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Цель и задачи практического занятия:
1. Обсудить этиологию и патогенез острого воспаления, стадии, 
механизмы повреждения и защиты в развитии патологического процесса. 
Подробно разобрать альтерацию, эмиграцию лейкоцитов, экссудацию, 
пролиферацию в очаге воспаления. Их механизмы и роль в патологии. 
Клиническое значение, формы, классификации  и признаки воспаления. 
Онто- и филогенез. Особенности воспалительного процесса у детей 
разного возраста и внутриутробно.
Подробно разобрать вопросы этиологии и патогенеза хронического 
воспаления. Варианты исхода хронического воспаления и его осложнения.
2. Воспроизвести в опыте на животных опыты  И.И. Мечникова и Ю. Ф. 
Конгейма. Практическая работа и оформление протокола.



Определение воспаления:
Местный, типический, патологический, защитный и 
приспособительный процесс, сложившийся в фило- и онтогенезе, 
аутохтонный, возникающий в ответ на повреждение любой ткани 
организма; и направлен на локализацию и устранение патогенного 
действия флагогенного фактора и самого воспалительного процесса. 
Воспаление протекает по стадиям: 

1.Альтерации;
2.Эксудации, миграции лейкоцитов; фагоцитоза;
3.Пролиферации;
4.Стадия реконвалесценции.

Разновидности воспалительных процессов представляются 
многочисленными  классификациями.



Местный. Это качество воспаления проявляется в 3х значениях

1. Очаг воспаления имеет топику:  менингит – воспаление мозга, аппендицит – отростка, 
гепатит – печени, и т.д. Топография очага воспаления  определяет опасность воспаления 
для человека, определяет тактику лечения, варианты исхода.

2.  Очаг воспаления имеет структуру – зона некроза, зона переживающей ткани, 
здоровая ткань. Со временем устанавливаются в зоне переживающей ткани  зоны 
сосудистых изменений. В каждой зоне происходят активные процессы  протекающие  по 
стадиям  и алгоритму воспалительного процесса.
  
3.         Направление течения воспалительного процесса – расширение зоны очага 

воспаления  (неблагоприятное течение)  или сокращение и ликвидация структурных 
элементов воспаления (благоприятное течение)







Первичный субплевральный легочный очаг 
туберкулёма.

























Типический процесс (или типовой) – говорит о том, что воспаление протекает по 
генетически закреплённым закономерностям, заключающимся в защитной реакции 
организма на повреждение ткани, что проявляется  реализацией организмом защитных и 
приспособительных реакций которые сформировались у человека в филогенезе, т.е. в 
исторический период существования человека. Внутриутробный и постнатальный 
периоды развития человека отражают возрастные особенности течения воспалительного 
процесса называются онтогенезом воспаления. Типическим процесс воспаления является 
по причине закономерности и стабильности стадий течения воспаления, механизмов 
защиты организма от патогена и самого воспаления. Поэтому воспаление имеет свои 
стадии, компоненты, строгая последовательность развития , течения и исхода. Рассмотрим 
это подробнее.         Морфология и патогенез воспаления

Воспаление может выражаться образованием микроскопического очага или 
обширного участка, иметь не только очаговый, но и диффузный характер. Иногда 
воспаление возникает в системе тканей, тогда говорят о системных  воспалительных 
поражениях (ревматические болезни при системном воспалительном поражении 
соединительной ткани, системные васкулиты и др.). Иногда провести грань между 
локализованным и системным воспалительным процессом бывает трудно. 

Воспаление развивается на территории гистиона и складывается из следующих  
«последовательно» развивающихся фаз: 1) альтерация; 2) экссудация; миграция 
лейкоцитов, фагоцитоз; 3) пролиферация гематогенных и гистогенных клеток., реже, 
паренхиматозных клеток (эпителия. Реализация местных защитных механизмов на 
системном  уровне: активация иммуногенеза – три звена + неспецифического, 
лейкоцитоза, повышение температуры организма (метаболизма) – лихорадка и др.

-



Патологический процесс - воспаление протекает в 3и стадии:
1. Альтерация ( Выделяют первичную и вторичную)
2. Нарушение микроциркуляции с повышением сосудистой проницаемости, с 
экссудацией, с миграцией лейкоцитов в очаг  воспаления, с фагоцитозом.
3. Стадия пролиферации включает в себя несколько защитных механизмов:
    - формирование грануляционного тканевого барьера, который отделяет живую ткань от 
погибшей и не дает всасываться токсинам из зоны некроза. И в исходе воспаления 
пролиферация обеспечивает регенерацию (восстановление) разрушенных тканей или 
рубцевание.



Альтерация - повреждение ткани, является инициальной фазой воспаления и 
проявляется различного вида дистрофией и некрозом. В эту фазу воспаления 
происходит выброс биологически активных веществ - медиаторов воспаления. 

Это - пусковой механизм воспаления, определяющий кинетику воспалительной 
реакции.
Медиаторы воспаления могут быть плазменного (гуморального) и клеточного 
(тканевого) происхождения. Медиаторы плазменного происхождения – 
это представители калликреин-кининовой (кинины, калликреины), свертывающей 
и противосвертывающей (XII фактор свертывания крови, или фактор Хагемана, 
плазмин) и комплементарной (компоненты С3-С5) систем. Медиаторы этих систем 
повышают проницаемость микрососудов, активируют хемотаксис 
полиморфно-ядерных лейкоцитов, фагоцитоз и внутрисосудистую
 коагуляцию (схема X).
Медиаторы клеточного происхождения связаны с эффекторными клетками –
 лаброцитами (тканевыми базофилами) и базофильными лейкоцитами, которые
 выбрасывают гистамин, серотонин, медленно реагирующую субстанцию 
анафилаксии и др.; тромбоцитами, продуцирующими, помимо гистамина, 
серотонина и простагландинов, также лизосомальные ферменты; 
полиморфно-ядерными лейкоцитами, богатыми лейкокина- лизосомными фермен-
тами, катионными белками и нейтральными протеазами. 





Первичная альтерация – комплекс морфологических, физиологических 
и биохимических изменений в тканях организма в результате 
непосредственного воздействиея повреждающего фактора. Характер, 
длительность и массивность первичной альтерации зависят от природы 
причинного фактора, интенсивности и масштабов его взаимодействия с 
организмом.

Вторичная альтерация – комплекс морфологических, физиологических и 
биохимических изменений в тканях организма при активации клеточных и, 
особенно, гуморальных эффекторов воспаления. Вторичная альтерация затрагивает 
не только непосредственно область первичного повреждения, но и рядом 
расположенные ткани и является ярким примером порой избыточного действия 
защитных систем организма. Биологический смысл вторичной альтерации – 
ослабление, локализация, деструкция и элиминация (или создание для нее 
необходимых предпосылок) флогогенного агента. Ярким примером вторичной 
альтерации является расплавление соседних неповрежденных клеток под действием 
лизосомальных ферментов непосредственно поврежденных клеток









Возникающий в ответ на повреждение живой ткани организма и направлен на 
локализацию и устранение патогенного действия 



Фагоциты – это уникальная группа клеток в человеческом организме. Они 
одновременно являются частью иммунной и кровеносной систем, а также 
соединительной ткани. Их главная задача – защитить организм от мертвых клеток, 
инфекции и других патогенов. И для этого они используют уникальную, 
свойственную только им, функцию. 

характеристика фагоцитов
 О существовании фагоцитов мир узнал в конце XIX века благодаря 

биологу Илье Мечникову. Ученый, наблюдая за плоскими червями и личинками 
морских звезд, обнаружил у них удивительное свойство: не имея рта, они 
способны поглощать и растворять разные вещества. В ходе наблюдения биолог 
предположил, что весь «фокус» – в особых клетках, которые содержатся в 
подопытных организмах. Оказалось, что эти клетки быстро перемещаются внутри 
личинок и поглощают все, что попадает в организм. Причем как обнаружил 
вскоре исследователь, открытые им клетки способны поглощать не только пищу. 
Мечников вонзил в тельце личинки морской звезды маленькую деревянную 
занозу и начал наблюдать в микроскоп за поведением удивительных клеток. 
Вскоре они скопились вокруг занозы и начали ее пожирать. Эти «прожорливые» 
клетки и есть фагоциты. Кстати, их название происходит от греческих слов, 
которые так и переводятся – «пожирать». В ходе дальнейших исследований было 
обнаружено, что фагоциты продуцируются костным мозгом и содержатся в 
организме всех животных и людей. Они концентрируются в крови и почти всех 
тканях. В человеческих телах они представлены сразу в нескольких видах



















Дефенсины — катионные пептиды иммунной системы, активные в отношении 
бактерий, грибков и многих оболочечных и безоболочечных вирусов.



Очаг воспаления. 
РОЛЬ ЦИТОКИНОВ В МИГРАЦИИ ЛЕЙКОЦИТОВ ИЗ СОСУДИСТОГО РУСЛА В  ...





Для человека фагоциты важны тем, что они защищают организм от бактерий, 
токсических веществ и некоторых вирусов. Некоторые из этой группы клеток 
способны продуцировать разные биоактивные вещества, стимулировать 
воспалительные реакции, а также активизировать работу других агентов 
иммунной системы. По сути, фагоциты – это линия обороны организма от 
патогенов, которые через защитные барьеры все же проникли в организм.

 Процесс поглощения фагоцитарными клетками опасных для человека 
веществ называется фагоцитозом. Чтобы было проще понять, как работают 
фагоциты в человеческом организме, следует вспомнить амебу – представителя 
одноклеточных, известного большинству со школьной программы. Как и амеба, 
фагоцит имеет так называемые ложные ножки, которыми обволакивает свою 
добычу и поглощает ее. Кстати, ученые предполагают, что амебы и фагоциты, с 
точки зрения эволюции, являются родственниками. Когда в организм проникает 
патоген, фагоциты улавливают распространяющиеся от него химические 
вещества и направляются к ним. Когда патоген соприкасается с рецепторами 
фагоцита, происходит фагоцитоз. После того, как враждебное для организма 
вещество проникло внутрь фагоцитарной клетки, она использует окислители или 
оксид азота для уничтожения «врага». Остатки «съеденного» патогена фагоцит 
выбрасывает обратно на свою поверхность, после чего «переваренные» вещества 
проникают в лимфу и выводятся из организма. Подробнее: 
https://foodandhealth.ru/info/chto-takoe-fagocity-i-ih-rol/



Виды фагоцитов 
Нейтрализация патогена-агрессора Все фагоциты, которые присутствуют в человеческом 
организме, принято делить на две группы: так называемые непрофессиональные и 
профессиональные. Профессиональные фагоцитарные клетки отличаются, так сказать, 
более узкой специализацией, то есть уничтожают только определенную категорию 
«врагов». 
Профессиональные фагоциты – это моноциты, макрофаги, нейтрофилы, дендритные и 
тучные клетки. Эта группа считается особо важной для защиты организма

Моноциты 
Мононуклеарные фагоциты, или моноциты, представляют собой разновидность 
лейкоцитов (белых кровяных клеток). От общего количества лейкоцитов они составляют от 
3% до 8%. Их главная задача в организме – защищать кровь от патогенов. Но одним лишь 
уничтожением вредоносных микроорганизмов их роль не ограничивается. Если объяснять 
простым языком, то, помимо всего, моноциты для организма также являются неким 
информатором о том, что в кровь проник патоген. То есть как только моноцит 
обнаруживает в крови подозрительный объект, все остальные представители иммунной 
системы получают об этом известие и переходят, так сказать, в состояние полной боевой 
готовности. В кровоток моноциты попадают из костного мозга, который их и синтезирует. 
Эти клетки довольно быстро передвигаются и в сосудах остаются всего лишь от 24 до 48 
часов, после чего проникают в другие ткани и превращаются в макрофаги. Концентрация 
моноцитов в крови варьируется зависимо от возраста человека. Когда их количество завышено, это 
может быть признаком: бактериальной, вирусной или грибковой инфекции; лимфомы Ходжкина; язвенного колита; 
наличия опухоли; алкогольного повреждения печени; множественной миеломы; болезни Крона. Недостаточное 
количество клеток из этой группы может быть связано с иммунными расстройствами – как врожденными, так и 
приобретенными (например, СПИД, атрофия костного мозга). /













Термины «экссудат» и «экссудация» употребляются только по отношению к 
воспалению и призваны подчеркнуть отличие воспалительной жидкости (и механизма её 
образования) от межклеточной жидкостиупотребляются только по отношению к 
воспалению и призваны подчеркнуть отличие воспалительной жидкости (и механизма её 
образования) от межклеточной жидкости и транссудата[3]

Механизм экссудации включает 3 основных фактора: 
повышение проницаемости сосудовповышение проницаемости сосудов 

(венулповышение проницаемости сосудов (венул и капилляровповышение 
проницаемости сосудов (венул и капилляров) в результате воздействия 
медиаторовповышение проницаемости сосудов (венул и капилляров) в результате 
воздействия медиаторов воспаленияповышение проницаемости сосудов (венул и 
капилляров) в результате воздействия медиаторов воспаления и в ряде случаев самого 
воспалительного агента; увеличение кровяного (фильтрационного) давленияповышение 
проницаемости сосудов (венул и капилляров) в результате воздействия медиаторов 
воспаления и в ряде случаев самого воспалительного агента; увеличение 
кровяного (фильтрационного) давления в сосудах очага воспаления вследствие гиперемии;

возрастание осмотическоговозрастание осмотического и онкотического 
давлениявозрастание осмотического и онкотического давления в воспаленной ткани в 
результате альтерациивозрастание осмотического и онкотического давления в 
воспаленной ткани в результате альтерации и начавшейся экссудации и, возможно, 
снижение онкотического давления крови из-за потери белков при обильной экссудации.

Ведущим фактором экссудации является повышение проницаемости сосудов. Оно, 
как правило, является двухфазным и включает немедленную и замедленную фазы. Первая 
возникает вслед за действием воспалительного агента, достигает максимума на 
протяжении нескольких минут и завершается в среднем в течение 15—30 мин. Вторая фаза 
развивается постепенно, достигает максимума через 4—6 ч и длится иногда до 100 ч в 
зависимости от вида и интенсивности воспаления. Следовательно, экссудативная фаза 
воспаления начинается немедленно и продолжается более 4 суток.. 



Классификация эксудатов
В слу чае вы де ле ния жид ко сти в вос па лен ные ткани речь идёт о ра не вом 
экссудате (лат. ex su do vulnerale), а при вы де ле нии жид ко сти в по ло сти ор 
га низ ма — об экс су да тив ном вы по те (лат. ef fu sion). Неред ко тер ми ны 
выпот и экс су дат счи та ют ся синонимами, что яв ля ет ся не со всем вер ным, 
так как тер мин «экс су дат» при ме ним толь ко к воспалению, а выпот не все 
гда носит вос па ли тель ный ха рак тер. 
По мак ро ско пи че ским при зна кам вы де ля ют ос нов ные виды экс су да та: 
се роз ный, фиб ри ноз ный, гной ный, гни лост ный, ге мор ра ги че ский. Вы де ля 
ют сме шан ные формы экс су да та — се роз но-фиб ри ноз ный, се роз но-гной 
ный, се роз но-ге мор ра ги че ский, гной но-фиб ри ноз ный. Кроме того, по мак 
ро ско пи че ским при зна кам неко то рые ав то ры вы де ля ют и более ред кие 
формы экс су да та: сли зи стый (лат. ex su do mucosum), сли зи сто-ге мор ра ги 
че ский (лат. ex su do mucohaemorrhagicum), мо лоч но вид ные (хи лёз ный, хи лу 
со по доб ный, псевдо хи лёз ный, хо ле сте ри но вый). 
По ци то ло ги че ской кар тине раз ли ча ют несколь ко типов экс су да тов: ней 
тро филь ный, лим фо ци тар ный, эози но филь ный и мо но нукле ар ный, а также 
сме шан ные формы. Для остро го вос па ле ния ха рак тер но пре об ла да ние в 
экс су да те ней тро фи лов, а также сме шан ные формы. Для остро го вос па 
ле ния ха рак тер но пре об ла да ние в экс су да те ней тро фи лов, для хро ни че ско 
го — лим фо ци тов, а также сме шан ные формы. Для остро го вос па ле ния 
ха рак тер но пре об ла да ние в экс су да те ней тро фи лов, для хро ни че ско го — 
лим фо ци тов и мо но ци тов, а также сме шан ные формы. Для остро го вос па 
ле ния ха рак тер но пре об ла да ние в экс су да те ней тро фи лов, для хро ни че ско 
го — лим фо ци тов и мо но ци тов, для ал лер ги че ско го — эози но фи лов. 









Лейкоциты – в очаге воспаления выполняют несколько 
важнейших функций. 
1 – защитную; 2 – регуляторную; 3 – очищение зоны повреждения и подготовку 
к пролиферации.     Эмиграция лейкоцитов при воспалении проходит в несколько этапов: 
адгезия лейкоцитов к эндотелию сосуда; прохождение лейкоцита через сосудистую стенку; 
движение лейкоцита в очаг воспаления.
Адгезия лейкоцитов к эндотелию сосуда. Под влиянием медиаторов воспаления 
происходит активация эндотелия и стимуляция синтеза адгезивных молекул. Быстрее всех 
молекул адгезии (в течение нескольких мин) на эндотелии начинает функционировать Р-
селектин, который исходно содержится в эндотелиальных клетках. Остальные 
эндотелиальные молекулы адгезии появляются последовательно в течение нескольких 
часов, поскольку требуется время для их синтеза эндотелием.
 В результате активации эндотелия и экспрессии на мембране Р-селектина возникает 
слабое взаимодействие лейкоцитов и эндотелиоцитов, что сопровождается 
«прокатыванием» (роллинг) лейкоцитов вдоль сосудистой стенки под действием тока 
крови. Выделение Е-селектина замедляет роллинг лейкоцитов, а после появления на 
эндотелиоцитах молекул адгезии ICAM-1 и VCAM-1 клетки закрепляются 
непосредственно на поверхности эндотелия для последующего выхода из сосудов в очаг 
воспаления.
Клетки крови эмигрируют в очаг воспаления в определенной последовательности: сначала 
идут нейтрофильные гранулоциты, затем моноциты и наконец, лимфоциты. Очередность 
эмиграции клеток крови обусловлена последовательностью синтеза и экспрессии молекул 
адгезии на эндотелии



Для эмиграции нейтрофильных лейкоцитов достаточно их взаимодействия только с 
Е-селектином, максимальная экспрессия которого происходит через 1-4 ч от начала 
воспаления. Для эмиграции моноцитов и лимфоцитов, а также для усиления адгезии 
нейтрофилов уже требуется взаимодействие с молекулами ICAM-1 и VCAM-1. 
Максимальная экспрессия этих молекул адгезии происходит через 12-24 ч. Поэтому выход 
моноцитов и лимфоцитов из сосудов отсрочен по сравнению с нейтрофилами, которые 
начинают эмигрировать в очаг воспаления практически сразу после его возникновения. 
При развитии аллергического воспаления в большом количестве могут эмигрировать 
эозинофильные лейкоциты.

Многоступенчатый и сложный механизм взаимодействия лейкоцитов и клеток 
эндотелия позволяет очень точно регулировать процесс эмиграции лейкоцитов. Адгезия 
лейкоцитов обеспечивается взаимодействием молекул адгезии на лейкоцитах с молекулами 
адгезии на эндотелиальных клетках венозных сосудов, поэтому выход лейкоцитов 
происходит только на уровне венул.

    Прохождение лейкоцита через сосудистую стенку. Все сегментоядерные 
гранулоциты проходят между эндотелиальными клетками, поскольку их ядро, способно 
изменять формы, что позволяет им проходить через узкие щели. Мононуклеарные клетки 
(моноциты и лимфоциты) также способны проникать между эндотелиальными клетками, 
но для этого требуется выраженная активация эндотелия и изменение его формы под 
влиянием воспалении. Эти клетки могут проходить через эндотелиальные клетки, образуя 
трансэндотелиальный канал. Прохождение лейкоцитов через базальную мембрану затруднено 
связи с плотностью ее структуры. Однако, известно, что лейкоциты имеют рецепторы к элементам 
базальной мембраны, что обеспечивает их взаимодействие с сосудистой оболочкой. Кроме того, 
лейкоциты способны выделять протеолитические ферменты, в частности коллагеназу, которые 
разрушают элементы базальной мембраны, облегчая проход лейкоцитов через нее.



Движение лейкоцита к очагу воспаления. Процесс движения лейкоцитов 
(микрофагов, макрофагов) в очаг воспаления называется хемотаксисом, а вещества, 
вызывающие направленное движение клеток - хемоаттрактантами.  Хемоаттрактанты по 
происхождению бывают  экзогенными и эндогенными. К экзогенным хемоаттрактантам 
относятся продукты жизнедеятельности или структурные элементы микроорганизмов, а 
также другие чужеродные вещества.

Основная же роль в стимуляции хемотаксиса лейкоцитов принадлежит эндогенным 
хемоаттрактантам. Эндогенные хемоаттрактанты бывают неспецифическими и 
специфическими. В качестве неспецифических хемоаттрактантов выступают большинство 
биологически активных веществ, а также продукты повреждения клеток и медиаторы 
воспаления (гистамин, серотонин, АТФ, ДНК, продукты деградации фибрина (ПДФ), 
продукты деградации коллагена, фибронектин, тромбин).

Некоторые вещества имеют принципиальное значение для хемотаксиса, а нарушение 
их образования существенно влияет на выход лейкоцитов из сосудов. Эти вещества 
получили название специфических хемоаттрактантов. К ним относятся: лейкотриен В4 и 
комплемент (С5а, С3а) (они определяют хемотаксис нейтрофилов, эозинофилов и 
моноцитов); фактор активации тромбоцитов (влияет на хемотаксис нейтрофилов и 
эозинофилов)

 Специфичность лейкотриена В4, комплемента и ФАТ достаточно условна, т.к. эти 
вещества имеют много других эффектов, из которых стимуляция хемотаксиса – одна из 
важнейших. При воспалении они образуются в большом количестве и привлекают в очаг 
воспаления преимущественно нейтрофильные лейкоциты.



Важная роль в регуляции хемотаксиса принадлежит хемокинам – цитокинам, 
которые образуются для регуляции хемотаксиса. Наиболее важными химокинами для 
привлечения лейкоцитов в очаг воспаления являются: интерлейкин-8 (хемотаксис 
нейтрофилов); эотаксин (хемотаксис эозинофилов); моноцитарный хемотаксический 
протеин-1 (MCP-1) (хемотаксис моноцитов и Т-лимфоцитов). Хемокины отвечают за более 
точную регуляцию выхода из сосудов различных лейкоцитов, что способствует правильной 
последовательности эмиграции лейкоцитов

Точная регуляция последовательности выхода лейкоцитов из сосудов имеет важное 
биологическое значение. Первой линией защиты при любом воспалении выступают 
нейтрофильные лейкоциты, которые относятся к неспецифическому иммунитету. 
При невозможности быстрого уничтожения антигена происходит активное подключение 
специфического иммунитета, и в очаг воспаления выходят сначала 
антигенпрезентирующие клетки (моноциты крови), а затем лимфоциты. .





Пролиферация – процесс размножения клеток в очаге повреждения, 
направленный на восстановление целостности тканей. Процесс восстановления 
структуры поврежденной ткани начинается через несколько часов после 
повреждения. Однако, цель пролиферации – восстановление целостности ткани, 
может быть достигнута только при условии, что дальнейшего разрушения клеток 
не происходит, в противном случае вновь образующиеся клетки будут также 
гибнуть под действием повреждающих факторов. Таким образом, процесс 
пролиферации и восстановления поврежденной ткани становится значимым лишь 
к моменту, когда основные процессы первичного и вторичного повреждения 
завершены.

    В процессе пролиферации выделяют 3 этапа: 1) очищение ткани от 
поврежденных клеточных элементов, микроорганизмов и других чужеродных 
элементов 2) стимуляция роста сосудов в поврежденной ткани 3) 
непосредственное восстановление дефекта ткани.

    Очищение ткани от поврежденных клеток и микроорганизмов осуществляют 
нейтрофильные лейкоциты и макрофаги, которые являются основными клетками 
острого воспаления. Нейтрофильные лейкоциты окружают очаг воспаления, 
создавая барьер между зоной повреждения и здоровой тканью. Схожую функцию 
выполняют венозный застой и стаз, которые препятствуют распространению 
инфекции по сосудам. 



Рост сосудов в очаге повреждения (т.н. «неоангиогенез») происходит под влиянием 
факторов роста, которые вырабатываются различными клетками, преимущественно 
макрофагами и эндотелиальными клетками. Основными факторами роста для новых 
эндотелиоцитов являются сосудистый эндотелиальный фактор роста (VEGF), фактор роста 
фибробластов (FGF). Формирование  трубки будущего капилляра происходит из 
эндотелиоцитов под влиянием факторов роста. Эндотелиальные клетки в образованных 
вновь микрососудах, исходно функционально несостоятельны, поскольку они обладают 
очень высокой проницаемостью. Затем эндотелиальные клетки «созревают», происходит 
формирование базальной мембраны, и новые сосудистые образования приобретают 
свойства нормальных капилляров.
Восстановление дефекта ткани происходит за счет роста соединительной ткани и 
эпителиальной ткани, которые идут одновременно с ростом сосудов.
По своей пролиферативной активности ткани делятся на 3 типа:  с высокой 
пролиферативной активностью (костный мозг, эпителий кожи, желудочно-кишечного 
тракта, соединительная ткань); с возможной пролиферативной активностью в условиях 
повреждения (ткань печени, почки);  и ткани практически с очень ограниченными 
возможностями для пролиферации клеток (нервная, мышечная). 
Восстановление дефекта ткани происходит преимущественно за счет основных 
структурных клеточных элементов, например, эпителиальных клеток кожи или кишечника. 
Параллельно происходит активный рост соединительной ткани, поэтому при значительном 
объеме повреждения пролиферация завершается восстановлением целостности ткани со 
значительным изменением ее состава; как правило, с избыточным количеством 
соединительной ткани. Основой пролиферации являются молодые «камбиальные» клетки, 
которые присутствуют в большинстве пролиферирующих тканей.

   



При нарушении механизмов регуляции пролиферации, а именно при увеличении 
пролиферативной активности фибробластов и недостаточной тормозной регуляции 
возможна их избыточная пролиферация, что проявляется в виде гипертрофических и 
келоидных рубцов. Появление таких рубцов отчасти имеет генетическую 
предрасположенность, связанную с некоторыми генами по системе HLA (HLA BW16, HLA 
BW21). Доказано, что фибробласты в гипертрофических и келоидных рубцах более 
активны, вырабатывают больше коллагена, фибронектина и протеогликанов, а также у них 
нарушена чувствительность к действию регулирующих механизмов.

При недостаточной активности пролиферативных процессов на фоне хронической 
гипоксии ткани, например, при патологии микрососудов при диабетической 
микроангиопатии или при хронической венозной недостаточности, процессы 
пролиферации могут отставать даже от скорости естественной смерти старых клеток 
(апоптоза) (см. главу патология клетки). Такое несоответствие между естественной убылью 
клеток и их восстановлением приводит к сохранению или повторному дефекту ткани, 
образованию язвы.







При выходе (прорыве) за пределы воспалительного очага при 
недостаточности локализации воспаления медиаторы воспаления способны 
вызывать и системные эффекты (системные проявления /осложнения воспаления 
(например, гиперпиретическая лихорадка) или синдром системных реакций при 
воспалении (SIRS)).















Опыт №1. Моделирование сосудистых изменений
при развитии воспаления в брыжейке лягушки.

Подготовку препарата лабораторной лягушки осуществляют в 
соответствии с ранее описанной методикой (см. глава «Тромбоз», опыт 
№1).

Производят разрез боковой поверхности живота лягушки, осторожно 
извлекают из брюшной полости петли тонкой кишки, расправляют над 
круглым отверстием брыжейку, фиксируют ее к препаровальному столику 
булавками и дают немного подсохнуть для инициации воспалительных 
изменений; помещают подготовленный объект на предметный столик 
микроскопа.

Производят обзорную микроскопию брыжейки лягушки, наблюдают 
нормальную работу системы микроциркуляции. По мере высыхания 
препарата наблюдают стадийное развитие изменений в области 
микроциркуляторного русла, начальные стадии эмиграции лейкоцитов.

В протокол опыта заносят изменения кровообращения в 
микроциркуляторном русле и изображение маргинации лейкоцитов в 
кровеносном русле. Вывод должен отражать заключение о механизмах 
исследованных явлений.



 Опыт №2. Микроскопическое исследование 
особенностей фагоцитоза

макрофагов и полиморфноядерных гранулоцитов 

Производят исследование методом световой микроскопии 
коллекции препаратов кафедры патологической физиологии 
ГБОУ ВПО СПбГПМУ по теме «Фагоцитоз». 

Основой препарата является экссудат перитонеальной 
полости крысы, в которую за 40-50 минут до взятия 
материала ввели взвесь птичьих эритроцитов.



(туберкулёма)

Туберкулома 



Туберкулома (туберкулёма)Гранулемато́зное 
воспале́ние — воспаление, 
которое характеризуется 
образованием гранулём 
(узелков), возникающих в 
результате пролиферации и 
трансформации способных 
к фагоцитозу клеток. 
Морфогенез гранулёмы 
складывается из 4 стадий: 
Накопление в очаге 
повреждения ткани...



Хроническая гранулематозная болезнь - заболевание 
наследственное, имеющее прямую связь с недостатком фагоцитов 
(клетки иммунной системы, защищающие организм посредством 
поглощения чужеродных вредных бактерий и частиц, а также 
погибающих или мертвых клеток)



Туберкулома (туберкулёма)



Как лечить больного с воспалением?
Как лечить больного, по стандарту или индивидуально подходя к каждому 

клиническому случаю. Этот вопрос определяет очень многое в нашей клинической работе. 
«Что русскому хорошо, то немцу смерть», — говаривали наши земляки в Великую 
Отечественную войну. Умному нужна идея, дураку — схема. Как это все объединить в 
одном стандарте — непростой вопрос. 

По существу, стандарты медицинской помощи и клиническое мышление являют 
собой «единство и борьбу противоположностей», как любили говорить классики.

Сегодня, когда глобальная стандартизация наступает на всех фронтах, стандарты ISO 
внедряются повсеместно, процесс диагностики и лечения не везде поддается 
стандартизации. В том числе потому, что медицина еще не во всех областях может быть 
названа наукой.

Поэтому нам необходимо знать всё что есть на сейдень в науке овоспалении, а 
также идей прошлого!





































Нервно-рефлекторная теория 
Д.Е. Альперна
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