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

AZ O R V O S - E G É S Z S É G Ü G Y I  S Z A K S Z E R V E Z E T  H I V A T A L O S  S Z A K L A P J A
F e le lő s sz e rk e sz tő : T R E N C S É N I T IB O R  D R .

X C V I .  É V F O L Y A M  6. S Z Á M .  1 9 5 5 .  F E B R U Á R  6

S ze rk e sz tő sé g : B u d a p e s t, V ., N ád o r u. 32. I . T e le fon : 121-804 

K ia d ó h iv a ta l :  M ű velt N ép T u d o m án y o s és Ism e re tte r jesz tő  K iadó, B u d a p e s t, V I I . L en in  k ö rú t 5. sz. T e l . : 2 2 2 -4 4 4 ,

223-896 ., M, N. B . egysE ám laszám  : B u d a p e s t-4 8

E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K

A Fő városi Kun-utcai Kórház Egészségvédelmi Osztályának (fő orvos: Bíró Sándor dr.) közleménye

A ce rv ix  g o n o r rh o e a  új d ia g n o sz t ik a i m ó d sze ré rő l*
Irta: B I RÓ S Á N D O R  d r.

A gonorrhoea sok évezredes történetén vörös 
fonálként húzódik végig e fertő zés diagnosztikai 
nehézsége. A Neisser elő tti idő k orvosaira az a fel
adat háramlóit, hogy elválasszák a gonorrhoea kór
képét a syphilistő l. Hunter (1) ismert önkísérlete 
1767-ben majd félévszázaddal késleltette e prob
léma megoldását. Ricord (2) erélyes fellépése után, 
egy másik kísérletes fertő zés döntötte el ezt a kér
dést. Hernandez (8) 1812-ben 17 gályarabot oltott 
be Toulonban gonorrhoeás gennyel. Az átoltottak 
gonorrhoeát kaptak, de az oltások egyikét sem kö
vette syphilises fertő zés. Már Neisser (3) elő tt, 
1873-ban Salisbury (7) leírt gonorrhoeás gennyben 
diplococcusokat, majd Neisser teljesen tisztázza a 
gonococcus szerepét, a kankós fertő zésben. Néhány 
évvel késő bb Bumm (4) kitenyészti a gonococcust, 
kialakulnak a standard festési eljárások és úgy 
látszik, a gonorrhoea diagnosisának problémája 
végleg meg van oldva. A kórszövettani vizsgálatok 
révén megismertük a gonococcus viselkedését az 
emberi szervezetben és mindjobban megismertük 
a gonococcus biológiai tulajdonságait is. A friss 
fertő zések kórismézése górcsövi vizsgálattal, való
ban többé semmi nehézséget nem okozott. Csak
hamar jelentkeztek azonban olyan fertő ző dések, 
melyek forrásainál, tehát a partnereknél, gonococ
cus jelenlétét nem lehetett kimutatni. Lassan ki
derült, hogy a górcsövi vizsgálat az esetek egy ré
szében cső döt mondott. így a diagnostikus nehéz
ségek továbbra sem szű ntek meg, csak más síkra 
tevő dtek át és a további küzdelem most már ezen 
a síkon folyt az újból felmerült nehézségek leküz
désére. E küzdelembe a serologia is bekapcsolódott 
és 1906-ban Müller  és Oppenheim (9), majd az el

* A M. D erm al Társ. 1954. évi pécsi vándorgyű lé
sén elhangzott elő adás.

múlt fél évszázadban a szerző k hosszú sora kísé
relte meg a gonococcus-complementkötés közvetett 
vizsgálatával pótolni, a közvetlen gonococcus kimu
tatás ismert nehézségeit. Arthritises izületi folya
dékban, majd liquorban is végeztek gonococcus- 
complementkötés-reactiót, amely ott némely szerző 
szerint, hosszabb ideig pozitív, mint a vérben. A 
mai helyzet alapján mindenesetre megállapíthat
juk, hogy a gonococcus-complementvizsgálat pozi- 
tivitás esetén, a fennálló vagy fennállott gonor
rhoea gyanújelét adja, azonban a direkt gonococcus 
kimutatást mégsem helyettesíti és diagnosztikai 
értékelhető ség tekintetében a WaR-val nem egyen
értékű .

A tenyésztési eljárás igen értékes, közvetlen 
diagnosztikai módszer, de nem mindig eredményes. 
Ismert tény, hogy még friss gonorrhoeás genny 
ültetése esetén is 10—15%-ban negatív. Hátránya 
továbbá, hogy a gonocoecusokat nem a szokott bio
lógiai és configuratiós körülmények között látjuk, 
valamint, hogy az identificálás klasszikus, harma
dik Koch követelménynek, hogy átoltva az eredeti 
elváltozással megegyező  elváltozást okozzon, már 
ethikai okokból sem tudunk eleget tenni.

A diagnosztikai nehézségek megjavítására 
Feigel, Dobrov és Liszovszkája (19) antigénmegha
tározást végeztek férfivizeletben és 341 esetben 
nő i cervicalis váladék kenetében. További vizsgá
lati módszer, a különböző  vaccinákkal végzett 
cutanpróba, mai állapotában még értékelhető  ered
ményt nem ad. Az állatoltásoknál csak a legújabb 
idő kben váltak bizonyos fokig eredményessé. Cohn
(15) eléggé constans sikeres eredményeket ért el 
azzal, hogy mucinba ágyazott gonococcustenyésze- 
tet egér peritoneumára oltva, ezeket ott tovább 
tudta tenyészteni.
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Amint tehát láttuk, diagnosztikai nehézségek 
még bő ven vannak. Ez indított arra, hogy a nő i 
cervixben megbúvó gonococcusok felderítésének 
lehető ségét tovább keressem. A feltevés az volt, 
hogy ha a cervixben gonococcusok vannak, ezek 
tenyésztésére új módszert és médiumot kell ke
resni és erre a beteg saját urethrája a legalkal
masabb, mert a gonoccocusnak az emberi uropoeti- 
eus nyálkahártya a legjobb táptalaja. Diagnoszti
kus célból emberen végzett fertő zéses oltásoknak, 
melyek egyik emberrő l a m ásik emberre történtek, 
elég hosszú története van. Hunter balszerencsés, 
majd Hernandez eredményes átoltását sikerrel 
megismételték Baumes, Radeth és Guyonar (10), 
akik médiumnak a saját urethrájukat használták. 
E mód abban az idő ben nem kis áldozatot jelentett. 
Ugyancsak sikeres átoltásokat végeztek nő i ureth- 
ráról férfi urethrára. Pauly, Guyonar és Thiry  (5), 
Welander (11), Mahonay és Aiagreff (14) az 
urethra helyi immunitás! viszonyait vizsgálta go
nococcus átoltással, lezajlott gonorrhoea után. Régi 
kezelési módja volt a trachomának, a conjunctiva 
gonorrhoeás gennyel való beoltása. Vetsch (12) 
fordítva, az urethrát fertő zte meg a szem gennyé
vel. Tenyésztések identificálása céljából is számos 
átoltási kísérlet történt. Bókay (6) oltott elő ször 
férfi urethrába gonococcus tenyészetet, Bumm 
pedig ugyanezt nő i urethrába oltotta. E kísérlete
ket a múlt század végén többen megismételték. 
A penicillin adta lehető ségeket kihasználva Maho
nay és Goll (20) többszáz önként jelentkező t oltot
tak be urethralisan gonococcustenyészettel, Maho
nay, van Slyke, Cutler és Blum  friss kankós geny- 
nyel. Az eredmények, fő leg a tenyészettel oltásnál 
eléggé változóak voltak és korántsem következett 
be minden esetben fertő ző dés, de a megbetegedet
teket a penicillin minden esetben meggyógyította. 
Finger, Gohn és Schlagenhauer (13), majd Eimann 
(18) kísérleti célból, magas lázas betegeken végez
tek részben sikeres átoltásokat. Végül megemlítem 
Schischoffot (16), aki a paraurethrális járat geny- 
nyét oltotta vissza kísérleti célból a szomszédos 
urethrára.

Az urethrális autoinoculatio az eddigi oltási 
kísérletektő l alapvető en különbözik. Oltási vizsgá
lataimat olyan nő kön végeztem , akik eddigi vizs
gálati módszereinkkel látszólag egészségesek vol
tak, illető leg náluk a gonorrhoeás infectio kimutat
ható nem volt. Különbözik továbbá abban is, hogy 
átoltási médiumnak a vizsgálandó nő beteg saját 
urethráját használtam fel. Ilyen kísérletekrő l eddig 
az irodalom említést nem tesz. Az urethrális auto
inoculatio a beteg érdekében, de a közösség érde
kében is, esetleg már meglévő , de általunk még 
nem ismert, fertő zöttségének felderítése céljából 
történik, s így nyugodtan helyezkedhetünk arra az 
álláspontra, hogy mint vizsgálati módszer ethikai- 
lag nem kifogásolható. M indenesetre a penicillin 
felfedezése tette lehető vé, hogy a kísérletes fertő
zések terén, éppen a beteg érdekében, egy lépéssel 
tovább menjünk. Az autoinoculatio technikája a 
következő : a beteget megcsapoljuk, hogy az inocu-

latumot ne tudja kivizelni, majd a cervixet jól le
tisztítva, platinkaccsal a cervicalis csatornából, 
lehető leg bő  váladékot veszünk és azt kb. 2 cm-re 
az urethrába csúsztatjuk. Szükség esetén, miköz
ben a kaccsot kifelé húzzuk, a hüvely felő l az 
urethrára ujjal enyhe nyomást gyakorlunk, hogy 
a váladék lesodródását a kacsról feltétlen biztosít
suk. Menstruatio nem akadály, a cervix letörlése 
után nyugodtan elvégezhetjük az autoinoculatiót. 
Az eredmény leolvasását az urethrában négy-öt 
nap múlva, legalább három-négy órás, de még 
inkább reggeli váladékból végezzük. Igen nagy 
különbségek, esetleg ham is eredmények adódhat
nak e szabály elmulasztásából. Az autoinoculatio 
elő tt m inden esetben elvégeztük a genitáliák me- 
thylenkék és Gramm-szerinti váladékvizsgálatát, 
valamint a tenyésztési vizsgálatot és ezek negati- 
vitása esetén végeztük el az autoinoculatiót. ösz- 
szes vizsgálatainkhoz alkalmaztunk vaccina, Lugol 
és ezenkívül az általam bevezetett, úgynevezett 
szívásos gyors provocatiót. Ennek lényege, hogy 
üvegcső vel átfúrt gumidugót helyezünk a cervixre 
beállított hüvelytükörbe és a cervixet kb. 2 per
cig megszívjuk (lásd 1. ábra).

Az inoculatio elvégzése egyetlen esetben sem 
okozott panaszt vagy kellemetlenséget és a pozi
tívnak talált esetek, penicillin alkalmazásra, a szo
kott idő re gyógyultak. Vizsgálataimat a Fő városi 
Kun-utcai Kórház fekvő  nő beteg anyagán végez
tem. E beteganyag nagy része erő s promiscuitas- 
ban él és gonorrhoeás fertő zöttségük felderítése az 
antivenereás küzdelem szempontjából fontos köz
érdek. Eddig összesen 1006 autoinoculatiót végez
tem és ebbő l 129 eset vált pozitívvá, azaz az inocu
latio az urethrában megeredt és a gonococcusok e 
váladékban kimutathatókká váltak. Az identifi-  
cálás szempontjából ragaszkodtunk a klasszikus 
morphologiai képhez. Minden esetben methylen- 
kék és Gram-szerinti festéssel dolgoztunk. A gono
coccusok részben típusos csoportokban rendező dve, 
részben szétszórtan találhatók, de mindig találunk 
a váladékban leucocytákat is. A kifejlő dött ure
thritis klin ikai képében, az orifitium urethrae rit 
kán belövelt és ugyancsak ritkább a gennyes fluor. 
Gyakran savós-gennyes a váladék. Ügy látszik, a 
rövid incubátiós idő  alatt még nem fejlő dik ki a 
klasszikus gyulladás klinikai képe, de némely törzs 
erre az adott passage-ban talán még nem is 
alkalmas. A górcsövi kép minden esetben annyira 
meggyő ző  és eldönthető  volt, hogy csak néhány 
esetben volt szükség arra, hogy biztonság ked
véért, az identificálás érdekében táptalajra is olt
sunk. Egyébként a pos.-nak talált eseteket inkább
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még vizsgálataink elején, 12 esetben, kísérlet
képpen kitenyésztettük táptalajon is. A gonococcu- 
sok minden esetben tenyésztek.

Ezekután felmerül a kérdés, pótolja-e az 
inoculatio a tenyésztési vizsgálatot? Véleményem 
szerint nem, de ha nincs tenyésztési lehető ség, 
tehát szükség esetén, helyettesítheti. A tenyésztési  
rövidebb ideig tart, m int az inoculatio, egyébként 
is a gonococcusok felkutatására minden bevált 
módszert fel kell használni. Tudjuk jól, ha egyik  
módszer negatív eredményt ad, a másik még ered
ményes lehet. Négy olyan esetünk volt, ahol nega
tív inoculatio után a tenyésztés adott pozitív ered
ményt. Tudjuk azt is, hogy chronicus esetben a 
gonococcusok jelenléte a levett váladékban meny
nyire esetleges. Ezért hangsúlyozom a megfelelő 
és kielégítő  provocatiónak a jelentő ségét, hogy a 
szövetekben mélyen megbúvó gonococcusok a fel
színre kerüljenek.

A további kérdés az, m ivel magyarázható az a 
körülmény, hogy a cervixben górcsövi vizsgálat
tal és tenyésztéssel is negatív eredményt adó ese
tekben, a gonococcus az urethrán mégis kitenyé
szett? A gonorrhoeás fertő zés mint reactiv állapot, 
két tényező bő l, a szervezet és kórokozó egymáshoz 
való viszonyából tevő dik össze. E két tényező  ak
tuális állapota tehát a szervezet ellenállóképessége 
és a kórokozó virulentiája döntő en befolyásolják 
a kifejlő dött klinikai képet. A gonococcus a nyál
kahártyára kerülve, kétóránkénti oszlással, szapo
rodásnak indul, majd a sejtek között becsúszik a 
szövetekbe. Hatása egyáltalán nem hasonlítható a 
mélyebbre terjedő , szövetroncsoló, gennyesen be
olvasztó pyogen coccusok hatásához. A leukocyták 
ebben a harcban inkább áldozatok, mint küzdő k. 
Ezt látjuk a leukocyták gyakori szétrobbanásában. 
Felke (17) szerint a gonococcusok a leukocyták 
enyhén lúgos protoplasmájába menekülnek az ő ket 
támadó szöveti ágensek elő l. Talán a képző dő  ellen
anyagok, helyi szöveti adottságok vagy talán más 
baktériumok hatására is degenerálódnak. Az auto- 
inoculatiós vizsgálatok eredményei arra látszanak 
utalni, hogy az immunanyagtermelés végül is el
gyengül és az ellenanyagoknak nincs az a nagy 
szerepük, melyet eddig nekik tulajdonítottunk, kü
lönben a vérben keringő  hatékony ellenanyagok 
jelenlétében, a gonococusok a szervezet egy más 
helyére átoltva, nem tudnának szaporodásnak in
dulni. Sokkal valószínű bb, hogy a degeneratiónak 
helyi jellegű  okai vannak, amit összefoglalóan táp
talaj kimerülésnek nevezhetünk.

Mint az elő bbiekben mondottam, a gonorrhoea 
górcsövi vizsgálatánál ragaszkodni kell a klasszikus 
morphologiai képhez. A degenerativ formák köz
vetlen górcsövi kimutatása viszont — legalább is 
ma még — a lehető ség határain kívül van. De nyil
vánvalóan vannak degenerativ formák, melyek 
már kulturálisan sem tenyészthető k ki. Mahn (21) 
feltételezése szerint a gonococcusnak degenerativ 
formái vannak, melyek még infectiosusak. Mühlen 
(22) több cikkben tagadta és cáfolta ezt. Mi most 
inoculatiós vizsgálatainkkal e kérdést eldöntöttük.

Ügy látszik a legjobb mesterséges táptalaj is csak 
szükséges pótszer, a bacterium életfeltételeinek 
legjobban megfelelő , természetes táptalaj, az em 
beri nyálkahártya mellett. Vizsgálataim arra lát
szanak utalni, hogy a gonocuccusnak degenerativ 
formái vannak, m ely átmeneti állapot és hogy a 
már mesterséges táptalajon nem tenyészthető  gono
coccusok emberi nyálkahártyán még felélednek és 
vitalitásukat visszanyerik. Az urethralis autoinocu- 
latio ennek a lehető ségnek górcsövi bizonyítását 
teszi lehető vé és így, ezzel egyben, a gonorrhoeás 
fertő zés felderítését is.

Még egy kérdés merülhet fel. Miért nem tör
ténik a pozitívnek talált esetekben, spontán auto- 
inoculatio? Tudvalevő , hogy a hüvely 4—5 PH-ja 
nem kedvező  a gonococcusokra. Feltevésem sze
rint, a már bizonyos fokig amúgy is degenerált go
nococcusok, a cervixtő l az urethráig terjedő  hosszú 
utat a hüvelyben nem tudják megtenni további 
conditioromlás nélkül. További akadályt képezhet 
a vulvában lévő , savanyú hüvelyváladék, m elynek 
egy cseppje el is zárhatja az urethrát. Az urethrá- 
lis autoinoculatiónál, mind e gátló körülményeket 
kikerülve, közvetlenül visszük a cervicalis váladé
kot az urethra mélyébe.

Bár az urethrális autoinoculatiónak, mint m in
den vizsgálati módszernek, végső  helyét a 
diagnosztikában a jövő  gyakorlata fogja kialakí
tani, véleményem szerint, az autoinoculatióval 
sikerült egy új, könnyen kivihető , veszélytelen el
járást találni a cervicalis gonorrhoea kimutatására.

összefoglalás. Szerző  ismertet) a gonorrhoea 
felismerésének nehézségeit, majd röviden utal az 
emberi kísérletes gonorrhoeás fertő zések történe
tére. Ismerteti saját vizsgálati módszerét, melynek 
lényege, hogy teljes negativitás esetén a cervix 
váladékát a beteg saját urethrájába oltja. 1006-ból 
129 pozitív esetet észlelt. Az eljárással rejtett fer
tő zések egy része felderíthető .

Végül tárgyalja az általa felfedezett vizsgálati 
módszer elméleti alapjait.

IRODALOM: 1. Hunter:  Busche—-Langer Lehr
buch der. Gonorrhöe. Jul. Springer, 1926. — 2. Ricord: 
lásd ugyanott. — 3. Neisser: lásd ugyanott. — 4. Bumm: 
lásd ugyanott. — 5. Pauly, Guyomár és Thiry: lásd 
ugyanott. — 6. Bókay: lásd ugyanott. — 7. Salisbury: 
I. ugyanott. — 8. Hernandez: Piérre Durel. La B lennor- 
tagie. Masson & Cie. ed. Paris, 1950. — 9. Müller  és 
Oppenheim: lásd ugyanott. — 10. Baumes és Radeth: 
lásd ugyanott. — 11. Welander: lásd ugyanott. — 12. 
Vetsdhí: lásd ugyanott. — 13. Finger és m unkatárs.: 
lásd ugyanott. — 14. Avagreff: lásd ugyanott. — 15. 
Cohn: lásd ugyanott. — 16. Schischoff: lásd ugyanott. 
— 17. Félke: "lásd ugyanott. — 18. Eiman: lásd ugyan
ott. — 19. Feigel és munkatárs.: Zerebralbl. f. Bakt.
1951. 13—15, 149. — 20. Mahoney és munkatárs.: Brit. 
med. Journ. 1946. 12, 549. — 21. Mahn:  Zentr. f. H aut  
u. G eschM . 1948. 4, 11. — 22. Mühlen:  Zenitabl. f. u. 
Gesch'kl. 1949. 6, 2.

TIT B n p o :  H o e u ü  c n o c o ó  d u a z H O c m u K U  z o n o p - 
p e u  u ie t iK i i  M a m K i i .

A b t o p  npHBOZpiT 3aTpynneHnn, c k o t o p h m h  ripn-  
xogHTCfi BCTpenaTi.CH b  HiiarHocTiiKe ronoppen. Onn-  
cHBaeT CBoft cnocoC), cyn, KOToporo saKJiionaeTca 
b  t o m , u t ó  npw i i o j i h o ü  ot prínaTeJir,h oo rh , uLiaeneime 
H3 meíimi BiipucKiiBaeT b  MoneiicnycKaTenbUbiii itanaji  
TOHtgecTBeHHoií 6 0 JIBH0 Ü. II 3  809 CJiynaeB nojioníH-
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TejibiiM ít pcayjrr.TaT iio j iy 'in .n  b  102 c jiyaanx . 3t i im  
cnocoOoM qacT o ynacT ca b m h b h t b  jiaTciiTiif.ie sa p a -  
HieHHH.

B 3aKJiiOHeime TpairryeT TeopeTiiqecKiie Bonpocw 
axoro cnocoő a.

D ;r. S á n d o r  B í r ó :  U ber eine neue diagnosti
sche Methode bei der Cervixgonorrhöe.

Verf. behandelt die Schw ierigkeiten einer Erken
nung der Gonorrhöe und kurz auch die Geschichte

der experim entellen menschlichen Gomorrhöemfetotio- 
nen. Sodann teilt er seine eigene Untersuchungs- 
methode mit, die im wesentlichem darin besteht, dass 
er bei völliger Negativität das Cervixsekret des Kran
ken in dessen Urethra impft. In 129 von 1006 Fällen 
war das Ergebnis positiv. Eim Teil der latenten Infek
tionen lässt sich m it dem Verfahren feststellen. Ferner  
werden die theoretischen Grundlagen der vom Verf. 
entdecktem UmtersuOhungsmethode behandelt.

A Debreceni Orvostudományi Egyetem Gyermekklinikájának (igazgató: Kulin László dr. egyetemi tanár) közleménye

P sze u d o m o n asz  p io c ia n e a  (bacillus p ioc ianeus) je le ntő s é g e
a  c se c s e m ő g y ó g y á sz a tb a n

Irta: K I S S  S Z A B Ó  A N T A L  dr-

1954 tavaszán koraszülött osztályunkon, to
vábbá kondicionált osztályon kezelt atrofiás csecse
mő ink között enyhe lefolyású hasmenéses megbe
tegedés jelentkezett, am elynek során az esetek egy 
részében a tenyésztésre elküldött székletekbő l 
pszeudomonasz piocianea (továbbiakban: ps. p.) 
volt kimutatható. Irodalmi közlemények alapján 
ismeretes, hogy a ps. p. okozója lehet hasmenéses 
megbetegedésnek, ezért célu l tű ztem ki, hogy a 
széklettenyésztési leletek alapján feldolgozom e 
csecsemő k, ezen túlmenő en pedig klinikánkon 
ps. p.-val fertő zött, kezelt vagy elhalt csecsemő k 
rendelkezésre álló adatait.

Irodalmi áttekintés:

A ps. p. általában a környezetben igen elterjedt. 
Elő fordul .az ú. n. kéfcigennyban, szennyvizeikben csa
tornákban, földben. Rövid, lekerekített végű  pálcika, 
együk végén csilióval, é lénken  mozog, spórát nem  ter
mel. nem tokos, Gram-meigatív. Nem tartozik a rezisz- 
tems baktériumok közé: 55 C fokon egy óra alatt el
pusztul. K étféle pigmentet termel: piociamánt és a 
fluor es ceimt. Termel egy amtibakteriálds hatású pro- 
teolitikus felm entet: a piocianazet (6).

Enfoerpatoganntását régebben kevéssé értékelteik, 
ápatogenmek tartották (4). Csak 1917-fbem Fraenkel, ő t 
megelő ző en Waite, majd 1929-ben Lade h ív ta  fel a 
figyelmet arra, hogy a ps. p. bizonyos körülmények 
között nem csak patogen az em beri szervezetre, de sú
lyosabb fertő zés, vagy bakteriem ia esetén haláiosvégű 
megbetegedés okozója lehet.

Újabb megfigyelések azt mutatták hogy messze
menő  gyakorisággal, olyan egyéneket betegít meg, alkik  
erő sen lerom lott testi állapotban vannak (1, 2, 3, 7, 15). 
A csecsemő gyógyészHíbain bő ségesen találkozunk olyan 
beteganymggal — hipalimentáltak, disztrófiésoik, atro- 
fiásofc. dékomponálftak —, am ely alkalm as a ps. p. 
megtelepedésére.

A  kéir’dés legalaposabb tanulmányozója Fraienkel 
volt. V izsgálatai adták az e lső  részletes bakteriológiai, 
kórbonctani és szövettani leírását a ps. p. fertő zésnek. 
22 éven át gyű jtötte a k lin ika i anyagot és az általa 
közölt és  részletesen is leír t 26 eset m eggyő ző en bizo
nyítja hogy alig van az em beri testnek olyan szerve, 
amelyet a ps. p. meg ne támadna (7).

Az emlésztő -tirakitus fertő ző dése esetón, a szájnyí
lástól a végbélnyílásig m indenütt idézhet elő  elválto
zást.. A betegségi kép elő terében rendszerint a gyomor-  
béltraktus megbetegedése áll. Jellemző  a nagy  mérték
ben duzzadt, fájdalmasan feszülő  has nem  egyszer 
szerozus pervtomitisszel. A  székletek szám a szapora, 
jellege nyálkiás, gennyes, esetleg  véres, néha teljesen 
zöld. A fertő zés gyakran epldemiásam fo ly ik  le, mint  
Hunter és Ensign 24 újszülöttjénél (cit. 1).

Egyik legsúlyosabb form ája a ps. p. fertő zésinek az

agyhártyák gennyes gyulladása. A kórokozót a iiquor- 
ból rendszerint könnyen ki lehet mutatni. A  liquor 
sű rű , gennyes, fibrimgazdag, zöldesszínű , esetleg zöl
desen fluoreszkál. Ragadós-tapadósságánál fogva ha
mar elzárja a liquorutakat, am i passzázs-zavarhoz 
vezet. 1949-ig m integy 14 esetet gyű jtött össze a világ- 
dirodialomlból Zirmmermamn (2). Miások szerint ez a sta
tisztika káegészítéjsre szorul (27).

A  légző iapparátus megbetegedését Glanzmann írta  
le  részletesen (1). Metasztázis útján megtámadhatja az 
ízü leteket és gennyes artritiszt okozhat. Régebben 
gyakran történt amputéció, az újabb közlések már 
m egfelelő  kezelés m ellett csonkolás nélküli gyógyulás
ról számolnak be.

A középfül fertő ző dése esetén a kép nem tér el 
más geninyikeltő  által elő idézett 'középfülgyulladások
tól.

A  bő rön szám os atipikus és idült lefolyású m eg
betegedést idéz elő  a ps. p. számos vegyes fertő zésben 
vesz részt. A bő rön elő idézett legjellegzetesebb elvál
tozás az efctima gamgrenozum. Leromlott csecsemő kön 
vagy senyvedő  felnő tteken fordul elő  (3).

Máj, vese. tüdő  megbetegedése rendszerint álta
lános fertő ző dés részjelenséjge.

Kearns leír ps. p. által elő idézett m alignus endo- 
kardit;szt, Schein pedig oszteom ielitiszt (cit. 13).

Súlyosabb infekció megváltoztatja bizonyos mér
tékben a beteg hematológiai státuszát. Kiseibfo-nagyobb 
anem ia fejlő dik ká az eritrociták és hemoglobin meg
fogyatkozásával, anizocitozis, poikilocitozis, poli- 
kramatofiilia. A fehérvérsejt-kép többnyire leukooito- 
z :st mutat. Gyakran látható toxikus granulácdó. írtak  
le  betegség folyamán kifejlő dött agrainulocdtozist, ill.  
granulocitopeniát.

A  ps. p. leggyakoribb behatolási helye a csecsemő 
korban a gyomorbélcsatoma. Ezzel kapcsolatban idé
zem K erby és Durham (13) statisztikáját, akik össze
gyű jtötték a világirodalomban 1947-ig közölt 39 ps. p. 
szepszisben elha lt csecsemő  adatát. Anyagukban a be
hatolási kiapu az egyes betegeknél a következő képpen 
oszlott meg: gyomorbélcsatoma 25,7%, bő rlezió 15,4%, 
fü l 12,6% köldök 10,3%, nyálm irigyek 7 7%, posztope- 
rativ, instrum entális beoltás 2 6%, ismeretlen behato
lás 25,7%. Közleményük m egjelenéséig összesen 91 
esetben mutattak ki ps. p - t  a vérbő l szepszis kapcsán. 
57 fertő zöttnél a ps. p. tisztatenyészetben volt látható.

A  m egbetegedés kórbonctani képe különösen jel
lemző  a gyomorbélcsatomián. Ha az elváltozás bizo
nyos k iterjedést elér, olyan jellegzetes kép alakul ki, 
hogy az etiológiai diagnózist makroszkóposán is fe> 
lehet állítani.

Súlyos fertő zés esetén a ps. p. elő szeretettel telep
szik m eg az ajkakon, foghúson, a nyelv  papille cdrkum- 
vallatei körül, a garatban, különösen a gyomorban, 
de a belekben is, első sorban a vastagbélben. M indenütt  
körülírt nyäükiahartyanebrozisokat okoz hemorrhagiás 
széli udvarral körülvéve (1). Hasonló a helyzet a lég
útiakkal kapcsolatosam is. A bronohusokban izolált, 
gyakran csoportokban álló, többnyire nem összefolyó
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nekrozisok láthatók. A máj károsodása esetén felü le
tén kölesnyi, kendermag-nagyságú csórnék láthatók, 
amelyek beterjednek a pareodhdmálba. Ezek neikrotiikus 
területek, telve baktériumokkal. A  fertő ző dés a 
pontaér felő l történik, amelynek intimája ilyen eset
ben többnyire széjjelm állott, baktériumokkal zsúfolt. 
A májparenchimában is az első  elváltozások mindig 
a portaér ágai mentén észlelhető k. Tekintettel arra, 
hogy a megbetegedés ilyen sú lyos foka csaknem min
dig leromlott egyéneken jön létre, a gyomonbél- 
esatorna felső  szakaszainak megbetegedése esetén sú
lyosabb fokú szoormiíkozis fertő zés gyakran jöin tekin
tetbe diferenciáldiagnosztikai szempontból (7). Szep- 
szis esetén a veséibe létrehozott elváltozás m egfelel 
infarktusra emlékeztető  hemorrhagiás csomónak, 
amely a hematogen infekció biztos képének tekint
hető . Egyé]b szervek kórbonctani képe különösebb jel
legzetességet nem mutat.

Saját eseteink megbeszélése:

Rövid statisztikai vonatkozás: 1796 bakterioló
giai tenyésztés közül 32 esetben, azaz az összes 
tenyésztéseknek 1,7%-ában volt ps. p. a lelet.

Eszleleteink alapján kóreseteinket a követke
ző képpen csoportosítottuk:

a) Bélcsatoma fertő ző dése.
b) Meninxek fertő ző dése.
c) Középfül-antrum fertő ző dése.
d) Húgyutak fertő ző dése.
e) Egyéb lokalizációjú fertő zések.

Bélcsatorna fertő ző dése:

1954 első  négy hónapjában 401 széklettenyész
tést végeztünk a csecsemő osztályon. 16 esetben 
ps. p. tenyészett ki a székletekbő l.

E 16 csecsemő  közül háromban a tenyésztési 
leletek idején semmi kórosat nem észleltünk a gyo- 
morbéltraktus részérő l. Mint hoszpeszek feküdtek 
az osztályon. Ezeknél, mert a csecsemő knek semmi 
ártalmára nem volt, nyilvánvaló, hogy a ps. p. mint 
ubiquiter, saprofita baktérium volt jelen a bél
csatornában.

Közelebbi figyelmet érdemel a fennmaradó 13 
csecsemő  közül 10, akiknél gyomorbéltüneteket 
észleltünk, ugyanakkor, amikor a széklettenyésztés 
ps. p.-t mutatott ki. Feltételezhető  lenne, hogy 
ezen eseteinkben a ps. p. volt a hasmenéses szék
letek okozója.

Vizsgáljuk meg azonban, hogy e 10 csecsemő 
nél a leletek hogyan értékelhető k.

10 beteg közül 3 meghalt, 7 gyógyult.
A 3 meghalt közül egynek közvetlen haláloka 

kétoldali bronchopneumonia, 2-nek koraszülöttségi 
állapothoz társuló súlyos grippe volt. A vékony- és 
vastagbelek kór boncolási lelete: kisebb-nagyobb 
vérbő ség, ödémás duzzanat. Értékelve a kórbonc
tani képet: a leletek nem felelnek meg a ps. p. 
okozta bélfolyamatok klasszikus leírásának.

A 7 gyógyult közül 2-nél a ps. p. mellett más, 
hasmenés szempontjából szóba jöhető  kórokozó is 
kitenyészett. Az egyiknél koli diszp. tenyészett ki 
ps. p. mellett — amely késő bbi tenyésztésekkel 
nem volt többé kimutatható; a másiknál ps. p. és 
proteusz együttesen fordult elő . Streptomycin- 
kezelés után negatív lett a széklettenyésztés.

Csak 5 csecsemő  volt olyan, akiknél a hasme

néses székletek idején egyedül tenyészett ki a 
ps. p. Közülök egy, a ps. p. tenyésztési leletek ide
jén és utána is csupán penicillin-kezelésben része
sült. Mivel a ps. p. penicillinre nem érzékeny s a 
székletek negatívak lettek, feltételezhető , hogy a 
ps. p. fertő zés nem játszott különösebb szerepet 
ezen csecsemő  hasmenésében. A többi 4 csecsemő 
a pozitív ps. p. leletek után threomicin-kezelés- 
ben részesült, székleteik rendező dtek, s negatívvá 
vált széklettenyésztésük is. Ezeknél feltételezhető, 
hogy a hasmenés jelentkezésénél a ps. p.-nek sze
repe volt. Olyan súlyos képet azonban, amilyenrő l 
pl. Glanzmann is ír, nem idézett elő . Lehetséges, 
hogy a viszonylag korai tenyésztés után nyújtott 
megfelelő  terápia súlyosabb bélbeli-folyamatok ki
fejlő dését megakadályozta.

Végül ezen bélfertő zéses csoportból még fenn
maradó 3 csecsemő  közül különösen 2 a ps. p. 
okozta bélinfekció típusos képét mutatta. Ezeket 
az eseteket azárt emeltem ki, mert az első  kettő nél 
— úgy vélem -—■  bebizonyítottan, az utóbbinál 
pedig minden valószínű ség szerint ps. p. volt a 
kórokozó.

A három eset rövid leírása:

1. eset. 2 hónapos, 1000 g-os 'koraszülött. Egy hó
napi k lin ikai tartózkodás után híg, vizes, nyálkás, 
ürüléskor is már enyhéin zöldes székletei jelentkez
tek. Széklettenyésztés: töm eges ips. p. Threamicin- 
tem pia ellenére 3 nap m úlva elvégzett székletfenyész- 
tés ismét töm eges ps. p.-t miutat. Az elvégzett gyógy- 
szerérizéfcenysé|gi próba threomioin-rezisztenciiát, strep- 
tom icin-érzékenységet mutat. Streptomdcin nyújtása 
után rendező dtek a székiletek és negatív lett a tenyész
tés. A  beteg seruma 1:320 titer m ellett agglutinálta a 
kitenyésztett ps. p. törzset.

2. eset. 1420 ig-os 'koraszülött. Kb. 3 heti k lin ikai 
tartózkodás után hasm enéses székletek. Tenyésztés: 
töm eges ps. p. (Még kéjtszer m egism ételt tenyésztés ad 
hasonló leletet. A törzs threomicinnel szemben érzé
keny. Egy héten át kap kétszer fé l tabletta threomicint. 
Székletei rendező dnek és negatív  lesz 3 késő bbi te
nyésztés is. Seruma 1:1280 titer, m ellett agglutinálta a 
kitenyészett ps. p. törzset.

3. eset. 1720 g-os koraszülött csecsemő . Néigynapi 
klinikai tartózkodás után hasm enéses székletek m iatt  
széjklettenyésztést végzünk, am ely .ps. p.-t m utat ki.  
A  törzs streptom icin-, threomiicim-, penieillin-reziszténs. 
Aureomicin-kezelésiben részesítjük. Állapota rohamo
san rosszabbodik, meteorisztikusan felpuffadt has, 
szívgyerugeségi tünetek m ellett exitái. Szekciónál fő leg 
a vékonybél nyálkahártyáján számos apró bevérzés.

A 16 bélfertő zéses csecsemő  közül azokat vet
tem ps. p. okozta hasmenéses betegeknek, akiknél 
a pozitív széklettenyésztési leleteket a szeroló- 
giai vizsgálat is megerő sítette. E szerint ps. p. 
okozta bélfolyamatban két csecsemő  szenvedett,
5-nél feltételezhető , hogy a hasmenés jelentkezé
sében szerepe volt a ps. p.-nek, 9 csecsemő nél a 
talált ps. p.-t banális baktérium-leletnek minő sí
tettük.

Érdekesnek Ígérkezett annak a kérdésnek fel
dolgozása, hogy a ps. p. parenterális fertő zések 
esetében, m ilyen százalékkal és jelentő séggel sze
repel a klinika csecsemő -beteganyagában. 4 és 7» 
év anyagát vizsgáltuk át 1395 tenyésztési lelet 
alapján. A talált eredmények a következő képpen 
oszlanak meg.
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1. tá b lá za t

T en y ész tés 1950 1951 1952 1953
1954

I— IV. hó
Ö sszesen

V ér-tenyésztés .................................. 47 42 35 60 29 213
L iq u o r- ten y ész tés ............................. 50 58 60 98 25 291
O rr-to rok  vá l. té n y .......................... 204 168 265 3 3 643
V iz e le t- te n y é sz té s ............................. 3 4 29 75 39 150
F ü l-an tru m  vá l. té n y..................... 3 — 2 11 1 17
Punkciós g e n n y - te n y ....................... 1 12 19 26 10 68
Q yom orm osó fo ly. té n y................. '--- — — 8 2 10
E p e-ten y ész tés.................................... — — — 1 — 1
T e j- te n y é sz té s.................................... — — 1 — 1
V aginalis vá l. tén y . ...................... — — — —- 1 1

Ö sszesen............ 308 284 411 282 110 1395

I I .  tá b lá z a t

T en y ész tés (ps. p. le let) 1950 1951 1952 1953
1954

I— IV. hó
O ssz. %

V ér-ten y ész tés ................................. _ _ _
L iq u o r- te n y é s z té s ............................. — 1 1 1 — 3 1,0
O rr- to ro k  vá l. tén y .......................... — ' --- — — — — —

V iz e le t- te n y é sz té s ............................. — — 1 3 — 4 2,6
F ü l-a n tru m  vá l. tén y ...................... 2 — 2 2 2 8 47,0
P u n k c ió s g e n n y - té n y .................... — 1 — — 1 1,4
Q yom orm osó  foly. té n y................. — • --- — — — — —
E p e-te n y ész tés ....................................— — — — — — —
T e j- te n y é sz té s ....................................— — — — — — —
V aginalis v á l. tén y ........................... — — — — — —

ö s s z e s e n............ 2 1 5 6 2 16 1,14

Meningitiszes eseteink:

A 291 esetben végzett liquor-tenyésztésbő l 
3 esetben — az összes esetek 1%-ában — tenyészett 
ki ps. p., mint egyedüli kórokozó.

Ezek közül egy laboratóriumi felülfertő zés kö
vetkezménye lehetett, am it a kóreset elemzése is 
támogatott. Egyhónapos csecsemő , fokozott nyo
mással ürülő  víztiszta liquor, enyhe fehérje-reakció 
(fehérje: 50 mg%, sejtszám: 10, Bürker k-ban szá
m olva). Penicillin-terápia mellett gyógyul. Alap
betegsége grippés bronehitisz.

A másik két eset igen súlyos lefolyású, 
exitusszal végző dő  ps. p. meningitisz volt.

E két m iningitiszes eset kortörténete:

1. eset. Egy éves csecsem ő , felvéve 1951. VIII. 22. 
Exit.: 1951. VIII. 30. Dg.: meniingiiitisz purulenta. Annam- 
nezis: 1 napja lázas, górcső i elkékül. Lp.: sű rű , zava
ros, zöldes, sárgás, gennyes liquor. Tenyésztés ps. p. 
tiszta tenyészete. Terápia: streptomdcin, napi 0,40 g, 
ultraszeptil napi 1 g  (5 com), penicillin, tnanszfúzió. 
Egy hét múlva lúmibálpumkcióval nem  ürül liquor, 
cisztermálisam viszont fokozott nyomással. Néjgy nap 
m úlva cisztem álisan sem  kapunk m ár liquort, csak 
toamra-punfccióval. Sem m i javulás nem  észlelhető . Ro
hamosan rosszabbodik. Szekcióra nem  kerül sor, mert 
a szülő k ante mortem hazaviszik.

2. eset. 18 napos csecsem ő . Felvéve: 1953. IV. 11., 
exit.: 1953. IV. 15. Dg.: meningiitisz purulemrta. Anam - 
nezis: szövő dménymentes szülés, 4 nap óta gyakran 
görcsöl, hány, száját nem  tudja k inyitn i, hasm enése 
van. Köldök gyógyult, reakciómentes. Lp.: zöildes- 
sárga, zavaros, gennyes liquor. Tenyésztés ps. p. Te
rápia: streptomicin napi 0,15 g, ultraszeptil napi 0,5 g, 
penicillin, transzfúzió. Feltartóztathatatlan súlyosbodás 
m ellett exitál. Szekció: az agyailapon a chiazma, pe- 
dunkulu-sok, híd nyúltagy, valamiint a kisagyféltekók  
alsó felszínén vastag, zöldes színű  gennyes felrakodás.

Tágult (kamrákban sárgás, zöldes színű  genny, a genny
bő l ps. p. tenyészett fai. B. o. dobüregben kevés, za
varos, hígam folyó váladék.

A ps. p. által okozott meningitisz prognózisa 
még a mai antibiotikus kezelés mellett is igen 
súlyos. Van közlés gyógyult esetekrő l is (27, 28), 
valószínű  azonban, korai bakteriológiai diagnózis 
szükséges ahhoz, hogy a kórokozóra megfelelő en 
ható terápia bevezetésével a beteg élete megment
hető  legyen.

Otitisz antritiszes eseteink:

17 esetben végeztünk tenyésztést részben fül
váladékból, részben antrotomia útján megnyitott 
antrumüreg váladékból. A 17 esetbő l 8-ban, azaz 
a tenyésztéseknek m integy felében (47%) ps. p. 
volt a kórokozó. 5 esetben tiszta tenyészetben, 
3 esetben részben stafilokokkusz alb.-al, részben 
proteusszal együtt volt kimutatható a ps. p. Az 
újabb irodalomban számos említés történt arról, 
hogy a penicillin-kezelés bevezetése és kiterjedt 
alkalmazása megváltoztatta az otitiszek bakté
riumflóráját. Jelentő sen elő térbe kerültek a peni
cillinnel szemben nem érzékeny kórokozók, mint 
a ps. p. és proteusz (25). A 8 ps. p. tenyészetet 
mutató otitiszes csecsemő  közül 6 kapott megelő 
ző en vagy betegsége alatt penicillint. Streptomi- 
cinre, aureomicinre, threomicinre a kitenyésztett 
kórokozók esetenként különböző  érzékenységet 
mutattak. Valamennyi eset gyógyult.

Piuriás eseteink:

A 150 esetben elvégzett vizelettenyésztés 4 
esetben (2,6%) adott ps. p. leletet. 3 esetben, mint
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egyedüli kórokozó, tiszta tenyészetben volt kimu
tatható, 1 esetben kolival kevertem Bő séges genny
ürítéssel járó piuriát okozott minden esetben. 
A gyógyszerérzékenység meghatározása után, 
megfelelő  kezelésre — a törzsek streptomicin- és 
threomicin-érzékenyek voltak — valamennyi eset
ben a folyamat lényeges elhúzódás nélkül gyógyult.

Egyéb lokalizációjú fertő zések:

Különféle helyekrő l nyert punkciós gennyet 
68 esetben oltottunk le bakteriológiai vizsgálat cél
jából. Csupán egy 10 hónapos csecsemő  kiterjedt 
kézfej- és tarkó-flegmonejánál volt a kórokozó 
ps. p. Az elhúzódó gennyedés ps. p.-nek tudható be. 
A diagnózist megelő ző en kapott ultraszeptil-, peni
cillin-kezelés hatástalan maradt a megbetegedésre.

Pszeudomonasz fluoreszcens fertő zés két esete:

A felsorolt esetek közül 2 csecsemő nél pszeudo
monasz fluoreszcens (baktérium fluoreszcens) 
volt a kórokozó. E mikrobát az emberi szervezetre 
apatogennek tartják, s biológiailag és morfológiai
lag azonos lenne a ps. p.-vel, de vele szemben pio- 
cianint nem termel. Csak kevés irodalmi adat áll 
rendelkezésre, amely a pszeudomonasz fluoreszcens 
kórokozó tulajdonságáról szólna. Fanconi esete ér
demel említést, ahol 5 éves gyermeknél a húgy- 
utak súlyos gyulladását idézte elő  (cit. 26). Egyik 
esetünkben 1 éves csecsemő nél több hétig fenn
álló középfülgyulladást okozott. A fülváladékból 
a pszeudomonasz fluoreszcens tiszta tenyészetben 
volt kimutatható. Amikor néhány nap múlva an- 
trotomiát végeztünk ugyanennél a csecsemő nél, az 
antrum gennyébő l szintén kimutatható volt a kór
okozó stafilokokkusz alb.-al vegyesen. Másik eset
ben 3 hónapos piuriában szenvedő  atrofiás cse
csemő  vizeletébő l, mint egyedüli kórokozó a pszeu
domonasz fluoreszcens volt kitenyészthető , ugyan
akkor, amikor hasmenéses székletébő l ps. p.-t si
került kitenyésztenünk. Streptomicin-kezelés után 
úgy a széklet, mint a vizelet ismételt tenyésztéssel  
is negatív maradt.

Ami a ps. p. fertő zés terápiáját illeti, azt talál
tuk, hogy a mikroba penicillinre nem érzékeny, 
sulfonamidra különféleképpen reagál. Jó szolgála
tot tesz a kezelésben a strepto-, threo- és aureo- 
micin. E három utóbbi gyógyszerrel szemben is 
elő fordul a rezisztencia. Ső t, mint egyik esetünk
ben — elégtelen gyógyszeradagok után — vala
mennyivel szemben is fennállhat.

Bonzanigo és Molo (28) beszámolnak egyik 
ps. p. meningitiszes betegükrő l, akit több mint 5 
hónapon át kezeltek eredménytelenül nagy adag 
per-oralis sulfonamid és intralumbalis streptomi
cin adásával. A gyógyszerek hatástalansága után 
áttérve a polimixin (aerosporin) adagolására — 
25 mg i. m., 2,5—3,5 mg intratekálisan — gyors és 
maradék nélküli gyógyulást értek el.

Mi is megállapíthattuk, hogy az utóbbi évek
ben a penicillin kiterjedt alkalmazása óta a pozi
tív ps. p. tenyésztési leletek megszaporodtak.

Különösen jelentő s a ps. p. fertő zés olyan cse
csemő knél, akik leromlott állapotban vannak, vagy

más betegség által súlyosabban károsíttattak, vagy 
adottságuknál fogva veleszületetten gyengék (pl. 
koraszülöttek). Ezeknél egyébként banális ps. p. 
fertő zés súlyos formát ölthet. Ebbő l a szempont
ból érdemes megfigyelni, hogy a felsorolt 32 cse
csemő  közül 9 koraszülött volt, 14 disztrofiás és 
atrofiás, és csak 9 eutrofiás. A 32 csecsemő  közül 
továbbá 18-nak alapbetegsége m ellett még más, 
némelyiknek több megbetegedése volt.

A ps. p. gyakorlati jelentő sége korántsem 
olyan nagy, m int általában a többi gennykeltő ké. 
Egyes osztályrészlegen belül azonban, ha felüti 
a fejét, gyorsan elterjedhet s elég nehéz onnan 
kiküszöbölni. Olyan gyógyintézetekben pedig, ahol 
koraszülötteket és atrofiásokat nagyobb számmal 
kezelnek, jelentő sége fokozott figyelm et érdemel.

Összefoglalás. 1796 tenyésztési lelet alapján 
foglalkozik szerző  a ps. p. jelentő ségével a csecse
mő gyógyászatban. 4 és Vs év általános tenyésztési 
leletébő l, továbbá V3 év széklettenyésztésébő l 32 
esetben kapott ps. p. tenyésztési leletet. Biztosan 
Patogen volt a ps. p. 2 hasmenéses (serologiailag iga
zolva), 1 meningitiszes, 1 masztoidiszes csecsemő nél  
(ismételt tenyésztéssel igazolva). További 1 menin- 
gitiszesnél, 4 piuriásmál, 7 fülészeti betegnél, 1 kró
nikus gennyesedésben szenvedő  csecsemő nél pedig 
alig tagadható patogen szerepe a betegség keletke
zésében és fenntartásában. 5 csecsmő nél szerepe 
lehetett a hasmenés jelentkezésében. 10 csecsemő 
nél, bár a tenyésztési leletek ps. p.-t mutattak, pa
togen szerepe nem volt. mert sem a klinikai kép, 
sem a szerológiai vizsgálat, sem az esetleges szek
ciós lelet nem erő sítette meg. Külön említi meg az 
igen ritka pszeudomonasz fluoreszcens fertő zést 1 
masztoiditiszes és 1 piuriás csecsemő nél.
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A. K ii m ui C a 6 o : 3nmemie c u n e z H O Ü H o ü 

n a j i o H K U  n p u  s a ö o j i e e a H u n x  z p y d H b i x  demeü.

Ha ocHOBaiiHH 1796 c,nyű ién nyjibTHBHpoBaHHH 
aiiTop TpanTyerr Bonpoc 3naqeHiiH cmiernoíinoü na- 
j io 'ik m  npu 3aöojiCBaiiiiHx rpyanux seTeft. B Teuenne 
4 ro^a ii 4 MCCHija cimeritoiiiiyio najiouKy ysanoc b 
BHpacTHTb b  32 ciiyuanx. riaToreiiiioii oHa oKasa- 
.nacb CeccoMHeiiHo b  2 cJiynaax noHoca (cepvjiom- 
>iecKii noATiiep>Ka.eHiibie cJiyaan), n o h.h o m cmyaae 
MeiiHHriiTa n b  o j h o m  cjiyuae MaeroHfl,HTa. B ó j i io m  
cjiyuae MemiiiriiTa, 4 cjiyuajix niiypim, y  7 Sojib Hbix 
c yiuHbiMH 6oJie3HHMH ii b  o a i io m cjiyuae xjiomi'iecKoro  
HarHoeHHH cuiienioiiHíiH najioana no Bcefi BepoHT- 
h o c t h  iirpa.na naToremiyio po.ib u pa3BHTiin 6oJie3HH. 
y  5 rpvAHbix ncTeií mo ik h o  iipejmoJiaraTb pojib 3 t o i  o 
MHKpo6a b  pa3BHTHn nonoca. B 10 cjiynanx aaimbie 
KyjibTHBHpoBaiiiiíi yKa3biiiajiH na pojib cHHernoii Hoii  
najioHK U, no Kar; KJniiinnecKan napTiina, Tan h  cepo- 
jiorii'iecKoe iiccJieji,oiiainie onpoBepmn orv bo 3mo ik - 
HOCTb. ÁBTOp IipiIBO;[HT peAKiiü cjiysaii MacíoHjtH Ta 
h  niiypiiH, npnneM BosSygiiTejieM j ib j ih j ic h  $,nioope- 
cueiiTnan cHiierHOHHafi najio'iua.

D r. A n t a l  K i s s  S z a b ó : Bedeutung des 
Pseudomonas pyocyanea (Bacillus pyocyaneus) in der 
Sdugli ngshe ilkunde.

Auf Grund vein 1796 Züchtiungsbefuindein beschäf
tigt sich Veri. m it der Bedeutung des Pseudomonas 
pyocyanea in der Säuiglinigstaiillkunde. Aus den allge
m einen ZüchtuimgEtoefuinden von 4*/3 Jahren sowie aus 
den Stuh’jkulturen. vom 4 Monaten wurden in 32 Fällen 
Pseudomonas pyocyanea festgeselt. Pathogen war der 
Ps. p. in 2 Fällen von Durchfall (serologisch bestätigt)  
und bei 1 m eningitischen sowie 1 mastoiditschen Säug
ling (durch w iederhalte Züchtung bestätigt). Bei 1 Me
ningitis, 4 Pyurien, 7 Ohrenkrankem und 1 Säugling, 
m it chronischer E iterung war seine pathogene Rolle in  
der Enstehung und Auirechterhaltung der Krankheit 
kaum abzuleugnen. Bei 5 Säuglingen konnte der Bazil
lus im Auftreten des Durschfalls eine Rolle spielen. Bei 
10 Säuglingen fie l dem  Psp. p., obwohl die Kultivie
rungsbefunde positiv waren, keine Rolle zu, da weder  
das k linische Bild noch die serologische Untersuchung, 
noch gegebenenfalls der Sektionsbefund dies bestätig
ten. Besonders hervorgehoben wird die sehr seltene 
Pseudomonas fluorescens-Imfektion bei einem mastoidi-  
tischen und einem pyurischen Säugling.

A Berettyóújfalu Járás Kórház (igazgató: Makó István dr.) Gyermekgyógyászati Osztályának (fő o/vos: Fazekas 
Árpád dr.) és a Debreceni O/vosludományi Egyetem K'izegészségtani Intézetének (igazgató: Jenei Endie dr. egyetemi tanár

az orvostudományok doktora) közleménye

A d a to k  a  Septospirosishoz
I r ta : F A Z E K A S  A R P  A D  dr.  és B Í R Ó  ZS  I G M 0  N D dr.

Elő ző  munkánkban (1) a Tiszántúl első  lepto
spirosis járványát írtuk le, amely igazolta, hogy 
hazánkban nem a Dunántúl az egyetlen terület, 
ahol benignus leptospirosis elő fordul. A leptosoiro- 
sisok nagy jelentő sége (2) ellenére, napjainkban 
is még hiányosak ismereteink e megbetegedések 
elterjedésérő l.

Az alábbiakban a benignus leptospirosisra vo
natkozó azon klinikai és laboratóriumi adatainkat 
foglaljuk össze, amelyeket az 1952. évi Bakonszeg 
községben észlelt járvány alkalmával és az 1953. 
évi új eseteink kapcsán gyű jtöttünk össze. Tapasz
talatainkat első sorban a bakonszegi járvány alkal
mával megbetegedett kb. 40 gyermeken szereztük, 
akik közül 18-at 1953. év folyamán sikerült ellen
ő rző  vizsgálatban részesítenünk. Az ellenő rzés 
gyermekgyógyászati szakvizsgálatból és leptospira- 
agglutinatio megismétlésébő l állott. Észleltünk to
vábbá 1953. nyarán három újabb leptospirosisos 
beteget. A leptospira-agglutinatio használhatóságá
hoz kívántunk adatokat gyű jteni azzal is, hogy 
vizsgáltuk egészséges —  járvány alkalmával meg 
nem betegedett — bakonszegi iskolás gyerekek vé
rét, elvégeztük továbbá az agglutinatiót különféle 
betegség miatt kórházi ápolásban részesült bete
geknél. Végül nem mindennapi lehető ségben volt 
részünk, amikor a berettyóújfalui Á llam i Gazda
ságban fellépett állati leptospirosis kapcsán agglu- 
tinatiós vizsgálatot végezhettünk az állatgondozók 
vérével.

Klinikai tapasztalataink szerint az 1952. évi 
járvány alkalmával az első  panaszok m inden eset
ben magas láz és fejfájás voltak. Gyakori volt a 
gyomorpanasz, valamint a hányinger, illető leg a

hányás. Egyes betegek végtagfájdalmakról panasz
kodtak. Az 1953. évben kórházi ápolás alatt állott 
egyik betegünk anamnesisében eszméletvesztés is 
szerepelt.

Röviden ismertetjük ezt az esetet:

M. I. 5 éves 3116/1953. tkvi számú beteg 1953. VII. 
5-én került felvételre. A  gyerek Hencida községbe való, 
s anamnesisében pocsolyában való fürdés szerepelt. 
Betegségének kezdetét kezelő  orvosának részletes kór
házi beutalója a következő képpen írja le: »Nevezett
hez ma délután 1 órakor hívtak elő ször. Akkor egyéb
ként negatív lelet m ellett lábfájásról panaszkodott, kü
lönben evett, beszélgetett. Temp. 40,1 C° volt. Supra-  
cillint, lázcsillapítót kapott, ö t  órakor hívtak is mét 
hozzá. Ekkor már eszméletlen és fő leg a jobb karra 
szorítkozó rángásai vannak.« A gyerek betegsége ú  n. 
benigmus-leptospirosis, a kórlefolyás azonban sú lyos 
volt.. Kórházi tartózkodásának 5-ik napján tért csak  
eszméletre, s 12 napos kezelés után gyógyult. A kórházi 
tartózkodás első  napján vett vér tenyésztéses vizsgá
lata: leptospira-negatív, az agglutinatio 1:3200 L. po- 
monával, m íg a távozás napján 1:1600 titert kaptuk 
ugyanazon törzzsel.

Betegeinken kiütést vagy sárgaságot egy eset
ben sem észleltünk. A kórházi rutin laboratóriumi 
vizsgálatok kapcsán a vizeletben típusos esetben a 
fehérje opalescentia formájában s az urobilinogen 
kifejezetten kimutatható volt. A vörösvértestsüllye- 
dés: átlag 30—60 mm között. Hamis lues-serológiai 
reactiót nem észleltünk. A járvány kapcsán elkészí
tett négy minő ségi vérképben 6,6, 15 illető leg 6% 
monoeytát találtunk.

A liquor minden esetben víztiszta volt. Az 1952. 
évben kórházban feküdt 4 gyerek liquor sejtszáma 
az első  lumbalpunctio alkalmával nyert liquorban 
320, 134, 186, illető leg 106 volt, a Pándy-reactio és 
a sulfosalicylkémlés csak mérsékelt eltérést muta
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tott: opalescalt, vagy + . Ellenben a Waltner-féle 
fibrinogen-kémlés m ind a 4 gyereknél H—b + +  volt, 
s ezt annál is inkább hangsúlyozzuk, m ivel az 1952. 
évi járvány felismeréséhez első sorban egy olyan 
lázas gyerek gerincszúrcsapolása —1 illető leg liquo- 
rának feldolgozása —- segített bennünket, akinek 
meningeális tünetei egyáltalán nem voltak. Ezen 
gyermeknek is víztiszta volt a liquora, P.: opales
calt, S.: opalescalt, azonban a Waltner-kémlés 
■ f-H—H reactiót mutatott, liquorsejtszám: 134, 
liquor-cukor 73 mg%. Ezen esetbő l két tanulság 
vonható le: 1. leptospirosis gyanúja esetén menin
geális tünetek hiányában sem mellő zzük a gerinc- 
szúrcsapolást; 2. ne elégedjünk meg a d iagnostics 
lumbalpunctiók alkalmával víztiszta liquor eseté
ben a Pándy-, illető leg sulfosalicyl-reactiókkal, ha
nem nézzük meg m indig a Waltner-kémlést is. 
Ismerve a leptospira localisatióját az emberi szer
vezetben, meggyő ző désünk, hogy több-kevesebb 
elváltozás a liquorban mindig kimutatható, még 
meningális tünetek hiányában is.

Egy esetünk a benignus leptospirosis incuba- 
tiós idejéhez szolgáltat pontos adatot. K. M. 12 éves 
bakonszegi betegünk — akinek a betegség második 
napján végzett vértenyésztése a tenyésztés 15. 
napján L. pomona positiv volt — csak egy ízben, 
megbetegedése elő tt m ásfél héttel fürdött csupán a 
Berettyóban.

Már 1952-ben tapasztaltuk, hogy a penicillin
kezelés megnehezíti a laboratóriumi diagnosist. Az 
1. számú táblázat a bakonszegi járványban m eg
betegedett 40 gyermek közül 13 beteg tenyésztéses 
és agglutinatiós vizsgálatait, anamnesticus, va la
mint elő zetes therapiás adatait tünteti fel. Szem 
lélteti, hogy csak friss és kezeletlen (azaz penicil
linnel nem kezelt) esetekben • kaptunk pozitív labo
ratóriumi leleteket, elő zetes penicillin-kezelés után 
nem.

A járvány után kilenc hónappal sikerült 15 
átvészelt gyereket ellenő rző  vizsgálatban részesí
teni. A gyermekeket gyermekgyógyászati szem
pontból egészségeseknek találtuk, agglutinatiós e l
térést pedig csak elő zetesen is tenyésztéssel pozitív 
vagy kórjelző  agglutinatiós titeremelkedést m uta
tott gyerekeknél kaptunk ismét. A 2. számú táblá
zaton összehasonlítottuk ezen laboratóriumi ér té
keinket az 1952. VIII. 26^án kapottakkal. A követ
kező ket láthatjuk: 1. az agglutinatiót utóbbi vizs
gálatkor is ugyanazon törzs adta; 2. az agglutina
tiós titer az ellenő rzéskor alacsonyabb volt, de még 
mindig kór jelző  mértékű . Ezek szerint is a lepto
spira-agglutinatio alkalmas e megbetegedés retro- 
spectiv megállapítására.

Kilenc teljesen egészséges bakonszegi, azaz en
démiás területen lakó — de az 1952. évi járvány
kor meg nem betegedett — iskoláskorú vérével

1. táblázat. Az 1952. évi bakonszegi leptospirosis-járvány idején megbetegedettek laboratóriumi leletei 1952. augusztus 26-án

Sor
szám Név, életkor

L abo ra tó r

ten y ész tés

um i lelet

agg!, t i te r
A nam nesis

E lő zetes
therap ia

i • Sz. S. 8 é, 0 1 : 1600 L. pom ona 2. n ap ja  lázas,
fáj a feje

2 M. S. 4 é. 0 0 3. n ap ja  lázas, fej-
fá jás, gyomor-
panaszok

3 Ny. K. 15 é. 0 0 g y ó g y u lt eset 1x200.000 E
Penicillin  R.

4 Sz. Qy. 15 é. 0 0 g y ógyu lt eset 1x200.000 E
P eric il l ih  R.

5 F. L. 11 é. 0 0 gyógyu lt, 3x200.000 E
3 rec id iva  volt Pen ic illin  R.

6 S. V. 14 é. L . pom ona 0 3. n ap ja  lázas py ram idon
7 F. I. 14 é. L. g rip p o tv p h o sa 1:600 grippo- 8 n ap ja  le tt beteg , am idazophen

typhosa 3 n ap ja  gyógyu lt
8 E. S. 12 é. 0 0 5 n a p ja  beteg am idazophen
9 P. IN. É. 12 é. 0 0 8 n a p ja  beteg penicillin

10 T. Z. 15 é. 0 0 1 h e te  beteg am idazophen
11 K. J . 11 é. 0 0 2 h e te  vo lt be teg penicillin
12 J . J . 17 é. 0 1:1600 L. pom ona 4 n a p ja  beteg
13 K . M. 12 é. L. pom ona 1:800 L. pom ona 2 n ap ja  lázas

\ / i  hete fü rd ö tt
* m eg a B ere ttyó -

b a n

2. táblázat. Az 1952. évi bakonszegi járványban megbetegedettek laboratóriumi leletei 1952. augusztus 26-án és 9 hónappal
késő bb (csak az identifikált esetek)

S orszám Név,
L abora tó rium i le le tek

1952. V I I I . 26-án 1953. V. 26 -án

1 Sz. S. 8 éves 1:1600 aggl. L. pom onával 1:800 aggl. L. po m o n áv a l
2 S. V. 14 éves L. p om ona poz itiv  a  tenyésztés, 

21. n ap o n 1:800 aggl. L. po m o n áv a l
3 F. I. 14 éves 1:1600 aggl. és p oz it iv  ten y ész tés : 

L . g r ip p o ty p h o sa , 21. n apon 1:800 aggl. L. g r ip p o ty p h o sáv a l
4 J. J . 17 éves 1:1600 aggl. L. pom onával 1-.800 aggl. L. p o m o n áv a l
5 K. M. 12 éves L. p o m o n a poz itiv , 15. napon 1:400 aggl. L. po m o n áv a l
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leptospira-agglutinatiót végezve két esetben kap
tunk kórjelző  titeremelkedést L. australis törzzsel 
(1:3200, 1:400), tehát ezen gyerekek átvészeltek- 
nek számíthatók.

A berettyóújfalui Á llam i Gazdaságban állati 
leptospirosis megbetegedések voltak szarvasmar
hák között 1953 nyarán, s így célszerű nek látszott 
az állatok környezetében élő  emberek átvizsgálása. 
Tizenhét panaszmentes állatgondozónál végeztünk 
leptospira-agglutinatiót, s csupán B. M. 22 éves 
leánynál kaptunk 1:1600 agglutinátiós titert L. po- 
monával, míg a többi érték negatív volt. Ezen 
leánynál rajtunk kívülálló okból nem sikerült az 
aggiutinatios vizsgálatokat a késő bbiekben meg
ismételnünk. Megjegyezni kívánjuk, hogy a berety- 
tyóújfalui Állami Gazdaság állati leptospirosisos 
részlege éppen határos Bakonszeggel, ahol is 1952- 
ben észleltünk konda által terjesztett emberi jár
ványt. Értesülésünk szerint az Állami Gazdaság 
teheneibő l szintén L. pomonát sikerült kimutatni. 
A leptospirosis laboratóriumi diagnosticája gyakor
lati használhatóságának ellenő rzése végett az osztá- 
lyunkan fekvő  különféle lázas, nem leptospirosi
sos betegek vérével is elvégeztük a tenyésztéses és 
aggiutinatios vizsgálatokat. E vizsgálatunk szerint 
a legkülönböző bb korú, nem ű  és betegségű  14 bete
günk közül csak kettő nél kaptunk magas aggiuti
natios titert. E betegeink egyikének vértenyésztése
S. typhi pozitív volt, azonban a leláztalanodás után 
23 nappal (1953. VIII. 15-én) vett vérének 1:1600
L. kelen titere, illető leg m ég ezután három hónap
pal is 1:800 titere (ugyancsak L. kelen törzzsel) 
magyarázatául szolgálhat, hogy a gyerek anamne- 
sise szerint betegsége elő tt 2 héttel szennyvíz
csatornában fürdött. Ezen esetet friss typhus abdo
minalis és benignus leptospirosis együttes elő for
dulásának tartjuk. A másik beteg liquorából me
ningococcus tenyészett ki, az anamnesis nem  adott 
táppontot az 1:6400 L. kelen titeremelkedést ille
tő en, a beteget nem sikerült vizsgálatra behívni. 
Más esetben kórjelző  titeremelkedést nem észlel
tünk.

1953. évi új eseteink közül M. I. hencidai gye
reket már az elő ző ekben ismertettük. Nem kevésbé 
érdekes P. I. 10 éves ambuláns betegünk esete. Apja 
Berettyóújfaluban tehenész. A gyerek helyettesí
tette apját 1953 nyarán, a vizes, réten, mezítláb 
ő rizte a teheneket. Megbetegedett, egy hétig  lázas 
volt, a betegség kb. 4. napján elvégzett vértenyész- 
tése: leptospira-pozitív a tenyésztés 15. napján 
(identificalas folyamatban), s az agglutinatio: 1:100
L. grippotiphosaval. A gyerek germicid szedése 
mellett gyógyult.

Említett vizsgálataink kapcsán összesen 130 
tenyésztést, ill. agglutinatiót végeztünk, éspedig
1952-ben öt törzzsel (L. grippotyphosa, L. sejrö,
L. pomona, L. icterohaemorrhagiae, L. australis), 
míg 1953 folyamán tíz törzset (az elő bb felsorolt 
öt törzset, valamint még L. canicola, L. bataviae,
L. hebdomadis, L. bartha és az 1952. évi hortobágyi 
szarvasmarha járvány alkalmával kitenyésztett L. 
kelen törzseket) használtuk.

Az 1953. évi friss megbetegedések bizonyítják, 
hogy kórházunk hatósugarában nem Bakonszeg az

egyetlen hely, ahol a benignus leptospirosis elő for
dul. Míg 1952-ben bakonszegi betegeink megbete
gedéseik elő tt k ivétel nélkül a Berettyóban íüröd- 
tek, 1953. évi betegeink anamnesisében szennyvíz- 
csatornában, illető leg pocsolyában való fürdés, va
lam int mezítláb vizes réten való mászkálás szere
pel. Megjegyezzük, hogy 1953 nyarán a Berettyó 
vízállása magasabb volt, mint 1952. hasonló idő 
szakában.

Az 1952. évi bakonszegi járvány a Berettyóban 
való fürdés betiltása után azonnal megszű nt. A be
nignus leptospirosisra vonatkozó ismereteinket 
azonban járványmentes idő ben is gyümölcsöztet- 
hetjük. Szükségesnek tartjuk kisebb folyókmenti 
településeknél is a fürdő helyek kijelölését (többek 
között a falu fekvésének, illető leg az állatok iiató- 
helyének figyelem bevételével), valamint szükséges 
felvilágosító elő adásokkal harcolnunk a pocsolyá
ban, szennyvízben való fürdés ellen, továbbá reá 
kell nevelnünk a falu népét a rendszeres lábbeli 
viselésre (amely egyúttal a merevgörcs megelő zé
sét is szolgálná).

IRODALOM: 1. Fazékas—Bíró:  Népegészségügy 
1953:10, 270—272 (részletesebb irodalmi adatokat lásd 
itt). — 2. Varfő lomejeva: Az en'Jber leptospirosisai (Eü. 
kiadó, Bpest, 1951).

CD a 3 e k  a m — B  h  p o : JJaimbie k jienmocnu- 
poay.

1. ABTOpU gaiOT OT'ICT O CBOIIX KJIHIJKraeCKHX  
HaöjnopeH iifix oTHocurejibiio po ő  p o k  a a  e c t i  s e 11 i i  o ro
JienTocm ipo3a. CairraiOT, h t o  n pn  nogóapeHHH k  
poßpoKaaecTBeHHOMy jieirrocn iipoay cjienycT npoH3- 
BecTii jnoMő ajisHyio nyHKipuo. 2. Ar.:iiOTiinapiioH HMíí  
THTp npeBHiuaeT HopMajibHwe Bejinuiiiibi y nep en e- 
cxiiHX poíípona'iecTBeinibiii jierrrocnnpoa gante c i i v c t h  
9 MecHpeB nocjie 6oJie3HH. 3. H a  aHjneMiiuecKiix 
MeCTaX HHOrga II KpOBb 3R0p0BbIX II0K83bIBaeT BHCO-  
KHe arJíKmiiiaiuioHHbie BemiHiiHbi. 4. Onbix aBTopoB 
noKa3MBaeT, uxo p asiib ie  safíoneBaniiH , coripoBontnaio- 
ipHecH JiHxopagKoíi H He jienxocnHpo3Horo n p o iicxo - 
HtgeHHH He gaiOT cnenn(j)naecKOH jienTocnHpo3Hoít 
arJiioTHiiaiuni. 5. J taexe íi oxuex o  Tpex cjiyuanx , n a - 
öm ogaeM bix b  1953 r . 3 t i i  saSojieBannH b o 3H i i k j i i i  
n ocjie  KynaHbH b  c t o h h o h  BOJie, J iyn tax, xontaeH iin 
ö o c i i h o m  no no.TiHM ii t . a» 6. HeoöxogHMO, h t o ö m  no 
ő ep e r y  gante neSoJib iu iix  pert 6h j i o  oxivieueno MecTo 
rg e  MoryT ityn a ib c ii jiiogH, n írnnte MecTo gJin h í h b o t -  
h m x . O coßoe BHHMamie cjicayex npiipaBaTi. npocBe- 
TiiTejibHofi paöoxe.

D r. F a z e k a s  und D r. B í r ó : Beiträge zur 
Leptospirosis.

1. Die auf die benigne Leptospirosis bezüglichen 
klin ischen Erfahrungen werden zusammengefasst. 
Beim  Verdacht auf benigne Leptospirosis ist die 
routinemässige Durchführung der Lumbalpunktion 
w ichtig. 2. Der Agglutinationstiter von Personen, wel
che eine benigne Leptospirosis überstanden haben,' ist 
auch noch nach 9 M onaten höher als der diagnostische 
Wert. 3. In endem ischen Gegenden ergibt auch das 
Blut von Gesunden häufig einen hohen Agglutinations
wert. 4. Die Erfahrungen zeigen, dass die verschiede
nen fiebrigen, n icht leptospirotisdhen Erkrankungen 
keine aspezifische Leptospira-Agglutination ergeben.
5. Drei neue Fälle aus dem Jahre 1953 (einer aus Hen- 
cida, zwei aus Berettyóújfalu) werden mitgeteilt. Diese 
Erkrankungen traten nach dem Baden im Abwasser
kanal bzw. in einem  Tümpel oder nach dem Barfuss- 
gelhen auf einer nassen W iese auf. 6. Auch an k leine
ren F lüssen müssen d ie  Badeplätze für Menschen und 
an den unteren Abschnitten für Tiere gesondert ange
w iesen  werden. Besondere Sorgfalt ist der hygieni
schen Aufklärungspropaganda zu widmen.
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A Szegedi Orvostudományi Egyetem Kórbonctani és Kórszövettani Intézetének (igazgató: Kcrpássy Béla dr. egyet, tanár) 
és a Vá:osi Tanács Kórházának (igazgató: Molnár Pál dr.) közleménye

I so n ik o t insavhyd ras id  h a t á s a  h á z in y u la k  B row n-P earce  rá k já ra *
Irta: T I B O L D I  T I B O R  d r ., M O L N Á R  P Á L  dr., D Á V I D  M A R G I T  dr .

* és  K O V Á C S  K A L M A N  dr.

Berencsi és munkatársai (1952) egy klinikai 
eset kapcsán felvetették annak lehető ségét, hogy 
az isonikotinsavhydrasid (INH) kezelés elő segítő 
befolyással lehet a tüdő rák rosszindulatúságára. 
E szerző k egy betege tüdő gümő kór m iatt INH- 
kezelésben részesült, állapota azonban gyorsan 
romlott és hamarosan meghalt. Boncoláskor derült 
ki, hogy az alapbetegség nem tüdő tuberculosis, ha
nem testszerte áttéteket képező  bronchusrák volt.

Ezen adat alapján szükségesnek látszott az 
INH-nak kísérleti állatok daganatának növekedé
sére és áttétképző désére, vonatkozó hatását tanul
mányozni. Miután a házinyúl Brown—Pearce-rák- 
jával végzett kísérletek bíztató eredménnyel vég
ző dtek, tanulmányoztuk az INH hatását egerek 
Ehrlich-féle ascites tumorának sejtoszlási számára, 
továbbá azt is vizsgáltuk, hogy a faj specifikus 
Brown—Pearce-rák INH-kezeléS hatására más 
állatfajra (patkány) átvihető -e. K ísérleteinket pat
kányokon végzett endocrin vizsgálatokkal is ki
egészítettük.

Módszerek.

Első  kísérleteinket Brown—Pearce rákkal intra- 
testicularisan oltott házinyulakon végeztük. A vegyes 
diétán tartott és átlag 2,5 kg súlyú hím házinyulakat 
két csoportra osztottuk. N yolc állat a Brown—Pearce- 
rák beoltása elő tt 8 napon keresztül, majd az inoculá- 
lás után 17 napig testsúlykg-onként naponta 10 mg 
mennyiségben gyomorszondán át INH-t kapott. Nyolc 
állat kontrollként szolgált. A  20. napot tú lélő  nyulakat  
légemboliával megöltük. A  kísérletet késő bb 8 kezelt  
és 8 kontroll nyálon megismételtük. Ebben a kísérlet
sorozatban 7 napos INH elő kezelés után végeztük el a 
daganat inoculálását és 17 napig folytattunk utókezelést 
hasonló, tehát 10 mg/kg napi adaggal. A  kezelést túl
élő  11 házinyulat az imoculálás után 42 nappal lég
emboliával öltük meg.

A Brown—Pearce-rák inoculálása intratesticulari- 
san, troicar technikával történt. Valamennyi állat egyik 
heréjébe azonos m ennyiségű , steril pfiysinloaiás kony
hasóoldatban hígított sejtsuspensiót injiciáltunk.

A házinyulakat elpusztulásuk vagy leölésük u+án 
azonnal boncoltuk s alapos makroszkópos vizsgálat 
után valamennyi parenchymás és belső  secretiós szer
vét 4%-os formaiinban rögzítettük, s paraffinba ágyaz
tuk. Az áttétek localisatióját és kiterjedését figyelembe 
véve meghatároztuk a M ovitz-féle m alignitási indexet.

A szervek részletes vizsgálatának a m ikrometasta- 
sisok keresésén kívül az is célja volt, hogy az INH-

* A második Országos Onkológiai Kongresszuson
1953. novemberében tartott elő adás nyomán.

kezelés kapcsán esetleg  létrejövő  tox icus elváltozáso
kat szövettanilag megállapíthassuk.

A  kezelt és kontroll állatokban képző dött daganat- 
szövetet gondosan összehasonlítottuk, ezenkívül Glucks
mann módszere szerin t megszámoltuk az oszló és 
nyugvó sejteket. Erre a célra 8 kezelt és ugyanennyi  
kontroll állat ép daganatszövetét használtuk fel. Egy 
állatból 3000 ráksejt m egfigyelése alapján vizsgáltuk a 
m itosisok gyakoriságát.

INH hatását az Ehrlich-féle egér ascites tumoron 
is tanulmányoztuk. A  kísérlethez 14 INH-val kezelt és 
ugyanannyi kontroll egeret használtunk. Az INH-t 50 
m g/kg mennyiségben intraperitonealisan adtuk 0,5%-os 
desztillá lt vizes oldatban. Egy-egy állatból 1030—1000 
sejtet vizsgáltunk m eg, közvetlenül az INH beadása 
elő tt és 4 órával utána. A m itosisok számát százalék
ban fejeztük ki. A  kontroll állatok sem m iféle kezelés
ben nem részesültek.

A továbbiakban 10 patkány m indkét heréjébe 0,2— 
0,2 ccm  0,9%-os konyhasóoldatban suspendált Brown— 
Pearce-rákszövetet juttattunk be írók a r  technikával. 
Ezek közül 5 állat kezelésben nem részesült, 5 állat
nak 20 mg, kg m ennyiségben naponta 0.2%-os INH o l
datot adagoltunk gyomorszondán át. A  Brown—Fearce- 
rákot 1 hetes INH elő kezelés után oltottuk be. Va a - 
m ennyi állatot a k ísérlet 21. napján, két héttel a 
Brown—Pearce-rák iniciálása után nyúltvelő  ron-so- 
lással megöltük. A  heréket, valam int a parenchymás 
és belső  secretiós szerveket szövettanilag is feldolgoz
tuk.

Belső  secretiós eltéréseket keresve megivzsgáltuk 
az INH-kezelésnek a keringő  vér eosinophil sejtjeinek 
számára gyakorolt hatását. Húsz patkányt használtunk  
erre a kísérletre. Valamennyinél megszámoltuk az 
eosinophil sejteket, majd 10 állatnak gvomorszondán 
át testsúly kg-cmként 40 mg IN H -t juttattunk be 
0,4%-os desztillált v izes oldatban. A  másik 10 állat  
kontrollként szolgált. A  kontroll patkányok a kezeite
kével megegyező  mennyiségű  desztillá lt vizet kaptak, 
ugyancsak gyomorszondán keresztül .Az eosinophil sej 
tek számolását Dünger módosított eljárása szerint vé
geztük (6).

Végül 10 nő stény patkánynak 3 hét’g naponta 40 
mg/kg mennyiségben gyomorszondán át 0,4%-os oldat
ból INH-t adagoltunk. 10 hasonló patkány kezeletlen 
kontrollként szolgált. Az állatokat, m in t minden k ísér
letünkben, vegyes diétán tartottuk. A  kísérlet 21. nap
ján az állatokat nyultvelő roncsolással megöltük, a 
hypophysist Susa-oldattaan, a többi szervet pedig 4%-os 
•formaimban rögzítettük. Az endokrin rmrigyeket ana- 
lytikai mérlegen 0.1 mg pontossággal lemértük és elő ző 
vizsgálatainkban alkalmazott módszerekkel (1) m athe- 
matikaiiag is értékeltük. A szerveket paraffinba 
ágyaztuk, s haem atoxylin-eosinnal festettük meg. A 
hypophysisekbő l horizontális síkban 4—6 mikron v as
tagságú sorozatmetszeteket készítettünk, majd ezeket  
haem atoxylin-eosinnal és a M allory—Farkas-féle tr i- 
chrcimi festéssel megfestettük. Valam ennyi patkány 
adenohypophysisébő l quantitativ histologiai v izsgálató-

I. táblázat
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kát is végeztünk, meghatározva ezálta i az aoerio- 
hypopfiiysis egyes sejttypusainak gyakoriságát. Egy 
állatból válogatás nélkü l 2000 sejtet szám oltunk meg és 
eredményeinket, m ás Ihelyen ism ertetett módon (1), a 
valószínű ségszámítós szabályai szerint értékeltük. A  
mellékvesékbő l fagyasztott metszeteket készítettünk, 
m elyeket Sudan I llnm al festettünk meg.

Eredmények.

A Brown—Pearce-rákkal végzett két nyúl- 
kísérletünk eredményeit az I. sz. táblázatban ösz- 
szegeztük. Megállapítható, hogy az INH-val ke
zelt, ill. a kontroll-nyulak között különbség mutat
kozik: a kezelt állatok különböző  szerveiben át
tétek gyakrabban képző dtek. Az is megállapítható, 
hogy a kezelt állatokban az áttétek nagyobbak 
voltak. Míg u. i. több kontroli-állatban csak mikro - 
metastasisokat tudtunk kimutatni, addig az INH- 
kezelésben részesült házinyulakban a legtöbb

rékbe juttatott Brown—Pearce-rákszövet u. i. sem 
a kontroll, sem az INH-val kezelt állatokban nem 
fogant meg.

A 2. ábrán az eosinophil sejtszámolások ered
ményeit tüntettük fel. Megállapítható, hogy leg
alább is az alkalmazott kísérleti körülmények kö
zött az INH a vér absolut eosinophil sejtszámát 
lényegesen nem befolyásolta.

A parenchymás és endocrin szervek szövettani 
képe mind a kezelt, mind a kezeletlen házinyulak
ban és patkányokban azonos volt. E szerint INH 
az alkalmazott adagban toxicus szövettani károso
dásokat nem eredményezett.

Az endokrin mirigyek és lép súlyát illető en a 
kezelt és kontroli-patkányok között különbség nem 
volt megállapítható. Ugyancsak nem mutatkozott 
eltérés az adenohypophysis quantitativ szöveti ké
pében sem.
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esetben már makroszkóposán is jól látható áttéte
ket észleltünk. Egy kezelt állatban lépmetastasist 
is találtunk, ami Brown— Pearce-rákban igen ritka
(8). Egy kezelt és egy kontroll esetben a hypophy- 
sisben képző dött áttét. A  Movitz-féle malignitási 
index csaknem kétszerese a kontrollokban talált- 
nak.

Az INH-val kezelt, ill. kontroli-állatok daga
natszövetét összehasonlítva, a két csoport között 
szövettanilag különbség nem mutatkozott. Necro- 
sisok, vérzések és lobsejtes beszű rő dés elő fordu
lása, súlyossága és kiterjedése a két csoportbán 
azonosnak látszott.

Ami a mitosisok gyakoriságát' illeti, a kontroll 
és kezelt állatok között érdemleges különbséget 
nem tudtunk kimutatni. (Kontroli-állatokban a mi
tosisok átlagos száma 3,5%, az INH-val kezelt álla
tokban 3,8% volt).

Az Ehrlioh-féle ascites tumorban a mitosis- 
számolások eredményeit az 1. ábrán tüntettük fél. 
Megállapítható, hogy az INH-kezelés ebben a da
ganatban sem befolyásolja értékelhető en a mito
sisok számát.

A patkányokon végzett heterotransplantatiós 
kísérletünk negatív eredménnyel végző dött. A he-

Megbeszélés.

Vizsgálataink arra utalnak, hogy az INH-keze- 
lés házinyúl Brown— Pearce-rákjának áttétképző 
dését elő segíti. A  kísérleti állatok aránylag kis 
száma, valamint a Brown—Pearce-rák metastati- 
zálódásának nagyfokú változékonysága azonban az 
eredmények értékelésében óvatosságra int. Az sem 
hagyható viszont figyelmen kívül, hogy az alkal
mazott INH-kezelés a legmagasabb emberi dosis- 
nál alacsonyabb volt. Tekintettel arra, hogy a ke
zelés hatására a m itosisok száma lényegesen nem 
változott, az áttétek gyakoribbá válása feltehető en 
a gazdaszervezet védekező  reactióinak megválto
zásával magyarázható. Utalunk ezzel kapcsolatban 
Hein és Stefani vizsgálataira, akik egy tüdő tuber- 
culosisban szenvedett és INH-val kezelt ember 
szöveti védekező  reactiónak jelentő s megváltozá
sát tudták kimutatni.

Magunk kísérleteink folyamán toxicus jelen
ségeket, szövettani elváltozásokat, ill. a hypophy- 
sis-adrenocorticalis-rendszer activitásának fokozó
dását, legalább is az alkalmazott kísérleti feltéte
lek között, nem tudtuk kimutatni. Kováts és mun
katársai, valamint Schweiger ezzel szemben az 
INH-nak a hypophysis-mellékveserendszerre gya
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korolt, activitast fokozó hatásáról számolnak be 
emberen történt megfigyelések alapján. Vélemé
nyünk szerint a különböző  eredmények az INH kü
lönböző  mennyiségben történt adagolásából is szár
mazhatnak. Számításba kell vennünk továbbá, 
hogy az idézett szerző k vizsgálataikat emberen 
végezték, magunk viszont patkányon dolgoztunk. 
Eredményeink alátámasztják Sclymoss vizsgála
tait, aki hosszabb INH-kezelés hatására sem ész
lelt a kísérleti állatok parenchymás szerveiben 
tgxicus elváltozásokat.

Természetesen nyitott kérdés m.arad, hogy kí
sérleti eredményeink mennyiben vihető k át az em
beri pathologiára. Úgy gondoljuk, hogy ennek el
döntése további vizsgálatokat, ill. klinikai meg
figyeléseket tesz szükségessé. Amennyiben ezek 
alapján beigazolódik az, hogy az INH a daganatos 
áttétek képző dését emberben is elő segíti, úgy ezen 
gyakran használt, új antituberculotikum alkalma
zását rák, vagy rákgyanú esetében megfontolás 
tárgyává kell tenni.

összefoglalás. Szerző k kísérleteik alapján 
megállapítják, hogy az INH-kezelés a házinyúl 
Brown—Pearce-rákjának áttétképző dését elő segíti, 
az áttétek számát, valamint nagyságát növeli. Az 
INH-kezelés hatására sem a Brown—Pearce-rák- 
ban, sem az Ehrlich-féle egér ascites tumorban 
nem változott meg a mitosisok száma és a daganat 
szöveti szerkezete. INH kezelés esetén a Brown— 
Pearce-rák patkányokba történő  heterotransplan- 
tatiója nem járt sikerrel. INH-kezelés kapcsán az 
alkalmazott dosis mellett toxicus jelenségeket, 
endocrin elváltozásokat nem észleltek.

IRODALOM: 1. B a c h ra c h  D ., K o v á c s  K .. D á v id M., 
H o r v á th  K o r p á s s y  B.: Kíséri. Orvoistud. 1954. —- 
2. B e r e n c s i  G y., E n tz  A., V a jk ó c z y  A.: Szegedi Tüdő 
gyógyász Nagygyű lés 1952. — 3. D ü n g e r  A.: Münchn. 
med. Wsclhr. 57, 1942. 1910. — 4. G lu cJ csm a n n  A .: Cancer 
Res. 5, 385, 1945. — 5. H e in  1., S te f a n i  H .:  Ztschr. f. 
Tub. 101, 180, 1952. — 6. H e n n e m a n  P h . H ., W e c h s le r

H., W e s te n h a u e r  M . M .: J. Lab. Clin. Med. 34, 1017, 
1949. — 7. K o v á ts  F ., E id u s L., L á n y i  M .:  O. H. 94, 225, 
1953. — 8. M o ln á r  P . és K o v á c s  K . : Orv. Hetilap 93, 33, 
1952. — 9. M o v i tz  D., S a p h ir  O ., S t r a u s s  A . A  : Cancer 
Res. 9, 17, 1949. — 10. S c h w e ig e r  O .: Orv. Hetilap 94, 
229. 1953. — 11. S o ly m o s s : idézve K ováts és m unkatár
sai után.

T . T  ii 5 o  Ji a  h  , n .  M o Ji i> h  a  p , M. H  a  - 
b  h  a , K . K  o  b  a  u  : B m u w u e  z u d p a s u d a  m o n u K O - 

n u m o e o ü  K U C J io m u  n a  p a n  E p a i j H c t — I l u p c a  y  n p o -

J IU K 0 8 .

H a  ocHOBamiH c b o h x  iiccJ iejioB aH uii apTopbi  
y cTaHaBJiHBäiOT, u t ó  rn,ipa.3ii;i h 3 0h i i k o t h h o b o h  k h c -  
j i o t h  cnocoő cT B yeT  M eTacTa3iipoBaiiino p an a  B p a y H a 
— I lu p c a  y  KpoJiiiKOB, npiiueM K an KOJ UiuecTBO, Tart 
ii pa3Mepi>i M eTacTa30ií yBejiiiunnaioTCH. n oa , b j i h h - 
ímeM  r iiR p aa iin a  i i b o h h k o t h h o b o í í  k h c j i o t h  n e  MeHH- 
eTcn h u  u i i c j i o  m i i t o s o b , h u  rucTOJioruuecKafi CTpyu- 
T yp a  onyxo jiu  n p u  p a n e  B p a y H a — n i ip c a  h j i h  o n y -  
x o j i h  3 p .ii i ix a . n p u  iipiiMeHeHiiii r ip ipa.-m .ia  h 3 0h h k o -  
t h h o b o í í  k h c j i o t h , reTepoTpaiicnjiaHTaiiHH paK a  
B p a y H a — I lu p c a  KpbicaM ne con p o B o a m a jio cb  y c n e - 
x o m . n p u  npHMeHHeMbix Jioaax rnapasH R a h s o h h k o - 
TIIHOBOii KHCJIOTH He npHXORIIJIOCb BCTpeuaTbCH c 
TOKCIIUeCKHMH HBJICHHHMH HJIH H3MeHeHHHMH CO CTO- 
POHBI BHROKpHHHOH CIICTeMbl.

D r. T i b o r  T i b o l d i ,  Dr .  P á l  M o l n á r ,  
Dr. M a r g i t  D á í v i d  und Dr. K á l m á n  K o v á c s :  
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B r o w n —P e a rc e 's e h e  K a n in c h e n  k a r z in o m .

Verf. stellen au f Grund ilhrer Experimente fest, 
dass Behandlung m it INH die Metastasentoildung beim 
B r o w n —Pearce’sdhen Karzinom des Kaninchens fo r 

dert, die Zahl der Metastasen und deren Grösse ste i
gert. Die Zahl der M itosen und die histologische Struk
tur der Geschwulst wurden durch Behandlung m it 
INH weder beim B r o w n —Pearce’scihen Karzinom, noch 

’ beim  E h r l ic h sü t ie n  Ascitestumor beeinflusst. Die H ete
rotransplantation des B ro w n—Pearce-Tumors auf m it 
INH behandelte Ratten blieib erfolglos. Toxische Er
scheinungen und endokrine Symptome wurden bei der 
angewandten Dosis von INH nicht beobachtet.

B IS M O C IL L IN  inj .
1 ml

1 arrip.
240,000 E Procain penicillin G-t 

0,04 g bismuth, subsalicyl.-t 
0,03 g alum, monostearatot

tartalmaz ol. helianthiban suspendálva 
1 amp. kartonban 

Penicillin indikációk

E l le n ja v a l l t : Penicillin allergia, Novocain túlérzékenység
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K L I N I K A I  T A N U L M Á N Y

A Budapesti László kórház Belosztálijának (fő orvos: Kalocsai/ Kálmán ár- kandidátus) közleménye

A te ta n u s  kó r jó s la ta  és s z é r u m th e r a p i á j á n a k  é r t é k e
I r t a :  K A L O C S A Y  K  A L M A l í  d r. é s  T E L E G D I  I S T V Á N  d r.

A tetanus gyógyítását nem tekinthetjük meg
oldottnak, erre nézve Petrovszkijt idézhetjük: 
» . .. A merevgörcs százak és ezrek halálát okozta 
és okozza még ma is. Még a legutóbbi idő kben is 
a tetanus-halálozás Rufanovnak az egész világra 
kiterjedő  statisztikája szerint 58—73% volt.«

A tetanus-szérum hatásosságának kérdése ma 
is vitás. Speranszkij szerint az antitoxin hatása a 
kialakult tetanusban igen kétséges. A betegséget 
a toxin indítja ugyan meg, mint az idegrendszerre 
ható specifikus inger, de a további lefolyás már az 
ingerre megváltozott idegrendszer functiozavará- 
nak következménye, ez pedig a saját törvényszerű 
ségeit követi s az inger kiküszöbölésével (toxin kö
zömbösítésével) többé nem lehet befolyásolni. 
Speranszkij utal arra, hogy diftériában a viszonyok 
mások: a torokfolyamat többnyire már akkor jelzi 
a betegséget, mikor az idegrendszer mélyebb toxin- 
ártalma még nem alakult ki; itt tehát az antitoxin 
hasznos lehet. A tetanus első  tünete azonban már 
idegrendszeri tünet s így az idegrendszer functio- 
zavara már a betegség elején megvan, ezért az 
antitoxin alkalmazása már elkésett.

Toxinnal mérgezett állatokon valóban igen 
korlátolt a szérum hatása. Dönitz ismeretes kísér
leteiben a toxinnal oltott nyulak elhullását csak 
akkor lehetett megakadályozni, ha az antitoxint 
rövid idő vel — órákkal —  a toxininjectio után 
kapták, s minden óra elteltével rohamosan kellett 
növelni az antitoxin-adagot, 24 óra múlva pedig 
már a legnagyobb adag is hatástalan volt: az ideg- 
rendszer halálos functiozavara tehát ilyenkor meg
indult irreversibilis útján.

Másként volt azonban, ha Dönitz az állatokat 
nem toxinnal mérgezte, hanem spórákkal fertő zte: 
ilyenkor nagy adag antitoxinnal még az első  tüne
tek jelentkezésekor is m eg lehetett gyógyítani egy 
részüket. Ugyanilyen eredményre jutott Nishiura, 
valamint Kortunovics és Csernaja. Természetes fer
tő zés esetén tehát az első  tünet nem mindig jelez 
olyan idegrendszeri functiozavart, amely a maga 
útján haladva okvetlenül halálosig nő . Ezt bizo
nyítja egyébként az is,' hogy az emberi tetanus 
meggyógyu’hat. Azt is feltehetjük, hogy az anti
toxin, közömbösítve az első  tünet után tovább kép
ző dő  toxint, útját vághatja annak, hogy az ideg- 
rendszer ingere elérje a halálos mértéket.

Ezek alapján a szérum hatásosságát eleve ta
gadni nem lehet. Másrészt azonban téves lenne a 
gyógyulást mindig a szérum hatásának tulajdoní
tani. A szérumtherapia elő tti idő ben sem halt meg 
minden tetanusos beteg. S kisebb anyagon az 
újabb irodalomban is nem egy példáját találjuk a 
szérumnélküli sorozatos gyógyulásnak. Magyar Ár
pád (Orv. Gyak. Kérdései, 1934. 191. o.) 5 tetanu
sos esetet ismertet, amelyekben a kezelés pusztán 
chloralhydrat-adagolásból és helyi jódozásból 
állott; mind az 5 eset gyógyulással végző dött. Nagy 
Géza (O. H. 1939. 669. o.) 9 beteget kezelt szérum 
nélkü l többször ism ételt lumbalis-punctióval s 
ezek közül csak egy volt halálos. Bryart és Fair-  
man (Lancet, 1940) közölték, hogy Szudánban 22 
tetanusost tévedésbő l meningitis gyanánt kezeltek 
evipan-narcosisban végzett lumbalis punctiókkal 
és 17 meggyógyult közölük.

Jogos ilyképpen feltenni a kérdést, hozzá
járul-e egyáltalán, s ha igen, m ilyen mértékben, a 
szérum a tetanus gyógyulásához. Ki lehet-e hatá
rozottan mutatni a hatásosságát, s ha igen, meg 
lehet-e állapítani az antitoxin-adag optimumát?

Erre a kérdésre nem várhatunk kielégítő  vá
laszt csekélyszámú esetrő l szóló közlésektő l. K is 
sorozatokban ugyanis igen nagy szerepe lehet a 
véletlennek, így magyarázhatjuk, hogy a halálozás 
8% és 80% között ingadozik. Érthető leg, inkább a 
kedvező  halálozás csábít közlésre, kivált, ha vala
m ely therapiás eljárás sikerességét látszik bizonyí
tani, s ezzel megtéveszti magát az eljárás alkal
mazóját is.

Ü gy véljük, hogy e kérdés eldöntéséhez érté
kes adatokat szolgáltathat László-kórházi tetanus- 
osztályunk 24 év 549 esetét egybefoglaló statiszti
kája. Az alábbiakban a 24 év eseteit ismertetjük, 
mégpedig fő ként két szempontból: egyrészt, hogy 
m ilyen körülmények és mennyire szabják meg e 
betegség prognosisát, másrészt, hogy a különböző 
szérumadagok hatása mennyiben mutatkozott meg 
a halálarány alakulásában.

Valamennyi esetünk jellegzetes tetanus volt. A 
beküldő  diagnosisban is csak ritkán akadt téve
dés: egy beteg bizonyult tetaniának, egy állkapocs- 
arthritisnek, egy pedig sérülés utáni tetanophobiá- 
nak. Valamivel' több azoknak az eseteknek a száma, 
amelyekben tetanusost más diagnosissal küldtek.

I.  táblázat. A betegek kora

Életkor 0—2 2—10 10—20 ! 20—30 30—40 40—50 50—60 60—80

Esetek száma 8 110 144 . ' 72 72 71 36 36
>í«%-ban ........ 62,5 33,0 28,5 31,9 31,9 50,7 55,5 80,5
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Hármat kaptunk meningitis, egyet encephalitis 
gyanánt; egy tetanusost a has feszessége miatt pe- 
ritonitisnek néztek és megoperáltak.

Nem szerint a betegek több m int %-a finemű . 
A halálarányban nincs jelentő s különbség: valami
vel több férfi halt meg, mint nő . Ami a kort illeti,  
leggyakoribb a megbetegedés 10—20 év között, s 
itt a legkisebb a halálozás, de alig valamivel na
gyobb 2—10 és 20—40 év között. Ennél idő sebb 
korban ritkább a betegség, de a növekvő  korral 
mind jobban nő  a haláarány (1. táblázat). A fertő 
zés módjára nézve a leggyakoribb, hogy a sebbe 
tüske kerül, valamivel kevesebb a szálkasérülés s a 
szeggel vagy dróttal ejtett seb. Utóbbiak halálozása 
a legnagyobb, kisebb a tüskével, még kisebb a szál
kával sérülteké. Legnagyobb a géppel sérültek 
halálaránya, de ilyen betegünk kevés volt. Olyan 
eset, amelyben sérülést a leggondosabb vizsgálattal 
sem találtunk, mindössze 42 fordult elő ; halálará
nyuk hasonló volt, mint a sérülteké (2. sz. tábla), 
a sebek javarésze (mintegy 80%) teljesen jelenték
telen volt. Ebben a csoportban a legkisebb a halál
arány; a nagyobb sérülés és m ű tét utáni tetanusé 
másfélszer annyi. Mégis a halálos esetek zöme az 
enyhe sérülésekbő l eredő  tetanusokból adódik, jó
val nagyobb számuknál fogva. M ivel pedig az ilyen 
mindennapos apró sérülésekkel csak elvétve for
dulnak orvoshoz s a passzív immunizálásra is alig 
kerülhet sor, nyilvánvaló, hogy a szérumprophy- 
laxistól nem remélhetjük a tetanusos esetek szá
mának tetemes csökkenését.

2. táblázat. A fertő zés módja.

Mi fertő zte Esetek száma «J» %-ban

T ü sk e.................................... ! 76 42,1
Szálka .................................. 62 37,1
Szeg, drót................ .............
1 Abortus................................

50 54,0
24 45,8

1 Egyéb mű tét ..................... 5 (40,0)
Karó, nád, tarló, kukorica.. 23 26,1
Kasza, kapa, balta, vasvilla 19 26,3
Üveg .................................... 13 23,1
Cipófeltörés........................... 12 25,0
G ép........................................ 11 |i 63,6
Föld, kavics........................... (50,0)
Jelentéktelen sérü lés............ 208 35,1
Nincs sérülés ....................... 42 35,7

Védő oltást egyébként hat tetanusos betegünk 
kapott sérülése után. Közülük kettő nek csekély, 
felületes sérülése volt s 12.500 E-et kaptak; mind 
a kettő  meggyógyult. Négy beteg nagy, roncsoló 
sérülést szenvedett s csak 2.500 E-gel oltották: mind 
a négyen meghaltak. Ebbő l a kevés adatból úgy 
tetszik, hogy nagy sérülés esetén 2.500 E semmi
képpen sem elegendő ; kis sérülés és nagy anti
toxin adag viszont, ha a megbetegedést nem is elő zi 
meg okvetlenül, a gyógyulásra kedvező  esélyt 
teremt.

Jobbára az alsó végtag sérülésébő l indul ki a 
tetanus; a seb legtöbbször a lábfejen, jelesül a tal
pon volt. Az alsó végtagi sérültek halálozása a leg
kisebb, a felső  végtagon sérülteké nagyobb.

A halálozást határozottan csökkenti az idegen
test eltávolítása, de ebben jelentő s különbség van 
aszerint, hogy azt mikor végzik: a sérüléskor-e 
vagy a betegség jelentkezése után. így, ha a fer
tő ző  szálkát azonnal kivették, a megbetegedettek 
33%-a halt meg, ha viszont erre csak a megbete
gedés után került sor, a halálozás 44% volt. Még 
nagyobb a különbség tüskés sérüléskor: ha a tüs
két a megbetegedés után távolították el, kétszer 
annyi beteg halt meg, mintha azonnal kivették. 
Ez azonban nem jelenti azt, hogy a megbetegedés 
után már haszontalan és fölösleges a toxin-fészek 
kitakarítása. Kortunovics és Csernaja kísérleteiben 
a spórák és steril föld bevitelével fertő zött tengeri
malacok az első  tünet jelentkezésekor még meg
gyógyíthatok voltak antitoxinnal, ha a sebet kimet
szették; sebkimetszés nélkül ellenben elpusztultak. 
Magunk hat esetben láttuk, hogy hosszan húzódó 
görcsök hamarosan megszű ntek, am int sebrevizió- 
val egy tüske vagy szálka bennmaradt hegyét el- 
távolítottuk. Abortus utáni tetanus-eseteink helyi 
beavatkozás nélkül csaknem mind meghaltak (öt
bő l négy). A nő gyógyászok eleinte vonakodtak a 
fertő zött uterust kitakarítani; erre magunk kapar
tuk ki a méhet és a beteg meggyógyult. Ezután, 
amint Sulyok közölte, 18 kikapart beteg közül 
meggyógyult 13.

Öt betegnek mű téti fertő zésbő l kellett szár
maztatnunk a tetanusát; ezek közül kettő  halt meg.

Szembeötlő  volt a mi anyagunkban is a lap
pangás idő tartama és a halálarány közti összefüg
gés. Egy hétnél rövidebb volt a lappangás az ese
teknek csaknem felében, egy és két hét között 
36,9%-ban. Az egy hétnél rövidebb lappangásúak- 
nak több mint fele meghalt, a második héten kiütő 
tetanusok halálozása 30% felett volt, a 15—21 na
pos lappangásúaké pedig 25%-nál kevesebb. Az 
ismeretlen incubatiós idejű ek lethalitása az egy 
hétnél rövidebb lappangásúakhoz van legközelebb 
(3. sz. ábra).

3. táblázat. A lappangás ideje 

Az ismert lappangásúak megoszlása :
Hetek száma ........ 1 2 3 4 5
G yógvu lt................. .  91 107 38 13 n
Meghalt.................... .  98 49 11 3 i

Összesen . .. .  189 156 49 16 12
Meghalt %-bán . . . . .  51,8 31,4 22,4 18,7 8,3

A 162 exitált %-os
megoszlása .............. 60,5 30,3 6,8 1,8 0,6

Igen számottevő  volt a betegség jóslatára 
nézve, hogy a betegség hányadik napján került a 
beteg kórházba. De sajátságos módon épp ellen
kező képpen, mint ahogy várható volna. Órákkal a 
betegség kezdete után került be 42 beteg s közülük 
meghalt 32 (76,2%). Az első  24 órába beszállított 
152 közül meghalt 79 (51,9%), vagyis az első  napon 
felvettek halálaránya összesítve 57,5%. A 2. és 3. 
napon felvettek halálaránya már jóval kisebb 
(30% táján), a negyedik naptól bekerülteké 18%, 
a 8. naptól fogva beszállítottak pedig mind meg
gyógyultak. 60 esetben nem lehetett a betegség
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kezdetét megállapítani; ezek halálozása 43,3%-ra 
rúgott (4. sz. tábla).

Az a paradox eredmény derül ki tehát, hogy 
minél késő bb kerül kórházba a beteg s így minél 
késő bb kezdő dött rajta a szérumtherapia, annál 
több esélye volt a gyógyulásra.

4. táblázat. A halálozás százaléka aszerint, 
hogy a szérumtherapia a betegség hányadik 

napján kezdő dött

N ap E set ► f- % -b an

1 194 57,5
2 86 31,4
3 79 29,1
4 50 18,0

5 — 7 66 16,4
8— 14 12 Sl

15— 21 2 IS
? 60 43,3

Ez látszólag a szérumtherapia hatástalanságát 
$  bizonyítja, hiszen minden szérumtherapiában sza

bály, hogy annál hatásosabb, minél korábban alkal
mazzák. A magyarázatot azonban abban találhat
juk, hogy a tetanus jóslatában igen jelentő s a be
tegség kibontakozásának gyorsasága, vagyis a 
trismus kezdete és az első  rángógörcs közötti idő 
tartam: m inél rövidebb ez, annál rosszabb indulatú; 
minél hosszabb, annál jobb indulatú szokott lenni 
a betegség. Betegeinket pedig rendszerint a riasztó 
rángógörcsök jelentkezésekor küldték kórházba s 
így az otthon töltött napok száma általában a ki
bontakozás idejének felel meg. A korán beszállí
tott betegek tetanusa tehát általában súlyos, gyors 
kibontakozású volt, a késő n beszállítottaké pedig 
már eleve jóindulatú.

Mindenesetre kitű nik ezekbő l az adatokból, 
hogy a szérumtherapia ellenére igen sok fordul 
meg a betegség természetén. Legjobban mutatja 
ezt, ha két olyan betegcsoportot vetünk egybe, 
amelyek közül az egyikben minden hátrányos kö
rülmény megvan (idő sebb kor, egy hétnél rövidebb 
lappangás, gyors kibontakozás), a másikban pedig 
csupa kedvező  körülmény szerepel (fiatal kor, egy 
hétnél hosszabb lappangás, hosszú kibontakozás). 
Az első  csoportban a halálozás 80%, a másodikban 
7,3%. Ha ehhez még tovább kombinálunk, egyfelő l 
kis sérülést idegentest nélkül, másfelő l nagy ron
csolt sebet bennmaradt idegentesttel, akkor a halá
lozás az egyik csoportban 0%, a másikban 100% felé 
közeledik.

Igen súlyos prognosisúak azok az esetek, ame
lyekben a görcsök fő ként a nyelő -légző  izmokra 
terjednek rá (tetanus hydrophobicus). Ezek halá
lozása az átlag halálarány másfélszerese volt 
(61,5%).

Ezek szerint a tetanus jóslatában számot tesz 
a beteg kora, az idegentest minemű sége és eltávo
lításának ideje, a seb kiterjedése, ronesoltsága és 
helye, az incubatiós idő  hossza, a kibontakozás tar
tama és a görcsök lokalizációja.

Ami mármost a szérum hatásosságát illeti, az 
eddigiekbő l nyilvánvaló, hogy ennek meglehető sen

szű kek a korlátái, mert különben nem érvényesül
hetnének olyan elhatározókig a prognosist meg
szabó egyéb tényező k. Hat-e a szérum egyáltalá
ban? Ennek a kérdésnek a megvizsgálására anya
gunk annyiban látszik alkalmasnak, hogy bete
geinknek az évek során egyre nagyobb antitoxin- 
adagokat adtunk (37.500 E-tő l, több százezer E-ig) 
s így megállapíthatjuk, hogy az adag növelésével 
együtt jár-e a halálozás számottevő  csökkenése.

Ha az egész betegség alatt adott összes anti- 
toxin-adagok nagyságát vetjük egybe a halálarány- 
nyal, a nagyobb adagok nagyobb hatása jól meg
állapíthatónak látszik (5. sz. ábra, folyamatos vo
nal). Amint a görbén látszik, a halálarány az ada
gok növelésével párhuzamosan csökken 59,4%-ról 
(100.000 E alatt), 18,2%-ra (400.000 E felett);
a különbség (31,2%) valóban jelentő s.

Ez a statisztika azonban megtévesztő . Eleinte 
a betegek csupán egy ízben kaptak szérumot 
(37.500—50.000 E-t), de késő bb naponta mindaddig, 
amíg reflexgörcseik meg nem  szű nnek. S m ivel az 
összes adagokban ezek a sorozatos antitoxin-adagok 
is bennfoglaltatnak, azok, akik életben maradtak, 
sokkal tovább kapták az antitoxint és így összes 
adagjuk is nagyra nő tt, azok pedig, akik már az 
első  napokban meghaltak, csak az e napokra eső 
antitoxin adagokban részesülhettek. Vagyis szinte 
azt mondhatnók, hogy az életben maradtak nem 
azért gyógyultak meg, mert sok antitoxint kaptak, 
hanem azért kaptak sok antitoxint, mert nem hal
tak meg. Valóban, ha kiküszöböljük azokat az ese
teket, amelyekben a halál már az első  napon be
következett, a különbség a kis és a nagy adagok
kal oltottak között már jóval kisebb (1. sz. ábra, 
szaggatott vonal), s még jobban csökken, ha a má
sodik napon meghaltakat is kirekesztj ük (5. sz. 
ábra, pontozott vonal).

Ezért megvizsgáltuk, hogy alakul a halálarány, 
ha nem  az összes antitoxin-adagok, hanem csupán 
az első  két napon adott antitoxin-adagok eredmé
nyét vetjük egybe. Ezzel kisebb hibát ejtünk, mert

« im \ i í  óz i .  nöpon mc&uoLTQuQi

...........................................“4.-2. "

1. ábra. A halálozás álákulása a beadott összes 
antitoxin szerint.
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Cole adatai szerint 200.000 E befecskendezése után 
hét nappal még 50.000 E (ml-enként 10 E) van a 
vérben, s így az antitoxin-adag ism étlése nyilván 
kisebb jelentő ségű , m int az elő szörre adott adag 
nagysága. Pütyel igen nagy adagok után 5—8 napig 
fölöslegesnek is véli az újabb antitoxin-befecs- 
kendést.

Az első  két napon adott különböző  antitoxin- 
adagok hatását a 2. sz. grafikon mutatja (vastag 
vona l); feltünteti ezenkívül ez a diagramm a kor
nak (szaggatott vonal), a lappangási idő nek (pon
tozott vonal) és a kibontakozási idő nek (vékony 
vonal) a halálozással való kapcsolatát is. Láthat
juk, hogy a három utóbbi tényező  igen erő sen ér
vényesül, a különböző  antitoxin-adagokkal oltot
tak halálozása között ellenben úgyszólván semmi 
különbség sincsen, vagyis a betegség elején adott 
szérumadag nagysága, legalább is 50.000 és 250.000 
E között, tökéletesen közömbösnek látszik a halál
arány alakulására.
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2. ábra. Halálozás az első  ‘két napon adott AT-adag, 
életkor, lappangás és kibontakozás szerint.

Kimondhatjuk-e tehát, hogy 50.000 E-nél na
gyobb antitoxin-adag alkalmazásának nincs ér
telme?

Ügy véltük, hogy statisztikánkban van még 
egy kiküszöbölendő  hibaforrás. Bármilyen nagy is 
eseteink összes száma, a szérumadagok szerinti 
szétosztás már apróbb csoportokra darabolja ezt a 
számot, s ezekben a csoportokban más és más lehet 
az eleve jó prognozisú és csaknem reménytelen 
esetek aránya. Ebbő l pedig a halálozás igen tete
mes eltérülése adódhat, hiszen láttuk, hogy a prog
nózist megszabó tényező k a halálozást 0 és 100% 
között váltakoztatják.

Megnéztük tehát, hogyan alakul a halálarány, 
ha lehető leg egy homogen beteganyagon vetjük 
egybe a halálozás százalékait. M ivel a 2—40 éve
sek halálozása között alig van eltérés, kiküszöböl
tük az ennél fiatalabb és idő sebb korosztályokat. 
S azt találtuk, hogy ebben az egyöntetű bb anyag

ban már mutatkozik valami halálaránycsökkenés a 
nagyobb antitoxin-adaggal oltottak: 50.000 E alatt 
(147 eset) 36,6%, 100.000 E-en felül (175 eset)
26,3% volt a halálozás, vagyis a különbség 10,3%.

A koron kívü l igen erő sen érvényesül a beteg
ség prognózisában a kibontakozás gyorsasága. A  2. 
sz. görbén azt látjuk, hogy a 2— 3 napos kibonta- 
kozásúak halálozása nagyjából azonos, s egyaránt 
elüt a viharosabb esetek igen nagy és a lassúbb 
kibontakozásúak aránylag csekély halálozásától. 
Megnéztük ezért, hogy ez utóbbiak kiküszöbölése 
után milyen halálarányt találunk a különböző 
antitoxin-adagokra. Igaz, hogyha az eseteket e 
kettő s redukció után szérumadagok szerint feloszt
juk, az egyes csoportokban már csak kicsiny számo
kat kapunk (35, 37, 36, 33), de ezt ellensúlyozza 
a beteganyag nagyfokú egyöntetű sége.

Az eredményt a 3. sz. grafikon mutatja (folya
matos vonal). Feltüntettük rajta az egynapos k i
bontakozásúak (pontozott vonal) és a négynapos
nál hosszabb lappangásúak (szaggatott vonal) ha
lálozását is.
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3. ábra. Halálozás az első Ikét napon adott AT-adag 
és a kibontakozás tartam a szerint.

A görbében az látszik, hogy a 2—40 éves és a
2—3 napos kibontakozású betegek halálarány- 
görbéje a szérumadag növekedésével fokozatosan 
süllyed, az egynapos kibontakozásúaké elleniben 
teljesen szeszélyesen fut és szabálytalan a négy 
napnál hosszabb kibontakozásúaké is.

Ezek az adatok tehát, ha az esetek nem nagy 
száma miatt nem  is teljes bizonyossággal, de a v izs
gált anyag egyöntetű ségét tekintve, mégis m egle
hető s valószínű séggel amellett szólnak, hogy a na
gyobb szérumadagokkal jobb gyógyulási százalé
kokat lehet elérni. Ez a hatáskülönbség csak a 2— 3 
napos kibontakozású esetekben mutatkozik észre- 
vehető leg, de nyilván meg lehet a többi esetben is. 
ha nem is lehet kimutatni.

Nagyobb dózissal nem volt alkalmunk nagyobb 
számú tapasztalatot szerezni, m ert a régebbi kis- 
titerű  szérummal alig lehetett az antitoxin-adagot
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tovább növelni, 1952 óta pedig a László-kórház 
nem vesz fe l tetanusos beteget.

Mindenesetre igen tanulságos lenne adatokat 
kapni arra, hogy a (jelen leg adott) napi 200.000 E 
hatására mutatkozik-e és mennyire a halálarány 
további csökkenése. Ú gy véljük, hogy ezt a sta
tisztikai módszert, am elyet kidolgoztunk, egy nagy 
anyagot felölelő  gyű jtő statisztikában hasznosan le
hetne alkalmazni ennek a kérdésnek az eldöntésére.

Megjegyezzük még, hogy az antitoxin-adagok 
nagyságán kívül a betegek kezelésében nem  volt 
számottevő  különbség. A  szérumot kezdettő l fogva 
több úton vittük be (helyileg, izomba, vénába, 
gerinccsatornába), a betegek külön, elsötétített szo
bában feküdtek. Bár a görcscsillapításra alkalma
zott szerek változtak az idő k folyamán (chloral- 
hydrát, chloroform-narcosis, magnesium sulfuri- 
cum, sevenal, morphin, somnifen, avertin, evipan- 
narcosis), ennek azonban a halálozásra jelentő s be
folyása alig lehetett, legalább is ezt mutatja a halál
arány alakulása az egyes idő szakokban: 1929—36: 
37%; 1937— 44: 40%; 1945— 52: 39%.

Összefoglalás. A tetanus jóslatát első sorban a 
beteg kora, az incubatiós idő  hossza és a betegség 
kibontakozásának gyorsasága szabja meg, de egyéb 
körülmények is közrehatnak (az idegentest minő 
sége és eltávolításának ideje, a seb k iterjedése és 
roncsoltságának foka, a görcsök lokalizációja). A 
szérum hatásosságát s a különböző  dózisok hatás
különbségét azért nehéz megállapítani, m ert ezek 
a tényező k igen nagy sú llyal esnek latba és kisebb 
sorozatokban igen szeszélyesen váltakoztathatják a 
halálarányt. Megbízhatóbb következtetést azért 
csak úgy vonhatunk, ha lehető leg egyöntetű  ese
teket vetünk egybe. Ilyen egyöntetű  anyagot kap
hatunk, ha csupán a 2—40 éveseket-és a 2— 3 napos 
kibontakozású eseteket vizsgáljuk. Ebben az anyag
ban meg lehet állapítani a nagyobb antitoxin-ada- 
goknak valam ivel nagyobb hatásosságát. Kívánatos 
volna a jelenleg alkalmazott még nagyobb adagok 
hatásfokának ugyanezen módszerrel való megvizs
gálása.

K. K a oi o a a H, M. T e ji e r j  h  : PIpoeHOS 
cm ojiönana u ogeuKa cepyM -m epanuu.

n p o ru o 3  CTojiő HHKa b  nepuyio oaepeju , aamicHT 
ó t  B03pacTa ő ojifaiioro, o t  nnyöauHOHHoro nep iioaa , 
ó t  cp o n a  pa3BHTHíi 6ojie3H n, h o  Tam ne n o t  a p y m x  
(JiartTopoB (uaaecTBo n cpon  yaajieH iin  m iopoaH oro 
Tejia, pacnpoc/rpaHeHiie paiibi, jioKajiH3aunfi cy íio - 
p o r ) . 3(f)(jieKTMünocTr> cepyina h  p a s m in y  neiicTBiiH  
o a e in , TpygHO ycTanoBiiTb, Tan i;an B u m e y  Hasaim Lie 
(JiaKTopH 0Ka3biBaioT cym ecT iiem ioe BJiiifim ie na cMepT- 
HocTL. CjieíioBaTeoibiio, ő ojiee iiagejK iibie gannbie m o - 
ry T  ő l i t l  iio.nyaeHi.i j i i i u i l  n p ii cpaisiiiiTeaLiio oa iiua-  
k o b l i x  ycjioBHHX. T a ra ié  naiiHbie m o j k h o  nooiyairn, 
ec jn i B3HTL B03pacTHyio rp yn n y  o t  2 ao  40  jieT , npn- 
ueivi 6ojie3Hb pasBiiJiacL b  Tekernie 2— 3 a iieü . n p i i
3TOM OKa3ailOCL, UTÓ Ő OOILIUHe Ji;03LI aHTMTOKCplia 
0Ka3LiBai0T neM noro Jiyum nii TepaneBTim ecH iiii aiji- 
({leKT. B l i j i o  ö l i  ;KC,iiaTe,;n,Ho íiecJiéHOBaTb TepaneBTH- 
'iecK iiü  :)({)({) c i : t  em e ő o-ribiiiiix H03 aHTHTOKcima.

D i .  K á l m á n  K a l o c s a y  und Dr .  I s t v á n  
T e l e g d d :  Prognose des Tetanus und W ert seiner 
Serumtherapie.

D ie Prognose dies Tetanus ist vor allem  vom 
Alter des Krankein, der Länge der Inkubationszeit 
und der Geschwindigkeit der KrankheitsemtfalLtung ab
hängig, doch können auch andere Umstände mit wir
ken (Qualität und Zeitpunkt der Entfernung des 
Fremdkörpers, Ausbreitung der Wunde und Grad der 
Zerstörung, Lokalisation der -Spasmen). Es ist deshalb 
schwer, die W irksamkeit des Serums und die Wir- 
kunigsdiffeirenzen der verschiedenen D osen festzu
stellen, w eil diese Faktoren sehr schwer ins Gewicht  
fa llen und bei k leineren Serien die M ortalitätsziffer 
sehr variabel verändern können. Zuverlässige Schlüsse 
können w ir deschalb nur dann ziehen, w enn möglichst 
nur einheitliche Fälle verglichen werden. Eiin soich 
einheitliches Material gew innt man, w enn man lediglich 
die F ä lle iim Alter von  2^ 40  Jahren und m it 2—3- 
tägiger Entfaltungsaeit untersucht. In d iesem  Material  
kann festgestellt w erden, dass grössere Awtitoxin- 
m engen eine etwas höhere Wirksamkeit besitzen. Die 
Untersuchung des Wirkungsgrades der gegenwärtig 
angewendeten noch grösseren Dosen m it derselben 
Methode wäre wünschenswert.

p. M. s.
steril sebhintő por

2000 E Procain penicillin G-t
0,0625 g p-amino-methylbenzolsulfamidot
0,125 g p-aminobenzolsulfamid-t 

ad 0,25 g urea pura-t tartalmaz
0,25 g steril üvegcső ben 
6 g steril üvegcső ben

Vegyes fertő zöttsebek, lokális infekciók kezelésére, gennyedő  sebek feltisztítására.
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T H E R Á P I Á S  K Ö Z L E M É N Y E K

Az Országos Vértransfusiós Szolgálat (igazgató-fő orvos: Ső rés Bálint dr.) Szombathelyi Alközpontjának, 
a Vasmegyei Tanács Kórháza (igazgató-föorios: Szvobcda Jenő  dr-) Vértransfusiós és Tüdő stbészeli

Osztályának közleménye

Transfusio és tu b e rk u ló z is
Irta : I S T V Á N  L A J O S  dr-  és  T I R O L E R  Z O L T Á N  dr.

A tuberkulotikus betegeken végzett transfusió- 
ról a legutóbbi idő kig nem volt egységesen kiala
kult álláspont. A régebben gyakran észlelt trans- 
fusiós pyrogen reakciók és egyéb mellékhatások 
miatt az orvosok jelentő s része nem mert végezni 
tbc-s betegeken vérátömlesztést, mert a tuberku
lotikus folyamat rosszabbodásától tartottak. Bár 
már Szpaszokukoczkij indokolatlannak látta a 
tüdő betegek esetében általánosan ellenjavallni a 
transfusiót, álláspontja alig talált megértésre és a 
40-es évek szovjet kutatóira várt a feladat, hogy a 
tbc-s betegek transfusiójával felmerült szempon
tokat megvizsgálva, azokból gyakorlati következ
tetéseket vonjanak le. Más szerző k klinikai vizs
gálatai is kimutatták, hogy az idegen vér átöm- 
lesztése nyomán a tbc-s gócok részérő l semmiféle 
válasz-reakciótól nem kell tartani. Ha mégis je
lentkezne láz, ez semmiben sem különbözik attól 
a pyrogen reakciótól, amely néha cukoroldat vagy 
sóoldatok i. v. alkalmazása után figyelhető  meg.

Ezen szovjet tapasztalatok, első sorban azonban 
Ravics—Scserbo álláspontjának ismeretében az el
múlt 4 évben 1068 esetben végeztünk osztályaink 
tbc-s beteganyagán transfusiót. Ezek közül 760 
beavatkozás adatait tudtuk pontosan feldolgozni. 
A hiányzó transfusiók adatai az első  idő k doku
mentációs nehézségei miatt nem értékelhető k

Adatainkat az alábbi táblázatokban részle
tezzük.

Tüdő sebészeti betegen végzett transfusiók adatai 
I. sz. táblázat 

Transfusiók megoszlása

Transfusiók száma............................ 322
ebbő l csepptransfusió. • .................. 298
mikro-paradox transfusio................ 24
Tr-ban részesült beteg..................... 114

II. sz. táblázat 
Tr.-ós utóhatások megoszlása

Pyrogen reakció.............................. 19
v. cubiti trombosis........................ 1
Haematuria................................... 1
Haemolysis okozta subicterus......... 1
összes utóhatások száma................ 22
elő fordulás gyakorisága ................. 6,8%

III.  sz. táblázat 
Lázas reakciók megoszlása

Borzongás 37—38° 38—39° | 39°. fölött

6 3 4 6

IV. sz. táblázat 
A tr. utáni láz idő tartama

A tr. napján 24h-ig 48h-ig 76h-ig

16 — 1
‘

2

V. sz. táblázat
a 114 transfusióval kezelt beteg diagnosztikai adatai

Diagnosis Fázis

Jelzés betegek j 
száma Jelzés betegek

száma
Infiltrativ 7 Szétesés, szórás ii
Chronikus fibroca-
vernosus 90 Felszívódás 33

Pleuritis 9 Tömörülés, el-
Fibrocavernosus meszedesés \ 70
pleuritis 8

A korszerű  transfusiós elvek betartásával és 
megbízható konzervált vérek használatával elér
tük, hogy a transfusióktól a specifikus folyama
tokra káros hatást nem láttuk. Amíg a transfusiós 
reakciók %-a az első  2 évben fordult elő , addig 
az elmúlt 2 évben a lázas utóhatások gyakorisága 
már 3% alatt mozgott és az elő forduló reakciók 
többsége enyhe vagy közepes lefolyású volt.

Itt kell megjegyeznünk, hogy minden trans
fusiót kapott betegünk egyben antibiotikus tuber- 
culostatikus kezelésben .is részesült.

Tbc-s betegeinken végzett transfusiók javal
latait az irodalmi adatok és saját tapasztalataink 
alapján az alábbiakban foglaljuk össze:

1. Heveny anaemia esetén 300—500 ml teljes 
vért transfundáltunk. Amennyiben az anaemiák- 
hoz shock társult, úgy a transfusio további folyta
tását a keringés dynamikai állapotától, első sorban 
a vérnyomástól tettük függő vé. 100 Hgmm eléré
sig a transfusiót sugárban adtuk, felette csepp- 
transfusióra tértünk át. Ez első sorban tüdő sebé
szeti betegek esetében fordult elő , míg tüdő 
belgyógyászati esetekben csak nagyobb vérzések 
után ritkán láttuk.

2. Idült anaemia, mely rendszerint kiterjedt 
tüdő folyamatokhoz vagy elhúzódott specifikus 
gennyedésekhez társult. A kórkép jellegének meg
felelő en, haematológiai kezelés mellett a 3'/2 millió 
vörösvér sejtnél súlyosabb anaemiákát transfusiók- 
kal is kezeltük. 3—4 naponként 250—350 ml vörös- 
vérsejt suspensiót vagy teljes vért adtunk. Tekint
ve, hogy e kórképekben a plasma adására nincs 
szükség, elő nyösebbnek tartottuk a vörösvérsejt- 
suspensiók adását, m ivel alkalmazásukkal elesik a 
plasmában lévő  anyagok révén kialakuló esetleges 
allergiás reakciók veszélye.
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3. H ypoproteinaemia. Idült betegeinken ? 
serum-fehérje szint vizsgálatát rendszeresen el
végeztük. 5 g % alatti serum-fehérje szint alatt a 
belgyógyászati kezelést 2—3 naponként adott 
200—300 ml vérrel vagy plasmával egészítettük 
ki. Meggyő ző  therapiás hatáskülönbséget a két 
vérkészítmény között nem láttunk.

4. Vérzések esetén, amennyiben transfusióra 
volt szükség, átlagban 50—100 ml teljes vért vagy 
vörösvérsejt-suspensiót szoktunk adni. A transfu- 
siókat a klinikai javulásig napjában egyszer, rit
kábban kétszer megismételtük. Meg kell azonban 
jegyeznünk, hogy a csúcsfejtéses mű téteknél, szem
ben Verhovits tapasztalataival, sem a profilaktikus 
célból beadott transfusiótól, sem a haemolysált 
vértő l vérzéscsillapító hatást nem láttunk. A vér
zést kiváltó oka véleményünk szerint ezen esetek
ben első sorban a mellkas funkcionális mechanikai 
viszonyainak megváltoztatása, nem pedig az eddig 
ismert vérzést okozó tényező k.

, 5. Chronikus tuberkulotikus intoxikatiós álla
potokban stimulálás céljából 3—4 naponként 150— 
250 ml teljes vért adtunk, melyet a klinikai javu
lásig folytattunk.

Ezideig végzett transfusiós eseteinkben az 
alábbi ellenj a valla tokra voltunk figyelemmel.

1. A tbc-s betegek dekompensált állapota (ma
gas láz, nagyfokú elesettség);

2. infiltratio;
3. szétesés-szórás fázisa;
4. antibiotikus védelem  nélküli esetek.
Vannak szerző k, akik sokkal kevesebb ellen

javallatot fogadnak el. így  pl. Myximov, Galype- 
rin  jóformán csak a tbc. igen súlyos kilátástalan 
eseteit (mint amilyen a súlyos sajtos pneumonia, 
a chronicus terminális fellángolások) ismerik el, 
hazai szerző k, így Balló és Egyed munkájukban is 
igen szű kre szorítják az ellenjavallatok körét. 
Saját tapasztalataink, különösen a súlyos betege
ken elvégzett nagyadagú és többszörösen ismételt 
transfusiók is egyre inkább meggyő ztek arról, hogy 
hasonlóan a transfusiók általános ellenj avallatai- 
hoz a tbc-ben is áll, hogy a transfusiónak javallatai 
vannak, ellenjavallatai pedig lehetnek.

A transfusio ellenjavallatainak megállapítása
kor a fenti speciális szempontokon kívül természe
tesen figyelemmel voltunk a transfusiók általános 
ellenjavallataira is (szív állapota, keringési elég
telenség stb.).

A transfusio k ivitelével kapcsolatban szeret
nénk a figyelm et felhívni az Rh. faktor meghatá
rozására, m ivel sem a jelenleg szokásos kereszt- 
agglutinatiós próba, sem a biológiai próba nem 
jelzi az esetleges Rh. összeférhetetlenséget. Az 
ezzel kapcsolatos szövő dmények- szubjektív tünetei 
a vérátömlesztés után csak 3—6 órával jelentkez
nek. Ha sorozatos transfusiók esetén következete
sen jelentkezik hidegrázás, rossz általános álla
pottal, hányással, haemoglobinuriával, úgy min
dig gondolnunk kell Rh. összeférhetetlenségre, s el 
kell végeznünk a szükséges gyógyító és megelő ző 
tennivalókat.

*

Beteganyagunk klinikai értékelése azt mutatja,, 
hogy a legkorszerű bb chemotherapiás és antibioti
kus kezeléssel is gyakran elő fordult a tbc. alap
folyamathoz társultan anaemia, fehérjehiány, álta
lános szervezeti leromlottság és kimerültség. Az a 
tapasztalatunk, hogy ezen állapotokban a trans
fusio a ma alkalmazott therapiánknak igen értékes 
kiegészítése lehet. Vérátömlesztéskor ma már tete
mesen kisebb jelentő séget tulajdonítunk annak, 
hogy a stimulativ hatásból nő  a mesenchyma akti
vitása, amely a gyógyító reparativ folyamatokat 
segítheti elő . Sokkalta többre értékeljük a vér
átömlesztés azon hatásait, amelyek a tbc-s betege
ken másodlagosan bekövetkezett funkcionális za
varokat befolyásolják. Ezek közül legtöbbre az 
anaemiát és fehérjehiányt korrigáló hatást kell be
csülnünk. Tüdő sebészeti beavatkozás szempontjá
ból a fehérjehiány transfusióval való leküzdése 
különösen fontos, mert a hypoproteinaemia komo
lyan veszélyeztetheti a mű téten átesett betegek 
életét.

A transfusiónak új lehető sége és jelentő sége 
adódik a tüdő sebészetben a mű téti elő készítésben. 
Köztudomású, hogy az anaemia csökkenti a shock- 
resistenciát és fokozza a chronikus shock kialaku
lásának veszélyét. Azt tapasztaltuk, hogy a mű téti 
elő készítés szakában végzett ismételt 150—200 
ml-es transfusiókkal — hasonlóan az általános 
sebészeti beteganyaghoz — jelentő sen növelhető 
betegeink mű téti teherbírása.

Az antibiosis és chemotherapia mai szakában 
a chronikus betegek hosszú ideig alkalmazott 
gyógyszeres kezelése kapcsán a transfusio új javal
lata merülhet fel. Bizonyos chemotherapiás készít
mények vérképző rendszeri mellékhatásokat okoz
hatnak, első sorban az arra egyénileg érzékeny, 
ihetve a súlyosan leromlott vagy anaemias bete
geken. Épp ezen esetekben várható, hogy a trans
fusio idő nkénti alkalmazásával nő  betegeink gyógy
szerekkel szembeni tolarenciája és csökken az eset
leges mellékhatások veszélye.

Klinikai tapasztalataink szerint transfusio nem 
gyógyítja magát a tbc-s folyamatot. így  a trans
fusiónak a tuberkulosis egyedülállóan nem képez
heti javallatát, csupán annak egyébként is trans- 
fusiót szükségessé tevő  szövő dményei. Ezen ese
tekben azonban a transfusiótól meggyő ző  gyógyu
lást várhatunk.

*

A transfusióhoz minden esetben konzervált 
vért, vvs. suspensiót, nagy ritkán plasmát hasz
náltunk. Egy esetben sem került sor friss vagy di
rekt transfusio alkalmazására, A haemothoraxból 
történő  reinfusiókat 1949 óta, amióta elegendő 
konzervált vérrel rendelkeztünk, nem végeztünk. 
Ha haemothorax esetén nem áll rendelkezésre 
konzervált vagy citrátos vér, akkor csak abban az 
esetben reinfundálható a mellkasban levő  vér, h í 
a bevérzés még friss és a kiszívott vér nem kelti 
haemolysis, alvadás vagy fertő zés gyanúját.

A transfusiók k ivitele minden esetberwcsepp- 
transfusióval történt, a percenkénti cseppszám nem
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volt több 100—120-nál. Nagyobb adagok beadása
2—3 óra alatt történt. Az átlagosnál nagyobb vér
adagok: 500—2500 ml beadásától sem látunk sem
miféle tuberkulosist befolyásoló reakciót vagy szö
vő dményt. Ezen eseteink természetesen a nagy 
mű tétek körébő l adódtak.

Az egyes transfusiós javallatok esetén igye
keztünk a beadandó vér mennyiségére és a trans- 
fusiók számára vonatkozó sematikus irányelveket 
kialakítani, azonban sohasem tartottuk mereven 
ezekhez magunkat.

A tüdő sebészeti osztály öt éves mű ködése óta 
a végzett mű tétek jellegébő l és számából adódóan 
állandóan emelkedett a felhasznált Konzervált vér 
mennyisége. Kezdetben egy-egy m ű tétnél nagyobb 
vérmennyiséget kellett adnunk (átlagosan 1000— 
2500 m l-t). Az utóbbi években azonban a mű téti 
technika fejlő désével s shockellenes és érzésteleni- 
tési eljárásaink tökéletesítésével mű tétenként ál
talában mindössze 200—300 ml vért használunk cl. 
Ot éves adatgyű jtésünkbő l megállapítható, hogy 
resectiós mű téteket végző  tüdő sebészeti osztályok 
vérellátására ágyanként évente kb. 1 liter konzer
vált vért kell biztosítanunk.

A tüdő sebészeti osztály vérfcgyasztásátiak alakulása

1949 1950 1951 1952 1953 Összesen

— 30,9 42,2 73,9 • 105,2 252,2

Az elmúlt években a vérátömlesztés a legtöbb 
szakmában hatalmasan fejlő dött. A tüdő gyógyá
szat területén a transfusiót még napjainkban sem 
alkalmazzák korszerű en és nem értékelik hatásá
nak megfelelő en. Külföldön, első sorban a szovjet 
intézetekben, már igen sok anyag gyű lt össze a 
transfusio tüdő gyógyászati alkalmazására és szé
leskörű en alkalmazzák a konzervált vért, a folyé
kony és szárított plasmát, a w s . suspensiót és a 
vvs. massát a tbc-s betegek kezelésében.

Összefoglalás. Az eddigi hazai tapasztalatok 
alapján a tuberkulosist nem tekinthetjük többé a 
transfusio ellenjavallatának, ellenkező leg, a tbc- 
hez társuló bizonyos szövő dményekben, mint ami
lyen az anaemia, a fehérjehiány stb., a transfusió- 
tól meggyő ző  therapiás eredményt várhatunk. A 
tbc-s betegek korszerű  belgyógyászati és sebészeti 
kezelésében ma már ismeretesek a transfusio jól 
körülhatárolt javallatai és adagolása. Rendszeresen 
ismételt széleskörű  alkalmazásától semmiféle spe
ciálisan tbc-ben elő forduló mellékhatásokat nem 
láttunk. Indokolt, hogy más szakmákhoz hason
lóan, a tüdcbelgyógyászat és a tüdő sebészet terü
letén hazai tapasztalataink és adataink rendsze
resebb feldolgozásával a gyakorlat számára alkal
mas módon eldöntsük a transfusióval kapcsolatos 
kérdéseket. Közleményünkben ehhez kívántunk 
tbc-s betegeinken 4 év alatt elvégzett 1068 trans
fusio kapcsán adatokat szolgáltatni.

IRODALOM: 1. Ballá—Egyed: Tüdő güjmő kórosok 
kezelése kis vértranszfúziókkal. 1951-bsn a Tüdő gyó- 

* gyász Szakcsoportban tartott elő adás kézirata. Ugyan
itt lásd a részletes hazai irodalmat is. — 2. Varga: Sze
m élyes közlés. 1951. — 3. Németh: Levélbeli közlés,

1951. — 4. Flesch: Levélbeli közlés. 1951. — 5. Ravics— 
Scserbo: Vérátöm lesztés a tuiberculcsisnál. Cit.: Bag- 
daszarov—Guljajev: A  vérátömlesztés. Moszkva, M ed- 
giz, 1951. c. mű bő l. — 6. Spaszokukockij: cit. Ravics—• 
Scserbo. — 7. Bodnár—Brod-szkij—Verchovich—Voro
nov—Galy perin—Girilovics—M axim ov: Vérátömlesztés 
a tuberculosis klinikájában. Problém i tbc. 1950. 1. — 
8. Brodszkij: Vérátöm lesztés és szárított serum alkal
mazása tüdő tuberculcsis esetén. Problémi tbc. 1918 2. 
— 9. Girilovics—Szeljukova: Vérátöm lesztés a tüdő - 
tuberculosis gyógyítása terén. Krasznodár. 1947. 55. —
10. Tiroler—István: Adatok a tüdő sebészeti transfusio 
és shocktalanítás kérdéséhez. Elő adás az 1951. évi 
Sebész nagygyű lésen. — 11. István: A vérátöm lesztés 
lehető sége és szerepe a tuberculosis gyógyításában. Re
ferátum. Szombatihely, 1951.

M. JI a i? o m , 3. T  h  p o ,u e  p : I lepejiueanue 
npoau u my6epKyjie3.

H a ocnoBaHHH c b o h x  Haő jiiOHenm'í aBTopbi y n a - 
3WBaio’r, b t o  TyöepK yjies He Tojibito mt o  Herman c h i i - 
raTb npoTHBonoKasamieM k  iipiiM eHcnmo nepejiiiB a-  
Hiia npoBH, a  Haoő opoT, b  cn y u a n x  Henoxopbix o c j i o - 
HíHeimfi, conpoi;oH ';jaiom nx T yöcp i;y :ie3, b  t ó m  u iic jie  
n pn  Majioi-spoBiiH, negocTaxKe b  ő ejm ax h  t . n ., 
nepe.iiiB aiiiie npoB ii ona3MBaeT sHamiTe.TiBHLű i Tepa- 
neBTinreCKHii ocfxjieKT. I lp n  coapCMenHOM TepaneuTH - 
vecKOM h  xnpyprHHecKOM Jienennii T yő ep n yn esa , 
noKasaHHH k  npuMeneHHio nepeniiBam iH  KpoBii h  
erő  H03np0BKa h b j i h i o t c h  xoporno paspaő oTaHHbiM 
BonpocoM. Go cnenH^ftnecKHMH n o ő o ’muMH HBjTenmi- 
m h  npn T vő ep n yn ese He npiixojiiixcH  BCTpenaTbCJi fm 
npH oő mupHOM íi noBTopHOM npHMeHeiiHH nepejiinm - 
HHH KpOBH. EbIJIO 6bl HiejfáTejIbHO, 'ITOŐ bl, Kan II B 

H p yn ix  OTpacjiHX Meji.iiii.HHbT, t e w ; i -i  b  (JiTH3iiaTpn h  
xnpyprHH jierKHx, 6biJi nojrpoő HO paapaő oTan jt .u h  
npaKTHKH B onpoc npinieiieinTH nepejiHEainm  Kpouii.  
K  pa3bH cneiín io 3Toro Bonpoca npiiBOjiHT anTopbi 
CBon jramibie, K acaiom iiecíi 1068 cjiyuaen nepejiiiB a- 
h h h  K’poBH n pn  Ty6epi;yjie3CB t c i c h i i c  4 j i c t .

D r  L a j o s  I s t v á n  und Dr .  Z o l t á n  T i r o 
l e r :  Transfusion und Tuberkulose.

A uf Grund d er  b isherigen ungarischen E rfahrun

gen kann die Tuberku lose n ich t m eh r als K on tra ind i
kation  der T ransfusion  betrachtet w erden, im  G egen 
te il sind bei gew issen  sich zur Tuberkulose g ese llen 
den K om plikationen, w ie A näm ie, E iwei sm an ge l 
usw., von der T ransfusion überzeugende therapeu ti
sche R esu ltate zu  erw arten. In d er m odernen in te rn is
tischen und ch iru rg ischen  B ehand lung der Tuberku lose

kranken sind d ie gu t um schriebenen Indikationen und 
D csierungsm ethoden  der. T ransfusion  bereits a llgem ein  
bekannt. Bei ih rer regelm ässig w iederholten, u rcf es
sendem A nw end un g sind k e in er le i speziell bei der 
Tuberkulose vorkem m ende N ebenw irkungen  beobach 
tet worden. Es erschein t begründet, ähnlich  w ie  in  an 

d e r e n  Fächern, auch  in der Lungenheilkunde und Lun- 
geneihirurgie durch  system atische A ufarbeitung der 
einheim ischen E rfahrungen d ie m it der T ransfusion 
zusam m enhängenden  Fragen in  einer für d ie P  ax is 
geeigneten  W eise zu k lären. D ie A rbeit so ll auf G rund  
der in 4 Jah ren  an Lungenkranken durchgeführten 
1068 T ransfusionen  hierzu A ngaben  liefern.

161 ’



ORVOSI HETILAP 1955. 6.

K A  Z U I S Z T I K A

A Fő városi István kórház (igazgató : Vikol János dr.) III.  Belosztályának ( fő orvos: Gottsegen György dr.) közleménye

P n eu m o fy p h u s  ab sc e d e n s
Irta : G O T T S E G E N  G Y Ö R G

A hastyphus klinikai képének változékonysága 
közismert; Wagner (1) első  közlése óta nem nagy 
ritkaság az olyan eset sem, amelyben tüdő gyulla
dás jelenségei fednek el csaknem minden egyéb 
tünetet. Ha az apathiás, legyengült, mozgásra kép
telen és rossz közérzetű  beteg tüdejében fertő zött 
embólia vagy aspiratiós pneumonia következmé
nyeként abscedáló-gangrenosus folyamat keletke
zett, csakhamar ennek tünetei válnak dominánssá. 
Mindezen kórformákat — akár a betegség kezde
tén [Kovács L. (2), Kalocsay (3)], akár késő bbi 
szövő dményként támadnak — a szerző k 'egy része 
^pneumotyphus« néven foglalja össze. Ám régóta kí
sért az irodalomban a nézet, hogy e meg
jelölés voltaképpen csak azon betegséget illeti, 
amelyben a typhus, kezdettő l fogva mindvégig, 
első dlegesen és kizárólag a tüdő re szorítkozik, min
den bő r-, bél- és idegrendszeri jelenség, bakteri- 
aemia. hasi tünetek és az általános fertő zésre jel
legzetes lázgörbe nélkül. A kérdés csupán az, hogy 
létezik-e ilyen megbetegedés. Schottmüller (4), a 
typhus egyik legjobb ismerő je, az irodalom gondos 
áttekintése során egyetlen bizonyított esetet sem 
talált; Bingold (5) csatlakozott hozzá; Christeller
(6) szerint nehezen képzelhető  el az igazolása, hi
szen a typhus-bacillus tiszta tenyészetét tartalmazó 
köpet mellett még a bélnek és mesenteriális nyirok
csomóknak negatív szövettani lelete is szükséges 
volna hozzá. Ha az utóbbi álláspont, m ely a kór
isméhez autopsiás leletet követel meg, nem is tart
ható, kétségtelen, hogy olyan betegrő l, akinek 
biztosan Saimonella-eredetű  tüdő elváltozáson kívül 
semmi egyéb typhusos tünete ne lett volna, kri
tikát álló közlést nemigen tartalmaz az irodalom; 
ezért tartjuk figyelemreméltónak alábbiakban is
mertetendő  esetünket.

H. J. 58 éves nő beteget status febrilis diagnosis- 
sal küldték be osztályunkra. Betegsége kórházba jö
vete le elő tt 3 héttel kezdő dött, hidegrázással, magas 
lázzal, köhögéssel. Már ekkor szúrt a háta, igen 
gyenge és elesett volt, kevés sárgás, nem véres kö- 
petet ürített. A felvételét megelő ző  hetekben, hóna
pokban hasi panasza, bő rkiütése nem volt. ötször 
szült; megfázástól eltek in tve sohasem volt beteg. Fel
vételkor jobb m ellkasfelében köhögésre, légzésre fo
kozódó, szúró fájdalmai vannak, ezek m iatt feküdni 
is alig tud.

Felvételi statusában redukált tápláltsági állapot 
s a bő r és látható nyálkahártyák kissé csökkent vér- 
teltsége tű nik fel. Jobboldali m. trapesiusa k issé atro-  
piás, légzése gyorsult, egyenletes, részarányos. Elő l 
a jobb III. bordaközben néhány finom sípolás hall
ható, egyébként hangos, sejtes légzés, kopogtatási e l
térés nélkül. A csúcslökés egy ujjal haladja m eg 
balra a med. clav. vonalat, a szívtompulat jobb ha
tára egy ujjal a sternum jobb szélén kívül van, felső 
határa a III. borda alsó széle. A szívhangok tiszták, 
a pulsus 96-os reauentáiú, rhythmusos. Vérnyomása 
120/70 Hgmm. Mája, lépe nem tapintható, a hasban

Y dr. és S Z Á M I S T V Á N  dr.

sem kóros resistentia, sem nyomásérzékenység nem 
mutatható ki. Inreflexei élénkek, pupilla-reakciói nor
m álisak nasolabialis reflexe pozitív.

Felvételi diagnosisiumfc; inifiltratio lob. inf. et med. 
púim. dextri. A rtg-vizsgálat a jobb alsó mező ben kö
zepesen intensiv, gyenm ektenyém yi foltos beszű rő - 
dést és ökölnyi substernaiis strumát mutatott. A be
teg többi leletei: w s .  3,580.000, fvs. 7000, hgb. 73%. 
Qualitativ vérképében metamyeloc. 1%, pálcikám, 3%, 
segment. 61%, baso. 2%, eo. 1%, mono. 6%, lympho. 
26%, a neutrophil alakokban nagyfokú toxicus. gra- 
nulatio. Vizelet: fs. 1020, fehérje + ,  genny + ,  cukor  
neg., ubg. norm.; a sedimentumban 10—15 fvs. és 1—1 
w s . Süllyedés: 60 mim/óra. Serum-complemant: nega
tív. Köpetében tum orsejtre egyszer, Kochbacillusra 
kilencszer ismételt v izsgálat negatív. Ekg.: meredeken 
álló fő tengely m ellett 100-as frequ. sinus-tachicardia, 
szabályos ingerképzés és -vezetés, minden egyéb e l
változás nélkül. A lázm enet intenmíittéiló, a hő mérsék
let 39,5 C fokig emelkedik.

M ivel a tüdő beszű rő dés specifieus jéllege az is
m ételt köuetvizsgálat fo lytán kizárható volt, a spu
tum tenyészetének eredm ényét be sem  várva, sul- 
fonamid-penicillin -kombinált kezelést kezdtünk. Nyolc 
nap alatt összesen '2,4 m illi E penicillint és napi 3X5 
mii u itraseptyl injekciót adtunk, de semmi hatást nem 
láttunk, ső t a beteg állapota romlott, köpető  napról 
napra nagyobb m ennyiségű , s idő nként véresen fes
tett is lett. Súlyos állapota és láza akkor sem javult,  
midő n napi V2 g streptomycinre tértünk át.

Kezelés közben váratlanul tisztázódott az aetio- 
logiai diagnosis: a köipet-kultúrából kétszer ismételve 
Salm onella typhosa tenyészett ki és a Widal-reakció 
1:1600 tiiterig pozitívnak bizonyult. Az ekkor elkészí
tett rtg-felvételen a jobb alsó mező ben talált tenyér
nyi infiltratum közepén kisalmányi kerek, élesszélű, 
ettő l medialisan pedig kisebb, szabálytalan alakú, az 
elő bbivel összefolyó felritlkulás látszik 1. ábra) és a 
baloldalon is meigjeleniik tenyérnyi, foltos, egynemű 
árnyéikoltság Ezzel, a pneumotyphus diagnosisá nyil
vánvalóvá vélt.

1. ábra.

A  vérbő l, csontvelő bő l, epébő l, vizeletbő l Salmo- * 
nella thyposa ismételt vizsgálatok ellenére sem te
nyészett ki; a köpet bő i összesen hatszor lehetett k i
tenyészteni, miközben a székletvizsgáilat hétszer ne
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gatív eredményt adott. A W idal-reakció pozátiviitását 
további vizsgálatok is mutatták.

A bakteriológiai eredmény vétele után azonnal 
dhloramphenicol-kezelést kezdtünk, 8 napon át napi 
4  g, majd további 6 napon keresztül napi 2 g threo- 
rnyeint adva, 44 g összes mennyiségiben. Hetek óta 
befolyásolhatatlan intermdttáió láza legott csökkent  
és a kezelés ötödik napján teljesen és véglegesen meg
szű nt. A  második és imanmiadik napon m úló öntudat
zavar, haUucinációk és téveseszméik léptek fel, amit 
az elpusztuló kórokozóik testébő l töm egesen felsza
baduló endotoxiininak tulajdonítottunk; a kezelést 
ezért változatlanul folytattuk. Rövidesen csökkenni 
kezdett a köpet m ennyisége is s  a kezelés kezdete 
utáni 25. napon miár mind a köhögés, mind a köpet 
teljesen eflmaradtt. Sokat javult a ntg-lelet: a threo- 
myciin-adagolás utolsó (14.) napján a felvételen már  
kisebbek az üregek és az inffiiibratum m indkét oldalt  
jóval áttű mő bb (2. ábra) .A gyógyulás elő rehaladása 
a további ismételt felvételeken is megmutatkozott.

2. á b r a .

A tüdő Myiamiat javulásakor a betegnek két szö
vő dménye támadt: myocarditis és chloramphenicol 
okozta leukopenia. A myocarditis igen makacs tachy- 
cardiában s a pitvarkamrai átvezetés idejének csekély  
megnyúlásában (0,21—0,-22 másodperc) nyilvánult; ez 
a typh-us-esetek 30—50%-ában m egtalálható [Nádrai
(9)]. A fehérvénsejtszátrn 7300-ról 3000-re csökkent, a 
qualitativ vérképben (met-amyeloc. 1%, pálcikám. 1%, 
segm. 36%, eo. 2%, lymipho. 55%, mono. 5%) tetemes 
lymphocytosis! és hypersegimentatiot találtunk. A  
csontvelő -kenetben nem  volt kóros eltérés; 5 hét 
múlva a leukopenia is megszű nt s távozásikor a beteg 
fehérvérsejitszóma 5600 volt. Szigorú ágynyugalom 
hatására meggyógyult ezalatt a myocarditis is. A be
teg a threomytín-kezelés megkezdését követő  46. na
pon panaszmentesen távozott osztályunkról. Ű jabb 
egy hónap múlva kitű nő  állapotban-, meghízva jelent
kezett ellenő rző  vizsgálatira. Az ekkor készített rtg- 
felvétal a régi elváltozás helyén-már csak finom hálóza
tos rajzolatot mutatott a W idal-reakció ti tere l:200-ra, 
a süllyedés 16 mm-re csökkent; anaemiája sokat ja
vult, nem köhög, köpete nincs.

A betegség tehát jobboldali pneumonia képé
ben jelentkezett s a pneumonias tüdő szövetben 
mintegy négy hét múlva kettő s tályog alakult ki. 
Penicillin, streptomycin és sulfonamid hatástalan
sága arra utalt, hogy a kórokozót a megszokott 
kategóriákon kívül kell keresnünk; Koch-bacillust 
ismételt vizsgálatokkal sem tudtunk kimutatni, hat 
ízben azonban Salmonella typhi-t lehetett a nor
málig köpetflóra mellett kitenyészteni. A salmonel- 
lás eredetet igazolta a magas titerű  Widal-reakció 
is, amely gyógyulás után negatívvá vált; egyébként 
azonban semmi typhusra utaló tünetet (relatív

bradycardiát, roseolát, aneosinophiliát, lépmegna- 
gyob-bodást, apathiát) betegünkön nem észleltünk.

Esetünk tehát a tüdő nek isolá lt typhusos m eg
betegedése -— pneumotyphus -sensu strictiori — 
volt, mely threomycin adagolására gyorsan m eg
gyógyult.

A szabályos typhus abdominalis során kelet
kező  pneumonia eredete ma is vitás: a szerző k egy 
része [fi. Lepine, Potain, Chantemesse, Dietl, L ie
bermeister (7)] magától a typhus-bacillustól szár
maztatja, mások társfertő zésektő l (pneumococcus 
vagy pneumobacillus). Mindkét álláspontot igye
keztek kórszövettani [Lazovszkij, Kudriavceva és 
Melnik  (8)], illető leg experim entális adatokkal 
[Challier  és Sédallian (7)] alátámasztani. Betegünk 
köpetflóráj ában találtunk ugyan potentialisan pa
thogen elemként staphylococcus aureust (jelentő 
ségét ty. szövő dményekben újabban Pickert (10) 
hangsúlyozta), m ivel azonban ez streptomycinre 
érzékeny volt, s a kórképet a streptomycin nem 
befolyásolta, kétségtelen, hogy a tüdő folyamatot a 
dúsan kitenyésző  Salmonella idézte elő . Problema
tikusabb a fertő zés forrása és a tüdő -lokalizáció 
mechanismusa. A beteget 1945-ben oltották typhus 
ellen; falujában és az egész járásban — m elynek 
területét elő ző leg hónapokig nem  hagyta el — az 
illetékes tisztiorvostól és az Országos Közegészség
ügyi Intézettő l szerzett adatok szerint — évek óta 
nem fordult elő  typhusos megbetegedés. A tiszti
orvos által betegünk környezetében végrehajtott 
szű rő vizsgálat ugyancsak negatív eredménnyel vég 
ző dött. Az extrém  módon ritka kórformához tehát 
szokatlan epidemiológiai constellatio is járul; fe l
vető dik ennek kapcsán a Christeller (6) supponálta 
inhalatiós fertő zés lehető sége is.

A röntgen-felvételek átengedéséért Leichner Zsuzsa 
dr. fő orvosinaik, a bakteriológiai vizsgálatok e lvégzé
séért Fű rész István dr. OKI osztályvezető nek és Lányi  
Béla dr.-n-ak, a bete-g környezetének vizsgálatáért és 
a vidék járványügyi helyzetérő l adott felvilágosításért 
Kiss Vilmos dr. tisztiorvosnak tartozunk köszönettel.

Összefoglalás. Typhus-bacillus okozta abscedáló 
pneumoniát észleltünk olyan betegen, akin egyéb
ként a typhusnak más jele nem  volt kimutatható. 
Threomycinre a súlyos kórkép rövid idő  alatt mara
déktalanul gyógyult. M egfigyelésünk igazolja izo
lált pneumotyphusnak az irodalomban eddig v ita 
tott létezését és therapiás befolyásolhatóságát.
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Med. 1884. 35, 191. — 2. K ovács L.: Orvosi H etilap  
1951. 92, 650. — 3. Kalocsay K .: Fért. bet. Egészség- 
ügyi Kiadó, 1952. 124. — 4. Schottm üller H.: Móhr—  
Staehelims Handb. d. inn. Med. 2. Auf-1. Berlin, 1925. 
1/2. 1075. — 5. Bingold K.: Handb. d. inn. M ed.
4. Aufil 1953. 1/1. 1455. — 6. Christeller E.: H enke— 
Lubarschs Handb. d. spez. path. Aniat. und H istologie, 
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163



ORVOSI HETILAP 1955. 6.

fa. r  o t  t  3 e r e h , H. C a n :  Pneumotyphus 
abscedens.

AßTopfai npHBOHHT c j iy ' ia ii aöcu ean p y io  inert imeB- 
MOHHH, BfaI3BaiIHOÖ TH(J)03H0ll najio’iKofi y  ÖOJIb HOrO,  
y KOTOpOrO OTCyTCTBOBajIH HHLie npiI3HaKH TH(j)a.  
Bjiaroaapa iipnMeHeiuiio TpeoM um m a :;rra Tjmce.iaH  
KapTima 6ojie3Hn öfaijia b i i o j i h c  jinKB UHiipoBana. 3 t o t  
cjiyiaii nonTBepjKHaeT n 0 . 3  mo jk  h o c h , pa3BHTHH 1 1 3 0- 
jiH poBaim oro nneBMOTii<|)a h  h t o  o t o  3a6oJieBaime 
xoporno noiwaeTCH TepaneBTHiecKOMy jieu em no.

Dr. G y ö r g y  G o t t s e g e n und Dr. I s t v á n  
S z á m :  Pneurmotyphus abscedens.

B ei einem Kranken, bed welchem  andere An
zeichen des Typhus nicht wahingenomimen werden 
konnten, wurde e ine durch TyhpußbazdUus verur
sach te ataszandierende Pneumonie beobachtet. Das 
schw ere Kradkheitsfoild heilte restlos in kurzer Zeit  
nach Verabreichung von Threomycin. D ie Beobach
tung bestätigt das Vorhandensein und die therapeu
tische Beeinflussaribeit von isoliertem Pneumotyphus. 
die bisher in der L iteratur umstritten waren.

A Fő városi U zsoki utcai Kórház (igazga tó : Farkas K ároly dr. candidatus) prosecturájának közleménye

A d a t  a „ l e u k o e n c e p h a l i t i s  h a e m o r rh a g ic a "  k ó r s z á r m a zá s ta n á h o z
I r ta :  B E T L É R I  I S T V Á N  dr.

Az agyvelő  pontszerű  vérzéseinek kórfejlő dése 
még ma sem tisztázott kérdés. Váltakozva szólnak 
purpura cerebrirő l — am i alatt első sorban toxicus 
(nem gyulladásos) fo lyam atot értenek —  és leuko
encephalitis haemorrhagicáról, amikor a folyamat 
hátterében gyulladásos folyamatot tételeznek fel.

1. ábra. Számtalan pontszerű  vérzés az agy fehér- 
állományában.

Zavaró az is, hogy sokan egyáltalán nem  tesznek 
különbséget, s akár gyulladásos, akár toxicus fo
lyamatról van szó, purpura cerebrirő l beszélnek.

A kórkép régen ism eretes. Baker 1935-ben 
20 esetet közölt. Megkülönböztethető nek tartja a 
symptomaticus és genuin formát. Hurst, Henson 
és Russel, valamint ná lunk  legutóbb Csermely 
toxicus és gyulladásos eredetű  purpurákat tételez
nek fel. Margulis, So lovjev, Subladze v irus ere
detű  gyulladásos betegségnek tartják. B aker és 
Buggs encephalitis haemorrhagica esetében az agy
ból v irust izoláltak, s ezt nyálon 12 szériában 
intracerebrálisan tovább oltva az eredetihez ha
sonló encephalitis haemorrhagicát tudtak elő idézni. 
Giedion typhus és himlő  vaccinatio után fellépett 
encephalomyelitis haemorrhagicát közölt, s esetét 
allergiás alapon magyarázza. Infectiós allergiás 
mechanismust tételez fel Jacob is. Ismeretes, hogy 
acut rheumához is társulhat haemorrhagiás ence
phalitis.

Cserm ely és mások az egyszerű  purpura ce- 
rebrit az encephalitis haemorrhagicától morfoló

giai alapon kívánják elkülöníteni és a gyulladás 
kimondásához szükségesnek tartják a vérzések kör
nyezetében a velő tlenedést és a gyulladásos sej
tes beszű rő dést, illetve glia szaporulatot.

A  következő kben saját esetünket ismertetjük, 
am ely természetesen a kérdést végleg nem tisz-

2. ábra. Harántmetszet. Jól látható a vérzések 
symmetricus elhelyezkedése a Ikét agyféltekében.

tázhat ja, mégis adatot szolgáltathat a folyamat 
kór származásához:

P. Ferenc 52 éves fér fit 1954. III. 17-én vették fel  
kórházunk egyik belgyógyászati osztályára. Családi 
anamjnezisóben em íítésre méltó adat nimcsem. Bgy 
évve l ezelő tt melUhántyagyuiladása volt.

Jelein betegsége három  nappal fe lvéte le elő tt kez
dő dött, hidegrázással. Egépz betegsége a latt — ami 
összesen négy napiig tartott — lázas volt. Köhögött, 
gyengének  érezte magát. Köpete rozsdabarna. Felvétel
kor az elesett, cyamotiicus 'beteg jobb tüdő csiúcsa felett, 
va lam in t a olavácula a la tt rövidült kopogtatási hangot 
és ugyanezen metlkasfélmek m egfelelő en kiterjedten 
c^epi+atiót hallottak. Abdomen szabad, máj, lép nem 
tapintható. Kóros reflex  nincs,, pupillák jó l reagálnak, 
patella -reflex  nem váltható lói, talpreflex normális. 
Falt ű rit, hogy a kérdésekre vontatottan válaszolt.

M ásnap reggelre, tehát betegsége negyedik nap
ján eszm életlenné vált, has. cremaster és térdreflexe 
nem  vo lt kiváltható, baloldalt jelzett Babinsky-t ta
láltak. s  'pupillái fényre csak renyhéjn reagáltak. Tar
kója kötötté vált, fájdalbimérzése csökkent. A  liumibal- 
punctio eredménye negatív  volt. 'Hamarosan areflexia 
fejlő dött ki és a beteg m élyü lő  coma közben exitált.

A  k lin ikai d iagnosis pneumonia, encephalitis és 
éhhez társuló m eningism us volt.

A  kórboncolása adatok közül a következő ket omel-
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jüik fld: Mindhárom jobb tüdő lelbenyibein összefolyó, 
.gennyes bronchopneumonia. Az egyéb tüdő tenHetek 
légpárna tapiintatúiak, illetve a bal a lsó lebeny vér
bő , vizenyő s. A hörgő ikben és hörgő csikékiben minde
nütt igennyes nyákot találtunk. Egyéb szerveiben pan
gást, a parenchymas szerveikben zavaros duzzadást 
észleltünk. A csontvelő iben eltéjrésit nem  láttunk.

Az agy 1550 g! A llágyagyfliártyálk k ifejezetten vér-  
bő vek. A fehérállomány m indenütt sű rű n egymás mel
lett elhelyezkedő  tű szúrásnyi, gombostű fejnyi, színes- 
gomibostű fejinyi vérzésekkel volt tiairkítva, melyek he
lyenként, pl. a temporalis lébenyeíklben symmetrieusan 
(!) baibnyi nagyobb vérzéssé sű rű södtek. A  gerincvelő 
ben vérzéseket nem találtunk. Az elváltozás kizárólag 
a fehér állományra szorítkozott. Egyéb szerveiben sehol 
sem. voltak vérzések. 1., 2. kép.

A boncoláskor a tüdő bő l vett bacteriológiaá vizs
gálat eredménye: Streptococcus viridans.

Ezek alapján a makroszkópos diagnosis: broocho- 
pneumoniához társuló disseminált leukoencephalitis 
haemorrhagiea (purpura cerebri).

3. ábra. Periarteriolás vérzés, m elynek szomszédságá
ban stasisosan tágult venula látható (M allory—Farkas).

A mikroszkópos vizsgálatkor a tüdő ben összefolyó 
gennyes bronchopneumoniét, a m ájban és vesében 
pangást találtunk.

Az agyból részben fagyasztott, részben paraffinos 
m etszeteket készítettünk. A haematoxylim-eosin, Mal
lory és W eigert-féle resorcin fuchsinos készítményeken, 
a praecapillárisok, capiUórisok tágulata látható. Igen 
sok  oapllláris körül figyelhető  m eg gyű rű alakú, he
lyenként az eret szorosan körülölelő  vérzés. Rendsze
rint közvetlenül az ér (körül eosirmal rózsaszínre, Mal
lory—Farkas-metódussal iilásHpirosra festő dő  fibrin- 
sze"ű  sugénalabten elhelyezkedő  zóna van, s ezt veszi 
körül a vörösvér test ékbő l álló így ű r ű . A  vérzések kö
zepén lévő  erek falában fibrinoid homogenisátió 
figyelhető  meg. Glia felszaporodást vagy leukocytás 
in filtrátiót sehol sem találtunk. A  vérzések közepén 
lévő  erek fala általában egynemű , az érfa l laufeofuch- 
sinnal pirosra, Mallory-metódussal 'kékes-ibolyára fes- 
tódik. Sok Olyan hcxmogenisáLt falú praecapillárist, 
capillárist is találtunk, m elyek körül vérzés nem he
lyezkedik el. Sem a Spielttneyer sem  a La M anna-féle 
eljárással velő shüvely-kiesést nem találtunk. 3., 4. kép.

Az elváltozás tehát makro- és mikroszkóposán 
purpura cerebrinek, vagy vélem ényünk szerint 
leukoencephalitis haemorrhagicának felel meg.

Kérdés, hogy esetünkben a talált szövettani

elváltozások alapján következtethetünk-e a folya
mat kórfejlő désére? Vájjon közvetlen toxinhatást, 
allergiás mechanismust, vagy valamilyen ismeret
len virust kell-e feltételeznünk?

Sanarelli és Schwarzmann klasszikus kísérlete 
óta a hirtelen fellépő  capilláris károsodás és az 
ezt követő  vérzéses reactio (aleucocytás gyulla
dás) allergiás mechanismussal való magyarázata 
elfogadott, s ha bár Bordet és mások e jelenség 
allergiás természetét, annak túl rövid idő  alatt 
való létrejötte miatt kétségbevonták, mégis ez a 
phenomen első sorban allergiás alapon magyaráz
ható.

Az ilyen természetű  érkárosodások allergiás 
eredetét számos emberen tett észlelés mellett több 
kísérlet is bizonyíthatja, pl. a Rössle—Fröhlich-

4. ábra. Homogenisált és deform ált falú arteriola, m ely 
körül vérzés m ég nem alakult k i (M allory—Farkas).

féle kísérlet, amikor is aliergisált békának a me- 
senteriumára víve az antigént, capillárstasis, illetve 
haemorrhagiás jelenségek jönnek létre.

Rössle és Kiinge véleménye szerint az aller
giás gyulladás a kötő szövetben, közelebbrő l az erek 
falában, illetve azok mentén zajlik le.

Albertini  úgy véli, hogy az anaphylaxiás aller
gia typus kialakulásában lényeges a kis artériák 
contractiója, vagyis az erek falában lezajló Schulz 
—Dale-jelenség. Ez mind az oda-, mind az elvezető 
részben keringési zavart, plasma-kiáramlást, endo- 
thel laesiót hoz létre, amelynek következménye a 
vérzés.

Az allergiás szöveti elváltozások szerkezetére 
döntő  befolyása van a szövetnek, amelyben az k i
alakul, s a különböző  feltételek adta alaktani vá
lasz igen változatos lehet. így  megkülönböztethető 
csupán functionális reactio, vascularis jelenségek, 
mint hyperaemia, stasis, vérzés és végül súlyos 
szöveti károsodás, mint a savós gyulladás, collagen 
kötő szöveti duzzadása és a jellegzetes fibrinoid 
átalakulás.
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Saját esetünkben az a tény, hogy a vérzések 
kizárólag az agyra és azon belül is  szigorúan a 
fehérállományra szorítkoznak — annak ellenére, 
hogy nem találtuk m eg a Csermely, Hurst, Mac 
Ardle, van Bogáért és Lherm itte által a gyulladá
sos eredet kimondásához szükséges postulátumo- 
kat, nevezetesen a vérzéses gócok körüli velő - 
hüvely-kiesést, glia szaporulatot és a gyulladásos 
sejtes beszű rő dést —  m égis a folyamat allergiás 
gyulladásos eredete m ellett szól.

Természetesen egy eset kapcsán valamely kór
kép pathomechanismusát illető en állást foglalni 
nem lehet, mégis úgy gondoljuk, nem helyes a 
gyulladás és a közönséges toxicus érbántalom (pur
pura simplex) közé választóvízként a velő tlene- 
dést, illetve a sejtes reactiót állítani, m ivel itt 
szerintünk egyazon folyam at idő belileg különböző 
pillanatképeirő l lehet szó. így  értékelhető  az a tény 
is, érfalkárosodást nem  csak a vérzéses gócokkal 
kapcsolatban, hanem azoktól függetlenül is talál
tunk. Könnyen feltételezhető , hogy ha a beteg to
vább él, ezek körül is vérzés jöhetett volna létre, 
mint ahogy klasszikus gyulladásos reactio, esetleg 
velő tlenedés és glia szaporulat is kialakulhatott 
volna a vérzések környezetiben. K örnyey hang
súlyozza, hogy az egyszerű  purpurétól a perivas
cularis elvelő tlenedésig széles skála lehetséges és 
az idő factomak döntő  szerepe van. A  glia-szapo- 
rulat, sejtes reactio, velő shüvelykiesés az ú. n. 
kötő szövet duzzadása és a jellegzetes fibrinoid 
is létrejöhetnek.

Betegünk az első  központi idegrendszeri tü
netek keletkezésétő l számítva nem is egészen egy 
egész napot élt. Talán ezen rövid idő  szabott gátat 
mélyreható szövettani elváltozások kifejlő désének. 
Éppen a folyamat lezajlásának ezen drámai gyor
sasága utal allergiás mechanismusra. Ha egyszerű 
toxicus érkárosodást tételezünk fel, akkor az agyi, 
közelebbrő l a fehérállomány ereinek különleges 
szerkezetét vagy electivitását kell elfogadnunk. Az 
agykéreg és fehérállomány kiserei között szövet
tani különbség van, am i abban áll, hogy utóbbiak 
médiája valamivel kevesebb simaizom-rostot tar
talmaz. Ez azonban vélem ényünk szerint nem ma
gyarázza azt, hogy a folyam at szigorúan respek
tálja a szürke és fehérállomány határát. Sokkal 
inkább feltételezhető  az utóbbi allergiás szöveti 
dispositiója. Ismeretes, hogy milyen körülírt szerv, 
illetve szervrészlet válhatik  . shock-területté, mint  
pl. az appendix is. E szempontból figyelem re méltó 
a vérzések symmetricitása is!

Az allergiás mechanismus m ellett értékesít
hető  az erek fibrinoid átalakulása. Sokan, mint pl. 
Askanazy, valamint újabban Albertini  is ezt nem 
tartják az allergiára jellemző nek, bár allergiás fo
lyamatokban igen gyakran figyelhető  meg. Mint 
allergén joggal szóbajön a streptococcus viridans, 
amelyet a tüdő bő l sikerült kitenyésztenünk. Fel
tételezhető , hogy a torokban normálisan és gyak
ran jelenlévő  coccusok által allergisált talajon fej
lő dött a tüdő gyulladás és az ebbő l származó strep
tococcus viridans m int második antigén inger 
szerepelt. Ez azonban csak elgondolás lehet, mint

ahogy  n incsen tá m p o n tu n k  ese tünkben  a v iru s -  
ae tio log iá ra  sem.

összefoglalás. 52 éves férf i ese tén ek  ism erte
tése, ak iné l összefolyó b ronchopneum on ia fo lya
m án  központi ideg rendszeri tü n e tek  je len tkeztek , 
m e lyek  anatóm ia i su b stra tu m á t az agy fehér
á llom ányában  elhe lyezkedő  sokszoros pontszerű  
vérzések  képezték . U tóbb iak  ke le tkezésére vonat
kozólag szerző  legvalószínű bbnek  az a lle rg iás m e- 
chan ism u st ta r t ja , s ú g y  véli, hogy ily en  esetekben 
a gyu lladásos a lle rg iás eredet k im ondásához nem  
szükséges a perifoca lis velő tlenedés, g liaszaporu- 
la t, va lam in t a se jtes beszű rő dés.

IRODALOM: A lpers (1928): Arch. Neur. Psych. 20, 
497. — Me Ardle, van Bogmert, Lherm itte (1949): Rév. 
Neur, 81, 9. — Balker (1935): Amer. J. Path. 11, 185. — 
Gerlach (1923): V irchows Arch. 247, 294. — Giedion
(1952): Schw. Z. Path. Bact. 15. 234. — Henson, Russel 
(1942): Joliim. Path. Bact. 54, 227. — Hurst (1941): Med. 
Jourm. Austral. 28 (cit. Russel, Brain Strauss: Recent 
adcences in  Neur, and Neuropsydh, London, A. Chur
chill, 1947.). — Jacob (1950): Arch. Psych, und Ztschr. 
Neur. 184, 552. — Jacoib (1947): Bericht über dem Koingr. 
f. Neur. und Psych. Tübingen. — Jacob (1948): Der 
Nervenarzt 19, 32. — Körny ei (1952): Fortschr. Neur. 
Psych. 20, 1. — Margulis M. S., Soúxvjev V. D., Sub- 
ladze A. K. (1944): J. Neuropath, exp. Neur. 3, 101. — 
Schm idt M. B. (1905): Beitr. Path. Anat. Suppl. VII. — 
Csermely, Haberland (1954): Brain purpura and haemor
rhagic leucoemcephaliitäs. Acta Morph. Hung. IV. 217.

M. B  e t  Ji e p h  : JJaHHbie k  namozeHcag acMop- 
pazm ecnozo jieüKooHiferßajiuma.

npHBOjuMTCH c.nyuaö  ő oJibHoro 52 JieT, y  k o t o -  
p o ro  c jiiiB aiom ancfi öpoHxormeBMOHHH co n p o B o w n a- 
Jiacn  HBJieHHHMH CO CTOpOHbl ueH T pajibnoü  HepBHOÍI 
cncTeMbi. A iiaTOMiweeKoft o c h o b o í í i io cJ ien m ix  c n y -  
HtHJiH TouKooő pa.iHbie KpoBOTcnemni b  öeJioM Beme- 
cTBe rojiOBHoro M03ra. B  paaBHTHH nocnegHHX aBTop 
n p e jm o Jia raeT  po jib  a ji j iep r iu iecK o ro  M exam raM a, h  
cm iTaeT, u t ó  b  t o k u x  c.’iy 'ia í ix  B ocnajirrre jibH oe an- 
.iieprin iecK oe npo iicxo íK .tcH iic  m o h ;c t  h m c t b MecTO 
h  npn oTcyTCTBHH nepH(|)OKajibHoíí g em mo j i h h h ;sanim , 
pa3MHOJKeHHH rjIH03H0ÍÍ TKaiIH H KJieTOHHOH HH-  
(fUlJIbTpailHH.

D r . I s t v á n  B e t l é r i :  Beitrag zu r Pathogenese 
der hotemorrhagischen Leukoenzephalitis.

Kasuistischer Bericht. Beim  52 jährigen Kranken 
traten im Laufe einer komfluiremdem Broncho pneumo- 
n ;e  zemtralmervöse Erscheinungen auf. Das anatomi
sche Substrat de Letzteren bildeten pun’ktartige Blu
tungen in der weissem Substanz des Gehirns ihre Ent
stehung dürfte nach Ansicht des Verf. höchstwahr
schein lich  die Folgte allergischer M echanismen sein. 
In derartigen FäFCen ist, seines Erachtens, die An
nahm e einer entzündlichen allergischen Genese, auch 
ohne Vorliegen eines perifocalem Mü-rksch wundes, 
einer Gliawucherung, sow ie einer zeitigen Infiltration 
berechtigt.

A e r i l - k o ro n á k  —  H id a k  —  P r o th é z is e k
F é m -k o ro n á k —  H id a k  —  F a c e ttá s  m u n k á k 
I n la y  —  3/4 k o ro n á k  —  B o x v é d ő k

szak sze rű  kész ítése

I G N Á C Z  G É Z A
f o g t e c h n i k a i  laboratór ium a

B U D A P E S T , V i l i . ,  JÓ Z S E F  K Ö R Ü T  77. SZÄM. 

T e le fon  : 331-628. (V il lam ossa l-bussza l az Ü llő i ú tn á l)
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A Magyar Néphadsereg Egészségügyi Szolgálatának és a IV. kar- Tanács Árpád Közkórháza 
Belgyógyászati osztályának (fő orvos: Farkass Jenő  dr.) közleménye

A d e rm a to ly s isse l  já ró  k ó r k é p e k r ő l  e g y  c h a lo d e rm a  es e t  kapcsán
Irta: RÁCZ I S T V Á N  dr. és B A Z Á N  S Á N D O R  dr.

A bő r kóros nyújthatóságával és ráncosodásá- 
val, nagy lelógó bő rredő k képző désével (dermato- 
lysis) járó kórképek nomenclaturája m ég ma is 
rendkívül zavaros és pontatlan. Alibert (1) 1833- 
ban használta elő ször a dermatolysis kifejezést s 
megkülönböztette az általa leírt' betegség palpeb- 
ralis, facialis, cervicalis, ventralis, genitalis és az 
alsó végtagokra localisálódó formáját. Kóroktani 
szempontból azonban nem tett az esetek között 
különbséget és ide sorolta a morbus Recklinghau
sen nagy, lecsüngő  tumorait, az acrodermatitis 
atrophicans-t, a nagyfokú lefogyást követő  laza 
bő rredő ket, az öröklő dő vagy »idiopathicusan« fel
lépő  dermatolysis eseteket stb. Ezért a dermatoly
sis szót ma már — véleményünk szerint — csak a 
tünet (nagy, lazán lecsüngő , ráncos bő rredő k) meg
jelölésére’ és nem egy kórkép megnevezésére sza
badna használni.

A cutis laxa elnevezés jól kifejezi a betegség 
fő  tünetét, de számos szerző  [Williams (2), Kopp 
(3), Kalz (4), Korting és Gottron (5), stb.] helyte
lenül az Ehlers—Danlos (E. D.) syndromához (a 
bő r fokozott rugalmas nyújthatósága, vulnerabili- 
tása, az Ízületek hyperflexibilitásával) tartozó ese
tek megjelölésére használta a helyesebb cutis 
hyperelastica helyett és így alkalmazása félreérté
sekre adhat alkalmat. Nékám (6) atlasza is cutis 
laxa címszó alatt cutis hyperelastica képét közli. 
A pachydermocele (M ott), chalazodermie (Bazin) 
elnevezések nem terjedtek el.

K étly (7) 1900-ban chaloderma név alatt kö
zölte 30 éves nő betegének esetét, akinél negatív 
családi anamnésis mellett, elő ző  gyulladásos tüne
tek nélkül, fokozatosan a far, emlő k, törzs és has 
bő rének nagyfokú megnyúlása jött létre. Ezzel 
kapcsolatban közöljük saját esetünket, m ely sok 
vonásában emlékeztet K étly betegére.

H. J. 69 éves nő beteg. Decompeinsálit myodagene- 
ratióval klerültt kórházi felvételre. A beteg elmondta, 
hogy kib. 35 éves kora óta vette észre, hogy bő re a ha
sán kötényszerű en lelóg, lábai elfonmátlanoditak, nagy 
fokban megvastagodtak. Ebben az idő iben testsúlya 
100 kg körül mozgott, késő bb m integy 70 fcg-ra lefo
gyott ép börjeű eini3éged, m elyek már a fogyás elő tt fenn
állottak, ekkor ijeszltő  m éreteket öltöttek. Bő rjelensé
gei m iatt kezelésiben nem  részesült. Egyéb betegségek: 
18 éve vannak szívpanaszai, 8 éve úgyszólván állan
dóan dyisipnoes, ez idő  alatt állandó orvosi kezelésben 
részesült. Gyermekbetegségek: diphteria, scarlatina. 
Szívbaján kívül egyéb betegsége, pajzsmiriigy kóros 
mű ködésér'e utaló m egbetegedése nem volt. I. menses 
13 é. k., Partus: 2. Ab.: 1. Menopaiusa 51 é. k. Családi 
anam nesis negatív.

Jelen állapot: Kp. fejlett és táplált idő s nő beteg. 
Ajkakon kifejezett cyanosis. Nyelv szabad, toroklelet 
negatív. Pajzsmirigy: sem m i kóros. ízü letekben kóros 
mozgáskorlátozottság nincs. Mellkas k ifejezetten em
physemas. Rekeszek igen mélyen állók, renyhék. Tü
dő k felett basalisan, fő leg j. o. saörtyögós. Cor minden 
irányban megnagyobbodott, tompulat balra az elülső 
hótnaljvoniaiiban, jobbra 2 hiaránitujjial meghalad ja a 
sternumot. Kifejezetten tompa szívhangok. Pulmonalis

II. ékelt. Has betapintható. Máj a crista iliaca vonalát 
m eghaladja, lekerekített szélű , töm ött tapintató. Lép 
nem  tapintható. RR: 150'100. P: 104/min. arrythm.

Bő rgyógyászati vizsgálat: Az em lő k, has, gluteálds 
táj bő re nagy m értékben megnyúlt, nagy petyhüdt 
ráncokban lóg alá, a has lecsüngő  bő re a genitalis 
tá ja t kötényszerű en borítja. A bő r ezektő l a nagy 
peythüdt ráncoktól eltekintve atrophiás küllemű , ciga- 
rettapapíirszerű en ráncolható. A  nagy lecsüngő  bő r
lebenyek alapjukról könnyen elemalbetofc alattuk 
zsírpárna nem. tapintható. A combok é s  lábszárak erő 
sen  m egvastagodott, elephantiasis-szerű küllemüek, 
azonban ezt is csiak a lazán lelógó m egnyúlt bő r okozza, 
alatta kóros beseű irő dés vagy zsírszövet felszaporodás 
nem  tap'ntható (1. ábra). Az alszárakon a bő r az u jj-  
benyomatot m egtartja, egyéb bő rterületeken ez nem 
észlelhető . Az egész köztakaró különben normális 
színű , arcon, nyakon, karokon, lábfejen m inimális 
sen ilis  atropinén k ívü l más kórosat nem  mutat.

Szövettani vizsgálat: A hám elvékonyodott, papii-  
lák  elsimultak, kistfokú hyperkeratosis A cutis stratum  
reticuilarejóban és részben a subcutisban is  tágabb 
capillarisok. A collagen rostok helyenként basopihylen 
festő dnek, duzzadtak, lazábban helyezkednek el. 
Oroeimniel festve nagyfokú rugalmasrost pusztulás lát
szik. A rugalmas rostok megkevesbedtefc, a meglévő k 
is szemcsések szakadozottak (2. ábra). A cutisban el
szórva duzzadt, mucimosus protoplasmájú nagy, csillaT- 
gos kötő szöveti se jtek  vannak. K ife jezett infiltratum  
nem  látszik.

Egyéb vizsgálati eredmények: Mellkas-rtg.: tömöt-  
tebb hiteseik, j. rékesz hullámosán adhaerens, tüdő- 
m ező k tramsparensek. Cor balra kifejezettem nagyobb, 
2 harámit-ujjail a hóniailjvonaliig terjedő , aortás typusú. 
Aorta ^ fejezetten  tágult. M ediastinum  szabad. Sü ly- 
lyedés :54 mm. Vérkép: w s. 3,540.000, fvs. 8600, Hlb. 
74%. F. i. 1,04. Stáb. 2. Segment 34. Monocytta 1. Lym
phocyte 63. V izelet: alb. opaflesoáü, genny, cukor ne
gativ , utas. k issé fokozott. Üledék: 3—4 fvs. látóteren
ként. Amorph kristályok. EKG: arythm ia absoluta,  
pitvarremegés, low  voltage, A—V extrasystolék.

Kórlefolyás: Három heti Strophantin, oarditalim,
valam int novurit-kezelésre, továbbá sótlan, folyadék-  
szegény diétára m ája tenyérnyire megkisebbedett, dys- 
pnoe megszű nt, de bő rállapota változatlan maradt.

Esetünk klinikailag  megfelel a Kétly (7) által 
közölt chalodermának, Nékám (6) két és Birnbaum 
egy, a Nékám-atlaszban közölt esetének, továbbá 
W igley (8), S etti (9), Siemens (10), Goth (11), 
W eber (12) betegeinek. Jellemző  ezen esetekre, 
hogy Siemens betege kivételével (1 éves gyermek) 
a folyamat a késő bbi életkorban lépett fel, lassan 
progrediált és semmiféle gyulladásos tünet nem 
elő zte meg. A Siemens-féle gyermekkori eset k ivé
telével valamennyi nő kön fordult elő . Örökletes 
faktort kimutatni egyiknél sem sikerült. Betegünk
nél a kórkép létrejöttében szerepe lehetett kb. 30 
kg-os lefogyásának is, azonban a kóros bő relválto
zás még fogyása elő tt kezdő dött. Ugyanez áll a de- 
compensatiót kísérő  oedémákra, melyek szintén 
csak a chaloderma kialakulása után jelentkeztek, 
s melyek jelentő sége ellen szól, hogy a bő r jelensé
gek a beteg compensálódása után sem változtak. 
Mindenesetre azonban felvehető , hogy cardialis 
oedémák felhalmozódásai a chalodermás bő rredő k 
súlyát fokozzák és így lecsüngését elő segítik.
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Kli nikailag tehát ezen  esetek egy jó l körülírt 
kórképnek (chaloderma) felelnek meg, a szövet
tani vizsgálati leletek azonban ellentmondóaknak 
látszanak. Kétly ép hám ot, elastica degeneratiót és 
myxomatosus kötő szöveti sejtes infiltratiót látott. 
Siemens ép rugalmas rostokat, tág ereket és a zsír
szövet cutisba nyom ulását észlelte. O rm sby (13) 
szerint a collagen is myxomatosusan degeneráló
dott. Saját esetünkben atrophiás hám m ellett igen 
nagyfokú rugalmasrost pusztulás volt sejtes beszű - 
rő dés nélkül, bár elszórva megtaláltuk a Kétly 
által leírt kóros kötő szöveti sejteket. A  különbsé
geket részben azzal magyarázzuk, hogy betegünket 
idő sebb korban, a betegség teljesen kifejlő dött 
stádiumában észleltük, amikor a folyam at végálla
pota, a csaknem teljes elastica pusztulás már be
következett, míg K étly korábban, a betegség *-in-

1. ábra. H. J. chalodermás betea

filtrativ« szakában végezte a próbaexcisiót. Emel
lett a kimetszés az ő  esetében az aránylag kevésbé 
érintett hát bő rébő l, m íg esetünkben a klin ikai tü
neteket igen jól mutató comb bő rébő l történt. A 
hám atrophiája betegünknél részben öregkori je
lenségként, részben az első dleges irhaelváltozás 
késő bbi következményeképpen fogható fel. Sie
mens esetében az elastica pusztulás hiánya vagy a 
betegség egészen korai szakával (gyermek) ma
gyarázható, vagy pedig az a kórkép csak klinikai
lag hasonló, de lényegileg más betegségcsoportba 
tartozik. A chaloderma lényege tehát a rugalmas 
rostok ismeretlen okból bekövetkező  primaer pusz
tulása. Betegünknél k ife jezett aortectasiát is talál
tunk. felvetjük annak lehető ségét, bár nem  bizo
nyítható, hogy ez is csak a szervezet rugalmasrost 
rendszere megbetegedésének egyik részjelensége. 
Eddig tudomásunk szerint csak dysostosisokat ír
tak le chaloderma kísérő  tüneteként [F ittke  (14)], 
az aortectasia lenne a m ásodik bizonyítéka a kór
kép rendszerbetegség jellegének.

Hozzá szeretnénk szóln i a chaloderma és a 
cutis hyperelastica (E. D. syndroma) összefüggésé

nek kérdéséhez is. Ennek lehető ségét Kalz (4) veti 
fel. Fuhs chalodermánál is talált az acrakon E. D .- 
syndromára em lékeztető  bő rhegeket (15). Siemens 
és Eindhoven (10) E. D.-syndrománál késő bb az 
alsó szemhéj chalasis-ának kialakulását figyelték 
m eg. Mi is találtunk betegünk m indkét térdén 1— 1 
kb. V2 X 2  cm-es atrophiás halványlila heget. Eze
k et kiváltó nagyobb traumára azonban a beteg jól 
emlékezett és kézenfekvő , hogy az elasticájától 
megfosztott bő r sérülései is rosszabb heges gyó
gyulási tendenciát mutatnak. Ez egyáltalában nem 
bizonyítja a két kórkép öszefüggését, a szövettani 
gyökeres különbség (E. D.-syndrománál a rugal
m as rostok épek, viszont a collagen állomány ká
rosodott) és a klin ikai eltérések véleményünk sze
rin t a két kórkép teljes különállását igazolják. A 
megtévesztő  cutis laxa kifejezést E. D.-syndromá
nál kerülendő nek tartjuk és inkább ajánljuk a 
Froelich (16) által kezdeményezett és a szovjet

2. ábra. Chaloderma szövettani képe hám atrophiával 
és nagyfokú rugalmasrost pusztulással (Orcein-festés).

irodalomban is használt [Meretszkaja és Isaeva
(17)] fibrodysplasia elastica generalisata kifejezést.

A  dermatolysissel járó megbetegedések elkü
lönítésére különben ajánljuk Siemens felosztását, 
aki a következő  kórképeket sorolja ide:

1. Tumoros eredetű  dermatochalasis (m. 
Recklinghausen).

2. Secundaer dermatolysisek.

a) Obesitás megszű nése (öregkori, éhezési).
b) Oedémák után.
c) Gyulladásos folyamatok után. (Acro

dermatitis atrophicans =  pseudochalazo- 
dermia Loewenfeld.) Mi ide soroljuk a 
Dubreuille (18) által leírt urticás, ery
thema nodosum-szerű  kiütésekhez csat
lakozó chalodermákat is.

3. Primaer dermatolysisek.

a) Localisált (Blepharochalasis, cutis verti- 
cis gyrata).
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Tisztelt gyászoló közönség, kedves elvtársak!

A Magyar Népköztársaság Minisztertanácsa 
nevében mély megrendüléssel, a súlyos veszteség 
érzésével búcsúzom dr. Zsoldos Sándor elvtársunk
tól, barátunktól, népköztársaságunk egészségügyi 
miniszterétő l, kiváló kommunista harcostársunk
tól, akit életének legszebb éveiben ragadott el kö
zülünk a halál.

Zsoldos Sándor elvtársban mindannyian a nép
hez hű  értelmiségit, a nép jólétéért, egészségéért, 
páratlan lelkesedéssel és felelő sségérzettel harcoló 
orvost gyászoljuk, aki képességét, széleskörű  tudá
sát, egész életét a magyar egészségügy fejlesztésé
nek szentelte.

Zsoldos elvtárs már ifjúkorában, a kapitalista 
Magyarországon megismerte a nép életét, gondjait, 
bajait, kívánságait, szerette, mélységesen együtt 
érzett vele.

Mint szegény falusi tanító gyermeke nő tt fel, 
szülei igen nehéz anyagi körülmények között ta
níttatták. Az orvosi diploma megszerzése után ő 
maga is falura ment orvosnak. Mindig a dolgozók, 
a szegények, a betegek érdekeit tartotta szem elő tt. 
A dolgozók iránt tanúsított emberi magatartá
sáért hamar megszerették, mindenütt becsülték.

A felszabadulás után Zsoldos elvtárs, mint ha
ladó gondolkodású, népet szerető  értelmiségi ha
mar megtalálta a kapcsolatot a munkásmozgalom
mal, a párttal. Sorainkba állt és. élete végéig a 
Magyar Dolgozók Pártja hű séges, áldozatkész tagja 
maradt, aki nem ismert nehézséget és fáradtságot 
a rábízott feladatok megoldásában.

Zsoldos Sándor elvtárs alig két esztendeig állt 
mint miniszter a magyar egészségügy élén, de e 
rövid idő  alatt sokat tett egészségügyünk fejlesz
téséért. Minisztersége kezdetén látott hozzá —■  pár
tunk iránymutatása alapján — a népjólét gyorsabb 
emelését célzó politika megvalósításához az egész
ségügy területén. Zsoldos elvtárs szívvel, lélekkel 
fogott a munkához, világosan látta ebben az egész
ségügy feladatait. Munkatársainak, beosztottjainak 
nem győ zte eléggé hangsúlyozni: »orvosainknak,

egészségügyi dolgozóinknak meg kell érteniök, 
hogy legfontosabb kötelességünk dolgozó népünk 
szolgálata, az emberrő l való gondoskodás«. Ö maga 
mutatott ebben követendő  példát, nem kímélte ere
jét, ha arról volt szó, hogy segíteni kell az embe
reken.

Már falusi orvos korában közvetlenül látta és 
megismerte a falusi lakosság egészségügyi helyze
tét. Gazdag tapasztalatokkal került 1949-ben So
mogy megye egészségügyi ellátásának az élére. 
Késő bb, mint miniszter is mindig arra törekedett, 
és a maga tevékenységével is példázta, hogy az 
egészségügyi vezetésnek soha nem szabad elszakad
nia a való élettő l, a gyakorlat ezernyi problémájá
tól, az egészségügy vezető inek fontos kötelességük 
rajta tartamok kezüket az élet ütő erén és megtisz
telő  hivatásukat, minden erejüket, tudásukat a 
magyar nép, a haza, a párt szolgálatába kell állí- 
taniok.

Nagy hatással volt Zsoldos elvtársra, munká
jára a szovjet egészségügy, amelyet hosszabb ta
nulmányútja alkalmával a helyszínen tanulmányo
zott. Ügy mint az élet más területén, egészség
ügyünk fejlesztésében is a Szovjetuniótól tanultak 
legtöbbet orvosaink, tudósaink az elmúlt évtized 
folyamán. A szovjetunióbeli tapasztalat alapján 
vált világossá Zsoldos elvtárs elő tt is az, hogy mi
vel az ember és a környezet egymástól el nem vá
lasztható egységet alkot, az egészségügy területén 
a közegészségügyi munka és a gyógyító, megelő ző 
munka szorosan összefügg egymással.

Ezt a felismerést és a többi sok, hasznos, 
gazdag tapasztalatot jól fel tudta használni Zsoldos 
elvtárs itthon, a vezetése alatt álló magyar egész
ségügy fejlesztésében. Rövid minisztersége az 
egészségügy komoly szervezeti átalakulásának ideje 
volt.

Zsoldos elvtársnak nagy része van abban, hogy 
a közegészségügyi és járványügyi állomások, ame
lyek a múltban Magyarországon ismeretlenek vol
tak, az országban m indenütt kiépülnek. Sokat fej
lő dött minisztersége alatt a kórházi hálózat. A párt, 
az állam nyújtotta lehető ségek felhasználásával
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1954-ben mintegy 4500 ággyal nő tt a kórházi háló
zat. De javult a betegellátás minő sége is. A me
gyék, a városok kórházaiban ma sokkal szerve
zettebb a munka és az ő  közremű ködésével jelentő 
sen emelkedett egészségügyi ellátásunk egész szín
vonala.

Még élénken emlékezetünkben él Zsoldos elv
társ kitartó, nehézségeket nem ismerő  munkájának 
egyik nagyszerű  példája, amikor tavaly súlyos 
dunai árvíz tört hazánkra. Zsoldos elvtárs — mint 
a Minisztertanács által kijelölt kormánybiztos — 
személyesen vezette az árvízsújtotta vidékek egész
ségügyi védelmét, ellátását, a lakosság visszatele
pítését. Bejárta az árvíztő l sújtott dunai tájakat, 
fáradhatatlan munkájának, határozott fellépésének 
eredményeképpen egészségügyi szervezeteink meg
akadályozták, hogy a szigetközben járványok, fer
tő ző  megbetegedések lépjenek fel.

Ezért a kiváló munkáért- Zsoldos elvtársat 
Népköztársaságunk Elnöki Tanácsa magas kitün
tetéssel, a Magyar Népköztársaság Érdemrendjé
vel tüntette ki.

Aki közelebbrő l megismerte Zsoldos elvtársat, 
becsülte, tisztelte, megszerette. Élete utolsó órá
jáig, bár súlyos betegségben szenvedett, megő rizte 
törhetetlen munkakedvét. Sokat dolgozott még 
akkor is, amikor már halálos beteg volt.

Kereste a munkát, segíteni akarta az országot, 
élete utolsó percéig erő síteni akarta az általa oly 
forrón szeretett magyar nép egészségét.

Tisztelt gyászoló közönség, elvtársak!
Dr. Zsoldos Sándor egészségügyi miniszter

élete, munkája, a dolgozó nép, a párt iránti hű 
sége, áldozatkészsége példakép mindannyiunk szá
mára.

A magyar egészségügy dolgozóiban — szere
tett miniszterük elvesztése — fokozott felelő ssé
get ébreszt azoknak a céloknak a megvalósításáért, 
amelyekért Zsoldos elvtárs annyi odaadással küz
dött, de munkáját nem tudta befejezni, mert elra
gadta közülünk a korai halál.

Itt állunk most Zsoldos elvtárs koporsójánál. 
Itt van kedves családja, szeretett felesége, gyer
meke. Itt vagyunk mindannyian: barátai, ismerő 
sei, elvtársai.

A Magyar Népköztársaság kormánya saját 
halottjának tekinti Zsoldos elvtársat, aki nemcsak 
a magyar egészségügy fejlesztésében, hanem a Mi
nisztertanács, a törvényhozás munkájában, népi 
demokratikus államunk erő sítésében is tevékenyen 
részt vett. Az ő  munkája, egész tevékenysége példa
képe minden népét szerető , a szocializmus győ zel
méért harcoló vezető  számára.

Búcsút veszünk most kedves barátunktól, elv- 
társunktól, az igaz magyar embertő l, aki egész éle
tével bebizonyította, hogy mélységesen szerette a 
dolgozó népet, a hazát és lángolóan szerette a 
pártot.

Búcsúzunk tő led, Zsoldos élvtárs, de nevedet 
megő rizzük és azt az ügyet, amelyet híven szolgál
tál, a szocializmus megvalósításának ügyét, győ ze
lemre visszük.

Életed példája, drága emléked szívünkben to
vább él, kedves barátunk.

S im on  L a jo s  a z  e g é szsé g ü g y i m in isz te r  e lső  h e ly e tte sé n ek  b iicsn beszéde

Megrendülve veszek végső  búcsút az Egész
ségügyi Minisztérium dolgozói nevében dr. Zsoldos 
Sándor elvtárstól, miniszterünktő l, barátunktól.

Betegsége és váratlan távozása mélységesen 
megrendítette munkatársait, a minisztérium és az 
ország minden egészségügyi dolgozóját.

Az a rövid idő , amit Zsoldos Sándor elvtárs 
az egészségügy vezetésében eltöltött, elegendő  volt 
mindnyájunk: számára ahhoz, hogy megszeressük, 
hogy megtanuljuk megbecsülni, munkáját érté
kelni.

Zsoldos Sándorban azt az embert, a magyar 
egészségügynek azt a lelkes munkását vesztettük 
el, akinek minden gondolatát, minden cselekedetét 
az hatotta át, hogy munkálkodjék népünk egészség
ügyének javításán, az egészségügyi kultúra fejlesz
tésén.

Annyira szerette és annyira élethivatásának 
tekintette a magyar egészségügyet, hogy betegsége 
alatt is rendszeresen tájékoztatta magát a legfon
tosabb kérdésekrő l.

Közvetlen munkatársai bármennyire is igye
keztek betegségében kímélni, Zsoldos elvtárs ezt a 
rendszeres tájékoztatást megkövetelte tő lük.

A munkát, népünk odaadó szolgálatát, a köte
lességek feltétlen teljesítését tekintette mindenkor  
a legfő bb parancsnak.

Szüntelenül arra tanította munkatársait, a mi
nisztérium dolgozóit, hogy magas elvi síkon tanul

mányozzák pártunk politikáját, népgazdaságunk 
fejlő désének irányvonalát és hogy ennek meg
felelő en dolgozzák ki a magyar egészségügy 
programját.

Szakadatlanul tanulmányozta az egészségügyi 
intézmények és a magyar egészségügyi hálózat mű 
ködését. Bírálta a hibákat, a fogyatékosságokat, 
dicsérte a helyes kezdeményezéseket, az eredmé
nyeket.

Mindig és mindenkor azon fáradozott, hogy 
magas színvonalra emelje a dolgozók egészség
ügyérő l való gondoskodást, a magyar egészségügyi 
ellátást.

Zsoldos Sándor elvtárs távozása körünkbő l 
nagy veszteséget jelent számunkra.

Szerénységével, ő szinteségével, meleg emberi 
megnyilvánulásaival közel állt mindnyájunkhoz.

Sohasem volt elő tte közömbös az ember, fog
lalkozott és mélységes megértéssel törő dött a m i
nisztérium dolgozóinak egyéni problémáival is.

Nagyon sok esetben nyújtott segítséget sok 
bonyolult egyéni kérdés megnyugtató megoldásá
hoz.

A minisztérium dolgozói nemcsak a vezető t, 
hanem az embert is szerették benne.

Ezek a mélyen emberi érzések nem homályo- 
sították el határozottságát, keménységét és fegyel
mezettségét.

Mindenkitő l megkövetelte a kötelességek tel
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jesítését, elvárta az egészségügy minden dolgozó
jától a magasfokú hivatástudatot, nem tű rte a fe
gyelmezetlenséget, a lazaságot, a pontatlanságot.

Ezeket nemcsak másokkal, hanem önmagával 
szemben is megkövetelte. Élethivatásának tekin
tette az orvosi munkáit, élethivatásának fogta fel 
dolgozó népünk egészségügyének szüntelen javí
tását.

Ezt a szemléletet munkatársaitól is megköve
telte.

Am ilyen meleg szeretettel, ő szinte emberi ra
gaszkodással vette körül családját, ugyanígy érzett 
népesebb családja, a minisztérium dolgozói iránt isi

Ez a benső séges érzés, a munkatársi és elv
társi kapcsolatoknak ez a mélysége és humaniz
musa volt jellemző  Zsoldos Sándor elvtárs és a mi
nisztérium dolgozóinak viszonyára.

Sokat tanultunk tő le. Megtanultuk magasra 
értékelni a csöndes, szerény munkastílust, célkitű 
zésekben a nagyvonalúságot, azok végrehajtásában 
a határozottságot.

Gyászoljuk Zsoldos Sándor elvtársunkban a

kitű nő  egészségügyi vezető t, a modern egészség- 
politikust, az ő szinte, szeretetreméltó barátot, mun
katársunkat.

Most amikor búcsúzunk Tő led a minisztérium 
dolgozói nevében, Ígérem, hogy emlékedet meg 
fogjuk ő rizni azoknak az eredményeknek és kez
deményezéseknek továbbfejlesztésével, amelyek a 
Te nevedhez fű ző dnek.

ígérem, hogy lankadatlanul fogjuk folytatni 
azt a munkát, amit Te kezdtél el. Azon leszünk, 
hogy maradék nélkül megvalósítsuk és végrehajt
suk a Te örökségedet, a Te egészségügyi progra
modat.

Meggyő ző déssel hiszem, hogy ezzel javítani 
fogjuk dolgozó népünk egészségügyi ellátását, ezzel 
fejleszteni fogjuk hazánk egészségügyi kultúráját, 
szolgálni fogjuk népünk felemelkedésének ügyét.

Ezek voltak a Te célkitű zéseid is, ezzel állítunk 
Neked legszebb emléket, ezzel fejezzük ki legő szin
tébben az irántad érzett mély szeretetünket.

Végső  búcsút veszek Tő led, kedves Sándor.
Nyugodjál békében!

S zabó  Z o ltán  d r . a z  O rvo s-E g észség ü g y i D o lg o zó k  S za k sze rv e ze te e ln ö k én ek  bú csú beszéde

A szervezett egészségügyi dolgozók, a szak- 
szervezet Központi Vezető sége és elnöksége is bú
csúzik, m ély gyásszal, az ő szinte ragaszkodás és 
igaz nagyrabecsülés érzésével, elhúnyt miniszteré
tő l, Zsoldos Sándor elvtárstól.

Búcsúzik a minisztertő l, az orvostól, az egész
ségügy példamutató munkásától, aki egész életét 
a magyar közegészségügynek szentelte.

Búcsúzunk Zsoldos elvtárstól, a vezető tő l, aki 
a falusi, járási és megyei egészségügyi munka, sok
szor nehéz és göröngyös mindennapjának tapasz
talatait és a szovjet egészségügy kincsestárából 
közvetlenül megszerzett tanulságokat és tudást 
bátran és helytállóan egyesítette és jelölt széles 
perspektívájú, határozott utat minden egészségügyi 
dolgozó munkája számára.

Világosan látta, hogy az ipari és mező gazda- 
sági dolgozók egészségügyének — a szocialista 
egészségügy követelményeibő l adódó -— fejlesztése 
csak úgy oldható meg, ha a legfelső bb vezetés mel
lett megszilárdul és biztossá válik a megyék, járá
sok egészségügyi körzetek vezetése is.

Kitartóan dolgozott ennek érdekében és mun
kája gyümölcseként kibő vült, megszilárdult és te
kintélyt kapott minden fokozatán a területi ve
zetés.

Fáradhatatlan harcosa volt az egészségügy 
általános fejlő déséhez mérten mostohább, kevésbé 
felkarolt közegészségügy fejlesztésének. A köz
egészségügyi és járványügyi állomások hálózatá
nak kialakítása és megszervezése gazdag, bő séges 
eredményt hozó vonása, épülő , izmosodó szocialista 
egészségügyünknek. Népe mélységes szeretete mel
lett a közegészségügy, a megelő zés gondolata ha
totta át és fű tötte abban a nagy munkában is, 
melyet az árvízvédelem hő si heteiben végzett fá
radhatatlanul, felelő sen.

Mindannyian sokat tanultunk Zsoldos elvtárs
tól, a minisztertő l, a vezető tő l. Megtanultuk —

egyebek közt — azt, hogy jól vezetni csak az élet 
ismeretében lehet. Ehhez pedig sokat, nagyon so
kat kell élni a mindennapi gyakorlati feladatok 
közepette, ismerni kell — közvetlen tapasztalatból 
— a terület problémáit és az ezeket megoldó, az 
ezekkel megküzdő  embereket.

De megtanultuk tő le azt is, hogy az embereket, 
az egészségügyi dolgozókat nemcsak ismernünk, 
hanem szeretnünk is kell. Ebben is, azzal, hogy 
mindenkor, mindenkinek, készségesen és m eleg 
szívvel segített, példát mutatott valamennyiünk
nek.

Es kommunista egyszerű séget, szerénységet is 
tanultunk Zsoldos elvtárstól, az embertő l és minisz
tertő l. Azt, hogy a feladatkör tekintélyének elisme
rését ne külső  formaságokban lássuk és keressük, 
hanem a célkitű zéseknek végrehajtásában, az em
berek hozzáállásában, tetteiben.

Zsoldos elvtárs halála, túl korai elvesztése ne
künk, a szakszervezet tagságának és vezető ségének 
annál is inkább fájdalmas, mert munkánkat sze
rette és megbecsülte. Mint járási, majd megyei fő 
orvos, maga is aktívan vett részt a szakszervezeti 
munkában, m int miniszter pedig a legmesszebb
menő  együttmű ködést segítette és biztosította.

Világosan látta a tömegszervezeti munka cél
ját és feladatait, az állami feladatok végrehajtásá
nak alátámasztásával és segítésével szorgalmazta 
és élt ezzel a segítséggel.

Búcsúzunk Zsoldos elvtárstól, a minisztertő l, 
az orvostól és az embertő l. Búcsúzunk tő le és Ígér
jük, hogy emlékét kegyelettel ő rizzük szívünkben, 
nem feledjük el, amire csendes szavával, fáradha
tatlan munkájával és példamutatásával tanított 
bennünket, minden erő nkkel arra törekszünk, hogy 
azokat a célkitű zéseket, amiket a magyar egész
ségügy továbbfejlesztése ügyében állított elénk, 
eredményesen megvalósítsuk a magyar dolgozó 
nép, hazánk további felvirágoztatása érdekében.
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K

A z Országos Közegészségügyi In tézet (fő igazgató : Havas András dr.) Bakteriológiai Osztályának 
(osztályvezető  : Fű rész István dr.) közleménye

V ö rh e n y b e te g e k  st rep tococcus tö rz s e in e k  t íp u s m e g o szlá sa  
és penic i l l in  é r z é k e n y s é g e *

I r t a t  M I H A L Y  F I I R É N  dr .  é s  F Ű R É S Z  I S T V Á N  dr.

A streptococcus haemolyticus (a továbbiakban:
s. h.) szerepe a vörheny patogenezisében és a be
tegség szövő dményeiben kétségtelen. Éppen ezért, 
anélkül, hogy a vörheny etiológiájával, az erre 
vonatkozó elméletekkel és azoknak bírálatával fog
lalkoznánk, leszögezhetjük azt, hogy m inden olyan 
vizsgálat, melynek célja a s. h. közelebbi meg
ismerése, antigén összetételének, toxin-term elésé- 
nek, enzimaktivitásának, virulenciájának, penicillin 
iránti érzékenységének tanulmányozása közelebb 
visz bennünket a vörhenynek, mint közegészség- 
ügyi problémának a megoldásához is.

A különböző  streptococcusféleségek beosztását 
új alapokra fektették a legutóbbi 30 év vizsgálatai, 
különösen pedig Lancefield és Griffith  munkás
sága, akik mint ismeretes, a streptococcusokat kü
lönböző  antigén komponenseik alapján csoportokba, 
ezeken belül pedig különböző  típusokba sorol
ták be, az általuk kidolgozott precipitációs, illetve 
agglutinációs módszer alkalmazásával.

A streptococcusok tartalmaznak egy nucleoprotein 
komponenst. Ez a Lancefield  által P -nek  nevezett 
anyag, m ely teljes értékű  antigén, de nem  specifikus, 
m egtalálható a s. h. csoportban, de im m unológiai kap
csolata van a streptococcus viridans, pneumococcus, 
ső t staphylococcus hasonló természetű  antigén kompo
nensével. A  csoport-specifikus anyag, m elyet Lance- 
field C anyagnak nevezett e l, hapten term észetű , komp
lex polisacharida. Ennek alapján Lancefield jól elkülö
níthető  csoportokat határo lt el, m elyeket ő  az ABC 
betű ivel jelölt. Lancefield és az ő  módszerével dolgozó 
számos kutató, Long, B liss, Fry, Shatock, M attick és 
mások munkássága a lap ján  ma már A -tó l N -ig ter
jedő  csoportokat különböztetünk meg az em lített cso
port-specifikus C anyag alapján. Az em berre patogén 
streptococcusok túlnyomó többsége az A csoportba tar
tozik. A C csoport egy kü lön  része mint em berre pato
gén, a »human C« elnevezést kapta. A  D az entero- 
coccusok csoportja. A többi csoportokhoz tartozó strepto
coccusok emberi m egbetegedéseket általában nerp okoz
nak, fő leg állati kórokozók.

Az em lített csoportokon belül még pontosabb be
osztásra nyújtanák lehető séget a streptococousök típus
specifikus komponensei. A z A csoport Lancefield által 
meghatározott és M anyagnak nevezett típus-specifikus 
antigénje csak virulens, fénytelen, egyenetlen felszínű , 
ú. n. »matt«, vagy m ucoid telepekben található meg. 
Igen labilis, mind a tenyészetekben, mind az á llati szer
vezetben könnyen tönkrem egy. Alkoholban oldódó 
protein, a 100°-ot jól bírja, proteolitikus enzimeik azon
ban tönkreteszik. Ez az anyag felelő s a típus-specifikus  
precipitációért és van ném i szerepe az a g g lu t in á ló 
ban is. A  legújabb kutatások szerint úgy látszik, hogy 
önálló antigén képességgel bír.

Az A csoport streptococcusaiban található még 
egy típus-specifikus T-nek nevezett anyag is. Kémiai 
term észete nem tisztázott, valószínű leg ez is fehérje.

* A  Magyar M ikrobiológiai Társaság 1954. már
cius hó 26—27-i tudományos ülésén m egtartott elő 
adás.

Az avirulens, fényes, sima, ú. n. »glossy« telepek is 
tartalmazzák. Proteolitikus enzim ek hatásának ellen
áll, de 100°-on tönkremegy. 22°-on termelő dik leg
jobban. Ez az anyag teszi lehető vé a pusztuló, virulen- 
ciájukat veszített telepek agglutinációját is. A precipi- 
tációban nem bír jelentő séggel.

A  többi csoportok közül m ég a C csoport típus
specifikus anyaga fehérje természetű , az egyéb csopor
tokhoz tartozó törzseké szénhidrát természetű , ez a 
Lancefield által S-nek nevezett anyag.

A z elő bbiekben em lített típus-specifikus anyagok 
teszik lehető vé azt, hogy a csoportokon belül precipi-  
tácdó, illetve agglutináció alapján különböző  típusokat 
tudunk elkülöníteni. A m indennapi gyakorlat szem
pontjából legmegfelelő bb a Griffith által kidolgozott  
tárgylemez agglutánáció. Ennek alapján miaga Griffith  
az »A« csoporton belül 30 különböző  típust különített  
el, ezeknek száma m a mór meghaladja a 40set. A  típu
sokat arabs számokkal jelölik.

A vörhenyben megbetegedettekbő l kitenyész
tett s. h. törzsek túlnyomó részben az A csoportba 
tartoznak, irodalmi adatok szerint csak néhány 
százalék tartozik a többi csoportba. Az A csoport 
csaknem valamennyi típusa elő fordul a vörhenyt 
okozó törzsek között. Érdekes a különböző  típusok 
földrajzi elterjedtsége és gyakorisága.

Lancefield és Griffith  megállapításai óta a s. h. 
törzsek csoport-, illetve típusmeghatározása ma 
már elengedhetetlen része minden, a s. h.-ra vonat
kozó munkának és miután Magyarországon ilyen
irányú vizsgálatok még nem történtek, szükséges
nek tartottuk, hogy a nálunk 1948-ban kezdő dő 
nagyarányú vörhenyjárványból származó s. h. tör
zseket megvizsgáljuk és tájékozódjunk arról, hogy 
ez a szokatlan méreteket öltő  vörhenyjárvány ho
gyan illeszkedik be a minket környező  országok 
hasonló járványaiba.

A csoport-, illetve típusmeghatározáshoz tör
zseinket az 1949—51. év folyamán, illetve 1953-ban 
penicillinnel még nem kezelt, tehát friss vörheny- 
esetekbő l gyű jtöttük a László-kórház beteganyagá
ból, mindjárt a betegek felvételekor levett torok
váladékból, tehát mielő tt a kórházon belül kereszt-, 
vagy ráfertő zések megtörténhettek volna.

A csoportmeghatározást a C anyag precipitáció- 
jával végeztük a megfelelő  csoport-specifikus savók
kal. A C anyag elő állítása Fuller  metodikája sze
rint történt: kivonás 150°-on formamiddal, fehérje
mentesítés sósavas alkohollal, majd acetonos ki
csapás. A típusmeghatározást a Griffith-féle tárgy- 
lemez-agglutinációval végeztük: a 24 órás tenyé
szetek üledékét lúgos közegben való tripszin emész
tés után monospecifikus savókkal agglutináltuk.

összesen 672 törzsnek a csoport-, illetve típus
meghatározását végeztük el, ebbő l 522 törzs a jár
vány 1949—51-ig terjedő  idő szakából származott. 
Az utóbbiak közül az A csoportba tartozott 513,
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a C csoportba 9 törzs. Az 1953. év folyamán 150 
törzset vizsgáltunk meg, ebbő l az A csoporthoz tar
tozott 146, a C csoporthoz 3 és egy törzset talál
tunk, amely a G csoportba tartozott.

Az A csoporton belül a típusok szerinti meg
oszlást mutatja a táblázat.

A z »A« csoportba tartozó törzsek megoszlása típusok szerint

T ípus
1949 - 5 1 1953

szám % szám %

4 232 45 45 31
1 161 31 41 28
6 14 3 24 16
3 8 2 — —

13 7 2 — ------

2 6 1 — —

12 — — 3 2
25 1 0 1 0
8 1 0 — ____

23 1 0 ____ ____

nt* 82 16 32 23

Ö sszesen 513 100 146 100

* N em  tip izá lható .

1949 és 51 között tehát a törzsek túlnyomó 
többsége a 4-es (4/24/29) és 1-es típushoz tartozott. 
Ha levonjuk a nem tipizálható törzseket, úgy a 
tipizált törzseknek 91%-át a 4-es és 1-es típusok 
képviselték. 1953-ban is ez a két típus adta a tör
zsek túlnyomó többségét. 31, illetve 28% csak a tipi
zálható törzsekre vonatkoztatva ez 74.4%-ot jelent. 
Érdekes az, hogy a 6-os típus, m ely a járvány kez

deti éveiben alig játszott szerepet, hiszen mind
össze 3%-ban fordult elő , 1953-ban a törzsek 16%-át 
tette ki.

A vörheny s. h. típusmegoszlására vonatkozóan 
adatokat találtunk Schwentker 1942-es közlemé
nyében, aki 1936 és 1938 között a világ minden 
részébő l gyű jtött törzseket. A Magyarországról 
.■ származó 48 vörheny s. h. törzs közül 22 (46%) 
az 1-es típushoz tartozott. Valószínű  tehát, hogy 
ez a típus nálunk állandóan elő fordul.

Érdekes az összehasonlítás a környező  orszá
gok: Szovjetunió, Románia, Csehszlovákia ilyen
irányú adataival, ahol a mi nagy járványunkkal 
egyidő ben, ső t már valamivel elő bb is, szintén erő s 
kiugrást mutatott a vörheny járványgörbéje.

A Szovjetunióban Joffe 1948-ban közölt össze
gyű jtött adatai szerint 1937— 1946. években az 
uralkodó típusok 1 és 10. Ezek százalékos meg
oszlása kb. azonos volt. 1947-tő l kezdve azonban 
a 4-es típus megjelenését is észlelték. Az 1947—48 
téli emelkedő  vörhenyhullámok idején három típus 
adta a tenyészetek legnagyobb részét: 1-es, mely 
az 1937—46. évekhez viszonyítva lényeges csök
kenést mutatott, de még mindig vezető helyet fog
la l el (30—35%), a 4-es típus (30%), a 10-es típus, 
amely bár 1937—46 között rögtön , az 1-es típus 
után következett, már csak 8—10%-ban szerepelt. 
Ezzel azonos eredményeket említ Danyilevics is.

Romániában Ciuca és Baldovin 1950-es adatai 
szerint a 30-as években a gyakorisági sorrend 10, 
27, 1, 3, 6, az 1945—48-as interepidémiás idő ben 
a vezető  helyet a 4-es típus foglalja el és az 1948-

ban kezdő dő  epidémia idején vezető  szerepét meg
tartja. 1949—50-ben vezető  helyre tört az 1-es 
típus, utána következett sorrendben a 4-es és a
6-os. Csehszlovákiában Strauss, Raska 1950-ben 
közölt adatai szerint az 1950-ben izolált s. h. tör
zsek között a leggyakrabban elő forduló három 
típus között szerepel az 1-es típus, a gyakran elő 
forduló típusok között legelső  helyet a 4-es típus 
foglalja el.

Ezen összehasonlító adatok azt mutatják, hogy 
a nálunk uralkodó 1-es és 4-es típusok a m inket 
környező  államok mindegyikében ugyanezen idő 
alatt a vezető , vagy legalább is gyakran elő forduló 
típusok. A nálunk most szintén jelentő s számban 
elő forduló 6-os típus Romániában már a meg
elő ző  években is számottevő  típusként szerepelt. 
Figyelemreméltó az is, hogy a 10-es típus, m ely 
a Szovjetunióban, Csehszlovákiában, Romániában 
az ezt megelő ző , súlyosabb lefolyású esetekkel járó 
járványokban vezető  szerepet töltött be, most a 
Szovjetunióban lényegesen kisebb százalékban for
dul elő , Csehszlovákiában és Romániában csaknem 
teljesen eltű nt.

Fenti adatok arra engednek következtetni, 
hogy az em lített államokban észlelt epidémiák 

egymástól nem elszigeteltek. Megegyezik ezekben 
az országokban a vörheny epidémia klinikai képe 
is. Közismert ugyanis, hogy mind az említett orszá
gokban, mind Magyarországon a megbetegedések 
általában enyhe formában zajlanak le, amihez két
ségtelenül hozzájárul a világszerte bevezetett peni
cillin terápia is. M indamellett a megbetegedések 
rendkívül nagy száma miatt a vörheny mégis köz
egészségügyi problémát jelent, fő ként a penicillin 
terápia keresztülvitele és az ezzel szoros kapcsolat
ban álló kórházi elhelyezés miatt. Régebbi v izs
gálatainkban igazoltuk mi is, hogy a penicillin
kezelés mellett a betegek túlnyomó részénél a s. h. 
a torokból rövid idő  alatt eltű nik. Szükségesnek 
és érdekesnek látszott annak a vizsgálata, hogy a 
már most évek óta alkalmazott penicillin terápia 
mellett elő fordulnak-e és ha igen, milyen m érték
ben penicillin rezisztens s. h. törzsek. Érdekessé 
tette ennek a vizsgálatát az a körülmény is, hogy 
éppen osztályunkon az elmúlt évben Váczi és 
Mihályfi,  illetve Fű rész és Kubinyiné által végzett 
vizsgálatok szerint Magyarországon egyre emelke
dik a penicillin rezisztens kórokozók, így első sor
ban a staphylococcusoknak a száma és ezen utób
biak között fő leg a torokból kitenyésztett törzsek 
között fordul elő  igen sok penicillin rezisztens.

Az elő bbiekben ismertetett, 1953-ban kitenyész
tett 150 törzs penicillin érzékenységét a cső higítá- 
sos és a Fű rész—Kubinyiné által leírt lemezmód
szerrel megvizsgáltuk. Penicillinnel szemben re
zisztens törzset, tehát olyat, melynek növekedését 
5 E/ml penicillin sem gátolja, nem találtunk. Az 
összes törzsek között mindössze hat volt olyan, 
melynek növekedését 0.5 E/ml penicillin nem gá
tolta, de 1 E/ml penicillin m ellett már nem növe
kedtek, egy kivételével, melynek érzékenysége 3—5 
E/ml penicillin között volt. A törzsek kétharmada 
rendkívül érzékenynek bizonyult, nemcsak 0.5 E/ml,
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de már 0,1 E/ml alatti penicillin koncentráció, ső t 
a törzsek nagy részét már 0,05 E/ml penicillin is 
gátolta.

A s. h. törzsek penicillin-érzékenységére vonat
kozó vizsgálataink tehát azt mutatják, hogy a 
penicillin ma is változatlanul a legjobb fegyver 
a vörheny kórokozójával szemben.

Eredményeink m egerő sítik a legrövidített hos- 
pitalizáció helyességét, melynek értelmében az egy 
napon egy kórterembe felvett betegeket hatnapi 
penicillinkezelés után, amennyiben azt klinikai álla
potuk megengedi, otthon ápolják tovább. Ez nem
csak a kórházi ágyak jobb kihasználását segíti elő , 
de így kerülhető  el legjobban újabb törzzsel való 
ráfertő zés is. Régebbi vizsgálataink során m egfigye
lés alatt tartottunk egy 38 ágyas osztályt és azt 
találtuk, hogy hatnapi penicillin kezelés után a há
rom hétig kórházban fekvő  gyermekek 94%-a po
zitív torok-, illetve orrlelettel hagyta el a kór
házat. Jelentő s ez azért, mert hatnapi penicillin
kezelés után a betegek negatívokká válnak, további 
kórházi kezelés alatt megtörténhetik a ráfertő zés. 
Ezt bizonyítják irodalmi adatok, amelyek szerint 
a vörheny utáni szövő dmények 30—50%-ában a ke
reszt-, illetve ráfertő zés eredményeképpen más 
típusú s. h. mutatható ki, mint amelyik eredeti
leg az alapbetegségért felelő ssé tehető  volt.

Összefoglalás: 1949—53 között vörhenybetegek 
torokváladékából kitenyészett 672 s. h. törzs cso
port-, illetve típus-meghatározását végeztük el. Az 
A csoportba tartozott 659, a C csoportba 12, a G 
csoportba 1 törzs. Az A  csoporthoz tartozó törzsek 
között a leggyakoribb típusok a következő k vol
tak: 4-es, 1-es, 6-os.

Meghatároztuk az 1953-ban kitenyésztett 150 
törzs penicillin iránti érzékenységét és valameny- 
nyit érzékenynek találtuk.

IRODALOM: C iu c a és B a ld o v in : 1950-ben Prágá
ban tartott elő adás. — D a n y ile v ic s : cit. Joffe. — F r y  

R. M .:  J .  Path. Bach 37, 337, 1933. — F ű ré sz  I. é s
K u b in y i  J .-n é : O. H. 1, 1954. — G r i f f i th  F .:  J. Hyg. 
25, 385, 1926; 26, 363, 1927; 27, 113, 1928; 34, 542, 1934. 

—  J o f f e V . J.: Skarlatina. Moszkva, 1948. — L a n c e - 

f ie ld  R . C .: J . exp. Med. 47, 91, 469, 481, 843, 857, 1928; 
57, 571, 1933; 78, 465, 1943. — L a n c e f ie ld  R . C. és S te 

w a r d  W . A . : J . exp. Med. 79, 79, 1947. — L o n g  P . H . é s 
B liss E .  A .:  J. exp. Med. 60, 619, 1934. — - V á e z i L . és- 
M ih á ly f i  I.: O . H. 44, 1953. —  M ih á ly  f i  I.:  Népegészség
ügy 6, 1951. — R a s k a  K ., A ld o v a  E ., C se rm a íko va J., 
R ó t ta  J .: CLC, 88, 1244, 1949. — R o e m e r  G . B .: Zbl.  
Bakter. Ő rig. 48, 152, 458, 561, 1947. K iin. Wschr. 453, 
1948. Erg. Hyg. 26, 139, 1949. — S e e le m a n n  M.: Erg. 
Hyg. 24, 463, 1941. —  S h a to c k  P. M . F. és M a tt ic k: 
A . T. R .: J. Hyg. 43, 173, 1943. — S tr a u s s  J.: CLC 89>, 
1379, 1950. — S c h w e n tk e r  F. F., J a n n e y  J . H ., G o r 

d o n  J . E . :  Americ. J. of Hyg. 38, 27, 1943.

H . M h  x  a  Ji b $  h , H . O i o p e c :  P a a d en e n u e 
n o  m u n a M  u im a .u M o e  c m p e n m o K o n n a  u  u x  n y e r n e m - 
e u m e j i b i i o c m b  k  n e n u i f u a j iu H y  y  ö o j ib H b ix  c r ta p j i a - 
m u H o ü .

3a nepnog 1943—1953 rr anTopaMii ő biJio npo- 
BeneHO pa3gejieiuie no TimaM 672 iuTaMMOB CTpen-  
TOKOKKa, Bbipaineimux 1 1 3 3eBa y ő ojibHbix cnap- 
naTHHoü. K rpynne ,,A “  npiraajpiiOKajio 659, k  
rpynne ,,C“ 12 nrraMMOB, a k  rpynne ,,G“  1 urraMM-  
Hanő ojiee namHMH TimaMii h b j i h j i h j i b  cjiegyiomne : 
Tun 4 : 4 2 % , Tini 1 : 30.6 %, t i i i i  6 : 5 .7  % . Bee nrraM- 
MH, BbipameHHbie b  1953 r .  0Ka3anncb nyBCTBHTejib- 
HbiMH no OTHomemuo k  neHHqnjraiiHy.

D r. I r é n  M i h á l y f i  und Dr.  I s t v á n F ű r é s z : 
Uber die Typenverteilung und Penicillinempfindlich
keit der Streptokokkenstämme bei Scharlachkranken.

In  den Jahren 1949—1953 wurde die Gruppen- 
bezw. Typenbestimmung bei 672, aus Rachenabstri
chen Scharladhkranker gezüchteten haemolytisdhen 
Streptoko-klkenstämimen, ausgetführt. In d ie Gruppe A  
gehörten 659, in die Gruppe C 12 Stämme, in die 
Gruppe iB 1 Stamtn. Unter dein Stämmen der Gruppe A 
waren am. häufigsten vertreten; Typ 4 (42%), Typ 1 
(30,6%) und Typ 6 (5,7%). D ie Penicillinempfindlidhkeit  
der im  Jahre 1953 gezüchteten 150 Stämme wurde 
bestimmt. A lle Stämme zeigten sich penicillinempfind
lich.

A Szegedi Orvostudományi Egyetem Kórélettani Intézetének (igazgató: Karády István dr. egyetemi tanár) közleménye

A datok  a  g lycy r rh iz insav  h a tá s m e c h a n iz m u s á h o z
I r ta :  F E K E T E  G Y Ö R G Y  dr.

Az extractum liquiritiaet gyógyszerek ízesíté
sére igen régen használják. 1946-ban Revers m eg
vizsgálta, nem lehet-e ezt az anyagot therápiásan is 
felhasználni és úgy találta, hogy gyomorfekélyben 
jó eredménnyel alkalmazható (1). Ugyancsak Re
vers észlelte, hogy a kezelt betegek egy részén 
oedema, hypertensio és asthma cardiale fejlő dött ki 
(2, 3). Borst és munkatársai mutattak rá ezekután 
arra, hogy a radix liquiritae kivonata Na-retentiót  
és fokozott K-ürítést okoz, m ely az extracellularis 
víztér és plasmatérfogat megnövekedéséhez vezet. 
Eredményeikbő l azt a következtetést vonták le, 
hogy a kivonatnak DOCA-szerű  hatása van (4).

Ma már igen nagyszámúak azok az irodalmi 
adatok, m elyek Borst közlése alapján az Addison- 
kór liquiritia-therapiájáról számolnak be (5— 11). 
Ezekbő l a közelményekbő l ma már biztosan leszű r

é s  D O  M B R A D  I G É Z A  dr.

hető  az, hogy a radix liquiritiae, illető leg hatóanya
gai, a glycyrrhizinsav és a glycyrrhetinsav az Addi- 
son-betegségben általában jó therápiás értékkel 
rendelkeznek. Kiderül azonban a közleményekbő l 
az is, hogy egyes esetek teljesen ref rakta erek liqui-  
ritiával szemben és csak cortison vagy ACTB 
együttes adásával lehet ezeket a betegeket ion
egyensúlyban tartani (6). Ezeknek a negatív ered
ményeknek a magyarázata, annak feltételezése 
mellett, hogy a liquiritia-hatás=DOCA-hatás, nem 
lehetséges, m ivel a refractaer-esetek DOCA-ra jól 
reagáltak, s így a hatásmechanizmus ma sem telje
sen tisztázott. Ezért, m ivel úgy gondoljuk, hogy a 
kérdés elm életi és gyakorlati szempontból is érde
kességgel bír, állatkísérleteket végeztünk annak el
döntésére, hogyan hat a liquiritia a Cl-diuresisre- 
normál és m ellékvese-irtott állatokon.
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Methodika:

Kísérleteinket 180—220 g-os fehér patkányokon vé
geztük, melyek egy része normál, miás része pedig mel
lékveseirtott volt. A z állatokat kettesével vízeltető - 
edényekbe helyeztük és vizeletüket három részletben 
-adott, összesen 15 ml/100 g 0,9%-os NaCl gyomorszon
dán való bevitele után 5 óráig gyű jtöttük, majd m eg
határoztuk az ezen idő  alatt ürített, illető leg visszatar
tott Cl mennyiségét. A  m ellékveseirtott állatokat 5 nap
pal a mű tét után használtuk és azok physáológiás 
konyhasóoldat subcutan és per os bevitelén k ívü l más 
kezelésben a kísérletig nem részesültek. A  kísérle
teinkben használt ammonium glycyrrhizinátot 50 mg,/ 
100 g dózisban hydráló folyadékban oldva adagoltuk az 
állatoknak. A  vizeletben a Cl-t Rusznyák módszerével  
határoztuk m eg (12).

Eredmények:

1. Normál állatokon. Irodalmi adatokból is
meretes, hogy a DOCA mellékveseirtott állatokon 
nagy mértékben, normál állatokon kisebb mérték
ben bár, de kifejezett Cl-retentiót okoz (Í3—15). 
Ugyanezt a hatást észlelte Revers succus liquiritae- 
vel kezelt ulcusos betegeken. Kísérleteink első  fe
lében normál állatokon vizsgáltuk meg 50 mg/100 
g per os adott ammonium glycyrrhizinat hatását a 
physiologiás konyhasóoldat formájában bevitt Cl 
ürítésre, illetve réténtiójára. Kísérleteink ezen ré
szét 140 állaton végeztük, a táblázatban látható 
minden érték egy-egy 10 állatból álló csoport át
lagát jelenti. A  táblázatból kitű nik, hogy ammo
nium glycyrrhizinát kísérleti feltételeink m ellett a 
Cl ürítését significansan csökkentette, tehát normál 
állaton az anyag kifejezetten DOCA-hatású.

2. Mellékveseirtott állatok. Annak eldöntésére, 
hogy a glycyrrhizinsav hatása hatásmechanizmus 
tekintetében is megegyezik-e a DOCA-éval, fenti 
kísérletsorozatot összesen 52 mellékveseirtott álla
ton is elvégeztük. Az irodalmi adatok szerint mel= 
lékveseirtott állatok DOCA-val szemben fokozottan

érzékenyek, ezért ha a liquiritia DOCA-szerű  ha
tásmechanizmussal rendelkeznék, a kezelt és kont
rollcsoportok közötti Cl-diuresis-különibségnek a 
mellékveseirtott állatokon m ég szembetű nő bbnek 
kellene lennie. A táblázatból kitű nik azonban (min
den érték 1— 1 négytagú csoport átlagértékét je
lenti), hogy mellékveseirtott állatokon az ammo
nium glycyrrhizinátnak a Cl-ürítésre semmi hatása 
nem volt kimutatható. Az a megfigyelés, hogy phy
siologiás sóoldatból a mellékveseirtott állatok vala
mivel kevesebbet retineálnak, minit a normál álla
tok, az irodalmi adatokkal megegyezik (16).

Eredmények megbeszélése

Mióta Molhuysen 1950-ben leírta egy szárított 
liquiritiakivonat hatását az ásványi anyagcserére, 
kézenfekvő  volt az a gondolat, hogy ez a hatás a 
mellékvesekéregmű ködós elégtelenségének thera- 
piáj ában jól felhasználató lenne. Azóta számos 
szerző  foglalkozott az Addison-kór liquiritia-therá- 
piájával, különböző  sikerrel. Több esetben a liqui
ritia teljesen pótolni tudta a DOCA-t, a betegek tel
jes ion- és szénhydrátegyensúlyban voltak, más 
esetekben viszont DOCA-ra jól reagáló betegek 
liquiritiara egyáltalán nem reagáltak. Még bonyo
lultabbá tette a helyzetet Borst közlése, aki szerint  
kismennyiségű , egyébként hatástalan cortisonnal a 
refraktaer-betegeket liquiritia-érzékennyé lehetett 
tenni (6). A liquiritia és DOCA különböző  hatás- • 
mechanizmusának első  tárgyi bizonyítéka Card köz
lése volt, m ely szerint sem liquiritiakivonat, sem 
pedig glycyrrhetinsav nem képes mellékveseirtott 
patkányok életét meghosszabbítani (7). Hasonló
képpen kell értékelni fenti kísérleteink eredmé
nyeit is, amennyiben úgy látszik, hogy a liquiritia 
hatásához valamilyen módon corticosteroidok szük
ségesek. Ez megmagyarázná az egyes, valószínű leg

I . Táblázat.
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teljesen elpusztult mellókvesekéregű  betegeken ka
pott negatív eredményeket, valamint a cortisonnal, 
illetve ACTH-val való synergizmust is.

A  liquiritia hatásmechanizmusára nézve fen
tiek alapján a következő  lehető ségek vannak: 1. 
Hatványozza egyéb mellékvesecorticoidok ásvá
nyi anyagcsere hatását; 2. csak m ás mellékvesecor
ticoidok jelenlétében képes hatni; 3. activálja a 
mellékvesét mineralocorticoidok kiválasztására, ha 
a mellékvesében m inimális mennyiségű  gluco- vagy 
mineralocorticoid van jelen. Hogy a három feltevés 
közül melyik helytálló, arra nézve további kísérle
tekben kívánunk feleletet kapni.

* összefoglalás:

1. Ammonium glycyrrhizinát (a radix liquiri-  
tiae egyik hatóanyaga) normál patkányokon a phy- 
siologiás sóval történő  hydrálás utáni Cl-diuresist 
csökkenti.

2. Mellékveseirtott állaton ez a hatás nem  jön 
létre.

3. Az irodalmi adatok és kísérleteink eredmé
nye alapján a liquiritiahatás létrejöttéhez a m ellék
vesében vagy a peripherián kismennyiségű  corti
costeroid jelenléte szükséges.

IRODALOM: 1. Revers F. E.: Nederl. Tidschr. v. 
Geneesk. 90, 135, ,(1946). — 2. Revers F. E.: Nederl. Tid
schr. v. Geneesk. 92, 2968, (1948). — 3. Revers F. E.: Ne
derl. Tidschr. v. Geneesk. 92, 3567, (1948). — 4. Borst J. 
G. G. és mit.: Acta Clin. Béig. 5, 405, (1950). — 5. Groen
J. és mt. The New-England J. o f Med. 244, 471, (1951). 
— 6. Borst J. G. G., ten Holt, F. P., de Vries, L. A  és 
Molhuysen J. A.: Lancet, 1953. IV. 4. 657. — 7. Card W.

I. és mt.: Lancet, 1953. IV. 4. 663. — 8. Calvert R, J,. 
Lancet, 1954. IV. 17. 805. — 9. Pelser H. E. és mt.: Me
tabolism, II,  322 (1953). — 10. Pelser H. E. és mt.: Ne
derl. Tidschr. v. Geneesk. 97, 1900 (1953). — 11. Groen J. 
és mt.: Nederl. Tidschr. v. Geneesk. 97, 3290 (1953). —
12. Bálint Péter: K linikai Laboratóriumi Diagnosztika,  
Egészségügyi Kiadó, Budapest, 1952. — 13. Selye H.: 
Textbook o f Endocrinology, Acta Endocrinologica, 
Montreal, Canada. — 14. Simpson S. A. és Tait J. F.: 
Endocrinology, 47, 308 1950). — 15. Thom  G. W. és 
Engel F. L.:  J. Exp. Med. 68, 299, (1938). — 16. Kellogg 
R. H., Burack W. R.: Am. J. Phisial. 177,, 38 (1954). —
17. M olhuysen J. A. és mt.: Lancet, 1950, II, 381. old.

Xfi>. í e K e i e ,  F. H o M ő p a a n : JJamtue 
k  Mexanu3My deücmeun zjiuguppuauHoeoü KUCJiomu.

1. rjIHKHppH3HHaT 3MM0HHH (OHHO H3 HefiCTByiO-
m iix  i ta n a j i  r a d ix  l iq u i r i t ia e )  y  HopMajibHbix i;p i,ic 
noHH>KaeT B bigeaeniie xnopa nocae r i iA p an m i <£113110- 
jioriraecKHM  pacTBopoM noBapeHH oft c o j i h .

2. y  jKHBOTHbix c yjia.TicHiibiMH HajuiOHeMHHKaMH 
3t o  HBJieHiie OTcyTCTByeT,

3. JlH T epaT ypubie .nam ibie h  coGcTiieniibiii o n w r  
noKa3biBaeT, u t o  a j i h  T oro  m t o ő b i Bbim eyKasaHHoe 
H eiicTBywujee iiaw ajio M orao  BbiHBHTb C B o e  geftcTBHe, 
HeoSxogHMbiM ycjiOBiieM h b j i h c t c h  iia.iiH 'm e KopTH- 
KOCTepoHga b  nagnoaenH H K ax h j i i i  n a  nepncjtep im .

Dr .  G y ö r g y  F e k e t e  und Dr.  G é z a  D o m b - 
r á d i :  Beiträge zum Wirkungsmechanismus der Gly- 
zirrhizinsäure.

1. Ammoniumglyzyrrhiziinat (einer der W irkstoffe  
der Radix liquiritae) setzt an  der normalen Ratte die 
nach Hydration m it physiologischem Salz vor sich ge
hende CI-Diurese herab. 2. A m  adrenalektomderten Tier 
kommt d iese Wirkung n ich t zustande. 3. A u f Grund 
der Literaturangiaben und eigener Versuchsergebnisse 
ist für das Zustandekommen der L iquiritiawirkung d i e 
A nw esenheit einer geringen M enge Kortikosteroid in 
der Nebenniere oder an der Peripherie erforderlich.

A Pécsi Orvostudományi Egyetem Gyermekklinikájának (igazgató: Kerpel-Fronius Ödön dr. egyet, tanár) közleménye

Tuberculot icus g y e r m e k e k  c s o n tv e lő s e j t -ö s s z e té te lé ne k  fe l tű n ő  
m e g v á l to z á s a  és a  p e r ip h e r iá s  v é r  v i s e l k e d é s e  hosszú ide ig  

f o l y ta to t t  n a g y  a d a g ú  Ison ic id -keze lés  k apcsán
I r ta : L O M B O S  O S Z K Á R  dr-,  L . - n é R A D E K  M Á R I A  dr .  é s  S Z Ö N Y I  L Á S Z L Ó  d r.

Amikor két évvel ezelő tt az Isonicidet (INH) 
a tuberculosis gyógyszereként bevezették a thera- 
piába, hamarosan köztudomásúvá vált az állat- 
kísérletekben kimutatott toxieus hatása (1, 2). 
A károsítás fő leg nagy adagoknál jelentkezett. 
Emlő s állatokon 0,150—0,200 g/kg már erő sen toxi
eus adag, ami heves rángógörcsöhet okoz. Bizonyos 
állatfajoknál 10 m g/kg feletti adagok máj károsí
tást mutatnak. Felnő tteknél és állatkísérletekben 
nagyobb adag INH-val kapcsolatban a következő 
károsításokat írták le: súlyesés, székrekedés, foko
zott reflexingerlékenység, peripheriás idegmegbe
tegedés, szédülés, hypotonia, májkárosítás, vese
károsítás, albuminuria, vérképző rendszer károsí
tása, mérsékelt anaemia, bő rjelenségek. Ezen toxi
eus hatások miatt ajánlották a vizelet, a vérkép 
és a májfunctiós próbák ellenő rzését a kezelés fo
lyamán. Emiatt saját beteganyagunkon is rendsze
resen ellenő riztük a vérképet és ezzel kapcsolatban 
idő nként csontvelő -vizsgálatot is végeztünk. M ivel 
ezen vizsgálatokkal kapcsolatban — az irodalommal

ellentétben — a csontvelő  lymphoid rendszere meg
lepő  elváltozásokat mutatott, vizsgálatainkat kiter
jesztettük és egy éven keresztül rendszeresen foly
tattuk. Ezen vizsgálati eredményeinkrő l szeretnénk 
a továbbiakban beszámolni.

A  gyermekgyógyászati irodalomban alig talál
ható INH-val kapcsolatos csontvelő -vizsgálat. 1952- 
ben Cheli, 1953-ban Fois és Nevi közöltek ezzel a 
témával foglalkozó egy-egy munkát. Cheli tizen
három 3— 11 éves gyermeket vizsgált, akik 30—45 
napja állottak INH-kezelés alatt. Megállapítja, 
hogy az INH nem fejt ki semmilyen toxieus vagy 
károsító hatást a vérképző rendszerre (3). Fois és 
Nevi a vér és csontvelő  viselkedését és a vörösvér- 
sejtek osmoticus resistentiájának elváltozását 
vizsgálták INH-kezeléssel kapcsolatban. 11 gyer
meket vizsgáltak az INH-kezelés 15—30-ik napja 
után. Egyik irányban sem, tehát a csontvelő képben 
sem találtak eltérést (4). A hozzáférhető  gyermek- 
gyógyászati irodalomban egyéb hasonló témára 
utaló közleménnyel nem találkoztunk.
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Vizsgálatainkat rendszeresen 1953. II. hótól 
végeztük. Vizsgálatra kerültek a pécsi Gyermek- 
klinika tuberculoticus beteganyagából azok, akik 
huzamosabb ideig kaptak nagy adag INH-t. Ez a 
két tényező  volt a vezető  szempont, nem voltunk 
tekintettel az életkorra és a különböző  tuberculo
ticus diagnosisokra. így  beteganyagunk életkor 
szempontjából teljesen heterogén, diagnosis szem
pontjából azonban mégis eléggé egységes, m ivel a 
vizsgált anyag zömét a meningitis tuberculosás és 
a miliaris tbc-s betegek tették ki. Összesen 23 be
tegnél 60 alkalommal végeztünk sternumpunctiót 
úgy, hogy legtöbb esetben a betegség lefolyása alatt  
3 alkalommal pungáltunk. így  nagyjából végig 
tudtuk követni a csontvelő  viselkedését. A sternum- 
punctióval kapcsolatban mindig teljes vérképvizs
gálatot is végeztünk, amit szintén részletesen ki
értékeltünk.

Methodika.

A  sterniumipuncitiót a korinak m egfelelő en kisebb 
szabályos csomtvelő punctiós tű vél végeztük. A  punc
hes fecskendő  tartalmiéit tárgylemezre fecskendeztük, 
a vért lefolyattuk, a veilő nögök körül a vért lehető ség 
szerint féhtattuk és az isoláű it velő rögölket tárgy
lemezre kentük ki. A levegő n m egszántott keneteket 
May—Grünwald—Giemza-éljárással festettük. A  ster- 
numpuinctióval kapcsolatban vörösvénsejt, Hgb., fehér
vérsejt, thrombocyta és vérkenet-vizsgálatot is végez
tünk1. A csontvelő kenetbő l 1000 sejtet, a vérképbő l 
200 sejtet határoztunk meg és azután ebbő l számítot
tunk százalékos átlagértékeket.

Vizsgálati eredmények.

A pontos és részletes INH-adagokat, a kezelési 
idő t és a csontvelő elváltozásokat az 1-es számú 
táblázatban foglaltuk össze.

A  táblázat csoportosításánál három szempontot 
vettünk figyelembe. 1. Az adott INH napi mennyi

ségét, ami 5—10—15 mg/kig-os adagok között moz
gott. 2. A  m egfelelő en beállított adaggal milyen hosz- 
szú ideig folytattuk a kezelést. 3. A z egyes csopor
tokon belül különválasztottuk a k iter jedt lymphocy- 
tosást mutató, azaz pozitív és ezt a jelenségöt nem 
mutató, azaz negatív eseteket. A  csoportosításnál a 
betegek életkorát nem  tudtuk figyelem be venni. 
Ezek szerint a táblázat 4 oszlopra vian -beosztva. 
A táblázat második vízszintes sorában feltüntettük a 
csoportosítás elveit, ami szerint az e lső  (I.) csoport  
nagy adag INH-t kapott hosszú ideig, azaz 8—9 hó
napig. A  második (II.) csoport változatlanul nagy 
adagot kapott, de rövidebb ideig, azaz 6 hónapig. 
A harmadak (III.) csoportban már k issé kisebb ada
got adtunk, lényegesen rövidebb ideig, azaz 3—3,5 
hónapig. A negyedik (IV.) csoport aránylag kis ada
got kapott, de hosszabb ideig, azaz 7 hónapig. A  kö
vetkező  sorban a vizsgálat eredm ényét jeleztük a 
már em lített pozitív és negatív jelzéssel. Ezalatt a 
vizsgált esetek szálmát adtuk meg, különválasztva a 
pozitív és negatív- eredményt adó eseteket. Az össze
sítés szerint 23 esetbő l 20 vizsgálat pozitív eredményt 
adott, 2 vizsgálat gyengén pozitív és csak 1 eset mu
tatott negatív eredményt, aminek akiára a késő bbiek
ben m ég vissza fogunk térni. A  következő  sorban az 
életkort adtuk meg, évek számában tüntettük fe l a 
két legszélső  értéket. Ebbő l látható, hogy 0,5 éves- 
csecsemő tő l 12 éves korig végeztük vizsgálatainkat. 
Az életkor alatt a diagmosisokat tüntettük fel, am i
bő l jó l látható, hogy vizsgált eseteink  közül 15 m e
ningitis tbc., 3 m iliaris tbc. puimomum, 4 fiatalkori  
primär tüdő nyiirokcsomófertő zés és 1 pubertáslkori 
tüdő phtisis. A következő  soriban a ste-muimipunctio 
idő pontját tüntettük fel. az idő t a kezelés megkezdésé
tő l számítottiuk és hónapokban adtuk meg. Az idő 
pont adatai szerint az első  (I.) csoporttot 8 hónap, a 
másodikat (II.) 6 hónap, a harmadikat (III.) 3,5 hónap, 
a negyediket (IV.) 7 hónap után v izsgáltuk legutoljára. 
A következő  szakasz a használt INH-adagot tünteti 
fe l mg/lkg/dáe adagban megadva. M ivel a számok csak 
a vizsgálat idején adott gyógyszeradagot tüntetnék 
fel, a számok között nyilakat helyeztünk el, am ik 
hozzávető legesen a folyamatosan történt adatváltozá
sokat jelzik. Amennyiben a nyíl visszafelé, azaz bal-  
felé irányul, az azt jelenti, hogy a vizsgálati időpont 
elő tt már hosszabb ideje felem eltük az adagot. A z

1. táblázat

C soportok I I . IV.

I N H  ad ag  és ke
zelési idő  szerin ti 
csop.........................

D iagnózis

Vizsg. idő  
hóban  . .

a  kéz.

Ison ic id  m g/kg/d ie

15 m g/kg 8 — 9 hóig 15 m g/kg 6 hóig

A v izsgá la t ered-
positiv

positiv
negativ

A v izsg. esetek
10 1

É le tk o r  évben . .  .

0000©

3

9 m ening itis 
1 m il. pú im .

1 m ening itis 
(ex itá lt)

0,1 3,8  8,1

10-<—15 ->-15

0,3 3

S tr.i.m . m g/kg /d ie 50 — —

C son tve lő adatok  :
R eticu lum . .........
M agvas vvs. . . . 
F ehérvérse jt . . . .
E osinoph il .........
L ym phob last . . . .  
L ym phozy ta  
L ym phoc.-szerű
m a g.....................

össz . : lym phoid  
e le m .....................

3,5 2,2 2,0 
18,0 18,2 13,8 
54,7 36,3 24,8 

6,1 5,6 4,1
0,0 0,3 0,6
9.8 25,2 37,1

5.8 9,0 16,7

15—>-15—>-15

2,8 0,6 3,4
16,8 20,4 30,4 
50,4 25,0 49,0 

6,2 5,6 4,0 
0 ,6  1 ,0  0 ,0  

16,2 40,0 8,4

positiv

1 - 5

positiv
negativ

1
5,5

1 m ening itis 
1 m il. pú im .

1 m iliáris 
generalisata

0,1 I 4 ,5  6

r~lCN< 15 y15

50 -  —

4.0 1,6 2,3
15.2 20,5 15,0
52.2 36,2 30,3

4.0 4,4 5,3
0,0 0,0 1,4
9,4 20,9 25,3

0,1 3,5 6

1 0 - 1 5  
m g/kg 

3 — 3,5 hóig

pos. .neg.j 

4

0 ,5 - 2

tb c .
pu lm .

10-<—15—> 1 5

50-<—40— > 4 0

7.5 6,6 4,0 
14,0 16,4 18,4 
68,5 55,4 45,4

5,0 3,2 9,4
0,0  0 ,0  0 ,0
4.5 7,4 17,2

15,6 34,5 54,4 j 23,8 48,4 13,6 24,6 36,8 47,1 | j 5,0 18,4 22,8 57,8 14,4  18,6  42,3

3,5

10> 15

1 ,8
8 ,2

27,4
4,5
0,0

24,1

33,7

5 — 10 m g/kg 7 hóig

p o s it iv

4

2 —  11

4 m en ing itis

0,1 3,7 

5->-1(7“  >-10

- 50—>  50^. — 25 -

4,4 3,1 2,8 7,8 4 ,4
— 19,5 21,6 9,6 9,4 16 ,8
— 53,8 49 ,5  39,2 74,4 58 ,2
— 6,7 6 ,8  5,6 2,8 4 ,2
— 0,0 0,0 0,0 0,0 0 ,0
— 8,5 8 ,6  37,9 2,6 5 ,6

- 5,9 10,0  4,4 3,0 10,S

negativ

1
12

1 p h th y s is  
pu lm .

0,1 5

4 > -<  5

5,6 16,4
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INH-adag alatt a streptom ycin adagjót és adásának 
idejét tüntettük fel hozzávető legesen az élő bbi elvek 
szerint. A  nyíl lefelé irányítása a gyógyszeradás abba
hagyásának hozzávető leges idejét jelzi.

A táíblázait alsó része a csontveflő lkenietek részle
tes adatait tünteti fel. A  esonivelő sejtek rendszerezé
sére az általánosan elfogadott beosztást használtuk, 
amin k isebb módasításolkat végeztünk. Az egész ábrát 
egységesen áttekintve k iem eltük  a pozitív esetek  idő 
pontját, az INH-adagot és az ennek m egfelelő  ossz 
lymphoid elem  viselkedését a csontvelő ben. Ugyanis 
ezek az adatok képezik az egész táblázatnak a lénye
gét.

A táblázat első  (I.) csoportját részletesen át
nézve azt látjuk, hogy 11 olyan beteg közül, akik 
15 mg/kg INH-t kaptak 8— 9 hónapon keresztül, 
10 betegnek sternális csontvelő kenetében fokozatos 
lymphocytosis alakult ki, pontosan 15,6—34,5— 
54,4%-os lymphoid sejtaránnyal. Az összegszerű 
értékek felett közöljük a részletes lymphocyta és 
az ú. n. lymphocytaszerű  mag százalékos arány
számát.

Az ú. n. lymphocyltaszeírű  magot egy külön cso
portba vettük  (5). Ez alatt azokat a m agokat értjük, 
amelyeknek a pilasimája nem  látszik, de a magszer- 
kezet alapján monphologiailag lymphocyitamagnak 
kell tartanunk. Ezeket igyekeztünk eldifferenitiálni a 
ritkábban elő forduló pdasmanélkiüfli nonmoblastma- 
gokitól, am ik kisebbek, Sötétebbre festő dnek és kissé 
rögösebbnek látszanak. A  lytmiphocyteszerü magokat 
besoroltuk a csonltvelő sejitek százalékos csoportosítá
sába és a lymphocytálkhoz tartozóknak fogtuk fel ő ket. 
Ezeket a csecsemő - és kisgyermekkori csontvelő vel 
foglalkozó irodalom is nagydbbrészt lytmphocytálknak 
tartja. B iztosan ez a kérdés eldöntve nincs, az iro
dalom szerint lehetséges, hogy ezeknek a sejteknek 
egy része ú. n. m icromyeloblast, vagy a  csontvelő 
támasztószövetéhez tartozik.

Kezeletlen meningitis tuberculosában csökkent 
vörösvérsejtképzést, myelocyta-metamyelocyta irá
nyú, erő sen balratolt fehérvérsejtképzést és spon
tán, de streptomycinhatásra még kifejezettebb 
eosinophiliát írnak le (6). Első  csoportunkban az 
első  összesített csontvelő kenetben .megközelítő leg 
normális vörösvérsejtképzést, normális eosinophi
liát és mérsékelten balratolt fehérvérsejtképzést 
találunk. A 10 pozitív eset harmadik csontvelő 
kenetében a sejtarányok teljesen normálisak, ki
véve az extrem  fokú lymphocytamegszaporodást. 
Az első  (I.) csoport második oszlopában látható 
egy pozitív-negatívval je lzett eset typusos balratolt  
fehérvérsejtképzéssel indul, három hónap után ki 
is alakul már a magas, 48,4%-os lymphocyta-arány, 
azonban a 7-ik hónap végén a csontvelő kép ismét 
lymphocytosis nélküli balratolt fehérvérsejtképzést 
mutat. Ez a beteg egy recidiváló m eningitis tbc. 
volt. A recidiva nagy adag (15 mg/kg) INH-ra ko
molyan javult, amikor a recidiva kezelésének 5-ik 
hónapjában újabb, ugyanezen kezeléssel teljesen 
refractär relapsus lépett fel. Valószínű leg ezzel 
kapcsolatban szű nt m eg a 3-ik hónapban még 
meglevő  csontvelő  lymphocytosis.

A  normális csontvel ő éntékek feltüntetését jelen 
közleményünkben nem tartjuk  célszerű nek, miivel a 
teljesen küHöinböző  komnak megfelelő , m ásrészt egy 
korcsoporton belül is iirodaiimiilag igen tág haláron 
mozgó normál értékek egy  nevező n való feltüntetése 
csaknem lehétetlen feladat lenne. Másrészt nem cé
lunk a meningitis tbc. lefolyásával kapcsolatban a

részletes csontvelő éi változások kielemzése, hanem 
csak a nagyfokú lymphocytosis kialakulásának körül
m ényeit akarjuk ismertetni.

A táblázat második (II.) csoportjában két po
zitív és egy gyengén pozitív esetet tüntettünk fel. 
Ezekben az esetekben a nagy adagot rövidebb 
iceig, azaz 6 hónapig adtuk. I tt is kialakult a lym 
phocytosis, számszerint 24,6—36,8— 47,1%-os arány
ban. A másik gyengén pozitív esetben egy minden 
szervre kiterjedő  miliaris tbc-rő l volt szó, talán ez 
volt az oka annak, hogy a lymphocytosis mérsékel
ten alakult ki, számszerint 5,0—18,4—22,3%-os 
arányban. Ez a betegünk a kezelés végéig strepto- 
m ycint is kapott i. m.

Eddigi betegeink, összesen 14, egy kivételével 
a betegség első  három hónapjában streptomycint 
is kaptak. A 6—8-ik hónapban megjelenő  lympho
cytosis már semmiképpen nem hozható a strepto- 
m ycinnel összefüggésbe^. A harmadik (III.) csoport
ban középadagokat használtunk 3—3,5 hónapon 
keresztül 2 éves életkor alatti gyermekeknél, akik 
primär tüdő nyirokcsomó-tbc-ben betegedtek meg. 
Ezek streptomycint egyáltalán nem kaptak. A ke
zelés befejezésekor relative normális csontvelő kép 
m ellett itt is megtaláltuk a nagyfokú lymphocylo- 
sist, számszerint 57,8%-ban. Ez ezekben az esetek
ben a rövid idő  ellenére valószínű leg azért alakult, 
ki, mert fiatal életkorú gyermekekrő l volt szó. 
Ebben az esetben a fiatal kor befolyását az is iga
zolja, hogy az első  két csoport pozitív eseteiben a 
negyedik hónapban végzett vizsgálatkor még sok
kal alacsonyabb, számszerint 34—36% a lympho
cytosis, mert ezekben az esetekben több nagy gyer
m ek is szerepel.

A  táblázat negyedik (IV.) csoportjában kisebb 
adagot adtunk, 5— 10 mg/kg-ot, aránylag hosszabb 
ideig, 7 hónapig. Négy esetben kaptunk pozitív 
eredményt, ezeknél is a csontvelő  fehérvérsejtkép
zésének normalizálódása mellett nagyfokú lym 
phocytosis jelentkezett, számszerint 14,4—18,6— 
42,3%-os aránybari. Ugyanezen csoport egy nega
tív  eredményű  esetében 4—5 mg/kg INH-adagot 
5 hónapon keresztül adtunk egy 12 éves gyermek
nek, aki pubertáskori phithisis pulmonumban bete
gedett meg. A fehérvérsejt balratoltsága (az éret
len myelocyta és a myelocytamegszaporodás) nor
malizálódott, azonban a lymphocytamegszaporodás 
még a normális ingadozáson belül volt. Ebben az 
esetben valószínű leg az alacsony adag, az elég rövid 
ideig való adás és a relatíve idő s kor miatt nem 
alakult ki a lymphocytosis.

Az összesített végeredmények szerint pozitív 
eset: 20, mérsékelten pozitív: 2, és negatív volt 
1 eset.

A csontvelő  megacaryocyta rendszerében 
semmi kóros elváltozást nem láttunk.

A csontvelő eredmények értékelésével a továb
biakban még foglalkozunk. A csontvelő elváltozáso
kat két fényképsorozattal mutatjuk be.

Az INH-adagolással és a betegség lefolyásával 
kapcsolatos vérképelváltozásokkal a 2. számú táb
lázat foglalkozik. A táblázat beosztása teljesen azo
nos az 1. számú táblázattal. Egy csoporton belül
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ugyanazokat a betegeket szerepeltettük, m int az 
első  táblázatban, azonban a vérképlymphocytosis 
alapján a pozitív és negatív csoportok egészen más
képpen alakultak. A táblázat alsó része természe
tesen a csontvelő  adatai helyett a vörösvénsejt, 
hgb., fehérvérsejt és a qualitativ vérkép adatait 
közli.

A meningitis tbc. streptomycin-kezelésével 
kapcsolatban végzett vérképvizsgálatokról számol 
bel Cros Campillo és Petrova (7, 8). Véleményük 
szerint a betegség elején neutrophilia van, mely 
fokozatosan csökken és gyakran egy 50%-nál na
gyobb lymphocytosisnak ad helyet. Végeredmény-

I.

K. G. 1 év. Dg.: Meningitis tbc. Felső icép: INHAkúra  
elő tt. Alsó kép: 6 havi 15 mg/kg/die INH kezelés után.

ben az ossz fehérvérsejtszám és a fehérvérkép nor
mális lesz, néha kifejezett eosinophilia lép fel, A 
monocyták viselkedése szabálytalan. Relapsusok 
alkalmával a fehérvérsejtkép olyanformán alakul, 
mielő tt a kezelést elkezdték. Felnő tt korban tüdő - 
tuberculosis streptomycin-kezelésével kapcsolatban 
végeztek vérképvizsgálatokat (9). Az elő bbi gyer
mekkori vizsgálatokhoz hasonló eredményeket ír
nak le. Az esetek nagyobb részében a kezdeti 
neutrophilia lymphocytosisba megy át, sok esetben 
alakul ki eosinophilia, a monocytákról az a véle
mény, hogy monocytosis+neutrophilia a betegség 
progrediálására, a m onocytosis+ lymphocytosis a 
betegség gyógyulására utal. Saját vizsgálataink 
alapján, amint az egyébként a 2. számú táblázat

ból is látható, azt találtuk, hogy meningitis tbc. 
vagy miliaris tbc. kezdetén kifejezett neutrophilia 
van, kissé emelkedett fehérvérsejtszámmal, ami a 
kezelés alatt csökken, azonban a lymphocytosis ki
alakulása a prognosistól függetlenül bizonytalan.

Az első  (I.) csoport részletesebb áttekintésé
vel kapcsolatban azt látjuk, hogy vérképlympho
cytosis szempontjából, a csontvelő táblázattal ellen
tétben, ez a csoport 5 pozitív és 6 negatív esetre 
oszlik. A gyógyszeradag és a vizsgálat ideje lénye
gileg azonos, azonban a pozitív esetek fiatalabb 
korcsoportot képviselnek, számszerint 2,3 éves 
korú csoportot a 4,5 éves korú csoporttal szemben.

11.

H. J. 5 V2 év. Dg.: Meningitis tbc. Felső  kép: INH-kúra 
elő tt. Alsó kép: 8 havi 15 mg/kg/die iNH-kezelés után.

A pozitív esetekben a lymphocytosis kifejezett, 
számszerint 26—50—59%. Az eosinophilia normá
lis határok között mozog.

A második (II.) és a harmadik (III.) csoport 
ugyanúgy alakult, m int az első  táblázatban. Mind
két: pozitív csoportban k ifejezett a lymphocytosis, 
számszerint 40—62—62 és 35—57%. Ezekben a 
csoportokban is 1—2 év körüli gyermekekrő l volt 
szó. A negyedik (IV.) csoportban 1 pozitív eset 
van, aki kivételesen 8 éves, tehát idő sebb és 4 ne
gatív, akiknek átlag kora szintén 8 éves. Az eosino- 
philsejtek nem mutatnak kóros elváltozást.

Az összevont adatok azt mutatják, hogy pozi
tív: 12 és negatív: 11 eset. Mindkét csoportból ki
számítva az átlagkort azt találtuk, hogy a pozitív
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2. táblázat

Csoportok I.
.

I I . I I I . IV .

I N  H adag és kezelési 
idő szerin ti csoportositás . .  . 15 m g/kg  8 — 9 hóig 5 m g /kg  6 hóig

10 — 15 m g/kg  
3 — 3,5 hóig 5 — 10 m g/kg 7 hóig

A v izsgá la t eredm énye.......... positiv n egativ positiv
p ositiv

negativ pos.

4

neg. positiv negativ

A v izsgált esetek szám a . . . 5 6 2 1 0 1 4

É le tk o r  é v b e n.........................
0 ,9 - 5 2 _g

á tla g  : 4,5
1 - 5

5,5
0 , 5 - 2

8
2 — 12 

á t la g  : 81 á t la g :  2 ,3 | | á t la g  : 3 1 |á tla g  : 1,3|

D iagnóz is.................................... 5 m en ing itis
5 m en ing itis 
1 m il. pú im .

1 m en ing itis 
1 m il. pú im .

1 m iliaris 
genera lisa ta

tb c . prim , 
púim . _

1 m enin
g itis

3 m en ing itis  
1 p h th y s. pu lm .

V izsg. idő  a  kezelési hób an0,1 3,8 8,1 0,1 3,8 8,1 0,1 4,5 6 0,1 3,5 6 0,1 3,5 - 0,1 7,5 0,1 3,7 7

Ison ic id  m g /k g /d ie................ 10-<—15—>-15 10-<—15—>-15 10-« 15 >-1510-«—15 >-15 10—>- 15 - 5-<—10 5—>-10 >-10

S tr. i. m . m g/kg/die ............ 50 -  - 50 — — 50 -  - 50-«—40—>-40 -  - - 50 - 50 — —

V vs. m ii-ben .............................. 3 ,8 4,0 4,1 3 ,8  4,1 4,3 3,6 4,0 3,6 3,4 3,6 3,9 3,7 3,8 - 4,1 4,6 4,2 4,0 4,3

H gb . % ....................................77 82 81 80 85 86 67 79 75 60 70 70 85 83 - 70 90 85 80 87

F eh érv é rse jt 0 0 0 -b e n............ 13,0 9,0 11*) 10,0 9,0 8,0 10,0 8,0 7,0 10,0 12,0 7,0 14,0 9,0 8,0 6,0 10,0 8,0 7,0

V érkép  .......................................

P á lc ik a ......................................... 1 2  1 6 2 1 0,0 4 1 2 9 1 0,0 4 - 0,0 0,0 4 2 3

S e g m e n tá l t ................................ 62 41 28 70 51 55 56 18 30 70 57 45 62 34 - 68 34 77 49 54

E osinoph il ................................ 3 4 5 2 5 3 0,0 2 4 0,0 0,0 3 1 2 0,0 3 1 4  2

L ym phocy ta  ...........................1*26 SÖ S3 | 19 39 37 Í4Ö 63 62 i 26 33 46 35 57 1 - 26 63 14 42 33

M o n o c y ta.................................. 8 3 7 3 3 4 4 14 3 2 1 5 2  3 1 — 6 0,0 4 3 8

esetekben a betegek 2,2 évesek, a negatív esetek
ben 6,3 évesek.

A vörösvérsejtek, Hgb. minden esetben foko
zatosan emelkedő , fehérvérsejtek csökkenő  irány
zatot mutatnak. A thrombocyták számában sem 
találtunk kóros eltérést.

Az első  és második táblázat eseteinek össze
hasonlításából kiderül, hogy a csontvelő i és a vér- 
képlymphocytosis kb. az esetek felében független 
egymástól. A csontvelő i lymphocytosisnál 22 eset 
pozitív, 1 negatív, a vérképlymphocytosisnál 12 
pozitív és 11 negatív esetet találtunk.

Az eredmények megbeszélése.

A  csontvelő i eredményekkel kapcsolatban rög
tön felmerül a kérdés, hogy egyáltalán Isonicid- 
hatással állunk-e szemben. Amennyiben INH- 
hatásról van szó, kedvező  vagy toxicus jelenségnek 
tartsuk-e a csontvelő i lymphocytosist. Hogy ezt a 
kérdést el tudjuk dönteni, ki kellett keresnünk, 
hogy mi a csontvelő i helyzet kezeletlen tuberculo- 
sisban és mi volt a helyzet a kizárólagos strepto- 
mycinkezeléssel kapcsolatban. M ivel az idevágó 
közlemény nagyon kevés, véleményünket csak 
néhány adattal tudjuk alátámasztani. Természete
sen a meningitis tuberculosát és a miliaris tbc-t 
kezeletlen állapotban nem  vizsgálhatták a minden 
esetben letalis kimenetel miatt, ezeket csak a 
streptomycin-kezeléssel kapcsolatban lehetett vizs
gálni.

Merchan Gonsalez 1950-ben írt közleményében 
150 antibiotioumimal nem kezelt cso n t- és izületi 
tbc-s beteg csontvelő képét dolgozta fel. Kiderült, 
hogy a neutrophil csoporton belüli elváltozásokon 
kívül jó prognosis esetén megjelenik egy ú. n. 
lymphocytás javulási fázis és emellett egy csont
velő i eosinophilia (10).

Alkalmunk volt 1949-ben egy IV2 éves primär 
tüdő tbc-s gyermeknél csontvelő i vizsgálatot vé
gezni. A gyermek V2 éve volt beteg. A csontvelő - 
punctiót a betegség 6-ik hónapjában végeztük, 
addig semmilyen kezelést nem kapott. Csontvelő 
képében 56% lymphocytát találtunk. Ilyen érték 
V2 éves kor alatt esetleg lehet a physiologiás inga
dozás felső  határa, de 1 éves koron túl feltétlen 
kóros jelenség. A gyermek késő bb streptomycin t 
kapott, teljesen gyógyult. Ezek az adatok azt m u
tatják, hogy antibioticus kezelés nélküli tubercu- 
losisban is lehet jelen csontvelő i lymphocytosis.

Streptomycin-kezeléssel kapcsolatban lympho- 
cytosisra utaló adatot nem találtunk. Ruccia és 
Roberto közölt csontvelő -vizsgálatokat gyermek
kori csont- és izületi tbc-vei kapcsolatban (11). 
Vizsgálták a csontvelő t a streptomycin megkez
dése elő tt és után. 9 gyermeket vizsgáltak, de sem
milyen lényeges csontvelő elváltozást nem találtak. 
Künzer végzett 1949-ben vizsgálatokat meningitis 
tuberculosás betegek csontvelő képével kapcsolat
ban (6). 15 esetben kezelés nélkül, 4 esetben strep- 
tomycinkezelés alatt ismételt vizsgálatokat végzett 
A betegek 40 m g/kg i. m. és megfelelő  adagú intra- 
lumbalis, tehát hatásos kezelést kaptak. Kor sze
rint 2 eset 4 éves, 1 eset 10 hónapos és további 1 
eset 9 éves gyermek volt. A betegség 4—5. hónap
jában sem alakult ki a csontvelő ben lymphocyto
sis. A lymphocyta-értékek kb. 13—16% körül mo
zogtak, ami normális értéknek felel meg. Egyéb 
streptomycin-kezeléssel kapcsolatos csontvelő vizs
gálatot a hozzáférhető  irodaiamban nem találtunk.

A felsorolt adat elég kevés, annyit mégis lat
hatunk belő le, hogy tbc-vel kapcsolatos csontvelő i 
lymphocytosis INH-kezelés nélkül is létezik, m ég
pedig úgy látszik a jó prognosissal kapcsolatban. 
A meningitis tbc-vel kapcsolatos csontvelő vizsgála
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tokból megállapíthatjuk, hogy a streptomycin 4—5 
hónap alatt hatásos adagban sem hoz létre lympho- 
cytosist.

Az eddig elmondottak alapján fel kell tételez
nünk, hogy ezt a cson tve lő i je len séget m in d en 
k ép p en  a nagyadagú  INH hosszú ideig  va ló  adása 
h ozza  létre, csak azt nem lehet megállapítani, hogy 
direct vagy indirect úton. Mégis azokból az ada
tokból következtetve, hogy tuberculosisban keze
lés nélkül is elő fordul csontvelő i lymphocytosis, 
inkább indirect hatásra, azaz a tbc. gyógyítása út
ján való hatásra gondolunk.

A következő  kérdés az, hogy vajon az INH- 
kezeléssel kapcsolatban egy kedvező  prognostikai 
jelenség alakul ki, vagy pedig van-e a lymphocy- 
tosisnak valamilyen káros következménye. Vélemé
nyünk szerint a csontvelő i lymphocytosis inkább 
kedvező  prognostikai jel, m int károsítás. Emellett 
szólnak a következő  meggondolások: 1. Kezeletlen 
•esetben is megtalálható jó prognosis esetén. 2. Az 
egyes számú táblázat első  (I.) csoportjában a ne
gatív eredményű  esetünkben a lymphocytosis addig 
tartott, míg a végzetes relapsus nem következett 
be. Mikor az INH-kezelós m ellett a beteg a keze
léssel szemben refractär állapotba került, a csont
velő képében a 48,4%-os lymphocytosis 13,6%-ra 
esett vissza. 3. Az összes esetünk, ahol ezt a jelen
séget megtaláltuk, maradék nélkül gyógyult. 4. Ha 
károsító hatásról volna szó, a csontvelő i aplásia 
képének mutatkoznia kellene a vérképben. Ennek 
ellenére az összes esetben, úgy a vörösvérsejt, mint  
a  Hgb. fokozatosan emelkedik, a fehérvérsejt pedig 
•a kóros értékrő l a normálisra csökken.

Kezelt eseteinket átnézve az a vélem ény ala
kult ki bennünk, hogy ha n agy  adagot hosszú  ideig 
adunk, 10 éves kor alatt mindig kialakul ez a je
lenség és minél fiatalabb a gyermek, annál köny- 
nyebben alakul ki rövidebb idő  és alacsonyabb 
adag hatására is. Erre mutat az 1. táblázat harma
dik (III.) csoportja, ahol 4 fiatal gyermeknél 3,5 
hónap alatt már közepes adagok mellett is kifeje
zett csontvelő i lymphocytosis alakult ki. A negye
dik (IV.) csoportban látható valóban negatív ese
tünk relatíve idő s, 12 éves gyermek, aki a kis ada
got aránylag rövid ideig, csak 5 hónapig kapta. 
^Egyébként 10 éves koron túl már nehéz a beteget 
10—15 mg/kg-os adagokra beállítani, mert így egy 
adagra igen nagy mennyiséget kell adnunk. Ezen, 
a  korral kapcsolatos gondolatmenet alapján felté
telezzük, hogy felnő ttnél ez a jelenség egyáltalán 
nincs meg, mindenesetre érdemes volna vizsgálato
kat végezni.

Az eddig elmondottakból következik, hogy az 
eddig ismert diagnosztikai eljárások m ellett egy 
újat ismertünk meg. A csontvelő képet ezek szerint 
fel lehet használni annak megállapítására, hogy 
hatásos adagban és megfelelő  ideig adtuk-e az 
INH-t 10 éves kor alatti gyermekkori tuberculo
sisban.

A vérkép viselkedése úgy látszik az esetek fe
lében független a csontvelő i lymphocytosistól, má
sik  felében párhuzamosan találkozunk vele.

F e e r tankönyvében megemlíti, ihogy gyermekkori 
tüdő tlxHben absolut és relatív vérlymphocytaimegsza- 
porodás jó prognostilkiái jel (12). Ugyanerre utalnak a ko
rábban em lített irodalmi közlemények streptomycin- 
kezeléssel kapcsolatban (7, 8, 9). Az a tény, hogy a 
csontvelő i és a vérlymphocytosis nem fut párhuzamo
san, azt mutatja, hogy a vér a lymphocytáit nagyrészt 
a nyirokcsomókból kapja és a  csontvelő lymphocyták- 
nak inkább támasztószövet jellegük van. Ugyanis még 
nem tisztázott a csontvedő beli lymphocyták szerepe 
abból a szempontból, hogy részt vesznek-e bizonyos 
betegségekben a lymphocyták fokozott képzésében. 
L a n d o lt kimutatta, hogy a csecsemő kori pertussisos 
lymphocytosisban nem vesz részt csontvelő  (13). Lym
phocytosis infectiosában a csontvelő lymphocyták meg 
vannak szaporodva.

Mindenesetre a mi eseteinkben valószínű , hogy 
a vér lymphocytái nagyobbrészt nem a csontvelő 
bő l, hanem a nyirokcsomókból származnak.

A 2. számú táblázatot jól átnézve azonban ki
derül, hogy a vérlymphocytosis sokkal inkább kor
hoz kötött, m int a csontvelő lymphocytosis. Termé
szetesen egy esetben 8 éves gyermekben is elő for
dul, de a pozitív esetek fő leg a fiatalabb korosz
tályhoz tartoznak. A vérképlymphocytosist tehát 
nagy adagú INH-kezeléssel kapcsolatban ugyan
olyan jó prognostikai jelnek kell tartanunk, mint  
streptomycin-kezeléssel kapcsolatban, vagy keze
letlen tuberculosisban. A vérképlymphocytosist a/. 
INH nyilvánvalóan indirect úton, vagyis a tbc. 
gyógyítása útján hozza létre.

M ivel a nagyadagú és a hosszú ideig adott 
INH-kezelés kapcsán fellépő  csontvelő elváltozással 
kapcsolatban és fő leg állatkísérleti adatok miatt 
(1, 2, 14) nálunk is felmerült a májkárosodás gon
dolata, ezért még röviden rá szeretnék mutatni 
arra, hogy a kezelés 7—8. hónapjának végén a 20 
pozitív eset közül 13 esetben májfunctiós próbákat 
végeztünk. A thymolpróba minden esetben 4 alatt, 
a Weltmann-reactio 11 esetben 0,3—0,35°/oo, két 
fiatalkorú, 1 éves, meningitis tbc. esetében 0,2%o 
volt. V izeletet fehérjére és urobilinogenre minden 
esetben néztünk, de nem találtunk pozitív ered
ményt.

össze fog la lás. 1953. II. óta rendszeres csont
velő - és vérképvizsgálatokat végeztünk olyan tu- 
berculoticus betegeken, akiket nagy adag (15 mg/ 
kg/die) INH-val kezeltünk hosszú ideig, azaz 7—8 
hónapig. A betegeket adag és kezelési idő  szerint 
csoportosítva azt találtuk, hogy 23 esetbő l 22-ben 
a kezelés végére igen nagyfokú (kb. 55%-os) csont
velő i lymphocytosis alakult ki. Ez az elváltozás 
az adagon és a kezelési idő n kívül a korral is kap
csolatban van. 23 eset közül csak 12-ben alakult 
ki a vérképben is lymphocytosis. A csontvelő i és a 
vérképlymphocytosis között az esetek felében nincs 
összefüggés. A vérképlymphocytosis kialakulása 
erő sen függ a kortól. Az INH-val kapcsolatos csont
velő i lymphocytosist nem tartjuk károsításnak, 
hanem inkább jó prognostikai jelnek a következő 
okok miatt: 1. Kezeletlen esetben is megtalálható.
2. Egy rossz prognosisú betegünknél eltű nt a lym
phocytosis Isonicid-kezellés ellenére is. 3. Az összes 
csontvelő i lymphocytosist mutató betegünk gyó
gyult. 4. Ezeknél a vörösvérsejt, a Hgb. fokozato
san emelkedett, a fehérvérsejt a normálisra csök
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k e n t .  A  v é rk é p ly m p h o c y to s is  is  jó  p ro g n o s t ik a i  je l  
é s  az  INH  jó  th e ra p iá s  h a tá s á t  m u ta t ja .
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O . J I  o m  6  o  u i ,  M . P a n e  k , J I .  C e n t n ;  

IlaMenemie cocmaeci KJiemoK e ko c t iw o m Moazy u nepu- 
(ßepuHecKoii h'poeu y mij6epKyjie3iiux öemeü npu ö j iu - 
meJibHOM npiiMeHemm öojibiuux do3 Il30Hunuda.

AßTopti c I I .  1953 r. npoB ognjin  cHCTeMara- 
uecKne HccjienoBaHHH K ocinoro M03ra n  n e p n ^ e p n - 
uecK oö npoBH y  Ty6epKyjie3Hbix geTen, 3-riHTejibHO 
jieneniib ix  (7— 8 MecnpeB) SoJibimiMii 303aMH H 3 0 h h - 
HHga (cyTonnan 3 0.3a 15 M r/nr). H3 23 cjiyuaeB 
k  Könny nypca Jienem in b  22 c jiy u an x  pa3BHJicn 3Ha- 
'iMTejibin.ní : i i i m (()o h h t o 3 b  k o c t h o m  M03ry (55% ). 
3 t o  H3MeHeHne npoMe BejinnnHbi 303 11 33HTejib- 
h o c t h  nypca Jieuem in CBH3aHO em e n  c B03pacT0M 
öonbHbix. M3 23 cjiynaeB b  nepníjiepHnecKOH npoBii 
jmM(j)onHT03 Cbi.i oönapyíK cn Jinuib b  12 cn y n an x . 
M e n tsy  .^iiMifioniiToaoM b  k o c t h o m  M03ry n  nepníjie- 
pnnecK oft npoBH He ygajiocb oÖHapy>KHTb c b h 3H. P a3 - 
BHTIie 3HM(j)OHHT03a B nepHfjEtepHUeCKOÜ KpOBH TeCHO 
CBH3aiIO C B03paCTOM ÓOJIbHblX. Pa3BHTIie JIHM(j)OHH- 
Tosa n p u  HeneHHii rn3pa3H30M h 30H h k o t h h o b o ü  k h c - 
j i o t h , aBTopti He cHHTaioT npH3HanoM nopameHHH, 
a  HaoóopoT, ÖJiaronpiiHTHbiM nporHocTHuecKHM npH3- 
nanoM , b  BHgy Toro h t o  : 1 . J Ih m i {)o h h t o 3 oönapyiKH- 
BaeTCH h  b  cjiynaHX, n o rg a  He Obui npiiMeneH H30-

HHHH3. 2. y  03Horo SojibHoro c iieö .naronpnh t h h m  
nporiI030M , JIHM(j)0HHT03 HCHC3 BOnpeKH JieueHHfl  
M30HHHH30M. 3. Bee ÓOJIbHbie C- JIHM(jtaHHT030M b  
k o c t h o m  M03ry Bbi33opoBejiH. 4. B 3t h x  cjiyuanx 
KOJIHHeCTBO BpiITpOHHTOB H cosepHOHiie reM orno- 
ÖHHa nOBbICHJIHCb, KOJIHHeCTBO SejIblX KpOBHHblX Te - 
Jieu CHH3HJioeb 30 nopMbi. JI h mc [)o h h t o 3 b  n ep n - 
(pepHuecKOH KpoBH h b j i h c t c h  d jiaronpumribiM  n p o r -  
HOCTHHeCKHM npH3H3KOM II yKa3HBaeT Ha xop om iift 
TepaneBTHHecKiift 3$ $ c k t  n i3pa3H 3a h 3o h h k o t i i h o b o h

KHCJIOTbl.

D r. O s z k á r  L o m b o s ,  D r. M á r i a  E a d e f c 
und Dr .  L á s z l ó  S z ő n y i : Auffalende Veränderung 
in der Zusammensetzung der Knochenmarkzellen tu
berkulöser K inder und das Verhalten des peripheren 
Blutes nach längerer Isonicid-Behandlung in grossen 
Dosen.

Verff. haben seit Februar 1953 regelm ässig Kno
chenmarks- und Blutbilduntersuchungen an tuberku
lösen Kranken durehgeführt, die m it grossen INH- 
Gaben (15 m g/kg/d ie) längere Zeit, d. h. 7—8 Monate 
lang behandelt worden waren. Nach der Gruppierung 
der Kranken hinsichtlich Grösse der Dosis und Be
handlungszeit stallten sie fest, dass in 22 von 23 Fällen 
sich am Ende der Behandlung eine sehr hochgradige 
(etwa 5 5%-Age) Lymphozytose im  Knochenmark ent
w ickelt hatte. D iese Veränderung steht ausser m it der 
Dosis und der Behandlungszeit auch mit dem A lter in 
Korrelation. Nur in  12 von 23 Fällen hatte sich auch 
im Blutbild Lymphozytose entw ickelt. In der H älfte  
der Fälle bestand zw ischen der Lymphozytose im' 
Knochenmark und im  B lutbild kein Zusammenhang. 
Die Entw icklung der Lymphozytose im Blutbild hängt 
in hohem  M asse vom  Alter) ab. Die in Verbindung m it 
der INH-Behandlung auftretende Lymphozytose im 
Knochenmark halten  Verff. n icht für eine Schädigung,, 
sondern — aus folgenden1 Gründen — eher fü r e in 
gutes prognostisches Anzeichen: 1. Auch in unbehan
delten Fällen kam  sie  vor. 2. Bei einem Kranken m it 
schlechter Prognose '^verschwand die Lymphozytose 
trotz der Isonicid-Behandlung. 3. Sämtliche Kranken 
mit Knochenmarks-Lymphozytose wurden geheilt.
4. Bei d iesen stiegen die rote Blutkörperchenzahl und 
der Hämiogloibinswert ständig, die weissen Blutzelilen 
sanken auf den Normalwert. Auch die Lymphozytose: 
im  Blutbild ist e in  gutes prognostisches Anzeichen und 
w eist au f die gute therapeutische W irkung des 
INH hin.

✓

K i a d ó h i v a t a l u n k c í m e :
V I I . ,  L E N I N  K Ö R Ü T  5 S ZÁM  
T e l e f o n :  42  — 33 — 77
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A Budapesti Orvostudományi Egyetem Ideg-elme Klin ikájának (igazgató: Nyirő  Gyula dr. egyet, tanár) közleménye

A psychés te v é k e n y s é g  ob jek t ív  v izsgá ló  m ó d sz e re i
Pav lov  ta n a i  a la p já n

I r ta :  V A R G A  E R V I N  dr .  é s  S Ó L Y O M  L Á S Z L Ó  dr .

A psyches funkciók vizsgálatára évszázadokon 
keresztül csak szubjektív módszerek szolgáltak. A 
Wundt által teremtett kísérletes iskola komoly lé 
pést jelentett elő re, azonban szemléleténél fogva 
korlátozott volt. Mikor a fizikai és psychikai foly a
matok közt vélt ellentmondást, azoknak párhu
zamba állításával akarta áthidalni, akkor szakította 
el azokat ténylegesen egymástól: » . . .  a lelki folya
matokat nem lehet, mint a testi folyamatok okoza
tát tekinteni. Egyik psyches folyamat csak egy má
sikból, a bonyolultabb psyches folyamat az egysze
rű bbő l származhat.« (1)

Wundt dualista álláspontjával szemben állva, 
Pavlov szerint a lélek és test elválaszthatatlanok. 
»Az egész baj« onnan- ered — írja Pavlov —, hogy 
még mindig túl mélyen gyökerezik bennünk 
a dualizmus,"mely szerint a lélek és a test elválaszt
ható valami; a természettudomány szempontjából 
az ilyen kettéosztás nyilvánvaló lehetetlenség.« (2)

Ugyanakkor azonban Pavlov nem tagadta a 
psychologia szükségességét. A lélektan Pavlov után 
sem szű nhet meg önálló tudományként létezni, hisz 
a psyche tartalmát a társadalmi és természeti kör
nyezet szabja meg. Míg az élettani törvényszerű sé
gek választ adnak a lelki folyamatok módjára, ho
gyanjára, tendenciáira, addig a psyches folyamatok 
tartalmi részének analízise csak a természeti és 
társadalmi környezetnek a tudatban, a második 
jelrendszerben való tükröző dése révén történhet 
meg. Pavlov a probléma lényegét így ragadja 
meg: »Az emberi gondolkodás történetében óriási 
horderejű  esemény a psychologia asszociációs té
nyének és a fiziológia idő leges kapcsolatok tényé
nek egyezése.« (3)

A pusztán elektrofiziológiai módszerekkel vég
zett kutatások nem alkalmasak arra, hogy a nagy
tömegű  idegelemrő l való elvezetéssel nyert szum- 
máris elektromos hatás alapján elemezni tudjuk a 
nagyagyban lezajló alapvető  idegfolyamatokat. Az 
izgatásos, ill. roncsolásos módszerekkel végzett 
vizsgálatokkal szemben aggályok támaszthatók, te
kintettel az elkerülhetetlen áram-irradiációra. — 
Az EEG-s vizsgálatok az alapvető  idegfolyamatok
ról csak közvetett értesüléseket nyújtanak, hisz 
még a hullámtípusok funkcionális jelentő ségének 
felderítése sem megoldott kérdés. Azonban Csugu- 
novi szerint ezen eljárásoknak már első  eredményei 
is arra az elgondolásra jogosítanak, hogy az ilyen
irányú kísérleti munka fogja a leglényegesebb sze
repet játszani a felső  idegtevékenységgel foglalkozó 
pavlovi tanítás továbbfejlesztésében. Természetesen 
nem tagadható azon megállapításoknak a jelentő 
sége sem, melyeket empirikus úton nyertek az 
EEG-s vizsgálatokkal és melyek bizonyos patoló

giás állapotokban jellemző en jutnak kifejezésre, 
(4, 5)

A psyches funkcióknak biokémiai vizsgáló
módszerekkel történő  analízise eddig kevés sikert 
hozott. Amíg az alapvető  idegfolyamatok kém iz
musát nem ismerjük, addig hiábavalónak tű nik a 
psyches folyamatok értelmezése a vér, liquor stb. 
kémizmusának változásai alapján. Jelenleg a funk
cionális-biokémia — a megfelelő  módszerek hiánya 
miatt — csak durva izgalmi, ill. gátlási folyamato
kat tud nyomon követni. Ezen a területen megfelelő 
módszert talán az izotópokkal végzett vizsgálatok
tól lehet remélni. (6, 7)

Pavlov teremtette meg a lehető séget a psyches 
tevékenység experimentális, fiziológiai kutatásá
nak. A kísérletező k szemlélete, a kísérleti kérdések  
felvetése és a metodikák mindig összefüggést mu
tatnak. Pavlov feltételes reflex (is. r.) módszere 
annak a szemléletnek és kérdésfeltevésnek az alá
rendeltje, mely a psyches tevékenységet folyama
tosságban, környezettel való egységében, állandó 
változásában, ellentéteiben és kapcsolataiban vizs
gálja. Ez a metodológiai koncepció tekintettel van 
az egyén és a környezet, a kéreg és a kéregalatti ré
szek, valamint a nagyagyféltekók és az össz-szerve- 
zet között fennálló kapcsolatokra. — Hazánkban, 
ahol Pavlov tanítása most van elterjedő ben, talál
kozni lehet olyan állásponttal, m ely szerint e taní
tás lényege maga a metodika. Ennek megfelelő en 
beszű kítik a problémát a feltételes (fs.) inger és fel
tétlen (fn.) reflex társításának kérdésére. Ez hely
telen, vulgarizáló álláspont. Pavlov szellemének 
megtagadását jelentené, ha metodológiai koncepció
ját egyszerű en azonosítanánk azzal a metodikával, 
mellyel ő  a 30-as évek közepéig dolgozott, ha ta
gadnánk a természettudományos kutatásban a m e
todika fejlő désének lehető ségét. Halála óta e lte lt 
évek bizonyították, hogy új — első sorban elektro
fiziológiai módszerek — termékenyen egészítik ki 
Pavlov tanítását a felső  idegtevékenységrő l, (f. i. t .) ,

A vizsgálandó anyag bonyolult, sokrétű  volta 
megköveteli, hogy a vizsgálatok is sokrétű ek legye
nek. A helyes következtetések levonásához — itt 
inkább, m int a fiziológia más területén — szüksé
ges sok módszert felhasználni. Ez a terület nem tű r 
merev sémákat és Pavlov maga figyelmeztet arra, 
hogy az embert semmiképp sem vizsgálhatjuk a 
kutyákkal azonos módon.

Az ember első sorban szociálisan determinált 
lény, ennek megfelelő en új sajátossággal — a má
sodik jelrendszerrel — rendelkezik, az elvont gon
dolkodással, ami, minden következményével együtt 
új fokozatot jelent a biológiai evolúcióban. Nem le
het megfeledkezni arról a tényrő l, hogy a második
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jelrendszer ugyanolyan reális inger az ember szá
mára, m int az első  jelrendszer az állatoknak; hogy
— Birjukov szerint — embernél az első  jelrendszer 
mű ködése is jelentékeny mértékben megváltozik a 
második jelrendszer megjelenésével. A második jel
rendszer tanulmányozása következésképpen az 
egész emberi idegmű ködés átépülésének tanulmá
nyozását jelenti. (8)

Ez a sajátosság az ember psyches tevékenysé
gének fiziológiai, kísérletes vizsgálata során is új  
követelményeket támaszt. Maga a kísérleti szi
tuáció is sajátos problémát jelent és ez m ég foko
zottabban érvényes a neurotikus, psychotikus be
tegeknél. Tapasztalatainkból is tudjuk, hogy psy
chotikus betegek gyakran a kísérleti szituációt is 
beépítik téves eszmerendszerükbe, ez pedig az ak
tuális f. i. t. megváltozását vonja maga után.

A kísérletes munkát olyan laboratóriumban 
kell végezni, ahol a kívánatosán szükséges izolált
ság mellett a tájékozódási reakció, az ezzel kapcso
latos emóciók, félelem, szorongás, izgalom gyors ki- 
oltódása várható. Alapkövetelmény, hogy a kísér
letes vizsgálatok során a megszokott orvos—beteg 
kapcsolat fennmaradjon; a vizsgálat elő tt psycho- 
profilaktikus elő készítés, utána pedig a betegnek a 
vizsgálatra vonatkozó alapos kikérdezése szükséges.

Elő re kell bocsátani, hogy emberen is, m int az 
állatokon, kivétel nélkül minden fn. r.-re fs. r. épít
hető  fel, természetesen idő reflex is kialakítható.

Ez a körülmény érthető vé teszi, hogy az iroda
lomban leírt módszerek tömege nem képezheti e 
beszámoló tárgyát. Arra kell szorítkoznunk, hogy
— mintegy vázlatszerű en — a legáltalánosabban 
használt módszerek lényegét ismertessük.

A metodikák fő  csoportjai:
I. Verbális ingerek nélküli módszerek.

II. Verbális ingerekkel végzett módszerek.
III. Komplex- és tájékozódási reflex-szel vég

zett módszerek,
I. aj Motoros védekező -reflex m ódszert Bech- 

terev—Protopov dolgozták ki. A vizsgált egyén 
fájdalmas áramütésre elrántja ujját és ezt a fn. vá
laszt társítják valamilyen semleges ingerrel. A ké
ső bb ismertetendő  Ivanov—Szmolenszkij módszer 
elterjedése elő tt ezt a módszert használták legálta
lánosabban a psychiatriai klinikákon. (9)

I. b) Pislog ó-reflex módszer. Ez esetben a fn. 
r. a corneára fújt levegő  hatására bekövetkező 
szemhéjj-hunyorítás; ezt társítják valamilyen sem
leges ingerrel. A pislogás regisztrálását többféle
képpen megoldották: mechanikus regisztrálással, 
szemhéjra ragasztott papírcsík árnyékának vetíté
sével, szemhéjakra ragasztott staniol-csíkokkal, me
lyek kondenzátor-armatúraként szerepelnek, végül 
a késő bb ismertetendő  fotokoriografos módszerrel. 
<10, 11, 12, 13)

I. ej Cortico-vegetatív módszerek. Itt lényegé
ben a kérgi reguláció alatt álló belső  szervek, ill. 
szervrendszerek reflexeit használják fel. Elő nyük, 
hogy akarattól függetlenek, így a nyert eredmények 
egyértelmű en értékelhető k. E csoportba az alábbi 
módszerek tartoznak:

Érreflexek társításával kapcsolatos módszer.

Első  alkalmazása Citovics nevéhez fű ző dik, a mód
szert Psonnik és Rogov fejlesztették. A pletizmo- 
graffal regisztrált, hő - és fájdalomingerrel nyert 
érválaszokat társítják semleges ingerekkel. A mód
szert igen elterjed ten alkalmazzák a Szovjetunió
ban. Nehézségei: a fn. érreakció nem következik be 
minden esetben; ezért a kísérleti technika, a vizs
gált egyén tipológiai sajátosságai, aktuális állapota 
stb. felelő ssé tehető . (14, 15)

Nyál-reflex-szel kapcsolatos módszer. Emberen 
elő ször Krasznogonszkij alkalmazta, majd Birjukov, 
Peiper is végeztek vizsgálatokat. A gl. submandibu- 
laris beszájadzása fölé el vezető -kapszulát rögzíte
nek légszívással és az ízingerekre nyert nyálref
lexet társítják semleges ingerekkel. Krasznogorsz- 
kij e módszerrel alapvető  fontosságú tényanyagot 
gyű jtött össze a f. i. t. ontogenezisére vonatkozóan, 
mégis — bizonyára a módszer bonyolultsága miatt 
— tartózkodás figyelhető  meg az irodalomban al
kalmazásával szemben. (16, 17)

Légzési válaszokkal kapcsolatos módszer. Egy
szerű  pneumográfos regisztrálással Konrádi és Be- 
besina C 02-al provokált fokozott inspirációt társí
tott semleges ingerekkel. A  módszer nehézségei: 
karakterisztikus légzésreakció nem nyerhető  szoká
sos ingerekkel, hanem csak irrespirábilis, ill. légzést 
stimuláló gázokkal, drogokkal. (18)

Pupilla motorikával kapcsolatos módszerek. Pal- 
ladin, Ten-Kato, Kotljarevszkij foglalkoztak első 
nek a pupilla fényreakció társításával. M int sok 
más esetben, itt is a nyert válasz objektív regiszt
rálása okozza a fő  nehézséget. Infravörös fényké
pezéssel, ill. a pupilla nyílásán át visszaverő dő  fény 
fotocellás regisztrálásával, újabban fotokoriografos 
módszerrel oldják meg a kérdést. (19, 20, 21)

I. d) Farmakológiás módszerek. Ebbe a cso
portba szorosan véve azok a módszerek tartoznak, 
melyekben a fn. inger szerepét valamilyen drog 
tölti be; ennek hatását társítják fs. ingerrel. Első 
sorban azok a farmakonok, drogok, endokrin ké
szítmények jönnek szóba, melyeknek jól mérhető , 
promt hatásuk van. Ezek a módszerek különösen 
alkalmasak a kórházi, klinikai gyakorlatban a ku- 
tatómunába való beállításra. (22, 23)

I. ej Megemlítjük a Mjasziscsev által beveze
tett bő r-galván fs. r. módszert, melyet Gant alkal
maz kiterjedten és az utóbi idő ben Sznjakin által 
kidolgozott adaptatióval kapcsolatos látótér válto
zásra felépített fs. r. módszert. (24)

II. a) Ivanov—Szmolenszkij szómegerő sítéses 
módszerének lényege, hogy a fs. ingert nem  vala
m ilyen fn. ingerrel társítjuk, hanem szóbeli utasí
tással, amely az akaratlagos mozgásra irányul. Te
hát a fn. inger helyén egy — már régebben kiala
kult —  erő s fs. kapcsolat — a szóbeli utasítás —  áll. 
Innen a »feltételesen feltételes« kapcsolat megjelö
lés. — A módszer jogosultságát igazolja az kísér
letesen észlelt tény, hogy a szó mind a pozitív, mind 
a negatív fs. ingereket helyettesítheti, ill. kiváltja  
a m egfelelő  fs. r.-et. Az utasítás, melyet valamilyen 
semleges inger elő z meg, egyszerű , primitív moz
gást követel: »Nyomja meg a ballont!«, »Nyomja le 
a billentyű t!«, »Húzza meg a zsinórt!« stb.
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A módszer nem igényel bonyolult technikai 
megoldást, a regisztrálás egyszerű  mechanikai, ill. 
légáttétellel történik. Üjabban finomabb techniká
val végezve a regisztrálást — elektromyograffal, 
chronaximeterrel — a fs. motoros válasz prekurzo- 
rait is megfigyelik.

Ivanov—Szmolenszkij módszere különösen al
kalmas az első  és második jelrendszer kapcsolatai
nak vizsgálatára. Módszerével kimutatta az elek- 
t ív  irradiáció jelenségét. Ha pl. kék színre, mint
fs. ingerre felépítettünk valamilyen fs. r.-et, akkor  
ugyanezt a fs. r. választ a »kék« szó elhangzására, 
vagy leírására is megkapják. A közvetlen első -jel- 
rendszeri- és a közvetett második-jelrendszeri in
gerek egymással kapcsolatban vannak, együttmű 
ködnek. Ez az együttmű ködés nemcsak a mozgási 
reakciókra terjed ki, hanem vegetatív, visceralis fo
lyamatokra is. Nemcsak mozgásválaszokra érvé
nyes az elektív irradiáció, hanem pupillareakciókra, 
érreakciókra, vérnyomásváltozásokra, légzésritmus
változásra stb. — Módszerének több variációját k i
dolgozták. (25, 26, 27, 28, 29)

II. b) Egyes módszereknél a szóinger a fs. in
ger helyét tölti be. (Szemben Ivanov—Szmolensz
kij eredeti módszerével, ahol a szó a fn. inger h e
lyén áll.) Ezt a módosítást gyakran alkalmazzák az 
■ eredetileg verbális inger nélküli módszereknél.

Itt tárgyaljuk Ajrepetjanc intézetében kidolgo
zás alatt álló módszert is, melyben a fs. inger he
lyén nem is szó, hanem absztrakció áll. Pl. az első 
társítások alkalmával a »6«-os számot mutatják fel 
fs. ingerként; a továbbiak során a »VI« számot, 
majd 6 vonalat, 6 pontot stb. Egy sor ilyen társítás 
után a megszokott vizsgálati szituációiban a beteg
nek feladják a kérdést: 3X2?«, vagy »Vonjon ki 20- 
ból 14-et«. A kérdésre válaszként az elő ző  társítá
sok során megerő södött fs. r. jelentkezik. — Lénye
gében tehát, az egyidejű  differenciáció és generali- 
záció következtében létrejött absztrakt fogalom je
lenti a fs. ingert. (30)

III. A komplex módszereknél az adott ingerre 
egyidő ben jelentkező  több szerv-, illetve szervrend
szer válaszát regisztrálják. Pl. Ivanov—Szmolensz
kij módszerét kiegészítik a légzés-, érgörbe stb. re
gisztrálásával, EEG felvételével.

Külön kell foglalkoznunk a tájékozódási reflex
szel kapcsolatos módszerekkel. Ez a reflex sajátos 
helyet foglal el a fn. és fs. r-ek között. Nem szer
zett, hanem veleszületett reakció, mely az egész 
életen végigkísér. Ugyanakkor mindaz a sajátosság, 
m elyet a fs. r.-re vonatkozóan kimutattak, érvé
nyes a tájékozódási reflexre is.

Az eddig ismertetett módszerek alkalmazása 
során a tájékozódási reflex-szel mindössze annyi
ban van dolga a kísérletező nek, amennyiben azt, 
m int zavaró tényező t, a tényleges társításokat m eg
elő ző en ki kell oltania. Önmagában is alkalmas 
azonban arra, hogy viselkedésébő l betekintést nyer
jünk az agykéreg-mű ködés aktuális állapotába. Tá
jékozódási reflexet minden szokatlan inger k ivált
hat; a reflex több komponensét — légzési, vascula
ris, bő r-ellenállási, pupillaris stb. reakcióit —• lehet 
vizsgálni.

Tatarenko módszere egyszerű  lehető séget nyújt 
a tájékozódási reflex pupillariis komponensének 
vizsgálatára. Az általa használt fotokoriograf lehe
tő vé teszi a pupillaváltozások folyamatos, igen 
egyszerű  regisztrálását. Módszerével kimutatta a 
tájékozódási reflex egyértelmű en kortikalizált jel
legét. (31)

A f. i. t. mechanizmusára vonatkozó kérdésekre
lényegében bármely módszerrel felelet nyerhető . 
A verbális ingerek nélküli módszerek is alkalma
sak lehetnek a második jelrendszer vizsgálatára, ha 
a vizsgálatokat kiegészítjük a betegnek a vizsgá
latra vonatkozó alapos kikérdezésével, ha gondot 
fordítunk a jelenségeknek a második jelrendszer
ben való tükröző désére. A kísérleti tervek kidolgo
zásában az a fontos, hogy az adott módszert hogyan 
alkalmazzuk: m ilyen analizátorhoz tartozó és mi
lyen erő sségű  ingereket, m ilyen sorrendben és mi
lyen idő közökkel iktatunk a kísérletbe. Tehát nem 
lehet beszélni speciális módszerekrő l, pl. az induk
ciós viszonyok, vagy a kóros inercia, vagy a fázisos 
állapotok kimutatásánál. Az egyes metodikák a kí
sérlet menetének csupán keretét jelentik, am it a 
feltett kérdéshez idomított kísérleti tervvel kell ki
tölteni.

Klinikánk laboratóriumában, ahol az emberi f.
i. t. vizsgálata folyik, a következő  metodikákkal 
dolgozunk: Bechterev—Protopopov motoros véde
kező -reflex módszer, Psonnik vascularis fs. r. mód
szer, Ivanov— Szmolenszkij szómegerő sítéses mód
szere. Jelenleg beállítás alatt álló módszereink: Ta
tarenko fotokoriografos módszere és a bő r-galván- 
reflex módszer.

Az eddig ismertetett metodikák a f. i. t. labo
ratóriumi kutatására alkalmasak. Azonban a lehe
tő ségek sóikkal tágabbak. Tarthatatlan az a nézet, 
mely szerint az úgynevezett klasszikus psychiatriai 
diagnosztikus módszerek eleve szembenállanak a 
pavlovi koncepcióval. (Ez első sorban a gondos 
anamnezisre, explorációra, valamint a szókísérle
tekre vonatkozik.) M indenekelő tt nem elhanyagol
ható az a tény, hogy e módszerek segítségével a 
psychiatria évtizedeken keresztül elért diagnoszti
kus eredményeket. Ha mi a s z ó jelentő ségét lebe
csülnénk, pusztán azért, mert az nem kísérleti la
boratóriumban hangzott el, akkor Pav low al kerül
nénk szembe, aki szerint a szó csak annyiban szub
jektív, amennyiben jelentésében valamely szubjek
tumhoz tartozik.

I v a n o v -S zm o le n sz k i j  n a g y  je le n tő sé g e t  tu la j 
d on ítva  a sz ó k ísé r le tn e k , e lső  ízb en  v é g z e t t  —  la 
b o ra tó r iu m i v iz sg á la to k k a l e g y b e v e tv e  —  a ssz o 
c iác iós k ís é r le te k e t  sc h iz o fr en ek en , m e g e g y e z ő 
ered m én n y e l. A je lr en d sz e r ek  k ap cso la tá ra , i l l . 
azok  n eu ro d in a m ik a i sa já tsá g a in a k  a n a líz isé r e  a 
k ö v e tk ező  m ó d sz e r t  h a szn á lta :

tárgy félmutatása 
tárgy megnevezése 
cselekvés megnevezése 
fő névi igenév m egnevezése 
melléknév megnevezése 
tárgy vagy cselekvés 

m egnevezése 
írásos inger 
írásos inger

szóválasz
szóválasz
szóválasz
szóválasz
szóválasz

írásos válasz 
szóválasz 
szóvál asz
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A szóingert illető en figyelm et érdemelnek az affek
tiv színezetű  és konfliktusos szavak. Értékelik a la
tens szakot, a szó és írásos válasz tartalmi jelenté
sét, a stereotípiákat. (32)

A psyches tevékenység vizsgálatának fizioló
giai szemlélete már eddig is lerakta a f. i. t. objek
tív tanulmányozásához szükséges alapokat. Ez a 
szemlélet felhasználja azon módszerek egy részét is, 
melyet a Pavlov elő tti psychiatria teremtett — ér
telmezésük megfelelő  korrekciója m ellett — de ki
bő vül a fiziológiai kísérlet végtelen lehető ségével.

A psychiater számára ez a koncepció nem a 
vegyelemzési módszerhez jelent közeledést; azt, 
hogy a beteg embert, m int ismeretlen anyagot stan
dard kísérleti sorozatnak kell alávetni és ennek 
alapján levonni ai következtetéseket. Ez a szemlélet  
nem teszi fölöslegessé és nem is becsüli le a hypo- 
téziseket. Továbbra is fenntartja a szükségességét a 
beteg élete, személyisége, aktuális állapota gondos 
tanulmányozásának alapján végzett diagnosztiká
nak. Azonban lehető séget ad arra, hogy az egyes 
psychopatológiai kórformák, jelenségek élettani 
elemzését is megadjuk.

Pavlov számára a psychiatria a f. i. t. kutatá
sára jelentett újabb lehető séget. De fiziológiai taní
tása visszahat a psychiatria fejlő désére és annak 
szigorúan természettudományos — a terápia fejlő 
dése számára elő nyös — alapokat ad, melyekben az 
ok-okozati kapcsolat felderítése nem a psychiater 
beállítottságától, hanem a természeti és társadalmi 
valóságtól függ.

összefoglalás: A  szerző k az emberen alkalmazható 
feltételes reflex módszerekkel foglalkoznak. Csoporto
sításukban 1. verbális inger nélküli, 2. verbális inge

rekk el végzett és 3. k om p lex , ill. tá jékozódási re flex 
sze l kapcsolatos m etod ik ák  szerepelnek.

IRODALOM : 1. Pavlov fiz. tan ításáva l fog la lkozó 
tud. ü lésszak  jegyző könyve. Ak. k iadó 1953 323 o. — 2. 
Pavlov fiz. tan ításáva l fogla lkozó tud. ü lésszak  jegy
ző könyve. Ak. k iadó 1953 430. o. — 3. Pavlov fiz. tan í
tásával fog la lkozó tud. ü lésszak  jegyző könyve. Ak. ki
adó 1953 530. o. — 4. Csugunov: Zsum . N evrop. i Pszih.
I, 26, 1952. (ODK N erv. 1, 79, 1953). — 5. Bekény: M TA  
Orv. Oszt. Közi. IV. 1. 1953. —  6. Palladia: (ODK Nerv.  
32, 110, 1954). — 7. K repsz: Zsum . V üszs. Nervn. D ej.
II. 1, 46, 1952 (ODK N erv . 45, 53, 1953). — 8. Kolcovar  
P av lov  fiz. tan . foiglaik. tud . ül. szak Ak. k. 1953. 322, o,
— 9. Bechterev: D ie R efl. d es M enschen. 1926. D euticke. 
W ien. — 10. Korotkin:  F iz . Zsum . SZSZSZR. 35, 4, 467, 
1949. — 11. Louks: J. P hys. 6, 243, 1938. —  12. Allison:  
Amer. J. Phys. 42, 634. 1930. — 13. Liberman & Sztrel- 
cova: Z sum . Vüszs. N ervn . Dej. 6, 886, 1952. (ODK 
Ideg-e. 37. 93, 1954). —  14. Bikov: Agykéreg, és belső 
szerveik. A k. kk. 1953. 60— 66. o, — 15. Bikov—Kurcin:  
F ekélybetegség kortiko-v iszcera lis e lm élete. Eü. kiadó.
1951. 5— 11. o. — 16. Krasznogorsákij: Erg. der inn. 
Med. 39, 613, 1931. — 17. Peiper: K inderaerzt. P rax is 5. 
551, 1934. —  18. Bikov: A gyk éreg  és b első  szervek. A k. 
kk. 1953. 67—70. o. —  19. Granaat: Bér der ges. Phys. 
275, 1940. — 20. Dekking: G raefes Arch. 130, 173, 1933.
— 21. K oüjarevszk ij: Bér. der ges. Phys. 96, 109, 1937.
— 22. Szamojlova: Z sum . Vüszs. Nervn. D ej. II. 2. 258, 
1952 (ODK Ideg-e. 59, 3, 1953). — 23. Nikulin:  K linics.  
Med. 9, 39, 1951. (ODK N erv . 2, 83, 1952). —  24. Maka- 
ricsev: E lő adás az OKI-foan. Bp. 1954. —  25. Ivanov—  
Szmolenszkij: Orv. H l. 26, 833, 1951. — 26. Ivanov—  
Szmolenszkij: Izveszt. A k . Nauk. SZSZSZR. Szer. B ioi. 
5, 3, 1951 (ODK Nerv. 2, 72, 1952). — 27. Faddeeva: 
Z sum . V üszs. N ervn. D ej. 3, 361, 1951. (ODK Nerv. 2. 
15. 1952). — 28. Ángyán: E lő adás a P av lov  ideg-e. szak
csoportban. 1953 X. 15. —  29. Ivanov— Szm olenszkij:  
Tanu lm ányok  a  f. i. t. kórélettanának  körébő l. Ak. kk.
1952. 149, o . — 30. Ádárm Gy. asp. szóbeli k öz lése 1953.
— 31. Tatarenlio: Zsurn. Nevrop. i Pszih. 2, 153, 1954 
(ODK Ideg-e. 37, 102, 1954). — 32. Zurabasvilli: Zsurn. 
Vüszs. N ervn . Dej. 3, 325, 1953. (ODK Ideg-e. 46, 25, 
1953).

T H E R A P I Á S  K Ö Z L E M É N Y E K

A Komlói Városi Tanács Rendelő intézete (igazgató: Laczhegyi László dr■ ) Gyermekgyógyászatának
(fő orvos: Várbíró Béla dr-) közleménye

T heráp iás  t a p a s z ta la ta in k  a z  1953. év i  p e r tu ss is - jarv án y  k ap c sán
I r ta :  V Á R B Í R Ó  B É L A  dr-  é s  G Y  I M E S  I N E R E M É N Y S É G  I L O N A dr-

A széles spektrumú antibiotikumoknak a sza
márköhögés gyógykezelésébe való bevezetése óta 
a szövő dmények, éspedig különösen a mortalitás 
leggyakoribb okát képező  pneumonia eredményes 
gyógyításáról számos közlemény (1, 2, 3, 4, 5, 6) 
számolt be. Azonban az alapbetegség kezelésénél, 
mint erre az újabb referátumok (6, 7, 8, 9, 10, 11, 
12) is rámutatnak, e szerek nem váltották be a 
hozzáfű zött reményeket.

A területen dolgozó orvos pedig éppen a szö
vő dmény nélküli pertussis terápiás problémájával 
találkozik leggyakrabban. Problémája kettő s: egyik 
a betegség enyhítése illetve lerövidítése, másik a 
súlyos szövő dmények és így a kedvező tlen kime
netel megelő zése.

Közleményünkben az 1953. január 1. és decem
ber 31. között rendelésünkön megjelent 406 beteg

gel kapcsolatos megfigyeléseinkrő l kívánunk be
számolni annak szem léltetése céljából, hogy a je
lenleg kezünkben levő  terápiás lehető ségeket fel
használva, milyen mértékben tudtuk megvalósí
tani a fenti célkitű zéseket.

M ielő tt tapasztalataink leírására térnénk, rö
viden ismertetjük a betegség epidemiológiai vonat
kozásait.

A járvány tavasszal kezdő dött, júliusban kulm inált, 
majd fokozatosan csökkent. A megbetegedések 77,5%-a 
a nyári hónapokban fordult elő . A betegek 65,3% -a a  
6 hetes.—3 éves korcsoportból adódott. A  csecsemő k 
résztvétele 22,2%-os volt. A  nemek szerinti megoszlás 
közel egyenlő  volt, viszont a komplikációk elő fordulása 
— az általános észlelésnek megfelelő en — nálunk is 
a leányoknál volt gyakoribb: a leányoknál 13,1%, a 
fiúknál 8,2%. Sem a kezelésünk, illetve m egfigyelé
sünk alatt állott, sem a fellépett súlyosabb kompliká
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ciók  m iatt intézeti (pécsi Gyermekklinika) felvételre 
kerü lt betegeink között exitus nem fordult elő .

A járvány kiterjedt volta m iatt elkülönített váró-  
és vizsgálóhelyiség beállításával, külön »pertussis- 
rendelést« tartottunk fenn. Ezzel egyrészt a belső  fer
tő zést igyekeztük megakadályozni, másrészt alkalmunk  
vo lt az első sorban veszélyeztetett csecsemő inket 2—3, 
m ajd 7 naponként ellenő rzésünk alatt tartani. A  bete
gek kartotékrendszer útján történő  regisztrálása tette 
lehető vé a járvány részletesebb értékelését.

Statisztikai feldolgozásra csak a huzamosabb m eg
figyelésünk alatt állott, így a kórlefolyás alapján is 
biztosan pertussisosnak talált betegek kerültek.

Áttérve terápiás eredményeink ismertetésére, 
elöljáróban megemlítjük, hogy az alább ismerte
tendő  kezeléseket nem tervszerű en, elő re megha
tározott irányelvek szerint végeztük, hanem min
dig a meglevő  kezelési lehető ségeket használhat
tuk fel. Megfigyelésünk 406 pertussisos betegre ter
jed ki. Koruk 6 hét és 6 év közé esett. Közülük 193 
(47,5%) csak a szokásos aspecifikus terápiában 
(nyugtatok, vitaminok, levegő ztetés) részesült. 
213 (52,5%) a fenti kezelésen kívül threomycint is 
kapott. Ezt 80—100 mg testsúlykilogrammonkénti 
napi adagban 5—7 napon át adtuk. Ha valamelyik 
csecsemő nél hányás lépett fel, a fenti adag kétsze
resét suppositoriumban kapta. 89 betegünk profi- 
laktikus, illetve terápiás vakcinációban is részesült.

Első sorban tekintsük át a szövő dményekkel 
kapcsolatos kérdéseket. Itt arra tudunk választ  
adni, hogy threomycin-kezeléssel, illetve e nélkül 
hány százalékban és milyen komplikáció lépett fel. 
Ezt mutatja összefoglaló táblázatunk.

406 pertussisos beteg közül 42-nél (10,3%) lé
pett fel tüdő -, fül- vagy idegrendszeri szövő dmény.

Ha a szövő dményeknek az elő zetes kezelések 
szerinti csoportosítását nézzük, azt látjuk, hogy bár 
betegeink több mint fele kapott threomycint, mégis 
a komplikációk 2/z-a (42-bő l 27) az antibiotikus 
terápiában nem részesülteknél jelentkezett. Még 
szembetű nő bb ez a különbség, ha csak a fellépett 
pulmonális komplikációk (súlyos bronchitis, bron
chiolitis, bronchopneumonia) megoszlását vesszük 
figyelembe. E szerint a 30 tüdő szövő dmény közül 
21 (70,0%) az elő zetes antibiotikus terápiában nem 
részesültek között fordult elő . Ez annyit jelent, 
hogy míg a threomycines betegek között minden 
huszonötödiknél, addig a csak tünetileg kezeltek 
között minden tizediknél lépett fel tüdő szövő d
mény.

Ezt a különbséget mutatja az első  ábra két 
köre.

Pertussisos betegek meg- Tüdő  complicatiók meg
oszlása az alkalmazott oszlása az alkalmazott 

therapia szerint therapia szerint
1. ábra.

Otitis 11 esetben fordult elő  és közel arányo
san oszlott meg a threomycinnel kezeltek és nem 
kezeltek között. Idegrendszeri komplikáció (ence- 
phalopathia) egy esetben fordult elő , éspedig egy 
antibiotikus kezelésben nem részesült 4 éves fiúnál.

Ha a táblázatot tovább analizáljuk a szövő d
mények korcsoportok szerinti megoszlása alapján, 
szembetű nik az, hogy bár 406 betegünk nem is 
Vi-e (90) volt csecsemő  és ezeknek is nagy része 
(75) threomycin-kezelésben részesült, mégis a kom 
plikációk közel felét közöttük találjuk. Ezt kíván
juk érzékeltetni a második ábra köreivel.

Pertussisos betegek meg- Összes complicatiók 
oszlása életkor szerint megoszlása életkor

szerint
2. ábra.

A korcsoportok között ész le lt ' ezen különbség 
érthető , mert köztudomású, hogy a pertussisos 
komplikáció és ve le  a letalitás nagy mértékben az 
életkor függvénye. Ha a csecsemő k adatait tovább 
részletezzük (1. táblázat), láthatjuk, hogy m íg a 
threomycin-kezelésben részesülteknél csak 13,3%- 
ánál, addig a nem kezeltek 46,6%-ánál lépett fel 
komplikáció. Ki szeretnénk emelni még azon észle
lésünket, hogy 75 threomycinezett csecsemő nk kö-

Szövő dmények megoszlása életkor és terápia szerint

Pertus
sisos

betegek

Threomycint
Komplikációk elő fordulása

összes tüdő

Threomycint
kapott 1 nem kapott

kapott nem
kapott ossz. tüdő OSSZ. tüdő

összes betegek száma .. 406 213 193 42 30 15 9 27 21
%......... 52,5 47,5 10,3 7,3 7,0 4,2 13,9 10,8

Csecsemő k száma .. 90 75 15 17 11 10 5 7 6
%......... 22,2 83,3 16,7 18,9 12,2 13,3 6,6 46,6 40,0

! —2 évesek száma 171 90 81 13 9 2 2 11 7
%.......... 42,1 52,6 47.4 7,6 5,2 2,2 2,2 13,5 8,6

3—6 évesek száma . . 145 48 97 12 10 3 2 9 8
% ........... 35,7 33,7 66,8 | 8,2 6,8 6,2 4,2 9,3 8,2
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zül csak 5-nél lépett fel tüdő szövő dmény, míg 15 
kezeletlen között már 6 esetben.

Az idő sebb korcsoportúak (1—2 és 3—6 éve
sek) között is, bár kisebb mértékben, de jól szem
betű nik ez az arány.

Adataink alapján mi is megállapíthatjuk, mi
ként több hazai (5, 6, 12) és számos külföldi (4, 7, 
8, 11) szerző  is már rámutatott: a pertussis threo- 
mycin, illetve Chloromycetin kezelésének a kompli
kációk megelő zése szempontjából jelentő s szerepet 
tulajdoníthatunk.

A továbbiakban bő vebben kívánunk foglal
kozni az állandó ellenő rzés következtében, alapo
sabb m egfigyelés alatt állott pertussisos csecse
mő inknél nyert egyéb tapasztalatainkkal.

Már az elő ző kbő l is láthattuk, hogy az élet
kornak és az alkalmazott terápiának m ily  döntő 
fontossága van a pertussis prognózisára.

Ezen ténybő l kiindulva csecsemő inket két kor
csoportra osztva (1—6 és 7— 12 hónapos) tettük 
vizsgálat tárgyává a szövő dmények felléptét az 
eddigi vizsgálatok szempontjai szerint. Itt azt a 
meglepő  eredményt kaptuk, hogy az idő sebb kor
csoportúak között a szövő dmények elő fordulása 
gyakoribb volt. 1—6 hónaposoknál 38-ból 5-nél 
(13,1%), 7— 12 hónaposoknál 52-bő l 12-nél (23,1%) 
jelentkezett szövő dmény. Ezt a különbséget nem 
magyarázza m eg az a körülmény, mint elő ször gon
dolhatnánk, hogy a fiatalabbaknak nagyobb szá
zaléka részesült threomycin-kezelésben, m ivel az 
ezen antibiotikummal kezelt 7— 12 hónapos csecse
mő ink között is kereken háromszor volt gyakoribb 
a komplikációk elő fordulása. A threomycinnel nem 
kezeltek között már szabályszerű en éreztette az 
életkor prognosztikai hatását, amennyiben úgy a 
4 fiatal, m int a 11 idő sebb csecsemő  között is 3—3 
tüdő szövő dmény jelentkezett.

Továbbiakban vizsgálat tárgyává tettük az élet
kor mellett a testfelépítés befolyását is a pertussi
sos komplikációk fellépésére. Ez egyúttal, mint 
látni fogjuk, tisztázta elő bbi problémánkat is.

Csecsemő ink tápláltsági állapotának m egítélé
sére a fejlő dési Q-t használtuk, ez a talált és az 
ideális súly hányadosa. A  Q: 0,80 felettieket nor
mális, az ez alattikakat csökkent tápláltságúaknak 
vettük. Ezen kritérium szerint 90 csecsemő nk kö
zül 25 (27,8%) bizonyult dystrophiásnak. Ezek kö
zött 19 betegünk Q-ja: 0,70— 0,80, 6 betegé pedig 
0,50—0,70 volt. Hét 3—6 hónapos és tizennyolc
7— 12 hónapos volt. K linikailag súlyosan sorvadt, 
illetve decomponált csecsemő  anyagunkban nem 
fordult elő . Azt találtuk, hogy bár az eutrophiás, 
illetve dystrophiás csecsemő ink egyenlő  arányban 
részesültek threomycin-kezelésben, ennek ellenére 
a csökkent tápláltságú betegeink között az összes 
szövő dmények elő fordulása csaknem ötször, a pul- 
monális komplikációké pedig háromszor gyakoribb 
volt, mint a normális fejlettségű eknél. Ha külön néz
tük a threomycinnel kezelt és nem kezelt betegein
ket, mindkét e s e te n  szembetű nő  volt, hogy dys- 
trophiásaink között jóval nagyobb számban lépett 
fel szövő dmény. Természetesen az antibiotikus ke
zelésben nem  részesültek csoportjában láthatjuk

legjobban a testfelépítésnek, m int »befolyásol» 
faktornak« a betegség kimenetelére való hatását. 
Itt kitű nik, hogy m íg 10 threomycin-kezelést nem 
kapott eutrophiás csecsemő  között 3 esetben, addig 
5 ugyancsak »kezeletlen« dystrophiás között már
4-nél lépett fel szövő dmény. Megjegyeznénk, hogy" 
az az egy csak tünetileg kezelt dystrophiás bete
günk, akinél komplikáció nélkül zajlott le a per
tussis, profilaktikus vakcinádéban részesült.

Ezek szerint, más szerző kkel (5, 15, 16, 17) 
egybehangzóan, m i is megerő síthetjük, hogy az 
életkor mellett a tápláltsági állapot a pertussis 
prognózisára döntő  fontosságú.

Ezt szemlélteti a harmadik ábra.

Pertussisos csecsemő k 
megoszlása testfelépítés 

szerint

összes complicatiók 
megoszlása testfelépítés 

szerint
3. ábra

V

Ha most az életkor mellett a tápláltsági álla
potot is  figyelembevéve nézzük pertussisos csecse
mő inknél a betegség kimenetelét, magyarázatot 
találunk azon látszólagos paradoxonra, hogy az 
idő sebb csecsemő inknél ugyanazon kezelés m ellett 
a komplikációk elő fordulása jóval nagyobb volt. 
Az 1— 6 hónapos betegeink között 7, a 7—12 hó
napos korúak között pedig 18 volt dystrophiás. A z 
elő ző  csoportban 2, az utóbbiban 9-nél lépett fe l 
szövő dmény. Ha ezeket a betegeket a m egfelelő 
korcsoportúak közül levonjuk és csak az eutrophiás 
csecsemő inket vesszük figyelembe, a fent észlelt 
különbség megszű nik. Szembetű nik egyrészt a 
threomycin »kiegyenlítő « hatása a két korcsoport 
között (csaknem egyenlő  számú — 28, illetve 27 — 
beteg közül ugyanannyi — 3—3 — komplikáció) , 
másrészt a kezeletlenek között az életkor jelentő 
sége (3 fiatal között 2-nél, ugyanakkor a 7 idő sebb 
között csak 1-nél lépett fel szövő dmény).

Eddigi adataink alapján tapasztalhattuk, meny
nyire lényegbevágóak Kerpél-Fronius azon meg
állapításai, hogy a »betegség prognózisa egészen 
messzemenő en az életkor és a testfelépítés függvé
nye« és hogy »a statisztikák értékelésében m ilyen 
nagy szerepet játszik a beteganyag tüzetes jellem
zése« (16). A pertussis-terápiánk értékelésénél a 
fenti irányelvek elhanyagolása esetén mi is hamis 
eredményre jutottunk volna.

V égül foglalkozni kívánunk azzal a kérdéssel, 
hogy az alkalmazott kezelés mennyiben befolyá
solta magát az alapbetegséget. Ennek értékelése 
kapcsán ismét csak — kellő en ellenő rzött — per- 
tussisos csecsemő inkre szorítkozhattunk. Ezek kö
zül is statisztikai feldolgozásra azon betegeink ke
rültek, akik szamárköhögésük egész tartama alatt 
kezelésünk, illetve megfigyelésünk alatt állottak és 
betegségük tüdő szövő dmény nélkül zajlott le. Mi
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vei a paroxismusok számát és minő ségét objekti
ven nem értékelhettük, ezért csak a köhögés tar
tamát vehettük figyelembe és ezen az alapon 
igyekeztünk terápiás beavatkozásaink hatásosságát 
összehasonlítani.

A fenti kritériumok alapján 67 pertussisos cse
csemő  szerepel értékelésünkben, akiket az alkal
mazott terápiák szerint a következő  6 csoportra 
osztottuk (zárójelben levő  számok a betegek szá
mát jelzik): 1. csak tüneti kezelést kapott (4);
2. terápiás vakcinációban részesült (3); 3. profi-  
laktikusan volt vakcináivá (2), 4. csak threomycint 
kapott (30), 5. threomycin mellett terápiás vakci
nációban is részesült (13); 6. profilaktikusan vak
cináit, majd megbetegedésük folyamán threomy
cint kapott (15). Profilaktikusan vakcináit bete
geink a betegség első  tünetei elő tt 1—6 hónappal 
voltak oltva. Ezen csecsemő k vakcinálását is mi vé
geztük oly módon, hogy 3—4 naponként, 4—6 al
kalommal oltva, összesen 30—60 milliárd csírát 
kaptak (5 milliárddal kezdve, majd fokozatosan 
em elve az adagot 15—20 m illiárdig).

A terápiásán vakcináltak csoportjába azon 
csecsemő k kerültek, akik a pertussist megelő ző  egy 
éven belül oltva nem voltak és akiket a betegség 
első  tüneteit megelő ző en, legfeljebb 2 héttel, illetve 
legkéső bb a betegség 2—3. hetében kezdtünk vak
cináim a fenti séma szerint. A legfiatalabb csecse
mő nk, aki terápiásán kapott vakcinát, 6 hetes volt. 
Oltási reakciót — kisebb láztól eltekintve — egy 
esetben sem észleltünk. Oltásokat a Phylaxia per
tussis forte vakcinával végeztük.

Azon csecsemő inkkel kapcsolatban, akik csak 
threomycin-kúrában részesültek, szembetű nik, hogy 
a 6 hét alatt gyógyultak között inkább a fiatalabb 
csecsemő ket találtuk. Viszont a hat dystrophiás 
beteg közül négy a 6. héten túl gyógyult.

Azon csecsemő inknél, akik threomycin-keze- 
lésen kívül terápiás vakcinát is kaptak, a betegség 
zömmel a 4—5. hét között zajlott le (13-ból 9-nél).

A profilaktikus vakcináció ellenére megbete
gedett és ekkor threomycin-kúrában részesült be
tegeink javarésze (15-bő l 11) a 3—4. héten gyó
gyult meg. A kor és tápláltsági állapot szerint, az 
utolsó két csoportban, a betegség tartamában nem 
mutatkozott különbség.

Megfigyeléseink szerint tehát a threomycin 
magában lényegesen nem rövidíti meg az alap
betegséget. Vakcinációval kombinálva azonban — 
mint erre intézeti tapasztalatok alapján mások is 
(13, 20) rámutattak — már számottevő  rövidítésre 
számíthatunk. Legjobb eredményt mi is a profi
laktikusan vakcináit, majd threomycinnel kezelt 
betegeinknél értünk el.

Bár az analizált anyag nem nagy, következte
téseink helytállósága mellett szól, hogy ezeket 
munkánk lezárása után további számos terápiás 
megfigyelésünk is megerő sítette.

Megemlítenénk még, hogy egyrészt a profilak
tikusan vakcináit pertussisósaink között — és ez 
vonatkozik az idő sebb, nem csecsemő  betegeinkre 
is — tüdő szövő dmény nem volt, másrészt a beteg
ség közben fellépett otogén-komplikáció — úgy

látszik — nincs lényeges befolyással a betegség 
tartamára.

Ami a threomycinnek a köhögés intenzitására 
való hatását illeti — bár fiata l csecsemő inknél 
(6—12 hetes) gyakran jó eredményt tapasztaltunk 
— általában az esetleges átmeneti javulást is csak
nem mindig relapszus követte. A  vakcina és threo
mycin kombinált kezelésnél rendszerint fokozatos 
volt a javulás.

Legjobb eredményt itt is védoltott betegeink
nél láttunk, akiknél túlnyomórészt mitigált tüne
tekkel járó, enyhe betegség zajlott le, bár ezen cso
portban is vo lt egy-egy súlyos köhögéssel járó 
megbetegedés, ami threomycinnel sem volt észre
vehető en befolyásolható. Két 7 héten túl gyógyult 
esetünk ilyen volt. Mindkettő  a betegségük kez
dete elő tt 5—6 hónappal 30 m illiárd csírát kapott. 
Azonban megjegyeznénk, hogy betegségük ellenére 
fejlő désük zavartalan volt.

Megbeszélés.

Tapasztalatainkat összegezve, véleményünk 
szerint is első sorban körültekintő  megelő ző  tevé
kenységre van szükség. Mert m int a mi tapaszta
lataink is megerő sítik, nem közömbös, hogy jó l 
fejlett, megfelelő  védettséggel rendelkező  gyerme
ket ér-e a fertő zés, vagy sorvadt, védtelen csecse
mő t. Teendő nk tehát egyrészt a csecsemő  normá
lis fejlő désének biztosításából (atrophia elleni küz
delem), másrészt a specifikus védekező  készség 
kiépítésébő l (korai védő oltás) áll.

A  már k itört betegség esetén annak lerövidí
tése és a komplikációk megelő zése a cél. Ezt leg
jobban a korán bevezetett threom ycin és vakcina 
kombinált kezeléssel értük el. A szövő dményes 
eseteket lehető leg ne kezeljük ambulanter, hanem 
küldjük mielő bb intézetbe.

Ezen elvek szem elő tt tartásával értük el, hogy 
406 betegünk közül egyet sem veszítettünk el.

Összefoglalás. Rendelésünkön megjelent 406, 
6 hetestő l 6 éves korú pertussisos gyermek — akik 
közül 90 csecsemő  volt — kezelése során nyert ta
pasztalatainkról számoltunk be.

Azt tapasztaltuk, hogy a threomycin magára 
az alapbetegségre nincs lényeges befolyással. K i
vételt képeztek fiatal csecsemő ink (6—12 hetes), 
akiknél gyakran jó eredményt tapasztaltunk. Kom
plikációk megelő zése szempontjából azonban a 
threomycinnek m i is komoly szerepet tulajdoní
tunk.

Figyelemreméltónak tartjuk azon eredményt, 
amelyet betegeinknél threomycin és vakcina együt
tes alkalmazásával értünk el. Ezen kezeléssel a jár
ványunk alatti 6—9 hetes betegségtartamot tú l
nyomórészt 4— 5 hétre sikerült lerövidíteni.

Legjobb eredményt úgy a betegség lerövidí
tése, illetve enyhítése, mint a szövő dmények m eg
elő zése szempontjából a profilaktikus vakcináció
ban részesült, de ennek ellenére megbetegedett 
pertussisosaink antibiotikus kezelésével értünk el.

A vakcina —  korán és m egfelelő  adagban adva 
— nemcsak az idő sebb és jól fejlett csecsemő ink
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n é l, h a n e m  a f ia ta l  (4— 6 h e te s )  é s  d y s tro p h ia s  be
te g e in k n é l is  h a tá so sn a k  b izo n y u lt.

K ö z le m é n y ü n k b en  ig y e k e z tü n k  k ie m e ln i  a  ko r 
é s  tá p lá l tsá g i á l la p o t n a g y  p ro g n o sz tik a i je le n tő sé
gét, a m iv e l az a t ro p h ia -k é rd é s  a k tu a l i tá s á t  szán 
d é k o z tu k  k ih a n g sú ly o z n i.

IRODALOM: 1. Kiss: O. H. 1949. 13, 385. —
2. Gordon—Almádén: J. Pediiat. 1949. 34, 279. —
3. Filameno: Rev. del. Hosp. del Nino. 1951. 13, 17. —
4. Horváth—Mester: O. H. 1952, 43, 1229. — 5. Farkas— 
Komán: Gyenmelkgy. N agygy . Bp. 1953. — 6. Márer— 
Gláz: O. H. 1953. 26, 714. — 7. Weinstein—Seltser: J. 
Pediat. 1951. 39, 549. — 8. Wehle—Lepper: J. Pediat. 
1951. 39, 435, — 9. Boaher—Farve I: J. Pediat. 1951. 
38, 411. — 10. Annes—Cohen: Pediatrics. 1953. 11, 323.
— 11. Hansen: Momaitschr. f. Kinder. 1953. 101, 293.
— 12. Nárai:  Gyermékgy. 1953, 6, 166. — 13. Frank—
Kikindai:  Gyeimekgy. 1953. 5, 157, — 14. Laporte:
Excr. M. 1952. 1738. — 15. W ertheimer—W olf: Zeit- 
schr. f. Kinderlh. 1921. 28. — 16. Kerpel-Fronius és
Varga: Csecsemő kori sorvadás. Bp. Eü. kiadó. 1953. 
41. o. — 17. Szánét: Pediatrija, 1952. 2, 16. — 18.
Wehrle: J. Pediat. 1951. 39, 43. — 19. Hazen—Jackson:
J. Pediat. 1951. 39. 1. — 20. Oberbauer: A rchiv f. Kin-  
derh. 1952. 144, 236.

X f - p  B a p S i i p o  B e j i a w h  m  e m  h  h  e, 
it - p  P  e m  e h  h ni e r  I I  j i  o h  a  : TepaneemunecKue 
oribinibi e ceiwu c snudeMueii noKJmuia e 1953 a.

I43JiaracTcn o h b i t , ripnoSpeTennH ii b  npopecce 
jiewHiiH xipiiöbiüinnx b  itCTCKoe oTitejieiute aMßyjiaTo- 
p iiii 406 aeTeü, öonem m ix KOKJiiomeM o t  6 ucjtejib h  
ito 6 jieT ( b  t o m  ancjie 90 rpyitHbix jteTcii). B  c o o t b c t - 
CTBHH C 3THM mpeOMUHUll (x.lOpaMiJlCHIIKO.T) n a  cany  
ßojie3Hb He ona3biBaeT cymecTBeitHoro b j i h h h i i h .

IIcKJHO'ieuHe cocTaiuiHioT MOJiogbie rpyanh ie jjeTH 
(o t  6 no 12 Hegejib), y  KOTopbix aacTo naRjiiOitajin  
xoponiHe pe3yjibTaTbi. O itnano b  npe;tynpeH<itenmt 
KOMnjiHKaunii TpeoMtmiiHy npitaaioT cepbe3H oe 311a- 
aeHHe. C t o i k h  3peHHH corcpaineHHH TeaeiniH 6ojie3HH 
Bbi/tejieHbi Te x op on iH e  pe3yjibTaTbi, KOTopbie 6 m j i h  
aocT iirnyTbi ß jiaroitapfi coBMecTHOMy nptiMeHeHHio  
m peoM uip iH a u eaKifUHa. CaMbie . iy n n n e  pe3yjibTaTbi 
b  oÖJiacTii npoitojuKHTejibiiocTH 6o jie3 im  h  lipejty-  
npeaciteHHH KOMiuiHnannii HaöjHoaajiiich y Tex öojib- 
Hbix, KOTopbie aa iio jie iia .n t BOiipeKH iipoiJmuaKTM - 
necK oii b a k h i i h aiuni n  b  b t o  BpeMH neaHJincb mpeo-
MUpUHOM. C TOHKII 3 p e H I I H  np0rlI03a 6o;ie3HH Ő OJIb- 
moe 3HaiieHne nptiitaeTCH B03pacTy h  ynHTaimocTii  
Sojibiioro.

D r . B é l a  V á r b í r ó  und Dr.  I l o n a  G y i -  
m e s i  — R e m é n y s é g : Therapeutische Erfahrungen 
anlässlich der Keuchhustenepidemie im Jahre 1953.

Bericht über die Erfahrungen bei 406 Pertussis- 
Patienten (Alter von 6 Wochen bis zu 6 Jahren) der 
Kinder ordination einer Poliklinik. Ergebnisse: Tlh reo- 
rpyciin (razemniisches Chloramphenicol) ist auf die 
Grunidkrankheit ohne wesentlichen Einfluss. Eine 
A usnahm e bilden die jungen, 6—12 Wochen alten 
Säuglinge, bei denen das Ergebnis häufig gut war. 
Eine Abkürzung des Krahkhaitsverlaufs lässt sich — 
wie hervorgehoben w ird — am besten durch die 
gleidhzeitige Anwendung von Threomycin und Vak
zine erzielen. Die besten  Ergebnisse inbezug auf die 
Kranlkiheitsdauer und d ie Prophylaxe der Komplika
tionen, zeigten sich bei jenen Patienten, die trotz der 
prophylaktischen Vakzination erkrankten und dann 
mit Threomycin behandelt wurden. Dem Lebensalter 
und dem  Ernährungszustand wird für die Prognose 
der Krankheit eine grosse Bedeutung zugeschrieben.

K A Z U I S Z T I K A

A Pécsi Orvostudományi Egyetem Ideg- és Elmeklinikájának közleménye

A Hurler—P fa u n d le r - f é ie  b e te g s é g rő l
Irta : M A T T Y  U S  A D O R J Á N  dr.

A kórképet az irodalom egyéb neveken (leg
gyakrabban gargoylismus, ritkábban lipochondro- 
dystrophia, dysostosis multiplex) is említi. Az első 
typusos esetet Hurler  írta le a Pfaundler ve
zette klinikáról. Leírása szerint a betegségre a 
törpenövés, koponyaelváltozások, hydrocephalus, 
rövid nyak, kezeken izületi contracturák, gibbus, 
corneahomály, lép- és máj nagyobbodás, nagyfokú 
szellemi elmaradottság jellemző . A késő bbi közle
ményekbő l tudjuk, hogy a koponya egyes esetek
ben kisebb is lehet a normálisnál, az Ízületek 
hypermobilisak lehetnek, s a gerincoszlopon sincs 
mindig gibbus, helyettesítheti enyhe kyphosis 
(Schinz). Ashby Stewart és Watkin a fent felsorolt 
tüneteken kívül jellemző nek tartják a lanugot és 
sexualis infantilismust.

Jervis hívta fel a figyelm et arra, hogy a klini- 
kailag typusos esetek m ellett jelentő s számmal 
vannak atypusosak, m elyeknél egyes tünetek hiá
nyoznak.

Az alábbiakban két esetet ismertetek, tudo
másom szerint Magyarországon első ül.

1. eset: B. M. 18 éves fiú. Klinikai fe lvéte l 1951. 
XII.  12. Kórelő zmény: az anyja utolsó, 16. szülésébő l

való, normális szülés, 5 élő  testvére egészséges, a többi 
testvére csecsemő korban halt meg. Egyéves koráig ren
desen fejlő dött, beszélni iy 2, járni 5 éves korában kez
dett. Egyéves korától feltű nt, hogy hasa fokozatosan 
megnagyobbodik. M unkára sohasem tudták használni, 
nála jóval fiatalabb gyermekekkel játszadozott, az 
utóbbi idő ben agg ressz íw é vált.

Felvételi lelet: 125 cm  magas fiú. Fejkerülete 52.8 
cm. Testsúlya 29.45 kg. Fülei mélyen ülnek, elállók, 
hom loka elő domborodó, orrgyök besüppedt, orra szé
les, a jka  vastag (1. ábra) .'Bő re testszerte sötéten fes- 
tenyzett (cigány). Hátát, mik. vállát, felkárok feszítő  fe l
színét finom sző r (lanugo) borítja. M ellkörfogata az 
emilő bimbók magasságában 74.5 cm. Legnagyobb has- 
körfogat 78.2 cm. J. o. az elülső  hónaljvonalnak meg
felelő en hasa asymmefemiásan elő boltosul. A  mellkas 
alsó aperturája erő sen kitágult. Rekesze igen maga
san áll. Mája 2, lépe 2—3 harántujjal haladja meg 
a bordaívet. A máj tömött. Mk. o. kryptorchismus, 
herék a canalis inguinalisban.

N yaka rövid, feje a »vállakon ül-«. A  gerincoszlop 
háti szakaszán kyphosis; ennek a szakasznak a moz.~ 
gásai nagymértékben korlátozottak.

A  végtagok a törzshöz viszonyítva hosszúak, izom
zatúk vékony, kezei csaknem  térdig érnek. Contractura  
a kisízületekben sincs, ső t az ízületek inkább hyper
m obilisak. Mk. o. coxa valga, genu valgum, pes planus.

Neurológiai kórjel n incs. Többnyire üldögél, járása 
kacsázó, nehézkes.
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Psyches vizsgálat: magyarul egy szót sem tud. 
Románul fe ltett kérdésekre megmondja nevét: »Márkó«, 
kijelenti, hogy »otthon« lakik, egyszerű bb használati  
tárgyakat: kulcs, fésű , kanál, üveg megnevez. A köze
lében lévő  tárgyak után nyúl, élénken tekintget jobbra-  
balra, idő nként elneveti magát. Az egyszer mondott 
szavakat stereotyp módon énekelve ism étli, kezével 
üti hozzá a taktust. Feltű nő  jó a irhythimusérzéke. Ka
nállal tud enni, de szívesebben eszik kézzel. Tisztáta
lan, beszékel, bevizel.

A  gerincoszlop Rbg.-felvételein a thoracalis szaka
szon kyphosis látható, a csigolyák fő leg a középső  háti  
szakaszon laposabbak, ékalakúak, vagy biconcav len
cséhez hasonlók, a porckorongok vastagabbak (2. ábra). 
A csöves csontok feltű nő  vékonyak, egyéb eltérés azon-

1. ábra: B. M. 18 éves.

ban sem ezeken, sem a rövid csontokon nem látható, 
a csontmagvak száma teljes.

Vérképben kisifokú anaemia. Qualitativ vérkép 
eltérés nélkül. Vérzési és alvadási idő  2—2 perc. Éh- 
gyomri vércukor 96 mg%. Vércukorterhelés: k issé la
posabb görbe. Maradék-N 26 mig%, Se.-Cl 351 mg%, 
Se.-Cholesterin 280 mig.%. A májfuinctiós próbák nega
tívak, kivéve: thymol 7.9 E. Liquorlelet negativ, WaR 
vérben és liquorban negativ.

Szemészeti lelet: trachoma; cornea-homály nincs.
Kórlefolyás: Trachomája gyógyult. Testsúlya és 

magassága megfigyelésünk alatt növekedett. Kb. két 
és fél évvel a felvétel után súlya 33 kg, magassága 
134 cm, fejkerülete 53 cm. Érdekes módon a haskör- 
fogat fokozatosan csökken (72 cm; cirrhosis?), m ell- 
körfogat 82 cm. Fansző rzet növekedik, herék mk. o. 
leszálltak a scrotumba, külső  nem iszervek megnöve
kedtek. A máj és lép tapintási le lete változatlan. 
Psychesen kifejezett erethicus idő szakok váltakoznak

enyhén em elkedett hangulattal. Kezdetben néhány szót. 
megtanul magyarul: »hus«, »adj!«, késő bb azonban 
ezeket is elfelejtette. 1953. I. 15-én thymol 4.5 E, 
XI. 20-án 9.2 E, többi májfunctiiós próba, serum -bili-  
rubin, Takata norm ális.

Lumbalis levégő -encephalographia 1953. IX. 1. 
(130 ccm liquor, 110 ccm levegő ): a kamrarendszer 
kissé tágult, a subarachnoidealis hézagok jórészt szin
tén, fő leg frontopolarisan.

Elektroencephalogrammon (dr. Kajtor, 1953. X. 21.> 
kórosként értékelhető  eltérést nem láttunk.

2. ábra: O ldalirányú R tg.-felvétel a melli gerinc
szakaszról. Enyhe kyphosis, a csigolyák, fő leg a közép
ső k, laposak, ékalakúak, vagy biconcav lencséhez ha

sonlók.

2. eset. B. K. 7 éves leány. K lin ikai felvétel 1953. 
I. 31. Kórelő zmény: elő bbi unokahúga, atyjaik test
vérek. 4 testvére él, egészségesek, 3 meghalt 1—2 he
tes korban. Anyja 8., utolsó terhességiébő l született,  
normális szüléssel. K étéves korában vették  észre, hogy 
fejlő désében elmaradt, ugyanakkor hasa is fokozato
san nagyobbodni kezdett. Kétéves korában kezdett pár  
szót beszélni, ötéves korától beszél többet, járni is 
azóta tud. Nyugodt, önállóan eszik, öltözik.

Felvételi lelet: 93 cm magas. Testsúlya 18.80 kg. 
Fejkerülete 51 cm. Orrgyök k issé besüppedt, orra szé
les, egyébként arckifejezése nem oly mértékben je lleg
zetes, m int az 1. betegé. Bő re testszerte sötéten pig
mentált. M ellkörfogata az emlő bimbók magasságában 
58 cm, haskerülete a köldök magasságában 68 cm .
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Lépe 4, mája 3 harántujjal haladja meg a bordaívet, 
puha tapimtatú. A m ellkas alsó aperturája tág, reke
szei magasan állnak. N yaka rövid, a gerincoszlopon 
egyéb eltérés nejm található (3. ábra).

Végtagjai a törzshöz viszonyítva k issé hosszúak, 
izomzatúk gyengén fejlett. ízü letek  szabadok. Mk. o. 
genu valgum, pes planus. Neurológiai eltérés nincs.

Psychés vizsgálat: m agyarul nem  tud, kézjelekkel 
irányítható. A  románul fe ltett kérdéseket m egérti, meg
felelő en válaszol, egyszerű bb feladatokat készséggel  
végrehajt, önállóan, evő eszközzel eszik, egyedü l öltö
zik, szükségletét jelzi.

Koponya- és gerincszttop-Rtg.-felvételeken kóros 
nem látható. A végtagcsontok vékonyak.

Vérkép: kisfokú anaem ia. Qualitativ vérkép nor
mális. Éhgyomri vércukor 88 rng%, terhelést nem  tud
tunk végezni, mert a dextroset ism ételten kihányta. 
Maradék-iN 30 mg%, serum-Gl 355 mg%. Se-choles- 
terin 311 mg%. Májfur.ctiós próbák negatívok. WaR 
vérben neg.

3. ábra: B. K. 7 éves.

Szemészeti lelet: trachoma; cornea-homály nincs.
Kórlefolyás: súlya és magassága növekszik: 1954.

VIII. 5-én magassága 108 cm, fejkerü lete 51.1 cm, 
mellkörfogata 63 cm, haskörfogata 71.5 cm, testsúlya 
22 (kg. A  máj- és lépmegnagyobbodós fokozódik, mik. 
tenyérnyi nagyságú, k itö ltik  csaknem az legész has
üreget. Psychésen: nyugodt, mindenben alkalmazkodik 
a Klinikai rendhez. M egtanult magyarul, inteJliganMa
kóra Büblér szerint 1953. VII. 8-án 41/2 év.

EEG vizsgálat (1953. X. 21. dr. Kajtor): Kétoldali 
állandó diffus, jellegtelen lassú (3—6/sec) dysrhythmia, 
amely szinkron periódusokban erő sebbé válik . Emel
lett 9—10/sec rhythmus is fő leg a lassú periódusok 
között, de a lassú periódusokra is felraködva. A két  
félteke fölött a fő bb hullámalakok túlnyomórészt nagy 
hasonlatosságot mutatnak, még az amplitúdók tekin
tetében is, de azért oldalirányú hullámzás van. A fél
tekék hátsó területei fölött a dysrhythmia jóval ke- 
vésbbé kifejezett.

A májfunctiós próbák 1954. VII. 20. negatívok, 
egyedül a thymol 10.2 E.

M egfelelő  kezelésre trachomája gyógyult.

Májpunctio 1953. VII. 18. (dr. Benkő ). Haematoxy- 
lin-eosin-készítm ényen a májsejtek habos szerkezetűek, 
m eglehető sen halvány protoplasmájúak (élő bő l vett 
anyagon nem kóros). Bennük B est-féle carminmal elég 
nagym ennyiségű  glykogen mutatható ki, de nem több, 
m int physiologiásan is elő fordulhat. Mac Manus m et
szeteken pozitív reotiót adnak, Ciaecio módszere sze
rint festve m inim ális mennyiségű  lipoid látható ben
nük. Elszórtan a m ájsejtek között találhatók nagyobb, 
sokszögű , halvány, igen finoman habosplasmájú, eset
leg kettes-hármas csoportokat alkotó sejtek. Bizonyos 
mértékben hasonlítanak a Gaucher-sejtekre, fő ként 
M allory-készítm ényen, amelyeken plasmájuk halvány
kék (4. ábra). A Gaucher-sejtek plasmája azonban in
kább ráncolt, gyű rött, nem habos (Pick). A  Gauchsr- 
sejtekkel ellentétben Ciaccio eljárásával jól festődnek. 
Ezen tulajdonság, valam int a plasmaszerkezet alapján 
a Niemann—Pick-féle betegség tároló sejtjeihez is ha
sonlíthatók, azoktól viszont különböznek a finomabb

4. ábra: M allory-festés. Halvány, habosplasmájú se j
tek  csoportja, körü löttük ép m ájsejtek. 1060-szoros 

nagyítás.

habos szerkezet és a M allory-festéssel nyert halvány
kék színük miatt. A  Niemann—Pick-betegség tároló 
szürkéskék, MaíZory-kiészítmónyen a nagy sejtek m agvai 
szürkések. M allory-készítményen a nagy sejtek magvai 
sötétbarnák. A m agok centrálisán helyezkednek el. A 
nagy sejtek plasm ája Best-féle carminnal és Mac 
Mawu.s-elijárással nem  festő di'k.

Áttekintve két betegünk kortörténetét, látjuk, 
hogy B. M.-nél a Hurler —Pfaundler-féle betegség 
jellemző  tünetei közül egyedül a cornea-homály 
hiányzik, viszont megvannak a csontrendszer el
változásai, a jellegzetes arckifejezés, lanugo, sexua- 
lis fejlő désben való elmaradás, hepato-spleno- 
megalia és psyches zavarok. — B. K.-nál, aki 
elő bbi unokatestvére (atyjaik testvérek), csak a 
hepato-splenomegalia kifejezett, míg a többi tünet 
— bár beleillik a Hurler—Pfaundler-féle betegség 
képébe — önmagában nem dönthetné el az eset
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hovatartozóságát, csupán az elő bbi ismeretében.
B. K. májának szövettani vizsgálata lipoidraktáro- 
zást mutat.

A Hurler- kór első  kórbonctani leírása Tuthill- 
tő l származik, aki Hurler esetét dolgozta fel szö
vettanilag. Ö hívta fel a figyelm et arra, hogy a 
központi idegrendszeri idegsejtelváltozások igen 
nagy fokban hasonlók azokhoz, amelyeket családi 
vakságos idiotiánál találunk. A szövettani lelet 
alapján Zierí esetét amauroticus idiotiának tartja, 
a csontrendszer elváltozásait pedig csupán járulé
kos tünetnek. A késő bbi szerző k közül Ashby 
Stew art és Watkin, Green, Jervis és mások meg
erő sítették Tuthill  leleteit. Nagyfokú idegsejtduz- 
zadást találtak az agykéregben és szürke magvak
ban, s azokban scarlat-vörös, Nilus-kék, ill. Feyrter- 
fé le thionin-festéssel lipoidokat sikerült kimutat- 
niok.

Több szerző  foglalkozott a gargoylismusnak 
a különböző  tárolási betegségekhez való viszonyá
val. De Rudder szerint »dysostosis m ultip lexénél 
a phosphatid-diathesis és a csontelváltozásra való 
hajlam együttesen találhatók meg. Utóbbi izolált  
elő fordulása a Morquio-féle betegség. A phosphatid- 
diathesis sokféleképpen megnyilvánulhat: mint 
szaruhártya-lipoidosis, amauroticus idiotia, látó
idegsorvadás, Niemann—Pick-féle betegség, stb. 
Boldt szerint viszont — mint M. B. Schmidt alább 
tárgyalandó lelete mutatja — a csontfejlő dés za
vara éppoly következménye az általános lipoid 
anyagcsere-zavarnak, mint a lép- és májnagyobbo- 
dás s a gyengeelméjű ség.

Ashby, Stewart és Watkin nézete szerint sem 
izolált betegség a gargoylismus, hanem a lipoid 
anyagcsere-zavarral, illetve tárolással járó kór
képek közé tartozik. Utalnak Pick megfigyelésére, 
aki két Gaucher-kóros testvéren talált súlyos csont
elváltozásokat. 1

Reilly és Lindsay 12 esetet dolgoztak fel szö
vettanilag, ebbő l 9 boncolási, 3 pedig biopsiás eset 
volt. Teljes határozottsággal nem tudtak lipoido
kat kimutatni az elváltozott idegsejtekben. A sec- 
tiós esetekben néhányszor, a biopsiás anyagokban 
minden alkalommal sikerült glykogen-tárolást ki- 
mutatniok. Szerintük raktározási betegségrő l van 
szó, ezt támogatják azok a vizsgálatok, amelyek 
alapján nagymolekulájú anyagok (methylcelluloze, 
glykogen, stb.) parenteralis bevitele után állatok 
legkülönböző bb szerveinek sejtjein a gargoyliz- 
musban elő forduló sejtelváltozásokhoz hasonló ké
peket láttak és tengeri nyúlon 22-bő l 3-nál cornea
homály is jelentkezett.

A csontelváltozások szövettanával M. B. 
Schmidt foglalkozott részletesen s úgy találta, 
hogy az enchondralis csontosodás zavart, míg a 
periostealis és endostalis csontfejlő dés zavara jó
val kisebbfokú. Feltű nő ek a porcban nagy világos 
plasmájú, halvány, finomszemcsés sejtek, helyü
kön a porc lyukacsosnak tű nik, a sejtekben raktá
rozott anyag lipoid. A csontvelő  ép, a megbetege
dés okát a porcsejtek elváltozásában látja.

A fenti adatokból kitű nik, hogy egyes szerző k 
lipoid-, mások glykogentárolásnak jeleit találták. 
A  döntést megnehezíti, hogy kevés a biopsiás eset,

boncolási anyagban pedig gyakran már nem mu
tatható ki a glykogen, mert hamar elbomlik. Má
sodik esetünk máj punctatúrnának szövettani képe 
alapján a lipoidtárolást kétségtelennek tartjuk, 
glykogenraktározás azonban nem  áll fönn.

Kérdés, indokolt-e a Hurler-íéle betegség el
különítése a többi tárolási betegségtő l. A klinikai 
kép ezt indokolttá teszi: a megkülönböztető  vonást 
a csontrendszer jellegzetes megbetegedésében lát
juk.

További kérdés: ha a raktározott anyag che- 
miai összetételére vonatkozó irodalmi adatok el
térő k, nem kétféle betegséggel van-e dolgunk. Ha 
elfogadjuk Reilly és Lindsay véleményét, mely 
szerint -a szervezet reaktiója független a tárolt 
anyag minő ségétő l, egyedül annak nagymolekulájú 
volta döntő , úgy a klinikai kép szempontjából má
sodrendű  fontosságú, hogy glykogen- vagy lipoid- 
anyagról van-e szó. A lényeg nagymolekulájú 
anyag raktározása a legkülönböző bb szervek sejt
jeiben, azaz histochemiailag különböző  anyagok 
azonos klinikai tünetcsoportot hozhatnak létre 
(glykogen-Hurler, lipoid-Hurler).

A kórisme felállításában a klinikai, Rtg.- 
szövettani vizsgálat döntő . A laboratóriumi vizs
gálatok közül a qualitativ vérkép bír fontossággal. 
Reilly-ék nyolc esetébő l négynél Giemsa— Wright- 
festéssel sötét lilára festő dő  szemcséket találtak, 
faként a neutrophil leukocytákban. Bäcker egy 
esetében Best-féle festéssel glykogent mutatott ki 
a leukocytákban. A vércukor, vércrystalloidok, 
lipoidanyagok vizsgálata nem adott eddig értékel
hető  eredményt.

EEG-vizsgálatot több esetben végeztek: Jervis
1. és 8. számú betegénél lassú magas hullámokat 
talált, az l.-né l a-aktivitás egyáltalán nem volt 
(10 éves), Green »diffus agylaesióra« utaló EEG-t 
említ 3 éves betegénél; Mc. Gillivray  első  betegé
nek EEG lelete abnormis, de nem specificus. — 
A pneumoencephalogramm Hüssler betegénél, va
lamint Jervis 8. eseténél normális volt, Reilly és 
Lindsay egy betegüknél féloldali kamratágulatot, 
másiknál frontális atrophiát találtak.

Differential-diagnostikai szempontból első sor
ban a Morquio-féle betegség jön tekintetbe; ebben 
a gerincoszlopon és a végtagokon áll fenn súlyos 
csontosodási zavar. Egyéb tünetek, így az arc jel
legzetes elváltozása, máj és lép megnagyobbodása, 
corneahomály, szellemi zavarok nem tartoznak a 
Morquio-féle betegség képéhez. Schinz az enchond
ralis dysostosisok három typusát különbözteti 
meg a Morquio-, Pfaundler— Hurler-  és a Léri-  
félét, az utolsónál csak kisfokú törpenövés, relatív 
hosszú kezek és a diaphysisek durva volta fordul 
elő . Schinz felhívja a figyelm et arra, hogy a két 
elő bbi typus között határesetek fordulnak elő . 
ö  első sorban a corneahomály nélküli betegeket 
tartja ilyeneknek. Ezen az alapon a mi betegeink 
is határesetek volnának.

Mc. Gillivray  nézete szerint csak a minden 
tekintetben typusos esetek tekintendő k gargoy
lismusnak szemben Jervis vélem ényével. Nézetünk 
szerint azonban a tünetek oly jellemző ek, hogy 
egy-két tünet hiánya esetén is a többiek jelenléte
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már megengedi a kórisme felállítását. Megerő sít
heti a biopsia, v. autopsia. Fontos szerepet kell 
tulajdonítanunk a familiáris vizsgálatoknak is; így 
második esetünkben a hepato-splenomegalián kí
vül a többi tünet kevéssé kifejezett, az első  beteg 
ismerete nélkül a kórisme igen kétséges volna.

A Szovjetunió egyes vidékein, fő leg Trans- 
bajkáliában elő forduló Kaschin—Beck-féle beteg
ség is hasonló csontelváltozásokkal jár, ennél azon
ban nincs máj- és lépmegnagyobbodás, hiányoznak 
a szellemi zavarok, a csontelváltozások nem olyan 
súlyosak, mint a Morquio-íéle formánál.

Rachitis, chondrodystrophia, cretinismus, juve
nilis veseeredetű  törpeség, a hepato-splepomega- 
liával járó egyéb thesaurosisok mind figyelembe 
veendő k az elkülönítésben.

A Hurler—Pfaundler-féle betegség elő fordulása 
úgy látszik, familiáris. Több esetben írták le a szü
lő k vérrokonságát. Gyakoriak azon esetek, ahol 
több testvérnél jelentkezik a betegség (Reilly, 
Lindsay), unokatestvéreknél írta le Mc. Gillivray. 
A pathogenesisre vonatkozóan minden valószínű 
ség szerint anyagcsere-betegség. Okát némelyek a 
belső  elválasztású mirigyek, fő ként a hypophysis 
kóros mű ködésében keresik (Ashby, Reilly és 
Lindsay és mások).

A betegség progrediáló jellegű , rendszerint 
már az első  5—10 éven belül halálos. Ritkán érnek 
el 18 évesnél idő sebb kort. Kezelése egyelő re ki
látástalan.

Összefoglalás.

Két — egyes vonatkozásokban atypusos — 
Hurler —Pfaundler-beteg ismertetése, akik unoka- 
testvérek. A diagnosist első  betegünknél nehézség 
nélkül felállíthattuk, a másodiknál azonban csak 
az első  ismeretében. Valószínű leg nagyobb szám
ban fordulnak elő  atypusos, egy-két tünetet mu
tató esetek, amelyeknél a kórisme csak a rokon
ságban elő forduló tünetekben gazdagabb formák 
alapján lehetséges. Májpunctatumban kóros lipoid- 
tárolást biztosan, glykogenraktározást viszont nem 
sikerült kimutatnunk. Elő bbi nagyobb, egyéb festő 
eljárásokkal halványra festő dő  protoplasmájú sej
tekben. kismennyiségben közönséges májsejtekben 
is, utóbbi kizárólag közönséges máj sejtekben phy- 
siologiás mennyiségben volt található. A Hurler— 
Pfaundler-féle betegséget a többi tárolási betegség
tő l elkülöníti a csontrendszer megbetegedése. Az 
eddigi irodalmi adatok szerint létrejöhet mind 
glykogen-, mind lipoidtárolással.

IRODALOM: A shby, W. R., R. M. S tew art, J. H. 
Wattkim: Brain 60, 149 (1937. — Boldt L.: Z. Kinderheillk.  
63, 679, 1943. — Bäcker E.: Z. Kinderlheilk. 63, 688 (1943).
— Goldstein Dn., N ikiforov P.: Fortsehr. Geb. Rtg. 43, 
321 (1931). — Green M. A.: Exp. Neur. 7, 399 (1948). — 
Hässler E.: Msdhr. Kinderheillk. 86, 96 (1941). — Hurler  
G.: Z. K inderheilk. 24, 220 (1919). — Jervis G. A.: Arch. 
Neurol. 63, 681 (1950). — Lindsay S., Reilly W. A., 
Gotham Th. J., Skahen R.: Amer. J. Dis. Child. 76, 239 
(1948). — Mc. G illivray R. C.: J. Ment. Sc. 98, 687 (1952).
— Pick L.: Erg. inn. Med. 29, 519 (1926). — Reilly W. A.,
L indsay S.: Amer. J. Dis. Child. 75, 595 (1948). —

de Rudder B.: Z. K inderheilk. 63, 407 (1943). — Schinz 
H. R., Baens W. E., Friedl E., Uechlinger E.: Lehrbuch  
der Röntgen-diagnostik. 2. Lieferung. G. Thieme Verl. 
Stuttgart, 1950. — Schm idt M. B.: ZW. Path. 79, 113 
(1942). — Tuthill:  idézve Ashby, Stewart és WaítkinnéL 
— Zierl F.:  Z. Neur. 131, 400 (1931).

Dr. Adorján MÁTTY US: Über die Hurler—Pfaund
ler K rankheit.

Es w ird über zwei atypische Fälle von Hurler— 
Pfaundlerscher Krankheit (Cousins) berichtet. D ie 
Diagnose konnte im  Fall 1 ohne Schwierigkeiten, im 
zweiten aber nur in der Kenntnis des ersten gestellt, 
werden. Wahrscheinlich gibt es in grösserer Anzahl 
atypische, symptomeniarme Fälle, bei w elchen d ie 
Diagnose nur auf Grund des familiären Vorkommens 
möglich ist. Im Leberpunktat war Lipoidspeicherung, 
sicher, G lykogenspeicherung dagegen nicht nachweis
bar, Lipoide waren in grösseren M engen in  Zellen, 
deren Protoplasma sich m it anderen Verfahren nur 
schwach anfärbte, in k leineren Mengen auch in ge
wöhnlichen Leberzellen nachweisbar. Glykogen fand 
sich in physiologischen M engen nur in den gew öhnli
chen Leberzellen. Die Hurler—Pfaundlersche Krank
heit kann von anderen Speicherungskrankheiten durch 
die Erkrankung des Knochensystems abgesondert wer
den. Gemäss der b isherigen Literaturdaten Wann sie 
entweder durch G lykogen-, oder durch Lipoidspeiche
rung Zustandekommen.

Megjelent!

Plasztikai sebészet 
és mű téttan

I r ta :

É RCZ Y M I K L Ó S  dr.  

és

Z O L T Á N  J Á N O S  dr.

I . kö tet

Általános rész 

226 lap, 111 ábrával 

Ára kötve 100.—- Ft

E G É S Z S É G Ü G Y I  K I A D Ó

K a p h a t ó :  Sem m elw eis K ö n y v esb o lt (B u d a p e s t, 

B aro ss u tc a  21.) és m in d en  Á llam i 

K ö n y v esb o ltb an .
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Ú J Í T Á S

A tatabányai Megyei Kórház ( igazgató-fő orvos : Kabdebó József dr.) és a Néphadsereg Egészségügyi Szolgálatának
közlertyénye

Eljárás a m echan ikus  sys to lehossz  és az e le k t r o m o s  Q —T táv o lság  
eg y id e jű  m e g h a tá r o z á s á r a  e g y e l v e z e té s e s  EKG k é s z ü lé k  

és sz ív h a n g m ik ro fo n  se g í tsé g é v e l
I r ta : R Ó S A  L Á S Z L Ó  dr . . T Á R Ó  J Ó Z S E F  dr .  é s  Z A K A R I Á S  I M R E

Ismeretes a Hegglin-féle energetikus-dynami- 
kus szívelégtelenség kórképe, m elynek lényege az 
elektromos Q—T távolság megnyúlása, korán fel
lépő  II. szívhang mellett.

A tünetcsoportot általában kételvezetéses szív- 
vizsgáló készülékekkel szokás grafikusan rögzíteni, 
oly  módon, hogy az EKG és a szívhangok görbéjét 
egyidejű én, egymás alá fotografáljuk és mérjük a 
■ Q—T távolságot, illető leg a Q—II. hang fellépése 
közötti idő t.

Hazánkban viszonylag kevés a többelvezetéses 
EKG-készülék, s ez megnehezítette a a vizsgálato
kat úgy a Hegglin-kórkép, mint általában a mecha
nikus systolehossz megítélése tekintetében

Ez utóbbi adat klinikai fontosságára többször, 
ism ételten rámutattunk.

Eljárásunk a feladatot egyszerű , olcsó eszkö
zökkel oldja meg és lehető vé teszi m indkét idő adat 
kimérését bármely intézet számára, m ely EKG-ké- 
.szülékkel és szívhangmikrofonnal rendelkezik.

Az eljárás a következő :
Az EKG-készüléket III. elv.-re kapcsoljuk.
A jobb kar elektródáját a jobb karon, a bal láb 

elektródáját a bal lábon a szokásos módon erő sít
jük fel.

A szívhangmikrofont a szívcsúcslökés tájékán 
helyezzük el. A mikrofon positiv pólusát a jobb 
kar elektródájához kapcsoljuk.

LEVELEK A SZERKESZTŐ HÖZ

Szervi szívbajban (vitium) szenvedő k 
gyógytornáztatása

T. Szerkesztő ség! Iskolai testnevelésünk igen nagy 
hiányossága volt a múltban az, hogy csak az egész
séges tanulók foglalkoztatásáról .gondoskodott és 
figyelm en kívül hagyta a belgyógyászati és sebészeti  
<orthopéd) idült megbetegedésiben szenvedő k javító, 
gyógyító jellegű  tornáztatását. Ezen a hiányosságon 
-segített át bennünket az Egészségügyi Minisztérium 
837/85/1952. sz. rendelete, m ely ezeket a  beteg gyerme
keket könnyített tonna csoportjába, az ú. n. B kate
góriába osztotta és intézkedett a ve lük  való foglal
koztatásról.

Ennek a rendeletnek az adja m eg rendkívül nagy 
jelentő ségét, hogy az addigi szokással szakítva, intéz
kedik arról, hogy oktatási intézményeinkben ne csak 
felm entettek  és teljes értékű  tornázok csoportja le
gyen, hanem egy közbeeső  csoport is, azoknak a tanu
lóknak a csoportja, ak ik  egészségi állapotuk miatt 
bizonyos fokú kíméletre szorulnak és ezért csökken- 
tebb terhelésű  óráikon vesznek részt. A  rendelet pon
tosan megszabja, hogy a B kategória egyes csoport

A görbén ekkor megjelenik az EKG III. e lveze
tésének szabályos képe, melyre rárajzolódik az 1. 
ábrán látható módon az I. és II. szívhang képe is.

A görbén! jó l látható az, hogy az I. szívhang az 
R csúcs után, a II. szívhang pedig a T hullám le
hágó szárának végén jelenik meg.

Elektromos Q—T távolság és mechanikus sys
tolehossz egyenlő  idő tartamúak. Ha az EKG-t I. 
elv.-re kapcsoljuk, szívhanggörbét, a II. elv.-ben 
pedig EKG-görbét nyerünk.

Az eljárást az Egészségügyi Minisztérium 
Egészségügyi Tudományos Tanácsánál újításként 
bejelentettük.

1. ábra. Egyidejű  EKG és szívhangfelvétel.
Idő : 1 irrum=0,035 m p

Jelzések: I = e lső  szívhang, I I= m ásod ik  szívhang 
T, P, R = az EKG csipkéi

A  felvétel készült: EMG kathodsugárcsöves elekt.ro- 
kardioszkop (szab. Zakariás—Rósa, 125 426,1939) készü

léken, ERSZA rendszerű  szívhangmikrofonnal /

jai milyen gyakorlatokon nem vehetnek  részt, de a 
velük való foglalkozás pontos tem atikáját a peda
gógusokra bízza.

A kérdés fe lvetése és gyakorlati megoldása fon 
tos, mert ezeknek a gyermekeknek tesi hibája, vagy 
az átvészelt betegség után visszamaradó eltérés egész
ségi állapotukban olyan, hogy m egfelelő  foglalkozta
tás esetén igen sokat javíthatunk rajtuk, szervezetü
ket adékvát terheléssel fokozatosan erő síthetjük és 
sokan közülük megközelíthetik az átlagos megterhe- 
lési szintet.

Az iskolai gyógyítótestnevelés megszervezésében 
a pedagógusokon k ívü l rendkívül fontos szerephez 
jutnak az iskola i orvosok is, egyrészt a gyermekek 
kiválasztásiában, másrészt a testnevelési foglalkozások 
rendszeres ellenő rzésében.

A B kategóriába sorolt tanulók megfelelő  fog la l
koztatása céljából az 1953/54-es tanévben megpróbál
tuk külön testnevelési csoportoknak a szervezését és 
egyénileg kidolgozott tanterv szer in ti testnevelését. 
Tárgyi nehézségek (tanterem biztosítása, tanrend 
összeegyeztetése stb.) miatt ez csak  1953 decemberé
ben sikerült és a tényleges foglalkoztatásokat január
ban kezdtük m eg egyik  leányiskola 8 harmadik osztá
lyos tanulójával, majd a Tudományegyetem 44 h a ll
gatójával.
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A hallgatókat úgy válogattuk  össze, hogy azok 
mind kompenzált, szervi szívmegtoetegedésibein szen
vedtek.

A (gyakorlatokat (m elyeknek ism ertetésére ezen a 
helyen nem  térünk ki) Józsa Pálné gyógyítótestinevelő 
állította össze Moskow elved alapjain.

A növendékeket m inden  foglalkoztatás alkalmá
val ellenő riztük, pulzusmeginyugvási idő t, vérnyomást 
néztünk és fizikális v izsgálatot végeztünk.

Tapasztalatainkról a  következő kben számolha
tok be:

K ét tanuló esetében a tomásztatást abba kellett 
hagyni, m ert dyspmoé, erő s tachycardia, cya.nozis lé
pett fel; a  többi 50 esetiben, a  tanév végére a funkcio
nális állapot javulásának (határozott je le it lelhetett 
megállapítani.

Ezek a jelek részbeni objektívak, részben szubjek
tivek voltak. Az ob jek tív  jelek közül első sorban a 
funkció javulásét kell megemlítenünk, azután a pul- 
zusszálmi csökkenését úgy nyugalomban, m in t megter
helése után és a pulzusmegnyugvási idő  rövidülését. 
Míg a foglalkozások kezdetén  a növendékek légző - 
gyakorlatoknál a levegő t nem  tudták visszatartani 
erő s szívdobogás, tachycardia, szédülés nélkü l átlag
ban 10-iig számolva, addig, a  tanév végén, egy kivéte
lével, 16-ig számolva m inden  különösebb zavar nél
kül elvégezték azt. A vitaicapacitás az esetek  82%-ában 
(5<hbő l 41) növekedett.

A  szubjektív tünetek közé soroltuk a. munkabírás 
fokozódását. Míg kezdetben 5—10 percnyi gyakorla
tozás után már fáradságról panaszkodtak, a  tanév 
végén a 40 perces iomá&zást már minden különösebb 
m egerő ltetés nélkül ha jto tták  végre. Közérzetük ja
vult, szívpanaszaik cső ik kenteik, szédüléses panaszaik 
úgyszintén.

A B kategóriabeli gyerm ekek tornásztatósának 
valóban gyógyító je llegű nek kell lennie, olyannak, 
hogy az a gyermeket hozzásegítse beteg szerveik  csök- 
kentebib funkcióinak helyreállításához, egészségi álla
potuk megerő sítéséhez.

Vannak gyermekek, ak iket az eddigi játék- vagy 
testnevelési tilalom fe lo ldása pozitív irányban be
folyásol. Növeli önbizalmukat, életkedvüket és ezúton 
hatnak szerveik m ű ködési állapotára. V iszont más 
gyermekek ellenkeznek, fé lnek  a testneveléstő l, rész
ben kényelm i szempontból, résziben pedig azért, mert 
betegségük kiújulásától tartanak.

A gyógyító testnevelés eredményességét nagy
mértékben befolyásolja az, hogy m ilyen mértékben 
tudjuk felkelteni a tanu lók  figyelmét a gyakorlatok 
irányában. Meg kell nek ik  magyaráznunk, hogy miért 
van szükségük testnevelésre és mit várhatnak tő le. 
Fel kell keltenünk érdeklő désüket, mert csak  ezen az 
alapon érhetjük el, hogy a, legnagyobb gonddal végez
zék az elő írt gyakorlatokat, hogy ő k m aguk ás érté
keljék munkánk eredm ényét és egészségi állapotuk 
javulása alapján érdekeltté tegyük a testkutúra alkal
mazásában.

A  testnevelő  és tan ítvány viszonyában külön ki 
kell hangsúlyoznunk a II. jelző rendszer szerepét, mert 
igen nagyjelentő ségű ek a gyakorlatok végrehajtására 
adott utasítások, az ezekkel kapcsolatos felvilágosítá
sok. Az utasításokat világosain, röviden, de ugyan
akkor határozottam is k e ll kiadnunk, hogy a beteg 
érezze a végrehajtás fontosságát az eredm ény elérésé
ben. M eg kell jegyeznünk, hogy a gyógyítótestneve- 
lésben a II. jelző rendszer szerepe még ta lán  fokozot
tabb mértékben is érvényesü l, mert a beteg — mi
után meggyő ző dött a testnevelés fontosságáról — sok
kal jobban ragaszkodik az utasításokhoz, m int az 
egészséges. A pszichoterápiás hatást m indenkor fenn 
kell tartanunk, mert könnyemn következhet be csüg- 
gedés, hogyha a látható, észrevehető  javu lás mértéke 
nem nagy, az elképzeltnél lassúbb. Tehát már a leg
kisebb objektív eredm ényre is fel kell h ívn i a figyel
met, hogy a csüggedést elkerüljük.

Megfigyeléseink is azt bizonyítják, hogy a beteg 
és gyenge gyermekek testnevelése megvalósítható, 
beteg szerveik funkcióinak javítása elérhető . A gyó

gyító testnevelésben természetesen az anatóm iái elvál
tozások jellege bizonyos fok ig már elő re determinálja  
a javu lás mértékét és ezeket az anatóm iai adottságo
kat a gyakorlatok m egválasztásánál m ár eleve szá
m ításba kell venni. A  megterhelés m értékének arány
ban ke ll állnia a m orfológiai elváltozással. Hasonló
képpen fontos a betegség, konkrét m egnyilvánulásai
nak, a  megterheléssel szembeni teherbíróképességének  
a figyelem bevétele.

M indezek a szem pontok természetesen csak akkor' 
valósíthatók meg, hogyha a B csoportba sorolt gyer
m ekek testnevelését individuális módon valósítjuk meg.

Forgács Pál dr. és Józsa Pálné

H Í R E K

AZ EGÉSZSÉGÜGYI MINISZTÉRIUM 1955. évben 
sportorvosi tanfolyamot indít Budapesten, Pécsett és 
M iskolcon. Jelentkezhet minden Magyarországon érvé
nyes orvosi oklevéllel rendelkező  orvos (orvosnő ), aki
nek orvosi diplomája két évnél nem  frissebb keletű 
és ak i akár intézetben, akár körzeti orvosi gyakorlati  
m unkában legalább két évet töltött el. ‘M inden sport
orvosi munkakörben foglalkoztatott orvos részére, ak i  
m ég tanfolyammal nem  rendelkezik, a tanfolyam e l
végzése kötelező . A tanfolyam  hat heti idő közökben 
tartandó konferenciákból áll (összesen 6 konferencia), 
m elynek  befejezése után a részt vevő k  vizsgát tesz
nek. A vizsga idő pontja az utolsó konferencia utáni 
hatodik  héten tartandó meg. Helye: a konferenciák 
helyével megegyező . A  konferenciák idő pontjában a 
tanfolyam on részt vevő k  gyakorlati kiképzésiben is 
részt vesznek. A  tanfolyam  elvégzése é s  a vizsga sike
res letétele után a részt vevő k bizonyítványt kapnak, 
am ely sportorvosi állás betöltésére képesít. A bizo
nyítványokat k iállításukkor 10.— Fit-os okmánybélyeg- 
gte.1 kell felülbélyegezni. A  jelentkezéseket a bélyeg- 
nélkü li kérvény és önéletrajz egyidejű  megküldése 
m elle tt az Országos Testnevelési és Sportegészségügyi  
In tézet (Budapest, X II., Alkotás-u. 48.) cím re kell meg
küldeni. A  kérvényben fe l kell tüntetni jelenlegi alkal
m azta tásának helyét és beosztásét s  ezt az intézmény 
vezető jével láttam oztatni kell. Az önéletrajz tartal
m azza részletesen az illető  orvos eddigi mű ködését, 
lakóhelyét és pontos postacímét. Amennyiben sport
orvosi vonatkozású orvosi mű ködéjse is van, ennek 
leírásét is. A kérvények benyújtásának határideje
1955. II. 15. A felvételi értesítés m egküldése után a 
szükséges jegyzetek önköltségi árát az Egészségügyi 
Szaktanfolyamok 149277. sz. elnevezésű  bevételi szám
lá ján  'kell csekküapon azonnal befizetni és a csekk
szelvényt az Országos Testnevelési é s  Sportegészség
ügyi Intézetnek megküldeni. Ennek megtörténte után 
az Intézet a felvett hallgatókat jegyzetekkel ellátja. 
A  tanfolyaimon részt vevő k  részére a konferencia idő 
pontjában és tartamára illetményes szabadságot biz
tosítunk, ami az évi szabadság terhére nem írható. 
A  tanfolyam  díjtalan, de a tanfolyamon részt vevő k 
részére utazási, étel*11®2®5' vagy széllóstérítést nem 
biztosítunk. A tanfolyam m al kapcsolatban felmerült 
bárm ilyen természetű  kérdéssel Kovách György dr. 
fő orvoshoz (Országos Testnevelési és Sportegészség
ügyi Intézet, Budapest, XII., A lkotás utca 48.) kell  
fordulni.
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S ú lyos veszteség  ér te az igazíságügyi orvostan t, 
am ikor legk iem elkedő bb  m a i hazai k ép v ise lő je 
Incze G yu la  dr., a B udapesti O rvostudom ányi E gye
tem  tanára, az orvostudom ányok  kand idátusa tra
g ikus h ir te len ségge l e lh u n y t. Tudtuk, h ogy  beteg , 
de m ind ig  b íztunk  benne, hogy  szívós szervezete 
leküzd i évek  óta fenná lló  szívbaját. N em  íg y  tör
tént. A  küzdelm es, örökké izga lm as orvosi h iva tás 
egy ik  leg fen yegető b b  veszed elm e, á szívha lá l, a kö
ze lm ú lt sok  k ivá ló  orvosnagysága u tán  ő t is  f ia ta 
lon elragadta közü lünk .

Incze G yu lának  k ü zd elm es ifjúsága vo lt. K orán 
elkerü lt a H árom szék m egye i fa lusi szü lő i o tth on 
ból és m ár  e lem ista  korában  in ternátusba kerü lt. 
Korán e lv esz te tte  apját. Sokat nélkü lözte a szü lő i 
ház m elegét. A z e lső  v ilágháború  u tán  m in t m en e
kü lt szék e ly  d iák m egélh etésérő l és tanu lásáró l sa
ját m aga gondoskodott. H e lyzeté t m ásfél é v ig  tartó 
izü leti betegsége is  sú lyosb íto tta . A zonban tö rh e
tetlen  tanu lásvágya, tudom ányszeretete é s  szívós 
akarata leküzdött m inden  akadá ly t. A  dr. Janko- 
vich László professzor v eze tése  a latt á lló Szeged i 
T örvényszék i O rvostan i In tézetben  1926-ban g ya 
kornok, m ajd  1929-ben tanársegéd  lett. M estere 
korán fe lism er te  teh etségét, s tö rekvéseit m in d en 
ben m esszem enő leg  tám ogatta. 1931-ben é s  1932- 
ben ösztönd íjaskén t H aberda professzor m e lle t t  a 
B écsi T örvényszék i O rvostan i In tézetben  do lgozott 
és fő leg  a mérgek: központi idegrendszerre gyak o
ro lt ha tásá t, tanu lm ányozta. 1933-ban a J e llin ek 
professzor veze tése  a la tt á lló  e lek tropatho lóg ia i 
in tézetben  szerez te  m eg  azokat a szak ism ereteket, 
am elyek  késő bb en n ek  a tárgykörnek  a legk ivá lób b 
hazai ku tató jává te tte . H azájába v issza térve  m ég 
1933-ban m egszerezte a tö rvényszék i o rvosi képe
sítést é s  e t tő l az idő pon ttó l kezdve szakér tő kén t a 
szeged i b íróságok m e lle tt  m ű ködött. A m ikor  1934- 
ben Jankov ich  p rofesszort a D ebrecen i T ö rvén y - 
szék i O rvostani In tézet é lé re  á llíto tták , a szeged i 
tö rvényszék i orvostan  önállósága m egszű n t, s  az 
egyesíte tt kórbonctan  és tö rvényszék i in tézet v eze

tő je B a ló  p ro fessszor le tt. Incze G yula továbbra is 
a szeged i in tézetb en  m aradt. M unkaköre eg y re 
jobban bő vü lt és  m ind  öná llóbbá vá lt. N em csak  az 
e lm éle ti é s  gyakor la ti m unkábó l v e t te  k i a részét, 
hanem  szakértő i m ű ködése m e lle t t  k iter jed t tu d o 
m ányos m unká t is v égzett. 1939-ben a tö rvén yszék i 
orvosi gyakor la tban  fon tosabb  m érgezések  c. tá r g y 
körbő l m agántanárrá k ép esíte tték . A  háború b e fe 
jez tév e l m in d vég ig  m u n k a h e ly én  m aradt, s k ie m e l
kedő  része vo lt  abban, h ogy  a Szeged i E gyetem en 
az e lő adások  a fe lszab ad u lás u tán  rögtön m eg in 
dultak. M aga négy  tanszék  v eze tésé t és e lő ad ása it 
lá tta  el, s az egyetem  ú j jászervezésén  fá radhata tla
nu l dolgozott. M unká jának  ered m én yek én t ná lu n k 
is b evezették  apasági perekben  a vércsoportv izsgá
latokat, am i több' k ü lfö ld i á llam  bírósági gyakor la 
tában m ár régebb idő  óta a lka lm azást nyert. A 
vércsoportokkal kapcso la tos tudom ányos k u ta tó 
m unka m egindu lása n em csak  a k r im ina lisz tika i 
vércsoportv izsgá la tok  fe j lő d ésé t ind íto tta  m eg, h a 
nem  nagy  hatássa l v o lt  a g y ó g y ító  orvostudom ányra 
is, m er t leh e tő v é  te t te  a v érá töm lesz tésse l kapcso
la tos károsodások b eha tó  v izsgá la tá t. E lső sorban 
Incze G yu la  tev ék en y ség én ek  tu la jdon ítható  a z  is, 
hogy  a labora tór ium i véra lk oh o l v izsgá la tok  e lv é g 
zését hazánkban is  m indazokban  az esetekben  is 
kö te lező vé te tték , aho l akár a te ttes, akár a sé rü lt  
alkoho los á llapotának  k érd ése fe lm erü lt. A fg y e je v 
professzorra l, továbbá több szo v je t igazságügy i or
vossa l va ló  szem élyes k ap cso la ta i a lap ján  é s  iro
dalm i közlésekbő l m eg ism er te  az igazságü gy i 
orvostan  szov jetun ióbeli h e ly ze té t. íg y  a la k u lt  k i 
benne az a m eggyő ző dés, h o g y  az igazságügy i 
orvostan  fe jlő d ésén ek  legb iz tosab b  e lő fe lté te le  az, 
ha az E gészségügy i M in isztér ium  közvetlen  irá n y í
tása a lá kerü l, s  az igazságü gy i orvostan  m ű ködési 
köre n em  szorítkozik  a k r im ina lisz tika  szű kebb 
terü letére.

•E nnek a fe lfogásn ak  m eg fe le lő leg  a v eze tése 
a la tt á lló  in tézet fokozódó m ér ték b en  fog la lkozo tt 
az üzem i ba lesetekkel, kü lönösen  az e lek trom os
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sérülésekkel, az ipari ártalmakkal és mérgezések
kel, közlekedési balesetekkel s  más hasonló kérdés
sel. Teljes erejével harcolt azért, hogy az igazság
ügyi orvosi kiképzés megjavuljon, öntevékenyen 
megszervezte az egyetemi igazságügyi orvostani 
intézetek közös munkaértekezleteit. Első soriban az 
ő  tevékenységének tulajdonítható, hogy az igazság
ügyi orvostan kutatói a Pathologus Szakcsoport mű 
ködésébe újból teljes erő vel bekapcsolódtak. Halála 
elő tti napokban is minden gondolata a márciusi 
igazságügyi orvosi szakcsoporti ülés elő készítése 
volt.

Incze Gyula tudományos munkássága az igaz
ságügyi orvosi kutatás számos területére kiterjedt. 
Megállapításai a törvényszéki orvostanon 'kívül
állók számára nem látványos felfedezések, hanem 
szakmájának kiemelkedő  és nemzetközileg elismert 
eredményei. Sokoldalú tudományos munkásságá
ból csupán a következő ket emeljük ki. A vízbefúlás 
bizonyítására vonatkozó plankton kutatásai ezen a 
téren a legfontosabb eredmények közé tartoznak. 
Módszere ma már nemzetközileg ismert. Weinig, 
Pfanz, Müller, Gone és mások szerint a kérdés gya
korlati megoldását jelenti. Nagy fontosságúak az 
alacsony intenzitású áram hatására keletkező  elvál
tozásokra, továbbá a szabad szemmel nem  látható 
áramjegyek kimutatására vonatkozó vizsgálatai. 
Beható és eredményes kutatásokat végzett a külön

böző  mérgek okozta idegrendszeri károsodásokra 
vonatkozólag. Kimerítő en kutatta a magelő ngatio 
jelenségét, s alapvető  megállapításokat tett a vitá
lis folyamatok tekintetében. Nem sorolhatjuk fel 
mindazokat a témaköröket, amelyekben Incze 
Gyula dolgozott. Azt mondhatjuk, hogy szinte alig 
volt az igazságügyi orvostannak olyan fontosabb 
területe, ahol kutatómunkát ne végzett volna. Incze 
Gyula azonban nemcsak mint szaktudós volbnagy, 
hanem mint tanár is. Egyetemi elő adásait a leg
nagyobb gonddal készítette elő . Gazdag tapasztala
taira épített, magasszínvonalú elő adásaiban hallga
tóságát oktatta és nevelte. Szigorú volt, de a hall
gatóság mindig megérezte benne azt a melegszívű 
tanárt, aki végtelen szeretettel csüggött hallgató
ságán. Nem a népszerű séget hajhászta, hanem hall
gatóságának igaz barátja, lelkes tanítója volt.

Incze Gyula nem. élt hiába. Munkássága min
denkor ott él az igazságügyi orvostan tudományos 
archivumjaiban, tanítványainak és hallgatóinak 
lelkében. Az igazságügyi orvostan fiatal kutatóira 
hárul most a feladat, hogy munkásságát folytassák. 
Szerénysége, önzetlensége, megingathatatlan igaz
ságérzete, s tudományért való rajongása legyen 
mindnyájunk példaképe. Munkájukkal bizonyítsák 
be, hogy mindent elkövetnek, hogy tragikus, korai 
halálával befejezetlenül maradt célkitű zéseit meg
valósítsák.

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

0 A Budapesti Orvostudományi Egyetem Élettani Intézetének közleménye

A n y a g c s e re -v á l to z á s o k  shockhan*
Irta: K O V A C H  A R I S Z T I D  dr.

Ambroise Páré 1575-ben első ként írta le (1) 
a súlyos traumát követő  állapot sajátságos tüneteit, 
melyek összessége mai termiologia szerint -shock«- 
nak felel meg. E halálhoz hasonló állapot jellem
ző jeként em líti az izomzat atoniáját, a hideg verej
tékezést, a tapinthatatlan pulzust és az érzéketlen
séget. Egészen az első  világháborúig — egyes meg
figyelésektő l eltekintve —• lényeges elő rehaladás a 
shock pathomechanizmusának tisztázása terén nem 
volt tapasztalható. Csak ebben az idő ben indult 
el az intenzív experimentális mimika, m ely a 
shockos elváltozások pontosabb feltérképezését 
tű zte ki célul.

A shock szó hallatára az orvosok többségének 
szeme elő tt egy kevéssé jól definiált, de lényegé
ben a perifériás keringés leromlásával járó kép 
jelenik meg. Ez érthető  is, mert amikor a klinikus 
shockos beteggel áll szemben, vagy a kutató expe
rimentális shookot hoz létre, a legszembetű nő bb tü
netek a keringés leromlásával állnak kapcsolatban. 
Ez magyarázza, hogy a shock kutatás is első sorban 
a keringési elváltozások kiderítésére törekedett, 
mivel ezen keresztül gondolta legjobban elérhető -

* A Belgyógyász Szakcsoport . Nagygyű lésén 1954. 
január 22-én elhangzott referátum alapján.

nek a shock kialakulásának tisztázását. A keringési 
elváltozások kutatásával kapcsolatban került sor a 
különböző  toxikus ártalmak a »shock-anyag« kere
sésére is. A fentem lített lehető ségek m ellett egé
szen az utóbbi évekig a kutatás teljesen elhanya
golta a trauma hatására kialakuló biokémiai elvál
tozások jelentő ségének kérdését. Jelen munkában 
a shockos anyagcsereelváltozásokat szeretnénk 
összefoglalni anélkül, hogy a shockkal kapcsolatos 
egyéb problémákkal foglalkoznánk. A shockos 
hemodinamikai elváltozásokat Gömöri Pál és Kál- 
lay Kálmán foglalta össze (2).

A trauma által létrehozott -helyi és általános 
biokémiai elváltozások ma még nem teljesen tisz
tázottak, talán éppen azért, mert csak az utolsó 
10 év folyamán indultak meg az ilyen irányú vizs
gálatok. Az újabb kísérleti adatok mindinkább azt 
a lehető séget támasztják alá, hogy ezek a bio
kémiai elváltozások a traumas shock pathomecha
nizmusának lényeges láncszemét alkotják. Az 
anyagcsere-elváltozások összefoglaló irodalmával 
kapcsolatban utalunk: Engel (34), Negovszki (56), 
Wilhelmi (7, 8), Davis (9), Wiggers (10) és Milli
óan (11) munkáira.

Mi a jelentő sége a biokémiai elváltozásoknak
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a shock kialakulásával kapcsolatban? Az az elkép
zelés, mely a shockot első sorban perifériás kerin
gési elégtelenségnek tartja, az anyagcsere-elválto
zásokat csak a keringési zavar következményének 
tekinti. A legutóbbi idő kig á felszabaduló anyag- 
cseretermékeknek is csak toxikus károsító szerepet 
tulajdonítottak és kevésbé merült fel annak a lehe
tő sége, hogy ezen anyagok felszaporodása egyes 
anyagcserefolyamatok kiesésére, mások fokozott 
mű ködésére mutatnak. Példaképpen említhetjük 
még a tejsav felszaporodását, melynek csak acido- 
tikus hatását hangsúlyozták és nem vették figye
lembe, jiogy a tej sav megjelenése a pirosző lő sav 
mennyiségének fokozódása nélkül, az anyagcsere 
olyan irányú lényeges elváltozására mutat, mely az 
oxydativ folyamatoknak az anaerob folyamatok 
irányába való eltolódását jellemzi.

Felmerülhet az a gondolat is, hogy a trauma 
hatására a keringés leromlásától függetlenül is 
megindulhatnak bizonyos kóros anyagcserefolya
matok, melyeket azután a kerigés leromlása termé
szetesen tovább súlyosbít. Hasonlóan feltehető , 
hogy súlyos trauma hatására a kóros afferens iz
galom következtében a központi idegrendszerben 
az integráció szenved kárt (Banajíisz 12, 13) és 
ez vezet bizonyos trofikus, ill. keringési hatás útján  
anyagcsere-elváltozásokhoz.

Az anyagesere-eiváltozások szempontjából kü
lönbséget kell tennünk a roncsolt területen lokáli
san, ill. a szervezet egyéb szöveteiben végbemenő 
biokémiai elváltozások között, nem hagyva figyel
men kívül azonban azt a tényt, hogy a szervezet
ben lokálisan bekövetkező  elváltozások kihatnak az 
egész szervezet mű ködésére. A roncsolt területek 
szöveteiben végbemenő  elváltozások jelentő ségére 
utal, hogy toum iquet-el kiváltott ischemias shock- 
ban a két hátsó végtag 3 órás lekötése esetén csak 
múló jellegű  elváltozások észlelhető k, míg ameny- 
nyiben a lekötést 5 óra hosszat tartjuk fenn, úgy a 
felengedés után néhány órával elő ttünk áll az ú. n. 
irreverzíbilis shock képe, ami alatt azt értjük, hogy 
az állat már transfúzióval sem menthető  meg. 
Hiába tartjuk az ilyen állat vérnyomását, perctér
fogatát transzfúzió segítségével normál szinten, bi
zonyos idő n belül jellegzetes anyagcsere-elváltozá
sok fejlő dnek ki és az állat menthetetlenül elpusz
tul (13, 14, 15). Ez azt jelenti, hogy a 3 és az 5 
órás lekötési idő  között lokálisan olyan elváltozás 
megy végbe az ischemia hatására, m ely az irrever
zibilis shockhoz vezet. Érdekes és a helyi elválto
zások jelentő ségére mutat Haist (16) vizsgálata is. 
Ha az elő zetesen lekötött végtagot csak bizonyos 
ideig kapcsoljuk be a keringésbe, úgy szerintük a 
másodszori kiiktatás után a szervezet kóros elvál
tozásai helyreállnak. Természetesen figyelembe 
kell venni az anyagcsere-elváltozások jelentő ségé
nek értékelésénél a shock-kiváltás módját és azt 
is, hogy az egyes elváltozások a shockos állapot 
kialakulásának melyik fázisára esnek (prímért, 
secundert, irreverzibilis-shock, terminális állapot 
stb.). A folyamatok generalizálódásában mind neu- 
rális, mind humorális (toxikus) tényező k szerepet

játszhatnak. Ezt a kérdést azonban jelen m unká
ban nem kívánjuk részletesen taglalni.

A  shock anyagcsere-elváltozások kérdését a 
következő  sorrendben fogjuk ismertetni: Első nek 
az alapanyagcsere, ill. oxygén anyagcsere, másod
szor a magas energiatartalmú vegyületek, harmad
szor a szénhydrát és a fehérje anyagcsere kérdé
seit szeretnénk megbeszélni, majd végül ezen el
változások kialakulásának mechanizmusát és je len 
tő ségét szeretnénk röviden érinteni.

Oxygén-anyagcsere shockban.

. Általánosan elfogadott, hogy shockban a szer
vezet oxygénfogyasztása kettő s elváltozást mutat: 
kezdetben fokozódik, majd késő bb erő sen lecsök
ken. Henderson (17) mutatta ki elő ször az anyag
csere ezirányú változásait. Az anyagcsere fokozó
dása rendszerint Csak rövid ideig tart és a légző - 
izmok fokozott aktivitásával hozzák kapcsolatba. 
Ezt követő en azonban az oxygénfogyasztás folya
matosan mind alacsonyabb és alacsonyabb szintre 
csökken. Ez nemcsak traumás shockban, hanem 
véreztetés után is megfigyelhető , mégpedig a vé
reztetés súlyosságával párhuzamosan csökken az 
anyagcsere (10, 18—21). A levett vér visszaadása 
esetén rövid idő re (kb. 1 óra) emelkedés tapasztal
ható, majd amennyiben a véreztetés hosszabb 
ideig állt fenn, ism ét folyamatosan csökken az 
oxygénfogyasztás (22—24).

Általában úgy tartották, hogy az anyagcsere- 
változással függ össze a shockban jellegzetesen k i
mutatott testhő mérsékletcsökkenés is, amit elő ször 
Kinnamann (25) írt le, majd sokan mások m egerő 
sítették (24—26). Ezzel szemben Richards (27) 
azt tapasztalta, hogy a testhő mérséklet a k lin ikai 
shock olyan eseteiben is csökken, amikor az oxy - 
génfelvétel nem változik. Ezért újabban a test- 
hő mérséklet csökkenését inkább a hő veszteség fo
kozódásával, sem m int csökkent hő termeléssel m a
gyarázzák.

Mi lehet a shockos oxygénfogyasztás csökkené
sének magyarázata? Ezzel kapcsolatban az alábbi 
lehető ségek merülnek fel: a) a keringés leromlása 
következtében a szöveteken átáramló vérmennyi
ség és ezáltal a szövetekhez juttatott oxygén csök
ken; b) megnehezedik az oxygéntransport á  tüdő n 
keresztül; c) maguknak a szöveteknek az oxygén- 
felvétele, ill. az oxygénfogyasztása károsodott.

Az első  tényező , amit az oxygénfogyasztás 
csökkenéséért felelő ssé tettek, a keringés leromlása 
volt. így Aub (22), Davis (23) vizsgálatai szerint 
az anyagcserecsökkenés összefüggésben áll az állat 
vérnyomásával. Általában 70— 80 Hgmm-es kriti
kus vérnyomási érték alatt mutatható ki. Cannon 
(26) írta le, hogy ha a vérnyomást állatkísérletben 
az intra pericardiális nyomás fokozásával csök
kenti, az oxygénfogyasztás is csökken. Saját, 
Menyhárt, Erdélyi és Molnárral  (28) végzett kísér
leteink ezt nem erő sítették meg. Intra pericardiá
lis tamponád segítségével a vérnyomást 3 órán 
keresztül 60 Hgmm alá, a perctérfogatot pedig fe
lére csökkentettük, ennek ellenére állataink oxy-
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génfogyasztásában jelentő s változást nem tapasz
taltunk.

Az oxygénfogyasztás csökkenésért felelő ssé 
tehető  másik tényező  a tüdő  oxygén transport ja, 
azonban a kísérleti tapasztalat szerint nem válto
zik lényegesen. Ismert t. i., hogy traumas shock 
igen súlyos eseteiben is közel 100%-os az artériás 
vér oxygén telítettsége. Ezt azzal tudjuk megma
gyarázni, hogy shockban egyrészt a légzési perctér
fogat fokozódik, másrészt a lassult tüdő  keringés 
m iatt hosszabb idő  áll rendelkezésre a gázcsere 
lebonyolítására. A légzés fokozódása általában a 
shock súlyosságával párhuzamosan (22, 26, 27, 29, 
30) fejlő dik ki, reflektorikus úton, ami a légző köz
pont legalább is kielégítő  mű ködésére m utat (27, 
31, 32). A shockban kialakuló hemokoncentráció 
sem nehezíti meg az ozygénfelvételt, mert Ray és 
munkatársai (33) kimutatták, hogy csak igen 
súlyos hemokoncentráció esetében romlik a tüdő 
ben az artériás vér oxygéntelítő dése.

Fentiek figyelem bevételével az irodalom elég 
egységesen fogadja el, hogy traumás shockban 
terminális esetektő l eltekintve, artériás' anoxia, ill.  
helyesebben hypoxia nincs. M ivel véreztetés után 
haemodilutio tapasztalható, egyesek feltették, hogy- 
az így kialakuló anaemiás anoxia járulhat hozzá 
a shockos állapot súlyosbításához. Késő bb azon
ban kimutatták (34—37), hogy véreztetéses shock- 
ban a haemodilutio nem olyan fokú, hogy az 
anaemiás hypoxiára vezethetne.

Henderson (17) mutatta ki elő ször, hogy bél
manipulációval kiváltott shockban, változatlan ar
tériás oxygéntartalom m ellett a vénás vér oxygén- 
telítettsége nagymértékben csökkent. A vénás vér 
oxygéntartalmának csökkenése, tehát az arterio- 
venozus oxygén differencia (A—V 0 2) növekedé
sét jelenti. Ezt a tényt az irodalomban sokan meg
erő sítették (34, 37—41). A shock súlyosbodásával 
párhuzamosan nő  az A—V 0 2. Normálisan a szö
vetek a teljes rendelkezésre álló oxygén kb. 25— 
30%-át használják fel. Ez az érték súlyos shock
ban 60—70%-ra emelkedik. Feltehető  természete
sen, hogy ez a körülmény nem  közömbös a szerve
zet számára. Ezt az állapotot, amikor is a vérkerin
gés lelassúbbodása következtében az oxygén- 
kihasználás erő sen fokozódik. Barcroft nyomán 
stagnáló anoxiándk, helyesebben hypoxiának nevez
zük. Kérdési hogy ez a stagnáló hypoxia milyen 
következményekkel jár. Egyesek azzal, hogy foe- 
tális keringésben is tapasztalható hasonló fokú de- 
saturáció, az anoxiának kisebb jelentő séget tulaj
donítottak, A fenti jelenség azonban nem  dönti el 
a kérdést, mert mint arra az irodalomban sok adat 
található, a fiatal újszülött állatok anoxiára kevésbé 
érzékenyek, mint a felnő ttek (44, 45). Érdekes, 
hogy hasonló különbség tapasztalható az újszülött 
és felnő tt állatok között shock iránti érzékenység
ben is [Arsavszkaja (46), Kovách, Káldor (47)].

A shockos állat egyes szervei vénás vérében az 
oxygén desaturátio és ennek megfelelő en a hypoxia 
foka nem egyforma [Wood (42)]. Kutyában a test
súly 1,64%-nak megfelelő  vérveszteségre az artéria 
femorális oxygéntartalma 20,75 térf ogat % marad.

a vese véna 18,2, a véna portae 12,5, a véna femo
rális 7,6%-ra esik le. Engel (43) mutatta ki, hogy 
a vena portae oxygéntartalma már a shock kezdeti 
szakaszában is erő sen lecsökkent. Tehát a shockos 
hypoxia jelentő ségének értékelésénél nemcsak az 
egész szervezet, hanem az egyes vitális szervek 
(agy, máj stb.) izolált hypoxiáját is számításba 
kell venni, különösen akkor, ha feltesszük, hogy 
ezen szervek oxygénigémye shockban esetleg még 
fokozódhat is.

Meg kell ezek után vizsgálnunk azt a kérdést, 
hogyan változik a shockban az egyes szervek 
oxygénigénye. Ezt a problémát az irodalom, az 
egyes szövetek kivétele után in vitro Warburg- 
technlkával próbálta tisztázni. Beecher és Craig 
(48) agykéreg, szívizom f54), vesekéreg és máj
szeletek aerob anyagcseréjét vizsgálta macskánál 
véreztetéses shockban, azonban nem tapasztalt kü
lönbséget a normálhoz képest. Hasonló eredményre 
jutott Sztepanenko is  (49). Russel és munkatársai 
(50) és Szmirnova (51) májszeletek oxygénfogyasz- 
tásának csökkenését tapasztalták. Voronij  (52) 
szerint a májban a légzés fokozódik. Danilov (53) 
viszont csak kezdeti oxygénfogyasztás fokozódást 
talált, majd szerinte is oxygénfogyasztás csökkenés 
tapasztalható. Danilov (53), Wilhelmi (55), vala
mint Kovách és Fonyó (56) szerint mind traumás, 
mind véreztetéses shockos állatok agyszövetének 
in vitro oxygénfogyasztása még terminális állapot
ban is normál szinten marad. Ennek magyarázatát 
az irodalom azzal próbálja megadni, hogy shock
ban az agyszövet vérellátása regulációs mechaniz
musok segítségével védettebb, mint egyéb szer
veké. Ezzel szemben kimutattuk [Kovách, Roheim, 
Irányi, Cserháti és Gosztonyi (57)], hogy az agy 
keringése a shockos perctérfogat csökkenéssel pár
huzamosan változik. Ilyenkor az agy oxygénszük- 
ségletét az A—V 0 2 differencia növelése útján elé
gíti ki.

Feltehető  az is, hogy vannak elváltozások az 
agy anyagcseréjében, melyek azonban a központi 
idegrendszernek csak kisebb területeire lokalizá
lódnak. Éppen ezért jogos az a kritika, hogy az in 
vitro vizsgálati módszer nem elegendő , ill. nem 
m egfelelő  a kérdés eldöntésére.

Az egyes szervek in vitro oxy génfogyasztásá
val, ill. oxygénszükségletével kapcsolatos kísérle
tek, m int látjuk, ma még távolról sem tekinthető k 
lezártaknak. A kísérleti eredmények között mutat
kozó különbség megmagyarázható azzal, hogy az 
egyes szerző k más és más altatót használnak, más
képpen állítják be a kísérleti körülményeket, így 
pl. shock súlyosságát, valamint a kísérleti ' állat 
tápláltsági fokát. K imutatták például, hogy hypoxia 
hatására jól táplált patkányokban nem jön létre 
az éheztetett állatoknál tapasztalható oxygén
fogyasztás csökkenés (50).

Természetesen még az oxygénfogyasztásukban 
normálisnak mutatkozó szövetek sem jelentik azt, 
hogy az oxydo-redukciós folyamatok teljes lánco
lata épen marad shockban (58, 60). Ezen folyama
tokkal kapcsolatban végzett enzym vizsgálatok 
jelentő ségének értékelése az ellentétes irodalmi
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adatok következtében ma még nem lehetséges. Ez
zel a kérdéssel kapcsolatban utalunk Govier (60. 
61), Greig (62, 63), De Turk (64). Dosne de Pas- 
qualili (65) munkáira.

A klinikumból jól ismert, hogy a nem elő 
kezelt hypertyreotikusok mű téti- mortalitása igen 
nagy volt. Érdekesnek láttuk megvizsgálni azt a 
kérdést, hogy fokozva, ill. csökkentve az anyag
cserét, változik-e az állatok shock-érzékenysége. 
Kovách, Takács. Káldor, Mohácsi és Kalmár (66) 
megállapították, hogy ha az állatok anyagcseré
jét tyro.xinnal, pajzsmirigypor etetéssel, dinitro- 
fenollal, ill. adrenalinnal fokozzák, úgy a patká
nyok shock-érzékenysége is fokozódott. Ezzel 
szemben methylthyouracil elő kezelés, ill. pajzs- 
mdrigyirtás esetén a shock érzékenysége cső iken. 
Ezek a kísérletek arra mutatnak, hogy a szövetek 
oxygénszükségletének fokozása shockban súlyos
bítja az állatok állapotát, ill. gyorsítja a shock k i
fejlő dését. Érthető , hogy ellenkező  irányban hat a 
szövetek oxygénszükségletének csökkentése.

Hasonló következtetésre jutottak Kerpel- 
Fronius és munkatársai (67, 68), akik azt tapasz
talták. hogy atrophiás csecsemő knél, ahol alacsony 
az oxygénszükséglet. nem jelentkeznek a shock- 
tünetek olyan keringési viszonyok mellett, amikor 
normál esetekben már kialakul a keringési shock 
klinikai képe.

Érdekes a szervezet anyagcsereszintjének be
állításával kapcsolatban megemlíteni a legutóbbi 
idő ben mind sű rű bben alkalmazott, a szervezet le
hű tésével. ill. a környezet hő mérsékletcsökkentésé- 
vel elért shock-védő  hatást is, amit magunk is ta
pasztaltunk (69—73).

összefoglalva megállapíthatjuk, hogy külön
böző  módon létrehozott shockban a perifériás ke
ringés leromlása következtében stagnáló hypoxia 
alakul ki. A vér oxygenizálása a tüdő ben normális 
marad, így artériás hypoxia a terminális állapottól 
eltekintve, nem található. A szövetek oxygén- 
igényére vonatkozó in vitro eredményekbő l ma még 
végleges következtetés nem vonható le. Megálla
pítható. hogy az oxygénszükséglet fokozása a shock- 
érzékenységet súlyosbítja, míg az anyagcsere csök
kentése után az állatok a shockot jobban viselik el.

Magas energiatartalmú phosphateszterek kérdése 
shockban.

Mivel a sejtmű ködéshez szükséges közvetlenül 
felhasználható energiát szolgáltató rendszerben az 
ú. n. magas energiatartalmú phosphatesztereknek, 
így az ádenozintriphosphatnak (ATP), kreatin- 
phosphatnak (CrP) döntő  szerepe van, igen lénye
ges megvizsgálni ezen rendszer állapotát shockban. 
Ezen energiagazdag phosphatvegyületek hiányának 
lehető ségét elő ször McShan, Potter és munkatársai 
(74, 75) vetették fel, akik a serum anorganikus 
phos pha ttartalm ának emelkedésébő l következtet
tek erre. Elő ttük már többen mások kimutatták a 
vér anorganikus phosiphattartalmának emelkedését, 
amit különböző  módon kiváltott shock esetén meg
erő sítettek (76—79). Igen jellemző , hogy az anor
ganikus phosphatszintemelkedés a plasmában már

a shock kezdeti szakaszaiban is kimutatható, a ke
ringés leromlása, a stagnáló hypoxia kialakulása 
elő tt. Az anorganikus phosphat első sorban a ron
csolt sértett izomzatból származik (79), azonban 
természetesen szerepet játszhat a vérszint em elke
désében a többek által kimutatott shockos vese
mű ködés károsodása is (94—97).

Bielschowski és Green (80—81), valamint 
Bolivian és Flock (79) csaknem egyidő ben m utat
ták ki, hogy a roncsolt szövetek ATP tartalma 
csökkent. így pl. 5 órás ischemia után az izomzat
ból csaknem eltű nik és az azt követő  felengedés 
ellenére továbbra is alacsony szinten marad, Green 
és munkatársai ez utóbbi eredménybő l arra követ
keztettek, hogy ilyenkor a roncsolt területen 
reszintetizálódó ATP-t a szövetek nem képesek 
kötve tartani és az a keringésbe kerül. Ismert, hogy 
az ATP intravénás beadása vasodepressziót vált ki, 
feltették, hogy a roncsolt szövetekbő l a keringésbe 
kerülő  ATP hozza létre a shockos vérnyomásesést 
és úgy gondolták, hogy az ATP a tulajdonképpeni 
toxikus »shock-anyag«. M ivel Green és m unka
társainak vizsgálati methodikája ATP-re nem volt 
specifikus, saját ezirányú kísérleteinkben, Krämer, 
Pettkó és Straub (82) módszerével határoztuk meg 
az ATP-t. E módszer specifitását jellemzi, hogy 
már adenozindiphosphatot se mutat ki. Megállapí
tottuk (13, 14), hogy shockos állat vérplasmájában 
még a roncsolt szövetekbő l elfolyó vénás vérben se 
mutatható ki ATP. Eredményeink tehát az ATP 
toxikus szerepe ellen szólnak.

Következő  kísérletünkben [Kovách, Takács, 
Gergely és Káldor (83)] meghatároztuk az ATP-t 
lebontó enzymek aktivitását a roncsolt izomzatban, 
amit normálisnak találtunk. Ezek alapján magunk 
részérő l azt a következtetést vontuk le, hogy a ron ■ 
cső it izomzat alacsony ATP tartalmáért a resynthe- 
sis károsodása tehető  felelő ssé.

Igen lényeges a magas energiatartalmú phos
phateszterek jelentő ségének eldöntésénél m egvizs
gálni, hogy az ATP csökkenést csak a roncsolt szö
vetekben, vagy a szervezetben általában (vitális 
szervekben is) ki lehet mutatni. Az irodalom ezzel 
kapcsolatban első sorban az izomzatot vizsgálta. Az 
igen kisszámú adat ebben a kérdésben ellentétes 
álláspontot foglal el (10, 84—89). Véleményünk 
szerint az eltérések a szerző k által ATP meghatá
rozásra használt módszerek nem  specifikus voltá
val magyarázható. Fent em lített ATP-re specifikus 
módszerrel megállapítottuk [Kovách, Bagdy, Ba
lázs, Gergely és Antoni (14, 90)], hogy a roncsolt 
izomzaton kívül, a shook term inális stádiumában, 
az ép izomzatban, az agyban, a szívben és a máj
ban is van ATP csökkenés. Egyedüli szerv, m ely
nek ATP tartalmában nem kaptunk változást, a 
tüdő  volt. Eredményeinket az agy, ill. májra vo
natkozóan Stoner és munkatársa (91) is megerő 
sítették és megállapították, hogy terminálisán az 
agy kreatinphosphat tartalma is csökken, a sértet
len izomzatban ő k nem találtak ATP csökkenést 
Goranson-hoz hasonlóan, m int fen t említettük (88).
A felsorolt vitális szervek ATP tartalmának csökke
nése és ezáltal a közvetlen energiát szolgáltató
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mechanizmus kiesése véleményünk szerint amellett 
szól, hogy ezen változásoknak szerepe van a shock 
pathomechanizmusában.

Sachs (98) vizsgálatai mutatták ki, hogy in
zulin a magas energiatartalmú phosphat-vegyüle- 
tek szintézisét segítik elő . Érdekes megemlíteni 
Goranson és munkatársainak (88) azt az eredmé
nyét, mely szerint shockban a sértetlen izomzat- 
ban a magas energiatartalmú vegyületek inzulin
nal a normálisnál kisebb mértékben fokozhatok.

Az ATP reszintetizáló képesség és a shock 
irreverzibilitása közti szoros összefüggésre mutat
nak az alábbi vizsgálataink is. Amennyiben kutyák 
két hátsó végtagját 3 órára lekötöttük, az izomzat 
ATP tartalma csökken, majd a lekötés felengedése 
után néhány órával lassan emelkedni kezd. Ezek az 
állatok valamennyien túlélték a shockot. Ezzel 
szemben 4,5—5 órás lekötés után az ATP tartalom 
az izomban erő sen csökken, ami a végtagok fel
engedése után is folytatódik, ső t lassan kisebb 
mértékben a  normál izomzatban is csökkeni kezd. 
Ezen állatoknál, melyeknél az ATP reszintézis ki
maradt, irreverzibilis shock jött létre.

Összefoglalva: megállapíthatjuk, a) az ATP 
shock-anyag teóriája nem tartható fenn, b) a ma
gas energiát szolgáltató vegyületek jelentő ségének 
kérdése valószínű , de nem látszik véglegesen le- 
zárhatónak. Azok az eredmények, melyek szerint 
vitális szervekben, agyban, májban stb. az ATP 
tartalom és a kreatin-phosphat tartalom csök
ken, amellett szól, hogy ezen rendszer mű ködése 
nem  kifogástalan. Mivel ezen változásokat eddig 
csak terminális állapotban mutatták ki, nem 
állítható, hogy iniciálé szerepük lenne, azonban 
feltétlenül szerepet játszhatnak a shock-halál be
következésében. Lehetséges, hogy egyes idegrend
szeri központokban már az általános esés elő tt is 
van ATP, ill. kreatinphosphat csökkenés, amit 
azonban módszertanilag igen nehéz meghatározni. 
A  magas energiatartalmú vegyületek hiányának 
teóriáját támasztják alá M inajev és társai (92, 93) 
vizsgálatai is, akik kimutatták, hogy ATP, ill. fru k-  
toze 1—6 diphosphat intra vénás adásával a shock 
kivédhető .

ban a máj glycogen glukózzá való lebomlása hozza 
létre.

Kérdés mármost, hogy jön létre a máj glyco
gen fokozott lebontása? Egyik lehető ség reflektori- 
kus úton létrejövő  adrenalinaemia. Mivel azonban 
egyesek szerint (104) trauma hatására mellékvese
irtott állatban is lebomlik a májglycogen, más, az 
adrenalinon kívüli tényező  is szerepet játszhat 
Mások mellékveseirtás után nem láttak hyper- 
glycaemiát (105—106).

A szénhydrát anyagcsere szempontjából érde
kesek azok a megfigyelések, mely szerint a máj 
glycogen tártál mának csökkenése után még hosszú 
idő n keresztül fennáll a hyperglycaemia. Ez azt 
mutatja, hogy vagy a glyconeogenezis, tehát fe
hérjébő l, ill. zsírból történő  szénhydrát átalakulás 
mű ködik normálisan, vagy a szövetek glukoz- 
fogyasztása csökken le shockban. A szövetek glu- 
koz-felhasználására vonatkozóan Russel és munka
társai ( i 07—108) végeztek vizsgálatokat, melyek 
szerint az eviscerált patkányok vércukortartalma 
gyorsabban esik. Ebbő l arra következtettek, hogy 
shockban a szövetek glukoz-fogyasztása fokozott. 
Ezt részben alátámasztotta Beatty (109—110) azon 
eredménye is, mely szerint a nyugvó izomzat arte- 
riovenosus glukóz különbsége véreztetéses shock
ban erő sen megnő , majd késő bb csökken. Vélemé
nyünk szerint az arteriovenosus glukóz különbség 
analizálása alapján a glukoz-fogyasztás nehezen 
határozható meg, m ég abban az esetben is, ha pár
huzamosan mérjük az átáramló vérmennyiséget, 
mert erő sen zavaró körülmény a shockos hyper
glycaemia. Nem lehet ugyanis megállapítani, 
mennyi esik a felvett glukózból az extracelluláris 
tér fel töltésére és mennyi a tulajdonképpeni való
ságos glukoz-fogyasztásra. Zavaró körülmény to
vábbá a roncsolt területen kialakuló oedema követ
keztében az extracelluláris tér növekedése is.

A shockos szövetek glukoz-fogyasztásának 
meghatározására in vitro végeztünk vizsgálatokat. 
Kísérleteinkhez az irodalomban sokat használt ú. n. 
patkány diaphragma testet választottuk (111). 
Ennek lényege, hogy a kísérleti állat rekeszizmá
ból egy kb. 60 mg-os szeletet, glukózt tartalmazó 
Krebs-oldatban incubálunk (112), majd idő ben 
meghatározzuk a szelet cukorfelvételét. Megálla
pítottuk [ Kovách, Takács, Roheim, Kiss és Kovách
E. (113, 114)], hogy patkányok izomzatának glukóz- 
felvétele a shock terminális állapotában nagymér
tékben csökken. Mellékvese-, ill. hypophysis-irtott 
patkányokban shock hatására ez a gátlás nem mu
tatható ki. További vizsgálataink szerint [Kovách, 
Takács, Kiss és Kovách E. (115)] az izomzatban a 
glukozfelvétel gátlásáért a hexokinase aktivitás 
csökkenése a felelő s és ennek gátlása útján csök
ken a glukóz beépülésének lehető sége a glycolisis 
folyamatában. Az agyszövet hexokinase aktivitása 
vizsgálataink szerint [Kovách, Fonyó, V ittay és 
Pogácsa (116)] shockban nem csökken, ső t kissé 
fokozódik. Az a tény, hogy shockban a szervezet
ben általában csökken a glukozfelhasználás, az 
agyban azonban ugyanakkor nem, regulátdós me
chanizmusra hívja fel a figyelmet.

A  szénhydrát anyagcsere shockban.

Claude Bemard 1877-ben mutatta ki elő ször, 
hogy a véreztetés hyperglycaemiához vezet (99). 
Ezt a megfigyelést azóta többen megerő sítették és 
kiterjesztették egyéb shock-féleségekre is (100— 
103). A vércukorszint emelkedése proportionális a 
trauma súlyosságával és általában félóra alatt jön 
létre és 3—4 órán, esetleg hosszabb idő n keresztül 
is  fennáll. A hyperglycaemia fokát nagymértékben 
befolyásolja az állat tápláltsága is.

A hyperglycaemia mechanizmusát vizsgálva 
Robertson (103) kimutatta, hogy a cukor első sor
ban a májból származik. Amennyiben ugyanis a 
májvénát lekötik, úgy véreztetésre a hyperglyc
aemia kimarad. A máj szerepére utal Engel (43) 
vizsgálata is, aki kimutatta, hogy eviscerált állat
ban traumára nem emelkedik a vércukorszint. Te
hát végeredményben a hyperglycaemiát első sor-
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Inzulinnal az izomzat glukóz-felvétel gátlását 
helyre tudjuk állítani. Ennek alapján feltételeztük, 
hogy hypophysis túlmű ködése következtében 
shockban relatív inzulinhiány alakul ki. Ismert, 
mint már elő bb említettük, hogy inzulin a magas 
energiatartalmú phosphateszterek szintézisét segíti 
elő  (98). A shockos szövetekben kimutatott ATP 
tartalom csökkenése a relatív inzulinhiánnyal is 
összefüggésben állhat. Az inzulimhiány esetleg m eg
világítja azt a kérdést is, hogy shockos szénhydrát 
anyagcsereelváltozások miért hasonlítanak a dia
betes mellitusban ismert képhez. Azonban, m int 
azt az irodalomból megállapíthatjuk, az inzulin 
adásával egymagában nem lehet a shockot thera- 
piásan befolyásolni (92).

M ivel a glycogen a sejtek normál mű ködésé
ben az energiatermelő  folyamatok egyik legfonto
sabb forrása és shockban a glyeogenraktárak k im e
rülésével kell számolnunk (16, 86, 117—120), fon
tosnak látszott a glycogen közvetlen felépítésében 
és lebontásában szereplő  enzymrendszer aktivitá
sának vizsgálata. A glycogenlebantás első  lépése
ként beépülő  anorg. phosphat, azután ATP, tehát 
magas energiatartalmú P alakjában jelenik meg. 
További vizsgálatainkban megállapítottuk [Kovách. 
Takács, Menyhárt, Irányi és Kalmár (121— 122)], 
hogy roncsolt izomzatban a phosphorylaz aktivi
tás nagymértékben csökkent. A sértetlen izmok 
phosphorylaz aktivitása késő bb, csak a traumát 
követő  napon esik le [Takács, Kovách, Takácsi- 
Nagy. Szabó (123)]. Ezek az eredmények tehát 
azt mutatják, hogy glycogen phosphorolytikus le
bontása gátolt.

Mi a magyarázata azonban a glycogen shock
ban ismert nagyfokú eltű nésének? Erre vonatko
zóan késő bbi kísérleteink adtak felvilágosítást, 
amikor kimutattuk (Kovách, Takács, Kiss és An
tal), hogy normál izompéphez hozzátett glycogen- 
nak csak fele bomlik le phosphorolytikusan, azon
ban a másik fele is lebomlik, még pedig hydroly- 
tikusan (125). A shockos állatokból kivett izomzat- 
nál más a helyzet. Itt phosphorolytikus glyoogen- 
lebomlás, mint elő bb említettük, csökkent, ezzel 
szemben a hydrolytikus bomlás igen erő sen foko
zódik. A hydrolytikus bomlás fokozódása nem 
csak a roncsolt, hanem a shockos állat ép izomzatú
ban is kimutatható.

A hydrolytikus glycogenlebomlás shockban 
bekövetkező  erő s fokozódása magyarázatot adhat 
a shockos szervezet általános glycogen-szegény- 
ségére. Ezen eredményeink alapján felmerül annak 
a lehető sége, hogy a glycogen hydrolytikus lebom
lása m iatt shockban az anorg. phosphatnak magas 
energiatartalmú organikus kötésbe való beépülése 
csökken és ezáltal a szervezet közvetlenül felhasz
nálható energiakészlete kevesbedik meg. Ez ma
gyarázatát adhatja a shockos adynamia kifejlő dé
sének és összefüggésben lehet az irreverzibilis 
shock kialakulásának kérdésével is.

A máj, valamint az izomzat glycogen tartalma 
inzulinkezelés után se állítható helyre (16, 88),
valószínű leg ezzel magyarázható az, hogy inzulin
kezelés annak ellenére, hogy az ATP tartalmat az

izomzatban fokozni képes, nem  menti meg az álla
tokat a shock-haláltól.

Külön em lítést érdemel a máj szerep« a 
'hoekos anyagcsereváltozásokban. Ismeretes, hop” 
shookban a máj desamánáló urea szintetizáló, g ly- 
coneogenetikus aktivitása (8, 108, 126) és egyesek 
szerint, elő bb már részlezett módon az oxygén- 
fogyasztása is csökken.

Ismert tény, hogy a xmáj glycogentartalmának 
elvesztése, pl. éheztetés útján, csökkenti az állatok  
ellenálóképességét különböző  károsító behatások, 
toxinhatások stb.-vel szemben (127). Nyilvánvaló, 
hogy shockban, ahol a májglycogen nagyfokú el
tű nésével állunk szemben, szintén számolnunk kell 
ezen detoxikáló mechanizmus kiesésével. Ez azt 
eredményezi, hogy a szövetekbő l a keringésbe ke
rülő  különböző  intermedier anyagcseretermékek 
felszaporodnak és toxikus hatást fejtenek ki.

Fehérje anyagcsere shockban.

Röviden, inkább csak az összefoglaló iroda
lomra hivatkozva térek ki a fehérje anyagcsere
kérdésre. Természetesen a rövidség nem kívánja 
alábecsülni a fehérje anyagcsere-elváltozások je
lentő ségét.

A traumára bekövetkező  anyagcsere-változások 
egyik jellemző  tünete a szervezet fehérjetartalmá
nak fokozott lebomlása, amit az ilyenkor tapasz
talható nagyfokú N-ürítés bizonyít (8—10). Cuth- 
bertson (128— 130) vizsgálatai szerint a N első sor
ban az izomzatból származik. A  fehérje katoboliz- 
mus azonban nemcsak lokális, hanem általános je l
legű  és a trauma túlélése után több héten keresz
tül is fennállhat. Kline (131—-132) mutatta ki, 
hogy kutyában, trauma, valam int véreztetés után 
az izomzat aminosav leadása fokozódik. Ez, m ivel 
a shock kezdeti stádiumában a máj az aminosava- 
kat fokozott mennyiségben képes felvenni, néni 
vezet a vér amino-N tartalmának emelkedéséhez. 
Súlyosabb shockban azonban a májmű ködés ká
rosodása következtében nem tudja az aminosava- 
kat átalakítani és így ezek a vérben rekednek. 
Egyesek szerint shockban az amino-N szint és a 
shock súlyossága között közvetlen összefüggés van 
(106, 133, 134). A shockban bekövetkező  fehérje
bomlás fokozódására nincs kielégítő  magyarázat. 
Vannak szerző k, akik a traumatizált szövetek auto- 
lysisének tulajdonítanak fontos szerepet. Ez azon
ban nem elegendő  magyarázat, m ert a trauma után 
tapasztalt súlyveszteséget a roncsolt szövetek fe 
hérjetartalmának csökkenése egyedül nem m agya
rázza meg.

Összefoglalva megállapíthatjuk, hogy a shockos 
szervezetben több irányú súlyos anyagcserezavar 
alakul ki, melyre jellemző  az általános nagyfokú 
katabolizmus és ennek következtében a szervezet 
energiakészletének kimerülése.

Mi lehet a fenti elváltozások kialakulásának 
mechanizmusa? %

Ennek a kérdésnek tisztázására az alábbi ered
ményeket szeretnénk ismertetni. Cannon (26) és 
Burdenko (135) vizsgálataiból ismeretes, hogy 
shockban a S ym path ikus idegrendszer. fokozott ak-
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tivitása, erő s adrenalinaemia jön létre. Ez a foko
zott sympatikus aktivitás egyrészt az értónust vál- 

✓  toztatja meg, másrészt azonban a szövetek anyag
cseréjét is befolyásolja, ta lán a keringéstő l füg
getlen trofikus hatása folytán. Tudjuk, hogy az 
idegrendszernek az anyagcserére gyakorolt hatását 
nagyon nehéz elválasztani a keringési választól. 
Vannak azonban kísérleti adatok, melyek amellett 
szólnak, hogy a hatás elválasztható. Itt Orbeli 
klasszikus vizsgálataira utalunk, aki kimutatta, 
hogy béka-idegizomkészítmény, melynek n incs vér
ellátása, a sympatikus ideg ingerlése esetén sokkal 
lassabban fárad ki, mint a kontroll izom.

Érdekes megemlíteni Cannon (136) és Free- 
man-nak (137) az agykéreg mű téti eltávolítása 
után nyert tapasztalatait. Megfigyelték ugyanis, 
hogy ezen állatok shock-érzékenysége fokozódik. 
Ilyenkor hosszabb idő n keresztül fenntartott düh
rohammal, a klasszikus sham-rage állapot kiváltá
sával, shockot lehet létrehozni. Erő s haemoconcen- 
tráció jön létre, ami a fokozott sympatikus tónus 
eredménye. Amennyiben a decortikált állatokat 
egyúttal sympatectomiának vetik alá, úgy ezek 
*shockra kevésbé érzékenyekké válnak, annak elle
nére, hogy ilyenkor a sham-rage vérnyomásesést 
hoz létre.

Feltehető , hogy a shockos anyagcsereváltozások 
a központi idegrendszert és első sorban annak leg
érzékenyebb részét, az agykéreg sejtjeit mű ködé
sükben károsan befolyásolják, ami a subcortikális 
központok felszabadulását vonhatja maga után. Ez 
adhatja magyarázatát Burdenko és mások azon el
méletének, m ely .szerint shockban az agykéreg gát
lása fejlő dik ki. Az anyagcserefolyamatok generali- 
zálódásávál, ill. a központi idegrendszert károsító 
hatásával kapcsolatban em lítem  meg Roheim, Irá
nyi, Kiss és AntalAal í 138) végzett azon vizsgá
latainkat, m ely szerint kimutattuk, hogy shockos 
állat fejének normál vérrel való izolált átáramol- 
tatása a shock kialakulását késlelteti. Ez arra mu
tat, hogy shockban a keringésben felszaporodó 
anyagcseretermékek, tehát humorális tényező k a 
központi idegrendszer m ű ködését károsan befolyá
solhatják. Amennyiben ezen anyagok központi 
idegrendszeri támadáspontját kikapcsoljuk, úgy az 
állatok jobban viselik el a shockot.

H. C. Wiggers és munkatársai (140— 142) ki
mutatták, hogy véreztetéses shockot a sympatikus 
idegrendszert blockoló dibenaminnal ki lehet vé
deni. Hasonló védő  hatású a vegetatív ganglionok 
tetraethylammoniummal való blockolása (143). 
Miután ilyen körülmények között az állatok kerin
gési rendszerében a nem kezelt shockos állatoké
nak m egfelelő  elváltozások jönnek létre, érdemes
nek láttuk megvizsgálni, hogyan befolyásolja a 
dibenamin a shockos anyagcsereváltozásokat. A di- 
benamin hatása — feltételezhető en — vagy az 
egyes érterületeken kifejlő dő  vasoconstrictio meg
szüntetésével vagy az idegrendszer trofikus hatá
sának kikapcsolásával magyarázható. Menyhárt, 
Kiss, Erdélyi és Kovách E.-ve1 (38) végzett kísér
leteinkben megerő sítettük Wiggers észlelését és 
megállapítottuk, hogy dibenaminnal kezelt állatok

a normál shockosnak megfelelő en leromlott kerin
gési viszonyok m ellett hosszabb ideig é lik  túl a 
traumát. Továbbiakban megállapítottuk, hogy az 
állatok anyagcseréjében az ismert biokémiai elvál
tozások sokkal késő bb és jóval kisebb mértékben 
jönnek létre dibenamin kezelés után, m int a nem 
kezelt shockos állatokban. Jellemző , hogy diben- 
amin-kezelésre az állatok oxygénfogyasztása csök
ken, am it nyilván nem  lehet tisztán a vasoconstric
tio felfüggesztésével megmagyarázni. Érdekes* 
hogy a fentem lített hydrolytikus glykogen lebom
lás fokozódás dibenamin elő kezelés esetén kevésbé 
jön létre. Megfigyeltük továbbá, hogy a roncsolt 
terület oedemája dibenamin elő kezelés esetén ki
marad f 38). Az oedema hiánya, ill. enyhébb volta 
magyarázható egyrészt Rusznyák, Földi, Szabó 
(144) áltál a sympatikus ingerlésre k im utatott nyi
rokér spazmus, dibenaminnal történő  oldásával. 
Feltehető  azonban az is, hogy ilyenkor a filtráció 
csökken, ami esetleg a dibenaminnaik a szövetek 
normál anyagcseréjét megő rző  hatásával is kapcso
latban állhat.

A biokémiai elváltozásoknak a keringéstő l 
esetleg független úton való létrejöttét támasztják 
alá az alábbi ‘megfigyelések is. Elő ször: az anyag
csere-elváltozások egy része megelő zi a keringés 
leromlását. Másodszor: súlyos trauma esetén a ke
ringés transzfúzióval történő  fenntartása nem 
m enti meg az állatot az anyagcsereváltozások ki
alakulásától és az irreverzibilis shooktól. Harmad
szor: a gerincvelő átmetszett, ill. sympathectomizált  
állat hosszú idő n keresztül túléli a keringés súlyos 
lerom lását (145). Negyedszer: Minajevék (92—93) 
kimutatták, hogy fruktoze 1—6 diphosphattal, ATP- 
vel a shook kivédhető .

Mindezek után megállapíthatjuk, hogy shock
ban igen súlyos sokirányú komplex anyagcserekép 
alakul ki, mely akár a keringés leromlásától füg
getlenül vagy következtében jön létre, minden
képpen fontos szerepet kell játsszon a traumás shock 
pathomechanizmusában, különösen az irreverzibi
lis shock kialakulásában. Világos azonban^ hogy 
ezen a téren még sok kérdést kell tovább tisztázni 
ahhoz, hogy a végső  synthesis kialakulhasson.

Ü gy gondolom, hogy már ezen eredmények 
alapján is helytelen a shock tisztán keringési szem
szögbő l való szemlélete, mert mint a thyroxinos, 
dibenaminos kísérleteink, Kerpel-Fronius említett 
vizsgálatai, valamint a shockos állat lehű tésével 
szerzett tapasztalatok mutatják, végeredményében 
a shock kialakulásában a rossz vérellátás mellett 
a szervezet aktuális anyagcsereszintje, energia- 
készlete, oxygénszükséglete is megszabja az ugyan
arra a traumára bekövetkező  shock kimenetelét és 
úgy gondoljuk, ezen kérdésnek a therapia szem
pontjából -is jelentő sége lehet.
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K

Az Országos Közegészségügyi Intézet (fő igazgató: Havas András dr.\) Bakteriológiai Osztályának 
(osztályvezető : Fű rész István dr.) közleménye

Streptococcus tö rz se k  fe rm e n ta k t i v i tó s o  és  v iru lenciá ja*
Irta: F Ű R É S Z  I S T V Á N dr., L Á N Y I  B É L A  d r. és GÁL K A M I L L  d r.

A kórokozó baktériumok virulenciája nagy
számú tényező tő l függ, melyek egyedül, vagy 
együttesen 'hatva határozzák meg azt, hogy a kór
okozó a szervezetben m eg tud telepedni, ott elsza
porodik és a szervezet védekező  erejét legyő zve, ki 
tudja fejteni megbetegítő  hatását. A virulenciát 
kifejező , Bail  által agresszineknek. Rosenow által 
virulineknek nevezett anyagok csupán történeti ér
tékkel bírnak. Ma már tudjuk, hogy ezek nem  egy
ségesek, hanem egy-egy baktériumfajnál többé- 
kevésbbé ismert, a baktériumok által termelt 
anyagok.

A streptococcus csoport tagjainál ezek az ú. n. 
aggresszivitási tényező k, m int eritrogén toxin, he- 
molizin vagy streptolizin O és S, leukocidin, fibri- 
nolizin  vagy streptokináz és hialuronidáz ismere
tesek, de már itt meg kell jegyezni, hogy az egyes 
törzsek virulenciája ezeken kívül a baktériumsejt 
alkotórészeitő l, vagy pontosabban antigénkompo
nenseitő l is függ.

Mi az említett tényező k közül kettő t, a strepto
kináz- és hiáztermelést tettük vizsgálat tárgyává 
és kerestük ezeknek összefüggését az egyes törzsek 
virulenciájával.

A  streptdkinázra vonatkozóan utalunk Gál Kiamill- 
rrák az O. H.-ban m egjelent irodalmi összefoglalójára  
és rövidem csak a következő ket em lítjük meg:

1933-ban Tillett  és  G am er figyelték m eg azft, hogy 
a streptococcus haemoiytáous tenyészetek szű rlete fel
oldja az emberi fibrincsomát. Az ebben a folyamatban 
részvevő  aktív anyagot nevezték fibrolizinmek. A 
fi'brinoiizim, m elyet kezdetben proteolitLkus enzimnek 
tartottak, amtigéntenmészetű . 1941-ben M ilston  m utatta  
ki, hogy a tiszta emberi fiforinnel szemben a fiibrinoli-  
ziin hatástalan és csak akkor oldja a fiibrincsomót, ha 
az ú. n. Mitikus faktor, m ely a normál szérum eugiobu- 
lin frakciójához tartozik, is  jelen van a rendszerben.

* A Magyar M ikrobiológiai Társaság 1954. március 
hó 26—27-i tudományos ü lésén megtartott elő adás.

Ezt a  kom plex problémát Kaplan és Christensen mun
kássága tisztázta; k iderült ugyanis, hogy a  dabrinoliti-  
kus hatás a vérben jelenlévő  pro-enzimmek a fibrimo- 
lizin á lta l (történt aktiválásán alapszik. A z em lített 
pro-enzim azonos a M ilston  álltai leírt iiitikus faktorral.  
Az újabb nomenklatura szerint (Christensen, Mac 
Leód) a fibrinolázint st reptokináznak, az inaktív Miti
kus faktort plazminogénnék, a streptokináz á lta l akti
vált plazminogént, (mely tulajdonképpen az oldást 
végzi, plazmáinak nevezik . A  szervezetiben létrejövő 
reakcióban fontos szerepe van a szérumban mindig 
jelen lévő  antástrepboikináznak és antiplazmininak, mely 
utóbbi a  plazminogén spontán aktiválódása folyamán 
keletkezett plazmám hatását függeszti fe l.

A  hialuronsav-hialuronidáz rendszer szinte át
tekinthetetlen irodalmából a továbbiak m egértése vé
gett a  következő ket k e ll elmondani:

A  hialuronsav az emberi szövet sejtközti állomá
nyának egyik  fontos alkotórésze. M agas motekula- 
súlyú, viszkózus poliszadharida (miuoo-poliszacharida), 
mely iglubaminsavból és N. acetilglukozaimimból áll. Az 
emberi é s  állati szöveteken kívül szám os baktérium 
tokanyagában, így a streptococcus haemolyticusokban 
is m egtalálható. Duran—Reynals mutatta k i elő ször, 
hogy a ihialuiromsavat egy, a különböző  szöveti [kivona
tokban megtalálható tényező , az ú. n. »spreading fac
tor« hidrolizálja és ez az ányag elő segíti pl. festékek
nek a szövetek (közötti szétterjedését. M eyer és  társai 
pneumoeoccusok autolizátumában találtak egy enzi
met, a hialuronidázt, vagy röviden' hiázt, m ely ugyan
csak hidrolizálja a hialuronsavat. H iázt ezenkívül 
számos m ás baktérium, staphylo- és streptococcusoik, 
egyes clostridiumok is  termelnek és ez a  hiáz Chain 
és Duthie szerint 'azonos az élő bb em lített »spreading 
factorrah<. <Ezt az azonosságot az utóbbi idő iben egye
sék tagadják.) A  hiáz is amitigqntermeszetü, a  szerve
zetbe bevive bizonyos fokú specifikus amtihiáz terme
lést vá lt  ki. Ilyen alapon pl. a streptococcusoik A és B 
csoportjának ihiáza szerológiadlag különbözik a C & G  
csoport hiázától, a kettő  azonban nem  különbözik egy
mástól. Pike és m ások a bafctériumhiázt adaptativ 
enzim nek tartják hdaluronsavinak vagy hialuironátnak  
a hozzáadása a táptalajhoz elő segíti a  hiáztermelést.

A továbbiakban rátérünk azokra a módsze
rekre, melyekkel az elő bbi közleményben ismerte
tett 150 streptococcus haemolyticus törzs strepto
kináz és hiáz aktivitását vizsgáltuk.
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Módszer.

Streptokináz. 7,6 pH-jú borát puffer rel (ezt a ph-t 
találtuk optimálisnak) 1:3 arányban hígított plazmá
ból 0,4 mű -t W idal-csövekbe mértünk. Ehhez a kérdé
ses streptococcus törzs 0,4% glukózt tartalmazó Todd- 
Hewitt-bouillon tenyészet 2500 foixJulatszámmal centri
fugált szupernatáinsáinaík 0,4 iml-ét adtuk, másik két 
cső be ugyanezen szupem atáns 1:10 és l:20-szoros h ígí
tásának ugyancsak 0,4 m l-ét mértük be. Néhány percig 
37 fokos vízfürdő ben való elő imalegítéis után a strepto- 
kiináz-plazima rendszerihez 0,1 m l trombin oldatot ad
tunk, m ajd két órán é t figyeltük, hogy az oldás be
következik-e vagy sem. Ennél hosszabb ideig a reak
ciót neim követtük, m ert az elő kísérletek folyamán 
meggyő ző dtünk arról, hogy két órán tú l lizis már nem  
következik be. M inden kísérletnél kontrollt állítottunk  
be olyképpen, hogy a streptokináz helyére' borát- 
puffert tettünk, a kontrollcsöveket 18—20 órán át fi
gyeltük, nem  következik-e be spontán lizis. A reakció 
m egítélésénél háirom fokozatot különböztettünk m eg : 
+ - te l jelöltük a reakciót akkor,. ha az oldás a .tenyé- 
szet szuper na tárasénak 0,4 m l-ével bekövetkezett, -|—|— 
tel akkor, ha annak l:10-es, -|—|—)—.tel pedig, ha
1:20-as hígításával is pozitív reakciót, azaz oldást kap
tunk. A  reakcióban használt plazmáról a  következő 
ket kell mondanunk A  meghatározás pontosságát erő 
sen zavarhatja a különböző  plazmákban más-más kon
centrációban jelenlévő  fibrinogén, plazmrnogén, anti-  
streptokiináz és antiplazmiin. Éppen ezér t ’vizsgálataink
hoz m indig ugyanazon, biztosan egészséges egyén 
plazmáját használtuk, feltételezve, hogy a fenti ténye
ző k ingadozása ilyen  módon elhanyagolható. A  megha
tározáshoz 3,8%-os citrétos plazmát használtunk, m e
lyet mindig frissen készítettünk, vagy legfeljebb 48 óra 
hosszat tartottuk jégszekrényben steril kautélálk mel
lett. A  trombin oldatot is mindig frissen készítettük, 
deszt. vízben, úgy állítva azt be, hogy a használatos 
plazma egyenlő  m ennyiségét 10 másodperc alatt 
aivassza meg. Hoffmann—La Roche készítményű  tisz
tított trombint használtunk, m elynek alkalmazása 
mellett a fibrincsomó spontán oldódása sohasem kö
vetkezett be, tehát biztosan nem tartalmazott plazmi-  
nogént vagy aktív plazmint.

H iázmeghatározás. A  hiáz aktivitás mérésére is
meretes eljárások ké t csoportra oszthatók: 1. kémiai,
2. biológiai meghatározások. Ezekre külön-fcülön nem  
térünk fci. A kémiai eljárásokhoz és így a következő k
ben ismertetendő  ú. n. M. C. P. »mucin clot prevention 
test"), próbához is  első sorban hialuronsavra, illetve 
hialuronátra van szükség, melyet a McClean eljárást 
módosítva, köldökzsinórból állítottuk elő  a követke- 
aő képpen.

A köldökzsinórokat feldolgozásig acetomiban tárol
tuk, majd a nagyobb vérrögöktő l m egtisztítottuk és 
húsídarálón megdaráltuk. Ezután többszörös térfogat 
8%-os Na. acetát oldattal elkevertük ép egy éjszakán  
át szobahő mérsékleten álln i hagytuk, m ajd gézen szűr
tük. Ezt a Na. acetétos kivonást m ég kétszer megismé
teltük. A  szű rleteket összeömtöttük és a törmeléktől, 
centrifugálássai megtisztítottuk. Ilyen módon erő sen  
viszkózus oldatot kaptunk, m elyet aztán lassan 1,25 
térfogat etilalkoholhoz öntöttünk hozzá, folytonos ke
verés m ellett. Az alkoholban a Na. hialuronát m int 
amorf tömeg csapódott k i, ezt üvegbottal kiemeltük, 
majd töm ény alkoholban kétszer, utána éterben egy
szer átmostuk. Éjszakán át P 2Os jelenlétében szárí
tottuk, majd vattadugós lombikban tároltuk. A  csa
padék .néhány hét alatt keménnyé száradt és mozsár
ban összetörhető  sárgásszürke port kaptunk, m ely 
deszt. vízben néhány nap alatt oldódott. Az M. C. P. 
próbához további tisztítás felesleges, ső t nem is  elő 
nyös. A McClean álta l ajánlott deszt. vizes kivonás 
helyett m i az em lített Na. acetátos kivonást találtuk  
alkalmasabbnak, az ucetáttal te lített alkohol helyett  
pedig a tiszta alkoholban történő  kicsapás bizonyult  
jobbnak.

Az M. C. P. próba azon alapszik, hogy a hialuronát

oldat ecetsav és proteinek jelenlétéiben mucinszerű 
csomóban ú. n. »clot«Hban csapódik ki, míg a depo li- 
merizált, b iá z . á lta l bontott h ia luronát finom- pelyhes 
amorf csapadékot képez, vagyis a  h iáz megakadályozza 
a »clot"-kópző dést, innen a próba elnevezése. A próba 
kiviteléhez 4 ezrelékes Na. h ia luronát oldat 0,4 m l-é t 
Widal-csövekbe -mértük, ehhez 24 órás Pope-bouillon- 
ban tenyésztett streptococcus ku ltúra szupematánsá- 
bói 0,2 m iit adtunk, A hialuronát ép feltételezett h iáz- 
rendszert rázógépen összeráztuk és 30 .percre 37 fokos 
vízfürdő be tettük. Ezen idő  alatt pozitív reakció ese 
tén bekövetkezett a Na. hialuronát lebontása. Ezután  
az ugyancsak általunk módosított hiáz reagensünkbő l 
2,0 ml-t adtunk a rendszerhez, összeráztuk és az ered 
ményt azonnal leolvastuk.

McClean eredeti eljárásában .reagensként lószéiru- 
mot és ecetsavat használt. M egfigyeléseink szer in t 
azonban a pozitív és negatív reakciók közötti kü lönb
ség ezzel nem  eléggé szembetű nő . Több 'különböző  ve- 
gyület kipróbálása után a 10% 2in ecetsavat ta r ta l
mazó alkoholt találtuk legalkalmasabbnak, ezzel v é 
gezve a reakciót, az igen ham ar bekövetkezik é s  a 
negatív ép pozitív  eredményt m inden kétséget k izá
róan leolvashatjuk.

A próbát különböző  pH-j ú pufferek jelenlétében 
is elvégeztük és azt találtuk, hogy a hialuronát leibon
tása elég. széles pH határok m elle tt egyaránt végbe
megy. így  m agénak a bouillonoak a pufferhatása e le 
gendő nek mutatkozott.

Ha a töm ény szupem atánssal pozitív eredm ényt 
kaptunk akikor ennek 100-szoros é s  1000-szeres h ígí
tásaiból is .beállítottuk a reakciót, ugyancsak 0,2 m l-t  
adva 0,4 m l hialuronát oldathoz.

Az M. C. P. próba quantitativ  viszonyokra is 
enged következtetni. McClean szerin t egy M. C. P. eg y 
ség az a hialuronidáz m ennyiség, m ely 0,4 mg n yers 
hialuronát m ucinos alvadását megakadályozza. Ha 
tehát kísérleteinkben a bouillon tenyészet h ígítatlan 
szupernatánsának 0,2 m l-vel kaptunk pozitív reakciót, 
ez azt jelentette, hogy a 0,2 m i-ben legalább 4 M. C. P. 
egység hiáz volt. Ezt a reakciót -(—.tel jelöltük. •+•-{— 
tel jelöltük a reakciót akkor, ha a tenyészet szuper-  
natánsának 100-szoros h ígításával is  pozitív volt. Ez 
tehát azt jelenti, hogy az eredeti bouillon 0,2 m l-e 
legalább 400 M. C. P. egységet tartalmaz és végü l 
H—I—I—itel jelö ltük  az eredményt, ha az az 1000-szeres 
hígításban is pozitív volt, ez tehát legalább 4000 
M. C. P. egységnek felel meg.

1. táblázat
A kél fermentaktivitás megoszlásának összehasonlítása

I Máz S trep to k in áz Szám %

Neg. Neg. 12
*

8
Póz. Neg. 5 3
Neg. Póz. 81 54
Póz. Póz. 52 35

Összesen . . 150 100

Egyező  . . . . 64 43
E ltérő  . . . . . . 86 57

E g y ü t t------ 150 100

Kísérleti eredmények.

Az 1. számú táblázatban az említett 150 törzs 
streptokináz és hiáz aktivitás szerinti megoszlásá
nak összehasonlítását tüntettük fel. Mint a táblá
zatból látható, a hiáz és streptokináz termelés nem 
jár együtt. A  táblázat alsó részérő l mindjárt m eg
jegyezzük, hogy csupán 64 törzsnél (43%-ban) volt 
egyező  a két fermentaktivitás, 86 törzsnél (57%- 
ban) volt eltérő . Legnagyobb számban találtunk
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olyan törzseket, melyeknél hiáz termelés nem  volt, 
de streptokináz aktivitást mutattak (81). Ezután 
következnek azok a törzsek, számszerint 52, me
lyeknél mindkét fermentaktivitást megtaláltuk, 
majd a negatív törzsek (12) és végül legkisebb 
azoknak a törzseknek a száma, melyek h iáz aktivi
tást mutatnak, de streptokinázt nem termelnek, 
mindössze 5 törzs.

Még jobban nyilvánvaló az eltérés akkor, ha 
a két fermentaktivitás erő sségét is figyelembe 
vesszük.

2. táblázat
A vizsgált 150 Streptococcus haemolyticus törzs hiáz- és 

streptokináz-aktivitása

H iáz
S tre p to k in á z

H iáz
összesen

neg. +
1 : 1

_|---

1 : 10 + 2 0
póz.

e g y ü tt
szám  %

N ag................. 12 48 20 13 81 93 62
+  1 :1  • • • 1 — .-- 1 1 2 1
+ +  1:100 4 28 14 6 48 52 35
+ + + 1 : 1 0 0 0 — 1 1 1 3 3 2
Póz. e g y ü t t 5 29 15 8 52 57 38

S trep to k in áz  
ossz. szám 17 77 35 21 133 150 100
% .................... i i 52 23 14 89 100

A 2. táblázaton az elő bbiekben elmondottak 
ezerint három különböző  módon jelöltük a ferment
aktivitást. Mint már az elő ző  táblázaton is láttuk, 
81 olyan törzset találtunk, amelyik streptokinázt 
termelt, de hiázt nem és csak 5 olyat, ahol a fordí
tott eset á ll fenn. Az összes törzsekbő l mindössze 
57 (38%) vo lt hiáz-pozitív, ezzel szemben 133 törzs, 
az összes törzsek 89%-a termelt streptokinázt. 
Érdekes az, hogy a hiázterm elés leggyakrabban, 
52 törzsnél közepes erő sségű , gyengén vagy erő sen 
pozitív törzset csak kettő t, illetve hármat talál
tunk. A streptokinázt term elő  133 törzs között vi
szont legtöbb, 77 a gyengén pozitív törzs. A  külön
böző  erő sségű  reakciók közötti eltérést különben 
szépen mutatják az ábrán keresztül húzott átlóban 
elhelyezkedő  számok, az + - e s  reakciók egyszer 
sem, a 4—h-es 14, a + + 4 —es reakció pedig csak 
1 törzsnél esett egybe.

Végeredményben tehát a táblázat azt mutatja, 
hogy a hiáztermelés a törzseknek kevésbé állandó 
tulajdonsága, de ha valam elyik  törzs rendelkezik 
ezzel a képességgel, az kifejezettebb, mint a strepto- 
kináztermelés. A hiáz- és streptokináztermelés kö
zötti összefüggés pedig ezeknek az adatoknak az 
alapján úgy  fogalmazható m eg, hogy am elyik törzs 
hiázt term el, az az esetek túlnyomó többségében 
streptokinázaktivitást is m utat, de a streptokináz- 
aktivitás nem  jár együtt a hiáz-pozitivitással, ez a 
törzseknek csak kb. a felénél fordul elő .

Érdekes megállapításokra jutunk akkor, ha a 
hiáz- és streptokináz-aktivitást típusonkint vizs
gáljuk. Ezt mutatja be a 3-as számú táblázat.

A 41, az elő ző  közleményben em lített 1-es 
típushoz tartozó törzsbő l, m in t láthatjuk, egyetlen
egy term elt hiázt, streptokináz-aktivitást viszont

3. táblázat
Fermentaktivitás típusok szerint

H iá z S trep to k in áz
T íp u so k

1 4 6 P

N eg. Neg. 7 2 3 í
Póz. Neg. T 1 3
N eg. Póz. 33 7 18 17
Póz. Póz. 1 35 2 12

E b b ő l póz.
E g y ü t t...............; 41 45 24 32

e g y ü t t  . . . 1 36 3 í 15
Póz. e g y ü tt  • • • 34 42 20 29

34 törzs mutatott. A leggyakrabban elő forduló 4-es 
típushoz tartozó 45 törzsbő l viszont 36 termelt 
hiázt és valamivel több, 42, streptokinázt. A 6-os 
típushoz tartozó 24 törzs, közül csak 3 rendelkezett  
hiáz-aktivitással. Az általunk nem tipizálható, 
vagy másképpen fogalmazva, elő ttünk ismeretlen 
típusokhoz tartozó 32 törzsbő l 15-npk volt kimutat
ható hiáz-aktivitása. (A táblázatban nem  tüntet
jük ugyan fel, de az egyetlen izolált G csoporthoz 
tartozó törzs is hiáz- és streptokináz-pozitív volt, a 
három C csoporthoz tartozó törzs mindegyike 
hiáz-pozitív és kettő  közülük streptokináz-pozitív 
is volt.) A táblázat adataiból tehát kimondhatjuk, 
hogy amíg a streptokináztermelés a különböző  tí
pusoknál, legalább is a nálunk és más országokban 
is elő forduló leggyakoribb típusoknak úgyszólván 
állandó tulajdonsága, addig hiáz-aktivitás típuson
kint változó és a m i megállapításaink szerint majd
nem teljesen hiányzik az A csoport 1-es típusához 
tartozó törzseknél. Nagyrészt az 1-es típusú törzsek  
hiáz-negativitásából adódik tehát az a különbség, 
m ely az elő bbi táblázatok szerint az általunk vizs
gált 150 törzs hiáz- és streptokináz-aktivitása kö
zött mutatkozik, bár része van ebben a hatos 
típusnak is. Levonhatjuk ebbő l azt a következte
tést is, hogy a típusbeli különbség nem csupán az 
antigénszerkezet, pontosabban a T anyag közötti 
különbséget jelenti, hanem a törzsek biológiai tu
lajdonságaiban is megnyilvánul. Éppen ezért a to
vábbiakban azt kívántuk tisztázni, hogy van-e kü
lönbség a törzsek virulenciájában a különböző 
típushoz tartozó, illetve különböző  fermentaktivi
tást m utató törzsek között. A virulenciavizsgálat- 
hoz ennek megfelelő en a 4-es számú táblázaton 
feltüntetett 9 törzset választottuk ki

4. táblázat
A vindenciavizsgálatra kiválasztott törzsek

A  tö rzs 
je lzése

H iáz j S trep tok ináz T ípus

46 + + + + + + ! c *
io  > + 4 —b i' +  + 4
29 -4— 1— (- j _j- 6

130 + +  ! + + + >

131 + +  j + + + 4
11 _i--- 'r 4 - 4 - 1
77 — + +  + 25
10 1
76 — 1 4

* C -csoport.
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Az volt a szándékunk, hogy meghatározzuk 
ennek a 9 törzsnek az LD50 értékét. Elő zetes tájé
kozódásként mind a 9 törzs 24 órás Todd—Hewitt 
bouillon-tenyészetének 0,5 m l-ét adtuk be i. p. 3—3 
darab 18—20 g-os egérnek. 24 óra múlva vala
mennyi kísérleti állat életben maradt és csak a 
második, harmadik napon volt néhány elhullás, 
ami azonban a különböző  törzsekkel oltott állat- 
csoportok között nem mutatott semmi szabály- 
szerű séget. Ezután a 9 törzs 24 órás bouillon-tenyé
szetének üledékét 1 m l fiziológiás konyhasóban 
szuszpendáltuk és ebbő l adtunk be ugyancsak 3—3 
egérnek 0,2 ml-t. Még ez az igen nagyszámú csíra, 
tehát az elő bbinek kétszerese sem ölte el az állato
kat 24 óra alatt, 48 óra múlva azonban az állatok 
nagy része elpusztult. Ilyen nagy baktériumszám 
alkalmazása mellett már nem lehet a virulenciára 
következtetni, mert hiszen a még nem kórokozó 
baktériumok is elölhetik a kísérleti állatokat.

Ebbő l tehát azt a következtetést vonhatjuk le, 
hogy törzseink a vizsgálat idejében mind aviru- 
lensek voltak, vagy mondhatjuk azt is, hogy egér
rel szemben apatogéneknek bizonyultak, függetle
nül attól, hogy m elyik típushoz tartoztak és attól, 
hogy termelték-e streptokinázt és hiázt, vagy sem. 
A fermentaktivitás és virulencia között tehát nem 
találtunk összefüggést. A továbbiakban az említett 
9 törzs közül kettő t, a 10-es és 76-os jelzésű t, m e
lyek, mint az elő ző  táblázatban láttuk, streptokináz- 
és hiáz-negatívok voltak, fehéregérben passzáltunk 
olyan módon, hogy a törzsek 2 4  órás bouillon- 
tenyészetének 0,5 m l-ét adtuk be i. p.-an, másnap 
az egereket elöltük, szívvérükbő l a törzset ki
tenyésztettük és újabb egereknek adtuk be i. p. 
32 passzázst végeztünk, majd az utolsó passzázs 
után a passzált és kiindulási törzsekkel ismét fe
héregereket oltottunk a 24 órás bouillon-tenyészet 
különböző  mennyiségeivel. Ezen oltások eredmé
nyeit mutatja az 5. táblázat.

5. táblázat
A virulenciavizsgálat eredménye

A tö rzsek  
je lzése

0 , 2 0,3 0,5

m l 24 ó rás  bou illon -tenyésze t i. p.

T 1 0 ............ 1/4 1/4 2/4
P  1 0............ 3 /4 4/4 _  4 /4

T 7 6 ............ 0/4 1/4 2/4
P  7 6............ 4/4 4/4 4/4

T-vel jelöltük a kiindulási törzset, P-vel a 
passzált törzset. A 10-es törzsnél a kiindulási törzs 
mindössze 4 egeret, a passzált törzs 11 egeret pusz
tított el 24 óra alatt. Még szembetű nő bb a különb
ség a 76-os törzsnél, amelyiknél azt látjuk, hogy 
a kiindulási törzstő l mindössze 3, a passzált törzs
tő l mind a 12 egér elpusztult.

A virulencia tehát a passzázsok folyamán foko
zódott, illetve az avirulens törzsek virulensekké 
váltak, mint az várható volt. Ezeknek a passzált, 
virulens törzseknek ismét megnéztük a strepto- 
kináz-, illetve hiáz-aktivitását és azt találtuk, hogy

ezek a törzsek, melyek m int mondottuk, egyik 
enzimet sem termelték, most, amikor már virulen
sek voltak, változatlanul hiáz- és streptokináz- 
negatívok maradtak. Ez tehát azt jelenti, hogy a 
virulencia, vagy helyesebben mondva, egérpatoge- 
nitás és enzimaktivitás között nem sikerült össze
függést találnunk.

Meg kell jegyeznünk azt, hogy mind a 150 
törzs véres agaron sima, fénylő , ú. n. »glossy« tele
pekben nő tt. A passzázs folyamán a telepek kül
leme megváltozott és már néhány átoltás után a 
törzsek egyenetlen felszínű , fénytelen, ú. n. »matt« 
telepekben nő ttek. Az egérpatogenitás kialakulása 
tehát együtt jár a telepek morfológiájának a meg
változásával

Megbeszélés.

Az általunk vizsgált két fermentaktivitás és 
virulencia közötti összefüggés kérdésérő l, valamint 
a két fermentaktivitást mutató törzsek elő fordu
lásáról az irodalomban igen sok közleményt talá
lunk, melyekbő l saját eredményeink megítéléséhez 
a következő ket látjuk szükségesnek összefoglaló- 
lag elmondani.

Streptokinázt termelő  törzseket különböző 
szerző k kb. olyan százalékban találtak, mint mi. 
Viszont vannak olyan kutatók is, akik szerint a 
vörhenybetegekbő l izolált valamennyi törzs strep- 
tokináz-aktivitást mutat. Ezzel szemben állanak 
azok (Dack, Woolpert és Hoyne), akik szerint a 
streptokináz-termelés gyakoribb a vörheny-kom- 
plikációkból (fő leg mastoiditisekbő l) kitenyésztett 
törzseknél. Hadfield, Magee és Perry vizsgálatai 
szerint a streptokinázt termelő  törzsek virulenseb- 

. bek egérre, mint a streptokinázt nem  termelő k, de 
ennek a megállapításnak is bő ven akadnak cáfolói. 
Érdekes megjegyeznünk, hogy a T illett  által izolált  
és vizsgált egyetlen G csoporthoz tartozó törzs, 
éppúgy mint az általunk talált törzs, streptokinázt. 
termelt.

Hiázt termelő  törzseket különböző  szerző k ál
talában kisebb százalékban találtak, mint mi, van
nak akik csak 7%-ban (Russel—Sherwood), fő leg 
a 4-es típusú törzsek között (Crowley, Murray és 
Pearce). Az utóbbi adat egyezik a mi megfigyelé
seinkkel.

Ami a hiáztermelés és virulencia közötti ösz- 
szefüggést illeti, erre vonatkozóan is eltérő ek a 
vélemények. Duran— Reynáls, majd McClean le
szögezi, hogy a hiáz szerepe kétségtelenül az, hogy 
legyő zi az első  élettani barriert, m elyet a kórokozó 
a szövetekben talál és így bár nem  tekinthető  letá- 
lis faktornak, mégis fontos szerepe van a virulens 
baktériumok megtelepedésekor a szervezetben. A 
hiáztermelés és virulencia közötti összefüggés m el
lett a szerző k egy jelentékeny csoportja foglal 
állást (Kass és Seastone, Hirst, Rothbard), ezzel 
szemben mások szerint ez az összefüggés nem áll 
fenn (Sw ift és munkatársai, Russel és Sherwood, 
Boas, Humphrey). A két enzim együttes szerepét 
és összefüggését a toxintermeléssel vizsgálta a leg
utóbbi idő ben Kovalszkaja, aki anginás betegek 
torokváladékából nagyobb százalékban izolált
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eritrogén toxint termelő  és egyúttal streptokináz 
és hiáz-aktív törzseket, m int egészséges bacillus- 
gazdákból. A hiáz szerepét vörhenynél kétségtele
nül bizonyítják Friou, Harris  és mások vizsgála
tai, akik vörhenybetegeknél a betegség harmadik 
hetében az antihiáz titer emelkedését észlelték, 
annak maximumát pedig a hatodik héten.

A legmagasabb antihiáz titereket karditisszel 
kísért rheumás láznál találták. Az antihiáz titer 
egyébként párhuzamosan haladt az antistrepto- 
kináz titerrel. A streptokináz- és hiáztermelés és 
virulencia közötti összefüggést bizonyítják Hra
mova vizsgálatai is. Ezek szerint ezen két enzimet 
termelő  törzsek nagyobb százalékban tenyészthe
tő k ki vörhenyes betegekbő l a betegség első  heté
ben, mint annak késő bbi szakaszaiban. Említettük, 
hogy a hiáztermelő  törzsek gyakoriságára vonatko
zóan is eltérő ek a vélem ények. Ami pedig a hiáz
termelés és virulencia közötti összefüggést illeti, 
kétségtelen az, hogy a tokos, vagy legalább is tok
anyagot tartalmazó streptococcusok a virulensek. 
A tokanyag viszont hialuronsavat is tartalmaz, 
miután pedig mint mondottuk a hiáz adaptativ 
enzim, a tokos, tehát virulens streptococcusok 
azok, melyek hiázt termelnek. A hiáz azonban 
ugyanakkor, amikor az elő bbiek szerint elő segíti 
a streptococcusok megtelepedését a szervezetben, 
hidrolizálja a hialuronsavat, csökkentve azt a vé
delmet, melyet a tok a baktériumnak a szervezet 
védekező  erejével szemben biztosít. Ilyen módon 
véleményünk szerint a hiázt nem annyira a viru
lencia tényező jeként, m int inkább kifejező jeként 
kell elfogadni. (Meg kell jegyezni, hogy a tokos 
törzseknek streptokináz-aktivitása is kifejezettebb, 
m int a tok nélkülieknek.) (Tuniclijj).

A legutóbbi irodalom adataiból azonban az 
állapítható meg, hogy a streptococcus haemolyticus 
törzsek virulenciáj ában az M anyagnak van döntő 
szerepe. Az M anyag csak az ú. n. »matt« telepek
ben található meg, a másik, ú. n. »glossy« telepek 
streptococcusai M anyagot nem termelnék és egy
úttal avirulensek is. Ezt egyébként a mi vizsgála
taink is megerő sítik.

Az M anyaggal történő  immunizálás típus spe
cifikus immunitást eredményez, az M antiszérum- 
nak védő hatása van a kísérleti fertő zésben (Hirst, 
Lancefield, Todd és mások) és M antitestek az em
beri streptococcus fertő zéseknél is kimutathatók 
(Kuttner és Lenert, Rothbard). M indemellett Roth- 
bard megállapítása szerint kísérleti fertő zésben 
hiáz adása kis fokú védő hatást fejt ki (10 MLD-vel 
szem ben), ezzel szemben az M antiszérum a fer
tő zés elő tti napokban adva 100.000 MLD-vel szem
ben is védelmet nyújt, M antiszérum és hiáz együt
tesen még 1,000.000 MLD-vel szemben is véd. Ez 
tehát azt bizonyítja, hogy bár az M anyag szerepe 
a virulenciáhan kétségtelenül a legfontosabb, a 
hialuronsavnak és így a hiáznak is van jelentő 
sége, utóbbinak olyan értelemben, m int azt az 
elő bbiekben kifejtettük, nem annyira tényező je, 
m int inkább kifejező je a virulenciának. Meg kell 
végü l említeni azt, hogy 1945-ben Elliott  kimu

tatta, hogy a különböző  típusú streptococcusok egy 
proteináz enzimet termelnek, mely az M anyagot 
képes lebontani. Az M anyag és proteináz, más
részt a hialuronsav és hiáz rendszer közötti ha
sonlat tehát kétségtelenül megvan.

A streptococcusok virulenciájának problémája, 
mint látjuk, rendkívül bonyolult és különösen a? 
Utóbbi adatok teszik olyan bonyolulttá, hogy ma 
még nehéz megmondani, m ilyen irányban kell 
keresni a választ arra a kérdésre, hogy m ely ténye
ző k azok, melyek a makroorganizmustól eltekintve 
a streptococcusok virulenciájában, a patogenitásá- 
ban a döntő  tényező nek vagy tényező knek fogad
hatók el. Nyilvánvaló, hogy a választ csak akkor 
fogjuk tudni megtalálni, ha közelebb jutunk azok
hoz a rendkívül bonyolult folyamatokhoz, melyek 
a makroorganizmus és mikroorganizmus között 
végbemennek és megmagyarázzák adott esetben a 
betegség kialakulását.

Arra a kérdésre, hogy saját vizsgálataink 
mennyiben tudják ezt a problémát elő revinni a 
következő ket mondhatjuk.

Sem a fermentaktivitás, sem a bizonyos típus
hoz való tartozás döntő en nem határozza meg az 
egyes törzsek virulenciáját, amint az elvégzett 
állatkísérleteinkbő l kiderült, mert az erő sen hiáz-, 
illetve streptokináz-termelő  törzsek éppúgy aviru
lensek voltak, mint az ezen fermentaktivitással 
nem rendelkező  törzsek. A telep típusmegválto
zása együtt jár az egérpatogenitás megváltozásá
val is; csak a »matt« telepek virulensek, a viru
lencia kialakulása azonban nem jár együtt a fer
mentaktivitás fokozódásával. Tekintettel arra, hogy 
vizsgált törzseink mind vörhenybetegekbő l szár
maztak, tehát kétségtelenül patogén törzsek voltak, 
azt a következtetést kell levonnunk, hogy sem a 
fermentaktivitás vizsgálata, sem az állatkísérlet 
nem  ad magyarázatot a különböző  típusokhoz tar
tozó streptococcus törzsek emberi patogenitására 
vonatkozóan.

Összefoglalás.

Megvizsgáltuk 150, vörhenybetegek torokvála
dékából kitenyésztett, túlnyomó részt az A cso
portba tartozó streptococcus haemolyticus törzs 
streptokináz és hialuronidáz aktivitását.

A törzseknek 89%-a termelt streptokinázt, 
38%-a hialuronidázt. A streptokináz-termelés tehát 
a törzseknek sokkal általánosabb tulajdonsága 
mint a hialuronidáz-termelés és a kettő  között 
összefüggés nincs.

A vizsgált 1-es típusú 41 törzs közül csupán 
egy rendelkezett hialuronidáz aktivitással.

A 150 törzs közül kiválasztott 10 különböző 
típusú törzs egérre avirulensnek bizonyult, füg
getlenül attól, hogy rendelkezett-e a két ferment
aktivitással, azok egyikével, vagy egyikkel sem. 
Sorozatos passzázzsal a fermentaktivitással nem 
rendelkező  törzsek egérre patogénekké váltak, 
anélkül, hogy emellett hialuronidáz- vagy strepto- 
kináz-aktivitást vettek volna fel. A virulencia ki
alakulása folyamán a telepek típusa megváltozott, 
a virulens törzsek már nem sima, fényes, hanem
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fénytelen, egyenetlen felszínű  telepeket képeztek.
A fermentaktivitás és virulehcia között nem 

találtunk összefüggést.
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H . <t> x> p e c, B . J1 a h  i , h , K. F a j i  : <t>cp- 
Meitmamuenaa anmuenocmb u eupifjie.Hmiiocmh uima.\i- 
\ioe cmpenmoKOKKa.

I I 3 HcciieHOBamibix 150 urraMMOB reMOJinTiiuecKo-  
ro  CTpenTOKOKKa 89%  i u t h m m o b  BbipaßaTbiBajio CTpen- 
TOKHHa3y, a 38%  n iau yp om in asy . 3nanHT, Bbipa 
ő oTi;a cTpeiiTOKimaabi h b j i h c t c h  ßojiee oßmuM c b o í í 
c t b o m  mxaMMOB, "j c m  BHpaő oTKa ina.;iypoHujiar!bi 
Ha 41 uiTEMMa Tuna 1, rHajiypommaay bbipaoaTbip.aji  
.'IHIIIb O.xllll lllTäMM. IIpll CpaBHeHHH CnOCOÖHOC TH Bfcl- 
paßaTHBaTi. i^epMenTH n BHpyjieHTHocra uiTaMMou  
OKasajiocb, h t o  o h h  He3äBiicHMbi Hpyr o t  npyra.

D r . I s t v á n  F ű r é s z ,  Dr .  B é l a  L á n y i und 
D r. K a m i l l  G á l :  Über die Fermentaktivität und 
Virulenz von StreptokoJctfccnstämmen.

Es wurden d ie Streptokinase- und Hyaluronidase- 
akitiviitäit von 150. hauptsächlich aus den Rachen
abstrichen von Sahariachpatienten gezüchteten, über
w iegend der Gruppe A zugehörenden, haemotytischen 
Streptokckkenstämmen unteirsuchit. 89% der Stäm m e 
bildeten Streptokinase, 38% Hyaluronidase. D ie B il
dung von Streptokinase ist som it e ine viel verbreite
tere Eigenschaft der Stämme, als die Bildung von 
Hyaluronidase. E in Zusammenhang zwischen den 
beiden Eigenschaften besteht nicht. Unter den 41 un
tersuchten Stämmen vom Typ 1, besass nur 1 Stam m 
Hyaluronidase-aktiviität. Von den 150 Stämmen, aus- 
gewählte 10 Stäm m e verschiedenen Typs ha,ben sich 
der Maus gegenüber als avirulent erw iesen, und zwar 
unabhängig davon, ob sie eine, beide, oder keine der  
erwähnten Fermentahtivitätem zeigten. Durch v ie l
fach Wiederholte Mäusepassiage wurden fermentinak- 
tive Stämme für die Maus pathogen, ohne hiebei die 
Fähigkeit der Hyaluronidase- oder Streptokinase- 
aiktivität zu entw ickeln. Im Laufe der Ausbildung der 
Virulenz hatte das Aussehen der, Kolonien eine Ände
rung erfahren; viru lente Stäm m e bildeten nicht mehr 
glatte, glänzende Kolonien sondern solche mit m atter,  
unebener Oberfläche. Zwischen Fenmentatotivität utrrd 
Viirulenz ergab sich kein Zusammenhang.

A Budapesti Orvostudományi Egyetem Elme- és Jdegkórtani K lin ikájának (igazgató : Nyíró Gyula dr. egyetemi tanár)
közleménye

M ethy land rcs tend io !  (Neosteron) a l k a lm a z á s a  a d y s t ro p h ia  
m uscu lo rum  p ro g re ss iv a  k e z e lé s é b e n

I r ta : B E K E N  Y G Y Ö R G Y  d r., K R A F T

E lő zetes

Ismeretes, hogy egyes steroidok pozitív nit- 
rogen-egyensúlyt hoznak létre. A testosteronpro- 
pionát nitrogen-retenciót biztosító hatását több 
kórképben therápiásan felhasználták. Egyes dys
trophia myotonica esetekben glykokollal együtt 
vagy egymagában adva, az izomsorvadás javult.

A methylandrostendiol (MAD) szintén fehérje
kímélő , anabolikus hatású, — androgen hatása vi
szont igen csekély. Ennek alapján Horányi M., 
Holló és egyikünk egy dystrophiás myotoniás be
teget MAD-lal (Neosteron, Organon) kezelt. A be
teg testsúlya jelentő sen gyarapodott, izomereje fo
kozódott. A laboratóriumi vizsgálatok nitrogen- 
retenciót mutattak ki. Ez az eredmény késztetett 
bennünket arra, hogy dystrophia musculorum pro
gressiva (DMP) esetek MAD kezelését megkísé
reljük.

F R A N C I S K A  dr .  é s  L Ä N G  S  J) N D O  R dr .

közlemény

1954. januárja óta 6 DMP esetet kezeltünk 
Neosteron-nial.* A betegeket 3— 8 hónapig észleltük. 
Az eredményekrő l a következő kben számolunk be. 
6 DMP esetbő l kettő ben igen jó, kettő ben m érsé
kelt hatást észleltünk, két esetben pedig eredmény
telen volt a kezelés.

A  legjobb eredm ényt egy 15 éves, p elv i-fem orá lis 
form ához tartozó leányon lá ttuk . A  beteg a n éh án y 
hónap óta fokozódó gyengü lés m ia t t  többször e lese t t, 
egyed ü l nem  tud ott felkeln i, lép cső n  csak k éto lda li 
tám ogatássa l vo lt  képes fe lm en n i. S tatusából k iem e l
jük  a következő ket: felü ln i csak  karjaira tám asz
k odva képes. F e lá llás: fé ltérddel, m ajd  com bjára tá
m aszkodva egyen esed ik  ki. G ugolásból felá lln i, egyed ü l

* Az E lm e-Id eg  Szakcsoport 1954. decem beri 
n agygyű lésén  m ár 14 esetrő l szám olhattunk  be.
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lépcső n járni nem képes. Erő s lumbális lordosis, ka
csázó járás, egyheti Neosteron kezelés (naponta 25 mg 
i. m.) után indul meg a javulás. Háromheti kezelés 
után a lum bális lordosis és a m edence-billegés eny
hébb, guggolásból és térdeplő  helyzetbő l a kezek segít
sége nélkül feláll, lépcső n segítség nélkül közlekedik.
2.5 kg-ot hízott. A gyógyszer szedésekor további javu
lás mutatkozik. Két hónap után abbahagyva a Neos- 
teron-adagolást, az állapot rom lik. Üjabb kúra ismét  
kitű nő  eredményt ad, m ely a szer elhagyása után egy 
hónappal is  m ég fennáll: a kezelés ,megkezdése után 
hat hónappal iskolába jár, második em eleti tanter
mükbe ism ételten felmegy. Fektébő l mellén összefont 
karokkal többször könnyedén felül, guggolásból és 
fekvő  helyzetbő l támaszkodás nélkül felkel.

Jelentő s javulás m utatkozott egy 80 éves nő bete
gen is. Tíz év  alatt k ifejlő dött súlyos pelvi-fem orális 
túlsúlyú formáról volt szó. A  kezelés második hetétő l 
kezdve fokozatosan javult: elő ző  állapotától eltérően 
fektébő l felü lt és guggolásból kiegyenesedett a kezek 
segítsége nélkül, karjait hosszasan a vízszintesig em elve 
tartotta. Három hónap alatt 6 kg-ot hízott. A  szer 
abbahagyása után állapota rom lott, majd újabb sze
désre újból jelentő s javulás mutatkozott.

33 éves scapulo-humerális formájú férfibetegen és 
-egy 64 éves nő betegen m érsékelt javulást észleltünk. 
A z utóbbi beteg igen elő rehaladott -k lim akteriális« 
izomdystrophiának felelt meg.

Egy 8 és egy 3 és fé l éves pseudohypertrophiás 
(Duchenne-Griesinger) típusú esetben a kezelés telje
sen hatástalan volt. Egyikük elő ztes egyévi E vitamin  
és glykokoll kezelés ellenére is  gyorsan rosszabbodott.

A  N eosteron  je llem ző  h a tásak én t m in d ig  ész
le l tü n k  sú lygyarapodást.

Napi 25 m g-ot ad tu n k  (1 m l-t i. m . vagy 
1 tab l.-á t per os). T o x ik u s ha tást v a g y  m e llék 
h a tá st nem  tapaszta ltunk . A nd rogen , v ir i l izá ló  ha
tá s  nem  m utatkozott, m ég  azon  a ké t n ő b etegen 
sem , ak ik  3250, i l le tv e  1850 m g összm erm yiség- 

h e n  kap tak  N eosteront.
A  laboratór ium i v izsg á la to k  lén yegeseb b  ered

m é n y e i a következő k :

A kreatinuria a kezelés kapcsán egy esetben foko
zódott, egy esetben csökkent, a klimakteriális izom
sorvadás esetében pedig megszű nt. A v izeletbeli 
kreatin-ürítés és kreatiiniin koefficiens a norm ális ha
tárokon belül volt. Az éhgyom ri vérkreatin általában 
csökkent volt. A  kreatin-terhelés kapcsán a vér-kreatin  
változása nem  volt egyértelm ű . A vizeletbeli össz- 
nitrogem-ürítés normális keretek  között mozgott. Egy 
esetben a kezelés hatására a nitrogén-ürítés jelentő sen 
f !2  g-ról 7.74—7.55 g-ra) csökkent. A vizelet 17 ketos-

teroid tartalma betegeinken normális volt és a keze
lés folyamán nem változott.

A  g y ógyk eze lés é r ték e léséh ez  és k ido lgozásá
hoz tovább i m eg fig y e lések  szü k ségesek  (adagolás 
m egá llap ítása , eg y éb  szerekkel v a ló  kom b iná lás 
leh e tő ség e , b iok ém ia i és an yagcserev izsgá la tok , a 
hatásm echan izm us m egk öze lítése). E v izsgá la tokon 
k ív ü l m egkezd tük  a k ezelés e lő tt  és u tán végzett 
izom b iopsia  an yagának  kém ia i és szövettan i pár
h u zam os v izsgá la tá t is.

Ö s s z e f o g la lá s : 6 dystroph ia  m uscu lorum  pro
g ress iv a  esetet M eth y lan d rosten d io l- la l (N eosteron, 
O rganon) kezeltünk . K ét ju v en il is  fo rm ához tar
tozó  n ő b eteg  n agy fok b an  javu lt, v iszon t k é t  in 
fa n t i l is  pseudohypertroph iás t ip u su  fiú gyerm ek en 
a szer  ha tásta lannak  b izonyu lt. E gy  fé r f i-  és  egy 
n ő b e teg en  m érsékelt ja vu lást ész le ltü n k , —  u tóbb i 
e se t  a k lim ak ter iá lis izom dystroph iához vo lt  soro l
ha tó . M ellékhatás ta r tós adás ese tén  sem  je len t
k eze tt.

IRODALOM: Horányi M., Holló I. és Bekény Gy.:
M. Belorv. Arch. 1954. 7:15.

A  felhasznált Neo&teron-t az Organon-gyór bo
csátotta rendelkezésünkre.

J1 b. E e n e n  I., ® . K p a tf) t , III. JI a  h  r :
I J p u M e u en u e  M e m u j ia H H Ö p o c m e n d u o j ia  ( H d o c m e p o n ) 

e jieneH U U  n p o e p e c c u e n o ü  M b i iu e m w ü  d u c m p o r ß u u .

B  6 c i iy n a a x  npo rp ecc iiB H o ü  ;urcTpo(j)HH m h i i i h  
HBTopaMii ő h j i npiiM eneH  MeTn.'ian;ipocTen;uio.Ti (Hao- 
cTepoH , O p ra n o n ) . y  jpsyx  m e m n im  M Jiagm ero Boa- 
p acT a  cocTOHHiie :ina<uiTe,;n>HO y a v u m m io c i ,, a y  gB yx 

HHíjmHTHIIBHHX geTeft OTO CpegCTBO He Olta.'iLIBajIO 
T epaneB T unecK oro aijx^eKTa. y  ogH oro  MyHiMHHH h  
y  ojfHoií m einuiiH i.i oripegeJifiJioci, HeanauHTeJibHoe 
y j iy im e n H e . r io cJ ien in ii i  c a y n a i i  o t h o c i i j i c h  k o  KíiHMaK- 
TepilUeCKOft <J)OpMC JfUCTpOlJmH MbllUH. C IIOŐ OMHbIMH 
íiB.aenHfiMH ne n p m i ia o c b  BCTpeniTbCH h h  n p u  g j in -  
TeJibHOM H aaiianeH in i B H ineyK aaaH H oro cpegcTBa.

Dr. Georg Bekény, dr. Franciska Kraft und dr. 
A lexander Láng: Anwendung von M ethylandrostendiol 
(Neosteron) bei Dystrophia musculorum progressiva.

6 Fälle von Dystrophia musculorum progressiva 
wurde m it Methylandrostendiol (Neosteron. »Orga
non«) behandelt. B ei zw ei juvenilen Frauenikranken 
zeigte sich eine starke Besserung, jedoch zeigte sich 
das M ittel bei 2 in fantilen ipseudohypertrophisdhen 
Knaben als effektlos. Bei einem  männlichen und 
einem  weiblichen Kranken kam es zu einer massigen 
Besserung. Letzterer F a ll kann in d ie klimakterische 
Muskeldystrophie eiingereiht w eiden. Nebenwirkungen 
zeigten sich selbst bei ständiger Darreichung nicht.
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Az Korányi Tüdő beteggyógyintézet és az Országos Tbc. Kutató Intézet Diagnosztikai Laboratóriumának közleménye

Interm ittáló INH k eze lés
I r ta : S E R I  I.  ár., F E H É R V Á R I  E.  dr.  és  S Z A B Ó  I. dr.

E lő ze tes  köz lem ény

A tüdő gümő kór gyógyszeres kezelésével kap
csolatban az intermittáló INH adagolást tettük kí
sérlet tárgyává. Erre a kezelési módra a str-nel 
kapcsolatban szerzett tapasztalat irányította figyel
münket,

A klinikumban való alkalmazása elő tt egér
kísérletet végeztünk. Három csoportot alkottunk 
egyenként 14 darab állattal. A kezelést az i. v. 
fertő zés utáni napon kezdtük 15 mg/kg testsúly
mennyiségű  ÍNH-val. Az első  csoport volt a cont- 
roll, a második csoportnak mindennap adtuk az 
INH-t a táplálékhoz keverve, a harmadik csoport 
csak három egymást követő  napon kapott INH-t, 
m íg a hét négy napján INH mentes koszton tar
tottuk.

A controll-csoporthoz tartozó állatok felének 
elpusztulása után még 14 napig kezeltük az álla
tokat. Ekkor mind elpusztítottuk ő ket. A kísérlet 
eredményeként megállapíthattuk, hogy a controll- 
egerek felének elpusztulásáig a két kezelt csoport
ból elhullás nem volt. Mikroskoposan a két kezelt 
csoport állatainak tüdejében elváltozást nem lát
tunk, míg a nem  kezeltek mind súlyosan meg
betegedettek voltak.

Állatkísérletünket tájékoztatónak szántuk arra 
vonatkozóan, hogy magas dózisú INH-val szabad-e 
intermittáló kezelést végezni. Minthogy a két ke
zelt csoportban különbség nem volt, így a keze
lést a klinikumban is elindítottuk.

Tüdő beteggyógyintézeti anyagunkat kórforma 
szerint nem válogattuk. Osztályunkra került bete
geinket intermittáló INH therapiában részesítettük, 
ha azok subacut stádiumban voltak, vagy abba 
kerültek és a prolongált INH kezelés indokolt volt. 
Megfigyelésre fő képpen fibrocavernás formák ke
rültek. Megfelelő en értékelhető  eset egy év alatt 
összesen 60 volt. Összehasonlításra intézetünk egy 
másik férfiosztályáról 50, de naponkénti kezelés
ben részesített férfibeteg gyógyeredményeit hasz
náltuk fel. Az intermittáló kezelést átlagosan 18 
hétig, a naponkénti kezelést pedig 16 hétig foly
tattuk. A kórformák megoszlását az I. táblázat 
szemlélteti.

I. táblázat
K eze

lési
m ód

H aem a-
togen N odosus In f i l t ra t iv F ib ro cav .!

C irrh .
kó rfo rm a

lm . 4 (6 % ) 18 (30% ) 7 (1 2 % ) 31 (52% ) 0

N k. 5 (10% ) 1 2 (24% ) 4 1 8% ) 28 (56% )| 1 (2 %)

lm . == in te rm it tá l ta n  kezelt. N k. =- naponkén t kezelt.

Cavernája volt a kezelés megkezdésekor az 
intermittáltan kezeltek 72%-ának, a naponként 
kezeltek 70%-ának. 8 mm/h felett volt a süllye
dése az első  csoport 68%-ának, a második 74%-ának. 
Koch pos. volt a köpete az intermittáltan kezeltek 
67%-ának, a naponként kezeltek 72%-ának. A fel

sorolt adatok és táblázat szerint a két csoport 
kezdeti statusa közel azonosnak mondható, tehát 
összehasonlításra alkalmas.

Meg kell még jegyeznünk, hogy betegeink az 
intézeti kezelés elő tt k ivétel nélkül 2—4 heti INH 
kezelésben részesültek. Ettő l az elő zetes gyógy
szereléstő l azért voltunk kénytelenek eltekinteni, 
mert ma már olyan beteg szinte alig található, aki 
szanatóriumba jövetel elő tt ne kapott volna gyógy
szert. Ez a hibaforrás mindkét csoport esetében 
fennáll.

A gyógyszeradagot illető en a naponként kezel
tek az INH-ból 5 mg/kg mennyiséget kaptak, 
emellett 4—12 gr mennyiségű  PAS-t is adtunk. 
Az intermittáltan kezeltek 10 mg/kg mennyiség
ben kapták az INH-t napi három dózisra elosztva, 
melyhez természetesen szintén adtunk PAS-t is. 
Betegeink a PAS-t csak az INH napokon szedték 
(napi 10— 16 gr mennyiségben), vagyis a hét há
rom egymást követő  napján. Négy napon keresz
tül teljes gyógyszerszünet volt.

A két csoport közötti gyógyeredménybeli kü
lönbséget rtg-vizsgálat, a köpet bakteriológiai vál
tozása és a resistentia alakulása szerint néztük.

II.  táblázat

R tg . sze r in t vá lto zás 

C averna | E gész kórkép

Im .% Nk. % lm . % N k.%

K ife jeze tt ja v u lás  ................... 42,5 2 2 41 28
M érsékelt ja v u lá s...................... 30.5 32 36 34
V á l to z a t la n .................................. 2 2 38 18 32
R o sszab b o d o tt .......................... 5 8 5 6

A II. táblázatban szereplő  adatok tekintetében 
a következő  szempontokat vettük figyelembe. A 
caverna gyógyulásában bekövetkezett változást ak
kor vettük kifejezettnek, ha az üreg eltű nt vagy 
lényegesen megkisebbedett és fala elvékonyodott. 
A mérsékelt javulás a caverna észrevehető  meg- 
kisebbedését, vagy falának elvékonyodását jelen
tette. Az egész folyamatban bekövetkezett változás 
rtg. szerint akkor volt kifejezett, ha a caverna is 
és a gócok is együttesen megkevesebbedtek. A mér
sékelt javulásban vagy a caverna kifejezett javu
lása, vagy a gócok kifejezett javulása szerepel. 
Cavernaeltű nést az intermittáltan kezeltek 120V 
ában, a 'naponként kezeltek 11%-ában láttunk.

III.  táblázat
A köpet po.sitivitásának alakulása a két kezelési 

forma alatt

T enyész tés n eg a tiv  .................
Im .% N k .%

40 30

25 31

P o s itiv  m a r a d t........................... 35 39
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A köpet conversióban bekövetkezett változást 
a III. táblázat szemlélteti. Az adatok az interm it- 
táltan kezeltek neon significánsan, de némileg jobb 
eredményeit mutatják.

A mellékhatásokat tekintve, akár az össze
hasonlított 50 esetet, akár az irodalmi adatokat 
nézzük, eredményeink nem kedvező tlenek.

Resistentia-vizsgálatokat hathetenként végez
tünk. Csak azon eseteket értékeltük, melyekben 
legalább három ízben történt vizsgálat. 21 beteg 
resistentia-értékét követtük a kezelés végéig. Ered
ményeinket Czanik és Kertes intézetünkben vég
zett vizsgálatainak adataival és Gernez-Rieux 
resistentia-eredményeivel hasonlítottuk össze. Cza
nik és Kertes négyhavi gyógyszerelés után egy 
esetben 2 gammás és két esetben 4 gammás érté
ket talált 14 beteg resistentiájának figyelése köz
ben. Gernez-Rieux hathavi INH, str és PÁS hár
m as combinatio mellett 12 esetbő l két esetben ta
lá lt 5 gammáig resistens baktériumot. A mi bete
geink — tekintve az. intézetbe való felvétel elő tti
2—-4 hetes gyógyszerelést — átlagban öthavi 
gyógyszerelésben részesültek. Ez alatt az idő  alatt 
a 21 esetbő l két esetben 2 gammányi, egy esetben 
pedig 4 gammáig terjedő  resistentia-értéket mutató 
baktériumot találtunk. A meghatározáshoz fo lyé
kony táptalajt használtunk.

A resistentia ily módon való alakulásának az 
oka egyrészt a PAS-nak, másrészt az INH-nak 
a szokásosnál nagyobb dózisával magyarázható.

IV. táblázat
Baktérium-resistentia értéke 4—5 gamma mennyiségig

C zan ik  és K e rtes  a d a ta  sze
r in t

18,1 % négyhav i kezelés u tá n

G ernez— R ieux  a d a ta  szerin t i 16,6%  h a th av i kezelés u tán  

lm . a d a ta  szer in t | 4 ,7 %  ö thav i kezelés u tán

Jelentő séget tulajdonítunk emellett annak is, hogy 
az általunk használt nagyobb adag INH adagra 
a caverna sajtos fala inkább feltisztult, m int a kis 
adagra. Ez a' resistentia-alakulás megfelel az inter-  
mittáló str. kezelésnél tapasztaltaknak.

Végkövetkeztetésként azt mondhatjuk, hogy 
az általunk alkalmazott intermittáló kezelés a kí
sérleti állatot éppúgy megvédi a betegség kifejlő 
désétő l, m int a mindennap adott gyógyszer. Sub- 
acut stádiumba jutott tüdő betegeken történt klini
kai kipróbálásnak az eredménye a naponként kezei
tekkel szemben azt mutatja, hogy 1. a gyógyered- 
mények ném ileg jobbak, 2. a beteg nagyabb dózisú 
PAS-t tud elviselni (tekintve, hogy csak három 
napig adjuk egy héten), 3. a mellékhatás nem 
több, 4. a baktériumok resistentiája lassabban ala
kul ki. Ezért a subacut stádiumban lévő  betegek
nél, ha a prolongált gyógyszerelés szükséges, ezt a 
kezelési methodiust ajánljuk.

IRODALOM: Czanik P. és K ertész I.: O. H. XCV. 
41, 1954. — Gernez-Rieux Ch., Gervois M.. Beerens H- 
és Fournier P.: Rev. Tub. fr. 18. 1. 1954.

T H E R Á P I Á S  K Ö Z L E M É N Y E K

A Debreceni Orvostudományi Egyetem Szülészeti és Nőgyógyászati klinikájának (igazgató: Arvay Sándor dr. egyetemi] 
tanár) és a Szabolcs-Szatmár Megyei Tanács Kórháza (igazgató: Zempléni/ Béla dr.) Sebészeti Osztályának

(fő orvos: Eisert Árpád dr.) közleménye

Hypophysis im p lan tatio  fá jda lom csillap ító  hatása incurabilis
rákos b etegek en

Irta: I L L Y É S  ZS I G M O N D dr., L A M P E  L Á S Z L Ó dr.  és Z S U G Y E L J K  B É L A  dr.

A legtöbb gyógyíthatatlan irákos betegnél a fo
lyam at elő rehaladásával súlyos fájdalom jelentke
zik, mely nemcsak a betegnek teszi elviselhetet
lenné életét, hanem a hozzátartozóknak és a ke
zelő orvosnak is sok gondot és nehézséget okoz.

Amikor ilyen esetekben sem a mű tétes, sem a 
sugaras vagy egyéb gyógyítás lehető sége már nincs 
m eg, az orvosi ténykedésnek egyetlen feladata ma
rad a kínzó fájdalmak csökkentése. Ezért figyelmet 
érdemel minden olyan újabb eljárás, mely hatásos 
fájdalomcsillapítást ígér.

A  fájdalomcsillapítás egyik módja a gyógyszeres 
kezelés. Az általános gyakorlatban leginkább ez ter
jed t el, bár nem jelenti a kérdés megoldását, mert 
az enyhébb fájdalomcsillapítók (amidazophen stb.) 
i lyen  esetben hatástalanok, a kábítószerek (mor- 
phin, dolantin stb.) alkalmazása viszont állandó 
orvosi ellenő rzést igényel. Éppen ezért próbálkoz
tak tartósabb eredményt ígérő , ú. n. sebészi fájda
lomcsillapítással is. A mű téti eljárások közül ezt a

célt szolgálja az afferens idegek vagy a fájdalom
vezető  pályák roncsolása, zúzása vagy átvágása. 
Egyesek leuko-, ill. lobotomiát végeztek. Az összes 
fájdalmat közvetítő  peripheriás ideg vagy plexus 
átvágása azonban csak igen ritkán lehetséges a fáj
dalom diffus jellege (tumor nagysága, metastasi- 
sok) és a kevert ideg motoros rostjainak bénulása 
miatt. A spinalis gyök vagy gerincvelő i pálya át
metszése a leromlott beteg számára súlyos trau
mát jelent, szintúgy a leuko- és lobotomia is, me
lyek esetleg a személyiség megváltozásával jár
nak és a fájdalom hetek vagy hónapok múlva visz- 
szatér.

Sokan foglalkoztak a sympathicus határköte- 
gek kiirtásával, ganglionectomiával vagy a sym
pathicus ganglionokat és a hozzájuk haladó rami 
communicantest bénító paravertebralis alkohol be
fecskendezéssel. (White 1929.) A sympathicus ideg- 
rendszeren végzett mű tétek azonban igen nagy 
mű téti kockázatot jelentenek, s ugyanakkor hatá
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suk sem kielégítő , mert a fájdalom útjainak csak 
egy részét bénítjuk. A fentiekbő l látható, hogy car
cinomás betegek fájdalomcsillapítására mű téti el
járások csak kivételesen alkalmazhatók.

Az utóbbi idő ben ultrahanggal is megkísérel
ték a rákos betegek fájdalomcsillapítását (Goos— 
Maischein)  és bár szép eredményeket értek el, 
(33.4 százalék fájdalommentes lett, 52 százalék ja
vult) mégis ezen eljárás széleskörű  alkalmazása az 
ultrahang költséges és nehéz elő állítása miatt, ne
hezen vihető  keresztül.

Alig pár éve ajánlotta Gumrich gyógyíthatat
lan carcinomás betegek fájdalomcsillapítására a 
friss borjú hypophysis beültetését. Elő bb 118, majd 
késő bb a müncheni-sebészkongresszuson 180 ese
térő l számol be. — Állati hypophysis beültetésével, 
mint organotherapiás beavatkozással mások is pró
bálkoztak különböző  hormonális megbetegedések
ben. Arra vonatkozóan azonban Gumrich közlemé
nyén^ kívül eddig tudomásunk szerint nincsenek 
adatok, hogy hypophysis implantatióval gyógyít
hatatlan rákos betegek fájdalmait csillapítani lehet, 
még kevésbbé ismeretes, hogy ez a hatás milyen 
meehanismus szerint következik be.

A rosszindulatú daganatok, különösen ivar
szervi daganatok és hypophysis mű ködésre vonat
kozó számos klinikai és kísérleti megfigyelés sze
rint a daganatos burjánzás és a fokozott HEL mű 
ködés között szoros kapcsolat van: — utóbbi vala
milyen módon a rákos növekedést elő segíti. — Ez 
a kapcsolat Clvwalla szerint nemcsak a glandotrop 
irányítás alatt álló szervek, hanem egyéb szervek 
daganatai esetében is kimutatható. Ezért jó ha
tású elő rehaladott ivarszervi rákos megbetegedé
seknél a HEL GH-termelését gátló ellenkező  nemű 
sexuálhormon kezelés vagy a hypophysis kiirtása, 
Rtg.-besugárzása (hypophysaer Rtg.-castratio).

Ezen ismeretek után aggályosnak tű nik Gum
rich  közlése, ki rákbetegeknél a therápiás szem
pontból elméletileg szóbajöhető  eljárás, a hypophy
sis mű ködés valamilyen úton való csökkentése he- 

I lyett a fájdalmak csillapítására hypophysis beülte
tést javasol. Amikor Gumrich közleménye alapján 
a fájdalomcsillapítás tekintetében oly meggyő ző  és 
voltaképpen egyszerű  therápiás lehető séget mi is 
ki akartuk próbálni, éppen a HEL és carcinogenesis 
közötti kapcsolatra való tekintettel beültetéseinket  
olyan elő rehaladott állapotú ágyhoz kötött betege
ken végeztük, kiknek megítélésünk szerint pár 
hete vagy pár hónapja lehetett hátra, s így sokat 
nem kockáztattunk. Jelen közleményünkben ezen 
beavatkozásaink fájdalomcsillapító hatásáról szá
molunk be.

Az átültetés elvégzésénél Gumrich fontosnak 
tartja, hogy az implantatio a borjú levágása után 
legalább 30 percen belül történjék, mert 60 perc 
alatt végzett beültetés már nem hozza meg a várt 
eredményt. Ezért mi az implantatiót a következő 
képpen végeztük: a vágóhídon betanított személy 
vágja a borjút és a borjúfejet azonnal a mű tő be 
szállítjuk. A beteg mű tő asztalon fekszik, elkészít
jük a beültetendő  hypophysis számára a tasakot, 
köldök alatt három harántujjal, kissé oldalt ejtett  
metszésbő l az egyenes hasizom bő nyéje alatt. A

közben megérkezett borjúfejet asszisztensünk fe l
fű részeli. Steril kesztyű vel az agyat elölrő l hátra 
emelve, a .sella turcica «furáját behasítjuk és a hy- 
pophysist a csontról tompán letoljuk, majd k iem el
jük. Az érhálózatot és a durát letisztítjuk s m eleg, 
konyhasós fürdő  után tokját leválasztjuk. 50.000 
E penicillin fürdő be helyezzük, majd három helyen 
metszést ejtve rajta, az elkészített tasakba tesszük. 
Sebzárás. Beültetéseinket a borjú levágása után
12—24 percen belül végeztük el.

1952 március óta összesen 34 beültetést esz
közöltünk. 33 esetben carcinomás fájdalomcsillapí
tás céljából és 1 esetben scleroderma +  a jobb láb 
angiospasmusos elváltozás miatt. Ez utóbbi beteg
nél sympathectomiára sem javuló alsó végtagfáj
dalmak teljesen megszű ntek és a beteg panaszmen
tessé, járóképessé vált. Három hónap múlva, am i
kor fájdalmai ismét jelentkeztek, újból kérte a m ű 
tét elvégzését, m ely szintén hatásos volt.

Carcinomás fájdalomcsillapítás céljából végzett 
beültetéseink eredményének összefoglalását 1. táb
lázatunk mutatja.
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Eszerint 33 betegünk közül 18 vált teljesen 
panaszmentessé, a fájdalom részleges megszű nését 
tapasztaltuk 10 esetben, míg 5 esetben az im plan
tatio eredménytelennek bizonyult. Ezen utóbbiak 
közül 3 cachexiás állapotban került osztályunkra és 
a beültetés után 10 napon belül exitált. A hatásos 
esetekben a fájdalom megszű nése a mű tét után a
3—6. napon jelentkezett és átlag 2—2.5—3 hó
napig tartott. A fájdalmak fokozódását vagy az ál
talános állapot észrevehető  rosszabbodását egy 
esetben sem tapasztaltuk. Mellékhatásként 4 be
tegnél kólikás panasz lépett fel, enyhe obstipatió- 
val, mely 10 napon belül spontán megszű nt.

A friss borjúhypophysis fájdalomcsillapító ha
tását néhány jellegzetes esetünk kórtörténeti ki
vonatával szemléltetjük:

1. F. J. 58 éves, inoperabilis cardiatumor. rendk í
vül intensiv, a hátba sugárzó fájdalom. Állandóan mor-  
phinra van szüksége. Á tültetés után 4. napon fájdalom - 
csillapítókat nem kér, kapocsszedés után távozik. Ke
zelő orvosa több hónapon keresztül ellenő rizte, cache
xias állapota ellenére közérzete, étvágya még három 
hónap m úlva is kielégítő , fájdalmai nincsenek.

2. Ny. Á. 58 éves, inoperabilis gyomorcarcinomával 
kerül felvételre, Rtg.-besugárzás céljából. 1952. jú lius 
28-án implantatio. Kapocsszedés után fájdalom m ente
sen távozik. 1952. november 22-én újra jelentkezik és 
elmondja hogy a beültetést követő  3 és fél hónapon át 
nem voltak fájdalmai, azonban két hét óta ism ét tű r
hetetlen fájdalmak léptek fel. Ezek után még kétízben

215



ORVOSI HETILAP 1955. 8.

végzünk nála beültetést (1952. november 24. — 1953. 
február 21.). Panaszm entessé válik, tumor tap in tási le
lete változatlan.

3. Sz. M .-né 29 éves. Cc. portionis uteri stad. I l l—
IV. Állandó súlyos fá jdalm ait csak naponta többször 
adott morphin vagy D olantin  csillapítja. T eljesen  apá- 
t.hiás, mozogná nem akar, étvágytalan. 1953. április 
26-án implantatio. Négy nap múlva fájdalom csillapí
tóra nincs szüksége, euphorias. Étvágya javu l, gyógyu
lásról beszél. Pár nap m ú lva ágyából fel is kel, május 
9-én exitá lt, elő ző  2 napon morphiumot kap.

4. özv . L. J.-né, 39 éves, Dg.: Status post irrad. 
Rtg. I. propter Cc. port, u ter i stad. II—III. Erő s alhasi 
és deréktáji fájdalmai vauinak. Hónapok óta fájda
lomcsillapítókat szed. B eü ltetés után 3. napon m ár pa
naszmentes. Befejezi a II. Rtg.-sorozatot és teljesen 
fájdalommentesen, jó étvággyal, közérzettel, fokozott  
sexuális vággyal hagyja e l klinikánkat. T ávozás után 
egy hónap m úlva kontroll vizsgálat: panaszmentes, ét
vágya, közérzete kifogástalan, munkáját is e l tudja 
látni. Az újabb ellenő rző  vizsgálaton már 14 kg hí
zásról számol be, mialatt fér jhez ment, fokozott sexuá
lis vágya (libido) van. Tumor tapintási le lete változat
lan.

5. D. J.-né, 28 éves, I I I—IV. stódiumú portiorák. 
Egy sorozat Rtg.-besugárzásban részesült. O tthon 3—4 
hónap óta naponként több ízben morphin injectiot 
kap, tű rhetetlen végbéltáji és alhasi fájdalm ai miatt.  
Viharos derékfájdalmak és alhasi fájdalmak kíséreté
ben, sedalt állapotban kerül felvételre, étvágytalan, e l
esett cachexiás. December 1-én hypophysis implan
tatio. Négy nap múlva fájdalom csillapítót nem  kér, ál
talános állapota k ifejezetten javul. Kilenc hétig  pa
naszmentes.

6. H. J.-né, 50 éves. Dg.: Status post irrad. Rtg.
III. Ra propter £ c . portionis uteri stadium III—IV.  
Két hónapja szed állandó erő s alhasi és enyhébb derék
táji fájda’m ai miatt fájdalomcsillapítókat. December  
7-én implantatio. Néhány nap ig tartó görcsös jellegű 
kólilcás panaszain kívül te ljesen  fájdalommentes, köz
érzete, étvágya javult. Február 5-én kontroll: panasz- 
mentes, fájdalm ai nincsenek, néhány kg-ot hízott. Tu
mor tapintási lelete nem változott.

Borjúhypophysis beültetésével kezelt eseteink 
lefolyása tehát amellett tanúskodik, hogy ezen egy
szerű  beavatkozással inoperabilis rákos betegek 
elviselhetetlen fájdalma valóban csillapítható, ill. 
bizonyos esetekben megszüntethető . Egy betegünk 
háromszor is jelentkezett átültetésre. Ezen idő 
alatt állapota észrevehető en nem romlott, Ső t mun
káját is el tudta látni. K ét cachexiás, teljesen apá- 
thiás betegünk euphoriássá vált, az addig fekvő  be
teg felkelt és hátralévő  napjaiban fájdalommentes 
volt. Azokban az esetekben, ahol a hatás csak 
enyhe volt, vagy el is maradt, az implantatio csu
pán néhány nappal a halál elő tt történt és így ért
hető , hogy a hatás nem fejlő dhetett ki. Tapaszta
lataink alapján az a véleményünk, hogy inopera
bilis rákos betegek fájdalomcsillapítására Gumrich 
módszerével szociális és egyéni szempontból olyan 
hatásos eljárást nyertünk, m ely ezeknek a bete
geknek utolsó napjait m aguk és környezetük szá
mára elviselhető vé teszik.

Természetesen hangsúlyoznunk kell, hogy a 
borjúhypophysis beültetése a rákos folyamatra 
gátló hatással nincs, azt nem  gyógyítja, de véle
ményünk szerint nem is sietteti annak burjánzá
sát. Maga a folvamat a beültetés után többé-ke- 
vésbé változatlan tempóban propagál, vagy stagnál. 
A beavatkozástól csupán a fájdalom csillapítását, 
esetleg az általános állapot, közérzet javulását le

het remélni. Ily módon ez a therapiás lehető ség nem. 
állítható szembe a rákgyógyítás terén jelenleg elis
mert Rtg., hormon vagy chemotherapiás kezeléssel, 
hanem ezeknek csupán kiegészítésére, tüneti keze
lésként a fájdalom csillapítására szolgál.

Tüneti kezelésünk hatásmechanismusának tisz
tázására további vizsgálatokat fogunk elvégezni, 
melyekrő l a késő bbiekben számolunk be.

x Ö s s z e f o g l a l á s .

Incurabilis és inoperabilis rákos betegek fáj
dalomcsillapítására szóbajöhető  mű tétes és gyógy
szeres lehető ségek áttekintése után a szerző k 33 
esetüket ismertetik, melyekben Gumrich ajánlatára 
friss borjúhypophysist ültettek be az egyenes has
izom bő nyéje alá, fájdalomcsillapítás céljából. Az 
átültetés 33 beteg közül 18 esetben teljes, 10 eset
ben közepes fájdalomcsillapítással járt, 5 esetben 
nem volt eredmény. Az eljárás hatásmechanismu
sának tisztázására további vizsgálatokat végeznek.

I r o d a l o m .  1. Goos— Maischein:  Zbl. f. Gyn. 75. 
1953. 36:1414. 2. Gumrich: Der Chirurg. 22. 1951. 8.
314—347. 3. White: cit.: .Jaki: Debreceni Tud. Társ. VII.  
1941. 3. füzet.
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Dr. Zsigmond Illyés, dr. László Lampé und dr. 
Béla Zsugyelik: Schm erzstillende Wirkung der Hypo
physenim plantation bei inkurablen Krebskranken.

Nach einer Übersicht der in Frage kommenden 
operativen und m edikamentösen Möglichkeiten zur 
Schm erzstillung bei inkurablen und inoperablen 
Krebskranken werden 33 Fälle behandelt, in denen 
auf Empfehlung von Gumrich zur Schmerzstillung un
ter den geraden Bauchm uskel frische Kalbshypophyse 
irnplatntiert wurde. Bei 18 von 33 Kranken führte die 
Implantation zu vollständiger, in 10 Fällen zu m ittel- 
miäissiiger Sdhmerzstilkmg, während sie in 5 Fällen er
folglos blieb. Zur K lärung des W irkungsmechanismus 
sind weitere Untersuchungen im Gange.

|  A U T O K R A T  <•(*
rúgónélküli SÉRVKÖTÖ, éjjel nappal v iselhető , nagy 

sérvekre rúgóval kombinálva is kapható. Fű ző k és has

kötő k  készítése. L úd ta lpbetétek , szandálban is hasz

nálhatók. V ízálló m ellpótlások , türdő sérvkötő k. Kérjen  

díjtalan képes ismertető t. Pártos László orvosi mű sze

rész. Budapest, V., Néphadsereg-utca 3. (volt Fáik 
Miksa-u.) Telefon: 310—661.
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ll  J A B B D I A G N O S Z T I K A I  E L J Á R Á S O K

A Fő városi Bajcsy-Zsilinszky kórház (igazgató: Andics Gabriella dr.) Kardiológiái Osztályának (vezető -fő orvos : Zárday
Imre dr. az orvostudományok kandidátusa) közleménye

B a l l i s fo k a rd io g rap h ia  e g y s z e r ű  m ó d sz e r re l
I r ta :  G H Y C Z Y  K Á L M Á N  dr .  é s  K E R K O V  I T S  G Y U L A  dr .

%

A ballistokardiographia (BKG) klinikai alkal
mazása 1939 óta Starr és társainak (1) alapvető 
munkája nyomán mind nagyobb tért hódít külföl
dön a diagnosztikus eljárások között. Lényegében 
az emberi test szívmű ködés okozta mozgását ábrá
zolja. Első sorban a longitudinálisán (a test hossz- 
tengelyének irányában) ható erő k következtében 
létrejött mozgást tanulmányozzák, bár a t mozgás 
bái-melyik, tetsző leges irányú megnyilvánulása 
(horizontális, torziós stb.) is regisztrálható meg
felelő en módosított készülékekkel.

Tehát a BKG a szív mechanikus functiójának 
az egész testen megnyilvánuló mechanikus hatását, 
illetve annak eredő jét ábrázolja grafikusan.

A BKG berendezés kétféle lehet: 1. rugó elle
nében longitudinálisán elmozduló asztalon fekszik 
a vizsgálandó egyén. A szív actiói a testtel együtt az 
asztalt is mozgatják, s ezt a mozgást különböző 
technikájú berendezés jelzi. K ét változata ismere
tes: Starr-féle »nagy-frequentiájú« és Nickerson- 
typusú »kis-frequentiájú« asztal. (1, 2). 2. szilárd 
alapon fekvő  beteg tibiájára helyezett készülék el
mozdulását figyeljük a szilárd alaphoz viszonyítva 
(direkt BKG — Dock [3]). Ilyen módon ú. n. sebes
ségi (velocity) görbét nyerünk.

Olcsósága m iatt fő ként az utóbbit használják 
photoelektromos, piezoelektromos, elektromágneses 
készülékek alakjában. Nagyon elterjedt a Dock-íéle 
elektromágneses BKG. Ezt a készüléket egyszerű 
sége miatt gyárilag nem is állítják elő , minden in
tézet saját mű szerészével készítteti el.

Itt ejnlítenénk meg, hogy W ittern (4) accelero- 
méteres készüléke gyorsulást jelez és kétszer dif-

ferentiált görbét ad. (Theoretikus elő nyei vannak, 
értékét a gyakorlat fogja megmutatni.)

Készülékünk elektromágneses BKG s a Dock- 
íéle készülék módosításának fele l meg. Lényegét 
szilárd alapra helyezett patkómágnes és a vizsgá
landó egyén tibiájára alkalmazott tekercs képezi az 
alábbi vázlat szerinti elrendezésben. A paciens. 
Achilles-ina alá fahenger kerül.

A Dock-íéle BKG — két tekercs között rúd- 
mágnes — módosítását célszerű nek láttuk, mert 
patkómágnes alkalmazásával elértük, hogy készülé
künk csak longitudinálisán ható ballisztikus erő ket 
jelez s horizontális elmozdulásra érzéketlen. (A 
mágnes két pólusa között az erő vonalak párhuza
mosak, ezért horizontális irányú elmozduláskor a 
tekercs által metszett erő vonalak száma nem válto
zik, ennek következtében indukált áram nem kelet
kezik, és a készülék kilengést nem jelez.) A tekercs 
tehetetlensége folytán a vertikális irányú elmozdu
lások is elhanyagolhatóak.

Regisztráló berendezésként ERSZA typusú 
EKG készülék szolgál.

Az eszközölt módosítás ellenére készülékünk
kel kapott »görbék« az irodalomban közöltekkel 
morphológiailag egyeznek, am int az eddig ismert 
különféle rendszerű  készülékek is egymáshoz ha
sonló képet adtak.

Egészséges felnő tt BKG-ját szemlélteti a 2. sz. 
ábránk.

H i  l  iv— d i a s t o t é z  / r e n g  n  u  n

f  s y s to fé s  h a n g

1. ábra: Elektromágneses BKG vázlata. Tibiára helye
ze tt nagy menetszámú tekercs (1), patkómágnes szilárd 
talapzaton (2), Achilles-in a latt hengeres farúd (3) és 

capacitas (4).

2. ábra: P. I. 35 é, nő ,

Az egyes hullámok jelölésére az ábrán látható 
betű -jelzés használatos a legáltalánosabban. (Com
mittee on Ballisticardiographic Terminology —
1953.) A hullámok közül I, J, K  a mechanikus sys- 
toléhoz, L, M, N, O a diastoléhoz tartozik. M, N. és 
O hullám nem minden esetben látható, sokszor ösz- 
szefolynak, deformáltak egészségesekben is.

A »H« hullám az EKG QRS csoportjával egy
idejű , illetve az I. szívhanggal egyidő ben keletke
zik. Az utóbbi 2. sz. ábránkon is jól látható. Dock 
szerint az izometriás comtractio alatt a zárt m itiá- 
lis billentyű  pitvar felé domborodik, a pitvar tartal
mát jobbra, fel- és hátrafelé löki, és ez az erő  ered
ményezi a pozitív H hullámot.

Az »I« hullám lefelé irányul a H folytatásá
ban, a systole korai szakában keletkezik. A kamrák
ból craniális irányban kiáramló vértömeg az actio-
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reactio elve értelmében a testet caudális irányban 
mozdítja el, s ez adja az I  hullámot.

A »J« az I  folytatásaként felfele halad, rend
szerint a legnagyobb amplitúdójú hullám, szintén 
a systoléhoz tartozik. Magyarázata: A vértöm eg az 
aorta ívébe ütközik és a test cranialis irányú el
mozdulását okozza.

»K« a J folytatásában lefe lé  irányul. A systole 
végén jelenik meg, átterjedhet a diastole kezdetére 
is. Az aortában áramló vér lelassulása okozná.

»L« a diastole elején mutatkozik. Egyes szer
ző k még a H  elő tt F és G hullámot is figyelem be 
vesznek. E megállapítások és adatok mellett az egyes 
hullámok pontos magyarázata még vitatott kérdés.

A hullámok idő beli v iszonyát EKG-hoz, phono- 
kardiogrammhoz stb. ezek egyidejű  felvételével ha
tározhatjuk még. Ez az eljárás egyelvezetéses EKG 
készülékkel is keresztülvihető . Mi a szívhangokat 
használjuk — EKG hitelesítés mintájára — a BKG 
hullámok jelölésére. Starr. Gubner, Jones és Goul- 
der, Messer (5) is a phonokardiogrammot részesíti 
elő nyben, míg mások a carotis pulsus használható
ságát dicsérik.

A BKG-on a nyomtatott nagybetű kkel jelzett 
hullámok csúcsain kívül »segment«-eket is meg
különböztetnek, pl. »I—J« vagy »J—K« stb. seg
ment. Egyes szerző k jelentő séget tulajdonítanak a 
»J—K«!»I—J« hányadosnak.

BKG felvételt nyugalomban, mély belégzés és 
m ély kilégzés alatt, valamint terhelés után (»two 
step test«) készítenek.

Az EKG-hoz hasonlóan a BKG-on is eszközöl- 
hető k mérések: Idő tartam az alapvonalon mérhető 
idő egységben, a hullámok amplitúdóját m illim éter
ben fejezhetjük ki. (A calibratio kérdését a direkt 
rendszerű  készülékeken még nem oldották m eg ki
elégítő en.)

A kóros BKG-ot különböző  módon osztályoz-

.3. ábra: A., E lvétve deformált systolés complexus lát
ható. (Brown 1.) B., A systo lés complexusok többsége 
deformált. (Brown 2. súlyossági fokozat.) C., Szabály
talan görbe, helyenkint azonosítható, de deform ált hul
lámok. Alacsony kilengések. (B rown 3.) D., Teljesen 
szabálytalan görbe, az egyes hullámok nem kü lönít

hető k el. (B rown 4.)

zák. Ismertebb Brown (6) felosztása. E szerint a 
normális görbe (0 fokozat) mellett 1—4 súlyossági 
fokozat különböztethető  meg.

1. A  systolés compíexusban nagyfokú (40%-ot 
meghaladó) respiratiós amplitúdó változás és el
szórtan deformált systolés hullámok.

2. A  systolés complexusoknak legalább a fele 
deformált, ami különösen exspririumban szembe
ötlő .

3. Csaknem minden complexusra kiterjedő 
forma abnormitás, rendszerint alacsony kilengések
kel is jár be- és kilégzéskor egyaránt.

4. Teljesen szabálytalan görbe, a hullámok nem 
azonosíthatóak (csak egyéb pl. EKG-, hang-, caro
tis pulsus- stb. görbe egyidejű  felvételével).

Az egyes csoportok között éles határ nincs, az 
átmenet folyamatos. Természetesen minden osztá
lyozás önkényes, Browné is.

Kóros BKG-okat mutat be a következő  áb
ránk:

A BKG viselkedését már csaknem minden kar
diológiai betegségben vizsgálták. Az irodalomban 
végleges, általánosan elfogadott vélem ény még 
nem alakult ki a BKG értékelésérő l, de úgy lát
szik, hogy koszorúsérbetegségekben szerepe lénye
gesen nagyobb az eddigi vizsgáló eljárásokénál. 
Segítségével sokszor sikerült megállapítani vagy ki
zárni koszorúsérbetegséget, amikor ez más mód
szerrel nem  volt lehetséges.

Ennek jellemző  példáját láttuk ö . I. 57 éves férfi
betegünk esetében: K linikailag typusos angina pectoris  
miatt kerü lt osztályunkra. Az ism ételten végzett EKG 
fe lvéte leken  bal hypertrophia jelein k ívü l más eltérést 
nem észleltünk. Az ST szakasz mindhárom elvezetésben 
az iso-elektromos vonalban futott le, s a T hullámok is 
pozitivok voltak. A BKG viszont Brown 4. fokozatnak 
m egfelelő  képet nyújtott (teljesen szabálytalan görbe, 
nagyfokú respiratiós változás), coronaria betegségre jel
lem ző nek mondott nagy amplitúdójú H hullámokkal. 
A H és J ismételten csaknem egybeolvadt. Kezelésünk 
m ellett a beteg átm enetileg javult, majd súlyos éjszakai 
angina pectoris rohamban pillanatok alatt elvesztettük.  
A sectio  kiterjedt coronariasiclerosdst mutatott, az 
artéria coronaria sinistra ramus descendensében az ér 
lum enét jelentő sen szű kítő  régi, szervült thrombus ma
radványával infarceálódás jelei nélkül. Ebben az eset
ben a BKG megfelelő en követte a klinikai képet, ugyan
akkor az EKG nem nyújtott segítséget az állapot meg
ítéléséhez. Ez természetes is, hiszen infarctus kialaku
lására nem  került sor.

Véleményünk szerint a BKG—EKG-val, phono- 
kardiographiával istb. egybevetve -— finomabbá te
heti diagnosztikánkat, számos újabb megismerésre 
vezethet a keringés physiologiájában és pathologiá- 
jában. Már eddigi tapasztalataink is arra engednek 
következtetni, hogy a BKG rövidesen méltó helyet 
foglal el hazánkban is vizsgáló eljárásaink között.

*

E helyen is köszönetét mondunk Borda József és 
Szilágyi Iván mű szaki munkatársainknak odaadó segít
ségükért.

IRODALOM: 1 Starr, I.:  J. A. M. A. 155:1413.
1954. — 2. Nickerson, J. L.: id. Starr-nál. — 3. Dock, W . . 
M andelbaum, H. és Mandelbaum, R. A.: Ballistocardio
graphy. St. Louis. 1953. (Mosby Company.) — 4. W it
tern: id. Starr-nál. — 5. Gubner, Jones és Messer: id. 
Thompson. W .  B.: Circulation 7:321. 1953. — 6. Brown. 
H.: id. Delachaux, A.: Cardiologia 23:148. 1953.
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A Győ ri Megyei Kórház (igazgató: M ike Zoltán dr.) I I . sz. Belosztályának (fő orvos: Klinghofer László dr.) közleménye

B a l l is toca rd iog raph ies  m e g f ig y e lé s e k  5 0  e g é s z s é g e s  e g y é n e n
Irta: K L I N G H O F E R  L Á S Z L Ó dr.  és  D Á V I D  A N D R Á S  dr.

A ballistocardiographia a szívtevékenység és 
az érrendszerben mozgó vér hatására létrejövő  test
elmozdulások grafikus ábrázolása. Üj és érdekes 
cardiographiai eljárás, m ely — annak ellenére, hogy 
még mindig csak kísérleti stádiumban van — be- 
vonulóban van a cardiographiai gyakorlatba a rutin 
szívvizsgálat jelentő s kiegészítő jeként.

A ballistocardiographia a szívizom kontrakciós 
erejének, mechanikus funkciójának vizsgálati mód
szere, szemben az EKG-val, mely a szív bioelektro
mos tevékenységérő l ad felvilágosítást. Az EKG és 
a ballistocardiographia (BKG) ezek szerint a szív 
különböző  tevékenységeit vizsgálják és ebbő l kö
vetkezik, hogy a kettő  között nincs közvetlen össze
függés. A két vizsgálati módszer és az általuk re
gisztrált jelenségek különböző ségére a motor szol
gáltat példát: az EKG a szikrát, a BKG a robba
nást rögzíti.

A ballistrocardiographiának mint» szívvizsgáló 
módszernek gondolata Gordontól származik. 1877- 
ben Gordon megfigyelte, hogy a nyugalomban lévő 
emberi test a cardiális cyklussal, nevezetesen a sys- 
toléval kapcsolatosan kis elmozdulásokat végez. 
A modern ballistocardiographia megalapítójának 
Starr tekinthető . Starr a cardiális dinamika re
gisztrálására, vagyis a szívtevékenységgel kapcso
latos testelmozdulások ábrázolására magas frek
venciájú, nem csillapított oszcilláló asztalt használt. 
Nickerson kritikusan csillapított alacsony frek
venciájú készüléket alkalmazott BKG-ás vizsgála
tainál. Dock 1949-ben az oszcilláló asztalt fix asz
tallal helyettesítette. A szív mechnikus akciója 
okozta testelmozdulásokat a vizsgálandó egyén láb
száraira helyezett deszkalap segítségével vizsgálta 
és pedig oly módon, hogy a deszkalap mozgásait 
elektromagnetikus úton elektromos árammá ala
kította át és azt regisztrálta.

Megjegyzendő , hogy a szív mechanikus akciója 
nemcsak cranio-caudális, hanem antero-posterior 
(sagittalis) és lateralis testelmozdu'lásokat is okoz 
és hogy a különböző  készülékek által felvett gör
bék qualitatiye azonosak, csak quantitativ különb
ségeket mutatnak.

A BKG-görbék alakját, hullámainak morpholo-  
giáját a haemodynamikában résztvevő  különböző 
tényező k befolyásolják: a szív ereje, a kamrai ejec- 
tió gyorsasága, a perctérfogat, az artériák és arte- 
riolák rugalmassága, az aorta hossza és átmérő je, 
az aorta és pulmonális-ív görbületének foka, de 
szerepet játszanak olyan faktorok is, mint az alkat, 
életkor, a test struktúrája és a szöveti elaszticitás. 
A BKG jelentő s felvilágosítással szolgál a szívizom

1. ábra. Normális ballistocardioyramm.

erejérő l, a kamrai ejectió gyorsaságáról, a perifériás 
ellenállásról és kisebb mértékben a perctérfogatról.

A  normális ballistocardiogramm négy systolés 
hullámból (H, I, J, K, melyek együtt a systolés

2. ábra. Sémás görbe.

Alapvonal

complexust alkotják) és négy diastolés hullámból 
(L, M, N, O, melyek a diastolés complexust alkot
ják) áll. Keletkezésüket az irodalom szerint az 
alábbiakban ismertetjük:

1. H-hullám:  pozitív, tehát felfelé irányuló hul
lám. Keletkezésében a pitvar-systolénak tulajdoní
tanak jelentő séget; a pitvari ejectió következtében 
ugyanis a vér caudális, a test craniális irányba 
mozdul el. Vannak, akik létrejöttét a szívcsúcs- 
lökéssel hozzák összefüggésbe. Mások szerint kelet
kezésében szerepe van a véroszlop megállásának, 
ső t retrograd folyásának a vena cava inferiorban. 
A legkisebb systolés hullám, igen labilis, lehet ala
csony, lapos, viszonylag magas vagy hiányozhat. 
Tachycardia esetén a diastole hullámaival inter- 
ferálhat. Majdnem egyidejű leg kezdő dik az EKG 
R-kilengésével, az első  hanggal pedig synchron je
lentkezik. Normálisan magassága az I-hullám fele 
vagy háromnegyede, nem haladja meg a J-hullám 
egynegyedét. A H-hullám tulajdonképpen nem tar
tozik a systolés kamrai complexushoz, m ivel gene- 
sisében a pitvar-systole játszik mindenek szerint 
döntő  szerepet. .

2. I-hullám:  -negativ, tehát lefelé irányuló hul
lám, mely a kamrai systole kezdeti részét jelzi. 
A kamrai ejectió idején a kamrák a vért az aorta 
ascendensbe és a. pultnonálisba dobják, a vér ilyen
formán craniális irányban gyorsul, a test pedig 
caudális irányban mozdul el. Az I-hullám nagyobb, 
mint a H-hullám, rendszerint a rákövetkező  J-hul
lám egyharmada vagy fele. Belégzésben az I-hul- 
lám  mélyebb, kilégzésben amplitúdója csökken.

3. A J-hullám  pozitív hullám, m ely a maximális 
ejectiónak felel meg. Ebben az idő szakban a vér 
nekiütő dik az arcus aortae-nak és a pulmonalis 
ívének, a véráram az alsó végtagok felé irányul, 
a vér áramlása az aorta descendensben gyorsul, az
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aorta ascendensben lassul és így a test cranális 
irányba mozdul el. A  J-hullám a radiális pulzussal 
synchron jelentkezik, a BKG legnagyobb hulláma. 
Területe kb. kétszerese az I-hullám területének. 
Bel égzésben amplitúdója nő , kilégzésben csökken. 
Ügy az I- mint a J-hullám  légzési variációinak ma
gyarázata az, hogy belégzésben nő  a verő térfogat 
és a szív e mellett vertikalizálódik is, kilégzésben 
pedig ennek fordítottja következik be.

4. K-hullám:  negativ hullám, m ely a csökkent 
ejectió szakának fele l meg. Ügy keletkezik, hogy 
a gyors systolés véráramlás a regio iliaca magas
ságában lefékező dik, lelassul, m ivel szembetalálja 
magát az aortában a perifériás ellenállással és en
nek következtében a test caudális irányba mozdul 
el. Jacobs szerint a K-hullám keletkezésében a peri
fériás ellenálláson kívül valószínű leg más tényező k 
is szerepelnek, m ivel m egfigyelése szerint amyl- 
nitrit után a K-hullám amplitúdója nem csökken, 
hanem növekedik. A K-hullám amplitúdójának ki
alakításában az aorta hossza, rugalmassága és át
mérő je játszik szerepet. Normálisan a K-hullám 
a J-hullám fele vagy egyharmada, harántfekvő  szí
ven mélyebb, merő leges szíven kisebb. A K-hullám 
megközelítő en synchron a TI. szívhanggal.

A systolés hullám ok keletkezési mechanizmusával 
kapcsolatosan meg kell em lékeznünk P. Cossio és 
munkatársai kísérleteirő l. Két kutyánál teljesen meg
szakították a szív keringését azáltal, hogy lekötötték 
a két vena cavat és a vena azygost. Jól felismerhető , 
nagy amplitúdójú BKG-görbéket nyertek annak e lle
nére. hogy a szív nem telő dhetett és az artériás nyomás 
nul la  volt.

A BKG-görbén az ismertetett systolés hullá
m ok közé eső  következő  három szakaszt különböz
tetjük meg:

a) Hl-szakasz: a H-hullám csúcsától az I-hul- 
lám legmélyebb pontjáig terjed. H l-szakasz a pitvar- 
systole (praesystole) és a kamrai systole kezdeti 
részének indexe. Normálisan nagysága átlagban az 
IJ-szakasz fele.

b) IJ-szakasz a kamráknak a systole alatt ki
fejtett maximális erejét jelzi, részben a verő tér
fogat mértékének tekinthető . Nemcsak abszolút 
nagysága a lényeges, hanem a rákövetkező  JK- 
szakaszhoz való viszonya, az IJ/JK hányados is. 
Normálisan az IJ-szakasz amplitúdója nagyobb, 
egyenlő  vagy kétharmada a JK-szakasz nagyságá
nak. Az IJ-szakasz meredek voltának fokozódása 
a verő térfogat növekedését jelzi pl. aorta insuff- 
ban.

c) A JK-szakasz, m ely a J-hullám  csúcsától 
a K-hullám legmélyebb pontjáig terjed, a maximá
lis és a csökkent ejectio szakaszainak, tehát a kam
rai systole nagyobbára második felének felel meg. 
Nagysága egyrészt a szívizomerő , másrészt a peri
fériás ellenállás függvénye. A. JK-szakasz ampli
túdóját az aorta rugalmassága, hossza és átmérő je 
is befolyásolja.

5. L-hullám:  a legnagyobb diastolés hullám, 
pozitív. A diastole kezdetén jelentkezik és meg
felel a II. hangnak.

6. Az M-hullám  lefelé irányuló, negativ hullám.
7. Az N-hullám  pozitív.
8. Az O-hullám negativ.

A diastolés hullámok a vér perifériás megrez- 
dülésébő l származnak, keletkezésükben szerepel az 
aorta descendensben oda-vissza áramló vér. Kap
csolatba hozzák ő ket a szív telő désével, az is lehet
séges azonban, hogy csak mű termékek.

Saját vizsgálataink 50, tíz és harmincnégy év 
közötti, az anamnaesis, fizikális vizsgálat, tensio- 
mérés, Rtg és EKG alapján ép cardiovascularis 
rendszerrel biró egyén BKG-görbéinek feldolgozá
sán alapulnak. A BKG-görbéket étkezés után két 
órával, 15—30 percnyi pihenés után vettük fel. 
A BKG regisztrálása ERSZA-féle EKG-készülék 
segítségével történt, 1MV =  5 mm hitelesítés és 
30 mm/sec papírsebesség mellett. A görbék föl
vételekor mindenkor figyelemmel voltunk arra, 
hogy a vizsgálandó egyén kinyílj tózkodj ék, ne re
megjen, mert a rossz testtartás, remegés — a gör
bék megítélését megnehezítő  — mű termékeket ered
ményezhet. A 15—30 perces pihenés és a vizsgálat 
ideje alatt, a vizsgálandó egyén faasztalon feküdt, 
fejét tömött párnával támasztottuk alá.

A ballistocardiographot Oberländer Sándor 
technikussal együtt konstruáltuk. Készülékünk há
rom fő  részbő l áll: támasztó rész, oszcilláló deszka- 
lap, áramfejlesztő  (generator) a szű rő kkel.

3. ábra.

t. A fix  faasztalon hanyattfekvő  vizsgálandó egyén 
mindkét Achilles-ina alá kerül a 60 mm átmérő jű . 
300 mm hosszú fix  vascső  (támasztó rész).

2. Az oszcilláló rész tulajdonképpen 220X120X70 
mm-es, 1.25 kg súlyú puhafadeszka, am elynek horizon
tális elmozdulásait sárgarézrúd és szarvasbő rrel bélelt  
csipeszes gömbcsukló továbbítja az

3. áramfejlesztő  generátorhoz. A gömbcsukló 
20X1-5X2.5 mm-es lágyvashasábot mozgat 16000 m e
netes 0.05 mm-es zománcszigetelésű  rézhuzalból álló 
szolenoidban. A gömbcsuklót érő  taszító vagy húzó erő k 
hatására, a mereven hozzáerő sített lágyvashasáb két 
szabadon álló vége permanens mágnes különlegesen ki
képzett sarkai között mozog. A szolenoidban e mozgás
nak m egfelelő , alacsony frekvenciájú váltóáram indu
kálódik.

A lágyvashasábot a mágnes sarkai között két lap
rugó tartja középállásban. A két laprúgó egyúttal filter
ként is szerepe] a kívántnál alacsonyabb frekvenciájú  
rezgések kiküszöbölésére. A kívántnál magasabb frek
venciájú rezgéseket 40 Hz-es felü lvágó filterrel szű r
jük ki. A támasztó-rész a  generátorral közös fatalpra  
van erő sítve.
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Vizsgálataink eredményeit az alábbi táblázatok foglalják össze
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H -h u llám  . .  • 12,5 1 ,0 3,3 0,14 0,03 0,08
1-hu llám  . . . 1 0 ,0 0,9 5,0 0,15 0,03 0,07
J -h u llám 25,0 6,5 13,5 0,17 0,08 0 , 1 0

K -hu llám  . . . 14,0 0,9 3,5 0,15 0,05 0 , 1 0

L -h u llám  . . . 17,5 1,5 8 , 0 0 , 2 1 0,06 0 , 1 2

H l-szakasz . . 19,4 1,3 8 . 8

IJ -szak asz  . ■ 33,7 8 , 6 16,7
J  K -sz a k a sz . . 36,2 1 0 ,6 2 0 , 2

H K ................. 0 .55 0 , 2 2 0,35
1K ................. 0 ,47 0,17 ' 0,28

M axim ális érték
M in im ális

é r té k  * 1 2
Á tlagérték

H I / I J  ra t io  0,6 0 ,2  0,4
I J / J K  ra tio  1,0 0 ,6  0,8

A táblázatokból kiderül, hogy az egyéni variá
ciók igen jelentő sek. A bevezető  részben említet
tük, hogy az egyes hullámok és szakaszok ampli
túdója —■  többek között — a használt készüléktő l 
is  függ. Viszont a készüléktő l független a HI/IJ és 
az IJ/JK ratio. Különösen az utóbbinak van nagy 
klinikai jelentő sége.

A HK. illetve IK-idő tartam, mely feltehető en 
a kamrai systole tartamát jelzi, egyénenként fel
tű nő en változó, ugyanazon egyénnél azonban ál
landó értékű . A HK, illetve IK-idő tartam és a pul
zusszám, életkor, testmagasság között vizsgálataink
kal semmiféle összefüggést vagy törvényszerű séget 
nem  tudtunk megállapítani.

A görbék analysisekor a következő kre kell 
figyelnünk:

1. Világosan kitű nnek-e a systolés complexusok? 
Első sorban a systolés complexusokra vagyunk kí
váncsiak, mert ezek a legállandóbbak és belő lük 
következtethetünk a szív mechanikus akciójára. 
A systolés complexus hullámai a legállandóbbak, 
legnagyobb amplitudójúak, leghosszabb idő tarta
múak és ezért könnyebben felismerhető k normális 
körülmények között. A BKG-val synchron felvett 
EKG vagy phonocardiogramm megkönnyíti a tájé
kozódást.

2. A systolés complexus egyes hullámai töké
letesen felismerhető ek-e, m ilyen az egyes hullámok 
alakja, amplitúdója, idő tartama, valamint egymás
hoz való viszonya.

3. Azonosak-e a különböző  systolés complexu
sok vagy változtatják az alakjukat? Egy kóros com
plexus mű termék is lehet. A kóros complexusok 
százalékos elő fordulása a szívizomerő  csökkenésé
nek az indexe.

4. Légzési variációkra, különös tekintettel az 
exspiriumra. A BKG-n észlelhető  rendellenességek 
legkorábban az exspiriumban jelennek meg, amikor 
a szív telő dése a legkisebb. Kilégzésben a systolés 
complexus amplitúdója csökken, ez a csökkenés 
normálisan nem több 40—50%-nál. Légzés közben 
a görbe alapvonala hullámossá válhat.

5. Az elektromos és mechanikus systole közötti 
synchronizmusra. így  pl. szívinfarktusban a m e
chanikus systole eltávolodik az elektromos sys- 
tolétól.

6. A már em lített IJ/JK ratióra, melynek jelen
tő ségére a systole alatti maximális kamrai erő  meg
ítélésében már utaltunk.

Vizsgálataink célja kettő s volt:

1. Saját konstrukciójú készülékünkön megálla
pítani a BKG komponenseinek normáit 50 ép cardio- 
vascularis rendszerű  egyén esetében.

2. Felhívni a figyelmet erre az új cardio- 
graphiás eljárásra, m ely úgy látszik alkalmas a sys
tole intenzitásának és idő tartamának mérésére és 
lehető vé teszi a systole szakaszainak vizsgálatát.

A BKG összetevő inek normáit készülékünkön 
megismertük. Jelenleg osztályunkon a BKG diag
nosztikai és prognosztikai jelentő ségével foglalko
zunk. Eddigi megfigyeléseink alapján úgy látszik, 
hogyr a BKG a coronariák megbetegedéseinek korai 
felismerésében játszik fontos szerepet, megelő zve 
néha a többi szívvizsgáló módszert. Értékes felvilá
gosításokat várunk tő le a szívinfarktus gyógyulásá
nak követésében és különböző  szívizom-betegségek 
után a myocardium erejére vonatkozóan.

IRODALOM: 1. Babszkij és m tsai: Terapevticsesz- 
kij Archiv. No. 1. 1952. — 2. Cossio P. és mtsai: Car- 
diologia. Vol. 24. No. 6. 1954. — 3. Heim da Balsac és 
Th. Doliopoulos: Candiologia. Vol. 23. No.. 1. 1953.
4. Jacobs H. D.: British Heart Journal. Vol. XVI. N. 1.
1954. — 5. Périer és Pozzo di Borgo: La Presse M édi- 
cale. No. 32. 1954. — 6. Pordy és m tsai: Am. H. J. 42:3.
1951. — 7. Probst és mtasi: Cardiologia. Vol. 23. No. 2 3. 
1953. — 8. Schaffer A. I.: Cardiography in general 
practice. The W illiams and W ilkins Co. Bailtimore.
1952. — 9. De Soldati és mtsai: A rchives des maladies 
du coeur. No. 2. 1952. — 10. Starr és Hildreth: Circu
lation. 5:481. 1952. — 11. Voproszii patologii szerdecsno- 
szászudisztoj szisztem/ü. No. 3. 1953.
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K A Z U I S Z T I K A

A Fő városi Korányi Sándor és Frigyes Közkórház IV- Beloszíályüinuk (fő orvos: Balázs Gyula ár., 
az orvostudományok kandidátusa) közleménye

Nicotin gő zök  b e lég zá se  útján történt sú lyos m érgezés
I r ta : B A R T O S I E W I C Z  G Á B O R  dr-

A nicotin a dohány (nicotiana tabacum) fő 
alkaloidája, mely a növény leveleiben almasavhoz 
és borostyánkő savhoz van kötve. Tapasztalati kép
lete C ioH i í N-1, syntheticusan is elő állítható pyridin- 
származék (l-methyl-2-/3-pyridil-pyrrolidin), mely  
igen illékony, színtelen, nedvszívó, olajszerű , leve
gő n megbámuló, lúgos vegyhatású folyadék. Víz
ben, lipoidokban alcoholban, aetherben jól oldódik.

Illékonysága és jp oldhatósága miatt min
denünnen — még az ép bő rrő l is — könnyen és 
gyorsan szívódik fel. Ismeretes, hogy dohánycsem
pészek a derekuk köré kötött dohánylevelektő l 
kaptak súlyos nicotinmérgezést. Illékonysága lehe
tő vé teszi, hogy a légző felület nyálkahártyájáról is 
jól szívódhasson fel. A medicinális mérgezések ku- 
ruzslásnak az eredményei, melyek dohánycső re 
alkalmazásától, ekzémának tömény nicotinoldattal 
való ecsetelésétő l származnak. Ipari mérgezések 
leginkább a dohánypor belégzésével és vigyázatlan 
permetezéssel jöhetnek létre.

A nicotin igen heves méreg, halálos adagja 
0,04—0,06 g. A szervezetet a dohányzás nem teszi 
immunissá, azonban a nicotin állandó, kis adagok
ban való bevitele egy bizonyos mennyiséghez hoz
zászoktatja a szervezetet.

A nicotin élettani és gyógyszertani hatása, 
hogy az összes vegetatív dúcok sejtjeit a kezdeti 
izgalom után bénítja. Kezdetben parasympatikus 
'izgalom, majd annak bénulása után a sympaticus 
túlsúly tünetei figyelhető k meg. Ezért kezdetben 
hányinger, hányás, hypersecretio, a szíven negatív 
krono-, dromo- és inotrop hatás, a coronariákon 
szű külés, az érrendszer többi részén pedig tágulás. 
A parasympathicus bénulása után a bő r- és hasi 
erek szű külése miatt a vérnyomás emelkedik, a 
szívén pozitív krono-, dromo- és introp hatás kö
vetkeztében tachycardia, az átvezetési idő  meg
rövidülése és erő teljesebb systolék jönnek létre, a 
coronariák egyidejű  tágulása mellett. A fenti tüne
tekhez járul még a nicotinnak a légző központra 
ható bénító hatása, m elyhez izomhatása társul. Ez 
kezdetben izomgyengeségben, majd rángógörcsök
ben nyilvánul meg.

Esetünkben tömény nicotinoldat gő zeinek be
iégzése folytán keletkezett heveny mérgezésrő l szá
molunk be.

B. D.-né 53 éves gyári munkás nő beteget 1954. 
május 7-én vettük fel osztályúinkra.

Kórelő zmény: M unka társa elmondja, hogy dél
elő tt 11 órakor kezdett dolgozni és délután 16 óráig 
dolgozott. Munkája abból állít, hogy szabad ég alatt 
kb. 100 g hideg, töm ény nicotkiotebatot tartalmazó 
bádogedényeikre a kupakot rácsavarja. E lő tte egy
szerre kb. 80—90 darab doboz állt fedetlenül, Gumi- 
és cérnakesztyű ben, nylon könyökvédő vel ellátva vé

gezte munkáját. A  gázálarcot, m ivel annak homólyo- 
sodiása zavarta, nem  viselte, helyette egy háromszög
letű  kendő be nedves vattát tett és ezt költötte a szája 
elé. Mikor az eső  elkezdett esni, áz eresz aló húzód
tak és ott dolgoztak tovább. Délután 16 óra körül 
figyelmeztették, hogy nagyon sápadt. Ekkor már 
rosszu'liétnő i panaszkodott. Levegő zni kiment az üzem 
kapujához, messze a helytő l, ahol dolgoztak. H irtelen 
hányni kezdett, majd állapota fokozatosan rom lott: 
verejtékezett, reszketett, szívdobogásról, igen nagyfokú  
gyengeségrő l panaszkodott. Ezután még többször 
hányt, hasmenése nem volt, majd eszméletét vesz
tette. A beteg erő s dohányos.

Jelen állapot: Közepesen fejlett, jól táplált, erő 
sen verejtékező , sápadt, eszm életlen nő beteg. Idő n
ként izomrángásai vannak. Vérnyomása nem mérhető , 
pulzusa nem tapintható. Tüdő  physicaflisan negatív. 
Balra egy ujjal nagyobb relatív  szivtdmpulat, alig 
hallható tompa szívhamgok. Szívrevolutiók száma 
120/min. Has puha, betapinilható. Élénk, egyenlő  in- 
reflexek. Bal szem en comealds homály, jobb pupilla 
tág, fényre renyhén reagál.

Kórlefolyás: Azonnal anlalepticumokat, strophan
ti nt adunk, azonban állapota nem javul, nyugtalanná 
válik, vérnyomása, pulzusa változatlan marad. Újabb 
0,40 g  coffein subcutan, pulzusa tapintható. Felvétele 
után 2 óra múlva légzése kihagyó lesz, légzésbénulás 
fenyeiget. 10 míg lobeün-|-0,40 g coffein-f-O.lO g symv 
pathomin i. m. adására és C 0 2-)-Oj belélegeztetésre 
jobban lesz, légzése kielégítő , pulzus 60/min., ryth- 
musos, vérnyomása 100/50 Hgmm. Estére újra nyug
talanná Válik, m ely severial i. m. adására megszű nik, 
az éjszaka további részét nyugodtan tölti.

Másnap vérnyomésia 120/70 Hgmím, pulzus 7 6/min, 
rythímusos, telt. V izelete: negatív. Subfebrilis, 37,8 C 
fok. Szédülésrő l, gyengeségórzésirő l panaszkodik. 
N yelő - és légcsövében égő  fájdalm at érez. Olyan ér
zése van, m intha nagyon sokait dohányzott volna.
V. hó 10-én panaszai teljesen megszű ntek. 11-én saját 
kérésére tünet- és panaszmentesen távozik.

A nicotinmérgezés kezelésében különös gondöt 
kell fordítani a szív, a légző - és vasomotorközpont 
mű ködésére. A szívmű ködést kis adag (Vb V6 m§) 
strophantinnal kell fenntartani, mert a nicotin  
elő bb izgatja, majd bénítja a vagus szívfalban levő 
synapsisát, ami a vagus és a Strophantin negatív 
kronotrop hatásának summálódása esetén systolés 
szívmegállást okozhat. Nicotinmérgezés esetében a 
nagy adag coffein ideális analepticumnak mond
ható, mert izgatólag hat a légző - és vasomotor- 
központokra, a szíven pedig pozitív krono- és ino
trop hatásával ellensúlyozza a vagus ilyen irányú 
negatív hatását. K ifejezett vagy fenyegető  légző 
központ bénuláskor természetesen a légző központra 
ható electiv gyógyszerek jönnek szóba a mestersé
ges légzés egyidejű  alkalmazása mellett. Betegünk 
2 óra alatt 1,0 g coffeint kapott parénteralisan. Jó 
hatású és többen ajánlják a 30—40%-os alcohol- 
tartalmú italok 50— 100 g-ját.

Esetünk igen súlyos, parasympathicus- és fe
nyegető  légzésbénulásban megnyilvánuló heveny 
nicotinmérgezés volt. Érdekessége, hogy a tömény

2 2 2
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nicotinoidat gő zeinek belég'zése következtében jött 
létre és a nicotin a légző felület nyálkahártyájáról 
szívódott fel mérgező  mennyiségben. A mérgezés 
kialakulását az okozta, hogy eső s, - szélcsendes, 
fülledt idő ben eresz alá húzódva végezték munká
jukat, ahol a levegő  nicotintartalma elérte a mér
gező  töménységet.

F . B a p  t  o m rí e b  ii u  : T tm c e A h iü  c/iynaü o m - 
p tw . i e n u a  n y m e .u  ed b ix c m u H  n a p o e  H UKomuHCt.

A b t o p aaex h t ' ic t  o  t í i ik c j io m  cjiyaáe_ocTporo 
To'iaöaeHHH HiiKOTHHOM, npomwiiiiomeMCH B riapa-  
.Tijine napaciiMiiaTH'iecKoii nepB H oii c h c t c mm h  auxa- 
'tiifi. Mirrepec npeacTaii.THeT o t o t  cjiyuaü noToiwy, 
irro oTpaBjiemie npoii30iuao BcjiegcTBue BguxaHiiH 
napon KonneHTpiipoBaHHoro pacrnopa miKOTiina. Ha

L E V E L E K  A S Z

Bcaei.iiía.icii b  oTpaB.iH ioinem KO.maecTBe co c j i i i s h -  
cTofi o ő o j i o b k h gb ixaT eab iib ix  nyreft.

D r. G á b o r  B a r t o s i e w i c z : Schwere In
toxikation durch Einatmung von Nikotind&mpfen.

Ein Fall von sehr schwerer alkutér N ikotinvergiftung 
m it Parasympathikus- und drohender Atmungsläh
mung wird mitgeteilrt. Der Fail w ar dadurch interes
sant, dass die Intoxikation durch Einatmung der 
Dämpfe von konzentrierter 'N ikotinlösung zustande 
'kam und dass das Nikotin von. der Schleimhaut der 
Atmungsfläclhe in  toxischer M enge resorbiert wurde. 
Die Intoxikation w ar dadurch verursacht worden, dass 
die Arbeit bei regnerischem, w indstillem , schwülem 
Wetter unter dem Vordach ausgeführt wurde, wo der 
Nikotingehalt der Luft die tox ische Konzentration 
erreichte.

E R K E S Z T Ő H Ö Z

A publikációs morál egyes kérdéseirő l! 
(A társszerző ség kérdése)

T. Szerkesztő ség! Ajánlom megvitatásra és 
egységes álláspont kialakítására az Orvosi Hetilap
ban a társszerző ség kérdését.

Jelenleg az egész világon az a divat kapott 
lábra, hogy tudományos közlemények több szerző 
neve alatt jelennek meg; néha egy-egy intézet 
egész személyzetét felsorolják.

Ez az eljárás pályázat, jutalmazás elbírálásá
nál nehézséget okoz. Sokszor nem is fedi az igaz
ságot; ha ugyanis a közleményt egyetlen személy 
írta.

Az oka, véleményem szerint, a társszerző  és a 
munkatárs fogalmának összecserélése. Ha valaki 
munkatárs, még nem okvetlenül társszerző  is.

Nem kpnnyű  ugyan definiálni a két fogalmat 
és  megvonni a határt köztük, mégis, legtöbbször 
meg lehet mondani, hogy ki, vagy kik a szerző k 
és kik a munktársak.

A szerző  általában az, akitő l a gondolat és terv 
származik, aki irányítja a munkát, legtöbbször 
végzi is oi’oszlánrészét, levonja a következtetéseket, 
megírja a szöveget és viseli a felelő sséget.

De lehet másképpen is. Gyakori eset például, 
hogy az intézetek vezető i »témát adnak« az inté
zet valamely fiatalabb tagjának és irányítják is 
a munkát. A szerző  mégis az intézet fiatalabb tagja. 
Talán emberileg érthető , de nem helyeselhető  az

a szokás, hogy ilyenkor az intézet vezető je társ
szerző ként szerepel. A közlemény fejléce úgy is 
megemlíti ő t, a szövegben pedig a szerző  köszöne
tét mondhat fő nökének mindazért, amit tő le a 
munkával kapcsolatban kapott.

Természetesen van társszerző ség is. Ha például 
egy belgyógyász, egy sebész, egy pathologus stb. 
szövetkezik valam ely kérdés megoldására (colla
b o ra te). Mindegyik elvégzi a saját szakmájára eső 
szerző i részfeladatot, végül az eredményeket össze
sítik.

Egyébként mindazok, akik a munkában közre
mű ködtek, csak munkatársak, de nem társszerző k. 
Különösen gyakori eset, amikor klinikusok szorul
nak rá elméleti intézetek segítségére, rendszerint 
laboratóriumi vizsgálatok elvégzése miatt. Ez nem 
mindig jelent társszerző séget.

Nem vitás, hogy közlés esetén a munkatársak
nak megfelelő  elismerésben kell részesülniük. Ez 
azonban nem történhet úgy, hogy a szerző  »beveszi« 
ő ket társszerző nek. Vannak erre egyéb, helyesebb 
módok. Véleményem szerint a legjobb, ha a szerző 
a szöveg m egfelelő  helyén, m egfelelő  kiemeléssel 
köszönetét mond mindazoknak, akik segítséget 
nyújtottak neki, pontosan m egem lítve, mibő l állt 
ez a segítség.

K ettesy Aladár dr.

Kettessy professzor az 0 . II. szerkesztő ségéhez írt levelében a publikációs morál szerteágazó cs bonyolult  
problematikájának egy részkérdését, a társszerző ség kérdését veti fel, és egységes álláspont kialakítását, a 
kérdésnek az 0. H. hasábjain való megvitatásál javasolja. Örömmel adunk helyt Kettessy professzor e sorainak 
annál is inkább, mert úgy gondoljuk, hogy a publikációs morál visszásságainak — amelyek terén a társszerző ség 
kérdése csak egy a sok közül —  feltárása és kiküszöbölése első sorban az orvosi sajtó, konkréten az orvosi 
folyóiratok szerkesztő ségének feladata volna. Nem kívánjuk a publikációs morál amúggis szerteágazó és bonyolult 
kérdését a szerző i morálon túl, a szerkesztés moráljának ugyancsak szerteágazó problematikájára is kiterjeszteni, 
csupán megjegyezzük, hogy a tudományos közlemények bírá ló i: lektorok és szerkesztő k gyakorlati munkájukban 
nap mint nap találkoznak olyan kérdésekkel, amelyeknek megoldásában intellektuális lelkiismeretükre támasz
kodhatnak ugyan, de egyöntetű bbek lehelnének tevékenységükben, ha kialakult erkölcsi normákra támaszkod
hatnának.

A felszabadulás után újraindult 0. II. szerkesztő ségi programnyilatkozatában a következő ket irta : 
»A kutató morál meglazult, a mennyiség háttérbe szorította a minő séget. A tudományos közlések hitele meg
ingott. A publikációk száma váll értékmérő vé. Csak csodálattal tekinthetünk vissza azokra az évtizedekre, amikor
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a röntgensugarak jelfedezését az irodalomban kéthasábos cikk jelezte. A tudományos irodalom eszköz lett az 
egyéni érvényesülés szolgálatában. Az emberi közösségért végzett munka, a kutatás szenvedélye nem ösztönző 
erő  többé. Az orvostudomány erkölcsi világa eltorzult. Nem lehet szebb feladat az újból induló Orvosi Hetilap 
számára, mint a megingott kutató morál megerő sítése.« És bár e sorok a kutató morál leglényegibb tartalmát 
érintik, ki ne erezné a publikációs morál legszélesebb keretében annak szoros kapcsolatát akár a társszerző ség 
kérdésével is. E szoros kapcsolatra Kettessy professzor levelének azon megállapításán kívánunk rámutatni, 
amelyben azt írja, hogy ». . . a munkatársaknak megfelelő  elismerésben kell részesülniük. Ez azonban nem 
történhet úgy, hogy a szerző  „beveszi“ ő ket társszerző nek«. Nem véletlenül teszi idéző jelbe Kettessy profseszor 
soraiban a »beveszi« szót. Az idéző jelek közé foglalt fogalommal a kutatók e tevékenységével szemben morális 
fenntartásának kíván kifejezési adni. Nem  mondunk ellent, mert tudjuk, hogy Kettessy professzor egyetért 
velünk, amikor mi munkatárs alatt mást értve, azt állítjuk, hogy mi helyes és nevelő  gyakorlatnak tartjuk, ha 
a tudományos munkában öregebb, tapasztaltabb, járatosabb szerző  nem »beveszi«, hanem bevezeti a fiatalabb, 
a tudományos munkában még nem járatos kutatót a kutatómunka berkeibe, és ezzel a társszerző ségnek tartalmat 
adva, kutatótársát valóban a társszerző  rangjára emeli. Ismert az az elterjedt gyakorlat, amikor a szerző  a 
kutatás-képességeket nem vagy kevésbé igénylő  ú.n. rutinmunkájának elvégzéséért a társszerző t »beveszi« munka
társnak, és nem vonja be, avagy nem törekszik bevonni a fiatalabbat a tudományos munka érdemi részébe : 
tervező , értékelő , azaz szellemi részébe, és ezzel prostituálja annak kutató-öntudatát. Pedig a szerző akkor tesz 
eleget munkatársával szemben mentori feladatának, ha munkatársát a maga kutató színvonalára törekszik 
emelni. Lehet, hogy az olvasó a társszerző ség kérdésének Kettessy professzor levelében és e sorokban taglalt 
mérvét eltúlzottnak fogja tartani, de ki tagadhatja a publikációs morál területén megnyilvánuló e lazaságok 
felszámolásának visszaható erejét a fentebb említett leglényegibb tartalomra. A társszerző ség kérdése így 
asszociálja a gondolatok egész ső réd. A felrajzó gondolatok azonban meghaladják e szerkesztő ségi sorok keretét, 
s azok nem is tekintik céljuknak azok maradéktalan kifejtését. Kettessy professzor levele vitára ösztönző , 
és e kommentáló sorok is csupán a további serkentés célját szolgálják.

Reméljük, hogy Kettessy professzor levele az 0. 11. olvasói, munkatársai — szerző k és társszerző k —- 
körében termékeny vitát fog megindítani. Izs a hozzászólások majd módot fognak nyújtani az O. H. szer
kesztő ségének ahhoz, hogy nemcsak a társszerző ség kérdésében, hanem a publikációs morál számos más kérdé
sében is egységes és helyes álláspontot alakítson ki a magyar orvosi kutatás javára.

SZERKESZTŐ SÉG

H Í R E K

Az Orvos-Egészségügyi Dolgozók Szakszervezete 
Orthopaed Szakcsoportja 1955. március 12-én (szom
baton) a Sem m elweis-terem ben (Bpest, V III., Szent- 
királyi-u. 21.) egésznapos tudományos ü lést rendez a 
poliomyelitisrő l. Program: 9.30-kor 1. Ivanovits
György: A  poliomyelitis-virus kérdésének m ai állása. 
2. Petrilla Aladár: A poliom yelitis epidem iológiai kér
dései. 3. Horányd Béla: A  poliomyelitisre vonatkozó 
újabb kórszövettani kutatásokról. 4. Rő th ler István: 
A poliomyelitis elleni védelem  szervezési kérdései. 
14.30-kor 1. Kalocsai K álm án: A poliom yelitis acut
stádiumai. Felkért hozzászóló: Boda Domokos (Respi
rációs zavarok kezeléséinek újabb útjai a poliom yelitis-  
ben). 2. Reidhard József: A  poliomyelitis orthopaediája. 
Felkért hozzászólók: Lukács László (Az acu t és repa- 
ratiós stádium néhány kérdésérő l). Pethő  Andor 
(A poliomyelitises bénulások kezelésének problémái és 
módszerei a conductiv mozgástherápia szempontjából). 
Szívós A nna (A poliom yelitises bénulások complex 
functionalis kezelése). — Érdeklő dés A dorján István 
fő titkárnál, Bpest, XI., Karolina-út 27. Ortihopaediai 
Klinika.

A M agyar Mikrobiológiai Társaság f. é v  április 
vagy m ájus Ihavában tudom ányos ülést tart. Az elő 
adások cím ét és bő  tartalm i kivonatát kérjük  a Tár
saság titkárának címére (Fű rész István dr., Budapest,
IX., G yáli-út 2—4.) március 1-ig beküldeni.

A budapesti János-kórház hypertonia-osztályán ez
év február, március, április és május hónapjaiban, 14 
és 26-a között hypertonia továbbképző  tanfolyam okat 
tartunk. Egy tanfolyamon 30 hallgató vehet részt, je
lentkezési sorrend szerint. A z  elő adások és gyakorlatok
d. e. 9'—1 óráig tartanak. A  tanfolyam résztvevő i té
rítéses kórházi élelmezést kaphatnak. Jelentkezések 
írásiban Baráth Jenő  dí. fő orvos (János-kórház) címére 
küldendő k.

K Ö N Y V I S M E R T E T É S

Buetti—Bäuml: Funktionelle Röntgendiagnostik 
der Halswirbelsäule. (Thieme, Stuttgart, 1954.)

A  nyaki gerincoszlop mozgásait analizálja ép és 
kóros viszonyok között. Külön foglalkozik a flex io- 
extensio, oldalhajlás és rotáció römtgenképen rögzít
hető  fiziológiás határaival. Teljesen ism eretlen terüle
tet tár fel, hiszen a mozgás funkcióiról mindezideig 
csak hullán szerzett radiológiai tapasztalataink voltaik.  
30 egészséges egyénen, 13—42 éves korhatárok között 
vizsgálja az egyes csigolyák szomszédjaikhoz viszonyí
tott kitérését s ebbő l mozgás-diagrammot állít össze.. 
A m axim ális flexió és extensio közti különbséget oldal
felvételein, a csigolya hátsófelszín érintő  vonalának, az 
egy szelvénnyel lejjebb levő höz képest kiadódó, szög 
eltérésébő l állapítja meg. Az átlagértékek a követke
ző k: Cz—C3: 5°—18°, Cn—Ci: 13°—23°. C>—C,: 16°— 28°. 
C-,—8: 18°—28°. C«—C7: 13°—25°.

A  patlhologiai részben az osteochondrosisban és a 
traum ák után kifejlő dő  mozgáskorlátozásokat anali
zálja. Értékes része a könyvnek a k isízületek torziós 
szubluxatióinak feldolgozása, amiket eddig a legtöbb 
helyen, mint nehezen hozzáférhető  nyakrándulásokat 
könyveltek el. Érdekes megállapítása, hogy a birkózók 
nyak! gerincén nagyfokú mozgáskorlátozások fejlő dnek  
ki m inden panasz nélkül. Úgy látszik, maga a mozgás
korlátozás az, ami a (kifejlő dött csontütköző  peremek 
révén, védi a gyököket és ereket. — A  m unkát a svájci 
röntgentársaság jubileumi díjával tüntették ki.
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y E K

A Pécsi Orvostudományi Egyetem Ideg- és Elmeklinikájának közleménye

A datok  a  m y o to n ia - b e te g s é g  tü n e t ta n á h o z
Irta : M A T T Y  U S A D O R J Á N  dr .

Thomsen leírása óta igen sok dolgozat foglal
kozott myotoniás esetek leírásával, a betegség 
pathogenesisével és kezelésével.

A magyar szerző k közül Somogyi és Horányi B., 
Stern, Horányi B. és Pohl, Gömöri és Sármai, Bö
szörményi, Bohánszky, Brand, Hankiss, Gál és 
Samu, Endrő czi és Máttyus, Horányi M., Holló és 
Bekény írtak casuistical, ill. a myotonia therapiá- 
jával foglalkozó cikkeket.

A nagyszámú közlés ellenére azonban még arra 
vonatkozóan sem egyeznek meg a szerző k, hogy a 
myotonia egységes betegség-e, vagy tünettanilag 
és pathogeneti'kailag több csoportba osztható-e.

1886-ban Eulenburg leírta a »paramyotoniát«, 
m elynél a tünetek csak hidegben állanak fenn, 
1892-ben Talma különválasztotta a »myotonia 
acquisitát«, mely alapbetegség v. megerő ltetés 
kapcsán jelentkezik. 1906-ban Curschmann elkülö
nítette a dystrophia myotonicát, részletesebben 
ism ertette ezt Steinert 1909-ben. Maas és Paterson, 
Wohl fart, Klingler, Williamson és mások viszont az 
utolsó néhány évtizedben azt vitatják, hogy csak 
egyféle myotonia van, a dystrophiás, s a többi 
alak, így a Thomsen-féle is ide sorolandó,

A szerző k nagy többsége kitart a Thomsen- 
féle alak különállása mellett. Boersner kiemeli, 
hogy, ahol a kezdetben Thomsen-kórosnak tartott 
beteg késő bb dystrophia myotonicásnak bizonyult, 
ott vagy az első  megfigyelés volt elégtelen, vagy 
a tünetek utóbb fejlő dtek ki teljességükben.

Klinikánkon 1949 szeptemberétő l 18 beteget 
volt alkalmunk megfigyelni, akiknél myotoniás tü
netek, ill. a dystrophia myotonica kísérő  tünetei 
állottáik fenn. A betegség tehát ritkasága ellenére 
sem kivételes Magyarországon. Több esetben éve
kig nem ismerték fel a kórképet, egyes betegeket 
»neurastheniásnak«, »hysteriásnak« tartottak. The- 
rapiás vizsgálataink Endröczive 1 részben elő zetes

közlésre kerültek, részben pedig feldolgozás alatt 
vannak.

Köszönettel tartozom a Magyar Tudományos A ka
démia Orvosi Osztályának, hogy felhívta az egyes 
idegosztályok figyelmét, irányítsák betegeiket k lini
kánkra, továbbá Bagothay László dr., Böszörményi 
Zoltán dr. fő orvosoknak, Juhász Pál dr. orvos-ezredes
nek és Könyves-Kolonics László dr. adjunctusnak a 
betegek klinikánkra való küldéséért.

A dystrophia myotonica és myotonia conge
nita tünettana a magyar irodalomban is kellő en 
ismertetett, ezért betegeink kortörténetét a 18. 
eset kivételével nem közlöm. A többi esetet 3 táb
lázatban foglaltam össze. Egy kivételével közös vo
násuk az izomzat activ és reactiv (elektromos és 
mechanicus ingerlésre jelentkező ) myotoniás reac- 
tiója: a megfelelő  erő kifejtéssel véghezvitt moz
gások kezdetben igen lassan, nehezen vihető k vég
hez, ismétléskor egyre könnyebbé válnak; farádos 
árammal történő  ingerlés megszakítása után csak 
lassan lazul el az izomzat, ill. reflexkalapáccsal az 
izomra ütve a rostok lefutásának megfelelő en több 
másodpercig tartó barázda támad.

A táblázatokba csak a megbeszélés alapjául 
szolgáló lényeges tüneteket foglaltam. Azon ada
tokat, melyek nem szolgáltak kellő  támpontul az 
egyes myotoniaformák elkülönítésére, nem tüntet
tem fel, így a vérnyomást, az alapanyagcsere-, vér- 
cukorterhelés-, koponya-rtg.-, 17-keto-steroid- és 
corticoid-ürítési vizsgálatok ,továbbá a néhány be
tegnél meghatározott kreatin- és kreatinin-kivá- 
lasztás eredményét.

Az első  csoportba (I. táblázat) 3 myotonia con- 
genitás beteg tartozik. Jellemző  a kórképre az egész 
testizomzat hypertrophiája, az izomzat activ és 
reactiv myotoniás reactiója, viszont hiányzik a dys
trophia myotonicára kór jelző  többi tünet.

A II. táblázat a 4— 14. esetet öleli fel. Ezefc-
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I. táblázat
Myotonia congenita ( Thomsen)

S
o

rs
zá

m Név,
kor

Betegség
kezdete CZ

c
Izom

M
yo

p
th

iá
s 

a
rc

 é
s 

h
a

ls
zá

j

N
a

sa
lis

b
e

sz
é

d

K
o

p
a

sz
sá

g

C
a

ta
ra

ct
a

Alacsony
szem.
tensio

H
e

re
so

rv
a


d

á
s

H
id

e
g

b
e

n
ro

ss
za

b
b

o
d

á
s

C
sö

kk
e

n
t

in
te

lli
g

e
n

ti
a

C
sa

lá
d

i
e

lő
fo

rd
u

lá
s

10 éves 
kor elő tt

15 éves 
kor után

o>»
£

atro 
phia

hyper-
tro-
phia

1
K. L.

o* • 
25 éves

+ + + - — — —

0

+ _ -

2
M. L.

9
34 éves

+
*

+ + — — —
Kissé alacs. 
j.o.16, b. + •  
14 Hgmm

+ —

3
P. LA

b*
28 éves

+ + — + —

•
— — — + —

1 3 éves megfigyelésünk alatt dystrophia myotonipára utaló tünetet nem találtunk.

II. táblázat
Myotonia dysirophica (Steinert—Curschmann)
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1 Myotoniás tünete nincs, de részben megvannak a dystrophia myotonica kísérő  tünetei. Dg. • dystrophia 
myotonica sine myotonia.

2 A tyja más intézetben dystrophia muse, progr. Landouzy—Dejerine atypusos formája dg-sal volt kezelés alatt
1952-ben.

3 Kezdő  tünet lágyszájpadbénulás.
4 Kezdő  tünet atrophia az alkarok izomtatában.
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ben a »dystrophias« tünetek: izomatrophia, myo
pathias arc, halszáj, nasalis beszéd, kopaszság, ca- 
taracta, alacsony szemnyomás,* heresorvadás, nő k
nél menstruatiós zavarok v. ezek egy része is meg
találhatók.

A III. táblázatban foglaltam össze 3 beteget 
(15—17. esetet), akiknél a dystrophia myotonica 
járulékos tünetei vagy teljesen hiányoznak, vagy 
csak kétségesen, ill. alig észrevehető en.vannak meg, 
viszont nincs meg a Thomsen-féle formára jellemző 
izomhypertrophia sem, ezért a diagnosis ezen ese
tekben kétes.

Az elő ző  csoportokba nem sorolható a

18. eset. K. Gy.-mé 38 éves, ezért rövid kórrajz- 
kivooatáit ismertetem. K linikai m egfigyelés 1953. I. 20.—
II. 24.

Kórelő zmény: A családban hasonló betegségrő l 
nem tud. Hosszabb ideje idült mandulagyuffladás. 11 
héttel felvétele elő tt »egész testében« »apró ráingások« 
jelentkeztek. 8 hete j., 16 napja b. kezét öikölbeszorí- 
tás után osiak lassan képes k inyitn i. 7 hete járása az 
első  lépéseknél »merev«. 4 hét óta sokizületi gyulla
dással kezelik. Mensese rendben.

Felvételi állapot: Dystrophia rnyotonioára utaló 
jelek nincsenek. J. keze »karomállásban« rögzült, ac
tive nem  tudja mozgatni, a passiv mozgatás igen fáj
dalmas. B. kezén typusos mytoniás relaxatio-késés, 
járása ugyancsak myotoniára jellegzetes. Egész test- 
izomzatában fascicularós rángások (az arcot kivéve). 
Szamészetileg neg. R tg -fe lvéte l a j. kézrő l: enyhe 
csontatrophia. Vvt. sülly.: normális. Krogh: +  48%- 
Vérnyomás: 120/80—115/80 ihgmm.

Kóvlefolyás: Salicyl, Solgamal B oleosum adására 
a polyarthritis és vele a myotoniás tünetek javulást  
mutattak, a fascicularis rángások változatlanok ma
radtak.

Ellenő rző  vizsgálat 1954. IV. 2. Elmondása szerint 
klinikánkról Való távozása után a polyarthritises tü
netek fokozatosan megszű ntek, kezeit kb. 1953 július 
végétő l teljesen szabadon tudta használni. Járása 
csak a »hideg beálltával« vált elinduláskor is kiöny- 
nyű vé. A fascicularis rángások jelenleg is m egvan
nak mik. lábikrájában.

Lelet: Kis struma, tomsillái nem  duzzadtak. ízü
letei szabadok, mk. lábikra izomzata k issé tömött ta-

* Az alacsony szemnyomást első  ízben 2 dystro
phia myotomicás betegnél Ladekarl és Störup írták le. 
Brand 1949-ben 1 esetben ismertette, klinikánk anya
gán 9 esetben mutatta be 1954. V. 30-án a Szemész 
Nagygyű lésen.

pintatú, rajtuk fascicularis rángások észlelhető k. A ctiv  
mozgás után myotoniás tüneteket sehol sem találunk. 
Farádos árammal való ingerléskor az alkarizomzat az 
áram m egszakítása után nem, lazul e l kezdetben azon
nal. Az ingerlést ismételve az ellazu lás árammegszakí
tás után gyorsabbá válik. Szem észeti szakvizsgálat 
szerint cataracta nincs. Szem teosio j. o. 17, b. o. 13 
hgmm (Brand dr.).

Az esetet röviden összefoglalva acut poly
arthritis kapcsán myotoniás izomtünetek és fasci
cularis rángások fellépése, elő bbiek a polyarthritis 
megszű ntével teljesen, utóbbiak csaknem teljesen 
elmúltak. Elektromos vizsgálattal még jelzett m yo
toniás reactio mutatható ki.

Összevetve a fenti kórtörténeteket az irodalmi 
adatokkal, 4 kérdés adódik: 1. elkülöníthető -e egy
mástól klinikailag a myotonia congenita és dys
trophia myotonica, ha igen, m ely jegyek alapján;

2. indokolt-e a dystrophia myotonica sine m yo
tonia elnevezés;

3. önálló betegség-e a paramyotonia;
4. különválasztható-e a myotonia acquisita a 

myotoniák 2 nagy csoportjától?
ad 1. Betegeink tüneteiket tekintve 4 cso

portra oszlanak, közös^vonásuk a myotoniás izom- 
reactio. Ez 5. betegünknél hiányzik. Öt azért vettük  
fel a sorozatba, mert a járulékos tünetek egy része 
megvan s fia (4. esetünk) typusos dystrophia m yo- 
tonicában szenved.

Az I. táblázatba sorolt betegek kórisméje m yo
tonia congenita, ahol minden esetben megtaláljuk 
az izamhypertrophiát a myotonia mellett. Az izom- 
hypertrophiának a helyes diagnosis felállításéiban 
Boersner szerint döntő  jelentő sége van. 0  azonban 
helytelenül »pseudohypertrophiáról« beszél, pedig 
az izomrostok valóságos megvastagodásáról van 
szó, szemben a dystrophia musculorum progr. 
pseudohypertrophiás alakjával.

A 2. csoport betegeinél járulékos tünetek egész 
sora fordul elő : myopathiás arc és »halszáj«, ko
paszság, cataracta 10, izomatrophia, a beszéd orr- 
hangúvá válása, alacsony intraoculáris nyomás 9, 
hereatrophia 7, intellectualis csökkenés 3 esetben. 
Annak ellenére, hogy Curschmann a felsoroltaikat 
a dystrophia myotonica szabályszerű en elő forduló

III.  táblázat
Beosztás szempontjából kétséges esetek
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1 Az alsó vég tagokban  szobahő m érsék leten  is, a felső v ég tagokban  csak  5 C fok a la t t i  hő m érsékleten 
je len tkeznek  a m yo ton iás tü n e tek . \
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tünetei közt említi és nézete szerint dystrophia 
myotonicás betegek családtagjainál néhányuk je
lenléte is kórjelző , Franceschetti és Mach vélemé
nye az, hogy myotonias betegen osak cataracta 
dönti el a kórismét a dystrophiás alak mellett. 
Färber szerint a cataracta már a dystrophia myo- 
tonica legkezdetibb szakában is kimutatható rés
lámpával. Klingler, Maas és Paterson idézik Dereuxt 
é s  Baudut, Pauliant és Tudort, akik cataracta nél
küli dystrophia myotonicás eseteket írtak le. 
8. betegünknek sincs hályogja, ennek ellenére a 
fennálló facies myopathica, hajritkulás és here- 
atrophia alapján ebbe a csoportba tartozik. A há
lyog fennállása nem fe ltétlen  szükséges a dystro
phia myotonica diagnosisához.

A 3. csoportba sorolt betegek közül kettő , a 15. 
és 16. beosztása nem eldöntött, mert hiányzik náluk 
az izomzat hypertrophiája, de a dystrophia myo
tonica járulékos tünetei sincsenek meg. A  17. be
tegnél enyhén myopathiás arcot, hajritkulást ta
láltunk a myotoniás tünetek mellett, ezért nagy 
valószínű séggel dystrophia myotonicás.

A szerző k többsége a járulékos tüneteket oly 
jellemző nek tartja, hogy —;&mint legutóbb Mertens 
és Nowakowski — élesen elválasztják a Thomsen- 
féle betegséget a dystrophia myotonicától.

Ezzel szemben Maas és Paterson a kétféle 
myotonia azonosságát hangsúlyozzák. Érvelésüket 
azon esetekkel támogatják, ahol a kezdetben myo
tonia congenitásnak tartott betegrő l késő bb meg
állapították, hogy dystrophia myotonicás. Említik 
Thomsen egy családtagját, akit elő bb myotonia 
congenitának, majd dystrophia myotonicának kór- 
isméztek. Klingler  is közölt egy a Thomsen család
jából való esetet, melyet kezdetben myotonia con- 
genitának tartottak, utóbb derült ki, hogy a dys
trophiás csoportba tartozik. A szerző  szerint ez az 
észlelés döntő  adat a kétféle myotonia azonossága 
mellett. Az a tény azonban, hogy Thomsen család
jában több generatio után megjelent egy-egy dys- 
trophia myotonica, nem feltétlenü l jelenti azt, hogy 
a többi eset, ill. minden myotoniás beteg ebbe a 
csoportba tartozik. Maas és Paterson szerint a 
myotonia congenita typusos syndromája oly ritka, 
hogy a diagnosticai eljárások finomabbá válása 
(réslámpa) óta úgyszólván sohasem találkozunk 
vele. Saját 1., 2., 3. esetünk ezt az állítást meg
cáfolja.

Kétségtelen, hogy a fen ti irodalmi adatok fi
gyelem bevételével a kórisme bizonyos és végleges 
megállapítása nem könnyű . A  myotonia congenita 
klinikai képe azonban annyira különbözik a dys
trophia myotonicától, hogy különállását az elő bbi 
adatok ismeretében is fenn kell tartanunk. K ivéte
les esetekben késő bb társulhatnak hozzá a dystro
phia myotonicára jellemző  járulékos tünetek, akkor 
már természetesen a Steinert—Cursobmann-féle 
osoportba tartoznak. Az ilyen betegeket M ertens és 
Nowakowski a dystrophia myotonica oligosympto- 
más alakjai közé sorolják s nem tartják átmeneti 
formáknak. A kezdeti téves kórisme valószínű sége 
csekély, ha azt kellő  óvatossággal állítjuk fe l (lásd
15., 16., 17. eset). Utalok II. táblázatunkra, melyen

látható, hogy az esetek túlnyomó számában a dys
trophia myotonica összes tünetei rövid idő  alatt 
manifestté váltak, vagy a kezdő  tünet éppen dys
trophiás tünet volt. A III. táblázatból kitű nik, hogy 
2 Thomsen-kóros betegünknél a járulékos kórjelek 
kialakulására bő ven lett volna idő , hisz anamnesi- 
sük legalább 18 éves; 3. Thomsen-kóros betegünk 
m egfigyelési ideje pedig már 3 évesnél is több. 
Végleges véleményt egyelő re az ellentmondó ada
tok m iatt nem mondhatunk. Éppen Thomsen-kóros- 
nak diagnostizált eseteink további ellenő rzése fon
tos ebbő l a szempontból.

Mint táblázataink is mutatják, nem használ
ható fel differentialis diagnosticailag a betegség 
kezdő  életkora, amint Boersner is írja.

ad 2. A dystrophia myotonica sine myotonia 
elnevezés igen nehézkes, azonban egyelő re m eg 
kell tartanunk, mert a myotoniához társuló járu
lékos tünetek együttese oly jellegzetes, hogy je
lenlétük myotonia nélkül is kórjelző . Legtöbbször 
a beteg családtagjai közt van valódi dystrophia 
myotonicás, ezt látjuk 5. esetünkben.

ad 3. A táblázatokban feltüntetett myotoniás 
tüneteket mutató betegek közül a hideg csupán 
kettő ét nem fokozza. Curschmann, Maas és Pater
son hasonló megfigyelések alapján nem tartják a 
paramyotoniát önálló betegségnek. Véleményüket 
támogatja 17. esetünk, akinél az alsóvégtagokon 
állandóan, a felső kön csak hidegben voltak myoto
niás jelek, tehát felső végtagjai paramyotoniásak 
volnának.

ad 4. A Talma-téle myotonia acquisita elkülö
nítését Curschmann és Boersner feleslegesnek tart
ják. Az ilyen beteg szerintük a 2 nagy myotoniás 
kórforma egyikébe tartozik. Maas és Paterson ere
detileg önálló kórképnek vélték, utóbb azonban 
megváltoztatták nézetüket, mert egy elő bb myo
tonia acquisitásnák tartott beteg családjában facies 
myopathicát és cataractát észleltek. Szerintük az 
elnevezés felesleges, ha elő  is fordulna, akkor sem 
volna megállapítható, hogy valóban »acquisita«-e 
a myotonia. Krabbe viszont a myotonia acquisita 
kórképének különválasztása mellett foglalt állást; 
hangoztatja, hogy polyneuritis- a leggyakoribb ki
váltó ok. Azonban kétségtelen dystrophia myoto
niás betegeket is ide sorol (így Talma 1. és 3. ese
tét) . Azon érve, hogy az ilyen betegek családjá
ban nincs myotoniás, nem meggyő ző , mert nincs 
adat arra vonatkozóan, hogy a többi családtag rész
letes vizsgálata megtörtént-e. Az általam közölt 18 
esetbő l is csak 3-nál tudjuk biztosan (4., 5. és 10. 
eset), 3-nál pedig lehetséges, hogy a betegség más 
családtagnál is elő fordul. Az a tény, hogy egyéb, 
többször lázas betegség kapcsán jelentkeznek a 
myotoniás tünetek, lehet véletlen coincidentia is; 
esetleg az alapbetegség csak elő segítette a myotonia 
jelentkezését, arra a dispositio már megvolt. Evvel 
kapcsolatban érdemes megjegyezni, hogy az iroda
lomból Krabbe által összegyű jtött 34 myotonia 
acquisitáSnak tartott beteg mindegyike férfi. Á lta
lánosan ismert, hogy a dystrophia myotonica fér
fiaknál ötször gyakoribb, m int nő knél. Myotoniás 
tünetek hirtelen kezdete felnő tt korban (Krabbe)

228



ugyancsak nem szól »szerzett« myotonia mellett: 
Hoffmann idézi Déléage második esetét; a beteg 
myotoniás családból származott, 20 éves koráig 
egészséges volt, mint erő mű vész szerepelt. Egy al
kalommal hirtelen emelésikor egész testizomzatá- 
ban jelentkezett a myotonia, s utána tartósan 
megmaradt.

Shea, Woods és Tratar 36 éves betegénél 1,5 m 
magasról való leesés után 6 hónappal alakult ki 
myotonia. Ok azt »szerzettének tartják, de felvetik 
a dispositio lehető ségét.

Sántha, továbbá Worster—Drought elfogadja a 
»myotonia acquisitát«, mint önálló kórképet ritka, 
polyneuritishez, vagy polymyositishez csatlakozó 
izomhypertrophiával és myotoniás tünetekkel járó 
esetekben.

Behrend 25 éves férfibetegénél 17 éves korban 
3000 méteres futás után myotonia és myokymia 
jelentkezett az egész testizomzatban. Átmeneti ja
vu lás után ő szi rosszabbodásokkal 23 éves korától 
tartóssá váltak a myotoniás és myokymiás tünetek. 
Az izomzat zsíros elfajulást mutatott biopsiánál. 
Sántha és de Vries eseteivel együtt Behrend szer
zett myotonia különleges fajtájának véli esetét, 
ahol myokymia és myotonia együttesen fordul elő . 
Sántha viszont saját esetét nem tartja myotoniá- 
nak, hanem polyradiculitist kísérő  izomhypertro- 
phiáról és crampusokról ír, megjegyezve, hogy 
Krabhe szerint a polyneuritis következtében a 
sarcoplasma hypertrophisálhat, s olyankor a 
»myotonia acquisita« képe áll elő . De Vries 21 éves 
nő betege évekkel elő bb beri-beriben szenvedett, 
majd lues miatt neosalvarsan-kúrát kapott. Ezt kö
vető en mk. alsó végtagjában myokymia, zsibbadás, 
fájdalom jelentkezett. Idő nként crampusok léptek 
fel, a mechanicus ingerlékenység fokozott volt, 
electromos ingerléssel myotoniás reactiót lehetett 
kimutatni. 4 hónap alatt gyógyult.

Bizonyosnak látszik, hogy myotoniás izomtüne
tek csatlakozhatnak egyes betegségekhez; hypo- 
thyreosisnél említi Kramer, Am yot, Mc Eachern; 
leggyakrabban látjuk  polyneuritisnél. Worster— 
Drought és Sargent 7 Guillain—Barré-féle poly- 
neuritisben szenvedő  betegnél az összes izmokban 
fascicularis rángásokat, egyiküknél pedig az alkar- 
feszítő kön és brachio-radialis izmon electromos és 
mechanicus ingerléskor myotoniás reactiót találtak. 
»Activ« myotonia nem volt, de az nem is volt vár
ható a nagyfokú paresis miatt. A polyneuritis ja
vulásával a fasciculatio és myotoniás reactio is el
tű nt. Szerző k szerint ez a »reactiv« myotonia tü
nete az alapbetegségnek.

18. betegünk, akinél tonsillitis chronicával és 
polyarthritissel együtt egész testén fascicularis rán- 
gások, a végtagokon (kivéve a j. felső  végtagot, 
ahol a kéz contracturában volt) pedig myotonia 
voltak találhatók, analógiába állítható ezen meg
figyeléssel. A polyarthritis javulásával a myotoniás 
tünetek itt is csökkentek. Ez esetben is alapbeteg
séghez társulóan fokozódnak és csökkennek a myo- 
toniás tünetek. Hogy ez m iért csak ritkán és milyen 
pathomechanismus szerint történik, nem tudjuk.

A  myotonia acquisita elnevezést és önálló kór

képként való elkülönítését, csatlakozva Cursch- 
mann, Maas és Paterson véleményéhez, nem tar
tom indokoltnak. Kellő  kritika nélkü l kétségtelen 
dystrophia myotondcás eseteket is ezen névvel je
löltek, ezáltal félreértésekre nyílik  alkalom. Azon 
myotoniás tünetek elnevezésére, m elyek valamely 
alapbetegség kapcsán jelentkeznek, a myotonia 
symptomatica megjelölést javaslom.

Összefoglalás. 18 eset ismertetése: 10 bizonyo
san, 1 valószínű leg dystrophia myotonica, 1 dys
trophia myotonica sine myotonia, 3 myotonia con
genita, 2 myotonia congenita, v. dystrophia m yoto
nica, 1 symptomás myotonia.

A dystrophia myotonica kórismézhető , ha a 
myotoniás tünetek mellett izomatrophia, myopa- 
thiás arckifejezés, a régebben helyes beszéd nasa- 
lissá, mosódottá válása, catanacta, alacsony szem
nyomás, hereatrophia, vagy ezek valamelyike m eg
van. A szem tünetek mellett jelentő s az arokifeje- 
zés és beszéd megváltozása, m in t igen gyakori 
tünet.

Ahol a fenti járulékos tünetek hiányoznak, de 
az izomzat hypertrophiás, ott a kórjelzés myotonia 
congenita, azzal a fenntartással, hogy kivételesen 
csatlakozhatnak hozzá késő bb dystrophia m yoto- 
nicára utaló jelek. A Thomsen-betegség önálló 
kórkép voltáról egyelő re végleges vélemény nem 
mondható.

Az izomhypertrophia nélküli myotonia-esetek 
kórisméje a dystrophia myotonica járulékos tünetei 
nélkül kétes.

A dystrophia myotonica sine myotonia elneve
zést, bár igen nehézkes, egyelő re meg kell tarta
nunk.

A paramyotonia elkülönítésének felesleges vol
tát saját észlelés is bizonyítja.

A Talma-fé le myotonia acquisita elnevezést ne 
alkalmazzuk, valamely alapbetegséghez társuló 
myotoniás tünetek esetén használjuk a myotonia 
symtomatica megjelölést.
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A . M a t  t  b y  m : JJaimue k cuMiimoMamune
MUOmOHUU.

A b t o p  jtaeT o t t o t  o 18 c jiyuanx, 113 KOTopux : 
10 HaBepHO, 1 no Beeil BepoHTiiocTH h b h j i h c b  gHCTpo- 
(j)nnecKOM MHOToinieii, b  o a ,h o m  c j iy ia e  oTcyrcTBOBajia  
MHOTOHiiH (d y s t ro p h ia  m y o to n ic a  sin e m y o to n ia ) , 
6h j i o  3 c j iynan  BpojKtteHHon m h o t o h h h , 2  cjiynan
BpO JKĴ eHHOM HJIH HHCTpO(|>HHeCKOH MHOTOHHH H 1
c j iyu aü ch m 11t om at h ' ie<t ;o ü m h o t o h h h .

X (H C T p O (()H H eC K aH  M H O T O H H H  H M e eT  M eC T O  B TOM

c jiy n a e , i;o r ; ia  KpoMe m h o t o h h h c c k h x  c h m i i t o m o b  
HaSjnojtaeTCH aTpo$HH M biiuu, M iionaTH iecK öe Bwpa- 
HieHHe jiH ija, H opM ajib iian peub  cTaHOBHTCH h o c o b l i m  
KaTapaKTa, HH3Koe BHyTpHrJia3Hoe aaBJieHHe, aTpo- 
(|)h h  HHHeK, HJiH OTMeuaeTCH o r h o  H3 B b iu iey n asan - 
h h x  HSM enennii. KpoMe rJia3H bix  c h m i i t o m o b  x a p a n -  
TepHblM H naCTbIM npH3H3K0M HBJIHeTCH H3MeHeHne 
BbipaHCeHHH JIHpa H H3MeHeHHe peHH.

B CJiynae, K o m a  b t h  .'loGaiioniibie npii3HaKH o t - 
cyTCTByiOT, a  M ycny jiaT ypa rHnepTo<f>H3iipoBajia, t o  
n n a rn 0 3  BpoHiAem iaH m h o t o h h h cTaBiiTcn c TeM, 
no3H<e MoryT npiiM binaTb npH3HaKH, yK aabm aiom H e 
H a HHCTpoijiHqecKyio m h o t o h h h). O B onpoce caMo- 
CTOHTeJibiiocTH 60JIC3HH T oM cena em e ne jibon  cnasaTb  
OKomiaTejibHoro m h c h k h .

B  c j iy n a a x  OTcyTCTBim M ű m énh oil rnnepT po$H H  
H AOÓaBOHHLIX npH3HaK0B TpyUHO nOCTaBIITb Bepilblii 
jpiaiTH)3 MHOTOHHH.

TepMHH » d y s tr o p h ia  m y o to n ic a  s in e  m yo ton ia« 
H e  coBceM ynaoeH , h o  nona cjiejryeT ero 3anepH«aTb.

OTJIHHHe napaMHOTOHHH, ---  KaK Ha 3TO yKa3bi-
BaeT h  CBOii c j iyn a ii —  h b j i h c t c h  h .3.j i h i u h h m .

TepMHH m y o to u ia  a e q u is i ta  (T a lm a ) h b j i h c t c h  
HeynaniibiM, b  CJiynae npiiMbiKamiH M iioToimneciinx  
CHMnTOMOB K 0CH0BH0Ü Ö0JIC3HH Jiy UHie IOBOpHTb O
CHMOTOMaTHnecKoit m h o t o h h h.

D r. A d o r j á n  M á t t y u s  : Beiträge zur Sym p
tomatologie der M ytonie.

18 Krankheitsfälle werden besprochen: 10 sichere 
F älle 1 wahrscheinlicher Fall von Dystrophia myoto
nica, 1 Dystrophia myotonica sine myotonia, 3 Myo
ton ia congenita, 2 Myotonia . congenita oder 
Dystrophia myotonica, 1 symptomatische Myo
tonie. — Die Dystrophia myotonica lässt sich diagno
stizieren, wenn neben den myotonischen Symptomen 
Muskeiatrophie, myopathischer Gesidhtsausdruck, Ver- 
wasdherheit und Nasalwerden der früher normalen 
Sprache, Katarakt, niedriger Augendruck, Hodenatro
ph ie oder irgendeines dieser Symptome vorhanden sind. 
N eben den Augensymptomen ist die Veränderung des 
Gesicbtsiausdruckes und der Sprechweise als sehr 
häufiges Symptom von Bedeutung. W enn die erwähnten 
Begleitsymptome feh len, aber die Muskulatur hyper
trophisch ist, darf als Diagnose Myotonia congenita 
angenommen werden, jedbeh m it dem Vorbehalt, dass 
sich ausnahmsweise später auf Dystrophia myotonica 
deutende Anzeichen zugesellen können. Über die 
Selbständigkeit des Kramikheitsbildes der Thomsen- 
sdhen Krankheit kann vorläufig keine endgültige Mei
nung geäussert w erden. D ie Diagnose der ohne Mus- 
keOihypertrophie auftretenden M yotoniefälle ist ohne 
die Begleitsymptome der Dystrophia myotonica als 
zw eifelhaft zu bezeichnen. Die Bezeichnung Dystrophia 
m yotonica sine m yotonia ist zwar sehr schwerfällig, 
m uss aber vorläufig beibehalten werden. Die Ülberflüs- 
sigkeit der Differenzierung der Paramyotonie wird 
auch durch eigene Beobachtung erw iesen. Veri. 
em pfiehlt, die Benennung Tailmosche Myotonia acqui- 
sita nicht anzuwenden, sondern — wenn sich zu einer 
Grundkrankheit m yotonische Symptome gesellen — d ie 
Bezeichnung Myotonia symptomatica zu benutzen.

F e l h í v á s  e l ő f i z e t ő i n k h e z !

Március 15-ig kiküldjük tájékoztatónkat a megrendelt folyóiratok lejárati  
határidejérő l.

Kérjük a befizetési lapon a folytatólagos elő fizetési díjat

legkéső bb m árcius hó 25-ig átutalni,
hogy a megrendelt lapok folyamatos küldését biztosítani tudjuk.

E L Ő F I Z E T É S I  O S Z T Á L Y
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A Pécsi Orvostudományi Egyetem Szemklinikájának (igazgató: Boros Béla dr. egyet, tanár, 
az orvostudományok kandidátusa)  közleménye

A m yo ton ia  d y stro p h icá s b e te g e k  in traocu la r is h y p o to n iá já ró l
Irta: B R A N D  I M R E  dr.

1949-ben e helyütt beszámoltam (1) a szem
nyomás változásairól myotonia dystrophicánál 
(MD) és megállapítottam, hogy az alacsony intra
ocularis nyomás valószínű leg a M-nál elő forduló 
szemtünetek közé tartozik. Megfigyelésem árikor 
csak egy, késő bb hályogoperált betegen történt és 
így symptomatologiai értéket e tünetnek a M kór
képben nem lehetett tulajdonítani. Akkori közlé
sem  a myotoniás hypotonia kísérletes befolyásolá
sának tanulmányozásával foglalkozott.

Azóta megfigyelt mytoniás betegeink száma
18-ra emelkedett. A  szemészeti irodalomban Vos 
(2), Fleischer (3), Boeters (4), Sautter (5), Allen
(6) közlései után a mi 18 esetünk a legnagyobb 

toeteganyag. Abban a szerencsés helyzetben vol
tunk, hogy collaborálhattunk a pécsi idegkliniká
val, ahol Máttyus (7) és Endrő czy (7) therapiás 
kísérleteket folytatnak az ország más intézeteibő l 
odairányított myotoniás betegeken. Az elő bb em
lített nagyobb anyaggal rendelkező  szerző k azon
ban a myotoniás betegeket csak hályogmorfológiai, 
örökléstani szempontból tanulmányozták, szem
nyomásról szóló adatot még Sautter (5) részletes 
kortörténeteiben sem találunk. Ugyanígy a leg
utóbbi évek néhány esetet ismertető  közlései (Rou- 
ques (8), Verrey (9), Färber (10), Voisin (11), 
Haguenau (12) és mások) sem tesznek említést az 
intraoculáris nyomásról. Ennek a változása M-nál 
elkerülte a szerző k figyelmét. Ladekarl (13) és 
Stürup (13) mértek ugyan 2 myotoniás hályogos 
betegüknél alacsony szemtensiót, ennek a körül
ménynek azonban figyelm et nem szenteltek. Bo- 
hánszky (14) 1952-ben (közlésünket nem említve) 
MD esetérő l a hazai irodalomban mint az ötödikrő l 
számol be. A szemtekét normális tapintatának 
mondja, tonometrizálás adatát nem közli.

Amint ismeretes a MD a hereditär-familiaris 
megbetegedések közé tartozik és nemcsak a haránt
csíkolt izomzatnak aktív mozgásoknál fellépő  me
revsége, hanem egyéb szervek endokrin jellegű 
tünetei jellemző ek reá. így  igen gyakori a haj és 
köröm növekedési zavara, korai kopaszodás, száraz, 
fénylő  bő r, alacsony vérnyomás, heresorvadás, 
késő i menses és korai climax, csökkent alapanyag
csere, psychés változások, szellemi tompultság.

A betegségnek a modem tankönyvek [Velha- 
gen (15), Jess (16)] három szemtünetét említik: 
a szemhéjemelő  izmok gyengesége okozta ptosist 
(facies myopathica), az orbitalis zsírszövet atro- 
phiája következtében létrejött enopbthalmust és 
mint legismertebb és karakterisztikusabb tünetét, 
a hályogot. (Csak a teljesség kedvéért jegyezzük 
meg, hogy a myotoniás pupillareakció, amely alatt 
a pupillának convergentiára bekövetkező  tartó- 
sabb szű külését értjük, pl. pupillotoniánál, nem 
tartozik a kórképhez, csupán elnevezését nyerte a 
myotoniás tartós izomcontractiótól.)

A DM-nak kétféle typusa ismeretes: a Thom- 
sen-féle congenitalis és a Steinert—Curschmann- 
féle dystrophiás typus. M indkettő nél az aktív 
mozgásoknál izommerevség van, azonban míg a 
Thomsen-typusnál csak fokozott izomtónus áll 
fenn, addig a másiknál izomatrophia is fellép, 10— 
20. életév között jelenik meg és az említett neuro- 
vegetativ tünetek kísérik.*

Mi azt tettük vizsgálatunk tárgyává, hogyan 
értékelhető k a szemnyomás változásai a M két 
typusánál, mennyiben lehet ezt belevonni a dia
gnosztikába.

Az alábbi táblázat 18 beteg adatait tünteti fel. 
Ezek közül 11 dystrophiás, 3 congenitalis typusba 
sorolható, míg 4 betegnél a typus nem volt bizto
san eldönthető .

1. A kórismézett MD esetek 1 nő beteg k ivéte
lével férfibetegek és általában fiatalabb korúak. 
Ebben a csoportban 2 beteg kivételével valameny- 
nyi szemnyomását igen alacsonynak találtuk, 9 és 
15, de az esetek túlnyomó részében 10—12 Hgmm 
közötti értékeket mértünk. E betegek tensiogörbéje 
igen monoton, napi ingadozásuk 1—2 Hgmm-nél 
többet nem tesz ki. Több betegnél az egyszeri tono
metrizálás a hypotoniát oly nagy mértékben fo
kozta, hogy a szemnyomás már nem volt mérhető . 
E jelenség a permeabilitás nagyfokú növekedésére 
utal. Ha a mérés 1 csepp cocain anaesthesiával 
történt, a pupilla maximálisra tágult. E dystrophiás 
typus sympathicus izgatókra igen érzékeny. A 
maximális mydriasis alatt a tensio nem emelke
dett, a hypotonia nem változott. A dystrophiás 
csoportban csak 2 betegnél nem volt hypotonia.

2. A congenitalis typusba sorolt 3 beteg közül 
kettő nél a szemnyomás 20 Hgmm körüli normális 
értéket mutatott, 1 betegnél 16— 14 értéket talál
tunk, itt azt mondhatnám, a tensio »átmeneti« volt 
a két typus között.

3. Congenitalis typus, dystrophica (?) csoport
jába kellett sorolni 4 beteget. Ezek közül háromnál 
a tensio normális volt, m íg egynél 17—15 Hgmm 
subnormális értéket találtunk.

Betegeink vérnyomása általában alacsonyabb 
volt, még pedig inkább a dystrophiásoké: átlagban 
110 Hgmm syst. Ezt Sautter (5) nagyobb beteg
anyagon már megfigyelte, itt ezzel a kérdéssel csak 
annyiban foglalkozunk, hogy ez az alacsonyabb 
vérnyomás — mint azt korábban vérnyomásemelő 
kísérletek kapcsán megállapítottuk — nem tehető 
felelő ssé az intraocularis hypotoniáért.

Sokkal inkább kereshető  az összefüggés a go- 
nadokkal. Már Freytag (17) felhívta a figyelm et 
arra, hogy eunochoknál legtöbbször alacsony a 
szémnyomás. A MD-ás betegeknél a testisek sor-

* A betegek részletes ideggyógyászati feldolgozását 
lásd Máttyus dr. közleményében. (Szerk.)
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Sz. i N em
V isus C a ta ra c ta T ensio T estis  a tro p h ia  j , , ,

J \° r j
d. s. d. s. d. 1 s.

■  | V érnyom ás 
d. s.

M yo ton ia  d y stro p h ica

i fi 31 km l 6/15 H— 1—b + + í i 14 [ + + d—1—h 90/60
2 fi 29 6 /12 6/12 + + 13 15 + + 125/80
3 fi 21 6 /6 6/6 + + 11 11 + + 110/70
4 fi 42 6 /1 2 6/12 + + + + 12 15 + + + 120/80

12 12
5 nő 30 6 /6 6/6 ? ? 18 19 32 nap o s cyclus 100 /70

• k im aradó
6 n 27 6 /7 6/6 + + 12 13 + + + 100/75
7 fi 22 6 /6 6/6 + 4 - 11 12 + 4" 110/70
8 fi 22 6 /6 6/6 0 ö 18 18 ! + + + + 100/70
9 fi 25 6 /6 6/6 + + 11 11 + + 100/75

10 fi 26 6 /6 6 /6 - + + 10
9

11 0
9

0 120/80

11 fi 52 6 /9 6/9 ~b + 10 11 1 0 0 130/80

M yoton ia congen ita

12 fi 25 6 /6 6/6 0 0 21 21 0 0 120/80
13 fi 32 6 /6 6/6 0 0 norm . 0 0 135/90
14 nő 34 A m etrop . 0 0 16 \ 14 ren d es cyclus 110/70

M y o to n ia  congen ita , d y s tro p h ica  ?

15 fi 25 6 /6 6/6 pol. p. 0 17 15 ? ? 120/85
cong. .

16 fi 22 6 /6 6/6 o 0 18 18 0 0 125/80
17 fi 26 6 /6 6/6 0 0 norm . 0 0 130/80
18 fi 22 6 /6 6/6 0 0 norm . 0 0 120/85

vadása ig en  k ife jezett. A  m i anyagunkban  2 beteg 
k iv é te lév e l a  dystroph iásokná l heresorvadás vo lt 
m egállap ítha tó . 3 b etegnél az  egy ik  h ere sorvadása 
vo lt  k ife jezetteb b , ezeknél a con tra la tera lis szem 
n ek  a n y om ása  2— 3 H g m m -re l a lacsonyabb  vo lt 
a m ásik  szem nél. E zeknél a  m eg fig y e lések n é l R a d - 

n ó t (18) k öz lése ire  és á lla tk ísér le te ire  u ta lu n k , m e
ly ek  n yom án  kasztració u tá n  az e lleno lda li szem en 
hypoton ia  lé p e t t  fe l. K a m b a r a (19) test icu la r is 
ep ithe liom áná l észle lt h yp o ton iá t, am ely  ugyancsak 
a  kóros te s t isse i e llen té tes o lda lon  v o lt  k ife jeze t
tebb.

V izsgá la ta ink  m ásik  irá n y a  az vo lt, h o g y  m eg
állap ítsuk , v a jo n  az á lta lán os ideggyógyásza ti th e- 
rap ia a la tt  a hypoton ia  m enny iben  vá ltoz ik . 
E n d r ő c z y (20) és M á t t y u s (20) testo id , lu to id  és 
corticoid  an yagokka l k e z e lté k  a b etegeket, ezek 
szem nyom ása nem  vá lto zo tt  ér téke lhető en , bár a 
m yoton iás tü n e tek  á tm en e tileg  nagy  m ér tékben 
javu ltak . 2 b e tegn é l 200— 300 m g P erco r ten -n ek  a 
h asfa l bő re a lá  va ló im p lan tá lása  u tán több  ízben 
m értük  a ten s ió t  anélkü l, h o g y  hypoton iá juk  v á l
tozo tt vo lna.

A  há lyogm orfo lóg ia  k é rd ése iv e l it t  rész le tesen 
fog la lkozn i n e m  célunk. M ydriasisban  a b iom ik ro
szkópos lencsev izsgá la to t m in d en  esetben  e lv ég ez 
tük : a  táb lázatban  csupán a  lencseborússágok  in 
tenzitását, i l le tv e  a kérg i szü rk e pontocskák  m en y - 
n y iség é t érzékeltettük . S a u t t e r (21) szer in t a ca ta 
ra c ts a M D ob iigá t tünete. G i r a r d  (22) fe lh ív ja  a 
f igye lm et arra , hogy  a ty p u so s m yoton iás esetek b en 
a  len cse lvá ltozás lehet irányadó. 11 dystroph iás 
betegünk  k ö zü l 9-nél ta lá ltam  jellem ző  len csee lv á l
tozást; 2 -n é l k ife jezettebb  v a g y  elő rehaladottabb , 
7-n é l ped ig csa k  kezdő dő  fo rm á ja  vo lt a m yo ton iás 
m orfo lóg iá jú  hályognak. E g y  betegnél a len cse  ép

vo lt, eg y  m ásikná l a len csee lvá ltozás nem  v o lt  je l
leg ze tes, inkább  con gen ita lisn ak  lá tszott, m indket
tő n é l a ten sio  norm ális v o lt . T ehát csak azokná l a 
dystroph iás betegek n é l ta lá ltam  lencsezavart, akik 
h yp o ton iások  vo ltak . N y ilv á n v a ló  tehá t, h ogy  a 
len csezavar  é s  a hypoton ia  k ö zö tt  össze fü g g és van . 
A  len cse to k  perm eab ilitási zavarára k e ll gondo l
n unk  u gyan ú gy , ahogy m á s endokr in  je lleg ű  há
lyogn á l, íg y  pl. a  te tan iásn á l ez t m i (23) is  fe lv e
te ttü k . E gy  42 év es MD b etegn é l, ak inél a cataracta 
fe j lő d ésé t 2 éven  át a lka lm unk  vo lt m eg figye ln i, 
a  len csetok b an  é s  a la tta  szám os per ifér iás rad iá lis 
f in o m p ig m en tes csík  k ia lak u lásá t lá ttuk , am it a tok 
áteresz tő k ép ességén ek  a zavarakén t fog tu n k  fel.

L ö h le i n  (24) egy  M D -nak  tar to tt b e teg én é l az 
ir isen  a trop h iás fo ltokat, lyuk k ép ző d ést ta lá lt  m á
sod lagos g laukom ával. M yo ton iás esetekben  az ir i- 
sek  ren d szeres v izsgá la tá t is  szükségesnek  tartja. 
Mi réseslám pa v izsgá la tta l az ir iseken  i ly en  e lvá l
tozást n em  ész le ltünk .

A  T h o m s e n -fé le  ty p u sn á l len csee lvá ltozást 
nem  ta lá ltunk , ú gysz in tén  azokban  az esetekben 
sem , a h o l a congen ita lis ty p u s  m e lle tt  a dystroph iás 
com ponens is  k é tség es vo lt.

I m r e  (25) óta tud juk , h o g y  a belső  secretiós 
m ir igyek  eg y en sú ly i zavara a szem feszü lés eg y en 
sú ly i zavaráva l járhat. H yp o ton iáva l több endokrin 
kórkép  járhat, íg y  pl. A dd ison -, B asedow -kór , 
osteom alacia , d iabeteses com a, dystroph ia ad iposo- 
g en ita lis, terhesség. M D -ná l p lu r ig landu la r is je l
leg ű  be lső secretiós zavart, in su ff ic ien t iá t  k e l l  fel
v en n ü n k  az  ig en  vá ltoza tos é s  több belső secretiós 
m ir ig y  dysfunctió já ra  u ta ló  tü n e t a lap ján . E r b , 

C u r s c h m a n n neurogen  th eo r iá já t e kórkép  lé tre 
jö ttéb en  az az ú jabb szem lé le t egészíti k i, am ely 
a b e teg ség  oká t a hypo tha lam us veg eta t iv  közpon t-
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jaiba helyezi. Verrey (9) szerint a diencephalon 
degenerativ elváltozásai váltják ki a pluriglandula- 
ris mű ködési zavarokat és ezek következtében jön
nek létre a tünetek. Calmettes (26) és munkatár
sai szerint endokrin-sympathicus zavarral állunk 
szemben. Krause (27) szerint MD-nál az endokrin 
zavarokat illető leg igen nagy a hasonlóság a hypo
physis elülső lebeny insufficientia által okozott 
Simonds-kórhoz, ezért szintén hypophysis-dience- 
phalon eorrelatiós zavart tételez fel.

Ami a hypotonia létrejöttének a pathomecha- 
nismusát illeti, csak feltevésekre vagyunk utalva, a 
myotoniás kórképnek a histopathologiája sem 
eléggé egységesen tisztázott. Mindenesetre az in
traocularis nyomásváltozások és a diencephalikus 
rendszer közti összefüggésre vonatkozólag számos 
adat áll már rendelkezésünkre. Schmerl (28) és 
Steinberg nek (28) állatkísérletekben már sikerült 
separálniok a pupillomotoros és a szemnyomás 
centrumot a közti-agyban. Elég, ha egyes szerző k 
idézése helyett Weinsteinnek (29) a szemfeszülés 
cortico- és subcortico-visceralis szabályozásával 
foglalkozó referátumára utalok. A myotoniás hypo- 
toniát is olyan neuroendokrin történések következ
ményeként foghatjuk fel, amelyeket végső  elemzés
ben tartós subcorticalis befolyások hoznak létre. 
Igen valószínű nek tartjuk, hogy a myotoniás hypo- 
toniát szintén az intraocularis nyomást szabályozó 
hypothalamusbeli központok mű ködészavara hozza 
létre.

összefoglalás: 1. A szerző  a myotonia dystro- 
phica szemtüneteit egy új tünettel, nevezetesen az 
intraocularis hypotoniával egészítette ki.

2. Ez a hypotonia korai diagnosztikus jel a 
Thomsem-féle congenitalis és a Steinert—Cursch- 
mann-féle dystrophiás typus között, amikor az 
izomatrophia m ég nem lépett fel és csak a m yoto
nia a közös tünet. A  congenitalis alaknál hypoto- 
niát nem észlelt, míg a dystrophiásnál csaknem 
szabályszerű en megtalálható.

3. A hypotonia egyenértékű  tünet a myotoniás 
lencseelváltozással, miután lencsezavart csak olyan 
esetekben észlelt, amikor a hypotonia is jelen volt.

4. Végül megfigyelései a szemészeti vonatko
zású endokrin kórképek hypothalamicusan feltéte
lezett intraocularis nyomásváltozásaihoz szolgáltat
nak új adatokat.
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H . E  p a  H a : JJonuotceHue 8H.ympuejia3H.ozo 
daejiem w  y  Oojihnux M uomoHueü.

I .  K  rJiasHHM npH3HaKaM ancTpoijmnecKoii'MHO-  
TOHHii, aBTop npnaiicjm eT h o b m h  c h m i i t o m , a  i i m c h h o  
nom i/K cim e BHyTpiirJiaanoro paiijieiiiiíi. 2. I Ioc jieji-  
Hee HMeeT ;m aruocTnneci;y io ueim ocTi, iipn  o t j i h h h h  
BpoayieHHOH m h o t o h i i h  T h o m sen  h  h h c t po<J)i i ' iec i;oro  
r im a S te in e r t— C u rcsh m an n , Korga em e OTcyTCTByoT
aTpO(j)HH Mbl lim  H eRHHCTBe UHHM OÖUU1M CHMnTOMOM  
HBJ1HCTCH .nmm, MHOTOHHH. IIpH BpOHvgeilHOÜ (j)0])M e 
iioiniHieiiHC BHyTpnrJia3Horo naBJieHHH oTcyTCTByeT , 
b  t o  BpeMH nan  npn  jmcTpofjHmecKoií (jiopMe on a  
k ü k  npaBHJio, i i o h t h  6e3 HCKJnoaeHiiií Bcerjia OTMe- 
aaeTCH. 3 . FnnoTOHHH h b j i h c t c h  paBHoueuHbiM c h m -  
nTOMOM c  MHOTOinmecKHM H3MeHeHHCM xpycTaaH Ka,  
TaK Kau nocJieHHee Bcerga conpoBonm ajiocb  nonH ate- 
HiieM BHyTpnrJia3Horo HaBJieHHH. 4 . Cb o h  iiaó jno-  
geHHH cjiym aT  «auHbiMH k  p o jin  rim oTaaaM yca b  H3- 
MeHeHHH BHyTpnrjia3Horo aaBJienHH n pn  s h h o k p h h - 
Hbix o^)TajibMOJiorHHecKHX 3a6oaeBanHHX.

^Dr. I m r e  B r a n d :  Ü ber die in traoku la re  H ypo
tonie d er  M yoton iker.

1. V erf. ergänzt d ie  A ugensym ptom e der M yoton ia 
dystrophioa m it einem  n eu en  Sym ptom , m it dem  der 
in traoku laren  H ypotonie. 2. D iese H ypoton ie is t  e in 
frühes d iagnostisches A nzeich en  zw ischen  dem  T h o m - 
senschen kongen ita len  und dem  S te in er t— C urschm ann- 
ßohen dystroph ischen T ypus, w o  d ie M uskelatroph ie 
noch n ich t aufgetreten  is t  und  nur d ie M yoton ie a ls ge
m einsam es Sym ptom  vor lieg t. In der kongen ita len  Form  
hat V erf. H ypoton ie n ich t beobachtet, w ährend  d iese 
bei der dystroph ischen F orm  fast regelm ässig  anzu 
treffen  ist. 3. D ie H ypoton ie ist ein  der m yoton ischen 
L insenveränderung g le ich w er tiges Sym ptom , da L in
senstörungen  nur in  F ä llen  beobachtet w urden, in 
denen auch  H ypoton ie vor lag . 4. D ie B eobachtungen 
l ie fern  n eu e A ngaben zu d en  a ls hypotha lam isch  be
dingt angenom m enen  in traoku laren  D ruckveränderun

gen  der ophthalm ologisch-endokr inen  K rankheits
bilder.
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A z István Kórház (igazgató: Vikol János dr.) Gyermekosztályának (fő orvos: Lukács József d r.) 
és az Ü llő i úti Gyermekkórház ( igazgató: Gyergyay Károly dr.) közleménye -

Az izonicid h a t á s a  d y s t ro p h ia s  csecsem ő k  s ú l y g y a r a po d á s á r a
I rta  : R O  B 0  Z P  A L d r .  é s  K A D A R  M I K L Ó S  dr .

(E lő ze tes köz lem ény t

Ismeretes, hogy -az izonicid gümő kóros betegek 
étvágyát és súlygyarapodását nagymértékben nö
veli. Feltehető , hogy a gümő kóros folyamatra és az 
étvágyra, ill. súlygyarapodásra való hatás függet
lenek egymástól, miután m ás gyógyszereknek, ame
lyek a gümő kórt kedvező en befolyásolják, ilyen 
hatásuk nincs. Ebbő l a meggondolásból kiindulva, 
a szerző k — egymástól függetlenül — 33 esetben 
vizsgálták az izonicid hatását dystrophiás csecse
mő k súlygyarapodására. A z izonicidet (ill. a vizs
gálatok egy részében Rim ifont) testsúlykg-ként 5 
mg-os adagban, napi 2—6-szori elosztásban, étke
zések után adtuk. Mellékhatást nem láttunk. Ese
teink egy részében m egfigyeltük a csecsemő k ét
vágyának feltű nő  javulását. Az étvágy javulásával 
kapcsolatosan -a csecsemő k ételadagját emeltük, de 
csak a súlygyarapodás megindulása után. 33 ese
tünk közül 19 más kezelésben nem részesült. 
12 csecsemő  izonicid (i. n.) kezelés elő tt és alatt, 
kettő  pedig csak az i. n .-del együtt transfusiókat 
kapott. Tekintettel arra, hogy a transfusiók önma
gukban egy esetben sem befolyásolták a súlygyara
podást, nincs ok annak feltételezésére, hogy ezek 
az i. n. hatását elő segítették volna.

Eseteinket három csoportba soroltuk.
Az első  csoportba (8 eset) olyan csecsemő k 

tartoztak, akik a kezelés -elő tt legalább három 
hétig betegek nem voltak, de súlyukban egyáltalán 
nem, vagy pedig nem kielégítő en gyarapodtak. A 
második csoportba (20 eset) olyan csecsemő k sze
repeltek, akik különböző  betegségeken (enterocoli
tis, Leiner-kór, bronchopneumonia, otitis) estek át 
és a kezelést vagy felvételkor azonnal (2 eset), 
vagy a gyógyulás után három héten belül kezdtük 
el. 3 esetünkben a kezelés alatt fertő zések léptek 
fel. A harmadik csoportba tartozó csecsemő k a ke
zelés egész tartama alatt súlyos betegek voltak 
(1 Leiner-kór, 2 bronchopneumonia, 2 entero-coli-

tis; valamennyi otitis-szel szövő dött, közülük hár
man exitáltak).

Az első  csoportba tartozó csecsemő k közül (1. 
táblázat) valamennyi fejlő désnek indult. A súly- 
gyarapodás 6 esetben egy héten belül, 2 esetben 10 
napon belül indult meg. Az egész kezelési idő re 
számított súlygyarapodás napi átlaga 13—-45 g, a 
gyarapodási idő re számított napi átlag pedig 18— 
60 g. tJgy véljük, hogy indokolt az a következtetés, 
hogy 8 esetünk közül 6-ban az i. m. a súlygyarapo
dást bizonyosan, 2 esetben pedig valószínű en ked
vező en befolyásolta. A F. Q. 8 esetünk közül há
romban jelentő sen, négyben kisebb mértékben 
emelkedett, egy esetben változatlan maradt.

A második csoportba tartozó csecsemő knél (2. 
táblázat) az i. n. hatás megítélésében óvatosaknak 
kell lennünk, miután a betegségek lezajlása -után 
a súlygyarapodás a legtöbb esetben minden gyógy
szeres beavatkozás nélkül is megindul. Segítsé
günkre lehetnek azonban az elő ző  csoportnál ész
lelt megfigyeléseink, ahol az i. n. hatása kétségte
lenül érvényesült. Az elő zetes megfigyelési idő  és 
az i. n -kezelési idő  alatti súlygyarapodást nem 
hasonlíthatjuk össze, mert 20 esetünk közül 11 sú
lyában esett vagy állt, 2 esetben pedig a kezelést 
a felvételkor azonnal megkezdtük. Rendelkezé
sünkre állanak azonban a súlygyarapodás megin
dulására és a gyarapodási idő  napi átlagára vonat
kozó napi átlagok. Bizonyosra vettük az i. n. hatá
sát akkor, ha a súlygyarapodása idő re eső  napi át
lag 20 g  felett volt. 2 csecsemő nél a napi átlag 15 
g alatt volt, ezeknél bizonyosra vehető  az i. n. ha
tástalansága. 1 esetben a súlygyarapodás csak a 17. 
napo-n indult meg, ennél az esetnél azonban a keze
lés 4—12. napja között bronchopneumonia zajlott 
le. A többi 17 csecsemő  közül 14-nél egy héten be
lül, 3-nál tíz napon belül indult meg a súlyemel- 
kedós. A súlygyarapodás átlaga a gyarapodási idő

1. táblázat

E lő ze tes
m eg f i-

S ú ly g y arap o d ás
Izonicid
kezelés

S ú ly g y a 
rap o d ás

N ap i 
á t la g  

sú ly  g y a 
rap o d ás i 
id ő  a la t t

F. Q.

E se t Kor
Súly m eg fi

gyelési 
id ő  a la t t

S ú lygya- kezelés
szám (hó) gyelési 

id ő  (n ap )
e lő t t i  

3 h é ten

ta r ta m a
(nap)

k ezd e t
n a p ja

rapodás I
e lő tt

1
u tá n

i 9*4 4700 2 0 IS! ' IS! 28 9S 700 36 0,57
-
0,62

2 * 3 2400 42 300 tS! 28 1 0 . 400 2 2 0 , 8 8 0 , 8 8

3* 5 3400 26 500 5! 24 6 . 1 1 0 0 61 0,87 1 ,0

4 2*4 2600 78 IS! S i 28 4. 480 2 0 0,67 0,70
5* 1 0 4000 150 1500 400 28 6 . 600 27 0,70 0,85
6 2 2950 2 2 S! ' IS! 28 6 . 400 18 0,78 0,79
7 * 6J4 3670 70 1 0 2 0 150 28 2 . 770 29 0,85 0,94
8 * 3

M agyarázat: a * 
Gys 
A r

3170 1 76 1 920 200 | 20 |. . 3. 600 | 35  | 0,96 

-gal m egjelö lt e se te k  k o raszü lö ttek .
irapodási idő  a la t t  a  sú ly g y a rap o d ás kezd e té tő l a  kezelés b e fe jez té ig  te r jed ő  id ő t é rt jü k , 
ap i á tlag o t egész szám ok ra  k e re k íte t tü k

1 ,0
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2. táblázat

E
s

e
t 

s
z

á
m

 
1

' K or 
(hó)

Súly

Izon ic id  
| kezelés 

ta r ta m a  
(nap)

S ú ly -
g y a ra 
podás

N api á tlag  
a sú ly g y a 
rapodási 
id ő  a la t t

___1- Q ._____

kezelés

e lő t t  j u tá n

1 4)4 3700 11 350 87 0,62 0,66
2 9 6400 7 300 60 0,77 0,81
3 10 6580 19 870 58 0,71 0 ,80
4 11X 6750 12 350 58 0,69 0,71
5 2 V2 3750 28 550 55 0,88 0,87
6 2 % 3450 17 550 39 0,74 0,80
7 11 6250 28 720 37 0,70 0,77
8 4 3650 28 900 34 0,63 0,66
9 2)4 3830 28 750 33 0,90 0,95

10 4 3050 16 400 33 0,63 0,67
11 6)4 4500 28 800 34 0,70 0,79
12 11'/2 6850 28 650 25 0,73 0,79
13 4  y2 4450 28 560 22 P ?
14 5 3600 14 200 28 0,56 0,53
15 9 4400 28 530 28 ? ?
16 4 3500 28 550 21 0,62 0,66
17 7 3900 30 500 23 0,62 0,63
18 4 3500 44 950 22 0,62 0,68
19 5 3400 21 250 14 0,58 0,54
20 6 4000 28 250 11 0,63 0,62

alatt 22—87 g volt. Azokban az esetekben, ahol 
infectiók léptek fel, a csecsemő k súlygyarapodása 
idő legesen megszű nt, vagy súlyukban estek. Ezek 
szerint az ebbe a csoportba tartozó 20 csecsemő 
közül 18 esetben találtuk m eg azokat az ism érve
ket, amelyek alapján az első  csoportban az i. n. 
súlygyarapodásra való kedvező  hatását bizonyosra 
vettük, ill. valószínű nek tartottuk. Az ebbe a cso
portba tartozó esetekben — 6 eset k ivételével — 
a F. Q. kisebb mértékű  emelkedését találtuk. 
2 esetben a F. Q. nem volt megállapítható, m iután 
a születési súlyt nem ismertük.

A harmadik csoportba tartozó 5 súlyos beteg 
csecsemő nél súlygyarapodást nem láttunk.

Vizsgálatainkból azt a következtetést vonhat
juk le, hogy az i. n. dystrophiás csecsemő k súly- 
gyarapodását kedvező en befolyásolja.

Infectiók esetén az i. n.-nek a súlygyarapodásra 
hatása nincs.

A kísérjetek egy részéihez az izonicidet a Kő bányai 
Gyógyszergyár bocsátotta rendelkezésünkre. Szíves se
gítségükért ehelyütt is ő szinte köszönetét mondunk.

T O V Á B B K É P Z É S

Országos Rheuma és Fürdő ügyi Intézet (igazgató: Dubovitz Dénes dr.) I I . Belosztályának 
(fő orvos: Szántó László dr.) közleménye

A rh eu m ás p n eu m on iá ró l
I r ta :  S Z Á N  T Ő  L Á S Z L Ó  dr .  és G Y U L A I  E R N Ő  dr .

A rheumás megbetegedésekkel járó tüdő 
elváltozásokat az ú. n. rheumás pneumoniát (Rh. 
pn.) tankönyveink (Hetényi, Baló) röviden emlí
tik ugyan, de fogalma, jelentő sége és részletei szé
lesebb orvosi közvéleményünkben nem eléggé is
mertek. Részletesebb magyar nyelvű  közlemény 
csak a szovjet Maximovicsé, aki azonban csupán 
a pathologiai vonatkozásokat tárgyalta.

A világirodalomban a kérdés hosszú múltra 
tekint vissza: 1788-ban Stoll beszél az ú. n. rheu
más peri pneumoniáról, 1884r-ben pedig Botkin már 
részletesebben ír róla. Ennek az idő nek orvos
generációja elő tt jól ismert fogalommá vált, ső t 
úgy látszik, túl is értékelték. Cheadle 1888-ban 
gyakorisága és fontossága tekintetében már kriti
kai állást foglal, statisztikai adatokat közöl; leírja,  
hogy idő nként szinte járványszerű en megszapo
rodik.

Késő bb, miután a szívelváltozások fontosságát 
felismerték a rheumás lázban, a tüdő elváltozások 
nagy részét is a szívmegbetegedés következményei
nek tulajdonították (pangás, atelektazia, infarctus 
stb.). Ső t olyan idő szak is volt, amikor tagadták, 
hogy a rheuma a tüdő t magát egyáltalán megbete- 
gítené. Ezután a kérdés hosszú ideig úgyszólván 
lekerült a napirendrő l. Egy-egy elszórt közlemény 
jelent meg csupán. A legutóbbi idő kben, amikor is 
a rheumás-allergiás megbetegedések systemás jel
lege egyre jobban kidomborodott, ismét többen

foglalkoztak vele, mint az ú. n. collagen m egbete
gedés egyik formájával.

Agejcsenkó, Daley és Miller  periarteritis no
dosa és pneumonia, Rakov, Taylor és K lem perer 
disseminált lupus erythematodes és pneumonia 
együttes elő fordulásáról számol be.

Nem is volna érthető , hogy ilyen generalizált 
betegség m iért kerülné el a tüdő  szövetét. K iinge, 
Agejcsenkó és mások típusos Aschoff-csomót ugyan 
nem találtak a tüdő ben, de tekintetbe kell venni a 
tüdő  sajátos laza szerkezetét, amely a jellem ző 
szöveti kép kialakulását módosíthatja, tljabb szer
ző k többsége a tüdő elváltozásokat, ha szigorúan 
nem is specificusnak, de mikroszkóposán, ső t 
makroszkóposán is igen jellegzetesnek tartja.

A, kórbonctani képpel éppen a specifieitás el
döntése szempontjából többen részletesen fogla l
koztak. Epstein és Greenspan a megbetegedés kez
detétő l számított különböző  idő pontokban elhalt 
rheumás lázas betegek kórszövettani feldolgozásá
val az elváltozások kifejlő désének idő rendi képét 
adta. Az első  rheumás attakban meghaltaknál az 
alveolusokban, az interalveolaris és interlobularis. 
septumban sero-albuminosus folyadék volt, vörös- 
vérsejt diapedesis és sejtes desquamatio, az alveo
lus fal capillarisaifoan pedig pangás volt található. 
A ductus alveolarisiban és a kis bronchusokban az 
esetek felében ezenkívül a mások által is m eg
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figyelt, jellegzetes acidophil hyalinos pseudo-mem- 
brána bélést is kimutatták.

Ezeknél elő zetes billentyű bántalom jele it nem 
találták, csak friss endo- és myocardialis elválto
zást. A már egyikét hetet éltek  csoportjában ehhez 
járul még az interlobularis septumok m egvasta- 
godása, mononuclearis infiltratio és fibrosis révén. 
Ilyenkor már a makroszkópos kép is jellemző . A 
tüdő  kiterjedten, gócosan gumiszerű en ellenálló, 
rózsavörös, nem törékeny és a jellemző  márványo
zott rajzolata elvész. A 6 hét után meghaltaknál 
már csak az organisatio és fibrosis jelei láthatók: 
alveolaris destrukció, atelektasia. A bronchusok 
izomzata túltengett, az erek intimája prolii éráit, 
médiája megvastagodott. Thrombusképző dés sem 
ritka. Néha súlyos arteritis is kifejlő dik. Az elvál
tozások az ér-permeabilitás fokozódásával indulnak 
meg épp úgy, mint a többi szervekben és az inter- 
sticiális pneumonitis szövettani képéhez vezetnek. 
Hasonló értelmű  elváltozásokat találtak Gouley és 
Eiman. Maximovics és Kraevszkij perivascularis 
exudatiót és nagy endothelsejt burjánzást tartanak 
jellemző nek, ső t az utóbbi, valamint Naish és Fra
ser a típusos Aschoff-granulatiók aequivalenseként 
polymorphsejtes, nagy, többmagvú sejteket is tar
talmazó csomókat írtak le. A  szövettani kép tehát 
lényegében analóg a szívben és a többi szervben 
találttal.

Rich és Gregory vizsgálatai döntő nek mond
hatók, ha nem  is a kórszármazás, de a betegség
alakulás mechanismusa szempontjából. Első  közle
ményükben a sulfonamid-anaphylaxiában elhaltak 
tüdejének szövettani kópét egészen hasonlónak ta
lálták a rh. pn.-éval. Lényegesnek és első dlegesnek 
ő k is az érfalkárosodás következményeit találták: 
exsudatio, vérzés, érfalnekrosis, thrombosis. A  sej
tes beszű rő dés csak másodlagos. Aschoff-szerű  sej
teket is láttak. Késő bb lószérummal és tojásfehér
jével túlérzékennyé tett állatokon ugyanezeket az 
elváltozásokat hozták létre.

A rh. pn. szerintük tehát a tüdő  urtioariája 
és purpurája s hozzátehetjük még a képet kiszéle
sítve: a tüdő  következményes mesenohymosisa. 
Ilyen értelemben a rh. pn. is az allergiás pneumo- 
niák csoportjához sorolható.

A leírt kórbonctani elváltozások az egyes ese
tekben azonban mind idő rendi, mind topographiai 
tekintetben nagyfokú kombinálódást mutatnak. Ez 
érthető vé teszi a klinikai kép  nagy változékonysá
gát, amit majdnem minden szerző  a rh. pn. legfel
tű nő bb jellegzetességének tart: a tüdő elváltozások 
megjelenése, kifejlő dése, klin ikai és röntgentüne
tei, lefolyása és kimenetele szempontjából úgy, 
mint az az interstitialis pneumonia bármilyen for
májánál ismert. Ezt em elik ki újabban szovjet szer
ző k: Jaszinovszkij, Gorbulova, Flancsik és Frje-  
feld is.

Érdekesnek tartjuk megemlíteni, hogy fő leg 
újszülötteknél, az utóbbi idő ben hazai szerző k által 
is részletesen tárgyalt, interstitialis pneumonia kór-  
szövettani sajátságai sok tekintetben hasonlók. E 
kórkép kialakulásában az éretlen, védekezésre alig 
képes szervezet csökkent ellenállóképességélt teszik

felelő ssé. Súlyosan megbetegedett rh.-s betegeknél 
nyilván számolnunk kell ezzel a tényező vel is.

Elő fordulása arányáról eltérő k a vélemények. 
Kétségtelen, többször áll fenn, mint ahogy eddig 
diagnosztizálták. Az elnézés oka lehet az, hogy 
egyéb, különböző  aetiologiájú és gyakrabban elő 
forduló pneumoniának nézik, vagy az, hogy a talált 
elváltozást rheumás szívbámtalom okozta keringési 
elégtelenség következményének tartják és végül a 
kis kiterjedésű  és gyorsan tű nő  beszű rő dések köny- 
nyen elkerülik a figyelmet. Griffth  és munkatársai 
1046 rheumás láz esetében 119 rh. pn.-t írt le 
(11,3%). Iljinszkij  rheumás eseteinek 2,7%-ában 
állapított meg klinikailag rh. pn.-t. K rajevszkij 
boncolási anyagában (90 eset) 9%-ban találta.

Klinikai képében a rh. pn. jelentkezhetik egyéb 
rheumás manifestatiókkal együttesen (polyarthri
tis, carditis, iritis és conjunctivitis), mikor is a 
diagnosis felállítása kevesebb nehézséggel jár.

Klinikai fellépésében heveny és chronicus for
mát különböztetünk m eg a kórbonctani leírás alap
ján érthető vé tett számos átmeneti fokozattal.

A heveny kezdetű  rh. pn.-ra hívja fel a figyel
met, ha a betegség általában hidegrázás és oldal
szúrás nélkül nagyfokú nehézlégzéssel kezdő dik. 
A kopogtatás! lelethez, m ely általában nagyobb ki
terjedésű  és sokszor vándorló jellegű , a vártnál 
szerényebb haligatózási lelet társul, továbbá a fizi
kális elváltozásoknak meg nem felelő  röntgenkép. 
Végül a laboratóriumi vizsgálatok közül a bakte- 
riologiailag negatív vagy kórosnak nem értékel
hető  köpet. Rh. pn.-ban a leucocytosis nem jel
lemző .

A chronicus lefolyású rh. pn. általában hosszú 
lappangás után alacsonyabb lázzal, elhúzódó ma
kacs dyspnoeval jellemzett, súlyosabb cardialis el
változással nem járó kórkép. Úgy az acut, m int a 
chronicus rh. pn.-t, m int az alábbi részletezésben 
látni fogjuk — atipicitásáíban sem tipikus klinikai  
lefolyás jellemzi.

Hadfield és Gouley gyorsan fejlő dő  súlyos, 
gyakran napokon belül halálossá fejlő dő  formát ír 
le. Már a betegség első  óráiban ijesztő  nehézlégzés 
és nagy elesettség léphet fel. Ilyenkor még fizikális 
vagy röntgenjei nem is mutatható ki, csakhamar 

. azonban tüdő vizenyő  klinikai jelei észlelhető k. 
Debré ilyen esetét rheumás eredetű  acut gyulladá
sos tüdő vizenyő  elnevezéssel írta le.

A heveny fellépésű , de már nem annyira 
foudroyáns formát kísérheti intenzív mellkasi fáj
dalom is, mely gyakran kétoldali. A légzés gyors, 
felületes, száraz ingerköhögéssel. A légző mozgás 
jelentő sen korlátozott. A  nehézlégzés és cyanosis 
foka változó. A köpet lehet véres.

Az esetek talán nagyobb részében lappangó a 
kezdet, a mellkasi fájdalom nem feltű nő , a köhögés 
nem, vagy alig produktív. Rubiginosus vagy geny- 
nyes köpet nincs. Herpes nem jelentkezik egyik 
megjelenési formában sem. A lázmenet nem jel
lemző , az acut formánál általában magas, míg a 
lappangva kezdő dő  esetekben az alapmegbetege
désnek megfelelő . Kisebb hő mérsékleti többlet el
kerülheti a figyelmet. Gyakran együtt jelentkezik
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az arthritissel, de az izületi elváltozást többször 
megelő zi. Jensen, Lang és Iljinszkij  szerint épp úgy 
lehet önálló rheumás megnyilvánulás, m int pl. a 
nephritis.

Ellmann, Ravens és Ball, Leys és Swifft, va
lamint Bloom és Rubin, továbbá Littler  rheumatoid 
arthritissel társult tüdő elváltozásokat közölnek, 
melynek 'klinikai lefolyása hasonlóan változatos, de 
.gyakoribb a kiterjedt, fő leg az alsó lebenyekben 
lokalizált, hónapokig elhúzódó beszű rő dés.

A fizikális jelek terén is nagy a változatosság. 
A kis területű , gyorsan tű nő  tompulat mellett ki
terjedt és eléggé masszív, ső t nagyon masszív tom
pulat jelentkezheti'k — annyira, hogy fizikálisán 
folyadékot is utánozhat. Számottevő  folyadékgyű - 
lem felléptét ritkának mondják. A hallgatózás lelet 
sem állandó és többször az adott kopogtatási lelet
nek nem  felel meg. Nem egyszer a tompulat elle
nére az alaplégzés nem változik. Meglepő , hogy 
aránylag milyen kevés a szörtyzörej. Száraz pleu- 
ralis zörej többször hallható. Ugyancsak gyakori a 
pericarditis sicca, ritkább a  pericarditis exsudativa 
társulása.

Nagyon jellegzetes továbbá az a discrepantia, 
ami a fizikális tünetek kiterjedtsége és a röntgen- 
lelet között észlelhető . Nagyterjedelmű  tompulat 
mellett meglepő  kevés lehet a röntgennel kimutat
ható beszű rő dés. A hilus és a szív körül a középső 
és alsó lebenyek a predilectiós helyei a változó 
nagyságú, elmosódott infiltratiónak, mely, ha össze
folyik, jellegzetes pillangóalakot ad subpleuralis 
köpenyzóna szabadon hagyásával.

A  tünetek nagy változékonysága és szabályta
lansága a betegség kórtani jellegét szem elő tt 
tartva egészen érthető . A kórbonctani állapot a kli
nikai tünetek részleteire is magyarázatot ad. Rh. 
pn.-ban az acut tüdő -oedemával szemben a tüdő 
metszlapja csak nedves, de nem habos. Ezért ért
hető , hogy aránylag olyan kevés a fizikálisán hall
ható zörej. A röntgenen többször jól látható a pe
rifériás emphysema (a pillangószámy-rajzolat) ez 
pedig érthető vé teszi, hogy a tompulat nem olyani 
kifejezett és a mellrezgós változása sem typusos. A 
fizikális jelek viszont lehetnek kiterjedtebbek, m int  
a röntgenkép: ennek magyarázata az, hogy a több- 
gócú, összefolyó exsudativ (oedemás) beszű rő dés 
intenzív árnyékot nem ad. Az alveolaris járat falát 
kibélelő  hyalinos pseudomembrana a vártnál na
gyobb dyspnoet és az atelektasiák kifejlő dését ma
gyarázza.

Számottevő  leukocytosis általában ritka, azon
ban egyes vizsgálók gyakrabban találtak fehérvér- 
sejtszaporulatot, ami 20.000-ig is terjedhet, balra- 
tolódással. A vörösvérsejtsüllyedés természetesen 
az alapbetegségnek megfelelő en is gyorsult. A kö
pet bacteriumot nem, vagy csak jelentéktelen 
mennyiségű  saprophitát tartalmaz. Boncoláskor a 
tüdő bő l történt leoltás is hasonló eredményű , ki
véve, ha bronchiectasis vagy másodlagos fertő zés 
társul a rh. pn.-hoz. A hideg-agglutinatiós próba 
negatív.

A diagnosis megerő sítésére hasznos laborató
rium i eljárás az antistreptolysintiter vizsgálata.

Azonban ez sem perdöntő  értékű , mert független 
vagy társ-streptococcus fertő zés következtében is 
emelkedett lehet a titer. Külön kell megemlíteni e 
helyen a streptococcus pneumoniát, mely betegség
ben különösen fokozott az antistreptolysintiter. A 
kórismét eldönti azonban a köpetvizsgálat. Talán 
még lényegesebb a tonsillitisekrő l említést tenni, 
mert lényeges antistreptolysintiter emelkedéssel 
járhatnak. A tonsillitis bevezető je lehet más jellegű , 
nem rheumás pneumoniának. Tehát rheumás 
pneumonia diagnosisát, még kifejezettén emelkedő 
antistreptolysintiter emelkedés esetén is csak szi
gorú kritika és mérlegelés után állíthatjuk fel.

Egymagában egyetlen klin ikai tünet vagy 
röntgenjei sem jellemző . Segítségünkre van a tüne
tek kifejlő dése és kombinációja, lefolyása és első 
sorban egyéb szervi rheumás bánfaiam kimutatása 
vagy arra utaló adat (anamnesis: elő ző  attak, pha
ryngitis a jellem ző  idő ben stb .). A  rh. pn. irányá
ban figyelmet keltő  az, ha rheumatismusbam szen
vedő  betegen többször recidiváló pneumoniát ész
lelünk, még akkor is, ha szívbillentyű  bántalmat 
nem találunk (Cfaszman).

Differenciális diagnosis. Egyéb rheumás tüne
tek nélkül fellépő  esetekben könnyen v irus- 
pneumoniának nézik. Kneeland és Smetana 52 pri- 
maer atypuso-s pneumoniának diagnostizált esetben 
hatszor észlelt más szervek részérő l rheumás jel
legű  elváltozást.

Bacterialis pneumoniától nem nehéz az elkülö
nítés: más a kezdet, a klinikáim, a köpet és a rönt
genlelet. Sheldin összehasonlító adatokból k im u
tatja, hogy a febris rheumaticában feltű nő  kevés 
a bacterialis pneumonia. Annyira, hogy ha febris 
rheumatica kapcsán pneumonia lép fel, szerinte 
statisztikailag is valószínű , hogy az nem bacteria
lis, hanem rheumás eredetű .

A differenciális diagnosisfoan legnagyobb je
lentő sége talán a cardialis decompensatiótól való 
elkülönítésének van. Első sorban azért, mert az el
fedheti a rh. pn. jeleit. Em lítettük, hogy egyidő - 
ben a rheumás tüdő elváltozásokat kizárólag erre 
vezették vissza.

Ezzel szemben állnak Epstein és Greenspan 
adatai. Epstein és Greenspan húsz, nem friss vi- 
tium, továbbá 23 coronaria sclerosis, valamint 16 
hypertonia m iatt decompensalt tüdejében egyszer 
sem találták azokat a jellem ző  elváltozásokat, ame
lyeket 45 febris rheumaticában elhalt tüdejében 
kimutattak. Ezenkívül nem  egy  kórbonctanilag is 
feldolgozott esetben biztosan kizárható volt a szív 
megbetegedése. A klinikai tünetek a tüdő  részérő l 
igen hasonlóak lehetnek decompensatióban és rh. 
pn.-ban, de a kifejezett jobboldali tágulattal jel
lemzett szív, a pulmonalis ív  erő s elő domborodása 
utal inkább rh. pn. irányába. Biztosabbak vagyunk 
akkor, ha decompensatiós tünet egyebütt nincs és a 
tüdő beli árnyék kiterjedtebb. Klinikailag m ég a 
decompensatio fokozódása nélküli hirtelen romló 
légzés hívja fel a figyelmet. Mérlegelni kell azt is, 
hogy az erő sebben megnagyobbodott szív és a pe
ricarditis exsudativa atelektasiát okozhat. Ez a bal 
scapula csúcsa alatt jelentkezik, testhelyzettel vái-
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tozik a tompulat és a pericarditis m últával tű nik 
lassan el.

Az idültebb forma tuberculosissal téveszthető 
össze. I lyen t észlelt Ellmann  és Ball, Leys és Swifft, 
Bloom és Rubin, ahol a kép  miliaris tuberculosis- 
nak, ille tve Boeok sarcoidosisnak imponált. Szük
séges tehát a köpet, gégetampon, gyomormosónedv 
többszörös vizsgálata állatoltással is. H eveny szak
ban is természetesen gondolni kell specificus tüdő - 
folyamatra

Bronchiectasiához csatlakozó atelektasia is ki
zárandó, úgyszintén tumor jelenléte is.

Az idézett számos kórbonctani közleménybő l 
azt következtethetnénk, hogy a betegség prognosisa 
súlyos. D e meg kell gondolnunk, hogy a többé 
vagy kevésbé súlyos esetekT mellett kis kiterjedésű, 
migráló, gyorsan tű nő  beszű rő déseket is gyakran 
m egfigyeltek és valószínű , hogy ilyenek —  mint 
említettük — gyakran e l is  kerülik a vizsgálók 
figyelmét. Kétségtelen azonban, hogy fő leg acut 
rheumás lázban még a nem  nagy kiterjedésű  tüdő - 
beszű rő dések is lényeges keringési többletet jelen
tenek az amúgy is gyakran megtámadott szív  szá
mára. A tüdő elváltozások megjelenése tehát mindig 
komoly prognosticai jelentő ségű . Figyelemreméltó 
e szempontból Hadfield adata, aki szerint az elhalt 
esetek 30%-a az első  rheum ás attakra és 70%-a az 
ismétlő dő  attakra esik.

Kezelésében érthető , h ogy  a penicillin és egyéb 
antibioticumok hatástalanok, ső t ez a tény az el- 
különí tő -kór jelzésben is értékelhető . A salicylatok 
az esetek nagy többségében hatásosak, bár Sheldin 
és munkatársai hatástalannak látták. N yilván itt 
az elváltozás kiterjedtsége és az alapbetegség sú
lyossága játszik szerepet. Ez lehet az oka annak is, 
hogy a salicylatoknak az egyéb nem izületi —  így 
pl. a szív laesióra való hatása — is vitatott.

Ha elfogadjuk, hogy a rheumás jelenségek ki
alakulása az allergiás mechanizmus útján történik, 
akkor döntő en hatásos beavatkozás csak ez úton 
és csak az egészen friss esetekben, illető leg a ki- 
újulások elején  remélhető . Köztudomású, hogy az 
ACTH gyulladáscsökkentő , antihyaluronidase stb. 
hatásánál fogva átmenetileg a  rheumás tüneteket 
megszünteti, de talán nagyobb jelentő ségű  szem
pontunkból az, hogy az allergiás jelenségek igen 
hatásos blockolója és mint ilyen  a fokozott permea- 
bilitást csökkenti. Más helyen  kifejeztük azt a vé
leményünket, hogy használhatósága ott látszik 
jelentő snek, ahol a szervezetet fenyegetett állapo
tán ált tudja segíteni — akár átmeneti idő re is * —, 
ha ezalatt jobb gyógyulási feltételek  alakulnak. Azt  
gondoljuk, hogy ezért az ACHT vagy cortison the- 
rapiás értékét a rheumás folyamatban az dönti el, 
mikor kerül alkalmazásra, tud-e idő t adni véde
kező  mechanizmusok kialakulására, illető leg, hogy 
a magától is  lezajló alapfolyamat károsító beha
tásai m ilyen hosszú idő n át állnak fenn, elég-e 
az az idő , am íg ezek a szerek védelmet nyújtanak. 
Nyilván ez a magyarázata, h ogy  a rheumás carditis- 
ben is többen láttak hatást tő lük, mások nem.

Az ACHT és a cortison nem  tekinthető  a rheu- 
ma gyógyszerének, csak kupirozójának. D e ha

olyan súlyos állapotban, m int amit a rh. pn. jelent"  
hét, m ódot és idő t ad regeneratióra, sokat nyerhe
tünk.

Chronicus jellegű  elváltozások eseteiben: ott 
tehát ahol reparatiós, fibroticus folyamatok kiala
kulása vezet kedvező tlen állapothoz, az ismert, fita— 
rosist gátló hatása révén járhat haszonnal.

Alkalmazása rh. pn. eseteiben azonban komoly 
differential-diagnosticai körültekintést igényel. Ha 
tbc-t vagy bacterialis pneumoniát nézünk rh. p n - 
nak, az ACTH-val — megfelelő  antibioticum adása 
nélkül —  árthatunk: a folyamat kiterjedésének 
vagy generalizálódásának adhatunk lehető séget.

összefoglalás. 1. A rh. pn. ritka kórkép. A kli
nikus egyéb atipusos pneumoniának tarthatja, 
diagnosisát a jövő ben helyesen többször fogjuk fel
állítani, ha meggondoljuk, hogy a rh. kórfolyamat 
generalizált, a szervezet egészét érintő  s így a tüdő 
szövetek sem kivételek, ső t egyes esetekben éppen 
első sorban betegedhetnek meg.

2. A z esetek túlnyomó többségében a rh.-áa 
anamnézis kimutatható.

3. Egyéb rh.-ás manifestatio közül megfigyelé
sünk szerint is a carditis a leggyakoribb. Fontos
nak tartjuk ezt megjegyezni annál is inkább, mert 
a helyes diagnosis megállapítása felé terelheti 
figyelm ünket.

A z ízületek megbetegedése sokszor kíséri a rh. 
pn-t. Gyakran nem megelő zi, hanem követi a rheu
más tüdő elváltozást.

E lé ggyakori a rh. pn.-át kísérő  pleuritis és. 
pericarditis. A spacificus pleuritissei szemben ki
em elhető  az exudativ folyamat feltű nő en gyors 
visszafejlő dése.

R itkán rh.-ás pn.-hoz vesegyulladás is társul.
4. Hidegrázás elő fordulhat, de nem jellemző  a 

rh.-ás pn.-ra.
5. K iemelendő nek tartjuk viszont a cardiális- 

állapotnak meg nem felelő , általában feltű nő  cya- 
nosist és dyspnoét, m ely az acut formánál a beteg
ség legelső  szakaszában már megvan.

6. A  rh.-ás pn.-ban a tüdő  felett kopogtatott 
tompulat általában kifejezett, többször masszív, 
néha vándorló jellegű . Gyakori észlelés, hogy a 
tompulat felett crepitatió nem hallható.

7. Jellegzetesnek tartjuk a röntgen és fizikális 
kép discrepantiáját.

8. A  laboratóriumi vizsgálatok közül elég jel
legzetes a számottevő  leukocytosis hiánya (néhány 
szerző vel ellentétben). V iszont leukopoenia (virus 
pneumonia) nem fordult elő . Jellemző  továbbá a 
bakteriológiai lelet negativitása, illető leg nem  ér
tékelhető  volta. A hideg-agglutináció negatív. A 
diagnosist a legjobban az antistreptolysin titer 
emelkedése támaszthatja alá.

9. A rheuma-specificus therapia a súlyos ese
tekben is eredményes. Bevezetése után sokszor 
azonnali hatású. Az ACTH-kezelés megfelelő  körül
tekintést igényel, de különösen a rh. pn.-nak erő sen 
allergiás formáinál a legjobban ható gyógyszerünk.

IRODALOM: Agejcseviko: Arch, patológia. 1946. 
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K A Z Ü I S Z T I K A

A Csongrád Megyei Tanács Kórházának (Szentes) (igazgató: Bugyi István ár. az orvostudományok candidatusa) 
Röntgenintézetének (fő orvos: Udvardy László dr. az orvostudományok candidatusa) közleménye

A re t r o p e r i to n e á l i s  o s te o m á k ró l
Irta: B A B I C Z K Y  T I B O R  dr.

Jelen dolgozatban az osteoma egy aránylag 
ritka megjelenési formájával foglalkozunk: a retro
peritoneális osteomával.

A  retroperitoneális elhelyezésű  osteoma igen 
ritka. Első  ízben kimerítő bben Kretschm er (3) fog
lalkozott ezzel a kórképpel, ugyanezen évben Pos- 
gay (4) számolt be egy retroperitoneális osteomá- 
ról. 1953-ban Horváth Mihály és Szabó Rezső (2) 
ismertetett egy esetet. A retroperitoneális osteoma 
keletkezési módját ma sem ismerjük pontosan. 
Kretschmer (3) szerint az osteomát eredményez
heti valamely gyulladásos folyamat szervülése a 
pararenális térben, de lehet traumás eredetű  vér
zés szervülése is. Osteoma keletkezhet továbbá a 
véráram által szállított osteoblast sejteknek a 
retroperitoneális szövetekben való fennakadása kö
vetkeztében, de elő állhat egy csökevényes, járulé
kos vese fibrotikus szövetének elmeszesedése kö
vetkeztében is. Kretschmer (3) esetében fibroma 
meszesedett el és alakult át osteomává. Feltételez
hető , hogy az embrionális csíramaradványok el
csontosodnak és így áll elő  az osteoma, de elmesze- 
sedhet egy retroperitoneális szövetekben ülő  első d
leges fibroma vagy lipoma is.

A klinikai tünetek néha egészen szegényesek 
és a retroperitoneális osteoma csak m int »véletlen« 
lelet kerül elénk, máskor pedig a tünetek sokfélék 
és bizonytalanok. Az osteoma nyomhatja a környe
zetet és a legkülönböző bb nyomási tünetek állanak 
elő . Ezeknek a tarkasága érthető vé válik, ha meg
gondoljuk, hogy retroperitonealisan vannak a ve
sék, a mellékvesék és a közöttük levő  kötő szövet; 
a belek függesztő  elemei, a vegetativ idegek és 
dúcok, a nagyerek. Hallunk alhasi panaszokról, 
menstruációs rendellenességekrő l, makacs obstipa- 
tióról, lumbosacralis-discopathiákra emlékeztető 
panaszokról. Ha a daganat a vesét és az urétereket 
nyomja, súlyos tünetek állanak elő , ugyanígy a 
nagyerek nyomása következtében is.

Am ilyen sokirányúak a tünetek, éppen olyan

nehéz a kórisme felállítása a klinikai tünetek alap
ján. A röntgendiagnózis rendszerint könnyű , de 
természetesen csak akkor, ha az osteoma elm esze- 
sedett. A gerincoszlop mellett, vagy arra rávetülve, 
különböző  nagyságban jelentkező , rendszerint sza
bályosan kerek vagy ovaloid, intensiv, meszes ár
nyékot láthatunk, legtöbbször éles széllel vagy 
pedig finoman kimart szélekkel. Természetesen 
több irányú, de legalább két irányú felvételt kell 
készítenünk és ha mód van rá, tomogrammot is. A 
kerek meszes árnyékot el kell különíteni jobboldalt 
solitaer meszes epekő tő l, esetleg egész kiterjedésé
ben elmeszesedett epehólyagtól, továbbá kerek 
vesekövektő l, vagy a vesében levő  meszes árnyé
koktól (első sorban elmeszesedett cavernáktól). 
Tehát cholecystographiát és pyelographiát kell vé
geznünk, továbbá pontos és részletes gyomor-bél- 
passage vizsgálatot. Nő knél fontos az alapos nő - 
gyógyászati vizsgálat. Újabban pneumoretroperi- 
toneumot készítünk a retroperitoneális tér ponto
sabb rtg.-vizsgálata céljából. A diagnosis legtöbb
ször kizárásos alapon állítható fel. Példaképpen 

, soroljuk fel a mi három esetünket.
1. eset. 33 éves jól táplált és fejlett nő beteg, ép 

csontrendszerrel és izomrendszerrel. Két szülése és egy 
vetélése volt. Komolyabb betegségei soha nem voltak.
1953-ban menstruációs rendellenességek jelentkeztek 
nála, alhasi görcsökkel és deréktáji fájdalmaikkal, 
ugyanakkor gyomorpanaszok is kezdő dtek. 1954 január
19-én jelentkezett panaszaival a nő gyógyászati osztá
lyán. A nő gyógyászati vizsgálat ép külső  és belső  gen i- 
taliákat talált, teljesen szabad környezetben. Tükörkép:  
mindkét ajkon erosio. Nő gyógyászati dg.: hypermenor- 
rhea, erosio. F izikális vizsgálat alkalmával a hasi és 
mellkasi szervek épek. V izeletben kóros nincs, vérkép, 
normális, WaR és társreactiói negatívok. Vérsejtsüly- 
lyedés: 10 mm 1 ó. alatt. Hő mérséklet 36,8. Pulsus: 
76/min. M ellkas rtg.-vizsgálat negatív. Abrasio, a ka- 
parék szövettani vizsgálatának eredménye: hyperpla
sia endometrii gl. cyst. A beteget ha^abocsátják. Ellen
ő rző  vizsgálat 1954. II. 15-én; az erosio meggyógyult,  
de a betegnek továbbra is görcsös alhasi és deréktáji  
fájdalmai vannak. Ekkor a nő gyógyászat rtg.-felvételt  
kér a lumbosacralis tájról. A  r tg - le le t (lásd 1. és 2. 
képet): A negyedik lumbalis csigolya magasságában.
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a csigolya elő tt a lágyrészekben kisalmányi nagyságú, 
teljesen kerek, élesein elhatárolt, homogén szerkezetű , 
erő sen csontintensitású árnyék van, amely mindeneik 
szerint osteomának felel meg. Ekkor a betegnél elvé
gezzük a gyomor-bél passage vizsgálatot, am ely m in
den szempontból negatív és a m eszes árnyék sem  a 
gyomorral, sem  a  belekkel nem függ össze. Cholecysto- 
graphia: az epehólyag normális alakú és nagyságú, ho
mogén telő dést mutat, élesszélű , normális helyzetű .

1. kép. A. p. felvételi. A  negyedik lumbalis csigolya 
m ellett jól látható a csontintensitású, homogén, kerek, 

élesszélű  árnyék (nyilaikkal jelölve).

2. kép. O ldalirányú félvétel ugyanerrő l az osteomáról. 
Jól látható a  retroperítonealis elhelyezkedésű , kerek, 
élesszélű , in tensiv árnyékot adó, homogén szerkezetű  

osteoma.

Az epehólyag jól ürül és szabályosan összehúzódik. 
Kiválasztásos pyelographia: a vesék contrasztanyag 
kiválasztása szabályos idő ben kezdő dik és zajlik  le, 
mindkét oldali pyelcn és a vesék  üregrendszere szabá
lyos. Uréterek szabályosan telő dnak, a hólyag normá
lis alakú és nagyságú. A vesék norm, alakúak, nagy
ságúak és elhelyezkedésű eik, a vesék, uréterek nincse
nek összefüggésben a köralakú árnyékkal. A  nő gyó
gyászok m ű tétet javasolnak, a beteg azonban nem 
egyezett bele a mű tétbe, viszont megígérte, hogy ha

vonként egyszer eljön ellenő rző  vizsgálatra. Első  ese
tünkben tehát az osteomát nem tudtuk m ű téttel iga
zolni. Kretschm er (3) közölt esetében a m eszes osteoma 
kilenc évvel a halá l e lő tt készített felvételeken már  
kimutatható volt. A  dg-t az igen jellegzetes és más
sal össze nem téveszthető  rtg-tünetek, továbbá kizárá
sos tünetek alapján állítottuk fel.

2. eset. 58 éves nő beteg, k issé elhízott. Tizenöt év 
óta igen nagy deréktáji fájdalmai vannak, amelyek

3. kép. A. p. fe lvétel. Jobboldalt a 11. és 12. borda 
vetü lete között egy diónyi nagyságú, teljesen homogén 
szerkezetű  árnyék látható, am ely szabályosan kerek 

és teljesen élesszélű  (nyilaikkal jelölve).

mindinkább fokozódnak és most már tű rhetetlen he- 
vességű ek lettek. Pontosabban elemezve az anamnesist, 
kiderül, hogy a panaszok egy része a testmozgásokkal  
(hajlás, járás stb.) összefüggő  és discopathiára, »pondyl- 
arthrosisra em lékeztető  tünetekbő l áll, részben pedig 
hasogató jellegű  fájdalmakból áll. am elyek emlékez
tetnek a vesekő rohamolkra jellegzetes indirekt tüne
tekre (hányinger, hányás, erő s meteorismus). Azonban 
mint látni fogjuk, a vizeletvizsgálat, a cystoscopia: és 
a pyelographia normális viszonyokat mutattak. A  pa
naszok em lékeztetnek a menstruációs görcsökre is, 
holott a beteg 13 éve neun menstruál. A  beteg a most  
em lített panaszok m iatt kereste fel kórházunkat. V izs
gálati adatok: szívhangok tiszták, kellő en ékeltek, tü-, 
dő ik fe lett kóros eltérés nincs. Máj, lép nem  tapintható, 
a hasban körülírt nyomáséirzékenység nincs. R eflexek  
szabályosak. Vérkép: 4,600.000 vvs., high: 82°/0, fvs: 
6800. Quantitative: norm, viszonyok .V érsejtsüllyedés: 
30 perc alatt 6 mm, 60 perc alatt 14 mm. Tensio: 
160/90. Fehérje fractiók: norm, viszonyok. V izeletben 
semmi kóros. Ü ledékben semmi kóros. EKG: bal szív 
túlsúly. Mellkas átvilágítás: tüdő k tiszták, h ilusok nor
málisak, rekeszek élesszélű ek, jól kitérnek. Szív balra  
két ujja l nagyabb, bal kamra tág. Aorta egész m ell
kasi lefutásában m érsékelten tágult, sclerotikus jel
legű , falai finoman m eszesek. Gyomor-bél-piassage vizs
gálat: norm, nagyságú gyomor, szabályos nyálkahártya, 
könnyen nyitó pylorus, ép bulbus duodeni. norm, duo- 
denalis patkó és jejunum  kacsok. Vastagbél huzani 
norm, viszonyokat mutat. Cholecystographia: szabá
lyosan telő dött, ép epehólyag, benne kő árnyék (árnyék- 
kiesés) nem  látható. Felvétel a vesékrő l: a jobb vese 
árnyékától laterálisán, attól jól elválaszthatóan, ferde 
átmérő ben fényképezve egészen a hasüreg jobboldali 
szélére vetülve egy diónyi nagyságú, teljesen homogén 
szerkezetű , élesszélű , in tensiv árnyék látható (lásd a
3. képet). Oldalirányú felvételen  az árnyék ugyancsak 
majdnem szabályos köralakiban, éles széllel, homogén 
szerkezettel a lumbalis csigolyák elé vetül. Az elvég
zett pyelographia norm, alakú, nagyságú és elhelyez
kedésű  veséket, pyelonokat és kéhelyképző déseiket mu 
tat. Cystoscopia, chromoscopia: normális' viszonyok.
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Lumbalis csigolyák: mésztartalmúk csökkent, csont
szerkezetük megtartott, csigolyafcözti rések 'helyenként 
elkeskenyedtek, de jól megtartottak, a csigolyák sar
kain kapocsképző dések, az alsó lum-balis csigolyák kis 
ízületein spondylarthrosisra em lékeztető  tünetek. Nő - 
gyógyászati vizsgálat: ép külső  és be’ső  genitaliáte, 
szabad környezet. A  szabályosan köralakú, éleshatárú, 
intensiv, homogén szerkezetű  árnyék csak osteoma le
het, mégpedig az oldalirányú fe lvéte len  látható elhe
lyezkedés szerint tisztáin és teljesen retroperitoneal is 
elhelyezkedésű  osteoma. A  beteget mindenáron rá 
akartuk beszélni a mű tétre, azonban a beteg abba nem  
egyezett bele. arra való hivatkozással, hogy. 15 éve 
szenved ezzel a betegséggel, tehát tovább is »kibírom« 
ezzel. Megígérte azonban, hogy pontosan bejár ellen
ő rzésre. A  beteg hazamegy. Bér m ű tét nem történt, a 
retroperitonealis osteoma dg-t m égis biztosra vehet
jük: kerek, élesszélű , homogén szerkezetű , csontinten- 
sitású  árnyék retroperitonealisan elhelyezve. Terme-

4. kép. Retroperitonealis osteoma a gerincoszlop bal
oldala mellett. A. p. felvétel.

szetesen, hogy primaer osteamáról van -e  szó, vagy egy 
másodlagosan átalakult és osteomaszerű en megjelenő 
képlet, még a szövettani vizsgálat sem  tudja mindig 
eldönteni.

3. eset. 60 éves nő beteg, a has baloldalában jelez 
fájdalmakat, amelyek húsz éve vannak meg. A has 
baloldalában, étkezéstő l függetlenül megjelenő , napon
ként ismétlő dő  nagy fájdalmak, hátra, a gerincoszlop 
m ellé sugároznak ki. A  beteg a fájdalm akat igen h e
vesnek jelzi. Elvégezzük a szokásos vizsgálatokat. A  
m ellkasi szervek fizikális, rtg. és EKG szerint norm, 
viszonyokat mutatnak. Idegrendszer részérő l objektív 
eltérés nem mutatható ki. Máj, lép  nem  tapintható. 
Májfunctiós próbák: korcs eltérés nélkül. Vérkép: w s
4,250.000, hgb 76%, fvs 7400. Q ualitative norm, viszo
nyok. Fehérjefractiók: norm, viszonyok. RestN: 36 
mg%. Gyomor-bél-passage: a gyomor norm, alakú 
és nagyságú, redő zete rendezett, szabályos, secre- 
tiós réteg norm, magasságú. Bulbus duodeni ép. 
pylorus könnyen felnyílik , gyomor szabályosan 
ürül. Vékony- és vastagbelek norm, viszonyokat m u
tatnak. Üres has fe lvéte l (lásd 4. kép): a has balolda
lában, a második lumbalis csigolya magasságában d ic- 
nyi nagyságú, isolált, csontintensitású árnyék látható, 
teljesen köralakú, teljesen homogén szerkezetű . V ize
letvizsgálat: a vizeletben és üledékben semimi kóros. 
Cholecystograp'hia: szabályosan telő dő  epehólyag, éles

konijúrú, tojásrántotta után jó l összehúzódik. Az 
emésztő tractus, az epehólyag és a vesék  a kerek, cson t
intensitású árnyékkal összefüggésben nincsenek: Pyelo- 
graphia: m indkét pyelon szabályosan telő dik, a vesék  
üregrendszere m indkét oldalon teljesen szabályos. 
Cystoscopia: norm, viszonyok, m indkét uréter szá ja- 
dékoin szabályos actiók. Chromoscopia: norm, v iszo
nyok. Nő gyógyászati lelet: kü lső  és belső  genitáliák  
épek, környezet szabad.

Az elm ondottak és a kép alapján a kerek, é les
szélű  árnyékot, amelynek hom ogén szerkezete v a n  és 
amelyben csontszerkezet nem ismerhető  fel, e lh e lyez
kedése retroperitonealis, a hasű r i szervekkel sem m i
nemű  kapcsolatot nem mutat és majdnem neuralgia- 
szerű  fájdalm akat okoz, retroperitonealis (primaer 
vagy secundaer) osteomának tartjuk. A  mű tétbe, am e
lyet megajánlottunk, ugyancsak a hcsszú ananinésisre 
hivatkozva, a  beteg nem egyezett bele, de m egbeszél
tük, hogy ha az ellenő rzés alkalm ával az osteoma a 
legkisebb növekedési hajlamot mutatná, a m ű tétet 
azonnal elvégeztetjük.

Ewing (1) szerint az osteom a dg-t sokszor 
nehéz felállítani, még a szövettani vizsgálat alap
ján, vagy segítségével is nehéz lehet ez. Szerinte 
a szövetek gyulladásos és neoplasiás hyperplasiája 
között levő  különbség annyira zavaros, hogy nem 
lehet az osteoma fogalmát pontosan meghatározni.

Az egyéb retroperitonealis daganatok kórismé- 
zése is sok nehézséggel járhat, legtöbbször kizárá
sos alapon történik a dg., újabban lényegesen m eg
könnyítette a kórismézést a pneumoretroperito
neum.

Az osteoma prognosisa jó; a retroperitonealis 
osteomákra vonatkozólag nem lehet pontosan állást 
foglalni, mert a közölt esetek száma igen gyér. Már 
Kretschmer (3) esete is mutatta, hogy a retro
peritonealis osteoma kilenc éven át mozdulatlan és 
változatlan maradt. De a retroperitonealis osteoma 
is — mint a többi osteomók —  bár ritkán, de át
alakulhat osteosarcomává. Teljes,' pontos és biztos 
megfigyelés erre vonatkozólag azonban a mai napig 
nincs.

A retroperitonealis osteoma therapiájában a 
megfigyelésnek van döntő  szerepe. Ha az osteoma 
nem mutat növekedési tendenciát, szélei egyenle
tesek maradnak, nincs szükség mű tétre. Ha az 
osteoma a legkisebb nyomási tüneteket okozná, 
vagy a fájdalmasság fokozódik, akkor radikális 
mű tét mellett kell állást foglalnunk. Ugyancsak 
mű tét mellett döntünk akkor is, ha az osteoma nö
vekedése rtg.-képen -biztosan, kimutatható és a 
malignitás klinikai, laboratóriumi és rtg.-tünetei  
jelennek meg.

összefoglalás. Jelen dolgozatában a szerző  há
rom esettel kapcsolatban ad áttekintést az igen 
ritka retroperitonealis osteomákról. Az anamnézis- 
ben jellemző  az igen hosszú lefolyás, a nagy, majd
nem neuralgia-szerű  hasi fájdalom, amely a derék
ba és az alhasba sugárzik ki. A rtg.-képen kerek, 
homogén szerkezetű , csontintensitású, éles szélű 
árnyék látható, amely a retroperitoneumba vetü l és 
a vesékkel, epehólyaggal, gyomor-bélhuzammal 
nincs összefüggésben. Tárgyalja a szerző  a rend
kívül változatos aetiologiát, a kórszövettani, kór
bonctani, klin ikai és rtg.-képet. Miután, tudomása 
szerint, a világirodalomban 47 eset van közölve,
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érdemesnek tartja a szerző  e 3 eset közlését. Való
színű , hogy a retroperitonealis osteomák megköze
lítő leg sem oly ritkák, m int a világirodalom köz
lései alapján arra következtetni lehet és gondolva 
lehető ségükre, pontos vizsgálatokkal jóval nagyobb 
számban fogjuk ezeket kórismézni, mint eddig.

IRODALOM: 1. Ewing: idézi Kretschmer H. L.:  
Surg. Gynec.-Obst. 1938. 67:1 cikkében. — 2. Horváth 
Mihály  és Szabó Rezső : O. H. 1953. 18. sz. — 3. K retsch
mer H. L.: Surg. Gynec.-Obst. 1938. 67:1. — 4. Posgay: 
Gyógyászat 1938. 78, 2. sz.

T. B a 6 u p  k  h  : O p e m p o n e p u m o H e a j ib H b ix 
o c m e o M a x .

A b t o p  npiiBomiT Tpn c o ő c t b c h h o HaöjnojraeMHX  
cjiyaan  peTponepiiTOHeajibiioii ocTeoMbi. B aHaivme3e 
xapairrepiibiM  h b j i h c t c h  AJiHTejibHoe Tekernie, npn- 
aeM pe3Kne ö o j i h  b  SKHBOTe c  nepenaaefi b  noflCHiiuy  
n noHB3aouiH yio oÖJiacTb nanoMimaiOT ö o j i h  HeBpaa- 
m aecK oro  nponcxoHmeHHH. PeHTreHOJionmecKiiM 
uccjieHOBaimeM oöHapyjKHBaeTCH, Kpyrjian, roM oren-  
Haa, pe3KO oaepaeHHan TeHb b  peTponepuToH ini, He 
CBH3aHHan c n o n im n i, jKejniHHM ny3tipeM i i j i h  jKejiy-  
HOBiio-KHmeanbiM TpaKTOM. A b t o p  ynaabiBaeT na 
BpesBbHiaiíiio pacxonHm iiecH  sTiioJiorimecKiie naiiHbie 
ii npHBOAHT B0 3M 0 jKHbie naTOJioroanaToMH'iecKHe,  
naTOJiorHCTOJioriiaecKHe, KJiHiiHaecKiie h  peHTreHo- 
jioriiaecK iie jiamiLie. B jiiiTepaType onncaH o a o  c iix

n o p  B cero  4 7  cay aaeB , h o  o h  caiiTaeT, h t o  d t o  3 a6 o - 
jieB aH iie He n a  cTOJibito p e a n o e , n  A y iuan n a  H ero , 
TinaTejibHbiM iiccjieAOBaimeM ysacTCH BHHBHTb 3HaaH- 
TejibHo ő o jibm e cJiynaeB.

D r. T i b o r  B á b i c z k y :  Über retroperitoneale 
Osteome.

A n  Hand von 3 Fällen  wird eine Übersicht über 
die seh r  seltenen retroperitonealen Osteome gebracht. 
Für d ie Anamnese sind lange Dauer der Beschwerden, 
sow ie starke, fast neuralgiforme abdom inale Schmer
zen, d ie  in die Lumbal gegend und in den- Umterbauch 
ausstrahlen, bezeichnend. Im Röntgenfoild ist ein run
der, scharfbegrenzter Schatten von homogener Struk
tur und Knochenintensität sichtbar, dessen Lage dem 
des Retroperitomealraumes entspricht und der weder 
mit den Nieren, noch m it der Gallenblasen oder dem 
Magendanmtrakt einen Zusammenhang aufweist. Es 
werden d ie höchst wechselnde Aetiologie, histologi
sches, pathologisch-anatom isches, k lin isches und Rönt-  
geinibild besprochen. Da —* soweit dem Verf. bekannt —  
in der W eltliteratur Berichte nur von insgesamt 47 
Fällen vorliegen, erscheint es ihm berechtigt, d ie eige
nen 3 F ä lle  zu veröffentlichen. W ahrscheinlich ist das 
retroperitoneale Osteom bei weitem nicht so selten, a ls 
auf Grund einer Übersicht der L iteratur angenommen 
wird, und dürfte — w enn nur mit der M öglichkeit ein es 
solchen gerechnet w ird — m it H ilfe exak ter Unter
suchungstechnik, in der Zukunft v ie l häufiger, als 
bisher, erkannt werden.

A Magyar Néphadsereg Egészségügyi Szolgálatának közleménye

Röntgen v iz sg á la t ta l  k ó r ism é z e t t ,  ben ignus  n a g y g ö r bü le t i  
g y o m o r fe k é ly  o p e r á l t  ese te

Irta : S K O D A  E R V I N  dr .  és  V I  S  E G R A D  Y L A J O S  dr.

A gyomor benignus nagygörbületi fekélye
(továbbiakban ngf.) ritka megbetegedés. Ezért és 
esetünk tanulságos volta m iatt tartjuk érdemes
nek saját észlelésünk közlését. 1913-ban Finsterer 
és Glaessner közölték az első  rtg. által kórismé
zett, sikeresen operált és kórszövettanilag bebizo
nyított esetet. Érdekes, hogy 1914-ig nagy gyo- 
morfekélybeteganyaggal rendelkező  sebészek,
mint Bruck, Borszéki, Clairmont stb. soha nem 
észleltek ngf.-t. Brunner, aki 386 perforált gyo
morfekély esetet gyű jtött össze és dolgozott fel, 
összesen 2 olyan gyom orfekélyt említ, am ely állí
tólag nagygörbületi localisatiót mutatott, de nem 
említi ezek szerző jének nevét, továbbá operált 
eseti’ő l sem számol be. A hazai irodalomban kevés 
ngf.-rel foglalkozó közlem ény található. Legismer
tebbek Markó D., Friedrich L., Sipos E., Korossy
A. és Réthelyi munkái.

Hussar A. szerint 1944-ig összesen 17 esetet, 
Levin E. szerint 1914 és 1948 között mindössze 
20 esetet közöltek. Palmer E. 1952-ig összesen 20 
esetet tudott összegyű jteni, amelyek pontosan a 
nagygörbületen helyezkedtek el.

A rendelkezésünkre álló irodalom áttanulmá
nyozása után arra a m egfigyelésre jutottunk, hogy 
sok szerző  nem támasztja alá megfelelő  tárgyila
gos adattal a ngf. tényleges jelenlétét, illetve jó- 
indulatúságát. Szerintünk már a valószínű  diag
nosis felállításához —■ klin ikai tüneteken, labora
tóriumi vizsgálatokon, gyomor rtg. átvilágításon

kívül —  a supponált fekélyrő l rtg. felvétel ké
szítése, gastroskopiás vizsgálat és a mű tét út
ján eltávolított praeparatum makroskopos ki
értékelése a legelemibb követelmények. A vég
leges kórismét természetesen csakis a feké- 
lyes rész kórszövettani sorozatmetszeteinek leg
gondosabb, minden kétséget kizáró átvizsgá
lása biztosítja. Ennek a helyességét bizonyítja 
Teschendorf esete, amelynél minden valószí
nű ség szerint ngf.-t állapított meg a vizsgá
lat és a mű tét, de nem  történt meg a szövettani 
vizsgálat. Egy év m úlva az anastomosis helyén 
carcinoma támadt, m elyet kórszövettanilag kimu
tattak. Kétségtelen, hogy már eredetileg is pri- 
maer carcinoma szerepelt, mert tudjuk, hogy a 
gastro-entero-anastomosis helyén rendkívül rit
kán láttak primaer cc.-t kifejlő dni és akkor sem 
eg'y-két év múlva, hanem rendszerint csak év
tizedekkel a mű tét után. Saját gyakorlatunkból 
említünk egy esetet, m elynél 1917-ben Pólya gyo
m orfekély miatt resectiót végzett. 1947-ig pa
naszmentes volt, ekkor dyspepsiás panaszok miatt 
került osztályunkra és neoplasma ventriculi kór
ism ével mű tétre. A laparotomia igazolta a rtg. 
diagnosist. Az anastomosis helyébő l kiinduló gyo
mor cc.-t találtunk. Ebben az esetben tehát 30 
év telt e l a fekélym ű tét és a cc. kifejlő dése kö
zött.

A benignus ngf. kérdése sok esetben tévedésre 
ad alkalmat, A szovjet irodalomban Koch és Ba-
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lábán érdekes esete ismeretes. Hasonló m egfigye
léseket találtunk Kraft, Blaine, Sproull, Radoje- 
vic közleményeiben. Ez utóbbi szerző  1934-ig 18 
ngf. esetet gyű jtött össze, de csak 4 bizonyult kór- 
szövettanilag benignus fekélynek. A kórbonctan 
nagy statisztikával rendelkező  adatai szerint 0.2—
4.5 százalék között ingadozik a benignus ngf. elő 
fordulása. Kümmel, aki 1910—1917 között 862
gyomorfekélyesetet gyű jtött össze és dolgozott fel 
szövettanilag, kijelenti, hogy alig 1.6 százalékban 
talált nagygörbületi localisatiót. Hibája, hogy a 
mellső  fali ulcust besorolta a ngf.-ek közé és nem 
■ szű rte ki a malignus eseteket.

A statisztikai adatok értékelése körül még ma 
is nyílt vita folyik. Így pl.: Lehmann boncolási 
anyagán az ulcus heget vette  alapul. H ogy ez nem 
bizonyult helyesnek, k itű nik  Kaufmann, de fő leg 
Buchener kutatásaiból. Utóbbiak kimutatták
ugyanis, hogy agonizáló betegeknél igen sokszor 
alakul ki antralis fekély. Ez nem tekinthető  ter
mészetesen valódi fekélynek — így a nyomában 
kialakuló heg értékelése megtéveszthető  lehet.

Rtg. vizsgálaton alapuló gyomorfekélystatisz
tikák ma a ngf. elő fordulását általában 3 száza
lékban rögzítik. Sproullnak ama kijelentése, hogy 
minden 100.000-ik rtg. álta l kórismézett gyomor
fekélyre egy ngf. esik, túlzásnak mondható. A 
röntgenvizsgálati technika finomodásával, fő leg a 
reliefkép tüzetes áttekintésével gyakrabban kel
lene a nagygörbületen fekélyképző dést felismer
nünk. Gutzeit és Kuhlmann alapvető  leírása alap
ján ngf. esetén könnyű  lenne már rtg. vizsgálattal 
is a fekély jóindulatúságát megállapítani. A be- 
nignitás jellemző jét a következő kben foglalják 
össze: A fekélyszél kettő s kontúrt m utat, mely 
a redő k egymásrafekvésének következménye. A 
fekélytő l a kisgörbületi oldal felé vaskos köteg- 
árnyék halad, mely átvilágítással is jó l látszik, de 
gastroskopos vizsgálattal csaknem m indig meg
állapítható. A harántredő t a jóindulatú ngf.-nél 
igen jellemző nek találják, mivel rosszindulatúság 
esetén sohasem mutatható ki. Ezen jellem ző  rtg. 
tünetek ellenére mégis nehéz a ngf.-t fő leg fris
sebb stádiumában felismernünk. Okai: A fekélyt 
a hagymahéj szerű en ráhajló redő k elfedhetik, 
amelyre a nagygörbületi oldal mobilisabb nyálka
hártyarésze igen hajlamos, továbbá a fekélyszél 
fibrinlepedék által el lehet fedve. Tekintettel a 
ngf.-nek több szerző  által hangoztatott jó gyógy- 
haj latnára, ezen okoknál fogva még a tüzetes rtg.- 
vizsgálat ellenére is felismerhetetlenek maradhat
nak. Ezen megfigyelések alapján jegyzi meg Pal
mer 1952 májusában m egjelent összefoglaló cikké
ben, hogy pontosan a gyomor nagygörbületére lo- 
calizált benignus gyomorfekélyt eddig csak 20 
esetben írtak le. ,

Schinz, Allen és Welch szerint a gyomorfe
kély rtg. diagnostikában ma 10 százalékos hiba
számot kell elfogadnunk. E két utóbbi szerző  sze
rint a gyomor nagygörbületén elhelyezkedő  feké
lyek 100 százalékban elrákosodnak Snoek és 
Schulte szembehelyezkednek ezzel a vélem énnyel 
annak ellenére, hogy nem  rendelkeznek olyan 
nagy tapasztalattal, m int Allen-ék. M indenesetre

a szerző k többségének véleménye alapján a ngf.-t 
minden esetben rákgyanús elváltozásnak kell te
kintenünk. Szavickij Ä. tapasztalatai alapján a 
korai laparotomia mellett foglal állást olyan eset
ben, amikor a diff. dg. lehetetlen és a »kis klini
kai tünetek« jelei mutatkoznak. A korai mű téti 
beavatkozás döntő  a diagnostikai tévedések elke
rülése végett és a beteg prognosisa miatt. Shekter 
és Golovinchits kidomborítja a rtg. és gastrosko- 
pia összemű ködésének fontosságát, a dg. felállí
tása szempontjából. A két eljárás közül a rtg.-nek 
tulajdonítják a fő szerepet. Boles R., aki a Mayo- 
klinika nagy gyomorfekély-anyagát dolgozta fel, 
a ngf.-re vonatkozóan kijelenti, hogy mindig a 
malignitas eshető ségére kell gondolnunk. Wiley H. 
szerint a gyomor összes praepyloricus fekélyeinek 
75—83 százaléka rosszindulatúságot mutat. Cave
P. szerint minél közelebb lokalizálódik a fekély a 
nagygörbülethez, annál több a malignus elfajulás. 
Hornykievitsch állítása szerint a ngf. 50 százalék
ban elrákosodik. Ugyancsak a korai mű tét híve 
Lahey F., aki még sohasem látott gyomor nagy
görbületén elhelyezkedő  benignus fekélyt, pedig 
8516 pepticus gyomorfekélyt vizsgált át.

Igen fontos klinikailag a diff. dg. olyan folya
matoknál, amelyek a gyomorfalban fekélyképző dés
sel járnak. A ngf. elkülönítése egyéb fekélyképző 
déssel járó gyomormegbetegedésektő l igen nehéz. 
Ennek egyik oka éppen elhelyezkedésének nagv 
ritkasága. Tipikus ulcusfészek esetén is a diff. 
dg. a jóindulatú fekélyképző dés és a rákos fekély 
között szinte lehetetlen és a gastroskopos vizsgá
lat sem képes rendszerint pontosan eldönteni a 
dg.-t. Erre vonatkozólag sok utalás és példa ta
lálható az irodalomban. A gastroskopia gyakran 
negatív leletet eredményez. M egismételve a vizs
gálatot annak ellenére, hogy az anatómiai elválto
zást megtalálják ugyan, határozott dg.-t azonban 
ennek ellenére a legritkább esetekben szoktunk 
kapni. A klinikai tüneteket illető en azt mondhat
juk. hogy bennük semmi közös vonást, vagy je l
legzetességet nem találunk. A laboratóriumi vizs
gálatokra vonatkozóan is azt kell mondanunk, 
hogy nem nyújtanak biztos támpontot a kórisme 
felállításához.

Esetünk a következő :

1952. IV. 10-én Gy. M. 26 éves férfibeteget vet
tünk fel.

Kórelő zmény: Családi anamnesis: 0 .
1949-ig nem volt beteg. Ekkor m int bányamun

kás dolgozott és egy csille összenyomta a bal bordaív 
alatt. Külső , vagy belső  sérü lést nem mutattak ki. 
Ettő l a naptól kezdve jelentkeztek gyomorpanaszai, 
gyomorégés és fájdalom, amely az étkezéssel nem 
függött össze. Röntgen-vizsgálattal gyomorsüllyedést  
állapítottak meg. Belorvosi kezelésre állapota javult.  
M ásfél évvel késő bb panaszai újból jelentkeztek és 
fokozódtak, gyakran hányt, de hányadékában és szék
letében vér nem volt. A beteg szerint ism ételt rönt
gen-vizsgálattal gyomorfekélyt m utattak ki. M ivel az 
utóbbi idő ben nem  diétázott, panaszai súlyosbodtak. 
Széklete szorulásos, sötétbarna, de nem  szurokszerű, 
vért nem hányt, nem fogyott, étvágya gyenge. Mér
sékelt dohányos, alkoholt nem fogyaszt.

Jelen állapot: 54 kg, 167 cm m agas, gyengén fej
lett, sovány férfi. Mellkasi szervek épek. Pulsus: 
78/min RR.: 125/75 Hgmm. Süllyedés: 1/18 mm. Vvt:
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4,960.000, Hgb: 95 százalék, Fvt: 9.000, Co: neg. Vi
zelet: neg.

Has: Puha, áttapintható, a köldök fe lett 3 h. u jj
nyira IXV 2 cm-es tapintásra nyomásérzékeny, k issé 
dudoros felszínű  terimenagyobbodás észlelhető .

Idegrendszer: 0 .  Nem iszervek: 0

Fractionált próbareggeli: 27 12 30 40 24 16 20
52 36 42 56 48 30 40

Gyomor röntgen átvilágítás: Két h. ujjal a  crista  
vonal alá érő , jó tónusú, durva redő zetű  gyomor. Az 
incisura angularis fe le tt egy h. ujjal a nagygörbületi 
oldalon p. a. felvételen lúdtojásnyi élesszélű  behúzó-

2. ábra.

dás látszik, amelynek fe lső  részében babnyi penet- 
ráló ulcusfészek van. A z ulcus magasságában a gyo
mor közepéig a nagygörbületi oldaltól egy kifejezet
tebben durva redő lefutás figyelhető  meg. A gyomor
fal behúzódása fa gyomor telfcségi állapotától függő en 
változik, a  fekélyfészek azonban m indig telt, jó ürü- 
lés.

Rtg. dg.: Ulcus ventr icu li ad. curv. máj.
Gastroskopiás vizsg. lelet: Az aintrumredő  ová

lisra húzoftt. Közvetlenül fö lötte diónyi vérbő  nyálka
hártyával fedett képletben fő tt borsónyi piszkosfehér 
■ alapú ulceratio látszik. Gastroskopos dg .: ulceratio, 
m elynek környezete rendkívü l hypertrophiás, de ma- 
lignitás szóba jöhet. (dr. Benkő  György)

M ű tét: (Dr. Skoda) H ely i érzéstelenítésben f. m.

lap. Peritoneum megnyitása után kitű nik, hogy a gyo
mor nagygörbületnek m egfelelő en a serosa élénk vö 
rös. A pylorustól kb. 16 cm-re a  ng. közepe behúzó
dott és rajta 6y2X 5X 2Y2 cm. területen a gyomorfal 
ujjnyira megvastagodott, tömött tapintató, a köze
pén ujjbegynyi ulceratio tapintható. A  kis- és nagy
görbület mentén megnagyobbodott, puha nyirokcso
mók tapinthatók. A  fekély a mesocolon irányában p e - 
netrál. A gyomor skeletizálása után a duodenumot. 
közvetlenül a pylorus alatt átvágjuk és Doyen sze
rint, sü llyesztve 3 rétegben elvarrjuk. A  gyomrot sub- 
totálisan csonkoljuk, majd Billroth H.  — Krönlein, 
szerinti G. E. A.-t készítünk. A hasüregbe 400.000 E. 
Penicilin t fecskendezünk, utána réteges hasfalzárás.

4. ábra.

M ű téti készítmény: Kiadósán csonkolt gyomor
rész. A pylorustól 16.5 cm-re pontosan a ng.-en a gyo
morfal 672X 5X 3 cm területen infiltralt, jó ujjnyira  
megvastagodott. Ennek a területnek megfelelő en a 

,  nyálkahártya vaskos, erő sen vérbő  és a közepén 1.2 
cm  átmérő jű , nem élesszélű ," 0.5 cm m ély fekély lá t
ható.

Kórszövettani lelet: Sorozatos metszetlapokból ké
szü lt kórszövettani készítm ényeken a fekély  alján dif
fus eosinophil lobos beszű rő dés mutatkozik. A fekély
tő l távoli részeken is  a  gyomorfal erő sen megvasta
godott. Itt m ikroszkóposán fő leg a submucosa chro-
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nicus vizenyő s-lobos elváltozásra szorítkozik. A  mus- 
cularis rétegben leucocytás infiltratio. Malignus elfa 
julás jeleit a fekély nem mutatja.

Dg: Ulcus pepticum ventriculi, nagyfokú környe
zeti reactio jeleivel. (Prof. Romhányi.)

5. ábra.

Mű tét utáni zavartalan.' gyógyulás. 1952. V. 7-én 
távozik, majd 1952. IX. 18-án ellenő rzés végett beren
deljük.

Eredmények: Próbareggeli: 0/12, süllyedés 1 óra 
alatt 2 mm.

Gyomor rtg. átvilágítás: Idő nként fellépő , egy-két 
percen belü l oldódó cardia spasmus. Az almányi gyo
morcsonk redő zete durva, az elvezető  kacson keresz
tül az ürülés igen gyors. Tumorra gyanús elváltozás 
nincs.

Esetünkkel kapcsolatban szeretnék hangsú
lyozni a mű tét alatt felmerülő  problémákat. Bár 
rtg. vizsgálatnál a fekély benignusnak látszott, 
mégis nehéz feladat elő tt álltunk, mert in situ 
kellett eldönteni, hogy jóindulatú fekéllyel, vagy 
cc.-vel állunk-e szemben. Malignitásra azért kel
lett gondolnunk, mert a nagy- és kisgörbület men
tén a szalagrendszerben megnagyobbodott nyi
rokcsomók voltak tapinthatók, az elváltozásnak 
megfelelő en a gyomorfal erő sen megvastagodott 
és megkeményedett. Annak ellenére, hogy iro
dalmi adatok szerint a ngf. gyakorlatilag malig- 
nusnak tekintendő  és a fent leírt elváltozás is sok 
tekintetben hasonlított a rákos fekélyre, mégis 
összbenyomásunk az elváltozás benignus voltát 
támasztotta alá. Fagyasztott metszetek készítése 
nem volt lehetséges. Subtotalis gyomorresectio 
mellett foglaltunk állást.

Mégegyszer hangsúlyoznunk kell a m ű tét köz
ben felmerült nehézségeket, melyek abból adódnak, 
hogy nem lehet mindig eldönteni az elváltozás jó
vagy rosszindulatúságát.

Finsterer 1913-ban megjelent cikkében már 
ugyanezeket a nehézségeket hangsúlyozza. Fontos 
lenne mű tét közben fagyasztott metszetek ké
szítése, ez megszabná a helyes mű téti eljárást, 
amely eldöntené a beteg további sorsát.

Ö S S Z E F O G L A L Á S :

S zerző k  az i ro d a lm i ad a to k  a la p já n  a  fe n t kö 
zö lt e s e te n  k ív ü l ö ssz ese n  25, m in d e n  k é tség e t k i 
z á ró a n  b en ig n u s  n a g y g ö rb ü le t i  g y o m o rfe k é ly  ese 
te t  ta lá l ta k . A  n a g y g ö rb ü le t i  fe k é ly e k , m ég h a  
k l in ik a i la g  jó in d u la tú n a k  lá tsz a n a k  is, m a lig n i
tá s ra  m in d ig  g y a n ú s a k . F o n to s az  e lv á lto zá s  re l ie f  
v iz sg á la ta  és a  g a s tro sk o p o s  le le t . S a já t  e se tü k 
b e n  26 év es fé r f ib e te g rő l  sz ám o ln ak  b e , ak in é l b á r  
a r tg .-v iz sg á la t b e n ig n u s  n g f .- t  m u ta to t t ,  m ég is a  
g a s tro sk o p o s és m ű té t  a la t t i  le le t  a  m a l ig n i tá s t 
b iz to sa n  k iz á rn i n e m  tu d ta .  K ó rsz ö v e tta n i so ro - 
za tm e tsz e te k  b iz o n y í to t tá k  be, h o g y  jó in d u la tú  
fe k é ly rő l v a n  szó. E se tü n k  k ó re lő z m én y é b en  
a  b e te g  á l l í tá sa  s z e r in t ,  m in t b e te g sé g é t k iv á ltó  ok  
t r a u m a  szerep e lt. A z  iro d a lo m  a la p já n  az t m o n d 
h a t ju k ,  hogy  a  t r a u m a  m in t g y o m o r fe k é ly t k i 
v á l tó  o k  e g y á lta lá n  n e m  lá tsz ik  b iz o n y íto ttn a k . 
H a t h ó n a p  u tá n  e lv é g z e tt  e l len ő rző  v iz sg á la tk o r  
m a l ig n i tá s  n em  v o l t  k im u ta th a tó .

IRODALOM: F in s te r e r— G la e ssn e r : M itteil. a. d.  
G renzgeb. d. Med. u. Chir. 1913. 27. 126. —  M a rk ó  D .:

O . H. 1924. 33. 576. —  F r ie d r ic h  L .: O. H . 1937. I. 10.
—  K o r o ss y  A.:  M agy. Rád. 1951. 4. 171. — S ip o s  E.: Zbl.  
Chir. 1942. 949—952. —  H u ssa r  A . E .: G astroentero logy 
Baltim ore, 1947. 9/6. 778. — R é th e ly i :  O. H. 1954. — 
L e v m  E. I.: G astroentero logy B altim ore, 1949. 13/2. 166.
—  P a lm e r  E. D .: A . J. M. S. 1952. 4. 386. — S i lk  A. D .—  
B o lm q u is t—S c h in d le r  J. A .: M. A . 1953. 152. 305. — 
S c h in d le r  R ., D e s n e u x : G astroenterology, 1953. 3. 328.
— T e s c h e n d o r f: L ehrbuch  d. rön tgenol. D iff.—D iagn . 
Leipzig, 1937. — K o c h— B a la b a n : Zbl. Chir. 1928. 6. 58.
— K r a f t  F sch r . Röntgemstr. 1921. 27. 632. — H e im —  
D a v id  C iL : H ornyk iew itsch . Fschr. Röntgemstr. 1949. 
71/6. 906. — R a d o je v ic : Arch. V erdgskh. 1933. 54. 155. 
M e d a n ic  C it. R a d o je v i c  u . o. K a lk .  H . Spez. Pathol, d. 
M agenkrankheiten, v. B e rg m a n n— S ta e h e l in H andbuch 
d. Inm. Med. B er lin , 1938. — L e h m a n n  C it. K alk  u. o. 
S p r o u l l  A m . J. R o e n tg e n o l .  1931. 25. 464.. — G u tz e i t—  
K u h lm a n n :  Fschr. R öntgenstr. 1934. 49. 613. — V i t o l s  
Zbl. Chir. 1937. 64. 2391. — S z a v i c k i j  A .: C hirug ija  
1947. —  S h e k h te r  J .— G o lo v in c h t is  V .: Chirurgija 1949.  
B o l le s  R .: J. A. M. A. 1943. 121. 640. — S c h in z — 
B a e n sc h—F r ie d e i :  R öntgend iagnostik , Leipzig, 1932. — 
A l le n  A .—W e lc h  C .: A nn. Surg. 1941. 114. 498. —  K e n 
n e d y  G .—B e c k  E.: A m . J. Surg. 1948. 4. 429. — L a h e y  F .: 
J. A. M. A. 1945. 125. 1030. — W i le y  H .: Am. J. Surg. 
1944. 65. — P r e is s  A.: Brit. J. R adiol. 1944. 17. 182. és 
M agenkrankheiten, v. B e rg m a n n—S ta e h e l in H andbuch 
1950. 23/269. 309. —  C a v e  P .: B rit M ed. Joum . 1948. 
4563.

3 . I I l K O n a ,  JI.  B H i u e r p a g H : O nepupo- 
eaH iib iü  c j iyu a ü  doöpOKanecmeeHHOÜ. H36bi n a  6 o / ib - 
i u o ü  npueu3H e, o ö i ia p y s tc e n u o ü  p e i im  eeuo.aoz w i c c k u m 
uccJ iedoeanueM .

KpoMe coöcTBCHiio Ha6JiionaeMoro cJiyaan u b t o -  
pbi iiauum  b  jiHTepaType om ica in ie  25 cJiyaaeB n oß p o- 
KaaecTBeiiHon narn.i n a  ö o j i l i i i o ü  KpiiBwane H tejiynna.  
HSBbI Ő OJIblHOH KPHBH3HM --- - JjajKe eCJIH OHH KJIHHH-
necKH Ka>KyTCH ii HoSpoKaaecTBennbiMH —  Bcerita n o - 
ao3pHTeJibHBi n a  a.noKaqecTBeHHocTb. O’ieni. BajKHoe 
3Haaemie mvieeT nccJienoBamie pejibetjia h  racT po - 
cKoniraecKoe HccJieHOBamie. B  CBoeM coöcTBeHHo 
jiaöaiogaeMOM cJiyaac y  MyiKMiim.i 26 j t c t  pem xeHO- 
jionm ecKoe iiccnea,0BaHne noKasbiBajio HoßpouanecT- 
Bemiyio H3By ßoJibm oü KpuBiisHM, h o  racTpocK om i- 
vecKHM HccJieHOBaHHeM h  HccJiegoisamreM b o  Bpew a 
onepa ipm  a ro ro  He yjjajiocb noATBepgim,, a  .’unn i. 
cepHÜHbiMH naTo.aoroaiiaTOMiiqecKHMH cpeaaMii y a a -  

jiocb aoKaaaTb, h t o  h m c c t c h ReJio c noöpoKaqecTBeH- 
h o ü  H3Boü. B anaMHeae ßoJibHoro HMeJia MecTO TpanMa 
H Goai.HOii CBH3bIBajI pa3BHTHe H3BH C IICIO, HO n ir re p a -
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TypiiB ie na inn ,ic  npoTHBopeuaT TOMy, u t o Cm  b  pa3Bn- 
t h h  íi3Bbi TpaBMa i i r p a n a  po:n>. f l p i i  k o h t p o j i b h o m 
H ccJieaoBaHHH, iipoBeaeiiiiOM  cnycTH 6 m c c í t h c b He 
npH iu jiocb  BCTpeTHTbCH c npH3HaKaMii 3Ji0KaaecTBeH- 
HOCTH.

Dl-. E rv in  S k o d a  u n d  Dr. L a jos V ise g rá d y : D u rch 

R ö n tg e n u n te r s u c h u n g  d ia g n o s t iz ie r te r , o p e r ie r te r  F all  

e in e s  b e n ig n e n  M a g e n g e s c h w ü r s  in  d e r  g r o ss e n  K u r 

v a tu r .

In  d e n  L i te ra tu ra n g a b e n  fan d en  V e r f f . a u ss e r  dem  
h ie r  m itgete ilte in  in sg e sa m t 25 F ä lle  v o n  u n z w e ife lh a f t 
b en ig n em  M ag en g esch w ü r in  d er g ro sse n  K u rv a tu r . 
U lze ra  in  d e r  g rossen  K u rv a tu r  e rre g e n , a u c h  w en n  
sie k l in is c h  g u ta r t ig  e rsch e in en , s te ts  V e rd a c h t auf 
M a l ig n itä t. W ich tig  s in d  d ie  R e lie fu n te rsu c h u n g  u nd

d e r  g a s tro sk o p isch e  B efund  d e r  V e rän d e ru n g . Im  v o r
lieg en d en  F a l l  h a n d e l t  es s ich  u m  e in en  26 jä h r ig e n 
M an n , be i d e m  z w a r  d ie  R ö n tg e n u n te rsu c h u n g  e in  b e 
n ig n e s  G e sc h w ü r in  d e r  g ro ssen  K u rv a tu r  ze ig te , je 
doch  d e r g as tro sk o p isc h e  u n d  in te ro p e ra tiv e  B e fu n d  
d ie  M a lig n itä t n ic h t  m it S ic h e rh e it au szu sch lie ssen 
v e rm o ch ten . L e d ig l ic h  aus p a th o h is to lo g isch en  S e r ien 
sc h n i tte n  k o n n te  n ach g ew iesen  w erd en , d ass d a s  G e
sc h w ü r g n u ta r t ig  w a r . In  d e r P a th o g en ese  des F a lle s 
k o n n té  n ach  A n g a b e  des K ra n k e n  a ls k ra n k h e i tsa u s -  
lö sen d e  U rsach e  e in  T ra u m a  in  F ra g e  kom m en . A u f 
G ru n d  d e r L i te r a tu r  k a n n  fe s tg e s te l l t  w e rd e n , d ass 
d a s  T ra u m a  a ls  M ag en g esch w ü r au s lö sen d e  U rsa c h e  
d u rc h a u s  n ic h t a ls  bew iesen  e rsc h e in t. B ei d e r  Kom t- 
ro l lu n te rsu c h u n g  n a c h  6 M o n a ten  w a r  ke in e  M a lig n i
t ä t  n ac h w e isb a r .

A VIII .  kér. Tanács Trefort utcai rendelő intézetének (vezető : Egyedi László dr.) közleménye

Penicillin okozta tox icoderm ák
I r ta :  G O R K A  T I V A D A R  dr .

Óriási lépés volt az orvostudomány fejlő désé
ben a penicillin felfedezése és általános haszná
latba vétele. Szemünk elő tt bontakoztak k i azelő tt 
sohasem sejtett lehető ségek. Csakhamar kiderült 
azonban, hogy egyes betegekben használata bő r
és általános tüneteket vált ki, allergiás alapon. A 
p. okozta toxicodermák az irodalom tanúsága sze
rint nem ritkák. Saját észleléseimet nem  is ritka
ságuk miatt, hanem azért ismertetem, hogy ezeket 
és az irodalmi adatokat megtárgyalva felhívjam 
a gyakorló kartársak figyelm ét az ilyen megbete
gedések elő fordulására és tüneteire. Helytelen 
volna, ha a penicillin toxicoderma (p. t.) lehető 
sége bárkit is visszariasztana attól, hogy p.-t ad
jon ott, ahol valóban szükséges, viszont rögtön be 
kell szüntetni adagolását, ha allergiás jelensége
ket okoz, mert további használata komoly veszélybe 
döntheti a beteget.

Hazai irodalmunkban Frankl  (1) már 1948-ban 
megjelent könyvében ismerteti a p. okozta bő r- 
reactiókat külföldi és hazai adatok alapján. Bukha- 
rovics (2) generalizált p. dermatitist közölt. 
Schulze (3) összefoglalóan tárgyalta a p. túlérzé
kenységi reakciókat. Rámutatott, hogy kezdetben: 
a kevésbé tisztított készítmények idejében több volt  
az általános és bő rreakció. Manapság számuk csök
kent, de ezek valódi túlérzékenységi reakciók. Ep
stein (4) 6 betege 3— 10 nappal a p. ojtás után 
csalánkiütést kapott, ami csak 3—15 nap alatt múlt 
el. Gurun (5) az antibioticumos kezelés a latt fel
lépett allergiás bő r- és nyálkahártya jelenségeket 
ismertette. Tangier (6) nephritises nő betegének 
arcán óriás buliás kiütés támadt p. után. Morris
(7) a p. Okozta acut genitalis dermatitist sikeresen 
gyógyította nicotinsavamiddal. Panja és Banerjee
(8) halállal végző dött antibiotreum-érzékeínységrő l 
számoltak be: nő betegük 10 napos p. kezelés után 
bullosus kiütést kapott, 2 hónap múlva streptomy- 
cinre hasonló, de súlyosabb tünetek, majd halál. 
Thomson (9) legyengült, 67 éves férfibetege 300.000 
E kristályos G. p. után anaphylaxiás reakció tüne
tei között 15 perc alatt meghalt.

Részletesen foglalkozott a kérdéssel Schuppli 
(10). Elő ször 53 p. t.-t, második közleményében 60 
p. és streptomycin-allergiás beteg kórképét ele
mezte. Szerinte a p. utáni leggyakoribb reakciók:
1. az urticaria (anyagának több m int felében ge
neralizált) ; 2. urticaria+serumbetegség tünetei. Is
mertette a typusökat és a sensibilizáló tényező ket. 
Azon betegei közül, kik elő ző leg sohasem része
sültek p. kezelésben, 35%-mak volt gombás m eg
betegedése. Meggyő ző dése szerint tehát a gombás 
bő rbetegségek sensibilizálhatnak p. iránt. Hazánk
ban Nékám (11) foglalkozott igen behatóan az anti- 
bioticumok és gombakivonatok iránti érzékenység
gel. Gombás bő rbántalmakban és antibioticumok 
hatására létrejött bő rgyulladásokban, valamint 
kontroli-egyéneken vizsgálta a gomba-kivonatok és 
az antibioticumofckal szembeni túlérzékenységet. 
Minket érdeklő  legfontosabb megállapításai: gom
bás bő rbetegségekben szenvedő k számosabban ad
nak késő i positiv intracutan p. reakciót, m int az 
egészségesek. M inthogy jórészük p.-nel elő ző leg 
nem érintkezett, valószínű , hogy az érzékenység 
a gombás bő rfolyamat következménye. Streptomy- 
ciinnel hasonló, de kevésbé kifejezett a reakció.
P. károsodásban szenvedő kön az állapot kimutatá
sára nem mindig alkalmasak a késő i reakciók. Tri- 
chosanra valamennyi antibioticum-károsult érzé
keny volt, ami szintén arra mutat, hogy az anti- 
bioticum-érzékenység elő futárja a kialakuló gom
bás allergia. Tzank, S idi és Gautard (12) 215 be
tege közül 32-nek hely i p. alkalmazás után jelent
keztek toxicodermás tünetei.

Saját négy betegem  kórképét és kórlefolyását 
a következő kben ismertetem:

1. D r. B. I. 50 é v e s  könyvelő . 1952 fe b ru á rb a n  a 
sz ív o sz tá ly  gócos fo g a in a k  e ltá v o lí tá s á t ja v a so lta . A  
fo g a k  e ltá v o lí tá sa  e lő t t  3-szor 300.000 E  S u p ra c i l lin t 
k a p o tt , n a p o n ta  eg y e t. 1953 m árc iu s 1-én — az  in je k
c iók  utóin 2 h é tte l  —  a lk a r ja  és lá b a  m eg d ag a d tak , f á j 
ta k , k ev éssé  v isz k e tte k . H án y t. H azam en v e , lev e tk ő - 
zésko r a  láb fe jek en , k a ro k o n  és a  fa r tá jo n  m in d k é t o l
d a lt c sa k n e m  e g y fo rm á n , v iszkető , k issé  k iem e lk ed ő  
k iü té s t ész le lt. S zéke re n d e s  vo lt. S ta tu s : f iz ik á lis  v izs
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g á la t ta l  a  m e llk as i és Ihasi sze rv ek en  k ó ro s n em  m uta t
kozott. H ő m érsék le te : 37,6 C fck . M in d k é t a lk a r , á t
szű r és láb fe j d uzzad t, ra jtá ik  és a  fa rp o fá k o n  fo rin t
n y i- ten y é rn y i, p iros, k issé  k iem elkedő  c sa lán k iü tések . 
T h .: feh é r jeszeg én y  é tre n d , R ic inus, C a lc im usc in j.
I I I . 2. A lá b a k  d u zzan a ta  c sö k k en t az a lk a ro k é  fokozó
do tt. Ü jabb , m a rg in á l is  je lleg ű  b ő rje len sé g ek  a fa ro n  
és h ó n a lja k b a n . I I I . 3. T .: 38,4 C folk. R ic in u s b ev é te le  
u tá n  k é tszer h án y t. M in d k é t 'hóna ljban , fe lk a ro n  rész 
b en  p iros, v iszk e tő  fo ltok , a  b a l g lu teá lis  tá jé k o n g yű 
rű s , vo n a las je llegű ek . Z ink -o la j. I I I . 4. B ő rgyógyász 
cons.: p. e re d e tű  to x ico d erm a, e ry th e m a  m a rg in a le  
fo rm a. L ázas. T h.: d ié ta , h a sh a j tá s  C a lc ip h ed rin , v. 
C a lc im usc in j., s a já tv é r  in j. P e r  os. A h is ta n  tab l. 
(G y árfás dr). I I I . 5. A z a rco n , a  h o m lokon  és a  szem ek  
k ö rü l ú jablb b ő rje len ség ék . I I I . 6. S u b feb r il is . Köz
é rz e te  ja v u lt. A  b ő re lv á lto záso k  szű n ő b en  v an n ak .
I I I .  8. L áz ta lan , gyenge. A  k iü té se k  csak n em  te l je se n  
v issza fe jlő d tek . I I I . 10. B ő re lvá ltozás n em  észle lhető . 
V vs: 4,240.000, hb : 76%, fv s : 7000. P : 42, K : 42, Eos: 8, 
M o: 8, L y: 36%. (A p. a d á sa  e lő tt k é sz íte tt vérikép n o r
m á lis  vo lt.) S ü llyedés: 10 m m /ória. V ize le tb en  sem mi 
kó ros. R R : 135— 75 Hglmlm.

2. R. L .-né, 48 éves, h tb . Id ü l t sz é k re k e d é se n  és 
n é h á n y  »influenzán-« k ív ü l n em  v o lt b e teg  azelő tt. 
G om bás v ag y  egyéb  b ő rb a ja  nem  vo lt. P á r  h e te  gyo
m o r tá j i  nyom ás, h á n y in g e re k . A nac id . . V a r ix -m ű té t 
u tá n  a  k ó rh ázb an , 1952 jó n . 30—jrúl. 9-ig, n a p p a l kr is 
tá lyos, é j je l  o la jos p .- t k a p o tt. V II. 9 -én te n y e re égett, 
v iszk e te tt, hám lam i k ezd e tt. V II. 18-án a  szem ek  k örü l 
d u zzan at, k iü tés  tá m a d t, m á sn a p  egész te s te  v iszk e tn i 
k ezd e tt. V II. 20. E gész te s té n  v iszkető , p iro s  b ő r je len - 
ség ék  tá m a d ta k . H id eg rázása  vo lt, m a jd  fonróságot 
é rz e t t  ( lázát nem  m érte ). M ásn ap  szem e b ed ag ad t. 
E k k o r k e re s e tt  fel. S ta tu s : k p . fe j le t t -é s  tá p lá l t  nő . A  
b a l szem  k ö rn y é k e  oedem ás. M in d k é t v á llon , fe lső  vég 
tag o n  és k é z fe jek en  a b ő r d uzzad t, fo rró , p iros, v isz
ke tő  c sa lá n k iü té se k k e l b o ríto tt. A z a lk a ro k  oedem á- 
s>ak. H ason ló  —  d e  oedémia n é lk ü l i —  b ő r je le n sé g é k  a  
csípő tá jon , com bokon, a lszá rak o n . M in d k é t te n y é re n  
k isfokú , lem ezes hám ű ás. A  lá b h á ta k o n  k o rp ázó  hámr- 
lás. F ü le i duzzad tak . F iz ik á lisán : tüd ő , sz ív : 0. Tach y 
card ia . P u lsu s  130, ry th m ., aequa lis . N y o m ásérzék eny 
ség a  b a l b o rd a ív  a la tt. A p p en d ecto m ia  heg e . F e ltű nő  
é lé n k  in re f le x e k  és d e rm o g rap h ia . R ossz fogak . Dg.: 
P en ic i l l in - to x ico d e rm a. T h .: é tren d , A h is ta n , C alc i
m usc, R ic inus. V II. 22. O edem a m egszű n t, a  lá b h á ta k 
b ő re  d uzzad t, p iros, v iszkető . V ize le tb en  sem m i kóros. 
M e llk as-rtg .: n eg a tív . E kg : cseké ly  m y o card . laesio. 
V II. 23. S t. Idem . T ö b b é n e m  je len tk eze tt.

3. F. L .-né, 40 éves, seg éd m u n k ás. R ég eb b en  tö b b 
szö r vo lt tüsző s m a n d u ia g y u lla d á sa  és in f lu en zá ja . 
1944 ó ta  izü le ti panaszok . 1951-ben S a iv a rsa n -d e rm at i-  
t is  m ia tt  k ó rh á z b a n  keze lték . 1952 lu m b ag o  és p e r i- 
a r th r . h u m ero -so ap u la r is . 1952 salpim gectom áa, hyd ro 
sa lp in x  m ia tt. 1953 á p ri l is  30-án V II. a n ti lu e se s kú rá já 
b a n  5 m l B ism oc il lin t k ap o tt. É j je l b ő ré b e n  csípést, 
v iszk e tést é rz e tt, láza  37,8 C fok  vo lt. A  k ih ív o tt bő r
gyógyász he ly ileg  ziihko lajat, be lső leg  N a.-thdosu lfa to t 
ren d e lt. A  b ő r g y u llad ása  to v áb b  fokozódott. S ta tu s: 
az  egész tö rzsö n  és vég tag o k o n  scarla tináform , k iü tés,

k ü lö n ö se n  erő s a  k a ro k o n  és a lszárakon.. T : 38,4 C fok. 
B e löve lt gara t. T üdő , szív , h as i sz e rv e k  és ideg rendszer 
f iz ik á l is  v iz sg á la tta l k ó ro s  e lté ré s t n e m  m u ta tn a k . Dg.: 
P e n ic i l l in  to x id e rm a . T o ro k v á la d ék : s trep tococcus 
h aem o ly ticu s positiv . Uh.: Ahistan-Jt., M entho l-z imko laj.
V. 7. S zem e b e d a g a d t, nem  tu d ja  k in y i tn i . Az egész 
a rc  e rő sen  oedem ás. T : 39 C fő k. A  tö rzsö n , vég tago
kon , fő leg  az a lsz á ra k o n , kevésbé az a lk a ro k o n  fen ná ll 
az  ex an th e m a. T)h.: C a lc im u sc + sa já tv é r . V. 8. L ázta
lan . B ő rje len ség ék  n e m  v á lto z tak . V. 9. A rcoedem a 
csö k k en t, szem ét m á r  tu d ja  n y itn i. T ö rzsö n  a  k iü tés 
h a lv án y a b b , k o rp á z ó  h á m lá s  in d u lt. A z  a lszárakon  a  
b ő r d u zzan a ta  cső ikként. A z a lk a ro k o n  1— 1 ten y é rn y i 
in f i l t rá l t  p laque. V . 10. A rcoedem a csö k k en t. V. 11. 
A rco ed em a m eg szű n t. T : 37,5 C fő ik. H ó n a ljb a n , m e llek  
a la t t  in te rt ig o -sze rű , nedvező , e ry th e m a s  a bő r. A  kéz- 
h á ta k o n  v iszkető , b o rsó n y i p a p u llá k . A  csípő tájom , 
com bokon, a ls z á rá k o n  h ó lyagképző dés, m e ly n ek  nyo
m á n  nagyobb, n edvező , h ám fo sz to tt te rü le te k  m a ra d 
ta k . V ize le t: 1022, feh .: op., genny : pos. Ü l.: 1— 1 w s .  
50— 60 fvs. A  n a g y fo k ú  nedvezés m ia t t  o tth o n  nem  
áp o lh a tó , ezé rt V . 12—23-iig az e g y e te m i B ő rk lin ik án  
fek ü d t. Dg.: T o x ico d e rm a  (pen ic illin ). V . 28. T enyere  
h ám lik . Izom  és iz ü le ti  fá jd a lm a k ró l panaszkod ik .

4. Sz. R., 27 év es, m érn ö k . 1953 ja n . in f luenza. B al
o ld a li hyd iradeniti.se m ia tt  V III. 1, 3 és 5-én 1—1 m l 
B ism ocillin -, 8, 9 é s  10-én 1—4 S u p ra c i l l in -o j tá s . A ug. 
11-én d é lu tá n  h iv a ta lá b a n  lázas le t t ,  m in d k é t lá b feje  
és b o k á ja  m e g fá jd u lt, m egdagad t, p iro s  le tt, hom lokán  
v iszke tő  k iü tés tá m a d t. S ta tu s : e rő te l je s  férf i. T.: 39,4 
C fok. Belső  sz e rv e k e n  f iz iká lis v iz s g á la t ta l  sem m i k ó 
ros. B a l h ó n a l jb a n  h y d ra d e n itis  a x i l l . H om lokán  c sa
lán k iü tés . M in d k é t lá b fe j e rő sen  d u zzad t, n y o m ásra  
fá jd a lm a s, a  b o k á k  fe le tt  u r t ic a r ia -sz e rű  pír. Dg.: P . 
tox icoderm a. T h .: C alc im usc, A h is ta n  t., he ly ileg  alu -  
m en-zin ik-kenő cs. V I I I . 12. M in d k é t szem  k ö rü l a  b őr 
k is  fo kban  oedem ás. L ázas. T é rd e k  fá jd a lm a sa k , fő k én t 
m ozgatáskor. V I I I . 14. B ő rje len ség e i szű nő ben. L á z 
ta la n . V II I . 15. Iz ü le ti  fá jd a lm ak . M in d k é t v á ll és té rd  
ropog, m o z g a tá sk o r fá jd a lm as. T h .: N a. salic. e n te ro -  
soiv. V III . 19. F á jd a lm a i c sö k k e n te k . M e llk as-rtg .:
j. s inus n em  n y í l ik  te ljesen , eg y é b  0 .  V vs: 4,680.000, 
H b: 85%, F vs: 6800, P : 2, K : 63, E os: 1, M o: 6, Ly: 28% . 
S ü llyedés: 52 m m .

A következő  táblázatban m ind a négy esetem 
fontosabb adatait összesítettem, feltüntetve a hasz
nált p. mennyiségét és a készítményt, valamint a 
klinikai kép jellegzetességeit.

Mint táblázatomból kitű nik: egyforma szám
ban fordult elő  férfiben, nő ben. Mindegyik esetben 
olajos, vagy legalább olajos készítmény is szere
pelt. Az első  tünetek az első  p. injekció után 1, 9, 
10, 14 nappal mutatkoztak. Egybevág ez Epstein 
és Schuppli megfigyeléseivel, akik közül az elő bbi
3—10, az utóbbi 2—20 napi intervallumokat ész
lelt, leggyakrabban 8—14 napost. Az adag nagy
sága nem lényeges. Harmadik esetemben az érzé-

Bő rtünet
Láz Oedema

Tartam Exanth.
Nem Kor Penicillin fajta Egység az inj. 

utáni nap
Hónap

■
nap jellege

Fi 50 Supracillin 900,000 14 Márc. -+ _|-- 10 Eryth. marginale

Nő 48 Kristályos és ? 9 Júl. ? + 13" Urticaria

Nő 40
olajos

Bismocillin
.

1,200.000 1 Máj. + + + + + 27 Scarlatiniform,
5 ml procain-p.

+ 0 ,2  g
Bi. subsalic.

majd pemphigoid 

Urticaria +Fi 27 Bismo és 720,000 10 Aug. + + _|--1- 8
Supracillin . 900,000 serumbetegség
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kenységet a készítményben lévő  Bismuth is fokoz
hatta, mert Grant és Peterkin (13) szerint a nehéz
fém ek és sulfamidofk gyakrabban váltanak ki toxi- 
codermás tüneteket az antibioticumokkal kapcso
latban.

Mind a négy megbetegedést a tavaszi, illető leg 
nyári hónapokban észleltem. Schuvpli szerint má
justól augusztusig azért gyakoriak, mert a sen- 
zibilizáló gombás betegségek is akkor a leggyako
ribbak. Betegeim egyikének sem volt manifest gom
bás bő rbetegsége. N ékám vizsgálatai azonban ki
mutatták, hogy ez korántsem zárja ki a gombás 
senzibilizáció lehető ségét.

Lázat három esetben mértek a négy közül: 
38—39,4 C fok. M ásodik betegem nem  mért ugyan 
lázat, de a hidegrázást követő  forróság nagyon 
“valószínű síti azt.

Oedema szintén mindegyik betegen mutatko
zott, leginkább az arcon és végtagokon.

A  kiütés első  esetemben erythema marginale 
iorm ájú, másodikban és negyedikben urticaria 
typusú volt, míg a harmadikban kifejezetten skar- 
látszerű en mutatkozott. Rajka (14) már 1948-ban 
ismertetett p. hatására kifejlő dött, gyorsan lezajló 
skarlátszerű  exanthemát. Újabban Gomez—Nava- 
jas (15) közölte hasonló esetét. Bár esetemben az 
exanthema — szemben a skarlátossal —- nem a tör
zsön, hanem a végtagokon volt a legintenzívebb, 
hiányzott azonkívül a circumoralis halványság, a 
Rumpel—Leede-tünet és a málnanyelv, mégis meg
téveszthetett volna az elő zmény és az irodalmi ada
tok ismerete nélkül. K ivált, ha a torokváladókból 
kimutatott streptococcus haemolyticust túlértékel
tem volna. A téves kórism e pedig itt végzetes lehe
tett volna, mert a skarlát elő írt p. kezelése csak 
súlyosbította volna a helyzetet. A továbbiakban 
leginkább az alsó végtagokon pemphigoid kép ala
kult ki, nagyobb kiterjedésű , nedvező , hámfosztott 
területekkel. Hasonló bullosus kiütésekrő l számol
tak be p. hatása kapcsán Langier, valam int Panja 
és Banerjee is. Ez az esetem  volt a legsúlyosabb és 
leghosszabb ideig is tartott: 27 napig. Mint a táb
lázatból kitű nik, m iként Schuppli betegein, úgy az 
enyéim en is urticaria és serumbetegség tünetei 
mutatkoztak. K étségtelenül jó lett volna p.-érzé- 
kenységi próbák elvégzése, amire azonban otthon 
ápolt betegek esetében, a körzeti orvosi mű ködés 
keretében lehető ség nem  volt. Az anamnezist igen 
gondosan felvéve, egyik  beteg sem számolt be pro- 
cain túlérzékenységre utaló tünetekrő l.

Tzank és társai figyelmeztettek arra, hogy 215 
p. bő rreakciós betegük közül 32 (14,8%) bő rjelen
ségei a p. helyi alkalmazása után jelentkeztek. In
dokolt tehát a kellő  óvatosság a p. kenő cs javal
latában.

A gyógyulás ideje 8, 10, 13, 27 nap volt.

Gyógyszeresen Calcium és sajátvér injekciók, 
Ahistan és Calciphedrin peroralisan, ricinusos has- 
hajtás, helyileg hű sítő  kenő csök elég jól beváltak,

ezért nem is került a sor a Morris  ajánlotta nicotin-  
savamid, az erélyesebb hatású antihistaminicumok 
(Tephorin—Pem ovin, Synopen), vagy Cortison, 
ill. ACTH használatára. Legújabban Mugler (16) 
sikerrel gyógyított serumbetegséget, urticariát és 
pruritust intravénásán adott napi 10—20 mg Col- 
chicosinnal (az eredeti alkaloidánál kevésbé mér
gező  colchieinkószítmény).

Jól tudom, hogy négy esetbő l statisztikai kö
vetkeztetések nem  vonhatók le, azonban a mondot
tak és az irodalmi adatok áttekintése alapján le
rögzíthetjük a következő ket. Minden olyan eset
ben, mikor valaki a p. ojtás után 1— 14 nappal lá
zas lesz, csalánkiütése, vizenyő je támad, első sor
ban p. túlérzékenységre kell gondolnunk. Kétes 
esetben bizonyító a Prausnitz—Küstner-reactió, 
m ellyel kimutathatók a fajlagos reaginek. Legfon
tosabb a p. azonnali elhagyása.

összefoglalás. Négy p. túlérzékenységi meg
betegedést ismertet, közülük három urticaria, ille
tő leg serumbetegség alakjában folyt le. Egyik kife
jezetten vörhenyszerű  volt, késő bb pemphigoid kép 
alakult ki. Röviden megbeszéli a klinikai képet és 
az idevágó irodalmat.

IR O D A LO M : 1. F r a n k i :  A  p en ic i l l in  és g y a k o r la ti 
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T o x ic o d e r m ie n .
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B rk ran lk u n g en  b e k a n n t, h ie v o n  3 in  d e r  F o rm  von  U r
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e in sc h lä g ig e  L i te ra tu r  w ird  k u rz  besp rochen .
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LEVELEK A  SZER K E SZTŐ H Ö Z

A »soor-gomba« nomencloturájáról és a »soor«- 
vaccimával végzett cután próba diagnosztikai értékérő l

T. S zerkesztő ség ! M áriá i L á sz ló  é s  B e re n c s i 
G y ö r g y d r .-o k n a k  az O. H . 1954. év i 27. sz á m á b a n  m eg 
je le n t cikkéihez sz e re tn é k  n é h á n y  m e g jeg y zést fű zn i.

A  k ö z lem én y  re n d k ív ü l je len tő s é s  fo n to s: egy rész t 
fe lh ív ja  a  f ig y e lm e t a  tb c -s  b e te g a n y a g b a n  n y ilv án  
n á lu n k  is n ag y o b b  szám b an  e lő fo rd u ló  tü d ő m y ccs:sok  
k é rd ésé re , m á s ré sz t eg y  b iz tosan  d iag n o sz tizá lt tüdő - 
m ycosis e se trő l szám o l be.

S zab ad  leg y en  —  a  m yco logus szem p o n tjáb ó l fon
to s  és t i s z tá n  m y c o lo g ia i v o n a tk o z á s ú n é h á n y  szem 
p o n tr a  fe lh ív n o m  a  sze rző k  f igye lm ét.

A  k ö z lem én y b en  a  k ó rokozónak  ta lá l t  gom bát 
»G eo triehon«  n é v e n  e m lít ik . Ez a z  e ln ev e zés n e m  sz e
re p e l  sem  D odge k i tű n ő  k ö n y v éb en  (M edical M yco
logy), sem  a z  1952-as k ia d á sú  B essey : »M orpho logy  an d  
T ax o n o m y  o f F u n g i c. m ű vében .

A  tüdő m ieos isok  is m e r t  kó rokozó i k ö z ö tt a z  e m lí
te t th e z  h a so n ló  n e v ű k é t  go m b a is sze rep e l. A z egy ik  
a  » G eo trid h u m  can d id u m « , a m á s ik  a  »G eotridho ides«- 
fé leségdk  eg y ik  ta g ja . (Az u tó b b i a  C a n d id a  eg y ik  ré 
gebb i, m a  m á r  n e m  h a sz n á l sy n o n im á ja .)  A  c ik k b en  
közö lt g o m b a le írá sá b ó l n e m  le h e t m e g á llap ítan i, 
h o g y  az e m lí te t t  k é t, h aso n ló  n ev ű  go m b a közü l m e 
ly ik e t  s ik e rü l t  sze rző k n ek  k im u tatta tok?

A  c ik k b e n  m ás (helyen is sze rep e l a  C an d id a  3 m á 
s ik , rég eb b i sy n o n im á ja . (A m yco log ia i szak iroda lom 
e  g o m b á n a k  87 sy n o n im á jó t ism eri.) E gy ik  h e ly e n  
»Endom yoes a lb ican s-f , a  m ás ik  h e ly e n  »O id ium -fé le- 
ség -et, a  h a rm a d ik  h e ly e n  »Soor«-t írn a k , a m i m á r  csak  
azért sem  h e ly es , m e r t  a  nem, te l je se n  tá jé k o z o tt olvasó  
e lő t t  n em  v ilágos, hog y  m in d h á ro m  e se tb e n  m ás n é v e n 
n evezett, d e  azonos gom báró l v a n  szó.

V égül sz e re tn é m  m eg jegyezn i, hogy  a  C an d id a  
a lb ican s ten y észe téb ő l k észü lt »soo r-vacc ina«  n év en 
ism e rt v a c c in á t k ü lfö ld i szerző k  e g y ö n te tű e n  csö k k en t 
d ia g n o s tik a i é r té k ű n e k  ta r t já k , m iv e l egészséges e m
b e re k  46— 54% -a a d  v e le  p o s it iv  c u tá n  xek tió t. 
(S ch w artz : M ed ica l M ycology, 1949.) Íg y  a  p o s itiv i- 
tá s  n e m  é rté k e lh e tő . A z  e lső  e s e t d m g n o s isá n a k  fe l 
á l l í tá sa  k é ts é g te le n ü l  h e ly e s  vo lt, d e  e z t  s e m m ie s etr e  

s e m  a >*so o r« -va cc in á n c tk  p o s it iv i tá sa , h a n e m  a  b ro n - 

c h isk o p o s  v á la d é k  m yc o lo g ia i v iz s g á la ta  ig a zo lta , 
a m i —  h a  n e m  is e lég g é  h an g sú ly o zo ttan , d e  — m a g á 
bó l a  köz lem én y b ő l is k id e rü l.

A  m á so d ik  ese tb en  a  c u tá n  p ró b a  p o s itiv itása  e l le 
n é re  sem  á l lo t t  fe n n  m ycosis, am i u g y a n c sa k  a  »sopr«- 
vaccim a c se k é ly  d iag n o s tik a i é r té k é t b izony ítja . Az, 
hog y  a  b e te g  g ég e ta m p o n já ró l C a n d id a  a lb ican s (syn: 
E ndom yces alb .) te n y é sz e tt k i, sem m ifé le  k ö v e tk ez te
té s re  nem  jo g o sít fe l, m iv e l egészséges e m b e re k  
80% -ám ak sz á já b ó l a  gom ba k i ten y ész th e tő . (W alter, J. 
a n d  N ick erso n . A nn , R ev . o f M icrob io l. 7. 1953.)

V é lem én y em  s z e r in t tü d ő m y c o s is o k  d ia g n o s tizá lá - 
sá n á l fon tos csak  a  b ronchoskopos v á la d é k  v izsg á la ta  
le h e t — m yco lóg ia i szem pon tbó l — és a  » so o r« -va cc in a 

a lk a lm a z á s á t n y u g o d t  le lk i is m e r e t te l  m e l lő z h e t jü k .

C s il la g  A r m a  dr.

O rszágos K özegészségügy i In té z e t 

*

T. S zerkesz tő ség ! C sillag  A n n a d r. hozzászó lására 
a  k ö v e tk ez ő k e t v á la sz o lh a t ju k :

K ö z lem é n y ü n k  c é lja  e lső so rb an  a tüdő gyógyászok  
f ig y e lm én ek  fe lh ív á sa  v o lt az  ú ja b b  a k tu a l i tá s t  k a 
p o tt  tüdő m ykoz isok  irá n y é b a . E z m unkáinkbó l v i lá 
gosan  k i Is  tű n ik . É p p e n  e z é r t sz á n d é k o sa n  m e llő z tün k  
m in d e n  ré sz le te s  m ykologdai v o n a tk o zá st, m yko log ia i 
á b rá t , v ag y  fé n y k é p e t ás. A zo k a t a  szem p o n to k a t, 
a m e ly e k e t C silla g  d r .-nő  fe lv e t, m a g u n k  is jó l ism er
jük . A z a lá b b ia k b a n  p o n to k b a  sze rv ezv e  is m e r te t jü k  
azo k a t a  szem p o n to k a t, am e ly e k  k ö z lem én y ü n k  m eg
írá sa k o r  a  C sil la g  d r .-nő  á l ta l  e m l í te t t  rész le tek k e l 
k ap c so la tb a n  b e n n ü n k e t veze tték .

1. M ié r t  n e v e z tü k  a z  á ltá lu n k , k i m u t a to t t  g o m b á t 
g e o tr ic h o n n a k  ?

E zt a  n e v e t n y e lv észe ti m e g fo n to lá so k  a la p já n  a l
k a lm az tu k , am e n n y ib e n  e lv ü n k  az, h o g y  —  a  le h e tő 
séghez k é p e s t — n y e lv észe ti sz e m p o n to k ra  a  szak iro da
lom ban  is tö re k e d n i k e ll. A  g e o tr ie h o n  n é v  ugyan is 
k é t görög  a lap szó b ó l te v ő d ik  össze, s  a  m ag u n k  ré 
szérő l h e ly eseb b n ek  lá t tu k , h a  a  szó  v ég ző d ését n em 
la t in o sá n  a lk o tju k . H ason ló  e lg o n d o láso k  a la p já n  m in 
d ig  g eo tr ich o n ró l b e sz é lt a  k ö z e lm ú ltb a n  e lh u n y t k i
v á ló  orvosm yko logusum k, O lá h  Dárniel p ro fesszo r ás, 
s u g y an csak  g leotridhonró l beszé lt e g y  m ásilk ism e rt 
o rvosm yko logusunk , S z a th m á r y  S e b e s ty é n ta n á r  a z  
e lm ú lt szem esz te rb en  a  d eb recen i O rv o stu d o m án y i 
E gyetem  b ő rk l in ik á já n  ta r to t t  m yko lóg ia ii e lő adás- 
so ro za táb an . T o v áb b i in d o k o lá sk é n t e m líth e t jü k  a  
sporo trichonok iat. A z  iro d a lo m b an  sp o ro tr ich o n  és 
sp o ro tr i tíb u m  v eg y esen  szerepel. S p o ro tr ic h u m o t í r  
D odge C. W. (M ed ica l M ycology, F u n g u s  d iseases of 
m a n  a n d  o th e r  m am m a ls . S t. L u is, T h e  C. V. Mosfoy 
C om pany  1935.) T ovábbá ' D ubos R . J . (B ac te ria l a n d  
m yco tic  in fec tio n  o f  m a n  'P h ilad e lp h ia  e tc . L ip p in co tt 
1948.) S p o ro tr ic h o n t í r  v iszo n t p i. G r ü tz  O. (A lex an d er 
e tc . D erm ato m y k o sen , S p o ro tr ich o sen  u n d  v e rw a n te  
K ra n k e n h e ite n . B e rlin , S p rin g er, 1928.), to v á b h á  O lá h 
D á n ie l (B á lin t P . s tb . K lin ik a i L a b o ra tó r iu m i D iagnosz
t ik a  G o m b ák  v iz sg á la ta  557. o ldal. B u d a p e st, Eü. K i
adó  1952.) T u d ju k  te rm ész e tesen  a z t  is , hogy  a  sz a k 
iro d a lo m  n e v e in e k  m e g a lk o tá sa k o r  n e m  m in d en k i 
ta r t j a  a  n y e lv észe ti szem p o n to k a t v eze tő  értékű inek. 
Az 1950-ben S to ck h o lm b an  ta r to t t  n em ze tk ö z i b o ta n i
k a i k o n g resszu s pl. a r r a  az  á l lá s p o n tra  h e ly ez k ed e tt, 
hogy n é v a lk o tó  szem p o n tb ó l b á rm e ly  nye lv b ő l s z á r 
m azó  a lapszó  la t in o s  végző déssel a lk o ta n d ó . ( In te rna t io 
n a l C ode o f  B o ta n ic a l N o m en c la tu re . U trech t, 1952.) 
S a jn o s, a  m y k o lo g ia i iro d a lo m b a n  a  n o m en k la tu ra  
szem p o n tjáb ó l a z  egység tő l, az  e g y ö n te tű tő l , s  egy ben  
a m in d e n  szem pontibó l he ly es tő l m é g  tá v o l v ag y u n k . 
E lég  pl. a  sz á m ta la n  sz in o n im ára  gondo ln i. K é tség te
le n  azo n b an , ho g y  egységes n o m e n k la tú rá ra  fe l té t le nü l 
tö re k e d n ü n k  ke ll. A z első  lé p é sk é n t cé lsz e rű n e k  lá tsz a 
n ék  o ly an  o rvosm yko log ia i b iz o t ts á g o t é le tre  h ív n i, 
am e ly  a z  összes m a g y a r  o rvosi s z á k la p  ré sz é ”© le k to
rá ln á  a  m yk o lo g ia i v o n a tk o zá sú  c ik k e k e t n o m e n k la tu ra  
szem pon tjábó l.

2. M ié r t  n e m  je le z z ü k  az á l t a lu n k  m e g n e v e z e t t 
g o m b á t je lz ő v e l  is, p l. g eo tr ie h o n  c a n d id u m  stb .?

A  m á r  az e lő ző e k b en  m o n d o tta k  a la p já n  e le g e n 
dő nek  ta r to t tu k , ho g y  az á i ta lá u n k  k ite n y é sz te tt g om 
bá t, m in t g en u st je lö l jü k  m eg, s  e z é r t  b eszé ltü n k  
csak  geo tr ich o n ró l. V é lem é n y ü n k  s z e r in t  azonban  e  ré 
v en  is m eg leh e tő sen  jó l k ö rü l ír t  és, id en tif ik á lh a tó  
g enust je lö ltü n k  meg,- am e ly  ö n á lló  cso p o rtk én t fo g
h a tó  fé l, a m in t a z t L in k  1809-ben m át- fe lté te lez te , 
ö n á l ló a n  sze rep e l D od g e m á r  e m l í te t t  m u n k á já n a k  
196 o lda lán . A  sp ec ies m eg je lö lése  n é lk ü l  szerepe l to 
v á b b á  K u r u n g  J . M . (T he iso la tio n  a n d  id en tif ica tio n  
o f p a th o g en ic  fu n g i f ro m  sp u tu m . A m . R ev. Tbc. 1942. 
46. 386) c ím ű  m u n k á já b a n  ö n á l ló  c so p o r tk é n t k e ll v é
gü l fe lfo g n u n k , h a  a  gom bát m vko log ia iliag  sz  m lé ’- 
jü k , s k ie m e ljü k  a z o k a t a  k ü lö n b sé g e k e t, am e ly ek  a 
rendszertan iilag  h o zzá  legköze lebb  é l ló  g o m b afé lesé
geiktő l m eg k ü lö n b ö z te tik . Ez a  g o m b a  a z  a r th ro sp o ra-  
ceák  c so p o r tjá b a  ta r to z ik . G o u g e r o t és V u il le m á n a 
m yeodenm ák, i l le tv e  a z  o id iu m o k  k ö zé  so ro lta . L ä n g e
rem a  tr ic h o sp o ro n n a l te k in te t te  ro k o n n ak . F o n o la i 
a r th ro sp o rá k ra  tag o ló d n ak . S a r ja d z á s  ú t já n  nem  a lk ot 
sp ó rák a t. É ppen ' ez  a z  o k a  a n n a k , h o g y  a fo n a lak  m el
le tt sp ó ra h a lm a z o k  n incsenek , m in t  az  o id ium -fé lék - 
nél, a m e ly e k n e k  m e g v a n  az a  tu la jd o n sá g a , ho g y  a  
Eooáflltagok a r th ro sp ó rá s  szé tesése  k a p c sá n  m a g u k  a 
tag o k  is ö n m ag u k h o z  hason ló  k é p le te k e t hozn ak  lé tre. 
A g eo tr ich o n o k  te rm in á lis  sz a k a s z a in a k  m egvan  az  a  
tu la jd o n ság a , h o g y  b i-, n éh a  tr i fu rk a c ic s a n  e lá g a z  'd -  
nak . az o ld a l-e lág azó d áso k  p ed ig  re n d sz e r in t a  fo n ál-  
tagok d isz tá l is  v ég éh ez közel v e sz ik  kezd etü k e t. C so
k o rb a  re n d e z ő d ö tt a r fh ro sp a ra s z e rű  képző dm énye i 
azonban  n in c se n e k , s  ez a  k ü lö n b sé g  szem b en  a
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trichosporonnal. A fonalak aránylag késő n szeptálód- 
nak, aminek következménye, hogy fia ta l tenyészetben, 
esetleg váladékban hosszú, alig vagy nem szépiáit 
fonalakkal is találkozunk. A  term inális eláigazódáso- 
kat alkotó fonalak végén szeptáltság nincsen. Az oldal- 
elágazódások a fő vonalból hegyesszögben indulnak, s 
gyakran ezek arthrosporés folyamata van elő térben. 
Ha az ilyen elágazódás az arthrosporásodés területébe 
beleesik, kis bajcinettszerű  darabka látszik a tagon. 
Ilyen képletekkel a köpeitben is találkozhatunk. (Ez 
különbség a proteomycesekkel szemben, amelyek fona
lai neon ágazódnak el.) Egyébként az arthrosporák 
alakja é lesen . levágott, téglalap, négyszögletes, részben 
talapzatszerű , vagy legöm bölyített, hosszabb-rövidebb 
tojásdad lehet. Ha a tojásdad alakok vannak túlsúly
ban, igen nehéz az oidiumöktól elkülönítem . A spórák  
különböző  alakjai a gomba életkorának, illetve a 
spórafal állapotának függvénye. A  fiata l fonalakból 
oldalágakból származó gom bák burka m ég kocsonya- 
szerű  puha, s ennek következtében kerekednek ki. A 
geotrichon fonalak általában eléggé vastagok, s tag
jaik az 50 u. hosszúságot is elérhetik. A  talaj és a lég
fonalak közül nem m indegyik  tagozódik fel. Tenyé
szeteik vastag hártyaszerű ek, a táptalaj síkjában fek
szenek, korán talajfonalaikat bocsátanak, aminek kö
vetkeztében nem kaparhatok könnyen le. Felsz'nük 
nem fényes, inkább bársonyos, sző rös, am it a légfona- 
lalk okoznak. A telep színe fehér. Idő sebb tenyészet  
lehet sárgás. Folyékony táptalajon hártyát alkotnak, 
üledéket nem, pelyhesedés azonban erő s lehet. Nem 
mutatnak a csoport tagjai egységes biológiai tulajdon
ságokat. Gázt nem, de egyesek savat termelnek. A 
gelatimáit folyósítják, a te jet azonban csak egyes 
specieseik alvasztják. Dodge több m int 10 fontosabb 
speciesüket említi.

» Mindezek alapján úgy gondoljuk, hogy közlemé
nyünk jellegét tekintve, helyesen jártunk el, amikor  
egyszerű en csak geotriclhonról szóltunk.

3. M iért említünk oidiumféleséget és soor-vaccinát, 
halott a  közleményben késő bb Candida albicans, illetve 
moniliasis szerepel?

A  myfcölogjáfoam a  szinonim ák szereplése köz
ismert. Sajnos, nagyon gyakran nehézséget és félre
értést okozhat. Az álta lunk em lített nevek  azonban 
m egítélésünk szerint annyira közismertek, hogy külö
nösebb mykologiai szaktudás nélkül sem  okoznak félre
értést. M int ahogy nem okoz félreértést az sem, hogy 
adott esetben mykobaktóriumokról, Koch-bacillusról, 
vagy savállókról beszélünk. Egyébként a candidá 
albicans, illetve m oniliasis m egnevezést P ede és 
Labéguerie közleményének em lítésekor azért alkal
maztuk, m ert a  két szerző  eredeti közleményében is 
ezeket használja. Nem láttunk jogalapot és nem lát
tuk szükségesnek, hogy ezen változtassunk. A  soor- 
vaccinával kapcsolatban tudatában vagyunk annak, 
hogy a soor klinikai fogalom. A  soor-gomba gyű jtő - 
fogalom, am ely botanikai szempontból jogosan kifogá
solható. E téren csak Castellani és N. F. Conant mun
kásságára kell utalnunk. A z orvosi gyakorlat számára 
azonban ma is általánosan elfogadott fogalom, a kér
déssel foglalkozó kézikönyvek, tankönyvek is csak
nem  mind így em lítik 's e  fogalommal csaknem  any- 
nyira összenő tt, begyökeresedett az oidium is. Mi köz
leményünkben éppen azt akartuk kidomborítani, hogy 
nem autovaccinát, hanem  az általános gyakorlatban 
széliében használt soor-vaccinát alkalmaztuk. Thera- 
piánk döntő  tényező je volt ugyanis éppen az az ötlet, 
hogy nem azonos, hanem csak közelálló antigént 
alkalmazzunk esetleges sikerrel. A  soor s a vele be
gyökeresedett oidium m egnevezés éppen az általános 
gyakorlatnak szó] s nemi mykologusoknak, s törekvé
sünk éppen az volt, hogy nemi mykologus olvasóban ’ 
leírásunk konkretebb fogalm akat jelöljön. Ügy véljük, 
hegy e célunkat a  nevek m egválasztásával helyesen 
szolgáltuk.

4. A  »soor-vaccina« a lka lm azásának kérdésében  a 
k öve tkező  cl z á lláspontunk: Közismert, hogy hasonló 
gomiba-vaccmák értéke diagnostdkai szempontból nem

sok. Értékét és jelentő ségét nagyjából a tuberkulin- 
próbáikhoz lehet hasonlítani. Közleményünk e részé
ben nemi' is az volt a célunk, hogy a 'bő rpróba pozitivi-  
tása alapjón annak kizárólagos diagnosztikai értékét  
tulajdoniítsunk. — Az irodalomból azonban ismert és 
nagyon helyes az az álláspont is, hogy gomiba-vacciná- 
val való kezelés elő tt célszerű  a bő rérzékenységet meg
vizsgálni. »Hypersensitivity however should be conside
red and properly evaluated when treating a case of 
moniliasis-« (idézve Dubostöl). M ég közönséges jód- 
kezeiés elő tt is ajánlják az érzékenység meghatározá
sát. (Conant N. F. A. Rév. Tbc. 1950. 61. 702.: Conant 
et Al, manual o f clin ical mykology Philadelphia 
Sanders, 1944.) M indezek alapján úgy gondoljuk, hogy 
a bő rérzékenység megvizsgálása helyes és szükséges 
volt, viszont megállapítjuk, hogy ebbő l önmagából 
döntő  diagnosztikai következtetést nem  vontunk le, s 
ez közleményünkbő l ki sem tű nt. Végezetül még meg 
kívánjuk em líteni, hogy a kis diagnosztikai érték elle
nére, a tudományos teljesség érdekében minden eset
ben szükségesnek tartjuk — ha erre mód van — a bő r- 
próbák elvégzését.

5. A bronhoskopia fontossága.
A  broinhoszkopiának a tüdő mykozisok diagnoszti

kájában való fontosságát nagyon jól ismerjük és vall
juk. Éppen ezért közleményünkben a következő ket 
mondjuk: »minden esetben bronlhoszkcpos váladékból 
végezzük a gomnibatenyésztést. . .-« Nem értünk egyet 
Csillag dr.-nő vel, amikor úgy vélíi, hogy mi ezt a 
követelm ényt nem eléggé hangsúlyoztuk. Éppen ellen
kező leg, annyira fontosnak tartjuk, hogy intézetünk 
bronJhologiai osztálya immár csaknem egy esztendő 
óta jóformán m inden brondhoszkopálás kapcsán rutin
szerű en végeztet mykologiai vizsgálatot is'.

6. Második esetünkkel kapcsolatban az alábbi az 
állásfoglalásunk:

Közleményünknek ezt a  részét Csiíllag dr.-nő félre
értette. Ennek közlésekor éppen az a cél lebegett elő t
tünk, ismertetni olyan esetet, am elyben téves diag
nózis állott fenn, helytelen feltevések, túlértékelt ada
tok miatt: gombára gondoltunk, m int kóroki ténye
ző re, holott gümő kór állott fenn. Közleményünk végén 
például a következő ket mondjuk: »esetünk szolgál
jon intő  példaként a gombalelet túlértékelése szem
pontjából«. Vagy az összefoglalásban mondjuk: »má
sodik esetünk tanulságos példa arra, nehogy túlérté
keljük  a gombaleleteket, s ezzel a helyes kórisme meg
állapítását 'késleltessük,. . .« Kétségtelen, hegy a kór-  
lefo lyás alatt hosszú ideig a gomba-diagnózis állott  
elő térben, végül azonban a kórlefolyás bizonyos fázi
sátó l kezdve tévedésünket magunk ás felismertük, 
am it 'közleményünkben ő szintén be is ismertünk.

Végül megköszönjük Csillag dr.-nő nek hazzászólá- 
sát és reméljük, hogy ezzel is a 'magyar tüdő mykolo- 
gia tudományát sikerü lt építenünk.

Mándi László dr., Berencsz György dr„

*

A  szerkesztő ség Szathm áry Sebestyén dr.-t, e kér
dés ism erő jét kérte fe l a v ita  összefogldlására.

Csillag Anna k ifogást em elt a  geotrirhon név 
használata ellen és hivatkozik Dodge, valam int Bessey 
myikologiájának adataira. M indkét mykologus angol
szász. Nemcsak az ő  vélem ényük fontos, hanem més 
országok kutatóinak szokásai is. Egyes országokban á l
talánosan átment a gyakorlatba a stockholm i nemzet
közi botanikai kongresszus névaákotó határozatának 
használata, más országokban a görögös szó-lkotás van 
szokásban. Gyakorlati szempontból tehát elfogadható
nak k e ll tekinteni a  geotrichon név használatát is, 
de a>, stockholm i határozat értő imében a geotrichum el- 
nevelés helyesebb. Ezért nem célszerű  vitázni.

A m i a jelző  nélküli geotrichon n év  használatát 
illett, igazat kell adnom  Mándi Lászlónak és Berencsi 
Györgynek, mert a genusnév h a szn á la t helyes, ami
kor pontos mykologiai diagnosísra nincs lehető ség 
vagy az bizonytalan. Ez pedig gyakori eset. Ezt kétsé
gen kívül igazolja a szinonimák sokasága, ami kul'j-
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nő sen a levurok téréin uralkodik. A  szerző k nagy
szerű  geotrichum ismerete elég bizonyíték arra, hogy 
a sepeciesmeghatározást illető leg ő k is diagnostikus 
nehézségekkel küzdötteik. Egyébként is e lég  ebbő l a 
szempontból arra a két geotrichum -féleségre hivat
kozói, am it Csillag Anna is  említ, a Geotrichum 
candidu-mra és a Geatrichoidesre. Ez pedig tévedés 
mindhármuk részérő l, mert Geotrichum candidum-, a 
Linktő l leír t (Mag. Ges. Natunf. Freunde X. 3.: 17,1809) 
species-alaptypus, amn azonos az Oidiu/m Zoctissal, 
ami te ljesen  saprophyte és nem  tartozik _ az elfoga- 
dott tüdő mykosis kórokozók közé. A  másak, a  Geo- 
trichoides kétes helyzetű , jelző -melléknév nélkü li spe
cies, am i botanikai helyét illető leg valahol a  Candida-, 
oidium-geotrichum vonalon van. A tüdő mykosisofc oko
zóiként tekinthető  geotrichumok, illető leg a Dodder- 
nomenlkilaturában szereplő  néven a trichosporoidenek 
közé tartoozó geotrichumok: a Geotrichum asteroides 
(Caste,illáim) Basgal, a Geotrichum pulm oneum Castel- 
lani és Chalmers, a Geotrichum louisianoideum Castel- 
lani és m ég néhány igen  ritkáh szereplő  species, de 
nem az Oidium lactis. A mykologiéban a genusok, meg 
inkább a speciesek határai gyakran elmosódottak és 
ilyenkor helyesebb csak genus nevet használni, annyi
val is inkább, mert az orvosi gyakorta1 ban sokszor az 
is elegendő  és nem képezheti kifogás tárgyát.

Éppein ezen utóbbi ponton esett bele Csillag Annet 
abba a hibába, am it saját m aga kifogásolt, amikor a 
geotrichum,ra pontos meghatározást k ív án t, mert  
ugyanakkor a soor név  használatát helyesnek  tartotta  
és egyben azt állította, hogy a Candida, az Endomyces 
albicans és a soor azonos gom bának három különböző 
elnevezése. Ez lényegbeli tévedés, mert:

1. A  soor név népies orvosi, vagy szebben kifejezve, 
»klinikai«, ami minden olyan botanikailag neon meg
határozott gombát jelent, ami szájpenésznek ránézéssel 
diagnosztizált szürlkésfehér felrakodás alkotásában 
szerepelni szokott, vagyis a soorcsoport gombáit, amik  
botanikai helyzetük szerint részben a fungi imperfec- 
fik, részben az ascomyceták közé tartozó rokon-félesé
gek, melyekre vonatkozóan elegendő  csupán csak any- 
nyit megemlíteni, hogy Castellani több m int 40 külön
böző  fajtájú moniliát, valamint endomyoest és 
saccharomycetát tenyésztett ki a soonmykosiisokból.

2. Az Endomyces albicans. Ez már Plaut meghatá
rozása (Specielle Pathologie u. Therapie inner. 
Krankih. 1913. 593. oldal) szerint is csak egyik  okozója 
a soormvkozisoknak. hasonlóképpen, m int valami 
candidaféleség, vagy valam i sarjadzóalalkzat. A  francia 
iskola a soor gombáját nem  Oidium ailbicansnak, ha
nem Endomyces albicansnak nevezte e l (Vuillemin) és 
nevezi m ég most is, jóllehet nem ez a gombaféleség 
a leggyakoribb a soornál, hanem az féleség, amely 
nem termel spórát és olyan, amely nem képez fona
lakat, hanem csak spórákat, azaz a mcinilia- és tisz
tán sarjadzóféleségek. Az Endomyces albicans e s c o-  
spórákat termel, tehát nem  azonosítható a Candida 
csoport tagjaival, m ert azok három difíerentiál- 
diagnostifcus sajátságukkal határolódnak el más rokon- 
gomibaféleségektő i, és pedig a chlamydosporakópzéssel, 
a glucose és maltose fermentálással ás nyúlpatogenitá- 
sufckal Csillag Annának a pontos meghatározásokra 
intését lerontja az Endomyces albicans-ra történt h i
vatkozása, mert még azt sem, jelölte meg, hogy m elyi
ket érti az alatt, amire hivatkozik, ugyanis' 3, sőt négy 
is van belő le: a Johann—Olsen ,az Okiaibé, a Vuiillemin 
és a Plaut—Brebeck typus. A Johann—Olsen felel 
meg a régi néven nevezett Oidium albicans Robin 
(1853)-nak, illető leg a Candida albicans Basgal (1931)- 
nek, az Qkabé typus (1929)-t Dodge Zymonema albi
cans névvel illette, a  V uillem in-félének pedig m ég 
bizonytalanabb a helyzete, m int az elő ző eké és ezt 
Dodge Guilliermondella VuiUemini (Lindau?) néven 
könyvelte el. A Plaut által em lített Endomyces albicans 
(Olav, Olsen, Fischer, Brebeck, Vuillem in) ellenben 
asoospórákat termel és mint ilyen a candidáctól mesz- 
sze és meglehető sen bizonytalan helyre került a 
saccharomyceták vonalán. Egyébként is az Endomyces

albicans nevet m a m ár a lig használják. P laut ugyan 
beiktatta a soor «gombák csoportjába, de biológiai és 
botanikai tulajdonságainak szigorú kritikája nélkül , 
m int azt a Saccharomyces albicans non liquefacinens- 
sel és a »sarjadzóféleség«-gél tette. Azóta 40 év telt el 
és m a már a candidák a mycotoruloideák tagjai és 
hasonlóképpen, m in t az oidiumok elnevezés is, eltű nik  
a gyakorlati életbő l. De amíg a »Candida« helyes e l
nevezés gyakorlatilag is általánosan megszokottá vá
lik, mindaddig széliében  hosszában találkozni fogunk  
a régebbi elnevezésekkel is és kénytelenek vagyunk 
azokra, mint olyanokra hivatkozni, mert a szerző k 
nagy többsége a v ilágon m indenütt m ég ma is hasz
nálja a  mondlia és noniiliasis elnevezéseket. Ez iga
zolja Mándi László és Berencsi György felfogását, m i
szerint a régi elnevezésekkel, am ik túlságosan meg
szokottak, közelebb lehet jutni a  gyakorló orvosok 
megértéséhez, bár végeredményben ez az álláspont 
sem, helyes, m ert nem  szabad a helyes és pontos 
mykologiiai meghatározásokat populáris színvonalra 
leszállítani, hanem, ellenkező leg, em elni kell a  gya
korló orvosok mykologiaSi képzettségét, m ert a myikolo- 
giai ismeretek fontossága manapság már a  legtelje
sebb mértékben m egkívánja a m odem  orvosoktól 
azoknak ismeretét.

Ami a soorvaccinával végzett cutan-próba diag- 
nostikai éltekét ille ti, azt az álláspontot tartom he
lyesnek, hogy a Candida albicans esetében a soor- 
vaccina diagno&tikai értéke valóban csekély, de m ég 
így sem hanyagolható el teljesen és pedig fő ként 
azért, mert a Candida albicans névvel illetett nagy 
gombacsoportban iszámos speciest foglaltak össze. 
Olyanokat, m elyeknek biológiai azonossága nem  m in
den esetben és nem  kellő képpen, igazolt. Maga Diddens 
és Lodder úgy nyilatkozott, hogy a Candida albicans 
Berikhout (1923) is számos speciest tartalmaz, m elyek 
tása, de annál inkább az autovacoináé. Bár Lodder 
diagnostikus értékének csekélysége egyáltalán nem 
jogosít tehát olyan vélem ény kimondására a tüdő - 
betegségek diagnosztikájában sem, m ely szerint csak 
a brondhoskópos váladék lehet fontos. A bronchusokon 
túl még ott van a tüdő  parenchymája, m ely haem a- 
togen metastasis m ellett a bronchusok nélkül is talaja 
lehet a megbetegedésnek. Nagyon m erev és nem  kellő 
képpen igazolt az a  felfogás, m iszerint a caindida- 
genusnak csak egyetlen pothogen speciese van: a 
Candida albicans. A kórokozóként gyakrabban két 
féleség szerepel: a  Candida albicans (Robin) Berkhout 
(1853) és a Candida tropicalis (Castdllani) Berkhout 
(1910). Ezeken k ívü l azonban, bár ritkán, elő fordul a 
Candida stellato idea Jones—M artin (1937) és mlég több 
más féleség. Ezsefcinek kórokozói szereplése, esetén  
nem várható a soorvacoinia cutánreactiójának posiitivi-  
tása, de annál inkább az autovaccinináé. Bár Lodder 
pl. a Monilia p inoy-t a  Candida albicansml azono
sítja, az m ég nem, zárja k i Grossi és Balog kedvező 
eredményeinek felhasználhatóságát diagnostikus cé
lokra és nem  bizonyítja azt, hogy az autovaccináknak  
nem lehet gyakorlati értéke, legfeljebb csak anyd, hogy 
ismereteink m ég nem, eléggé kielégítő ek.

Szathm áry Sebestyén dr.

H Í R E K  VI.

VI. Korányi Vándorgyű lés közleménye. Értesítjük 
a vándorgyű lésen részt venni szándékozókat, hogy a 
belföldi m eghívottak erő sen korlátozott számára tekin
tettel a M agyar Tudományos Akadémia és az Egész
ségügyi Tudományos Tanács hozzájárul ahhoz, hogy a 
»-tudományos célhitelek«, valam int a  »»belföldi tanu l
mányút« rovatok terhére hozzájuk kiküldetésekre elő
terjesztések történjenek.

A kórházak és a rendelő intézetek, valam int egyéb 
egészségügyi intézm ények is felh ívást kapjanak, hogy 
átalányuk terhére tegyék lehető vé a vándorgyű lésen 
való részvételt. A  vándorgyű lést Debrecenben tartjuk  
április 28.. 29. és 30-án.
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ORVOSI HETILAP 1955. 9.

M unkegészségiigyi konferencia, március 4—5—6. Az
Országos M unkaegészségügyi Intézet és a Mű szaki és 
Természettudományi Egyesületek Szövetsége folyó év 
március 4—5—6-áin munkaegészségügyi konferenciát 
tart. A  konferencia célja a foglalkozási ártalm ak leküz
désére, mind egészségügyi, mind m ű szaki szempontból 
legalkalmasabb eljárások megvitatása. A  konferencia 
elő adásai az ipari porok, foglalkozási m érgezések, m e
ző gazdasági foglalkozási ártalmak elhárításának, ille
tő leg megelő zésének kérdésével foglalkoznak. Ezenkívül  
megvitatásra kerü lnek a leggyakoribb egészségügyi 
hiányosságok, m elyek üzemek tervezésével kapcsolato
san merülnek fel. A  konferencia színhelye a Mű szaki és 
Tudományos Egyesületek Szövetsége Székháza (Buda
pest, VI., Rudas László-u. 45.). A  konferenciára m eg
hívó igényelhető : az Országos M unkaegészségügyi Inté
zettő l (Budapest, IX., Nagyvárad-tér 2.), vagy a 
METESZ Központi Titkárságától (Budapest, VI., Rudas 
Lászlo-u. 45.).

PÁLYÁZATI HIRDETMÉNYEK

Tolna m egyei Tanács Kórháza, Szekszárdi.
141—10/955.

A  Tolna megyei Tanács Balassa János Kórháza 
pályázatot hirdet a belgyógyászati osztályon üresedés
ben lévő  két segédorvosi és a prosecturán megürült 
histotechnikusi állásra. M egfelelő  okmányokkal felsze
relt pályázatot a jelen pályázati hirdetm ény megjele
nésétő l számított 15 napon belül a kórház igazgatósá
gához kell benyújtani.

Erdélyi János dr. igazgatófő orvos.

Sátoraljaújhelyi Járási Tanács Vb.
Egészségügyi Csoportjától.

Szám: 831—14/1955.
A sátoraljaújhelyi járási tanács vb. egészségügyi 

csoportja pályázatot hirdet a megüresedő  tüdő gondozó
vezető orvosi állásra. A z állás javadalmazása az E 112. 
kulcsszámnak m egfelelő  illetmény és a veszélyességi 
pótlék. A  pályázati kérvényhez a számlista 1—15. pont
jában felsorolt okmány csatolása szükséges. Ha a pá
lyázó közszolgálatban áll, úgy a számlista 2., 3., 4. 5. és
11. pontjában elő irt okmányokat nem kell csatolni. 
Ilyen esetben a törzskönyvi lapot kell a pályázónak 
közölni. Az állás azonnal elfoglalható. Kórházi fő orvosi 
kinevezés folytán ürült meg. A pályázati kérvényeket  
a sátoraljaújhelyi járáisi tanács Vb. egészségügyi cso
portjához kell címezni és benyújtani. Pályázati határ
idő  a jelen hirdetménynek az Orvosi Hetilapban történt 
megjelenésétő l szálmított 15 nap.

Safir Zoltán dr. járási fő orvos.

Fonyódi Járási Tanács VB. Egészségügyi Csoportja. 
Szám: 14—20/1955.

A  fonyódi járási tanács vb. egészségügyi csoportja 
pályázatot hirdet a lem ondás folytán megüresedett So- 
mogytúr és Somogyvámos községekben lévő  körzeti 
szülésznő i állásra. A z állás javadalma az E 226. kulcs
szám szerint havi 600.— Ft és fuvarátalány. A  saját
k e z ű ig  írt kérvényhez csatoln i kell: 1. Szü letési anya
könyvi kivonatot. 2. Szülésznő i oklevelet. 3. Hatósági 
erkölcsi bizonyítványt. 4. Ü jkeletű  hatósági orvosi bizo
nyítványt 5. Kézzel írott önéletrajzot 2 példányban. 
A kérelm et a Fonyódi Járási Tanács VB. Egészségügyi 
Csoportjához kell benyújtani (Fonyód, Somogy megye), 
a hirdetménynek a közzétételtő l számított 15 napon 
belül. Sándor Ferenc dr. járási fő orvos.

Miskolc város Tanácsa Végrehajtó Bizottsága. 
1—49/1955. Ix. sz,

Miskolc város Tanácsa Végrehajtó B izottsága pá
lyázatot hirdet Miskolc város tanácsánál üresedésben 
lévő  egy 135. kulcsszámú városi fő orvosi, egy 237. kulcs
számú városi orvosi és egy E 156. kiulcsszámú közegész
ségügyi orvosi állásra. A  megfelelő  okmányokkal fel
szerelt pályázatot a hirdetmény megjelenésétő l számí

tott 15 napon belül M iskolc város Tanácsa Végrehajtó 
Bizottságához ke ll benyújtani.

Hajdú Rezső vb: elnök.

Heves megyei Tanács Kórháza, Eger.
A  Heves m egyei Tanács Kórháza igazgatósága pá

lyázatot hirdet a kórház gyermekosztályán április 1-én 
betöltésre kerülő  E 118. kulcsszámú gyerm ekszakalorvos 
állásra. A  kérvényhez csatolni kell a számlista 1—12.. 
szám alatt felsorolt okmányokat, 2 példányban írt ön
életrajzot és a közszolgálatban állóknál a törzskönyvi  
lap h iteles másolatát. A  pályázati kérelm et ezen hir
detmény m egjelenésétő l számított 15 napon belü-l kell  
benyújtani a H eves megyei Tanács Kórháza, Eger. 
Gazdasági H ivatalánál.

Bócz Sándor dr. kórházigazgató-fő orvos-

Orosháza Városi Tanács VB.
8314—15/1/1955. ifct. sz.

Pályázatot h irdetek Orosháza városában megürese
dett 162/2. kulcsszámú és 1950.— forint illetménnyel, 
járó belterületi körzeti orvosi állásra. Lakás biztosítva, 
m ely k inevezés esetén  azonnal elfoglalható. A szabály
szerű en felszerelt kérvényeket a hirdetés megjelené
sétő l számított 15 napon belül a  városi tanács vb. fő 
orvosi hivatalának cím ezve kell benyújtani.

Bors M ihály vb. elnök h-

H evesi Járási Tanács VB. Egészségügyi Csoportja. 
815—5/1955.

Pályázatot h irdetek a hevesi járási Szülő otthonban 
fo lyó év i március 1-én megüresedő  vezető  szülésznő i 
állásra. Javadalmazás a 3100—3/1954. Eü. M. szám ú 
utasítás II. számú m ellék let E 217. kulcsszámnak m eg
felelő  illetm ény és napi 20.— Ft ügyeleti díj. Bentlakás 
kötelező . A pályázók kérvényüket mű ködési bizonyít
ványukkal és önéletrajzukkal együtt a Hevesi Járási. 
Tanács VB. címzéssel a  hirdetésnek e lapban való m eg
jelenésétő l számított 15 napon belül a Járási Tanács 
Végrehajtó Bizottsága Egészségügyi Csoportjánál nyújt
sák be.

Nádas Ferenc dr. járási fő orvos.

K isvárdai Járási Tanács Kórháza.
234/1955. sz.

Pályázatot hirdetek a vezetésem alatt álló K isvár- 
dai Járási Tanács Kórházban a sebészeti osztá
lyon üresedésben lévő  E 117. alorvos (szakképesítéssel) 
havi alapfizetés 2050.— Ft, vagy az E 119. segédorvos 
(havi alapbér 1400.— Ft) állásra, Pályázatot kérjük 15 
napon belül a K isvárdai Járási Tanács Kórháza igaz
gatójához benyújtani és egyben a lakásigényt közölni.

Kondrai Gerő  dr. igazgató-fő orvos..

Kélocsai Járási Tanács Kórháza, Kalocsa.
Pályázatot hirdetek a Kalocsai Járási Tanács Kór

házának tüdő belosztályáin megüresedett segédorvosi 
állásra. Az állás javadalm a az E 119. kulcsszámnak 
m egfelelő  illetmény, korpótlék és 30%-os veszélyességi 
pótlék. A  pályázók kérvényeiket m ellékletekkel együtt  
a Kalocsai Járási Tanács Kórházának igazgatójához 
címezve, e hirdetmény megjelenésétő l számított 15 na
pon belül adják be.

Deák Béla dr. mb. igazgató-fő orvos.

Szabolcs-Szatmár m egye Tanácsának 
Végrehajtó Bizottsága, Nyíregyháza.
14—20/1955. XI.

Pályázatot hirdetek a nyíregyházai m egyei kórház 
függetlenített kórházigazgató-fő orvosi állásra. Az állás 
javadalma az E 101. kulcsszám nak m egfelelő  3000.— Ft  
alapilletmény. Lakás b iztosítva van. A  pályázók kér
vényeiket mű ködési bizonyítványukkal és önéletrajzuk
kal együtt a Szabolcs-Szatmár megyei Tanács VB. elnö
kéhez, Nyíregyháza, adják be. Pályázati határidő  e lap
ban történt megjelenéstő l számított 15 nap.

Fekszi István vb. elnök.
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