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A gyulladas dinamikaja

Irta: Ludany Gydrgy dr.

A gyulladas magasaibbremd( (gerinces) allatok sejtkarosodasra fellép6 lo-
kalis, komplex reakci6ja, melyben a véredények, nyirokerek, szdvetelemek
és a sejtk6zi allomany is részt vesznek. A noxa szarmazhat ugy szervilt koér-
okoz6ktol, mint fizikai, vagy kémiai artalomtdl; az els6' esetben fert6zéses,
mig az utobbiakban steril gyulladads 1ép fel. A folyamat allergids alapon is
bekdvetkezhet: kiillonben ez is az utébbi csoportba tartozik (12). A dinamizmust,
a biokémiai folyamatokat illet6leg a fellép6 szervezeti reakciok lényegileg
egyez6ek. Barmily természetid artalom is a kivalt6é ok (mikroorganizmusok,
mechanikai, sugarartalom, kémiai hatas), a karosodads minden esetben a sejt-
anyagcserében hoz létre valtozast. Az inflammatio tulajdonképpen a szer-
vezet védekezése a karosodassal szemben; az artalmat a szervezet igyekszik
minél szlGkebb teruletre lokalizalni. A lobcsodds helyén minden folyamat azt
szolgalja, hogy a karosodas tovabb ne terjedhessen és veszélye elharitédjék;
a végs6 bioldgiai cél kétségkivil a kérosité tényezd &rtalmatlanna tétele, a
szervezeth6l valo kikliszobolése.

A gyulladas, mint klinikai fogalom mar régéta ismert. Tineteit elsének Celsus
allapitotta meg ,,De re medicina” c. klasszikus munkajaban: ,Notae vero inflam-
mationis sunt quatuor: rubor et tumor, cum calore et dolore”. Hosszi évszazado-
kon keresztill ismereteink az emlitetteket alig haladtdk meg; a mikroszkép alkal-
mazasaval a kutatdsban ezek ugrasszerlien szaporodtak. A lobos teriileten megalla-
pitasra kerult a folyadékvandorlas, a vérbdség (az erek tdgulata és a véraram
lassubbodasa), mikrotrombusok a vér- és nyirokerekben, a leukocytdk emigracioja
s felgyllemlése, az élénk fagocitdzis, a kilonb6z6 természetli és foku szdvetkéaro-
sodas stb. Az ezt kdvetd id6ben az orvoskutatékat inkabb a gyulladasnak a kilén-
b6z6 patolégiai felfogasokkal és szemléletekkel kapcsolatos &sszefiiggése foglal-
koztatta. A fizikokémiai torténésekrdl, a biokémiai folyamatokrél, amelyek a mar
ismert klinikai, tovdbbd makro- és mikromorfolégiai kép mogott rejtéznek, isme-
reteink csak lassan és szérvanyosan szaporodtak. A fizikai és kémiai eljarasok ké-
s6bbi kell6 kifinomodasa tette csak lehet6vé a kilénben is nehezen hozzaférhetd
gyulladasos folyamatok nyomonkdvetését és tlizetesebb analizisét.

Ily vonatkozasban dont6 fontossagu volt szadzadunk elején Schade (42, 43)
megallapitdsa, hogy gyulladasos teriilleten a szévetnedv H-ion koncentraci6ja no-
vgld(_ekdik; a savanyodas a reakcid fennallasanak idejével bizonyos hatarig foko-
zodik.

Az utolsé évtizedekben azutdn ismereteink a gyulladds dinamikajat illet6en
oly rohamosan bdviltek, hogy a folyamatok tekintélyes része, legalabbis alapjai-
ban, nagymértékben tisztdzédott. A fejl6dés nagyrészt Menkin érdeme, kinek alap-
vetd kutatadsi eredményei s eredeti vizsgalati modszerei tették lehet6vé szdmos kér-
dés tisztazasat (33, 34, 35). Ma mar a klasszikus celsusi klinikai, tliineti kép mogé
felépulhetett az exakt fizikai és kémiai alapokon nyugv6, funkcionélis héattér.
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A kovetkezékben a gyulladas dinamikajanak néhany fontosabb kérdését
targyaljuk az UGjabb szempontok tiikrében. A hatalmas anyagkomplexumboél
kiragadunk tobb jellemz6bb részletet, melyek ismeretében a gyulladasos fo-
lyamatokrol &ltalaban szélesebb kér( attekintés nyerhetd.

Perrneabilitas

A gyulladasos folyamatok kozil els6ként a folyadékvandorlas jelentke-
zik. Az érpalyabol vérfolyadék Iép ki s szdveti duzzadast (imbibaoi6t) okoz.
A kapillarisokban megné a vérnyomds (Krogh, Landis 13, 14). A folyadék
Kiaramlasat a filtracios nyomas novekedése mellett az érfal fokoz6d6 atjar-
hatosaga is el6segiti. Eleinte csak krisztalloidokat, majd rdévidesen mind na-
gyobb molekulaju fehérjéket (albouméan — globulin — fibrinogen) tartalmaz6
folyadék kerul at az érfalon. Végul is a perrneabilitds oly fokot is elérhet,

1 &bra. Menkin f. tripankék reakcié nyual hasb6rén; 1 = exsudatum; 2 — leuko-
taxin; 3 — exudin; 4 = fiziolédgias so6oldat.

hogy korpuszkularis elemek is athaladhatnak. Az atjarhatésag valtozasat
kénnyen és jél tanulmanyozhatjuk Menkin festékes modszerével. Nyulak le-
borotvalt hasbérén mechanikai Gton, hdével vagy kémiai hatassa! (pl. mustar-
olajjal) kisebb Kkiterjedés(i gyulladast hozunk létre. Majd az éallatnak r v.
1 szézalékos tripankék-oldathol injicdalunk kisebb mennyiseget. ROvid per-
cek mulva a gyulladasos teriilet megkékiil; ennek intenzitdsa és kiterjedése
a perrneabilitas fokmérdje. Gyulladasnal az interkapillaris festékfelhalmozd-
das a normédlisnak tobbszordsére is rughat (li abra).

Ha Menkin szerint 1—2 ml terpentmolajat juttatunk kutydknak inia-
pleuralisan, agy 24 6ra leforgasa alatt nagymennyiségli exsudatum gyilem-
lik fel. Ez az egyszer(, szellemes eljaras lehet6vé teszi gyulladasos szovet
nedv bdséges nyerését; igy tuzetesebben vizsgalhatok az inflammacios bic”

kémiai folyamatok. = } L T .. LA
Ha exsudatummai végezziik el a tripankék-reakaot, ugyancsak festék-
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kilépést észlelink. Ez kétségtelentil amellett szél, hogy gyulladaskor sejt-
karosodas révén permeaibdMtast fokoz6 anyagok valnak szabaddd. Az exsuda-
tuniban ki is mutattak tébb hasonld hatast anyagot.

Lewis nyoman (15) a fenti hatdst hisztaminnak tulajdonitottak. Biolégiai
modszerekkel sikerilt is a biogén amint kimutatni. A histamin permeabilitast
fokozd hatdsa mellett tagitja a kapillarisokat; nem kétséges, hogy ez a vazo-
aktiv amin a gyulladds f6 tlineteinek Iétrejottében fontos szerepet jatszik.

Bizonyos meggondoldsok alapjdn més hasonlé hatdsi anyagok jelenlétét
is feltételezték. 1936-ban sikerilt is Menkin-nek a korai, alkalikus terpentin-
exsudatumbol egy polipeptidet izolalnia, mely er6sen néveli az érfal atjar-
hat6sdgat. Ezen tulajdonsdga mellett a fehérvérsejtekre kemotaktikusan hat;
ennek alapjan a gyulladasi faktort leukotaxin-nak nevezte el. Az id6sebb,
savanyl exsudatimbél hasonléképp frakcionalt kicsapds Gtjdn egy masik
polipeptid is el6allithat6: az exudin. Ennél a nagyfok( permeabilitdsfokozo6-

it abra. Leukotaxin intradermalis injekciéja (13 min.); nagyitds: 760X>* az erek
polimorfonuklearis leukocitakkal teltek; szembetliné ezeknek az endotélfalhoz
torténd tapadasa (Menkin).

dast leukocytakivandorias nem kiséri. Mindkét faktor izolalasara tébb elja-
rast is kidolgoztak. A két anyag kilon természete mellett sz6l, hogy kortizon
a leukotaxin, mig ACTH az exudin keletkezését és effektusat gatolja .A kuta-
tdsok egybehangz6 megéllapitdsa szerint egyik permeabilitdsi faktor sem kéro-
sitja a sejteket. Hisztologiai megfigyelések igazoljak, hogy leukotaxin intra-
dermélis bevitelére a leukocytdk kivandorldsa mar rovid perceken belll be-
kovetkezik (2. &bra).

LegUjabban Spector (40) szerotonint (5-hidroxitriptamin) is kimutatott a
mivi exsudatumban. Ez varhatdé is volt, mert a hisztamin mellett a sejtekbdl
felszabadulé maésik biogen amin a permeafoilitisd folyamatoknal ugyancsak
fontos szerepet jatszik.

Az exsudatumbdl nyert 4 anyag: a hisztamin, szerotonin, leukotaxin és
exudin effektusa a gyulladasnal végbemend permeabilitdsi és sejtes ©migra-
ciés valtozasoknak kielégitd magyarazatat nyuajtja, s a klasszikus klinikai ti-
netek egyéb pato-fizioldgiai funkciondalis hatterét is megadja.
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Leukocitozis

A leukocitézis, mint a gyulladdsos folyamatok kiséré tiinete, jol ismert.
A kutatékat élénken foglalkoztatta a kérdés, hogy mi is a vérben kering6
fehérvérsejtek megszaporodasanak kivaltéja. Bizonyos tények alapjan joggal
tételezhet6 fel, hogy a gyulladasos terlletb6l ingeranyagok kerilnek ki és

iLPf
3. abra. LPF i. v. adasara bekovetkez6 leukocitozis.

4. abra. Kutya csontvel6je; az allat két nap el6tt a normalis szérumnak pszeudo-
globulin frakci6jat kapta (i. v. 15 mg); hiperaktivitds nem lathatd; nagyitds: 350X
(Menkin).

ezek a vérdram Gtjan jutnak el a csontvel6hdz; hatdsuk tehat tavolkémiai.

Intravénasan adott vérsavé, transsudatum ? keringé fehérvérsejtek sza-
méra hatdstalan. Steril exsudatum injicidladsara azonban az esetek tulnyomo
tobbségében leukocita-szaporulat jelentkezik. Leukotaxin, exudan ily vonat
kozasiban hatastalan. Menkiru-n&k 1940-be/1 sikerilt terpentinrexsudatumibd

13



N

frakcioméit kicsapéassal egy pszeudoglobulinhoz jutni, melynek csekély memy-
nyiségl i. v. adasara a fehérvérsejtek szama tetemesen emelkedett. A hatas
reverzibilis és 5—6 oOra alatt lezajlik. A hatéanyag elektroforetikusan ai és
02 kozti részen helyezkedik el és thermolabilis. Ez az an. ,leukocytosis pro-
moting factor” (LPF) nem fajspecifikus. Kutyabol készilt anyag emberen is
hat. Kiterjedtebb gyulladas esetében a keringd vérben is kimutathatd. Egy-
idejién atmenetileg meggyorsul a vér aivadasi ideje is (7. &bra). Részben
a fenti korilménnyel kapcsolatos, hogy gyulladéasnal annak kiterjedésétél fug-

5. &bra. Kutya csontvel6je két nappal 15 mg i. v. LPF-inj. utan; nagyitds: 350X/
er6s hiperaktivitads lathato (Menkin).

6. dbra. Kutya csontvelGje tobb naj >Z 90 mg i. v. LPF-inj. utan. Feltlin6 a hiper-
aktivitds; n< lyitds: 1200X (Menkin).
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gben tdbb-kevesebb mértékben a véralvadds fokozddik és amint a klinikai
tapasztalatokb6l ismert, ndvekszik a thrombdziskészség (23/a). A fenti meg-
allapitasok déntéen bizonyitjak az ,izolalt” gyulladdsos goéc és a szervezet
egésze kozt a demarkalodas ellenére fennalld funkcionalds kapcsolatot. Maga
a leukocitézist kivalto anyag kozvetlenil a csontvel6 sejtjeire hat ingerként;
ezt bizonyitja, hogy az exsudatum pszeudoglobulin—frakcidja szdvettenyészet-
ben is létrehoz proliferaciét. Savanyl exsudatumboél is el6allithaté hasonld
effektust anyag az Un. leukocytosis factor, mely thermostabil polipeptid.

Menkin leukopéniat 'kivalt6 anyagokat is izolalt a steril terpentin-exsuda-
tumbél. Az alkalikusbdl a thermolabilis leukopenint, a savanyibdl a thermo-
stabil leukopénias faktort, mely polipeptid. Gyulladasban a kering6 vér leu-
kocitaszamat az emlitett 4 faktor hatdsanak egyittes rezultansa szabja meg;
helyesebben a helyi gyulladasos folyamat pH-jatol fiigg6en inkdbb az alka-
liikius, W, a savi anitagonista hatoparok vetélkedésének kdvetkezménye.

7. dbra. Alvadasi id6, granulocita- és trombocitaszam valtozasa i. v. LPF-inj. utan
(1 mg/kg) kutyanal.

Karosodas

A gyulladas pafilologiajat illet6leg els6dleges fontossadglak a reakcidval
kapcsolatos karosodas! jelenségek. Ezek természetesen a folyamat helyétél, a
karositd tényez6ktél fliggben tadgabb hatdrok kdézott valtozé képet mutathat-
nak. Mindamellett nem kétséges, hogy az inflammatio klasszikus képével
kapcsolatban a karosodasnak bizonyos hatarozott, egydntetlii alapjelenségei
allapithatok meg. fgy a karositott sejtek citoplazméjaban szemcsézettség je-
lentkezik; vakuoldk lépnek fel; kollegén-rostok duzzadasa figyelhet6 meg. a
sejtmagvak zsugorodnak. Gyulladasos teriileten rovidesen fellép a nyiroKerek
fibrines elzar6dasa, s tdmegesen jelentkezik mikrothrombus az érhéldzatban.

Ezen morfologiai kép ismeretében felvetédik a kérdés, hogy a sejt- és szo-
vetkarosodas létrejottében jatszik-e bizonyos kémiai anyag szerepet. Amint
mar lattuk, a leukotaxin, az exudin, a LPF nem okoz k&rosodast. Ezzel szem-
ben Menkin 1943-ban kimutatta, hogy féképp a savanyl exsudatum eugio u-
lin-ifrakcddja jar sejtkarosodassal. Ennek intradermalis injicidlasara er6s re
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akcio lép fel: élénk bdérpir, oedema; az elvaltozadst mutatd bdrterilet cent-
rumaban rovidesen nekrézis Iép fel (8. 4bra). Sem az exsudatum mas frak-
cidja, sem a szérumbdl, ill. a transsudatumibol nyert euglobulin nem valt ki
hasonlé reakciét. Kiterjedtebb gyulladdsos folyamattal rendelkez6 kutyék
vérsavOjanak euglobulin-frakci6ja azonban hasonld helyi reakciét eredmé-
nyez annak bizonyitékaként, hogy a toxikus anyag az imflammatids terilet-

8. abra. Necrosin intradermdlis injekciéja nyllnal (22h mualva) (Menkin).

id &bra. Necrosin hatdsara kisebb érben kifejlédé trombus; nagyitads: 600X-

b6i a vérpalyaba keril. Ez a korilmény szoros kapcsolatba hozhaté a klini-
kdmbol jol ismert ténnyel, hogy gyulladdsos gécok kiilonbdz8 szervekben ta-

volkémiai kéarosité hatast valtanak Kki.
Menkin a karositd anyagot neorosin-nak nevezte; tovabbi tisztitasa és

koncentraldsa is el6rehaladt. Necrosannak nyulak intradermédlis bevitelére mar
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10 perc mulva a nyirok és vérerek elzarédasa és mikrothrombusok halmaza
figyelhet6 meg (9. &bra). A kot6szoveti rostok megduzzadva @sszeolvadnak.
Az utobbi kildonben a necrosis-hatas els6 morfologiai jele.

Necrosinnak intravascularis adéasara kilonbdz6 szervekben jelentkezik
kérosodas. A bélnyéalkahartydn vérzéses elhalds 1ép fel. A nyirokelemek duz-
zadtak és vérb6vek. A legslUlyosabb elvaltozast vitan feliil a maj és a vese
mutatja. A majsejtek duzzadtak zsiros degeneracié jelével; a sejthatarok el-
mosédottak; a majgerendak durva, sotét rogokkel teltek. A vesetubulusok
hamja szabalytalan; vakuoldk lépnek fel; gyakori az elszért fehérvérsejtes
imfiltracié. Tekintve, hogy az ionizalé sugarkarosodas is hasonld elvaltozasok-
kal jar, kézenfekv6é annak felvétele, hogy a sugérartalom is hasonléd toxikus
anyagok felszaporodasat eredményezi (6a, 30a). Az exsudatum euglobulin-frak-
ciojanak i. V. adasara a kutya hirtelen elesett lesz, hany, fehérvérsejtjeinek
szama er8sen csokken. A Klinikai tinetek azonban muléak. A leukocitdk sza-
manak cs6kkenését minden valdszin(iség szerint a necrosinnak a leukopeninnel,
L. a leukopénias faktorral fennallé kapcsolata okozza.

Az exsudatum lazkelté hatésa is az euglobulin-frakciéhoz koétdtt. Menkin-
nék 1945-ben sikerilt elkilénitenie a necrosintdl a lazkelt§ faktort. A py-
rexin, mely fehérjebomlasi termék, szénhidrat-csoporthoz kapcsolt polipeptid.
Ujabban kristalyosan is el6allitottak. Gyulladaskor tehat a lazkelt6 anyag
a karosodott sejt altal leadott, a savanyu exsudatumbdl nyerhetd, centralis
hatdsu tényez6; semmiesetre sem tekinthetd bakterialis eredetli pirogén szeny-
nyez6désnek.

Lobgat

Sejtkarosodas alkalmaval, elsésorban leukotaxin révén, a penmeabilitas
fokozédasa kdvetkeztében plazmafehérjék lépnek &t az éi"falon; elsének az
albumin, majd a nagyobb molekuldjd globulin és fibrinogen. Az utébbi a
szOvetek trombokinazanak hatasdra finom fibrinhal6zat alakjdban valik Ki.
A nyirokedények,, melyek a szoveti limfaelvezetést szolgaljak, altaldban fino-
mabb struktdrdjuak; igy artalmakra érzékenyebbek, mint a kapillaris vér-
erek; kordn zarja el Oket fibringrog és gyakori a mikrotrombus képz@dés.
Arénylag rovid id6 alatt teljes nyirokblokad alakul ki. A demarkalédas oly
hatdsos, hogy a gyulladasos teriiletbe vitt anyag a ,kérulsédncolt helyen ma-
rad (fixacio) és csak igen nehezen kerill a szervezet egészébe.

A lobgat Kifejl6désétl fugg els6sorban a mikroorganizmusok behatolasa
és szétszorodasa a szervezetben. A pathogen koérokozok invaziojat a limfa-
edények karosodasa szabja meg. Vilagosan Kkitlinik ez két gennyke.t6 kokkusz
esetében. A sztafilokokkusz karositd hatasa intenzivebb; annex kdvetkezté-
ben percek leforgédsa alatt kialakul a teljes nyirokblokdd. A feitézés igy loka
lazalt marad. A helyi reakci6 azonban az er6s szOvetkarosodas révén Kkifeje-
zett lesz. Ezzel szemben a sztreptokofckusz a fert6z6dés hellén kevésbé karo-
sitja a sejteket; igy a limfatikus blokad joval enyhébo és kisebb kitelj |-SU’
kialakulasa esetleg csak napok mulva kovetkezik be, ez idé”alati a mi io-
crganizmusok mar szétszérédhattak a szervezetben. A feit6zéses o YaTa
enyhe helyi reakcié mellett a szervezet szdméara a generalizdlodas kdvetkez-
tében veszélyesebb. Az elmondottakbdl kdvetkezik, hogv a eni gyuia a”os
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folyamat a fert6zéssel szembeni védekezésnek egyik legfontosabb tényezdje.
A fert6zésnek az infekcio helyétdl valo kiterjedését (generalizalodasat) egy-
szer(i képlet atjan is (kifejezhetjik:

ahonnan D = ddsszimindcié (mikroorganizmusok invaziéja), I = inflamma-
cié (helyi karosodas) foka, t = id6, K = a korokozotdl és a fert6zés helyétdl
fligg6 alland6 viszonyszam. Nagy Aaltalanossadgban tehat a mikroorganizmusok
behatolasa a szervezetbe a helyi karosodassal forditva ardnyos. A lobgat
aranylag gyors kialakulasa a szervezet szamdara védelmet nyujt mar akkor
is, midén a sokkal lassibb cellularis védekez6-berendezés (a fagooitézis) még
mikoddésbe sem lépett. Minden, a lobgatat lazit6 koérilmény (antiflogisztikus
hatas) a fert6zéses folyamat kiterjedését, esetleg generalizal6dasat segiti el6.

10. abra. Kutya terpentines pleura-exszudatumanak (24h) uledéke: nagyitads: 1300X;
polimorfonuklearis sejtek talsulya.

11. abra. Kutya terpentines pleura-exszudatumanak (6 napos) (ledéke;
nagyitas: 1300X; mononuklearis sejtek talsalya.
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Anyagcsere

Gyulladdsos folyamatokban mindenkor bekdvetkezd jelenség, hogy a ké-
rosodott szoveti terlilet citologiai képe tdbb-kevesebb id6n belil megvalto-
zik. A kezdeti polimorfonuklearis leukooitainfiltrdciot monomukleéris sejtek
véaltjak fel. Bizonyos esetben id&beli eltolédasok Iéphetnek ugyan fel; az alap-
jelenség azonban mindig bekovetkezik (10. és 11. abra).

A vizsgélatok kimutattdk, hogy az inflammari6s citolégiai kép a kérdé-
ses terulet pH-janak fliggvénye. A lobgéat altal izolalt terlleten, a szervezet
egészétél flggetlendl, az anyagcsere folyamatok, a pH, keringési viszonyok
fuggetlenil és sajatos mddon alakulnak. A leukotaxin hatdsara kivandorolt
polimorfonuklearis leukocitdk pH 7,0 érték alatt életképtelenek; ezzel szem-
ben a mononuklearis sejtek pH 6,8 mellett sértetlenek. Magasabb hidrogen-
ion koncentraciénal az o6sszes fehérvérsejtek elpusztulnak; gennyedés lép fel.
Terpentines pleura-exsudatum kezdetben tdlnyomoéan polimorfonukleéris sej-
tekb8l &ll. A savanyodas el6rehaladtaval az izzadméany uledékét Kizéardlag
mononuklearis elemek alkotjék.

A helyi acidozis fokozott glikolizis kdvetkezménye. Fermenthatasra tej-
savszaporulat Iép fel; ugyanekkor a glikoz koncentracidja csokken. Az izzad-
many tartalékalkali tartalma megkevesbedik. Kilondsen meggy6zéek azok a
vizsgélatok, melyekben az exsudatum kémiai analizisét a citologiai képpel
vetjuk ossze (12. &bra). Gyulladasnal élénkil a leukocitdk glikoneogenezise
és alkalikus fosztafaz-aktivdtasa (9a). Az izzadmanynak a savéénal magasabb a
szervetlen foszfor-tartalma és kalium-koncentraciéja, ami ugyancsak az élén-
kebb szénhidrat-anyagcsere folyamatokkal kapcsolatos; ez kilénben anoxi-
biotikus iranyt vesz.

Szamos vizsgalat igazolta, hogy a proteolitikus hatasok fokozddnak (37).
Rubel (38) szerint a glikolizis és a proteolizis intenzitdsa parhuzamos. Ungar
(46) is élénk fehérjebontast mutatott ki. Az exsudatumban taldlhaté Menkin
f. faktorok is ilyen enzimhatasok révén keletkeznek. Kilondsen erés pro-
teolitikus effektust mutat a necrosin. A fehérjebontdsb6l keletkez6 amino-
savakbol dezamidalas utan zsirsavak, majd szénhidratok keletkeznek.

Diabetesben fokozott a sejtek szénhidratképzése; valdszinlien részben
ezen korllménnyel kapcsolatos az inflamméciés folyamatoknak inzulin hié-
nyaban bekovetkezd eltér6 alakulasa. Ily vonatkozasban emlitést érdemel,
hogy necrosin a majbél térténé mobilizacié révén emeli a vércukorszintet,
ami hozzajarul a patologias allapot sulyosbhitasahoz.

Ismerve a gyulladdsnak a sejtek szénhidrat anyagcseréjével fennallé szo-
ros kapcsolatait, kézenfekv6ének tekintjik, hogy azok a hormonok, melyek az
utébbi folyamatokkal &sszefliggnek [hipofizis, mellékvesekéreg, pajzsmirigy (9b)
stb.), modositjdk az inflammaciés reakciokat. Ezen koriilménnyel kapcsolat-
ban szdmos kdlcsonhatas léphet fel a lobgat datjan ,izolalt” gyulladasos teri-
let és a szervezet egésze kOzott. A legfontosabb &sszefliggés az agyfiiggelék-
kel és a mellékvesekéreggel all fenn, melyet a 13. &bra szemléltet vazlatosan.
A szervezetet valamelyik teriileten karosit6 artalom stressorként hat” Errél a
folyamatrol a hipofizis mellsé6 lebenye exogen (pl. baktériumtoxin) és endo-
gen ingeranyagok vagy ideghatas révén a koztiagy kdzbeiktatasan Kkeresztil
értesul. Az ideghatds kozvetlen, vagy kozvetett médon (pl. fajdalomingerre
kivaltott adrenalinémia) torténhet. A hipofizis elils6 lebenye a hozzajutéd
stressor-ingeriletre fokozott ACTH-leadassal valaszol; hatasara a mellékveso-
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12. abra. Pleurdlis terpentin-exsudatum kémiai és citologiai analizisének id&beli
valtozdsa kutyanal; 7\, T3— terpentin injekcio.

Stressor
(Noxa)

13. &bra. A gyulladds 0&sszefliggése a hipofizis-mellékvesekéreg rendszerrel;
P C= proflogisztikus kéreghormonok; A—C = cmtiflogisztikus kéreghormonok.
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kéreghen élénkebib hormontermelés indul meg. A kéreghormonok kozil az
anitiflogisztikusok (kortizon, hidrokortizon, kortikoszteron) csékkentik a gyul-
ladasos folyamatokat, gatoljak a proliferaciét és igy akadalyozzdk a lobgat
kialakulasat; ezzel szemben a proflogisztikusok (DCA, aldoszteron) ellenkez6
hatassal a demarkalddast el6segitik. ACTH és STH kozvetlen periféridas effek-
tust is kifejt; az el6bbi gatolja, mig az utébbi el6mozditja az inflammaéciés
reakciot. Az emlitett hatdsok mind sejtes tdmadéasponttal rendelkeznek.

Fagocitdzis

Waller és Cohnheim klasszikus megéallapitasai 6ta ismert, hogy gyulla-
dasos terlileten a leukocitak megszaporodnak. Az Ujabb vizsgalatok szerint
ez a jelenség, mint emlitettik, f6kép a Menkin-féle leukotaxinnal kapcsola-
tos. Mecsnikov alapvetd vizsgalatai tisztaztak, hogy az emigralt fehérvérsejtek
legf6bb szerepe a fagocitdézisban nyilvanul meg. A Kkéarositott teriiletre kerilt

14. abra. LPF i. v. adasanak (1 mg/kg) hatasa a vér leukocitainak szamara, s azok
fagocitozisara; a — fagocitézis meghatarozasanak hibahatara.

leukocitdk bekebelez6 tevékenységiikkel a mikroorganizmusokat lefogjak és
hatastalanitjak. Ezzel a tevékenységikkel a szervezet védekez6 berendezésé-
nek fontos tényez6jévé valnak. A fagocitézis alapjelenségeit megismerve, fel-
meril a kérdés, hogy gyulladasndl melyek ezen sejttevékenységet szabalyozd
tényez6k. A fenti kérdés vizsgalatainkig a gyulladasnak egyik igen elhanya-
golt fejezete volt.

Mar régebben megallapitottuk, hogy exsudatum, legyen az barmilyen
eredetl, a leukocitdk bakterium-fagocitézisat er6sebben fokozza, mint a vér-
savd, vagy a transsudatum (18, 26). A jelenség pontosabb tisztazasara évek
ota folytak a kisérleti terpentin-exsudatummal vizsgélatok. A Asteril izza
many biologiailag aktiv anyagait sorra tanulmanyozva megallapitottuk, ogy
a fagocitézist fokoz6é effektus tobb tényez6 egyittes ereddjének kovet ez-
ménye (17). Elénkitd hatast fejt ki a hisztamin, mely antihisztammnal Kki-
védhet6 (18). Ugyanilyen effektust gyakorol a szerotonin is (24). en in~
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féle gyulladasos faktorok koziul serkent6leg hat a permeabilitds fokozo6daséat
és a sejtes emigraciot kivalté leukotaxin és az érfal atjarhatésagat noveld
exuddn (18/a, 25). A gyulladasnal mielikus hiperplaziat okoz6 LPF-anyag
ugyancsak erfs ingere a fagocitézisnak (23). A hatds a vérkép valtozasaval
parhuzamos. A szervezetnek célszerli O6sszm(ikddése, hogy a kering6 vér leu-
kocitarnak szambeli valtozasaval egyidejlleg azok funkcionalis tevékenysége

i utu/iti

GYULLADASNAL SZEREPLO ENDOGON INGERANYAGOK IIATASA A LEUKOCITAK
FUNKCIOJARA

Endogén ingeranyag Emigrécié Fagocitdzis Megjegyzés
Histamin o 4 +m Fokozas
Szerotonin /5-PT/ p + -l gatlas
Leukotoxin + 4 O hatastalan
Fxud'm o * 7 kérdéses
LPF p +

Leukopenin ? ?

Necrosin ? -

Hialuronidaz ? 4

is fokozodik (14. 4abra). Ugyancsak novelik a sejtek baktériumfelvételét a
nukleinsavak (21) és a hialuraniddz is (19). Gatl6 hatas jelentkezik az ex-
sudatum euglobulin-fnakcidjaval kapcsolatos necrosin-nal; el6zetesen révid
ideig az anyaggal inkubalt fehérvérsejteknél az effektus 40—50 szazalékot
is elérhet (22). Az effektusokat az 1. tdblazat Osszegezi.

Gyulladas alkalméval a leukocitak fagocita-fevékenysége mellett a RES
sejtjei is aktivizalédnak. Ez varhaté is, hiszen a hisztamin ezen sejtelemek
élettani aktivatora (Jancsé, 11). Hasonlé hatast fejt ki a szerotonin is (8).
A leukotaxin ugyancsak el8segiti a RES sejtjeinek tarolé tevékenységét; az
effektus medéatora valésziniileg hisztamin (1).

A fentiek szerint a szervezet celluldris véd6berendezésének mikddésével,
a fagocitdzissal, a gyulladas a legszorosabb kapcsolatban all. Szarmos oly, a
proteolizissel és a szénhidrat-anyagcserével 0Osszefligg6é biokémiai folyamat
valt ismertté, mely e fontos sejttevékenységben szerepet jatszhat. Elsdsorban
a szénhidrat-anyagcsere jon fenti vonatkozasban szamitasba. Az utobbi id6k-
ben igazolodott, hogy a fehérvérsejtek fagocitdézisanal fellleti hatdsok mel-
lett ezen folyamatok donté tényez6ként szerepelnek (20). A fokozott sejt-
tevékenység azonban nemcsak a lobos teriileten, hanem tavolhatds (tjan az
egész szervezetben is megtalalhaté annak ismételt bizonyitékaként, hogy az
inflammacios testrész demarkalédasa ellenére sem teljesen izolalt, hanem a
szervezetnek bizonyos meértékben d&sszefliggé szerves része marad.

A gyulladasos teriilet a vérkeringésb6él kémiai anyagokat, korpuszkularis
elemeket halmoz fel magaban; ez egyarint vonatkozik anorganikus vegyl-
letekre (pl. vassok), idegen fehérjékre, virusokra, korpuszkulumokra (bak-
tériumok, grafitszemcsék). Ennek megfeleléen steril (pl. allergias) gyulla-
dasos terulet fert6zéses goccd valhat azaltal, hogy az esetleg a vérkerin-
géshen levé kérokozokat kiszlri, s magdban felhalmozza. A go6cfert6zés létre-
jottében a fenti korilmény fontos szerepet jatszik; ennek megfeleléen egy
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banalis steril gyulladasos terlilet locus minoris resistentiae. Az idegen anya-

tarolo tevékenységének tulajdonithaté nagyobb szerep.

Antiflogisztikus hatas
Yy _

Tobb anyagrol ismeretes, hogy kilonbéz6 tadmadasponton hatva mér-
sékli a gyulladasos reakciot. Ily tulajdonsdguak az antihisztaminok. Kom-
petetiv antagomizmus révén a biogen amin effektusa nem jut érvényre.
A Kkis erek tagulnia, a kapillarisfal fokozott permeabilitdsa, a fagocitatevé-
kenység serkentése kisebb intenzitdssal kovetkezik be, vagy egyéaltalaban
ki is marad. Igen er6s antiflogisztikus hatast fejtenek ki a mellékvesekéreg
hormonjai, a glikokortikoidok (antiflogisztikus kortikoidok): kortizon, korti-
koszteron, hidrokortizon, tovdbba a prednizon, prednizolon; hasonlo effek-
tusai az ACTH is, csak tadmadaspontjaban kilénb6zik. Amig a glikokorto-
koddok a leukotaxin képz6dését és effektusat géatoljak, addig az ACTH az
exudinra hat ugyanily értelemben. Mindkét esetben csokken a [gyulladasos
permeabilitds novekedése, a folyadékvandorlas; a fehérjék kilépése mérsék-
16dik, nemkilonben a sejtek emigracioja is. Gyulladast gatlé hatassal ren-
delkezik a kalcium, szalicil, butazolon, butazolidin, novoknin stb. Csokkenthetd
a gyulladas a hisztaminnal szemben tortén6 deszenzibilizacié altjan is (Jancsd).
Hasonl6 effektuson alapszik az azulen hatasa is.

A gyulladasos reakciék mérséklése Iévén a lobigat fellazul, midre a fert6-
zés generalizalédasanak veszélye el6térbe lép. Az igen aktiv glikokortikoidoik
és ACTH nagyobb farmakolégias dézisban tortén6é alkalmazasara a mobil
cellularis védekez6 berendezés (fagocitézis) is jelent6sen géatlodik (Ludany—
Vajda) (27, 28). Fert6zéses gyulladasoknal glikokortikoidokat, ACTH-ta csak
er6sebb antibiotikum-arnyékolasban alkalmazzunk. A hialuroniddz, mint a
baktérium-invaziét el8segité ,spreading factor” is lobgéat-lazité.

Reparacié

A gyulladdsos szdvetkdrosodds a lézid nagysagatél fiuggben tobb-keve-
sebb id6 multdval gyogyul. Ha az artalom csak a hadmréteget érte, a regene-
racié egyszerl mitozis Gtjan végbemehet. Ha mtéttel kapcsolatosan mélyebb
éles metszés tortént relativ aszeptikus kortilmények kozott és a sebszélek
egyesitése is a szabalyok szerint ment végbe, a gyégyulds ugyancsak gyors
és zavartalan. lly esetben alig jon létre fibrin-kivalas és exsudatio. A sértett
terliletre csak csekély szdmu leukocita kertl ki. Majd mind tobb fibroblaszt
vandorol a sebzés helyére; koliagénrostok képzddnek; igy kialakul a heg.

Ha a seb nyitott vagy elgennyedt, a gyogyulas meglassul. Az inflam-
méacios folyamatok a targyaltaknak megfeleléen zajlanak le. A fibroblasztok
burjanzasa élénk; ezt az erek endotéljének aktiv proliferacidja kiséri; szamos
Gj vér- és nyirokkapillaris képzédik. Tébb-kevesebb témeg(, erésen erezett
sarjszovet keletkezik. Idével mind tobb kollagemrost alakul ki; fokozatos
zsugorodas lép fel; nagyobb kiterjedés(i hegesedés kovetkezik be.

Ha a reparaciéo bonyolult folyamatat tekintjik, 6nként felvetédik a kér-
dés, hogy a sejtoszlasnak, fibroblaszt-vandorlasnak, az endotél proliiéta-
ciérnak mi az ingere. Nem keletkezik-e a biokémiai reakciok folyamén olyan
anyag, mely a gyoégyuldst, a reparéaciét szolgalja.
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Az ez irdnyban végzett vizsgalatok sikerrel is jartak. Az exsudatumbol
erés dializis, majd 40—50 C fokon torténd bekoncentralas utan diffuzibilis
komponens nyerhet§, mely a szoévetekben gyulladasos reakcié nélkil er6s
prolaferaciét indit meg. A vizsgalatokra kulénosen alkalmas objektum a
nem terhes tengerimalacok emlébimbdja A dializalas utan visszamaradt
reziduumbdl necrosin nyerhet§. Ezek szerint az exsudatumbo6l a necroein
és a proliferacidis faktor egymaéstdl elkilonithet. Az a megdllapitds, hogy
sejtkarosodasnal ily principium valik szabadda a karcinogenezisben, altaldban
neoplazma-képz6désben tarthat érdekl6désre szamot. Ezek alapjan lehetséges,
hegy bizonyos ingerhatasok (kronikus sejtizgalmak, virusfert6zés, hormon-
eltol6désok) kovetkeztében a fenti mechanizmus szerint a sejtek egymaéskdzti
egyenstlya felbomlik.

' *

A gyulladds dinamikajara vonatkoz6 néhany kiragadott, fontosabb tar-
gyalt tényt osszegezve megallapithaté, hogy féképp a mivi exsudatum rend-
szeres vizsgalata (Menkin) tette lehet6vé az inflammaéaci6é klasszikus celsus-i
képének (rubor, tumor, calor, dolor) pontosabb funkcionalis megismerését.
Legkuldnb6z6bb természetl (fizikai, kémiai, szerviilt kdrokozd) karosodasra
az él6 sejt anyagcsere-valtozast szenved; ennek kovetkezménye viszont igen
aktiv endogen ingeranyagok keletkezése, illetve felszabaduldsa (15. abra).
Ezek hatdsara a magasabbrendld szervezet reakcidjaként fellép a gyulladés.
Hisztamin, szerotonin, tovdbb& leukotaxin és exudin fokozza az érfal per-
meabilitadsat; s6-oldat, majd plazma-fehérje is kilép. Bizonyos sejtm(ikddések
élénkilnek (emigraci6, fagocitézis). Szdvetkarosodéas jelentkezik sejtszétesés-
sel, kotészdoveti rostok pusztulasaval (necrosin). Fibrin-kivalds, majd annak
zsugorodasa, tovabba a vér- és nyirokerek mikrotrombusa révén kialakul
a lokalizacié és fixaoio.

A lobgat kifejlédésével a gyulladas elsé feladata befejez6dott. A korul-
hatarolt terileten proteolitikus hatdsok révén tovabbi szdvetpusztulas Iép

Histamin
Serotonin
Leukotaxin
Baxdin

LA~
Laukoopt. f.
Leukopenin
Lekopen E
Necrosin
Pyrexin
Glycose
Nooekedéji/ ?

15. &bra. Sejtkarosodasra felszabadul6 ill. keletkez6 és gyulladasnal szerepld
endogén ingeranyagok (Menkin nyoman).



fel; végil a gyulladt teriilet egybeolvad, majd kilril. Ezzel a szervezet
megszabadul a karositd agenstél. A tulajdonképpeni végcél elérésével be-
fejezést nyert a gyulladds masodik szakasza is. Majd megindul az utolsé
fazis, a reparaci6. A lobgat Gtjan a gyulladasos teriilet bizonyos mértékben
elkiléonil a szervezet egészétdl; ez a gyulladasos folyamatok zavartalan lefo-
lydsa szempontjdbdl, tovdbba azért is szikséges, hogy a Kkarositd agens a
pathogen mikroorganizmus, tovadbb ne terjedhessen (fixaci6). Minden anti-
flogisztikummal tortén6é lobgatlazitas (glikokortikoid, ACTH, antihisztamin,
hisztamin-deszenzibilizalas stb.) a generalizalodas veszélyét rejti magdaban;
fert6zéses gocoknéal ezek alkalmazéasa csak kiadds antibiotikum-arnyékolas-
ban torténhet. A szoros elkilonilés ellenére a gyulladt teriilet mégis hat
az egész szervezetre. Tavolkémiai reguldciok lépnek fel; ezen az uton fej-
16dik ki a csontveld6 mielikus rendszerének hiperplazidja és alakul
ki végeredményben tobb tényez6 (LPF, leukocytosis factor, leukopenin,
leukopenic factor) egylttes ered6jeként az inflammacios leukocitozis is. A ta-
volkémiai Uton fellépd (py-rexin) laz és a keringésbe kerilt leukocitak sza-
manak fagocitézisanak fokozoédasa (LPF), a megnodvekedett véralvadas (LPF)
mind a lobos terliletnek az egész szervezetre gyakorolt effektusat bizonyitja.
A gyulladasos terlilet és a szervezet egésze kdzt azonban teljes kélcsdnhatés
all fenn. Elég, ha itt a kilénb6z6 hormonokra utalunk, melyek a sejtanyag-
cserét szabalyozva, magara a gyulladas folyamatara, alakuldsara donté Ki-
hatassal vannak (hipofizis, mellékvesekéreg, pajzsmirigy-hormonok, inzulin
stb.). A lobgat azonban Kielégit6 elkuldnulést biztosit a gyulladds szamaéra,
hogy sajatos kuldon fizikai és kémiai milieu-jét, anyagcseréjét, vér- és nyirok-
keringését kialakithassa. Igy a kezdeti ldgos vegyhatast savanyodas valtja
fel; ez anoxibiotikus iranyba eltolédott szénhidratanyagcsere kovetkezménye.
A gyulladas citolégiai képe is jorészt a helyi pH-érték fiiggvénye (genmye-
sedés). A szénhidratanyagcsere, s a fehérjebontas parhuzamosan valtozik.
A proteolizis kilénben a gyulladas oly jellemz6je, hogy Menkin ezt a bio-
kémiai folyamatot a klasszikus celsus-i tiinetek mellé sorolja. Annak elle-
nére, hogy a lokéalis gyulladds kialakuldsa folyaméan szembet(ind bels6 milieu-
valtozason esik at (pH), a szervezetre gyakorolt tdvolhatdsa mégis egyiranyu
és folyamatos. Ezt a ,homeosztazist” tobb mdas természetli, de hasonl6 hatésu
anyaggal éri el (pl. leukotaxin-exudin, LPF-leukocytosis factor). A gyulladas
dinamikajaban szereplé fontosabb endogén ingeranyagok funkcionélis 0Ossze-
flggését a 16. abra szemlélteti. Bar gyulladasndl a humoralis tényez6k els6d-
leges fontossdguak, az ideghatdsok szerepe is feltétlentl jelentds; permeabili-
tasi, keringési folyamatoknéal a neurdlis kapcsolatok szadmottevéek. Karoso-
dasi és a gyulladasnal fellép6 mas helyi folyamatnal az axonreflexek fontos
szerepe vitathatatlan (Lewis—Haynai). Ismertek tovadbba a gyulladas Aaltal
kivaltott fajdalom szertedgaz6 effektusai. Az idegrendszer szerepére utalnak
Szperanszkij vizsgalatai, melyek szerint denervalt teriileten a gyulladas mas-
képp zajlik le. Ujabb vizsgalatok szerint fizikai hatasok (mechanikai, h8, sugar-
z4s) ugyancsak endogen ingeranyagok felszabaduldsat eredményezik (30a). Itt
kivanjuk megemliteni, hogy a gyulladds és az un. ingerterapia kozt a legszoro-
sabb kapcsolat all fenn. ldeghatasok szerepére utalnak Jancséd és Jancs6—Gabor
(12a) legUjabb, kapszaicinnel végzett vizsgalatai is; kapszaicinnel a kémiai
anyagokkal kivaltott fajdalomérzést felfliggesztve a gyulladas is ga
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A targyaltakbdl kovetkezik, hogy a gyulladdsos reakcié semmiesetre sem
tekintheté allandésult allapotnak, hanem élénk valtozast mutatd helyi folya-
matok komplexumanak; ezek a biokémiai torténések a demarkaldédas (lobgat)
ellenére ideghatasokkal egylitt a szervezet egészével a legszorosabb kdélcson-
hatadsban allnak.
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£-p Avepne Jlypars:
AVHAMUKA BOCMANEHUY

ABTOpPOM [1aeTCA CBOAHAsA CXeMaTuyeckas KapTWHa OCHOBHbIX BOCMANNTENbHbIX MpOLec-
COB Ha OCHOBE NNTEPaTYPHbIX [AAHHbIX W COBCTBEHHbIX HabnoAeHWiA. PUBOAATCS MHOro-
uuCNeHHble GUOXMMNYECKME SIBNEHUS, BO3HMKAIOLLME NaBHbIM 06pa3oM BCMeACTBUE MOBPEX[e-
HWUS KNETOK. TPaKTYITCs 3HAOFEHHble pasgpaxuTenbHble cpefcTBa (MEHKWH): NeliKOTOKCUH,
3KCYAVH, (DaKTOPbl BbI3bIBAKOLLME NEKOLNTO3 W NeliKOMEHNO, HEKPO3WH, MUPOKCWH, penapa-
TMBHbIE CPEACTBA, a TaKXe 6MOreHHble amuHbl (TUCTaMUH, CEPOTOHMH). OnuckbiBaloTCs 6u10-
XUMUYECKMEe (DAKTOPbl Ha (hOHE KOTOPbIX BbIAENSIETCA MOBbILIEHWE MPOHWULAEMOCTH, Auane-
4e3, TOBPEeX[JeHUe Kerok, MosiBNeHe BOCMaAMTeNbHOTO 6Gapbepa. [MofpoGHee ocTaHaBAW-
BaeTCsl Ha OOMEHHbIX MpoLeccax MPOTEKAIOWMX Ha TEPPUTOPUW BOCMAEHWs, Ha LMTONOMM-
UECKMX WM3MEHEHUsIX B CBSA3M C 3TUM, a TaKXKEe Ha BHYTPEHHUX CEKPETOPHbLIX YCMOBUSX BOCMa-
NeHns. ABTOPOM Ha OCHOBE COBCTBEHHbIX WCCNEAOBaHUI BbICKA3blBAeTCS MHEHWe, 4To Npw
BOCMA/NeHMN MOBbILEHWE (haroLuuTo3a MOSBMSAETCA KakK COBMECTHbI pe3yNbTaHT HEecKOMbKUX
(hakTopoB (NEKOTOKCUH, 3KCyAWH, LPF, ructamMuH, CEpoOTOHWH, HEKpPoOUT U T.f4.). ABTOp
YKa3blBaeT Ha 3HaueHue BOCMAIMTENbHOTO Gapbepa, Po/b MPOTUBOMIArNCTUYECKUX CPEeACTB
M Ha MOCNEACTBUS MX MpuMeHeHus. O6CYXAaeTcs BOMPOC BbI3AOPOBAEHUs (penapauuu) u
3HauyeHWe BOCManeHWs C 06LLeli GMONOrMYecKoli M MAaToNOrMYeckoll TOUKM 3peHus. W3 Bcex
CKa3aHHbIX OKa3blBAETCs, YTO BOCMA/MTENbHYH peakLMio [aneKko Herb3s MOCMOTPETh ycTa
HOBMBLUMMCS COCTOSIHMEM, @ COBOKYMHOCTbIO PE3KO W3MEHUMBbLIX MECTHbIX MPOLECCOB 6GUO-
XUMUYECKMEe [e/iCTBMS HECMOTps Ha fAemapkauuu (BOCMANuUTeNbHOro Gapbepa) COBMECTHO C
HEPBHbIMW BAUSHUAMU WMMEIOTCS B TECHeillueM B3aUMOAENCTBUU C LieSbIM OpraHW3MOM.

Dr. G. Ludany:
DIE DYNAMIK DER ENTZUNDUNG

Das schematisierte Summationsbild der wichtigeren Entzindungsprozesse wird
zum Teil auf Grund von Literaturangaben, zum anderen Teil auf eigenen Unter-
suchungsergebnissen fussend wiedergegeben. Zahlreiche biochemische Vorgénge wer-
den geschildert, die hauptséchlich infolge Zellschddigung auftreten. Die endogenen
Reizstoffe (Menkin) werden aiafgezahlt und besprochen: das Leukotaxin, Exudin,
zur Leukozytose und Leukopenie fiihrende Faktoren, das Necrosin und Pyrexin. Re-
parationsstoffe, schliesslich die biogenen A.mine (Histamin, Serotonin). Das bioche-
mische Substrat der Steigerung der Permeabilitadt, des Zellaustritts ins Gewebe, der
Zellschadigung und der Bildung des Entzindungswalls wird geschildert. Eingehender
werden die sich im Entziindungsterrain abspielenden metabolischen Vorgénge und
die damit zusammenhéngenden cytologischen Ver&nderungen, sowie die innersekre-
torischen Beziehungen des Entziindungsprozesses besprochen. Auf Grund der Unter-
suchungen des Verfassers tritt die bei der Entziindung beobachtete Steigerung der
Phagocytose als die Resultante mehrerer Faktoren auf. (Leukotaxin, Exsudin, LPF,
Histamin, Serotonin, Necrosin u. s. w.). Erdrtert wird die Bedeutung des Entzindungs-
walls und der entzindungshemmenden Stoffe, sowie die Folgen der Anwendung
letzterer, die Frage der Heilung (Reparation), schliesslich die allgemeine und patho-
logische Bedeutung der Entziindung. Die Entziindungsreaktion stellt demnach keines-
falls einen stationaren Vorgang dar, sie entspricht vielmehr einem Komplex lokaler,
stdndige Anderungen zeigender Geschehnisse; trotz der Demarkation (Entziindungs-
wall) stehen die erwdhnten biochemischen Vorgédnge teils durch die Vermittlung von
Nervenimpulsen mit der Ganzheit der Organismus in stdndiger Wechselwirkung.
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