Содержание

Об​щая ха​рак​те​ри​сти​ка вос​па​ле​ния. Острое и хроническое воспаление.

Основные причины, условия, компоненты вос​па​ле​ния. 

Аль​те​ра​ция. Из​ме​не​ния обмена ве​ществ, фи​зи​ко-хи​ми​че​ских свойств тка​ней и их струк​ту​р в оча​ге вос​па​ле​ния. Ме​диа​то​ры вос​па​ле​ния.  

Экс​су​да​ция: из​ме​не​ния мест​но​го кро​во​об​ра​ще​ния и мик​ро​цир​ку​ля​ции. Механиз​мы и значение. Ви​ды и со​став экс​су​да​та. 

Про​ли​фе​ра​ция, ме​ха​низ​мы формиро​ва​ния вос​па​ли​тель​но​го кле​точ​но​го инфильт​ра​та и роль различ​ных кле​точ​ных эле​мен​тов при вос​па​ле​нии.
Ост​рое вос​па​ле​ние: этио​ло​гия, па​то​ге​нез, мор​фо​ло​ги​че​ские особенности и исхо​ды. Экс​су​да​тив​ное вос​па​ле​ние. 

Хро​ни​че​ское вос​па​ле​ние: при​чи​ны, па​то​ге​нез, мор​фо​ло​ги​че​ские ви​ды и ис​хо​ды. Гра​ну​ле​ма​тоз​ное вос​па​ле​ние (ост​рое и хро​ни​че​ское).
Цель занятия: ознакомить студентов с видами, причинами, механизмами течения воспалений.
Студент должен иметь представление:
- о воспалительном процессе.
Студент должен знать:
-  виды воспалений, их проявления, причины развития и исходы.
Студент должен уметь:
- отличать виды воспалительного процесса развивающегося в тканях.
Лекция №5: Воспаление.
Воспаление – это местная реакция кровеносных сосу​дов, соединительной ткани и нервной системы на по​вреждение.
Это защитно-приспособительная ре​акция организма, направленная на:
- ограничение повреждения;
- нейтрализацию и разрушение повреждающего фактора;
- разрушение и удаление нежизнеспособных тканей.
Клинические проявления воспаления известны с древности: припухлость (отек), покраснение (гипе​ремия), жар (повышение температуры), боль, нарушение функции.
(Древнеримский ученый А. Цельс (25 г. до н.э. - 50 г. н.э.) выделил основные симптомы воспале​ния: красноту (rubor), опухоль (tumor), жар (calor) и боль (dolor). Позже К. Гален прибавил еще один признак – нарушение функции (functio laesa).
Причины воспаления – механические (травмы), фи​зические (температура, давление, излучение и т. п.), химические (кислоты, щелочи и т. п.), биологические (микробы, простейшие, вирусы), психические.
По течению воспаление может быть острым и хроническим.
В большинстве случаев воспалительное заболевание обозначается термином, корень которого –  это назва​ние (древнегреческое или латинское) органа или ткани, к которому присоединяется окончание «ит» (воспале​ние плевры - плеврит, почки - нефрит). Воспаление некоторых органов обозначается специальным, прису​щим только данному заболеванию, термином (воспале ​ние легких - пневмония, небных миндалин - ангина и т.д.).
Существует три группы процессов при воспалении (или компонентов воспаления):
а)
повреждение тканей (альтерация);
б)
нарушение кровообращения и выделение воспали​тельной жидкости в зоне воспаления (экссудация);
в)
реакция размножения (разрастание) элементов соединительной ткани (пролиферация).
Обычно, когда воспалительные заболевания протекают с типичной клинической и морфологической картиной, говорят о нормэргическом воспалении.  Если симптомы чрезвычайно выражены, воспаление протекает бурно, то это гиперэргическое воспаление (обычно при этом в патогенезе присутству​ют явления аллергии). 
У истощенных, ослабленных организмов воспалительный процесс течет вяло, сим​птомы его стерты, и в таком случае говорят о гипоэргическом воспалении.
Альтерация.

Альтерация порождает комплекс местных биохимических реак​ций, суть которых заключается в развитии хемоаттракции (от лат. attractio - притягивание) для привлечения в очаг воспаления кле​ток, продуцирующих медиаторы воспаления. К ним относятся гистамин, серотонин, компле​мент, простагландины, цитокины (цитокины одного вида способствуют, другого – препятствуют воспале​нию) и т. д.
Клеточные медиаторы воспаления включают центральное звено воспаления – сосудистую реакцию. Гистамин вызывает расшире​ние сосудов микроциркуляторного русла и повышение их прони​цаемости. 
Серотонин также повышает сосудистую проницаемость. Брадикинин усиливает сосу​дистую проницаемость и обусловливает чувство боли. 
Калликреин активирует фактор Хагемана, т.е. включает в воспалительный про​цесс систему свертывания крови и фибринолиза.
Фактор Хагемана активирует плазменные медиаторы воспаления и сам выступает как медиатор, повышая проницаемость сосудов, усиливая мигра​цию нейтрофилов и агрегацию тромбоцитов. Вместе с тем на всех этапах развития воспаления высвобожда​ются и начинают действовать вещества - антимедиаторы вос​паления (гистаминаза, разрушающая гистамин; карбоксипептидазы, разрушающие кинины, и т.д).
Таким образом, стадия альтера​ции имеет важнейшее самостоятельное значение, ибо без нее не возникнут экссудативная и продуктивная реакции, определяющие характер и динамику всего воспалительного процесса.
Стадия экссудации развивается в разные сроки вслед за повреж​дением клеток и тканей в ответ на действие медиаторов воспале​ния и других продуктов, вызывающих изменение проницаемости стенок сосудов микроциркуляторного русла и поступление в зону воспаления из крови клеточных элементов, в первую очередь раз​личных лейкоцитов. 
Поступившие в очаг воспаления нейтрофильные гранулоциты и макрофаги выполняют бактерицидную и фагоцитарную функции, а также продуцируют биологически активные вещества, обеспечивающие разнообразные эффекты, но прежде всего вызывающие усиление самой сосудистой реакции и хемоаттракции воспаления. 
Таким образом, при воспалении местно возникает ряд чрезвы​чайно сложных процессов, которые, начинаясь автономно, служат сигналом для включения в воспалительную реакцию различных систем организма.
Сосудистые нарушения в области воспаления скла​дываются из следующих этапов:
а)
кратковременное сужение артериол;
б)
расширение капилляров, артериол и венул - ста​дия артериальной гиперемии (это обусловливает покраснение и жар при воспалении);
в)
застой крови и лимфы – стадия венозной гипе​ремии;
г)
остановка кровообращения в воспаленной тка​ни – стаз.
Двигаю​щиеся в зону воспаления лейкоциты активно участву​ют в процессе фагоцитоза. Значение экссудации достаточно велико: происходит разведение токсинов, содержащиеся в экссудате антите​ла участвуют в иммунных реакциях. 
Пропитанные экссудатом ткани в зоне воспаления плотны на ощупь (в этом случае говорят о воспалительном инфильтрате).
Повышение проницаемости сосудов, венозная ги​перемия и стаз приводят к появлению воспалительно​го отека. 
Отек совместно с чрезмерной экссудацией может привести к крайне нежелательным последстви​ям (например, отек гортани и нарушение дыхания при подвязочном ларингите, повышение внутричерепного давления при менингите и т. п.).

Существуют следующие виды экссудата:
а)
серозный (обычно прозрачный, бесцветный или мутный);
б)
гнойный (густой, белый, желтый, коричневый, зеленоватый, нередко с запахом);
в)
фибринозный (в виде беловатых пленок; если плен​ка отделяется легко, то говорят о крупозном воспа​лении, если с трудом - о дифтеритическом);
г)
геморрагический (кровянистого вида из-за обиль​ного выхождения в экссудат эритроцитов).
Если экссудат имеет зловонный запах за счет участия в воспалительном процессе анаэробных бактерий и при​меси некротических тканей, то говорят об ихорозном (гнилостном) характере экссудата. 
Нередко экссудат но​сит комбинированный характер (гнойно-фибринозный, серозно-гнойный, серозно-геморрагический и т. п.).
Пролиферация.
Процессы регенерации, происходящие в зоне по​вреждения, происходят с непосредственным участием соединительной ткани. 
При этом очаг повреждения начинает заполняться красными зерноподобными бо​гатыми сосудами образованиями – грануляциями. 
Эта молодая, достаточно нежная и легко кровоточащая ткань постепенно крепнет и превращается в зрелую рубцовую ткань.
Продуктивная (пролиферативная) стадия завершает воспале​ние. 
После очищения поля воспаления путем фагоцитоза и переваривания бактерий. Постепенно очаг воспаления заполняют макрофаги. 
Однако пролиферация начинается уже в стадии альтерации, когда макрофаги выделяют ряд интерлейкинов, притягивающих фибробласты и стимулирующих их размножение, а также активирующих новообразование сосудов. Скопление клеток в очаге воспаления представляет собой воспалительный инфиль​трат. 
В динамике пролиферации происхо​дит формирование грануляционной ткани, которая по мере очище​ния от некроза заполняет всю зону повреждения. 
Воспалительный процесс заканчивается созреванием грануляций и образованием зрелой соединительной ткани, количество которой может быть различным и зависит от глубины повреждения. 
Если в исходе вос​паления не восстанавливается ткань, идентичная утраченной, то грануляционная ткань созревает до соединительнотканного рубца. Если же воспаление вызвало относительно неглубокое поврежде​ние ткани, восстанавливается исходная ткань.
Этио​ло​гия, па​то​ге​нез, мор​фо​ло​ги​че​ские осо​бен​но​сти и ис​хо​ды. 
По течению воспаление может быть:
- острым, если длится не более 4-6 нед (в большинстве случаев оно заканчивается в течение 1,5-2 нед);
- хроническим.
В зависимости от преобладания фазы процесса воспаление может быть:
- экссудативным,
пролиферативным (продуктивным).
В зависимости от особенностей экссудата:
- серозное;
- фибринозное: дифтеритическое, крупозное;
- гнойное: абсцесс, флегмона, эмпиема, гнойная рана;
- гнилостное (ихорозное);

- геморрагическое;

- смешанное;

- катаральное (слизистое).
Продуктивное (пролиферативное) воспаление:
- гранулематозное,
- диффузное,
- воспалительные гиперпластические разрастания,
- воспаление вокруг животных паразитов и инородных тел.
Экссудативное воспаление.
При данной форме воспаления преобладают про​цессы расстройства кровообращения и лимфоциркуляции и экссудации.
1. Для серозного воспаления характерно образование прозрачного или мутноватого серозного экссудата.
Серозное воспаление возникает обычно в результате действия химических или физических факторов (например, пузырь на коже при ожоге), токсинов и ядов, а также большинства вирусов. 
Оно характеризуется мутноватым экссудатом с небольшим количеством лейкоцитов, слущенных эпителиальных клеток, белка - до 2,5%. 
Серозное воспаление развивается в слизистых и серозных оболоч​ках, интерстициальной ткани, коже, в капсулах клубочков почек, перисинусоидальных пространствах печени. 
Серозный экссудат способствует смыванию с поврежденной поверхности микробов и их токсинов, а также химических веществ. 
Вместе с тем серозный экссудат в мозговых оболочках может сдавливать мозг. Серозное пропитывание альвеолярных септ легких является одной из причин развития синдрома острой дыхательной недостаточности.
Исход серозного воспаления обычно благоприятный – экссудат рассасывается, процесс заканчивается восстановлением утрачен​ных тканей.
Иногда в паренхиматозных органах развивается диф​фузный склероз.
2. Фибринозное воспаление характеризуется выпадени​ем образующего плотные белесые или сероватые плен​ки фибринозного экссудата. Если пленки легко отделя​ются от подлежащей поверхности, говорят о крупозном воспалении, если пленка отделяется с трудом - о дифтеритическом воспалении (не путать с инфекционным заболеванием - дифтерией).
Фибринозное воспаление может быть вызвано дифтерийной бактерией, различной кокковой флорой, микобактериями туберкулеза, возбудителями дизентерии, экзо- и эндогенными токсическими факторами.
Оно характеризуется образованием экссудата, содержащего, помимо лимфоцитов, моноцитов, макрофагов, распадающихся клеток воспаленной ткани, большое количество фибриногена, который выпадает в тканях в виде сверт​ков фибрина. Фибринозный экссудат пропитывает мертвые ткани, образуя светло-серую пленку, под которой располагаются микро​бы, выделяющие большое количество токсинов. Толщина пленки определяется глубиной некроза. В зависимости от указанных особенностей фибринозное воспаление может быть крупозным или дифтеритическим.
Крупозное фибринозное воспаление развивается в слизистых или серозных оболочках органов, выстланных однослойным эпителием, под которым располагается тонкая плотная соединительнотканная основа.
Встречается на слизистых оболочках трахеи и бронхов, серозных оболочках при фибриноз​ном плеврите, перикардите, перитоните, а также развивается при крупозной пневмонии в виде фибринозного альвеолита, захваты​вающего долю легкого.
Дифтеритическое фибринозное воспаление развивается на сли​зистых оболочках органов, выстланных многослойным плоским либо переходным эпителием и имеющих рыхлую широкую соеди​нительнотканную основу.
 Это способствует развитию глубокого некроза и формированию толстой, с трудом снимающейся фибри​нозной пленки, после удаления которой остаются глубокие язвы. Воспаление развивается в зеве, на слизистых оболочках пищевода, матки, влагалища, кишечника, желудка, мочевого пузыря, в ранах кожи и слизистых оболочек.
Исходы. 
Крупозное воспаление слизистых оболочек, как прави​ло, заканчивается полным восстановлением (реституцией) повреж​денных тканей. На серозных оболочках фибринозный экссудат чаще подвергается организации с образованием спаек и шварт, нередко фибринозное воспаление оболочек полостей тела заканчи​вается их облитерацией. 
Дифтеритическое воспаление завершается образованием язв с последующим развитием и созреванием в этих участках грануляционной ткани (субституция), при глубоких язвах в исходе заболевания могут образовываться рубцы.
3. Гнойное воспаление характеризуется появлением богатого нейтрофилами гнойного экссудата, или гноя. 
Гной представляет собой густоватую жидкость белесого, желтоватого, зеленоватого или коричнева​того цвета.
Гнойное воспаление вызывают гноеродные микробы – стафило​кокки, стрептококки, гонококки и др. Это воспаление характеризу​ется образованием гнойного экссудата, который представляет собой сливкообразную массу, состоящую из детрита, клеток, микробов. 
Течение его бывает острым и хроническим. 
Основными формами гнойного вос​паления являются абсцесс, флегмона, эмпиема, гнойная рана.
Абсцесс (гнойник) – отграниченное гнойное воспаление, сопровождаю​щееся образованием полости, заполненной гнойным экссудатом.  Обычно заканчивается прорывом пиогенной капсулы, спонтанным опорожнением и выходом гноя на поверхность тела, в полые органы или полости. После прорыва абсцесса его полость рубцуется. 
Если при сообщении абсцесса с поверхностью тела его стенки не спадаются, формируется свищ - узкий канал, выстлан​ный грануляционной тканью или эпителием. Изредка абсцесс под​вергается инкапсуляции; при этом гной сгущается.
Флегмона – неотграниченное диффузное воспаление, при кото​ром гнойный экссудат пропитывает и расслаивает ткани.
 Образование флегмоны зависит от патогенности возбудителя, состояния иммунной системы организма, а также от структурных особенностей тканей, в которых она возникла, и где есть условия для распространения гноя. Поэтому флегмона обычно образуется в подкожной жировой клетчатке, межмышечных прослойках и т.п. 
В некоторых случаях под влиянием силы тяжести гной может сте​кать по ходу мышечно-сухожильных влагалищ, нервно-сосудистых пучков в нижележащие отделы и образовывать там вторичные, так называемые холодные абсцессы, или натечники.
Гнойное воспаление может распространяться на лимфатические сосуды и вены; в этих случаях возникают гнойные тромбофлебит и лимфангит. Заживление флегмонозного воспаления начинается с его отграничения с последующим образованием грубого рубца.
Эмпиема – это гнойное воспаление полостей тела или полых органов.
Причиной развития эмпиемы являются как гнойные очаги в соседних органах (например, абсцесс легкого и эмпиема плевральной полости), так и нарушение оттока гноя при гнойном воспалении полых органов – желчного пузыря, червеобразного отростка, маточной трубы и др. 
При длительном течении гнойного воспаления происходит облитерация полых органов.
Гнойная рана – особая форма гнойного воспаления, которая возникает вследствие нагноения раны, в том числе хирургической, либо в результате вскрытия во внешнюю среду очага гнойного вос​паления и образования раневой поверхности.
4. Гнилостное (ихорозное - сукровица) воспаление, как правило, возникает как осложнение того или иного вида экссудативного про​цесса в результате разложения тканей анаэробными микроорганизмами. 
Следствием этого является образо​вание газов, в связи с чем экссудат приобретает зловон​ный запах. Кроме того, для гнилостного воспаления характерно наличие примеси некротических тканей в экссудате  (гангрена).
5. Геморрагическое воспаление возникает, когда к лю​бому экссудату примешиваются эритроциты, в связи с чем экссудат приобретает кровянистый характер. Является вариантом серозно​го, фибринозного или гнойного воспаления и характеризуется высокой проницаемостью сосудов микроциркуляции, диапедезом эритроцитов и их примесью к уже имеющемуся экссудату (серозно-геморрагическое, гнойно-геморрагическое воспаление). Например, при некоторых вирусных инфекциях. 
Оно характерно для чумы, сибирской язвы, натуральной оспы, а также для тяжелых форм гриппа.
6. Катаральное воспаление возникает на слизистых оболочках, при этом экссудат бывает смешан с боль​шим количеством слизи (например, при воспалении слизистой носа – остром рините). 
Не является самостоятельной фор​мой воспаления. Оно развивается на слизистых оболочках и харак​теризуется примесью слизи к любому экссудату. Острое катараль​ное воспаление продолжается 2-3 недели и, заканчиваясь, обычно не оставляет следов. 
В исходе хронического катарального воспаления могут развиваться атрофические или гипертрофические изменения слизистой оболочки.
Продуктивное (пролиферативное) воспаление.
Характеризуется преобла​данием в воспалительном очаге пролиферации клеток, преимущественно соединительнотканного и гематоген​ного происхождения. 
Оно может реализоваться в виде различных вариантов. 
При разрастании соединительной ткани в строме органа возникает склероз этого органа. При некоторых острых и хронических заболевани​ях разрастание соединительной ткани приводит к обра​зованию узелков – так называемых гранулем.
Вокруг инородных тел и паразитов в результате про​дуктивного воспаления разрастается соединительная ткань – образуется капсула.
На слизистых оболочках и пограничных с ними уча​стках в результате продуктивного воспаления может наблюдаться разрастание опухолевидных образова​ний – полипов и формирование сосочковых разраста​ний – остроконечных кондилом.
В лимфоидных органах (лимфоузлы, миндалины) продуктивное воспаление приводит к увеличению (ги​перплазии) этих органов.
Различают 4 основные формы продуктивного воспаления:

Гранулематозное воспаление характеризуется образованием из пролиферирующих клеток мелких гранулем (бугорков) диаметром 0,2-0,4 см.
Оно может протекать остро, что наблюдается при некоторых острых инфекционных заболеваниях – сыпном тифе, брюшном тифе, бешенстве, эпидемическом энцефалите, остром переднем полиомиелите и др. 
При выздоровлении острые грануле​мы исчезают бесследно, как при брюшном тифе, либо после них остаются рубцы.
Интерстициальное диффузное воспаление вызывают различные инфекционные агенты, особенно вирусы, риккетсии и микоплазма, либо оно развивается как реакция организма на выраженные токсические воздействия или микробную интоксикацию. 
Гиперпластические разрастания – это продуктивное воспаление в строме слизистых оболочек, при котором происходит гиперплазия стромы, а также пролиферация эозинофилов, лимфоидных элементов и эпителия слизистых оболочек. 
В результате образуются полипы воспалительного происхождения: полипозный ринит, полипозный колит и т.п. 
Наиболее часто они возникают вокруг заднего прохода и наружных половых органов, особенно у женщин.
Воспаление вокруг животных паразитов и инородных тел характеризуется продуктивной реакцией, направленной на отграни​чение соединительнотканной капсулой раздражителей от окру​жающих тканей, так как они не могут быть фагоцитированы и элиминированы. 
Вследствие этого вокруг инородных тел воз​никают грануляционная ткань и инфильтрат из фибробластов, макрофагов и гигантских клеток инородных тел. Инфильтрат вокруг животных паразитов, кроме того, содержит эозинофилы. Погибшие животные паразиты (трихинеллы, цистицерки) нередко петрифицируются.
Специфическое воспаление.
Специфическое воспаление при туберкулезе.
В зависимости от различных условий специфиче​ское воспаление при туберкулезе может быть альтеративным, при котором возникают различные степени повреждения тканей, вплоть до возникновения харак​терного для туберкулеза творожистого, или казеозного, некроза, экссудативным, при котором и в экссудате может быть примесь творожистых некротических масс, и продуктивным, при котором образуются специ​фические для туберкулеза гранулемы - туберкулезные бугорки.
Специфическое воспаление при сифилисе.

По клиническим проявлениям различают 3 ста​дии сифилиса: первичный, вторичный и третичный си​филис.
Морфологические признаки специфического вос​паления характерны только для третичного сифилиса и выражаются в образовании специфиче​ских гранулем – гумм. 
Специфическое воспаление при лепре (проказе).
Для лепры характерно развитие на коже специфи​ческих узелков и узлов, которые называются лепромами. 
Грануляции разрушают находящиеся в коже мелкие нервы, что приводит к потере чувствительности, тро​фическим нарушениям и образованию язв.
Хро​ни​че​ское вос​па​ле​ние.

Хроническое воспаление – это патологический процесс, характеризующийся персистенцией патологического фактора и развитием в связи с этим иммунологической недостаточности, что обуслов​ливает своеобразие морфологических изменений тканей в области воспаления, течение процесса по принципу порочного круга, затруднение репарации и восстановления гомеостаза.
Поэтому лечение таких больных должно быть направлено не только на борьбу с инфекци​ей и уничтожение персистирующего фактора, но и на ликвидацию иммунодефицита и дисфункции всей иммунной системы.
Самостоятельная работа студентов:

1. Изучить материал учебника Ремизов И.В., Основы патологии, стр. стр. 70-80.
2. Ответить на контрольные вопросы учебника.
3. Подготовка сообщения  на тему: «Серозное воспаление при воздействии термических факторов»; «Дифтерия»; «Геморрагическое воспаление при гриппе»; «Катаральный гастрит»;  «Формы  гнойного воспаления»; «Специфическое воспаление при туберкулезе легких»; «Специфическое воспаление при сифилисе» (по выбору студента).
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