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Tartotta: Jankovich László.

Tisztelt Hölgyeim és Uraim!

Melegen üdvözlöm megjelent tagjainkat a X. nagygyűlé
sünk alaklmából. Mindenekelőtt azt kell megindokolnom, hogy 
m iért tettük terveinkkel ellentétben közgyűlésünk és nagygyűlé
sünk színhelyét Budapestre, holott én örültem volna legjobban, 
hogy ha ülésünket a debreceni egyetem falai között ta rthattuk  
volna meg. Még a mai nehéz viszonyok között is lehetett volna 
Debrecenben ülésezni, de a  rossz és bizonytalan vasúti összeköt
tetés különösen Debrecen felé és a nagyobb távolságban levő 
városokból Debrecenbe való utazás nehézsége s időrabló volta 
késztette választm ányunkat mégis arra, hogy Budapest m ellett 
döntsön.

Nagy megtiszteltetés számomra, hogy a Pathologus T á r 
saság ezidei elnökségét betölthetem, mert nemcsak, hogy kez
dettől fogva tag ja  vagyok a Társaságnak, hanem  bölcsőjénél 
is ott voltam és tudom azt is, hogy a Társaság eszméje m á r  a 
megszületés előtt ott élt m indazokban, akik részben már a v ilág
háború előtt, részben pedig u tán a  a bővített jellegű kórbonctani 
intézeti összejöveteleken résztvettek, melyekre csakham ar m eg
nyertük Jármai Károly állatorvosi főiskolai tan á r értékes közre
működését. Sajnos az ő neve és működése is m ár csak a m últé; 
Mors Im perator elszólította tag jaink  sorából! Jármai szem élyé
nek elvesztése folytán a Pathologusok Társaságát nagy k á r  
érte, mert egyik aktív tagunk és a Társaságunk 1938-as évi elnöke 
távozott körünkből örökre. Kegyelettel kell megemlékeznünk a 
m agyar orvostudomány egyik nagyságának, Verebély Tibor  tag- 
társunk elhúnytáról is, ak inek  a sebészi érdemei m ellett, 
tudományos m unkásságáról közismert volt, hogy mily szorosan 
függött össze a kórbonctannal. Elvesztettük régi érdemes tag u n 
kat, Hasenfeld Artúrt is. Kegyeletünk jeléül áldozzunk felállás
sal mindhárom tiszteletreméltó tagtársunk emlékének!

Tisztelt Pathologus Társaság! A m últnak ezekről a szom orú 
gvászeseteiről tekintetünknek a jövő felé kell irányulnia. H azánk
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nak egy év előtti közgyűlésünk óta tö rtén t tetemes területi meg
nagyobbodása és különösen Erdély egyrészének visszatérése, 
m indnyájunkban az öröm  érzését kelti és Kormányzó Urunknak 
bölcs vezetése biztosítékul szolgál a rra  a jövőbeli reményünkre, 
hogy nem, álltunk m eg addig, amíg ezeréves; H azánk egykori 
egész területét ismét a m agunkénak nem  vallhatjuk!

Ezt a nemes célt kell, hogy szolgálja mindent m agyar ember 
és m inden társaság, ha  közvetlen céljai a  magyar orvostudom ány 
szolgálatában állanak is. A m anapság dúló világháború vilá
gosan m utatja , hogy az alkalm azásra kerü lő  fegyverek, eszközök 
és m ódszerek győzelmének feltétlen biztosítása, a nem zettől nem
csak anyagi, hanem szellem i erőinek is a m aximum át kívánja 
meg. A szellemi erők kifejtésében pedig  az orvostudománynak 
igen jelentékeny része van. Nem lesz tehá t fölösleges, ha pár- 
percnyi vizsgálódásnak vetjük alá Társaságunk eddigi műkö
dését és a kritika reflektorfényében vizsgáljuk meg, hogy tudo
mányos m unkásságunk megüti-e azt a mértéket, am elyet Társa
ságunktól az orvostársadalom  joggal elvár. E tekintetben mint 
társaságunknak régi tag ja  örömmel állapíthatom  meg, hogy a 
kezdeti nehézségek leküzdése óta az itt  elhangzott előadások és 
bem utatások olyan tudom ányos színvonalat képviselnek, aminő
nél különbet a tőlünk nyugatabbra fekvő jóval nagyobb és gaz
dagabb állam ok sem produkálnak. Ez a  sikeres haladás és ha
tározott eredm ény m int elnököt büszkeséggel tölt el és legfel
jebb csak a módszerek tekintetében lehet néhány szavam  a 
Pathologusok fiatalabb gárdájához, akik  m ár alig ism erhetik a 
kórbonctannak még első világháború előtti korát, am ikor kb. a 
csúcspontját érte el a mikroscopos m orphologiai irány. Azóta ezt 
az irányt az experimentális morphologia váltotta fel, amelyik 
már nem elégszik meg m ég az anatómia terén sem, az egyszerű 
regisztrálással, hanem  felveti a  „miért?“, vagy a „mi okból?“ való 
kérdéseket, még a legfinom abb górcsövi elváltozásokra nézve is. 
Véleményünk szerint úgyszólván légüres térben  dolgozik m inden 
pathologia, amelyik tételeit nem  iparkodik anyagi elváltozásokra, 
vagy legalább is kísérleti eredményekre alapozni. Mint a  term é
szettudományokban általában, úgy az orvostudom ányban is rég 
túljutottunk a teleologiás, azaz célszerűségi elven. És m a m ár 
egy experimentáló orvos sem  alkalmazza tudatosan a  post hoc 
ergo propter hoc elvét. De nagy szerepet játszik még m indig  a 
causalitás elve. A törvényszéki orvostant pl. egyenesen rákénysze
ríti az igazságszolgáltatás a halálok megjelölésére, vagy a sérülés, 
betegség és elm ekór okozati kapcsolatainak kim utatására. Jól 
tudjuk azonban éppen a kísérleti orvostudom ány révén, hogy a 
causalitasi csak az emberi gondolkodásmód egyik formája, amely 
ha gyakorlatilag be is válik az életben, a komoly tudom ányos 
kritika előtt nem állhat meg. Nincs a világon olyan; esemény, 
vagy állapot, amelynek csak egy i|ka volna, mert minden csak
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több okra, és pedig nagyon sok okra vezethető vissza. Talán erre 
céloz a régi latin közmondás is, hogy „felix, qui po tu it rerum
cognoscere causas.“

Az okok helyett azonban sokkal helyesebb feltételekről 
(conditio) beszélnünk, am elyeket m a sokszor tényezőknek, fac
to roknak is szoktunk nevezni. Ezekre vonatkozólag legfeljebb any. 
nyit engedhetünk meg, hogy m inden történésnek az emberi szer
vezeten belül is, vannak egyrészt elengedhetetlen, m ásrészt leg
alább is néha mellőzhető feltételei. A kísérletező orvos különösen 
ham ar rájön arra, hogy nem  okok, hanem  csak feltételek azok, 
amelyek egy kísérlet sikeres, vagy sikertelen voltát előidézik. 
A conditionalis gondolkozásnak térhódítása azonban mégsem tud  
minket teljesen mentesíteni a hibás következtetésektől. Jegyezzük 
meg, hogy egymástól függő, vagy feltételezett tények regisztrálásá
ban sokkal ritkábban tévedünk, m int akkor, am ikor a  tényékhez 
következtetéseket fűzünk. Minden következtetés az emberi gyar
lóság bélyegét hordja m agán és ha pl. az irodalom ban csak egy
néhány évtizedre visszanyúló h ibákra  gondolunk, rögtön feltűnik, 
hogy a hiba forrása rendesen nem a megfigyelésben, hanem az 
azokból levont sokszor egészen természetesnek látszó következte
tésekben volt.

Ezek a gondolatok vezessék Önöket Uraim további műkö
désűkben s amikor kívánom , hogy a  most kezdődő ülésszakunk 
az eddigiekhez hasonló szép tudom ányos eredménnyel járjon, a 
Magyar Pathologusok Társaságának ezidei közgyűlését meg
nyitom.



ENCEPHALITIS ÉS MYELITIS.1

(Referátum.)

K örm jey István (Kolozsvár).

Az encephalitis és myelitis tárgykörének körülhatározásá- 
hoz szükséges a gyulladás fogalmát m eghatároznunk. A klasszi
kus makroszkópos jelek  az idegrendszer állapotának megítélésé
nél cserben hagynak. A color legfeljebb a biopsia számára, de 
ennél is csak kivételesen, lehetne m egállapítható, a rubor vér
bőség és vérzés kifejezőjeként számos nem gyulladásos folyamat
nál előfordul és végezetül a tumor m in t „agyduzzadás“ éppen a 
nem gyulladásos folyam atoknál játsz ik  igen; nagy szerepet. 
A makroszkópos kórism e ezért rendszerint legfeljebb valószínű
séggel állapítható meg. Hozzásegítenek bennünket sokszor az 
említett jeleken kívül a folyamat kiterjedésének sajátosságai, 
am elyekről az alábbiakban  esik szó.

A gyulladás m ikroszkópi m eghatározása körül vívott harcok 
jórészt a rra  vezethetők vissza, hogy a  szerzők egy része tisztára 
morphologiai ismertetőjegyekből, m ás része viszont teleológiai 
elvek bevonásával is ak a rta  tisztázni a gyulladás fogalmát. Ha 
szigorúan term észettudományi alapon akarunk m aradni, akkor 
az első irányhoz kell csatlakoznunk és kérdeznünk: vannak-e 
morphologiai jelek, am elyek feljogosítanak bennünket arra, hogy 
a betegségek egy csoportjá t mint gyulladásos jellegűt a többiek
től elválasszuk. Természetesen a kritérium oknak olyanoknak kell 
lenniük, amelyek a betegségnek legalább valamely stádium ában 
állandóan előfordulnak. Ezeknek a követelményeknek a követ
kező meghatározás felel meg: A központi idegszövet gyulladásá
ról akkor beszéltünk, h a  a parenchymaelemek —- idegsejtek és 
idegrostok —• alterativ elváltozásai és a glia elváltozásai mellett 
a vér sejtes elemei a  lágy  agyhártyába, az érfalak preformált 
hézagaiba, illetve az idegszövetbe ju tn ak . Ez a m eghatározás 
lényegében Nissl-tö\ és S  pici mey e ril'd származik, kérdés tehát, 
ismereteink időközben beállott gyarapodása nem tette-e szüksé
gessé módosítását. Ebből a szempontból két haladás jön számí
tásba. Az egyik révén megtudtuk, hogy a központi idegrendszer -

1 Herceg Esterházy Pál támogatásával készült munka.
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ben az ektomesodermalis határon belül állandóan vannak jelen 
mesodermalis elemek, a mikrogliascjtek, a másik pedig a kerin
gési zavarokra vonatkozó tudásuk kimélyülése.

Ami az elsőt illeti, a mikroglia reactiója oly sű rű n  fordul 
elő az idegrendszer megbetegedéseinél vérsejtek kivándorlása 
nélkül és annyira nyilvánvalóan az idegszövet megvédésével és 
lebontásával kapcsolatos, hogy egymagában nem lehet a gyulla
dás kritérium a. Csupán a parainfectiós encephalomyelitiseknél 
fogjuk látni, hogy a vérsejtes beszűrődéssel szemben a gyulladás
nál önállóbb szerepet nyer.

Az utolsó 15 év során  kiderült, hogy a központi idegrend
szer keringési zavarainál a parenchyma pusztulása m ellett fehér
vérsejtek lépnek ki az adventitiába, sőt az idegállományba is. 
A gyulladás fent adott meghatározása tehát ezekre is illenék. 
Ismert kórszármazásuk alapján mégis el kell különítenünk őket 
a gyulladásos betegségektől. Ezért a meghatározást ki kell bőví
tenünk azzal, hogy a szövettani kép, amelyben a kritérium okat 
feltaláljuk, nem képezi valamely keringési zavarnak egy phasisát. 
Ezzel a tiszta morphologiai helyett a  gyulladás functionalis- 
kórszármazási meghatározásához ju to ttunk.

Az idegrendszer gyulladása tehát egy alterativ és egy 
infiltrativ  összetevőből épül fel. Ezekben bennfoglaltatik a klasz- 
szikus szövettani triász: alteratio, exsudatio, proliferatio 
(Lubarscli). <

A gyulladás ilyen szűkre szabott definitioja m ellett ki kell 
zárnunk tárgyalásunk sorából az ú jabban  a kísérleti kortanban 
jelentőséghez jutott serosus gyulladást, melynek lényege Eppinger 
szerint a vérplasma kilépése az erekből.

A gyulladás olyan részletes felosztásának, m int aminő az 
általános kórbonctanban szokásos, az idegkórszövettanban nin
csen jelentősége. Teljesen elegendő gennyedéses és gennyedéssel 
nem járó gyulladásokat megkülönböztetünk. Az elsőnek legfőbb 
ismertetőjegye a polymorphmagvú fehérvérsejtek kivándorlása az 
idegszövetbe az akut stádiumban. E nnek az egy kritérium nak 
alapján azonban még nem  beszélhetünk gennyes gyulladásról, 
mert pl. a Heine—Medin-féle betegséget, amelyről tud juk , hogy 
akut beszűrődéseiből polym orphm agvúak sohasem hiányoznak, 
nem soroljuk a gennyes gyulladások közé. Közte és a gennyes 
folyam atok között az ad ja  meg a különbséget, hogy ezeknél a 
különböző szövetelemek válogatás nélkül pusztulnak, m ig  aman
nál csak bizonyos szövetelemek szenvednek elektive.

Ami az akut és chronikus gyulladás megkülönböztetését 
illeti, az idegrendszer chronikus gyulladásainál nem o lyan  folya
m attal van dolgunk, am elyet szövettani jegyei önm agukban chro- 
nikusnak bélyegeznek, hanem  azonos természetű szövettani el
változások különböző időben való kialakulásával. Ezt a multiplex 
sklerosisra vonatkozólag Marburg fejtette ki. Más elbírálás alá
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esnek a  specifikus granulom ák, amelyekre természetszerűen az 
általános kórszövettan elvei érvényesek.

M eghatározásunk értelmében a gyulladásos folyamatoknál 
a beszűrődések képezik a lényeges többletet az egyszerű elfaju- 
lásos folyam atokkal szemben. Infiltrativ  elváltozásokat találunk 
azonban sokszor kétségtelenül nem  gyulladásos betegségeknél is, 
pl. lágyulásokban és daganatokban (Spielmeyer). I tt az infiltra- 
tum  nyilván az alapbetegség által képviselt inger hatására kelet
kezett, ezért helyes a másodtagos (Lubarsch) vagy symptomás 
(Spielm eyer) gyulladás megjelölése. A neurohistologiai m unka 
egyik legfontosabb és sokszor legnehezebb feladata az elsődleges, 
vagyis önálló és a  másodlagos gyulladás megkülönböztetése. 
Utóbbi mellett dönt, ha  valamely alapfolyam atot tudunk k im u
tatn i, amelynek reactiójaként a beszűrődéseket felfoghatjuk. 
Viszont igen fontos érv a gyulladás önállósága mellett, ha a 
beszűrődéseket az alterativ elváltozások területén kívül is meg
találjuk.

Gyulladásos bétegségről (M archand) csak az elsődleges, önálló 
gyulladás esetében beszélhetünk. Ennek fogalmi körét így be
szűkítve, kiesik tárgyalásunk köréből számos kórform a, am ely 
régi szokásjog a lap ján  viseli nevében az -itis végződést, m int a 
W ernicke-féle polioencephalitis haemorrhagica superior, am ely
nél beszűrődés a rány lag  ritkán fo rdu l elő s így nyilván m ásod
lagos. A myelitis név alatt is sok olyan betegséget foglaltak ko
rábban  össze, am elyeket m eghatározásunk kizár ebből a csoport
ból. Első sorban elvesztette jogosultságát a compressiós myelitis 
név, de a funicularis myelitis műkifejezést is kiszorította a 
myelosis, mert ennél is nyilvánvalóvá vált, hogy a beszűrődés, 
b á r néha  nagyfokú lehet, de korántsem  állandó.

A mesodermás összetevő jelentősége kizárja, hogy paren- 
chym ás gyulladásról beszélhessünk, hiszen a folyamatnak a 
parenchvm ára való szorítkozása éppen a tisztán elfajulásos jel
legű betegségek kritérium a. A korábban haem orrhagiás gyulla
dásnak  megjelölt folyam atoknál pedig sokszor egyszerű vérzések
ről vagy vérzéssel szövődött degenerativ betegségekről van szó 
(agypurpura) s a vérzés az igazi gyulladásos folyam atoknál csu
pán járulékos szereppel bír.

A gyulladás jelentőségére vonatkozólag a neuropathologiá- 
ban kialakult nézetek bizonyos m értékig eltérnek az általános 
kórszövettaniaktól. Reá szoktunk arra , hogy ott, ahol igazi gyul
ladás jeleit találjuk, élő kórokozót tételezzünk fel. Kivételt csu
pán  az idegenanyag eredetű steril memingitisnek az idegállo
m ányba való beterjedése képezett (Spatz), m ígnem  a legutóbbi 
időben sikerült kísérletileg extraneuralisan nyú jto tt növényi m é
reggel (cicutoxin: Adelsheim, Am sler, Nicolajev és Rentz) diffus 
encephalitist előidézni. Az emberi pathologiában pedig csupán az 
ólommérgezésnek egy ritka alakja ismeretes m int toxikus eredetű
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diffus encephalitis (Környey). A kísérleti kórtan  serum- 
hyperergia kísérlete a központi idegrendszerre vonatkozólag még 
nem hozott eredményeket, tanulságait azonban a következő fej
tegetésekben értékesíteni fogjuk.

Az agyvelőgyulladás beosztásának alapjául Spatz  a gyul
ladásos reactio kiterjedését tette. Ezen az alapon h a t csoportot 
különböztet meg. I. A meningoencephalitiseknél a folyamat a 
liquorűrökből terjed át az idegszövetre és megfelelően ennek 
elváltozásai a lágy agyhártya és az ependyma alatt mutat 
koznak. — II. A m etastatikus gócencephalitisnél a gócok a 
központi idegrendszer bárm ely pontján keletkezhetnek és az erek
hez kötöttek. — III. A folyamatos polioencephalitisnél a szürke 
állomány betegszik meg, rendszerint egyes területek megkímélé- 
sével. Ennek a csoportnak fő képviselője a paralysis progressiva. 
IV. A foltos kiterjedésű polioencephalomyelitisnél elsősorban az 
agytörzsben találunk erős gliás-mesodermás reactiot. Minthogy a 
virusbetegségek ebbe a csoportba tartoznak, vele részletesen fo
gunk foglalkozni. — V. A gyulladásos gócos elvelőtlenedések 
viszont a leukencephalomyelitisek egy féleségét képezik. — VI- 
A diffus perivénás encephalitis ugyanennek a nagy csoportnak 
másik alosztálya. — Végezetül Spatz egy hetedik csoportba az 
előzőkbe nem  illő, illetve az előző tipusok egyik-m ásikának 
tulajdonságait együttesen magán hordó  agyvelőgyuliadásokat 
osztja be.

Ezek előrebocsátása u tán  fejtegetéseink igazi tárgyát a köz
ponti idegrendszer valódi és gennyedéssel nem járó gyulladásos 
betegségei képezik, eltekintve azoktól, amelyekben a fertőzés nyil
ván másodlagosan éri az idegrendszert, mint am inők pl. a 
paralysis progressiva, vagy a fertőzéses granulomák.

A központi idegrendszer ily értelemben elsődleges nem 
gennyedéses gyulladásos folyam atait Pette túlnyom óan a szürke  
és túlnyomóan a fehér állomány megbetegedéseire osztotta fel. 
Mindazok a betegségek, amelyekről átoltási kísérletekből tudjuk, 
hogy okozójuk filtrálható virus, az első csoportba, a polio- 
enca phal om y el ifinek közé, tartoznak. Az övéikkel azonos szövet
tani sajátságaik vannak egyes betegségeknek, amelyek kórokozó
ját nem ism erjük.

így m ai tárgyalásunk szám ára a következő beosztás kíhál- 
kozik. E lsőül a virus eredetű, u tánuk  pedig a velük szövettani
lag rokon, azonban ismeretlen kórokozóju megbetegedéseket is
mertetem. Ezekhez a fejezetekhez szervesen csatlakozik annak 
tárgyalása, hogy a neurotrop vírusok a szervezetben miként ter
jednek szét. Egy külön csoportot képeznek a fehér állomány 
megbetegedései, a leukencephalomyelitisek. Egy Végső fejezet
ben áttekintjük az általános akut fertőző betegségekhez csatla
kozó idegrendszeri szövődményeket.
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1. Filtrálható vírusok okozta  encephalitisek, illetve 
myelitisek.

Poliomyelitis, lyssa, louping ill. ausztráliai encephalitis, 
B-encephaiitis, amerikai lóencephalomyelitis.

Az idesorolt betegségek m ibenlétére vonatkozólag a követ
kezők említendők. A louping ill. a juhoknak virus-eneephalitise, 
am ely embernél klinikai-serologiai észlelések szerint laborató
rium i fertőzésként előfordult. Az ausztráliai encephalitis (x-dis- 
ease) 1917— 18-ban fordult elő járványosán Ausztráliában. 
B-encephalitis a la tt a Japánban régóta ismert epidem iás encepha- 
litist értjük, amely m ind klinikailag, mind anatóm iailag teljesen 
eltér a v. Economo által leírt epidemiás encephalitistől. A B- 
encephalilis járványosán előfordult az 1930-as években az Észak- 
Amerikai Egyesült Államokban (St. Louis-encephalitis), elszórt 
eseteket észleltek Németországban is (Pette és m ások). Az ame
rikai járványos lóencephalomyelitis, amelyet F. K. Meyer írt le 
m integy 10 év előtt, nem látszik azonosnak a bormai betegség
gel, amelyet E urópában jói ism erünk. Újabb észlelések szerint 
em bert is fertőzhet; az emberi esetekre vonatkozp anatómiai 
adatok nem elégségesek ahhoz, hogy sajátságait részletesebben 
taglalhassuk.

Ezeknek a betegségeknek jellegzetes sajátságuk, hogy az 
idegrendszeren kívül elváltozások nem , avagy csak csekély ter
jedelemmel találhatók. Kizárólag az idegrendszerre szorítkozik a 
kórfolyam at a veszettségnél. A poliomyelitisnél az idegrendsze
ren  kívül csak a nyirokcsom ókban fordulnak elő aránylag gyak
ran  elváltozások; v. Wiesner ezeket m int a szervezet általános 
reakciójának egy jelét fogja fel. Az állatkísérletben általában 
hiányoznak azok az önm agukban banális nyálkahártyabetegsé
gek, amelyek az em beri poliomyelitist gyakran megelőzik; ennek 
folytán nincs okunk feltenni, hogy ezeket a poliomyelitis vírusa 
idézi elő.

A filtrálható vírusok egy csoportjának tehát közös jellem
vonása az idegszövethez való affinitás, az általános neurotropia. 
Az idegrendszeren belül is azonban további válogatás érvényesül, 
amennyiben az elváltozások többé-kevé.sbbé a szürke állományra 
szorítkoznak. Legszigorúbb ez az elektivitás a poliomyelitisnél, 
amelynél a környéki idegekben m ég abban a esetben is, ha 
azokba oltottunk, csak a műtéti sérülés következményeit látjuk, 
azonban sohasem elsődleges, a betegségre jellemző elváltozáso
kat. Gyulladásos elváltozások nem fordulnak elő az idegekben, 
másodlagos elfajulás pedig csak m int az iliegsejtek pusztulásának 
következménye. A központi fehér állományban, különösen a ge
rincvelőben azonban kifejezett érkörüli beszűrődések és egyes 
helyeken gliagócok is találhatók. E nnek ellenére is jogot ad arra, 
hogy a szürke állom ány elektiv betegségéről beszéljünk, a fehér 
állom ány specifikus idegelemeinek sértetlensége, továbbá az a
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tény, hogy a szürke állományban is elektive az idegsejtek pusz
tulnak, m íg az idegrostok még a k iterjed t gócokban is — má
sodlagos jelentőségű elváltozásoktól eltekintve — sértetlenek 
m aradnak. A másodlagos jelentőségű elváltozások abból állanak, 
hogy —■ igen ritkán —  az elülső szerv egyes helyein valamennyi 
idegelem elpusztul. Ezt komplikáló tényezőknek, így áz anox- 
aemiának, vélem tulajdoníthatni. H asonló apró nekrotikus góco
kat észleltek a B-encephalitisnél is egyes szerzők. Pefersszel 
ellentétben semmi esetre nem látok elégséges alapot arrai, hogy 
a fehér állomány elváltozásaiból a poliomyelitisnek spasticus 
bénulás, illetve harántsérülés alakjában való lefolyási lehetősé
gére következtessünk.

A szürke állományon belül történő.. válogatásban a speciális 
neurotropia  elve jut kifejezésre. Mielőtt a csoport felett a speciális 
neurotropia szempontjából szemlét tartunk , szükséges megismer
nünk azokat a finom abb elváltozásokat, amelyek a szövettani 
folyamatot felépítik. A parenchyma elváltozása azoknál a beteg
ségeknél, amelyeknél a szürke állományhoz való affin itás kife
jezett, az idegsejteknek nekrosisra vezető megbetcgedésébn áll. 
Legkifejezettebb és egyszersmind a legakutabban játszódik le az 
idegsejtpusztulás a poliomyelitisnél. Ezért beszélhetünk joggal 
ennél a betegségnél gangliocytotropiáról. Itt a kórokozó szinte 
kizárólagosan a nagy mozgató idegsejteket tám adja meg. Szigorú 
elektivitását nagyon szépen illusztrálják azok a képek, amelyeken 
a gerincvelő elülső szarvában a nagy mozgató elemek csaknem ki
vétel nélkül elpusztultak, míg a közöttük elszórt középnagy és 
kis sejtek megtartottak.

Ami az idegsejtelváltozás szövettani jellegét illeti, leggyak
rabban a Nissl-féle súlyos idegsejt megbetegedéssel találkozunk; 
a sejttestet és a dendriteket sokszor ú. n. incrustatiok vonják be. 
A megbetegedett sejteket m ár az első órákban részben polymorph- 
magvú fehér vérsejtek lepik el, am elyek alkatrészeiket chemiai- 
lag eltakarítják. így m ár — mint állatkísérletes vizsgálatokból 
tudjuk —  a bénulás kezdete előtt, az ú. n. praeparalytikus s tá 
diumban láthatunk leukocytás neuronophagiát s ham arosan az 
idegsejt helyét csak a leukocyta-csoportokon ism erhetjük fel. 
A neuronophagia azonban a poliomyelitisnél sem egyetlen módja 
az idegsejtpusztulásnak, hanem valószínű, hogy egyes sejtek 
morphologiailag meg nem  fogható m ódon elfolyósodnak. Ugyanis 
különösen a kísérleti poliomyelitisnél láthatunk a friss stádium ok
ban is képeket, amelyeken az elülső szarvak súlyos idegsejt- 
kiesése mellett a szövetbeszűrődés aránylag csekély. Ritkán ta 
lálkozunk a Spielmeyer-féle homogenizáló sejtelváltozással, am i 
arra enged következtetni, hogy a sejt anoxaemia fo lytán  szenve
dett, ugyanis ezt az elváltozást általában keringési zavaroknál 
szoktuk találni. Hurst nézete, hogy az ischaemiás idegsejtbeteg-
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ség egyenesen jellegzetes volna a  virusbetegségekre, az emberi 
kortanban  sem m iesetre sem állja m eg helyét.

Schaffer és Rojas  dolgozatai azt látszottak mutatni, hogy 
a veszettségnél a gerincvelő hátsó  szarva bizonyos mértékig 
praedilectios helye az elváltozásoknak); a klinikai képnek meg
felelően Tariska vizsgálataiból k itűn ik , hogy a jellegzetes elvál
tozásokat, főleg az idegsejtekét, a  vegetativ idegrendszer köz
pontjaiban, vagy környéki dúcaiban találjuk. Az ausztráliai 
encephalitisnél és —  m int csupán az állati kortanból és kísérle
tekből tudjuk —  a  louping illnél a Purkinje-sejtek pusztulnak 
elektive, bár ennek a leletnek jelentősége kérdéses, miután tud 
juk, hogy nem specifikus módon is kísérletileg előidézhető, pl. 
csontvelőkivonat agyba való fecskendezésével. Nem találunk 
lényeges idegsejtelváltozásokat a B-encephalitisnél, amelynél így 
nem  beszélhetünk speciális neurotropiáról s am elyre vonatkozó
lag Pette  és Döring panenccphalitisről beszélnek, m ert még azt 
sem látják  bizonyítva, hogy a szürke állomány erősebben venne 
részt a folyamatban, m in t a fehér.

A parenchym a-pusztulást az itt tárgyalt betegségeknél 
reak tiv  elváltozások kísérik és pedig mind az idegrendszer 
mesodermális elemei —■* a lágy h á rty a  és erek —  m ind pedig a 
neuroglia részéről. A mesodermás reactio minőségében, kiterje
désében, valamint súlyosságában változik betegségek szerint. 
A pia s az intracerebralis, ill. spinalis erek beszűrődései egymás
tól részben függetlenek. A kísérleti poliomyelitis tanulságai sze
rin t beszűrődések korábban  jelentkeznek, mint morphologiailag 
m egfogható idegsejtelváltozások. A csoport legakutabb lefolyású 
tag jánál, a poliomyelitisnél, a kezdeti stádium ban sohasem 
hiányoznak polvm orphm agvú fehérvérsejtek sem a leptomenin- 
gealis, sem az idegállománybeli beszűrődések ben. Ugyancsak 
polym orphm agvú fehérvérsejtek találhatók a veszettség friss 
időszakában is. A leukocyták azoknál a betegségeknél is, am e
lyeknél előfordulnak, ham arosan eltűnnek, így a kísérletes 
poliomyelitisnél a bémulásos stádium  harm adik napján. Az em
beri poliomyelitisnél a gerincvelőben csak azokban az esetekben 
talá lhatók  fel, am elyek a bénulás kezdete után 24 órán belül 
elpusztulnak. Az ennél valamivel idősebb esetekben a gerinc
velőben m ár csupán lym phocytás-gliás reactiot találunk, azon
ban a magasabb praedilectios helyeken leukocyták is résztvesz- 
nek a  beszűrődésekben. A szövettani kép kinem atographikusan 
gyors változásához tartozik  a plasm asejtek korai megjelenése is. 
F iata l plasmasejteket találunk a kísérletes poliomyelitisnél olykor 
m ár a  polym orphm agvú leukoeytás stádiumban, az emberi 
poliomyelitisnél pedig m ár a legfrissebb esetekben. A későbbi 
időszakban a csoport egyetlen betegségénél sem  hiányoznak 
plasm asejtek. A vérsejtes és plasm asejtes beszűrődés nem szorít
kozik az érfalakra, hanem  ezek a sejtes elemek nagy tömegben
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vándorolnak ki az idegszövetbe is és a lko tják  az ú. n. szövet- 
infiltratum okat. Apró vérzések ugyan egyes esetekben találhatók, 
azonban nem tartoznak a kórfolyam at lényegéhez, hanem  nyil
ván az anoxaemiás halálra vezetendők vissza.

A gyulladásos reactio m ásik kom ponense a neuroglia fel- 
szaporodása és morphologiai átalakulása. Ami a m esodermás és 
gliás reactio között fennálló időbeli viszonyt illeti, a poliomyelitis
nél szerzett tapasztalatok szerin t az agyhártyák beszűrődése és 
a leukocyták kivándorlása megelőzi a gliareactiot. A kettő  kez
detét azonban a  kísérletes poliomyelitisnél nem  választja el több 
m int 24 óra. A kezdeti stádium ban a glia reá dióban csaknem  
kizárólag a m ikroglia vesz részt. A reactio részben diffus, rész
ben gócos; a k is gliás gócok legrégebben a veszettségnél isme
retesek mint Bobes-féle csomók, nem hiányoznak azonban a cso
port egy betegségénél sem. A szaporulat gyakran  beteg idegsejtek 
körü l mutatkozik. Az apróbb gliagócok sokszor elpusztult ideg- 
sejtek helyét jelzik (gliás neuronophagia). A mikroglia reactiója 
épp úgy alkotórésze a gyulladásos folyam atnak, mint a  vér ele
m einek felszaporodása és kivándorlása; m int Askanazy  már 
évekkel ezelőtt mondotta, a glia (mikroglia) strom afunctiót fejt 
ki. Feltűnő, hogy poliomyelitisnél a m ikroglia mily gyorsan ké
pez szemcsés sejteket. Ilyeneket a legsúlyosabb idegsejtpusztulás 
területén már a  bénulásos stád ium  harm adik  napján ta lá lunk  s 
bennük már ennek a stádium nak ötödik nap ján  m utathatók ki 
neutrális zsírcseppek.

A szövettani folyam atnak fentiekben vázolt foudroyans 
változása lehetővé teszi — m in t egy korábbi dolgozatomban ki
m utattam  — hogy az egyes szelvények megbetegedésének sor
rendjét, vagyis a kórfolyamat ú tjá t a központi idegrendszeren belül 
meghatározzuk. Hasonló m egállapításra ju to tt Rojas a veszett
ségre vonatkozólag.

A mesodermás és gliás gyulladásos reactio helyileg nincsen 
feltétlen kötve a  parenchyma-pusztuláshoz, noha — term észe
tesen — általában együtt ta lá ljuk  őket. Azonban a gyulladásos 
reactio a csoport valamennyi tagjánál az idegrendszer nagyobb 
területére terjed ki mint a parenchym apusztulás, ezért joggal be
szélhetünk dissociatioról a kettő  között. Klasszikus példa erre  a 
poliomyelitis gerincvelői képe; az elülső szarv középnagy és kis 
sejtjeinek megkíméltségére m ár utaltam, ehhez hozzá kell fűz
nöm , hogy a Clarke-féle sejtoszlopokban is nagy ritkaság a sejt
kiesés. Az oldalsó szarvak Sympathikus sejtjei eseteimben még 
akko r sem estek áldozatául a  poliomyelitises folyam atnak, ha  a 
mesodermás-gliás reactio ezeket is súlyos fokban elérte. Horányi- 
H echst és Peters ellentétes leletei utóvizsgálatot érdemelnek m et
szetsorozaton —  talán hosszmetszetek vizsgálata vihet előbbre 
bennünket —, továbbá abból a szempontból, hogy mily fokú  és 
ko rú  folyamat terjedhet ki az oldalsó szarvakra.
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A gyulladásos rcactio kiterjedését tüzetesen tanulm ányoz
ták  a kísérletes poliomyelitisnél Pette, Dem m e  és Környey, az em
beri poliomyelitisnél Stiefler és Schenck, Környey, Horányi- 
HechSt, a veszettségnél Spatz és Schükrü, Rojas, Schükrü-Aksel, 
Tai’iska. Ezen tanulm ányok során kitűnt, hogy az idegrendszer 
bizonyos részeiben valamennyi említett betegségnél előszeretettel 
mutatkozik gyulladásos reacio; m int különösen Seifried és Spatz 
kiemelték, ezek a részek a III. agykamra környékének vegetatív 
magvai, az aquaeductus Sylvii környéke, a kisagy központi 
magvai és a IV. agykamra feneke. Spatz és Seifried ebből arra  
véltek következtethetni, hogy a virus a liquorból terjed az ideg
szövetbe és o tt első sorban az em lített részeket támadja meg, mert 
azok fekszenek a liquorűr felszínéhez a legközelebb. E felfogás 
helytelenségét szám os biológiai tény bizonyítja; itt elég a rra  u ta l
nom, hogy az egyes betegségnél törvényszerűen ismétlődő és az 
illető betegségre jellemző parenchym apusztulás kizárja azt, hogy 
a folyamat lokalisatiojára egy ilyen durva mechanikus m om en
tum  döntően hasson. Hogy m ennyire a v írusnak bizonyos neuron- 
rendszerekhez való affinitása dönti el nem csak a parenchym a- 
pusztulásnak, hanem  a gyulladásos reactiónak kitrjdését is, 
szépen m utatja az agykéreg viselkedése poliomyelitisnél. Mind 
a  kísérletes, m ind az emberi poliomyelitisnél csaknem kizárólag 
a  mozgató kéreg részes a kórfolyam atban és ebben is az elválto
zások ritka kivételektől eltekintve arra a mezőre szorítkoznak, 
amelyben óriási pyram issejtek fordulnak elő (area praecentralis 
gigantopyram idalis). E mellett az areális válogatás mellett egy 
rétegválogatás is érvényesül, amennyiben az érbeszűrődéstől füg
getlen gliagócokat csak a pyram issejtek rétegeiben találunk s 
neuronophagia áldozatául csak óriási pyram issejtek esnek. 
.Fényessel és Kissé], valamint Peterssze1 szem ben hangsúlyoznom 
kell, hogy a m ozgató kéreg elváltozásai nem  olyan fokúnk, hogy 
spasticus jelenségek m agyarázatára alkalm asak volnának.

Mint Spielmeyerre1 ellentétben kifejtettem , a poliomyelitis
nél mind a gerincvelőbeli, m ind a kéregbeli folyamat localisatio- 
já t  a rendszerválogatás elve dönti el. Természetesen ezt az elvet 
nem olyképen fogóm fel, hogy a poliomyelitis! az egész mozgató 
rendszer specifikus esékenysége jellemezné; ez ellen elegendő 
bizonyíték az a tény, hogy a m ozgató agyidegmagvak csak a rán y 
lag ritkán szenvednek el elváltozásokat. Ugyanis a szövettani kép 
a gerinc- és nyultvelő ha tá rán  rendszerint hirtelen megváltozik. 
Még olyan esetekben is, m időn a nyaki gerincvelő mozgatósejtjei 
nagyrészt elpusztultak, a hypoglossus-mag sejtjei feltűnnek ép
ségükkel, am ennyiben még tigroidstructurájuk is megtartott.

Végezetül a rra  kell utalnom , hogy egyes esetekben! a 
gyulladásos reactio, intensitását tekintve, a parenchymapusztu- 
lással szemben erősen háttérben áll. A veszettségre vonatkozóan 
ezt Schaffer régen felismerte. A poliomyelitisnél hasonlót sohasem
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észleltem. Apró nekrotikus gócokat, am elyben az idegsejteken 
kívül egyéb szövetelemek is elpusztultak, ta lá lunk  ugyan r itk án  
itt is, azonban csak olyan esetekben, amelyekben a halál több 
napos többé-kevésbé kiterjedt légzőizombénulás után állott be. 
Itt tehát megvolt a lehetőség arra, hogy a m á r  az infiltrátum ok 
által vérellátásukban zavart területek az oxygén-hiányt kétsze
resen érezzék; a  mellett ap ró  vérzéseknek is lehet szerepük a 
nekrosi.s keletkezésében. Semmi esetre sem látom  szükségesnek, 
hogy ezeket a válogatás nélküli nekrosisokat közvetlen virusbatás 
szám lájára írjuk. Éppen a bizonyos szövetelemekre szorítkozó  
nekrosis jellemzi a „szürke állomány virusbetegségeit“ szem ben  
az érfolyamatok és metastasisos gócok okozta „totális m krosisok-  
kal“ (Vogt), amelyeknél az idegrendszer valam ely pontján válo
gatás nélkül m inden idegszövetelem elpusztul. Ha a virusbeteg- 
ségeknél ilyen gócokat találunk, akkor vasculáris szövődményre 
kell gondolnunk.

Degenerativ i'degsejtelváltozásokat a veszettségnél az ideg- 
rendszer számos, lobosan el nem változott területén ta lá ltak  
Schaffer, Spatz és Schükri, Basseo és Grinker, Tariska és m ások. 
Ezek az elváltozások meglehetősen banális jellegűek; kérdéses
nek tartom, hogy az alapfolyam attal vannak-e egyáltalában ösz- 
szefüggésben és nem szövődmények, avagy az agone követ
kezményei-e.

Úgyszintén a folyamat szövettani kiterjedésétől független 
a m agvaikban ú. n. záradéktesteket tartalm azó idegsejtek 
eloszlása. Az emberi kortanban is szerepük és diagnosztikai fon
tosságuk van a veszettségnél előforduló Negri-fé\e testecskéknek. 
Régebbi szerzők ezeket a kórokozó bizonyos form ájának tarto- 
ták; ma általánosan az a nézet uralkodik, hogy sejt- (mag-) 
elfajulási termékek.

összefoglalva: mind a kísérletes, m ind  az emberi polio- 
myelitisnél a szövettani folyam at teljességének idején k iterjed  
a központi idegrendszer bizonyos részeire, és pedig —  m int 
kísérletileg megállapítottuk (Pette, Demmc és Környey) —  füg
getlenül a virus belépési helyétől. Míg tehát a teljes kiérés idő
pontjában lényegileg csupán a speciális neurotropia elve hatá
rozza meg a folyamat kiterjedését, addig a korábbi stád ium ok
ban  egyes praedilectios helyek megkíméltek m aradhatnak, ba  a 
folyamat a halál pillanatáig nem érhette el őket. Ilyenkor tehát 
a virus behatolásának helye a halálig eltelt időtől függően be
folyásolja a szövettani elváltozások kiterjedését (időtényező). Az 
emberi veszettségnél az egyes esetek között kétségkívül nagyob
bak a localisatiós különbségek mint a poliomyelitisnél. így  pl. a 
substantia nigra elváltozásai sokszor hiányoznak, illetve igen 
csekélyek, ha a harapás a végtagokat érte. E rre  különösen Scha f
fer  utalt. Hogy ebben a neurotropia és az időtényező szerepe 
mily fokban oszlik meg, egyelőre nem látom  tisztán. Kétségtelen,
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hogy fix vírussal oltott házinyúlnál csaknem  kim erülhetnek a 
szövettani elváltozások az oltási szelvényekben, tehát a folyam at 
nem szükségképen terjed ki az összes praedilectios helyekre.

Legújabb modellkísérletekből kitűnik, hogy az idegsejlek 
esékenysége a poliomyelitissei szemben m indenkori morphologiai- 
physiologiai állapotuktól függ. Ugyanis a  folyamat megkíméli 
azokat az elemeket, am elyeket tengelyfonaluk átvágása által a 
iVíss7-féle axonális duzzadás állapotába juttatunk (H ow e  és 
Bodian). Bárm ennyire té r el ez a kísérlet a  reális viszonyoktól, 
elvi jelentősége nyilvánvaló.

II. SZÖVETTANILAG A NEUROTROP VÍRUS-BETEGSÉGEK
KEL MEGEGYEZŐ, AZONBAN AETIOLOG1AILAG TISZTÁ

ZATLAN BETEGSÉGEK.

Encephalitis lethargica, zoster, dúceredtű  gyulladásos 
Landrybénulás, illetve pseudotabes.

V. Economo  már az á lta la  felfedezett epidemiás encephalitis 
(encephalitis lethargica) első klasszikus leírásában felism erte, 
hogy ez a betegség a polioencephalitisek sorába tartozik; a rra  is 
utalt, hogy a neuronophagia előfordulása reá  épp úgy jelleg
zetes, m int a poliomyelitisre. Spatz és Seifried  a gyulladásos 
folyam at kiterjedése a lap ján  a két betegséget a lyssával és a 
lovak bornai betegségével sorolták  egy csoportba (Spatz-féle IV. 
csoport, 1. 9. oldal). így az aetiologiailag tisztázatlan lethargiás 
encephalitis szövettanilag a  virus-betegségekhez csatlakozik, ami 
bizonyos sajátságaik a lapján a zosterra és az ú. n. Landry-féle 
bénulás arra  az alakjára is érvényes, m elyre Pette és én hívtuk 
fel a figyelmet. A kórokozó itt is neurotrop. Az Economo-féle 
encephalitis chronikus a lak jainál a m ájban (Baló) és bélcsator
nában  olykor található elváltozásokat F. Sternnel a szerzők több
sége szövődmények szám lájára írja. Az em lített Lanry alakinál 
rendszerint csak az idegszövetben találhatók  elváltozások, rit
kábban az izmokban is. C supán Gärtner ta lá lt ennek a beteg
ségnek egy esetében gyulladásos elváltozásokat a bélcsatornában; 
ezeknek oki összefüggése az idegrendszeri betegséggel legalább is 
kétségesnek látszik. Míg így az ento- és mesodermás eredetű 
szervek ezeknél a betegségeknél épp úgy, mini a neurotrop 
filtrálható vírusok okozta kóroknál fogékonyoknak nem  bizo
nyulnak, szembeötlik az ektoderm ás hámképződmények fogé
konysága a zoster iránt. íg y  ez a betegség valóban „ektodermose 
neurotrope“ Levaditi értelm ében és ennek a  betegség-csoportnak 
az emberi kortanban egyedüli képviselője. Viruseredetét külön
ben az „elemi testecskék“ kimutatása is  valószínűvé teszi 
(Paschen és Nauck).
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A járványos agyvelőgyulladásnál a szürke állomány elek- 
tivitása szigorú és idegrostok nem  pusztulnak el elsődlegesen. 
Ezzel ellentétben! az itt szóbanforgó Lundry - al aknái kétségkívül 
pusztulnak elsődlegesen idegrostok, amennyiben a  szövettani kép 
jellemző vonása a csigolyaközti dúc, valamint a nervus radicularis 
velőhüvelyeinek szétesése; a dúcokban többé-kevésbbé kifejezett 
gyulladásos jelek láthatók, azonban idegsejtpusztulás kétségtelen 
jelei nélkül. A Sántha  által leírt pseudotabes-esetben, amely több  
hónapos betegség u tán  jutott boncolásra, a csigolyaközti dúcok
ban súlyos sejtkiesés volt észlelhető, amelyet Sántha  és Schaffer  
elsődleges sejtpusztulásra vezetnek vissza. A végleges ítéletet né
zetem szerint attól kell függővé tennünk, hogy a jövőben; meg- 
ism erünk-e eseteket, amelyekben az akut stád ium ban sejtpusz
tulás kétségtelen jelei állapíthatók meg. Eltér a Sántha-féle eset 
a Pette és Környeif által leírt kórszövettani képtől annyiban, hogy 
abban az érző rendszer sérülése csaknem kizárólagos (polio
myelitis posterior), m íg az utóbbinál a mozgató gyökerekben is 
kifejezett elfajulás található. Végezetül a zosterre vonatkozólag 
tudjuk, hogy az elváltozások m ajd  a környéki idegekben, m ajd  a 
csigolyaközti dúcokban, majd a gerincvelő hátsó  szarvában k i
fejezettek (W ohlwill). A dúcok környékén idegrostok is pusztul
nak. A zoster rokonságát az itt szóbanforgó Landry-hűdésalakkal 
szépen illusztrálják azok az esetek, amelyekben a zosterhez fel
szálló bénulás csatlakozik. Ilyenkor W ohlwül és Schubctck a leg
régibb elváltozásokat a dúcok tá ján  találták, s ezért feltehető, 
hogy a környéki idegiek elfajulása másodlagos.

H a tehát pusztulnak is ezeknél a betegségeknél idegrostok 
— am inek analógonját különben a virusbetegségek kísérleti k u ta 
tásából is ismerjük (herpesencephalitis, ill. -myelitis, bornai 
betegség) —, ennek az idegrendszer bizonyos pon tjára  való loka
lizációja azt m utatja, hogy a speciális neurotropia elve reájuk  
is érvényes. Ez az elv a v. Economo-féle encephalitisnél a substan
tia n ig ra  idegsejtjeinek pusztulásában jut érvényre, amely a  
neuropathologiában analógia nélküli módon az akut stádium  
lezajlása után hosszú évek során játszódik le. Benne igen szépen 
érvényesül a rendszerválogatás, am ennyiben a substantia nigrá- 
ban fu tó  idegen rostrendszerek épem m aradnak s őket még a  
gliosis is megkíméli.

A lethargiás emcephalitismek ezt a fertőző betegségek k o r
tanában egyedülálló lefolyását v. Economo azzal a feltevései 
kísérelte megmagyarázni, hogy a virus az idegrendszerben az 
évek so rán  életben m arad. M agam Jákobbal és Petiével együtt 
azt a nézetet vallom, hogy a kórokozó életben m aradását nem 
szükséges a folyamat megértéséhez felvennünk. Elégséges, h a  
feltételezzük, hogy a virus az akut stádium ban a substantia nigra 
sejtjeit, amelyekhez speciális affinitása van, vitalitásukban oly 
módon tám adja meg, hogy erejük idő előtt kim erüljön s az idők
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folyamán elpusztuljanak. Úgy látszik, hogy a feltételezett 
encephalitis-virusnak van ilyen: hatása a substantia n igrán kívül 
egyéb szürke központok sejtjeire is. E rre  enged gondolni, hogy 
fiatal postencephalitisesek agyában is sokszor m egtalálhatók az 
Alzheimer-féle fibrillaelváltozások (Fényes, Hallervorden), ame
lyek egyébként csak praesenilis és senilis involutióban fordul
nak elő.

A gyulladásos reactio  ezeknél a betegségeknél szerkezetileg 
teljesen megfelel annak, amelyet a virusbetegségeknél láttunk. 
Súlyosságát illetően itt is elm aradhat a parenchymapusztulás 
mögött, m in t a járványos agyvelőgyulladásra vonatkozólag Klar- 
feld, a szóbanforgó Landry-alakot illetően Pette és én megálla
pítottuk. Viszont ezeknél is túlterjedhetnek a gyulladásos elválto
zások a parenchym apusztulás területén. Áll ez az encephalitis 
lethargicára, a zosterre (W ohlwill, Lhernútte , Biggart és Fischer 
éis m ások), a Landry-hűdés ide tartozó alakjára (Pette  és Kör- 
nyey, Peters és Scheid) és a pseudotabesre (Sántha) egyaránt.

III. SZÖVETTANI EREDMÉNYEK A FILTRÁLHATÓ
VÍRUSOK TERJEDÉSMÓDJÁRA VONATKOZÓLAG.

Az általános neurotropia jut ab b an  is kifejezésre, hogy az 
első csoportba sorolt betegségek vírusa az idegrendszert a fertőzés 
kapujától nem a vér- vagy nyirok áram m al, hanem a peripheriás 
idegek ú tján  éri el. M iután ezt a lyssára vonatkozólag Di Vestea 
és Zagari kísérletileg is bebizonyították, Schaffer u talt arra, hogy 
ennél a betegségnél a szövettani elváltozások m indig abban a 
gerincvelőrészletben a legkifejezettebbek, amely a harapás helyé
vel közvetlen idegösszeköttetésben áll. Marinesco és Dragonéseo 
akik az 1920-as évek elején ennek a problém ának kísérletes kuta
tását bevezették, hodogenesisről beszéltek. Nicolau, Dimancesco- 
Nicolau és Galloway pedig  a neurotrop virusbetegségeket ennek a 
kiterjedési módnak alap ján  mint septineuritise két állították 
szembe a haematogen sepsissel.

A központi idegrendszerben m agában a szövettani folyamat 
haladása a fertőzés helyétől, amelyet különben poliomyelitisnél 
oly szépen lehet követni, utal arra, hogy a virus az idegszövetben 
terjed. Ezzel egybevágnak a virus kim utathatósága terén szerzett 
tapasztalatok is. A japán i encephalitisnél Kawamura és m unka
társai tud ták  a betegség útját nasalis fertőzés után m ind szövet
tanilag, m ind biológiailag rostro-caudalis irányban követni.

Hogy a szorgos kísérletes m unka  ellenére is mily sok 
problém a vár ebben a tárgykörben m ég tisztázásra, s  hogy más
felől ténybeli m egállapítások is mily nehezen m ennek át a köz
tudatba, kitűnik Doerr errevonatkozó fejezetéből a H andbuch der 
Virusforsebung-ban. Ez késztet arra , hogy fejtegetéseimet kissé
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részletesebbre terjesszem és hogy a csupán állatkísérletben ism ert 
herpesencephalomyelitist, valam int egy állati betegséget, a lovak 
bornai kórját is fejtegetéseim körébe vonjam.

Az eredmények a legegyöntetűbbek a poliomyelitisre vonat
kozólag, amennyiben egyes adatokból az is kiderül, hogy a virus 
nem  — mint régebbi szerzők hitték — az idegek nyirokutait hasz
nálja  pályájául, hanem m agukat az idegrostokat (neuroprobasia, 
Levaditi). Ha poliomyelitis-virust környéki idegbe oltunk, az első 
elváltozások —  különben épen úgy mint a kísérletes lyssánál és 
bornai betegségnél — azokban az érző dúcokban jelennek meg, 
amelyek az oltott ideggel közvetlen összeköttetésben vannak. Míg 
ezt a tényt az ideg nyirokutain való terjedés, is megértetné, a szö
vettani folyamat következő phasisa, amelyben a  gerincvelő elülső 
szarvában egy az oltott ideggel összeköttetésben álló szelvényekre 
és ezekben is csupán az oltás oldalára szorítkozó góc keletkezik, 
a nyirokutakon való terjedés feltevésével nem m agyarázható meg. 
Ugyanis nem valószínű, hogy az idegek nyirokutai közvetlenül és 
kizárólag a megfelelő szelvényekkel és azokban is az azonos 
oldali mozgató szarvval á lljanak  összeköttetésben. Azt a tény t 
pedig, hogy az agyba történt oltás után az esetek jelentékeny 
részében a gerincvelő az oltás helyével ellenkező oldalon betegszik 
m eg először vagy súlyosabban, csak egy kereszteződő terjedési ú t 
felvételével tudjuk megmagyarázni. Mint ilyen, természetesen, 
első sorban a pyram ispálya jöhet szóba (Fairbrother és H urst; 
Pette, Demme és Körngey). Legújabb vizsgálatok azt is k im u ta t
ták , hogy a poliomyelitis incubatiós ideje attól függ, hogy az 
o lto tt agyi központ mennyire szoros neuronalis összeköttetésben 
áll a gerincvelővel (Home és Ecke), másfelől azonban, hogy a 
bénulás intracerebrális oltás u tán  olvan állatoknál is jelemtkezhe- 
tik  az ellenkező oldalon, amelyek pyramisát előzetesen átm etszet
ték (Bodiun és Howe).

A véráram szerepe ellen a virus szétterjedésében szól az a  
tény  is, hogy intravénás oltás u tán  a szövettani kép bizonyos 
tekintetben eltér a megszokott lelettől. A parenchymalaesio h á t
térben marad, viszont az érkörüli mesodermás-gliás elváltozások 
igen kifejezettek; a fehér állom ány szokatlan fokban szenved és 
ném i eltérés m utatkozik a szabályszerű lokalisatiótól (Pette, 
Dem m e  és Környeij).

Annak bizonyítására, hogy a központi idegrendszerben a  
liquornak nem lehet lényeges szerepe a virus tovajuttatásában, 
alkalm as Jungeblut és Spring kísérlete is,: a gerincvelő átvágása 
u tán  a folyamat nem  terjed át az oltási helytől distalisan fekvő 
csonkra.

Legújabban Tariska  vélte az idegek mentén való virusterje- 
déssel összegyeztethetetlennek azt a tényt, hogy a lyssaelváltozá- 
sok archarapás u tán  mind a két oldal Gasser-ducában m egtalál
hatók. Ezzel szemben utalnom kell arra, hogy fix lyssa-, valam int
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Bom a-virusnak az ischiadicusba történt oltása után a megfelelő 
szelvények túloldali csigolyaközti dúcai is ham arosan meg
betegszenek.

Legalább is a poliomyelitisre vonatkozólag nem kétséges, 
hogy a szövettani elváltozások —  és pedig a  mesodermalisok is 
— a virus átvonulásával kapcsolatosak. Petiével és Dem m éval 
végzett kísérleteim ből ugyanis kitűnt, hogy praeparalytikus stá
diumban nyert anyag is sikerrel oltható át, de csak abban  az 
esetben, ha  neuronophagiákat tartalm az, Fairbrother és Hurst 
pedig k im utatták , hogy csak azok az idegrendszeri részletek szok
tak vírust fertőző mennyiségben tartalm azni, amelyekben szövet
tani elváltozások is rendszerint előfordulnak. Ugyanez érvényes
nek látszik a japáni encephalitisre is (Kawam ura  és m unka
társai) .

Viszont a  virus átvonulásának korántsem  kell szövettani 
nyomot hagynia. Erre m uta t az elváltozások discontinuitasa az 
idegrendszer virusbetegségeinél, különösen pedig szövettani elvál
tozások h iánya  az oltott peripheriás idegekben és a terjedésre 
szolgáló rostrendszerekben. Kivételt csupán a herpesencephalitis 
és a bornai betegség egyes esetei képeznek. Ezeknél ugyanis az 
oltott idegből eredő érző elsődleges neuron  degenerál, így herpes
virus cornealis oltása u tán  a  leszálló trigeminus-gyökér, talpba 
való oltása u tán  a gerincvelő hátsó kötelének megfelelő része 
(Freund és Heymann).

A kísérletes anyag szövettani ellenőrzése lehetőséget ad arra 
is, hogy a v irus terjedési gyorsaságát felbecsüljük. Poliomyelitis- 
nél a nyúltvelőbe történt oltás után m á r  52 órával találunk 
leukocytás beszűrődést az ágyéki gerincvelőben is. Ez az idő tehát 
elégséges a rra , hogy a virus végighaladjon az egész gerincvelőn 
és oly m ennyiségre szaporodjék, hogy súlyos reactiót válthasson 
ki. Doerr az incubatiós időszakot négy phasisra osztotta be: a 
felszívódás, a vándorlás és a  központi, valam int a klinikai latentia 
szakaszára. Egyes poliomyelitis törzseknél tehát a három  első 
együtt csupán  52 órát tesz ki.

Szövettani ellenőrzéssel összekötött modellkísérletekben 
szándékoztak a szervezetbe való behatolási kapu kérdését tisz
tázni Sabin és m unkatársai. Sikerült kim utatniok, hogy polio- 
myelitisvirusnak az o rrlukba való csepegtetése után igen gyakran 
m utatkoznak elváltozások a szagló bunk  ók ban  és -tractusokban. 
Hogy azonban ebből a megfigyelésből m ennyire nem lehet álta
lános következtetést levonni, legjobban m utatja a megfelelő 
elváltozások ritkasága embernél (Horámji-Hechst).

Érdem esnek látszanék vizsgálni, hogy a nyirokrendszer 
elváltozásainak localisatiójából lehet-e következtetéseket levonni 
a virus behatolási helyére vonatkozólag. Olyan esetekben, midőn 
a poliom yelitis tonsillektom ia után lép fel, feltűnő gyakori a 
nyúltvelői typus (Stillerm ann  és Fischer) s  intratonsiÚaris oltás
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után  a bénulás az agyidegek területén kezdődik (Sabin), holott 
egyébként ez a ritkaságok közé tartozik. Vájjon a mesenterialis 
nyirokcsomók 'duzzadása nem  az intestinalis fertőzések sajátos
sága? Helytelen azonban Wickmatin&\ és Kiinggel abból, hogy 
mind az emberi, mind a kísérleti poliomyelitisnél leggyakrabban 
az alsó végtagok betegszenek meg, a bélcsatornából eredő fertő
zésre következtetni. Ugyanis az agyféltekébe történő oltás után 
is a bénulás gyakran az alsó végtagokon kezdődik, ső t — ha 
kevéssé virulens anyaggal oltottunk —  reájuk  szorítkozik.

IV. LEUKENCEPHALOMYELITISEK.

Az idegrendszer gyulladásos megbetegedéseinek egy cso
portjá t a fehér állomány megtámadottsága  és pedig első sorban 
az idegrostok velőhiivelyeinek szétesése jellemzi (myelinoklasti- 
kus folyamatok, P. Schröder). Pette ezeket „Erkrankungen vor- 
nemlich 'der weissen Substanz“ néven állíto tta  szembe az előzők
ben tárgyalt betegségekkel. Ú jabban m in t a fehér á llom ány be
tegségeit foglalják össze ennek a csoportnak egyes tagjait a fehér 
állom ány nem  gyulladásos megbetegedéseivel Ferraro és Baló. 
E zért célszerűnek látom a gyulladásosakat leukencephalomyeliti- 
sek nevén tárgyalni.

Az elváltozások a leukencephalomyelitiseknél is —  m int a 
szürke állomány megbetegedéseinél —• discontinualisak. Az egyes 
kórform ák elkülönítése a gócok alakja szerint történik. A m ulti
plex sklerosist jellemzi, hogy az idegrendszerben számos többé- 
kevésbbé élesen elhatárolt góc fordul elő, a  diffus sklerosisnál a 
velőshüvelyszétesés kiterjed a  hem isphaerák túlnyomó részére, a 
Baló-féle leukoencephalitis concentrica-nál, vagy m int újabban 
Hallervorden és Spatz indítványára nevezik, concentrikus sklero- 
sisnél a velőhüvelyüktől megfosztott gócok körkörös félholdak 
alak jában  helyezkednek el, végezetül a  disseminált encephalo- 
myelitisnél s azoknál a betegségeknél, am elyeket a parainfectios 
encephalomyelitisek neve alatt foglalnak össze, a szétesés apró 
érkörüli gócok alakjában jelentkezik.

A „fehér állom ány betegségei“ elnevezés alalmazását illetően 
meggondolásra késztet az a tény, hogy velőshüvelyű idegrostoíkkal 
a szürke állom ány is át van szőve. Valóban, a velőshüvelyszét
esés nem hiányzik a szürke állom ányban sem; azonban éppen az 
ebben található gócok szerkezete m utatja  kitűnően az idegszövet 
ké t működő eleme — az idegsejtek és idegrostok — m agatartásár 
nak különbözőségét. Ha pl. a gerincvelői szarvak, avagy az agy
kéreg egy m ultiplex sklerosis-gócát vizsgáljuk, a velőshüvelyek 
nagymértékű kiesése ellenére is m egtaláljuk benne az idegsej
teket. Azok az elváltozások, amelyeket ra jtu k  észlelünk, rend
szerint megmagyarázhatók mint az idegrost bántalm azottságának
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másodlagos következményei. Ezt sokszor eláru lja  maga az, hogy 
az elváltozások megfelelnek az ú. n. retrográd sejtbetegség képé
nek, amely typ ikusan  előáll abban  az esetben, ha az idegrost 
sérül. Régi m ultiplex sklerosis-gócokban inkább chronikus. sejt- 
elváltozási alakokat találunk. Kifejezett sejtkiesések s a szürke 
állom ány architektonikájának következményes zavara a r itk a 
ságok közé tartoznak  ennél a betegségcsoportnál.

A dissem inált encephalomyelitisnél az aku t gócokban, sőt 
kívülük is esetleg észlelhető idegsejtpusztulást szövődményes ke
ringési zavarok rovására írjuk.

A kórokozó ágens neurotropiáját a multiplex, diffus és 
koncentrikus sklerosLsnál s a dissem inált encephalomyelitisnél 
min'den nehézség nélkül felism erhetjük, m ert náluk csupán az 
idegrendszerben találunk kóros elváltozásokat, eltekintve term é
szetesen a szövődményektől. Nehezebb a  kérdés a parainfekciós 
cncephalom yelitisekre vonatkozólag. Ezeknél az alapbetegség 
okozta bőr- és zsigeri elváltozásokat azonban csak akkor ta r th a t
juk  a neurális betegséggel kórokilag összefüggőknek, ha a p a ra - 
infectios encephalitisérí is m agát az alapbetegség vírusát tesszük 
felelőssé (1. 25. oldal).

Valószínűnek látszik, hogy a multiplex, diffus és koncen
trikus sklerosis lényegükben azonos betegségek, amelyeket csak 
a gócok alaki különbözősége választ el egymástól. Ezt bizonyítja 
számos eset. am elyben két, illetve mind a három  gócalak egym ás 
m ellett fordul elő (Rassolimo, Beneke, Kufs, Benőit, HolU’rvorden  
és Spatz és m ások). Ily módon ezeknek a betegségeknek osztályo
zásában egy egységesítő törekvés ju t érvényre, amelynek ú ttö rő je  
M arburg volt, aki m ár 30 év előtt kim utatta a multiplex sklerosis 
aku t és chronikus alakjainak addig  kétségbevont azonosságát.

Sok vitára adott alkalm at a dissem inált encephalomyelitis 
viszonya a m ultiplex sklerosishoz, jelesül ennek akut alakjához. 
M int megkülönböztető jegyeket szokták kiem elni a következőket: 
a disseminált encephalomyelitisnél a gócok határa nem éles, 
apró  érkörüli lae.siokböl való összefolyásuk felismerhető, szélükön 
hiányzik a gliasánc, a tengelyfonalak is szétesnek, a glia több- 
m agvú sejtek képzésére hajlam os —  a sklerosis multinlexnél a 
gócok élesen elhatároltak, gliasánccal b írnak s a lengelyfonalak 
nagyjában m egtartottak. A m ellett, hogy ezeket a külöbségjeket á t
menetek hom ályosíthatják el, előfordulnak esetek, amelyekben 
egym ás mellett feltalálhatok m ind a két fajta  gócok (Pette, Juba .)  
Különösen figyelemreméltó az olyan eset, am elynek egyesi gerinc
velői szelvényeiben a sklerosis multiplex jellegzetes nagy, éles
szélű gócai kerülnek szemünk elé, míg m ás szelvényeiben ai 
típusos sugaras érikörüli elvelőtlenedésekre akadunk.

A parainfectios encephalomyelitisekre jellemző, hogy az 
elvelőtlenedés az apró vénák körü li gócocskálc alakjában jelen t
kezik (Spatz-féle VI. encephalitis-csoport). Ilyen parainfectios
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encephalitis jelentkezhetik a himlő- és veszettségellenes védőoltás, 
a himlő, a bárányhim lő, a kanyaró, a rubeola és az influenza 
kapcsán. A veszettségellenes védőoltást kom plikáló encephalo
myelitis embernél és kutyánál (M ócsy) azonos jellegűnek látszik. 
Ú jabban válnak ism ertté a parainfectiós encephalitisek maradvá- 
nyos. szövettani leletei; mint Mcnlamud hangsúlyozza, eltérnek a 
multiplex és a diffus sklerosis képétől.

A fehér állom ány betegségeinél a velőshüvely szétesése 
discontinualis: egyes helyeken: pusztulnak tekintet nélkül arra, 
hogy azonos, avagy különböző idegpályákhoz tartoznak-e. így 
ezeknél a betegségeknél nélkülözzük azt a rendszerválogatást, 
amely a szürke állom ány megbetegedéseit jellemzi és pedig azokat 
az alakokat is, am elyek velőhüvelyszéteséssel já rnak , mint a 
gyulladásos Landry-hüdés, avagy a zoster. Viszont a gócon kívül 
általában megtartották a góc területén sértett idegpályák velős
hüvelyei: a discontinualis velőhüvelyszétesés nem vezet másod
lagos degeneratióra; ez legalább is a multiplex sblerosismál arány
lag a ritkaságok közé tartozik. H iányát részben1 az is m a
gyarázza, hogy a velőhűvely pusztulása ellenére a fehér állo
m ány betegségeinél az idegrost m ásik alkatrésze, a tengelyfonal 
aránylag ritkán esik áldozatául a folyamatnak a multiplex 
sklerosis csoportjában. A disseminált encephalomyelitisnél a  
tengelyfonalak pusztulása rendszerint megvan és igen súlyos is 
lehet, b á r  sokszor itt sem  oly fokú, m in t a velőshüvelyeké. Termé
szetes, hogy a tengelyfonal esetleges szétesését másodlagos elfaju
lás követi. Ritka esetekben a multiplex és diffus sklerosisnál is 
oly nagyfokú a tengelyfonalpusztulás, hogy apró lágyulások cysták 
keletkeznek (Rossolima, Schilder, Lüttge, 1. Steiner).

Az eddig elm ondottak jellemzik lényegében a parenchyma- 
pusztulást a fehér állom ány betegségeinél. Amidőn áttérünk a 
mesodermás és gliás elemek reactiv elváltozásaira, bekapcsolódik 
tárgyalásunkba az a kérdés, hogy ezek magukon hordják-e a 
gyulladásos reactio ismertetőjegyeit. E rre  vonatkozólag, természe
tesen csak az akut esetek lehetnek döntők, mert az idősültekben 
egy lezajlott folyamatot látunk, amelynél vagy a  szétesési te r
mékek eltakarítása, vagy a hegképződés uralkodik a szövettani 
képen.

Ami a lágy agyhártyát és az ereket illeti, bennülki vala
mennyi leukenceplialomyelitisnél lá tunk  beszűrődéseket az akut 
stádium ban, amelyek foka igen különböző lehet. Az infiitratum ok 
feltalálhatok a gócokban, de kívülük is; viszont találunk  olyan 
gócokat is, amelyekben hiányoznak a beszűrődések. Alkotó ele
meik lymphocyták, plasmasejtek és histiocyták; polym orphm agvú 
fehérvérsejteket csak a disseminált encephalomyelitis és a para- 
infektiós encephalitisek legkezdetibb stádium aiban találunk. Az 
infiltráló elemek — ellentétben a szürke állomány betegségei
vel — csak ritkán és kis mennyiségben hagyják el az érfalat.
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Kétségtelen, hogy a  beszűrődések intensitása az esetek egy 
részében nem lépi túl a  tüneti gyulladás fokát; m áskor azonban 
oly súlyos, aminőt csak  gyulladásos betegségeknél látunk. 
Különösen érvényes ez a  diffus sklerosisra, amelynek egyes eseteit 
éppen ezért mint gyulladásos a lako t állítják szem be a töb
biekkel.

Rendszerint még szembeötlőbb a gliás reactio és pedig a fehér 
állom ány valamennyi betegségénél. Az akut stádium ban itt is 
a m ikroglia játsza a vezető szerepet. H yperplasiájának reactiv 
jellegét elhomályosítja az a feladat, am ely reá a velőhüvely szét- 
esési termékeinek eltakarításával háru l. Ugyanis a mikrogliából 
fejlődnek a szemcsés sejtek, amelyek a neutrális zsírrá  lebontott 
lipoidanyagokat tartalm azzák. Különösen erős a m ikrogliás reactio 
a sklerosis multiplex friss gócainak széli részén: itt egy ú. n. 
gliasánc keletkezik. M ár a korai stádium okban kezd azonban, a 
m akroglia is burjánozni és gondoskodik a velőhüvelyhiány heges 
kitöltéséről. Ennek kapcsán  jellegzetes nagy plasmatesttel bíró 
malkrogliasejtek keletkeznek, am elyeket Nissl u tán  hizlalt glia- 
sejteknek nevezünk. Különösen kifejezett ez a gliahypertrophia 
a d iffus sklerosis egyes eseteiben, úgyhogy a szerzők egy része 
ennek a  betegségnek blastom ás a lak járó l is beszél.

H a a fehér állom ány betegségeinél nem is annyira tö r
vényszerűen ismétlődik az elváltozások localisatiója mint a 
szürke állomány betegségiéinél, mégis vannak a velőshüvelyszét
esésnek bizonyos praedilectiós helyei. Ilyenek a m ultiplex sklero- 
sisnál az agyi o ldalkam rák fala, a  kisagyban a  IV. agykamra 
teteje, a nvúltvelőben a IV. agykam ra feneke, a gerincvelőben a 
hátsó és oldalsó kötegek s végül a nervus opticus. Ritkábban 
találunk gócokat az agyalapi dúcokban, a középagyban., avagy a 
híd tetői részén. Nem  kíméli ai sklerosis mindig a gerincvelői 
dúcokat, illetve a gyökereket. A d iffus sklerosisnál, amelynél az 
agyféltekék velőállom ányának nagy része elpusztul, természete
sen, a praedilectio in k áb b  egy negatívum ban ju t kifejezésre: ez 
a kéreg alatt fekvő ú. n . U-rostok megkíméltsége.

Miután a gerincvelő és az opticus együttes megbetegedésé
nek gyakorisága ism ertté  vált, Devic javaslatára polgárjogot nyert 
a n eu to m y  elitig optica  elnevezés ennek az összetalálkozásnak 
aku t alakjára. A vita, hogy az ilyen esetek önálló  betegséget 
képeznek-e, avagy a  disseminált encephalomyelitis egy alakját, 
eddig is tart. Magam az  utóbbi felfogást vallom, m ert a gócok 
szövettani sajátságaiban nem látok a  két betegségnél lényeges 
eltérést, viszont a látó ideg részvételét, vagy megkíméltségét nem 
tartom  elegendő a lapnak  arra, hogy betegségegységeket külö
n ítsünk el.

A leukom yelitisek, —  a centrális alak is —  nem  különböz
nek lényegileg a sklerosis multiplextől, illetve a disseminált



25

encephalomyelitistől. Olyan esetek, amelyekben az elváltozások 
a gerincvelőre szorítkoznak, különben is r itk á n  fordulnak elő.

Legalább is kétséges a Foix  és Alajouanine által le írt 
„subacut nekrotikus myelitis“ idetartozása Greenfielddel az ese
tek egy részénél ugyanis az erek laesioját ta rto m  elsődlegesnek 
s a gerincvelőét csupán  másodlagosnak.

A folyamatnak vázolt gyakori localisatiója vezette a szerző
ket arra , hogy belőle a kórokozó ágens terjedési m ódjára követ
keztetést vonjanak. Az elváltozások sűrű előfordulása az o ldal
kam rák és a IV. agykam ra környékén arra  engedne gondolni, 
hogy itt a kórokozó ágens az agygerincvelői folyadékkal lép az 
idegállományba. M ásfelől félreismerhetetlen, hogy a gócok egy ré 
szének központjába é r fut; ebből a  tényből sokan a rra  véltek k ö 
vetkeztetni, hogy itt a  kórokozó ágens a vérből érte  el az idegszö
vetet. Újabban ily m ódon akarják a koncentrikus gócok keletke
zését megmagyarázni Hallervorden és Spatz. Szerintük az érből 
kiáram ló velőpusztító anyag olyasféle mechanizmussal tám adja  
meg velőhüvelyeket, m int aminő a  Liesegang-féle gyűrűk kelet
kezésére mértékadó. Hogy azonban mennyire kockázatos az e rek 
hez, illetve a liquorfelszínhez való viszonyból a  kórokozó terje 
dési m ódjára következtetni, m utatja  a szürke állom ány betegségei
nek példája; a terjedési utat itt is csak akkor ism erhettük meg, 
amidőn az egyes betegségek kísérletes előidézése sikerült.

A leukencephalomyelitisek kóroktanában uralkodó hom ályba 
így egyelőre a szövettani kutatás hozhat némi világosságot. É r t 
hető, hogy ennek az erős indítékot adott a parainfectiós encepha- 
litisek gyakori jelentkezése az 1920-as években s hogy az aetio- 
logiai elméletek első sorban, ezek m agyarázatára keletkeztek. 
Különösen a postvaccinális encephalomyelitisre vonatkozólag vi
tatta első leírójával, Lukschsal, a szerzők egy része, hogy 'kór
okozója maga a vaccinavirus volna. Azonban a vaccinavirussal á l
latkísérletben előidézhető elváltozások semmiképen sem felelnek 
meg az emberi postvaccinális encephalitis szövettani képének 
(Pette és Környey és mások). Kísérleti bizonyíték tehát nincsen 
arra, hogy postvaccinális encephalitist m aga a  vaccinavirus 
okozná. Viszont a szövettani kép azonossága valam ennyi para in 
fectiós encephalomyelitisnél a m ellett szól, hogy egy közös kór- 
származási áthidaló tényezőt keressünk, amely a különböző fe r
tőzéseknél egyaránt bekapcsolódhatik és azonos szövődményre 
vezethet. Ennek a követelménynek megfelel m ind az activatiós el
mélet (Pette), amelynek értelmében a  parainfectiós encephalomye- 
litist egy az alapbetegség okozójával nem  azonos virus idézné elő. 
mind pedig az allergiás tan, (Glanzmann), amely szerint az ence
phalitis a szervezet reactiós képességének megváltozása folytán 
jönne létre. A folyam at gyulladásos jellegéből számos szerző vélt 
arra következtetni, hogy ezeket a betegségeket élő virus okozza. 
Ilyan folyamatok előidézésére az utolsó évtizedben számos modell
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kísérletet végeztek. Nagyobb fontosságot csupán Rivers és mun
katársai vizsgálatainak tulajdoníthatunk, akiknek sikerü lt m aj
moknál házinyúlagy extractum ának, illetve suspensiójának izom
ba való adásával a dissem inált encephalomyelitishez szövettanilag 
meglepően hasonló képet előidézni. P utnm n  igyekezett szintén kí
sérletileg is alátám asztani azt a felfogást, hogy az elvelőtlenedési 
gócok ap ró  erek throm bosisos eldugulása révén jönnek létre. Az 
ily módon keletkező gócok azonban meggyőződésem szerint csu
pán felületesen hasonlítanak a multiplex sklerosis és a többi 
leukencephalitisek gócaihoz.

V. AZ EXTRANEURALIS AKUT FERTŐZŐ BETEG 
SÉGEK KÖZPONTI IDEGRENDSZERI SZÖVŐDMÉNYEI.

Osztályozásukra egészen a legújabb időkig hiányzott a kí
sérlet. Legutóbb a szövettani lelet a lap ján  a következő felosztást 
véltem keresztiilvihetőnek, eltekintve a diffus, valószínűleg direkt 
a parenchym át érő toxikus elváltozásoktól és a kizárólagosan 
mening;ealis szövődményektől.

I. Az egyszerű haematogen  szóródás folytán előálló gócos 
encephalitisszel minden bakteriális fertőzésnél találkozhatunk. 
Ennél a valódi gyulladásos gócokon k ívü l egyszerű vascularis el
változások is előfordulnak (WohlwiU  és m unkatársai, C a te re r és 
Lewy, stb .). Ide tartoznak pl. az endocarditisek idegrendszeri 
szövődményei, a fertőzés chorea-csetek egy része, talán a vörheny 
idegrendszeri szövődményei is.

II. D urva vascular is elváltozásoktól függetlenek
1. a parainfectiós en'cephalomyeiitisek, amelyeket a fehér 

állomány betegségei között m egismertünk. Bessau u talt arra , hogy 
a parainfectiós encephalitis m indenkor vagy kétségkívül vagy 
legalább is nagy valószínűség szerint viruseredetű betegségekhez 
csatlakozik. Nem szabad azonban azt hinnünk, hogy ezek idegb 
rendszeri szövődményei m indenkor parainfectiós encephalomyeli- 
tisek. Ferraro és Scheffer  esetei arról tanúskodnak, hogy még a 
kanyarónál is fordulnak elő complicatiók a Spielmeyer-féle va
salis fak to r alapján. Az influenzánál előállhatnak agypurpura 
(Strüm pell— Leic h teastern-f é 1 e influenza-„encephalitis“ ) , meta- 
statikus, illetve tovaterjedéses gyulladás ai társfertőzések folytán és 
parainfectiós encephalitis. A vasalis szövődménynél előtérben áll
hatnak a „Ringblutung“ -ok, mint m aláriánál.

2. Nem gennyes, granulomaképződéssel járó  meningoen- 
cephaliíist írt le Bang-féle betegségnél Kessler és Müller.

3. Az említett vasalis tényezőn alapszanak első sorban a 
pertussis-eklampsia (S p a tz  és Husler), továbbá a typhus és a >dy- 
senteria idegrendszeri szövődményei (M iskolczy  és Cstajághy). Kü
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lönösen az elsőnél az agykéreg sejtpusziulásos gócai (Erbleichungs. 
herde, Spielmeyer) uralkodnak a képen. Más betegségeknél a vér
zés sajátos alak jai (Ringblutungen) feltűnők és ezek m ellett a 
m alária még a plasmodium-trombusok s az á ltaluk  előidézett re- 
actió révén nyer különös színezetet.

4. Az idegrendszeri szövődmények általános fertőző betegsé
geknél meggyőződésem szerint sűrűn vezethetők vissza a liquor- 
keringés zavaraira. Nyilván a felszívó rendszer csekély fejlettsége 
a gyerm ekkorban oka annak, hogy ekkor oly sűrűn találkozunk 
meningismussal és hydrocephalusszal általános fertőzések k a p 
csán. Első sorban a járványos parotitis idegrendszeri conipli- 
catióinál látszik ez a mechanizmus döntő szerepet játszani.

5. Végezetül egyes kórokozók az entoderm ális szerveken és 
á  bőrön kívül az idegrendszerhez is bírnak affinitással. így h a tá 
rozott neurotropiát kell tulajdonítanunk a rickettsiáknak. A ty 
phus exanthematicusnál sohasem hiányzik egy a szürke állom ány 
egészére kiterjedő, a fehér állományt lényegesen kevésbbé érő 
encephalitis (Spielmeyer), amelynek jellemző vonása apró gra.nu- 
lom ák keletkezése. Kiterjedésük révén a rickettsia-encephalitisek 
tehát a paralysis progressivára és a B-eneephalitisre em lékeztet
nek. Érköriili —  és pedig részben polymorphmagvú — beszűrő- 
dések inkább csak a legfrisebb stádiumban találhatók, a lágy 
agyhártya azonban elég intenziven részt vesz a folyamaiban.

Hozzászólások:

Orsós F.: Környey  tagtárs érdekes referátum ával kapcso lat
b an  2 megjegyzést engednék meg magamnak. Kívánatos volna 
először is, hogy a központi idegrendszer normális: és kóros szerke
zetével foglalkozók mindig szemelőtt tartsák az általam  több dol
gozatban leírt vitális reakcióikat. Minden halálform ánál bekövet
kezhetnek az agyban és gerincvelőben úgy a ducsejtekben, m in t a 
közti szövetben is agoniális és postmortalis, de m ég az intermediaer- 
életben lejátszódó, tehát lényegileg vitális elváltozások, melyek a 
coagulatióban érik el tetőfokukat. Ezek az elváltozások mímelhetik, 
vagy elfeledhetik az életben fennállott kóros folyamatok okozta 
elváltozásokat és sokszor azokat felül is. m úlhatják  az elváltozás 
képének durvaságában. Az agoniális és postm ortalis vitális re a k 
ciók alapos ism erete nélkül nem  lehet, tárgyilagosan megítélni a 
kóros elváltozások összességét.

A második megjegyzésem a  gerincvelőre vonatkozik. M int
hogy gyakran: ny itjuk  meg a gerinccsatornát is, mindennapos lelet 
a törvényszéki orvostani intézet hulláiban a gericvelő hátsó köte- 
geinek sajátszerű halálutáni ellágyulása. A gerincvelő harántm et-
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szelein ilyenkor a hátsó köteg  fehér, tejfelszerű csepp a lak jában  
buggyan elő. Conserváló folyadékba helyezvén az ilyen gerincve
lőt, az egyes nagyobb darabok  az elülső felszín felé hom orova 
meggörhülnek, annak jeléül, hogy a hátsó  kötegekben nagyobb 
szövetnyomás uralkodik. Több napig a hűtőben állott gerincve
lőkben úgyszólván sohasem hiányzik a hátsó  kötegiek vázolt ellá- 
gyulása. Nem ritkán azonban, meglepő k o rán  észlelhető e jelen
ség, úgy hogy arra  kell gondolnunk, hogy bizonyos halálesetek
ben a hátsó kötegek m integy m ár praeform álva vannak a  halál
utáni gyors duzzadásra és lágyulásra. A hátsó  kötegeknek ez az 
izolált e!lágyulása bizonyára a  finomabb szerkezeten alapszik és 
a megfelelő szerkezeti különbség a kóros folyam atokban is kell, 
hogy szerephez jusson.

A szóbanforgó lágyulás az ellágyult fehérállom ánynak elto
lódd! ához és ezzel a gerincvelőnek harántm etszetein m utatkozó 
képe eltorzulásához is vezethet. Az ellágyulás nem m űterm ék, ha
nem természetes, folyamat és akkor is feltalálható, ha a gerincve
lőt minden m echanikai trau m a nélkül, a legnagyobb óvatossággal 
vesszük ki a  gerinccsatornából, összehasonlító megfigyeléseket vé
geztem abban  az irányban, hogy a gerincvelő hátsó kötegelnek 
vázolt elváltozása mennyiben függ össze a halál nemével, a  halál 
utáni eltelt idővel és a hu llának  a halál u tán i helyzetével. A nyert 
eredményeket m ás alkalom m al fogom ism ertetni.

Sdntha K.: Orsós prof. megfigyelésével kapcsolatban az a 
véleménye, hogy a gerincvelő hátsó köteleinek duzzadása é.s col- 
liquatios hajlam a, tényleg az  alapszerkezettel lehet összefüggés
ben. Az alapszerkezet jelentőségét itt ab b an  látja, hogy egyrészt 
a hátsó kötélben igen vastag velőshüvelyű rostok futnak, másrészt 
az interstitium  vázszerkezete is más; nevezetesen az anterolate- 
ralis kötél radiar-szerkezetével szemben itt  az alapszerkezet in
kább reticularis és az in terstitium  és velő tömegbeli aránya is más.

Jankovich L.: Orsós tagtársunk észleletét azt hiszem  a gya
korlatban m inden  tapasztalt kórboncnok ismeri, csak nem  fordí
tott rá figyelmet. Jóm agam  többször já rtam  már úgy, hogy a 
hátsó kötegek vagy a központi részek lágyulását szövettanilag 
kellett megvizsgálnom, m ert máskép nem  tudtam  eldönteni, hogy 
vitális vagy postm ortalis jelenséggel állok-e szemben. A vizsgálat 
lényeges elváltozást nem m utato tt és így kitűnt, hogy a  jelensé
get inkább postm ortalisnak kell felfognunk, amelynek helyes ma
gyarázatát Sántha tag társunk adta meg.

Környey  /..- A neuro trop  betegségeknél észlelhető elektivi- 
tás nem vezethető le vérellátási, avagy szövetm echanikai viszo
nyokból. A gerincvelő há tsó  kötegeiben igen könnyen keletkez
nek m űterm ékek, amelyek alakja és nagysága emlékeztet egyes 
myelitis-esetekben előforduló nekrosisokra.
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AZ AGY FEHÉRÁLLOMÁNYÁNAK VÉRZÉSES GYULLADÁSA 
MENINGITIS CEREBROSPINALIS EPIDEMICA ESETEIBEN.

Bézi István  (Budapest).
Tankönyvek, kézikönyvek és a  nagyobb gyűjteményes m un

kák is nagyon röviden emlékeznek meg a meningitis cerebro
spinalis epidemica (m. ep.) agyi elváltozásairól. (Jochmcmn, 
Ch. Dopter, P. Morawitz.) Strüm pell vizsgálatai ótai ism ere
tes főleg, hogy a m. ep. gennyes encephalitissé is fejlőd
het, s ezt sokszor csak m ikroskoppal lehet felismerni. Ö n a 
gyobb leukocyta gyülemeket is látott, sőt szerinte nagy tályogok 
is keletkezhetnek a meningitisből. Löwenstein ké t esetében az 
idegállományban is felszaporodott leukocyták inkább  szétszórtan 
helyezkedtek el és csak ritkán voltak halm azokban egymás m el
lett. 14 esete között négyben ta lá lt encephalitist (21%): „Az agy
félteke állományát számos góc. teszi tarkává. Ezek pontszerű vér
zések csoportjai, melyek között az agyállomány lágy, másrészt 
lágy szürkevörös nem  vérzéses gócok.“ Bettencourt és Francke az 
esetek 17.8%-ban, Albrecht és Go lm  pedig „ ritk án “ talált ence
phalitist.

A Szent László-körkórház prosecluráján 1940. II. 1. és 1941. 
IV. 30. között 150 m. ep. eset kerü lt boncolásra. Ez idő alatt ápolt 
betegek száma 693. (-j- 22%). Boncoláskor 34 esetben látszott 
encephalitis (22.6%). Ezeken kívül még 16, összesen tehát 50 eset
ben végeztünk szöveti vizsgálatot és az összesből csak öt esetben 
hiányoztak az agyvelő gyulladásos elváltozásai. Mind az öt a sza- 
badszemmel nemleges (16-os) csoportból került k i; ebben a cso
portban tehát a szöveti vizsgálat az encephalitis gyakoriságát 
68.7%-nak m utatja. A betegség időtartam a a  szövetileg is feldol
gozott esetekben 2— 21 nap között váltakozott, egy volt 3 hóna
pos. A legtöbb beteg az első 5 napon  belől halt meg.

Boncoláskor szabadszemmel vérzéses és nem  vérzéses góco
kat lehet megkülönböztetni, melyek rendszerint a féltekék fehér
állom ányában foglalnak helyet, néha a kéreghez közelebb, több
ször attól távolabb. A vérzések tűszúrásnyi, mákszem-lencse 
nagyságúak, elszórtan vagy többé-kevésbbé sű rűn  csoportosul
nak, olykor összefolynak. A nem  vérzéses gócok egy része is, 
hogyha azok bizonyos nagyságot elérnek, jól felism erhető szabad
szemmel. Mákszem-lencse-szilvamag nagyságúak vagy kiterjed
tek, szürkés-barna, sárgás, vagy zöldes-szürke színűek, többnyire 
kocsonyaszerűen kissé áttünőek. Lágyabbak a környező agyállo
m ánynál és a metszéslapon besüppednek, ami a metszéslap meg- 
keményedése után m ég jobban feltűnik. A nagyobb gócok h a tá ra  
sokszor térképszerű; ezek területén  vagy körülöttük rendesen 
pontszerű vérzések láthatók, de vannak olyanok is, melyek vér
zésektől teljesen mentesek. Kivételesen az egyik félteke nagy  
mérvű duzzadását észleltük, úgy hogy az agy asym m etriásnak 
látszott. A duzzadt félteke lágyabb volt s egész fehérállománya,
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a vérzéseken kívül k ite rjed t szürkés colloid-szerü egynemű gó
cokkal volt tele. Feltűnt ebben az esetben különösen, hogy a lágy- 
burkok szabad szemmel észrevehető izzadmányt alig tartalm az
tak, úgyszólván csak erősen bővérűek voltak, (3 napos beteg
ség, 32 éves férfi). A lelet hasonlított a  négy év előtt e helyen is
m ertetett egyik influenzás encephalitis esetemhez.

Szöveti vizsgálatra m inden esetben rendszeresen a homlok, 
halánték, fali, nyakszirti lebenyekből, a  kisagy híd és nyúltvelő- 
ből vettünk metszeteket. Feljegyeztük a lágyburkoknak, vala
mint a szürke és fehérállom ánynak elváltozásait, melyeket a szo
kásos vizsgálati m ódszerek alkalm azásával találhattunk Sudán
III., H— E., v. G., Nissl, Cajal-makroglia, Kanzler-mikroglia, 
Bielschovszky).

A szöveti elváltozásokat a következőkben foglaljuk össze. 
A kicsiny idegszövet-ritkulástól a nagy kiterjedésű pusztulásig a 
vérzéses vagy vérzés né lkü li gyulladás igen változatos megjelené
sét találtuk. A ldsebb-nagyobb vérzések (sokszor kilúgozott vö- 
TÖsvértestek) elszórtak vagy összefolyók lehetnek. A lakjuk több
nyire gömbszerű, vagy pedig beszűrődés form ájában szóródnak 
el a vörös vértestek az idegszövetben, nem ritkán gennyes fibri- 
nes izzadmányhoz keverednek. Gyűrűszerű vérzés is előfordul, ezt 
azonban saját adataink szerint nem lehet jellemzőnek tartani. 
A lebenyes magvú leukocytákból álló izzadmánv a lágyburok iz- 
zadm ányával többé-kevésbbé párhuzam osan1 alakul á t egymagvú 
sejtekké. A leukoeyták között nagy phagoeyta sejtek is előfordul
nak, b á r rendesen kisebb számmal, m in t a lágyburkok között. 
A leukoeyták egyrészt erekben vagy az erek körül köpenyszerűen 
szaporodnak fel, gyakran  tömeges fibrinizzadm ánnyal együtt, 
másrészt diffusan szűrődnek az agy állományába cs nem  ritka 
a tályogszerű leukocyta-gyülem. Ezenkívül az erek falá t is átjár
ják, közöttük vagy bennük  több esetben sikerült meningococcusokat 
k im utatnunk. A leukocytákkal zsúfolt hajszálerek megfelelő met
szetekben lupe-nagyítás mellett érdekes párhuzamos sávokban 
rajzolódnak ki.

Az erekben ezenkívül stasist, hyalin- és réteges-, kivétele
sen pedig szervülő rögöket is láttunk. Utóbbit ötnapos megbete
gedés esetében is m egtaláltuk. Elzsírosodott endothel sejtek és az 
erek körü l zsírszemcsés sejtek felszaporodása (főleg neutrális 
zsír) nem  ritkán megfigyelhető. A gliasejtek, — főleg mikroglia 
— egyszer az erek k ö rü l lym phocvtákkal együtt, m áskor kiter
jedten erős felszaporodást m utathatnak, különösen a két hétnél 
idősebb esetekben, m íg a gliarostokról ugyanezt nem  m ondhat
juk.

Az idegelemeknek nagy kiterjedésű pusztulása mellett fel
tűnő volt több esetben a nagy terjedelm ű, kocsonyaszerű savó- 
gyülem, mely egynemű halvány colloidszerű festődést mutatott, 
s a környezettől elég élesen elhatárolódott. Ugyanezt ifluenzás
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encephalitis eseteinkben is észleltük. A velőhüvelyek felpuffadá
sát, m ajd a myelin fokozatos eltűnését sarkíto tt fényben is jól 
lehel követni. A tengelyfonalak pusztulásakor számos esetben lá t
tunk a határterületen bunkós vagy olvasószerű, szörnyen m eg
vastagodott (monstrum) variocosusos alakokat.

Löwenstein a gerincvelőben találta két ízben ezt a sajátsá
gos varicosusos duzzadását és szétesését a tengelyfonalaknak, s 
u talt arra, hogy ilyenek compressió közelében szoktak előfor
dulni. Egyik esetében arra gondol, hogy az igen nagymérvű geny- 
nyes izzadmány összenyomta a gerincvelőt és a nyirokpangás 
következtében jöttek létre a gócok. Saját megfigyeléseim alapján 
nem  gondolok compressióra, hanem  az agyvelő elszórt gócaiban 
található  sajátos tengelyfonal elváltozásokat a jelenlévő bacteriu- 
m ok hatásával és az erek leírt megbetegedésével vélem m agya
rá z h a tn a k .

A copus callosum, valam int az ependymával szomszédos 
egyéb agyállomány pyecephalus internus mellett rendesen m uta t 
vérzéses gyulladásos apró gócokat és érkörüli, többnyire göm b
sejtes beszűrődést.

A kéregállományban csak 6 esetben, az agyalapi szürke d ú 
cokban pedig egyszer sem találtunk gyulladásos elváltozásokat.

A kisagy, h íd  és nyúltvelő csak ritkán m u ta tja  a gyulladás 
jeleit; eseteink között 5—4, illetve három ban tudtunk ritkulást, 
vérzéseket, vagy érkörüli, illetve diffus leukocyta, vagy pedig egy- 
m agvú sejtes beszűrődést kim utatni. Aránylag nem  ritkák a k is
agy felszíni állom ányának pontszerű vérzései, különösen hogyha 
a lágyburkok között is kiterjedt vérzések vannak, melyeket nem  
egyszer a liquor lebocsátásokkal lehet összefüggésbe hozni.

Az agyvelő gyulladását e vizsgálatok szerint a jelenlévő m e
ningococcusok okozzák, melyek nemcsak a capillarisok, hanem  
az ezeknél nagyobb erek endothel sejtjeiben is kóros elváltozáso
ka t hoznak létre. Az utóbbiakban rögösödés keletkezhet, ami az
u tán  az agyállomány kiterjedtebb elhalását okozhatja. A capilla- 
risokból kijutott meningococcusok pedig m ikrotályogokat is ke lt
hetnek. A meningococcusokat az agyállom ányban sokszor még 
nehezebb kimutatni, mint a lágyburkok között.

Az agy-purpurát szintén a meningococcusok toxin-hatása 
eredményének kell tartanunk, am ely toxin ott helyben szaporo
dik fel. Nézetem szerint tehát nem általános intoxicalio eredm é
nyéről van szó, m int ahogyan Löwenstein  gondolja, mivel neki 
nem  sikerült meningococcusokat az agyban kim utatni. A súlyosabb 
vérzéseket, amelyek néha a lágyburkok közötti k iterjedt vérzések
kel együtt fordulnak elő, a liquor lebocsátásssal já ró  koponyaüri 
nyomásingadozással véltük némely esetben összefüggésbe hoz
hatni.

Tekintettel egyrészt arra, hogy a fehérállom ány gyulladása 
rendszeresnek, a szürkeállományé pedig kivételesnek bizonyult,
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m ásrészt pedig tekintettel arra, hogy a  lágyburkok csekély elvál
tozása m ellett az agyvelőgyulladás egyes esetekben olyan súlyos
nak látszott, hogy a ha lá l okát ezzel kelle tt magyarázni, célszerű 
lenne a meningitis cerebrospinalis epidemicaval együtt járó  agy- 
velőgvulladást leukoencephalitis meningococcica concomitaes- 
nak nevezni. Ezzel rá  szeretnék m u ta tn i jelen vizsgálatok ered
ményének klinikai, illetve kórjóslati jelentőségére is.

Összefoglalás:
150 m. ep. eset közül szabad szemmel láthatóan  34 — 

(22.6%)-ben volt többnyire vérzéses agyvelőgyulladás. További -6 
eset szöveti vizsgálata pedig, melyek szabad szemmel felismer
hető elváltozást nem m utattak , 11-ben (68.7%) derítette ki a  gyul
ladásos elváltozásokat. Az agyvelő gócainak izzadmányá- 
ban a m eningococcusokat ki lehet mutatni. Az izzadmány 
a lágyburkokéval pánhuzam osan a laku l át egymagvú sejtes be- 
szürődéssé. Az agyvelőgyulladása nem  egyszer jóval súlyo
sabb, m in t a lágyburkoké, mikor is a h a lá l okát ennek kell tulaj
donítani. Ezért is célszerű lenne a  folyamatot leukoencepha
litis meningococcica concomitans névvel megjelölni.

MENINGITIS CEREBROSPINALIS EPIDEMICA ESETEK 
ENCEPHALITISES SZÖVŐDMÉNNYEL.

Kovács Endre  és Faragó István  (Budapest).

A vizsgált esetek az 1939—40. évi agyhártyagyulladás jár
vány idejéből valók. Értékelésükben fontos körülmény, hogy a 
betegek mindegyike klinikailag kezdettől fogva igen súlyos tüne
teket m utatott. 12 esetet boncoltunk, ezek közül három  1—4 hó
napos, egy 1 éves, egy 3 és fél éves, kettő  21—24 éves, három 
50 éven, kettő  60 éven felül volt. 9 közülük  és, pedig valamennyi 
gyermek és 4 idős felnőtt 1—7 nap a la tt, a harm adik decennium- 
ban lévők 3—4 hét a latt, egyik 54 éves nő pedig a kezdeti tüne
tektől szám ított két hé t alatt pusztult el. A 7 felnőtt közül 1, az 
5 gyerm ek közül kettő volt férfi.

Agyvelőgyulladásra utaló klin ikai tünetekként értékelhető 
jelenségek közül a betegek korai növid vagy tartós eszméletlen
ségét 7 esetben észlelték, Jack.wn-tyjm sú  görcsrohamokat 3 eset
ben; 2 esetben nagyfokú psychomotoros nyugtalanságot figyeltek 
meg. A halá l légzésbénulás tünetei között 3 esetben következett 
be. Külön említésreméltó J. L. 24 éves leány, aki kezdeti rövid 
eszméletlenségtől eltekintve, elég könnyű  lefolyású betegség után 
26 n,ap m úlva látszólag gyógyultan h ag y ta  el a kórházat és 5 napi 
otthontartózkodás u tán  előzetes tünetek  nélkül hirtelen eszmélet
len lett, m ajd  3 óra a la tt agyvérzésben meghalt. A kórlefolyás 
alatt szemfenéken észlelt vérzések tű n tek  fel.
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Az agy hártyáéi változások a következőképen alakultak: ge- 
nyes beszürődést a lágyburkok közt makroszkóposán 7 esetben 
észleltünk, három  esetben csupán savós vagy zavaros-savós be- 
szűrődést, 1 esetben pedig csak apró vérzések szerepeltek a savós 
beszűrődés mellett. A lágyburokgyulladások szöveti képe az ese
teknek csak m integy felerészében volt túlnyom óan leukocytás, a 
többi esetben lym phoid sejtek voltak túlsúlyban és plasmasejtek- 
kel keveredtek. Sejtes beszürődést még a szabad  szemmel nem  
látható  elváltozásokban is találtunk. Az erek tág, vértelt volta 
m inden esetben szembetűnő, a viszerek nyirokhüvelyeinek duz
zadása, tágulata és ilyenmódon létrejött sajátságos érkörüli gyű
rűk néhány esetben megfigyelhetők voltak. E jelenségekre a  M. 
P. T. 1937. évi nagygyűlésén hívtam  fel a figyelmet.

4 esetben találtunk az agykam rákban gennyes folyadékot, 
ezek közül 2 hydrocephalus internusszal járt. 8 esetben m akrosz
kópos elváltozások voltak az oldalkamrák falában, ezek közül 
5 a többi gyomrocs elváltozásait is mutatta.

Szöveti elváltozások az agyállom ányban minden esetben 
m utatkoztak, főképen az oldalkam rák falában, elsősorban azok 
oldalfalában, továbbá a mellső és hátsó szarvakban. Sok esetben 
a híd és néhány esetben a szürke kéregállomány, egy esetben az 
insula szürke állom ánya is tartalm azott elváltozásokat. Több eset
ben az agyalapi idegek kötőszövetes hüvelyének m élyreterjedő 
gömbsejtes beszűrődését találtuk.

Az oldalkam rák szöveti elváltozásai: az ependym-hám borí- 
ték többnyire ép volt, legfeljebb kisebb erosiókat mutatott a  pyo 
cephaluses esetekben és közvetlenül az ependymám át nem te r
jedt gennyes gyulladás. Az ependyma alatti réteg néhányszor 
finom  szemcséket alkotva emelte fel az ependymát. Az ependym a 
alatti fehérállományban, főleg a kam razugokban találtuk a leg
súlyosabb elváltozásokat. Ezek keringési zavarokból, sejteSi izzad- 
mányból, a gliaszövet fix elemeinek lobos reakciójából és a szü rke  
magok táján ritkán! ducsejtgeneratiókból álltak, A keringési 
zavarok a szövetek savós fellazulásában és lágyulásokban ny il
vánultak meg. Sejtes kivándorlás, apró tágult erek környezeté
ben, különösen a nyirokhézagokban1 volt megfigyelhető. A göm b
sejtek köpenyszerűen veszik körül az ereket és mélyen az agy
szövetbe követik. A sejtek közt a kifejezetten gennyes esetekben 
több lukoeytát, m áskor lymhoid sejteket és gyakran nagyobb egy- 
m agvú elemeket látni. — A gliaszövet részéről a beteg területek
ben apró, kerekmagvú gliasejtek, olykor nyulványos elemek sza 
porodtak meg. A lágyulásokban, továbbá az apoplexiás esetben 
nagy, habos testű, zsírt tartalm azó falósejtek, (Fettkömchenzel- 
len) jelentek meg nagyobb számban. A ducsejteken előrehaladott 
elváltozások többnyire nem voltak. A ponsban és a kéregállo
m ányban talált gyulladásos elváltozásokban legtöbbször a lágy
burkok felől betérő erek nyirokházagain, tehát perivasculáris be-
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szűrödés a lak jában  terjedt rá  közvetlenül a gyulladásos folyam at 
az agyállom ányra. A pons külső rétegében azonban többször nem 
találtunk közvetlen ráterjedést a burok felől, a  pons állom ányában 
mégis gyakran  láttunk perivasculáris beszűrődéseket, kis ence
phalitises gócokat, apró, throm bolizált erekkel.

63 éves férfibetegnél klinikailag encephalitises tünetek áll
tak előtérben és az agyburkokon szövettanilag is csak apró  gömb- 
sejthalm azokat lehetett k im utatni. A harm adik  agykam ra falá
ban azonban vérzések és lágyulások voltak, vérzést talá ltunk  az 
egyik hypothalam icus m agban is. A kéregállomány fehér, vala
mint szürke rétegében tág, statisos erek, kisebb fali throm busok, 
perivasculáris gömbsejtek, az erek körül oedema, kisebb lágyu
lások, néhány  apró vérzés jellemezték a képet. Szövettanilag a 
perivasculáris gömbsejtek közt sikerült meningococcusokat ki
mutatni.

Az érfa lak  megbetegedése, kis fali thrombusok és fokozott 
áteresztőképesség kisebb és nagyobb vérzések alakjában nyilvá
nultak meg. Ezek különböző fokozatokat m utattak. Leggyakrab
ban apró, gyűrűszerű érkörüli vérzéseket találtunk, m áskor pont
szerű elszórt vérzéseket. Nagyobb vérzés egyik 52 éves nőbetege 
nél az agyburkok közt az agyalapot elborító  vastag, szélesen el
terülő haem atom ában nyilvánult meg, A fenn, kiemelt 24 éves nő
betegnél az erek  megbetegedése és zsírtarta lm ú sejtekből megítélt 
lágyulások az agyburkok gyulladása u tán  tovább tarto ttak  és a 
meningitises tünetek lezajlása után 5 nap múlva a jobb tem pora
lis lebeny roncsoló vérzése következett be kamravérzéssel. Kisebb 
vérzések a b a l kamra fa lában  is voltak.

A legújabb irodalomban Hoesch esetei szerepelnek, ő eze
ket mint encephalitises szövődményeket közli és 12 kiválasztott 
esetének k lin ikai tüneteit részletesen ism erteti, de az 5 meghalt 
esetének boncjegyzőkönyvei közül csak 2 tartalmaz az általunk 
bemutatott elváltozásokhoz hasonló képeket. Bézi a fehér agy
állomány gyulladásos elváltozásairól szám ol be ugyancsak ezen 
járvány kapcsán. A m eningitis epidemicához társuló agyvelő- 
gyulladás te h á t az utóbbi évek járványai alatt nem tartozott a 
ritkaságok közé, azonban az általunk észlelt nagy gyakoriságot 
nem említik. Ennek egyik oka talán, hogy csak a legsúlyosabb 
lefolyású esetek m aradtak a kórházban.

Pette szerint az ú jabb  kutatások értelmében a fertőzött ga
ratnyálkahártyáról a meningococcusok haematogén úton a kam- 
raplexusokban okoznak fertőzést, mely innen  a liquorral a suba- 
rachnoideális űrbe jut és a  lágyburkokon gennyes gyulladást 
okoz. A koponyaiiri fertőzés első helye teh á t a plexus és ai chorio. 
ependyma. Spatz  trypankéket iniciált nyu lak  cysternájába és azt 
tapasztalta, hogy a basalis cysternákbn az opticus és olfactorius- 
tájon a híd , a nyúltagy és gerincvelő felett, valamint a fissura 
longitudinálisban gyűlt m eg a legtöbb festék és behatolt a kam-



35

rákba, megfestve azok falának felszínes rétegét. Eseteinkben a 
gyulladás kiterjedése (kamra-pons-idegek) ezzel meglehetősen
megegyező.

Összefoglalva: az 1939—40. évi meningitis cerebrospinalis 
epidemica eseteink kivétel nélkül az agyállomány gyulladásával 
jártak  együtt. A fertőzés a liquor és a nyirokáram  útján  főleg az 
oldalkam rák felől terjedt az agyra. A fertőzés az erek falát több. 
esetben súlyosan megbetegítette, ezért a folyamat sokszor apré> 
vérzésekkel, egyszer nagyobb agyburokvérzéssel és egyszer apo- 
plexiával járt.

LIQUOR VIZSGÁL ÁTOK EREDMÉNYEI MENINGITIS 
JÁRVÁNY ALATT.

Radnay Béla (Budapest.)

A Szent László közkórházban az 1940. évben különféle me- 
ningitisben szenvedő beteg liquor-vizsgálatának eredményeit 
gyűjtötte össze és dolgozta fel. Az összeállítás a klinikai lefolyás
sal párhuzam osan, tekintélyes anyagból, sorozatosam megismételt 
laboratórium i vizsgálatok alapján történt. Minden esetben ismé
telten végeztek — a szokásos globulin-reactiók mellett —  bacte- 
riologiai, qualitativ és quantitativ cytologiai és quantitativ liquor- 
cukor vizsgálatot, összesen 655 beteget észleltek 1940-ben „me
ningitis“ diagnózissal, kik közül 525 bizonyult meningitis epide- 
micának. Az 1500 beküldött liquorban közel 7000 különböző vizs
gálat történt.

Meningitis basilaris tuberculosa diagnózissal 71 beteg fe
küdt kórházban, — nők nagyobb számban mint férfiak. — 
A tavaszi, márciustól júniusig tartó halmozódáson kívül, augusz
tusban újból emelkedett a betegek szám a és csak januárban  
esett le. Mindkét időszakban az első betegek felnőttek —  25 és 
35 év között —, míg a gyermekkori megbetegedések szám a csak 
egy hónappal később kezd növekedni. Mindkét időszak utolsó 
bárom  hónapjában kizárólag 20 évesnél fiatalabbak betegedtek 
meg. — A vizsgált liquorok, néhány kivételével, víztiszták voltak 
és 24 óra múlva a jellemzőnek tartott fibrinháló vált ki belőlük. 
Ugyanilyen víztiszta, tengelyfonalas liquort talált azonban a 
gyógyuló meningitis epidemicás betegek liquorának 26%-ában 
— az ötödik és tizedik kezelési nap között — és meningitis 
sorosában m ajd minden esetben. A sejtszám  átlagértéke 100 és 
110 között mozgott mm3-ként, felvétel u tán  keveset süllyedt, majd 
az eredetire emelkedett. A lymphocyták száma a leukoeytákéhoz 
úgy aránylóit, mint 2.3:1. Az arány a  betegség lefolyása alatt 
lényegesen nem változott. Koch-bacillust 36%-ban m utattak  ki. 
A cukorérték állandóan süllyedt, a globulinreactiók kezdettől 
fogva erősen pozitívak. A betegek átlagosan 10 napos anamnézis-
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sei kerültek felvételre és a kezelés 10. napján, tehát középértékben 
a betegség 20. n a p já n  haltak meg.

A meningitis megbetegedések legnagyobb része — 80%-a 
—  meningitis epidem ica. A betegek kétharm ad része férfi és 
szám uk m árcius-április hónapokban éri el a maximumot. Fel
tűnő, hogy a nők nagyrésze feb ruár végén betegszik meg, a férfi 
betegek száma pedig csak m árciusban kezd hirtelen emelkedni 
és e  hó  végén éri el a legmagasabb értéket. A legkevesebb meg
betegedés m indkét nemnél augusztus-szeptem ber hónapban fo r
dul elő és októberben egy kisebb hullám  alak jában  újból fel
szökik. Életkor szem pontjából feltűnő az 5 év körüli gyermekek 
igen magas arányszám a, amely a  25-ik évig meredeken, m ajd 
lassan  csökken. A 10 éven aluli korban  kétszer annyi fiú beteg
szik meg, mint leány. Meglepő ez azért, mert a férfiak nagyobb 
megbetegedési arányszám át a szervezetüket jobban igénybevevő 
és conditiorom lásra, fertőződésre jobban hajlam osító foglalkozá
sával szokás m agyarázni. Ilyen szem pont a 10-ik éven alul szóba 
sem  jöhet.

A vizsgált liquor az első napokban m indig genyes, de a 
kezelés folyamán igen gyorsan opalisaló-fibrinessé, majd a 8—  
10-ik napon víztisztává válik. A betegek 16%-ánál a feltisztulás 
elm arad  és ilyenkor a gyógyulás csak recidiva után következik, 
vagy a betegség halállal végződik.

A bakteriológiai vizsgálat eredménye, b á r  a betegség leg
megbízhatóbb diagnosztikum a volna, igen eltérő a szerint, hogy 
a kezelés hányadik napján  végzik. A negativ eredm ényt nemcsak 
a coccusok érzékeny volta és nehéz tenyészthetősége, hanem az 
a körülmény is befolyásolja, hogy a beteg sokszor m ár az első 
vizsgálat előtt valam ilyen gyógyszert íkap. Az első napon az esetek 
40% -ában tenyészthető a meningococcus, egy napos kezelés utáni 
m ár csak 20%-ban m utatható ki. A kezelés nyolcadik napján, 
eltekintve a halálos kimenetelű esetektől, a tenyésztés m ár egyet
len  esetben sem sikerűi. A liquorok 37%-ában m ár az első napon 
is csalt m ikroszkóppal sikerül a kim utatás, de ezzel a m ódszer
rel jóval tovább, á tlag  a 13. napig  kapunk positiv eredményt. 
Míg tehát a coccusok kitenyészthetőségét a kezelés döntően be
folyásolja és a  leletek positivitása a m ásodik napon 50, a 
negyedik napon 75%-os zuhanást m utat, a kikent készítményeiké 
ben  sokkal lassabban, fokozatosan és nem zuhanásszerűen, tű n 
nek el a kórokozók. A liquorok 24%-ában m ár az első napon 
sem  sikerül meningococcust k im utatni; ezek kivétel nélkül a 
gyorsan gyógyuló betegekből szárm aztak, akiknél a bakteriolo- 
giailag negatív, genyes liquor m ellett, elsődleges megbetegedést 
nem  találtak. A sejtszám  első napon megszámlálhatatlanul sok 
leukocyta; értéke eleinte zuhanásszerűen, m ásodik héten túl foko
zatosan  esik a norm álisra, am it a  40—50. napon ér el. A liquor-
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cukor átlag értéke felvételkor 18 mg% és a  sejtszám előtt, a 
10— 15. napon a norm álisra emelkedik. — A betegek 3—4 napos 
anamnézissel kerültek felvételre és klinikailag a kezelés 25— 30. 
nap ján  gyógyultak. A legtöbb halálozás a hatodik  kezelési napra  
esett és összesen 21% volt.

A vizsgált anyagok közül 40 beteg liquora kifejezett m enin
gitises tünetek mellett, víztiszta, vagy alig opalisáló volt, em el
kedett sejtszámmal és m indig negativ bakteriológiai lelettel. Ezek 
az esetek a Wollyren-íéle m eningitis aseptica, vagy serosa cso
portjába tartoznak. A betegségre legjellemzőbbnek a liquor q u a li
tativ  cytologiai képe látszik. A lymphocyták túlsúlya jóval k i
fejezettebb m int meningitis bas. tbc esetében. Arányuk a 
leukocytákhoz —  az első napon  vizsgálva —- o lyan  volt, m int 6:1. 
Ez az arány a gyógyulás folyam án fokozatosan eltolódott a  
leukocyták javára  és az összes sejtszám ugyanakkor zuhanás
szerűen közeledett a normálishoz. A liquorcukor értéke az első 
napokban alacsony hullámszerű emelkedést m utat, de általában  
alig té r el a normálistól. A liquorok vizsgálati értékei a 10— 15. 
napon  elérik az egészséges értékeket s  a betegek a 18-ik beteg
ségi átlagnapon hagyják el a  kórházat.

Tizenkilenc beteg, akiknek középfülében, melléküregeiben 
vagy agyában elsődleges elváltozást is talá ltak , kifejezetten 
genyes, úgynevezett kísérő meningitisét (m. concomitans) észlel
ték. Közülük 6 esetben pneumococcus, ötben streptococcus és 
egyszer influenza bacillus tenyészett ki, hét esetben pedig a  b iz
tosan feltalálható elsődleges góc mellett a liquorban kórokozót 
k im utatni nem sikerült. Közülük tizenöt halt m eg és került b o n 
colásra. Valamennyi ilyen eset az őszi-tavaszi, úgynevezett 
influenzás időszakra esett. Gyógyulás csak a  bacteriologiailag 
negativ esetekben fordult elő, m íg a pozitív bact. lelet kezdettől 
fogva a halálig megvolt. A laboratórium i lelet különben m inden
ben megfelelt a halálos kimenetelű meningitis epidemica esetek 
leleteinek.

Hozzászólás:

Környey /..- A Kovács— Faragó féle előadás a  tovaterjedéses 
meningo-encephalitis elváltozásait mutatja. Ezzel ellentétben a 
Bézi által leírt elváltozások m ind elhelyezkedésük, mind m inő
ségük szerint kívül esnek a  genyes meningitisnél megszokott 
képen. Ezen újszerű elváltozásoknak legalább is egy részét hoz
zászóló éreredetűnek tartja. Az egyik esetben például elhelyezke
désük körülbelül megfelel az a rtéria  cerebri posterior ellátási 
területének. Ezeknek az elváltozásoknak létrejöttében bizonnyal 
szerepe van a kezelésnek, főleg a  subarachnoidalis űrbe ju ttato tt 
chemotherapeuticumoknak. É rthető , hogy ezek a lágy agy- 
hártyabeli erek keringési viszonyaira hatnak. Kérdezi, hogy 
Radnay végzett-e naponként sejtszám lálást esetei agygerincvelői



folyadékában. Hozzászóló az 1930-as évek elején több ízben ész
lelte, hogy naponta intram uscularisan szérum m al kezelt m eningo- 
coccus-meningitiseknél a liquor sejtszám a naponta alternálóan 
javult és rom lott heteken keresztül.

Bézi / .:  Az agyéivá Hozások egyik —  a kiterjedtebb —  része 
bizonyára helyi érmegbetegedés következtében jön létre, amire 
m ár Lőwenstein  is rám utato tt. Másrészét azonban közvetlen 
bacterium  hatással kell összefüggésbe hozni. Ezt bizonyítják a 
jelenlévő meningococcusok, melyeket Lőwenstein  adataival szem
ben sikerült az erek fa lában  és egyéb gyulladásos gócokban ki
mutatni. Az influenza encephalitis szabad szemre hasonlíthat a 
meningococcus encephalitishez, de az nem kíméli meg anny ira  a 
szürke állom ányt és inkább  a vérzések sokaságával tűn ik  ki; a 
gyulladás jelei pedig távolról sem olyan súlyosak, m int a most 
bemutatott esetekben, s az izzadm ányát a m i tapasztalataink sze
rint tisztára lebenyesmagvú leukocyták alkotják.

Ökrös S.: Égési sérülések folytán meghalt egyénekben az 
agykam rák belfelületén az ú. n. ependym itis granulosára emlé
keztető finom  szemcsézettséget észlelt. A metszetek átnézésekor 
kitűnt, hogy a  szemcsék területében az agykam ra fala vizenyősen, 
fellazult. Vándorsejtek a szemcsékben nem  mutatkoztak.

Radnay B.: Környey prof. kérdésére válaszolja, hogy napon
kénti sejtszámlálás csak néhány liquorban történt, m ert a statisz
tikai összeállítás utólag, a betegek laboratórium i leletei alapján 
készült. Az átlag m ásod-harm adnaponként végzett vizsgálatok 
eredményeiben kifejezett sejtszám -hullám zást csak az elhúzódó, 
negyedik héten túl gyógyuló esetekben észlelt.

Jankovich L.: Fel kell vetnünk a kérdést, hogy m ily  mér
tékben. já ru l hozzá a gerinc-punctio a vérzések okozásához, mert 
különösen Bézi tagtárs á lta l bem utatott képek egyrésze hasonla
tosságot á ru l el a tisztán erőművi eredetű  vérzésekkel. Hogy a 
localisatioban bizonyos m érvű azonosság mutatkozik az érthető 
a predilectio alapján, de természetesnek kell tartanunk az t is, hogy 
a beteg agyi érrendszer m ár amúgyis meglevő vérzéses hajlam a 
a liquor nyomásingadozás, révén újabb vérzéseket producál, ezt 
tehát k lin ikai szempontból is számbaveendő jelenségnek tartom.

Balogh E.: Az előadó által ism ertetett nagyfokú (köztük in- 
termeningealis stb.) vérzéseknek kifejlődésében, ill. fokozódásá
ban szerepet játszhattak a többször megismételt, naponta végzett 
lumbalis punetiók is, kül. ha  tekintetbe vesszük a vetített képek
ben is szemléltetett súlyos érfali laesiokat. A. M. Orv. Arch. 1922. 
évi kötetében! idézte (H grtl után), hogy a vérlökés tetőzését mind
annyiszor ütemesen követő elasticitásd nyomáscsökkenés az agy 
és agyburkok megrepedt vérereire ism étlődő pumpáló h a tá s t gya
korolhat. A bemutatott esetekben azonban a lumbális punctiókra 
beállhatott nagyfokú liquor-nyom ás csökkenések jelentőségét le
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hetne kiemelni. Utóbbi beavatkozást tudvalévőén, ha pl. vesebe
tegekben, (eleve fennálló súlyos, érváltozások esetén stb.) k iadó
sán és főként, ha aspirálva végzik, hirtelen! h a lá lt okozható agyi 
vérzések tám adhatnak (Weinländer, Reusch stb.), amire példát 
m aga is észlelt.

Kovács E.: Az érfalak megbetegedésének nagy jelentőséget 
tulajdonít. A lágyburok vérzések is, melyeknél a  gennyes beszű- 
rődés rendesen háttérben m aradt, erre utalnak. Az agyállom ány
ban haladó erek körüli gömbsejtgócokhan kim utatható m enin- 
gococcusok a közvetlen fertőzés okozta érmegbetegedést igazol
ják. Lágyidások, kisebb és nagyobb vérzések bizonyára em iatt 
keletkeztek.

Sántha K.: A z  agyállományban m utatkozó többszörös vér
zések és a liquorvétel között feltételezett összefüggés kérdéséhez 
szól hozzá. Elfogadja azt, hogy súlyosan beteg pialis erek esetén 
meningealis véresek jöhetnek létre a liquornyomás hirtelen csök
kenése alkalmával. Nem ta rtja  azonban helyesnek azt, hogy a 
liquorvételt általában ellenezzük. A memingitisek ugyanis m indig 
az intracranialis nyom ás fokozódásával já rn ak  együtt, ez pedig 
az agyi-vérkeringést nehezíti a venosus pangás útján, am ely 
utóbbi ismét pangásos vérzésekre disponál. Fokozott agynyom ás
nál ezek a vénás vérzések valóban elég gyakoriak is. Ezért lehet
ségesnek tartja hozzászóló azt, hogy bizonyos esetekben épen a 
liquorvétellel akadályozhatjuk meg a vérzések keletkezését.

A W ALLER-FÉLE IDEGELFAJULÁS VIZSGÁLATA
POLÁROS FÉNYBEN.
Kalló Antal (Budapest).

Ha a neuront lefutásában bárhol átvágjuk, az átmetszéstől 
lefelé is, fölfelé ás megindul az ideg elfajulása, amely elsősorban 
a velőshüvely lassú pusztulásában nyilvánul. Ezt az idegelfaju- 
lást másodlagosnak hívjuk, szemben az elsőlegessel, mely főleg a 
toxikus ártalmak direkt behatása következtében áll elő. Ügy lá t
szik, a velős hüvelyek kiképződését és m egm aradását az idegek
ben futkározó ingerek biztosítják. A Waller-féle  vagy másodlagos 
degeneratio tehát kim ondottan inaktávitásos vagy afunctionalis 
desintegratio — általános pathologiai szempontból. A Waller-féle 
degeneratio kim utatása nem tartozik a könnyű laboratórium i fel
adatok közé. A kim utatás különösen a korai stádium okban ne
héz, amikor pedig a legnagyobb lenne a jelentősége. K im utatá
sára a  különböző stádium ok szerint más és m ás histologiai m ód
szerek szolgálnak. Korábban a positiv (direct a lebontódási term é
keket kimutató) eljárások, későbben pedig a negativ (a kieséseket 
kimutató) eljárások használhatók. Könnyebbek és m egbízhatób
bak a  negativ eljárások. Ezek az ötödik-hatodik héttől alkalm az
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hatók. A hatodik-nyolcadik hét között a kiesés kim utatása osmiu- 
mozással, vagy a Weigert-féle elv alapján történik. Később, a  má
sodiktól az ötödik hónapig, m ár a kiesést pótló glia kim utatása 
van helyén (különböző gliafestések). A positiv eljárásokkal hat 
hétnél korábbam is k im utatható  már a W  al ter- d e gen era l i o . Ezek 
alapja a m yelinlebontódás termékeinek direct kim utatása. A ki- 
m utathatóság biztonsága i t t  is arányos az: elváltozás idősségével. 
A legbiztosabb positiv e ljárás a scharlachrot vagv sudan-festés, 
amely a  harm adik és ha tod ik  hét között a  myelin secundaer szét- 
esési termékeinek egyszerű zsírnemű anyagait m utatja ki. Az első 
és harm adik  hét között Marchi eljárása használatos. E z  azon 
alapszik, hogy chromelőkezeléis esetén csak a lebontódásban lévő 
velős hüvelyek festődnek osmdummal. Ezzel az eljárással a  ínye
imnek legkorábbi, p rim aer szétesési term ékei festhetők. Sajnos 
az eljárás általános vélemény szerint meglehetős szeszélyas és nem 
ad m egbízható eredményeket. Ezért a korai kim utatásra szolgáló 
egyéb m egbízható eljárások keresése régi törekvése a pathologiá- 
nak. Donaggio szövetileg próbált megbízhatóbb eljárást találni, 
míg m ások a szöveti eljárások tökéletlensége miatt, physikalis 
módszerek alkalm azását javallták. Donfíggio szöveti kim utatása 
elterjedni nem  tudott, az e ljárás használhatóságát illetőleg a meg
felelő utánvizsgálódások hiányzanak. A physikalis módszerek kö
zül a poláros és az ultraviolett fény alkalm azhatóságára m utat
tak rá többen. Az ultraviolett fény ily célokra alkalmazása újabb 
keletű, m íg a  polarisatiót m ár régen is többen ajánlották az ideg- 
elfajulás tanulm ányozására. Hogy az eljárás ezideig elterjedni 
mégsem tudott, annak oka nyilván annak  költséges és körülm é
nyes voltában keresendő. A polarisatios mikroskopia elvét a Wal
ler degeneratio tanulm ányozására módszeresen csak 1939-ben. al
kalm azták Salton, Setterfield  és m unkatársaik. Részletesen kidol
gozott eljárásuk fagyasztott ideghosszmetszetekre vonatkozik. 
E ljárásuknak nagy előnye a többi egyebekkel szemben: az igen 
korai kim utathatóság, a gyorsaság és a megbízhatóság. Szerintük 
m ár a harm adik-negyedik órától biztosan megítélhetők a kezdődő 
idegfajulás jelei polarisatioval. Eljárásuknak! azonban k é t há trá 
nya is van. Az egyik az igen költséges polarisatios mikroszkóp 
szükségessége, a másik az a  körülmény, hogy eljárásuk hosszmet
szetekre lévén kidolgozva, összetett ideg vizsgálatára nem igen al
kalmas. Az előadó által kidolgozott eljárással ez a két hátrány 
küszöböltetett ki. A drága polarisatios m ikroskop helyett ugyanis 
a Zeiss által előállított olcsó és egyszerű Bernauer-féle szűrőket 
lehet alkalmazni. Ezenkívül az eljárás hosszmetszetek m ellett ke
resztmetszetekre is ki lett dolgozva, m iáltal most m ár összetett 
idegeken is megbízható megállapítások tehetők ezzel a módszer
rel, mint azt az előadónak alkalma volt szám os vetített készítmé
nyen dem onstrálni is. Idegekből fagyasztott keresztmetszetet csi
nálni nem könnyű. Könnyítést jelent, ha  az anyagot előzőleg fe
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hérjébe ágyazzuk pár óráig. Ily m ódon akár fixálatlan  anyag is 
vizsgálható, keresztmetszetekben is. Az ekként módosított, illetve 
tökéletesített eljárás gyors, olcsó és egyszerű, mégis megbízható, 
továbbá a legkoraibb elváltozások idején is és m indenféle idegre 
biztonsággal alkalmazható. Gyors, m ert akár rögzítetlen anya
gon, tehát ha kell a kivétel p illanatában is elvégezhető. Olcsó és 
egyszerű, m ert a drága polarisatios berendezések helyett a Ber- 
nauer-féle szűrőlemezekkel is beállítható. Korai, m ert már az 
első óráktól nyomon követhető vele a myelinpusztulás. Megbíz
ható, m ert direct a myelinlebontódás első term ékeit m utatja ki, 
még pedig az anyagnak m indenfajta művi károsodásától (vegy
szerek, festések, manipulációk) tehát m űtermékképződéstől men
tesen. Azáltal pedig, hogy az eljárás keresztmetszetekre is kidol
goztatott, a polarisatios vizsgálatok ezután mindenféle tehát ke
vert és összetett idegen is alkalmazhatók.

Hozzászólás:

Környey L: (K. n. é.)
Ökrös S .: Sérülések folytán elváltozott velőhüvelyek polá

ros lelete az említettekhez hasonló. Hozzászóló közvetlenül a h a 
lál előtt okozott sebekben is m utatott ki polarisatios eljárással 
velőhüvely eltéréseket.

Bézi /.:  Úgy a négy év előtti influenzás, mint a  m ostani me- 
mingoeoccus-encephalitis eseteit vizsgálta sarkított fényben. A fel- 
puffadt agyi velőhüvelyek fénylő sektorai nagyfokban eltávolod
tak egymástól és lelapultak. A gyulladásos gócokban pedig, illetve 
azok környékén, a súlyosabban elváltozott velőhüvelyek kettős
törése a bem utatott képekhez hasonlóan fokozatosan elmosódott, 
vagy megszűnt. Tapasztalatom  szerint ezzel a vizsgálattal az agyi 
velőhüvelyek kezdetleges elváltozásait is meg lehetett figyelni.

Rom hányi Gy.: A velősburok —  jellemző —■ polarisatios 
mikroskópos képe — a  lipoid-molekulák sugaras elrendeződésé
nek és nem  mikroskópos gyűrődések következménye. Tárgyasz
tal forgatása azért harántm etszetű velősburkok polarisatios ké
pét semmiben sem befolyásolja.

Zárszó:

Kálló A.: A vetítéseken demonstrált eltérések az ideg polá
ros képében) műtermékek nem  lehetnek, m ert ép idegeken hasonló 
eltéréseket találni soha nem  lehet.

Ami a M arc hi-féle e ljárás használhatóságát illeti, igaz, hogy 
az — avatott kézben és nagy  gyakorlattal — szintén adhat kielé
gítő eredményeket, azonban általános használatra mégis alkal
matlan, m ert állandó nagy gyakorlatot igényel és sokak  vélemé
nye szerint még így is igen szeszélyes.
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A TÜDÖ-HAEMOSIDEROSIS PATHOLOGIÁJÁHOZ.
Borsos— Nachtnebel Ödön (Debrecen).

A tüdő-haemosiderosis pa Biológiájával részint a Röntgen- 
diagnostica, részint az anaemiás állapottal való kapcsolat szem
pontjából foglalkozik.

Az első kérdéssel kapcsolatos esete, 21 éves leányra vonat
kozik. Klinikai diagnosis: miliaris bronchopneum onia, esetleg m i
liaris tuberculosis. A klinikai diagnosist főle a Röntgen-lelet alap
ján  állították fel, m iu tán  mindkét tüdőben apró gócos árnyékok 
m utatkoztak. Emellett a betegnek kétheti klinikai tartózkodása 
a la tt szabálytalan, 36.5— 40° között ingadozó höemelkedései vol
tak s  a tüdők physicalis vizsgálata is tüdőfolyam atra utalt. Bon
coláskor a bicuspidalis billentyű fibrósus-heges átalakulása mel
lett a bal vénás szájadék ujjbegyet alig befogadó szűkülete állott 
fenn. Mérsékelt chronicus endocarditis m utatkozott a tricuspidalis 
b illentyűn is, friss szemölcsös nüvedékekkel. M indkét tüdő tele 
volt hintve kölesnyi-lencsényi, rozsdabarna gócocskákkal. Ezek 
az alsó lebenyekben jóval nagyobbak és dúsabbak, a felső lebe
nyekben kisebbek és ritkábbak voltak. A gócok a metszeteken 
vaspigm ent rögökéi te lt területeknek bizonyultak. A pigment fő
leg az ereket és a bronchusokat kísérő, kiszélesedett, sokszor he- 
gesedő kötőszöveti sövényekben, illetve ezek sejtjeiben fordult 
elő, 'de kim utatható volt a kötőszövetes gócokkal szomszédos al- 
veolusokban is. E gyebütt az alveolusokban pigm ent nem volt, 
vagy csak egészen elvétve fordult elő. A boncolt tüdő Röntgen- 
felvételein ugyanolyan gócárnyékok voltak, m int az élőben ké
szült tüdőfelvételcken. A kórbonctani lelet a lapján fel kell ven
nünk, hogy az élőben észlelt m iliaris gócám yékokat a szigetesen 
lerakodott vaspigment hozta létre, b á r  valószínű, hogy az árnyé
kok kialakulásában a hegesedés is szerepet játszhatott.

A tüdő-haemosiderosiis gócos megjelenése boncoláskor is
m ert jelenség, a  Röntgen-árnyékok keletkezésére vonatkozólag 
azonban  csak kevés ada t van. Megemlíti Fahr, Rosenhagen és 
Sylla  eseteit. Valószínűnek tártjai, hogy ilyen Röntgen-lelet tüdő- 
haemosiderosis m ellett gyakrabban lenne észlelhető, ha  ilyes ese
tekben többször készítenének Röntgen-felvételeket. A bemutatott 
eset u tán  előfordult egy másik esetben a mikroszkópos vasreactio 
a lap ján  ugyancsak gócosnak látszó haemosiderosis mellett a bon
colt tüdők Röntgen-felvétele hasonló gócos árnyékokat mutatott. 
Röviden foglalkozik még a gócos haemosiderosis létrejöttének 
körülményeivel.

Az előadás m ásik  részében a  tüdő-haemosiderosis és az an a
em ia közötti viszonyt tárgyalja. O lyan esetekről van  szó, melyek
ben az tüdő-haemosiderosis nem  szívbajos egyénekben fejlődött 
ki s  a klinikai kép előterében a súlyos anaem ia állott. H árom  
ilyen esetet m utat be, az esetek 2%  éves leányra, 4 éves fiúra és
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38 éves férfire vonatkoznak. Az első esettel ezen eseteknek csak 
annyiban van valamelyes vonatkozásuk, amennyiben ezen u tóbbi 
3 eset közül kettőben a  tüdő Röntgen-lelete a lap ján  gócos-giunő.s,, 
illetve gócos-pneumoniás elváltozás gyanúja m erült fel. A k lin i
kai kép közös vonása a súlyos anaemia, két esetben időnként 
1,000.000-n aluli vörösvérsejLszámma 1. A három  eset k lin ikai 
diagnosisa így alakult: 2 V2 éves leány: Anaemia major,is gradus 
secundaria (erről az esetről Orsós Ferenc a M. P. T. II. Nagygyű
lésén egy más eset bem utatásával kapcsolatban röviden m egem 
lékezett), 4 éves fiú : Tuberculosis pulmonum, anaemia secunda
ria. 38 éves férfi: Anaemia perniciosa. Splenectomia. A kórbon
colási kép közös vonása a súlyos tü'dő-haemosiderosis egyéb 
szervek haemosiderosisa nélkül, a  jobb szív tágulása és liyper- 
trophiája, a szívizomzat csíkos elzsírosodása s a szívbaj h iánya. 
A tüdők egyenletesen rozsdabarna színűek és úgy az alveolusok- 
ban, m in t a septumokban nagy mennyiségű vaspigment található. 
Két esetben kifejezett volt a septum ok erős kötőszövetes megvas- 
tagodása, a reticulum-sejtek felszaporodásával. A rugalmas ros
tok vékonyabbak, szakadozottak. A septumok capillarisai csak 
az egyik esetben voltak erősebben tágultak és vérteltek. Az alve 
olusok pigm ent-tartalm ú sejtjei nagy alaki és nagyságbeli eltéré
seket mutattak. Többször fordultak elő különböző nagyságú o rsó 
alakú, vagy nyúlványos sejtek is. Egy esetben a pigment-hordozó 
sejtek jelentős mennyiségű lipoid anyagot tartalm aztak.

Az esetekkel kapcsolatban két kérdés m erül fel: Mi az oka 
a szívbaj nélkül kifejlődő súlyos tüdő-haemosiderosisnak és m i
lyen összefüggés van a  tüdő-haemosiderosis és a súlyos anaem ia 
között? Irodalmi adatokat a kérdéssel kapcsolatban alig találunk, 
csak Ceelert (V irchow) és Anspach  esetei tartoznak die; m ind
egyikben súlyos anaem ia állott fenn és a tüdő-haemosiderosisa 
szívbaj nélkül fejlődött ki. Ceelen a tüdő-haemosiderosis k ialaku
lásában a  tüdő szövetének veleszületett vagy különböző okok k ö 
vetkeztében előállott valamilyen sajátosságát, m íg Anspach a tü 
dők kis artériáinak nekrotisáló gyulladását ta rtja  fontos ténye
zőnek. Ki kell emelnünk, hogy Ceelen és Anspach  3 esete fia ta l 
gyermekekre vonatkozik és sa já t 3 esetünk közül is 2 fiatal gyer
m ekben fordult elő, harm adik esetünk 38 éves férfi, korát te 
kintve egyedülállónak látszik az irodalomban.

Ügy látszik tehát, hogy a  leírt elváltozás elsősorban gyer
mekekben fordul elő. Azt kell hinnünk, hogy a  valószínűleg k ü 
lönböző okokból bekövetkező vérsejt-pusztulás mellett a gyer
meki tüdő sajátos s egyes esetekben egyénileg is különleges szer
kezeti viszonyainál fogva a haemoglobinból szárm azó vaspigm ent 
a  tüdőkben raktározódik fel, m in tha  a haemoglobin vagy a pusz
tuló vörösvérsejtek lebontása a tüdőben fejeződne be. A tü d ő  
nagyfokú haemosiderosisa ilyenképen szoros összefüggésben áll 
a súlyos anaemiával. Ez a kérdés közelről érinti a tüdő bizonyos
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működési sajátosságait s a reticulo-endothelialis rendszerhez 
való viszonyát. Eseteit és eddigi vizsgálatait nem ta rtja  elcgen- 
dőeknek arra , hogy ebben a  kérdésben véglegesen állástfoglaljon. 
Előadásával egyelőre csak fel akarta h ívni a figyelmet az ilyen 
eseteknek a  Röntgen-diagno&tikában való jelentőségére és bizo
nyos sajátságos, úgy látszik főleg gyermekiekben előforduló amae- 
m iákra, melyeket — elsősorban a boncolási kép alap ján  — 
tüdő-haemosiderosisos anaemiáknak  nevezne.

EN TERITIS REGIONÁLIS. (ILEITIS TERMINÁLIS.)

Zalka Ödön (Budapest).

A bélhuzam  ism eretlen aetiologiájú, körülírt lobos folya
matai közül Crohn és m unkatársai egy elég jól meghatározott 
egységet választottak le és azt ileitis term inálisnak nevezték. A 
folyamat leggyakrabban az ileum legalsó részére local.isálódik 
és lényege: nem specificus^, sarja'dozásos begesedéshez vezető lob, 
amely bélszűkületet és sipolyokat is okozhat. Mivel a folyamat 
ráterjedhet a coecumra is, azonkívül m ás bélszakaszokban is ész
lelték, helyesebb az enteritis regionális név.

Hét esetet visgált, amelyekben a panaszok 6 hónaptól 8-évig 
terjedtek. A folyamat stenotisaló lob az ileumon, de a folyamat 
két esetben) a coecumra is ráterjedt. A szöveti kép lényege a nyál
kahártya felől meginduló fekélyképzés, amelyet bőséges sarjad- 
zás kísér. Az izomfal hypertrophiás, heges, benne mélyreterjedő 
sipolyok vannak. A sarjadzá&ban tuberculum okra emlékeztető 
képet látunk, de ezek elkülöníthetők a  tuberculum októl lazább 
szerkezetük, valamint a kisszámú de nem  Langhans typusú 
óriássejt m iatt, úgyszintén az elsajtosodás, teljes h iánya  miatt. 
Gümő-bacillust kim utatni egyszer sem lehetett. Az appendix egy 
esetben obliteralt, két esetben sarjadzó fekély, illetve sipoly volt 
benne látható. A m esentcrium  heges, sipolyos a tuberculumszerű 
képletek itt is láthatók. Vascidaris elváltozások nem láthatók.

Az ilyen esetek megítélésénél a tuberculosis m indig kizá
randó. Bacter.iologiai vizsgálatok nem  nyújtottak eredményt. 
Egyes szerzők allergiás gyulladásra gondolnak, mások a behato
lási kapu t a  féregnyulványban látják. Mivel a betegség leggyak
rabban ileitis term inális form ájában jelentkezik, felveszik az 
ileocoecalis billentyű zavarát. Mások szerint recidivaló imvagina- 
tio hoz létre oly bélfalsérüléseket, am elyek az ileitis kifejlődésére 
vezetnek. Előadó ezt nem  látja bizonyítva, mert eseteiben vas
cularis károsodás nem észlelhető. Jelentősége lehet a constitutios 
faetornak, m ert mind a  hót eset zsidó származású.

Az enteritis regionális eddigi vizsgálatok szerint actiolo- 
giailag nem  egységes folyam at, de k linikailag és kórbonctanilag
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oly egységes kép, amely a  bél nem specificus lobos: és granulatios 
elváltozásainak a pseudo-tumorok csoportjából elkülöníthető és 
külön névvel jelölhető.

AZ EGYMÁST KŐVETŐ INFEKCIÓK, ILLETVE TOXIKOZI- 
SOK HATÁSA A RETICULOENDOTHEÁLILIÁLIS REND

SZERRÉ.

Haranghy László (Kolozsvár).

A fertőző betegségek szervezeti elváltozásait heteroallergiás 
tényezők is kifejezetten befolyásolhatják. Határozott példája en
nek a Shwartzmem— Sanarelli tünet, amely szerint egy infectiot 
rövidesen követő másik infectio a szövetreakció képét lényegesen 
megváltoztatja. Megfigyeléseim szerint a m alignus diphteria 
aránylag sokszor olyan gyermekeknél mutatkozik, ak ik  röviddel 
azelőtt m ás fertőző betegségen estek á t és így felvetődik a gon
dolat, hogy a kórkép kialakulásában valamilyen Shm artzm m — 
Sanarelli tünetcsoportba tartozó jelenség is szerepet játszik. A 
kérdés elbírálása céljából a herceg Esterházy Pál á lta l nyújtott 
anyagi tám ogatás birtokában az egym ást követő infektióknak, 
illetve toxikozisoknak k ite tt nyulak és tengeri malacok reticulo- 
endotheiliális rendszerében végeztem vizsgálatokat.

Az első kísérletek a Dick toxin és a diphteria toxin reticu- 
loendotheliális rendszerre gyakorolt hatását külön-külön vették 
vizsgálat alá. Ezek szerint a  tisztítatlan Dick toxin a  nyúl és a 
tengeri m alac lépének elemeiben, továbbá a Kapffér. sejtekben 
élénk mobilizátiós jelenségeket vált ki és ezenfelül sok állat lépő
ben, főleg a follikulusokban, kifejezett szétesés és élénk phago- 
citozis figyelhető meg. A diphteria tokinnal végzett kísérletek 
lényegében hasonló eredménnyel jártak . A 10 napon keresztül 
Dick  toxinnal kezelt állatokat egy ú jabb  kísérlet sorban  az utolsó 
injekciótól számított 16 óra múlva diphteria  toxin legkisebb, 4 
nap alatt halálos adagjával oltottam be s az állatokat 72 órai múlva 
elöltem. A kísérletek szerint a kettős toxikozis után ai reticuloen- 
dotheliális mobilizátió és a sejtszétesés a kontroll kísérletekhez 
viszonyítva többnyire kifejezetten fokozódik, néhány esetben 
azonban a mobilizátiós jelenségek csökkenése és1 a léptüszők sor
vadása figyelhető meg. A morphologiai vizsgálatokat functioná- 
lis vizsgálatokkal is kiegészítettem. Ilyen célból a d iphteria toxin 
beoltása előtt, továbbá a toxin beoltá.sa után, 7 órával a kísérlet 
befejezése előtt congo próbát, egy m ásik kísérletsorbam pedig 
Kaufm ann  próbát végeztem. Ezen vizsgálatok a lap ján  kitűnt, 
hogy az egymást követő toxikozisok ha tása  alatt egyesi állatoknál 
a congo-index egészen 92-ig emelkedik, azaz a vérpályába fecs
kendezett festékoldat legnagyobb része még egy óra m úlva is a
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vérpályában kering s a Kauffmcmn próbánál pedig néhány állat
nál a kantharidines hólyag tartalm ából a histiocyták csaknem 
teljesen eltűnnek, azaz a reticuloendotheliális rendszer mobilizá- 
tiós készsége erősen alászáll. Mivel a kísérletek befejezése után. 
m egejtett szövettani vizsgálat azt m utatta, hogy a  legrosszabb 
congo-index, illetve Kauf fmann  p róba  éppen az erősen sorvadt 
lépfollikulusokkal biró, mobilizátiós tüneteket alig  mutató álla
toknál jelentkezik, m egállapítható, hogy az em lített szövetjelen- 
segek és a reticuloendotheliális rendszer hibás funktiója között 
határozott összefüggés van.

A kettős toxikozisok után egyes állatoknál fellépő reticulo
endotheliális functio-csökkenésben a toxinhatások összegeződése is 
jelentős szerenet játszhat. A kérdés vizsgálata céljából a kísérleteket 
tengeri malacokra nagymértékben! pathogén B. pyocyaneus emul- 
sio utólagos beoltásával ismételtem meg. A kísérletek eredményei
ből megállapítható, hogy a Dick t ox innal előkezelt s 16 óra múlva 
B. pyocyaneus emulsióval beoltott és 2 nap midva elölt állatok lé
gében főleg mobilizátiós jelenségek m utatkoznak s a lépben a 
sejtszétesés aránylag kicsiny. Ha ellenben az állatokat Dick toxin 
helyett diphteria toxinnal kezeljük, idősebb állatoknál a m ag
szétesés és a phagocytozis igen nagy mérvű, viszont fiatal álla
toknál a lépfollikulusok sorvadása s a mobilizátió erős: csökke
nése következik be. Miután a d iphteria toxin mérgező hatása ten
geri m alacra és n y ú lra  a Dick tokinnal jóval nagyobb, az emlí
te tt különbséget csak a toxinhatás összegeződése m agyarázhatja 
s úgy látszik, hogy az összegeződő toxikosisokkal szemben a fia 
tal állatok jóval érzékenyebbek, m in t az idősebbek. Ezen utóbbi 
lehetőség vizsgálata céljából fiatal és idős állatokat skorbut diae- 
tán  tartottam  és 4 hét múlva diphteria  toxin, m ajd  B. pyocya
neus emulsio hatásának  tettem ki. H a a skorbut diaetás s idólag 
diphteria  toxinnal kezelt 100 gr.-os tengeri m alacokat 16 óra 
m idva a nevezett baktérium ok emulsiojával oltjuk be, az állatok 
tú lnyom ó része 1 napon  belül elpusztul és 2 napon át 40 állat kö 
zül csupán 7 volt életben tartható. Ezen állatok szövettani vizs
gálatánál egy állat kivételével a lépfollikulusok nagymérvű sor
vadása és a mobilizátiós jelenségek csaknem teljes hiánya volt 
megfigyelhető. Ezzel szemben az 1000 gr. súlyú állatokon végzett 
kísérletekben a fenti szövetjelenségek csak elvétve mutatkoztak 
s a mobilizátió úgy a lépben, m in t a Kupffer  sejtekben kifeje
zett form ában jelentkezett és a sejtszétesés a lépben több á lla t
ban  igen magas fok ra  emelkedett.

Kallós vizsgálatai szerint a szövet elváltozások akkor a leg
csekélyebbek, ha a nagy fokban túlérzékeny szervezet az infec- 
tió  felett úrrá lenni nem tud. Az elmondott kísérletek eredményei 
hasonlóképpen m agyarázhatók. A skorbut diaetával bántalm a
zott, fejlődésben levő állat reticuloendotheliális rendszere az ösz- 
szegeződő toxinhatások alatt súlyosan károsodik s a nagyobb
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m érvű szövetjelenségek hiánya, a mobilizátiós tünetek k im ara 
dása éppen a toxikosis rendkívüli súlyosságát jelzi. Hogy az aktiv 
jelenségek mégis nem m inden állatnál m aradnak  ki, az Pcigcl 
azon észlete a lap ján  érthető, am ely szerint a heteroallergiás h a 
tások a szövet reakciókat hol fokozzák, hol gátolják. Végered
ményében tehát az egymást követő infektióknál ai toxikosisok ösz- 
szegeződése és a heteroallergiás gátlások m iatt a sérülékeny fia 
tal állatok reticuloendotheliális rendszerének reactiójában súlyos 
kiesések tám adhatnak s olyan kórképek keletkezhetnek, m elyek 
bizonyos tekintetben a malignus diphtérdára emlékeztetnek s így 
az ismétlődő infectiók tanulmányozása ezen kórkép pathologiájá- 
hoz is értékes adatokat szolgáltathat.

A RETICULOSISOKRŐL.

Eisertli Pongrác (Budapest).

A reticulosis, vagy máskép rcticuloendotheliosis név először 
1925-ben jelenik meg a pathologiábani Ewald  egy észlelete k a p 
csán, melynél leírása szerint az egész reticuloendotheliális re n d 
szer sejtjeinek proliferatioja volt megfigyelhető, ő  a kórképet a 
leukaemiák közé sorolta és a lymphoid és myeloid leukaem iák 
mellett, mint a harm adik leukaem ia formát fogta fel a betegsé
get. Nézetéhez csatlakozott Le derer, aki aleukaem ias reticuloem- 
dotheliosisról emlékezik meg. Sokam, különösen Naegeli e m eg
állapítást nem fogadja el és az elváltozást a vérképző rendszer 
septicus infectiokra bekövetkező sajátos reactiojának tartja. Ueh- 
linger m ár a reticuloendotheliosisoknak négy csoportját á llítja  
fel és megkülönböztet ú. n. Speicherungsreticuloset, amilyen a 
Gaucher és a Niemann— Pick betegség, infectiosus, hyperplasti- 
cus és dysplasticusb azaz daganatos reticulosist. A fogalom nak 
ilyen mértékben való kitágítása azonban egyáltalán nem célszerű, 
m ert így a legkülönböző megjelenésű és eredetű kórformák sem 
m itm ondó gyűjtőnévévé válik. Sokkal helyesebb, ha elfogadjuk 
Oheriing és Guerin megállapítását, mely szerint csupán a reticu- 
loendothelialis rendszer elemeinek diffus és systematicus proli- 
feratiojában megnyilvánuló kórform áknál beszélhetünk reticulo- 
sisról. A ritka és m a is sokat vitatott elváltozásnak általam ész
lelt három  esetét szeretném a következőkben röviden ismertetni.

Az első eset egy 23 éves férfire  vonatkozik, akit halála elő tt 
6 nappal vettek fel kórházunk egyik sebészeti osztályára. Az az
előtt egészséges, erőteljes fiatal férfi néhány h é t előtt általános 
gyengeségérzés, m agas lázak közt betegedett meg, majd hasa  
jobb oldalán görcsös fájdalm akat érzett. Az osztályon az ileocoe- 
calis tájon érzékeny resistentiát tapintottak és tekintettel a 40°-ig 
terjedő lázra és a  16.000-es fehérvérsejtszám ra, appendectomiat
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végeztek nála. Az appendixet szövetileg n em  vizsgáltuk, de a se
bészek bem ondása szerint nem  mutatott kifejezett appendicitises 
elváltozásokat. A műtét u tán  végzett vérvizsgálat ldsfokú ana- 
emiát és 28.000-es fehérvérsejtszámot m utatott, melyből csupán 
4% volt lymphocyta, a többi leukocyta. Boncolásnál a m űtéti te
rület elváltozásmentes. A közvetlen halálok bronchopneumonia 
volt. A tonsillák, a m ediastinalis, a hilusi, a  periaortalis és az in- 
guinalis nyirokcsomók hatalm asan  megnagyobbodtak, szürkés
vörös színűek. A lép kb. három szorosára nagyobbodott és sötét- 
vörös állom ányában szám talan  kölesnyi-borsszemnyi, szürkés
fehér gócot tartalm azott és némileg p o rp h y r lépre emlékeztetett. 
Szöveti vizsgálatnál az összes nyirokcsomókban az eredeti struc
ture teljesen elmosódott. A myirokszövet helyén részben diffuse, 
részben keskeny kötegek alak jában  nagy, sokszögletű, vagy hosz- 
szúkás, világos plasmájú és nagy, halvány magvú sejtek bu rján 
zását lá thattuk . Ezen sejtek részben nyúl ványosak, finom , sűrű 
hálózatot képeznek és megfelelnek a nyirokcsomó reticularis ele
meinek, csupán  nagyobbak, változatosabb megjelenésűek és sok 
köztük az oszlási alak. E zen  reticulumot képező elemek mellett 
hasonló, de nyulványm entes nagy, kerekded, vacuolas plasm ájú 
sejteket is nagyszemben találunk , főleg a sinusokban. Ezüst im- 
pregnatioval a sejtek rostképző tulajdonsága különösen szembe
tűnő. Necrosisnak, vagy a lym phogranulom atosjsra jellemző poly
morph sárj;szövetnek nyom át seholsem találtam . Az összes meg
vizsgált nyirokcsomók teljesen egyező képet mutattak. A lépben 
a vérbő pu lpa  a felszaporodott és megnagyobbodott folliculusolk 
mellett erősen háttérbe szorult. A Malpighi tüszők a nyirokcso
móknál említetthez teljesen hasonló szöveti átalakulást szenved
tek és kisebb mérvben a pu lpa  isi. A m áj periportalis kötőszöve
tében, továbbá a tüdőben a peribronchialis kis nyirokcsomókban 
ugyancsak hasonló elváltozás volt megfigyelhető.

A m ásodik eset 15 éves leány, aki égyideig kórházunk gyer
mekosztályán állt kezelés alatt. A klinikai tünetek az összes bőr
alatti nyirokcsomók m egnagyobbodásában, állandó lázakban, 
fokozódó gyengeségben nyilvánultak. Fehérvérsejtszám a 12.000. 
A klinikusok lymphogranulomatosis! tételeztek fel és egy supra- 
clavicularis nyirokcsomót excindaltak. A nyirokcsomók nagyobb 
részét a Gordon-féle reactió elvégzésére a bakteriológiai labora
tóriumba küldték. A rendelkezésünkre álló  főttrizsszemnyi kis 
nyirokcsomórészletben lá to tt szöveti elváltozások azonban nagy
mértékben hasonlítanak az első esetben látott képhez. A beteg 
kórházunkból távozott, néhány  hét m úlva más helyen exitalt és 
az ott végzett boncolás lényegileg hasonló elváltozásoikat muta
tott ki.

A harm adik  esetben egy 18 éves fiatalembernél betegsége 
41. január végén fokozódó legyengüléssel, lázakkal és nyirok-
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csom ó megnagyobbodásokkal kezdődött. Később emésztési zava
rok  léptek fel és a vidéken végzett Röntgen vizsgálat a belet 
comprimáló m irigym egnagyobbodást állapíto tt meg. K órházunk
b an  felvételkor az áll alatt, a  nyakon, a sup ra- és infraclavicula- 
ris  árokban, inguinalisan megnagyobbodott, tömött, a bőrrel össze 
nem  kapaszkodott nyirokcsomópaquettek tapinthatók. Röntgen 
vizsgálatnál a m odia  s tiru m b an  ugyancsak megnagyobbodott nyi
rokcsomónak im ponáló árnyék  látszott. Vérvizsgálatnál kisfokéi 
anaem ia mellett 11.000-es fehérvérsejtszám , melyből csak 13% 
lymphocyta, a többi myeloid elem. Az osztályon nyirokcsom ó 
excisio történt, melynek vizsgálatánál a  nyirokszövet helyét 
ugyancsak az első esetben em lítetthez hasonló, megnagyobbodott 
és kevésbbé szabályos reticulumsejtek burjánzása foglalja el. 8 
nap  utáni a beteg változatlanul rossz állapotban elhagyta a kór
házat, sorsára vonatkozóan eddig nem sikerült felvilágosítást 
szereznünk. <,

Összefoglalva, mind a három  eset fia ta l egyéneknél lépett 
fel; klinikailag az aránylag rövid, pár hetes, illetve hónapos le
folyás, nagyfokú legyengülés, a nyirokcsomók megnagyobbodása 
és mérsékelt leukocytosis a főbb  tünetek. Boncolásra ugyan csak 
kiét öset került, de a szöveti k é p  mind a három  esetben oly egyező, 
hogy azokat joggal egy közös csoportba sorolhatjuk. Ez a  szöveti 
kép lényegileg a nyirokrendszer reticularis elemeinek diffus, sys- 
tem aticus, nem daganatos jellegű proliferatiojóban nyilvánult 
meg. Sternberg a  lymphogranulomatosis és reticuloendotheliosis 
cím ű összefoglaló 'dolgozatában részletes kritika tárgyává teszi 
az összes addig ilyen címmel ismertetett eseteket. Az irodalm at 
tanulmányozva, kitűnik, hogy  sajnos, a legkülönbözőbb, részben 
daganatos, részben1 leukaemias, részben pedig lymphogranuloma- 
tosisnak minősíthető kórképeket sokszor teljesen jogosulatlanul 
reticulosis, vagy reticuloendotheliosis néven írják le. A számos 
közleményből Sternberg csupán  21 esetben talált közös k linikai 
és pathologiai képet. M egállapítja azonban, hogy az esetek na
gyobb részében, úgy gyermekeknél, mint felnőtteknél valam ilyen 
septicus fertőző megbetegedés szerepel és ő a nyirokrendszer el
változásait csupán  erre a fertőzésre bekövetkező sajátos röactios 
form ának tartja . Ezzel szem ben kétségtelenül több eset van, ahol 
ilyen septicus infectiot, m int kiváltó okot nem  sikerült kim utatni. 
S a já t eseteimben sem merült fel olyan tényező, mely m int kiváltó 
ok szerepelhetne. A szöveti k é p  viszont semm iféle más kó rfo rm á
nak  nem felel m eg és oly jellemző, hogy jogosultnak látszik  az 
a feltevés, hogy ezen subacut lefolyású és a nyirokrendszer reti
cu laris elemeinek diffus burjánzása  által jellemzett eseteket reti
culosis néven egy különálló megbetegedésnek tartsuk. A prob
lém a még korántsem  tekinthető lezártnak és előadásomnak csu
pán  az volt a célja, hogy a kérdés tisztázásához eseteim ism er
tetésével némileg hozzájáruljak.

4



H IRTELEN  HALÁLESETEK FÜRDŐKÁDBAN 
ÉS GŐZFÜRDŐBEN.

Válfi Frigy  pisi (Budapest).

A törvényszéki- és rendőrorvost a gőzfürdőben, valam int a 
fürdőkádban bekövetkező h irtelen  halálesetek gyakran nehéz fel
ada t elé á llítják . Különösen a  fürdőkádban történt halálesetek 
tisztázása okozhat gondot. Eldöntendő kérdés u. i., hogy pusztán 
endogen ok (szívbaj, apoplexia stb.), vagy exogen ok (hódító- 
szer-, alkohol-, CO-mérgezós, shook, villanyáramütés) vezetett-e 
a halálhoz, vagy pedig az endogen, ill. exogen okok által k ivál
tott eszméletlenség alatt a befulás idézte-e elő  a halál. A fü rd ő 
kádban bekövetkező haláleseteket illetően érdekes statisztikát 
észlelt: Strohal az idevonatkozó irodalom kapcsán 17 esetet is
mertet, melyek a varsói törvényszéki orvostani intézetben k e rü l
tek  boncolásra. 16 esetben a  ha lá lt CO-mérgezés okozta. A CO a 
fürdőkályha égési gázaiból származott. Szívhalált csak egy eset
ben állapított meg.

A budapesti törvényszéki orvostani intézetben 5 és fél év 
a la tt 22 esetet volt alkalma észlelni. Túlnyom ó többségben férfiak  
szerepeltek, nevezetesen 17 esetben, 5 nővel szemben. A lefiatalabb 
egyén 24, a legöregebb 80 éves volt.

Azokat az okokat, illetve kóros elváltozásokat vizsgálva, 
melyek a h a lá lt előidézték, a  következőket lá tta : 4 ízben észlelt 
aortitis luetica-hoz csatlakozott koszorús' verőér szájadékszűküle- 
tet, 3 esetben pedig az általános verőérelkeményedés részjclensé- 
gekénit kifejlődött koszorús verőér clkeményedéses szűkületet, 
1 esetben a függőér billentyűinak idült gyulladása és elégtelen
sége vált végzetessé. 2 esetben az elülső összekötő agyalapi verő- 
érem ülő tágulat megrepedése okozta lágyagyburki vérzés vezetett 
hirtelen halálhoz, egy esetben a mellkasi függőér tágulatának 
megrepedéséből származott heveny elvérzést, végül 1 esetben he
veny lebenyes tüdőgyulladást talált.

Egy 50 éves hajadoninál a  vízbefulást megelőző eszmélet- 
vesztés edogen okra, nevezetesen epilepsiára vezethető vissza. A 
boncolás a fuladásos halál boncjeloin kívül a baloldali Ammon- 
szarv sorvadását derítette ki, a  nyelv csúcsán pedig friss hara- 
pási nyom m ellett számos régi heg m utatkozott.

3 ízben heveny világítógáz-mérgezéssel, 2 esetben heveny 
alkohol-mérgezéssel, szintén ké t esetben heveny bódítószer-mér- 
gezéssel járó eszméletvesztés, illetve az így bekövetkezett v ízalá
merülés, vagyis befulás vezetett halálhoz. —  Egy 47 éves férfi 
boncolásakor a műfogsort a  garatgyűrűbe beékelődve találta.

Shock ú tjá n  beállott ha lá l egy alkalom m al került észlelésre 
egy 52 éves nő esetében, akinek csaknem egész testfelületén m á
sodfokú forrázási sérülések m utatkoztak.
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Amint a vázoltakból k itűnik  az esetek 59.09 %-ában tisztán 
endogen elváltozások vezettek halálhoz, m ég pedig 50% -ban a 
szív és a véredényrendszer elváltozásaival kapcsolatban.

A keringés szerveinek betegségében szenvedő egyének foko
zott érzékenysége a következőképen m agyarázható: A meleg-, 
forró-, illetve gőzfürdő hatására , vagyis hőhatásra, a  bő rben  his- 
tam inszerű anyagok activálódnak, Ezek, valam int az aeetylcholin- 
hoz közelálló ú. n. „vagus-anyag“ és a bőrben; képződő adenyl- 
sav hatására a bőr erei kitágulnak. Így a  vérmennyiség nagy  része 
a  bőr ereiben tárolódik, s a  belső szervek, tehát a szív is, keve
sebb vért kapnak.

A vérnyomás a melegfürdőben általános megállapítás sze
rin t csökken, bár egyes szerzők, így Zctdek és Lehmann  vérnyo
m ás emelkedést mértek. A fürdőben végzett mozgások, valam int 
a  víz és a levegő hőmérsékleti különbsége m iatt vérnyom ás-inga
dozás léphet fel. — Egészséges egyének szív és véredényrendszere 
pillanatok a la tt alkalmazkodni képes a vérnyomás-ingadozáshoz, 
illetve a vérmennyiség eltolódásához, a beteg szív ezzel szemben 
megbénulhat.

Fürdőkádban elhaltak boncolásakor fokozott körültekintés
sel kell eljárnunk. Először is a hirtelen h a lá lt magyarázó kifeje- 
zeíl kóros elváltozást kell keresnünk. Különösen felhívja a  figyel
m et a coronariákban Orsós által leírt hevenyen keletkező érfal- 
duzzadásra és kocsonyás rögképződésre (Orsós: Orvosképzés, 
1937, 5. füzet). Ezen heveny elváltozások u. i. különösen, ha a 
coronariákat kutaszolják, könnyen kikerülhetik a boncoló figyel
mét, m inthogy a kocsonyás, sokszor csak pókháló-szerű rög, 
szinte „elolvad“ . Helyes vizsgálat esetén ezen heveny elváltozá
sok morphológiai alapon kézzelfogható m agyarázatát ad ják  a  h ir
telen halálnak.

Gyakran előfordul, hogy a nyomozati iratokban szereplő 
adatok megtévesztésre irányulnak. Ismételten előfordult, hogy 
betegek hiányos felügyelet mellett a fürdővízbe m erülvén meg- 
fuladlak, s a felügyelettel megbízott egyének a felelősség elől 
szabadulni akarván, határozottan állítják, hogy nevezett feje, iil. 
légzőnyílásai egy pillanatra sem merültek el. A boncolás ezzé1 
szemben a vízbefulásnak megfelelő elváltozásokat m utatott ki.

Természetesen gondolni kell m inden esetben Idegen kéz 
szándékos beavatkozására is. Ilyenkor az előbbinek az ellenkezője 
fordulhat elő, vagyis a hozzátartozók, vagy a környezet annak 
ellenére, hogy a fuladásos liaalál jelenségei nem m utatkoznak, 
ezek határozottan fuladásos halálra utalnak. A boncolás ilyenkor 
kideríti, hogy az illető egyént már előzőleg megölték és megté
vesztés céljából helyezték a fürdőkádba,

4 '



NYOMKARIMÁS KEREKEK LÉTESÍTETTE 
TYPUSOS BÖRSÉRÜLÉSEK.

Kassai A n ta l (Budapest).

Sínpáron mozgó járm űvek: mozdonyok, vasúti- és villamos 
kocsik kerekei futófelületük belső széléin kiemelkedő peremmel 
vannak ellátva. E  kerekeket myomkarimás, vagy nyomkoszorús 
kerekeknek nevezzük. A karim a keresztmetszete, minthogy a fu tó
felület felé eső oldala többé-kevésbbé hegyesszögben eltér a füg
gőleges m ásodik oldaltól, ékalakú.

Megfigyelése szerint a nyom karim ás kerekek a testem á th a 
ladáskor jellegzetes bőrsérüléseket létesítenek, melyek legsajáto
sabb tulajdonsága a hárm as tagoltság. A tagoltság a következő: 
hánazúzódásosi bőrsáv, ezt arány lag  épnek m utatkozó keskenyebb 
bőrszakaisz követi, m ajd a b ő r folytonosságának megszakítása 
következik.

A hám zúzódásos sávot a  kerék futófelülete létesíti. K iala
kulásának viszonyait a gördülő kerék m ozgásának közelebbi 
elemzése révén könnyen m egértjük. A nyom karim ás kerék fu tó
felületének p ó rja i éppúgy, m int a közönséges kerekeknél csúcsos 
cyklois mentén mozognak. Minthogy pedig a cyklois a csúcson 
merőleges az alapsíkra, belátható, hogy a futófelület pontjai is 
merőleges irányból, mintegy kalapácsütésszerüen csapnak reá  az 
alapsíkra, helyesebben a bőr felszínére. A keletkező zúzódásos 
sáv a futófelület nyom aként többnyire élesen határolódik cl a 
szomszédos bőrrész lettől, nem  ritkán, azonban a futófelület külső 
szélenlél a nagy nyomás fo ly tán  a lágyrészeknek élesen ha tá ro lt 
folytonosságmegszakítása jön  létre. Typsos esetben a hám zúzó
dásos sávban egyéb sérüléseiket: horzsolást, vagy karcolást nem 
látunk, ezek jelenléte m ár másodlagos eredetre vezethető vissza.

A sérülések második szakaszát a zúzódásos sáv és, a folyto
nosságmegszakítás közt elhelyezkedő, sokszor aránylag épnek 
mutatkozó bőrsáv alkotja. Ez a rész az á thaladás pillanatában 
a futófelület és a  perem éle közt elterülő bőrszakasznak felel 
meg. Épenmiaradásai vagy sérülése több körülm énytől függ. A 
typusos sérülésre nem; is ann y ira  e bőrsávnak az aránylagosi épen- 
m aradása a jellemző, mint inkább m agának a sávnak a zúzódá
sos terület és a  folytonosságmegszakítás közt mintegy különálló, 
elválasztó szakaszként m egtalálhatása, m elyet még sérült állapo
tában is felism erhetünk.

A typusos bőrsérülések harm adik szakaszát a lemélyedő 
perem  éle létesíti. Beykovsky, Hofmann— H aberda  és Neugebauer 
a vasúti gázolások alkalm ával létrejövő sérüléseket a kerék és a 
sín  közt lejátszódó nyírásszerü hatásra vezetik vissza. Saját m eg
figyelései a lap ján  azonban előadó a kerék á lta l létesített folyto
nosságmegszakítás keletkezését a perem-él reszelő hatására vezeti
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vissza. A nagy sebességgel mozgó perem-él u. i. a test felszínével 
érintkezése pillanatától mint egy korong-alakú reszelő reszelni 
kezdi a bőrt. A reszelő-hatás a  perem lemélyedése folytán a k e 
réknek a testem áthaladásakor is érvényesül, mégpedig a nélkül, 
hogy közben a testet alátám asztó sínfej belső szélének olyan sze
repet kellene vállalnia, mint nyíráskor az; olló alsó szárának. 
Hogy a  perem éle a keréknek a testen áthaladásakor is to v áb b 
folytatja  reszelő hatását, az a gördülő kerék, nevezetesen a  pe
rem  pontjai mozgási pályájának további elemzése révén igazolást 
nyer. A perem pontjai, m inthogy a futófelület pontjainál távo 
labb esnek a kerék centrumától, hurkolt cyklois mentén m ozog
nak, vagyis pályájuk legalsó szakaszán, m int a hurkolt cyklois- 
görbe, az alapsík a lá  is leszállniák. (Alapsík a la tt értvén azt a  sí
kot, melyen a kerék  futófelülete tovagördül. A keréknek a testen 
áthaladásakor az alapsík m aga a bőrfelszín). A gázolásnak a b 
ban a szakában, am ikor a kerék éppen áthalad  a testen, vagyis 
am ikor m ár a bőrfelület alkotja; az alapsíkot, a perem valam ely 
pontjának  a bőrfelszínnel érintkezésbe jutása u tán  a következő 
folyam at játszódik le: A perem szóbanlevő pon tja  lefelé nyom ja 
a bőrt s míg a cyklois hurkának az alapsík a la tt fekvő részletén, 
vagyis megközelítően U-alakú pályán  továbbmozog, a hozzáfekvő 
bőrt tovább reszeli. Ez a reszelő-hatás természetesem folytonos
ról niliogy a játékot a  perem m inden  egyes pontja  folytatja. Az el
m ondottakból tehát kitűnik egyrészt az, hogy a kerék perem e 
nem csak akkor tu d ja  a bőrt reszelni, amikor a testre a k e rék  
még nem  haladt reá, de a reszelő-hatás a  keréknek a testem á th a 
ladásakor is érvényesül, m ásrészt az is megállapítható, hogy a 
kerek által okozott bőr-folytono&ságmegszakítások létesítésénél a1 
sínfej nem játszik közvetlenül szerepet, vagyis keletkezésüknél 
nyíró-hatás nem szerepel.

Minthogy a nyom karim ás kerék létesítette bőrsérülés, a  k e 
rék alkatrészeinek nyom át viseli magán, e láru lja  egyszersmind a  
kerék közelebbi ismérveit, nevezeteseim a futófelületek szélességé
ben és, a perem m agasságában m utatkozó különbségeket is. A v il
lanyos-kerék létesítette bőrsérülés tehát a kerék kisebb m éretei
nek megfelelően miniden részletében keskenyebb, mint a vasúti 
kocsi szélesebb kereke által létesített sérülés.

A nyom karim ás kerekek létesítette typusos bőrsérülések 
hárm as tagoltsága tehá t arra vezethető vissza, hogy a kerék egyes 
részei egy időben különböző h a tá s t fejtenek ki.

Nem ritkán észlelhetjük, hogy  a perem éle csupán a bőr fe 
lületes rétegét reszeli á t s a szétválasztott bőrréteget a perem nek 
a futófelület felé szögben hajló oldala átfordítja a futófelület felé 
olyanképpen, mint az eke kormánylemeze fo rd ítja  át a hanto t. 
Ilyen esetekben a bőrsérülés úgy néz  ki, m intha az t a bőrnek p a 
rányi ekével való felszántásával létesítettük volna. A folytonos
ságában megszakított, alávájt, m ajd  átfordított felületes bőrréteg
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az átfordított hantnak, a helyén visszam aradó bőr-mélyedés pedig 
a barázdának felel meg. Az átforgatás iránya , minthogy az csak 
a peremnek szögben hajló  belső oldala felé történhet, világosan 
elárulja a futófelület irányát, míg az á tfo rd íto tt bőrhant fogazott- 
sága a kerék haladási irányának  mégha tározónál lehet segítsé
günkre.

A perem  létesítette bőrfolytoraosságmegszakítás tú lsó  szélén 
észlelhető jelenségek m ár nem  tartoznak a  nyomkarimás kerekek 
okozta typusos bőrsérüléshez. Egyrészt a ttó l függően, hogy a ke
rék alig, vagy mélyen; hatol a testbe, hiányozhatnak, vagy jól ki
fejezettek lehetnek, m ásrészt e jelenségek közönséges kerekek 
szereplése alkalmával is keletkezhetnek. Minthogy a kerék oldal
lapjának súrlódásai révén okoztatnak, legtöbbször m agukon vise
lik a tangentiálisi súrlódásnak Orsós által leírt jeleit, vagy karco
lásokat m utatnak, m elyeknek keletkezése viszonyaira előadó egy 
régebbi közleményében utalt. E sérülés-complexus azonkívül, hogy 
nélkülöz m inden szembetűnőbb tagoltságot, egységes sérülés- 
csoportként fekszik a  folytonosságm egszakítás közvetlen szom
szédságában és sohasem olyan élesen ha tá ro lt, mint a typusos sé
rülés zúzódásos sávja, s így elkülönítésük nehézséget nem  okoz.

M ár valamivel nehezebb lehet a sínfej létesítette sérülések
nek az elkülönítése. E sérülések a testnek a  kerék létesítette sérü
léseivel ellentétes oldalán találhatók meg. Nagyon változatos for
mában jelentkeznek, a tom pa erőbehatás összes ismérveit magu
kon viselhetik s a typusos bőrsérülésre jellemző tagoltságot nem 
m utatják. A sínfej által létrehozott bőrfolytonosságmegszakítás a 
nyom karim ás kerék által létesí tetthez viszonyítva bizonyos fokú, 
legalább is ai typusos sérülés második szakaszaként m egjelölt bőr
sáv szélességének megfelelő magasságbeli eltolódást m utat, olyan 
értelemben, hogy a kerék létesítette bőr-folytonosságmegszakítás 
a testnek am a vége felé nem  eltolódva, m ely  a gázolás pillanatá
ban a s ín p ár közében feküdt. A magasságbeli eltolódás a rra  a kö
rülményre vezethető vissza, hogy a perem  éle néhány centiméter
rel beljebb reszeli át a bőrt, mint ahol az t a sínfej folytonossá
gában megszakítja. (Az elm ondottakat 10 vetített áb ra  szemlél
teti.)

A nyomkarimás kerekek létesítette typsos bőrsérülések fel- 
találhatása több kérdés tisztázását teszi lehetővé, nevezetesen:

1. ellentétes tanúvallom ásokkal szemben is eldönti a kér
dést: áthaladt-e a kerék a  testen, vagy nem ?

2. választ ad arra a  kérdésre, hogy  milyen volt a test hely
zete a gázolás pillanatában,

3. abszolút biztossággal elárulja a  nyom karimás kerék sze
replését, felfedvén olykor annak m éretbeli viszonyait is. E kérdé
sek megválaszolására viszont a baleset, helyesebben a gázolás le
folyásának rekonstruálásánál van szükségünk.
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Minthogy gázolás alkalm ával a sérüléseik nagy szám a jön 
létre, s a sérülések sokszor kom binálódnak egymással és to rzu l
hatnak, ennélfogva a nyom karim ás kerekek létesítette typusos 
bőrsérülések sem  találhatók fel mindig tiszta alakjukban. Ez a 
körülmény azonban a fenti kérdések tisztázását csak kom plikálja, 
de nem teszi lehetetlenné, m ert e sérülések töredékeinek m egtalá
lása is m egadhatja a helyes választ.

ÜJABB ÉSZLELETEK A MACEBÁC1ÓS JELENSÉGEK
KÖRÉBŐL.

Feldmann Ignác (Békéscsaba).

A M. P. T. m últ évi nagygyűlésén a korai macerációs jelek 
ismertetésével kapcsolatban, m ár beszámolt egy szülés közben 
elhalt és IOV2 órával később világra hozott magzatról, m elynél 
az emlőmirigycsalornák végső elágazódásaiban, valam int a 
broncliiolusokban a hámbélés leválása a lak jában  már m aceratio 
volt kimutatható. Megemlékezett ezen észlelet abbeli jelentőségé
ről is, hogy kivételt statuál a  törvényszéki orvostan am a sza
bálya alól, mely szerint a m aceratio a m agzatnak a szülés m eg
indulása előtt tö rtén t elhalálozását jelenti.

Azóta 34 cm hosszú fetusban, melyet eklampsiás roham  
a la tt elhalt nő hüvelyének alsó szakaszáig leérő még m eg nem  
repedt magzalburkából 8 órával a halál u tán  vett ki, — csak a 
bronchiolusokra szorítkozó desquamatiót konstatált. A hám lás 
jeleinek hiánya az emlőmirigycsatornákban ezúttal annak volt 
tulajdonítható, hogy 34 cm hosszú fetusban az emlőmirigy még 
nem  érte el azt a fejlettségi fokot, m ikor megfelelő tágiasságú 
űrtérrel ellátott végágakban helyezkedhetnek el a  m irigycsatornák 
falától különváló hámsejtek. Ebben az esetben a magzat e lha lá 
lozásának időpontjára nézve nem  álltak rendelkezésre m egbíz
ható  előzményi adatok. — Az előbbi észlelet alapján azonban 
a rra  lehetne gondolni, hogy mivel a m aceratio foka egyezik az 
előbbi esetével, nem  telt el több mint 10V2 vagy legfeljebb még 
néhány óra a m agzat és az anya elhalálozása között. Azonban 
egy újabb észlelete tanulságos példát szolgáltatott arra nézve, 
hogy pusztán a m aceratio fokából nem lehet helyesem az e lh a lá 
lozás óta eltelt idő tartam ára következtetni. —  Egy 45 cm  hosz- 
szú, 3010 g súlyú újszülöttnek sem kékesvörös bőrén, sem  bő
vérű belső szerveiben nem sikerült szabad szemmel pállásos 
(macerációs) nyom okat észrevenni, noha az anya a szülést m eg
előzőleg négy nap  óta nem érzett magzatmozgásokat. Csak gór- 
csövi vizsgálatnál lehetett a broncliiolusokban levált hengerhám 
sejtek alakjában m aceratiót megállapítani. Hogy azonban a 
m agzat elhalálozása és megszületése közt több mint fél nap  telt
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el, azt m ár a  megszületés u tán  7 órával boncolt m agzaton a 
hullamerevség hiánya is e láru lta , melynek teljes oldódása újszü
löttben legalább 24 órát igényel. De még inkább  enged e rre  kö
vetkeztetni a desqua.malio h iánya  az emlőmirigycsatornák végső 
eligazodásaiban. A desquam atio teljes h ián y á t u. i. m indkét em
lőmirigyben érett vagy közel érett m agzatban eddig csak előre
haladott m aceratio, tehát a szülés m egindulása előtt tö rtén t el
halálozás eseteiben észlelte, am ikor a még meg nem indult tej
elválasztás h iányában nem  nyíltak  meg és tágultak ki annyira 
az emlőmirigycsatornácskák végső eláglazódáisai, hogy a pállással 
kapcsolatban meglazuló, a  faltó l és egymástól is különváló kibé
lelő hám sejtek kényelmesem elhelyezkedhessenek bennük. —  így 
tehát lehetséges, hogy az elhalálozás a szülés megindulása előtt 
kövtkezett be s így ai m agzat elhúnyta és megszületése között 4 
nap is eltelhetett.

De nem csak a kezdeti, hanem  az előrehaladott pállás jelen
ségei köréből is beszámolhat néhány figyelem re méltó újabb 
észleletéről. A m últ évben egy kb. két hónappal a szülés meg
indulása előtt elhalt m aceráit magzat diapozitív lemezét m utatta  
be, melynek egyik nevezetessége az, hogy bőrének és belső szer
veinek, valam int a cysíicus sacralis tum or pépes tartalm ának 
olyan szürkésbarna színe volt m int a m ilyen a mumifikált mag
zatoké szokott lenni. Most pedig Kommst/ M hály ár. békéscsabai 
nőorvos szívességéből egy kiszáradt fehlst demonstrálhat, mely
nek világos sárgásszürke színe a maceratio azon előrehaladt stá
diumának felel meg, m ikor a  bőrből m ár eltűnt a vörhenyes 
imbibitiót okozó vérfesték. -— A 14 cm hosszú fetus ikertestvére 
volt egy éréit élveszületett fiúm agzatnak és külön m agzatburok
ba.n foglalt helyet, melynek 10, illetve 5 cm átm érőjű és legfeljebb 
13 mm vastag szívós töm ött fehéres, m aternalis felszínén agy- 
tekervényekre emlékeztetőén egyenetlen lepénye 10 cm hosszban 
egybeforrt a rendes fejlettségű újszülött 15 cm hosszú, 151/ 2  cm 
széles éís 2 cm  vastag placentájával. Az összenövés helyén %  cm 
vastag kem ény sánc dom borodik be a kisebbik magzatburok bel
sejébe. — Szám ba véve a 14 cm hosszúságot a fetus m ég nem 
lehetett egészen 4 hónapos, am ikor halála  bekövetkezett s így 
legalább 5 hónapig m aradt benn a m éhben. Ezalatt az egyre 
növekvő élő magzat, valam int a burkaiban felhalmozódott magv 
zatvíz m indinkább fokozódó nyomást gyakorolt az elhalt magzat 
burkaira és közvetve annak testére is, E nyomásnak tu la jdonít
ható a fetus összelapított fejének és törzsének jobboldali behor- 
padása és élszerű kiemelkedése elül és h á tu l is. Valószínű, hogy 
ez a nyom ás a nedvtartalom nak a testből való kipréselése által 
siettette a mumifikációt.

Azt várhatnánk, hogy a placentában 5 hónap m úlva a 
magzat elhalálozása u tán  m ég nagyobb fokú  mész- és haemoside- 
rinlerakódások találhatók, m in t a múlt évben bemutatott szürkés
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barna színű, legfeljebb 2 hónapig macerálódott m agzat méhlepé- 
nyébn. Azonban bár jóval több a haemosiderin és a mész mint 
rendes placentában, mégsem közelíti meg az elhalálozás után 
2 hónapig visszamaradt méhlepény haemosiderin- és mész- 
tartalmát.

Egy m ásik szintén 14 cm hosszú fetus az által tű n t ki, hogy 
a szövetekbe beivódott vérfestéknek a testből való eltűnése, mely 
a  törvényszéki orvosi tankönyvek szerint hónapokig ta rtó  niace- 
ratio u tán  szokott bekövetkezni, m ár két héttel az elhalálozás 
után konstatálható volt. Ugyanis az utolsó m enstruatio után ép
pen 4 hónappal született, csaknem teljesen hámtól fosztott fetus- 
nak sem irhájában, sem a nyakszirttájon és a mellkas oldalain 
színtelen nedvvel kocsonyásán átivódott bőralatti kötőszövetében, 
sem pedig a petyhüdt belső szervekben nem látszott vérfestékes 
beivódás, mimellett az utóbbiak —  és köztük a szív is —  teljesen 
vérteleneknek bizonyultak. —  Tekintettel arra, hogy a 14 cm 
hosszú m agzat nem volt fiatalabbnak tekinthető .3*/2 hónaposnál, 
elhalálozása utáni benm aradása a m éhben nem tartha to tt tovább 
két hétnél. A retentiónalki az elvetélést megelőző utolsó men
struatio figyelembe vétele mellett kiszám ított időtartam ával össz
hangzásban áll a fehéres placenta puhasága és haemosiderimfel- 
halmozódástól való mentessége is. Hiszen tovább húzódó retentio 
esetén a méhlepény m indinkább töm öttebbé válik, úgy hogy 2 
hónap m úlva myomaszerű keménységet érhet el és a  chorion,- 
bolyhok kiterjedt haemosiderosisa által tűnik ki.

Végül a maceratio és lues közötti összefüggés gyakoriságá
nak kérdését érintő észleletére hívja fel a figyelmet. Míg ugyanis 
az irodalomban is általánosan elterjedt felfogás szerint a maceráit 
m agzatoknak legalább 50% -a lueses, addig előadó 9 kezdeti pál- 
lásos tüneteket mutató m agzat között egyetlen egyszer sem és 
19 előrehaladott m aceratio esetében is csak egyszer állap íto tt meg 
bujakórt. Az eddigi rendelkezésére állott boncolási anyag  termé
szetesen m ég kevés végleg'es következtetés levonására, de elegendő 
arra, hogy azon felfogás helyessége irán t kételyt támasszon:, mely 
szerint a mac. magzatok több mint 50% -a bujakóros.

IDEGEN ANYAGOK A VÉRKERINGÉSBEN VÍZBEFÚLÁSKOR.

Incze Gyula (Szegjed).

A vízbefúlás bizonyítása csak r itk án  jár megnyugtató ered
ménnyel. F riss halotton a fudoklást a tüdők nagyfokú puffadása, 
az interstitialis emphysema, a belélegzett folyadékot a légutakban 
a habképződés és a vízben suspendált idegen anyag, így homok- 
szemcse, diatoma, különböző állati, növényi részek stb. árul
hatják el. Mindez természetesen csupán a vízben való fuMokiást
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bizonyíthatja. Azonban a vízben úszó idegen anyag a halál utáni 
is be ju that a légutakba, akár a kisebb hörgőkbe is, m int pL 
M üller kísérletei is igazolták. Saját kísérletünk szerint a diatomák 
a halá l után nem csak a legjkisebb hörgőkbe, hanem  az alveolaris 
jára tokba és, az alveolusokba is bekerülhetnek. Tehát még az 
alveolus okban k im utato tt idegen anyag sem feltétlen bizonyítéka 
a fuldoklásnak. A tüdő rugalmas rostjainak viselkedése (Orsós, 
Foerster, Ökrös) és egyéb sejtes tevékenység adha t útbaigazítást 
a vitális reakciók vizsgálatakor. Régebben a vízbefúlás bizonyí
tásá ra  a  bal szív vérének felhígulását, fagyáspontjának és elek
trom os vezetőképességének változását is felhasználták (Reven- 
storf),  azon elgondolás alapján, hogy a felhígulást a belégzett és 
a gyüjtőereken keresztül a bal szívbe jutott víz okozza. Term é
szetesen ha a h a lo tt megrothad, ai fuldoklás bonctani jelei m ár 
nem  értékelhetők, az idegen anyag a széteső tüdőben a s,zövet- 
nedvekkel bárhová eljuthat a h a lá l után is és így a vízbefúlás 
egyedül a más term észetű halálok kizárása által valószínűsíthető.

Ismeretes azonban, hogy a  fuldokláskor a nagyfokú tüdő
tágulás, nyomásfokozódás, vérnyomásingadozás slb. miatt a tüdő
ben mindig keletkeznek szakadások, sérülések nemcsak a capil- 
larisokon, hanem  a nagyobb ereken is. A belégzett mikroskopos 
anyag  a még fennálló  keringés révén így bejuthat a bal szívbe és 
onnan  a nagy vérkörbe is. M alvolz 1890-ben a tüdő támasztó
szövetében, Corirt és Stockis 1899-ben a  bal kam ra  haemolysált 
vérében, Reinsberg 1901-ben állatkísérletben az artéria  subclaviá- 
bani talált idegentest-szemcséket, kvarckristályokat. Hasonló vizs
gálatok céljára 'különösen alkalm asak a diatom ák, mert kova
páncéljuk a vér és a szövetek roncsolásának is ellenáll és jellemző 
a lak juk  révén könnyen identifikálhatok. A belégzett diatomák- 
nak a tüdőben való kim utatását a vízbefúlás bizonyítására m ár 
régi francia szerzők (Brouardel, Corin) felhasználták. Orsós d o l
gozatából (1938) láthatjuk, hogy milyen szembeötlő különbségiek 
vannak  különböző édesvizek, tengerek diatomeas flórájában. 
B uh tz  és Burkhardt (1936) fel is használták a vizi holttest tüde
jének diatoma leletét a vízbefúlás helyének meghatározására.

A most ism ertetendő saját vizsgálatainkkal a vízbefúláskor 
a tüdőkből a vérkeringésbe jutó  diatomá'kat kerestük, részben 
állatkísérletben, részben emberi vizi holttestekben. 12 nivulat 
m ély aetherbódításban híg kovaföldes vizes suspensióba fullasz- 
to ttunk . A fuldoklás átlag 3—5 percig tartott. A befullasztást úgy 
végeztük, hogy csak az állat száját, orrát nyom tuk a szűk nyakú 
üvegben levő folyadékba és a boncoláskor különösen vigyáztunk 
a rra , hogy utólagjos diatomaszenyeződés ne történhessen. A törzs 
m egnyitásakor, a szervek boncolásához mindig külön, tiszta esz
közt használtuk. Lekötöttük a nagyobb verőereket, több esetben 
a végtagok verőereinek különböző szakaszait, a szív összes ereit, 
a szervek hylusait és azután a bal szívfélből pipettával a vért
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kiszívtuk. A pipettákat a használat előtt centrifugált, diatoraa 
mentes destillált vízzel öblítettük és a vért m indenünnen új 
pipettával vettük. A vért native, haemolysálva, a szerveket hydro- 
gensuperolkyddal, részben tiszta kénsavval és salétrom savval ron
csoltuk és a közömbösítéshez használt destillált vizet is ellenőriz
tük diatomálkra. Valamennyi esetben úgy a  bal kam ra  vérében, 
mint a különböző verőéxszakaszokéban, a parenchym as szervek 
m aradékában találtunk diatomákat (navicula synedra, melosira 
stb.). 5 esetben vizsgáltuk a vena cava inferior vérét, abban 
dialom át nem találtunk. A talált diatom ák kis méretűek, 6, 10,15, 
20, 40 m ikron nagyságúak voltak, túlnyom ó részben töredékek, 
sokkal kisebbek, m int azok, melyek a tüdőbe bejutottak. Bizonyos, 
hogy a töredékek egy része a roncsolás alatt keletkezett, de meg
találtuk azokat a csupán haemolysált vérben is. 80, 100 mikron 
nagyságú alakokat a  tüdőben többször észleltünk. 8 esetben, 
melyben a vízbefúlás az előzményi adatok alapján is biztosan 
meg volt állapítható at friss: állapotban levő emberi holttesteket 
hasonlóan vizsgáltuk és úgy a vérben, mint a m ájban , lépben* 
vesékben találtunk diatomákat, b á r sokkal kevesebbet, mint a 
nyúlkísérletekben. A vizsgált egyének a  Tiszába és mellékfolyóiba 
fulladtak. Ügy az állatkísérletben, m in t az emberi anyagpn meg
állapítható volt, hogy a  tüdőkből aránylag kevés diatom a jut 
bele a vérkeringésbe. Két nyúlon és két felnőtt egyén holttestén 
a controllvizsgálat negativ volt. Két esetben előzőleg megfojtott 
nyulat a halál után 4 óra múlva diatom ás vizes suspensióba he
lyeztünk, az állkapcsot ellazítottuk, az állatot a vízben fél óráig 
forgattuk, mozgattuk; a szöveti vizsgálatkor nem csak a kisebb 
hörgőkben, hanem az alveolaris jára tokban  és az alveolusokban 
is találtunlk diatom ákat. Összefoglalva vizsgálati eredményein
ket, megállapítható, hogy 1. a diatom áknak az alveolusokban 
való megtalálása sem  absolut biztos jele a vízbefúlásnak. 
2. A vérkeringésben való kim utatásuk megnyugtatóbb vitális 
reakciónak tekinthető. 3. Vizsgálataink csak friss halottakra vo
natkoznak. További megfigyelések fogják eldönteni, hogy érpálya 
diatom a lelet a ro thadás milyen fokáig tekinthető  vitális 
reakciónak.

Hozzászólás:

Orsós F.: (K. n. é.)
lncze Gy.: Megköszöni Orsós prof. úr hozzászólását. Gondolt 

pl. a gyomornyálkahártyái repedéseire is, vájjon azokon keresztül 
nem jutnak-e a diatom ák a keringésbe. Ezt a kérdést pl. külön
féle typusú diatom ákkal való itatással, illetve megfullasztással 
lehetne eldönteni.



60

IZOMSEBEK FEH ÉR JEKIVONATÄNAK MENNYISÉGI
VÁLTOZÁSA A POSTMORTALIS IDŐSZAKOKBAN.

Ökrös Sándor (Debrecen).

A prae- és postm ortalis izomsebek falából kivonható fehérje 
mennyileges viselkedéséről a Tisza István Tudom ányos Társaság 
1941. év IV. hó 1-én tartott rendes ülésén beszámoltam. Ekkor 
ism ertettem  az idevonatkozó vizsgálati módszeremet is, amellyel 
kim utattam , hogy a praem ortalis sebek mosóvize legalább kétszer 
o lyan tömegű fehérjé t tartalmaz, m in t az interm edier élet legelső 
perceiben) okozott sebek és legalább ötször annyit, m int a hu lla
m erevség időszakában ejtett izom sebek mosóvize. Ezekben az 
esetekben a fehérjekivonást a hullamerevség időszakában végez
tem. Szükségesnek m utatkozott azonban  annak a  kiderítése is, 
hogy a különböző postmortalis időszakók hogyan befolyásolják 
az izomsebekről kivonható fehérje mennyiségét. E  kérdés eldön
tése végett praem ortalis izomsebeket vizsgáltam. A vizsgálati 
anyag  egy emberi com b zúzott és metszett izomcsonkjából szár
m azott. Ezeket nyűmentesen, szoba hőmérséken, záros üveg
edényben tartottam . Ebben az esetben az interm edier élet első 
órájá tó l kezdve állo tt vizsgálati anyag  rendel kézé ‘■rare. Kontrol- 
vizsgálatra pedig ugyanezen egyén eltávolított a lsó  végtagjának 
nem sérült izmait használtam  fel. Jelenleg tehá t praemortalis 
izomsebekről van szó, amelyekből a halál utáni időszakokban 
tö rtén t a fehérjekivonás. Az eredm ények, amelyeket egy grafi
konban is bem utattam , a következők: Az intermedier élet első 
fél ó rájában a kontrol-izom  (k .)  1.2, a metszett ( m. )  3.2, a zúzott 
izom csonk (z.) pedig 6 mm3 fehérjecsapadékot adott. A hulla- 
merevség időszakában  24 óra m úlva a  sérülés u tán  a k. 1.8, az
m. 6.5, a z. pedig 9.8 m m 3 fehérjecsapadékot m utatott. Az izmok 
hullamcrevsége 3 nap ig  tartott és úgy  látszik fokozatosan ment 
át a rothadás időszakába, legalább is erre m utatott a fehérjetar
talom  emelkedése, am ely  a kontrol-izomban ugyan csekély mérvű 
volt. A fehérjecsapadék tömege a rothadás kezdetén: k. 2, m. 8, 
z. 15.5 mm3 A ro thadás elég gyorsan haladt előre s az első gáz- 
hólvagok már a 6. napon  jelentkeztek. A 8. napon a k. 8, az m. 
12.8, a  z. pedig 18 m m 3 fehérjét; a 11. napon pedig  a megfelelő 
izm ok 13.6, 18, 28; a 20. napon pedig, amikor a gázos rothadás 
elérte legmagasabb pontját, a k. 14.8, az m. 24, a z. pedig 50 mm3 
fehérjecsapadékot adott. Ekkor a gázos rothadás fokozatosan 
alább  hagyott si a 27. napon 10, 22, 32 mm3 volt a mosóvíz fehér
jetartalm a. A 37. n ap ig  a fehérjecsapadék tömege fokozatosan 
csökkent: 8, 17, 25 m m 3-re. Ekkor kezdődött az izm oknak vizenyős 
fellágyulása, ami a 47. nanon érte el tetőfokát s ekkor az egyes iz
m okból ismét több fehérjét leheteti kivonni (16, 23, 45 mm3-t). 
Innere a 60. napig viszont a kivonható fehérje töm ege fokozata-
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san csökkent, a k. 6. az m. 12 a z. pedig 20 mm3 fehérjét adott le. 
(A vizsgálati anyag ekkor m ár elfogyott.)

A praem ortalis izomsebek vizsgálata azonnal a ha lá l után 
emberi anyagon alig lehetséges. Macskaizom praemortalis metszett 
sebe az intermedier élet első percében 2.8, a zúzott seb pedig 5 
mm3 fehérjét adott le, a többi adat megegyezett az előbb említett 
emberi izomsebek leletével.

Az interm edier élet időszakában arány lag  kevés fehérjét le
het kivonni, ennek m agyarázata valószínűleg az, hogy ekkor az 
izomfehérje vízszívó és duzzad, vagyisi inkább vizet köt. A bulla
merevség időszakában pedig ez a képesség csökken és a  fehérje 
kezd oldhatóbbá válni. A rothadás időszakában viszont az izom- 
fehérje a sebfalban, tehát a sérülés helyén is kezd bom lani, szét
esni és az ellágyulás folytán könnyebben és nagyobb tömegben 
oldódik ki. Az élőben okozott izomseb a rothadás előrhaladott 
állapotában is aránylag sokkal több fehérjét ad le, m in t a kont
rolizom, ami érthető is, mivel fehérjében gazdagabb. H ogy a tör
vényszéki gyakorlatban fel lehet-e használni e vizsgáló eljárás 
eredményét, azt m ajd a jövő dönti el. Mivel azonban a légnyüvek 
a sebfal felszínes rétegeit, amelyről a fehérjekivonás történik, már 
a rothadás kezdeti időszakában gyakran elpusztítják, egyben a seb 
vizsgálatát meghiúsítják.

A MEDENCE TÖRÉSEIRŐL.

Orsós Ferenc (Rudapest).

Az évek folyamán összegyűjtött esetek áttekintéseikor ki
tűnt, hogy a medencetörések mechanizm usa és alakja e  törések 
gyakoriságához képest nagyon hiányosam ismert. Törött meden
cék nagyobb sorozatának átvizsgálásakor eddig fel nem  ismert, 
gyakori típus bontakozott ki, melynek legfőbb sajátosságait óhaj
tom ez alkalommal vázolni.

Előrebocsájtom, hogy e törések létrejöttének közelebbi me
chanizmusára most nem térek ki, csak azt emelem ki, hogy a 
fo 1 ylonosságmegszakítások túlnyomó többségben ind irek t jelle
gűek, vagyis nem az okozó tom pa erők közvetlen behatási helyein', 
hanem bizonyos jellegzetes csomópontokban1, a m echanikai igény- 
bevétel trajektoriáinak keresizteződési vagy maximális pontjaiban 
állanak elő. A legtöbb esetben a medencének nyíl, h a rán t, vagy 
ferde irányban való összesajtoiása szerepel. A medence egészében 
mint merev, többé-kevésbbé rugalmas és erősen tagozott statikai 
rendszer vétetik igénybe, melyben kétoldali nyomás hatására a 
mechanikai igénybevételnek nem egy-egy tiszta esete áll be, ha
nem húzási, nyomási, hajlítási, nyírási, csavarási ési végiül támpil- 
lérszerű igénybevétel is kombinálódik. Szóval a medencének egy-
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egy részében, pl. a szeméremcsont felső vagy alsó szárában egy
idejűleg többféle form ája  a m echanikai igénybevételnek következ- 
he tik  be.

A medencetörések m ehanizm usát kísérletileg is vizsgáltam. 
Az e téren nyert eredményeimet önálló dogozatbam fogom ism er
tetni.

Most csak megemlítem, hogy a medence törései túlnyomó- 
részt indirektek lévén, úgy a frontalis, m int a siagittalis irányban  
történő  összesajtolásnál erőátvitel folytán azonos helyeken követ- 
kezhelik  be a törés. A csípőlapátok és az izvápa töréseire nem  
terjeszkedem  ki. A medence többi részeinek törése leggyakrabban 
a keresztcsonton, a  szeméremcsont felső szárának  külső végén, a 
tuberculum  iliopectineum táján, a  szeméremcsont és az ülőcsont 
a lsó  szárának egyesülése helyén, végül a symhysis két oldalán ész
lelhető. A keresztcsonton, a szeméremcsont felső szárán és a sym 
physis !két oldalán' a törés igen sokszor azon form ában nyilvánul 
m eg, melyet eddig csak gyermekek és ifjúkornak csöves csontjain 
észleltek és m elyet ez esetben csomós vagy döngölt törésnek le
helne nevezni. A ném et szerzők e  törési típust Stauchung s. vagy 
W ulfttfaktur-nak nevezik.

A csövescsontok utóbbem lített törései a  szerkezetben lelik 
m agyarázatukat. A csövescsontok epiphysis tá ján , a bordákban 
pedig  mindenütt vékony, de szívós csontkéreg veszi körül a sziva
csos állományt. A csontnak a hossztengely irányában  való túlerős 
nyom ásos megterhelésénél a tengelyben ülő szivacsos állom ány 
összeroppan, míg a  viszonylag szívós és rugalm as corticalis a  sz i
vacsos állomány összeroppanásának helyén körkörösen kiboltosul, 
úgyhogy a törés kezdetén körü lfu tó  gyűrűalakú redő képződik. 
Az összesajtolódás előhaladtával pedig  a gyűrű legmagasabb dom 
boru la tán  aequatorialis repedés, illetve szögletbe-törés, m ajt ezt 
keresztező hosszanti repedések jö n n ek  létre. Ilyen  módon egy-egy 
hosszanti szalagszerű részlete a corticalisnak a  megtöretés helyén, 
vagyis az aequatorialis vonalban házfedélszerű élben törik meg. 
Nagyon könnyen utánozhatjuk e  töréseket üreges vagy puhabelű 
u jjny i vastag növényi szárakkal, h a  azok hosszát úgy szabjuk 
meg, hogy az legfeljebb ötszörösen m úlja felül a  harántmetszetet. 
Az ilyen rövid pálcát a hossztengelyében sajtoló hatásnak vetvén 
alá, nem következik be elhajlás vagy szöglettörés, hanem a szó
ba nforgó körkörös csomós törés, illetve compressió. Ilyen növényi 
szárakon  azután nagyon jól megfigyelhető, hogy a  nyomás n ag y 
sága és a  belső szerkezet, továbbá a symmctrikus vagy as.symme
trikus sajtolás szerint miiként változik a keletkezett circularis el- 
képződés alakja. Előfordul, hogy két-három  megtöréses gyűrű is 
keletkezik egymás alatt. A harántirányban  m egtört és hossz-irány
ban  párhuzam osan iszéthasadozott, részben erősen kihajlott ké
regréteg teljesen azonos képeket m utat, mint amilyeneket a me-
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dencén a szeméremcsont felső szárának külső végén gyakran lát
hatunk.

A medencén, különösen a szeméremcsont felső szárának két 
vége és a keresztcsont két oldalsó része m utat a csövescsontok 
epiphysealis részéhez hasonló szerkezetet és éppen e helyeken ta
lálkozunk a szóban forgó csomós törésekkel.

A keresztcsonton különösen az oldalsó részek elülső felszí
nén tűnik szembe a jellegzetes törés, m ely mind a két vagy csak 
az egyik oldalsó rész jelentékeny megrövidülésével jár. Rendsze
rin t 1 vagy néhány többé-kevésbbé függőleges irányú, házfedél- 
szerűleg kiemelkedő él húzódik végig az oldalsó rész elülső fel
színén. és ettől azután rendszerint merőlegesen sugároznak ki a 
fülalakú felszín felé a másodlagos repedések. A szeméremcsontok 
elülső végén, vagyis a symphysis két oldalán az elülső felszínen 
rendszerint függőleges irányú, a porcos összeköttetéstől fél- vagy 
egy cm-myire fekvő repedés és megfelelő élszerű kiemelkedés, a 
hátsó felszínen pedig vályúszerű, függőleges élben találkozó meg- 
töretés m utatkozik mind a kát, vagy csak egyik oldalon. Előfor
dul, hogy a szeméremcsontok elülső felszínén semmiféle folytonos- 
ságmeszakítás nem látszik, ellenben a hátulsó felszíneken jól kife
jezett, vályúszerű megtörctés látható a kéregállományon. A sze
méremcsontok és az ülőcsontok alsó szárainak határán többnyire 
ferdeirányú egyszerű törés látható. A legjellegzetesebb form ájában 
a csomós törés a szeméremcsontok külső végén az izvápa közepé
ben figyelhető meg. A törés súlyossága szerint képe itt is több fo
kozatot m utathat. (Ennek szemléltetésére 15 példát m u ta t be az 
előadó.) Az elváltozás legenyhébb esetében az eminentia iliopecti- 
nea táján, rendszerint a belső felszínen, egészen enyhe, a hossz
tengelyre merőleges, redőszerű sánc látható, melyen legfeljebb 
kézinagyítóval lehet a legfinomabb folytonosságmegszakítást fel
fedezni. A szivacsos csontállomániy tehá t az ilyen esetben úgy tor
lódik össze, hogy a szívó® corticalis éppen csak kihajlik , de sza
badszemmel látható törés nélkül. A következő fokozatban már 
jól kifejezett repedések láthatók, mégpedig; sokszor o lyan  form á
ban, hogy az aequatorialis kiboltosulás élén fut végig a megtöre- 
tés és ettől merőlegesen sugároznak ki a hossztengely irányában 
a másodlagos repedések. A házfedélszerűen kiboltosuló lejtők 
alapján, vagyis az aequatorialis repedéssel párhuzam osan is ke
letkezhetnek körkörös repedések, úgyhogy elnyúlt téglány-alakú 
részletei a corticalisnak akár külön is válhatnak. Egy másik for
m ájában a törésnek az elsődleges gyűrűalakú kiboltosulás taraján 
zegzugos repedés jön létre, m iáltal a hosszanti kísérő repedések 
közbelépésével egyes hegyes lándzsaalakú szilánkokra válik szét 
a nívójából kiemelkedett corticalis. Az egyes szilánkok egymás 
közzé tolódhatnak, úgyhogy az összesajtolás fokozódásával az ú.
n. fractura impacta képe állhat elő. Az előbbi eset azonban gya
koribb, t. i. mikor körkörösen házfedélszerűen emelkedik ki a
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torlódás helyén a corticalis, H a profilban nézzük a kiemelkedett 
csontlejtőket, úgy V betű képét lá tjuk . A szeméremcsont felső szá
rán ak  belső végén; két ilyen kiszögelés is keletkezhetik, úgyhogy 
a  W  képét adja a kéregállom ány kontúr-vonala.

Érdekes, hogy ifjúkorúaknál, akiknél a szeméremcsont még 
nem  csontosodott össze az ülőcsonttal és a csípőcsonttal, épp úgy 
létrejöhet a szóbanforgó csomós! törés, mégpedig egy-két cm, távol
ságban az összekötő porcfelszíntől. A törés ilyenkor is körkörösen, 
vagypedig csak az elülső vagy csak a hátulsó oldalon m utatkoz
hat az erőbehatás helyétől függően.

Ha a törés helyén a tőrvégek többé-kevésbbé szét is váltak 
egymástól, az elsődleges kibolLosulási helyén keletkezett szilánk
jai a kéregállom ánynak szétszóródva találhatók a roncsolt lágy
részekben. Azért, h a  az ilyen törést rekonstruálni akarjuk, a csont
h á rty a  és a szomszédos lágyrészm aradványok kímélése végett a 
tö rt részletet gaze-zel körülpólyázzuk és ilyen m ódon áztatjuk a 
csontot. A kikészítés után azután, kellő türelemmel összeillesztjük 
a medencét. A szivacsos állomány jelentékeny része azonban; any- 
nivira szétmállott ilyenkor, hogy csak annak egyes hiányaival á l
lítha tó  össze a  sérü lt csont.

A legszebb fo rm áit a csomós, törésnek akkor észleljük, ha a 
spongiosa mészállománya viszonylag kevés, tehát a gyermek- és 
ifjúkorban, valam int felnőtteknél akkor, ha a m észtartalom  vala
milyen, kóros okból kifolyólag csökkent. E lőfordul azonban e  tö 
rés középkorú egyéneknél is. Hogy az erőbehatás helye m iként 
m ódosítja a törések helyét és közelebbi szerkezeti minőségét, ezt 
később fogom ism ertetni.

Gyógyult és gyógyuló állapotban is megfigyeltem a csomós 
medencetörést. A folytonosságmegszakítás e form ája általában, 
kedvező a eallus-képződés és a gyógyulás szempontjából, m in t
hogy sokszor nem teljes a szétválás és fennm arad a törésvégek 
érintkezése.

A KÖLDÖKÉR PRÓBA ALKALMAZÁSA ÜTJÁN NYERT 
TAPASZTALATOK.

Prievara Jártas (Debrecen).

A prof. Jankovich  által 1940-ben ism ertetett köldökér p ró 
bát 45 újszülött köldökerein végezte el a; tüdő- és gyomoruszó p ró 
bával, valamint a tüdő  szövettani vizsgálatával párhuzam osan. Az 
eredm ény a következőkben foglalható össze. 1. A próba tevőleges 
eredm énye igen m egbízhatóan tám ogatja  az eddigi élvesziilött- 
ségi próbákat és úgylátszik még ak k o r is eredm ényt adhat, am i
kor a többiek m ár nem . 2. A próba nemleges eredm énye az egyéb 
élveszülöltségi p róbák  nemlegessége mellett a ha lva  születés m el
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lett szól. 3. Az eddig a halál után 4. napban m egállapított időt, 
am ikor a próbától még eredmény várható, meg kell szorítani, 
m ert egy esetben a halál u tán  m ár 26 órával áteresztettek az erek, 
bár az átfecskendezhetőség szempontjából különbség m utatkozott 
a kettő között, am ennyiben a bal fecskendezve, a jobb azonban 
csak szivárogva eresztett át. 4. A próbái végzésekor nem  szabad túl 
hosszú köldökzsinórcsonkot hagyni, m ert a  köldökzsinór is tartal
m azhat zárókészülékeket, így a folyadék ott is m egakadhat s az 
eredményt esetleg megváltoztathatja. 5. Annak a kérdésnek eldön
tésére, hogy az új próba függetleni-e a légzés megindulásától, szük
séges volna, minél több olyan eset megfigyelése, ahol légvételek 
nem voltak észlelhetők, szívműködés azonban igen.

Hozzászólás:

Jankovich L.: A pathologus társaság  m últ évi ülésén először 
ism ertetett és a hozzászóló által alkotott köldökpróbát ellenőrző 
vizsgálatok, sem a m agyar, sem a nemzetközi irodalom ban még 
nem jelenhetettek meg, m ert a hozzászóló azt a „Zacchia“ folyó
ira tban  közölte részletesen, melynek ez a száma csak ez év elején 
jelent meg. Az előadó eredményeiből az tűnik ki, hogy a  próba 
úgy látszik teljesíti a hozzáfűzött reményeinket, csak a rothadás
sal szemben érzékeny úgy, hogy két napon  túl az eredm ény csak 
positiv esetben értékelhető.

ALKOHOLTARTALOM A GYERMEKEK VÉRÉBEN HALÁLOS 
MÉRGEZÉS ESETÉN.

Prievara János (Debrecen).

A debreceni Törvényszéki Orvostani Intézetnek 1937. óta há
rom ízben volt alkalma gyermekek halálos szeszmérgezése esetén 
vérük szesztartalmát W idm ftrk  eljárása szerint vizsgálni. A szesz- 
mérgezés jellegzetes k linikai képét és boncleletét m utató  gyerme
kek vére két esetben érte el a felnőttekre nézve halálosnak tartott 
4%o körüli szesz értékét. 1. Egy 7 hónapos gyermek, akinek 
gyógyszercsere folytán 80 ccm tömény alkoholt fecskendeztek be 
négy órával a befecskendezés után! meghalt. A 26 óra m úlva vég
zett vizsgálat a vérben 4.02°/00, a vizeletben, 4.51°/00 szeszt m u
tatott ki. 2. 6 éves gyermek kb. 3 dl. (de valószínűleg ennél több) 
bor fogyasztása után 24 óra múlva halt meg. Vérében! a  halál után 
20 órával 0.22700 szesz volt. 3. Egy 13 éves gyermek kb. 0.5 1 
pálinka elfogyasztása u tán  16 óra m úlva halt meg, vérében 2.13 
°/00, vizeletében 4.93700 szesz m utatkozott. A halála előtt 2 órá
val vett vér 4.1700 szeszt tartalmazott. Az eredmények! arra en
gednek következtetni, hogy a szesz a  gyermek vérében is elérheti 
a felnőttek esetében általában halálosnak tartott 4700-nyi tömény
séget. i

5



Hozzászólás:

Ökrös S.: A1 k oh  o 1 m é r  gezés esetén m úlhatatlanul szükséges 
véralkoholtartalom  m eghatározása, mivel az eredm ényből követ
keztetn i lehet a szervezetbe ju to tt alkohol mennyiségére és így a 
vád lo tt vagy tanúk  tagadásával, vagy az adag csekély voltára h i
vatkozó állításával szembeni biztos ada t birtokába jutunk, am ely
re véleményt alapíthatunk.

Jankovich L .: (K. n. é.)
Kassai A.: (K. n. é.)

TÚLTENGETT M ELLÉKVESÉJÜ HÁZINYULAK VÉRSERU- 
MÁNAK NATRIUM ÉS KALIUM TARTALMA.

Fazekas I. Gyula  (Szeged).

Korábhi m unkájában  k im utatta , hogy huzam osabb időn á t 
tö rtén t NH4OH adagolás hatására házinyulak mellékveséje jelen
tékenyen  megnagyobbodik, továbbá vérnyom ásuk és testsúlyuk 
is növekszik. E két utóbbi jelenséget a  mellékvesék fokozott m űkö
désével magyarázta. Ú jabb vizsgálatokban sikerült igazolnia, bogy 
az am m óniák kezelés hatására m egnagyobbodott mellékvesékből 
készített kéregkivonat hatszor több kéreghorm ont tartalm az a n o r
mális nyúlmellékvesékből készített kéregkivonathoz viszonyítva 
Ezzel bizonyítékot szolgáltatott a rra , hogy a  túltengett mellékve
sék fokozott m űködést fejtenek ki, továbbá kim utatta, hogy a m el
lékvesék működése külső  (chemiai) behatásokkal jelentékenyen fo
kozható. M egállapításainak elméleti és gyakorlati lehetőségeire 
nem  té r  ki, mivel azokról egyrészt m ár nyom tatásban is beszá
molt, másrészt pedig ez jelenlegi előadása tárgyát meghaladná. A 
további kutatások szem pontjából azonban kívánatos volt, hogy a 
mellékvesék fokozott működését m á r  élő állatban (esetleg ember
ben) ős ki tudjuk m utatni.

Loeb  és m unkatársai, B aum ann  és Kurland, valamint még 
sokan mások k im utatták , hogy Addison kóros emberek és mel
lékveséjüktől m egfosztott állatok vérének natrium  tartalm a meg- 
kevesbedik, kálium tarta lm a pedig megszaporodik, aminek okát 
a n á tr iu m  fokozott kiválasztásában és a  kálium visszatartásában 
ta lá lták . Harrop és munkatársad, továbbá m ások azt találták, 
hogy a  vér Na és K  tartalm ának ezen, m egváltoztatása mellékvese- 
kéreg kivonat (cortin) befecskendezés hatására m egszűnik és ismét 
a  rendes viszonyok á llanak  elő. Kendall és Ingle pedig azt észlelte, 
hogy nagy  adag cortin  hatására norm ális patkányok K kiválasz
tása fokozódik és p á r  nap múlva a  vér K tarta lm a csökken. 
Thorn  és m unkatársai vizsgálatai szerint 80 macskaegység cortin
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"hatására norm ális ember Na  kiválasztása felére csökken, K k ivá
lasztása ellenben fokozódik. Ezen vizsgálatok alapján a laku lt ki 
az  a  felfogás, hogy a mellékvesekéreg-működés a szervezet N a  és 
K  anyagcseréjére szabályozólag hat. Ezen nézet helyességét még 
szám os más irodalm i adat is megerősíti.

Hypertrophisált mellékvesék működésével kapcsolatban a 
vér Na és K tartalm ára  vonatkozó irodalmi adatok nem ta lá lha 
tók. Pedig a fentiek alapján a r r a  lehet gondolni, hogy a fokozott 
mellékveseműködés a  vér Na  és K  szintjére befolyást gyakorolhat.

A kérdés tisztázása végett állatkísérleteket végzett, am elyek
ben előbb 6 n yá lon  megvizsgálta az NH4OH egy adagjának (60 
cm 3 %%-os vizes oldat) ha tásá t a vérserum Na  és K tartalm ára, 
m ajd  más 22 n y u la t 3 hónapon át másodnaponkint 50—70 cm3 
V2 % -os NHiOH-val kezelt, mellékvesetúltengés előidézése céljából 
és az így kezelt nyulak  vérserum ának Na és. K  tartalm át vizsgálta 
a  kezelés, vagyis a  mellékvesetúltengés, illetve hyperfunctio k ü 
lönböző szakaszában, a következő eredménnvel:

I. Egy adag ammóniák h a tá sá ra  középértékbeni a serum  Na 
a beadás után %  óra múlva — 7%, 1 óra m úlva — 11%, 2 óra 
m úlva — 16% csökkenést m u ta to tt a kiindulási értékhez viszo
nyítva. 20 óra m úlva a  hat eset közül m ár csak kettőben volt 
—9% -os Na csökkenés, négy ny ú ln ál pedig (+ )  1—2—5—9%-os 
Na szaporodás volt észlelhető, 48 óra múlva pedig már (+ )  2—  
6— 7— 8— 10—11 %-os Na szaporodás mutatkozott. A serum K  kö
zépértékbeni V2 ó ra  m úlva —20 %, 1 óra múlva — 26 %, 2 óra m úl
va — 27%, 20 óra m úlva pedig m á r  33%-os csökkenést m utatott. 
48 ó ra  múlva két állatnál a se ru m  K visszatért a kiindulási é r
tékre, négy nyúlnál azonban) ek k o r még mindig (— ) 2—4—5— 17 
%-al az alatt m aradt.

II. A tartós kezelésbe részesült nyulaknál m ár egy hét m úl
va a  serum  Na középértékben + 1 1  %-al emelkedett, két hét m úlva 
a serum  Na + 13% , három hét m úlva +8% (adagemelés 50 cm 3- 
ról 60 cm3-re), négy hét múlva + 9 %  emelkedést mutatott. Az 
ötödik hét végén vagy csak csekély ( +  ) 1—4%-os Na emelkedés 
volt, vagy pedig (— ) 1—4—13% -os Na csökkenés mutatkozott, 
b izonyára azért, m ert ezen a héten; m ár 70 cm3-ra  emelték az a d a 
got, s  ekkor az am m óniák heveny hatása érvényesült. Ezen adag  
„megszokása“ után a  hatodik és heted ik  hét végén m ár ismét (+ )  
10— 10 % -os, a nyolcadik  hét u tá n  pedig +16 %-os, a kilencedik 
hét u tá n  + 1 5 %-os, a  tizedik hét végén + 1 8 %-os N a  szaporodás 
volt kimutatható. T íz heti kezelés u tán  az am m óniák adagolását 
abbahagyták és még további 2 h é ten  á t figyelemmel kísérték a  se
rum  Na-ot s azt ta llták , hogy a tizenegyedik h é t végén 23%, a 
tizenkettedik  hét végén pedig 26% N a  szaporodás volt észlelhető.
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— A serum  K  egy heti kezelés u tán  középértékbeni —31%, a  m á
sodik hét végén pedig m ár 49% csökkenést mutatott. H árom  heti 
kezelés u tán  a serum  K csökkenése 39% volt (adagemelés után),, 
a negyedik hét végén pedig 56 % K  csökkenés volt megállapítható. 
Az ötödik  hé t végén a serum  K  csökkenése a  kiindulási értékhez 
képest 27%-ot (adagemelés!), a  hatodik h é t végén pedig m ár 
77%-ot tett ki (mélypont). H at heti kezelés után 32%-os, nyolc 
heti kezelés u tán  34%-os, kilenc heti kezelés u tán  18%-os, a tize
dik hét végén1 pedig 29%-os serum  kálium  csökkenés volt k im u
tatható. E kkor a kezelést abbahagyva a tizenegyedik hét végén 
25%-os, a  tizenkettedik hét végén pedig 26%-os K csökkenés volt 
észlelhető, vagyis a kezelés abbahagyása u tá n  még két hé t múlva 
is jelentékeny K  csökkenés volt található.

Az elhúzódó kezelésben részesült 22 nyúl leölése u tán  azok 
két mellékveséjének súlya 62— 152 ctgr, középértékben 81.18 ctgr 
volt. Ezzel szembeni 100 norm ális nyúl k é t mellékveséjnek súlya 
20—60 ctgr-ot, közzpértékben 42.34 ctgr-ot tett ki. Kétségtelen 
tehát, hogy az am m óniákkal kezelt nyulak  mellékveséi jelenté
kenyen megnagyobbodtak. Mivel pedig az ilymódon megnagyob
bodott mellékvesék a rendeshez viszonyítva mintegy hatszor több 
hatóanyagot tartalm aztak, fokozott m űködésük élettanilag bizo
nyítottnak vehető. Ugyancsak a fokozott kéregműködés mellett 
szól jelen vizsgálatainak eredménye, am ely szerint a ta rtó s  am
móniák kezelés hatására kifejlődő mellékvese-túltengés idején 
nyulak vérserum  Na tartalm a a rendeshez viszonyítva lényegese® 
megszaporodott, K  tartalm a pedig ezzel egyidejűleg megkevesbbe- 
dett, vagyis ellentétes irányba tolódott el, m int mellékvese elég
telensége alkalmával. Nézete szerint teh á t az egyidőben m utat
kozó serum  Na  növekedést és serum  K  csökkenést a mellékvese
kéreg fokozott működésének élőben is kim utatható jeleként fog
hatjuk fel. Egyedül a serum  Na emelkedésből, vagy egyedül a se
rum  K  csökkenésből azonban nem lehet a mellékvesék fokozott 
m űködésére következtetni.

ISTHMUS-SZÜKÜLETTEL KAPCSOLATOS SUBCLAVIA- 
ANEURYSMA REPEDÉSE.

Szellő Ambrus dr.

Bonnet újszülött- és felnőtt-typusú isthmus-stenosist külön
böztet meg, az előbbit Rokitanskyhoz  hasonlóan magyarázza, 
vagyis hogy az mint keringést akadályozó képződmény m ég a ka
rai em brionális korból m arad  fenn, az utóbbi typus kialakulásá
nál pedig a Botall-\ezeték záródási m ódjának tulajdonít szerepet- 
Nagyfokú isthm us-szűkület mellett is életképes lehet az újszülött, 
ha a collateralisok megfelelően kiegyensúlyozzák a szűkület ál
tal okozott keringési zavart. Az isthm us teljes elzáródásánál a
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kiegyenlítődés jórészt a nyitott vezetéken á t történik,
isthm us-szűkület esetén pedig rendszerint az  a. subclavia és első
sorban az aa. mamin. int. 'szállítják a vért az alsóbb szakaszokba. 
Bonnet szerint a collateralisokon át is éppoly könnyem tö rténhet a  
keringés, m int normális úton*, úgy hogy még teljes elzáródás 
sem okoz isizükségképen; k lin ikai zavarokat, vagy balszívfél-túlten- 
gést. Szerinte az isthmus-szükületnél gyakori balkam ra-liypertro- 
phia a szövődményes billentyübántalm akra vagy veseelváltozá
sokra vezethető vissza. A nagy vérnyomás következményeként 
gyakori a tágulat az aorta descendens vagy az arcus falán , igen 
ritka  a stenosis alatti tágulat (Mönckeberg).

Éra egy 20 éves férfi sectiója (B. I. 147/1941.) alkalm ával 
észleltem az isthmus nagyfokú szűkületét, mely szövődményei 
folytán halálhoz vezetett. Az előzményekből megtudtam, hogy 
elhunyt 1 éve köhögött, ködös időben nagyon fuladt, ha lá la  előtti 
napon sízni volt, elesett, de külső sérülést nem  szenvedett, ellen
ben este fulladni kezdett s mellkasában szúró-nyilaló fá jd a lm at 
érzett. Másnap kórházba vitték. Felvételkor kapkodó légvételt, 
aritm iás, 98-as pulsust, sípoló-búgó légzést és tü'dővizenyét ész
leltek. Aznap meghalt.

Bonclelet: A szív m indkét, de főleg bal felében túltengett, 
sú lya 470 g, üreiben folyékony vér van.. A függőér a vízpróbánál 
lassan átereszt. A szív izom zata vérszegény, zavaros. A bal k am ra  
töm ött izomrétege átlag 17— 18 mm vastag, szemölcsizmai kis- 
u jjny i vastagok, az izomgerendák erős kötözőspárga vastagsá
gúak. A kétcsúcsú billentyű vitorlái épek, inliurjai m egrövidül
tek és megvastagodottak. A függőér billentyűjének szegletei ösz- 
szenőttek és lecsúsztak. A hátsó öbölfal zöldszilványira tágult. 
A koszorús verőerek lefutásukban épek. A függőér kerülete az 
eredésénél 78 mm. A gádor laza szövete sötétvörös véres beszürő- 
dést mutat, m ely a bárzsing két oldalán és m ögött egészen a  ga
ra tig  hatol fölfelé. A függőér felvágásakor kitűnik, hogy a n n a k  
ívén 4 nagyér szájadéka ül. A szívtől legtávolabb eső érszájadék 
a legtágabb, m utatóújjat könnyen befogad. Kutaszolván egy tá 
gasabb véredényrészletet találunk , melynek belkerülete 11 cm  s 
8 cm  lefutás utáni kisújjnyira beszűkül és belőle több o ldalág  
ered, melyk részint a pajzismirigy és a gége felé irányulnak', a  
főág pedig a ba l hónaljverőérnek megfelelő lefutást m utatja. A 
tágult részlet hátsó  falán egy ívalakú, 11 cm hosszú, egyenetlen 
szélű folytonosságmegszakítás látható, melyen át a gádor vére
sen beszűrődött laza szövete tűn ik  szembe. E tágulat szájadéba 
alatt, vagyis a szorulat-tájon a függőér gyűrűisizerűeni beszűkült, 
belkerülete itt alig 16 mm. A szorulat alatt közvetlenül ta lá lható  
fel a  Botalbvezeték szájadéka, mely fém kutaszt könnyen befo 
gad, de az a. púim . felőli szájadéka záródott. A szorulat a la tt 
közvetlenül egy balra  domborodó, zöldmandolányi tágulat lá th a tó  
a  függőér falán. E tágulat alsó szélén egy, a bordaközti erekénél
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nagyobb sz á ja d é t látható, a bevezetett ku tasz  ceruzabélnél vas
tagabb űrt erű  éren át a bal kulcscsont alatti verőérbe jut. A belső 
emlőütőerek, valam it az első három  bordakzzti verőérpár lúd- 
toll-vastagtságú. Az erek fala mindvégig ép, a  függőér leszálló ága 
a szorulat a la tt 5.5 cm belkerületű, rugalm as falú, síma belfelü- 
letű. A gádor laza szövetében helyet foglaló vér 400 ccm -nyire 
becsülhető. A tüdők Műit emphysema jeleit m utatják . A hasi szer
vek pangásosak.

Az észlelt eset Bőimet osztályozása szerin t a felnőtt typu- 
súnak olyan esete, am ikor a stenosis a z á rt Botall-vezeték fölött 
van. Az oldallagos keringést az a. subclavia sin. és elsősorban az 
aa. mamm. int. szolgáltatták, ezenkívül pedig  communicatio volt 
található a ba l hónaljverőér és a  függő értnek a  szorulat a la tti rész
lete között. A stenosis előtti fokozott vérnyom ás folytán kisebb
fokú tágulat képződött az ao rta  kezdetén a hátsó  öbölfalon, leg
nagyobb volt a bal subclavia zsákszerű aneurysm ája és k itágult 
a függőér körü lírtan  a stenosis alatt is. Sem  az erek sclerosisa, 
sem a vérkeringés ú tjában lévő defektus, sem  pedig a  vesék kó
ros elváltozása nem volt megállapítható, csupán a bal verőeres 
szájadék billentyűi m utattak enyhébb fokú  elváltozást. Azonban 
az isthmus szűkülete olyan nagyfokú volt, hogy a keringést sú
lyosan akadályozta, ami a szívizomzat túltengését vonta m aga 
után. A k itágu lt subclavia elvékonyodott falának megrepedését 
hirtelen nyom ásfokozódás okozhatta.

AZ AGYALAPI EREK ANEURYSMÁIRÓL.

Kiss István  (Debrecen).

Az agyalapi artériák aneurysm áival a  közlemények egész 
sora foglalkozik. Hozzávetőlegesen 1300— 1400 aneurysm át is
mertettek eddig az irodalom ban. A közlések legnagyobb része 
nem foglalkozik az aneurysm ák szöveti szerkezetével és rendsze
rint az agyalapi erek és a  peripheriás érrendszer m akroszkópos 
elváltozásaiból következtettek az aneurysm ák aetiologiai ténye
zőire. Úgyszólván az agyalap minden ü tőerén  előfordulhatnak 
ezek a tágulatok  és az előadó által észlelt 13 eset is, azt m utatja, 
hogy a localisatio szem pontjából nagy változatosság lehetséges. 
Orsós felfogása szerint az artéria  com m unicans anterior aneurys- 
mái a leggyakoribbak. Az am erikai Mac Donald  és Korb statisz
tikus közleményében az irodalom ban 1938-ig közölt 1225 esetből 
csupán 15% -ban találták ez t az előfordulást. Magyar szerzők1 sze
rint Orsós, Válffij, Nógrádij, Feldmann nőkben sokkal gyakrab
ban fordul elő az aneurysm a, míg az em lített nagy statisztika 
adatai szerin t 574 esetben férfiakban, 519 esetben nőkben talál
ták az aneuirysmát. (A nem re vonatkozó adattok csak 1093 eseté 
ben voltak megadva.) 13 észlelt esete közü l 5 férfi, 8 nő. Férfiak
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ko ra  42, 46, 51, 55, 60 év, n ő k  kora 30, 31, 44, 45, 47, 48, 49, 
54 év.

Az aneurysm ák szövettanával foglalkozó néhány közle
m ény csak szórványos leleteket és hiányos adatokat szolgáltat. 
13 észlelt esete közül 11 esetben (3 férfi, 8 nő) az ameurysmákat 
sízövetileg is feldolgozta, ügyelve arra, hogy az átmenet az a n e u 
rysm ák és a velük kapcsolatos anyaér között jó l vizsgálható le
hessen. Minden esetben sorozatos metszeteket készített az airteria 
és a  vele kapcsolatos aneurysm afal mindegyik rétegében ta lá lt 
eseteiben elváltozásokat. Az érnek  az aneurysm ába való á tm enete  
helyén rendszerint sarkanytúszerű kiképződés észlelhető és tu la j
donképpen innen indul ki az egész érfal átrendeződése, m ely  a 
rugalm as elemeket és a  m édiát illeti. A rugalm as hártya m á r  az 
eredeti érben is különböző átalakulást tün te t fel, am ennyiben 
igen sokszor megszakadások, néha, in tim apám ák képződése h e 
lyein felrostozódások észlelhetők. Az aneurysm a kapujában! a  r u 
galm as rostok megszakadása vagy éles h a tá rra l történik, vagy- 
pedig igen sokszor rostos felbom lás észlelhető s  ilyenkor n éh án y  
szakadozott rugalm as rost átm egy az aneurysm a kezdeti részére, 
egyébként rugalm as rostokat, egy  esettől eltekintve, az aneurysm a 
falában  nem talált. Az aneurysm a kapujában lévő sarkanytúban  
a rugalm as rostelemek összetorlódnak s igen sokszor az izom ré
teg is tömegesebbé válik e helyen  s a sarkantyúképzésben is 
résztvesz. Az izom zat az anyaérben ritkán m u ta t elváltozásokat, 
néha ugyan vannak  töredezések, főként az in tim apám áknak  
megfelelő részleten. Az aneurysm a kezdeti szakaszán  a sim aizom  
elemek még eléggé m egtartottak lehetnek, b á r i tt  is észlelhető fe l
bomlás, azonban m agában az aneurysm afalban csupán) szétszór
tan  látható vaskos kötőszöveti nyalábok közé ágyazottan n éh án y  
sim a izomsejt. Az intima több helyen pámatszerűen megvastago- 
dást m utat úgy az anyaérben, m in t az aneurysm ában, utóbbiban 
kifejezettebben. Az intim apám ákbam  hyalinos, durva rostú k ö tő 
szövetet és egy-két esetben, am időn  egyébként is volt arterioscle
rosis, ezek hézagaiban cholesterinjegecek helyeit találta. Mesze- 
sedést nem észlelt. Az aneurysm afal tehát főleg durva rostos kö
tőszövetből áll s ebben elszórtan izomelemek vannak. Az an y a ér  
és az aneurysma h a tá rán  az aneurysm afal á lta lában  nagyobb el- 
vékonyodást m utat, csupán egiy esetben észlelte, hogy az aneurys
m afal vaskosabb, m in t maga az  ér, melyből a z  aneurysm a k iin 
dult. Az erek részéről olyan speciális reactio, m ely akár lueses, 
ak á r  m ás lobos jellegű érmegbetegedésre engedett volna követ
keztetni, nem volt található.

Az aneurysm ák aetiologiai szempontjaira vonatkozólag 
többféle vélemény váltogatta egym ást. Egyesek érmegbetegedé
sekre, mások m echanikai m om entum okra vezették vissza az  
aneurysm ák keletkezését. Az ármegbetegedésekkel kapcsolatban 
a szervezet részéről az említett n ag y  irodalmi anyagban 49.5% - 
ban találtak  arteriosclerosist, 6 .6% -ban lueses éréiváltozást, s
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32%-ban norm ális érrendszert. Szöveti vizsgálatok azonban 
ezekben az esetekben nem  történtek. Esetei közül egyszer súlyos 
arteriosclerosist, 5 esetben a  hasi ao rtá n ak  igen mérsékelt 
cholsterines infiltratióját és 7 esetben norm ális érrendszert talált, 
az utóbbiak közül egy esetben  klinikailag lueses megbetegedés 
volt kim utatható.

A különösen Orsós és tanítványai á lta l hangoztatott mecha
nikai tényezők' szerepe csak  az artéria, communicans arterior 
anuerysm áinál bírhat jelentőséggel, m ert egyirányú keringésű 
ereken ülő aneurysm ák esetében m echanikai tényezők alig  játsz
hatnak lényegesebb szerepet. Valószínű, hogy valam i olyan! 
általános érfal-gyengeségnek kell fennforognia, amely az  ereket 
különböző helyeken tágulatok képződésére alkalmassá teszi. Leg
kézenfekvőbbnek látszik az  aneurysm áknak fejlődési, felépítési 
hibákból való  eredete. E rre  utal az aneurysm ák szöveti szerke
zete, a rugalm as rostrendszer és érizomzat viselkedése. Termé
szetes, hogy az érfal észlelt súlyos elváltozásai a későbbi idők 
folyamán alakulnak ki egyéb tényezők befolyása alatt. Ilyen 
tényezők lehetnek a m agas vérnyomás, lázas megbetegedések, 
lelki traum ák. Régebben többször felvetődött a gondolat, hogy az 
aneurysm ák érfejlődési h ib ák  alapján alakulnának ki, újabban 
ennek a  lehetőségnek lényegesebb jelentőséget nem tulajdoníta
nak, bár több  szerző észlelt aneurysm ás eseteiben az agyalapi 
érrendszeren fejlődési rendellenességeket. Egyébként az agy
alapi érrendszer, aneurysm a előfordulása nélkül is, gyakran 
mutat szabálytalanságokat. Eseteiben a circulus arteriosusi Willisn 
és az artéria  basilaris rendszerén m indig talált különböző rend
ellenességeket, amelyek a  legkülönbözőbb form ában nyilvánultak 
meg. Valótszínűnek tarttjia, hogy v annak  meg nem  repedt 
aneurysm ák is, amelyek boncoláskor figyelm en kívül hagyatnak, 
mert nem  m indig ül az aneurysma a jó l áttekinthető circulus 
arteriosus Willisii-ben, h anem  sokszor a  mélyebben ülő erekben. 
Két esetben észlelt meg nem  repedt aneprysm át is, egyik esetében 
agyelváltozáis nélkül, mellékes leletként, a bal a rtéria  cerebri 
médián, m ásik  esetében a  mctg nem repedt aneurysm a a bal 
artéria comm unicans posterioron ült. Ebben az esetben a bal 
temporalis lebenyben volt vérzés az aneurysm ától függetlenül. 
A 13 eset közül többet klinikailag is diagnosztizáltak, ső t néhány 
esetben a  pontos localisatiót is m eghatározták.

Hozzászólás:

Orsós F.: (K. n. é.)
K örnyey  /.: Saját anyagában is feltűn ik  az art. cerebri ant. 

aneurysmájárnak gyakorisága. Felhívja a  figyelmet a rra , hogy 
napszúrás oka lehet az agyi erek aneurysm ájának.



73

Krompecher /.: Tankönyvek és kézikönyvek egyaránt hasz
nálják  azt a  kifejezést, hogy a m em brana elastica in terna „fel- 
rostozódik“. Szövetfejlődéstani vizsgálatok azt m utatják, hogy 
az ilyen helyeken mindig elastica-újképződés van jelen, nem  pe
dig a régi elastica felrostozódása. Ezt a kifejezést tehát célszerű 
kerülni. — Az aetiologia kutatása terén megvizsgálandó, hogy 
nincs-e szerepe a  gyulladásnak. Tapasztaltam  ugyanis, hogy 
gyulladásos szövetben elastica képződés nincsen. Adott esetben 
természetesein nehéz megállapítani, hogy az aneurysma keletke
zésekor volt-e azóta esetleg nyom talanul lezajlott gyulladás.

Sántha K.: Egy esetét említi meg, melyben fejlődési rend
ellenességképen csupán egyetlen páratlan artéria  cerebri an terio r 
volt jelen, mely a genu corporis callosi felett hirtelen három  
vastag ágra vált és az oszlás helyén borsónyi aneurysm a ült. 
Hozzászóló szerint az eset tám ogatja előadónak az aneurysm ák 
aetiologiájára vonatkozó nézetét, vagyis a rendellenes érfai- 
fejlődés elméletét.

Zárszó:

Kiss /.: Krompecher prof. hozzászólására válaszolva, azt 
jegyezhetem meg, hogy gyulladásos reactiót, mely a rugalm as 
elemek elváltozásait befolyásolta volna, nem  találtunk. Egy eset
ben, amikor az érben beékelődött fertőzött rög volt, ta lá ltunk  
reactiót. Ezt az esetet azonban mykotico embolicus aneurysm ák 
csoportjába helyeztük s csupán a tiszta eseteket dolgoztuk fel a 
megvilágított szempontból.

„IZOMLÁZAS“ ÁLLAPOT IZOMELVÁLTOZÁSAI.

Szabó Gábor (Budapest).

Orsós az élő szövetnek a sebgyógyulást megelőző necrobio- 
ticus elváltozásaival foglalkozván kimutatta, hogy az élő szöveten 
többek között az izombaton a legkülönbözőbb természetű beh a
tás (mechanikai, fizikai, vegyi és biológiai behatás) azonos, a  be
ható tényezők minőségére nem  jellemző ú. n. vitális, vagy supra- 
vitalis reactiokat létesíthet.

Ezen alapvető megállapításból kiindulva elhúzódó fulladás 
folytán elhaltak rekeszizmainak mikroszkópos vizsgálata ú tján  
kim utattam , hogy a tartós dyspnoe, m iáltal a  légzőizmokra a 
fiziológiás m értéket meghaladó igénybevétel hárul, époly e lvál
tozásokat létesíthet az izomzatoni, m int bárm ely m ás eins traum a. 
Eredményeim ről a múlt évben az „O rvosképzésében és a 
„Deutsche Zeitschrift für die gesammte gerichtliche Medizin“ c. 
folyóiratokban szám oltam  be.

Az észleltek alapján m ár ekkor lehetségesnek tarto ttam , 
hogy az izomlázas állapottal, am ely szintén nem  a m indennapi
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izomigénybevétel következményeként jelentkezik, legalább is 
reversibilis ést m ikroszkóppal látható izomelváltozások járnak .

Az izom lázat a tudom ány mai állása szerint anyagpsere- 
termékek felhalm ozódása fo lytán  kiváltott ischaemiás eredetű 
fájdalom nak tekintik. Kérdés azonban, hogy az izomláznak, 
vagyis az izom fájdalm aknak jól k im utatható  organikus, vagy 
pusztán funkcionális elváltozás az alapja.

A kérdés eldöntése céljából forgó dobban tom ásztatott 
patkányok izom zatát dolgoztam  fel. Az első sorozatban 2 órai 
futtatás u tá n  24 óra m úlva fejbeverés útjára elpusztított állatok 
végtagizmait vizsgáltam. Az izm okat a supravitalis elváltozások 
elkerülése végett 48 órával a  halál bekövetkezése u tán  praepa- 
ráltam  ki. Egy-egy viaszos szakasztól eltekintve, amely —  m int 
Orsós k im u ta tta  — mindig fellelhető, bárm i módon is következik 
be a halál, tömegesebben csak az izom rostok duzzadása, elemi 
felrostozódása volt kim utatható. A fibrillum okon azonban hossz- 
metszeteken a  harántcsikolat még jól felismerhető (praecoagula- 
tiós szak). Valószínű eszerint, hogy az izom lázas állapot csak az 
izomrostok duzzadásával já r , ami viszont m agyarázatát adhatja  
az ischaem iának.

Kíváncsi voltam ezek után , hogy az izomláza® állapotban 
futtatott á lla tok  ischaemiás izomzata m iként viselkedik. Ezért a  
2 órai fu tta tás  u tán  24 óráig  pihentetett á lla to t ismét 2 ó ra  hosz- 
szat fu ttattam . Az izmok necrobiozisa, nevezetesen viaszos el
fajulása tömegesebben, sokszor egész izomkötegre lokalizáltan 
volt k im utatható.

M inthogy az állatok elpusztítása, illetve a fejbeverés után 
görcsök előzték meg a halált, arra is gondoltam, hogy az izom
elváltozások enyhébb vagy súlyosabb foka, ahol gyenkébb, hol erő
sebb agonialis görcsök következményeként fejlődött ki. A controli- 
állapotokban valóban voltak katasztrofális necrobiotikus elváltozá
sok az izom zatban, de korántsem  olyan tömegesen és olyan általá
nosan, m int az előbbi esetben. így a fenti leletből, bárnem  m inden 
fenntartás nélkül, az a sportorvosi szempontból is fontos követ
keztetés vonható, hogy izom lázas állapotban, ami egyébként is 
az izmok ischaem iájval já r , nem célszerű az izmok nagyobb- 
mérvű igénybevétele, vagy durvább m asszírozása.

Állatkísérletekkel kapcsolatos tapasztalatok arra m utattak, 
hogy elvéreztetés útján elpusztított állatokon nem lépnek fel 
olyan intenzív görcsök, m in t a fejbeverés után. Ezért a  2. soro
zatban' a fen ti módokon kezelt és elvéreztetés útján megölt álla
tok végtagizm ait vizsgáltam. Ezekben az esetekben a fennlebb 
említett elváltozások kifejezettebb form ában mutatkoztak, m int 
az előbbi sorozatban, jeléül annak, hogy az elvéreztetés útján 
bekövetkező halál nagyobb traum át jelen t az izomatra, m int a 
fejbeverés ú tjá n  bekövetkező.

Megkíséreltem ezután, hogy az intraperitonealisom alkal
mazott szőllőcukoroldat m ennyiben befolyásolja az izomelválto
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zások kifejlődését. E célból egyik állatnak a futtatás előtt, a m á
siknál; futtatás után 10 ccm 40%-os dextroset fecskendeztünk be. 
Mindkét esetben 24 órai pihenitetési utáni véreztettük el az állato
kat. Annak az állatnak az izomzatán, amely a fu tta tás előtt ka
pott szőllőcukrot, a duzzadáson és elemi rostokra való tagolódá
son kívül csak egy-két viaszos szakasz volt található, mi annak, 
az izomzatán, amely a fu ttatás u tán  kapta a szőllőcukrot, na
gyon kifejezett, egész izom nyalábokra kiterjedő viaszos elfajulás, 
vagyis sokkal súlyosabb elváltozás volt kim utatható, m in t azon 
állatok izomzatán, amelyek egyáltalán nem kaptak szőllőcukrot. 
E leletet mindenesetre érdekesnek tartom , de m inthogy egy-egy 
állaton végzett kísérleten alapszik, egyelőre nem óhajtok  belőle 
messzemenő következtetést levonni.

2 órai futtatás után azonnal elvérzetetett állat végtagizmait 
is vizsgáltam megfelelő előkészítés után. Az eredmény meglepő 
volt. A viaszos elfajulás u. i. úgyszólván mindenegyes, izomros
ton ki volt mutatható. Ennek alapján, feltehető, hogy az izmok 
a 2 órai fu ttatás után közvetlenül a praecoagulatio o lyan  labilis 
állapotában vannak, amelyekből azok, az elvéreztetés és a megbalás 
traum ájára menthetetlenül a coagulatio állapotába ju tnak . Ezzel 
szemben, m int láttuk, 24 órai pihentetés után hasonló traum ára 
az izmokon csupán duzzadás és az ezzel kapcsolatos elemi fel- 
rostozódás volt m ár felismerhető.

Az a kérdés vetődik fel ezek után , hogy a tartós és meg
erőltető izom m unka közbeni elhaltak gyorsan bekövetkező, vagyis 
ú. n. katalepsiás hullamerevségében közrejátszik-e az izmoknak 
itt észlelt viaszos elfajulása.

Ennek a kérdésnek tisztázása végett a következő kísérletet 
végeztem. A halál bekövetkezése után, de még az interm ediaer 
életben! holttestek egyik karjának  izom zatát kalapáccsal ütöget- 
tem  mindaddig, míg feltételeztem, hogy a supravitalis coagulatio 
m inden izomcsoportban] bekövetkezett. Ezután időnként ellen
őrizvén a kart, figyeltem, hogy a sértett, vagy a sértetleni karon 
fog-e a hullamerevség ham arább bekövetkezni. Elgondolásom 
szerint, ha a katalapsiás merevség kifejlődésében az izm ok via
szos elfajulása szerepet játszik, úgy az ütőgetett végtagon a  me
revségnek korábban kell bekövetkeznie. A kísérlet nemleges 
eredménnyel járt, a hullamerevség u. i. a két végtagon megköze
lítőleg egyidőben alakult ki. Strychnin-mérgezésben elhalt egyéni 
izomzatán sem észleltem olyan általánosan kifejlődött és a fenn- 
tihez hasonló m értékű coagulatiót az izomzatban, hogy ezen, az 
alapon a katalepsiás hullamerevség kifejlődésében az izm ok m o
m entán coagulatiójának lehetne kizárólagos szerepet tu la jdoní
tani.

Mint látjuk  többirányú, de be nem  fejezett kísérletekről van 
szó. A részletek kidolgozása, az eredm ények realizálása még 
h á tra  van.
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A BAKTERIUMNÖVEKEDÉS BEFOLYÁSOLÁSA 
VEGYI ANYAGOKKAL.

Ács László (Budapest).

A baktérium ok életjelenségei között egyik talán  legérdeke
sebb és részleteiben m a sem egészen tisztázott problém a a bakté
rium ok szaporodása. Mint ismeretes, a schizomyzéták csoport
jába  tartozó baktérium ok harántirám yú direkt oszlással szapo
rodnak , amely oszlásnál, tekintve, hogy a baktérium oknál sejt
m ag jelenléte a  v itás kérdések közé tartozik, egyszerűen! a test 
befűződését, kettéválását figyelhetjük meg. Ami a  kérdésnek k ü 
lönleges érdekességet ad, az a  baktérium ok környezetéhez való 
nagyfokú alkalm azkodó képességje. Más lesz az oszlás ritmusa, 
a keletkező egyedek száma nem csak durvább miliő behatásra, 
m in t hőmérséklet, pH  concentratió, tápanyagok jelenléte, stb., 
h anem  különbségeket találunk aszerin t is, hogy szilárd, avagy 
folyékony táp talajokon tenyésztjük-e a  vizsgált törzseket, a szi
lá rd  táptalajok felületén, vagy a  mélyben alakítanak-e ki a  fej
lődő egyedek telepeket. Orsós professzor megfigyelhette hogy pl. 
gennykeltők és élesztőgombák telepképzésénél, a  táptalaj belsejé
ben  kialakuló, néh a  bizarr colonia alakok nem  véletlen művei, 
hanem  azok m indig  bizonyos m echanikai törvényszerűségeket 
követnek.

A budapesti egyetemi kórbonctani és kísérleti rákkutató in 
tézet bakteriológiai laboratórium ában foglalkoztam  a baktériu
m ok növekedését gyorsító és gátló anyagoknak hatásával.

Vizsgálataimat proteus és typhus baktérium okkal végeztem, 
a növekedés gátlására  chloralhydratot, gyorsítására colchizint 
használtam .

A növekedés gátlás tanulm ányozásánál az előkísérletek sze
r in t 1%-os concentratió teljes növekedés gátlást, 0.1% kisfoké 
gátlást idézett elő. Éppen ezért kísérleteim ben a  használt töm ény
ség 0.2—0.8% között változott. Tenyésztési kísérleteim et m indig 
37°C-on, norm ál agaron, ill. lóhúslevesben végeztem. Kísérleteim 
első részében vizsgáltam, hogy különböző concentratiójú chlorál- 
hvdrát, különböző ideig tartó behatás mellett, milyeni változáso
k a t okoz a  különböző idősségű kultúrák  növekedésében és mor- 
phologiai sajátságaiban. Ezeket a vizsgálataim at rajzó, csillés 
proteus baktérium okkal végeztem. Vizsgálataim azt m utatták, 
hogy a chlorálozott baktérium ok chlorálozás u tán  agaron köny- 
nyebben tenyésznek, mint bouillonban, illetőleg, a törzs agarán  
könnyebben regenerálódik. A laesio első jele, hogy a baktériu
m ok elvesztik csilióikat, az eredeti „H“-typusból „ 0 “-typusba 
m ennek át, am it m ár Krämer is, Koch is megemlítenek. Minél 
idősebb culturát chlorálozunk, annál jobban b írják  a baktériu
m ok  a behatást. H a a chlorálozást nem vizes oldatban, hanem
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bouillonban végezzük, am ikor a baktérium oknak tápanyagok á l
lanak rendelkezésükre, akkor a m agasabb concentratiók durva, 
károsító behatása nem ju t kifejezésre: a chlorálozott baktériu
mok között megtartott a  „H “-typus, hosszabb időn á t tartó  be
hatás u tán  is még positiv subculturát kapunk.

Morphologiailag a  chlorálozott baktérium ok az elm aradó 
oszlás helyett kifejezett hossznövekedést kezdenek meg, gyako
riak az elágazások. Festődésük egyenetlen, tarka, néha bipolá
ris szemcsék észlelhetők.

Továbbiakban vizsgáltam kistöménységű chlorál (0.1%) 
hatását a  typhus baktérium ok szaporodási görbéjére, folyékony- 
táptalajokban. Mint ismeretes, folyékony táptalajba oltott bakté
riumok jellemző szaporodási göbét adnak. Müller m utatta  ki 
először, hogy a logarythmicus fázisban) levő baktérium oknak 
nincs latentia idejük, h a  azokat újabb táptalajba oltjuk, o tt azon
nal tovább szaporodnak. Éppen ezért, hogy különböző idősségű 
bakteriumegtyedek resistenciáját is megvizsgálhassam, kísérle
teimhez 1% , 5, 12, 24 órás culturát használtam . Vizsgálataim 
eredményeit m utatják a  vetített görbék.

Meghatározva a kísérlet ideje alatt, (5 óra) keletkezett új 
generátiók számát, kiderült, hogy chlorálozás után az újonnan 
keletkezett generátiók száma, a chlorálozott baktérium ok 5 órás ge- 
nerátiós számához viszonyítva emelkedett. Ez a  compensaliós 
mechanizmus legkifejezettebb volt az, 5 órás culturáknál, tehát 
ott, ahol a szaporodási (intensitás a legnagyobb. __

Ezekből a vizsgálatokból kiderül, hogy a logarythm ikus 
fázisban levő baktérium ok az oszlás gátló befolyásokkal szem
beni meglehetősen ellenállónk, amíg a  gátló vegyi anyagok egy 
bizonyos concentratiót el nem  érnek. A teljes gátlást előidéző con- 
cemtratió azonban alacsonyabb, mint az idősebb egyedeknél és a 
teljes szaporodás gátlás az egyedek elpusztulásával jár. A fiatal 
baktérium  culturák egyedei tehát kevésbbé képesek a durvább 
környezet változáshoz alkalmazkodni, m int azt Schermarm  és 
Albus k im utathatták, annak  ellenére, hogy igen intensiv a sza
porodási ritm usuk.

Serkentő anyagok hatására a következő eredményeket kaptuk 
(görbe vetítés). Mint látjuk, a legintensivebb hatást itt is az 5 órás 
culturánál észleljük, az újonnan keletkezett generátiók száma itt a 
legnagyobb. Érdekes;, hogy a  másfél órás culturáknál, a colchi- 
zin hatás niem érvényesül, itt tehát a baktérium ok nem  befolyá
solhatók. Ha a  colchizines bouillonból norm ális bouillonba átol
tott baktérium ok szaporodását figyeljük, azt tapasztaljuk, hogy 
m ár az első subculturában a  baktérium ok fejlődése compensa- 
tiósi gátlást m utat éspedig tekintet nélkül arra , hogy a  colchizi
nes bouillonban volt-e lényeges generátiós számemelkedés. Ez le
het a m agyarázata Obaton megfigyelésének, aki azt találta, hogy 
foszforeszkáló baktériumok colchizinezve sokkal intensivebb
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fényjelenségeket m utattak, de ezek rövidcbb ideig tartottak, m int 
a controll baktérium okéi. Banetti é s 'lllén y i  kim utathatták, hogy 
24 óráis colchizinezett prodigiosus cu lturák  anyagcseréje csökken, 
am i lehet, hogy hasonló a  jelenség kísérleteim ben észlelt compen- 
satiós fejlődésgátló hatáshoz. Kísérleteimet egysejt culturákon 
megismételve, teljesen azonos eredm ényeket kaptam , ami a rra  
m utat, hogy a colchizin a  bakterium sejt szaporodását először, ha  
csak rövid  ideig is, serkenteni képes, továbbá, hogy ez a serkentő 
hatás másodlagosan m indig a  sejt bén ítására  vezet.

Vizsgálataimat összegezve kiderült, hogy egy bouillon cul- 
tu ra  baktérium  egyedei a leoltás pillanatától kezdve, az egynapos 
tenyésztési idő alatt a  legkülönbözőbb változásokon mennek á t: 
kezdetben gátolható, de nem serkenthető egyedekből állanak. A lo
garitm ikus fázisban nagy oszlási potentiáju  sejtek keletkeznek, 
am elyek ellenállóképessége azonban a  miliő behatásokkal szem 
ben kicsi. A cultura öregedésével együtt az egyedek oszlási' po- 
ten tiá juka t elvesztik, ehelyett azonban bizonyos latens életre való 
készséget nyernek, am i a  környezet behatásokkal szemben való 
nagyobb ellenállóképességben nyilvánul meg.

A BAKTÉRIUMOK M ETHYLENKÉKET REDUKÁLÓ 
KÉPESSÉGE.

P utnoky Gyula (Budapest).

A m ethylenkék-reductios m ódszerrel 1926-ban foglalkoz
tunk  először, am időn Balogh professzor ú r világháborús m egfi
gyelései alapján a  tejsavnak az állati szervezetre gyakorolt h a 
tásá t vizsgáltuk. K im utattuk, hogy tejsav adagolásával a  kísérleti 
á llatok  ellenállóképessége typhus- és tuberculosis-bakteriumos 
fertőzésekkel szemben nagy m értékben leszállítható. Ezen jelen
ség o ká t és létrejövetelének m ódját keresve m egállapíthattuk egy
részt a  reticuloendotheliális rendszer csökkent tárolóképességét, 
m ásrészt a tejsavval kezelt állatok belső szerveinek erősen gyen
gült methylenkéket reducáló készségét. Később, 1931-ben hasonló 
m ódon megfigyelhettük, hogy rákos fehér patkányok kóros m ű
ködéseket m utató m áj- és veseszövete lényegesen lasabban képes 
elszínteleníteni a  methylenkéket, m in t a normális állatok h a 
sonló szövetemulsioi. Mindezen kísérletek alkalm ával a m ód
szert egyszerű, megbízható és eléggé érzékeny eljárásnak ism er
tü k  meg. Az elm últ évben végzett próbálkozásaink alkalmával a 
m ethylenkék-reductios módszert rák-kórjelzési célokra szerettük 
volna felhasználni; ezen törekvésünket eddig siker ugyan nem  
koronázta, de a  kíséretek folyam án nehány olyan megfigyelést 
tehettünk, amelyek talán  megérdemlik a rövid ismertetést.

Az első megfigyelés, amelyet tehettünk, az volt, hogy a norm á
lis vérsavó 0.1—0.5 ccm m ennyiségben rendkívül erősen, csak
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nem  három szorosan gyorsította a staphylococcusok és a  bakté
r iu m  coli methylenkéket reducáló képességét; amíg a csak élet
tan i konyhasós o ldatot és bakterium em ulsiót tartalmazó controll- 
csövekben a teljes elszíntelenedés 30 perc a la tt következett be, 
add ig  a normális vársavó 0.1— 0.5 ccm mennyiségét tartalm azó 
csövekben ez a jelenség már 10 perc a la tt bekövetkezett. A vér
savó ezen hatását inactivált állapotban is megőrizte. A vérsavó 
ezen reductiot gyorsító képességét kititrálni akarva azt találtuk, 
hogy a normális activ és inactiv vérsavó 1 :32— 1:64 h ígításban 
m indig, 1:128— 1:256 hígításban gyakran megőrizte szóbanforgó 
hatását. Kerestük az t is, hogy ezen tulajdonság a serum  melyik 
részéhez van kötve? Adsorptios próbálkozásaink eredm énytele
nek maradtak. A serumból előállított album in-fractiók éppen úgy 
viselkedtek, minit a  teljes vérsavó. Ezzel szemben a globulin!, 
pseudo- és euglobulin-fractiok m ár hatástalanoknak bizonyul
tak. Ügy látszik tehát, hogy a véraavó m ethylenkék-reductiot fo
kozó képessége az album in-fraktiokhoz van kötve. K utattuk azt 
is, hogy a vérsavó milyen m ódon fejti k i szóbanforgó ha tásá t?  
E célból a vérsavót bacterium okra hagytuk hatni; bizonyos idő 
elteltével a bakterium-vérsavó keverékét lecantrifugáltuk, a  b a k 
térium okat élettani konyhasós oldattal átm ostuk és az ily m ódon 
nyert bakterium-emulsió reducáló képességét figyeltük. A leírt 
m ódon befolyásolt csírák azonban1 ugyanúgy viselkedtek, m int 
a nem  kezelt microorganismusok. Közvetlenül a baktérium okra 
gyakorolt hatást teh á t kim utatni nem tudunk; lehetséges, hogy 
a vérserum  m agában a  kísérleti rendszerben idéz elő olyan elvál
tozást, amely lehetővé teszi a  baktérium os festékelszíntelenítés 
erősen gyorsult lefolyását.

Kísérleteink folyam án tett másik megfigyelésünk az volt, 
hogy a kereskedésbeli „Extractum  hypophyseos (Richter)“ a 
bekterium  coli redukáló  képességét 1:64, a  styphylococcusét még 
1:128— 1:256 hígításban is nagy m értékben fokozni képes. Ezen 
megfigyelés alapján különböző belső szervekből, főleg belső el
választásé mirigyekből származó 29 különböző készítmény h a tá 
sát vizsgáltuk meg. A nyert eredmények egységesebbek voltak 
akkor, ha  a kísérleteket staphylococcusokkal állítottuk be, de  a  
legtöbb esetben baktérium  coli jelenlétekor is hasonló eredm é
nyeket nyerhettünk. A megvizsgált készítmények közül a legjob
ban gyorsították a baktériumos reductiot a placenta, corpus lu 
teum, hyophysis-elülsőlebeny, ovarium, thym us, mellékvese, 
lprosta|ta és lép-lkjvonlatok, ja leggyengébben, vagy egyáltalában nem  
hatottak  a parathyreoideából, pancreasból, mellékvese kéregál
lományból előállított kivonatok, valam int a „Tonogen“ nevű k é 
szítmény; az említett két csoport között foglaltak helyet hatásos
ság tekintetében! az agyfüggelék hátsó  lebenyéből, a pajzsm irigy
ből, tobozmirigyből és emlőből kíszített praeparatum ok.
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Természetesen felvetődött az a kérdés, hogy valóban a ké
szítményekben levő hatóanyagok idézték-e elő az említett jelen
ségeket? A vizsgált készítmények -— három  kivételével —- vizes 
kivonatok voltak, így az oldószer a kémlést nem  befolyásolhatta. 
Gondoltunk a hydrogen-ion-concentratio esetleges befolyására is. 
Ezt vizsgálandó 4.5—8.3 pH -ju  pufferoldatokkal végeztünk vizs
gálatokat; azt észleltük, hogy a baktérium coli methylenkéket el
színtelenítő hatását legjobban 8.3—7.1, a  staphylococcus 6.5— 
5.0 pH-ju környezetben fejti k i; az általunk megvizsgált gyógy
szerek legtöbbje erősen savi vegyhatású volt 2.8—6.2 pH-val; ha 
tehát a hydrogeni-ion-concentraitio a reductios kísérletekben lé
nyegesebb szerepet játszott volna, úgy a baktérium  coli reducáló 
hatását a vizsgált praeparatum oknak inkább  gyengíteniök kel
lett volna, m ár pedig ennek éppen az ellenkezője következett be; 
a  vizsgált készítmények hatásossága és azok vegyhatása között 
összefüggést nem  észleltünk. Nem gondolnánk azt sem, hogy a 
készítmények fehérjetartalm ának különbözősége idézte volna elő 
az általunk észlelt hatásbeli különbségeket. Sajátmagunk ké
szítve konyhasós kivonatokat patkányok agyfüggelékéből és; m el
lékveséjéből előbbiek jóval hatásosabbaknak bizonyultak, m int 
az utóbbiak, annak ellenére, hogy ai hypophysis-extractum ok jó
val kevesebb fehérjét tartalm aztak, m int a mellékvese-kivona
tok. Mindezek alapján tehá t azt kell felvennünk, hogy a vizsgált 
készítményekben levő hatóanyagok fokozták a kabterium ok 
methylenkéket reducáló képességét.

Amennyiben a baktérium ok m ethylenkéket reducáló képes
sége arányos azok anyagcseréjével, szaporodási készségével és 
esetleg virulentiájával, úgy nagy fontosságú tény az, h a  a  vér- 
savó fokozni képes azok festéket elszíntelenítő képességét. E lkép
zelhető ugyanis a  vérsavó olyan! kóros elváltozása, am elynek kö
vetkeztében az a norm álisnál lényegesen erősebben és a  norm á
listól eltérőleg képes a  baktérium ok anyagcseréjét befolyásolni. 
Ilyen módon esetleg m agyarázható volna az a jelenség, amidőn: 
a szervezet norm ális baktérium -flórája egyszerre kórokozóvá vá
lik és súlyos roncsolásokat idéz elő pl. a  szájüregben. Hasonló 
módon befolyásolhatja a  baktérium okat a  különböző belső szer
vek, főleg a  belső elválasztású mirigyek esetleges túlzott m űkö
dése, így pl. fokozott hormon-termelése is. E  tekintetben megfi
gyeléseim bizonyos m értékig párhuzam ba állíthatók Balogih pro
fesszor ú r  vizsgálataival, a k i m egállapíthatta azt, hogy a  giimő- 
kórosi fertőzéssel szembeni különben nagyon nagy ellenállóképes
séget m utató fehér patkányokban kifejezett tuberculosisos elvál
tozások idézhetek elő akkor, ha az á lla tokat először belső secre- 
tios mirigyek kivonataival, illetve hormom-készítményekkel ke
zelték, m ajd  pedig gümőbacillusokkal festőzték.



GÜMÖBACILLUSOK FESTŐDÉSI VISELKEDÉSE 
SZÖVETTANI METSZETEKBEN.

Farkas Károlyné, Schmidt M árta (Budapest).

Miliaris gümőkórban az általában használt Zieht— Neelsen 
eljárással a Koch bacillus kim utatása sokszor nehezen) sikerül. 
A Kórbonctani és Kísérleti Rákkutató Intézetben legutóbb foly
tatott kísérletekhez (resistens állatokban), olyan eljárást kellett 
keresni, amellyel kevés, ső t a fejlődési sajátságaikban (pl. sav
állóságukban) megváltozott bacillus is kim utatható. T öbb  kipró
bált metódus közül a Weiss által leírt lényegében a  Zieht és Much 
festés combinatióján alapuló vált be a legjobban. A feldolgozott 
anyag egyrészt az intézet kísérleti állataiból, m ásrészt emberi 
anyagból adódott. Ez u tóbbiak  túlnyomórészben m iliaris gümő- 
kóros esetekből. A makroszkopos) elváltozások egyrészt miliaris 
gümők, m ásrészt comglomeratumok, illetőleg, kezdődő, vagy elő
rehaladó beolvadások voltak. A megfelelő szövetdarabkákból ké
szült metszetek Zieht—Neelsen, az előbb említett Zieht és Much 
combiniatioval, továbbá auram innal festve vizsgáltattak. A Z.—N. 
festés a szokásos módon) történt. A kevésbbé ismert, egyesített 
eljárás a lényege a következő: két festék oldatot („A“ : 5%-os car- 
bolvízbem 1 % fuchsin és 10% abs. alkohol; „B“ :2%-os carbolvíz- 
ben 10% telített alkoholos menthilibolyai) m egadott a rá n y b a n (1:3) 
keverve 24 óráig  festés szobahőn, u tána 5 percig lugol oldattal, 
m ajd  1 percig 5% HN03-al, ezt követőem 10 mp-ig; 3% HCI-el mo
sás is. végül 12 órára abs. alkohol-aceton egyenlő mennyiségű ke
verékében differentiálás:. Ellenifestéshez haem alaun is' használ- 
nálható. A szokásos derítés és fedés utáni vizsgálhatók a  metsze
tek. A differentiálásnak a laposnak kell lenni, annyira, hogy a 
metszetek m ajdnem  színteleneknek tűnjenek, egyébként a  vörös 
alapszín a vizsgálódást megnehezíti. Ezért az  előírt idő (12h) he
lyett olykor 16— 20 óráig kell differentiálni. Ennek az, e ljárás
nak  előnye, hogy a bacillusok mellett a M uch  granulumok is jól 
láthatók, a pálcikák élénkvörös színe m ellett stötétkékre fes- 
tődve.

Üjabban a giimőbacillusok kim utatására alkalm azzák a 
fluorescentiás jelenségen alapuló  auram inos eljárást is. Ennek 
lényege, hogy az auramint a bacillusok felveszik ési sav, m ajd  a l
kohol kezelésre sem  adják le. Így a Koch bacillusok fluorescens 
fényben sárgán, csillognak. Az eljárás lényege a következő: fes
tés 5% phenolt tartalmazó 1 %o-es auram in oldatban 15 percig, k i
mosás vízben, u tán a  4°/oo NaCl-t tartalm azó alkohollal d ifferen
tiálás, majd ellenfestés methylenkok oldattal. Hangsúlyozandó, 
hogy absolut jó  opticai berendezést igényel.

A három  eljárást párhuzamosan, m indig u. a. blockból szár
m azó metszeteken alkalmazva a  vizsgálatok eredménye a  követ-
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kezőkbeni foglalható össze. A Z.— N. szerint festett metszetekben 
28 em beri tbc. esetből 78%-ban lehetett gümőbacillust kim utatni. 
A m iliaris esetekben nem, vagy csak gyér szám ban. Nagyobb 
szám ú bacillus csak a  conglomeratumokban, vagy a kifejezetten 
beolvadó gócokban volt. A kísérleti anyag arányszám a hasonló 
volt.

A Zieht— M uch  szerint készült képekben a  Z.—N. festéssel 
positiv esetek mindegyikében kim utathatók a  bacillusok, ám de 
általában  nagyobb számban. A Z.— N.-negativ emberi esetek kö 
zül csak egyben nem  sikerült a com binált eljárással a Koch-bacil- 
lüsokat kim utatni. Kiemelendő, hogy  ez az anyag  miliaris gümő- 
kórból, illetőleg Z.— N. szerint u. cs. negatívnak bizonyuló állat- 
kísérleti anyagból származott. Á ltalában a com binált eljárással 
m indig nagyobb szám ú bacillust lehetett kim utatni.

Ultraibolya fényben, sok bacillus könnyen megtalálható, 
viszont isolált 1— 2 pálcika nem , vagy csak nehezen lelhető fel.

Az észleleteket összefoglalva az m ondható, hogy a legm eg
bízhatóbb a com binált Zieht— M uch  eljárás, m ert ezzel egyrészt 
az egyéb technikával negatív m iliaris esetekben, másrészt a k í 
sérleti anyag egy részében, am elyben különben bacillust k im u 
tatn i nem sikerült, positiv eredm ény érhető el. A fluorescentiás 
e ljárás köpetvizsgálatra igen alkalm as, mert rövid idő alatt, m ár 
kis nagyítással megállapítható, hogy vam-e fluorescáló bacillus, 
s u tána m ár csak a  fluorescáló pontokat kell immersiós n agy í
tásai feloldani. Metszetek vizsgálatára, figyelembe véve az igen 
szabatos optikai követelményeket, jelenlegi form ájában a festési 
eljárásokkal szem ben a gyakorlat számára igazi előnyt nem  je
lenthet.

Hozzászólás:

Kalló A.: A gümő bacillus szöveti kim utathatóságának a k á r  
a  legkisebb százalékos javítása is  negyjelentőségű, mert a nem  
typusos szöveti megjelenésű tuberculosis histologiai diagnosisát a 
biopsiáisi anyagokon biztosabbá teszi.

Borsos-Nachtnebel Ö.: Öröm mel kell fogadnunk m inden 
olyan módosítást, amely jav ítja  a  gümőbaccilusok szöveti k im u 
tathatóságának lehetőségét. Rá szeretne azonban m utatni a rra , 
hogy nem egyedül az alkalm azott eljárásoktól függ a gümőbacil- 
lusok festhetősége, hanem egyéb körülm ények is szerepet já tsza 
nak. Tapasztalatai szerint m eningitis basilaris tuberculosában 
100%-ban sikerül a bacillusokat kim utatni a régi eljárással is, 
m íg plédául b ő r tu berculosi sbam csak egészen kivételes esetben 
lehet positiv eredm ényt elérni. Az ajánlott eljárás minél széle
sebb körben való kipróbálását ta rtja  szükségesnek.

Balogh E.: A bemutató á lta l ism ertetett festési e ljárások  és 
összehasonlító vizsgálatoki eredetileg kizárólagos céllal fehér pa t
kányok gümőbacillusos kísérleti fertőzéseinek a kiegészítő tan u l
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m ányozására kezdeményeztettek. A több m int 50 kísérleti soro
zaton belül bebizonyosodott gyakorlati értékesíthetőségük alap
ján) a legutóbbi hetekben lettek emberi boncolási anyagon is, k i
próbálva s így nem is kerülhetett a  so r arra , hogy gyakorlati 
human-pathologiai szempontból messzebbmenően tervszerűleg 
kiaknáztathassanak. A bem utatás célja éppen  az volt, hogy erre 
m ásokat is serkentsen.

Bézi Kérdezi, hogy sebész eltávolította nyirokcsom ók
kal, vagy gümős sipolyok kaparékával nyertek-e már tapasztala
tokat. A gyakorlatban főleg ezek az anyagok teszik p róbára  a hi- 
stologuis türelmét, hogyha a  gümőkór diganosiisát a bacillus k im u
tatásával is megerősíteni akarja. Bíztatónak és érdekesnek ta 
lálja, hogy az egyesített eljárással több bacillust lehetett találni 
a  szomszéd-metszetekben, m int a Z.—N. festéssel.

GÜMŐKÓROS ELVÁLTOZÁSOK CSIGOLYAKÖZTI 
DÚCOKBAN.

Barla-Szabó L. (Budapest).

A szerző a Bpesti Pázm ány P. Tud. Egy. Kórbonctani és Kí
sérleti Rákkutató intézetében 15 boncolt m iliaris gümőkóros eset 
csigolyaközti dúcait dolgozta fel. A 15 eset közül 14 esetben a 
m iliaris gümőkór agyalapi gümős agyhártyagyulladással szövő
dött.

A feldolgozott 15 eset közül 12 agyalapi gümős agyhártya
gyulladással szövődött esetben lehetett a dúcok területén gümős 
elváltozásokat kim utatni, ez utóbbiakat m ár a  dura mater spina- 
lison belül, a  sub a rachno ideális üregbén is m eg lehetett találni. 
Az itt futó idegek perineurium át laza szövésű fibrines izzadm ány 
szürem íti be, mely elszórva lebenyzettmagvú fehérvérsejteket és 
falósejteket is tartalmaz. M ásutt az izzadm ány inkább egynemű, 
elhalásos. Sok helyen feltűnik a  fehérvérsejtek magjának chro- 
matinfoinailá való kihúzódása. Máskor a  perineurium nak csak 
erős sejtek beszűrődése figyelhető meg. Helyenként a beszürem- 
kedést alkotó sarjszövetben m iliáris gümők láthatók. Az ism er
tetett elváltozásokat m utató területeken belül a gümőbacillust 
köninyen ki lehetett mutatni. A gyöki idegek endoneurium ában á l
talában csak érkörüli beszűrődések láthatók. Az arachnoidea és 
p ia m ater spinalis általában csak sejtesi beszűrődést tüntet fel. 
A dura beJfelületén sarjadzásos gócok, vagy hosszanti beszűrő
dések figyelhetők meg.

Mindezen elváltozások a  'dura-üregböl kilépő idegek hosiz- 
szában  tovaterjednek a du ralis epineurium és az idegek perinieu- 
rium a mentén. Utóbbit egynemű, elhalásos izzadm ány szürem íti 
be, m ás esetben viszont a perineurium  csak vándorsejtes, plasm a-
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sejtes beszürődést mutat. Az endoneuriumbani csak érkörüli be- 
szűrődések láthatók. A duralis epineurium ban fibroblastokból, 
epitheloid sejtekből, lym phocytákból és vándorsejtekből álló be- 
szűrődések vagy gümők k ialaku lása  figyelhetők meg.

Az idegek elváltozásai közül a  velőshüvely duzzadását kell 
kiemelni.

A leírt elváltozások a  ganglionok előtt rendesen! m egszűn
nek. Egyetlen ágyéki dúc testében azonban epitheloid sejtes be- 
szűrődést lehetett megfigyelni positiv bakteriológiai lelettel.

Az ismertetett elváltozások a  gerincvelő egész hosszában 
meg voltak találhatók, ami a r ra  enged következtetni, hogy ezek 
az agyvelő felől terjednek lefelé az itt haladó gyöki idegek m en
tén. E mellett sízól, hogy a  feldolgozott esetek közül a leírt elvál
tozásokat csak agyalapi güm ős agyhártyagyulladással járó  ese
tekben lehetett megtalálni. Ú jabb szerzők közül Igelsheimer is 
m ertette az agyalapi gümős egyhártyagyulladásnak az idegek 
m entén való tovaterjedését. Az irodalmi adatokkal párhuzam ban 
a feldolgozott esetekből m egállapítható, hogy gümős agyburok- 
gyulladások esetén a  fajlagos gümős elváltozások a csigolyaközti 
dúcok környezetében, nem elsődlegesen haem atogen úton jönnek 
tétre, hanem a gerincvelő külső  liquorrendszerében terjednek 
tova a gyökökön keresztül a dúcokig, am elyekre azonban csak 
kivétele® esetben látszanak ráterjedni.

GÜMŐS BRONCHUS SZŰKÜLET.

Martos Jenő  (Budapest).

38 éves férfi boncolásakor a  bal főhörg szájadékában dia- 
phragm aszerű szűkületet talá lt, amely a la tt borsőnyi kiöblösö- 
dés, majd 4 cm hosszúságban a főhörg csőszerű beszűkülése 
volt észlelhető, fala feltűnően merev, a nyálkahártya m egvasta
godott, egyenetlen. A hörgkörüli nyirokcsomók babnyiak, mo
gyorónyiak, kormosak, a bornchusfallal csak lazán függenek 
össze. A bal tüdő felső lebenye légszegény, bronchusai a  mellső 
részben több mogyorónyi zsákszerű tágulatot képeznek, amelyek 
sű rű  gennyel vannak kitöltve. Mindkét tüdőcsúcsban hegesedés 
a tüdők többi részében pedig elszórtan babnyi és kisebb, részben 
ellágyult sajtos gócok vannak.

A bal főhörg szöveti képében a diaphragm aszerű szűkület 
átmetszetébeni a nyálkahártya háromszög alakú kiemelkedést ké
pez, amelynek felső oldalát többrétegű láphám  borítja, alsó fele 
hámfosztott s itt a felszínt lobosan beszűrődött szövet képezi. A 
nyálkahártya többi része rostos, hyalinos sejtszegéniy kötőszö
vetből áll. A csőszerűén szűkült rész harántm etszetében felszínt 
többrétegű laphám, fedi, a mélyebb részeket hyalinos rostos szö
vet képezi, amelynek hézagaiban  csak elvétve találhatók nyál
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mirigyek és lympliocytákból valam int epitholoid sejtekből álló  
kisebb csoportok, amelyek több helyen a  güm ő szöveti képére 
emlékeztető (Szerkezetet m utatnak L m g h ans-tipusú óriássejtek
kel.

A giimős folyam atnak a  környezetből való ráterjedése te 
h á t kizárható volt és a szöveti kép alapján megállapítható, hogy 
a folyamat hegesen gyógyult gümős bronchitisimek felel meg, 
am ely a heglsizövet zsugorodása következtében a  hörglumen be
szűkülését eredményezte.

Gümős alapon kifejlődött heges bronchus-szűkületre vonat
kozólag kevés adat található az irodalomban. Neumann  kétféle 
gümős szűkületet különböztet meg keletkezése szerint: 1. ha sajtos 
vagy meszes peribronchialis nyirokcsomó bedom borítja a hörg fa 
lát, 2. ha a nyálkahártya gümős folyam ata hegesedik. Utóbbi me- 
chanism ust saját esetében észlelt, leírásában azonban nem közöl 
szövettani leletet. Ugyancsak önálló gümős bronchitis következ
tében létrejött teljes bronchus elzáródás esetét közölte legutóbb 
Bayer Baselból. Ism ertebb a gümős nyirokcsomók betörése u tán  
bekövetkezett hegedésesi és következményes szűkület ( Fi eis e lm er) 
Hasonló módon a  lum en teljes elzáródását is leírják  Fleischner 
és Mac Conkey,

ÁLTALÁNOS GÜMÖKÓROS FERTŐZÉS ELŐIDÉZÉSE 
KÜLÖNÖSEN RESISTENS ÁLLATOKBAN.

I. rész.
n. Balogh Ernő (Budapest).

Az 1928/1929. évekre visszamenő kísérleteim  szerint m ind 
általános, mind localis (pl. agyba, tüdőben, májba, vesébe eszközölt 
beszúrások nyom ában kelt) súlyos sejt-szöveti ártalm ak alkal • 
m azása mellett is egyik legnehezebb feladatnak bizonyult fehér 
patkányokban, gümőbacillusokkal az emberi spontános fertőzé
sek megszokott szövettani képeivel megegyező s még hozzá 
azok generalisálódó form áival analógiába állítható kórbonctani 
elváltozásokat előidézni. Anaemiás és m ájm űködésükben károso
dott rákos állatokban, előbb említett szerveik (kül. az agy) szúrcsai- 
to rnája  mentén kialakultak ugyan — nem egyszer —  epitheloid- 
sejtes gócok s a tbc. bacillusok helyileg; felszaporodni is látszot
tak ípl. 358/5, 358/6. sz. állat), azonban a fertőzés, am int azt h a 
sonlóan kezelt fehér egereiben Bequignon észlelte, nem látszott 
a tüdőkre, mégkevésbbé a többi szervekre elhatalmasodni. Viszont 
phenylhydrazinozott patkányaink szerveiben (kül. a tüdőkben) 
elég bőven kim utathattuk ugyan a gümő-bacillusokat, azonban 
elemi gümőképződés. nélkül.

További törekvésem tárgyát m éltán képezhette az, hogy 
ilyen mesterkélt és erőltetetten durva beavatkozások helyett a
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patkány szervezetének önerejéből fakadó forrás-tényezők k ipróbá
lásához folyamodjak.

Régebbi (1923), a vegetatív idegrendszernek az infectio meg- 
oredéséfoeni közvetlen és közvetett tám pontok alapján feltételezett 
hangadó szerepére vonatkozó elgondolásomtól vezettetve próbál
koztam m ár 13 évvel ezelőtt belső secretiós szervek (chemiai or- 
ganisátorok) kivonataival. Az akkori —  sajnos megbízhatóknak 
nem bizonyult, kezdetleges kereskedelmi készítményekkel azon
ban nem sikerü lt előbbre jutnom . — Az elm últ években a vélet
len jö tt segítségemre, am iko r egy 58 éves S/mmonds-cachexiás 
asszony megnyugodott tüdőgüm őkóros folyam atának borjú- 
hypophysisi hasfali beültetésére beállott halálos fellánlgolásáról 
értesültem. Amint nem régiben erről m ásu tt beszálmolhattam  (1. 
O. H. 1941., 18. sz.), fehér patkányokban fajidegen adenohyophy- 
sis (2, —  5, —  10 ill. 30 egr) hasfali im plantatiojával, nem külön
ben ilyenekből származó m egbízható és szakszerűen ellenőrzött 
hormonkészítményekkel (Praeloban, Prolan, Lutocrescin), sőt 
kül. nőstény patkányokban tüszőhorm onnal (Hogival) is sikerült 
tbc. bacillusok egyszeri hasüregi beoltása után olyan generalisá- 
lódó fertőzést előidézni, am ely  szöveti reactióiban typusosi Schüp- 
p el-féle güm ők keletkezésével is járt.

K iderült újabban, hogy ez következetesebben csak akkor 
várható, h a  az állatokat a  kísérlet fo lyam án úgyszólván vitamin- 
meintes kenyér — vízdiaetán tartjuk . Több mint 50 sorozatra 
terjedő eddigi kísérletink azt látszanak sejtetni, hogy kül. a go
nad otrop hormonok á lta l kiváltható áthangolásnak és emellett 
főképt a Bj-vitamin h iányának  együttesen lehet nagy szerepe a 
fehér p a tkány  term észetadta ellenállásának előbb em lített módon 
való letörésében. P raelim inaris kísérleteink szerint eddigelé a 
pajzsm irigy (tyroxin), továbbá a mellékvese lászanak ellensú
lyozó (szinte fékező) ha tásúaknak  bizonyulni.

A súlygörbék, hőm érsék, vörösvértestszám, alapanyagcsere, 
adneralinérzékenység viselkedése, a  különböző kísérleti soroza- 
tokbeli szeszélyes ingadozásaikkal anny it már is sejtetni látsza
nak, hogy a hormonális és vitaminmenites kezelési eljárásainkkal 
resistentiájukban legyengített és áthangolt álla ta ink  bioló
giai oxydatiós folyam ataiban a norm ális állapottal szemben 
változások, ill. zavarok tám adtak. A B.-yitam inhiány fontos szere
pét kidom boríthatják a  kenyér-, víz-diaetán tarto tt állatainknak 
(„Béhexos“ Certa) készítm ény adagolása után a tbc. fertőzéssel 
szemben megmaradni látszó resistentiája, továbbá Lehm ann K., 
Szabó M iklós, Lauber és Hirata azon vizsgálatai, amelyek sze
rint a B,-vitamonnak nem csak a  szénhydrátanyagcserére, hanem a 
sejtlégzésre, sőt m agára  a: máj-védelemre is igen kifejezett h a 
tása van. Kísérleteinkben a kenyér- vízdiaetai, m int B-vitamin-
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ban teljesen szegény, a z s ír  és fehérje majdnem teljes hiánya 
mellett, saját úgyszólván tisz ta  szénhydrát-jellegénél fogva még 
csak fokozta állatainknak a  B,-vitamin éhségét s  ennélfogva ked
vezőtlenül befolyáoita a sejtlégzést, valam int a  májnak védekező 
képességét.

Ezek az 1940/41. években végzett kísérleteink, am elyeknek 
egyes részleges eredményeiről diapositívek vetítésével kívánok 
tájékoztatót nyújtani, jól összeeggyeztethetők többek között Re- 
dekernek k linikai statisztikai alapon felépíett felfogásával, aki 
a sexuális horm onhatásnak a tbc. exacerbatiójára szembetetsző 
hatásával számol, másfelől visszaigazolni látszanak azt a  M. P. T. 
1932. évi nagy-gyűlésénl ism ertetett felfogásomat, amelyet újabb 
kísérleti adataim  alapján töm ören eként form ulázhatnék: a  ter
mészetes ellenállás alapvető fontosságú tényezői közé a sejtek és 
szövetek oxydatiós-reductiós potentialisának hormonálisán is k i
egyensúlyozott magas színvonalú, tartós zavartalanságát és nem 
utolsó sorban: a  májnak ép működését besorozni tartozunk. A 
részletes vizsgálati eredményeket és irodalm i vonatkozásokat 
m ásutt fogom bővebben ism ertetni.

II. rész.

Farkas K ároly  (Budapest).

A kísérleti állatok belső secretiós szerveit kórszövettani lag 
rendszeresen kivárnom feldolgozni. Az eddig feldolgozott 130 á l
latból származó s az általam módosított M allory-háirtnas festés
sel kezelt hypophysisek, ill. pajzsminigyek vizsgálati eredm ényeit 
engedtessék m eg előzetesen röviden  ismertetnem.

A hypophysisek tűlnyomórészébeni: basophilia! felé tö rténő  
eltolódás látszik olyan értelemben, hogy az adenophyhysisben a 
normálisnál jóval több, kifejezetten basophil reactiót adó  sejt 
van. Ezen basophálse jtekeni az ú. n. functionális involutia képe 
figyelhető meg, am ely lényegében kórszövettanilag regressiv je
lenségnek fogható fel és abban  nyilvánul, hogy a mag szabály
talanná válik, excentricusan helyezkedik el és mellette a plasm a 
felritkul, olykor vacuola képződéssel. A regressiv elváltozásnak' 
m ásik formája az, amikor a  m ag hasonló elváltozása m ellett 
élénk pirosán festődik, a plasm ában pedig a m agból mintegy k i
áram ló fuchsinophil, colloidszerű anyag jelenik meg. Ez utóbbi 
esetben extracellularisan is ta lá lható  nagyobb mennyiségű colloid. 
Az adenohypophysis ezen elváltozása párhuzam ban áll a  neu- 
trophyl kék celloidcseppeis beszűrődésével. E zen  kék! celloid go
lyókról biztosan megállapítható, hogy a basophil sejtek termékei- 
A pajzsm irigyekben e  leírt hypophysisbeli elváltozásokkal gyak
ran  társuló jelenségeket lehetett megfigyelni, amelyek abban! á l
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lottak, hogy az acinmsok ürege szűkebbé vált, a  colloid felhígult, 
a hám  magasabb lett, ill. proliferatió  jeleit áru lta  el, am i leg
messzebbmenő fokon az acinus teljes kitöltődéséhez is vezethe
tett.

Az észlelt elváltozások lényegileg megfelelnek azoknak, 
amelyeket a porphyrin, ólom, szénmonoxid-mérgezett, ill. daga
natos állatokban észlelhettem, megváltozott anyagcsere mellett. 
Ezt az elváltozást annak idején az  alapanyagcsere megváltozásá
nak a hypophysisben megnyilatkozó jelének fogtam fel. M iután 
a pajzsmirigyben' talált elváltozások is em ellett látszanának 
szólni, ezek a vizsgálatok is megerősíthetik azon feltevést, hogy 
a természetes ellenállás adottságaiba és ingadozásaiba nem csak 
a sejtek és szövetekben lejátszódó localis, h anem  a szervezet egé
szét illető oxydatiós-reduktiós alapfolyam atok is számottevően 
beleszólhatnak.

Hozzászólás:

Kúp Gy.: iK. n. é.)
Balogh E.: (zárszó). E lőadása végén jelzett s másutt bőveb

ben1 közölni kívánt, itt idő h iányában nem ismertethetett részletek 
közül említheti azt a kéziratában lefektetett irodalmi vonatkozást 
is, amely szerint Kúp Gyula tag tá rs  1940-ik évi egyik dolgozatában 
(Beitr. z. Klinik d. Tbk. 95. kö t. 507—512. old.) megjegyzi, hogy 
súlya« horm onális zavarok n em  lehetnek közömbösek a  gümő- 
kóros fertőzés lefolyására. 1941. ápr. 18-iki Bp. Kir. O. E. elő
adásában (O. H. 1941. 18. sz.) részletesebben ismertette kül. 
a gonadotrop horm onoknak kísérletileg igazolható hangadó h a tá 
sát. Azóta továbbm enően k u ta tta  a  chemiai organisatorok szere
pét betöltő szervek közül a pajzsmirigy, ill. a  mellékvesék h a tá 
sát is. Ezek a kísérletek még nincsenek lezárva s még nagy és 
összetett m unkát igényelnek. Van olyan, sorozata, amelyik a  mel
lékvese ellensúlyozó hatását látszik sejtetni a  kísérleti tbc. fer
tőzésére.

Farkas K.: (zárszó). Kúp Gyulának válaszolva kiemeli, hogy 
a  hypophysis basophiliáját nem  lehet egységesen elbírálni, mert 
valószínűleg mái» hatások érvényesülnek, ha  a  basophil tevékeny- 
ság haematogen úton vagy h a  neurogen ú to n  alakul ki. A vizsgált 
eseteikben a vér alvadékonyságára nem voltak  figyelemmel.

A SZAPORODÁSOS SEJTOSZLÁS ÉS NÖVEKEDÉSES MAG
OSZLÁS ELKÜLÖNÍTÉSE SZÖVETFEJLŐDÉSTANI ÉS 

ÖRÖKLÉSTANI SZEMPONTBÓL.
Krompecher István  (Kolozsvár).

A m itozis és az amitozis előfordulása és egymáishoz való vi
szonya -— a szövettannak fontos, elemi kérdése lévén — m á r  több 
m int fél évszázada élénk érdeklődés tárgyá t képezi a sejt- éis sző-
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vettani, valamint a kórszövettani irodalom ban egyaránt. Flem
ming, Ziegler, vom  Rath, Child, Maximow, Patterson, Peter, Ben- 
nighoff, Müntzer, N ovikoff, Heidenhain, Wassermann, Clara, 
Krompecher, P fuhl stb. nevei jelentenek egy-egy véleményadást 
ezen a téren1.

A kérdés a sejtet illeti, azt a  sejtet, amelyik az ivartsejtek 
egyesüléséből keletkezett zygotával kezdi életpályáját, szám talan 
oszlást végez, felépíti a test szöveteit, a stabilis és labilis szövete
ket (Bizzozero) egyaránt ési azokat a kopással szemben is fenn
tartja . De figyelembe kell vennünk azt is, hogy ez a  se jt élet
pályája folyamán gyulladásos reactiót is végez, daganatosam, rá 
kosán is elváltozhatik. Világos ebből, hogyha valaki ezen hatal
m as sejtnemzedék összessége helyett az oszlásoknak csupán  né
hány egymásután következő hosszabb-rövidebb sorozatát vizs
gálja, úgy leolvashat azokról olyan) törvényszerűségeket, am elyek 
az összességre nem lesznek érvényesek, hanem  csak az éppen 
vizsgált kis csoportra.

Ha mi m ár most olyan törvényszerűséget akarunk le
olvasni, amelyik érvényes a  zygota első oszlásaira és azok ösiz- 
szes és utolsó utódaira, vagyis minden oszlásra egyaránt, nyil
vánvaló, hogy — az emberi testről lévén szó — a zygota összes 
utódainak egész szövetfejlődéstanát figyelembe kell venni, sőt 
célszerű e sejtek pathologiai tulajdonságaira is tekintettel lenni.

Ezeket a szem pontokat igyekeztem tekintetbe venni abban 
az 1937-ben megjelent tanulm ányom ban, amelyet az amitózis 
kérdésről a Z. f. Anat. u. Entw . 107. kötetében írtam. Ez a  rész
letesebb tanulm ányom  a legrövidebb idő a la tt igen kedvező fo
gadtatásra talált a kérdéssel foglalkozó ku tatók  előtt, úgy hogy 
m a m ár a szak- (1. W. P fuhl, Z. Anat. Bd. 109. S. 110, 1938) cs 
tankönyvirodalom ban (1. Räuber—Kopsch, 1940.) egyaránt kép
viselve találjuk az általam  kidolgozott felfogást az am itózis je
lentőségéről, megerősítve az t más kutatók véleményével. Ez bá
to rít fel arra, hogy a M agyar Pathologus Társaság előtt —  egy 
lépéssel tovább haladva —  m ost m ár a mitoziis és amitózis elkü
lönítését tárgyaljam  szövetfejlődéstani és örökléstani szem pont
ból.

Vizsgáljuk meg a kérdést úgy, hogy szemügyre vesszük 
szervezetünk különböző szöveteit, tekintetbe véve kifejlődésük 
m ódjait és az egyes alkotórészek állandóságát.

Bizzozero term inológiája szerint az emberi szervezetben 
stabilis és labilis szöveti elem eket különböztetünk meg. Stabilisak  
például a harántcsíkolt izomrost, az idegsejt, a csontsejtek, az in
szövet stb. Ezek állandó alkotórészei a szervezetnek. Az ilyen szö
veteknek egysége nem a sejt, hanem  egy anná l magasabb diffe- 
renciáltságú organellum, am it hist óm nak  nevezhetünk. Evvel 
szemben állanak a sejtekből felépített, egyre oszló és szaporodó 
labilis elemek, amelyeknek szép példája a többrétegű laphám .
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Szövetfejlődéstani és örökléstani szem pontból egyaránt el 
kell különítenünk a sejtekből és a  histonokból álló szövetek fe j
lődését:

Egyszerűbbek a sejtekből felépített szövetek. (Példa gya
n á n t szolgálhat a többrétegű laphám ). Sejtekből állanak, am elyek 
többé-kevésbbé állandóan szaporodnak, labilisak. A szaporodásos 
oszlásnak m ódja a  mitózis. Á ltala két egym ásközt és az anyasejt
tel is egyenlő értékű sejt kele tkezik . A fióksejtek bárm elyike is
m ét oszolhat, tehá t fontos az öröklési faktorok  egyenletes m eg
oszlásának a biztosítása. A sejteknek különleges differenciáltsá
guk nincsen, legalább isi egy m ájsejthez vagy egy harántcsíkos 
izomrosthoz viszonyítva igen csekély differenciáltságának kell 
m ondanunk. Csekély m űködésüket tehát feladhatják annak  az 
érdekében, hogy a  sejt m itotikuson oszolhassák. A sejtekből fel
épített labilis szövetekről tehát az t m ondhatják, hogy itt a sejtek 
mitózissal oszlanak, ami á lta l az öröklési faktorok egyenletes 
megoszlása biztosítva van, á lta lában  alacsony di f f  ere n ciál ts ágúi ixk 
és a sejtek a mitózis folyam ata alatt m űködésüket szüneteltetik. A 
mitózisnál tehát a sejt-individum ok oszlás által szaporodnak.

A szöveteknek egy m ásik része nem sejtekből, hanem  fő  a l
kotórészükben histonokból állanak. A hisionok, a magasabb dif- 
ferenciáltságú szöveti orgamellumok, állandó jellegű, stabilis a l
kotórészek. Ilyen például a  harántcsíkos izom rost a sarcolemmá- 
jával, a m yofibrillum ával és sokszor ezernél is több m agjával. 
Ezek a hi'stonok általában egy-egy sejtből fejlődlek ki. Vizsgál
juk  meg egy-egy ilyen) h istonnak  a histongenlesisét: A plasm a nö
vekszik és speciálisan! differenciálódik. A plasm a növekedésével 
a  magnak, kivált pedig a  magfelszínnek is növekednie kell. A 
functiot azonban lehetetlen föladni. Mitózis tehát, (amelynél m in
den  alkotórész lebomlik) nem  jöhet szóba. De itt nincs is szük
ség az öröklési faktorok egyenletes megoszlására:, a mitózis tehát 
fölösleges is volna. De nincs is itt individuum-szaporodásról szó. 
hanem  csak arról, hogy a p lasm a megnövekedésének megfelelően 
a  mag, illetve a magfelszín is növekedjék. Bekövetkezik teh á t a 
magoszlás, am i egyszerű befűződésből ú. n. amitózisból áll. Ez 
a  sejtből kialakuló histonnak belső ügye és a  sejttest oszlása nem  
követi, hanem lesz egy többm agvú sejt. Természetes, hogy ezen 
sejtenbelüli magoszlás, a m agnak ez a lassú befűzödése niem za
varja  meg a sejt működését. Hiszen ép m arad  a m aghártya, a 
magszerkezet stb., úgy, hogy ezen magas differenciáltságú sejt 
nyugodtan fo ly tathatja  m űködését a mag befűzödése, illetve sím a 
kettéválása folyam án is. A chrom osom áknak, vagyis az öröklési 
faktoroknak az egyenletes magoszlásáról i tt  nincsen szó, mivel, 
— mint látjuk  —  az oszlott magok egyazon sejten, illetve sejt
származékon beiül m aradnak. A histonok kifejlődésénél tehá t azt 
látjuk, hogy itt sejtindividuum ok szaporodásáról nincs szó, csu
pán  a sejtből a laku l ki egy sejtszármazék, egy mikroszkópiái or-
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ganellum, amelyiknek plasmája megnövekedtével a magjai is 
meggyarapodnak am itotikus megoszlás (de nem  se/íoszláisi) ú tján . 
M inthogy az egész magtömeg egy sejten, illetve sejtszárm azékon  
belül marad, öröklési faktorok magosztásáról nincsen szó. A m ag
nak egyszerű befűződése nem zavarja  a m agas differenciáltságú 
histon m űködésének folytonosságát.

A szövetfejlődéstanban tehát élesen el ke ll különítenünk  
egyrészt a sejtoszlást, amikor a  m itotikus m agoszlással kapcsola
tosan maga a sejt is oszlik és m ásrészt a hisítonok kifejlődésekor 
szerephez jutó magoszlást (amelyet sejtaszlás nem  követ) am ikor 
az egy  sejtszármazékon belül m aradó  magvak szaporodnak m eg 
tömegükben és a magfelszín megfelelő növekedése érdekében be- 
fűződnelki, majd am itotikusan ketté is válnak. Rá kell még m u 
tatni a rra  is, hogy azok az évtizedeken át a tankönyvekben is 
szereplő ábrák, amelyek az amitózist úgy tün tetik  föl, m intha a 
mago'szlást a sejttest kettéválása követné, vizsgálataink és fel
fogásunk! szerint nem  helytállóak.

Örökléstani szempontból is tisz tán  áll a  helyzet: a sejtindi
viduum  kettéosztásánál (vagy a k á r  a pluripoláris sej lösz! ásnál 
is) szaporodásról van szó. Ilyenkor a  sejt m agva mitózissal osz
lik, am i biztosítja az öröklési faktorok egyenlő megoszlását. Vi
szont egy sejtnek .sejtszármazékká, histonná való megnövekedé
sekor nincs individiuumszaporodás, a sok m agból álló, m agállo
m ány egy osztatlan, összefüggő sejtszármazék h a tá ra in  belül m a
rad, am iért is az amitózisnál az öröklés szabályozása tárgytalan.

ÜJ SZÍNES RÖGZÍTÉSI ELJÁRÁS.

Rom hányi György (Rudapest).

A színes rögzítési eljárások legfőbb célja a. H b .0 2-t, m int a  
legfőbb színitadó tényezőt m egtartani. Jores ezt a  chloralhydratos 
rögzítő keverékkel prim ären elérte s így az alkohol kezelés felese 
legessé vált. A színes rögzítési eljárások eredm ényei azonban 
eléggé labilisak m aradtak. Balogh prof. lényegesen1 physikai-che- 
miai tényezőre m utatott rá  a színm egtartás szempontjából, k im u 
tatva hogy az H b .0 2 isoelektromos pontjának megfelelő pH 6.8 
az optim ális a szín megtartásra, minthogy a H b .0 2 stabilitás 
ekkor a  legnagyobb. Újabb momentumot jelentett a színes rö g 
zítés terén  Schultz á lta l 1930-ban bevezetett CO-Hb. eljárás. E n 
nek módosításáról M uszkalay 1932-ben számolt be társaságunk 
ülésén.

Egyéb vérfesteny szárm azékokat színes rögzítés céljára 
eddig tudatosan még nem  vettek igénybe, b á r  azok között a hü- 
mochromogen (— H chr.) intenzív vörös színével tűnik ki és éles 
absorptiós készsége m iatt a speetroskopos vérfesteny kim utatá
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sára is igen alkalmas. A H chr, a redukált häminnek fehérjével 
vagy N -tartahnú  bázisokkal való kom plex kötésének felel meg. 
Lúgos közegben a vért redukálva globin-Hchr. képződik, rögzí
tett szervekben a globin e rre  a  kapcsolódásra már nem  alkalmas, 
s ezért a  H chr. előállítására más N -tartalm ú bázist kell alkal
mazni. Ezek között a pyridim  és a n ikotin  jönnek elsősorban te
kintetbe, m ert mindkettő a  gl ob inéhoz hasonló nagy affinitást 
mutat a redukált hämimhez. NH3 affin itása sokkal kisebb és csak 
nagyobb conccntrációjú N H s-al lehet H chr. képződést elérni. A 
szereplő nitrogén componens szerint különböző H chr.-ek van
nak: globin-pynidin-nikotin- sitb. Hchr. Ezeknek jellemző két kö- 
tegű spectrum uk van, am ely  az egyes Hchr.-félesógek szerin t á r
nyalati eltéréseket mutat, a  kettős csíknak a  kék, illetőleg vörös 
mezőfelé való eltolódásával, amiáltal szabad  szemmel is jól elkü
lönülő vörös színárnyalatuk van. Legsötétebben piros a  globira- 
Hchr., árnyalattal világosabb NH3, azu tán  a  nikotin-Hchr. és na
gyobb p y rid in  concentrátió mellett a pyrddin-Hchr., am ely már 
az igen élénk téglavörös sz ín  felé hajlik. Ezen színbeli fokozatok 
kihasználhatók a rögzített szerv színének megkívánt ám yalatbeli 
beállítására. Hchr. csak redukált közegben alakul ki, megfelelő 
N-tartahnú bázisok jelenlétében. Redukáló szerként általában 
Na2S30 4-t alkalmaznak. 0 2 hozzájutására a  Hchr. o ldat szeny- 
nyesiszínű lesz oxydativ h äm atin  képződés folytán. A fo lyam at re
dukálószer hozzáadására reverzibilis. 0 2 mentes közegben bio- 
chemiai megadások szerin t a  Hchr. korlátlanul tartós vegyület.

H chr. képződés a  m egkívánt feltételek mellett különböző 
vérfelsteny formákból lehetséges. Nemcsak Hb.Ch, vagy redukált 
Hb., hanem  methb. és ham atinból is lehetséges. Ezen ké t utóbbi 
azért is kiemelendő, m ert elsősorban ezen származékok jelentkez
hetnek a  szokásos conserválási eljárások folyamán, vagy később 
eredetileg színes készítm ények fakulásakor és így alkalom  nyílik 
kifakult készítmények visszatszínezésére is.

A m egadott chemiai viszonyok képezik az a lap ját az bpesti 
Kórb. és kísérleti rákku ta tó  intézetben kidolgozott színes rögzí
tési eljárásunknak, am ely az eddigi eljárásokkal szem ben a szer
vek vérfesteny tartalm át H chr.-é alakítva célozza a színeket élénk 
tónusban conserválni. A friss rögzítés különböző oldatokkal 
(Kay seriing, Jores, P ick), leginkább .lores oldatban történhe
tik. A későbbi hämolysis elkerülése végett 2— 3 hetes vagy még 
hosszabb rögzítés a ján latos. Utána alapos kimosás (2— 3 napig 
folyóvízben). Ezután következik a recolorizálás Hchr. képzés út
ján. Zárófolyadéknak Koyserling III., B reyer  vagy egyszerűen fél- 
százalékos form alinoldat alkalmazandó. A zárófolyadékhoz 0.05% 
nikotint, vagy pyridint (esetleg együttesen a kettőt a megkívánt 
színárnyalatnak megfelelően 0.05%-os NaOH és 1% NA2S-04-t 
adunk és a  készítményt lezárjuk. Levegő beszivárgás esetén a 
készítmények hämatin képződés m iatt felülről lefelé haladóan
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elszürkülnek. Ezért tökéletes lezárásnak döntő jelentőség© van, 
bár ilyenkor is kifakulás után az előbbi eljárással a  készítm ény 
visszaszínezhető, minthogy a folyamat reversibilis. Az eljárás jó 
eredménnyel használható régi, kifakult készítmények recolorizá- 
lására is, amiben, egy másik előnye is rejlik. így pl. 5 éves m ind
végig form aiinban állt készítményeken is a  vér színe természetes 
élénk árnyalatában volt visszanyerhető. Az eljárásnak kényes 
pontjai: a tökéletes elzárás, a Hehr, oxydativ elbomlásának meg
akadályozására, valamint az alapos rögzítési és kimosás, későbbi 
hiimolysis, illetőleg esetleges zavarosodás elkerülésére.

Az eljárás kapcsán a iipochrom, genny és chlorom a feste- 
nyére, porphyrinekre és epefestenyre vonatkozóan lehetett érde
kes megfigyelést tenni. Ismeretes, hogy a  hosszabb ideig formali- 
nozott Szírszövet elfehéredik. Az ilyen k ifakuít zsírszövet lassan 
(hetek alatt) vissza tud sárgulni a redukáló szer hatására . H a
sonló elszíntelenedést és elszürkülést m uta t a genny zöldes színe. 
Na2S20 4 hatására több éves készítményeken a genny zöldes színe 
igent gyorsan visszatér! Ugyanez a jelenség volt megfigyelhető 
évek óta form aiinban ill. Kayserlingben ellett, kiszürkült chloro- 
más növedékeken. A jellemző almazöld szín a redukáló szer h a 
tására azonnal megjelenít.

A porphyrinek rögzíthetőségére is beválik az eljárás, 
amennyiben a  rögzítőszerhez adott, valam int az elzáró folyadék
ban alkalm azott redukálószer megakadályozza porphyrinek oxy
dativ elbom lását és így az eddigi tapasztalatok szerint tartósan lu- 
minescentiára késztethető állapotban rögzíthetők.

Az epefesteny eredeti színének rögzítése ás eddigelé a  meg
oldhatatlan kérdések közé tartozott. A bilirubin az eddigi e ljá rá 
sok során biliverdáimé oxydálódva a szerveket megzöldítik. A 
megzöldült készítményk Na2S20 4 hatására visszasárgulnak.

Az ism ertetett eljárás eredményéről az idő fogja a  végleges 
választ mgadni. A hámochromogénre vonatkozó fentebb idézett 
chemiai megállapítások bíztató Ígéretet sejtetnek. Minthogy ez a 
módszer m ár jelenleg is készítmények felfrissítése céljából igen 
jó szolgálatokat nyújthat és egy eddig még gyakorlatilag nem  ér
tékesített princípiumom alapszik, indokoltnak tartottuk az eljá
rást ismertetni.

PERIARTERIITIS NODOSA. 

nemes Szentpétery I. Bódog (Budapest).
(Jelen esetünkben egy érdekes periarteriitis nodosa esetről 

van szó.) A 30 éves férfiszabó kb. egy hónap óta érezte m agát 
betegnek. Anamnesise és klinikai kórlefolyása semmi különöset 
niem tartalmazott.

A boncolás alkalmával gennyes fibrines peri'tonitist ta lá l
tunk. A belek erősen összetapadtak. Rajtuk, perforationak még
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nyom át sem sikerült kim utatnunk. A vékonybél — különösen az 
ileum  — nyálkahártyáján  vérbő és vérzéses területeket ta lá l
tunk , melyeiknek megfelelően a  plicák élén finom , felszínes e lha
lás volt. Ezek m ellett leginkább a  bél szabad szélén, helyenként 
azonban circulárisam elhelyezkedő, kisebb-nagyobb ulcu.sok, mec- 
rosisok észlelhetők, melyek közül a  leghosszabb 8 cm. Ez e lha
lás részben csak a nyálkahártyára  szorítkozik, részben azon
b a n  egéiszeni a  serosái'g terjed. A fentieken kívül még néhány, éles 
szélű, síma alapú, feltisztult fekély teszi a  vékonybél boncolási 
leletét változatossá. A vastagbél épnek látszik. —  A zsírszegény 
m esenterium  erein, különösen oszlásuknak megfelelően, kölesnyi- 
gombostűfejnyi csomók vannak. Hasonló göbcsék helyezkednek 
el a  szív- ési a  vese verőerein.

Mikroszkóp alatt az érelváltozásokat a  legtömegesebbnek 
a bélben és a vesékben találtuk, de többé-kevésbbé kifejezett 
m ég az epicardium on, nyelvben, pajzsm irigyben, lépben, ny irok
csomókban, mellékvesékben, pancreasban, m esenteriumban, gyo
m orban és m ájban, továbbá prostatában, valam int a  herékben. 
A folyam at heveny alakjaiban a  fellazult, fibrines exudatum m al 
átivódott media, esetleg adventitia kiszélesedett. Ugyanekkor sok 
helyen m ár lymphocytás, elvétve leucocytás infiltratio is fellel
hető. Az intim a ilyenkor még ép. A későbbi stádium okban úgy 
az adventitia, m int a médiából sarjszövet burjánzik  be a lumenbe, 
am ikor m ár a  media és; m em brana elastica in terna pusztulása a 
kifejezett. Elég gyakran a  m édiának csak kis darabja m arad  
meg, m ert helyén az adventitiai sár jszö vetet burjánzik be a lu
m enbe, ahol m ár kisebb-nagyobb mérteikben úgyis megszűnik a 
jelentős, valószínűleg Lsecunder, intimaburjánizás. Az ér belvilágát 
a kiszélesedett endothel, vagy a betörő sarjszövet, esetleg th rom 
bus el is zárhatja. A fentieken kívül még aneurysm ás kiboltosu- 
láísok is előfordulnak.

Ezen esethez az irodalom ban csak némileg hasonlót talá l
tunk . A peritonitis okául az ulkusok, ill. egészen a  sorosáig h a 
toló necrosisok következtében áteresztővé vált, de nem perforált 
bélfalat kell felvennünk.

A HYPOPHYSÄR HYPOBASOPHILISMUS UJ SYMPTOMA- 
KOMPLEXUMA* 

nemes Kúp Gyula (Soprojil).

Sorozatos vizsgálataim ban m utattam  rá  a  normális és pa- 
thologiás szőrzetnek az endocrin rendszerrel való összefüggésére. 
Ezen endocrinl vizsgálataim szerint a szőrzet, az endocrin m irigy - 
systemával való összefüggése alapján három  főcsoportra oszt
ható.
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I. Állandó standard szőrzet: Ez áll a  következőkből. A haj, 
a hónalj és fandombszőrzete, a szemöldök és szcmpillák, az o r r 
ban  és külső fülben levő szőrzet.

II. A standard nemi jelleget alkotó szőrzet: Ez férfinél a  b a 
jusz és szakáll szőrzetben, m ellkasbőrt borító  szőrzetben! és az 
aiszárt enyhe fokban borító szőrzetben nyilatkozik meg. A női 
nem nél a jellegzetesség a  fenti helyek szőrzetének kim aradása, 
a ha j sű rűbb  és erősebb volta, a  fanszőr jellegzetes alakja am ely  
a  köldök felé a középvonalban inem halad fel és ellentétbena fé rfi
vel éles háromszögre localisalódik a  mons pubison.

III. Paithologiás szőrzet. A pathologiás endocrin állapotok
nál fellépett szőrzet kialakulásának széles scalájá t találjuk a kö 
vetkező endocrin systema rendszerbeli tagok megbetegedéseinél.

1. Az epiphysis.
2. Az adenohypophysis basophil sejtjei.
3. A mellékvese kéregdaganatok és fuchsinophil zóna fel

lépésével járó mellékvese kéreghyperplasiák.
4. Kóros sárgatest rendszer és főleg ennek daganatai, m in t 

pl. a luteinomák.
5. Csíramirigy daganatok; arrhenoblastom ák.
6. Csíramirigy kiesés.
Bem utatott egyik esetünkben 28 éves férfinél szakáll és b a 

juszszőrzet nagyfokú hiányossága familiáris alapon lépett fel. 
A hónalj és fanszőrzet is csökevényesen fejlődött. Az elhalt 28 
éves férfi atyjánál és bátyjánál is hasonló szőrzet zavarok voltak 
találhatók a  standard nemi jelleget alkotó szőrzetben. — Ezen 
esetben a  hypophysis 0.88 gr volt. Alul azonban egy jókora zöld- 
borsómyi nagyságú colloiddal telt cysta volt található; amelyből
0.41 súlyú tömött colloid gömb bukott elő. Az egész hypophysis 
működő parenthymájának súlya 0.47 gr volt csupán. Magában a 
megnagyobbodott adenohypophysisben az eosinophilsejtek m eg
szaporodtak a basophil sejtek megfogyatkoztak. Ez az eset bizo
nyítéka annak, hogy az adenohypophysis m űködő parenchyma - 
jának és abban) főleg a  basophil sejtek kifejezett csökkenésének 
a  standard  nemi jelleget alkotó szőrzet kifejlődésénél is igen 
nagyfontosságú szerepe van. Ez a  m agyarázata annak, hogy a  
csökkent súlyú adenohypohysisben a  megfogyatkozott basophil 
sejtek folytán a  másodlagos nemi jelleg a csíram irigyek dacára is 
csak gyér kifejlődéshez juthatott.

Egy m ásik esetünkben 22 éves, férfinél h iányzott a szakáll- 
szőrzet és a  bajuszszőrzet teljesen csökevémyes volt. — Ezen 
esetben a heterosiexualis libidó sem  volt egyáltalában: kifejlődve. 
A klinikai tünetek itt a hypophysis fölérendelt agyi centrumok 
öröklött elváltozására utalnak. (A szülők krónikus alkoholisták 
voltak, több gyengeelméjű testvére van a családjában.) *

* Ez a dolgozat és ezek a vizsgálatok Esterházy Pál herceg által 
alapított orvosi tudományos ösztöndíj támogatásával készültek
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A h a j teljes hiánya egy máisik esetünkben velesizületetten 
fordult elő. Ugyanitt m ég dongaláb is volt. E z az eset bizonyítéka 
annak, hogy az adenohypophysis fölé rendelt agyi centrum ok 
laesioja következtében a h a j teljes h iánya  veleszületetten is elő
fordulhat. A hyphysisi fölérendelt agyi centrum ok laesioja mel
lett szól ezeni esetben a h a j teljes h iánya mellett még a  szemöl
dök és szempillák m egm aradása, valam int az a tény is, hoigy a 
betegnél m ég más kom olyabb természetű veleszületett fejlődési 
rendellenesség is talá lható  volt.

Egy m ásik esetünkben egy 5 éves 80 cm magas hypophy
sär törpénél is észleltünk kóros hajhullást. Ezen hypophysär tör
pénél anyai ágon a közeli hozzátartozók közül többnél agybeli 
defectus volt található. A hajhullás az adenohypophysis vagy fö
lérendelt agyi centrumok laesioja kapcsán lépett fel.

Az; irodalmi adatok, a kísérleti vizsgálati tények alapján ma 
m ár kétségtelen az adenohypophysis és az állandó szőrzet közötti 
összefüggés,

Vizsgálataim a rra  m utatnak, hogy a .standard szőrzet az 
adon ohypohysistöl függ, 'de alá van rendelve a hypophysis fölötti 
agyi centrum oknak its, A standard nem i jelleget alkotó szőrzet a 
csíramirigyektől függ. (főleg a here L e y  dig  sejtjeinek hormon- 
termelésétől és a petefészek tüszőhorm onjától),. de alá van ren
delve az adenohypophysisnek és a hypophysis fölé rendelt agyi 
centrum oknak is.

Vizsgálataim alapjánl a Simmonds kóron és a Claude Gou- 
gerot-féle symptom acom plexum on k ívül még egy harm adik  ön
álló hypophysär spmtom acom plexum  is  jól elkülöníthető. Ezen 
harm adik sypmtomacomplexum 2 jellegzetes tünetből áll.

1. A haj, bajusz, szemöldök, szempilla, hónalj és fanszőr
zet teljés, vagy részleges kihullása.

2. Vérzékenység fellépése, am ely véralvadási zavarokban 
nyilvánul meg. A véralvadás ideje —  a klinikai tünetek fennál
lása idején  — a  norm ális véralvadási idő két-háromszorosára is 
kitolódik. Az esetek ismertetése a következő:

1. 11 éves leánynál a  teljes testszőrzet kihullott. A véralva
dás 17 perc volt.

2. 23 éves férfinél nemcsak a h a j, de az egész testszőrzet is 
kihullott.

2. A harm adik eset 22 éves férfinél fordult elő. Ugyanezen 
beteg bátyjánál ugyan  e betegség symptom acom plexum  4 éves 
koirában lépett fel. A ké t eset összehasonlító bemutatása.

Összefoglalás:
1. Ma m ár nincs kétség aziránt, hogy az állandó standard 

testszőrzet, továbbá m ásodsorban a  standard  nemi jelleget alkotó 
szőrzet az adenohypophysisnek és a  hypophysis fölé rendelt agyi 
centrum oknak van alárendelve. —  E  két utóbbinál mutatkozó
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functio zavarok az okai standard testszőrzet és a standard nemi 
jelleget adó szőrzet részleges, vagy teljes kihullásának.

2. Az adenohypophysisek a véralvadásra való kormányzó 
hatását ezideig is felvették már, de jelenléte mindezádeig bizo
nyítva nem  volt.

Az általam  ism ertetett symptomacomplexum alapján az 
adenohypophysisnek a véralvadásban való hatása bebizonyítást 
nyert.

3. A Simmonds kó r és a Claude— Gougerot symptomakom- 
lexum mellett vizsgálataim alapján egy új hypophysär hypoba- 
sophilismus tünetcsoporton alapuló új symptomakomplexum k ü 
löníthető el, amely két kardinális tünetből áll. 1. A standard test
szőrzet és a standard nemi jelleget alkotó szőrzet teljes vagy 
részleges kihullásából és véralvadási zavarban megnyilatkozó 
vérzékenységből.

A CSONTRENDSZER ELSŐLEGES MULTIPLEX KÖTŐ
SZÖVETI HETEROTOPIÁIRÓL.

Kálié Antal (Budapest).

Fenti kérdéssel egy érdekes és jellegzetes eset kapcsán fog
lalkozott. Egy 15 éves fiúgyermek fu tás közben com bját törte. 
10 heti gipszkötés után lába rövidebb lett és járná nem  tudott. 
6 éves korában  egyszer m ár com bját tö rte  m inden különösebb 
ok nélkül, kisebb elesés közben, aránylag kis ütéstől. Gyógyulása 
után akkor is megrövidült kissé a  lába és utána bicegett. Az ál
talános vizsgálatnál: a  gyermek túltáplált, dystrophiás, nemi 
szervei fejlődésben visszam aradtak, fanszőrzete csökevényes. 
(Dystrophia adiposo-geni alis). Egyéb stigmák: benőtt homlok, 
jobb oldalon a felső caninus fölött szám fölötti fog. Gsintvázvizs- 
gálat: a  jobb kéz negyedik újjának első esi második percén a kéz
háti oldalon kis babmyi, az ötödik kézközépcsont distalis végén 
és az ötödik u jj első percén hasonló nagyságú, nyom ásra kissé 
fájdalmas, kissé rugalmas, de azért töm ött terilsenagyobbodás. 
Ezek a csomói a  betegnek megvoltak, mióta csak emlékszik. A 
jobb comb a középső harm adában varus és antecusrvalt helyzet
ben meg van törve. A megtörés helyén' jól tapintható a  hibásan 
gyógyult törés. A jobb alsó végtag 6 cm -rel rövidebb, m int a bal. 
A rövidülésből 5 cm esik a  combra. A térd  csak 90 fokig hajlít
ható. Röntgen-vizsgálat: a jobb combcsont és a tibia szivacsos 
állományában elszórtan több kis diónyi és ennél kisebb, göm
bölyű, mésztelen terület található. E területeket a legtöbb helyen 
vékony sclerotikus kéreg határolja. Helyenként a mészteleniedés 
a compact rétegbe is beleér, azt elvékonyítva. A combcsont kö
zépső részének egyik ilyen' elvékonyodott helyén egy újabb ke
letű haránttörés látszik. A két törvéget azotnban m ár meszesedés- 
ben lévő callustömeg tartja  össze. A törvégek 30—45 fokos ten

7
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gelyeltérést mutatnak varus és antecurvalt irányban, 3 cm rövi
dülés m ellett. A combcsjont középső harm adában  még egy ré 
gebbi törési nyoma is látszik. A csont i t t  kisebb m értékben defor
mált, a kéregállom ány megvastagodott. A jobb kéz kis csontjai
ban, főleg az ujjpercekben, szintén vannak  kisebb mésztelen te 
rületek éles, de nem sclerotikus h a tá rra l. Ezeknek némelyike 
szintén ráterjed  a corticalisra is. A k lin ikai és Röntgen-vizsgálat 
alapján! a  betegnél echinococcusra gondoltak. A gyanút erősítette 
a serodiagnosticai reactio, amely kétkeresztes pozitivitást m uta
tott. E nnek  ellenére és további megbizonyosodás céljából a jobb 
sípcsont felső harm adában  és a jobb ötödik ujj alappercében ülő 
gócokból szövettani vizsgálatra is vettek  kaparékot. A kaparék 
kórszövettani vizsgálatánál tűnt ki, hogy  a  csont elváltozásai nem 
echinococcus-cystáknak, hanem nyák , illetve porcszövetnek fe
lelnek meg. A kaparék csomóiban ugyan is a  helyenként és pedig 
leginkább a széli részeken ritkásan fellelhető csontgerendázat 
között, szabályos velő helyett rostos kötőszövetet, a  gerendázat 
ritku lásánál pedig minid több és több  nyákos, illetve porcszerű 
szövetet találni. A k a p a rék  darabkáinak  túlnyom ó része ilyen 
nyákos-porcos szövetből áll. A szöveti kép helyenként teljesen a  
nyákszövetre, m ásutt inkább  a porcszövetre és a legtöbb helyen 
még fa lán  leginkább a z  elnyálkásodott porc szövetére emlékez
tet. A sejtek az egynem ű alapállom ányban általában ritkán talál
hatók. Helyenként sokszögűre, illetve csillagalakúra, másutt ke
rekre zsugorodtak. Közös sajátságuk az  erősen acidophil proto- 
plasma. Górcső ala tt —  festődésileg —  úgy néznek ki, minit az 
eosinophil sejtek. Egy részük határozottan  olyan, m in t a mucino- 
sus kötőszövet sejtjei, m ás részüknek azonban nagy, világos u d 
vara van. Ezek a tokos porcsejtekre emlékeztetnek. Az alapál
lomány meglehetősen egynemű. N agyobb nagyítással lehet csak 
látni ra j ta  némi fonalas, illetve szem csés szerkezetet. Festődóse 
halványkék, mint a nyáké, illetve m in t a  hyalin-porcé. A kaparék 
darabkáinak  a szöveti képe á lta lában  mindenütt kiérett, sőt in 
kább regressiv (nyákos elfajulás), m in t progressiv sajátságokat 
mulat.

Az elsőleges m ultiplex porcheterotopiának több fajtája is is
meretes. A legrégebben ismert megjelenése az enchondrom a m ul
tiplex, am ely a leggyakrabban a k is kézcsontokban okoz elválto
zásokat. A másik fa jtá ja  a multiplex izületi chondromatosis, vagy 
Reichel-féle betegség, amelynél a  heterotop porccsomók a synlo- 
viális hártyán, illetve az ízület környékén1 találhatók. A m ulti
plex elsőleges porcheterotopiák harm ad ik  variatiojára OUier hívta 
fel a figyelmet még 1899-ben. E bbe a  csoportba azok az esetek 
tartoznának, ahol a  porcheterotopiák főleg a test egyik oldalán 
lokalizálódnak és amelyeknél a kézen kívül a hosszú csöves cson
tokban is találni gócokat. Ollier szerint ezek az esetek teljesen
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Eülönválasztandók a többiektől klin ikai megjelenésük és jó in
dulatú lefolyásuk miatt. Ezek a gócok ugyanis a fejlődés befejez
tével teljesen gyógyulnak maguktól. A főleg röntgenologusók 
által ism ert Ollier-féle betegségnél mégy stádiumot: a porcos, a 
meszes, a  csontos stádium ot és a consolidatio stádium át külön
böztetik meg. A szétszóródott porccsírák ugyanis ugyanolyan 
fejlődési fokokon m ennek keresztül, m in t a fejlődő csontváz p o r
cos részei. Az Ollier-íéie betegség éppen ezen sajátságával külön
bözik és különíthető el a  többi porcheterotopiától, amelyek p ro 
gressiv vagy legalább is stationaer betegségek és spontán nem gyó
gyulnak. Ezért az O/ü'er-féle betegség diagnózisát legtöbbször 
csak a  betegség kedvező lefolyása erősítheti meg. Az igazi Ollier- 
iéle megbetegedésnek chondrodysplasia névvel való elkülönítése 
a  többi hasonlótól m indenkép indokolt, m ert míg a  porc, illetve 
egyéb kötszövet-heterotopiák (multiplex haemamgiomák, fibro- 
mák, osteomák) inkább valódi daganatos természetűeknek, ha- 
m artom áknak foghatók föl, addig az igazi Ollier-féle megbetege
dés, általános pathologiai szempontból csak hamartosismak vagy 
ham art iá mák felel meg.

A MÉHNYÁLKAHÁRTYA INTERSTITIUMA.

Putnoky Gyula (Budapest).

A méh nyálkahártya sejtjei rövidek, orsó-alak ú a k ; a  sejtek 
orsó-alakja különösen jól felismerhető az erek mentén, ahol a 
sejtek kissé hosszabbak is, minit m ásutt. Mivel a sejtek nem b ír
nak kifejezett fekvési iránnyal, ezért keresztmetszetekben kere
keknek látszanak. A sejtek mellett a közti állomány felépítésében 
rostok is részt vesznek. Á ltalában két rostrenrenidszer létezését 
veszik fel: ezek közül az egyik orsó- és osillagalakú sejtek prole
pi asnyúl vány inak összeszövődéséből keletkezik, rostjai ezüsttel 
nem impraegnálhatók, protoplasm afestékekkel megfetsthetők és 
tisztán sejtalkotórészeknek tekinthetők; a másik rostrendszer fib- 
riillumai ezüsttel impraegnálhatók, plasmafestékekkel nem  színez- 
hetők éis sejt-alkotórészeknek nem nevezhetők. Hörmann  szerint 
ezen két rostrendszer teljesen független egymástól és az ezüsttel 
impraegnálódó rostok sejtekkel sehol össze nem függenek. Ezzel 
szemben Szathm áry  form aiinnal tulreducált metszeteiben az 
ezüsttel impregnálódó rostok összefüggését tudta megfigyelni 
csillag- és orsóalakú sejtekkel; nekünk ez nem sikerült. Általá
ban a haematoxylini-eosinmal megfestett praeparatum ok alig ad
nak felvilágosítást az endom etrium  rostjairól; legtöbbször a van 
Giesonos metszetekben is alig  lehet nagyon finom piros rostokat 
észrevenni; h a  ezek száma nagy, úgy az csaknem m indig kóros 
jelenség. Az azamnal megfestett készítményekben is csak nagyon
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kevés, nagyon finom kék  rostozat vehető észre leginkább az erek 
és m irigyek közvetlen ködében; túlságosain sok vagy durva kék 
rost kóros folyamatot jelent. A legsebb rost-képek eüst-impraeg- 
natio segítségével nyerhetők.

A regerenartios phasisban a közti állomány sejtjei sűrűn 
egymásmelleit fekszenek, magjaik sötéten festődnek, mitosisos 
oszlások nagy szám ban észlelhetők. A p ro liferates és secrelios 
phasisban a beálló yizenyő következtében a sejtek m ár távolabb 
helyezkednek el egymástól. Az ú. n. praegravid stádium ban az 
elváltozások főleg a p a rs  com pactára korlátozódnak: a sejtek 
megnagyobbodnak, kerekké vagy sokszögletűvé válnak, sejttes
tük és sejtmagjuk halványan  színeződik, a  sejthatárok élessé vál
nak: vagyis létrejön az ú. n. decidualis reactio. A pars spongio- 
sában a mind sűrűbben fekvő, tág, kanyargós mirigyek között a 
strom a aránylag gyér és alig m utatja  a decidualis reactiot. Jelleg
zetesen viselkednek az  ezüsttel im praegnálható rostok. Az újdon- 
képződés kezdeti szakában  teljesen hiányoznak; regeneraliojuk 
az izomrétegből, illetve a  nyálkahártya hasalt« rétegéből inidul ki; 
innen az erek és ú jra  képződő m irigyek mentén hatolnak be az 
új nyálkahártyába, lassan elérik annak  felszínét, miközben elága- 
zódva lassan átszövik az egész endometriumot. Az első rostok a  
havitisztiilás kezdetétől számított 7— 9-ik napoinl jelennek meg, 
először főleg az erek és mirigyek körü l; a 11 -ik napon  m ár bősé
ges mennyiségben: lá tha tók ; a 14— 16-ik napon pedig m ár telje
sen kifejlődve sűrű, egyenletes, laza hálózatot alkotnak. Ezen 
sűrű, egyenletes finom  rosthálózat rostjai kiissé megtömörülnek 
a felszínt borító, valam int a m irigyeket bélelő hám  alatt, am ely 
helyeken membrana propriához hasonló képeket hoznak létre. 
A praegravid időszakban a megjelenő vizenyő következtében a 
rostos hálózat ismét lazábbá válik. A decidualis reactiot m utató 
pars compactában nagy  szabályossággal veszik körül a m egduz
zadt, sokszögletű, éles' ha tárú  sejteket. A m enstruatios szétesés
kor természetesen! a lelökődő nyálkahártyával együtt m egsem 
m isülnek a tám asztórostok is, kivéve a  basalis. réteget, ahol össze
függő, általában h a rán tu l futó, vastag, durva rostokból álló h á 
lózat alakjában m egm aradnak.

Kóros viszonyok között az ezüsttel im praegnálható rostok 
széteshetnek, m egvastagodhatnak, durvábbá válhatnak, m egsza
porodhatnak, m egváltozhat festődésük, hálózatuk pedig egyen
letesen vagy körül írtan  megtömörülhet. A támasztórostok teljes 
h iányát szétesési jelenségek nélkül csak a regeneratio időszaká
ban láttuk. A rostok tönkremenését sokszor megelőzi azok össze- 
csapódása és színük megváltozása; elpusztulásukat apró darab
kákra  való szétesés! jelzi. Norm álisan működő nyálkahártyában 
a tám asztórostok finom , egyenletesen laza hálózatot képeznek, 
amelynek fibrillumai sötét-feketére im praegnálódnak. Ha a nyál
kahártya  teljesen egésze vagy annak egy része nem működik, ha
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nem következik be az endom etrium  menstruatios lelökődése és 
újdonképződése: akkor az elöregedő rostok megvastagodnak, d u r
vábbá válnak, megszaporodnak, megtömörülnek, nem  feketére, 
hanem vöröses-barnára színeződmek. Mindezen elváltozások még 
olyan esetekben is elárulják a  m éhnyálkahártya kóros elváltozá
sát, amidőn a  m ás módon festett készítmények még kóros eltérést 
nem m utatnak.

Vizsgálati anyakunkban 39 esettel szerepelt a regeneratios 
és proliferatiosi phasis, 10 esettel a  secrectios stádium, 3 esettel a  
menstruatios lelökődés, 19 esettel a  graviditas, 6 esettel a  m iri
gyes túltengés, 5 esettel a carcinom a és 9 esetben más elváltozás 
volt jelen. Ezen adatok szerint a k lin ikai kóros tünetek leggyak
rabban az újdonképzödés és burjánzás időszakában (folliculus- 
hormon-ph'asis) jelentkeznek. Szövettani szempontból tekintve á t 
anyagunkat: a l l  regeneratios m éhkaparék közül 6 m utatott nor
mális és 5 kóros képet; a regeneratios és proliferatios időszakra 
eső 11 eset mindegyike kóros elváltozás nélküli volt; a  prolifera
tios phasisból származó 17 anyagból 16 m utatott kóros és csak 
egy normális képet. Vagyis az újdonképzödés és burjánzás kez
deti időszakában a m éhnyálkahártya lényegesen kevesebbszer 
m utatott rendellenességeket, m int a proliferatio későbbi időszaká
ban. A secretios jelenségeket m utató 10 nyálkahártyából 9 nor
mális és egy kóros viselkedést áru lt el.

A regeneratios stadium 5 kóros esete közül kettőben már a 
mirigyes állom ány is m utatott elváltozásokat, emellett azonban 
úgy az azánnal festett, m int az ezüsttel impraegnált készítmé
nyekben durva, tömött rostrendszer volt kim utatható; egy eset
ben normális m irigyállomány mellett úgy az azanns, m in t az im- 
praegnatios, két esetben pedig csak az utóbbiak m utattak kóros el
téréseket. Az első két esetben idült endometritis, a többiben za
vart regeneratios phasis idézte elő a  rendellenes képeket.

A régemé rati ok -proli f e ra t i os phasist mutató átm eneti 11 
esetben a haematoxylin-eosinos készítményekből m ár a  burján
zás időszaka volt kiolvasható, míg az ezüsttel im praegnált met
szetek a  rostok újdonképződését áru lták  el. Ezen 11 eset mind
egyike norm ális szöveti képet m utatott.

A proliferatios időszakból származó 16 kóros esetben a pa- 
thologiás elváltozások 12 különböző variatioban fordultak  elő. 
Egy esetben az összes készítmények gyulladásos jelenségeket mu
tattak; egy m ásik esetben kóros jelenségeket mutató haem atoxy
lin-eosinos kép mellett az azanpal m egfestett és ezüsttel impraeg- 
nál praeparatum ok kóros elváltozását nem  árultak el; az összes 
többi esetben a mirigyek alakjának, tágasságának, vagy elrende
ződésének enyhébb-durvább fokú szabálytalansága m ellett vagy 
csak az ezüstimpraegnatio, vagy úgy az, azan-festés, m int az ezüs- 
tözés részben csak egyes szövetdarabokra korlátozva, részben 
m inden szövetrészletre kiterjedően a rostok felszaporodását, meg-
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vastagodását, meg töm örül ését, esetleg festődésük m ódjának m ge- 
változását árulta el. Ezen elváltozások részben zavart prolifera- 
tiora, részben teljésen nyugvó nyá lkahártyára  utaltak . Ez utóbbi 
eseteikben a nem jellegzetes haematoxyli'n-eosinosi kép mellett is 
m irigyes túltengés jelenlétére kellett gondolnunk.

A secretios stádium ból nyert 10 vizsgálati anyag közül 9 
norm ális képet m utato tt; egy esetben az ezüsttel kezelt metsze
tekben egyes helyeken a  rotstos alapállom ány megvastagodását és 
felszaporodását észlelhettük.

A m enstruatios szétesés idejéből csak három  kaparékot 
vizsga 111 a ttunk. Ezek közül az egyik eset metszeteiben kóros: el
téréseket nem láttunk ; egy eset az elhúzódó, illetve késleltetett 
m enstruatibs lelököd és képét m u ta tta ; egy esetben kóros phasist- 
eltolódáls volt jeleni, am ennyiben az összes metszetekben, de főleg 
az ezüstözöttekben a  m enstruatios szétesés m ellett már eléggé 
előrebaladott regeneratio is észlelhető volt.

A terhességre jellegzetes elváltozásokat m utató  19 eset kö 
zül 8 metszeteiben csak chorionbolyhokat és deoidua-szövetet lá t
tunk; 7 esetben a regeneratio, 2 esetben a proliferatio, 2 esetben 
pedig a  secretiotsi jeleit is észlelni tud tuk . A deciduasejtek m ind 
egyikét azannal kékre, illetve az ezüstözött készítményekbem fe
ketére vagy vöröses-barnára színeződött rostok szőtték körül; ez 
a jelenség néha a van Giesonos készítményekben: iísi észlelhető 
volt, m íg  a haematoxylin-eosinos praeparatum ok rostmentesek- 
nek látszottak. A m agzatbolyhok tengelyi részét a  va:n( Giesoni sze
rin t festett metszetekben pirosra, az  azannal festettekben kékre, 
az ezüstözöttekben feketére vagy vöröses-barnára színeződött b ő 
séges rostos állomálny alkotta; necrobiOsisos vagy necrosilsos boly 
hókban  ia| festődés gyengült. Ügy az elhalásos, m in t a gyulladá
sosán  beszűrődött decidua-, vagy magzatboholy-részletekben lá t
ható  volt a tám asztórostok szétesése. A graviditassal egyidejűleg 
m ár kialakult regeneratios, proliferatios vagy secretios phasiis za
vart képeket m u ta ttak ; egyes: esetekben a rostkészítmények nem  
m űködő nyálkahártya képét ad ták .

A mirigyes túltengés k ifejezett és d iffus eseteiben a van 
Gieson szerint p irosra, az azannal kékre festődő rostok felszapo
rodása  volt észlelhető; az im praegnált készítmények vastag, d u r
va rostokból álló töm ött hálózatot m utattak, amelyek fibrillunai 
sokszor vöröses-barnára színeződtek. Egyes esetekben ezen elvál
tozások gócosi jellegűek voltak. Egy esetben: a  haematoxylin- 
eosinnal megfestett praeparatum ok alapján hyperplasis g landu
laris  kórjelzés volt felállítható, m íg  a nagyon: finom rostokból 
á lló  laza hálózat m űködő nyá lkahártyá t m utatott. Viszont m ás 
esetekben a haeinatoxylin-eosirmal megfestett készítményekben 
a proliferatios phasisnak megfelelő kép volt észlelhető, míg az 
azanjos és az ezüstözött p raeparatum ok átvizsgálása alapján m i
rigyes túltenigés jelenlétére kellett gondolnunk.
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A méhnyá Ik ahártya  közti-állom ányának vizsgálata teh á t 
értékes kiegészítője a  mirigyes állom ány vizsgálatának; egyes ese
tekben a  haematoxylin-eosinnal és haiematoxylin —  van Gieson 
nal m gfestett metszetek alapján felállított kór jelzésünket m ódo
sítani és helyesbíteni fogja; sok esetben elárulja az endom etrium  
kóros állapotát és pathologiás m űködését olyankor is, am időn 
arra  vonatkozólag a  szokásos módom készített metszetek felvilá
gosítást nem nyújtanak; a kóros k linikai tünetek okát ugyan nem  
fedi fel, de kórszövettani elváltozásokkal jelzi a m éhnyálkahár- 
tyára  irányuló kóros horm onhatásokat és az ezek által előidézett 
zavart működést.

Hozzászólás:

Stefancsik Sz.: A m éhnyálkahártya szövettani vizsgálatát 
élettani viszonyok között az ovulatios idő m eghatározása és a 
sxualhorm on-therapia hatásának kim utatása céljából végezhet
jük. Részben a nyálkahártya cyclus egyes szakaszainak, részben 
a teljesértékű nyálkahártyának m egállapítását jelentősnek kell 
tartanunk, mert az a klinikai vizsgálatkor fontos lehet.





A RÁKKUTATÓ SZAKOSZTÁLY ÜLÉSE.

SZAKOSZTÁLY-ELNÖKI m e g n y i t ó . 

n. Balogh Ernő (Budapest).

Annak 30. évfordulója alkalmából, hogy Krompecher Ödön 
örök  magyar nemzeti büszkeségünket képező: „Der Bazalzellen- 
k rebs“ — című alapvető m onographiájával nevét a világiroda
lomba m aradandóan beírta, határozta el M. P. Társaságunk: 
rákku tató  szakosztályának életrehívását. „M agyarnak lenni: 
lelki minéműség dolga.“ Mindazok, akik Krompecher Ödönt em el
kedett gondolkodású személyében életében ifecmertük és a  régi 
nagy osztrák-m agyar m onarchia legkiválóbb pathohistologusaként 
aposfrophálni sokszor hallhattuk, őt: a maga tiszta, egész lelkisé
gével mindég a legjobb m agyarnak éreztük és tiszteltük. A ho ltak  
tovább élnek, mégpedig a szellemi átörökítő képességükben). 
Krompecher Ödön eme képességének ez a szakosztályunk m áris 
számos tanújelét ad ta  és még fogja adni a jövőben isi. Igaz m a
gyar lelkiisiégű átörök í tő kép ességének pedig ezen a  helyen is meg- 
örökítonjdő további bizonysága az, hogy éppen a  mai, egyenes 
színvallást kiparancisoló időkben, amikor szám osán cserélik visz 
sza kiilisőségesen m agyarisált családi neveiket, Krompecher Ödön 
leszármazottai éppen mostan, a  m inapában vették fel a Korompai 
nevet. — ősi kínai szokás szerint minden leszárm azottnak az é r
deme, elnyert címe, rangja a  felmenőit illeti és azokra ruházandó 
vissza. Ennek a magasain tisztu lt ideológiának szelleme késztet 
arra, hogy tanszéki elődömnek ezen 1940/41. évi cyklusunk ele
jére esett 76-ik születési évfordulója alkalmából, nagyrabecsült 
és tisztelt családján keresztül ró la  nem hivatalosan, hanem lel- 
kemen átömlő meleg, kegyeletes érzésem által sugaltan és egye
dül ezáltal megengedhetően, kim ondhatatlanul jól eső érzéssel, 
m int Korompai-Krompecher Ödönről, szakosztályunk igazi méltó, 
egyre tovább élő szellemi vezéréről emlékezhessem meg.

Porhüvelyében elveszítőnk ebben, az évben: Jármai Károlyt, 
szakosztályunknak is díszes volt elnökét, jóságos lelkű, m inden 
igaz ember szeretetét és megbecsülését méltán megérdemelt lelkes, 
m agyar érzésű kutatónkat. A tálentum okról szóló krisztulsi pél
dabeszéd szellemében lehet őt csak igazán emberi és kutatói nagy-
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ságábam értékelni tudnunk. Professori pályafutásának kezdete a 
legkritikusabb étsi igen nehéz gazdasági időkre esett. Személyzeti 
és dologi tekintetben mindem; képzeletet felülmúló nélkülözések 
és nehéz intézeti viszonyok között mesteréinek: Hutyra Ferencnek 
az átörökítő szelleme, aki a gyógykovács-iskolából a világszerte 
becsült egyetemi színvonalú főiiskolát fejlesztette, öt is m egter
mékenyítő. Amikor budapesti karunkon nagy megtisztelteté
sünkre, m int az Állatorvosi Főiskola ny. r. tanára az összeha
sonlító kórbonctanból a  szám ára egyhangúan megítélt venia le- 
gendi-t elfogadta, 34 értékes m unkájából és 322 oldalas pom pás 
kis tankönyvéből is kitükröződő felbecsülhetetlen értékű szak- 
m unkásság birtokosaként vállalkozott önzetlen lelkesedéssel or
vosnő vendékleink oktatására, akiknek szeret etet és megbecsülé
sét közvetlen természetes előadói modorával egyszerre megnyerte, 
őszinte sajnálatunkra a  tanártestü letünk által egyhangú, lelkes 
határozattal folyamatba tett, az extraordinarius-professori címre 
szóló kitüntetése, aminek ő eleve őszintén örült, rajtunk kívül eső 
okokból nem  mehetett teljesedésbe. Jármai Károly nem csak hát
rahagyott értékes irodalm i m unkáiban, a  tyúkok leukosisára vo
natkozó s kül. az Ergehn, d. allgem. P ath , etz., 28. kötetében 
monogiraphiaszerűeini lefektetett kutatásaiban  s ami kegyeletteljes 
tiszteletünkben és nagyrabecsülésünkben él tovább, hanem  abban 
a Társaságunk által m indig megszívlelendő hitvallásában is, hogy 
— amint az 1939. évi M. P. T. elnöki megnyitójában m ondta — az 
összehasonlító kórtan művelésének m eg van az a term ékenyítő 
hatása, hogy ú j gondolatokat kelt és, után,vizsgálódásokra serkent, 
ami ritkán fordid elő anélkül, hogy új meglátások ne történjenek.

THYMOMA.

B ryson János, (Budapest).

A m yasthenia gravis okozati összefüggése a thym us műkö
désével nem  tisztázott, ezért a kórbonctani és kísérleti rákkutató 
intézetben boncolt idevágó esetet érdemesnek látszik ismertetni.

A 45 éves férfi beteget az I. sz. belklinikáim kezelték. A kli
nikai kórjelzés: M yasthenia. Bronchopneumonia. Influenza. 
Struma substem alis. —  A klinikai adatokból kiemelhető, hogy 
kb. három  hó óta a szem héját nem tu d ja  jól emelni, a beszéd fá
rasztotta, roslszul nyel és nehezen rágo tt stb. — A k lin ikán  pro
sti gmin kezelésre állapota javidt, m ajd lázas lett és gócos tüdő
lob tüneteivel meghalt.

A boncolás adatai közül kiemelhetők: A jól felismerhető 
gócos tüdőlob mellett a  legszembeötlőbb lelet a thymuis helyén 
található, kb. nagyobb szilvágyi, göbös felszínű, töm ött képlet, 
amely a m etszlapján alveolaris szerkezetű. Az egyes alveolusokat 
sárgás-fehér, vaskos kötegek határoják , a bezárt területekben
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col lói dósán csillogó, vöröses-barna berniek van. E mellett feltűnt 
még a nagyobb pajzsmirigy és á ltalában  a nyiroktüszőknek m eg
nagyobbodott volta. Az izmokon feltűnő elváltozás nem volt. 
Kórszövettanálag feldolgoztattak a csontvázizmok szem és gége- 
izmok és a bel&őelválasztású mirigyek mellett a  thymus helyéin 
talált daganatszerü képlet is. A positiv kórszövettani leletek a k ö 
vetkezők :

A thym usnak megfelelően tömött, rostos kötőszöveti alap- 
vázbam elszórtan, kisebb-nagyobb, sejtdús gócok láthatók. Ezen 
gócokon belül részben epithelialis jellegű, tömött nyalábokat vagy 
legtöbbször laza' syncytium-szerű szövedéket képező sejtek, rész
ben szorosan ezek mellett csoportosuló, illetőleg a syncytialis 
reticulum ot kitöltő kerek, lymphocyta szerű sejtek vannak. A la 
zább szövedéket képező epithelialis sejtek közelében elszórtan 
egy-egy, vagy helyenként nagyobb számú Hassal Lest találhatód 
A szöveti kép lényegében a thym us normális szerkezetének felel 
meg, az epithelialis elemek, helyenként daganat-szerű burjánzá
sával és a stróm anok fibrosus túl lengésével. Egyéb kórszövettani 
elváltozások közül szembetűnő ai szem-izmok, elsősorban a leva
tor palpebrae képe. Az izomrostok feltűnő m etachrom asia m el
lett egyes szakaszokban hólyagosán felpuffadtak, fibrillaris szer
kezetűek és harántcsikolatuk eltűn t teljesen, egyneműek vagy egye
netlenül szemcsések. Ugyancsak a  musculus levator palpebrae- 
ban az izomnyalábok között, a fenti durva szerkezetű elváltozás 
nélkül, kerek, vagy lym phocytáknak megfelelő sejtekből álló gó
cok vannak. Ezen! izomelváltozáshoz hasonlóak m ás izmokon 
nem figyelhetők meg. Kisebbfokú m etachrom asia még, észlelhető 
a gége-izmokban, kisebb szakaszok mérsékelt puffadásával, de 
kérekisejtes beszűrődés egyebütt nem  volt. A belsőelvál aisizt ás ú m i
rigyek közül a hypophysisben basophilia látszik és: pedig olyan 
értelemben, hogy az adeno-hypophysisben az átlagosnál nagyobb 
szám ú basophil sejt van, a neuro-hypophysisben pedig közepes 
fokú basophil-sejtes beszűrődés észlelhető.

A kórszövettani kép alapján tehát a thym usnak ú. n. lym- 
phoepithelialis daganatával társu lt súlyos izom-elfajulás vehető 
fel, a  m. lev. palb.-ban a my. gr.-nál is ism eretesen elforduló 
kerekvsejtes beszűrődéssel.

A thymus-daganatok, illetőleg egyszerű hyperplasiak oko
zati összegüggése a  my. gr.-al nem  tisztázott. A thym us centralis 
helyzetére a kórkép kialakulásában meggyőzően utalhatnak egy
részt a  Schumacher és Both által közölt eset, ahol a  hyperplasiás 
thym us eltávolítása utáni a  kórkép megjavult, m ás részt Adlernek  
a Sauerbruch-kYuúkáró 1 ism ertetett vizsgálatai, amelyek szerint 
ku tyákban  thym us im plantatioval sikerült jellegzetes kórképet 
kiváltaiul, amely proistigmin adagolásra javult. A kórbonctani és 
kísérleti rákkutató intézetben) észlelt két eset, amelyek közül az:
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elsőben Szabolcs Zoltán feldolgozása és közlése szerint a thymus 
kifejezett hyperplasiaja, illetőleg a m ost ismertetett esetben: a 
thymoma szintén a rra  látszanak utalni, hogy a my. gr. és hyper - 
thymia találkozása nem  puszta véletlen. Ilyenlkbr a  thymus 
hangadóan bekapcsolódik a  belsőéi választású correlatiokba. A 
fentiek a lap ján  a my. gr. lényegében az  izomrendszeren nyilvá
nuló pluriglamdularis, belsőelválasztású működés zavaraként 
lenne felfogható, am int erre  Herzog Ferenc prof. m ár 1917-ben 
utalt.

Hozzászólás:

K örnyeg  /.: (K. n. é.)
Z alka  ö.: A szemizomban levő lymphoeytáisi beszíirődés 

nem specificus m yasthenia esetében, m ert többek között Baisedo- 
wos exophtalm usnál is előfordul. Nem  lehet azt sem  megálla
pítani, hogy  ez oka-, vagy következménye-e az izomgyen,geséig- 
nek.

K orpássy B.: Thym uskivonatokkal végzett kísérleti vizsgá
latok (A d ler)  is megerősíteni látszanak a myasthenia és thymus- 
hypcrfunctio  oki összefüggését. Legutóbb Bomskoiv a  thymus 
lipoid-extraktum ából rendkívül hatásos új anyagot állított elő, 
ezen „T hym ushorm on“ -nal való vizsgálatok bíztatást nyújtanak 
a sokat vitatott thymus-kérdések megoldására.

B alogh E.: Zalka Ödönnek válaszolja, hogy a „ jellegzetes“ - 
rek jelzett izomelváltozások alatt bem utató  nem „specificus“, ha
nem a m yasthenia általánosan ism ert s az intézetben is  részlete
sen feldolgozott két eset kapcsán is észlelt szövettani képeivel 
charakterisztikusan harm onizáló jelenséget kívánt interpretálni.

Zárószó:

F arkas K.: Az izomrostok közti kereksejtes beszűrődéseket 
nem specificusnak, de jellemzőnek ta rtja . Ezek rokon természetű 
jelenségek a  Basedow - k órban észleltekkel. Úgy itt, m in t a  myas
thenia gr. esetekben á lta lában  hyperplasias thym ust találunk- 
Sokan felveszik, hogy a  thym us egyéb functioja m ellett a  lym
phoid apparatus mobilisalója. A Korpássy  által em lített kísérle
tekben thym us kivonatokkal lym pocytasist tudtak elérni.



A DAGANATOK VISSZAHATÁSA AZ AGY SZÖVETI 
VISELKEDÉSÉRE.

Mészáros Antal (Budapest).
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A budapesti Kórbonctani és Kísérleti R ákkutató Intézetben 
végzett vizsgálataink szerint a  lassan növő, kiérett tumorok kö
rül az általában megszokott kötőszöveti elhatárolási mellett bőven 
találtunk azt m integy körülölelően, esetleg kereksejtes infiltra- 
tum m al körülvett ereket, továbbá capillaris újdomiképződéls1 jeleit 
figyelhettük meg. Az éretlen daganattypusok, valam int áttéti tu 
m orok körül vékonyfalú sinus-szerűén tágult erek, stasis, a  ro s
tos elhatárolás hiánya, hízlaltsejtek, illetve a  glia szemcsés szét
esésig fokozódható regressiója jellemző. Fokozódnak ezek az e l
változások különösen a tum orban létrejövő necrosis esetén. Való
színűnek tartjuk, hogy a reactiós öv kialakításában á lta lában  
inkább a tum or továbbnövekedését szolgáló ingerhatás játszik 
nagyobb szerepet. Ezenkívül m alignitás esetén toxicus hatások
ból folyó circulus vitiosusisal isi szám olhatunk, mely a tumor szö
vetének elfajulásain át, annak necrosisában éri el tetőfokát. Az, 
hogy keringészavarra utaló jelenségek elsősorban malign us, nec- 
roticus tumorok kő iü l jelentkeztek, azt m utatja, hogy az á lta lá 
ban nedvkéringószavarral m agyarázott agyduzzadás keletkezésé
ben a tum ornak nem  csupán mechanikus, hanem  tokicus hatása  
is szerepet vállalhat.

Hozzászólás:

Környey L: Felhívja a  figyelmet az agynyomás folytán 
egyes praedilectiós helyeken (pl. pedunculus) beálló szövettani 
elváltozásokra. Fontosnak ta r tan á  a  kisagyi nyomásos coínus 
rendszeres szövettani vizsgálatát. A daganatok toxicus ha tásá
nak egyelőre nem tulajdonít különösebb jelentőséget. A hizlalt 
gliasejtek m indenkor chronikus folyamatoknál fordulnak elő.

KÍSÉRLETI PATKÁNYRÁK ÉS HYPOPHYSISMÜKÖDÉS.
Sümegi István  (Budapest).

A kísérletileg átoltott rákban  szenvedő patkányok szerveze
tében súlyos elváltozások jönnek létre, amelyek az állat elpusz
tulásához vezetnek. Ezen1 elváltozások elsősorban a  májnak és a  
vesének sérülésében jelentkeznek, amihez még a  pajzsmirigy fo
kozott működése társul. E tüneteket összességükben „thyreohepa- 
torenális syndrom a“ néveni foglaltuk össze és a syndrom ához ta r 
tozónak véltük a törzsenként változó erősségű vénszegénységgel 
és az időszakonként is változó erősségű baktérium os fertőzéssel 
valószínűleg összefüggő prophyrinanyagforgalm i zavart is. („E.
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P. törzs“. Bp. 1938“ törzs sitb.) Ezen syndrom a a patkányrákot, 
illetőleg nem  specifikus. K im utatható különböző vegyszerekkel, 
m int chloroform mal kanitharidinnal, uránis ókkal, továbbá nehéz
fémekkel való mérgezéseknél, sőt kísérleti porphyriánál is. A kü 
lönbség csak annyi, hogy a  m éreg minősége szerint vagy a  máj, 
vagy a vese részéről jelentkező tünetek, vagy ai porphyria és a hy- 
perthyreosis vannak előtérben. A hyperthyreosis okául a  fém-, 
a porphyrin- és porphyriával járó  világítógáz mérgezésnél a hy
pophysis elülső lebenyének fokozott m űködését, illetve speciáli
sam a  thyreotrop horm onnak fokozott elválasztását jelöltem  meg 
(1940). Jelen kísérletek célja  a  daganatos állatok hypophysis 
működésének vizsgálata volt. A vizsgálatok a thym otrop és a 
m elanopher hormon m eghatározására terjedtek ki és ezek 
eredményét növiden szeretném  összfoglalni. Ha norm álállatok 
1— 1 hypophysisét két egym ás utáni napon egy m ásik  nor
mál patkányba fecskendezzük i. p., úgy  ennek alapanyag- 
cseréje a  3. napon csak k ifokú  ingadozást m utat (+  10— 12%) 
éisi adremalinérzékanysége nem  változik. H a ugyanilyen módon 
daganatos állatok hypophysiseivel kezelünk noirmálállatokat, úgy 
ezek anyagcseréje 16—23% -kai emelkedik és adrenalinérzékeny
ségük a) norm ális 20—50 Hgm m ről 65— 80 mm-re fokozódik. A 
daganatos állatok hypophysisének thyreotrop horm ontartalm a te
hát fokozott. Ugyancsak fokozott a m elanophor horm on tartar 
lom is, m ert míg a R ingeroldattal készült hypophysis extraktum  
2/10.000 része a világosbőrű békén +  esetleg + +  megfeketedést 
hoz létre, a  3/10.000 rész pedig +  +  +  reaktiot, addig norm álál
lat hypophysisének csak 5/10.000 része hoz létre +  reaktiot. 
A daganatos állatok hypophysisének szövettani képében ki
fejezett basophilia, maginvolutio, diffus fuchsinophilia és még 
a p. nervosában is sok intrakapilláris kolloid tehát liyperfunk- 
tiois kép volt található (dr. Farkas). A daganatos állatokban tehát 
a hyperthyreosis okául a  hypophysis elülső lebenyének túlm űkö
dését ill. a thyreotrop ho rm on fokozott elválasztását lehetett ki
m utatni. Putnokyval együtt közölt vizsgálatok (1939) eredmé- 
nyeképen a thyreohepatorenális syndrom át az egyes szervek ká
rosodásából eredő és ezenkívül védekező jellegű tünetek összes
ségéből állóinak fogtuk fel. A fokozott pajzsmirigyműködést, az 
ezzel öiszefüggő anyagcserefokozódást és a  vegetatív idegrendszer 
tónusának emelkedését a  fokozott védekezőképesség kifejezőjé
nek jelöltük meg. Ugyancsak védekező jellegűnek ta r tja  Vannotti 
a  porphyriát is. Tutaiev és m unkatársai1 szerint a kátrányozás a 
pajzsm irigy működését egy idő múlva fokozza! (ezt a  sa já t vizs
gálataink is megerősítik), a pajzsmirigykészítmények a  kátrány
rák kifejlődését és a F lexner daganat megeredését akadályoz
zák. Takayasu  a szem csam okba ültetett nyúlsarkom a növekedé
sének gátlását látta thyroxintól. A hypophysis fent le írt funktio-



I l l

nális megváltozását ugyancsak a syndroma védekezési faktorai 
közé ke ll sorolnunk, mert végeredményben1 a pajzsmirigyműkö- 
dés fokozódásához vezet. Ezen felfogással jól megegyeznek Cramer 
és Horning  észlelései, akik a hónapokig ta rtó  oestrinadagoláls 
hatására  kifejlődő spontán egér-emlőrák keletkezését a thyreotrop 
horm on egyidejű befecskendezésével m egtudták akadályozni.

A GYEREKKORI ÉS FELNŐTTKORI RÁK ÉS ENDOCRIN 
RENDSZER KÖZÖTTI ÖSSZEFÜGGÉS.1)

nemes Kúp Gyula (Sopron).

1. A gyermekkorban a rosszindulatú daganatos megbetege
dés rendkívül ritkán  fordul elő viszonyítva az öregkorhoz, aho l 
,a rosszindulatú daganatos megbetegedés a  leggyakoribb.

2. A gyermekkorban, ha valamely visszam aradt csirból 
daganat kifejlődik úgy az fuhninans lefolyást m utat. Ellentéte 
ennek az öregkori daganat betegség lefolyása, ahol a  rosszindu
latú rákos daganat lassú lefolyású, egy évtizedig) is eltarthat.

3. A gyermekkorban nincs rákos diathesis. Az ebben az idő
ben k iirto tt rosszindulatú daganatok csak ritkáin) újulnak ki.

4. Az öregkorban daganatos diathesis előzi meg a rákbeteg
ség fellépését. — Az itt kiirtott daganatok után  a recidivák, ki- 
újulások igen gyakoriak.

Adenohypophysis.

5. Felnőtteknél előforduló sarcom áknál és rákoknál Berb- 
linger Karlefors és Muth az adenohypophysis lényeges meg
nagyobbodását m utatták  ki, am it az utánvizsgálók egész sora, 
valam int sa já t vizsgálataim is megerősítenek. —  Az adeno
hypophysis megnagyobbodása rosszindulatú daganatos esetekben 
saját vizsgálataim szerint nemcsak felnőtteknél, hanem  gyerme
keknél is előfordul. Utalok itt Beitr. pathol. Anat. 100. 137. 
1937-ben közölt 3 V2 éves mellékvese kéregdaganatos fiúgyermek 
esetére. A m ost bem utatott 2 éves daganatos gyermek esetében is 
lényeges megnagyobbodás m utatható  ki a hypophysis részéről, 
ami különösképen akkor tűnik fel, ha a  hypophysis-epyphyisis 
egyensúlyra is figyelemmel vagyunk. Ezen 2 éves daganatos 
leánynál az epyphysis hypophysis arányszám a 4.7 volt. Míg az 
ugyanolyan korú gyermekek epyphysis hypophysis arányszáma 
2.3. Tehát az epyphysis hypophysis egyensúly az adenohypo
physis javára  100%-a tolódott el.

‘) Ez a dolgozat és ezek a vizsgálatok Esterházy Pál herceg által alapított 
orvosi tudományos ösztöndíj támogatásával készültek.
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A thymus.
K am iner  és Morgenstein vizsgálatai szex int az összes emberi 

szervek közül a thymus h a t  cytolticusam. Az állatkísérletekben 
teljesen m eggátolja a m etastasis képzést. Nichans thym ustrans- 
plantatiora javulást írt le (1941), de gyógyulást sohasem  látott 
utálna. —  Saját vizsgálataim és észlelt eseteim  alapján a  thymus 
nem gátolja  meg a m etastasis képződését. 2 éves elsődleges m áj
rákos leány esetében) a  m áj tele volt metastasisokkal. Metastasis 
volt a mJeden céhen is. T ehát thym us nem  véd a metastasisok elleni.

H em chen, Fischern a rosszindulatú daganatképződés kiváltó 
okát a lymphopoeticus system a hiányos^, csökevényes fejlődésében) 
látták. 15 hónapos korában  lymphoid leucaemiában (fehérvér
sejtek szám a 465.000.) e lha lt gyermek endocrin rendszerét arra 
vonatkozólag vizsgállam át, hogy vájjon  mutatkozik-e kim utat
ható eltérés az ephysis-hypophysis egyensúlyában, am ely arra 
enged következtetni, hogy a  daganatos megbetegedésnél talált 
egyensúly eltérését ez a  betegség (a lym phoid leucaemia) com- 
pensálni, ellensúlyozni tudja-e. Az endocrin  rendszer vizsgálata 
teljesen norm ális képet m uta to tt az epiphysis hypophysisi egyen
súly is teljesen normális volt. (2.2) Ez az eset a rra  m utat, hogy 
Menschen, Fischern elm élet endocrin szempontból egyáltalában 
nem erősíthető meg.

A thym us, az adenohypophysis növekedést elősegítő és ser
kentő m irigy és m indkettő a gyerm ekkorban daganatos megbe
tegedésnél praevaleal. — Ez egyik oka annak, hogy a gyerekkori 
rosszindulatú megbetegedések rohamos lefutást m utatnak. Tehát 
a thym us nemcsak, hogy nem  véd a  rá k  ellen, hanem  a m ár ki
robbant daganatbetegség lefolyására gyorsítólag hat.

A pajzsmirigy.
Mc Clendon statisztikája Neuber és Vigliani theoriája és 

M. Schm id t (1939) állatkísérleti vizsgálatai szerint ai hyperthy- 
reosisa a  szervezetinek ténylegesen védőberendezésének látszik a 
rossz idol at ú daganatos megbetegedések eseteiben.

S aját vizsgálataim erre  vonatkozólag arra m utatnak, hogy 
ezen esetekben thyreoidea hatását a rákbetegségre nem  közvetle
nül, hanem  közvetetten az adonohypophysisen keresztül fejti ki. 
Ugyanis tény az, hogy a  százalékos rákhalálozás/ a  golyvás vidé
keken Schweizban és U. S. A.-ban emelkedett. A golyvásoknál az 
adnoyhypophysis 2—3-szoros nagyságra való túltengés figyelhető 
meg. —  Hyperthyreosis Rasedow-kór, ha sokáig tart az 
adenohyphysis elsődleges átmeneti m egnagyobbodása u tán  az 
adenohypophysis tartós súlycsökkenéséhez vezet. —1 Való
színű, hogy a hyperthyreosisos betegek azért nem betegednek 
meg, m ert nem hajlam osak a  rosszindulatú daganatos megbete
gedésekre, mert adenohypophysisük csökkent functiot mutat.
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A pajzsmirigyeknek úgy a gyermekkorban, m in t felnőtt kor
ban csak azáltal van befolyása a rosszindulatú daganatos meg
betegedésekre, hogy az a'dcnohypophysissel való szoros összefüg
gésük révén, az adenohypophysis m egnagyobbodására, vagy 
súlycsökkenésére vezetnek.

Mellékvese.
A daganatos diathesis vizsgálataim szerint a mellékvese 

hormonális működéséhez van kötve. E rre  vonatkozólag utalok 
külön közleményeimre, kivételesem a gyerm ekkorban is felléphet 
a daganatos diathesis, de ezen esetek mindegyikében mellékvese- 
kéregtumor is megtalálható, jeléül a mellékvese rendellenes che- 
miai beállítottságának.

Csíra mirigyek.
A csíramirigyek a gyermekkorban még nem, az öregkorban 

m ár nem functionálnak. így  a  rosszindulatú daganatos megbete
gedésiek szempontjából a helyzet a gyermek és öregkor szem pont
jából közel azonos képet nyú jt endocrinologiai vonatkozásait te
kintve.

PHAEOCHROMOBLASTOMÁK ÁLLATOK 
MELLÉKVESÉJÉBEN.

László Ferenc (Győr).

Egy ló és négy szarvasm arha esetében chromaffin daganat 
a mellékvesék megmagyobbdását és torzulását okozta. Mind
egyik esetben feltűnt a daganatok lágy, m ajdnem  hullám zó ta
pintata és hogy kéregállomány övezte őket. Az irodalmi adatok 
szerint azonban kemények és szürkefehérek is lehetnek a  chro
m affin velődagamatok. A vizsgált esetekben a ló mellékvese súlya 
132 g, a m arháké m axim álisan 55 g volt. Az irodalomból azon
ban ismeretes 12 kg súlyú daganat is. A nem  nem befolyásolja 
a daganatok megjelenését, de a: kor igein', m ert idősebb állatokban 
lehet legnagyobb gyakorisággal találni e daganatokat. A ló  m el
lékvese 'daganat metszéslapja rózsaszínű, de feketevörösemi m ár
ványozott, a szarvasm arha dagamtok metszéslpja feketevörös, 
lágy elődomborodó és bőmedvű volt. Mindegyik állatfajban jól 
elhatárolódott a  daganat szövete a  kéregtől, mely keskeny sáv
ban tűnt fel a daganatok körül.

Szövettanilag a kéreg vagy sorvadt, vagy ellenkezőleg ade- 
nom ás burjnzás figyelhető meg a zóna glomerulosábam, vagy a 
fasciculataban, esetenként még a z. reticularis is szélesebb a 
rendesnél. A lóban' a daganat körül kötőszöveti tok alaku lt ki, 
maga a daganat szövete polyaedrikus sejtek halm azatából áll. A 
sejtplasma vagy nem látszik, m ert nem feetődik, vgy benne ritk a  
elrendeződésben finom basophil szemcsék vannak; más mezők-
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bem elleniben jól felveszi a festéket aj bőséges terjedelmű plasm a 
és kék színben látszik, vagyis basophil. A mag kerek, ovális, nagy 
jól festődő. A sejtek diffusi elrendeződésüek, legfeljebb injéha-néha 
látszik alveolaris szerkezet. Feltűnő a capillarisok nagy szám a 
és igen tágult volta. A capillarisok és. daganatsejtek közvetlenül 
érintkeznek egymástsal. Hasonló tullajdonságúak a szarvasm ar
hákban  észlelt daganatok, azzal a  különbséggel, hogy itt a fész
kes elrendeződés kifejezetten) észlelhető és egy-egy finom kötő
szöveti récében 6— 12, vagy még több sejt ül. Ezenkívül egyes 
készítményekben m ég éles határú  rostdús mezők is előfordulnak, 
m ásrészt apró kereksejtes gócok is elkülönülnek, mely gócokban1 
a scjtplasm a nem látszik, a  mag kicsi, kerek, sötétre festődő, Az 
előbb említett rostok eredetét, természetét nem  sikerült tisztázni, 
m ert az alkalm azott fesési eljárások, van Gieson és Holzer-iéle 
glia festés) nem ad tak  megbízható eredményt. Az apró kereksej
tes gócok sympathogonium  fészkeknek minősíthetők. A daganat 
paremchymát adó sejtek pedig phaeochromoblastoknak. M int
hogy a daganattal együtt bőségesen sarjadztak a capillarisok is, 
sőt ki is tágultak, a szövettani kép a haem angiosarkom ára is 
igen emlékeztet. Az öles hiatáru, szarvalsmarhában előfordult 
rostdús mezőben a  sejtek plasm ája nem ltászik úgy, hogy itt a 
bőséges rostozat és bőségesen jelenlevő m agvak miatt a gjiosar- 
kom ára  hasonlót at szövettani kép.

Minthogy a  daganatok parenchym ája javarészt többé-ke- 
vésbbé érett basophil plasm ájú sejtekből áll ék tágult hajszál
erekben bővelkedik phaeochromoblastoma teleangiectaticum  né
ven kell megjelölni mindkét állatfajban észlelt mellékvese daga
natot.

A tumorok m ind felnőtt állatból szárm aztak, áttételek nem 
okoztak, sőt a kéregállom ányt sem  destrálták, mert infiltrativ 
növekedési nem  tanúsítottak; b á r  m akroskoposan a nagyfokú 
lágyság és elődom boruló metszéslap, szövettanilag pedig a  nagy 
sejtdusság m iatt rosszindulatú képlet fennforgására lehetett gon
dolni. Mind e tulajdonságok ellenére mind az ö t újképlet jóindu
latú daganatnak bizonyult. Büker  (1940) Sem észlelt áttétekét 
szarvasm arhákban, bár nagy anyagon végezte vizsgálatait. A da
ganatok jóindulatúság mellett szól az is, hogy az ilyen állatok 
rendszerint jól tápláltak, sőt még akkor sem  szokott kóros tünet 
jelentkezni, ha egyidejűleg m indkét mellékvese daganattá ala
k u lt át. Sőt m aguk ai daganatok is zsírba ágyazva találhatók. A 
kóros tünetek közül legfeljebb csak a vesére, vagy a hátulsó üres 
vénára, vagy egyéb .szomszédos szervre gyakorolt nyomás, illetve 
sorvadás az, am it eddig észleltek.

Regressiv elváltozások előfordulnak a  ve 1 odagana tokban, 
így  pl. Haase (1911) sertésben amyloides elfajulást, Beck  (1922) 
csontosodási, B üker  (1940) pedig meszesedést és kolloidszerű 
anyaggal telt cystákat észlelt.
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Az em ber és az állatok chrom affin daganatait összehason
lítva  kitűnik, hogy e daganatok emberben) igen ritkán, ezzel szem
ben állatokban (ló, szarvasmarha, eb) elég gyakran előfordul
nak!. Közös vonásnak kell tekinteni, hogy úgy emberben, mint 
állatban a daganatok felnőtt és idősebb korban fordulnak elő- 
Állatokban) állományuk lágy, vérzéses, feketevörös, azonban 
szürkefehér és kemény alakok is előfordulnak. Az em beri chro
m affin tum orok kemények, szürkefehérek, de barnaszínű lágy 
daganatok előfordulását is észlelték.

Szövettanilag is egyezik az em ber és az állatok e daganata 
abban, hogy a chromaffimitás különféle fokú, a (daganatok elveo- 
laris szerkezetűek, a sejtek alak ja sokszögű, a  mag kerek, vagy 
ovális, hólyagos, világos. Az emberi sejtmagvakban m agzárványt 
its észleltek, de az állatokban ezidőszerinlt ismeretlen. Emberben, 
állatban egyaránt előfordulnak rostdús mezők, melyek a  gliosar- 
kom a szöveti képére emlékeztetnek. Előfordulnak továbbá éret
len sejtalakok, sympathogoniumok és phaeochromoblastok, de 
érett phaeochiromocyták is, de ezzel szemben nem észlelték álla
tokban ganglionsejtek előfordulását. Feltűnő egyes ló és m arha- 
tumorbain), hogy a capillarisok oly sűrű  elrendeződésüek és anty- 
ny ira  tágultak, hogy a phaeochrom oblastom a teleangiectaticum 
kórjelzését teszik indokolttá. A regressiv elváltozások közül em
berben ismeretes a  hyalino® elfajulás, állatokban az amyloides 
elfajulás, meszesedé®, csontosodás és kolloidszerű anyaggal telt 
cysták. Cysitáklalt étezleltek em berben is, A következményes elvál
tozások és tünetek közül emberben is csak az elvétve előforduló 
hypertonia és a velejáró érelváltozások ismeretesek, noha bizto
san  több adrenalin termelődik a  rendesnél. A hum ánpathologu- 
.siolc megfigyelték még a neurofibrom atosis és a phaeochromocy- 
tom ák  együttes előfordulását is. Ezzel szem ben állatokban a  da
ganat a szomszédos szerveket nyom ja vagy sorvasztja, de egyéb 
tüneteket nem okoz.

Ami a niomenclaturát illeti a  chrom affin  tumorok szövet
tan i viszonyaira való tekintettel helyesebb a phaeochromoblasto
m a  elnevezés, mivel az állatok e daganataiba, majdnem mindig 
különféle érettségű velősejtek találhatók, míg érett phaeochro- 
m ocyták csak kisebb számban.

HÁRMAS, KÜLÖNBÖZŐ KIINDULÁSI) CARCINOMA 
EGYÜTTES JELEN TKEZÉSE.

Balogh Ferenc (Budapest).

Többes rákok előfordulása aránylag ritka. Az irodalom ban 
leírt összes esetek száma 167 (Neprjachim ). Becker újabb statisz
tik á ja  44 esetet említ. Különösen ritkák a  háromszoros multiplex 
rákok. Ismertek pl.: Roesch esete (72 éves fi. paraffin munkás) 
cc. baseocellulare cutis, bronchus és gyomor cc.; Götting esete:

8 ’
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larynx, gyomor és rectum  cc., az Owen által ism ertetett: mamma,, 
gingiva és portio rák ; Várctdy esete (76 éves nőbasocellularis jel
legű laphám rák, harantvastagbél adenocarcinom ája s bronchiec- 
tasiás cyista laphám rákja) stb. Becker 6656 sectios este közül 
egyet említ. Lenért prof. szintén megemlékezik egy hárm as car- 
cinomáról.

Saját esetünk: 71 éves férfire vonatkozik, aki 1938 novem 
berében jelentkezett a I. sz. sebészeti klinikán, ahol a bal tonsil- 
lán 2 pengősnyi felhányt szélű tum oros fekélyt állapítottak meg. 
Bal oldalon a subm andibularis szögletben gyermekökölnyi áttét. 
63 nap  alatt 44000 R.-t kap, ebből 3400 R.-t a nyakra, 1000 R.-t 
a bal combnyak környékére. A Rtg. besugárzás eredménye a 
fekély szegéllyé válása és a nyaki duzzanat megkisebbedése. 
Ennek ellenér állapota rosszabbodik, 1939. januárjában exitus.

Boncolálsj és kórszövettani lelet: a  bal tonsilla helyénl m ely 
fekélyes terület látszik, melynek övezetét és alap ját több m ili- 
inéteres daganatos szövet képezi. A daganat infiltrálja a lágy 
szájpadot és közvetlenül beterjed a  baloldali állkapocs alatti 
szögletbe, ahol 1— 2 cseresznye nagyságú töm ött daganatos ny i
rokcsomó található. Ezek infiltrálják  a  vena jug. int. felső sza
kaszát, melynek lum enébe a  daganat betört.

A bal tüdőben a  hilus körül az egyik főbronchus falán azt 
infiltráló daganatos göb látható. Ez a nyálkahártyát is lapszerint 
átszövi. A pleura a la tt a bal alsó lebenyben mogyorónyi, —  a pleu- 
rán  pedig elszórtan néhány kisebb daganatos göb figyelhető meg.

A prostata gyermekökölnyi, igen töm ött szívós, m etszésla- 
poini szerkezete elmosódott, fehéres, kisebb göböket sejtető töm ött 
szövetből áll. A m egnagyobbodás főleg a jobb lebenyt illeti, mely 
aiz ondóhólyagok felé elm osódottan határolódik el.

A csigolyák frontális m etszéslapján többszörös fehér, ele
fántcsont keménységű folt figyelhető meg. Az alsó lumbalis csi
golya egészében elefántcsontlszerűen átalakult. A sternum sziva
csos állom ányában néhány fehéres-szürke, töm ör csontszövetből 
álló góc helyezkedik el.

A szövettani vizsgálat szerint a  tonsilla daganata etezarú- 
sodó laphám ráknak bizonyult, igen nagyfokú sejtpolymorphys- 
mussal, ami részben a  késői sugárhatálsi eredményéinlek fogható 
fel. Ugyancsak a  besugárzásnak volna betudható, különösen re
gionális nyirokcsomók metastasisaibam észlelt igen' nagykiterje- 
désű elhalás is. A tüdődaganat apró, lymphocytaí-nagyságú, bizo
nyos fokú alaki változatosságot eláruló sejtekből épül fel, igen 
kevés kötőszöveti alapállom ánnyal. A bal alsó lebenybeli áttét 
a főbronchus előbb említett elsődleges daganatából vezethető le. 
Itt m ár a sejtek vékony kötőszöveti vázra ülnek fel, m iáltal a 
daganatszövet bizonyos fokú papillaris szerkezetre (polaritásra)- 
tesz szert
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A prostata górcsövi képén a  mirigylumenek nagyrésze sza
bad, kisebb részében a h ám  többsorossá válik. A többsoros hám  
sejtjei erősen atypusoisakká váltak, m ajd  a prostata megszokott 
szöveti szerkezete teljesen eltűnik si a  strómát főkenit szolid da- 
ganatsejt szigetek infiltrálják. A ste rnum  decalcinált metszetein 
a védőürök igen kifejezetten beszűkültek, a csontgeren'dák friss 
appositionalis csontosodás miatt erősen megvastagodottak. A szű
kült velőüröket részben fibrosus csontvelő, másrészt szolid fész
kekben daganatsejtek tö ltik  ki.

Esetünkben tehát valóban), histologjailag igazolt hárm as 
különböző kiindulású carcinom a együttes jelentkezéséről van 
szó! Bebizonyosodott, hogy (1) az elsődleges gócok különböző szer
vekből indu ltak  ki, (2) szövetileg egym ástól eltérőek és (3) me- 
taisisaikban külön-külön felismerhetők voltak. Megemlíthetném 
még, hogy a végzett m érések alapján az  egyes carcinom ák sejtjei 
a  következő differenciát m utatták. Az átlagos sejtnagyság a ton- 
silla carcinom a jóban: 5.08 fi, szóródás 12.25 fi, — 4.44 fi, a bron- 
chogenes rák b an  5.08 fi, szóródás 6.9 fi, —9.32 fi, a prostatájé-
ban pedig 5.78 fi, szóródási 9.95 fi, —  3.98 fi volt.

Mindegyik elsődleges és pedig m ind a klinikai, mind a 
makro- és mikroszkópos adatok a lap ján  felvehetően nem régi 
eredetű kiindulási gócnak a korai, m ondhatni gyors metastatisáló 
volta a m agas (71 é.) életkorban bem utatkozott olyan, a  rákkép
ződésre való különös hajlam osság feltételezését látszik meg
engedni, am elyet még a többször megismételt erős Röntgen-be
sugárzás is fokozhatott.

Hozzászólás:

Eisert P.: (K. n. é.)
Korpássy B.: Az ungvári m. kir. áll. kőházban észlelt esetét 

ismerteti. 40 éves nő jobb felső szem héjjárói borsónyi daganatot 
távolítottak el, mely szövettanilag elszarusodó laphám róknak bi
zonyult. A beteg négy hétte l ezen m űtét u tán  meghalt, boncolás
kor a felszálló vastagbél nagyfokú szűkületet okozó rá k já t  találta. 
A vastagbélrák szövettanilag adenocarcinomának felelt meg. Te
kintettel a rra , hogy ily f ia ta l korban, egyidőben két különböző 
helyen jelentkező carcinom a alapján esetében rákra  való foko
zott hajlandóságra lehetett gondolná, valam ennyi szervet szövet
tanilag is feldolgozta. A szövettani vizsgálat m indkét emlőben 
súlyos hám burjánzás, — praecarcinom ás elváltozások —  jelen
létét derítette ki.

Rom hányi Gy.: A többes daganatok — éppen a daganatos 
dispositio — kérdése szempontjából figyelemre méltók. A daga
natos dispositio kérdése kórbonctani ú ton  — kétféle m ódon ele
mezhető. Az egyik Korpássy által em lített és végzett generális 
szövettani vizsgálat, ami —  praecarcinom ás jellegű —  szöveti el-
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változásokat deríthet ki, a másik —  a' daganatos dispositio kér
désének statisztikai feltárása. A budapesti kórbonctani intézet 
daganatos anyagának statisztikai feldolgozása kiderítette, hogy 
a m ultiplex daganatok m etastatisáló készsége (71%) nagyobb, 
m int a simplex rákoké (40%).

AZ U. N. PROSTATATŰLTENGÉS OKÁRÓL.
Kor pass y Béla (Ungyár).

Mióta Lacctssagne, majd Burrow s  és mások hosszas folli- 
culinadagolás után állatkísérletekben az emberi prostatatúlten- 
géshez hasonló elváltozásokat észleltek, az ú. n. prostatatúlten
gés aetiologiájában is a  belső elválasztású mirigyek szerepére te 
relődött a figyelem. Ismeretes, hogy a  prostatatúltengés az idős 
férfiak betegsége, m ely a magasabb korosztályokban egyre n a 
gyobb gyakorisággal észlelhető, ezért a legtöbb kutató számolt 
azzal, hogy összefüggés lehet ai herék időskori csökkent működése 
és a prostatatúltengés között. Egyesek (Lower, Wildegans) a hy- 
pophysys-elülsőlebeny gonadotrop horm onénak tulajdonítanak 
kiváltó szerepet, m ások (De Jongh, Burrows) a prostatatúltengés 
okát a férfi és női sex u ál is horm onok közti egyensúlyzavarban 
keresik. E szerzők feltételezik, hogy idősebb korban  a férfi szer
vezetében is állandóan kim utatható folliculin tú lsú ly ra  jut a here  
csökkent működése, a testosleron hiányos termelődése révén. 
Idős férfi szervezetében a sexuáli's hormonok közti viszony elto
lódása folytán fokozott folliculinhiatás érvényesül; a folliculin, 
m int növekedéisi horm on a prostata simaizomelemeit és hámszö
vetét burjánzásnak indítja. Mivel mindezideig csupán folliculin- 
nal sikerült állatkísérletben az em beri prostata I úllengéssol lénye
gében megegyező elváltozásokat előidézni, a  prostatatúltengés ke
letkezéséinek ezen föl liculintheoriája eléggé megalapozottnak lá t
szik. Figyelembevéve azonban, hogy az ilyen kísérletekhez hasz
nált egerek és patkányok prostatájának, az emberitől némileg 
különböző a szerkezete, kérdéses vájjon az em lített állatkísérle
tek eredményei közvetlenül átvihetők-e az em berre. Ezért indo
koltnak látszik nagyobb emberi anyag tanulmányozása révén 
összehasonlítást tenni az emberi és állati prostataelváltozások 
között.

Eiserth m últ esztendőben e helyről 204 em beri prostata szö
vettani vizsgálatáról számolt be, s  a  histogenesisre vonatkozó é r
dekes megfigyelései mellett, a herék  egyidejű szövettani vizsgála
táról is megemlékezett; ő a herék állapota és a prostataelválto
zások között szabályszerű összefüggést nem talált.

Sajátmagam 400 válogatásnélküli boncolásból szárm azó 
éretlen és érett újszülött, csecsemő, gyermek és felnőtt prostatá- 
já t vizsgáltam. A vizsgált proistatákból több teljes harántszeletet
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dolgoztam fel; magzatok, újszülöttek és gyermekek p rosta Iá it 
minden esetben sorozatos metszetekben vizsgáltam. Mivel á l
latkísérletek tanúsága szerint a folliculin egyik legjellegzetesebb 
hatása, hogy képes a h ám  jellegét megváltoztatni (a kísérleti ál
latok prostatáiban laphám m etaplasia észlelhető), vizsgálataim 
ban elsősorban a hám állapotára voltam  tekintettel.*

Ha a prostaták súlyát vizsgáljuk, érdekes adatokat nyerhe
tünk. Ismeretes, hogy a prostata átlagos súlya m agasabb korban 
évtizedről-évtizedre emelkedik (Sim m onds). Ami újszülöttek és 
gyermekek prostatainak súlyát illeti, vizsgálataim szerint legna
gyobb a prostata súlya érett újszülöttben (átlagban 1 gr), szüle
tés után a  prostata sú lya csökken, úgyhogy még 1— 2 éves kor
ban is 1 g r a la tt marad.

Szövettanilag érett újszülött p rosta tá ját 14 esetben- vizsgál
tam , ezekben kivétel nélkül különböző kiterjedésű laphám m eta
plasia volt észlelhető. Az elváltozás gyakran  csak az utriculusra 
és a környékén lévő m irigyekre vonatkozik, nem ritkán az ure
thra pars prostaticájának hám ja is kisebb szigetekben többrétegű 
laphámmá alakult. Néhány esetben igen kiterjedt hám m etapla- 
siát észleltem: a burjánzó éles határú, nagy, világos plasm ájú 
hámsejtek, számos', erősen kitágult m irigy lumenét teljesen el
zárták. Más mirigyekben ugyanekkor élénken, secernáló egyré
tegű magas hengerhám mutatkozott. A hámmetaplasia enyhébb 
fokban éretlen újszülöttek prostatájában isi megtalálható. A vizs
gált 16 éretlen magzatból csupán három  esetben volt a  prostata 
hámm etaplasiától mentes, ezen magzatok hossza 23, 31 és 32 cm 
volt.

Egy héttel a születés u tán  elhalt újszülöttek prostatáiban 
tágult csatornákban és mirigyekben levált laphámsejtek észlel
hetők, melyek a lument részben kitöltik s néhol m ár törmelékes 
tömeget képeznek. Egyhónapos újszülöttek és ennél idősebb cse
csemők és gyermekek prostatáiban hám m etaplasiát nem  talál
tam  (27 vizsgált eset), mirigyek jóval kisebb számban m utatkoz
nak, m int újszülöttnél, hám juk  köbalakú, sötétebben festődik, 
secretio jelei sem észlelhetők.

A 12— 14 életévtől kezdve a mirigyek gyermekkorban' ész
lelhető sötét hámbélése egyrétegű, magás, secernáló hám m á ala
kult. Az 5-ik évtizedtől kezdve a prostata acinusainak kitágulása 
mellett mind gyakrabban észleltem hám burjánzás jeleit. Krom- 
pecher írt le először a prostatában basalsejtes burjánzásokat, 
am i szerinte idős férfiakban gyakori. Krompecher 51 esetből 23- 
szoir észlelt ily  elváltozásokat. Oberndorfer szerint többrétegű 
hám  előszeretettel a  colliculus szomszédságában észlelhető. A ba-

*  Anyagom egyrészét még Baló szegedi intézetében gyűjtöttem, amiért 
a Professzor Úrnak hálás köszönettel tartozom.
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salsejtcs burjánzások néha párnaszerü megvastagodásokat képez
nek, m áskor egy-egy m irigy egész kerületére vonatkoznak, nem 
ritkán  a  burjánzó hám sejtek a lum ent teljesen k i is töltik.

Saját anyagom ban a basalsejtes metaplasia előfordulása a 
m agasabb életkorban évtizedről-évtizedre nagyobb gyakorisággal 
mutatkozott. Míg a  40— 49 éves férfiak  korosztályában ezen el- 
vál tozást 5.35%-ban találtam, az  50— 59 évesek csoportjában 
11.36%-ban, a 60—69 évesek között 28.57 %-baini, végül a legna
gyobb gyakoriság, 48.27%, a  70 éven felüli férfiak között volt 
észlelhető. Ezen rela tiv  számok is, m utatják m ily gyakori a hám  
jellegének megváltozása, burjánzása idősebb korban, s hogy az 
előfordulás gyakorisága az egyes korosztályokban lépcsőzetesen 
emelkedik. Meg kell jegyezni, hogy a  feltüntetett értékek csupán 
a relativ gyakoriságot m utatják s tniem kétes, hogy sorozatos m et
szetek rendszeres készítésével m agasabb értékek volnának nyer
hetők.

Az elmondottak alapján kétségtelen hasonlóság mutatkozik 
m ind az újszülöttek és idős férfiak  prostatái, m ind a folliculint- 
nal előidézhető kísérleti prostataelváltozások között. Újszülöttek 
prostatáiban Aschoff, Schlachtet és mások m ár régebben észlel
tek laphám burjánzást, anélkül, hogy ezen érdekes jelenség okát 
tud ták  volna adnii. Az a  körülm ény, hogy érett újszülöttekben 
legkifejezettebb a laphám m etaplasia, s hogy néhány héttel a szü
letés u tán  ezen elváltozás m ár nem  észlelhető, a placentán át a 
m agzati keringésbe jutó hám burjánzást keltő anyag, közelebb
ről a terhességi hyperfoliiculinaem ia oki szerepére utal.

Minid az állatkísérletekben észlelt, mind az újszülött- és m a
gasabbkor! prostataelváltozások közös jellemvonása a  hám jelle
gének megváltozása, burjánzása, tágulatok képződése (ez utóbbi 
kétségtelenül a burjánzó hám  által szűkített vagy elzárt csator
n ák ra  vezethető vissza). Közelfekvő az a  gondolat, hogy lényegé
ben azonos elváltozások okát, azonos- oki tényezőkben kell ke
resni.

Hozzászólás:

Eiserth P.: (K. n. é.)
Farkas K.: A kísérleti rákku ta tó  és kórbonctani intézet 

nagy operatív anyagán, amely legnagyobb részben az urológiai 
klinikáról szárm azik és prostata hypertrophiakra vonatkozik az 
előadó által ism ertetett elváltozásokat csak ritkán! látják. A pros
tata hypertrophiat nem  tartja  egy nevezőre hozhatónak az elő
adó által dem onstrált, ú. n. m etaplasiakkal.

Balogh E.: Két kérdésre nézve kéri előadót — kiegészítő- 
leg nyilatkozni: 1. hogyan értelmezi azt, hogy a magzati szerve
zet egészének fejlődési-növekedési fázisban lévő legkülönbö-

/
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zőbb sejtjei és szövetei közül a hozzájuk egyformán! odaju tható  
placeintaris eredetű folliculin csakis bizonyos meghatározott szer
vekre pl. a prostatára érvényesíti a hatását?

2. Vizsgálta-e a sim aizom  elemek mennyiségbeli váltakozá
sát az életkorhoz mérten?

Zárszó:
Korpdssg B.: A terhességnek főleg végén az egész m agzati 

szervezet a placentaris horm onok hatása alá  kerül. A női sexua- 
lils hormon, a folliculin, m in t azt állatkísérletek is bizonyítják, 
elsősorban a nemiszervekre hat. Az újszülött (mindkét nembeli) 
emlőmirigyeinek felszaporodása, a vagina hám jának hatalm as 
meg vastagodása, a méh m egnagyobbodása stb. kétségtelenül a 
magzati keringésbe jutó folliculin hatására vezethető vissza. Eze
ken kívül a magzat bizonyos belső elválasztásé m irigyeiben is 
találhatók kizárólag az újszülöttkorban észlelhető jelenségek, 
melyek ugyancsak az anyai hormonok ha tására  vallanak. A fol
liculin sejtburjánzást okozó hormon, elsősorban a hámszövetre 
gyakorol ily hatást, ezért vizsgálataiban főleg a hám  állapotát 
kísérte figyelemmel.

A ZSIGERI MELLHÁRTYA TÖMLŐJE.

Szüle László  (Budapest).

A tüdő- és zsigeri mellhártya-töm lők eredete sokszor nehe
zen tisztázható. A tömlők lehetnek fejlődési rendellenességek, 
kóros folyam atok eredményei, vagy daganatok. A veleszületett- 
séget elfogadó szerzők kitágult nyirokedónyeknek (Virchow), ill. 
hörgőknek (Grciwitz) tarto tták  őket. Mások (Sandoz, Buchm an) 
a  tömlők fölött észlelt mellhártyamegvastagodások alapján foeta- 
lis pleuritist tételeztek fel és azt tekintették a  tömlők kórokának. 
A daganatos eredetet állító szerzők cystikus bronchusadenoma- 
nak (Hondo), veleszületett adeniomanak és fibrocystadenom a pul- 
monalenak (Oudendal) kórisimézték eseteiket, míg ú jabban  H. 
Müller a cystikus. ham artom a m eghatározást tartja helyesnek. 
Aszerint, hogy a  tüdőtömlő egyedül fordul-e elő, vagy többesé
vel, Kaufm ann  szerint megkülönböztethető a zsáktüdő és lépes
tüdő. A m ellhártyatömlők a súlyos emphysemát, vagy, m in t ese
tünkben, az Orsós által leírt pleura-ablatiot utánozhatjuk.

Esetünkben 40 éves férfi elmezavarhoz társult kim erülés 
tünetei közt h a lt meg, am inek megfelelt a  home le let is. Ezenkívül 
kitűnt, hogy a  bal mellüreg felső harm adát levegővel k itöltött 
m ellhártyahólyag foglalja el, mely teljsen 'hozzásímult a  fali 
mellhártyához s  kitolta a felső lebenyt a helyéből. A tömlő a  csú
cson é® hátul két ponton, továbbá a tüdőkapu felett összesen
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4 pontom, lazán szalagosán rögzített. A szalagok kézzel is köny- 
nyen szétválaszthatok. A tömlő a  felső lebeny horda.szögleti fel* 
színének felső harm adában kb. diónyi területen  egész szorosan 
összefügg m agával a tüdővel. A tömlő falá t alkotó m ellhártya itt 
folytatólagosan megy át a lebeny m ellhártyájába. A tömlő fala 
általában olyan vastag, m int m aga a m ellhártya, de egye® helye
ken elmosódott határokkal fehéresen megvastagodott, sőt a  m ell
kas; kupolájában1 a  gádori felszín szomszédságában egy zöldman- 
duláínyi, síma, kérges folt is van, melyet erősebben tágult vissz- 
erek vesznek közül. Beszürödés vagy daganatszövet a tömlő fai- 
lában  nem észlelhető, úgyhogy az m indenütt csak mérsékelt fok
ban megvastagodott m ellhártyából áll. A töm lő kocsánya körül 
a tüdőszövet lebenykeközti sövényei alig ésrevehetően fehéresen 
m egvastagodottak. Megnyitván a tömlőt, a koesány területében 
elfakult és foszlányos szövet látható, mely általában m ellhártyára 
emlékeztet. Folyadékot fú jta tván  be a megfelelő hörgágba, a 
tömlő egyik széle kezeiében levegőhólyagok és folyadék lépnek 
ki. A tüdőkön) a tömlőn kívül egyéb elváltozás nem észlelhető.

Szövettanilag a  cysta fala az ép, ill. helyenkint m egvasta
godott és hvalinosan elfajult m ellhártyának felelt meg. A tömlő 
kocsányának sorozatos m etszetein az egyik borg egészen a ko- 
csány területében észlelhető erősebb írellhártyam egvastagodás 
alá követhető, sőt további metszeteken k itűn ik , hogy a hörg k a 
nyargós lefutás u tán  közlekedett a tömlővel. A lebenykék közti 
kötőszövete® sövények a koesány környezetében! megvastagodot
tak.

A tömlő nagyságát és kocsányos a lak já t véve tekintetbe, 
valószínűnek látszanai az in trau terin  keletkezés. Feltételez
hető volna ugyanis, hogy a Grawitz-féle bronchiektasis teleangi- 
ektatica értelmében) a tüdő fejlődése közben egy elsődleges tüdő- 
zsákmyúlvány nem  tagozódott tüdőparenchym évá, hanem eredeti 
kezdetleges form ájában egyszerű cső-, ill. töm lőként fejlődött to
vább. De ha  tekintetbe vesszük azt is, hogy a  bal tüdő felső lebe
nyén egyébként hiányos kifejlődés nyoma nem  észlelhető, m ás
részt, hogy a  tömlőkocsány a la tt a tüdőben! idült körülírt szövet
közti gyulladás állott fenn, sokkal nagyobb valószínűséggel szer
zett állapotot kell feltételeznünk. A tömlő nagysága, falának vas
tagsága ési a  tüdőszövet kiterjedtebb compressiojának, ösiszeloha- 
dásának hiánya mindenesetre a rra  utal, hogy a tömlő m ár évek 
óta fennállott, esetleg a gyerekkorban vette kezdetét, talán) a  gyer
mekeiknél gyakori em physema inteistitiale alapján.



CYSTITIS GLANDULARIS ALAPJÁN FEJLŐDÖTT 
ELNYÁLKÁSODÓ HUGYHÓLYAGRÁK.

Kovács Endre  (Budapest).

Ez évben 52 éves férfi 1917-ben h úgy csők amkóval fertőző
dött, azóta évekeini á t kiújuló hólyaghurutban szenvedett. Beteg
sége 1939-ben erőisen romlott; zavaros vizeletéből állás utáni csak
nem fele mennyiségű szürke, á ttűnő  nyáktömeg különült el. 1939 
novemberében hólyagtükörrel (dr. F ülem )  a p rosta ta  feletti rész
ben jobbfelől néhány kendermagnyi, borsnyi, vörös, széles a la 
pon ülő csomócskát vett észre, azokat elektromos kaccsal levá
lasztotta. Szövettanilag; cystitis glandidairisra jellemző elnlyálká- 
sodó mirigycsoportok a hólyagnyálkahártyában1» 1940 januárjá
ban a beteg állapota ismét romlott. Hólyagtükrözésnél (dr. Far
kas) a hólyagnyálkahártyán jobbfelől széles alapon ülő, lepedők
kel fedett, két mogyoróniagyságú tum ort talált. A hólyag többi 
része hurutos, tum ort egybiitt nem  mutat. A hólyagtum ort tran- 
surethrális úton eltávolították. Márciusban, a m űtét helyén talált, 
részben mckrotikus tömegeket lekaparták és a fekélyek! alapját 
koagulálták. A tum or szöveti képe az első vizsgálatnál észleltek
ké’ azonos volt. Mindez ideig a beteg állapota kielégítő volt, mun'- 
kájtá is ellátta. 1941 januárban a beteg leromlott és a daganatos 
csomók recidiváját észlelték. A feb ruár végén végzett hólyagmet
szés alkalmával nagy, kocsonyás daganatos csom ókat találtak, 
az orificium  internum  körül. Ezen csomókból vett szövetdarab
kák az addig vizsgált szövetektől eltérő, egészen' atypusosi b u r
jánzást, elnyálkásodó m irigyrákot m utattak. A beteg március vé
gén pyelonephritis és uraemia következtében m eghalt. A bonco
lás alkalmával a húgyhólyag falá t csaknem teljesen átszövő és 
jelentékenyen megvastagító, jókora daganatos csomókat talál
tunk, melyekről nyák  ürült. A daganat mellől a hólyagfáit á t
tört" és a symphysis, porccal összekapaszkodott. Egyébként átté
telek nem  voltak a szervezetben. Az első hólyagnövedékek felis
merése és a rákos daganat kifejlődése közt tehát egy-másfél év 
felt el.

1939 novembertől 1940 m árciusig több ízben kendermag- 
nyi, lemcsényi szövetdarabkák vizsgáltattak. A húgyhólyagnyál
kahártya helyén bélnyálkahártyára emlékeztető mirigyek sűrű 
csoportjai találhatók. Ezek különböző tágasságú csöveket, k is 
tömlőket alkottak, melyek a felszínre is táglainf nyílnak, sőt hen 
gerhám bélésük a felszínt is bevonja, A hengerhám  m indenütt 
elnyálkásodik, a sejtek kehelysejtekre emlékeztetnek és bősem 
term elnek nyálkát. A hámbélés általában elég sejtdús, a sejtek 
közt csekély polymorphism us m utatkozik, a sejtm agok chroma- 
tinja töm ött és néhány magoszlást látni. A m irigyek általában 
laza kötőszövetbe ágyazottak, helyenként sűrű convoluhunokat
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is alkotnak, de az izom rétegbe nem törtek. A mirigyek körül pro- 
priaszerű hüvely látszik. Feltűnő a m irigyek jól körü lírt volta és 
a mélyebb szövetektől való elkülönülése. A kötőszövetben! gömb
sejtes beszűrődés van, szám os eosinophil sejt. — A dülm irigy tá
járól való darabkákban a  nyálkahártya többrétegű laphámboirí- 
léka a la tt a mirigyekbe n ő tt solid laphám csapok, — kétségtelenül 
lobos eredetű laphám  metaplaisiák, továbbá prostatarészecskék 
és megvastagodott záróizom darabkák láthatók. A szövetekben; 
itt is gömbsejtes beszűrődés van.

1941 februárban vizsgált babnyi és mogyorónyi szövetdara
bok m ár daganatos részletek, melyek a  hólyagizomzatot is á t
szőtték. A szövetekben a  cystitis glandularisra jellemző mirigyek
ből csak néhány hengerhám m al bélelt tág m irigyjárat és töm- 
lőcske m aradt, a többi álm irigy összefolyik, egym ásba szakad. 
Ezekben a hámbélés csak  mérsékelt elnyálkásodást m utat, m a
gas, .sötéten festődő sejtekből áll. A tömlőcskékben véres-savós 
váladék van. A daganat m ás részében sűrűn elhelyezkedő, apró 
üregeket látni, melyek közt m ár alig van kötőszövet és amelye
ket levált, lekerekedett, pecsétgyűrűszerű, elnyálkásodó henger
sejtek tömegei és n y á lk a  töltetnék ki. Ezek a daganatos nyálka- 
üregképződések az egéisz izomzatot átszövik.

A cystitis glandrdari.s histogenesisét Stoerck és Zuckerkandl 
derítették ki. ők  hozták  összefüggésbe a cystitis cystcával és an
nak későbbi fejlődési fokozatát lá tták  benne. Ilyenkor a jelleg
zetes cystitis cystica területében solid és üreges Bmnni-féle fész
kek közt tág lumenü mirigycsövek jelemnek meg, melyek elniyál- 
kásotíó hengerhám m al béleltek; a csövek a felszínre nyílnak, 
nyákot ürítenek. Hólyagkivarrás után , hólyagekstrophiumban 
többször észlelték az id ü lt gyulladásos területekben!. Egyébként 
az irodalom  több jó indulatú , bélnyálkahártyára emlékeztető mi
rigyburjánzást ism ertet és számos elnyálkásodó hólyagrákot. 
(Ehrlich, Enderlen, Posner Stroerck, Rauenbusch. Zausch, 
Haáke, Sharp, Paschkis, Schwarcz, Plaut) (vesemedencében:), 
Schm idtm ann, Makar és Urquhart (bilharziasis m ellett), Colbij 
Wagner. Hückel szerint az adenomaszerű hólyagpolypok és 
nyálkahártyaadenom ák egy része a cystitis glanduláris képletei
ből vezethető le, m ás részük a paraprostaticus m irigyek proxi- 
malis m irigycsoportjából származik. Mindezekből nyálkás hó
lyagrákok fejlődhetnek; ez utóbbiak kiindulási helye m ég az ura
chus is lehet (Schwarcz). Schridde a cystitis glandularist indirect 
m etaplasia eredm ényének tartja: a lobos inger ha tására  fokozott 
sejtterm elés a hely szám ára  atypusos regeneratióra vezet és a hó- 
Iyaignyálkahártyábam dom ináló laphám  helyébe a helyileg cse- 
lyebb értékű (ortisiintervvértig) henger,siejt lép. Mivel pedig a hó
lyag főrésze az entoderm ális eredetű kloakából lesz, a  szomszé
dos, azonos eredetű végbélnyálkahártya helyileg dom ináló hen
gersejtje ilyenkor a hólyagban is dominálóvá válik.
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A cystitis glandularis, m int praecarcinomási állapot ism e
retes, de a folyamatot eddig nem  követhették végig. Talán ez
u tán  a transurethrális m űtéti technika segítségével több eset k e 
rül megfigyelésire és akkor kiderül, hogy a cystitis glandularis 
milyen mértékben) hajlam os rákos átalakulásra. Esetünkben a 
folyam at feltartózhatlannak m utatkozott és a  kezdeti a typiák  
meg sem közelítették a későbbi rákos burjánzás destruáló, erő
szakos voltát.

CONCREMENTUMOK RÖNTGENKÉPEI.

Joós Elemér (Budapest).

Az élőről felvett röntgenképek vizsgálata során, melyeken! 
conorementum jelenléte állapítható meg, gyakran állunk am a k li
nikai szempontból fontos feladat előtt, hogy válaszolnunk kell a  
kérdésre, vájjon az adott esetben milyen a  comicrementum, való 
színű vegyi összetétele. Ezért az emberi szervezet különböző kon- 
kremenjtumait tettük vizsgálatatink tárgyává, az azokról készített 
röntgenfelvételek és párhuzamosan) végzett vegyi vizsgálatok se
gítségével. A vegyvizsgálatokat ai budapesti egyetemi kórbonctani 
és kísérleti rákkutató  intézetben (Ír. Farkas Márta tanársegéd vé
gezte.

A különböző concdementumok — vegyi összetételük szerint 
— röntgenfelvételeken erősebb vagy enyhébb árnyékot adnak , 
mely a vegyületek alkotó elemei szerint, illetve ezen chemiai ele
mek atomsúlya szerint változik. Gyakran, ha  különböző a to m 
súlyú, illetve röntgensugár elnyelő képességű elemekből álló ve
gyületek, azaz ilyen vegyi összetételű concrementum röntgenké
pét vizsgáljuk, változatos képet látunk, a kisebb és nagyobb el
nyelőképességű rétegek változatossága szerint. —  A bp.-i k ó r
bonctani ési kíséri, rákkutató egyet. int. m úzeum i és friss bonco
lási anyagából vizsgálatra kerültek: coprolithek, bronchiolithek; 
epehólyagba vesemedencében-, nágvhólyagban-, processus ver- 
m ifo rm isb n  talált concdementumok.

A cholesterinmész tartalm ú epekövek és a  húgysavas am - 
m onium ot tartalm azó concrementumok adják a legkevésbbé in 
tensiv röntgenárnyékot. Fokozottabb a röntgensugár elnyelőké
pessége a bilirubinmész tartalm ú és a phosphorsavas-mész ta r 
talmú concremcntumoknak. Intensiv sötét árnyékot adnak a húgy
hólyag ú. n. oxalát kövei. Ugyancsak igen nagy a röntgensugár 
elnyelőképessége a szénsavas m ész tartalm ú concrementumok- 
nak.

Változatos tarka képet adtak a húgyhólyagban talált össze
tett vegyületekből álló concrementumok, melyeknek egymásra 
rakódott rétegei röntgenképeken jól elkülönültek. A réteges szer-
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kezetű egyéb concremontum ok is változatos röntgenképet adnak 
különösen akkor, ha szénsavas mész ta rta lm ú  réteggel is bírnak.

A végzett vizsgálatok eredménye a lap ján  gyakran nem  cse
kély biztonsággal következtethetünk concrementumok röntgen- 
képeiből azok vegyi összetételének mi-nemű;ségére.

DUCSEJTJELENSÉGEK ERZŐ-1DEGEKET ÉRT TARTÓS 
IZGALMAK HATÁSÁRA.

Farkas Károly (Budapest).

Évszázadra vezethetők vissza azok a törekvések, melyék 
a különböző bőrelváltozások és az; intervertebralis dúcok között 
pathogeneticai relatiót keresnek. H azai viszonylatban Balogh 
professor varicella, Bézi és Borsos— Nachtnebel professor her
pes z. esetekben a m egfelelő ganglionokban kórszövettani elvál
tozásokat. m utathattak ki. Annak bizonyítékául, hogy a  bő r felől 
a kórokozók az idegek mentém pl. a Gosser-ducig felterjedhetnek, 
Balogh Ernő  prof. 2 arc-nom a esetben ai bac. fusiformis inva- 
sdóját ism ertethette a  M. P. T. színe előtt is. Kevésbbé tisztázott 
a  kérdés, hogy nem fertőzéses eredetű bőrelváltozásoknak, ill. 
ezek által eredményezett környéki idegártalm aknak van e vissza
hatása a megfelelő dúcra. Ha adva van a  lehetősége egy, a peri- 
pheria felőli visszahatásnak, úgy a fo lyam at zárt kör lehet és 
akár egyik, akár másik ponton  induljon m eg circulus vitiosuskéní 
is folytatódhatik tovább.

A vizsgálatok kapcsán  11 felnőtt és csecsemő esetet dol
goztunk fel. A felnőttek közt egy lam inectomiát elszenvedett, 
egy syringomyelia következtében k ialakult trophicus zavarokat 
mutató és egy favus eset szerepel. A csecsemők: diffus derm a
titis és két varicsella.

Az egyes ganglionokon észlelt elváltozások részletezése előtt 
kieemlendő, hogy a Kiss professor á lta l hangsúlyozott éles kü
lönbség az ú. n. sötét vagy vegetativ és a  világos, vagy sensitiv 
sejtek között a csecsemő, ill. gyerm ekkorban kifejezett. Hangsú
lyozni kell ezt azért, m ert a szembeötlő ducsejt-elváltozások el
sősorban az úgynevezett sötét sejteket illetik. Ez elváltozások 
legfeltűnőbbje, hogy a  sötét sejtek syncytium  szerű, szeszélyes 
plasma-gomolyagokat képeznek. Ezek állhatnak 1—2, vagy sok 
sejtből. A sejthatárok o lykor még kivehetők, általában nem  iso- 
lálható plasmatömegek képződnek, am elyekben magot is alig ta 
lálni. A fellelhető m ag orsó, vágj- pyram is alakú, egynemű, ál
talában regressiv elváltozás benyomását kelti. Ezen elváltozások 
a legki'fejezettebbek voltak a  csecsemőkori súlyos- derm atitis ese
tekben. (közöltük is kül. egy ichthyosis kapcsán) E mellett az
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egyes ducsejteket vizsgálva feltűnőbb regressivnek felfogható el
változásokat, az úgynevezett sötét sejteken láthatunk. A mag tü s
kés, szabálytalan alakú és homogen lesz, m etachrom asiásan fes- 
tődve. A plasm ában a tigroid durva rögössé válik, a sejthatárán 
összecsapzódik és a tüskéssé vált sejthártyával együtt a sejtet 
övező töviskoszorú benyomását kelti. A legsúlyosabb az elváltozás, 
am ikor a mag és a  plasm a csaknem teljesen egynemű lesz, látszólag 
coagulált állapotba kerül a sejt pedig sízálkaszerűvó zsugorodik. 
Az általam  módosított Mallory-festéssel nyert képekben e sejtek, 
az épek halvány, kékesszürke színével szemben citromsárgák. E 
festesse! az elváltozás fokozata is jól megfigyelhető. A regressive 
elváltozott sejteken!, a súlyos derm atitis esetekben, sok valódi 
neuronophagia figyelhető meg, környéki élénk satéllita bu rján 
zással. A dúcok kötőszövetes vázában, eltekintve helyenkinti élénk 
vérbőségtől, kórszövettamilag szembeötlő elváltozás nem volt.

A megfigyelt elváltozások legfeltűnőbbje az úgynevezett sö
tét, vagy vegetativ sejtek gomolyagos, syncytiumszerü kialaku
lása. Ez a jelenség, amelyet elvétve m ár Balogh professor is ész
lelt varicella vizsgálatai kapcsán, tökéletesen megfelel annak, 
amit Kiss professor fiatal kutyák ganglionjaibao a  környéki ideg 
átvágása után rendszeresen talált. Az ő adatai szerint ezek az el
változások m ár V2  órával az ideg átmetszés után kialakulhatnak. 
Vita tárgyát képezheti, hogy ez az elváltozás regressiv vagy p ro
gressiv jelensége. A conglomratumok magvain általában az egyes 
ducsejteken megfigyelt regressiv jelenségek észlelhetők és így 
felvehető, hogy a ducsejt a periférián támadt kóros inger ha tá
sára osztási kísérlettel reagál s ez a  tartós, kóros inger fennál
lása m iatt regressiv folyamatba m ehet át. Ügy ez, m int az egys 
ducsejteken észlelt regressivnek felfogható elváltozások párhu
zamban állnak a bőrelváltozás és így fevehetően az ideget ért, kó
ros inger súlyosságával, eseteink közül a legkifejezőbben csecse
mők diffus derm atitise mellett nyilvánultak. Kiemelendő, hogy 
felnőtt (28 é.) egyén ázsiai tvpusú favus esetében, kisebb gomo
ly ágtól eltekintve, feltűnőbb elváltozást a ducsejteken nem talá l
tunk.

A m ondottakat áttekintve, utalva arra, hogy a  leírt elvál
tozások túlnyomóan csecsemők, vagy gyermekek dúcaiban és az 
úgynevezett sötét sejtekben alakultak ki, az a következtetés von
ható le, hogy a fiatal egyének ganglionjaibani jól elkülöníthető, 
úgynevezett sötét, vagy vegetativ sejtek olyan sejttypust képvisel
nek, amely fokozott irritabilitásával élesen elüt a többi, úgyne
vezett világos sejttől. E sejttypusnak különös érzékenysége 
amellett szól, hogy a két sejtféleség alapjában különböző. Az a 
tény, hogy felnőttekben a világos és sötét sejtek közt, egyrészt a 
morphologiai különbségek elmosódnak, másrészt az irritabilitás 
iis csökken, az előbbi feltételezést csak látszólag ingatja  meg, mert 
ismeretes, hogy fiatal sejtek általában érzékenyebbek. Az az ész-
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lelt, hogy a legsúlyosabb ducsejt elváltozások a csecsemőkori, re
ménytelen dermatitis esetekben alakulnak ki, felvetik a lehető
ségét, éppen a bevezetőben említett circulus vitiosus alapján, 
hogy a ganiglion-elváltozások súlyosbítsam! visszahatnak a bőrel
változásokra.

Hozzászólás:

Jankovich L.: A világos és sötét sejtek nemcsak a csigolya
közti dúcokban, hanem  mindenfelé a központi idegrendszerben! 
megtalálhatók. Hozzászóló észlelte őket állatok agykérgében is 
és azt tapasztalta, hogy az általa először kim utatott mustárgáz- 
mérgezéis okozta idegsejtelváltozások épen a sötét sejtekben 
jelentkeznek legnagyobb mértékben. Ugylátszik ezek érzéke
nyebbek. Lehet, hogy ugyanez áll a csigolyaközti ducsejtekre is. 
Hozzászóló nem hiszi azonban, hogy az előadó által említett el
változások progressiv jellegűek lennének mégkevésbé, hogy kez
dődő oszlási jelenségek volnának.

Borsos-Nacfttnebel Ö.: Herpes zoosterrel foglalkozó dolgo
zatában is az előadó á lta l említett „circulus vitiosus“ értelmében 
nyilatkozott. Éppen azért nem segmenitumokhoz kötött bőrbán
ta! m akban, mint pem phigusban, csecsemők Leiner-dermatitisé- 
ben több alkalommal vizsgálta az intervertebralis ganglionokat, 
de azokban — sem az imterstitiumokban sem a ducsej'tekben —  
elváltozást nem talált.

Kiss F.: Az előadó által említett vizsgálataimat azok a szak
körökből származó követelések sürgették, melyek a spinalis dúc
ban levő sötét sejtek önállóságát biológiai reakció ú tján  kívánták 
feltüntetni. Ezért fiatal kutyákban kiirtottam  először az egyik 
oldali trumeus symp. ágyéki szakaszát, majd pedig átvágtam  
ugyancsak a lumbalis szakasz egyik oldalán a spin1, idegek felől 
jövő ferde összekötő ágakat (tt. com m unicantes obliqui). Úgy a 
trumeus kiirtására, m in t az összekötő ágak átmetszésére a meg
felelő spini. ganglionban az előadó által m utatott új sejt-csopor
tokat találtam  2— 4 nappal, sőt fél órával a műtét u tán . A sejt
csoportokat m indig egységes am phieyta gyűrű veszi körül, ami 
igazolja, hogy gyors sejtszaporodással állunk szemben. A fiatal 
ku tyákban  is csak az egyik sejtféleség m utatja ezt a tüneményt, 
am elynek tehát nagyobb reakció-képeissége van, m in t a  másik 
fajtának . Miként teh á t ai környéki idegekben összekeveredve 
ta lá lhatók  a  velős és velőtlem (somaticus és vegetatív) rostok, 
azonképen a környéki dúcokban is keverten fekszik a  rostoknak 
megfelelő kétféle sejt-tipus. Felnőtt állatokban nem  sejt-szaporo
dást, hanem  a sötét multiamgularis sejtek deform itását találtam  
egy-egy területben, am inőket az előadó is vetített m ost emberből. 
24 éves nő lumbalis dúcában én is találtam  ilyem sejt-szaporo
dást művi abortus u tán . Előadó vizsgálatai az első rendszeres 
adatokat nyújtják ebben a kérdésben emberi anyagon.
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Balogh E.: Jankovich professor figyelmét a rra  szeretné fel
hívni, hogy Farkas Károly tagtárs m ár bem utatásának címében 
félreérthetetlenül kifejezte, m iszerint ő a ducsejteken m integy 
összefogó jellegű, tehát nem specifikus izgalmi jelenségeket k íván  
ismertetni. Az ilyen vizsgálódásoknak — am int Kiss professor 
hozzászólásából is kiderül — megválni a jogosultságuk és fon 
tosságuk. — Borsos-Nachtnebel professom ak válaszolja, hogy 
1922/23-ban felnőtt pemphigus esetben, is volt alkalm a a F arkas 
Károly által dem onstrált összefolyó ducsejtcsoportokat találn ia 
s két varicellás gyerekben is, am ely leleteire Kissi prof. egyik 
francia nyelvű dolgozatában (C. R. d. L ‘Ass. d. Anatomistes 
1939.) hivatkozik. Cassirer az 1912-ik évi nagy  m unkájának 
m ár csak az idevágó fejezetével kapcsolatban m integy 275 szerző 
igen változatos casuistikai alapon nyert észleleteit ismerteti. —  
Kétségtelen m ind ezek, mind az azóta messzemenően nagy 
szám ra felszaporodott közlések alapján, hogy a bőr vasomótoros- 
trophicus összhangját a dermato-viscero-sympathico-spinoradicu- 
laris ideghálózat bonyolult szövedékének nem egyes egyedül a 
csigolyaközti dúcokban, hanem  a  legkülönbözőbb helyeken és 
szakaszokon tám adó idegi izgalmak is m egzavarhatják. A Borsos- 
Nachtnebel professor által em lített Leinier-f. erythroderm ia 
desquamativa esetekben az összes ganglionokra kiterjedő h iány
talan  sorozatos metszeteken kívül a lehető legkörültekintőbb, 
előbb említett bonyolult ideghálózat körültekintő vizsgálata u tán  
lehetne csak az esetleges idegrendszeri conditionalisi faktor sze
repvállalását elejteni gondolni. A bemutató által használt „cir- 
culus vitiosus“ megjelölés annyiban is szerencsés, m ert tudva
lévő, hogy a ganglionokat (pl. sa já t észlelései szerint: a Gasser 
dúcot) kívülről ért behatásokra tám adt ducsejt-károsodások a  
peripheriára visszahathatóan is messzemenően éreztethetik h a tá 
sukat (1. Beitr. path. Anat. 92. 1. fűz.).

Zárszó:

Farkas K.: Újólag utal arra, am it az előadásban is kiemelt, 
hogy a  sajátságos sejt-complexusokat, amennyiben itt kétségtelen 
sejtoszlási készség nyilvánul meg olyan progressiv folyamatok 
eredményének véli, amely folyam at a tovább fennálló kóros 
ingerek hatására regressiv irányba megy át. Borsos Nachtnebel 
prof. kérdésére válaszolva megjegyzi, hogy a vizsgált esetek közt 
egy typusos Leiner-kór és két pemphigoid derm atitis volt.
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LEUKÉMIÁHOZ TÁRSULT OSTEOSKLEROSISOS ANÄMIA.
F urka  Sándor (Budapest).

Az osteosclerosisok egyik csoportja vérképző szervi rend
szer betegségekkel társu lva  jelentkezik. Az esetek gyik csoport
jában leukam iával tá rsu lt osteosklerosisról van szó. B ár myelosi- 
soknál valam int a lympliadenosisok m edulláris form áinál a csont
velői kóros szövetproduktum  maga is gátolhatja a vörösvérsejt- 
képződést és így bizonyos, fokú vérszegénységet idézhet elő, a 
szóban lé vő és genesisükben tisztázatlan sclerotikus csontelválto
zások az ilyen esetekben a  fennálló súlyos vérszegénység magya
rázatára  alapul szolgálhatnak.

Egy a  budapesti kórbonctani és kísérleti rákkutató  intézet
ben boncolt esetünkben a  klinikai észlelés kapcsán lymphoid 
leukíimiás betegnél szem betűnő anäm ia állott előtérben. 42 é. nő. 
8 hónapja beteg. Fokozódó vérszegénység mellett á llandóan  gyen
gült. Testszerte nyirokcsom ó duzzadásai keletkeztek. Vérszegény
ség m iatt kezelték. K linikai felvételkor 60.000 fehérvérsejt szám. 
78% lymphocyta. Vvszám 1.000.000 körül. 3 hetes klinikai keze
lés a la tt két ízben röntgen-besugárzás, am ire 3—6000-re csökkent 
a fehérvérsejt szám. A halál 4 nap ig  elhúzódó streptococcus 
haemolyticus sepsis következtében állt be.

A boncleletből a lympoid leukamiámak megfelelő nyirok
csomó, lép és egyéb szervi elváltozásokon kívül m int szokatlan 
lelet a csontok szivacsos állom ányának szembetűnő tömörülése 
emelhető ki. A koponyatető dyploeja eltűnt, feltűnően súlyos 
(800 gr). A csigolyák fürészelósi lap ján  szembetűnően beszűkült, 
töm ör konsistenciáju csonthálózat látszik. Hasonló tömörítő 
csontelváltozások voltak észlelhetők a  medencecsontokon és a 
csövescsontok epiphysisében. A csontok tömörülése, a szivacsos- 
á Horn árny üregeinek beszűkülésében, consistenciabeli feltűnő fo
kozódásban, éles, csengő kopogtatási hang  által és főleg a cson
toknak hasonló m éretű csontokkal szembenálló súlygyarapodásá
ban nyilvánult meg. Mindezek a lap ján  a leukam iához társult 
csontrenidszeri scleroticus állapot makroskopois felismerésével 
anatóm iai tám pontot is nyertünk, am ely a, betegség korai 
stádium a óta előtérben álló vérszegénység m agyarázatául szol
gálhatott.

Szövettani vizsgálattal a lép, nyirokcsomók, m áj typusos 
lym phoid leukíimiás elváltozásait lehetett kimutatni. A makros- 
koposan hyperplasias vöröiscsontvelő lymphoid jellegű átalaku
lást m utato tt a csöves osontok diaphysisében, míg a spongiosus 
csontok velőüregeiben lymphoid átalakulás mellett szembetűnő 
retikulum sejthyperplasia és burjánzás tű n t fel. A szivacsos csont
hálózat a szokottnál sűrűbb gerandázatot alkot és b á r  elvétve 
észlelhetők a csontgerendák felszínén keskeny, friss appoziciós
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szegélyek, azonban különösebben élénk osont appositiónak jelei 
nein láthatók. Ezen leletünk megegyezik mások hasonló leletével, 
amely szerint a sclerotizált csontokban sem nagyobb átépülós, 
sem élénkebb osteoblastok tevékenysége nem tűnik fel és a  
sklerotikus állapot ellenére nyugodt, stacionär állapot fenni álltát 
sejtetik a  mikroskopos képek.

Az osteosclerotikus jelenségek morphologiai pathogene- 
sisének tisztázására esetünk szövettani leletei különösebb tám 
pontot nem  nyújtottak. Mindenesetre nem  észleltünk olyan képe
ket, amelyek tömeges fib rin  exsudátio és ennek nyom án kiala
kuló szervülési folyam atok következményeként tudnák  a csont 
produkciót magyarázni, ahogy ezt A pitz  egy vérképzőszervi bán- 
talommal kapcsolatos, ugyancsak nem súlyos és ilyen szempont
ból esetünknek megfelelő m éretű osteosclerosis esetében észlelte. 
A csontelváltozások pathogenesisének elemzésekor tekintetbe kell 
venni, hogy a vérképző- és osteogenszövetek közös mesenchymalis 
leszármazása lehetőséget nyújt két szövetféleség coordinált, vagy 
egymásba kapcsolódó ártalm ának felvételére. Míg genuin osteo- 
sclerosisos anaem iáknál az extram edulláris nagyfokú vérképzés 
jelenléte a rra  utal, hogy a csont-túlprodukció az elsődleges és a 
velőszövet károsodása másodlagos (M. B. Schmidt), addig 
leukámiákhoz társult hasonló csontelváltozások pahogenesisében 
inkább coordinált, m indkét szövetféleséget befolyásoló ártalom ról 
lehet szó.

Kevéssé tisztázott, illetőleg figyelembe nem vett kérdés, 
hogy a vérképzőrendszer betegségeivel kapcsolatos csonttömörü- 
lési elváltozások m ennyiben képezik, legalább is enyhébb fokuk
ban, m ár eleve meglevő, tehá t constitucionális állapotnak a jelét: 
mesenchymalis rendszerbeli constitucionális stigmaként, amely a 
csontvelőnek legalább is anatóm iai háttérbe szorítottsága miatt 
a  vérképzőszöveteknek klinikailag is gyakran szám ításba vett 
biológiai csökkent értékűségére és ezzel kapcsolatos pathologiás 
reactiókészségére anatómiai alapon bizonyos m agyarázattal szol
gálhatnak.
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ENCEPHALITIS UND MYELITIS.

Referat.

1. Környey (Kolozsvár).
(Erscheint andernorts.)

DIE ANTEILNAME DER GEHIRNSUBSTANZ AN DER 
ENTZÜDUNG BEI DER EPIDEM ISCHEN ZEREBROSPINAL-

MENINGITIS.

/. Bézi, Budapest.

Lehr- und Handbücher, ja selbst grössere Sammelwerke 
erwähnen n u r ganz kurz die bei epidemischer Zerebros p inai me
ningitis: (M. ep.) zu beobachtendem Gehinniveränderungen (Joch
mann, Ch. Dopter, P. Morawitz). Es ist besonders seit den Unter
suchungen Strüm pell1 s bekannt, dass die M. ep. sich zu einer 
eitrigen Enzephalitis entwickeln kann, die aber oft blossi unter 
dem Mikroskop zu erkennen ist. E r fan d  oft grössere Leukozyten
anhäufungen, doch können sich nach  seinen Angaben aus der 
Meningitis auch grosse Abszesse entwickeln. In zwei Fällen fand 
Löwenstein auch im Gehirngewebe überzählige Leukozyten m ehr 
diffus versträut ud nur selten in Anhäufungen. Unter seinen 14 
Fällen fand sich in 4-en. eine Enizephalitisi (21 v. H .) : „In d e r 
Substanz der Gehirnhälfte finden sich Zahlreiche Herde. Dies sind 
die Gruppen der punktförmigen Blutungen, zwischen denen dio 
Gehirnsubstanz weich ist, andererseits gibt es weiche, grau-rote, 
nicht blutige Herde.“ Bettencourt und Franke fanden in 17. 8 v. 
H., Albrecht und Gohn selten Enzephalitis

Auf d e r  Prosectur des Szent László Spitals kam en in der 
Zeit vom 1. II. 1940.—30. IV. 1941., 150 M. ep. Fälle zur Be
obachtung. Die Zahl der während dieser Zeit behandelten) M. ep. 
Kranken w ar 693 ( +  22. v. H.). Bei der Leichenöffnung sahen 
w ir die Enzephalitis in  34 Fällen (22.6 v. H.). Ausser diesen,, 
nahmen w ir noch in 16, insgesam m t som it in  50 Fällen die h i
stologische Untersuchung vor. Nur i  5 Fällen fanden wir keine 
Enzephalitis und alle gehörten in  die Gruppe jener, die mit frei
em Auge keine Veränderungen aufw iesen; somit fand  sich mi
kroskopisch die zubesprechende Komplikation in einem v. H. Satz 
von 68.7. — Die Dauer der K rankheit betrug in dem 50 Fällen 
2—21 Tage, einmal 3 Monate. Die m eisten Kranken starben hi 
nein 5 Tagen.
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Am Gehirn kann m an mit freiem  Auge blutige und nicht 
blutige H erde unterscheiden, welche in  der Regel in  der Weissen 
Substanz der H em isphären sind, selten in der Nähe, meist fer
ner von d e r Rinde. Die Blutungn sin d  punktförmig, mohn-lini- 
sengposs, liegen verstreut, oder b ilden  mehr-weniger dichte 
Gruppen, oder fliessen zusammen. Auch die nicht häm orrhagi
schen H erde lassen sich mit dem freien Auge gut erkennen, wenn 
sie schon! eine gewisse: Grösse erreicht haben. Sie sind von Mohn- 
Linsen-Pflaum enkerngrösse, oder noch grösser, grau-braun, gelb
lich, oder grünlich-grau, meist sulzartig  durchscheinend- Sie 
sind w eicher als die umgebende H irnsubstanz und sinken! an der 
Schnittfläche etwas ein, was an den in  Formalin gehärteten P rä 
paraten noch auffallender ist. Der R and  der grösseren Herde ist 
landkartenähm lich; die Herde oder ih re  Umgebung sind mit 
punkförm igen Blutungen versehen, welche aber auch fehlen kön
nen. In einem  Fälle fand  sich die eine Gehirnhälfte vergrössert, 
so dass d as  Gehirn; asymm etrisch w ar. Die vergrösserte Hemis
phäre w ar weicher und die ganze weissio Substanz neben! Blutun
gen, voll m it grossen, grauem, kolloid-artigen, homogenen Herden. 
Auffallend w ar in diesem Falle vesonders, dass zwischen den 
weichen Gehirnhäuten fasst keim E xsudat zu sehen war, (3 tägige 
K rankheit eines 32 j. Mannes). — D er Befund w ar dem  einer vor 
4 Jahren  hier vorgewiesenen, bei Influenza beobachteten Enize- 
pahlitis ähnlich.

Zweks histologischer Utorsuchung verfertigten wir syste
matisch von jedem Falle  Schnitte aus dem Strin-, Schläfen-, 
End- und  Hinterhauptlappen:, Kleinhirn, Brücke und  dem verlän
gerten M ark. Die Veränderungen der weichen Häute, der weis- 
sem und grauen Substanz wurde mach Färbung der Schnitte mit 
den üblichen Verfahren (Sudan III, Häm-Eos., van Gieson, 
Nissl, C ajäl‘s Makro-, Kanizler's M ikroglia, Bielschowszky) ver
merkt.

Die histologischen Veränderungen  lassen sich wie folgt zu
sammenfassen. W ir fandetm die Veränderungen, beginnend m it 
den gelinden Auflockerungen des Nervengewebes, bis zu dessen 
ausgedehnten Untergang den wechselvcllen Bild der blutigen 
oder n ich t blutigen Entzündung. Die kleimeren-grösseren Blutun
gen (oft ausgelaubte Blutkörper) können verstreut oder zusam- 
m enfliessend sein. Ih re  geistallt ist m eist kugelförmig, oder kön
nen, die Blutkörperchen m ehr diffus im  Nervengewebe gefunden 
werden, n ich t selten vermengt m it dem  eitrig-fibrinösen Exsudat. 
Ringblutungemi kom m en auch vor, doch  können sie nach unseren 
U ntersuchungen nicht fü r bezeichnend gehalten werden. Die 
segmentkernigen Leukozyten werden —  parallel m it dem äh n 
lichen Vorgang im E xsudat der H irnhäu te  — nach und nach von 
Monozyten abgelöst. Es kommen u n te r den Leukozyten auch 
grosse Phagozyten vor, zwar in geringerer Zahl, als zwischen den
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Häuten. Die Leukozyten sind teilweise in den Gefässen oder um  
sie herum  mamtelartig vermehrt, o ft m it massigem Fibrinexsu
dat vermengt. Teiweise durchwehen sie diffus das Gehirngewebe 
und bilden nicht selten1 abszessförmige Anhäfungen. Sie können 
auch die Gefässwände durchweben und es lassen sich öfters in  
oder zwischen ihnen Meningokokken; finden. Die m it Leukozyten 
überschwämmten Kapillaren zeichnen sich in entsprechenden 
Schnitten bei Lupen vergrößern n g in  seltsamen parallellen Strei- 
femi-

In den Gefässen sind ausser dem  Besagten, Stase, hyaline-, 
geschichtete und ausnahmsweise, organisierende Throm ben zu 
sehen. Letztere sahen w ir auch schon nach 5 tägiger Krankheit. 
Verfettete Endothelzellen und Verm ehrung von Fettröpfchenzel- 
len um die Gefässe herum  — m it meist reutralem  Fett — sind 
nicht selten zu beobachten. Die Vermehrung der Gliazellen; —  
vorwiegend der Mikroglia — ist einm al um Gefässe herum, m it 
Lymphozyten vermengt, dann aber auch  diffus seh r bemerkens
wert, besonders in  den zwei W ochen überschrittenem Fällen. Von 
den Gliafasern kann dasselbe nicht behauptet werden.

Neben dem ausgedehnten Untergang des Nervengewebes 
w ar in vielen Fällen die bemerkenswerte Vermehrung einer sulz- 
artigen Serummasse bezeichnend, welche eine blasse, kolloid
ähnliche Färbung zeigte und sich von der Umgebung scharf ge
nug absetzte. Dasselbe konnten w ir bei unseren Influemza-Emze- 
phalitisfällen beobachten. Die A ufblähung der Markscheidern, spä
te r  das allmähliche Verschwinden des Myelins kann  man auch 
im polarisierten Lichte verfolgen. Bei dem  Untergang der Achsen
zylinder sahen wir wiederholt im  Grenzgebiet keulenartig, oder 
rosenkranzförm ig ja m onstruös verdickte, variköse Formen. 
Löwenstein  fand im Rüchenm ark zweimal ähnliche eigentüm
liche variköse Aufdunsungen mit dem  Verfall der Achsenzylin
der und verweist darauf, dass1 solche in  Nähe von kompressionien 
vorzukom m en pflegen. In  einem seiner Fälle dachte er daran, 
dass das sehr reichliche Exsudat d a s  Rüchenmark zusammen
drückte. Meinen Beobachtungen nach  denke ich an  keine Kom
pression, sondern bringe diese eigentümlichem Veränderungen 
der Achsenzyilinder, m it der W irkung der Bakterien und dem 
beschriebenen pathologischen Vorgang der Gefässe im Verbin
dung.

Das Corpus callosum, so wie das m it dem Ependym  be
nachbarte Gehirngewebe, zeigt neben Pyocephalus internus regel
mässig kleine häm orrhagische Entzündungsherde, sowie peri- 
wasküläre, meist rundzeilige Infiltrate.

Die Rindensubstanz zeigte n u r in 6 Fällen, die grauen 
Kerne der Gehimbasis, in keinem Falle entzündliche Verände
rungen.



Das Kleinhirn, die Brücke, sowie das verlängerte Mark 
zeigen n u r  in seltenen Fällen Entzündungserscheiniungem. Bei 
uns fanden  sich in 5— 4, bcziehungweise in 3 Fällen Auflocke
rung, Blutungen, oder perivaisculäre, auch diffuse leukozytäre 
oder m onozytäre Infiltration. Verhältnissmässig sind kleine, ober
flächliche Blutungen des Kleinhirns häufig, nam entlich wenn 
sich auch  zwischen den  weichen' H äu ten  grössere Blutungen fin
den, w elche mart gelegentlich mit den Lum balpunktionen in Ver
bindung bringen kann.

N ach diesen Untersuchungen lässt sich die Entzündung 
der Gehirnzubstaez au f die nachweisbaren Meningokokken zu
rückführen, welche n ich t nur in den Kapillaren, sondern auch 
im Endothel der grösseren Gefässe pathologische Veränderungen 
erzeugen. Es kann in  ihnen  eine Throm bose entstehen, welche 
zum Gewebstod ausgebreiteter Gehirngebiete führt. Die aus den 
Kapillaren ausschwärm enden Meningokokken können Mikro
abszesse verursachen. Die Keime lassen  sich im Gehirngewebe 
noch schwerer, als zw ischen den w eichen Häuten nachweisen.

Auch die punktförm igen Blutungen können der Toxinwir
kung d e r M eningokokken unterschoben werden, »da sie ja das 
Toxin d o rt örtlich erzeugen. Es handelt sich also m einer Ansicht 
nach u m  keine allgem eine Intoxikation, wie 'dies Löwenstein 
meint, da es ihm n ich t gelang Meningokokken im  Gehirn nach
zuweisen. Schwerere Blutungen, wie sie meist gemeinsam mit grös
seren Suffusionen der weichen H äute  zu sehen sind, können in 
einigen Fällen mit d en  grösseren Druckschwangumgem erklärt 
werden, welche sich du rch  Punktionen einstellen.

Wenn, wir in B etracht ziehen, dass die Entzündung der 
weissen Substanz regelmässig, die der Grauen aber nur aus
nahm sweise nachzuweisen war, w eiterhin, dass neben, leichten 
Veränderungen der w eichen Häute die Entzündung der Gehirn
substanz eine so schw ere sein kann, dass die Todesursache hierin 
zu erblicken ist, w äre es zweckmässig, die mit der epidemischen 
Zerebrospmalmeningitis einhergehende Gehirnsubstanzentzün
dung Leukoencephalitis meningococcica concomitans zu benen
nen, D am it möchte ich  auch auf d ie klinische, beziehungsweise 
prognostische Bedeutung m itgeteilter Untersuchungsergebnisse 
hinweisen.

Zusam m enfassung; Unter 150 M. ep. Fällen fand sich in  
34 —  (22.6 v. H.) eine mit freiem Auge sichtbare, meisst b lu
tige Enzephalitis. U nter weiterem 16 Fällen, ohne sichtbaren Ver
änderungen war im 11— (68.7 v. H.) d ie  Entzündung histologisch 
nachzuweisen. In dem  Exsudat d e r  entzündlichen Gehirnherde 
lassen sich die Meningokokken nachweisen. Im  Exsudat 
erscheinen gleichzeitig m it dem ähnlichen Vorgang der H irn
häute im m er m ehr einkernige Zellen. Die Entzündung des
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Gehirns ist manchmal bedeutend schw erer als die der Häute, so, 
dass die Todesursache in ihr zu erblicken ist. Schon, in An
betracht dessen wäre es m. E. zweckmässig dem Forgang Leuko
encephalitis meningococcica concomitans zu nennen.

FÄLLE VON MENINGITIS CEREBROSPINALIS EPIDEMICA 
MIT ENCEPHALITISCHER KOMPLIKATION.

E. Kovács und 7. Faragó (Budapest).

Die untersuchten Fälle stam m en aus der Meningitisepide
mie der Jah re  1939—40. Es sei betont, dass alle Kranke vom An
fang an schwere klinische Symptome aufwiesen. 12 Fälle w ur
den seciert: 3 ein-viermonatige, je ein  ein- und dreeinhalbjährige 
Kinder, zwei im Alter von 21—24 Jahren , 3 über 50, und 2 über 
60 Jahren. 9 von ihnen, und zw ar alle Kinder und 4 ältere E r
wachsene starben in 1— 7 Tagen, die im  dritten Jahrzehnt befind
lichen in drei-vier W ochen und eine 54 jährige F rau  in  14 Tagen 
von den ersten Erscheinungen.

Von den auf Encephalitis hinweisenden klinischen Sympto
men w urde eine frühzeitige, kurze, oder andauernde Bewusst
losigkeit in 7 Fällen, Jacksonscher K ram pfanfall in 3 Fällen, bei 
zwei K ranken hochgradige psychomotorische Unruhe beobachtet. 
In 3 Fällen trat der Tod infolge einer Atemlähmung ein. Beson
derer Fall eines 24-j. Mädchens: nach 26 tägiger, ziemlich mild 
verlaufender Meningitis klinisch anscheinend geheilt, wurde sie 
nach 5 tägigem Aufenthalt zuhause plötzlich bewusstlos, und 
starb in 3 Stunden an  Gehirnblutung. W ährend der Meningitis 
wurden retinale Blutungen, beobachtet.

Makroskopische H irnhautveränderungen: Eitrige Infiltration 
zwischen den weichen Häuten in 7 Fällen, seröse, oder trübe se
röse Infiltration in 3 Fällen, einm al zwischen den weichen H äu
ten, der Basis ausgedehnte Blutung, einm al kleine Blutungen be
obachtet. Histologisch vorwiegend Leukocyten bloss in der Hälfte 
der Fälle, in den anderen dominierten lymphoide Zellen mit Plas- 
mazellcm vermengt. Gefässe in allen Fällen auffallend erweitert 
blutgefüllt. Die perivenösen Lym pbräum e waren geschwollen, e r
weitert, in einigen Fällen waren hierdurch  eigenartige perivascu- 
läre Ringe zu beobachten. Auf diese Erscheinungen wurde von 
Kovács anlässlich der Tagung U ngarischer Pathologen 1937 be
reits hingewiesen.

Eitrige Flüssigkeit in den Ventrikeln in 4 Fällen, 2 mit H yd
rocephalus internus. In  8 Fällen makroskopische, Veränderun
gen in den Ventrikelwändem. Veränderungen der Hirnsubstanz 
waren in allen Rällen zu finden, alle in den W änden der Sei-
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tenibentrikel. In vielen Fällen war die Brückensubstanz verändert, 
in einigen die graue Rinde, in einem die graue Substanz der Insel.

G ew erbsveränderungen der Seiten Ventrikel: Der Ependy - 
m überzug w ar zumeist intact. Höchstens bei Pyocephalus kleine 
Erosionen. Die eitrige Entzündung passierte nie direkt das Epen- 
dym. In  einigen Fällen w urde Ependym itis granulosa beobachtet. 
Die schwersten Veränderungen zeigten sich in der subependyma- 
len w eissea Substanz. Diese bestanden in  Kreislaufstörungen, zel- 
liger Exsudation,, entzündlicher Reaktion der fixen Gliaele- 
mente, selten Degeneration der Ganglienzellen der grauen Kerne. 
Die K reislaufstörung ässerte sich in  seröser Auflockerung, klei
nen Erweichungen. Die Gefässe w urden von Rundzellen mantel- 
förmig um geben und tief in das Hirngewebe verfolgt. In  den eit
rigen F ällen  waren vorwiegend Leukocyten, mit Lym phoiden und 
Monoinukleären, Seitens 'der Glia erschienen in den erkrankten 
Gebieten kleine rundkernige Gliazellen, manchmal auch Astrocy- 
ten. In  den  Erweichungen und den apoplektischen Gebieten sieht 
man Massen von Fettkörnchenzellen. In  den Ganglienzellen w a
ren die Veränderungen n u r selten fortgeschritten. Auf die Rinde 
übergreift d e r  entzündliche Prozess n u r  äusserst selten, dann zu
meist üb er die Lym phräum e. In d e r  äusseren Brückenschicht 
war auch  n u r selten eine direkte Ausdehnung der Entzündung, 
dagegen w aren in der Substanz der Brücke oft kleine encepha- 
litische H erde zu sehen.

Bei einem 63jährigen Kranken Ständen klinisch die E r
scheinungen der Encephalitis im Voi-dergrund, doch konnten an 
den H irnhäuten1 histologisch nur kleine Rundzellenhäufchen 
nachgewiesen werden. In  der W and des dritten Ventrikels waren 
Blutungen und Erweichungen vorhanden, ferner eine Blutung in 
einem hypothalam isehen Kem. Histologisch in der Rindensub
stanz erw eiterte Gefässe, kleine W andthrom ben, perivasculäre 
Rundzellen, ödem , kleine Erweichungen1, kleine Blutungen. 
M eningokokken Hessen sich zwischen den) perivaskulären Rund
zellen nachweisen.

Die E rkrankung der Gefässwände äusserte sich in der Bil
dung k leiner W andthrom ben und kleineren-grösseren Blutungen, 
denen eine erhöhte Durchlässigkeit der Gefässwände zugrunde
lag. Am häufigsten fänden wir kleine, perivaskuläre ringförmige 
Blutungen, in anderen Fällen zersträute punktförmige Petechien. 
Eine grössere basale M eningealblutung wurde bei einer 54jähri- 
gen F rau  gefunden. Bei der erw ähnten 24jährigen Kranken 
schritten Gefässerkrankungen und Erweichungen (viele Fett- 
köm chenzeilenj auch nach dem Abklingen der Meningitis fort 
und 5 Tage später erfolgte eine Apoplexie des rechten Schläfen
lappens.

Im  neuestem Schrifttum  hat Hoesch encephalitische Kompli
kationen von epidemischen Meningitisfällen mitgeteilt. Er be-
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spricht ausführlich die Symptome von 12 ausgewählten Fällen1. 
Von den 5 tödlichen Fällen wiesen aber nur 2 den von uns be
schriebenen ähnliche Veränderungen auf. Bézi berichtet über- die 
entzündlichen Veränderungen der weissen Substanz an H and 
derselben Epidemie. So gehören die, der Meningitis epidemica 
sich anschliessenden Encephalitisfälle der letzten Jahre  nicht zu 
den Seltenheiten, die von uns gesehene Häufigkeit wurde aber 
nicht beschrieben. Vielleicht hängt diese H äufigkeit mit dem  
Umstand zusammen, dass im Krankenhaus mangels grösserer In- 
fectionsabteilung nu r die vom Anfang an schwersten Fälle b e 
handelt wurden.

Nach Fette gelangen 'die Meningokokken von der infizier
ten Rachenschleimhaut aus auf hämatogenem W ege in die Ven
trikelplexus. Die weitere Ausbereitung erfolgt von hier im den 
Subarachnoidealraum  durch den Liquorstrom und  es kommt zu 
einer eitrigen Entzündung der weichen) H irnhäute. Demnach 
sind Plexus und Chorioependym die ersten Stellen den intrak- 
ranialcn Infektion. Spatz injizierte Trypanblau in die Cystcrne 
von Kaninchen. Der Farbstoff w urde hauptsächlich in der Ba- 
sal cyst erne, in der Gegend 'der Riech- und Sehnerven, über den 
Brücke, dem verlängerten und Rückenmark, ferner in der Fis- 
sura longitudinális aufgefunden; überdies d rang  der Farbstoff 
in die Ventrikel ein, und färbte ihre inneren Schichten. In unse
ren  Fällen delude sich die Entzündung ungefähr auf demselben 
Weg aus (Ventrikel-Pons-Nerven), was für eine Ausbreitung der 
Infektion über den Liquorstrom spricht.

Zusammenfassung: unsere aus der Epidemie der Jah re  
1939— 40 stammenden Meningitisfälle gingen ausnahmslos, m it 
der Enzündung der H im substanz einher. Die Infektion dehnte 
sich auf das Gehirn über den Lymph- und Liquorstrom , zumeist 
von den Seitenventrikeln aus. Es kam  in zahlreichen Fällen zu 
einer E rkrankung der Gefässwände, weshalb oft kleine, in zwei 
Fällen grössere, sogar eine apoplektische Blutung auftrat.

ERGEBNISSE EINER UNTERSUCHUNGSREIHE DER 
ZEREBROSPINAL-FLÜSSIGKEIT WÄHREND EINER 

MENINGITIS EPIDEMIE.

B. Radnag (Budapest).

Verfasser untersuchte die Zerebrospinalflüssigkeit d e r 
Kranken des Szent László Spitals fü r Infektionskrankheiten: (Bu
dapest) welche im Jah re  1940 mit der Diagnose „Meningitis“ ver
schiedener Aetiologie gepflegt wurden. Die Untersuchungen w u r
den öfters, wenn möglich serienweise angestellt und fasten b a 
kteriologische, qualitativ und quantitativ cytologische, quantita-
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tive Zu cker- untersu eh u n gen, sowie die Globulinreactiomen. An
dere Untersuchungen), d ie a n  Zahl w ährend  der Behandlung nicht 
wieder geholt werden m ustén  (Colloidkuirve, quantitative Eiweis- 
bestiinmunig.) konnten in der Zusammenstellung n ich t berück
sichtigt werden. Die Zusam m enstellung erfolgte im m er mit Be
rücksichtigung des k lin ischen  Verlaufes, aus einen sehr reichhalti
gen M aterial und wie erw ähn t au f Grund von, Reihenunter
suchungen.

In der genannten Zeit wurden imsgesammt 655 K ranke mit 
der Diagnose Meningitis in  Behandlung genommen, darun ter be
fanden sich  525 epidem ische Meningitiden. An dem 1500 einge
sandten Zerebrospinalflüssigkeiten 7000 verschidene Untersu
chungen! angestellt.

Tuberkulöse basilar Meningitis ha tten  71 Kranke. Es be
fand sich unter ihnen m eh r weibliche als männliche Personen. 
Der von M ärz bis Juli dauernde Frühjahrsgipfel stieg von Au
gust an/ w ieder in die Höhe, und verkleinerte sich erst im Januar. 
Es ist auffallend dass in  beiden Zeiträum en die erste Kranken 
Erwachsene waren, zw ischen den 25 und  35 Jahren). Die E rkran
kung der Kinder begann erst sich nach  einen' Monat häufen. In 
den letzten drei M onaten der angegebenen Zeiträum en kamen 
ausschliesslich Kranke zu Aufnahme, deren Alter un ter dem 20. 
Jahre lag. Die Zerebrospinalflüssigkeit w ar vom ganz vereinzel
ten' Fällen abgesehen wasserklar, nach  24 Stunden zeigte sich 
meist ein feines Fibrinnetz, dass vom vielen bezeichnend gehalten 
wird. E in  ganz ähnliches Fibrinnetz schied sich aus d e r wasser- 
klarem Zerebrospinalflüssigkeit der geheiltem Kranken in epide
mischer Meningitis zw ischen den 5. und 10. Krankheitstag in: 26% 
der Fälle und  fast in jedem  fall seröser Meningitis. Die Zahl der 
Zellen be trug  in' D urchschnitt 100 bis 110/cmm, erreichte aber 
nie sehr hohe Werte. Die Zahl der Lymphocyten verhielt sich zu 
der der Leukocyten wie 2.3:1. Dieses Verhältniss veränderte sich 
während d e r Verlauf der Krankheit n ich t; ihre Zahl sank einige 
Tage nach  der Aufnahme, stieg aber 'dann auf den Ausgangs- 
wert. Koch  bacillem konn ten  im 36% nachgewiesen W erden. Der 
Zuckerwert sank beständig, die Globulinreactionen w aren von 
Anfang an  stark positiv. Die Kranken kamen durchschnittlich 
mit einer 10 Tägigen Anam nese zur Aufnahme, und starben am 
10-ten T ag  der Behandlung, d. h. die Krankheitsdauer betrug 
im D urchschnitt 20 Tage.

Der grösste Teil —  80% — der Meningitiden w ar epidemi
scher Art. Zwei Drittel d e r Krankem w aren  Männer und  die Zahl 
der E rkrankungen w ar in  den M onaten März— April die 
höchste. Es ist auffallend, dass w ährend das maximum der E r
krankungen der Frauen a u f das ende des Monates F ebruar fällt, 
die Zahl de r erkranktem M änner erst in  März, dann aber aller
dings einen jährem  Anstieg zeigt und am  Emde des Monats den
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H öchstpunkt erreicht. Die wenigsten, E rkrankungen vielen bei 
beiden Geschlechten au f August— September, im  Oktober findet 
sich aber ein kleiner Anstieg. W enn w ir die Verteilung nach dem  
Lebensalter betrachten, dann sehen wir, dass die Zahl der Kin
der um  das fünfte Lebensjahr erschreckend gross ist, die Kurve 
sich bis zum  25 Lebensjahr plötzlich, harnach langsam  verflacht. 
Die Beteiligung der einzelnen! Geschlächter ist u n te r dem zehn
ten Lebensjahr am auffälligsten. In  diesem Alter erkranken zwei
mal soviel Knaben als Mädchen. Dies ist besonders deshalb über
raschend, weil m an die grössere Beteiligung des männlichen Ge
schlechtes an den Erkrankungen m it der Konditionsschädigung 
und a u f  Infektionen grössere Neigung verleihenden, den Orga
nismus m ehr in Anschprueh nehm enden Beschäftigung zu e rk lä 
ren pflegt. Diese Gesichtspunkte können aber in  diesem Alter 
noch n ich t in Frage kommen.

Die Zerebrospinalflüssigkeit in  den ersten Tagen der K rank
heit w a r immer eitrig  und wird w ährend der Behandlung sehr 
bald opalisiirend-fibrinöz, um endlich am 8— 10 Tage W asser- 
klar zu werden. N ur 5%  bilden eine Ausnahme: wo die Heilung 
hach einem  Rezidiv erfolgt, und die tödliche Fälle.

Das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung ist ob
zwar es, das verlässigste Diagnosticum wäre, sehr abweichend, 
undzw ar abhängig davon, an wievielten Behandlungstag sie u n 
ternom m en wurde. D as negative Ergebniss wird n ich t nur mit der 
Em pfindlichkeit und heiklen Züchtbarkeit der Keime, sondern 
auch m it jenem Um stand erklärt w erden können, dass die Patien
ten m eist schon vor der ersten Untersuchung irgendein Heilmit
tel, m eist ein Chemotherapeuticum per os verabreicht bekommen 
haben. Dieser nicht seltene U m stand beeinflusst das Ergebniss 
entscheidend. Denn am  ersten Tag können in 40% aller Fälle die 
Meningokokken, gezüchtet werden, dies gelingt nach  einer ein tä
gigen Behandlung n u r  in 20%. Am achten Bechandlungstag —  
abgesehen von den1 tödlich endenden Fällen — gelang die Züch
tung überhaupt n icht mehr. In 37 % gelang der Nachweis auch  
am ersten  Tag nur m it dem M ikroskop; obzwar m it diesem Ver
fahren länger, — durchschnittlich b is zum 13. Tag —  ein pozitives 
Untersuchungsergebnis erzielt w erden kann. W enn auch die k li
nische Behandlung die Zücktbarkeit der Kokken entscheidend 
beeinflusst, und die Positivität der Ergebnisse am  2. Tag eine 
50%-ige, am  4. einiem 75%-ige Verminderung erleidet, verschwin
den die Keime im Strich viel langsam er, allm ählich und nicht 
plötzlich. In der Zerebrospinalflüssigkeit gelang es in 24% schon 
am ersten1 Tage nicht Meningokokken nachzuweisen. Diese Fälle 
betrafen alle raschheilende K ranke, bei denen neben, dem  
bakteriologisch negativen eitrigen liquor, keine andere prim äre 
E rkrankung nachzuweisem war.
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Das cytologische Bild setzte sich am  ersten Tag aus unzähl
bar vielen Leukocytem zusammen. Die Zahl der Zellen vermin* 
derte sich im  Anfang sturzartig, nach  der zweiten W oche all
m ählich zur normalem, welchen W ert sie am 40— 50. Tag er
reichte. Der Zuckerwert w ar durchschnittlich bei 'der Aufnahme 
18 mgr% und erreichte schon am 10— 15. Tag die norm ale Höhe. 
Die Patienten, gelangten m it einer 3— 4 Tägigen Anamnese zur 
Aufnahme und heilten am  25—30. Tage der klinischen Behand
lung. Die grösste Sterblichkeit viel a u f  den 6. Behandlungstag 
und betrug  30%.

Die Zerebrospinalflüssigkeit 40 Kranken, obzw ar die Pati
enten* typische Anzeichen von Meningitis hatten, w ar Wasser- 
klar, oder kaum  getrübt, m it etwas erhöh ter Zahl der Zellen und 
beständig negativem Befund. Sie gehören also in die Gruppe der 
W allgreerfsehen M eningitis aseptica, oder serosa. Am Bezeich
nen stem scheint fü r diese Krankheit das qualitative cytologische 
Bild zu isein. Die Ü berzahl der Lymphocytem ist viel ausgepräg
ter, als in  Meningitis basilaris tbc. Ih r  Verhältniss zu den  Leuko*- 
cyten W ar — am ersten  Tag — wie 6:1! Diese Verhältnis,szabi 
verschob sich im L auffe  der Heilung a u f  das Wohl de r Leukozy
ten, wobei die Zahl der Gesammtzellem sich  sturzartig den Normal
wert nähert. Der L iquorzucker zeigte in den* ersten Tagen nied
rige schwankende Steigerungen!, doch zeigte er kaum  Abweichun
gen von Iden Normal w ert. Die Gesammtuntersuchungergebnisse der 
Zerebrospinalflüssigkeit erreichten am  10— 15. Tag die norma
len W erte und die K ranken verhessem durchschnittlich am 18. 
Krankheitstag das Krankenhaus.

Bei 19 Kranken fanden  wir, wobei sich im Mittel ohr, in* den 
Nebenhöhlen oder dem  Gehirn p rim äre  Veränderungen Zeigten, 
eine ausgesprochene eitrige, sogenannte beglietende Meningitis 
(M. concom itans). H ievon liessen sich in 6 Fällen Pneumokokken, 
in 5 Streptokokken1 u n d  im einem Fall die Pfei f fef  sehe Influenza
bacillen züchten. In  7 Fällen liessen sich trozt des aufgedeckten 
prim ären Herdes keine pathogene Keime nach weisen. 15 starben, 
bei denen deckte die Leichenöffnung im m er dem k lin isch  gefun
denen primären, Herd auf. Sämmtliche Fälle  wurden w ährend dci* 
H erbst-Frühjahr- sog. Influenza-Zeit beobachtet.

UNTERSUCHUNG DER W ALLERSCHEN 
NERVÉNDEGENERATION IM POLARISIERTEN LICHTE.

A. Kalló (Budapest).

W ird ein Neuron irgendwo in seinem Verlaufe durchge
schnitten, so beginnt eine absteigende und  auch eine aufsteigende 
Degeneration des Nerven, die sich vor allem im  langsamen
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Untergang d e r Myelinscheide äussert. Diese Entartung wird als 
sekundär bezeichnet, im Gegensatz zur prim ären, die zumeist als 
eine Folge der 'direkten Toxineinw irkung ensteht. Es ha t den 
Anschein, dass die Ausgestaltung u n d  Aufrechterhaltung] der 
Markscheiden durch die im  Nerven leufenden Reize gesichert 
werden. Dem nach stellt die Wallersche oder sekundäre Entartung 
aus allgemein-pathologischem Gesichtspunkte eine afunktionelle 
oder Inaktivitäts-Desintegration dar. Der Nachweis der W aller- 
schen Degeneration gehört nicht zu den leichten Aufgaben. 
Besondere Schwierigkeiten liegen im Frühstadium  vor, obwohl 
dem  Nachweis gerade dann eine erstrangige Bedeutung zukommt. 
Zum Nachweis dienern, je nach  dem Stadium  des Prozesses, ver
schiedene Verfahren. Im A nfangsstadium  sind die positiven (die 
direkten Abbauprodukte nachweisenden) Verfahren brauchbar, 
später die negativen (welche den Ausfall darstellen). Die nega
tiven Verfahren sind leichter und verlässlicher. Diese können von 
der fünften-sechsten W oche an  herangezogen werden. In  der 
sechsteni-achteni Woche w ird der Ausfall mittels Osmiumierung 
oder auf G rund des Weigertschen Prinzips nachgewiesen. Später, 
vom zweiten b is zum fünften  Monat ist es richtiger, das den 
Ausfall ersetzende Gliagewebe darzustellen (verschiedene Glia- 
färbungsverfahren;). Durch die positiven Verfahren lässt sich die 
Wallersche Degeneration schon vor der sechsten W oche nach- 
weisen. Die Sicherheit des Nachweises w ächst mit dem Alter der 
Veränderung beinahe proportionell. Die zuverlässigsten positiven 
Verfahren sind die Färbungen mit Sudan oder Scharlachrot, die 
zwischen der dritten und sechsten W oche die gewöhnlichen 
fettartigen Produkte des Myelinzerfalls darstellen. Zwischen der 
ersten und d ritten  Woche verwendet m an das Marchische Ver
fahren. Diesem liegt der Um stand zugrunde, dass nach einer 
Vorbehandlung m it Chrom sich nu r jene Markscheiden mit 
Osmium färben lassen, die sich im Abbau befinden. Mit diesem 
Verfahren lassen sich die prim ären  frühesten  Myelinzerfallspro
dukte färben. Leider sind die Ergebnisse dieses Verfahrens nach 
den meisten Verfassern n icht verlässlich. Darum ist die Suche 
nach  anderen dem  zuverlässigen Frühnachw eis dienenden Ver
fah ren  eine alte  Bestrebung der Pathologie. Danaggio trachtete 
eine gute histologische Methode zu finden, während andere Ver
fasser wegen der Unzuverlässigkeit der histologischen! Methoden 
physikalische Verfahren vorgeschlagen haben. Der histologische 
Nachweis Domrggios konnte sich nicht verbreiten, auch fehlen 
die entsprechenden Nachprüfungen hinsichtlich seiner Brauch
barkeit. Von den physikalischen Methoden wurde von m ehreren 
Verfassern au f die Brauchbarkeit des polarisierten und Ultra
violettlichtes hingewiesen. Die Anwendung der ultravioletten 
S trahlen auf diesem Gebiete ist ziemlich neu, während das
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polarisierte Licht zur E rforschung der Nervenentartung schon 
früher empfohlen wurde. Dennoch konnte sich das Verfahren 
bisher nicht verbreiten, was durch die Umständlichkeit und die 
hohen! Spesen des Verfahrens begründet zu sein scheint. Die 
methodische Anwendung des Prinzips der Polarisationsm ikro- 
skopie erfolgte erst 1935 von Sutton, Setterfield und ihrem Mit
arbeitern. Ih r V erfahren bezieht sich auf Gefrierpräparate von 
Nervenlängsischnitten. Die Vorteile ihres; Verfahrens bestehen, 
gegenüber den anderen, in der seh r frühen Nachweisbarkeit, der 
Schnelligkeit und Verlässlichkeit. Die Zeichen der beginnenden 
E ntartung  seien bereits von der dritten-vierten Stunde an sicher 
zu erkennen. Dem Verfahren h a ften  aber zwei Nachteile: die 
Notwendigkeit eines sehr teueren Polarisationsmikroskopes und  
der Umstand, dass 'das Verfahren, da es für Längsschnitte ausge
arbeitet wurde, zur U ntersuchung zusammengesetzter Nerven 
sich nicht eignet. Die vom Vortragendem besprochene Methode 
gestattet die Beseitigung dieser Nachteile. Anstelle des teueren 
Polarisationsm ikroskopes kann das billige, einifaiche, von der 
F irm a Zeiss hergestellte Bernnuer-sche Filter angewandt werden. 
Überdies wurde das Verfahren auch fü r Querschnitte ausge
arbeitet, wodurch jetzt schon! a n  zusammengesetzten Nerven 
verlässliche Feststellungen gem acht werden können, wie es im 
Rahm en des Vortrages durch zahlreiche projizierte P räpara te  
dem onstriert wurde. Es ist n icht leicht, aus Nerven Gefrier- 
querschmitte herzustellen;. Das vorherige Einbetten des M aterials 
fü r einige Stunden in  eine Eiweisslösumig bedeutet eine E rle ich
terung. Auf diese W eise lassen sich selbst unfixierte Stoffe auch 
im  QuerscbniittbiMe untersuchen. Das so modifizierte V erfahren 
ist schnell, billig und verlässlich, ferner kann es auch im frühesten 
Stadium  der Veränderungen auch an  jeder Art Nerven verwendet 
werden. Schnell ist das V erfahren, da die Bearbeitung auch am  
unfixierten Stoff, im  Augenblicke deT Entnahm e erfolgen kann. 
Die Eimfachkeit und  Billigkeit w ird durch 'die Anwendung der 
Bernauerschm  F ilter gesichert, welche die teuere Polarisations
einrichtung vollkommen ersetzen. Der Nachweis ist eine F rü h 
methode, da die M yelinzerstörung von der ersten Stunde an 
verfolgt werden kann. Es ist .schliesslich zuverlässig, da  die 
ersten  Produkte des M yelinabbaus ‘direkt, ohne jede Schädigung 
(Chemikalien, Farbstoffe, M anipulationen), also kunstproduktfrei, 
dargestellt werden. Da das Verfahren auch fü r Querschnitte 
ausgearbeitet wurde, können die Polarisationsmethoden von nun 
am fü r jeden Nerven angewandt werden.



ZUR PATHOLOGIE DER LUNGENHAEMOSIDEROSE.

E. Borsos— Nachtnebel (Debrecen).

Die Pathologie der Lungemhaemosiderose wir'd einerseits 
aus dem Standpunkt der Röntgendiagnostik, andererseits im  
Zusammenhang mit gewissen anaemischen Zuständen behandelt.

In bezug auf die erste Frage w ird  der Fall eines 21jährigen, 
Mädchens vorgeführt. Die klinische Diagnose: m iliare Broncho
pneumonie, oder miliare Tuberkulose wunde hauptsächlich auf 
Grund der Röntgenbilder aufgestellt, da  sich in beiden Lungeni- 
lelder m iliare Schattenflecken zeigten. W ährend der zwei- 
wöchentlichen klinischen Behandlung schwankte die Tem peratur 
zwischen 36.5—40° C. Die physikalische Untersuchung deutete 
auch auf einen Lungenprozess. Bei der Leichenöffnung fand sich 
eine chronische Endokarditis der Mitral- und Trikuspidalklap- 
pen, mit hochgradiger Mitralstenose. Die Trikuspidalklappen 
waren auch fibrös verdickt, hier fanden sich aber auch  frische 
verruköse Auflagerungen. Beide Lungen waren m it hirsekorn- 
bis linsen grossen rostbraunen Knötchen durschsetzt. In  der Un
terlappen waren 'die Knötchen grösser und standen dichter 
nebeneinander, als in den Oberlappen. Mikroskopisch fand sich 
in den Knötchen dichte Eisenpigmentablagerung hauptsächlich 
in den, die Bronchien und Gefässe begleitenden, verbreiteten 
Bindegewebssepten. Pigmentbeladone Zellen fanden sich auch 
öfters in den, den Bindegewebsknötchen angerenzenden Alveolen. 
Anderswo in den Alveolen kam kein Pigm ent vor. Die Röntgen
bilder der sezierten Lungen zeigten auch  miliare Schattenflecke 
ebenso wie die klinischen Röntgenaufnahmen. Auf Grund des 
Sektiouisbef undes nehmen wir an 'dass die miliaren Schattenflecke 
durch die herdförm igen Eisenpigmentablagerungen bzw. durch 
die dabei sich entwickelnden Fibrose verursacht wurden.

Die herdförmige Siderose der Lungen wird bei Sektionen 
öfters beobachtet, mami findet aber n u r  wenig Angaben über das 
Vorkommen von Röntgenschatten in solchen Fällen. Fahr, 
Rosenhagen und Sylla haben derartige Beobachtungen mitgeteilt. 
W ahrscheinlich käm en solche Bilder öfters zur Beobachtung, 
wenn in derartigen Fällen  auch im m er Röntgenuntersuchungen 
ausgeführt würden. In  einem  anderem Fall fand sich bei der 
Sektion auch eine herdförm ige Haemosiderose der Lungen und 
an dem Röntgenbilder der sezierten Lungen zeigten sich eben 
solche m iliare Schattenflecke wie in dem  vorher beschriebenen 
Fall.

Im zweiten Teil des Vortrages w ird  die Lungenhaemoside- 
rose im Zusammenhang mit gewissen anaemischen Zuständen 
besprochen. Es wurden drei Fälle beobachtet: 2 V2 jähriges Mäd
chen, 4jähriger Knabe und 38jähriger Mann. Im diesen Fällen
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kam  die Lungenhaemosiderose ohne Herzfehler zu r Entwicklung 
und im  Vordergrund des klinischen Bildets s tand  die schwere 
Anaemie. Mit dem vorher beschriebenem Fall haben  diese Fälle 
nu r insofern einen gewissen Zusamm enhang, d a  auch hier in 
zwei Fällen auf G runde der Rötgenuntersuchungen der Verdacht 
auf eine drissem irierte Lungentuberkulose oder au f eine azinöse 
Pneum onie erhoben wurde. Die Zahl der rotem Blutkörperchen 
sank in  zwei Fällen öfters unter 1,000.000. Der Krankheitsver
lauf dauerte  m ehrere Monate. Die klinische Diagnose lautete bei 
dem 2 % jährigen M ädchen: Schwere sekundäre Ainaemie, bei den  
4jährigen Knaben: Lungentuberkulose, schwere sekundäre Ana
emie, bei dem 38jähriger Mann: Perniziöse Anaemie. Splenek- 
tomie 8 Monaten vor dem Tode, im  Jahre 1922.

Bei der Leichenöffnung fanden sich in allen Fällen schw e
re Lungenaemosiderose, ohne Siderose der übigen Organen, D i
latation und H ypertrophie der rech ten  Herzhälfte, Tiegerung der 
Heirzmuskultaur. Kein Herzfehler. Die Lungen waren, gleich- 
mäsisig rostbraun verfärbt. Die Alveolen, wie auch die Septen 
sind m it Eisenpigmentschallen überfüllt. Im zwei Fällen w aren 
die Alveolarsepten fibrös verdickt m it ausgesprochener Vermeh
rung d e r retikulären Zellen. Die elastischen Fasern  sind im a ll
gemeinen verdünnt und  zerrissen. Die Lungenkapillaren waren 
n u r in  einem Falle beträchtlich erw eitert und blutcrfült. Die p ig
menttragendem Zellen der Alveolen zeigen eine ausgesprochene 
Abwechselung in bezug auf Form  und  Grösse. Es kommen auch  
spindelförmige und grosse mit m ehreren Fortsätzen versehenen, 
verästelten' Zellen vor. In  einem F all enthielten die Pigmentzel
len auch reichliche Mänge lipoider Substanzen.

W ie kommt n u n  die schw ere Lungenhaemosiderose zu
stande und in welchem  Zusam m enhang steht sie m it der Anae
mie? Im  Schrifttum  findet m an n u r  spärliche diesbezügliche 
Beobachtungen. N ur die Fälle von Ceelen (V irchow) und An<- 
spach gehören hierher. In  diesen F ä llen  bestand auch eiine schwe
re Anaemie und d ie  Haemosiderose der Lungen entwickelte sich 
ohne Herzfehler. Ceelen denkt am eine prim äre gewebliche F eh l
bildung oder an eine durch k rankhafte  Einflüsse sekundär e n t
standene Schädigung der Lungen,. Anspach hielt fü r seinen Fall 
die nekrotisierende Entzündung d e r  kleinen Lunigenarterien im  
Zustandekommen d e r  Lunigenaemosiderose fü r wichtig. Die zwei 
Fälle von Ceelen und  der Fall von Anspach beziehen sich au f 
junge Kinder. Zwei unserer Fälle betreffen auch junge Kinder, 
unser dritter Fall, 38jähriger Mann,, scheint was das Alter anbe
langt einzigartig zu sein. Im allgem einen sind solche Fälle selten 
und unsere drei F älle  repräsentieren ein ziemlich reiches Be- 
obachtungsm aterial. Die aufgeworfene Frage beantwortend k a n n  
gesagt werden, dass d ie schwere Anaemie in  engstem  Zusammen
hang m it der Lungenhaem osiderose steht. Es mussi eine erhöhte
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Blutkörpercheiniuntergang angenommen werden, welcher aus 
verschiedenem (toxischen?) Ursachen entstehen kann. Dais fre i
gewordene Blutpigment wird hauptsächlich im den Lungen auf- 
gespeichert, wahrscheinlich infolge gewisser, meistens] altersbe
dingter Eigentümlichkeiten des Lungengewebes. Es scheint als 
ob in diesen Fällen der endgültige Abbau des Haemoglobins bzw. 
der ro ten  B lutkörperchen in den Lungen zustande käme. Diese 
Frage steht in engster Beziehung zu gewissen Funktionen der 
Lunge und berührt auch das Verhalten der L ungen zum i-etiku- 
loendothelialen Apparat.

Die bisherigen' Untersuchungen sind aber nicht ausreichend 
um in  dieser Frage definitiv stellungnehmen zu können. Vortr. 
wollte einerseits nur au f die Bedeutung der Lungenhaemoside- 
rose in  der Röntgendia gnostik, andererseits au f das Vorkommen 
gewisser, hauptsächlich bei jungen Kindern sich  entwickelnden, 
anaemischen Zustände hinweisen. F ü r diese anaem ische Zustän
de schlägt er den Namen „lungenhaemosiderotische Anaemie“ 
voir.

ENTERITIS REGIONÁLIS (ILEITIS TERMINÁLIS).

E. v. Zalka (Budapest).

Von dem um schriebenen entzündlichen Prozessen des 
D anntraktes unbekannter Aetiologie haben Crohn und M itarbei
ter eine ziemlich gut umgrenzte Einheit abgesondert und Ileitlsi 
terminális benannt. Der Vorgang ist an häufigsten auf den u n 
teren Teil des Ileum s lokalisiert und  ist im Wesentlichen! eine 
nicht spezifische, zu einer vernarbendem G ranulation führende 
Entzündung, die auch Darmverengerungen und  Fisteln verur
sachen1 kann. Da der Krankheitsvorgang auch au f das Coekum 
übergreifen kann uind auch in anderem Darmabschnittem be
obachtet wurde, ist die Bezeichnung Enteritis regionális rich ti
ger.

Verfasser untersuchte 7 Fälle, in welchen die Beschwerden 
auf 6 Monate — 8 Jah re  zurückgingen. Der Krankheitsvorgang 
besteht in  einer stenotisierenden Entzündung, in zwei Fällen e r 
streckte sich der Prozess auch au f das Coekum. Das Vesentliche 
des histologischem Bildes ist eine von der Schleimhaut ausge
hende Geschwürbildung, die von einer reichlichen Granulations- 
bildung begleitet wird. Die Muskelwand ist hypertophisch, ver
narbt und enhält tiefdringende Fisteln. Im Granaulationsgewebe 
sehen w ir an Tuberkel erinnernde Bilder, diese unterscheiden 
sich jedoch von den Tuberkeln durch den lockerein) Bau, durch 
die geringe Zahl vom Riesenzellen, die nicht dem Langhaus 
Typus entsprechen, ferner durch das völlige Fehlen vom Verkä-
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sünig. Tuberkelbazillen konnten im keinem  einzigen Fall nach
gewiesen werden. Der W urm fortsatz w ar in einem Falle  oblite- 
riert, in zwei Fällen w ar ein granulierendes Geschwür, bzw. 
eine Fistel darim sichtbar. Das M esenterium ist vernarb t und 
auch in diesem sind F iste ln  und Tuberkelartige Gebilde sicht
bar. V askuläre Veränderungen wurden n ich t beobachtet.

Bei der Beurteilung ähnlicher Fälle  muss Tuberkulose im
mer ausgeschlossen w erden. Bakteriologische Untersuchungen 
sind erfolglos geblieben. Einzelne Forscher 'denken an  eine aller
gische Entzündung, andere vermuten die E inbruchspforte in 'der 
Appendix. Da die K rankheit am  häufigstem in. der Form  der Ilei
tis term inális erscheint, w urde auch eine Störung der Ileocoe- 
kalklappe angenommen. Nach Anderem soll eine rezidivierende 
Invagination zur Entw icklung der Ileitis führende Darmwand- 
verletzinii'gen verursachen. Der Vortragende hält dies nicht für 
bewiesen, da in seinen Fällen  keine vaskulären Schäden nach
weisbar waren. Es kanint auch ein) konstitutioneller F ak to r be
teiligt sein, da alle sieben Fälle jüdischer Abstammung waren.

Nach den bisherigen] Untersuchungen ist die Enteritis re
gionális vom  aetiologischen Gesichtspunkt kein einheitlicher 
Krankheitsprozess, klin isch und pathologisch anatom isch ist je
doch dasi Bild so einheitlich, dass es von der Gruppe der nicht 
spezifischen entzündlichen und granulierenden Pseudotum oren 
des Darm es abgetrennt und  mit besonderem Namen bezeichnet 
werden kann.

DIE WIRKUNG EINANDER FOLGENDEN INFEKTIONEN, 
BZW. TOXIKOSEN AUF DAS RETICULOENDOTHELIALE

SYSTEM.

L. v. Haranghy (Kolozsvár).

Die organischen Veränderungen infektiöser Krankheiten 
werden auch  durch n ich t spezifische Faktoren in hohem  Grade 
beeinflusst. Ein Beispiel hiefür ist d e r Schwartzm ann—S«na- 
rellVsehe Symptomenkomplex, nach welchem eine zweite, die 
erste in  kurzem  Zeittraum e folgende Infektion das Bild der Ge- 
websreaktion wesentlich verändert. Unsere Beobachtungen' be
züglich m aligner D iphterie erwiesen, dass dieses Krankheitsbild 
im m ehreren  Fällen bei solchen K indern auftrat, die kurz  vorher 
eine andere Infektionskrankheit überstanden hatten u n d  kamen 
wir so a u f 'den Gedanjken, dass bei der Entwickelung dieses’ 
Krankheitsbildes auch ingendein, zum Schwartzman-—Sanarelli1- 
schen Sym ptom enkomplex gehöriges Phänom en eine Rolle spielt. 
Zur K lärung dieser F rage  unternahm  ich, im Besitze der von 
Herzog Paul Esterházy gewährten materiellen Unterstützung,

\
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Untersuchungen des reticuloendothelialen Systemes vom Kanin
chen und Meerschweinchen, die einander folgenden Infektionen, 
bzw. Toxikosen ausgesetzt w orden waren.

Die ersten Versuche untersuchten, getrennt von einander, 
die Einwirkung des Dick-Toxines und des Diphtherietoxines au f 
das reticuloendotheliale System. Diesen zu Folge bewirkt das u n 
gereinigte Dick-Toxin bei Kaninchen und M eerschweinchen in  
den reticulären Elementen1 der Milz und in den  Kupf ferschen  
Zellen lebhafte Mobil is i eru n gsers cheimu ngen und  könneni ausser
dem bei vielen Tieren in  der Milz und besonders' in den Milzfol
likeln ausgesprochener Zellzerfall und Phagocytose der K em - 
trüm m er beobachtet werden. Die mit Diphtherietoxin unternom 
menen Versuche ergaben im  Wesentlichen ähnliche Ergebnisse. 
Die 10 Tage hindurch  mit D ick*Toxin behandelten Tiere, im pfte  
ich in einer neuen Versuchreihe, 16 Stunden nach der letzten 
Injektion, mit der kleinsten, nach vier Tagen den Tod bew irken
den Diphtherietoxinmenge und tötete ich nach 72 Stunden. Die 
Ergebnisse der Untersuchungen zusammenfassend kann manm 
feststellen, dass w ährend bei einigem die M obilisierungserschei
nungen und der in  der Milz bem erkbare Zellzerfall an In tensität 
änliche Erscheinungen bei nu r mit einem Toxin geimpften 
Tieren noch übertraf, bei anderen, grösstenteils jungen T ieren 
Atrophie eines beträchtlichen Theiles der Follikel und eine V er
ringerung der Mobilisierungserscheinungen, gegenüber jener der 
Konfrontier© beobachtet werden konnte. Die morphologische U n
tersuchungen ergänzte ich noch mit funktionellen Prüfungen. 
Zu diesem Zwecke stellte ich vor der Diphtherietoxin Im pfug, 
weitersi nach der Impfung, sieben Stunden vor Beendigung des 
Versuches die Kongorotprobe, in einer anderen Versuchsreihe d ie 
Kaufmanrísche  Probe an. Aus diesen Forschungen wurde e r
sichtlich, dass bei auf einander folgenden Toxikosen ihre E in 
w irkung den Kongo-Index bis! au f 92 erhöhte und dieses bedeu
tet, dass der grösste Teil des in  der B lutbahn gebrachten F a rb 
stoffes auch noch nach einer Stunde im Blutkreislauf sich be
findet. Die m it der Kauffm ann1 sehen Probe angestellten U n te r
suchungen ergaben änliche Ergebnisse, da es sich herausstellte, 
dass im Gegensätze zu normalen Meerschweinchen, bei denen die 
Zellen der Kantharidimblase im  Mittelwerte in  93% aus H istio- 
cyten bestanden, diese Zellen nach oberw ähnter zweifacher 
Toxikose gänzlich fehlten. Da die nach der Beendigung der V er
suche vorgenommenen histologischen Untersuchungen ergaben, 
dass der schlechteste Komgorotindex bzw. die schwächste Kauf f -  
m ajin-probe eben bei jenen Tieren sich zeigte, welche stark a tro 
phische Follikel und sehr geringe Mobilisierungs erscheinungen 
aufwiesen, kann festgestellt werden^ dass die erw ähnten histolo
gischen Befunde eine fehlerhafte Funktion des reticuloemdothc- 
lialen Systems amzeigen.



152

Die nach  zweifachen Toxikosen a u f tretende Funktionsver
minderung des ret icul oendot heli al en System s spielt auch  bei 
der Sum m ation der Toxinwirkungen eine wichtige Rolle. Um 
diese Frage zu klären, versuchte ich nachträgliche Einim pfung 
einer fü r Meerschweinchen in  hohem G rade pathoglemen B. pyo- 
cyaneus-Emulsion. Aus den Ergebnissen d e r Versuche k an n  man 
feststellen, das in der Milz der mit Dicktoxin vorbehandeltenv 
nach 16 Stunden mit diner B. pyocyaneus geimpften und  nach 
zwei Tagen getöteten T iere  hauptsächlich Mobilisierungsschei
nungen a u f  tre ten  und dass in  der Milz d e r  Zellzerfall relativ  ge
ring ist. W enn wir dagegen die Tiere s ta t t  Dicktoxin m it Diph
therietoxin behandeln, ist bei älteren T ieren der Zellzerfall und 
die Phagocytose recht beträchtlich, w ährend  bei jungen Tieren 
die Atrophie der Milzfollikel und die starke  Verringerung der 
Mobilisi erungserscheinun gen die Veränderungen charakterisie
ren. Da die Giftwirkung des Diphtherietoxines auf Meerschwein
chen und Kaninchen! eine bei weitem grössere ist als jene des 
Dicktoxihes, können die o b en  erwänhten Unterschiede n u r  durch 
Summation der Toxinw irkung erklärt werden und scheint es, 
dass junge Tiere gegenüber zusammenwirkenden Toxikosen 
weitaus em pfindlicher sind, als ältere.

Um diese letztere M öglichkeit zu überprüfen hielt ich junge 
und alte T iere unter Skorbutdiät nud setzte sie nach vier Wo
chen der W irkung von Diptherietoxin und  später einer B. pyo- 
cyaneusemulsion aus. W enn  unter Skorbutdiät gehaltene und 
mit Diphtherietoxin vorbehandelte 100 gr schwere Meerschwein
chen nach 16 Stunde m it einer Em ulsion obgenannter Bakte
rien impft, so  geht der überwiegende Teil der Tiere innerhalb 
eines Täges e in  und konnten  unter 40 T ieren nur 7 am  Leben 
erhalten werden, zwei T age hindurch. Bei diesen Tiere konnte, 
mit Ausnahm e eines einzigen Meerschweinchens, bei der histolo
gischen Untersuchung eine beträchtliche Atrophie der Milzfollikel 
und fast gänzliches Fehlen der Mobilisierungserscheinungen be
obachtet werden. Hingegen zeigten sich bei Versuchen an  1000 
gr schweren Tieren diese Gewebserscheinungeni n u r m itunter 
und traten  die M obilisierungssymptomen sowohl in der Milz als 
in  den' Kupferzeiten in ausgeprägter W eise auf, w ährend der 
Zellzerfall in  der Milz bei m ehreren T ieren  einen recht hohen 
Grad erreichte.

Nach den Untersuchungen von K allós .- „ist der geringste 
Grad der Gewebsaktivität ‘d a n n  gegeben, wenn, es zu stürm ischen 
Überempfinlichkeitserscheimungen kommt. Diese zeigen an, dass 
das Gewebs als solches des Infektes n icht Herr wird. 4 Das reti- 
culoendotheliale System des durch die Skorbutdiät geschwäch
ten im Entwickelung befindlichen Tieres w ird  durch 'die sum m ie
renden Toxinwirkungen schw er geschädigt und eben das Aus
bleiben beträchtlicherer Gewebserscheinungem und Fehlen der
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Mobilisierungssymptome zeigen dabei die ausserordentliche 
Schwere der Toxikose an. Dass aktive Erscheinungen trotzdem 
nicht bei allen Tieren fehlen, wind auf Grund folgender Be
obachtung von Paget verständlich: die Heteroallergie kann so
wohl zur Abschwächung wie zur Verstärkung der Reaktion fü h 
ren.“ Schliesslich können dem nach bei aufeinander folgenden 
Infekten durch Summation der Toxikosen und heteroallergische 
Hemmungen in! der Reaktion des reticuloendothelialen Systemes 
bei jungen, empfindlichen T ieren schwere Ausfallserscheinun
gen auftreten und können solche Krankheitsbilder entstehen, 
welche in  gewissen Beziehungen a n  maligne D iptherie erinnern; 
so kann bei dem Studium von aufeinander folgenden Infektio
nen der Befund auch mit wertvollen Daten bezüglich der Patho
logie dieses Krankheitsbildes dienen.

RETICULOSEN.
P. Eiserth (Budapest).

Der Name Reticulose oder Reticuloendotheliose erscheint 
zum ersten Male 1923 in  der Pathologie in Verbindung mit einer 
Beobachtung von Ewald, bei w elcher nach seiner Beschreibung 
eine Proliferation der gesamten zum  reticuloendothelialen Sys
tem gehörenden Zelleni zu beobachten war. Er reih te  das Krank
heitsbild unter die Leukämien ein  und  fasste die Krankheit als 
eine dritte Laukämieform  neben der lymphoiden und  der myeloi- 
den Leukämie auf. Seiner Anschauung schliesst sich Letterer an,,, 
der sie als aleukämische Reticuloentheliose erwähnte. Viele Auto
ren, insbesondere Naegeli lehnen diese Annahme ab  und halten 
die Veränderung fü r eine dem blutbildenden System eigene Re
aktion auf septische Infektionen. Uehlinger stellt vier Gruppen 
von Reticuloendotheliose auf und unterscheidet d ie sogenannten 
Speicherungsretikulose, wie die Gaucher‘sche und Niem ann Pick- 
sche Krankheit, von der infektiösen, hyperplastischen und dys
plastischen, d. h. Geschwulstreticulose. Eine Erw eiterung dieses 
Begriffes in solchem Masse ist aber überhaupt n ich  zweckmäs
sig, weil so die verschiedensten Ursprungs angehörenden Krank- 
heitsformen zu nichtssagenden Sam melnam en werden. Es ist 
viel richtiger, wenn w ir der Meinung von Oberling und Guerin 
bestimmen, nach denen wir nur bei jenen Krankheitsformen von 
Reticulose sprechen können, wenn es sich um diffuse und syste
matische Proliferationen des endothelialen Systems handelt. Die 
seltene und  auch heute viel um strittene Veränderung möchte ich 
im  folgenden kurz in drei von m ir beobachteten Fällen  bespre
chen.

Im  ersten Falle handelt es sich um  einen 23 jährigen  Mann, 
der sechs Tage vor seinem Tode au f einer chirurgischen Abtei-
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Innig unseres Krakenhauses auf genommen wurde. Der vorher ge
sunde k räftige  junge Mensch erkrank te  einige W ochen vorher 
an allgem einer M attigkeit uind hohem  Fieber, bald darauf em- 
fand er kram pfartige Schmerzen in  de r rechten Bauchseite. Auf 
der Abteilung stellte m an  ih  der ileocoecalen Region eine deut
liche Resistenz fest, und  in  anbetracht des bis auf 40 Grad stei
genden Fiebers uind e iner Anzahl von  weissen Blutkörperchen 
vom 16.000, vollzog m an  eine Appendektomie. Histologisch 
wurde der W urmfortsatz, nicht untersucht, aber nach Angabe der* 
Chirurgen zeigte er keine ausgesprochenen appendicitischen Ver
änderungen. Die nach der Operation vollzogene Blutunter
suchung zeigte eine geringgradige Anäm ie und eine Zahl von 
28.000 weissen Blutkörperchen, von, denen nur 4% Lymphozy
ten, die übrigen Leukozytemi waren. Bei der Sektion war das 
Operationsgebiet frei vom Veränderungen. Die unm ittelbare To
desursache war eine Bronchopneumonie. Die Tonsillen, die 
Lym phdrüsen des Mediastinums, des Hilms, die periaortalen und 
inguinalen Lym phdrüsen waren se h r  bedeutend vergrössert 
und gräulich-rot gefärbt. Die Milz w a r ungefähr u m  das drei
fache vergrössert und  enthielt auf dunkelroter Schnittfläche zahl
reiche hirsekom - bis erbsengrosse, gräuiieh-weisse Herde und 
erinnerte ziemlich am eine Porphyrm ilz. Bei der histologischen 
Untersuchung war die ursprüngliche S truktur in den  Lym phdrü
sen verwaschen. Anstelle des Lymphgewcbes sah m an teils diffus,, 
teils im Form  von schm alen Bündeln grosse vieleckige oder läng
liche Zellwucherungen m it sich hell färbendem  P lasm a und blas
sem Kern. Diese Zellen, die z. T. Ausläfer besitzen, bilden1 ein 
dichtes Netz und emstprechem den reticulären Elementen des 
Lym phknotens, sie sind in,ur grösser, m annigfaltiger und besitzen 
viele Teilungsformem. Neben diesen Retikulum bildenden Ele
menten sieht m an im grosser Zahl ähnliche, grosse rundliche Zel
len m it vakuolenreichem  Plasma, ab e r ohne Ausläufer, beson
ders in  den Sinuspartien. Bei Silbei'imprägmation ist besonders 
die fibrillembildende Fähigkeit der Zellen auffallend. Nirgends 
fand ich Nekrosen oder Spuren vom fü r Lymphogranulomatose 
typischem  polym orphem  G rann 1 a l io ns ge webe Die gesamten un 
tersuchten Lym phdrüsen zeigten e in  vollkommen übereinstim
mendes Bild. In der Milz wurde die blutreiche P u lpa  verdrängt 
durch verm ehrte und  vergrösserte Follikel. Die Malpighischen 
Körperchen uind in geringerem M asse auch die Pulpa erlitten 
vollständig ähnliche Veränderungen, w ie die bei dem  Lymphkno
ten erw ähnt wurden. Ebenso konnte m an  im periportalen Binde
gewebe der Leber, fe rn e r in den k leinen  peribronchialen Lymph
knoten der Lunge ähnliche Veränderungen beobachten.

D er zweite Fall w ar ein 15 jäh riges Mädchen, das sich eine 
zeitlang auf der Kinderabteilung unseres Krankenhauses in Be
handlung befand. D ie klinischen Erscheinungen! äusserten sich
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in Vergrösserung der unter der H aut befindlichen Lym phkno
ten, ständigen Fieber unld vachsender Mattigkeit. Die Zahl der 
weisse/ni Blutkörperchen betrug 12.000. Die K liniker vermuteten 
Lymphogranulomatose und excidierten einen supraklavikulären 
Lymphknoten. Den grössten Teil der Lym phknoten sandten sie 
zwecks Vollziehung der Gordonschen Reaktion in das bakterio
logische Laboratorium. Das uns zur Verfügung stehende kleine 
Lym phknotenstückchen von der Grösse eines gekochten Reis
kornes zeigte in seinem  geweblichen Veränderungen in gros
sem Masstabe Änlichkeit mit dem im ersten Fall gesehenen 
Bilde. Die Kranke entfernte sich aus unserem Krankenhause und 
kam einige Wochen, später anderswo zum Exitus. Die dort voll
zogene Sektion zeigte im wesentlichen ähnliche Veränderungen.

Im  dritten! Fall, einem 18jährigen jungen Mann, begann die 
K rankheit Ende Januar 1941 m it wachsender Mattigkeit, F ieber 
und Vergrössarung der Lymphknoten. Später tra ten  Verdauungs
störungen auf, und die im 'der Provinz vollzogene Röntgenunter
suchung stellt eine die Dünne kom primierende Drüsenvergrösse- 
rumg fest. Bei der Aufnahme in unser K rankenhaus waren un ter 
dem Kinn, am Hals, in den Fossae supra- und infraclavikulares 
und ist der Inguinalgegend vergrösserte, dichte, m it der H aut 
nicht verbackene Lym pdrüsenpakete palpierbar. Bei 'der R ö n t
genuntersuchung sah m an ebenfalls im  Mediastinum einem als 
vergrösserten Lym phknoten imponierenden Schatten. Bei der 
Blutuntersuchung fand man neben einer geringgradigen Anämie 
11.000 weisse Blutkörperchen, von denen nur 13% Lym phozy
ten, die übrigen myeloide Elemente waren. Auf der Abteilung 
veranlasste man die Excision eines Lymphknotens, bei dessen 
Untersuchung m an an  der Stelle des Lymphgewcbes ebenfalls 
änhliche vergrösserte und wenig regelmässige Retikulumzell W u 

cherung findet, wie im  ersten Fall. Nach 8 Tagen verhess der 
Kranke das Krankenhaus in unverändert schlechtem Zustand. 
Über sein Schicksal gelang es uns bisher noch nicht Aufklärung 
zu erhalten.

Zusammenfassend finden wir, dass es sich in allen, drei F ä l
len um  junge Individuen handelt. Klinisch sind die hauptsäch
lichen. Symptome der verhältnismässig kurze, wenige W ochen 
resp. Monate dauernde Verlauf, die starke Mattigkeit, Vergrösse- 
rung der Lymphknoten uind die massige Leukozytose. Zur Sek
tion sind zwar nu r zwei Fälle gekommen, aber das histologische 
Bild w ar allen drei Fällen so übereinstimmend, dass, wir sie m it 
Recht in  eine gemeinsame Gruppe reihen können. Das histologi
sche Bild äussert sich im: der H auptsache in de r diffusen, syste
matischen, nicht geischwulsartige'n Proliferation der retikulären 
Elemente des Lymphgewehsisystems. Steinberg m acht in einer 
zusammcnifassenden Arbeit über Lymphogranulomatose und 
Retikuloendotheliose die bisher un ter solchem Titel bekannt ge-
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machtem Fälle zum Gegenstand einer scharfen  Kritik. Bei Durch
sicht der L iteratur fällt au f, dass leider die verschiedensten, z. T. 
als geschwulstartig, z. T. als leukämisch, z. T. aber als Lymph
ogranulomatose zu bezeichnenden Krankheitsbilder, vielfach 
vollständig zu unrecht u n te r  dem Namen Retikulose oder Retiku
loendotheliose beschrieben: wurden. U nter den zahlreichen Ver
öffentlichungen fand Sternbergi nur in  21 Fällen ein gemeinsa
mes: klinisches und pathologisches Bild. E r stellt jedoch fest, 
dass bei dem  grössten: Teil der Fälle ebenso bei K indern wie bei 
Erwachsenen irgendeine septisch-infektiöse E rkrankung eine 
Rolle spielt, und er h ä lt  die Veränderungen des Lymphsystems 
nur fü r eine infolge der Infektion auftretende spezielle Reaktions
form. Diesem gegenüber g ibt es zweifellos viele Fälle, wo es nicht 
gelingt, eine solche septische Infektion als auslöisende Ursache 
aufzuweisen. In meinen eigenen Fällen fand  ich ebenfalls keinen 
solchen Faktor, der als auslösende U rsache anzuschulden wäre. 
Das histologische Bild jedoch entspricht keiner anderen Krank
heitsform und ist so1 typisch, dass die Annahme berechtigt er
scheint, dass wir diese subakut verlaufenden und durch die dif
fuse W ucherung der retikulären1 Elem ente des Lymphsystems 
ausgezeichneten Fälle fü r  eine selbstständige E rkrankung halten. 
Das Problem  ist noch a u f  keinen Fall abgeschlossen, und das Ziel 
meines Vortrages bestand  nur darin, m it meinen Fällen  zur Klä
rung der Frage in etwa beizutragen.

PLÖTZLICHE TODESFÄLLE IN DER BADEWANNE 
UND IM DAMPFBAD.

F. Válfi  (Budapest).

Gerichtsarzt und Poliziearzt w erden durch plötzliche Todes
fälle im Dampfbade, w ie in  der Badewanne oft vor eine schwie
rige Aufgabe gestellt. Besonders die K larstellung von Todesfällen 
in der Badewanne verm ag Sorge zu bereiten. Es ist nämlich zu 
entscheiden, ob lediglich eine endogene Ursache (Herzfehler, 
Apoplexie usw.) oder eine exogene (Betäubungsmittel-, Alkohol-, 
CO-Vergiftung-, Schock-, Schlag von elektr. Strom) zum Tode 
führte, oder ob w ährend der durch endo- bzw. exogiene Ursachen 
ausgelösten Bewusstlosigkeit eingetretene E rtrinkung die Todes
ursache ist. Über Todesfällen in d e r Badewanne kam  dem 
Vortragenden eine interessante Statistik zu Gesicht: Strohal 
bespricht an  Hand der einschlägigen L iteratur 17 Fälle, die im 
gerichtsmedizinisehern Institu t von W arschau  zur Obduktion ge
langten. In  16 Fällen w a r die Todesursache CO-Vergiftung; das 
CO stam m te aus den Verbrennungsgasen des Badeofens. Nur in 
1 Falle stellte er H erztod fest.
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Im Gerichtsmedizinischen Institut der Universität Budapest 
konnte Referent binnen öVá Jahren vorgekommeoe 22 Fälle fest- 
steilen, davon überwiegend Männer in 17, Frauen in 5 Fällen. 
Das jüngste Individuum w ar 24, das älteste 80 Jahre alt.

Bei der Untersuchung der Todesursachen bzw. der zum 
Tode führenden krankhaften  Veränderungen ergibt sich folgen
des Bild: 4 Fälle von an  Aortitis luetica angeschlossene Korona
riemmündungsverengerung, 3 Fälle vorn Koronarienvercngerung 
durch Verkalkung als Teilerscheinung allgemeiner Arterienver
kalkung, 1 Fall chronische Entzündung und Insuffizienz der 
Aortenklappen, 2 Fälle W eiche-H irnhautblutung zufolge Sprungs 
der an  der Artéria comm. ant. sitzenden Erweiterung, 1 Fall akute 
Verblutung zufolge Sprungs der Aorta-thoracalis-Erweiterung, 
1 Fall akuter lobärer Pneumonie.

Bei einem 50jährigen Mädchen ist die dem E rtrinken vor
aufgehende Bewusstlosigkeit aiuf eine endogene Ursache, inämlich 
Epilepsie, zurückführhar. Die Obduktion erwies ausser den' Sek
tionsmerkmalen des Erstickungstodes Verkümmerung des linken 
Ammonhorns, an der Zungenspitze fanden sich neben einer fri
schen Bisspur zahlreiche alte  Narben.

In 3 Fällen verursachte der mit Leuchtgasvergiftung ver
bundene Bewusstseinverlust, in 2 Fällen: der mit akuter Alkohol
vergiftung, in  ebenfalls. 2 F'ällen der mit akuter Betäubungsm it
telvergiftung verbundene das Umter-Wassersinken und dam it 
den Erstickungstod. Im F alle  eines 47jährigen Mannes klem m te 
sich ein Zahnersatzstück in  die Rachenenge und verursachte E r
stickung.

Schock wurde 1-mal im  Falle einer 52jährigen F rau  be
obachtet, bei d e r fast der ganze Körper von Verbrühverletzungen 
II. Grades bedeckt war.

Wie aus Obigen hervorgeht, führten in  59.09% der Fälle 
rein  endogene Veränderungen zum Tode, u. zw. in 50% im Zu
sammenhänge m it den Veränderungen des Herzens und Blutge- 
fässy.sitems.

Die gesteigerte Em pfindlichkeit von am K rankheiten der 
Kreislauforgane Leidenden ist wie folgt erklärbar. Zufolge des 
w arm en oder Dampfbades, also auf W ärm ewirkung h in  w erden 
in der Haut histam inartige Stoffe aktiviert. Zufolge deren W ir
kung, sowie auch der von dem  Acetylcholin; nahestehenden sog. 
Vagusstoff und der in der H aut entstehenden Adenylsäure erwei
tern sich die Hautblutgefässe. Dadurch wird ein grosser Teil des 
Bluts in dein; Blutgefässen der Haut gespeichert, wodurch die in 
neren Organe, somit auch das Herz, weniger Blut erhalten.

Laut allgemeiner Feststellung ermässigt sich der B lutdruck 
im  warmen W asser, wiewohl einzeilne Verfasser, so Zadek  u. 
Lehm ann  B lutdruckerhöhung massen. Zufolge im Bade ausge
fü h rte r Bewegungen, sowie des Tem peraturunterschiedes zwi-
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sehen W asser und Luft vermag' eine Blutdruckschwankung au f
zutreten. Herz- und  Blutgefäsisystem gesunder Individuen ver
mögen sich den Blutdruckschw ankungen bzw. Blutmengenver- 
schiebunigen in  Augenblicken anzupassen, wogegen das kranke 
Herz in dieser H insicht versagen kann.

Bei der Sektion in  der Badewanne Gestorbener muss» mit 
besondrer Umsicht vorgegangen werden. Zunächst muss die den 
plötzlichen Tod erklärende, ausgesprochen krankhafte Verände
rung gesucht werden. Besondre Aufm erksamkeit erheischt die 
von Orsós (Orvosképzés, H. 5, 1937) in  den Koronádén beschrie
bene akut entstehende GefässanSchwellung und  gallertige T hrom 
benbildung. Diese akuten Veränderungen können nämlich beson
ders beim Sondieren der K oronádén leicht 'der Beachtung seitens 
des Obduzenten enifcgjehem, indem  der gallertige, oft nur spinnge
webeartige Throm bus ebenfalls „wegschmilzt“ . Bei richtiger Un
tersuchung vermögen diese akuten Veränderungen auf m orpholo
gischer Grundlage eine handgreifliche E rk lärung des plötzlichen 
Todes zu geben.

Sehr oft sind die in den Untersuchungsakten vorkomm en
den Angaben au f Irreführung eingestellt. Es ist wiederholt vor
gekommen;, dass Kranke bei m angelhafter Aufsicht unter das Ba
dewasser tauchten und erstickten, und die m it der Aufsicht Be
trauten — um  sich der V erantw ortung zu entziehen — behaup
ten bestimmt, Kopf bzw. Atm ungsöffnungen der betreffenden 
Person wären keinen Augenblick unter W asser geraten, Die Sek
tion hat dem entgegen dem Ertrinken entsprechende Verände
rungen nachgewiesen.

Natürlich muss auch in jedem Falle an beabsichtigte E in
mischung einer fremdem H and gedacht werden. Beim Vorliegen 
eines solchen Falles wird gerade gegenteilig berichtet, indem  An
gehörige oder die Umgebung entschieden Erstickungstod vor- 
schützcin, obgleich dessen M erkmale n ich t vorhanden sind. In 
solchen Fällen erweist die Obduktion, dass das betreffende Indi
viduum bereits vorher getötet und zwecks Irreführung nachher 
in die Badewanne gebracht wurde.

DURCH SPURKRANZRÄDER VERURSACHTE TYPISCHE 
HAUTVERLETZUNGEN.

A. Kassai (Budapest).

Die Räder vom Schienenfahrzeugen, wie Lokomotiven, Ei
senbahn- und elektr. Slrassenbahnwaigen, sind auf dem innern 
Rande ih rer Lauffläche m it einem hervor stehenden Spurkranz 
versehen, der einen keilförmigen Querschnitt hat, indem  seine



159

nach der Radlauffläche sehende Seite gegen die andre Seite h in  
in spitzem W inkel abweicht.

Nach der beobachtung des Vortragenden bringen Spur- 
knainizräder beim  Überfahren des Körpers typische H autverlet
zungen hervor, deren  besondere Eigenheit eine 'dreifache Gliede
ru n g  ist, wie: ein epithelgequetschter Hautstreifen, dem ein re la 
tiv intakter schm alerer H autabschnitt und sodann die Konti- 
nuitätsunterbrechunig der H aut folgen.

Der epithelgequefcchte Streifen wird von der Radlauffläche 
hervorgebracht. Die Umstände seiner Entstehung werden durch  
nähere  Betrachtung der Bewegung des rollenden Rades leicht 
verständlich. Die einzelnen P unkte  der Lauffläche des S p u r
kranzrades bewegen sich wie die gewöhnlicher Räder in spitzen 
Zykloiden, Indem deren Spitze senkrecht zur Grundfläche steht, 
schlagen auch die einzelnen P u n k te  der Lauffläche aus senkrech
ter Richtung, gleichsam hammerschlagartig, au f  die Grundfläche, 
d. h. die Hautoberfläche. Der sntstehende Quetschstreifen grenzt 
sich als Spur der Lauffläche m eistens scharf vom benachbarten 
Hautabschnitt ab ; allein nicht selten entsteht zufolge des starken  
D rucks am äussern  Rande d e r Lauffläche eine scharf abge
grenzte Kontinuitätsunterbrechung der Weichteile. In typischem 
Fällen gewahrt m an  im Quetschstreifen keine andern Verletzun
gen, wie Abschürfungen oder Kratzer; deren Vorhandensein: ist 
sekundärer H erkunft.

Den zweiten Abschnitt d e r Verletzungen bildet der zwischen 
Quetschstreifen u n d  Kontinuitätsunterbrechung gelagerte, oft 
verhältnismässig in tak te Hautstreifein. Dieser Teil entspricht dem  
im Augenblicke des Überfalirens zwischen Lauffläche und der 
Schneide des Spurkranzes zu liegen kommenden Hautabschnitte. 
Sein intaktbleiben older Verlctztwerden hängt von mehreren U m 
ständen ab. Für die typische Verletzung ist gar nicht so sehr das 
relative Intaktbleibon; dieses Hautstreifens charakteristisch, als 
vielm ehr seine Auffindbarkeit selbst, u. zw. al,s gewissermassen 
selbständiger, trennender Abschnitt zwischen Quetschgebiet u n d  
Kontinuitätsunterbrechung; auch ist dieser Streifen selbst in ver
letztem Zustande erkennbar.

Der dritte Abschnitt der typischen Hautverletzungen w ird 
von der Schneide des übergreifenden Spurkranzes hervorge
bracht. Beykovsky, Hofmann— Haberda und Neugebauer führen  
die bei Überfahrungen durch die Eisenbahn zustande kom m en
den Verletzungen a u f  die sich zwischen Rad- und Schiene a b 
spielende Scherenwirkung zurück. Indessen erblickt Vortragen
der a u f  Grund eigener W ahrenehmungen die U rsache der Entste
hung der K ontinuitätsunterbrechung durch das Rad in der Fei
lenw irkung der Spurkranzschneide. Die mit grosser Schnelligkeit 
sich bewegende Spurkranzschneidc beginnt im Augenblicke der 
Berührung mit dem  Körper wie eine scheibenförmige Feile die
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Haut zu feilen. Die Feilenw irkung kom m t zufolge des Übergrei
fens 'des Spurkranzes auch  beim Überfahren; des Körpers vom 
Rade zu r Geltung, ohne dass der innere R and des den K örper un
terstützenden Schienenkopfs die Rolle zu  spielen hätte, w ie der 
untere Schenkel einer Schere. Dass die Spurkranzschneide auch 
während des Überfahrens ihre Feilenwirkung noch fortsetzt, 
wird durch  die weitere Betrachtung de r Bewegungsbahn des 
rollenden Rades, insbesondre der der Spurkrainzpunkte bestätigt. 
Indem diese vom Radm ittelpunkte en tfern ter sind als die der 
Lauffläche, bewegen sie sich  in geschlungenen Zykloiden, d. h. 
sie gehen im untersten Abschnitte ih re r Bahn auch untért die 
Grundfläche. (Unter letzterer ist die Fläche zu verstehen, auf 
welcher die Lauffläche des Rades weiterrollt. Beim Überfahrein 
des Körpers ist die G rundfläche die H au t selbst.) In  dem Ab
schnitte des Überfahrens, in welchem das Rad gerade über den; 
Körper hinweggeht, d. h. wann bereits 'die Hautoberfläche die 
Grundfläche bildet, spielt sich nach der Berührung irgendeines 
Punktes des Spurkranzes m it der H aut folgender Vorgang ab. 
Der in  Rede stehende P u n k t des; Spurkranzes drückt die Haut 
nach uinten, und w ährend er sich au f dem unter de r Grund
fläche liegenden Abschnitte der Zykloidemschlinge, also auf an
nähernd U-förmiger Bahn, weiterbewegt, feilt er die anliegende 
Haut weiter. Diese Feilenwirkung ist natürlich  eine fortgesetzte, 
indem sie von jedem P unk te  des; Spurkranzes wiederholt wird. 
Aus Vorstehendem geht som it einerseits hervor, dass d e r  Spur
kranz die Haut nicht allein  dann zu feilen vermag, wenn das 
Rad au f den Körper noch nicht aufgetroffen ist, dass die Feilen
wirk uing vielmehr auch beim  Ü berfahren des Körpers vom  Rade 
zur Geltung kommt; andrerseits ist auch  feststellbar, dass beim 
Zustandekommen der du rch  das Rad verursachten Hautkonti- 
nuitätsunterbrechungen der Schienenkopf keine unm ittelbare 
Rolle spielt, d. h. dass bei ihrem  Enstehen eine Scherenwirkung 
nicht mitspielt.

Indem  der durch ein  Spurkranzrad verursachten; Hautver
letzung die Spuren der Radbestandteile anhaften, v errä t sie zu
gleich die nähern M erkmale verschiedener Räder, so insbesondre 
auch den Unterschied zwischen Laufflächenbreiten und  Spur- 
kranzhöhem. Die vom Rade der elektr. Strassenbahn hervorge
brachte Hautverletzung ist demnach den kleinern Bemessungen 
des Rades entsprechend in  allen Einzelheiten schm äler als die 
durch *das breite E isenbahnrad verursachte.

Die dreifache Gliederung der von Spuxkranzrädern erzeug
ten typischen Hautverletzungen ist also darauf zurückzuführen, 
dass die einzelnen Radteile zur gleichen Zeit verschiedene W ir
kungen ausüben.

Nicht selten kann  m an beobachten, dass die Spurkranz
schneide lediglich die Oberflächenschicht der H aut durchfeilt
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und  ihre gegen die Lauffläche im  Winkel geneigte Seite die au s
einandergetrennte Hautschicht gegen die Lauffläche hin um w en
det, wie dies die Pflugschar m it der Erdscholle tut. In  solchen 
F ä llen  sieht die Hautverletzung aus, alsi ob die Haut mittels win
zigen Pflugs beackert wäre. D ie in  ihrer Konstinuität un terb ro 
chene, unterhöhlte, sodann umgewendete oberflächliche H au t
schicht entspricht der um geflügten Krume, die an  ihrer u rsp rüng 
lichen Stelle verbleibende H autvertiefung aber der Furche. Die 
Richtung des Umwendens ve rrä t — da dies nur gegen die in
nere, im Winkel geneigte Seite des Spurenkranizes erfolgen kann  
—  deutlich die Laufflächenrichtung, wogegen die Zahnung der 
umgewendeten H autkrum e bei der Bestimmung der Bewegungs
rich tung  des Rades von Nutzen sein kann.

Die auf dem  jenseitigen Rende der vom Spurenkranz e r
zeugten Hautkontinuitätsunterbrechunig! wahrnehm baren E rschei
nungen gehören n ich t mehr zu dem durch Spurenkranzrädem  h er
vorgebrachten typischen Hautverletzumgen. Einerseits können  
sie vom Grade des Eindringens des Rades; in  den Körper a b h ä n 
gig fehlen oder gut ausgeprägt sein, anderseits ist ihre E n tste
hung  auch dann  möglich, w enn andersartige Räder eine Rolle 
spielen. Da sie meistens durch die Reibung der Radseitenfläche 
zustande kommen, weisen sie die von Orsós beschriebenen Zei
chen tangentialer Reibung a u f  oder zeigen, Kratzer, auf deren 
Entstehungsverhältnisse Vortragender in e iner ältern M itteilung 
hingewiesem hat. Dieser Verletzungskomplex liegt, abgesehen da
von, dass er jeder augenfälligem  Gliederung entbehrt, als ein
heitliche Verletzungsgruppe in unm ittelbarer Nachbarschaft der 
Kontinuitätsunterbrechung und  ist niemals so scharf um grenzt 
wie der Quetschstreifen der typischen Verletzung; somit bereitet 
seine Absonderung keine Schwierigkeit.

Wohl aber mag die Absonderung der vom Schienenkopf 
hervorgebrachten Verletzungen schwieriger sein. Diese finden 
sich auf der durch  das Rad erzeugten Verletzungen entgegenge
setzten Seite. Sie treten in se h r  abwechslungreichen Form en auf, 
können sämtliche Merkmale stum pfer Gewaltseiniwirkung a u f
weisen und zeigen nicht die fü r  typische Hautverletzung]en cha
rakteristische Gliederung. Die vom Schienenkopf erzeugte Kon
tinuitätsunterbrechung zeigt im  Vergleich m it der vom Spuren
kranzrad  hervorgebrachten eine gewisse Höhenverschiebung, die 
mindestens der Breite des a ls zweiten Abschnitt der typischen 
Verletzung bezeichnetem Hautstreifens entspricht; dies in! dem  
Sinne, dass die vom Rade zustande gebrachte Hautkontinuitäts- 
unterbrechumg gegen das E nde des Körpers verschoben ist, wel
ches im Augenblicke des Ü berfahrens im Raum e zwischen dem 
Schienenpaare lag. Die Höhenverschiebung ist darauf zurückzu
führen , dass die Spurkranzschneide um einige cm m ehr nach 
innen  hin die H aut durchfeilt, als wo sie vom Schienenkopf in

11
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ihrer K ontinuität unterbrochen wird. (Das Vorgetragene wird 
durch 10 Projekticxntsabbildungen illustriert).

Die Auffindbarkeit von durch Spurkranzrädern verursach
ten Hautverletzungen erm öglicht die K larstellung m ehrerer F ra 
gen, wie:

1. Bei sich w iderpsrechenden Zeugenaussagen entscheidet 
sie die Frage, ob da® Rad über den Körer gegangen ist oder 
nicht.

2. Sie Beantwortet die Frage der Laig|e dcfei Körpers im  Au
genblicke des Überfahrens.

3. Sie verrät mit absoluter Sicherheit die Rolle des S pur
kranzrades und  deckt m anchm al auch dessen Bemessungsver
hältnisse auf.

Die Beantwortung dieser Fragen ist bei der Rekonstruktion 
des Ablaufs von Unfällen, oder besser von Überfahrungen no t
wendig.

Indem anlässlich solcher eine grosse Anzahl von Verletzun
gen zustande kommt, und diese sich m iteinander kombinieren, 
auch enstellt werden können, so sind die durch  Spurkranizräder 
verursachten typischen H autverletzungen nicht immer in  reiner 
Form  vorzufinden. Allein dieser Umstand kompliziert lediglich 
die Klarstellung obiger Fragen, macht sie ab er nicht unmöglich, 
denn auch das Auffiriden von Bruchstücken dieser Verletzungen 
vermag die richtige Antwort zu erteilen.

NEUERE ERFAHRUNGEN AUS DEM KREISE DER 
MAGERATIONSVORGÄNGE.
I. Feldm ann  (Békéscsaba).

An der vorjährigen Tagung der Ung. Path. Ge\s. hatte  Vort. 
schon über seine Beobachtung Rechenschaft gegeben, laut wel
cher bei einer während der Geburt verstorbenen und 10 '/2  S tun
den später m ittels Perforation des; Schedels zu r Welt gebrachten 
Frucht in Form  von Epitheldesquam ation in  den Bronchiolen 
und Brusidrüsenendgängen schon Mazerationszeichen festgestellt 
werden kannten. Durch diese Beobachtung erleidet die gericht
lich-medizinische Regel, wonach die M azeration den vor Beginn 
der Geburt erfolgten Fruchttod bedeutet, eine Einschränkung.

Seither konnte Vortr. bei einem 34 cm  langen Fetus, den 
er bei der Sektion einer in  einem  eklam ptischen Anfall verstor
benen F rau  aus dem bis in die untere Scheidenabteilung reichen
den, noch nicht geplatzten Fruchtsack entfernte, eine B eschrän
kung der M azerationsdesquamation n u r au f  die Bronchiolen 
konstatieren. Dass diesmal die Desquamation in  den B rustd rü
senendgängen fehlte, kann dem  Umstande zugeschrieben werden, 
dass in der Brustdrüse eines 34 cm langen Fetus noch keine en t
sprechend weites Lumen zeigende Drüsenendgänge entw ickelt



íeá

sind, in denen von der W and losgelöste Epithelien frei liegen kön
nen. In diesem Falle konnte nicht eruiert werden, wie lange der 
to te Fetus in dem  noch lebenden m ütterlichen Organismus ver
weilte. — Das Beschränktsein der M azeration auf die Bronchiolen 
könnte zur Schlussfolgerung verleiten, dass  zwischen dem  Tod 
d e r  Frucht u. der Mutter n u r  10% oder höchtens n u r  einige 
Stunden mehr verflossen w aren.

Aber eine weitere Sektion lieferte ein sehr instruktives Bei
spiel dafür, dass aus dem G rade der M azeration alléim d ie Zeit
dauer seit dem Tode der F ru c h t bis zur Geburt nicht bestim m t 
werden kann. Bei einem 45 cm  langen, 3010 g schweren Neuge
borenen konnten weder an d e r  blauroten Haut, noch in  'den in
neren blutreichen Organen m akroskopische Mazerationszeichen 
entdeckt werden, obwohl d ie Mutter schon) 4 Tage vor d e r Ge
b u r t keine Fruchtbewegungen empfand. N ur bei der m ikrosk. 
Untersuchung gelang es in  den Bronchiolen desquam ierte 
Zylinderzellen als Mazerationszeichen nachzuweisen. —  Dass 
ab e r von dem Tode der F ru c h t angefangen bis zu ihrer Geburt 
m ehr als ein halber Tag verflossen war, verriet schon der Man
gel einer Desquamation in den Brustdrüsenendgägen, die Vortr. 
bei seinen früheren  Untersuchungen in beiden Brustdrüsen von 
reifen oder der Reife nahestehenden Neugeborenen und bei vor
geschrittener Mazeration, also bei sicher vor Beginn der Geburt 
verstirobenen Früchten beobachtete. Bei soeben Früchten sind 
näm lich noch keine Anzeichen, der begonnenen Milchsekretion 
in  Form von erweiterten Brustdrüsenendgängen zu entdecken, 
w ie das laut Untersuchungen des Vortragenden bei w ährend der 
Geburt verstorbenen reifen oder der Reife nahestehenden F rü ch 
ten der Fall ist. In, den Endverzweigungen der Bru.stdrüsengätilge 
lässt sich näm lich noch kein entsprechend weiter Innenraum  un
terscheiden, in dem  die zur Folge der M azeration locker w erden
den  u. zur Abscheidung gelangenden Epithelzellen freiliegen 
könnten. — Es kann  also die Möglichkeit zugegeben werden, dass: 
vom  Tode angefangen bis zu r Geburt der F ruch t 4 Tage verflos
sen waren.

Aber nicht n u r bezüglich der frühesten, sondern auch  be
tre ffs  der Spätform  der M azeration konnte Vortr. einzelne be
merkenswerte Beobachtungen machen,. W ährend  er an der vor
jährigen Tagung der. Ung. Path. Ges. über eine etwa 2 M onate 
vor der Geburt verstorbenen Frucht berichtete, deren H au t u. 
innere Organen, sowie der breiige Inhalt ihres Sacraltum ors 
graubraun verfärbt waren, — wie bei m umifizierten F rüchten  — 
ist e r jetzt zufolge der Freundlichkeit des Békéscsabaer F rau en 
arztes, Dr. Michael Komássg in  der Lage einen mumifizierten 
Fetus zu demonstrieren, dessen Hautfarbe hellgraugelblich er
scheint, wie das bei vorgeschrittener M azeration nach Schwund 
d er Blutfarbe aus den Geweben u. Säften des Leichenkörpers 
beobachtet werden kann.

U
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Der kaum  faustgrosse Fruchtsack eines 14 cm langen F e
tus — des Zwillingsbruders eines lebend geborenen reifen Kna- 
bens — kom m unzierte mit der norm al w eiten Amnionhöhle 'des 
lebend geborenen, Kindes nicht. Die 10, bez. 5 cm langen D urch
messer besitzende, 13 cm dicke weissliche, derbe Placenta zeigt 
an  der m aternällen Fläche Gehirnwindungen ähnliche Unebenhei
ten u. ist in  einer Länge von 10 cm  mit dem  15 cm breiten, 15 y2 
cm langen u. 2 cm dicken M utterkuchen des normal enwickel- 
ten Kindes fest verschmolzen. Mit Rücksicht au f die Länge von 
14 cm kann das Alter des F etus höchstens auf 4 Monate gle
schätzt w erden u. so ist es bestim m t, dass e r  nach seinem Tode 
wenigstens noch 5 Monate in  der Gebärm utter verweilte. W ä h 
rend dieser F rist war er seitens der lebenden Frucht bez. des 
Amnioninhaltesi einem dem fortschreitenden W achstum en tspre
chend stets zunehmenden D ruck ausgesetzt. Diesem anhaltenden 
Druck verdankt der Fetus die durch  Austrocknung fixierte F orm  
(rechtseitige Konkavität u. linkseitige Konvexität der Körperfläche, 
den kantenartigen Vorsprung der vorderen! u. hinteren F läche 
des Schedels u. Brustkorbes). W ahrscheinlich beschleunigte die
ser Druck zugleich durch Auspresseni der Körpersäfte aus dem 
Körper die Mumification.

Man, könnte geneigt sein zu glauben, dass im M utterkuchen 
während der 5 monatlichen Retention noch reichlichere K alk
salz- u. Haem osiderinspeicherung erfolgte, w ie in einer an  der 
vorjährigen Tagung der Ung. Path. Ges. demonstrierten, höchs
tens 2 Monate lang retinierten PI. Aber w enn auch viel m ehr 
Kalk u. Haemosiderin abgelagert war, als in einem norm alen 
M utterkuchen, so war der Ca- u. Haemosideringehalt doch weit 
spärlicher wie nach 2 m onatlicher Retention.

E in weiterer Fall zeichnete sich dadurch aus, dass das, Ver
schwinden des Blutfarbstoffes aus den imbibierten Geweben u. 
Mazerationssäften, — das lau t den  gerichtl. med. H andbüchern 
erst nach monatelanger M azeration zu erfolgen pflegt, —  bei 
einem 14 cm langen, am 15-ten Januar 1941 geborenen Fetus zu 
konstatieren, war, dessen M utter noch am  15-ten, September 1940 
— also 4 Monaten vor der Geburt des' Fetus —  menstruierte. Es 
war näm lich weder an  der fast gänzlich epithellosen Lederhaut 
u. in  dem mit farblosem Saft durchtränkten Unterhautzellgewebe, 
noch in den inneren Organen eine blutfarbige Imbibition vorhan
den, wobei die Organe —  u n ter ihnen au ch  das Herz —  total 
blutleer waren. Die Zeitdauer vom Tode bis zur Geburt der 
Frucht kann  also höchstens 2 W ochen betragen haben.

Es scheint, als ob der Blutfarbstoff bei einem im 4-ten Mo
na te verstorbenen m azerierten Fetus nicht so fest an die Gewebe 
gebunden, ist, wie bei älteren Früchten. Und vielleicht ist der 
hiedurch bedingte frühe Schw und des Blutfarbstoffes Schuld da
ran, dass die den mumifizierten Feten eigene bräunliche oder
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schwärzliche Verfärbung der Haut bei dem  14 cm langen in trau 
terin  ausgetrockneten Fetus nicht zur Ausbildung gelangte.

Zum Schluss verdient noch erw ähnt zu werden, dass un
ter 9 Neugeborenen m it Anzeichen einer anfänglichen M azera
tion kein einziger' und von 19 F rüchten  mit vorgeschrittener 
Mazeration n u r  eine mit Lues behaftet war. Diese Beobachtung 
ist umso auffallender, da auch litterarisch die Ansicht verbreitet 
ist, dass m ehr als 50% der mazerierten) Früchte luetisch sei.

FREMDKÖRPER IM BLUTKREISLAUF ERTRUNKENER.

J. Incze  (Szeged).

Der Ertrinkungstod lässt sich bloss selten einw andfrei 
nachweisen. An frischen Leichen sprechen die hochgradige Ge
dunsenheit der1 Lungen, das interstitielle Emphysem, das Vor
kommen von Flüssigkeit, Schaum, im  Wasser suspendierten 
Frem dkörpern — wie Sandkörnchen, Diatomeen, verschiedene 
Tier- und Pflanzenteilchen usw. für den Tod durch Erstickung. 
Die Versuche von Müller u. a. zeigien jedoch dass die im 
W asser schwimmenden Frem dkörper auch  nach dem Tod in die 
Luftwege und  sogar auch in die kleineren Bronchien) gelangen 
können; nach unseren eigenen Versuchen können Diatomeen 
nach  dem Tod nicht bloss in  die kleinsten Bronchien sondern so
gar in die Alveolen eindringen. Demnach stellen nicht einm al die 
in  den Alveolen Vorgefundenen Frem dkörper einen sicheren Be
weis des Entrinkens dar. E inen gewissen Aufschluss k an n  bei der 
Untersuchung der vitalen Reaktionen das Verhalten der elasti
schen Fasern) der Lunge ( Orsós, Foerster, Ökrös) sowie der Be
fund  der Funktion anderer Zellen geben. Früher glaubte man 
den  Ertrinkungstod auch durch die Verdünnung sowie durch  die 
Änderung des Gefrierpunktes und der elektrischen Leitungsfä
higkeit des Blutes der linken Herzhälfte nachweisen zu können 
( Revenstorff), wobei m an sich vorstellte, das Blut des linken 
Herzens werde durch das eingeatmete und auf dem Wege der 
Venen in das Herz gelangte W asser verdünnt. Sobald die Leiche 
in  Fäulnis übergegangen ist, sind die morphologischen Anzeichen 
des Erstickungstodes wertlos, die Frem dkörper können in  der zer
fallenden Lunge mit den Gewebesäften auch nach dem Tod übe
rall h in gelangen, so dass der Ertrinkungstod dann n u r  durch 
das Ausschliessen anderer Todesursachen wahrscheinlich er
scheint.

Wie bekannt, kom m t es in der Lunge während des E r
stickens infolge der starken Dehnung, der Drucksteigerung, der 
Blutdruckschwankungen usw. stets zum Zerreissen der Gewebe, 
wodurch nicht nur kapillaren sondern auch grössere Gefässe
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verletzt werden. Auf diese Weise können die eingeatmeten m ik
roskopischen Stoffe infolge des noch bestehenden Blutkreislaufs 
in das linke Herz und von hier in  den, grossen Blutkreis eindrin- 
ge;ni Frem dkörperteilchen (z. B. Q uarzkristalle usw.) wurden an  
verschiedenen Stellen nachgewiesen: Malvolz (1890) im Lungen
stützgewebe, Corin und Stockis (1899) im  hämolysierten Blut 
der linken' Kammer, Reinsberg (1901, Tierversuche) in der Arté
ria  subclavia. Zu derartigen U ntersuchungen sind Diatomeen be
sonders geeignet, da ihre Kieselhülle den; auch stärkeren Säuren 
widersteht und sie wegen ihrer bezeichnenden Gestalt leicht zu 
erkennen sind. Der Nachweis der eingeatmeten Diatomeen (Kie- 
selalglen) wurde schon durch ältere französische Forscher 
(Brouardel, Corin u. a.) zum Beweis des Ertrinkungstodes' ver
wendet. Aus deir Mitteilung von Orsós (1938) ergibt sich, dass 
zwischen' dem Diatomeengehalt verschiedener Wasseradern 
(Fluss-, Meereswasser usw.) auffallende Unterschiede bestehen. 
Diese Tatsache w urde durch Buhiz und Burkhardt (1936) benützt, 
um  den Ort des Ertrinkens, festzustellen.

Unsere eigenen Nachforschungen  dienten dem Zweck, die 
heim Ertrinken aus den Lungen in den Blutkreislauf gelangten 
Diatomeen nach zu weisen; dabei führten w ir teils Tierversuche 
aus, teils; untersuchter wir Leichen ertrunkener Personen. 12 Ka
ninchen wurden in tiefer Äthernarkose in einer wässerigen Sus
pension verdünnter Kieselerde ertränkt. Das Ersticken dauerte 
durchschnittlich 3,5 Minuten, Bei der E rtränkung  wurden bloss 
Mund und Nase des Tieres in  die Flüssigkeit getaucht, die sich 
in einem entsprechend engjhalsigen Gefäss befand; bei der O b
duktion achteten w ir besonders darauf, die nachträgliche Ver
unreinigung m it Diatomeen zu vermeiden. Zur Eröffnung, des 
Körpers und zur Sektion der O rgane verwendeten wir. jeweils be
sondere, sterile Instrum ente. Nachdem  die grösseren Arterien, in  
m ehreren Fällen auch die verschiedenen Abschnitte der E x tre 
m itätenarterien, säm tliche Gelasse des Herzens und schliesslich 
auch die Hilusöffmungen der Organe unterbunden waren, w urde 
das Blut der linken Herzhälfte m it der P ipette abgesogen:. Die 
Pipetten waren vor dem Gebrauch mit zentrifugiertem, diato- 
meenfreiem destilliertem  W asser durchgespült worden; zur B lut
entnahm e verw endeten w ir stets neue Pipetten und auch das 
zum Verdünnen, Neutralisieren usw. verwendete destillierte 
W asser wurde in  bezug auf seinen etw aigen Diatomeengehalt 
untersucht. Das Blut untersuchten wier teils im  nativen teils im  
häm olysierten Zustand, die O rgane w urden entweder mit H yd
rogensuperoxyd behandelt oder mittels reiner Schwefel- oder 
Salpetersäure zerstört. In  allen Fällen konnten  wir sowohl im  
Blut der linken Kammer, wie auch, im Blut der verschiedensten 
Arterienabschnitte und, in  den Resten der parenchymatösen' O r
gane Diatomeen antreffen (Navicula Synedra, Melos,ira usw.).
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In  5 Fällen untersuchten w ir auch das B lut der Vena cava, fan
den aber hier keine Diatomeen. Die gefundenen Diatomeen! wa
ren im allgemeinen klein (6, 10,15, 20, 40 ju), jedenfalls bedeutend 
kleiner als jene, die in; der Lunge zu finden sind; meist handelte 
es sich um Bruchteile der ursprünglichen Gebilde. Das Entstehen 
der Bruchteile ist z. T. offenbar der Organzerstörung zuzu- 
.sebreiben, doch waren solche auch im  hämolysierten Blut zu 
sehen. In  der Lunge konnten wir w iederholt 80 bis 100 [i grosse 
Diatomeenformen finden.

In 8 Fällen, im denen der Ertrinkungstod durch  die Be- 
gleitsumstände zweifellos feststellbar w ar, konnten w ir mensch
liche Leichen im  frischen Zustand in ähn licher Weise untersuchen 
und fanden im Blut, in, der Leber, Milz und in den Nieren eben
falls Diatomeen, allerdings bedeutend weniger als im Tierversuch. 
Die Leichen waren in der Theiss bzw. in  einem ihrer Nebenflüsse 
aufgefunden.

Sowohl die Tierversuche wie auch die Leichenbefunde erga
ben, dass aus der Lunge verhältmässig; wenig Diatomeen im den 
Blutkreislauf gelangen. Die bei zwei Kaninchen und zwei mensch
lichen Leichen Erwachsener ausgeführten Kontrolluntersuchun- 
gen verliefen negativ. Zwei erstickte Kaninchen brachten w ir 4 
Stunden nach dem Tod in eine wässerige Diatomeesuspension, 
lockerten den Unterkiefer und bewegten die Tiere V2 S tunde h in
durch in verscheidenen Richtungen un ter dem Wasserspiegel; bei 
der histologischen Untersuchungen waren Diatomeen n ich t nur in 
den kleineren Bronchien sondern auch in den Alveolen nachzu
weisen.

Z usammenfassung:
1. Das Vorhandensein der Diatomeen in den Lüngenalveo- 

len stellt noch keinen sicheren Beweis des Ertrinkungstodes dar-
2. Der Nachweis der Diatomeen im  Blutkreislauf d a rf  als 

verlässlichere Vitalreaktion amgesprochen werden.
3. Die oben erw ähnten Unteruchungsergebnisse bieziehen 

sich nur auf frischen Leichen. Bis zu welchem Grad der Leichem- 
fäulnis der positive Diatomeenbefund im Blutkreislauf noch als 
Vitalreaktion anerkannt werden; darf, soll durch weitere Beobach
tungen entschieden werden.

EIW EISSGEHALT DER POSTMORTALEN EXTRAKTE 
VON MUSKELWUNDEN

von: S. Ökrös (Debrecen).

Praem ortale Muskelwunden wurden zerlegt und in dem  in
term ediären Leben, in der Phase der M uskelstarre und in den  ver
schiedenen Zeitpunkten der Fäulnis untersucht. In intermedia: n
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Leben, konnte m an von der F läche der Muskelwunden nur eine 
geringe Eiweissmenge extrahieren, w eiche bei den Schnittwun
den 3, und bei den Quetschwunden 5.8 mm3 betrug. In  der Periode 
der M uskelstarre gaben die W undteile 4 und 9.7 m m 3 Eiweis,s. In  
der Phase der Fäulnis nahm  die Eiweissmenge zu und erreichte 
den Höhepunkt in  der Phase der Gasbildung (30— 50 g). Später 
verm inderte sich die Eiweis,smenge stufenweise (17—50 g), um  in 
der Phase der Erweichung w iederum  einer E rhöhung Platz zu 
geben (23, 34 g). In  den vorgeschrittenen Phasen der Erweichungs
periode nahm  die Eiweissmenge nochm als ab (12, 20 g). W ird die 
W undwand aber von Maden verzehrt, — wie es oft vorkommt, 
— verliert der Befund seinen W ert.

\

ÜBER BECKENBRÜCHE.

F. Orsós (Budapest).

Bei der D urchsicht der im  Laufe der Ja h re  gesammelten 
Fälle erwies es sich, dass der Mechanismus und  die Formen der 
Beckenbrüche im  Vergleich m it ih re r Häufigkeit äusserst m a n 
gelhaft bekannt sind. Bei der Ü berprüfung einer grösseren Serie 
gebrochener Becken entfaltete sich  ein bisher nicht erkannter, 
häufiger Typus, dessen hauptsächlichste Eigenheiten ich bei die
ser Gelegenheit schildern möchte.

Vorausgeschickt sei, dass ich das Zustandekommen des n ä 
hern Mechanismus dieser Brüche diesmal n ich t erörtere; ich hebe 
lediglich hervor, dass diese Kontinuitätsunterbrechungen überw ie
gend indirekten Charakter aufweisen, d. h. n ich t auf den u nm it
telbaren Einwirkung,sistellen der sie  verursachenden stum pfen Ge
w alt entstehen, sondern in gewissen typischen Knotenpunkten, 
den Kreuzungs- oder maximalen, Punkten der Trcjektorien der 
mechanischen Beanspruchung. In  den meisten Fällen spielt die 
sagittale, quere oder schräge Zusam m enpressung eine Rolle. Das 
Becken wird im ganzen als starres, mehr oder minder elastisches 
und  stark  gegliedertes statisches System beansprucht, in  welchem  
auf zweiseitigen Druck hin n ich t reine Fälle  der mechanischen 
Inanspruchnahm e eintreten, sondern  Kombinationen von Zug-, 
Druck-, Biegungs-, Scherungs-, Schrauben- und  Stützpfeilerbean- 
spruchungen. Es können also in einzelnen Beckenteilen, z, B. im 
oberen und un tern  Schambeinaste gleichzeitig mehrere Form en 
der m echanischen Inanspruchnahm e erfolgen.

Ich habe den Mechanismus der Beckenbrüche auch expe
rim entell untersucht und werde die dabei erzielten Ergebnisse in 
einer besondcrn Arbeit besprechen. Hier sei n u r erwähnt, dass 
sowohl bei frontaler wie bei sagittaler Zusammenpressung der 
Bruch — indem  die Beckenbrüche überwiegend indirekte sind
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— infolge von K raftübertragung auf identischen Stellen entstehen 
kann. Die Brüche der Darmbeine und Gelenkspfanne lasse ich 
ausser Betracht. Die Frakturen der übrigen Beckenteile sind am  
häufigsten am Kreuzbein, dem äusseren! Ende des obern Scham
beinastes, in der Regioni der Em inentia iliopectinea, an der Ver
einigungsstelle des unterm Astes von Scham- und  Sitzbeinen, 
schliesslich an beiden Seiten der Symphyse zu beobachten. Auf 
dem Kreuzbein, dem obern Schambeinaste und den beiden Seiten 
der Symphyse äussert sich der Bruch sehr oft in  der Form, die 
bisher lediglich an den Röhrenknochen von Kindern und Jugend
lichen wahrgenommen wurde und als Stauchungs- oder W ulst- 
fraktnr  bezeichnet wird.

Diese Röhrenknochenbrüche finden ihre E rk lärung in der 
Struktur. Die Spongiosa wird in den Röhrenknochen auf der 
Epiphysenregion, in den Rippen aber überall von einer dünnen, 
aber zähen Knochenschicht umgeben. Bei der übermässigen 
Druckbelastung des Knochens in R ichtung der Längsachse knickt 
die in ider Achse sitzende Spongiosa zusammen, wogegen die re 
lativ zähe und elastische Corticalis au f der Stelle des Zusam- 
m enknickens der Spongiosa sich ringsherum  hervorwölbt, so dass 
sich beim  E intritt des Bruchs vorerst eine herum laufende ring
artige Kante bildet. Mit dem Fortschreiten des Zusammenpres- 
sens aber kommen auf der höchsten Kantenwölbung ein äquato
rialer bzw. ein W inkelbruch, sodann diesen überkreuzende 
Längssprünge zustande. Auf diese W eise werden einzelne Längs
streifen der Corticalis auf der Bruchstelle, also in der äquatoria
len Linie, in  einer dachartigen Kante gebrochen. Solche Brüche 
sind leicht imitierbar am fingerdicken hohlen oder weiches Mark 
enthaltenden Pflanzenstengeln, deren Länge höchstens das Fünf
fache des Querschnitts beträgt. Unterwirft man ein solches k u r
zes Stäbchen in Richtung der Längsachse einer Presswirkung, 
dann erfolgt keine Durchbiegung oder W inkelbruch, sondern die 
in Rede stehende ringsherum  laufende Stauchungsfraktur bzw
— Kompression. An solchen Pflanzenstengeln ist es gut zu be
obachten, in  welcher W eise sich die Form  der entstandenen zir
kulären Kantenbildung je nach Grösse des Drucks und der in- 
nern Struktur, weiterhin nach Symmetrie oder Asymmetrie des 
Pressens ändert. Es kom m t vor, dass auch 2—3 Bruchringe un 
tereinander enstehen. Die in der Querrichtung gebrochene und 
in der Längsrichtung zersplitterte, teilweise stark nach aussen 
gebogene Rindenschicht zeigt das gleiche Bild, w ie es beim 
Becken auf dem äussem  Ende des obern Schambeinastes oft zu 
erblicken ist.

Beim Becken zeigen besonders die beiden Enden des obern 
Schambeinastes und die beiden Seitenteile des Kreuzbeins eine 
dem epiphysealen Teile der Röhrenknochen ähnliche Struktur,
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und gerade an diesen Stellen finden sich die in  Rede stehenden 
Stau c h ung.sf ra k l u r en.

Beim  Kreuzbein fä llt besonders auf der Vorderfläche der 
Seitenteile der typische Bruch auf, der m it einer erheblichen Ver
kürzung beider oder n u r  eines Seitenteils verbunden ist. In der 
Regel ziehen 1 oder einige, m ehr-minder vertikale, sich dachartig 
hervorhebende Kanten an  der Vorderfläche des Seitenteils en t
lang, von welcher d ie sekundären Risse gegen die ohrförmige 
Oberfläche hin gewöhnlich rechtwinkelig ausstrahlen. An dem  
vordem  E nde der Schambeine, also a n  der Vorderfläche beider 
Seiten der Symphyse zeigen sich gewöhnlich ein vertikaler, von 
der knorpeligen Verbindung V2— 1 cm entfernter Sprung und 
eine entsprechende kantenartige Erhebung, an der Hinterfläche 
aber an  beiden oder n u r  der einen Seite eine rinnenartige in verti
kaler K ante sich treffende Einknickung. Es kom mt vor, dass auf 
der Vorderfläche der Schambeine keinerlei Kontinuitätsunterbre
chung sichtbar ist, wogegen sich au f den Hinterflächen eine gut 
ausgeprägte rinnenartige Einknickung in der Rindensubstanz be
findet. A n der Treff stelle der untern Schambein- und  Sitzbeinäste 
ist m eistens ein schräger, einfacher Bruch zu erblicken., ln der 
typischsten Form ist die Stauchungsfraktur am áussern Ende 
des oberen As\tes der Schambeine in der Nähe der Gelenkspfanne 
zu beobachten, je nach der Schwere des Bruchs, kann sein Bild 
auch h ier mehrere Abstufungen zeigen (Vortragender führt hierzu 
15 Beispiele vor). Im  mildesten Falle der Veränderung ist in. der 
Eminentia-iliopectimea-Region, gewöhnlich auf der Innenfläche, 
ein schwacher, auf die Längsachse vertikaler, fallenartiger Wall 
zu sehen, auf dom höchstens mittels Lupe ein feinster Sprung ent
deckbar ist. Die Spongiosa wird also in solchem Falle so gestaut, 
dass die zähe Gorticalis gerade n u r nach aussen gebogen wird, 
dies indessen ohne m it freiem Auge sichtbaren Bruch. In der 
nächsten Abstufung sind  bereits gut ausgeprägte Sprünge wahr- 
zunehmen, u. zw. vielfach in  der Form , dass die E inknickung an 
der K ante der äquatorialen W ölbung entlang läuft, während die 
sekundären Risse von dieser aus in  der Richtung der Längsachse 
vertikal ausstrahlen. E s  können) auch au f der Basisi der sich dach
artig hervorwölbenden schiefen Fläche, also parallel dem äquato
rialen Sprunge, ringsherum laufende Risse entstehen, so dass, ge
streckte rechteckige Corticalisteile sich sogar abzutrennen vermö
gen. Bei einer andern  Form  des Bruchs kommt au f dem  Kamme 
der prim ären  ringförm igen W ölbung ein zakkiger Sprung zu
stande, wodurch u n te r  Mitwirkung der begleitenden Längs- 
sprünge die aus ih rer Lage herausgehobene Corticalis sich in ein
zelne spitze, lanzenförm ige Splitter auflöst. Die einzelnen Split
ter können sich ineinander verschieben, so dass beim Zunehmen 
des, Zusaminenpressens das Bild der sog. F ractura  impacta zu 
entstehen vermag. H äufiger ist jedoch der erstere Fall, wenn näm-
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lieh die Corticalis sich ringsherum  dachartig  an der Stauchungs- 
stelle hervorhebt. Betrachtet man die hervorragenden Knochen
abhänge im Profil, dann sieht man ein V. Am innern Ende des 
obern Schambeinastes vermögen auch 2 solcher ausspringender 
Winkel zu entstehen, so dass die Kontur der Rindensubstanz ein: 
W  zeigt.

Es ist interessant, dass die in Rede stehende Stauchungs- 
frak tur bei Jugendlichen:, bei denen das Schambein mit dem  Sitz
bein und D arm bein noch n ich t verknöchert ist, in gleicher Weise, 
u. zw. 1—2 cm  von der verbindendem Knorpelfläche entfernt, 
zustande zu kommen vermag. Auch dann  kann sich der Bruch 
ringsherum, oder aber n u r  au f der vordem  oder nur der hintem  
Seite zeigen, w as1 von der Stelle der K rafteinw irkung abhängt.

Haben sich  auch auf der Bruchstelle die Bruchenden von
einander m ehr oder wenigjer abgesondert, so sind die auf der 
Stelle der p rim ären  Auswölbung entstandenen Splitter 'der Rin
densubstanz in  den zerquetschten W eichteilen verstreut auffind
bar. Will m an  also einen solchen Bruch rekonstruieren, so muss 
m an die benachbarten W eichteilreste m it Gaze bewickeln und 
den Knochen a u f  diese W eise mazerieren. Nach der Präparatiom 
kann das Becken sodann m it Geduld zusammengefügt werden. 
E in  erheblicher Teil der Spongiosa ist jedoch dermassen zerfal
len, dass der verletzte Knochen nur noch m it einzelnen Defekten 
derselben zusam m enstellbar ist.

Die schönsten Form en der Stauchungsfraktur kann  man 
beobachten, w enn die Kalksubstanz der Spongiosa relativ gering 
ist, also im Kindes- und jugendlichen Alter, sowie bei Erwachse
nem, wenn der Kalkgehalt sich zufolge irgendeiner krankhaften  
Ursache verm indert hat. Diese Fraktur kom m t jedoch auch bei 
Individuen m ittlern  Alters vor. Wie die Stelle der K rafteinw ir
kung die Stellen der Brüche und ihre nähere strukturelle Be
schaffenheit beeinflusst, w erde ich später mitteileni.

Ich habe die Beckenstauchungsfraktur auch in geheiltem 
u n d  heilendem Zustande Ireobachtet. Diese Form der Kontinui
tätsunterbrechung! ist vom Standpunkte der Callusbildung und der 
Heilung im allgemeinen eine günstige, indem  das Auseinander
gehen vielfach nicht vollständig ist, und folglich der Kontakt 
zwischen den Bruchenden bestehen bleibt.

ERFAHRUNGEN MIT DEN NABELGEFÄSSPROBE.
./. Prievam  (Debrecen).

Die von Prof. Jankovich  in  1940 bekanntgem achte Nabel- 
gefässprobe w u rd e  parallel m it der Lungen- und Magenschwimm
probe, sowie au ch  mit der histologischem Untersuchung der Lun
gen in 45 Fällen  angewendet. Zusammenfassend ergaben sich
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folgende Resultate: 1. Positiver Ausfall der Probe unterstüzt die 
bisherigen Lebemsproben sehr verlässlich u. scheint auch in sol
chen Fällen ein Resultet zu geben, wo die anderen schon versa
gen. 2. Negativer Ausfall samt Negativität anderer Proben sprich t 
einer Todgeburt zu. 3. Die bisher in  4 Tagen festgestellte Zeit
dauer aber, in  welcher von der Probe noch Resultat zu erw arten  
ist, muss eingeengt werden, denn in  einem Falle waren bei Le
bendgeburt die Nabelschlagaderm schon 26 Stunden nach dem  
Tode durchlässig, obwohl im Grade deir Durchlässigleit sich ein 
Unterschied zeigte die eine Schlagader spritzte nämlich, wogegen 
die andere nu r sickerte. 4. M an d a rf  keinen zu langen Nabel- 
stum pf lassen, denn es können auch in  der Nabelschnur S perr
vorrichtungen zugegen sein, woselbst die Flüssigkeit stecken 
bleibt und so sich die Resultaten abändem  können. 5. Zur E n t
scheidung, ob die neue Probe von den Atembewegungen u n ab 
hängig sei, w ären Beobachtungen womöglich vieler solcher 
Fällen nötig, in  welchen zwar Atembewegungen nicht, doch H erz
tätigkeit zu beobachten sind.

ALKOHOLGEHALT DES BLUTES BEI KINDERN NACH 
TÖDLICHEN VERGIFTUNGEN.

J. Prievara (Debrecen).

Das Institut fü r gerichtl. Med. in Debrecen hatte in drei 
Fällen Gelegenheit das Blut m it Alkohol tödlich vergifteter K in
der nach der W idm arkschen Methode zu untersuchen. Die Kin
der wiesen einen charakteristischen Krankheitsablauf und Sec- 
tionsbefund auf, ih r  Blut erreichte in zwei Fällen den fü r E r 
wachsenen als tödlich betrachteten Alkoholwert von 4°/«o. 1. 
Einem  5 Monat altem  Kinde w urde durch Arzneivertausch 80 m 3 
conc. Alkohol subkutan eingespritzt und starb  4 Stunden nach 
her. Die 26 Stunden nach dem  Tode vollzogene Untersuchung 
stellte im Blute einen Alkoholwert von 4.020/00, im Urin 4.51°/»° 
fest. 2. Ein 6 Jähriges Kind starb  24 Stunden nach Genuss von 
ung. 3 dl Wein. Im  Blut w urde 20 Stunden nach dem Tode
0.22%o Alkohol gefunden. 3. E in  13 Jähriges Kind trank  16 
Stunden vor dem  Tode ung. 0.5 1 Brantwein. 24 Stunden nach 
dem, Tode w urde in  Blute 2.130/00 in  Urin 4.93°/0o Alkohol festge
stellt. Die U ntersuchung des 2 Stunden vor dem Tode entnom m e
nen  Blutes ergab 4.1°/00 Alkohol. — Diese Resultate sprechen d a 
für, dass den Alkoholgehalt von 4%o auch das Kinderblut erreichen 
kann.
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DER NATRIUM- UND KALIUMGEHALT IM SERUM DER 
KANINCHEN MIT HYPERTROPHISCHEN NERENNIEREN-

1. Gy. Fazekas (Szeged).

In einer früheren Abhandlung beschrieb Verf. die Tatsache, 
dass sich die Nebennieren der Kaninchen, die längere Zeit h in 
durch mit NH4OH behandelt worden waren, bedeutend vergrös- 
sern und dass sich der Blutdruck sowie das Körpergewicht der 
Tiere erhöht; die beiden letztgenannten Erscheinungen sind  au f 
die gesteigerte Funktion d e r Nebennieren zurückzuführen. Im  
Rahmen neuerer Untersuchungen konnte Verf. nachweisen, dass 
der Rindenextrakl der durch die Ammoniakbehandlung hyper- 
tropisch gewordenen Nebennieren etwa 6-mal mehr R indenhor
m on enthalte als der Rindenextrakt aus norm alen Nebennieren. 
Dam it schien der Beweis erbracht, dass die hypertrophischen 
Nebennieren eine gesteigerte Funktion ausüben unld dass die 
Funktion der Nebennieren durch äussere (chemische) E inflüsse 
wesentlich gesteigert werden könne. Auf die theoretische und 
praktische Bedeutung der Feststellungen w ird diesmal n ich t ein
gegangen, da dies schon im D ruck veröffentlicht ist und den  R ah
m en dieses Vortrags überschreiten würde. Vom Standpunkt wei
terer Nachforschungen erschien es immerhin wünschenswert, die 
gesteigerte Funktion der Nebennieren schon beim lebenden Tier 
(und etwa auch beim Menschen) nachweisen zu können.

Loeb u. s. Mitarb. ferner Baumann und  Kurland u. a., die 
das Blut Addison-Kranker sowie jenes der ih re r  Nebennieren be
raubten  Tiere untersucht hatten, fanden eine Verminderung des 
Natriumgehalls und eine Vermehrung des Kaliumgehalts im  Blut; 
als' Ursache dieser Erscheinung wird die gesteigerte N atrium aus
scheidung und die Kaliumretention angenommen. Nach Harrop 
u. s. Mitarb. u. a. hört diese Änderung des Blut-Natrium- und 
Blut-Kaliumgehalts nach der Injektion von Nebennierenrinden
extrakt (Cortin) auf und es stellen sich wieder normale Verhältnisse 
ein. Kendall und Ingle verabreichten normalen Ratten grosse Cor- 
tinmengen, vorauf die Kaliumausscheidung ansteig; wenige Tage 
später war der Blut-Kaliumgehalt gesunken. Auf die Einw irkung 
von 80 Katzeneinheiten Cortin sinkt nach Thorn  u. s. Mitarb. die 
Natrium ausscheidung des norm alen Menschen auf die Hälfte, w äh 
rend  die Kaliumausscheidung zunimmt. Auf Grund der aufgä- 
zählten Ergebnisse ist die Auffassung entstanden, dass der N at
rium - und Kaliumstoffwechsel durch die Funktion der Nebennie
renrinde geregelt werde. Die Richtigkeit dieser Auffassung wird 
durch  zahlreiche einschlägige Abhandlungen bestätigt.

Über dem Na- und K-Gehalt des Blutes im  Zusammenhang 
m it der Funktion der hypertrophischen Nebennieren konnte; Verf. 
keinen Anhaltspunkt im Schrifttum  finden. Da aber nach dem
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oben gesagten anzunehm en w ar, dass der Na- und  K-Spiegel durch 
die gesteigerte Nebennierenfunktion beeinflusst werde, füh rte  
Verf. zur K lärung der Frage Tierversuche aus. Zunächst w urde 
an  6 Kaninchen die W irkung einer Dosis NH4OH (peroral 60 ccm 
einer 0.5%-igen wässerigen Lösung) auf den Na- und K-Gehalt 
des Blutes geprüft; hierauf erhielten 22 K aninchen 3 Monate h in 
durch jeden zweiten Tag 50— 70 ccm der 0 .5% -igen NH4OH-Lö- 
sung, um  die Nebennierenhypertrophie zu erzeugen. Der Na- und  
K-Gehalt im Blutserum  der so behandelten Kaninchen w urde zu 
verschiedenen Zeitpunkten der Behandlung d. h. der Neberinie- 
renhypertrophie bzw. der. Hyperfunktion bestimmt. Ergebnisse: 

1. Nach der einmaligen peroralen Ammoniakgabe zeigt der 
durchschnittliche Na-Gehalt im  Serum im  Vergleich zum  An- 
fangswert eine Senkung: in  x/2  Stunde 7%, in  1 Stunde —11%, 
in 2 Stunden — 16%. In 20 Stunden war von den 6 Tieren bloss 
bei zweien eine Senkung des Na-Gehalts von — 0%  zu finden, w äh
rend sich bei 4 Kaninchen eine Erhöhung des Na-Gehalts. ( +  1, 
+  2, + 5  und +9% ) einstellte; ini 48 Stunden ist der Na-Gehalt des 
Serums bei allen 6 Tieren erhöht +2, + 6 ,  -j-7, +8, + 1 0  und 
+11%). Die Durchschnittsw erte des K-Gehalts im Serum zeigen 
folgende Schwankungen: V2 Stunde nach der Ammoniakgabe 
—20%, im 1 Stunde —26%, im 2 Stunden -—'27% und in 20 S tun
den —33% Senkung; in  48 Stunden sind bei zwei Tieren d ie  Aus
gangswerte w ieder erreicht, bei 4 Kaninchen beträgt 'die Senkung 
noch immer — 2, —4, — 5 und — 17%.

2. Bei den längere Zeit hindurch behandelten Kaninchen er
geben sich im Vergleich zu den Ausgangswerten folgende 
Schwankungen des Na- und K-Gehalts (D urchschnittsw erte): Se
rum-Natrium: in einer W oche +11% , in zwei Wochen +13% , 
in drei W achen  +8%  (Erhöhung der Dosis von 50 auf 60 ccm), 
in  vier W ochen  + 9% . Am Ende der fü n ften  Woche entw eder 
mässige Zunahm e ( +  1 bzw. +4% ) oder m ässige Abnahme (— 1, 
—4, — 13%), offenbar infolge der Erhöhung der Dosis, au f 70 ccm 
in dieser W oche; dadurch kam  die akute W irkung des Ammo
niaks zur Geltung. Nach der „Gewöhnung“ an  diese Dosis zeigt 
sich am Ende der sechsten und siebenten W oche wieder eine Zu
nahme (je + 1 0 % ); die weiteren Werte betragen: in der achten  
W oche+16% , in der neunten  +15%  und am  Ende der zehnten  
Woche +18% . Nach der 10 W ochen dauernden Behandlung 
wird die Am m oniakverabreichung abgebrochen und der Serum- 
Na-Gehalt noch weitere 2 W ochen beobachtet. Ende der elften  
Woche =  + 2 3 % , Ende der zwölften  W oche =  +26% Zunahme. 
Durchschnittswerte des Serum-Kalium s: E nde der ersten W oche 
=  +31% , Ende der zweiten  Woche —49% Abnahme. In  drei 
W ochen (inzwischen E rhöhung der Dosis) beträgt die Abnahme 
des Serum-Kaliums —39%, Ende der vierten  Woche =  — 56%, 
Ende der fü n ften  Woche =- —27% (Erhöhung der Dosis) und
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Ende 'der sechsten Woche =  — 77% (Tiefpunkt). Ende der sie
benten Woche — — 32 % ,  Ende der achten W oche —- —34% ,  Ende 
der neunten W oche =  — 18% und Ende de r zehnten W oche =  
— 29%. Nun wird die Behandlung abgebrochen; Ende der elften  
W oche — —25% und Ende der zwölften W oche beträgt d ie Ab
nahm e —26% .  Es war dem nach zwei W ochen nach Abschluss 
der Ammoniakbehandlung noch einen bedeutende Abnahme des. 
Serum-Kaliums wahrnehm bar.

Nach Beendigung der Beobachtungszeit wurden diese 22 
Kaninchen getötet und obduziert. Das Gewicht der Nebennieren 
betrug  62 bis 152 cg, im Mittel 81,18 cg. Das Gewicht der Neben
nieren normaler 100 Kaninchen betrug hingegen 20 bis 60 cg» 
im Mittel 42.34 cg. Die Nebennieren der m it Ammoniak beh an 
delten Kaninchen sind somit wesentlich vergrössert. Da die d e ra rt 
vergrösserten Nebennieren nachgewiesenerweise 6-mal m ehr W ir- 
kungsstoff enthalten als die normalen, d a rf  gesteigerte F u n k 
tion als physiologisch bewiesen bezeichnet werden. Für die gestei
gerte Nebennierenrindenfunktion spricht auch das Ergebnis der 
hier beschriebenen Untersuchungen: anlässlich der dauernden 
Ammoniakbehandlung kommt es zur Hypertrophie der Neben
nieren. Dabei zeigt der Natrium gchalt im Serum  der Versuchs
tiere (Kaninchen.) eine wesentliche Erhöhung im  Vergleich zu den 
Normalwerten, der Kaliumgeh a lt hingegen zugleich eine w esent
liche Senkung. Es ist somit zu einer Verschiebung der Serum-Na- 
unid Serum-K-W erte gekommen:, die eine d e r Verschiebung bei 
Nebenniereninsuffizieniz entgegengesetzte Richtung aufweist. 
Nach der Ansicht des Verf. d a rf  man demnach die Erhöhung des 
Serum-Na-W erts und die gleichzeitige Senkung des. Serum-K- 
W erls als Zeichen der gesteigerten Nebennicrenrindenfunktion 
ansprechen, das auch in vivo nachgewiesen w erden kann. Die Zu
nahm e des Serum-Na-Werts allein bzw. die Senkung des Serum - 
K-W arts allein spricht jedoch noch nicht für die gesteigerte F u n k 
tion der Nebennieren.

MIT ISTHMUSSTENOSE VERBUNDENE ANEURYSMENRUP
TUR DER SUBCLAVIA.

A. Szellő (Budapest).

Bonnet unterscheidet Isthmusstenosen vom Typus des 
Neugeborenen und dem des Erwachsenen und erklärt erstere wie 
Rokitansky, dass dieselben näm lich als den Kreislauf verhindernde 
Gebilde aus dem frühen em bryonalen Alter bestehen bleiben, 
während bei der H erausbildung des zweiten Typus die Art des 
Verschlusses der Botall-Leitung eine Rolle spielt. Auch bei hoch 
gradiger Isthmusstenose vermag der Neugeborene lebensfähig zu
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sein, wenn d ie durch die Verengerung bew irkte Kreislaufstörung 
vom den Kollateralen entsprechend ausgeglichen wird. Bei völ
ligem Isthmusverschluss erfolgt der Ausgleich zum grossen Teil 
durch die offene Botall-Leitung hindurch, im  Falle von Isthm us- 
stenpse aber \Vird das Blut in  der Regel du rch  die Art. subclavia, 
vornehmlich die Aa. iiiaitim. int. in die unterm Abschnitte geleitet. 
Nach Bonnet kann die Zirkulation durch die Kollateralen hin
durch ebenso leicht erfolgen wie auf normalen. Wege, so dass 
selbst der vollständige Verschluss nicht notwendig klinische 
Störungen oder H ypertrophie des linken Herzens verursacht. 
Nach ihm ist die bei Isthmusverengeirung häufige Hypertrophie 
der linkenl Kam m er auf komplizierte K lappenaffektionen oder 
Nierenveränderungen zurückzuführen. Zufolge des starken Blut
drucks ist die Erw eiterung häufig an d e r  Wand der Aorta 
descendenis oder des Arcus; sehr selten ist die Erweiterung unter
halb der Stenose (Monckeberg).

Ich beobachtete anlässlich der Sektion eines 20jährigen 
Mannes (I. B. 147/1941) eine hochgradige Isthmusstenose, welche 
zufolge ihrer Kom plikationen den Tod herbeiführte. Anamnese: 
E r hustete seit 1 Jahre, h a tte  bei nebligem  W etter Atembe
schwerden, w ar am Tage vor seinem Tode beim  Skilauf, fiel hin, 
erlitt aber keine Aussenverletzung, bekam  am  Abend Atembe
schwerden und  spülte im  Brustkorb stechendem Schmerz. Am 
nächsten Tage wurde er ins Krankenhaus gebracht. Bei der 
Aufnahme w urde schnappendes Luftholen, arhytm ischer Puls 
(98), pfeifende Atmung und  Lungenödem beobachtet. E r  starb 
am gleichen Tage.

Sektionsbefund. Herz beiderseits, hauptsächlich aber links 
hypeirtrophiert, Gewicht 470 g, in seinen Höhlen befindet sich 
flüssiges Blut. Aorta lässt W asser langsam  durch. H erzm usku
latur blutarm , getrübt. D ichte Muskelschicht der linken! Kammer 
durchschnittlich 17— 18 m m  dick, Papillarm m uskeln kleinfinger
dick, Muskelbalken, von d e r Dicke starken Bindfadens. Bicuspida- 
lissegel in takt, Sehnenbögen verkürzt und verdickt. Aortenklap
penwinkel verwachsen und  eingerutscht. H intere Sinuswand von 
der Grösse einer grünen Pflaum e. Korona,rien in ihrem  Ablaufe 
intakt. Innentumfang der Aorta bei ih rem  Abgänge 78 mm. 
Loses Gewebe des M ediastinums zeigt dunkelrote Blutinfiltration, 
die sich beiderseits und h in te r der Speiseröhre bis zum Rachen 
nach oben erstreckt. Beim Aufschneiden der Aorta erw eist es 
sich, dass au f derem Bogen die M ündungen von 4 grossen Blut
gefässen sitzen. Die vom H erzen entfernteste Gefässmündung ist 
die weiteste, sie nimmt einen Zeigefinger leicht auf. Beim Son
dieren w urde ein geräumigeres Gefässdetail gefunden, das einen 
Innenum fang von 11 cm h a t  und sich nach  einem Ablaufe1 von 
8 cm auf Kleinfingerdicke verengt; von ihm gehen mehrere 
Seitenäste aus, die z. T. gegen die Schilddrüse und den Kehl-
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köpf gerichtet sind, der Ablauf des H auptastes aber entspricht 
dem der linken Art. axillaris. Auf 'der H interw and des erw eiter
ten' Teils ist eine bogenförmige 11 cm lange Kontinuitätsunter
brechung mit unebenem Rande zu erblicken, durch welche 
hindurch das blutinfiltrierte lose Gewebe des Mediastinums zu 
sehen ist. Unterhalb der M ündung dieser Erweiterung, a lso  auf 
der Verengerungsregion, Aorta ringartig verengt, ihr Innenum fang 
hier kaum  16 mm. Unmittelbar unterhalb der Verengerung findet 
sich die Rotall-Leitungsmündung, die eine Metallsonde leicht 
aufnimmt, ih re Mündung gegen die Art, pulm. zu ist jedoch 
verschlossen.. Unmittelbar unterhalb der Verengerung eine sich 
nach links wölbende grünmandelgrosse Erw eiterung an der Aorten- 
wand. Auf dem. untern Rande dieser Erw eiterung befindet sich 
eine Mündung, die grösser als die der Iterkostalblutgefässe ist; 
die eingeführte Sonde gelangt durch ein m ehr als bleistiftvei- 
tes Blutgefäss hindurch in die linke A. subclavia Die Aa. m am m , 
int. sowie die ersten 3 Intercostalarterienpaare sind gänsefeder
kieldick. Gefässwände durchwegs in tak t; Innen,umfang des 
absteigenden Aortenastes unterhalb der Verengerung 5.5 cm, 
W and elastisch, Innenfläche g,latl. Menge des im  losem M ediasti
numgewebe befindlichen Bluts auf 400 ccm  geschätzt. Lungen 
weisem die Zeichen! chronischen Emphysems auf. Bauchorgane 
gestaut.

Der beobachtete Fall ist nach Bonnefa Einteilung ein solcher 
vom Typus des Erwachsenen, in welchem die Stenose sich 
oberhalb der Botall-Leitung befindet. Den Kollateralkreislauf 
lieferten die A. subclavia sin. und vor allem  die Aa. m am m . int., 
ausserdem w ar eine Kommunikation zwischen linker A. axillaris 
und dem unterhalb dar Verengerung befindlichen Teile der Aorta 
zu finden. Zufolge des gesteigerten B lutdrucks vor der Stenose 
bildete sich am  Aortenanfange auf der Sinushinterwand eine 
geringergradige Erweiterung; am grössten w ar das sackartige 
Aneurysma der linkem Subclavia, und die Aorta erweiterte sich 
umschrieben; auch unterhalb der Stenose. Es war weder Gefäsi- 
sklerose, noch ein Defekt in der Kreislaufsbahm, n o c h . eine 
krankhafte Veränderung der Nieren feststellbar, lediglich die 
Klappen der linken Arterien,mündung zeigten mildere V erände
rung. Allein die Verengerung des Isthm us w ar so hochgradig, 
dass der Kreislauf schwer behindert war, wasi die Hypertrophie 
der Herzm uskulatur zur Folge hatte. Die R uptur der verdünnten 
W and der ausgeweitetenl Subclavia mag von einer plötzlichen 
Drucksteigerung veranlasst worden sein.

32
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ÜBER DIE ANEURYSME DER BASALEN GEHIRNARTERIEN.

I. Kiss (Debrecen).

Das Schrifttum  der Aneurysm en der basalen Gehirnarterien 
ist ziemlich reich. Es wurden bis jetzt ungefähr über 1300— 1400 
Fälle berichtet. Die Aneurysmen können an verschiedenen Stellen 
der basalen) Arterien. Vorkommen wie das auch  die untersuchten 
13 Fälle zeigen. Nach Orsós w ären  die Aneurysmen am häufigsten 
an  der Artéria communicans an t. Mac Donald  und Korb haben 
bis 1938, 1225 Fälle zusammengestellt, fanden1 aber nur in  15% 
diese Lokalisation. Nach ungarischen V erfasser (Orsós, Válfy, 
Nóffrády, Feldm ann) sollen d ie Aneurysmen bei weiblichem  
Geschlecht häufiger Vorkommen. Die erw ähnten amerikanischen 
Autoren fanden dagegen die Aneurysmen etwas häufiger bei 
Männern. Vortr. fand die Aneurysmen in 13 Fällen 5m al in 
Männern, 8mal in Frauen. D as Alter der M ännern war 42, 46, 
51, 55, 60, das d e r Frauen 30, 31, 44, 45, 47, 48, 49, 64 Jahr.

Da sich in den Veröffentlichungen über die feinere S tru k tu r 
der Aneurysmen n u r spärliche Angabe finden, bearbeitete Vortr. 
in 11 Fällen die Aneurysmen auch histologisch. Es w urden in 
sämtlichen Fällen Serienschnitte verfertigt und  darauf geachtet, 
dass besonders der Übergang zwischen d e r Mutterarterie und 
dem Aneurysma gründlich untersucht w erden könne. In allen 
Schichten der Aneurysmenwand kamen ausgesprochene V er
änderungen voir. An der Übergangstelle fan d  sich immer eine 
gegen das Lum en gerichtete spornartige Bildung und von da an  
beginnt eigentlich die U m ordnung der Gefässwand. Diese be trifft 
hauptsächlich das elastische G erüst und die Media. Die elastische 
Lamelle zeigt schon öfters in d e r M utterarterie verschiedene Ver
änderungen, besonders Risse u n d  Aufsplitterungen meistens den, 
später noch erwähnenden, Intim apolstern entsprechend. Io- dem  
Eingang des Aneurysma, an  d a r  Stelle der Spornbildung, brechen 
die elastischen Fasern  in den m eisten Fällen m it scharfer Grenze 
ab, manchmal werden sie h ie r  aufgesplittert und dann gehen 
vereinzelte F asern  in den Anfangsteil des Aneurysma über, im 
allgemeinen fanden  sich ab e r in  der Aneurysmenwand keine 
elastischen Fasern.

In dem spornartigen Gebilde häfen sich die elastischen 
Fasern  an und bilden ein d ichtes Geflecht. An derselben Stelle 
w ird  auch die Muskelschicht (dicker und n im m t an der Spom - 
bildung teil. Die M uskelschicht zeigt m anchm al auch in  der 
M utterarterie kleinere Risse besonders den Initimapolstem 
entsprechend. Im  Anfangsteil des Aneurysma findet m an  die 
Muskelschicht niur wenig verändert, im  übrigen Teil der 
Aneurysmenwand verschwindet sie allm ählich und wird durch  
ein fibröses Gewebe ersetzt, in  welchem ö u r  vereinzelte glatte
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Muskelzellen Vorkommen. Die In tim a zeigt an m anchen Stellen 
polsterartige Verdickungen sowohl in der M utterarterie in der 
Nähe des. Aneurysma, wie auch in diesem, aus hyalinen Binde
gewebe bestehend. Einigemal kam en in diesen Verdickungen 
Spalten von Cholesterinkristallen vor, Verkalkung wurde aber 
nicht beobachtet. Am Anfangsteil ist die Aneurysmenwand sta rk  
verdünnt, weiter abw ärts etwas dicker, aber die Dicke d e r 
Aneurysmenwand ist im allgemeinen viel dünner als die W and  
der Mutterarterie. In der Gefässwand fand sich in. keinem Fall 
entzündliche Reaktion.

In der Aetiologie der Aneurysmen der basalen Gehirn,- 
ártérién wurden verschiedene Fak to ren  angenommen, wie ver
schiedene, auch lokale, entzündliche Gefässveränderung m echa
nische Momente, Gewebsmissbildungen usw. ln  der zusammen
fassenden Arbeit von Mac Donald u n d  Korb bestand in 49.5% d er 
Fälle allgemeine Arteriosklarose, in 6.6% Gefässlues, in 32% w ar 
das Gefässystem frei von Veränderungen,. In dem bearbeiteten 
Material des. Vortr. kam  schwere Arteriosklerose n u r einmal vor, 
in 5 Fällen  fand sich mässige Cholesterinverfettung der B auch
aorta, in 7 Fällen w aren keine GefässVeränderungen vorhanden;.

Die durch verschiedene A utoren angenommenen m echa
nischen Faktoren können wahrscheinlich nur bei den Aneurys
men der Art. comm. ant. eine Rolle spielen, wo die zweiseitige 
Einström ung des Blutes eine mechanische W irkung ausüben 
kann. An; anderen, Stellen der basalen Gefässe kommt diese 
Möglichkeit weniger in Betracht. Vortr. denkt eher an  eine, du rch  
kongenitale Anlagen bedingte, Schwäche der Gefässwartd, 
welche dann unter Einwirkung verschiedener Faktoren, wie 
Hypertonie, psychische oder mechanische Traum en, fieberhafte 
E rkrankungen zu Aneurysmen fü h ren  kann. Der Gedanke, dass 
kongenitale Anlagen; in der Entstehung der basalen Aneurysmen 
eine Rolle spielen können, w urde schon in der älteren  L iteratur 
aufgeworfen. Kongenitale Anomalien an der basalen H irnarterien 
kommen öfters vor, auch ohne Aneurysmenbildung. In den  
beobachteten Fällen fanden sich im m er verschiedene Anomalien 
der basalen Arterien. Die schweren strukturellen Veränderungen 
in den Aneurysmen kommen jedenfalls erst später zur E n t
wicklung. Möglicherweise kom m en auch n ich t ruprurierte 
Aneurysmen vor welche bei der Leichenöffung Übersechen werden 
können, besonders dann, wenn sie an den tiefer liegenden Gefässe 
sitzen. Vortr. fand in  zwei Fällen nicht rupturierte Aneurysmen;. 
In einem Fall sass das Aneurysma an der linken Art. Cerebri 
med., Verursachte keine klinischen Symptome und auch autop- 
tisch fanden sich keine Veränderungen im Gehirn. In dem  
anderen Fall fand sich das A neurysm a an der linken Art. comm. 
post. In  diesem Fall w ar ein» B lutung im linken Temporallapen, 
diese stand aber in keinem Zusam m enhang mit dem Aneurysma.

12*
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MUSKELVERÄNDERUNGEN BEI „M USKELFIEBER“.

G. Szabó (Budapest).

Orsós wies im L aufe  seiner Untersuchungen von der Wund
heilung des lebenden Gewebs vorauf geh enden nekrobiotischen 
Veränderungen nach, dass die verschiedenartigsten Einwirkungen 
(mechanische, physikalische, chemische, biologische) auf dem 
lebende Gewebe u. a. au f dem M uskel identische, für die 
Einwirkungsfaktoren n ich t typische, sog. vitale oder supra- 
vitale Reaktionen hervorzubringen vermögen«.

Von dieser grundlegenden Feststellung ausgehend wies ich 
durch m ikroskopische Untersuchung d e r Zwerchfelle an  langsa
mer E rstickung Gestorbener nach, dass andauernde Dyspnoe, bei 
welcher au f dem Atmungsmuskeln eine das physiologissche Aus- 
mass überschreitende Inanspruchnahm e lastet, ebensolche Ver
änderungen auf dem M uskel erzeugen kann« wie jedes andre starke 
Trauma. Ü ber meine Ergebnisse habe ich im vorigen Jahre in 
Orvosképzés und Deutsche Ztschr, f. d. g. ger. Medizin berichtet.

Auf Grund der Beobachtungen h ielt ich es bereits damals 
für möglich, dass m it dem  Muskelfieberzustande, d e r ebenfalls 
nicht als Folgeerscheinung der alltäglichen M uskelinanspruch
nahme au ftritt, zum indest reversibile u n d  unter dem  Mikroskop 
sichtbare M uskelveränderungen verbunden sind.

Das M uskelfieber w ird nach dem  heutigen Stande der 
W issenschaft als durch  Stoffwechselproduktenanhäufung ausge
löste Schm erzen ischäm ischen U rsprungs betrachtet. Allein es 
ist fraglich, ob das Muskelfieber, d. h. der Muskelschmerz eine 
deutlich nachweisbare organische oder e ine ledeglich funktionelle 
Veränderung zur Grundlage hat.

Zwecks Entscheidung dieser Frage haber ich die Muskula
tur in der Drehtrom mel gelaufener R atten  aufgearbeitet. In der 
ersten Serie untersuchte ich  die Gliedmassenmuskeln) von Tieren, 
die 2 Stunden, liefen u n d  24 Stunden sp ä te r durch Kopfschlag 
getötet w urden. Zwecks Vermeidung supravitaler Veränderungen 
präparierte ich die M uskeln 48 Stunden nach dem E in tritt des 
Todes. Abgesehen von einzelnen wachsigen Abschnitten, die nach 
Orsós ungeachtet der Todesart stets auffindbar sind, waren; mas
senhafter lediglich Anschwellung, elem entare Zerfaserung! der 
Muskelfasern nachweisbar. Auf den) F ibrillen  ist jedoch in  Längs
schnitten die Querstreifung noch gut erkennbar (Präkoagulationis- 
abschnitt). Somit ist es wahrscheinlich, dass der Muskelfieber- 
zustand lediglich mit d e r Muskelfaseranschwellung verbunden 
ist, was die Ischämie zu erklären verm ag.

Daneben! interessierte es mich, in  welcher W eise sich die 
ischämische M uskulatur von in m uskelfieberhaften Zustande 
gelaufener Tiere verhält. Deshalb liess ich die 2 Stden; gelaufenen
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und danach 24 St den ausgeruhten Tiere weitere 2 Stden laufen. 
Die Nekrobiose der Muskeln, insbesondre deren wachsige E n ta r 
tung w ar massenhafter, vielfach au f ganze Muskelbündel loka
lisiert, nachweisbar.

Indem  vor der Tötung bzw. dem Kopf schlage der T iere 
dem Tode Krämpfe voraufgingen, dachte ich auch daran, dass 
der mildere oder schwerere Grad der M uskelveränderungen 
Folge der sehwächem  oder s tärkem  agóniáién Krämpfe w äre. 
In 'der Tat befanden sich in  der M uskulatur der Konfrontiere 
katastrophale nekrobiotische Veränderungen, nicht jedoch so 
m assenhaft und allgemeinen wie im  vorhergehenden Falle. Som it 
kann aus obigem Befunde, w enn auch nicht ohne jeden V orbe
halt, der auch vom sportärztlichen; Standpunkte aus wichtige 
Schluss abgeleitet werden, dass in  muskelfieberhaftem  Zustande, 
der ohnehin mit Muskelischämie einhergeht, eine stärkere  
Inanspruchnahm e oder derbere Massage d e r Muskeln; n ich t 
zweckmässig ist.

Bei Tierversuchen gemachte E rfahrungen wiesen d a rau f 
hin, dass Krämpfe in  durch Verblutung getöteten; Tieren n ich t 
so intensiv auftreten wie nach Kopfschlag. Deshalb untersuchte 
ich in der 2. Serie die Gliedmassenmuskeln von Tieren, welche 
wie oben behandelt und durch Verblutung getötet wurden. In  
diesen Fällen zeigten1 sich die oben erwähnten Veränderungen 
in ausgeprägterer F o rm  als in der vorhergehenden Serie, e in  
Beweis dafür, dass der Verblutungstod ein grösseres Traum a fü r  
die M uskulatur ist als der durch Kopfschlag.

Ich  untersuchte sodann, inwieweit intraperitoneal ange
wandte Traubenzuckerlösung die Entwicklung d e r Musk elve rä n 
dern n gen beeinflusst. Zu diesem Zwecke spritzten wir dem einen  
Tiere vor, dem andern  nach dem Laufen 10 ccm 40 % ige 
Dextrose ein. In; beiden Fällen liessen w ir die Tiere nach  
24stündigem Ruhen verbluten. In  der M uskulatur des Tiers, 
welches den Traubenzucker vor dem  Laufen erhielt, fanden; sich 
ausser der Anschwellung und Zerfaserung nur einzelne wachsige 
Abschnitte; dagegen1 w ar in der M uskulatur der Ratte, die die 
Dextrose mach dem Laufen bekam , eine sehr ausgeprägte, a u f  
ganze Muskenbündel sich erstreckende wachsige Entartung, also  
eine erheblich schwerere Veränderung, nachw eisbar als in de r 
jener Ratten, die überhaupt keinen Traubenzucker erhielten. Ich  
erachte diesen Befund allenfalls als interessant, möchte jedoch 
aus ihm  vorerst keine weitergehenden Folgerungen ableiten, da  
er sich nu r auf je ein1 einzelnes Tier bezieht.

Ich untersuchte nach entsprechender Vorbereitung auch die 
Gliedmassenmuskulatur von Tieren, die nach 2sitündigem L au f 
sofort verbluten gelassen wurden. Das Ergebnis war ü b e rra 
schend, indem die wachsige E n tartung  fast an jeder Muskelfaser 
nachweisbar war. Demzufolge kann  angenommen! werden, dass
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die M uskeln unm ittelbar nach  2stündigem  Laufen sich in einem 
labilen Zustande der Präkoagulation befinden, aus dem sie auf das 
Trauma des Verblutens und  Sterbens h in  unrettbar in  den 
Koagulationszustand gelangen;. Wie m an sah, waren demgegen
über au f den Muskeln nach  24stündigeni Ruhen auf ähnlichem  
Trauma hin lediglich bereits eine Anschwellung und die mit ihr 
verbundene elementare Zerfaserung erkennbar.

Nach dem taucht die Frage auf, ob bei der rasch eintreten
den, also sog. kataleptischen Totenstarre von während andau
ernder und anstrengender Muskelarbeit Gestorbener die in  obigem 
beobachtete wachsige E n tartung  der Muskeln mit eine Rolle 
spielt. Zwecks Klarstellung dieser Fragte habe ich folgenden Ver
such angestellt. Nach dem  Eintritt des Todes, doch noch während 
des interm ediären Lebens klopfte ich den einen Arm der Leichen 
solange m it einem Ham m er, bis ich annehm en konnte, dass die 
smpravitale Koagulation in  allen M uskelgruppen eingetreten war. 
Sodann beobachtete ich bei zeitweiliger Kontrolle des Arms, ob 
die Totenstarre auf dem  beschädigten oder dem unbeschädigten 
Anne frü h er eintreten werde. Nach m einer Überlegung musste —1 
wenn bei der Entw icklung der kataleptischen S tarre die 
wachsige Entartung der Muskeln eine Rolle spielt —  die Starre 
auf der geklopften E xtrem ität früher eintreten. D er Versuch 
hatte ein negatives Ergebnis, die Totenstarre entw ickelte sich 
nämlich au f beiden Gliedmassen annähernd  gleichzeitig. Auch 
in der M uskulatur an Strychninvergiftung Gestorbener beobach
tete ich keine solch allgemein entwickelte Koagulation der Mus
kulatur vom  ausmasse d e r  oben geschilderten um au f dieser 
Grundlage bei der Entw icklung der kataleptischen Totenstarre 
der momentanen; Koagulation der M uskeln eine ausschliessliche 
Rolle zuzuschreiben.

W ie ersichtlich, handelt es sich u m  vielerlei, jedoch noch 
unbeendete Versuche. Die Ausarbeitung der Einzelheiten, die 
Realisation der Ergebnisse steht noch aus.

DURCH CHEMISCHE STOFFE HERVORGERUFENE
BEEINFLUSSUNG DES BAKTERIENWACHSTUMS.

L. Ács (Budapest).

Infolge der grossen Anpassungsfähigkeit der Bakterien, die 
man bei anderen Lebensweisen kaum auffindet, ändert sich mit 
den äusseren Lebensbedingungen, wie Tem peratur, H. conc. usw. 
auch ihr Teilungsrhytm us. Es gibt auch W achstumsunterschiede, 
je nachdem  m an einen Stam m  in flüssigen oder auf festen Nähr
boden züchtet, oder, ob der untersuchte Stamm Kolonien auf 
der Oberfläche oder in. d e r  Tiefe des Againäbrbodens bildet. 
Herrn Prof. Orsós gelang es z. B. zu beweisen, dass die m anchm al 
bizarre Kolonienformen vom Staphylococcen und Sacharomy-
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zeteni, die sich im  Tiefagarschicht bildeten, keine Zufallsprodukte 
sind, sondern, dass in diesem Falle im m er bestimmte mecha
nische Gesetze zur Geltung kommen.

Meine Untersuchungen, die ich auf die Veranlassung des 
H errn  Prof. v. Balogh im Institu t für path . Anatomie und  exper. 
Krebsforschung zu Budapest angestellt hatte, befassten sich mit 
der Frage, ob es gelingt, dem Bakterienw achstum  mit Zellteilungs- 
hcmmende und fördernde chemische Stoffe zu beeinflussen. 
Zellteilungshemmend wirkt nach der Untersuchungen von M. v. 
Lenhossék das Chloralhydrat, welches ich auch bei meinen 
Experimenten untersuchte. Als Zellteilungsförderungsmittel be
nutzte ich das Colchizin.

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen waren folgende: 
Chloralhydrat üb t in verhältnissmässig geringen Concenitrationen 
(0.2%—0.8%) einen Teilungshemmenden Effekt aus'. Ä ltere Kul
turen vertragen höhere Coneentrationen besser als jüngere, (s. a. 
Sherman u. Albus). Das erste Zeichen der Schädigung ist bei 
begeisselten Bakterien eine Um wandlung vom ursprünglichen 
„H “-Typus im den Typ. „O“. Morphologisch zeigen die Bakterien 
ein Längswachstum, nicht selten findet mann Verzweigungen. 
W urde Chloralhydrat in einer Concentration von 0.1% dem 
Nährbouillon zugesetzt und d ie  Vermehrungskurve beobachtet, 
so zeigte sich eine andauernde Latenzphase und eine kurze 
logarithmischePhase. Die unterschiede sind erstens bei älteren 
Kulturen gut zu beobachten'. W enn m an  Bakterien (B. typhi) 
aus Chloralbouillon in Nährbouillon! überim pft, so zeigen die 
Bakterien einen kompensatorischen W achstum : die logarilhmi- 
sehe Phase fängt schon, nach einer Stunde an, wogegen der un
tersuchter Stam m  unter norm alen Bedingungen eine Latenzzeit 
von 2 Stunden; besitzt. Die Unterschiede offenbaren sich auch in 
der Generationszahl, indem die Bakterien in Chloralbouillon um 
50% weniger Generationen aufweisen, als die, in Nährbouillon.

Bei Colchizin findet m an  die umgekehrte Velhältnisse. 
Colchizin fördert den: W achstum  derm assen, dass die Latenzzeit 
verschwindet, und die Bakterien beginnen gleich nach der 
Überimpfung die logarithmische Phase. Im  Gegensatz: zu unseren 
Chloralversuchen, zeigen die Bakterien aus Colchizinbouillon in 
Nährbouillon überim pft, eine kom pensatorische Hem m ung, die 
sich in einer verlängerten Latenzzeit offenbart.

Untersucht m an Kulturen von verschiedenen Zeiträumen 
(1 V‘2 , 5, 12, 24, st.) so kom m t m an auf das Ergebnis, dass junge 
Bakterien leicht hemmbar sind, aber m ann kann; sie nicht zur 
vorzeitiger Teilung zwingen. Ältere Bakterien der logarithmi- 
schen Phase besitzen ein grosses Teilungspotenzial, aber, haben 
eine verm inderte Resistenz Umwelteinflüssen gegenüber. Später 
verlieren sie langsam  ihre Teilungsfähigkeit und beginnen ein. 
latentes Leben, und werden gegen äussere Einflüssen resistenter.
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D IE METHYLENBLAUREDUZIERENDE FÄHIGKEIT DER
BAKTERIEN.

J. Putnoky  (Budapest).

W ir haben uns mit der M ethylenblaureduktionsm ethode zum  
erstenm al im Ja h re  1926 beschäftigt, als w ir auf Grund der 
w ährend der Weltkriegszeiten' gemachten Beobachtungen des 
H errn  Prof. v. Balogh  die eimwirkung der Milchsäure auf den- 
Tierorganismus, untersuchten; w ir haben festgestellt, dass die 
Resistenz der Experim enttiere gegen bakterielle Infektionen 
(Typhus- und Tuberkelbazillen) du rch  M ilchsäureeinimpfungen 
in  grossem Masse herabgesetzt w erden kann. Als w ir die Ursache 
und  den M echanismus dieser Erscheinung prüften , konnten w ir 
die verminderte speicherungsfähigkeit des reticuloendothelialen 
Systems und die stark verringerte M ethylenblaureduktions
fähigkeit der inneren  Organe von mit M ilchsäure behandelten 
T ieren konstatieren. Im  Jahre 1931 haben w ir ähnlicher W eise 
beobachtet, dass die pathologische Funktionen aufweisenden 
Leber- und Nierengewebe von Carcinom ratten das Methylenblau 
wesentlich langsam er verfärben können, als die gleichen Zell
emulsionen norm aler Tiere. Im  Laufe dieser Experimente 
konnten wir die Methode als eini einfaches, zuverlässiges und 
ziemlich em pfindliches Verfahren kennen lernen. In  dem vorigen 
Ja h re  wollten w ir die M ethylenblaureduktionsm ethode als 
carcinom diagnostisches Verfahren anwenden; dieser Versuch 
blieb erfolglos, aber im  Laufe d e r  Experimente haben wir einige 
Beobachtungen gemacht, die eine kurze Besprechung verdienen*.

Unsere erste Beobachtung w a r die Tatsache, dass 0.1— 0.5 
ccm des norm alen Blutserums im stande w ar die m ethylenblau
reduzierende Fähigkeit des B acterium  coli und  Staphylococcus 
sehr stark, ungefähr um das dreifache zu beschleunigen; das 
Serum  behielt diese Fähigkeit au ch  in inaktiviertem  Zustande. 
Als w ir diese Eigenschaft des Serum s austitrieren wollten, konn
ten w ir beobachten, dass- das norm ale aktive und  inaktive B lut
serum  in einer Verdünnigung von 1:32— 1:64 im m er, in 1:128—  
1.256 sehr häufig seine oben erw ähnte  Fähigkeit bewahrt hat. 
W ir wollten wissen, an  welchem Teile des Serums diese E igen
schaft gebunden ist?  Unsere Adsorptionsexporimente waren er- 
folglos. Die Album infraktionen des Serums steigerten die M ethy
lenblaureduktion d e r  Bazillen in gleichem Masse, wie das Voll
serum . Dagegen w aren die Globulin-, Pseudo- und Euglobulin
fraktionen unw arksam ; es scheint also, dass die Methylenblau
reduktion steigernde Fähigkeit des Blutserums an die Albumin
fraktionen gebunden ist. W ir bestrebten' uns* zu suchen, auf wel
che Weise das Serum  seine erw ähnte  W inkung ausübt? Zu die
sem Zweck Hessen w ir das Serum  auf die Bakterien einwirkeri;
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nach einem bestimmten Zeitabschnitt haben wir die Bakterien- 
Blutserum-MLschung abcentrifugiert, die Mikroorganismen mit 
phyxi() 1 ogischer Kochsalzlösung gewaschen und die auf diese 
Weise hergestellten Bakterienemulsionen wurden zu den Zwecken 
der Experimente verwendet; diese Keime zeigten aber ein ganz glei
ches Verhalten, wie die unbehandelten Bakterien. W ir konnten 
also eine d irekt auf die Bakterien gerichtete W irkung nicht nacli- 
weisen; es ist vielleicht möglich, dass das Blutserum im Versuchs
system selbst Veränderungen hervorruft, die die Möglichkeit dazu 
schaffen, dass die bakteriellen Farbenreduktiom sehr schnell ab
laufen könne.

Unsere zweite Beobachtung war, dass das Extractum  hyo- 
physcos (R ichter) in einer Verdünnung von 1 : 64 die Reduktions
fähigkeit des Bakterium coli, in 1:128— 1:256 die des Staphylococ
cus in grossem Masse zu steigern fähig war. Infolge dieser Be
obachtung haben wir aus verschiedenen innern Organen, haupt
sächlich aus Organen m it innerer Sekretion hergestellte 29 ver
schiedene P räparate  geprüft. Die gewonnene Resultate waren 
gleichartiger, wenn wir zu den Experimenten Staphylococcen an
gewandt haben, aber im den meisten, Fällen konnten w ir auch mit 
Colibazillen ähnliche Ergebnisse erreichen. Von 'den durchgeprüf
ten P räparaten  konnten die aus der Placenta, aus dem Corpus 
luteum, aus dem vorderen Lappen der Hypophysis, aus dem Ova
rium, Thymus, aus der Nebnenniore, P rosta ta  und Milz herge
stellten P räparate  die bakterielle Reduktion am stärkstem stei
gern; am schwächesten oder gar nicht w irksam  waren die Para- 
thyroida-, Pancreas-, Nebennierenrinde-Extrakte und das Tono- 
gen; zwischen den erwähnten zwei Gruppen standen, hinsichtlich 
ihrer W irksamkeit, die E xtrakte des hinteren Lappens der Hypo
physe, die der Schilddrüse, der Glandula pinealis und der Brust
drüse.

Die untersuchten Präparate w aren mit Ausnahmen von 
dreien wässerige Extrakte; so konnten die Lösungsmitteln die 
Versuchsergebnisse nicht beeinflussen. W ir dachten auch auf die 
etwaige Rolle der Hyrogenionconcentration; deshalb haben wir 
Experim ente m it Pufferlösungen pH 4.5—8.3 durchgeführt; es 
w ar möglich zu beobachten, dass das Bakterium  coli ihre methy
lenblauverfärbende Fähigkeit am besten in einer Umgebung mit 
pH 8.3— 7.1 der Staphylococcus mit pH 6.5—5.0 ausführt. Die 
überwiegende Mehrzahl unserer P räparate  zeigten eine starke 
sauere Reaktion, mit pH 2.8— 6.2. — H ätte in unseren Experi
menten die Hydrogenionconcentration eine wesentliche Rolle ge
spielt, so hätten  die geprüften Präparate die Reduktionsfähigkeit 
des Bacterum coli verm indert; dagegen' konnten wir das Gegen
teil dessen bemerken. W ir konnten, keinen Zusammenhang zwi
schen der W irksam keit und  Reaktion der Präparate wahrnehm en. 
W ir meinen, dass der verschiedene Eiweissgehalt der Präparate
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nicht genüge um die beobachtete W irkungsverschiedenheiten er
klären zu können. W ir selbst haben, Extrakte aus Hypophysis 
und Nebenniere von weissen Ratten hergestellt; die Hypophy- 
seneSktrakte waren viel w irsam er, als die Nebenmienenextrakte; 
der Eiweissgehalt der erstgenannten war viel geringer, als, der der 
später erwähnten. Auf Grund dieser Tatsache müssen wir amneh- 
men, dass die spezifischen W irkungsstoffe der Präparate die 
m ethylenblaureduzierende Fähigkeit der Bakterien gesteigert h a 
ben).

Ist die m ethylenblaureduzierende Fähigkeit der Bakterien 
proportional mit ihrem  Stoffwechsel, ihrer Vermehrungsfähigkeit 
und vielleicht ihrer Virulenz, so ist es von einer W ichtigkeit, dass 
das Blutserum fähig ist die Farbenentfärbungsfähigkeit der B ak
terien zu steigern; m an kann solche pathologischen Veränderun
gen des Blutserums vors teilen, infolge deren das Serum wesent
lich stärker und auf eine andere Art den Stoffwechsel der B akte
rien,' beeinflussen’ kann, als und  wie das normale Blutserum. Auf 
diese Weise ist es, vielleicht möglich die Erscheinung zu erklären, 
dass die normale Bakterienflora des Organismus manchmal u n 
erw artet pathogen wird und  schwere Destruktionen; (z. B. in  'der 
Mundhöhle) hervorruft. Aehnlicherweise kann die Hyperfunktion 
der Organe mit innerer Sekretion', eventuell die Überproduktion 
der Horm one die Bakterien, beeinflussen. Unsere Beobachtungen 
können mit den Untersuchungsergebnissen des H errn Prof. v. 
Balogh in Einklang gebracht werden, der festgestellt hat, dass 
ausgespochene tuberkulösen Veränderungen in gegen tuberkulöse 
Infektionen resistenten weissen Ratten herforgerufen w erden 
konnten, wenn die Tiere mit H orm onpräparaten (Hypophyse) 
behandelt und mit Tuberkelbazillen infiziert wurden.

FÄRBERISCHES VERHALTEN DER TUBERKELBAZILLEN 
IN SCHNITTPRÄPARATEN.

M. Farkas (Budapest).

Der Nachweis der Kochbazillen in  Schnittpräparaten stösst 
bei aku ter M iliartuberkulose der Lungen etz. m it dem allgemein 
verwendetem Ziehl-Neelsenschen Verfahren oft au f Schwierigkei
ten. Zu den im path. anat. u. exp. Krebsforschngsinstitut an re 
sistenten Tieren angestellteni Versuchen brauchten wier ein Ver
fahren, welches den Nachweis von wenigen, sogar ihre Saure- 
festigkeit ein geh üss ten  Bazillen erleichtert. Von den verschiede
nen Methoden bew ährte sich die von Weiss beschriebene am  bes
ten, welche auf einer Kom bination der Ziehlschem und M uchschen 
F ärbung beruht. Das au f gear beitete Material ergab sich z. T. aus 
den Versuchstieren des Institutes, z. T. aus Menschen. Letztere
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waren überwiegend Fälle von Miliartuberkulose. M akroskopisch 
waren M iliartuberkel, anderseits Konglomerate bzw. beginnende 
oder fortgeschrittene Einschmelzungen zu sehen. Die aus dem ent
sprechenden Gewebsstückchen; hergestellten Schnitte wurden 
nach Ziehl-Neelsen, nach der erw ähnten Kombination Ziel-Much, 
ferner mit Auram in gefärbt. Die Ziehl-Neelsen; Färbung wurde 
wie üblich ausgeführt. Das von, Weiss vorgeschlagene vereinigte 
Verfahren w ird wie folgt durchgeführt: Zwei Farbstofflösungen 
(„A“ :l% Fuchsin in 5%-iger wässriger Carbolsäurelösung, die 
10% Alkohol abs. enthält; „B‘‘: in 2%-igem Carbolwasser 10% 
gesättigtes alkoholisches Methylviolett) werden in Verhältnis 1:3- 
vermengt, Färben mit der M ischung 24 Stunden bei Zimmertem
peratur, Waschern 5 Minuten mit Lugolscher Lösung, 1 Minute 
mit 5%-iger Salpetersäure, anschliessend 10 Sek. m it 3%-iger 
Salzsäure, schliesslich Differenzieren durch 12 Stunden in einer 
Mischung von Azeton und Alkohol abs. zu gleichen Fällen. Als 
Konstrastfärbung entspricht auch H äm alaun. Nach dem ent
spechenden Aufhellen und Einschliessen sind die Schnitte unter
suchungsfertig. Das Differenzieren ha t so gründlich zu erfolgen, 
dass die Schnitte fast farblos erscheinen, sonst wird die Unter
suchung durch die rote G rundfarbe erschwert. Darum  soll das 
Differenzieren m anchm al länger dauern, anstatt 12 auch 16—20 
Stunden. Ein Vorteil des Varfahrens besteht in der Darstellung 
den Much,sehen Granula, die neben d e r  lebhaft roten Farbe der 
Bazillen dunkelblau erscheinen.

Neulich werden zum Nachweis der Tuberkelbazilien) auch 
die Fluoreszenzerscheinungen herangezogen; hierauf fusst das 
Auraminverfahren,. Das Wesen der Methode besteht darin, dass 
Auramin von den Bazillen aufgenom m en und weder au f Säure 
noch auf Alkoholbehandlung abgegeben: wird. So erscheinen die 
Kochbazillen in  fluoreszierenden Licht gelbglizernd. Man färbt 
wie folgt: F/io-ige Auraminlösung, die 5% Phenol enthält, 15 Mi
nuten, Ausspülen in Wasser, Differenzieren in einem je 4%° Salz
säure und Kochsalz enthaltendem Alkohol, Gegenfärbung mit 
Methylenblau. Das Verfahren erfordert eine einwandfreie optische 
Einrichtung.

W ir verwendetem die drei Methoden immer parallel, an 
Schnitten, die aus demselben Block angefertigt wurden. Die E r
gebnisse fasse ich im folgenden zusam m en:

Die Ziehl-Neelsensche Methode lieferte vom 28 menschlichen 
Fällen in 78% einen positiven Befund; in den Fällen von Miliar
tuberkulose gelang der Nachweis nur selten. Eine grössere Anzahl 
von Bazillen konnte nur in Konglomeraten oder sich einschmel
zenden Herden» gefunden werden. Am Tierversuchm aterial waren 
die Ergebnisse ähnlich.

In den nach Ziehl-Much gefärbten Schnitten waren alle 
Ziehl-Neelsenpositiven Fälle gleichfalls positiv und die Zahl der
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Bazillennachweis m it dieser M ethode nur einm al nicht. Es sei 
hervorgehoben, dass dieses M aterial aus M iliartuberkulosen bzw. 
dem  nach Z.-N. negativen Tierversuchsm aterial entnom m en 
w urde. Im allgemeinen konnten m it der kom binierten Methode 
im m er m ehr Bazillen nachgewiesen werden.

Im  UV-Licht können die Bazillen leicht gefunden werden, 
w enn sie in grosser Anzahl vorhanden  sind. 1—2 isolierte Bazil
len lassen sich n ich t oder nur schw er auffinden.

Zusammenfassend kaim  festgestellt werden, dass die Met
hode Ziehl-Much das zuverlässigste Verfahren darstellt, da sie in 
den m it anderen Methoden negativen Fällen von M iliartuberku
lose, ferner in einem  Teil des Tierversuchm aterials, wo der Ba
zillennachweis sonst nicht gelang, positive Ergebnisse erzielen 
liess. Das Fluoreszenzverfahren eignet sich sehr zur Untersuchung 
des Auswurfes, d a  die Anwesenheit der fluoreszierenden Bazil
len in  kurzer Zeit und mit schw acher Vergrösserung festgestellt 
w erden  kann; nachher folgt n u r  d ie Auflösung der fluoreszieren
den  Punkte mittels Immersion. Z u r Untersuchung von Schnitten 
ist das Verfahren in  seiner gegenwärtigen Form  wegen der zu 
hohen  optischen Ansprüche, prak tisch  nicht vorteilhafter als die 
F  ärbemethoden.

TUBERKULÖSE VERÄNDERUNGEN IN DEN 
INTERVERTEBRALEN GANGLIEN.

L. Burla-Szabó (Budapest).

Verfasser h a t  im Path. anat. u. Krebsforschungsinstitut 
der Budapester Universität die Intervertebralganglien von 15 se
zierten  Miliartuberkulosefällen; verarbeitet. Bei 14 von den 15 F ä l
len w a r die M iliartuberkulose m it tuberkulöser Basilarmeningitis 
vergesellschaftet.

Tuberkulöse Veränderungen im  Gebiete der Ganglien konn
ten  von den 15 au f gearbeiteten bei 12 m it Meningitis komplizier
ten  Fällen  nachgewiesen werden uzw. auch innerhalb der Dura, 
im  Subarachnoidealraum . Das Perineurium  der hier verlaufen
den Nerven ist m it lockerem fibrinösm  Exsudat infiltriert, das 
auch  vereinzelte polynukleäre Leukozyten und Phagozyten en t
hält. An anderen Stellen ist das Exsudat m ehr homogen, nekro- 
tisch. An vielen Stellen hat sich d e r  Leukozytenkem  in ein Ch.ro- 
m atinfädchen verwandelt; an anderen  Stellen ist wieder nu r die 
s ta rk e  zellige Infiltration des Perineurium s zu sehen. Stellen
weise kommen in dem  infiltrierenden Granulationsgewebe M iliar
tuberkel vor. Innerhalb  der diese Veränderungen aufweisenden 
Gebiete lassem sich die Tuberkelbazillem leicht nachweisen. Im
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Endoneurium  der W urzelnerven sind n u r perivaskuläre Infiltrate 
vorhanden. Die Arachnoidea und die P ia weisen im  allgemeinen, 
nur eine zellige Infiltration auf. An der Innenfläche tier Dura 
befinden sich Granulaitionsherde oder longitudinale Infiltrate.

Alle diese Veränderungen dehnen sich entlang der von dem 
D uraraum  austretenden Nerven am Epineurium  durale und Pe
rineurium  der Nerveni aus. Das Perineurium  ist von einem ho
mogenen, nekrotischen Exsudat infiltriert, in' anderen Fällen1 be
steht das Infiltrat nur aus Wander- und Plasmazellen. Im  Endo- 
neurium  ist die Infiltration nu r perivaskulär. Im duralen Epineu
rium  enthält sie Fibroblasten, Epitheloidzellen, Lymphozyten, 
W anderzellen, ferner kann  die Entwicklung von Tuberkeln be
obachtet werden.

Von den Nerveinveränderungen ist die Schwellung der 
M arkscheide hervorzuheben.

Die beschriebenen Veränderungen hören zumeist vor den 
Ganglion auf. In einem, Lum balganglion konnte jedoch eine epi- 
theloidzellige Infiltration m it positivem bakteriologischen Befund 
beobachtet werden.

Die besprochenen Veränderungen waren in der ganzen. 
Länge des Rückenmarkes zu finden. Hieraus lässt sich schlies- 
sen, dass sie seitens des Gehirnes entlang der hier verlaufenden 
W urzelnerven abwärts fortschreiten. H ierfür spricht die Tat
sache, dass sie nur bei den mit tuberkulöser Basilarmeningitis 
kom plizierten Fällen vorhanden: waren'. Von den neueren Verfas
sern hat Igelsheimer die Ausdehnung der tuberkulösen Basilar
meningitis entlang der Nerven besprochen:. In Einklang mit den 
Literaturangaben kann aus den aufgearbeiteten Fällen festgestellt' 
werden, dass bei tuberkulöser Meningitis die spezifischen Verän
derungen im Gebiete der Intervertebralganglien nicht über den, 
Blutstrom, sondern im äusseren Liquorsystem des Rückenmarkes 
durch die W urzeln bis zu den Ganglien, Zustandekommen, letz
tere jedoch nur selten befallen werden.

TUBERKULÖSE BRONCHIALSTENOSE.

J. Marios (Budapest).

Bei der Sektion eines 38 jährigen, Mannes wurde neben mäs- 
sig verbreiteten tuberkulösen Veränderungen in beiden Lungen 
ani der M ündung des linken Hauptbronchus eine diaphragm aar
tige, unterhalb  derselben in  einer Länge von 4 cm eine röhren
artige Verengerung gefunden», welcher entsprechend die Bron- 
chusiwand steif, die Schleimhaut verdickt, unglcichmässig, livi- 
drot ist. Die Umgebung dieses Bronchusteiles ist frei, die peri-
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bronchialen Lymph d rü  sen sind verruszt und hängen, nur locker 
mit der Bronchuswand zusammen. Im linken Oberlappen sind 
sackförm ige Branichiektasien sichtbar. Im mikroskopischen Bild 
bedeckt ein m ehrschichtiges Plattenepithel die Scleimhaut des1 
verengerten Teiles, unterhalb des, Epihels ist ein zellarmes, hyali- 
nöses Fasergewebe sichtbar, in dessen Spalten kleinere Lympho- 
sytenhäufchen und Langhaus-sehe Riesenzellen enthaltende Knöt
chen nachweisbar sind. Ein unm ittelbares Übergreifem des tuber
kulösen1 Prozesses von d e r Umgebung her konnte ausgeschlossen 
werden, die Bronchusstenose kann  deshalb auf die Vernarbung 
des tuberkulösen Prozesses der Schleim haut zurückgeführt w er
den.

DIE EXPERIM ENTELLE ERZEUGUNG GENERALISIRENDER 
TBK. BEI HOCHRESISTENTEN TIEREN.

E. v. Balogh und K. Farkas  (Budapest).

D er erstere von ihnen, konnte neulich seine in den letzten 
13 Ja h re n  über die natürliche Resistenz fortgesetzten experim. 
Untersuchungen (s. Verb. Ungar. Path . Ges. 1932., Ann. Anat. 
patholog. 1933., Orvosi Hetilap 1941. Nr. 18. etz.) eindeutig u. 
erfolgreich weiterführen,. Auf G rund eines praktischen Falles — 
(tödliche Exazerbation der latenten Phthise einer an Simmonds- 
Cachexie gelittenen F rau , nach Hy-Implantion) —  glückte es ihm 
nicht n u r mittels ähnlichen Eingreifens, sondern auch nach Be
einflussung mit gonadotropen H orm onen bei an „C“ und „Bi“- 
vitam infreier Diät gehaltenen weisseni Ratten, eine generalisie
rende, auch histologisch klassisch-typische Tbk.-Infektion h e r
vorzurufen. Die von K. Farkas ausgeführten histologischen Un
tersuchungen der Hypophysen und Schilddrüsen lieferten weitere 
S tützpunkte dafür, dass ausser der völlig intakten, Leberfunktion, 
das auch  hormonell gesichertes, ungestörtes hohes Niveaux des 
Oxydations-Reduklionspotentials der Gewebe in der Aufrechter
haltung  der natürlichen Resistenz bakteriellen Infektionen gegen
über eine ausschlaggebende Rolle spielen muss.

Die Versuche sind in pluriglandulären Beziehungen, im 
Gange und werden anderswo ausführlicher publiziert.

DIE VERMEHRUNGS-ZELLTEILUNG (MITOSE) UND DIE 
WACHSTUMS-KERNTEILUNG (AMITOSE) IM LICHTE DER 

LIISTOGENESE UND DER VERERBUNGSLEHRE.
v S. Krompecher (Kolozsvár).

Die Bedeutung und das gegenseitige Verhältnis von Mitose 
und Amitoise wird seit vielen Jahrzehnten  sowohl in der histolo
gischen, wie auch in! der pathohistologischen, L iteratur viel behan
delt. Schritt für Schritt kam  m an der Frage näher. Von der lau-
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gen Reihe der Autoren, die das Problem bis zu unserem heutigen 
W issen brachten, seien bloss Flemming, Ziegler, vom Rath, Child, 
M aximom, Patterson, Peter, Benninghoff, M üntzer, N ovikoff, Hei
denhain, Wassermann, Clara, Krompecher, und Pfuhl erwehnt.

Die besprochene F rage betrifft die Zelle, jene Zelle, die — 
entstanden durch die Vereinigung der Geschlechtszellen — ihren 
Lebenslauf als die Zygote beginnt, zahlreiche Teilungen d u rch 
m acht und in ihren Nachkommen, den ganzen Körper aufbau t 
m it dessen sämtlichen stabilen und labilen (Bizzozero) Elem en
ten, und letztere auch aufrecht erhält. Diese Zellen des Körpers 
können aber in  ihrem  Lebenslauf auch entzündliche React ionén 
aufweisen, geschwülstig, sogar auch carcinom atös entarten. W ill 
jem and die Zellteiungen betreffend eine allgemein gültige Gesetz
mässigkeit feststellen, so m üssen natürlich sämtliche Zellteilun
gen der norm alen Körper-entwicklung, der Regeneration, sogar 
zweckmässigerweise auch noch die der pathologischen Verände
rungen berücksichtigt werden. W ürde jem and demgegenüber nur 
eine kürzere oder längere Reihe dieser Zellteilungen untersuchen1, 
so könnten leicht solche Ergebnisse abgelesen werden, die wohl 
au f die eben untersuchte Zellgruppe gültig sind, nicht aber auf 
alle Teilungen säm tlicher Zellgeneralionen.

Unter Berücksichtigung dieser Erwägungen entstand die 
von m ir verfasste Abhandlung über die Amitose im Jah re  1937. 
(Z. f. Anat. und. Entw. Bd. 107‘) Diese Arbeit wurde binnen d e r 
kürzesten Zeit günstig aufgenommen ( W. P fuhl, Z. f. Anat. Bd. 
109. S. 110. 1938 und Rauber-Kopsch 1940.). Dies bewog mich, jezt 
vor der Ungarischen Pathol. Ges. — einen Schritt weiter gehend 
—  die Mitose und  Amitose vom Standpunkte der Histogenese und  
der Vererbungslehre aus zu prüfen. Die Frage soll auf Grund einen 
P rüfung  der Art der Entstehung und der Stabilität der einzelnen 
Gewebe vorgenommen werden.

Nach der Terminologie von Bizzozero unterscheiden w ir im 
menschlichen Organismus stabile und labile Gewebselemente. 
Stabil bezeichnen wir z. B. die quergestreifte Muskelfaser, das 
Neuron1, die Knochenzellen, das Sehenengewebe usw. Diese sind 
dauerhafte Gebilde, deren E inheit nicht eine einfache Zelle, son
dern ein aus einer Zelle enstandenes, aber bereits höher d ifferen
ziertes Organellum ist, das w ir als „Histon“ (ad normám „chon- 
d ron“, „neuron“ u. s. w.) bezeichnen können. —  Diesen gegenüber 
stehen die aus Zellen aufgebauten, sich ständig teilenden labilen 
Elemente, deren schönes Beispiel das gschichtete Platlenepithel 
ist. Vom Standpunkte der Histogenese, sowie auch von der der 
Vererbungslehre muss die Entwicklung der von Zellen und der 
von Histonen bestehenden Gewebe für sich behandelt werden.

Einfacher sind die aus Zellen! aufgebauten: Gewebe. (Als 
Beispiel möge das geschichtete Plattenepithel dienen). Sie beste
hen aus Zellen, die mehr oder weniger in einer ständigen Ver-
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m ehrung sind und so den dauerhaften Gebilden gegenüber labil 
bezeichnet werden. Die Art der Vermehrungsteilungen ist die Mi
tose; durch sie entstehen; zwei (oder mehrere) unter sich und  m it 
der Mutterzelle gleichwertige Tochterzellen. Jede Tochterzelle 
kann sich wieder teilen: darum  ist die Sicherung der gleichen 
Verteilung der Erbanlagen wichtig. Diese Zellen sind nicht hoch 
differeziert, sogar kann m an sie —  im Verhältnis zu einer Le
berzelle oder einer quergestreiftem M uskelfaser als eine wenig 
differenzierte Zelle bezeichnen. Diese geringe Differenzierung des 
Zytoplasmas kann im  Intersse einer m itotischen Teilung aufge
geben werden.

Von den aus Zellen aufgebauten labilen Geweben ist dem 
nach fest zu stellen, 'dass sich da Zellen m itotisch teilen, w odurch 
die gleiche Verteilung der Erbaulagen gesichert ist. Die Zellen 
sind im allgemeinen wenig differenziert, wobei sie auf die D auer 
der Mitosse ihre geringe Function leicht aufgeben können. Zu be
tonen ist, dass bei der Mitose sich Zellindividuen  durch Teilung  
vermehren.

W eniger einfach ist jene Gruppe der Gewebe, deren Bau
steine nicht Zellen, sondern Histone sind. Dieses Hist on ist ein 
höher differenziertes Gewebsorganellum von dauerhaftem, sta
bilem  Charakter. Als Beispiel kann die quergestreifte M uskelfaser 
dienen m it ihrem  Sarcolemm, ihren Myofibrillen und oft m ehr 
als tausend Kernen. Diese Histone entwickeln sich im allgemei
nen je aus einer Zelle. Verfolgt man den Entwicklungsgang 
eines solchen Hiiston, so ist zu beobachten, dass das Protoplasm a 
der Ursprumgszelle zunim mt, und sich in eine gewisse R ichtung 
differenziert. Parallel m it der Vermehrung des Protoplasma muss 
sich auch d e r  Kern, nam entlich die Kem oberfläche vergrässern. 
Die Function  kann  aber unmöglich aufgegeben werden, w eshalb 
eine Mitose (bei der, wie bekannt, alle Differenzierungsprodukte 
abgebaut, und  die Function; abgestellt wird) nich in Frage kom 
men kann. Die gleiche Verteilung der Erbanlagen ist aber hier 
gam icht nötig, weshalb eine Mitose auch ganz überflüssig wäre. 
Auch ist h ier keine Verm ehrung der Individuen vorhanden, son
dern nu r ein — der Plasm averm ehrung entsprechendes W achs
tum des Kernes bzw. der Kernoberfläche. Es tritt also eine Kern- 
einschnürung und darauffolgend eine Kernteilung ein. Das ist 
eine interne Angelegenheit das (aus der Zelle entstandenen) His- 
ton; der Kernteilung folgt keine Zellteilung nach, sondern, es ent
steht eine m ehrkernige Zelle. Diese D urchschnürung bzw. Teilung 
des Kernes stört indessen 'die Zellfunction durchaus nicht. Durch 
das Erhaltenbleiben der Kernmembran, der Kernstruktur usw. 
kann die Zellfunction aufrechtgehalten werden. Auch die gleiche 
Verteilung der Erbanlagen ist hier belanglos, da die Tochter
kerne in ein und derselben, Zelle bleiben.
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Bei der Ausbildung eines H iston  handelt es sich keineswegs 
um  eine Vermehrung von Individuen. Vielmehr bleibt das Indivi
duum  bestehen, es bildet sich bloss — durch Plasm aw achstum  
und durch amitotiscbe Kernteilungen —  zu einem m ikroskopischen 
Organeilum. Da die ganze Kernmasse innerhalb eines einzigen 
Zellderivates bleibt, kom m t hier die Verteilung vor Erbanlagen 
überhaupt nicht in Frage. Neben der einfachen D urchschnürung 
der Kerne bleibt die Kontinuität der Function erhalten.

Vom Standpunkte der Histogenese aus ist eine scharfe 
Trennung zu m achen zwischen! der bei den labilen  Gewebsele- 
menten vorkommendeni Zellteilung, bei der durch eine Mitose d ie 
ganze Zelle geteilt w ird und dadurch  zwei (oder mehr) Indivi
duen enstehen;

und anderseits der bei den; stabilen Gewebselementen vor
kommenden einfachen, amitotischen Kernteilung (auf die keine  
Zellteilung folgt), die im Laufe der Entstehung des Histone regel
mässig vorkommt. Jene Darstellung der Lehrbücher, die der am i
totischen Kernteilung eine darauffolgende Zellteilung zumutet, ist 
mit unseren; heutigen Kenntnissen nicht vereinbar.

Vom Standpunkte der Vererbungslehre aus sind Zellteilung 
und Kernteilung eben so scharf zu trennen: Zellteilung bedeutet 
eine Vermehrung der Individuen. Das muss m it einer Mitose ein
hergehen, die die geliche Verteilung der Erbanlagen sichert. Dem 
gegenüber kommt die amitotische Kernteilung bei der Ausbildung 
eines Histon vor. Die hier enstehenden zahlreichen Kerne bleiben 
innerhalb der Grenzen' ein — und desselben Zeillderivates; es e n t
steht also kein neues Individuum, weshalb die Regelung einer 
Verteilung von Erbaulagen bei der Amitose nicht in  Rede kom mt.

EINE NEUE METHODE ZUR KONSERVIERUNG 
DER NATÜRLICHEN FARBE 

VON AMATOMISCHEN PRAEPARATEN.

G. Romhányi (Budapest).

Verschiedene Konservierungsmethoden bezwecken die E r 
haltung der natürlichen Farbe von Organen hauptsächlich durch  
Fixierung des Blutfarbstoffes in Form  von H b 0 2, Kathaemoglo- 
bini (Kayserling) bzw. CO—Hb (Schultz). Andere Blutfarbstoff- 
derivate, wurden bisher zu diesem Zwecke n ich t in  Anspruch 
genommen, obzwar die Haemochromogene durch  ihre intensiv- 
rote Farbe ausgezeichnet sind. Das Haemochr. ist eine komplexe 
Verbinung des reduzierten Haem atins mit einer Nitrogenbase. 
Bei alkalischer Reaktion ensteht nach Reduktion! aus dem nativen 
Blut das; Globinhaemochr. durch Bindung des Globins an Idas r e 
duzierte Haem. Durch Fixierung w ird das denaturierte Globin zu

13
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dieser Bindung unfähig gemacht. Zur Haemochr.-bildung aus 
dem Blutfarbstoff fix ierter Organe m uss daher neben, dem Re
duktionsm ittel bei alkalischer Reaktion noch eine entsprechende, 
zur Haem ochr.-bildung geeignete Nilrogenba.se, z. B. Nicotin oder 
Pyridin, die eine grosse Affinität zum reduzierten Haem besitzen, 
zugegeben werden. NH3, Hydrazinihydrat und andere Nitrogenba
sen können auch als Haem ochr.-bildner angewandt werden, ob
zwar letztere keine ausgesprochene A ffinität zum reduzirten 
Haem besitzen. Je nach der angewandten Nitrogenbase entsehen' 
die verschiedenen Haem ochrom ogene: Globin-, Nicotin-, Pyri- 
din-Haemochromogene. Sie haben ein charakteristisches zweibän
diges Absorptionsspektrum, deren M axim a je nach 'der Haemo- 
chrom ogenart minimale Verschiebungen gegen das b laue oder 
rote Ende des Spektrum s aufweisen, wodurch auch ih r Farbton 
im  dunkleren oder helleren lebhaften R ot erscheint. Das Globin- 
haemochr. zeigt einen bläulich-roten Ton, Pyridinhaemochr. eine 
lebhafte hellrote Farbe. Die Farbe des Nicötinhaemochr.-s steht 
zwischen denen der beiden ersteren. Haem ochromogenbildung ist 
nur im  reduzierten Zustande vorhanden. Als Reduktionsmittel 
wird N atrium hydrosulfurosum  cryst. Merck (NaXX),) ange
wandt. Beim Sauerstoff Zutritt schlägt d ie Farbe infolge oxydati- 
var Haem atinbildung ins schm utzigbraune über. Die Reaktion ist 
aber reversibel: Haem ochromogenbildung kann durch Reduktion 
wieder erreicht werden. Nach den biochemischen Angaben ist das 
Haemochr. im reduzierten Zustande bei völligem Luftabschluss 
„unbegrenzt haltbar“ . (Zeynek).

Haem ochromogenbildung ist aus verschiedenen Blutfarb
stoffderivaten möglich. Ausser H b 0 2 und  Hb. sind auch Methb. 
und Haematim ins Haemochromogen überführbar. Letztere Mög
lichkeit erscheint deshalb von W ichtigkeit, weil eben diese Blut- 
farbistoffderivate bei Fixierung oder bei entfärbten, ursprünglich 
farbig konserviertem  Praeparate entsehen, womit auch eine Mög
lichkeit zur Rekolorisation ausgeblasster M usealpraeparate gege
ben ist.

Die angegebenen chemischen Verhältnisse bieten die Grund
lage zu unserer im path.-anat. und Krebsforschungsinstitut der 
Universität zu Budapest ausgearbeiteten Konservierungsmethode, 
welche die Erhaltung d e r natürlichen F arbe durch Haemochro
m ogenbildung zu erreichen versucht. Z ur Fixierung der Organe 
sind verschiedene Fixierungsgemische (Kayserling, lo res), oder 
gewöhnliche Form alinlösung brauchbar. Zur Verhinderung einer 
später eintretenden Haemolyse ist eine 2—3 W ochen, oder 
noch länger dauernde Fixierung ratsam . Nach gründlichem  Aus
wässern im  fliessendem W asser (2—,3 Tage) werden die Praeparate 
in der endgültigem Konservieru ngßflüssigkeit (Kayserling  III- 
mit 0.5% Formalinlösung) mit den zu r Haemochromogenbil
dung nötigen Reagenzien luftdicht abgeschlossen. Es werden 0.02
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— 00.5% Nicotin, oder Pyridin (bzw. beide in verschiedenen Ver
hältnissen, zur Abstufung der Färbtöne), 0.05% NaOH. und  1% 
Na2S20 4, zugegeben und m it diesen Reagenzien gut abgeschlos
sen. Bluthaltige Stellen) heben sich gleich im lebhaften Rot durch 
Haemochromogenbildunig hervor. Das Verfahren ist auch am  
Fom iolm aterial brauchbar, besonders an frischen Schnittflächen. 
Es können auch jahrelang in Formol gründlich durchfixierte d. 
h. von autolytischen Zersetzungtsprozessen veschont gebliebene 
farblose Praeparate mit gutem Erfolg recoloriert werden. 
Durch das angewandte Reduktionsmittel können einige, w ah r
scheinlich durch oxydative Veränderungen während der F ixation 
entfärbte Gewesbestandteile vorteilhaft beeinflusst werden. E n t
färbte eitrige Exsudate gewinnen z. B. ihre grüdliche Farbe zu
rück, ähnlicherweise konnte die grüne Farbe des Chloroms an 
einem 4 Jahre lang im Form ol gehaltenen Praeparate zurückge
wonnen werden. Grüne ikterische (Biliverdin) Praeparate w erden 
durch das Reduktionsmittel in die gelbe Farbe des Bilirubins 
übergeführt. Ähnliche Beobachtungen beziehen sich auf en tfärb 
tes Fettgewebe, wobei wahrscheinlich ein reversibler (oxydativer) 
Abbau des Lipochroms in Betracht kommen kann.

Wenn auch die biochemischen Angaben fü r die H altbarkeit 
des luftdicht abgeschlossenen Haemmochromogens sprechen, 
wird sich diese Frage in unserer Beziehung erst nach lang jäh ri
gen Erfahrungen entscheiden lassen. Die bekanntgegebene Me
thode mag jedenfalls schon jetzt für etwa zu photograpischen 
oder didaktischen Zwecken notwendig gewordene Rekolorisation 
gute Dienste leisten.

PERIARTERIITIS NODOSA.

B. von Szentpétery  (Budapest).

Der 30 jährige Herrenschneider fühlte sich seit etwa einem 
Monat Krank. Anamnese und klinischer Krankheitsverlauf ohne 
Besonderheiten.

Bei der Sektion wurde eine eitrig-fibrinöse Peritonitis ge
funden Starke Darmverwachsungen. An den Därmen kann nicht 
einm al eine Spur von Perforation nachgewiesen werden1. Auf der 
Schleimhaut des Dünndarmes — besonders des Ileum —  sind 
blutreiche und haem orrhagische Gebiete sichtbar, welchen en t
sprechend an den Kanten der Plicae feine, oberflächliche N ekro
sen nachweisbar waren. Neben diesen können hauptsächlich am  
freien Rand des Darmes, stellenweise jedoch zirkulär ungeordnet, 
kleinere-grössere Geschwüre, Nekrosen beobachtet werden; die 
grösste war 8 cm lang. Die Nekrose erstreckt sich zum Teil n u r 
auf die Schleimhaut, zum Teil dringt sie jedoch bis zur Serosa 
vor. Ausser den obigen führen noch einige seharfrandige, gerei-

13:



nigte Geschwüre mit glatter Basis zu einem abwechslungsreichen 
Sektionsbefund. Der Dickdarm  scheint unberührt. — An den Ge- 
f'ässen des fettarm en Mesenteriums, besonders an den Verzwei
gungstellen sind hirsekorn-stecknadelkopfgrosse Knötchen sicht
bar. Aehmliche Knötchen sehen wir auch a n  den Schlagadern des 
Herzens und d e r Niere.

Bei der m ikroskopischen Untersuchung fanden wir, dass 
diese Gefässveränderungen am  reichlichsten im  Darm und in  den 
Nieren verkom m en, mehr oder weniger deutlich aber auch  im 
Epikard, in de r Zunge, Schilddrüse, Milz, in den Lym phdrüsen, 
in  den Nebennieren, im Pankreas, Mesenterium, Magen, ferner in  
Prostata und H oden zu finden sind. Bei den. akuten Form en1 des 
Vorganges ist die aufgelockerte, mit fibrinösem  Exsudat durch
tränkte Media, unter Um ständen auch die Arventitia verbreitet. 
Gleichzeitig is t an  manchen Stellen bereits auch eine lymphocy- 
täre, bezw. leukocytäre Infiltartion  nachweisbar. Die Intim a ist 
zu dieser Zeit noch intakt. In  den späteren Stadien ist sowohl die 
Adventitia, w ie auch die Media durch Granulationsgewebe umge
baut. Besonders deutlich kom m t die Zerstörung der Media und 
der Membrana elastica in terna zum Ausdruck. Ziemlich häufig 
bleibt nur ein kleines Stück d e r  Media übrig, da an deren Stelle 
das Granulationsgewebe der Adventitia ini das Lumen hinein
wuchert, welches durch die beträchtliche, wahrscheinlich sekun
däre Intim aw ucherung ohnehin bereits m ehr oder weniger stark 
verengt war. Das Lumeni des Gefässes kann  durch das verbrei
terte Endothel, oder durch dasi einbrechende Granulationsgewebe 
unter Um ständen durch einen Throm bus auch ganz verschlos
sen werden. Ausser diesen Veränderungen kommen auch aneu- 
rsymenartige Ausbuchtungen vor.

Im Schrifttum  fanden w ir diesem Fall nu r ähnelnde Fälle 
und als Ursache der Peritonitis musste die infolge der Geschwü
re, bezw. der bis zur Serosa vordringenden Nekrosen durchlässig 
gewordene, jedoch nicht perforierte D arm w and angenommen 
werden.

EIN NEUER SYMPTOMENKOMPLEX DES HYPOPHYSÄREN 
HYPOBASOPHILISMUS.1)

J. v. Kúp  (Sopron).

In m einen früheren. Serienuntersuchungeni wurde auf den 
Zusammenhang zwischen norm aler und pathologischer Behaarung 
einerseits und  endokrinem System anderseits hingewiesen'. Nach 
diesen Untersuchungen k a n n  die Behaarung auf Grund ihres Zu- *)

*) Diese Arbeit und die Untersuchungen konnten mit Hilfe des vom 
Fürsten D r .  P a u l  v . E s t e r h á z y  errichteten Forschungs Werkes ausgeführt 
werden.

lOjS
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sammemhanges m it dem endokrinen System in  drei H auptgrup
pen eingeteilt werden.

1. Ständige Standardbehaarung: die Kopf-, Achsel- und  
SchamhügeUiaare, die Augenbrauen und Augenwimpern, die im  
äusseren Ohren- und  Nasengang befindlichen Haare.

2. Die dem ständigen Sexualcharakter bestimmenden Haare. 
Diese bestehen bei Männern aus den Bart- und Schnurbarthaa
ren, deinen der Bruistkorbhaut und dem im allgemeinen1 spärlichen 
H aaren des Unterschenkels. F ü r  das weibliche Geschlecht ist das 
Fehlen dieser H aare charakteristisch, ferner der dickere und  
dichtere Wuchs der Kopfhaare, die Gestalt der Schamhügelbe
haarung, welche nicht wie beim  Manne im der Mittellinie gegen 
dem Nabel zieht, sondern  auf dem Mons pubis sich auf ein Drei
eck m it scharfen Grenzen! beschränkt.

3. Pathologische Behaarung. Eine breite Skala der bei endo
krinen Störungen auftretenden Behaarung findet m an bei E r 
krankungen nachstehender Mitglieder des endokrinen Systems:

a) Die Zirbel.
b) Die basophilem Zellen 'der Adenohypophyse.
c) Geschwülste der Nebennierenrindo und  Rindenhyper- 

plasiem, die mit der Erscheinung der fuchsinophilem Zone einher
gehen.

d) Pathologisches Gelbkörpersystem, besonders seine Tum o
ren (Luteinom).

e) Keimdrüsengeschwülste; Arrhenoblastome.
f) Keimdrüsenausfall.

ln  einem Fall, bei einem 28 jährigen Manne, w ar dasi hoch
gradige Fehlen der Bart- und Schnurbarthaare fam iliär. Auch die 
Achsel- und Scham haare waren rudim entär entwickelt. Beim Va
ter und Bruder dieses verstorbenen Kranken waren ähnliche Stö
rungen der den standardén Sexualcharakter bestim m enden Be
haarung vorhanden. —  Die Hypophyse wog im diesem Falle 0.88 
gr. Unten befand sich aber eine erbsengrosse m it Kolloid gefüllte 
Cyste, aus der eine 0.41 gr wiegende Kolloidkugel hervorragte. 
Somit betrug das Gewicht des funktionstüchtigen Parenchym s 
nur 0.47 gr. In  der vergrösserten Adenohypophyse selbst w ar 
eine Vermehrung der eosinophilem Zellern mit einer Abnahme der 
basophilen wahrzunehmen. Der Fall beweist, dass bei der E n t
wicklung der Haare, welche dem standardén Sexualcharakter be
stimmen, der Abnahm e des tätigen Adenohypophysenparen- 
chyms insbesondere der basophilen Zellen eine wesentliche Be
deutung zukommt. So lässt sich der Umstand erklären, dass bei 
der Abnahme der basophilen Zellen im verringerten Parenchym  
der Adenohypophyse der sekundäre Sexualcharakter trotz der 
Keimdrüsen sich m angelhaft entwickelte.
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In einem  anderen Falle, bei einem  22 jährigen Manne, 
fehlte de r B art vollkommen, während der Schnurbart n u r  rudi
mentär vorhanden w ar. Auch die heterosexuelle Libido hat sich 
nicht entw ickelt Die übrigen  klinischen Symptome weisen auf 
eine vererbte V eränderung der der Hypophyse übergeordneten 
H irnzentren h in  (die E ltern  waren schronische Alkoholiker es 
gibt m ehrere schwachsinnige Geschwister in der Fam ilie).

In  einem  anderen1 Falle war das vollkommene Fehlen der 
Kopfhaare angeboren. D er Kranke h a tte  auch einem Klumpfuss. 
Der Fall beweist, dass die Läsion der der Hypophyse übergeord
neten Gehirnzentren d as  angeborene vollkommen Fehlen der 
Haare zu r Folge haben kann; für die Läsion der Gehirnzentren 
spricht ausser dem F eh len  der Kopfhaare das Vorhandensein der 
Augenbrauen und der W im perhaare, ferner die Tatsache, dass 
bei dem Kranken auch  andere ernstere Eratwicklungsanomalien 
zu finden waren.

In  einem  anderen Falle wurde der pathologische H aaraus
fall bei einem  5 jäh rigen  80 cm grossen hypophysären Zwerge 
beobachtet. An der m ütterlichen Seite litten m ehrere nahe Ver
wandten an  einem Gehirndefekt. Den H aarausfall dürfte  eine Er
krankung der Adenohypophyse oder der übergeordneten Gehirn
zentren zugrundeliegen.

Auf Grund der L iteraturangaben und der Ergebnisse der 
Experim ente besteht heu te  kein Zweifel m ehr bezüglich eines Zu
sam m enhanges zwischen Adenohypophyse und Standardbe- 
haarung.

Meine U ntersuchungen weisen darau f hin, dass die Stan
dardbehaarung von der Adenohypophyse abhängt und auch der 
Kontrolle der der H ypophyse übergeordneten Gehirnzentren un
tersteht. Die den standardén  Sexualcharakter bestimmende Be
haarung hängt von den1 Keimdrüsen ab (insbesondere von der 
Hormonerzeugung der Leydigschen interstitiellen Zellen der Ho
den und  dem Follikelhorm on der Eierstöcke), sie untersteht aber 
auch d e r Adenohypophyse und den ih r  übergeordneten Gehirn
zentren.

Auf Grund m einer Untersuchungen lässt sich ausser 'der 
Simmonds-schac- K rankheit und dem  Claude-Gougerotschen 
Symptomenkomplex au ch  ein dritter selbständiger Symptomen- 
komplex der H ypophyse trennen. Dieser Symptomenkomplex be
steht aus zwei charakteristischen Symptomen.

1. Vollkommener oder partieller Ausfall der Kopf-, Bart-, 
Schn,urbart-, Achsel- und  Schamhaare, der Augenbrauen und 
W impern.

2. Auftreten e in e r Bluterbereitschaft, die sich in  Gerin- 
nungssLörungcn äussert. Die Gerinnungszeit verlangsam t sich 
während des Bestehens) der klinischen Erscheinungen auf das 
zwei-dreifache des Normalwertes.
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Drei diesbezügliche Fälle  sollen hier kurz besprochen w er
den.

Fall 1, Bei einem 11 jährigen M ädchen fielen die K örper
haare  vollständig aus. Die Blutgerinnungszeit betrug 17 M inuten.

Fall 2. Bei einem 23 jährigen Mann fielen Kopfhaare und 
alle Körperhaare aus.

Fall 3. Ähnlicher Fall eines 22 jährigein: Manneis:. Derselbe 
Sym i>tonicnkom p 1 ex trat beim  Bruder des Kranken im Alter von 
4 Jahren auf.

Zusammenfassung.
1. Heute besteht schon kein Zweifel darüber, dass die stan

dardé Körperbehaarung, ferner gewissermasisen auch die den 
standardén Sexualcharakter bestimmende Behaarung der Adeno- 
hypophyse und  den ihr übergeordneten Gehirnzentren untersteht. 
Dem Ausfall der standardén Körperhaare oder der 'dem standar
dén Sexualcharakter bestimmenden Behaarung, sei der Ausfall 
total oder partial, liegt eine Schädigung der Adenohypophyse 
oder der erwähnten! Gehirnizenitren zugrunde.

2. Eine Steuerung der Blutgerinnung durch die Adeno
hypophyse w urde auch bisher angenommen, aber nicht bewiesen. 
Auf Grund des von m ir beschriebenen Symptomenkomplex 
scheint die Rolle der Adenohypophyse in der Blutgerinnung be
wiesen worden zu sein.

3. Neben der Simmondßschen K rankheit und dem Claude- 
Gougerotschen Symptomenkomplex lässt sich auf Grund m einer 
Untersuchungen eine neuer auf dem hypophysären H ypobaso
philismus fliesender Symptomenkomplex erkennen:. Dieser be
steht aus zwei Kardinalsymptomen: a) dem  vollständigen oder 
teilweisen Ausfall der standardén Körperhaare und der den  stan
dardén  Sexualcharakter bestimmendem Behaarung, b) aus einer 
sich in Gerinmunigstörungen äussernden Bluterbereischaft.

ÜBER DIE PRIMÄREN MULTIPLEN BINDEGEWEBS- 
HETEROTOPIEN DES KNOCHENSYSTEMS.

A. Kálló (Budapest).

Vortragender befasst sich mit obigem Problem an  H and 
eines interessanten und charakteristischen Falles. Ein 13-jähri
ger Junge brach sich w ährend des Laufens1 den Schenkel. Nach 
10 W ochen Gipsverband w urde das Bein kürzer und er konnte 
nicht gehen. Schon mit 6 Jahren  hatte er einen Schenkelbruch, 
der ohne einen besonderen Anlass, nach mildem H infallen und 
einem verhältnismässig geringen Schlag entstand. Auch dam als 
heilte der Bruch mit Verkürzung, weshalb er hinkte. Die allge
meine Untersuchung zeigt einen überernährten dystrophischen
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Jungen mit zurückgebliebener Entw icklung der Geschlechtsor
gane und rudim entärer Scham behaarung (Dystrophia adipo.soge
nitalis) . Sonstige Stigmen: behaarte Stirne, supranum erärer Zahn 
rechts über dem  rechten Eckzahn. U ntersuchung 'des Knochen
systems: Über dem ersten und  zweiten P halanx  des rechten Ring
fingers an  d e r Donsalseite und  am  distalen E nde des fünften Me
tacarpus und am  ersten Phalanx des fünften  Fingers, je eine 
bohnengrosse, wenig druckem pfindliche und  elastische doch 
derbe Geschwulst. Diese Knötchen sollen im m er, seitdem er sich 
erinnert, bestanden haben. Das rechte Schenkelbein ist in einer 
Varus- und antekurvierten Lage im m ittleren Drittel gebrochen. 
Beim Bruchwinkel ist der schlecht geheilte Bruch zu fühlen. Das 
rechte Glied ist um 6 cm kürzer als das linke. Von der V erkür
zung fallen 5 cm  auf den Schenkel. Das. Knie kann nur um  90“ 
gebogen werden. Röntgenuntersuchung: In der Spongiose des. rech
ten Schien- u n d  Schenkelbeins sind zerstreut mehrere runde, ent
kalkte, kaum  nussgrosse und  noch kleinere Gebiete zu sehen. Zu
meist sind diese Gebiete von einer dünnen sklerotischen Schicht 
umgeben. Stellenweise ragt die Entkalkung auch in die kom pakte 
Schicht hinein, wodurch letztere verschm älert wurde. An. einer 
solchen V erjüngung 'der Oberschenkelmitte sieht man einen fri
scheren Q uerbruch. Die Bruchenden sind schon von einer in  Ver
kalkung befindlichen Kallusmasse zusammengehalten. Die B ruch
enden weisen nebst 3 cm Verkürzung eine 30—45° betragende 
Achsenabweichung in der Varus- und antekurvierten Richtung 
auf. Im m ittleren Drittel des Schelkenbeins ist auch ein älterer 
Bruch ersichtlich. Der Knochen ist an dieser Stelle wenig defor
miert, die Corticalis verdickt. In  den kleinen Knochen der rech
ten Hand, besonders den Phalangen, gibt es ebenfalls kalkfreie 
Gebiete m it scharfen, nicht sklerotischen Grenzen. Einige von 
diesen übergreifen auch h ier auf die Corticalis. Auf Grund der 
klinischen und  Röntgenuntersuchung glaubte m an einen Echino
coccus gefunden zu haben. Dieser Verdacht wurde durch die 
serodiagnostische Reaktion, die mittelstark positiv ( + + )  ausfiel, 
bekräftigt. Dennoch wurde den im oberen Schienbeindrittel und 
dem G rundphalanx des rechten kleinen Fingers gelegenen H er
den zur histologischen Untersuchung Geschabsel entnommen. Die 
histologische Untersuchung h a t ergeben, dass die Veränderungen 
nicht Echinococcuszysten entsprechen, sondern  aus Schleim bzw. 
Knorpelgewebe bestehen. Im den Knötchen findet man. stellen
weise, besonders, an den Randstellen, unter spärlich vorhandenen 
Knochenbalken! anstelle des normalen M arkes faseriges Binde
gewebe und a n  den Stellen, wo das Balkensystem  noch spär
licher wird, im m er mehr schleimiges bzw. knorpeliges Gewebe. 
Der überwiegende Teil der Geschabselstück ehern besteht aus sol
chem schleimig-knorpeligem Gewebe. Das histologische Bild er
innert stellenweise vollkommen an Schleimgewebe, an anderen
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Stellen vielmehr an  Knorpel, a n  'den meisten Stellen aber herrscht 
eine Aehnlichkeit mit dem verschleimten Knorpelgewebe vor. 
Zellen lassen sich in der homogenen Grundsubstanz im allgemei
nen nur spärlich finden. Sie sind hier und da sternförmig, an
derswo zu runden Gebilden zusammengeschrumpft. Ihre gemein
same Eigenschaft ist das stark  acidophile Protoplasma. Unter 
dem  Mikroskop sind sie —  im  Hinblick auf ihre färberischen 
Eigenschaften — den eosinophilen Zellen ähnlich. Z. T. weisen 
sie eine Aenlichkeit mit den Zellen des muzinösen Bindegewebes 
auf, andere besitzen einen grossen, hellen Hof. Diese erinnern  
an  kapselige Knorpelzellen. Die Grundsubstanz ist ziemlich ho
mogen, Nur m it stärkerer Vergrösserung sieht man eine filamen- 
töse oder körnige Struktur. Sie färbt sich hellblau, wie der 
Schleim bzw. der hyaline Knorpel. Das Geschahsel erscheint im 
allgemeinen überall ausgereift und weist eher regressive (Ver
schleimung) als progressive Eigenschaften auf.

Von den primären m ultiplen Knorpelheterotopien sind m eh
rere Abarten bekannt. Die längst bekannte Form  ist das Enchon- 
droxna multiplex, das zum eist in  den kleinen Handknochen und 
den Knochen des Hüftgürtels Veränderungen hervorruft. Eine 
andere Gattung ist die m ultiple Gelenkchondromatose oder Rei
che Ische Krankheit, bei der die heterotopen Knorpelknötchen an 
der Synovialmembran bzw. in  der Umgebung der Gelenke auf- 
treten. Auf d ie dritte Variation der m ultiplen prim ären Knorpel- 
heterotopien w urde zuerst 1899 von Ollier hingewiesen. In  diese 
Gruppe gehören die Fälle, bei denen die Knorpelheterotopie sich 
überwiegend au f die eine Körperhälfte lokalisiert und die Herde 
ausser in der Hand auch in den langen Röhrenknochen Vorkom
men1. Nach OUier seien diese Fälle von den anderen wegen ihrer 
klinischen Erscheinung und ihres gutartigen Verlaufes gänzlich 
zu trennen, da diese Herde nach Beendung d e r  Entwicklung spon
tan  vollständig heilen. Bei der hauptsächlich von den Röntgeno
logen bekannten O/üer-schen E rkrankung werden vier Stadien un
terschieden: das knorpelige, kalkige, knochige und das Konsoli
dationsstadium. Die zerstreuten Knorpelkeime gehen übeir diesel
ben Entwicklungsstadien durch , wie das sich entwickelnde Ske
lett. Die Oilier-sehe K rankheit unterscheidet sich gerade durch 
diese Eigenschaft von den anderen Knorpelheterotopien, die pro- 
gredieren oder weningstens stationär sind und spontan nie hei
len. Darum w ird die Diagnose der Ollier-sehen: Krankheit erst 
durch den günstigen Verlauf erhärtet. Die Trennung der Ollier- 
schen Krakheit von den anderen  ähnlichen Formen und ihre 
Bezeichnung m it dem Namen Chondrodysplasie ist jedenfalls be
gründet, da die Knorpel-bzw. Bindegewebsheterotopien (multiple 
Hämangiome, Fibrome, Osteome) als echte Geschwülste bzw- 
Ham artome aufgefasst w erden können, w ährend die echte Ollier- 
sche Krankheit aus pathologischem Gesichtspunkte höchstens ei
ner Ham artose oder H am artie entspricht.
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ÜBER DAS INTERSTITIUM  DER UTERUSMUGOSA.
SITZUNG DER ABTEILUNG FÜR KREBSFORSCHUNG.

THYMOMA.
J. Bryson  (Budapest).

(Erscheint andernorts.)
Der kausale Zusam m enhang zwischen Myasthenia gravis 

und Thym usfunktion ist noch nicht geklärt. Aus diesem Grunde 
erscheint ein diesbezüglicher im  path. anat. u. exp. Krebsfor
schungsinstitut sezierter Fall mitteilenswert.

Der 45 jährige Kranke starb an der I. med. Klinik m it der 
klinischen Diagnose: Myasthenia; Bronchopneumonia; Irfluensa; 
Strum a substernalis. Aus der Vorgeschichte ist die Klage hervor
zuheben, dass er seit drei Monaten das Augenlid nicht heben 
konnte, w ährend des Sprechens leicht ermüdete. Schluckbe
schwerden und Kauschwierigkeiten halte. Auf Prostigminbe- 
handlung hat sich der Zustand gebessert, dann' wurde e r aber 
fiebernd und starb unter den Erscheinungen einer Bronchopneu
monie.

Aus dem Sektionsbefund ist Folgendes hervorzuheben: Ne
ben der ausgeprägten Bronchopneumonie fällt am meisten ein 
etwas m ehr als pflaum engrosser, höckeriger, konsistenter Tum or 
auf, der an der Stelle der Thym usdrüse gelegen ist und an der 
Schnittfläche eine alveoläre S truktur aufwies. In den von gelb- 
iich-weissen dicken Strängen begrenzten Alveolen befindet sich 
eine Kolloidähnlich glitzernde rötlichbraune Substanz. Überdies 
waren die Schilddrüsen und die Lym phfollikeln in allgemeinem 
etwas vergrössert. Histologisch wurden die Skelet-, Augen- und 
Kehlkopfmuskeln, die endokrinen Drüsen und  das an der Stelle 
der Thym usdrüse gefundene Gebilde auf gearbeitet. M ikroskopi
scher Befund: im Gebilde, das der Thymusdx-üse entspricht, be
finden sich in einem bindegewebsfaserigen Grundgerüst zer
streute, klcinere-grössere zellreiche Herde. Innerhalb dieser 
Herde sind z. T. dichte Bündel oder ein lockeres, syncytiumarti- 
ges Maschenwerk bildende Zellen von epithelialem  Charakter, z. 
T. dicht an  diesen gruppierte bzw. das syncytiale Reticulum aus, 
füllende lym phozytenähnliche Zellen gelegen. Dort, wo die epi
thelialen Zellen ein lockeres Geflecht bilden — (die Mehrheit der 
Herde besteht aus diesen) —  überwiegen, an  Zahl die kleinen, 
runden Zellen; an denselben Stellen sind vereinzelte, oder stel
lenweise m ehrere, Hassal-Körper zu finden. Somit entspricht 
das histologische Bild ungefähr der norm alen Thym usstruktur, 
m it einer stellenweise geschwulstartigjen W ucherung der epithe
lialen Elemente und einer fibrösen Hyperplasie des Stroma. Von 
den sonstigen histologischen Veränderungen fällt das Bild der 
Augenmuskeln, vor allem des M. levator palpebrae, auf. Die Mus- 
elfaisarn färben sich auffallend m etachrom atisch, sie sind in
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einzelnen Abschnitten bläscheartig geschwolen, ihre fibrilläre 
S truktur und die Querstreifung sind verschwunden, sie sind voll
kommen homogen oder ungleichmässig körnig. Ferner befinden 
sich im  levator palpebrae, obwohl ohne die obigen groben 
Strukturveränderungen, aus runden den grossen Lym phozyten 
entsprechenden Zellen bestehende Herde. Aehnliche Muskelver
änderungen Hessen sich an, anderen Muskeln nicht beobachten.

So ist auf Grund des histologischen Bildes eine m it der 
sog. lymphoepithelialen Geschwults der Thym usdrüse vergesell
schaftete schwere M uskelentartung anzunehmen’, mit der, auch  
bei Myasthenia gravis vorkommenden zeitigen Infiltration des 
muse, levator palpebrae.

Der kausale Zusamm enhang der Myasthenia gravis mit den 
Thymusgeschwülsten bzw. der einfachen Hyperplasie ist noch 
nicht geklärt. Auf die zentrale Lage, die die Thym usdrüse in der 
Entwicklung des Krankheitsbildes einnimmt, weist in überzeu
gender Weise der Fall von Schumacher und Roth  hin, wo nach  
Entfernung der hyperplastischen’ Thym usdrüse eine Besserung 
der Krankheit eintrat, ferner die Untersuchungen von Adler aus 
der Sauerbruchschen Klinik, dem es gelang, mittels Thym us- 
im plantation an Hunden das charakteristische K rankheitsbild 
auszulösen, welches sich auf Prostigm inbehandlung besserte. In  
den in  diesem Institut beobachteten Fällen, von denen' der erste  
von Z. Szabolcs auf gearbeitet, der zweite h ier besprochen 
wurde, weist die ausgesprochene Hyperplasie bzw. die Ge
schwulst der Thym usdrüse ebenfalls darauf hin, dass das Zu
sammentreffen von Myasthenia gravis und Hyperthym ie m ehr 
als ein Zufall bedeutet. Auf Grund der oben ausgeführten 
könnte die Myasthenia gravis als eine sich im Muskelsystem äus- 
sem de pluriglanduläre endokrine Funktionsstörung aufgefasst 
werden, wie hierauf von Prof. F. Herzog D irektor der I. M edizi
nischen Klinik zu Budapest, schon im J. 1917 hingewic-sen 
wurde.

DIE AUSWIRKUNG VON TUMOREN AUF DAS UMGEBENDE
HIRNGEWEBE.

.4. Mészáros (Budapest).

Nach unseren, in dem Budapester Pathologischen und  ex
perimentellen Krebsforschungsinstitut unternom menen U nter
suchungen fanden w ir um die langsamwachsenden ausgereiften 
Geschwülste nel>en der bindegewebigen1 Um hüllung zahlreiche 
eventuell mit rundzeiligem Infiltrat umgebene Gefässe, selbst die 
Zeichen der Neubildung von Kapillaren in der Reaktionszone. 
Für die Umgebungsreaktion von unreifen, bösartigen Ge-
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schwulsttypen bzw. m etastatischen T um oren  sind dünnwandige 
sinusartig! erweiterte Gefässe, Stase, Feh len  der faserigen Abgren
zung, Mastzellen, bzw. bis zum körnigen Zerfall der Glia sich 
steigernde Regression charakteristisch. Dieser Befund ist beson
ders im Falle einer intratum orösen Nekrose ausgeprägt. Auf 
Grund der Untersuchungen halten w ir es für wahrscheinlich, 
dass in d e r  Ausbildung d e r  Reaktionszone die, den Tum orwachs
tum aufrechterhaltende Reizwirkung ausschlaggebend ist. Im 
Falle von Malignität spielt auch ein Circulus vitiosus von toxi
schen W irkungen wichtige Rolle, welche sich in nekrobiotischen 
Vorgängen bzw. Nekrosen des Geschwulstgewebes gipfelt.

Kreislaufstörungen waren' in erster Linie um maligne nek
rotische Geschwülste zu finden. Dies w eist darauf hin, dass für 
die Ausbildung der H irnschwellung n ich t nu r mechanische, son
dern auch toxische W irkungen seitens der Geschwülste eine Ver
antw ortung tragen.

EX PERIM ENTELLER RATTENKREBS UND 
HYPOPHYSENFUNKTION.

S. Süm egi (Budapest).

Im Organismus d e r  an  Im pftum or leidenden Ratten ent
stehen schw ere Veränderungen, die letzten Endes den Tod der 
Tiere herbeiführen. Diese Veränderungen äussern sich haupt
sächlich in einer schw eren Leber- und  Nierenschädigung, zu 
welcher sich noch die H yperfunktion der Schilddrüse gesellt. 
Diese Erscheinungen fassten  wir un ter den Namen „thyreohe- 
patorenales Syndrom“ zusam m en und als dazugehörig bezeich- 
neten w ir d ie Störung im  PorphyrinstoffWechsel, welche in den 
einzelnen Krebsstämmen in  wechselnder Intensität zu Tage tritt. 
Dieses Syndrom  ist für den Rattenkrebs n ich t spezifisch. E s kann 
mittels verschiedenartiger Vergiftungen, z. B. mit Chloroform, 
Kantharidin, Uransalze, Schwermetalle, sogar durch Porphyrin
einspritzungen hervorgerufen werden. Je  nach der Art des Giftes 
stehen dann  die Erscheinungen seitens der Leber oder der Nie
ren, oder die Hyperthyreose und die Porphyrie m ehr oder weni
ger in den Vordergrund. Als Ursache de r Hyperthyreose bei den 
Schwermetall-, Porphyrin- und. Leuchtgasvergiftungen konnte 
ich die H yperfunktion des Hypophysenvorderlappens bzw. die 
Überproduktion dessen thyreotropen H orm ons bezeichnen. Der 
Zweck der h ier m itzuteilenden Versuche w ar die Untersuchung 
der Funktion  der H ypophyse bei krebskranken Ratten. Die Un
tersuchungen erstreckten sich auf die Bestim mung des thyreotro
pen- und des m elanophoren Hormons. Spritzt man die Hypophy
sen von Norm alratten an  zwei nacheinanderfolgenden Tagen an-
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deren unbehandelten Tieren i. p. ein, so zeigt deren Grundum 
satz am  3. Tag nu r belanglose Schwankungen (10—12%), die 
Andrenalinempfindlichkeit verändert sich nicht. W erden die T est
tiere m it Hypophysen von Krebsratten behandelt, so steigt deren 
Grundum satz um  16—23% und die Andrenalinempfindlichkeit 
erhöht sich um  das Doppelte oder mehr. Die M elanophorenhor- 
m onproduktion ist auch gesteigert, denn w ährend 5/10.000 Teile 
einer Normalhypophyse nur eine +  Schwärzung der hell ad ap 
tierten Frösche erzeugen, stellt sich diese Reaktion mittels Tu- 
m orhypophysen schon nach 2/10.000 Teile ein  und  3/10 000 Teile 
färben  die Froschhaut schon +  +  +  stark. Die histologische 
Untersuchung' der Hypophysen der Krebstiere ergab eine H yper
funktionsbild: Basophilie, Keminvolution, intrakapilläres Kolloid 
selbst in  der P. nervosa, (Farkas) Als Ursache der Hyperthyreose 
kan n  also die Hyperfunktion des Hypophysenvorderlappens bzw. 
die Überproduktion des thyreotropen Hormons nachgewiesen 
werden. — Das thyreohepatorenale Syndrom stellt sich aus 
Schädigungs- und  Abwehrfaktoiren zusammen. Zu den Abw ehr
erscheinungen gehören die erhöhte Schilddrüsentätigkeit, die 
daraus folgende Grundumsatzsteigerung, die Erhöhung des; To
nus im  vegetativen Nervensystem und die ganze neuroh orm onale 
Umstimmung des Organismus. Zu den Abwehrsymptomen rec h 
net Varmotti auch die Porphyrie. Die natürliche Resistenz der 
Tiere steht in engem Zusammenhang mit dem In-den-Vorder
grundtritt der Abwehrfaktoren. Tutaiev und Mitarbeiter stellten 
fest, dass nach Teerpinselung die Schilddrüsentätigkeit sich e r
höh t und dass Schilddrüsenpdäparate da» Angehen des Teerkreb
ses und  der Flexnergeschwulst vermindern. Auch Takayasu sah  
durch  Thyroxin eine Verhinderung des W achstum s des, in die 
vordere Augenkammer verim pften Kaninchensarkoms. Die oben 
beschriebene Veränderung der Hypophysenfuktion der krebskran- 
gen Tiere muss ebenfalls zu den Abwehrsym ptom en des thyreo- 
hepatorenalen Komplexes gerechnet werden, da sie ja zu e iner 
Hyperthyreose führt. Mit dieser Auffassung, stimmen, die Be
obachtungen von Cramer und H om ing  gut überein, da dieselben 
mittels gleichzeitiger Verabfolgung von thyreotropem  H orm on 
die Entwicklung des Brustkrebses von erblich belasteten und  
langezeit h indurch mit Oestrin behandelten Mäusen verhindern 
konnten.
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ZUSAMMENHANG ZW ISCHEN ENDOKRINEM SYSTEM UND 
KREBSGESCHWÜLSTEN VON KINDERN UND 

ERW ACHSENEN.1)
J. v. K úp  (Sopron).

Im  Kindesalter kom m en die bösartigen Geschwülste äus- 
serts selten vor; dies bildet einen Gegensatz zum vorgerückten 
Alter, wo sie besonders häu fig  Vorkommen.

Entw ickelt sich im Kindesalter aus einem zurückgebliebe
nen Keim eine bösartige Geschwulst, so nim m t diese einen blitz
schnellen Verlauf. Die im  späteren Alter auftretende Geschwulst 
verhält sich gegensätzlich: d e r Krebs verläuft langsam, die Krank
heit kann ein  Jahrzehnt dauern .

Im Kindesalter gibt es keine Krebsdiathese. Die in  diesem 
Alter entfernten Geschwülste rezidivieren n u r  selten'.

Im vorgerückten Alter geht dem. Auftreten des Krebses eine 
Krebsdiathese voran, D arum  sind nach Geschwulstenfernung die 
Rezidive häufig.

Rolle der Adenohypophyse.
Bei Krebsen und Sarkom en erw achsener Leute w urde von 

Berblinger, Karlefom  und M uth  eine beträchtliche Verglrösserung 
der Adenohypophyse nachgewiesen. Eine ganze Reihe der For
scher und auch  meine Untersuchungen konnten diese Ergebnisse 
bestätigen. Die Vergrösserung der Adenohypophyse lässt sich 
nach meinen Beobachtungen nicht nur bei Erwachsenen sondern 
auch bei K inder — im Falle einer bösartigen Geschwulst —  nach- 
weisen. (Diesbezüglich verweise ich auf den Fall eines 3Vá jähri
gen Jungen, dessen Nebennierenrindengeschwulst im Jah re  1937 
in  Beitr. path . Anat. 100.137. von mir veröffentlicht wurde. Bei 
einem seitdem  beobachteten 2 jährigen Kind (bösartige Ge
schwulst Leberkrebs) konnte eine bedeutsam e Vergrösserung der 
Adenohypophyse schon, bei Lebzeiten nach  gewiesen werden. Die 
Vergrösserung ist besonders auffallend, w enn das Hypophyse- 
Epiphyse-Gleichgewicht berücksichtigt w ird. Bei diesem 2 jähri
gen Mädchen betrug'die Verhältniszahl 4.7, während der Normal- 
wert in diesem Alter 2.3 beträgt. Somit bestand eine Verschie
bung des Gleichgewichtes um  100% zugunsten der Adenohypo
physe.

Die Thymusdrüse.
Nach Kominer und Morgenstein besitzt allein dieses Organ 

von allen anderen des menschlichen K örpers eine cytolytische 
W irkung. In  Tierversuchen wird die M etastasenbildung 'durch *)

*) Diese Arbeit und die Untersuchungen konnten mit Hilfe des vom 
Fürsten Dr. Paul Esterházy errichteten Forschungwerkes durchgeführt 
werden.
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Thym us vollkommen verhindert. N ieham  (1941) beobachtete 
nach Thym ustransplantation Besserungen, nie aber vollständige 
Heilung. In  meinen Untersuchungen und den von m ir beobach
teten Fällen komite die M etastasenbildung durch Thym us nicht 
verhindert worden. Trotz Thym usbehandlung war die Leber des 
obenerw ähnten 2 jährigien Mädchens voll von Metastasen, auch 
im  kleinen Becken fanden wir Metastasen. Somit kom m t der 
Thym usdrüse eine schützende W irkung gegen Metastasen nicht 
zu.

Herrschen, Fichera erblickten die auslösende Ursache der 
Geschwulstbildung in der m angelhaften Entwicklung des lympho- 
poetischen Apparates. Ich untersuchte das endokrine System 
eines im Alter von 15 Monaten an  lymphatischer Leukämie 
(465.000 weisse Blutzellen) verstorbenen Kindes mit besonderer 
Rücksicht auf eine Verschiebung des Gleichgewichtes zwischen 
Hypophyse und Zirbel; icb wollte erfahren, ob die bei Ge
schwulstfällen gefundene Gleichgewichtsstörung durch die lym 
phatische Leukämie ausgeglichen werden kann. Das endokrine 
System wies vollkommen norm ale Verhältnisse auf, 'das Hvpo- 
physe-Epiphyse-Gleichgewicht w ar norm al (2.2). Dieser Fall 
scheint darau f hinzuweisen, dass die Theorie von Henschem, Fi
chera, aus endokrinologischem Gesichtspunkte nicht zutrifft.

Die Thymusdrüse fördert und beschleunigt das W achstum  
der Adenohypophyse. Beide Drüsen sind bei bösartigen Ge
schwülsten, des Kindesalters eher im Zustande der Überfunktion. 
Gerade hierdurch erklärt sich der rasche bösartige Verlauf der 
Geschwülste bei Kindern. Mithin bildet die Thymusdrüse keinen 
Schutz gegen den Krebs, im Gegenteil, sie beschleunigt die E n t
wicklung der ausgebrochenen Geschwulstkrankheit.

Schilddrüse.

Die Statistik von Mc Clendon, die Theorie von Neuber und 
Vigliani und  die Tierversuche von Schm idt (1939) sprechen da
für, dass die Hyperthyreose gegen die bösartigen Geschwülste 
einen wirklichen Schutzmechanismus darstellt.

Meine Untersuchungen weisen darauf hin, dass diese 
Schilddrüsenwirkung nicht direkt, sondern über die Adenohypo
physe ausgeübt wird. Es steht fest, dass die Krebssterblichkeit 
in  den Gegenden des endemischen: Kropfes (Schweiz, USA) ge
steigert ist. Bei Kropfkranken ist die Adenohypophyse 2—3-mal 
grösser als normalweise. Dauert die Hyperthyreose oder die 
Basedowsche Krankheit lange, kommt es zu andauernder Ge
w ichtsabnahm e der Adenohypohyse nach einer prim ären vor
übergehenden Vergrösserung. Hiermit 'dürfte die geringere Krebs- 
rnorbidität der Hyperthyreotischen Zusammenhängen: sie neigen
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nicht zum Krebs, weil ihre Adenophypophyse eine verminderte 
Funktion  hat.

Im  Kindesalter sowie bei Erw achsenen und Alten übt die 
Schilddrüse au f die bösartigen Geschwülste n u r dadurch eine 
W irkung aus, dasss sie zu einer Vergrösserung bzw. Verkleinerung 
der Adenohypophyse führt.

Nebenniere.
Nach meinen Untersuchungen scheint die Geschwulstdiat- 

hese an  die horm onale Tätitgkeit der Nebennieren gebunden zu 
sein, (S. meine betreffenden A rbeiten). Im  Kindesalter kommt die 
Tum ordiathese ausnahm sweise vor, in jedem Falle aber findet 
m an, zum Zeichen des abnormen Chemismus der Nebenniere, 
auch eine Rindengeschwulst.

Keimdrüsen.

Sie funktionieren weder beim Kind noch beim Greisen. So
mit ist ihre Rolle in  bezug auf die Tum oren bei Kindern und Al
ten aus endokrinologischem Gesichtspunkte, identisch.

PHAEOCHROMOBLASTOME IN TIERISCHEN 
NEBENNIEREN.

F. László (Győr).

Bei einem P ferd  und 4 Rindern verursachte eine chromaffine 
Geschwulst die Vergrösserung und die Verzerrung der Nebennie
ren. Auffällig w ar in jedem Fall der weiche, beinahe fluktuie
rende Zustand der Geschwülste, sowie der Umstand, dass sie von 
Rindensubstanz um geben waren. Nach den literarischen Angaben 
können aber die chrom affinen M arkgeschwülste auch hart und 
grauweiss sein. In  den untersuchten Fällen betrug das Gewicht 
der Nebenniere des Pferdes 132 g, das der Rinder maximal 55 g. 
In der L iteratur ist aber auch eine Geschwulst von 12 kg Gewicht 
bekannt. Das Geschlecht beeinflusst das Erscheinen der Ge
schwülste nicht, w ohl aber das Alter, denn bei alten Tieren kann 
m an  diese Geschwültste am häufigsten finden. Beim Pferd ist 
die Schnittfläche de r Nebennierengeschwulst rosa, aber schwarz
rot m arm oriert, bei den' Rindern ist sie schwarzrot, weich, sich 
verwölbend und reich  an Flüssigkeit. Bei beiden Tierarten hebt 
sich das Geschwulstgewebe von der Rinde, die in  einem schma
len Streifen um  die Geschwülste erscheint, gut ab.

Histologisch is t die Rinde entw eder verküm m ert, oder man 
kann  im Gegenteil in der Zona glomerulosa, oder der Z. fasci- 
culata eine adenom atöse W ucherung beobachten, zuweilen ist 
sogar die Z. reticularis breiter als gewöhnlich.
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Beim Pferd h a t sich um die Geschwulst eine Bindegewebs- 
kapsel entwickelt, das Geschwulstgewebe seihst besteht aus einem 
Haufen von polyaedrischen Zellen. Das Zellplasma ist entweder 
nicht sichtbar, weil es- sich nicht färbt, oder es sind in  ihm in 
schütterer Anordnung feine basophile Körnchen vorhanden; in  
anderen Feldern hingegen nimmt das reichliche P lasm a die Farbe 
gut auf und erscheint dann  blau, d. h. es ist basophil. Der Kern 
ist rund  oder oval, gross und färb t sich gut. Die Zellen sind d if
fus angeordnet, höchstens kann m an ab und zu einen alveolaren 
Bau entdecken. Auffällig ist die grosse Zahl der K apillaren und 
ihr stark  erweiterter Zustand. Die Kapillaren und die Geschwulst
zellen berühren sich unm ittelbar. Ähnliche Eigenschaften! besitzen 
die bei Rindern beobachteten Geschwülste mit der Abweichung, 
dass h ier die Anordnung in Nestern ausgeprägt zu beobachten ist, 
wobei in  den einzelnen feinen Bindegewebsmaschen 6— 12 oder 
noch m ehr Zellen sitzen. Ausserdem kommen in  einzelnen P rä 
paraten' auch noch scharf begrenzte, fasernreiche F elder vor, an- 
dernteils heben sich auch kleine rundzeilige Herde ab, in denen 
das Zellplasma nicht sichtbar, der sich dunkel färbende Kern 
klein und rund ist. Es gelang m ir nicht, den U rsprung und die 
Natur der oben erwähnten' Fasern k lar zu legen, weil die ange
wandten Färbeverfahren (van Gieson und Holzer sehe  Gliafär- 
bung) kein verlässliches Ergebnis zeitigten. Die kleinen, rudzel- 
lige Herde kann m an  als Sympathogoniennester, d ie  das Ge
schwulstparenchym bildenden Zellen hingegen als Phaeochromo- 
blaiste bestimmen. Da m it der Geschwulst auch die Kapillaren reich
lich sprossten, sich sogar auch erweiterten, erinnert das histolo
gische Bild sehr lebhaft auch an das Hämangiosairkom. In den 
scharf begrenzten, fasernreichen] Feldern, die bei Rindern vor
kamen, sieht man das Zellplasma nicht, so dass des histologische 
Bild h ier wegen der reichlichen Faserung und der reichlich vor
handenen Kerne dem Gliosarkom ähnelt.

Da das Parenchym  der Geschwülste überwiegend aus mehr 
oder weniger reifen Zellen mit basophilem Plasma besteht und 
reichlich m it erweiterten Kapillaren durchsetzt ist, m uss man die 
bei beiden Tierarten' beobachtete Nebennierengeschwlst als 
Phaeochromoblastoma teleangiectaticum  bezeichen. Alle diese 
Geschwülste stammten von; erwachsenen Tieren; sie verursachten 
keine Metastasen, zerstörten auch die Rindensubstanz nicht, weil 
sie kein infiltratives W achstum  aufwiesen, obwohl makrosko
pisch die hochgradige W eichheit und die sich vorwölbende 
Schnittfläche, histologisch hingegen der grosse Zellrechtum  an 
eine bösartige Bildung denken liess. Trotz dieser Eigenschaften 
erwiesen sich alle 5 Neubildungen als gutartige Geschwülste. Auch 
Büker beobachtete (1940) bei R indern keine Metastasen, obwohl 
er seine Untersuchungen an einem grossen M aterial ausführte. 
Auch das spricht fü r die Gutartigkeit der Geschwülste, dass diese

14



Tiere meistens gut genäh rt sind und dass auch dann keine Krank* 
heissymptome zu erscheinen pflegen, wenn beide Nebennieren 
sich gleichzeitig zu e in e r Geschwülst umgesailtan. Die Geschwülste 
selbst kann man sogar in Fett gebettet finden. Von pathologischen 
Folgeerscheinungen konnte man bisher höchstens einen Druck 
auf die Niere, oder a u f  'die hintere Hohlvene, oder a u f  andere be
nachbarte Organe, bzw. eine Verküm m erung dieser Organe be
obachten. Regressive Veränderungen kommen in  den Markge- 
schw ülsten vor. So beobachtete Haase (1911) bei einem  Schwein 
eine amyloide E ntartung , Beck (1922) eine Verknöcherung, Bil
ker  (1940) V erkalkung und mit einem  kolloidartigen Stoff ge
füllte Zysten.

W enn m an die chromaffinen Geschwülste des Menschen 
und der Tiere m it einander vergleicht, kann man feststellen, dass 
diese Geschwülste beim  Menschen seh r selten sind, während sie 
bei Tieren (Pferden, Rindern, Hunden) ziemlich häu fig  Vorkom
men. Als gemeinsamen Charakterzug kann  man feststellen, dass 
die Geschwülste sowohl beim Menschen wie auch beim  Tier bei 
erwechsenen Individuen in höherem Alter Vorkommen. Bei Tie
ren ist ihre Substanz weich, mit B lutungen durchsetzt, schwartz- 
rot; in den tierischen Nebennieren kom m en aber auch  harte und 
grauweisse Formen vor. Beim Menschen sind diese Geschwülste 
m eistens hart und grauweiss, man h a t aber auch schon weiche 
und braune Geschwülste beobachtet.

Auch histologisch stimmen 'diese Geschwülste des Menschen 
und der Tiere darin  überein, das die Chrom affinität verschieden 
stark  ist, die Geschwülste einen alveolaren Bau au f weisen, die 
Zellen polygonal, d ie  Kerne rund  oder oval, blasig und hell 
sind. In den m enschlichen Zellkernen beobachtete man auch 
Kerneinschlüsse, bei Tieren sind diese aber derzeit unbekannt. 
Sowohl beim M enschen, wie beim Tier kommen fasernreiche 
Felder vor, die an das Gewebebild des Glisarkoms erinnern. Es 
kom m en ferner unreife Zellformen, Sympathogonien und 
Phaeochromoblaste, aber auch reife Phaeochrom ozyten vor, 
doch beobachtete m an  demgegenüber bei Tieren kein Vorkom
men von Ganglionzellen. Auffällig ist in  einzelnen Tumoren bei 
Pferden und Rindern, dass die K apillaren so d icht angeordnet 
und so erweitert sind, dass die Diagnose als Phaeochromo- 
blastom a teleangiectaticum  rechtfertigt ist. Von der regressiven 
Veränderungen ist bei Menschen die hyaline Entartung, bei 
Tieren die amyloide Entartung, Verkalkung, Verknöcherung 
und m it kolloidartigem  Stoff gefüllte Zysten bekannt. Zysten 
beobachtete m an auch  bei Menschen. Von Folgeerscheinungen 
und Symptomen sind  auch beim Menschen nur die ab und zu 
vorkommende H ypertonie und die dam it einhergehenden Adem- 
verän'derungen bekannt, obwohl sicherlich m ehr Adrenalin 
erzeugt wird als gewöhnlich. Die Hum anpathologen beobachte-
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ten  auch noch das gleichzeitige Vorkommen der Neurofibro
m atose und der Phaeochromozytomen. Demgegenüber sind bei 
Tieren nur Druck- und Verkümmerungserscheinungen in den 
der Geschwulst benachbarten Organen bekannt. Was die Nomen
kla tur  anbetrifft, ist, wenn man die histologischen Verhältnisse 
der chrom affinen Tum ore in Betracht zieht, die Bezeichnung 
Phaeochromoblastom richtiger, weil in diesen Geschwülsten der 
Tiere fast imm er Markzellen verschiedener Reife zu finden sind, 
w ährend reife Phaeochromozyten nur in geringer Anzahl Vor
kommen.

ZUSAMMENTREFFEN VON DREIFACHEN PRIMÄREN 
CARCINOMEN.

F. Balogh (Budapest).

Es handelte sich um  einen 71. jährigen Mann m it: 1. 
ulceriertem Tonsillem-Carcinom (Pflastcrepithelkrebs m it Metas
tasen in den regionären Lvmphrüsen; 2. Carcinom des linken 
Hauptbronchus (kleinzelliger Tumor mit intrapulm onalen Metas
tasen); 3. Carcinom der Vorsteherdrüse (solides indifferentzelli- 
ges Carcinoma mit destruirender W eiterverbreitung auf die 
Samenbla.sen und mit osteoplastischen Metastasen).

ZUR ÄTIOLOGIE DER SOG. PROSTATAHYPERTROPHIE.

B. Korpássy (Ungvár).

Nachdem Lacassagne ferner Burrows u. a. durch die fort
gesetzte Verabreichung von Follikulin im  Tierversuch Verände
rungen erzeugt hatten, die eine Ähnlichkeit mit der Prostata- 
hyperlrophie (Phy.) des Menschen erkennen lassen, wandte sich 
die Aufmerksamkeit auch in bezug auf ide Ätiologie der sog. Phy. 
de r Rolle der endokrinen Drüsen zu. Bekanntlich ist die Phy. 
eine Krankheit älterer M änner, die im  höheren Alter immer 
häufiger zu beobachten ist. Die meisten Forscher nehmen daher 
einen Zusammenhang zwischen der Funktionsverm inderung der 
Hoden im höheren Alter und  der Entstehung der Phy. an. Manche 
Forscher schreiben dem gonadotropen Horm on des HVL-s eine 
auslösende W irkung zu (Lower, Wildegans), andere wieder 
suchen die Ursache der Phy. in der Gleichgewichtsstörung 
zwischen dem männlichen und weiblichen Sexualhormon (De 
Jongh, Burrows). Diese Verfasser meinen, dass das auch beim 
Manne stets nachweisbare Follikulin im höheren Alter durch die 
verminderte Funktion des Hodens bzw. durch die m angelhafte 
Erzeugung des Testosterons das Übergewicht gewinnt. Im  Orga-
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nismus des alternden Mannes gelangt durch die Verschiebung 
des Verhältnisse der Sexualhormone zueinander die Follikulim- 
w irkung in erhöhtem  Masse zu r Geltung; Follikulin spielt die 
Rolle eines W achstumshormon® unid setzt die W ucherung der 
glatten M uskulatur sowie des Epithels der Prostata in Gang. 
Da es bisher nu r m it Hilfe des Follikulins gelungen ist, im  
Tierversuch Veränderungen' zu erzeugen, die im wesentlichen 
m it der menschlichen Phy. übereinstimmen, erscheint die Fol- 
likulintheorie in bezug auf die Ätiologie der Phy. recht e in 
leuchtend. Sobald m an aber bedenkt, dass sich der Bau der bei 
diesen Tierversuchen verwendetem Mäuse- oder Rattenprostata 
von jenem  der m enschlichen Vorsteherdrüse n ich t unwesentlich 
unterscheidet, muss man: sich fragen, ob die Ergebnisse der 
erw ähnten’ Tierversuche ohne E inschränkung auch fü r den 
Menschen Gültigkeit besitzen:. Es schien daher angezeigt, an  de r 
H and eines grösseren Krankenm aterials die Veränderungen der 
P rostata bei Menschen und Tiere m iteinander zu vergleichen.

Eiserth berichtete im  voriglen Jah r am dieser Stelle über 
die histologischen! Untersuchungen an 204 menschlichen Vor
steherdrüsen. Neben den nennenswerten Beobachtungen über die 
Histogenese wurden auch die Untersuchungsergebnisse an  dein 
Hoden erw ähnt; Eiserth konnte keinen regelmässigen Zusammen
hang zwischen dem Zustand der Hoden und den Veränderungen 
der Prostata feststellen.

Anlässlich 400 Obduktionen untersuchte ich die Prostata 
in den verschiedenstem Fällen bei Neugeborenen, Kindern und  
Erwachsenen'. Es wurden dabei mehrere vollständige Q uer
schnitte der Drüsen verarbeitet; aus den D rüsen der Feten, 
Neugeborenen und Kleinkindern wurden ste ts  Reihenschnitte 
angefertigt. Da nach den Ergebnissen der Tierversuche eine der 
bezeichnendsten W irkungen des Follikulins darin  besteht, dass 
der Charakter des Epithels verändert wird, richteten sich meine 
Untersuchungen in  erster Linie auf das V erhalten des Epithels.

In 14 Fällen untersuchte ich die P rostata  reifer Neuge
borener histologisch: h ier fand sich stets eine Plattenepilhetmeta- 
plasie verschiedner Ausdehnung. Die Veränderung beschränkt 
sich oft bloss auf den Utriculus oder au f die benachbarten 
Drüsen, wiederholt ha t sich auch das Epithel der Pars prostatica 
der H arnröhre in der Form  kleinerer Inseln in  mehrschichtiges 
Plattenepithel verwandelt. In  einigen Fällen bestand sehr s ta rk  
ausgedehnte Epithelmetaplasie; durch die wuchernden, sch arf 
begrenzten, grossen', hellen Plattenepithelzellen wurde das stark  
erweiterte Lum en zahlreicher Drüsen! vollkommen verstopft. 
Zugleich war in  anderen D rüsen ein lebhaft sezernierendes, 
einschichtiges, hohes Zylinderepithel zu sehen. Ein leichterer 
Grad der Plattenepithelm etaplasie ist auch in der Prostata d e r 
umreifen Neugeborenen zu finden. Unter 16 unreifen Leibes-
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früchten bestand bloss dreimal keine Epithelmetaplasie irr der 
Prostata; die Körperlänge dieser Feten betrug 23, 31 bzw. 
32 cm.

Bei den eine W oche nach der Geburt verstorbenen Neuge
borenen fanden sich in den erw eiterten Kanälchen und Drüsen
gängen abgfestossene Plattenepithelzellen, die z. T. das Lumen 
ausfüllen und stellenweise eine detritusartige Masse bilden. Bei 
1 Monat alten und noch älteren Säuglingen und Kindern konnte 
ich keine Epitlielmetaplasie nachweiseni (27 nutersuchte Fälle). 
Drüsen sind in bedeutend geringerer Zahl zu sehen; als bei jungen 
Neugeborenen, das Epithel ist kubisch, dünkler gefärbt und lässt 
keine Zeichen der Sekretion erkennen.

Vom 12. bis 14. Lebensjahr angefangen ist die im  Kindes
alter dunkel gefärbte Epithelauskleidung einschichtig und hat 
sich ini ein hohes, sezeirnierendes Epithel verwandelt. Vom 6. 
Lebensdezeranium angefangen sind neben der Erweiterung der 
Prostata-Acini immer häufiger Anzeichen der Epithelwucherung 
wahrzunehm en. Basalzeilige W ucherungen in der Prostata w ur
den zuerst durch Krompecher beschrieben, der diese Veränderung 
unter 51 Fällen 23-mal vorfand; s. E. sollen diese W ucherungen 
bei alten M ännern häufig Vorkommen. Nach Oberndorfer ist das 
mehrschichtige Epithel vornehmlich in der Nähe des Colliculus 
anzutreffen. Die basalzelligen W ucherungen bilden1 manchmal 
kissenartige Verdickungen, ein anderm al erstrecken sie sich auf 
das ganze Gebiet einer Drüse; nicht selten ist das Lumen ganz 
mit wuchernden! Epithelzellen gefüllt.

Bei unserem Untersuchungsmaterial war die basalzeilige 
Metaplasie bei älteren Leuten entsprechend der Zunahme des 
Lebensalters in ansteigender Häufigkeit vorzufinden. Bei 40 bis 
49 Jahre alten Männern betrug das Vorkommen dieser Verände
rung 5.35%, bei 50—59 jährigen 11.36%, im Alter von 60—69 
28.57% und am  häufigsten w ar die Metaplasie (=48.27%) bei 
M ännern über 70 zu beobachten. Diese Verhältniszahlen zeigen 
deutlich, wie häufig die Änderung des Charakters des Epithels 
bzw. die W ucherung desselben im  höheren Alter vorkomm t und 
dass die Häufigkeit des Vorkommens parallel mit dem Ansteigen 
des Lebensalters allmählich zunimmt. Zu bemerken ist, dass die 
angeführten W erte bloss die relative Häufigkeit ausdrücken und 
m an darf annehmen, dass man durch die systematische Anferti
gung von Reihenschnitten noch höhere Werte erhalten werde.

In Anbetracht dieser Ergebnisse ist zwischen dem Verhal
ten der Prostata der Neugeborenen und alternden M ännern einer
seits und den durch Follikulin im Tierversuch erzeugten Pros
tataveränderungen andererseits eine gewisse Ähnlichkeit nicht 
von der Hand zu weisen. Aschoff, Schlachtet u. a. konnten schon 
vor langer Zeit in der Prostata der Neugeborenen Plattcnepithel- 
wucherungen nachweisen, ohne diese ungewöhnliche Erschei-
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nung n äher erklären zu  können. Der Umstand, dass die Platten
epithelmetaplasie bei reifen Neugeborenen am ausgeprägtesten 
ist und dass diese Veränderung ku rz  nach der Geburt wieder 
verschwindet, weist a u f die W irkung eines Stoffes hin, der durch 
die Plazenta in den embryonalen Kreislauf gelangt und hier die 
Epithelwucherung hervorruft; mit anderen W orten: der erwähnte 
Um stand spricht fü r die ursächliche Rolle der Hyperfollikuli- 
nämie w ährend der Schwangerschaft.

Sowohl die bei Neugeborenen und älteren M ännern wie 
auch die im Tierversuch gefundenen Veränderungen der Prostata 
zeigen einen gemeinsamen Charakterzug: Änderung des Epithel- 
charakters, Epithelwucherung  und  Entstehung von. Erweiterun
gen im Bereich der D rüsenstruktur; die letztgenannte Erschei
nung ist offenbar als Folge des Verschlusses der Drüsenkanälchen 
durch das W uchern des Epithels aufzufassen.

D er Gedanke liegt nahe, dass die dem; Wesen nach 
gleichen Veränderungen auf eine gleiche Ursache zurückzu
führen  seien.

ZYSTE VON DER GRÖSSE EIN ES KINDSKOPFES 
DES LINKEN VISZERALEN BRUSTFELLS.

L. Szüle (Budapest).

D er Ursprung der Zysten der Lungen und des viszeralen 
Brustfells ist oft schw er zu klären. Diese Zysten können Miss
bildungen, Ergebnisse pathologischer Vorgänge und Geschwülste 
sein. Die den Mitaingeburt annehm enden Verfasser hielten sie 
für erweiterte L ym ph gef ässe (Virchow), bzw. Bronchien 
(Grawitz). Andere (San doz, Buch m an) dachten wegen den Ver
dickungen des Brustfells, die sie über den Zysten beobachteten, 
an foetale pleurale Entzündung und halten jene fü r die Ursache 
dieser Zysten. Die Verfasser, die den Ursprung fü r geschwülst- 
liclien halten, diagnostizierten ihre Fälle als zystischen Bron
chusadenom  (Hondo), congenitalen Adenom und fibrocystade- 
noma pulmonale (Oudendal), H. M üller nimmt dagegen die 
Definition: zystische Ham artom a auf. Nach Kaufm ann gibt es 
Sackenlunge und Wabenluinge, je nachdem  eine oder mehrere 
Lungezysten Vorkommen. Die Brustfellzysten können das schwere 
Emphysem, oder die von Orsós beschriebene Ablatio Pleurae 
nachahm en, wie im meinem Falle.

ln  unserem Falle  ist ein 40-jähriger Mann unter den 
Sym ptom en der Erschöpfung, die sich einer Geistesstörung 
beigesellt hatte, gestorben und diesen entsprach auch der 
Scctionsbefund. Ausserdem ging hervor, dass das obere Drittel 
der linkem Brusthöhle mit einer Zyste, die Luft enthält, ausge-
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füllt ist und  die ganz an dem parietalen Brustfell liegt, die 
obere Lappe aus ihrer Lage drängend. Die Zyste ist auf dem 
Apex, auf zwei Punklen hinten, weiter über dem Lungenhylus, 
zusammen also auf vier Punkten locker händlich fixiert. Die 
Bänder kann man mit der Hand Icichl auseinandertrennen. Die 
Zyste steht auf einem berläufig nussgrossem Gebiete des oberen 
Drittels der medialen Oberfläche der oberen Lappe im engen 
Zusammenhänge mit der Lunge. Hier geht das Brustfell, welches 
die Zyste begrenzt, fortsetzungsweise in das Brustfell der Lappe 
über. Die W and der Zyste ist im Allgemeinen so dick, wie da.s 
Brustfell selbst, aber sie ist stellenweise mit unscharfen Grenzen 
weisslich verdickt, ja in der Nachbarschaft der mediastinalera 
Oberfläche ist auch ein grünmandelgrosser, glatter, schwieliger 
Fleck, den stark erweiterte Venen unnehmen. In der W and der 
Zyste ist Infiltration oder Geschwulstgewebe nicht zu beobachten, 
diese besteht überall nu r aus massig verdicktem Brustfell. Um 
den Zystenstiel ist das interstitielle Gewebe kaum  bem erkbar 
weisslich verdickt. Öffnet man die Zyste, so sieht man im Gebiet 
des Stieles ein blasses, ausgefaseriges Gewebe, das uns im 
Allgemeinen an Brustfell erinnert. W enn wir in den entspre
chenden Bronchienast Flüssigkeit einblusen, treten Luftbläschen 
und Flüssigkeit in  der Nähe eines Randes der Zyste aus. Andere 
Verwandlungen sind an  den Lungen nicht zu beobachten.

Mikroskopisch entspricht die Zystenwand dem  gesunden, 
bzw. stellenweise verdickten und hyalinisch entarteten Brustfell. 
Auf den von dem Stiele verfertigten Serienschnitten kann man 
einem Bronchus bis zur stärkeren Brustfellverdickung folgen, 
welche sich im Gebiet des Stieles befindet, ja m an ersieht aus 
den weiteren Schnitten, dass der Bronchus nach schlägelndem 
Laufe m it der Zyste kommuniziert. Das interlobulare Binde
gewebe ist in  der Umgebung des Stieles verdickt.

W enn wir die Grösse und stielige Gestalt der Zyste 
berücksichtigen, so ist der intrauterinale Ursprung warscheinlich. 
Es wäre näm lich voraussetzen, dass ein prim ärer Lungemsack- 
fortsatz sich im Sinne der von Grawitz beschriebenen Bron- 
chiektasis teleangiektatica nicht gliedert, sondern sie entwickelte 
sich als einfaches Rohr, bzw. Zyste, in originaler primitiven 
Form weiter. Aber w enn wir auch jenen Umstand berück
sichtigen, dass keine spur der m angelhaften Entwicklung zu 
beobochten ist, und weiter, dass eine chronische interstitielle 
Entzündung unter dem Stiel der Zyste bestand, müssen wir mit 
viel grösseren W ahrscheilichkeit einen erworbenen Zustand vor
aussetzen. Grösse der Zyste, Verdickung ihrer W and und Mangel 
der stärkeren Kompression verweisen jedenfalls darauf, dass die 
Zyste schon seit Jahren bestand und sie ihren Anfang schon in 
dem Kindesalter nahm , vielleicht au f Grund des bei Kindern 
häufigen1 interstitiellen Emphysem.



VERSCHLEIMENDER HARNBLASENKREBS AUF 
GRUNDLAGE VON CYSTITIS GLANDULARIS.

E. Kovács (Budapest).

52-j. Mann erk rank te  vor 24 Jah ren  an  Gonorrhoe, seitdem 
oft recidivierender B lasenkatarrh. Im  Jahre 1939 bedeutende 
Verschlimmerung. Aus dem trüben U rin trennte sich nach Stehen 
beinahe zur Hälfte d e r  Menge eine graue transparente Schleim
masse. Im  November 1939 Cystoskopie (dr. Fillenz): Einige 
lianfkom , bis pfeffergrosse, rötliche Knötchen rechts oberhalb 
der Prostatagegend. Transurethrale Resection der Knötchen. 
Histologisch für die Cystitis glandularis charakteristische, ver
schleimende D rüsengruppen in der Blasenschleimhaut. Im  
Ja n u ar 1940 Verschlimmerung des Zustandes. Cystoskopie (dr. 
Farkas): Rechts in  d e r  Blase zwei haselnussgrosse auf breiter 
Basis .sitzende Geschwülste. B lasenkatarrh, ohne sonstige Tum o
ren. Geschwülste transurethral entfernt. Im März Abschabung 
der Eingriffstelle. Das histologische Bild des Tum ors stimmte 
mit den  früheren überein. Der Z ustand des Patienten war zu- 
friedestellend, er konn te  arbeiten. Im  Januar 1941 wurde bei dem 
schon herabgekommenen Kranken Recidiv der Geschwulst
knötchen beobachtet. Beim Blasenschnitt in Februar fand m an 
in d e r  Umgebung des Orificium internum  grosse, gallertige 
Geschwulstknoten. In  diesen zeigte sich schon verschleimende 
Drüsenikrebswucherung. Der K ranke starb im März an Pyelo
nephritis und Uraemie. — Bei der Obduction grosse, die Blasen
wand fast vollkommen durchwebende und wesentlich ver
dickende Geschwulstknoten, aus denen  sich Schleim entleerte. 
Die Geschwulst brach vorne 'die Blaisenwand durch und w ar 
mit dem  Symphysenknorpel verwachsen. Sonst keine Metastasen. 
Vom Erblicken des ersten Blasengewächses verliefen bis zur 
Entw icklung des Krebses etwa anderthalb  Jahre.

Die vom November 1939 bis M ärz 1940 ausgeführten his
tologischen Untersuchungen lagen hanfkom , bis bohnengrosse 
Gewebsstückchen zugrunde. Bild des Cystitis glandularis': An der 
Stelle d e r Blasenschleimhaut haben wir dichte Gruppen vorn 
D arm schleim haut-ähnlichen Drüsen beobachtet, Gänge von ver
schiedener Lumenweite und kleine Zysten, die breit an 'die 
Oberfläche mündeten, ihre Cylinderepithel Auskleidung überzog 
auch die Oberfläche. Das Cylinderepithel w ar überall ver
schleimt, die Zellen waren Becherzellenähnlich mit starker 
Schleimpiroductiomi. Die Epithelauskleidung w ar ziemlich zell
reich, die Zellen wiesen einen geringfügigen Polymorphismus auf, 
die Kerne cliromatinreich, einige M itosen vorhanden. Die Drüsen 
waren in  losem Bindegewebe eingebettet mit einer propriaartigen 
Hülle umgeben. Sie waren scharf von den tiefen Geweben
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getrennt. Im  Bindegewebe Rundzelleminfiltration mit. zahlreichen 
Eosinophilen. Die Muskelschicht w ar intact.

Die im  Februar 1941 untersuchten bohnemhaselnuss- 
girosse Gewebsstückchen boten schon ein verändertes Bild. Diese 
waren Geschwulstteile, die auch die Blasenm uskulatur infil
trierten. N ur wenige, m it Cylinderepithel ausgekleidete Drüsen
gänge m it mässiger Verschleimung aus dunkelgefärbten Zellen. 
Sonst d icht angeordnete Höhlen, ausgefüllt m it der Masse 
abgelöster, abgerundeter, siegelringförmiger, verschleimender 
Cylinderzellen, und viel Schleim. Die ganze M uskulatur ist von 
diesen Schleimhöhlenbildungen durchwobem.

In der Histogenese der Cystitis glandularis wurde vom 
Stoerck und  Zuclcerkandl Klarheit geschaffen. Sie betrachteten 
die Cystitis glandularis als eine spätere Entwicklungsstufe der 
Cystitis cystica. Im  Gebiet der Cystitisi cystica erscheinen zwi
schen den Cysten und Brunnschen Nestern Drüsenschiäuche von 
weitem Lumen, die m it schleimigem Cylinderzellen ausgekleidet 
sind, auf die Oberfläche münden und Schleim entleeren.

Es werden im Schriftum  zahlreiche gutartige, adenomartige, 
an Darmschleimhaut erinnerende Drüsemwucherungen und zahl
reiche verschleimende Blasenkrebsfälle erwähnt. (Ehrlich, 
Enderlen, Posner, Stoerck, Rauenbusch, Zausch, Haake, Sharp, 
Paschkis, Schwarz, Plaut) im Nierenbecken (Schm idtm ann , 
Makar und Urquhart) neben Bilharziose (Colby, Wagner). Nach 
Hückel lassen sich die adenomänlichen Blasenpolypem und 
Schleimhautadenome z. T. aus Gebilden der Cystitis, glandularis 
ableiten, ein  anderer Teil stamme aus der proximalen Gruppe 
der paraprostatischen Drüsen. Aus all diesen können sich 
schleimige Blasenkrebse entwickeln, fü r welche als Ausgangs
punkt auch der Urachus in Betracht kommt. (Schw atz.) Nach 
Schridde ist die Cystitis glandularis das Ergebnis einer indirek
ten Metaplasie: Die durch entzündliche Reize gesteigerte Zell- 
verm ehrung führt zu einer ortsatypischen Regeneration1 und das 
in der Blasenschleimhaut vorherrschende Plattenepithel wird 
durch orstm inderwertige Cylinderzellen ersetzt. Da die Blase sich 
aus der entoderm alen Kloaka entwickelt, kommt es im der Blase 
zum Überwiegen der naheliegender, aus identischer Quelle stam 
menden, auch local dominierenden Cylinderzellen der M astdarm 
schleimhaut.

Die Cystitis glandularis ist a ls ein präcanceröser Zustand 
längst bekannt, nie konnte aber der Verlauf verfolgt werden. 
Vielleicht werden mit Hilfe der transurethralen Operations
technik von nun an m ehrere Fälle beobachtet, und festgestellt, 
wie weit die Cystitis glandularis zu krebsiger Entartung dispo
niert. In unserem Falle liess sich der Vorgang nicht aufhalten, 
die frühen Atypien gingen später in die mächtig zerstörende 
krebs ige W ucherung über.
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DAS RÖNTGENBILD VERSCHIEDENER KONKREMENTE.

E. v. Joós (Budapest).

Es wurden Gallen, Harnsteine, Koprolithen u. Broncho- 
lithcn des M enschen in Rötgenaufnahm en und m it chemischer 
Analyse ergänzt im path. anat. Inst. d. Budapester Universität 
untersucht. Die Steine aus Cholesterinkalk und solche aus 
harnsaurem  Am m onium  gaben sehr massigen Schalten. Grösser 
w ar die Strahlenabsorptionsfähigkeit des phosphorsaureni und 
bilirubinhaltigen Kalkes. Die aus kohlensaurem  bzw. oxalsauren. 
Kalk bestehenden Steine gaben den intensivsten Schatten. — 
Diese Untersuchungen weisen auch daraufhin , dass die Rönt
genologen betreffs der chemischen Zusammensetzung der 
Konkrem ente bei entsprechenden praktischen Fällen wohl eine 
O rientierung gewinnen können.

GANGLIENZELLVERÄNDERUNGEN NACH DAUERHAFTEN 
PATHOLOGISCHEN REIZIMPULSEN DER SENSIBLEN

NERVEN.

K. Farkas (Budapest).

Die Bestrebungen, zwischen verschiedenen Hautverände
rungen  und intcvertebralen Gaglien einen pathogenetische Re
lation anzunehm en, greifen beinahe auf 1 Jahrhundert zurück. 
Auf die histologischen Veränderungen der entsprechenden 
Ganglien wurde auch von ungarischen Autoren hingewiesen (bei 
Varicella voni Prof. Balogh, bei Herpes von Prof. Bézi u. Borsos- 
Nachtnebcl usw .). Im  Hinblick au f die Teilfrage, ab die Erreger 
entlang der Nerven fortschreiten können, wurden von Prof. 
Balogh entscheidende Be w is e  geliefert, indem er den Fort
schritt des Bac. fusiform is bei 2 Fällen von W angennoma 
entlang der Nerwen bis zum Ganglion Gasseri nachwies. Ob nicht 
infectiöise Hautveränderungen bzw. die durch diese bedigten 
peripherischen Nervenschädigung au f das entsprechende Ganglion 
rückw irken können, mangelt noch an  allgemeines Interesse.

Am Sectiosmaterial des Budapester path. anat. u. exp. 
Krebsforscherungsinstituts wurden in 11 Fällen von Hautverände
rungen  die iv. Ganglien untersucht. Es handelte sich in  2 Fällen 
um  Varicellen, in 1 um  Favus eines Erwachsenen, je 1 Syringo
myelie bei Erw achsenen bzw. Laminektomie, schliesslich 6 
schw ere diffuse Dermatitisfälle bei Säuglingen.

E in  eigentümliches syncytium  bzw. konglomeratartiges 
Zusammenfliessen der sog. dunklen oder vegetativen Zellen 
(Prof. Kiss) konnte als interessanter fü r die Reizimpulse kenn- 
zichnender Befund angenommen werden. Diese Veränderung ist
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bei Säuglingsdermatitis u. Ichtyosis am  meisten ausgeprägt. 
Diese Erscheinung, die schon von Prof. Balogh anlässlich seiner 
Varicellaforschung, vereinzelt beobachtet wurde, entspricht voll
kommen dem Bild, welches Prof. Kiss in den Ggl. junger Hunde 
nach Durchschneiden des peripherischen Nerven regelmässig 
gefunden hat. Es lässt sich schwer entscheiden, ob es sich hier 
um  progressive oder regressive Veränderungen handelt. Die in 
den einzelnen dunklen Ganglienzellen w ahrnehm baren Ivern- 
bzw. Plasm aänderungen, deren; Höhepunkt durch die hochgradige 
Metachromasie und Schrum pfung zu Splitterform  gekennzeich
net ist, sind schon sicher regressiver Art. Die dunklen oder 
vegetativen Zellen (Prof. Kiss) stellen einen besonders em pfind
lichen Zclltyp junger Individuen, dar.

LEUKÄMIE UND BEGLEITENDE OSTEOSKLEROTISCHE
ANÄMIE.

S. F urka  (Budapest).

Bei der im Path. Anat. u. exp. Krebsforschungsinstitut 
der Budapestéi- Universität ausgeführten Section einer 42 Jahre 
alten, an Leukaemie lym phatica gestorbenen Frau, konnte nebst 
typischem m akroskopischen und mikroskopischen leukämischen 
Befund, eine ausgeschprochene Verdichtung der Spongiosa be
obachtet werden, die zur Erklärung der auch klinisch im Vor
dergrund stehenden Anämie eine anatom ische Grundlage bot. 
Histologisch konnten seitens der verdichteten Spongiosa nur 
mässige Appositionserscheinungen beobachtet werden. Bei der 
Erklärung der Pathogenese des Falles glaubt er die Möglichkeit 
in Betracht zu ziehen, dass die beobachtete Knochenveränderung 
der Ausdruck eines vornherein bestehenden constitutionellen 
Zustandes ist und als solche zur pathologischen Reaktions
fähigkeit der blutbildenden Organe die Grundlage lieferte.
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