talán amyloidba is átme
het. A szöveti képen a kollagén rostok elváltozását 
látjuk azok megduzzadnak, a fibrillumok szétválnak, 
széttöredeznek. Az elasticus rostok fragmentálódnak, 
•eltű nnek. Az alapállomány és a rostok eosinophillé 
válnak. Ezen iaz alapon gondolta Klemperer, hogy itt 
a kollagén megbetegedésérő l »kollagén betegségrő l« 
van szó. Wolpers azonban electronmikroszkóp segítsé
gével kimutatta, hogy maguk a rostok nem károsod
nak s a hyperergiás gyulladásnál az anligen-antitest  
reactio az alapállományban megy végbe és a íibrin- 
kiválás vezet a fibrillumok összetapadásához.

A z ú. n. »kollagén betegségek«

A »kollagén betegség« megjelölést eredetileg 
azon acut és chronicus megbetegedésekre alkalmazták, 
melyeket anatómiailag a kötő szövet generalizált ká
rosodása jellemez, mely annak fő leg extracellularis 
állományát érinti. Az egységre való törekvés, mely 
mostanáig sem vezetett kielégítő  eredményre és az a 
gondolat, hogy rheumás lázban és rheumatoid arthri
tisben a jellegzetes károsodások az emberi test egész 
kötöszöveti állományát systematikusan érintik, Klinge- 
tő l származott, aki a kötő szövet intercellularis compo- 
nensének jellegzetes elváltozásaira fordította a figyel
met. Az, hogy hasonló , elváltozások játszódnak le 
testidegen fehérjékkel túlérzékennyé tett nyulakon 
(Gerlach, K iinge), ahhoz a megállapításhoz vezették, 
hogy az emberi rheumás megbetegedés is túlérzékeny
ségi állapotnak tudható be. Ezért úgy vélte, hogy ha- 
son'ó paihomechanismus alkalmazható egyéb meg
betegedésre is, ha azt a kötő szövet fibrinoid károso
dása jellemzi. Ezért a kórképhez sorolta a periarte
ritis nodosát, a dermatomyositist, a malignus nephro
sclerosis!, a thrombangitis obliteranst, bizonyos nepb- 
ritiseket és a cardiovascularis sepsist. M asugi és Yä- 
Shu sclerodermában vascularis fibrinoid laesiót fi
gyeltek meg és így azt is az allergiás megbetegedé
sek közé sorolták. A LED-et, melyben gyakran fibri
noid degeneratio figyelhető  meg, ugyanígy bírálták 
el. Ezzel szemben Baehr és Klem perer a LED hetero
gen morphologiai elváltozásait a kollagén kötő szövet

károsodására vezetik vissza. A kötő szövetet dispers 
kollóidalis rendszernek tekintik, mely a változatos 
károsodást létrehozza. Ezzel szemben közismert, hogy 
a kollagén fibrinoid károsodása elő fordul olyankor 
is, mikor a túlérzékenységi meohanismust ki lehet 
zárni, pl. peptikus ulcus alapján (A skanazy), viagy a 
pancreas necrosis szomszédságában. Uf'u-nak az a 
megfigyelése, hogy mechanikus ártalom a patkánybő r 
fibrinoid kollagén károsodását okozza, kétségbevonta 
a túlérzékenység kizárólagos jelentő ségét. Byrom és 
Dodson új megfigyelései, akik normális állatokban 
fibrinoid arterialis necrosist idéztek elő , rövid intra-  
arterialis tensio emeléssel a mechanikai faktor jelen
tő ségét hangsúlyozzák ki. W aters megfigyelése, aki 
ismételt adrenalin injektiókkal vascularis necrosist  
idézett elő , arra utal, hogy arterialis laesiók függhet
nek a simaizmok primaer károsodásától is. Ezek a 
vizsgálatok' azt mutatják, hogy a histologiai kép ha
sonlósága nem jelenti a szöveti (károsodás azonossá
gát, de a pathogenesis azonosságát sem. Az elő bb 
idézett megfigyelések arra engednek következtetni, 
hogy a kötő szöveti változások további vizsgálatokat 
igényelnek, mielő tt a pathogenesis kérdésében állást  
foglalnánk. Klemperer, Morgagni, Schade és Stande- 
nath hatása alatt úgy tekintette a kötő szövetet, mint
egy szervet, melynek megbetegedése képezi ezen hete
rogen betegségek közös alapját. Az extracellularis 
componens jellegzetes elváltozásai miatt Klemperer a 
»kollagén betegség« terminust pars pro toto értelem
ben feltételezte. Duff  a kötő szövetet biológiai értelem
ben nem tekinti rendszernek, ezért elveti a szerv
betegség fogalmát és »szöveti betegség«-rő l beszél, 
mert így elképzelhető  a kötő szövet diffus vagy disse- 
minált megbetegedése egyaránt. Helyteleníti a »kolla
gén betegség« nevet, mert a kötő szövet valamennyi 
alkotó eleme károsodik. A egerter és  Long sem csupán 
a kollagént, hanem a »mesenchymalis védelmi egy
séget« látják károsodottnak, melyben több mesen- 
chyma származék is résztvesz. Klem perer késő bbi 
közleményében már az egész kötő szövet károsodásá
ról beszél és  ezért a kollagén betegség helyett a »des- 
mosis« nevet ajánlja. Ehrlich  szerint a kollagén be
tegségeket a mesenchyma általános károsodása és a 
plasmasejtek által termelt gamma-globulín felszapo
rodása jellemzi, a kollagén betegségeket ezért dys- 
gammaglobulinaemiának tekinti.

A kollagén betegségek közé sorolt betegségekben 
közös vonás a fibrinoid degeneratio, az alapanyag 
depolymerisatiója és a globulin szint emelkedése. Ami 
azonban mindegyikben különböző , az a secundaer 
reactio. A serumbetegség hirtelen robban ki és átme
neti jellegű , rheumás lázra jellegzetesek az Aschoff-  
csornók, a polyarthritis rheumatica sclerosishoz vezet
het, a periarteritis nodosa reactiói csaknem kizárólag 
cellularisak, a dermatomyositist izomdestructio jel
lemzi, a LED-ban és a vesére korlátozódó néhány 
kórképben (Kimmelstiel—Wilson syndroma, rheumás 
glomerulonephritis, stb.) a glomerulusok sejtes 
reactiója csekély s elő térben áll az éhkacsok alap
anyagának megváltozása.

Túlhaladott tehát K iinge álláspontja, aki a fibri
noid necrosis alapján állított össze betegségcsopor
tokat. Klemperer, akitő l a kollagén betegség elneve
zés származik, késő bb azt maga is módosítani igye-
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kezett. Nem lehet rendszermegbetegedésrő l sem be
szélni, az electronmikrasz'kópikus vizsgálatokból pedig 
kiderült, hogy itt nem a kollagén rostok, hanem az 
alapállomány elváltozásáról van szó. De hiányossága 
az elnevezésnek az is, hogy morphologiai alapon von 
le következtetéseiket közös pathogenesisre. Nem szabad 
továbbá figyelmen kívül hagyni az idegrendszer szere
pét sem, melynek a serumfehérjók képzésében döntő 
fontossága van, ezt a kollagén betegségekre vonatkozó 
eddigi vizsgálatok nem vették tekintetbe. Az említett  
adatokból is látszik, hogy számos kérdés még tisztá
zatlan s így a synthesis kialakítása még konai és meg
alapozatlan. Értékes oldala azonban a conceptiónak 
az, hogy ia szervezet védelmi berendezésének, a kötő 
szövetnek a károsodását, mint egységet állítja a m eg
betegedés középpontjába és a kutatók érdeklő dését 
újra az alapanyag felé irányítja.

A z alapanyag hormonalis befolyásolása gyu lladásos 
reactiókban.

A gyulladás problémája a pathologiána'k igen 
idő szerű  kérdése s napjainkban sem mondható m eg
oldottnak annak ellenére, hogy több évszázados múltra  
tekint vissza. Amilyen mértékben szaporodnak ada
taink a különböző  kórfolyamatok pathogenesisérő l, 
úgy bő vül tudásunk a gyulladásos reactiókról is. A 
gyulladás pathogenesisések csupán egy  részletkérdé
sét, nevezetesen a kötő szöveti reactióknak a hypophy
sis és a mellékvese hormonokkal való befolyásolását 
emelném ki, különösen a kötő szövet állományának 
megváltozására való tekintettel. A cortisonhatás fel
fedezése óta az érdeklő dés középpontjában leginkább 
annak a kötő szöveti reactióra való hatása, nevezetesen 
a gyulladásos és védekező  folyamatokra való befolyása 
állott. Állatkísérletek é s  klinikai adatok is alátám asz
tották, hogy a oortison hatására a sebgyógyulásban 
a sárjszövet kifejlő dése elhúzódik, égésnél ia keloid  
ki'képző dése gátolt, a kötő szövetes kontrakturák visz- 
izafejlő dnek. Rheumás csomókból a histicyták eltű n
nek s visszafejlő dik a histicyta burjánzás a Boeck- 
sarcoidban is. Ugyanilyen értelemben csökkenti az 
ACTH is a kötő szöveti reactiókat. ACTH vagy corti- 
son hatására csökken a capillaris fal permeabiLitása, 
kisebb mértékű  lesz a hyasehatás, csokikén az oedema 
és a gennyképző dés. Kevesebb lesz iá gyulladás ké
ső bbi szakában a granulatiós szövet s végül a heg
szövet is. Ducommun a terpentin injiciálása után k i
alakult tályog szöveti kópét vizsgálva azt találta, hogy 
cortison hatására a tályogfalban a ivíPS-k mennyi
sége kevesebb, a sarjszövet megjelenése és a tályog 
szervülése késik, a tályogfal sejtekben és kollagén 
rostokban szegényebb lesz. ACTH vagy cortison ha
tására U eilm eyer szerint csökken az infectióval szem
beni resistentia, melyet csökkent antitestképzés okoz. 
Ez addig fokozódhat, hogy az infectio elleni védelem 
teljesen meszű niik, a szervezet a negatív anergia álla 
potába jut és  a fertő zések szöveti -reactio nélkül ter
jednek tova. A továbbiakban felmerül az a kérdés, 
nogy ezeket a reactiókat, gátló hatásokat kiválthatja-e 
a cortisonnak endogen kiürülése is? Heilm eyer ezt a 
kérdést'ma már vitathatatlannak tartja, de számos 
sectiós eset alapján mégis problematikusnak látszik 
s így kívánatos lenne további vizsgálatokkal tisztázni. 
\  mesenchymal is reactiókat azonban ellentétes irány

ban is lehet befolyásolni. Ismeretesek a túlméretezett 
lobos reactiók, a szokottnál nagyobb mérvű  histiocyta 
burjánzások és kötqszöveti túlfejlő dések. Ilyenkor ki
fejezettebb a-z antitest képzés és a gamma-globulin 
concentratio is nagyobb. Ezek hyperergiás állapotok, 
melyek között H eilm eyer exsudativ histiocytaer vagy 
kollagén hyperergiát különböztet meg, aszerint, hogy 
melyik jelenség áll elő térben.

Nyitva marad azonban az a kérdés, hogy vájjon 
melyeik azok a tényező k, amelyek mindezen hatásokéri  
felelő sek. Lehetséges, hogy az ilyen fokozott reactiók  
a gátló tényező k, pl. a cortison és az ACTH hatás 
csökkenése miatt jönnek létre. Ez .azonban nem való
színű , mert Addison-kórban, ahol hiányzik a cortison- 
batás, hyperergiás raactiót nem találunk, ugyancsak 
nincsenek hasonló jelenségek mellékveseirtott á lla
tokban sem. Selye ezekben a hatásokban a DOCA sze
repét hangsúlyozza. Ismeretes, hogy nagy DOCA ada
gokkal állatokban mesenchymal is szöveti raactiót 
'éhet kiváltani. Selyének ezek a kísérletei azonban nem 
alkalmazhatók az emberi pathologiában .a nagy DOCA 
adagok és a felállított kísérleti feltételek miatt (nagy- 
mennyiségű  NaCl adagolás, vagy az egyik vese eltá
volítása). Heilmeyer allergiás oedemára vonatkozó 
vizsgálataiban nem talált jelentő s antagonismust a 
DOCA és .a oortison hatása között. Selye késő bb úgy 
vélte, hogy ,a DOCA secretióját s így a mesenchyma 
reactiót a hypophysis somatotrop hormonja (STH) 
fokozza. Az STH fokozza a fibroblast kultúrák növe
kedését. Sebeket STH-val kezelve fokozódik a kolla- 
genrost képző dés. A cortison túladagolására létrejövő 
infectiókat .az STH felfüggeszti. H eilm eyer úgy véli, 
hogy az STH lantagonistája a cortisonnak, bár maga 
is megjegyzi, hogy a gyulladást gátló és csökkentő 
tényező ket még nem lehet teljesen ismertnek elköny
velni, de a mesenchymalis reacticik megváltozásában 
mégis a cortison-STH rendszer eltolódását látja. Lee 
legújabb vizsgálatai alapján azonban a cortison-STH 
antagonismust sem fogadhatjuk el, mivel mindkettő 
nek egyaránt jó hatása van a rheumás megbetegedé
sekben.

Végeredményben tehát, amikor a cortison csök
kenti a localis mesenchymalis reactiókat, csökkenti a 
fertő zés elleni általános resistentiát is. A cortisonnak 
nincs védő  hatása, mely megakadályozza a gyulladá
sos reactio kifejlő dését, mert Hench, Kendall és  Lewine 
szerint enzymgátlás révén csökkenti a kötő szöveti 
permeabilitást, csökken a hyase .aktivitás és kisebb 
mértékű  lesz az alapanyag depolymerisatiója is. 
Ezen a területen is számos megoldatlan kérdés adó
dik. Az endokrin mirigyek mű ködése szoros kapcso
latban áll a központi idegrendszer functiójával. így  
azoknak a szervezetre gyakorolt .hatását .kellő képpen 
csak úgy ismerhetjük meg, ha pontosan mérlegeljük 
az idegrendszer szerepét is. A gyulladásos gócban 
keletkező  reflexreacTók bevonják az á'talános reac- 
tióba a belső  secretiós mirigyeket, melyet már eddig 
is számos kísérlet (A lesin, Jelisev stb.) bizonyít.

A kötő szöveti pathologia néhány idegrendszeri 
vonatkozása.

Nem vonható kétségbe, hogy a szervezet vala
mennyi physiologiás és kóros folyamatában .az ideg
rendszer vezető  szerepet játszik s a kötő szövet nor-
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m ális és kóros állapotai is iaz idegrendszer é s  az a lá 
rendelt hormonalis és egyéb factorok ellenő rző  befo
lyása alatt állanak. Ismeretesek .azdk a m egállapítá
sok, melyek az idegi mechanismus fontosságát bizo
nyítják a gyulladás pathoganesisében (Speranszkij, 
Visnyevszkij, Adó stb .). Szakanyan feltételes reflexek 
és altatás segítségévei kimutatta, hogy a reticuloendo- 
thelialis sejtek phagocytáló képessége is magasabb 
idegmű ködés befolyása alatt áll. A sebgyógyulásbam 
Cajat és mások csupán a hegesedés stádiumában írják 
le az idegek megjelenését, Zazibin párhuzamosnak 
látja a sarjszövet fejlő dését és annak innervatióját és 
kimutatta, hogy az élő , nem sejtes, de formált anyag
nak (porchártya, basalis membrán, kollagenrost) is 
beidegzése van. Ezeken a helyeken a rostok festő dése 
megváltozik, mely a beidegzett hely megváltozott 
anyagcseréjének kifejező je. Már régebben is felmerült  
az .a kérdés, hogy lehet-e iaz intercellularis regrend
szernek ingervezető  mű ködést tulajdonítani (Rössle, 
Yoshida, W asserm ann, O rsós). Huzella jogosnak 
tartja azt a feltevést, hogy az idegimpulsus nem csak 
neuralis átvitel útján, hanem iá sejtközötti rostrend
szer közvetítésével is hat. Ezen a téren új eredménye
ket Szm irnova—Zam kova kísérletei hoztak. Szerinte 
az argyrophil anyag az em bryogenesis alatt képző dik, 
a kornak megfelelő en változik és kimutatható a bő r- 
alatti kötő szövetben és a szervek interstitiumában. A 
vérpálya és- a parenchyma sejtek között helyezkedik el 
s döntő en befolyásolja a szövetek é s  a sejtek anyag
cseréjét. Dynamikája és labilitása igen nagyfokú, 
különböző  behatások alatt hirtelen átmehet szolid 
formából folyékony állapotba, de ezek a változások 
reversibilisek. Az argyrophil anyag megduzzadhat, 
feloldódhat, vagy besű rű södhet, rostos szerkezetű vé 
fejlő dhet. A duzzadt rostok átivódhatnak kollagénnél, 
mueinnal vagy amyloiddal. Az argyrophil anyag v i
selkedését hypertoniabetegségben, hypotoniában, gyer
mekkori dysipepsiában, pneumoniában tanulmányozta. 
Az argyrophil anyag m egváltozása humoralis és im
munitással járó befolyásuk alkalmával is  m indig ki
mutatható. Az argyrophil anyag labilis volta (sol-gel) 
számos, gyorsan kialakuló klinikai tünetet, fő leg 
functionalis zavart magyarázhat meg. Hypertonia
betegségben a szívizom, a vese é s  a tüdő  argyrophil 
anyaga igen tömött, hypotoniásakban a rostok száma 
csökken és a rostok feloldódnak. Alapvető en befolyá
solják az argyrophil anyag állapotát a vegetativ 
idegekre ható szerek is. In situ períundálva kísérleti 
állatok szívét abban percek alatt mélyreható változá
sok jönnek létre. Az adrenalin a rostok megtömörülé- 
sét, az acethylcholin elő bb tömörülést, késő bb meg- 
ritkulást okoz. Pilocarpin hatására a rostok oldódnak, 
CasCl és KCl-ra megtömörülnek. Az argyrophil anyag 
gyorsan reagál minden peripheriás és centrális ideg- 
impuisusra és a corticovisceral is reflexmechanismus 
ezen az anyagon át érvényesül. Az SH-gyököket 
CdCL-dal lekötve iaz idegrendszeri impulsusokra be
következő  változások kimaradnak, míg az SH-gyökö
ket bő ven tartalmazó cystein ellentétes hatású. Vég
eredményben Szm irnova— Zamkova arra a következ
tetésre jut, hogy az argyrophil anyag a vegetativ 
idegrendszer functiójánalk effector anyaga s ez az 
utolsó láncszem, mely átadja a vegetativ idegrendszer 
impulsusát a sejteknek.

Összefoglalás: A' kötő szöveti alapállomány 
pathologiájára vonatkozólag Standenath áttekintő 
monograph iáján kívül az irodalomban csak részlet- 
kérdésekkel foglalkozó munkák találhatók. Ez bizo
nyos mértékig érthető , mivel a kötő szövet a szerve
zetben mindenütt elő fordul s igen változatos functiót 
végez. Az irodalomban több hiányosság is mutatkozik, 
fő leg az adatok metafizikus szemlélete miatt. A vizs
gálatok többségét részletkérdésekben (a hízósejtek 
vagy a rostképző dés problémája) való elmerülés jel
lemzi. Számos vizsgálat folyt a hormonok hatására 
vonatkozóan is, de ezek jelentő sége még nem mérhető 
fel. A vizsgálatok másik csoportját a pars pro toto 
szemlélet jellemzi és a szerző k sző kébb körre korlá
tozódó kutatásaikat általános szemléletté igyekeztek  
kiszélesíteni (Schade, Eppinger, K lem perer). Hiányo
sak a kötő szövet alapállományának functionalis 
pathologiájára irányuló kutatások is. Az idegrendszer 
szerepére vonatkozóan csak kezdeti megállapítások 
vannak. Az élő , nemsejtes anyag beidegzésének tanul
mányozása is kidolgozásra váró irányzat. Felvetve 
az érintett kérdések megoldatlan problémáit, láthat
juk, hogy azonos elváltozásokat sokszor ellentétes 
szemszögbő l ítélnek meg. Ezért kielégítő  synthesis 
sem alakulhatott még ki, ső t számos olyan kérdés is 
mutatkozik, iahol újabb adatok feltárása szükséges. 
Ismereteink lemélyítése mellett azonban a cellular- 
piathologiától való elszakadás és a nervizmus szemlé
lete egyre több lehető séget nyújt arra, hogy a kötő- 
szövetii alapállomány pathologiájára vonatkozó kér
dések synthesisét mindjobban megközelítsük.
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K A Z U I S Z T I K A

A Budapesti Orvostudományi Egyetem I I I .  sz. Sebészeti Klinikájának (igazgató: Rubányi Pál dr. egyet, tanár) közleménye

C arc in o id  t íp u s ú  b ro n c h u s  a d e n o m a  k é t  o p e r á l t  e s e te
Irta: F O R G Á C S  I S T V Á N  dr.

A jóindulatú hörgő daganatok kb. tízszer ritkáb
ban fordulnak elő , mint a bronchus carcinomák. 
Megoszlásuk gyakorisága sorrendben: .adenomák, pa- 
pillomák, fibromák, ohondromák, lipomák és cysták. 
Valamennyi jóindulatú bronchus tumor mialignussá 
válhat, leggyakrabban az adenomák. A bronchus ade
nomák bizonyos fajtái különösen hajlamosak a rossz
indulatú elfajulásra és áttétek képzésére. A metasta- 
sist okozó bronchus adenomák gyakrabban elő forduló 
faja a kevert típusú bronchus adenoma, ritkábban 
okoz áttételt a oarcinoid típusú bronchus adenoma. 
Egyes szerző k feltételezik, hogy a bronchogen carci
noma eredetét a kevert típusú bronchus adenomákban 
kell keresnünk. A carcinoid típusú bronchus adenoma 
morphologiai sajátságaiban igen hasonló a Langhans 
által leírt vékonybél carcinoidokhoz, azonban nincse
nek meg benne a bélcarcinoidokra jellemző  argentaf
fin sejtek. A carcinoid típusú bronchus adenoma rend
szerint a mediastinalis nyirokcsomókban okoz áttétet. 
Közöltek olyan esetet, melyben a daganat észlelése 
után 5 hónappal már m etastasis jelentkezett, m ás 
esetben pedig a tumor 30 éves fennállás után okozott  
áttétet. A carcinoid típusú bronchus adenomák igen 
ritkán elő forduló daganatféleségek. A Mayo-klinikán 
1937-tő l 1952-ig 111 bronchus adenomát kezeltek s

ebbő l 9 bizonyult carcinoid típusú metastasist okozó 
bronchus adenomának.

A következő kben két operált, szövettani v izsgálat
tal igazolt carcinoid típusú bronchus adenoma esetün
ket ismertetjük.

L. K. 26 éves nő beteg, 1951. januárjában került 
klinikánkra. Betegsége 1950. márciusában kezdő dött. 
Hirtelen nagy mennyiségű  vért köpött, majd 1950. 
májusában tüdő vérzése megismétlő dött. Feltételezett 
baloldali tüdő folyamata miatt több ízben töltést vé
geztek, azonban pleuralis izzadmány lépett fel, s 
emiatt a töltést abbahagyták. Ugyanezen idő  alatt 
a beteg 460 g  PAS-t kapott. Ezután más kórházban 
bronchoscopiát és próba-excisiót végeztek s azzal 
küldték klinikánkra, hogy a bal fő hörgő jében biztosan 
meg nem állapítható jellegű  tumora van. A beteg el
mondja, hogy a bal mellkasfelében tompa fájdalmai 
vannak, fullad. Sokat köhög, köpete nincs. Az utolsó 
6 hét alatt 5 kg-ot ifogyott. Fizikális vizsgálatnál a 
bal rekesz nem tért ki. A bal rekesz felett 4 haránt- 
ujjnyi területen rövidült kopogtatási hangot észlel
tünk, az egész bal tüdő  felett elszórtan vegyes jellegű 
szörcszörej volt hallható. Egyéb szervekben fizikális 
vizsgálattal eltérést nem találtunk. Pulzus: 92 min., 
RR: 120/80 Hg mm.
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V izsgálati leletei: Vvs: 3,900.000, fvs: 6000, hgb: 
74%, süllyedés: 25/45 mm, EKG: sinus rhythmus. 
Myocardialis laesio nem észlelhető . Vizelet: neg. Mell
kas átvilágítás és felvétel: a bal mellkasiéi teljes égé 
szében, felső  részében egyenetlenül, alsó részében 

intensivebben árnyékolt (1. ábra).

■

1. ábra.

A bronchographia ,a bal fő bronchus egyenetlen 
deformáltságát mutatta. A fő bronchus distal felé erő 
sen beszű kült. Az elvégzett tomographia ia hát felől  
számított 7, 8, 9 cm-es rétegekben a tracheát jól lát
hatóvá tette. A trachea teljes egészében balra dislo- 
calt, a bal fő bronchus deformált, distalis részében tel
jesen beszű kült. A beteget transfusiókkal mű tétre ké
szítjük elő .

1951. jan. 21-én mű tét (prof. Petrovszkij): Vis- 
nyevszkij-féle érzéstelenítésben postero-1 atenalis be
hatolás a b. VII. bordaközben. A tüdő  lapszerint le

2 . á b r a .

van tapadva. A hilus környékét áttapintva kitű nik, 
hogy a bal fő bronchus belsejében kb. 2X 2 cm nagy
ságú el nem mozgatható képlet foglal helyet. A hilus 
képletek isolálása és lekötése után a tüdő t eltávolítjuk,  
majd a bronchus-csonkot három rétegben zárjuk. A 
mellkasba állandó draincsövet helyezünk és ezen át 
a mellkast leszívjuk. Zavartalan gyógyu lás után be
tegünk 1951. márc. 6-án hagyta el a klinikát.

A daganat szövettani vizsgálata ia következő 
(94/1951): A fő bronchus 25 mm átmérő jű  és ennek 
üregébe egy 28X 20X 20 mm nagyságú daganatgöb 
domborodik be. A tumor k is fészkes és köteges szer

kezetű . Kis köbalakú, világos plasmájú, kerek, finom 
chromatin szerkezetet mutató magvú hámsejtekbő l 
épül fel. A fészkek között finom kötő szöveti nyalábok 
látszanak. A sejtek atypiát nem mutatnak, a szöveti 
kép nyugodt és leginkább a vékonybélcarcinoidókra 
emlékeztet. Az elváltozás nem teljesen benignus, ezt  
a szomszédos nyirokcsomóba való benövésé mutatja 

(Endes dr.). (2. ábra.)

K. J. 43 éves nő beteg, 1952. augusztusában jelent
kezett klinikánkon. Betegsége 1947-ben kezdő dött. Ful
ladt, nehezen tudott nyelni, folyadék nyelésekor köhö
gési inger Lépett fel. Ezen panaszai miatt 1947-ben 
az egyik belklinikán vizsgálták. Az akkor elvégzett 
rtg.-vizsgálat a jobb paratrachealis tájon a tüdő  felé 
élesen elhatárolt, nyeléskor lefelé, köhögtetéskor ki
fejezetten felfelé mozgó, nem pulsaló, tumoros jellegű 
árnyékot mutatott ki. A megbetegedést a hilus köze
lében lévő  inopenabilis tumornak tartották, amely 
rövid fennállás után tekintélyes nagyságot ért el. 
A beteget rtg.-besugárzásra utasították,

3. ábra.

20 rtg.-besugárzás után a beteg légzési pana
szai megszű ntek, nyeléskor voltak csak kisebb fájdal
mai a szegycsont mögött. 1952 júliusában nyelési 
panaszai ismét kiújultak, erő sen fulladt.

Fizikális vizsgálatnál a szívtompulatot balra 
megnagyobbodottnak találtuk. A pulmonalis II. hang
ja ékelt. A rekeszek magasabban állanak, a jobb tüdő 
felett a kopogtatási hang kissé rövidült. Pulsus: 
76/min. RR: 220/110 Hg mm.

V izsgálati leletei: vvs: 3,900.000, fvs: 4800, hgb: 
67%, süllyedés: 35/50 mm, EKG: balszív túlsúly, myo- 
cardialls laesio. Vizelet: neg. Cassoni-reactio: neg. 
Mellkas átvilágítás és felvétel: a D. VI. m agasságá
ban kb. galambtojásnyi lágyrészárnyék helyezkedik 
el. Profil felvételen a jobb felső  mező  medialis részén 
a közép ár nyékhoz galambtojásnyi, intensiv árnyék 
csatlakozik, amely kb. a hilus mélységében helyezke
dik el (3. és 3/a ábra).

Bronchographia: A jobb felső  mező  medialis ré
szén lévő  lágyrészárnyék a tracheát és a jobb fő bron- 
chust jobbról benyomja és a felső  lebenyhörgöket 
kissé lefelé nyomja.
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A beteg összes leleteit áttekintve s az 1947, óta Két esetünlket első sorban ritkaságuk miatt közöl-
fennálló tumort is figyelembevéve, az a véleményünk jük. Az irodalomban 1952-ig m egközelítő leg 700
alakult ki, hogy m alignitás kizárható. Elő készítés bronchus ladenomát közöltek. Ebbő l 78 bizonyult oar-
után 1952. augusztus 26-án mű tétet végeztünk (prof. cin-oid típusú metastasis! okozó bronchus adenomá-
Rubányi). '/4%-os novocain érzéstelenítésben j. o. nak. A carcinoid típusú bronchus adenomát potentia- 
postero-lateral is behatolás a VI. borda eltávolításá- lisan malignusmak kell tekintenünk és 'emiatt a szer-

3/a ábra.

val. A jobb felső  lebeny a hátsó fali pleurával lapsze- 
rint és szalagosán összenő tt és ia lebenyben kb. 4X4 
cm nagyságú tumor tapintható. Az összenövések ol
dása után a jobb felső  lebenyt eltávolítjuk. Drain a 
mellkasba, réteges varrat, leszívás. Zavartalan gyó
gyu lás után 1952. szeptember 30-án hagyta el a 
klinikát.

Az eltávolított tumor szövettani vizsgálata 
(1092/1952.) 12X 8X 3 cm nagyságú kiirtott jobb felső 
tüdő lebeny, felszíne sima, halvány szürkésvörös, már
ványozott rajzolattal. Pihepárna tapintatú. Állomá
nyában 2X 2X 2 cm -es tokkal bíró göb foglal helyet, 
metszlapja szürke, körülötte a -tüdő állomámy légtartó 
(4. ábra).

A vizsgálat daganat felszínét rostos kötő szövetes 
tok borítja, mely alatt sejtdús tumorszövet látszik. 
A daganat stromája általában igen gyér, túlnyomóliag 
kis kerek, halványplasmájú sejtekbő l áll. Egyes rész
letekben fészkes elrendező dés, más területeken pedig 
mirigylumemszerű  elrendező dés figyelhető  meg. A 
daganatsejtek egy része sötét, chromatindús, pyknoti- 
kus magvú. A tumorsejtek hámeredetű eknefc látsza
nak és igen nagy hasonlóságot mutatnak a bél 
argentaffin, tumoraihoz, a carcimoidóikhoz. M agoszlá- 
sdk nem láthatók, de -bizonyos atypia megfigyelhető. 
A tokot egy helyen a daganatsejtek át is törik (Taká- 
csi-N agy dr.). A készítmény szövettani képe ponto
sam egyezik közölt első  esetünkével (lásd 2. ábra).

4. ábra.

vezetbő l m egfelelő  tüdő resectió (segment resectio, 
lobectomia, pulmonee torma) segítségével -feltétlenül 
el kell távolítani.

Ö sszefoglalás. Két mű téti úton eltávolított car
cinoid típusú bronchus adenoma esetünkrő l számo
lunk be. Eseteinkkel kapcsolatban is beigazolódott a 
tüdő tumorok diagnosztikájának nehézsége. Első  ese
tünkben a beteget tüdő tö-ltéssel és  PAS-sal kezelték, 
csak az igen részletes vizsgálatok elvégzése után de
rült ki betegségének mibenléte. Második esetünkben 
a beteg 5 év ig élt panaszt okozó tüdő daganatával a 

mű tétet megelő ző en. Az e lső  esetben a -tumort pul- 
monectomiával, a második esetben lobectomiával tá- 
volítottuk el. A szövettani v izsgálat mindkét esetben 
a ritkán elő forduló carcinoid típusú bronchus adeno
mát mutatta.

Betegeink a mű tét óta állandó ellenő rzés alatt 
állanak, panaszmentesek, munkájukat ellátják. Me- 
-tastiasisra utaló tünet egyiküknél sem áll fenn.

IRODALOM: 1. Abrikosov: A részletes kórbonctan 
alapjai. (Tankönyvkiadó, Budapest, 1951.) — 2. Ashworth: 
Arch, of Path. 1941. 32, 272. — 3. Dávid: Orvosi Hét’-lap, 
1953. 94, 189. — 4. Coleman & Neuhof: J. Thorac. Surg.
1949. 18, 149. —- 5. Foremann: Ann-ais of Surg. 1952. 136,
838. — 6. Geraszimova A, V.: Klm. Med. 1951. 7, 27. —
7. Goldmann: J. Thorac. Surg. 1949. 18, 137. — 8. Gra
ham: J. Thorac. Surg. 1945. 14, 106. — 9. Jampolszkii
G. Sz.: Voj. Med. Zsurn. 1948. 10, 6. — 10. Kassai: Tüdö- 
d-aganaiok és bromchosfcopi-a. (Sebész nagygyű lés, 1951.) 
— 11. McBurney: Surg. Gynec. & Obst. 1953. 96, 482. —
12. Neubuerger: Atlas of hystol-ogic diagnosis in Surgical 
Pathology 110 (Baltimore, 1951). — 13. Rubinstein G. R.: 
Szovj. Med. 1948. 7, 31. — 14. Sassy—Dobray: Orvosi
Hetilap 1953, 1953. 94, 241. — 15. Szavickij: Chirurgija,
1950. 8, 28.
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A Kaposvári Közkórház (igazgató: Wirth Ferenc dr.) Sebészeti Osztályának (fő orvos: Szabó Béla dr.) közleménye

P e r i to n it is  a c u ta  c h y lo sa  e s e te
Irta: iff. K E L E M E N  E N D R E  dr.

A kevéssé gyakran elő forduló acut hasi kórképek 
között is ritkaság a heveny chylosus peritonitis. Eddig 
mindössze 18 esetet közöltek. Olyan kis szám ez, hogy 
minden további eset nyilvánosságot érdemel, annál 
is  inkább, mert .a kódkép viszonylag kevéssé ismert 
é s  klinikai képe megtévesztő .

Zs. I. 60 éves fra, 1953. VII. 23-án este mentő k szál
lítják be osztályunkra, elesett álla pótban, intensiv hasi 
fáj dal maikkal. A beteg; elmondja, hogy két hete idő nként 
enyhe epigasírialis fájdalma; vannak, étkezés'.öl függet
lenül, ezek azonban munkájában nem 'zavarták. Tegnap, 
es'.e, bő séges vacsora után kiment a kúthoz és ott vizet 
húzott. Eközben hirtelen úgy érezte, hogy hasában valami 
^megszakad'.«, majd rögtön igen heves fájdalmak lepték 
meg úgy, hogy összegörnyedt és elesett. A fájdalmak 
azóta egyre fokozódtak, s idő nként bélgörcsös, kólikás 
jellegű ek voltak. Széklet és szelek azóta nem távoztak, 
hasát puffadlnak érzi. Hányingere sű rű n volt, de nem 
hányt. M'nthogy egyre rosszabbul lett, orvost hívtak, aki 
azonnal beszáliíítatta. Soha azelő tt hasonló panaszai és 
egyéb lényegesebb betegsége nem. volt.

Felvételi állapot: Közepesen fejlett és táplált, elesett 
beteg, enyhe shock-állapotban, facies aibdominalissal. 
Pulsus: 90/min., alacsony, rhythmusos, RR: 120/85. hő 
mérséklet: 37.5 C°. Látható nyálkahártyák kissé cyano- 
tikusak. A nyelv száraz, bevont. A mellkas physikalis 
vizsgálata kórosat nem mutat. A has felfúvódott, me'eo- 
rist ikU'S. A küldő ktő l lefelé az a ltos egész területén nagy
fokú spontan- és nyomásérzékenység punctum max'rmim 
néikül. Ugyanitt mérsékelt, de kifejezett izomvédekezés. 
Az egész has felett szerte dobos kopogtatási hang, helyen
ként fémes csengéssel. Hallgatózáskor a has néma. a köl
döktő l jobbra és lefelé loccsanás váltható ki. Lép, máj 
nem tapintható. Az idegrendszer neszérő l eltérés nincs.

Rtg.-átvFágításnál puffadt, gázos vékonybélkacsok 
kontúrjai és több vékonybélniveau voi.t látha‘0. Rectalis 
lelet: a Douglas enyhén bedomborult és érzékeny, lég- 
párnatapintatú. Vizelet: neg. Fvs: 8700. RN: 68 mg,%. 
Se-^-Cl: 94 miEq/lt.

Diagnózisunk: mélyen ülő  sfmngu'afiós vékonybél- 
elzáródás, valószínű leg kezdő dő  peritonifissel. Ezért Can-

tor-szondát vezetünk le (a duodanumból 150 mii epés, nem 
faeculens tartalmat szívunk ki), majd piasmatransfusio 
védelmében, heiyi érzéstelenítésben mű tétet végzünk: 
jobboldali pararectalis metszés. A hasüreg megnyitása 
után, abból fehér, tiejszerű , szagtalan, már eiső  p TI an at
ban sem gennynek imponáló folyadék örül. A hasű ri fo
lyadék cca. 250—300 ml-nyi, fő leg a Douglasban és a be
lek között, az iíeocoecalis tájon helyezkedik el. A vékony
belek distalis szakasza erő sen puffadt, gázzal és folya
dékkal telt, pamalytikus, miig a jejuinumkacsok külleme 
és peristaitikája normalis. A visceralis hashártyá hyper - 
aemiás, szürkés-zavaros, néhol íényevesztett. Fibrin- 
képző dés nem látható. A meseníeriumot átvizsgálva ki
tű nik, hogy annak fő leg a puffadt ileumkacsolkhoz tartozó 
szakaszain a tág ny'rokutak feltű nő  fehér érhálózatként 
rajzolódtak ki, ső t néhol a bélfai is fehér, hálózatos be- 
iöveltséget mutat. A distalis ileümsaakasz mesenteriuma 
egy helyen, férfiúenyénnyi területen fehéres-szürkén 
oedema szerű en átivódott, megduzzadt. Különösen itt, de 
a mesenterium más helyein :s megnagyobbodott, lobos 
nyirokcsomók láthatók. Mechanikus akadály sém a vé
kony-, sem. a vastagbél hosszában nincsen. A többi hasű ri 
szerv isem mu'iat kóros elváltozást, kivéve a vékon\ és 
sorvadt féregnyulvány, melyet lapszerinti, meg'öretést 
okozó összenövései miatt eltávolítunk (szöv. lelet: Occlu
sio proc. verm formis). A hasüreget ezután gondosan ki- 
iitatjuk és drainezós nélkül zárjuk.

A beteg mű tét utáni kezelése különösebb problémát 
nem jelenített. 38 fokig emelkedő  lázai negyed napra meg
szű ntök. Széklete 24 óra múlva beöntésre megindult, hasa 
ugyanekkor lényegesen felpuhult, a meteorismus csökkent. 
A Cantor-csövet 36 óra múlva eltávolítjuk, majd 2 nap 
múlva pépes, de .zsírszegény étrendet írunk elő . Végered
ményben — átmeneti extrasystoliátói! eltekintve — a beteg 
simán gyógyult és teljes jóié'.'ben, első legesen gyógyult 
sébbel VII. 31-én távozott. (X. 2-án megejtett ellenő rzés 
ailkalmával teljesen panaszmentes és munkaképes.)

A hasű ri folyadék makroszkóposán ohylusnak :mpo- 
nált, ennek megfelelő en tenyésztéses és kikent készít
ményben való vizsgálatban sterilnek mutatkozott, a mik
roszkóp alatt azonban számos zsírcsepp volt látható.

Ismertetett esetünk minden iekmtetben egyezik az 
•eddig közölt 18 esetben észlelt körülményekkel.

1. táblázat

Szerző Nem Megelő ző  trauma 
az anamnesisben Közvetlen anamnesis Praeoperativ dg. Mű tét

Boerema ............. fi _ Ulcus perf. Lapar. expior.
Davis..................... . fi — — Acut Drain
Davis..................... fi — — hasi Drain
Davis..................... nő — — katasztrófa Drain
D iem tza............... fi 4 éve herniotomia . -- Ileus Lapar. explor.
Guldm r a n ........... e — Has-contusio — Varrat+t£ mponade
Hall—Morgan ___ fi — Has-contusio Mű tét nem történt, csak punctio
Hansen ..............

Karp—Harris . . . .

fi

nő

4 hava morzes mc
sent. nyes.-ók ex- 
cisioja
19 éve appendekt.

Has-contusio

Cholecystitis ac.

Lapar., explor. 

Drain
Kiéber ................. fi — — Append, perf. Lapar. explor.
Luzuy ................. fi 2 éve traumát. Étkezés után — Lapar. explor.

Mlier ................... fi
ileumruptura

_ Ulcus-perf. Embol.? Lap. expl.-f append.
Neumann............. fi — Has-contusio — Lapar. explor.
Papenberg............ e — É kéz és után — Lapar. explor.
de P lanque.......... fi — — Append, perf. Lapar. explor.
Rosarius ............. nő — Étkezés után — Lapar. explor.
Rouffart—Marin nő — — — Drain
Zdenkovic............. fi 1. és 2. éve has-op. Székelés után Ileus sträng. Lapar. explor.
Kelemen ............. fi Étkezés után,erő lködésIleus sträng. Lap. expl.-(-append.
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A peritonitis acuta chylosa a mesenterium egy 
nyirokerének rupturája miatt keletkezik. A szabad 
hasüregbe és a mesenterium lemezei közé kifolyó 
nyirok peritoneális izgalmat és a (megfelelő  szaka
szon) bélbénulást okoz, ezért heveny hasi tünetekkel  
jár. Emiatt nem azonosítható a ductus thoracicus 
vagy cysterna chyli sérülését követő  és chronikus jel
legű  chylascitessel, sem chyluscysták rupturája vagy  
retroperitonealis tumorok komprimáló hatása miatt 
létrejött hasüregi chylusfelszaporodással. Ezeknek le
folyása, progressiója és kimenetele is merő ben külön
bözik a peritonitis acuta chylosától (Karp és Harris).

A mesenterialis nyirokér-repedés és így a heveny, 
ohylosus peritonitis létrejöttének elő feltétele a hasi 
nyirokpangás. Normális teltségű  nyirokerek sérülése 
(pl. mű tét kapcsán) mindennapos, chyiosus peritonitis 
mégsem keletkezik, mert ahhoz- a pangás szükséges. 
Ez utóbbi genesisóben megelő ző  traumák, mű tétek 
szerepét veszik fel, mélyek a mesenterium hegesedése 
révén a nyirokutalk elzáródását okozhatják, de ilyen 
faktor hiányában egyedül egy bő séges étkezés is fel
tételezhető  a chylussfasis okoként. A pangó nyirok
erek rupturája spontán is létrejöhet (Rosarius, Papen- 
berg, Maier esetei), vagy azt a hasű ri nyomás foko
zódása váltja ki (erő lködés, szókelés, trauma). Az 
alábbi táblázatban foglaltuk össze az irodalomban 
ismertetett esetek amamnestikus adatait. Ezeket mér
legelve, Zdenkovic a megbetegedést két csoportba so
rolja: ép nyirokutakban fellépő  chylusstasist követő 
trauma okozza a peritonitist, vagy megelő ző  betegsé
gek vagy mű tétek miatt elváltozott, pangó nyirokerek  
kis hasű ri nyomásfokozódásra már rupturálnak. Ese
tünkben elő zetes trauma hiányában a bő  étkezést és 
az azt követő  erő lködést kell a kórkép kifejlő déséért  
felelő ssé tenni.

A m egbetegedés heveny hasi katasztrófa (több
nyire ileus vagy peritonitis) klinikai képében jelent
kezik. Ezért 16 beteget azonnal operáltak (egyet csak 
7 nap múlva). A dg-.-t mű tét nélkül felállítani csupán 
Hall  és Morgan betegénél sikerült, haspuncMo útján 
(a szülő k a mű tétbe u. i. nem egyeztek bele). A lapa
rotomia alkalmával a szabad hasún, jellemző  színű , 
tejszerű , steril folyadék mellett (chylus) a mesenteria

lis nyirokutiak feltű nő  teltsége jellemző . A mesen
terium egy helyen duzzadt, átivódott, a szomszédos 
bélszakaszok puffadbak, atoniásak. E helyen van a 
nyirckérszakadás is, azt pontosan azonban nem lehet 
identificálni, noha — mint Guldmann esetében — a 
nyirokfolyás esetleg megfigyelhető  az átivódott me
senterium egy pontján. A mesenterialis nyirokcsomók 
minden esetben jelentő sen duzzadtak.

A dg.-mák a laparotomia révén való felállításával 
a sebészi therapia lényegileg befejező dött. A chylust 
kiiktatjuk és a hasüreget teljesen zárjuk. A hashártyát  
izgató chylus eltávolítása és a mű tétet követő  akár
csak néhányórás koplalás alatt a nyirokpangás meg
szű nik, a mesenterialis chylusoedema felszívódik, s a 
beteg — mint az eddig közölt valamennyi esetben — 
rövidesen meggyógyul, (ö t  esetben drainálták csak a 
hasüreget, ső t Guldmann a chylusfolyás helyét el- 
varrta és tamponálta is, de ez szükségtelennek lát
szik.) Az egy nem-operáit beteg is meggyógyult. 
A mű tét tehát minden bizonnyal nem szükséges, azon
ban a peritonitis acuta chylosa anélkül gyakorlatilag 
nem diagnosztizálható. A postoperatív therapia külön
leges feladatot nem jelent, 1—2 napos koplalás és 
zsírszegény étrend a gyógyulást talán meggyorsítja.

Összefoglalás: A peritonitis acuta chylosa rend
kívül ritka acut kórkép. Az irodalomban a közlemény
ben ismertetettel együtt m indössze 19 esetrő l számol
nak be. A betegség nem azonosítható a jól ismert okok 
miatt kifejlő dő  chylascitessel. Heveny hasi tünetekkel 
jelentkezik, oka a pangó mesenterialis nyirokerek rup
turája. A tüneteiket a hasüregbe kifolyó chylus és bél
bénulás okozza. A dg. csak explorativ laparotomia 
útján lehetséges: a hasüregben tejszerü, steril chvhis 
található, a mesenterialis nyirokutak tejfehéren, íe'- 

_ tű nő én injiciáltak, maga a mesenterium egy helyen 
átivódott. A chylus kiiktatása és. a hasüreg zárása után 
a gyógyulás gyors és így a prognosis jó.

IRODALOM: Karo L. M. és Harris F. I.  JAMA. 1951. 
147, 656. — .Davis N. P.: Pennsylv. M. J. 1939. 43, 142. — 
Luzuy M.: Mém. Ac. Chir., Paris, 1941. 67, 131. — Maier 
R. L.: JAMA. 1940. 114, 2300. — Rouffart—Marin J.:
Brux. méd. 1951. 31, 472. — Zdenkovic A.: Zbl. f. Chir.  
1953. 78, 259.

Ú J Í T Á S O K

A Fő városi Károlyi Sándor Közkórház Sebészeti Osztálya (ideiglenes megb. igazgató: Ujszáizy László dr., 
osztályvezető  fő orvos: Győ rfy Ferenc dr.) közleménye

R é s z le g e s e n  z á r ó  (sem io cc lu s ió s) é r fo g ó
Irta: N O V A K  I S T V Á N  dr.

Egy új mű szert készítettünk, szerkezetét az 1. 
és 2. ábra mutatja. Használata, az Ilyen célna szolgáló 
mű szerekkel összehasonlítva, több szempontból elő 
nyös. Fő leg porto-caval, spleno-renal anastom osis 
végzésére alkalmas. Két ér fogható bele, az araasto- 
mosishoz az ereiket együtt tartja, így ennék elvégzé
séhez csak egy mű szer szükséges a mű téti területen, 
ez az érvarr-atot nagyon megkönnyíti. Mindkét éren

semiocclusiót tudunk létrehozná, az anastomosis készí
tésekor a vér a fogó alatt tovább áramúik. Fogazata 
csak az adventitiát fogja, megakadályozza az ér ki- 
csúszását, 16 fog jut 1 cm-re, egy fog 1 mm m agas, 
alapja 0,5 mm (Potts), a fogó hossza 15 cm, a fogak 
vége pontszerű . A szorító 3 ága lehető vé teszii, hogy 
egy-egy ér kerüljön a fogó két-két fogazott szára 
közzé, ez biztosít legjobban, a k icsúszás ellen. Alakja
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olyan, hogy helyet alig vesz el, a látást nem zavarja. 
Varrás (közben a fonál bele nem akad, mivel a mű szer  
felszínei lekerekítettek. A mű szer elő ször cadaveren

1. ábra. A  jobb felső  sarokban thoracoabdominalis met
szés. Portocavalis anastomosis, az érfogó in situ. Az 
érfogó in situ nagyobban és keresztm etszetben (A—A).

kutyakísérletekkel (11 eset) porto-cavial és spleno
renal! anastomosisnál próbáltuk ki.

Végül emberen, portalis hypertensio (420 viz

2. ábra. Spleno-renal anastomosis emberen, termino- 
lateralis anastomosis, az érfogó alkalmazás közben.

mm, dg.: Laennec cirrhosis) miatt, thoraco-abdomi- 
nalisan végzett termino lateralis spleno-renal anasto- 
mosisnál (op.: Novák István dr.) jó eredménnyel 
alkalmaztuk a mű szert.

A mű szer hazai anyagokból és hazad eszközökkel 
(készült, pótolja a hasonló, drága, külföldi mű szereiket.

Esetünket részletesen máshol közöljük.

IRODALOM: Potts: Surg., Gyn. & Obst. 1949. Vol. 
188. (571—576).

O R O S Z -  ÉS N É M E T N Y E L V Ű  Ö S S Z E F O G L A L Á S O K

3 j c h  P a t i n a ,  III a h  «  o p K e p e m i u n :  
H oean nm inm ecK an KjiaccutfmKamia neno m o p u x  3aí>o- 
Aeeamiü. mc a ku x  cocyöoe z o ac h u. N eu ro a n g io s is  c ru r is 
haem osidcrosa . 9m uonam oeene3  «A3et,i eo'/ienu».

AßTopbi onHCHBaiOT nortbiii k j h  HimecKHii cnu;t-  
poM no« na3BfHueM N eu ran g iosis (ru r is h e m o i i -  
derosa, npn k o t o p o m  nepBiuiHbJMii h 3MCHc h i i h m h  h b -  
j i h i o t c h  : H3Men h  re C TpyurypH  népi (JiepnuecKnx 
H^pnoB, «Hcnjia3iin c o c v « o b  n nx nocTCUHHan pere- 
Hepannn, nocTOHHHoe KpoBOTeq< ím e no ncpcHy niia- 
ne«e3a n HanoHen npomibiií, t . e. nporpeccnpyiom nft 
reMocH«epo3. B pa3B im in npenecca r-nai ny iö pojib 
nrpaioT HetipoBacnyam  Hbie (Ji v h k h m c HPJiiHbie n3Me- 
h < h h h , a 33TCM h  o p n  HHMecKne, pasrn i niuecH na 
<5>°He Hapyuj(HHH KopTKKOEacKyjinr h c í í peryjiHHHH.  
Ő t o t  nponecc He3aBHCbiM o t  B9piiKC3H ro pr cuntp(HHH  
BPH, h  c nccienHHM Tanate ne crH3fHbi h u  m h c t o - 
HHCJICHHbie BTOpHUHble HBJHÍIIIH (BOCnajUHIle, 8TpO - 
(Ji i i í t , «erenepaTHrHbie H3m c h : h u h  h  t . « ., a b  uacT-
HOCTH H3Ba rOJlCHIl), a ( HH HBJIHIOTCH IIOCJir«CTPH eM 
BbimeynoMBHyTOíi KapTi'HH ß o jiesii ii . K m  HiiuecKiie  
h  ruCToaor i i >ie ck i ;e «aim b ie CBH«eTcabCTpyi o t  o  t c m , 
u t ó  3T0 3a6oaeB íH u e m o h c h o  o h i  c t h  is rfiu jiipnoft  
r p y n n e  «naiiem ib ix» n  «BereTaTiim bix» (X cT eiib ii) 
öo jiean eii.

D r. Ö d ö n  R a j k a  und D r. S á n d o r  K ó- 
r o s s y :  Über eine neue klinische Einheil auf dem Gebiete 
der Kleingefässerkrankungcn des Unterschenkels. Eeureangiosis 
cruris haemosid erosa. Die A etioi.alhogene.se des oUnter- 
schenkelgest hwiirs«.

Unter dem Namen »Neuroangiosis cruris hsemosiderosa« 
wird eine neue klinische Einheit beschrieben, deien prima ere

Grundelemente strukturelle Veränderungen der peripheren 
Nerven, dysplastische Zustände der Gefässe. eine ständige 
Neubildung von Gefässen, und ständige Blutungen per 
diapedesim, sowie eine bleibende, bezw. progredierende 
Haemosiderose bilden. In Gang gesetzt wird der Prozess 
hauptsächlich durch neurovaskuläre Veränderungen funk
tioneller und später organischer Natur, welche durch Stö
rungen der kortikovaskulären Steuerung entstelen. Der 
Vorgang erweist sich als von den PI lebektafien unabhängig, 
und die vielen Sekundaeren Erscheinungen (Entzündung, 
Atrophie, degenerative Veränderungen usw., besonders aber 
Unterschenkelgeschwüre) sind letzten Endes nicht Folgen 
der Varizenbildung, sondern die der N. c. h. Klinische 
und histologische Befunde sprechen dafür, dass die N. c. 
h. der grossen Gruppe der »Ge°chwürskrankheiten« oder 
der »vegetativen Krankheiten« (Hetényi) zuzurechnen ist.

J l a f t o m  C o n o p a t i ,  E n a  III o b  a p h  : 
JJatiHbie k  euemojioeunecKoü napm une neuroang iosis 
cru ris haemosiderosa.

1. rucTOJiorimecKoe nccjTe«OBaHne 49 cJiyuaeB 
ncu’oangiosi' cruris haemo id ros>, conpoBOHmaio- 
ih mx c h  H3B0ÍÍ roncHH yKa3binaeT, h t o  b  negoEJinio- 
meM ßoJibiuiiHCTBe cJiyuaeB OTiweuaioTCH cBoecßpe3- 
Hbie KanHjiJiHpubie h s m c h c h h h, «j ih  KOTopwx xapan- 
TepHblMH HBJIHIOTCH oßpailOBaHlle KJiyÖOHKOB 113 Kp O- 
BeHocHbix cocynoB, KpoBOTeueiiHe h  3HauiiTeJibHbift  
reMOCH«epo3. B o «h o í í qacTH cjiyuaeB k  BbimcynoMH- 
HyTbiM H3MeneHHHM npiiMbiisaiOT eme H3Menennn co  
CTopoHbi no«KOH<HoB apTepiiajibHoii ceTH : yTOJimeHHe  
CTeHKH COCyHOB, 3JiaCTHMHaH (jiparMeHTailHH h  t . h . 
2. B  B03HHKH0BCHHH 3THX CB0e0Öpa3HbIX H3MeHeHH0
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p em a iom y io  po jib  h j o k h o  npHnucbraaTb HepeHoü cuc- 
meMe, h t o  noHTBepnytaeTCH KpoMe pe3yjibTaTOB KamiJi-  
jinpocKonHH H (jiapMaKOJiorH'iecKHX HccjiejtOBaHHfi  
T aK *e H niHHbIMH M0 p<j)0JIOI'11 ’ICe K'HX IICCJICHOB Í)HIIÍÍ
HepBOB K o r a ,  CorjiacHo nocjieHHHM, b o  nepB b ix, np it 
aH rno3e naömonaiOTCfl MopijtoJiorHiecKHe H3MeHeHHH  
b  H axonH m nxcH B KOHte ancoH ax (rHnepnjia3HH, ap - 
reHTO(j)IIjIHH, BapHK03 Pl T. H.), a  BO BTOpbIXj MO KJíy  
naTOJioniBecKii H3MeHeHHbiMH anconaM ii h  aH n i03- 
HbiMH oaaraMH onpejtejiHeTCfi TecHan TonorpatJuiHC-
cKan CBH3b.

D r . L a j o s  S z o d o r a y  und D r .  É v a S ó v á r y : 
Beiträge zur Histologie der Neuroangiosis cruris haemosiderosa.

1. D ie histologische Untersuchung von 49, durch U nter
schenkelgeschwür komplizierten Fällen von Neuroangiosis 
eruris haemosiderosa ergab in  der überwiegenden Mehrzahl 
derselben das Vorhandensein eigentümlicher Veränderungen 
in den Kapillaren, welche durch die Bildung von Gefäss- 
knäueln, B lutung und hochgradige Haemosiderose gekenn
zeichnet sind. In einem Teil der Fälle kommen noch Ver
änderungen des arteriellen Gefässnetzes hinzu, wie Gefäss- 
wandverdickung, Fragmentation der elastischen Fasern usw. 
2. Bei der Entstehung dieser eigentümlichen Gewebsverände
rungen ist dem Nervensystem eine Hauptrolle zuzuschreiben. 
Ausser den Ergebnissen klinischer, kapillarmikroskopischer 
und pharmakodynamischer Untersuchungen sprechen für 
die R ichtigkeit dieser Ansicht noch Befunde bei der mor
phologischen Untersuchung der Hautnerven, die nebst Ver
änderungen (Hyperplasien, Argentophilie, Varikositäten usw.) 
der Achsenzylinder in den an Angiose erkrankten H aut
gebieten, eine engere topographische Beziehung zwischen 
den pathologisch veränderten Achsenzylindern und den  
angiotischen Herden erkennen lassen.

M H x a j i t  X o p a H b H ,  H n i T B a H  J K o j i - 
H o in  : TpoMöotfumu e KOHcepeupoeaiaioü npoeu.

üpHMeHHH B CBOHX OnblTaX «TeCT pCTpaKHIIH»,  
aBTopaivni 6bi.no H0Ka3aH0, h t o  b  KOHcepBupoBanHOii 
KpOBH, CnyCTH 6 IHHeii TpOMÖOHHTbl yjKe He h b j i h i o t c h  
(jtyHKHHOHajlbHO HOpMajlbHblMH, XOTH HX KOJIHHeCTBO  
HCH3MeneHHoe. Ü 3  SToro cjiejtyeT, mt o  n p ii Tpan-  
c$y3HH c  itejib io OCTaHOBKH KpoBOTeneHHH nepejiH -  
BaeMan KpoBb HOJitKHa 6biTb neM 6o jiee CBeateft, oco - 
6c h h o  b  c j iy u a a x , itorjta HtejiaTejibHbiM HBJineTCH HMen-  
110 HOCTHJKCHHe HeHCTBHH TpOMÖCHIlTOB. TpOMGOHHTbl
npoBH, oxpanfleM oil b  n o c y ita x  c «He yBJia>KHHeMoft>> 
cfeHKoii (HejiJionjtHH, napa<j>Hn), TaKHte MoryT n o -  
BpewnaTbCH, h o  —  cy a n  no neKOTopbiM npH3HaKaM  
—  TaKoö cn ocoö  xpaneH iiH  6o jiee 6epeH«iHB.

D r . M i h á l y  H o r á n y i  und D r .  I s t v á n  
Z s o l d o s :  Die Plättchen im Konservhlut.

M ittels des R etraktionstests wurde nachgewiesen, dass 
die P lättchen im Konservblut nach 6 Tagen nicht mehr  
funktionell vollwärtig sind, obzwar ihre Zahl unver ändert 
b le ib ;. B lut, dass zum Zweck der Stillung einer B lutung trans
fundiert wird, soll daher m öglichst frisch sein, besonders 
wenn eine P lättchen Wirkung erwünscht ist. Während der 
Aufbewahrung des B lutes in einem Behälter aus »unbenetz
barem« Material (Zelloidin, Paraffin), werden die Plättchen 
zwar ebenfalls geschädigt, aus anderen Zeichen beurteilt  
scheint jedoch die Aufbewahrung eine schonendere zu sein.

XJp.  E e J i a  r  e p  m  a h  h  a p .  A ä b ß e p T  
I I  p e r  y  H : 9/ieKmpoKapduozpatßuuecKue uccjiedoea- 
HUH ij zunepmoHunecKiix ö o m h u x , eo epeMH jieneöHozo 
CHa.

1. AßTopbi b o  BpeMH jieneöH oro CHa HaöJiiojtaJiH  
3a ojreKTpoKapHHorpaMMoft b  nepBofi h  BTopoft e ra - 
3.HH ninepTOHHueCKOH 60JIC3HH. 2 . Oh m  HaniJlH, HTO  
OTpimaTejibHbie BJieKTpoKapaHorpaMMw n ccu e  j ieu cö -  
Horo cn a  He h 3Mc h h i o t c h  h j i h  m e HaöjnojxaeTCH o t k j i o - 
HeHHe yuacTKa S T  h  h c  BbipatKCHnoe yrn icm cH iie  
syG ua T . 3 . D K r , KOTopbie paH bine noKa3biBajni b  
HeöojibHioii CTeneHH o t k j i o h c h h h  o t  HcpMajibHoro  
yuacT ita S T  h  GoJiee h h 3Kh í í  3 y 6 e ii T , b o  BpeMH 
jieqeÖHoro cn a  öygyT  uacTbio nopMajibHbiMH, nacTbio 
Hte öo jiee BbipaHteHHHMH. 4. B  c j iy u a n x  noBpeHtge- 
h h ö  M03ra, c e p in a , noneK Ha nouBe apTepHccKoiepo3a, 
n o n  HapK030M HaöJiionaiOTCH GoJibuiwe OTKJioHemiH

ynacTKa S T  o t  HopMbi, a 3y 6 en T  6yneT Gojiee h h 3k i i m .
5. M ew jty  BpeMeneM, na npoTHHteHHH KOToporo n p n -  
cyTCTByiOT HtajicGbi, h  HSMeneHHeM ojieKTpoKapniio-  
rpaMMH b  T enem ie jiene6Horo CHa HMeeTCH TecHaa 
CBH3b.

D r .  B é l a  H e r m a n n  und D r .  A l b e r t  P r e -  
g u n  : Das Elektrokardiogramm bei dauerschlafbehandelten 
H ochdruckkranken.

1. Verfasser untersuchten das Verhalten des Ekg bei 
55,’ m it Dauerschlaf behandelten Hochdruckki anken des 
ersten und zweiten K rankheitsstadiums. 2. Bei Kranken 
m it negativem Ekg-Befund ergibt sich nach dem Dauer-"  
schlaf ein unverändertes Ekg oder aber eine Abweichung 
der S— T-Strecke und eine niedrigere T-W elle. 3. In Fällen, 
bei denen früher eine geringfügige Deviation und eine 
niedrigere T-W elle bestand, werden die Kurven nach dem 
Dauerschlaf normal, z. T. werden die Veränderungen aus
gesprochener. 4.” In  Fällen m it arteriosklerotischer Schä
digung des ZNS, des Herzens und der Nieren, wird während 
des Dauerschlafes die S—T-Abweichung stärker und die 
T-W elle niedriger. 5. Zwischen der Dauer der Hochdruck
beschwerden und des Verhaltens des Ekg im Dauerschlaf 
scheint ein Zusammenhang zu bestehen.

J l a c j i o  M a T K o :  I la m o jio eu u  oc h o sh o z o ee- 
ipecm ea coeduH um ejibm ü m ucum .

ripHBepH FK-pSTHe JIHTCpaTypHLHÍ 0630p naTOJlO-  
THII EHC KJieTOBHC H cyGcTrUDHH COeHBHHTeJJbHCÜ TKa - 
HH, aBTOp nOJipcfHO TpfKTytT HCpMajJIHOe CTpOCHIie  
ocHOEHoro BemecTBa coej3HHiiTe.n1.HOH t k e h h , a T am ne 
naT0MexaHH3M ero  paspyrncH im . H a  HecnojibKUx 
np iiM epax HJioriocTpHpyeTCH noBbimcHHe coHepjKSHHH  
rHajiypoHOBoii k h c j i o t m  npH pa3JiHUHbix naTOJiorH-  
HeCKHX H3MeHeHHHX, a 38TCM OnUCblBaeTCH B03HMK-  
HOBCHHe n p n  HenoJiHMepH3aHHCHHi.ix n p o u ccca x  My- 
HHH03Horo oTCKa, a TaKHte CKJiepoTHHecKoii, aMHjio-  
HHHoii, rnajiHHOBcii h  <j>H6pHH0HHH0ft HereHepaitHH.  
B  itaJibHeömeM aBTop 38HHMaeTCH b  CTaTbe c t . 3 . 
«KOJIJiareHHbIMH 60Jte3HHMH».

B  CBH3H C H3MeHeHHeM OCHOBHOrO BemecTBa 
COeJtHHHTejIbHOH TK9HH, BBTCp TpaKTyCT ORHU UaCTHH-  
Hbiil B onpoc naToreH e3a BocnajieHiiH H a  ocHOBaHHH 
Toro HaömoaeHHH, h t o  ropMCHbi ru n c^ tm a  h  Haj3,no- 
HeUHHKOB 0Ka3bIB3K>T GjiarOHpHHTHOe BJIHHHHe n a  
coejiHHHTejibHOTKf HHyio peaKHKK). noH H cpm iBaer  
3HaucHiie pn ji onbiTOB yttasbiBaroim ix Ha TecHyio c p h 3b  
coeauHHTejibHoß TK8HH c HepBHoíi cHCTeMoü. P a c- 
CMaTpHBan ju iTepaTypy npnxojtHTCH ycTaHOBHTb, h t o  
ÖOJIbHIHHCTBO onbiTOB SaKJTIOHajIOCb JIHmb B  CCÖJlpa- 
HHH HaHHbIX, XOTH HMeeTCH HeCKOJlbKO T8KHX BOnpO-  
coB, pa3pem cH iie KOTopwx HBJineTCH Heo6xoHHMMM.  
H o CHX 110p m m  em e ne pacnopHHtaeMCH nojtxojiHuniM  
MeTOHOM J3J1H HccjiejtOBaiiHH naTOJiontH ocHOBHoro  
BemecTBa coejxHHHTejibHoli t k ü h h .

D r . L á s z l ó  M a t k ó :  Die Pathologie der Bindege- 
websgrundsubstanz. >

N ach einem kurzem Überblick über die Entw icklung 
der Lehre von der Pathologie der Extrazellularsubstonz 
des Bindegewebes, behandelt die Arbeit den normalen 
Aufbau und den Pathcmechanirmus des Abbaues der Binde- 
gewebsgrundsubstanz ausführlich. D ie Anreicherung an  
Hyaluronsäure bei verschiedenen Krankl eitsprozessen wird  
an mehreren Beispielen dargetan und im Zusammenhang 
m it den Depolymerisationsvorgängen die Entstehung der 
Skleroee, des Amyloids, des mucinösen Oedems und der  
fibrinoiden Degeneration erläutert. E s felg t eine Besprechung 
der sogenannten »kollagénén Krankheiten«. Im Hinblick 
auf die Veränderungen der Bindegewebsgrundsubstanz wird  
eine Teilfrage der Entzündungspathopenese, nämlich d ie 
der Beeinflussbarkeit der Reaktion des Bindegewebes durch  
Hypopl y  en- und Nelennierenhoim cne hervorgehoben.

Zuletzt wird die Bedeutung gewisser Versuche betont, 
deren Ausfall auf intim e Beziehungen zwischen Bindegewebe  ̂
und Nervesystem  hinweist.

E in Überblick über die Literatur ergibt, dass die Er
gebnisse der bisherigen Untersuchungen zumeist nur ein 
Tatsachenmaterial an!äuften. Da jedoch auf vielen Gebieten 
noch zwischen den Einzelangaben Lücken klaffen, konnten
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die Kenntnisse betreffs der Pathologie der Grundsubstanz 
des Bindegewebes noch nicht zur erwünschten Synthese 
gebracht werden.

M ni T ír a H O o p r a u :  f lea  onepupoeanHux 
cjiynasi Kapqimoudnoü adenoMbi Opouxa.

A b t o p  «aeT OTieT o wsyx c j iy u a n x  K8 p h h h o h h h o ä  
aneHOMbi G pouxa, ynajie iiH oíi onepaTHEHtiM nyTeM.  
3 t h  c j iyu an  T o » e  Ho,n,TBep>KnaiOT TpyHHocTb n n ä rn o - 
CTHKH o n y x o j ie ö  j ie rn iix . B nepBOM c jiyn ae GojibHofi  
6bui n eu en  imeBMOTopaKcoM 11 IIACK-cö n TojibKO  
n oc jie  oueHb nonpo6H oro ero  oScnenoBaniiH  Gh j i o  
BbiHCHeiio iiacTOHmee BaßoneBam ie. Bo BTopoM c jiy -  
u ae 5 jieT Kan y  öojibH oro h m c j i h c i , atanoßbi, b b i 3H-  
BaeMbie on y x o j ib io  j ie rm ix . y  nepB oro öojibHoro 
o n y x o j ib  Gujia yuaneH a nyjibMOHeKTOMiiefl, a  y  b t o - 
p o ro  G onia ioro n yT eii j i o Gd k t o m i i h . B c Go h x  c j iyu an x  
n p ii rHCTojiomuecKOM nccjiejiOBam in Gbina yeran oB -  
Jiena pearco BCTpeuaiom aacfi KapiiHHOitanaH a«eiioMa 
G poiixa. I lo c n e  o n ep a u iin , y  GoJibHbix, naxon m m ixcH
n o «  IIO C T O H H H bIM  K O H T p O J ieM , O T C yT C T B yK JT  H ta j IC Ü H ,

orni TpynoenocoGiibi h  HeT npn3HüK0B, yKa3i>iBaiomHX 
Ha najiH'iiie MeTaeraaoB.

D r. I s t v á n  F o r g á c s : Über zwei operierte Fälle 
von Bronchialadenom vom karzinoiden Typus.

Bericht über 2 Fälle operativ entfernten Bronchialade
noms vom karzinoiden Typus. Auch in diesen Fällen zeigte 
sich die Schwierigkeit der Diagnose von Lungentumoren. 
Im ersten Fall wurde der Patient mit Pneumothorax 
und PAS behandelt; nur nach sehr langer Beobachtung 
konnte die wahre Natur des Leidens erkannt werden. Im
2. Fall lebte der Kranke 5 Jahre lang vor der Operation 
mit seinen, durch den Lungentumor verursachten Beschwer
den. Im ersten Fall wurde der Tumor durch Pulmonektcmie, 
im zweiten durch Lobektomie entfernt. Die histologische 
Untersuchung zeigte in beiden Fällen das seltene Bronchial
adenom vom karzinoiden Typus. Die Patienten stehen seit 
der Operation unter ständiger Kontrolle, sind beschwerdefrei 
und arbeitsfähig. Zeichen, die auf das Vorhandensein von 
Metastasen hindeuten, fehlen bei beiden.

3  h  h  p e K e j i  e m e h  M j i a a n i H i i :  Cjiynaü 
periton itis acuta chylosa.

P eriton itis acuta chylosa h b j ih c t c h  upe3EH- 
uaflHO pegK oß ocTpoft napTiiHoft 6oJie3HH. BtunouaH 
h  3T0T c j iy u a ö , b  JiHTepaType on iicaH o 19 cjiyuaeB . 
3Ta 6ojie3Hb n e  HBJineTCH ToamecTBeHHoit c XHjiaciiH-  
TOM, B paSBIITHH KOTOpOTO III'palOT pOJIb II3BeCTHb ie 
npiiu iiH bi. IloiiBJifieTCH oHa c GpiomHbiMii ciiMnaTO-  
MaMii, a npHuHHoft ee HBOineTCH n p op u B  Me3eHTepii- 
aJibHbix TiiM(f)aTimecKiix cocyn on . Ci im u t o m m  pa3BH- 
BaiOTCH BCJiencTBHe nocT yiu iem iH  x ii j iy ca  b  6p ion i- 
Hyro nojiocTb h  nap a jiiiu a  k h i i i o k . HocTaHOBKa j ih - 
a n i0 3 a  b o 3m o HtHa Jiiiuib n p n  3KcnjiopaTiiBHOM u peßo-  
ceu en iiH : Kan npaBHjio, b  Gpiom iioß nojiocTH o n p e g e - 
jineTCH CTepnjibHbiß xH jiyc, nogoGiibiß MOJiOKy, Me - 
3eHTepHajibiibie KpoBeHocHbie cocygb i BbipaateHHO 
HHblIttlipOBüHbl C MOJIOUHOGejIblM OTTeHKOM, a 6pbl- 
HtefiKa Ha o j ih o m  MecTe n p om iT an a . I lo c j ie  ynajieHHH 
XHJiyca H 3aKpbITHH GpiOHIHOÍi nOJIOCTH OTMeuaeTCH  
Gbicxpoe b ú  3H o p o b jie n h  e f Tan u t o  n p e j ic  i ; a :j bi b  a 11 i i  e 
x o p o m ee .

D r. E n d r e  K e l e m e n j r. : Über einen Fall von 
Peritonitis acuta chylosa.

Die Peritonitis chylosa ist ein ausserordentlich seltenes 
Krankheitsbild. Der Fall, der hier beschrieben wird, ist 
der 19-te der Weltliteratur. Die Krankheit ist keineswegs 
mit dem, aus wohlbekannten Gründen entstehenden Chy- 
lascites identisch. Sie beginnt unter akuten abdominalen 
Erscheinungen infolge Ruptur der gestauten mesenterialen 
Lymphgefässe. Die Sympti me werden durch den, in die 
Bauchhöhle sich ergie3senden Chylus und dis Daimläl mung 
verursacht. Die Diagnose wird nur durch explorative Lapa
rotomie ermöglicht: die Bauchhöhle enthält milchähnlichen 
sterilen Chylus, die mesenterialen Lymphgefässe sind auf
fallend weiss injiziert, das Mesenterium selbst an einer 
Stelle imbibiert. Nach Absaugen des Chylus und Verschluss 
der B luchhöhle erfolgt schnelle Heilung ; die Prognose ist 
daher günstig.

LEVELEK A S Z E R K E S Z T Ő H Ö Z

Ismerjék meg a  m agyar  kutatók a haza i szak iroda lm at!

T. Szerkesztő ség! Az Orvosi Hetilap 1953. 29. sz.-ban 
Hefényi Géza dr. professzor és Magyar Imre dr. egy eset 
(kapcsán felhívták a figyelmet airra á gyakran ismétlő dő 
jelenségre, hogy magyar kutatók az irodalom összeállítása 
során nem említik hazai szerző k munkáit.

Ez kétségkívül helytelen, bár tagadhatatlan, hogy 
magyar orvosi bibliográphia hiányában a hazai irodalmi  
adatok felkutatása néha igen fáradságos munkát jelent. 
A kérdés végleges megoldását a magyar orvosi irodalom 
feldolgozása jelenti majd, de addig is szeretném — 
amennyire módomban áll — segítségemet felajánlani. 
Aspiráns! munkámmal kapcsdatban összeállítottam a 
hazai gastro-enterologiai szakirodalom' jegyzékét (in
clusive máj, pancreas) a felszabadulástól napjainkig. Ezen 
a tárgykörön belül bárkit szívesen tájékoztatok a megjelent 
munkákról (cím, szerző  neve, megjelenés helye, ideje).

Tisztában vagyok vele, hogy ez csak a töredék töredé
két jelenti, de ta'án mások hasonló segítségével együtt  
valami segítséget csak jelent majd a szerző knek az orvosi

bibliográphia elkészítéséig.
Varró Vince dr.

* Szeged, I. Belklinika.

*

T. Szerkesztő ség! Az O. H. múltévi 29. sz.-ban Magyar 
dr. ikartárs és Hetényi dr. akadémikus sorait o vas.uk:  
»Ismerjék meg a magyar kutatók a hazai szakiroda.mat!«  
Ugyanebben a számban jelent meg ífj. Kelemen Endre dr. 
nagyon szép és kimerítő  munkája: »A postoperativ kálium- 
hiány kortana és gyógyítása* címen. Részletes külföldi 
irodalmi ismertetést ad, de nem említi meg az O. H. egvik 
számában megjelent ugyanazon tárgyú dolgozatot: 
I. Réthly E.: Az Ekg QT szakaszának mérésének gyakor
lati jelentő sége. (O. H. 1953. 26.)

Valószínű , hogy a fenti dolgozat Kelemen dr. kéziratá
nak beküldése után jelent csak meg, de a korrektúra a.kai
méból elhelyezett megjegyzésbő l az olvasó még láthatta 
volna, hogy a hazai irodalom sem marad ki az értéxes 
közleménybő l.

Várkonyi Győ ző  dr.

H I R E J <__________

Meghívó. A Pathológus Szakcsoport januári 
tudományos ülését folyó hó 15-én, d. u. 4 órakor tartja  
a budapesti II. sz. kórbonctani intézet tantermében, 
melynek tárgya: 1. Sályi Gy.: Kutyák virus máj
betegsége. 2. Somogyi B.: Adatok a subpectoralis 
tájék sebészi anatómiájához. 3. Varga E.: Az ideg- 
rendszer befolyása az átültetett daganat növekedésére.
4. Nagy I.—Sávay Gy.—Csillik B.: A peripheriás ideg- 
rendszer phosphatase aktivitása naphthylphosphat 
módszerrel végzett vizsgálatok alapján. 5. Csillik B — 
Sávay Gy.—Pintér I.: Az emberi szerű m protein frac- 
tióinak esteraze aktivitása. 6. Kádár F.: Adatok a szív 
ereinek összehasonlító anatómiájához. V idéki elő adók  
útiköltségét a szakcsoport fedezi.

Pathológus Szakcsoport Vezető sége.



Az Országos Sportegészségügyi Intézet orvosainak 
tudományos ülése az Intézet nagytermében, XII., Alko- 
tás-u. 48. sz. alatt, 1954. január 23-án, d. e. 10 órakor. 
Tárgysorozat: I. S z é l i  L a j o s dr.: Aplasticus
anaemia. Gyomorvérzés transfusiós nehézségekkel.
2. H. S á r i i  E r z s é b e t dr.: A májfunctiós vizsgá
latok és értékelésük. 3. A r n ó t i  T i b o r  dr.: A ke
rékpársport élettana.

A Fül-gégeszakcsoport felkérésére az I. ’ számú 
Sebészeti Klinika hörgő tani- és fül-orr-gégészeti osztá
lyának orvosi kara (vez. Kassay Dezső  dr., az orvostudo
mányok kandidátusa) »-Bronchológia« címmel elő adás- 
sorozatot tart a bronchológia iránt érdeklő dő  szak
orvosok számára. Az első  elő adás j a n u á r  2 3 - á n , 
s z o m b a t o n lesz; az elő adások ideje minden hónap 
első  három szombatja, délben 12—2 óráig, az I. számú 
Sebészeti Klinika (VIII., Baross-utca 23—25.) III. 
emeleti bronchológiai elő adótermében.

P Á L Y Á Z A T I  H I R D E T M É N Y

Budapesti Orvostudományi Egyetem.

A Budapesti Orvostudományi Egyetem Orthopaediai 
klinikájához tartozó 653. kulcsszámú egyetemi tanszék- 
vezető  docensi állásra pályázatot hirdetek.

A kinevezendő  egyetemi tanszékvezető  docens köte
lessége résztvenni az orvostanhallgatók elméleti és gya
korlati oktatásában, valamint a klinika gyógyító, tudo
mányos és adminisztratív munkájában.

A pályázónak orthopaed szakorvosnak kell lennie 
és járatosnak a fentebb felsorolt kötelességek végre
hajtásában. Elő nyben részesül olyan pályázó, aki szak
orvosságának elnyerése óta legalább 10 évet töltött 
klinikai vagy kórházi orthopaed osztályon, az egyetemi 
hallgatók oktatásában már tapasztalatokat szerzett és 
tudományos fokozattal rendelkezik.

Tekintettel arra, hogy az Orthopaediai klinikának 
traumatológiai osztálya van és egyik feladata a sérül
tek ‘gyógyítása, a kinevezendő  egyetemi tanszékvezető 
docensnek a traumatológiában is járatosnak kell lennie, 
ezért elő nyben részesül az a pályázó, aki mű tő orvos 
vagy sebészszakorvos.

A pályázati határidő  a hirdetménynek az Orvosi 
Hetilapban történt megjelenésétő l számított 3 nap.

A pályázathoz melléklendő k a számlista 1—12. 
alatti okmányai.

A megfelelő en felszerelt pályázati kérelmeket a 
Budapesti Orvostudományi Egyetem dékáni hivatalá
hoz (VIII., Ullő i-út 26. sz.) kell benyújtani.

Gegesi K iss Pál dr. s. k. 
dékán.

Az Orvostudományi Dokumentációs Központ
felhívja olvasóinak figyelmét az alant megjelenő 

kiadványára:

NERVIZMUS 5. sz. 81. kiadvány 

a következő  cikkeket tartalmazza:

Sztrelcsuk, I. V.: A differenciáló hipnoterápiás 
behatás terén szerzett tapasztalatok a két jelző rendszer
rő l szóló pavlovi tan fényében.

Makarücsev, A. I.: A táplálkozás és a felső  ideg
mű ködés.

Csukicsev, 1. P.: Közös vonások Pavlov, valamint 
Vegyenszkij és Uchtomszkij elméleti tételeiben.

Kuprijanov, V. V.: Az interoceptorok oxigénhiány
ban.

Gracseva, L. Sz.: A magasabbrendű  idegmű ködés 
funkcionális állapotában beállott változás hatása a 
gyomornedvkiválasztás nagyságára és jellegére, vala
mint a gyomornedv savtartalmára.

L ivencev, N. M.: Az elektronarkózis különböző  fá
zisainak mechanizmusa Pavlov tanainak megvilágítá
sában.

Bogacsenko, L. Sz.—M. I. Szeredina: A Szovjet
unió Orvostudományi Akadémiája Elnökségének I. P. 
Pavlov emlékének szentelt, az altatásos kezelés kísér
leti és klinikai problémájával foglalkozó kibő vített  
ülésszaka.

K otljarevszk ij, L. I.: Állatok felső  idegmű ködésé
nek különböző  intoxikációk által okozott zavarai és 
e zavarok kísérletes terápiája.

Fenti kiadvány 5.— Ft térítés ellenében megren
delhető  az Orvostudományi Dokumentációs Központ
ban, Budapest, V., Beloiannisz-u. 12. II. 1. sz. alatt, 
valamint kapható az Orvosi »Semmelweis« Könyves
boltban, Budapest, VIII., Baross-u. 21. sz. alatt.

ELŐ ADÁSOK, ÜLÉSEK

Dátum Hely Idő pont R e n d e z ő T á r g y

1954.
ja n u á r  18. 
hétfő.

Orsz. K özegészség
ügyi In tézet, 
elő adóterem .
1K ., N agyvárad
tér 2.

délelő tt 
y29 óra

A z  In té ze t tu d o m á 
n y o s  do lgozó i

1. Szov jet szakm ai irodalom ism ertetése. 2. F ehér G y u la . H o rá n y i 
E rn ő  és A n d r isk a  F ere n c : V id ik i városaink szem étkezelése. 
3. A szem étszá llítás és gyű jtés eszközei v idék i városainkban, 
•i. A szem ét végleges elhelyezésének m ódszerei vidék i városainkban.

1954.
ja n u á r  19. 
kedd.

I I . sz. Szem észeti 
K lin ika.
V I I I ., Mária-u. 39.

délután 
x/x 9 óra

T ü d ő g yó g yá sz
S zakcsopo rt

S z ig e t i  P á l d r .:  Adatok a tbc-s betegek lázának kérdéséhez. 
(Érzékenységi v izsgálatok .)

1954.
ja n u á r  20. 
sze rd a .

Á llam i G yerm ekvédő 
In tézet.
V i l i . .  Ü llő i-ü t 86.

délu tán 
2 óra

A z  In téze t 
orvosi k a ra

Focher L á sz ló  dr. és F ü red i E rzsébet d r .: K órtörténetbem utatá-  
sok az idegosztályról.

1954.
ja n u á r  22. 
pén tek .

Orsz. Ideg- és E lm e
gyógy in tézet, 
tanácsterem .
I í . ,  Vörös Hadsereg- 
ü tja  11 G.

délután 
]/23 óra

A z  In téze t 
o rvosi k a ra

G a lla i M a rg it  d r .. A n n a u  M a g d a  d r ., K o ro n a  Á r p á d  d r., A m b ró zy 
G yö rg y  d r .: Betegbem utatások.

1954.
ja n u á r  24. 
v a sá rn a p .

Az ankét helyét 
késő bb az 0 .1 1 .-ban 
közöljük.

délelő tt 
>/s10 óra

A S za b a d sá g h eg y i 
G yerm ekszana ió r iu rn

Ankét. Az Ison icid  a lkalm azása a  gyerm ektuberku lózisban.

Felelő s k iadó : H egedű s E rzsébet (M egjelent 6750 példányban) 2-536769 A thenaeum  (F. v. Sopron i Béla)
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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 Bő r- és Nemikórtani Klinikájának  
(igazgató: Földvári Ferenc dr. egyet, tanár) közleménye

M ély  g o m b á s  f e r tő z é s e k rő l ,  k ü lö n ö s  te k in te t te l  a  b la s to m y c o s is ra
Irta: F Ö L D V Á R I  F E R E N C dr.  é s  F L Ó R I Á N  E D E  d r.

A sarjadzógambák sokfélé bő rbetegséget okoz
hatnak: a nagybaj latokban felületes gyulladásos folya
matokat, a láb- és kézujjak között erosio interdigifä
llst, dysbidrosist, piaronych'iát, halainoposthitist, a száj-, 
ganat- és hüvely nyálkahártyájának, valamint a halló
járatnak a soorját. Ezen felületes folyamatokon felül  
létrehozhatnak mélyeket is, melyek érinthetik épúgy 
a bő rt, mint csaknem az egész’ szervezetet. A mély 
blastomycosi soknak általában két formája szokott elő 
fordulni: a Gilchrist- és a Busse— Busdhke-féle. Az 
elő bbi amerikai blastomycosis néven is ismeretes, mi
vel különösen Chicagóban és környékén észlelték elő
ször. Az utóbbit viszont európai blastomyoosisnak 
is nevezik, mivel elő ször Greifswald,ban figyelték meg. 
A két típus ma már nem tekinthető  földrajzilag meg
osztottnak, m inthogy mindkettő t a v ilág legkülönbö
ző bb tájain is észlelték.

Mindkét alak elő idéző je sarjadzógomba. Régeb
ben a Gilchrist-típus kórokozójának egyedül a bliasto- 
myces dermatitidíist tekintették. E lső  leírója, mivel 
sarjadzó myceliumokat képez, az oidiumok közé so
rolta. A Busse—Buschke-típus kórokozójának a cryp- 
tococcus hominist tartják. A két típus bő rtünetek 
szempontjából jól elhatárolható. Újabb észlelések sze
rint az említetteken kívül mindkettő t m ás sarjadzó- 
gomibák i.s okozhatják és így ugyanazt a klinikai képet 
többféle sarjiadzógamba is  elő idézheti. Arra is vannak 
adatok, hogy az egyéni miliieutól függő en ugyanaz a 
sarjadzógomba mindkét mélytíipusú blastomycosist 
is létrehozhatja.

A fertő zés többnyire bő r sér üléseken át történik,

de belégzés útján, a tüdő n át is bekövetkezhetik Első d
leges fertő zési helyek lehetnek a száj- és a bélrend
szer nyálkahártyái is. A fertő zés módját az egyes ese
tekben ritkán és csak valószínű séggel sikerül kiderí
teni. Általában mező gazdasági munkát végző k beteg
szenek meg, az iparhan foglalkoztatottak ilyképeni 
megbetegedései ritkábban láthatók. Ezt magyarázza 
a sarjadzógombá'k igen nagy elterjedtsége a termé
szetben (növények, gyümölcsök sitb.).

A bő rtünetekben polymorph Gilchrist-típus 
rendszerint a fedetlen testrészeken, arcon, alsó és 
felső  végtagokon, kezdetben körülírt, egyes, esetleg 
szétszórt, többszörös erythemákkal, cután beszürödé- 
sekkel, vesiculláküoal, néha bullákkal is  jelentkezik. A 
tetemes nagyságot élérő  beszű rő dések, csomók beol
vadásából tályogok, majd ezekbő l fekélyek keletkez
nek. A rendszerint szabálytalan szélű , beszúrt kör- 
nyékü, rossz gyógyulási hajlamot mutató, gennyes 
felületű  fekélyeken sarjszöviet és ennek felszínén 
hyperkeratosis szokott képző dni. A keletkezésükben 
többnyire cután csomók késő bb a subcután szövetbe 
is leterjedhetnek. Elő fordul az is, hogy elő ször a sub
cután szövet szű rő dik be. Ilyenkor a fekélyek is mé
lyebbek. Jellegzetesek az irháiban lévő  mikroaibsces- 
susdk, melyeknek szerepük van a fekély széli tova
terjedésében. A fekélyek néha csupán központilag 
gyógyulnak, hegesednek, a széleken gyű rű szerű én 
haladnak tovább. A környéki m irigyek magától a 
gombás fertő zéstő l nem szoktak megbetegedni, de 
m ásodlagos coocus-fertő zések folytán gyakran kelet
keznek környéki lymphadenitisek. A folyamat 30 évig
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is maradhat a bő rre lakalizálódv-a. Ilyenkor az álta
lános állapot kezelésmentesen is évekig zavartalan 
lehet.

A belső  szervekben képző dő  típus már kezdetben 
lázzal, hidegrázással, tüdő fertő zés esetén nyálkás
gennyes köpettél jár. A bő rben kezdő dő  fertő zésbő l 
bekövetkezhetik igenenalizáció, amikor tünetek lehet
nek a pleurán, vesékben, belekben, csontokban stb. 
E lső léges visceralis fertő zés esetén a generalizáció 
ritka. Alkalmunk volt látni két első dleges csontblas- 
tomycosist is. Ilyenkor rendszerint a tibia betegszik  
meg. Az első dlegesen megbetegedett csontról a folya
mat a bő rre is ráterjedhet.

A bő rtüneték a Busse— Buschke-típusban is a 
fedetlen területeken (arc, nyak, végtagok) mutatkoz
nak, bár eltérő  lokalizációk is elő fordulnak. A fertő 
zés létrejöttének módjai azonosak a Gilchrist-típusé- 
val. A monomorph klinikai képben a subcután, cután. 
tömött csomók uralkodnak; erythemákat, exsudativ 
bő rtüneteket (vesicula, bulla) ebben a formában nem 
látni. Bár tünettanilag változó alakokat ismertettek, 
mindezekben a subcután-cután csom ós beszű rő dések 
képezik a jellegzetes és legfő bb tüneteket. A B u sse--  
Buschke által leírt első  esetben már megnyilvánultak  
a kórkép legjellemző bb sajátosságai: beszű rő déses 
csomók, ezek beolvadásából és áttörésébő l keletkező 
többszörös, fájdalmatlan, granulált felszínü, hegesedő 
fekélyek, többszörös lymphadenitisek, különböző  csont
elváltozások (tibia, könyök, borda, osteoarthritis), 
tüdő tályógok, pleuritis purulenta. Ebben az első  e se t
ben a károkozót a vérbő l is sikerült kitenyészteni.

Mindkét a-lalk kórszövettani képében lymphocyták, 
epitheloid és Langhans-típusú óriássejtek vannak. 
Ezek között, vagy magukban az óriássejtekben fel
találhatok a többnyire kerek vagy ovális, esetleg 
egyik részükön kidudorodó, tokszerű  udvarral körül
vett blastosporáik. A szöveti képben fonalak egyálta
lában nincsenek.

A blastomycosis megállapításában óvatosan kell 
eljárni. A klinikai diagnózis megerő sítéséhez a ren
delkezésre álló laboratóriumi vizsgálatokat el keli 
végezni: kenetvizsgálat gennybő l és  kórszövettani, 
vizsgálat blastosporákra, lehető leg zárt tályogból 
tenyésztés maltose- vagy mézagaron, váladékkal vagy 
tenyészettel intnaperitoneális ojtás tengerimalacra, 
esetleg intravénás ojtás ugyanígy nyúlra, cután- 
próba, complementkötési reakció. Adódnak tünettani
lag jellegzetes esetek, melyekben mindezen v izsgá
latok eredménytelenek. A betegséget azonban a min
den tekintetben jellemző  klinikai tünetek alapján a 
hasonló folyamatoktól (syphilis, tbc., lymphogranulo
m atosis inguinalis) még ilyenkor is el lehet különíteni. 
A már említett sajátos tüneteken felül a mély gombás 
folyamatok (aktinomyoosis, blastomycosis, sporo
trichosis) klinikai diagnosztikájában m ég további 
egységes jellegzetességek is értékesíthető k: a gyó- 
gyulóban lévő  beszű rő dések, fekélyek, újabb, esetleg 
többszöri reiníiltrációjia, ia már kialakult hegben  ismét
lő dő  tünetek.

Hazai vonatkozásban az esetek zömében a szo
kottól eltérő , ritkább alakban fordult elő . Ezekben a 
gluteális-tájon, tnéha perianálisan subcután-cután, az 
izmokat is beszű rő , alig fájdalmas csomók keletkez
tek, melyek bár néha elkülönülten is megmaradtak,

többnyire kiterjedt, mély, kemény, masszív beszürő - 
désekké folytak össze. Ezek egyes részeiken beolvad
tak és az így képző dött tályogok gennye sipolyokon 
át került a bő r felszínére. Jellegzetes, hogy a sipolyok 
a mélyben egym ással közlekedtek, -amiért az egyik 
tályog megnyomására rendszerint több, néha számos 
sipolyon át ürült bő ven genny. További sajátosság 
volt, hogy szóródó bő rcsomókat egy esetben sem ész
leltünk, valamint az is, hogy fekélyek egyszer sein 
keletkeztek. Környéki lymphadenitis csaknem mindig 
kifejlő dött. A betegek erő beli állapotukat hosszú idő n 
át megtartották, általában láztalanok voltak, vagy 
alacsony hő emelkedések -mutatkoztak, helyi fájdal
makról -nem panaszkodtak. A csomók beolvadása ide
jén és után hidegrázások, magasabb hő mérsékletek 
elő fordultak. Egy elh-alt betegnél, akinek bő relválto
zásai hosszú évékig állottak fenn, ezekbő l carcinoma 
keletkezett.

A budapesti Bő rklinikán 15 oly esetet észleltünk, 

akiken -a bő rtünetek a mély blastomycosis egyik vagy  
másik típusának feleltek meg.

1. L. L.-né 42 éves csákói ádégy ári munkáanő . A kli
nikán 1950. IV. 7.—VI. 30-i.g részesült fekvő  betegként 
kezelésben. Betegsége 1949_ júniusában kezdő dött. Első 
tünete a jobb. lábszár csomós, -azután fékéiyesedő  beszű - 
rő dése volt. A csomók és fekélyek késő bb szaporodtak. 
Felvétele elő tt több helyen kezelték. Felvételekor a jobb 
lábszár alsó -harmadában cs-afcnem teljesen körkörös faké- 
lyesedés volt látható. A bal lábszár alsó harmadában két 
kiterjedtebb, érzékeny, helyenként tályogosodó, pörkkel 
fedett bes-zű rő dés, a j-obb lábszár alsó harmadában pedig 
kb 2,5 cmt-nyi átmérő jű , pontszerű  bemélyedéseket mu
tató heg látszott. A klinikára v-a!ó felvételeikor l-áza-s, 
azután többnyire su-b febrilis volt..

Sero-log:-ai vizsgálat syphilisre negatív. Wester-green 
70 m-m/h. Vérképben kótos eltérés nem volt. Vizeiét ne
gatív. A gennybő l mikroszkóposán gombaelemeket kimu
tatni -nem lehetett, gombatenyészat a gennybő l nem fejlő 
dött, az ál'fltojlás nem fogant -meg. Subfebrilis állapotai 
miatt cutánpróba goimbavaccinával és tuberculinnal nem 
történt. Szövettan: tályogrésizlet, melynek falát kívülrő l 
élénk afcamthosiist mutató hám borította, számos mitosis; 
ez alatt -keskeny rétegben lymiphocytás, eosi-nophiísejtes. 
beszű rő dés. A tályog üregét leu-kocytákból, vörösvérsei- 
tékbő l, szövettörmelékbő l, álló massza töltötte ki. A tályog 
benmékében és falábam, extra- és inlracellulárisam. Gram- 
poz.itív gpmbae!érnék voltaik kimutathatók.

Kezelés: myocarditis laesio és magas Krogh-érték 
miatt csak szerves jódvegyület, helyileg a sári szövet le
kaparása, desim-foiensek, hámosítók. A tünetek tra-beculári-s 
és pontszerű  behúzódásokait mutató hegekkel gyógyultak.

A kórkép Gilcbríst-típusú . bla-sto-rnycosisn-ak felelt 
meg.

2. H. K.-né 63 éves nő beteg, háztartásbeli. Betegsége 
klinikai felvétele ellő tt. 14 hónappal kezdő dött. A klinikán  
1951. VII. 4.—XI. 24-ig részesült fekvő  betegként keze
lésben. Mindkét lábszáron vématágulato-k. Ugyancsak 
mindkét lábszáron beszű rő dött környékük forintnyi—ötío- 
rintinyi zegzugos szélű  fekélyek. A fekélyek ala.pia gennyes 
lepedő kkel!, helyenként pedig sáriszövet1, el borított. Az 
egyes fekélyek néhol összefolytak és a lábszár alsó har
madának jelentékeny részét elborították. A kórkép a 
klinikai észlelés kezdeti idő szakában méginkább kibonta
kozott. A d-estnifieiéns -borogatások és kenő csök hatására 
ugyan egyes fekélyek gyógyulásnak indultak, azonban a 
központi lassú hegesedést gyű rű alakban rendező dő  kis 
tályogok, illető leg ezekbő l keletkezett fekélyek övezték és 
Myformán -a folyamat a szélek felé terjedt. Méginkáb-b 
jellegzetessé vált -a kép azáltal, hogy a központi hegben 
újabb tályogok keletkeztek. A beteg klinikai tartózko
dása alatt láztalan volt.

Serologia-i vizsgálat syphiFsre negatív. Wester-green 
35 imim/h. Vérképben kóros eltérés nem volt. Vizelet nega
tív. Szövettan: akainthotikus. oedemá-s hám, a cuitisban
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kiterjedt necrosis körül óriásáéitökbő l, fibroblastokból
álló sarjszövet. A zárt csomókból nyert tenyészet lassan 
növő , sárgásbarmaszínű , sima, fénylő , kenő csszerű , kb. 2 
cm átmérő jű  telep volt. A mikroszkópos kép schizosaccha- 
romycesnek felelt meg. Helyenként hosszú fonalak voltak  
láthatók, melyek arthrosofcra oszlottak,. majd a részeknek 
megfelelő  hosszúságú elemekre esték szét. Az elemek 
hosszúsága fénymikroszkóppal 1—2 m, vastagsága 0,3 ß 
volt. Ezek elektronmikroszkópos képe (8100-szoros nagyí
tás) lekerekített végű , szivaralakú myceliumfragmentu- 
mokat (arthros) mutat ott. Különös sajátosság volt, hogy 
ezek egyik végén, terminálisao egy-egv flagellum volt  
megfigyelhető  (1. ábra). E tenyészetbő l készüli: autovac- 
oinávai a cutánpróba pozitív volt. Az intra peri tome ál is 
tenger imalac-ojt ás nemi fogant meg.

Kezelés: 13,5 g  sulfamiid, 10 millió E peniciÜitn és 
megszakítással 230 g jódkáliumi. A klinikát saját akaratá
ból hagyta él. Távozásaikor a fekélyek jelentékeny része 
gyógyult, de voltak még nem gyógyult fekélyek is.

A kórkép Gilchrist-típusú blastomycosisnak felelt 
meg.

1. ábra.

3. B. A. 59 éves nő beteg, háztartásbeli. A klinika 
járóbeteg rendelésén élő iszöir 1952. I. 4-én jelentkezett és 
további kezelése is itt történt. 19 óve észlelte elváltozá
sait. Az alsó végtagokon elszórt hegek már lezajlott tüne
tekre utaltak. Mindkét lábszár feszítő  oldalán több, len- 
esényi-fodntnyi, barnásvörös, egyenetlen és verrucosus 
felszínű  siarjadzás volt észlelhető , A jelenségek központi 
részén hegképző dés, a széli részeken a terjedési hajlam'  
jeleként kis tállyogok nyomán keletkezett fencsényi feké
lyeik mutatkoztak. Ugyanerre utált a környéki körkörös, 
kékesvörös bő rrel fedett 'beszű rő dés is.

A cutánpróbia polyvalens gamibavacciinával erő sen 
pozitív vdlit. Szövettan: a hám sávosán átivódott és fel
lazult volt, a hámsejtek a gyulladásnak megfe’.élóen sóik 
helyütt vaku öli záltak, helyenként erő s akanthos's látszott; 
a cután sízövetbem Langhans-típusú óriás- és epitheloid- 
sejites beszű rő dés mutatkozott. A corium mélyebb részében 
keféik, ovoid, néhol piskótaialakú, másutt oldalukon kidu
dorodó Gr arm-pozitív gombaélemek voltak láthatók. Eze
ket szórványosan a 'hámban is meg lehetett találni I 
A gennybő l tenyészet nem fejlő dött.

Kezelés: 12 g sulifamiid,. subfocállisan a különböző 
kóros helyeikre összesen 35 cg K-vitamin, helyi desíníi- 
rieniseik és hámosítók. 1952. II. 11-ón bő rtüinetei gyógyul
tak voltaik.

A kórkép Gílcihrist-tíipusú blast árny cosisnak felelt meg.
4. B. J. 43 éves iföMmírvés. Három ízben résizesüilt 

Fekvő  betegként a klinikám kezelésben; első  ízben 1939. 
II. 16.—1940. III. 2-ig, iharrmadízbein 1944. IX. 12—22-ig. 
Késő bb sebészeti osztályon megthiatt. Betegsége 1922-ibem 
kezdő dött a jobb glutealis tájam, mély, egymással össze
folyó csomókkal, mélyekbő l tállyogok és sipolyok kelet-

91,.

keztek. Erdiemleges kezelésben felvételéig nem részesült. 
Felvételekor a jobb glutealis tájon a bő r és aiz izomzat 
keményen beszű rő dött volt. A diffúz beszű rő désen kívül 
helyenként csomós beszű rő dések mutatkoztak. A bő r a 
kóros részeken kékesvörösen elszínező döttnek látszott.  
Helyenként tályogok voltak számos sípolynyílássál. A s i
polyok a mélyben egymással közlekedtek, aminek követ
keztében az egyik tályog megnyomására számos sipoly- 
nyíláson át ürült bő ven genny (2 .ábra). Kezelése alatt  
általában láztalan, egész ritkáin egy-egy napig lázas volt.

Seralogiai vizsgálat syphlHsre negatív. Vérképiben 
kóros eltérés nem volt. Vizelet negatív. Tuberculin nega
tív. Cutiánpiróba autovacciiinával pozitívnak bizonyult. 
A gennybő l cryptococcus tenyészett. Szövettan: a kimet
szett cutámesomióbam aikanthosis, spongiosis, helyenként 
parakeratosis látszott; a leukocytákkal, lymphocytáklka'l és 
p!asmasejtokkal beszű rt szövet sű rű n át volt sző ve vastag- 
falú capilllarisokkial. A kóros területen az elastikus rostok 
elpusztultak. A sízövetii metezetben Graim-festéssel gomba- 
elemek nem voltaik kimutathatók.

Kezelés; 49,5 g sulif amid, 4,7 g solusalvarsan, 1,28 g

2. ábra.

Solgaraal B-oleosum, vaccina- és sajátvér-kezelés, helyi
leg röntgenbesugárzás, desinficierasek. Bár a beteg zárult  
sipolyokkal hagyta el .a klinikát, két évvel késő bb >a kóros 
területiben carcinoma keletkezett, ami; halálát okozta.

A kórkép Busse—Busehke-típusú blastomycosismak 
.felelt meg.

5. B. J. 30 éves orvosi mű szerész. A klinika járóbeteg- 
rendeilésén 1943. IV. 16.—1944. IV. 20-ig részesült keze
lésben. Tüneteit fél éve észlelte. Kezelésbevételekor a 
jobb aircféien és orron a bő r lobos, helyemként a csonttal 
összekapaszkodott volt. A bő rben részben körülírt cso
mók, részben ezek beolvadásából tályogok mutatkoztak. 
A központjában hegesedő  folyamait széli résziéin a tova
terjedés módját magyarázó újabb csomók képző dtek. 
Egyes csomókból keletkezett tályogok gennye sipolyokon 
ürült a bő r felszínére. A jobb buccális nyálkahártya 
egyenetlen felszínű  volt.

Belgyógyászati vizsgálat negatív. Serb! égi a: vizsgá
lat sypihil'isre negatív. Westergreen 25 mm/h. V:ze!et ne-, 
gatív. Koponya-röntgen negatív. A .gennybő l cryptococcus 
tienyészett. A cutánpróbia blastomycimvacciriiával pozitív
nak bizonyult.

Kezelés: 18 autovaccinia- és 19 sajátvér-befecskende- 
zés, 2,36' g Soilgamal B-ol., helyileg röntgenbiesugárzás, 
desimfiaiensek és hámosítók. A folyamat heg hátrahagyá
sával gyógyult.

A kórkép Busse—Buschike-tipusü blastomycosiisinak 
felelt meg.

6. P. J. 53 éves mérnök. A klinikán fekvő betegként 
1949. VII. 23.—X. 21-ig részesült kezelésben. 26 év óta 
beteg. Különböző  osztályokon változó diagnózissal része
sült sultamid-, sajátvér-, D2 vitamin-, rubrophen-, aulo- 
vacdlnia- és Röntgen-kezelésben. Tünetei a glutaális tájon

87



ORVOSI HETILAP 1954. 4.

kezdő dtek. Felvételekor a hal gluteális táj teljes egészé
ben, miélyen az izomzatba terjedő en beszű rő dött voCjt. A  
folyamat baldldalon az ágyéktájra iis ráterjedt. Hasonló 
tünetek mutatkoztak a jobb glhiteális-táj izomzatúban és 
bő rében. A beszű rt, ikékesvörös bő r felszínéin számos si
polyból bő ven ürült híg genny. Áltálában lázta'lan, olykor  
subfebribs volt.

Serológiai vizsgálat syphtlisre negatív. Westergreen 
87 mra/h. Vörösvérsejltszám 3,400.000, fehérvépsejtszámi: 
12.000, fiatal 4%, pálcika 6%, karájozott 66%, monocyta 
2%, ilympbodita 22%. Vlizelet negatív. Tuberculin nega
tív. A gennybő l cryptococous tenyészett. A cutánppóba 
autbvaoolmával pozitívnak bizonyult.

Kezelés: yacdina, helyileg K-vitiamin befecskendezé
sek (napi 2—3 cg, összesen 100 og) 'és desinficiensek. A 
beteg saját (akaratéiból hagyta el a Iklliiinlilkát. Ekkor a be- 
szű rő dés lényegesen megkisebbedett volt. A sipolyok a 
bal ágyéktájon zárultak, a gennyedés tetemesen meg- 
kevesbibedett és helyenként máir elhegesedós látszott. Ez
után még egy ideg a járóbeteg rendelésen nyert kezelést, 
majd innen elmaradt. Két évvel ikéső bb a blastomycosis- 
ból follyó súlyos általános állapotban a II. sz. Belklini
kára SBálítohták be, ahol 24 óra után meghalt.

Az I. sz. Kórbonctani Intézetben történt boncolás a 
májban, vesékben, valamint a mellékvesékben amyloido- 
Bist mutatott ki. Szövettanilag a mellékvesék kérgében és 
veiő állomiányálbain nagymennyiségű , genitiana-ibolyával 
metachromasiiásan festő dő  anyag lerakódása volt meg
figyelhető . A veseglomierutusok membrana basa'ifeában,
3 miáj interstitiá'tis kötő szövetében és a pamkreas körüli  
erek falában ugyancsak amyloid volt kimutatható. A bő r
ben szétszórt tályogok voltak, ezek közepe necrotikus 
volt, a necrosis körül számos leuikocytávtal, itymphocytával 
és pliasmasejttel A tályog körüli sarjszövetben egy-egy 
cryptoooccus volt található. A Ikórbonotamii diagnózis meg
felelt a betegség súlyosságának és az általában ilyenkor 
bekövetkező  végső  szaíkmalk: amyloidosis hepatis, renum 
et glandiullianumi suprarenalium, inde nephrocyrrhosis, 
uraemiiia, oedema pulmonum, dysenitheria uraemioa, cys
titis chroniloa, ascites, hydróthorax. .

A kórkép Busse—Busohke-típusú bliastomycosisnak 
Felelt mag.

7. R. J. 67 éves földmű ves. A klinikán 1950. III. 23.— 
IV. 25-ig fekvő betegként részesült kezelésiben. Betegsége
1942. nyarán a keresztcsont-táj alsó harmadában fájdal
mas beszű rő déssel kezdő dött. A besizű rő dés 2—3 hónap 
után részben magától megnyílt, részben megnyitották. 
Ekkor a folyamat nyugalmi állapotba került és 1947. vé
géig csupán diónyi beszű rő désben nyilvánult meg. Ebben 
aiz idő ben a beszű rő dött bő iben gennyet ürítő  sipolyok 
keletkeztek és a röntgenkliniikáin 1600 r.-nyi besugárzást 
kapott. Felvételekor a orena ami felső  csúcsán, valamint 
ettő l jobbra és balra, a glutealis-tájira terjedő en mély be. 
szíírő dést lehetett tapintani; a besizű rő dés felett a kékes- 
vörös bő rben számos sipoly nyílott. A kóros terület egyes 
részein kisebb-niagyobb, felületesebb és mélyebb tályogok 
látszottak. A beszű rő dés a végbélnyílásig terjedt. A kli
nikán valló ápolása alatt láztaSan volt.

Serdlogiai vizsgálat syphilisrre negatív. Westergreen 
11 imm/h. Fehórvénsejitszámi: 13.000, vörösvérsejtsziálm 
3,500.000. A qualitativ vénképben kóros eltérés nemi vo lt  
Vizelet negatív. A gennybő l cryptooocous tenyészett. A 
cutánpróba autoVacciilnával pozitíwniak bizonyult.

Kezelés: helyileg K-vitamin befecskendezések (niapi 
2—5 cg, összesen 108 cg), desinifioieinsek. A klinikát saját 
akaratából hagyta el. Távozásaikor a beszű rő dés kisebb 
voült, a sipolyok ugyan nem zárultaik, de belő lük genny 
alig ürült. A klinikán ezután már nem jelentkezett.

A kórkép Busse—Buschike-i'Jípusú blastomycosiisuak
felelt meg.

8. K. Gy. 35 éves MÁV alkalmazott. A klinikán 1951.
III. 20.—V. 31-lg részesült fekvő betegként kezelésben. 
Betegsége 1947. januárjában a bal gluteális-tájon beszű - 
rő désekkel kezdő dött. Á beszű rő désak beolvadásából szár
mazó tályogokat több ízben megnyitották. Felvételekor a 
bal gluteállis-tájan a ‘bő r tenyérnyi területen kékesvörösen 
elazínező döttnek, beszúró'dő ltnek látszott. Az elváltozás 
közepén 5 cm> hosszú, 1.5 cm széles^ résziben elihégésedéit

bemetszés völit észlelhető ; helyenként sipolyokon át nyo
másra genny ürült. A perianalisam lévő  tnabeculánis heg 
közepén egy-egy sipoly mutatkozoti. A bal gluteus alsó 
Bizélén, oldalt, 2 cm-nyi, gyógyUlóban lévő  bemetszés 
látszott. A klinikán való tartózikodása a latit állandóan 
lázltalian vollt.

Serológiai vizsgáltat syphillisir© negativ. Westergreen 
2 mm/ih. Vérképben kóros eljtjónés nemi mutatkozott. Vize
let negatív. A gennybő l cryptococcus (tenyészett. A cután
próba pozitívnak bizonyult.

Kezelés: 141 g  sulifamiid, helyilleg két ízben 150—150 
r.-nyi rönltlgenlbesugárzás és desinfiaiensek. Távozásakor 
jórószlben gyógyult vollt, csupán' a ibal gluteális-tájon ma- 
radt Vissza diónyi beszű rő dés.

A kórkép Busse—Busehke-típusú blastomycosisnak 
felelt meg.

9. P. Z&. 47 éves segédmunkás. A klinikán 1951. V. 
15.—VII. 20-iig részesült fekvő betegként kezelésben. Be- 
legsége 1945-iben a gát-tájon mogyorónyi beszű rő déssel 
kezdő dött, mely késő bb tályoggá olvadt .be. Felvételekor 
a jobb gluteális-tájon, a sacral is-tájira is ráterjedő en 
mély, tömött beszű rő dés vollt (tapintható. A beszű nő dést 
fedő  kékesvörös bő rben helyenként íillérnyi hegek és 
gennyet ürítő  sipolyok látszottak. Kezdése alatt lázit a lan 
volt.

Serológiai vizsgálat syphilisre negatív. Wesitergreen 
30 mm/h. Vérképben kóros eltérés nem mutatkozott. Vize
let negatív. A gennyben mikroszkóposán gombaelemeket 
kimutatni inem lehetett, gomba.tenyészef a gennybő l nem . 
fejlő dött. A cutánpróba bllastomyain-vaccinával pozitív
nak bizonyult.

Kezelés: 38 g sulfa-mid, 39 g jódkáilium, hélyiileg két 
Ízben 150 r.-nyi röntganbesugárziás és desinficiensek. Tá
vozásakor a jobb gluteális tájon a bő r normális színű , a 
beszű rő dés megkisebbedett volt.

A kórkép Busse—‘Busohike-iiiípusú blastomycosisnak
leli ólt meg.

10. K. J. 37 éves gyári munkásnő . A klinikán 1951. 
IX. 24.— 1952. V. 3-ig részesült fekvő betegként (kezelésiben. 
Betegsége 1942-ben a genjiitofemorállis hiajtatbeli ‘bő r be
szű rő d, ésévei és sipolyokkal kezdő dött. Eddig csak kenő - 
csös kezelésit kapott. Felvételekor a genitofemoráfis hajilat, 
a jobb gluteális- és saerális-itájak bő re beszű rő dött, bar
násvörös vollt; e terüHetek felsiziínén gennyet ürítő  sipolyok 
nyílltak. A beteg (terülietekben hegek látszottaik. Az ingui
nalis és femorális nyirokcsomók megnagyobbodottak. 
Mindkét oldali adnexliltise volt. Klinikai kezelése alatt túl-  
nyomótag iláata'lan, idő nként subfetorilis vollt, egy-egy na
pon pedig hő mérséklete 38 fő ik fölé ‘emelkedett.

Serológiai vizsgálat syphilisre negatív. Westergreen 
89 mirn/h. Vérképben érdemleges eltérés nem mutatkozott. 
Vizelet negatív. A gennybő l mikroszkóposán gombaele
meiket kimutatni nem ■ lehetett, gömbatenyészet a genny
bő l nem fejlő dött, az áliliatojtáis inem fogant meg. Tubar- 
:ulin pozitív. A cutánpróba iblastomiycin-vaccinával pozi- 
tívmiaik bizonyulit. Szövettan: a sipolvnyílásoknak megfe
lelő en a outisiban az erek mentén .lympbocytás, fibrobías- 
tos, ■  pliasmiasejtes beszű rő dés. Gombaalemeket szövetideg 
nem lehetett kimutatni.

Kezelés: 55,4 millió E penicillin, 26 g sulfamiíd; ez 
utóbbit .bő rkiütések miatt abba kellett hagyni. Helyileg 
a jobb gluteáíis-tájra összesen 450 r.-nyi röntgenbesugár- 
z,ás, desinficiensek. Távozásakor -a beszű rő dés általában 

• nagy fokban megkisebbedett, csupán a jobb gluteádfs- 
tájon és a orena ami környékén maradtak Vissza kisebb 
beszű nő désék, melyek felszínén egy-egy sipolyból genny 
ürült.

A kórkép Busse—Busohke-típusú blastomycosisnak 
felett meg.

11. Ny. S. 51 éves földmű ves. A Mimikán 1952. II. 14.—
111. 20-ig részesült fekvő betegként kezelésben. Betegsége 
1949-ben a végbélnyílás 'körül, (késő bb gennyedő  csomó
val kezdő dött. Felvételekor a végbő l körül, mindkét oldali 
gluteális-tájra is .ráterjedő en a bő r mélyreterjedően be
szű rő dött, lobos volt. A baloldali gluteális-táj bőrében 
sipoly látszott. Az elváltozás területén hegeik és pigmen- 
tiációk mutatkoztak. Mindkét inguinalis hajlatban a  meg-
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nagyobbodót1'; 'kemény mirigyeiket Mrnlentes bő r fedte. 
Klinikai gyógykezelése alatt 1 áztia/1 an volt

Serológ'aj vizsgálat eypfiilisre negatív. Westergreen 
62 mtn/h. Vérképben érdenillegas eltérés nem' mutaitlkozott. 
Vizelet negatív. Frei-próba negatív. A gennybő ll mikro
szkóposain gomb a elemeket kimuiíatnii nemi ilehetefä, gomba- 
tenyészet a gennybő l nemi fejlő dött, az állatojtás nem 
fogant meg. A oultánpróba blaistomiyciin-vaccinával pozi
tívnak bizonyult.

Kezdés: 54 g suMaimid, hélyi desinfíiciensek. A be- 
szürő dések csökkenése után önként távozott a klinikáról.

A kórkép Busse—Buschke-típusú bliasdomycosisnak 
felélt meg.

12. F. J. 71 éves nyugdíjas tisztviselő . A klinikán 
1952. VIII. 1.—IX. 12-ig részesült fekvő betegként kezelés
ben. Betegsége 1925-ben a gluteálfe-táj beszű rő désével 
kezdő dő éit. Felvételekor a ball glluteális-tái bő re egész 
terjedelmiében beszű rő dött, kékesvörös volt. A beszű rő dés 
közepén sipolyok, pörkös felrakodások, trabecularis és 
pontszerű  behúzódásdkat mutató hegek látszottak. A bal
oldali erő sen megnagyobbodott inguinalis és famoráiis 
nyirokcsomóik nem fájtak. Klinikai' kezelése alatt subfeb- 
riilis vo ll

/Seirológ'iiaii viizsgiáilat syptililisre: Wa. +H—j -, Kata: 
negatív, Meimicke: negatív. Westergreen 40 mm/h. A vér
képben kóros eltérés nemi mutatkozott. Vizelet negatív. 
Tuberculin pozitív. A gennyben mikroszkóposán gomba- 
elemeket kimutatni nem lehetett, gombatenyészet a genny
bő l nemi fejlő dött. A cutánpróba pdlyvadens gombavacci- 
návaf pozitívnak bizonyult. Szövettan: nagyfokú hyper
keratosis, akaniJhosis és paipMlíamatosis. A cutis egész 
szélességében, résziben perivascularisan, részben ellszór- 
tan, ilymipihocytás, plasmia- és Langhans-típusú óriássejtes 
beszű rodés volt 'látható. A sairjszövetbein Grami-poziitív, 
kettő skon túrú, sötéten festő dő , kerek, helyenként bimbó
zást mutató gambaeleméket lehetett kimutatni.

Kezelés: 19 ízben 1 mg syinitestrin-befecsikandezés. 
helyi desiinificiensek. Személyes köriüllméniyei folytán távo
zott a kllíiiniikáról, amikor a beszű rő dés és a sipolyokon át 
való genmyedés tetemesen csökkenitek.

A kórkép Busse—Buschke-típusú blastomyoasisinak 
felelt meg.

13. H. R. 48 éves tisztviselő . A klinikán 1952. IX. 17. — 
XI. 18-5g részesült fekvő betegként kezelésben. Betegsége 
1921-iben jobboldali heregyullladiássial kezdő dött. Jobb he
réjét ugyanebben az évben eltávolították, majd 1925-ben 
a köldök alatt keletkezett beszű rő dését megpungálták. 
1940-ben kórszövettani Vizsgálat alapján betegségét tu- 
berculotilkusniaik minő sítették. Felvételekor a morns pubi- 
son, a serotumon, a penis tövén, a bal comb belső  felszí
nién, valamint a bail inguinalis hajtatban a bő r kékes- 
vörösen eilszínező dötitlnek, beszű rő diöttnek látszott; helyen
ként ezen terület felszínén sipolyok, trabecularis és pont
szerű  behúzódásokait mutató hegek mutatkoztak. A penis 
bő re erő sen megduzzadt. A mons pubison és a bál comt 
belső  felszínén lévő  sipolyok egymással közlekedtek. A 
jobboldali inguimáliis mirigyek nagyobbak voltak, a bal
oldaliakat ,a felettük lévő  nagyfokú besizű rő dés miatt nem 
lehetett tapintani. Kezelése alatt ikivételesen egy-egy napig 
subfebrilis, egyébként állandóan láztalan volt.

Seroíágiai vizsgálat syphilisre negatív. Westergreen 
. 23 mm/h. Vérképben kóros eltérés nem mutatkozott. Vize
let negatív; Tuberculin pozitív. A gennyben mikroszkó
posán gotmbademeket nem lehetett kimutatni, gomba- 
tenyészet a gennybő l nem' .fejlő dött, az állatojtás nem 
fogant meg. A cutánpróba pollivalens vaccimával pozitív
nak bizonyult. Szövettan: ákanthotiikus hám, a outis fel
ső bb részében tág erek, körülöttük, fő leg lymphocytákból 
álló beszű rő dés, a cultis mélyén epitheloid- és Langhans- 
típusú óriás-sejtek. A sarjszövetben Gram-pozitív, kerek-, 
piskóta-, félhold-alakú gomhaelemeket lehetett kimutatná.

Kezelés: 12,360.000 E penicillin, 46 g sulfamid, helyi  
desinfi'Cienseík. Távozásakor a gennyedés, a beszű rő dések, 
valamint a duzamat nagy mértékben csökkentek.

A kórkép Busse—Buschke-típusú bliastornycosisnak 
feleli meg.

14. Síz. Gy. 39 éves gazdasági Itanár. A klinikán 1952. 
X. 20. óta* részesül fekvő betegként kezelésiben. Betegsége

1945-ben a végbő l mindkét oldalán mogyorónyi csomók
kal kezdő dött, melyek beolvadásából késő bb tályogok ke
letkeztek. Felvétele elő tt 13 ízben rönrtigenbesugárzást és 
10 g streptornycint kapott. Felvételekor a végbélnyílás-, 
a gát-, vaüamiint mindkét gluteátis-itáj 'bő re bannásvöirös, 
nagy fokban beszű rő dött volt. A beszű rő dés az izomizaíba 
is beterjedt. A beszű rő dött területben tályogok voltak;  
ezekbő l sipolyok vezettek a bő r felszínére. A mélyben 
egymással 'közlekedő  sipolyokból bő séges genny ürült. 
A gátláj a beszű rő dés következtében erő sen /elő domboro
dott. A beszű rő dés a scrotum alsó részére is rátérjed! 
és ennek bő rében ugyancsak gennyet ürítő  sipolyok lát
szottak. Általában 'láztalan, Olykor subfebrilis volt.

Serológiai vizsgálat syphilisre negatív. Westergreen 
65 mm/h. A vérképben kóros eltérés nem' mutatkozott. 
Vizelet negatív. Tuberculin pozitív. A gennyben mikro
szkóposán gombademeket nem lehetett kimutatni, gomba- 
tenyészet a gennybő l nem fejlő dött, az állatojtás nem 
fogant meg. Blastomycinnef a cuitánpróba pozitívnak bi
zonyult. Frei-próba negatív. Szövettan: erő sen akantho- 
tíkus hám, papillomatosis, mélyre, terjedő  leuikocytás, 
plasma-, eosánophil-sejtes beszű rő dés. Gomhaelemek a 
szöveti képben nemi voltaik kimutathatók.

3. ábra.

Kezelés: 33,400.000 E penicillin, 149 g  sulfamid, saját- 
vér- és vaccinia -'kezelés, 120 mg syntestrin befecskende
zések formájálban, helyi desinlficiensiek. Valamennyire ja
vult állapotban még a Mimikán 'tartózkodik.

A kórkép Busse^-Busohke-típusű  bHiastornyoosisnak 
féléül meg.

15. K F.-iné 65 éves háztlaintálsIbeM. A klinika járóbetag- 
rendelésén 1953. VI. 9-én jelienitkezett. Két éve beteg. Be
tegsége a jobb 'kézháton tövisszúrás nyomán keletkezeti 
félmogyorónyi csomóval kezdő dött. Jelentkezéséig peni- 
oilliin-, bismut-, trchosan-befecsikendezéseket és 2X100 :.- 
nyi rönitgenbesugárzást kapott. Első  vizsgálatakor a jobb 
.kézhát bő re kékesvörös, csomósam beszű rő dött volt és 
hámlotit. Az egyes csomók beolvadása útján keletkezett 
tályogokból sipolyokon át genny ürült (3.. ábra). Környéki 
mirigyei nem betegeditek meg. Állandóan lázitallan volt.

Serdiógiai vizsgálat syphHlsre negatív. Westergreeui 
22 mm/h. Vizelet negatív. Cutánpróba blasíomycinnel 
erő sen pozitívnak bizonyult. A gennyben mikroszkóposán 
gombaeiiemaket nem leheteti kimutatni. Tenyésztés, állat
ojtás folyamatban. Szövettan: akanthotikus, ihyperker a to
ti kus hám, granulosis. A cutisban lymphocytäs, leukocy- 
tás, plasma- és epitheloid-'Sejtes besizű rő dés. Gram-festés- 
eel intra- és extracellularisan kerek, sokhelyütt bimbózó 
gombaelemek voltak láthatók (4. ábra).
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Kezelés: eddig 1,500.000 E penicillin, helyi desin- 
ficiensek. A gennyképző dés és beszű rő dés lényegesen 
csökkenitek.

A kórkép Busse—Buschke-típusú blastomycosisnak
féléit meg.

Hazai vonatkozásban ritka nocard&a-fertő zés fordult 
elő . A fertő zéseket nálunk álltaiéban az ak'Jinomyces bovis 
okozza. A nocardia aster aides által okozott súlyos, szó
ródó, olykor sepsis képében lezajló alakot eddig nem 
észleltük. Egy ilyen beteg került a II. sz. Sebészeti klini
kára, akinek tünetéi és kórlefolyása a következő  volt:

16. 30 éves nő , akin a klinikai vizsgálat thoracális 
empyemát, pulmonalis albscessust, polyserösitist, pankrea- 
titist, polyarthritist, sepsist állapított meg. A betegen 
thoracótomiát végeztek. A bő rben testszerte cseresznye- 
mogyorónyi nagyságú csomók mutatkoztak; ezek lelszíne 
vörösen elszínező dött. Ilyenek látszottak a homlokon, 
a miaxíllákn.ak megfelelő en, valamint mindkét oldalt 
retroauriicuilárisain is. A bal árufélén izegzúgos szélű  fekély 
volt. Egyes csomók ellágyultak. A bő ralatti kötő szövet

4. ábra.

és az izmok is beszű rő döttek voltak. Betegsége magas 
lázzal járt és sárgás, bű zös köpetet ürített. A tüdő  egyes 
lebenyeiben homály látszott, továbbá pleuralis folvadék- 
gyű ternet lehetett kimutatni. A sebészeti klinikán történt  
bakteriológiai vizsgálat pozitív Koch-leletet adott. Gomba 
sokáig nem tenyészétt és ia vér bakteriológ:ai vizsgálata 
sem járt eredménnyel!. A kórképet mély gombás folvamiat- 
nák tartottuk. A klinikán történt kéthónapi kezelése alatt 
11 millió' E penicillint, 13 g streptomycin!, 72 g PAS-t, 
17,5 g Chloramphenicok, 11,5 g aureomycint, 16 transz- 
fúziót és vitaminokat kapott.

Az elhalt betegnél az I. sz. Kórbonctani Intézet által 
elvégzett kórszövettani vizsgálat a tüdő áillományban 
leuikocytákból, lymphocytákból, plasma- és egyéb mono- 
nueleáris sejtekbő l, sejtförmelékekbő l álló gócokat mu
tatott ki. A gócok körül nagy számú oapilllariis, sok zsír
szemcsés sejt és kötő szövet-felszaporodás volt. Zsírszem- 
osés sejtek az inlerstitiumban egyebütt is látszottak es 
kitöltötték az ailveolusokat. Az említett gyulladásos tüne
teket helyenként a bronohusok lumenében is meg lehetett 
találni. Ä pleúrát vastag fibrinréteg fedte, mely a perc- 
cardiumoí is elborította. Fontos körülmény, ami a klinikai  
tüneteknek is megfelelt, hogy tuberculosisra utaló körül
ményt nem lehetett kimutatni,

A rnycoCő giai vizsgálatok, mint ahogy ez gyakran 
elő fordul, nehezen tisztázták a kóreredetet. A mi tenyé
szeteink negatívaknak bizonyultak, de a Közegészségtani 
Intézet laboratóriuma általi párhuzamosan végzett 
tenyésztésiek gomibatelliepeket eredményeztek. Ezek a tele
pek lassan, de elég bő ven fejlő dtek, dudoros felszínííek, 
változóan fehéresszüirkéssáirgás színű ek voltak. A gomba 
telepek nocardia asteroidesnek feleltek meg. Ezeket a 
telepeket mi továbbojtotituk és a 'kifejlő dött telepek függő - 
Dseppkészítményeiben cryptococcust találtunk. Az I. sz.

Kórbonctani Intézet pericardia! is-savó üledékébő l nyelt 
kenetében viszont dichotomiásan oszló, conglomerálódó, 
finom, vékony gombafomalat lehetett kimutatni. Ez a kép 
mocardia-fertő zés mellett szólt. Saját oltásainkból késő bb 
nooairdiia-tenyészet fejlő dött, azonban ennek nem is any- 
nyira külleme, m nt inkább szaga nocardia silvodorife- 
rára utalt. Végül a kórsizöveti igomibalelet és a tenyésze
tek alapján a betegséget nooardia asteroides fertő zésnek 
(sepsis mycotica) kellett felfogni. Erre utaltak a bő rtüne
tek is, melyek jellegzetes csomókban, tályogképzödésben 
és fekélyben nyilvánultak meg. Ismeretes, hogy crypto- 
coccus is okozhat iíly általános fertő zést, de tudott az is, 
hogy ugyanezt nocardia-törzs is létrehozhatja. Ez az eset 
is jól mutatta, hogy a klinikai tünetekben néha nem any- 
nyira nehéz eligazodni,'mint a kiváltó gomba bizonyítá
sában és azonosításában. Különösen nehéz volt ez 
ebben az esetben, mivel fel ül fertő zésbő l származó gomba 
(cryptococcus) is tenyészett. Megerő sítette a klinikai 
megítélést a kórbonctani lelet, mely a következő  volt:  
pericarditis fihrinosa-purulenta, abscessus myocardii,  
fistula broncho-cutanea lateris dextri, abscessus multi
plices pulmonis dextri,, bronchitis purulenta, splenitis 
hyperplastica follicularis.

5. ábra.

Egy ideig a klinikán nem ilátott első leges nocardia- 
fertő zés! is észleltünk. Erre a típusra vonatkozó adatokat 
eddig az irodalomban nem talál tünk.

17. O. J. 53 éves kertész. A klinikán 1952. XI. 17.— 
XII. 24-itg részesült fekvő betegként kezelésben. Beteg
sége 1952. IX. hó végén a jobboldali bajusz-tájon lencsé- 
nyi csomóval kezdő dött. Felvétele elő tt a kóros területire 
350 r.-nyi röntgembesugárzást kapott. Felvételekor a 
bajusz-táj jobboldalán az ajakpirra is ráterjedő  3*/2 cm 
átmérő jű , kerek, az ép bő r felszínébő l tetemesen kiemel
kedő , nem gennyedő , igen tömött, fájdalmatlan, daganat- 
szerű  képlet vollit látható. Az elváltozás felszínén az ■ qtő - 
zétesen történt röntgen epil at io folytán a sző rszálak jó
részt kihullottak (5. ábra). Kezelése alatt láztalan volt

Seroilóg:ai vizsgálat syphiiisre negatív. Westergréen 
5 mm/h. Vérképben kóros eltérés nem mutatkozott. Vizelet 
negatív. Az elváltozás felszínén a még megmaradt sző r
szálakon és sző rszálakban mikroszkóposán gomibaelemek 
nem voltak kimutathatók. A tenyésztés a sző rszálaikból- 
történt. Ez eredménnyel járt és iá kifejlő dött telep kez
detiben felhér, majd ä széli rész kivételével késő bb szürke 
színt vett fel, közepén kúpszerű en kiemelkedett, bárso
nyos felszímű  és száraz volt. A telepek erő s földsziagot 
'árasztottak. A ki tenyésztett gomlba staphylococcus albus 
és — aureussai! szemben antibioticumot nem termel:, a 
tejet nem alvasztotta. Függöcseppben niz egyenetlen le
futású, nemseptált, finom, diebotarniiásiain oszló gomba- 
fonalaik tő kesizerű en tömörültek (6. ábra), az elágazódá- 
sok és a hyphá'k végén ©esetszerű en rendező dtek és göm
bölyű  spórákká estek szét (7. áhra). Ezek a sajátságok 
a nocardia grisea globispórának feleltek meg. A cután- 
próba polyvatens és aktinomyces bovisból nyert vacei- 
nával enyhén pozitív volt. Saját tenyészettel cutánpróbát 
a beteg távozása miatt nem tudtunk végezni. *Szöveítan:
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mérsékelt akanthosis, nagyfokú hyperkeratosis. A corium  
teljes szélességét lymphocytis, plasma-, eosinophil-, epi- 
theloid- és Langhans-típusú óriás-sejtes sarjiszövet töl
tötte ki. Helyenként a sző rtüsző k körül, immersiós nagyí
tással gomba foraailiak 'látszottak.

ő . ábra.

7. ábra.

Kezelés: 7,080.000 E penicillin és helyi desiníicien- 
«ek. A klinikáról személyi körülményei miatt hirtelen 
távozott, mikor a ckaganaószerű  képlet már jórészt vissza
fejlő dött.

M egbeszélés.

Az észlelt 17 esiet között 3 Gilchrist-típusú és 12 
Busse— Buschke-típusú blastomycosis, továbbá 2 kü
lönleges nooardia-fertő zés volt. A Busse— Buschke- 
típusú betegeik között 9-en a tünetek a gluteális-tájon  
mutatkoztak. Ezek képezték az esetek zömét. Egy be
tegnél az arcon, egynél a genitális-tájon, egynél pedig 
a kézháton alakultak ki iá tünetek. A fertő zés módját 

•egy eset kivételével nem lehetett kideríteni. Ebben 
az esetben a házimunkát végző  nő nél tüskeszúrás 
közvetítette ,a Busse— Buschke-típusú fertő zést. Fer

tő zés szempontjából figyelembevéve a foglalkozásokat,

feltű nő , hogy a 15 blastomycosi ssal fertő zött beteg 
közül csupán 3 földmű ves és 1 mező gazdasági tanár, 
akinél a növényi fertő zés valószínű sége foglalkozásá
val kapcsolatban szintén megvolt. A többi betegnél, 
legalább is foglalkozási szempontból, a növényekkel 
való érintkezés és a fertő zés lehető sége ezúton nem 
volt adva. A nocardia grisea globispora törzzsel fer
tő zött beteg kertészmunkát végzett.

A gombás fertő zés bizonyítását illető leg 15 be
tegnél a következő  volt a  helyzet: 1 esetben schizo- 
saccharomyces, 5-ben cryptococcus tenyészett, 5-ben 
a gombaelemek kórszövettanilag voltak bizonyíthatók,
4 további esetben pedig a jellemző  és kétségtelen tüne
ték, valamint lefolyás mellett csupán a blastomycinnel 
végzett cutánpróha adott pozitív eredményt. Ez utób
biakból tenyészet nem fejlő dött és  3-ból történt intna- 
peritoneális tengerimalacojtás sem fogant meg 
Mikroszkóposán a gennybő l gombaelemet egyszer 
sem sikerült kimutatni. A cután próbáik 14 betegnél 
pozitívnak bizonyultak: 5-nél autovaccinával, 6-nál 
blastomycinnel és 3-nál polyvalens vaceinával. Egy 
betegen állapota miatt cutánpróba nem volt végez
hető . A 2 nocardia-fertő zésben a kórokozó gomba 
kitenyószett.

A vérsejtsüllyedés az e  szempontból észlelt bete- f. 
geknél (13) egy  (8-ik) kivételével emelkedett volt.
A többi 12 beteg felénél 60-on felüli értéket adott, ső t 
ezek között egynél (7-ik) 119 mm/h volt. A qualitativ  
és quantitativ vérképben általában eltérés nem volt. 
Alacsonyabb vörösvérsejtszám elő fordult, 2 esetben 
pedig emelkedett volt a fehérvérsejtszám (12 és 
13 ezer). Ezelk közül egyiknél kisfokú balratolódás 
mutatkozott.

Az észlelésünk .alatt állott betegeknél a máj és 
vesék 'részérő l eltérés nem volt kimutatható. A 3 el
halt beteg közül kettő nél (6. és 16-ik) a sectio a beteg
ség idő tartamának és a szóródásnak megfelelő  e lvá l
tozásokat mutatott ki.

A bő rblastomycosis tüneti körülményein kívül 
jellemző  a lefolyása, illető leg idő tartama is. A betegek 
részben elő zetes kezelés nélkül, részben már kezelten 
kerültek a klinikára. Csaknem mindegyik esetben 
évek óta voltak meg a bő rtünetek anélkül, hogy az 
észlelés, illető leg kezelés alatt . áttétek keletkeztek 
volna és anélkül, hogy a betegek általános erő beli 
állapota érdemlegesen szenvedett volna. Ezek a körül
mények arra utalnak, hogy a bő r védő képessége érvé
nyesül iaz egész szervezet szempontjából. A reactió- 
képesség megtartottságát mutatta az, hogy a 14 blas
tomycosis-betegen elvégzett cutánpróbák minden eset
ben pozitív eredménnyel jártak. A két b!ástamycosis- 
ban elhalt beteg 23 (4-ik), illető leg 26 évig (6-ik) 
szenvedett a betegségben. A nocardia asteroidessel 
fertő zött beteg három hónap alatt halt meg; ennél a 
belső  elváltozások, illető leg áttétek, valamint a szó
ródó bő rtünetek megfeleltek az ebben az állapotban 
ismert tüneti képnek. Ez a fertő zés csaknem mindig 
halálos.

Az észlelés alatt a blastomycessel fertő zött bete
gek vagy végig láztalanok voltak, vagy a láztalan 
állapot alacsony hő emelkedéseikkel váltakozott. Egy- 
egy betegnél mutatkoztak olykor átmeneti, rövid ideig
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tartó láziak, ifő kép tályogok esetén. A nocardiia asteroi- 
dessel fertő zött ibeteg állapotának megfelelő en lázas 
volt. A nocardla grisea globispora által okozott (fer
tő zés nem változtatott <a beteg normális hő mérsék
letén.

A blastomycosis kezelésében vannak általában 
használt szerek, illető leg eljárások, melyek a helyzet
tő l függő en nyernek alkalmazást. Ezek a vaccina, 
ezzel kapcsolatban arany, jód, továbbá sulfnmidok és 
penicillin. V izsgálati adatok nyertek közlést azt ille
tő leg, hogy ia streptomycin és penicillin in vitro álta
lában a blastomyces dermatitidisre nem gyakorolnak 
fungistatikus hatást. Ugyanily vizsgálatok a su[fa
mi dókra vonatkozólag azt mutatták, hogy a sulfamiid- 
készítmények között ebbő l a szempontból különbség 
van és egyesek fungistatikus képességgel rendelkez
nek. Theráipiásan alkalmazva az utóbbiakat, ezt a 
hatást változó vérszint mellett fejtik ki. Mindhárom  
szer a másodlagos fertő zések kiküszöbölésében aid 
jelentő s segítséget. Az aureomycin fungistatiilkus hatá
sát Gilchrist-típusú blastomycosist okozó több törzs
nél megállapították és ennek megfelelő en ezekben az 
esetékben tlherápiásan ás hatásosnak bizonyult. A be- 
szű rő désekre történő  röntgenbesugárzások, a helyi 
desinlfloiensek és ia tályogoknak szükségszerintii m eg
nyitása kiegészítő i e  kezeléseknek. Három esetben 
úgy tapasztaltuk, hogy helyileg végzett K-vitamin 
befecskendezések a beszű rő dések Visszafejlő dését elő 
segítették. E kezelési módok közül nem alakult ki oily  
egységes eljárás, melyet a többi mellő zésével kizáró
lagosan követni kellene. A ritkábbak közé tartozó 
betegség nem teszi lehető vé ennek, vagy annak az 
eljárásnak kizárólagos és sorozatos alkalmazását. A 
bő rtünetek, hosszadalm assága folytán rendszerint 
szükségessé válik e  szerek, illető leg eljárások válto
gatott, ső t egyik-másik együttes alkalmazása is. Ez 

nyilvánul m eg a világirodalmi • adatokban is, melyek  

szerint egyes esetekben penicillin és a károsodásig 
fokozott, igen nagymennyiségű  sulfamid biztosította 
csak a javulást, vagy gyógyulást. Gyógyulást három 
esetben sikerült elérni jód-, sulfamid- és vaecima- 
kezelésset. Két esetben csaknem gyógyulásig isikerült  
az állapotot feljavítani sulfaimiddail, jóddal é s  peni

cillinnel. A többi javult esetben is az említett kezelési 
módok segítettek.

Haladást jelent legújabban a blastomycosis gyó
gyításában a stílben származékok alkalmazása. Az 
aromatikus diami dinekrő l bebizonyosodott, hogy a 

blastomyces dermati ti disre fungistatikus hatásuk van. 
A legutóbbi irodalmi adatok szerint az ezekkel (pro- 
pamidin =  4,4’ — dlamidinodiphenyloxypropan hydro- 
chlorid, stilbamidin =  4,4’ — stilbendicarboxyamidin) 
történt kezelések súlyos blastomycosisokhan is gyó
gyulást eredményeztek. Hatásmódjuk még nem ismert, 
de valószínű leg chemotherápiás. Alkalmazzák intra
vénása n és intraimusculári'San is. Nem .alakult 'ki egy 
séges álláspont azt illető leg, hogy milyen összmeny- 
nyiségben és mennyi ideig kell adni. Az újabb közlé
sek szerint intravénásain napi 100— 150 mg-os ada
gokban 200— 1000 ccm-nyi 5%-os dextrose oldatban 
cseppmetódussal 8— 12 órán át adják. Egy kezelési 
idő szak összmemnyisége 0,6—3 g-ig  is váltakozik, bár  

. általában 0,6— 1,8 g. Ismétlésnél 3—4 heti szünetet  
tartanak és 2—3, ső t kivételesen 4 ily kezelési szakot  
is végeznek. Ez utóbbi esetben az elő ző  kezelés 
utáni szünet hosszabb (2 hó). Gyógyulást több sza
kaszban adott 3 és 7 g  összm ennyiség után is közöl
tek.

E készítményeket első sorban trypanosoma- 
fertő zésekben használták és fő képpen ezen tapaszta
latok alapján: volt leszű rhető , hogy halálos .károso
dást általában nem okoznak. Nitiritoid. crisis! ugyan 

kiválthatnak, de a közlések .szerint nagyobb hígítás
sal és cseppmetódussal ez elkerülhető . Kivételesen 
oollapsuist és bradycaird'iát is észleltek. A kezelés alatt 
a vérképet ellenő rizni kell; egy-egy esetben leukope-' 
mi át figyeltek meg. Néhány hónappal a kezelés befe
jezése után késő i reactiók is keletkezhetnek: vese-, 
májsérülések, sensorikus zavaróik (anesthesia, pares
thesia), különösen ß trigemiinus-teruleten. E sensori
kus zavarók megszű nhetnek, de ma-radandónk is lehet
nék. Mindezen károsodások úgy intravénás, mint 
lntramuisculáris alkalmazás mellett is kialakulhatnak. 
Bekövetkezésük esetén a kezelést végiéig abba . kell  
hagyni.

Helyileg 0,1%-os töménységben (9%-os methyl-

Sor- A betegség 
szám idő tartama A t ü n e t e k  h e l y e

A betegség 
kimenetele a 
kezelés után

I
1 1 év
2 16 hó és

3 hét
3 19 év
4 23 év
5 7 hó
6 26 év
7 8 év

8 4 V2 év

9 6)4 év
10 10 év
11 3 év
12 28 év
13 32 év
14 8)4 év
15 2 év

' Lábszárak.................................... ......................................................................
Lábszárak............................................................................................................

i * . ..............................
i Lábszárak.............................................................................................................
( Gluteális-táj .......................................................................... ..............................
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Gluteális- és lumbális-táj.........................•.......................................................
Gluteális-táj, erena ani ...................................................................................
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Gluteális- és sacralis-tájak ..............................................................................
Genitofemoralis hajlat, gluteális- és sacralis-tájak........................................
Gluteális- és perianális-tájak ..........................................................................
Gluteális-táj ................................................................................................
Mons pubis, penis, scrotum, bal comb belső  felszíne, bal inguinalis hajlat
Gluteális- és perianális-tájék, gát, scrotum...................................................
K ézhát.............................................................

gyógyult
jórészt
gyógyult
gyógyult
meghalt
gyógyult
meghalt
javult
jórészt
gyógyult
javult
javult
javult
javult
javult
javult
javult
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cellulose-gelben) alikalmázva antiseptikus hatásuk 
vian és a 'bő relváltozások gyógyulását kedvező en be
folyásolják. így  toxikus tüneteiket nem okoznak, de 
hosszabb Ideig használva [helyileg gyulladást válthat
nak ki.

Az aromiatikus diamiidinek és a diaethylstilbestrol 
között chemia! hasonlóság van. Bebizonyosodott, hogy 

ez utóbibi Is fungistatikus hatást gyakorol a blasto- 
myces derma titidisre. Hatásmódját illető leg nem 
hormonális, hanem ugyancsak dhemotherápiás hatást 
tételeznek fel. Két közölt esetben prostata carcinoma 
miatt adott diaethylstilbestrol az egyidejű leg meglévő 
bő rblastornycosist meggyógyította. Mi két beteget (12. 
és 14-iik) kezeltük syntestrin-befecSkendezésekfcel; az 

egyik összmennyiiségben 19, a másik 120 mg-ot ka
pott. A hatást illető leg még nem tudtunk véleményt 
kialakítani.

Az újabb kezelési módok ellenére eddig a blasto
mycosis gyógyításában a vaccina-kezelés nem nélkü
lözhető . Ezt illető leg nehézséget jelent, hogy iá kór
okozó gomba nehezen tenyészthető  és így vaccina 
nem m indig áll rendelkezésre, valamint az, hogy 
anergiás állapotban nem végezhető . Anergia esetén 
csak ennek megszű nése után ^ziabad vaccinával ke
zelni. M egszű nése /legjobban elő zetes aranykezeléssel 
(Solganal B-oleosum) érhető  el. A penicillin és sulfa- 
miidolk nagy segítséget nyújtanak különösen abból a 
szempontból, hogy m ásodlagos [fertő zéseiket m egszün
tetnek. Mindezen újabb kezelési módok mellett a leg
régibb szert, a jódot is  hasznos megfelelő  adagokban

a kezelésbe iktatni. A stillben-származékolklkal még 

tapasztalatokat kel! szereznünk.
Az észlelt blastomycosis esetekben a betegség 

idő tartamát, a kezelés utáni kimenetelét, valamint a 
tünetek helyét összefoglalóan a táblázat tünteti fel.

Egyes gombás fertő zések első dlegesen a szervek
ben is megtelepedhetnek, vagy a bő rbő l kiindulva ia 
szervezetben szóródhatnak, áttéteket és ezáltal halált  
is okozhatnak. Az utóbbi hónapokban a budapesti II. 
számú Belklinikán 3 tenyésztéssel bizonyított, elsőd
leges tüdő -blastomycosist észleltek. A bő rblastomy- 
cosisnak a tárgyaltakon felül m ás formái is vannak, 
melyeket mi eddig nem láttunk.

A fertő zést lehető leg és első sorban a gomba szö
vettani kimutatásával és zárt tályogból való tenyész
tésével, valamint a fentebb [felsorolt vizsgálatokkal 
kívánatos bizonyítani. Elő fordulnak azonban esetek, 
melyekben mindez nem sikerül. Ilyenkor a bő rtünetek 
helyes elbírálása lehető vé teszi fő iképpen syphiliissel, 
lymphogranulomatosis inguinálissal és  tuberculosis 
gummosával szemben az elkülönítést. Syphifisben 
nincs bő  gemnyedés, nincsenek tályogok és sipolyok, 
lymphogranulomatosis in gtu ina fisban a m irigyelválto
zások állnak elő térben, a tuberculosis gummosus .alak
jában pedig ugyancsak hiányzanak a kiterjedt beszű - 
rő dések, a többszörös tályogok és a bő  gennyedés. A 
teljesen jellemző  tünetek és lezajlás alapján, különö
sen, ha az allergiás próba is pozitív, .a laboratóriumi  
vizsgálatok eredménytelensége ellenére, is állást lehet 
foglalni.

A Budapesti Orvostudományi Egyetem Bő r- és Nemikórtani Klinikájának (igazgató: Földvári Ferenc dr. egyet, tanár) közleménye

A d a to k  a z  á l -p o z i t ív  re a k c ió k  k iz á r á s á r a  k ü lö n ö s  tek in te t te l  
a  N e u ra th - fé le  v e r i f ik á c ió s  p r ó b á r a

Irta: V É R T E S  B Ó D O G  dr.

Már a syphilis serologiai diagnózisának beveze
tése után hamarosan felhívták a figyelmet az «speci
fikus reakciók Lehető ségére. De csak az utóbbi 20 év
ben került a probléma tüzetesebb megfigyelésre. Ha
zánkban Somos, Káldor, Rácz (1) emelik ki, hogy a 
töm eges szű rő vizsgálatokkal kapcsolatban mennyire 
megnő  a negatív anamnezisff, klinikailag tünetmentes, 
ismételten pozitív serologiai reakciót .adó egyének 
száma. Ezeknek egy része biológiailag ál pozitív. 
A helyzet tisztázására szolgál a veriifikáció.

Nem lehet eleget hangsúlyozni, hogy a venifikáció 
komplex folyamat. Moore, Eagle és Mohr  (2) a veri- 
fikáció [kapcsán 14 vizsgálat elvégzését ajánlják. 
Ezek között szerepel az ú jtól fokozott gonddal felvett 
anamnezis, pontos bő r-, bel- és ideggyógyászati v izs
gálat. Hiszen nem hagyhatjuk figyelmen kívül, hogy 
a serológia értékes segítségét felhasználva, a diagnó
zis alapjául első sorban m égis a klinikai képet kell te
kinteni. M oore és  munkatársai a verifilkáció serologiai 
részében az Ismételt, különböző  technikájú vérvizsgá
lat mellett a Kabn-féle verifikációs festet, a 'sp i- 
roohaeta antigént, a quantitativ serológiát javasolják.

A verifilkáció részét képező  serologiai eljárások 
között az utóbbi években a Kahn és Neurath-féle me-

thodikák és a Nelson immobilisatiós test-je nyert szé- 
lesebbkörű  alkalmazást. Az utóbbi eljárás széndioxyd- 
nitrogen atmoszférában incubált spirochaeták m ozgás
bénulását mutatja ki 'komplemet jelenlétében. Az eljá
rás hazánkban még nem került megfigyelésre.

A Kabn-féle verifikációs testekrő l maga a szerző 
is megállapítja 'könyvében (3), hogy sem a só, sem 
.a hő technika nem vált be. Somos, Káldor, Rácz a 
Kahn-hő techniikát ugyancsak nem találták m egnyug
tató alapnak a differenciálásra s ezért a Neurath és 
munkatársai (4) által kidolgozott eljárást figyelték  
meg. A reakciót Merkten és Berthaux (5) is kipró
bálták.

Neurath és  munkatársai kezdetben arra a kér
désre kívántak feleletet kapni, hogy a syphilises anM-  
testek eltérnek-e a biológialag ál pozitívtő l. Quan
titativ serologiai analízist végeztek az egész sorúm
mal, illetve euglobulin fractiójával koirp'.ementfi xatio, 
Kehn-reakció, cardiolipin slide-test segítségével vizs
gálva, hogy az antitestek melyik serumíractióhoz kö
tő dnek leginkább. Azt találták, hogy úgy az alacsony, 
miint a magastiterű  syphilises esetekben az'euglobulin  
fractió egyenlő , vagy kisebb titert adott, mint az ere
deti teljes serum. Az álpozitívek viszont az eugku
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bulin fnactióban nagyobb literrel szerepeltek, mint 
az egész sorúmban.

A szerző k a továbbiakban azt akarták m egálla
pítani, ihogy milyen faktorok csökkentik az euglobulin  
serológiai aktivitását. Kiderült, hogy az inhibitor akti
vitás. az albumin fractióhoz van kötve és az aspecifi-  
kus reakció ellen irányul. Nem függ az antitest ti te
rétő l. A syphilises savó tehát abban különbözik az 
aspecifikus ellenanyagokat tartalmazó savóktól, hogy 
a hő álló inhibitor lényegesen csak az aspecifikus savó 
euglobulinjának aktivitását gátolja.

A Neurath-reakció gyakorlati megoldása 3 cső - 
sorozatban történik. Az első  sorozatban pipettázzuk a 
teljes serum hígításait, a második sorba kerülnek az 
euglobuÜn-oldat ugyanolyan mérvű  hígításai. A har
madik cső sorozatba pipettázzuk az euglobulin oldat
hoz az inhibitort. Minden inhibitort standardizálni  
kell, meghatározva az optimális koncentrációt, ami 
selektive ■  gátolja ismert biológiailag ál pozitív 
savó euglobulin frakcióját, ami ugyanakkor viszont 
ismert syphilises savót nem befolyásol. Az inhibitor  
készítése a globulin frakció kisózásával történik. Az 
albumint 1%-os oldatban használják. Használatos in
hibitorképpen az amerikai Vöröskereszt IV.— 1. 
plasmafractiója is.

Akkor tekinthető  a savó aspecifikusnak, amikor 
az euglobulin inhibitor keverék teljesen negatív. 
A syphilises savóknál az euglobulin-f-inhibitor sor ke
vesebb gátlást ad, különösen cardiolipin antigén hasz
nálata esetén.

Rácz, Somos, Káldor (6) és Fekete, Kocsis (7) 
a Neurath-féle eljárás felső  két sorát valósították 
meg, vagyis csupán az egész serum és az euglobulin 
aktivitás összehasonlítását végezték. Ezt az m agya
rázza meg, hogy Neurath a mindennapi gyakorlat szá- 

. mára szolgáló pontos method iikát nem ad és Neurathék 
szerint is az euglobulin frakció fokozott aktivitása az 
egész serumhoz viszonyítva bizonyos alapot ad a meg
ítéléshez. Ez az összehasonlítás magában mégis nagy 
tévedésekhez vezethet. Valószínű , hogy a magyar 
szerző k saját maguk által is nem kielégítő nek tartott  
eredményei részben a hiányos metbodikára vezethető k 
vissza.

De az eredeti Neurath-e\]árás is jár nehézségek
kel. Antigénként lehető leg cardiolipint kell használni,  
mert a syphilises vér euglobulinját ilyenkor az inhibi
tor nem befolyásolja. Az inhibitor specificitása is vál
tozhat eredetének és elkészítésének módjával.-Az in
dividuális durva album in-frakció jobb, mint a ruti n
szerű en készített IV.— 1. plastna-frakció. Mivel min
den preparátumot standardizálni kell, világos, hogy 
vannak ellentmondó eredmények. A leolvasás aía- 
csonytiterű  savókon meglehető s nehéz,, néha a syphi
lises eredetű  euglobulin aktivitás is inhibitor hatást 
szenved.

Az elmúlt év  második felében 1385 verifikációs 
vizsgálatot végeztünk a klinika serológiai laborató
riumában. Technikában az első  1100 esetben a Rácz, 
Somos, Káldor által végzett eljárást követtük. Kiindu
lásul megállapíthattuk, hogy az eljárás jól reprodu
kálható. Sorozatosan végeztünk egy-egy serumból 
10— 10 vizsgálatot s az eredmények megegyező ek vol
tak. Az eredmények értékelése azonban már gyakran

nehézségbe ütközött. Az eljárás megbízhatatlanságát 
mutatta különösen az a körülmény, hogy kezelt biztos 
syphilises eseteikben a kezelés folyamán az antitestek 
literének csökkenésével egyidejű leg á specifikus ered
mény aspecifikusba csapott át. Ugyancsak aspecifikus 
eredményt láttunk alacsonytiterű  gummáknál.

A hibáikat részben arra vezettük vissza, hogy az 
eredeti Neurath-féle verifikációs próbának csak egy 
részét valósítottuk meg, másrészt pedig, hogy nem a 
Neunath által hangsúlyozottan ajánlott cardiolipint 
használtuk. Mindkét irányban igyekeztünk javított 
helyzetet teremteni. Elő állítottuk az albumin inhibi
tort (10 ccm savóra 3,3 g finoman porított kristályos 
ammonium-sulfat, keverés, 1 óra jégszekrény). A ke
letkezett csapadékot 3000 perc/forduLatszámú centri- 
fugálással eltávolítjuk, oldatban marad x ccm 4%-os 
albumin. D ializáló üvegben 24 óráig dializáljuk. Majd  
térfogatot mérünk és 1%-os albuminra beállítjuk. Jég
szekrényben 1:10.000 hígítású merthiolattal eltart
ható). A harmadik sor beállítása azonban 285 eset 
kapcsán nem sok elő rehaladást jelentett. Az inhibitor  
standardizálása már maga ellentmondó eredmények
hez vezetett. B izonyos esetekben biztos aspecifikus 
savó euglobulinjának .aktivitását nem bénította, m ás 
eset'ekben pedig alacsony titerű  syphilises savók is 

aspecifikus módon reagáltak.

A .cardiolipint nem a bonyolultsága miatt sok 
hibaforrással járó Neunath-reakcióba állítottuk be, 
hanem a mindennapi gyakorlat követelményeinek 
sokkal jobban megfelelő  quantitativ VDRL rnikro- 
flokulaciós próba formájában.

A Mary Pangborn és munkatársai (8) által elő 
állított cardiolipin fontos lépés a chem iailag megha
tározott antigén és igy a syphilis serolótgiájának stan
dardizálása felé. A cardiolipin phospholipoid szokásos 
forrása a marhaszív. A serológiában használt cardio
lipin natrium-cardioÜpin keveréke a tojásból elő állí
tott lecithinnel és cholesterinnel.

Bár a cardiolipin sem ideális absolut specifitású 
antigén, m égis különleges specifitása alapján Trüb (9) 
12 német intézet adataira támaszkodva alkalmasnak 
tartja arra, hogy bizonytalan serológiai eredmények 
felülvizsgálására használjuk. Különösen syphilis 
latens és neurosyphilis esetén lényegesen érzékenyebb, 
mint a melegkötésű  Wassermann-reakció és specifiku
sabb az esetek egy részében, mint az eddigi csapadé
kos reakciók.

Az irodalomban szám os elismerő  közlemény jelent 
meg a cardiolipinnék a VDRL-reakció formájában 
történő  felhasználásával kapcsolatban. Cannefax— 
Beyer (10) arra a megállapításra jutnak, hogy a 
VDRL-reaíkció a legmegbízhatóbb é s  legspecifikusabb 
gyors eljárás. Stötter és munkatársai (11) 5835 össze
hasonlító vizsgálatot végeztek Wassermann-, Kahn- és 
cytochol-reakciókkal szemben. Szerintük is a cardio
lipin vált be legjobban úgy sensibilitas, mint specifi-  
tas szempontjából. Igen érdekes Olansky—Harris— 
Hill  (12) összehasonlító kísérletsorozata, akik malá
riával beoltott egyéneken a Kolmer-lipoid, Kolmer- 
cardiolipin-, VDRL-, Kahn standard-reakciók és a 
Nelson-test eredményeit vizsgálták. Megállapították, 
hogy a VDRL mikroflokulaciós próba sem véd meg 
teljesen a biológiailag ál pozitív eredményektő l.
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de a gyakorlat számára mégis lényegesen elő nyö
sebb, mint a többi reakció.

A klinikán adatgyű jtés szempontjából eleinte 
válogatás nélkül az egész vizsgálati anyagon elvégez
tük a VDRL-reakciót. Method ika Harri s (13) szerint. 
Mintegy 2000 eset m egfigyelése kapcsán a cardiolipin 
igen jó antigénnek bizonyult. Tünetileg biztosan 
syphilises esetekben (syphilis tuberosi^, gummosa) 
kezelt, kétségtelenül syphilises egyéneknél mindig po
zitív volt, szemben a melegkötésű  WaR és egyik-másik  
csapadékos reakció gyakori negativitásáv.al. Végig 
észlelt biztosan aspecifi'kus esetekben állandóan nega- 
tivitást mutatott, szemben a komplementfcötés, illetve 
a praecipitációs próbák átmeneti pozitivitásávial.

1. L. J. : Dg. : Gangraena penis

XII. 16.

Wa, I. Wa. II. Me K C. lip.

30. — — — — —
I. 8. +  4- + — +  + • ---

15. 4* 4- +  + + 4“ 4- + —
20. — ■ — + + —
27. — — -- + .---

II. 7. — — ---■ • —- 1--

2. Dr. B. R. Dg. : Súlyos tbc. A második lelet a tbc.- 
folyamat javulásakor.

II. 12. +  +  + 4-4-4- + +  +  + —
IV. 7. — — — — —

3. B. J. Dg. : Gyógyszerexanthema penis

XII. 11. 4- 4" + + + . -- — —
16. + + + --- ' +  + --- -•

I. 3. • — 4- 4- — + -----
8. — — — — -- -

4. T. S.-né 6 komb. kúrát kapott egyén

IV. 14. — — —■ — +  +

Ismeretes és ezt a 4. eset is mutatja, hogy kezelés 
közben a cardiolipin válik utoljára negatívvá. így 
felvető dik az a lehető ség is, hogy a cardiolipin segítsé
gével nem kellő  alappal elvégzett néhány arsenoben- 
zol, bismut befecskendezés után (negatív klimikum, 
discrepans kis serológiiai eltérés esetén) a megkezdett 
kezelés továbbfolytatását illető leg esetleges véle
ményt lehessen kialakítani. Akár minden reakció pozi
tív, akár negatív, a kúra folytatandó. Ha azonban ia 
cardiolipin negatív reakciót ad a többi csapadékos 
reakció pozitivitásával szemben, úgy a kiindulásul 
szolgáló eredmény specifikus voltához kétség fér. A 
megfigyelések ezirányban m ég folynak.

Mikor a VDRL-próba elő nyei beigazolódtak és 
szám os eset kapcsán a Neurath-reakciónál használha
tóbbnak bizonyult, a verifikációs eljárás serológiai  
részét átalakítottuk. A Neurath-reakciót elhagyva,

quantitativ Kahn-reakciót és  a VDRL-tesfet állítottuk  
be. Az utóbbit szükség esetén titráltuk is. A két eljá
rás eredményének összevetése alapján alakítjuk ki a 
serológiai véleményt. Eljárásunkat alátámasztja Fal
com és munkatársainak (14) a vizsgálataink lezárása 
után megjelent dolgozata, melyben a szerző k kimutat
ják, hogy a Neurath-eljárás nem ad signifikans több
letet a használt antigének eredményéhez viszonyítva.

A verifikáció egészébe a jelenlegi módszerünk 
jobban illeszthető  be. így  a bő r-, bel- és  idegi 
vizsgálat ia jelenlegi eljárásunkat mintegy 800 eset  
kapcsán 80%-ban igazolta, ezzel szemben a Neurath- 
reakció csak 50%-ban egyezett meg a klinikummal, 
miint az a serológiai ankéten ismertetésre is  került. 
A serológia és a klinikum párhuzamos kiértékelése 
újabb 1300 verifikáció kapcsán folyamatban van.

összefog la lás. A verifikáció komplex eljárás, 
melynek összetevő i a bő r-, bel-, idegi és  serológiai  
vizsgálatok. A Neurath-methodika — ha Kahn-anti- 
génmel végezzük — m ég az eredeti eljárás alapján sem 
ad megbízható alapot. A klinikán kétes esetek elbírá
lásában a quantitativ Kahn-reakciót és a cardiolipin 
VDRL-methodikát használjuk. Az eredmények a kli
nikai körülményekkel párhuzamba állítva lényegesen 
javultak. »Idő közben az Orvosi Kémiai Intézet, a Bőr
és Nemikórtani Klinika, a Bő r- és Nemikórtani Inté
zet dolgozóinak együttmű ködésével sikerült a cardio- 
lipint elő állítani. A kísérleti anyag beállítása már  
folyamatban is van. — A Városi Bő r- és Nemibeteg- 
gondozó és a Bő r- és Nemikórtani Intézet munka- 
közössége pedig a Nelson-féle immobilisatiós reakció 
megvalósítása terén ért el jelentő s elő rehaladást «

IRODALOM: 1. Somos—Káldor—Rácz: Orvosi Heti
lap 1951. 28, 899. — 2. Moore—Eagle—Mohr:  The Modern 
Treatment of Syphilis, 1944; Thomas. — 3. Kahn: Serology 
with lipid antigen. Baltimore, 1950. Williams. — 4. Neu
rath—Erickson—Volkin—Craig—Cooper: Arner. Jounn.
of Syph. and Gan. and Ven. Diseases, 1947. No. 2. 347, 
436. — 5. Merkten—Berthaux: Annales de Dermatologie,
1952. 1, 16. — 6. Rácz—Somos—Káldor: Bő rgyógy. Venar. 
Szemle, 1951. 3, 58. — 7. Fekete—Kocsis: Bő rgyógy.
Voner. Szemle, 1951. 3, 63. — 8. Pangborn—Maltaner 
et at.: Cardiolipin antigén. World Health Organisation,
1951. Genova. — 9. Trüb—Sauer—Quitte: Zoitschr. f. Im- 
miuniiätsforschung und exp. Therapie, 1952. No. 5. 733. — 
10. Cannefax—Beyer: Amer. Joum. of Syph. Gon. and 
Ven. Diseases, 1953. 36, 376. — 11. Stötter: Aertzliche 
Forschung, 1952. 612. — 12. Olansky—Harris—Hill:  Amer. 
Jour, of Syph. Gon. and Ven. Diseases, 1953. 1, 23. —
13. Harris—Rosenberg—Riedel: Vener. Dis. Inform. 1948. 
29; 313. — 14. Falcone—Harris—Olansky et at.: Am.
Joum. of Syph. Gon. and Ven. Diseases, 1953. 3, 264.
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A Budapesti Orvostudományi Egyetem II. sz. Kórbonctani Intézetének (igazgató: Haranghy László dr. egyet, tanár,
az orvostudományok doktora) közleménye

H is to p a th o lo g ia i  v iz s g á la to k  to n s i l l i t is  ch ro n ic a  es e te in é l

Irta: M É R E I  G Y U L A  dr.

Thematika:

Paesster és Billings  (1) 'közismert közleményei 
• óta a figyelem a callis infectio kérdése felé fordult.  

A vita m ég jelenleg sem ért ©1 nyugvópontot. Az ere
deti fertő zéses felfogást az allergiás elmélet mind
jobban háttéribe szorította. Egyaránt találkozunk 
azokkal, akik a primaer tonsillaris folyamat jelentő 
ségét túl,becsülik, mint az ellenkező  tábor híveivel. 
Számos szerző , így Claus Vogel (2), majd újabban 
Porcelli (3) taibban lát különös nehézséget, hogy né
zetük szerint a mandulák idült gyulladása szövet
tanilag alig lenne elkülöníthető  az épélettani lelettő l. 
Mások azonban, mint Abrikoszov (4), Eggston és 
Wolff (5), Christopfersen és Richtner (6), valamint 
Pesce (7) ennek ellenkező jét bizonyítják. Ső t, Abriko
szov még tankönyvében is kiemeli, hogy iaz idült 
tonsillitist a lymphoid szövet hy-perplasiá-ja-, vala
mint sklerotikus folyamatok jellemzik, amelyek közül 
az egyik olykor túlsúlyban mutatkozik. A Fül-orr-  
gége Szakcsoport 1950. évi »tonsillaris góc«-ankétján, 
még az I. sz. Kórbonctani Intézetbő l, Péró társasá
gában 50 olyan tonsilla histologia! vizsgálatáról szá
moltunk be, amelyeket a klinikus ,gócnak tartott és 
eredményeink alapján már akkor azt állíthattuk, 
hogy az átv izsgált mandulákon határozott szöveti 
elváltozásokat, első sorban a tüsző k túltengését és a 
kötő szövet megszaporodását találtuk.

Közleményem tárgyát képező  vizsgálataim  ezút
tal két kérdés tisztázására irányultak:

1. Jellemző -e a szöveti kép tonsillitis ohronioa- 
nál, is ha igen, úgy m inő  módon;

2. Mutatnak-e pathohistologiailag értékelhető 
elváltozást azon klinikai lokális tünetek, amelyéket a 
gégész góc szempontjából kórjelző nek ítél meg. Azt 
óhajtottuk m egvizsgáln i, hogy az expressiónál nyert 
csaplelet miként értékelhető  ia szöveti képben, va la
mint a tonsillák (rögzítettsége mennyire megbízható 
-tünet.

Vizsgálati anyag:

a) Histologiai feldolgozás céljára 40 mütétileg 
eltávolított mandulát gyű jtöttünk össze. Valamennyi 
betegnél közös vonásként állapíthatjuk meg, hogy 
a mandulákat legalább három -lokális jel alapján a 
gégész gócna-k minő sítette. Ezeket a tüneteket pozitív  
csaplel-etben, iá manduláik rögzítettségében és sub- 
mandibulárisan tapintható nyirokcsomókban jelölhet
jük meg.

Az anyagot úgy választottuk -meg, hogy annak 
egy  részénél lázas tonsill-itisck -fordultak elő ; ezek 
egyik csoportjánál »második betegséget« iis talált a 
klinikus, másoknál ez nem volt kimutatható. A bete
gek egy  újabb sorozatánál tonsillitis szempontjá
ból negatív anamnesis mellett alakult ki a »máso
dik betegség«.

A »-második betegség« jellegét tekintve - a követ
kező  kór-képek fordultak elő :, k-lini-kailag feltételezett 
rheumás myocarditis, illetve endocarditis utáni álla
pot, továbbá íSubacut és sulbchranious diffus glom e
rulonephritis, subacut és subcflironicus polyarthritis, 
valamint -két esetben uveitis, egy alkalommal pedig 
chorea minor.

Részletezés:

1. csoport: 26 betegnél lázas tonsillitisek ism ét
lő dtek, fenti »második (betegség« egyike keletkezett, a 
gégészeti vizsgálat a tonsillákat gócnak minő sítette.

2. csoport: 9 betegnél lázas -tonsillitis nem lé
pett fel, klinikai lag tonsillaris góc és elő bbiekben 
részletezett »második betegség« egyike.

3. csoport: 5 betegnél gyakori lázas tonsillitis, 
tonsillaris gócra utaló — -fenti lokális jelek. A 
tonsillitisek a »második betegséget« illető en még.con- 
sequ-entiával n-e-m jártak.

b) Kontroll v izsgá la tok  kérdése: Azokat ,a man
dulákat, amelyeket histologiai lag feldolgoztunk, kli-  
nikallag gócnak tartották. Ahhoz, hogy a szöveti képet 
a góc pathologiai meritumát képező  gyulladással kap
csolatban hozni lehessen, m ásszóval megállapítást 
nyerhessen az, hogy chroniousan lobos tonsillák 
g-anyes gócot jelentenek, kettő s követelményre kell 
választ adnunk. -Első sorban a jellemző  szöveti -elvál
tozások -az egész anyagon significans módon mutat
kozzanak. Másodszor pedig jogosnak látszik az a kí
vánalom, hogy olyan mandulákat is vizsgáljunk át 
histologiailag, ahol a góc lehető sége, illető leg idült  
gyulladás gyakorlatilag -kizárható. Ezek a vizsgálatok, 
hivatottak annak tisztázására, hogy a tonsillitis chro- 
n-ioána jellegzetes -histologiai kép az ártalmatlan és 
gócként tekintetbe nem vehető  tonsilláknál egyáltalá
ban elő fordul-e és, ha esetleg igen, úgy -milyen 

mértékben. A gyakorlati megoldás érthető  nehézség
gel járt. Ezt a-z anyagot mű tét során nem nyerhettük. 
Kontroll céljára tehát hullai tons illáikkal kellet t m eg
elégednünk. Ezért 10 olyan tonsillát választottunk, 
-ahol ,a kórrajz alapján a gyakori -tonsillitist ki zárhat
tuk és a. boncolásnál sem találtunk góc szempontjából 
bármiképpen számbavehető  s »második betegségre« 
utaló elváltozást.

c) Az' a tény,, hogy boncolási és élő bő l nyert 
anyagot hasonlítunk össze, kétségenkívül erő sen v i
tatható. Vizsgálatainknál a mű téti (anyagot -kellett 
elő nyben részesítenünk, mert nagyobb számú olyan 
esetet aligha sikerülne boncolási anyagunkban ösz- 
szegyüjt-enii, ahol -a »második -betegséget« kezelő or
vos és a -gégész infect focus gyanúját állapította meg 
és az indicatio ellenére a tonsillektomia nem történt  
volna meg.

El kellett tehát azt döntenünk, hogy a fr iss hullai 
anyag szenved-e valamely olyan jelentő sebb elválto
zást, amely az élő ben nyert szövettő l vizsgálataink
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szempontjából megkülönbözteti. Feldolgoztuk tehát 
3 olyan boncolási eset tonsilláit is, amelyeknél tonsil
litis chronica és rheumás jellegű  megbetegedés állott  
fenn. Amennyiben .ezek ia manduláik ugyanazt 
a histologiai képet mutatják, mint a hasonló ok miatt  
a mű tétkor eltávolítottak, akkor vizsgálataink szem
pontjából értékelhető  hullád elváltozásokkal nem kell  
számolunk és így a -kontroll céljára felhasznált, 
ugyancsak hullai mandulák histologiai összehasonlí
tás alapját képezhetik.

V izsgálati eredmények:

A ) A 40 m ű téti tonsilla szövettani vizsgálatánál 
a következő ket találtuk:

Lacunák: kitágultak, vagy tő im lő szer ű en elvál
tozottak. Hámjuk sorvadt, sokszor egyes helyeken 
kifekélyesedett, máskor viszont megvastagodott, ső t 
piapillornatozusan túltengett. A lacunaris hám sorva
dása és megvastagodáisa egy metszetben váltakozva 

is elő fordulhat. Több esetben a lacunaris hám elszaru-  

sodását találjuk, vagy  azt fehérjevérsejtek hatják át. 
A laounákbain itt is a lymphocyták túlsúlya áll fenn, 
azonban iaz épélettanmál tömegesebb mennyiségiben 
láthatunk leukocytákat, amelyeknek fokozottabb 1 meg
szaporodása a gyulladás exacerbatióját jelenti. Bő 
ven találhatunk törmelékes, amorph, detritus anya
got, benne kékre festő dő  calcium-részletekkel, vagy 

kioldott cholest-ri-n kristályok helyét. Máskor geny- 
sejtek, valamint baktérium-halmazok-tarkítják a ké
pet és valóságos — kötő szövettel határolt — sub-' 
mucosus mikrotályogok alakulnak ki. A detritus 
anyag több alkalommal, a normal tonsilláktól elté
rő en, bő vebben fehérvérsejteket' tartalmazott. Hat 
készítményünkben gombatelepékkel találkoztunk. A 
lacunákban egyes helyeken hámgyöngyképzés figyel
hető  meg.

M ikrotályogok: a laounákon kívül még a ton
silla állományában is fellelhető k (12 alkalommal). 
Többször ia tonsilla parenohymájában diffúzán haikte- 
riumfelhök helyezkednek el, amelyeket leukocyták 
öveznek.

Follicylusok: általában nagy csíraközponttal 
rendelkeznek, az atrophizált tüsző k ritkábbak (ösz- 
sesen 2 esetben láttuk). A tüsző k maigtörmelékefcet 
phagocytáló, aktív, sokszor élénken oszló reticulo- 
endothel sejteket tartalmaznak. A . reticulum-sejtek  
olykor puffadtak, degenerálta'k. Ezen megfigyeléseink

teljesen egybehangzanak Thorsten Hellmann (8) 
álláspontjával, aki a tüsző k hyperplasiáját a behatoló 
kóros ágensek (idegentest, baktérium, bakterium- 
toxin) elleni küzdelem lokális központjainak tekinti. 
Goerke (9) a csíraközpontokat ugyancsak az immun- 
testképzés helyi elő ő rseinek szerepével ruházza fel és 
kiemeli, hogy .az embryonalis tonsilla egyáltalában 
nem tartalmaz csíraközpontokat.

Erek: fala rendszerint megvastagodott, egyes 
erekben fibrinoid nekrosist észleltünk, mások hyalino- 
san elváltozottak. A capillarisolk endothelje olykor  
duzzadt.

K ötő szövet: a sklerosis igen jellegzetes, a hegek 

sokszor a tonsilla egész állományát átszövik, máskor  

széles sövények nyúlnak a parenöhymába. A túlten
gett kötő szövet egyes helyeken hyalinosan elfajult.

A sejtalakokkal már foglalkoztunk. Nem ritka a 
szöveti sejtek pyknosisa. Feltű nő en nagy számban 
találkoztunk monocytákkal.

Retrotonsillarisan: kötő szövet túlsúlyt, (hegek), 

megvastagodott ereiket és mlkrotályoigokat találtunk. 
Egy készítményünkben porcsejtekbő l álló sziget tű nt 
fel. Ezzel egybehangzóan W eller (10) csont- és porc- 
részleteket írt le  tonsi fiákban.

összefog la lva : azt mondhatjuk, hogy a tonsillitis 
chronica klinikai kórisméje miatt eltávolított mand u
láknál jól definiálható histologiai ismérvekkel talál
koztunk; ezek: tüsző  hyperplasia, sklerosis és peri
tonsillaris hegék, mikrotályogok, hyalinos elfajulás, 
kifekélyesedett és m egvastagodott nyálkahátya, m eg
vastagodott erek.

B) Kontroli-vizsgálatok:

I. Boncolási anyagunkból 3 olyan esetet válasz
tottunk ki, ahol az élő ben' tonsillitiseik jelentek meg és 
a késő bb kifejlő dő  kórképet úgy a klinikai vizsgálat, 
mint a boncolás rheumának m inő sítette. A kinti o rvo 

sok tonsillektomiát nem végeztettek. A rövid klinikai 
tartózkodás alatt pedig erre—  a beteg állapota miatt  
— már lehető ség nem adódott.

Mindhárom esetnél csupán a tárgykörünk szem
pontjából lényeges pathologiai adatokat soroljuk fel:

1. eset. 2063/1953. — II. Kórbonct. Imi bjkv. sz. (Bon
colta: Tóth Ferenc dr.)

Klinikai kórisme: Pancarditis rheumatiica, Vitium  
cordis.

Kórbonctani lelet: Recid'iválló endocarditis verrucosa 
a bicuspidalis-, endocarditis verrucosa a tricuspidalis 
és aorta billent yű n. Stenosis ostii venosi sin. Degeneratio

Histologiai elváltozás 1. csoport 
(26 beteg)

2. csoport 
(9 beteg)

3. csoport 
(5 beteg)

Összesen
40

Genyes detritus ......................................................... 19 eset 6 eset 4 eset 29
Mikrotályogok ............................................................. 9 eset 3 eset 2 eset 14
Sklerosis........................................................................ 17 eset 6 eset 4 eset 27
Tüsző -hvperplasia ....................................................... 19 eset 7 eset 3 eset 29
Tüsző -hyperplasia és sklerosis együ tt....................... 11 eset 5 eset 1 eset 17
Tüsző -atrophia............................................................ 2 eset — ------ . 2
Hyalin degeneratió...................................................... 8 eset 2 eset 2 eset 12
Hámelváltozások (fekélyesedés, ill. egyszerű  v.

papillom. megvastagodás, elszarusodás)............. 11 eset 2 eset 2 eset 15
Gombatelepek............................................................... 5 eset 1 eset — 6
Hámgyöngyképzés....................................................... 2 eset — — 2
Érelváltozások ............................................................. 9 eset 3 eset 1 eset 13

Histologiailag nem genyes góc ................................ 2 eset 2 eset 1 eset 5
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adiposa myocardii. Atrophia brunea fusca cordis. Dilatatio  
ventriculorum sinistri et dextri. Pericarditis fibr inosa. 
Induratio brunea pulmonum. Infarctii haemorrhagici pul
monum 1. s. Degeneratio adiposo-parenchymatosa renum. 
Induratio hepatis, nekrosisque haemorrhagicae. Throm
bosis v. femoralis 1. d. Hyperaemia passiva et oedema 
cerebri.

■ A megnagyobbodott mandulák metszéslapján heges 
részietek láthattok. Nyomásra szürkés-sárga anyag pré
selhető  ki.

Mikroszkóp alatt a szívizomzatban perivascularis 
hegedő s, pangás és fragmentatio látható. A subendocar
dialis izomsejtek degeneráltak és elhaltak, helyüket kötő 
szövet foglalja el. Az endocardium megvastagodott. A 
perivascularis hegek körül és a subendocardialis kötő 
szövetben typusos Anyicskov-féle sejteket találunk. 
Májban kiterjedt vérzéses nekrozis; a májsejtek a paren- 
chymás és zsíros degeneratiófól egészen a nekrobiozisig 
terjedő  regressiv elváltozásokat mutatnak. A szív tehát 
rheumás képet mutatott.

2. eset: 1838/152. — II. Kórbonct. Int. bjkv. sz. (Bon
colta: Tóth Ferenc dr.)

Klinikai kórisme: Pancarditis rheumatica recidivans. 
Insuff. valv. bicuspid et aortiae. Adhaesiones pericardii.  
Cirrhosis hepatis cardiaca. Ascites. Pneumonia 1.. d. 
lobi inf.

Kórbonctani lelet: A tricuspidalis és aorta billentyű n 
idült endocarditis. Insuff. et stenosis ostii venosi sin. 
Insuff. aortae. Pericarditis serofibrinosa. Pneumonia 
interstitialis lobi inf. 1. d. Pleuritis fibrinosa 1. d. Hydro- 
thorax. 1. d. Ascites. Cardialis máj-cirrhosis. Pangásos 
lép és vesék.

Mindkét mandula zölddiónyi nagyságú, metszéslap
jukról genyes csapok préselhető k ki.

Szövettani kép: >a szívizomzatban typusos Aschoff— 
Talajev csomók találhatók. A szívizomrostok között 
kereksejtes infiltraíio helyezkedik el. A subendocardialis  
kötő szövetben ugyancsak rheumás csomókat és kerek
sejtes beszű rő déseket találunk. A leukocyta-halmiazok és 
kereksejtes infiltraíio az endocardiumon is kimutatható. 
A folyamat gócos és diffúz rheumás myooarditisnek fe
lel meg.

3. sz. eset: 1590/1952. — II. sz. Kórbonct. Int. bjkv. sz. 
(Boncolta: Németh M argit dr.)

Klinikai kórisme: Pancarditis rheumatica. Mediastino- 
percarditis. Adhaesiones pericardii. Insufficientia mitralis  
et insuff. valv. aortae in stad. decompens.

Kórbonctani lelet: Pancarditis rheumatica. Friss 
endocarditis a bicuspidalis billentyű n. • Insuff. relativa 
valv. bicuspid, et aortae. Dilatatio et hypertrophia cordis. 
Hydrothorax, ascites, aniasaroa. Páncélszív. Atelectasiás, 
indurált tüdő k. Centralis májCebenyke nekrosis. d isso 
nitis. Perisplenitis; follicularis, hyperplasiás indurált  
lép. Pangásos parenchymásan degenerált vesék.

Szövettani vizsgálatnál: a szívizomzatban Aschoff— 
Talalajev csomókat és kereksejtes infiltratlókat találunk 
a rostok között. A szívizomzatban nagyfokú parenchymás 
degeneratio. A májban lacinocentraiis elzsírosodás, kez
dő dő  nekrosissal. Lépben és vesékben tetemes pangás. 
Tüdő kben induratio brunea és szervülő  pneumonia. — 
A folyamait kórbonctaniliag is rheumásinak bizonyult.

A tonsillák túltengettek, hegesek.
Mindhárom, eset tonsillá it h istologiailag feldol

goztuk. Az operált anyaghoz viszonyítva, a m etszet
ben lényeges különbséget nem láttunk. Ugyanaz a 
kép dominált, tiisző -hyperplasia, kötő szövet túlten- 
gés, megvastagodott erek stb. Az 1. sz. esetnél a ton
silla hámja egy helyen ugyancsak ki.fekélyesedett, a 

lacunákban igenysejtlhalmazökat tartalmazó detritus 
foglalt helyet. — A 2. sz. esetnél a tonsillaris mikro-  
tályogok tű ntek fel. — A 3 , sz .eset metszeteiben tete
mes sklerosis mutatkozott, a parenchymát továbbá 
helyenként genysejt-tömegek hatják át.

A boncolási és mű téti anyagból v izsgált tonsilli
t is chronica eseteinél egyforma histologiai jellegze

tességekkel találkoztunk. A friiss hullai anyagot tehát 
összehasonlító vizsgálatra alkalmasnak tartjuk.

II. Ezért annak eldöntésére, hogy a leírt elválto
zások valóban a tonsillitis chronica következményei
nek tekinthető k-e, m egvizsgáltunk további 10 olyan 
friss, hullai mandulát, amelynek sem a kórelő zmény, 
sempedig a klinikai kép alapján kórosnak nem vol
tak tekinthető k. A boncolási Jelet a »második betegség« 
lehető ségét kizárta. Megállapíthattuk azt, hogy ezek  
a mandulák semmiben sem különböztek a normal 
histologiában megszokott képtő l; aktív csiraközpon
tokat, csupán kevés és karcsú kötő szöveti nyalábot 
és az elvétve megjelenő  leukocyták mellett, fő ként 
lymphocyta tömegeket figyelhettünk meg.

Mindezek alapján megerő sítve látjuk, hogy a 
tárgyalt szöveti jelek valóban az idült gyulladások
ban megbetegedett tonsillákat érintik.

C)' V izsgálati anyagunk elemzése:

1. A klmikailag gócnak tartott manduláknál 40 
eset közül 35-nél, histologiai jellegzetességeket ta 
láltunk.

2. Rheiimás darditisben meghalt egyének tonsil- 
lái, ahol az életben gyakori gyulladások léptek fel, 
ugyanezt a szöveti elváltozást mutatták. A boncolás 

és a belső  szervek histopatologiai vizsgálata a »má
sodik betegség« rheumás jellegét bizonyította.

3. Azok manduláiban, akiknél sem gyakori ton
sillitis, sempedig »második betegség« nem állott 
fenn, a leírt elváltozások hiányoztak.

4. Fentiek alapján, idézett irodalmi adatokkal 
megegyező en, megállapíthatjuk, hogy a tonsillitis 
chronica kórképe határozott szövettani jelekkel ren
delkezik.

5. M egvizsgáltunk 40 olyan mandulát, ahol 
klinikai indicatio miatt tonsillektomiána került so r.  
Láttuk azt, hogy az esetek egyrészénél gyakran is
métlő dő  tonsillitis mellett keletkezett »második beteg
ség«; másoknál ez elő zetes gyulladások nélkül kö
vetkezett be; egy  csoportnál pedig »második beteg
ségrő l« nem beszélhettünk, csupán visszatérő  folli
cularis gyulladásokról. Valamennyi betegnél pozitív 
csapleletet, rögzített tonsillákat és a submandibularis 
duzzadt nyirokmirigyeket észleltünk. A három cso
port között lényegbevágó histologiai különbséget 
nem találtunk. Mindebbő l arra következtethetünk, 
hogy:

a) a »második betegség« jelenléte esetén a tonsil
laris folyamat nem mutat progredialó h istologiai 
elváltozást.

b) Eseteinket az anamnesisben elő forduló lázas, 
heveny tonsillitis szempontjából alábbiakban tekint
hetjük át:

lázas tonsillitis 
elő fordult 

(31 beteg)
pozitív histologiai
lelet ..................... 28 eset

negativ histologiai 
lelet ..................... 3 eset

lázas tonsillitis 
nem volt 
(9 beteg)

7 eset

2 eset

A lázas torokgyulladáisok tehát a klinikus szá
mára hasznos támpontot nyújtanak, hiányuk azonban 
a tonsillaris folyamat lehető ségét nem zárja ki.

c) A z a körülmény, hogy a lázas tonsillitisben
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nem szenvedett 9 beteg közül, m égis 3 esetben mikro- 
tályogokat találtunk (2. csoport), pathologitailag is 
bizonyítja az ismert klinikai megállapítást, hogy 
békésnek gondolt és follicularis ton si Ilit i sektő  1 telje
sen megkímélt mandulák sokszor a genyes góc sze
repét tölthetik be. Miután ebben a csoportban össze
sen 7 esetben gyulladásos szöveti kép mutatkozott, 
ezért a klinikusnak legfeljebb azt a megállapítását 
fogadhatjuk el, hogy ezek a mandulagyulladásók nem 
jártak a szokott alarmirozó tünetekkel és  magas láz
zal, hanem szinte subehronikusan, lappangó módon 
fejlő dtek ki és az enyhe toroktüneteket ezáltal a be
tegek jóformán figyelemre sem méltatták.

d ) Semmi meglepő t nem látunk abban, hogy a 
kórelő zmény és kifejlő dött klinikai kép- alapján osz
tályozott három csoport histologiai vizsgálatánál a 
leletek nagyobb eltérést nem mutatnak. V izsgálati 
anyagunkat a klinikusok gócnak tartották. A tonsil- 
lák histologiai vizsgálata érthető en nem tájékoztat
hat a »második betegség« jelenlétérő l, hanem csupán 
a helyi elváltozás szöveti jellegérő l adhat felv ilágo
sítást. Abrikoszov (4) véleménye szerint: »A chroni
cus tonsiliitfst úgy kell tekinteni, m int olyian gócot, 
amelybő l állandóan kiindulhatnak a szervezetet sensi-  
bilizáló vagy infectiós-toxikus hatások.« A chronicus 
tonsillitis, tehát infect focusként aktiválódhat (Egg- 
ston— Wolff (5), Abrikoszov (4), Vogel (2), azonban 
a tapasztalat szerint nem minden ilyen folyamat sze
repel feltétlenül és minden esetben gócként. Egyes 
szerző k ezért aktív és szunnyadó gócról beszélnek, 
mások a góc fellobbánását aktuális momentumokkal 
kapcsolják össze. Ahhoz, hogy a tonsillaris góc fogal
mát félreértésmentesen körülhatárolni képesek lehes
sünk, feltétlenül szükségesnek látszik magának a góc
fertő zésnek általános definitiv jellemzése. Mindehhez 
pathohistologiai vizsgálatok egyedül nem elegendő k, 
hanem szélesebb alapról kiinduló klinikai és therapiás 
megfigyelések statisztikai értékei, valamint ia patho- 
mechanizmus lényegére irányuló kórélettani v izsgála
tok volnának szükségesek. V izsgálati eredményeink
kel sem 'többet, sem kevesebbet nem óhajtunk kife
jezni, mint azt, hogy a klinikai javallat miatt e l
távolított (kliniikailag gócgyanús) mandulák tetemes 
részénél olyan súlyos genyes gyulladást találtunk, 
amely az egész szervezetre kihatással bírhat.

6. Az élet folyamán jóformán minden mandulát 
többször, vagy kevesebbszer, kisebb, vagy nagyobb 

baktériumtámadás ér. íg y  felmerülhet annak lehető 
sége is, hogy vájjon az elő bbiekben leírt gyulladásos 
elváltozások nem tarthatók-e ilyen, a góc szempontjá
ból lényegtelen, egyszerű , banális, catarrhalis gyulla
dás kifejező jének. A szöveti kép a feltevést megcáfolja. 
A mikrotályogok és tömörült leukocyta-halmazok a 
genyes jelleg mellett szólnak, a tüsző k hyperplasiája  
aktuális védekező  folyamatot jelent, a -sklerosi-s és 
az érelváltozások tartós gyulladásos inger következ
ményei és végül a hyalinos elfajulás antitest és  anti
gen találkozásával egyenértékű . M indezzel szemben a 
kontroli-esetek manduláinál a pregnáns elváltozások 
hiányoztak.

D ) Vizsgálataink második kérdés-csoportját 
a gégészeti tüneteknek és pathohistologiai leletnek 
összehasonlítása képezte:

1. A tonsillákból kisajtolható váladékot a múlt
ban kórjelző nek mondották. Metszeteim alapján csu
pán a bő séges genysejt tartalomnak tulajdonítha
tunk- m eggyő ző  erő t. A kontroll mandulák is bő ség
ben tartalmaztak lymphocytákat ás genysej’tben 
szegény, amorph detritus-anyagot. Említettük to
vábbá azt is, hogy a klinikailag pozitív csaplelet 6 
alkalommal gombatelepeknek bizonyult. Máskor v i
szont a klinikus által negatív csaplelettel jellemezett 
mandulák metszeteiben (ezen tapasztalatokat a jelen 
közlemény tárgyát képező  csaplelet-pozitív 40 ton
silla vizsgálatán felüli anyag metszeteinél szereztük)  
az elzáródott kryptákban tályogok tű nnek fel. Elő 
fordulhat ugyanis, hogy a gyulladás fő ként a pareri- 
chymára loklizálódik. A gégészetileg nehezen lelep
lezhető  gócot az atrophizált és csaplelet szempontjá
ból szegényes tonsillák jelentik, mert az elzáródott  
kryptákban genyes váladék reked meg.

2. Lascher (11), Germán (12), Lukovszkij (13) 
és mások szerint a klinikai v izsgálattal kimutatható 
submucosus m ikrotályogok góc bizonyítására feltét
lenül alkalmasak. Miután 40 eset közül 14 alkalom
mal mikrotályogokat histologiailag is észleltem,, 
ezért ezt a tünetet valóban értékesnek kell tarta
nunk. Felfogásom megegyezik Pierangelli-ve 1 (14), 
aki a »tonsillokryptitis purulenta chronica« elneve
zést indítványozza.

3: A tonsillák heges rögzítettségét és az in tra
tonsillaris sk lerosist a múltban lezajlott peritonsil
laris és tonsillaris gyulladások idézik elő . Ezt az 
elváltozást 27 készítményben, -tehát szintén m agas 

. számban figyelhettem meg.
4. Góc m egítélése szempontjából a klinikus je

lentő ségteljesnek tartja az áll a la tti nyirokcsomók 
duzzanatát, ha a rhinogen vagy dentalis ok kizárható. 
Mű téti anyag kapcsán errő l a kérdésrő l histologiai 

adatokat nem gyüjthettünk.

Discussio:

A tonsillák makrophag funkciójára már Hendel- 
sohn (15) hívta fel a figyelmet avval, hogy a belég- 
zett porszemek a hám és adenoid szövet közti Laza 
rétegben halmozódnak fel, amíg Lénárt Z. (16) az 
orrnyálkahártyára juttatott tuss-szemcséket a man
dula szövetében találta meg. Szám os m egfigyelés 
[E g g s to n .és Wolff  (5 ), valamint mások] alapján 
feltételeztük, hogy -a tonsilláknak a reticulo-endothel 
rendszerben jelentő sebb szerepe lehet. Az 1950. év
ben megtartott tonsillaris ankéton számoltunk be 
olyan megfigyelésekrő l, hogy a csíraközpontokban 
magtörmelékeket phagoeytáló, ső t élénken oszló nagy 
számú reticulo-endothelialis sejt jelenhet meg. Mos
tani anyagomban ugyancsak gyakran találkoztam 
az aktivitás jeleit mutató retothel sejtekkel. A ton
sillák, úgy látszik, valóban tevékenyen vesznek részt 
a garatüregbe jutott kórokozók feltartóztatásában. 
Metszeteinkben bakteriumhalmazok jelenlétét nem 
tekinthettem ritkaságnak. A mélyre hatoló zeg-zugos 
lacunák a baktériumok felszaporodására különösen 
kedvező  területet jelentenek. A h istologiailag ép és 
kóros tonsilla egyaránt bő ven tartalmaz baktériumo
kat; a bakteriumtartalom foka ezért góc bizonyítá
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sára nem meg-felelő . Éppen a színes bakteriológiai 
kép indította Henke és Reiter-i (17) és másokat 
arra, hogy a tonsillákat, a balkteriumtámadás szem
pontjából, a szervezet könnyen sebezhető  pontjának 
tekintsék. Mégis, a reticulo-endothel sejteknek nagy 
száma, a bő séges fehérvérsejttartalom, az élénk 
phagocytosis és a csíraközpontoknak túltengése, vé
leményünk szerint, az aktív védekezés mellett szó l
nak. Hofer-nak (18) adunk igazat, hogy különleges 
védekező képesség nélkül a tonsillák exponált helyze
tüknek biológiailag sem felelhetnének meg.

Gräff  (19) a mandula tokjában, Szarafov (20) 
pedig a mandulában, garat-, gége-, légcső  és nyelő 
cső '-körül rheumás csomókat talált, amit Szkvorcov 
(21) megerő sített. 1950-ben Péró-val megtartott e lő
adásunkban hasonló észleletünkrő l számoltunk be. 
A garatgyű rű ben keletkezett granulomák minden 
különösebb klinikai tünet nélkül elhegesednek. 
Aschoff— Talalajev-csomók alakulhatnak ki azonban 
a szívizomzatban, epicardiumban, pericardiumban, 
Ízületeikben, ső t olykor az aorta és pulmonalis falá
bam is (Büchner) (22); ezek a rheumacsomók azután 
kollagén hegesedésbe mennek át. A szívizomzat ké
ső bbi megbetegedését ez a sklerozis okozza.

Következtetések:

Claus Vogel (2) megállapításával szemben, hogy 
a mandulák pathohistologiai képe kevés értékelhető 
adatot tartalmazna, saját anyagom 40 esete 'közül 
35 alkalommal a szöveti kép teljesen igazolta a kli- 
nikáitag feltételezett folyamatot. A klinikai és, histo- 
lqgiai kép lényeges discrepantiát nem mutatott. Az 
alacsony számok messzemenő  következtetések meg
tételére nem jogosítanak, mégis a gyakorlatból nyert  
tapasztalat leszű rését megengedik. Pathologiai 
szempontból tehát a tonsillákra vonatkozó klinikai 
tünetcsoportot nem tekinthetjük értéktelennek, ellen
kező leg, olyan hasznos diagnosztikai segítő társnak, 
amely, ha ingadozásait a kórelő zmény és második 
betegség okozati összefüggéseibő l elemezett adatok 
kiegyenlítik, akkor az adaequat therapia megállapí
tására képesít.

A klinikai tünetek histologiai ellenő rzésénél ki
emeltük a csapleletnek sokszor csalólka voltát. Meg- 
bízhatóbbnak mondjuk a sklerosist és a  peritonsilla
ris hegesedést (rögzítettséget), amely a lezajlott 
gyulladásoknak közvetett jele. Igen ifontos tünetnek  
értékeljük a submucosus, vagy intratonsillaris mikro- 
tályogokat.

V izsgálataink alátámasztják azt a felfogást, 
hogy a  tonsillák a reticulo-endothelialis rendszerrel 
összefüggésben állanak. Az aktív retothel sejteken 
kívül metszeteinkben a imomocytákma.k aránylag 
kiadósabb mennyisége tű nt fel, ami M ayersohn (23) 
közleményére emlékeztet, aki .a monocyták életében 

a tonsillák physiologiai szerepének bizonyos jelen
tő séget tulajdonít.

A tonsillákat korántsem tekinthetjük . szükségte
len szerveknek, mivel azok aktív védekezést, hakte- 
rium-phagocytosist mutatnak. A tonsillák felesleges 
eltávolítását pathologiai szempontból sem tarthatjuk  
tehát indokoltnak. A valóban megbetegedett és góc 

szerepét betöltő  mandulák mű téti megoldása érthe
tő en szükséges feladat. A tonsillektomia indieatiójá- 
nak tüzetesebb m egbeszélése azonban meghaladja a 
közlemény pathologiai keretét és az ezirányú tapaszta
latok ismertetése már a klinikum területére tartozik.

IRODALOM: 1. Billings:  JAMA. 63, 894. 1914. -
2. Vogel CL: D. Rheumatismus,Berlin, 1940.— 3. Porcelli: 
Excerpta, XI. 1951. — 4. Abrikoszov: A részletes kórbone- 
tan alapjai. Bpest, 1952. — 5. Eggston és Wolff:  Histo- 
pat'hol. Ear, Nose, Throat. Baltimore, 1947. — 6. Christop- 
fersen és Richtner: Acta Otobar. 39, 102, 1951. — 7. Pesce: 
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A Gyógyszeripari Kutató Intézet közleménye

A d re n o c o r t ic o tro p  h o rm o n  g y o rs  b io ló g ia i  m e g h a tá r o zá s a

Irta: G Y E R M E K  L Á S Z L Ó  dr.

Tiszta, biológiailag aktív organotherápiás készít
ményekhez csak állandó nagy számú biológiai kon- 
trollvizsgálat segítségével lehet jutni. Az adrenocorti-  
cotirop (ACHT) hormon elő állítása kapcsán, de a for
galomba került kereskedelmi ACTH-készítmények ha
tásosságának m egállapításával kapcsolatban is, sok-, 
szór felmerült annak szükségessége, hogy az aktivi
tást egyszerű  és gyors biológiai módszerrel lehessen 
mérni. Nagy számú anyag vizsgálata az ACTH érték
mérésre eddig leginkább használt metódusokkal: mel
lék vese sú 1 y növekedés, mel lék vese- a scorbiin sav ta rt a -
lom csökkenés, tihymus-atrophia, eosinophil-szám
csökkenés, igen nehézkes. Ezért v ilágszerte igyekez

tek egyszerű bb módszereket kidolgozni. Ennek során 
a figyelem  a békákon végezhető  vizsgálatokra tere
lő dött. Újabban kimutatták, hogy az ACTH-készítmé
nyek aktivitásukkal arányosan a pigment sejtekre gya
korolt hatással rendelkeznék (1). Lehetséges, hogy az 
ACTH-készítményekben szereplő , melanophor-hatást 
kiváltó komponens nem azonos az ACTH egyéb hatá
sait okozó fractiókkal, a hormon tisztítása során alkal
mazott eddigi eljárások azonban a két factort nem 
választották szét. így  a készítményekben a melano- 
phor-hatás pl. a mellékvese ascorbinsav tartalom csök
kenési hatással párhuzamosan haladt (2).

Az ACTH melanophor-aktivitás lényege az, hogy
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egyes békafajakon a pigment sejtek k itágulásával és 
a pigmentnek a sejteken belüli eloszlásának m eg
változtatásával .a bő rt sötétítik. Ez. csak olyan álla
tokon figyelhető  jól meg, amelyek elég világosak 
■ ahhoz, hogy ez a változás láthatóan végbemenjen. Az 
ACTH értékmérésének kérdésével foglalkozva Sulman 
(1) a zöld levelibékát (hyla arborea) alkalmazta, dán 
szerző k pedig a hypophysi sirtott kecskebékát (rana 
esculenta) használták (3). Az egyik problémát a 
békák világosítása jelenti. A szerző k általában néhány 
napig, ső t /néhány hétig, esetleg hónapig fehér ala
pon, erő s m esterséges m egvilágítással érik el a kívánt 
világos színt. A békák így fokozatosan érzékenyebbé 

válnak a sötétítő  behatásra (4).

Vizsgálatainkban, amelyekben az eddigi béka- 
módszereket igyekeztünk tökéletesíteni, a régebbi 
vizsgálati módszereiktő l eltérő  két változtatást vezet
tünk be.

1. A békák napokig, esetleg hetekig tartó fehér 
alapon történő  fénnyel való világosítása helyett adre
nalin alkalmazásával azonnal felvilágosítjuk az álla
tokat.

2. Az értékelésnél nem az egyes békáik • szín- 
árnyalatában beállott fokozati differenciákat értékel
jük, hanem + 0  jelöléssel, reagáló és nem reagáló 
békákat különböztetünk meg és így mérjük a reagáló 
állatok százalékos számát. Ezzel a biológiai szám í
tásoknál jól alkalmazható probit számítási mód lehe
tő ségét vezettük be.

Methodika.

A vizsgálatokhoz hím kecskebékákat (rana escu
lenta) használtunk. Az állatokat a vizsgálatra söté- 
tebb helyiségben- 1-evő  -bókatairtályból vettük ki, néhány 
nappal az intézetbe való beérkezés után, kivárva azt  
az idő t, iámig bő rszínű k a környezethez alkalmazko
dik. Ezek az állatok túlny-omórészben sötétolajbarna 
színű ek. Kifejezetten sötétek, a fekete foltoz-ottság alig 
különböztethető  meg rajtuk. Az állatok vizsgálata 
közepesen megvilágított helyiségben történik. Súly- 
m érés után tuberculin-fecskendő vel, hosszú tű vel a 
mellső  lympha-zsákiba 1,5 p g /g  adrenalint (tonogént  
és egyidejű leg a vizsgálandó AGTH-készítmény dest. 
v izes oldatát adjuk (a két anyag egy  fecskendő be ■ 
-szívható). ACTH-ból állatcsoportonként ugyanazt a 
dózist adjuk csoportonként emelkedő  adagban. Egy 
csoportban tájékoztató vizsgálat esetén elegendő  6, 
10 állat, pontosabb vizsgálat esetén 15—20 állat 
-szükséges. Mivel legcélszerű bb -három különböző  dó
zist adagolni, egy anyag v izsgá la tához. a pontosság 
kívánalmaitól függő en 20—60 állat szükséges. Az 
ACTH-t 1:3 arányban emelkedő  adagban adjuk.

Az anyagok együttes beadása után 30, 45 és 60 
perccel az eredményt leolvassuk. Ez következő képpen 
történik:

Csak világos és sötét bókákat különböztetünk 
meg. Az elő bbit 0 jellel, az utóbbit, miivel a sötétedés 
az ACTH pozitív hatását jelenti, +  jellel jelöljük. 
.Mivel természetesen vannak olyian állatok (helyes- 
dózism egválasztás esetén -fő leg a középső  csoport
ban), amelyek »átmeneti« színű ek, ezeket a követ
kező kép értékeljük:

Ha a csoportban egy  -középsötét állat van, azt -f- 
jellel jelöljük, ha két közepes állat szerepel, akkor  
az egyiket 0 -al, a másikat -j—szal. Mivel az állatok 
színe 30 és 60 perc (között is változik, a helyesebb 
megítélés szempontjából szükséges a három idő pont
ban történő  leolvasás. Összeszámolva a három alka
lommal egy csoportban -talált -j- értékeket, azt szá
zalékosan kifejezzük az egyes csoportokat illető en. 
A százalékértékéket probit értékekre -a megfelelő  táb
lázatokkal (5, 6) átszámoljuk és dózishatásgörbér. 
ábrázoljuk. Két anyag egymáshoz viszonyított aktivi
tását a két dózi-shai-ás egyenes egym ástól való hori
zontális. távolságából grafikusan vagy pontosabban, 

számítás útján (5, 6) határozzuk meg.

Például és egyúttal a módszer alkalmazhatósá
gául szolgáljon az alább ismertetendő  néhány kísér
let:

ACTH standard preparátumként a K— 1007 jelű 
készítményt választottuk, amely mellékvese C-vitamin 
csökkenési módszerrel mérve, az internati-oná'is stan
dardhoz viszonyítva 0,8 I. E. aktivitású (1 mg -meg
felel Q,8 mg internat. standardnak). Tájékoztató kí
sérletben megállapítottuk az állatoknak ezen készít
ménnyel szembeni reakciókészségét. 2—2 békának
adrenalinnal együtt 0.01, 0.1, 1.0, 10,0 és 100.0 p. g /g 
ACTH-t adagoltunk. Fél óra múlva az első  két csoport  
világos volt, az utolsó három sötét. A következő  kísér
letben másodnaponként ugyanazqp 18 békának 0.1,
0.3 és 0.9 fj. g /g  mennyiséget adtunk. A három kísér
let összevonásából kapott dózíshatás egyenes az ábra-

- ' I  1 - T— 111 —I 1 1 '

0 ,0 0 5  0 ,0*5 0,0*5 0 ,/ 0 3  0 .9  2 .7  / i f f

/Off. (/oz/s

ban látható. A reagáló állatok %-a 0.1 ^ g/g-r.a 20,
0.3 ix g/g-na 5-9, 0.9 fx g/g-ra 92.5, amely 4.16, 5.23 és 
6.51 probit értékeknek felel meg. Másik két anyagot 
34, illetve 18 békán vizsgáltunk. (Mindhárom vizsgált  
készítmény sertés hypophysisbő l készült, de külön
böző  eljárással.) A kapott dózisha-tás egyenesek 
ugyancsak az ábrában láthatók. A IT 521016/C a gra
fikus ábrázolásból adódva négyszer gyengébb, az 
530525/B2 pedig 6.7-szer erő sebb a K 1007-nél. Mel
lékvese C-vitám in csökkenési módszerrel a H 521016/C 
hétszer gyengébbnek, a H 530525/B2 pedig 12-szer 
erő sebhnek bizonyult a K 1007-nél. Tekintetbevéve a 
módszerek hibahatárait, ezek az eredmények hason
lóknak tekinthető k. A K— 1007 vizsgálatának preci
zitás; indexe 54 állaton 0.422 volt. Ez a hormontitrá-  
lási módszerek között -kielégítő  precizitást jelent 
(A részletesebb statisztikai számításokat e helyen
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mellő zzük, ezek más alkalommal fognak megjelenni.) 
A megfigyeléseik szerint 2—3 napos szünetekkel 
ugyanazon állatokat többször lehet használni és a 
standard preparátumot ilymódon tájékoztató v izsgá
latok esetén elég egyszer egy héten meghatározni. 
Ilymódon kb. 30—40 békával hetenként 2—3 anyag 
egymáshoz viszonyított értéke 1 — 1 órás kísérletek
kel kielégítő  pontossággal meghatározható. A mód
szer egy  további elő nye, hogy az adrenalinnal kezelt  
békák nem olyan érzékenyek ACTH-adagokra, mint 
a hosszú ideig fényén világosított állatok. Ez azért 
fontos, mert a magas aktivitású készítményeket ez 
esetben nem kell olyan nagy hígításban adni, ahol — 
mint a másik módszernél inkább — az igen híg kon
centrációjú oldatoknál az edény falán történő  adszorp
ció is zavar, amint azt az ACTH érlékmérésre hasz
nált C-vitamin csökkenési módszernél másokon kívül 
mi is tapasztaltuk.

Összefoglalás. A könnyen hozzáférhető , hazai 
kecskebékán (rana esculenta) módosított egyszerű 
eljárást dolgoztunk ki ACTH értékmérésre. A titrá-  
lásra az adrenalin és ACTH ellentétes meLanophor-

hatását használtuk ki. A két anyagot együtt adagol
juk. Állandó adremalinadag mellett az ACTH-adagtól 
(függő en az állatok bő re sötét marad, illetve az adre
nalin túlsúlya folytán kivilágosodik. Százalékosan 
mérjük az ACTH hatására sötéten maradó állatok 
számát, egy-egy állatcsoportban, dózis hiatásgörbét 
veszünk fél. Egy anyag vizsgálata három dózisban 
6—6, tehát összesen 18 állaton tájékoztató jellegű . 54 
állaton végezve a vizsgálatot, annak pontossága a 
többi ACTH értékmérési módszereikkel egyenértékű 
nek mutatkozik. A módszer segítségével közönséges 
békákon minden elő készület nélkül ACTH-készítmé- 
nyek biológiai értékmérését egy  óra alatt el lehet 
végezni.
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Med. Publications. — 6. Emmens C. W.: ■  Principles of 
Biological Assay, 1948. Chapman & Halil.

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 Budapesti Korányi Kórház II. sz. Belosztásának •
(fő orvos: Friedrich László dr., az orvostudományok kandidátusa) közleménye

A f e k é ly b e te g s é g  g y ó g y í tá s a  l iq u i r i t iá v a l  *
I r ta : F R I E D R I C H  L Á S Z L Ó  dr.  és  T A K Á C S  F E R E N C  d r.

Az ulcusos betegek nagy száma és az, -hogy a 
betegségnek biztos therápiája még nincs, magyarázza 
és indokolja, hogy minden új és jónak hirdetett és 
ajánlott szert megpróbáljunk. Ez adta az impulzust 
nekünk is arra, hogy a Revers által már 1946-ban 
ajánlott succus liquiritiaet nagy fekélyes beteg-anya
gunkon, kipróbáljuk. Revers az első  európai gastro- 
emterologiai kongresszuson Liausanneban számolt be 
részletesen eredményeirő l. Késő bb Borst, Schultze és 
Francke, de Wries, Holt, M olhuysen, Irle, Wilde, 
Smith és Gray, M eyer— Cramer és sokan mások is 
foglalkoztak e kérdéssel. A szerző ik szerint a succus 
liquiritiae-nek hatásmechanizmusa két componensbő l 
áll: 1. A benne levő  glycyrnhisin-sav révén desoxy- 
oorticosteronszerű  hatású. 2. Másik componense spas- 
molytikus hatású, mely direkt hat a gyomor sima 
Izomzatúra. Egy fekélybetegség elleni hatásos szer fő 
kritériuma abban volna keresendő , megakadályozza-e 
a recidivát, vagy  az aktivitási szakok keletkezését 
hosszú idő re, évekre is. Tekintetbe kell venni a psy- 
tíhés factorolkat is. Utalunk itt a látszat vagy placebo 
kezelésre, amellyel egyikünk Tibor Ferenccel együtt 
foglalkozott a Belgyógyász Szakcsoport 1952. áprili
sában tartott egyik ülésén.

A szer kipróbálásánál a Schultze és Francke által 
alkalmazott módszert alkalmaztuk. Gyári készítmény

* A Beligyógyász Szakcsoportban 1953. május 27-én 
elhangzott elő adás nyomán.

nem állott rendelkezésünkre. 30—40 g  succus liquiri- 
tiiaet adtunk egy pohár vízben feloldva, melyet a bete
gek egy nap alatt fogyasztottak el kanalanként és két- 
óránkónt. A német iparban már több kész gyári készít
mény szerepel e szerbő l, így a Rabro, Caved S tablet
ták, Lacrucillin folyadék és legújabban Svájcban a 
Sugastrin granulák. A szer mellékhatásai, mint fej
fájás, fejzúgás, hypertonia, a só- és vízretentio bekö
vetkezésének lehető sége miatt nem tartjuk helyesnek, 
ahogy ezt sok szerző , Schultze, Francke, Nelemans,. 
Schurmann, Harts, Irle is  ajánlja, hogy ambuláns 
kúrában adjuk. Fent nevezett szerző k pedig épp ezt. 
tüntetik fel a szer elő nyének.

Kb. PA éve foglalkozunk osztályunkon a succus 
liquiritiae kezeléssel és eddig 50 jól m egfigyelt esetünk' 
van és kb. 20 olyan ulcusos betegünk van, akiknél a 
kezelés n incs m ég befejezve. A betegeknek mérsékel
ten liberális diétát adtunk, a dohányzást sem tiltottuk  
el egészen. Nagy részüknél nemcsak ,a röntgen, hanem 
gastoscopos kontrollvizsgálatot is végeztünk, néhány 
esetiben kettő -három alkalommal is. Beteganyagunkat 
ügy választottuk meg, hogy minden fekélycsoport 
képviselve legyen így ulcus ventriculi, duodemli,' jejuni  
és 'kettő s ulcus is. Figyelemmel voltunk az anamneziis 
hosszúságára is, mely szerint betegeinket 5 csoportra  
osztottuk. Egy éven aluli anam nezissel 6 eset, 1 éves 
anamnezissel 9, 1—5 éves anemnezissel 15, 5— 10
évessel 11 és 10—20 éves anam nezissel 9 esetet v izs
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gáltunk. Eseteirik többségét tehát a rosszul gyógyuló, 
hosszú anamnezisű  beteganyagból választottuk és 

azt tapasztaltuk, nem volt összefüggés a kezelés 
sikere, sikertelensége, az anamnezis hosszúsága kö
zött. Eredményeinket a következő  táblázat tünteti fel:
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Esetek szám a................. 22 10 10 2 1 _ 4 1
Kezelés után Rtg. vál-

toza tlan....................... 9 4 5 — — — 4 —
Kezelés után Rtg.

negatív......................... 13 6 ö 2 1 — — 1

Összesen ........ 22 10 10 2 1 — 4 1

Jegyzet: a controll 4—6 hét után történt.

U tánavizsgálva az eseteket, másfél év múlva csak 
16-ot sikerült rajtunk kívülálló okokból, ellenő rző- 
vizsgálat alá venni. Ezek közül 3 esetben találtunk 
'íekély-kiújulást.

Az eseteik 18%-ában kisfokú alszár-oedémát és' 
arepüffedést és -10%-ban mérsékelt fokú tensio emel
kedést találtunk. Az oedemát mutató eseted? sótlan 

diéta alkalmazása után esetleg novurit adagolása 
után rendbejöttek nagyfokú diuresis kíséretében, A vér 
konyhasótarta.lma különösen az oedémát mutató ese
tekben a kezelés 10— 12. napjától valamelyest emel
kedett. Ugyanakkor a vizeletben a NaCl és Cl kivá
lasztás csökkent. Extrém magas hypertoniát, mint 
azt Kern leírta, nem észleltünk. Az 50 eset közül 11 
teljesen refractemek bizonyult erre a kezelésre. A ká
lium anyagcserére gyakorolt kétségtelen hatás miatt 
tervbe vettük serum kálium és EK.G-vizsgáliatokat is, 
melyekrő l késő bbi idő pontban fogunk beszámolni. 
Ugyanez vonatkozik a Thorn-próbára is, amelynek 
viselkedésérő l most nem kívánunk beszámolni. Érde
mesnek látszik megemlíteni, hogy nagy különbségeket 
találtunk ulcus duodeni és ventriculi között. Össze
foglalva eredményeinket, azt mondhatjuk: 1. a succus 
liquiritia kezelés nem oki therápia, így csak ’átmeneti 
hatásai lehetnek. 2. Az ulcus ventriculi sokkal jobban 
befolyásolható vele, mint az ulcus duodeni. Ez is a 
fekélybetegsóg 2 különálló csoportjára mutat, aetio- 
patologiai szempontból is. 3. Nagy fekélyek gyorsan 
gyógyulnak. 4. Szuggesztív hatásához hozzájárul, 
hogy víz-retentio révén gyorsan hízáshoz vezet, ami 
a betegben azt ia hitet kelti, hogy gyógyul. 5. Subjec
tive kitű nő en hat a fájdalmas periódusokban. 6. Néha 
kellemetlen mellékhatásokat vált ki: fejfájás, rosszul- 
lét, vémyomásemelkedés, oedemák lépnek' fel. 7. Ezek

Felhívjuk olvasóink figyelmét, hogy az elmúlt 
évekhez hasonlóan összeállítottuk az 1952. és 1953. 
években az országba érkező  külföldi orvosi folyóiratok  
jegyzékét. A jegyzék, mely felvilágosítást nyújt arról,  
hogy a több mint 1000-féle külföldi orvosi folyóirat  
mely intézetben található — egyrészt lényegesen meg
könnyíti a forrásmunkák összegyű jtését, másrészt elő 

a szer kihagyása után vagy novurit injec'-ióra gyorsan 
megszű nnek. 8. Épp ezért kiszámíthatatlan mellék
hatások miatt nem ajánljuk a gyakorlóorvos kezébe, 
hanem csak kórházi gyakorlatra. Hasonlóan nyilat
koznak Norpot és A rgeiander is. 9. Hatásmechaniz
musa kettő s: mellékvese kéregszerű  hatás és spasmo- 
lytikus. 10. Mint minden ném aetiologiailag ható szer, 
ez sem képes vég leges gyógyulást elő idézni, nem men
tesíti a beteget a korai recidivá-któl, illetve az -aktivi
tási szak bekövetkeztétő l. 11. V iszont ia kezelés idejét 
rövidíti meg, a panaszokat gyorsan szünteti meg és 
ezenfelül sokszor valóban meglepő  gyorsasággal szün
teti meg a fekély-fészket is. 12. Nem a fekélybetegsé
get befolyásolja, hanem csaik a lokális elváltozásokat.

E közlemény célja fő leg az volt, hogy kellő  kri
tika mellett felhívja a magyar orvostársadalom figyel
mét a succus liquiritiaere.

összefog la lás. A szerző k eseteikben 30—40 g 
succus liquiritiaet 'adagolnak fekélyes betegeknek. 

4—6 heti kezelés után nagy fekélyfészkek gyorsan 

gyógyulnak ulcus ventriculinál, ulcus duodeninél a 
hatás kevésbbé jó. 18%-ban találnak tensio emelkedést 
és mérsékelt fokú vér NaCl emelkedést, kisfókú alszár-  
oedemát. Nem tartják alkalmasnak ambuláns kezelésre 
ezen mellékhatások miatt. A szer nem a íekélybeteg- 

séget befolyásolja, csak a locális elváltozást.

IRODALOM: 1. Argeiander: Aertzl. Wschr. 7, 35, 
1952. — 2. Bikov—Kurcin: A  fékéiybetegség keletkezésé
nek corticoviscerális elmélete. E. Ü. kiadó. Bpest, 1951.

—. Fredrich—Tibor: Magyar Belorvosi Archivum. 1953,
4. — 4. Grau et ah: JAMA. 147, 16, 1529, 1951. — 5. Irle:  
Münch. Med. Wschr. 94, 1952. 7773. — 6. Hetényi G.: 
Schweiz. Med. Wschr. 1950. 263. — Akad. Oszt. Közi.
1950. 1951. II. — Orvosi Hetilap, 1952. 22. — Acta Med. 
Hung. 1953. I. — 7. Hartz F.: Rhein; Arztebl. 6. 1952/75. 
— 8. Kern F.: Münch. Med. Wochsch. 94, 1952. 1281. — 
9. Molhuysen, Gerbrandy de Wries: de Jong. Lenstra, 
Turner és Borst: Lancet, 1950. II. 381. — 10. Nelemans: 
Acta Physiol. Pharmaco'. Neerl. I. 1950. 198. — 11. Nor- 
poth: Deutsche Med. Wschr. 42, 1952. 1281. — 12. Revers 
F. E.: Nieder!. Tijdschr. Genesk 23, 2, 1946. 25, 9, 1948. 
30, 10, 1948. — 13. Sandweis: PepLc Ulcer, 1951. — 14. 
Selye: The Physiology and Pathology of exposure to Stress 
704 (Montreal, 1950.) — 15. Smith: JAMA. 145, 7, 474,
1951. 988. — 17. Schurmans: Ndld. Msch. Genesk. 96,
1951. 988. — 17, Schurmans: Ndld. Mschr. Genesk. 96,
1952. 34. — 18. Schultze: Internisten Congress, 1952. 
Wiesbaden. — 19. Wilde: Artzl. Wschr. 7, 45, 1952.

Megjegyzés a Korrektúrává': Idő közben ese'eink 
száma 100 fölé emelkedett Lényegében ugyanazt ész
leltük, minit am t a fentiekben leírtunk. Vannak refractar  
esetek, visszaesések és, ami. a legfeltű nő bb, hogy a duo- 
denális fekélyben szenvedő k sokkal rosszabbul reagálnak. 
Legújabban Suc-Mac néven forgalomba hoznak oly L:qui- 
riiia készítményt tabletta alakjában, amely nemi tartal
mazza a Glycirrhizirisavat, így ödémát nem okoz Ezzel 
a készítménnyel fo'ynak most kísérleteink, amelyekrő l és 
az egész kérdés-komipíexumró! együttesen fogunk beszá
molni, ha elegendő  számú megfigyelésünk le&z.

segíteni hivatott az esetleg korlátolt számban érkező 
külföldi folyóiratok racionálisabb felhasználását. A 
jegyzék elő reláthatólag januárban jelenik meg, ára 
10 Ft. Kérjük olvasóinkat, hogy igényüket központunk
kal mielő bb közölni szíveskedjenek.

Orvostudományi Dokumentációs Központ, 
Bp., V., Beloiannisz-u. 12. II. em.
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A Tatabányai Megyei Kórház ( igazgató-fő orvos: Kabdebó József dr.) Belgyógyászati (fő orvos: Bálint Jenő dr.) 
és Röntgenosztályának (fő orvos: Rósa László dr.) közleménye

A f e k é l y b e te g s é g  k e z e lé s e  Extr. L iq u ir i t ia e -v e l
Irta: V A R G H A  G Y U L A  dr. 1

F. E. Revers (1 ), Hennemann, Staaman, Baum
garten és Albert (2) közleményei után 1952 júniusá
ban kezdtünk foglalkozni a fekélybetegségnek Extr. 
Liquiritiae dep. aquos. subspissummal való kezelé- 
sével.

Mi a gyógyszernek aa. Aqua dest.-val való h ígí
tásából napi 78 g-ot adtunk betegeinknek per os 
(GX1 ók. m ennyiségben), mely adagot a szükséghez 
képest emeltük napi 91 g— 104 g-ra, vagy csökken
tettük felére, avagy harmadára. (Ezen adagok már 
a hígított súlyra vonatkoznak, hatóanyagnak tehát 
csak a fenti számok felét vehetjük.) A korábbi közle
ményekben leírtakhoz hasonlóan a fájdalomnak né
hány napon belül való csökkenését, majd megszű né
sét tapasztaltuk, párhuzamos kondíció- és étvágy
javulással, súlygyarapodással.

A fekélybetegek röntgenvizsgálatának elvégzésében 
és azok ellenő rzésében, valamint a célzott felvételek ké
szítésével Zsebük Zoltán dr., az orvostud. kandidátusa, 
Rósa László dr. fő orvos és Vas László dr. írendeló'iníézet1 
fő orvos nyújtottak értékes támogatást.

1952 inov. elején, a tatai orvosikongresszuson 
történt első  beszámolónk óta 98 esetet tartunk nyilván
Tatabányán, az ulcusgondozás 
megoszlása a következő  volt:

keretében. Eseteink

ulcus ventriculi 31
ulcus duodeni 54
ulcus pylori 9
ulcus jejuni pept. 4

98

31 gyomorfekélyesünk közül 1 kerüli mű tétre, a 
Liquiritia-kezelés ellenére. A célzott felvétellel is 
igazolt fekélyfészkek legrövidebb eltű nési idő tartama: 
9 nap, 12 nap, 13 nap, átlagban azonban 22—24 nap. 
A 30 gyógyult gyomorfekélyesünk közül eddig reci
diva nem fordult elő , bár az eddig eltelt 1 év a reci- 
diva-kérdés szempontjából nem niagy idő . A recidiva- 
mentesség oka .talán az, Hogy az ő szi és  tavaszi 
periodus idején, .az ulcusgondozás keretében történő 
ellenő rzéseink során ia betegeknek fenntartó dosisú 
Extr. Liquiritiae-t írunk fel, napi 19 g mennyiségben 
(fél dosis).

54 duodenalis felkélybeteg közül 3 került mű tétre, 
a Liquiritia-kezelés ellenére. Egyik mű tétes esetünk
nél gyógyult duodenalis fekélyt és  epehólyagkövet 
találtak, melyet eltávolítottak. Valószínű en epehólyag
köve miatt nem volt panaszmentes a kezelés alatt 
és után, a mű tét óta panaszmentes. Eigy betegünk a 
kezelést — tanács ellenére — abbahagyta, másfél 
hónapig nem kapott gyógyszert, amikor duodenalis 
ulcusa átfúródott. Harmadik recidivált esetünkben 
mély callosus duodenalis fekélyt találtak. A duodena
lis fekélyek a röntgenvizsgálat szerint — négy ese
tünkben — 12, 14, 15, 18 nap alatt gyógyultak, iaz 
esetek zömében a gyógytartam hosszabb volt, mint 
ulcus ventricutinál és. a beteg fájdalommentessé is 
csak késő bb lett. Recidiva 54 esetünkbő l 7 volt, ebbő l 
3 a már említett, mű tétre került eset. A recidiv ese

tekben, közvetlenül az exacerbatio elő tt 3—4 héttel 
a betegek Liquiritiia-lkezelésban nem részesültek. 
Pyloricus féké1 yek gyógytartam a 25—32 nap, ulcus 
jejuni pept.-ban egy esetben 48 nap, de a többinél 
is hosszabb, mint ulcus ventriculiban. Minden ese
tünk tünetmentessé vált utóbb jelzett fekélyek 
esetében.

A betegek a kezelés alatt könnyű -vegyes étren
det kaptak. Két betegünk a kezelés tartama alatt 
dolgozott, egyik betegünk nlapi 16 órát és kisgörbü- 
leti gyomorfekélye 16 napi intenzív Liquiritia-kezelés 
után klinikailag és röntgenologi.ailag gyógyultnak 
volt tekinthető . A 2 hét múlva elkészített célzott fel
vételen is ép viszonyok láthatók. Másik hasonló ese
tünk kezelése nem volt ily eredményes, miért is mun
káját abbahagyta, de tovább is ambulanter végeztük 
kezelését. 31 gyomorfekélyesünk közül 5 nem feküdt 
kórházban ,a kezelés alatt, 26 betegünk 5— 14 napig 
feküdt kórházban, további kezelés ambulans úton 
történt. 54 duodenalis fekélyesünk közül 14 feküdt 
kórházban általában 2 hétig, majd továbbra ambu
lans kezelésben részesítettük, 40 duodenalis fekélyes 
csak ambulans kezelésben -részesült. Ambuláns úton 
kezelt betegeink ellenő rzését általában 3—4 napon
ként végeztük. Tekintettel arra, hogy szükség esetén  
akár naponként is ellenő rizhettük betegeinket, az 
alább jelzett mellékhatások dacára is a  gyógyszernek  
ambulans adását megengedhető nek tartottuk. A Tata
bányán mű ködő  ulcusgondozó. intézménye az lambur 
lans kezelésben értékes támogatást nyújtott.

A gyógyszer mellékhatásait külföldi közlemények 
leírták, ezek közül megemlítjük a fejfájást, gyomor
égést, nagyon ritkán homályos öntudatállapotot, has
menést, oedemakészséget. A gyógyszer adásának 
contraindioatióját külföldi szerző k nem említik. 
Alábbi esetünket részletesen ismertetjük, különösen 
azért, mert aardialisan érintett fekélybeteg, akár 
compensált, akár deoompeinsalt állapotban nem 
ritkaság.

J. K. 60 éves. férfibeteg', csállilés. Családi anamnesis 
neg. 1951. nov. óta vannak gyomorpanaszai, 1951. nov. 
I I—30-ig feküdt kórházban. 1953. márc. eleje óta isméi 
fáj a gyomra, étkezésre fájdalma enyhül. Apr. 10-én vettük 
fél kórházba, heves ulcusos fájdalmakkal. Az aznap el
készített irtg. átv ilágítás: a k ;sgörbül!et középső harm a
dában, inkább a hátsó falion diónvt simaszélű  fájdalm as 
telő dési többletet jelzett. (Vas dr.). Apr. 15-ig feküdt 
kórházban, de nagyon sokat hányt, a beteg szerint a kór
házi szagtól. Saját kérésére hazabocsátottuk. Kórházban 
6X1 ek. Extr. Liquiritiae-t kapott (39 g ). Ezt a  gyógyszert 
szedte otthon is. Hányása otthon megszű nt, fájdalm a 
már az első  nap csökkent, m ajd a 2. nap megszű nt. Egyéb 
leletei: tract, próbaireggeli max. érték 3Ö—60, testsúlya1 
61 kg. RR 150/110. Süllyedés: 27 mm. Urina: ,a: op. ubg.: 
fok., vvs. 2,920.000, fvs. 5600, Hb. 70%. Széklet: Weber 
negatív. Ekg: P t—3 pos., R 2, I, 3 .alacsonyak, Ti—2 pos. 
alacsony, T3 isoelectr., STi—3 isoelectr. A lacsony feszült
ség. Kórházi bentlétekór anasarcát, fulladást, nvcturiát 
nem észleltünk. Az ápr. 22-ón készített célzott felvétel: 
Cardiia alatt 4 h. ujjal jótnahnyi peneínailó utcusám yék lá t 
ható, az antrum  nyálkahártya rajzolata hyperírophiás. 
(Zsebő k dr.). Gyomorfájdalom a betegnél nemi jeJentke-
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zett, de mérsékelt anasarca lépeft fel. amiért is a,z Extr. 
L iquiritiae adagját napi 4X1 ek-ra csökkentettük ápr. 
29-én. Továbbiakban panaszmentes, de Jiassan dvspnoe 
jelentkezett mtár kis sietésre is, ilépeső nijáraskor, anaisur- 
cája fokozódott és máj. 11-én éjjeli fulladás lépett fe/, 
a tüdő k fé e tt  apróhályagú szörtyizörejék A Liquiritia ada
golását kihagytuk, csupán a máj. 2-án megkezdett Puilv. 
Digitális c. Theobromino-ból ,aidtunik 3X1 port. A máj. 
22-i rtg. átvilágításion a  fékéiyfésziket k im utatni miár nem' 
tudtuk. A lábszár oedema a Liquiritia 'kihagyása- után e l
tű nt. A beteg nehézilógzése csökkent, majd megszű nt. Test. 
súlly 67 kg.

A gyógyszerben lévő  g lyc irrh iz insav  N a-retentió t 
és a K -k ivá lasztást fokozó h a tása  révén vezet v íz
v isszatartáshoz. Itt em lítjük  m eg, hogy N. J. Roussak 
(3) egy ha lá los hypokalaem iás alkalosisró l szám olt 
be L iqu iritia-kezelés kapcsán .

E gyes betegeinknél hasm enés je len tkezett, fő leg 
akkor, ha egy ide jű leg  te je t is fogyaszto ttak . E rre  való  
tek in tette l a L iqu iritia-kezelésnél a te jfo g y asz tást m eg
szoríto ttuk , ső t el is vontuk a  te je t, am ikor is ez a 
m ellékhatás nem  je len tkezett.

M inthogy m ag y ar v iszony la tban  a  L iqu iritia- 
kezelésrő l — tu  (ttunkkal — ed d ig  közlem ény nem  je 
lent m eg, érdem esnek  ta r to ttu k  edd ig i eredm ényeink 
rő l beszám olni, va lam in t e rre  a szerre a figyelm et 
felhívni.

IRODALOM: 1. Revers: Nidlld. Tischr. Geneesk. 90, 
135 (1946). Ndl'd. Tschr. Geneesk, 92, 2968 (1948). — 
2. Zeitschr. f. d. Innere Medizin 1952. 9, 385. — 3. Brit. 
m. J. 1952. 360.

K A Z U I S Z T I K A

A Fejénnegyei Tanács Kórháza Belosztályának (fő orvos: Szász György dr.) és Prosecturájának 
(fő orvos: Kassai Antal dr.) közleménye

W a te r h o u s e  —F r ie d e r ic h se n  s y n d r o m a  ö r e g k o r i  e s e te
Irta : C Z I  K A  J LÓ G Y U L A  dr. és F E H  É R  M I H A L Y  dr.

Az acu t m eningococcus sepsis önálló  kórkép és a 
peracu t lefolyás, a 'bő rvérzéseik és  m indkét oldali' m el
lékvesevérzés jellem zi. K lin ikáidag m en ing itises és 
septiikaem iás fo rm ája  kü lönböztethető  m eg. Ezen 
kórkép m a W. F. s. néven  ism eretes.

Marchand (1) már 1880-ban felismerte ia bő rvérzések, 
i'Mető '.eg mindkét oldali mellékvese vérzésének közös elő 
fordulását. A késő bb W. F.-rő l elnevezett syndrom át elő 
ször Little (2) írta . le 1914-ben. M ajd Waterhousensk (3) 
1911-ten, illetve F'riedrichsennck (4) 1916-bain megjelent 
közleménye útján vált ismertté. Azóta e  syndromáról a 
külföldi és a m agyar irodalomban többen szám oltak be. 
Több kutatónak kórokozók bevitelévé! kísérteti állatokon 
is sikerült W. F. s.-t elő idézni (Murray és Branhán (5), 
Rumi és Bonhoff (6), Bagolan (7), Vplmer és Hulbert (8). 
Baumatter (9) 1934-ben 3 bakteriológiai tag tisztázott eset 
kapcsán ismerték ifel, hogy a syndroma kórokozóia tú l
nyomó részben Meningococcus. Hasonló adatokkal szol
g án a k  Mart land (10), Massius (11) és Tran-van-Bang 
és Arnell (12).A rne ll (12) 1936-iban megjelent közleménye 
szeriint 155 eset közüli 75%-ban meningococcust találtak 
kórokozóként. Strep Jococcusok, staphylococcusok, pneumo- 
■ coccusok. H. influenzae stb. ibaciMusok ritkább art okozói 
a syndromámak.

A mel'.ékvesevér.zést elő idézhetik: direkt trauma (ne
héz szülés, asphyxia) , functionali is keringési izavar (Diet
rich Dennon, Zube) (13), haemorirhiagiás diathesis, dagia- 
n a1, érelváltozások (sclerosis), toxicus ártalmaik. Mint 
loxicus ártalom iszóhajöhet gyógyszermérgezés (eviipán- 
narkózis), terhességi toxicosis (eclampsia), égési toxicus 
útlapot, fertő ző  betegségek (sebfertő zés, tüdő gyulladás, 
influenza, diphtheria, cholera, typhus, dysenteria, kanyaró, 
skarlát, pneumococcus, gonococcus, streptococcus, rnrkro- 
coccus, pyogenes albus, meningococcus stb. okozta fertő 
zések).

A vérzés egyes esetekben csak az egyik mellékvesét 
érin.i. Gyakori (a kis terjedelmű  kétoldali vénzés. Sweet, 
Matthison, Tergusson, Champon (14) szerint ma’jiékvese- 
vérzés nélküli esetek is észlelhető k.

A közölt W. F. s. esetek  tú lnyom ó része ha lá los 
k im enetelű  volt. (J jabban  közöltek eredm énnyel gyógy
kezelt eseteiket is (K urtzem an (15) eg y  esetet, Sachs 
(16) két esetet, W echner és Am idő n (17) egy  ese te t) . 
Fanconi (18) is em lítést tesz gyógyu lt esetekrő l. 
Breen, E m ond és  Walley (18/a) 2 co rtisonnal kezelt

esete t közöl, az egy ik  m eggyógyult, a  m ásik  élete 
pár nappal m eghosszabbodott.

B ár a syndrom a miniden korban e lő fordu lhat, tú l
nyom órészt m égis a 2 éves é letkoron a lu l lép fel. 
B ergm ann (19) szerin t 70% -ban.

Közöltek azonban öregkorban elő forduló esete
ket is.) Gsei (20) 2 .éves 'leányt, 5 és 6 éves
gyermeket, Landis (21) 12 éves fiút Nishimuri, Matsucka 
és Unhara (22) 3 esetet, 'két 21 és egy 31 éve
set, Ríva egy 22 éveset. Baumatter (9) 1937-ig s Landis 
(21) 1942-ig több felnő ttkori esetre utak 1946-bain közöiile 
Desbiolles (24) az eddig ismert legidő sebb (59 éves) ese
tet. Az áltálunk átnézett külföldi irodalomban ta lált többi 
eset 2 éven aluli volt. A magyar iTodalombain iközöit ese
tek egyike sem haladta m eg a 2 éves kort. (Erő ss (25)
1 influenzás eset, Sza,bó (26) négy 12— 18 hónapos eset, 
köztük-3 influenzás és egy ismeretlen kórokú, Lukács és 
Révész (27) .1 dysenteriás eset.)

A W. F. s. tü n e tta n á ra  je llem ző  a  betegség  acu t, 
sz in te v á ra tlan  fellépte és gyo rs lefo lyása. E gyes iro
dalm i ad a to k  szerin t a ha lá l gyerm ekkorban ia tünetek 
fellépésétő l szám ítva 12-tő l 24 (G sell) (20), illető leg 
16-tól 30 órán belül következik be (Fanconi) (18). 
M ások le írnak  36, illető leg 48 ó rá ig  elhúzódó esetet 
is (Szabó) (26), illetve B ergm ann (19). A co llapsus 
fo lyam atos k ifejlő dése te ljes p e r ifé r iás  keringési e lég 
te lenséggel já r . A h irte len  sü llyedő  vérnyom ás később 
m ár nem  is m érhető . K eringési e lég te lenség  következ
ményeiképpen a vég tagok , az .akráik nagy  fokban cyano- 
tikusak, hű vösek. A sz ív  a  nagyfokú perifé riás k e rin 
gési e lég te lenség  m ia tt m ásod lagosan  e lég te lenné 
válik. A szívm ű ködés szapora, a szívhangok  tom pák, 
a pu lzus a lig  tap in tha tó . A légzés szabá ly ta lan , felü
letes, szapora. H asi panaszok  is  e lő fo rdu lnak  (hányás, 
hasm enés). Igen, je llem ző  a nagyfokú gyengeség  s 
apátlhia. M á r kezdetben m ag as láz tám ad, am e ly  vég ig  
fennáll. A k e rin g és rom lásának  és  az  agyi pontszerű 
vérzéseknek tu la jd o n íth a tó  a  késő bb k ife jlő dő  ese tle 
ges n y u g ta lan ság , sensorium zavar, eszm életlenség, 
illetve com a. Felnő tteknél a  legsú lyosabb esetben  is 
m eg ta rto tt az ön tudat a ha lá l e lő tti p illanatok ig . A
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betegség kezdetétő l a bő rvérzésék és a nyálkahártya- 
vérzések dominálnak, melyek eleinte pontszernek, 
majd a halál beálltáig nagy, térképszerű , összefolyó 
•(foltokat alkotnak. A beteg egyébként sápadt, bő re hal
vány, márványozott. Idegrendszeri tünetek. enyhék: az 
inreflexek. csökkenték, néha klonikus rángások ész
lelhető k. A halál többnyire septicus collapsus képé
ben következik be 40 fok feletti lázzal, forró testtel 
és hideg végtagokkal.

A vérképre jellemző  a toxicus állapot. A legtöbb g ra . 
nulocyta plasm ája vacuolás, granulatió juk 'vagy nincs, 
vagy kevés és porszerű , vagy csak egyes durva granulu- 
m okat tartalm az. A magvak ugyancsak sokrétű en dege
ner ált ak és világos ű röket tartalm aznak. Az igen súlyos 
fertő zés ellenére hiányzik a  balratolódás. Az eos'nophilek 
nem tű nnek el, bennük gyakran vacuolák vannak. A nagy 
lymphocyták ugyancsak vacuolásan degeneráltak, á  kis 
ilymphocyták gyakran sz in te protoplasma szegély (nél
küliek. Találhatók typikus plasmasejtek és azok átme
neti alakjai. Továbbá észlelhető k kóros monocytaformák 
•és magvas vörösvértestek, melyek fokozott csontvelő - 
mű ködésre utalnak. Glanzmann (28), Bergmann (19) sze
rin t a vérben enyhe leukocytosis mellett degenera liv e l
változások láthatók a neutrophilek részérő l, találhatók 
myelocyták és normoblastok is.

Számos szerző  (Micheletten és Duan, Hemming— 
Magnusso, Baumann, Rutishauser és Borleii, Beimatter) 
(29) a vércukorszint nagyfokú süllyedését (30 mg°/0/ és 
az alá) figyelte meg. Egyesek a m aradék nitrogenérték 
felszaporodását is jelentő snek tartják  (Baumann) (29). 
A Tiqüorlelet lehet negatív vagy mérsékelt sejt-, illetve 
fehérjesizaporulat észlelhető . Gyakori a thrombopenia és 
a vér alvadási zavara (Bergmann) (19). A meningococcu- 
sok extra- és intracellularisan kim utathatók m ár egyszerű , 
illetve csontvélő  kenetben, avagy a bevérzésekbő l nyert 
vérbő l való kitenyésztés áltál. Ez azonban, sajnos, a beteg
ség gyors lefolyása miatt, m int theráp iát befolyásoló 
diagnosztikai tényező , nem hasznosítható. A kórokozó 
a vérbő l és a  Iiquorból is kitenyészthető .

A therápiával Nelson és Goldstein (30), Strong 
(31), Sachs (16), Neumann (32), Gsell (23), Wecker 
(17) és Am idő n foglalkoznak részletes közleményeik
ben és egyúttal gyógyult esetekrő l is beszámolnak. 
A gyorsan fokozódó collapsus és ebbő l kifejlő dő  car
dialis elégtelenség miatt vasoconstrictorok állandó 
adása indokolt, cardialisan pedig Strophantin. A mel
lékvese mű ködés kiesésének pótlására nagy adag Cor- 
tisont és Docát kell adni (50 mg Cortison i. ,m. 6 órán
ként és 10 ml vizes kéregkivonat intravénásán 2 
óránként. A hypoglyoaemia nagy mennyiségű  dextrose 
ismételt intravénás adásával küzdhető  le. Physiolo- 
giás konyhasó iofusióval a m egzavart víz-, illető leg 
ásványanyagiháztartást célozzuk helyrehozni. Emellett  
egyesek plasma, illető leg teljes vér adását tartják 
indokoltnak. A fertő zés leküzdésére antibiotikumokat  
és chemotenapeutikumokat kell adni (kristályos peni
cillin, aureomycin, sulphadiazin és sulphapyridin). 
M eningococcus fertő zés esetében Glanzmann (28) 
serum adását látja helyénvalónak. Ilyen esetben 
Thomas antitoxin adását javasolja concentrált nyúl- 
antimeningococcus serum formájában. Alexander (33) 
a penicillin adását nem csak antihakteriális hatása 
miatt látja indokoltnak, hanem a meningococcus 
endotoxint közömbösítő  hatása miatt is.

A mindenkori therápiánál lényeges, hogy in ten
siv és kombinált legyen.

Esetünket m agas korára való tekintettel tartjuk 
érdemesnek közölni, annál is inkább, mivel az eddig 
közölt legidő sebb eset korát is meghaladja.

K. Gy.-né 61 éves nő , akinek szociális és családi 
ahamnesisében említésreméltó minő s, elő ző  betegségei: 
fiatalkorban tüdő gyulladás, typhus és influenza. 19 éve 
•magas a vérnyomása. Az utolsó években fulladt. Jelen 
betegsége 1 napja hirtelen kezdő dött erő s hidegrázással, 
fejfájással, amely folyton fokozódik. A hidegrázás óla 
m agas láza van. Azóta többízben hányt. A betegség első  
napján d. u. ap ró  kis vérzéses foltok jelentkeztek a tes
tén, különösen a végtagjain. Behozatala napjának regge
lén erő s deréktáji fájdalmat érzeti. Gyengesége állandóan 
fokozódik és végtagjai fokozatosan elkékü nek. Felvétel
1953. IV. hó 3-án d. u. 4 órakor. Status: adiposus, nyug
talan, elesett nő , végtagjai szederjesek, testszerte, de kü
lönösen végtagjain gombostű fejnyitő !—lencsényi nagysá
g ig  váltakozó, nyom ásra el nem tű nő  szederjes vörös fol
tok. A látható nyálkahártyákon • pontszerű  bevérzések. 
Tüdő : emphysema, a jobb rekesz felett elvétve nem 
csengő  szörcszörej. A szív balra kissé nagyobb, halkabb 
ezívhangok, tachycardia. A pulsus könnyen elnyomható, 
puha, 120/min. Tensio: 95/70 H g mm. Idegrendszerileg 
tiszta sensorium, motoros .nyugtalanság, Kernig-tünet, 
tarkómerevség és liyperaestaesia. Vizelet: fehérje opales- 
cál,-vérkép: 4.800.000 vvs, 9000 fvs, Hgb: 90%, ebbő l pa. 
2, segm 63, eo: 6, lymph.: 18, mono.: 8, plasmasejt: 3. 
A qeutrophilekben toxicus vacuolisatio és granulatio. 
Süllyedés 30 mm/1 h. Wa. r. negatív. Vércukor 50 rrag%. 
Liquor: Pándy, W altner pozitív. Sejtszám 800, üledékben 
túlnyomórészt leukocyták.

Therápiásan intralum balisan 40 ezer egység kristá
lyos penicillint kap, parenterálisan 3 g  ullraseptylt, 
1 mill, kristályos peniciJint. Óránként felváltva vaso- 
constrictorokat (Pedrolon, Pulsoton, Coffein). Ezenkívül 
strophantiint 0,25 rrag-ot intravénásán. Hypoglykaemia le
küzdésére dextro.sét. Docából 20 mg-ot intram uscularisan 
(rendelkezésünkre több nem: állott). Fentieken kívül 500 
mg C-vitamint is adtunk intravénásain. A beteg állapota 
romlott, nyugtalansága fokozódott, tensiója esett, a cya
nosis és a vérzések fokozódtak, m ajd késő bb a tensio nem 
volt mérhető , pu’susszám  emelkedett. A következő  reg
gelig  további romlás, a therápiát folytattuk, de .a beteg 
benntartózkodásának 19. órájában exitáit. Exitus elő tt 
közvetlenül elvégzett vérképvizsgálat az ujjbegybő l: w s : 
5,200.000, fvs: 3,1.000, Hgb: 130%, vérzésidő  30 mp, a ’va- 
dási idő  kezdete 10', teljes alvadás 12', thrombocyta- 
szám: 200.000,

A kórbonctan i képre je llem ző  a  diffus cap il lá r is  
th rom bosissa l kapcso latos é rá rta lo m  több szervben 
s a  szám os bő rvérzés m ellett a többny ire m assiv  
kéto ldali m ellékvesevérzés (m ellékvese ap o p lex ia ). A 
m ellékvesék m eg n a.gyob!>odottak, ífeketésvörösen el- 
szinező döttek, a m irigyá llom ány  tú lnyom órészben 
viagy egészen roncsolt, a környezete v izenyő s. V érzé
sek a  serosákon é s  a belső  szervekben is észlelhetők. 
U tóbbi helyeken m ikroszkóposán diffus cap illá ris 
laesiók ta lá lha tók  th rom bozissal egybekötve. A m el
lékvesékben h is to lóg ia ilag  oedem a, necrosis, gyu lla
dásos infiltratiólk é s  haem orrhag iák  ta lá lha tók . A 
meningococcusolk többny ire könnyen  m eg ta lá lha tók  a 
•lépben, ag y b an , bő rben, m ellékvesékben stb.

B. j.: lElbízoitt nő  holtteste. A tenyerek és talpak ikivé- 
le'ével a bő rön testszerte nagyszámban találhatók mo
gyorónyi, almányi, részben különálló, részben egymással 
összefolyt térképszerű , élesen ölhatárolt, sötétszederjes 
vörös vérzések, melyek alatt a  vérzés több ha'yütt a bő r
a la tti kötő szövetben is megtalálható. Az alsó szemhéjak 
.kötő hártyájában, jobboldalt, részben a szemtekei kötő - 
hártyában is tű szúrásnyi, ken derm agnyi sötéVörös vér
zéses foltok láthatók. Utóbbiakhoz hasonló foltok láthatók 
elhintve gyéren a zsigeri hashártyában, a szív külhártyá- 
jában, a szív jobb p itvarának be’.hártyájában, a tüdő k 
hátsó felszínén, a zsigeri mellhártyáham, nagy számmal 
a légcső  nyálkahártyájában, a lágyszájpad és gá.rat 
nyálkahártyában, a szájm andulák területében, a nyelv- 
gyök nyirokiüsző jének területében, a nyelő cső  alsó negye
dének nyálkahártyájában, a vese rostos tokjának szöveté-
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ben, a vékony, s vastagi elek nyálkahártyájában és végül 
a hüvely nyálkahártyájában. A vesék közepes nagyságúak, 
sötétvörösek, rostos tokjuk nehezen, áitómányveszteséggei 
vonható le. A kéregállomány megkeskenyedett, a vesék 
felszíne egyenletesen, finoman szemcsés. A szív a szokott
nál nagyobb, bal kam rájának izomrétege 15 mm vastag
ságú. A billentyű k épek. A koszorús verő erek belfellüíetén 
gyéren szétszórva láthatók apró vajsárga Foltok. A füg
gő ér beiféületén szétszórtan szintén láthatók hasonló 
foltok és ezenkívül szürkésfehér szigetszerű en kiemelkedő  
területek. A tüdő k alapszövete enyhe fokban sávosán be
szű rő dött, az alapszövet felritkult. A mái középnagy, 
barnásvörös könnyen törhető  A combcsoni középrészé
ben a csontvelő  halvány vörhenyes. A vér lazán aivadé- 
kos. A kemény burok feszes, a lágyburkok az agy dom-

2. ábra.

ború felszínén enyhe fokban szürkésfehéren vastagodolitaik, 
közöttük az agybarázdák mentén, fő leg az agyalapi cys- 
tiernák területében elég jó! észlelhető en zavaros savó hal
mozódott fel. A lágyburkok atz .agy felszínérő l könnyen 
levonhatók. Az agytekervények kissé lelapultak. Az oldal- 
kamrák .a szokottnál tágabbak. Bennük bő ségesen talál
ható zavaros halványvörhenyes agyfolyadék. Az érifona.tok 
élénkvörösek, az agykamräk belső  felszíne sima. Az agy 
áfom ánya középes vér tar falmü, benne vérzések, lágyu
lások nem láthatók. Az agyalapi verő erek fala foltonként 
vaíjsárgán keményedett. A mellékvesék a szokottnál n a 
gyobbaknak tetszenek, legnagyobb méreteik 6.5X 5 cm, 
súlyuk: 32 g. A mellékvesék sötótvörösein tű nnek át, 
tömöttes taipiotatúak, a kéreg- és velő áilomány valamivel 
vastagabbnak látszik a szokottnál. M indkettő  sötétvörö
sen, véresen beszű rő dött. A kéreg- és velő áilomány határa 
jó' szembetű nő . A fel nem sorolt szervek szabadszemmel 
kóros elváltozást nem mutattak. (Kassai dr.)

Szövettanilag minden szervet feldolgoztunk. A láb
biakban csaik ,a mellékvese szövettani leletét közöljük: 
A vérzés szinte symtmetrikusan áthaladja mindkét oldali 
mellékvese kéreg- és velő állományát egyaránt. A velő 
állomány m egm aradl sejtjei vacuolisáltak. A kéreg zóna 
fascicuiatájálban csak igen szétszórtain található finom 
cseppek formájában lipoid a sejteken kívül. A sejtekben 
nem festő dé) apró vacuolák láthatók. A sejtek  nagy részé
nek m agja eltű nt, illetve jórészben szétesett. A zóna glo- 
merulosában, de a zóna fasciculiatában is megfigyelhető k a 
szétesett, illetve vizenyő ssé vált sejtek, melyeket, leukocy- 
ták vesznek körül. A m egmaradt ép sejtek túiinyomórósze 
reticujumsejt. Ép parenchymasejt alig látható. A mellék
vese capiltarisainak nagyfokú tágulata mellett intersthtiá- 
lis oedema észlelhető . A környezeti véredények igen tá 
gultak, falaikban vérzések figyelhető k meg, iumeníikben 
egymáshoz osiapzódott vörösvérsejtek tömege látható.

A W. F. s.-ért egyrészt a hirtelen capilláris bán- 
talommal járó, illetve anoxaemiávial társuló shock- 
hatással bíró peracut sepsis a felelő s (M orrison)  (34), 
másrészt a toxicus degenerativ mellékvese laesio vér
zésekkel vagv azok nélkül.

A m eningitis purulenta incipiens szövő dménye
iként fellépett W. F, s. a fent leírt therápia ellenére .az 
acutan fellépő  melléikveseikéreg-elégtelenség következ
tében gyorsan halálhoz vezetett. A kórbonctani lélet  
a klinikai képet megerő sítette. Esetünk érdekessége, 
hogv az öregikorban fejlő dött ki és ,az eddig közölt  
legidő sebb eset.

Ö sszefoglalás. M eningitis purulenta incipiens szö
vő dményeként kifejlő dött W. F. s.-t közöltek 61 éves 

nő betegnél (eddig közölt legidő sebb eset), kinél a be
tegség kezdetétő l haláláig 48 óra telt el. A betegnél 
elő térben állott a perifériás, illető leg centrális kerin
gési elégtelenség s az állandóan és testszerte fokozódó 
petechiák, illető leg sugillatiók jelentkezése. A klinikai  
diagnózist a kórbonctani lelet igazolta. A szerző k rö
viden összefoglalták az eddigi irodalmi adatokat és 
ezek alapján kitértek a syndroma diagnosztikájára, 
illető leg tiherápiájára is.
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A spontán légmell (stp. ptx.) okára és keletkezési 
módjára vonatkozó vélemények eltérő ek. Egyes szer
ző k a gümő kómaik tulajdonítják a  döntő  szerepet. 
Alexander (1) 80—90%-ban tartja a gümő kór szö
vő dményének s közvetlenül: a góc perforációja vagy 
közvetve: kötegszakadás, illetve v-ika fiá ié hu llás emfi- 
zema repedése okozza. M elrose (2), Rubin (3) viszont 
ritkán találta a gümő s kór okot, m ás szerző k sem lát
ják gyakrabban gümő kórnál, mint más kórokoknál 
Ravics-Scserbo, K lebanova (4), M. G. íren (5), Rot
tenberg (6 )]. A spontán légmell közvetlen oka a 
szubpleurális tüdő folyamat betörése a mellű rbe. A gü
mő s gócon és kavernán kívül betörhet a tályog, szét
esett daganat, ciszta, ecbimococcus stb. Ezenkívül be
szakadhatnak az emfizémás bullák és a felfújt rnell- 
hántyaalatt'i hólyagok, amelyek a véghörgő k szelep
szerű  elzáródása következtében jönnek létre. A sze
lepszerű  hatás m iatt felfúvódnak, faluk elvékonyodik  
és beszakadnak. R avics—Sicserbo (4) a bullarepedést 
a nem fajlagos tüdő lobnak tulajdonítja. A scev (?) és 
számos szerző  idült spontán légmellnél látta toraiko- 
szkópiával az' elkülönült emfizémás hólyagokat. 
U gyanígy érthető  a szamár-hurutnál, diftériánál, aszt
mánál, kokcidiomikozisnál észlelhető  spontán légmell.

A mű vi légmellnek is gyakori szövő dménye; 

durva erő mű vi behatás, köfegék szakadása is  okozza; 
lehet hastöltés szövő dménye, rekeszsérülés nélkül is. 
Érdekes Rubin (8) észlelése, a,ki gyermekeknél ellen
oldali légmellet ír le idegentest aspirációja után, ami 
intersticiális emfizémát, tüdő lobot vagy gennymellett  
okozott. Felelő ssé tették keletkezésében a traumás, 
erő mű vi okokat. Nemcsak a mellkas sérülése okoz
hatja, hanem a légnyomás hirtelen csökkenése is. így  
repülő gépen való felszállásnál a tüdő knek a mellkas
tól va ló  elhúzása következik be, ami egyidejű leg túl-  
ventillációval is jár és a légzés mélységének fokozá
sával; 'bizonyos körülmények között spontán légm el
let okoz. A légmell készítésénél ellenoldali spontán 
légmellet észleltek (N obile) (9). Avval magyarázzák, 
hogy a tüdő  megszúrása neurovegetativ reflexet vált 
ki, ami megváltoztatja az ellenoldali tüdő ben a nyo
mást. A neurovegetativ tényező k szerepét igazolja« az 
az észlelés, hogy a szimpatikus fcötegek átvágása a 
ggl. stellatum alatt vagy a ggl. stellatum vongálása 
spontán légmellett okozhat, a  paraszimpatikus tónus 
megnövekedése, alveoláris görcs és következményes 
légtelenség révén. Ide tartozhatik az . a m egfigyelés 
is, hogy a hószámmal kapcsolatban a spontán légmell 
ismétlő dése észlelhető . R avics— Scserbo és Klebanova 
(4) az angio és bronohoszpasztikus reflexek jelentő
ségét hangsúlyozza. Feltevéseiket igazolják azok az 
esetek, amikor a negatív nyomás megnövekedése 
mellett képző dik spontán légmell.

A spontán légmell következménye lehet az inter- 
sticiá lis és gátori emfizémának, amelyhez — ugyan

* A Tüdő gyógyász Szakcsoport tudományos ülésén,
1953. II. 26-án elhangzott elő adás alapján,

csak mint következmény — a bő ralatti emfizéma is 
társulhat. A spontán légm ell keletkezésének módja 
ilyenkor az, hogy növekvő  nyom ás — pl. erő lködés, 
feszítés, köhögés körülírt tüdő részleteket felfújhat és 
így a tüdő hólyagcsák beszakadását okozhatja. A ki
áramló levegő  az edények körül helyezkedik el, az 
erek mentén a gátorba is bejuthat. Hasonló a folya
mat influenza, tüdő lob, szülés, idegentest aspiráció, 
sérülés, légcső  és hörgő  átfúr ód ása esetén vagy mell
kasi beavatkozásoknál, ha a tű  'hegye a mellhártyán 
kívü-, vagy a tüdő be jut. Hasi sérüléseknél a levegő 
a gátorba retroperitoneálisan kerül Macklin  (10) sze
rint a gátori emfizéma ritka intersticiális levegő - 
gyű lem nélkül, bár az utóbbi gyakran nem mutatható 
k iv Az alveolusok két csoportra oszthatók: az első be 
tartoznak azok, amelyek csak alveolusokkal határosaik,  
iá másodikban pedig a hörgő kkel, érékkel, kötő szövet
tel szomszédosak, vagy a pleura mentén vannak. A 
széli alveolusokból jut a levegő  a szomszédos képletek 
kötő szövetébe, s  így az intersticiális emfizéma kelet
kezésében nagy jelentő ségük van. Innen kerül a gá
torba, esetleg a bő r alatti kötő szövetbe, ső t iaz aorta  
és nyelő cső  mentén a ha.shártya mögötti vagy a pleura-  
ű rbe is.

E szerint az elmélet szerint a spontán légmell a 

gátori emfizéma következménye lehet és a levegő  a 
gátő rbő l jut ia mellhártyaű rbe. Bizonyítékul szolgálnak  
azok az esetek, amikor légmellkísérlet vagy egyéb okok  
miatti gátori emfizómához társul ellenoldali spontán 
légmell.

Forgács István (11) írt le gasztroszkópos v izs
galattal okozott gyomorátfúrás után pneumoperito- 
neun.ot, gátori és bő ralatti emifizémát spontán légmel
lel: a levegő  a hasüregbő l vándorolt fel a gátorba. 
Véleménye szerint a spontán légmell oka az volt, hogy 
a gáton emfizéma hiperventiillációt okozott és így 
emfizémás bullarepedést. Nincs kizárva ez a módja 
sem, de -az is lehetséges, hogy a fenti mechanizmus 
szerint a gátori emífázéma közvetlen szövő dménye volt  
a spontán légmell.

Magát az alveolus szakadását úgy magyarázzák, 
hogy a tüdő  felfúvódása miattit a széli tüdő hólyagok  
túlfeszülnek, viszont a határos erek nem tágulnak ki. 
Feszüléskülönbség támad és az alveolus elreped 
Ugyanaz történik, ha az -alveoluisok nagysága válto
zatlan marad, de az erek nagy mértékben szű külnek. 
Az elő bbi hatásmód érvényesül a nagyon nagy kollap
szusnál, amikor a vér nagyobb mennyisége a másik 
tüdő  felé irányul. Ilyenkor az alveoláris ruptura 
lehetséges. A pneumektomia után azonban azért nem 
szakad be az alveolus, mert a megmaradt tüdő  fel
fúvódik ugyan, de nagyobb mennyiségű  vért is kap, 
az erek kitágulnak és így nincs feszüléskülönbség.

Befcövetkezhetik a tüdő hólyagcsák megrepedése 
változatlan nagyságuk mellett is  a kardiovaszkuláris 
kórképekben az erek szű külése miatt. így  jobbszívfél  
elégtelenségnél, arteria pulmonalis szű kületnél, elég-
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leien ségnél vagy elzáródásánál, a vérnek a jobbszívbe 
való csökkent visszaáram lásánál. Az ilyen tényező k 
érvényesülhetnek a szülésnél, as-ztmaroham, köhögés 
és hányásokozta intersticiális emifizéihánál.

A gátori emifizéma azonban, követhez menye is 
lehet a tüdő ruptura utáni túlnyomásos spontán lég
mellnek. Az ilyenkor keletkező  bő ralattii emfizéma oly 
nagyfokú is lehet, hogy a,z úgynevezett »biallon-ember« 
képe alakul ki. A nagy nyomás következtében a levegő 
minden k is szövetrésbe benyomul s a nagymennyiségű 
bő ralattii levegő  sajátságosán eltorzítja a fejet, nya
kat és az egész testet.

A gátori emfizéma súlyos tüneteket okozhat, jó 
jel, ha a borailatti emfizéma nagyobbfokú, mert a gá
to lt mentesíti szelepszerű  mű ködésével. A mediaszti- 
nális emfizéma megbízható jele: a juguláris árok emfi-  
zémiája. Az intersticiális formánál röntgenvizsgálat
tal néha levegő csikok látszanak ia tüdő ben. A gátori  
emfizéma rön-tgenkópén a széles mediasztinum két 
oldalán a rekesz felé futó két vékony csík látható. Az 

oldalképen a szegycsont mögött látszik levegő sáv. A 
spontán légmell komoly szövő dményei közé tartozik 
.a spontán haemothorax. K astl (12) szerint ritka, ami
kor nem trauma, gümő kór vagy m ás tüdő folyamat 
okozza. Közleményében (1952) 68 esetrő l tud, ezek 
közül 14 (20%) halálos lefolyású volt. A vérzés oka 
többnyire .az, hogy a spontán légmell következtében 
elszakadnak a bő ven erezett összenövések, mert az 
emífizémás hólyagok repedése ritkán okoz jelentő s 
vérzést; csak igen k is erei vannak.

Osztályunkra elég sok spontán légmellben szen
vedő  beteget szállítanak, 1952-ben 16-ot, ebbő l 10 volt  
gümő kóros. Három beteg kórlefolyását kívánjuk ismer
tetni, szokatlanságuk vagy ritkaságuk miatt, mert 
bizonyos esetekben a kórkép helyes értelmezése is 
nehézségeket okoz, s így tanulságosaik.

Az első  'beteg 31 éves férfi, aki ftizíse m iatt 3 évig 
állott gyógykezelés alatt. Két hét óta fokozódó nehézilég- 
zése volt, a mentő k szállították osztályunkra, csaknem 
eszméletlen állapotban, súlyos 'légszomjjal, filiformis pul
zussal, ciaoozissal. A jobb mellkas térfogata jelentő sein' 
nagyobb volt, mint a bal, bordaközök elsimultak, a bal 
tüdő  felett 'rövidült; az egész johb oldalon dobos színezetű  
a koipogíatási hang. A légzés diffúz érdes-sejtes, bal
oldalon fent sejtes-ihörgi alaplégzés és mindkét tüdő  
felett köizépbólyiagú, nem csengő  szörcsölés volt hallható. 
Az átvilágítás lelete: a bal tüdő  felső lebenyének zsugorodó 
fibrotkavetmozus folyamata, felhúzott bal rekesz, balra 
húzott közópárnyék; a  jobb tüdő  nagyfokban tágu lt, ia 
rekesz állása Igen mély és alul oldalt keskeny, kótujjnyi 
légköppeny. Forgatni a beteget, vagy felvételt készíteni 
súlyos állapota m iatt nemi lehetett.

Első  pillanatban nehezen volt érthető , hogy a kis 
spontán légmell miért okozna ilyen súlyos légszomjat és 
ciainozist. Ezért a  jobb tüdő  nagyfokú fe’iúvódottsága és 
a mély rekeszállás m iatt a jobb fő hörgő  szelepes elzáró
dására gondoltunk, ikilégzéses típussal. A Holzknecht-tünet 
hiányát a balra húzott rögzített gátő r m agyarázhatta.

Miután a beteg súlyos állapota m iatt sémi a  broncho- 
szkópos vizsgálat, sem miás intratracheáiis szívás nemi volt 
lehetséges, a jobb m ellhártyaű r állandó szívását kezdtük, 
vízcsapos berendezéssel. A beteg állapota az állandó szí
vásra és a bő ven adott azívszerekre annyira megjavult, 
hogy öt nap múlva a bronehaszkópos vizsgálatot meg 
lehetett kísérelni. Csak részben sikerült, mert hirtelen 
ro&zulLéle m iatt meg kellett szakítani a bronehaszkópos 
vizsgálatot, ami a jobb böirgő rendszer lobját és a  szája. 
dékok lelapultságát m utatta (Horlau dr.). Közben elké
szíthető  volt az oldalirányú átvilágítás és felvétel s  ígv 

. derült ki, hagy a kicsinek vélt spontán üreg a valóság

ban sokkal nagyobb, m ert a tüdő  csak oldalt tapadt ki, 
elő tte és mögötte levegő  volt. A tüdő ben a jobb felső 
lebenyben volt szórás. A beteg állapota — átm eneti javu
lás után rosszabbodott, szívelégtelenség tüneteivel k iter
jedt oedemákkail kialakult a nephrosis kórképe is és meg
halt. A boncolás lötete: a jobboldali széli kaverna áttört 
és kétoldali szórása volt, baloldalt zsugorodó kavem ás 
íeliső lebeny folyamat. A bondelet lehető vé tette a szokat
lan mérvű  tüdő tágiulat m agyarázatát, felfedve a kiterjedt 
szórást a'jobb tüdő ben is, ami a nagyfokú emfizéma m el
le tt csak a csúcsban volt látható.

A lefolyás a következő képpen rekonstruálható: a  tú l
nyomás spontán légmell következtében a mellkas ki
tágult és a  rekesz leszállt. Mivel a tüdő  o ldalt és a reke
szt felszínen letapadt, ,a méllű r megnagyobbodása kifeszí
tette a tüdő t, iaz emíizemás lett, ami a kiterjedt szórással 
együtt csökkentette a légző mű ködést és a keringés további 
megterhelését okozta. így alakultak ki olyan tünetek, 
amelyek emlékeztettek a szelepes hörgoszű kületre.

1. ábra.

Második esetünk az úgynevezett »ballon-ember« szép 
példája.

A 38 éves férfibetegnek kétoldali kiterjedt tüdő folya
m ata volt, jobboldalon kavernával és baloldalon légmelle, 
izzadmánnyal. A háromhónapos osapolásos és antiobio- 
tikus kezelésnek lényeges eredménye nem' volt, ső t foko
zódó légszomjjal részleges jobboldali spontán légmell és 
bő ralatti emifizéma fejlő dött, a nyakán, fejen, tarkán és 
mellen, ileterjedve ia íeliső végtagokra is. A leszívás kísér
lete eredménytelen, s  a sebészi tanácskozás (Jós dr.) a 
beteg súlyos állapotára tekintettel minden további beavat
kozást céltalannak tartott. A hő ralatiii emfizémát számos 
tű -szád!ássál sikerült csökkenteni, de mindez nem hasz
nált, a légszomj az erélyes szívtám ogatás ellenére is- foko
zódott, a beteg hólyagszerű en feiipuffiadt, az egész testére 
kiterjedő  bő ralatti emfizéma következtében. A spontán 
légmell kifejlő dése után 5 napra meghalt. (1. kép »Ballon- 
ember«, E. H. Rubin könyvébő l).

Ami a gyógykezelést illeti, mérsékelt tünetmentes 
intersticiális emfizémánál aktív kezelésre szükség 
nincs. Levegő blokád esetén — 'amikor nagym ennyi
ségű  levegő  van nyomás alatt a szövetrésekben — a
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gátő r szádlását ajánlják az epigiasztrális, de fő leg a 
juguláris árikon át állandó szívással. A bő ralatti emíi- 
zémánál többszörös bemetszést, vagy szádlást java- 
solnak. Oxigén belégzés, opiátofc, szívszerek nélkülöz
hetetlenek, s a túlnyomásos légmell keletkezését ál
landó szívással kell megakadályozni. A m ásodlagos 

fertő zés ellen penicillinnel és szulfamidokikial véde
kezünk.

A harmadik esetünkben spontán hemothorax szerepel. 
A 35 éves férfinak — a tüdő betaggondözó lelete szerint — 
régebbi keletű , kis kiterjedésű , inkább rostos jellegű  gü- 
mő kórja volt a  jobboldalon. Jól volt, fél éve már nem is

2. ábra.

ellenő riztette magát. Az autóbuszról lépett le s  ekkor h ir
telen igen erő s szúrást érzett a bal mellkasfelében, foko
zódó nehézlégzésset. Gsaik 16 órával késő bb szállították 
osztályunkra légszomjjal, gyors szívmű ködéssel az anémia 
tüneteivel. A röntgenvizsgálattal baloldalt 3 ujjnyi lég
köpeny látható 5 ujjnyi folyadékszinttel, a  középámyék 
mérsékelten jobbra tolódott. A mellkasból 1500 ml vért 
csapoltunk le és 500 ml transzfúziót adtunk. Négy napon 
belül még 1650 ml sötétvörös, állandóan híguló folyadé
kot szívtunk le és újabb transzfúziókat végeztünk. Egy 
ízben a levegő t szívtuk le (2. kép). Hosszabb amtibiólikus 
kezelés után megszű nt hő emelkedése, felvétele után 
6 héttel jó állapotban távozott. A csúcsban még látható

árnyék valószínű leg vértepénysaipka volt, ami mellett szól 
az is, hogy azóta felszívódott.

A spon tán  légm ell e  ritka  vérzéses fo rm áiná l a  
tüneteiket egy részt a tüdő  összeesése, a g á tő r e ltoló 
dása, m ásrész t a vérveszteség  okozza. A tünetek  k i

a lak u lásán ak  ideje a levegő  és ia vérbeáriam lás gyor
saság á tó l függ, u tánozhat hasi ka tasz tró fá t, ezért 
sokszor téves kórism én a lapu ló  m ű téteket végeznek: 
cho lecystitist, gyom orfekélyt stb. feltételezve.

A kezelés shockellenes és vérpótló: op iátdk, i. v . 
p lazm a, transz fúz ió  és ox igén belégzés. M ásrész t a 
m ellű ri nyom ás csökkentendő  a vér és levegő  leszívá

sával. A m ú ltban  azt h itték , hogy  a vér ko ra i leszívása 
a vérzés növekedését okozhatja. H a lo g a tása  azonban 

. fib ro thoraxot, a g á tő r rögzítéséit és gennym ellet okoz
hat, a tüdő  e lveszti ru g a lm asság á t, nem  tá g u l ki s így 
m ű ködése sú lyosan csökken.

A vér te ljesen  leszívandó, szükség  esetén k a té 
te r t vagy  tű t kell bevezetni á llandó  szívássa l, 15—20 
cm  n eg a tív  nyom ással. Ó vatosan  kell e ljá rn i, m ert 
erő sebb sz ívás m egny itha tja  ism ét a záródó pleuro- 
pu im onálís sipolyt. U gyanezen ok m ia tt n ag y  óvatos
ság g a l a lka lm azandó  az a lvadók  o ldása  céljából a 
streptolkinaze é s  strep todornaze. Nem  tág u ló  tüdő  és 

nem  záródó sipoly esetén  a dekortikáció java llt.

*

A fentiekben néhány ad a to t szo lgá lta ttunk  a 
spon tán  légm ell ritkább szövő dm ényeinek keletkezési 
m ód jára és kezelésére. H a a  szív  m ég nem  te ljesen  
k im erü lt s a  tüdő  m ű ködése hely reá llítható , úgy  a 

közvetlen é let veszedelem ben forgó betegek niagy 

része m egm enthető  helyes kezeléssel.

IRODALOM: 1. Alexander—Baer: Praktisches Lehr
buch d. Tuberkulose. A. Barth, 1947. Leipzig. — 2. Mellrose 
A. G. ref. Exc. Med. XV. 1951. 11. 608. — 3. Rubin E. H.: 
Diseases of the Chest Saunders Go. 1947. Philadelphia— 
London. — 4. Ravics—Scserbo, E. E. Klebanova: Probl. 
Tub. 1952. 2. 11. 0 . D. K. 4L 396. — 5. Iren M. G.: O. D. 
K. 4L 286. — 6. Rottenberg L. A., Golden R.: ref. Exc. 
Med. XV 1950. 8. 416. — 7. Ascev D. D.: Probl.Tub, 1949. 
2. (reif. Exc. Med. XV. 1950. 7. 335). — 8. Rubin E. H.: 576. 
— 9. Nobile F.: ref. Exc. Med. XV. 1950. 1. 57. — 10. 
Macklin:  cit. Rubin, 491. — 11. Forgács István: O. H.
1953. 13 359. — 12. Kastl W. H.: Diseases of the Chest. 
1952. 2. 227

A Budapesti Orvostudományi Egyelem I. sz. Sebészeti K linikájának 
(igazgató: Sebestény Gyula dr. egyet, tanár) közleménye

H e v e n y  h a s i  t ü n e t e k  m i a t t  o p e r á l t  M uc h a  — H a b e r m a n n- k ó r
Irta: L Á Z Á R  D E Z S Ő  d r

A  Mucha—Habermann-kór néven ismert ritka 
kórkép Ikóroktana és kórkeletkezése ma sem tekinthető 
egységesnek. Mióta Mucha 1916-ban közölte első  ese
tét, azóta forrong a kér'dés a' kórkép egységes volta 
és hovátiartozósága körül. Muoha első  esetét még nem 
különítette el, hanem a pithyriasis lichenodes. (Neís- 
ser— Juliusberg) kórképbe sorolta be és csak késő bb, 
faként Habermann pontos kórszövettani leírásai nyo
mán kezdték a kórképet önálló betegségként kezelni.

A kórszövettani: képben majdnem mindig m eg
találhatók a mélybe terjedő  necrosisig fokozódó fibro-  
blastos, epithelöid sejtes irha beszű rő dések, melyek  
elkülönítik a parapsoriasis sokkal felületesebb szöveti

jelenségeitő l. A kórkép legfeltű nő bb elváltozásait je
lentő  bő r jelenségek egyébként egészséges egyéneken 
alakulnak ki. A bő rben testszerte lencsényi vagy 
ennél kisebb »gyulladásos csomók«, papulák, papulo- 
pustutak keletkeznek, melyek hamarosan hámfosztott, 
alig nedvedző , fájdalmatlan, sokszor viszkető  elválto
zásokká alakulnak. Az elváltozást fedő  hámboríték 
elvesztésének oka abban keresendő , hogy a beteg a 

viszkető  elváltozást rendesen elkaparja. A hámfedél 
elvesztését rövidesen pórik pótolja. Az elváltozás na
pokig fennáll, majd heggel gyógyul. Helyén sorvadt 
íestékhiányos folt marad vissza, melynek szélén túl- 
festenyzettség ismerhető  fel és ez teszi girkndszerű vé
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■ az elváltozás helyét. A testszerte gyakran szimmetri
kusan jelentkező  elváltozások visszafejlő dése közben 
újabbak jelentkeznek. A kép tarkasága is indokolttá 
teszi ia varoli formis elnevezést. A hám ezen jelensé
geit nem ritkán nyálkahártya elváltozások is kísérik. 
Ilyenkor a száj nyálkahártyán mérsékelten érzékeny 
lencsényi errodalt plaquek figyelhető k meg, melyek 
ugyancsak necrosisig  fokozódnak és sárgás lepedék- 
kel vannak fedve. Gyakoriak a pyogen szövő dmények. 
Beszű rő dött csomók keletkeznek, melyeik sohasem 
olvadnak be, gennyet nem ürítenek, közepük azonban 
necrotisal. Mivel a bő rjelenségekben úgy a klinikai, 
mint a kórszövettani képen a necrosis dominál, 
ä kókérpet a nekrosissal járó allergiás betegségek 
közé sorolják, mint valamilyen KocA-jelenséget vagy 
Arthus-phenoment. A gennyes szövő dmények penicil
li nérzékenysége coccusos társfertő zésre utal. Szodoraí, 
aki 1943-ban közleményében részletesen foglalkozott 
a kérdéssel, a bő relváltozásokat komplex bő rjelen
ségnek tartja, mely több kórokozó együttmű ködése 
következtében jön létre.

1. ábra.

A folyamat kórtana tisztázatlan, Poehímann tom- 
•sillectoml után észlelte a kórkép felléptét, ezért 
haematogen szóródás kapcsán kialakuló jelenségnek 
gondolja. Szodorai a bő rjelensógeknek rheumás cso
mókhoz való feltű nő  hasonlóságát emeli ki.

Esetünk érdekesebb kortörténeti .adiatai a követ
kező k: F. M. 1952. IV. hó 29-én heveny hasi pana
szok miatt kereste fel az I. sz. Sebészeti Klinikát. E l
mondja, hogy két hete érez a jobb alhasában görcsö
ket. Láza nem volt. Orvosa tanácsára feküdt, hasát 
borogatta, de nem javult az állapota, ső t a bejövetele 
elő tti napon a görcsök lényegesen fokozódtak, eleinte 
a gyomod: áj on, késő bb a jobb alhasba sugározva. 
Nehezen tudott kiegyenesedni. Gyermekbetegségek 
közül csaík bárányhimlő re és pertussisra emlékszik 
vissza. Szüleitő l hallotta, hogy 6 hónapos korában 
ételmérgezésnek, tartott hólyagos bő rbetegsége volt. 
A középesen fejlett és táplált 22 éves nő beteg bő rén 
azonnal .feltű ntek a testszerte fellelhető  elszórt festék- 
szegény foltok, melyekhez lekapart csalánkiütéshez 
hasonló lencsényi gyulladásos bő rjelenségek társul
tak, az arcon, a mellkas bő rén, a sternum felett és a 
kar bő rén az extensiós oldalon (lásd fénykép). A be
teg kérdésünkre azonnal elmondotta, hogy ezen bő r-

jelenségek jelen betegségétő l függetlenek, évek óta 
fennállanak és miatta az ország különböző  bő rklini
káin már több mint egy évet töltött eredménytelenül. 
Betegségét jól ismeri és a bő relváltozásokat ügy m eg
szokta, hogy már be sem köti. Bő rébő l több próba- 
kimetszés is  történt. A kórszövettani képnek a klinikai  
tünetekkel való egybevetése után ügy az István-kór- 
ház bő rosztályán, mint a Bp Bő rklinikán a betegnél 
levő  zárójelentések szerint, betegségét M. H.-kórnak  
tartották. -

A bő rjelenségektő l függetlenítve vizsgáltuk tehát 
a betegét. Hasát diffúz érzékenynek találtuk, de a 
nyomásérzékenység punctum maximuma kifejezetten 
a Mac Burn ey-pori t o n volt észlelhető . R ovsing I. és 
II. tünet pozitív. A jobb lalhasban izomvédekezést 
tapintottunk. Fehérvérsejtszám: 11.000. Temperatu- 
rája: 37,3. Nő gyógyászati v izsgálat a következő  lele
tet adta: »közepesen tág hüvely, rendesnél kisebb 
hypoplasias, kiegyenesedett uterus. Jobboldalt sza
bad, baloldalt kb. tojásnyi nem érzékeny cysticus 
resistenda tapintható. Kifejezett nyomásérzékenység 
az appendixnek megfelelő en. Dg.: cysta ovarii 1. s. 

et appendicitis acuta.«

A heveny tünetek következtében azonnali mű tétre 
határoztuk el magunkat. A szokásos alhasi rácsmet
széssel hatoltunk be, intranarcon altatásban, a has
üregbe. A hashártya átvágásakor tekintélyes mennyi
ségű  vörhenyes, szagtalan savó ürült, mely helyen
ként friss vérrel keveredett. A coecumot elő emelve 
falát oedemasnak találtuk. Felkerestük az erigált 
appendixet. A z . appendix teljes egészében gyulladt, 
fala megvastagodott, középső  és végső  harmadának 
határán babnyi beszű rt területet találtunk, mely fib- 
rinnel volt fedve. Ú gy gondoltuk, hogy perforálni 
készülő  appendixrő l van szó, ezért az appendixet el- 
távolítottuk. Mivel a vérrel kevert hasű ri váladékot  
a heveny appendic'tis nem magyarázta, első sorban 
Afecßd-diverticulum és ovarialis vérzés után kutat
tunk. A vékonybél kihúzásakor meglepő  leletre.buk
kantunk. Ep vékonybél szakaszokon egym ástó l kb. 
arasznyi távolságra több helyen lencsényi beszű rt te
rületet találtunk, melyek felszíne vérző , bársonyos, 
helyenként fibrinnel fedett. A jelenségek a véres 
exsudatumot már teljességgel megmagyarázták, de a 
hasúd elváltozások annyira újszemek voltak, hogy 
azokat semmihez sem tudtuk hasonlítani. Még talán 
leginkább typhusos plaqueokhoz hasonlítottak de an
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nál kevésbbé mélyre 'terjedő  »jobbindulatú« elváltozá
sodnak látszottak. Késő bb, miikor a Mucha—Haber- 
mann-kóv nyálkahártyáéivá Hozásainak leírását. o lvas
tuk, isimertük fel, hogy a talált hasi elváltozások ezen 
leírások nyálkahártya plaquejiaival teljesen m eg
egyeznek. A hasüregbe 200.000 E penicillint hagyva 
a sebet első dlegesen zártuk.

A beteg gyógyulása a hasi lelethez viszonyítva 
feltű nő en zavartalan volt és semmiben sem különbö
zött m ás appendectomisalt beteg gyógyulásától. A fé
lelmetes hasi tünetek gyors rendező dése arra enged 
következtetni, hogy az elváltozásokhoz társult kór
okozó penicillinérzékeny. Kézenfekvő nek látszott, 

hogy a furcsa hasi leletet a sebészek elő tt ismeretlen, 
ritka bő rbetegséggel próbáljuk összehozni, ezért az 
appendixet szövettanilag feldolgoztuk és a metszete
ket Lengyel tanársegédnő nek juttattuk el, annál is 
inkább, mert a budapesti Bő rklinikáin már feküdt a 
beteg 2 évvel azelő tt és  akkor ia 'bő rjelenségekbő l kór-  
szövettani vizsgálatodat végezték. A metszetek össze
hasonlítás céljából rendelkezésre állottak. A bő rgyó
gyászati-kórszövettani vélemény a kórképet a M. H.- 
kór kórszövettanilag eléggé atípusos megjelenési for
májának tartotta (lásd rtnikraphoto). Az appendixben 
talált elváltozás necrotizáló gyulladás képe volt.

O R O S Z -  ÉS N É M E T N Y E L V

JH p . <D e p e H n  O  e j m  b  a p h  h  a. p . 3  n e 
O  ji o  p  H a H : O  z n y ő o K u x  Z p u ö K o e u x  u w f i e K in u i x  c 
ocoő eHH biM e n u M a m i e M  H a ő .aacm oM i iK oa .

ripHBOHHTCH HaßjnoneriHe h  j ieuerm e 15 cnyuaeB 
oJiae/roMH KO.ua. O t  eTi e CT b  e i i h  o BCTpevaexcH üonum en 
uacTbio Tnna B y cce-E yu iK e Ha nroHHUHoß oönacTH. 
T  e p  a n  e b  T11 u e c i; ii e peay.ubTaTM ou-mjiaioTCfi o t  b ü k - 
HH H O TepanH H , neHHuujuiHHa i i  cynbifiaMHjroB. IIo  
HOBbiM aainibiM jiHTepaTypbi CTU.TbfiaMii.THwe n p en a - 
paTbi, BepHee cooTBeTCTByioiuHíl h m  h h 3t h j i c t h j i - 
SecTpoJi HMeeT n on o fm oe neücTBHe. B  o h h o m  c jiyu ae 
n o ca rd ia  a s te r o id e s  Bbi3Baoi CMepTejibHoe aapam eHHe, 
b  HpyroM cn y n a e  n o ca rd ia  g r isea  a s te r o id e s  npHB&i 
K o íip aao isam iio b  i;ou ;e ycoB  x o p o m o  aajiem iBaio- 
mettcH onyxoJiH .

D r . F e r e n c  F ö l d v á r i  und D  r. E d e  F l ó 
r i á n :  Über mykotische Infektionen im Körperinnem m it 
besonderer Rücksicht auf die Blastomykose.

Bericht über Beobachtungen und Behandlung bei 15 
Fällen von B lastom ykose. In  Ungarn ist der Typus Busse- 
Buschke heim isch. D ie In fektion ist in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle in der Glutaealregion lokalisiert. In  
therapeutischer H insicht ergeben Vakzinebehandlung, P en i
cillin und Sulfamide die besten R esultate. N ach neueren 
Angaben der Literatur sind auch Stilbamidinpraeparate, 
bezw. das analoge D iaethylstilboestrol wirksam. E s wird  
noch über einen Fall von tödlicher Infektion durch Nocardia 
asteroides berichtet und zuletzt über einen F a ll von Infektion 
durch Nocardia grisea gloibispora, wo das tumorartige Gebilde 
im  Hautgebiet über dem Munde schnell zuheilte.

B o j t o r  B e p i e m :  JJaHHbie k  ucnmoHenum 
oumöoHHO nojiootcumejibHbix peanyuü, c o c o úum enu- 
MüHueM na eeputfiuqupijioupjio npoöy Heüpama.

BepHlJlHKaiHIH JIBJIHeTCH KOMnJieKCHHM cnocoöoM ,  
cocTOHiHHM H3 HepMaTOJionmecKoro, TepaneBTHue- 
cK oro, HeBpojiorHuecKoro h  cep on on iu ecK o ro  n ccn e- 
HorfaHiiii. MeTOH H eftpaTa —- ecjiH ero  npoBOHHTb  
aHTHreHOM KaH a —  ne cjiymHT HaaewubiMH pe3y jib -  
TaTaMH HH n p n  ero  npHMeHeHHH no opHrHHajibHOMy  
cn o co ö y . B  k j i h h h k c  aBTopoB h j i h  p e iu em m  c o m h h -

Az esetet közlésre azért tartottuk érdemesnek, mert 

egy ima még tisztázatlan atiológiájú bő rbetegség mel
lett, sebésziileg meglepő  hasüregi elváltozásokat ta lá l
tunk, melyek a bő rjelenségekkel feltű nő  hasonlóságot  
mutattak. Ezen m egfigyeléssel kapcsolatosain felme
rült bennünk azon gondolat, hogy a két folyamat 
összefügg és hogy talán más bő rbetegségnél is van
nak a hashártyán, a nyálkahártya elváltozásokhoz 
hasonló jelenségek, melyék rejtett helyzetük miiatt 
magától értető dő en ismeretlenek és csak a miénkhez 
hasonló véletlen megfigyelések kapcsán ismerhető k 
meg.

Összefoglalás: Mucha— LIabermann-kóros bete
gen acut appendicitis klinikai tünetei mellett a has
üregben véres savót és a bő rjelenségékíhez hasonló 
ha sül ár t yaelv ái toz ások at észleltek az appendixen és a 
vékonybélen elszórtan. Ú gy gondolják, hogy a has
üregi elváltozások a bő rjelenségekkel összefüggésbe 
hozhatók.

IRODALOM: 1. Mucha: Arch. f. Derm. u. Sy. B. I 
123. s. 586. — 2. Habermann: Derm. Ztsohr. Bd. 45. s. 42. 
— 3. Gross: Arch, of Derm. a. Sy. 23. 33. — 4. Poehlmann: 
Derm. Woohenschr. Bd. 94. s. 821, — 5. Scholtz: Arch, of 
Derm. a. Sy. 30. 631. — 6. Masch—Killeison—Parin: 
Derm. Woch-enisohr. Bd. 96. s. 605. — 7. Szodorai: Bő r
gyógyászati Szemle, 1943.

Ű  Ö S S Z E F O G L A L Á S O K

TCTbHbix cjiynaeB  npmieHíieTCíi KiiairnnaTHBHa í i  p e - 
aivUHH KaHa i i  p ean u n n  Ha Kapnuojion iiH . I lo j iy -  
ueHHbie xaKiiM ofipa30M pe3yjibTaTi>i. cpaBHHBan h x  c  
KjniHiiHecKÓií KapTHHott oi;a:ia;iHCb Oojiee nanemH biMH.

D r . B ó d o g  V é r t e s : Beiträge zur Frage des Aus
schlusses falscher positiver Seroreaktionen mit besonderer Be
rücksichtigung der Neurathschen Verifikationsprobe.

D ie Verifikation is t ein komplexes Verfahren, dessen 
Kom ponenten dermatologische, interne, neurologische und 
serologische Untersuchungen bilden. D ie Neurathsche M etho
dik ergibt bei Verwendung des Kahnschen Antigens im 
Rahmen des Original Verfahrens keine zuverlässigen R esu l
ta te. In  der dermatologischen Universitätsklinik Budapest 
werden bei zweifelhaften Fällen die quantitativ ausgewertete 
Kahnsche Reaktion und die Cardiolipin-VDRL-Methodik  
herangezogen. D ie Ergebnisse der serologischen und der 
klinischen Untersuchung laufen viel strenger parallel, als 
bisher.

J U t y j ia  M e p e n :  rucmo/iozunecKue uccjiedo- 
eamiR e aupumx xpommecKozo momujuiuma.

A b t o p  no jfnepr HccJienoBanHio MHimajiiiHLi c i h -
TailHbie KJIHHHUHCTOM IiaTOHOITIUCCbTIMH. XpOHimCCK HÜ 
T0H3HJIHHT COnpOBOJKJtaeTCH XapaKTepHOH rHCTOJlOITI - 
HecKoil KapTHHOft. OcoßeHHO oßpam aeT  Ha ceön 
BHHMaHHe BbipajKeHHbifi ({möp03, rHnonjia3HH (jio.’ i-  
JIHKyjIOB H HajIHHHe MHKpoaßCHeCCOB. KoHTpOJIbHble  
MHHJfajTHHbl He nOKa3bIBaiOT 3THX H3MeHeHHH. I lo p a -  
HCeilHble MHHflajIHHbl OÖbHIHO OÖJianajIH ÖOJlbHIHM H 
3auaT0HHbiMH neHTpaMii, conepm am uM H aKTHBHbie,  
t o  (fiaroHHTHpyioume t o  k h t c h c i i b h o  n ejim m iecn  pe- 
THKyjIO-3HHOTejIHajlbHHe KJleTKH. MlIHUamiHLI ßOJIb - 
Hbix, vM epm iix  n o  noB ony peBMaTimecKoro KapmiTa, 
noKa3i>iBa,:iH TuaHeBbie npH3H3KH xpoHHuecKoro t o h - 
3HJuiHTa. B  c jiyu ae b t o ph h h o ü  6o3ie3Hii n e  y jfa jiocb 
ofiiiapyrniiTb n p o rp ecc iip y rou m x  H3MeHeHHÖ. I Ip n  n i -  
CTOjiornuecKOM KOHTpojie k j i h h h h c c k h x  c h m h t o m o b 
0Ka3ajI0Cb, HTO npH OTCyTCTBHH CTepMUieii, BO MHOTH X 
c j iy q a n x  n a  MecTax 3aK ynopein ib ix  upiinT  oßpa3o- 
BbiBajiHCb MHKpoaő cneccbi, a unor,qa h mc j io c u  aen o 
c THHíejibiM napeHXHMaT03HbiM BOcnaaemieM, h  Ha- 
oöopoT , n p n  HajiHHiiH cTepm Heil, nocneHHue b  h c k o -

1 1 2



Topbix c.nyqanx oK aaajincb rpiiÖKOBHMH RyjlbTypaMM.  Adienalindosis bleibt —  je nach dem ACTH-Wert des
O 'ieiib neiiHbiM npiiaHaKOM m o j k h o  CTirraxb u a .raune Praeparates —  die Haut der Tiere dunkel, oder wird —  im
nogerasH CXbix M ucpoabnecco ii H nepHT0H3HjijiHp- Palle eines Adrenalinübergewichtes —  hell. D ie Zahl der
Hyio (fiiiKcanHK). j la r a n e i im n e  iicc'JiegOBaHHH yn a3b i- Tiere, die unter ACTH-Wirkung dunkel werden, wird für
BaWT na CBH3b MlIHflajIHH C peTHKyjIO-BHHOTejIIiajI bHOfl  
CHCTeMoit. O h h  aKTHBHo 3auiHmaioT opraHH3M ({>aro-  
PIITHpyfl MHKpoßbl, TaK HTO IIX Hejlb3il C'IHTaTb H 3J1HHI- 
HHM opraHOM. C naTOJioniuecKoii t o u k i i  3peH im 
HejIb3H peKOMeHHOBaTb H3JIHIHHI0I0 TOH3HJIJieKTOMIl IO, 
h o  yaajieHHe MiiHjfajiHH, h b h b i h h x c h  ouaroM , KoneuHO 
noKa3aHo.

D r . G y u l a  M é r e i :  Histopathologische Untersuchun
gen in  Fällen chronischer Tonsillitis.

Es wurden durch den Kliniker als krank angesehene 
Tonsillen untersucht. D ie chronische Tonsillitis geht m it  
einem charakteristischen Gewebsbild einher, wobei eine 
hochgradige Eibrose, Follikalhyperplasie und Mikroabszesse 
die auffallendsten Kennzeichen sind. D ie Kontrolltonsillen 
zeigen diese Merkmale nicht. D ie Tonsillen besitzen im  
allgemeinen grosse Germinationszentren, die stellenweise 
phagozytär, stellenweise aber lebhaft m itotisch tätiges 
Retikuloendothel enthalten. D ie Tonsillen an rheumatischer 
Karditis verstorbener Personen zeigten die histologischen 
Charakteristika der chronischen Tonsillitis. In Fällen einer 
»zweiten Krankheit« weisen die Tonsillen keine Verände
rungen progredienter Art auf. Bei der histologischen K on
trolle der klinischen Symptome war der Befund von 
Tonsillarpfröpfen wenig überzeugend, da beim Fehlen von 
Pfropfen aus den verschlossenen K rypten sich Mikroabszesse 
bildeten, in anderen Fällen schwerer parenchymatöser E n t
zündung aber dje Pfropfe sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung als Pilzkolonien erwiesen haben. E in  sehr 
w ertvo lles. Zeichen stellen submuköse Mikroabszesse dar. 
Ebenfalls überzeugend scheint die peritonsilläre Fixierung 
zu sein. D ie Untersuchungen zeigten noch, dass die Ton
sillen Beziehungen zum Ketikuloendothelialem System 
haben, eine aktive Abwehrfunktion, Bakterienphagozytose 
ausüben und daher keineswegs als überflüssiges Organ 
angesehen werden dürfen. D ie unnötige Entfernung von  
Tonsillen erscheint som it auch vom Standpunkt des Patho
logen als unratsam, jedoch ist die Ektom ie von Tonsillen, 
welche als Infektionsherd wirken, natürlicherweise sehr 
begründet.

J l a c j i o  ß b e p M e K :  Eucm puu. cnocoß 6uo- 
jiozunecKozo onpedejiemiH adpeHOKopmuKompormozo
ZOpMOHd.

A b t o p  3iiaKOMHT nac c h m  MonH(j>MinipoBaHHbiM  
H JierKO npoBOHHMbiM cnocoßoM  öbiCTporo onpeuejieHH H  
anpenoKopTiiKO Tponnoro ropM ona na HOMaiiniHX b o h - 
H H H X  J l f i r y i H K a X .  H j I H  TUTpHpOBaHIIH npHMenneTCH  
agpeH ajiim  h  agpeHOKopTiiKOTponHbiH ropMOH, oö jia -  
naromne npoTHBonojiwiibiM  MejiaHoijiopHbiM geiicxBiieM .  
06a  BemecTBa npiiMeiiHiOTCH ogHOBpeMeiino. FTpii  
CTaH^apTHoii H03e agpeHajiHHa, Kom a j k h b o t h b i x

----  B  a a B H C H M O C T H  O T g03b l  a g p e H O K O p T H K O T p O  n H O T O

ropMOHa —  ocTaeTCH TeMHoii, i i j i h  w e  oHa cBewieeT 
BCJieacTBHe n ep eB eca  agpena.iH H a. H h c j i o  ?k h b o t - 
Hbix, KOJKa KOTOpblX nOg BJIHHHIleM KOpTHKOTpOpHOrO  
ropM ona ocTajiacb TeMHoii, BbipantaeTCH b  n p o iien - 
Tax h  3aTeM penicTpupyeTCH KpiiBaji geficTBHH go3. 
H ccJiegoBairae gaHHoro BemecTBa b  T pex g o 3 a x  h  na 
18 HtHBOTHbix HMeeT opueHTiipoBOUHoe 3HaueHHe, a 
npoBopH HccjieaoBaHHe Ha 54  vKiiBOTHbix, o t o t  m ö t o p 
n o  CBOeft TOHHOCTH 0Kü3bIBaeTCH paBHOHeHHbIM c  
HHbiMH MeTOHaMii öHOJiorHuecKoro onpegejieHHH ag p e-  
HOKOpTHKOTponHOrO TOpMOIia, H erO MOHiHO npOH3-  
BecTH n a  aoMauiHHx BOHHHbix jiH ryuiKax 6e3 b c h h o ö  
nonroTOBKH b  TeueHHe ogn o ro  naca .

D r . L á s z l ó  G y e r m e k :  Schnellbestimmung des 
adrenocorticotropen Hormons auf biologischem Wege.

Zur W ertbestimmung von ACTH-Praeparaten wurde 
unter Verwendung des in Ungarn heimischen Frosches 
Rana esculenta ein einfaches Verfahren ausgearbeitet. D ie 
Methode verwertet den Antagonismus der Wirkung des 
Adrenalins und des ACTH auf die Melanophoren. D ie zwei 
Substanzen werden gleichzeitig injiziert. Bei konstanter

jede Tiergruppe in Prozenten angegeben und eine Dosis- 
Wirkungskurve angelegt. D as Ergebnis der Untersuchung 
eines Praeparates in 3 verschiedenen Dosierungen an 6— 6, 
som it an insgesamt 18Tieren, istnur annähernd genau; werden, 
zur Untersuchung 54 Tiere verwendet, so entspricht d ie 
Genauigkeit der der übrigen ACTH-Bestimmungsverfahren. 
Das neue Verfahren ermöglicht die biologische W ertbestim
mung von ACTH-Praeparaten an einer gewöhnlichen Frosch
art ohne jede Vorbereitung in 1 Stunde auszuführen.

U p . J I a c j i o O p H n p H X H  a p . O  e p e h  h  
T  a K a h  ; JleneHue staeu AUKeupmiueü.

AßTOpbl B CBOHX CJiyuaHX H03Hpyi0T ÖOJIbHblM
H3B0H 30— 40 rp . su ccu s liq u ir i t ia e . I lo c j ie  4— 6- t m  
nepejibH oro jieueHHH öojibiiiHe H3BeHHbie n ie 3 g a  » e-  
JiyHOHHOÍÍ H3BbI ÖblCTpO 3H JKHBalOT. FIpH H3Be HBe - 
HajmaTiinepcTHoii k h u i k h  3 t o  geftcTBiie MeHee Bbipa- 
HíeHHoe. B  1 8 - t h  npoueH Tax naxogHT noBbimcHiie 
KpoBHHoro aaBJieHHH, vMepeHHoe noBbiiueHiie KOJinue- 
CTBa N aC l b  upoB ii, h  He BbipaiKcinibiii o t c k  h h j k h h x  

KOHeuHOCTeii. I ls -3 a  3THX noöouH bix geiicTBiiH o h h  
cuiiTaiOT Henogxogm iiHM  aMÖyjiaTopHoe npiiMeHeHiie  
3Toro BemecTBa. O h o  ona3biBaeT b j i h h h h c  He Ha ca- 
Myio H3BCHHyIO 60Jie3Hb, a TOJIbKO Ha MeCTHbie H3Me - 
H e H H J I .

D r . L á s z l ó  F r i e d r i c h  und D r .  F e r e n c
T a k á c s :  Über die Behandlung der Ulkuskrankheit m it 
Liquiritia.

D ie Verfasser reichen 30— 40 g von Succus liquiritiae 
' ihren Ulkuskranken. Nach einer Behandlung von 4— 6 

W ochen Dauer erfolgt auch bei grossen Ulkusnischen des 
Magens eine schnelle Heilung. Bei Duodenalgeschwüren ist 
der E ffekt weniger günstig. In  18% der Fälle komm t es 
zu einem Anstieg des Blutdrucks, zu einem massigen Anstieg 
des Kochsalzspiegels im  B lu t und zu geringfügigen Unter
schenkeloedemen. Das M ittel erscheint wegen dieser N eben
wirkungen für eine ambulante Behandlung als ungeeignet. 
Es wird durch dasselbe nicht die Geschwürskrankheit, son
dern nur die lokale Veränderung beeinflusst.

H  b y  ji a  I I  h  k  a ii ji o , M h  x  a  j i  b $ e x e p :  
CAygaü cundpoM a W aterhouse-F riederichsen B^cxap- 
uecKOM B03pacTe.

y  öojibHoft 61 r . onpegejiHJicH ciiHgpoM W ater- 
house-F r ieder icksen n a n  ocJiojKHemie nauH iia iom e- 
rocH r iioH iioro MeHHiiriiTa. 3 t o t  eim gpoM  h o  c h x  n op  
He 6h j i  OTMeueii b  TanoM noHuijioM B03pacTe. O t  
Haua jia  6o jie3 iiii no cMepTH ö o j i b h o í i  npouiJio nße 
cyTKii. B  HapTiiHe 6ojie3HH o c o ő c h h o 6p oca jiacb  b  
r j ia3a HenocTaTounocTb iiepmjiepHMecKoro h  ueHTpajib-  
Horo iipoBooC pam em iH , a xaKHte noHBJieiiHe n o  BceMy 
Tejiy nocTOHHiio napacT arom nx neTexHii t . e .  cyrn jiH -  
Hiift. KjiHHHuecKHfl fuiarH03 6 bui nogTBepHtaeH h  

naTOJioroaHüTOMHiiecKiiMii gainibiM ii. ABTopbi BKpa THe 
pe3K)MHpyiOT jiHTepaTypHbie naHiihie h  Ha ocHOBaHim 
nocJienH iix TpaKTyioT B onpocw  nnarHOCTHKH ii Tepa-  
n l l H  3TOrO CHHHpOMa.

D  r. G y  u l a  C z i k a j l ó  und D r .  M i h á l y  
F e h é r :  Waterhouse-Friederichsensclies Syndrom bei einer 
61jährigen Frau.

Bericht über einen F a ll von Waterhouse-Friederichsen- 
schen Syndrom im A lter von 61 Jahren (ältester Fall der 
Fachliteratur !), entstanden als Kom plikation einer begin
nenden eitrigen Meningitis. D ie Krankheit währte 48 Stunden 
bis zum tödlichen Ende. D as klinische B ild wurde durch  
die periphere und zentrale Kreislaufinsuffizienz, sowie durch 
die an Stärke und Ausbreitung stets zunehmenden petechialen 
Hautblutungen, bezw. Sugillationen beherrscht. D ie klinische 
Diagnose wurde autoptisch bestätigt. Verfasser bringen eine 
kurze Zusammenfassung der bisherigen Literaturangaben 
und besprechen auf Grund der Letzteren auch die D iagnostik 
und die Therapie des Syndroms.



T a 6 o p  U l a mn i H ,  M h k j i o i i i  O p a i e p ,  
J I  o p a H ;í  I I I  e 6 e K : E o iie e  p e d n u e  ocJioM cmHUH 
n p u  cn o n m a H H O M  n n e e M o m o p a K c e .

ABTopw TpaKTyiOT Bonpoc o t h o .t o i m h  cnoHTaH- 
noro nncBMOTopaKca. H a  ocHOBamiH aaHHHX jiHTe-  
paxypbl OHM CBHTalOT, HTO CnOHTaHHblH IlHeBMOTOpaKC  
ne BCTpeuaeTCH qame y  6ojibHbix Ty6epKyjie30M,  
qeM y  ő ojibHbix, He CTpajiaiomHx Ty6epKyjie30M. 
nonpoŐ HO 3aHHMaK)TCH OHH H C BOöpOCOM B03HHKH0- 
BeHHH cnoHTaHHoro Ty6epKyjie3a, nonuepKHBaH npii 
3T0M noMHMO pa3JiHHHbix MexaiHmecKiix npiiqtiii h  
.•jtia'ieHiie HeílpoBereTaTHBHbix h  pecjwieKCHbix Mexa- 
HH3MOB. OnHCbIBaeTCH B CTaTbe em e CBH3b HHTepCTH- 
HHajlbHblX H MeRHaCTHHaJIbHHX 3M(j)H3eM C CnOHTaH-  
HbiM nHeBMOTopaKCOM, a TaKHíe Teopna OTHocHTejibHO 
MexaHH3Ma HX B03HHKH0BeHHH H CHMnTOMaTOJIOrHH  
MCAHaCTHHajlbHblX H nOHKOTKHblX 3M(j)H3eM. yi-ta3H-  
BaeTCH Ha peHKOCTb HHHonaTimecKHx cnoHTainibix  
iiHeBMOTopaHCOB. npiiBOAHTCH cjiyuaM cnoHTaHHoro  
nHeBMOTopaKca, HanoMHiiaiomero KJianaHHyio 3any- 
nopny SpoHxoB, a TaKHte cnoHTaHHoro nHeBMOTopaKca, 
conpoBomaaiomerocH nonKOHCHoft 3M<j>H3eMoií, h  Ha- 
KOHep cjiyqafl cnoHTaHHoro rcMOTopanca h  naimbie 
OTHocHTejibHO jieHeHHH 3Toro cjiyqaa.

D r .  G á b o r  S a g s  y-D o b r a y ,  D r .  M i k l ó s 
F r á t e r  und D r .  L ó r á n t  S e b ő k :  Die selteneren 
Komplikationen des Spcmtanpneumothorax.

Die Verfasser behandeln die Fragen der Pathologie des 
Spontanpneumothorax (Spptx). Sie kommen nach einer 
Übersicht der Literatur zur Ansicht, dass der Spptx bei 
Phthisikern nicht häufiger, als bei tuberkulosefreien Per
sonen vorkommt. Sie besprechen die Frage der Entstehung 
des Spptx und erläutern ausser der Bedeutung der ver
schiedenen mechanischen Ursachen, auch die der neuro- 
vegetativen und Reflexmechanismen. D es weiteren wird 
das Verhältnis des interstitiellen, sowie mediastinalen E m 
physems zum Spptx behandelt und die Ansichten über den 
Entstehungsmechanismus derselben, endlich auch die Sym pto
matologie des mediastinalen und subkutanen Emphysems 
angeführt. Es wird auf das seltene Vorkommen des idio
pathischen Spontanhaemothorax hingewiesen. Zuletzt folgt  
noch ein Bericht über je 1 F all von bronehostenoseähnlichem 
Spontanventilptx, von Spptx m it sehr grossem subkutanem 
Emphysem und von Sphaemothorax m it Angaben über 
deren Behandlung.

ELŐ ADÁSO K, ÜLÉSEK

Dátum  I H e ly I d ő p o n t R e n d  e  z  ő T á r g y

1954 .
j a n u á r  2 5 . 
h é tfő .

Budapesti T est
nevelés és Sport
egészségügyi In tézet. 
V ., K ossuth  Lajos- 
tér 15.

délu tán  I 
y2 8 óra

A z  I n té z e t  o r v o s a i
Továbbképző  elő adás. F e l le  L á s z ló  d r . é s  F r ö l ic h  J e n ő  d r . : A  v á lo 
ga to tt  tornászok sportorvosi problémái,

1954 .
ja n u á r  27 . 
s ze rd a .

Stom atologiai
K lin ika.
V I II ., Mária-u. 52.

délután 
8 óra

F o g o r v o s  S z a k c s o p o r t

B a lo g h  K á r o l y  d r . : Fogorvosképzésünk helyzete. S u g á r  L á s z ló  d r . : 
A fogorvosképzés tantervé. F ö ld v á r i  I m r e  d r . : A fogtechn ikus
képzés reformja.

1954 .
ja n u á r  27 . 
s ze rd a .

Szegedi Bő rklin ika 
tanterm e.

délután 
6 óra

O r v o s e g é s zs é g ü g y i 
S z a k s z e r v . S z e g e d i 
C so p o r t ja  és M S Z T  
s ze g e d i o r v o sc so p o r t ja

1. S z e g v á r i  M . : Szokatlan eredetű  pancreas apopiexia. (Bem utatás.)
2. B a ló  J .:  A neuropatlio logia fejlő dése az orosz és szov jet orvos- 
tudom ányban. (E lő adás.)

1954 .
j a n u á r  28. 
c sü tö r tö k .

I I . sz. Sebészeti 
K lin ika, tanterm e.  
V i l i . ,  U llő i-ú t 78.

délután 
6 óra

S e b é s z• S z a k c s o p o r t

B em utatás. 1. H a j n a l  G y ö r g y  : Gyomqr reticu lo-sarcoma. 2. R ó th 
M ik ló s  : Teljes vastag- és végbél. k iir tás analis ile ostoraiéval 
colon polyposis m ia tt. E lő adások. 1. S c u l té t y  S á n d o r ,  J a k i  G y u l a : 
M ű tét m esterséges és szabályozható hypotensióban. (K linikai  
és k ísérletes adatok .) 2. C s ip á k  .J ó z s e f ,  N é m e th  A n d r á s és S c u l té ty 
S á n d o r: K ísérletes adatok  az acu t haem atogen osteom yelitis 
pathogenesiséhez.

1954 .
ja n u á r  28 . 
c sü tö r tö k .

MÁV Kórház.
V I ., Rudas László - 
u tca  111.

délelő tt 
12 óra

M Á V  O rv o so k
T u d o m á n y o s
E g y e s ü le te

K lin iko-pathologiai értekezlet. Téma : I n s p e k c ió  a la t t i  s ü rg ő s 
b e te g e l lá tá s , m ű té te k ,  d ia g n o s z t i k a i  té v ed é sek . H ozzászólók : szülész, 
belgyógyász, gyerm ekgyógyász, gégész.

1954 .
ja n u á r  28 . 
c sü tö r tö k ,  i

Országos O rvos
tör téneti K önyvtár,  
i i .  , j ? rankel Leó- 
utca 17— 19.

délu tán 
8 óra

O rsz . O rv o s tö r té n e t i 
K ö n y v tá r

T 'ö rös M á r to n  d r . : P écs régi pestisjárványai és azok társadalm i 
okai.

1954 .
j a n u á r  28 . 
c sü tö r tö k .

Semme 1 weis-terem . 
V III ., Szentk irály i- ,  
u tca 21.

délu tán 
8 óra

R a d io ló g u s
S z a k c s o p o r t

B á l i n t  P é te r  d r . : A corticOvfsceralis kapcsolatok alapelvei.

1954 .
ja n u á r  28 . 
c sü tö r tö k .

Országos Ideg- és
E lm egyógyin tézet,
tanterm e.
I . em elet 1.
I I .  , Vöröshadsereg- 
útja 116.

délu tán 
1 óra

A z  I n té z e t 
o r v o s i  k a r a

B o tá r  d r . : A központi idegrendszer norm álanatóm iája és szövettana.

1954 .
j a n u á r  29 . 
pé n te k .

Orsz. Ideg- és E lm e
gyógy in tézet, 
tanácsterem .
I . em elet 1.
I I .  , Vöröshadsereg- 
útja 116.

délután 
l/23 óra

A z  I n t é z e t. 
o rv o s i  k a r a

H o r á n y i  B é la  d r . : A datok  az ú. n. panencephalitis kórtanához.

1954 .
j a n u á r  30 . 
szo m b a t.

Orsz. Ideg- és E lm e
gyógy in tézet. tanács
terem  I. em e’et 1.
11., Vöröshadsereg- 
útja 116.

délelő tt 
%12 óra

A z  In téze t, 
o rv o s i  k a r a

S á n d o r  d r . : Á lta lános psychopatho log ia .

1954 .
j a n u á r  30 . 
s zo m b a t.

O rr-gége-fülk lin ika.  
V III ., Szigony-u . 36.

délelő tt
y212 óra

O r r - g é g e - fü lk l in ik a
B i r ó  J á n o s  d r .: Korszerű  rön tgenvizsgálat értéke a  fü l-gégészeti 
diagnosztikában.

1954 .
j a n u á r  30 . 
s zo m b a t.

Orsz. M unkaegész- 
ügy i In tézet, 
könyvtára.
IX ., X agy vára d- 
tér 2.

délelő tt 
j/29 óra

O rsz . M u n k a e g é s z 
s é g ü g y i  I n té z e t

Az expozíció és prevenció kérdéseinek ku tatása az aromás n itro - 
és am idó-vegyü letek  gyártásával és felhasználásával kapcsolatban. 
E lő adók : H a m a r  N o r b e r t  d r .,  P a c s é r i  I m r e  d r .,  S z i z a  M a r io  d r.
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T O V Á B B K É P Z É S

A Néphadsereg Egészségügyi Szolgálatának közleménye

A v é r  o l v a d á s a
I r ta : K O V Á C S  E R V I N dr.

diagnózisához nélkülözhetetlenek. A véralvadás élet
tana ma még távolról sem tekinthető  megoldott kér
désnek. A véralvadási tényező k, az alvadási részlet- 
ifolyamatok nagy része még ma sem áll elő ttünk tisz
tán, ezért érthető , hogy a közlemény több helyen csak 
kellő en alá nem támasztott feltevésekre kénytelen 
hivatkozni. Igyekeztünk a vitatott kérdésekben elfo
gulatlan álláspontot képviselni, az ellentmondásokra 
rámutatni és  kidomborítani azt, hogy mit tekinthetünk  
megállapításnak és mit feltevésnek. Természetesen 
nem tekinthettük feladatunknak azt, hogy az egyes 
alvadási részletfolyamatok mechanizmusára -vonat
kozó valamennyi magyarázatot, feltevést tárgyaljuk. 
Ezért arra szorítkoztunk, 'hogy az irodalomban .leg
elfogadottabb nézeteket vegyük alapul. A közlemény 
jellege megengedi, hogy csak .a leglényegesebb kér
dések tárgyalására szorítkozzunk és még ezeken belül 
is kerüljük a részletezést.

A közlemény befejező  részében a világirodalom
ban megjelent közlemények könnyebb megértése cél
jából az egyes véralvadási tényező k haszná'atosabb 
synonimáinaJk felsorolását adjuk.

Célszerű nek látszik a kérdés tárgyalását a tör
ténelmi fejlő dés rövid szemléletével kezdeni.

A véralvadás tanának története

M alphigi  már 1683-ban leírta, hogy a véralvadás 
lényege a fibrin kiválása (maga a »fibrin« elnevezés 
Chaptaltó1 származik, 1797-bő l.) Ennek ellenére csak
nem 200 év telt el addig, m íg a fibrinkiválasztás me
chanizmusára vonatkozó e lső  vizsgálatokat közük. 
Buchanan (1844) írta le elő ször, hogy a friss savó 
tartalmaz egy  fermentet, mely a frissen vett vérhez
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A gyakorló orvos az irodalomban egyre gyak
rabban találkozik véralvadási zavarokat érintő  olyan 
problémákkal, melyeknek lényegével nincs tisztában. 
Ennék oka abban keresendő , hogy az utóbbi évtized
ben a véralvadás élettana jelentő s átalakuláson ment 
keresztül, új alvadási tényező ket írtak le, a véralva
dás részletfolyamatiaiuak új magyarázatai kerültek 
felszínre és bő vültek biokémiai ismereteink. Az egyre 
inkább szaporodó szakközlemények tömegével a gya
korló orvos nem tud lépést tartani, ső t ma már a vér
alvadási terminológia variánsai között is csak a kér
déssel speciálisan foglalkozó ismeri ki magát. Érthető , 
hogy egyre gyakrabban hangzik el a vád a kutatók 
felé, hogy az orvosok széles rétegei elő tt teljesen isme
retlen »tolvaj-nyelvet« .használnak.

A véralvadás élettanában bekövetkezett fejlő dés 
ismeretének hiányában természetesen nem érthető k 

meg a pathológiás viszonyok sem. Hia például nem 
ismerjük az V. faktor élettani szerepét, nem alkotha
tunk tiszta képet arról, hogy mennyiségi vagy minő 
ségi hiányosságai milyen véralvadási zavart eredmé
nyeznek. És ha nem ismerjük az V. faktor fiziko- 
kérniai sajátságait, úgy nem tudjuk megítélni azt sem, 
hogy milyen v izsgáló eljárásokkal különíthető  el a 
hiánya okozta haemorrhágiás diathesis más, hasonló 
típusú véralvadási zavaroktól. Az elkülönítés pedig 
nemcsak elméleti érdekességgel bír, hanem a köve
tendő  therápia szempontjából is döntő  jelentő ségű .

Jelen közlemény célja röviden ismertetni a vér
alvadás élettanáról vallott modern felfogást és ezzel 
lehető vé tenni a véralvadással speciálisan nem foglal
kozók részére azon alapok megismerését, melyek a 
véralvadási zavarok megértéséhez és differenciális

i
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•hozzáadva annak azonnali m egakadását idézi elő . 

Vizsgálatai alapján állítottálk fel a legrégibb alvadási 
elméletet:

Vér^ a n ^ - fe r m e t i t  „  Fibrin

De BlaiflviLle 1834-ben 'kimutatta, hogy az állati 
agytörmelékek (ú. n. »zymopiastikus« anyagok) ku
tyába i. v. befecskendezve masszív intravasculáris 
véralvadást váltatnak ki. Tehát idézett szerző  Bucha- 
nan-hoz hasonlóan egy olyan faktort írt le, mely m eg
indítja ia vér alviadását. A Buchanan-fermentat és a 

BLainville-féle zymopiastikus anyagot hosszú ideig 
egym ással azonosnak tartatták. A két tényező t csak 50 
évvel késő bb sikerült Sófimidt-nek egymástól elkülö
nítenie (1892— 1895). V izsgálatai szerint .a Bucha- 
nan-ferment az alvadás folyamán a zymopliastikus 
anyag hatására képző dik egy feltételezett elő .alakibő l. 
A fermentet thrombinnak feltételezett elő alakját pedig 
prothrombinnak nevezte el. Elmélete:

Prothrombin ^m o p las tikus an y a g ^  Thrombin

Fibrinogén Thrombin >- Fibrin

Érdekes módon Schmidt a calcium szerepét telje
sen figyelmen kívül hagyd a, jóllehet Arthus és Pages 
(1890) már korábban kimutatták, hogy calcium nélkül 
nincs véralvadás.

Peckelharing (1891), majd Hammersíén (1896) 
vizsgálatai igazolták, hogy a calcium ia zymo-plasti-  
kus anyag hatásának kifejtéséhez szükséges. Ezt az 
észlelést egymástól függetlenül, egy idő ben Morawitz 
(1 ), valamint Fű id és Spiro (2) beleillesztették a 
Schmidt-féle véralvadási formulába és ezzel felállí
tották ia véralvadás »klasszikus« elméletét. Ezen elm é
let szerint az alvadásnak két fázisa' van: az első höz 
szükséges a calcium, míg a második utóbbi hiányában 
is végbemegy. M orawitz a zymopiastikus anyag jelö
lésére a thrombokinase kifejezést ajánlotta. A klasz- 
szikus elmélet:

1. szakasz: Prothrombin Throm bokinase+C a + +v  Thrombin

Thrombin p-. •
2. szakasz: F ibrinogén-----------------  >■  r lu n n

Ezek szerint tehát a vér olvadásához négy tényező 
szükséges: prothrombin, thrombokinase, ionizált cal
cium és fibrinogén. Ha ez .a négy faktor hiánytalanul  
jelen van a vérben, úgy a vér alvadása normálisan 
zajlik le.

MdLean (3) 1916-ban, másodéves orvostanhall
gató korában, Howell laboratóriumában felfedezte a 
heparint, az e lső  olyan alvadásgátlót, melyrő l bizo
nyítani sikerült, hogy in vivo is hatásos és a szerve
zetben képző dik. V izsgálataik szerint a heparin mint  
»antithrombin« hat olyan módon, hogy a prothrom- 
binnal complexust alkot, m elybő l. azonban thrombo
kinase hatására a prothrombin felszabadul és throm- 
binná alakul át. A heparin tehát a prothrcmbiin- 
átatokülás élettani gátlóanyagia. A lvadási elméletük:

, ., Thrombokinase
1.szakasz; (Prothrombin + C a + + A k tív  Prothrom bin  

+  Heparin) inaktiv (thrombin)

2. szakasz: Fibrinogén - >- Fibrin

Az 1930-as évek közepéig a véralvadás elmélete 
nem haladt túl a Morawitz, valamint a Howell-xskcAa 
által lefektetett klasszikus alapelveken.

Quick (4) 1937-ben leírja az egy-sz>akaszos pro- 
thrambin-idő  meghatározási eljárását és ezzel a 
thrombocyta-szám meghatározás, a pontatlan vérzési 
és alvadási idő  meghatározások mellett olyan vizsgáló  
módszert ad a kutató és a klinikus kezébe, mely pon
tos felvilágosítást nyújt a thrombin-keletkezés dina
mikájáról. A methodikámak széles körben való elter
jedésével kezdetét veszi a véralvadás kutatásának 
renaissancea. Rövid idő  alatt nyilvánvalóvá vált, 
hogy a Morawitz által leírt k lasszikus séma nem ki
elégítő  és a 4 faktoron kívül még egyéb tényező k is 
szükségesek a fiziológiás véralvadáshoz.

Az 1930-as évek közepéig csak igen kevés figyel
met fordítottak a véralvadás úgynevezett »utófázi
saira«. Bár Denis már 1838-ban leírta, hogy az alva
dás folyamán képző dött fibrin bizonyos esetekben 
részben vagy teljesen oldódik és a jelenséggel Nolf  
1904-ben már tudományosan is foglalkozott, m égis a 
fibrinolysis folyamatának exakt tanulmányozása csak 
Tillett és Garner (5), valamint Yudin (6), Rusakov és 
Skundina (71 vizsgálataival veszi kezdetét.

Már Schmidt rámutatott arra, hogy az alvadás 
folyamán képző dött thrombin a savó állása folyamán 
fokozatosan csökkenő  koncentrációt mutat, majd tel
jesen eltű nik. Ez a folyamat a thrombin-inaktiválás. 
A jelenség kísérletes vizsgálata szintén a 30-as évek
ben veszi kezdetét Lenggenhager (8), majd Quick (9) 
munkáival. A kérdés tanulmányozásában hazai szer
ző k is  jelentő sen kivették részüket (61, 62, 63).

A véralvadás megindulása

A vér alvadásának megindulásához az szükséges, 
hogy a vér aktív thrombokinaseval kerüljön érintke
zésbe. Ez két módon történhet: 1. a vér az érpályából 
való kilépésekor keveredik aktív' thrombokinaset tar
talmazó szöveti nedvekkel. 2. Thrombokinase aktivá
lódhat miagában a vérben is. Ez utóbbi folyamat me
chanizmusa még ma sem teljesen tisztázott. Erre vo
natkozóan a szerző k véleménye megoszlik.

Morawitz volt az első , aki feltételezte, hogy, ide
gen felülettel való érintkezésnél a thrombocytákból 
nagy gyorsasággal szabadul fel aktív thrombokinase; 
másszával a keringő  vérben a vérlemezkék lennének 
a thrombokinase hordozói. Hasonló véleményen van
nak Fonio (10), Feissly (11), Owren (12), Horányi 
(13) stb. is.

A szerző k másik csoportjának véleménye szerint 
a plasma tartalmazza a thrombokinase inaktív élő - 
alakját, mely különböző  hatásokra aktiválódhat. Igty 
Milstone (14) szerint idegen felülettel való érintke
zésnél az aktiválódás az ionizált calcium hatására 
következik be. Kudrjasov és Ulitina  (15) azt hangoz
tatják, hogy az aktiváláshoz egy ferment szükséges 
(ezt ő k »thrombotropin«-nak nevezik). Ez utóbbi a 
vérnek idegen felülettel való érintkezéskor keletkezne. 
Hasonló véleményen van Lenggenhager (16) is (az 
aktiváló fermentet thrombokatalysinnek nevezi), és 
szerinte ez a tényező  a trypsinnel, vagy annak vala
mely frakciójával lenne azonos. Quick (17) szerint a 
széteső  thrombocytákból enzym-szerű  faktor szabadul
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fel és  ez aktiválja a plasmában jelenlévő  inaktív elő - 
lalakot. Widenbauer és Reichel (18) véleménye az, 
hogy a thrambokinase-aktiválódás az extravasált vér 
COa szintjének csökkenése következtében jön létre. 
A thrombokinase pLasma-elő alakjának létezését han
goztatják Astrup (19) és Laki  (20) is.

Ma már elfogadjuk iniaktív thrombokinase elö- 
alak (prothrombokina.se) létezését a plasmában. Az 
újabb vizsgálatok arra mutatnak, hogy a prothrombo- 
kinase azonos >az úgynevezett antihaemophiliás globu- 
linnal (a haemophiliás vérbő l hiányzó faktorral), 
illetve egyesek szerint az antihaemophiliás globulin- 
b ó l- j-eg y  másik plasma tényező bő l tevő dik össze. 
Elfogadott az is, hogy a plasma-fiaktor aktiválásához 
thrombocyta-fiaktor szükséges. A z aktív thrombokinase 
tehát a plasm a-faktor és a thrombocyta-faktor kölcsön
hatásának eredő je.

A thrombokinase relátive stabil lipoprotein, mely 
két tényező bő l tevő dik össze: 1. a lipoid természetű 
thermostabil, cephalin-s.zerű  faktorból és 2. a ther,mo
tabilis fehérjébő l. Feltételezhető en a thrombocytákból 
származik a thermostabil protein, míg a thermolabil is 
tényező  van jelen a plasmában. Utóbbi lenne tehát 
azonos a prothrombckinaseva'I, mely a thrombocyták
ból felszabaduló cephalin-szerű  faktor hatására akti
válódik, valószínű leg.olyan módon, hegy azzal com
plex vegyületet ialkot /C hargaff (21), Mann, Hum és 
M agath (22), Frédéricq (23), Soulier (24) stb .]. 
Meg kell említenünk, hogy Kudrjasov és  Ulitina  (25) 
szerint a szöveti nedvek is csak inaktív elő alak formá
jában tartalmazzák a tbrombokinaset, tehát az extra- 
viasált vér alvadásának megindulásához utóbbinak is 
aktiválódnia kell.

A véralvadás első  fázisa tehát a thrombokinase 
aktiválódása. A folyamat két szakaszban játszódik le:

Érintkezés idegen 
felülettel

1. Thrombocyták —;—^--------------—  >- Thrombocyta-faktor
Thrombocyta-

faktor
2. Prothrombokinase ----- »• Thrombokinase (aktív)

(plasmában jelenlévő  inaktív elő alak)

A prothrombin átalakulása thrombinná 
A prothrombin-komplexus

Mint láttuk, a Monawitz-féle elmélet szerint a 
plasmában jelenlévő  prothrombin aktív thrombokinase 
és ionizált calcium jelenlétében átalakul thrombinná. 
Már régebben elhangzottak azonban vélemények, me
lyek arra mutattak, hogy a thrombinképző dés mecha
nizmusa nem ilyen egyszerű  folyamat. Quick (26) 
volt az első , aki bizonyította, hogy a thrombin képző 
déséhez a »klasszikus« prothrombin egymagában nem 
elegendő , hanem éhhez a folyamathoz m ég egy tényező 
szükséges, melyet ő  labilis faktornak inevezett el. (Az 
elnevezés alapját az .adta meg, hogy ez a tényező  a 
vér vagy plasma tárolása folyamán gyorsan elbomlik, 
míg iá prothrombin hónapokig változatlan koncentrá
cióban marad meg.) A prothrombin átalakulásához 
szükséges ezen tényező  létezését igazolták Ware és 
Seegers (27), valamint Fantl  és  Nance (28) v izsgá
latai is. A döntő  bizonyítékokat azonban Owren (12) 
megfigy ilései szolgáltatták. Utóbbi szerző  vizsgáta-
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tainak kiindulásául egy haemorrhágiás diathesisben 
szenvedő  nő beteg szolgált. Az eset az eltelt néhány 
esztendő  alatt csaknem klasszikussá vált és kevés be
teget idéznek még ma is olyan gyakran a világiroda
lomban, mint ezt.

Owren betegénél 0  haemorrhágiás diathesisnek 
két laboratóriumi »tünete« volt: .az alvadási- és a 
prothrombin-idő  megnyúlása. A prothrombin-idő  m eg
nyúlása ellenére a beteg vérének prothrombin koncen
trációja normális volt, ami arra mutatott, hogy .a pro- 
thrombinnak thrombinná való átalakulása nem a pro
thrombin hiánya miatt gátolt. Thrombokinase, cal
cium, tisztított prothrombin és fibrinogen (tehát a 
négy klasszikus véralvadási tényező ) hozzáadása a 
beteg véréhez a véralvadási zavart egyáltalán nem 
befolyásolta: sem az alvadási-, sem a prothrombin- 
idő  rövidülését nem eredményezték. Ez arra mutatott, 
hogy a beteg vérében mind a négy tényező  normális 
koncentrációban volt jelen. Ha azonban a beteg véré
hez prothrombin- és fibrinogén-mentes oxalátos plas- 
mát kevertek hozzá (az oxialátos plasma sem calciu- 
mot, sem thrombokinasét nem tartalmaz), úgy a vér
alvadási viszonyok normalizálódtak. A normál plasma 
tehát tartalmaz egy  eddig ismeretlen véralvadási té
nyező t, melynek jelenléte szükséges a profhrombin- 
nak thrombinná való átalakulásához és mely nem azo
nos a prothrombinnal calciummal, thrombokiraaseval 
vagy a fibrinogénnel.

A normális véralvadáshoz tehát az eddig ismert 
négy tényező n kívül m ég egy ötödik faktor is szüksé
ges. Ezen az alapon nevezte el Owren ezt a tényező t
V. faktor-nak. A késő bbi vizsgálatok .kiderítették, hogy 
ez 0 tényező  a keringő  vérben inaktiv elő alak formá
jában van jelen és az alvadás folyamán aktiválódik 
thrombokinase és Ca++ hatására. Az új nomenklatú
rában az inaktív elő a lakot nevezzük V., és  az aktív 
alakot VI. faktornak.

Az .alvadás első  négy mozzanata az elmondottak 
talapján a következő :

1. Thrombocyták

Érintkezés idegen 
felülettel

Thrombocyta-faktor

2. Prothrom bokinase^1rom*)CC- ta -iaktor^Thrombokinase

3 V faktor Thrombokinase +  Ca+ + 

(inaktív)

4. Prothrombin

Thrombokinase -P VI. 
faktor +  Ca++

VI. faktor 
(aktív)

»-Thrombin

Meg kell említenünk, hogy Ware és Seegers (27) 
szerint az V. faktort nem a thrombokinase aktiválja. 
Utóbbi szerző k azon a véleményen vannak, hogy á 
thrombokinase és calcium hatására a pröthrombiuból 
az V. faktor részvétele nélkül is nagyon lassan kis 
mennyiségű  thrombin képző dik. A képző dött thrombin 
hatására aztán .az V. faktor aktiválódik VI. faktorrá. 
Utóbbi tényező  a továbbiakban már extrem mértékben 
gyorsítja a thrombin-képző dést. .■

A két elmélet között tehát az a különbség, hogy 
amíg Owren szerint V. faktor hiánya esetén nincs 
thrombin-képző dés, addig Ware és  Seegers szerint a 
folyamat V. faktor nélkül is végbemegy, azonban je
lentő s késleltetéssel. Ezen felül utóbbi két' Szerző  s'ze-
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tint az V. faktor aktiválásához thrombokinase sem 
szükséges. Ware és Seegers sémája:

Prothrombin
Thrombokinase +  Ca .++>Throm bin

(lassú thrombin-képző dés)

V. faktor Th.rombin . »V I. faktor

Thrombokinase +  VI. 
faktor +  Ca+ +

Prothrom bin-------------— :------ :—  ---- >-Thrombin

(gyors thrombin-képző dés)

A legújabb vizsgálatok kimutatták, hogy a pro- 
thrombin-komplexushoz a prothrombinon és az V. fak
toron kívül még egy harmadik tényező  is tartozik 
(de Vries, A lexander és Goldstein (29), Horn, Kovács 
és Altm ann (30), Koller, Loeliger és Duckert (31), 
Owren (32), Alexander (33) stb.). Ez a harmadik té
nyező  egy  prothrom bin-átalakulást gyorsító  faktor,

sége, azaz a rendelkezésre álló, átalakult prothrombin-  
m ennyiség határozza meg. A »prothrombin-idő « meg
nyúlását tehát okozhatja akár a thrombin-képző dés 
gátoltsága, akár thrombín-fibrinogén reakció késlel
tetése. Azaz a prothrombin-idő  megnyúlása a pro
thrombin-komplexus három tényező je bármelyikének 
koncentráció-csökkenése következtében létrejöhet. 
Helytelen tehát a rendszer fibrin-kiválási idejének 
megnyúlásából a prothrombin-szint csökkenésére kö
vetkeztetni: a m egnyúlás csak azt mutatja ki, hogy a 
prothrombin-komplexus valamelyik komponensének 
aktivitása (koncentrációja) csökkent. Ma már általá
ban nem is használják az egy-szakaszos módszer je
lölésére a »prothrombin-idő « elnevezést, helyette 
(véleményünk szerint helyesen) a »prothrombin-akti- 
vitás« mérésérő l beszélnek.

~  Mai tudásunk szerint tehát a prothrombinnak 
thrombinná való átalakulása a következő  formula 
szerint megy végbe:

acceleratorok 

/  \
Prothrombin Thrombokinase +  VI. faktor +  VII- faktor +  C a++ >Throm bin

mely hatásában hasonlít az V. faktorhoz és Koller 
ajánlatára VII. faktor-n ak nevezték el. A vizsgálatok 
kimutatták, hogy a prothrombin-átalakulás végbemegy 
VII. faktor híján is, de a thrombin képző dése ilyen 
körülmények között erő sen késleltetett. A képző dött 
thrombin mennyiségét viszont ez a faktor egyáltalában 
nem befolyásolja. Ezzel ellentétben a prothrombin 
mennyiségének csökkenésével változatlan marad a 
thrombin-képző dés ideje (nagyon alacsony prothrom
bin-szint képez csak kivételt ez alól), viszont erősen 
csökkent a képző dött thrombin mennyisége.

A VII. faktor tehát valódi accelerátor tényező . 
de Vries és munkatársai, valamint Owren vizsgálatai 
szerint a VII. faktor a plasmában jelenlévő  inaktív 
elő alakjából az alvadás folyamán képző dik, 'thrombo
kinase és Ca++ hatására.

Mai tudásunk szerint tehát a prothrombin-kom
plexus három alkotó elembő l tevő dik össze: a pro- 
thrombinból, az V. és VII. faktorból. A thrombin- 
képzésben a három tényező  más és m ás módon vesz 
részt. A prothrombinból képző dik a thrombin és ezt 
az átalaku lást gyorsítják  a z  aktivá lódott VI. és VII.  
faktor. A z alvadás folyamán képző dött thrombin meny- 
nyisógét a rendelkezésre álló, illetve átalakult pro
thrombin mennyisége határozza meg, míg a thrombin- 
képző dés gyorsaságát az accelerátorck.

Ennek a ténynek az ismerete azért fontos, mert a 
prothrombin-idő  meghatározására szolgáló egy-sza
kaszos módszernél (ilyen például a nálunk is kiter
jedten alkalmazott Qufcé-módszer) voltaképpen nem 
a képző dött thrombin mennyiségét határozzuk meg, 
hanem (két különböző  típusú reakció idő tartamát: 
1. milyen gyorsan képző dik a thrombin, 2. mennyi idő 
alatt alvasztja meg a képző dött thrombin a rendszer
ben lévő  fibrinogént. Ennek a két idő tényező nek az 
összege adja m eg az úgynevezett »prothrombin-idő t«. 
Az e lső  idő -tényező  csaknem kizárólag az accelerá- 
torök aktivitásától függ, a prothromibin-koncentráció 
azt csak kevéssé 'befolyásolja. A fibrin-kiválás idejé
nek másik összetevő jét a képző dött thrombin mennyi-

Minthogy a VI. és VII. faktorok csak gyorsítják  
a thrombin-képző dést. önmaguk azonban nem vesz
nek részt benne (nem képezik a thrombin-molekula 
alkotó részét), érthető , hogy az alvadás folyamán nem 
használódnak fel, hanem átmennek a savóba. A sa \ó 
tárolása folyamán azonban a VI. fak‘or napokon belül 
lebomlik (ezért nevezik »labilis faktor«-nak), míg a 
VII. faktor aktivitása még hetek múlva sem változik 
(»stabil faktor«).

A két accelerátor tényező t azonban nemcsak táro
lási statbilitásuk alapján különíthetjük el egymástól, 
hanem fiziko-kémiai sajátságaik révén is. Utóbbinak 
a prothrombin-idő  megnyúlással járó haemorrhágiás 
diathesisek diíferentiális diagnózisában van jelentő 
sége. Különbség: az V. és VI. faktor sem fém
sókhoz (Ba-sulfát, Mg- és Al-hydroxyd stb.), sem 
Seitz-szű rő höz nem kötő dik, míg a prothrombin és a 
VII. faktor igen.

Ha tehát normál oxalátos plasmát fémsók
kal adsorbeálunk, úgy a plasmában a prothrombin- 
komplexus 3 tagja közül csak az V. faktor marad 
vissza. Ha az ilyen plasmát hozzákeverjük egy meg
nyúlt prothrombin-idő t mutató plasmához és a keve
rék prothrombin ideje normalizálódik, úgy a throm
bin-képző dés késleltetését az V. faktor hiánya okozta. 
Ha a normalizálódás elmarad, úgy vagy a prothrom
bin vagy a VII. faktor koncentrációjának csökkenésé
vel állunk szemben. A további differenciálás oly 
módon történik, hogy a vizsgálandó plasmához leg
alább 8 napig tárolt savót keverünk hozzá (ez sem 
tbrombint, sem prothrombint, sem VI. faktort már nem 
tartalmaz, de tartalmazza a csaknem teljes VII. fak
tor mennyiséget) és mérjük a keverék prothrombin 
idejét. Normalizálódás esetén VII. faktor-hiánnyal 
állunk szemben, ellenkező  esetben pedig prothrombin- 
deficittel.

Embernél az in vitro alvadás folyamán a rendel
kezésre álló prothrombinnak csak m integy 20—30%-a 
alakul át thrombinná. Az így képző dött thrombin- 
m ennyiség nemcsak a rendszerben lévő  fibrinogéa
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kicsapásához elegendő , hanem fölöslegben képző dik 
(erre a késő bbiek folyamán térünk ki). A prothrom- 
binnak nagyobb része változatlan (át nem alakult) 
állapotban kerül a savóba. A savóba kerülő  pmthrom- 
binmennyiséget nevezzük residuális prothrombinndk.

A thrombokinase — akárcsak a prothrombin 
accelerátorai — önmaga nem vesz részt a thrombin- 
képzésben: ezt a folyamatot csak katalyzálja. A throm
bokinase tehát az alwadás folyamán nem használódik 
fel, hanem aktív állapotban a savóba kerül és  alkotja  
az ú. n. residuális thrombokinaset. A residuális pro
thrombin a residuális thrombokinase hatására a savó
ban lassan átalakul é s  ennek következtében kb. 24—-36 
óra múlva a savó prothrombint többé már nem tar
talmaz. Érdekes módon (egyelő re m ég nem tisztázott 
mechanizmus révén) ezen átalakulás folyamán a 
thrombokinase mennyisége is fokozatosan csökken és 
24 óra múlva a savó kinaset gyakorlatilag már nem 
tartalmaz. A vázolt folyamatot nevezzük a residuális 
prothrombin felhasználódásának. A folyamatot Quick 
és Favre— Gilly (34) vizsgálatai derítették fel. Minél 
kevesebb thrombokinase képző dött a plasmában az 
alviadás folyamán; annál lassabban alakul át a resi
duális prothrombin. Ugyanez vonatkozik a fordított
jára is: magas plasma-kinase koncentráció esetén a 
residuális prothrombin igen nagy gyorsasággal hasz
nálódik el. A folyamat vizsgálata tehát mindazon 
betegségeknél döntő  jelentő ségű  a diagnózis biztosí
tása céljából, melyeknél a kinase-aktivitás csökkené
sével vagy teljes hiányával kell számolnunk (haemo
philia, thrombopénia, thrombasfhénia). Ezekre a fo
lyamiatokra jellemző  a residuális prothrombin felhasz
nálódásának részleges vagy teljes hiánya.

A vér alvadásában az ionizált calcium játszik sze
repet, a fehérjéhez kötött calciumnak viszont feltehe
tő en nincs jelentő sége a thrombin-képzésben. A cal
cium szintén csak accelerálólag hat a vér alvadására, 
bár erre vonatkozóan a döntő  bizonyítékok még hiá
nyoznak. Kétségtelen az, amint M ellanby és Pratt 
(35), valamint M il stone (36) kimutatták, hogy 
a tisztított prothrombin calcium-mentes közegben 
is  át tud nagyon lassan alakulni thromb/nná.  
A chloroform, alkohol és  a trypsin is aktiválják 
a prothrombint calcium hiányában. A prothrom-  
bin-átalakulás tehát létrejön calcium hiányában 
is  (akárcsak a VII., ső t egyesek szerint az V. faktor  
hiányában), a normális ütemű  thrombin-képzödeshez 
azonban jelenléte nélkülözhetetlen.

A kémiai vizsgálatok szerint *a tiszta prothrombin 
egyetlen komponensbő l állj: víziben oldódó gluco-protein- 
bő i. Iso-eíektromos ponh'a pH 4,8. A plasma fehérjéit  
Cohn módszerével frakcionátva, a prothrombin a 1II/2 
frakcióban válik ki.

A throm'bin-molekula kisebb a prothrombin-moleku-  
lánál (Astrup) (19). Ez az észle és a legfő bb támasza 
annak az elméletnek, mely szerint a 'hrombin a prothrom- 
bln-moleku'a proteolytikus elhasadása révén keletkezne. 
A feltételezések szerint a th-rombn albumin molekula. A 
proteolysisnek tulajdonítanak szerepet a hrombimképző 
désben Frédéricq (23) és Owren (12) is: szerintük a 
thrombokinase hatására következne be az eihasadás és 
ezt a folyamatot az egyéb faktorok (így a calcium is) 
csak accelenálják.

Howell (37) szerint a keringő  vérben a prothrombin- 
hoz heparin kötöd'k: a thrombokinase semlegesítené a 
beparint és így a felszabaduló prothrombin már egyedül 
calcium hatására is képes thrombinná átalakulni. Dycker-

hoff és Marx  (38) szerint prothrombin egyáltalán nem is 
iétezik, hanem a keringő  vér gátló-anyaghoz kötött tihrom-  
bint tartalmaz inaktiv állapotban. A thrombokinase ezt a 
gátló anyagot kötné le és ilyen módon az ak.ív thrombin 
felszabadulna. Hasonló véleményen van Copleq (39) is.

Már Owren (12) vizsgálatai kimutatják, hogy a 
plasma tárolása közben a prothrombin-idő  rövidül, A je
lenség magyarázatát Quick és Hussey (40, 41), valamint 
tő iük függetlenül Vészi, Kovács és Geszti (42) vizsgá
latai igyekeztek tisztázni. Ezen vizsgálatok alapján fel
tételezhető , hogy a prothrombin — a heparinhoz hason
lóan (lásd késő bb) — részben kö'ötit, részben pedig sza
bad formában van jelen a keringő  vérben. A thrombin- 
képzésben csak a szabad prothrombin vesz részt. Állás 
közben a köpött prothrombin (»prothromb'nogén«) lassan 
átalakul szabad protbrombinná, ugyanakkor fokozódik a 
plasmában az autithrombin-aiktivitás. Feltételezhető  .ehát, 
hogy a keringő  vérben a prothrombin és az a nrith rombin 
egy része egymáshoz kötő dik és ebbő l a kötő désbő l csak 
bizonyos körülmények között szabadulnak fel. Ez a fel
fogás tehát lényegében ikü'lönböz:k Howell, valamint 
Dyckerhof! és Marx  véeményétő l, akk szerint a teljes 
pro hrombin-mennyiség kötő dik heparinhoz és a th-rombin 
képző dés a két tényező  különválása nélkül nem is követ
kezik be. Meg kel' említenünk, hogy az egy-szakaszos 
»prothrombin-ido« meghatározásnál csak a szabad pro
thrombin átalakulását mérjük, a kötött prothrombin ebben 
a rendszerben a f brin-kiválás idejét egyáltalán nem befo
lyásolja. A ké‘. és háromszakaszos eljárások viszont a 
kötött és szabad prothrombint együttesen mérik.

Mindezidáig tehát nem tudjuk biztosan, hogy o 
thrombakinase, calcium és az a cce le rá torok milyen 
mechanizmus révén alakítják át a prothrombint 
thrombinná. Feltehető  azonban, hogy a katalytikus 
elmélet híveinek van igazuk, bár ezirányú döntő 
bizonyítékok még hiányoznak.

A thrombin autokatalytikus képző dése

A thrombin autokatalytikus képző désének lénvege: 
a thrombin idő ben gyorsítja és mennyiségileg fokozza 
önmaga képző dését. A thrombin autokatalysisére első
nek Fi&áher  (43) mutatott rá. A folyamat mechaniz
musa még vitatott kérdés.

Astrúp (19), Laki (20) és Milstone (36) szerint a 
thrombin gyorsítja a prothrombakinase aktiválódását. 
Hasonló véleményen van újabban Quick (44) is. Owren 
(!2) szerint viszont -nem a t.hrombok'nase-aktiválódás, 
hanem az V. faktornak VI. faktorrá való átalakulása auto- 
kaítelyüikus.

Legelfogadottabb Quick magyarázata, melyet több 
(e helyen nem részletezhető ) kísérleti adat támaszt alá. 
Ezen elmélet szerint az atvadási folyamat kezdetén — 
a már említett mechanizmus révén — bizonyos meny- 
nyiségű  thrambokinase képző dik és ennek hatására a 
vérben keringő  prothrombin igen k is töredéke ('felte
hető en 0,1%-nál kisebb mennyisége) átalakul throm
binná. Az így képző dött thrombin visszahat a vér- 
lemezkókre és azok szétesését okozva, nagytömegű 
thrombocyta-faktor felszabadulását eredményezi (hoz
závető leg 8— 10-szer annyi thrombocyta-faktor szaba
dul fel ezen mechanizmus révén, mint az alvadás meg
indulásakor). Ennek hatására újabb thrombokinase 
aktiválódik és így a prothromhinnak már nagyobb 
mennyisége alakul át thrombinná. A nagyobb mennyi
ségű  thrombin hatására még több thrombocyta-faktor 
szabadul fel, még több thromibokinase képző dik, tehát 
még több prothrombin alakul át thrombinná. 
A thrombinnak ezen körforgásszerü, autokatalytikus 
képző dése m indaddig tart, am íg annyi thrombin nem 
aktiválódik, mely a rendelkezésre álló fibrinogén-
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m ennyiség többszörösének kicsapásához elegendő . 
Az,az az említett mechanizmus révén a thrombin min
dig fölöslegben képző dik. Az autökatalysis sémája:

Thrombocyta  ----- -------- --------- ►  T rombocyta-faktor

T

Prothrombokinase—------------->■ Aktív thrombokinase j

Prothrombin ' - ^ t ± ± . VL és VIL faktor ± J ^ T h r o m b in

Önként felvető dik a kérdés, hogy a thrombin- 
librinogén reakció az autökatalysis melyik stádiumá
ban veszi kezdetét. A vizsgálatok arra mutatnak, hogy 
a thrombin-képző dés megindulásaikor az aktiválódott 
thrombin teljes m ennyisége ,az autokatalysisben vesz 
részt, mindaddig, amíg annyi thrombin nem képző 
dik, hogy fannak egy része már nélkülözhető vé válik 
az autokatalysishez. Ez a fölös rész indítja meg a 
fibrinogen kiválását • fibrinné. A továbbiakban egyre 
több thrombin válik fölöslegessé az autokatalysisben, 
tehát a képző dött thrombin egyre nagyobb mennyi
sége vesz részt a fibrin-képzésben.

A sérülés elzárásához szükséges alvadók kiválása 
, után aiz autokatalytikus thrombin-képző désnek meg 

kell szű nnie. Ha ugyanis tovább folytatódna, úgy a 
teljes keringő  vérmennyiség rövid idő n belül m eg
alvadna. Eiz elten a szervezet kettő s mechanizmussal  
védekezik; ennek részletezésére ,a véralvadás u.tófázi- 
sánaik tárgyalásánál térünk ki.

In vitro az autökatalysis a fibrin-kiválás teljessé 
válásakor (némelyek szerint már ezt valamivel m eg
elő ző en is) fejező dik be. Ezt bizonyítja az, hogy a 

prothrombinmak csak mintegy >/4 része áfákul át throrn- 
binmiá, m íg az autökatalysis folytatásakor a teljes 
prothrombin-memnyiségnek perceken belül át kellene 
alakulnia. A savó residualis prothrombinjának fel- 
használódása már nem ,az autökatalysis eredménye: 
ezt fő leg az támasztja alá, hogy egyrészrő l a residuá- 
lis prothrombin felhasználódása — az autokatalytikus 
thrombin-képző déssel ellentétben — csak igen lassan 
megy végbe, másrészrő l 0 savóban a képző dött throm- 
oint az anti thrombin csaknem azonnal inaktiválja.

A fibrinogén átalakulása fibrinné

A thrombin a fibrimogénre fermentszerű  hatást 
tojt ki IE agle (45), Ferguson (46), Frédéricq {23), 
Burstein (47), Quick (48), VZöhlisch (49). stb.]. 
Wöhlisch szerint ez a fermentszerű  hatás abban nyil
vánul meg, hogy .a thrombin katalysálja a fibrinogén 
spontán deniaturálódását fibrinné. Ferry és M orrisson
(50) azt hangoztatják, hogy a fibrinogónnek fibrinné 
való. átalakulása úgy megy végbe, hogy a thrombin 
a megnyúlt íibrinogén-molekula három-dimenziós

I polymerizációs folyamatát eredményezi. Chargaff
(51) szerint a thrombin oxydálná a fibrinogén amino- 

acyl csoportjait és ennek eredménye a fibrin-kiválás. 
M ás szerzek szerint a thrombin a fibrinogén sulíhyd- 
ril (SH) csoportjait oxidálja [ Baum berger (52), G er
ber (53), Jeney és munkatársai (54), Lyons (55) 
stb.]. Legújabban <Laki (56) kritika tárgyává tette ezt 
az elméletet: szeriritenaHfmrinogón-mo'.ekula nem tar
talm az sziabad SH-csoportokat. Véleménye szerint az 
alvadásban az amino-csoportok játszanak szerepet, a

thrombin úgy hatna a fibrinogénre, hogy felszabadí
taná ezeket az aminosavakat.

Egyesek, fő Jeg Apitz mumlkái nyomán (57), feltétele- 
ziik azt, hogy ,a véralvadás folyamián a fibrinogén és a 
fibrin között egy intermedier anyag -is képző dik. Ez a 
profibrin,  mely elő atakja a fibrinmek és ilényegében egy 
kevásbbé oidódó, kevéshbé stabil fibrinogén tenne. Móni- 
maerts (58) és Quick (48) felvetették azt a gondolatot, 
hogy a profiból egy fibrinogen-thrombin komplexus; a 
két tényeziö egymásra hatásának eredményeként a f-ibri-  
nogén-molekulában kémiai átalakulások jönnek létre, me
lyek a thrombin egyidejű  leválása mellett okoznák az 
insolubilis fibrin-á'l'iapotba való átmeneteit.

Az elmondottak világosan demonstrálják, hogy 
a -fibrin-ogénnek fibrinné való átalakulása egyelő re 
még nem tisztázott mechanizmus révén történik. Csak 
annyi tisztázott, hogy a thrambin-molekula nem épül 
bele a fibrinogén-molekulába fibrinné való átalaku
lása közben.

A véralvadás fo lyam atát a következő kben össze
gezhetjük. Az alvadás három fázisban zajlik le; 
1. Thrombokinnse-aktiválódás (úgynevezett »elő - 
ffázis«); 2. thrombin-képző dés; 3. f-ibrin-kiválás. 
A mai felfogás szerint értelmezve a véralvadás folya
matát, azt a következő  sémában tüntethetjük ifel:

1. fázis: Thrombocyták

Idegen felület 
hatása

-------------- — Thrombocyta-faktor  
________I

Prothrombokinase--------------------->- Thrombokinase

2. fázis: V. faktor Thrombokinase +  Ca++^  VJ faktor

Thrombokinase +  VI. 
ésV Ii. faktor +  Ca++

Prothrombin ----------------------------- »-Thrombin

3. fázis : Fibrinogén----------------------1— ------------>- Fibrin

----------7--------Profibrin (?) ---------------- 1

(A táblázatból a már elő ző leg sematikusan ábrá
zolt autokatalytikus thrombinképz-ő dési folyamatot a 
könnyebb érthető ség kedvéért kihagytuk.)

A z alvadás utófázisai

A vér alvadása után a képző dött alvadók retrahá- 
lódik, contrahálódik, a residuális prothrombin fel
használódik, a fölöslegben jelenlévő  thrombin iniakti-  
válódik és megindul a kivált fibrin-alvadék oldódása.. 
A retractió és contractio kérdésének tárgyalását mel
lő znünk kell. A prothrcimbin-felhasználQdásról -már 
elő zetesen megemlékeztünk. Részletesen ki kell tér
nünk azonban az  utófázisban lezajló másik Rét mecha
nizmusra.

A thrombin inaktiválása. Említettük, hogy a vér
alvadás folyamán a thrombin fölöslegben képző dik é s 
a képző dött thrombin a fibrin-Tciválásmál nem haszná
lódik fel, utóbbi folyamatot csak katalysálja. Szüksé
ges tehát, 'hogy a vérben (savóban) aktív állapotban, 
visszamaradó thrombint a szervezet közömbösítse. 
Ennek elvégzéséhez két mechanizmus áll rendelke
zésre: 1. A képző dött thrombinnak a fibrinhez történő - 
adsorptiója. 2. A ,thrombin inaktiválása az antithrom- 
bin -révén.

Az alvadás folyamán kiváló fibrin-hálózat felveszi 
a vér sejtes elemeinek többségét, valamint a vér
fehérjék — így a thrombin — egy részét is. Attól -füg-
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gő an, hogy .a fibrin-kiválásv milyen gyorsan megy 
végbe, változik az általa mégkötött thrombin mennyi
sége is: gyors fibrin-'kiválásnál több, lassú fibrin- 
kiválásnál kevesebb thrombin adsorbeálódik. A fibrin- 
felületen megkötött thrombin a továbbiakban alvasztó 
■ hatást már nem fejthet ki. A hozzávető leges számítá
sok szerint ezen mechanizmus révén az alvadás folya
mán képző dött thromfoinnalk mintegy 40%-a adsorbeá
lódik.

A savóban visszamaradó thrombint egy gátló- 
anyag inaktiválja: iaz antithrombin. Az antithrombin  
relative thermostabil, az albumin frakcióhoz kötött 
lipoid, vagy lipoid-terimészetű  fiaktor I Quick  (59), Grä
tling, Wöhlisch és Köhler (60) stb.j. Az antithrombin 
a hatását csak az alvadás befejezése után fejti ki; 
mindaddig míg a rendelkezésre álló fibrinogén-roeny- 
nyisóg teljes egészében ki nem csapódott, az anti- 
thromibin a thrornbin-hatást nem gátolja. Ennek ma
gyarázata az, hogy a thrombinnak az affinitása a fib- 
rinogénhez lényegesen nagyobb, mint az antithrom- 
binhoz. Mindaddig tehát, amíg fibrinogén rendelke
zésre áll, .a thrombin nem az antitbrombinnal, hanem 
á fibrinogénnel lép érintkezésbe.

A thrombin-inaktiválás folyamata abból áll, hogy 
a lipoidszerű  antithrombin a thrombinhoz kötő dik és 
így egy inaktív komplexus képző dik (az úgynevezett 
m etathrom bin). A thrombin-antithrombin-kötő dés mo
nomolekuláris reakció-típust követ Gerendás (61) v izs
gálatai szerint. A rendelkezésre álló antithrombinmeny- 
nyiség és az. inaktiválódott thrombin mennyisége kö
zött lineáris összefüggés van.

Mind a mai nap'g nem véglegesen tisztázott kérdés, 
hogy az antithrombin milyen viszonyban van a tieparin- 
n,al. Kétségtelen az, hogy a heparin szin'én fokozza a 
thrombin iniakováCását [Gerendás (62), Horn, Gerendás 
és Borsodi (63)], utóbb: folyama, azonban biztosan he
parin-mantes savóban , is bekövetkezik. Különbözik egy
mástól a heparin és az antithrombin kémiai természete 
is, valamin inaktiválása. Amíg ugyanis bizonyos anya
gok (toluidinkék, protaimiiip-sulfát) a heparimt le kötik,  
addig az aníifhrobin-hatás változatlanul visszamarad.

A z alvadék oldódása (fibrinolysis). A saját savó
jában aseptikus körülmények között eltartott alvadék  
napokon 'keresztül csaknem teljesen intakt marad, leg
feljebb 8— 10%-a oldódik. Bizonyos körülmények kö
zött azonban az alvadóknak sokkial nagyobb, mérvű , 
esetleg teljes oldódása is bekövetkezhet. A fibrinoly
s is  irreversibilis folyamat: az oldott fibrin ismét már 
semilyen eljárással sem alvasztható meg.

A savó fibrinolytikus aktivitását egy  vér-fehérjé
nek aktív anzymmé való átalakulása hozza létre. Az 
inaktív elcalakot nevezzük pröíibninolysinnek vagy 
plasrninogónnek, az aktív formát íibrinolysinnek vagy 
plasm innak. Egyelő re még nincs tiszta képünk arról, 
hogy az aktiválódás folyamata miiként megy végbe, 
///in  (64), Golovanova (65), valamint Astrup (66) 
szerint az aktiválódásnak a következő  lehető ségei 
vannak: 1. Spontán (egyelő re m ég ismeretlen faktor 
segítségével). 2. ín vitro chloroformmal való keze
lés révén. 3. Bizonyos streptococcus haemolyticus tör
zsek által termelt faktor (»streptokinase«) segítségé
vel. 4. A szövetekben jelen van egy tényező  (az ú. n. 
fibrinokinase), mely a vérhez keveredve ugyancsak 
megindítja a fibrinolysin aktiválódását.

A vérben normál körülmények között feleslegben

áll rendelkezésre egy fibrinolytikus-aiktivitás>t gátló 
ellenanyag: az antifibrlnolysin  vagy antiplasmin. 
Ennek a faktornak a hatása kettő s: 1. Gátolja a pro- 
fibrinolysin aktiválódását fibrinolysinné; 2. gátolja  
az aktiválódott fibrinolysin hatását az alvadókra.

A fibrinolysin aktiválódása végeredményben két 
alap-mechanizmus révén jöhet létre: vagy a profibri- 
nolysin aktiválódik nagy fölöslegben (ez következik 
be például a streptokinase hatására), vagy az aktivá- 
tor a gátló-tényező  hatását függeszti fel (pl. a chlo
roform) és ezáltal lehető vé teszi az inaktív elő alak  
spontán aktiválódását. A fibrinolysis folyamata a kö
vetkező  sémában ábrázolható röviden:

Streptokinase, Fibrinokinase, 
I. Direkt aktiválás: Spontán

Profibrinolysin ------—— ------------------------1

Indirekt aktiválás:

Fibrino
lysin

a) Profibrinolysin +  AntifibrinolysinfjSt!?» . ^ ° ^ r'no

b) Profibrinolysin sPontán^ Fibrinolysin

II. Fibrin-— Oldott  fibrin

Minthogy az an*ifibrinolysin a II. folyamatot is  
gátolja, érthető en annál kifejezettebb lesz a fibrinolysis, 
minél kevesebb antiíibrinolysin áll rendelkezésre, vagy 
minél nagyobb fölöslegben képző dik aktív fibrinoly
sin. A normál vér alvadása folyamán sem strepto
kinase, sem fibrinokinase nem keveredik a vérhez, a fib
rinolysin tehát csak spontán aktiválódhat: kevés fib
rinolysin képző dik és az antifibrinolysin teljes egészé
ben visszamaradva, erő sen gátolja, ső t teljesen fel
függesztheti a lysis folyamatát. Minden olyan esetben 
tehát, mikor erő sen fokozott fibrinolysist észlelünk, kó
ros folyamattal állunk szemben (fertő zés, szöveti 
nedveknek nagy mennyiségben a vérbe jutása stb.)

A fibrinolysis folyamatát in vivo a heparin is jelen
tő sen fokozza. Érdekes, hogy in vitro ez a hatás nem. vagy 
csak alig figyelhető  meg, ső t tisztított rendszerben ia he- 
pariinniak kifejezett lysist-gátló Íratása van. Úgy látszik, 
hogy a heparin in vivo vagy azáltal fokozza az alvadék 
oldódását, hogv a szervezetben mobil!i.zái egv aklivátort.  
vagy pedig valamely (egyelő re ismeretlen) faktorral 
egyesülve alkot egy olyan komplexust, mely aktiváJólag 
hat, vagy önmaga aktív.

A heparin in vivo lysis-fokozó hatásának igen nagy 
gyakorlati jelentő sége van: amiint azt Halse (67) és 
Bauer (68) vizsgálatai kimutatták, a heparin nemcsak 
az intravasculáris thrombus növekedését gátolja meg. 
hanem friss (nem szervük) thrombus ' esetében annak 
részleges vagy teljes oldódását hozza létre, tehát az el
záródott érszakasz recanatizálódik.

A K-vitam in szerepe a véralvadásban

Dam és  munkatársai (69) voltak az első k, akik 
rámutattak arra, hqgy a K-vitaminnak szerepe van 
a vér prothrombin koncentrációjának a beállításában. 
Késő bbi vizsgálatok tisztázták, hogy a K-vitamin a 
prothrombin képzéseshez szükséges. A K-vitamin fel
tehető leg nem alkotja részét a prothrombin-molekulá- 
nak, bár ez a 'kérdés m ég nincs véglegesen lezárva. 
A K-vitamiin a szervezetbe részben a táplálékkal jut  
be, részben pedig a vastagbél baktérium-flórája ter
meli. A vitamin felszívódása zsírok és epesavas sók 
jelenlétéhez van kötve. Minden olyan esetben tehát, 
mikor .a vitamin csak csekély mennyiségben jut a ke
ringésbe (akár elégtelen1 'felvétel, akár a felszívódás
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zavara m iatt), a prothram bi n - sy n th e sí s gátlása kö
ve Ikezik be. Felnő tt egyénnél a K-avitaminózis o(ka 
csaknem mindig felszívódási zavar (a vegyes táplá
lékkal a vitamin fölöslegben jut a szervezetbe, emel
lett a bél-baktériumok is fölöslegben képezik), m íg 
újszülötteknél részben a K-vitamin felvétel hiányzik, 
részben pedig az első  életnapokban a vastagbél bak
térium-flórát nem tartalmaz, tehát a szervezetben sem 
képző dik a vitamin.

A therápiás célra felhasználható anticoagulánsok 
közül a dikumarol-származékdk a K-vitamin hatását 
közömbösítik (úgynevezett lanti-K-vitaminok), akár 
oly módon, hogy a vitamin hatását nem engedik érvé
nyesülni, akár a vitamin lebontása útján (utóbbi fel
tevés a valószínű bb). Ezzel magyarázható a diku- 
marol-készítmények hypoprothrombinaemiát kiváltó 
hatása.

A protbrombin-accelerátorok élet- és kórtanára 
irányuló vizsgálatok exaktul bizonyítják,' hogy a K- 
viiamin nemcsak a prothrombin, hanem az V. faktor 
és a VII. faktor inaktív elő alakjának képzéséhez is 
nélkülözhetetlen. K-avitaminózisban tehát nemcsak a 
prothrombin-, hanem az V. és VII. faktorok koncen
trációja is cső ikként.

A vér élettan i a lvadásgátló  anyagai

A vér élettani alvadásgátló anyagai három m ó
don fejthetik ki hatásukat: 1. a prothrombin-aktivá ló- 
dás gátlása; 2. a thrombin-hatás gátlása; 3. komplex 
hatás.

1. A prothrom bin-aktiválódást gátló  ellenanya
gok. Ilyen ellenanyagot kettő t ismerünk: a heparint 
és az anlithrombokinaset. Minthogy a heparin kom
plex hatást fejt ki, ezért utóbbi csoportnál tárgyaljuk.

A z antithrombokinase. Két olyan faktort isme
rünk, mely a thrombokiinase-hatást gátolja: az anti- 
p rő t h rom böki na set és az antithrombokinaset. Az első 
nek a létezése élettani körülmények között nem bizo
nyítót1, kóros esetekben (az ú. n. gátlótestes haemo- 
philiánál) azonban nagy mennyiségben található a 
keringő  vérben. Hatása: gátolja a prothrombokinase 
átalakulását thrombokinasevá.

Az antithrombokinase ezzel szemben semmi be
folyást sem gyakorol a thrombokinase-,aktiválódás 
folyamatára, ezzel szemben gátolja a már aktiválódott  
thrombokinase hatását a prothrombinna, tehát késlel
teti a prothrombin átalakulását thrombinná. Tocantins 
(70), majd késő bb Schm id (71) vizsgálatai óta isme
retes, hogy kismérvű  antithrombokinase-aktivitás a 
normál vérben is mindig megfigyelhető , azonban ez 

sohasem olyan fokú, hogy a thrombin-'képző dést jelen
tő sebb mér'ékben képes lenne befolyásolni. Adott eset
ben azonban koncentrációja extrem mértékben felsza
porodhat és így a prothrombin-átalakulás súlyos, sőt  
nem egyszer teljes gátlását eredményezheti.

2. A thrombin-hatást gátló  ellenanyagok. Ide tar
toznak: a komplex hatású heparin és a thrombin- 
inaktiválás folyamatánál már tárgyalt lipoid-szerű 
antithrombin.

3. Kom plex hatású ellenanyagok. Bizonyítottan 
komplex hatása az alvadásgátlók közül csak a hepa- 
rinnak van.

A heparin olyan magas molekulasúlyú poly- 
saccharida, mely a mucoitin polysulfursavas észterének 
polymerizáclójából származik. A szervezetben az 
Ehrlich-féle hízósejtek metachromásiás granulumai- 
ból képző dik. Erő s sav, mely fehérjékhez vagy organi
kus básisokhoz kötő dve többé-kevésbbé lassan disso- 
ciábilis komplexust alkot velük. A básisok közül külö
nösen a protamínokat (clupein és salm in), valamint 
a toluidinkóket kel! kiemelnünk. Chargaff és Olson 
(72) vizsgálatai tisztázták azt, hogy a protaminok a 
heparinnal oldhatatlan komplexust alkotnak és ilyen 
módon a heparin anticoaguláns hatása teljesen fel
függesztő dik. Holmgren és W ylander (73) szerint a 
toluidinkék quantitative precipitálja a heparint és  
ilyen módon szintén meggátolja inhibitor hatását. 
Ezen tényeknek igen nagy gyakorlati jelentő ségük 
van: a heparin-hatás (akár spontán hepariinaemia, 
akár heparin-kezelés esetén) szinte pillanatok alatt  
felfüggeszthető  protamin-sulfáttal vagy -toluidin- 
kékikel.

Mint már említettük, a heparin a vér alvadására 
komplex hatást fejt ki. Howell és Holt  (37) már 1918- 
ban kimutatok, hogy a heparin gátolja a prothrom
bin aktiválódását és késlelteti a thrombin-fibrinogén 
reakciót. Bár már ezen szerzek is utaltak arra, 
hogy a heparin önmagában nem képes anticoaguláns 
hatást kifejteni, ennek a kérdésnek a tisztázására csak 
M ellanby (74), Quick (75) és Feissly (76) vizsgálatai 
után került 'sor. Ezek a vizsgálatok kimutatták, hogy 
a heparinnak mind a két hatásához egy  plasm a co- 
faktor jelenléte szükséges.

A co faktor egy albumin, akárcsak az aniithrombiih. 
Ennek alapján Quick (48) feltételezi, hogy a co-faktor 
az a.nit'thrombininai lenne -azonos. Szerin e a co-faktor  
önmagában csak a thromtrn inaktív áfásában vesz részt, 
a thrombin-fibrinogén reakciót viszont egyáltalán nem 
befolyásolja (úgynevezett »progresszív antithrombin«). 
Ha viszont egyesül a hep.artn.niai, úgy olyan komplexus- 
képző dik, mely már ,a fhromb n íi-brino-gén reakciót is r 
felfüggeszti (úgynevezett »immediát an ,i thrombin«). 
Gerendás, Pálos és Csefkó (62) is azt hangoztatják, hogy 
a heparin egv fermentszerü fák orral együttesen felelő s ■ 
a thrombin inaktiválásáért.

Az újabb vizsgálatok azonban . inkább azt látszanak 
igazolni, hogy a heparin co-faktor és az aníithr-ombin egy
más ól teljesen különböző  anyagok, közöttük legfeljebb 
annyi a hasonlóság, hogy mindkét aktivitás a savó albu
m in-frakciójához -kö'ött. Mini már említettük, a he parin-j-  
co-faktor kompjexus is részt vesz a thrombin inaktiválá
sában, d-e az élettani határokon belül ebben csak csekély 
szerepe van. Astruo (19) v'zsgálata: szerint a heparin és 
az _an iihrombin hatására bekövetkező  thrombin-inakti
válás közöt jelentő s különbség van: -a heparin és co- 
falctora a thrombinná’ d’ssociábilis komplexust alkot, míg 
ezzel ellentétben a thrombin-anlithromb n -kötő dés nem 
dissoc'.ábiiis. Tehát a vol-'.aképeni thrombin inaktiválás 
írre vers: bi'.s folyamat, míg a heparin hatására végbemenő 
rever-sibi-.is. Astrup vizsgál a ai azt is kimu attak, hogy 
amíg a heparin co-faktor 50 C°-on inaktiválód k, addig 
az ant'.thrombin-aktivi.iás ezen a hő fokon teljes egészében 
megmarad.

Amint azt Horn  és Borsodi (77) vizsgálatai k i - ' 
mutatták, a heparin a keringő  vérben részben kötött, 
részben pedig szabad (d ispon ib ilis) formában van 
jelen. A vér állása közben a kötött alak proigresszive 
-felszabadul, azaz növekszik a disponibilis heparin- 
szint. A protamin-sulfát és .a toluidinkék csak a dispo
nibilis heparint kötik meg. A szabad' (disponibilis) 
heparin szolgáltatja az élettani védekezést a hyper-
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coagulabilitással (fokozott alvadókonyság) szemben 
oly módon, hogy a fölöslegben képző dő  alvadás-aktív 
anyagok hatását kompenzálja. A kötött heparin fel
tehető leg a prothrombint tartja inaktív kötésben (lásd 
elő bb).

A véralvadásban résztvevő  tényező k képző dési helyei 

Hosszú ideig az volt a feltevés, hogy a prothrom
bin és accelerátorai, valamint a fibrinogén kizárólag 
a májban képző dnek. Bár már régebben elhangzottak 
vélemények, melyek szerint ezen tényező k képző dése 
a reticnloendotheliális rendszer bármely helyén vég
bemegy, ezt m égis csak a legutóbbi években sikerült 
Jürgens (78) vizsgálatainak bizonyítani. Kísérletei 
szerint máj-irtott macskák prothrombin-, V,- és  VII .- 
fektor szintje gyorsan és extrem mértékben zuhan. 
Ha azonban az ilyen állatoknak nagy dózisban adott 
parenterálisan K-vitamint, úgy a prothrombin-kam-  
plexus tagjainak koncentrációja, annak ellenére, hogy 
a máj hiányzott, nemcsak emelkedett, hanem az esetek 
egy részében átmenetileg normalizálódott is. Ezek a 
vizsgálatok nemcsak azt mutatják, hogy az említett 
faktorok a májon kívül is képző dhetnek, ső t élettani

körülmények között képző dnek is, hanem a máj sze
repét is új m egvilágításba helyezte a véralvadás szem
pontjából. A kísérletek alapján ugyanis fel lehet, téte
lezni, hogy a máj nem annyira iaz alvadás-aktív fak
torok képzésében vesz részt, hanem inkább mint K- 
vitamin reservoir szolgál. Ezt a feltevést újabban 
egyre több szerző  fogadja el.

Kísérletes és klinikai megfigyelések szólnak a 
fibrinogén extrahepatikus képzése mellett is. Ismere
tesek betegségek, melyeknél teljesen normális máj- 
mű ködés mellett is súlyos fibrinogén-szint csökkenés, 
ső t aifibrinogenaemia alakulhat ki, súlyos csontvelő 
ártalommal párhuzamosan. Ezek az adatok arra mutat
nak, hogy a fibrinogén egyik fő  képzési helye a máj 
mellett a csontvelő .

Ami a plasma prothrombokinase képző dési 
helyét illeti, legelfogadhatóbb Kudrjasov (15, 25) 
véleménye, mely szerint a prothrombokinase a szöve
tekbő l származik és innen kerül az érrendszerbe. Fel
fogása szerint a szöveti és a plasma thrombokinase 
azonos szövetekben képző dik. Thrombokinaseban leg
gazdagabb szövetek: agy, tüdő ik, herék, placenta.

A véralvadásban szereplő  tényező k synonimái

Thrombokinase elő alak ( inactiv)
P roth rom bök i n a se
Prothromhoklnin
Thromboplastinogén
»Precursor of plasma thramboplastic factor«

Anlihaemophiliás globulin 
(antihaemophiliás fák .or)

Thrombokinase (aktív)
Thrombokinase
TH'-ombokiri'n
Thromboplastin
Cytozyn
»Plasma thromboplastic factor« 
T h rornbop. as t ikus pro lei n

A thrombokinase-elő alakot aktiváló tényező
Thrombocyta-faktor  
Thrombop astinogenase 
Thromibokatailysi.n  
Thrombotropin

A prothrombin-átalakulás gyorsító tényező k

V. faktor 
Owren faktor  
Labilis faktor  
Plasma Ac-g!obulin 
P ro- pro 'h rom b Inasé 
Pro acceler n 
P roth rornb Imogen as e 
»Piasma-pro^omtoin-conversion 

factor« (PCF)

Inaktív elő alak
Profibrinolysin
Prolysin
Plasminogen
Proplasmin
Tryp.ogén

Lytikus faktor

Heparin
Immediá. antithrombin  
»Sofort antithrombin«

VI. faktor  
Protihrombiin-A  
Semmi accelerator 
Serum Ac-globulin 
Pro'.hrombinase 
Acoelerin 
Th ram b Imogen a se 
Accelerator factor 
Throm bogén
Thromboplastin Cofac‘or 
»Prrdbrom tV " ''" 'inverting 

factor« (PCF)

VII. faktor
»Serum prothrombin conversion 

accelerator« (SPCA)
Savó alvadásgyorsító tényező ié 
Proconvert n — convertin 
Co- 'Jhipomboplastin ‘ 
Prothrombin-accelerator 
Co-factor V.
»Prothrombin conversion factor« 

(PCF)
Stabil faktor

Fibrinolysist kiváltó tényező k

Aktív alak Aktiváló faktor
Fibrinolysin  
Lysin 
Plasmin

Flbrinokinase 
F i br i nol ysok i na se

Tryptase

Gátló anyag 
Antif brinalysin  
Antilysin  
Antioiasmtn 
Plasmin Inhibitor  
Antifryptase

Inhibitorok (gátló-anyagok)

Lipoidszerü antithrombin 
An ti.h rombin  
Progresszív antithrombin 
»Spät antithrombin«

Thrombokinase-aktivitást 
gátló ellenanyag 

Antithrombokiniase  
An t i throm bop I a st i n 
Anricephafin  
»Plasma thromboplastin 

inhibitor«

(Az összeállításba csak a világirodalomban leggyakrabban szereplő  synonimákat vettük fel.)
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A heparin valiamennyi olyan szövetben képző diík, 
mely nagyobb mennyiségben tartalmazza az Ehrlich- 
féle;hízósejteket (fő leg a tüdő ben, májban és az érfal 
endotheljébem). A lipoid-szerű  anti thrombin feltehe
tő en a májban és a panereasban .képző dik. Az anti- 
thrombokinase képző dési helyérő l semmit sem tudunk.

A fibrinolysin inaktív elő alakja feltehető en a 
pancheasból ered (M acfarlane). Az aíktiváló fibrino-  
k ina se leggiaz.dag.abb elő fordulási helyei: tüdő k és a 
méh [G olovánova (65), Iljin  (64) stb.]. Az antifibri-  
nolysin képző dési helyét nem ismerjük.
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K

A Szabólesutcai Állami Kórház (igazgató-fő orvos: Dcleschall Frigyes dr.) I I I■  s z . . Belcsztályának
és Kórbonctani Intézetének közleménye

Az a n t i b i o t i k u m o k  h a t á s a  a  sz ív  p a t h o ió g ia i  f o l y a m at a i r a  

s u b a c u t  s e p t i k u s  e n d o c a r d i t i s b e n
Irta: S T R A U S Z  I M R E  dr. és V E C S E I  A N N A  dr.

Számos szerző  (Moore, H ildebrand és  Rriest, 
Gersánovics—Rálejesz, . Saxen, Correll, Lubitz és 
Lindert)  vizsgálta subacut septikus endooarditfsben 
az antibiotikumok hatását a szívbillentyű k pathoiógiai  
folyamatára. E vizsgálatok leírták az antibiotikumok
nak tulajdonítható szöveti változásokat, a gyógyulás 
folyamatának különböző  szakaszait, 0 klinikai jelek és  
i  szöveti kép viszonyát.

A következő kben 44 boncolásra került subacut 
septikus endocarditis ésetet tárgyalunk, amelyeket 
1948— 50-ben észleltünk és egységes elvek alapján

vizsgáltunk. Többségük a 30—40-es életévekben halt
meg, a legfiatalabb 22, a legöregebb 67 éves volt. 
Közülük 12 nő  volt. A szívbillentyű n talált minden 
vegetációból és a szívizomzat több helyérő l szövet
tani metszeteket készítettünk. Ezek festése haematoxy- 
lin-eositniraal történt.

A 44 eset közül 13 nem kapott antibiotikumot. 
Ezek külön csoportot alkotnak és kontrollként szere
pelnek iaz antibiotikummal kezelt esetekkel szemben. 
31 esetet kezeltünk antibiotikummal: 22 esetben peni
cillinnel, 8 esetben penicillinnel és streptomycinoel,
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1 esetiben csak streptomycinne!. Eseteinket — mint 
az 1. sz. táblázatban látható — aszerint csoportosí
tottuk, hogy történt-e antibiotikummal kezelés (II.,
III. é s  IV.) vagy nem (I.) és az antibiotikumok hatá
sának miilyen szöveti jelei vannak. E jelek a követ
kező k: az elégtelen kezelés következtében a vegetációk  
fibrintömegében még bakteriumcsoportok vannak 
(II.). Baktériumok nem láthatóik, de a gyulladás jelei 
fennálóanak ( f i i . ) .  Bakterium, lobosodás nincs, csak  
a szervülés jelei találhatók egészen a teljes hegese- 
désig (IV.).

1. sz. táblázat

.
•

Anti biotikummai

nem kezelt kezelt

I. II. III. IV.

Az esetek száma............. 13 10 8 13
Baktériumok a vegetációk

fibrintömegében.......... 13 10 — —
Gyulladás jelei a vege-

tációk alapján ........... 13 10 8 —

A fibrin szervülése • •

elő rehaladt ................. — 3 5 9
A fibrin szervülése

befejezett..................... — — , -- 4

A kezeletlen esetekben sem a vegetációk felépí
tésében, sem a szöveti reakcióban nem láttunk semmi 
megkülönböztető t azokkal a leírásokkal szemben, 
ame'yek a háború elő tti idő kbő l származnak. M ind
egyik esetben nagyszámú baktériumot találtunk a 
vegetációkban. A kezeltek közül 10 esetben — tehát 
összesen 23 esetben — láttunk nagytömegű  balkte- 
tiumcsoportot s ezeket a betegség kórokozóinak tar
tottuk. A baktériumok jelenléte a kezelt esetekben nem 
jelenti feltétlenül, hogy azok minden esetben még 
életképesek. A III. csoport eseteiben viszont, nem le
hetünk teljesen bizonyosak abban, hogy nincsenek 
baktériumok a vegetációkban. E lehető ségeket követ
keztetéseinkben szem elő tt tartottuk.

Haemokultura in vivo 6 esetben volt positiv. 
Négyszer streptococcus viridans, egyszer strepto
coccus haemolyticus, egyszer diphteroid-pálca tenyé
szett ki. Ezek az esetek mind kezelésben részesültek  
és a szövettani vizsgálat csak egy esetben talált bak
tériumokat a vegetációkban s itt ktiimikaütag is vár
ható volt a baktériumok jelenléte; a többi esetet a k li
nikai jelek alapján a fertő zésbő l gyógyultnak tar
tottuk.

Ismeretes, hogy azokban a,z országokban, ame
lyekben a subacut septikus endocarditis háború utáni 
halmozódását észlelték, a positiv haemokulturák 
száma lényegesen kisebb volt, mint a háború elő tt, 
vagy mint a jelenlegi an goi-amerik ad közlemények 
adataiban. Hasonló volt a tapasztalat nálunk is. A 
nagyszámú sikertelen tenyésztési kísérlet elő ször 
esetleges technikád hibára hívta fel a figyelmet. Ebben 
az irányban mindent megtettünk, anélkül, hogy ered
ményeink megjavultak volna. Az egy esetben készí
tett haemokulturák számát is növeltük, általában na
ponta 1—2-szer összesen 15—20-szor is vettünk egy- 
egy betegtő l vért. A számos haemokultura jelentő sé
gét mutatja, hogy pl. egy esetben 22 haemokultura 
közül 4-szer sikerült a tenyésztés. Valószínű , hogy a

bakteriaemia idő szakos. Felmerült az a lehető ség
is, hogy a baktériumok ia vegetációk mélyebb rétegei
ben helyezkednek el és ezért ritkábban kerülnek a 
véráramba. Mi a baktériumokat a fibrintömeg több 
rétegében láttuk elhelyezkedni, a mélyebb és az egé
szen felületes rétegekben is, ezért nem tartjuk a nega
tív haemokulturájú esetekrő l azt, hogy a baktériumok  
kizárólag a mélyebb fibrinrétegékben találhatók. A 
táptalajban vagy a haemokultura készítésében rejlő 
esetleges hibák feltárására .azt a módot választottuk, 
hogy a londoni St. Bartholomew kórházban (Christie, 
Garrod) használatos táptalajokat (Gordon legume 
agar, bouillon) és' módszert párhuzamosan alkalmaz
tuk a mi szokásos táptalajainkkal (agar, bouillon). 
Hat betegbő l összesen 40 haemokultura készült. Az 
eredmény iaz volt, hogy 2 beteg vérébő l tenyészett ki; 
baktérium, az egyik a londoni, a másik a saját táp
talajunkon.

E vizsgálatainkat összefoglalva megállapítjuk, 
hogy 1. kezeletlen vagy elégtelenül kezelt esetekben 
a billentyű k vegetációiban mindig nagytömegű  bakté
riumot lehetett látni, 2. a baktériumok nem. helyezked
nek kizárólag ,a mélyebb fibrinrétegben, hanem több 
szintben és felületesen is  megtalálhatók, 3. a bak- 
teri.aemia valószínű leg idő szakos, ha számos haemo- 
kultuna készül, gyakrabban lehet a kórokozót ki
tenyészteni, 4. a sikertelen tenyésztés nem vezethető 
vissza a táptalajok rossz minő ségére vagy technikai 

hibára.
A lebenyesmagvú leukocyták felhalmozódása .a 

vegetációkban nem tű nt fel. A kezelés hatására sem 
tapasztaltuk megszaporodásukat. Moore a leukocyták 
felhalmozódását a vegetációkban, mint a penicillin 
hatásának egyik jelét, mint a baktériumok pusztulá
sának feltételét írta le. Kisfokú megszaporodásukat 
Hildebrand és Priest, Gersánovics—Pálejesz is ész
lelte. Boyd m egfigyelte antibiotikumokkal nem kezelt 
esetekben is. Moore közleménye 1947-ben jelent m eg, 
amikor a penicillin direkt baktericid hatását még nem 
ismerték. Talán ezért tulajdonított ilyen döntő  sze
repet a phagocytosisnak a baktériumok elpusztításá
ban. Moore leírása szerint a baktériumok pusztulása 
szakaszokban történik azon mértékben, ahogy a ka
pillárisok a baktériumok közelébe jutnak és a leuko
cyták elérik a baktériumokat. Megfigyeléseink szerint:  
a baktériumok pusztulása az antibiotikumok hatására;, 
a phagocytosis jelensége nélkül megy végbe.

Ismeretes, hogy az angol és amerikai közlemé
nyek adatai szerint, subacut septikus endocarditis 
eseteiben a mitrális billentyű  megbetegedése a leg
gyakoribb. Á szovjet irodalom szerint két száj adókra, 
kiterjedő  billentyüsérülés (aorta és mitrális) fordul  
elő  a leggyakrabban. Az irodalomban általában 
subacut septikus endooarditisben elő forduló szív
billentyű hibákról olvashatunk, ami nem pontos m eg
jelölés, mert billentyű hiha még nem jelenti azt, hogy 
azon baktérium által okozott gyulladás van folyamat
ban. A megkülönböztetés szükségessége érthető vé vá
lik, ha figyelembe vesszük a 2. sz. táblázat adatait.

Mint a táblázat mutatja az aortabillentyű  m eg
betegedése mindkét kategóriában 41 esetl>en fordult 
elő , vagyis aortabilleutyű hiha esetében mindig lehe
tett találni a billentyű kön septikus endocarditis által
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okozott elváltozásokat. Mitrális bi'.lentyű hiba 28 esete 
közül 21 esetben találtunk a billentyű kön vegetáció
kat. Tehát 7 esetben csak a régebben lezajlott rheu- 
más gyulladás hegesedését láttuk. Lezajlott rheumás 
gyulladás hegeit a mitrális billentyű kön rendszerint  
megtaláltuk, de voltak olyan esetek is, amelyekben 
azt kellett feltételeznünk, hogy az laortabillentyűkön 
elő ző leg ép vitorlákon keletkezett a baktérium által 
okozott gyulladás.

2. sz. táblázat

Lokalizáció
Billentyű hiba

Baktériumok  
által okozott

gyulladás

Az esetek száma

Mitrális ............

Aorta +  mitrális  

Aorta .................

Subacut septikus -endocarditisben az aorta billen
tyű k megbetegedése a leggyakoribb, szemben a rheu
más gyulladással, amelyben a m itrális billentyű  be
tegszik meg leggyakrabban. M itrális vitium fenn
állása mellett a baktériumok által okozott elváltozá
sok, több esetben csak az aortabillentyű kre lokalizá- 
lódtak, tehát a septikus endocarditis folyamata ezek
ben az esetekben, a sérült mitralis billentyű ket m eg
kímélte.

Az aorta és mitrális billentyű k között gyakran 
találtunk különbséget a billentyű állomány pusztulása, 
valamint a vegetációk kiterjedése és nagysága tekin
tetében. Az laortabillentyű k sérülése sokszor súlyo
sabb volt, mint a mitrálisé. Az aortabillentyű kön a 
következő  alakú elváltozásokat láttuk: 1. Mindhárom 
vitorlára kiterjedő  folyamat, mely a vitorlák nagy 
részét elpusztította, a megmaradt billentyű részleteken 
vastag felrakodások. 2. A vitorlák különböző  mérték
ben sérültek, az egyik súlyosan, a másik csak csekély  
roncsolódást szenvedett, a vegetációk köles-, rizsszem 
nagyságúak. Mind a két typusú sérülésben a billen
tyű k széle különböző  hosszúságban összenő tt, ezáltal  
jelentő s stenosis jött létre. 3. A billentyű k széle cse
kély deformitást mutat s a vitorlákról m indössze 
néhány keskeny alapú, sokszor 1—2 cm hosszúságú, 
llebegő  növedék emelkedik. A mitrális billentyű k defor-  
málódása a legtöbbször kisebb méretű  volt, miint az 
aortáé.

A billentyű k pusztulása, a vegetációk nagysága 
és kiterjedése nem mutatott minden esetben összefüg
gést a betegség tartamával. Láttunk’ eseteket, ame
lyekben a panaszok fennállási ideje egyezett, a sérü
lés súlyossága elleniben igen különböző  volt. Jelen
tő s, hogy a sérülés formai typusai — diffuz-röncsoló 
vagy körülírt vegetáció — a betegség hosszas fenn
állása után is jól különválaszthatok. Az utóbbi jobb 
prognosisú, mert iá körülírt kistömegű  felrakodások 
gyorsabban válnak sterillé, gyorsabban szervülnek és 
a szív funkciója szempontjából kisebb jelentő ségű 
hegesedést hagynak maguk után. Tehát a helyi 
reakció nagysága a kezelés közeli és távolabbi 
eredménye tekintetében lényeges szerepet játszik. 
Két esetben észleltünk az aorbabillentyű n perforációs

nyílást, amely 3 —5 mm átmérő jű  volt. Más szerző k 
jóval gyakrabban írnak le perforációt. Már a kezelet
len esetekben is megfigyelhető  volt nagymennyiségű 
mészlerakódás a vegetációkban, a szervülés elő re
haladásával ia mészlerakódás fokozódik és a hegszö
vet nagyobb része csontkeménnyé válik.

Megállapítjuk, hogy 1. az aortabillentyű k sérü
lése általában súlyosabb, mint a mitrálisé, 2. a bil
lentyű k sérülése két alaptypust mutat, amely ia be
tegség hosszas fennállása után is felismerhető : a) dif-  
fuz-roncsoló, amely a szájadók szű kületét és a billen
tyű k nagyfokú elégtelenségét hozza létre, vagy b) 
körülírt vegetációk csekély billentyű deformitással.
3. A mészlerakódás a vegetációkban a szervülés elő re
haladásával fokozódik és a hegszövet merev, kemény 
képletté alakul, amely röntgenernyő  alatt vagy fel
vételen gyakran látható árnyékot ad.

A 3. sz. táblázat ia halál okait és azok gyakorisá
gát tartalmazza.

3. sz. táblázat
(Az esetek csoportosítása mint az 1. sz. táblázatban)

Antibiotikummal

nem kezelt; kezelt

I. II. III. IV.

Az esetek száma............. 13 10 8 13

Deeomp. .. 6 5 8 11
A halál oka Embolia .. 4 3 — x--

Uraemia .. 2 — — —

Egyéb ---- 1 2 — 2

Az antibiotikumok használata elő tti észleléseik 
és leírások a szívmű ködés elégtelenségét jóval rit
kábbnak tartották, mint amilyen gyakori a kezelés
ben részesült esetekben. Ezzel kapcsolatban az a né
zet alakult ki, hogy a fertő zés fennállásakor a toxikus 
állapot, az anaemia, a rossz táplálkozás miatti kime
rültség sietteti a halált és a keringési elégtelenség
nek az a képe, amely a kezelésben részesült esetekben 
látható, ritkábban alakul ki.

A táblázatban látható, hogy a baktériumokat tar
talmazó csoportokban ( I., II.) az esetek egyhiarmada 
embolia következtében halt meg, míg a baktérium
mentes csoportokban embolja okozta halálozás nem 
fordult elő  és az alapbetegségbő l , származó halálokok  
közül kizárólagossá válik a decompenzáció. Ezt az 
antibiotikumokkal való kezelés hatására létrejövő  vál
tozást más szerző k is kiemelték. A kezelés alatt, amíg 
a baktériumok pusztulása be nem következik, az em
bólia által okozott halál veszedelme változatlanul 
fennáll. A hatásos gyógykezelés egyik eredménye 
tehát az, hogy az emboliás halálok megszű nt. Jól 
szétválasztható a két csoport akkor is, ha a nem ha
lálos embóliák gyakoriságát vesszük figyelembe A 
kezelésben nem részesült esetekben a halált megelő ző 
8 napon belül 4 betegnél észleltünk embóliát. A II. 
csoportban, a kezelés aliatt meghalt 5 beteg közül a 
halál elő tti 2 hétben 2 esetben láttunk embóliát. Egy 
esetben a kezelés befejezése utáni 5. napon 3 héttel  
a halál elő tt mutatkozott embolia. A III. csoportban 
egy esetben észleltünk embo'Jiát, 1 héttel a kezelés 
befejezése után, 6 héttel a halál elő tt. A IV. csoport
ban a kezelés befejezése után nem fordult elő  embólia.
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Tehát ia nem halálos embóliák száma is csökken, végül  
megszű nik és a klinikai tapasztalat szerint 5—7 heti 
kezelés után, h.a az adagolás megfelelő , ritkán ész'c-  
lünk embóliát. Az embóliák ritkaságának vagy teljes 
megszű nésének jelentő sége még jobban kitű nik, ha 
figyelembe vesszük a 4. sz. táblázat adatait.

4. sz. táblázat
(Az esetek csoportosítása mint az 4. sz. táblázatban)

Antibiotikummal kezelt esetek

II. III. IV.

Az esetek száma............. 10 8 13

Kezelés 
közben .. 5 1 3

Kezelés
után
1 hónap .. 1 1
2 hónap .. 1 1 —
3 hónap .. — 2 —
4 hónap .. 2 2 —

A halálozás 5 hónap .. — 2 2
idő pontja 6 hónap .. — — 1

7 hónap .. 1 — 1
8 hónap .. — — 1

10 hónap .. — — 1
18 hónap .. — — 1
19 hónap . . — — 1
60 hónap .. — — I

A kezelés befejezése után még hónapokig ledör- 
zsöihető , nem szervült fibrintömeg borítja a billen
tyű ket és e hosszú idő szak alatt nem észleltünk em
bóliát. Tapasztalásunk szerint embolia .a fertő zés 
fennállásának jele. A sterillé vált íibrinnövedékek, 
amelyeknek szervülése hónapok múlvta fejező dik be, 
ritkán okoznak-embóliát.

A vérikeringés elégtelenné válásának egyik oka 
a szívizom megbetegedése. A szívizom gyulladása 
hosszú idő n keresztül elhanyagolt tényező  volt. Fel
tű nő ek azok az észlelések, amelyek a szívizom bán- 
talm azottságát ritkának vagy csekélynek jelölik. 
Monograph! áikban, tankönyvekben olvasható, hogy a 
subacut septikus endocarditis azért elhúzódó lefolyású, 
mert a nem károsodott szívizom jól tudja kompen
zálni a billentyű hibát. Boyd azt írja, hogy a folyamat 
lényegében az endocardiumßn zajlik le és a myocar
dium és perioardium sérülése nem jelentő s. A myo
carditis gyakoriságára subacut. septikus endocarditis 
eseteiben több szerző , első sorban Saphir, mutatott rá  
és megállapította jelentő ségét a deoompenzálódás 
létrejöttében is. Vannak szerző k, akik gyakorinak 
tartják rheumás myocarditis egyidejű  fennállását. A 
szívizom gyulladásának tünetei mellett egyes szerzők  
gyakran találták a coronariák kisebb-nagyobb ágának 
a vegetációkból származó embolia okozta elzáródá
sát. A szívizom gyulladásának jelentő sége a billentyű - 
hibás szívek decompenzálódásáhan rheumás carditis- 
ben általánosan ismert és nagy jelentő sége van sub
acut septikus endocarditisben is. Correll és munka 
társai az eredményes penicillinkezelés egyik feltételét 
abban látják, hogy a kezelést még a szívizom meg
betegedése elő tt kezdjük el. A szívizom sérülése kli
nikai vizsgálatok útján is felismerhető . Mint az 5 sz. 
táblázatban látjuk, kórházi felvételkor a betegek felé
nél mutatott eltérést az ekg.-lelet.

5. sz. táblázat
(Az esetek csoportosítása mint az 1. sz. táblázatban)

Az esetek 
száma

Ekg. eltérés

a felv Helkor a halál elő tti idő szakban

nincs van nincs válto
zatlan

foko
zódott

I . 13 3 10 2 6 5
I I . 10 6 4 2 1 1 '

I I I . 8 4 4 — .-- 8
IV. 13 8 5 — 2 11

Az életkor súlyosbító befolyását az ekg.-leletre 
nem állapítottuk meg, pedig várható volt, hogy idő 
sebb betegeknél a koszorúserek megbetegedése követ
keztében gyakrabban fogjuk a szívizom károsodásá
nak jeleit látni.

A panaszok fennállásának ideje is befolyással 
volt az ekg.-leletre.

6. sz. táblázat
(A z esetek csoportosítása mint az 1. sz. táblázatban)

A panaszok fennállási ideje 
(középérték hónapokban)

Ekg. eltérés

nincs van

I ................ 5,5 6,5
I I ................ 4,0 7,0

I I I ................ 3,0 6,5
IV .............. 3,5 7.5

A betegség, illetve a panaszok fennállásának 
ideje, valamint az ekg.-val kimutatható elváltozás 
gyakorisága közötti összefüggés úgy fogalmazható 
meg, hogy ha a panaszok 4 hónapnál rövidebb idő 
óta állanak fenn, akkor az ekg.-'.elet rendszerint nor
mális, ha a panaszok 6 hónapnál hosszabb ideje álla
nak fenn, akkor az ekg.-lelet az esetek legnagyobb 
részében eltérést mutat ki.

Mint a táblázatban látható, a kezelés alatt mind
össze 2 esetben maradt az ekg.-lelet normális és a 
már positiv ekg.-le'.ette! rendelkező  esetekben — há
rom kivételével — a lelet súlyosbodását figyeltük 
meg. Az elkg.-lelet rosszabbodását láttuk olyan esetek
ben is, amelyek megfelelő  penicillinkezelésben része
sültek és aránylag rövid ideig tartó kezelés után a 
fertő zésbő l meggyógyultak. A kóros változás létre
jötte vagy súlyosbodása leggyakrabban két idő szak
ban történt, vagy korán a kezelés 4—5. hetében, vagy 
hosszantartó kezelés után, többször a recidiváló esetek 
ismételt kezelése alatt. Az ekg.-lelet változását, éspedig 
többnyire annak súlyosbodását a kezelés befejezése 

után is tapasztaltuk. A szív funkciója szempontjából  
"ossz jel volt az ekg.-lelet változása. A keringés elég
telenségének tünetei több esetben az ekg.-lelet súlyo
sabbá válásakor mutatkoztak. Ezért prognosztikai 
szempontból fontos az ekg.-vizsgálatok ismétlése a 
kezelés alatt, de utána is, mert az ekg.-lelet m ég hóna
pokon keresztül változhat. A szövettani v izsgálat 
minden esetben kimutatta a szívizom gyulladását 
vagy hegesedését, s a myocardiumbam a gyulladás 
szöveti képe számos esetben még fennállott akkor Is, 
amikor a billentyű kön már csak az elő rehaladt szer
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vülést láttuk. A pericardium gyulladását vagy hege- 
sedését 7 esetben észleltük. Mindezek szerint a cardi
tis m egjelölés pontosabban fejezi ki -a szívben történő 
események terjedelmét. A fertő zés legyő zése után a 
pathalógiiai folyamat még hónapokon keresztül, eset
leg 1 éven túl is zajlik és teljes m egnyugvást csak a 
fenti idő  után következik be. Ez az idő szak a szoká
sos aktivitási jelek szempontjából teljesen negatív 
lehet s a gyulladás vagy szérvülés egyedüli tünete 
az egk.-lelet változása.

Mindezek alapján megállapítjuk, hogy: 1. A szív
izom megbetegedése az ekg.-lelet alapján rendszerint  
megállapítható és szövettani vizsgálattal ugyancsak 
rendszerint kimutatható volt. 2. A szívizom sérülésé
nek ekg.-jelei, vagy a meglévő k rosszabbodása gyak
ran a kezelés alatt mutatkozott. 3. A dekompenzációs 
tünetek megjelenése gyakran egybeesett az ekg.-lelet  
változásával. 4. A carditis megjelölés pontosabban 
fejezi ki a megbetegedés terjedelmét, mint az általá
nosan használt endocarditis megjelölés.

A szöveti gyógyulás befejező déséhez szükséges 
idő  különböző , aszerint, hogy milyen mértékű  a bil
lentyű k sérülése és mekkorák a vegetációk. A beteg
ség fennállásának idő tartama is befolyásolja, mert 
minél rövidebb ideje áll fenn a megbetegedés, annál 
kisebb az elváltozás ugyanazon typnsú szöveti reak
ció esetén. Jelentő s tényező  az antibiotikumok adagja  
is. Ha az adagolás elégtelen, a folyamat továbbterjed, 
a sérülés és a gyulladás termékei növekednek. A IV. 
csoporthoz tartozó esetek között csak 4 volt, amelyek
ben a hegedést befejezettnek tarthattuk. Ezek a ke
zelés befejezése után 8, 18, 19, illetve 60 hónap múlva 
haltak meg. A többi esetben még különböző  mennyi
ségű  nem szervült fibrintömeg volt a billentyű kön. 
Hozzávető legesen azt állapítjuk meg, hogy 6 hónaptól  
l évinél is hosszabb idő re van szükség a vegetációk 
elhegesedéséhez. A szívizomban a hegesed^s, mint 
azt az akg. változása mutatja, még tovább tarthat.

A penicillin adagja az egyes csoportokon belül 
igen különböző  volt. A penicillin adagjában tízszer
nél nagyobb (pl. 0,32—4 millió E) különbségek is elő 
fordultak, az összm ennyiség tekintetében m ég na
gyobbak (pl. 20,6—335 millió E ). Ebbő l kitű nik, hogy 
a baktériumok elpusztításához igen különböző  meny- 
nyiségű  antibiotikumra volt szükség. Az adagolásban 
mutatkozó különbség oka részben ta folyamat ^ ter je
désében keresendő . Azokban a.z esetekben, amelyek 
kismennyiségű  penicillintő l (pl. 20,6 m illió E) meg
gyógyultak, a pathalógiiai elváltozások aránylag ki
csinyek voltak, lényegesen kisebbek, mint azokban az 
esetekben, amelyek nagymennyiségű  'kombinált keze
lés (pl. 92 millió E penicillin és 25 g  streptomycin, 
viagy 150 millió E penicillin és 20 g streptomycin) 
után is baktériumokat tartalmaztak. A kezelés idő 
tartama is jelentő s tényező je az eredményes kezelés
nek. A vegetációk alapjáról kiinduló kiterjedt szer- 
vülési folyamat rendkívül gazdag kapilláris hálózat 
kifejlő désével jár együtt s ez a vérellátás fokozásával 
lehető vé teszi, hogy az antibiotikumok nagyobb kon
centrációt érjenek el és mélyebbre hatoljanak -s végül 
az egész fibrintömegben hatást fejtsenek ki. Érthető , 
liogy ennek idő beli lefolyása a szöveti reakció kiibon- 
takozásától és a fibrin tömegétő l is függ és m eg

magyarázza, hogy miért van szükség egyik esetben 

hosszabb kezelési idő re, mint a másik esetben.
Fontos kérdés, hogy a szöveti kép alapján alko

tott csoportok a klinikai tünetek és jelek alapján is 
különválaszthatók-e, tehát vannak-e olyan jelek, ame
lyek a gyógyulás folyamatának egyes szakaszait jel
lemezhetik. Teljes értékű , megbízható jelek nincsenek, 
de több tünet és vizsgálati eredmény alapján való
színű ségi következtetést vonhatunk le. A haemo- 
kulturák megfelelő  körültekintéssel, csak positiv eset
ben értékelhető k. A 7. sz. táblázatban a gyakorlatban 
legjobban felhasználható tüneteket soroljuk fel, asze
rint, ahogyan az egyes csoportokban leggyakrabban: 
elő fordultak.

7. sz. táblázat (A z esetek csoportosítása mint 
az 1. sz. táblázatban)

. Antibiotikummal kezelt esetek

n . III. IV.

L ép ................. változatlan kisebb normális
Anaemia ........ változatlan javult lényegesen

javult
Vvssüllyedés . . javult közel norm. normális
Formol-gelr. .. javult közel nő im. normális

A legfontosabb kérdés, hogy e tünetekbő l tu
dunk-e következtetni a baktériumok jelenlétére.' A IL  
csoport tünetei 'alapján majdnem biztosak lehetünk, 
hogy a fertő zés fennáll. De a fertő zés fennállhat olyan, 
tünetek mellett is, amelyek ia III. csoportban a leg
gyakoribbak. Ezért ennek a csoportnak -megfelelő - 
tünetegyüttes határozott véleményre nem ad tám
pontot. A IV. csoport tünetei a fertő zés fennállását  
a legnagyobb valószínű séggel kizárják. A tüneteket 
és a laboratóriumi jeleket a fertő zés és a gyu lladás 
fennállásán kívül még számos komplikáció is befolyá
solja, ami a tünetek értékelését megnehezíti. A szer
vülés folyamata alatt a fenti leletek teljesen normáli
sak lehetnek, ilyenkor az ekg.-lelet vagy a szív kon
figurációjának, a zörejek változásának van progno 
sztiifoai jelentő sége.

Összefoglalás: 1. Subacut septikus endocarditis 
13 kezeletlen esetében és 31 antibiotikummal kezelt 
esetébő l 10 esetben a szövettani: vizsgálat baktérium- 
csoportokat mutatott ki a szívbillentyű k vegetációi
ban. E 23 eset közül élő ben csak 1 esetben sikerült 
a vérbő l baktériumot kitenyészteni.

2. A leukocyták megszaporodását a vegetációk
ban vagy olyan elhelyezkedésüket, amelynél fogva a 
phagocytosi'snak szerepet tulajdoníthatnánk a bakté
riumok elpusztításában, nem észleltük.

3. A baktériumok eltű nése a vegetációkból-és a 
vegetációk fibrintömegén-ek szervülése a gyógyulás, 
folyamatának leglényegesebb pathol-ogiai eseménye. 
A szervülés-hegesedés ia vegetációk nagyságától és 
a- szervezet reaktivitásától függő en V»— 1 évnél is- 
hosszabb idő t vehet igénybe. A heges szövetek rend
szerint nagymennyiségű  meszet tartalmaznak és 
röntgennel láthatóvá válhatnak.

4. Az aort-abillentyű  m egbetegedése fordult elő - 
leggyakrabban. Több esetben láttuk, hogy septikus 
endocarditis által okozott elváltozások, mitrális bil-  
lentyű hiba fennállása mellett, csak az aortabiltentyű -
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kön voltak. Az aortabillentyű k sérülése gyakran sú
lyosabb volt, mint a mitrálisé. A billentyű ik elválto
zása 2 alapformát mutat, amelyek a betegség hosszabb 
fennállása után is felismerhető k: a ) diffuz-roncsoló, 
vaskos hegszövettel gyógyuló forrna, b) körülírt vege
tációk csekély billentyű deformitással.

5. A baktériumok pusztulása után a szervülés 
idő szakában, amely hónapokig tart s amely alatt 
még morzsalékony felrakodások borítják a billen
tyű ket, embolia ritkán fordul elő . Tehát a megfelelő 
m ennyiségű  antibiotikum adagolásával az emboli a - 
veszély idejét megrövidíthetjük.

6. A szívizom megbetegedését klinikailag és a 
szövettani lelet alapján rendszerint megtaláltuk. 
Ezért a carditis m egjelölés indokolt. A szívizom sérü
lésének ekg.-jeleit a legtöbb esetben a kezelés alatt

láttuk kialakulni, illetve fokozódni és az többször
nem az elégtelen kezelés következménye volt.

7. A klinikai jelek alapján a  patihologiai folya
mat egyes szakaszait csak valószínű séggel tudjuk 
megállapítani. A szervülés idő szakában gyakran nor
málisak ia laboratóriumi vizsgálatok eredményei. Az 
ekg.-lelet ilyenkor is változhat.

IRODALOM: Boyd: The Pathology of Internal Di
seases. Lea & Febiger, Philadelphia, 1947. — Correll, 
Lubitz, Lindert: Ann. Int. Med. 35:45, 1951. — Garrod: 
Levélbeni közlés, 1948. — Gersánovics—Pálejesz: Kli-  
nicseszkája Medicina 6:35, 1949. — Hildebrand, Priest: 
A. J. Clin. Path. 17:345, 1947. — Moore: J. Lab. & Clin.  
Med. 31:1279, 1946. — Saphir: A. J. Path. 11:143, 1935.
— Saxen: Acta path, et microbiol. Scand. 26:359, 1949.
— Zelenin: Bolnoj sz porokom szerdca. Medgiz, 
Moszkva, 1952.

A Budapesti Orvostudományi Egyelem Sebésztcvábbképző  Klinikájának (igazgató: L :ttman Imre egyel, tanár) közleménye

A m e l a n o b l a s t o m a  s e b é s z i  k e z e l é s e
Irta: T EM  E S V  A R Í  A N T A L  dr.

A rosszindulatú melanoma kezelési elve az idő k 
folyamán jelentő s változásokon ment keresztül. So
káig a primaer tumor egyszerű  sebészi eltávolítását 
tartották iá megfelelő  eljárásnak, de ,az így elért rossz 
eredmények a figyelmet a sugárkezelésre terelték. 
Egyes szerző k — fő leg 1935 elő tt —- jó eredmények
rő l számoltak be ia> sugárkezelés hatására. Ezen ered
mények azonban szövettanilag nem ' ellenő rzött ese
tekre vonatkoztak és legtöbbször csak klinikai tüne
tekre támaszkodtak. Gyakran elő fordult, hogy nem 
malignus esetek javították a besugárzott esetek öt
éves túlélési százalékát. A melanoblastoma sugárral 
szemben, egyes eseték kivételével, igen nagy ellen
állást mutat és elpusztulására olyan sugár dózisra 
van szükség, amely már ia bő rt is destruálja.

Az utolsó 2 évtizedben a sugárkezelés elégtelen
sége miatt legtöbb sebész fokozatosan radikális se
bészi kezelésre tért át. Ismeretes, hogy nemcsak a 
primaer tumor resistens sugárral szemben, hanem 
a nyirokcsomó metastasisok is. Ackermann mutatta 
ki, hogy rtg.-besugárzás után a nyirokcsomókban a 
melanoma sejtek nem pusztulnak el.

Mai felfogásunk szerint az egyedül megfelelő 
kezelés a daganat széles sebészi eltávolítása a regio
nalis nyirokcsomókkal együtt. A sebészi kezelés tér
hódításának az oka, hogy jobbak az eredményei, mint 
a sugárkezelésnek.

Egyes esetekben nem nélkülözhető  a sugárkeze
lés, mint a sebészi kezelés kiegészítő je. Nagy nyirok
csomó metastasisok esetén a praeoperativ besugár
zás hasznos lehet, mert a nyirokerek elhegesedésével  
a szóródások elkerülhető k. Máskor az insperabilis 
nyirokcsomó áttét besugárzás utján openabilissá vál
hat. A postoperativ besugárzást pedig akkor tartjuk 
indokoltnak, ha a gyökeres nyirokcsomó kiirtás után 
feltehető , hogy a nyirokcsomó tokjának sérülése miatt  
a mű téti területen melanoma sejt inoculatio történt. 
A megbolygatott és így legyengített daganatsejtek 
feltehető leg jobban reagálnak rtg.-sugárra, mint a 
nyirokcsomóba zárt sejtek.

A sebészi kezelés alapelvei a következő k:

1. A mű tétet a betegség localisált stádiumában 
kell végezni. Ha ezt elmulasztjuk, akkor igen kévés 
remény van arra, .hogy tartós gyógyulást érjünk el.

2. A beavatkozás .akkor lesz sikeres, ha az elég 
gyökeres. Pack mutatta ki, hogy a rutinszerű en eltá
volított k linikailag épnek látszó nyirokcsomóknak 
50%-ában volt szövettanilag áttét.

A radikális sebészi ellátás abból áll, hogy a 
primaer tumor körül. 6— 10 cm-re ia bő rt elektromos 
késsel körülvágjuk és az .alatta levő  zsírszövettel és 
ífiasciával együtt eltávolítjuk. Ugyanakkor kiirtju k a 
regionális nyirokcsomókat is (ábra).

Pigmentált anyajegyekbő l próbaexcisiót végezni 
szövettani vizsgálat céljából nem szabad. Fontos, 
hogy a sebész felismerve • a betegség természetét 
radikálisan járjon el, mert különben a beavatkozás

i ........................................................--.is i... • i • ■ • ' ■  ■  • <

45 éves nő beteg. A fül mögötti recidi vált melanob as.omát 
és a metastaticus nyirokcsomókat együtt egy blockban 
eltávoiítottuk. A resecált jugularis int. mentén jó! láthatók 

a metastaticus nyirokcsomók (felvágott állapotban).
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következménye a korai helyi recidiva lesz. Ha a 
benignus naevuson m alignitas jelei mutatkoznak, 
mint növekedés, infiltráció, pigment szaporodás, ki- 
fekélyesedés, vérzés, esetleg festékes nyirokcsomó- 
duzzanat, gyökeres mű tétet kell végezni.

A primaer daganatból fagyasztott metszetet Ké
szítetünk és ha az malignitást mutat, a mű tétet 

nyirokcsomó kiirtással folytatjuk, ha a fagyasztott 
metszetbő l nem adható határozott válasz, akkor a 
nyirokcsomók block dissectióját a végileges szövettani 
lelet m egérkezéséig elhalasztjuk.

Vannak sebészeik, akik az első leges daganat és 
a nyirokcsomó kiirtását tervszerű en nem egy ülésben 
végzik el, hanem a két mű tét közé 10— 14 nap vá-a- 
kozási idő t iktatnak. Elgondolásuk szerint a nyirok- 
erpkben »útban« is lehetnek daganatos sejtek, ame
lyek számára ia nyirokcsomók az e'ső leges daganat 
eltávolítása után még szű rő ként szerepelnek.

Olyan esetben, amikor a primaer tumor a regio
nalis nyirokcsomókhoz közel fekszik, az odavezető 
nyirokerek a megfelelő  bő r és fascia csíkkal együtt 
egy metszéssel en block távolíthatók el. így  egy 
compiexumban irtjuk ki az első ieges daganatot 
é s  a nyirokcsomókat, ha a daganat az arcon, nyakon, 
tfe'karon, lapoakatájon, vagy a combon van.

Ha a távolság nagy, mint pl. a köröma.latti 
melanoblastoma esetén, akkor az ujjat amputáljuk 
é s  a felső  végtag esetében elvégezzük az axilláris, 
alsó végtag esetében az inguinalis és retroperitonea
lis dissectiót az aorta bifurcatióig. Az alkar, lábszár 
me'an ublastomája esetén, az e ’ső leges daganat ki- 
metszése után az elő bb említett [nyirokcsomókat 
ugyancsak eltávolítjuk, külön metszésbő l.

Ha az első leges daganat elhelyezkedése olyan, 
hogy két regio felé adhat áttétet, akkor mindkét ré
gióban elvégezzük a dissectiót (pl. a lumbalis tájék  
daganatainál).

A sebészi és sugárkeze'és mellett újabban a 
hormonkezelést is alkalmazzák. Ismeretes, hogy 
kasztrált férfiakon és nő kön melamomát nem ész le l
tek. Pack hivta fel a figyelmet, hogy a pubertás és 
az érettség korában jelentkező  me’ianoblastoma 
prognosisa közt lényeges ’különbség van. A pubertás 
elő tt keletkezett melanoma gyógyu’ási hajlama igen 
jó. 15 praepubertásban lévő  betegén széles kimetszés 
után egy esetben sem észlelt áttétet. Ezért hangsú
lyozza, hogy minden solitaer, erő sen pigmentált, de 
jóindulatú melanomát a pubertás elő tti években.ér
demes messze az épben kimetszeni. Ezzpl szemben 
pubertás után az ilyen solitaer festékes képleteket 
csak akkor távolítjuk el, ha a klinikai tünetek alapján  
a rhalignitás gyanúja felmerül. Ilyenkor, szövettani  
ellenő rzés mellett elkerülhetetlen a gyökeres mű tét.

Áttérve saját eseteinkre, 3 év alatt 10 betegen 
végeztünk radikális dissectiót m elanob'astona miatt. 
Mindegyik betegen már elő ző leg m ás intézetben 
localis excisio történt. 4 betegen inguinalis és retro-  
per’tonealis (Dúcain— C hevassu), 4 betegen nyaki, 
2 betegen hónalji, egy betegen a primaer tumor lum
balis elhe’yezkedése miatt egy ülésben inguinalis, 
retroperitonealis és hónaljt radikális dissectiót 
végeztünk.

Saját eseteink

Dissectio helye
nvaki ......................... 4
ingu.+retroperit.........4
axillaris ..................... 2

Primaer tumor sugárkezelés
ben részesült mű tét elő tt 10

Primaer tumor sugárkezelés 
ellenére

rec id ........................... 8
nem recid ................. 2

Környéki nyirokcsomó 
metas iasis

igen ........................... 8
nem ........................... 2

Mű tét után

2 hónappal meghalt.. 1 
közel 3 évet é l t........4
6—12 hónappal él . . .  5 
(még nem értékelhető )

Mind a 10 beteg mű tét elő tt therapiás besugár
zásban részesült, ennek ellenére 8 betegnek e lső leges 
daganata már mű tétre való jelentkezésekor recidi- 
vált úgy, hogy a kiújult primaer tumort is szélesen 
el kellett távolítani. Ugyancsak mind a 8 betegnél 
a mű téti készítményben nagy nyirokcsomó metasta- 
sisok voltak. Ezen betegek közül, annak ellenére, 
hogy elhanyagolt állapotban kerültek gyökeres mű 
tétre, 4 beteg közel 3 év ig  élt. Négy betegnél csak egy 
év, viagy annál kevesebb idő  telt el a mű tét óta, ezért 
bár panaszmentesek, a mű tét eredménye m ég nem 
ítélhető  meg. 1 beteg mű tét után két hónappal szó
ródásban meghalt. Ez a beteg már majdnem inope- 
rabilis állapotban került mű tétre. Praeparálás közben 
egy tojásnagyságú és részben elfolyósodott retro
peritonealis nyirokcsomó megsérült és  valószínű leg 
ez okozta iá disseminatiót.

Két betegnél a nyirokcsomókban áttétet nem ta
láltunk. Az egyilk beteg ‘két és háromnegyed évig 
tünetmentes volt, majd belső szervi metastasisban 
meghalt. A második beteg egy év óta tünetmentes.

Eseteinkbő l kiviláglik, hogy hibásan, nem radi
kálisan kezelt betegeknél is érdemes megkísérelni a 
gyökeres mű tétet, mert enélküi, minden valószínű ség 
szerint egyik beteg sem érte volna m eg a három 
évet. Véleményünk szerint, ha mind a 10 betegnél 
a,z első leges daganatot már első  alkalommal meg
felelő  kezelésben részesítették volna, az eredmények  
is  jobbak lennének.

Összefoglalva az elmondottakat, hangsúlyoz
nunk kell, hogy összehasonlítva a külföldi irodalom 
sugaras és sebészi kezelésben részesített melano
blastoma eseteinek eredményeit, a sebészi kezelés 
részesítendő  elő nyben. A sugaras kezelés, a mela
noma sejtek nagy ellenállása miatt csak kiegészítő je 
lehet a mű tétnek.

A sebészi kezelés pedig feltétlenül gyökeres 
legyen, azaz az első leges daganatot szélesen, elek
tromos késsel kell kimetszeni és  a környéki nyirok
csomókat ugyanakkor vagy pár nappal késő bb gyö- 
íkeresen eltávolítani.

Nyugalomban lévő , panaszt nem okozó festékes 
anyajegyek kiirtása még elektromos késsel sem aján
latos, mert a m egbolygatás esetleg a malignus folya
matot megindíthatja. Kivételt képez a pubertás e'ő tti  
(kor, amikor a solitaer naevusok széles bő rszegéllyel 
veszély nélkül eltávolíthatók.

Saját beteganyagunkból azt a következtetést 
vonhatjuk le, hogy a nem gyökeresen eltávolított elsö-
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leges daganat az alkalmazott rtg.-kezelés ellenére 
is  8 esetben helyileg recidivált. Az ekkor elvégzett  
gyökeres mű tétettel több betegnél 2—3 évi túlélést 
értünk el.
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A Pécsi O-vostudományi Egyetem Gyermekklinikájának (igazgató: Kerpel- Fronius Ödön dr. egyet, tanár) közleménye

Az e l h ú z ó d ó  k ö z é p f ü l g y u l l a d á s o k  h e ly i  k e z e l é s e  
c se c s e m ő -  é s  g y e r m e k k o r b a n

Irta - . K O L L Á R  D E Z S Ő  dr.

Az elhúzódó középfülgyulladások kezelése a sul- 

famidok és .az antibioticumok bevezetése elő tti idők
ben sok gondot okozott a szakorvosnak is. Ezek a 
gyulladások az igen gondos kezelés ellenére sokszor 
váltak idültté. Fülfolyás, heges dobhártyák, perforá
lo k  maradtak vissza. Elhúzódónak azt ,a középfül- 
gyulladást nevezték, amely 3—4 héten belül nem gyó
gyult meg. A penicillin bevezetése óta azonban — 
véleményem szerint — elhúzódónak nevezhetjük már 
azt az otitist is, mely egy erélyes penicillin- és sulfa- 
mid-kezelésre 10 nap alatt nem jön rendbe.

Csecsemő - és gyermekkorban a középfülgyulladá
sok elhúzódásának iaz oka sokszor van a fülkürtben és 
a garatban, mert ezeknek a gyulladása a szű k anató
miai viszonyok miatt renyhe gyógyhajlamú. Ilyen 
esetekben az általános kezelésen kívül a helyi orr- 
giarat-keze’és is hatásos lehet. Jó eredményeiket érhe
tünk el adstringens, antibioticumos orrcseppek hasz
nálatával és esetleg egy-két százalékos lapis-ecsete- 
léssel (1). Az orrgarat betegségének gyógyulása ked
vező en befolyásolja a középfülgyulladás lefolyását.

Az al'ergia is szerepet játszik a középfü'gyulla- 
dás elhúzódásában, mint azt Dollmann (2) és még 
számoson, újabban pedig Jordan (3) mutatta ki. Aller
giás vizsgálatokat mi nem végeztünk. Klinikai m eg
figyeléseink alapján azonban azt állíthatjuk, hogy a 
középfülgyulladások elhúzódásában az allergiának k i
sebb a jelentő sége, mint azt feltételezik. Véleményünk  
szerint az allergia hajlamosít középfülgyulladásra, 
azonban a fő tényező k ennek létrejöttében a bacterialis 
fertő zés és a fülkürtöt szű kítő  folyamatok. Ha ezt

kiküszöböljük, a fülfolyás majdnem minden esetben 
megszű nik.

Egyes esetekben azonban a fülfolyás sem általá
nos kezelésre, sem helyi orrgarat-kezelésre nem szű
nik meg, annak ellenére, hogy nem csontfolygmat 
tartja azt fenn. Ilyen esetekben alkalmazzuk a helyi 
dobüregi kezelést. A helyi dobüregi kezelés tapaszta
lataink szerint a gyógyulást lényegesen meggyorsítja 
és ezáltal nemcsak idő t és fáradságot takarítunk meg, 
hanem nagy mértékben elő segítjük a tökéletes, nyom
nélküli gyógyulást. Az elhúzódó gyógyulás, mint azt 
Ojala (8) szövettani vizsgálatokkal kimutatta, az ú. n. 
chronikus adhesiv otitis media veszélyével jár és ez 
a hallásban maradandó károsodást okozhat.

A dobüreg helyi kezelése nem újkeletű . Bing  (4) 
volt az első , aki a fülkürtbe vezetett catheteren keresz
tül különböző  fertő tlenítő  oldatokat fecskendezett a 
dobüregbe. Bezold (5) idü't esetekben a nagy dobhár
tya destruction keresztül borsav-oldatot nyomott Po- 
litzer-labda segítségével a dobüregbe. Az elhúzódó 
középfülgyulladások fülkürtön keresztüli kezelését az 
antibioticumok bevezetése óta ismét többen ajánlották 
(6). Csecsemő - és kisgyermekkorban a tubacathete- 
rezést, részben a szű k anatómiai viszonyok, részben 
a gyermek nyugtalansága akadályozzák. Ezért kezd
tük el csecsemő - és gyermekkorban az elhúzódó közép
fülgyulladásoknál a dobüregi penicillin-streptomycin- 
töltéssel való kezelést (7). Vékony, rövidhegyű  tű 
segítségével a spontán perforatio, vagy paracentesises 
nyíláson át megfelelő  antibioticum-oldatot fecskendez
tünk a dobüregbe. Nagyobb gyermekek azzal, hogy a
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gyógyszer a garatba folyt, jelezték, ihogy a fülkürtöt  
is átmostuk. Az ilyen dobüregi penicillin-töltésnek az 
a hátránya, hogy a tű vel való manipulálás fájdalmas 
is lehet.

Kísérleteink folyamán rájöttünk arra, hogy cse
csemő knél és kisgyermekeknél nemcsak idült esetek
ben, ahol nagy destructio volt a dobhártyáin, tudtuk  
a hallójáratba csepegtetett gyógyszert Politzer-labdá- 
val a dobüregen és a füllkürtöm átnyomni, hanem olyan 
elhúzódó középfülgyulladások eseteiben is, ahol csak  
egy tág paracentesises, ill. spontán perforatiós nyílás 
volt. Hogy ez a kezelés csecsemő - és kisgyermekkor
ban iaz esetek többségében sikerül, annak az oka az, 
hogy ebben a korban még aránylag rövid és tág a 
fülkürt. A folyadék átjutását jellegzetes fúvó hang és 
a gyógyszernek a hallójáratból való eltű nése jelzi. 
Így egyszerű  eszközzel, veszélytelen helyi kezelést 
végezhetünk. Sohasem észleltük, hogy a gyógyszer, 

amely dobüregi váladékkal összekeveredett és'kezelés 
közben esetleg iaz antrumba jutott, . zavart okozott  
vo'na és emiatt mű tétet kellett volna végezni. A 17 
mű tétre került esetünkben a mű téti lelet arra utalt, 
hogy már régóta fennálló és nem a helyi kezelés által 
keletkezett antrum empyemával állunk szemben. Ke
zelés elő tt a hallójáratot gondosan kitakarítjuk, miajd 

kiszárítjuk. Eleinte az antibioticummal együtt egy-két 
csepp adstringens oldatot nyomtunk át (tonogen, pa- 
redrin). Késő bb azonban ezt elhagytuk és az eredmé
nyeink így Is jók voltaik. A kezelést naponta, vagy 
kétnaponként végeztük. Amikor pár ilyen kezelésre a 
fülfolyás- nem szű nik meg, latens csontfolyamatra kell 
gondo’ni és -ennek bizonyítása után mű tétet kell vé
gezni. Kezelés céljaira penicillint és streptomycin- 
oldatot, sulfathiasol-paredrin suspensiót alkalmaz
tunk. üjiabhan P. M. S. suspensiót használtunk. A 
suspensiót úgy készítettük, hogy az arány 1/6 P. M. S. 
par és 5/6 physiolo-giás konyhasó-oldat volt.

A dobüregi keze’ést száz olyan esetben kíséreltük 
meg, amelyben az általános fül-, helyi orrgarat-keze- 
lés vagy az adenot-omia nem gyógyította meg a közép
fülgyulladást. 29 esetben ta perfonatiós nyílás beszű 
kült, ezért Pol-itzer-labdával nem tudtuk .a gyógyszert 
a dobüregbe nyomni. Tágítást végeztünk/ ezután a 
kezelés 8 esetben s-i'került. 21 esetben nem sikerült az 
átfű vás és a dobüregi penicillin-töltést tű vel végez
tük el. Eredményeinket az alábbi táblázatban rögzí
tettük.

17 esetben a kezelés hatástalan volt, ezeket csont 
folyamat tartotta fenn, amtrotomiát végeztünk. Leg
többjénél iá fülfolyás pár nappal a mű tét után meg
szű nt., 3 esetben az elvégzett antrotomio, aden-oto-mia, 
általános és helyi kezelés ellenére a fülfolyás nem

maradt el. Tuberculosist nem tudtunk kimutatni. Jó 
általános állapotban, láztalanul engedtük ő ket haza.

40 esetben elvégzett bacteriologiai v izsgálat ered
ménye: 22-ben diplococcus, 9 staphylococcus, 5 strepto
coccus haemolyticus, 2-ben pyocyaneus és 2-ben pro- 
teus tenyésztő dött ki. Korra nézve a m egoszlás a kö
vetkező : 57 egy éven aluli, 28 egy és két év között, 
8 kettő  és négy év, és  7 négy és hat év között volt.

Példaként 5 jellegzetes esetünk rövid kórrajzát 
közöljük.

1. R. L. 16 hónapos. Már 1 hónapos kora óta idő nként 
folyt mindkét füle. Jelenleg 6 hónapja folyik mindkét fü.e. 
ez idő  -alatt több ízben részesült szakorvos; kezelésben 
és két ízben 600.000 E penicillint kapott i. m. A penicillin  
adása után a: fülfolyás átmenetileg kissé csökkeni, de 
nem szű nt meg. Ambulatiánkon 1952. szept.-b-en jelent
kezett. Adenoid vegetatio miatt elő ször adenotomiát vé
geztünk. Két hét múlva felü vizsgáC-at, a fülfolyás egyik 
oldalt -kissé csökkent. Bacteriologiai vizsgálat: staphylo
coccus aureus. Két sulíat-hi-asoil-paredrin he yi kezdésre 
ai fülfolyás megszű nt. 1 hónap múlva a vizsgálatnál « 
fület épnek találtuk.

2. Cs. K. 10 hónapos. Rosszul! táplált és fejlett fiú- 
csecsemő . 1952. máj.-ban vettük fel tüdő gyulladással. Fel
vételkor kétoldali gennyes otitis miatt paracentesis. Eré
lyes penicillin- és sut fant id-kezelésre a tüdő gyulladás 
pár -nap alatt gyógyult, azonban mindkét fül még a máso
dik hét végén is folyt. Leói tás: diplococcus. E ő ször pár 
csepp -ionogent, -majd penicillin-oldatot nyomtunk Politzer- 
labda segítségével a dobüregbe. Három kezelésre a fül - 
folyás megszű nt.

3. V. L. 14 hónapos. Jól fejlett és táplált csecsemő . 
1952. okt.-ben tüdő gyulladással vettük fel. A felvétel má
sodik napján kétoldali gennyes otitis miatt paracentesis. 
Leolt-ás: diplococcus. Erélyes sulfamid és penicM in-keze
lésre a tüdő gyulladás ipár nap alatt gyógyu t. A fülfolyás 
jobboldalt megszű nt, baloldalt még a 10. napon is vá to- 
zatíanul bő , emiatt haza-adni nem tudtuk. Két sulíathiasol- 
pared'rim he yi kezelésre a fül gyógyult. 10 nap múlva a 
fület épnek találtuk.

4. K L. 3 éves. Jól f-ejilebt, de elhanyagolt falusi kis
fiú. 1 évvel eze ott kanyarója volt, azóta folyik mindkéi 
füle. ' /í  évvel ezelő tt körorvosa1 az elhúzódó fülfolyás miatt  
3 penici tin-injekciót -ad-ot-t és hydrogenes fülcseppeket 
rendet. 2 hónappal ezelő tt tonsil léc tomiát és adenotomiát 
végeztek, majd ismét penicillint kapott. Ennek ellenére 
fülfolyása változatlanul megmaradt. Ambulantiánkon 
1952. szept.-ben jelentkezett. Mindkét oldalt bő , nyákos- 
gennyes jellegű  fü folyás. A dobhártya hátsó felső  részén 
kb. gombostű fej nyi perforatio. 5 localis -sulfathiasol- 
paredrin kezelést végeztünk. A fülfolyás megszű nt, 3 hét 
múlva a fület épnek találtuk.

5. M. J. 6 hónapos. 4 hónapos korában balolda'i an
trum -empyema miatt mű tét. 10 nap alatt gyógyult, lázta- 
lainul, emelkedő  súly görbével hazaengedtük. 6 hónapos 
korában grippével kapcsolatban ismét baloldali otitise 
ke'etkezetí, mely egy erélyes pemciKin-sulfamid-keze'ésre 
nem gyógyult meg és még a 22. napon is erő sen fol-yt a 
füle. Ambulanciánkon 1953. máj.-ban jelentkezett. 3 P.M.S. 
suispensióva! végzett helyi kezelésre a dobüreg kiszáradt 
1 hónap múlva felülvizsgálat, fül ép.

Gyógyszer
K ezelt
betegek
szám a

D obüregi 
kezelés sike
rü lt Politzer- 

labdával

Dobüregi 
kezelés tű vel

Dobüregi
kezelésre
gyógyult

Dobüregi 
kezelésre 

nem gyógyult 
(m ű tét)

Penicillin ................................................... 12 8 4 10 2
Penicillin +  s trep tom ............................... 10 7 3 9 1
Sulfathiasol su sp e n s io............................ 23 19 4 20 3
P. M. S. suspensio .................................. 5 5 45 10 44 11

Összesen . . íoo 79 21 83 17
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összefog la lás: Elhúzódó csecsemő - és gyermek
kori 'középfülgyulladások olyan eseteiben, ahol az álta
lános kezelés nem használ, jó eredményeket értünk el 
a helyi sulfamid és antibioticum kezelésekkel. Mivel 
csecsemő - és gyermekkorban a fül-kürt még rövid és 
tág, a (hallójáratba csepegtetett gyógyszer a spontán 
perforatiós vagy tág paracentesises nyíláson Politzer- 
labdta segítségével a dobüregen és a fülikürtön köny- 
nyen keresztülnyomható és így egy  fordított dobüregi  
íülkürtkezelést végezhetünk. A methodus azért is jó, 
mert ebben a korban fülkürt-catheterezés még nem 
vihető  keresztül. Természetesen csontfolyamat esetén

T H E R A P I Á S

még helyi kezeléssel sem érünk el eredményt és -rend
szerint mű tétet kell végezni. Kezelés céljaira penicil-  
lin-streptomycin-oldatot, sulfamid és P. M. S. suspen- 
siót alkalmaztunk.
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2. Do.lmann F.: Nord. med. 1943. 20. 2231. — 3. Jordan 
R. E j : Arch, of Oíolarymg. 1952. 3630. Vol. 55. N. 3. —
4. Denker A., Kahler O.: Handbuch d. Hals-Nasen-O-hren- 
hei-lk. 1926. 136. — 5. Denker A., Kahler Oí: Handbuch d. 
Hals-Nasen-Ohrenheitk. 1926. 139. — 6. Jackson Ch..
Jackson Ch. L.: Disease of the Nase, Throat- and Ear, 1945. 
260. — 7. Kollár D.: O. H. 1950. 17. — 8. Oja a L.: Arch, 
of Oioíaryng. 1953. 378. Vol. 57. N. 4.

K Ö Z L E M É N Y

Scprcn Városi Tanács Kórháza Fertő ző  Osztályának (igazgató-fő orvos : Greiner Antal dr.) közleménye

T a p a s z t a l a t o k  T h re o m y c in n e l  t y p h u s  a b d o m i n a l i s  k e z el é s é b e n
ir ta : . B R E N N E R  F E R E N C  dr.

Amióta W oodward a ehI-orom ycetinn-el elért első 
kedvező  eredményeit ismertette a typhus abdomina
lis kezelésében, számos közlemény -foglalkozott az 
adagolás módjával, ia kezelés -megkezdésének idő pont
jával, a chloramphenicol (chlm.) és a recidiva problé
májával, a szer toxicitásával és egyéb részletkérdé
sekkel. A hazai symtheticus racem chlm. antibacteria- 
lis hatását Koczka és Rávnay in vitiro gyakorlatilag  
azonosnak találta a külföldi készítményekével. Ezt 
követő leg Cseley és Árkossy htastiíuszos betegeknél 
biztató -kezdeti sikereket ért el a hazai kész-ítmény- 
nyel. M iklós és Kriston 12 betegen szerzett tapaszta
latai szerint pedig a threomycin (thrm.) semmivel 
sem marad 'el a chloromycetin mögött.

Kórházunkban ezideig 13 hastifuszos. beteg ré
szesült tlhrm. kezelésben. Közülük 4 a bejövetelkor 
súlyos toxicus állapotban volt (nagyobbfokú senso- 
riumzavar, hyperpyrexia, keringési zavarok), a többi 
középsúlyos esetnek mutatkozott. A betegek életkora 
11—57-ig volt. A diagnosis a klinikai képen, a 
haemoculturán és az emelkedő  titerű  Widal-reactión 
alapult. A 10 napnál nem idő sebb esetekben a 
vér, a többiekben a széklet, ritkán mindkettő  bacterio-  
lógtiiai vizsgálata adott positiv eredményt. A thrm.-bő i 
napi 50 usque 60 mg/kg-ot adtunk 5 adagban, 4 órán
ként; így éjjel 8 órás szünetet tarthattunk, ami a szer 
specifikus hatását nem befolyásolta, viszont ia betegek 
kímélése, éjjeli nyugalma psychés állapotukra, subjec- 
tív javulásukra kedvező  hatással volt. A, szer adago
lását a láz m egszű nése után is hasonló dosissal foly
tattuk még 8— 14 napig.

Sokan a kezelést masszív kezdő  adaggal: 50 
sng/k 2 óra alatt — vezetik be, majd napi 50 mg/kg-ot 
adnak 2—4 óránként a láztalanodásig. Ezután a keze
lést felére csökkentett dosissal folytatják még 7— 14 
napig. Üjabban azonban a kezdeti »lökés-dosist« 
egyre többen kezdik elvetni, mivel a toxicus tüneteket 
átmenetileg -nagy fokban súlyosbíthatja, ső t akár élet- 
veszélyes is lehet (Cotrufo, CaualoUi, Holler, Hagen-

dorff, Recknagel és Schopf, Rouqués, Morin, M ollaret). 
A jelenség a Herxheimer-reactióhoz hasonló mechanis
mus alapján jön létre: a hirtelen beálló bacterium- 
szét-esés folytán niagymennyiségű  endotoxin szabadul  
fel s ez okozza a -fő leg cardiovascularis és idegrend
szeri tünetekben megnyilvánuló súlyos állapotot. Bel- 
loni  ezért azt ajánlja, hogy a kezelést korán -kell meg
kezdeni és a kezdeti dosis fordított arányban legyen a 
betegség súlyosságával. El Ramli, aki már 598 chim - 
lal kezelt hastífuszról számolt be, ugyancsak elhagyta 
a kezdeti lökés-dosist.

Ez újabb tapasztalatok ismeretében mi az initia
lis lökéssel meg sem próbálkoztunk. Ennék következ
tében a láz m egszű nése átlag 1 nappal eltolódott, 
viszont a kezelés' megindítása a toxicus tüneteket egy 
alkalommal sem súlyosbította. Mivel viszonylag nem 
nagy dós;st alkalmaztunk és a tihrm.-nel a láztalnn 
sziak kezelését illető leg kielégítő  tapasztalatok még 
n-em álltak rendelkezésünkre, a kezelést a hő mérsék
let normalizálódása után is hasonló adaggal folytat
tuk. Betegeink átlag a kezelés 4. napján váltak iáz- 
tialánmá. A defervescentia ritkábban kritikusan, gyak
rabban rövid tartamú lysissel következett be. Ezzel 
egyidejű leg a' betegek gyors obj-ectiv és subjectiv ja
vulásnak indultak. Egy betegünk nem reagált a keze-

Ssz. Thrm-kúra  
kezdete Lelázt. napja

1 4. napon 3
2 5. napon 4
3 6. napon 3
4 7. napon 3
5 7. napon 4
6 7. napon 4
7 7. napon 6
8 12. napon 4
9 15. napon nem reag.

10 15. napon 5
11 19. napon 4
12 19. napon 3
13 19. napon 4
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lésre: a 3. héten megindított kezdés mellett a láz to
vább tartott, majd a 4. héten typusos stadium decre
menti mellett állott be a láztalanság. Egyébként az 
irodalmi adatokkal megegyező  tapasztalataink szerint  
a szer prompt hatása független attól, hogy a be'eg- 
ség melyik stádiumában kezdjük alkalmazni (1. táb
lázat).

Anyagunk sajátossága, hogy a betegek több mint 
felénél még az első  héten kezdtük el a kezelést, ami
kor a székletben ia kórokozó még nem volt kimutat
ható és a Widal-reactio még gyakran negatív volt. 
Részben ennek a ténynek, részben a kellő  ideig tartó 
kezelésnek tulajdonítható, hogy 1. egyetlen esetünk
ben sem fordult elő  szövő dmény a béltractus részéről;  
2. hogy 1 betegnél fordult elő  csak recidiva, akinél  
a kezelést gyógyszerexanlhema miatt már az 5. láz
talan napon meg kellett szakítani, s végül 3. hogy 
egyetlen betegnél sem maradt vissza bacillusgazda- 
ság.

Ad 1. A complioatíók gyakorisága Scovel és 
Broglie szerint is különösen a korán megkezdett ke
zelés mellett csökken. Az, hogy perforatio és bélvér
zés elő fordulhat a chlm. kezelés mellett a láztalan 
szakban, amellett szól, hogy a szer nem befolyásolja 
lényegesen magának a kórbonctani folyamatnak a le

folyását, alakulását. A Peyer-plaqueok fekélyes gyul
ladása a chlm. kezelés kapcsán épúgy lefolyik, mint 
anélkül, legfeljebb az egyes stádiumok kisebb-nagyobb 
idő beli megrövidülésérő l lehet szó. Emellett szól az is, 
hogy bár a haemocultura napokon belül negatívvá 
válik, a székletbő l és vizeletbő l a kórokozó rendszerint  
csak késő bb, a 9— 14. napon tű nik el. Véleményünk 
szerint azonban valószínű , hogy a korán, tehát a 
pathologiai folyamat első  stádiumában megkezdett és 
megfelelő en prolongált kezelés meg tudja akadályozni  
a pliaqueok kifekólyesedését s ily módon csökkenti a 
szövő dmények lehető ségét. E feltevésünk mellett lát
szik szólni az a 'körülmény is, hogy a betegség korai, 
sero-negatív fázisában megkezdett kezelés mellett a 
széklet a 2—3. héten is kivétel nélkül negatív maradt, 
bacillusgazdaság pedig — mint fentebb már emlí
tettük — nem alakult ki.

Ad 2. Sokat vitatott kérdés a chlm. kapcsolata a 
recidívákkal, s ami ezzel szorosan összefügg, a szer
vezet immunbiológiai reactiójával. A legtöbb szerző 
véleménye szerint a chlm.-kezelés növeli a recidivák  
elő fordulását. Ezt azzal magyarázzák, hogy bizonyos 
számú bacterium az antibioticum számára hozzáfér
hetetlen helyen (retroperit. nyirokcsomók, csontvelő , 
epeutak) tovább él és hosszabb-rövidebb latentia után 
recidivához vezet (Baldoni, Laporte). E lő segíti ezt az 
a körülmény is, hogy a chlm. — per analogiam  peni
cillin-scarlatina — a bacteriumok zömének elpusztí
tásával az antigen-ingert csökkenti s ezáltal az im
munbiológiai folyamat fejlő dését gátolja (Baldoni, 
Checacci). Ez megnyilvánul az antitestek alacsony 
concentratiójábain, a Widal-reactio titerének késő i és 
lassú emelkedésében (Reber és Bernstein, Holler) és 
a nem-specifikus védekező  erő  (serum bactericid ha
tása, opsonin index) relatív elégtelenségében (M at- 
teuAci, C avalotti). Szerző k éppen ezért egyidejű  vac- 
cina-kezelést vagy tnansfusiókat ajánlanak. Mindezen 
közlemények azonban csaknem kivétel nélkül kis

számú beteganyagról számolnak be, ahol a szert vál
tozó ideig, gyakran csak néhány napig adták a láz- 
talamná válás után; márpedig Holler, Scovel és mások 
tapasztalatai szerint a kezelést a láz megszű nése után 
legalább 8 napig keli folytatni a recidiva m egelő zése 
végett. El Ram li 51 betegnél 12 láztalan napig pro
longálta a kezelést és recidivát m indössze 3,9%-ban 
észlelt, szemben a controll-csoport 26,3%-os recidi- 
vájával, ahol a szert a hő mérséklet normalizálódása 
után csak 0—3 napig adta (289 beteg). Egy harmadik 
csoportban (58 beteg) a Sm adel, majd John és Vina- 
yagam által alkalmazott megszakított kezelést pró
bálta ki 13,8%-os visszaeséssel (láztalanodás után 7 
nap szünet, majd újabb 7 napig chlm.).

Összevetve a fenti adatokat saját anyagunkkal, 
m égis úgy látszik, hogy megfelelő  mennyiséggel, kellő 
ideig folytatott kezelés mellett a recidivák százalékos 
elő fordulása nem növekszik. Megjegyezzük, hogy bete
geinket gyógyulásuk után 60 napig tartottuk megfi
gyelés alatt.

Ad 3. A bacillusgazdák szanálásának problémáját 
a chlm. nem oldja meg (Checcacci, Fű rész).

A specifikus therápia melletti tüneti kezelést ille
tő leg a diétára szeretnénk röviden kitérni. Betegein
ket könnyen emészthető , fő ként pépes, de kalóriadús 
étrendre állítottuk s ezt a láztalan szakban is folytat
tuk kb. 15 napon át, éppen ama meggondolás alapján, 
hogy a láz prompt megszű nése és a subjectiv javu lás 
nem jelenti egyúttal a kórbonctani elváltozások ha
sonló ütemű  gyógyulását. Holl er ugyancsak hang
súlyozza a könnyű  étrend folytatásának szükségessé
gét a láz megszű nése után is.

A szer toxicus hatása bő r- és  nyálkahártyatüne- 
tekben, a vérképző -, emésztő -, és keringési szervek, 
valamint a központi idegrendszer károsodásában nyil
vánul meg. Súlyosabb toxicus mellékhatások azonban 
a typhus abdomina'is kezelésében használt mennyisé
gek mellett ritkán fordulnak elő . Anyagunkban 3 alka
lommal a kezelés vége felé maculo-papulosus exan- 
themát, 1 esetben pedig enyhe glossitist figyeltünk 
meg. A kezelést egv b e t e g n é l  végleg, 2-nél átmeneti
leg kellett megszakítani. A kezelés folyamán ismétel
ten ellenő riztük a fvs-számot és a m inő ségi vérképet, 
károsodásra utaló jeleket azonban egy betegnél sem 
észleltünk.

Tapasztalatainkat a következő kben összegez
hetjük:

1. A thrm. a typhus abdominalis kezelésében 
méltó társa a külföldi készítményeknek.

2. Napi 50—60 mg/kg a betegség kezelésében 
elégségesnek mutatkozik.

3. Korán megkezdett és kellő  ideig folytatott ke
zelés a complioatíók gyakoriságát csökenti, a recidi
vák elő fordulását nem növeli.

4. A könnyű  étrendet a láztalanná válás után 
ajánlatos még kb. 14 napig folytatni.

Összefoglalás: 13 tbreamycinnel kezelt hastifu- 
szos betegrő l számoltunk be. Egy be'eg a kezelésre 
nem reagált, a többi átlag a kezelés 4. napján vált 
láztalanná. A napi adag 50—60 m g/kg volt, amit a 
láztalan szakban még 8— 14 napig folytattunk. Reci-
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diva csak egy 'betegnél, complicatio, bacillusgiazdaság 
egy esetben sem fordult elő , amit a korán megkezdett  
és kellő  ideig alkalmazott kezelésnek tulajdonítunk.

IRODALOM: Baldoni E.: Excerpta Med. Int. Med. 
1952. 6, 670 (Ref.) — Belloni G.: ibid. 1952. 6, 1064. — 
Broglie M.: Arztí. Wschr. 1951. 6, 1064. — Cavalotti A. 
M.:  Exc. Med. 1953. 7, 178 (Ref.) — Checcacci L.: Exc. 
Med. 1952. 6, 1403 (Ref.) — Cotrufo P.: Ibid. 1952. 2, 24. 
— Cseley J., Arkossy T.: O. H. 1951. 92, 301. — Fű rész 
I.: O. H. 1951. 92, 1098. — Hagendorff E.: Arch. Kin-  
derh. 1951. 143, 27. — Holler F.:  Wien. med. Wschr. 
1952. 102, 408. — John A. T., Vinayagam V. S.: Lancet

1952. 263, 757. — Koczka J., Rávnay M.: O. H. 1950. 91, 
741. — Laporte A. et soe.: Pr. méd. 1950. 58, 989. — 
M atteucci W. V. et soc.: Amer. J. med. Sei. 1951. 222, 
446. — Miklós F., Kriston Z.: O. H. 1952. 93, 1460. — 
Mollaret P.: Exc. Med. 1951. 5, 148 (Ref.) — Morin M.:  
Pr. méd. 1950. 58, 1108. — El Ramli A. H.: Lancet 1950' 
261, 928 és 1953. 264, 927. — Reher H., Bernstein A .: 
Sehw. med. Wschr. 1950. 38, 1037. — Recknagel K., 
Schopf K.: Dtsch. med. Wschr. 1951. 76, 1309. — Rou- 
qués L.: Pr. méd. 1951. 59, 1271. — Scovel F. G.: JAMA.  
1952. 148, 1188. — Smadel Y. E.: id. El Ramlinál. — 
Woodward T. E. et soc.: Ann. Int. Med. 1948. 29, 131, 
és 1949. 31, 53.

Fejérmegyei Tanács Kórháza (igazgató: Benedek Elekdr.) Belgyógyászati Osztályának (fő orvos : Szász György dr.) közleménye

T ra n s fu s io  h a t á s a  h e p a t i t i s  e p i d e m i c a s  b e t e g e k n é l
Irta: S Z Á S Z  G Y Ö R G Y dr., K E  R K O V I T S  GYULAd r . ,  C Z I KA J L Ú GY UL A  dr. és C Z A NI K  E R Z S É B E T  dr.

Osztályunk 3 éves beteganyagán vizsgáltuk a 
transfusio (trf) hatását hepatitises betegeknél. Ezzel 
kapcsolatban két kérdésit kívántunk tisztázni:

1. Okoz-e a trf hepatitises betegeknél valamilyen 
károsodást?

2. Elő segiti-e a trf a hepatitis gyógyulását?
A rendelkezésre álló irodalomban igen kevés ada

tot találtunk a trf alkalmazásáról hepatitisben Tud- 
tunkkal elő ször Flamm ajánlotta a Centennáris Orvos
héten, abból az elgondolásból kiindulva, hogy a be
tegség alatt fellépő  serum fehérje-csökkenés így pótol
ható legkönnyebben és leghatásosabban.

Az Országos Vérellátó Szolgálat első  transfusiós 
ankétja (Rubányi  közleménye) a hepatitist még a 
■ trf oontiraindicatióii közé sorolta, míg a második arukét 
további vizsgálatokra bízza az indicatio, illetve 
contraindicatio eldöntését.

M agyar  már 50 hepatitises betegnél jó eredmény
nyel alkalmazott trf-ról számol be. M egfigyelése sze
rint az addig stagnáló hepatitis ugrásszerű en javult. 
A kedvező  hatást a parenteralis fehérje, illetve gam
maglobulin beviteléneik tulajdonítja és a fr iss vért 
hatásosabbnak tartja a konzerv-vénnél. Lendvai súlyos 
hepatitiseknél jó hatást látott.

Sztepaskina  hetenként kétszer adott plasmi-trf- 
itól látott jó eredményt. Elgondolása szerint ez nem
csak a hypoproteimaemiát szünteti meg, hanem a máj 
mű ködését is javítja.

Alperin  1949-ben javasolta sérum ismételt adá
sát első sorban a fehérjehiány pótlására, másodsorban 
az antitestek bevitelére.

M eneghini és  Gorgonio 4 hepatitis epidemica 
esetben jó hatást láttak plasma-trf-tól.

Osztályunkon eddig 73 hepatitises beteget kezel
tünk részben egyszeri, részben ismételt vér- és plasma- 
trf-kal. A legtöbb esetben az O. V. Sz. által küldött  
konzervvért használtuk és csak néhány esetben adtunk  
fr iss vért, amikor a konzervvér nem állott rendelke
zésünkre. Teljes vérbő l átlag 250—350 ccm-t, míg 
plasmából 100— 150 ccm-t adtunk egy-egy .alkalom- 
roal. 100 vr-trf közül 76 zajlott le tünetmentesen, mig 
11 esetben a trf után subfebrilitás, 10 alkalommal 
hidegrázás lépett fel m agas lázzal, .ami néhány óra 
alatt lezajlott és általában semmiben sem különbözött  
azoktól a react iáktól, melyeket egyéb betegségekben

adott , trf után láttunk. Közbevető en megjegyezzük, 
hogy ,a hidegrázások nagy része arra az idő re esik, 
amikor még nem a P etrovszkij  által bevezetett zárt- 
rendszerű  trf-s eljárást alkalmaztuk. Ennek a mód
szernek bevezetése óta hidegrázás úgyszólván alig 
fordul elő . Az egyéb trf-s reactick közül egy ízben 
észleltünk néhány napig tartó makacs fejfájást, két 
alkalommal pedig arcoedemával és urticariával járó 
allergiás reactiót.

Ezekbő l az adatokból azt a következtetést vontuk 
le, hogy hepatitises betegeknél, a trf közvetlen káro
sodást nem okoz. Felmerült .azonban esetleges késő i 
májkárosodás lehető sége. Ennek eldöntésére ellenő rző 
vizsgálatokat végeztünk az osztályról régebben, leg
alább egy éve látszólag gyógyultan távozott hepati
t ises betegeknél.

Az ellenő rző  vizsgálatra kerülő  betegeket úgy 
válogattuk össze, hogy a trf-t nem kapott betegek 
ápolási ideje és a betegség lefolyása lehető leg egyez
zen a trf-t kapott betegekével. A vizsgálat alkalmával, 
a fizikális vizsgálat mellett vizeletet néztünk, meg
határoztuk a serumbiürubint, elvégeztük a cadmium-. 
Mailen- és thymol-reactiókat.

Az ellenő rző  vizsgálaton megjelent 22 trf-t kapott 
és. 25 trf-t nem kapott beteg. Az e lső  csoportban 12 
esetben minden vizsgálat negatív volt, 7 esetben egy  
tünet, egy esetben két tünet és két esetben 3 tünet 
volt positiv. A második csoportból 13 volt teljesen 
negatív, 8 esetben egy, 3 esetben 2, s egy esetben 3 
tünet volt positiv. Ebbő l kitű nik, hogy a késő i post-  
icterusos szak elváltozásai teljesen azonos számban 
találhatók, mind a trf-t kapott, mind a trf-t nem k a
pott betegeknél. Ezek az adatok egyébként hozzá
vető legesen egyeznek a Flamm és S zá sz által régeb
ben közölt késő i posticterusos elváltozásokkal. Ezek  
alapján a trf szerepe a késő i máj károsodások elő idé
zésében kizártnak tekinthető .

Az esetleges trf-s károsodás elbírálásánál ki kell 
térnünk letalisan végző dött eseteinkre is. 8 hepatiti
ses betegünk halt meg, akik közül .hatan kaptak trf- 
kat. Közülük 5 teljesen reménytelen állapotban került  
az osztályra és már csak a coma kifejlő dése után 
kaptak vérátömlesztést. A 6. eset is már a trf alkal
mazása elő tt igen súlyos prognozisúnak látszott. A 
comás betegeknél is láttunk átmeneti javulást a trf
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adása után, amely 1—2 órától néhány napig terjedt. 
Trf-is ártalomra utaló tünetet azonban egy esetben 
sem észleltünk: Maga az a tény, hogy az elhalt bete
gek nagy többsége már a coma kifejlő dése után ka
pott elő ször trf-t, kizárja azt a lehető séget, hogy ia trf  
okozta volna állapotúik válságosra fordulását.

A fenti vizsgálatokból kitű nik, hogy a trf hepati
tises betegeknél sem korai, sem késői károsodást nem 
okoz, tehát a hepatitis epidemica nem tekinthető  a 
trf áontraindicatiójának.

A trf therápiás hatásáról a betegség természeté
nél fogva nehéz véleményt alkotni. Az ápolási idő 
nem szolgálhat összehasonlítási alapul, mert nem 
állott elegendő  vér rendelkezésünkre ahhoz, hogy 
rendszeresen minden második betegnek adjunk trf-t, 
így azt 'kizáróan a súlyosnak látszó eseteikben alkal
maztuk. A könnyű  lefolyású megbetegedéseknél fe les
legesnek tartjuk a véradást. A májfunctiós próbák 
korlátozott megbízhatósága közismert; láttunk számos 
olyan esetet, melyekben ezek eltérést nem mutattak, 
máskor viszont éppen a kezdeti súlyosabb szakban 
negatív eredményt adnak és csak késő bb, a klinikai 
tünetek javulása idején válnak positivvá. Ezenkívül 
kérdés, hogy a legáltalánosabban használt — a fe
hérje fraeticík eltolódásán alapuló — próbákat meny
nyiben befolyásolja a trf-vai bevitt lidegen fehérje, 
illetve iaz esetleges vvs. szétesés. Mindamellett a kór-  
lefolyás és a laboratóriumi vizsgálatok egybevetése, 
különösen, ha elég nagy anyag áll rendelkezésünkre, 
hogy a következtetéséket levonhassuk, segítségünkre 
lehetnek a gyógyhatás értékelésében.

A trf therápiás hatásának m egítélése céljából a 
tnf-t kapott beteganyagunkat 3 csoportban dolgoztuk 
Jel.

I. A betegek e lső  csoportja 1 vagy több alkalom
mal kapott trf-t és a kórtörténeti adatok segítségével 
rekonstruáltuk a trf hatását a betegség lefolyására. 
E csoportban 37 beteg szerepel, összesen 70 trf-val. 
22 beteg egyszer, 8 kétszer, 4 háromszor, 1 hatszor, 
kettő  pedig hétszer kapott vérátömlesztést. Az esetek 
többségében az addig változatlan vagy rosszabbodó 
állapot az első  trf után közvetlenül javulni kezdett. 
Legfeltű nő bb volt a sárgaság nagyarányú visszafej
lő dése a serumbilirubinszint meredek esésével, az ét
vágy visszakérése, a közérzet javulása, majd az epe- 
ürülés megindulása a duodenum-szondán keresztül. 
Ezekben az esetekben ,az annyire kifejezett javulás 
további trf-k adását feleslegessé tette. A többi eset
ben a betegség súlyosságától függő en a végleges 
gyógyulás eléréséhez két vagy több trf adása volt 
szükséges, bár a közérzet és az étvágy javulása már 
iaz első  trf után észlelhető  volt.

Külön szeretnénk foglalkozni 3 betegünkkel, akik 
6, illetve 7 alkalommal kaptak trf-t. Mindhárom Beteg 
erő sen elhanyagolt állapotban, 3— 4 hete fennálló sár
gasággal, súlyosan Leromolva került osztályunkra. 
Felvételikor hatalmas májat és lépet tapintunk, a 
serumbilirubin 30 mg% körül mozgott, erő sen positiv 
májfunctiós próbákkal, 4 és 5% körüli serum össz- 
ifehérjével. A szokásos therápia ellenére állapotuk 
fokozatosan romlott, oedema s ascites fejlő dött ki és 
prognosisuk sokáig kétséges maradt. Az első  3—4 trf 
után állapotuk csekély átmeneti javulás után ismét

súlyosbodott; az 5—6 véradásra javulás állott be. 
Mindhárom esetben az iá meggyő ző désünk alakult ki, 
hogy a trf-k alkalmazása nélkül a betegség kimenetele 
halálos lett volna. Ápolási idejük 51—81, illetve 80 
nap volt. Távozásuk óta is állandó m egfigyelés alatt  
tartjuk ő ket. Egyiküknél 81 napos ápolási idő  után 
ohronicus hepatitis képe alakult ki — nagyfokú máj- 
megnagyobbodással, erő sen positiv májfunctiós pró
báikkal, urobilinogenudával. 21 hónapja távozott az 
osztályról, távozása óta állapota nem romlott, munka
körét jelenleg is ellátja. Másik két betegünk 11, illetve 
8 hónapja távozott tünetmentesen-. Azóta is teljesen 
egészségesék, májkárosodásnak ezidő szerint semmi 
jele ,nem- mutatható ki.

II. csoportba tartozó 15 betegünk 250—350, ccm 
kionzervvórt kapott. A trf elő tt közvetlenül meghatá
roztuk a serumbilirubinszintet, elvégeztük a cadmium-. 
Mailen- és thymol-reactiókat, a vízterhelési próbát 
Flamm szerint, továbbá a vizeletvizsgálatot. U gyan
ezeket a vizsgálatokat megismételtük a trf-t követő 
napon, majd egy hét múlva.

A III. csoportba tartozó 15 beteg esetenként 100— 
150 ccm plasmát kapott, vizsgálatainkat pedig ugyan
úgy végeztük el, mint a II. csoportnál. Eredményeink  
mindkét -csoportban nagyjában azonosak voltak: egy 
hét múlva jelentő s javulást figyelhettünk meg úgy a 
vizetetleletben, mint a serumbilirubinszintnél. A fe- 
hérjefunctiós próbák az esetek többségében változat
lanul maradtak. Az egyetlen különbség a két csoport 
között a vízterhelési próba viselkedésében mutatkozik.  
Míg a teljes vért kapott betegek csoportjában a víz- 
terhelési próba a trf-t követő  napon átmeneti rosszab
bodást mutatott és ugyancsak kb. egy hót múlva érte 
el a normális értéket, .addig plasmatnansfusio után 
a betegek többségénél a vízkiürítés már a következő 
napon végzett próbánál normális volt, ső t nem egy 
esetben láttunk 500 ccm víz bevitele után 7— 800 
ccm-es ürítést.

V izsgálataink célját: hogy a trf gyógyító hatását 
objective bebizonyítsuk, nem értük el, mivel a trf-t 
követő  napon a leletek javulása nem volt szembetű nő, 
egy hét múlva pedig már a trf-t nem kapott betegek 
többségénél is regisztrálható javulás. Az a tény, hogy 
a betegek egy részénél a trf után közvetlenül rohamo
san megindul a gyógyulás, a trf jó hatását látszik 
bizonyítani, értékét azonban lerontja, hogy gyakran 
látunk trf nélkül is ugyanilyen gyors, egyik napról a 
másikra bekövetkező  javulást. A trf jó hatása mellett  
szól a betegek közérzetének és étvágyának javulása 
röviddel a trf befejezése után. A II. és III. csoport  
eredményeinek összehasonlítása a vízterhelési próba 
alapján arra mutat, hogy a plasma adásától jobb ered
ményeket várhatunk, mint a teljes vér-trf-tól.

A trf hatásmechanismusára vonatkozóan nehéz 
m egnyugtató magyarázatot adni. A szerző k többsége 
a fehérjepótlásmaik tulajdonít jelentő séget. Ennek 
eldöntésére legmegfelelő bbnek látszana a serum 
összfehérje sorozatos vizsgálata. Az irodalmi adatok  
azonban meglehető sen eltérő ek. Hogy csak a szovjet 
irodalmat említsük, Tarajev hepatitisnél a serum- 
fehórjetartalmát emelkedettnek, K asszir szkij,  továbbá 
Alperin  változatlannak, míg N yikolajev, M jasznyikov, 
Gorbunkova csökkentnek találták. Sztepaskina  soroza-
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tos vizsgálatok alapján kimutatta, hogy a betegség 
kezdetén a (fehérjetartalom csökken, a javulás meg
indulásakor emelkedni kezd és gyógyuláskor eléri a 
normális -szintet. P lasm a-tnf adása után azt találta, 
hogy a serum ösazfehérje közvetlenül a trf után n-em 
emelkedett jelentékenyen, néhány trf után azonban 
hirtelen felszökött, m íg a trf-t nem kapott controll-  
csoporíban az emelkedés .fokozatos volt. Eseteink egy 
részében hasonlóan vizsgáltuk a serum összfehérje- 
tartalom változását. V izsgálataink száma azonban 
kevés ahhoz, hogy számszerű  eredményeket közöl
jünk. Az eddigiékben azt találtuk, hogy az össz- 
fehérjeta-utalam trf után nem emelkedett jelentő sen. 
Ami az ellenanyagok bevitelének kérdését illeti, Bag- 
dasszarov és társai vizsgálatai szerint az ellenanyag 
bevitel (gamma-globulin formájában) csupán a be
tegség kezdetén hatásos, amikor a virus még nem 
kötő dött a máj sejtekhez. Tapasz találunk szerint a trf  
a betegség bármelyik szakában eredményesen alkal
mazható.

A hatásmechanizmus magyarázatára szóbajöhet 
a trf méregtelenítő  hatása az autointoxicatio m eg
szüntetése révéin, továbbá a regeneratiós folyamatok  
meggyorsítása a májsejtek és a Res-sejtek stimulá- 
lása következtében.

Összefoglalás:

H epatitis  ep idem icás betegeknél a lka lm azo tt 130 
tr f  kapcsán  m egállap íto ttuk , hogy 1. a  tr f  h ep a titis 
ben sem közvetlen, sem  a késő i m á jkárosodást nem 
okoz, így  a h ep a titis  nem tek in thető  a  tr f  oontra- 
ind icatió jának.

2. A tr f  a d á sa  u tán  m ind a  szubjektív , m ind az 
ob jektív  tüneteikben lényeges ja v u lá s  m utatkozik , így 
hepatitisben  jó th e rap iás eredm énnyel a lka lm azható  a 
trf.

3. A te ljes vér- és p lasm a-trf eredm ényességét 
összehason lítva m egállap íto ttuk , hogy a p lasm a-trí 
a lka lm azása kedvező bbnek m utatkozik.

4. A tr f  h a tá s  m echani s inusában va lószínű en  sze
repe v an  a fehérje és  im m unanyag  bevitelnek, m éreg
te len ítő  é s  stim u lá ló  ha tásnak .

IRODALOM: Rubányi: O. H. 1952. 3. — Magyar: 
O. L. 1949. 10. — Magyar: O. H. 1951. 23. — Lendvai: 
O. H. 1952. 3. — Sztepaskina: Künicseszkaja Medicina, 
1951. 3. — Alperin: id. Ba^dasszarov. — Meneghini és 
Gorgonio: id. Exc. Med. VI. 1950. 10. — Flamm és Szász: 
O. H 1949. 15. —- Flamm, Mihályi és Tóth: O. H. 1952. 
19. — Tarejeu: id. Sztepaskina. — Sztepaskina: Klim Med. 
1951. 4. — Bagdasszarov: Szovjetszkaja Medicina, 1952. 2.

A G Y A K O R L A T

A Megyei Tanács Debreceni Rendelő intézetének (vezető fő orvos : Szerényi Lenke dr.) közleménye

A f r iss  v á l l f i c a m  h e l y r e t e v é s é n e k  e g y s z e r ű  m ó d s z e r e
I rta: F É N Y E S  P Á L  dr.

Egészségügyi szolgálatunk hálózatának örven
detes kiterjedése következtében mindinkább szaporo
dik azon sürgő s orvosi ellátást igénylő  esetek idejében 
szakintézetbe szállítása, melyek sorsa régebben jó
részt egy-egy periférián mű ködő  orvos rátermettségén 
múlott. Tekintve, hogy ily esetekben kedvező tlen ki
menetéi esetén mindig felmerül a gondolat: vájjon 
nem lett volna-e jobb, ha .az orvo-s tartózkodóan visel
kedik és betegét definitiv ellátás helyett szakintézetbe 
beküldi, nem csodálható, ha az .amúgy is túlterhelt 
vidéki (körzeti) orvos még oly esetekben is tar
tózkodó magatartást tanúsít, melyek végleges el
látását kockázat nélkül is elvégezhette volna. Az ily  
orvosban azonban a dolgozók mindinkább csak egy 
adminisztratív szervet fognak látni s  még jó, ha bizal
mukkal nem valami kuruzslóhoz fordulnak.

Miilyen legyen a szakintézettő l távolabb mű ködő 
általános gyakorlatot folytató orvos magatartása a 
heveny ficamokkal, jelesül a leggyakoribb friss váll-  
ficaimokkal szemben? Tudjuk, hogy első segélynyúj
tásra minden orvos kötelezve van s ehhez bármily 
szakképesítése legyen is, értenie -kell. M íg azonban 
lágyrész sér üléseik, törések esetén e kötelezettségének 
egyszerű  fedő kötéssel, illetve ideiglenes sín alkalma
zásával eleget tehet, heveny ficam esetén az első segély 
többnyire azonos a definitiv -eljárással, vagyis a ficam  
helyretevésével.

Mint minden gyógyító beavatkozás elő tt, úgy itt

is első . feltétel, hogy helyes kórismét állítsunk fel, 
gondoljunk esetleges melléksérülésekre, nehogy meg
lepetéseknek legyünk kitéve.

A vállficam (klasszikus tünetei: a vállizület lecsa- 
pottsága, szögletessége, az üres izületi vápa tapint
ható volta s a humerus ifej-ecs rendellenes helyen 
tapinthatósága s végül a fioamodott felső  végtag ru
galm as rögzítettsége. Ezek közül .az első  hármat eset
leg nagyobb vérömleny, lágyrészduzzanat, fejlettebb 
zsírpárna többé-kevésbbé elleplezheti, de a rugalmas 
rögzítettség megmarad, mert h.a ez is hiányzik, akkor  
inkább törésre vagy ficammal .komplikált törésre (col
lum chirurgicum fractura) kell gondolnunk. Ily ese 
tekben természetesen a gyiakorlóorvosnak el kell álla
nia minden nepositiós kísérlettő l s a sérültet a kar-  
mitellában, vagy megfelelő  ideiglenes sínben rögzítése 
után szakintézetbe kell juttatni.

A jelentékenyebb csontsérülésnek fizikális v izs
gálat útján történt kizárása után arról is meg kell 
győ ző dnünk, hogy a ficam nem szövő dött-e ideg
sérüléssel. Erre utal, ha .a sérült nagyfokú idegzsib
badásról, vagy mind tű rhetetlenebbé váló fájdalmak
ról panaszkodik. De éppen ezekben az esetekben kell 
a vértelen repositi-ót haladéktalanul elvégezni, mert  
itt .a késedelem maradandó súlyos idegártalmat okoz
hat. Ajánlatos azonban, hogy ily esetben az orvos a 
sérültet, vagy hozzátartozóit felvilágosítsa s a tüne
teket pontosan dokumentálja.
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Kisebb csontsérülések (tuberculum maius törés, 
■ a fovea a lsó  peremének törése) fizikális vizsgálattal  
.nem, csak röntgenvizsgálattal állapíthatók m eg bizo
nyossággal. S itt érkeztünk el a ficam gyakorlati ellá
tásának leginkább vitatott pontjához. Elengedhetet
lenül szükséges-e a hevenyfioam klasszikus tünetei 
esetén ia helyretételt megelő ző  röntgenfelvétel készí
tése? E kérdésre általában nemmel kell feleljek, termé- 

'szetesen elfogadva azt, hogyha a röntgenvizsgálat 
■ késedelemnélküli elvégzésének lehető sége (felvétel és 
nem átvilágítás) megvan, úgy az elvégzendő . De nem 
tehetem magamévá azt az álláspontot, hogy a helyre
tétellel hosszú órákig csak azért várakozzunk, hogy 
a megelő ző  felvétel elvégeztessék. Klasszikus ficam
tünetek esetén a megelő ző  röntgenvizsgálat mit sem 
változtat a követendő  eljáráson, ami minden esetben 
vértelen repositiós kísérlet lesz. Az ellenvetés, hogy 
erre az orvos fedezése szempontjából van szükség, 
szerintem nem állhat meg, mert e kisebb melléksérü
lések rendszerint a ficammal együttjáró szövő dmé
nyek s így nem lesz olyan szakértő , aki ezért a repo- 
sitiót gyakorló orvost tegye felelő ssé, de nem állhat 
meg azért sem, mert az alább leírandó abductiós el
járással végzett kíméletes . repositió után sok évi 
tapasztalataim alapján ily melléksérülés létrejöttét  
kizártnak tartom.

Már sokkal kevesebb vitára adhat alkalmat az 
anaesthaesia kérdése. Nem vitás, hogy a fájdalom
érzés kikapcsolása többnyire bódítás útján jobb izom
elernyedést eredményez és inkább biztosítja a repo
sitio sikerét s egy rövid aethylchlórid bódítás a leg
egyszerű bb körülmények között is' elvégezhető , de 
viszont az is kétségtelen, hogy fr iss ficam után még 
2—3 óráig is tartó izomstupor mellett bódítás nélkül  
is sikerrel kecsegtet a repositio, ha azt kellő  kímélet
tel az abductiós módszer szabályai szerint hajtjuk 
végre.

Mielő tt magára a ficam repositiójának kérdésére 
rátérnék, szükséges, hogy a ficam létrejöttének mecha
nizmusáról beszéljek. A gyakorlatilag szóbajöhető 
ficamok többnyire a felkar túlhajtott hirtelen abdu c- 
tiójára, ily irányban ható rántásra, vagy a kar csa
varására jönnek létre. Ezek a ficamok túlnyomó több
ségükben subcoraooideálisak, vagy axillárisak. A 
hátsó és kulcs-csont alatti ficam (luxatio erecta) már 
nagy ritkaság s a felfelé történő  ficamodással együtt  
többnyire súlyos törésekkel szövő dik s így a gyakorió- 
orvos szempontjából repositiós kísérletre nem alkal
mas.

A ficam helyes repositiójára nézve általánosan 
elfogadott alapelv, hogy a ficam azoknak a mozdula
toknak megismétlésével tehető  helyre, melyék útján iaz 
létrejött. Aszerint, hogy e mozgások közül melyik van 
elő térben, beszélhetünk abductiós, rotatiós módszerek
rő l s a fejecsre direct nyomást gyakorló pulsiós mód
szerrő l. Ez utóbbinak magában való alkalmazása a 
legrtkább esetben sikerül. Az ez idő  szerint leginkább 
alkalmazott s a tankönyvekben is leginkább méltatott  
Kocher-f. repositio a rotációs eljárások közé tarto
zik. Kocher eljárását kétségtelenül az anatómiai v i
szonyok gondos áttanulmányozása s a ficam mecha
nizmusának figyelembevételével alkotta meg. A helyre
tétel fázisait pontosan leírta. Hátránya azonban, mint

minden rotafiós eljárásnak, hogy gyakorlatlanabb 
kézben s fő leg idő sebb egyéneken melléksérüléseket: 
a collum chirurgicum törését is okozhatja. Böhler 
szerint pedig a ficam axilláris alakja esetén a fovea 

glenoidális alsó szélének törését.

Miaga Böhler ma is a régi hippokratesi Freyról 
és Cooperrő l is elnevezett módszert ajánlja, mely sze
rint a bódításban levő  sérült ficamodott felkarjának  
kifelé rotációja és tengelyirányú húzása mellett ma
gát a repositiót a mű tő  harisnyára vetkő zött és a 
hónaljkúpba helyezett lábbal végzi a fejecsre gyako
rolt direct nyomással (rotatio és pulsio kombinatiója).

Az abductiós módszerek ajánlóit a régibb szer
ző k között találjuk meg: Magnus, Rust, Kluge, Simon. 
Ez eljárások talán, mert nincsenek oly részleíekbe- 
manő  pontossággal leírva, mint a Kocheré, érdemet- 
lenül menték feledésbe, pedig mint maga Magnus 
is kijelenti, ezeknek 24 órán belül ellátásra kerülő 
esetekben mindig sikerülniük kell,

Az én figyelmemet iaz abductiós módszerekre 
fő leg az hívta fel, hogy m íg a Kocher szerint végzett  
repositio alkalmával a fejecs helyreugrása csak a 
repositio leírt összes fázisainak véghezvitele után 
következett be, addig nem egyszer fordult elő , hogy 
az eredmény már csak a vizsgálat szándékával vég
hezvitt abductióra is spontán létrejött. Ebbő l azt a 
következtetést vontam le, hogy a legkönnyebben vég
hezvihető , legegyszerű bb s legkevesebb veszélyt okozó 
helyretevés módját az abductiós eljárások között kell  
keresn i. . .

Az alábbiakban ismertetem azt a módszert, me
lyet e szerző k princípiumainak figyelembevételével 
évtizedek óta teljes sikerrel alkalmazok s mely ut"n 
káros következményeket sohasem észleltem.

A sérült vízszintes helyzetben asztalon hanyatt
fekszik. A nyújtott helyzetben levő  ficamodott kart 
egyik kézzel kéz‘ő nél vagy maroknál, másik kézzel 
pedig a könyök felett megfogva lassan és kímé'etesen 
a kar hossztengelye irányába húzom, majd abductióba, 
esetleg k issé elevatiióba viszem. E mozdulatra nem 
ritkán elő fordul, hogy a nem altatott sérült fájdalmait  
szű nni érzi, ami érthető , mert a fejecs nyomása alól  
lágyrészek, idegfonat szabadulnak fal. Az abductiót 
állandó kíméletes húzás mellett a váll vonalán felül  
viszem, akár egészen addig, míg a kinyújtott kar a 
Ifej mellé kerül. Ilyenkor a fioaimodott fejecs, ha már 
elő bb is ott nem lett volna, a hónaljárokba jut, v"gy 
a segéd ujjaival odaterelhető . A segéd keze az izvápa 
irányába ujjaival és nem ököllel kíméletes nyomást 
gyakorol. Ilyenkor, ha engedek ia húzáson s egyide
jű leg a végtagot adductióba viszem, a fejecs több
nyire már beugrik az izvápába. Ha nem, úgy ismét 
abdukáljuk és húzzuk a végtagot, majd vele k is ki- 
lengésű  ki- és befelé irányuló rotiatiós mozgásokat 
végzünk s végül is  az izom elernyedési szakában a 
kissé inkább kifelé rotált felkart adductióba visszük, 
mikor is a hónalj,ban a fejecsre nyomást gyakorló 
segéd keze mint hypamachlion szerepel, melyen át a 
fejecs az izvápába ugrik. Tekintettel arra, hogy erő s 
húzást gyakorolni nem kell, a segédet sokszor néUíi- 
lözni is tudom. Ilyenkor az aibductióba vitt kar húzását 
egyik kezemmel a könyök feletti fogással fenntartom, 
másik kezemmel pedig a fejecsre gyakorolok nyomást.
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A mellékelt vázlaton feltüntetett szaggatott vona
lak, illetve nyilak a számozások sorrendjében véghez- 
viendő  mozdulatokat érzékeltetik.

(

A közölt eljárás alkalmazásakor a húzás ellené
ben ható külön rögzítéstő l eltekintek. Legtöbbször 
elegendő  az az ellenállás, amit a beteg súlya 3 maga 
tehetetlenségénél fogva gyakorol. Csak gyermekéken 
vagy gracilis testalkatú egyéneken, hol a testsúly e 
szerepet nem töltheti be, kell a törzs külön rögzítésé
rő l gondoskodnunk.

Lehet, hogy e részlezett leírás s az ábra felüle
tesebb szemlélete e módszert komplikáltabbnak tün
teti fel, mint amilyen az a valóságban. Amit azonban 
különösen ki akaróik emelni s ami dolgozatom m eg
írására is első sorban késztetett, az, hogy e  módszer

rel a ficam klasszikus tünetei esetén a kezdő  is leg
feljebb azt kockáztatja, hogy a repositió esetleg nem 
ifog sikerülni, de nem fog véteni a nil nocere elve 
ellen. Élj árásom minden fr iss ficam esetében bevált. 
Oly idő sült, inveterált ficamok esetén pedig, ahol si
kertelen volt, más vértelen módszerekkel sem értem el 
sikert.

Amennyire elengedhető nek tartottam az elő zetes 
röntgenvizsgálatot, annyira fontosnak tartom azt a 
végzett repositio után, nem is a repositiós állás con- 
trollja végett, amirő l anélkül is meggyő ző dhetünk, 
mint inkább az esetleges mellék sér ütések megállapí
tása céljából. Természetesen az idegkomp likíciók 
megállapítása, illetve kizárása érdekében az ideg- 
vizsgálalox is feltétlen megismétlendő k

A melléksérülések nélküli reponált ficamok sok 
helyen még szokásos tartós rögzitéset nem végzem. 
A kart egyszerű en mitellába teszem, pár nap múlva 
már fokozatosan növekvő  kilengésekkel járó m ozgá
sokat végeztetek. Az utópanaszok már a szakrendelés 
körébe tartoznak. A sérült a sérülés súlyossága s a 
foglalkozási ágazat szerint 2—4 hét múlva állítható 
ismét termelő  munkába.

IRODALOM: Hedri: Részi, sebészet. ■— Kir schner— 
Nordmann: Chirurgie. — Böhler: Lehrb. d. Knoohen- 
brüche. — Brunner—Benschen: Lehrb. d. Ch'rurgie. —  
K. H. Bauer: Fract. u. Luxationen. — Georg Magnus: 
Fract. u. Luxationen. — Hoffa:  Fract. u. Luxationen. — 
Hetferich: Frac.. u. Luxationen.

K A 1 V  \ S Z T I K A

Sz a b o lc s-Sz a tm ár  M e gye i  T a ná c s  K ór h á za  (i g a z g a t ó : Ze m p lé n i  B é la  d r . )  S ebér zet:  Os z tá ly á n a k  ( fő or v o s :  G örö g  G y ör g y  d r . )  

és K ór b o n c ta ni -K ó r sz ö ve tta n i  Os z tá ly á n a k  ( f ő or v o s :  Ger le i F e ren c  d r . )  k öz le mé n ye

H y p e r n e p h r o m a  (G ra w i t z - fé le  d a g a n a t )  á t t é t e  p a j z s m ir i g y b e n
I r t a :  I L L Y É S  Z S I G M O N D  d r . a d ju n k tus  é s  G  E  R  L  E  I  F E R E N C  dr .

Világirodalmi ladatok szerint a pajzsmirigyben 
nemcsak a hypemephroma-áítét igen ritka, hanem iaz 
áttéti daganatok általában véve ritkák. Aránylag 
m ég leggyakrabban melanosarcomák (m alignus me- 
kinomáík) képeznek áttéteket a pajzsmirigyben (K auf
m ann). Abriko szov, Anderson, Bell, D ible és Davie, 
Foot, Ill ingworth és  Dick a pajzsmirigy áttéti daga
natairól meg sem emlékszik, B oyd is csak annyit 
jegyez m eg könyvében, hogy ritkák. Legújabban 
Beahrs, Gin sberg és M iller  azt mondja, hogy daga
natos áttétekkel szemben a pajzsmirigynek sajátsá
gos immunitása van. Wegelin a berni intézet 20 évre 
terjedő  boncanyagában 34 áttétet talált a pajzsmi
rigyben, M ayo és  Schlicke pedig 1941-ig csak 200 
esetet tudott összegyű jteni az irodalomból. Hyper- 
nephromia-áttétre vonatkozóan Beahrs és társai, saját 
2 esetüket is beleszámítva, csak 21 esetrő l tudnak. 
Biztos azonban, hogy a közölt hypernephroma-áttéteik  
száma ennél valamivel több. így  Beahrs és társai kü
lönben részletes irodalmi felsorolásából pl. hiányzik  
saját anyanyelvű  irodalmukból Denton és M cClintock 
közleménye, akik már 1949-ben 20 irodalmi esetire 
hivatkoznak. Ernő házi  és  Gögl kivételével minden

szerző  kiemeli, hogy a hypernephroma pajzsmirigy- 
áttéte igen ritka. Utóbbi szerző k ugyanis az inns
brucki kórbonctani intézet anyagának átvizsgálása 
alapján úgy vélik, hogy a hypernephroma pajzsmi- 
rigy-áttéte nem annyira ritka, mint általában hiszik. 
Ök 31 eset közül 6-ban találtak áttétet. Ezeken kívül 
újabb 4 esetüket írják le. Eredeti közleményük nem 
áll rendelkezésünkre, a referátumból pedig nem tű nik  
ki, hogy hány év anyagát nézték át és hogy a 31 eset  
miképpen aránylik az összes átnézett eset számá
hoz. Ernő házi  és  Gögl megállapításával szemben hi
vatkozni lehet Carceau összehasonlító statisztikájára, 
amely szerint 76 hypemephróma-esetben pajzsmirigy- 
áttét nem fordult elő . K üster ugyanilyen m egállapí
tása 261 hypemephromára vonatkozik. Walther sta
tisztikájában 97 vesedaganat között 70 hypernephro
ma szerepel. Hét esetben volt áttét a pajzsmirigyben. 
Lubarsch a hypernephromák 6%-ában észlelt pajzs- 
mirigy-áttétet. Weiskittel 1937-ben közölt statisztikája 
szerint 10.000 pajzsmirigykiirtás kapcsán csak egy 
hypernephroma-áttét fordult elő . Boys 1702 struma- 
mű tétjére esett egy hypernephroma-áttét. Richard 7000 
pajzsmirigymű tétbő l származó, szövetileg megvizs-
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gélt, igen változatos anyagában hypernephroma-áttét 
nem fordult elő . A Mayo-klinikán 66 év leforgása alatt  
100,000 pajzsmirigykiirtást végeztek és — Beahrs és 
társai 2 esetét is beleszámítva — összesen 5 hyper- 
nephroma-áttétet észleltek. Essbach 15800 boncolt 
eset között a pajzsmirigyben hypernephroma-áttétet 
mám talált.

Az elmondottiak alapján indokoltnak 'tartottuk  
saját esetünk közlését, mert tudomásunk szerint ez a 
második eset a hazai irodalomban, vannak továbbá 
esetünknek m egszívlelendő  tanulságai is.

K. T. F.-né 53 éves betegnek 6 év elő tt a debreceni 
sebészeti klinikán típusos hypernephroma mialtt eltávolí
tották a jobb veséjét.* 2 évig panaszmentes volt. Ekkor  
duzzadni kezdett a paizsmirigye és lassan, de állandóan 
növekedett. 4 év eltelte után kisebbfokú légzési panaszt 
is okozott és ezért kereste fel kórházunkat. Három hó
napja a bal áflkapocsszöglet mellett is nő  egy kiis daga
nat, amely fájdalmas.

A közepesen fejtett és táplált beteg mellkasi szervei 
a röntgenvizsgálat szerint sémi mutatnak lényegesebb el
változást. A has puha, jól áttaipiinüható. A vérképben semmi 
lényeges. Vérnyomás 130/90 Hemm. A vizelet üledékében 
nagynagyítású látóterenként 15—25 friss vörösvértest 
néhány íeukocyfáva'l. A megnagyobbodott pajzsmiriigy gö- 
bös tapintaftú. A bal ál'Jlkapoosszögletben mogyorónyi da
ganat van,. Hyperthy.reosiisos tünetek nincsenek. Struma  
nodosa kórisme alapján resectio subto'.aMs bilateralis

/. ábra. Az egyik hypernephromas góc. Világosabb színé
vel iái e.üi a pajzsmirigp sötétebb színétő l.

mű tétét végzik el. Zavartalan sebgyógyulás után csupán 
csak a beteg határozott kívánságára történt meg a külön
ben teljesein jelentéktelennek tartott (fibroma lipoma) 
áiLlkapocsszögleti kis daganat eltávolítása. Mű tét közben 
azonban kiderült, hogy a daganat az ái IftaipoccsaE teliesem 
összekapasizkodott, a . csontot kimarta és az eltávolítása 
korántsem) könnyű  feladat. Eltávolítása közbén oly erő s, 
csilla.píthatat an. fenyegető  vérzés támadt, hogii végül is 
az arteria carotis externát le ke'lett kötni.

Kórbonctani-kórszövet'ani lelet: Az egyik paizs- 
mirigyrész.let nagyobb gyermekökölnyi, a más’k nő i ök ö - 
nyi. Nagyrésizüket barnás-sárga daganatos göbök foglal - 
ják el (1. ábra). Szövetilag a göbök kisebb-niagyobb fész
keket, néhol kötegeket képező  sejtekbő l! á; Inak. A sejtek 
nagy, feltű nő en halvány, világos, finoman szemcsés, i.M. 
habos pirotoplasmájúak, a kioldódott finom cseppes zsír-, 
KI. iglykogein-szemcsék helyének megfelelő en. A sejtek 
általában véve polygon ál is ak. a seithatár éles, a sejtek 
növényi sejtekre emlékeztetnek (Abrikoszov). A daganat 
stromája igen kevés, jóformám osak a,z erek hordozásé/ 
célzó kötő szövet, amely a solid dagaiuiatseitcsopartokat 
keskeny gyű rű  alakjában veszi körüli. A kötő szövet csak 
helyenként szélesedik k; ott, .ahol a seitfészkek csoportjait  
lébenyikék lalakjában határo'ja el .a szomszédságtól. Az 
egyik nagyobb göb központjában bevérzetí, sa\jósan át
ivódott, íaiza kötő szövet foglal helyet (2. ábra).

Az állkapocsszögletbő l kiirtott daganat szövetileg a 
pajzs.m:rigygöbökkeil megegyező  képet mutatott.

* A kortörténet szíves átengedéséért a debreceni egye
temi sebészeti k'inika igazgatójának: Loessl János dr. 
professzorinak hálás köszönetét mondunk.

Kórisme: Hypernephroma metastaticum glandulae• 
thyreoideae et mandibu.ae.

Az asszony a pajzsmirigymíítét után egy évvel jelent
kezett ellenő rző  vizsgálatra. A bal vese tapintásra fájdal
mas. A röntgenvizsgálat szerint (Almássá fő orvos) ren 
polycysticus állapítható meg. A tüdő kben daganatos át
tét nincsen. Wester.gren: 1/7, 2/20. Vércarbamid 57,6 mg%.

A p aj zsmi rigymutót ültén másfél évvel a vese- és- 
tüdő telet azonos az egy év elő ttivel. A bal állkapocsszög
let táján a régi mű téti hegben panaszt nem okozó, mogyo
rónyi daganatos göb van. A göb é  távolítása közben — 
akárcsak a másfél év elő tti első  mű tét alkalmiéval — rend
kívül heves vérzés indult meg az állkapocs ujjbegyet be
fogadó, érdes belfelü'letű , banlamgszerű  kimaródásából. 
A vérzés az arteria carotis communis faiipraepairáiása 
utáni leszorításával sem volt osiíilalplítható, hanem csak a 
csontüregnek viasszá' történt alapos kktömésével lehetett 
megszüntetni. Az eltávolított göb szövettanilag hyper- 
nephroma-recidlvának bizonyult. Tudomásunk szerint je
lenleg, a pajzsmirigymű tét után 2 évvel, a betegnek külö
nösebb panasza nincsen,

2. ábra. A hypernephroma-áttét nagy nagyítással. A poly- 
gonális, éles határú, majdnem teljesen uniformizált, fino
man habos-szemcsés testű  daganatsejtek nagy növényi 

sejtekhez (Abrikoszov) hasonlóak.

M egbeszélés. Esetünkben a kórelő zményi adat 
dacára sem gondoltunk hypernephrom a-áttétre. Az
irodalomból több eset ismeretes, hogy iaz áttét csak  
3— 13 év múlva jelentkezett (H ’Doubler, W eiskittel, 
Denton és McClintock, Linton és társai, W elti é s  Hu- 
guenin, Caylor és Caylor). Más esetben a hyperneph
romas vese eltávolítása után az áttét már 9 hónap 
múlva mutatkozott (F riedrich). Több eset ismeretes, 
amelyben az első leges hypernephroma teljesen tünet
mentes, vagy igen tünetszegóny volt és csupán a 
struma címén kiirtott pajzsmirigy kórszöveti v izsgálata  
terelte a figyelmet az első leges daganatra (Lubarschy 
Moore és Walker, Beahrs és  társai). K o lo in y eseté
ben a számos hypernephromas gócot tartalmazó pajzs
mirigy eltávolítása után 11 hónappal az e lső ’eges da
ganatot még nem tudták megtalálni, ill. kimutatni. 
Az esetek ejgy részében a hypernephroma és pajzs- 
mirigyáftéte, vagy az utóbbi, csak boncolási leletként 
került észlelésre (Ernő házi és Gögl, Puhr, Boys, Fey 
és T ruf fert, Barros).

A daganatos áttétet tartalmazó pajzsmirigy mű 
ködése oly módon változhat meg, hogy a k’lnikai kép 
Basedow-'kómak felel meg (K lose). Esetünkben hyper- 
thyreosisra utaló tünetek hiányoztak. A hyper
nephroma-áttét sokáig operabilis maradhat, esetünk-
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■ ben 4 év múlva. Betegünknél az áttétet befogadó 
pajzsm lrigy nem volt ép, több colloidos kis cysta volt  
benne. Wegelin már 1917-ben rámutatott arra, hogy a 
pajzsmirigy áttétei nem ép pajzsmirigyben telepsze
nek meg, hanem golyvás, adenomás mirigyben. Ezt 
újabban M ayo és Schlicke is kiemeli. E jelenségnek 
•egységes magyarázata még nines.

Szokás m ég manapság is jóindulatú vagy típu
so s  és rosszindulatú vagy atípusos hypernephromát 
megkülönböztetni (Abriko szov, Kaufmann, Walther 
•és mások). A kétféle alak megkülönböztetése azonban 
•csak szövettani értelemben érvényes, mert a  »jóindu- 
latú«-nak nevezett hypernephroma is . klinikailag 
(biológiailag) igen rosszindulatúan viselkedhet. Ezt  
mindazok az esetek igazolják, amelyekben úgy az 
•első leges hypernephroma, mint csont-, pajzsmirigy- 
és egyéb szervi áttétei .szövetileg az ú. n. »jóindulatú« 
(típusos) képet példázzák. Esetünkben is »típusos« 
hypernephroma képezte a »típusos« szöveti képet mu
tató többszörös áttétet. Kórszöveti alapon tehát a kór
jóslatról nyilatkozni nem lehet. Ezért elfogadható
nak tartjuk Walther ajánlatát, aki a hypernephromát 
általában »carcinoma lipocellulare«-nak nevezi, azzal 
a m egjegyzéssel, hogy az »atipusos« alaknak lénye
gesen nagyobb az áttétképző  hajlama és a terjedel
m es áttétek fő leg a véráraim útján keletkeznek. A car
cinoma lipocellulare elnevezésben az ia (felfogás is 
•visszatükröző dik, hogy a hypernephroma a vesének 
első leges daganata, amely nem eltévedt mellékvese- 
■ csírokból fejlő dik. Baló is a világossejtes veserák 
elnevezést használja.

Esetünkben iaz állkapocsról készült röntgenfelvé- 
le len  kóros nem látszott. Az állkapocs hypernephroma- 
áttéte röntgenlképen gyökércystát utánozhat (V ogt).

ORVOSI HETILAP 1954. 5.

Esetünkben bajos eldönteni, hogy az állkapocs-áttét 
az első leges daganatból a pajzsmirigyáttéttel egyide
jű leg keletkezett-e és csupán igen lassú növekedése 
miatt maradt sokáig észrevétlenül, vagy pedig a 
pajzsmirigyáttétnek az áttéte-e.

Összefoglalás. 53 éves nő betegnél »típusos« 
hypernephroma miatt 4 év elő tt jobb veseeltávolítás. 
A mű tét után 2 évvel lassan növő  pajzsmirigyduzza- 
nat, majd iá bal állkiapocsszögletben lassan fejlő dő , 
nem fájdalmas, mogyorónyi daganat keletkezett, am e
lyet légzési panaszokat okozó .. struma nodosanak 
kórisméztek. Szövetileg sokgócú, iaz ú. n. »típusos« 
(»jóindulatú«) alakot példázó hypernephroma-áttét- 
nek bizonyult.

IRODALOM. Abrikoszov: A részletes kórbonctan 
alapjai, 1951. 175. — Anderson: Pathology, 1949. — 
Baló: Kórbonctan II. 1952. 331. — Barros: ref. J. A.
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Proc. Staff Meet. Mlayo Clinic 28, 205 (1953). — Bell: 
Text Book of Pathology, 1948. — Bond: Text Book of 
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— Foot: Pathology in Surgery, 1945. — Friedrich: Zb!. 
Chir. 58, 2724 (1931); Wien. kl. Wschr. 46, 475 (1933).
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O R O S Z -  ÉS N É M E T N Y E L V Ű  Ö S S Z E F O G L A L Á S O K

H e  * e  K o J i J i a p :  M ecm uoe jienenue a a r n n s tc - 
M ibix eocna jiew iü  cpedueeo y x a  e zpydHOM u OemcnoM 
e o a p a c m a x .

B cjiynanx BocnanemiH cpenirero y x a  b  rpya-  
HOM H neTCKOM B03pacTax, He iiojrflaiomerocH oő bw- 
HOMV jieuem no, aBTop nocrar xop onm x ycnexoB 
MecTHHM jieuemieM cyjiiujiaMHjjaMH n aHTHŐ HOTHKaMH.  
B Biij;y ro ro , u t ó  b  rpy^HOM n neTCKOM B03pacTax  
cn yxoB an  Tpyöa eme KopoTKa n m npona, jieKapcTBen- 
Hoe cpencTBo, npn BKanbiuamiii ero b  cjiyxoBoii npo- 
x o n  jieruo iipoayBaeTCH c noMommo öajijiona IIo.uHirepa 
nepe3 CapaéaHHyio nojiocTb n cjryxoByio Tpyöy. Ta- 
HHM o6pa30M npoBomiTCH Jieuemie 6apa6annoir rio- 
jiocTH h  cJiyxoBoit Tpyöbi peTporpanHbiM nyTeM.  
B t o t  MeTOjr xopom  H noTOMy, u t ó  b  3t h x  B03pacTax 
em e Hejib3H npoBopiiTb KaTCTepn3annio cjryxoBoii 
Tpyöbi. TIpii Hajnimra KocTiioro nponecca pasyiueeTCH 
Jtawe m c c t u m m  jieneimeM nenban nocrarayTb pe3yjib- 
Tara, a npiixomiTCH k ü k  npaim jio npnöeraTb k  x i i - 
pyprnnecKOMy uMeinaTCJibe/nsy. JJj i í i  MCCTHOro Jieue- 
HHH ő bi.Ti npiíMCHen pacTBop neunnujijiHua h  crpem-o- 
MHUHHa ii cycneri3HH cyjibiJiaMnniibix npenapa-ron n 
neiinuHJMiiHO-MepiJieHOBoro cyjibtJiaMHHa.

D r .  D e z s ő  K o l l á r :  Ü b e r  d ie  L o k a lb e h a n d lu n g 

p r o t r a h ie r t  v e r la u fe n d e r  M i t te lo h r e n tz ü n d u n g e n  be i S ä u g l in g e n 
u n d  K in d e r n .

Bei  solchen Fällen von protrahiert verlaufender M ittel
ohrentzündung im Säuglings- und Kindesalter, wo die A11- 
gemeinbehandlung erfolglos war, Hessen sich günstige Ergeb

nisse durch eine Lokalbehandlung m it Sulfamiden und 
Antibioticis erzielen. D a im Säuglings- und Kindesalter  
die Tube noch kurz und w eit ist, kann das in Tropfenform  
in den Gehörgang gebrachte Medikament m ittels eines 
Politzer-Ballons leicht durch die, durch Spontanperforation  
oder Parazenthese entstandene Öffnung in die Paukenhöhle 
und durch die Tube gepresst und so eine Behandlung der 
Letzteren in umgekehrter R ichtung ausgeführt werden. 
D as Verfahren ist auch deshalb empfehlenswert, weil in  
diesem A lter eine Katheterisation der Tube noch undurch
führbar ist. Natürlich lässt sich in Fällen m it Knochen
prozessen ein Erfolg auch durch örtliche Behandlung nicht 
erzielen und es muss gewöhnlich operiert werden. Bei der 
Lokalbehandlung wurden Penicillin-Streptomycinlösungen, 
sowie Sulfamid- und P. M. S.-Suspensionen verwendet.

$  e p  e h  n  B p e h  h  e p : Onum npuMenenu.H 
TpcoMuyuna npu .neuernm öpioumoeo mueßa.

A b t o p  jjaeT o t u c t  o  jieucH im  b  13 CJiyuaHX Bpiom - 
n o ro  Tinjia TpeoM imiraoM . B  o j t h o m  CJiyuae 6ojie3Hb 
He nojm aBajiacb n eu em iio , n o  ocTajibuwe 6ojibiii>ie 
CTajiH 6e3JiHxopanoHHbiMii b  cpem ieM  na ueTBepTbiil 
KCHb .TCMeiuiH. CvTomiaH n o sa  6bi.na 50— 60 Mr/Kr  
ii oHa Ha3HauaJiacb em e 8— 14 HHeii n n 6o3Jm xopa- 
nouHoft CTajmii. OSocTpeHiie HMejio MecTO TOJibKO y  
om io ro  öoJibHoro, a c o c j io h >h c h iu i m i i  i i  GauiiJijio-  
HOCHTeJIbCTBOM HH piKlY n e  npHIIIJIOCb BCTpeTIITbCH , 
HTO aBTop npiiiiiicbiBacT paim eM y n nocTaTomio no ji ro  
npoBOHHMOMy jieqeHHio.

139

r i



ORV OSI HETILAP 1954. 5.

D r .  F e r e n c  B r e n n e r :  Erfahrungen m it Threo- 
mycin bei der Behandlung des Typhus abdominalis.

Bericht über 13, m it Threomycin behandelten Fällen 
von Typhus abdominalis. E in Kranker reagierte n icht, die 
übrigen Patienten wurden durchschnittlich am 4. Tage der 
Behandlung fieberfrei. D ie Tagesdosis betrug 50— 60 m g/K g  
und wurde in der fieberfreien Periode noch 8— 14 Tage 
lang gereicht. Zu einem Rezidiv kam es bei einem Kranlien, 
zu einer Kom plikation bei keinem. Auch wurde kein Fall  
zum B  izillenträger. A lldies ist dem frühen Beginn und  
der genügend langen Dauer der Behandlung zu verdanken.

JL b e p n b C a c ,  J T b y j i a  K  e p  k  o b  h  q , 
J T b y j i a  I T n i i a i l j i o ,  3  p  w  e 6 c t  H  a h  h  k  : 
ßeücm sue mpaHccßy3UU y  ö o m h u x anudeMiinecnuM 
zenamumoM.

H a o c h o b ü h h h  npiiMeHeiiHH b  130 c j iy n a n x  n e p e -
JIHBaiIHH KpOBII ÖOJIbHbIM, CTpaHaiOlIJHM 3nnneM ii-  
uecKHM renaTHTOM aBTopbi ycTaHaBJiHBaiOT cjie jty io -  
m ee : 1. B  c j iy n a n x  renar iiT a , nepejum aH He npoB ii ne 
BH3biBaeT nopajKeHHH neneHH, Tan h t o  renaTHT Hejib3H  
ctHTaTb npoTHBonoKa3aHiieM k  e ro  npuMeHenHio. 
2. r ip i i xopoineM  b j i i i h h h h  nepeJiHBaHHH KpoBH c b h - 
ACTe.ibCTByeT ßucT poe yjiynm eHH e caMouvBCTBiiii 
ßojibHbix, a TaKHte, naßjno«aeM oe b  HenoTopbix c j iy -  
n a n x  npe3Bbiuaßiio ßb ierpoe Bbi3jfopoBJieHiie. C n o-  
Moutbio c t o h i h h x  Hain Ha pacnopHHteHHH b  nacTOHinee 
BpeMn cnocoßoB  HccjieHOBaHun He ynaeTCH c HayuiioH 
TOHHOCTbK) HOK83aTb 3T0 XOpOHiee BJIHHHHe. 3. Co-  
nocTaB.nn 3(j)(|)GKTHBHOCTb nepeJiHBaHHH n o jm ofi Kp o- 
BH c nepejiHBanneiH njia3Mbi aBTopaMH Gbuuo ycTa- 
HOBJieHO, u t o  nepejiHBaHHe njia3Mbi OKa3HBaeT ßojiee 
ßnaronpHHTHoe BJIHHHHe. 4. B  MexaHH3Me HeftcTBHH  
nepeJiHBaHHH KpoBii n o  Beeil BepoHTHocTH HrpaeT 
pojib  BBeneim e ßejiKOB h  HMMyHHUx BemecTB, a Tart
até e ro  o6e3BpejKHBaiomee a  cTHM yjnipyiom ee b j i h h - 
HHe.

D r . G y ö r g y  S z á s z ,  D r .  G y u l a  K e r k o v i t s ; 
Dr .  G y u l a  C z j k a j l ó  und D r .  E r z s é b e t  C z a n i k '  
Über die Wirkung der Bluttransfusion in Fällen von Hepatitis 
epidemica.

B ei Fällen von H epatitis epidemica wurden 130 B lu t
transfusionen (Trf) ausgeführt und festgestellt, dass 1. die 
Trf bei Hepatitiskranken weder eine unmittelbar nach
folgende, noch eine späte Leberschädigung veru rsacht; die  
H epatitis bildet daher keine Gegenindikation der Trf. 
2. Für eine günstige Wirkung der Trf spricht die schnelle 
Besserung des A llgemeingefühls, in einzelnen Fällen auch 
die sehr schnelle Heilung der K rankheit. D iese günstige 
Wirkung lässt sich beim heutigen Stand unserer U nter
suchungsm ethoden n icht m it der erwünschten E xaktheit  
nachweisen. 3. Vergleicht man die R esu lta te der Trf von 
V ollb lut und der Trf von Plasm a, so ergibt sich, dass die 
Anwendung von Plasma vorteilhafter is t. 4. Für den Erfolg  
der Trf dürfte die Zufuhr von Eiweiss- und Im munstoffen, 
sowie der Entgiftungs- und Stimulierungseffekt von B e
deutung sein.

r i a j i  ( P e n  b e m :  Flpocmoü cnocoß eoccma- 
HOSJieHua ceeotcezo eiwuxa n.ieueeozo cycmaea.

OTHOCHTejlbHO CnOCOßOB pen03HIfHH CBeHtHX Bbl-  
BHXOB nJieneBoro cycT aßa, aBTop cuHTacT, h t o  poTa- 
HHOHHHH cn ocoß  HenpaBHjibHO noJib3yeTcn n p en n o- 
HTeHHeM n ép én  npeHuiHMH aBTopaMH peKOMeiinyeMHM  
cnocoßoM  3KCTeH3HH-aßnyKHHH, Tau n a n  nepBbiii ßo- 
j iee cjTOJKHbiii h  n e  coBceM ßeaonaceH .

noHaepKHBaH, HTO aßayKHHOHHblH cn ocoß  HB- 
jineTCH BecbMa npocTbiM h  He conpoBOJKjtaiomHMCH  
pncKOM, aBTop peKOMeHjtyeT ero  npHMeHeHHe h  n p ä n - 
THuyioutHM BpauaM.

D r . P á l  F é n y e s : Einfaches Verfahren zur Repo
sition der frischen Luxation des Schultergelenks.

Inbezug auf die Repositionsverfahren der frischen 
Schulterluxation ist Verfasser der Ansicht, dass die durch 
die älteren Autoren empfohlenen Methoden der Extension- 
Abduktion unverdienterweise zugunsten der komplizierteren, 
nicht genügend gefahrlosen Rotationsverfahren vernach
lässigt werden.

N ach B etonung der Gefahrlosigkeit und  unübertreffli
chen E in fachheit der A bduktionsverfahren, beschreibt d e r 
Verfasser eine au f den selben Prinzip ien beruhende eigene 
M ethode und em pfiehlt es der A ufm erksam keit auch der 
p rak tischen A rzte.

K Ö N Y V I S M E R T E T É S

Dr. Heinz Seeliger (Bonn): Die Laboratoriums
diagnostik der Bakterienruhr. (Johann Abrosius Barth, 
kiad., Leipzig, 1953. 71 old.)

Szerző  részletesen foglalkozik rövid monográfiájá
ban a Shigellák rendszertanával, az egyes alcsoportok 
és típusok antigénszerkezetével. Az 1951. évi, ú. n. 
nemzetközi nomenklatúra-bizottság (Ewing, Bridges 
stb.) felosztását követi, amely szerint a Shigella-csoport 
4 alcsoportra oszlik. Az első  alcsoportba a mannit- és 
laktóz-negatív típusok (Grigorev—Shiga diz. bac. 
— Sh.-dysenteriae —, Schmitz—Stutzer diz. bac. — Sh.- 
ambigua —, Large—Sachs diz. bac), a második alcso
portba (Flexner diz. bac. — Sh.-paradysenteriae) és a 
harmadik alcsoportba (Boyd diz. bac. — Sh.-boydii—) 
a mannit-pozitív, laktóz-negatív típusok, a negyedik  
alcsoportba pedig a mannit-pozitív és késő i laktóz- 
pozitív típusok (Kruse—Sonne diz. bac. — Sh. sonnei —) 
kerültek. Megtaláljuk az egyes alcsoportok cukorbon
tási képességének leírását és a szerológiai típusmegha
tározás módszerének ismertetését is. A dizentéria min
dennapi laboratóriumi diagnosztikai módszerei kö
zül a széklet górcsövi és tenyésztési vizsgálatával 
foglalkozik részletesebben. Megállapítja, hogy a 
székletben található nyákfoszlány cytológiai vizs
gálata megkönnyíti a bacilláris dizentéria felisme
rését, mert ilyenkor a nyákban túlnyomórészt 
polynuclearis leukocyták és vörös vérsejtek láthatók. 
A Shigelláknak a székletbő l való kitenyésztésére a 
Leifson-féle desoxycholat-citrát-agaron kívül még egy, 
kevésbbé gátló táptalajt (pl. Endo-agart) ajánl. Ismer
teti ugyan a Widal-reakciót, de az a véleménye, hogy 
a székletbakteriológiai vizsgálat fejlő désével az agglu- 
tmin-titer meghatározásának jelentő sége erő sen csök
kent. A bakteriológiai lelet klinikai és epidemiológiai 
értékelésével fejező dik be a munka.

A tanulmány egyik fő  értéke az, hogy a dizentéria 
bakteriológiai diagnosztikájának fontosságát erő sen 
hangsúlyozza, ami azért is lényeges, mert szerző  köny
vét első sorban a gyakorlóorvosoknak szánta. Viszont 
jogosan tételezhető  fel, hogy a gyakorlóorvost alig érde
kelheti a rendszertannal való aprólékos foglalkozás, 
amely a monográfia nagy részét kitölti. Ugyanakkor 
pl. a Shigelláknak a vízbő l való kitenyésztésére szol
gáló eljárások ismertetését, a DC-táptalaj közelebbi  
leírását, az SS-agar leírását, a Shigellák resistentiájá-  
nak ismertetését stb. hasztalan keressük.

A monográfia legfő bb hibája azonban az, hogy a 
szovjet tudomány eredményeit alig használja fel. 
A szovjet kutatók a dizentéria területén több évtizede 
nagy kiterjedésű , komplex, szervezett munkát végez
nek, amelynek csupán néhány kiragadott részére való 
hivatkozás nem elegendő  a probléma teljes megisme
réséhez. Ez talán a fő  oka annak, hogy a monográfia 
hiányos és pl. a Shigellák sárga variánsaira, a haptén- 
reakcióra stb. még csak hivatkozás sem történt.

A hiányosságok dacára a klinikus is, a mikrobioló
gus is talál a könyvecskében érdekes részeket. Azon-
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ban a klinikus számára túlsók a mikrobiológiai részlet- 
kérdés, a mikrobiológus viszont fontos mikrobiológiai 
problémák tárgyalását és eljárások leírását hiába 
keresi.

Serény Béla dr.

H Í R E K

Az V. Korányi Vándorgyű lés. 1954 április havának 
második felében kerül megrendezésre a szegedi I. Bel
klinikán az*V. Korányi Vándorgyű lés.

A vándorgyű lés Korányi Sándor halálának 10. év
fordulóján ül össze. A rendező bizottság ezért arra tö
rekszik, hogy a kongresszus színvonala az ünnepélyes 

alkalomhoz méltónak bizonyuljon. A vándorgyű lésre a 
kórélettan és a klinikai kutatás körébe tartozó, szaba
don választott tárgykörű  elő adások jelenthető k be. Az 
egyes elő adások idő tartama legfeljebb 15 perc lehet. Az 
elő adások kéziratát vagy bő tartalmi kivonatát kérjük  

február 28-ig H a l m á g y i  D é n e s d r .  (Szeged, I. 
Belklinika) nevére beküldeni. Elkésve, vagy hiányos 
dokumentatióval beküldött elő adásokat a rendező bizott
ság nem vesz figyelembe. Egyúttal kérjük a részt 
venni óhajtókat, hogy ezen szándékukat a fentjelzett  
idő pontig és címre bejelenteni szíveskedjenek. Közöl
jék egyidejű leg, hogy szállodai vagy klinikai elhelye
zést óhajtanak-e, tartanak-e igényt ellátásra is.

AZ ORVOSTUDOMÁNYI • DOKUMENTÁCIÓS  

KÖZPONT

felhívja olvasóinak figyelmét az alant megjelenő 
kiadványára:

KÖZEGÉSZSÉGÜGY 10. szám, 80. kiadvány 
(Fertő ző betegségek, immunológia, járványtan) 

a következő  cikkeket tartalmazza:

Marzeev, A. N.: A közegészségügyi-járványügyi ál
lomások tudományos munkája.

Tyimakov, V. D.: A kórokozó mikroorganizmusok 
változékonysága.

Aber’janova, L. L. — Plecitüj: D. F.:  Az idő tényező 
jelentő sége az immunitás kifejlő désében.

i
Részletes rész.

Bélfertő zések.

Hastífusz—paratífu sz.

Gukovszkaja, O. A.: Az idő közök jelentő sége tífusz 
és paratífusz elleni immunizálás esetén.

D izentéria.

N ikol’szkij, A. L.: A  dizentéria megelő zésével kap
csolatos öszszövetségi értekezlet eredményeihez.

Szazanova, Sz. V.: A dizentériabaktériumok kite-  
nyészthető sége a városi közegészségügyi-járványtani ál
lomás bakteriológiai laboratóriumának anyagához.

Rubaskina, B. K.: Klinikai-bakteriológiai megfigye
lések a kórokozó-fajainak és típusainak változására vo
natkozóan, a vakcinával gyógyított dizentériás bete
geknél.

Fedoruk, N. A.: A  fagocitaindex felhasználása a di
zentériaindex diagnosztikájában.

Makarova, Z. A.: A  dizentéria gyorsított diagnoszti
kája a hapténnel végzett precipitációs reakció segítsé
gével.

D’jakova, E. D. — R. M. Dul’k ina: A  Hiss—Flexner 
dizentériabaktériumok hapténjával végzett reakció je
lentő sége a bélfertő zésekkel foglalkozó orvosi rendelő k 
járványtani és klinikai gyakorlatában.

Salmonellózis.

Danilevics, M. G.: Gyermekek Salmonellafertő zése.

L itvinenko, P. M. — A. F. Potacsev: Bac. Typhi 
murium okozta toxiko-infekció.

Leptospirózis.

Anan’in, V. V. — E. V. Kárászévá: A leptospirás
fertő zés forrásai a természetben.

Cseppfertő zések.

Vörheny.

Szimornov, P. V.: A  tudományos kutatómunka fő 
feladatai a vörheny terén.

K oval’szkája, A. L.: Anginás betegekbő l és egészsé
ges bacillusgazdákból kitenyésztett streptococcus hae- 
molytikus törzsek jellemzése.

Kanyaró.

Joffe, V. I.: A  kanyarómegelő zés problémáinak mai 
helyzetérő l és a vele kapcsolatos kutatás soronlevő fel
adatairól.

Parotiti s epidemica.

Subladze, A. K. — M. A. Szelimov: A  parotitis epi
demica vírusának néhány sajátságáról.

Pertussis.

Szolov’ev, V. D. — V. M. Marcsenko: A  pertussis 
megelő zésének problémája.

D ift éria.

Szvetovidova, V. M.: A  diftéria bacillusgazdaság 
kérdése.

Szviridenko, E. T. — R. O. Al ieva: A  diftéria szero- 
diagnosztikája.

Ter-Oszipova, M. Z. — I. M. Habasz: Gyermekek 
intranazális revakcinációja tisztított diftéria ana- 
toxinnal.

Tuberculozis.

Petrjaeva, A. T. — V. G. Molotkov — V. A. Judenicsr  
A gümő kór profilaxisának inhalációs eljárása BCG 
vakcinával.

Haematogén fertő zések, helmintozisok, bélprotozoo- 

nok okozta betegségek, vérszívó kétszárnyúak, moszki-  

tók, kullancsok és legyek elleni küzdelem.

A maláriaellenes szervezet legfontosabb kutatási 

feladatai az ötödik ötéves tervben.

Fenti kiadvány 5.— Ft térítés ellenében megren
delhető  az Orvostudományi Dokumentációs Központban, 
Budapest, V., Beloiannisz-u. 12. II. 1. sz. alatt, valamint  
az Orvosi »Semmelweis« Könyvesboltban, Budapest, 

VIII., Baross-u. 21. sz. alatt.



Pályázati határidő  meghosszabbítása

Egészségügyi m inisztérium.

Szám: 85/B/2—3/1954. II/2.

Az egészségügyi minisztérium II/2. középfokú 
egészségügyi tanintézetek osztálya 1953. december 
27-én belgyógyászati tankönyv írására hirdetett pá
lyázatának határidejét 1954. január 31. helyett 1954.

február 15-ig meghosszabbítom. Azaz erre a határ
idő re kell a pályázóknak elkészíteniök a tankönyv 
részletes vázlatát és legalább egy próbafejezetét.

A határidő  meghosszabbítása a pályázók kíván
ságára történt tekintettel a közben tartandó »Belgyó
gyász kongresszusra«.

Kiss Károlyné s. k
osztályvezető

ELŐ ADÁSO K, ÜLÉSEK

Dátum H e l y I d ő p o n t R e n d e z ő T á r g y

19.u . 
fe b r u á r  1. 
hé t fő .

V II., D ohány-  
u tca 32.

délu tán 
8 óra

B p .  F ő v .  T a n á c s a 
K ö z p o n t i  I s k o l a i 
S z ív b e te g  g o n d o zó 
I n té z e t

B em utatás. B o d r o g i  G y ö r g y  d r . : A ny itás i hang fellép tének  m eg
vá ltozása kamrai assynehroniánál. V ita tém a : Tricuspidalis  
insu ffic ien tia , tr icusp idalis stenosis. —  R eferálja : V á r g e d ő 
A l a d á r  d r .

1954 . 
fe b r u á r  2. 
k e d d .

I I . sz. Sebészeti 
K lin ika.
V III ., ü l lő i-ú t  78/a .

délu tán 
% 9 óra

T ü d ő g y ó g y á s z
S z a k c s o p o r t

D á v id  T iv a d a r  d r . : A tiidő segm ent-resectiók  jelentő sége a  tbc. 
sebészi theráp iájában. M a jo r  d r .:  Érdekes d iagnosztikus prob lé
m ák a  m ellkassebészetben. (B em utatás.)

1954 . 
fe b r u á r  2 . 
k e d d .

Szakorvosi 
R endelő in tézet. 
IV ., Dózsa G yörgy - 
ú t 30.

délu tán 
%9 óra

Ü i  p e s t -R á k o sp a lo ta i 
O rv o so k  P a v lo v 
T u d o m á n y o s 
M  u n k á k  ö zöss  égé

G o ttse g e n  G y ö r g y  d r . : A hyperthyreosis kezelésének m ódszerei 
és java lla ta i. F elkért hozzászólók : S á n d o r  I s t v á n  d r . és F a r k a s 
'A n d o r  d r .

195 4 . 
fe b r u á r  2. 
k e d d .

Is tván  Kórház. délu tán 
I óra

O rv o so k
T u d o m á n y o s  K ö r e

1. K e r e s z te s s y  L a jo s  d r . : Az u ltrahang és orvosi vonatkozásai 
(m últ ü lésrő l elm aradt elő adás). 2. B em utatások , a )  A c h s  M á r ta  d r , : 
Recklinghausen-f. ostit isrő l nehezen elkü lön íthető  m yelom a 
m ultip lex , b ) L e l i k  F e r e n c  d r . : F iata lkori gyom orperforáció,  
callosus ulcus m ia tt.

195 4 . 
fe b r u á r  3. 
sze rd a .

T étény i-ú tiK órház,
könyvtárterem .
X I ., T étény -út 
14— 16.

délelő tt 
/2 12 óra

T é té n y  i - ú t i  K ó r h á z 
és a  F e h é r v á r i - ú t i 
R e n d e lő in té z e t 
o r v o s a in a k  T u d o m á 
n y o s  E g y e s ü le te

V itaü lés. Ü ja b b  is m e r e te in k  a  d a g a n a to k r ó l cím en. B e v e z e t i: 
M é s z á r o s  K á r o l y  d r . H ozzászólnak : M a r to n  I s t v á n  d r .,  D a n c s h á z y 
M a r g i t  d r . ,  S z a n d á n y i  S á n d o r  d r . ,  P a ló c z y  J ó z s e f  d r. és K o t t á i  P á l  d r .

195 4 . 
fe b r u á r  3. 
s z e r d a.

Szeged i Bő rklin ika 
tanterm e.

délu tán 
6 óra

O rv o se gé s zs é g ü g y i 
S z a k s z e r v e z e t 
S z e g e d i  C s o p o r t ja

1.  E i s n e r  A . : A ntistrep to lysin -v izsgá la ta  nkról. (B em utatás.)
2. Á b r a h á m  A . és J á k i  G y .: Az ép és b eteg  ureter beidegzése. 
(E lő adás.) 3. A l f ö l d i  L .  és H o r v á th  I . : Uj bak ter iophag titrá lási  
eljárása. (E lő adás.) 4. F ö ld e s  J . : V izsgálatok  a  güm ő bacilus 
fajlagos polysaccharidáival. (E lő adás.)

1954 . 
fe b r u á r  4. 
c sü tö r tö k .

X I I I ., Szabolcs- 
u tea  33.

délu tán 
y22 óra

S za ö o lc s -u .  Á l l . 
K ó r h á z  T u d o m á n y o s 
E g y e sü le te

1. G ö n n e r t  L á s z ló  d r . : P ostoperativ  vesein farctus esete. (B em uta
tás.) 2. S o m o g y i  B .  P á l  d r . :  A /^ombnyak pseudoarthrosis és 
m ű téti kezelése. (E lő adás.)

1954 . 
fe b r u á r  4. 
c sü tö r tö k .

Orsz. Ideg- és E lm e
gyógy in tézet, 
tanácsterem ,
I. em elet 1.
I I .  , Vörös Hadsereg- 
ú tja  116.

délu tán 
1 óra

A z  I n té z e t  o r v o s i 
ka ra .

B o tá r  d r . :  A központi idegrendszer norm álanatóm iája és szövet
tana.

195 4 . 
fe b r u á r  5. 
Vé l i te k .

Orsz. Ideg- és E lm e
gyógy in tézet, 
tanácsterem ,
I. em elet 1.
I I .  , Vörös Hadsereg- 
útja 11 6.

délután 
Vz 3 óra

A z  I n té z e t 
o r v o s i  k a r a S á n d o r  d r . : Á lta lános psychopathologia.

1954 .
fe b r u á r  5. 
pé n te k .

Bajcsy -Zsilinszky 
K órház.
X ., Magló d l-út  
89— 91.

délután 
1 óra

B a j  c s y  - Z s i l i n s z k y 
K ó r h á z ,  k a r d io ló g ia i 
o s z tá ly a

K e r k o v i c s  G y u la  d r . :  A szívizom  szövettana. (R eferátum .) G ic z y 
K á l m á n  d r .: Ü jabb gyógyszerek  (R eferátum .)

195 4 . 
fe b r u á r  0 . 
s z o m b a t.

P estm egyei Tanács 
K órháza.
V I I I ., G yulai Pál-  
u tca 2.

délelő tt 
9 óra

P e s tm e g y e i  T a n á c s 
K ó r h á z a  T u d o m á 
n y o s  K ö r e

1. T ó th  A lb e r t  d r . : Tapasztalataink a gang lion -stella tum  novocain  - 
nal és alkoholla l végzett in filtra tió jáva l kapcsolatban. (E lm aradt  
bem utatás.) 2. B u d a y  P á l  d r . : Arteria cub itis aneurysm a operált 
esete. (Bem utatás.) 3. L ic s k ó  A n d o r  d r . ,  V ő r ö s  L á s z ló  d r . : 
K erateetom iával végzett p terygium  m ű tétek . (E lő adás.) 4. N o v á k 
I s t v á n  d r . : Portalis hyperton ia sebészi m egoldása thoraco- 
abdom inalisan v égzett sp leno-renalis anastom osissal. (Színes 
f ilm vetítéssel.)

F e l h í v j u k  o lv as ói n k  f i g ye l mé t,

h o g y  az e lő f i z e t é s  * e j  f t  f i  t t í  k is é r jé k  figyelemmel  

Elő zetes fizetés nélkül egyetlen példányt sem küldhetünk  

P é ldá n y o k  k é s ő b bi  p ó t lá s a  bi z o n y ta la n !  li t  A DÓ  H U  A T A L

Felelő s k iad ó : H egedű s E rzsébet (M eg je len t 7000 p é ld á n y b a n )  2-540180 A thenaeum  (F. v. Sopron i Béla)


	1954-01-03 / 1. szám
	ÖSSZEFOGLALÓ REFERÁTUM
	Vághelyi Péter dr. - Eisert Árpád dr.: Hypothermia és hibernatio I.

	EREDETI KÖZLEMÉNYEK
	Fürész István djr. - Kubinyi Jánosné dr. - Kós Rudolf dr.: Gyakorlati módszer baktériumok antibiotikumok iránti érzékenységének meghatározására
	Gottsegen György dr.: Az öregköri hyprthyreosisról
	Rodé György dr. - Gavallér István dr.: Postoperatív novocain cseppinfusio fájdalomcsillapító és bélmotilitást fokozó hatása
	Voith László dr.: Iskolásgyermekeken végzett tuberkulin-szűrővizsgálat és BCG újraoltás a dunavecsei járásban az 1951-52. és 1952-53. tanévben
	Csillag István dr. - Novád István dr. - Egedy Elemér dr. - Jellinek Harry dr.: A vena portae időleges leszorítása által okozott halál elkerülése hypothermia alkalmazásával

	KAZUISZTIKA
	Róna György dr.: Diabetes mellitus kapcsán kialakuló glykogentárolási betegség felnőtt korban
	Filipp Géza dr.: A központi idegrendszer szerepe allergiás folyamatokban

	Orosz- és németnyelvű összefoglalások
	Könyvismertetés
	Hírek

	1954-01-10 / 2. szám
	EREDETI KÖZLEMÉNYEK
	Gorove László dr. - Lénárt György dr.: A természetes isoagglutininek keletkezésének kérdéséhez
	Juba Adolf dr.: Homlokagyi aphasia- és agraphia-syndromák a feltételes reflextan tükrében
	Balogh Ferenc dr. - Molnár Jenő dr. - Szendrői Zoltán dr.: Histochemiai és hormonális vizsgálatok öregkori heréken�������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
	Czanik Pál dr. - Kertes István dr.: Az INH resistentia alakulása önálló és kombinált INH kezelés folyamán
	Fóti Mihály dr.: Thorn-vizsgálatok pepticus fekélyeknél röntgenbesugárzás kapcsán

	ÖSSZEFOGLALÓ REFERÁTUM
	Horányi Béla dr.: Az öregedés, illetőleg az öregkor neurologiai vonatkozásairól

	KAZUISZTIKA
	Miskovits Gusztáv dr. - Forgács Mária dr.: A gümőkóros generalisatio szokatlan localisatiójának és kórlefolyásának két esete

	Orosz és németnyelvű összefoglalások
	Hírek

	1954-01-17 / 3. szám
	EREDETI KÖZLEMÉNYEK
	Rajka Ödön dr. - Korossy Sándor dr.: A lábszár egyes kisérbetegségeinek új klinikai egységbe foglalása
	Bugár-Mészáros Károly dr. - Okos Gizella dr. - Korossy Sándor dr.: Érrendszeri vizsgálatok neuroanglosis haemosiderosa szövettanához
	Szodoray Lajos dr. - Sóvári Éva dr.: Adatok a neuroangiosis haemosiderosa szövettanához
	Horányi Mihály dr. - Zsoldos István dr.: Lemezkék a konzerv-vérben�������������������������������������������������������������������������
	Hermann Béla dr. - Pregun Albert dr.: Ekg. vizsgálatok altatott hypertoniás betegeken��������������������������������������������������������������������������������������������

	ÖSSZEFOGLALÓ REFERÁTUM
	Matkó László dr.: A kötőszövet alapállományának pathologiája

	KAZUISZTIKA
	Forgács István dr.: Carcinoid típusú bronchus adenoma két operált esete
	ifj. Kelemen Endre dr.: Peritonitis acuta chylosa esete

	ÚJÍTÁSOK
	Novák István dr.: Részlegesen záró (semiocclusiós) érfogó

	Orosz és németnyelvű összefoglalások

	1954-01-24 / 4. szám
	EREDETI KÖZLEMÉNYEK
	Földvári Ferenc dr. - Flórián Ede dr.: Mély gombás fertőzésekről, különös tekintettel a blastomycosisra��������������������������������������������������������������������������������������������������������������
	Vértes Bódog dr.: Adatok az ál-pozitív reakciók kizárására különös tekintettel a Neurath-féle verifikációs próbára
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