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Резюме

Лекция посвящена одному из самых широко распространённых типовых процессов в патологии и медицинской 
практике – воспалению, а также его негативным последствиям, что и определяет актуальность данной темы. 
Воспаление является основой подавляющего числа заболеваний, сочетает в себе как защитные, так и повреж-
дающие элементы. Данная двойственность процесса подчёркивается на протяжении всей лекции. Акцентиру-
ется внимание как на роли воспаления как протективного механизма, так и на его негативных последствиях. 
В первой части лекции описаны причины и механизмы, приводящие к развитию воспаления, последствия 
повреждения тканей (ацидоз, гиперонкия, гиперосмия, синтез и выделение медиаторов). Значительное вни-
мание уделено источникам, а также различным аспектам действия медиаторов воспаления, в особенности 
цитокинов, имеющих как провоспалительные, так и противовоспалительные эффекты. Показана логическая 
взаимосвязь в процессе смены фаз микроциркуляторных изменений в воспалительном очаге (спазм микро-
сосудов, артериальная гиперемия, венозная гиперемия, стаз). Изменения микроциркуляторного кровотока 
закономерно сопровождаются повышением проницаемости сосудов и развитием экссудации. Охарактери-
зованы механизмы повышения сосудистой проницаемости на раннем и позднем этапах. Приведены свойства 
основных видов экссудатов и особенности их формирования. 
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Abstract

Inflammation is the most widespread pathological process in medical practice. It is the basis for the vast majority 
of diseases. In this connection, the topic is actual for any medical student, as well as for a doctor of any specialty. 
Local signs of inflammation (redness, swelling, heat, pain, dysfunction) were described more than two thousand years 
ago. Like any typical pathological process, inflammation includes protective and damaging reactions. Their knowledge 
is very important for understanding the pathogenesis of inflammatory diseases. The first part of the lecture describes 
the causes and mechanisms causing the development of inflammation, as well as the consequences of tissue dam-
age (acidosis, hyperonkia, hyperosmia, synthesis and release of  inflammatory mediators). Inflammatory mediators 
are biologically active substances which regulate all reactions in the focus of inflammation. Various cells (neutrophils, 
macrophages, lymphocytes, endothelial cells, hepatocytes, etc.) can be sources of mediators. By origin, media-
tors are divided into cell-derived (biogenic amines, derivatives of arachidonic acid, lysosomal enzymes and reactive 
oxygen species, cytokines) and plasma-derived (components of the complement system, kinins and the hemostasis 
system). There are pro-inflammatory (they increase inflammatory response) and anti-inflammatory mediators. The influ-
ence of inflammatory mediators causes the changes in microcirculatory blood flow (vasospasm, arterial hyperemia, 
venous congestion, stasis) and development of the exudation. Exudation is caused by an increase in the permeability 
of microvessels, its mechanisms are different. The composition of the exudate is determined by the cause of the inflam-
mation and the degree of tissue damage; the spectrum and amount of chemoattractants also influence the type 
of exudate. The main types of exudates are serous, purulent, fibrinous, hemorrhagic, ichorous, catarrhal.
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В ответ на повреждение ткани практически 
мгновенно начинается реализация процессов вос-
паления и гемостаза, направленных на ограниче-
ние очага деструкции за счёт остановки кровотече-
ния, устранения девитализированных тканей, па-
тогенов, микроорганизмов и заживления раневой 
поверхности. При этом воспалительная реакция 
сопровождается повышением проницаемости со-
судов, миграцией клеток в очаг повреждения, се-
крецией медиаторов и цитокинов [1]. 

Воспаление – это универсальный защитно-при-
способительный компенсаторный процесс, сфор-
мированный в ходе эволюционного развития в от-
вет на повреждение различной природы, состоя-
щий из поэтапных изменений микроциркулятор-
ного русла, системы крови, соединительной ткани 
с участием иммунных и репаративных механиз-
мов, направленных на локализацию и устранение 
воспалительного агента и восстановление повреж-
дённой ткани [2, 3]. 

Немаловажную роль в воспалении играют ме-
ханизмы иммунной защиты, в связи с чем в по-
следнее десятилетие его стали рассматривать в ка-
честве проявления реакций врождённой защиты. 
Однако надо учитывать, что, с одной стороны, им-
мунный ответ направлен на саногенез и коррек-
цию повреждения, но с другой стороны, он мо-
жет становиться фактором, отягчающим воспали-
тельную реакцию [4].

Фактор, вызывающий воспалительную реак-
цию, называется флогогеном. Флогогены могут 
иметь экзо- и эндогенное происхождение и под-
разделяются на биологические (бактерии, вирусы, 
паразиты, грибы), физические (излучение, высо-
кие и низкие температуры, вибрация), механиче-
ские (удар, сдавление, разрыв), иммунологические 
(иммунные комплексы, антигены, аутоантитела), 
химические (кислоты, щелочи, лекарственные пре-
параты) или метаболические (продукты нарушен-
ного метаболизма, например, отложение солей мо-
чевой кислоты, образование желчных камней) [5].

Повреждение и гибель клеток сопровождаются 
высвобождением их содержимого, что активиру-
ет систему врожденного иммунитета и запускает 
воспалительную реакцию [6], протекающую в ти-
пичных случаях быстро с эффективной элимина-
цией причинного фактора (острое воспаление) [7] 
и являющейся самоограничительным процессом 
вследствие чёткой регуляции и преемственности 
её стадий [8]. Острое течение воспалительного 
процесса может сопровождаться системной реак-
цией со стороны организма, называемой острофа-
зовым ответом. При этом чрезмерно избыточная 
неконтролируемая продукция компонентов это-
го ответа, особенно провоспалительных цитоки-
нов, а именно интерлейкина (ИЛ) 1, ИЛ-6, фак-
тора некроза опухоли α (ФНО-α), приводит к раз-
витию системной воспалительной реакции, гипе-
рактивации иммунных клеток с повторным высво-

бождением ими биологически активных веществ 
и формированием порочного патогенетического 
круга. Возникновение положительной обратной 
связи в среде медиаторов приводит к сильному 
разрушению тканей очага воспаления с распро-
странением процесса на близлежащие тканевые 
структуры, поступлению провоспалительных ци-
токинов в кровоток, генерализации патологиче-
ского процесса [9].

Результатом неспособности эффективно устра-
нить флогоген часто является стойкая активация 
иммунной системы, повреждение тканей с веро-
ятностью длительного течения воспалительного 
процесса и возникновения заболеваний (хрони-
ческое воспаление). Для  нормального протека-
ния воспаления имеют немаловажное значение 
метаболическая поддержка и энергообеспечение 
его эффекторных механизмов, особенно в случае 
микробной этиологии процесса [3]. Целью вос-
палительного процесса микробного происхожде-
ния является ограничение и санация очага инфек-
ции. Отсутствие внешнего инфекционного агента 
приводит к формированию «стерильного» воспа-
ления, сутью которого является быстрое очище-
ние организма от повреждённых тканей и после-
дующего заживления [7].

К классическим местным признакам воспале-
ния относятся боль, краснота, жар, опухание, на-
рушенная функция ткани и органа. Из системных 
проявлений регистрируются увеличение скорости 
оседания эритроцитов, лейкоцитоз крови, общая 
слабость, повышение температуры тела, ускоре-
ние метаболических процессов, явления инток-
сикации, изменение реактивности иммунологи-
ческой защиты организма и др. [5].

Воспаление является фундаментальным пато-
логическим процессом, который составляет пато-
физиологическую основу многих заболеваний че-
ловека. Следовательно, изучение воспалительного 
процесса и механизмов его развития необходимо 
для понимания патогенеза большинства заболе-
ваний человека, с которыми сталкивается в сво-
ей практической деятельности врач любой спе-
циальности. 

Классификация воспаления

Различают несколько принципов классифика-
ции воспалительного процесса. Согласно класси-
фикации по характеру сосудисто-тканевой реак-
ции, выделяют альтеративный, экссудативно-ин-
фильтративный и продуктивный варианты. Аль-
теративное воспаление характеризуется яркой 
выраженностью явлений повреждения, вплоть 
до некроза, с его преобладанием над экссудатив-
но-инфильтративным и пролиферативным про-
цессами. Встречается такой тип воспаления чаще 
всего в паренхиматозных органах и тканях (мио-
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кард, печень, почки, скелетные мышцы) при ин-
фекционных заболеваниях и интоксикациях, поэ-
тому называется ещё паренхиматозным. При выра-
женных некробиотических изменениях воспаление 
называется некротическим. Экссудативно-инфиль-
тративный воспалительный процесс обусловлен 
преобладанием нарушений системы микроцирку-
ляции с экссудацией и эмиграцией над другими 
фазами. Пролиферативный, или продуктивный, тип 
воспалительной реакции отличается доминирова-
нием процессов образования соединительной тка-
ни над альтеративными и экссудативно-инфиль-
тративными явлениями. Такое воспаление харак-
терно для хронически протекающих заболеваний 
(туберкулёз, сифилис и др.), острых гранулематоз-
ных инфекционных процессов (брюшной и сып-
ной тиф, васкулиты и др.), длительного раздра-
жения кожного покрова химическими агентами; 
также оно формируется вокруг животных парази-
тов и инородных тел. С точки зрения патоморфо-
логии, продуктивное воспаление подразделяется 
на гранулематозный и диффузный подтипы [5]. 

Классификация воспаления по скорости 
его протекания включает острый, подострый и хро-
нический типы. Острая воспалительная реакция 
имеет выраженную интенсивность, сравнитель-
но небольшую продолжительность, должна завер-
шиться в течение 2–3 недель. Подострый вариант 
характеризуется клинической продолжительностью 
ориентировочно 3–6 недель. Хроническое воспале-
ние отличается слабой интенсивностью и боль-
шой продолжительностью – от нескольких меся-
цев до многих лет и десятилетий; может быть пер-
вичным и вторичным (вследствие перехода острого 
воспаления в хроническое). Развитие первичного 
хронического воспаления в первую очередь опре-
деляется свойствами флогогена, вторичного хрони-
ческого – особенностями реактивности организма.

Этиологически выделяют асептическое (сте-
рильное), септическое (микробное), вызванное 
патогенной микрофлорой, вирусное, грибковое, 
паразитарное и иммунное.

Структура воспалительного 
процесса

В патогенезе воспалительного процесса выде-
ляют следующие фазы: альтеративную, экссуда-
тивную (фазу отёка), лейкоцитарную, макрофаги-
ческую и фибробластическую [10]. Перечисленные 
фазы характеризуются разными видами ведущих 
клеток-эффекторов, а каждый из этапов процес-
са воспаления подготавливает и запускает следу-
ющий [11].

Кроме вышеназванных фаз, в структуре вос-
паления различают два этапа – провоспалитель-
ный катаболический и репаративный анаболиче-
ский. В первом осуществляется цитотоксическая 

реакция клеток воспаления, в особенности макро-
фагов, производится санация очага повреждения 
от патогенной микрофлоры и разрушенных ком-
понентов тканей. Далее реализуются репаратив-
ный, анаболический, ростостимулирующий эта-
пы, когда происходит заживление очага повреж-
дения за счёт активации ростовых и ангиогенных 
механизмов, наблюдается восстановление органа 
или ткани [12, 13].

Альтерация

Альтеративная фаза воспалительного процес-
са включает первичное повреждение и вторичное 
самоповреждение тканей, что сопровождается рас-
стройством тканевого метаболизма – дистрофией. 

Инициальным звеном воспаления являет-
ся активация тканевых макрофагов с секрецией 
ими провоспалительных цитокинов, в первую оче-
редь ИЛ-1, которые являются причиной многих 
локальных и системных изменений, обнаружива-
емых при развитии острого воспалительного от-
вета. При этом происходит выброс низкомолеку-
лярных медиаторов воспаления, таких как гиста-
мин, простагландины (ПГ) и других, ответствен-
ных за развитие воспалительной реакции в полном 
объёме [11]. При моделировании острого варианта 
воспалительного процесса было показано, что уро-
вень ИЛ-1 возрастает в первые сутки эксперимен-
та, достигает максимальных значений к 72 часам 
и затем быстро снижается в течение первой неде-
ли от начала воспаления [1]. 

Первичная альтерация является результа-
том прямого повреждения флогогеном клеточ-
ных структур ткани, вследствие которого повы-
шается проницаемость клеточных и субклеточ-
ных мембран. 

Вначале под влиянием воспалительного агента 
интенсивность обмена веществ несколько повы-
шается, а затем по мере нарастания повреждения 
этот процесс резко ослабевает, развивается энер-
годефицит с накоплением недоокисленных про-
дуктов метаболизма, клетки подвергаются дистро-
фическим изменениям вплоть до развития некро-
за. Из различных клеток высвобождаются лизо-
сомальные ферменты (гликолитические, липоли-
тические и протеолитические), активизирующие 
в ткани катаболические реакции гликолиза, липо-
лиза и протеолиза. Медиаторы, в том числе фер-
менты, оказывают повреждающее воздействие, что 
сопровождается дальнейшим разрушением клеток, 
соответствующим уже вторичной альтерации. Вто-
ричное самоповреждение ткани очага воспаления 
начинается через несколько секунд-минут после 
воздействия флогогена по периферии зоны пер-
вичной альтерации.

В структуре первичной альтерации выделя-
ют несколько последовательных фаз: начальных, 
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обратимых, необратимых и посмертных измене-
ний. В фазу начальных изменений наблюдаются на-
рушения энергетики клетки, замедляется синтез 
аденозинтрифосфата (АТФ), накапливаются не-
доокисленные продукты обмена, что постепенно 
приводит к повышению проницаемости клеточ-
ных мембран, но структурные изменения в клет-
ке ещё отсутствуют. Фаза обратимых изменений 
морфологически соответствует стадии зернистой 
дистрофии. Происходит прогрессирование недо-
статочности АТФ, приводящее к структурным из-
менениям клеточных органелл, преимущественно 
митохондрий, в матриксе которых накапливаются 
ионы натрия и вода, формируется отёк митохон-
дрий, сопровождающийся деформацией их крист, 
что ещё больше усугубляет энергодефицит. Фаза 
необратимых изменений характеризуется полным 
прекращением синтеза АТФ, белка, выравнива-
нием концентраций ионов в клетке и межклеточ-
ном пространстве, набуханием лизосом. Морфо-
логически данная фаза соответствует стадии бал-
лонной дистрофии. В фазу посмертных изменений 
(некроза) происходит дезинтеграция клеточных 
структур и разрушение клеток. Альтерация завер-
шается некрозом воспалённой ткани с образова-
нием язв, ран и других дефектов. 

Итогом альтеративно-дистрофических изме-
нений являются физико-химические сдвиги в по-
вреждённой ткани: ацидоз, гиперонкия, гиперос-
мия. Ацидоз формируется за счёт накопления про-
дуктов распада жирового (жирные кислоты) и угле-
водного обменов (молочная кислота); гиперосмия 
обусловлена повышением концентрации осмоак-
тивных веществ (ионы, соли, органические соеди-
нения с низкой молекулярной массой); гиперонкия 
образуется вследствие возрастания концентрации 
белковых молекул, поступающих из разрушенных 
клеток и кровотока в процессе экссудации [14, 15]. 

Реакции микроциркуляции 
(экссудативная фаза)

Экссудативная фаза воспалительного процес-
са имеет очень важное значение, т. к. особенно-
сти и выраженность сосудистой реакции с увели-
чением проницаемости сосудов определяют вари-
ант течения воспаления. Реакция микроциркуля-
торного русла возникает вслед за повреждением 
клеток и тканей в ответ на действие медиаторов 
воспаления, характеризуется нарушением кровото-
ка, повышением проницаемости сосудов, появле-
нием плазматической экссудации, эмиграции кле-
ток, фагоцитозом. 

Медиаторы подразделяются на гуморальные, 
активируемые путём ограниченного протеолиза 
в плазме либо тканевой жидкости, и клеточные, 
синтезируемые клетками, реализующими воспале-
ние. Биологически активные вещества по химиче-

ской структуре представлены разными группами: 
низкомолекулярные кислородсодержащие радика-
лы, пептидные, липидные, полисахаридные меди-
аторы, биогенные амины [5]. 

Многие медиаторы образуют сигнальные цепи, 
с помощью которых могут активировать или осво-
бождать друг друга. При этом один и тот же медиа-
тор, действуя на разные типы рецепторов или раз-
личные клетки-мишени, может вызывать неоди-
наковые и даже антагонистические эффекты. Био-
логически активные вещества обладают рядом об-
щих принципов действия, к которым относятся: 
полифункциональность – один и тот же медиатор 
может иметь разные точки приложения, т. е. дей-
ствовать на несколько реакций воспаления; вза-
имозаменяемость – многие медиаторы обладают 
схожими эффектами; избыточность – медиато-
ры синтезируются с избытком, что может приве-
сти к развитию их патологических эффектов [16]. 

Влияние медиаторов осуществляется посред-
ством ферментативного действия, либо взаимо-
действия с соответствующими рецепторами, либо 
прямого повреждения компонентов тканей (ак-
тивные формы кислорода). 

К основным гуморальным медиаторам воспале-
ния относятся компоненты системы комплемен-
та, кининовой, свертывающей и фибринолитиче-
ской систем. 

Кинины обладают сосудорасширяющим, боле-
вым (стимуляция ноцицепторов) эффектами, уве-
личивают проницаемость сосудов, синтез ПГ, спаз-
мируют гладкую мускулатуру, образуются из ки-
ниногенов под влиянием калликреинов в плазме 
(брадикинин) и в тканевой жидкости (каллидин). 
Пусковым механизмом их синтеза является акти-
вация фактора Хагемана при повреждении ткани, 
превращающего прекалликреины в калликреины. 
Кинины относятся к короткоживущим медиаторам 
(время полужизни брадикинина в плазме – около 
30 с), быстро расщепляются карбоксипептидазой 
[5]. Система комплемента в физиологических ус-
ловиях присутствует в плазме в малых количествах 
и неактивном состоянии, активация её возможна 
по классическому (под влиянием комплекса анти-
ген-антитело) и альтернативному путям (без уча-
стия иммунных комплексов). К основным ком-
понентам системы комплемента относятся: мем-
браноатакующий комплекс (С5b–С9), реализую-
щий комплемент-зависимую тканевую деструк-
цию; анафилатоксины (С3а, С5а), стимулирующие 
дегрануляцию тучных клеток и выброс гистами-
на, спазм гладкой мускулатуры, хемотаксис лейко-
цитов, повышающие сосудистую проницаемость; 
опсонины (С3b, С4b), облегчающие фагоцитоз [17]. 
Факторы свёртывающей и фибринолитической си-
стем крови (фибринопептиды, продукты деграда-
ции фибрина) активируют функции лейкоцитов, 
их адгезию к эндотелию. Перечисленные системы 
комплемента, фибринолиза, свёртывающая и ки-
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ниновая, составляют сторожевую (контактную) 
полисистему плазмы крови.

Среди клеточных медиаторов в процессе вос-
паления немаловажную роль играют гистамин, 
производные арахидоновой кислоты, ферменты 
лизосом, активные формы кислорода, цитокины 
и ряд других. 

Гистамин находится в базофилах, тучных клет-
ках, тромбоцитах, образуется под влиянием ги-
стидиндекарбоксилазы из гистидина, высвобож-
дается в результате физиологического экзоцитоза 
или при повреждении и разрушении клеток. Ли-
бераторами гистамина являются бактериальные 
токсины, протеазы, термические агенты, С3 и С5 
фракции комплемента и другие. Своё действие ги-
стамин осуществляет через различные типы ре-
цепторов. К  эффектам через Н1-рецепторы от-
носятся повышение сосудистой проницаемости, 
спазм гладкой мускулатуры, активация хемотак-
сиса и лимфоцитотоксичности, генерация липид-
ных медиаторов, подавление номотопного водите-
ля сердечного ритма. Н2-рецепторы обеспечивают 
гистаминовые бронходилатацию, расширение ар-
териол, аритмогенный эффект, торможение хемо-
таксиса и дегрануляции, стимуляцию супрессорно-
го действия лимфоцитов. Эффекты, опосредуемые 
совокупностью рецепторов (Н1 + Н2) – боль, зуд, 
гиперсекреция слизи, фибрилляция. При обыч-
ном течении воспаления гистамин действует пре-
имущественно через Н2-рецепторы на нейтрофи-
лах, ограничивая их функциональную активность, 
и через Н1-рецепторы на моноцитах, стимулируя 
их. Таким образом, наряду с провоспалительны-
ми сосудистыми эффектами он оказывает проти-
вовоспалительное действие.

Лизосомальные ферменты и активные радика-
лы кислорода в первую очередь представляют со-
бой медиаторы фагоцитоза, осуществляющие тка-
невую деструкцию и микробоцидность [1]. 

К производным каскада арахидоновой кисло-
ты относятся ПГ, лейкотриены (ЛТ), тромбокса-
ны. Арахидоновая кислота является важным ком-
понентом фосфолипидов мембран разных клеток, 
образуется под влиянием фермента фосфолипа-
зы А2, имеет в дальнейшем два основных пути ме-
таболизма: циклооксигеназный (фермент цикло-
оксигеназа), в процессе которого синтезируются 
ПГ и тромбоксаны, и липооксигеназный (фер-
мент липооксигеназа), дающий группу лейкотри-
енов. Простагландины обладают хемотаксической 
активностью для лейкоцитов, стимулируют ноци-
цепторы, вызывают вазодилатацию с повышением 
сосудистой проницаемости. ПГЕ2 обладает эндо-
пирогенностью, формируя лихорадку. ПГI2 (про-
стациклин) поддерживает жидкое состояние крови 
за счёт торможения агрегации тромбоцитов и сти-
муляции системы фибринолиза, проявляя таким 
образом антагонистическое действие по отноше-
нию к тромбоксану А2, обеспечивающему вазокон-

стрикцию и агрегацию тромбоцитов. Также про-
стациклин обладает стимулирующим действием 
на коллатеральный кровоток, тормозит развитие 
атеросклероза. Лейкотриены активируют лейкоци-
ты, увеличивают сосудистую проницаемость, рас-
ширяют сосуды, спазмируют гладкую мускулату-
ру, особенно мелких бронхов (ЛТС4, D4, Е4) [5].

Цитокины составляют большую группу поли-
пептидных медиаторов, участвующих в формиро-
вании и регуляции защитных реакций организма 
и осуществляющих связь между нейроэндокрин-
ной, иммунной, кроветворной и другими систе-
мами с целью вовлечения их в организацию еди-
ной регуляторной реакции защиты. Биологические 
эффекты цитокинов опосредуются через специфи-
ческие клеточные рецепторы, связывающие цито-
кины с очень высокой аффинностью.

Представители сети цитокинов обладают спо-
собностью осуществлять аутокринную, паракрин-
ную и эндокринную регуляцию в отношении кле-
ток-мишеней. Аутокринная регуляция реализует-
ся посредством взаимодействия секретируемого 
клеткой регуляторного фактора со специфически-
ми рецепторами, расположенными на той же са-
мой клетке. В основе паракринных механизмов ле-
жит действие цитокинов, продуцированных одни-
ми клетками на близлежащие клетки. Эндокринный 
механизм осуществляется за счёт наличия систем-
ных, генерализованных эффектов у ряда цитоки-
нов, попадающих в циркуляцию с возможностью 
воздействия на клетки многих органов.

К данной группе медиаторов относятся семей-
ства интерлейкинов, интерферонов (ИФН), фак-
торов некроза опухолей, хемокинов, колониести-
мулирующих факторов (КСФ), трансформирую-
щих факторов роста (ТФР) [16]. 

В зависимости от характера воздействия 
на воспалительный процесс цитокины подразде-
ляются на провоспалительные и противовоспали-
тельные. Одним из ключевых провоспалительных 
цитокинов является ИЛ-1 [18], противовоспали-
тельных – ИЛ-10 [19].

ИЛ-1 является плейотропным цитокином, ока-
зывающим действие практически на все клетки ор-
ганизма. В гепатоцитах ИЛ-1 снижает синтез аль-
буминов, но увеличивает синтез белков «острой 
фазы», для продукции которых стимулирует ка-
таболизм белков мышечной ткани с целью обе-
спечения необходимого количества аминокислот. 
ИЛ-1 активирует пролиферацию фибробластов, 
увеличивает продукцию ими ПГ, ростовых фак-
торов, коллагена, коллагеназы, стимулирует мие-
лопоэз, одновременно угнетая эритропоэз (ИЛ-1 
– антагонист эритропоэтина). Под влиянием вы-
соких концентраций ИЛ-1 могут формироваться 
гипертрофические или келоидные рубцы, обуслов-
ленные повышенным образованием грануляцион-
ной ткани. Под действием ИЛ-1 происходит ин-
гибирование липазы, приводящее к увеличению 
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кровяного пула триацилглицерина, а в костной, 
хрящевой и мышечной тканях – индуцирование 
синтеза протеиназ, что обусловливает резорбцию 
кости и хряща и миомаляцию. ИЛ-1 увеличивает 
прокоагулянтную активность, синтез провоспали-
тельных цитокинов и экспрессию на поверхности 
эндотелия адгезионных молекул, вызывает вазо-
дилатацию. Одним из наиболее важных биологи-
ческих эффектов этого цитокина является акти-
вация лимфоцитов и особенно Т-хелперов (Тх). 
У нейтрофилов под действием ИЛ-1 наблюдается 
кислородный взрыв [1, 3, 13, 20, 21].

Системное влияние ИЛ-1 проявляется опосре-
дованно на гипоталамус через синтез ПГЕ2, что со-
провождается лихорадкой и выработкой гипота-
ламических рилизинг-факторов; при  этом ИЛ-1 
является ключевым цитокином, опосредующим 
активацию гипоталамо-гипофизарно-адренало-
вой цепи и увеличение уровня глюкокортикоидов 
за счёт стимуляции секреции адренокортикотроп-
ного гормона (АКТГ). Также описано прямое дей-
ствие ИЛ-1 на кору надпочечников, приводящее 
к увеличению синтеза глюко- и минералокорти-
коидных гормонов [16]. ИЛ-1 оказывает токсиче-
ское действие на β-клетки островков Лангерганса 
поджелудочной железы, опосредует развитие ин-
сулинорезистентности [3]. 

Таким образом, обладая плейотропным харак-
тером биологической активности, ИЛ-1 регулиру-
ет практически все механизмы воспалительной ре-
акции и иммунного ответа [2]. 

ФНО-α также относится к основным цитоки-
нам воспалительного процесса, обладая широким 
спектром биологического действия и оказывая 
мощное провоспалительное действие, особенно в 
патогенезе тканевого повреждения. Данный цито-
кин индуцирует синтез ИЛ-1, ИЛ-6, гранулоци-
тарно-макрофагального колониестимулирующего 
фактора, синтез острофазовых белков, факторов 
роста и транскрипции, рецепторов, медиаторов 
воспаления, вызывает повреждение кровеносных 
сосудов, лихорадку, является хемоаттрактантом 
для нейтрофилов, стимулирует Т- и В-лимфоциты. 
ФНО-α активирует сосудистый эндотелий, повы-
шает проницаемость сосудов, активирует систе-
му гемостаза в микроциркуляторном русле оча-
га воспаления, синтез оксида азота макрофагами. 
Также он является стимулятором цитотоксично-
сти, функций гранулоцитов, продукции эндоген-
ных окислителей, апоптоза опухолевых и других 
клеток, вызывает кахексию, опосредуя гиперката-
болизм. ФНО-α обладает контринсулярным дей-
ствием, повышает количество адгезивных моле-
кул эндотелия, активирует коллагеназу, фиброге-
нез, формирование многоядерных гигантских кле-
ток, экспрессию генов ГКГС I, стимулирует гра-
нулематоз [16].

ИЛ-8 относится к классу хемокинов, имеет ма-
лые размеры и главное свойство в виде стимуляции 

направленной миграции нейтрофилов, а также ба-
зофилов и Т-лимфоцитов. Он вызывает экспрес-
сию молекул клеточной адгезии и усиливает при-
липание нейтрофилов к эндотелиальным клеткам 
и субэндотелиальным матричным белкам. ИЛ-8 
служит активатором респираторного взрыва и де-
грануляции нейтрофилов, способствуя элимина-
ции патогена и увеличивая бактерицидные свой-
ства нейтрофилов, индуцирует выделение гиста-
мина базофилами, ангиогенез [22].

ИЛ-10 является ведущим противовоспали-
тельным плейотропным цитокином с антивоспа-
лительным и антицитокиновым действиями. Ис-
точниками ИЛ-10 являются моноциты/макро-
фаги, тучные клетки, Т-хелперы 2-го типа (Тх2) 
и др. Увеличение уровня ИЛ-10 тормозит мигра-
цию клеток в очаг воспаления, приводя к купиро-
ванию воспалительного процесса, ингибирует син-
тез провоспалительных цитокинов, хемокинов, ад-
гезивных молекул, подавляет эффекторные функ-
ции макрофагов, Т-клеток, натуральных киллеров, 
нейтрофилов. Данный цитокин усиливает рост туч-
ных клеток, экспрессию HLA-2 на В-лимфоцитах, 
В-клеточную пролиферацию и секрецию иммуно-
глобулинов. ИЛ-10 защищает эндотелий сосудов, 
ослабляя эффекты ангиотензина II и восстанавли-
вая активность синтазы оксида азота [19].

Трансформирующий фактор роста  β (ТФР-β) 
представляет собой полифункциональный цито-
кин с преимущественно противовоспалительным 
действием. Полагают, что ТФР-β является цитоки-
ном системного действия, поскольку он и его ре-
цепторы выявлены практически во всех типах кле-
ток. Данный цитокин относится к важным регу-
ляторам клеточной пролиферации, дифференци-
ровки и формирования внеклеточного матрикса. 
ТФР-β является ингибитором пролиферации ге-
мопоэтических стволовых и тимусных эпители-
альных клеток, подавляет экспрессию рецепторов 
интерлейкинов на лимфоцитах, индуцирует тром-
боцитарные факторы роста, стимулирует ангио-
генез, синтез коллагеновой матрицы, активирует 
фибробласты. ТФР-β оказывает влияние на син-
тез белков экстрацеллюлярного матрикса, осо-
бенно коллагена I и III  типов и фибронектина, 
а также протеогликанов, снижает синтез протеи-
наз. Факторы роста соединительной ткани опос-
редуют превращение фибробластов в миофибро-
бласты под действием TGF-β. Также он индуци-
рует хемотаксис целого ряда клеток, в том числе 
макрофагов, Т-лимфоцитов [23].

Стадии нарушения системы 
микроциркуляции

Воздействие флогогена приводит к развитию 
сосудистых явлений в очаге воспаления, состоя-
щих из кратковременного спазма артериол, арте-
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риальной гиперемии, венозной гиперемии и стаза. 
Однако перечисленные фазы в зависимости от ва-
рианта течения воспалительного процесса и осо-
бенностей вызвавшей его причины могут не всег-
да проявляться в типичной форме и в указанной 
последовательности.

Первой, очень кратковременной, реакцией со-
судов повреждённого участка ткани является спазм 
артериол длительностью в несколько секунд-ми-
нут. При этом артериолы и венулы сужаются, 
число функционирующих капилляров уменьша-
ется, кровоток замедляется. Обеспечивается ва-
констрикция сосудосуживающими медиаторами 
тромбоцитов и  эндотелиоцитов (тромбоксан  А2, 
катехоламины). Защитное значение спазма сосу-
дов определяется возможным снижением степе-
ни кровопотери в первые секунды после повреж-
дения сосудистой стенки. Ишемия кратковремен-
на вследствие быстрой инактивации катехолами-
нов и ЛТ под влиянием, соответственно, моноа-
миноксидазы и арилсульфатазы.

Далее происходит вазодилатация, первоначаль-
но вызванная оксидом азота (NO), который про-
дуцируется эндотелиальной NO-синтазой в ответ 
на стимуляцию эндотелия воспалительными ци-
токинами (ИЛ-1, ИЛ-6) и брадикинином, одно-
временно повышающим сосудистую проницае-
мость с развитием отёка [5]. Развивается следу-
ющая фаза сосудистой реакции при воспалении 
– артериальная гиперемия, соответствующая ран-
ней стадии повышения сосудистой проницаемо-
сти. Регистрируются увеличение количества функ-
ционирующих капилляров, скорости кровотока, 
лимфообразование и лимфоотток. Усиление при-
тока крови сопровождается повышением давле-
ния в сосудах, оксигенации ткани очага воспале-
ния, что обусловливает покраснение воспалённого 
участка, активизацию метаболизма с возрастани-
ем локальной температуры. В патогенезе артери-
альной гиперемии участвуют все основные меха-
низмы развития: нейротонический, нейропара-
литический, метаболический. Нейротонический 
механизм артериальной гиперемии заключается 
в активации эффектов сосудорасширяющих пара-
симпатических нервов на гладкомышечные клет-
ки сосудистой стенки. Под нейропаралитическим 
механизмом понимается снижение или отсутствие 
спазмирующих симпатических нервных влияний 
на гладкомышечный слой стенок артерий и ар-
териол. Метаболический вариант патогенеза за-
ключается в прямом расширяющем и увеличива-
ющем проницаемость сосудов воздействии меди-
аторов воспаления.

Дальнейшая тенденция сосудистых изменений 
состоит в прогрессирующем замедлении кровотока 
в воспалительном очаге и формировании венозной 
гиперемии, соответствующей поздней стадии повы-
шения сосудистой проницаемости. Данная стадия 
характеризуется замедлением кровотока, особен-

но, венозного оттока, значительным расширени-
ем капилляров и венул с нарастанием в них ги-
дростатического давления, понижением парци-
ального напряжения кислорода в воспалитель-
ном очаге и изменением окраски повреждённого 
участка на багрово-синюшный цвет. На этом эта-
пе начинаются и достигают максимума активная 
экстравазация жидкости, краевое стояние лейко-
цитов, их эмиграция и хемотаксис, т. е. явления 
экссудации. 

Развитие венозной гиперемии обусловлено ме-
ханизмами, затрудняющими кровоток в  сосудах 
очага воспаления, а именно: маргинацией лейко-
цитов, адгезией и агрегацией тромбоцитов, микро-
тромбообразованием, «сладж-феноменом» эритро-
цитов, набуханием эндотелиоцитов и экспресси-
ей ими под влиянием воспалительных медиаторов 
молекул клеточной адгезии, ухудшающих условия 
кровотока и способствующих повышению сосуди-
стой проницаемости, сдавлением венул и лимфа-
тических сосудов отёчной жидкостью. 

Далее формируется стаз – полная остановка 
движения крови в сосудах воспалительного оча-
га, имеющая смешанный патогенез и сочетающая 
черты истинного капиллярного и застойного ве-
нозного стаза [5, 24].

Венозная гиперемия и стаз представляют со-
бой в первую очередь защитные процессы, бло-
кирующие всасывание тканевой жидкости из оча-
га воспаления и таким образом обеспечивающие 
барьерность воспалительного процесса и его за-
щитную роль [5].

Экссудация

Под экссудацией понимают выход плазмы, бел-
ков и клеток крови из сосудов в ткань, сопрово-
ждающий расстройства микроциркуляции в оча-
ге воспаления и обусловливающий такой признак 
воспаления, как припухлость.

Состав экссудата определяется причиной и сте-
пенью повреждения ткани, спектром и  количе-
ством присутствующих хемоаттрактантов. В зави-
симости от качественного состава различают се-
розный, гнойный, фибринозный, гнилостный, ге-
моррагический, катаральный и смешанный вари-
анты. 

Серозный наиболее близок к транссудату, пред-
ставляет собой прозрачный экссудат с умеренным 
количеством белка, в основном мелкодисперсного 
альбумина, небольшим количеством клеток, пре-
имущественно лимфоцитов, характерен для вос-
паления серозных оболочек (серозный плеврит, 
перитонит и др.), реже встречается при воспале-
нии в паренхиматозных органах. Гнойный экссу-
дат является мутным, с зеленоватым оттенком, бо-
гат нейтрофилами, главным образом погибшими 
и разрушенными, ферментами, продуктами ауто-
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лиза тканей, альбуминами, глобулинами, обуслов-
ливающими высокую вязкость гноя, характерен 
для воспалительных процессов, вызванных кок-
ковой инфекцией, патогенными грибками, хими-
ческими флогогенами. Фибринозный выпот отли-
чается высоким содержанием факторов свёртыва-
ния крови, особенно фибриногена, что является 
результатом значительного повышения проница-
емости сосудов. При контакте с  повреждённы-
ми тканями фибриноген превращается в фибрин 
и выпадает в виде ворсинчатых масс или плёнки, 
вследствие чего экссудат уплотняется. Различа-
ют крупозный вариант, если фибринозная плён-
ка расположена рыхло, поверхностно и легко от-
деляется без нарушения целостности слизистой, 
формируется на однослойном эпителии, на тон-
кой соединительнотканной основе (наблюдает-
ся в желудке, кишечнике, трахее, бронхах). Ког-
да плёнка плотно спаяна с подлежащей тканью 
и её удаление обнажает язвенную поверхность, го-
ворят о дифтеритическом воспалении, развиваю-
щемся на многослойном или переходном эпите-
лии на рыхлой толстой соединительнотканной ос-
нове (характерно для миндалин, полости рта, пи-
щевода). Гнилостный экссудат имеет неприятный 
запах вследствие содержания анаэробной фло-
ры и продуктов её жизнедеятельности. Геморраги-
ческий экссудат имеет большое содержание эри-
троцитов, придающее ему розовый или красный 
цвет, встречается при туберкулёзных поражениях, 
чуме, сибирской язве, аллергическом воспалении, 
т. е. при воздействии высоковирулентных агентов 
с бурно протекающим воспалительным процес-
сом, сопровождающимся значительным повыше-
нием проницаемости с возможным разрушением 
сосудов. Катаральный – это любой экссудат, вы-
деляемый слизистой оболочкой и богатый секре-
том местных слизистых желез. Смешанный выпот 
сочетает комбинацию нескольких видов экссуда-
тов; наблюдается при воспалении, протекающем 
на фоне ослабленных защитных сил организма, 
присоединяется вследствие вторичной инфекции. 

Патогенетическими звеньями экссудации яв-
ляются увеличение проницаемости сосудов (венул 
и капилляров) в результате воздействия медиато-
ров воспаления и в ряде случаев самого флогоге-
на; повышение фильтрационного давления в со-
судах очага воспаления вследствие гиперемии; ги-
перонкия и гиперосмия ткани очага воспаления; 
возможное снижение онкотического давления кро-
ви из-за потери белков при обильной экссудации 
и нарушение лимфодинамики. 

Значение экссудации может иметь защитный 
и патологический характер. Протективное значе-
ние экссудации заключается в доставке в ткань 
плазменных медиаторов, которые совместно с тка-
невыми участвуют в умерщвлении и лизисе микро-
организмов, привлечении лейкоцитов крови, оп-
сонизации патогена, стимуляции фагоцитоза, ра-

невом очищении, репаративных явлениях. Также 
экссудат участвует в задержке в очаге микробов, 
токсинов, продуктов обмена, выполняя барьер-
ную функцию, вследствие свёртывания лимфы в 
очаге, выпадения фибрина, усугубления венозно-
го застоя и тромбирования венозных и лимфати-
ческих сосудов.

Вместе с тем при определённых условиях экс-
судация может приводить к осложнениям воспали-
тельного процесса: поступлению экссудата в поло-
сти тела с развитием, например, плеврита, перито-
нита; сдавлению близлежащих органов; гноеобразо-
ванию с развитием абсцесса, эмпиемы, флегмоны, 
пиемии; выраженному болевому синдрому в ре-
зультате давления экссудата на окончания чувстви-
тельных нервов. Образование спаек может вызвать 
смещение и нарушение функции органов [5, 25]. 

Повышение сосудистой проницаемости в очаге 
воспаления происходит под воздействием медиато-
ров, вследствие чего изменяется форма эндотелио-
цитов, образуется складчатость их плазматических 
мембран, расширяются промежутки между ними. 
К этому приводят все наиболее сильные медиаторы 
сосудистого действия, включая гистамин, кинины, 
комплемент, производные арахидоновой кислоты. 
Доказано, что лизосомальные ферменты способны 
увеличивать проницаемость сосудов, лизируя гли-
козаминогликаны, белки базальных мембран и ос-
новного вещества. Определённое значение в экс-
травазации жидкости имеет её трансцитоз – транс-
порт в пиноцитотических везикулах прямо через 
цитоплазму эндотелиоцитов. Важная роль в повы-
шении проницаемости сосудистой стенки отводит-
ся развитию метаболического ацидоза.

В процессе повышения проницаемости сосудов 
различают раннюю и позднюю фазы. Ранняя фаза 
начинается через несколько минут и продолжается 
до 1 часа, обусловлена действием гистамина, серо-
тонина, кининов, системы комплемента, ей пред-
шествует спазм артериол; поздняя фаза развивает-
ся в течение 4–6 часов под действием мембрано-
атакующего комплекса комплемента, поврежда-
ющего эндотелий, простагландинов, катионных 
белков нейтрофилов, усиливающих расширение 
артериол, капилляров и венул. 

Следствием данных событий является двухфаз-
ный характер накопления экссудата в очаге воспа-
ления. Кратковременная фаза развивается в пер-
вые 15–20 минут после повреждения под действи-
ем гистамина и серотонина, высвобождающихся 
из тучных клеток. Замедленная фаза формирует-
ся преимущественно под влиянием брадикинина 
и катионных белков нейтрофилов [5, 25].

Заключение

Воспаление, по образному определению ака-
демика А.П.  Авцына, «является краеугольным 
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камнем патологии». Это один из самых распро-
странённых типовых патологических процессов. 
Несмотря на огромное количество публикаций 
по проблеме этиопатогенеза воспаления, отдель-
ные закономерности и механизмы развития про-
цесса остаются невыясненными. В данной лекции 
на основе анализа современных литературных ис-
точников представлены основные факты об этио-
логии воспаления, природе флогогенов, механиз-
мах и последствиях альтерации. Подробно рассмо-
трена регуляторная роль наиболее значимых гу-
моральных и клеточных медиаторов в процессах 
повышения сосудистой проницаемости. Отдель-
но описаны механизмы действия про- и противо-
воспалительных цитокинов на начальных этапах 
воспалительной реакции. Приведена классифика-
ция типов экссудатов в зависимости от их состава. 
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