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Országos Idegsebészeti Tudományos Intézet, Budapest 
(Igazgató: Zoltán László dr.)

A fájdalom-probléma és a fájdalomcsillapító műtétek
írta: ZAPPE LAJOS dr.A fájdalomcsillapító műtétek általában ép idegi struktúrák pusztítására a fájdalom-élmény keletkezésében fontos pályák átmetszésére, magvak roncsolására — irányulnak ; kialakulásukat az idegrendszer fontosabb func- tióinak, e functiók anatómiai alapjainak megismerése tette lehetővé. Minden ilyen típusú operatio egyben experimentumot, újabb ismeretek szerzésének lehetőségét is jelenti; a műtétekkel kapcsolatos észlelések, továbbá az állat­kísérletek (elsősorban elektrophysiológiai vizsgálatok) egyre növekvő adat­halmazt juttatnak a fájdalom kérdésével foglalkozók kezébe.Az ismeretanyag számszerű gyarapodása ellenére sem lehet túlságosan nagy előrehaladásról beszámolni ; az eredmények ellentmondásossága miatt nemcsak részletkérdések, hanem a fájdalom egységes physiologiai értelmezésé­nek problémája is megoldatlan. Sherrington (97) például a fájdalomban a 

tapasztalattól független, imperativ védőreflexet látott ; újabban azonban kísérleti és klinikai észlelések a szerzett, feltételes komponensek jelentőségét húzták alá. A továbbiakban ismertetésre kerülő adatok bizonyítják, hogy a specificitás 
kérdése és az afferens rendszer különböző elemeinek egymáshoz váló viszonya is messze van még a tisztázástól.Nem háríthatjuk el azt a feltevést, hogy a zavar abból a szemléletből adódik, mellyel a tényékhez közelítünk ; a hibásan feltett kérdésekre nem is kaphatunk világos, egyértelmű választ.Jelen munka első részében a fájdalom-problémával összefüggő újabb anatómiai-élettani és klinikai adatokat ismertetjük ; a második részben ezeknek az adatoknak az alapján egységes conceptiót igyekszünk kiépíteni ; a harmadik rész a főbb fájdalomcsillapító műtéti típusok rövid értékelését tartalmazza. I.A ma általánosan elfogadott nézet a fájdalmat a többi érzésféleséggel (cutan-sensibilitás egyéb fajtái, érzékszervi érzések) párhuzamba állítható, 
különálló sensoros modalitásnak tartja, melyhez fajlagos, felvevő és vezető, továbbá központi feldolgozó készülékek tartoznak ; a ,,túlin gerlési” („over- 
stimulation”) teóriát mely szerint a fájdalom különféle receptorok túlságo­san intenzív stimulatiója következtében jönne létre —■ kísérleti adatok (Cat- 
tell — Hoagland) (19) alapján elvetették.A specificitástan szerint bizonyos külvilági vagy belső, szervezeti jelensé­gek fájdalmat okozó sajátsággal rendelkeznek. Ezeket az ingereket specifikus készülékek, a szabad idegvégződések veszik fel, a keletkezett ingerület a peri­fériás idegek A/delta és C-rost jain keresztül vezetődik a gerincvelőbe. A létre-
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jött signalt átkapcsolás után ugyancsak specifikus pálya, a tractus spino- 
thalamicus vezeti tovább a tlialamusba, majd onnan az utolsó neuron a parie- 
talis kéreg megfelelő régiójába, ahol a tudatosulás bekövetkezik.Az össz-sensibilitásra vonatkoztatva ez az elképzelés azt jelenti, hogy az afferens rendszer bármely szintben levő metszetének a minden testtájat és ezen belül minden modalitást képviselő elemeket teljes számban tartalmaznia kell.A specificitástant támogatja az ún. érzőpontok léte, ami legegyszerűbben azonos fajlagosságú receptoroknak kisebb csoportokban való elhelyezkedésével magyarázható.Az érzékszervi érzések s a kinaesthesis területén a specifikus inger és a központban létrejövő reactio között az összefüggés törvényszerű, a végké­szülékek igen csekély energiamennyiség felvételére képesek ; a vezető pályák megszakításával az illető érzésféleség teljesen kiiktatható.Ezzel szemben a fájdalomnak specifikus ingerfélesége nincs, a legkülön­bözőbb mechanikus, vegyi, thermikus, radiogen behatások, a belső szervekre vonatkozólag distensio, distorsio, duzzadás, kóros értágulás létrehozhatja. Mindezeket az ingerféleségeket csak két közös vonás fűzi egybe : egyrészt, hogy viszonylag nagy energiamennyiségeket képviselnek, másrészt, hogy bizo­nyos szövetártalmat jelentenek. [Sherrington (97)].Komoly ellenvetések emelhetők a specifikus fájdalomreceptorok tana ellen is. Sinclair—Weddel—Zander (99), Lele—Weddel—Williams (64) szerint a szabad idegvégződések nem csupán fájdalomingerek, hanem sok más érzés­féleség recipiálására is képesek ; Bishop (10, 11) pedig azt észlelte, hogy Meiss- ner-testek izolált erős ingerlésével fájdalmat lehet kiváltani. Más adatok arra utalnak, hogy a bőrre alkalmazott fájdalomingerek nemcsak a C-rostokat, hanem a bőridegek csaknem minden rost-típusát aktiválják. Bishop (10, 11), 
Weddel (116), Sinclair (98) szerint minden bőringer különböző rostféleségek egyidejű ingerületét idézi elő ; a különféle stimulusok által létrehozott ingerü­letek egymástól a résztvevő rostféleségek számarányában térnek el. Minél vasta­gabb egy rost, annál alacsonyabb az ingerküszöbe ; a finom tapintás tehát túlnyomóan csak A-rostokat aktivál. Az inger erősségével arányban nő azon­ban a résztvevő vékonyabb (elsősorban C) rostok száma, tehát módosul a létre­jövő ingerületalakzat képe is. Bonyolítja a helyzetet az, hogy a vastagabb rostok gyorsabb, a vékonyabbak lassúbb vezetésűek, s hogy a központba ko­rábban befutó ingerület a később jövők fogadásának körülményeit módosítja, 
Landau—Bishop (63) szerint azokra gátló hatást gyakorol. A stimulus által szolgáltatott híradást tehát a sensibilis rendszer nem egyszerű signalként továbbítja, hanem összetett, tér- és időbeli lefolyást mutató jelrendszerré alakítja 
át — kódolja — [Barber (3)], s már ennek a jelrendszernek az elemei egymásra bizonyos szabályozó, szervező befolyást gyakorolnak.Az érzőpontokkal kapcsolatban is bonyolultabbak a viszonyok, mint ezt korábban feltételezték. Egy-egy axon elágazódásai ugyanis az érzőpontoknál sokkal nagyobb területű plexust képeznek ; ezek a plexusok egymás területét részben fedik, részben interdigitálnak \Tower (113)]. Elképzelhető, hogy a fedési viszonyokból adódnak az érzékenységbeli különbségek, több, egyszerre ingerületbe jutó neuron egymásra gyakorolt erősítő vagy kioltó hatása révén.Ehelyütt említjük meg az élettanban gyakran felmerülő nézetet a kétféle fájdalomról, illetőleg fájdalmi rendszerről. Eszerint létezik egy ún. első fáj­
dalom, mely rövid latentia-idejű, éles, jól lokalizált ; míg az ún. második fáj­
dalom hosszabb latentia-idő után lép fel, diffus, nem jól lokalizált, az előbbinél jóval kellemetlenebb színezetű. Az első fájdalmat a viszonylag gyorsabb A/delta, a másodikat a legvékonyabb, leglassabban vezető C-rostok functiójá- val hozzák összefüggésbe. Tabes dorsalis a cutan-sensibilitás-féleségek több­
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gégének elvesztésével járhat ; a megmaradó fájdalomérzés jellege, valamint latentia-idő vizsgálatok alapján, a késleltetett típusba tartozik. Lewis (65), 
Pochin (85) szerint normális körülmények között a második fájdalom is jól lokalizált, az elsőhöz hasonló jellegű ; ami azzal magyarázható, hogy ép viszonyok mellett a gyors rostok impulsusainak a thalamusba érkezése gátló mechanizmusokat léptet életbe [Kendőit (56)]. A gerincvelőben a C-rostok főleg a substamtia gelatinosa sejtjein végződnek, a tractus spinothalamicus kiindulópontjaként szereplő pericornualis sejtekkel inkább az A/delta rostok synaptizálnak. Adatok vannak azonban arra, hogy közbeiktatott neuronok útján a substantia gelatinosa sejtjeinek izgalma elegendő ingersummatio esetén a pericornualis sejtekre tevődhet át.Ügy látszik, a befutó jeladást a gerincvelő hátsó szarva nem passzívan adja tovább, hanem értékelő, szűrő tevékenységnek veti alá, sőt Hagbarth—- 
Kerr (43) adatai szerint ez a tevékenység a formatio reticularisból és a cor- texből származó impulsusok ellenőrző befolyása alatt áll.Ami a nociceptív ingerületeknek a gerincvelő hátsó szarvából való tova- vezetését illeti, azt az elképzelést, hogy a medullában a különböző típusú sensoros impulsusokat jól körülírt pályák közvetítik, komoly kritika tárgyává kell tennünk. White—Sweet(118) chordotomia kapcsán kialakult analgesiás bőrterületekről 100 V-os árammal, vagy sok, gyors egymásutánban alkalma­zott tűszúrással, Poirier—Bertrand (86) erős tűszúrással gyakran fájdalom- érzést tudott kiváltani. King (58) szerint chordotomia utáni analgesia esetén a fájdalmi küszöb emelkedése legfeljebb 40—50%-os. Ezen az alapon a fáj­dalomvezetés számára a spinothalamicus pálya mellett egy polysynapticus relé-pályarendszert postulál, amit Bishop (12) anatómiai vizsgálatokkal a gerincvelő medialis részében talált meg. Livingston (68) inkább a központi idegrendszer functionalis plasticitását hangsúlyozza : szerinte, ha a befutó impulsusok szokásos útjukat blokkolva találják, új, korábban nem használt pályákat vehetnek igénybe. Ez a kisegítő út White—Sweet szerint chordotomia után a hátsó kötél lenne. Sem az egyik, sem a másik feltevés nem ad kielégítő magyarázatot Gráf (40) észlelésére, akinek két, sikeresen chordotomizált betegén több évvel a műtét után az analgesia megszűnt és a fájdalom vissza­tért. Meg kell még említenünk azokat a főleg Sweettől (118) származó észle­léseket is, melyek a hátsó köteleknek a normális fájdalom-élmény kialakí­tásában vitt szerepére utalnak. Többen számoltak be olyan fájdalmi syndro- máról, melyek csak hátsó chordotomiával voltak csillapíthatok. [Lhermitte— 
Puech (67),' Pool (87), Browder—Gallagher (18)] ; Kwu(61) szerint a hátsó kötélben a paramedián rostok vezethetnek fájdalmat.]A spinothalamicus pályával kapcsolatos problémák annak az agytörzsbe lépésével tovább szaporodnak. Kiderült, hogy a pálya rostjainak csak kb. 1 /3-a éri el a thalamusban levő végződési magvat, a nucleus ventralis posterior basalis sejtjeit [Hassler—Riechert (47)]. Nagyobb részük már alacsonyabb szinten, a pons és mesencephalon medialis formatio reticularisának magvai- ban végződik, — mint ezt elsősorban Boívsher (15) anatómiai, továbbá Kerr—■ 
Haugen—Melzack (57) és Randi—Collins—Davis—Dillon (89) elektrofizio- lógiai vizsgálatai bizonyítják. Jól ismertek a n. reticularis lat. szomszédságá­ban levő spinothalamicus-végződések ; ez a mag a kisagyhoz projiciál. Bro- 
dal—Rossi (17), továbbá Bowsher szerint a formatio reticularisnak az elülső oldalkötél által stimulált magvaiból újabb pályák indulnak ki, melyek a subthalamushoz s főleg a thalamus nemspcificus projectiós rendszerének mag- vaihoz vezetnek. Dogliotti (24) és Walker (115) észlelése szerint a trigonum lemnisci magasságában a fájdalomvezető pályának egy mélyebb, a medialis 
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formatio reticularisban haladó része is van, ez felelős a laterális fájdalom­vezetésnek mesencephalotomia útján történő megszakítása után jelentkező hyperpathia-szerű fájdalmi recidiváért. Ennek a medialis fájdalomvezetésnek az anatómiai substratuma az említett, spino-reticulo-thalamicus pályarendszer volna. Bowsher szerint a direkt spinothelamicus rostok a fentebb már említett első fájdalommal volnának vonatkozásban, míg a második fájdalom anató­miai correlatuma a formatio reticularisban, a thalamusban többszörösen átkapcsolódó, az emotionalitást képviselő struktúrákkal összeköttetést léte­sítő pályarendszer lenne.Thalamicus szinten a fájdalomvezető pályák divergentiája még tovább fokozódik. Bowsher (15), valamint több más szerző vizsgálatai kimutatták, hogy a spinothalamicus-rostok egy része a commissura posterioron keresztül a homolateralis thalamusba visszakereszteződik. A specificus fájdalmi mag, 
a nucleus ventralis posterior basalis része, a gyrus centrális posterior 3/b meze­jére projiciál ; egyes sejtcsoportok pedig a Sylvius-árok felső falában elhelyez­kedő, ún. II. sensibilis kéregmezőhöz adnak rostokat. A thalamus sensoros magvai az egyéb thalamicus magvakkal bőséges összeköttetésben állnak. Közülük a nucleus dorsolateralis a lobulus parietalis inferior felé létesít kap­csolatot, a nucleus dorsomedialis pedig a hypothalamus és a praefrontalis kéreg felé projiciál. Meg kell jegyeznünk, hogy ezideig a thalamus érző főmagva és a nucleus dorsomedialis között közvetlen összeköttetéseket kimutatni nem sikerült.

Hassler (46) szerint a mesencephalicus formatio reticularisból a centrum medianumhoz futnak rostok, az innen kiinduló pályák pedig a putamenhez, caudatumhoz vezetnek. Ugyancsak Hassler észlelte, hogy a spinothalamicus pálya collateralisokat ad a nucleus limitanshoz. Bowsher vizsgálatai szerint direkt, mások szerint csak indirekt spinothalamicus összeköttetések érik el a lamella medialis magvait. Mindhárom helyről, tehát a putamen-caudatumból, a nucleus limitansból és a lamella medialisból a további pályák a pallidum külső tagjához vezetnek. Meg kell még említenünk azokat a rostokat is, melyek a formatio reticularis és a hypothalamus autonóm magvai közt hoznak létre kapcsolatot.Látjuk tehát, hogy a perifériás nociceptív ingerlés bonyolult pálya­rendszereken haladva igen széles kérgi és subcorticalis területeket aktivál, sőt Gellhorn—Ballin (37) szerint az egész kéreg aktivitását megváltoztatja. Különös, hogy a cortex a fájdalomélmény keletkezésében mégis viszonylag 
mennyire alárendeli szerepet játszik. Kéregizgatással fájdalomérzést kiváltani ritkán sikerült, cortectomiával hypalgesiát előidézni alig lehet, fájdalmat csillapítani csak fantom-fájdalom esetén — akkor sem mindig és nem tartósan — volt lehetséges. Elsősorban a lobulus parietalis inferior laesióval kapcsolat­ban létrejöhet a „hémiagnosie douloureuse” s a Schilder-jéle fájdalmi asym- 
bólia képe. Ilyenkor a fájdalomingerek értékelése, a testsémába való behelye­zése, s az elhárító mozgások hiányoznak ; előbbinél a subdominans féltekének megfelelő, utóbbinál mindkét oldalon. A praefrontalis terület összeköttetései­nek megszakítása a minden ingerrel szemben megnyilvánuló responsivitás- csökkenés útján befolyásolja a fájdalom-élmény kialakulását. A frontális 
arca 8 a formatio reticularis legfontosabb kérgi projectiós területe ; súlyos sérülése hemianopiás figyelemgyengeséget [Welch—Stuteville (117) : „unila- teral neglect”] idéz elő.A nagyagykéregnek a fáj dalom-érzés kialakításában vitt szerepére vonat­kozólag számos experimentális értékű megfigyelésre nyílt alkalom hemi- sphaerectomiák kapcsán. Austin—Grant (1) hemisphaerectomia után a n. ventr.-posterolat. teljes degeneratióját észlelte, a tűszúrás-érzés megtartott- 356



sága mellett. Dandy (23), Gardner (36), Zollinger (121), Rowe (93) eseteiben a megfelelő testfélen hypalgesia és localisatio-zavar jött létre, de erősebb tű­szúrás fájdalomérzést és elhárító mozgásokat váltott ki. Bell—Karnosh (4), 
Krynauw (60), Alarshall- Walker (70) hemisphaerectomizált betegein néhány hónappal a műtét után a tűszúrás legtöbbször pontosan lokalizálható volt és normális fájdalomérzéshez vezetett ; Zülch (122) hypalgesiáról, kielégítő loea- lisátióról és hyperpathiáró.l számol be.Igen érdekes Ralston (88) megfigyelése, aki teljes hemicortectomián és hemithalamectomián átesett serdülő fiú esetét ismerteti. A betegen a műtétet követő napon teljes contralateralis vibratio-, és mélyérzés-kiesés mellett csupán mérsékelt hypalgesia volt kimutatható ; az erős érintést, tűszúrást közelítőleg jól lokalizálni is tudta.Korábban már említést tettünk a formatio reticularisnak azon gátló befolyásáról, mely a bőrből származó afferens impulsusokat az első centrális synapsisban kontroll alatt tartja. Jouvet és mtsai (55) kérgi eredetű, de hasonló szabályozás létét a thalamus specificus érzőmagva szintjében mutatták ki. 
Hagbarth- -Kerr szerint ilyen moduláló tevékenység indul ki az I. és II. sensi- bilis kéregmezőből, a gyrus cinguliból és az elülső vermisből is.

IIA fenti, inkább csak vázlatosan ismertetett adatokból kitűnik, hogy a fájdalomra vonatkozólag a ,,specificus inger-, specificus felvevő-, és vezető­
készülék — specificus reactio” elképzelés eredeti formájában nem tartható fenn. Hogyan kell hát értelmeznünk ezeket a gyakran ellentmondásos adatokat ; milyen szintetikus képet alkothatunk belőlük, ami a további kutatás és a klinikai tevékenység alapjául szolgálhatna ?Mielőtt erre a nehéz kérdésre választ próbálnánk adni, fel kell figyel­nünk a fájdalom néhány, részben psychologiai jellegű sajátosságára. Az érzék­
szervi érzéseket, a somatosensibilis érzésféleségek többségét tudatunk őbjekti- 
válja, ezeket mint a külvilág tárgyainak tulajdonságait éljük meg, általuk a környezetről quantitatív rendbe állítható információkhoz jutunk. A fájdalom viszont a tudatban elsősorban a saját tulajdonságunkként, énünk passzív, 
szubjektív állapotaként jelenik meg. Az előbbiek kellemes vagy kellemetlen színezetűek, gyakran semlegesek lehetnek, bennük az informatív jelleg az 
érzelmi visszahatástól elválasztható. A fájdalomnak viszont az érzelmi színezet, mégpedig a kellemetlen, kínzó jelleg elválaszthatatlan alkotórésze ; elutasító 
emotionaíis értékelés nélkül nincs fájdalom. Többen (pl. Hasslerj kiemelik, hogy a fájdalomérzés az aktuális központi idegrendszeri szituációtól sokkal inkább függ, mint az egyéb érzésféleségek. A fájdalomérzéshez szorosan hozzá­
tartoznak a szokványos körülmények között törvényszerűen létrejövő elhárító, 
védekező mozgások, az érzelmet kifejező hangadás, továbbá bizonyos vegetatív 
idegrendszeri változások (vérnyomás-emelkedés, a pulsus, légzés megszaporo­dása stb.) is. Ezt a négy tényezőt, az inger által kiváltott elemi érzetet, a kísérő érzelmi reaetiót, az elhárító, védekező, indulatkifejező mozgásokat s az autonóm jelenségeket — egyes szerzők fájdalmi válasz — „pain response”-néven foglalják egybe.Ha tisztázni akarjuk a fogalmakat — aminek szükségességét Noorden- 
bos (78, 79) több helyen hangsúlyozza —, figyelembe kell vennünk, hogy a központba állandóan befutó afferens impulsustömegnek csak egy hányada válik tudatossá (jól látható ez a kinaesthesis területén), sőt, vannak olyan centripetalis rendszerek is (például a spinocerabellaris pályák), melyek tudatos érzetet sohasem szolgáltatnak. A különböző érzésféleségek az afferens ingerü­
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leteknek tudatossá vált részei, melyek a befutó egyéb impulsusokkal, az ak­tuális egyéb tudattartalmakkal összefüggésben alakulnak ki, színeződnek, nyernek jelentőséget. Ezek tehát központi idegrendszeri integráló működések 
szubjektív oldalai, a psyché körébe tartozó jelenségek. Nem szükségszerű, sőt alig is elképzelhető, hogy minden egyes érzésfajtának a test minden kisebb területére vonatkoztatva, különálló felvevő-, és vezető-készüléke legyen ; az érzésféleségek — mint a tudat körébe tartozó jelenségek — és az afferen- 
tatio — mint tágabb értelemben vett központi idegrendszeri functio — között különbséget kell tennünk. Lalonde—Poirier (62) pályaátmetszéses kísérletek, 
Marshall—W oolsey—Bard (71) elektrophysiológiai vizsgálatok alapján fel­tételezik, hogy majomban három, különböző funkciójú fáj dalom vezető rendszer van, — ami már a rendelkezésre álló rostok csekély száma miatt is nehezen fogadható el. Emberben Glees (38) szerint a direkt spinothalamicus rostok száma körülbelül 2000 ; s ezeknek a fájdalom-érzés mellett a hideg-, melegérzést, továbbá a tapintást is szolgálniuk kell ! 1 Szigorú specializá­lódás esetén egy-egy spinothalamicus rostnak olyan hatalmas régiókat kellene képviselnie, hogy ez még hozzávetőleges lokalizációt is alig tenne lehetővé.Ismert, hogy az érző gyökerekben sokkal több, a fáj dalom vezetéssel összefüggésbe hozható rost van, mint az elülső oldalkötél rostok száma ; több (részben cutan-, részben zsigeri eredetű) rost végződik egy-egy hátsó szarvi eredő sejten. Ezzel — az ingerület-convergentia jelenségével [Szent- 
ágothai—Albert (107)] — magyarázzák többen az átvitt fájdalom („referred pain”) keletkezési mechanizmusát [Ruch (94), Horányi (51)]. Ügy gondolják, hogy a viseralis fájdalom azokra a bőrterületekre vetítődik ki, melyek afferens pályái a szóban forgó zsiger afferenseivel együttesen, közös hátsó szarvi sej­teken végződnek. Felteszik, hogy a bőr fájdalmi ingerületek kiindulópontja­ként gyakrabban szerepel, mint a belső szervek ; ezért a kettős functiót szol­gáló spinothalamicus rostok izgalmát inkább a testfelszínre vonatkoztatjuk, a bőrt érő ingerek viszont a zsigerekbe lokalizált fájdalomérzést nem válta­nak ki. E feltevés ilyen formában nem látszik teljesen kielégítőnek ; ugyanis vannak határozottan a belső szervekre vonatkoztatott — minden esetre rosszul lokalizált — fájdalomérzeteink is, s nem bizonyított, hogy a bőr annyival gyakrabban lenne fájdalomérzés forrása, hogy ez a kivetítésben mutatkozó praevalentiát megindokolná.Jelen munka első részében több adatot ismertettünk, melyek a chordo- tomia kapcsán kialakuló analgesia viszonylagos voltát illusztrálták. Hozzá kell még ehhez tennünk, hogy Noordenbos (80) szerint chordotomia után nemcsak a fájdalomingerek, hanem minden ingerféleség érzékelése megvál­tozik. Ugyancsak Noordenbos említi, hogy hőinger az A/delta rostokon kívül egyes C-rostok izgalmát is előidézi, s hogy a különféle stimulusok egyidejű­leg több különböző rostféleség, ingerfajtánként más és más arányú, ingerületét hozzák létre. Figyelemre méltóak ebből a szempontból Douglas—Richie (26) kísérletei, melyek azt mutatták, hogy macska n.-saphenusában tapintási ingerek, a vékonyabb és vastagabb velő rostokon kívül, a C-rostok viszonylag gyorsabb vezetésű kontingensében is actiós áramokat váltanak ki.

Ruch (94) szerint az érzés-modalitás fogalma a következők meghatározott voltával jár együtt: 1. receptor, 2. központi idegrendszerbe vezető rostok, 3. vezető pálya a központi idegrendszeren keresztül, 4. agykéregben levő terminális neuronok. Az eddig ismertetett anatómiai-—élettani és klinikai adatok szerint a somatosensibilitas nagy része ezeknek a postulatumoknak nem tesz eleget ; az egyes pályák functiói, továbbá az érzésféleségek és a különféle stimulusok. valamint receptoraik között az összefüggés nem ilyen egyszerű.
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Elképzelésünk szerint alap-típusnak a lassabban vezetett, tehát hosszabb 
latant ia-idejű, rosszabbul lokalizált fájdalmat kell tekinteni. A nagy-energiájú, szövetártalmat jelentő („nocens" ) ingereket felvevő szabad idegvégződések — mint említettük — vékony velős-hüvelyű hátsó gyökérrostok viszonylag nagy területen való elágazódásából származnak ; a lokalizációs lehetőségeket az ingerület-convergentia jelensége még tovább szűkíti. A nociceptív ingerület részint az anterolateralis kötegben, részint a medialis, polysynapticus pályán haladva éri el a thalamust, s a formatio reticularis magvait, majd innen a hypothalamicus autonóm magvakra, a törzsducokra, s a frontális és parietalis kéreg megfelelő területeire áttevődve, lépteti életbe a fájdalmi választ.A fájdalmi-válasz tehát összagyi teljesítmény, melyben a nagyagykéreg­
nek csupán a lokalizáció, a testsémával való összevetés, az odafordulás, a kellő értékelés terén van szerepe. A formatio reticularisnak, a törzsducoknak s a 
hypothalamusnak a fájdalommal közelebbi vonatkozásban álló struktúrái legalább ilyen, vagy még nagyobb jelentőségűek ; ezek adják meg a megfelelő érzelmi színezetet, indítják el a vegetatív jelenségekből, elhárító, menekülő, indulatkifejező mozgásokból álló reflexválaszt. Skultety (100) állatkísérletek alapján jutott arra a következtetésre, hogy a szervezet védelmét szolgáló magatartási reactiók kialakítása tulajdonképpen az egész központi idegrendszer funkciója, s hogy ezeknek a megnyilvánulásoknak a létrejöttéhez bizonyos 
agytörzsi regiók épsége elengedhetetlenül szükséges.A fáj dalmi reactiók felépítésében a központi idegrendszer működési alapelve, a reflex-elv, jól láthatóan érvényesül. A reflexív afferens szárát a somatosensibilis pályák s a centripetalis vegetatív rostok, a rendkívül bonyo­lult reflexközpontot az agytörzs és a nagyagy felsorolt struktúrái képezik, míg az efferens szár a vegatatív és motoros jelenségeket kivitelező idegelemek­ből tevődik össze.Számos, nehezen magyarázható, ellentmondásosnak tűnő tény felold­hatóvá válik, ha hypothesisünket kibővítjük a különböző rostrendszerek közti „interactio” [Head (48)] fogalmával. Valószínű, hogy a bőrt érő nagy­energiájú „nocens” stimulusok a szabad idegvégződések mellett a kisebb energiájú ingerek felvételére specializálódott (pl. tapintási) receptorok izgal­mát is előidézik, s ez vastagabb velőshüvelyű, gyorsabb vezetésű rostokon át terjed a központba. Ez a körülmény a nociceptív pályarendszeren át veze­tett impulsusok feldolgozását befolyásolhatja, — vagy centrálisán végbemenő integrativ munka, vagy bizonyos gátló mechanizmusok életbeléptetése (való­színűleg mindkettő) útján. Az afferens pályák synapsisaira gyakorolt centrális ellenőrzés léte bizonyítottnak tekinthető [Hagbarth—Kerr (43)], de feltehető, hogy a „feed-back” elve alapján működő kontroll is érvényesül a központi idegrendszer különböző szintjein. A centripetalis ingerületek — elsősorban a gyorsabban vezetettek — descendáló impulsusokat váltanak ki, melyek az alacsonyabb szinteken levő synapsisokra visszahatva, az ingerület-továbbítást befolyásolják s ezáltal a fájdalmi választ adó képességet mindenkor a pil­lanatnyi situatióhoz igazítják. A fentiek alapján érthetővé válik, hogy nor­mál körülmények között a cutan-fájdalom jól lokalizált, körülírt szemben a zsigeri fájdalommal ; s hogy idegátmetszések után a denervált terület széli részeiről — az oda benövő szabad idegvégződések izolált funkciójaként — diffúz, kellemetlen színezetű, késleltetett fájdalom váltható ki. Elképzelhető, hogy az „interactiónak” van szerepe abban is, hogy a bőr ingerlése zsigerekbe lokalizált fájdalmat sohasem idéz elő ; hiányának viszont abban, hogy a zsigeri fájdalom kevéssé lokalizált, s gyakran a köztakaróra vetül.A gyors vezetésű rostok impulsusai az agyban a nociceptív ingerületeknek a fájdalmi választ megvalósító struktúrákra való tovaterjedését is befolyá­
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solhatják, ezáltal a kísérő érzelmi színezet stb. kialakítására hatással lehetnek. Ismert, hogy annak a bőrterületnek a novocainozása, melyre az átvitt fáj­dalom vetül, gyakran zsigeri fájdalmak csillapítására alkalmas. Ezt egyesek úgy magyarázzák, hogy ilyen esetekben a fájdalomérzés kiváltásához a bőrből és a zsigerekből származó subliminalis impulsusok összegeződése szükséges ; a summálódó két tényező egyikének kiiktatása megszünteti a fájdalmat. Lehetséges azonban, hogy inkább a szervezetet állandóan érő tapintási stb. ingerek kikapcsolása, az általuk kifejtett facilitáló — gátló működések egyen­súlyának megbontása hozza létre ezt a hatást.Úgy látszik, hogy nemcsak a különböző szövettani típusba tartozó, ha­nem a különböző szöveti rétegeket ellátó rostok is szervező befolyást fejtenek ki egymás functiójára. Erre utal az, hogy a bőr alatti szövetek a károsító („fájdalmi”) ingerekkel szemben érzékenyekké válnak, ha a felettük levő bőr idegét átmetszik {Head—Sherren (49)]. Fel kell tételeznünk, hogy az afferens ingerületek bonyolult szerveződésében a vegetatív idegrendszer is szerepet játszik. A causalgiával kapcsolatos ismert tényeken kívül ezt bizonyítja 
Foerster—-Altenburger—Kroll (33) megfigyelése is : a nyaki határköteg ki­irtása után a kar sensibilis bőr-receptorainak ingerlékenysége csökkent; 
Loewenstein (69) szerint pedig békabőrön a sympathicus idegek ingerlése a tapintási végkészülékek küszöbét süllyeszti.Megemlítjük ezzel kapcsolatban egy saját észlelésünket is : 38 éves nőbetegen évek óta fennálló, kifejezett vasomotoros jelenségekkel járó bra- chialgia miatt scalenotomiát végeztünk ; műtét után a metszésvonalba eső n. supraclaviculares területén anaesthesia alakult ki. A hypaesthesiás széli részekre alkalmazott legenyhébb ingerek (pl. finom vatta-érintés) is igen kellemetlen, kevéssé lokalizált helyi, valamint az azonosoldali szemgolyóba sugárzó fájdalomhoz vezettek. Ismert, hogy a felső cervicalis gyökerek és a tractus spinalis trigemini között keresztsynapsisok vannak [Tarén—Kahn (110)]. Esetünkben a már ismertetett izolációs jelenségnek felfogott fájdalom a szokásostól eltérően csökkent ingerküszöb mellett jelentkezett, s az ophtal- micus-területre is átütött, — amit legegyszerűbben a cervico-facialis régió fokozott sympathicus tónusával magyarázhatunk.Igen nehéz és mindmáig megoldhatatlan annak a jelenségnek a magya­rázata, melyet centrális fájdalom, dysaesthesia, hyperpathia, fájdalmas para- 
aesthesia neveken ismerünk, s amely, mivel pályaátmetszések után elég gyak­ran jelentkezik, a fájdalomcsillapító sebészet egyik legnagyobb tehertételét jelenti. Centrális fájdalom esetén viszkető, égő, csípő, bizsergő, igen kellemetlen színezetű érzésekkel állunk szemben, melyek általában az ingerküszöb emel­kedésével járnak együtt. Sokszor ezek csak külső ingerek hatására jelentkez­nek ; gyakran azonban spontán, de stimulatióval ilyenkor is fokozhatok. 
Zülch(122) szerint hyperpathia az afferens rendszer legkülönbözőbb szint­jeinek laesióival kapcsolatban jöhet létre, a közös az, hogy mindenkor a pályák számának csökkenése van jelen. N oordenbos (79) hangsúlyozza, hogy a centrális fájdalom mindig részleges érzéskieséssel kapcsolatos, különböző fajtáinak jellege lényegileg megegyező. Magyarázatában egyesek irritatív tényezők szerepét veszik fel [Foerster (32) hátsókötél stimulatióval dysaesthe- siás szenzációkat tudott előidézni], valószínű azonban, hogy inkább a különböző rostrendszerek egymásra gyakorolt szervező hatásának felborulásáról van szó. A gyorsabb vezetésű rostok által kifejtett, feltevéseink közt szereplő gátló működés kiesése a perifériás ingerlésre bekövetkező dysaesthesiás választ megmagyarázhatja ; a spontán fájdalmak magyarázatához azonban a noci- ceptív pályarendszer állandó, tónusos functióját kell feltételezni. Hagbarth - 
Fe.r (42) egyes rostpotentiálok vizsgálatából arra a következtetésre jutott, hogy 
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a postsynapticus hátsó szarvi sejtek és oldalkötélrostok spontán-aktivitással 
rendelkeznek, amit a perifériás ingerek csak módosítanak s amit a formatio reticularisból származó ingerületek tartanak fenn. Lehetséges, hogy a nor­mális, semleges közérzethez ennek a spontán-aktivitásnak és a bőr felől állandóan 
befutó tapintási stb. impulsusoknak az egyensúlyára van szükség. A szokvá­nyostól eltérő impulsus-összetételt paraesthesiaként éljük meg, ami kellemetlen színezetet az agyi központokban uralkodó viszonyoktól függően különböző mértékben nyerhet. A fáj dalom esi llapító műtétekkel kapcsolatos egyes tapasz­talatok arra utalnak, hogy a centrális fájdalom, dysaesthesia előfordulása annál gyakoribb, minél nagyobb a lateralis fáj dalom vezetést biztosító rostok számának megfogyatkozása a medialis vezetéséhez képest ; azaz, minél in­kább eltolódik az egyensúly az utóbbi javára. Ebből arra következtethetünk, hogy magán a nociceptív pályarendszeren belül is valamiféle antagonizmus van az egyes elemek között.Nehéz és ma még hypotheticusan sem megválaszolható kérdés az, hogy miért nem eredményez minden pályamegszakítás centrális fájdalmat, s hogy a különböző eredetű centrális fájdalmak miért hasonló jellegűek ? Noordenbos szerint postherpeticus neuralgiánál ki lehetett mutatni, hogy a perifériás rost- speetrumban a vastagabb rostok aránya megcsökkent; de chordotomia után, ahol éppen a vékonyabb rostok folytatását képező pályák pusztulásáról van szó, az esetek egy részében hasonló jellegű fájdalom--hyperpathia vagy dysaesthesia — alakul ki.Elméleti fejtegetéseink lezárásaképpen a következőkben röviden össze­gezzük koncepciónkat, melyet a ma rendelkezésünkre álló adatok ismereté­ben a fáj dalom-probléma megközelítésére legmegfelelőbbnek látunk. Eszerint a fáj dalom-érzés és más érzésféleségek (elsősorban látás, hallás, kinaesthesis) között párhuzam kevéssé vonható. Utóbbiak a külvilági ingerforrásokkal, illetőleg saját testünk térbeli helyzetével kapcsolatban quantitatív rendbe állítható informatiók birtokába juttatnak, bonyolult feltételes reflex-kapcsolatok kialakítását szolgálják, jellemzőjük a precizitás, az analizátor-funkció. A fáj­dalomérzés viszont a közvetlen szövetártalmat jelentős, stimulusok elhárítását célzó magatartási reactio (fájdalmi válasz) részeként, annak szubjektív meg- élési módjaként jelentkezik, viszonylag pontatlan, informatív jellege csekély, a központi idegrendszer mindenkori állapotától nagymértékben íüggő. A fáj­dalmi válasz a primitív élőlények ,,negatív taxis"-ával analógnak tekinthető jelenség, mely a magasan fejlett, soksejtű organizmus körülményei között rendkívül bonyolulttá szerveződött, számos, különböző szintű reílex-actio egymás fölé rétegeződéséből tevődik össze. E reflex-actiók legegyszerűbbje az 
axon-reflex, legmagasabb szintje már bizonyos szerzett, feltételes komponenseket is tartalmaz. A fájdalmi válasz kiváltója a nagy-energiájú, szövetkárosító, 
,,nocens” stimulus, mely főleg a vékonyabb velőshüvelyű nociceptív pálya­rendszereken terjed a már ismertetett, reflexközpontnak tekinthető centrális 
struktúrákba, ahol az effector pályákra való áttevődés és a tudatos fájdalom­
érzés kialakulása bekövetkezik. A bőrre és a bőr alatti szövetekre vonatkozólag úgy látszik, hogy az inger egyes gyorsabb vezetésű rostok izgalmát is elő­idézi ; az ily módon létrejövő ingerület-alakzat elemei egymásra befolyást gyakorolnak, sőt működésük a vegetatív innervatiós viszonyok hatása alatt is áll. Ez teszi lehetővé a pontosabb ingerlokalizációt, csökkenti a kellemetlen érzelmi színezetet, korlátozza a magatartási reactiók szélsőséges megnyilvá­nulásait. Feltehető, hogy az oldalkötélrostok a bőr felől állandóan befutó tapintási stb. ingerekkel egyensúlyt tartó folytonos spontánaktivitással rendel­keznek ; emellett a direkt spinothalamicus rostok és a nociceptív pálya­rendszer egyéb részei között is valamiféle antagonizmus áll fenn. A hő-, 
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fájdalom-érzéssel, a tapintás-, és mélyérzéssel kapcsolatban olyan értelmű specificitásról, mint amilyen például a látást és hallást jellemzi, nem lehet szó. Az egyes pályák egymással összefüggésben dolgoznak ; az inger rendszerint nem egyszerű signalhoz, hanem összetett ingerületalakzathoz vezet, melyből agyi integrativ munka során jön létre a megfelelő érzésfajta. Afferentatio és érzés (-féleség) között különbséget kell tenni ; utóbbi a központilag integrált 
centripetalis impulzus-tömegnek a tudat körébe kerülő része.
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Az ingerületvezetést biztosító pályarendszer elemei különböző funkciókat teljesítenek ; e funkcionális elkülönülés azonban sem a kialakuló érzésfajtá­nak, sem a kiváltó stimulusoknak nem közvetlen megfelelője. Ezért a fájdalom­érzéssel kapcsolatban a specificitástan eredeti formájában nem áll helyt, s ez bizonyos nomenclatura-beli problémákat is von maga után. Az ilyen kifejezé­sek : „fájdalmi inger”, „fájdalmi pályák”, fájdalomvezetés” stb. zavarnak ; helyettük a „szövetkárositó (nocens) inger”, ,,nociceptiv pályák”, „nociceptiv 
ingerület” kifejezéseket alkalmaztuk, ezek általános bevezetése célszerűnek látszik. A nocens ingerek által előidézett összetett reakciót „fá'jdalmi válasz” névvel illettük ; a „fájdalomérzés” ennek emotionalisan mindenkor negatívan értékelt szubjektív oldala.Ábránk a fájdalmi választ mint összetett reflexműködést mutatja be vázlatosan. Ennek legalacsonyabb szintje a szövetkárosító ingerek behatásá­
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nak közvetlen környezetében feltehetőleg axon-reflex útján létrejövő értágulás. Gerincvelői átkapcsolódás útján állnak elő a segmentalis elhárító, védekező 
mozgások, zsigeri eredetű impulsusok esetén a ,,défense musculaire”. Az agy­törzsben történik meg az összetett magatartási reactiók szerveződése; a hypo- thalamicus autonóm centrumok pedig a nociceptív ingerületek által kivál­tott vegetatív jelenségek reflexközpontjaként szerepelnek, de feltehetőleg jelen­tőségük van az emotionalis színezet kialakításában is. A nagyagy, mint leg- magasabbrendű reflexközpont, a testsémával való összevetésnek, az értékelésnek, 
a figyelem ráirányításának, az engrammok, feltételes kapcsolatok képzésének, tehát a tudatos védekező, elhárító tevékenységnek integráló szerve.III.Az I. és II. részben ismertetett anatómiai-élettani adatokból s a fájdalom természetére vonatkozó hypothesisből logikusan következik, hogy a műtétes 
fájdalomcsillapítás majd minden formájának két nagy elvi nehézséggel kell szembenéznie. Az egyik az, hogy a nagy energiájú („nocens”) stimulusoktól 
származó ingerületeket továbbító rendszer már a gerincvelői szinten többszörös, így teljes kiiktatása igen nehéz. A másik abból adódik, hogy feltételezésünk szerint az egészséges egyén normális komfort-érzéséhez, tehát a fájdalommen­
tességhez bizonyos határok közt mozgó állandó impulsusbeáramlásra van szükség. Pályamegszakítások, magroncsolások ebből a szempontból minden­képpen a physiológiástól eltérő helyzetet teremtenek, így kínzó paraesthe- siák, centrális fájdalmak keletkezését teszik lehetővé. Meg kell azonban je­gyeznünk, hogy tapasztalataink szerint a centrális fájdalom (paraesthesia, dysaesthesia, hyperpathia) súlyossága nagymértékben a psychés feldolgozás függvénye, kínzó jelleget rendszerint csak neurotikus irányú személyiség­fejlődés esetén ölt. E tekintetben a fájdalomcsillapító műtétek viszonylag 
korai elvégzése látszik ajánlatosnak ; a hosszantartó szenvedés, az előálló somaticus leromlás az említett psychés eltolódás létrejöttét elősegíti s ily módon a műtét eredményességét kedvezőtlenül befolyásolhatja.A problémák már a trigeminus-műtétek után leggyakrabban végzett fájdalomcsillapító műtét, a chordotomia értékelése során megmutatkoznak. Tartós és teljes fájdalommentesség az irodalmi adatok szerint csak kb. 50%-ban jön létre, mégpedig Ogle—French—Reyton (81), Bohm (14), Brihaye—Rétif (16) szerint a magas cervicalis chordotomia eredményei jobbak, mint a thora- caliséi. A műtét utáni panaszok részint az esetek 10—15%-ban előforduló kínzó paraesthesiákból, nagyobbrészt az eredeti fájdalom recidivájából szár­maznak. Szigorúan unilateralis fájdalom esetén a megbízhatóbb hatás és a szövődmények kisebb száma folytán egyoldali, magas cervicalis chordotomia végzése a célszerű. A medencei zsigerek kétoldali innervatiója következtében az ilyen localisatiójú fájdalmak mindenképpen kétoldali műtétet igényelnek. Bilaterális thoracalis chordotomia után azonban a descendáló pályák laesiója miatt gyakori a paresis, s McKissock (75) szerint majdnem törvényszerű a vizelési zavar ; a kétoldali magas cervicalis chordotomiát pedig a légzésbénulás komoly veszélye terheli. Grant—Wood (41) az egyik oldalon a C 2, a másik oldalon a (' 5 segmentum magasságában, tehát a phrenicus eredése alatt, végzik a chordotomiát ; így szerintük a légzésbénulás elkerülhető. Módsze­rükkel 80%-ban értek el jó fájdalomcsillapító hatást, műtéti mortalitásuk 9.7% volt. A legtöbb szerző \ Brihaye—Rétif (16), Maison—Shillito (73), 
Riechert (91)] szerint kétoldali cervicalis chordotomiát nem szabad egy ülésben végezni ; Náthán—Smith (76) utánvizsgálatai azonban nem mutattak különb­séget az egy és két ülésben végzett műtétek veszélyessége között. Külön problémát jelent a felsővégtagok s a vál-nyak területére localizált fájdalom ; 
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ilyen esetekben Tarén—Kahn (110) a tractotomia mellett C 2—3—4 radico- tomia végzését is szükségesnek tartja. Az utóbbi években egyébként számos anatómiai és műtét-technikai tárgyú dolgozat jelent meg [Tarén—Kahn (110), 
Harriby (44), Crawford—Knighton (22)], melyek a felső nyaki hátsó gyökerek, a spinothalamicus pálya és a spinalis trigeminus-mag egymásközti vonat­kozásairól, a spinothalamicus és quinto-thalamicus pályák somatotopiájáról s a chordotomiás bemetszés kivitelezési módjáról közölnek részleteket. Ezek­ből általában az derül ki. hogy teljes analgesia eléréséhez az incisiót pontosan a ligamentum denticulatumok vonalában kell kezdeni, 15°-os szögben, 4 és —5 és 14 mm mélyen médiai és előrefelé kell vezetni, s az átmetszésnek a gerincvelő elülső felszínén az elülső gyökerektől medialisan kb. 2 mm-ig kell terjednie. Hyndman—vanEpps (50) szerint az anterolateralis kötegben a hosszabb rostok excentricitásának törvénye csak módosultán érvényes ; a sacralis eredetű rostok dorsolateralisan, a cervicalisak ventromedialisan helyezkednek el. — ami műtéttechnikai szempontból komolyan figyelembe veendő körülmény.Összegezve megállapíthatjuk, hogy a chordotomia, ismertetett korlátái ellenére is, előrehaladott malignus tumorok okozta vagy — akár benignus, akár malignus eredetű — szigorúan egyoldali fájdalmak kezelésében igen hasznos beavatkozás, — de csak megfelelő technika és a műtéti típus helyes megválasztása esetén.Ami a Schwartz—0’Leary (106) által bevezetett medullaris tractotomiát illeti, az tulajdonképpen a spinalis chordotomia változatának tekinthető, ritkán végzett beavatkozás. A bemetszés Crawford—Knighton (22) szerint a legfelső XI. gyökérrost magasságában, az acessorius és az olíva között történik, kb. 6 mm mélységig. Ezzel a műtéttel Birkenfeld—Fisher (9) szerint el lehet érni a felső végtag tartós analgesiáját, de — különösen kétoldalt végezve —• rendkívül veszélyes.Walker, abból a célból, hogy egy műtéttel teljes, a craniofacialis területet is magábafoglaló hemianalgesia legyen elérhető, módszert dolgozott ki a fáj­dalomvezető pályáknak a mesencephalonban történő megszakítására. Ez a nagy beavatkozás, a tractotomia mesencephalica, a gyakorlatban nem vált be ; a magas mortalitás s a hallópályák sérülésének veszélye mellett nem utolsó sorban az igen gyakran létrejövő hyperpathia, fájdalmas paraesthesiák 
[Drake—McKenzie (27)] miatt. IFycis—Spiegel (120) stereotacticus mód­szerrel végeznek hasonló műtétet, melynek során a spinothalamicus mellett a formatio reticularisban futó pályák megszakítására is törekszenek ; az emotionalis tényezők hangsúlyozottsága esetén a thalamus dorsomedialis magvának eoagulatiójával kombinálják. Eredményeik, melyeket Mazars— 
Pansini—Chiarelli (74) tapasztalatai is igazolnak, minden szempontból lénye­gesen jobbak, mint ami feltárásos mesencephalotomiával volt elérhető, de még így is viszonylag nagyszámú szövődmény (dysaesthesia, hallászavar stb.) terheli ezt a beavatkozást.A stereotacticus sebészet kialakulása tette lehetővé a thalamus különböző 
magvainak műtéti roncsolását. Az ezideig fájdalomcsillapító célzattal végzett thalamotomiák száma a mozgászavar miatt végzettekéhez képest csekély, reális kiértékelésük jelenleg még nem lehetséges. Beltag (7,8) szerint a speci­fikus sensoros mag coagulatiója csonkfájdalom és thalamus-syndroma esetén tartós, jó eredményt adott, egyéb fájdalmi syndromáknál ez csak az esetek kb. 25%-ában volt elérhető. A nucleus dorsomedialis s a centrum medianum roncsolása százalékosan ennél jobb hatásúnak bizonyult, az esetek száma azonban messzemenő következtetések levonásához túlságosan kicsi. Rie- 
chert (90, 91) kb. 50%-os tartós javulásról számol be ; Mark—Ervin—Hackett 364



eredményei (72) — akik chronicusan a thalamusba implantált elektródokkal sorozatos coagulatiókat végeztek — ugyancsak eléggé szerények. Érdekes az a megfigyelésük, hogy a beavatkozás hatásossága nem annyira a sensoros mag, a nucleus ventralis posterior roncsolásával — tehát a kialakuló hypal- gesia fokával —, hanem inkább a nem-spéci fi cus thalamus-magvak laesiójának mértékével áll arányban.A thalamocorticalis rostozat megszakítására, a feltételezett thalamo- 
arealis modulatiós pár zavarának előidézésére irányult Talairach és mtsainak (109) módszere. Ők a parietalis fehérállományban stimulatióval meghatározott helyeken hoztak létre laesiós gócokat ; jó eredményekről számoltak be. A coa- gulatiók során nemcsak a gyrus centrális posteriorhoz, hanem a II. sensibilis kéregmezőhöz futó rostok átmetszésére is törekedtek. Ezzel szemben a pari­
etalis cortectomia, mely csonk-, és fantomfájdalmak esetén — legalábbis át­menetileg —■ jó hatásúnak mutatkozott, csak az I. sensibilis area s a megfelelő gyrus centrális anterior részlet kiiktatására alkalmas. Érdekes és a fájdalom physiológiájával kapcsolatban igen figyelemre méltó körülmény, hogy az úgynevezett specifikus fáj dalom vezető rendszer utolsó neuronsának pusztítására irányuló műtétek — a „specifikus sensoros mag-coagulatiója, a thalamocorti­calis rostozat roncsolása s a cortectomia — főként olyan fájdalmi syndromák- ban hatásosak, melyek a testvázlat zavarával és psychés rendellenességekkel kapcsolatosak. Ezzel szemben organikus eredetű fájdalmak csillapítására sokkal inkább beváltak azok a műtétek, melyek az emotionalis sphaerával, a psychés működésekkel szorosabb vonatkozásban álló — tehát nem specifikus — nagyagyi struktúrák kiiktatását célozzák.Egyebek közt ez a tény is alá kell, hogy támassza a specificitás-tannal szemben elfoglalt kritikus álláspontunkat. Ha eddig és a következőkben specificus fáj dalom vezető rendszerről beszéltünk, illetve beszélni fogunk, úgy ezt kizárólag anatómiai értelemben tesszük, nem lévén jobb szó, mellyel a perifériáról a gerincvelőn, thalamuson át a parietalis kéreghez vezető neuron- láncolatot megjelölhetnénk. Mint ezt már korábban is hangsúlyoztuk, func- 
tionalisan, azaz a fájdalmi válasz felépítésében, az ún. „nemspecifikus” struk­túrák legalább annyira fontosak — ha nem fontosabbak —, mint a specifikus rendszei'.Biztosra vehető, hogy e nemspecifikus szerkezetek között a frontális lebenynek komoly jelentősége van. A frontális adversiv mező, a Br 8 area 
French—Hernandez-Péon—Livingston (35) szerint a formatio reticularis leg­fontosabb kérgi projectiós területe ; a médiaiig frontális kéreg pedig a cingu- laris tractus útján a hippocampussal áll kapcsolatban. Előbbinek a kellő odafordulás, jelentőségadás, utóbbinak az érzelmi színezet, szorongás, továbbá bizonyos vegetatív ractiók kialakításában tulajdonítanak szerepet.Á fájdalomcsillapító műtétek közt a frontális leukotomia az „ultima ratio” szerepét játssza ; hatása Schaumann (104) szerint a morphin-csoportba tartozó vegyületekéhez hasonló. Az ingerküszöböt általában nem emeli, sőt néha időlegesen süllyeszti [Chapman — Solomon,—Hőse (20)], viszont az érzésdiscriminatio minden fajtáját gátolja | Austin—Rafiullah (2)]. Általában úgy tartják, hogy a leukotomia fájdalomcsillapító hatása a kellő odafordulás és értékelés elmaradásán, a responsivitás általános csökkenésén, továbbá 
Elithorn és munkatársainak (29, 30, 31) autonóm reflexekkel kapcsolatban végzett vizsgálatai szerint a fájdalmi előérzet („anticipation”), a szorongás és a vegetatív labilitás kedvező irányú befolyásolásán alapul. Idegsebészek 
{Krayenbühl—Stoll (59), Petit-Dutaillis — Messimy — Berger (83), Constans (21) | tapasztalatai szerint ez a hatás a psychés tünetek megjelenéséhez szigo­rúan kötött; tartama a beavatkozás terjedelmével arányos.
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A leukotomia fájdalomcsillapító műtétként való alkalmazását tehát a mentális leépülés korlátozza ; ennek elkerülését célozná a cingularis nyaláb megszakítása, a cingulotractotomia, amit Foltz—White (34) stereotacticus módszerrel végez. E műtét után a személyiségváltozás csekély ; hátránya azonban az, hogy csak olyan esetekben használ, ahol a fájdalommal kapcso­latos — depresszív és szorongásos jellegű — psychés superpositio a kórkép lényege.A fájdalmi syndromák között különleges hely illeti meg a valódi neural- 
giákat, melyek közül gyakori a trigeminus, ritka a glossopharyngeus, az inter- medius s a felső vagusrostok neuralgiája. E különleges helyzet nemcsak az előfordulás gyakoriságából adódik, hanem abból is, hogy idegzsába esetén a fájdalom nem valamely alapelváltozás kísérőjelensége, hanem a kórképnek lényege, úgyszólván egyedüli mozzanata.Érdekes és mindmáig megoldatlan a neuralgiák aetiologiájának kérdése ; ennek részletes taglalására azonban e helyen módunk nincsen. Annyit min­denesetre hangsúlyozni szeretnénk, hogy e téren élesen elválasztandó egymás­tól a pathogenesis — tehát a kiinduló pontúi szolgáló esetleges vascularis, infectiosus, vagy psychés elváltozások —, és a sokkal fontosabb pathomecha- 
nizmus problémája. A trigeminus neuralgia jellemző sajátosságait elemezve jogosan állíthatjuk, hogy a pathomechanizmus kérdése nem a szokványos pathologiai fogalmakkal gyulladás, mechanikus compressio, ischaemia stb. —, hanem kizárólag neurophysiologiailag közelíthető meg. Feltételezhet­jük, hogy a neuralgia tulajdonképpen az afferens rendszer önszabályozó tevé­
kenységének zavara következtében jön létre ; ez teszi lehetővé, hogy küszöb­alatti vagy normálisan fájdalmat ki nem váltó ingerek, proprioceptív vagy kinaestheticus stimulusok, különösen tér-, és időbeli summatio esetén explozív, maximális fájdalmi választ idézzenek elő.Ami a trigeminus neuralgia kezelését illeti, a konzervatív eljárások több­sége csupán psychotherápiás hatásúnak látszik ; megkönnyítik a spontán bekövetkező jobb periódus kivárási idejét. Kivételt jelentenek a synapsis- 
gátló szerek (pl. diphedan, egyes kísérleti készítmények) Biom (13), Ber- 
czeller—Szecsődy (6), továbbá a stilbamidin-isethionat [Woodhall—Odom (119)], mely utóbbi a trigeminus és a pl. cervicalis érző rostjait elektiven mérgezi ; az érzészavar megjelenésével párhuzamosan szűnnek meg a neuralgiás roha­mok. Az érdemi kezelés sebészi; a műtét alaptípusának — noha megfelelő esetekben a perifériás blokádoknak (novocain, sevenal, alkohol) s az exairesisek- nek is megvan a maguk helye — a radicotomia tekinthető.Kb. 10 évvel ezelőtt sok szó esett az ún. decompressiós műtétekről.-. 
Taarrihoj (108) a trigeminus-gyökeret, Stender (102) a Gasser-ducot, Shelden a ganglionból kilépő trigeminuságakat decomprimálta. Néhány évvel utóbb 
Svien—Lőve (103), valamint Shelden és mtsai (96) a késői eredmények alapján felismerték, hogy ezeknek a műtéteknek a hatásossága nem a nemlétező compressio megszüntetésén, hanem a trigeminusnak a műtéti manipulatio során bekövetkezett traumatisatióján alapult. Ebből kiindulva Shelden és 
mtsai (96) új műtéti módszert dolgoztak ki, melynek lényege, az ideg intra- eranialis részének compressiója, zúzása. Általában megállapíthatjuk, hogy minden, a trigeminus neuralgia kezelésében jelenleg hatásosnak ismert eljárás tulajdonképpen a functionáló idegrostok számának legalábbis átmeneti csök­kentésére irányul. Ez — úgy látszik — az ideg működésének autoregulatiós ’rendszerébe nyúl bele olyan módon, hogy a fájdalmi explózió kialakulásának lehetőségét megszünteti.Ami az alapvető műtétként említett retroganglionaris gyökátmetszést illeti, számos nagy tapasztalati! szerzi) [Northfield (77), Peet—Schneider (82), 
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Rowbotham (92), Dott (25), Ruge—Brochner—Davis (95)J összesített eredmé­nyeiből kitűnik, hogy tartós, teljes panaszmentesség csak az eseteknek kb. felében érthető el. 20—30%-ban vannak kevéssé zavaró paraesthesiák, 3—■ 4%-ban kínzó „centrális” fájdalmak. Akár intra-, akár extraduralis megköze­lítésből történik a műtét, néhány — maximálisan 5%-os mortalitás elkerül­hetetlennek látszik ; súlyosabb keratitis 1 -2%-ban fordul elő.Régebben csaknem egyeduralkodó volt a Frazier-féle műtéti típus 
(subtemporalis-extraduralis megközelítés) ; ma a radicotomiát többen intra- duralis behatolásból végzik. Jelenleg az OITI-ben az utóbbi a gyakrabban alkalmazott műtéti módszer ; fő előnye, hogy a rostok biztosabb átmetszését és így megbízhatóbb eredmény elérését teszi lehetővé [Tóth—Zoltán (112)J.Az utóbbi években ismét népszerűbbek az egy ideig mellőzött gabglion- 
injectiós módszerek; mind a Hártel-féle alkohol-injectiónak s a Kirschner-féle elektrocoagulatiónak, mind a Jaeger-féle forróvíz-methodusnak, továbbá a phenol-injectiónak vannak hívei [Ecker—Perl (28), Thiry (111), Jaeger (52, 53), 
Jefferson (54)]. Jól begyakorlott, nagyobb sorozatokon dolgozó sebészek kezében s a röntgen-kontroli megfelelő felhasználása mellett ezek a módszerek nagyrészt nélkülözik azokat a veszélyeket, melyeket korábban nekik tulajdo­nítottak. Legveszélytelenebbnek a Gasser-duc és a radix „hot water” infiltra- 
tiója látszik, miután a beadott kis mennyiségű forró víz, ha nem megfelelő helyre kerül, a liquorban felhígulva károsító hatását a lehűlés folytán elveszti. Az OITI-ben ezzel a módszerrel nagy-anyagon kedvező tapasztalatokat szerez­tünk, melyekről a közeljövőben fogunk beszámolni. A rendelkezésre álló adatok értékeléséből kitűnik, hogy a ganglion-injectiókkal elért eredmények nagyjából a radicotomiáéval állíthatók párhuzamba. A gyökátmetszés hatása valamivel tartósabbnak látszik, a ganglion injectióknak viszont gyakorlatilag nincs mortalitásuk ; emellett recidiva esetén a beavatkozás ismétlése vagy radicotomia végzése semmiféle akadályba nem ütközik.Tanulmányunkban áttekinthető képet nyújtottunk a fájdalom-probléma anatómiai-élettani vonatkozásairól, a gyakrabban alkalmazott fájdalom- csillapító beavatkozások értékéről. Teljességre nem törekedhettünk, mert ehhez — különösen a műtétekkel kapcsolatban monographia keretei len­nének szükségesek. Nem emlékeztünk meg egyes ritkább beavatkozásokról 
(comissuralis myelotomia, Lissauer-tractus átmetszése, hátsó chordotomia stb.), a gerincvelői hátsógyökérátmetszésről; továbbá egészen különálló problematiká­jánál fogva kihagytuk a sympathicus idegrendszeren végzett fájdalomcsillapító 
műtétek fejezetét. A hangsúlyt elsősorban a physiologiai ismeretek közlésére helyeztük; ezeket munka-hypothesisnek tekinthető egységes conceptio alapján igyekeztünk tárgyalni. Láttuk, hogy a nociceptív rendszer működése mennyire bonyolult, s hogy ez a működés a megvalósító struktúrák összetett volta miatt milyen nehezen iktatható ki. Ez az oka annak, hogy a fájdalom csillapítására irányuló törekvésünk nemegyszer kudarccal találkozik s gyakran félmegoldá­sokkal kell megelégednünk. Mégis, ha a sebészi módszerek évről évre mutat­kozó haladását, eredményeink javulását vesszük figyelembe, elmondhatjuk, hogy a fájdalomcsillapító műtétekkel nemcsak kell, hanem érdemes is fog­lalkozni.

összefoglalásSzerző a tanulmány 1. részében a fájdalomérzésre vonatkozólag az utóbbi időben szerzett jelentősebb anatómiai-élettani és klinikai adatokat foglalja össze. Megállapítja, hogy ismereteink ezen a téren sok tekintetben ellentmon­dásosak, különösen a specificus fájdalom-vezető rendszer hypothesise támaszt számos nehézséget. A II. részben elméleti fejtegetések és további adatok fel­
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sorakoztatása alapján arra a következtetésre jut, hogy a problémák jelentős része a kérdés megközelítésére alkalmazott hibás szemléletből fakad. Néhány megjegyzést tesz általában az érzőműködéssel kapcsolatban ; hangsúlyozza az 
afferentalio és az érzékelés-érzés közti különbségtétel fontosságát. Előbbi álta­lánosabb fogalom ; utóbbi alatt az afferens impulsus-tömegnek a tudat körébe kerülő része értendő. Az érzésféleségek tehát szubjektív jelenségek, psyehés élmények ; nem szükségszerű, sőt nehezen is képzelhető el, hogy a receptorok vonalán és a vezető pályák minden szintjében az egyes érzésféle­ségeknek szigorúan megfelelő functionalis tagolódása álljon fenn. A fájdalom­érzéssel, tapintással, hideg-, meleg-, és mélynyomásérzéssel vonatkozásban álló pályák egymással összefüggésben dolgoznak ; köztük a functionalis el­különülés nem az egyes érzésféleségekkel párhuzamos ; ez utóbbiak részben a különböző pályák impulsusainak egymásra hatása, részben agyi integratio útján állanak elő. Nem helyes a fájdalomérzésnek a látással, hallással való közvetlen párhuzamba állítása ; utóbbiak ugyanis túlnyomórészt feltételes reflexkapcsolatok kialakításában vesznek részt, quantitative és qualitative finoman gradált informatiókat szolgáltatnak, jellemzőjük az analizátor­működés. A fájdalomérzés viszont a mindennemű szövetkárosító inger hatá­sára létrejövő összetett védekezési reactio szubjektív oldala-, megélési módja­ként áll elő ; ez az összetett reactio — a fáj dalmi válasz — számos különböző szintű, nagyobbrészt feltétlen reflextevékenység egymás fölé rétegeződéséből szerveződik össze.A III. részben szerző a somaticus idegrendszeren végzett ismertebb fájdalomcsillapító műtéteket sorolja fel és értékeli, az I—II. részben foglaltak alapján, illetőleg azokat néhány újabb szemponttal kiegészítve.
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JJ-p Jlaiioui 3 a n n e : npoöjteMbi öoau u onepaquti öah ycnaKauectHusi oo.teü.
Abtop b nepBoii hsctii CBoeft paöoTbi cyMMupyeT aHaTOMimecKiie, (j)n3iiojiornHeci<ne, 

a Tai<>Ke KJiHHHMecKHe gaHHbie, no.ayneHHbie b OTHomeHiin omviyeHiin öojih b TeneHHe 
nocjieaHnx jict. Oh ycTaHaBjnisaeT, hto Hauni 3HaHna b btoh oöjiac™ bo mhothx otho- 
uieHHflx npoTHBOpeMHBbi, Bbi3biBaer MHoroHiicjieHHbie 3aTpyaHeHns rjiaBHbiM oöpasoM 
rnnoTe3 cneuHipiiHecKOH öojienpoBogHmeii cucTeMbi. Bo BTopoii MacTii nocjie TeopeTM- 
MecKHX B033peHiu”i h nepeHiicjieHiisi aaHHbix npnxojuiT k 3aKJHOMeHnio, hto 3HaHHTejibHaH 
nacTb npoöjieM B03HHKaeT H3-3ä oiuhoohhofo noaxoga k Bonpocy. /laiir Hei<OTopbie saiwe- 
HaHiin Booome b cbhsh c HyBCTBHTejibHoft aesTejibHocTbio, h nofl'iepKiiBaeT BawHocib 
pa3JiHHeHHH a(|>(j)epeHTamiri ii wbctbs ouiyujeHUfl. IlepBoe viBjiHeTCfl öojiee oöiuhm 
noHMTHeM, a nocjiegHee He mto iiuoe, lesi nojiyiaiouiäH hsctb xiaccbi aijiiJiepeHTHbix hm- 
nyjibcoB b Kpyr co3H3hiih. PasHOBiigHOCTii wbctb, pasyweeTCH, hbjisiiotch cyÖT.ei<THBHbiMH 
MBJieHHHMH, nCHXHHeCKHMH nepezKHBäHHHMIl II He HBJlfleTCfl HeOÖXOflHMblM; ;ia>i<e c Tpy- 
aoM BOOöpa>KaeMbifi, woöbi Ha Bcex ypoBHnx npoBOgnmnx nyren h b jiiihhh peijenTopoB 
nuejiocb tohho cooTBeTCTByiomee OTgejibHbiM bhäsm mvbctb ijiyHKUHOHajibHoe pacijie- 
HeHHe. CßH3aHHbie c hvbctbom öojih, ocaaaHiieu, hvbctbom Tenjia-xojioaa h aaßjieHHeM 
nyTH paöoTaioT b33hmho ;ipyr c jipyroM, (jjyHKiuioHajibHoe pacHjieHeHiie MejKjiv hhmh 
CBH33H0 He C OTgeJIbHblMH BH33MII MyBCTBJ HOCJiejlHHe CVmeCTByiOT HaCTblO nyTeM B33HM- 
Horo bjihmhhh apyr H3 apyia HMnyjibCOB p33juiHHbix nyTeii, HacTbio nyre.M mostoboh 
iiHTerpaiiHH. OuiHÖOHHa napajuiejuiaaiiHH HenocpeacTBeHHo wbctb3 öoau, apeHHH, 
cayxa ; nocjiejiHiie, pasy.MeeTcsi, yuacTByioT rjiaBHbiM oöpasoM, b oöp33OB3Hiin ycjio- 
BHOpeijXneKTOpHblX CBH3CH H aaiOT TOHKHe HH^Op.MäLIHH KSK B KSHeCTBeHHOM, TSK II B KOJ1H- 
qecTBeHHOM OTHOuieHiuix h xapaKTepHO ;ui>i hhx — aeficTBiie aHäJiH33TopoB. UyBCTBO 
öojih, naoöopoT, HBjiaeTca cyöi>ekTiiBH0ii cropoHoii cocTaBHoii oöopoHnrejibHOH peaxHHH, 
oöpaayiomeiicH noa BansinneM Bcex nopa>i<aioimix TKaHii pasapaaceHHH. CocraBHaa 
peaKUHM, OTBeT b öojih, opraHiiayeTca nyreu naKon.ieHiui apvr Ha apvra rjiaBHbiM oöpa- 
30M ycaoBHopetjuiexTopHOH aenreabHOCTii, n b öoabuiHHCTBe caynaeB Ha paajiHHHbix 
ypOBHHX.

Abtop bo Tperbeii Macm nepenicjiaeT npoBoanubie b co.MaTHHecKOä HepBHOü cucTewe 
öojiee H3BecTHbie doaeyTOJiiiiomiie onepamm h iia ochob3hhh ci<a3aHHbix b nepBoü h 
BTopoii aacTHx oneHHBaeT hx, hjhi we aoöaB.iaeT nx HSBecTHbiMii TOHKa.MH apeHiui.

L. Zappe: Das Schmerzproblem und die schmerzstillenden Operationen.
Nach Übersicht der neueren anatomisch-physiologischen und klinischen Daten 

bezüglich des Schmerzgefühls wird auf die Unzulänglichkeit der Annahme eines spezi­
fischen schmerzleitenden Systems sowie der üblichen Betrachtungsweise dieser Fragen 
hingewiesen. Es werden die Unterschiede zwischen Afferentation und Empfindung bzw. 
Wahrnehmung betont. Die erstere ist ein allgemeinerer Begriff, unter den letzteren 
ist der in das Bewusstsein dringende Teil der afferenten Impulsmasse zu verstehen. Die 
Empfindungen sind also subjektive Erscheinungen, psychische Erlebnisse. Es ist nicht 
notwendig, ja schwer vorstellbar, dass im Rezeptorenapparat und in jedem Niveau der 
Erregungsleitung eine den einzelnen Empfindungsarten streng entsprechende funktio­
nelle Gliederung vorhanden sei. Es besteht eine Zusammenarbeit zwischen den Bahnen, 
die an der Entstehung der Schmerz-, Tast-, Kalt-Warm- und Tiefendruckempfindung 
beteiligt sind. Eine funktionale Isolierung parallel den einzelnen Sinnesarten existiert 
nicht; die Empfindung entsteht teils unter dem Einfluss von Impulsen verschiedener 
Bahnen, teils auf dem Wege cerebraler Integration. Es ist nicht richtig, die Schmerz­
empfindung mit dem Sehen oder dem Hören in Parallele zu setzen. Diese Sinne nämlich 
nehmen grösstenteils am Ausbau bedingter Reflexverbindungen teil; sie. liefern quanti­
tativ und qualitativ fein abgestufte Informationen, charakteristisch für sie ist die 
Analysator-Funktion. Das Schmerzgefühl dagegen vertritt die subjektive Erlebnisseite 
der Schutzreaktion, die auf jeglichen gewebsschädigenden Reiz auftritt. Diese zusam­
mengesetzte Reaktion —- Schmerzantwort — ist das Ergebnis zahlreicher besonderer, 
übereinander geschichteter, grösstenteils unbedingter Reflextätigkeiten. Die am soma­
tischen Nervensystem ausgeführten bekannteren schmerzstillenden Operationen werden 
auf Grund der vorangegangenen Erörterungen bewertet.
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Budapesti Orvostudományi Egyetem I. Kórbonctani és Kísérleti Rákkutató Intézetének 
(Igazgató : Báló József dr. egyetemi tanár) közleménye

Intracranialis tumor (meningioma) extracranialis 
metastasisa

írta: ZÁMBÓ ZOLTÁN dr.Az agyhártya- és agydaganatok extracranialis metastasisai a mai napig még a nagyobb pathológiai könyvekben is legfeljebb mint kivételes ritkaságok szerepelnek (1, 3, 20, 22). Zülch (21) 1954-ben megjelent munkájában még azt vallja, hogy a neuroepithelialis daganatok csak a szervrendszeren belül, azaz a liquortéren belül képeznek áttéteket. Ezen közlemény megjelenése óta szá­mos histológiailag is igazolt eset ismeretes (medulloblastoma, ependymoma, glioblastoma stb. 9, 16, 18), ahol liquortéren kívüli metastasis képződés fordult elő. A szerzők egy része (22) ezeket nem is fogadja el valódi metastasisoknak, hanem csak az intracranialis beavatkozások által tovasodort daganatrészek ,,vegetálásának" tartja. Más a helyzet az intracranialis mesodermalis tumorok­nál, ahol a véráram útján létrejövő metastatizálódás ténye már elég régóta ismert és elfogadott, bár ezek az esetek is irodalmi ritkaságszámba mennek.1889-ben Klebs (11) észlelte az első esetet, amelyben meningioma extra­cranialis áttétet képezett; leírása azonban nem meggyőző. Ehhez hasonló, histológiailag pontosan nem verificált eseteket közölt Lindner (14) 1902-ben, 
Pendergrass és Wilbur (17), valamint Derevici és munkatársai (6) is. Az első igazolt leírás 1941-ből Jurow-tól (10) származik, bár Cushing és Eisenhardt (5) már 1938-ban közli D. Russel esetét, akit a szerzők 13 év alatt 16-szor ope­ráltak recidiváló meningioma endotheliomatosum miatt, mely végül is a beteg halálát okozta. A boncoláskor tüdőmetastasisokat találtak, azonban egyesek, így Christensen és mtsai (4) az észlelést nem találják meggyőzőnek, mert az utolsó histológiai kép nem felelt meg meningiomának; a tumor és a metastasis egyaránt adenomatosus jelegű volt. Jurow 72 éves nő boncolásánál meningioma psammosumot talált, amely a tüdőbe apró áttéteket adott. Ez után a közlés után megszaporodtak az irodalomban a hiteles leírások és 1949-ben Christensen és mtsai (4) már hét, 1958-ban Gibbs (8) 18 és végül 1963-ban Glasauer és 
Yuan (9) 35 igazolt esetet tudott összegyűjteni.Tekintve, hogy a meningiomák extracranialis metastasis képzése még a fentebb leírtak után is ritkaságszámba megy, érdemesnek látszik észlelésünk ismertetése.

B. F. 59 éves nőbeteget kezelőorvosa 1963 IV. 30-án encephalopathia arterioscle- 
rotica, hemiplegia 1. d. diagnosissal utalta kórházba. A beteg a kórházban végig aphasias 
székletét és vizeletét maga alá bocsátja. Idegrendszeri vizsgálatánál jobb oldali 
spasticus hemiplegiát találtak. Tensio: 120 — 130/90 Hgmm. V. 26-tól magas láz. 
mely a bevezetett antibioticus kezelés ellenére sem csökkent és a beteg V. 28-án 
bekövetkezett haláláig tartott. Kórházi diagnosis: Encephalopathia arteriosclerotica. 
Hemiplegia 1. d. A boncolás során (Bjkv. sz.: G. 90/63, I. Kórbonctani és Kísérleti 
Rákkutató Intézet) az alábbiakat lehetett megállapítani:

Nyakiszervek: Az aorta belhártyáján csak kisszámú, lapos, az ér lumenébe 
alig beemelkedő, lencsényi, fillérnyi sárgásfehér atheromás plaque látható, főleg csak 
az aorta hasi szakaszán.

Tüdők: Mély belégzésnek megfelelő nagyságúak. A zsigeri mellhártya sima, 
fénylő, tükröző. A tüdők felszínén sok szabálytalan fekete folt látható. A bal tüdő 
felső lebenye a többi lebenynél tömöttebb, metszlapján sötétvörös színű, subpleuralisan 
néhány lencsényi, borsónyi, körülírt, szürkésfehér göb látható. A hörgők nyálkahár­
tyáját’ tapadós, gennyes izzadmány borítja, a kisebb hörgőkből nyomáskor csapok 
formájában hasonló izzadmány ürül. A tüdőerek belhártyája sima.

Koponyaüreg: A dura kissé feszes, az agy bal oldalán a fali lebenynek meg­
felelően jókora almányi tumor látható, mely az agyban benyomatot képez. A dura 
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széles alapon hozzánőtt a daganathoz. A koponyacsontokon kóros eltérés nincs. 
Az agyalapi erek jobbára hártyás falúak és csak helyenként látható néhány igen lapos, 
sárgásfehér, az érlument alig szűkítő atheromas plaque. Az agy fixálás utáni boncolása­
kor a bal fali lebenyben, az agy állományát összenyomó, vékony kötőszövetes tokkal 
rendelkező, almányi tumor vált láthatóvá, melynek metszéslapja egynemű, szürkés­
fehér színű. A daganat fixált állapotban is puha, könnyen vágható, szabad szemmel 
vizsgálva a dura sinusokba sehol sem terjedt be.

Makroszkópos diagnosis: Tumor lobi parietalis sinistri cerebri. Kísérőbetegség: 
Tracheobronchitis chronica mucopurulenta et bronchopneumonia disseminata lobi 
superioris sinistri.

1. ábra. A tumor igen sejtdús. A sejtek ová­
lis, kerekded alakúak, többnyire világos mag­
gal bírnak, hosszanti kötegekbe rendeződnek, 
másutt pedig örvényeket képeznek. H. E.

80.x

2. ábra. Az örvényeket formáló sejtek rend­
szerint eh romát indúsabb maggal rendelkez­
nek és nagyfokban hasonlítanak az arach- 
noidalis bolyhokat felépítő sejtekhez. Fel­
tűnő a tumor bő erezettsége. H. E. 160. X

3. ábra. A daganatsejtek igen gyakran egy- 
egy érlumen körül concentricusan helyezked­
nek el, az érfal megvastagszik, a lumen 

teljesen obliterálódik. H. E. 160.x

4. ábra. A bal tüdőben talált metastasis az 
agyhártya primaer tumorával megegyező 

szerkezetű. H. E. 40. X ,

Mikroszkópos lelet: Az agy fali lebenyében elhelyezkedő tumor igen sejtdús. 
A sejtek ovális, kerekded alakúak, többnyire világos maggal bírnak, a sejtek hosszanti 
kötegekbe rendeződnek, másutt pedig örvényeket képeznek (1. ábra). Ezen örvé­
nyeket alkotó sejtek rendszerint chromatindúsabb maggal rendelkeznek és nagyon 
hasonlítanak az arachnoidalis bolyhokat felépítő sejtekhez (2. ábra). Igen gyakran 
a daganatsejtek egy-egy érlumen körül concentricusan helyezkednek el, az érfal meg­
vastagszik, helyenként a lumen teljesen obliterálódik (3. ábra). A daganatszövet 
aránylag gyér stromával rendelkezik, viszont nagy számban fordulnak elő benne 
különböző tágasságú vérerek, capillárisok. Helyenként jellegzetes psammoma testek, 
másutt a bő capillarizáltság ellenére kisebb-nagyobb gócokban necrosisok láthatók. 
A tumorszövetben csak igen kis számban, elvétve látható egy-egy magoszlás. A daganat 
az agy állományába sehol sem terjed be, attól van Gieson festéssel jól kimutatható 
kötőszöveti tok választja el. A bal tüdő felső lebenyében talált lencsényi-borsónyi 
göbök histológiailag az agyhártya primaer tumorával megegyező szerkezetet mutat­
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nak. A daganat sejt jeinek erek körüli concentricus elhelyezkedése, valamint psammoma 
testek képződése itt is megfigyelhető, csupán a chromatindúsabb magvú sejtekből 
álló örvényképződés nem fordul elő (4. ábra).

MegbeszélésAz agyban talált primaer tumor histológiailag Cushing classificatiója sze­rint meningothelialis meningiomának felel meg (II. typ. 2 variatio), mely metastasisokat adott a bal felső tüdőlebeny subpleuralis részleteibe. Az észlelt daganatot differenciáldiagnosztikailag el kell különíteni a dura primaer sar­coméitól; ezek a daganatok az infiltratív terjedés, a sejt-polymorphia, a sok atypusos oszlási alak miatt valódi sarcoménak felelnek meg. A saját észlelt esetben az említett elváltozások nem fordultak elő.Ha az irodalomban eddig közölt 35 esetet analysáljuk, akkor az alábbi megfigyeléseket tehetjük, melyek néhány adatot szolgáltathatnak a meningio- mák metastasis képzésének kérdéséhez is.1. A 35 esetből 26-ban legalább egyszer craniotomia, öt esetben ventri- culographia történt; egy esetben pedig a tumor áttörte a koponyacsontot és infiltrálta a fejbőrt is (12). Mindössze Jurow (10), Dublin (7) és Stern (19) esetében nem történt műtéti beavatkozás, mert a daganatot és az áttétképző­dést saját észlelésünkhöz hasonlóan egyaránt csak a boncolásnál fedezték fel.2. Arra nézve, hogy milyen histológiai structurájú meningiomák képez­nek leggyakrabban metastasist, igen nehéz határozott választ adni. A nehéz­séget az okozza, hogy a meningiomák igen változatos szövettani képet nyúj­tanak, ebből eredően osztályozásuk igen bonyolult és nem egyértelmű. Az első classificatiónál Bailey és Bucy (2) kilenc, később Cushing és Eisenhardt (5) nem kevesebb mint, 22 különböző histológiai typust különítettek el. így a szerzők hasonló typusú meningiomákat más-más elnevezéssel illetnek, leg­gyakrabban csak egyszerűen a meningioma elnevezést használják, holott a histológiai kép nemegyszer typicus orsósejtes sarcoménak felel meg. Ha az egyes esetek dokumentatióját tanulmányozzuk, azt a conclusiót vonhatjuk le, hogy metastasist főleg a Cushing osztályozása szerinti meningioma sarcoma­tosum (VI. typ. 1. és 2. variatio) csoportba tartozó meningiomák képeznek, bár az absolut jóindulatú meningiomák is, mint pl. Jurow esete, képezhetnek metastasisokat.3. A metastasist képező esetek túlnyomó többségében a dura sinusok daganatos infiltratiója és ezenkívül aránylag gyakran a koponyacsont infil­tratiója fordult elő.4. A metastasisok leggyakrabban a tüdőkben keletkeztek, ezután egy­forma gyakorisággal a cervicalis és mediastinalis nyirokcsomók és a máj metastasisai fordultak elő.A fentiek alapján megállapítható, hogy a meningiomák extracranialis metastasis képzésénél úgy látszik, hogy jelentős szerep jut az intracranialis beavatkozásoknak azáltal, hogy műtét vagy ventriculographia kapcsán le­szakadt daganatrészecskék kerülhetnek a vénás sinusokba, ahonnan tova­sodródva metastasisok keletkezhetnek. Gyakran előfordul az is, hogy a több­szöri műtét után a tumor addig benignus histológiai képe megváltozik, rossz­indulatúvá lesz. Igen fontos momentum az esetek nagy részében a dura sinu­sok spontán daganatos infiltratiója is, mely révén kézenfekvő a haematogen metastasisok keletkezése. Úgy látszik, hogy a metastasisképzés bizonyos correlatióban van a tumor histológiai szerkezetével is, bár ezt egyes szerzők, így Not.o és mtsa (15) kétségbe vonják. A saját észlelt esetben a bal fali lebeny­ben elhelyezkedő, klinikáikig fel nem ismert, histológiai szerkezetét tekintve meningothelialis meningioma, a vénás sinusok makroszkóposán észlelhető 
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infiltratiója nélkül metastasisokat képzett a bal tüdőben. A metastasisok létre­jöttéért talán a daganatban bőven található tág erek a felelősek, bár daga­natsejteket az érlumenekben a vizsgált praeparátumokban sehol sem lehetett találni.
összefoglalás59 éves nőbeteg jobboldali hemiplegia, aphasia, incontinentia urinae et alvi tüneteivel került kórházi kezelésbe. A klinikai tünetek alapján betegségét arterioscleroticus encephalopathianak tartották, lágyulásos gócokkal. Sectio során kiderült, hogy a klinikai tüneteket az agy bal parietalis lebenyében elhe­lyezkedő és az agyállományt comprimáló, histológiailag meningothelialis meningiomának bizonyult daganat hozta létre. Ez a daganat azonos histológiai structurájú metastasisokat képezett a bal tüdő felső lebenyében. A daganat­nak a dura-sinusokba való terjedése helyét nem lehetett megtalálni. A ritka észlelés jelentőségét fokozza az a tény, hogy a legtöbb metastatizáló menin­gioma esettel szemben, az észlelt esetben előzetes műtéti beavatkozás, amely az áttétképződést az irodalmi adatok szerint megkönnyíti, nem történt.
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JJ-p 3 o ji b t a h 3a MÓ o : BKcmpaKpamiaAbHbiü Memacma3 uumpaKpaHuaAbHoü 
onyxoAU (jueHumuoMa).

59-JieTHflH >KeHtuiina nocTynmia b öojibHHijy c npoHBJieHHHMH a$a3nn, npaBocTO- 
poHHeii xeiwunjierHH h incontinentia urinae et alvi. Ha ocHOBaHini KjiiiminecKiix npogBjie- 
HHÜ 3aöoneBaHne cuHTajiocb apTepnocKjrepoTnqecKoii BHite^ajionanieii c o«iaraMH paa- 
MOrteHHH. Flpu BCKpbITHM BblHCHHJlOCb, 'ITO KJlHHHMeCKHC npOHBJlCHHH SbUlH BbI3B3Hbt 
onyxotibio, oKaaaBiiieiicH rncTOJiornnecKH MeHUHroTejinajibHofi MeHHHTHOMoii, cgaBJiH- 
Baioineü Moaroßoe BetpecTBO m pacnojiaraioutencn b jieBoii napnerajibHoii aoae Moara. 
Onyxojib Bbi3Bana noKasbiBaiomne TojKgecTBenHyio riicTOJioriuiecKyio crpyiciypy weTac- 
Ta3bi b Bepxneii aojre jießoro JierKoro. Mecro pacnpocrpaHemiH onyxojiH b chhvcm 060- 
jiohkh ne y/tanocb HaiiTH. 3naneHne pegKorö HaőjuogeHHH yBejinnnBaeTcn h tcm, mto npo- 
thbho cjiynariM weTacTa3npyiomnx mchmhuhom b HaaBaHHOM criynae npejisapinejibHoro 
onepaTHBHoro BMeuiarejibCTBa He őbuio (hto oojiei naer oßpaaoBaHiie ¡vteTacraaoB no jiHTe- 
parypHbiM gaHHbiM).

Z. Zámbó: Extrakraniale Metastase eines intrakranialen Meningeoms.
Bei der Obduktion einer 59jähr. Patientin mit rechtsseitiger Hemiplegie und 

Aphasie sowie Blasen-Darminkontinenz wurde im linken Parietallappen ein meningo- 
theliales Meningeom gefunden. Im Oberlappen der linken Lunge wurden Metastasen 
gleicher histologischer Struktur entdeckt. Ein Einbruch des intrakranialen Tumors 
in die Durasinus konnte nicht nachgewiesen werden.

Im Gegensatz zur Mehrzahl ähnlicher Beobachtungen wurde in diesem Fall kein 
operativer Eingriff ausgeführt, der nach Angaben der Literatur die Metastasenbildung 
begünstigen soll.
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Debreceni Orvostudományi Egyetem Ideg- és Elmeklinikájónak 
(Igazgató: Juhász Pál dr. egyetemi tanár) közleménye.

Adatok a lactatiós psychosis pathogeneziséhez
ZSADÁNYI OTTÓ dr. és Ó V Á R Y I M R E dr.A generatiós psychosisok közül viszonylag gyakran előforduló lactatiós psychosisok pathogenezise egyértelműen még nem tisztázott. A szerzők több­sége a puerperalis psychosis aethiologiájában a biológiai, psychologiai és kör­nyezeti tényezők coincidentiáját hangsúlyozza. Fizikai és affectiv stress egy­idejű hatása mélyreható endokrin változásokat eredményez a diencephalo- hypophisealis és endometrialis egyensúly helyreállításának hosszú periódusá­ban. A lactatiós periódus vegetatív-hormonális változásai önmagukban nem váltanak ki mentális zavarokat, ami abból a tényből is látható, hogy nagy­számú szülések kapcsán csak kivételesen lép fel egy-egy psychosis. A kórkép kialakulásához még endo- és exotoxikus tényezők, renalis, vascularis, vegetatív eltérések, örökletes és egyéni prediszpoziciók is szükségesek (Abely, Bouquet).

Betegeink ismertetése

Az 1950—60. év között klinikánkon kezelésben részesült 31 lactatiós psychosissal kezelt betegek életkor szerinti megoszlása :20—30 év között : 18 beteg,31—42 év között : 13 beteg.A szülések száma szerinti megoszlás :
a) primipara 18 beteg, b) secundipara 7 beteg, c) multipara 6 beteg. Viszonylag nagyszámban szerepel betegeink elődjeinél családi betegség, 16 esetben mutatható ki biztosan apai vagy anyai ágon psychosis, alkoholizmus, súlyos neurosis.Sajátos praemorbid személyisége 25 betegnek volt, psychopathiájuk kiala­kulásában környezeti ártalmak voltak jelentősek. A 25 beteg hasonló személyi­ségszerkezetét a következők jellemezték : nagymértékben rigid affectivitás, új és váratlan helyzetekben gyakran kóros affectiv és pánik reactiók, melyek rendszerint theatralis módon zajlottak le. Az érzelmi életük a rendszerint hasonló értelmi és érzelmi szemlélettel rendelkező élettárs mellett nem diffe- rentiálódőtt, nem finomodott ki. Gondolkodásukat elsősorban megrögzült, szokássá vált, megváltoztathatatlannak vélt egyszerű formulák irányítják, melyek között nagy szerepet játszanak a babonás hiedelmek a velük ötvöző­dött félelmekkel.Betegeink intellectusa általában alacsony fokú. 9 oligophren debilis. Az affectivitásban és gondolkodásban észlelhető fogyatékosságok a fejlődést akadályozó hasonló környezettel magyarázhatók, tehát situatiós jellegűek. Ennek tudatában 5 betegünk éretlen, infantilis affectivitása és helyt nem állása a házasságban felmerülő feladatokban, elsősorban a gyermek nevelésben.A kóros határán álló reactiós módokon túl hysteriás reactióra való hajlam 8 betegünknél állott fenn és hysteriás reactio formájában zajlott le két bete­günknél megelőzően 5 és 10 évvel egy-egy psychotikus epizód. Egy betegünk­nek pubertáskora óta fennálló somnambul megnyilvánulásai voltak, melyek a lactatiós psychosis után 8 évvel történt controll-vizsgálat alkalmával EEG- val verificált temporalis epilepsia tünetének bizonyultak. Csupán 5 beteg praemorbid személyiségében nem volt lényeges eltérés. Két betegnek volt hormonális disfunctióra visszavezethető évek óta tartó dysmenorrhoeája.
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Betegeink házassága általában jól sikerült, érdekházasságról, érzelmi vonzalom nélküli együttélésről nem nyertünk adatokat.A terhesség 6 betegnél okozott eonflictust, nem akarták a terhességet : hárman közülük a többszöri graviditás és szülés miatt, míg a másik három nem adott magyarázatot. Terhesség alatt egy betegünknél alakult ki a kóros határát érintő féltékenység, ami a szülés után megszűnt és a beteg szerint is teljesen indokolatlan volt.Sematikus eltérés a terhesség alatt egy esetben mutatkozott, 30 kg-os folyamatos hízás, a szülés után is 10 kg-os testsúlyemelkedés maradt meg. Terhességi toxicosis egy esetben sem volt. A praemorbid személyiségszerkezetet, sematikus megbetegedéseket és psychés conflietusokat az 1. táblázat összegezi.

A szülés alatt sematikus betegség nem fordult elő, lefolyása mindig nor­mális volt. Betegeink egy kivételével szülőotthonban szültek megfelelő fel­tételek között, ill. segítséggel.A lactatio időszakából már lényegesen több kóros adatunk van. Három betegnek a szülést követően két héttel — klinikai felvételekor — fehérjevize- léssel. arcoedemával és hipertóniával járó nephropathiája volt, 3 betegnél a méh elhúzódó involutiója, 11 betegnél pedig mastitis szerepelt. 4, ill. 3 nappal a psychosis előtt influenzával ill. pyodermával összefüggő lázas betegség volt két betegünknél. Tehát 19 betegnek volt már a klinikára érkezésekor vala­milyen somatikus betegsége. További 11 betegnél infectiósus megbetegedésre utalt a 30 mm feletti We-érték, ami már nem hozható összefüggésbe a terhesség okozta We-fokozódás mértékével. Ezek közül 5 betegnél cystitist lehetett kimutatni, a vizeletben nagyfokú genny és fehérjeszaporulattal.Az összes somatikus betegségben szenvedők felénél, azaz 15 betegnél exsieeosis is volt : tünetileg száraz bőr és nyálkahártyák, nagymértékű fogyás. Rest N. vizsgálat nem történt. Végeredményben csak egy betegnél nem volt semmilyen kimutatható somatikus eltérés, akinél viszont reactiv körülmények­
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kel összefüggő és azokkal jól magyarázható, a lactatio késői szakában fellépett anxyosus depressziót észleltünk. A somatikus betegségeket a 2. tábl. mutatja.Szülés alatt, ill. ezt közvetlen követő időszakban psychosis egyik betegünk­nél sem kezdődött, minden betegünknél a normális anya-gyerek-anyasági érzelmi és viszonyulás! reactióról kaptunk adatokat.

7. ábra. B. o. frontális fehérállomány. Ast- 
rogliosis, közepes fokú pericellularis oede- 
mával. Haematoxylin-eosin festés. Zeiss 

20 X apó obj. 6.3 x oc

2. ábra. B. o. frontális fehérállomány. Pe- 
rivasalis oedema. Az astrocyták nyúlványai 
az adventitiáról számos helyen leszakadtak. 
Haematoxylin-eosin festés. Zeiss 20 X apó 

obj, 6,3 X oc.

3. ábra. Nucleus supraopticus. Excentricus 
magvú, zsugorodott neurocyták, helyenként 
kifejezettebb, másutt enyhébb fokú homoge- 
nisatióval. Nissl festés. Zeiss 10 X apó obj.

6.3 X oc.

4. ábra. Nucleus supraopticus. Diapedesises 
vérzés. Trichrom PÁS festés. Zeiss 20 x 

apó obj. 6,3 x oc.

28 betegnél a psychosis a szülés után átlagosan 11 nappal kezdődött, három esetben pedig a szülés után 5 hónappal. Tejelválasztási zavar 5 betegnél volt, ami minden esetben a psychosis megindulása után alakult ki.
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A psychosisok symptomatologiaja nem volt egyseges : 14 betegnél típusos amentia formájában zajlott le a folyamat, ezen belül 5 betegnél kataton moz­gászavar is kísérte a jellegzetes tünetegyüttest. Tünettanilag a második cso­portba sorolt 8 betegnél paranoid-hallutinatoros syndroma szerepelt, egyes esetekben ötletszerű tévelygondolatokkal és szorongással. A schizophreniától — a több esetben súlyos tudatzavaron kívül, —elkülönítette a syndromát az, hogy a kóros jelenségek a deliriumhoz hasonlóan, napszakonként is ingadozóan, inkább éjszakai tünetsúlyosbodást mutattak. A hallutinatiók legtöbb esetbenvonatkoztatások, tévelygondolatok nélkül. Minden esetben fennállott a szorongás, mely egyéb tünetekkel együtt ingadozó- jellegű volt. A harmadik csoportba tartozó 9 betegnél súlyos szorongással és motoros gátoltsággal kísért depres­ses tünetegyüttes szerepelt. A psy­chosis symptomatologiáját a 3. táblázat mutatja.Betegeink átlagos betegségtartama 46 nap volt. A 31 beteg közül 3 esetben alakult ki a lactatiós psychosis után schizophreniás tünetegyüttes, melyben a legszembetűnőbb volt az érzelmi elsi- városodás, közönyös magatartás, visua- lis és acusticus hallucinatiók, egy eset­ben hebephren tünetekkel színezve. Schizophreniás tünetek egyik betegünk­nél a lactatiós psychosis lezajlása után néhány héttel, másik betegnél egy év múlva kezdődtek, míg a harmadik betegünk környezetére jellemző, hogy nagyobb mértékben nem tűnt fel szá-3. táblázat mára a fokozatos progressiójú, majddefectuálódott schizophreniás megbete­gedés, melynek kezdetét így nem tudtuk megállaptíani. A három beteg lacta­tiós psychosisának syndromája különböző volt : egyiknél hallutinatoros- paranoid, másiknál anxyosus-depressiós és a harmadiknál amentia.
Egy betegünk halt meg : N. G. 42 éves htb. földműves neje, aki 1950. VII. 16-tól 

VIII. 2-ig részesült klinikai kezelésben. Családi megbetegedés, praemorbid kóros jegyek 
nem szerepeltek, érdemleges somatikus megbetegedése nem volt, kivéve dysmenorrheas 
panaszait. A 10. szülés után 4 hónappal került felvételre. Hét szülése és 3 abortusa volt. 
Minden szülése normálisan zajlott le, így a legutóbbi is, csupán a tejelválasztás volt 
mindig csökkentebb. 10 nappal felvétele előtt carieses fogfájás, erős fejfájás miatt 
alvászavar, illetve hiányos táplálkozás alakul ki. Egy héttel később fokozatosan fej­
lődő nyugtalanság, súlyos szorongás jelentkezik. Felvételekor neurológiai eltérés 
nincs. Exsiccált, súlyosan lesoványodott, hypotoniás. Rutin laboratóriumi eredmények, 
liquor neg. Psychésen : amentiform psychosis, súlyosfokú psychomotoros nyugtalan­
sággal, táplálkozási negativizmus. Negativizmusa miatt mesterséges táplálást kezdünk, 
ekkor már 39 C° láz alakul ki, amely több romlott foggyökér eltávolítása után csökkent. 
Nyugtalansága sem a nagy mennyiségű sedativumokra (Domopon, Scopolamin, Agrip- 
nosan), sem a két legmagasabb áramintensitással adott, convulsióval járó ES keze­
lésre nem javult. Ultraseptyl adása ellenére 12 nappal felvétele után b. o. broncho­
pneumonia, mely antibiotikumok adására sem javul, keringészavar, cyanosis, hypo­
tonia alakul ki, a toxikus-exiccosisos állapot fokozódik és súlyos vegetatív elváltozá­
sok után légzési és keringési elégtelenség következtében exitált.

Kórbonctani dg.: haematothorax 1. s., pleuritis ichorosa 1. s., gangraena pulmonum 
1. s., adenoma glandulae thyreoideae, a parenchimás szervekben degeneratiós eltérések.
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A cerebrum makroskópos képéből a basalis érrendszer extrem fokú hypoplasiája 
emelhető ki. A b. o. vertebralis artéria átmérője 1 mm-nél kisebb, a basilaris artéria 
sem éri el a 2 mm-t. Az artéria cerebri posteriorok a carotis internából erednek és a 
basilarissal való összeköttetései cérna vékonyságúnk. Az erek fala ép. A pialis vénák kp. 
teltek, hajszálerek a megszokottnál valamivel teltebbek. Lágyburok ép, burok alatti 
liquor felszaporodott. Basiparallel metszéslapokon mérsékelt vérbőségtől eltekintve 
eltérés nem látható. Szövettani vizsgálat céjára mko. hemispheriumból symmetrikus 
blockkokat metszettünk ki, úgyszintén a törzsdúcok rostralis és caudalis részéből is, 
míg a III. kamra, hypothalamus, valamint a mesencephalon vidékét egészében ágyaz­
tuk be.

Szövettan : frontopolaris vidéken a kéregben mindegyik rétegben a neurocyták 
száma közepes fokban megfogyatkozott, a meglevő neurocyták jelentős mértékben 
zsugorodottak. Számos helyen látható neuronophagia, gliakoporsó-képződés. A kéreg 
V'—VI. rétegében nagyfokú capillaris stasis található, helyenként az endothel oede- 
másan duzzadt. A cortexben enyhébb, a velőaxisokban kifejezett astrogliosis figyel­
hető meg.

A gyrus centrális anteriorban a lamináris structura megtartott. A fehérállomány­
ban a cortico-subcorticalis határon súlyosabb fokú, mélyebben enyhébb fokú a spa- 
tium perivasculare gliae tágulata. Oedemafolyadék a környező állományba árkád- 
szerűen belerág s a spatium számos helyen excentrikussá válik.

Parietalis, occipitalis kéregben a lamináris structura az enyhefokú pericellu- 
laris oedemától eltekintve megtartott.

K. o. thalamus pars anterior hypothalami-III. kamra : mindkét thalamus ventro- 
medialis magcsoport jában a neurocyták közül jelentős számmal találhatunk excentri­
kus maggal halvány plasmafestődéssel rendelkezőket, helyenként a neurocyták 
helyét csak gliakoporsó jelzi. Reactiv gliosis jelentős fokot ér el. A perivascularis 
űrök nagyfokban tágultak, sőt a n. supraopticus vidékén diapedesises kisebb vérzést 
is találtunk. Itt az oedema számos helyen a perivascularis terek felől a neurocytákat 
is eléri, s a perivascularis és pericellularis tér egymással közlekedik. Néhol kisebb sta­
tus spongiosis is kialakult,

Aquaeductus rostralis részén a neurocyták kisfokú zsugorodása látható-.-Jelentős­
fokú itt is a capillaris és a venosus stasis.

Az arteriolákban mindegyik metszetben egyöntetűen megvastagodott a membrana 
basalis enyhe fokban, az artériákban néhol az elastica interna rostjai fellazultak, 
elvétve hylinizáltak.

Szövettani dg. : oedema cerebri in reg. hypothalamica ant. mai. grad. Dilatatio 
spatii perivascularis gliae in reg. subcorticalis med. grad.

Után vizsgálat24 beteg utánvizsgálatának az eredménye a következő : 12 betegnél a psychosis után 1-2 évvel, 12 esetben 3—10 év után történt controll-vizsgálat. Két esetben derült ki epilepsia, akiknél a lactatiós psychosis a tenebrositásos tünetegyüttest mutatta. Egyik esetben havonta jelentkező grand-mal roha­mok, a másik betegnél éjszakai psychomotor rohamok észlelhetők. Az utóbbi beteg EEG vizsgálatával b. o.-i temporobasalis görcspotentiálok és bilaterális, de b. o.-i túlsúlyú „mitten” alakok mutathatók ki (Halász—Kajtor). Három esetben indult meg schizophrenia a lactatiós psychosis után, amely egy esetben okozott residuer tüneteket. Két esetben a schizophrenia egy. ill. három shub után jellegzetes defect állapot nélkül gyógyult. E két betegnél kettő, ill. három alkalommal alakult ki lactatiós psychosis, azonban az adatok részletes elem­zése arra enged következtetni, hogy a schizophreniás megbetegedés elkülönít­hetőnek látszott a lactatiós psychosistól.A lactatiós psychosis után 10 betegnek volt ismételt terhessége, 4 meg- szakíttatta orvosi indikatióra, hat beteg viselte ki a terhességet, Ezek közül csupán két betegnél alakult ki lactatiós psychosis — e két beteg később schizophreniásként kezelt, tünetmentesen gyógyult beteg volt.A leggyakoribb panasz és tünet az utánvizsgálatkor 23 esetben említett és objective is megállapítható megjegyző emlékezészavar volt, amely azoknál a betegeknél is fennállott, akik nem, ill. csak 1 2 ES kezelést kaptak. Érdekeshogy a késői schizophreniás shubokon átesett betegünknél összesen 54 ES 
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kezelés történt és lényeges megjegyzőemlékezés-zavar nem állott fenn. Két debilis betegünknél euphoria, kritikátlanság és egocentrizmus dominálta élet­vezetését, míg két másik betegnél emotionalis és hangulatlabilitással jellem­zett neurosis szerepelt.
MegbeszélésA lactatiós psychosisok nem teljesen egyértelmű pathogenesisének problé­májához klinikánk beteganyagán a multidimenzionális diagnostica (Kretsch­

mer), ill. a factor-analisis (Hoff) módszerével végeztünk vizsgálatot. 1950—60. év között klinikánkon ápolás alatt levő 31 lactatiós psychosisos beteg adatait dolgoztuk fel. Ha betegeink adatait factoranalisissel és a multidimenzionális diagnostica módszerével vizsgáljuk, akkor az alábbi tárgyalandó tényezőket találjuk. Mindkét módszer az egyes psychosis kialakulásának a Fleck által leírt hodogenesisnek szinte egyedi útját adja meg. Mi a módszerrel azonban egy egész betegségcsoport behatóbb elemzését kíséreltük meg, mert az egész csoportra vonatkozó és jellemző significans factorokat kerestünk. Az elemzés­nek ez a módja azt mutatja, hogy csoportos elemzéskor sok olyan tényező elesik, amelyet az egyedi kórlefolyásnál jelentősnek kell tartani.Kóros praemorbid személyiség előfordulása gyakori, betegeinknél eléggé egységes tényezőkre vezethető vissza. Lényegesnek látja Abely a praemorbid cyclothymia talaján kialakult hangulatlabilitást, oligophreniat, kényszer- neurosist, psychasthaeniát, hysteriát, ezek betegeinknél nagyrészt megállapít­hatók. A praemorbid személyiség kóros vonása azonban a psychosis jelleg­zetességét nem adja meg és psychogen jelentőséget sem nyújt a psychosishoz, hanem az affectiv rigiditás és az extrem affect reactiókra való hajlam sajátos labilitására utal.
Abely és Bouquet nagyon leszűkíti a lactatiós psychosis formakört, levá­lasztva az endo- és exotoxikus folyamat, valamint psychogén tényezők által kiváltott, a lactatiós periódussal együtt kialakult mentalis zavarokat és csak abban az esetben beszél valódi puerperalis psychosisról, amikor a neuroendoc- rin regeneratio zavarai határozzák meg a lényegbevágó ethiológiát. Founder szerint a lactatiós psychosis nem képez önálló psychiatriai entitanst. Minden betegénél ki tudott mutatni praemorbid-megbetegedést és ezek alapján teszi azt a megjegyzést, hogy egészséges és normális ember nem fog a szülésre abnor­málisán válaszolni. Kóros reactio már meglevő kóros személyiségszerkezetből fakadhat.Ha betegeink adatait elemezzük, úgy véljük, hogy sokkal bonyolultabb folyamat szükséges a kórkép kiváltásához és a kóros praemorbid személyiség mellett — mely lényeges tényezője a psychosisnak — legalább hasonló jelentő­séggel bír az endocrin zavar, a psychogen-fizikai behatás, a toxico-infectiósus folyamat.A psychoanalítikusok (Mary F. Brew és Douglas) szerint a lactatiós psy­chosis lényege: visszautasítani a gyereket, ami vagy actualisan, vagy symboli- kusan jut kifejezésre. A csalódás, a szülésre való amnaesia, a szorongásos dep- ressio, a túlzott aggodalom nem más, mint visszautasítani a gyereket symbo- likus formában. Mint ahogy a schizophreniát és a circuláris psychosist, éppúgy a lactatiós psychosist is lényegében regressiónak minősítik. Zilboorg a puer­peralis psychosisban emotionalis rigiditást, sexuális frigiditást és potentio- nális homosexualitást figyelt meg és szerinte a homosexualitás symbolisatiója válik nyilvánvalóvá a psychosis alatt, ami különösen jellegzetes a latens homosexualitás projection mechanizmusára.A praemorbid személyiség úgy látszik nem conflictuosus voltánál fogva jellemző, mert psychogen tényezőt az egész csoportra vonatkozóan kimutatni 
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nem tudtunk, bár a psychoanalitikusok és psychogen theoriát képviselők ada­taiban oly jelentős szerepet játszó gyermekhez való hozzáállást is megvizs­gáltuk. Maga a szülés sem váltott ki nagyobb psychés reactiót, viszont patho- genetikus szerepükben messze kiemelkednek az infectiósus-toxicus folyamatok. A psychosisok a szüléshez nagyon közel, átlagosan két héten belül léptek fel. Az endokrin működések reactiválódása igen lassan történik, kb. egy hónappal a szülés után, az első menses megjelenésekor. Ebben a folyamatban Abely— 
Bcquet szerint három tényező — a centrális szabályozás, az endometrium szöveti változása, és a hypophysis integrátiója — határozza meg a szülés utáni regeneratiót. A normális lactatióhoz egy hormonegyensúly szükséges és ha ebben zavar alakul ki, súlyos megterhelést jelent a hypophisisre és a diencepha- lonra, ami mentalis zavarokat, psychosist válthat ki.A lactatiós psychosisok részben a praemorbid személyiség szociális tényezőivel, higiéné elhanyagolásával, korai gyermekágyból való felkeléssel, munkábaállással, részben pedig vegetatív-hormonalis jellegzetességekkel, toxicus-infectiosus folyamatokkal mutatnak összefüggést. A psychosis tehát az új hormonális regulatio beállása idején lép fel, amikor a terhesség hosszú, stabil egyensúlyának megbomlása után a szülési megterheléssel súlyosbítva, valamint sematikus betegségekkel kísérten új egyensúly alakul ki. Bizonyos íizikai-psychicai fáradsági állapot is felvehető ebben az időpontban, amelyet a mi beteganyagunk esetében a sajátos — primitív — körülmények még alkal­masabbá tesznek infectiosus betegségek fellépésére, mintegy circulus vitiosust képezve (Bürgi, Moschl). Jogosnak látszik tehát kiemelni Brunecker és Dér megjegyzését, hogy a generatiós folyamat egymagában nem feltétele semmilyen psychotikus elváltozás létrejöttének.Elgondolásunk szerint elsősorban és döntően az infectiosus-toxicus és hormonális folyamatok szerepét kell hangsúlyozni. Az a tény, mely adataink­ban fellelhető, hogy a betegség túlnyomó többsége 20—23 év közötti primipará- kon es azoknál a betegeknél alakult ki, akik 5.—10. szülésük után kerültek psychosisba — ami beteganyagunk 80%-a — a hormonális mechanizmus labilitása mellett szól, beindítva, avagy súlyosbítva különböző somatikus betegségekkel.Mivel eseteinkben túlnyomó többségben primiparáknál jelentkezett a psychosis, feltételezhetjük, hogy ezek gyengébb hormonális működéssel ren­delkeztek, az 5.—10. szülés után fellépő psychosisok esetében pedig a hormo­nális regulatio kimerülése gyanítható, ami a diencephalo-hypophysealis, ill. limbikus rendszeri functiokárosodás miatt psychotikus tüneteket robbantott ki. E területek enyhébbfokú, de constans functiozavara egyben magyarázatot is ad a praemorbid személyiségszerkezet sajátos vonásaira, mint a csökkent intellectus, az emotionalis rigiditás és labilitás, a merevebb adaptatióskészség.Pathologiai esetünket elemezve azt véljük, hogy a circulus Willisii hypo- plasiája locus minores resistentiaet jelentett a diencephalo-hypophisealis- lirabikus regio számára. Enyhefokú hypoxya már insufficienssé tehette a hypo- plasias érrendszer ellátási területének keringését. Ennek ellenére úgy tűnik, hogy ez egyedül nem magyarázhatja a pathologiai történéseket, ehhez hozzá­járult az ismertetett toxieus és infectiosus folyamat is. A szöveti képen a súlyos permeabilitási zavar, oedema mellett lényegesen kisebbfokú volt a sejt­károsodás, mivel vénás-capillaris pangás nem vezet az idegsejt anoxiás károso­dásához (Kömyey). így tehát a kialakult sejtkárosodásokért a toxicus- infectiosus folyamat tehető felelőssé. E területnek vér-agygát rendszerének speciális helyzete az astrogliatalpak hiányával magyarázható. A permeabilitási quotiens meghatározásokkal Eichorn azt találta, hogy míg schizophreniánál csökken a permeabilitás, a syinptomás psyehosisoknál kifejezetten növekszik.
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Ez a tényező az oedemakészség kialakulásában esetünkben is szerepet játszott. A fokozott permeabilitás ellen számos fiziológiai tényező hat, mely csökkenteni igyekszik az oedemakészséget. Az exogen megterhelő ingerek hatására ezen védekező mechanizmusok megszűntek. (Sajnos, részletes, histochemiai vizs­gálat esetünknél az eltelt hosszú idő miatt nem végezhető). Bürgi hasonló megfigyeléseket — hormonális és vegetatív symptomákkal kísért „instictiv behavior” zavarokat — észlelt, ennek alapján kísérleti megfigyelésekre hivat­kozva diencephalicus károsodást tételez fel (és a meglehetősen változó sympto- mák alapján a lactatiós psychosis helyett coincidentalis psychosis elnevezést ajánlja).Az endogén psychosis és a lactatiós psychosis találkozása között oki kapcsolat feltételezése nem látszik indokoltnak, bár egyes esetekben precipi- táló tényezőként szerepelhet. Több szerző (Hallward, Williams, Weeks) lénye­gében endogén és constitucionalis psychosisok enyhébb vagy súlyosabb forma­körébe -sorolja a generatiós psychosisokat. Ezzel szemben Mayer—Gross a lactatiós psychosisokat mindig az exogen psychosisok közé sorolja, még abban az esetben is, ha toxicus-infectiosus folyamat nem mutatható ki.Betegeink adatainak részletes elemzése kapcsán azt véljük feltételezni, hogy a lactatiós psychosis kiváltásában elsőrendű oki szerepet a somaticus tényezők játszanak, mely lefolyásban a symptomatikus psychosis (Fleclc, 
Schneider K., Bonhoeffer) formakörrel sok közös vonást mutat. Minden bete­günknél — még a később schizophreniás tüneteket mutató betegeket is bele­számítva — a symptomatikus psychosisokhoz hasonlóan a psychosis 40—50 nap alatt zajlott le. A psychosis változó symptomaticája és a psychosisra való amnesia is exogen eredet mellett szól. Az endogén psychosisoktól betegeink symptomaticája és lefolyása is különbözött. A három betegünknél kialakult schizophreniás tünetek a lactatiós psychosis tüneteitől elkülöníthetőnek lát­szott. E három beteg esetében felmerül a kérdés, hogy a lactatiós psychosis precipitálhatta a később kialakuló schizophren tüneteket (Nyirő, Bleuler, 
Seelert).Az után vizsgálatok is organikus jellegű psychosis lezajlására utalnak. Minden esetben a megjegyző emlékezészavar feltűnő volt, bár kifejezett organikus személyiségváltozás nem szerepel. Az alkalmazott kezelések (com- binált neuroleptikumok, ES -f- chlorpromazin, csak chlorpromazin, csak ES) eredményessége között lényeges különbség nincs, ill. az alkalmazott kezelések egyaránt eredményesek voltak, panaszmentesen távoztak, átlagos ápolási idő­tartamuk is megegyezett. Az emlékezészavar, a minden esetben fennálló psychosisra vonatkozó többé kevésbé súlyos amnesia az egy reactiv depressiós beteg kivételével azt mutatja, hogy ezek a tünetek az ES kezeléstől függetlenül alakultak ki, azoknál is fellelhetők voltak, akik egyáltalán nem részesültek ES kezelésben.

I
összefoglalásA szerzők ismertetik a klinikán 31 lactatiós psychosis kórismével kezelt beteg praemorbid psyches és somatikus betegségeit, a szülés körülményeit és a szülés után kialakult somatikus betegségeket. 30 betegnél tudtak kimutatni valamilyen toxicus-infectiosus folyamatot, sajátos praemorbid személyiséggel társulva. A psychosis symptomatikáját 3 csoportba osztották : amentia, hallutinatoros-paranoid és szorongásos depressio. 24 betegnél történt után- vizsgálat. Irodalmi adatok részletes ismertetése után az a véleményük, hogy a lactatiós psychosis ethiológiájában elsőrendű szerepet játszik a toxicus- infectiosus folyamat, emellett hormonális zavarok, sajátos személy iségszerke-
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zet, psychogen tényezők is közrejátszanak a kórkép kialakításában. Endogén psychosisokkal való kapcsolata nem mutatható ki, bár néhány esetben mint precipitáló tényező lehetőségét felvetik.
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JJ-p Otto }l< a a a h h — A-p H m p e O b a p h : JJauHbte k namozenesy mk- 
maijuoHHOzo ncuxosa.

ABTopbi onucbiBaioT npeMopőu/iHbie ncHxnHeci<ne h coMarauecKHe aaoojieBanim 
JieneHHoii b kjihhhkc 31 SojibHoii jjnarH030M jiaKTapnoHHoro ncuxosa, a Taioite oőctoh- 
TenbCTBa po^OB h oSpaaviomuecH nocjie ponoB coMaTHHecKHe saöojieBanuH. Y Tpex 6ojib- 
Hbix o6uapy>Kujiocb HexoTopoe TOKcuHecKoe-uH^eKiiuoHHoe saőojieBanue CBHsano c oco- 
űoü npeMopßuaHoit jimmhoctbio. CuMnTOMaTOJiorim ncuxosa őbuia pasaejiena hmh Ha Tpu 
rpynnbi: aMemmn, rajuounnaTopHo-napaHOuaHoe u BHyinnTejibHan aenpeccHH. Oi'.'ia- 
JieHHoe nccjieflOBamie őmjio npoBe^eHO y 24 oojibhux. Hocjie no^pooHoro onncaHun 
JiHTepaTypHbix «aHHbix nx MHenne cho.'uitch k tomv, hto b sthojiothh jiaKTanuoHnoro 
ncuxosa nrpaeT nepBOCTeneunyio pojiB TOKCunecKuii, iiH^eKUHOHHbiii nponecc, KpoMe 
Toro, ropMOHajibHbie Hapyuieunn, ocoőan cTpyicrypa jihhhocth ; h ncuxoreHHbie <|)ai<Topbi 
Tai<>Ke cnocoőcTBOBajin oöpaaoBanuio naroaoririecKoii KapTHHbi. Cbhsh c sHaoreHHMMU 
ncuxo3aMu oŐHapy>KHTB hm He y^anocB, xoth b hckotopbix cjiynaax aBTopbi npuflBuraioT 
B03M0>KH0CTb Ka« npenunHTannoHHoro (j)aKTopa.

O. Zsadányi u. I. Óváry: Beiträge zur Pathogenese der Laktations- 
Psychose.

Verff. berichten über die vorausgegangenen psychischen und somatischen Erkran­
kungen, die Umstände der Geburt und die danach aufgetretenen somatischen Erkran­
kungen in 3 I Fällen von Laktationspsychose. Bei 3 Kranken konnten sie einen toxisch- 
infektiösen Prozess verbunden mit eigentümlicher prämorbider Persönlichkeit nach­
weisen. Hinsichtlich der psychotischen Syndrome liessen sieh 3 Gruppen aufstellen : 
eine amentiforme, eine halluzinatorisch-paranoide und eine ängstlich-depressive. 
In 24 Fällen konnte eine Nachuntersuchung vorgenomnien werden. Nach Übersicht der 
Literaturangaben wird der Schluss gezogen, dass in der Ätiologie der Laktationspsychose 
toxisch-infektiösen Prozessen die führende Bedeutung zukommt ; daneben sind hor­
monale Störungen, Eigenarten der Persönlichkeit sowie psychogene Faktoren in der 
Ausbildung des Krankheitsbildes wirksam. Ein Zusammenhang mit endogenen Psycho­
sen ist nicht nachzuweisen, obwohl die Laktation gelegentlich solche zum Ausbruch 
bringen kann.
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T C D 0 M ÁNïOS GYŰLÉSEINK

1964. szeptember 28-án a Pavlov Ideg-elme szakcsoport tudományos ülésén 
megtartott előadások összefoglalása

Adatok a chemiai schock psychopathológiájához
Tartotta Dr. Böszörményi Zoltán—dr. Solti Gyöngyi
(Országos Ideg- és Elmegyógyintézet)
Szerzők közel 200 schizophren, ill. involutiós paranoid beteg methophenazin, per- 

phenazin, thioproperazin, butyrylperazin, illetve methylperidol discontinuus kezelésé­
nek tapasztalatairól számolnak be.

Véleményük szerint az ilyen adagolásra bármely neurolepticum alkalmas ugyan, 
de az ún. Lambert-schéma szerint jobb oldali, tehát kisebb kezdeti sadatív hatású, ún. 
„Langzeitneuroleptica’'-t alkalmazását látták kedvezőnek.

A discontinuus gyógyszerkúrának különleges indicatiója nincsen, heveny nyugta­
lanság esetén célszerűbb a szokványos egyenletes adagú kezelési mód.

A módszer döntő jelentőségét abban látják, hogy relatíve physiológiás körülmények 
között, durva külső desintegratio nélkül képes a személyiség defensiv mechanismusai- 
nak és belső tartalékainak mobilizálására, és így a még épen maradt személyiség­
részek dominantiáját segíti elő a psychoticus folyamat rovására, mely hatás chronicus 
betegeknél is betegség-ellátáshoz, ill. correctióhoz vezethet. Az elmondottakat 4 beteg 
kórrajzi adatainak rövid ismertetésével illusztrálják.

Psychopathológiai megfigyelések gyűjtésére, a psychosisok dinamikájának, vala­
mint egyes szerek hatásprofiljának megítélésére is e módszer alkalmasabb, mint a 
continuus kezelési mód.

Az Achilles ínreflex félrelaxatiós idejének mérése.
Egyszerű, pontos módszer a thyreoidea-működés vizsgálatára

Tartotta: Dr. Fejér Artúr és dr. Kun Miklós
(Országos Ideg- és Elmegyógyintézet)
Szerzők módosított Gilson-féle készülékkel 430 normál személy és 46 thyreoidea 

dysfunctiós beteg Achilles ínreflexének időbeli lefutását vizsgálták meg. Az ellenőrző 
csoport félrelaxatiós idő-átlagai korcsoportonként emelkedtek. Ellentétben az eddigi 
adatokkal a nők félrelaxatiós időátlagai az ivari tevékenység korában lévő csopor­
toknál significansan felülmúlták a férfiakét. Ezen adatok figyelembevétele főleg a ve­
gyes korú és nemű hyperthyreotikusoknál javítja a módszer diagnosztikus találati 
biztonságát.

Klinikai tapasztalatok Luvatrennel
Tartotta: Dr. Annau Vilma.
(Országos Ideg- és Elmegyógyintézet)
41, nagyrészt chronicus schizophren, kisebb részben acut betegeknél alkalmaztuk 

a Luvatrent. 36,5%-ban volt a kezelés hatásos. Elsősorban hallucinatoricus, valamint 
indítékzavarokkal járó kórformáknál alkalmazható sikeresen. — Nem tanácsos izga­
tottsággal, feszültséggel járó állapotokban adni, mert e tünetek súlyosbodásához vezet­
het. 21 esetben észleltünk melléktüneteket, mint izgatottság és indulati kitörések, va­
lamint extrapyramidalis jelenségek, melyeket Promethazin hozzáadásával ki tudtuk 
küszöbölni.

1965. május 6—7-én a Magyar EEG. Társaság, május 8-án a Pavlov Szakcsoport 
és a Magyar EEG. Társaság közösen tartja Budapesten évi tudományos gyűlését a 
következő témákkal: május 6.: az EEG analysis problémája. Az EEG szűrővizsgála­
tok gyakorlati értékelése. Május 7.: szabadon választott témák. Május 8.: az EEG 
vizsgálatok jelentősége a klinikai gyakorlatban. Előadások, hozzászólások bejelentését 
március 5-ig dr. Csorba Antal orvos ezredes. Budapest, XIII, Róbert Károly krt. 44. 
címre kérjük.
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QU I ÉTI Dl N

A Quietidin tabletta megnyugtató hatásával fékezi a központi 
idegrendszer károsan fokozott izgalmi állapotát, de ugyan­
akkor nem gátolja a normális funkciókat. A kísérleti tapasz­
talatok és klinikai eredmények alapján hatása nem bizonyos 
idegrendszeri eredetű megbetegedésekre, hanem azok tüne­
teire és tünetegyüttesekre irányul. Ez a hatás nyugtató, de 
nem altató, bár az altatók hatását fokozza.

ÖSSZETÉTEL: Tablettánként 0,05 g l,4-bis-(l’-phenyl-isopro- 
pyl-)-piperazin. dihydrochlor. hatóanyagot tartalmaz.

JAVALLATOK: Elsősorban azok a megbetegedések, ame­
lyekre főleg nyugtalanság, izgalmi állapot, szorongás, ál­
landó panaszkodás, agresszió vagy impulsivitás tünetei 
jellemzőek. Mint hatásjavító, kedvezően alkalmazható 
psychotikus eredetű megbetegedések (depresszió, cerebro- 
sclerotikus és senilis zavartság stb.) kezelésében is.

ADAGOLÁS: Egyéni megítélést igényel. A kúraszerű adago­
lást általában naponta 3X1 tablettával kezdjük és ezt az 
adagot jó tűrőképesség esetén fokozatosan napi 3X2 tab­
lettáig (kórházban legfeljebb napi 3X3 tabl.) növeljük — 
7—10 napon át. Fenntartó adagnak napi 2—3 X 1 tabletta 
szükséges. A kúraszerű kezelés időtartama 2—6 hét. 
Amennyiben a kezelés 7—10. napjáig kedvező eredmény 
nem mutatkozna, célszerű a kezelést más eljárással kom­
binálni, vagy más gyógyszerrel folytatni.
A Quietidin káros mellékhatásoktól mentes előírás sze­
rinti kis adagjai legfeljebb átmeneti vérnyomáscsökkenést 
okozhatnak. Ez azonban a kezelés megszakítását, vagy az 
adag csökkentését nem teszi szükségessé.

CSOMAGOLÁS: 20 db á 0,05 g tabletta 9,50 Ft, 
200 db á 0,05 g tabletta 80,— Ft.

MEGJEGYZÉS: SZTK terhére szabadon rendelhető.

CHINOIN
GYÓGYSZER ÉS VEGYÉSZETI TERMÉKEK GYÁRA 
Budapest, IV., Tó utca 1—5.



Klimaxos kiesési tünetek, férfi vagy női klimax-szal kapcso­
latos osteoporosis, arthritis, incontinentia, spondylosis, invo­
lutes melancholia, ostitis deformans, osteoporosis senilis, peri­
fériás keringési zavarok, Raynaud-kór, angina pectoris, ulcus 
ventriculi et duodeni, Cushing-kór, hypophyser cachexia és 
Panhypopituitarismus, prostata hypertrophia, lactatio meg­
szüntetésére, Chiari—Frommel syndroma esetén alkalmazható 
az új

AMBOSEX
prolongatum olajos injekció

Az oestrogen és androgen nemi hormonok hypophysis gona- 
dotrop hormonra gyakorolt gátló hatása összegeződik, extra­
genitalis hatásaik fokozódnak a fenti kombinációban. A sexu- 
ális spherára gyakorolt hatás szempontjából antagonizálják 
egymást. Az injekció gyors és egyben tartós hatású is a testo­
steron észterek különböző idejű felszívódása miatt.

összetétel:
1 ampulla (1 ml) 1 mg oestrol. benz.-ot 4 mg oestrol. phenyl- 
prop.-ot, 20 mg testosteron prop.-ot, 40 mg testosteron iso- 
capron.-ot tartalmaz olajos oldatban.

Adagolás:
Általában havonta 1 ml (1 ampulla) szükséges. Osteoporosis- 
ban havonta 2 ml egyszerre, vagy két adagban.
Az injekció kizárólag intramuscularisan, mélyen a farizomba 
adható!

Forgalomba kerül:
1 ampulla 18,70 Ft

25 ampulla 436,— Ft

Megjegyzés:
SZTK terhére csak abban az esetben rendelhető, ha az adott 
esetben a beteg gyógykezelését más — szabadon rendelhető — 
gyógyszer megfelelően nem biztosítaná.

Forgalomba hozza:

KÖBÄNYAI GYÓGYSZER ARIIG YÄR, BUDAPEST X.


