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A gyulladás magasaibbremdű (gerinces) állatok  sejtkárosodásra fellépő lo­
kális, kom plex reakciója, m elyben a véredények, nyirokerek, szövetelem ek 
és a sejtközi állom ány is részt vesznek. A noxa szárm azhat úgy szervült k ó r­
okozóktól, m in t fizikai, vagy kém iai ártalom tól; az első' esetben fertőzéses, 
m íg az u tóbbiakban ste ril gyulladás lép fel. A folyam at allerg iás alapon  is 
bekövetkezhet: különben ez is az utóbbi csoportba ta rtozik  (12). A dinam izm ust, 
a biokém iai folyam atokat illetőleg a fellépő szervezeti reakciók lényegileg 
egyezőek. B árm ily term észetű  ártalom  is a k iváltó  ok (m ikroorganizm usok, 
mechanikai, sugárártalom , kém iai hatás), a  károsodás m inden esetben  a se jt­
anyagcserében hoz lé tre  változást. Az inflam m atio  tu la jdonképpen  a szer­
vezet védekezése a károsodással szem ben; az á rta lm a t a  szervezet igyekszik 
m inél szűkebb te rü le tre  lokalizálni. A lobcsodás helyén m inden fo lyam at azt 
szolgálja, hogy a károsodás tovább ne terjedhessen  és veszélye elhárítód jék ; 
a  végső biológiai cél kétségkívül a károsító  tényező árta lm atlanná tétele, a 
szervezetből való kiküszöbölése.

A gyulladás, m int klinikai fogalom m ár régóta ism ert. T üneteit elsőnek Celsus 
állap íto tta  meg „De re m edicina” c. klasszikus m unkájában: „Notae vero in flam ­
mationis sun t quatuor: rubor et tum or, cum calore e t dolore”. Hosszú évszázado­
kon keresztül ism ereteink az em lítetteket alig  halad ták  meg; a  mikroszkóp a lkal­
m azásával a ku tatásban ezek ugrásszerűen szaporodtak. A lobos terü leten  m egálla­
p ításra  kerü lt a  folyadékvándorlás, a  vérbőség (az erek  tágulata és a  véráram  
lassúbbodása), m ikrotrom busok a vér- és nyirokerekben, a  leukocyták em igrációja 
s felgyülemlése, az élénk fagocitózis, a különböző term észetű és fokú szövetkáro- 
sodás stb. Az ezt követő időben az orvoskutatókat inkább a gyulladásnak a  külön­
böző patológiai felfogásokkal és szem léletekkel kapcsolatos összefüggése foglal­
koztatta. A fizikokémiai történésekről, a biokém iai folyamatokról, am elyek a m ár 
ism ert klinikai, továbbá m akro- és mikrom orfológiai kép mögött rejtőznek, ism e­
reteink csak lassan és szórványosan szaporodtak. A fizikai és kémiai eljárások  ké­
sőbbi kellő kifinom odása te tte  csak lehetővé a különben is nehezen hozzáférhető 
gyulladásos folyam atok nyom onkövetését és tüzetesebb analízisét.

Ily vonatkozásban döntő fontosságú volt századunk elején Schade (42, 43) 
m egállapítása, hogy gyulladásos terü leten  a  szövetnedv H-ion koncentrációja nö­
vekedik; a savanyodás a reakció fennállásának idejével bizonyos határig  foko­
zódik.

Az utolsó évtizedekben azután ism ereteink a gyulladás d inam ikáját illetően 
oly roham osan bővültek, hogy a  folyam atok tekintélyes része, legalábbis a lap jai­
ban, nagym értékben tisztázódott. A fejlődés nagyrészt M enkin  érdem e, kinek alap ­
vető kutatási eredm ényei s eredeti vizsgálati módszerei te tték  lehetővé számos kér­
dés tisztázását (33, 34, 35). Ma m ár a klasszikus celsusi klinikai, tüneti kép mögé 
felépülhetett az exakt fizikai és kém iai alapokon nyugvó, funkcionális háttér.
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A következőkben a  gyulladás d inam ikájának  néhány fontosabb kérdését 
tá rgyaljuk  az ú jabb  szem pontok tükrében . A hatalm as anyagkom plexum ból 
k iragadunk  több jellem zőbb részletet, m elyek ism eretében a gyulladásos fo­
lyam atokró l á lta lában  szélesebb körű  á ttek in tés nyerhető.

Perrneabilitás

A gyulladásos folyam atok közül elsőként a folyadékvándorlás jelentke­
zik. Az érpályából vérfo lyadék lép ki s  szöveti duzzadást (imbibaoiót) okoz. 
A kapillárisokban m egnő a vérnyom ás (K rogh, Landis 13, 14). A folyadék 
K iáram lását a filtrációs nyom ás növekedése m elle tt az érfal fokozódó á tjá r­
hatósága is elősegíti. E le in te  csak krisztalloidokat, m ajd  rövidesen m ind na­
gyobb m olekulájú fehérjéke t (albumán — globulin — fibrinogen) tartalm azó 
folyadék k erü l á t az  érfalon. Végül is  a  perrneabilitás oly fokot is elérhet,

1. ábra. M enkin f. tr ipánkék reakció nyú l hasbőrén; 1 =  exsudátum ; 2 — leuko- 
taxin; 3 — exudin; 4 =  fiziológiás sóoldat.

hogy korpuszku láris elem ek is áthaladhatnak . Az á tjárhatóság  változását 
könnyen  és jó l tanu lm ányozhatjuk  M enkin  festék es módszerével. Nyulak le­
bo ro tvált hasbőrén m echanikai ú ton, hővel vagy kém iai hatassa! (pl. m ustár­
olajjal) kisebb k ite rjedésű  gyulladást hozunk létre. M ajd az állatnak r  v. 
1 százalékos tripánkék-o ldatbó l injicdálunk kisebb m ennyiseget. Rövid per­
cek m úlva a gyulladásos te rü le t m egkékül; ennek intenzitása és kiterjedése 
a perrneabilitás fokm érője. G yulladásnál az in terkapilláris festékfelhalmozó­
dás a  norm álisnak  többszörösére is rúghat (li ábra).

Ha M enkin  szerin t 1—2 m l te rpen tm olaja t ju tta tu n k  kutyáknak ín ü a -  
pleurálisan, úgy 24 óra leforgása a la tt nagym ennyiségű exsudatum  gyülem- 
lik  fel. Ez az egyszerű, szellem es e ljá rás  lehetővé teszi gyulladásos szövet 
nedv bőséges nyerését; így tüzetesebben vizsgálhatók az inflammacios bic^
kém iai folyam atok. „ . .  . . ,Alr

Ha exsudatum m ai végezzük e l a  tr ip án k ék -reak ao t, ugyancsak festék-
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kilépést észlelünk. Ez kétség telenül am ellett szól, hogy gyulladáskor se jt­
károsodás révén permeaibdMtást fokozó anyagok válnak szabaddá. Az exsuda- 
tun iban  ki is m u ta tta k  több hasonló hatású  anyagot.

Lewis nyom án (15) a  fen ti ha tást h isztam innak tu la jdoníto tták . Biológiai 
m ódszerekkel sikerü lt is a biogén am in t k im utatn i. A h istam in perm eabilitást 
fokozó hatása m elle tt tág ítja  a kap illárisokat; nem  kétséges, hogy ez a  vazo- 
ak tív  am in a gyulladás fő tüne te inek  létrejö ttében  fontos szerepet játszik.

Bizonyos meggondolások a lap ján  m ás hasonló hatású  anyagok jelen lété t 
is feltételezték. 1936-ban sikerü lt is M enkin -nek a korai, a lkalikus te rp en tin - 
exsudatum ból egy polipeptidet izolálnia, mely erősen növeli az érfal á tjá r­
hatóságát. Ezen tulajdonsága m elle tt a fehérvérse jtek re kem otaktikusan hat; 
ennek alap ján  a gyulladási fak to rt leuko tax in -nak nevezte el. Az idősebb, 
savanyú exsuda tűm ből hasonlóképp frakcionált ki csapás ú tjá n  egy m ásik 
polipeptid is előállítható: az exudin. Ennél a nagyfokú perm eabilitásfokozó­

it ábra. Leukotaxin  intraderm ális injekciója (13 min.); nagyítás: 760X>* az erek 
polim orf onukle ár is leukocitákkal teltek; szem betűnő ezeknek az endotélfalhoz

történő tapadása (Menkin).

dást leukocytakivándóriás nem  kíséri. M indkét fak to r izolálására több eljá­
rás t is kidolgoztak. A két anyag  külön term észete m elle tt szól, hogy kortizon 
a leukotaxin , m íg ACTH az exudin keletkezését és effek tusát gátolja .A k u ta­
tások egybehangzó m egállapítása szerin t egyik perm eabilitási fak to r sem káro­
sítja a sejteket. Hisztológiai m egfigyelések igazolják, hogy leukotaxin  in tra - 
derm ális bevitelére a leukocyták kivándorlása m ár rövid perceken belü l be­
következik (2. ábra).

Legújabban Spector (40) szerotonint (5-hidroxitriptam in) is k im u ta to tt a 
m űvi exsudatum ban. Ez várha tó  is volt, m ert a hisztam in m elle tt a  sejtekből 
felszabaduló m ásik biogen am in a permeafoilitásá fo lyam atoknál ugyancsak 
fontos szerepet játszik.

Az exsudatum ból n y ert 4 anyag: a hisztam in, szerotonin, leukotax in  és 
exudin effektusa a gyulladásnál végbemenő perm eabilitási és se jtes ©migrá­
ciós változásoknak kielégítő m agyarázatá t n yú jtja , s  a  k lasszikus klin ikai tü ­
netek  egyéb pato-fiziológiai funkcionális h á tte ré t is m egadja.
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Leukocitózis

A  leukocitózis, m in t a gyulladásos folyam atok kísérő  tünete, jó l ism ert. 
A k u ta tó k a t élénken foglalkoztatta a kérdés, hogy mi is a vérben keringő 
fehérvérse jtek  m egszaporodásának kiváltója. Bizonyos tények alapján  joggal 
tételezhető  fel, hogy a  gyulladásos terü letbő l ingeranyagok kerü lnek  ki és

ÍLPf
3. ábra. LPF i. v. adására bekövetkező leukocitózis.

4. ábra. K utya csontvelője; az állat ké t nap előtt a normális szérum nak pszeudo- 
globulin frakcióját kapta (i. v . 15 mg); hiperaktivitás nem  látható; nagyítás: 350X

(M enkin).

ezek a  véráram  ú tjá n  ju tn a k  el a csontvelőhöz; hatásuk tehát távolkémiai. 
K iváltják  a  máelikus elem ek hdperpláziáját és fiatal sejteknek a  vérpályába 
tö rténő  invázióját segítik elő (3., 4., 5. és 6. ábra).

In travénásán  ad o tt vérsavó, transsudatum  ? keringő fehérvérsejtek szá­
m ára hatástalan . S teril exsudatum  injiciálására azonban az esetek túlnyomó 
többségében leukocita-szaporu lat jelentkezik. Leukotaxin, exudán ily vonat 
kozásiban hatástalan . Menkiru-n&k 1940-ЬеЛ sike rü lt terpentinrexsudatum íbó
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frakcióméit kicsapással egy pszeudoglobulinhoz ju tn i, m elynek csekély memy-
nyiségű i. V. adására a fehérvérsejtek  száma tetem esen em elkedett. A hatás 
reverzibilis és 5—6 óra a la tt  lezajlik. A hatóanyag elek troforetikusan a i és
0-2 közti részen helyezkedik el és therm olabilis. Ez az ún. „leukocytosis pro­
m oting fac to r” (LPF) nem  fajspecifikus. K utyából készült anyag em beren is 
hat. K iterjed tebb  gyulladás esetében a keringő vérben  is k im utatható . Egy­
idejűén átm enetileg  m eggyorsul a vér aivadási ideje is (7. ábra). Részben 
a fenti körülm énnyel kapcsolatos, hogy gyulladásnál annak  k iterjedésétő l füg-

5. ábra. K utya csontvelője két nappal 15 mg i. v. LPF-inj. u tán; nagyítás: 350X/ 
erős hiperaktivitás látható (Menkin).

6. ábra. K utya csontvelője több na j 
aktivitás; n<

>aZ 90 mg i. v. LPF-inj. után. Feltűnő a hiper- 
lyitás: 1200X (Menkin).
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gően több-kevesebb m értékben  a véralvadás fokozódik és am in t a klinikai 
tapasztalatokból ism ert, növekszik a  throm bóziskészség (23/a). A fenti m eg­
állapítások döntően bizonyítják az „izolált” gyulladásos góc és a szervezet 
egésze közt a dem arkálódás ellenére fennálló  funkcionálás kapcsolatot. Maga 
a leukoci tézist k iváltó  anyag közvetlenül a csontvelő sejtjeire h a t ingerként; 
ezt bizonyítja, hogy az exsudatum  pszeudoglobulin—frakciója szövettenyészet­
ben is létrehoz proliferációt. Savanyú exsudatum ból is előállítható hasonló 
effek tusú  anyag az ún. leukocytosis factor, m ely  therm ostabil polipeptid.

M enkin  leukopéniát 'kiváltó anyagokat is izolált a steril terpentin-exsuda- 
tumból. Az alkalikusból a therm olabilis leukopenint, a savanyúból a therm o­
stabil leukopéniás fak tort, m ely polipeptid. G yulladásban a keringő vér leu- 
kocitaszám át az  em líte tt 4 fak to r hatásának  együttes rezultánsa szabja meg; 
helyesebben a  helyi gyulladásos fo lyam at pH -jától függően inkább az alka- 
liikius, Щ. a savi anitagonista hatópárok  vetélkedésének következménye.

7. ábra. A lvadási idő, granulocita- és trombocitaszám  változása i. v. LPF-inj. után
(1 mg/kg) kutyánál.

K árosodás

A gyulladás pafilológiáját illetőleg elsődleges fontosságúak a reakcióval 
kapcsolatos károsodás! jelenségek. Ezek term észetesen a folyam at helyétől, a 
károsító  tényezőktől függően tágabb határok  között változó képet m u ta tha t­
nak. M indam ellett nem  kétséges, hogy az inflam m atio klasszikus képével 
kapcsolatban a  károsodásnak bizonyos határozott, egyöntetű alapjelenségei 
állapíthatók meg. Így a k áro síto tt se jtek  citoplazm ájaban szemcsézettség je ­
lentkezik; vakuolák lépnek fel; kollegén-rostok duzzadása figyelhető meg. a 
sejtm agvak zsugorodnak. G yulladásos terü leten  rövidesen fellép a nyiroKerek 
fib rines elzáródása, s  töm egesen jelentkezik  m ikrothrom bus az ér hálózatban.

Ezen morfológiai kép  ism eretében felvetődik a kérdés, hogy a sejt- és szö­
vetkárosodás lé tre jö ttében  já tsz ik-e bizonyos kém iai anyag szerepet. Amint 
m ár lá ttu k , a  leukotaxin , az exudin , a LPF nem  okoz károsodást. Ezzel szem­
ben M enkin  1943-ban k im u ta tta , hogy főképp a savanyú exsudatum  eugio u- 
lin-ifrakcáója já r  sejtkárosodással. Ennek intraderm ális injiciálásara erős re
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akció lép fel: élénk bőrpír, oedem a; az elváltozást m u ta tó  bő rterü le t cen t­
rum ában rövidesen nekrózis lép fel (8. ábra). Sem az exsudatum  m ás fra k ­
ciója, sem a szérum ból, ill. a  transsudatum íból n y e rt euglobulin nem  vált ki 
hasonló reakciót. K ite rjed tebb  gyulladásos fo lyam atta l rendelkező ku tyák  
vérsavójának euglobulin-frakciója azonban hasonló helyi reakciót eredm é­
nyez annak  bizonyítékaként, hogy a toxikus anyag az imflammatiós te rü le t­

id. ábra. Necrosin hatására kisebb érben kifejlődő trombus; nagyítás: 600X-

bői a vérpályába kerül. Ez a körülm ény szoros kapcsolatba hozható a k lin i­
kám ból jó l ism ert ténnyel, hogy gyulladásos gócok különböző szervekben tá ­
volkémiai károsító h a tás t váltanak  ki.

M enkin  a károsító  anyagot neorosin-nak nevezte; további tisztítása és 
koncentrálása is  előrehaladt. Necrosánnak nyulak  in traderm ális bevitelére m ár
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10 perc m úlva a ny irok  és vérerek  elzáródása és m ikrothrom busok halmaza 
figyelhető m eg (9. ábra). A kötőszöveti rostok megduzzadva összeolvadnak. 
Az utóbbi különben  a necrosis-hatás első m orfológiai jele.

N ecrosinnak in travascu laris  adására különböző szervekben jelentkezik 
károsodás. A bélnyálkahártyán  vérzéses elhalás lép fel. A nyirokelem ek duz­
zadtak és vérbővek. A legsúlyosabb elváltozást v itán  felül a máj és a vese 
m uta tja . A m ájsejtek  duzzadtak  zsíros degeneráció jelével; a se jthatárok  el- 
m osódottak; a máj gerendák durva, sö té t rögökkel teltek. A vesetubulusok 
hám ja szabálytalan; vakuolák lépnek fel; gyakori az elszórt fehérvérsejtes 
imfiltráció. Tekintve, hogy az ionizáló sugárkárosodás is hasonló elváltozások­
kal jár, kézenfekvő annak  felvétele, hogy a sugárártalom  is hasonló toxikus 
anyagok felszaporodását eredm ényezi (6a, 30a). Az exsudatum  euglobulin-frak- 
ciójának i. V. adására  a ku tya h irte len  elesett lesz, hány, fehérvérsejtjeinek 
száma erősen csökken. A k lin ikai tüne tek  azonban múlóak. A leukociták szá­
m ának csökkenését m inden valószínűség szerint a necrosinnak a leukopeninnel, 
Ш. a leukopéniás fak to rra l fennálló  kapcsolata okozza.

Az exsudatum  lázkeltő  hatása is az euglobulin-frakcióhoz kötött. M enkin- 
nék  1945-ben sikerü lt e lkü lön íten ie a necrosintól a lázkeltő faktort. A py- 
rexin, m ely fehérjebom lási term ék, szénhidrát-csoporthoz kapcsolt polipeptid. 
Ú jabban  kristályosán is előállították. G yulladáskor tehát a lázkeltő anyag 
a károsodott se jt á ltal leadott, a savanyú exsudatum ból nyerhető, centrális 
hatású  tényező; sem m i esetre sem  tek in the tő  bakteriális eredetű  pirogén szeny- 
nyeződésnek.

L obgá t

Sejtkárosodás alkalm ával, elsősorban leukotaxin  révén, a penmeabilitás 
fokozódása következtében plazm afehérjék  lépnek á t az éi"falon; elsőnek az 
album in, m ajd  a nagyobb m olekulájú  globulin és fibrinogen. Az utóbbi a 
szövetek trom bökinázának ha tásá ra  finom  fibrinhálózat alak jában  válik ki. 
A nyirok edények,, m elyek a szöveti lim faelvezetést szolgálják, általában fino­
m abb s tru k tú rá jú ak ; így árta lm akra  érzékenyebbek, m int a kapilláris vér­
erek; korán zárja  e l őket fibringrög és gyakori a m ikrotrom bus képződés. 
A ránylag rövid idő a la tt te ljes n y ir  okblokád alakul ki. A dem arkálódás oly 
hatásos, hogy a gyulladásos te rü le tbe  v itt anyag a „körülsáncolt helyen m a­
rad  (fixáció) és csak igen nehezen kerü l a szervezet egészébe.

A lobgát kifejlődésétől függ elsősorban a m ikroorganizm usok behatolása 
és szétszóródása a  szervezetben. A pathogen kórokozók invázióját a lim fa- 
edények károsodása szabja meg. Világosan kitűn ik  ez két gennyke. tő kokkusz 
esetében. A sztafilokokkusz károsító hatása intenzívebb; annex következté­
ben percek leforgása a la tt k ia laku l a  teljes nyirokblokád. A fei tőzés így loka 
lázált m arad. A helyi reakció azonban az erős szövetkárosodás révén kifeje­
ze tt lesz. Ezzel szem ben a sztreptokofckusz a fertőződés hellén  kevésbé káro­
sítja  a se jteket; így a lim fatikus blokád jóval enyhébo és kisebb k ite lj |-SU’ 
k ia lakulása esetleg csak napok  m úlva következik be, ez idő^alati a mi io- 
crganizm usok m ár szétszóródhattak  a szervezetben. A fei tőzéses о Уа т а  
enyhe helyi reakció m ellett a szervezet szám ára a  generalizálodas következ­
tében  veszélyesebb. Az elm ondottakból következik, hogv а ел  i gy u ia a.^os

2 H onvédorvos
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folyam at a fertőzéssel szem beni védekezésnek egyik legfontosabb tényezője. 
A fertőzésnek az infekció helyétől való k ite rjedését (generalizálódását) egy­
szerű képlet ú tjá n  is (kifejezhetjük:

ahonnan D =  ddsszimináció (m ikroorganizm usok inváziója), I =  inflam m á- 
ció (helyi károsodás) foka, t  =  idő, К  =  a kórokozótól és a  fertőzés helyétől 
függő állandó viszonyszám. Nagy általánosságban teh á t a m ikroorganizm usok 
behatolása a  szervezetbe a helyi károsodással fordítva arányos. A lobgát 
arány lag  gyors k ia lakulása a szervezet szám ára védelm et n y ú jt m ár akkor 
is, m időn a sokkal lassúbb celluláris védekező-berendezés (a fagooitózis) m ég 
m űködésbe sem lépett. M inden, a lobgátat lazító körülm ény (antiflogisztikus 
hatás) a fertőzéses fo lyam at k iterjedését, esetleg generalizálódását segíti elő.

10. ábra. K utya terpentines pleura-exszudátum ának (24h) üledéke: nagyítás: 1300X; 
polimorfonukleáris sejtek túlsúlya.
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11. ábra. K utya terpentines pleura-exszudátum ának (6 napos) üledéke; 
nagyítás: 1300X; mononukleáris sejtek túlsúlya.



Anyagcsere

G yulladásos fo lyam atokban m indenkor bekövetkező jelenség, hogy a ká­
rosodott szöveti te rü le t citológiai képe több-kevesebb időn belül megválto­
zik. A kezdeti polim orfonukleáris leukooitainfiltrációt monomukleáris sejtek 
v á ltják  fel. Bizonyos esetben időbeli eltolódások léphetnek ugyan fel; az alap- 
jelenség azonban m indig bekövetkezik (10. és 11. ábra).

A vizsgálatok k im utatták , hogy az in flam m ariós citológiai kép a kérdé­
ses te rü le t pH -jának  függvénye. A lobgát á ltal izolált területen, a szervezet 
egészétől függetlenül, az anyagcsere folyam atok, a pH, keringési viszonyok 
függetlenül és sajátos m ódon alakulnak. A leukotaxin  hatására kivándorolt 
polim orfonukleáris leukociták pH 7,0 é rték  a la tt életképtelenek; ezzel szem­
ben a m ononukleáris se jtek  pH 6,8 m elle tt sértetlenek. M agasabb hidrogen- 
ion koncentrációnál az összes fehérvérse jtek  elpusztu lnak; gennyedés lép fel. 
T erpentines p leu ra-exsudatum  kezdetben túlnyom óan polim orfonukleáris sej­
tekből áll. A savanyodás előrehalad tával az izzadm ány üledékét kizárólag 
m ononukleáris elem ek alkotják.

A helyi acidózis fokozott glikolizis következm énye. Ferm enthatásra te j- 
savszaporulat lép fel; ugyanekkor a glikóz koncentrációja csökken. Az izzad­
m ány ta rta lékalká li ta rta lm a m egk evesbe dik. Különösen meggyőzőek azok a 
vizsgálatok, m elyekben az exsudatum  kém iai analízisét a citológiai képpel 
ve tjü k  össze (12. ábra). G yulladásnál élénkül a  leukociták glikoneogenezise 
és alkalikus fosztafáz-aktivdtása (9a). Az izzadm ánynak a savóénál m agasabb a 
szervetlen foszfor-tartalm a és kálium -koncentrációja, am i ugyancsak az élén- 
kebb szénhidrát-anyagcsere folyam atokkal kapcsolatos; ez különben anoxi- 
bio tikus irán y t vesz.

Számos vizsgálat igazolta, hogy a  pro teolitikus hatások fokozódnak (37). 
Rubel (38) szerin t a glikolizis és a proteolizis intenzitása párhuzam os. Ungar 
(46) is élénk fehérjebon tást m u ta to tt ki. Az exsudatum ban található  M enkin  
f. fak torok  is ilyen enzim hatások révén keletkeznek. Különösen erős pro­
teolitikus effek tust m u ta t a necrosin. A fehérjebontásból keletkező am ino- 
savakból dezam idálás u tán  zsírsavak, m ajd  szénhidrátok keletkeznek.

D iabetesben fokozott a se jtek  szénhidrátképzése; valószínűen részben 
ezen körülm énnyel kapcsolatos az inflam m ációs folyam atoknak inzulin hiá­
nyában  bekövetkező eltérő alakulása. Ily vonatkozásban em lítést érdemel, 
hogy necrosin a m ájból tö rténő mobilizáció révén  em eli a vércukorszintet, 
am i hozzájárul a  patológiás állapot súlyosbításához.

Ism erve a  gyulladásnak a se jtek  szénhidrát anyagcseréjével fennálló szo­
ros kapcsolatait, kézenfekvőnek tek in tjük , hogy azok a hormonok, melyek az 
utóbbi fo lyam atokkal összefüggnek [hipofizis, m ellékvesekéreg, pajzsm irigy (9b) 
stb .), m ódosítják az inflam m ációs reakciókat. Ezen körülm énnyel kapcsolat­
ban számos kölcsönhatás léphet fel a lobgát ú tjá n  „izolált” gyulladásos te rü ­
le t és a szervezet egésze között. A legfontosabb összefüggés az agyfüggelék- 
kel és a m ellékvesekéreggel áll fenn, m elyet a 13. ábra szem léltet vázlatosan. 
A szervezetet valam elyik te rü le ten  károsító  ártalom  stressorként hat.^ Erről a 
fo lyam atról a hipofizis m ellső lebenye exogen (pl. baktérium toxin) és endo­
gen ingeranyagok vagy ideghatás révén a köztiagy közbeiktatásán keresztül 
értesül. Az ideghatás közvetlen, vagy közvetett módon (pl. fájdalom ingerre 
k iv á lto tt adrenaliném ia) tö rténhet. A hipofizis elülső lebenye a hozzájutó 
stresso r-ingerü le tre  fokozott A CTH -leadással válaszol; hatására a mellékveso-
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12. ábra. Pleurális terpentin-exsudátum  kém iai és citológiai analízisének időbeli 
változása kutyánál; 7 \, T 3 — terpentin  injekció.

Stressor
(N oxa)

13. ábra. A  gyulladás összefüggése a hipofizis-m ellékv esekér eg rendszerrel; 
P C =  proflogisztikus kéreghormonok; A —C =  cm tiflogisztikus kéreghormonok.
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kéregben élénkebíb horm onterm elés indu l meg. A kéreghorm onok közül az 
anitiflogisztikusok (kortizon, h idrokortizon, kortikoszteron) csökkentik a gyul­
ladásos folyam atokat, gátolják a  proliferáció t és így akadályozzák a lobgát 
k ia laku lásá t; ezzel szem ben a proflogisztikusok (DCA, aldoszteron) ellenkező 
hatással a dem arkálódást elősegítik. ACTH és STH közvetlen perifériás effek­
tu s t is k ife jt; az előbbi gátolja, m íg az utóbbi előm ozdítja az inflammációs 
reakciót. Az em líte tt hatások m ind sejtes tám adáspon tta l rendelkeznek.

Fagocitózis

Waller és C ohnheim  klasszikus m egállapításai óta ism ert, hogy gyulla­
dásos te rü le ten  a leukociták m egszaporodnak. Az ú jabb  vizsgálatok szerint 
ez a  jelenség, m in t em líte ttük , főkép a M enkin-féle  leukotaxinnal kapcsola­
tos. M ecsnikov  alapvető vizsgálatai tisztázták , hogy az em igrált fehérvérsejtek 
legfőbb szerepe a fagocitózisban ny ilvánul meg. A károsíto tt te rü le tre  kerü lt

)

14. ábra. LPF i. v. adásának (1 mg/kg) hatása a vér leukocitáinak számára, s azok 
fagocitózisára; a — fagocitózis m eghatározásának hibahatára.

leukociták  bekebelező tevékenységükkel a  m ikroorganizm usokat lefogják és 
ha tásta lan ítják . Ezzel a  tevékenységükkel a szervezet védekező berendezésé­
nek fontos tényezőjévé válnak. A fagocitózis alapjelenségeit megismerve, fel­
m erül a kérdés, hogy gyulladásnál m elyek ezen sejttevékenységet szabályozó 
tényezők. A fen ti kérdés vizsgálatainkig  a gyulladásnak egyik igen elhanya­
golt fejezete volt.

M ár régebben m egállapíto ttuk , hogy exsudatum , legyen az bárm ilyen 
eredetű , a leukociták bakterium -fagocitózisát erősebben fokozza, m in t a  vér- 
savó, vagy a transsudatum  (18, 26). A jelenség pontosabb tisztázására évek 
óta fo ly tak  a kísérleti te rpen tin -exsudatum m al vizsgálatok. A  ̂steril izza 
m ány biológiailag ak tív  anyagait so rra tanulm ányozva m egállapítottuk, ogy 
a íagocitózíst fokozó effektus több tényező együttes eredőjének követ ez- 
m énye (17). É lénkítő h a tás t fe jt k i a hisztam in, mely antihisztam m nal ki­
védhető (18). Ugyanilyen effek tu s t gyakorol a  szerotonin is (24). en in~
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féle gyulladásos faktorok közül serkentőleg h a t a perm eabilitás fokozódását 
és a  se jtes em igrációt kiváltó  leukotaxin  és az é rfa l á tjá rha tó ságá t növelő 
exuddn (18/a, 25). A gyulladásnál m ielikus h iperp láziát okozó L PF-anyag 
ugyancsak erős ingere a fagocitózisnak (23). A hatás a vérkép változásával 
párhuzam os. A szervezetnek célszerű összműködése, hogy a keringő vér leu- 
koci tárnak szám beli változásával egyidejűleg azok funkcionális tevékenysége

i utu/iti
GYULLADÁSNÁL SZEREP LÓ ENDOGÓN INGERANYAGOK IIA TÁS A A LEUKOCITÁK 

FUNKCIÓJÁRA

Endogén ingeranyag Emigráció Fagocitózis Megjegyzés

Histamin О 4 + ■ Fokozás 
-■ gátlás 
О hatásta lan  
?• kérdéses

Szerotonin /5-РТ/ p +

Leukotoxin + 4

Fxud'm о *
LPF p +
Leukopenin ? ?

Necrosin ? -

Hialuronidáz ? 4-

is fokozódik (14. ábra). Ugyancsak növelik a  se jtek  bak térium felvéte lét a 
nukleinsavak (21) és a h ia lu ran idáz is (19). Gátló h atás je lentkezik  az ex­
sudatum  euglobulin-fnakciójával kapcsolatos necrosin-nál; előzetesen rövid 
ideig az anyaggal inkubált fehérvérsejteknél az effektus 40—50 százalékot 
is e lé rhe t (22). Az effek tusokat az 1. táb lázat összegezi.

G yulladás alkalm ával a leukociták fagocita-fevékenysége m elle tt a RÉS 
se jtje i is aktivizálódnak. Ez várha tó  is, hiszen a  hisztam in ezen sejtelem ek 
élettan i ak tiváto ra (Jancsó , 11). Hasonló h a tás t fe jt k i a szerotonin  is (8). 
A leukotax in  ugyancsak elősegíti a RÉS sejtjeinek tároló tevékenységét; az 
effek tus m edáátora valószínűleg hisztam in (1).

A fentiek  szerin t a  szervezet celluláris védőberendezésének m űködésével, 
a fagocitózissal, a gyulladás a  legszorosabb kapcsolatban áll. Szármos oly, a 
proteolízissel és a  szénhidrát-anyagcserével összefüggő biokém iai folyam at 
vált ism ertté, m ely e fontos sejttevékenységben szerepet já tszhat. Elsősorban 
a szénhidrát-anyagcsere jön fenti vonatkozásban szám ításba. Az utóbbi idők­
ben igazolódott, hogy a fehérvérsejtek  fagocitózisánál felü leti hatások m el­
le tt ezen folyam atok döntő tényezőként szerepelnek (20). A fokozott sejt- 
tevékenység azonban nem csak a lobos terü leten , hanem  távolhatás ú tjá n  az 
egész szervezetben is m egtalálható  annak  ism ételt bizonyítékaként, hogy az 
inflam m ációs testrész dem arkálódása ellenére sem teljesen  izolált, h anem  a 
szervezetnek bizonyos m értékben  összefüggő szerves része m arad.

A gyulladásos te rü le t a vérkeringésből kém iai anyagokat, korpuszkuláris 
elem eket halm oz fel m agában; ez egyarán t vonatkozik anorgan ikus vegyü- 
le tek re  (pl. vassók), idegen fehérjékre, vírusokra, к  о rpuszk ulum  ok ra (bak­
térium ok, grafitszemcsék). Ennek m egfelelően s te ril (pl. allergiás) gyulla­
dásos te rü le t fertőzéses góccá vá lha t azáltal, hogy az esetleg a vérkerin ­
gésben levő kórokozókat kiszűri, s  m agában felhalmozza. A  gócfertőzés lé tre ­
jö ttében  a fen ti körülm ény fontos szerepet já tsz ik ; ennek m egfelelően egy
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banális ste ril gyulladásos te rü le t locus m inoris resistentiae. Az idegen anya­
gok akkum uláció jánál az érfal fokozott perm eabilitásának és a RÉS élémkebb 
tároló tevékenységének tu la jdon ítható  nagyobb szerep.

A ntiflog isztiku s hatás
У _/

Több anyagról ism eretes, hogy különböző tám adásponton hatva m ér­
sékli a gyulladásos reakciót. Ily  tu lajdonságúak az antihisztam inok. Kom- 
petetiv  antagomizmus révén  a  biogen am in  effektusa nem  ju t  érvényre. 
A kis erek tágulnia, a kap illárisfa l fokozott perm eabilitása, a  fagocitatevé- 
kenység serkentése kisebb in tenzitással következik be, vagy egyáltalában 
ki is m arad. Igen erős antiflogisztikus hatást fejtenek ki a m ellékvesekéreg 
horm onjai, a glikokortikoidok (antiflogisztikus kortiko idok): kortizon, korti- 
koszteron, hidrokortizon, továbbá a  prednizon, prednizolon; hasonló effek­
tusai az ACTH is, csak tám adáspontjában  különbözik. Amíg a glikokorto- 
koddok a leuko tax in  képződését és effek tusát gátolják, addig az ACTH az 
exud in ra h a t ugyanily  értelem ben. M indkét esetben csökken a [gyulladásos 
perm eabilitás növekedése, a  folyadékvándorlás; a fehérjék  kilépése m érsék­
lődik, nem különben a  sejtek  em igrációja is. G yulladást gátló hatással ren ­
delkezik a kalcium , szalicil, butazolon, butazolidin, novoknin stb. Csökkenthető 
a gyulladás a h isz tam innal szem ben történő deszenzibilizáció altján is (Jancsó). 
Hasonló effektuson alapszik az azulen hatása is.

A gyulladásos reakciók m érséklése lév én  a  lobigát fellazul, midre a fertő ­
zés generalizál ód ásának veszélye előtérbe lép. Az igen ak tív  glikokortikoidoik 
és ACTH nagyobb farm akológiás dózisban tö rténő  alkalm azására a mobil 
celluláris védekező berendezés (fagocitózis) is jelentősen gátlódik (Ludány— 
Vajda) (27, 28). Fertőzéses gyulladásoknál glikokortikoidokat, ACTH-ta csak 
erősebb an tib io tikum -árnyékolásban  alkalm azzunk. A hialuronidáz, m in t a 
bak térium -invázió t elősegítő „spreading factor” is lobgát-lazító.

Reparáció

A  gyulladásos szövetkárosodás a  lézió nagyságától függően több-keve­
sebb idő m últával gyógyul. Ha az árta lom  csak a hám réteget érte, a regene­
ráció egyszerű m itózis ú tjá n  végbem ehet. Ha m ű té tte l kapcsolatosan mélyebb 
éles m etszés tö rté n t re la tív  aszeptikus körülm ények között és a sebszélek 
egyesítése is a  szabályok szerin t m en t végbe, a gyógyulás ugyancsak gyors 
és zavartalan . Ily esetben alig  jön  lé tre  fibrin-kiválás és exsudatio. A sértett 
te rü le tre  csak csekély szám ú leukocita k e rü l ki. M ajd m ind több fibroblaszt 
vándorol a sebzés helyére; koliagénrostok képződnek; így k ia lakul a  heg.

Ha a seb n y ito tt vagy elgennyedt, a gyógyulás meglassul. Az inflam - 
mációs folyam atok a tá rgya ltaknak  m egfelelően zajlanak le. A fibroblasztok 
burjánzása élénk; ezt az e rek  endotéljének ak tív  proliferációja kíséri; számos 
ú j vér- és ny irokkap illáris képződik. Több-kevesebb tömegű, erősen erezett 
sarjszövet keletkezik. Idővel m ind több kollagemrost alakul k i; fokozatos 
zsugorodás lép fel; nagyobb k ite rjedésű  hegesedés következik be.

H a a reparáció bonyolult fo lyam atát tek in tjük , önként felvetődik a kér­
dés, hogy a sejtoszlásnak, fib ro b lasz t-v án d o rla sn ak , az endo té l proliiét á- 
ciórnak m i az ingere. Nem keletkezik-e a  biokémiai reakciók folyam án olyan 
anyag, m ely  a  gyógyulást, a reparáció t szolgálja.
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Az ez irányban  végzett vizsgálatok sikerre l is já rtak . Az exsudatum ból 
erős dialízis, m ajd  40—50 C fokon történő bekoncentrálás u tán  diffuzibilis 
kom ponens nyerhető, m ely  a  szövetekben gyulladásos reakció nélkül erős 
proláferációt ind ít meg. A vizsgálatokra különösen alkalm as objektum  a 
nem  terhes tengerim alacok em lőbim bója A dializálás u tán  visszam aradt 
reziduum ból necrosin nyerhető. Ezek szerin t az exsudatum ból a necroein 
és a proliferációis fak to r egym ástól elkülöníthető. Az a m egállapítás, hogy 
sejtkárosodásnál ily principium  válik  szabaddá a karcinogenezisben, általában 
neoplazm a-képződésben ta r th a t érdeklődésre számot. Ezek a lap ján  lehetséges, 
hegy bizonyos ingerhatások (krónikus sejtizgalm ak, vírusfertőzés, horm on­
eltolódások) következtében a fen ti m echanizm us szerin t a se jtek  egym ásközti 
egyensúlya felbom lik.

' *

A gyulladás d inam ikájára vonatkozó néhány  kiragadott, fontosabb tá r ­
gyalt tény t összegezve m egállapítható, hogy főképp a m űvi exsudatum  rend­
szeres vizsgálata (M enkin) te tte  lehetővé az inflam m áció klasszikus celsus-i 
képének (rubor, tum or, calor, dolor) pontosabb funkcionális m egism erését. 
Legkülönbözőbb term észetű (fizikai, kém iai, szervült kórokozó) károsodásra 
az élő se jt anyagcsere-változást szenved; ennek következm énye viszont igen 
ak tív  endogen ingeranyagok keletkezése, illetve felszabadulása (15. ábra). 
Ezek hatására  a m agasabbrendű szervezet reakció jaként fellép a  gyulladás. 
H isztam in, szerotonin, továbbá leukotax in  és exudin  fokozza az érfa l per­
m eabili tását; só-oldat, m ajd  p lazm a-fehérje is kilép. Bizonyos sejtm űködések 
élénkülnek (emigráció, fagocitézis). Szövetkárosodás jelentkezik  sejtszétesés­
sel, kötőszöveti rostok pusztulásával (necrosin). F ibrin-kiválás, m ajd  annak  
zsugorodása, továbbá a vér- és ny irokerek  m ikrotrom busa révén  k ia laku l 
a lokalizáció és fixáoió.

A lobgát kifejlődésével a gyulladás első feladata befejeződött. A körül­
határo lt te rü le ten  proteolitikus hatások révén  további szövetpusztulás lép

Histamin 
Serotonin 
Leukotaxin 
Exudin 
LPF.
Leuкосуt. f.
Leukopenin 
Leu кор en. E 
Necrosin 
Pyrexin 
Glycose 
No о eked éji /  ?

15. ábra. Sejtkárosodásra felszabaduló ill. keletkező és gyulladásnál szereplő 
endogén ingeranyagok (M enkin nyomán).



fel; végül a gyullad t te rü le t egybeolvad, m ajd  k iürü l. Ezzel a szervezet 
m egszabadul a károsító  ágenstől. A tulajdonképpeni végcél elérésével be­
fejezést n y e rt a. gyulladás m ásodik szakasza is. Majd m egindul az utolsó 
fázis, a reparáció. A lobgát ú tjá n  a gyulladásos te rü le t bizonyos m értékben 
elkülönül a szervezet egészétől; ez a  gyulladásos folyam atok zavartalan lefo­
lyása szem pontjából, továbbá azért is szükséges, hogy a károsító ágens a 
pathogen  m ikroorganizm us, tovább ne terjedhessen (fixáció). M inden an ti- 
flogisztikum m al történő lobgátlazítás (glikokortikoid, ACTH, antihisztam in, 
hisztam in-deszenzibilizálás stb.) a generalizálódás veszélyét re jti m agában; 
fertőzéses gócoknál ezek alkalm azása csak kiadós antibiotikum -árnyékolás­
ban  tö rténhet. A szoros elkülönülés ellenére a gyulladt te rü le t mégis hat 
az egész szervezetre. Távolkém iai regulációk lépnek fel; ezen az úton fej­
lődik k i a csontvelő m ielikus rendszerének hiperpláziája és alakul 
k i végeredm ényben több tényező (LPF, leukocytosis factor, leukopenin, 
leukopenic factor) együttes eredőjeként az inflam m ációs leukocitózis is. A tá ­
volkém iai ú ton  fellépő (py-rexin) láz és a keringésbe k erü lt leukociták szá­
m ának  fagocitózisának fokozódása (LPF), a m egnövekedett véralvadás (LPF) 
m ind a  lobos te rü le tnek  az egész szervezetre gyakorolt effektusát bizonyítja. 
A gyulladásos te rü le t és a szervezet egésze közt azonban teljes kölcsönhatás 
all fenn. Elég, ha itt  a különböző horm onokra utalunk, m elyek a sejtanyag­
cserét szabályozva, m agára a gyulladás folyam atára, alakulására döntő ki­
hatással vannak  (hipofizis, m ellékvesekéreg, pajzsm irigy-horm onok, inzulin 
stb.). A lobgát azonban kielégítő  elkülönülést biztosít a gyulladás számára, 
hogy sajátos külön fizikai és kém iai m ilieu-jét, anyagcseréjét, vér- és nyirok­
keringését k ia lak íthassa. Így a  kezdeti lúgos vegyhatást savanyodás váltja 
fel; ez anoxib io tikus irányba eltolódott szénhidrátanyagcsere következménye. 
A gyulladás citológiai képe is jó részt a helyi pH -érték függvénye (genmye- 
sedés). A szénhidrátanyagcsere, s a fehérjebontás párhuzam osan változik. 
A proteolizis különben a  gyulladás oly jellemzője, hogy M enkin  ezt a bio­
kém iai folyam atot a  k lasszikus celsus-i tüne tek  m ellé sorolja. A nnak elle­
nére, hogy a  lokális gyulladás k ia lakulása folyam án szem betűnő belső milieu- 
változáson esik á t (pH), a szervezetre gyakorolt távolhatása mégis egyirányú 
és folyam atos. Ezt a „hom eosztázist” több más term észetű, de hasonló hatású 
anyaggal éri el (pl. leukotax in-exudin , LPF-leukocytosis factor). A gyulladás 
d inam ikájában  szereplő fontosabb endogén ingeranyagok funkcionális össze­
függését a  16. áb ra szem lélteti. B ár gyulladásnál a hum orális tényezők elsőd­
leges fontosságúak, az ideghatások szerepe is feltétlenül jelentős; perm eabili- 
tási, keringési folyam atoknál a n eu rá lis  kapcsolatok számottevőek. Károso- 
dási és a gyulladásnál fellépő m ás helyi folyam atnál az axonreflexek fontos 
szerepe v ita th a ta tlan  (Lew is—Haynai). Ism ertek továbbá a  gyulladás által 
k ivá lto tt fájdalom  szerteágazó effektusai. Az idegrendszer szerepére utalnak 
Szperanszkij v izsgálatai, m elyek szerin t denervált terü leten  a gyulladás más­
képp zajlik le. Ű jabb  vizsgálatok szerin t fizikai hatások (mechanikai, hő, sugár­
zás) ugyancsak endogen ingeranyagok felszabadulását eredm ényezik (30a). I tt 
k íván juk  m egem líteni, hogy a gyulladás és az ún. ingerterápia közt a legszoro­
sabb  kapcsolat áll fenn. Ideghatások szerepére u ta lnak  Jancsó és Jancsó— Gábor 
(12a) legújabb, kapszaicinnel végzett vizsgálatai is; kapszaicinnel a kémiai 
anyagokkal k iv á lto tt fájdalom érzést felfüggesztve a  gyulladás is ga
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A  tárgyaltakból következik , hogy a gyulladásos reakció sem m iesetre sem  
tek in thető  állandósult állapotnak, hanem  élénk változást m utató  helyi fo lya­
m atok kom plexum ának; ezek a biokém iai történések a dem arkálódás (lobgát) 
ellenére ideghatásokkal együ tt a szervezet egészével a legszorosabb kölcsön­
hatásban állnak.

/
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Д-р Дьердь Лудань:
ДИНАМИКА ВОСПАЛЕНИИ

Автором дается сводная схематическая картина основных воспалительных процес­
сов на основе литературных данных и собственных наблюдений. Приводятся много­
численные биохимические явления, возникающие главным образом вследствие поврежде­
ния клеток. Трактуются эндогенные раздражительные средства (Менкин): лейкотоксин, 
эксудин, факторы вызывающие лейкоцитоз и лейкопению, некрозин, пироксин, репара­
тивные средства, а также биогенные амины (гистамин, серотонин). Описываются био­
химические факторы на фоне которых выделяется повышение проницаемости, диапе- 
дез, повреждение клегок, появление воспалительного барьера. Подробнее останавли­
вается на обменных процессах протекающих на территории воспаления, на цитологи­
ческих изменениях в связи с этим, а также на внутренних секреторных условиях воспа­
ления. Автором на основе собственных исследований высказывается мнение, что при 
воспалении повышение фагоцитоза появляется как совместный результант нескольких 
факторов (лейкотоксин, эксудин, LPF, гистамин, серотонин, некрозит и т. д.). Автор 
указывает на значение воспалительного барьера, роль противофлагистических средств 
и на последствия их применения. Обсуждается вопрос выздоровления (репарации) и 
значение воспаления с общей биологической и патологической точки зрения. Из всех 
сказанных оказывается, что воспалительную реакцию далеко нельзя посмотреть уста 
новившимся состоянием, а совокупностью резко изменчивых местных процессов био­
химические действия несмотря на демаркации (воспалительного барьера) совместно с 
нервными влияниями имеются в теснейшем взаимодействии с целым организмом.

Dr. G. Ludány:

DIE DYNAMIK DER ENTZÜNDUNG

Das schem atisierte Sum m ationsbild der w ichtigeren Entzündungsprozesse w ird 
zum Teil auf G rund von L iteraturangaben, zum anderen Teil auf eigenen U nter­
suchungsergebnissen fussend wiedergegeben. Z ahlreiche biochemische Vorgänge w er­
den geschildert, die hauptsächlich infolge Zellschädigung auftreten. Die endogenen 
Reizstoffe (M enkin) w erden aiafgezählt und besprochen: das Leukotaxin, Exudin, 
zur Leukozytose und Leukopenie führende Faktoren, das Necrosin und Pyrexin. Re­
parationsstoffe, schliesslich die biogenen A.mine (Histamin, Serotonin). Das bioche­
mische Substrat der Steigerung der Perm eabilität, des Z ellaustritts ins Gewebe, der 
Zellschädigung und der Bildung des Entzündungsw alls w ird geschildert. E ingehender 
w erden die sich im E ntzündungsterrain abspielenden m etabolischen Vorgänge und 
die dam it zusam m enhängenden cytologischen V eränderungen, sowie die innersekre­
torischen Beziehungen des Entzündungsprozesses besprochen. Auf G rund der U nter­
suchungen des V erfassers tr it t  die bei der Entzündung beobachtete Steigerung der 
Phagocytose als die R esultante m ehrerer Faktoren auf. (Leukotaxin, Exsudin, LPF, 
H istamin, Serotonin, Necrosin u. s. w.). E rö rtert w ird die Bedeutung des E ntzündungs­
w alls und der entzündungshem m enden Stoffe, sowie die Folgen der A nwendung 
letzterer, die Frage der Heilung (Reparation), schliesslich die allgemeine und patho­
logische Bedeutung der Entzündung. Die Entzündungsreaktion stellt demnach keines­
falls einen stationären Vorgang dar, sie entspricht vielm ehr einem Komplex lokaler, 
ständige Ä nderungen zeigender Geschehnisse; trotz der D em arkation (Entzündungs­
wall) stehen die erw ähnten biochemischen Vorgänge teils durch die V erm ittlung von 
Nervenim pulsen m it der G anzheit der O rganismus in ständiger W echselwirkung.
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