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Воспаление (inflammatio)  

 это типический местный защитно-приспособи-

тельный процесс с вовлечением  соедини-

тельной ткани, сосудов и нервной системы 

целостного организма, выработанный в 

процессе эволюции у высокоорганизованных 

существ в ответ на повреждение, направ-

ленный на изоляцию и удаление флогоген-

ного агента и ликвидацию последствий 

повреждения.  



Биологический смысл 
воспаления 

ограничить, задержать, остановить 

развитие повреждения и далее, если 

это удастся, расчистить зону 

повреждения от продуктов распада и 

разрушенных тканей, подготовив этим 

самым почву для восстановительных 

процессов. 



История воспаления 

 Корнелий Цельс (30 год до н/э) – 

описал основные признаки воспаления 

 Гиппократ – воспаление локальный 

избыток одного из соков организма 

 Сильвиус де ля Боэ (1680) – воспаление 

результат переполнения сосудов 

кровью 



История воспаления 

 Гастингс (1801) – переменчивая реакция 
сосудов при воспалении 

 Дю Троше (1823) – выход клеток крови в 
очаг воспаления 

 Вирхов (1959) – нутритивно-
аттракционная теория, репарация 

 Конгейм (1868) – подробное описание 
сосудистых реакций в очаге воспаления 



История воспаления 

 Мечников (1884) – хемотаксис и 

фагацитоз 

 Шаде (1923) – физико-химические 

изменения в очаге воспаления 

 Льюис (1927) – медиаторы воспаления 



Причины воспаления 

 физические факторы,  

 химические факторы,  

 биологические факторы,  

 расстройства кровообращения, 

 опухолевый рост,  

 иммунные реакции. 



Признаки воспаления 

Признаки воспаления: краснота (rubor), 

припухлость (tumor), боль (dolor) и 

повышение температуры (calor). Гален 

добавил пятый признак - нарушение 

функции (functio laesa).  

 



Признаки воспаления 



Стадии воспаления: 

 Альтерация (alteratio) 
- первичная 

- вторичная 

 Экссудация (exsudatio) и эмиграция (emigratio) 
- сосудистые реакции 

- экстравазация жидкой части крови 

- маргинация и эммиграция лейкоцитов 

- хемотаксис и фагацитоз 

 Пролиферация (proliferatio) 
- действие медиаторов 

- активация фибробластов 

- фиброплазия и ангиогенез 

- репарация 



Патогенез альтерации 

 активные радикалы О2 

 оксид азота 

 комплекс мембранной атаки 

 гидролитические ферменты лизосом 

 фактор некроза опухолей 

 лактоферрин 

 нейтрофильный и макрофагальный фагацитоз 

 клеточно-опосредованная цитотоксичность 

 АТ-зависимая цитотоксичность (NK) 



Сосудистые реакции 

 кратковременный спазм 

 артериальная гиперемия 

 смешанная гиперемия 

 венозная гиперемия 

 стаз  



Основные проявления  
острого воспаления 



Факторы, влияющие на кровоток 
в очаге воспаления 

 Внутрисосудистые 

- адгезия и аггрегация форменных элементов крови 

- диспротеинемия 

- ладж синдром 

- изменение свойств эндотелиоцитов 

 Внесосудистые 

- сдавление сосудов отечной жидкостью 

- лизис паравазального соеденительнотканного 

скелета под влиянием протеаз 

 



Значение экссудации 

 транспорт средств защиты в очаг 
воспаления    

 снижение концентрации патогенных веществ 
в очаге вопаления путем разбавления 

 ограничение очага воспаления за счет белков 
плазмы крови 

 лизис патогенных продуктов метаболизма в 
очаге воспаления протеазами крови 



Формирование транссудата и 
экссудата 

 



Виды экссудатов 

 серозный 

 катаралный 

 фибринозный 

 геморрагический 

 гнойный 

 гнилостный 

 смешанный 



Эммиграция нейтрофила 

 



Рецепторы и реакции лейкоцитов 

 



 



Фазы нарушений проницаемости 
сосудов при воспалении 

ранняя преходящая фаза 

ранняя стойкая фаза 

поздняя продленная фаза 



Уровни репарации 

клеточный 

межклеточный 

тканевой  



 



Принципы классификации 
медиаторов воспаления 

 По происхождению 

клеточные 

образующиеся в жидких средах организма 

 По биологическому эффекту 

влияющие на проницаемость сосудистой стенки 

стимулирующие хемотаксис и фагацитоз 

 По химическому строению 

биогенные амины 

плазматические и тканевые кинины 

белки плазмы 

внутриклеточные белки 

полипептиды 

жирные кислоты 

 По локализации 

местные 

циркулирующие 



Медиаторы воспаления 

 биогенные амины (серотонин, гистамин, 
катехоламины) 

 каллекреин-кининовая система (кинины, фактор 
Хагемана, плазмин) 

 система комплемента 

 лизосомальные ферменты 

 лимфокины 

 медленно реагирующая субстанция анафилаксии 
(МРСА) 

 простагландины 

 



Противовоспалительные 
медиаторы 

 Гепарин 

 Аденозин 

 Хондриотин-сульфаты 

 Ингибиторы протеаз (антитрипсин, ингибиторы комплемента и 

плазмина) 

 Антиоксиданты (церулоплазмин, СОД, каталаза, пероксидаза, 

глутатион) 

 Инактиваторы медиаторв (арилсульфатаза, лизофосфолипаза) 

 Полиамины (кадаверин, спермин, путресцин) 

 Ингибитор Т-лимфоцитов - интерлейкин 10 

 



Исходы острого воспаления 

 


