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a także stwierdzono, że w przebiegu tego 
ostatniego wydzielane są takie same mediato-
ry jak w czasie zapalenia przewlekłego tego 
narządu (Farrow i współaut. 2004).

Podsumowując, gdyby nie ostre, natych-
miastowe zapalenie w odpowiedzi na uszko-

dzenie tkanek lub infekcję, homeostaza orga-
nizmu byłaby zagrożona. Ostre, krótkotrwałe 
i zakończone eliminacją patogenu zapalenie 
jest reakcją korzystną i pożądaną, która czę-
sto przebiega w organizmie nawet bez udzia-
łu naszej świadomości.

ACUTE INFLAMMATION AS A BENEFICIAL PROCESS — HISTORY AND RECENT DEVELOPMENTS

Summary

The first description of inflammation as „rubor et 
tumor cum calore et dolore” dated for the 1st cen-
tury could not be more precise: redness and edema 
accompanied by heat and pain. Since the times of 
Celsus, the author of the above words, many follow-
ers aimed at investigating the phenomenon of inflam-
mation. Their work and findings are presented and 
discussed, including the studies of Galen, John Hunt-
er, Rudolf Virchow, Julius Conheim, Elie Metchnikoff, 
Paul Ehrlich, Ludwig Aschoff, Thomas Lewis, and 
Maurício Rocha e Silva. Their discoveries and theories 
to allowed to define inflammation as a response of 
the body to infection or injury aimed at elimination 
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of the invader and healing of the injured tissue(s). 
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