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E L N Ö K I M E G N Y IT Ó . 

T arto tta: báró Korányi Sándor.

A Magyar Pathologusok Egyesülete azon határozatának, amely
nél fogva idei nagygyűlésen belorvos elnököl, symbolikus jelen
tősége van. Az kifejezésre hozza a pathologia és a gyakorlati orvos
tannak azt az összetartozását, amelynek létrehozása k iszabadíto tta 
az orvostant középkori állapotából. Az általa megindított fejlődés 
egyrészt a specializálódás felé haladt, m ásrészt túllépte a szorosan 
vett, az egyes esetekkel foglalkozó orvosi gyakorlat h a tá ra it és 
az orvos gondolkozását m indinkább rá te re lte  problémákra, am e
lyek nemcsak az egyén, nemcsak a betegség, nemcsak a tudom ány 
és az orvosi technika problémái, hanem problém ái a családnak, 
súlyos problémái a társadalomnak, a nem zetnek, az állam nak, az 
emberiségnek. A  specializálódásnak az érdeklődést mind szűkebb 
körre szorító hatása, másrészt az  orvosok érdeklődésének és m űkö
désének óriási kiterjesztése az egyes egyénekkel való foglalkozás 
határain túl a közelmúltban ta lán  kissé elhom ályosította sokak 
szem e előtt azt az igazságot, hogy az orvosi tudomány egészét, 
de nem kevésbbé az orvosi gyakorlatét, szilárd  alapjához a p a th o 
logia kötötte. Ezen igazságnak elhom ályosodása nagy veszélyeket 
re jtene magában. E zért minden olyan megnyilvánulás, amely annak 
értékelését úgy a gyakorlat, m int az elmélet emberei részéről ki
dom borítja, megérdemli, hogy reám utassunk.

A gyakorlat és az elmélet összetartozásának fontosságát és 
term ékenységét h irdető  élet volt Hutyra Ferencé. Éppen ezért őt 
m indannyian m agunkénak éreztük és a m últ év december 20-án 
bekövetkezett elhúnyta m indnyájunk vesztesége, gyásza. E k ö r
ben elég nevét nevezni. H allatára előttünk áll Hutyra, a nagyra 
törekvő tudós, aki, m ikor tettvágyának megfelelő teret nem  talál, 
az t fiatalon m egterem ti és a m agyar álla torvostant a nem zetközi 
tudom ányos életben is vezető helyre ju tta tja , aki nem elégszik 
meg azzal, hogy sajá t szűkebb működési te rén  nagyot alkotva 
m agasra emelkedik, hanem azt kibővíti a közegészségügy olyan 
nagy problémáira k iható  nagyértékű munkával, mint am ilyenek a 
tuberculosis epidemiológiája és az ellene irányuló  küzdelem. De 
nevének fölemlítése föleleveníti előttünk egy kedves, jó em bernek, 
sokoldalú, gazdag, nagysikerű életnek képét is, végső, hosszú szen
vedésével, amely megpihenésével kibékít. Em lékét nem fogjuk 
elfelejteni.

Kérem, szíveskedjenek m unkánk m egkezdése előtt kegyele
tünk  jeléül helyükről egy pillanatra fölállani.
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A DIPHTHERIA EGYES KÓRBONCTANI 
ÉS IM M UNOLÓGIAI VONATKOZÁSAI.

(REFERÁTUM.)

Bézi Is tván  (Budapest).

Alig van m ég betegség, am elynek tanulm ányozása nagyobb 
jelentőségű felfedezésekkel gazdagította volna orvosi tudásunkat, 
m in t a d iphtheriáé. Bretoneau, Klebs, Löffler, Roux, Y  er sen, 
Behring, Schick, Ramon  nevei azok a főbb alapkövek, m elyekre az 
orvosi tudom ány méltán tek in th e t büszkeséggel. Ezekre az alap
kövekre a diphtheria felőli ism ereteknek hatalm as vára épült, 
m elyet általában a bakteriológia és serologia teljes győzelmének 
tekintenek.

Nem lehet célom e zseniális felfedezések gyakorlati eredm é
nyeinek vizsgálata. M indnyájunk előtt ism eretes, hogy Friedberger- 
rel együtt m arad tak  szkeptikusok; azt is lá tju k  többek között B ókay  
János  értékes epidemiológiai táblázataiból, hogy a d iphtheria- 
járványok súlyossága hullám ozni szokott. N em  régen 1927-ben is 
különösen felszökött a súlyossági görbe úgyszólván egész E urópá
ban, mint ezt Deicher, Schiff,  Hottinger és mások jelentéseiből 
tud juk  és am it magunk is a Szent László-kórházból ném etországi 
szerzőkkel egyidejűleg jelen tettünk . A nagy felfedezések azonban 
a diphtheria-im m unitásnak, különösen pedig a természetes im m u
nitásnak szám os kérdését nem  tisztázták. Igaz, hogy D u d ly  és 
m unkatársai alkalmas környezetben  évek ó ta  folytatott v izsgála
to k  alapján te tsze tős m agyarázatot adnak sokféle kérdésre. Ezek a 
vizsgálatok a diphtheria ellenes activ immunizáláshoz kapcso lód
nak  a Schick-próbára tám aszkodva. N em  ösmerjük a Klebs— 
Löff/er-bacillus mérgét, a d iph theriatoxint csak biológiai ha tásá
ban, ennek is csak m esterségesen term elt formáját. Feltehető 
ugyan, hogy a diphtheriabacillus ilymódon is (lombikban) ugyanazt 
a toxint term eli, amelyiket az emberi szervezetben. Az em berben 
term elt tox in t isolálni és vele így vizsgálatokat végezni nem  lehet, 
illetve ezirányú kísérletek tudtom m al eddig nem  történtek. V iszont 
az előbbi feltevésnek az ellenkezőjét, vagyis, hogy lom bikban ter
m elt diphtheriatoxin más, m in t amely az emberi szervezetben 
term elődik — sem lehet a p rio ri tagadni. A rra  is rám uta ttak  már 
több  ízben, hogy emberben a széteső szövetek  termékei m ódosít
hatják  a bacillus mérgét, illetve, hogy azok maguk is károsíthatják  
az addig ép szöveteket.

Igen hiányos ism ereteink vannak afelől is, hogy mi a diph
theriatoxin hatásának pon tos m echanismusa az emberi szervezet
ben, továbbá, hogy mi m ódon  távolítja el vagy közöm bösíti az 
em ber szervezete a diphtheriatoxint.

Bakteriológiai és term észetesen gyakorlati immunológiai vonat
kozásoktól el kell tekintenem . Előbbire u talva csak azt említem 
meg, hogy a N épszövetséggel való kollaborálásunk folyamán úgy-
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nevezett hypertoxikus esetekből tenyész te tt három diphtheria- 
törzsünket vizsgálta meg Frankfurtban Prigge toxinképzés és viru- 
lentia szem pontjából. M ind a három tö rzs in vitro csak kevés (az 
egyik rendkívül kevés) toxint képezett, virulentiájuk tengeri
malacra tekintélyes különbségeket m u ta to tt, legkevésbbé volt viru
lens az, amelyikkel fertőződve kilencéves fiú betegsége harmadik 
napján meghalt. Ezt a jelenséget egyébként úgy külföldi, mint 
hazai szerzők általánosan tapasztalják. Említésre méltó még az is, 
hogy általános jellemzés szerint a diphtheriabacillusok a test, 
illetve a te s t üregeinek felszínén szoktak elszaporodni, a szövetek 
mélyébe nem  hatolnak. A z ott helyben term elt tox in juk  jut a 
keringés ú tján  távolabbi szervekbe. Ezzel szemben megfigyeltek 
egy-két esetben, hogy a diphtheriabacillusok — eltekintve attól, 
hogy a tonsillakörnyéki elhalásos nyirokcsom ókban diphtheria 
esetén gyakran kim utathatók, a véráram ba is bekerülhetnek, sőt 
még endocarditist is okozhatnak. Magunk a gyomorfal legmélyebb 
rétegeiben, rögösödött erek  üregében m utattuk ki a diphtheria- 
bacillusokat; másik diphtheriabacillus-endocarditis-esetünkben tá
voli szervek vérzéses, gyulladásos gócaiból lehetett őket tenyész
teni. Ezek a tapasztalatok tehát bizonyos esetekben a d iphtheria
bacillusok invasiv term észetét bizonyítják.

Előadásom  1. részében foglalkozni fogok: A) azokkal az 
alaki elváltozásokkal, m elyek a diphtheriabacillus megtelepedése 
helyén és B) azokkal, am elyek távolabbi szervekben találhatók. 
Az egyes szervek tárgyalása alkalmával sokszor rövidebbnek kell 
lennem, hogy a közismert dolgok ism étlését lehetőleg elkerülhes
sem. Részletesebben csupán a szívvel és a nyirokapparatussal kívá
nom figyelmüket igénybe venni, mely u tóbbi szorosan összefügg 
előadásom második — im m unitástani — részével.

I.
A) E lv á lto zá so k  a d i. bacillus m eg te lep e d ése  h e lyén .

Tonsilla, garat, uvula, garati mandula.
A diphtheria heveny szakában a tonsilla, uvula, garat nyálka

hártyája többé-kevésbbé sötétvörös, gyakran pontszerű, néha 
nagyobb vérzésekkel. Legtöbbször szürkés-sárga vagy piszkos
barna, egyenletes, vagy szakadozott á lhártya fedi a rendszerint 
m egnagyobbodott tonsillákat, uvulát és lágy szájpadot, m ely utób
binak orrüregi felszínére is rendesen rá te rjed  a folyam at. Mind
ezek a szervek  gyakran erősen duzzadtak; a m egnagyobbodott ton
silla m etszéslapja a lacunákban lévő álhártyáktól, a párhuzam os 
elhalásoktól és vérzésektől tarka, többnyire legyezőszerűen suga
rasan csíkolt.

A szöveti képbep súlyos elhalásos, vérzéses gyulladás tűnik 
fel. A tonsillák kötőszöveti tokjára, s rendesen az izom zatba is 
terjed  a savós, fibrines izzadmány, m elyhez leukoeyták is keve-



6

rednck. Demarkatio ilyenkor rendesen  még nincs. A  tonsilla ny i
rok- és kötőszövete nagyrészt te ljesen  elpusztult. Legtöbbször igen 
sok plasm asejtet is találunk a tonsillában, illetve a körülötte lévő 
gyulladásos területeken, különösen az erek körül. A  m egm aradt 
tüszők  középpontjában erős m agszéttöredezés és phagocytosis 
lá th a tó  (éppen úgy, m int a lép tüszőiben). Az erek fala hyalinosan 
egynem ű és m egvastagodottnak látszik, nem ritkán  fibroblastok 
is h am ar m egjelennek a gyulladásos területeken. R itkábban a to rok  
és tonsillák súlyos diphtheriás gyuladásához gégcvizenyő társul, 
valószínűleg m ásodlagos fertőzés alapján. A lágyszájpad orrüregi 
felszínére terjedő diphtheria rendesen  ugyanolyan elváltozásokat 
hoz létre , mint a szájüreg és to rok  nyálkahártyájának  többi részén, 
az elhalás azonban nem  terjed o lyan mélyre, m in t a tonsillákon. 
A  garati mandulák csaknem m indig súlyos álhártyás gyulladást 
m u ta tn ak  és szintén erősen megduzzadnak, ö n á lló  orrdiphtheria 
rendesen  nem jár súlyos anatóm iai elváltozásokkal.

Nyelőcső, gyom or, bél.

A  garattól lefelé általában m ár ritkább az em észtőcsatorna 
d iph theriás megbetegedése. N ém ely súlyos torokdiphtheria azon
ban nem  ritkán te r je d  tovább a nyelőcső kezdeti szakaszán a 
recessus piriformisek tájékára, m íg az egész nyelőcsőt csak kivéte
lesen lepi be részben  vagy egészen a diphtheria-álhártya. P o n t
szerű, vagy néha nagyobb vérzések is előfordulnak a nyelőcső 
nyálkahártyáján, anélkül, hogy diphtheriás gyulladás is lenne.

A  gyomorban, többnyire a nyelőcsővel együtt, szintén r itk áb 
ban fordul elő a d iphtheria barnás-szürke lepedék alakjában, re n 
desen  a cardia közelében leginkább egy, de néha több helyen is. 
A zonban  annál gyakrabban ta lá lhatók  vérzések, amelyek p o n t
szernek, vagy egész borsónyiak lehetnek. Egy súlyos gyomordiph- 
theria-esetünkben 15 éves béresleányt bélelzáródás tüneteivel szál
líto ttak  be a Szt. László-kórházba, ahol m ásnap meghalt. Bonco
láskor torok-, nyelőcső-, gyomor-, béldiphtheriát találtunk. A gyo
m or sötétvörös nyálkahártyáját szürkés lepedék fedte, egész fala 
m egvastagodott, tele nagy, vérzéses foltokkal. A  serosán friss fib- 
rin es gyulladás. A  szöveti v izsgála t rendkívül nagyszámú diph- 
theriabacillust d e r íte tt ki a gyom orfal összes, jó rész t elhalt, vagy 
vérzésekkel és fibrines, savós izzadm ánnyal á tjá r t rétegeiben, 
továbbá  a rögösödö tt erekben. M agyarázata e súlyos gyom or
elváltozásnak éppoly  nehéz, m int a m agasabbrendű gombák okozta 
r itk a  gyomorgyulladásé; valószínűen a gyomor megváltozott che- 
m ism usára kell gondolni.

Béldiphtheriát egyízben volt alkalmunk észlelni, az éppen em lí
te t t  gyom oresetben a folyamat egész az ileumig leterjedt. K ülö
nös módon az á lhártyás gyulladás, illetve az ,ezek  alapján lé tre jö tt, 
fekélyek sárgásbarna csík alakjában a körkörös redők tetején m int 
valam i barázda halad tak  végig.
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Ezeknél a helyi elváltozásoknál sokkal gyakrabban találunk 
apró, elszórt vérzéseket a gyomor-bélhuzam nyálkahártyáján, 
melyek azonban a toxinnak már távoli hatásai és általában a nyirok
szövetet érintik.

Gége.

A gége gyakran az epiglottistól kezdve alapjához erősen tapadó 
összefüggő hártyával van kibélelve. Leginkább a torokdiphtheria 
terjed a gégébe, bár elsődleges gégediphtheriát anyagunkban elég 
számosat észleltünk. G yakorlati szem pontból rá kell m utatnom  a 
kisgyerekek tracheotom ia inferiorjának veszélyes voltára, nemcsak 
az esetleges rendellenes lefutású erek közelsége m iatt, hanem azért 
is, m ert úgy látszik, hogy a lefelé gyengülő porcgyűrűk a canule 
nyom ása a la tt könyebben elhalnak és így a nyílás lefelé meghosz- 
szabbodhat. M indkét esetben erek arrosiója zavarhatja  meg a 
gyógyulást, s ilymódon a beteg elvérezhet.

Légcső, bronchus

nyálkahártyájáról könnyen leválik a lepedék, le terjedhet egészen 
a bifurcatióig, de gyakran a bronchusokba is. Elsődleges bronchus- 
diphtheria is előfordul, amint azt nem régen két esetben észleltük. 
A betegeknek egy-két hónap előtt scarlatinájuk volt; a tüdőben 
még prim aer tuberculosiscomplexum ot találtunk. Szöveti kép sze
rint a nagyobb bronchusok hámja jó rész t elhalt. Diphtheriabacil- 
lusokat az elhalás legmélyebb részében is ki lehete tt mutatni 
tenyésztéssel is. A kis bronchusok üregében kevés fibrin keveredett 
a bőséges sejtes izzadmányhoz, de hám juk többnyire megmaradt. 
A bronchus körüli gyulladás itt-ott egész csekélynek látszott.

Tüdő.

Pontszerű vérzések gyakran vannak a pleurán. A  tüdő lebeny
kés pneum oniája nagyon gyakori és legtöbbször haemorrhagiás, 
lencsényi-tízfillérnyi nagyságú gócokat m utat, m elyek a pleurán 
gyakran infarctusszerűen kidom borodnak. Szövetileg ez az elvál
tozás rendesen frissnek látszik, sokszor véres infarctushoz hasonlít, 
amely körül vizenyő vagy kevés sejtes izzadmány van az alveolu- 
sokban. Tenyésztéssel kim utathatóan e gócok mindig tartalm aznak 
diphtheriabacillust, m elyek a m etszetekben is láthatók. Jochmann 
szerint kétségtelen, hogy a bacillusok a véráram  ú tján  ju tnak ide, 
m ert a légutak lépcsőzetes vizsgálata csak a gócban és a tracheá
ban m utato tt ki diphtheriabacillusokat, míg a bronchusok finom 
ágaiban nem.

E felfogással szemben sok ellenvetést lehet tenni. A  pleura 
alatti gócok nem bizonyítanak teljesen infarctusos e redet mellett, 
m ert a tüdők mélyebb részeiben is m indig jelen vannak. Viszont 
a bacillusok aspiratiójára bőven van alkalom, nem szükséges, hogy
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növekedésük per continuitatem  haladjon. A tüdőelváltozás végered
m ényében bronchopneum onia typusú. A diphtheriabacillusok a 
vérben mégis csak ritkán  m utathatók ki, a positiv esetekben is 
a pálcák a tengerim alacot legtöbbször nem  betegítették meg. A diph- 
theriabacillusoknak a tüdőben való m egtelepedése, illetve hosszú 
ideig ottartózkodása, am it pedig ú jabban  késői toxinhatás magya
rázása céljából többen  (Friedemann) hangsúlyoznak, a vizsgálók 
szerin t legalább is bizonytalannak látszik.

Bőr-, fül-, szem-, vulvadiphtheria tapasztalataink szerint bon
colások alkalmával igen ritkán fordul elő; 15 évi anyagunkban (1270 
boncolt eset) alig kettő t-hárm at lá ttunk.

B) E lv á lto z á s o k , m e ly e k e t a  d ip h th eria b a cillu so k  
m eg te le p e d é sé tő l tá v o la b b  ta lá lu n k  a s ze rv e ze tb e n , s a m e ly e t  
s z in té n  a d ip h th e r ia to x in  h a tá s  k ö v e tk e z m é n y é n e k  ta r tu n k .

Szív.
A  diphthcriás szívelváltozások morphologiai tanulm ányozásá

nak az utóbbi időben  az elektrocardiographiás vizsgálatok ad tak  
lendületet. Igaz, hogy eddig sem v o lt — mint ahogy a legtöbb nin
csen — véglegesen lezárva a pathologiának ez a kérdése sem. 
A diphtheriás szíven m ajdnem  m indig jellemző elváltozások ta lá l
hatók: apró, egész kenderm agnyi vérzések a szívburkon, az izom zat 
petyhüd t, puha, a kam ra  rendesen tágult, metszéslap halvány b a r
nás-szürke, főtthússzerű, törékeny. Késői diphtheriás szívgyengeség 
esetében a szívizom szürkés-sárga, egyenetlenül, elm osódottan foltos, 
csíkos. Ritkábban a kam rák csúcsában, fülcsékben rögösödés kelet
kezhet. Az endocardium on is gyakran  találunk pontszerű, vagy 
néha összefolyó vérzéseket, m elyek főkép és nagyobb számban a 
bal kamrasövényen és a szemölcsizmokon, vagyis a His-köteg ro st
ja in ak  lefutása m entén  szeretnek előfordulni.

Az endocarditis ritka. Herzog 1 és Chiari 2 esetében diphthe- 
riá ja  nem volt a betegnek, de az endocardium ról toxikus diphtheria- 
bacillustörzs tenyészett. Saját esetünkben, melyet je len  előadás u tán 
észleltünk, to rokdiphtheria folyam án kapott a beteg endocarditist 
a kissé m egvastagodott kéthegyű billentyűn. N em csak a billentyű
ről, hanem a veseáttételekből és szám os szervből, valamint a v é r
ből is erősen toxikus diphtheriabacillust tenyésztettünk.

A  szívizom szöve ti lelete igen jellemző. Az első napokban el
haltak  eseteiben Jochmann  vizsgálatai szerint m eglehetős állandóan 
találjuk  azokat az elváltozásokat, m elyeket Eppinger  myolysisnek 
nevezett. Az izom rostokat gyulladásos vizenyő távolítja el egy
m ástól, néha fragm entatio  figyelhető meg. Elzsírosodás a heveny 
szakban rendesen ritka, míg kereksejtek  gócokban elszórt, lebenyes- 
m agvú leukocytákkal az izom rostok között gyakoriak. Vérzések sem 
ritkák. Ezek az elváltozások az egész szívben el vannak szórva, a
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kam rákban, pitvarokban és fülesekben. A H is-nyalábban is e se ten 
ként, ha nem is mindig, ugyanezek az elváltozások találhatók.

Hosszabb lefolyású szívgyengeségben elhaltak eseteiben n ag y 
fokú pusztulást tün te t fel a szívizom, főleg elzsírosodást, mely m ár 
szabadszemmel is látható a kam rák endocardium a alatt, különösen 
a trabeculákon. A  His-nyalábban szintén  k iterjed t elváltozások lá t
hatók (Mönckeberg , Lubarsch stb .), azonban van olyan szívhalál
eset is, melyben az ingervezetö nyaláb elváltozása háttérbe szorul, 
vagy az t mai vizsgáló eljárásunkkal nem tudjuk kimutatni. E gyes 
rostokban, vagy izom rostcsoportokban vacuolák képződnek, vagy 
rögös szétesés látszik a mag eltűnésével. G yakran találunk in tersti- 
tialis m yocarditist, néha már hegesedést is. V érzések olykor n a 
gyobb szövetrészeket elpusztíthatnak. Ceelen a szétesett rostokban 
m észlerakódást is észlelt.

A  parenchym a és interstitium  kóros elváltozásai közül régeb
ben a m yocarditis interstitialist ta r to ttá k  diphtheriára jellemzőnek. 
Ribbert m utatott rá először arra, hogy a betegség korai szakában 
elhaltak esetében csak parenchym aelváltozások vannak, míg későbbi 
halálesetekben ezek m ellett göm bsejtes beszűrődést és a kötőszö
vetben burjánzás jeleit lehet találni. Arról a kérdésről, hogy az  
izom rostok, vagy pedig a közti szövet elváltozása-e az elsődleges, 
a vélem ények még m a is megoszlanak. Elsődlegesnek tartják  az 
izom rostok elfajulását, a m yocarditist pedig másodlagosnak, illetve 
következményesnek, Ribbert, Mönckeberg, Jochmann, Am enonya,  
Tanaka, Rohmer és mások. Rohm er  azonban megjegyzi, hogy az 
interstitium  elváltozásai elsődlegesek is lehetnek. Különállónak 
tartják  a két folyam atot Hayem, Birch-Hirschfeld, Romberg s tb . 
Az izom rostok pusztulásának azonban Halvax RomberggA  együtt 
nagy jelentőséget tulajdonít. Sim m onds  az interstitialis gyulladást 
bakteriológiai vizsgálatai alapján strep to- és pneumococcus-fertő- 
zéssel magyarázza. V izsgálatait azonban Fahr és m ások nem tu d 
ták m egerősíteni. A  kísérletes vizsgálatok ezirányú eredményei 
szintén megoszlanak, az interstitium  elváltozását prim aernek találta 
Abramov,  secundaernek Anitskow,  együttesen fordultak elő ezek 
az elváltozások Jaffé kísérleteiben.

A His-nyaláb vérzéseire különböző m agyarázatok vannak; leg
valószínűbb, hogy toxikus érfalkárosodásról van szó, am int azt tö b 
bek k ö zö tt Berblinger és zum W incke l  kim utatták, akik a nyaláb 
erein endarteriitis produktivát találtak  az érfal összes rétegeit á t
járó arteriitissel, egy éren pedig falrepedést is láttak. Gondoltak 
még vagusizgalomra is. Mönckeberg  szerint ezek a vérzések 
szinte specifikusnak m ondhatók és a nyaláb különleges capil- 
laris érbőségével s lazább szöveti szerkezetével függenének össze.

A szívizom  zsíros elfajulásának kérdése általános pathologiai 
szem pontból is sok tekintetben tisztázatlan. Innen van az, hogy 
diphtheria esetében is az elzsírosodást, annak különösen szelídebb 
fokát sokan nem ta rtják  kórosnak. A  zsírszemcsék eredetére nézve 
is különbözők a vélemények. A schoff  arra gondolt, hogy mivel a
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His-nyaláb rostjai physiologiásan is bőségesen tartalm aznak gly- 
kogent, a különböző m egbetegedések alkalm ával található elzsíro- 
sodások ebből a glykogenből szárm aznának. Felfogását azonban 
nem erősítik  meg a vizsgálók eredm ényei; Engel, Tanaka, Ameno-  
mya  stb. kim utatták, hogy nagym ennyiségű glykogen mellett is 
található zsír az izom rostokban. Saját ezirányú vizsgálataink is azt 
m utatták, hogy a nyaláb rostjainak, illetve a többi szívizom rostok
nak glykogcntartalm a független a zsírszem csék felszaporodásának 
fokától.

A  szívizom elváltozásokat vizsgálva, sa já t eseteinknek egy jó 
részében tekintettel voltunk az ingervezető nyaláb egyes szaka
szaira is, így a sinuscsom ók, pitvarkam racsom ók és a His-köteg 
állapotára. Zsíros degeneratiót úgyszólván minden esetünkben 
szelídebb vagy súlyosabb formában ki lehete tt mutatni, mégis vol
tak esetek, amelyekben a zsíros degeneratio  jóform án hiányzott. 
Ezek az esetek a betegség m ásodik-harm adik napján torokdiphthe- 
riában elhalt betegek voltak. M yocarditis kevesebb alkalommal 
fordult elő, bár gyakran súlyos form ában és úgy látjuk, hogy a 
zsíros degeneratio és a m yocarditis egymástól néha függetlenül 
jelenik meg, a m yocarditis azonban általában a betegség későbbi 
szakában lép fel. Sokszor a zsíros degeneratio és a myocarditis 
együttesen fordult elő. Súlyosabb zsírosodás alkalmával egyes 
izom rostok vagy izom rostcsoportok szem csés szétesés jeleit m utat
hatják , ezeken a helyeken egyrészt a zsír nagyobb szemcsékben 
található, másrészt se jtes  beszűrődés ezek körül a rostelhalások 
körül gyakran fordul elő. Viaszos elfajulást anyagunkban nem 
figyeltünk még.

A m i m agát az ingerületvezető nyaláb o t illeti, ennek egyes sza
kaszai meglehetős egyform án viselkednek. A His-nyalábról kétség
telenül megállapítható, hogy pathologiai viselkedésében bizonyos 
önállósággal bír. Lehetséges ugyan, hogy elváltozásai ugyanolyan 
fokúak, m int a szívizom többi rostjaié, nem  ritkán m égis a nyaláb 
egészen izoláltan súlyosan m egbetegedhetik, illetőleg aránylag épen 
m aradhat.

összehasonlító  kórbonctani szem pontból érdekes, hogy szarvas- 
m arhák szívében száj- és köröm fájás esetén az em beri diphtheriá- 
hoz csaknem  teljesen hasonló elváltozásokat találtak. Mönckeberg 
szerin t kutyák schizotrepanom a C ruzi-infectiója alkalmával hasonló 
elváltozások jö ttek  létre  a szívben, különösen a His-nyalábban, 
ugyanakkor a pitvarkam rasövényben levő ideg- és dúcsejtek is 
súlyos károsodást szenvedtek. Em beri diphtheriánál a szív ideg
se jtje in ek  elváltozásai rendesen nem  feltűnők.

A  diphtheria u tán i szívizomelváltozások közül megemlítjük a 
kis hegképződést (Aschoff) ,  továbbá kiterjedt hegesedést (myo
fibrosis, Dehió) és az ehhez hasonló szívcirrhosist (Hübschmann, 
Schm incke, Kratzeisen), mely utóbbiak igen ritkák.

A  serumoltás ideje és a szívizom  elváltozásainak milyensége 
vagy súlyossági foka között összefüggést nem tud tunk  megállapí-
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tani. Ebből arra is következtethetünk, hogy az alkalm azott an ti
toxin a szívizom elváltozások menetét lényegesen nem  befolyásolja.

A diphtheriás szívnek elektrocardiographiás (Ekg.) úton ész
lelhető működésváltozásaival Rohmer  óta sokan foglalkoztak. 
H azánkban a Hainiss-klinikán Kiss Pál végzett ilyen irányú k iter
jedt vizsgálatokat. Az ingerületvezető rendszer zavarainak ta rtja  
a klinikus az Ekg.-n rögzített sino-auricularis blockot, megnyúlt 
auriculo-ventricularis átvezetési időt, részleges auriculo-ventricula- 
ris blockot, teljes auriculo-ventricularis dissociatiót, Adams— 
Stockes-féle rohamot. A  szívizomzat több i részének károsodására 
főleg a T - és P-hullám és a QRS-complexum összetevőinek nagy
ságváltozásaiból szoktak következtetni. Aránylag kevés olyan köz
lés van, melyben az Ekg. eredm ényét szöveti vizsgálatokkal ellen
őrizték volna. Ilyen eseteik vannak Monckeberg, Magnus—Als- 
leben, Kennedy, McCulloch, Rohmer, Grunke  és Friedemannak. 
Szívblock esetében többny ire  elváltozásokat találtak az ingerület- 
vezető rendszerben. Friedemann szerin t Christeller eljárásával az 
egész His-nyalábot áttek in tve — teh á t alkalmas technikával —, 
bizonyára mindig lehet találni elváltozásokat. Az Ekg. és az ana
tómiai elváltozások topographiája közö tti viszony tanulm ányozá
sára a diphtheria csaknem  kim eríthetetlen anyagot szolgáltat. 
A kórbonctani vizsgálatok csak kivételes alkalmas esetekben erő
síthetik meg az em lített klinikai tüneteke t. Érthető ez egyrészt az 
ingerületvezető izom rostoknak az elhelyezkedéséből, illetve a többi 
izom rostokkal való szoros kapcsolatából. Másrészt a kórboncnok 
többnyire a szívizomrostokban lefolyó kóros elváltozásoknak csak 
a legvégső mozzanatát állapíthatja meg, míg a fo lyam at kezdetére 
legfeljebb csak következtetni tud. Em lítettük, hogy a His-köteg 
kórbonctani szempontból is mutat bizonyos önállóságot. Saját, 
Bereczkyve  1 tett, megfigyeléseink sze rin t hétnapos d iphtheria ese
tében a T-hullámok kihegyezettek, m ajd  fokozatosan emelkedtek. 
A QRS-complexum alacsony, kiszélesedő. Ez jellem ző lenne arra, 
hogy az ingerületvezetés aránylag jó. A  szöveti le le t: középfokú 
elzsírosodás diffuse a kam rafal rostjaiban, egyes kis izom csoportok 
szétesése, ahol is a zsírszemcsék jóval nagyobbak és szabálytalanul 
oszlanak el. A széteső rostok körül a gyulladásos je lek  kifejezet
tek, de csak mérsékelten, kereksejtek és megnyúlt m agvú sejtek  
szaporodtak fel. H is-nyaláb rostjai határozottan  szelídebbfokú el
változást mutatnak, m int a többi szívizomrostok: csak  finom zsír
szemcsék láthatók bennük jó m agfestés és harántcsíkolat m ellett. 
Tehát a szöveti vizsgálat szerint is a His-nyaláb aránylag épnek 
m ondható. A His-nyaláb elektrocardiographiás laesióját egy másik, 
szintén hétnapos diphtheria esetében a szöveti vizsgálat ugyancsak 
m egerősítette. Ez esetben  az Ekg. eredménye: e rő s  balkamra- 
túlsúly, R-hullámok m egvastagodottak, alacsonyak, QRS =  0-08 
m ásodperc. Szöveti lelet: igen kevés és finoman szem csézett zsír 
elszórt, szabálytalan foltokban, vagy egyes rostokban, rendszer
telenül elszórva távolabb az endocardium tól. A gyulladás alig jel-
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zett, 2—3 sejtből álló beszűrődés csak néhol látható . A  His-nyaláb 
elzsírosodása h atározo ttan  erősebb a szívizom tö b b i rostjaiéinál. 
Ezekből is kitűnik, hogy  a klinikus és kórboncnok fokozott együtt
m űködése és kiterjedt, rendszeres vizsgálatok szükségesek ahhoz, 
hogy az Ekg.-n jelen tkező  finom eltéréseknek anatóm iai alapját 
megismerhessük.

Máj.

Elhúzódó esetekben a máj m egnagyobbodását klinikailag ész
lelik. Ilyenkor a szöveti kép súlyos pangás jeleit m u tatja , különö
sen a lebenykék közpon ti részén a m ájsejtgerendák  összenyoma- 
tásával és nem ritkán azok mérsékelt zsíros elfajulásával. Kiterjedt 
elzsírosodást d iphtheriás májban ritk án  lehet látni. A  lebenykék 
közti szövet gócos kereksejtes beszűrődése azonban mindig m eg
állapítható  kisebb-nagyobb m értékben a m ájsejtek mérsékelt zava
ros duzzadása m ellett.

N ém ely  heveny esetben apró vérzéseket látunk a burok a la tt 
és a m etszéslapon is sűrűn elszórva. A  szöveti kép  ilyenkor azt 
m utatja , hogy a capillarisok túlságosan kitágultak és rendesen 
sejtdúsabb  elm osódott területet határolnak, m elyben összenyomott 
m ájsejtgerendam aradványok körül lebenyes m agvú leukocyták, 
kereksejtek  és kevés m agtörmelék látható . K ilépett vörösvértestek 
is vannak és néhány m ájsejtben zsírszem csék tűnnek  fel. Némely
kor világosabb magvú kereksejtek szaporodnak fel, inkább a beteg
ség m ásodik  hetében, m ikor is e gócok hasonlítanak az úgyneve
zett typhuscsom ókhoz. Ezek az elváltozások, mivel baktériumokat 
nem lehet bennük k im utatni, bizonyára toxikus eredetűek. Kutya
kísérletek  azt m utatták , hogy a diphtheriatoxin a m ájat erősen 
károsíthatja . Némely klinikai m egfigyelés szerint toxikus diphthe
riás vércukra csökkenhet, mások szerin t ilyenkor magasabb vér- 
eukorértékek is előfordulnak.

Vese.

A  veséken a pangás és zavaros duzzadás m elle tt nem ritkán 
észlelünk kezdetleges heveny glom erulitist és periglom erulitist 
kevés hyalinhengerrel a kanyargós csövekben, különösen positiv 
vizeletlelet után, a közti szövetben pedig elvétve ap róbb  vérzése
ket. A  kanyargós csövek hámjának zsíros elfajulását csak ritkán 
látjuk. A z igen ritka „sym m etriás vesekéregnekrosist“ is megemlít
jük. Stoeckenius  írta  le az első ilyen e se te t 1921-ben. A  másodikat 
magunk észleltük nem régen a Szent László-kórházban. A torok- 
d iph theriás beteg betegsége 38. napján halt meg, anélkül, hogy tel
jes anu riá ja  lett volna. A  vesekéreg elhalását érelváltozások (rögö- 
södés) okozták, melyek az intima, illetve a lamina elastica interna 
elhalása folytán tám adtak , valószínűen bakterium toxinok (diphthe
ria +  streptococcus) hatására.
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Mellékvese.

A  mellékvese nem hasonlít a diphtheriás kísérleti állatok 
mellékveséjéhez. Vérbőségének foka jórészt megegyezik a többi 
hasüregi szervekével. M ikroskopos vérzéseket csak ritkán találunk. 
Lipoidtartalm át szin te mindig elég jól m egtartja, legállandóbban 
a zóna glomerulosa. A velőállom ány kóros elváltozását — m eg
felelően az általános tapasztalásnak — mi sem észleltük.

Hypophysis.

A  hypophysist általában épnek  találják diphtheria esetén. K ór
házunk proeecturáján Fekete a hátsó lebenyben gliasejtpusztulást 
tu d o tt némely (kevésszámú) ese tben  kimutatni.

Epitheltestek, parathyreoidea.

A  Ca-anyagforgalom változását Pesta és Inglesi klinikailag 
észlelték (hypercalcaemia). B o jew  kutyákban diphtheriatoxin h a tá 
sá ra  szöveti elváltozásokat lá to tt  a parathyeroidákon; em berben 
ilyen feltűnő eltéréseket nem figyeltek meg.

Központi idegrendszer.

A  diphtheria-esetekben észlelhető vérnyom áscsökkenést tö b 
ben  igyekeztek a vasom otorcentrum  esetleges kóros elváltozásával 
magyarázni. Az anatómiai vizsgálatok nem szolgáltattak biztos 
a lapo t a feltevés ilyen m agyarázatának. Horányi-Hechst ú jabb 
vizsgálatai szerin t a központi idegrendszer vegetativ m űködésű 
részei (hypothalamus, híd-nyúltvelő egyes sejtcsoportjai, gerinc
velői interm ediaer zóna és oldalsó szarv sejtje i) a diphtheriának 
sem  a heveny, sem  a későbbi szakasza alatt, sem emberben, sem 
tengerim alacban nem  m utattak  szöveti elváltozást. D iphtheriások 
sym pathicus határkötegében, Mogilnitzkiva\ ellentétben, é rték esít
hető  elváltozást szintén nem tu d o tt megállapítani. Egyes d iph the
ria-esetekben több  szerző a gerincvelői idegeken kívül a csigolya
közti dúcokban, sőt a gerincvelői hátsó kötegekben és striatum ban 
elég mélyreható elváltozásokat észlelt. A gerincvelő mellső és r it
kábban a hátsó szarvaiban is keletkezhetnek kóros elváltozások. 
Számos esetünk zsírkészítményeiben azt láttuk , hogy a kisagy, 
nyúltvelő, negyedik agykamra alapja és az agyalapi dúcok kis erei 
körül zsírszemcsés sejtek felszaporodtak és az endothelsejtek is 
nem  egyszer elszírosodás je le it mutatták. M ivel az ilyen leletek 
m ás fertőző betegségekben is előfordulnak, ső t nem fertőző ese
tekben  is, bár kisebb m értékben gyermekekében is észlelhetők, a 
vizsgálatoknak ezt az eredm ényét csak óvatosan  értékesíthetjük.
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Peripheries idegek.

A peripheriás idegeken némely diphtheriás bénulás esetében 
velőhüvelyszétesést és tengelyfonál duzzadását s eltűnését tudták 
kimutatni a neurilemm a-magvak burjánzásával (Jochmann). A  diph
theria utáni bénulást általában ezzel m agyarázzák, bár egyesek a 
csigolyaközti dúcok (polyradiculitis), sőt a gerincvelői hátsó  köteg 
elváltozására is rámutatnak.

Bőr és harántcsíkolt izomzat.

Elszórt, pontszerű vérzéseket súlyos d iphtheria alkalmával nem 
ritkán észlelünk a bőrben a te s t különböző helyén, főleg a nyakon. 
Az izom zatnak különösen a fasciák alatti részében valamivel na
gyobb elszórt vérzéses foltok néha szin tén  előfordulnak. M ind
ezeket toxikus eredetűeknek kell tartanunk.

N yirokcsom ók.

D iphtheriások állkapocs alatti és nyaki nyirokcsom óinak a 
környezetre is ráterjedő gyakori gyulladása közismert jelenség. 
Saját tapasztalataink szerint a betegség 7—9. napján az izzadm ány- 
ban, amely nem  ritkán véres, fibrines, m ár szervülés jelei m utat
koznak, sok plasm asejttel. A kkor, hogyha az esetleges elhalások 
mellett a nyirokcsom óban kifejezett genyedést is találunk, rende
sen másodlagos (streptococcus) fertőzésről van szó.

Már Oertel  kimerítően tárgyalja a nyirokcsom ók elváltozásait 
a járványos diphtheria pathogenesiséről szóló kitűnő monographiá- 
jában. U tal arra, hogy a duzzad t vérzéses elhalásos nyaki nyirok
csomókról m ondottak ráillenek a tonsillákon kívül a bélfodor 
nyirokcsom óira, a Peyer-plaques-ra és a lépre és rám utat arra, 
hogy ezekben az elhalások csak a folliculusokra szorítkoznak. H ang
súlyozza, hogy a diphtheria m egtám adta nyálkahártyától el
tekintve, m ás szervben sehol sem talált hasonló elváltozásokat, 
amiben a diphtheriam éreg hatásának a lényegét látja. Oertel meg
állapításaira és elgondolására alapította vizsgálatait Busson, aki 
tengerim alacok diphtheria-érzékenységét lépkiirtással, bensolkeze- 
léssel és Röntgen-sugárzással fokozni tudta. Az állatok nyirok
csomóinak szöveti vizsgálata u tán  úgy véli, hogy a nyirokcsom ók 
m egkárosítása az azokban term elődő védő, immunanyagok ellen 
irányult. Busson  rám utat a r ra  is, hogy a nyirokcsom óknak ez a 
m éregm egkötő sajátsága nagyjelentőségű lehet a term észetes ellen
állás szem pontjából. Saját szövetvizsgálati tapasztalataink alapján 
azt m ondhatjuk, hogy a nyaki, de nem ritkán  más tájéki nyirok
csomók tüszőinek elváltozása is hasonlít a léptüszők elváltozásai
hoz, sőt egyes esetekben a bélnyálkahártyának nyiroktüszői is 
m utatnak többé-kevésbbé hasonló  kóros eltéréseket. Egy hatnapos 
diphtheria-esetben például a nyaki nyirokcsom ók széli tüszőiben
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m agszéttöredezést és vérzéseket találtunk. A  magtörmelékek és 
lipoid phagocytosis kisebb m értékű  volt, m int ugyanezen eset 
lépében.

Lép.

A diphtheriás lépre vonatkozóan az utóbbi évtizedben is ala
pos vizsgálatokat végeztek: Councilman, Mallory—Pearce (220 
eset). Eredményük megegyezik szám os más szerzőével: Barbacci, 
Bizzozero, Oertel, Waschkevitsch, McCallum  és Lubarsch (65 eset). 
M egállapítható, hogy a lép általában nem nagyobbodik meg, vér
bősége a halál okától függ és csak a nyiroktüszők hívják fel é lén
ken a figyelmet: meg vannak nagyobbodva és saját m egfigyelé
sünk szerint szürkésfehér színük nem  egyszer sárgába hajlik. Bő- 
vérűségétől eltekintve, a lép legtöbbször csak ebben tér el a n o r
málistól.

Szöveti vizsgálatkor nagy szabályszerűséggel találtak olyan 
elváltozásokat, am ilyeneket Bizzozero  és m ások leírtak. A tüszők 
legnagyobbrészt epitheloid-sejtekből állanak, melyek lipoidokat, 
m agtörm elékeket („fehérjeszemcsék“) bőségesen tartalm aznak. 
A  tüszőarteriák és arteriolák gyakran hyalinlerakódást m utatnak. 
M itosisok a nagy sejtekben nem ritkák. Bizzozero  szerint a nagy 
se jtek  néha vörösvértesteket és barna pigmentszemcséket ta r ta l
m aznak. Barbacci hatvan eset közül 14-szer talált oedemát, kis el
halást és magoszlást, emellett 4-szer fibrint és 4—5-ször kicsiny 
vérzést a tüszőben.

Ezeket az elváltozásokat nem  találjuk m ás megbetegedésnél 
ilyen szabályszerűséggel. Lubarsch és mások szerint mégsem patho- 
gnom iások, mivel például McCallum  is 500 válogatás nélkül v izs
gált eset között többször megfigyelte.

Ismeretes, hogy ezeket az elváltozásokat a nyiroktüszőknek 
nem  bármely tetszőleges pontján véletlenül találjuk, hanem re n d 
szerin t azon a helyén, amelyet Flemming, (1885) óta csiraközpont
nak nevezünk. N em  véletlen tehát, hogy újabban a léptüszők csira
közpon tjait gyakran vizsgálták, hogy m űködésük felől felvilágosí
tást nyerjünk. Különösen pedig, mivel egyre többen utalnak a rra  
— pathologiai és kísérleti elváltozások megfigyelése alapján • —, 
hogy itt nemcsak lym phocytaterm elés folyik, hanem  többek közö tt 
valószínűen immunanyagtermelés is.

Hogy a diphtheriás léptüsző elváltozását jobban értékelhessük, 
érin tenünk kell általában a csiraközpont kérdését, mely m űködését 
illetően ma is a problém a középpontjában áll. A kutatók m ind
inkább arra az eredm ényre ju to ttak , hogy ezek a világosabb te rü 
letek a nyiroktüszők központjában sem morphologiai szem pontból 
nem  egyformák, sem  működési jelentőségük nem egy és ugyanaz. 
Flemming  csiraközpont tanát Hellmann  „reactiós központ“ tan a  
vá lto tta  fel, mely egy ideig úgy látszo tt, hogy az előbbit teljesen 
k iszorítja  a köztudatból. Egyesek, m int Heilberg, annyira m entek,
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hogy a tü szőket csupán a lym phocyták pusztulása helyének ta r
tották.

W ätjen, Ehrich és v. Albertini szerin t a nyiroktüszőknek 
különböző reactiós formái vannak. A tüszők átváltozását és bio
lógiai jelentőségét Jeckeln kísérleti vizsgálatokkal igyekezett bizo
nyítani. M orphologiailag az átalakulásnak három  változatát külön
bözteti meg: 1. lymphás hyperplasia, 2. magszétesés, 3. átépítés 
(„Um bau“). A  lymphás hyperplasiának b iztos jele Jeckeln szerint 
a lym phocyták m egszaporodása és az úgynevezett secundaer 
tüszők, vagy csiraközpont képződése. M ár erre a pontra vonat
kozóan is különbözőképen vélekednek az újabb vizsgálók is. 
A  tüsző világosabb terü le te it Jeckeln sze rin t nagy és középnagv 
lym phocyták foglalják el, melyeket Jeckeln  a kis lym phocyták 
anyasejtjeinek, tehát lym phoblastoknak ta rt. Ehrich és M axim ow  
szerint a világos centrum ok főképen középnagy lym phocytákból 
állanak. A nagy lym phocyták száma változik, de többnyire cse
kély. Ezekkel szemben Uchino  (1925) a secundaer tüszőkről azt 
tartja, hogy azok „központi területei a léptüszőknek vagy a nyirok
csomókéreg tüszőinek, ahol rendesen a legélénkebb sejtátalakulá
sok tö rténnek“ . Hellmann nem  tartja valószínűnek, hogy a secun
daer tüszők nagy lym phocytákból állanának, hanem sokkal inkább 
reticulum sejtekből.

E vélem énykülönbségek ellenére sem  kétséges, hogy valódi 
csiraközpontok vannak. Lym phoblast-gócok a tüszőkben gyakran 
előfordulnak, melyek bizonyos körülm ények között kis lympho- 
cytákat bocsátanak a postcapillaris vénákba, illetve a nyirokcsom ó 
széli sinusaiba. Valódi csiraközpontja van em berben a teljesen ki
fejlődött nyirokszövetnek, különösen gyerekekben és ifjakban. 
Ehrich és M axim ow  szerin t a normális csiraközpontokban is van 
olyan (kevés) lym phocyta, mely átalakulást: magtorzulást, pykno- 
sist és karyorrhexist tü n te t fel. A m agtörm elékeket Ehrich kis 
lym phocytákból szárm aztatja, Wätjen  pedig pusztuló lymphoblas- 
tokból (lym phocyta anyasejtek). A törm elékeket reticulum sejtek 
veszik fel és ez bizonyos határok között W ätjen  szerint is nor
málisnak, teh á t physiologiásnak m ondható. A magoszlásos se jt
alakok főleg lym phoblastokhoz tartoznak. Rácsrostokat a csira
központok Rössler és Yoshida  szerint rendesen nagyon keveset 
tartalm aznak.

A lym phás hyperplasiát kísérletileg is elő tudták idézni. Ehrich 
helyileg staphylococcussal, Selling (1911) és Lignac (1928) bensői 
és terpentinolajnak bőr alá fecskendezésével. Wätjen  arsen kis 
adagjaira először nyiroksejt-szétesést észlelt, majd gyors ú jrakép 
ződést és csekélyfokú hyperplasiát. Jeckeln  diphtheriatoxin hatá
sára lá to tt a lépben lym phoid hyperplasiás állapotot. A  tonsillák 
és férgenyúlvány ismert lym phoid hyperplasiáját régóta főleg tar
tós bakterium toxin-hatásnak tulajdonítják. A  csekélyfokú m agszét
töredezést általában physiologiásnak kell tartanunk, míg az erős min
dig súlyos károsodás jele. Bykowa  m agszétesést idézett elő fehér
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egerekben skarlátos vér és skarláttoxin nagy adagjainak egyszeri be
fecskendezésével. Gohrbandt  kísérleti — különösen epés — peri
tonitis alkalmával a léptüszőkben és ku tyák  bélfodor-nyirokcsomói- 
ban m agszétesés jeleit figyelte meg, m inek alapján az epesavakat 
a nyirokszövetre erősen h a tó  mérgeknek ta rtja  Beneke  subacut 
sárga m ájsorvadás esetében a léptüszők károsodását autointoxicatio 
következm ényének véli és az előzetes m áj elváltozásokat mérlegeli. 
Kívülről bev itt anyaggal idéztek elő kórosnak m inősített magszét
esést a tüszőben: Heinecke  Röntgen-sugárzással, Selling bensollal, 
W ätjen  As-el, Orsós kálilúggal, Jeckeln fluorsavval, Kiinge  pedig 
úgy, hogy szenzibilizált nyúl lépét a specifikus savóval átáram ol
ta tta . Legújabban Haranghy  ricinusmag - mérgezés alkalmával 
figyelte meg és ricinnel tengerimalacban kísérletileg előidézte. Ez 
utóbbi vizsgálatok eredm ényeit Wätjen  általában m egerősítette. 
Valószínű, hogy még m ás anyagokkal is lehet ilyen h a tás t kel
teni. Jeckeln szerint nem annyira az izgató anyag minősége, hanem 
az izgalom nagysága váltja ki a sejtek fokozott pusztulását. E szét
eső sejtek a nagy, középnagy és talán a k is lvm phocyták is. Jeckeln 
szerint a valódi csiraközpontok sejtjei legerősebb elhalást m utat
nak. M ások szerint a tám asztósejteket is a nagyon erős toxin el
pusztítja, de ezt Jeckeln nem  tudta megfigyelni.

M iután gyengébb vagy erősebb lym phocytapusztulás a tüsző
ben bekövetkezett (a gyengébb physiologiás), az átépítés 
(„Um bau“) folyamata indul meg, ami a tám asztó (reticulum ) -sej
tek  burjánzásából áll. A  sejttörm elékeket m akrophragok kebelezik 
be, elszállítják, vagy megemésztik. H ogy ezek a sejtek működő- 
képességüket azután m egtartják-e, errenézve vizsgálatok nincsenek. 
Hogyha a reticulum burjánzás bizonyos foko t elér, elő ttünk áll az 
úgynevezett epitheloid tüsző képe, m iért is az ilyen tü sző t Jeckeln 
Councilman, Mallory és Pearce, Haranghy stb. felfogásának meg
felelően „tám asztósejtes központ, vagy góc- („Stützzellzentren“-) 
nak kíván nevezni. Az átépítéses központ m űködésére az lenne jel
lemző, hogy aktivitás jeleit m utatja: a tám asztó- (reticulum )-sejtek 
burjánoznak, cytophagia, resorbtio  tűnik fel, ezenkívül pedig oldott 
anyagok is m egköttetnek, am ire már A sch o ff  és Lubarsch  is rá
m utatott. A  tám asztósejtek el is zsírosodhatnak előzetes magszét
esés nélkül. Groll és K ram pf  szerint ezekben az „epitheloid centru
m ok“ sejtje iben  a diffus vagy nagyszemcsés elzsírosodás különbö
zik a reticuloendothel-sejtek zsírtárolásától és részben elfajulásos, 
mivel különösen szem betűnik olyan esetekben, ahol a tüszőben 
különben is sejtkárosodás van (például diphtheria). Erre a különb
ségre Jeckeln is utal. K ísérletes vizsgálatai szerint nyúl-tüszők reti- 
culum sejtjei életben rendes körülmények közö tt nem táro lnak  kar- 
m int. D iphtheriatoxin és Röntgen-sugárzás hatására k ifejezett kar- 
mintárolás érhető  el, m égpedig a tám asztósejtes reactio első pha- 
sisában (m agszétesés és bekebelezés, a reticulum sejtek burjánzása), 
am it ezért a tárolás phasisának tart. A tüszőben különös anyagcsere 
folytatódik, m elynek teljesítői a reticulum sejtek. A tüsző reticulum-
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se jtje i tehát a reticuloendothel-rendszerben Jeckeln  szerint külön 
csoporto t alkotnak és nem ritkán ellentétesen m űködnek a reticulo- 
endothel-rendszer több i részével. A  magszétesés különös localisa- 
tió ján ak  oka lehet valamely különös fogékonyság és a károsító  
anyagnak bőséges odajutásán kívül (a léptüsző kettős verőeres 
rendszere, Hueck: külső, belső arté riás hálózat) Jeckeln szerint a 
tüsző fokozódó belső nyomása. A  rácsrostok ugyanis, m int az t 
Orsós  vizsgálatai m utatják, annyira  felszaporodnak, hogy többszö
rös hálóburok jön  létre, közöttük sok reticulum sejttel, úgyhogy 
nehezen képzelhető el, mikép ju tn ak  ki a lym phocyták ebből a 
kalitkából, épp ezért kezdődne a lym phocytasejtek  pusztulása.

M i törétnik m ár m ost a tüsző á tép íte tt centrum aival? (tám asztó
se jtek , epitheloid centrum ?). Jeckeln  szerint új lym phoblast gócok 
keletkeznek, am ilyeneket Ehrich is megfigyelt, aki azonban nem  
hiszi, hogy ezekből teljes csiraközpontok képződnének. Á ltalában 
úgy látszik, hogy ezek a központok feloldódnak diffus lym phoid 
szövetté . Egyes szerzők, mint M axim ow, de Groot, Bayer, R it te r  
stb . szerint a tüsző reticulum indifferens m esenchym a jellegűvé 
válhat, sőt lym phoid elemeket képezhet, vagyis a reticulum sejtek- 
ből lym phocyták képződhetnek, am int erre Haranghy  is utal.

Azokra csiraközpontokra nézve, amelyeket semmiféle izgalom 
nem  ér és am elyek nem alakulnak át, Ehrichhel szemben Groll, 
K ram pf  és W ä tjen  lehetségesnek ta rtja , hogy nyugvó lym phocyta- 
tüszővé válnak. N em  valószínű, hogy bármely esetben is az árta lom  
te ljes  hiányáról beszélhetnénk, v iszon t a fentiek szerint valam ely 
különleges ártalom  nem  is m indig szükséges ahhoz, hogy a s e j t 
m agvak széttöredezzenek.

A  tüszőközpont kérdésének rövid á ttek in tése  után v issza
té rü n k  most m ár a diphtheriás léphez. Haranghy  (1934) sze rin t 
kevéssé toxikus d iphtheria (például fulladás, gége-, légcsőcroup 
következtében) esetében a lép csiracentrum ainak elváltozása h aso n 
lít a ricinmérgezés okozta kezdeti elváltozásokhoz. Jellemző az epi- 
theloidszerű reticulum sejtek nagym érvű felszaporodása és az el
fajulás vagy sejtszétesés jelenségeinek teljes hiánya. Ezzel szem 
ben toxikus diphtheria-esetekben a reticulum sejtek burjánzását és 
tox ikus sejtszétesést éppen úgy megfigyelt, m in t a ricinm érgezés 
későbbi szakában, ahol is elsődleges reticulum burjánzás u tán m á
sodlagos toxinhatás jelentkezett. D iphtheria-esetekben a bu rján zó  
reticulum sejtek nagyfokban szé testek  és közöttük  elhalt se jtekbő l 
szárm azó anyag halm ozódott fel. Előfordult az is, hogy a legtoxi- 
kusabb diphtheria-esetekben nem  talált a léptüszőben sem m iféle 
elváltozást, míg a pulpában ilyenkor reticulum burjánzás és nek ro - 
sis is előfordult. Ebből arra következtet, hogy ilyenkor a toxikosis 
a tüszőt, m int reactiós centrum ot teljesen m egbénította és így  a 
h a tás  a pulpareticulum  sejtjeire tev ő d ö tt át. Haranghy  a diphtheriás 
lép állandó elváltozásai között különválasztja a regressiv folyam a
to k a t: lym phocytasejtek (m ert ezt is megengedi), majd később a 
reticulumelemek szétesését az „epitheloidcentrum ok“ képződésétől
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és a reticulum  burjánzásától, mely u tó b b it Sigmund értelmezésében 
reticuloendothel-aktiválásnak tekinti és az ellenanyagtermclődés 
szöveti jelének tartja. A  diphtheriás lépnek ezt az átváltozott csira
központját teh á t szerinte prim aer immunbiológiai folyam at jelének, 
nem pedig regressiv elváltozásoknak kell tekintenünk. Ilyenform án a 
toxin a M alpighi-tüszőkben kötődnék meg, ami azonban nem m ond
ható a reticulum sejtek egyedüli functiójának. Hogy a tüsző képezi 
az antitoxint, bizonyítani látszik Haranghy  szerint a tüsző ereinek 
hyalinos degcncratiója és a sejtek közö tt aránylag gyakran szaba
don látható  egynemű, hyalinszerű anyag, melyet Löschcke  után 
antigen és an titest praecipitatiós csapadéknak tart, az immunreactio 
igy az an titest termelődési helyén, -a csiraközpontban zajlik le.

W ätjen  (1935) a tüszőreticulum  prim aer burjánzását a ricin- 
mérgezés ko ra i szakában nem  tudta megerősíteni, éppoly kevéssé, 
mint az „epitheloid centrum ok“ képződését, mint gyenge méreg
hatás jeleit. Reticulum activálást, anélkül, hogy egyidejűleg sejtszét
esés ne le tt volna, nem tu d o tt megfigyelni. így a reticulum burján- 
zást secundaer, lym phocytaszétesés k iválto tta jelenségnek, nem 
pedig prim aer, lym phocytaszéteséstől független, activ folyam atnak 
tartja. Keletkezésére vonatkozólag fontos úgy az „intra nodularis“, 
m int az „ex tra  nodularis“ magszétesés. Haranghy idevonatkozó le
írásának m agyarázata szerin te „átép íte tt tüsző“ jelenléte, melynek 
kifejlődését a méreg hatása esetleg sie tte the tte . Ilyenform án e szer
zők vizsgálati eredményei között csak felfogásbeli különbség van, 
s Wätjen  csupán a prim aer reticulum burjánzást nem fogadja el. 
Az emberi diphtheriás léptüszőelváltozásokat Wätjen  szerint csak 
óvatosan lehet összehasonlítani a ricinmérgezés okozta elváltozá
sokkal. Ügy a banális, m int toxikus d iphtheria esetében m ár korán 
lehet a tüszőben magszétesés jeleit kim utatni, amit bizonyos idő 
múlva reticulum burjánzás és azután „epitheloid centrum “-képződés 
vált fel. A  tüsző belsejének ezek az átalakulási formái diphtheria 
esetében sem  tekinthetők m inden további nélkül valam ely lezajlott 
könnyű m éreghatás jeleinek. A zt a kérdést, hogy vájjon a diphthe
riás léptüsző reticulum sejtjeinck burjánzását a szervezet antitoxin- 
termelése morphologiai jelének tartsuk-e — még hogyha a hyalin- 
lerakodást tekintjük is — nem  könnyű eldönteni. A csiraközpont 
Albertini értelmezésében v e tt ilyen functiójának meggyőző szövet
tani bizonyítékai még nincsenek, noha egy és más jelenség e mel
lett szól. A hosszabb ideig ta rtó  ricinkísérleteibcn lá to tt perinodu- 
laris leukocytasánc azt jelentheti, hogy a tüszőből mint m éregdepó
ból chem otactikus hatás indul ki.

A Haranghy kezdem ényezte ricinkísérletek m indenesetre alkal
masnak látszanak arra, hogy a tüszőelváltozásokat közelebbről 
figyelemmel kísérhessük.

Saját vizsgálataink eredm énye alapján is a diphtheriás lépben 
a tüszőelváltozásokat ta rtju k  lényegesnek, melyek m ellett a pulpáé 
egészen háttérbe  szorul. A z elváltozások a tüsző központjában 
határozottan m agszéttöredezéssel kezdődnek. Ezt a m agszéttöre-
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dezést már 3—4 napos gégediphtheria-eset átalakuló, reticulum- 
se jtes  tüsző központjában, bár csak igen kis m értékben, egy-két 
zsírszem csés sejt m ellett meg leh e te tt állapítani. Torokdiphtheria 
esetében legfeltűnőbb jelenség a tüszőben leginkább excentriku
sán található vérzés és elhalás. A z előbbit különösen fagyasz
to t t  m etszetekben figyelhettük meg jól, de úgy látszik, hogy 
a vörösvértestek ham ar feloldódnak, körvonalaikat elvesztik és 
rosszul festődnek. A  csiraközpontok elhalása sapkaszerű, melynek 
b ú b ja  sokszor egész megközelíti a tüsző szélét, úgyhogy már csak 
1—2 sejtsorból álló lym phocyta-zona választja el a pulpától. Az 
elhalás kiterjedését sorozatos m etszetek  jól szem léltetik, am ikor 
is kiderül, hogy az legyező-, illetve gombaalakú, melynek szára 
vagy tengelye m indig egy arteriolához, illetve kicsiny capillarishoz 
igazodik, míg az arté ria  centrális egyszer az elhalás középpontjá
ban, másszor attó l távolabb fekszik. Az igen szűk capillarisokban 
rendesen stasis van. Ilyeneket a nekrotikus udvarban mindig ki 
lehet m utatni. V érzést leginkább az elhalás széli részében lehet 
megfigyelni. Az elhalás több ponton is megindulhat, mikor is körü
lö ttük  lym phocytasánc keletkezik. A z elhalást sejtm agtörm elékek 
jelzik, melyeket nagyrészt m akrophagok (burjánzó reticulum sejtek) 
kebeleztek be. Ezek a nagy phagoeytasejtek — 6—7 napos diph- 
theria-esetekben lehet őket legjobban megfigyelni — sokszor m ár 
ki is vándoroltak a lym phocyta-zonán keresztül a szomszédos pul- 
pába, vagy pedig azon éppen áthaladóban vannak. Ilyen batyuzó 
se jtek e t a pulpának a tüszőtől távolabb eső részében nem lehet 
találni. A  m agtörm elékek általában széteső nyiroksejtekből szár
m aznak, bár egyes pusztuló centrum ok „hyalingöbjeit“ lehetne 
m agját elvesztett (karyolysis) tám asztósejtek  felpuffadt testének 
is tartani. Az általános tapasztalásnak megfelelően ezekben a fel
szaporodott reticulum sejtekben lipoidszem cséket is találhatunk. 
Ilyeneket váltakozó számban lehet látni, de néha teljesen hiányoz
h atnak  is. A zsírszem csés sejtek  tapasztalataink szerint sark íto tt 
fényben nem m utatnak  kettős fénytörést. Vizsgálataink azt is 
m utatták , hogy az a hyalinszerű egynemű anyag, mely a tüsző 
ereinek  falát gyakran nemcsak az artéria centrális és a hüvelyes 
artériákét, hanem  a kisebbekét is erősen m egduzzasztja és am ely 
a sejttörm elékek m ellett, illetve a felszaporodott tám asztósejtek 
k ö zö tt néha szabadon látható (Löschcke  szerint antigen—antitest 
praecipitatum ), Sudan III.-mal többé-kevésbbé erősen szintén meg- 
festődik. Ha ez az anyag lipoid lenne, arra lehetne gondolni, hogy 
részben esetleg a pusztuló vörösvértestek  lipoidhártyájából szár
m azhat.

Látjuk tehát, hogy diphtheriás léptüsző csiracentrum a nagy
fokú változásokon esik át. A zt, hogy a regressiv és proliferativ 
folyam atokat Haranghy  értelmezése szerint teljesen el kellene egy
m ástól különíteni, az eddigi k ísérletes és kórbonctani vizsgálatok 
alapján nem látjuk  teljesen indokoltnak. Szöveti vizsgálattal egye
dül nem bizonyítható  sem az, hogy a reticulum burjánzás (aktivi-
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tás) a védő ellenanyag fokozott term elésének megindulását jelenti, 
sem az, hogy a sejtm agvak szétesése am azt nem idézhetné elő és 
csupán egyszerű tox inhatás jele. M indazt, amit a csiraközpont 
szöveti elváltozásainak megfigyelése alapján következtetünk, a 
toxinközömbösítésre és az ellenanyagterm elésre vonatkozóan mind
addig csak feltevésnek kell tartanunk, amíg az ellenkező irányból 
bizonyítékokat nem tudunk  felmutatni; be kell bizonyítanunk első
sorban azt, hogy ez a nyirokszövet legalább in vitro tényleg képes 
diphtheriatoxint közömbösíteni.

Csontvelő.

N ém ely diphtheria-esetben a com bcsontvelő vérzéseit deríti 
ki a szöveti vizsgálat. Ezek a vérzések többnyire frissek, de már 
hétnapos diphtheria m ellett is láttunk elszórtan vas pigm entszem 
csés se jteke t a vérzések körül. Ismerve a diphtheriás nyiroktüsző- 
elváltozásokat, nem m eglepő, hogy a csontvelőben előforduló 
nyiroktüszők szintén vérzéseket, központi m agszéttöredezést és 
phagoeytosist mutatnak, teljesen hasonlóan a lép tüszőihez. Eze
ket az elváltozásokat m ár 5—7 napos diphtheria-esetekben is ész
leltük.

II.

Bevezetőén em lítettem , hogy a diphtheriaellenes passiv és 
activ immunizálás kérdésével nem kívánok foglalkozni. Behring 
óta csaknem általánosan elfogadják, hogy a diphtheriaellenes immu
nitás antitoxikus immunitás. Az ú jabb  vizsgálatok megjegyzik 
azt is, hogy amikor az antitoxin a toxinhoz kötődik, nem  pusztítja 
el az u tóbbit, hanem csak ártalm atlanná teszi. Dörr szerint a 
T—A T-kötés az élő szervezetben is hatásos componenseirc eshet 
szét. U gyanúgy történhet ez, mint ahogy az antitoxinnal méreg- 
telenített toxinmicellákról (collodiumrészecskékhez adsorbeált toxin) 
az antitoxint megint le lehet választani.

D iphtheriabakterium ellenes védőanyagokról általában nem is 
beszélünk, illetve ilyeneket nem is keresünk, pedig néha a bakté
riumok a szövetek m élyébe is behatolnak, sőt kivételesen endo- 
karditist is okozhatnak. Ü jabban Clauberg (1935) az em beri nyál 
baktériumölő hatását vizsgálta és azt találta, hogy a filtrált nyál 
különböző fokú gátló h a tá s t gyakorolt a diphtheriabacillusokra. 
A nyál chemiai összetételét tartja  irányadónak, mivel 0-1% NaCl, 
0-006% R hodan Ka és e két alkatrész együttes oldatában gátló 
hatást lá to tt. Vizsgálataiból arra következtet, hogy a norm ális nyál
nak baktericid  hatást kell tulajdonítani, mely lényegében való
színűen osmosis- és sóhatás.

Magam m ár 1930-ban folytattam ebben  az irányban vizsgála
tokat (Journ. of Imm. X X II. 1. 1932.). Bizonyos gátló hatást 14
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közül 3 nyál gyakorolt a diphtheriabacillusokra, 2 ezek közül 
Sch ick -negativ egyéné volt. V izsgálataim  szerint diphthcriás gyer
m ekek  nyála nem k ap o tt bakteriumellenes h a tó erő t a betegség 
folyam án, sem a m értékadó  (S tandard , Park 8.) bacillustörzs, sem  
pedig a beteg saját bacillusai ellen. Ez az eredm ényem  megegyezik 
az irodalm i adatokkal. A  nyál általában  nem tarta lm az pathogen 
bakterium ellenes specifikus anyagokat és ilyenek bele fertőző beteg
ségek alkalmával sem  kerülnek.

D iphtheriatoxinra a nyál sem m iféle közöm bösítő hatást nem  
fe jt  ki.

A m in t fentebb a nyirokcsom ók és a lép elváltozásainak tá rgya
lásakor láttuk, a szerzők többé-kevésbbé ha tá ro zo tt véleménye 
sze rin t a nyiroktüszők immun folyam atok helyei, a toxin bennük 
kö tő d ik  meg, illetve maguk a tüszők, jelesen központjaik ellen
anyagokat term elnek. Ennek a feltevésnek bizonyítása céljából 
kezdtem  1930-ban vizsgálatokat, m elyekkel affelől kívántam m eg
győződni, hogy a nyirokszerveknek van-e tényleg olyan tu lajdon
sága, amelyre a szöveti elváltozásokból sokan gondoltunk. Em beri 
nyirokszervekből: tonsilla, lép, nyirokcsom ók és thym us, kétszeres 
sú lyú  physiologiás konyhasóoldattal kivonatot készítettem , 9 rész 
ilyen  kivonathoz ad tam  1 rész megfelelően h íg íto tt m értékadó 
to x in t olymódon, hogy a keveréknek 0-1 cm3-e 0-02 M. L. D.- 
to x in t tartalm azott. A  keveréknek ezt a m ennyiségét megfelelő, 
csak  konyhasóval h íg íto tt toxin controllinjectio alkalmazása m ellett 
tengerim alac bőrébe fecskendeztem . A  kísérletek eredményei az t 
m u ta tták , hogy norm ális nyirokszervek a d iphtheriatoxint közöm 
bösíten i képesek, míg más szervek kivonatai vagy egyáltalán nem  
m u ta tta k  közöm bösítő hatást, vagy pedig a nyirokszerveknél jóval 
csekélyebbet. Felm erült az a kérdés, hogy a kivonatokban lévő 
közöm bösítő anyag nem  antitoxin-e. A z a körülm ény, hogy közöm 
bösítő  erejüket 61 C° hő 45 perc és 53—55 C° 1 óra alatt nem  
csökkentette, továbbá, hogy diphtheriatoxinnal összekeverve, k ö 
zöm bösítő  hatásukat azonnal és te ljes  m értékben kifejtik, am ellett 
szól, hogy nem antitoxinnal állunk szemben. A vizsgálatok további 
so rán  azt is meg leh e te tt állapítani, hogy diphtheria esetekből szá r
m azó  nyirokszervek kivonata sz in tén  közömbösíti a d iphtheria
tox in t. Két diphtheriaesetből a m áj, szív és vese kivonatait v izs
gálva az derült ki, hogy az egyikben a közöm bösítő hatás olyan 
volt, m int a nyirokszerveké, a másikban ezeknél kisebb fokú. 
A z  igen hatásos szervkivonatokkal összehasonlítva különböző b e te 
gek vérsavójának to x in t közöm bösítő erejét azt láttuk , hogy a v é r
sav ó k  általában nem , vagy pedig kisebb m értékben közömbösítik a 
d iphtheriatoxint, m in t a nyirokszervkivonatok. Vizsgálataink sze
r in t a diphtheriatoxint közöm bösítő kivonatok a tetanustoxint nem  
közöm bösítik, ami a reactio specifitása mellett látszik bizonyítani. 
Sertések nyirokszerve kivonatainak a diphtheriatoxinra semmiféle 
közöm bösítő hatása nincs.
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Tom csik  szerint az a kérdés, hogy a nyirokcsom ókivonat anya
gának közöm bösítő hatása nem  azonos a diphtheria antitoxinnal 
akkor volna véglegesen bizonyítottnak tekinthető, ha kim utatnák 
azt, hogy diphtheriatoxoid előzetes hozzáadása a közömbösítő képes
séget nem szün teti meg. Ezirányban végzett vizsgálataim alkalmá
val előzetesen egytizedrész 1%-os anatox in t adtam a szervkivona
tokhoz és félóráig 37 C°-on tartottam , ezután a megfelelő toxin- 
mennyiséget hozzáadva végeztem  állatkísérleteket. Az eredm ények 
az t m utatták, hogy a nyirokszervkivonatok közömbösítő erejét az 
előzetesen hozzáadott anatoxin  nem v á lto z ta tta  meg.

Ezeknek a vizsgálatoknak az eredm énye azt bizonyítja, hogy a 
lép és általában a nyirokszervek tényleg tartalm aznak diphtheria- 
toxint, közöm bösítő anyagot. Ilymódon, a szöveti vizsgálatok alap
ján, az itt lezajló  immun folyam atokra levont következtetések egy 
ponton m egerősítést nyertek . Mivel általában a nyirokszervekben 
a vizsgálatok szerint több  ellenanyag van, mint más szervekben, 
jogosan feltételezhető az is, hogy az ellenanyag itt term elődik. Azt 
a kérdést, hogy csupán a tüsző csiraközpontjai termelik-e ezt az 
ellenanyagot, vagy pedig az egész R. E .-rendszer, ezek a vizsgála
tok  term észetesen nem tu d ták  eldönteni. A  vizsgálatok eredm énye 
azt is m utatja, hogy az em berben term észetes viszonyok m elle tt (ter
mészetes im m unitás?) nem csak az az anyag közömbösít, m in t amely 
az állatok vérsavójában diphtheriatoxin beadása után felszaporo
dik. Ügy az előbbi kérdés közelebbi megvilágítására, m int a nyirok
szervekben foglalt ellenanyag m ibenlétének tisztázására további 
vizsgálatok szükségesek.

Az elm ondottakból lá thatjuk , hogy a diphtheria pathologiájá- 
nak kérdése nem  záródott m ég le, s hogy többek  között a szívizom, 
különösen pedig  a nyirokszövet, főleg a nyiroktüszők vizsgálata 
terén  még so k  munkaalkalom nyílik.

Hozzászólás: Görög Dénes: Bézi tag tá rs  úr referátum ában 
érintette azt a kérdést, hogy  a tüdőben kim utatható diphtheria- 
bacillusok haem atogen vagy bronchogen ú to n  juthatnak-e oda. Ezzel 
kapcsolatban u tal egy, ta lán  elvi jelentőségű észleletére. D iphthe- 
riás pneum oniában a legapróbb hörgők is zsúfolva voltak diph- 
theribacillussal, az alveolusok izzadmánya bacillust egyáltalában 
nem  tartalm azott. Kétségtelen, hogy a penum onia toxinpneum onia 
volt, a hörgők nagy bacillustömegei bronchogen úton ju to ttak  oda.

Gagyi József:  A diphtheriában található  vérzéseket és egyéb 
elváltozásokat, melyek az endocrin szervekben találhatók, a scor- 
butban előforduló elváltozásokkal hasonlítja össze. A vérzések pon
tosan azokon a helyeken fordulnak elő, ahol C-vitamin található. 
C-avitam inosisokban az érfalak  perm eabilitása fokozódik, ami a 
vérzések keletkezésének m echanism usában jelentős szereppel bír
hat. A pathogen baktérium ok C-vitamin károsítását s az ennek 
következtében támadt C -vitam indeficitet —  melyet ú jabban  che- 
miai vizsgálatokkal is k im uta to tt — a fe rtőző  betegségekben kelet
kező vérzések eredőjének ta rtja .
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ÚJABB ADATOK AZ ÁTOJTHATÓ TYÚKLEUKOSIS 
ÁGENSÉNEK ISMERETÉHEZ.

Jármai Károly  (Budapest).

Megelőző k u ta tása i arra a m eggyőződésre vezették, hogy a 
tyúkleukosis ágense élettelen anyag, vagyis endogen eredetű se jt-  
productum . Jóllehet, e felfogást m a m ár számos tyúkleukosiskutató  
osz tja  (Rothe M eyer, Engelbreth-Holm, Furth, Zadik),  e tétel iga
zolására még további bizonyítékokra volt szükség. E célból a k ö v et
kező kísérleteket végezte: Egészséges tyúk hasüregébe behelyezte 
egy másik egészséges tyúkból szárm azó két fem urdarabot, m elyek 
közül azonban az egyiket felfőzte. A  m űtét u tán  a tyúkot in tra - 
venosusan leukosisvirussal fertőzte, mire az a 7. napon elpusztult. 
A  hasüregből k ivett csontok velejével két-két ty ú k o t ojtott, m elyek 
közül csak egy, és pedig az élő csontvelővel o jto ttak  egyike hu llo tt 
cl leukaemiában. A  kísérletet megismételve, egyik állat sem hu llo tt 
el, de a histologiai vizsgálat kiderítette, hogy az élőnek ta r to t t  
csontvelő is elhalt állapotban volt. Ez a k ísérleti eredmény az t 
m utatja , hogy fe lfő tt csontvelőben nem tud a leukosis ágens szap o 
rodn i és az élő állapotban hagyott csontvelőben sem  mindig te rm e
lődik a virus, ami a rra  vall, hogy az ágens term eléséről csak te ljes  
életképességű csontvelő tud gondoskodni.

Egy másik k ísérleti sorozatban pulykákat fertőzött a leukosis
virussal, miközben kiderült, hogy ez állatok, melyeket eddig az 
összes szerzők a tyúkleukosis ágensével szem ben érzéketlennek ta r 
to tta k , m egbetegíthetők. 13 pulykából 7 pusztult el leukosisban és 
az ezekből o jto tt 33 csirkéből m indössze csak kettőben és ezekben  
is csak szokatlan hosszú lappangás múlva fe jlő d ö tt ki a leukaemia. 
Ez a kísérleti eredm ény azt igazolja, hogy a pulyka testébe á tv itt 
ágens m élyreható átalakulást szenved, m ert elveszti a tyúk irán t 
specifikusnak ta r to t t  affinitását. G yöngytyúk és fácán szintén m eg- 
betegíthető, de ezekben az állatokban az ágens nem  módosult, m ert 
visszaojtva tyúkokra, ezeket a szo k o tt módon 8— 14 nap alatt m eg
ölte. Galamb sem m i körülm ények között, még előzetes Röntgen- 
kezelés után sem  volt m egbetegíthető és a liba, kacsa is ellenálló
nak  bizonyult.

Mindezek az adotok arra indítanak, hogy a tyúkleukosis ágensé
nek  pathogenitási skáláját tágítani kell és az összes tyúkfélékre kell 
vonatkoztatni. Am íg azonban a tyúkhoz rokonságilag közelálló 
fácánban és gyöngytyúkban az ágens nem m ódosul, a pulyka sz e r
vezetében oly átalakulást szenved, hogy a tyúkszervezet irán ti 
pathogenitását elveszti. Ehhez hasonló példa a mikrobiológiában 
nem  ismeretes és csak úgy m agyarázható, hogy az ágens a részére 
fajilag távolálló pulykaszervezethez nyert affin itást és m ost m ár 
csakis a pulykaszervezet sejtjeiből produkálódhat. Ez a produktum  
pedig általában véve nem, vagy csak igen kivételesen lép a tyúk-
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organizmus sejtjeivel kölcsönhatásba, vagyis a leukosis ágens a 
pulykafajra pathogen ágenssé differentiálódott.

Ezek a kísérleti tények  mindazt igazolják, hogy a tyúkleukosis 
ágense a coniagium inanimatum (Doerv) csoportjába tartozik.

B A K T E R IO L Ó G IA I
ÉS KÓRBONCTANI VIZSGALATI ADATOK 

A CSECSEMŐ* ÉS GYERMEKKORI DYSENTERIA 
KÉRDÉSÉHEZ.

Galambos József (Budapest).

A budapesti Szent László-kórházba dysenteriával beküldött és 
ápolt betegeken rendszeres székletvizsgálat történt 1934 június 1-től 
annak m egállapítására, hogy ezen, válogatás nélküli esetekben 
milyen gyakran és m ilyen typusú dysenteriabacillus m utatható  ki 
és a sec tió ra  került esetekben milyen összefüggés van  egyrészt a 
klinikai és bacteriologiai, m ásrészt a kórbonctani és szövettani lelet 
között. A  vizsgálatok elsősorban a csecsemő- és kisgyerm ekkori 
nyári hasm enésekre vonatkoztak. A  vizsgált esetek közül 89 bizo
nyult dysenteriának, 165-ben negativ vo lt a bacteriumvizsgálat ered
ménye. A  vizsgált esetek korszerinti megoszlása: 0—1 év között 62, 
1—2 év közö tt 72, 2—10 év között 39, 10 éven felül 77, a kórokozó 
szerinti megoszlás: 34 Shiga, 55 a F lexner J.—Strong-csoport tag
jaihoz ta rto zó  kórokozó, 6 Sonne, 1 paratypus В, 1 bacillis enteriti- 
dis G ärtner. A tenyésztést minden esetben a betegágy mellett, 
Teague—H olt—H arrison-féle eosin methy.lenkék lactoset és saccha- 
roset tartalm azó táp ta la jra  történt. (p H  =  7-3—7'5.) A  dysenteria- 
bacillusok színtelen á ttűnő  telepei élesen különböznek ezen a táp
talajon a coli-csoport fémfényű telepeitő l. A gyanús coloniák egy
részt ferde agarra, m ásrészt három cukros Andrade-indikátoros 
Russel—Krumwiede-féle táptalajra kerültek. Ez u tóbb in  typusos 
m agatartást tanúsító coloniákat agglutináltak. Negativ esetben min
denkor ism ételt isolálást, dysenteria további gyanúja esetén  ismételt 
leoltást végeztek, am ikor is controllként közönséges agar, véragar és 
főzött véragar szolgált. A gglutinatióhoz Pápai-féle és a bécsi áll. 
intézet serum át használták. A k itenyész te tt törzsek diochemiai sajá
tosságait különböző szénhydrátokon (különösen a Flexner J.— 
Strong-csoport egyes tagjainak elkülönítése miatt) lakmusmolken- 
és indolképzés szem pontjából vizsgálták. A törzsek  között 
nem akad t bacillus M organi, Schmictz, továbbá alkalescens törzs 
egy sem.

A parenteralis góc kikutatása m ia tt anthrotom izált hasmenéses 
csecsemők és kisgyerm ekek csontkaparékait minden esetben meg
vizsgáltuk. Ezek eredm énye: 41 streptococcus haem olyticus, 47 
pneumococcus, 5 staphylococcus, 2 pyocyaneus, 1 pseudodiph-
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theria , 3 proteus, 3 vegyes, 5 streptococcus anhaemolytikus, 4 coli, 
2 bacillus dysentcriae-Sonne, 22 lco ltás steril m aradt. Két esetben 
teh á t bacillus dysenteriae tenyészett, melynek ty p u sa  megegyezett 
a bél folyam atait okozó typussal. A  dysenteriás bacteriaemia a 
betegség elején és a fekélyesedés szakában  m utatható  ki leggyakrab
ban. M indkét eset m agyarázásában gondolni lehet, hogy a) véráram  
ú tján , b) kívülről fe rtőződö tt a középfül. Később egyetlen ilyen te 
n y észe t sem akadt, a különböző dúsító  eljárások ellenére.

57 esetben az életben elvégzett bakteriális v izsgálatot kórbonc
tan i és szövettani vizsgálat egészítette ki. Az 57 ese t közül 42 egy 
éven alul, 12 egy-öt év, 3 öt-tíz év  közötti korra esett, 9 Shiga-, 
23 F lexner J.—Strong-, 2 Sonne-fertőzést találtunk ezen esetekben 
25 negativ  vizsgálat mellett. Ez utóbbiakban  25 ese t közül 22-ben 
a sectiós lelet a klinikai diagnosist nem igazolta. A trophia, 
rachitis, tbc. vérző duodenalis fekély, sepsis, periproctalis tályog, 
m asto id itis  purulenta voltak ta lá lha tók  a klinikailag dysenteria 
képében  lezajlott esetekben. A Shiga-typusú fertőzések kórboncta- 
nilag a necrotikus álhártyás diffus, súlyos a Flexner-csoport és 
egyéb typusúak a follicularis u lcerosus vastagbélelváltozást m u
ta tták .

összefoglalás. A  dysenteria inkább  klinikai, m int aetiologiai 
egység. Áll ez különösen a kisgyerm ek- és főleg a csecsemőkorra, 
ahol az avitaminosis, mesterséges táplálás, parenterális fertőzések, 
d iaetahiba, vagy egyéb  exogen és endogen tényezők m iatt ez elég 
nagy  számban előforduló dysenteriaeseteken kívül, nem fertőző 
bélbántalm ak is a vérhas képében zajlanak  le, am ikor is a bélbakte- 
rium ok másodlagos kórokozóként szerepelhetnek.

MYOCARDIUM ELVÁLTOZÁSOK 
EXPERIMENTÁLIS HYPERTHYREOIDISMUSBAN.

Zalka Ödön (Budapest).

1. H é t thyroxinnal hosszú ideig injiciált nyúl közül hat esetben 
ta lá lt m yocardialis elváltozásokat, gócos acut és chronikusba hajló 
m yocarditist, heges gócokat és a szívizom sejtek atrophiáját. ö t ,  
lópajzsm iriggyel e te te tt  macska közül csak egyben, amelyik toxikus 
tü n e tek  között pusztu lt el, volt acu t gócos m yocarditis. Négy 
tengerim alac Bayer-féle elityrant, 2 thyroxint k ap o tt subeutan, 
huzam os ideig, de szívizom elváltozások nem fejlődtek ki.

2. A  szívizomelváltozások a szívizom sejtek pusztulásával kez
dődnek, a rostos gócok kialakulásában a kötőszövet activ proli- 
fe ra tió ja  a leglényegesebb.

3. A z elváltozások keletkezésében direct toxikus hatás nyilvá
nul meg. A  méreg tám adási pontja a szívizom zatban keresendő.

4. Szerepe lehet m ég az elváltozások kifejlődésében a glykogen 
megfogyásának, ami szintén thy rox inhatás eredménye.
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5. A  kísérleti állatokban egyéni érzékenység m ellett bizonyos 
faji érzékenység látszik  fennforogni.

6. Kísérleteinek eredm ényét a Basedow-szívre vonatkoztatva, 
azok Fahr nézetét tám asztják  alá.

Hozzászólás: Radnai Pál: ö rö m m el üdvözli Zalka előadását, 
m ert m egerősítését lá tja  benne 1929—30-ban végzett és közölt 
kísérleteinek, m elyekben jódadagolásra sikerült nyulakban thyreo- 
toxikus m oycarditist létrehozni. V izsgálataink szöveti lelete azo
nos az előadóéval, a szívizomgyulladás thyreotoxikus eredetének 
bizonyítéka, hogy a pajzsm irigyüktől m egfosztott állatokon nem  
lehete tt előidézni és a m egbetegedett állatok alapanyagcseréje foko
zott volt, a pajzsm irigyük pedig a hyperthyreoidism usra jellegzetes 
elváltozásokat m utatta. Hangsúlyozza az általa kidolgozott experi
m entális myocarditis jelentőségét az experim entális pathologiá- 
ban, főleg a keringéspathologiában.

A THYROXINNAK HUZAMOSABB IDEIG VALÓ 
ADAGOLÁSA U T Á N  KELETKEZETT ELVÁLTOZÁSOK 

HÁZINYÜL íKÍSÉRLETEK ALAPJÁN.
Gerlei Ferenc (Szeged).

1933-ban a szegedi kórbonctani intézetben házinyulakon thy- 
roxin-adagolással b izonyos irányú kísérletek folytak. Eközben, 
mint mellékleletre, figyelm es lett arra , hogy a m ájban mákszemnyi- 
féllencsényi sárga gócok keletkeztek akkor, hogyha a nyulaknak 
egym ást követő napokon nagy adag  (4—4 mg) thyroxin t adott. 
Ily adagok mellett a hirtelen lerom ló állatok 5—7 nap alatt pusztul
nak el. A z említett sárga gócok szövettanilag a májlebenykék köz
pon tjában  keletkezett, s innen a periféria felé te rjedő  és esetleg 
sávalakban a szom szédos lebenykékbe is benyúló elhalásoknak 
felelnek meg. Később Habán, m ajd  Rössle számoltak be azokról az 
elváltozásokról, am elyek Basedow-kórban szenvedők m ájában ta lá l
hatók, s amelyek valódi cirrhosishoz is vezethetnek. A heveny 
thyroxin-mérgezés so rán  keletkezett m ájlebenykeelhalások és a 
Basedow-kórosok m ájában  észlelhető elváltozások alapján arra  
gondolt, hogy kis adag  thyroxin-mennyiségek huzam os adagolásá
val a m ájcirrhosist kísérletileg is lé tre  lehet hozni. A  kísérlethez 
használt 12 nyúl közül m ár csak egy él. A többi a thyroxinnal szem 
ben nem  egyformán viselkedett, az ellenállóképességet illetőleg 
m eglehetősen nagy egyéni ingadozások vannak. A  leghosszabb é le t
tartam  44, a legrövidebb 4 hét volt. A  legtöbb állat a 16—24. héten  
pusztult el. Ennyi idő alatt m ájcirrhosis még nem fejlődött ki.

A z állatok boncolása alkalmával arra lett figyelmes, hogy a 
nyulak egyrészében (8 állat) a m ellékvesék elvesztették szokásos 
kerekded vagy háromszögletes alak jukat és különösen középükön 
erősen megvastagodva, szinte hordóalakúvá váltak. Ennek az alaki
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változásnak pedig az az oka, hogy a kéregállom ány erősen túlten
gett és zsírdússá vált. Zim m erm ann  adatával m ajdnem  egyezőleg 
(40 cg) hasonló súlyú és korú controll-állatok mellékveséinek súly
m éréséből úgy találta, hogy a két m ellékvese átlagos súlya 42 cg. 
Ezzel szemben thyroxinnal kezelt állataiban, amelyek az elhúzódó 
mérgezéssel szemben hosszabb ideig ellenálltak, az em lített rendes 
átlagsúlynál sokkal m agasabb értéket kapo tt, nevezetesen 80 cg-ot. 
K ét-két mellékvese egym ásközt vagy te ljesen  egyenlő, vagy lényeg
telen súlykülönbség van köztük. A legsúlyosabb, 103 cg-nyi mellék
veséket egy 40 mg összadaggal m érgezett, 29 hétig életben m aradt 
nyúlban észlelte.

A  mellékvesék ezen erős m egnagyobbodását nem csak a mak
roszkópos, hanem a m ikroszkopos észlelés tanúsága szerint is a 
kéregállom ány erős kiszélesedése okozza. A  velőállomány nagyjá
ban rendes méretű m arad t. Csak a legnagyobb fokú túltengések 
eseteiben, a 103, 95, 94 cg súlyú m ellékvesékben figyelte meg, hogy 
a kéreg-velőállomány h a tá ra  elmosódik s utóbbiban elszórtan pa
rányi kéregszigetek vannak  beágyazva. A z ellenőrző súlym érések
hez felhasznált m ellékvesék vizsgálatakor azt észlelte, hogy e nor
mális mellékvesék felszínén néha kis, gom bostűfejnyi kéreg- 
adenom ák találhatók, am elyek félgöm bszerűen em elkednek ki. Eze
ket a kéreg-adenom ákat a thyroxinnal kezelt nyulak túltengett 
mellékveséinek ném elyikében is m egtalálta, azzal a különbséggel, 
hogy itt sokkal nagyobbak, színes gom bostűfejnyiek voltak. Ügy
látszik tehát, hogy a kéreg  diffus túltengésével együtt ezek az ade- 
nom ák is növekszenek. Szövettanilag a túltengést főleg a zóna 
fasciculata nagyfokú kiszélesedése okozza.

A  mellékvesékre vonatkozó hasonló észlelet 1928-ból Kliwan- 
skája— Krolltól szárm azik, aki kísérleti á llatait pajzsm iriggyel etette. 
M egfigyelése szerint a k ísérlet 30. n ap já tó l van k im utatható  mellék- 
vesekéregtúltcngés és m ennél tovább ta r t a pajzsmiriggyel való 
etetés, annál jelentékenyebb a mellékvese súlygyarapodása. Előadó 
a thyroxinadagolás idő tartam a és a mellékvesekéreg túltengésének 
nagysága között enny ire  szigorú párhuzam ot nem  talált. KIT  
wanskaja— Kroll szerin t a mellékvesekéreg zsírfelhalmozódása a 
vérből való infiltratio eredm énye, am ennyiben a k ísérleti hyper- 
thyreoidism us következm énye gyanánt hyperlipaem ia lép fel.

1933-ban Collip, A nd erso n  és T hom son  közölték, hogy a hypo
physis mellső lebenyében oly horm on található, am ely a mellék
vese kérgére hat és annak  túltengését képes előidézni. Előadó fenti 
kísérleti eredményei sze rin t nemcsak ennek az adrenotrop (inter- 
renotrop) horm onnak nevezett hvpophysis-term éknek, hanem a 
thyroxinnak  is a m ellékvesékre ugyanilyen hatása van.

A z emberi pathologiából ism eretes, hogy a mellékvesekéreg 
túltengése egyéb ha táso k  mellett vérnyom ásem elkedést is okoz. 
Ü jabb 20 nyúllal m egism ételte az elhúzódó thyroxinm érgezés kísér
letét oly célzattal, v á jjo n  keletkezik-e egy idő múlva vérnyomás
emelkedés. A  nyulak m ajdnem  10 hónap ja  állnak thyroxinkezelés
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alatt. Az első k ísérleti sorozat leletei alapján feltehető, hogy enny i 
idő a la tt — legalább is az állatok egvrészében —  a mellékvesekéreg 
túltengése kifejlődött. A nyulak vérnyom ása vértclen  úton igen jól 
m érhető  a fül közpon ti verőerén a Grant és Rothschild  által sze r
kesz te tt vérnyomásmérővel. M indig meg kell várni, amíg a készü 
léket a nyúl a fülén nyugodtan elviseli és megszokja. Az in té 
ze tben  levő nyulak vérnyom ása 70—80 Hg-itim között váltakozik, 
de Grant  és Rothschild  90 H g-m m -t még normálisnak ta rtják . 
A thyroxinnal kezelt nyulaknak több mint felében a vérnyom ás 
állandóan a felső határon, azaz 80—90 Hg-mm-en mozog, de több  
állata van, am elyekben ezt az é rték e t m eghaladja, nevezetesen 90— 
100, ső t 1—2 állatnál 100—110 Hg-mm között váltakozik. E zekből 
az adatokból az első kísérleti sorozatban elpusztult nyulak m ellék- 
veselelctei alapján arra  következtet, hogy a m ostani kísérleti so ro 
za t tagjainak egyrészében a m eílékvesekéregtúltengés már k ife j
lődö tt.

Parkinson és H oyle  a London-H ospitalban megfigyelték, hogy 
thyreotoxicosisban szenvedők egy csoportjában vérnyom ásem el
kedés észlelhető. Szerintük ez oly  állandó jelenség, hogy jogosult 
lenne a vérnyomásemelkedés ezen formáját thyreotoxicus h y p e r
ton ia  néven elkülöníteni. Előadó azt gondolja, hogy ezen th y re o 
toxicosis okozta vérnyom ásem elkedés mcchanismusába a m ellék
vesékre vonatkozó észleletei a lap ján  bizonyos betekintés nyerhető . 
M ivel azonban a thyroxinnal kezelt állatok sym pathicus dúcaiban 
enyhébb vagy súlyosabb degenerativ  elváltozásokat talált (ezeket 
a vizsgálatokat K iss  professor intézetéből Boros Sándor tanársegéd
del közösen végezte), nem ta rtja  lehetetlennek, hogy a vérnyom ás
változás létre jö ttében  esetleg az erek beidegzési zavarának is sze 
repe lehet.

Esetei felében feltűnt a petefészkek sorvadása. Amíg Z im m e r 
mann  adata szerin t a petefészkek együttes súlya átlag 40 cg, addig 
h a t esetében csupán 7—20 cg közö tt m ozgott, ami 12-3 cg á tlag 
sú lynak  felel meg. A  hat eset közül négyben a petefészkek so rv a 
dása a mellékvesék kérgének túltengésével já r t  együtt, kettőben  
azonban nem. Észlelete összhangban áll Döderlein  megfigyelésével, 
aki az t találta, hogy ha tengerimalacokkal pajzsm irigyet e te te tt , 
szaporodási képességük jelentékenyen csökkent.

Hozzászólások:

Baló József: Physiologusok a thyroxinhatás módjáról v ita tk o z 
nak oly szempontból, hogy a központi idegrendszer, vagy a peri- 
pheria  a hatás helye. Azon kórbonctani megfigyelések, am elyeket 
Zalka, Gerléi és Habán  tettek , am ellett szólnak, hogy a th y rox in  
a peripherián a se jtek re  hat. Gerléinek Borossal végzett vizsgálatai 
arra  utalnak, hogy a thyroxinhatásra a sym pathicus idegdúcokban 
súlyos elváltozások keletkeznek. Ez term észetesen nem zárja  ki 
azt, hogy a központi idegrendszer sejtjeire is fejthessen ki hatást.
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Habán György:  Idült thyroxinhatást vizsgálta nyulak, tengeri
malacok és m acskák m ájaiban. A nyulak m ájaiban k iterjed t elhalás 
és az elhalásban lobos sejtproliferatio  v o lt látható. A  macskák 
májai a coagulatiós elhalás tiszta képét m utatták  sejtes elhalás 
nélkül. Feltűnő jelenség a capillarisoknak az elhalás szom szédsá
gában levő maximalis kitágulása; ezek a capillarisok sokszor tel
jesen üresek, úgyhogy a kitágulás a thy rox in  hatására létrejövő 
érbénulással m agyarázható, am int azt Rössle  emberi Basedow-ese- 
tekben is felveszi. A  tengerim alacok m ájában  a lebenykék széli 
részein a se jtek  világos festése, az úgynevezett „klarificatio“ volt 
észlelhető.

H Y P O P H Y S IS sK IV O N A T O K  H A T Á S Á R Ó L .

Takáts  László (Szeged).

Az előadó a hypophysis-kivonatoknak a vércukorra való hatá
sáról szól.

Azok a  megfigyelések, hogy diabetes m ellitusban elhaltak hypo- 
physisében kóros elváltozások találhatók (Kraus), m ásrészt, hogy 
akromegaliásoknak körülbelül 25—30%-ában glykosuria észlelhető, 
a vizsgálók egész sorát buzdíto tta arra, hogy tanulm ányozzák a 
hypophysis és szénhydrat-anyagcsere közti összefüggést. A z akro- 
megaliát az eosinophilsejtek burjánzása v á ltja  ki, ezért tu lajdoní
tanak fontos szerepet a cukoranyagcserében az eosinophilsejtek- 
nek. Cushing  viszont basophiladenom a ese tén  ír le hyperglykae- 
miáYés glykosuriát.

H ypophysiskiesés (törpeség, Simmonds-kór), vagy k iirtá s  vér- 
cukorcsökkenést okozhat, ső t kiirtás u tán állatok halálos hypogly- 
kaem iáját figyelték meg (Lucke, Fujimoto, Sakamato, Saito).

H ypophysis-kivonatok hatását Houssay  és m unkatársainak 
kezdem ényezése óta a szerzők egész so ra  vizsgálta. A  vizsgálók 
általában m egállapítják az elülső lebeny vér cukoremelő hatását 
(Houssay, Herbert M. Evans, Meyer, S impson, Reichert, Barnes és 
Regan, Lucke  stb.). Lucke  szerint bizonyos mellső lebenykivona
toknak contrainsularis ha tása  van. Ezekkel ellentétes Anselmino,  
Herold és Hoffmann  m egállapítása, akik a mellső lebeny kivona
tának pankreato trop  hatásá t bizonyítják, mivel azzal hypoglykae- 
miát és Langerhans-sziget-túltengést tu d tak  előidézni. A  középső 
és hátsó lebeny  kivonatainak vércukorem elő hatását többen  meg
állapítják (Cushing, Velhagen, Thaddea, Silberstein stb.).

Előadó vizsgálataihoz m aga készítette a kivonatokat a szegedi 
vágóhídról frissen beszerzett szarvasm arha-hypophysisekből. Kísér
leteit ku tyákon  és házinyulakon végezte. A  cukormeghatározások 
H agedorn—Jensen-m ikrom ethodussal tö rtén tek , illetőleg ahol ez 
a magas értékek  miatt nem  volt használható, o tt Benedict colori- 
metriás e ljárását alkalmazta.
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A z elülső lebeny  híg savas, vagy lúgos k ivonata nem okozo tt 
cukorem elkedést sem  kutyákban, sem  nyulakban.* A mellső lebeny 
hatóanyagát más módszerekkel próbálta előállítani. 96%-os alko
hollal, illetőleg acetonnal extrahált, beszárított, m ajd physiologiás 
konyhasóoldatban emulgeált anyag intravénásán adva, körülbelül 
egyform a hatású. Vércukorem elkedést m indkettő okoz, mely 15— 
20 perc alatt éri el maximumát. A z emelkedés átlag 30 mg-%-os. 
M indkettőből egy-egy injieiálásra 0-5 ccm-t ado tt, ami körülbelül 2 g 
friss hypophysis mellső lebeny hatóanyagát tartalm azta.

Hatásosnak találta az alkoholos kivonás u tán  visszam aradt és 
p o ríto tt  anyag desztillált vizes kivonatát. E bből 0‘5 cm3-t ad o tt 
intravénásán, am ely mennyiség 0-20 g por hatóanyagát tartalm azta. 
15—20 perc alatt átlag 25 mg-%-os vércukoremelkedés következett 
be. A  középső lebeny hatása nem  állandó, általában cukorem elke
dést ez is okoz, néha azonban hatástalan, vagy egész jelentéktelen  
az emelkedés. (Velhagen  is nyulakon egyéni különbségeket ta lált.)

Beható vizsgálat tárgyává te tte  a hátsó lebeny  vércukorem elő 
hatásá t. A kivonat n/50 nátronlúggal készült, 20%-nyi friss neuro- 
hypophysist tartalm azott. Az összes kivonatok közül ez b izonyult 
a leghatékonyabbnak, úgyszólván minden esetben kifejezett em el
k ed ést okzott. A  cukorem elkedés typusos görbe képében za jlo tt 
le, úgy kutyáknál, m int nyulaknál. A vércukorérték 15—20 pere 
m úlva éri el maxim umát, egy ó ra  múlva a kiindulási értékre, m ás
fél ó ra múlva m ég alább süllyed, két és fél óra alatt kom penzá
lódik  teljesen. K utyák  0-5 cm3, nyulak 0-1—0-2 cm 3 intravénás adá
sára  60, illetőleg 70 mg-%-os átlagemelkedést m utatnak. N yúlkísér- 
le tekben  0-3—0-5 cm 3 kivonat halálos volt, közben átlag 200 mg-%-os 
vércukorem elkedés állt be. (Valószínű, hogy itt  az anyag m ellék
hatása i is közrejátszanak.) M egpróbálta még ezt a kivonatot huza
m osan  adagolni, napjában kétszer 0-1 cm3-t intravénásán. Az álla
tok  jól tűrték s 6—8 nap m úlva átlag 40 mg-%-kal em elkedett az 
éhezési vércukruk. Ezt azonban fokozni nem  lehetett, ső t 2—4 
n apos fennállás u tán  az éhezési vércukor norm álisra, vagy az alá 
süllyedt. Ezután bizonyos lab ilitás állott be, m ialatt az éhezési 
vércukor meglehetős nagy napi ingadozást m u ta to tt. Erről a h a tá s 
ról nem  írnak a szerzők.**

Kiegészítésül hátsó  lebeny gyári kivonatával (Pituisan sec. 
C hinoin) is kísérletezett, 20 E intravénás adagolásával 60 mg-%-os 
á tm eneti vércukoremelkedést idézhete tt elő.

összefoglalva az eredm ényeket, m egállapítható, hogy a v ér
cukorra  a hypophysis m indhárom  részletének hatása van. H ogy

* Houssay nagy adag lúgos k ivonat adagolására napok múlva, H er
bert M. Evans hónapok múlva tap asz ta lt vércukoremelkedést. A  H oussay  
á ltal leírt cumulativ hatást az előadó nem  tudta előidézni.

** Velhagen gyakran  adott nagy adag hátsó lebennyel próbálta állan
dóvá tenni a vércukorem elkedést, sikertelenül. N ém ieg hasonló az elő
adóéhez E. Evans megállapítása, aki elülső lebeny lúgos kivonatával k é t 
nap a la tt hyperglykaem iát idézett elő, amely egyheti fennállás u tán  sub- 
norm alisra süllyedt.
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mi a hatóanyag, vagy hol term elődik, arra  határozott választ adni 
nem tud. H ogy a sejtdús elülső, vagy középső lebeny produkálja 
az anyagot, valószínűnek látszik. A neurohypophysis activ  sze
repe nehezebben képzelhető el. A hátsó lebeny szerepéről három 
nézet van: 1. itt term elődik az anyag és a vasopressinnel azonos,
2. az elülső és középső lebeny hatóanyaga itt raktározódik fel,
3. a neurohypophysis activáló szereppel bír. Bárhogy áll a dolog, 
annyi bizonyos, hogy a hypophysisnek fon tos szerepet kell tulaj
donítanunk a cukoranyagcsere szabályozásában.

A Z  ID E G R E N D S Z E R  V IT A L IS  R E A C T IÓ JA  
ÉS E N N E K  T Ö R V É N Y S Z É K I O R V O S T A N I 

J E L E N T Ő S É G E .

Orsós Ferenc (Debrecen).

A  központi idegrendszer dúcsejtjein, tengelyszálain, gliaszöve- 
tén, továbbá a peripherikus idegrendszer specifikus elemein, vég
készülékein és kötőszövetes hüvelyein egyarán t nyilvánulhatnak 
a vitális reactiókra vonatkozó, előző közlem ényeiben ism erte te tt 
vitális reactiók, melyek különösen m etachrom atikus (M allory, 
Giemsa, M ay-G rünwald  stb .) festésekkel és a Kiss-féle protrahált 
osmiumozással tüntethetők fel.

A  dúcsejteken  a vitális reactio enyhébb (talán még reversi- 
bilis) átm eneti stádium ában duzzadás és zavarodás, a végsőben 
pedig irrevcrsibilis fibrinoid vagy viaszos coagulatio lép fel. A  Mal
lory szerint feste tt készítm ényekben az á tm eneti stádium ot, m elyet 
I. fokú alvadásnak nevez, a sötétibolya színeződés m ellett a struc- 
tu ra eltűnése, a II. fokúnak nevezhető végső coagulatiót pedig az 
egész se jtte s t élénk narancsvörös, hom ogen színeződése jellemzi. 
Az osm ium ozott készítm ényekben az alvadt dúcsejtek feketék. — 
Az idegfonalakon  az átm eneti I. stádium ban úgy a tengelyszálak, 
m int a velőshüvelyek duzzadása, az irreversibilis II.-ban az előb
biek fibrillaris, vagy göcsös-korongos széttagolódása, az u tóbbiak
nak pedig cseppes szétesése következik be. A  végső stádium ban 
a tengelyszálak az alvadás és szétesés hasonló szín- és form askáláit 
m utatják, m in t például a sé r te tt  izomrostok.

E vitális vagy elhalásos reactiók erőm űvi, vegyi, therm ikus 
és specifikus neuralis ártalm akkal egyaránt előidézhetők és for
mailag em lékeztetnek a spon tan  m egbetegedések m orphologiai 
jelenségeire, de azzal a lényeges különbséggel, hogy kifejlődésük
höz nem  napok és hetek, hanem  m ásodpercek elegendők.

Az idegrendszer felsorolt vitális reactió i bizonyos fokig az 
interm ediaer életben is kiválthatók, ső t sokszor feltűnő hosszú 
ideig. Az idegsejteknek eddig hitt gyors szétesése a halál után 
tehát nem következik be. A z  idegsejtek vegeta tiv  élete az egyén
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halálával nem m indjárt szűnik meg, csupán a specifikus sensorikus 
és psychikus functiók. C sakis így érthető  a tetszhalott állapot, 
valam int a fulladás és villanyos balesetek utáni újraéleszthetés. 
A  halál utáni intracellularis anyagforgalom  sietteti a se jt végleges 
elhalását, ellenben, ha a se jt anyagforgalm át kábítással és lehűtés
sel felfüggesztjük, vagy erősen lecsökkentjük, úgy nagyon meg 
tud juk  nyújtani az idegsejtek latens életét.

M inthogy a vitális reactiók lefolyásának és phasisainak meg
ismerése nem  lehetséges az idegsejtek structuráinak figyelembe
vétele nélkül, éppen ezért az erre irányozott kísérletek sorozatát 
végezte az interm ediaer szakban az em ber, továbbá a különböző 
meleg- és hidegvérű gerincesek és gerinctelenek idegrendszerén is. 
H a az óvatosan izolált kutya-gerincvelőt röviddel (10—30 perc 
múlva) a narkosis-halál u tán  a harántm etszeten kálilúgpasztillával 
10—20 m ásodpercig érintjük és, miután 24 óráig kevéssel 0 C° 
fe le tt tarto ttuk , rögzítjük, úgy a gerincvelő elváltozott szakaszá
nak hosszmetszeteiben m etachrom atikus festéssel (M allory) 5—6 
zónát különböztethetünk meg. A  közvetlen érintés helyén az ideg
se jtek  és a tengelyszálak azonnal elhalnak, mielőtt lényegesebb 
szerkezeti átalakulás m ehetne bennük végbe. M allory-praeparatu- 
m okban ez a zóna egészen halványan, rózsásan színeződik és foko
zatosan megy át a következő jóval szélesebb 2. zónába, melyben 
az idegsejtek kissé zsugorodottak, a tengelyszálak ellenben erő
sen  duzzadtak és minden szövetelem egyenletes zöldeskék szí
neződést m utat. Az idegsejtekben itt csak egyenletes, fino
m an szemcsés structura m utatkozik. H atározott N issl-granulák 
nem  láthatók és csak ha erős nagyítással elemezzük a cyto- 
plasm át, ism erjük fel annak  jellegzetes, legfinomabb résrend
szertől á th a to tt granularis szerkezetét. Ezután egy 3. zóna követ
kezik, mely m ég hasonlóan színeződött, de benne a dúcsejtek mag- 
vai már sötétebbek a cytoplasmánál és a nagyfokban duzzad t ten
gelyszálak is sötétebb kéken festődtek. Ezen rétegben teh á t a vitá
lis reactio folyam án már bizonyos alaki és színeződési differen- 
tiálódás következett be a lúg hatására, vagyis az idegsejtek a lúg 
által való elöletésük előtt m ár bizonyosfokú vitális elváltozásokon 
estek át. A  4. zóna már lényegesen eltér az előbbiektől, ebben 
ugyanis a lúghatás már csak csökkent m értékben érvényesült és 
így a vitális reactio  kifejlődésére megvolt m ár a kellő idő és alka
lom. A dúcsejtek itt kissé duzzadtak, homogének, zavarosak, Mal
lory szerint sötétibolyára színeződtek, s tru c tu rá t bennük egyálta
lában nem lehet felfedezni; ezt az állapotot I. fokú alvadásnak 
nevezi. A tengelyszálak az igen nagyfokú, hol egyenletes, hol pedig 
orsószerű duzzadáson kívül szintén sötétibolya színeződést m utat
nak, mely sokhelyen már a narancsvörösbe csap át. E ré teg  dúc
sejtjei megfelelnek a Nissl-féle parapyknom orph állapotnak. A  most 
következő 5. zóna a teljesen kifejlődött irreversibilis, II. fokú coa- 
gulatio tere. A  dúcsejtek ebben ismét kissé zsugorodottak, teljesen 
egyneműek, structurátlanok, magvaik sem  különböztethetők meg,
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az egész cytoplasm a erősen fénytörő  és M allory  szerint nyú lvá
nyaival együtt élénk narancsvörösre színeződött. A N issl-féle 
nom enclatura sze rin t ezen terü le tben  az összes sejtek pyknom or- 
phok. Ezután ú jra  egy átm eneti 6. zóna következik, mely általában 
hasonlít a 4.-hez, tudniillik se jtje i szintén sö té t ibolyaszínűek és 
elm osódott szerkezetűek, de az ibolyaszín itt a 4. rétegéhez képest 
vörösebb árnyalatú  és ezenkívül a magvak sok  sejtben, bár pykno- 
tikusak, de még jól megkülönböztethetők. Ez a 6. réteg azu tán  
fokozatosan m egy át az aránylag normális részbe, melyben a dúc- 
se jtek  normális structu rá t és színeződést m utatnak : a cytoplasm a 
M allory-festéssel bágyadt rózsáslila, a N issl-granulák kobaltkékek, 
a neurosomák pedig igen aprók, pontszerűek és kárm invörösek. 
Itt-o tt ezen rétegben  is találhatók  sötétebb ibolyasejtek, ezek 
azonban tudvalevőleg norm álisaknak m inősíthető gerincagyakban 
is előfordulnak és véleménye szerin t vagy a halált okozó betegség, 
vagy pedig az agónia termékei, tudniillik az agonialis vitális reactio  
úgyszólván m indig feltalálható képviselői. — A 4 ,  zónában a dúc
sejtek, a tengelyszálak és az extracellularis neurofibrillumok a W ei- 
gert-féle rostonyafestésnél sö tétibolyára színeződnek.

A  szövetek élő állapotban való rögzítése is súlyos vitális reac- 
tióka t okozhat. A  túlélő szövetek rögzítése á lta l kiváltott v itális 
reactiók kiderítése végett egész so rá t végezte a különleges k ísérle
teknek. M adarak (tyúk, kacsa) elvéreztetése u tán  a gerincvelő és 
a csigolyaközti dúcok felét azonnal, felét pedig 24 óráig a h ű tő 
ben való tartás u tán  rögzítette. A z eredm ény anny ira  szembeszökő, 
hogy teljesen m eg kell változtatn ia az idegrendszer postm ortalis 
állapotáról eddig vallo tt nézeteinket, másrészt módosítani fogja az 
idegrendszer vizsgálatának eddigi m ódszereit is. Az azonnal rög
z íte tt csigolyaközti dúcok idegsejtjei az irreversibilis (II. fokú) coa- 
gulatio állapotát m utatták  és a Kiss-féle p ro trah á lt osmium-keze- 
léssel csaknem valam ennyien teljesen m egfeketedtek, ellenben a 
24 óra múltán rögz íte tt dúcokban az idegsejtek közül rendszerin t 
egy sem feketedett meg. Az idegsejtek plasm astructuráiban is lénye
ges a különbség: A z azonnal rögzíte tt dúcok fekete idegsejtjeiben 
a spongioplasma fekete szivacsra emlékeztet, m elyet apró, kerek  
lyukak hatnak át. A  lyukak megfelelnek a nagyobb Nissl-granulák 
centrumainak. A  24 óra m últán rögzített idegsejtek  egyrészének 
világos cytoplasm ája csaknem homogen elosztódású legfinomabb 
granulákból áll. N agyobbrészükben pedig m eglepő élességgel m u ta t
kozik a Holm gren-féle csatornarendszer jól ism ert form ájában. 
M indazonáltal a látszólag hom ogen sejtek cytoplasm ájában is fel
ism erhető a helyenként inkább fonalas, m ásutt inkáb recés sze r
kezet és beható szem lélettel a granulákközti résrendszerek eltérő  
minősége alapján nagyjában itt is elhatárolhatók az egyes N issl- 
granulák territo riális határai, nevezetesen cen trális  lyukai és ezek 
intragranularis sugaras nyúlványai. Ezen finom structuráknak a 
halál után azonnal és a hullamerevség lefolyása u tán  rögzített ideg-



sejtekben való összehasonlítása nagyon értékes felvilágosításokat 
nyújthat az idegsejtek általános szerkezetéről is és különösen alkal
mas az u tóbbin  a vitális reactióban bekövetkező elváltozások ki
derítésére.

Kísérleti eredményei alapján arra a meggyőződésre ju to tt, hogy 
a Nissl-féle granulák és a Holmgren-féle csatornarendszer, de a 
Nissl és követői által m egkülönböztetett granula- és cytoplasma- 
typusok  a mikroskopos formáiban eddig nem ismert vitális reactio 
szüleményei. Bármilyen módon öljük is el az idegsejteket, annak 
elemei: a spongioplasma, a neurofibrillumok és a több i sejt-orga- 
nella is vitálisán reagálnak a letalis beha tás qualitása és kivált quan- 
titása , és időbeli lefolyása szerint. Enyhébb ártalom  reversibilis 
elváltozást létesít, melyen valószínűleg a parapyknom orph állapot 
(I. fokú alvadás) alapszik. Súlyos behatás m ár irreversibilis (II. fokú) 
coagulatiót, sejtelhalást okoz. A reactio  fokozatai szerin t meg
figyelhetjük a ncurosomáknak, illetve a chromatophil szemcséknek 
a vitális reactio  beálltával végbemenő átcsoportosulását, territoriális 
sűrűsödését, a legnagyobb granula-halmazok kialakulását és egy
szersmind a m etachrom atikus színeződés jelentkezését. Végered
ményben teh á t az idegsejtek cytoplasm ájában is ugyanazokat a 
tünem ényeket látjuk szem ünk előtt elvonulni, melyeket az izomzat 
vitális reactiói révén m ár előbb ism ertetett.

Az idegrendszer v itális reactiói törvényszéki orvostani jelentő
ségének illusztrálására példákat hoz fel a végkészülékeken (Pacini- 
testeken, izomorsókon), a peripherikus idegrendszeren: idegfona
lakon és dúcokon észlelt vitális reactiókból. Azután pedig az agy 
és gerincvelő törvényszéki orvosi esetekben észlelt vitális reactiót 
szemlélteti egy-egy példa révén.

Mint a többi szöveteken, úgy az idegrendszerben  is megkülön
böztethetők a lassan, fokozatosan és a hirtelen, katastrophalisan  
bekövetkező, vagyis „erőszakos“ halála az egyes se jteknek. A halál 
előbbi form ájában a v itális reactio kifejezett m orphologiai jelen
ségei el is m aradhatnak, míg az u tóbbiban azok rendszerin t erősen 
kifejezettek és az irreversibilis II. fokú coagulatióban érik el be
fejeződésüket.

Az idegrendszer dúcsejtjeinek katastrophalis h irte len  elhalása 
kivált a különböző erőszakos halálnem ek esetében észlelhető. De 
a term észetes halálnemekben is akadunk a központi idegrendszer 
m akroskoposan épnek látszó egyes részeiben katastrophalisan el
halt, vagyis coagulált dúcsejtekre, m elyek részben bizonyára ago- 
nialis eredetűek. A különböző kóros folyamatok term észetesen 
még jobban bonyolíthatják a képet, minthogy azok is többé- 
kevésbbé súlyos vitális reactiókat válthatnak  ki részint közvetlenül 
az elsődlegesen elváltozott területekben, részint pedig vascularis 
vagy neuralis távolhatásként a szabadszem re látszólag ép részei
ben a központi vagy peripherikus idegrendszernek. A  legvulnera- 
bilisabbnak látszik a vegeta tiv idegrendszer.
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A  törvényszéki orvosi gyakorlatában előfordult hirtelen halál
ese tekben  nagyon m arkáns és szem betűnő vitális elváltozásokat 
— dúcsejtalvadást — talált m ajd a központi, m ajd  a peripherikus 
idegrendszerben az agy- és gerincagyrázkódás, az agyroncsolódás, 
a fulladás, az epilepsia, az intoxicatiók  (alkalilúg-, ammóniák-, só
sav-, ecetsav-, Sublimat-, thallium-, bariumchlorid-, arsen-, schwein- 
furti zöld-, alkohol-, evipan-, natrium brom id-, C O -, CCE-, s trych 
nin-, ,,H ora“-gázmérgezés), az égési és a villanyáram okozta halál 
után. Az idegrendszernek az általa követett m ódszerekkel való á t
vizsgálásakor található, pillanatok a la tt bekövetkezett súlyos vitális 
sejtelváltozásai m egértetik  a hirtelen vagy váratlanul bekövetkező 
halál eddig homályos azon eseteit, am ikor — mint például az égési 
halál esetében — a m akroskoposan vagy az eddig gyakorolt mikro- 
skopos vizsgálat nem adott m egnyugvást. A laetalis hatás tekin
te tében  nem az intravitalisan alvadt sejtek  száma, hanem  az érin 
t e t t  terü le t élettani fontossága dönt.

M inthogy a vitális reactiók az interm ediaer életben még a rög
zítéssel is előidézhetők, törvényszéki orvosi eseteiben a boncolást 
és a rögzítést is a hullamerevség te ljes  beállta, illetve elmúlta u tán  
végezte.

M ielőtt az egyes casusok leleteit általánosítaná és a törvény- 
széki orvosi gyakorlatra nézve távolabbi következtetéseket vonna 
azokból, feltétlenül szükségesnek ta rtja , hogy a term észetes halál 
különböző nemeiben előforduló elsődleges intravitalis és agonialis 
reactiv  elváltozások, dúcsejtalvadások sok esetnek rendszeres fel
dolgozása alapján minőségükben, m ennyiségükben és topographiá- 
jukban , a lehetőségig pathobiologiai jelentőségükre nézve is m eg
állapíttassanak.

A  vitális reactio nincs valam ely különleges sejtalkatrészhez 
kötve. A  corpuscularis és humoralis componensek egyaránt érintve 
lehetnek  és a lefolyás sorrendje is változhatik. Ez az egyetemesség 
különösen utal arra, hogy a vitális reactio  vázolt jelenségeiben á lta 
lános érvényességű biológiai alapjelenséggel állunk szemben. A köz
ponti és általában az egész idegrendszer spontan kóros elváltozá
saira nézve is különösen áll az, hogy a vitális reactióval járó el
változások képezhetik sokszor a gerincét a morphologiailag kifeje
ze tt kóros folyam atnak, míg a specifikus elváltozások inkább csak 
függelékként kom plikálják az általános reactiv alapfolyam atot. Ügy 
a kísérleti, mint a forensikus esetekben az alvadt dúcsejtek elosz
lása arra  mutat, hogy ezen traum areactio  nemcsak az alkalmazott 
á rta lom  direct behatására, hanem távolhatásként is, vagyis m ásod
lagos vascularis vagy neuralis ingerekre is bekövetkezhetik. A tö r
vényszéki orvosi gyakorlat sok esetében egyedül a m ikroskoposan 
k im utatható  vitális reactiótól várhatunk  tám pontot egyrészt a sérü 
lés vitális eredetének bizonyítására, m ásrészt ezzel összefüggésben 
a halálnak term észetes, vagy a krim inalitás körébe tartozó  ok foly
tán  való bekövetkezésének kiderítésére.



А GU A N ID IN  ENCEPHALITISRŐL.
Baló József (Szeged).

Fuchs 1921-ben állapította meg, hogy m acskáknak naponta 
(M g sósavas guanidint adagolva, 3—4 nap múlva nyugtalanság, 
ingerlékenység, görcsök fejlődnek ki és az állat meningo-encephalo- 
m yelitissel elpusztul. Szerinte a m acskák guanidin encepbalomyeli- 
tise a járványos encephalitissel azonos. Fuchs szerin t az Eck- 
fistulás kutyák encephalitise ugyancsak guanidinmérgezésre vezet
hető vissza. A járványos encephalitis aetiologiájának kutatása 
mindezideig kielégítő megoldást nem  nyert. A betegség átoltása 
nem sikerül. Az ú jabb  encephalitis-járványok m indig újabb és 
újabb vizsgálatokhoz vezetnek. L egutoljára 1933-ban St. Louis-ban 
és K ansas Cityben észleltek járványos encephalitist, amely W eb 
ster és Fite vizsgálatai szerint b izonyos egerekre vo lt átoltható. 
T ekin tetbe véve a sok  encephalitis-járvány aetiologiai kutatása 
közben mutatkozó eredm énytelenséget, e betegségnek nem fertőző 
eredetére is kell gondolni. Előadó e célból vette vizsgálat alá a 
guanidin encephalitist. Nagy jelentősége lenne, ha valamely m é
reggel a fertőző encephalitishez hasonló képet lehetne nyerni.

A  guanidin-kísérletekre m acskákat, kutyákat, házinyulakat 
használt. Guanidin nitricum ot, hvdrochloricum ot és carbonicumot 
adagolt, mivel egyéb guanidin-készítmenyek, mint methylguanidin, 
benzylguanidin stb. sokkal drágábbak. Nyolc m acskát, 18 kutyát 
és 11 házinyulat subeutan, intravénásán és intracerebralisan olto tt 
a különböző guanidinsó egyszeri adagjával, vagy sorozatosan. 
M acskáknak kg-kint 0'2—0'25 g halálos. Átlag 10 kg-os kutyára 2 g 
halálos. Ilyen kutya 0 5  g-ot 8—10 napig  elbír. Á tlag 2 kg-os házi
nyúl 1 g guanidinsótól elpusztul. H alálos adag h a tásá ra  oly tüne
tek fejlődnek ki, am elyeket régóta a tetaniához hasonlítottak. 
A guanidintetania kérdéséről sokat vitatkoztak. V izsgálatai szerint 
ilyenkor a vérben hyperglykaemia, acidosis van és lipaemia, amely- 
lyel eg y ü tt a tüdőben, agyban zsírem bolia keletkezik. A  guanidin 
nagy adagokban zsírvérűséghez vezet. Kisebb adagokra görcsök, 
ataxia, furor, merevség fejlődik ki és állandó k ísérő tünet a hányás, 
hasm enés, nyálfolyás.

A  guanidin-encephalitis huzam osabb guanidin-adagolás u tán  
m utatkozik. Nézzük, hogy viszonylik a megbetegedés szövettani 
képe a járványos encephalitis és egyéb encephalitisek szövettani 
képéhez.

V együk a járványos encephalitis legfontosabb tulajdonságait 
és keressük ezeket a guanidin-encephalitisben. A  járványos ence
phalitis, polioencephalitis, jellegzetes localisatióval bír. Elváltozásai 
főleg az erekre vonatkoznak. Az idegállomány aránylag kevéssé 
pusztul. A  guanidin-encephalitis nem  egyedül a szürkeállom ányt 
illeti. Jellegzetes localisatióval bír, m ert főleg a nucleus caudatus 
elváltozásával jár. A  nucleus caudatus állományában sokszor az
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ependym a alatt perivascularis beszűrődések vannak. Ezek a nem 
genyes encephalitis k épére  jellemzőek. Sokszor azonban  -a kerek 
perivascularis sejtek h e ly e tt hosszúkás, megnyúlt adventitialis se j
teket találunk. A nucleus caudatus degenerált se jtje i körül glia- 
sejtek  gyűlnek fel. A z általános agyvérbőség és a dúcsejteknek 
egyebütt is észlelhető degeneratiója egészíti ki e képet. Míg a peri
vascularis beszűrődések nem is olyanok, mint a járványos ence- 
phalitisben szoktak lenni és nem is o tt  székelnek, jellegzetes a dúc- 
sejteken  kívül a velőhüvelyes rostoknak  pusztulása is. Fehér- és 
szürkeállom ányban neutrá lis  zsírcseppeket találhatunk, amelyek a 
velőhüvelyekből szárm aznak. A szabadon levő zsírcseppek kioldá
sából likacsos szerkezet keletkezik. A z erek adventitialis űrében 
zsírszem csés sejtek m utatkoznak, ezek Sudan III.-mal és Spiel- 
m eyer-féle velőhüvelyfestéssel egyarán t színeződnek. Végül ott, 
ahol a velőhüvelyes rostok  pusztultak, a neuroglia túltengése is 
k im utatható. A járványos encephalitis szövettani jelenségei a meso- 
derm alis elemeket illetik, az ektoderm alis elemek pusztulása kisebb
fokú. A  guanidin-encephalitisben a perivascularis beszűrődések 
töm ege kisebb és az ektoderm alis elem ek pusztulása, különösen a 
velőhüvelyes idegrostok pusztulása jóval nagyobbfokú. Sokkal in
kább összehasonlítható a guanidin-encephalitis az Eck-fistulás 
ku tyák  encephalitisével. Ez utóbbi betegség nem fertőző, locali- 
satió ja a guanidin-encephalitiséhez hasonló, mivel o tt  is a nucleus 
caudatus az érkörüli beszűrődések főhelye.

M indent összevetve, tehát a guanidin-encephalitis képe a já r
ványos encephalitis képével nem egyezik meg. A guanidinben in
kább oly anyagot kell látnunk, ami az idegparenchym a, különösen 
velőhüvelyek széteséséhez vezet. A  szervezetben a guanidin nem
csak a béltractusban, hanem  szervekben is keletkezhetik. Kutscher 
és O tori a pankreas öncm észtödésekor tudta kim utatni. A guani- 
dinnak az agyra való hatásá t tanulm ányozva, talán a velőhüvelyes 
idegrostok pusztulásával járó  folyam atok keletkezésének menetébe 
nyerhetünk  betekintést.

AGYTUBERCULUMsÓRIÁSSEJTEKRŐL.
Szüts A ndrás  (Balassagyarmat).

C astrén  a tuberculum ok szövettanáról írt m unkájában mellőzi 
a központi idegrendszer tuberculumait. Ennélfogva egy 14 éves 
leány kisagyának bal lebenyében és a vermis superiorban talált 
diónyi tuberculumot, am ely  mellett a bal tüdőcsúcsának primaer 
góca is megvolt, azzal a céllal dolgozott föl, hogy etekintétben 
C astrén  vizsgálatait kiegészítse, közelebbről pedig, minthogy 
Castrén  a tuberculumok fejlődésében nagy fontosságot tulajdonít 
a fix szövetsejteknek, különösen a fibroblastoknak, s ezzel a Baum-
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garten-féle nézetet támogatja, ennek a felfogásnak helyes vo ltá t 
ó h a jto tta  ellenőrizni, vagy ellenkezőleg a M etschnikoff-féle nézet 
értelm ében a haem atogen elemek szerepéről meggyőződni. E köz
ben feltűnt, hogy a tuberculotikus sarjadzásos szövetben levő nagy
szám ú óriássejt nagy része a rendes Langhans-féle tvpus ism ert 
szerkezetétől különböző volt. A  következő jellegzetes alakokat 
találta:

1. Rendes typusú  Langhans-féle óriássejtek.
2. Ugyanaz, egyik pólusán pseudopodium szerű nyúlványokkal.
3. Különböző nagyságú nyúlványos sejtek peripheriás gyűrű

alakú  hyperchrom iás homogen chrom atin-sánccal, mely a nyúlvá
nyokba is benyomul.

4. Tömör chromatin-sánc a se jt egyik pólusán és nyúlványaiban.
5. Tömör chrom atin a sejt m indkét pólusán, köztük szalagszerű 

nyúlványok.
6. Óriásnagyságú sejt, egyik pólusán m onstruosusan fe jle tt 

chrom atin-töm eg, felritkult részekkel, sötét hurokszerű, összegomo- 
lyodo tt differenciálódásokkal.

7. Szétszórt hyperchrom iás magvak, bunkószerű proliferatiók- 
kal a felület felé, egy helyen hosszúkás töm ör sánc a felületen.

8. A  sejt nagy részét elfoglaló rozettaszerű chromatin.
9. Peripherikus koszorúalakban részint gyér chromatinú, el

különült magvak, részint még töm ör chromatin.

Ezek a tömör, minden chrom atin-szerkezetet nélkülöző m on- 
struosus masszák festődés tekintetében megegyeznek a chrom atin- 
nal: vashaem atoxylinnel még erős differenciálódás után is a leírt 
alakokat mutatják, ezek tehát nem tulajdoníthatók  a nem tökéletes 
differenciálásnak; progressiv magfestésekkel, basikus anilinekkel, a 
Becher-féle chrom tim sós gallocyaninnal, m in t tiszta chrom atin- 
festéssel, ugyanezt az eredm ényt kapta. Carm innal egyneműen 
p irosra  festődnek.

Fieandt vizsgálatai szerint az agytuberculum ok fejlődésében 
fo n to s  szerep ju t a gliának. K im utatta, hogy a gliasejtek progressiv 
átalakulásából szárm azó nyúlványos alakok confluálva, nagyobb 
synplasm ákat hoznak létre, melyek a typikus tuberculotikus ó riás
sejtekhez hasonlítanak. A bem utato tt m agalakok azonkívül h ason
lítanak azokhoz a m agmonstruositásokhoz, amelyeket Schaffer  a 
dysgenetikus gliomák óriássejtjeiben írt le. Ezek alapján fe ltehe t
jük , hogy ezek az óriássejtek eredetükre nézve vonatkozásban álla
nak a gliasejtekhez. A  csillagalakú, nyúlványos óriás gliasejtek 
m agchrom atinjának ez a m onstruosus kifejlődése a gliomákon kívül 
az agytuberculum okban is kim utatható. A bem utato tt alakok gene
tik a i összefüggése szem pontjából fontos volna, hogy melyik a ki
indulási és melyik a végső forma, s hogy ezek mint alakultak át 
egym ásba? A rendes Langhans-typusú se jte t nyugvó állapotnak 
tekintené, a töm ör m onstruosus chrom atinú alakokat pedig izgalmi 
alakoknak, amelyekből a chrom atin felritkulása, egyes m agvakra
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különülése és ezeknek a peripherián való elrendeződése ú tján  a 
nyugalmi typusú  rendes Langhans-féle óriássejtnek  megfelelő alak 
keletkezett.

Végül pedig állatkísérleti anyag volna hivatva eldönteni, hogy 
milyen elem ekből fejlődtek ezek az alakok, különösen abból a 
szempontból, hogy e folyam atban milyen szerepet já tszanak  a 
mikroglia elemei, melyek ú jabb  vizsgálatok szerint (Sántha, Juba) 
a vérkeringésből, tehát nem  fix szövetsejtekből szárm azó korai 
foetalis m esenchym a-elem eknek tekintetnek.

Ez utóbbi szempont a tuberculum fejlődés ismeretében általá
nos fontosságú és a M etschnikoff-féle nézete t támogatná. Ezirányú 
vizsgálatai eredm ényéről a jövő  nagygyűlés előtt lesz szerencséje 
beszámolni.

A l á g y a g y h A r t y á k  r o s t s z e r k e z e t e
ÉP ÉS KÓROS VISZONYOK KOZOTT.

Ökrös Sándor (Debrecen).

Különböző korú egyének lefejtett és Pap  szerint im praegnált 
lágyburkában vizsgálta a rostszerkezetet. M egkülönböztet: 1. stati
kai gerendázatot, melynek feladata az agy és a véredények rögzí
tése, a kéregbe lépő kisarteriák  kipányvázása a belépési hely körül, 
továbbá az arachnoidea, a pia és az agy egymással való össze
kötése; 2. parenchym as gerendázatot, mely a liquorrések sa já t falát 
képezi.

A fejlődés folyamán a lágyburkok rostszerkezete változásnak 
van alávetve. Kezdetben a burkok még sím a hártyaalakúak, de a 
tekervények kialakulásával párhuzam osan m egjelennek a pianyúl
ványok, ennek megfelelően lassankint állandósul a rostgerendázat 
szerkezete. A  fej physiologiás mozgásaival kapcsolatban erőmüvi 
behatás éri az agyat, ennek következtében m ár az első életévekben 
a beható erők irányában kifejlődik és m egerősödik a rostgerendázat.

A z  arachnoidea rostos szerkezete: 16 cm hosszú m agzatban 
még egy rostrétegből áll az arachnoidea. A  rostok ezüsttel jól im- 
praegnálódnak, főként horizontális lefutásúak, hullámosak és vé
kony nyúlványok útján úgy egymással, m in t az aracím oideát borító 
endothelsejtekkel összefüggenek. Egy-egy endothelsejthez 3—7 
nyúlvány is halad. A  horizontális rostok közé bizonyos távolság
ban vastagabb rostkötegek fonódnak be, m elyek az alaprostozattal 
vagy párhuzam osan futnak, vagy bármely irányban  keresztezik azt 
(erősítő rostkötegek). Ezeken kívül tartalm az az arachnoidea egy 
harmadik rostféleséget is, m ely  hosszú rostkötegekből áll. Ezek a 
lágyburkok rögzítési pon tja itó l (felső nvílöbölm enti véredénytör- 
zsek, Pacchioni-féle granulatiók, Sylvius-féle árkok véredényei) 
sugárzanak ki a féltekék dom borulatára (hosszú  kötélrostkötegek). 
Kezdetben e rostkötegek még argyrophilek, de később ezüsttel csak
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bámulnák. A z arachnoidea rostozata a fejlődés folyamán fokoza
tosan erősödik, felnőttben m ár 10 rostré tege t is alkot.

A z  arachnoidea és a pia közö tt önálló rostkötegek létesítik az 
összeköttetést. Vannak: 1. rövid rostkö tegek  (függesztő rostok), 
melyek szétsugárzó nyúlványai az arachnoidea és a p ia rostháló
zatába fonódnak be; 2. hosszú rostkötegek, melyek a gyrusok közti 
pianyúlványokban fekszenek.

A  pia m ater  erős rostkötegekből a lk o to tt nagyobb hálószemek
ből áll, m elynek közeit kisebbek  töltik ki. Legerősebb a rostgeren- 
dázat a tekervényekközti árkokba való behajlás helyén, ahol csillag
alakú nagy rostkötegcsom ók  fekszenek egymás m ellett, amelyek 
úgy egymással, mint a szem közti sulcusszél mentén fekvő hasonló 
csomókkal íves lefutású rostnyúlványok révén  összefüggenek. A pia 
statikai rosthálózatában ezenkívül kisebbek  is előfordulnak, melyek 
У-, kereszt- és csillagalakúak. Az összes csomók rövid összekötő 
nyúlványokat bocsátanak az arachnoideához, a véredények és a 
hquorrések falához. A pia legalsó rétegében fekvő csillagalakú cso
mók közepén keresztül az agykéregbe lépő  kis arteriaágak halad
nak keresztül, melyek ezáltal az agy felszínén, a belépési hely körül 
ki vannak pányvázva. A puha agyállományon az arteriarögzítésnek 
ez a m ódja figyelemreméltó berendezés, m ely a m echanikai erő
behatásokkal szemben az agyszövet védelm ének szolgálatában áll. 
Az erőbehatás egy bizonyos fokán túl azonban az érrögzítes elég
telen lesz és egyes artériák  ki is szakadhatnak az agyszövetből, 
miközben kisebb-nagyobb kéregroncsolást létesítenek.

A pia m ater nyúlványai részint íves szélükkel párhuzam osan 
futó, részint erre  merőleges irányú sűrű rostszövedékből állanak. 
Egyesek azonban eltérnek ettő l a typustó l, amennyiben csak az 
alsó szélük m entén  van m eg ez a szerkezet és egyebütt hálózatos 
rostgerendázatuk éles h atár nélkül m egy á t a pia hasonló szerke
zetű vázába.

A lágyburok capillaris hálószemeihez tartozó rostok  éretlen 
magzatokban tüntethetők jó l fel. V annak: 1. körkörös (circularis); 
2. hosszanti (longitudinális) rostok. U tó b b iak  a capillarisokat kísé
rik és 1—1 nyúlványt adnak a liquorrések falához.

A liquorrések  falát belül finom rcticulum -rosthálózat képezi.

ADATOK
A POLYRADICULITISEK SZÖVETTANÁHOZ.

Juba A d o lf (Budapest).

A polyneuritisckkel foglalkozó ú jab b  szövettani vizsgálatok 
hívták fel a figyelmet arra, hogy számos peripheriás folyam atban 
a motoros és sensoros radixok, továbbá az ezek egyesüléséből szár
mazó nervus radicularis elváltozásai is igen fontos, sokszor elsőd
leges szerepet játszanak. így  Margulis szerin t az úgynevezett pri-
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m aer infectiosus polyneuritisckben a folyamat először a nervus 
radicularisokban, m a jd  a radixokban indul meg, innen terjed a k ö r
nyéki idegekre, esetleg a gerincvelőre is. P ette  és Környey  a 
spinaldúcok jelentőségét emelik ki. Margulis leírásán kívül ism e
retes m ég néhány idevágó közlés. A z idetartozó esetek nagy része 
klinikailag a Landry-syndrom a képében  acutan folyik le; jóval r i t 
kább a subacut vagy chronikus lefolyás. Itt em lítendők Margulis, 
B üttner  1—1 esete, továbbá a M arinesco—Draganescu-féle eset.

Első esete szin tén  leginkább ezen csoporthoz sorolható. A  tü 
netek  egy 43 éves férfiban meghűlés után jelentkeztek; kiemelendő 
az alsó végtagok reflexhiánnyal kapcsolatos pe ty h ü d t bénulása, a 
felső végtagok izom erejének csökkenése, distalis typusú, összes 
qualitásokra k iterjedő  érzészavar; a halál a betegség negyedik h ó 
n ap jában  intercurrens tüdőembolia folytán következett be. Szövet
tani vizsgálatkor a mozgató- és az érzőgyökerekben a sacralis 
segm entum októl a cervicalisokig terjedőleg in tensiv  velőshüvely
lebon tást lehetett kim utatni; zsírkészítm ényeken széteső velős
hüvelyek, szem cséssejtek találhatók. A  folyamat leginkább gócos 
jellegű. Ezenfelül gyulladásos jelenségek, például kereksejtes be- 
szűrődések, in terstitia lis erek körüli infiltratiók, szervülő stád ium 
ban levő infiltratum ok, a Schwann-elemek körülírt felszaporodásai 
is megfigyelhetők. A  peripheriás idegekben velőshüvelylebontás 
nem  m utatható ki, csupán elszórt perivascularis infiltratiók lá th a 
tók az interstitialis kötőszövetben, továbbá laza beszűrődések a 
tengelyfonalak közt. A  gerincvelő m otoros dúcsejtjein  következm é
nyes puffadásos jelenségek. A központi idegrendszer területén  
m ás em lítésrem éltó elváltozás nincs. A  spinaldúcokat nem vizsgál
ha tta , de az a körülm ény, hogy a m otoros és sensoros gyökerek 
egyenlő m értékben bántalm azottak, igen valószínűtlenné teszi azt, 
hogy a folyamat a spinaldúcok kizárólagos laesió ja folytán jö t t  
létre.

Esetében tehát a folyamat elsősorban a gyökökre lokalizáló- 
dik és főként degenerativ, kisebb m értékben gyulladásos jelensé
gekből építődik fel. T ekintettel a rra , hogy újabb vizsgálatok sze 
rin t (K örnyey, H echst)  gyulladásos jelenségek toxikus noxák által 
lé trehozo tt folyam atokban is szerepelhetnek, esetében az aetiologia 
szem pontjából infectiosus és toxikus ágenseket egyarán t számításba 
vehet.

M ásodik esete 24 éves lány, ki 5 napon át tartó  halálos k i
m enetelű  typusos tetanussal fek ü d t a Szent László-kórházban. 
A legszem beötlőbb elváltozások ezú tta l is a gyökerek, azonban 
ebben az esetben kizárólag a hátsó  radixok terü le tére  lokalizálód- 
tak: zsírkészítm ényeken egyes nyalábokban zsíros degeneratio, 
szem cséssejtek, velőképeken helyenkin t a velőshüvelyek lényeges 
kiesése van jelen. K övetkezm ényesen a gerincvelő hátsó kötelében 
a gyökbelépési zóna felritkulást m u ta t, sőt a degeneratio a hátsó  
kötélben felfelé is követhető. Az érzőgyökök elváltozásainak m eg
felelően a spinaldúcok területén aránylag gyakran találkozunk
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nodulus residualisokkal, a dúcsejtek egyrészén amellett a szétesés 
satellitareactióval nem k ísért formái is megfigyelhetők. A  nervus 
radicularisok területén igen kifejezett gyulladásos jelenségek főként 
lym phocytákból álló körü lírt infiltratum ok fordulnak elő. További, 
előrehaladott stádium ban levő gyulladásos jelenségeknek tekinthe
tők az ugyanitt észlelhető fiatal sarjszövetrészletek is. Elszórtan 
infiltráltak a gerincvelőt és az intraduralis radixokat beborító  agy- 
burokrészek is (lymphocyta, plasmasejt), különösen a gyökbelépési 
zónák közelében. Hasonló az agykérgi és az agyalapi lágyagyburok 
képe; különösen intensiv helyenkint a kisagylobulusok közti burok 
beszűrődése. Az agykéreg, törzsdúcok, pons, oblongata területén 
számos perivascularis infiltratio. A peripheriás idegeket nem vizs
gálhatta; a spinaldúcok közvetlen közelében levő szakaszon fel
tűnő velőkiesés nincs, a spinaldúcból kilépő szálakban kifejezett 
Schwann-sejtszaporulat.

Ezen esetében a degencrativ elváltozásokat a spinalis dúcok, 
a hátsó gyökerek és a hátsó  kötél terü le tén  találta meg, míg a 
gyulladásos jelenségek az agykéregtől kezdve a radicularis vidékig 
m indenütt felbukkantak. H a  a szövettani leletet a klinikai képpel 
próbáljuk kapcsolatba hozni, már m agában véve nehezen érthető 
az, hogy ötnapos betegségi tartam  u tán  zsíros lebontás, továbbá 
fiatal sarjszövetképződés induljon meg. A m ellett az eddig ismere
tes emberi tetanus-esetekben is csupán egészen jelentéktelen  ki
esések voltak találhatók. Így kézenfekvő az, hogy az esetében ki
deríte tt szövettani képet nem typusos tetanus, hanem valamilyen 
más term észetű körfolyam at hozta létre . A klinikailag észlelt 
m erevgörcsös állapot m agyarázatára az egyik lehetőség az, hogy 
vagy a hátsó  gyökök laesiója, vagy a meningealis elváltozások vál
to ttak  ki sym ptomásan ilyen állapotot. További lehetőség, hogy 
egy fejlődő polyradiculitises processusra másodlagosan egy typu
sos tetanusos infectio superponálódott. — A kórkép hovatartozó- 
ságát illetőleg kiemelendő az, hogy ism eretes néhány olyan poly- 
radiculitis-eset, mely kizárólag a hátsó gyökökre és a h á tsó  kötélre 
lokalizálódik (Marinesco, Sántha), hol a lacsio kiindulási pontja a 
spinalis ganglion. A szövettani leletet tekintve, esete leginkább 
ezen igen ritka kórform ához áll a legközelebb, bár egy úgynevezett 
korai idegrendszeri lues lehetőségét sem  lehet elejteni.

AZ ARANY GÖRCSÖVI KIMUTATÁSA 
MÉRGEZÉSEKBEN.

Jankovich László (Debrecen).

Azok a therapiás sikerek, am elyeket az arany különböző készít
ményeivel újabban a gümő- és bu jakórban, különösen pedig az 
aktinom ykosisban stb. elértek, érthetővé teszik, hogy világszerte
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nagy súlyt helyeznek az aranynak a kim utatására, amit főleg állat- 
k ísérletek  útján p róbá ltak  megközelíteni, mert em beri anyag nagyon 
ritkán  áll rendelkezésre.

A  különböző kim utatási m ódok közül ism eretes két h isto- 
chem iai reactio. A z egyik a Christeller-féle eljárás, amely a vegy
tanból rég ism eretes Cassius-féle bíborvörösnek az előállításából 
állana, azonban e helyett a m etszetekben csak fekete csapadék 
m utatkozik, ami legfeljebb csak a durvább aranyrögöknek felelhet 
meg. A  másik, a Borchardt-féle eljárás (Arg. n itr. +  salétrom sav) 
barnásfekete csapadékot ad, ami azonban valószínűleg csak az 
ezüst maraványa. így  tehát egyik eljárás sem megbízható. Physi- 
kalis alapon nyugszik a Voigt-féle eljárás, am elyet Tim m  m ódo
s íto tt s amely sö té t látótérben ultram ikroskop elvén alapuló v izs
gálatból áll. Igen érzékeny  és segélyével pontos localisatio is lehet
séges. — Üjabban Gerlach  közölt egy spektral-analytikai eljárást, 
am ely nemcsak m inőleges, hanem mennyileges k im utatásra is alkal
m as photom etria ú tján . H átránya csak az, hogy vele helym eghatá
rozást végezni nem  lehet.

Szerző a Voigt—Tim m -eljárás alapján vizsgált esetét m u tatja  
be, am ely az eddigi m egállapításoktól sok tek in tetben  eltér. Ilyen 
eltérésnek tekinthető , hogy az aranyat (valószínűleg színarany) 
csak a bélbe való felszívódásban ta lá lta  extracellularisan. Az illető 
tudniillik  aranycyanidot (A u . С уз) v e tt be öngyilkossági szándék
ból és 24 óra alatt meghalt. Extracellularis volt m ég az arany a 
vérplasm ában is, de aránylag sok foglalt helyet finom szemcsék 
alak jában  a fehérvérsejtekben (transport), a vesében s még inkább 
a m ájban, ahol tox ikus nekrosis m utatkozo tt (parenchym a-m éreg). 
A zonban  az arany i t t  m indenütt intracellularisan helyezkedett el, 
m egint többnyire igen finom eloszlásban, de viszont alig, vagy egy
általában nem a Kupffer-sejtekben. Ellenben arannyal telítődtek a 
lép reticuloendothelialis elemei. Igen érdekes az idegrendszer visel
kedése, ahol jól megfigyelhető, hogy az a kevés arany, amely k i
m utatható , intranuklearisan helyezkedik el s nagyobb mennyiség
ben csak a kisagy szemcsés rétegében található meg, ellenben 
helyenként arannyal rakódtak meg a Purkinje-sejtek.

Szerző tehát az aranyat a reticuloendothelialis apparatus és 
a parenchym ás szervek  (főleg a m áj) mérgének ta rtja .

Hozzászólás:

W o lff  Károly: Fluoreszkáló anyagok k im utatására ajánlja az 
egyszerű Dunkelfeld helyett a Reichert-féle fluorescenz m ikro- 
skopium ot, amellyel nagyobb bizonyossággal differentiálhatók el 
ezek az anyagok. E x ac t eredm ények érhetők el quantitativ  szem 
pontbó l is a készülékhez gyártott spektrograph-fal.
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A BARTONELLA*ANAEMIA BEFOLYÁSOLÁSA MÁJ*
é s  b é l k i v o n á t o k k a l .

Erős Gedeon  és K unos István  (Budapest).

M in t azt Erős eddig m egjelent közleményeiben ismertette, a 
bélnyálkahártya antianaem iás szerepére az h ív ta  fel figyelmét, 
hogy perniciosus anaemiában elhaltak  gyom rában és belében, 
szem betűnő sorvadásos jelenségek mellett, elsősorban a Lieber- 
kühn-féle mirigyek sajátságos ezü s tö t redukáló se jtje i tűnnek el, 
az a sejtsysthem a, amelynek horm onális szerepét m a már szám os 
adat bizonyítja.

A  M agyar Pathologusok T ársaságának 1932. évi nagygyűlésén 
beszám olt azon vizsgálatairól, am elyek szerint különböző ho rm o
nális beavatkozásokkal a gyom or-béltractus ezüstöt redukáló s e j t 
jeit sikerült lényegesen megszaporítania, illetve megkevesbítenie, 
beszám olt továbbá e sejtsystem a morphologiai tulajdonságairól, 
fluoreszkálásáról.

Ism eretes a gyom ornyálkahártya fontos szerepe a vérképzés
ben. Vizsgálatai alapján azonban feltételezte, hogy vérképzést 
serken tő  anyagok nem csak a gyom orban, hanem az egész gyom or- 
béltractusban, sőt bizonyos belsősecretiós szervekben is term előd
nek, mindazon szervekben, am elyekben az em lített ezüstöt red u 
káló sejtsystem a m utatható  ki.

E feltevés experim entális igazolására bélnyálkahártya-extrac- 
tum ot állíttatott elő olyan állatok beléből, am elyekben előzetes 
éheztetés következtében az ezüstöt redukáló sejtek lényegesen m eg
szaporodtak. Az extractum  hatásá t, Kunos István  dr.-ral együtt, 
Bartonella-anaemiában m egbetegedett patkányokon vizsgálta.

A  Bartonella-anaemiát e cé lra  azért választották, m ert az 
nagyon hasonlít az emberi perniciosus anaemiához. A m egbetege
dés a patkányokban lépkiirtás u tá n  néhány nap  múlva lép fel. 
A  lépnek valószínűleg védő szerepe van és ennek eltávolítása elég 
ahhoz, hogy patkányokban parasitam ódra állandóan jelenlévő 
coccus-szerű Bartonellák betegségokozó hatásukat kifejtsék. L ép
kiirtás u tán  a Bartonellák elárasztják  a vért, ham arosan kifejlőd
nek a nagyfokú haem olysis jelei, a vörösvérsejtszám  7—8 m illióról 
1—2 millióra csökken, a festődési index 2—3-szorosára emelkedik, 
a vérképben k ifejezett aniso-, m akro- és megalocytosist, polychro- 
m asiát látni, magvas elemeknek, elvétve megaloblastoknak a m eg
jelenésével. Az állatok feltűnően bágyadtak, nem  esznek és v é r
vizelés felléptével 7—8 nap m úlva rendszerint elpusztulnak, egy- 
részük azonban spon tan  is meggyógyul.

A  bélextractum ot vagy a lépk iirtás előtt néhány  nappal, vagy 
a lépkiirtással egyidőben kezdték adagolni és controllképen egyes 
csoportoknak biztos hatású m ájextractum ot adtak.

Míg a kezeletlen állatokban a z t látták, hogy a vörösvérsejt
szám gyorsan és nagy mértékben zuhant le, csak lassan em elkedett
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és 36 nap múlva sem é rte  el a kiindulási értéket, hasonlóképen las
san em elkedett a reticulocyták száma is, addig a m ájjal kezelt álla
tokban a vörösvérsejtszám  leesése későbben  következett be, nem 
volt oly nagyfokú, a regeneratio  jóval intensivebb volt és 36 nap 
múlva a vörösvérsejtszám  elérte a kiindulási értéket. A  gyógyulás 
folyamán ugyancsak intensiv, 30—40%-os reticulocytosis követke
zett be.

Sokszor azt látták, hogy  a m egbetegedés csak a 24. nap körül 
jö tt lé tre  és a vörösvérsejtszám  zuhanását ilyenkor is gyors rege
neratio követte.

A Chinoin-gyár által különböző m ódokon előállított különböző 
bélnyálkahártya-praeparatum ok nem bizonyultak m ind hatásosak
nak. A  hatásos bélnyálkahártya-extractum m al kezelt állatokban a 
betegség lefolyása a m ájja l kezeitekéhez hasonló volt, ső t a vörös
vérsejtszám  sokszor m ég nagyobb regeneratiós hajlam ot m utatott.

Ü jabban e vizsgálatokat számos kísérletsorozatban megismé
telték és egyöntetű eredm ényeket kaptak. Legmegfelelőbbnek talál
ták egy praeparatum  kivizsgálására csoportonkint 10 állatot be
állítani.

A vörösvérsejteket harm adnaponként számolták 36 napon ke
resztül és végül a vörösvérsejtszám ok átlagértékét vették. Az átlag
értékek kiszám ításakor a Bartonellában elpusztult állatok vörös- 
vérsejtszám át 0-nak tek in tették . Már az átlagértékek m egtekinté
sekor is feltűnik a különbség a kezelt és kezdetien állatok vörös- 
vérsejt-regeneratiója kö zö tt. Hogy az eredm ényeket csoporton
ként egyetlen  számban fejezhessék ki és így a különböző praepara- 
tumok hatásfokát könnyen szem léltethető módon tüntethessék fel, 
az utolsó oszlop első tag já t, vagyis a m ég egészséges állatok vörös- 
vérsejtszám ának á tlagértékét arányban állítják az utolsó oszlop 
összes következő tagjainak a középértékével. Ha a kiindulási érté
ket 100-nak veszik, akkor minél jobban megközelíti az így nyert 
szám a 100-at, annál tökéletesebbnek tek in thető  a vizsgált praepa
ratum hatása .

A dem onstrált táb lázatban  az eredm ényeket már az ilymódon 
nyert szám okkal regisztrálják. Ellenőrzés végett beállítottak olyan 
biztos h a tású  és hatástalan, vagy gyenge hatású praeparatum okat 
is, am elyeknek a jelzését nem  ismerték.

A táblázatokból k itűnik , hogy míg a controllul szolgáló, kezelés
ben nem  részesült csoportokban, továbbá hatástalannak bizonyult 
anyagokkal kezelt csoportokban a szám érték  50 alatt m arad t, addig 
a m áj-bélpraeparatum okkal, továbbá a peroralisan adagolt gyomor
nyálkahártya-készítm énnyel kezelt csoportokban kivétel nélkül 
50-nél m agasabb értéket nyertek. Sőt a módszer quan tita tiv  érté
kelhetőségére mutat az a körülmény, hogy  míg a napi 0-2 cm3-rel 
kezelt állatokban 50 és 60 között lévő szám okat kaptak, addig a 
nagy adaggal, napi 1—2 cm 3-rel kezelt állatokban az eredmény 
m eghaladta a 60-at, ső t a 80-at is m egközelítette. Kis dosissal csak 
egy esetben értek el ezekhez hasonló igen jó  eredményt, amikor a
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máj- és bélnyárkahártya-praeparatum ot együttesen alkalm azták. 
M ódszerükkel tehát aránylag egyszerű m ódon finomabb q u an tita 
tiv különbségek is kihozhatok.

A vázolt kísérleteket különböző praeparatum okkal eddig m ár 
nagy számban végezték. A vizsgálatok egyik eredménye az, hogy 
bálnyálkahártyaextractum  a patkányok Bartonella-anaem iáját ked
vezőbben befolyásolja, m int a m ájextractum ok. A jelenleg külön
böző helyeken folyam atban lévő ezirányú klinikai vizsgálatok arra 
utalnak, hogy bélnyálkahártya-extractum nak a vérképzésre való 
hatása em berben is mutatkozik. Az eddigi, m ég le nem zárt vizs
gálatok szerint azonban ezen hatás sokkal kifejezettebb secundaer 
anaemiákban, m int anaemia perniciosában.

Másik eredm énynek tekinthető az a tapasztalatuk, hogy a 
Bartonella-anaemia az antianaemiás anyagok kivizsgálására alkal
mas kísérleti objectum , míg az irodalomból ism ert egyéb eljárások 
eddig még nem bizonyultak olyan vizsgálati objectum nak, am elyet 
quantitativ  mértékegységül lehetne felhasználni. Megfelelő ered
m ényt azonban e m ódszerrel is csak abban az esetben kapunk, ha 
a praeparatum  kivizsgálását megfelelő szám ú állaton, m egfelelő 
ideig és megfelelő dosirozással végezzük és az egyes csoportokon 
belül az eredmények átlagértékeit szám ítjuk ki.

M E S E N T E R IA L IS  N Y IR O K C S O M Ó K  
ÉS L É P S Z Ö V E T T A N I V IZ S G Á L A T A I C S E C S E M Ő K O R I 
H E V E N Y  ÉS ID Ő S Ü L T  T Á P L Á L K O Z Á S I Á R T A L M A K

M E L L E T T .

Wol f f  Károly (Budapest).

A  nyirokszerveknek ezen ártalm ak hatására létrejött elválto
zásai nagyjából három  typusra oszthatók, úgym int a lym phatikus 
hyperplasia, az atrophia és a fibrosis, mely reactiotypusok válta- 
kozóan találhatók úgy a heveny, m int az idült táplálkozási á rta l
m akban. Ezek az elváltozások nem  mindig haladnak párhuzam osan 
az egyes nyirokszervekben, így fibrosisos m esenterialis ny iro k 
csomó mellett akárhányszor csak lym phatikus hyperplasia látszik 
a lépben. Általában úgy látszik, hogy a táplálkozási ártalm ak ha tá
sára előbb degenerálódnak a m esenterialis nyirokcsomók, m in t a 
lép. I. A lym phatikus hyperplasia leginkább a nyiroktüszők 
és (nyirokcsomóban) a velőkötegek m egnagyobbodásában mani- 
festálódik. K ifejezett leukoeytosist nagyobbm érvű sinustáguláso
kat, kiterjedtebb vérzéseket vagy savógyülem eket, amik septikus 
lépekben gyakran észlelhetők, itt nem lehete tt találni. A  sinus 
cndothelscjtek duzzadtak, hiányosan bélelik a lumenek falát, több
kevesebb pigmentképződés azonban m ár rendesen észlelhető. A  folli- 
culusokban elég gyakran észlelhető csiraközpontok sok esetben
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m ár epitheloid jellegű sejtekből állanak. Ezekben semmi m eg
nyugtató bizonyítéka sem ta lá lható  azon feltevésnek, hogy ezek a 
lym phocytaképződés középpontjai lennének. Az epitheloidsejtek 
csiraközpontjai ugyanis nagy puffadt, k iro jtosodott, elfolyt szélű, 
halványan festődő protoplasm ájú sejtekből állanak. A sejtm agok, 
amennyiben egyáltalán láthatók, rendesen rosszul festődnek, vagy 
zsugorodottak. A  sejtek összefolynak egymással, de az így létre
jövő  tökéletlen syncicium nak megfelelő képletekben hézagok m a
radnak  üresen. Szerkezetük u tán  ítélve inkább látszanak se jt
romoknak, m in t sejtképző területeknek. A  közöttük elszórtan 
található lvm phocyták, sőt leukocyták m agjai is sok esetben dc- 
generatiós elváltozásokat m utatnak. így inkább hihető, hogy beván
doroltak  a csiraközpontba, m inthogy ott képződtek volna. A  Mal- 
loryval festődő reticulum elég jó  állapotban van, az ezüstim pregna- 
tióval k im utatható  reticulum állapotát elfedi a nagy sejtbőség. Ez 
a hyperplasias stadium  m u ta tja  talán a legkevésbbé karak terisz ti
kus elváltozásokat. II. Az a troph iás időszakban már érdekesebb 
elváltozások látszanak. A  lym phsejtek  megfogyatkoznak, a sinuso
k a t bélelő endothelsejtek többször desquamálódnak, a sinusok 
ü rte re  m indazonáltal nem tágult ki abnorm álisán, mint azt sepsis- 
ben és uraem iában olyan gyakran látni. A  csak kisebb részben vas
tartalm ú pigm ent lerakódása nagyobb m érveket ölt, az ezzel szem
ben fellépő phagocyta-reactio intensitasa nagyon is váltakozó, való
színűleg a szervezet általános reactioképességétől függően. A  sinus
falakban egyes esetekben m egszaporodnak azok a kissé elnyúlt, 
ovális alakú, de a fibroblastáknál göm bölydedebb sejttypusok, 
am elyeket egyesek splenocytáknak neveznek, holott a nyirok
csom ókban is előfordulnak. Felszaporodásuk talán a fibrosis elő- 
futárja, legalább is a localisatiójuk a sinusok falai körül erre  enged 
következtetni. A  collagen reticulum  ebben a stádiumban is több
ny ire  jó állapotban van, míg az ezüsttel impregnálódó reticulum  
viselkedése nagyon is változó. A  folliculusok viselkedése a leg
figyelem rem éltóbb. Számuk nem  mindig fogyatkozott meg, ső t a 
nagyságuk sem  minden ese tben  csökkent, de feltétlenül meg- 
kevesbedett a bennük foglalt lym phocyták mennyisége. N éha még 
nagyobbak is a folliculusok, m in t normális viszonyok között, ez a 
pseudohypertrophia azonban a leginkább epitheloidsejtes csira
központoknak a lym phocytaszegély rovására történt túltengésén 
alapszik, ami ugyancsak azt a feltevést látszik  igazolni, hogy a 
csiraközpont nagym érvű térfoglalása a  folliculusok fokozatos 
tönkrem enésével egyértelmű. M éginkább m egerősíti ezt a feltevést 
az az érdekes jelenség, am it a 43 esetből összesen 16 lépben és 
8 nyirokcsom óban lehetett észlelni. Ez a jelenség abból áll, hogy 
a folliculusok körül egy kötőszöveti sejtekből álló, néha nagyon 
is vaskos öv képződik, ami teljesen  körülzárja a tüszőt és az úgy
nevezett csiraközpont még akkor sem tűnik el, ellenkezőleg meg
nagyobbodik, habár a csiraközpont körül helyetfoglaló lym phocyta- 
öv többé-kevésbbé tökéletesen eltűnik. Ez a kötőszövetes perifolli-
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eularis gyűrű olykor a lép és nyirokcsom ó atrophiás állapotában 
is megjelenik és alkalm asint éppen úgy a kezdődő fibrosis elő
futára, mint az úgynevezett splenocyták tömeges megjelenése. 
A  perifollicularis kötőszöveti gyűrű hasonlít az Orsós által észlelt 
Káfig-képződményhez, de a folliculus körül és nem a csiraközpont 
és lym phocytagyűrű között, a folliculus belsejében jelenik meg. 
E redetére nézve legmegfelelőbb tám ponto t O rsósnak a nyirok
csomó reticulumának viselkedését példázó modellkísérleteiben lehet 
látni. A reticularis hálózatnak a folliculus által széjjelfeszegetett és 
így egymáshoz tolt fonalakból álló részei valószínűleg praedilec- 
tiós helyek a fibrosis számára. III. A  legváltozatosabb képet a 
fibrosis nyújtja. Ez a lépben ritkán ér el nagyobb m érvet, inkább 
csak jelezve van, míg a mesenterialis nyirokcsom óban extrem 
fokokat érhet el. K ezdődhet a trabeculák megvastagodásával, sejt- 
dúsabbá válásával és kezdődhet nyugodt trabeculák mellett a 
sinusfalak megvastagodásával, elkötőszövetesedésével, melyet való
színűleg megelőzhet a splenocyták tömeges fejlődése. Fokozatok 
és átm enetek mindenféle variatiókban bőven találhatók, megerő
sítve Orsós állítását, hogy trabecularis rendszer és reticulum á t
m ehetnek egymásba. E lőrehaladottabb stádiumban a nyirokcsomó 
vastagfalú kötőszöveti hálózattá alakul át, melyből a folliculusok 
többé-kevésbbé eltűntek, vagy legfeljebb csak a csiraközpontok 
m aradtak meg belőlük, a sinusfalak levetkőzték endothelbélésük 
legnagyobb részét, a collagen recitulum m egvastagodott és jól lát
szik, míg az ezüsttel im praegnálandó hálózat há tté rbe  szorul, a 
pigmentszemcsék eltűnnek, bepréselődtek a kötőszöveti sejtek 
közé és csak esetleges vastartalm úk segítségével tehetők  látha- 
tóakká, a lym phsejtekből pedig alig m aradt meg egy kis töredék.

Hozzászólások:
Bézi István: A tüszőknek Jeckeln  három form ájá t különböz

teti meg: lymphás hyperplasia, magszétesés és átalakulás („Um
bau“). Kevés m agtörm eléket physiologiásnak tartanak . A  „csira
központ“ kérdése igen bonyolult. Flemming eredeti elgondolása 
ma sem  dőlt meg. A tüszősapka súlyos nekrosisa torokdiphtheria 
esetében mindig nagyobb fokot ér el, m int az úgynevezett physio- 
logiás magszétesés és sokszor jár vérzéssel.

Jankovich László: A z előadás két pontjához kíván csak hozzá- 
szólani. Az egyik a fibrosis kérdése, amely vagy senilis vagy patho- 
logiás, azonban mindegyik természetszerűleg hozzájárul a folliculu
sok sejtelszegényedéséhez. Az a körülm ény pedig, hogy a folli
culusok központjában sejtszétesés van, m egérthető abból, hogy a 
szervezetben másutt is közfelfogás szerint a sejtpusztulás az elsőd
leges m egindítója (inductora) a proliferatiónak, am ire a fejlődés
tanban éppúgy, mint a pathologiában számos példa van.
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Zárszó:
W o l f f  Károly: A  tüszők átalakulásának a kérdése is szerző 

azon nézetét tám asz tja  alá, hogy m ilyen nehéz a physiologiás 
folyam atoknak a k ó rosba  való á tm eneté t élesen elhatárolni. Éppen 
a nekrosis kifejezett v o lta  és az elpusztult területek nagyfokú kötő- 
szövetes pótlása jelzi a pathologiás folyam atok jelenlétét. Nem a 
fibrosis járul hozzá a sejtelszegényedéshez, hanem a sejtpusztulás 
után lép fel a fibrosis, m ely jelenséget csecsemőkorban term észet
szerűen pathologiásnak kell tartanunk.

GALVANOPLASTIK AI ELJÁRÁSSAL KÉSZÍTETT 
SZÄRAZ MUSEUMI PRAEPARATUMOK.

W o l f f  Károly (Budapest).

Galvanoplastikai eljárással k ész íte tt múzeumi praeparatum o- 
kát m u ta t be. Az e ljárással egész csecsem őhullákat el lehet tenni 
száraz készítmény form ájában, mely lehetőségnek különösen torz
szü lö ttek  megőrzésénél van nagy jelentősége. Az eljárás csak akkor 
eredm ényes, ha a h u llá t megfelelőképen sikerült előzetesen con- 
serválni, merevíteni, b ő ré t zsírtalanítani és légmentesen fedni a 
galvanozás megkezdése előtt. M egfelelő előzetes kezelés után a 
galvanozás teljes s ik e rre l jár, a bőr felületén lerakodott fém nem 
fedi a b ő r structuráját, ső t oly finom an rétegződik reá, hogy annak 
m inden redője, a legfinom abb kis bőrszemölcsök is szembetűnnek. 
A hulla alakja m inden torzítástól m en tes marad és az egész készít
m ény szoborszerűvé válik . Mivel te ljesen  tiszta, szagtalan és szá
raz az ilyen készítm ény, azonkívül m inden különösebb védőszek
rény nélkül szabadon tartha tó  a levegőn, nagyon alkalmasnak lát
szik o lyan egész te tem ek , amputált végtagok, nagyobb vizsgálati 
anyagok eltevésére, ho l az elváltozások a felületen vannak és ezen 
felületi elváltozások dem onstrálására van szükség.

POLYCYTHAEMIA ÉS LÉPTUBERCULOSIS.
M icseh  Gábor (Budapest).

Alig néhány évvel azután, hogy V aquez  a polyeythaem ia kór
képét leírta, Rendu és Vidal 3780 g-os, M ontard-M artin  és Lefas 
1750 g-os, súlyos güm ős elváltozásokat mutató lépet talált ilyen 
betegek boncolásakor. Később kiderült, hogy az esetek  legnagyobb 
részében nincs léptuberculosis jelen, mégis azóta is többször ész
lelték a kettő  együttes előfordulását. K é t ilyen esete t ismertet.

1. 63 éves férfi (3/1930.). Négy évvel ezelőtt fejfájással és szé
düléssel kezdődött betegsége. Lépc tá ján  fájdalm akat érzett, arc
bőre és nyálkahártyái kipirosodottak. V örösvérsejtszám  8—9 millió,
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haemoglobin 160%. Lépe másfél ujjal ér a bordaív alá. Érvágással, 
oxygenbelégzéssel, a lép és csövescsontok röntgenezésével gyó
gyították. Később erythromelalgia és lábujjgangraena lépett fel. 
Halála elő tt vörösvérsejt 6,800.000, fehérvérsejt 22.000 (Se. 79%, 
St. 1%, Eo. 2%, Mo. 3%, Ly. 15%), throm bocyta 460.000, haemo
globin 114%. Kisebbfokú anisocytosis és poikilocytosis, magvas 
vörösvérsejt nem taláható. Pulmonalis embólia következtében halt 
meg. Boncoláskor feltűnt a nagymennyiségű szederjes hullafolt és 
az összes szervek nagy vérbősége. Lépe 1000 g, 23X14X5-5 cm 
nagyságú, környezetéhez szálagosan lenőtt. M egvastagodott tokján 
szétszórtan cseresznyényi-gom bostűfejnyi előemelkedések tűnnek 
át. Á ttapintva, benne szám os lencsényi-babnyi, tö m ö tt góc érez
hető. A m etszéslap sötétvörös, rajta szám os (30—40) cseresznye
nagyságú és kisebb száraz sajtos góc tűnik  fel. A folliculusok nem 
jól láthatók. A  máj m egnagyobbodott, a rekeszhez lenőtt, metsz- 
lapján néhány  tűszúrásnyi gümő és egy borsónyi sa jto s  góc lát
ható. A com bcsont felső fele, a szegycsont, a bordák és csigolyák 
fűrészelési lapján élénkvörös csontvelő. A tüdők felső lebenyében 
és a hilusmirigyekben néhány elszórt gümő. A jobb tib ián  körülírt 
gümős periostitis. M ikroskop alatt a lép tokja, a trabeculák és a 
folliculusok artériái hyalinosan megvastagodottak. A pulpa vérbő, 
a vörösvérsejtek részben az erősen tágult sinusokban, részben 
köztük szabadon láthatók. A folliculusok kicsik. A reticulum  nem 
mutat m egvastagodást. A  nagy sa jto s  gócok széle epitheloid és 
typusos Langhans-óriássejtekkel és lym phocytákkal övezett, me
lyet még rostos kötőszövet vesz körül. Egyes sajtos gócok közepé
ben vörösvérsejteket tartalmazó, jó l festődő kis erek  látszanak. 
A nagy sajto s gócok k ö zö tt sok m agányos és conglom erált, óriás
sejtes és epitheloidsejtes, legnagyobbrészt hegesedő gümő látható. 
A  lépben kifejzett m yeloid m etaplasia. Mérsékelt haemosiderosis. 
A lépből human- és bovin-typusú güm őbacillusokat sikerült ki
tenyészteni. A lép m etszeteiben csak hosszas keresés után lehet 
1—2 gümőbacillust találni. A m ájcapillarisok tágak, a májsejt- 
gerendák összenyom ottak, a K upffer-sejtek nem szaporodtak fel, 
interacinosusan elszórtan egy-egy óriássejtes és epitheloidsejtes 
gümő látszik, haemosiderin nincs. A  csontvelő vérbő . A vörös
vérsejtek között túlsúlyban érett alakok vannak, de a norm oblastok 
is felszaporodtak. A m egakaryocyták száma m egnövekedett, egye
sekben 10— 12 phagocytált vörösvérsejt.

2. 47 éves férfi (161/1909.) polyeythaem ia diagnosisával került 
boncolásra. 8,565.000 vörösvérsejt, 8000 fehérvérsejt. Bőre sö tét
szederjes. Lépe 2450 g, 29X18X8 cm nagyságú, sötétvörös, bővérű, 
állományában töm éntelen tűszúrásnyi-mákszemnyi, fakósárga sa j
tos gümő. Alsó pólusában pengősnyi, halványsárgás infarctus. 
A tüdőkben, májban és vesékben elszórtan apró miliaris gümők. 
A jobb tüdőcsúcsban diónyi heges góc, borsónyi sa jto s  központtal. 
A szegycsont és a jo b b  combcsont csontveleje egész terjedelm é
ben sötétvörösszínű. M ikroskop alatt a lép tokja és a trabeculák

4 *



52

m egvastagodottak, a pulpa igen vérbő , a folliculusok sorvadtak. 
A  lép állománya legnagyobbrészt központi elhalást mutató, itt-o tt 
Langhans-óriássejtet is tartalm azó nagyszámú m iliaris gümővel 
van zsúfoltan teleszórva. A lépinfarctus gümős elváltozást nem  
m u ta t. A com bcsontvelőben myeloid hyperplasia és fokozott vörös- 
vérsejtképzés.

M indkét esetben, bár a gümős folyamat legnagyobb k ite rje 
désben a lépre lokalizálódott, más szervekben is találtunk cseké
lyebb gümős elváltozásokat. Á tvizsgálva az irodalom  pontosan ki
vizsgált hasonló ese te it, egy kivétellel (Strehl) m indegyikben talá
lunk más, a legkülönbözőbb szervekben csekélyebb és frissebb 
güm ős elváltozást. A z  első esetben a lépet a nagy göbös, a m áso
dikban  a diffus m iliaris megalosplenia tuberculosa csoportjába 
lehetne sorozni Lubarsch  beosztása szerint.

H a a polyeythaem ia mellett ta lá lt nagy lépek gümős elválto
zásait összehasonlítjuk, azt találjuk, hogy a gümős folyamat úgy 
k iterjedés, mint m egjelenési forma szerin t igen változatos. A nagy 
lencse-tallérnyi sa jto s  gócoktól a m iliaris gümőkig m inden alakot 
tisz tán  vagy vegyesen megtalálunk. A  lép nagy részét elpusztító 
güm ős folyamat m e lle tt csekélyebb kiterjedésű elváltozások is le 
vannak  írva. A güm ős elváltozások ném ely esetben régiek, m áskor 
egészen fiatalok. Güm őbacillusokat legnagyobbrészt nem találtak, 
vagy ha igen, azok kevéssé virulensek voltak.

A m i a polyeythaem ia és a léptuberculosis közti összefüggést 
illeti, a régi, főleg franc ia  szerzők sz e r in t a léptuberculosis okazná 
a polyeythaem iát. K éső b b  a szerzők többsége a k e ttő  együttes elő
fo rdu lását véletlennek tekintette. M ivel azonban ú jabban  is talál
kozunk a két m agában is elég ritka kórform a együttes előfordulá
sával, ezt mégsem v eh e tjü k  véletlennek.

A  kérdés eldöntésében fontos sze rep e t já tszha tna a két kór
form a időbeli fellépésének és a lép güm ős elváltozásainak idősségé- 
nek megállapítása. I t t  azonban nehézségek vannak, m ert mindkét 
m egbetegedés lassan kezdődő, chronikus lefolyású, mely sokáig 
tünetm en tes m aradhat. A  lépmegnagyobbodás m indkettőnél meg
van. A  léptuberculosis sokszor csak a boncasztalon derül ki. M ás
részt a régebbi güm ős elváltozások idősségének pontosabb meg
állapítása is nehézségekbe ütközik. A z irodalom ad a ta it összevetve, 
több esetben, így különösen Rendu  és Vidal esetében 8 év óta, 
Sachs esetében 5 év ó ta  állott fenn a polyeythaem ia és a lép gümős 
elváltozásai ezeknél fiatalabbaknak bizonyultak. S aját eseteinkben 
is a güm ős elváltozások fiatalabbaknak látszanak, m in t a polycyth- 
aemiás tünetek fellépése.

B ár elképzelhető vo lna, hogy a localis léptuberculosis válthatna 
ki polyglobulias tü n e tek e t, valószínűbbnek látszik az a lehetőség, 
hogy előbb van meg a polyeythaemia, mely kétségtelen bizonyos 
Iépm űködésm egváltozással, valamely ismeretlen lépdysfunctióval 
jár és ez adhat alkalm at arra, hogy a lépben polyeythaem ia eseté
ben localis tuberculosis kifejlődhessen.



E M P H Y S E M A S  t ü d ó k  v é r e r e i n e k  v i z s g á l a t a .

Szabolcs Z o ltá n  (Budapest).

A z artéria pulmonalis rendszerének em physem ák kapcsán 
tan ú síto tt elváltozásai általánosan ismertek. K evesebb érdeklődés 
kíséri a tüdő másik artériás rendszerének, a nagyvérkörből e re d ő  
artériáé bronchialeseknek a viselkedését, melyek kis, jelentéktelen 
erek lévén, a figyelmet könnyen elkerülik. A bem utatandó v izsgá
latok kizárólag a bronchialis arté riák ra  vonatkoznak emphysemás, 
és pedig seniles em physem ás tüdőkben.

A z  artéria bronchialisok az ao rta  descendens kezdeti szak a
szának mellső falából, vagy az aortaív concavitásából erednek, 
m indkét tüdőhöz többnyire két-két ággal, számuk és eredési helyük  
azonban olyan változatos, hogy azokban egy no rm át megállapítani 
igen nehéz. A főágak nagysága függ attól, hogy hány ág ered, á t 
lagban azonban 0-9— T2 mm átm érőjűek, úgyhogy a hilusig k öny- 
nyen kipraeparálhatók. Az aortábó l kiindulva, a főhörgi ágak h'á- 
tulsó falához tartva magukat, egyenesen a hilushoz tartanak, ahol 
elágazódva s mindig a bronchusok mellett haladva oszolnak sz é t 
a tüdő  állományában, ellátván a bronchusok és erek körüli k ö tő 
szövetet, a kötőszövetes sövényeket, a peribronchialis m irigyeket 
és nyirokcsom ókat, ellátják vasa privátakkal az artéria pulmonali- 
sok falát, hálózatot alkotnak a hörgők nyálkahártyája alatt s egy 
hálózatot a tüdők felszínén a p leu ra  alatt. Á gazata tehát k icsiny
sége dacára is eléggé kiterjedt, m etszeteken azonban nehezen fel
ism erhető, helyesebben nehezen különíthető el az artéria pu lm o
nalis hasonló nagyságú ágaitól, m ert bár vannak eltérések a nagy- 
vérköri erek és az artéria  pulm onalis falának felépítése között, ez  
főleg a nagyobb ágakban kifejezett, a kisebbekben annyira elm osó
dott lehet, hogy az elkülönítések csak igen precíz  vizsgálatokkal, 
vagy m ég azokkal sem  lehetséges. Ennek megkönnyítésére a b ro n 
chialis artériákat a nyaki szervekkel, nyelőcsővel és aortával eg y ü tt 
kiboncolt mellkasi szervcom plexum on az aortának  hátulról tö r té n t 
felvágása után, a szájadékokba k ö tö tt  canulökön keresztül az á lta 
lánosan ismert és használt m ethodussal színes gelatinával injiciálta, 
ami egyrészt az ér anatómiai viselkedésének megismerése é rd ek é
ben volt tanulságos, m ásrészt az elkülönítést te tte  könnyen lehetővé.

A  vizsgált seniles emphysemás esetekben az arté ria  bronchiale- 
sek igen kifejezett elváltozásokat m utattak. T ek in te tte l arra, hogy 
jórészt magasabbkorú egyén tü d e je  került vizsgálat alá, term észe
tesen figyelembe kell vennünk az ereknek az öregkorral járó  és 
physiologiásan is előforduló elváltozásait.

Legáltalánosabb lelet az ereknek, pontosabban a lamina elastica 
in ternáknak minden esetben kisebb-nagyobb fokban fellelhető el- 
meszesedése volt. Ez kizárólag a nagyobb ereket érintette: a fő
törzseket és a főbb ágakat, teh á t csak a k ipraeparált főtörzsben 
s a m etszetekben a hilus közelében volt fellelhető. Az elmeszese-
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dés különböző fokú, m indig az erősen felduzzadt és eosinnal ki
fejezetten pirosra festődő lamina elastiea internából látszik ki
indulni, könnyebb esetben a Kóssa-eljárással csak vékony, rövid 
fonalszerű, a rugalmas rostré teg  hullám os (sőt különösen éppen 
ilyen esetekben erősen hullámossá váló) lefutását követn i látszó 
fekete képletek tűnnek fel, súlyosabb esetben a rugalm as réteg 
hosszabb-rövidebb szakaszon, esetleg te lje s  területében elmeszese- 
dik, sőt az elmeszesedés tovább, a m edia felé terjedve, hullámos 
lefutást m ár nem m utató hüvelyszerű vastag  vázát a lk o tja  az arté
riának. M inél erősebb az elmeszesedés, annál vékonyabb, sorvad- 
tabb az érfal és tágultabb a lumen, anny ira , hogy a normálisán 
1 mm belterületű ér 3 m m -re is kitágulhat. Az elmeszesedéssel 
gyakran já r  együtt az in tim a fibrosus megvastagodása. Elvétve 
meszesfalú, kettősen törő  jegecekkel k itö ltö tt  üregek ta lálhatók  az 
érfalban, m elyek a lumen felé törve, valóságos atheromás usurákat 
alkothatnak. Az artéria falának elzsírosodása, ami az arté ria  pul- 
monalis ágain oly gyakori, itt m eglehetősen ritka.

A kisebb  ágak néha erős intim aszaporulatot m utatnak, egybe
kötve a belső rugalm asréteg megsokszorozódásával, am ely  egé
szen szűk réssé nyomja össze a lument. G yakori a m egvastagodott 
érfal hyalinos degeneratiója, valamint a belső  rugalmasréteg hyper- 
trophiája, avagy csak egyes szakaszára kiterjedő m egkétszerező
dése, am ely néhol a külső rugalm asréteg pusztulását lá tsz ik  kom
penzálni. A  kisebb erekben  a media és adventitia hypertrophiája 
is előfordul, m ásutt viszont az erek tágulata  és faluk a troph iás volta 
a feltűnő.

Kérdés ezekután az, hogy az ereknek ezen kifejezett elválto
zásai m ennyiben lehetnek összefüggésben az emphysemával. Az 
kétségtelen, hogy közöttük nem  mindig áll fenn arány. H ogy  azon
ban egym ással vonatkozásban állhatnak, m utatná egy esete, ahol 
dacára, hogy  az illető m indössze 45 éves volt, a kórbonctani kép 
teljesen megfelelt a sen ilis  emphysemának. Az artéria bronchiali- 
sok igen erős elm eszesedést mutattak. A z  kérdéses, hogy a sklero- 
tikus elváltozások hozzájárulhatnak-e az emphysema kialakulásá
hoz, valószínűbb, hogy az emphysema növelvén a tüdőben amúgyis 
kedvező körülm ényeket, az arteriosklerosis kifejlődéséhez okot 
szolgáltat az érelváltozások keletkezéséhez.

MIÉRT OLYAN GYAKORI KORASZÜLÖTTEK 
TÜDŐINEK LÉGTELENEDÉSE?

Szabó Gábor (D ebrecen).

Boncoláskor nem r itk án  teljesen légtelenek olyan újszülöttek 
tüdői, akik órákig éltek, esetleg sírtak is, vagyis elég erőteljesen 
lélegeztek. Az a feltevés, hogy ilyen esetekben a levegő csak a 
hörgőkbe ju to tt be, de nem  hatolt az alveolusokba is, elvethető,
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m ert ez a hosszabb ideig tartó  életet teljesen k izárja. Ú jszülöttekre 
nézve nem  bizonyított Krahmer azon észlelete sem, hogy házi- 
nyulak szabad levegőn felfüggesztett tüdeje légtelenné válik. 
A szerzők legnagyobb része úgy véli, hogy a tüdők  ellégtelenedése 
az agónia alatt, tehát m ég az életben megy végbe. Thomas, Schroe- 
der és Hof fmann  szerin t az agónia alatti légtelenedés úgy m egy  
végbe, hogy a légzési kitérések egyre gyengülnek, vagyis az inspi- 
ratio egyre tökéletlenebb, de a tüdők rugalmassága által képviselt 
retractio  állandó m arad, így végül a tüdők kipréselik magukból a 
levegőt. Ungar és L ich t heim  szerint az agonialis ellégtelencdés úgy 
történik, hogy a légzésbénulás után a szívm űködés még hosszabb 
ideig fennáll s így a m ég keringő vér az alveolusok levegőjét absor- 
beálja. Elméletét Ungar kísérleteivel alá is tám asztotta. Ú jszü lö tt 
állatok tüdejében légtelenedést idézett elő azáltal, hogy 0 2 vag y  
levegőbelélegeztetés u tán  az inspiratiót a hasnak és a mellkas alsó  
részének ragtapaszcsíkokkal való összeszorításával fokozatosan 
gátolta, vagy az állatot curarával mérgezte. A z az eredmény, hogy  
előzetes 0 2-belélegeztetés után a légtelenedés gyorsabban k ö v e t
kezett be, a keringés ú tján  való légtelenedés m elle tt szól.

A  légtelenedés csaknem  kivétel nélkül koraszülött, vagy leg
alább is gyengén fe jle tt magzatok tüdőiben észlelhető. Ennek o k á t 
előadó a koraszülöttek tüdejének szerkezeti sajátságában igyeke
zett megtalálni. E lsősorban a tüdők passiv re tractió jára  tere lődö tt 
a figyelem, mely m ár physiologiásan is a kilégzés szolgálatában áll, 
vagyis légtelenítésen dolgozik.

Ú jszülött tüdők retractiv erejének m érésére, vagyis annak  
meghatározására, hogy a különböző fejlettségű magzatok te ljesen  
légtelen tüdejébe m eghatározott m ennyiségben fújtatott levegő 
milyen nyomás alá kerül, készüléket szerkesztett. A készülék 
T -furatú  csappal van ellátva, amelyen keresztül a tüdő hol a fú jta - 
táshoz használt 10 cm 3-es Record-fecskendővel, hol pedig egy H g- 
m anom eterrel közlekedik. A kísérletet úgy végezte, hogy a n y ak i 
szervekkel és a szívvel együtt felfüggesztett tüdőkbe a hörgőkön 
keresztül levegőt fú jta to tt. Minden egyes levegőadag után úgy fo r
d íto tta  a T-furatú csapot, hogy a tüdőkben nyom ás alá k erü lt 
levegő a m anom eterrel közlekedett. Végül m időn a nyomás a tü d ő 
ben 20—22 Hg-mm-re emelkedett, k ibocsáto tta  a levegőt.

Az összehasonlító mérésekből kitűnt, hogy az érettség egyenlő 
fokán álló magzatok tüdői egyenlő adagok befú jta tása után is el
térő nyom ásértékeket mutattak. H a a kapacitáshoz viszonyíto tt 
levegőadagok befú jta tása után hasonlíto tta össze a nyom ásértéke
ket é re tt és koraszülött magzatok tüdejében, úgy azt tapasztalta , 
hogy a koraszülöttek tüdeje is általában olyan retractiv erő t fe jt 
ki az egyes levegőmennyiségek befújtatása u tán , mint é re tt ú j 
szülöttek  tüdeje, sőt ezen retractiv erő t már légzett, de utólag lég
telenné vált tüdőkben absolute is fokozottnak találta.

A  felfújtatás elő tti és a levegőkibocsátás u tán i térfogatkülön
bözet ad ta  a visszam aradt levegő m ennyiségét. Joggal felvehető,
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hogy m inél kisebb része m aradt vissza a befűjtatott levegőnek, 
annál retractibilisebb a tüdőszövet, összehasonlítván e tek in tetben  
érett és koraszülött m agzatok  tüdőit, az t tapasztalta, hogy utób
biakban a befújtatott levegőnek 1/9—1/12 része m aradt vissza, a 
másik esetben  pedig csak 1/3— 1/6 része. A  mérések között oly kora
szülött tüdők  nem szerepeltek , ahol néh án y  órai élet u tán  a tüdő
ket boncolással légtartóaknak találta.

E m egállapítások m ár magukban vév e  dem onstrálják, hogy 
koraszülöttek tüdői hajlam osabbak a légtelenedésre. A  fokozott 
retractiv erő  a bekerült levegőt túlnyom órészt kipréseli, viszont a 
levegő beju tásá t m egnehezíti. Belégzéskor a fokozott re trac tio  a 
koraszülöttek  aránylag gyengén fejlett légzőizomzatára fokozott 
inspiratiós m egterhelést je len t. Ilyen esetekben  a légzési kitérések 
fokozatos meggátlását, am it Ungar k ísérletében a hasnak  és a 
mellkas alsó részének ragtapaszcsíkok á lta l való rögzítésével vég
zett, itt a fokozott m érvű retractiónak kell tulajdonítanunk, ame
lyet az aránylag gyenge izom zat nem b ír leküzdeni. A  légzőizmok 
közül különösen a rekeszizom  m egterhelésének kétségtelen jelei az 
izom rostokban található, O rsós  által le írt vitális coagulatiók. (Igaz, 
hogy ez általában olyan esetekben is észlelhető, am ikor a halált 
dyspnoé előzte meg.)

Hogy mi okozza a koraszülöttek tüdő inek  fokozott retractió- 
ját, tárgyilagosan m egítélni azért is nehéz, mivel ebben, m in t azt 
Orsós m ár 1902-ben m egállapította, a felü le ti feszültség is lénye
ges szerepet játszik; de ő emellett nem  kevesebb szerepet ju tta t 
a re tractio  létesítésében a tüdő  több-kevesebb rugalmas nyujtható- 
sággal felruházott elem einek, főképen pedig a szervspecifikus 
rugalmas gerendázatnak. Koraszülöttek tüdőiben a fokozo tt re
tractio a fokozott felületi feszültségnek tudható  be. T u d ju k  u. i.,. 
hogy a felületi feszültség fordítva arányos az alveolusok görbületi 
sugarával, azaz minél k isebbek  az alveolusok, a felületi feszültség 
annál nagyobb. A tüdő rugalm as gerendázatát illetőleg az egyes 
m agzatoktól származó tü d ő k  feltűnő fejlettségbeli e ltérést m utat
nak. Az a körülmény, hogy  hosszabb ideig  légzett, de u tólag  lég- 
telenné vá lt magzati tüd ő k b en  a rugalm as rostokat aránylag fej
lettebbeknek találta, am ellett szól, hogy ennek  is lényeges szerepe 
van a fokozo tt retractio létesítésében.

Hozzászólások:
Orsós Ferenc: Az idő előhaladott vo ltá ra  tekintettel, Szabó 

Gábor k a r tá rs  nem em elte ki eléggé eredm ényeinek törvényszéki 
orvostani jelentőségét. Ez ugyan önként is következik, m ert hiszen 
Szabó k a r tá rs  vizsgálatainak az volt célja, hogy oly fon tos tüdő- 
légpróba kivételes eseteinek m agyarázata exactabb alapokat nyerjen.

Jármai Károly: Ú jszü lö tt malacokban gyakori a tüdőcsúcsok 
légtelensége, ami azonban rövidesen elm úlik. Az elváltozás okát 
abban látják , hogy a lélekzőizmok, különösen a bordaközi izmok,
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az újszülöttben el vannak zsírosodva és ezért nem tudnak  a tüdő 
átszellőztetéséről kellő eréllyel gondoskodni. Amint az izomzat a 
sivítás okozta training közben erősödik, fogynak a légtelen tüdő
területek is.

AZ OSTITIS S. OSTEODYSTROPHIA 
FIBROSA CYSTICÁRÓL KÜLOS TEKINTETTEL 

A CYSTÁK HISTOGENESISÉRE.
Feldmann Ignác (Békéscsaba).

Hétéves leány két ízben  operált medencecsonti daganatának 
górcsövi vizsgálata közben olyan leletre bukkant, m ely az osteo
dystrophia fibrosával kapcsolatos cysták histogenesisét egészen 
más világításba helyezi, m in t ahogy azt Recklinghausen  alapvető 
közleményének megjelenése (1891) óta magyarázni szokták. Az első 
m űtétet — a jobb csípőtányérból kiem elkedő rucatojásnyi, vérrel 
telt tömlő falának részleges kimetszését és belső felületének ki- 
kanalazását — 1934 július 6-án végezte Remenár dr. békéscsabai 
kórházi igazgató. A tömlő fala 1—2 mm vastag; barnavörös, rész
ben infehér belső felületén hengerded lécek sűrű hálózata látható 
és az egyik lécközti göd rö t rajzszegfejnyi vékony gombaalakú 
barna növedék tölti ki. A  sebüreg tam ponálás mellett 1 hó múlva 
záródott, de az első m ű té te t követő 314 hónap alatt —- m int az 
október 23-án gyökeresen k iirto tt daganaton látható — újonnan 
képződött polycystikus szövettöm eggel te lt meg és am ellett ököl- 
nyire növekedett. A m ásodik műtét óta eltelt 7 hónap a la tt nem 
jelentkezett kiújulás; a 3 h é t előtt készült Röntgen-kép szerint a 
csípőcsont m űtéti defectusa csontszövettel van kitöltve. A  k iirto tt 
polycystikus tumor kérgében vékony, csipkésszélű csontpántok  és 
lemezek hálózata tapintható. A legfeljebb galam btojásnyi cysták 
belső felülete többnyire sím a, világosszürke. Némelyik üreg göm
bölyű, sötétvörös véralvadékkal telt, faluk tömött, de nem  csont
kemény és sehol sem halad ja  túl a 2—3 mm vastagságot. Két cys- 
tában vékony serte szám ára éppen á tjá rh a tó  csatorna befakadása 
látható, m elyeknek nyílása legöm bölyített, símaszélű. A  górcsövi 
kép  az osteodystrophia fibrosáéval egyezik. A „barna tu m o r“-nak 
megfelelő kikapart anyagban óriássejtes sarkomához hasonló, vér
zéses gócokkal sűrűn beh in te tt sejtdús kötőszövet, m íg a nagy 
solitaris cysta falában és az egészben k iirto tt sokrekeszű daganat
ban inkább durvarostú, sejtszegény collagen-szövet a túlnyomó. 
Az első m űtét alkalmával m egnyitott nagy üreg falában laza, vé
kony rostozatú, sejtszegény kötőszövettől bekerített, keskeny, 
szivacsos szerkezetű csontszigetek láthatók, melyeknek hiányosan 
elm cszesedett gerendái hol rendes, hol többé-kevésbbé tágult velő- 
üröket zárnak körül. Az utóbbiak többnyire laza, sejtszegény ros-
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tos velőt és ebben 1— 2, a normális vénás sinusnál rendszerint tága
sab b  véröblöt tartalm aznak. M inél nagyobb a velőür, rendesen 
annál több és tágabb  — kizárólag endothelréteg alkotta fallal 
bíró — véröböl lá th a tó  benne. A z osteoblastokkal bélelt velőürök 
egyrésze kifelé szabadon  nyílik, ahol tartalm uk egybefolyik a ro s
to s  velővel egyező szerkezetű környezettel, m elyben a velőürökben 
foglaltaknál még tágabb — szinte angioma cavernosum ra emlékez
te tő  sűrűségű — véröblök tűnnek szembe. Az utóbbiak  körüli ro s
to s  velőszövet éles határ nélkül m egy át a nagy solitaris üreget 
kibélelő epulisszerű sejtdús szövetbe (ú. n. barna tumor). Ügy az 
első m űtét anyaga, m in t az utólag egészben k iir to tt daganat egyik
m ásik cystájának falán — a nagy solitaris cystá t sem véve ki — 
elvétve endothelbélés keskeny vonalszerű vagy köbalakú, itt-o tt 
palissadeszerű se jtek  rövid sorozatából álló m aradékai láthatók, 
m elyeknek egyrésze néhol a faltól m ár különvált syncytialis szalag
darabok  vagy egyes köbalakú és gömbölyded, különálló sejtek 
alak jában  a cysták  űrében is m egtalálható, ahol kerekded ovális 
m agvaik részben m ár alig festődnek.

Górcsövi készítm ényeiben nem  találta b izonyítékát annak, 
hogy a cysták —• Recklinghausen  vélekedésének megfelelően — 
nyálkás  vagy transudatiós elfolyósodás útján jö tte k  volna létre. 
V érzé s  esetleges szereplése, m elyet a cysták egy részének kele t
kezésében szintén Recklinghausen  inculpált, nem  zárható ugyan 
ki, de a Kiss Elem ér által Buday professor intézetéből közölt ostitis 
fibr. generalisata esete, melyben so k  vérzéses góc jelenléte dacára 
nem  voltak cysták kim utathatók, a rra  int, hogy a vérzés önm agá
ban  aligha lehet alapkelléke a cystaképződésnek.

Szerinte a cysták  egy részének belső felületén és üregében lá t
h a tó  endothel am ellett szól, hogy legalább az endothelm aradékok- 
kal elláto tt cysták azokból a véröblökből szárm aznak, melyeknek 
fala pusztán endothelből áll és am elyek már csontos kerettől körü l
v e tt velőürökben és méginkább csontkeretnélküli laza, rostos velő
ben meglepő tágságuk által tűnnek ki. Ezek a véröblök valószínű
leg rendellenesen tágu lt vénás sinusok, am elyeknek finomabb sze r
kezetét és rendeltetését Orsós vizsgálataiból ism erjük. A vénás 
sinusok ugyanis elgondolása sze rin t az osteodystrophia fibrosa 
folyam atával összefüggő rendellenes érfejlődés következtében a 
norm ális kereteket meghaladó tágasságra tesznek szert — talán 
azáltal, hogy a vért belőlük elvezető vénával nagyon  szűk nyíláson 
á t közlekednek. A z elvezető nyílás és az ennél jóval tágabb sinus 
közti téraránytalanság m iatt kezdettő l fogva m eg van nehezítve a 
vér elfolyása az öblökből s így pangás, vérnyomásemelkedés áll be, 
m ely  előbb-utóbb az öblök közti válaszfalak m egvékonyodását, 
m ajd  áttörését s így szomszédos öblök nagyobb üreggé (cystává) 
való egybeolvadását vonja maga után. A vérnyom ásem elkedés 
okozta feszülés egyidejűleg az endothelra is kártékonyán hat, el
fa ju lást és végül nekrosist hoz benne létre. S m ivel a valószínűleg 
gyenge vitalitású endothel hiányos regenerativ burjánzóképességé-



59

ncl fogva nem pótolhatja az endotheldefectusokat, az utóbbiak az 
öblök, illetve cysták tágulásának fokozódásával egyre nagyobb m ére
teket öltenek és előbb-utóbb a cysták egész falára kiterjednek. Ily- 
m ódon érthetővé válik, hogy hosszabb ideig fennálló esetekben, am i
kor a kóros sinusok m ár m ind átalakultak cystákká, az utóbbiak tú l
nyom ó részben vagy kivétel nélkül endothelm entesekké válhatnak. 
Ez lehet a m agyarázata annak, hogy eddigelé ily endothelbélésm ara- 
dékok elkerülték a figyelmet. Felfogása a cysták histogenesiséről 
legközelebb áll a Cruveilhier-féle theoriához, mely szerin t a cysták 
degenerált vénákból származnak. Elm élete azonban lényegesen 
különbözik a Cruveilhier-félétől azáltal, hogy szerin te a cysták kép 
ződése érfejlődési zavar következtében tágult véröblökből indul ki, 
am elyekben az endothel regressiv folyam ata, pusztulása nem oka, 
hanem  következm énye a véröblök cystikus átalakulásának.

AZ ÚJSZÜLÖTTEK HALLÓSZERVÉNEK 
ILL. HALÁNTÉKCSONTJÁNAK ELLENÁLLÓKÉPESSÉGE 

ERŐMÚVI BEHATÁSOKKAL SZEMBEN.
K elem en György (Budapest).

Az utóbbi időben nem  csupán a traum atism us szem pontjából 
tanulm ányozták a sziklacsont sérüléseit, hanem azért, mert a benne 
tám adt elváltozásnak fontos szerep ju to tt egyrészt a szülési 
traum a, illetőleg a szüléskor esett sérülés késő következm ényéről 
szóló fejezetben, azonfelül mert a belső fül csontos tokjának typu- 
sos fissurái és az otosklerosis között összefüggést láttak. Em beren 
lehetetlennek látszik a kérdés k ísérletes megközelítése és így oly 
esetek után kell kutatnunk, ahol ép hallószerv közvetlen közelében 
került traum ás behatás alá a koponya csontja: ilyenkor a közelben 
lezajlo tt trauma közvete tt hatását vizsgálhatjuk a sziklacsonton. 
A  jelen demonstrációs anyag 5 olyan magzat koponyájából szá r
mazik, amelyek világrahozatala csupán perforatio árán sikerült: a 
perforatio  adja itt a sziklacsont közelében lezajlo tt traumát. A z 
egyik oldali sziklacsont verticalis, a másik horizontális m etsze t
sorozat alakjában kerü lt m ikroskopos vizsgálatra, melynek e red 
ménye a következő: csontsérülés úgyszólván sehol sincsen, azon
ban töm eges bevérzés látható: haem otym panon alakjában, az 
octavustörzs körül, a középső és belső fül lágyrészeinek különböző 
pontján, azután a későbbi csont helyén található kötőszövetben 
legkisebb extravasatum ok alakjában. A  leletek az újszülöttkorbeli 
sziklacsont rendkívüli ellenállóképességéről tanúskodnak, valam int 
arról, hogyha valamely később felfedezett bántalom  oka szülési 
sérülés, akkor nem a csont, hanem a lágyrészek (idegkészülék) 
károsulására kell gondolnunk.
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А REGENERATIV CSONTFEJLŐDÉS SZÖVETI KÉPE 
HÜZASOS ÉS NYOMÁSOS VISZONYOK KOZOTT.

K rom pecher István (Budapest).

A regenerativ csontfejlődést állatkísérletekben tanulm ányozta. 
Kutyák elfűrészelt cson tjain  vizsgálta a callusképződést. A kísér
letek körülm ényeiről, eredm ényeiről és azoknak az orvosi gyakor
latban való felhasználási módjáról a Sebésztársaság Nagygyűlésén 
számolt be. E helyen kísérleti eredm ényeiből a pathologia szem
pontjából is értékkel b írh a tó  szövettani készítm ényeket óhajtja 
m ikrophotogram m ok ú tjá n  bemutatni.

A cso n t szöveti fejlődésére korábbi vizsgálatai eredményeiből 
itt azt ak a rja  bevezetésül kiemelni, hogy a normális csontfejlődés 
folyamán minden nyom ásnak kitett csontfelszín porcosán fejlődik, 
míg a húzásnak kitett csontfelszínek m indig kötőszövetesen nőnek.

Ezen m egállapítása a normális csontfejlődésre vonatkozott, 
arról m indenü tt le is olvasható. M ost egy lépéssel továbbm enve, 
igyekezett megállapítani, hogy vájjon ez a törvényszerűség leolvas- 
ható-e a regenerativ csontfejlődésben is. Ennek a vizsgálására a 
callusképződést választo tta . A kísérleti körülm ényekről röviden 
csak anny it, hogy hasonló kísérleti állatokon, a hasonlóan elfűré
szelt végtagcsontokat az egyik esetben a gyógyulás folyamán 
széjjelhúzta, a másik esetben viszont a csontvégeket egymásnak 
nyomta. Előbbi esetben, am ikor a törvégeket a gyógyulás, a callus- 
képződás folyamán állandóan széjjelhúzta, távolította egymástól, 
kö töszövetes callus képződött. A m ásik esetben viszont, amikor 
a törvégek a gyógyulás folyamán egym ásnak nyom ódtak, porcos 
callus képződött. M inthogy a kísérleti körülm ények egyébként tel
jesen hasonlóak voltak, a callusminőség ezen különbözősége a 
mechanikai viszonyoknak tulajdonítandó, annál is inkább, mivel a 
callusképződés m ódjának ezen alkalm azkodása teljesen összevág 
a norm ális csontfejlődési módnak a m echanikai körülm ényekhez 
való viszonyával.

T ek in tsük  meg te h á t m ikrophotogram m okon a regenerativ 
csontfejlődésnek a callusképződésnek a szöveti képét húzásos 
viszonyok közt. A törvégek; közötti te rü le ten  a pluripotens, diffe- 
rentiálatlan mesenchyma egyrésze kötőszövetté, mégpedig collagen 
rostnyalábokká differentiálódott. E rostnyalábok a két törvéget 
egymással összekötik. Ez a provisorikus kötöszövetes callus. 
A rostnyalábok közt a m egm aradt tarta léksejtek  osteoblastokká 
determ inálódva a csontvégek felől kezdenek  a rostnyalábok közt 
csontalapállom ányt term elve csontsejtekké kialakulni. Így fejlődik 
ki a provisorikus kötöszövetes callusból, a desmogen csontfejlődés 
módján, a kötőszöveti collagen rostnyalábokat tartalm azó, kötő-
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szövetes, húzásos csont. K iem elendő a húzásos callusképződésben 
tehát az, hogy a törvégek közti sarjszövet előbb kötőszövetté 
differentiálódik és a m egm aradt tartaléksejtekből adódnak a csont
sejtek. A m aradandó callus a collagen rostnyalábokat megába- 
ágvazza; jelenlétéből a kérdéses csont desm alis eredete b iztonság
gal megállapítható.

N yom ásos  viszonyok közt egészen m ás képét kapjuk  a re
generativ csontfejlődésnek. A  pluripotens sarjszövet a törvégek 
közt a nyomás hatására porcogóvá kezd kialakulni. Am ikor a tö r
végek határán m ár teljesen kialakult porcogót találunk, a közbe
eső területeken még sok, kevéssé diffcrentiált sejtcsoport foglal 
helyet. De a törvégek közti differentiálatlan sejtek összessége fel
használódik a (kötőszövetinél histogenetikai értelemben is maga- 
sabbrendű) porcos callus kialakítására. így  fejlődik ki a proviso- 
rikus porcos callus. Ennek m aradandó csontos callussá való k icseré
lődése a törvégek felől indul meg, az enchondrális csontfejlődés 
ism ert m ódján. Fontos kiemelni, hogy a törvégek közti sarjszövet 
a porcos callus felépítésével m indenestül felhasználódott. A  cson
tos callus kiépítéséhez szükséges capillarisok, osteoblastok stb. a 
törvégek felől burjánzanak elő. A definitiv callussá való á tép ítés
kor (a kötőszövetes callussal ellentétben) a provisorikus porcogó 
legnagyobbrészt elpusztul, csak az enchondrális csontfejlődésben 
fontos mechanikai szerepet betöltő  irányítógerendák m aradnak 
meg az újonnan képzett elemi csontgerendák tengelyében. Így 
képződik a nyom ásos csont. Ezeknek jelenléte az enchondrális 
fejlődésm ódnak biztos tanúja.

Kísérletei tanúsága szerint a nyomásos viszonyok közt meg
indult porcos callusképződési m ód a viszonyoknak húzásossá való 
megváltozásával, ennek megfelelően, rögtön kötőszövetessé alakul 
át és viszont. A  mechanikai viszonyok teh á t igen érzékenyen be
folyásolják. ső t megállapítható, hogy egyenesen azok szabják  meg 
a  regenerativ csontfejlődés m ódját.

Végül még rám utat arra, hogy ezen kísérleti vizsgálataival 
sikerült bizonyos szövetek stru c tu rá já t active a mechanikai viszo
nyok szerint kialakítani. De ennél még fontosabbnak és elvi je len tő 
ségűnek ta rtja  azt, hogy kísérleteiben sikerült a sarjszövetből a 
mechanikai viszonyok egyszerű szabályozásával tetszés szerin t 
kötőszövetet, vagy porcogót, illetve desm alis vagy chondralis 
callust kialakítani. Egyes mesenchymalis szövetek differentiálódá- 
sának a m echanikai viszonyokkal való összefüggése, sőt esetében 
azoktól való d irect függése a szövetdifferentiálódás ku tatásának 
a terén m eglehetősen tág perspectivát nyújt.
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ÖSSZEHASONLÍTÓ VIZSGALATOK 
GLYKOGENOSISOS CSECSEMŐ MÁJÁBÓL SZÁRMAZÓ 
GLYKOGEN ÉS NORMÁL ÁLLATOK MÁJGLYKOGENJE

KOZOTT.
Faber V iktor és Vendég Vince  (Pécs).

Schönheimer és Gierke közléséből ism eretes, hogy ,a glykogen- 
betegek mája, ha  konyhasóoldattal és chloroformvízzel 37 C°-on 
állani hagyjuk, sem m it sem vesz ít glykogenjéböl, jóllehet a controll- 
képen hasonló körülm ények k ö zö tt tarto tt egyéb emberi máj a leg
rövidebb idő a la tt elveszti glykogenjét. Schönheim er  és G ierke  e 
különös jelenségből arra következtettek, hogy a májglykogen post 
m ortem  m egfigyelhető lebom lási zavara, valam int a máj élőben 
bekövetkezett glykogenfelraktározása a máj diastatíkus ferm entjé- 
nek hiányára vezetendő vissza, annál is inkább, m ert a m ájból izo
lált glykogen am ylase hatására normálisán bom lott le. U nshelm  
ezen felfogással szemben k im uta tta , hogy a m ájban van hatásos 
diastatikus fe rm en t és felveti az t a lehetőséget, hogy a glykogen 
lebomlása talán a glykogen sajátságos védettsége miatt nem követ
kezik be, vagy esetleg a glykogen túlságosan erős chemiai és ad- 
so rp tiv  kötése m ia tt valamely fehérjéhez, am ely erős kötés követ
keztében a m áj diastaseja nem  képes a kellő hatás kifejtésére. 
Beumer, U nshelm  vizsgálatai alapján, arra gondol, hogy hiányzik 
a m ájban egy olyan közvetítő factor, mely a májban a glykogen 
és ferment k ö zö tt állva, annak hatáskifejtését a glykogen fehér- 
jéhezkötöttségének m egszüntetésével lehetővé teszi.

Kimmelstiel nem  elégszik m eg az Unshelm -féle értelmezéssel, 
hanem  saját vizsgálatai alapján a glykogen felépítésében jelöli meg 
a lebontás és lebomlás elm aradásának okát. Kimmelstiel ugyanis 
abból a feltevésből indul ki, hogy a cukor a glykogenbetegek véré
ben heterotypiás alakban fordul elő. Az ebből polym erizálódott 
glykogen pedig, mivel chemiai constitutiója a normális glykogené- 
tő l eltér, a m áj teljesen norm ális lebontó ferm entum ainak hatására  
is csak nehezen, elhúzódóan bontódik le. Á llításának igazolására 
lebontási k ísérleteket végzett, melyek szerint, ha diastaseval tö r
tén t a lebontás, a glykogenbeteg máj glykogenjéböl 25—38%-kal 
kevesebb glykose volt nyerhető , mint az összehasonlításul vett 
egyéb (glykogenre táplált ku tya, Kahlbaum-félc) glykogenekből, 
annak  dacára, hogy a sósavval való teljes lebontásban az eredm é
nyek  egyezőek voltak.

Kimmelstiel adatainak ellenőrzésére a kérdés nagy fontossá
gára való tek in te tte l saját glykogenbeteg-esetük májából glykogent 
állítottak elő.

A glykogen előállítását és m eghatározását a következőképen 
végezték:
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A glykogenosisos csecsemő m ája 1—2 cm vastag szeletekre 
vágva, hónapokon keresztül 5%-os formaim ban állott, közben a 
glykogen nagy része a m ájból kioldódott, úgyannyira, hogy a nagy- 
mennyiségű oldott glykogentől a formalin igen erősen opalescálóvá 
vált. Tekintve, hogy a glykogen nagy része oldatban volt, a gly
kogen előállítására nem  a Pflüger-féle eljárást használták, hanem 
a formalinos oldatból a glykogent egyszerűen 98%-os alkohollal ki
csapták, m ajd  a csapadék leülepedése u tán  a mosófolyadékot le
szívatták, a csapadékot desztillált vízben oldották és alkohollal 
ismét kicsapták. A desztillált vízben való oldást, 98%-os alkohollal 
való kicsapást és a leszívatást öt alkalommal m egismételték; az 
utolsó leszívatás után n y ert anyagot exsiccatorban C aC b fölött 
szobahőmérsékleten száríto tták . Hófehér, laza összeállású, könnyű 
anyagot kaptak.

Az ilyen módon n y ert glykogent igyekeztek összehasonlítani 
normal állat (glykogenre táplált kutya) m ájából Pflüger szerint elő
állított és 100 C°-ú therm ostatban súlyállandóságig beszárított 
glykogennel.

A kétféle eljárás szerin t nyert glykogenek között m ár meg
tekintésre is nagy különbség van: a formalinból kicsapott glykogen 
hófehér, a Pflüger szerin t előállított kifejezetten sárga. A szín
különbségnek két oka lehet:

1. a glykogenosisos csecsemő májglykogenjének m ás a chemiai 
összetétele, m int a norm al állat m ájglykogenjének;

2. a színkülönbség oka a glykogenek előállításának különböző
ségében keresendő.

E kérdés megvizsgálására úgy já rtak  el, hogy két glykogenre 
táplált kutyának a m áját elvéreztetés után kivették és mindkét 
máj egyik feléből a glykogent Pflüger szerin t előállították, a májak 
másik felét pedig szeletekre vágva, 5%-os formaiinba te tték  s két
heti formaiinban állás u tán  a glykogent ugyanoly m ódon csapták 
ki és m osták, mint a glykogenosisos csecsemő májának glykogenjét.

A Pflüger szerint előállított glykogenek a therm ostatban való 
beszárítás u tán sárgaszínűek voltak, míg a két állat formaiinból ki
csapott glykogenje a kicsapáskor ugyanolyan hófehér volt, mint a 
glykogenosisos csecsemő formalinból k icsapott glykogenje. A ther
m ostatban való beszárítás és finom porráőrlés után az anyag alig 
észrevehetően sárga volt, exsiccatorban való beszárítás után azon
ban a hófehér szín továbbra is m egm aradt. Volt tehát összesen 
hét glykogenjük, melyekhez nyolcadiknak vették a kereskedésbeli 
Schuchardt-féle glykogent.

A glykogenek m indegyikéből sósavval teljes hydrolysist végez
tek, m ajd a továbbiakban a glykogenek diastaseval való lebontását 
vizsgálták.

Vizsgálataikból megállapítható volt, hogy az egészen bizonyo
san glykogenbeteg egyén májából szárm azó glykogen az össze
hasonlítás céljából különböző módokon előállított májglykogenek- 
től sem a sósavval való teljes lebontásban, sem pedig a fermentek
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h a tásá ra  bekövetkezett lebontásban lényegesen nem  különbözik 
H a kisebb, alig pár százalékos e ltérések  akadnak is az általuk nyert 
é r té k ek  között, azokból m esszem enő következtetéseket levonni 
sem m iesetre sem lehet, mert az eltérések belül vannak azokon a 
hibahatárokon, m elyekkel a H agedorn—Jansen-féle glykogenmeg- 
határozási módszer alkalm azásakor számolnunk kell.

Mindezek alapján tehát nem fogadják el a glykogen patho- 
logiás term észetét hangsúlyozó Kimmelstiel-féle magyarázatot, h a 
nem  régebbi felfogásukhoz híven a betegség okának felderítésére 
a belsősecretiós m irigyek részletes functionalis és histologiai m eg
vizsgálását ajánlják.

SZAPPANOLDATOK HATÁSA
a  b é l n y á l k a h á r t y á r a .

D udits A ndor  (Budapest).

A  vizsgálatokhoz kiindulási pon tu l szolgált a közelmúlt egy 
esete , amelyben szappanbeöntés u tán  súlyos, halálhoz vezető p roc
titis  és bélszűkület fejlődött ki. A z irodalomban Hubert 1932-ben 
közö lt egy szappanbeöntés okozta letalis kim enetelű dysenteriát 
appendektom ia u tán  kezelt 26 éves nőben. Szappanoldatoknak 
m űvi abortus céljára való felhasználásával kapcsolatban Hartmann, 
Runge, Tücher, Bickenbach, G eppert és Polano közöltek halálos 
k im enetelű  eseteket. Hartmann és R unge  nyulakon végeztek k ísér
letes vizsgálatokat és 'A%-os szappanoldatokkal fekélyes en teritist 
idéztek  elő.

A  szappanoldatok hatásm echanism usára vonatkozóan a néze
tek  eltérőek. A szerzők  egy része a kóros ha tást alkali hatásnak 
gondolja; Hartmann és Runge azon elgondolás alapján, hogy n a t
ron és kaliszappan szabad lúgtartalm a között nagy különbség van, 
v iszont a kísérletileg nyulak belében létrejö tt elváltozások egyform a 
intensitásúak, azon elméletet v ita tják , hogy a szappanoldatok 
nosogen hatása a szappanm olekulához van kötve, tehát közömbös 
vegyhatású  szappanoldat is (legalább elméletileg) ugyanilyen ha tást 
kell hogy kifejtsen.

K utyákon v ég ze tt kísérleti eredm ényei a következők voltak: 
K örülbelül 200 cm 3 У , 1 és 2%%-os kalium szappanoldatnak rectalis 
ú ton  való beju tta tására  a bélhuzam  alsó részében egy óra múlva 
vérbőség  keletkezik. A  harmadik n ap o n  a nyálkahártya már sö té t
vörös, fellazult. A z első hét végén ezen a bélszakaszon zöldessárga 
lepedék  képződik, am ely a duzzadt nyálkahártyához tapad. Híg 
o ld a to k  {%%") alkalm azásakor ezen lepedék lényegesen kisebb 
m ennyiségű és a redők  szélein m utatkozó barnás elszíneződésben 
nyilvánul, töm ényebb oldatok alkalm azásakor az elváltozások ki
fejezettebbek. M élyrehatóié, szabadszem m el is észlelhető fekélv- 
képződést nem talált. Az elváltozások lassan visszafejlődnek. Egy
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3 hét és egy 5 hét m úlva leölt ku tyán a lepedőket m ár nem találta 
meg s a kóros bélrészlet csak barnásvörös színe által volt felismer
hető. A  bélben szűkítő folyamat nem  fejlődött ki.

M ikroskop alatt a vérbőségen kívül a felületes hám sejtek fel
puffadása és rossz m agfestés m ellett a felületi ré teget befedő s 
részben a mélybe nyom uló, főleg fibrinfonalakból álló lepedék volt 
látható. Az elváltozások súlyosabban fejlődnek ki, ha a szappan
oldatot forrón adjuk, vagy ha a beön tést megismételjük a beöntést 
követő hasmenés után.

A  hatás, a morphologiai kép után  ítélve, enyhe lúg okozta 
m aróhatásnak látszott. Hogy valóban lúghatásról van szó, azt lúg
oldatoknak controllképen való adagolása igazolta. A zon elgondolás 
alapján, hogy valamely lúgos vegyhatású oldat m aró  hatása nem 
annak szabad lúgtartalm ától, hanem  az oldatban dissociált OH- 
ionok concentratiójától függ, kísérleteit ezen az alapon végezte. 
A 2%-os kaliszappan Ph-ja testhőm érsékleten 9-10-nek felel meg. 
Igyekezett hasonló P h-jú  lúgoldatokat előállítani s erre  legalkalma
sabbnak glykocoll és tizednormal natrium hyroxyd 8 : 2, illetve 9 : 1 
arányú keveréke m utatkozott. Ezen oldatok Ph-ja 8-88, illetve 9-31 
volt, teh á t nagyjában megfelelt a használt szappanoldatoknak. 
Hasonló körülmények között kutyába ju tta to tt lúgoldat a szappan
oldathoz nagyjából hasonló m orphologiai elváltozásokat hozott 
létre. A magasabb hőfoknak szerepe is tisztázódott, amennyiben 
ilyenkor a biológiai reactio  gyorsabb lefolyása m ellett a dissocia- 
tiós hányadosnak s ezzel együtt a Ph-nak néhány tizeddel való 
em elkedése is szóbajön.

Szappanoldatok ép nyálkahártyán tehát híg lúgoldatokhoz 
hasonlóan viselkednek, azokon enyhe m aróhatást fe jtenek  ki. Más 
a helyzet azonban, ha a nyálkahártya nem ép, m egsérült, vagy bár
mely okból szappanoldat a szövetek közé jut. Ezekben az esetek
ben, úgy látszik, valóban a szappanmolekulának, m in t ilyennek, 
kóros hatásáról szólhatunk.

A  szövetek közé ju to tt szappanoldat, ha az a kis vénákba bele
kerül, elsősorban ezekben hoz lé tre  elváltozásokat. A z érfal fel
lazul, az intima elhal, az érlument aseptikus fibrinthrom bus tölti 
ki, am elynek következményeképen az illető területen infarctusszerű 
elhalások jönnek létre. Ezen kórkép, melynek kórbonctanát először 
Tücher  írta  le, abortus-esetekben fordul elő. Ezen ú. n. „szappan- 
nekrosis“ létrejöttének m agyarázata az, hogy ilyenkor a szappan
oldat az uterusfal és a placenta közö tt tátongó erekbe kerül és 
létrehozza az uterusnak, sőt az adnexumoknak is k ite rjed t elhalását.

Ehhez hasonló elváltozást észlelt egy kutyának a belében is. 
Ez az állat 200 cm 3 1%-os (tehát aránylag híg) szappanoldatot 
kapott két nap egym ás után és a bélhuzamának alsó részében öt 
nap m úlva sárgásbarna elszineződés látszott s különösen feltűnt 
egy Peyer-plakknak igen nagyfokú duzzadása. M ikroskop alatt a 
fent ism ertetettől e ltérő  képet talált. A nyálkahártya felületes 
rétege teljesen egynemű volt, haem atoxylin eosinnal pirosra festő-

6
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dött, structura alig lá tszo tt és egyes mirigyeknek csak conturjai 
voltak  felismerhetők. A z elváltozás tehát elhalásnak felel meg. 
A subm ucosában ezen béldarabban egy nagyobb vénát talált, 
am elynek intimája fellazult, szennyeskékesre festődött, nagyjában 
megfelelt annak a képnek, amelyet szappannekrosisban az uterus 
vénáiban írtak le.

Ezen elváltozást több kutyában nem  tudta létrehozni, noha 
m egpróbálta m esterséges eszközökkel a bél nyálkahártyáját meg
sérten i a beöntés előtt. Fel kellett tenn ie , hogy vagy a  bél már elő
zőleg kevésbbé ellenálló volt, vagy az t a beöntés alkalmával sér
te tte  meg. Hasonló nekrosist és venaelváltozásokat hozott létre 
azonban tengerim alacokban, szappanoldatoknak subcu tan  és intra- 
m uscularis adagolásával. Itt is k ite rjed t elhalás, a venafalaknak fel
lazulása és intim anekrosisok voltak észlelhetők. Subcutan adagolt 
hasonló Ph-jú lúgoldatok ilyen elváltozásokat nem hoztak  létre.

összefoglalás:
1. Szappanoldatok az ép nyálkahártyán  híg lúgokhoz hasonlóan 

hatnak.
2. A  szövetek közé ju to tt szappan kiterjedt nekrosist hoz létre.
3. M indenképen contraindikált szappanbeöntések alkalmazása 

oly esetekben, ahol feltételezhető, hogy a bélnyálkahártya valamely 
okból kifolyólag (gyulladás, daganat, szűkület stb .) nem  teljesen 
egészséges.

ADATOK AZ A C U T LEUKAEMIA KÓROKTANÁHOZ.
Haranghy László  (Baja).

26 éves leány m egbetegedése hevenyen, orr-, foghús- és bőr
vérzések alakjában jelentkezett, s hónapokon át ta r tó  lázas álla
pot, súlyos anaemia és utóbb sárgaság tünetei között halálhoz veze
te tt. A  beteg vörösvérsejtjeinek szám a a halál e lő tt két órával 
1,060.000-ig süllyedt, s  ugyanekkor 10.200 fehérvérsejtszám  mellett 
a vérképben 96% m yeloblast, 2% neutrophil leukocyta és 2% 
lym phocyta volt található. A beteg throm bocytáinak száma 23.000 
volt. Három  héttel a halál előtt a vér indirect bilirubintartalm a 
72 van  den Bergh-bilirubinegységig emelkedett. A  m agvas vörös- 
vérsejteket kizárólag norm oblastok képezték, s ezek száma a meg
betegedés utolsó hetében mm’-enkint 92 volt. A vérpályában talál
ható  myeloblastok körülbelül kétharm ada az oxydase-reactiót jel
lem zően adta. A beteg véréből staphylococcus aureus tenyészett 
ki. A  beteg két ízben alacsony dosisú Röntgen-besugárzást kapott 
a léptájékra.

A  boncjegyzőkönyvből kiem elendők a következők: A halvány 
narancssárga színezetű köztakarón, továbbá a foghúson és a savós 
hártyákon  számos vérzés látható. A  szívizom a diffus elzsírosodás
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tüneteit m utatja. A lábszárcsont és az alkarcsontok testének üregé
ben szürkéssárga, kocsonyás, s a m ellcsont, bordák és lábközép- 
csontok üregében pedig szürkésvörhenyes, vizenyős csontvelő talál
ható. A 840 g súlyú lép töm ött, törékeny, sötétvörhenyes állomány
nyal bír. A  nyirokcsomók általában babnyiak. A ho lttest véréből, 
továbbá a combcsont csontvelejéből staphylococcus aureus tenyé
szett ki.

A szövettani vizsgálat adataiból kiemelendők a következők: 
Egyes vesecsatornák hámbélése, ,a m ájlebenykék centrális része, a 
zsíros elfajulás tüneteit m utatja. A  m ájgerendák közö tt a capilla- 
risok rendkívül tágak, öblös üregeket képeznek, s belsejüket főleg 
m yeloblastok, s  kisebb számban egyéb myeloid-elemek töltik ki. 
A bővérű léppulpa sejtjeinek túlnyomó többségét paramyeloblastok 
képezik. A  sinusok tágak, a sinussejtek burjánzottak, s a csira- 
centrumnélküli folliculusok kicsik. A  pulpában szám os vaspigmen
te t tartalm azó reticulum sejt látható. A  különböző helyről származó 
nyirokcsom ók rendkívül egyöntetű szövettani képet mutatnak. 
Ugyanis a velősinusok endothelje burjánzott, s a sinusokat igen 
változatos alakú és m éretű  sejtek tö ltik  ki, m elyekben a proto- 
plasma felépítése s a m agszerkezet rendkívül változó, s számos 
egy- és többm agvú óriássejt látható. A  sejtek protoplasm ájában 
vacuolák, phagocytált sejtek, vagy vaspigm entrögök, lipoidszem- 
csék találhatók, a sejtek azonban oxydase negatívok. A  csöves
csontok testében  helyetfoglaló csontvelő a rostos átalakulás igen 
kifejezett képét m utatja. A  myelopoeticus vagy zsírszövet teljesen 
eltűnt, s a vérszegény és sejtszegény kötőszövetben a fibroblasto- 
kon kívül csupán elvétve találhatók lym phocyták vagy plasma- 
sejtek. A mellcsontban, bordákban, lábközépcsontban a csontszövet 
rostos átalakulása nem figyelhető meg, ellenben ezeken a helyeken 
myeloid-elemekben rendkívül szegény, m egvastagodott reticularis 
vázzal bíró, bővérű csontvelő található, s  a reticularis váz elkérge- 
sedésének O rsós által leírt jelenségei figyelhetők meg. A  sejtes 
elemeket a reticulum sejteken kívül főleg nyiroksejtek, makro- 
phagok és plasm asejtek alkotják, s a myeloid-elemek közül jelen
tősebb szám ban csak myelocyták és myeloblastok találhatók fel, 
de ezek is csak szétszórtan. A  bordákban, továbbá a lábközépcson- 
tokban körülírt bakterium -halm azatok észlelhetők, m elyek több 
helyen körülírt erős reticulum szaporulat által a környezettő l élesen 
elkülönített területek közepén fekszenek.

A hyperplasiás lép myeloblastok felhalmozódásával jellemez
hető elváltozása acut leukaemiás jelenségnek tekinthető, s a máj
ban intracapillarisan lefolyó myeloid metaplasia hasonlóképen 
m agyarázható, bár ilyen elváltozás előfordul súlyos anaemiákban, 
mérgezésekben s sepsisben is. A  nyirokcsom ók elváltozásainak 
m agyarázatában a sejtburjánzás sajátos jellegénél fogva a reticulo- 
endothelialis rendszer bakteriális sepsis által kiváltott izgalmi álla
pota is figyelembe részesítendő. A súlyos csontvelőpusztulás az 
acut leukaemiával összefüggésbe nem hozható, s vagy önálló csont-

5*



68

velőm egbetegedésnek, vagy az álta lános sepsis részjelenségének 
ta rth a tó . Az alkalm azott dosis kicsinységénél fogva a csontvelő
pusztu lást a két távoli időben v ég ze tt próba Röntgen-besugárzás 
nem magyarázza, s legkézenfekvőbb a csontvelőpusztulást staphylo
coccus sepsisnek tulajdonítani. U gyan is a staphylococcus kim on
d o ttan  csontvelőparasita, s a nevezett kórokozó csontvelőben való 
je len léte  szövettanilag is kim utatható volt. A vérből kitenyésztett 
baktérium ok súlyos toxikus hatását a klinikai tünetek, szívizom, 
máj, vese zsíros degeneratiója, s a súlyos haem olytikus ikterus 
világosan mutatják, s így különösen arra figyelemmel, hogy a 
csontvelő éppen a staphylococcusokkal szemben különösen érzé
keny, nincs okunk a csontvelő sa já to s  pusztulását az általános sep- 
sistől elkülöníteni s  rejtélyes csontvelőbetegségnek tartani. A hae- 
m orrhagiás diathesis minden bizonnyal a csontvelő állapotával áll 
összefüggésben és így  a boncoláskor észlelt súlyos foka szintén 
elsősorban a sep tikus kórkép k ere téb e  illeszthető. V égeredm ény
ben teh á t az eset kórbonctani elváltozásait kisebb részben az acut 
leukaem iás kórkép, nagyobb részben a legsúlyosabb staphylococ
cus sepsis m agyarázza.

Sternberg  és m ások  szerint az acu t leukaemia a vérképző appa
ra tu s sajátságos reac tió ja  septikus infectiók mellett. A  vérkép ada
tai szerin t a m egbetegedés acut leukaem iás jellege a betegség pro- 
grediálásával dom borodo tt m indjobban  ki. Extram edullaris vér
képzést egyebek m elle tt súlyos m érgezéses és septicus állapotokban 
találunk. Az acut leukaemiás képe t kiváltó extram edullaris v ér
képzés tehát a sep tik u s csontvelőpusztulás következtében fellépett 
kom penzáló m űködésnek is tek in thető , melynek pathologiás jelle
gét éppen abban lá tju k , hogy más hasonló állapotokkal ellentétben, 
a kompenzáló extram edullaris vérképzés csupán m yeloblastokat, 
illetőleg param yeloblastokat (N aegeli) termel. Az acut leukaemia 
ezek szerint esetében egy pathologiás constitutio septikus reactiója. 
A  pathologiás constitu tio  feltételezésére a nyirokcsom ó elváltozá
sai is tám pontot nyújtanak, m elyeknek súlyos általános elválto
zásai kétségenkívül a systhemás reticulosisok felé vezetnek. Mai 
ism ereteink szerint a reticulosisok sokkal inkább m ondhatók patho
logiás constitutio sep tik u s reactiójának, mint valódi leukaemiáknak 
és így esetünkben is különös sep tikus jelenségnek tekinthetők. 
A  pathologiás constitu tio  jeleit a csontvelő is m utatja , melynek 
elkérgesedése a leukoeytasor és vörösvérsejtképző so r pusztulása 
a staphylococcus sepsisben annyira szokatlan jelenség, hogy ezen 
körfolyam atban szervezeti adottságot feltételeznünk teljesen jogo
sult.

T eh á t az ism erte te tt kórkép k é t tényezőre vezethető vissza. 
A  sú lyos staphylococcus sepsisre és arra a különös szervezeti 
adottságra, mely a sepsisre a csontvelőpusztulással, illetve elkérge- 
sedéssel, m yeloblastikus jellegű extram edullaris vérképzéssel és 
általános reticulosissal reagált. Ezek szerint az acut leukaemia ese-
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tében nem önálló kórkép, hanem csupán részjelensége egy különös 
általános septikus reactiónak, m elynek alapját az egész haem o- 
poetikus rendszer reactioképességét átformáló szervezeti adottság 
képezi.

E M B ER I F É R G E K
ÉS A Z O K  P E T É IN E K  V IZ S G Á L A T A  W O O D = F É N Y B E N .

^4cs László (Budapest).

A  W ood-fény rövid hullámhosszúságú fénysugárzás, am elyet 
vaselektródok között nyerünk. Bizonyos anyagoknak megvan az a 
sajátsága, hogy a reáeső rövidhullámú ultraibolyasugarakat m egvál
tozta tja : megváltozik a sugarak hullámhosszúsága és ennek k ö v et
keztében az illető anyag fény- és színjelenséget m utat. Ezt a fo lya
m atot nevezzük fluorescentiának. A  fluorescentia jelensége b izo
nyos anyagokra qualitative és quantitative jellemző.

A z utóbbi években számos szerző igyekezett a fluorescentiát 
m int diagnostikus segédeszközt a m orphologiában felhasználni. 
A vizsgálatok az erre  a célra szerkeszte tt fluorescentiás m ikroskop- 
pal tö rténtek, am elynél a rövid hullámhosszúságú sugarak quarz- 
optikán keresztül párhuzam ossá téve vetítődnek a mikroskop tá rg y 
asztalára. A fluoreszkáló anyagok sötét alapon m utatják a fény- 
és színjelenséget. Ezen vizsgálatok eredm ényeképen kiderült, hogy 
nem csak a szövetekben felhalm ozódott chemiai anyagok (haem ato- 
porphyrin) fluorescentiás kim utatása sikerül, hanem  hogy m aguk
nak az állati szöveteknek és sejteknek is van bizonyos fluorescen- 
tiájuk, amely a szövetek, korok, fajok szerint változik. Ilyen fluores
centiát találtak nem csak az állati, hanem a növényi szövetekben is.

Ezek a vizsgálódások indították arra, hogy a II. sz. K órbonctani 
In tézetben Balogh professor úr ajánlatára megfigyelje, hogy az 
em berben élősködő állati parasiták közül a férgek és azok peté i 
hogyan viselkednek W ood-fényben.*

Elsősorban a peték  viselkedését vizsgálta részben nativ, ré sz
ben formaiinban fixált anyagon. A  következő féregpetéket te tte  
vizsgálat tárgyává: taenia mediocanellata, himenolepis nana, ascaris, 
anchylostom a duodenale, trichuris, oxyuris, strongyloides sterco- 
ralis. A  legintensivebb fluorescentiát az ascaris petéi m utatták : 
világos sárga színben fluoreszkált a pete vörhenyes conturral. In ten- 
sitas szerint az anchylostom ák petéi következnek, melyeken jól lá t
ható a pete négyes barázdálódása. A  taeniáknak főleg a kettős con- 
tu rja  látható szépen. A z oxyuris és himenolepis petéi szürkésfehéres 
színű, gyenge fluorescentiát m utattak. A trichuris-peték nem fluo
reszkálnak. A fluoreszkáló eljárással tehát a leggyakrabban előfor-

* A  vizsgálatokhoz szükséges fluorescentiás berendezést a Reichert- 
cég bocsátotta rendelkezésünkre.
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dúló és ú jabb  vizsgálatok szerin t pathogennek alig m ondható tri- 
churis-petéket a többi pathogen  sajátságokkal bíró férgek petéitől 
jól el lehet különíteni. A  férgek fluorescentiáját vizsgálva a követ
kező parasitákat vizsgálta: 1. cestodák: taenia solium, taenia mar- 
ginata, botriocephalus latus. 2. Trem atodák: distomum hepaticum 
és lanceolatum . 3. N em atodák : ascaris, anchylostoma, trichuris, 
oxyuris, filaria és trichina. A  férgeket részben alkoholban, részben 
glycerinben, illetőleg form aiinban fixálta. Vizsgálódásai során a 
következőket állapíthatta m eg: 1. a fixáló folyadéknak a fluorescen- 
tiára különösebb hatása nincs; kis fokban növeli a fluorescentia 
intensitását. 2. Leggyengébb fluorescentiát mutat a trichuris, fila
ria és ascaris. 3. Ez u tóbb iban  azonban a féreg vastagsága is számí
tásba jön, tekintve, hogy a sugárelnyelés igen nagy. H a ugyanis a 
férget m etszetekben vizsgáljuk, a belső részek is intensiven fluo
reszkálnak. 4. A taeniák fluorescentiája függ a proglottisok korá
tól: idősebb proglottisok fluorescentiája gyengébb. 5. A  különböző 
rétegvastagság okozza, ho g y  a férgek széli részei erősebben fluo
reszkálnak, míg a középső részeiben levő szervek szürkés árnyék 
alakjában tűnnek elő. D issecált férgek fluorescentiája meggyőzte 
arról, hogy a belső részeknek  is van fluorescentiája. 6. A  férgeket 
szárítva, a fluorescentia erősödött, ez a tulajdonság teh á t nem a 
szöveti nedvekhez, hanem  a szövetekhez van kötve. 7. A  fluores
centia ok át kutatva, k iderü l, hogy az anchylostom ákból urobilint, 
urobilinogent és nyom okban bilirubint leh e te tt kim utatni chemiai 
reactiókkal. Tekintve, hogy ezek részben fluoreszkáló anyagok, ezen 
férgekben a fluorescentia m agyarázatot n y ert volna. A  taeniákat 
vizsgálva, az előbb em líte tt anyagokat kim utatni nem sikerült. így 
ezek fluorescentiájának oka további vizsgálódások tá rg y á t fogja 
képezni.

GYOMORPENÉSZ.
W eeb er  János (Budapest).

B oncolásra került a S zen t László-kórházban s néhány hónappal 
később a Szent István-kórházban egy-egy gyomorpenész esete.

I. eset. 14 hónapos fiú. Klinikailag és kórbonctanilag súlyos 
dysenteria. A  gyomor nyálkahártyája egyébként halvány, ép, kis- 
görbiiletén 8-as alakú, egy-egy ezüst 5 pengős nagyságú, az izom- 
zatig érő fekély van, m elynek  széle cafatos, piszkos, barnás pseudo- 
melanosis-szerű. Ettől k ifelé halvány kiem elkedő sáv, m ajd  az ép 
nyálkahártya következik.

Lupenagyítással látni, hogy a nyálkahártya fokozatosan elhal, 
kifekélyesedik, majd a subm ucosa is elpusztul és a fekély alapját 
az izom réteg képezi. A z elpusztult nyálkahártya helyén szemcsés 
anyagot, sejttörm eléket és igen sok gom bafonalat látni. A sub
mucosa kiszélesedett, v izenyős. A gom bafonalak előbb csak a muco-
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sába, m ajd a submucosába és az izom rétegbe is burjánoznak. K evés 
van a subserosában. A szövetek között a gombafonalakat leuko- 
cyták sáncolják körül. A vérerek kitágultak, egyesekben fibrines 
throm busok vannak. Néhány érbe gombafonalak nőnek. A  szöve
tek felszínén elég sok baktérium van; a m élyebb rétegekben nem  
talált.

A z elváltozást létrehozó fonálgomba egy, a rozsdagombák csa
ládjába tartozó alternaria-féleség, alternaria tenuis. Cukros agar- 
Iemezeken sötét, füstszürke telepeket alkot, nagyító alatt hosszú 
fonalakat képez, m elyeknek végén találjuk a fenyőtobozra em lé
kez te tő  körtealakú spórákat.

II. eset. 60 éves nő: anamnesisében évekre visszamenően sze re 
pelnek hasmenések. Felvétele előtt k é t hétig ú jab b  dysenteriás p an a 
szai voltak magas lázzal. Diffus hasi érzékenység, metcorismus. 
Boncoláskor súlyos, idült, kiújuló dysenteriát talált. A  nyelőcsőben 
néhány  hosszirányú, a submucosáig érő fekély, piszkos zöldes, tö r 
m elékes anyaggal fedve. A cardiánál az elülső és hátsó gyomorfalon, 
a kis- és nagygörbületen a pylorusig két férfitenyérnyi, kiemelkedő, 
piszkos, barnás-zöld velős terület van, melyet világos sáv övez. B ele
m etszve e területekben, a gyomor rétegeit rendkívül vizenyőseknek 
találjuk s az ép szövetrajzolat elm osódott. U gyanitt a hashártyán  
körü lírt gyulladás van  fibrinfelrakódással. A  csepleszben és a pan- 
kreas körüli zsírszövetben körülbelül szilványi zsírnekrosisra em lé
kezte tő  góc.

M ikroskop alatt a gyomorban az összes rétegekre k iterjedő  
elhalást talált súlyos vizenyővel. A z egyes ré tegeket alig lehet egy
m ástól elkülöníteni. Az infiltráló se jtek  is elhaltak, jól csak a tö m e
ges, vaskos gombaszövedék látható, akár a nyálkahártyát, izom- 
zatot, akár a serosát vizsgáljuk. A  gom bafonalak között m indenütt 
igen sok baktérium van: ezek a serosán is á thato ló  gom bafonalak 
m ellett kijutnak a szabad  hasüregbe, sőt a csepleszben is k im u ta t
hatók, akárcsak a gombafonalak. Igen sok gyom orérben találunk 
myzeliumokat, míg a vena portae egyik májbeli ágába néhány friss, 
fibrines throm busba ágyazott gom bafonalat talált.

A  gyomorból rhysom ucor parasitikus tenyészet, cukros agaron  
piszkos, szürkés-zöld telepekben. Vaskos fonalakat képez, m elyek
nek végén félgömbszerű spórák vannak.

összefoglalás:

Gyom orpenészt előidézhet az alternaria tenuis (rozsdagom ba) 
és a rhysomucor parasiticus (penészgomba).

A  gyomorelváltozás lényege az elhalás, m ely a nyálkahártyából 
kiindulva a serosáig terjedhet, ső t a szomszédos szervekre is.

A  gombafonalak behatolhatnak fekélyekből, de ép nyálkahár
tyáró l is, ha a környezet elszaporodásuknak kedvez.

A  gombafonalak átszövik az egész gyom orfalat, előbb akadály 
talanul, majd gyulladásos reactiót keltenek.
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A véráram ba az erekbe való benövés ú tján  jutnak s így távo
labbi szervekbe elhurcoltatnak.

Baktérium okat m indig találni a folyam atokban, de a kórkép 
előidézői a penészgombák. Előbbiek legfeljebb szövődm ényeket 
okoznak, m elyek halálhoz is vezethetnek. A  gombák a szervezetben 
spórákat nem  termelnek.

Hozzászólás:

Jármai Károly: H áziállatoknak gyakran van módjuk penészes 
takarm ányt fogyasztani, ennek  ellenére ritk án  fejlődik ki a gyom or
penész. M adarakban gyakori kórkép a légzsákok és a tüdő penész
gombák okozta  gyulladása, am ikor a légzsákokat bélelő pleuroperi- 
toneum ólomszürke, gyepszerű telepekkel van borítva, a tüdőben 
pedig sa jto sán  tömörült gócok keletkeznek. Szarvasmarhák tüde
jében güm őkre em lékeztető gócok képződnek  a penészgombák 
hatására.

Zárszó:

W eeb er János: Á llatkísérleteket fo ly tatunk  a gyom orpenész 
előidézésére, de a kísérletek még nincsenek olyan stádiumban, hogy 
beszám olhatott volna.

CSOM ÓS NÖVEDÉKEK KÉPÉBEN MEGJELENŐ 
SZÍVGUMMA.

C seh  Imre (Pécs).

H irtelen , előzetes betegségi tünetek nélkül elhalt fiatal nő szí
vében az orvosrendőri boncolás alkalmával a következő elváltozá
sokat ta lálta:

A szívburokban m integy  másfél deciliternyi tiszta, sárga, á t
látszó savó. A  szívburok lemezei helvenkint néhány kötőszövetes 
szalaggal összenőttek, egyébként sírnák, fénylők. A szív üreiben 
igen sok híg, sötétvörös v é r van. A szív súlya 580 g. A bal kamra 
labdaszerűen kitágult, a kam rasövény a jo b b  kamrába bedom boro
dik. A bal kam ra izom zata átlagban 12, a jobb kamráé 3—5 mm 
vastag, m indenütt törékeny. A jobb szívfülcsét jókora diónyi 
tömött, m ajdnem  porc tap in ta tú , borsónyi-babnyi dudorok m iatt 
egyenetlen felszínű képlet tö lti ki, mely a látszólag változatlan bel- 
hártyán szürkésvörös színben  tűnik át. A  háromhegyű billentyű 
tapadásának megfelelően hasonló szövetet találunk, melyből a jobb 
pitvar, valam int az artéria  pulmonalis eredése alatt a jobb kamra 
belvilága felé borsónyi, félmogyorónyi csom ók emelkednek elő. 
A három hegyű billentyű jo b b  mellső v ito rlá ja  változatlan, a jobb 
hátsó v ito rla  mintegy 2 m m  vastagságú, töm ött, szürkéssárga,



mellső felületén borsónyi félgömbalakú dudorka van. A  bal vitorla 
úgyszólván teljesen felism erhetetlen, helyét mintegy 2 mm magas 
sáncszerű kiemelkedés foglalja el. A bal vénás, valamint a két arté
riás szájadék  billentyűin kóros eltérés nincs. A bal kamrában, a 
függőér-billentyű középső és hátsó tasak ja között és a la tt mutató- 
újjpercnyi tölcsérszerű süppedék van, m elynek fenekéről két-három 
búzaszemnyi, morzsalékony és mállékony, szürkéssárga csoipócska 
emelkedik elő. A függőér hátsó falán egy 4 cm átm érőjű, mintegy 
1 cm mélységű aneurysm aszerű tágulat van. A függőér fala vasta
gabb a közepesnél, belfelülete nagyszámú, csillagalakú, ép belhár- 
tyával fedett behúzódás m iatt egyenetlen. Ezeken kívül sok len- 
csényi, rajzszegfejnyi, .lapos előemelkedés fokozza a belhártya 
egyenetlenségét. A koszorúserek szájadéka m integy 1 mm át
mérőjű nyílássá szűkült be, további lefutásukban középtágak, síma 
belfelületűek.

A szervezetben kisfokú pangáson kívül kóros eltéréseket nem 
találtunk. Tuberculosisnak semmi nyom a.

M ikroskop alatt a le írt szürkéssárga területekben magfestés 
nincs. A z elhalt területeket fiatal sarjszövet veszi körül lympho- 
cytákkal, leukocytákkal, m elyeknek nagy része eosinophil granula- 
tiójú. Ez utóbbi sejttypus a kezdődő hegesedés jelének tekinthető. 
A  hegesedési hajlamot elárulják továbbá az elég nagy számban 
jelenlevő fibroblastok is. A  leírt sejteken  kívül m ég epitheloid- 
sejtek, valam int plasm asejtek fordulnak elő szétszórtan. Ezenkívül 
számos óriássejt van. Ezeknek legnagyobb része Langhans-typusú 
óriássejt, m ás részük m inden bizonnyal az izom sejtekből keletkez
tek, teh á t myogenek.

A friss sarjszövetet rostosabb, sejtszegényebb kötőszövet veszi 
körül. A z erek az ép szívizom zatban változatlanok, a friss sarj- 
szövetben számos, egyrétegű endothellel bélelt, vérrel telt öblöt 
találunk, melyek tehát sem m iben sem különböznek általában a sarj- 
szövetben képződő capillarisoktól. A  sarjszövetnek peripheriás, 
sejtszegényebb részében lévő erek közvetlen szomszédságában a 
kötőszövet rostokban gazdagabbnak tűnik fel, mint m ásutt. Ez a ros
tos kötőszövet néhol össze is nyom ja az ereket.

A le írt csomós szövedék tehát nem  daganat, hanem  specifikus 
sarjszövetképződés hozta azt létre. A  differential diagnosis szem
pontjából tuberculosis és syphilis jö h e t számításba. Tekintettel 
arra, hogy gümős elváltozások a szervezetben seholsem  voltak s 
miután aortitis  luetica állo tt fenn s a holttest vérével végzett com
plement kötési és praecipitatiós reactiók positiv eredm ényt adtak, 
az elváltozást lueses eredetűnek tartja . Az elhalt fé rjét kikérdezve 
m egtudjuk, hogy az elhalt első ura „vérbajban“ pusztult volt el.

A szöveti képben lues m ellett szólt már az a tény  is, amire 
Baumgarten  és Lubarsch hívta fel a figyelmet, hogy t. i. az elhalt 
szövetben az eredeti structurának m aradványai még felismerhetők. 
Megerősíti a diagnosist a sarjszövetben lévő sok ér, azonfelül a 
sarjszövet sejtjeinek elhelyezkedése, minősége és egymáshoz viszo-
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n y ito tt számarányuk. A  sarjszövetben ugyanis nagyszám ú lymphoid 
se jte t, leukocytát, plasm asejtet és óriássejte t ta lá lt néhány epi- 
theloid sejttel. Ezeknek a sejteknek follicularis elrendeződése sehol 
sem észlelhető. Lues m ellett szól a hegesedési hajlam , továbbá a 
sarjszövet szom szédságában látható perivascularis infiltratio is.

M indezek alapján teljes határozottsággal állítható, hogy az el
változás gumma syphiliticum , amit bem utatásra alkalmassá tett az 
a körülm ény, hogy csom ós növedékek képében jelen t meg.

k ís é r l e t e s  c a r o t i n o s i s .
H áry Margit (Budapest).

1928-ban Schmort a Német Pathologus Társaságnak Wies- 
badenben tarto tt kongresszusán diabeteses egyénektől származó 
sárgás-barna koponyatetőket m u tato tt be. Szerinte ez t az elszíne
ződést egy festékanyag okozza. A z elszíneződés eredetére nézve 
Schultz  és Domagk az t gondolták, ho g y  carotintól származik. In té
zetünkben Thaisz ca ro tin t diabeteses csontokban az ismert che- 
miai m ódszerekkel és színreactiókkal kim utatni nem  tudott, ezzel 
szemben a decalcinált csontokban azokat zsírfestő eljárásokkal 
m egfestve, a csontsejtekben és legfinom abb nyúlványaikban igen 
sok, nagyobbrészt k ettő sen  törő zsírt talált. A sárga elszíneződést 
szerinte tehát nem a csontokban lerakódó carotin, hanem  a foko
zott m értékben felhalmozódó zsír okozza.

A  vizsgálatokat folytatva, igyekezett eldönteni, hogy kísérle
tileg előidézett carotinosissal létrehozható-e a koponyacsontokban 
a carotinnak, illetve a zsírnak fokozo tt appositiója és azok sárga 
elszíneződése. A vizsgálatok céljára fehér patkányokat használt, 
m elyek 12— 15 hétig megfelelő kenyérpótlás m ellett nagymennyi
ségű sárgarépát k ap tak  részben nyers, részben fő tt állapotban. 
Az állatok  szőre 2—3 h é t alatt sárgás árnyalatot kapo tt, ez a szín 
idővel erősödött. A  szőrzet sárgás elszíneződése azzal m agyaráz
ható, hogy a carotin nagyrészt az izzadságm irigyekkel választó
dik ki. A  carotindús táplálék abbahagyására a sárga szín a szőrről 
lekopik. A  carotin a belekből részben felszívódik, részben a bél
sárral kiürül. A bélsárból sikerült ca ro tin t kim utatni, de a vize
letből nem  m ert ezzel alig választódik ki. A  carotinos állatok 
serum a sárgább színű volt, mint a controlloké és positiv  carotin- 
reactió t adott. Az állatok  leölésekor feltűnt, hogy a bélfal sárgán 
elszíneződött. M ikroskoposan nativ m etszetekben a bélfal epithel- 
sejtjei diffuse sárgák, a máj acinussejtjei sárgás cseppeket tarta l
maznak. A  bőrben a carotinlerakódás főhelye az epidermis. A cson
tokon és a koponyatetőn sárga elszíneződés nem észlelhető. Azon 
kérdés eldöntése céljából, hogy a m akroskoposan és nativ m et
szetekben észlelt elszíneződést carotinfelhalm ozódás okozza-e,
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m egpróbálta a különböző szervekből chemiailag és spektroskoppal 
a carotin t kim utatni. Chemiailag positiv reac tió t kapott a bőrben, 
lépbcn, gyomorban és vékonybélben. Igen intensiv volt a reactio 
a m ájban és a vastagbélben, de nagyon enyhe a vesében és a vese
körüli zsírszövetben. Spektroskoppal a máj, vastagbél és bő r chlo- 
roform os kivonatában látta a carotin  absorptiós csíkjait. A  vizs
gálatokat fluorescentiás m ódszerrel is kiegészítette. A R eichert- 
féle fluorescentiás berendezéssel* a carotinos állatok összes szer
veinek chloroformos extractum a sárga fluorescentiát m utat halvá
nyabb vagy erősebb színben, a carotin mennyisége szerint. A  fluo- 
resccns mikroskopiai vizsgálatokhoz a szervekből formalinfixálás 
u tán  fagyasztott m etszetek készültek, m elyeket uviol tárgylem ezen 
glvcerin-gelatinával fedve vizsgált, A carotinos állatok mája nagyon 
intensiv fluorescentiát mutat, a m ájsejtek protoplasm ájában, főleg 
az acinusok széli részén élénksárga színű szemcsék alakjában hal
m ozódott fel a carotin. A Kupffer-sejtek egészen felpuffadtak a 
bennük lerakódó lipochromtól, illetve az élénken fluoreszkáló caro- 
tintól. A lép pulpasejtjeiben is lá thatók sárgán  fluoreszkáló szem 
csék, a vesében csak néhány sárgás szemcse található. A vékony
bél, de még inkább a vastagbél epithelsejtjeiben, főleg a hasison 
helyezkednek el a sárgán fluoreszkáló szemcsék. A bőrben a v ere j
tékm irigyekben vannak carotinszemcsék, az izom zat diffuse sárgán 
fluoreszkál. A koponyatetőből decalcinálás u tán  készült m etsze
tek e t vizsgálva feltűnt, hogy azok diffuse élénksárgán fluoreszkál
nak, a csontállomány éppúgy, m int a csontvelő. A femurból készült 
m etszet szintén, de kevésbbé intensiven fluoreszkál. D iabeteses 
em beri koponyam etszet sötétkéken fluoreszkál, m int a csontszövet 
általában, csak a velőüregek m utatnak halványsárga fluorescentiát, 
teh á t diabeteses koponyában a carotin még ezzel az érzékeny 
m ethodussal sem m utatható ki. A  sudannal festett d iabeteses 
koponyam etszet sok zsírjával szem ben a carotinos koponyában 
alig látható zsír.

Vizsgálatai eredm ényeképen azt m ondhatja, hogy a diabeteses 
sárga koponyaszíneződést nem a carotin, hanem  a fokozott zsír- 
lerakódás hozza létre. A kísérleti carotinosis, illetve az ezzel kap
csolatban kifejlődő hyper A-vitam inosis a zsíranyagforgalom ban 
kifejezett eltolódást hoz létre, ennek dacára a koponyatetőben 
kísérleti állatokban fokozott zsírlerakódás nincs, fluorescens mik- 
roskoppal azonban carotinfelhalmozódás m utatható  ki. A  diabe
teses zsíranyagforgalmi zavar teh á t — bár e betegségben az A -vita- 
m intükör magas (Breusch-Scalabvino) — komplikáltabb feltételek 
közt alakul ki, m int az ism ertetett leegyszerűsített kísérletben.

* A fluorescentiás berendezést a kísérlet folyamán a Reichert-cég 
bocsáto tta rendelkezésünkre.
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VENA CAVA INFERIOR ELZÁRÓDÁS.
Tóth A n ta l  (Budapest).

K. J. 40 éves hangszerszállító napszámos bizonytalan gyom or- 
panaszok m iatt állott orvosi kezelés alatt, m elyek étkezéssel függ
tek  össze. K órházba való felvétele előtt egy nappal lett rosszul, 
gyomorgörcsei voltak, vért h ány t. H aldokolva szállították be a 
kórházba. Luesos fertőzésről hozzátartozói nem  tudnak, kezelést 
nem  kapott.

Boncoláskor általános vérszegénység jele it találtuk. A  hason 
nagyfokban tág, kanyargós vénák. M indkét alszár elülső felszínén 
k iterjed t fekélyek és oedema. A  gyomrot v é r tölti ki. A pylorus 
felett a kisgörbületen kétfilléresnyi kerek fekély, melynek alapján 
egy arrodált arté ria  látható, honnan  a vérzés szárm azott. A  belek 
tartalm a vérrel kevert.

A  vena cava inferior a rekesztől 4 cm -nyire tölcsérszerűen 
szűkül s m integy 6 cm hosszú darabon 1 m m -nyi vastag szonda 
számára is csak nehezen á tjá rh a tó . A szűkült lumen alsó és felső 
nyílását vékony kötőszöveti h á r ty a  teljesen elzárja. A vena rena- 
lisok közvetlenül a szűkület a la tt szűkült nyílással vezetnek a vena 
cava inferiorba. A  vena suprarenalis dex tra  elzáródott. A  szű
kület alatti rész erősen tágult, a belhártyáján kóros elváltozás nem 
látható. A vena hepatica d ex tra  nyílása helyén tölcsérszerű öblö- 
södés van a vena cava inferior falában. Lum en a máj állományába 
nem  követhető. Á tm etszve a szűkült részen a vena cava inferiort 
körülbelül 1 cm  széles hegszövetnek im ponáló szövetet találtunk. 
A  vena hepatica dextra nyílásának megfelelő tölcsérszerű kiöblö- 
södésen át v eze te tt metszéssel láthattuk, hogy e helyről a máj állo
m ányába m indinkább vékonyodó kötőszövetnyaláb húzódik, mely 
végül, 3—4 cm -re a beömlés helyétől, átm egy a máj kötőszöveti 
gerendázatába. A  bal m ájlebenyből jövő vénák  messze a jobb 
lebenybe is behatoló oldalágakkal bírnak, amelyeken a m áj vér
keringése b iztosítva lehetett. A  máj súlya 1300 g.

M etszeteket készített a szűkü let különböző helyeiről. A  m axi
málisan szűk helyen a lumen körü l széles fix kötőszöveti réteg  van, 
m elyben nagyszám ú kereksejtes csomókat láthatunk. Itt plasma- 
se jtek  is előfordulnak. Ez a kötőszövet a m áj állományában levő 
kötőszövettel folytatólagosan összefügg. A lum en mellett nagyobb 
m ájsejt-szigetek vannak, to v áb b á  több nagyobb epeutat látni, 
m elyek körül m ár nyoma sincs m ájszövetnek. A  lumen felől az 
ér falát szerkezetnélküli, sejtszegény szövet alko tja, m elyben egy 
helyen eosinnal élénkvörösen, fuchsinnal csillogó pirosra festődő 
terü le t van. Rugalm asrost-festéssel láttuk, hogy  a legbelső réteg
ben nincs rugalm asrost, annak szélén a ro sto k  élesen végződnek. 
A  máj felé eső részen az érfal tölcsérszerűen húzódik ki, am i azt 
a benyom ást kelti, hogy az érfal errefelé elhúzódott. Az érfal jóval 
vastagabb a normálisnál, a rugalm asrostok durvák  és szabálytalan 
elrendezésűek.



A m ájban levő kötőszövetgerendák vastagok, de különösebb 
m ájdestructió t nem látni. A kötőszövetben m eglehetősen sok a 
lym phocyta. A  kötőszövet néhol sarjadzásos jellegű.

A  ceruzányi ürterű  részből készített m etszetekben az érfal még 
vastag, am it durva kötőszöveti nyalábok vesznek körül, lum enét 
szabályos endothel béleli. Az ér körül itt is nagyszám ú lympho- 
cyta-csom ócskák találhatók.

Sebészek többízben számoltak be a nagy vivőerek lekötésével 
kapcsolatos tapasztalataikról. Á ltalában a szervezet könnyen tud ja  
kom penzálni még a vena cava superior és inferior kiiktatását is, 
ha az nem  túlgyorsan következik be. Ami a vena cava inferior 
kiesését illeti: Lecenne és Gosset azt állították, hogy a vena renalis 
feletti elzáródás biztosan halálos, míg az alatta tö rtén t elzáródást 
a szervezet különösebb m egrázkódtatás nélkül viseli el. Errevonat- 
kozó legnagyobb anyagot Pleasants összefoglaló művében ta lá 
lunk, aki sok esetet közöl, ahol a vena cava inferior a renalisok 
alatt záródott el. Az elzáródást tum or, throm bosis, throm bophle
bitis, tuberculosis okozta. N éhány esetben nem tu d ta  az okot m eg
állapítani.

A mi esetünkben az elzáródás a vena renalis felett követke
zett be. Kevés hasonló eset ism eretes az irodalom ban. Bloch és 
M eyer egy-egy fejlődési hibából szárm azó esetről szám olt be. M ac 
Callum  és Robert L ö vy  idősebb korban tö rtén t throm bophlebitis 
kapcsán fellépő elzáródást közölt. Picknek  ism eretes egy esete, 
m elyben hegesedő gumma szoríto tta le a vena cava inferiort. E se
tében is a szöveti elváltozás leginkább lues m ellett szól. M int 
lényegest, kiemeli, hogy az elváltozás, a vena cava inferior teljes 
elzáródása a szervezet különösebb m egrázkódtatása nélkül fejlő
dött ki, a beteg hosszú időn át zavartalanul tudta m unkáját végezni. 
Hogy az elváltozás régi eredetű, azt az érkörüli m egnyugodott 
folyam at s a com pensatiós elváltozások teljes kifejlődése bizo
nyítja. A  halál ettől függetlenül, más okból következett be.

A  R Á K K U T A T Ó  S Z A K O S Z T Á L Y  ÜLÉSE.

A DAGANATOK ZSÍRMORPHOLOGlAjARA 
VONATKOZÓ TOVÁBBI VIZSGALATOK.

Kellner Béla (Pécs).

A rákok zsírm orphológiájának vizsgálata közben sajátos nekro- 
biotikus területek tűn tek  fel, elszórtan, változatlan daganatrészle
tek között. Az átvizsgált 180 rákeset m ajd mindenikében m eg
találhatók. (Csupán két ulcus rodens képezett kivételt.) A folya
m at rendszerint egy-két sejt elváltozásával indul meg és csak 
kisebb sejtcsoportra vonatkozik. E területek sejtje i többnyire zsí-
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rosak és különféle elváltozásokat m utatnak  mind a magvakon, mind 
a sejtp lasm án. A se jtek  vagy puffadtak, vagy épen zsugorodottak; 
igen sokszor elzsírosodás nélkül is pyknotikus vagy lytikus elvál
tozás m utatható  ki. A  legfeltűnőbb mégis, hogy a sejtek  elveszítik 
összeköttetésüket a tö b b i sejtekkel, m indenikük különálló, olyan, 
mint a kerek  kötőszöveti sejtek. E fo lyam atot disjunctiónak nevezi. 
Localisatiójuk kifejezett összefüggést m u ta t a rák felépítésével és 
m indenek szerint az egyes hám részletek tápláltatásával. Mindig a 
legrosszabbul táplált rákrészlctek változnak el. Két fő typust külön
böztet m eg e szem pontból: A )  A csapokat, fészkeket képező rákok 
közepe tá ján  vannak e degenerált sejtcsoportok, és pedig 1. ha a 
csapok tömörek, e d isjungált sejtek szorosan egymás mellett van
nak (centrálisán), 2. h a  pedig lumen képződik azok belsejében, 
levedlenek (desquam ativ typus). B) A  laza, reticularis felépítésű 
rákokban, 3. némelykor csak elszórtan, egyes sejtek zsírosodnak 
el (unicellularis typus), 4. nagyobb rendetlen  területeken a hám 
és kö tőszövet együtt zsírosodik el (territo riális typus).

A m ennyire a histochem iai eljárásokkal megállapítható, e terü
letek változatos és egyes gócokban is változó zsírkeveréket tarta l
maznak. Figyelemreméltó, hogy e se jtek  m agjában is sokszor 
van zsír.

O ly  rákok, melyek talajszövete is zsírt szokott felhalmozni, e 
tulajdonságukat infiltrativ  cseppek m egjelenése form ájában meg
tartják . A  rákstroma is sokszor zsírt tartalm az, ez a legtöbbször 
hám ban termelődő, a kötőszövetbe belesodródó és a fibroblastok 
által bekebelezett zsír.

A  sarkom ák nagy jábó l hasonló viszonyokat m utatnak. Az á t
vizsgált esetek negyedrészében nem v o lt zsír, de ezen esetek egy- 
részében kevés anyag á llo tt rendelkezésre (porc, csontkaparékok 
stb.), m áskor kérdéses vo lt a tum or sarkom ás jellege (epulis sar- 
kom atosa, fibrosarkoma stb.). A sarkom ák laza felépítésével függ 
össze az, hogy bennük leggyakrabban egyes sejtek elzsírosodását 
látjuk. Jóval ritkább a territoriális typus. Csak az endotheliom ák- 
ban desquam ativ tvpusú  az elzsírosodás, az alveolaris sarkom ákban 
centrális. A  sejtek különválása a többi sejtek közül sarkom ákban 
jóval nehezebben íté lh e tő  meg, a tovasodródásuk is alig követ
hető, a levált és to v a ju tó  sejteket a szervezet kötőszöveti elemeitől 
nem igen lehet m egkülönböztetni. Ezek mellett csak kisszámú eset 
té te te tt feldolgozás tárgyává. M indezekkel magyarázza, hogy a sa r
komás disjungáló se jtek  sorsára és azoknak a m etastasisképzés 
körüli szerepére vonatkozólag nem volt kellő betekintés nyerhető.

N agyritkán  norm ális szövetekben is követhető a széteső hám- 
elemek desquamatiója. A  bőr hám jának levedlése, a lcgkifejezetteb- 
ben a praeputium bőrén , a gyom orbéltraktusban levedlő zsíros 
sejtek, egyes mirigyek belsejében a váladékban úszkáló, széteső
félben levő sejtek (p ro sta ta , pajzsm irigy), a vizelettel kiürülő vese
sejtek, pneumonia desquam ativában az alveolushám leválása stb. 
a disjunctióval aequivalens folyamatok.



A typusos daganatok közül a histioid tum orokban nem k ö v e t
hető a disjunctio. Ezzel szemben az organoid jóindulatú dagana
tokban — legelsősorban azokban, melyeknek megfelelő norm ális 
szövetekben is követhető a hám sejtek lcvedlése — rendesen nagyon 
súlyosan m egváltozott kisszámú hám sejt leválása m egtalálható. 
Legkiterjedtebben a cystoma papillare ovariiben, kevésbbé k i
fejezetten a strum ás göbökben, adenom ás p rosta ta  hypertrophiá- 
ban, egyes adenomás polypusokban. A  papillomák, verrucák h ám 
jának lcvedlése, a derm oid tömlők detritusának képződése is ilyen 
fajta folyamatnak tekinthetők.

Principialis különbség a typusos és atypusos növekedés k ö z t 
ezek szerin t e tek in tetben  sincs ugyan, a d isjunctiós folyamat a 
kettő közt mégis lényeges vonásokban különbözik: typusos növe
kedéskor mindig kisszám ú súlyosan m egváltozott se jt válik le, m íg 
rákokban igen nagyszám ú és elég jó l m egtartott vagy éppen vál
tozatlannak látszó hám sejt disjungál. Az előbbiben csak desqua
mativ typusát, az utóbbiban igen változatos form áját találta a 
folyam atnak. Igen szembetűnő végül a különbség a sejtek további 
sorsára vonatkozólag.

A DISJUNGÁLT SEJTEK SORSA A SZERVEZETBEN.
Kellner Béla (Pécs).

A disjungáló se jtek  sorsa ritkán  követhető a normális szöve
tekben. Ezek a legtöbbször elhullanak a külvilág felé, belekerülnek 
a gyom orbéltractusba, tovasodortatnak a mirigyváladékkal, s z é t
esnek helyben és a nyirokáram  viszi el a törm eléket.

A  typusos daganatokban m indenek szerint ugyanez a leg több
ször e se jtek  sorsa. N ém elykor mégis nagyobb szám ban m egreked
nek a képződött lumenekben, felhalmozódnak, aminek oka az, 
hogy ezen mirigyek a kivezető jára tokkal nem állanak összefüg
gésben. Ilyenkor előfordul, hogy a hám egy-egy helyen elpusztul 
és e hám hiány helyén a detritus beleömlik a kötőszövetbe, ahol 
igen kifejezett reactió t provokál. E z mindezek szerin t elégséges a 
bejutó sejtek  lebontására. E reactiós udvar se jtje i maguk zsírral 
telődnek meg, azonban a nyirokáram m al való tovasodródásuk nem  
követhető.

A rákokban igen nagy számban disjungáló se jtek  tömegesen 
áttö rnek  a kötőszövet felé, tovasodortatnak  a nedvárammal. 
A kötőszövetben itt is reactio indul meg, mely igen változatos és 
daganatonkint, sőt a daganat egyes helyein is, változó (leukoeyták, 
lym phocyták, plasm asejtek, eosinophilek, óriássejtek, fix és v á n 
dorló kötőszöveti se jtek  stb. szerepelnek ennek jeleként). A strom a 
hálózatos elzsírosodása igen gyakran úgy jön létre, hogy a fix k ö tő 
szöveti sejtek bekebelezték ezt a törm eléket. M ivel a nekrotikus 
területekre kötőszöveti sejtek nőnek be, a hám és kötőszövet v iszo
nyának kialakulása szempontjából e körülmény figyelembe veendő.
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A disjungált sejtek követését a szervezetben  elsősorban a zsír
viszonyok tanulm ányozása segítségével kísérelte meg. Evégből 
Sudán III.-mai festett m etszeteket k ész íte tt. 50 rákesetben a daga
naton kívül 6 regio nyirokcsom óiból és szerveiből, illetve ezen vizs
gálatok controlljaként 30 egészséges, illetve beteg tetemből. 
A controll-esetekben vagy  nincs zsír, vagy  más helyen, más sej
tekben és elhelyeződésben található.

Tíz esetem  dem onstrálja, hogy m int voltak követhetők e dis
jungált se jtek  a nyirokutakban a regionális nyirokmirigyekig.

Szerencsés esetekben lehetséges a tovasodródó se jtek  köve
tése a szervezetben. E lsősorban azon esetekben, amelyek nem okoz
nak m etastasist és azokban, ahol a levedlő sejtek jellegzetesek, 
zsír, nyák  stb. halm ozódik fel a plasm ájukban, amiről felismer
hetők. Ezen esetekben tovább, mint a regionális nyirokmirigyekig, e 
sejtek követhetők nem  voltak. Jelenlevő m etastasisok mellett 
másutt is fellelhetők.

A  rákstrom ához hasonlóan a nyirokm irigyekben is reactiv 
jelenségek m utatkoznak, amelyek bizonyos morphologiai elválto
zásokat hoznak létre a nyirokm irigyekben (sinus kitágulása és reti
culum reactió ja, pulpa hyperplasia, bes.odródó leukoeyták, hyalinos 
kötegek képződése, annullaris fibrosis, gócos, vagy diffus kötő
szövetszaporulat, a p igm entes zsír felhalm ozása után a fix reti- 
culum sejtekből képződő barnasejtek stb .), melyek azonban nem 
characteristikusak. H a azonban disjungált sejtet biztosan felisme
rünk, akkor ezt diagnosis szem pontjából felhasználhatjuk.

A lym phogen m etastasisok képződéséért mindenek szerint a 
degenerativ  folyamatok eredm ényeként létrejövő daganatsejt-fel- 
lazulás és tovasodródás tehető  felelőssé. A  m etastatizáló carcino- 
mákban a disjungált se jtek  feltűnően jó l m egtartottak, a meta- 
stasis-nélkülieknél nagyon súlyosan vá lto zo tt daganatsejtek sza
badulnak ki a sejtösszeköttetésből. A  tovasodródás csak a regio
nális m irigyekig követhető, annak jeleként, hogy vagy megteleped
nek e helyen a sejtek, vagy lebontatnak. A m etastasis további 
áttételek kiindulását m agyarázhatja. Ü gy látszik, a nyirokmirigy 
filtráló szerepét jól végzi. A  nyirokcsom óban e tovasodort sejteket 
és legapróbb m etastasisokat ugyanazon helyeken szoktuk meg
találni.

A távoli m etastasisok mindenek sze rin t haematogen ú ton  létre
jövő csirszórás eredm ényei. A daganatsejteknek érbe tö rése több 
esetben jó l kim utatható. A  késői recid ivák  szem pontjából figye
lembe veendő, hogy a daganatsejtek ap ró , a szervezetben elszórt 
csoportjait igen gyakran tömeges kö tőszövet veszi körül, letokolja. 
Elsősorban az erekbe sod ródó  sejteknek gyakran ez a sorsuk.

Ügy látszik, hogy a daganatok osztályozásában, ső t a rák 
m etastasisképzésre való hajlam osságának megítélésében is a zsír
viszonyok tanulm ányozása értékes segédeszköznek fog bizonyulni. 
Ha a vizsgált nyirokcsom óban az e lso d o rt daganatsejteket meg
találjuk és biztosan identifikáljuk, a rra  következtethetünk, hogy
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tributaeren rák ül. E sejtek  lebontásának tanulm ányozása a rák 
serodiagnostikája szem pontjából kilátásosnak látszik, de m eggon
dolás és vizsgálódás tárgyává kell tenni, hogy a rákos burjánzás 
megindulása és a rendszeres szétesés közt van-e valamily össze
függés.

A két előadás kapcsán a vázolt viszonyokat számos esetről 
készült m ikroskopi felvételekkel, sem atikus táblákkal és ábrákkal 
demonstrálja.

PRAECARCINOMÁS JELENSÉGEK A BŐRÖN.
Puhr Lajos (Budapest).

A bőr praecarcinom ás jelenségei ism ertek. A keratom a senile 
és egyéb körülírt hyperkeratosisok, teleangiektasiák és pontszerű 
atrophiákon kívül (facultativ praecarcinosisok) ismerünk olyan kór
képeket is, am elyek obiigát m ódon rákos daganatokba m ennek át, 
m int például a xeroderm a pigmentosum, a Paget- és Bowen-féle 
betegségek. A  praecarcinosisok nagy töm egéből a praecarcinom ás 
melanosist választotta ki, ezenkívül m űtéti anyagában a bőrcarci- 
nomákkal szom szédos bőrrészeket tette tanulm ány tárgyává.

1. A bőr praecarcinomás melanosisa. Darier a melanomák prae
carcinomás jelenségének a naevusokat fogta fel. N ézetét a későbbi 
kutatók nem osztották. A  naevusok igen fiatal korban keletkezett, 
de általában m egnyugodott organoid képződmények, amelyek szá
mukat tekintve igen ritkán alakulnak át melanomává. Inkább a 
daganatképző hajlamossággal rendelkező talajról lehet beszélni 
náluk. H utchinson  infective melanotic freckles-ei már valóban a 
melanomák előstadium ainak tekinthetők. Dubreuilh lentigo malin 
des vieillards-nak nevezte őket. A foltok az arcon 3—4 évtizedig 
fennállhatnak, közben alakjukat, kiterjedésüket m egváltoztathatják, 
el is tűnhetnek, az esetek nagyrészében azonban melanomába m en
nek át. Megfigyelése szerint a praecarcinom ás melanosis két typus 
szerint folyhat le: a) az1 első, általában ism ert csoport jellemzésére 
egyik esetét m u ta tta  be, ahol 20 éve fennálló fekete folt górcsövi 
vizsgálatakor elváltozásokat talált úgy a hám ban, mint a kötőszö
vetben. A pigm entatio, bár a basalis sejtek  pigm enttartalm a foko
zott, legkevésbbé konstans jelenség. Éppígy a hyperkeratosis, ami 
csak helvenkint m utatkozott s akkor is parakeratosissal társult. 
A sejtalak is megváltozott, nagy, duzzadt sejtek, p o lym orph ism s 
lépett fel. A  sejtek  elrendeződése felbom lott, a palisade-sor eltűnt. 
A sejtek összefüggése körülírtan meglazult, az egyes példányok 
izolálódtak (akantholysis, segregatio). H a a folyamat m ár daga
natba ment át, dyslocatiós jelenségek is m utatkoztak: a meglazult 
hámgócok leszálltak, lecsepegtek a kötőszövetbe s itt szaporodtak. 
A  hám alatti kötőszövetben sok chrom atophora és lym phocytás 
beszűrődés volt jelen. A  kórkép m ulticentrikusan melanocarcino-
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m ába ment át. — b) A m ásodik csoport felállítására egy férfibeteg 
h á tán  20 éve fennálló, m ajd ehhez a mellen is csatlakozó bőr
elváltozások indíto tták . Feltűnő volt itt a hatalm as dyskeratosis: 
hyperkeratosis, parakeratosis. N agyfokú volt az akanthosis is. 
A  hámban pigm enttartó  sejtek  voltak (dendritsejtek). A csopor
to t  az előzőtől legjobban elkülönítette a hám  nagyfokú dysm or- 
ph iája: szabálytalanságok a se jt- és magalak részéről, nagy, duz
zad t, vacuolás sejtek , chrom atindús, esetlen magvakkal (clum ping 
cells). Intracellularis oedema. I t t  is dyslocatiós jelenségek voltak: 
elszarusodó sejtek  keveredtek a basalis sejtek  közé s az elszaru- 
sodó rétegben oszló sejtpéldányok voltak. A  hám alatti kö tőszövet
ben itt is sok chrom atophora és lobos beszűrődés. A vázolt sa já t
ságok a Bowen-féle betegség ism ertetőjeleivel azonosak. A  folya
m at basalsejtes rákba ment át helyenkint. Lehet, hogy a két cso
porton  kívül a praecarcinom ás m elanosisnak egyéb válfajai is 
vannak.

2. A  bőr kö tőszövetének praecarcinomás elváltozásáról. N a- 
gyobbszámú bőrcarcinom a átvizsgálásakor feltűnt, hogy a rákos 
daganattal szom szédos bőrterületeken, a hám alatt, a rugalmas ros
tok  körülírt területeken elveszítették  vékony, finomhullámú szer
kezetüket, hurkaszerűekké duzzadtak, kanyarulataik durvábbakká 
váltak, határaik elmosódtak. K ésőbb a rostok darabkákká fragm en- 
tálódtak, végül szemcsésen szétestek. A rostok egyidejűleg elren
deződésüket is m egváltoztatták: a corium legfelsőbb, a hám m al 
szom szédos részeiben kisebb-nagyobb, kerek vagy ovális gócok 
jelen tek  meg, am elyek van G iesonnal sárgák, illetőleg sárgásszür
kék  voltak, orcein-kezeléssel sö té t tinctiójuk révén szem beötlőitek. 
A  gócokban finom, egyenletes hálózat helyett a rugalmas rostok 
nak gomolyokká való töm örülése látható. A  folyamat előrehala
dásával elvész a közönséges festéssel is látható  fonalas szerkezet 
és homogen, üvegszerű m asszáknak ad helyet. A  gócokat alkotó 
duzzadt rostok orceinnel intensivebben festődtek. A rostok anyaga 
elastin. Elacin csak elvétve volt látható. A  bőr öregkori atrophiá- 
jáb an  az elacinnak úgy látszik nagyobb szerepe van. Az elacin való
színűleg az elastin másodlagos átalakulásából keletkezik, talán  a 
rákos daganat hatására. A rugalm as rostok degeneratiójában sze
rep e t játszanak zsíros-lipoidos elfajulásos jelenségek. A kollagen- 
szöve t igen kis m értékben vesz részt a folyam atban, szem ben a 
„senilis bőr“-rel. A rugalm as-rostok gomolyagjai helyén az argyro- 
phil rostok feloldódtak. A bő ra la tti kötőszövet tárgyalt elváltozá
sának  m agyarázatára nem elegendők sem egyedül a magas kor, 
sem  külső befolyások, úgymint fény, időjárás stb. A rugalmas ele
m eknek ez a megváltozása csak tünet, ami többféle körfolyam atot 
kísérhet. Abból a tényből, hogy az arc bőrrákjainak szom szédsá
gában csaknem törvényszerű következetességgel megtalálható, azt 
kell következtetni, hogy közte és a daganat között vonatkozások 
állanak fenn. A  tüneteket praecarcinom ás jelenségeknek fogja fel 
a bőr kötőszöveti apparátusa részéről s lehet, hogy ugyanaz az
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ágens hozza őket létre, amely a hám biológiai átalakulását is elő
idézte. Az elváltozás a „dysharm onikus praecarcinosisok“-hoz 
sorolandó. G ondolhatunk kezdeményező szerepre éppúgy, m int a 
m egindult activ hám burjánzás elősegítésére. Hasonló jelenségek a 
rugalmas rostokon a szervekben m ásutt is előfordulnak, úgym int 
az emlőben, női nemi szerveken és az erekben. Mindezek szerint 
ezeknek a szerveknek physiologiás ingerek által való fokozottabb 
igénybevétele történik. Messzemenő hasonlóság áll fenn a bőr 
körülírt elastikagomolyagjai és az erek arteriosklerotikus plaquejai 
között; a bőrben a zsíros-lipoidos elfajulásoknak éppen úgy szerep 
ju t. Ügy látszik, hogy a bőr rugalmas elem einek leírt elváltozásai a 
rugalmas szövet általános elhasználási körfolyam atai közé illeszt
hetők.

RÁKOS NYIROKCSOMÓsÁTTÉTELEK STROMÁJA.
Schächter Imre (Budapest).

A vizsgálatok egyrészt a nyirokcsom óba áttevődött daganatok 
kialakulására, m ásrészt arra  vonatkoznak, hogy a rákos áttétel 
parenchym ája m iként szerzi meg és alakítja ki a maga szám ára 
tám asztó szövetét. Az anyag a kérdés tanulm ányozására főleg 
azért alkalmas, m ert a nyirokcsomó finom  reticularis váza és a 
sokszor erős, durva collagenstroma között szembetűnő a különbség 
és utóbbinak térfoglalása, valam int a különböző átalakulások jól 
láthatók. A nyirokcsom ó vázát normális körülmények közö tt egy
részről a tokból eredő és a hilusból szétsugárzó, az ereket kísérő 
kötőszövettel összefüggő collagén- és elastikus rostokat tartalm azó 
trabecularendszer, másrészről egy, a reticulum scjtekből kidifferen- 
tiált intraprotoplasm alis helyzetű (Orsós) hálózat: a reticulum  
adja. A  váz kétféle eredetű elemei egym ásba éles h atár nélkül 
m ennek át és bár chemiailag köztük különbség lelhető (Yoshida, 
Russakoff), festődésük m ajdnem  ugyanaz és lényegileg belőlük 
csak collagen és elastin nyerhető  (Orsós).

A nyirokállom ányban a rák terjedése expansive és infiltrative, 
de már, amint az t kim utatták, a norm álistól többé-kevésbbé eltérő 
szöveti képet m utató nyirokszövetben történ ik . Még m ielőtt a 
ráksejtek  benne kim utathatók lennének, a nyirokcsomó duzzadt, 
reticulum sejtjei számosabbak, a trabeculák vaskosak, a reticulum- 
váz dúsabb: G eorg Petrik (1891) gyulladásos hyperplasiája, ame
lyet helyesebben toxikus duzzadásnak lehetne nevezni, valódi gyul
ladás hiánya m iatt. Am ikor a rákszövet a nyirokcsom óban már 
felismerhető, főleg a kötőszövet viselkedése kelti fel a figyelmet és 
ez szabja meg, úgy látszik, a rák előrehaladásának m ódját is a 
solid nyirokszövetben. Az egyik typus szerin t a ráksejtek egyen
ként, valószínűleg a Huzella által dem onstrált activ amoeboid moz-
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gásuk révén, de m indenkor a m egszaporodott és m egerősödött 
reticulum  rostjain , mint p raefo rm ált utakon haladnak előre, a 
m ásik typusban pedig a ráko t massivan, solid alakulat képében 
lá tjuk  előre haladni, amikor is éles határral különül el az ép résztől, 
amelyben felszaporodott, többny ire  a rákos fészek szélével p á r
huzamos elrendezésű rostszerkezet m utatható ki.

A  m etastasis kifejlődésében tehát úgy látszik  egyrészt a reti- 
culum rostoknak, m int útm utatóknak, m ásrészt a ráksejtek activ  
mozgásának van szerepe. A  kötőszövet activ szerepére m ár a m últ 
század végén R ibbert figyelm eztetett, Huzella pedig, aki culturá- 
ban ép izom -kötőszövetnek a rák  felé való rostképzését észlelte, 
ennek létezését kétségtelenül bebizonyította. Egyeznek ezzel a 
nyirokszövetben te tt  megfigyelései, ahol a m ajdnem  kivétel nélkül 
megtalált kötőszövet, illetve reticulum -m egszaporodás a kötőszövet 
activ  szerepét, a sejtek  előrehaladása pedig a sejtm unkát b izony ít
ják. Itt csupán a solid nyirokszövetben való tovaterjedésről van szó.

A m etastasis kialakuló strom ájának  prim aer vázadó elemei 
kétségtelenül a reticulum  rostjai, amelyek m entén  az előrehaladás 
történik. Intraprotoplasm alis helyzetüknél fogva m eglehetősen 
ellenállóak ezek a rostok. A  reticulum sejtek, legalább is részben, 
ugyancsak m egm aradnak, és ezek adják az első intraprotoplasm alis 
strom át. M egfigyelhető ez különösen egyik bem utatott esetben, 
ahol massivan előrenyomuló m etastasis egyik lerepesztett hám- 
fészkében a p rim aer reticulum  gyér rostjai láthatók. E prim aer 
strom án kívül secundaer ex traprotosm atikus vázadó elemek is ki
alakulnak. Ezek a rostok az erek  falából, a tokból és a trabeculák- 
ból, azonkívül a hilus szétsugárzó kötőszövetéből erednek. Ezek a 
collagen rostnyalábok képezik a m ár fejlettebb m etastasisok stro- 
m áját. Ha azonban a nagyobb rákfészkek szélé t vizsgáljuk, igen 
jó l látni, am int a nyirokszövetben m egszaporodott rostok és az 
u tóbb  em lített collagen-nyalábok egymásba folytatólag átm ennek. 
A  nyirokszövetben található m egszaporodott rostok többnyire m ár 
eltérnek az e redeti reticulum tól, amennyiben extraplasm atikusak 
és a közönséges collagen-nyalábokhoz hasonlóak. Feltehető, hogy a 
rostok, mivel a rákos résztől távolabb, a nyirokszövetben is fel
lelhetők, re ticularis eredetűek. Elastikus rost, m int azt m ár Orsós 
is m egállapította, feltűnően kevés észlelhető. V an ezenkívül még 
egy rostféleség, amelyet külön kell említeni, nem  az előbbiektől 
való különbözősége, hanem eredetének  érdekes volta m iatt. Ügy 
látszik, hogy egyes reticulum sejtek fibroblastokká alakulhatnak át 
és extraplasm atikus rostokat hozhatnak létre. 1909-ben R ussako ff 
hangoztatta tanulm ányában, hogy ennek lehetősége fennáll beteg, 
gyulladt nyirokm irigyekben és ez t észlelései szerin t m egerősítheti. 
A  valószínűsége m ár elméletileg is fennállt, hiszen Yoshida, 
Schaffer, Orsós vizsgálatai szerin t a két sejtféleség létrehozta ro s
tokból azonos alapanyag: collagen nyerhető, köztük átm enet van, 
ami tüzetes m ikroskopi vizsgálattal kim utatható.
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Röviden összefoglalva a rákos nyirokcsomóáttételek stromáját, 
egyrészt a primaer reticulum, másrészt a fibroblastokból képződő, 
a tokból, erek falából, hilus-kötőszövetből, trabeculákból és átala
kult reticulumsejtekből származó extraprotosplasmatikus rostok 
adják.

Hozzászólás:
Kellner Béla: A  daganat legapróbb m etastasisainak helye ren d 

szerint a sinus. Bár a sinus és a parenchym a közö tt nincs meg az 
éles határ, épp a rákkörnyéki nyirokcsomókban a legapróbb m etasta- 
sisok i t t  vannak. A  daganatos se jtek  tovajutásában inkább a passiv 
tovasodródást és a hálózat átalakulását, mint az am oeboid mozgást 
tartja  lényegesnek.

CHLOR, ÉS CHOLESTERINANYAGFORGALOM 
DAGANATOS ÁLLATOKBAN.

Sümegi István (Budapest).

Tavaly ugyan e helyen Putnokyval együtt ta r to t t  előadásban 
ism ertetett vizsgálatokból kiderült, hogy az Ehrlich—Putnoky-féle 
áto ltható  patkányrákban szenvedő állatokban a vízanyagforgalom ban 
bizonyos zavar lép fel. Ezen zavar okául extrarenalis factorokat 
kellett fölvennünk, amennyiben a vesék functionalis vizsgálatakor 
az elváltozások nephrosisnak feleltek meg. Az extrarenalis hydro- 
pigentényezők közül elsősorban a máj szerepét világították meg, 
kiemelvén annak fontosságát a  vízháztartásban. E vizsgálatok 
nagyjából azt m utatják , hogy a daganat a m ájnak és a vesének 
m űködését károsítja, talán a m ájlaesio a primaer, azonban számos 
részletkérdés tisztázatlan maradt. A  továbbiakban elsősorban a 
konyhasó szerepét óhajto tták  m egismerni, mivel ennek a vízfor
galomra nézve döntő befolyása van. Ezenkívül a daganatos állatok 
vérének cholesterintartalm át határozták  meg, először más össze
függések kapcsán, a vizsgálatok folyam án azonban a chlorforga- 
lomhoz és a daganat növekedéséhez való oly szoros viszonylat 
derült ki, hogy célszerűbbnek lá tszo tt az eredm ények együttes 
ism ertetése.

A  konyhasóra vonatkozó vizsgálatokról először azt kell m eg
említeni, hogy patkányokban a vér N aC l-tartalm a az emberénél 
alacsonyabb, 410—460 mg-százalék között mozog. Daganatos p a t
kányokban az oltás utáni 9—12. nap között, m ihelyt a daganat 
diónál nagyobbra nő tt, a vér N aC l-tartalm a emelkedik, egy-két nap 
alatt 500 mg-százalék fölé érkezik és emelkedik tovább  az állat el
pusztulásáig, akárhányszor 600—800 mgszázalék közötti extrem  
értékeket érve el. A  vérchlorm eghatározásokkal párhuzamosan a 
24 óráig gyűjtött vizeletben is m eghatározta a k iü ríte tt konyhasó 
m ennyiségét. A naponta k iürített NaCl-mennyiség oltás elő tt
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60—80 mg között ingadozott. A 9—12. napon, rendesen ugyanaz
nap, am ikor a vérchlor is felszökkent, a vizelet napi mennyisége 
a norm ális 6—8 cm3-ről hirtelen leesett 1—3 cm3-re és a vérchlor 
lassú továbbem elkedésével a vizelettel k iü ríte tt konyhasó az ere
deti m ennyiségnek 1/5— 1/6-ára szállott alá. A továbbiakban meg
próbálta  az ép és daganatos állatokat konyhasóval terhelni. A te r
helés éhgyom orra való vérvétel után, sondán át, per os történt 
3 cm 3 vízben oldott 75 mg NaCl-el. A  sondázás után 1, 3 és 
24 óra m úlva vizsgálta ú jra  a vérchlort. 30 normális állatban meg
lehetősen jellegzetes g ö rb é t észlelt, a vér konyhasótartalm a rende
sen egy ó ra múlva átlagban 45 mg-mal emelkedett fel, 3 óra múlva 
elérte vagy m egközelítette a kiindulást. A daganatos állatokban 
már az oltás utáni 4—5. napon az lá th a tó , hogy az emelkedés a 
norm álisnál jóval nagyobb, 80—130 mg-százalékot is elér, úgyhogy 
az értékek  a normális felső határ fölé emelkednek. A 6— 7. naptól 
kezdve az t látjuk, hogy a terhelés u tán  a vér N aC l-tartalm a vagy 
nem változik, vagy pedig süllyedő szá rra l kombinálódik. A 7—9. 
napon úgyszólván csak a vérchlor sz in tjének  süllyedése észlelhető, 
m eglehetősen mélyen a norm ális értékek  alá. A 8—12. nap között, 
am időn a vér konyhasótartalm a már különben is em elkedni kezd, 
a süllyedő rész még hypochloraem iás é r té k  lehet, míg a háromórás 
sóm ennyiség a vérben m essze tú lhaladhatja a kiindulásnak már ere
detileg is magas é rtékét. Az utolsó napokban kis almányi és 
nagyobb tumorok m ellett a vérchlor süllyedése terhelés után meg
szűnik s a különben is magas kiindulási értékről egyenesirányú 
em elkedést mutat. 700—800 mg-százalék érték  mellett az állat akár
hányszor hyperchloraem iás görcsök k ö zö tt idő előtt elpusztult 
A  különböző typusú görbék  ugyanazon állatban a terhe lést ismé
telve végig követhetők, ha a daganat visszafejlődik, úgy a hypcr- 
chloraem ia csökken és a görbe is előbb süllyedővé, m ajd  normálissá 
válik.

Á tté rv e  a cholesterinvizsgálatok ism ertetésére, patkányoknál a 
norm ális vércholesterintartalm at középértékben 155 mg-százalék- 
nak találta, ebből 40% az esterifikált zsírsavakhoz kö tö tt cholesterin. 
D aganatos állatok vércholesterin tarta lm a a normálisnál általában 
m agasabb, rendesen 220— 260 mg-százalékig emelkedik, néha eléri 
a 300—330 mg%-nyi é r té k e t is. Leggyakrabban az észlelhető, hogy az 
oltás u tán i 4—6. napon az esterek százalékos mennyisége még nor
mális össz-cholesterinérték mellett el kezd zuhanni (Estersturz), 
m ajd  általában a 10— 12. napon az össz-cholesterin hirtelen fel
emelkedik. Ugyanekkor az esterek m ár csak 15—20%-nak felelnek 
meg. Ez az állapot az á lla tok  haláláig ta r t ,  az utolsó napokban néha 
300 mg-százalék körüli össz-cholesterin m ellett az esterifikált lipoid 
m ennyisége 10—12%-ra eshetik le. H a a tum or túlgyorsan nő és az 
állat korai elpusztulásához vezet, úgy csak az esterek zuhanása 
következik be, de az össz-cholesterin mennyisége gyakran nem 
változik.
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Az eredm ények értelm ezése nem egészen egyszerű feladat. 
A z kétségtelen, hogy a konyhasóforgalom ban a m ájnak centrális 
szabályozó szerepe van. F őm et klinikájáról Paul és V égh  m ájbete
geken és allergiás betegségekben szenvedőkben, sóm egterhelés 
után, a vér N aC l-tartalm ának ingadozásokkal egybekötött süllyedő 
tendenciáját figyelték meg, szemben a norm ális emelkedéssel. Ezt 
a görbét ők a máj vizenyőkészségével és a májlaesio kapcsán a só 
retentiójával magyarázzák. Daganatos állatokban a m ájlaesió első 
jeleként a norm ális é rtékek  fölé em elkedő és gyorsan visszaeső 
görbe jól m agyarázható azzal, hogy a m áj szabályozó funktiója 
csorbát szenvedvén, hirtelen nagyobb mennyiségű chlorion kerül a 
vérpályába, ahonnan azonban a vesék hamarosan kiválasztják. 
U gyanekkor a vérben a cholesterinesterek százalékos mennyisége 
már csökken, ami a szerzők egybehangzó véleménye sze rin t ugyan
csak m ájkárosodásra vezethető  vissza. H a  már a hydraem ia álla
potában kerül nagyobb mennyiségű só a vena portáén á t a májba, 
akkor a viszonyok a m ár ekkor m eginduló „nephrotikus“ anyag
csereelváltozás és a szövetek ezzel kapcsolatos chloréhsége miatt 
lényegesen megváltoztak. A  májban ilyenkor nagyobb mennyiségű 
só tartatik  vissza, és v íznek az odavándorlása is megindul. Nem 
hagyható figyelmen kívül az sem, hogy konyhasónak per os a szer
vezetbe való juttatása a savbasisegyensúlyt és különösen a vér 
alkalitartalékát m egzavarja és actualis és átmeneti acidosis kap
csán NaCl-molekuláknak a plasmából a szövetekbe való vándor
lása ugyancsak ismeretes. Mindez hozzájárul a vérchlor csökkené
séhez. A  terhelés alatt beju tta to tt sómennyiség ilyenkor még, 
ha elhúzódva is, de legkésőbb 48 óra m úlva a veséken át kiürül.

Eddig teh á t a máj és a vesék szorosan egymásba kapcsolódó 
correlatió ját láttuk, ami kölcsönös kom penzálás következtében 
bizonyos egyensúlyi á llapotot igyekezett fenntartani. A  daganat 
további növekedésével azonban ez a nagy feszültség alatt álló 
egyensúlyi helyzet felborul és bekövetkezik az incompensatio álla
pota. Ennek első jele ,a vércholesterin hirtelen  emelkedése, amivel 
párhuzam osan konyhasóterhelésr e a vérchlor concentratiójának 
hatalmas arányú fokozódása következik be. Az összes cholesterin 
m egszaporodását kifejezetten a nephrosisos anyagcserezavarnak 
kell tulajdonítanunk és az ism ertetett változatos „hepatorenalis“ 
tünetcsoportot csakis a m áj és a vese egyidőben kezdődő és foko
zatosan fejlődő, degenerativ, egymás m űködését kompenzáló és be
folyásoló folyamatokkal ta rk íto tt elváltozásával, majd a correlatio 
teljes felbomlásával tudjuk magyarázni. E tünetcsoport első gondo
lata Steppné\ található, aki már 1918-ban gondolt a nephrosisnak 
a májjal való összefüggésére. Pontosabban körülírva, megtaláljuk 
a gondolatot Korányi Sándor m unkájában is, aki ugyancsak a 
nephrosisban gondolt nagy kritikával m egírt megfigyelései és ész
lelései, valam int irodalmi adatok alapján a vesehám és a m ájsejtek 
egyidejű m egbetegedésére. A  hepatorenalis syndrom ának megisme
rése emberi vonatkozásban is hasznothajtó  lehet, am it az újabb
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időben a vesebetegségek, praeuraem iás állapotok és különösen a 
nephrosisos oedem ák kezelésében bevezetett m ájtherapia bizonyít.

A  vizsgálatok a Széchenyi T udom ányos T ársaság  anyagi tám o
gatásával végeztettek.

DAGANATOS ÁLLATOK MÁJMŰKÖDÉSÉNEK 
BEFOLYÁSOLHATÓSÁGA.

Putnoky G yula  és Sárkány Tibor (Budapest).

A  Magyar Pathologusok T ársasága múlt évi nagygyűlésén 
Süm egi István dr.-ral együtt beszám oltak azon kísérletek eredm é
nyeiről, amelyek folyam án rákos fehér patkányokban a m ájm űkö
dés súlyos károsodását tudták megfigyelni. H asonló  megfigyelése
ket teh e te tt daganatos betegeken Adlersberg  is, aki szerint a leg
különbözőbb elhelyezkedésű carcinom ák képesek a m ájm űködés 
zavara it előidézni. M ivel úgy sa já t kísérleteik, m in t Sümegi vizsgá
latai is azt látszanak bizonyítani, hogy  a m ájkárosodás vezető sze 
rep e t játszik úgy a daganatos milieu kialakításában, mint ezzel k ap 
csolatban a rákos szervezet dem ineralisatiójában, mivel továbbá 
ezen elváltozások összefüggése a rákos vérszegénységgel még m in
dig nem  eléggé tisztázo tt, nem lá tszo tt érdektelennek megpróbálni 
azt, hogy e bonyolult folyamatok befolyásolhatók-e különböző, első
sorban  a máj m űködésére ható szerekkel? Kísérleteikkel b izonyí
tani kívánták azt is, hogy vájjon az általuk észlelt különböző kó ro s 
tünetek , amelyeket a májfunctio h ibás voltával m agyaráztak, té n y 
leg a m áj károsodásával függenek-e össze, mivel valószínűnek lá tszo tt 
az, hogy a m ájm űködés javulásával együtt rendeződniük, vagy 
legalább is javulniuk kell ezeknek a sym ptom áknak. A m ájm űkö
dés nagyon jól befolyásolható a forgalomban levő antianaemiás 
m ájkészítm ényekkel, amelyek nagy  része a vízforgalmat szab á
lyozó factort is tartalm azza. E készítm ények közül a Certa-labora- 
to rium  r.-t. Exhepar* nevű készítm ényét alkalmazták. A m áj 
glykogen-fixáló képességét és a rákos daganat hatására erősen 
csökkent glykogen-tartalékát insulin és szőlőcukor adagolásával 
igyekeztek m egjavítani. A daganatos állatok szervezetének réz 
szegénységét részben rézsulphatoldat befecskendezésével, részint a 
dr. Bayer-gyár C uvitrem in nevű* készítm ényének alkalmazásával 
igyekeztek pótolni. Exheparból napon ta 1—2 cm ’-t, cuvitreminből 
0-2—0-3 cm3-t, a rézsulphatból 2 m g-ot bőr alá ju tta ttak ; insulin- 
ból 0Y—0-2 egységet bőr alá fecskendeztek be, ezt követőleg 
20 perc múlva 3 cm 3 vízben oldott 0'50 gramm szőlőcukrot adtak az

* Az Exhepar nevű készítm ény rendelkezésünkre bocsátásáért a 
Certa-laboratorium  r.-t.-nak, a C uvitrem inért a dr. B ayer és Társa gyógy
szervegyészeti gyárnak e helyen is hálás köszönetiinket fejezzük ki.
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állatoknak. K ísérleteik eredm ényének megállapításakor a vérkép  
vizsgálatán kívül a vízkiürítés és galactose-tolerantia megfigyelése 
szolgált indicatorul.

A z  állatok élettartamát az insulin és szőlőcukor nem befolyá
solta. A z exheparral kezeltek átlagosan 3 nappal továbbéltek, a 
cuvitreminnel befolyásoltak 4 nappal előbb pusztultak el, m int a 
controllok. Az insulin és szőlőcukros állatok tumorának súlya a 
halál bekövetkezésekor 8 gramm al nagyobb, a cuvitremines álla
toké 13 grammal kisebb volt, m int az ellenőrző próbául válasz to tt 
állatok daganatának maximalis súlya. A  vérelváltozásokat illetőleg 
a vörösvérsejtek szám ának fogyását csak a cuvitremin tu d ta  
gátolni, m ert míg a nem kezelt daganatos állatok vörösvérsejtjei 
a tum or beoltása utáni 8. napon 18%-os, addig a cuvitremines álla
toké csak 6%-os veszteséget m u ta to tt. Ennek megfelelően a hae- 
moglobincsökkenés is 25%-kal szem ben csak 8% volt. A fehér v é r
sejtek szám a az em lített idő alatt a conroll-daganatos állatokban 
220%-kal, a cuvitreminesekben csak 38%-kal szaporodott. így te h á t 
az exhepar az állatok életét m eghosszabbította, a cuvitremin e rő 
sen m egrövidítette. A z insulin és szőlőcukor a daganatok sú ly á t 
növelte, a cuvitremin ellenben az állatok elhalását gyorsítva, a 
daganatok súlyát is kisebbítette. Végül a cuvitrem in gátolta a 
vörösvérsejt- és haemoglobin-fogyást, valamint a leukocytosis k i
fejlődését.

A  per os adott v íz  kiürítése tekintetében m ár Sümegivel k özö
sen végzett kísérleteikben is azt találták, hogy egészséges állatok  
a sondán át beadott 3 cm3 destillált vízből. 3 óra elteltével á tlago
san 2-3 cm3-t, míg daganatos állatok csak 0-72 cm 3-t ürítenek ki, 
vagyis 69%-kal kevesebbet, m int az egészségesek. A z insulinnal és 
szőlőcukorral kezelt daganatos állatok kísérleteik közben á tlago
san 1-04 cms-t ü ríte ttek  ki, 55%-kal kevesebbet, m int az egészséges 
állatok. így tehát az insulin és szőlőcukor hatására az állatok v íz
kiválasztóképessége 14%-os javulást m utatott.

A zok a fehér patkányok, am elyek a kezeitekhez controll gya
nánt szolgálva, a cukorkiürítés vizsgálata céljából minden m ásodik 
napon galaktosét kaptak, a közbeeső napokon adagolt 3 cm3 d esz
tillált vízből 3 óra alatt 2-4 cm3-t ürítettek  ki, teh á t annyit, m in t 
a norm ális állatok. így  tehát a galaktose egymagában is képes vo lt 
kiellensúlyozni azt a 69%-os rosszabbodást, am it a daganat az álla
tokban előidéz. Vizsgálataik szerin t egészséges fehér patkányok 
m ájának glykogentartalm a 1-27—3-12% között váltakozik, az átlag  
2'14%, ugyanezek az értékek daganatos állatokra nézve 0—1-01%, 
átlagosan 0-37%. Galaktose adagolásával sem egészséges, sem rákos 
patkányokban nem tudták a m áj glykogentartalm át befolyásolni, 
így teh á t a fentem lített galaktosehatás oka talán az, hogy ez a cukor 
glykogen-fixatio nélkül is képes a m ájra valamilyen hatást gyako
rolni, talán a máj horm ont term elő működésének serkentése által.

A zok az állatok, amelyeket cuvitrem innel kezeltek, de a cukor
kiürítés vizsgálata céljából m ásodnaponként galaktosét is kap tak ,



90

a beadott 3 cm :l vízből 2-3 cm3-t, a rézsulphattal kezeltek pedig 
csak 1*5 cm 3-t vizeltek. így  e két k ísérleti sorozatban a diuresis 
fokozódását csak a galaktose hatásának tu lajdoníthatják .

Ezzel szemben azok az állatok, am elyek exhepart kaptak, de 
galaktoséval is m egterheltettek, a b ead o tt 3 cm3 vízzel szemben 
3-04 cm :!-t ü ríte ttek  ki, vagyis még a galaktosehatás is 32%-kal foko
zódott. így  e m ájkészítm ény a máj fu n c tió já t nemcsak hogy javí
totta, hanem  még polyuriát is okozott, r e jte tt  oedemák kiürítését 
indítva meg.

Az em líte tt befolyásolások hasonló módon h a to ttak  olyan 
állatok vízkiürítésére is, amelyek daganata a kísérlet a la tt vissza
fejlődött.

A cukortolerantia  vizsgálatára té rv e  át, 3 cm 3 1-5%-os 
galaktoseoldat form ájában a fehér pa tk án y o k  gyom rába bejutta
to tt 45 mg galaktoséból, 3 óra elteltével, egészséges állatok átlago
san 4-1 mg-ot, daganatos állatok átlagosan 58%-kal többet: 
6-5 mg-ot ürítenek ki. A  tum oros állatok a legtöbb cukrot az 5—6. 
napon választják  ki: 9-5 mg-ot, ami 130%-os többletnek felel meg. 
Cuvitrem innel oltott patkányok  átlagosan 60%-kal tö b b e t ürítet
tek ki, m int a nem kezelt rákos állatok é s  a maximalis kiválasztás 
már a 4. napon bekövetkezett 230%-os emelkedéssel. A  rézsulphat- 
adagolás sem  tudta jav ítan i a cukorvisszatartási képességet, de 
legalább nem  is ron to tta  azt, ellenben a kiürítés m axim uma már a 
3. napon bekövetkezett (146 %).

Ezzel szemben az exheparral kezelt daganatos állatok a kísér
let végén csak 4-97 mg cukro t ürítettek ki, ami csak 21%-kal több, 
mint a norm ális állatok értéke, viszont 37%-os javulást jelent a 
nem befolyásolt tum orosokkal szemben. A  cukorevacuálás maxi
muma is elhúzódva, csak a 10. napon következett be 10*17 mg-os 
értékkel. Ugyanilyen kedvező hatást fe jte tt  ki e készítm ény olyan 
állatokban is, amelyek carcinomája a  kísérlet közben önként 
visszafejlődött.

K ísérleteik  eredm ényét tehát abban foglalhatják össze, hogy 
daganatos fehér patkányok vízkiürítőképességét a cuvitrem in és 
rézsulphatoldat adagolása nem befolyásolta; az insulin és szőlő
cukor k isfokú javulást eredm ényezett; a galaktose a daganat ked
vezőtlen hatásá t teljesen ellensúlyozta; végül az exhepar polyuriát 
képes vo lt kiváltani. A  cukortolerantiát a cuvitremin rontotta, a 
rézsulphat nem  befolyásolta, az exhepar jelentősen jav íto tta . Az 
exhepar az állatok életét m eghosszabbította, a cuvitrem in erősen 
m egrövidítette. Ellenben a rézkészítm ény az állatok vérszegénysé
gét je lentősen ellensúlyozta. így tehát úgy  a vizkiürítési, mint a 
cukorvisszatartási képességre egyformán azok a szerek gyakorol
ták a legkedvezőbb hatást, amelyeknek a m ájra gyakorolt hatása 
a legvalószínűbb. így teh á t e befolyásoltatások eredm énye is azt 
mutatja, hogy a per os beado tt víz kiürítésének, valam int a galak- 
tose-tolerantiának zavara it daganatos állatokban a májműködés 
károsodása idézi elő. Valószínűnek látszik , hogy daganatos álla-
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tokban a máj bekövetkező glykogenszegénysége hajlamossá teszi 
ezt a szervet károsodásra. A széteső  daganatszövetből felszívódó 
bomlási termékek, valam int a máj ásványi anyagainak m egfogyása 
pedig a m ájm űködés súlyos károsodását idézi elő, aminek k ö v e t
kezménye a v ízháztartás zavara, a cukortolerantia csökkenése és 
talán a kifejlődő vérszegénység is.

A  kísérletek az Országos Term észettudom ányi K utató-A lap 
anyagi támogatásával végeztettek.

DAGANATOS ÁLLATOK ALAPANYAGCSERÉJE.
T ó th  Benedek (Budapest).

A  belsősecretiós működések fontossága carcinomás m egbete
gedésekben újabban m ind nagyobb jelentőségre tesz szert (Fichera, 
Fodor, Erős, Kunos). A z Ehrlich—Putnoky-féle tum ortörzs az álla
tokban, mint ism eretes, nagyfokú anaem iát okoz, amely a vészes vér- 
szegénységhez hasonlít. Anaemia perniciosában a vér hydrogenion- 
concentratiója alakalikus irányban tolódik el. Ezen a betegségen kívül 
alkalosist még graviditás alatt, Basedowban és a tegtöbb szerző  
szerin t rákos m egbetegedés eseteiben látni. Felm erült az a kérdés, 
hogy speciálisán a carcinomás alkalosis létrejö ttében is nincs-e 
a pajzsm irigynek nagyobb szerepe, úgy mint Basedowban és gra- 
viditásban. Az alkalikus közegben — amelyet fokozott pajzsm irigy- 
functio is létrehozhat — Marton és Magassy vizsgálatai sze rin t 
szövetculturákban és in  vivo is a tum or jobban nő. Lehet, hogy 
ez járul hozzá a pajzsm irigyetetésre bekövetkező jobb tum ornöve
kedéshez is. Közös vonásuk ezen kórform áknak még a fokozott 
fehérjeszétcsés; parenteralis fehérjebevitelre pedig a fokozott oxy- 
genfogvasztáson kívül a vér alkalicitása is megfigyelhető (Szirm ay).

Közelfekvő volt tehát a gondolat, hogy daganatos p a tk á 
nyokban a pajzsm irigy működését s ennek keretén belül az a lap 
anyagcserét vizsgáljuk. A vizsgálatokhoz Fischer—W asels—Bün- 
geler által leírt eszközt használtuk, amely a W arburg-készülék elvén 
alapszik.

Eredm ényül a tum oroltás utáni 2—3. napon az oxygenfogyasz- 
tásnak emelkedése volt észlelhető (20—25%). A 4—5., esetleg m ég 
a 6. napon is az anyagcsere körülbelül normális értéket m utat, a 
legtöbb esetben azonban már a 6. napon ismét elkezdődik az anyag
csere fokozódása (30—40%-ig), am ely a  9—12. napon hirtelen leesik 
és fokozatosan csökken esetleg a norm ális érték alá is, egészen az 
állat haláláig (15— 16. napig). E csökkenés okát keresve, arra go n 
dolt, hogy miután a daganat az állat súlyának 1/4—J/3-át is kiteheti, 
s egy nagy része (%-e is) elhalhat, ez a testsúlyhoz v iszonyíto tt 
százalékos eredm ényt nagym értékben befolyásolja, éppúgy, m in t 
egy elhízott ember alig légző zsírszövete. Ezért az CL-fogyasztás 
csökkenésének felléptével (9—10. napon) kioperálta a tum ort.
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A daganat eltávolítása u tán  az állat gyakran  elpusztul — főleg, 
ha az e ltávo líto tt tumor 9 napnál idősebb — , egyrészük azonban 
kibírja ez t a súlyos beavatkozást. Ilyen esetben az operált pat
kányok alapanyagcseréje o lyképen m ódosult, hogy az a m űtét után 
még körülbelül 8—10 napig kifejezetten em elkedett volt (32—36%) 
és a 10. nap tó l kezdve veszi fel lassanként a normális értéket. — 
Összefoglalva tehát: a d ag an at az alapanyagcserének kifejezett 
fokozódását hozza létre. —  Hogy az oxygenfogyasztásnak ez a 
változása tényleg a daganat hatására keletkezik, bizonyítható a 
visszafejlődő tumoros állat alapanyagcsere-vizsgálataival. (Ilyenkor 
10—11. napon  csökken, m ajd  néhány napig ú jra  nő az anyagcsere, 
azután fokozatosan norm ális értékek adódnak.)

Az észlelt alapanyagcsere-fokozódás szem pontjából elsősorban 
a tokozott fehérjeszétesés jö n  szóba és a szétesési productum ok 
felszívódása az 0 2-fogyasztásra valószínűleg a pajzsm irigyen át 
hat. E felvétel term észetesen még további bizonyításra szorul.

Emberen végzett vizsgálatok a fenti eredményekkel nagyjából 
megegyeznek (Adalbert—Trauner, Vermes Ella).

A kísérletek  a Széchenyi Tudom ányos Társaság anyagi tám o
gatásával végeztettek.

A DAGANATOK ÁLTAL ELŐIDÉZETT ELVÁLTOZÁSOK 
VIZSGÁLATA A KÖRNYEZŐ SZÖVETEKBEN.

Rom hányi G yörgy  (B udapest).

A daganatok környezeti reactióinak vizsgálatakor általában az 
a kérdés állo tt előtérben, hogy azok egészükben vagy egyes se jt
elemeikben mennyiben tek in the tők  a daganat ellen irányuló véde
kezési reactiónak. A kérdést részben em beri rákok és azok metasta- 
sisaiban, részben áto ltható  állati daganattörzseken (Ehrlich-egér- 
carcinoma, Ehrlich—Putnoky-féle patkánycarcinom a és Matolcsy- 
féle patkánycarcinom a) vizsgálta. Mind a három  állati daganat- 
törzsben a kifejlődött daganat körül az aránylag keskeny kötőszö- 
vetes ré tegen  kívül a se jtes  beszűrődés tú lnyom ó részét polymorph 
magvú leukoeyták alkotják , ellentétben az emberi rákok főleg 
gömb- és plasm asejtes környezeti beszűrődéseivel. A leukoeytás 
beszűrődés nemcsak a daganaton  kívül, hanem  azon belül is rend
kívül nagy fokot ér el. M indezen kívül a környező kötőszövetben 
és izom szövet interstitium ában nagyfokú histiocytás sejtfelszapo
rodás észlelhető. Fiatalabb daganatok k ö rü l a leukoeytás beszűrő- 
dések csekély fokúak és a nekrosisok kialakulásával érnek el mind 
nagyobb fokot.

Ehrlich— Putnoky-patkánycarcinom án a beoltástól szám ított 
rövid időközökben részben fogékony, részben immunis állatokban 
végzett vizsgálatai alapján a következő m egállapításokra jut. Fogé
kony állatban a beoltás u tán  már 16 órával megfigyelhető a felszíni
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daganatsejteknek kiburjánzása, a környező gazdaszervezet vize
nyős és leukocytás beszűrődést m u ta tó  kötőszövetébe. A  környe
zetbe burjánzo tt daganatsejtek körül csakhamar (28 óra) élénk 
capillaris burjánzás lép fel, majd később a környezet erein is endo- 
thel-sejtduzzadás és szaporodás, környezetükben pedig adventitia- 
lis sejtburjánzás indul meg. Legkorábban, 72 óra múlva, az új daga
nat jellegzetes sa já t érrendszerrel rendelkezik. A b eü lte te tt eredeti 
tum ordarab teljesen elhalt. Immunis állatban a gazdaszervezet kör
nyező kötőszövetében kezdetben csekélyfokú leukocytás beszűrő- 
dés látszik. A beültetett tum ordarab sejtje i már a legkoraibb idő
szakban is (16 óra) k ifejezett elfajulást mutatnak, növekedési jelen
ségek később sem figyelhetők meg. 48—56 óra m úlva a teljesen 
elhalt daganat körül nagyfokú fibroblast és histiocytás burjánzás 
található, amelytől kifelé, időben legkésőbb, csakham ar nagyfokot 
elérő göm bsejtes beszűrődések alakulnak ki.

N em  teljes m értékben immunis állatokban a beolto tt daga
nat v o n ta to tt növekedésnek indul, de feltűnő, hogy a megeredt 
daganatszövetben capillarisok teljesen hiányoznak. A  vizsgálatok 
szerint a daganatnövekedés elleni védekezés kifejtésében ellentét
ben ném elyek (M urphy  stb.) álláspontjával, nem lehet a daganatok 
környezeti sejtes reactióinak döntő  jelentőséget tulajdonítani. 
V onatkozik ez a lym phocyták szerepére is, amelyek a legkésőbb 
megjelenő sejtféleséget képviselik im m unis állatok gyorsan elhaló 
daganat-transplantatum ai körül. A lym phocyták szerepére rávilá
gíthat K uczynski azon megfigyelése, hogy enteralis vagy parente- 
ralis fehérjeadagolás m ellett a lebontásra szoruló anyagok hatására 
a bélnyálkahártya-propriában és egyéb szövetek között a hatás 
helyén lym phoid-plasm asejtes reactiók lépnek fel. Rössle  a nyirok
csomók functióját is ilyen módon, a szövetek felől állandóan fel
szívódó, részben lebom lott fehérjeanyagok parenteralis emészté
sére h iv a to tt „physiologiás organizált g y u lladásinak  nevezi. A lym- 
phocyta-plasm asejtes reactiók functionalis szempontból tehát úgy 
látszik nagy valószínűséggel parenteralis fehérje-resorptióval és le
bontással hozhatók kapcsolatba. Ez az értelmezés, összhangban a 
kapott szövettani leletekkel, átvihető a daganatok körüli lympho- 
cvtás reactiók szerepére is. Emellett szól, hogy fejlődő állati daga
nat körül csaknem teljesen hiányoznak és csak a visszafejlődésben 
levő daganatszövet körül kezdenek jelentkezni. A  daganatszövet 
növekedésének gátlásában, vagy a daganatsejtek életképességének 
befolyásolásában közvetlen szereppel úgy látszik nem  rendelkez
nek. Á to ltható  állati daganat m egeredésének elm aradása immunis 
állatban részben a szervezet érkötőszöveti rendszerének áthango- 
lódásával magyarázható, amelynek következtében a daganatnöve
kedést lehetővé tevő érújdonképződés kimarad, m ásrészt a resis- 
tens szervezet részéről érvényesülő, de morphologiailag csak a 
daganatsejtek  gyors elfajulásában és elhalásában közvetve felismer
hető hum oralis hatásokra vezethető vissza.
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E vizsgálatok a Széchenyi T udom ányos Társaság anyagi tám o
gatásával végeztettek.

Hozzászólások:

Kellner Béla: A daganat környezetében lefolyó reactiv jelen
ségek létrejöttében a széteső produktum okra való reagálás jelen
tőségében a széteső sejtek  jelentőségére hívja fel a figyelmet, 
m elyet nem  látni az esetben, ha csak az ép sejteket veszi figye
lembe. A jánlja például ugyanezen viszonyok vizsgálatát a zsír
viszonyok figyelembevételével.

Balogh Ernő: B em utató  a kezdeti elváltozásokat vizsgálta fő
képen. A lym phocyták és a vándor histiocyták zsírelszállító sze
repére kései, lefolyásukban előrehaladott esetekben úgy a M. P. T., 
m int az Orvosegylet ülésében már példákat vetített. Ezen és ellen
őrző észleletei alapján nem  minden zsírszemcsés, egyenként adódó 
se jte t tudna a különböző szervekben Kellner tag társ úr felfogása 
szerin t disjungált daganatsejtnek m inősíteni.

i

Zárszó:

Romhányi G yörgy:  Az a körülm ény, hogy absolut immunis 
patkányokba történő daganatbeoltáskor az im plantatum  rendkívül 
gyorsan és m indenesetre a nagyobbfokú környezeti se jtes  reactiók 
kialakulása előtt elhal, arra  enged csak következtetni, hogy utób
biaknak a daganatnövekedés elleni védekezésben, vagy a daganat- 
se jtek  activ károsításában nem lehet szerepük. M egjelenésük való
színűleg a már lebom ló tum orszövetből felszívódó anyagok hatá
sára következik be.

A DAGANATOK SAJÁT ÉRHÁLÓZATÁNAK 
SZÖVETTANI SZERKEZETE.

Schimert János (Budapest).

V izsgálatait elsősorban utcrusm yom ákon, továbbá neurofibro- 
mákon, fibromákon, adenomákon és cystomákon végezte, egyes 
állati tum oroknak összehasonlítás céljából való bevonásával. M aga
sabb differenciáltságú érfalakat csak myomákban, fibrom ákban és 
neurofibrom ákban leh e te tt kimutatni. Elsősorban ezen daganatokon 
észlelteket ismerteti.

A  daganatok capillarisait körülvevő perieyták ,a praecapillari- 
sok felé m indjobban elszaporodnak. M agjuk a lum enre harántul 
helyezkedik el hossztengelyével. Ilyenkor elastikus állomány még 
nem m utatható ki, csak igen finom argyrophil váz, mely az elég 
m agas endothelsejteket egymástól nem , csak a perieytáktól és eze-
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két egym ástól választja el. Elastikus állomány kezdetben csupán 
az endothel alatt található már arterioláknak nevezhető erekben, 
finom hosszanti rostokból álló lemez alakjában. Ezzel szemben az 
előbb leírt argyrophil váz legbelsőbb rétegének rostjai, melyek az 
endothelsejtekct korábbi stádium ban a pericytáktól elválasztják, 
inkább circularis lefutást m utatnak. N agyobb arteriolákban a 
lamina elastica in terná t körülvevő sejtek közö tt finom, a lá th a tó 
ság h a tárán  lévő elastikus m em branák alakulnak ki, melyek helyen- 
kint későbbi stádium ban circularis rostokká látszanak felhasadni. 
Az erek  hosszmetszetein ilyenkor a sejtek körül a membranák h e 
lyén elastica-festéssel feltüntethető szemcsézettség látszik. E zeket 
a szem cséket .a finom, circularisan futó ro stok  keresztm etszetei 
képezik. E rostok kialakulásával párhuzam osan a rövid, orsóalakú 
perieyták, vagyis m ár sím aizom sejtek m indinkább kihúzódnak és 
felveszik az artéria m édiában m utatkozó rendes alakjukat. K étség
telen tehát, hogy az arteriafal contractilis és elastikus elemei in 
loco alakulnak ki differentiálatlan elemekből. A z arteriafal sze rk e
zete és lumene között oly szoros összefüggés, m in t normális szöve
tekben, nem  mutatkozik.

Bár tágult capillarisok és szabálytalan endothellel bélelt n a 
gyobb vérürök gyakran hagyják el a daganatos göb területét, kü lö 
nösen myomákban nem  kis számmal találhatók valódi vénák is. 
Ezeket a képleteket jellemző tulajdonságaik: a membrana elastica 
interna hiánya és az endothelt körülvevő sejtek szabálytalan, inkább 
hosszanti rendeződése, valamint a teljesen szabálytalan elastikus 
vázuk alapján a fentebb leírt artériákkal szemben, m int vénákat, jó l 
meg lehet különböztetni.

Idősebb arteriosklerosis universalisban szenvedő egyén fibro- 
m yom áit vizsgálva, az erekben szabálytalan intim am egvastagodá- 
sokat lehete tt megfigyelni, m elyekben az elastikus elemek újdon- 
képződése volt előtérben. Élesen m egkülönböztethetők ezen je len 
ségtől egyes idősebb egyének myomáiban észlelt érelváltozások. 
Az arté riák  m em brana elastica internáján belül az intíma helyén 
a lum ent concentrikusan beszűkítő új, teljesen szabályos érfal a la
kul ki. A z eredeti lamina elastica interna szé ttö redeze tt és m eg
duzzadt m aradványain belül található ilyenkor a szabályos circu
laris símaizomfallal körülvett új, lam ina elastica internával bíró, a 
m egkisebbedett lum ennek megfelelő szerkezetű érfal. Ezen elválto
zások az uterus izom zatában is felism erhetők vo ltak  s megfelelnek 
a Pankow  (1906) által leírt terhességi sklerQsisnak.

M ájadenom ákban magasabb differcntiáltságú érfalak nem vo l
tak kim utathatók, valam int egyes spontan és á to lth a tó  állati carci- 
nom ákban sem. Ennek ellenére ezen daganatoknak capíllarisai sem  
állanak pusztán endothelcsövekből. A  capillarisok falában ugyanis 
ezüstözéssel kim utathatók typusos Rouget-féle kosársejtek, vagy 
perieyták, melyek nyúlványaikkal az endothelcsöveket körülölelik.



CARCINOMA CRIBROSUM MAMMAE.
Faber V iktor és Rottenstein Magda (Pécs).

A pécsi sebészeti klinikán rák gyanúja miatt e ltávolíto tt emlő 
jókora vizeszsemlényi, behúzódott emlőbimbóval, mely a la tt tyúk- 
tojásnyi, puha összeállású metszéslapon az emlőmirigyhez hasonló 
szerkezetű, meglehetősen szívós szürkésfehér szövetből álló csomó 
volt tap in tható . A daganato t sorozatos metszetekben feldolgozva, 
kitűnt, hogy az emlő felületét beborító többrétegű, elszarusodó 
laphám teljesen változatlan, az irha helyenkint kisebb gócokban 
göm bsejtesen beszűrődött. A  faggyú és verejtékm irigyek ugyan
csak változatlanok, legfeljebb az tűnik fel, hogy a verejtékm irigy- 
csövek néhol a harántcsíkolt izom nyalábok közé is benyom ulnak, 
esetleg töm lősen kitágulnak, azonban a hám on semmiféle dagana
tos burjánzás nincsen. Hasonlóképen ép a m irigycsatornák nagy
része is, azonban részint ezen ép m irigycsatornáktól közrefogva, 
részint pedig a lebenykék szom szédságában olyan daganatosán 
m egváltozott csövecskék vannak, m elyeken úgy a kö tőszövet felé, 
mint a lum en felé élénk hám burjánzás figyelhető meg. Ezen mirigy
csövecskéken kívül helyenkint sűrűn egym ás mellett fekvő külön
böző nagy, szabálytalan alakú sejtcsapok és sejtfészkek is meg
figyelhetők, amelyek részben  tömör hámcsapok, részben  pedig 
m irigyszerű járatokat u tánzó, hámmal bélelt menetek. A  daganat 
hám sejtjei olykor egészen lelapultak, általában azonban köbsejtek, 
vagy alacsony hengersejtek, kerek vagy ovális maggal, m ely min
dig az alaphoz közelebb helyezkedik el, haematoxylinnal intensi
ven m egfestődik, durva chrom atinhálózattal és chromatinrögökkel. 
A  daganatsejtek  kisebb-nagyobb üregek körül rozettaszerűen he
lyezkednek el; az üregeket haem atoxylinnal kékre, m ucicarm innal 
élénkvörösre festődő nyálka és szemcsés-fonalas töm eg tölti ki. 
A hám sejtek  ném elyikében finom nyálkacseppeket m u ta ttak  ki. 
Az üreges (rozettás) szerkezet m iatt a daganat szitaszerűen át- 
lyuggatott külsővel bír, ezé rt a b em u ta to tt daganatot R ibbert és 
Schultz u tán  carcinoma eribrosumnak nevezik el.

A sorozatos m etszetek  a daganatnak még egy sajá tosságát tár
ták fel: a rákos terü le tek  feltűnő pluricentricitását. A z egyes 
mirigycsövecskéket m etszetrő l m etszetre követve, szám os olyan 
mirigycsövecskét tudtak kim utatni, m elyekben a rövidebb-hosszabb 
szakaszra kiterjedő, rákosán  átalakult m irigyrészletet te ljesen  ép 
és változatlan hámbélésű csövek fognak közre, sőt olykor az egész 
lebenykében csak egyetlen, vagy egy-két csövecskében v o lt daga
natos burjánzás rozettaképződéssel és nyirokútba való terjedéssel, 
míg a több i csövecske teljesen  ép volt. A z  emlőmirigy kötőszöveté
ben többé-kevésbbé k ite rjed t kissejtes beszűrődést leh e te tt meg
figyelni.

A klinikai lefolyás a daganat nagyfokú rosszindulatúságát 
m utatta, amennyiben a m ű tét idején a beteg alapos átvizsgálása-
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kor sem lehetett rákos áttételt kim utatni, míg négy hónappal k é 
sőbb m ár ökölnyiek voltak a hónalji nyirokcsom ók és a bal os 
ischiiben is tyúkto jásnyi áttételt m utato tt a Röntgen-kép.

A LAGYBURKOK ÉS AGYIDEGEK CARCINOSISA.
Erős Gedeon (Budapest).

45 éves nőbeteg, néhány hónapi szédülés és fülzúgás u tán , 
előbb jobb, m ajd bal fülére teljesen megsüketült. Két év elő tt 
gyom orrák miatt gyom orresectiót végeztek. Haláláig, amely a meg- 
süketülés után 3 hónap múlva következett be, állapota rohamosan 
rosszabbodott, kínzó fejfájás, tarkóm erevség, valam int az agyide
gek területein múló kiesések léptek fel, végtagzsibbadás, az ín 
reflexek csökkenése, átmeneti jobboldali hemiplegia, hólyag- és 
végbélbénulás tünetei mellett. A  vér- és liquor-W asserm ann-reactio 
negativ volt, a liquorban ellenben tum orsejtek voltak kim utatha
tók. Boncoláskor a gyom orban recidivát nem talált, ellenben rák 
áttételek voltak a perigastrikus és retropcritonealis nyirokcsom ók
ban. M akroskoposan az agyban rákáttételck  nem voltak megfigyel
hetők. A kem ényburok az agyra szorosan ráfeszült, a gyrusok le
lapultak, a lágyburkok rendes vastagságúak, könnyen levonhatók 
voltak, egyes lágyburokrészleteknek kisfokú tejszerű  zavarossága 
mellett. Az agykam rák kitágultak és a jobboldali nervus acusticus, 
közvetlenül a pórus acust. internus előtt, a baloldalinál valamivel 
vastagabbnak tűnt fel. Mindezek m ellett a tobozm irigy a rendesnél 
kissé nagyobb és töm öttebb  volt.

A nyirokcsom ók rákos áttételei kerek, illetve polygonalis, 
sötétre festődő magvú, polymorph, számos oszlást mutató tum or
sejtekből állanak. A  lágyburkokban a m ikroskopos vizsgálatkor 
hasonló sejtekből álló rákos beszűrődés volt megfigyelhető. Szembe
tűnő, hogy a tum orsejtek az agy állom ányát m indenütt megkímél
ték és a kéregbe a vérerek m entén sem nyom ultak be. Ezen arán y 
lag kicsiny polym orph-sejtekből, a pia m ater nyirokútjaiban, a 
pylorus-mirigyekre em lékeztető, elnyálkásodó m agas hengerhám 
mal bélelt mirigyek differenciálódtak ki. A lágyburkok rákos be- 
szűrődése mellett többé-kevésbbé infiltrálva voltak az összes agy
alapi idegek is. A nervus acusticus rákos beszűrődése követhető 
volt a belső fülbe, egészen a Corti-féle szervig. Infiltrálva voltak 
a nervus vestibularisnak a félkörös ívjáratokhoz m enő ágai is.

A m etastasisos carcinosis létrejöttében, vélem énye szerint, a 
nyirokutak játszo ttak  szerepet, és pedig a retroperitonealis nyirok
csomók, sacralis idegek és gerincvelőburkok közvetítésével.

Csak kevés olyan eset ismeretes, amelyben m akroskopos m eg
tekintéskor az agyban oly kisfokú elváltozások voltak megfigyel
hetők, m int a bem utato tt esetben. A  legtöbb leközölt esetben 
ugyanis, mikroskopos diffus carcinosis mellett, a lágyburkokban és
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az agyban kisebb-nagyobb, már sz.abadszemmel is látható , daga
natos csom ók is voltak. Csupán néhány olyan eset van ism ertetve 
az irodalom ban, am elyben lágyburok-carcinosis m ellett szövettani
lag a belső fület is megvizsgálták volna, illetve a rákos beszűrődés 
a C orti-féle szervig lett volna követhető.

ÁTOLTHATÓ DAGANATOK NÖVEKEDÉSÉNEK 
BEFOLYÁSOLÁSA SZÖVETI TENYÉSZETEKBEN 

HORMONKÉSZÍTMÉNYEKKEL.
Csaba Margit (Budapest).

A nnak  a kérdésnek tisztázásához, hogy van-e a horm onoknak 
hatása az Ehrlich—Putnoky-féle á to ltható  patkánytum or növeke
désére szöveti tenyészetekben, szükségessé vált annak az eldön
tése, hogy milyen általában  a növekedési typusa ennek a daganat
nak szövetculturákban. A  német irodalom ban és elsősorban Albert 
Fischernek kézikönyvében azt olvassuk, hogy az Ehrlich-féle át
oltható egérrákra jellem ző, hogy typ ikusan  hám culturákra emlé
keztető lemezes növekedést mutat s a táp talajt elfolyósítja. Évek 
óta fo ly ta to tt ráktenyésztési kísérleteinkben azonban a növekedés
nek ezt a formáját á to lth a tó  daganatainkban nem tud tuk  meg
figyelni. Kivételt képeztek  a spontan egértum orok, am elyek szövet
culturákban typikusan rákos, illetőleg hám növekedést m utattak 
ugyan, de ezek klinikailag átolthatók nem  voltak és az eredeti 
tum orból készített m etsze tek  alapján typusos adenom áknak, illető
leg fibroadenom áknak bizonyultak.

Ellentétben az irodalm i adatokkal, a mi tum ortenyészeteink
ben kerek és orsóalakú sejtek  alkották a lemezhez hasonló növe
kedési zónát, amelyek felületes vizsgálatra egyáltalában nem  emlé
kezte tnek  ráktenyészetekre, legalább is nem  az irodalom ban álta
lánosan emlegetett, hám növekedéssel azonos, lemezes növekedésre, 
sőt kifejezetten kötőszöveteredetű, teh á t sarkom a-tenyészetek be
nyom ását keltik.

H a a tenyészetek növekedését a beültetés utáni ó rákban  rend
szeresen megfigyeljük, az életképes, jó l növekedő ősdarabból elő
ször kerek, majd orsóalakú sejtek vándorolnak ki m érsékelt szám
ban, de m ár néhány ó ra múlva m egindul az úgynevezett fixsejtes 
növekedés is, amikor az ősdarabbal összefüggésben m aradó, orsó
alakú sejtekből egy elég szabályos, de laza háló képződik  az ős
darab körül. Körülbelül 12—14 óra m úlva a cultura képe határo
zottan  valamely fibroblasttenyészetre emlékeztet, azzal a különb
séggel, hogy míg a valódi fibroblasttenyészetekben az orsóalakú 
sejtek  lehetőleg sugáralakban helyezkednek el, s az egymással való 
összefüggésük sem zav arja  meg ezt a sugaras szerkezetet, addig 
ráktenyészeteinkben k ifejezetten  hálózatos szerkezetet m utatnak.
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A következő órákban az ősdarab felől igen dús, túlnyomóan k erek 
sejtes kivándorlás indul meg s ezek a m ásodlagosan kivándorolt 
vagy kinőtt sejtek azután sűrűn kitöltik az elsődleges hálózatot, 
töm ött lemez szerkezetét utánozva.

A nnak eldöntésére, hogy az ilyen módon növekedő sejtek v á j
jon kötőszövetes vagy hám eredetű sejtek-e, a II. sz. K órbonctani 
és Kísérleti Rákkutató Intézetben Rerrich Ervin  dr. végzett k ísé r
leteket. Ludford  szerint ugyanis ^  %-os trypankékkel végzett v itá 
lis festéssel könnyen eldönthető a sejtek eredete, amennyiben a 
kötőszöveti eredetű sejtek  phagocytálják a trypankék  szemcséket, 
viszont a hám eredetű és így a ráksejtek is phagoeytálásra kép te le 
nek. A  vitális festés eredm énye igen érdekes, m iután tenyésze
teinkben az orsóalakú sejtek — amelyek pedig morphologiailag 
feltétlenül fibroblastokra em lékeztetnek — minimális phagoeytosist 
sem m utattak, ellenben a kereksejtek közül némelyek — való
színűleg a culturákban mindig jelenlevő vándorsejtek  — jól meg- 
festődtek.

Régi megfigyelésünk továbbá, hogy a ráktenyészeteink egy
szer dúsabban, m áskor gyengébben nőnek, teh á t hormonális b e 
folyásolás nélkül is különböző, ső t ellentétes eredm ényekhez veze t
hetnek. Igyekeztünk tehát ennek okát is kutatni.

N ém ely szerzőknek azt az állítását, hogy a heparinos plasm a 
a növekedést gátolja, határozottan  visszautasíthatjuk annál is in 
kább, mivel nemcsak azt figyelhettük meg, hogy az alvadást gátló 
szerektől mentes plasmában is gyenge lehet a növekedés, hanem  
azt is, hogy a m egszokott heparinmennyiség dupláját tartalm azó 
plasm ában is kitűnő, sőt a szokottnál még jobb volt a növekedés. 
Felm erült az a gondolat is, hogy esetleg az ébrényi kivonatnak van 
valami a rák növekedését gátló hatása. Elképzelhető volna ugyanis, 
hogy mivel a rák általában inkább az idősebbkorú egyének b e teg 
sége, akiknek a sejtjeiből és szövetnedveiből m ár hiányzik az az 
ism eretlen anyag, ami a kötőszöveti sejtek növekedését és regene
rálódását a hám sejtek rovására serkenti, a fiatal és így az em bryo- 
nalis szövetekben is van valam ilyen anyag, ami a ráksejtek szapo
rodását akadályozza. Ennek eldöntésére homolog és tvúkem bryo- 
kivonattal és tisztán csak plasm ába ültetve tenyész te tte  a dagana
tokat. Az eredmény az volt, hogy a kivonattal tenyésztett darabok 
az esetek nagyobb részében jobban nőttek, m int tiszta plasmában.

Megfigyelései a rra  a meggyőződésre vezettek, hogy a rák növe
kedését nem annyira az em lített külső tényezők befolyásolják, 
m int inkább maguknak a sejteknek a virulentiája. Fiatal, nekro- 
sisokat még nem tartalm azó tum orok általában jó  növekedést m u
tatnak a tenyészetekben is, viszont túlérett, nekrosisos, kifekélye- 
sedni készülő tum orok a sok detritus és renyhe növekedés m ia tt 
szövettenyésztésre teljesen alkalmatlanok.

A  növekedést befolyásolni törekvő horm onkísérleteit hogival- 
lal, testiculinnal, praepitannal és pituitrinnel állíto tta  be olymódon, 
hogy a tenyészetekhez beültetéskor a megfelelő horm on százszoros
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hígításából egy-egy cseppet adott. Ez a concentratio ugyanis a 
régebben végzett szívpulsatiós és ovarium tenyésztési kísérleteiben 
igen jól bevált. Kísérletei negativ  eredm ényhez vezettek, vagyis a 
kezelt és kezeletlen tenyészetek között egybehangzó lényeges 
különbségeket nem észlelhetett.

N egativ  eredm ényei valószínűleg azzal m agyarázhatók, hogy 
míg az em ber- és állatkísérletekben adagolt hormonok belekapcso
lódva a correlatiós mirigyrendszerbe, az egész correlatiós rendszert 
áthangolják és így a szövetnedveket a ráknövekedésre alkalma
sabbá, vagy kevésbbé alkalm assá tehetik, addig a szöveti tenyé
szetekben csak az adagolt horm on fe jthe ti ki direct hatásá t, ami 
úgy látszik a rák befolyásolására nem elegendő. Az ovariumok 
praepitanos kezelése eredm ényhez vezetett tenyészetekben is, mert 
hiszen a praepitan, illetőleg prolan a h a tásá t a szervezetben is 
elsősorban magukra az ovarium okra gyakorolja. A rák befolyáso
lása a szervezetben azonban valószínűleg nem  ilyen közvetlenül és 
egyszerűen történik.

V égezetül legyen szabad a Chinoin G yógyszer és Vegyészeti 
G yár R.-T.-nak köszönetét mondania a rendelkezésre bocsátott 
készítm ényekért.

ADATOK A GLIOMÁK ELFAJULÁSOS 
FOLYAMATAINAK KÓRSZÖVETTANÁHOZ.

H órányi Béla és Szatmári Sándor (Budapest).

Az utóbbi évtizedben a gliomák kórszövettana elsősorban 
Cushing és iskolája, Hortega, Schaffer, C hiovenda  és m ások mun
kássága nyom án új lendületet kapott, különösen a fejlődéstani 
szempont érvényesítése bizonyult term ékenynek, szemben a régebbi 
tisztán descrip tiv  szemlélettel. Mindezek a vizsgálatok főképen a 
gliomák osztályozását, valam int a finom abb szöveti szerkezetnek 
a klinikai képpel való egybevetését célozták, ellenben csaknem  tel
jesen figyelmen kívül hagy ták  a gliomákban, különösen az éretle
nebb form ákban gyakori elfajulásos, elhalásos folyam atok kór
szövettanát. A z újabb irodalom ban csak Chiovenda  foglalkozott a 
kérdéssel s ő is csak mellékkérdésként. Éppen ezért 15 gliom át dol
goztak fel részletesen a lebontásos fo lyam atok tanulmányozására. 
Ez alkalom m al a következő kérdések fognak foglalkoztatni. 1. Mi
lyen typusú elhalások találhatók gliom ákban? 2. Hogyan és milyen 
sejtek végzik az elhalt gliomaszövet lebontását? 3. Demarkálód- 
nak-e, illetve organizálódnak-e gliomákban az elhalásos területek?

A 15 esetben a daganatparenchym át illetőleg kétféle elhalásos 
folyam attal találkoztak. A z egyik form ában a daganat egy körül- 
írtabb helyén a daganatsejtek lassan előrehaladóan degenerálódnak, 
protoplasm atestükben eleinte finom, m ajd  m ind durvább eloszlású
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scharlachpositiv szemecsek halm ozódnak fel, a sejtm ag is különböző 
degenerativ jelenségeket, elsősorban zsugorodást m utat. Ilyen te rü 
leteken a különböző pontokon a se jtek  az elfajulás különböző s tá 
diumait m utatják. Az elfajulásnak indult daganatsejtek között a 
strom ának a sejtjei is tartalm aznak kevés lipoidot, itt-o tt jól fe j
lett, lekerekített szemcsés sejtek is találhatók voltak. A  továbbiak
ban m árm ost ezeken a területeken szétszórtan miliaris teljes el
halások jönnek létre, a sejtconturok eltűnnek, a sejtm agvak szé t
esnek, m ajd eltűnnek s a daganatsejtekben foglalt scharlachaffin- 
szemecsek szabadon hevernek a nekrotikus massában. A daganat- 
parenchym a elhalásának másik form ájában egy nagyobb terület 
nem lassan előrehaladóan, hanem egyszerre hal el; az ilyen ese tek
ben magában a nekrotikus területben kevés zsírt találtak és a kez
deti stádium okban a széli részekben is csak kevés scharlachpositiv 
szemecs volt látható. Sajátszerű m ódon a nekrotikus területek 
anyagukban úgyszólván kivétel nélkül igen élesen határolódtak el 
a környezet el nem halt daganatszövete felé; ez az éles elhatároló
dás az elhalásoknak vascularis eredete m ellett szól; az elhalások 
keletkezési mechanismusával azonban ez alkalommal nem kívánnak 
foglalkozni.

A kár az egyik, akár a másik vázolt módon jö tt  is létre az el
halás, érdekes szöveti jelenségek játszódnak le m árm ost a továb 
biakban az elhalások széli részeiben. N evezetesen egy idő m úlva 
az elhalásos területek széli részeiben scharlachaffin-szemecsekkel 
m egrakott sejtekből álló sánc képződik. Ezt a perinekrotikus 
lipoidsáncot a legkülönbözőbb szöveti szerkezetű gliomák elhalá
sos területei körül megtalálták. Azáltal, hogy a szabálytalan alakú 
és egymással részben összefolyó elhalásos területeket m indenütt 
ilyen lipoidsánc övezi, scharlachképeken igen bizarr rajzolatok jö n 
nek létre, melyek m ár szabadszemmel is feltűnhetnek. Kérdés m ár
most, honnan származik a perinekrotikus sánc lipoidja és milyen 
sejtek alkotják a sáncot? A különböző m ethodusokkal készült 
készítm ényeken végig követve a különböző korú nekrosisokat, a 
perinekrotikus sánc kialakulására nézve a következők voltak m eg
állapíthatók. A friss elhalás szélén, részben m ár az el nem halt 
daganatszövetben, hosszúra nyúlt, pálcikaalakú maggal bíró, m ikro- 
gliasejtekre emlékeztető elemek jelennek meg, amelyeknek a s e jt
teste, néha még a nyúlványok is, finom scharlachpositiv szemcsék
kel vannak kirakva. A  következőkben a sejtekben m ind több lipoid 
halmozódik fel, a sejttest legömbölyödik és a folyam at végén az 
eredetileg hosszúkás se jt typikus szem cséssejtté alakul át. Eseteik 
alapján az kétségkívül meg volt állapítható, hogy a perinekrotikus 
sánc szemcséssejtjei bizonyosan nem  daganatsejtekből alakulnak 
ki. Az sem  valószínű, hogy ezek az elemek annak az idegszövet 
nek visszam aradt mikrogliasejtjei volnának, amelybe a glioma- 
szövet beleterjedt, m iután az elhalásos területek széli részeitől el
tekintve, a daganat egyéb helyein hasonló elem eket nem találtak. 
Képeik alapján valószínű, hogy ezek a szemcséssejtekké átalakuló
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perinekrotikus elemek a nekrosis körüli erek adventitialis sejtjei
nek, az úgynevezett perieytáknak szárm azékai. Ezek szerint tehát 
az ektoderm alis gliom aszövetet m esoderm alis sejtek határolják el 
az elhalt részekkel szem ben. Chiovenda szerint a nekrosisok körül 
prim itiv  gliasejtek halm ozódnának fel, ez t anyagukban nem látták.

A  perinekrotikus sánc lipoidja nyilván az elhalt területek 
anyagának lebontásából származik. N em  volt azonban biztonság
gal e ldönthető , hogy m ilyen mechanismus útján kerülnek a schar- 
lachaffin-szemecsek a perinekrotikus sáncba. Az esetek egy részében 
leleteik szerint leukoeyták és m akrophag typusú sejtek  vándorol
nak be a széli részek felől az elhalt területekbe. Ezeknek a leuko- 
cytáknak, de m éginkább a m akrophagoknak protoplasm ateste 
scharlachaffin-szem ecseket tartalmaz, a m akrophagok teste  gyakran 
oly m értékben, hogy szin te  szem cséssejtekké alakulnak át. Meg
figyelhették azt is, hogy a m akrophagok testében gyakran szövet
törm elék volt phagocytálva. Valószínű, hogy a leukoeyták, illetve 
m akrophagok a nekro tikus massákat ferm entativ  hatásukkal schar
lachpositiv anyagokká hasonítják át s m in t ilyeneket továbbítják 
a perinekrotikus sánc se jtje i felé. G y ak ran  azonban nem találtak 
az elhalt területekben leukoeytákat, m akrophagokat, vagy egyéb 
lebontóelem eket és a perinekrotikus sánc mégis scharlachpositiv 
lipoidokat tartalm azott. Ezekben az esetekben nem volt eldönt
hető szövettan i m ódszerekkel, hogyan ju to tt  a lipoid a perinekro
tikus sáncba.

T ovább i fontos kérdés, mi a tovább i sorsa a perinekrotikus 
sánc se jtje ibe  felvett scharlachpositiv lipoidoknak? M int érdekes 
tényt em lítenék meg, hogy  a lipoidok nem  transportáltatnak erek 
perivascularis réseibe, azaz az általános idegkórszövettan term ino
lógiája szerin t úgynevezett fix lebontással van dolgunk. Míg a nor
mális idegszövetben az elhalások kapcsán  képződött scharlachafin 
lipoidok egy idő m úlva a környéki erek  perivascularis réseiben 
jelennek meg szem cséssejtekbe zárva, ahonnan azután az általá
nos nyirokkeringésbe kerülnek, addig gliomákban m egtörténik 
ugyan a nekrotikus szövetnek  scharlachpositiv anyagokká való le
bontása és a perinekrotikus sáncba való elhordása, de a lipoid itt 
m egreked, erek perivascularis résébe nem  hordatik el. A  gliomák
ban teh á t a lebontásos anyagok transportjának  zavarával talál
kozunk.

A nyagukban kizárólag az úgynevezett colliquatiós elhalást 
észlelték, az úgynevezett coagulatiós elhalás minden szöveti erite- 
rium át kim erítő nekrosissal egy esetben sem. A nekrosisok további 
sorsát illetőleg annyit szeretnének m ég megjegyezni, hogy az ese
tek egy tekintélyes részében a nek ro tikus massák elfolyósodása 
után úgynevezett secundaer cysták képződnek, a széli részekben 
a perinekrotikus sánccal. Rostos dem arkálódást akár kötőszöveti, 
akár gliarostok form ájában anyagukban sohasem láttak, aminthogy 
a nekrosisok szervülését sem észlelték.



ADATOK
AZ ASTROBLASTOMA KÓRSZÖVETTANÁHOZ.

Fényes István  (Budapest).

Am erikai szerzők, akik közül itt csak Cushing, Bailey, Pen- 
field nevét említené meg, elv itathatatlan  érdeme, hogy a m orpho- 
logiailag igen sokféleképen m egjelenő gliomák osztályozásában 
alapul a glia fejlődését vették a központi idegrendszerben. A kü lön
böző gliomafajokat annak az elgondolásnak alapján igyekeztek 
egym ástól elkülöníteni, hogy a bennük található kóros gliaelemek 
a glia normális, de a fetalis életben lejátszódó fejlődése egyes pha- 
sisainak felelnek meg. Ezektől a szem pontoktól vezéreltetve a glio- 
m áknak igen nagy százalékát sikerült éretlen gliaformákra v issza
vezetni. Nem hagyhatjuk azonban említés nélkül, hogy ennek a 
szem pontnak eredm ényes keresztülvitele elsősorban spanyol sze r
zők, m int Cajal és Rio Hortega gliaimpregnatiós m ethodusainak, 
valam int Cajal és Castro a glia fejlődésére vonatkozó vizsgála
tainak az ismerete révén vált lehetségessé. N em  lehet célja a glia 
fejlődésével itt foglalkozni, csak annyit említene meg, hogy a glio
mák túlnyom ó nagy százaléka az úgynevezett m akrogliának a p rim i
tiv stádium ait képviseli. A másik két gliaelem közül a m ikroglia 
tudom ásunk szerint tum orokat nem  képez, míg az oligodendroglia 
tum orai oligodendrogliomák, illetőleg oligodendroglioblastomák 
néven ismeretesek, de elég ritkák. A  makrogliának, vagy hogy Len- 
hossék  általánosan elfogadott elnevezését használjuk, az astrocy- 
táknak különösen a két utolsó fejlődési foka az, amely jól ism e
retes, míg a korábbi stádium okat illetőleg még bizonytalanságok 
uralkodnak. Az astroeytákat közvetlenül megelőzik a fejlődésben 
az astroblastok, ezeket pedig a spongioblastok. Ezen fejlődési 
fokoknak megfelelő tum orok esetén  beszélünk tehát astroeyto- 
mákról, astroblastom ákról és spongioblastom ákról, vagy m ásnéven 
glioblastomákról. Fontos azonban tudni, hogy a gliomák, am elyek 
ezekbe a csoportokba tartoznak, nem  állanak kizárólag egyfajta 
gliaelemből, hanem csak a sejtek  többsége viseli magán egy-egy 
gliaféleség bélyegét, míg a többi úgy magasabb, m in t alacsonyabb 
fejlődési fokokat m utathat fel.

Ami ezeknek a gliaelcmeknek a m orphologiáját illeti, a spon- 
gioblastokra jellemző, hogy nincsenek a sejtektől élesen elválaszt
ható nyúlványaik, hanem  maga a se jtte s t az, am ely finoman elvéko
nyodik, vagy egy irányban az unipoláris, vagy két irányban a b i
poláris spongioblastokban. Az astroblastokban m ár külön ny ú l
ványok különböztethetők meg, ezek azonban sokszor még durvá- 
nyosak, számuk sem olyan nagy, m int az astroeytákban és — am i 
jellem ző — nyúlványaik nem egyenlő értékűek, hanem  egyik n y ú l
ványuk, amely az érfalhoz halad, erőteljesebb, vaskosabb, hosz- 
szabb, míg a többi esetleg csak igen kevéssé fejlett. Az -astroblas- 
toknak ez a leirt alakja úgy keletkezik, hogy a spongioblastok,

103



104

elsősorban az unipolárisak, fejlődésük bizonyos phasisában nyúl- 
ványszerűen elvékonyodott sejttestükkel a közelükben haladó 
erekkel lépnek  kapcsolatba, ez a nyúlvány aztán fokozatosan meg
erősödik, megvastagodik, m ajd  a sejt m ásik  részén is keletkeznek 
apró nyúlványok.

Ami m ár most m agát az astroblastom át illeti, úgy éppen az 
erek azok, amelyek igen fontos jellemzői ennek a daganatféleség
nek, am ennyiben azok lényeges felszaporodást m utatnak; a fel
szaporodott erek körül találjuk  a daganatsejtek  legnagyobb részét 
elhelyezkedve és nyúlványaikkal az érfalba kapaszkodva. Ez a jel
legzetes elrendeződés sokszor már haem . eosin-képeken is jól lát
szik, term észetes azonban, hogy az im pregnatiós m ethodusok az 
igazi adaequat eljárások az astroblastom ák tanulm ányozására. 
Az im pregnatiós m ethodusok közül alkalm azta a Cajal-féle ismert 
aranysublim at-eljárást, azonkívül H ortegának  egy kcvésbbé ismert 
m ethodusát, az úgynevezett IV. variánst. Említette, hogy a glio- 
mák se jtje i korántsem tartoznak  valam ennyien egy gliafejlődési 
fokozathoz, hanem a Schaffer  által gliogenetikus létrának nevezett 
skálának az egyes fokozatai kisebb-nagyobb mértékben képviselve 
vannak bennük. Ez teszi szükségessé, hogy  egyéb tulajdonságaikat 
is jól m egism erjük és ne csak a sejtek quan tita tiv  viszonyai legye
nek m érvadók az egyes gliomafajok elkülönítésében. így a spon- 
gioblastomák közül az úgynevezett spongioblastom a m ultiform e az, 
amely a m i astroblastom a-esetünkkel igen fontos vonatkozásokat 
mutat. A nélkül, hogy itt  részletekre k itérhe tne , megemlítené, hogy 
Globus és Strauss, valam int Schaffer vizsgálatai alapján a spongio
blastoma m ultiform e jellegzetes sejtféleségei közé tartoznak  az 
úgynevezett hízott (gem ästete) gliaelemek, valamint az egy- vagy 
többmagvú óriássejtek. Esetében a d aganat egyes helyein ezek a 
sejtek valósággal uralták  a képet, míg m ás helyeken úgyszólván 
kizárólag astroblastok, illetőleg spongioblastok láthatók, úgyhogy a 
gliomák osztályozásában az is figyelembe veendő, hogy a tumor 
hovatartozása csak sok részlet együttes vizsgálata alapján dönt
hető el.

D A G A N A T O S  Á L L A T O K  M Á JK Á R O S O D Á S Á R A  
V O N A T K O Z Ó  V IZ S G Á L A T O K .

Háry Margit és Sárkány T ib o r  (Budapest).

A rosszindulatú daganatok nemcsak korláto t nem ism erő helyi 
növekedésük és az életfontosságú szervekben  képzett áttételeik 
által p u sz títják  el a m egtám adott egyént, hanem  szerepe van ebben 
a daganatból felszívódó, mérgező hatású  anyagoknak is, melyek a 
daganattól m entes szervek functióját is csökkentik. Ilyen, a daga
natból szárm azó mérgek hatása k im uta tha tó  a kísérleti állattumo-
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rokban is. A rákos patkányokon létrejövő m ájkárosodásra P utnoky  
és Sümegi vizsgálatai h ív ták  fel a figyelmet. V izsgálataik eredm é
nyéről egy évvel ezelőtt e helyen be is számoltak. Fontosnak lá t
ták tehát megállapítani, hogy milyen anyag az, ami a tum orból fel
szívódva, a máj functióját csökkenti. Megvizsgálták először, hogy a 
tum orból em bryoprésen való átnyom ással és physiologiás N aCl- 
oldat hozzáadásával készíte tt tum orem ulsio egészséges állatokba 
fecskendezve létrehozza-e a m ájm űködés zavarát. M iután ezen 
kísérleteik positiv eredm énnyel jártak , megvizsgálták a tum orból 
izolált fehérje, illetve globulin és albumin, valamint a zsírfractio 
hatását is, a szénhydratfractio, m int m ájkárosodást előidéző anyag 
nem jö h ete tt szóba. A m ájm űködés vizsgálatára a Bauer által 
1906-ban ism ertetett galaktosepróbát alkalmazták a patkányokban 
használható György-féle m ódosításban. Elvégezték a vizeletben az 
Ehrlich-féle urobilinogenkémlést is. Az állatok reggel éhgyom orra 
45 mg galaktosét kaptak 3 cm3 vízben oldva ureterkatheterből 
készített szondán át. A három  órán á t gyűjtö tt vizelet 0T cm3-éből 
Kowarski—Folin— W u  m ethodusa szerint colorimetriás úton meg
határozták a vizelet százalékos galaktosetartalm át. Ebből és a vize
let mennyiségéből kiszám ították a három  óra alatt k iüríte tt galak- 
tose mennyiségét. N orm al állatokban, mint 113 m eghatározás 
középértékét, a három óra alatt ü ríte tt vizelet mennyiségét 2-3 cm3- 
nek, az ezalatt ü ríte tt galaktose m ennyiségét pedig 4-08 mg-nak 
találták. Vizsgálataik szerint ép m ájm űködés mellett a galaktose- 
ürítés felső határa 6 mg. Ezen felül a m ájm űködés kórosnak tek in t
hető. Hangsúlyozni kívánják, hogy a m ájm űködés zavarát je len t
heti a vizelet m ennyiségének erős megcsökkenése is. T apasztala
taik szerint, ha a vizeletmennyiség 1 g-nál kevesebb, tekintet nél
kül a galaktose kiürített m ennyiségére, feltételezhető a m ájfunctio 
zavara. Azokban az állatokban, amelyekben a galaktose-tolerantia 
csökken, urobilinogen kim utatható volt a vizeletben.

A tumoremulsio hatására már az első injectiót követő nap a 
kiürített galaktosemennyiség a máj laesiója mellett tanúskodott, 
am ennyiben az állatok középértékben 8-25 mg-t ü ríte ttek  ki. Az 
állatok szervezete azonban igyekszik regenerálni a károsodást, a 
következő napokon 4-61 mg az átlagosan ürített galaktosem ennyi
ség. Feltűnő a galaktose-tolerantia csökkenése a kezelés 5—6. nap
ján, am ikoris 9-87 mg a k iü ríte tt galaktose mennyisége. A  száríto tt 
tum orból Soxleth-készülékkel extrahált és olívaolajjal egyenlő 
mennyiségben injiciált zsírfractio nem szerepel a májlaesio létre
hozásában, ugyanis hatására galaktose-tolerantiában zavar nem 
áll be. A  tum orfehérje m ájkárosító ha tásá t három, egyenként négy 
állatból álló sorozaton vizsgálták. A  4-5°/00-es fehérjeoldatból 
naponta 3 cm3-t kaptak az állatok subeutan injectio form ájában. 
A kezelés 4—6. napján igen magas átlagértékben 13-92 mg volt a 
vizelettel kiürített galaktosemennyiség kifejezett oliguria mellett. 
V izsgálataikkal ezután igyekeztek eldönteni, hogy a finomabb dis- 
persitású albuminek, vagy a durvább dispersitású globulinok okoz-
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zák a m ájsejtek  csökkent működését. A  főleg globulinokat tarta l
mazó V /oo-es fehérjeo ldat várakozásuknak megfelelően valóban 
súlyos m ájfunctiós zavart hozott létre , amennyiben a globulinok 
hatására kiürített galaktosem ennyiség maximálisan 17-65 mg volt. 
A főleg album inokat tartalm azó 3-2°/00-es fehérjefractio  is a 4—7. 
napon a galaktose-tolerantia csökkenését okozta, ennek fokát a 
m axim álisan kiürített 12 mg galaktosem ennyisége m utatja. Fel
merült a kérdés, hogy specifikus hatásró l van-e szó, vagy sem. 
H úszszorosára h íg íto tt körülbelül 4% 0-es lósavóval végzett cont- 
ro llk ísérlet amellett szól, hogy más fehérje is képes a máj func- 
tió já t csökkenteni, ha nem  is olyan m értékben, m int a daganat
fehérjék. A  lóserum ugyanis kisebb és rövidebb idegig tartó  galak- 
tose-tolerantia-csökkenést okoz, m int a tum orfehérje, amennyiben 
az átlagosan k iürített galaktosem ennyiség csak 9-42 mg. Emellett 
szólnak Hashim oto—Picknek, valam int W igandnak  ism ert vizsgá
latai is, akik igaz, hogy tömény lóserum  hatására észleltek m áj
elváltozást.

A  m ájkárosodás tehát, bár a vizsgálatok szerint nem tekint
hető specifikusnak, kétségtelenül a növekvő daganat fehérjefrac- 
tióihoz van  kötve, és pedig, mivel e hatás erősebb, mint a nem 
specifikus fehérjével létrehozott, valószínű, hogy itt még a fehér
jéhez k ö tö tt toxinok is szerepelnek, m elyek főleg a durvább dis- 
persitású  globulin fractióihoz vannak kötve.

E kísérletek az Országos Term észettudom ányi Kutató-Alap 
anyagi tám ogatásával végeztettek.

DAGANATOS ÁLLATOK BELSŐ SZERVEINEK 
VASTARTALMA.

R om hányi Jó zse f és Schmidt M árta Lívia (Budapest).

A II. számú K órbonctani In tézetben  életben ta rto tt patkány- 
carcinom a a daganatos állatokban ezek haláláig fokozódo anae- 
miát okoz, de a m ájban  histochemiai reactiókkal haem osiderint 
k im uta tn i nem lehetett. E vizsgáltok kapcsán vált szükségessé a 
szervezet vasanyagtartalm ának m eghatározása, hogy tám pontot 
nyerhessünk az esetleges haemolysis m értékének megállapítására. 
A nnál inkább látszo tt érdekesnek a daganatos állatok szerveinek 
és tum orának  vasm eghatározása, m ert a rákos megbetegedés, m int 
azt Süm egi a rézsókra vonatkozóan m ár kim utatta, a befogadó 
szervezet dem ineralisatióját idézi elő.

A  vasforgalom központi szervei a m áj és a lép s ezekből kerül 
a vas szükség szerin t a vérképző szervekbe. N em  könnyű azon
ban a m áj és lép vasforgalom ban való szerepének megítélése, m ert 
nehéz a táplálékból szárm azó és a szétesésből keletkező vasat egy
m ástól elkülöníteni; a sejtekben pedig  norm álisán is van vas, ez 
az úgynevezett functiós, vagy reserve-vas. E hibaforrás kiküszö-
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bölése céljából m eghatározásaikat 12—16 napos standard-diaetán 
ta rto tt daganatos állatok szerveiben és daganatában végezték oly 
módon, hogy aethernarkosisban m egnyitották az állat m ellkasát, 
a bal kam rába csőrendszerrel összekötött lum balpunctiós tű t erő
síte ttek  s ezen keresztül á tm osták  az egész állatot, m iután a vena 
cava inferior m egnyitásával a b e ju tta to tt víz szabad elfolyását 
biztosították. Ezután a m ájat, lépet és a daganatos állatok tum orát 
kivették, üvegedényben 80°-on súlyállandóságig beszáríto tták  s 
porrá törték. M inthogy csak a m ájat sikerült átmosással teljesen 
vérteleníteniök, az ebből n y e rt s analytikai mérlegen lem ért szerv
po rt Háreus-kályhában elégetve, a vas m eghatározását Lachs— Frie
denthal szerint colorim etriás úton végezték. Ezenkívül még Star
kenstein  és W eden  m cthodusa szerint is m eghatározták a máj és 
tisztán  ez u tóbbi m ódszerrel a lép és daganat vastartalm át, m ert 
ezek a kimosás segítségével nem  voltak teljesen m entesíthetők a 
vértől. A m ódszer abban áll, hogy m eghatározandó szervből 5n 
sósavval való főzés után a fehérjéket trichlorecetsavval kicsapjuk 
s a vasat a szűrletben határozzuk meg, m inek következtében a 
hacmoglobinvas a m eghatározás értékét nem  befolyásolja. V izsgá
lataik szerint egészséges állatok mája 396 m g-0/00 vasat tartalm az, 
ezzel szemben daganatos állatok m ájában csak 304 mg-°/00 vasat 
tud tak  kim utatni. Egészséges állatok lépőben 667 mg-°/d0, dagana
tos állatokéban 621 mg-n/0o vasat találtak. A  patkányrák rövid  idő 
alatt átlagban két hét leforgásán belül okozza az állatok súlyos 
anaem iáját s ezek vörösvérsejtjeiknek 2/3-át, sőt ennél is többet 
elvesztik. Bár histochemiai reactiókkal a m ájban  vasfelszaporodást 
kim utatni nem  lehetett, mégis arra gondoltak, hogy a vas felszapo
rodása vegyi ú ton  kim utatható lesz. Ezzel szemben azt találták, 
hogy a daganatos állatok m ájában 23%-kal, lépőben 7%-kal keve
sebb vas van, m int az egészségesekében. T ekintve, hogy az állatok 
a daganatoltás u tán  is ugyanazt a vasban nem  gazdag táplálékot 
kapták, m int addig és m int a controll-állatok, így a vasbevitel 
körülbelül ugyanaz m aradt, m agyarázatot kívántak keresni arra, 
hogy mi okozza a máj nagyobbfokú és a lép egészen csekély 
értékű vasban való elszegényedését. E célból az állatok dagana
tának vastartalm át határozták meg Starkenstein  és W eden  metho- 
dusa szerint s a 12—16 napos daganatban átlagosan 256 mg-°/00 
vasat tudtak kim utatni. H ab ár ez jóval több, m int am ennyivel a 
máj és a lép vastartalm a megcsökkent, m égis azt kell feltételez
niük, hogy a daganat a maga részére a vasa t olyképen biztosítja , 
hogy azt a szervezettől elvonja. A daganatnak állománya felépí
tésében okvetlenül szüksége van  vasra, és pedig elsősorban sejtjei 
légzésének, az aerob glykolysisnek biztosítása céljából. Ez a folya
m at ugyanis W arburg  vizsgálatai szerint vaskatalysishez van kötve. 
A  további megfigyelések azt m utatták, hogy az aerob glykolysisen 
kívül a daganatokban még m ás folyamatok is lejátszódnak, am e
lyek m indnyájan a sejtek növekedési energ iáját szolgálják. Ilyen 
folyam at az anaerob glykolysis, amely rosszindulatú daganatokban
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bárm ekkora oxygcnkínálat m ellett is kim utatható, ezen erjcdéscs 
processust rézsó katalizálja. Ferrovaskatalysis hatása alatt zajlik 
le azonban további két energiát szolgáltató chemiai folyam at, és 
pedig a Pasteur-reactio  (az erjedésnek légzés által való gátlása) és 
az indirect Pasteur-reactio (a légzésnek erjedés által való gátlása, 
Hecht, Eichholtz, Krah, Crabtree). Az biztos, hogy a vasnak se j
ten  belüli functió ja nem csupán a légzés katalysise, hiszen ehhez 
chemiailag ki nem  m utatható  m ennyiségre volna csak szükség, 
ezenkívül a légzés nagysága nem  is függ a sejtek  vastartalm ának 
nagyságától és éppígy nem is lehet vasbevitellel fokozni. V aló
színű tehát, hogy még egyéb kom plikált folyam atok is szerepelnek 
abban, hogy a daganat aránylag nagym ennyiségű vasat von el a 
szervezettől. Mivel therapiásan ado tt rézsókkal csupán a daga
na tos állat vörösvérsejtje inek szám át lehet kedvező körülm ények 
között emelni, míg a haemoglobin változatlan m aradt, valószínű, 
hogy a szervezetnek vasban való elszegényedése elsősorban a 
haemoglobin százalékos csökkenését hozza létre.

A vizsgálatok a Széchenyi Tudom ányos T ársaság anyagi tám o
gatásával végeztettek.

A VÉRFESTÉK LEBONTÁSA DAGANATOKBAN.
Rerrich E rvin  (Budapest).

Mivel az u tóbbi évek vizsgálódásai kapcsán beigazolódást 
nyert, hogy az epefesték extrahepatikusan is képződhetik, nem  lát
szo tt érdektelennek annak megvizsgálása, hogy az átoltható állati 
daganatoknak van-e ilyen képességük s mik azok a lebontási te r
m ékek, amelyek ilyenkor keletkeznek. Balogh professor úr m eg
bízásából az erre vonatkozó vizsgálatokat a II. számú K órbonctani 
Intézetben e jte tte  meg. A kísérletek  céljaira az Ehrlich—Putnoky- 
patkánycarcinom a és a Brown—Pearce-nyúlcarcinom a szolgáltak.

Az élő állatban való vizsgálatok céljaira 8— 10 napos patkány
tum orok bizonyultak alkalmasnak. A  daganatokban steril körülm é
nyek között in jectiós tűvel roncsolást, illetőleg vérzést idézett elő, 
részint pedig steril körülm ények között nyert hacmolyzált tyúkvér 
4 cm3-ét fecskendezte be intratum oralisan. A  vérfesték lebontását 
nem csak physiologiás körülm ények között, azaz élő állat élő tum o
rában végezte, hanem  sterilen kivett daganatból pépet készített, 
amelyhez steril tyúkhaem oglobin-oldatot adva, therm ostatban 
37 C°-on tartva, különböző időben vizsgálta a lepipettázott és le- 
centrifugázott oldatot. A daganatpépen kívül a vérfesték viselke
dését szöveti culturákban, és pedig Carrel-csészékben is vizsgálta. 
Ellenőrzőpróbául nem  kezelt daganat, azonkívül tumorpép Ringer- 
oldatkeverék és tiszta  haem olysált vér szolgáltak.

A vizsgálatok a kezelés u tán i 8—10. napon történtek az állatok 
leölése után. M ár a m akroskopos m egtekintéskor is elszórtan 
caramel-sárga foltok voltak láthatók az előidézett vérzések körül,
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am ely területekről vett kaparékokban vagy natív  m etszetekben 
igen sok haem atoidin jegec volt található, ezenkívül egy sárgás
barna pigment, am ely  a berlinikék-reactiót ugyan itt erősen positi- 
van adta. C ontrollképen nem kezelt tum orokat vizsgálva, azokban 
csak igen ritkán s akkor is csak elszórtan leh e te tt találni i t t-o tt  
néhány  haematoidin kristályt, valószínűleg a daganat növekedése 
közben létrejött traum ák és spontan vérzések m aradványaként. 
H ogy a lebontási term ékeket morphologiai viselkedésükön kívül 
chcmiailag is meg tudjuk közelíteni, a tum orokból vizes, chloro- 
form os és alkoholos kivonatok készültek. E kivonatoknak vizsgál
tuk fluorescentiáját, spektroskopos viselkedését, ezenkívül elvégez
tük velük az urobilin, urobilinogen, az cpefesték, xanthorubin és a 
porphyrin  k im utatását szolgáló eljárásokat. A  vizes oldatok egy 
esetben  sem fluorescáltak, az oxyhaemoglobin spektrum a azonban 
m indig feltalálható volt. Ehrlich aldehydreactiója negativ volt. 
A  Schlesinger-féle urobilinreactio cinkacetatos szűrlete negativ 
volt, de ammóniát adva hozzá, W ood-fényben élénk kékesfehér 
fluorescentiát adott. A  controll, vagyis a kezeletlen tum orokban 
is ki lehetett m u tatn i az urobilint, de a fluorescentia sokkal gyen
gébb volt. Q uantitative ezt megközelítőleg úgy fejezhetné ki, hogy 
a kezelt daganatokban csak 15-szörös hígításban, ezzel szemben a 
controll extractum okban már 8-szoros hígításban is csak nyom ok
ban lehetett a kékesfehér fluorescentiát látni. A z  epefesteny E hr
lich diazo-m ódszerével úgy a direct, mint az indirect módon posi
tiv eredm ényt a d o tt úgy a vizes, m int az alkoholos oldatokban; a 
controll-daganatokban a diazoreactio mindig negativ volt.

A  továbbiakban a xanthorubin chemiai reactiói is positivak 
voltak, míg a controll-daganatokban ezt csak nyom okban leh e te tt 
észlelni. A  vérfesték lebontása közben porphyrin  is keletkezhet, 
am ennyiben úgy a patkány-, m in t a nyúldaganatokból sterilen  
készült pép + haem oglobin-oldatból körülbelül 48 óra múlva m eg
felelő módon k ész íte tt sósavas extractum  igen erős vöröses fény
ben fluorescált. A  pép-haemoglobin rendszerben, illetve a szöveti 
tenyészetek nedvében ugyanazon lebontási productum ok m u ta th a
tók ki, mint az élő állat daganatában. Ha a k iv e tt daganatot nyolc 
napig jégszekrényben tartotta, akkor az urobilint csak nyom okban 
lehete tt kimutatni, bilirubint, porphyrin t pedig egyáltalában nem.

A  vizsgálatok alapján kétségtelen az, hogy a vizsgált áto ltható  
daganatoknak is m egvan az a képességük, hogy a vérfestéket le
bontsák. Baktérium os behatás kizárható, m ert a leoltások sterilek  
voltak. A tiszta vérfestékoldat egymagában sem  képes lebomlani. 
Bár ferm entativ h a tás  nem zárható  ki, a lebontási termékek k ép 
ződése a daganatsejtek életképességéhez van kötve. Az epefesték 
extrahepatikusan általában azon szervekben képződik, amelyekben 
a m esenchym alis R. E. S. bizonyos töm egekben kim utatható. 
A vizsgált daganatokban festéket vagy tusst phagoeytáló se jtek  
nem találhatók és szöveti culturákban sem phagoeytálják a trypan- 
kéket, tehát hám eredetű sejtek. H ogy ennek dacára a vérfesteny-
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bői bilirubint képeznek, ez csakis a daganatsejteknek közös, ősi, 
embryonalis, pluripotentialis sejtekhez való közeledésével magya
rázható.

E kísérletek a Széchenyi Tudom ányos Társaság anyagi támo
gatásával végeztettek.

«

A LANGERHANS-SZIGETEK ADENOMÁI.
Győr f f y  Boldizsár (Szeged).

A Langerhans-szigetek túltengésének előfordulása a kórbonc
nokok előtt m ár az insulin aera előtt ism eretes volt. A Langerhans- 
szigetadenom ák kicsiny képletek  és legtöbbször a boncolás vélet
len, de ritka leletei. N icho ls  1902-ben írta  le az első ilyen adenomát. 
A szerzők eleinte nem tu lajdoníto ttak  nagyobb klinikai jelentő
séget ezeknek, csak újabban  az amerikai és német szerzők m utat
tak rá az adenomából kiinduló súlyos hypoglykaem iákra, melyek 
halálhoz vezethetnek. Az adenom ák rendszerin t kötőszöveti tokkal 
élesen határo lt kerekded csomók, tágult capillarisokkal és sinus- 
oidokkal, többc-kevésbbé kifejezett kötőszöveti gerendázattal, 
helyenkint alveolarisan elrendezett, helyenkint solid, illetőleg háló
zatos laza elrendeződésű epithelsejtcsoportokkal. Az egyes sejtek 
között reticulum  nincsen. A  szerkezet legtöbbször a Langerhans- 
szigetekéhez hasonlít. Pseudoacinusokat alkotó  hengersejteken kívül 
főképen kerek- és sokszögletű sejtek a lko tják  e sejtcsoportokat. 
Elvétve néhány óriássejt is látható. N éha vérbőség, vérzés, throm 
bosis, vitium osoknál néhány esetben stasis található. Az adenoma 
és diffus hypertrophia közt éles határt vonni nem lehet. Több 
szerző szerin t csak a m akroskoposan lá tható  Langerhans-sziget- 
túltengés szám ítható adenom ának, mivel a kötőszöveti tokkal való 
elkülönülés csoportosításnak nem lehet alapja, a chronikus pan- 
kreatitisben a Langerhans-szigetek körül is felszaporodó intersti- 
tium m iatt. Az adenoma elnevezés teh á t csak morphologiai de- 
finitio.

V izsgálatának anyagát a következő esetek  szolgáltatták:
1. G. F.-né, 56 éves, obesitasban szenvedett nő, aki colpor- 

rhaphia m űtété után tüdőem boliában halt meg. A pankreas farká
ban 7X8X6 mm-es adenom a, ugyanezen esetben basalsejtes meta
plasia volt a kivezetőcsőben.

2. Á. J., 71 éves, szívelégtelenségben meghalt férfi pankreasá- 
ban szabadszemmel nem észlelt, csak m ikroskoppal talált adenoma 
(2X3 mm).

3. H. F.-né, 53 éves, hemiplcgiában elpusztult nő pankreasában 
középütt mellül 2‘5X3 m m -es adenoma.

4. M. I.-né, 65 éves, m éhrákban elhalt nő pankreasában szövet
tani vizsgálattal talált 2Х Г8 mm-es adenom a.
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5. M. I., 64 éves, pneum onia crouposában elpusztult kövér no 
pankreasában a kivezetőcső papillom atosisa m ellett a Langerhans- 
szigetek felszaporodása és a parenchym a pusztulása volt észlelhető.

A  Langerhans-szigetek m egnagyobbodását és szám uknak meg
szaporodását a szerzők secretin-, atropin-, arsen-, adrenalin-, 
thyreoidea-, florodzin-adagolásra, rizs és m arhahús etetése után 
észlelték. M indezeket mások részben m egcáfolták. Egyes szerzők 
a kivezetőcsövek eldugulását és lekötését említik, m int a sziget- 
hypertrophiák okát. A pankreas állom ányának pusztulásakor köz
ism ert a Langerhans-szigetek regenerálódó képessége. T öbbek állat- 
kísérletekben igazolták ezeket. Mansfeld utánvizsgálásai ugyancsak 
bizonyították, hogy a kivezetőcső lekötése nem csak a szigetek ana
tómiailag kim utatható  túltengéséhez, hanem  több insulintermelés- 
hez is vezet. Észlelték még a Langerhans-szigettúltengést diabete
ses anya koraszülött csecsemője és diabeteses egyén hasnyálm iri
gyében insulin adagolására. V égeredm ényben a Langerhans-sziget- 
adenoma a legtöbb szerző szerin t csak fejlődésében valami módon 
károsult Langerhans-szigetből lesz. A basalsejtes m etaplasiák és 
papillomatosus burjánzások á lta l szűkített, illetőleg elzáródott ki
vezetőcsövek m ellett egyes szerzők aránylag gyakran találtak  Lan
gerhans-szigettúltengést. A  senium ban talált m etaplasiákat és a 
Langerhans-sziget regeneratióit nem mindegyik szerző hozza össze
függésbe; a mi eseteink ez összefüggéseket bizonyítani látszanak.

Ogilvie m ódszert ad a Langerhans-sziget mérésére, mellyel a 
túltengések szám okkal is jól igazolhatók, bár egyes szerzők szerint 
e számítások rendszerint sok nehézségbe ütköznek és csak kis 
értékűek. U talnak  továbbá az interstitialis kötőszövet okozta szá
m ítási hibákra. A  leírt adenom ák nagysága néhány m m-től több 
cm-ig terjed, a normális szigetek  500—1000 fí-jával szem ben. Hei
berg szerint a pankreasnak 3%-a Langerhans-szigetállomány, amely 
80 g-os pankreasban 2'4 g-nak felel meg. Ilyen m ennyiségek mel
le tt egy borsónyi adenoma m ár lényegesen emeli az insulintermelő 
szövet állományát.

Ezek az ada tok  bizonyítják, hogy az adenom ás esetekben, ha 
az adenomát nem  számítjuk bele, a Langerhans-szigetek százaléka 
jóval kevesebb az Ogilvie- vagy  Heiberg-féle százaléknál, míg ha 
az adenoma insulintermelő szövetállom ányát is beszámítjuk, 10-szer 
nagyobb értéket kapunk, éppúgy, mint a diffus hypertrophiás ese
tekben. Az ilyen Langerhans-szigettúltengéses pankreasterületek 
becsléséből következik, hogy ez a szám jelentékenyen emeli a pan
kreas összes Langerhans-szigeteinek százalékszámát.

A Langerhans-szigetadenom ák következm ényeit illetőleg két 
dologra lehetne gondolni: hypoglykaem iás állapotokra és obesitasra.

A  spontan hypoglykaemiák, ha pankreaseredetűek, Langer- 
hans-szigetadenomákban, illetőleg hyprtrophiákban lelik m agyará
zatukat. Philips szerint egyszerű hyperplasia kisfokú, enyhe hypo- 
glykaemiát okoz, míg tum or esetében a hypoglykaemia roham 
szerűen jelentkezik. W ilder esetében egy 40 éves orvos hypoglv-
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kaem iás comában halt meg és Langerhans-szigetből kiinduló rossz
indulatú  tum orából, valamint ennek a m ájban képezett m etastasi- 
saibó l is insulint leh e te tt előállítani.

Obesitas igen sok esetében találtak a pankreasban jelen tős 
L angerhans-szigethypertrophiát és hyperplasiát. Esetei közül csak 
két ízben talált obesitast, hypoglykaem ia nem  volt.

M indezek egybevetése alapján feltehető, hogy a Langerhans- 
szigetadenom ák nem  mindig járnak  a szervezetre nézve súlyosabb 
következm énnyel, m ert egyéb Langerhans-szigetek pusztulása he
ly e tt ez pótló berendezés, egyesek szerint vicariáló túltengés, illető
leg com pensatorikus hypertrophia lehet. N agyon  sok esetben a 
szigeteknek egyéb helyeken való tönkrem enése m ia tt csak az ade- 
nom ával együtt van  meg a kellő mennyiségű insulintermelő szövet
állomány. Ezekben az esetekben az adenoma nem  jár káros követ
kezményekkel.

W omack, Gnagi, Graham, Evarts, valam int Bielschowsky  ese
tei, m ikor a spon tan  hypoglykaem iás rohamok az adenoma m űtéti 
eltávolítása u tán m egszűntek, bizonyítják, hogy azok az esetek, 
m elyekben a körü lírt Langerhans-szigettúltengés okoz hypo
glykaem iás állapotokat, m űtétileg meggyógyíthatok.
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DIE DIPHTHERIE IM LICHTE MANCHER NEUEREN 
FORSCHUNGSERGEBNISSE DER PATHOLOGISCHEN 

ANATOMIE UND IMMUNOLOGIE.
(REFERAT.)

István  Bézi (Budapest).

Übersicht der path.-anatom ischen und  histologischen V erände
rungen besonders an der H and von über 1270 Diphtherieleichen
öffnungen gem achten Erfahrungen des St. László-Krankenhauses 
der H auptstad t Budapest während der letzten  15 Jahren. V erände
rungen am A nsiedlungsorte der Di.-Bazillen und in entfernteren 
Organen. Es werden ausführlicher besprochen: Herzflcisch- und 
Elektrokardiographie, Lym phknoten u nd  besonders die Milz mit 
besonderer Rücksicht auf die Forschungsergebnisse der letzten 
Jahre und auf die Ergebnisse eigener Untersuchungen. Frage der 
Immunkörperbildung in den Lym phknötchen. Kritik der Rolle von 
Keimzentren in den Im m unisationsprozessen. Wie w eit können 
Schlüsse gezogen werden in dieser H insicht auf G rund von histo
logischen Ergebnissen?

Die Milz und andere Lvm phorgane enthalten nach eigenen 
Experim enten Substanzen, welche D iphtherietoxin im höheren 
Masse neutralisieren vermögen, als andere Organe, oder das Blut
plasma. M it Recht kann man also annehem en, dass die Immun
substanzen in diesen O rganen gebildet werden. Diese Substanzen 
lassen sich durch physiologische Kochsalzlösung extrahieren. Die 
Eigenschaften der O rganextrakte w eichen von denen der A nti
toxine ab.

Die Frage der Pathologie und Immunologie kann nicht als ab
geschlossen betrachtet werden. Besonders die Toxinwirkung und 
Toxinneutralisation w arte t auf Erklärung. Herzmuskel und  Lymph- 
gewebe harren  Forschersbetätigung.

NEUERE BEITRÄGE ZUR KENNTNIS DES AGENS 
DER ÜBERTRAGBAREN HÜHNERLEUKOSE.

Karl Jármai (Budapest).

Zur Bekräftigung der Auffassung des Verfassers, dass das 
Leukoseagens ein Zellprodukt unbelebter N atur ist, wurden fol
gende V ersuche angestellt. Einem gesunden Huhne w urden in die 
Bauchhöhle zwei Fem urstücke eines ebenfalls gesunden Huhnes 
einverleibt, das eine Knochenstück w urde aber vorher aufgekocht.

8 *
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N ach h er wurde das Huhn mit Leukosevirus infiziert, worauf es 
am  siebenten Tage an Leukose starb . Mit dem aus der Bauchhöhle 
herausgehobenem  Knochenm ark w urden je zwei Hühner einge
im pft, aber nur eines, mit dem unaufgekochtem  Knochenm ark ge
im p fte  Tier wurde leukaemisch, wogegen die anderen  am Leben 
blieben. Beim W iederholen dieses Versuches blieben alle T iere 
gesund, histologisch wurde aber nachgewiesen, dass auch das un- 
aufgekochte K nochenm ark abgestorben  war, also keine lebende 
Z ellen  enthielt. D iese Ergebnisse sprechen dafür, dass sich das 
A gens in unbelebtem  Gewebe n ich t verm ehren kann, vielmehr, 
dass nur lebende Z ellen für seine Fortbildung sorgen können.

In einem anderen Versuche w urde nachgewiesen, dass m it 
dem  Leukoseagens auch Puten m it Erfolg infiziert werden können 
u nd  dabei wurde die interessante Beobachtung gem acht, dass von 
der P ute die K rankheit auf H üh n er nur sehr ausnahmsweise 
zurückgeim pft w erden  konnte. V o n  33 zurückgeim pften 'H ü h n ern  
sind  nur zwei, und auch diese nur nach ungewöhnlich langer In
kubation, leukaem isch geworden, bei den w eiteren Hühnerpassa
gen wurde aber die gewohnte kurze Inkubationszeit beobachtet. 
D ies lässt verm uten, dass das A gens im P utenkörper eine tief
g re ifende M odifikation erleidet, w orauf es seine Affinität zum 
H ühnerorganism us verliert. Perlhühner und Fasanen erlagen auch 
der Infektion, von diesen Tieren gelang aber die Rückimpfung auf 
H ü h n er ohne Schwierigkeiten. T auben  konnten in keinem Falle 
leukaem isch gem acht werden, selbst dann nicht, wenn sie vorher 
m it R öntgenstrahlen behandelt w urden. Gänse und  Enten verhiel
ten  sich  ebenfalls resistent.

A ll diese Versuchsergebnisse sprechen dafür, dass das Hühner- 
leukoseagens einen unbelebten Stoff, also ein Contagium inanima- 
iu m  (Doerr) darstellt.

BEITRÄGE ZUR FRAGE VON DYSENTERIE 
IM SÄUGLINGS — U N D  KINDESALTER.

Jose f Galambos (Budapest).

Im  Infektionskrankenhaus „Szt. László“ von Budapest wurden 
an  den  Kindern und  Säuglingen, welche mit der Diagnose „D ysen
te rie“ eingeschickt oder gepflegt w urden, in 254 unausgewählten 
Fällen vorwiegend bakteriologische U ntersuchungen angestellt, 
w elche teilweise anatom ische und  histologische Ergänzungen 
erzielten. Der Z w eck war vorerst die Zahl und A rt des V o r
kom m ens des Bac. D ysenteriae zu bestimmen, dann aber zwi
schen dem klinischen, bakteriologischen, anatom ischen und histolo
gischen Bild einen etw a bestehenden Zusam m enhang zu erweisen.

D em  A lter nach teilte sich das M aterial wie folgt: 0—1 Jahr: 
63; 1— 2 Jahr: 73; 2— 10 Jahr: 39; 10 Jahr: 79.
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In 89 Fällen fanden sich D ysenteriebac., darunter in 34 Shiga-, 
55 F'lexner J.-, 6 Sonne-Typen, 1 Paty В, 1 Bac. enterit. G ärtn er. 
165 Fälle waren negativ.

Als N ährboden diente der Eosin-M ethylenblau und Lactose 
Saccharose-Agar nach Teague—H olt—Harrison. (PH 7-3—7-5.) D er 
Stuhl wurde frisch am K rankenbett ausgesät. Identifizierung 
w urde auf dem Russel-Krumwiedeschen N ährboden  und m ittels 
der Agglutination ausgeführt. D ie angewendeten agglutinierenden 
Sera waren von Päpay und vom  W iener Staatlichem  Institut.

Die biologische Beschaffenheit der gezüchteten Stämme w urde 
in Kohlenhydraten, Lakmusmolke und Ehrlichs Indolreagens ge
prüft. Es kam kein Bacillus Morgani-, Schmietz- und alcalescens- 
Stamm vor.

In 57 Fällen wurden auch pathologisch-anatomische und h isto 
logische Untersuchungen angestellt. Bei den bakteriologisch nega
tiven Fällen haben die Sektionsbefunde die klinische D iagnose 
(D ysenterie) nicht immer bekräftigt, nam entlich waren A troph ie, 
Rachitis, Tbc, blutende duodenalische Geschwüre, Sepsis, M enin
gitis, Abscessus periproctalis und Antrum  Em pyaem a anzutreffen.

Die durch Shiga-Typen verursachten Infektionen haben gröss
tenteils bei der Sektion die schw ersten V eränderungen des D ick
darm es gezeigt (D ysenteria ulcerosa pseudom em branacea gravis 
profunda) andere Typen haben vorwiegend die sogenannte Coli
tis follicularis ulcerosa superficialis oder profunda hervorgerufen.

Zusammenfassung: Die D ysenterie ist eher eine klinische, als 
eine bakteriologische Einheit, besonders im Säuglings- und K indes
alter, wo wegen der Avitam inose, der künstlichen Nährung, der 
parenteralen Infektionen, D iätstörungen oder anderen primär 
exogenen und endogenen U rsachen, ausser den echten bazillären 
Dysenterieerkrankungen, nicht ansteckende D ickdarm entzündun
gen  im Bilde von D ysenterie verlaufen können, falls die Saprophi- 
ten sekundärerweise pathologische V eränderungen verursachen 
können.

HERZMUSKELVERÄNDERUNGEN 
BEI EXPERIMENTELLEM HYPERTHYREOlDISMUS.

Edmund v. Zalka  (Budapest).

1. U nter sieben längere Z eit hindurch m it Thyroxin injizierten 
Kaninchen fanden wir bei sechs M yocardveränderungen, h e rd 
förmige akute und zu chronischen neigende M yocarditiden, schw ie
lige Herde und A trophie der Herzmuskelzellen. U nter fünf mit 
Pferdeschilddrüsen gefütterten Katzen fanden wir eine akute h erd 
förmige M yocarditis nur bei einer, die un ter toxischen Sym ptom en 
verendete. V ier M eerschweinchen erhielten Elityran Bayer, zwei
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M eerscweinchen Thyroxin w ährend einer längeren Zeit subkutan, 
es entstanden jedoch keine Herzm uskelveränderungen.

2. Die Herzm uskelverändcrungen setzen mit einer Schädigung 
der Herzmuskelzellen ein, in der Entstehung der faserigen H erde 
ist die aktive Proliferation des Bindegewebes der w esentlichste 
Faktor.

3. In der Entstehung der V eränderungen offenbart sich eine 
direkte toxische W irkung. D er A ngriffspunkt des Giftes m uss im 
Herzmuskel gesucht werden.

4. Es kann auch die A bnahm e des G lykogens — ebenfalls eine 
Folge der Thyroxinw irkung — eine Rolle bei der Entstehung der 
V eränderungen spielen.

5. N eben der individuellen Em pfindlichkeit der V ersuchstiere 
scheint auch eine gewisse A rtem pfindlichkeit vorzuliegen.

6. W erden  die Resultate unserer V ersuche auf das Basedow- 
H erz bezogen, so unterstützen sie die A nsich t von Fahr.

DIE NACH LÄNGER DAUERNDER THYROXINA/ER* 
ABREICHUNG ENTSTANDENEN VERÄNDERUNGEN.

(K A N IN C H E N , VERSUCHE.)

F. Gerlei (Szeged).

Erhalten Kaninchen täglich 4 mg Thyroxin , dann verenden sie 
in 5—7 Tagen. In der Leber sind N ekrosen der Zentralläppchen 
zu finden. A uf G rund dieser V ersuchsergebnisse und der in der 
Leber von Basedow-Kranken gefundenen zirrhotischen V erände
rungen wollte V ortr. m ittels verzettelter Thyroxinvergiftung 
Leberzirrhose erzeugen. D iese entwickelte sich aber auch bei dem 
am längsten am Leben gebliebenen (44 W ochen) Tiere nicht.

Bei der O bduktion fand sich bei m ehr als der Hälfte der V er
suchstiere s ta rk e  V ergrösserung der N ebennieren infolge der 
hochgradigen H ypertrophie und des Lipoidreichtum s der Rinde. 
Bei K on tro llieren  gleichen Lebensalters und Körpergewichts be
trug das D urchschnittsgew icht der N ebennierenpaare 42 cg, bei 
den T hyroxientieren 80 cg (höchstes G ew icht 103 cg). Die H y p er
trophie w ird vornehmlich durch die starke V erbreiterung der Zona 
fascilulata verursacht. H istologisch waren auch im M ark verstreute 
kleine Rindeninseln zu finden. An den N ebennieren  norm aler Ka
ninchen kann m an m itunter stecknadelkopfgrosse, über die O b er
fläche em porragendc R indenadenom e antreffen . Diese sind auch 
bei den T hyroxintieren vorhanden, doch bedeutend grösser. Mit 
der diffusen H ypertrophie der Rinde wachsen auch diese 
Adenome.

Ähnliche Beobachtungen in Bezug auf die Nebennieren stam 
m en von Kliwanskaja-Kroll (1928), der R atten  mit Schilddrüsen
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gefü ttert hatte. Hier w ar die N ebennierenhypertrophie vom 30. 
V ersuchstage an nachw eisbar und um so stärker, je  länger die F ü t
terung gedauert hatte. V ortr. konnte keinen so deutlichen Zusam 
m enhang zwischen der D auer der Thyroxinverabreichung und der 
Rindenhypertrophie finden.

Im  Jahre 1933 fanden Collip, Anderson  und  Thom son  im 
H ypophysenvorderlappen ein H orm on, mit dessen Hilfe die 
H ypertrophie der N ebennierenrinde hervorgerufen werden kann. 
Nach den Versuchsergebnissen des V ortr. übt nicht bloss dieses, 
mit dem  Namen interrenotropes (adrenotropes) H orm on bezeich- 
nete H ypophysenprodukt, sondern auch  das T hyrox in  eine der
artige W irkung auf die Nebenniere aus.

D ie H ypertrophie der N ebennierenrinde führt neben anderen 
W irkungen bekanntlich auch zur Steigerung des Blutdrucks. V ortr. 
bestim mte im Rahmen einer neueren Versuchsreihe bei experi
m enteller, verzettelter Thyroxinvergiftung nach dem  (unblutigen) 
V erfahren  von Grant und  Rothschild  den Blutdruck von K anin
chen u nd  fand, dass bei mehr als d e r Hälfte der T iere der Blut
druck sich  an der obersten G renze  der N orm alw erte (80— 
90 Hg m m ) bewege, bzw. diese weit überschreite (90— 110 Hg mm). 
Aus diesen und aus den  an den N ebennieren der verendeten K a
ninchen der ersten Versuchsreihe erhobenen Befunden darf man 
darauf schliessen, dass bei den T ieren mit erhöhtem  Blutdruck die 
N ebennierenhypertrophie sich schon eingestellt habe.

N a ch  Parkinson u nd  Hoyle is t bei einer G ruppe der an 
Thyreotoxikose leidenden Individuen erhöhter B lutdruck zu finden. 
Dies sei in Einem eine so ständige Erscheinung, dass es berechtigt 
sei, diese Form der B lutdrucksteigerung als thyreotoxische H yper
tonie zu bezeichnen. O bw ohl V ortr. in den sym pathischen G ang
lien der Thyroxintiere leichtere oder schwerere degenerative V er
änderungen auffinden konnte (gemeinsame A rbeit mit H errn  
A. Boros aus dem Instit. Prof. F. Kiss'), wodurch eine Störung der 
Gefässinnervation zustande kommen konnte, glaubt er doch, dass 
auf G ru n d  seiner Beobachtungen au f dem G ebiete der N eben
nieren ein gewisser Einblick in den M echanismus der thyreotoxi
schen Blutdrucksteigerung zu gewinnen sei.

In der Hälfte der Fälle fiel die A troph ie  der O varien  auf. W äh 
rend das Gewicht d er beiden O varien  zusammen bei normalen 
T ieren im D urchschnitt 40 cg beträg t, schwankte dieses Gewicht 
bei den Thyroxintieren zwischen 7 u nd  20 cg, was einem D urch
schnittsgewicht von bloss 12'3 cg entspricht. In zweidrittel der 
Fälle ging die A trophie der O varien  mit der H ypertrophie der 
N ebennierenrinde einher, in eindrittel aber nicht. D ie auf die V er
abreichung von T hyrox in  auftretende O varium atrophie steh t im 
Einklang m it der Beobachtung Döderleins, dass die Fortpflanzungs
fähigkeit der M eerschweinchen nach der V erabreichung von Schild
drüsenpräparaten w esentlich abnehmc.
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D IE  W IR K U N G  D E R  H Y P O P H Y S E N E X T R A K T E .

L- Takáts (Szeged).

Im besonderen ist gemeint die W irkung der H ypophysen
ex trak te auf den Blutzucker. Seit den M itteilungen von Houssay 
und seinen M itarbeitern befassten sich zahlreiche Forscher mit die
ser Frage; im allgemeinen wird übereinstim m end die blutzucker
steigernde W irkung des V orderlappens festgestellt (Housasy, Her
bert, M. Evans, M eyer, Simpson, Reichert, Barnes und Regan, Lucke 
u. a.). Lucke  spricht von einer „kontrainsulären“ W irkung. Im 
G egensatz zu den genannten stehen Anselm ino, Herold  und Hof f 
mann, die die pankreato trope W irkung des V orderlappens bewei
sen und  m it diesem Hypoglykäm ie, sowie H ypertrophie der Lan- 
gerhans-Inseln erzeugen konnten. D ie blutzuckersteigernde W ir
kung des Mittel- und H interlappens w urde von m ehreren Seiten 
festgestellt (Cushing, Velhagen, Thaddea, Silberstein u. a.).

Bei den eigenen V ersuchen w urden die Extrakte aus den frisch 
von der Schlachtbank erhaltenen R inderhypophysen selbst ange
fertigt. Versuche an  H unden und K aninchen. Zuckerbestim m un
gen nach  der M ikrom ethode von Hagedorn-Jensen, oder falls diese 
— w egen der hohen W e rte  ungeeignet w ar —, mit H ilfe des kolo- 
rim etrischen V erfahrens nach Benedict.

M it den verdünnten , sauren oder alkalischen E x trak t des 
V orderlappens konnte w eder bei H unden, noch bei Kaninchen 
Zuckerverm ehrung erzeugt werden. W urde aus dem selben V order
lappen ein Extrakt m it Alkohol oder A zeton angefertigt, dieser 
getrocknet, mit physiol. NaCl em ulgiert und intravenös injiziert, 
dann kam  es im D urchschnitt zu einer Hyperglykäm ie von 30 mg%. 
Auch der nach der E xtrak tion  mit A lkohol gebliebene Rückstand 
zeigte sich wirksam: w urde dieser pulverisiert und ein wässeriger 
E xtrak t angefertigt, dann konnte Hyperglykäm ie von 25 mg% er
zeugt werden. Die W irksam keit des M ittcllappens ist unbeständig 
(auch Velhagen fand bei Kaninchen individuelle U nterschiede). 
Am wirksam sten erw ies sich der dünne alkalische E x trak t des 
H interlappens. Mit diesem  konnte in jedem  Falle Flyperglykämie 
hervorgerufen werden: bei Hunden 60, bei Kaninchen 70 mg%. 
Bei der V erabreichung der tödlichen D osis des E x trak ts kam es 
zu einer Hyperglykäm ie von etwa 200 mg%. V ortr. versuchte auch 
noch den alkalischen E x trak t der N eurohypophyse längere Zeit 
hindurch zu verabreichen. Dieser w urde von den T ie re n . gut ver
tragen und in 6—8 T agen  stellte sich eine Steigerung des Hunger
blutzuckers um etwa 40 mg% ein. D iese W erte konnten aber wei
ter n ich t mehr gesteigert werden, in 2—4 Tagen kam  es sogar zur 
Senkung des H ungerblutzuckers auf norm ale oder noch niedrigere 
W erte, worauf starke Tagesschw ankungen auftraten. Ergänzungs
weise w urden auch m it dem fabriksm ässig hergestellten Extrakt 
des H interlappens (P itu isan  „Chinoin“) Versuche ausgeführt: nach
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der intravenösen V erabreichung von 20 E kam  es zu einer vorüber
gehenden H yperglykäm ie von 60 mg%.

Zusam m enfassend kann m an sagen, dass der Blutzucker von 
allen drei H ypophysenlappen beeinflusst w ird. Es erscheint nahe
liegend, dass der wirksame Stoff durch den zellreichen vorderen 
oder durch den mittleren Lappen produziert werde. Über die Rolle 
des H interlappens gibt es drei Anschauungen: 1. der W irkungs
stoff wird h ier produziert und ist mit dem  Vasopressin identisch, 
2. der aus dem  Vorder- und M ittellappen stam m ende W irkungs
stoff wird hier aufgestapelt und 3. die N eurohvpophyse spielt eine 
aktivierende Rolle.

DIE VITALE REAKTION DES NERVENSYSTEMS U N D  
DEREN GERICHTSMEDIZINISCHE BEDEUTUNG.

F. Orsós (Debrecen).

Der V ortrag  erschien im ganzen U m fang in der Z eitschrift 
f. d. gesamt, gerichtl. Medizin, 25. Bd.

ÜBER DIE GUANIDI№ENKEPHALITIS.
J. Baló (Szeged).

Im Jahre 1921 machte Fuchs folgende Beobachtung: W enn  man 
Katzen täglich O'l g salzsaures Guanidin gibt, dann en tstehen  in 
3—4 Tagen Unruhen, Reizbarkeit, Krämpfe und das Tier verendet 
unter den Anzeichen der M eningo-Enkephalo-M yelitis. N ach  Fuchs 
soll die Guanidin-Enkephalo-M yelitis der Katzen mit der epide
mischen Enkephalitis identisch sein; auch die Enkephalitis der Eck- 
Fistel-Hunde soll auf eine G uanidinvergiftung zurückzuführen sein. 
Die Ätiologie der epidemischen Enkephalitis ist bis heute noch 
nicht genügend geklärt. Die Überimpfung der Krankheit ist bisher 
misslungen. Z u letzt wurde im Jahre 1933 in St.-Louis und Kansas 
C ity eine Enkephalitisepidem ie beobachtet; nach den U n te r
suchungen von W ebster und Fite soll hier die Überimpfung der 
Krankheit auf gewisse M äuse gelungen sein. In A nbetrach t der 
vielen erfolglosen Bemühungen, die Ätiologie der Epidemien zu er
forschen, m uss man auch an eine nicht infektiöse E ntstehungs
möglichkeit denken. Sollte es gelingen, m it H ilfe eines G iftes ein 
der ansteckenden Enkephalitis ähnliches Bild zu erzeugen, dann 
wäre dieses Ergebnis von weittragender Bedeutung. In diesem 
Sinne unterzog. Verf. die Guanidin-Enkephalitis einer eingehen
deren Untersuchung.
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Als V ersuchstiere wurden verw endet: K atzen, Hunde, K anin
chen. Das G uanidin wurde in Form  von G. nitricum , hydrochlori- 
cum oder carbonicum  (M ethylguanidin, Benzylguanidin usw. sind 
zu kostspielig) 8 Katzen, 18 H unden und 11 Kaninchen subkutan, 
intravenös oder in tracerebral verabreicht; en tw eder in einmaliger 
Dosis oder serienweise. Bei K atzen sind 0'2—0'25 g/kg tödlich. Bei 
H unden von durchschnittlich 10 kg K örpergew icht erwiesen sich 
2 g als tödlich; diese Hunde konnten 0'5 g 8— 10 Tage lang 'v e r
tragen. K aninchen von durchschnittlich 2 kg Körpergewicht ver
enden nach 1 g Guanidinsalz. A uf die Einwirkung der tödlich w ir
kenden Mengen kom m t es zu Erscheinungen, die man seit jeher 
m it der Tetanie vergleicht. Die Frage der G uanidintetanie wurde 
häufig lebhaft um stritten. N ach den Ergebnissen des Verf. findet 
sich in derlei Fällen im Blute Hyperglykäm ie, A zidose und Lipämie, 
Zugleich entstehen in der Lunge oder im G ehirn  Fettem bolien. In 
grossen M engen erzeugt G uanidin Lipämie, auf geringere M engen 
stellen sich K räm pfe, Ataxie, Furor, Steifheit ein; als ständige 
Begleiterscheinungen sind zu erwähnen: Erbrechen, Durchfall, 
Speichelfluss.

Zur G uanidin-Enkephalitis kom m t es nach länger dauernder 
G uanidinverabreichung. Vergleich des histologischen Bildes der 
G.-Enk. mit jenem  anderer Enkephalitiden: die epidemische Enk., 
Polioenkephalitis zeigt charakteristische Lokalisation. V on den 
V eränderungen sind in erster Linie die Blutgefässe befallen, die 
N ervensubstanz ist verhältnism ässig wenig geschädigt. Bei der 
G.-Enk. erscheint nicht nur die graue Substanz befallen; auch diese 
Enkephalitis zeigt charakteristische Lokalisation, da insbesondere 
der Nucleus caudatus verändert erscheint. In der Substanz des 
letzteren finden sich oft un ter dem Ependvm  perivaskuläre In filtra 
tionen, die für das Bild der nicht eitrigen Enkephalitiden charak te
ristisch sind. N ich t selten finden sich jedoch s ta tt der rundlichen 
perivaskulären Zellen längliche Adventitia-Zellen. In der U m ge
bung der degenerierten Zellen des Nucl. caud. sammeln sich 
Gliazellen an. D ie allgemeine G ehirnhyperäm ie und die D egenera
tion der Ganglienzellen auch an anderen Stellen ergänzen das Bild. 
Die perivaskulären Infiltrationen zeigen w eder dem Aussehen, noch 
der Lokalisation nach Ähnlichkeit mit jenen der epidemischen 
Enkephalitis. C harakteristisch ist noch die Schädigung der m ark
haltigen Fasern. In der weissen und in der grauen Substanz sind 
neutrale F ettropfen zu finden, die aus den M arkscheiden stam m en. 
D urch die A uflösung der frei liegenden Fettropfen  entsteht eine 
löcherige S truktur. Im adventitiellen Spatium der Gefässe erschei
nen Fettkörnchenzellen, die sowohl mit Sudan III., wie auch mit 
der Spielmeyerschen M arkscheidenfärbung färbbar sind. A n jenen 
Stellen, wo m arkhaltige Fasern zugrunde gegangen sind, ist H y p er
plasie der N euroglia nachweisbar. Die histologischen Erscheinun
gen der epidemischen Enkephalitis beziehen sich auf m esodermale 
Elemente, die Schädigung der ektoderm alen Elemente erreich t



123

bloss geringere Grade. Bei der G.-Enk. ist die Masse der perivas
kulären Infiltrationen geringer, hingegen werden die ektoderm alen 
Elemente, insbesondere die markhaltigen Nervenfasern, s tärker ge
schädigt. D ie  G.-Enk. e rin n e rt vielmehr an die Enkephalitis der 
Eck-Fistel-Hunde. Die le tz tere  Krankheit ist nicht infektiös, ihre 
Lokalisation ähnelt jener der G.-Enk., da hier, wie d o rt die peri
vaskulären Infiltrationen vornehmlich im Nucl. caud. zu fin
den sind.

Zusammenfassend kan n  man also sagen, dass das Bild der 
G.-Enk. m it jenem der epidemischen Enkephalitis n icht überein
stimmt. Im Guanidin m uss m an einen S toff erblicken, der den Z er
fall des N ervenparenchym s, insbesondere der makhaltigen Fasern 
bewirkt. G uanid in  kann im  Organismus nicht bloss im D arm trakt, 
sondern auch in den O rganen  entstehen. Kutscher und O tori konn
ten  es bei der Selbstverdauung des P an k reas  nachweisen. Bei der 
U ntersuchung der W irkung des G uanidin  auf das G ehirn  kann 
man vielleicht in den Entstehungsm echanism us jener V orgänge, die 
m it dem Zugrundegehen d er m arkhaltigen N ervenfasern einher
gehen, einen Einblick gewinnen.

ÜBER GEHIRNTUBERKELRIESENZELLEN.
A. v. S ziits  (Balassagyarmat).

U ntersucht wurde ein wallnussgrosser Tuberkel aus dem Klein
hirn eines 14-jährigen M ädchens. P rim ärherd  in der linken Lungen
spitze. D er grösste Teil d e r Riesenzellen h a tte  einen, von den ge
wöhnlichen Langhansschen Zellen abw eichende S truktur: in den 
sternförm igen Zellen bildete das C hrom atin  einen hyperchrom i- 
schen, ringförmigen, peripherischen W all, oder es war auf einem 
oder beiden Pole der Z elle, als eine d ich te, homogene M asse an
gehäuft. Es kommen m onstruose C hrom atinanhäufungen mit 
schlingenförmigen, konvoluten Differenzierungen, oder zerstreute 
hyperchrom ische Kerne m it kolbenförmigen Proliferationen, oder 
rosettenförm ige Chrom atinmassen vor. N ach  Fieandt spielt die 
Neuroglia eine bedeutende Rolle in der G ehirntuberkelentw icklung. 
Die oben geschilderten Form en sind den K ernm onstruositäten ähn
lich, welche von Karl Schaf f er  in den Riesenzellen der G liom e ent
deckt w urden. Die A bstam m ung dieser Tuberkelriesenzellen kann 
eine gewisse Relation m it den Gliazellen haben, da die m onstruose 
Chrom atinentwicklung ebenfalls nachgewiesen werden kann. In 
Bezug auf den  genetischen Zusam m enhang dieser Form en können 
die gewöhnlichen Langhansschen Zellen für Ruheforme, die mon- 
struosen C hrom atinstrukturen für R eizform e betrachtet werden. 
Durch die Auflockerung u n d  Differenzierung des C hrom atins auf 
separate K erne und durch die peripherische Anordnung derselben 
sind die typischen Langhansschen Z ellen  entstanden. Es wäre
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durch den T ierversuch nachzuweisen, ob die Microglia welche 
Rolle in der Entw icklung dieser Form en spielt, da dieses nach den  
neuesten U ntersuchungen für frühfötale M esenchymelemente e r 
kann t wird, welche aus dem Blutkreislauf herrühren. Diese A n 
gaben können hinsichtlich der Tuberkelbildung die M etschnikoffsche 
A uffassung bestätigen.

DAS BINDEGE WEBSGERÜST 
DER W EICHEN HIRN H Ä UTE IM NORMALEN 

UND PATHOLOGISCHEN ZUSTAND.
Alexander Ö krös (Debrecen).

V ortragender untersuchte die weichen H irnhäu te bei Individuen 
verschiedenen A lters  nach A bschälung in nach Pap im prägnierten 
P räparaten . Er unterscheidet: 1. statisches Bindegewebsgerüst, 
dessen Aufgabe die Befestigung des Hirns und der Blutgefässe, 
das A usspannen der kleinen A rte rien  um den E in trittso rt ist, w ei
ters  die V erbindung der A rachnoidea, der P ia und des H irns; 
2. parenchym atöses Bindegewebsgerüst, das die eigene W and d e r 
L iquorspalten bildet.

Die A rachnoidea besteht bei einem 16 cm langen E m bryo  
bloss aus einer einfachen Faserschicht. Die Fasern verlaufen p a ra l
lel zur Oberfläche, werden aber stellenweise von parallel un d  
schräg gelagerten, etwas dickeren Fasernbündeln (befestigende 
Faserbündel) durchdrungen. A usser dieser feinen Faserung en th ä lt 
die A rachnoidea lange Faserbündel, welche sich vom E in trittso rt 
der grossen V enenstäm m e in den Sinus, bzw. aus der Sylviusschen 
Spalte an die O berfläche der H em ispheren fortsetzen. Im E m bryo  
sind diese Fasern noch argyrophil.

D ie A rachnoidea ist mit der P ia teils durch isolierte F aser
bündel, teils durch die Ausläufer des Fasernetzes der Pia zusam 
mengebunden. D iese isolierten Faserbündel (Anhängebündel) fläch
ten sich  auf beiden Enden mittels ih rer A usläufer in das Fasernetz 
der A rachnoidea und  der Pia ein. D ie A nhängefasern sind e n t
lang der Sulci s tärker.

D as statische Bindegewebsgerüst der Pia b esteh t aus grösseren 
N etzringen, deren Zwischenräum e von einem feineren Fasernetz 
eingenom m en w erden. Das Bindegewebsgerüst ist am Rande d e r 
Sulci stärker. H ier liegen charakteristische sternförmige Faser
kn o ten  nebeneinander, die teils m iteinander, teils mit den gegen
über liegenden durch bogenförmige Ausläufer in Verbindung s te 
hen. Ausser diesen grossen K noten gibt es im statischen G e rü s t 
der P ia auch kleinere, die Y-, kreu tz- und sternförm ig  sind. D iese 
K noten senden V erbindungsausläufer zur Arachnoidea, den B lut
gefässen und den W änden der L iquorspalten ab. Durch die zen 
trale Öffnung der in der un tersten  Schichte der Pia liegenden
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sternförm igen Fasernetze treten kleine A rterien  in die Rinde, die 
h ierm it an ihrer E intrittsstelle befestigt sind. Die Ausläufer der 
Pia enthalten zu ihrem  freien R ande teils parallel, teils senkrecht 
verlaufende Faserbündel.

Die Innenwand der Liquorspalten  besteht aus einem feinen 
Retikulum , die A ussenw and aus kollagénén Fasern. Bei Foeten ist 
die W and der Liquorspalten reich an Blutkapillaren, was w ah r
scheinlich mit der L iquorresorption in Zusam m enhang steht.

D ie Fasern der in der Pia liegenden Kapillarnetzringe sind 
teils zirkulär, teils radiär.

K rankhafte H erde, so besonders Tuberkeln, entwickeln sich in 
den Knoten des statischen Fasernetzes der Pia, d. h. an den m e
chanisch am m eisten in A nspruch genommenen Stellen.

BEITRÄGE ZUR HISTOLOGIE 
DER POLYRADICULITIDEN.

A dolf Juba (Budapest).

Laut der neueren, sich m it den Polyneuritiden befassenden 
U ntersuchungen kommen hierbei innerhalb des W urzelgebietes 
schwere, zum Teil auch prim äre V eränderungen zum Vorschein. 
D ies wurde zuerst in Zusam m enhang mit den prim ären infektiösen 
Polyneuritiden angegeben, wo nach Margulis der Prozess in dem  
N ervus radicularis beginnt. P ette  und K örnyey  heben bei ähnli
chen Prozessen die Bedeutung der Läsion der Spinalganglien h e r
vor. Subakut oder chronisch verlaufende Polyradiculitiden w urden 
bisher ziemlich selten beschrieben; dem nächst werden wir über 
einen solchen Fall berichten. Es handelt sich um  einen 43 Jahre 
alten  Kranken m it motorischen und sensorischen Ausfallserschei
nungen von peripherem  Typ. T o d  nach einer K rankheitsdauer 
von 4 M onaten an einer in terkurrenten Lungenembolie. In den 
m otorischen und sensiblen W urzeln ausgesprochene M arkschei
dendestruktionen, verstreute Infiltrationen. Die M arkscheiden der 
peripheren N erven erhalten spärliche perivaskuläre oder lockere 
interstitielle Infiltrationen. An den Zellen des V orderhornes p ri
m äre Reizung. Spinalganglien fehlen, doch schliesst das gleiche 
Befallensein der m otorischen und sensorischen W urzeln eine p ri
m äre Läsion des Spinalganglions als K rankheitsursache aus.

Beim zweiten unserer Fälle handelt es sich um  einen 5 T age 
lang dauernden T etanus bei einem 24 Jahre alten Mädchen. M oto
rische W urzeln о. B.; in den sensorischen W urzeln fascikulär an 
geordnete D egeneration, am M arkscheidenpräparat dem entspre
chende Ausfälle. D ie D egenerationen sind auch in den W urzelein
trittszonen  und zum  Teil auch in den H intersträngen zu verfolgen. 
In den untersuchten Spinalganglien ausgesprochene Ausfallserschei
nungen, Noduli residuales. G rössere, hauptsächlich aus Lympho-
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zyten zusam m engesetzte Infiltrationen, fe rner auch junges G ranu
lationsgewebe im G ebiet der W urzelnerven. Die m eningealen Hül
len der W urzeln  des R ückenm arks und des Gehirns sind — beson
ders s ta rk  zwischen den Läppchen des K leinhirns — ebenfalls in
filtriert (Lym phozyten, zum  Teil Plasmazellen). In der Rinde, 
Stammganglien, Pons, O blongata, zahlreiche perivaskuläre Infiltra
tionen. D ie peripheren N erven  konnten nicht untersucht werden, 
die an den Spinalganglien anheftenden proximalen Abschnitte, 
ausser einer Verm ehrung der Schwannschen Elementen, im wesent
lichen о. B. A uf G rund des klinischen Bildes kann die Ausbildung 
der histologischen V eränderungen schw erlich erklärt werden, da 
eine Fettdegeneration, bzw. ein junges G ranulationsgewebe sich in 
5 Tagen kaum  entwickeln kann, so dass die Möglichkeit, dass es 
sich beim vorliegenden Fall um sym ptom atische tetanusartige 
Kram pfanfälle (bei einem  polyradiculitischen Prozess), oder um 
eine K om bination desselben mit einem T etanus handelt, als sehr 
w ahrscheinlich zu bezeichnen ist. D er Fall scheint histologisch 
jener von Marinesco und Sántha beschriebenen G ruppe der Polv- 
radiculitiden (eigentlich Polyganglionitiden) nahe zu stehen, wo 
eine isolierte D egeneration des sensiblen Neurons vorzufinden ist; 
doch kann auch die M öglichkeit einer Frühlues des Z entralnerven
system s ebenfalls nicht völlig ausser A ch t gelassen werden.

HISTOLOGISCHER NACHWEIS 
DES GOLDES BEI VERGIFTUNGEN.

L. Jankovich  (Debrecen).

V ortragender bespricht kurz die M ethoden des G oldnach- 
w'eises n ach  Christeller, Borchardt, V oigt, T im m  und Gerlach, von 
denen er die zwei ersten  für unverlässlich hält, dagegen erlaubt 
das V erfah ren  von V oigt, bzw. T im m  auch die genaue Lokalisa
tion des Goldes.

Dies h a t auch V ortr. angewandt in einem Falle, in welchem 
die V ergiftung durch G oldcyan (Au. Суз) erfolgte. Seine Fest
stellungen weichen in m anchen Beziehungen von deren der W elt
literatur ab. Dies erk lärt er einerseits dadurch, dass die meisten 
M itteilungen sich auf T ierexperim ente beziehen, andererseits, dass 
sie m it histo-chem ischen V erfahren (Christeller, Borchardt) durch
geführt w orden sind. A us seinen U ntersuchungen folgt, dass das 
Gold nur bei der R esorption extrazellulär, sonst aber intrazellulär 
(ausgenom men das Blut) zu finden ist. D as Gold ist für den Orga
nismus n ich t irrelevant, wie das Silber, sondern es ist ein Paren
chymgift, welches sich m it Vorliebe in den Zellen der Leber und 
des reticulo-endothelialen A pparates anhäuft, aber nicht in den
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Kupfferschen Zellen. In dem Z entralnervensystem  findet m an das 
G old nur verstreut, in den Gliazellen und in den kleinen N e rv en 
zellen des Kleinhirns (stratum  granulosum) intranuclear.

ÜBER DIE W IRKUNG
DER LEBER, U N D  DARMSCHLEIMHAUTEXTRACTE 

AUF DIE BARTONELLA,ANAEMIE.
Gedeon Erős und Stefan Kunos (Budapest).

V ortragende p rüften  wiederholt in m ehreren  V ersuchsserien 
die W irkung der Leber- und D arm schleim hautextrakte auf die 
Bartonella-Anaemie der Ratten; nach ihrer Theorie w erden die 
Blutbildung fördernden Stoffe nicht bloss in dem  Magen, sondern  
auch im Darme und  in den O rganen produziert, in denen das 
eigentümliche silberreduzierende, sog. argentaffine Zellsystem  zu 
finden ist. Dieses System ist im D arm trak te der an perniziöser 
Anaem ie verstorbenen auffallend atrophisiert. Die E xtrakte w ur
den aus der Darm schleim haut solcher Tiere hergestellt, bei wel
chen die argentaffinen Zellen durch I lungernlassen wesentlich ver
m ehrt wurden. D ie W irkung eines Extraktes wurde an G ruppen  
von je 10 Tieren untersucht und nach 5 W ochen, also am  Ende 
der Behandlung, w urde der D urchschnittsw ert jeder einzelnen 
G ruppe auf die W eise berechnet, dass die Endresultate g ruppen
weise in einer einzigen Nummer ausgedrückt wurden. Zur K ontrolle 
haben V ortragende die Tiere teils m it Leber behandelt, teils ohne 
Behandlung gelassen. D er Vergleich der Endresultate zeigte, dass 
in den nicht behandelten Kontrollgruppen und  in den m it w ir
kungslosen P räparaten  behandelten Gruppen die Resultate un ter 
der Num m er 50 blieben, dagegen die Resultate der mit Leber- und 
D arm extrakte und peroral verabreichter M agenschleim haut be
handelten Tiere ausnahmslos die N um m er 50 überstiegen. A uf die 
quantitative Verwertungsm öglichkeit dieser M ethode lässt auch 
der U m stand schliessen, dass bei den mit kleineren Dosen (0'2 cm3) 
behandelten T ieren die Endresultate zwischen 50 und 60 w aren, bei 
den m it grösseren D osen (1—2 cm 3) die N um m er 60 überstieg, sich 
sogar der Num m er 80 näherte. N u r in einem einzigen Falle haben 
V ortragende auch m it kleineren D osen ein auffallend gutes R esul
ta t erzielt, als sie Leber- und D arm schleim hautextrakt gleichzeitig 
gegeben haben. D as eine Ergebnis der U ntersuchungen ist, dass die 
Bartonella-Anaemie m it Darmschleimhaut günstiger zu beeinflussen 
ist, als mit Leberextrakten. Nach den je tz t vorgenomm enen klini
schen U ntersuchungen zeigt sich diese W irkung auch in m ensch
lichen Anaemicn. D as andere Ergebnis ist, dass Bartonella-Anaemie 
als Testobjekt zur Prüfung antianaem ischer Stoffe verw endbar ist.
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HISTOLOGISCHE UNTERSUCHUNGEN 
DER MESENTERIALEN LYMPHKNOTEN 

U N D  DER MILZ BEI AKUTEN U N D  CHRONISCHEN 
ERNÄHRUNGSSTÖRUNGEN IM SÄUGLINGSALTER.

Karl von W o lff (Budapest).

Die zufolge von Ernährungsstörungen in der Milz und  in den 
Lym phknoten auftretenden histologischen V eränderungen bewiesen 
sich als wenig spezifischer N a tu r. Alle diese gefundenen V eränderun
gen können im allgemeinen in  drei G ruppen eingeteilt w erden, und 
zw ar in die G ruppe der lym phatischen H yperplasie, in die der A tro 
phie und schliesslich der F ibrosa. Diese V eränderungen scheinen in 
den m esenterialen Lym phknoten und in der M ilz nicht immer parallel 
zu laufen, so fand V erfasser z. B. oft F ibrose der m esenterialen 
Lym phknoten neben lym phatische H yperplasie in der Milz, usw. 
1. Die lym phatische H yperplasie m anifestiert sich in der Vergrösse- 
rung der Lymphfollikeln, respektive in den Lym phknoten auch 
der M arkstränge. Die Sinus-Endothelzellen sind geschwollen. In 
den Follikeln sind grosse K eim zentren sichtbar, die hauptsächlich 
aus epitheloiden Zellen bestehen, zwischen denen auch Leukozyten 
und spährliche Lym phozyten sich befinden. D as kollagéné R etiku
lum befindet sich im genügend guten Z ustand , die mit Silber sich 
im pregnierenden Fasern sind schwer bem erkbar. 2. In dem atroph i
schen Stadium  verm indern sich  die lym phozytären Elem ente, die 
Sinus-Endothelzellen desquam m ieren und die Ablagerung des nur 
teilweise eisenhaltigen P igm entes nimmt grössere Intensität an. In 
manchen Fällen verm ehren sich  in den Sinuswandungen jene von 
einzelnen A utoren  Schlechtwegs als Splenozyten bczeichnete, der 
Form  nach etw as in die Länge gezogene, ovale fibroblastähnliche 
Zellen, die auch in den Lym phknoten Vorkommen und selbst des
halb nicht als Splenozyten gedeutet werden können. Das kollagéné 
Fasernetz ist s ta rk  ausgeprägt, das mit Silber im pregnierbare Reti
kulum ist w eit weniger sich tbar. Die Follikeln sind m eistens ver- 
grössert. D er G rund dieser Pseudohypertrophie liegt in den all
mählich fortschreitenden V ergrösserungen der epitheloidzelligen 
Keim zentren. U m  den Follikeln bildet sich ein aus Bindegewebs
zellen bestehender, m anchmal auch sehr b re ite r Gürtel, welcher 
die Follikel vollständig um zwingelt, wobei interessanterw eise das 
sogenannte Keim zentrum  d aru n te r gar n ich t bildet, obzw ar das 
die Keim zentren umringende Lym phknotensaum  fast verschw in
det. Dieser perifollikuläre B indegewebsgürtel ist wahrscheinlich 
ebenso der V orläufer einer beginnenden Fibrose, als die m assenhafte 
Erscheinung der sogenannten Splenozyten, also bindegewebs- 
ähnliche Zellen in den Sinuswandungen. D er perifollikuläre Binde
gewebsgürtel unterscheidet sich  von dem von Orsós beschriebe
nen, von ihm als Käfig benann te  Bildungen bloss dadurch, dass 
diese um den Follikeln und nicht zw ischen den follikulären
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Lymphozytensaum und den K eim zentren auftreten. D ie von den 
Follikeln auseinander gespreizten Fasern  des retikulären Netzes 
bilden scheinbar Prädilektionsstellen für die kom m ende Fibrose. 
3. Diese Fibrose erreicht in der Milz selten  solche ex trem e Grade, 
als es in den Lym phknoten oft vorkom m t. Das E in treten  der 
Fibrose kann in den Trabekeln beginnen, oder in den Sinus
wandungen, diesmal ohne Verm ehrung der Trabekelzellen. Die in 
die Sinuswandungen auftretende F ibrose wird wahrscheinlich 
durch das m assenhafte A uftreten  fibroblastähnlicher Zellen an
gedeutet. Zwischen diesen beiden Form en der F ibrose gibt es 
fliessende Übergänge und auch Fälle, w o neben Fibrose des T rabe
kulärsystem s auch Fibrose der Sinuswandungen besteht. In vor
geschrittenem  Zustande kann sich ein M esenteriallymphknoten 
vollständig zu einem dickfaserigen Bindegewebsnetz umwandeln, 
aus denen die Lymphelemente fast vollständig verschwanden und 
die Sinuslumina ihre Endothelbekleidung verloren. G leichzeitig ver
mehren sich die kollagéné Elemente, dagegen findet m an keine 
mit Silber färbbare Rétikéi. Die Pigm entkörnchen sind  scheinbar 
verschwunden. Falls diese aber eisenhältig gewesen sind, ist ihre A n
wesenheit m it E isenreaktion zu erm itteln . Diesmal findet man die 
eisenpositive Pigm entteilchen zwischen den Bindegewebsmaschen 
eingepresst.

MIT GALVANOPLASTISCHEM VERFAHREN 
GEFESTIGE TROCKENE MUSEALPRAEPARATE.

K. von W o lff (Budapest).

Vorführung einiger M usealpräparate, die mit Hilfe des galvano
plastischen V erfahrens verfertigt w orden sind. Mit diesem  Ver
fahren ist die Möglichkeit gegeben, ganze Leichen in Form von 
unbegrenzt daurhaften T rockenpräparaten  konservieren zu können, 
was hauptsächlich zur Aufbewahrung von Kinderleichen mit Miss
bildungen eine Bedeutung hat. Um die Leichen galvanisieren zu 
können, m üssen sie zuerst mit den üblichen Injektionsverfahren 
fixiert werden, dann ist die ganze äussere Körperfläche zu ent
fetten und endlich mit Gummilösung luftd icht zu überziehen. Nach 
diesen V orarbeiten lassen sich die Leichen gut mit M etall über
ziehen, ohne damit die feinere Zeichnung der Haut zu verwischen. 
Die äussere Form der Leiche bleibt unberührt, einer M etallstatue 
ähnlich. N achdem  die so hergestellten P räparate absolut rein und 
geruchlos sind und die M öglichkeit der nachträglichen Eintrock
nung ausgeschaltet ist, können diese ohne W eiteres an freier Luft 
gehalten w erden ohne G lasbehälter o d er Kasten. D urch  dieses 
Verfahren können nicht nur ganze Leichen, sondern sämtliche 
Präparate, wo die O berflächenveränderungen zu dem onstrieren 
sind, gut aufbew ahrt werden, wie am putierte G lieder mit Ge
schwülsten usw.
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POLYCYTHÄMIE UND MILZTUBERKULOSE.
G abriel Micseh (Budapest).

E rster Fall. 63-jähriger M ann. Seit vier Jahren  krank. R o te 
Blutkörperchen zw ischen 8—9 M illionen, Hämoglobin 160%, w urde 
mit Aderlass, Sauerstoffeinatm ung und Röntgenbestrahlung der 
Milz und der Röhrenknochen behandelt. Später Erythrom elalgie 
und G angrän einer Zehe. Vor dem  Tode 6,800.000 Érythrozyten, 
22.000 Leukozyten u nd  460.000 Throm bozyten. Massige Aniso- 
zytose und Poikilozytose, keine N orm oblasten. T o d  an Pulm onal
embolie. Sektion: G rosse  V erm ehrung der Totenflecke und grosse 
Blutüberfüllung der Organe. Milz 1000 g, 23X14X5'5 cm gross, ist 
m it der Umgebung verwachsen. A u f den dunkelroten Schnitt
flächen zahlreiche, insgesam t 30— 40 kirschengrosse und kleinere 
trockene käsige K noten. Leber vergrössert, m it der Umgebung 
verwachsen, auf dem  Schnitt e in ige ' stecknadelgrosse Knötchen 
und ein erbsengrosser käsiger H erd . Knochenm ark der oberen 
H älfte  des Femur, des ganzen Sternum , der R ippen und der W ir
beln hochrot. In den oberen Lappen der Lungen u nd  in den Hilus- 
lym phknoten einige zerstreute T uberkel. Z irkum skripte tuberkulöse 
Periostitis der rech ten  Tibia. M ikroskopisch. M ilzpulpa blutreich. 
Follikel klein, R etikulum  nich verdickt. Rand der grossen käsigen 
H erde mit Epitheloid- und Langhans-Riesenzellen enthaltende 
tuberkulösen G ranulationsgew ebe umgeben und durch fibröses 
Bindegewebe abgekapselt. In der M itte  einzelner käsiger H erde 
gut erhaltene kleine A rterien m it ro ten  Blutkörperchen. Zwischen 
den grossen H erden einzelne Epitheloid- und Riesenzellentuberkel, 
grösstenteils in fibröser Umwandlung. In den M ilzschnitten n u r 
sehr spährlich einzelne Tuberkelbazillen. Aus der Milz konnte 
m an humane und bovine Tuberkelbazillen züchten. In der L eber 
ausgesprochene Blutüberfüllung, Sternzellen n icht vermehrt, in te 
razinös zerstreut einige miliare Tuberkel, keine Hämosiderose. 
K nochenm ark hyperplastisch, m yeloide und ro te  Elemente v e r
m ehrt, unter den letzteren überwiegen die reifen Formen. Z ah l 
der M egakaryozyten stark  verm ehrt, in einigen grosse E ry th ro- 
phagie.

Zw eiter Fall. 47-jähriger M ann. Rote Blutkörperchen 8,565.000, 
weisse B lutkörperchen 8000. H aut dunkelzyanotisch. Milz 2450 g, 
29X18X8 cm gross, blutreich, m it zahllosen nadelstich-m ohn
grossen, gelblichweissen Tuberkel übersät. Im unteren Pol ta le r
grosser blassgelber Infarkt. In den Lungen, Leber und Nieren ze r
s treu t miliare T uberkel. In der rech ten  Lungenspitze nussgrosser, 
fibröser Knoten m it erbsengrossem, käsigem Z entrum . K nochen
m ark des Sternum und  des ganzen Femur dunkelrot. Histologisch: 
M ilzpulpa sehr b lutreich, mit m iliaren in Z en trum  verkäsende 
T uberkel vollstopft. M ilzinfarkt zeigt keine Z eichen von T u b er
kulose. Im K nochenm ark m yeloide Hyperplasie und verm ehrte 
Erythropoese.
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V ortr. meint auf G ru n d  der eigenen und der in der L iteratur 
veröffentlichten Fälle für wahrscheinlicher, dass nicht die M ilz
tuberkulose die Verm ehrung der ro ten  Blutkörperchen hervorruft, 
sondern dass die bei der Polyzythäm ie zweifellos bestehende Milz- 
funktionsstöhrung die Entstehung d e r isolierten M ilztuberkulose 
begünstigt.

UNTERSUCHUNGEN ÜBER DIE BRONCHIALGEFÄSSE 
BEI LUNGENEMPHYSEM.

■Z. Szabolcs (Budapest).

Die Veränderung an dem System der A rtéria pulmonalis bei 
Lungenemphysem sind allgemein bekannt. W eniger Achtung 
wurde jedoch dem V erhalten  des anderen  arteriellen Systems der 
Lungen, den Artériáé bronchiales geschenkt. Die folgende U nter
suchungen beziehen sich  ausschliesslich auf die A rtériáé bronchia
les bei senilem  Lungenemphysem.

Die Verzweigungen der Bronchialarterien trotz ihren geringen 
Lumen sind ziemlich ausgebreitet, ih re  Äste können aber schwer 
von den gleich grossen Ä sten der A rté riáé  pulmonalis unterschie
den w erden. Um dies zu erleichtern, wurde die A rtériáé bronch., 
nachdem das Komplexum der H alsorgane samt Oesophagus und 
Aorta m it den Brustorganen im Zusam m enhang herausgenommen 
und die A orta  dorsal aufgeschnitten worden war, m it farbiger 
Gelatine injiziert. D ies ermöglichte einerseits eine Einsicht in die 
anatom ischen Verhältnisse und andererseits leichtere U nterschei
dung von den Ästen der A rt. pulm.

Die A rt. bronch. der untersuchten Fälle von senilem Em phy
sem zeigten ausgeprägte Veränderungen. Der allgemeinste Befund 
war eine m ehr oder weniger ausgeprägte Verkalkung der Gefässe. 
Diese Veränderungen bezogen sich ausschliesslich auf die H aupt
stämme und die grösseren Äste. D ie Verkalkung zeigt verschie
dene G rad e  und nim m t ihren U rsprung  stets von der stark ge
quollenen Lamina elastica interna. In leichteren Fällen zeigte die 
Kössa-M ethode nur dünne, kurze, fadenartige, dem welligen V er
lauf der Lamina elastica interna folgende schwarze Gebilde. In 
schwereren Fällen w ar die elastische M embran in kürzerer-länge- 
rer S trecke ganz verkalkt. Die V erkalkung ging in einigen Fällen 
bis auf die Media über, die Intima als starre Hülle umgebend. Je 
stärker die Verkalkung, umso dünner ist die A rterienw and und 
desto erw eite rt ihre Lichtung, so dass das normal 1 mm betragende 
Lumen der Arterie auf 3 mm erw eitert ist. Mit der Verkalkung 
geht oft eine ausgeprägte Fibrose d er Intim a einher. Die V erfet
tung der A rterienwand, die an den Ä sten  der A rt. pulm. ein häufi
ger Befund ist, kann nur selten vorgefunden werden.

9*
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D ie kleineren Ä ste zeigten sehr strake Intimaverdickungen, 
verbunden mit der Vervielfachung der inneren Lamina elastica, 
die das Lumen zu einem  schmalen Spalt zusamm enpresst. Die 
sekundäre hyaline E n tartung  der verdickten A rterienw and ist 
häufig zu beobachten, ebenso die H ypertrophie der inneren elasti
schen Schichte, die scheinbar die Rückbildung der äusseren elasti
schen Schichten kom pensiert. Bei kleineren Gefässen war auch 
eine H ypertrophie der M edia und A dventitia  zu beobachten, oder 
war die Erweiterung derselben und die A trophie ihrer W and 
auffallend.

Es fragt sich, in welchem  Zusam m enhang die Gefässverände- 
rungen dem senilen Em physem  steh en ?  Es steht ausser Zweifel, 
dass zwischen den beiden  nicht im m er ein V erhältnis festgestellt 
w erden kann. W ahrscheinlich ist- es jedoch, dass das Emphysem 
die in der Lunge schon im voraus vorhandenen günstigen Bedin
gungen für das Zustandekom m en der Arteriesklerose erhöht und 
so zur Verschlim m erung der G efässveränderungen beiträgt.

WARUM IST DIE ATELECTASIE BEI DEN 
FRÜHGEBORENEN SO HÄ U FIG ?

Gabriel Szabó (Debrecen).

V ortragender het einen A pparat zum  Messen der R etraktions
k raft der Lungen von N eugeborenen konstruiert. M it diesem 
konnte er den D ruck der in die atelektatischen Lungen von ver- 
schiedengradig entw ickelten N eugeborenen eingepum pten fest
gesetzten  Luftmenge bestimmen. E r untersuchte die R etraktion 
der atelektatischen Lungen bei 60 N eugeborenen und zwar so, dass 
er in die Trachea der in Zusam m enhang herausgenommenen und 
aufgehängten Lunge L uft eingepumpt hat. Nach jeder eingepump
ten gleichen Luftmenge, mass er den in den Lungen herrschenden 
Druck. D as Einpumpen wurde so lange fortgesetzt, bis der D ruck 
in den Lungen auf 20—22 Hg mm angewachsen war, dann wurde 
die Luft herausgelassen. D er in die T rachea eingefügte M onam eter 
zeigte auch nach gleicher Luftfüllung, bei gleich entw ickelten N eu
geborenen verschiedene Druckwerte. N ach  Einblasen von zur K a
paz itä t gemessenen Luftm engen ergab sich, dass die Lungen der 
Frühgeborenen m it denen der reifen N eugeborenen gleiche 
R etraktionskraft entfa lten . Vortr. fand  die R etraktionskraft bei 
den schon  geatmeten, aber später atelektatisch gewordenen Lun
gen in absolutem M asse gesteigert. Lungen der Frühgeborenen 
sind viel retraktibler, denn die Lungen der reifen N eugeborenen 
pressen 2/3 bis 5/6, die der Frühgeborenen aber nur den 8/э bis 
11/12 der eingepumpten Luftmenge aus. Aus der erhöhten R etrak
tionsfähigkeit der N eugeborenenlungen folgt, dass die schwach 
entw ickelten A tem m uskeln während der Inspiration stark belastet
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w erden, besonders wenn die absolut erhöhte R etraktionskraft m it 
schw acher Entwicklung der M uskeln gepaart ist. Dieser Fall kann 
zuweilen die Erklärung einer prim ären A tem lähm ung geben, was 
nach unserer heutigen Auffassung die Bedingung der A telektasie 
ist. D ie Ursache der erhöhten R etraktion der Neugeborenenlungen 
objek tiv  zu bestim men ist schon darum  schw er, weil in der R e trak 
tion, wie dies Orsós schon im Jahre 1902 konstatierte, die O b er
flächenspannung eine wichtige Rolle spielt. Ausserdem schreib t 
O rsós in der R etrak tion  auch dem  organspezifischen elastischen 
G erüst der Lunge Bedeutung zu. Die U rsache der grösseren 
Retraktionsfähigkeit der Frühgeborenenlunge ist die erhöhte O b e r
flächenspannung. W ir wissen, dass die O berflächenspannung mit 
dem  Krüm m ungsradius der Lungenbläschen umgekehrt p ro p o rtio 
nal ist, also je kleiner die Lungenbläschen, desto  grösser die O b er
flächenspannung. W as das elastische G erüst anbelangt, zeigen die 
Lungen der Neugeborenen auffallende Unterschiede. D er U m 
stand , dass das elastische G erüst in länger geatm eten und sp ä ter 
atelektisch gewordenen Lungen verhältnism ässig stärker ist, sprich t 
dafür, dass dieses Verhalten der elastischen Fasern in der höheren 
R etraktionsfähigkeit eine Rolle spielt.

ÜBER DIE HISTOGENESE DER ZYSTEN 
BEI DER OSTEODYSTROPHIA FIBROSA CYSTICA.

I. Feldman (Békéscsaba).

In den mikroskopischen Schnitten einer aus der rechten inne
ren Darm beinfläche hervorragenden parziell resezierten und ex- 
kochleirten enteneigrossen Z yste eines siebenjährigen M ädchens, 
wie auch in den Präparaten  der ЗА  M onate später von derselben 
Stelle gänzlich abgetragenen m ehrkam m erigen Geschwulst fand 
V o rtr. neben dem gewöhnlichen Bilde der O steod. fibr. cyst, an 
und in der N ähe der W and einzelner Z ysten  Endothelreste  in 
Form  von kurzen synzytialen Bändern oder kubischen, beziehungs
w eise palissadeförmigen Zellenreihen und vereinzelter Zellen. Da 
in den mikrosk. P räparaten  keine darauf hinweisende Bilder zu e r
kennen sind, dass die Zysten der Auffassung von Recklinghausen  
entsprechend durch schleimige oder transsudative Verflüssigung 
des Bindegewebes zustandegekom m en seien und da auch die E n t
stehung der Z ysten aus Blutungsherden — w enn auch nicht gänz
lich abgelehnt — doch als allgemein gültig n icht anerkannt w erden  
kann (sind doch Fälle bekannt, in denen tro tz  Anwesenheit zahl
reicher Blutungsherde keine Z ysten  vorhanden waren), so schliesst 
V ortragender, dass wenigstens die Endothelreste aufweisende 
Z ysten  aus Blutgefässen herstam m en. Als solche präsentieren sich 
bloss aus Endothelschicht bestehende, buchtenartig erw eiterte Ge-
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fasse, die sich wahrscheinlich aus den venösen Sinussen des K no
chenmarkes im Gefolge einer dem  osteodystrophischen Prozess bei- 
geordneten Gefässm issbildung entwickeln. Solche erweiterte Blut
sinusse lassen sich schon im bindegewebigen M ark vergrösserter 
M arkhöhlen unterscheiden u nd  noch vielm ehr erweitert in dem 
von K nochenbälkchen nicht um schlossenen —  sonst dem fibrösen 
M ark vollständig entsprechenden — zellarm en Bindegewebe. 
Solche stärker eiweiterte Blutsinusse lassen schon in ihrer W and 
hier und da Endotheldefekte erkennen und bilden dadurch Ü ber
gänge zu grösseren Bluträum en (Zysten), die nur minimale oder 
gar keine E ndothelreste aufweisen.

Die Endotheldefekte verdanken  ihre Entstehung dem in den 
Sinussen, beziehungsweise Z y sten  herrschenden erhöhten Innen
druck, dessen schädigende W irkung in erste r Reihe die E ndothel
wand angreift, um dann auch den teilweisen oder gänzlichen 
Schwund der Scheidewände u n d  so die Vereinigung benachbarter 
Sinusse, bzw. Z ysten  zu grösseren H ohlräum en zustande zu brin
gen. Aber auch die der schnell fortschreitenden Erweiterung der 
Sinusse, bzw. Z ysten nicht entsprechende schwache proliferative 
Fähigkeit der Endothelzellen m ag daran Schuld tragen, dass der 
Endothelschwund immer m ehr auffallend w ird  und dass in seit 
lange bestehenden Fällen — w enn schon alle kranhaften Sinusse zu 
w eiten H ohlräum en um gewandelt sind — letztere gänzlich endo
thelfrei erscheinen können.

ÜBER DIE WIDERSTANDSFÄHIGKEIT DES NEUGE* 
BORENEN.FELSENBEINES GEGENÜBER TRAUMEN.

Georg K elem en  (Budapest).

In neuerer Z eit wurden die V erletzungen des Felsenbeines 
nicht bloss vom  Gesichtspunkte des T raum atism us selber studiert, 
sondern auch darum, weil den einschlägigen Veränderungen eine 
wichtige Rolle im Kapitel über G eburtstraum a, bzw. Spätfolgen 
desselben zugeschrieben wurde, aber auch darum , weil die Fissu
ren im knöchernen Innenohr als Ausgangspunkt der otoskleroti- 
schen K nochenveränderung angesprochen w urden. Am M enschen 
erscheint ein experim entelles Angehen der Frage als unmöglich: so 
suchten wir nach Um ständen, wo neben gesundem G ehörorgan 
der Schädelknochen in unm ittelbarer N achbarschaft desselben un
te r traum atische Einflüsse kam , die dann in ihrer Beziehung zu 
eventuellen V eränderungen am  Felsenbein selber studiert werden 
konnten. D as gegenwärtige Dem onstrationsm aterial entstam m t 
fünf Felsenbeinpaaren, diese gehörten N eugeborenen an, wo die 
G eburt bloss durch Perforation bewerkstelligt werden konnte: das
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Trauma, das in der N ähe  des Felsenbeins angreift, ist hier eben 
durch die Perforation dargestellt. D as Felsenbein der einen Seite 
ist in vertikaler, das andere in horizontaler Richtung geschnitten 
worden. D as Ergebnis der m ikroskopisehen U ntersuchung war fol
gendes: von Knochenverletzungen ist sozusagen n ich ts zu sehen, 
jedoch finden sich m assenhaft Einblutungen, so Haem otym panon, 
perineurale Haematome um  den O ktavusstam m , Blutungen an ver
schiedenen Stellen der W eichteile des m ittleren  und inneren Ohres, 
auch Extravasate in den Bindegewebepartien, die sp ä te r im V er
lauf des extrauterinen Lebens durch Knochen ersetzt werden. Die 
Befunde zeugen von der ausserordentlichen W iderstandsfähigkeit 
des N eugeborenenfelsenbeines und sp rechen  dafür, dass für später 
entdeckte V eränderungen eher V erletzungen der W eichteile (N er
venapparat), als des K nochens bei d e r G eburt verantw ortlich ge
macht w erden müssen.

REGENERATIVE KNOCHENBILDUNG UNTER ZUG
U N D  DRUCK.

Stefan Krompecher (Budapest).

In vorangegangenen U ntersuchungen über die Osteohisto- 
genese hat V ortragender feststellen können  (Verh. d. A nat. Ges. 1934. 
W ürzburg), dass im normalen Knochenwachstum  jede einem 
Druck ausgesetzte Knochenoberfläche enchondral w ächst, die dem 
Zug ausgesetzten O berflächen dagegen desm al wachsen. A uf Grund 
dieser Untersuchungen hat V ortragender geforscht, ob dieser 
Zusam m enhang zwischen A rt der Knochenbildung und der me
chanischen Inanspruchnahm e auch bei der regenerativen Knochen
bildung besteht. Die F rage wurde experim entell an der Kallusbil
dung untersucht. An ähnlichen V ersuchstieren (H unden) wurden 
Radius und Ulna zersägt. In einem Falle wurden die Bruchenden 
während der Heilung m ässig aneinander gedrückt, im anderen 
durch ständigen Zug von einander en tfe rn t. Bei der Anwendung 
des D ruckes hat sich ein knorpeliger Kallus gebildet, bei dem 
Zuge ein bindegewebiger.

Das mikroskopische Bild der verschiedenen P räparate  wird an 
m ehreren Lichtbildern dem onstriert. D arau s ergibt sich, dass unter 
der Zugwirkung  das undifferenzierte M esenchym  sich in kollagéné 
Bindegewebsfasern ausbildet. Letztere verbinden m it einander die 
zwei Bruchenden. Ein anderer Teil d er M esenchymzellen bleibt 
aber eine Zeitlang undifferenziert. E rs t nach der Ausbildung der 
bindegewebigen V erbindung entwickeln sich diese Zellen zu 
Osteoblasten, bzw. O steozyten. D urch ihre G rundsubstanzbildung 
wird der provisorische bindegewebige Kallus zu einem  binde-
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gewebig vorgebildeten knöchernen Kallus. Die kollagénén Binde
gewebsfasern sind auch noch im knöchernen Kallus nachzuweisen 
und dienen als Beweis der bindegewebigen Bildungsart.

U n te r Druck w ird  das gesamte undifferenzierte M esenchvm 
zu Hyalinknorpcl, dass sich zwischen die Bruchenden hineinfügt. 
Aus diesem provisorischen knorpeligen Kallus en ts teh t der blei
bende knöcherne Kallus durch enchondrale Knochenbildung, wobei 
die Osteoblasten etc. von den tieferen  Lagen des Knochens her
stam m en. Der provisorische knorpelige Kallus w ird  bis auf die 
Richtungsbalken abgebaut, wobei d er neue Knochen in seiner 
S truk tur sich schon der mechanischen Inanspruchnahm e entspre
chend ausbilden kann. D er enchondral gebildete Knochen ist an 
den R ichtungsbalken (Knorpelresten) als solcher zu erkennen.

D ie unter Druck  schon knorpelig angegangene Bildungsart ist 
— wenn später eine Zugwirkung au ftr itt — sehr bald in die binde
gewebige Bildungsart übergegangen, und um gekehrt. Dieser Be
fund deutet auf einen äusserst innigen Zusam m enhang, sogar auf 
eine ständige A bhängigkeit der Bildungsart von der mechanischen 
Inanspruchnahm e.

In oben beschriebenen Experim enten ist es geglückt M esen- 
chym zellen durch die einfache Regulation der mechanischen U m 
stände willkürlich in Knorpel oder Bindegewebe, bzw. in knorpeli
gen oder bindegewebigen Kallus auszubilden, was in der Forschung 
der G ew ebedifferenzierung  von nicht unwesentlicher Bedeu
tung ist.

ÜBER DIE W IRKUNG DER SEIFENLÖSUNGEN 
AUF DIE DARMSGHLEIMHAUT.

A n d o r  Dudits (Budapest).

V erfasser un tersuch te die M orphologie und W irkungsm echa
nism us der nach Seifeneinlaufen entstandenen D arm entzündungen 
am H unde. 1 und 2% Schmierseifelösung (pH. 9, iO) verursacht 
H yperaem ie der D arm schleim haut, N ekrose der oberflächlichen 
Epithelzellen und A nhäufung von Fibrinfasern. D er Prozess heilt 
in einigen Wochen vollkommen aus. Laugen, die dieselbe pH ha
ben, verursachten ähnliche Veränderungen. Kommt Seifelösung zwi
schen die Gewebe, entstehen schw erere V eränderungen in den 
kleinen Venen und als Folge grössere infarktähnliche Nekrose. T yp i
sche Form  ist die sogenannte „Seifennekrose“ der G ebärm utter im 
Falle von kriminellen Fruchtabtreibungen; ähnliche Veränderungen 
konnte Verfasser auch im Darme nachweisen, w enn die D arm 
schleim haut vor dem Einlaufe nicht in takt war. D iese Tiefwirkung 
ist wahrscheinlich an die Seifenmolekule gebunden.



BEITRÄGE ZUR AETIOLOGIE DER ACUTEN 
LEUKÄMIE.

Ladislaus Haranghy (Baja).

In einem im Bilde der akuten Leukämie verlaufenden Falle 
einer Staphylokokkensepsis kam en nebst typischen akuten leukäm i
schen Leber- und  M ilzveränderungen ausgedehnter U ntergang, 
bzw. Sklerosierung des Knochenm arkes und generalisierte W u ch e
rung des Sinusendothels der Lym phknoten zur Beobachtung. D a 
die akute Leukämie nach Auffassung m ehrerer Autoren als eine 
eigenartike R eaktion der blutbildenden A pparate  gegenüber sep 
tische Infektionen betrach tet w ird, und da nach dem Stande unse
rer heutigen K enntnisse die Retikulosen auch eher als septische 
Reaktionsform en pathologischer K onstitutionen, als echte L eukä
mien aufgefasst w erden, kann das hier beschriebene K rankheits
bild auf zwei äthiologische Faktoren zurückgeführt werden: einm al 
auf die schwere Staphylokokkensepsis, das anderem al auf jene be
sondere konstitutionelle Gegebenheit, nach w elcher als septische 
Reaktionuntergang, bzw. Sklerose des Knochenm arkes, m velo- 
blastische extram edulläre Blutbildung und Retikulose zu T age 
tra ten .
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UNTERSUCHUNGEN ÜBER DAS VERHALTEN 
DER EINGEWEIDEWÜRMER DES MENSCHEN 

IN WOODiLICHT.
L. A cs  (Budapest).

D ie Untersuchungen, die in dem II. Pathologisch-A natom i
schen Institut in Budapest auf Anregung von H errn P rofessor 
Dr. v. Balogh ausgeführt wurden, hatten das Ziel zu zeigen, wie 
sich die m enschenpathogenen D arm parasiten, respektive ihre E ier 
im ultravioletten L ichte verhalten.

Die Eier w urden teils nativ  in menschlichem Kot, teils in F o r
malin fixiert untersucht. Mit A usnahm e der Trichuriseier haben w ir 
bei Ascaris-, Taenia, Anchylostomun-, Oxyuris-, Strongyloides- und  
Himenolepiseiern eine Fluoreszenz beobachtet. Die Fluoreszenz 
w ar bei den A scariseiern die intensivste. Bei den Anchylostom um - 
eiern ist die Furchung, bei den Taenien die doppelte Kontur des 
Eies im ultravioletten Lichte gut wahrnehm bar. Die Oxyuris- und 
Himenolepiseier zeigen eine m atte, grauweissliche Fluoreszenz. 
In den Strongyloideseiern fluoresziert das Embryo. Mit der 
F luoreszensm ethode ist es also möglich die banale Trichurisinfek- 
tion von den pathogenen W ürm ern unterscheiden zu können.

D ie W ürm er wurden teils in Alkohol, teils in Glyzerin und 
Form alin fixiert auf ihre Fluoreszenz geprüft: T aenia solium, T aenia



138

marginata, Botriocephalus latus, Distomum hepaticum und Ianceola- 
tum, A scaris lumbrocoides, A nchylostom um  duodenale, Trichuris, 
Oxyuris und Filaria. Die U ntersuchungen haben folgende Resultate 
gebracht: 1. D ie Fixierung üb t auf die In ten sitä t der Fluoreszenz
erscheinung keinen schädigenden Einfluss aus: die In tensität wird 
eher erhöht. 2. Die Taenien, Ascariden und  Filarien zeigten die 
schwächste Fluoreszenz. Bei den A scariden muss man die Körper- 
dicke mit in B etracht nehm en, da hier die S trahlenadsorbtion gross 
ist. W erden diese W ürm er in Schnittpräparaten untersucht, so 
zeigen auch die inneren T eile eine intensive Fluoreszenz. 3. Die 
Fluoreszenz der Taenien h än g t von dem A lte r der Proglottiden ab. 
Je älter ein G lied ist, d esto  schwächer ist dessen Fluoreszenz. 
4. Die verschiedene Schichtdicke verursacht es, dass die Randteile 
der W ürm er eine intensivere Fluoreszenz zeigen; w ährend die 
m ittleren T eile, besonders die Organe als schwache Schatten er
scheinen. D ass die inneren Organe eine Fluoreszenz zeigen, davon 
überzeugten uns die sez ierten  W ürmer. 5. Bei den getrockneten 
W ürm ern w ird  die Fluoreszenz stärker. D iese Erscheinung ist also 
nicht an die Gewebssäfte, sondern an die Gewebe gebunden. 
6. Nach der Ursache der Fluoreszenz forschend, gelang es m it che
mischen R eaktionen aus A nchylostom um  Urobilin, Urobilinogen 
und in Spuren Bilirubin nachzuweisen. D a diese Substanzen teil
weise fluoreszieren, ist die Fluoreszenz d er Anchylostom en erklärt. 
W as aber bei den Taenien diese Erscheinung verursacht, konnten 
nicht erk lärt werden, da hier die chem ischen Reaktionen nega
tiv waren.

MAGENSCHIMMEL.
Johann W eeber  (Budapest).

Schimmelpilze verursachen auf der M agenschleim haut meist 
mit Geschwürsbildung endigende N ekrosen. Das Eindringen der 
Pilzfäden erfolgt entw eder durch intakte Schleimhaut, oder durch 
einen D efek t derselben. Es muss noch angenommen w erden, dass 
auch im Chem ism us des M agensaftes eine Änderung eintreten 
muss, um eine Erklärung der grossen Seltenheit zu erhalten. In den 
m itgeteilten zwei Fällen w aren  schwerste, subakute D ysenterie so 
klinisch, wie anatomisch vorhanden. Es wurde schon bei der 
Leichenöffnung auf eine Schim melpilzerkrankung gedacht, daher 
auch A garkulturen angelegt. In einem fanden sich A lternaria tenuis 
(ein Rostpilz), welcher sehr ausgedehnte Geschwürsbildung ver
ursachte, m it stufenweiser N ekrose der M agenschleimhaut, Sub- 
mucosa und  der Muscularis. Im Anderen Hessen sich Rhisom ucor 
parasiticus (eine Schimmelpilzart) nachweisen. Hier bestand  die 
Veränderung in einem schw eren, säm tliche Schichten der M agen
wand durchtränkenden ö d em , wobei diese eine mächtige, pulpöse
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Nekrose erlitten, ohne dass Geschwürsbildung eingetreten wäre. Die 
Nekrose b re ite te  sich bis zur Serosa aus, wodurch Bauchfellentzün
dung entstand. M ikroskopisch lässt sich die Nekrose m it der Pilz
invasion zusammen Stufenweise in den verschiedenen Schichten 
verfolgen. Diese ist eine derartig totale, dass die norm ale Struktur 
nicht zu erkennen ist. Pilzfäden drangen in beiden Fällen in die 
Gefässe. N eben den Pilzfäden sind viele Bazillen zu sehen, bei 
A lternaria nur an der Oberfläche, bei Rhisomucor auch  in der 
Tiefe der Gewebe, der Serosa, im grossen Netz, selbst u n ter dem 
Serosabezug der Bauchspeicheldrüse. Seitens der G ew ebe kann 
man eine ausgeprägte leukozvtäre Infiltration beobachten.

EXPERIMENTELLE CAROTINOSE.
M . Háry (Budapest).

Bis zu neuerer Z eit w ar es eine Streitfrage, ob die gelbe V er
färbung der Schädelknochen bei D iabetikern  von einer C arotin
oder Fettablagerung herstam m t. Es w urde versucht, experim entell 
eine C arotinose hervorzurufen. Zu den  Versuchen w urden  weisse 
R atten verwendet, die 12— 15 W ochen neben genügender Brotkost 
grosse M engen gelbe R üben erhalten hatten . Das Fell der Tiere 
färbte sich in 2—3 W ochen gelb, da das Carotin grösstenteils 
durch die Schweissdrüsen ausgeschieden wurde. Der H auptsitz  der 
Carotinablagerung in der Haut ist die Epidermis. D as Carotin 
wurde in den Gedärm en teils resorbiert, teils mit dem  Fäzes ent
leert. In den verschiedenen Organen w urde das Carotin m it chemi
schen spektroskopischen und Fluoreszenzmethoden nachgewiesen. 
In der H aut, Milz, in dem  Magen und Dünndarm  erhielt Verfasser 
eine positive chemische Reaktion. Sehr intensiv war die Reaktion 
in der Leber und dem Dickdarm, schw ach in der N iere  und im 
um gebenden Fettgewebe. Die A bsorptionstreifen des C arotins wa
ren mit dem  Spektroskop nur in der Leber, dem D ickdarm  und in 
der H aut aufzufinden. M it dem Fluoreszenzm ikroskop war das 
Carotin in dem Protoplasm a der Leberzellen, hauptsächlich an der 
Periphärie der Läppchen und in den Kupfferschen Zellen nachzu
weisen. In den Pulpazellen der Milz, ausserdem in den Epithel
zellen des Dünn- und Dickdarm s w ar C arotin  ebenfalls vorhanden. 
Im histologischen P räp a ra t der dekalzinierten Schädelknochen 
fluoresziert die Knochensubstanz, sow ie das Mark diffus gelb. Die 
Schädelknochen der D iabetiker fluoreszieren blau, nu r die M ark
höhlen zeigen eine blassgelbe Fluoreszenz. Das C aro tin  ist also 
auch m it dieser empfindlichen R eaktion  in den Schädelknochen 
der D iabetikern nicht nachzuweisen. In Präparate, die m it Fett
färbungsm ethoden behandelt wurden, ist in den Knochenzellen und 
ihren Ausläufen sehr viel Fett zu beobachten. In den Schädel
knochen der mit C aro tin  gefütterten T iere ist dagegen kein Fett
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zu finden. Die gelbe Verfärbung d er Schädelknochen von D iabeti
k ern  wird also n ich t von C arotin-, sondern von Fettanhäufung 
verursacht.

EIN FALL VON OBLITERATION 
DER VENA CAVA INFERIOR.

A nton  T ó th  (Budapest).

Ein 44 Jahre a lte r  Mann s ta rb  in wenigen S tunden nach einer 
M agenblutung. Bei d er Sektion w urde  ein chronisches peptisches 
M agengeschwür gefunden, auf dessen Grund eine arrodierte A r
te rie  sass. Der M agen war mit B lut gefüllt. A n beiden Beinen 
grosse Geschwüre und  hochgradiges chronisches ödem . An der 
Bauchw and erw eiterte  Venengeflechte. Die un tere  Hohlvene w ar 
von dicht oberhalb d er Einmündung der N ierenvenen bis zur E in
m ündung der L ebervenen obliteriert und zu einem dünnem binde
gewebigem Strang umgewandelt, u n te r  den N ierenvenen war sie 
hochgradig erw eitert. Die Vena hepatica dextra  und die V ena 
suprarenalis dextra w aren auch obliteriert. Um  den obliterierten 
Teil der Hohlvene fan d  sich ein breites N arbengew ebe, welches 
auch in die Leber hineinwuchs, b re ite  Bindegewebszüge in das 
Lebergewebe sendend. Die O berfläche der Leber w ar leicht granu
liert. In dem N arbengew ebe w aren grössere Gallenwege, lympho- 
zy tä re  und plasm azelluläre Infiltrate sichtbar. Es w aren  auch dick- 
w ändige Gefässe m it periwaskulärem  Infiltrate vorhanden. Als 
U rsache der O blitera tion  wurde Lues angenommen.

S I T Z U N G  D ER A B T E I L U N G  
F Ü R  K R E B S F O R S C H U N G  D E R  U N G A R I S C H E N  

P A T H O L O G I S C H E N  G E S E L L S C H A F T .

WEITERE U N TERSUCH U N G EN  ÜBER MORPHOLOGIE 
DER FETTE IN GESCHWÜLSTEN.

Béla Kellner (Pécs).

D ie Carcinomen enthalten sozusagen ausnahmslos Fette, dessen 
H auptm enge in degenerierten Zellen vorhanden ist, welche selten 
vereinzelt, meist ab e r in kleineren H erde, in unveränderten  G e
schw ulstpartien ze rs treu t Vorkommen und bilden nur ausnahms
weise grössere fettige Gebiete. Ih re Lokalisation zeigt ganz be
stim m te Regelmässigkeiten, sie sind die am schlechtesten ernähr
ten G ebiete  des K rebses. Man kann in dieser H insicht zwei H aupt
ty p en  unterscheiden: Erstens, wo die M itte der Z apfen  verfettet 
(zen traler Typ), in den  adenom atösen, zystischen K rebsen werden
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diese Zellen in die Lichtung abgeschuppt (desquam ativer T yp). 
Zw eitens, in den retiku lär gebauten lockeren Krebsen sind e in 
zelne Zellen (unizellulärer Typ), oder unregelmässig zerstreute 
G ebiete (territorialer T yp) verfettet zu finden. Die Fette bestehen 
aus mannigfaltigen Gemische. Die Zellen enthalten oft im K erne 
Fettröpfchen. Die veränderte Z ellen  verlieren ihren Zusam m en
hang m it den übrigen Zellen, sie w erden aus ih rer Umgebung los
gelöst, die Zellen runden  ab und w erden  so den wandernden B inde
gewebszellen ganz ähnlich. (D isjunktion.)

Die Sarkomen zeigen ziemlich ähnliche Verhältnisse. Sie e n t
halten meist Fette, nur einige sind ganz fettfrei. Enthalten m eist 
nur einzelne zerstreute fettige Zellen, eventuell kleinere T e rrito 
rien. D ie Loslösung der Zellen aus der Umgebung ist in diesen 
Geschwülsten viel schw erer zu beurteilen. Man kann sie im O rg a
nism us nicht verfolgen.

D ie Loslösung von veränderten, verfetteten Zellen kann aus
nahmsweise auch in normalen Gew eben, etwas öfters in g u ta rti
gen organoiden Geschwülsten angetroffen werden. Diese Zellen 
sind aber in diesen Fällen im m er so stark verändert, dass 
man m eist schon überhaupt keine Zellstruktur erkennt und die 
W eiterschwemm ung konnte nur ganz ausnahmsweise in das B inde
gewebe beobachtet werden, aber w eiter in dem  Körper niemals. 
In histioiden Geschwülsten haben wir diesen Prozess niem als 
gesehen.

DAS SCHICKSAL DER LOSGELÖSTEN ZELLEN 
IM ORGANISMUS.

Béla Kellner (Pécs).

D ie losgelösten Zellen der norm alen Gewebe sind so gering an  
der Zahl, dass sie ganz leicht in die Aussenwelt zerstreut oder 
ausgeschieden werden. N ur ausnahmsweise zerfallen sie an der 
Stelle ihrer Entstehung. In gutartigen Geschwülsten hat V ortragen
der seh r selten eine W eiterschwem m ung der zerfallenen losgelösten 
Zellen in das Bindegewebe gesehen.

Im Krebse werden diese Zellen in grosser Z ahl losgelöst, sie 
durchbrechen regelmässig das E pithel und geraten  ins B inde
gewebe, wo sie eine ausgedehnte R eaktion des Bindegewebes her- 
vorrufen. Viele Zellen zerfallen und  werden von Bindegewebs- 
elem ente einverleibt, mehrere w erden aber mit dem  Lym phstrom  
weitergeschwemmt. In ausführlich bearbeiteten Fällen konnten 
nun diese Zellen in den Lym phbahnen und in den regionären 
Lym phknoten nachgewiesen werden. V ortragender dem onstriert 
10 Fälle, wo das Schicksal der losgelösten Zellen an Hand von 
Lichtbildern gezeigt wird.
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Eine Verfolgung gelingt am besten in solchen Fällen, wo keine 
M etastasen vorkamen. D a  sind die losgelösten Zellen m eist ganz 
verfettet, u nd  dieser U m stan d  kann als W egweiser bei der Auf
findung der Zellen benü tzt werden. B ildet der Krebs ausgedehnte 
M etastasen, so sind die losgelösten Z ellen  sehr gut erhalten und 
bilden überall Tochtergeschwülste.

An der Einverleibung der zerfallenen Zellen nehm en neben 
fixen Bindegewebszellen, w andernde Bindegewebszellen und Leuko
zyten einen regen Teil; in den Lym phknoten auch die Retikulum
zellen. D ie feinsten M etastasen  sind in der Rinde und m eist in den 
Sinuslichtungen; die losgelösten Zellen kann man an diesen Stel
len finden.

N ach der Meinung des V ortragenden entstehen die M etasta
sen durch die Loslösung der Geschwulstzellen, das heisst durch 
D isjunktion, welche durch  die ganz gesetzmässig eintretende D e
generation der Geschwulstteile bedingt ist. Sind die losgelösten 
Zellen s ta rk  verändert, geschädigt, so w erden diese durch die Zel
len der Strom areaktion und  durch die Retikulumzellen der Lymph
knoten vernichtet. Sind die Geschwulstzellen gut erhalten, so en t
stehen M etastasen.

D urch die Blutbahn w eitergeschleppte Geschwulstteile können 
von Bindegewebe um geben und abgekapselt werden.

Die Befunde werden an Tabellen, Bilder, Diapositive demon
striert.

ÜBER DAS STROMA DER KREBSMETASTASEN 
DER LYMPHDRÜSEN.

. Im re Schächter (Budapest).

Das Lym phdrüsenm aterial wurde bevorzugt, um die Ausbil
dung des bindegewebigen Stromas zu verfolgen, da der Übergang 
von den za rten  retikulären Fasern in das kollagéné Strom a gut zu 
beobachten war. Das W achstum  des C arcinom s im Lym phdrüsen- 
gewebc geschieht expansiv und infiltrativ. Bei dem infiltrativen 
W achstum  dringen die Krebszellen vereinzelt, oder in kleinsten 
Gruppen — wahrscheinlich durch am oeboide Bewegungen — an 
den verstä rk ten  und verm ehrten  re tikulären Fasern fort. Das ge
schieht wahrscheinlich auf der Weise, wie das von Huzella im ex- 
plantierten Gewebe dem onstriert w urde. Bei dem expansiven 
W achstum  kann an den Rändern von grösseren K rebsnester im 
Lym phgewebe verm ehrtes, parallel angeordnetes Fasersystem  be
obachtet werden. Die retikuläre Fasern sind also die Wegweiser, 
und die ak tive  amoeboide Bewegung tre ib t die Krebszellen im soli
den lym phatischen G ew ebe fort.

Das prim äre Stützgewebe der K rebsm etastase w ird  also zu
nächst von den intraprotoplasm atischen retikulären Fasern gebil-
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det. In den kleinen vordringenden Krebsnestchen können die fein
sten  retikulären Fasern beobachtet werden (M allory-Färbung). Die 
Fasern w erden also erst zum  Fortleiten, dann  zur Stütze der Krebs
zellen benützt. Ausser diesem  prim ären Strom a bildet sich noch 
ein stärkeres extraplasm atisches, kollagenes Stroma aus. Dieses 
stam m t aus den Gefässwänder, aus der Kapsel, aus den T raber
keln und aus dem Hilusgewebe. Wenn w ir die R andpartien von 
grösseren K rebsnester untersuchen, so können  wir den Übergang 
der im Lymphgewebe verm ehrten, feineren und der im Stroma 
sitzenden stärkeren  kollagénén Fasern gu t beobachten. D iese Fa
sern sind schon extraplasm atisch und den kollagénén Fasern  ähn
lich, jedoch vermutlich von retikulärem Ursprung, wie das von 
Russakoff be ton t wurde, dass nämlich die Retikulumzellen sich in 
Fibroblasten verwandeln und  extraplasm atische kollagéné Fasern 
bilden können. Diese M öglichkeit w urde auch durch die U n te r
suchungen von Yoshida, Schaffer  und O rsós  unterstützt, indem  in 
beiden Faserelementen die gleiche Kollagensubstanz nachw eisbar 
ist und Übergänge auch m ikroskopisch zu beobachten sind.

CHLOR* UND CHOLESTERINHAUSHALT 
BEI KREBSKRANKEN TIEREN.

St. Süm egi (Budapest).

Anschliessend an frühere U ntersuchungen, die bei krebskran- 
ken Tieren infolge Leberschädigung eine Störung des W asserhaus
haltes und eine sich später hinzugesellende Nephrose feststellten, 
wurde bei den mit überim pfbarem  R attenkrebs behafteten Tieren 
zwecks w eitere Klärung der Frage der Kochsalz- und C holesterin
haushalt untersucht. W ährend  des W achstum s des Geschwubstes 
erhöht sich der Blutchlorgehalt langsam bis auf das doppelte des 
normalen, die Tiere gehen oft an hyperchloräm ischen zerebralen 
Krämpfen ein. Gleichzeitig m it der Erhöhung des Blutchlorgehaltes 
tr it t  die V erm inderung der täglichen Urinm enge, und bald auch 
eine Verm inderung des en tleerten  Kochsalzes ein. Nach Kochsalz
belastung per os (75 mg in 3 cm 3 W asser; Blutentnahnahm e auch И— 
1—3 und 24 St.), sieht m an nach einer anfänglichen übernorm alen 
Erhöhung des Blutchlorgehaltes ein rasches Zurücksinken desselben, 
was bis zum Ende der d ritten  Stunde dauert. Später, nach einer 
neuen Belastung tritt eine Senkung der Kurve bis zum hypo- 
chlorämischen W erte ein. D iese Erscheinung, sowie der Sturz des 
esterifizierten Cholesterins im Serum bei normalen G esam t
cholesterinw erten wird auf einer Leberfunktionsstörung zugeschrie
ben. Diese Störung wird durch die N ieren, tro tz  dem beginnenden 
nephrotischen Umschwung der Stoffwechsellage eine Z eit hindurch 
kompensiert. Z u Beginn der Kom pensation schnellt der B lutchlor
gehalt plötzlich in die Höhe, nach Belastung wird kein Sinken der
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K urve mehr wahrnehm bar, sondern  eine stete  Steigerung derselben 
bis zum extrem  hohen W erte. D er Cholesteringehalt des Serum s 
erhöh t sich ebenfalls trotz w eiterer fortgesetzten Senkung des este- 
rifizierten C holesterins. Bildet sich  die Geschw ulst zurück, so sink t 
der B lutchlorgehalt, die Belastungskurve zeigt einen weniger p a th o 
logischen C harak te r und die C holesterinw erte können binnen 1— 2 
T agen die norm ale K onzentration erreichen. Die beschriebenen 
V eränderungen sind  die Zeichen eines hepatorenalen Syndrom s. 
D erselbe tr itt infolge der durch toxische A bbauprodukte des G e- 
schwulsteiweisses verursachten Leber- und N ierenschädigung ein. 
D em  Incinandergreifen der O rganfunktionen kann man nur durch 
die genaue A nalyse der charakteristischen Störungen einzelner 
m essbaren F aktoren  näherkom m en.

DIE BEEINFLUSSBARKEIT DER LEBERFUNKTION 
VON GESCHWULSTTIEREN.

J. von  Putnoky  und T . Sárkány (Budapest).

Die D osierung des E xhepar-L eberpräparates verlängert in ge
ringem  Masse die Lebensdauer der weissen K rebsratten, das 
C uvitrem in-K upferpräparat und das Kupfersulfat verkürzen sie. 
D ie V erabreichung von Traubenzucker und Insulin haben das 
durchschnittliche Gewicht der G eschw ülste etwas erhöht, das 
C uvitrem in hat infolge des verursachten frühzeitigen Todes das 
Tum orgew icht verm indert. Die C uvitrem inbehandlung hem m te die 
V erm inderung der Zahl der ro ten  B lutkörperchen, den Schwund 
des Häm oglobins und verhinderte die Leukozytose. Die C u v it
remin- und K upfersulfatbehandlung beeinflusste das W asseraus
scheidungsverm ögen krebskranker weisser R atten  nicht, Insulin und 
Traubenzucker führten eine leichte Besserung herbei, G alaktose 
heb t die ungünstige W irkung des Tum ors vollkommen auf, Ex- 
hepar verursacht sogar eine Polyurie. Bei den Tieren, in denen sich 
die Geschwulst zurückbildete, haben G alaktose, Exhepar und  
hauptsächlich Insulin und Traubenzucker die W asserausscheidung 
hochgradig gesteigert, wogegen Cuvitrem in und Kupfersulfat w ir
kungslos blieben. Die G alaktosetoleranz der karzinom atösen 
weissen R atten  w urde durch C uvitrem in herabgesetzt, durch E xhe
par bedeutend erhöht und durch  K upfersulfat nicht beeinflusst. 
C uvitrem in und Kupfersulfat verm indern  die G alaktosetoleranz bei 
den Ratten, in denen sich der T um or zurückbildet. Durch E xhepar 
w ird  die Toleranz bei diesen bedeutend gesteigert. Die Leber der 
G eschw ulsttiere ist glykogenärmer, als die der Gesunden. D urch  
Verabreichung von Galaktose per os konnte m an den G lykogen
gehalt der Leber weder bei norm alen, noch bei Geschwulsttier'en 
•erhöhen. Es ist wahrscheinlich, dass in Geschwulsttieren die 
G lykogenarm ut zu einer K rankheitsbereitschaft der Leber führt.
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Die aus dem zerfallenen Tumor in den Kreislauf gelangenden Z e r
fallsprodukte, sowie die Abnahme der Körperm inerale verursachen 
schw ere Schäden der Leberfunktion. Als Folge tr i t t  eine Störung 
des W asserhaushaltes, sowie eine V erm inderung der Z u ck er
toleranz ein.

GRUNDUMSATZ DER GESCHWULSTTIERE.
B. T ó th  (Budapest).

Es ist bekannt, dass der Ehrlich—Putnokysche Tum orstam m  
hei den W irtstieren eine hochgradige, der perniziösen Anämie äh n 
liche Blutarm ut verursacht. Bei perniziöser A näm ie verschiebt sich 
die H-ionen K onzentration des Blutes in alkalischer Richtung. E ine 
Alkalose ist noch w ährend der Schwangerschaft, bei Basedow und  
laut der meisten V erfasser auch bei K rebskrankheiten vorzufinden. 
Zu der bei Karzinom auftretenden Alkalose träg t möglicherweise 
auch eine Störung in der Sekretionsfunktion der Schilddrüse bei. 
Ein gemeinsames M erkmal dieser pathologischen Zustände ist 
auch ein gesteigerter Eiweisszerfall. Bei parentaler Eiweisszufuhr 
kann m an nebst dem gesteigerten Sauerstoffverbrauch auch die 
A lkalizität des Blutes vorfinden. (Szirm ay.) D er Gedanke w ar d a 
her naheliegend, bei den mit Geschwülsten behafteten R atten die 
Schilddrüsenfunktion, und zwar in erste r Linie den G rundsto ff
wechsel zu untersuchen. Zu den Versuchen wurde der durch  
Fischer—Wasels— Büngeler beschriebene A pparat benützt. A m  
2—3-ten Tage nach der Tum orim pfung war eine 20—25%-ige Stei
gerung des Sauerstoffverbrauches zu verzeichnen. Am 4—5-tcn 
Tage sinkt der Stoffwechsel w ieder auf seinen Norm alwert. A m  
6—7-ten Tage tritt eine 4—6 Tage dauernde Steigerung des G ru n d 
um satzes um 30—40% ein. Am 9—12-tenTage ist eine plötzliche A b 
nahm e des Stoffwechsels bemerkbar, die m anchm al kurz vor dem  
T ode der Tiere bis zu unternorm alen W erten sinkt (14—16 T ag). 
Den G rund  dieser Abnahme suchten wir darin, dass der T um or, 
der einviertel-eindrittel des T iergewichtes ausm acht, oft zum grossen 
Teil abstirb t und hiedurch, die das auf das Körpergewicht bezoge
nen Resultate stark beeinflussen kann. Der Tum or wurde deshalb 
am 8—10-ten Tage, als sich die Abnahm e des Sauerstoffverbrau
ches einstellte, entfernt. Nach dieser O peration geht ein Teil der 
T iere ein, besonders wenn der en tfern te  Tum or älter als 9 T age 
ist. Bei den überlebenden Ratten w aren  noch 8— 10 Tage hindurch 
eine 30—36%-ige Zunahm e des G rundstoffw echsels zu verzeichnen, 
die erst allmählich den N orm alw ert erreichte. D er Tumor v e r
ursacht also eine ausgesprochene Steigerung des G rundstoffw ech
sels. D ass diese Änderungen des Sauerstoffverbrauches tatsächlich 
un ter dem Einfluss der Geschwulst auftreten, bestätigen unsere 
G rundstoffwechseluntersuchungen, die wir bei T ieren Vornahmen,
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bei denen sich der T um or zurückbildete. In diesen Fällen nimmt 
zwar der Sauerstoffverbrauch am 10—11-ten Tage auch ab, erhöht 
sich aber bei beginnender Resorption des Tum ors wieder, um nach 
einigen T agen  wieder auf die N orm alw erte zu sinken.

Die U rsache der G rundum satzsteigerung ist höchst wahr
scheinlich der erhöhte Eiweisszerfall, der zu einer Erhöhung der 
Schilddrüsenfunktion führt. W eitere U ntersuchungen zum Beweise 
dieser A nnahm e sind im Gange.

ÜBER DIE DURCH DIE GESCHWÜLSTE VERUR* 
SACHTEN VERÄNDERUNGEN IM NACHBARGEWEBE.

G. R om hányi (Budapest).

Zur K lärung der B edeutung der U m gebungsreaktionen bei Ge
schwülsten wurden teils an  menschlichen prim ären und m etastati
schen K rebsen, teils an drei Stäm m en überim pfbarer T ier
geschwülste (Ehrlichsche M äusekrebs, Ehrlich—Putnokysche Rat
tenkrebs u n d  M atolcsysche R attenkrebs) histologische U nter
suchungen ausgeführt. U m  die ausgewachsenen G eschwulstherde 
aller drei Stäm me fand sich  eine schm ale, lockere Bindegewebs- 
zone und eine hochgradige leukozytäre Infiltration der Umgebung, 
sowie des Eigenstrom as der Geschwulst, ferner eine lebhafte his- 
tiozytäre R eaktion der unm ittelbaren und  weiteren Um gebung der 
Geschwulst. Vergleichende U ntersuchungen von den frühesten 
Stadien des Geschwulstwachstum s zeigten, dass die zunächst 
geringgradige leukozytäre Infiltration e rs t nach A uftre ten  von 
Nekrosen in der G eschw ulst allmählich den höchsten G rad er
reicht. Die ersten Zeichen des Geschwulstwachstum s zeigen sich 
schon frühzeitig nach der Im plantation (16 St.) im A usw andern 
der oberflächlichsten Z ellen  des im plantierten  G eschwulststück
chens in das umgebende, leicht ödematöse Bindegewebe des W irt
organismus. Das im plantierte Stück verfällt danach bald der 
Nekrose. Bei empfindlichen Tieren b esteh t zunächst eine gering
gradige leukozytäre R eaktion . Von der 24-ten Stunde nach der 
Im plantation wird eine lebhafte Gefässneubildung sichtbar. Nach 
72 Stunden besitzt das wachsende Geschwulstgewebe ein eigenes 
charakteristisch geordnetes Blutgefässystem. In der w eiteren Um 
gebung ist eine lebhafte histiozytäre Zellwucherung bem erkbar. 
Lym phozyten fehlen besonders in den früheren Stadien fast völ
lig. Bei Im m untieren verfällt das Im plantat rasch der N ekrose. Es 
kommt überhaupt nicht zur Vermehrung und  W eiterwachsen der 
Geschwulstzellen. Z unächst besteht eine geringgrade leukozytäre 
Reaktion des umgebenden, lockeren Bindegewebes. N ach  48—56 
Stunden entw ickelt sich eine fibroblastisch histiozytäre Zone, erst 
hiernach eine sich rasch verm ehrende lym phozytäre Infiltration. 
In nicht absolut resistenten Tieren kan n  das im plantierte Ge-
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schwulstgewebe angehen, verfällt aber allm ählich der Rückbildung 
infolge des m eist völligen Mangels an Kapillarneubildung.

In A nbetrach t des frühzeitigen A bsterbens des im plantierten 
Geschwulstgewebes bei Im m untieren kann  den nachfolgenden zel
lulären U m gebungsreaktionen keine überwiegende Bedeutung bei 
der Abwehr gegen das G eschw ulstw achstum  beigemessen werden. 
Besonders gilt dies auf die lokale lym phozytäre Infiltration, die bei 
Immuntieren auch zeitlich, am spätesten in der Geschwulstumge
bung auftritt. Diese Erscheinung kann w ohl mit den Behauptungen 
von K uczynski in Beziehung gestellt w erden, wonach enterale und 
parenterale Eiweissgaben lym pho-plasm azytäre R eaktionen ver
ursachen, als morphologisches Zeichen der Resorption, bzw. V er
arbeitung abbaudürfiger Stoffe. Diese Deutung der Rolle von 
lym phozytärer Reaktionen kann auch für diejenigen in der G e
schwulstumgebung verw endet werden, w ofür ihr fast völliges Fehlen 
bei wachsenden Tiergeschwülsten und ih r zeitlich spätestes Er
scheinen in der Umgebung des nekrotisierten  Geschwulstimplan- 
ta tes spricht. Das N ichtangehen eines transplantierten Tum ors in 
geeignetem, aber immunem Tiere ist teils auf das fast völlige 
Fehlen von Gefässneubildung infolge e iner besonderen Um stim 
mung des Mesenchyms des Immuntieres, teils auf morphologisch 
nicht fassbare humorale Einflüsse seitens des W irtes auf das im
plantierte Geschwulstgewebe zurückzuführen.

DER FEINERE BAU DES BLUTGEFÄSSNETZES 
DER GESCHWÜLSTE.

J. Schim ert (Budapest).

V ortragender untersuchte die G efässe von Uterusmyom en, 
Fibromen, Neurofibromen, Adenomen u n d  die, einiger spontanen 
und überim pfbaren Tiergeschwülste.

In gutartigen Geschwülsten sind A rte rien  mit hochdifferen
ziertem elastom uskulärem  Apparat s te ts  zu beobachten. Des
gleichen besonders in U terusm yom en auch  Venen, die durch das 
Fehlen einer Elastica in te rn a  und durch  ihre längs verlaufende 
glatte M uskulatur gekennzeichnet sind. D ie mesenchymalen Ele
mente der Gefässwände differenzieren sich  in loko aus undifferen
zierten mesenchymalen Elementen, bzw. aus den sogenannten 
Perizyten der Kapillaren, unabhängig von  den Geschwulstzellen. 
Die die Kapillarenwände vereinzelt um gebenden Perizyten ordnen 
sich in den Präkapillaren zu einer zirkulären Zellschichte an. Eine 
jede dieser Zellen ist in ein feines argyrophyles N etzw erk  ein
gefügt, das den Endothelbelag scharf von den mesenchymalen Ele
menten tren n t. Die elastischen Elemente erscheinen am frühesten 
unter dem Endothel der A rterien als M em brana elastica interna. 
Erst später erscheinen an der Oberfläche der diese M em bran um-

10*
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gebenden Zellen feine elastische M em branen, die sich in zirkuläre 
F asern  aufspalten.

Bei universeller Arteriosklerose waren in den Arterien d er 
U terusm yom e unregelmässige E lasticahypertrophien mit nachfol
gender hyaliner E ntartung zu beobachten. Die Schwangerschafts
sklerose der U terusgefässe ist s te ts  auch in den Arterien d er 
M yom e zu beobachten in Form  eines gänzlichen Umbaues d er 
A rterienw and u n te r konzentrischer Einengung der Lichtung. D ie 
selbe Erscheinung ist auch bei O varialzystom en zu beobachten.

In  expansiv wachsenden bösartigen  Geschwülsten (überimpf- 
b a re r R attenkrebs) ist eine höher differenzierte Gefässwand s te ts  
zu vermissen. Das Kapillarnetz b es teh t jedoch nicht ausschliesslich 
aus Endothelschläuchen, da mit S ilberim prägnation ste ts  Rougetsche 
Z ellen  nachzuweisen sind, so dass es auch den Gefässen dieser 
G eschw ülste keiner höheren O rganisation ermangelt.

C A R C IN O S E  D ER  W E I C H E N  H IR N H Ä U T E N  
U N D  DER G E H IR N N E R V E N .

Gedeon Erős (Budapest).

Eine 45-jährige Frau wird nach  einige M onate dauerndem  
O hrensausen und Schwindelanfällen zuerst auf dem  rechten, sp ä te r 
auch auf dem linken Ohr vollkom m en taub. Z w ei Jahre vo rh er 
w urde wegen M agenkrebs eine R esektion vorgenommen. Vor dem  
T ode, der 3 M onate nach dem Taubw erden erfolgte, wurde ihr 
Z u stan d  zusehends schlechter. Es tra ten  quälende Kopfschmerzen 
auf, G enickstarre, vorübergehende Ausfälle auf den Gebieten der 
H irnnerven, neben Symptomen der Gliedmassenversteifung, V e r
m inderung der Sehnenreflexe, vorübergehende, rechtsseitige H em i
plegie, Blasen- und  M astdarm lähm ung. W assermann-Reaktion w ar 
im Blute, wie im L iquor negativ, jedoch  waren im Liquor T u m o r
zellen nachzuweisen. Bei der Sektion zeigten sich karzinom atöse 
M etastasen  in den perigastrischen und retroperitonealen Lym ph- 
drüsen. Im G ehirn w aren m akroskopisch keine M etastasen zu fin
den, nur Abflachung der W indungen, Ausdehnung der G eh irn 
ven trike l und m ilchartige T rübung der weichen Hirnhäute. D ie 
m ikroskopische U ntersuchung zeigte eine diffuse polymorphzellige, 
krebsige Infiltration der weichen H irnhäute, die sich nirgends in 
die G ehirnsubstanz eindrängte. Sämtliche G ehim nerven w aren  
m ehr oder m inder infiltriert. D ie Tum orinfiltration war im Laufe 
des N ervus acusticus in das Innenohr bis zum Cortischen O rgan  
zu verfolgen. Beim Zustandekom m en der m etastatischen Carci- 
nose spielten nach Meinung des V ortragenden die Lymphdrüsen, 
und zw ar die retroperitonealen Lym phdrüsen u n ter Verm ittlung 
der sakralen N erven  und Rückenm arkshülle eine Rolle. Es sind  
nur wenige Fälle bekannt, in denen bei der makroskopischen U ber-
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sicht im Gehirn so geringe V eränderungen zu sehen  waren, w ie in 
vorgetragenem  Falle. E s waren in den meisten mitgeteilten Fällen 
im G ehirn und in den weichen H irnhäuten neben m ikroskopischen 
diffusen Tum orm etastasen kleinere oder grössere Tum orknoten 
schon makroskopisch sichtbar. N u r in einigen M itteilungen w ird  
erwähnt, dass nicht n u r die Carcinose dér weichen Hirnhäute, so n 
dern auch das Innenohr histologisch untersucht wurde, bzw. die 
Krebsinfiltration bis zum Cortischen Organ zu verfolgen war.

ÜBER DIE BEEINFLUSSUNG DER IMPFTUMOREN 
IN GEWEBSKULTUREN MIT HORMONEN.

M argit Csaba (Budapest).

Im II. path. anat. u. exper. K rebsforschungsinstitut konnte in 
den aus Ehrlich—Putnokyschen R atten tum or stam m enden Gewebs- 
kulturen seit m ehreren Jahren nie das in der L iteratur allgemein 
beschriebene plattenartige Krebswachstum, sondern immer ein s a r 
kom ähnliches Bild beobachtet w erden.

N ach  Anlegen der Geschwulstkulturen kann man regelmässig 
folgendes beobachten: In den ersten  Stunden wandern aus dem  
lebensfähigen M utterstück teils runde, teils fibroblastförmige Z e l
len aus und nach einigen Stunden erscheinen schon die mit dem  
M utterstück im Zusam m enhang bleibende fixe Zellen. Letztere bil
den ein lockeres N e tz  um das M utterstück herum . Nach V erlauf 
von 12— 14 Stunden erinnert das Bild an eine Fibroblastkultur m it 
dem Unterschied, dass während die Fibroblasten immer die allge
mein bekannte dichte radiäre S truk tur zeigen, bilden sich in den 
Geschwultskulturen, im lockeren N etze  übergänglich ganz leere 
Herden. In den folgenden Stunden beginnt die zweite Fase des 
W achstum s, während in die lockeren und leeren H erden runde und  
spindelförmige Zellen massive, dicke P latten nachahmend, d ich t 
hineinwuchern. D as Bild erinnert auch so noch an eine Binde- 
gewebskultur, doch die Ludfordsche vitalfärberische Probe m it 
einem 54%-jgen T rypanblau zeigt, dass die Zellen doch eine ep i
theliale Herkunft haben  müssen, weil nur sehr wenige — w ah r
scheinlich nur die obligate W anderzellen — die Trypanblau-G ra- 
nulen phagozitieren.

Es wurde versucht, das W achstum  der Geschw ultskulturen 
mit Hogival, Testiculin, Praepitan und Pituitrin zu beeinflussen und  
es w urde deshalb bei dem Ansetzen der K ulturen je 1 Tropfen aus 
der 100-mal verdünnten Lösungen der genannten Präparate zu den 
N ährböden zugegeben. Die Resultate fielen negativ aus, insofern 
keine nennenswerte Unterschiede beobachtet w erden konnten.

Diese Erfolglosigkeit lässt sich wahrscheinlich aus der T a t 
sache erklären, dass die Horm onen in der Gewebskultur ihre W ir-
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kung nur d irek t auf das M utterstück ausüben  können, w ährend im 
Organism us sie sich an den K orrelationsapparat knüpfen und ihren 
Einfluss durch  diesen ausüben. Die W irkung des Prolans auf Eier- 
stockgewebskulturen k o n n te  ja  schon in einem früheren Vortrag 
nachgewiesen werden, da der Einfluss des Prolans auf das Ovarium 
ein d irek ter ist. Die Beeinflussung des K rebsw achstum s durch H or
mone geht aber wahrscheinlich nicht so einfach vor sich.

ZUR HISTOPATHOLOGIE 
DER ABBAUPROZESSE IN  GLIOMEN.

В. Hórányi u nd  A. Szatmári (Budapest).

V ortragende m achten sich zur A ufgabe, an H and von 15 
Gliomen zu folgenden Fragestellungen der Gliompathologie Bei
träge zu liefern: 1. W as fü r Formen der N ekrose sind in Gliomen 
anzutreffen? 2. Wie v erläu ft der A bbauprozess des nekrotischen 
Gliom gewebes? 3. K om m t es in den G liom en zu einer O rganisa
tion, bzw. faserigen A bkapselung der nekrotischen G ebiete? Er
gebnisse: A d  1. V otragende haben zw eifache Formen der Nekrose 
in den G liom en beobachtet. Bei der e rs ten  Form degenerieren die 
Geschwulstzellen eines um schriebenen Gliomteiles langsam  fort
schreitend, bei der anderen  erfolgt die N ekrose einer um schriebe
nen G egend rasch, mit einem  Schlag. Es konnte nur Kolliquations- 
nekrose beobachtet w erden ; Koagulationnekrose war in keinem 
der un tersuchten  15 Fälle zu begegnen. D ie N ekroseherde zeigen 
grösstenteils scharfe G renzen , was auf eine vaskuläre G enese hin
weist. Ad. 2. In den R andteilen  der N ekroseherde ist nach einem 
gewissen Zeitraum  ein aus typischen, m it scharlachaffinen Körn
chen beladener, G itterzellen bestehender W all zu sehen; dies ist 
der sogenannte perinekrotische Wall. Die Körnchenzellen des peri
nekrotischen Walles entstam m en höchstwahrscheinlich den so
genannten Perizyten des adventitiellen Bindegewebes; Geschw ulst
zellen nehm en  im A ufbau des perinekrotischen Walles n icht teil. 
Es konnte nicht in allen Fällen festgestellt werden, auf welche 
Weise die Lipoide des perinekrotischen W alles, dem nekrotischen 
Gliom gewebe herstam m end, in die Z ellen  des perinekrotischen 
Walles gelangen. In den m eisten  Fällen w ird  dies höchstwahrschein
lich durch Leukozyten u n d  M akrophagen geleistet. Die K örnchen
zellen des perinekrotischen W alles gelangen nicht in die perivasku
lären R äum e der um gebenden Gefässe; es handelt sich um den 
sogenannten fixen A bbautyp . In den G liom en ist mit einer Störung 
des T ran sp o rts  zu rechnen. A d  3. V ortragende haben in den un
tersuchten Fällen weder e ine O rganisation der nekrotischen Ge
biete, noch  eine gliöse, bzw . m esenchym ale faserige W allbildung 
um die N ekrose  herum beobachtet.
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BEITRÄGE
ZUR PATHOHISTOLOGIE DES ASTROBLASTOMS.

István Fényes (Budapest).

Es ist ein unleugbares V erdienst der amerikanischen A utoren 
(Cushing, Bailey, Penfield usw.) als G rundlage der Klassifizierung 
der morphologisch ausserordentlich vielgestaltig in Erscheinung 
tretenden Gliome die Entwicklung der G lia im Z entralnerven
system  gewählt zu haben. Durch system atische Durchführung die
ser G esichtspunkte gelang ihnen in der T a t einen überaus grossen 
Prozentsatz der Gliome auf fetale Entwicklungsstufen der Glia 
zurückzuführen. O hne hier auf die norm ale Entwicklung d er Glia 
eingehen zu wollen, sei nur erwähnt, dass die überwiegende M ehr
zahl der Gliome prim itive Stadien der M akroglia (A strozyten Len- 
hossék) darstellt. Von den anderen zwei Gliaarten b ildet die 
M ikroglia u. W. keine Tum oren, w ährend die Geschwülste der 
Oligodendroglia (Oligodendrogliome) wohl bekannt sind, jedoch 
selten Vorkommen. D en A strozyten gehen in der Entwicklung un
m ittelbar die A stroblasten  vor, letzteren die Spongioblasten. Die 
Tum oren dieser Zellen werden daher A strozytom e, A stroblastom e 
und Spongioblastome (Glioblastome) genannt. Doch bestehen die 
in diese Gruppen gehörenden Gliom e nicht ausschliesslich aus 
einer Gliaart; die M ehrzahl der Zellen träg t wohl den C harak ter 
einer bestimmten Z ellart an sich, w ährend die übrigen sowohl 
höhere, wie auch niedrigere Stufen der von Schaffer als gliogene- 
tischen Leiter bezeichneten Skala aufweisen können. W as die M or
phologie dieser Gliaelem ente angeht, so ist für die A stroblasten  
charakteristisch, dass sie einen gut entw ickelten Fortsatz besitzen, 
der zum Gefäss verläuft, w ährend die übrigen nur sehr m angelhaft 
ausgebildet sind.

Im A stroblastom  selbst bilden eben die Gefässe ein C harak
teristikum  dieser Geschwulstart, indem diese eine wesentliche V er
m ehrung zeigen. Um  diese verm ehrten G efässe sind dann  die 
A stroblasten angeordnet und zum Teil m it ihren Fortsätzen an die 
Gefässwand geklammert, zum Teil frei zwischen den G efässen 
liegend. Diese charakteristische A nordnung ist meistens schon an 
Häm . Eosinbildern zu erkennen, selbstverständlich stellen aber die 
Im prägnationsverfahren die M ethoden der W ahl zum Studium  der 
G liom e dar. Da in den Gliomen verschiedene Entwicklungsstufen 
zur gleichen Z eit Vorkommen, ist es notwendig, ihre Eigenschaften 
genau zu kennen, dam it ihre Klassifizierung nicht nur auf G rund 
der quantitativen V erhältnisse der Zellen erfolgt. So zeigt das 
Spongioblastoma m ultiforme sehr nahe Beziehungen mit unserem  
A stroblastom . Ohne auf Einzelheiten hier einzugehen, sei nur kurz 
erw ähnt, dass nach den Untersuchungen von Globus und Strauss, 
w ie auch von Schaffer die sogenannten gem ästeten Gliaelem ente,
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wie auch die ein- und m ehrkernigen Riesenzellen zu den charak
teristischen Z ellarten  des Spongioblastom s gehören. In unserem  
Falle beherrschten diese Zellen an  einzelnen Teilen der Geschw ulst 
sozusagen das Bild, während in anderen G eb ie ten  fast ausschliess
lich A stroblasten, bzw. Spongioblasten zu sehen waren, so dass bei 
der Klassifizierung der Gliome vor Augen zu halten ist, dass die 
Zugehörigkeit zu einer bestim m ten G ruppe nur auf G rund der 
Untersuchung verschiedener T eile der Geschwulst entschieden 
w erden kann.

UNTERSUCHUNGEN ÜBER DIE LEBERSCHÄDIGUNG 
GESCHWULSTKRANKER TIERE.

M . Háry und T . Sárkány (Budapest).

Durch die U ntersuchungen wurde versucht, das W esen des 
Stoffes zu klären, der bei R atten  die mit dem  Ehrlich—Putnokv- 
schen  experim entellen, übertragbaren R attenkrebs geimpft wurden, 
die Leberschädigung hervorruft. Zur U ntersuchung der Leber
funktion bedienten sich V ortragende der Galaktoseprobe. Die V er
suchstiere erh ie lten  im nüchternem  Zustande 45 mg G alaktose in 
3 cm3 W asser gelöst. Die M enge in 3 Stunden durch die N iere aus
geschiedene G alak tose betrug norm alerweise 4‘08 mg. Die R atten  
erhielten hiernach täglich eine Tum orem ulsion, beziehungsweise 
eine Fett-, Eiweiss-, Globulin- u nd  A lbum infraktion des Tum ors in 
3 cm 3 Dosierung subkutan. Bei Injektion der Tum orem ulsion war 
die G alaktosetoleranz am 5—6-ten Tage verringert; die abgeführte 
G alaktose betrug  9'87 mg. D ie aus dem trockneten  Tum or ex tra 
h ierte  Fettfraktion störte die G alaktosetoleranz nicht. Auf In jek
tion  einer 4-5°/00 Tumoreiweisslösung, betrug die ausgeschiedene 
G alaktose schon am 4—6-ten T age 13'92 mg. Ferner wurde ver
such t festzustellen, ob die Leberschädigung von den feiner d isper
gierten  Albuminen, oder den g röber dispergierten Globulinen ver
ursacht wird. E ine %°loo Eiweisslösung, die hauptsächlich G lobu
line enthielt, erw irk te  eine Galaktoseausscheidung von 17'65 mg, 
w ährend eine hauptsächlich album inenthaltende 3'2°/oo Lösung nur 
die von 12 mg verursacht. Die Kontrolle, die m an mit Pferdeserum  
unternom m en hat, sprach dafür, dass die Schädigung der L eber
funktion nicht ganz die Folge eines spezifischen Tumoreiweisses 
sei. Das Pferdeserum  verursachte nämlich auch eine kleinere A b
schwächung der G alaktosetoleranz von kürzerer Dauer.

Die Leberschädigung ist also m it der E iw eissfraktion der G e 
schwulst cinverbunden, wenn m an  sie auch n ich t als ganz spezi
fisch betrachten kann. Die W irkung des Tum oreiweisses ist s tä r
ker, als die des nicht spezifischen Pferdeserum s, so ist es w ahr-
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scheinlich, dass .auch hier die an das Eiweiss gebundenen Toxine 
eine Rolle haben. Diese Toxine sind vorwiegend an die grob dis
pergierten Globuline gebunden.

DER EISENGEHALT INNERER ORGANE 
VON GESCHWULSTTIEREN.

J. Romhányi und M. L. Schm id t (Budapest).

Das R attenkarzinom  von Ehrlich—Putnoky entw ickelt sich 
binnen 12— 16 Tage und  während d ieser Zeit ruft es eine hoch
gradige A näm ie bei den Tieren hervor, aber die histochem ischen 
Untersuchungen konnten in der Leber keine H äm osiderose nach- 
weisen. D a  der Kupferhaushalt bei den G eschw ulsttieren nach 
früheren Angaben gestört wird, haben V ortragende die Leber, die 
Milz und die Tumore der Geschw ulsttiere einer chem ischen U nter
suchung unterworfen, ob diese eine V eränderung in ihrem  Eisen
gehalt den gesunden T ieren  gegenüber erleiden. Die Bestimmungen 
wurden an Tieren m it Tum oren von 12—16 Tage vorgenommen. 
Die T iere wurden in Ä thernarkose durch  den linken H erzventrikel 
mit W asser durchgespült. Auf diese W eise wurde nur die Leber 
blutfrei, w ährend die M ilz und die G eschw ulst sogar nach langer 
Spülung bluthaltig blieben. Damit das Häm oglobineisen bei den Be
stimmungen nicht s tö ren d  wirkt, w urde bei den le tz teren  die M e
thode von Starkenstein  und W eden  gebraucht, bei der das Häm o
globineisen nicht abgespaltet wird u n d  so waren von diesem die 
Resultate nicht beeinflusst. Der Eisengehalt der Leber von N o r
maltieren beträgt 396, der von Geschw ulsttieren 304 mg°/oo, die 
Milz der N orm altiere en thält 667, die der G eschw ulsttiere 621 mg°/oo 
Eisen. D ie Leber der G eschw ulsttiere verliert also w ährend der 
Entwicklung des T um ors 23% ihres Eisengehaltes, wogegen der 
Eisenverlust der Milz ganz gering ist. Da die T iere nach der 
Tum orim pfung dieselbe eisenarme K ost erhielten, als vorher, und 
so die Eisenzufuhr keine Änderung erlitt, wurden — um die Eisen
verarmung der Leber zu erklären —  Eisenbestim m ungen der G e
schwülste vorgenommen. Als M ittelw ert fand man 256 mg°/00 Eisen. 
Das Rattenkarzinom  soll das für seine Entwicklung nötige Eisen 
durch Entziehung vom Organismus versichern. Das E isen spielt eine 
wichtige Rolle bei der aöroben Glykolyse. Ebenso beruh t die direkte 
und ind irek te Pasteursche Reaktion auf Eisenkatalyse. D as darf aber 
nicht als die einzige Rolle des Eisens betrachtet w erden. Zu der 
Eisenverarm ung gesellt sich ein Llämoglobinverlust und es darf 
angenommen werden, dass noch andere kom plizierte Vorgänge 
m itw irken; so ist es möglich, dass die Geschwulst binnen kurzer 
Zeit eine relativ grosse Q uantität von Eisen dem Organismus 
entzieht.



HÄMOGLOBINABBAU IN  GESCHWÜLSTEN.
E. Rerrich (B udapest).

In den letzten Jah ren  bewiesen die morphologischen, physio
logischen und biochem ischen U ntersuchungen zweifellos, dass die 
Gallcnfarbstoffe bei hinreichender Häm oglobinm enge auch ex tra
hepatisch  entstehen können. Es schien nicht uninteressant zu prü
fen, ob die A bbaufähigkeit den überim pfbaren tierischen G e
schw ülsten auch eigen ist, und wenn ja , welche sind diese Häm o
globinabbauprodukte, die entstehen können. V ortragender un ter
suchte den Ehrlich—Putnokyschen überim pfbaren R attentum or und 
das Brown—Pearceschen Kaninchenkarzinom.

D ie Häm oglobinabbauprodukte w urden nicht nur im lebenden 
T iere, sondern auch im  Tumorbrei u nd  in Gewebekulturen un ter
sucht. Die U ntersuchungen wurden 18 Tage nach der Einimpfung 
des R attentum ors eingeführt. Bei der m akroskopischen Besichti
gung des behandelten Tum ors w aren karamelgelbe Teile sichtbar, 
die bei m ikroskopischer U ntersuchung in grosser Menge H äm a
toidinkristalle en th ie lten , die ausgeführte Berlinerblaurcaktion w ar 
an diesen Stellen s te ts  stark  positiv. In den K ontrolltum oren fand 
V ortragender dagegen nur eine geringe Menge von H äm atoidin
kristallen, deren H erk u n ft auf traum atische Blutungen während 
des W achstum s des Tum ors zurückgeführt werden kann. Die che
m ischen U ntersuchungen wurden m it wässerigen, alkoholischen 
und C hloroform extrakten ausgeführt. Die E xtrak te wurden auf 
Fluoreszenz, Spektrum , Urobilinkörper, G allenfarbstoffe, Xantho- 
rubin und  auf P o rp h y rin  geprüft. D ie W asserextrakte zeigten keine 
Fluoreszenz, das O xyhäm oglobinspektrum  war im m er zu beobach
ten. D ie Ehrlichsche A ldehydreaktion war im m er negativ, der 
Schlesingersche Z inkacetatfiltrat w ar auch negativ, nach Ammonia- 
behandlung zeigte sich  jedoch in W oodlicht eine blauweissliche 
Fluoreszenz. Die U robilinreaktion w ar in den Kontrolltum oren, 
wenn auch viel schw ächer, so doch ebenfalls positiv. Der Gallen
fa rb sto ff war mit d er  Ehrlichschen Diazoreaktion sowohl direkt, 
als auch indirekt s te ts  positiv, in den Kontrolltum oren immer ne
gativ. D ie X anthorubinreaktion war in  den behandelten Tum oren 
positiv, dagegen in den nicht behandelten Tum oren nur in minima
len Spuren nachweisbar. Im T um orbrei war Porphyrin  schon nach 
48 S tunden nachw eisbar, der Salzsäureextrakt fluoreszierte mit 
intensiv roter Farbe. A us dem Tum orbrei-H äm oglobinsystem  und 
G ew ebekulturex trak ten  waren dieselben Häm oglobinabbaupro
dukte nachweisbar, die im Tumor des lebenden T ieres  Vorkommen.

A u f Grund der U ntersuchungen kann festgestellt werden, dass 
die überim pfbaren T um oren  auch die Eigenschaft haben, H äm o
globin abzubauen. Es kann zwar eine ferm entetive W irkung nicht 
ausgeschlossen w erden, doch ist es wahrscheinlich, dass der Hämo
giobinabbau an die Lebensfähigkeit d er Geschwulstzelle gebunden
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ist. Das extrahepatische Entstehen des Gallenfarbstoffes ist, wie 
allgemein bekannt, an die Zellen des R. E. S. gebunden. Die Fähig
keit der Krebszellen G allenfarbstoffe zu produzieren, kann nur 
durch ihren Rückschlag auf den gemeinsamen, em bryonalen, pluri- 
potentiellen Urzellen erk lä rt werden.

DIE ADENOME DER LANGERHANSHNSELN.
B. G yörffy  (Szeged).

Die Langerhans-Inseln-Adenome w aren den pathologischen 
Anatom en schon vor der Insulinära bekannt. Meist stellten  sie sel
tene und zufällige N ebenbefunde bei den O bduktionen dar. Der 
erste derartige Fall wurde von Nichols 1902 beschrieben. In neuerer 
Zeit m achten am erikanische und deutsche A utoren auf die kli
nische Bedeutung dieser Adenome aufmerksam. D ie Adenome 
sind rundliche, in eine bindegewebige Kapsel gehüllte Knoten mit 
erw eiterten Kapillaren und Sinusoiden; sie bestehen aus zylinder
förmigen, rundlichen oder polygonalen Epithelzellen, die zwischen 
den Bindegewebe-Trabekeln netzförmig, in soliden G ruppen, oder 
alveolär angeordnet erscheinen. Zwischen den Zellen befindet sich 
kein Retikulum. Die S truktur weist Ähnlichkeit m it den Langer- 
hans-Inseln (L-I.) auf. M itunter findet m an Blutungen, Throm bosen 
oder Stasis. Eine scharfe Grenze zwischen Adenomen und diffusen 
H ypertrophien lässt sich nicht ziehen. Die Bezeichnung L.-L- 
Adenom ist bloss eine morphologische Definition.

Das U ntersuchungsm aterial entstam m te folgenden Fällen:

1. 56 Jahre alte Frau, Obesität. N ach  Kolporrhaphie an Lungen
embolie gestorben. In der Gauda pancreatis ein 7X8X6 mm grosses 
Adenom.

2. 71 Jahre alter M ann, an den Folgen eines V itium s gestorben. 
Im Pankreas ein bloss mikroskopisch nachweisbares, 2X3 mm 
grosses Adenom .

3. 53 Jahre alte Frau, nach Hemiplegie gestorben, im Pankreas 
ein 2‘5X3 mm grosses Adenom.

4. 65 Jahre alte Frau, an G ebärm utterkrebs gestorben, im Pan
kreas ein 2X1'8 mm grosses, bei der histologischen Untersuchung 
gefundenes Adenom.

5. 64 Jahre alte, dicke Frau, T od  an kruppöser Pneum onie. Im 
Pankreas neben der Papillomatose des Ausführungsganges Z er
störung des Parenchym s und V erm ehrung der L.-I.

Die V ergrösserung und Verm ehrung der L.-I. w urde nach der 
Verabreichung von Secretin, A tropin, Arsen, A drenalin, T hyre
oidea und Phloridzin, ferner nach der Fütterung mit Reis und Rind-
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fleisch beobachtet. D ie Inselhypertrophie wird durch die Ligatur, 
oder den V erschluss der Ausführungsgänge verursacht, wie dies 
M ansfeld  nachweisen konnte. Im Pankreas von Frühgeburten d ia
betischer M ütter, sow ie im Pankreas m it Insulin behandelter D iabe
tiker konnte man auch Inselhypertrophie finden. N ach  der Ansicht 
der m eisten Forscher entsteht das A denom  aus einer in ihrer E n t
wicklung auf irgendeine W eise gestö rte  L.-I. Bei basalzelliger M eta
plasie, Papillom atose und zugleich bestehender Verengerung oder 
V erstopfung des A usführungsganges wurden von einigen For
schern  ebenfalls Inseladenom e beobachtet. Mit dem  L.-I.-Messver- 
fahren von Ogilvie kann man nachweisen, dass durch Adenome, 
bzw. durch diffuse Inselhypertrophien das gesamte insulinproduzie
rende Gewebe des Pankreas w esentlich verm ehrt werde. Die A de
nom e können H ypoglykäm ie oder O b esitä t zur Folge haben. U nter 
den Fällen des V ortragenden befanden sich zwei m it O besität; 
H ypoglykäm ie w ar keine zu finden. Die H ypertrophie der L.-I. 
geht n icht immer m it w ahrnehm baren schädlichen Folgen einher; 
durch die Zerstörung von Inseln an anderen Stellen w ird die H yper
troph ie  eines Teiles der L.-I. ausgeglichen, so dass schliesslich 
insulinproduzierende D rüsensubstanz in entsprechender Menge v o r
handen  ist. Es ist möglich, dass n ich t jedes A denom  Insulin p ro 
duziert. Im Falle W om acks  hörten nach  der operativen Entfernung 
des A denom s die spontanen hypoglykäm ischen A nfälle auf, was 
dafür spricht, dass das Adenom die U rsache der Hypoglykäm ie war.

Sitzung  der Abteilung für Krebsforschung der ungarischen 
pathologischen Gesellschaft 11. Mai 1935.

ÜBER DIE CHEMISCHE NATUR 
DES SARKOMAGENS.

P rofessor Francesco Pentimalli.

Seit der Entdeckung von Rous, dass eine Geschwulst m it 
einem  bestim m t zellfreien Agens hervorzurufen ist, w ird  der N a tu r 
dieses Agens die grösste  A ufm erksam keit zugewandt. Drei H ypo
thesen sind möglich: 1. es handelt sich um ein Lebenswesen, 2. es 
handelt sich um eine körperfrem de chemische Substanz, 3. es han
delt sich  um eine chem ische Substanz, welche unter pathologischen 
V erhältn issen sich in den Zellen des Organismus bildet. Die erste 
H ypothese wird vom  V ortragenden m it vielen A rgum enten und 
nach e iner genauen K ritik  der L itera tu r zurückgewiesen. Die zweite 
H ypothese erweist sich nach einer genauen Kritik als nicht halt
bar. A lle neuesten experim entellen U ntersuchungen sprechen für 
die d ritte  Hypothese.



D ie supponierte chemische Substanz gehört entw eder den 
Eiweisskörpern an, o d er bildet eine aktiv  molekulare Gruppe, die 
an einen Eiweisskörper gebunden ist.

V ortragender k o n n te  mit einer neuen Untersuchungsm ethode 
die A bsorptionskurve des Agens spektographisch feststellen und 
m achte hiemit einen sicheren S ch ritt zu dessen Identifizierung. 
Laut seinen U ntersuchungen kann gegen die chemische N atur des 
Sarkom agens weiter kein  Zweifel bestehen.

GESCHWULSTERWECKUNG 
MIT AGENS DER HÜHNERLEUKOSE.

Professor Karl Jármai.

D urch  die M itteilungen der französischen Forscher Oberling 
und Guérin, ebenso der dänischen Verfasser R othe M eyer und 
Engelberth— Holm w urde bekannt, dass gewisse Leukosestämme 
auch geschwulsterregende Wirkung besitzen. V ortragender u n te r
suchte seinen eigenen Leukosestamm in Bezug auf tum orerregende 
W irkung und konnte feststellen, d ass es gelingt, durch Im planta
tion von Leberstückchen der Leukosehühner an Stelle der Im plan
tation erbsen- bis haselnussgrosse Geschwülste zu erzeugen. D ie 
G eschw ülste (Neubildungen) erw iesen sich als Fibrosarkome. Es 
gelang dieselben durch  drei G enerationen hindurch m it Erfolg w ei
ter zu überimpfen, die Tiere aber gingen an Leukose zugrunde, so 
dass die Geschwulst von der Leukose nicht trennbar war. Die G e 
schw ülste bestanden zum grössten T eil aus Spindelzellen, jedoch 
an den periphären T eilen  standen m eh r Rundzellen, welche letztere 
ausgesprochene, gegen den Muskel gerichtete infiltrative D estruk
tion aufwiesen, w odurch  das histologische Bild dem  Rous-Sarkom 
ähnlich wurde. D iese Resultate beweisen, dasse der Leukoseagens 
nebst hämotropen Eigenschaften auch  über histio tropc Fähigkeiten 
verfügt, diese treten  aber nur u n te r  ausserordentlichen V erhält
nissen zu Tage. All diese Erhebungen bestärken die Auffassung, 
dass die Leukose eine tumoraié E rkrankung ist und liefern zugleich 
neue Stützpunkte für die durch den  V ortragenden vertretene A n 
sicht, dass das Leukoseagens kein Lebewesen, sondern  ein Z ell
p roduk t ist. Auf diese Weise m üssen zwischen Leukoseagens und  
Rous-Agens ganz nahe Beziehungen bestehen, denn im Grunde ge
nom m en stellen beide einen auf M esenchym zellen eingestellten 
R eizstoff dar, w elcher einmal Leukäm ie, einmal T um oren erweckt, 
je nach  dem Diffcrcntialstadium  der durch ihn angegriffenen 
mesenchymalen Zelle.
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ÜBERIMPFBARE TIERGESCHWÜLSTE.

Julius P ufnoky.

Im II. pathologisch-anatomischen und  experim entellen Krebs
forschungsinstitut der U niversität zu Budapest werden zwei 
Mäuse-, zwei Ratten- und  eine Kaninchengeschwulst gezüchtet. Der 
eine R attenstam m  w urde durch H etero transp lan ta tion  von der 
Maus erhalten. (Der originelle M äusetum or stam m t von Professor 
Silberstein  aus W ien.) D iese G eschw ulst wurde zur Zeit schon 
216-mal überimpft. D iese Geschwülste gehen bei R atten  in unge
fähr 70— 80% an. Die T iere gehen gewöhnlich nach cca 15 Tagen 
nach der Überimpfung ein. Das G ew icht der G eschwülste beträgt 
ungefähr 35—80 g. D ie histologische S truktur gleicht in allem dem 
originellen Tumor der Maus, da beide einem wenig differenzierten 
Rundzellenkrebs entsprechen. Diese Geschwulst ist überim pfbar 
von R a tte  auf Ratte, v on  R atte auf M aus, von Maus auf Maus und 
von M aus auf Ratte. D er Tum or geht auch im Gehirn, in der Leber 
und in der Bauchhöhle der Tiere an. M it zellfreien F iltraten  gelingt 
die Ü bertragung nicht. D ie Ergebnisse der Experim ente werden 
m itgeteilt, welche m it diesem Tum orstam m  durchgeführt wurden.
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