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Аннотация: Воспаление — это сложный биологический процесс, 

представляющий собой ответ организма на повреждения тканей, инфекции 

или другие вредоносные агенты. Оно играет ключевую роль в защите 

организма, но также может привести к развитию патологических состояний 

при хроническом или неконтролируемом течении. В статье рассматривается 

патофизиология воспаления, включая механизмы активации иммунных клеток, 

сосудистую реакцию, миграцию клеток и восстановление поврежденных 

тканей. Особое внимание уделено различиям между острым и хроническим 

воспалением, а также механизмам регуляции воспалительного процесса. 

Приводятся данные о медиаторах воспаления и их роли в контроле 

воспалительного ответа. Понимание этих процессов необходимо для 

разработки эффективных терапевтических подходов в лечении 

воспалительных заболеваний. 
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Воспаление – это сложный защитный процесс, который активируется в 

ответ на повреждения тканей, инфекции или другие патогенные факторы. Оно 

является важной частью иммунного ответа организма, направленного на 

устранение вредных агентов и восстановление поврежденных тканей. Однако 

воспаление может быть как полезным, так и вредным, если оно становится 

хроническим или неконтролируемым. 



   MODERN EDUCATION AND DEVELOPMENT  

   Выпуск журнала №-22  Часть–2_ Март –2025 

34 

Патофизиология воспаления: воспаление проходит через несколько 

ключевых стадий, начиная с активации иммунных клеток, их миграции в очаг 

воспаления и заканчивая восстановлением поврежденных тканей. Важно 

понимать, что воспаление не является однотипным процессом, и его 

выраженность и течение зависят от множества факторов, включая тип ткани, 

вид раздражителя, индивидуальные особенности организма. 

1. Активирование воспалительного процесса 

Первая стадия воспаления начинается с активации клеток иммунной 

системы, которые обнаруживают повреждения или инфекцию. Это могут быть 

как локальные клетки (например, фагоциты или эндотелиальные клетки), так и 

клетки, находящиеся в крови (например, нейтрофилы, макрофаги). На 

клеточном уровне основной механизм активации воспаления связан с 

сигналами, которые поступают от поврежденных клеток, а также с молекулами, 

выделяемыми микроорганизмами. 

Молекулы, называемые "медиаторами воспаления", играют 

центральную роль в этом процессе. К ним относятся: 

 Цитокины: молекулы, которые регулируют взаимодействие между 

клетками иммунной системы (например, интерлейкины, фактор некроза 

опухоли). 

 Простагландины и лейкотриены: вещества, которые регулируют 

сосудистую реакцию, болевую чувствительность и другие аспекты воспаления. 

 Кинины: белки, которые активируются в процессе воспаления и 

вызывают расширение сосудов и повышение проницаемости. 

2. Сосудистая реакция 

Сосудистая реакция – это второй важный этап воспаления. Она 

заключается в изменении проницаемости сосудов, что приводит к выходу 

плазмы и белков из сосудистого русла в окружающие ткани. В результате 

развивается отек (накапливание жидкости в тканях). Этот процесс также 

способствует поступлению клеток иммунной системы в очаг воспаления. 

На уровне сосудов происходят следующие изменения: 
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 Вазодилатация: расширение кровеносных сосудов, что улучшает 

кровоснабжение воспаленного участка. 

 Увеличение сосудистой проницаемости: происходит утечка 

жидкости, белков и клеток в ткани, что приводит к отеку. 

 Миграция лейкоцитов: нейтрофилы, моноциты и другие клетки 

крови начинают мигрировать в очаг воспаления, где они фагоцитируют 

микробов и поврежденные клетки. 

3. Миграция и активация клеток иммунной системы 

Клетки иммунной системы, такие как нейтрофилы, макрофаги и другие, 

играют ключевую роль в защите организма от инфекций и восстановления 

тканей. Они проходят через несколько этапов: 

 Адгезия к сосудистым стенкам: нейтрофилы и другие лейкоциты 

прикрепляются к эндотелию сосудов в зоне воспаления. 

 Трансмиграция (диапедез): клетка проходит через стенки сосудов 

и выходит в воспаленную ткань. 

 Фагоцитоз: поглощение и уничтожение микробных агентов, 

клеточных остатков или других повреждений. 

Макрофаги, помимо фагоцитоза, играют важную роль в регуляции 

воспаления, выделяя цитокины, которые могут как усиливать, так и 

ограничивать воспалительный процесс. 

4. Ремоделирование и восстановление 

После того как патоген был устранен, процесс воспаления должен 

перейти в фазу восстановления тканей. На этом этапе происходит заживление 

поврежденных структур и восстановление их функциональности. Механизмы, 

вовлеченные в этот процесс, включают: 

 Пролиферация клеток: деление и рост клеток, что способствует 

восстановлению поврежденных тканей. 

 Синтез коллагена: фибробласты синтезируют коллаген, который 

помогает восстанавливать структуру ткани. 
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 Регенерация сосудов: формируются новые кровеносные сосуды, 

что способствует восстановлению кровоснабжения. 

Однако если воспаление затягивается или остается хроническим, оно 

может привести к разрушению ткани и развитию фиброза. 

5. Хроническое воспаление 

В некоторых случаях воспаление может перейти в хроническую форму, 

что часто сопровождается нарушениями в тканях и органах. Хроническое 

воспаление характеризуется: 

 Прогрессией воспаления: оно может длиться месяцами или даже 

годами, что ведет к разрушению тканей. 

 Активацией фибробластов: повышение синтеза коллагена и 

развитие фиброза. 

 Изменения в сосудистой системе: образование новых сосудов 

(ангиогенез), которые часто могут быть аномальными и плохо 

функционирующими. 

Хроническое воспаление связано с рядом заболеваний, таких как 

артриты, астма, воспалительные заболевания кишечника и даже рак. 

Терапевтические подходы к лечению хронического воспаления направлены на 

снижение активности иммунной системы и прекращение повреждения тканей. 

6. Механизмы контроля воспаления 

Организм имеет несколько механизмов, которые позволяют 

контролировать воспаление и предотвращать его чрезмерную активность. Это 

включает: 

 Анти-inflammatory цитокины: например, интерлейкин-10, 

который подавляет активность других цитокинов. 

 Регуляция медиаторов воспаления: липоксин, резолвины и 

другие молекулы, которые уменьшают воспаление. 

 Активность глюкокортикоидов: гормоны, которые играют 

важную роль в подавлении воспаления. 

Заключение 
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Воспаление является важным защитным механизмом организма, но оно 

также может быть причиной серьезных заболеваний, если не контролируется 

должным образом. Понимание патофизиологии воспаления помогает 

разрабатывать эффективные методы лечения воспалительных заболеваний, 

улучшая качество жизни пациентов и предотвращая развитие хронических 

заболеваний. 
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