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Méar Mecsnikov is sejtette, hogy a phagocytosisnal aktiv sejtfunkcio érvé-
nyesll. Egy fél évszazadig azonban az a vélemény uralkodott, hogy a folya-
matnal kizardlag fiziko-kémiai tényez6k az irdnyadék (Rhumbler, Hamburger,
Loeb, Hober, Fenn, Ponder). Még Mudd (63), tovabba Berry és Spies (9) dssze-
foglaldé munkai is hasonlé felfogast képviseltek. Baldridge és Gerard (6) mu-
tattak ra elsének, hogy granulocytdk phagocytosisuk alatt tobb U2-t fogyasz-
tanak. Erdekes, hogy 0,2 ju corpusculam-nagysag alatt nincs fokozott Oa-fo-
gyasztas; 0,25—1,2 p, kozott viszont a nagysaggal parhuzamban ndévekedik.
Ado (1) a phagocytalé sejtekben fokozott tejsavtermel6dést figyelt meg. Majd
tébb munka igazolta, hogy killénb6z6 anyagcseremérgek és biokatalizatorok
gatoljak, ill. el6segitik a phagocytosist. Phagocytosis alatt a sejtek glycogen-
tartalma atmenetileg csokken. A jelen felfogas szerint a phagocytosis folya-
mata energiat igénylé sejtfunkcio, mely els6sorban a szénhydrat-anyagcse-
rével kapcsolatos. A phagocytosisnak a sejtanyagcserével 0sszefliggd kérdéseit
az Ujabb id6ben izotépos maddszerekkel Karnovsky tanulmanyozta behatéan
(33). Megallapitasra kerilt, hogy 1,71 p atmérdji polvstyren-részecskének a
sejt altal torténdé felvételénél 1—2 10 1/ M6l ATP-re van szilksége, mint ener-
giadonatorra. A sejt szénhydrat-anyagcseréje phagocytosisnal féképp a he-
xose els6 szénatomjaval all &sszefiiggésben (hexosemonophosphat). A sejtben
lejatsz6do kémiai folyamatok féképp a férméntek egész sorat tartalmaz6 gra-
nulumokkal kapcsolatosak; ezek phagocytosis alatt szétesnek, szamuk megke-
vesbedik. Jelzett zsirsavakkal torténd vizsgalatok phagocytosis alatt bekdvet-
kezd lipoidanyagcsere folyamatokra utalnak. Nem kétséges, hogy a sejtfeliile-
ten athaladd részecskevandorlas ilyen processusokkal szorosabb Osszefliggés-
ben all. A sejtanyagcsere folyamatai kozil a vizsgalatok szerint viszonylag a
fehérjeanyagcsere kapcsolatos legkevésbé a phagocytosissal. Erdekes adat, hogy
bizonyos aminosavmentes diétan tartott allatok baktérium-, ill. erythrophago-
cytosisa (81) csOkkent. Ez természetes is, hiszen az aminosavhidnyban a fe-
hérjetermészetl ellenanyagtermelés karosodik.

Legkilénbdz6bb corpuscularis elem kerilhet phagocytosisra. igy él6 vagy
elhalt sejt, vagy annak térmeléke, mas természeti organikus vagy anorganikus
részecske. Phagocytalédhat trichomonas, leukocyta, erythrocyta, a legkilén-
boz6bb microbak, quarz- és szénszemcsék, silicatok, manganoxyd, keményit6-

2* 19



szemcse, zsircsepp, collodium, mianyagrészecskék, a legkilonbdz6bb festékek
stb. Egyes elemeket a neutrophyl granulocytak veszik fel jobban (virulens tu-
berculosis-baktériumok, erythrocytak), maéasokat inkdbb a macrophagok (ty-
phus-baktérium, szén, silicat, zsir). A baktériumok kézil a tokosak altaldban
nehezebben phagocytalédnak, mert mucopolysacharida-burkuk sikamlés fell-
letli, phagocytosis rendszerint csak immunopsoninok jelenlétében tdrténhet.
Virulens kérokozok felvétele altalaban nehezebb, mint avirulenseké vagy el6l-
ieké. Akadalyozzak a phagocytosist a baktériumok anyagcseretermékei. Ha-
sonlé hatasuk van egyes virusoknak is. Egy és ugyanazon corpuscularis anyag-
nal a species mellett egyedi differencidk is mutatkozhatnak. A phagocytosis
altalaban egy bizonyos hatarig nagyobb corpusculum esetében kdnnyebben ko-
vetkezik be.

A phagocytosis tanulmanyozasa torténhet in vitro, in vivo, esetleg in situ.
In vitro vizsgalatoknal phagocyta-populatiot hozunk 6ssze mesterséges fiziold-
gias rendszerben corpusculumokkal és megfelel§ incubatio utan a phagocytosist
megallapitjuk. Tobb eljards ismeretes. Igen jol bevalt Platonov—Ludany—
Vajda (51) modszere, mely keringd vérben levé leukocytakat vizsgal. Heparint
tartalmazé Ringer-oldathoz kevés nativ vér, majd lyophilisalt baktériumbdl
(Staphylococcus pyogenes aureus) pontos toménység( suspensio keril. A keve-
réket 30 percre thermosztatba helyezziik és megfelel6 berendezéssel allanddan
keverjiuk, vagy idénként 6sszerazzuk. Centrifugalas utan az uledékbdl kenetet
készitink, festjik és meghatarozzuk, hogy 200—400 leukocyta hany koérokozét
vett fel. Az eltérést a kiindulasi értékhez szazalékban viszonyitjuk. A Wright—
Dougilas-eljarasnai steril bouillon has(ri oltdsaval nyeriink talélg, an. ingerleu-
kocytakat. A haslireget megnyitjuk, majd heparinos Ringer-oldattal kidblit-
juk. A kimosott leukocvtakkal ismert suspensiot készitve, ahhoz baktérium-
elegyet és serumot adva, phagocyta-rendszereket allitunk fel és Ggy jarunk
el, mint az el6bb ismertetett eljarasnal. Gyakorlott szamlal6 elérheti, hogy a
szamoléas hibatara (rj) <-+8—1%. Ujabban Jancsé is kidolgozott a RES vizs-
galatara in vitro maédszert, midén histiocytakat tartalmaz6 szdvetdarabot in-
cubal corpuscularis elemeket tartalmazd fiziol6gidas oldatban (32).

Az in situ vizsgalatoknal a RES fix sejtjeinek funkci¢jat hatarozzuk meg.
Illyen mddszer a Jancsd-féle, mid6n mesterséges fiziolégias oldattal in situ
talélé patkdnymajat aramoltatunk at (30). A perfundéalé folyadékhoz tusszem-
csét vagy esetleg baktériumot elegyitink és vizsgaljuk, hogy a szerven atfolyt
suspensio corpuscularis tdéménysége hogyan valtozott. Aros, Barka és Toré
maddszerénél colloidalis ezustot tartalmazo fizioldgias oldat perfundalja a ma-
jat és a szerv fémkotését hatarozzuk meg kémiailag (2).

Az in vivo végzett RES phagocytosis-vizsgéalatok a Jancsé altal bevezetett
clearance-elven alapulnak (30, 31). Az allatba megfelel6 tus-suspensiot visz-
nek i. v. s vizsgaljak annak a vérfolyadékbol torténd eltlinését. Halpern és
iskoldja az eljarast radioaktiv alapon alkalmazta, mely kényelmesebb és pon-
tosabb. Vizsgalataikhoz J13-el jelzett baktériumokat hasznaltak (24, 25).

Megallapitasra kerilt, hogy az i. v. a szervezetbe adott Un. indifferens
részecskék (colloidok, szénszemcsék, vitaifestékek, fehérjerészecskék) jol de-
finialhat6 maodon phagocytalédnak. A clearancet az alabbi egyenletek feje-
zik Kki:

1 C= Co-10-J«

0 logCp-logC v
t-t0
C = colloid koncentracié6 mg/ml vérben t min. utén;
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S.typhi T415

Phagocytosis-index (K) valtozdsa patkanynal kilonbdzé dosisd specifikus immun-
savO adasa utan: a-kontroll; b < ¢ <

CO = kezdeti koncentracié. A K constans a phagocytosis intenzitdsanak fok-
mérdje; Holpern nyoman: K = phagocytosis index; ez direkt funkcidja a vér-
koncentracionak és reciprok funkcidja a sejtben mar fixalt colloidmennyiség-
nek. A histiocyta—phagocytosis ezen két ellentétes factor dinamikus egyen-
sulyatol figg.

Ezzel a clearance-eljarassal a reticulohistiocyta-systema funkci6jat arany-
lag kdnnyen, dinamizmuséaban folyamatosan kdvethetjik. A K-érték megalla-
pitasaval meghatarozhatjuk az opsoninok szerepét a RES phagocytosisanal. A
vizsgalatok szerint az immunsavok mennyiségének a szervezetbe térténd jutta-
tasaval aranyosan n6 a K-értéke (14. abra). Ez természetesen a clearance-t

15. abra:
Mycobacterium-extractum (Wxb) hatdsa a phagocytosis-indexre (K) és a S. enteriti-
dis-sel fert6zott (supraletalis dosis) egerek tulélésére; k = Kontroll allatok
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bizonyos mértékben modositja. Az Gjszilott malacnal, melynek — amig co-
lostrumot nem vesz magdhoz — complementje van, de természetes ellenanyag-
jai hidnyoznak, az eliminatio folyamata a megadott térvény szerint torténik,
mint az indifferens részecskék esetében. A clearance-mddszerrel kimutathato
volt, hogy bakterialis infecti6k a RES funkcidjat er6sen fokozhatjak. A hatas
pl. a gyengén virulens mycobakterium Phlei-vel igen erds és hosszi ideig
tart6 RES-izgalom hozhaté Iétre. Hasonlé hatast fejtenek ki baktériumextrac-
tumok is. Halpern mycobakterium-extracutma (Wxb) hosszabb id6re fokozza a
szervezet K phagocytosisindexét. Ha ilyen kezelt egereknek S. enteritidis, ki-
lonben biztosan letalis ddsisat adagolta, melynek mortalitdisa 6 napon belil
100% volt, az allatok késébb betegedtek meg és 50%-uk életben is maradt. Az
effectus idében 6sszeesett a K emelkedésével (15. 4bra). A RES phag'ocytosisa-
nak fokozodasa még nem jelenti az allat védelmét a koérokozoval szemben;
csak azt, hogy a vérbdl a histiocytak kisziirték a kérokozokat. Biztos mentes-
séget csak az ad, ha a microorganismusok a RES-sejtekben is elpusztulnak.
A vizsgalatok arra utalnak, hogy a fokozott phagocytosissal egyidében a sej-
tek fermentaktivitdsa, baktericid ereje emelkedett.

A phagocytosis alapjainak megismerése utdn nem érdektelen a szervezet
resistentiaja szempontjabol néhany ezzel kapcsolatos correlatibnak a meg-
ismerése.

A phagocytosisnak a hormondlis apparatussal val6 dsszefliggésével tobben
foglalkoztak. Mar régebben kapcsolatot irtak le a pajzsmirigy és a sexualhor-
monok, tovabba az insulin kézott (37). Hogy a mellékvesék miikddése és a pha-
gocytosis kozott dsszefliggés all fenn, azt Blanchard (10) utdn Kokas, Ludany
és Vajda (34) vizsgalatai igazoltdk. A cortisonnak, mint glycocorticoidnak meg-
ismerése utadn elsének mutattunk rd, hogy a fenti kéreghormon és természete-
sen az ACTH a granulocytdk phagocytosisara kifejezett hatdst gyakorol (46,
50—53). Kisebb adagban fokozzak a granulocytdk phag'ocytosisat, nagyobban
gatoljak. Utdbbi esetben a szervezet resistentidja erdsen csokken, ami klinikai
szempontbdl donté fontossagu (6 a). A hormonok kozil elsésorban az ACTH, a
glycocorticoidokon keresztiil szabalyozza a phagocytosist gy a micro-, mint a
macrophagok esetében. A Selye — conceptio értelmében minden stresshatasnal
a hypothalamus-hypophysis-mellékvesekéreg rendszer fokozott mikodése ko-
vetkeztében a fenti hatdsokkal szamolnunk kell (16., 16a, 17. abra).

0? 2P Sy *2m
0
16. &bra: 16. a. abra:
Cortison hatdsa a leukocytdk bakté- I. v. adott glycocorticoidok hatadsa em-
rium-phagocytosisdra nyulaknal; 1 = beri granulocytak baktériumphagocy-
Staph., 2 = Ty., 3 = granulocyta, tosisdra (Staph.) és a leukocytaszamra
4 = lymhocyta
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Ami a phagocytosisnak az idegrendszerrel fennallé kapcsolatait illeti, a
kérdés lényegében tisztazédott és a kovetkez6kben &sszegezhetjik: masokkal
szemben Bélak és Goreczky mutattak ra, hogy ephedrin serkenti, mig a pilo-
carpin gatolja a leukocyta-phagocytosist (7) majd a kdzvetlen ideghatasokat
vizsgalva (42) megallapitasra kerilt, hogy a n. splancnicus ingerlésére a leu-
kocyta-phagocytosis fokozoédik, mig vagusingerlés azt csdokkenti (18., 19. abra).
Barmely Gton valtédjék is a ki sympathicus- vagy parasympathicus-izga-
lom, az effectus ugyanaz. igy asphyxia, munkavégzés, pneumothorax, faj-
dalomérzés, vérvesztés, hideghatas, anoxaemia, magaslati klima, csokkent nyo-
més, psychikus izgalom, mely mind fiziolégias sympathicus-izgalommal jar,
a phagocytosis fokozodasat eredményezi (4, 29 a, 35, 41, 45, 49, 54, 73, 78). lly
vonatkozasban feltételes reflexek is kiépithet6k és hypnosissal is kivalthatok
hasonlé jelenségek (Hadnagy) (23). A jelenség hatdsmechanizmusat Ggy fog-
hatjuk fel, hogy sympathicus-izgalom alkalmaval Ugy valtozik meg a plasma

17. éabra:

ACTH hatasa (0,5 mg i. m.) a leukocytak baktériumphagocytosisara (staphylococcus)
és a leukocytaszamra nyulaknal

kémiai Osszetétele és fizikai tulajdonsaga (fehérjefractiok, lipoidok, ionok, hor-
monok, vércukor, pH, fermentek stb.), hogy az a phagocytosisnak kedvez. Ré-
szint opsonisatio, részint kdzvetlen sejthatds révén. Parasymphaticus-izgalom
az ellenkezdjét eredményezi. Ezekbdl az is kdvetkezik, hogy minden olyan the-
rapias eljaras, mely a vegetativ idegrendszerre valamelyik iranyban hat, a
szervezet phagocyta-tevékenységét a targyaltak szerint moédositja. Hasonlo
eredménnyel végz6dtek a RES mikodésére vonatkoz6 vizsgélatok is (Toré,
Csaba—Niedermann—Rappay) (74—76). Annak feltételezése, hogy magasabb-
kézponti idegrendszeri centrumok elektive iranyitanak a phagocytosist, jelen-
leg kell alappal nem rendelkezik (14 a). Az idegrendszeri hatasok természet-
szerlileg a hormoneffectusokkal a legszorosabb kapcsolatban vannak.
Taplalékfelvétel alkalmaval megnévekedik annak lehet6sége, hogy a gyo-
mor- béltractus nyalkahartyajan keresztil a mikroszk6pos szovetfolytonossagi
hianyokon 4at corpuscularis elemek keriljenek a vérdramba. Ezek lehetnek
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inert anorganikus vagy organikus szemcsék, de lehetnek apathogen vagy pa-
thogen microorganismusok is (Verzar) (83a). A szervezet alimentaris leukocy-
tosisaval felkészil erre a kériilményre. Ugy emberen, mint allaton végzett vizs-
galatok szerint taplalékfelvétel utdn nemcsak a fehérvérsejtek szama né meg,
hanem a granulocytdk phagocytosisa is megélénkil. Elég a duodenumnak egy-
szer(i savanyodasa, hogy a jelenség bekdvetkezzék. Intraduodenalis hig s6sav
adasara a vérsavO phagocytosist serkentd képessége mar rovid idé mualva fo-
kozédik; a hatas reversibilis és kb. 2 6ra mualva lezajlik (47, 89). Valdszind,
hogy a RES aktivitdsa is hasonlé valtozast mutat. Nem kielégitéen taplalt alla-
tok (vitamin- és aminosavhiany) renyhébb phagocytosist mutatnak, ami egy-
részt a vérfolyadék phagocytosist serkent6 képességének, masrészt maguknak
a sejteknek funkciécsdékkenése révén kovetkezik be (81). Ez az allapot termé-
szetesen kihat a szervezet resistentidjara.

18. abra:

N. vagus kozvetlen ingerlésének hatasa N. splanchnicus kozvetlen ingerlésének
a vérsavo phagocytosist serkent6 ke- hatdsa a vérsavo phagocytosist serkentd
pességére kutyanal. képességére kutyanal

Kutya Tmber fmber Kutya
Terpentin Tgésibulla P/eura Transsud
-1
1
3;

5 E s E s E s T
20. abra:
Exsudatum és transsudatum hatasa granulocytdk baktérium-phagocytosisara (phago-
cytaszam — 1 granulocyta altal felvett atlagos csiraszam).
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HISTAMIN

SEROTONIN (5HT)
LEUKOTAXIN
EXUDIN

NOXA LPE

LEUKOCYT. E
LEUKOPENIN
LEUKOPEN.F
NEGfiOSIN
PVRELXIN
GLYCOSE
REPARAT. F.

21. abra:
A sejtkarosodasra leadott biogén anyagok (Menkin).

A N Y A G HATAS
NISTA MIN +
SEBOTONIN (S-HT) 4-
LEUKOTAXIN 4-
EX UD 1N 4-
L P r 4-

LEUUOPENiIqg FACTOR -
LEUKOPENIN -
N EC ROS IN —
HYALURONIDASE +
NUCLEIN SAVA K 4-
BRADYKININ -1-

C-REACTIV PDOTEIN +

22. abra:
Gyulladasos mediatoranyagok hatdsa a granulocytak phagocytosisara



LPF (,,leukocytosis promonting factor™) ,»Leukopenic factor” (LF) hatasa a fe-

hatasa a leukoeytaszamra és a granu- hérvérsejtszamra és a granulocytak
locytak baktérium-phagoeytosisara ku- baktériumphagoeytosisara kutyanal
tyanal.

Waller (1846), Cohnheim (1867) és Mecsnikov (1882, 1893) vizsgalataibdl jol
ismert, hogy gyulladasos teriileten a granulocytadk szama felszaporodott. A sej-
tek phagoeyta-tevékenysége is élénkebb- Megallapitasra keriilt tovabba az is,
hogy az exsudatum a leukoeytdk baktérium-phagoeytosisat sokkal erdsebben
fokozza, mint a transsudatum vagy a vérsavé (20. abra). Annak elddntésére,
hogy inflammatiénal mi a fokozott phagocytosis kivaltéja, kisérletsorozatban
megvizsgaltuk a Menkin szerint terpentinnel Iétrehozott steril gyulladas exsu-
datumanak tobb szdébajohetd constituensét. A 21. abra Menkin (62) nyoman
tinteti fel, hogy egy noxa altal a karosodott sejtb8l milyen biogén anyagok val-
nak szabaddd. A mellékelt tdblazat pedig &sszegezi, hogy az exsudatumban
megtaldalhatd ezen anyagok hogyan hatnak kilén-kilén a granulocytak phago-
cytosisara. Amint lathat6, az exsudatum phagoeytosist serkent6 képessége tobb
tényezd egylttes resultansatél fiigg (22. abra.) (5, 38-40, 55, 83). A 23. abra-
bol kitlinik, hogy az LPF gyulladasi factor a leukoeytaszamot emelve a granu-
locytak baktériumphagoeytosisat er6sen fokozza, mig a ,leucopenic factor”
csokkenti (24. abra). A histamin, serotonin serkenté hatast (53 a, 58); eddig
ismert legerésebb effectusa a bradykininnek van (25. abra) (57).

A phagocytosis rendkivil komplikalt mechanizmus. Amint a megel6z6kbdl
kiderilt, a folyamatra igen sok tamadasponton hathatnak fizikai, fiziko-kémiai
és kémiai effektusok. Mindazok a valtozasok, melyek a phagoeyta-sejtet, a cor-
pusculumot vagy a médiumot érintik, magat a phagoeytosist is modositjak;
ezek szama pedig rendkivil nagy és ily keretek kdzt maradék nélkil nem is
sorolhaté fel. A phagoeytosist tobbek kézdott in vitro és in vivo fokozzak: his-
tamin, serotonin, bradykinin, ascorbinsav, glutathion, cystin, cystein, cystamin,
cysteamin, mehionin, 2—3-di-mercaptopropanol (BAL), nucleinsavak, man-
ganchlorid. Gatl6 hatast fejtenek ki: monojodecetsav, monofluorecetsav, bé-
ridliumnitrat, KCN, H>S, DFP, Na-selenit, p-chlormercuribenzoat, phlorrhy-
zin, egyes cytostaticumok. Ismertek a koncentraciotol fiiggéen diphasisosan
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haté anyagok, mint pl. colchicin, Demecolcin, glycocorticoidok (26. abra)
(46, 56).

Barmilyen fontos szerepet télt is be a phagocytosis a szervezet resisten-
tiajaban, ennek a fontos funkciénak gyakorlati orvosi szempontbdl (pl. diag-
nosztika) torténé vizsgalata tavolrél sem kielégit6. Ha a phagocytosis meghata-
rozasanak maodszere viszonylag egyszeriibb is, a methodika egyes részfaktorai-
nak standardizalasa nehézségekbe utkdzik (pl. leukocyta-nyerés, baktériumok-
b6l vagy mas corpusculumbdl allé stabil suspensio készitése sth.). Ennek ko-
vetkeztében a viszonyok abszollit értékekben torténé kiiejezése alig lehetsé-
ges. Torténtek ugyan ily vonatkozadsban kezdeményezések, ezek azonban nem
kielégitéek és igy nem is terjedhetnek el; velik a szakirodalom gyakrabban
foglalkozik (Schmidt) (70). A vizsgalatoknal az orvos inkabb relativ értékekre
kényszeril tdmaszkodni, midén esetét mas egészséges egyén funkcidjaval ha-
sonlitja 0Ossze és igy viszonyszamot kap (phagocyta-, opsoninindex). Termé-
szetesen az ugyanazon egyénen tobbszor elvégzett 6sszehasonlité vizsgalatok-

HUE Gze.
o % L1 Hisr
K
0 50 URAD.
1
B 1 _
0 I
0
3 f i
& 1 ﬂ%l]f u 1 1t|
io-* 10 -e 10-6 10'7 10-a
25. abra:

Histamin, serotonin és bradykinin hatasa emberi granulocytdk baktérium-phagocy-
tosisara (Staphyl.).

kai kapott eredmények mar sokkal értékelhet6bbek. Ugyancsak nehézségekbe
Utkdznek az emberen végzett RES-funkcids vizsgalatok is; a kilénbdz6 clea-
rance-eljarasok kivannivalét hagynak hatra (Halpern) (24). Ezekkel ellentétben
a kilonbéz6 autoimmunfolyamatokban, midén a szervezet egy vagy tébb sej-
tes eleme karosodik, a laesi6t okoz6 autoantitestet in vivo és in vitro cytotro-
pikus eljarasok segitségével kimutathatjuk. Ezek a mddszerek nagymértékben
specifikusak; ezért ezen kérképekben diagnosztikai célbdl alkalmazhatéok (3b.
és 27. abra).

Manapsag a phagocytosis dénté szerepét senki sem vonja kétséghe. Sét,
a legujabb id6kben még inkabb a cellularis védéberendezés fontossdganak
Gjraéledésérsl beszélhetiink. Oszintén csodéalkoznunk kell a szazadfordulé sok
nagyszer( tuddsan, kik a phagocytosis jelenségét hosszlu ideig érthetetlen misz-
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26. abra:

Colchicin hatasa patkany granulocytainak phagocytosisara

tikumnak tartottak és cikkeikben lekicsinyl&leg, gunyosan emlékeztek a ,vadat
szimatolo és ezek utan cserkész8” phagocytdkrol, melyeknek ezek utan szerin-
tik: szinte érzéseket, gondolatokat és tetteket (,Gefiihlen, Gedanken und Ta-
ten”) kell tulajdonitani (Frankel, Sanderson) (1891). Ezekbdl is lathatjuk, hogy
jo fél évszazada mit fejl6dott a bioldgia ezen a téren is.

27. &bra
Egyidejl erythrocyta- és leukocyta-phagocytosis patholégias korilmények kodzott
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OSSZEFOGLALAS

Az odsszefoglald cikk roviden ismerteti a phagocytosis jelenségének mai
allasat. lIrodalmi adatok és sajat vizsgalatok alapjan megbeszélésre keril a
phagocytosis altalanos biol6giai szempontb6l, majd annak mechanismusa bio-
fizikai és biochemiai vonatkozdsban. A fontosabb tdrténeti el6zmények utén
kitér a szerz6 Mecsnikov fontos szerepére. Ismertetésre keriil a micro- és
macrophag fogalma. Targyalja a szerz6 a phagocytosissal kapcsolatban a sejt-
ben lejatsz6dé folyamatokat: a segregatiét, digestiot, thesaurosist és excretiot.
HosszU ideig az a felfogas uralkodott, hogy a phagocytosist szinte kizarolag
fiziko-kémiai tényez6k szabjak meg. A szerz6 ezen kétségtelen fontos faktorok
ismertetése utan kitér a sejtanyagcserével 0sszefiiggé ugyancsak donté koril-
mények megbeszélésére. A fentiekkel kapcsolatban targyalasra keril a feli-
leti phagocytosis és az opsonisatio jelensége. Megismerjik a phagocytosis
tanulmanyozasara alkalmas modszereket. Részletesen foglalkozik a szerz6 a
korrelacios kérdésekkel: a phagocytosisnak a hormonalis, idegrendszeri, tap-
lalkozasi osszefliiggéseivel. F6képp sajat vizsgalatok alapjan ismertetésre keril
a phagocytosis és gyulladas &sszefliggése. A phagocytosis rendkivil komplex
folyamat, igy arra szamos tamadasponton hathatunk. Tobb alkalommal tor-
ténik a klinikai vonatkozasokra utalés.
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A-pm-AACH A-:
pm-Ay cDArOUHTO3

MaCTb Il.

O63opHaa CTaTha KpaTKO cyMMHpyeT coBpeMeHHoe cocTOHHHe <paroijHT03a. Ha ocHOBe ah-
TepaTypHbix AaHHbix h coécTBeHHoro HaOAioAeHHH aBTop paccMaTpHBaeT <paro!jHT03 c¢ o@iije-
OHOAOrHBeCKOH TOHKH 3peHHH H 6nO(J>H3HHeCKyiO H OHOXHMHHCCKyiO CTOpOHy eré M£XaHH3Ma.
riocAe 0030pa BajKHefiuinx npeAnocbiAOK oh noAnepKHBaeT Baarnyio poAb MeHHHKOBa b H3yae-
HHH (})arO!jHT03a. PaccMaTpHBaeT noHSTHe MHKpo- h Manpotpara. A btop H3AaraeT BHyTpiiKAe-
TOHHbie npoijeccbi, npomeAuiHe b cb«3h c <paroijHTO30M: cerperaijHio, AnrecTaijHio, Tecaypo3
H BKCKpeiJHIO. /loATOe BpeMfl rOCnOACTBOBaAO MHeHHe O HHCTO (pH3HKO-XHMHHeCKOM MeXaHH3-
Me (parouHTO03a. Abtop nocxe H3Ao»eHHH 3thx oaeHb BaasHbix cpaKTopoB paccMaTpHBaeT h
Apyrne He MeHee Ba*Hbie (paKTopbi CBH3aHHbie ¢ 0OMeHOM kactok. B cbh3H ¢ sthm paccMaT-
pHBaeT HBAeHHH noBepxHOCTHoro tparogHT03a h ob6coHaijHH. H3AaraeTca MeTOAbi H3yneHHa
aBAeHHa (paroijHTO03a.

rioApoOHo H3AaraeT KaKHe Bonpocw KoppeAaiHH Kan: ropMOHaAbHbie, HefiporeHHbie cpaK-
Topbi nHTaHHa. H3AaraeT rAaBHbiM 06pa30M Ha ocHOBe cOBCTBeHHoro HaOAioAeHHa Bonpocw
CBH3efi BocnaAeHHH h cparoHHTO3a.

®aroijHT03 HBAaeTca komhackchmm npoijeccoM h nosTOMy Ha Hero moikho noACOcTBOBaTb

aepe3 paHbix ToaeK npHAoaseHHa. A btop HeoAHoapaTHo yKa3biBaeT Ha KAHHHnecKHe cootho-
UieHHH.

Dr. G. Ludany, Kandidat der Medizinischen Wissenschaften:
PHAGOZYTOSE

1. Teil

In der zusammenfassenden Arbeit wird kurz Uber die gegenwadrtige Lage un-
serer Kenntnisse in bezug auf das Phagozytosenphanomen berichtet. Auf Grund
einschldgiger Literaturdaten, sowie eigener Versuchsergebnisse verhandelt Verfasser
Uber die Phagozytose aus allgemeinem biologischem Gesichtspunkt, fernerhin wer-
den die biophysischen und biochemischen Beziehungen deren Mechanismus be-
sprochen. Nach der Schilderung einiger wichtigsten geschichtlichen Antezedentien
wird auf die bedeutende Rolle von Metschnikoff hingewiesen. Danach erkldart man
den Begriff der Mikro-, bzw. Makrophagen. Verfasser erdrtert diejenigen Pro-
zesse, die in der Zelle im Zusammenhang mit der Phagozytose stehen: Segrega-
tion, Digestion, Thesaurose, Exkretion. Die Auffassung, dass die Phagozytose bei-
nahe ausschliesslich durch physikochemische Faktoren bestimmt sei, hat sich lange
aufrechterhalten. Nach der Erdrterung dieser allerdings wichtigen Faktoren geht
Verfasser auf die Besprechung derartiger Umstianden von ahnlicher Wichtigkeit
Gber, die mit dem Zellstoffwechsel in Beziehung stehen. Damit in Verbindung gibt
man eine Darlegung jener Erscheinungen, wie die oberflachliche Phagozytose, bzw.
die Opsonisation. Es werden fernerhin die zur Untersuchung der Phagozytose ge-
eigneten Methoden dargelegt. Der Autor befasst sich ausfiihrlich mit Korrelations-
fragen, d. h. mit den Beziehungen der Phagozytose zu hormonalen und neuralen
Systemen, bzw. zur Erndhrungstatigkeit. Vorwiegend auf Grund eigener Versuchs-
ergebnisse bespricht Verfasser den Zusammenhang zwischen der Phagozytose und
der Entziindung. Die Phagozytose gilt als ein sehr komplexes Phdnomen, weshalb
sie sicht auf zahlreichen Angriffspunkten beeinflussen ldasst. In der Arbeit werden
mehrmalige Hinweisungen auf die klinischen Beziehungen gegeben.
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