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Патофизиология воспаления



(греч.- phlogosis;              
лат. - inflammatio)

Воспаление – типовой патологический процесс, сформировавшийся в ходе 
эволюции, как защитно-приспособительная реакция организма на 
воздействие патогенных (флогогенных) факторов, а также 
– на вызываемые ими повреждение (альтерацию) тканей 
и проявляющийся закономерно возникающими в организме стандартными 
изменениями местного и общего характера

Воспаление



Клещевина

Олеандр

Вирусы

I.Экзогенные                                         
А. Инфекционные                                
- инфекционные вирусы;                  
- патогенные микробы;                   
- риккетсии;                                          
- паразитические грибки;                  
- простейшие ...                               
Б. Неинфекционные                         
- физические (механическая травма, 
электротравма, ионизирующая 
радиация ….);                                                         
- химические (сильные 
к-ты,щелочи..)                             
- биологические (чужеродный белок; 
растительные яды:                       
гликозиды олеандра,                
токсальбумины клещевины, 
алкалоиды чистотела …);             
- психогенные! 

II.Эндогенные                                      
- продукты тканевого распада;            
- тромб;                                                  
- инфаркт;                                             
- кровоизлияние;                                   
- отложения солей;                              
- отложения иммунных   
комплексов;                                          
- оппортунистическая     
микрофлора и др.       Микробы

Флогогенные факторы 



     По причине возникновения:                                          
❖Инфекционное                                     
❖Неинфекционное 

(асептическое) 
     По течению:                                    

❖Острое  (до 3-х недель)                                     
❖Хроническое (свыше 6 недель)

     По интенсивности:                        
❖Нормергическое                                      
❖Гипоергическое                           
❖Гиперергическое      По характеру:                                      

❖Альтеративное                                 
❖Экссудативное                              
❖Пролиферативное

Виды воспаления 



Местные признаки воспаления 

ЖАР ПОКРАСНЕН
ИЕ 

ПРИПУХЛОС
ТЬ

БОЛ
Ь

НАРУШЕНИЕ 
ФУНКЦИИ

флогог
ен



Механизмы развития местных признаков 
воспаления 



Изменение 
гормонального 

фона
Лейкоцитоз 

Изменение 
гормонального 

фона
Лейкоцитоз 

Изменение 
гормонального 

фона
Патологические

 рефлексы
Лейкоцитоз 

Изменение 
гормонального 

фона

Лихорадка

ОБЩИЕ ПРИЗНАКИ ВОСПАЛЕНИЯ

ИнтоксикацияУскорение 
СОЭ

Изменение 
гормонального 

фона

Лейкоцитоз 

ДиспротеинемияДисферментемия

Аллергизация

Общие признаки воспаления 



местное
действие

системное
действие

альтерация,
экссудация,

пролиферация,
тромбоз, стаз,

лейкоцитарный
вал

КСФ гистамин ФНО протеазы ИЛ

лейко-
цитоз

аритмия,
бронхо-
спазм,

вазоди-
латация

цитоток-
сические
эффекты,
полиор-
ганная

недоста-
точность

ДВС-син-
дром, гипо-

тензия,
гемокон-

центрация

лихо-
радка,

диарея,
рвота

Соотношение системных и местных механизмов 
при воспалении 



 – это комплекс физиологически активных веществ, которые 
опосредуют  действие флогогенных раздражителей, а также – 
вызываемой ими  первичной альтерации  и  детерминируют типичное 
развитие основных патогенетических компонентов воспаления, а также 
– стандартность его местных и общих проявлений

Медиаторы воспаления



МЕДИАТОРЫ 
ВОСПАЛЕНИЯ

·  Синтезируют
ся    в 
клетках·  Высвобождаю
тсяв  
активированномсостоян
ии

·  Синтезируют
сяв 
клетках·  Высвобождаю
тся    в  плазму  крови  
и/или    межклеточную  
жидкость    в  неактивном  
состоянии·  Активируются  в  
очаге    воспален
ия

КЛЕТОЧН
ЫЕ

ПЛАЗМЕНН
ЫЕ

Виды медиаторов по происхождению



Основные классы клеточных медиаторов 
воспаления

1. БИОГЕННЫЕ  АМИНЫ:                                             
- гистамин                                                                     
- серотонин                                                              
2. АКТИВНЫЕ  ФОРМЫ КИСЛОРОДА                     
3. ЦИТОКИНЫ:                                                              
- интерлейкины                                                      
- хемокины                                                             
- интерфероны                                                         
- ростовые факторы…                   
4. ПРОИЗВОДНЫЕ АРАХИДОНОВОЙ 
КИСЛОТЫ:                                                              
- простагландины                                                   
- тромбоксаны                                                     
- лейкотриены                                             5.
ОКСИД  АЗОТА (NO) и другие….



высвобождение жирных кислот из фосфолипидов мембраны клеток

фосфолипаза А₂

АРАХИДОНОВАЯ КИСЛОТА

стероид
ы

другие 
липоксигеназы

HPETEs HETEs

Простагландины (PG)G₂

PGH₂
Простациклины 
(PG)I₂

Тромбоксаны (TX)А₂

PGD₂ PGE₂

12-липоксигеназа

5-HPETE

Лейкотриены (LT)А₄

LTС₄ 

LTD₄ 

LTЕ₄ 

5-HETE

хемотаксис

LTВ₄

(МРС-А)
вазоконстрикция, 
бронхоспазм, 
↑проницаемости     
сосудоввазодилатация, 

↑ проницаемости сосудов
ингибирование адгезии нейтрофилов 

и хемотаксиса

Липоксины (LX)

вазодилатация, 
ингибирование 
агрегации 
тромбоцитов

вазоконстрикция, 
агрегация 
тромбоцитов

НПВС 
(аспирин)

циклооксигеназа 1,2 5-липоксигеназа

LXА₄  LXВ₄PGF₂

Метаболизм арахидоновой кислоты

АЛТП
(зилеутон)



Антилейкотриеновые препараты (АЛТП) — новый класс веществ, 
блокирующих лейкотриеновые рецепторы или фермент, 
участвующий в синтезе лейкотриенов — 5-липоксигеназу 

Синтезированы 4 класса антилейкотриеновых препаратов:

1.Прямые ингибиторы 5-липоксигеназы (Зилеутон)*

2.Ингибиторы активирующего протеина, предупреждающие 
связывание этого мембраносвязанного белка с арахидоновой 
кислотой 

3.Антагонисты рецепторов сульфидопептидных (С4, D4, Е4) 
лейкотриенов (Монтелукаст, Зафирлукаст)* 

4.Антагонисты рецепторов лейкотриенов  В4 
         * - наиболее изучены

Антилейкотриеновые препараты



Цитокины
I. Интерлейкины
II. Интерфероны
III. Факторы некроза опухолей
IV. Ростовые факторы
V. Хемокины

Цитокины – это БАВ белковой природы, обеспечивающие межклеточные 
взаимодействия (около 500), выделяют про- и противовоспалительные

!  NF-kB (ядерный фактор каппа Б) -  универсальный фактор транскрипции, 
контролирующий экспрессию генов иммунного ответа, апоптоза и клеточного 
цикла (находится в цитоплазме всех клеток, но в ингибированном состоянии, в 
комплексе с ингибиторным белком IkB)



❖ Аутокринное и паракринное действие
❖ Каскадность действия
❖ Отсутствие в крови в норме
❖ Синтез только «по требованию»

❖ Специфичность
❖ Плейотропность (разные биоэффекты одного цитокина)

❖ Чрезмерность (продукция клетками схожих по биоэффекту 

цитокинов)

❖ Синергизм или антагонизм эффектов

Свойства цитокинов



выработка
белков 

острой фазы

выработка
антител

пролиферация
фибробластов

выработка
лимфокинов

выработка
интерлейкина-2

 лихорадка

обратная положительная связь

Мишени интерлейкина-1



Основные классы плазменных медиаторов



фактор Хагемана
(XII фактор)фибрин

тромбоз

повреждённая
поверхность,

изменение рН,
температуры

активация
прекалликреина

прекалликреин калликреин

кининоген брадикинин

инактивированные
пептиды

кининаза

вазодилатация,
повышение

проницаемости,
боль

плазмин фибринолиз

Метаболизм кининовой системы в очаге воспаления



альтернативный
путь активации

комплемента (чуже-
родные белки и поли-

пептиды, плазмин,
тромбин, эндотоксины,

пропердин)

классический
путь активации
комплемента
(комплексы

«антиген-антитело»
с антителами 

классов G и М)

фракции комплемента
С1, С2, С4

фракции комплемента
C3, B, D

образование фракций комплемента С3 С3a  +  C3b

фагоцитоз проницаемость сосудов образование комплекса «мембранной
атаки» С5+С6+С7+С8 +С9

хемотаксис лизис клетки

В     О     С     П     А     Л     Е     Н     И     Е



                        Местные:                                                       
❖Сосудистые реакции (изменения 

характера и интенсивности кровотока)
❖Повышение проницаемости сосудистых 

и клеточных мембран 
❖Повышение адгезивности мембран 
❖Хемоаттрактирующее (attractio -  

притягивать)  действие 
❖Опсонизирующее действие                                        

(opsoniazo - снабжать пищей)                        
❖Ноцицептивное (болевое) действие 
❖Митогенное действие  

               Дистантные:                                      
❖Влияние на функциональную 

активность органов и систем              
❖Влияние на обменные процессы  

организма 
❖Влияние на лейкопоэтическую 

активность костного мозга 
❖Пирогенное действие                 
❖Влияние на иммунную систему 
❖Влияние на реологические свойства 

крови                                      

Эффекты медиаторов воспаления 



1 – первичная альтерация; 2 – вторичная альтерация

повреждающий
фактор альтерация

1

2

экссудация пролиферация



I. Комплекс обменных изменений:
❖ Углеводный и энергетический обмен
1. Тканевое дыхание в зоне первичной альтерации снижено, в зоне вторичной- усилено                                                          

2. Анаэробный гликолиз усилен в обеих зонах 
3. Разобщение свободного и окислительного фосфорилирования в обеих зонах (набухание митохондрий, 

разобщители – свободные жирные кислоты, Н+, К+, Са++, микробные токсины)  
- Увеличение теплопродукции (calor); 
- Дефицит макроэргов;
- Вовлечение в процесс распада углеводов, жиров и белков («пожар обмена»); 
- Накопление молочной и других кислот. 

❖  Жировой обмен                                 
1. Усиление липолиза                                                                          
2. Накопление жирных кислот, кетокислот                             

( снижение окисления в цикле трикарбоновых кислот) 

❖ Белковый обмен.                       
1. Усиление катаболизма протеинов                                                 
2. Накопление недоокисленных продуктов белкового обмена 

❖ Электролитный обмен  
1. Выраженная гиперкалийиония (т.к. нарушен К+/Na+ насос, увеличено разрушение клеток, усилен распад белка).
2. Увеличено соотношение К+/Са++  - склонность к парасимпатическим эффектам

Альтерация



II. Комплекс физико-химических изменений

❖Ацидоз

❖Гипериония (гиперосмия) и дисиония 
(накопление Н+,К+,Na+, Cl-; снижение Са++)

❖Гиперонкия 
(увеличены весовая концентрация, дисперсность  и гидрофильность белков)

❖Усиление перекисного окисления 

❖Увеличение проницаемости биологических мембран
 

❖Повышение адгезивности биологических мембран 

Альтерация



III. Комплекс структурно- функциональных  изменений

   Деструкция следующих структур: 
❖микрососудов (капилляров, сфинктеров, артериол, венул, АВШ);  

❖соединительной ткани (волокон, межклеточного вещества, клеток), нервных, 
перенхиматозных, тучных клеток и клеток крови; 

❖протоплазмы, ядер, различных органелл (лизосом, митохондрий, рибосом, ЭПР); 

❖клеточных мембран и мембран органелл;

❖транспортных каналов для ионов Na+, Ka+, Са2, Сl- и других; углеводов, липидов, 
белков, ФАВ и т.д.; 

❖пиноцитозных пузырьков (везикул), ответственных за транспорт

Альтерация



 
 
 

И З М Е Н Е Н И 
Я

ТОНУСА 
СТЕНОК 

СОСУДОВ

ПРОСВЕ
ТА 

СОСУДО
В

КРОВО- И 
ЛИМФООБРАЩЕН

ИЯ

 
ПРОНИЦАЕМОС

ТИ 
СТЕНОК 

СОСУДОВ
   
Стадии:

 
·  Ишеми

и 
 

·  Артериальной 
гиперемии
 

 
·  Венозной 
гиперемии  ·  Стаз
а 

 

Изменение гемодинамики в очаге воспаления

Центр очага 
воспаления



Сосудистые реакции в очаге воспаления
№
п/
п

Стадия Механизм развития

1 Ишемия 
(кратковременный 
спазм сосудов)

Нервно-рефлекторный (активация САС и быстрая инактивация 
норадреналина 
и адреналина МАО)

2 Артериальная 
гиперемия

1. Нейрогенный – аксон-рефлекс, ↑холинергических и гистаминергических 
нервных влияний на сосудистую стенку (субстанция Р)
2. Нейропаралитический – парез симпатических вазоконстрикторов и ↓ 
чувствительности адренорецепторов сосудов
3. Миопаралитический  – ↓ базального тонуса сосудов под влиянием 
гистамина, кининов, лейкотриенов, развития местного ацидоза 

3 Венозная 
гиперемия

1. Внутрисосудистые факторы (набухание эндотелиальных клеток, 
краевое стояние лейкоцитов, активация системы гемостаза, 
сладжирование эритроцитов, сгущение крови, повышение ее вязкости, 
образование микротромбов)
2. Внесосудистые факторы (отек ткани, сдавление венул, мелких вен, 
лимфатических сосудов экссудатом, действие вазодилататоров ) 

4 Стаз 
(полная остановка 
кровотока в сосудах 
МЦР)

1. Истинный (капиллярный)
2. Ишемический (в артериолах)
3. Застойный (венозный)



Сосудистые реакции в очаге воспаления



Движение жидкости в норме

Показатель Транссудат Экссудат

Относительная плотность 1005-1015 Выше 1015

Белок, г/л 5-25 Выше 30

Альбумины/глобулины 2,5-4,0 0,5-2,0

Проба Ривальта отрицательная положительная

Лейкоциты До 15 Выше 15



(от лат. exsudare - выходить наружу, выделяться)

Экссудация - процесс перемещения жидкой часть крови, а также 
- форменных элементов крови из мелких кровеносных сосудов 
в окружающую ткань или полости организма.

1. Повышение проницаемости сосудов         
2. Изменения гемодинамики   (↑АД)                      
3. Гиперосмия тканей                                                           
4. Гиперонкия тканей

Механизмы экссудации:

Экссудация 

- Локализация очага воспаления 
- Разбавление токсинов                      
- Ферментативная защита                   
- Иммунная защита 

Отек

Виды экссудатов: 
- Серозный                   
- Фибринозный            
- Геморрагический
- Гнойный

Гнойный периостит верхней челюсти справа

Экссудация



Повреждение эндотелия

Активация ПЯЛ

Адгезия лейкоцитов к поврежденному эндотелию

венула

     Нейтрофил

Медиаторы воспаления: цитокины, биогенные амины, 
простагландины, активные формы кислорода,ферменты...

ОСТРОЕ ВОСПАЛЕНИЕ

Активация 
тучных  
клеток

Активация 
тромбоцитов

Флогогенные  раздражители

Тучная клетка Тромбоциты

Нейтрофилы – триггеры острого воспаления



Тучная 
клетка

Гистамин

Серотонин

Фактор активации 
тромбоцитов 

(ФАТ)

Протеолитические 
ферменты

Гепарин

Эозильный, 
нейтрофильный 
хемотаксические  

факторы 
(ФХЭ-А, ФХН-А)

Лейкотриены 
(LTС₄,LTD₄)

Простагландины 
(PgD₂), 

ТромбоксанА₂Влияние на: 
ТОНУС СОСУДОВ, ПРОНИЦАЕМОСТЬ СТЕНОК СОСУДОВ, РЕОЛОГИЧЕСКИЕ 

СВОЙСТВА КРОВИ

Тучные клетки и микроциркуляция

Повреждающие 
факторы



Нейтрофилы:
1. Источники цитокинов  ФНОα , ИЛ-1, ИЛ-18
2. Продуценты катионных белков (увеличивают проницаемость мембран и их адгезивность)
3. Стимуляторы  высвобождения гистамина из тромбоцитов и тучных клеток 
4. Продуценты  лизосомальных ферментов – протеаз, эластазы и др.
5. Стимуляторы  образования кининов и активных фрагментов комплемента (С3а, С3b)
6. Источники простагландинов группы  E, лейкотриенов  и других эйкозаноидов
7. Продуценты активных форм кислорода, т.к. содержат миелопкроксидазу

«ПЯЛ -  внутреннее   
причинное начало»  

Давыдовский И.В.

Флогогенный потенциал нейтрофилов



 I и II этапов - СЕЛЕКТИНЫ                   
(E-селектин, L-селектин, P-селектин);                                    

III этапа - ИНТЕГРИНЫ                
(VLA-1,-2,- 3)                                            
IV этапа- ИММУНОГЛОБУ-  
ЛИНОВЫЕ МОЛЕКУЛЫ                
(ICAM-1, PECAM-1)

I. Маргинация (выход лейкоцитов на 
периферию  потока крови)
II. Роллинг (обратимая адгезия - качение 
лейкоцитов по внутренней стенке 
сосуда)
III. Адгезия (рецепторно-
опосредованное необратимое 
прилипание лейкоцитов к мембранам 
эндотелиальных клеток)
IV. Проникновение  лейкоцитов через 
стенку сосуда

Этапы эмиграции:

Адгезивные молекулы 
эмиграции:

I

II

III

IV

Венула Нейтрофил
Эндотелиальная выстилка 

(эндотелиоциты II типа)

Кровоток

Движение 
нейтрофила в 

межсосудистом 
пространстве

Основной механизм  
эмиграции - это 
комплементарные 
лиганд-рецепторные 
взаимодействия между 
лейкоцитами и 
сосудистой стенкой

Эмиграция лейкоцитов в очаг воспаления



    ИНИЦИАТОРЫ и  СТИМУЛЯТОРЫ АДГЕЗИИ
-  Липополисахариды (LPS)

-  Интерлейкины (IL): IL-1. IL-8)

- Фактор некроза опухолей – альфа (TNF-α) 

- Фактор активации тромбоцитов (PAF)

- Фактор комплемента …

             ИНГИБИТОРЫ АДГЕЗИИ 
- Оксид азота (NO)

- Простациклин (простагландин I2 )

- Аденозин

- Глюкокортикоиды

Регуляция эмиграции нейтрофилов





Фагоцитоз

❖ распознавании, активном захвате, 
инактивации и разрушении объектов 
фагоцитоза специализированными 
клетками (ПЯЛ - в основном, 
нейтрофилами; клетками системы 
фагоцитирующих мононуклеаров [СФМ] - 
моноцитами, тканевыми макрофагами; 
клетками ретикуло-эндотелиальной системы 
(клетки Купфера печени, мезангиальные 
клетки почек, клетки Лангерганса кожи и др.);  

                                     
❖ выделении  ими секретов ( медиаторов 

воспаления)  во внеклеточную среду

Фагоцитоз  - эволюционно-выработанная  защитно-
приспособительная реакция организма, заключающаяся в:



Стадии фагоцитоза: 
1. Сближение фагоцита с   объектом                                                                
2. Аттракция (прилипание) 3.
Образование фагосомы 4.
Образование фаголизосомы                                
5.Инактивация объекта 

Механизмы амебоидного 
движения фагоцита:        1.
Обратимый (фазовый) 
переход геля в золь                                              
2.Обратимые изменения 
поверхностного натяжения 
цитолеммы фагоцита                                 
3. Обратимая полимеризация 
сократительного белка фагоцита                                                         
4. Потребление фагоцитом энергии 
АТФ анаэробного гликолиза

Виды направленного                     
движения  фагоцита:                                                   
1. Хемотаксис;                             
2. Термотаксис;                                           
3. Гальванотаксис;                                
4. Тигматаксис                                      
(thigma – прикосновение);        
5. Реотаксис 
(против тока жидкости).                        

Бактерицидность фагоцита:                  
А. Кислородзависимая                                    
1. «Респираторный 
(метаболический) взрыв» 
[oбразование активных форм 
кислорода];                              2.
Бактерицидные ионы; 
бактерицидные альдегиды…           
Б. Кислороднезависимая 
(Лактоферрин; Лизоцим; 
Катионные белки)

фагоцит

объект 
фагоцитоза

Фагоцитоз





- компонент воспаления, характеризующийся  увеличением   числа 

стромальных и паренхиматозных клеток, образованием   

межклеточного   вещества, направленный  на восстановление 

поврежденных и замещение  разрушенных тканевых элементов 

Пролиферация



 IL-1, IL-6, IL-12, IL-15.. 
Цитокины:

IL-4, IL-10

Синтез проколлагена 

Коллаген 

Пролиферация 
фибробластов

ФИБРОБЛАСТЫ

Интерфероны IFNαIFNβ

- Факторы роста 
фибробластов: 
/основной фактор 
роста фибробластов 
(bFGF); 
трансформирующий 
ростовой фактор (TGF-
бета) и др.,/                     - 
Фибронектин

стимулируют рост 
фибробластов  и 
ангиогенез 

Н
ач

ал
о 

во
сп

ал
ен

ия
За

ве
рш

ен
ие

 в
ос

па
ле

ни
я

Коллагеназа

ТРОМБОЦИТЫ
ЛИМФОЦИТЫ

Кейлоны

Грануляционная ткань

МАКРОФАГИ

НЕЙТРОФИЛЫ

Сосуд

+ _
TNF-α и др. 

Пролиферация в очаге воспаления



Гной (pus)                                 
состоит  из богатой белками 

жидкости желтовато-зеленого 
цвета, альтерированных 

лейкоцитов, погибших клеток 
воспаленной ткани и, как 

правило, патогенных          
микроорганизмов

Слой 
пролиферирующего 

эпидермиса Ангиогенез 
(неоваскуляризация)

Пролиферирующие 
Фибробласты

Дерма

Эпидермис

Абсцесс

Репарация поврежденной ткани в очаге воспаления



              Признак
Тип
воспа-

ления

Время
развития

Боль tᵒC Кол-во 

вовлеч. 

областей

Нарушение 

функции
Симпт. 

интокс.

Изменения со 

стороны иммунной 

системы

ГИПОЕРГИЧЕСКОЕ 3 

суток
-

+

37С  2 и > +  - ФАН – N

ГИ –↑
КИ –↓

НОРМЕРГИЧЕСКОЕ 1-1,5 суток + 

при 

нагруз-ке

37,5-

38,5 С
1 соответствует 

объему и 

локализации
          +

ФАН ↑ в 2 раза
Уровень IgA, IgG и Ig M 

↑ в 2 раза
ГИ – ↑,  КИ – N

ГИПЕРЕРГИЧЕСКОЕ до
суток

+

+

>38,5С >2 +

+

+

+

ФАН ↑ в 3 раза 

 ГИ – N/↑
КИ – N/↑

Типы воспаления в челюстно-лицевой области



❖ Персистирующая (долго сохраняющаяся в организме) инфекция, нередко 
вызывающая  развитие аллергии замедленного типа

❖ Продолжительное действие на ткань/орган  эндо – или экзогенных 
повреждающих факторов

❖ Хроническое (длительное) повышение в крови катехоламинов и 
глюкокортикоидов («хронический стресс») 

❖ Неспецифическая (фагоцитарная) и/или специфическая (иммунная)  
недостаточность

Основные причины 
хронического воспаления



Затяжной характер такого воспаления 
предопределен с самого начала его 
возникновения.                               
Воспаление  начинается 
не с нарушения микроциркуляции и  
накопления  ПЯЛ в зоне повреждения, 
а с накопления в ней активированных 
мононуклеаров:                      
моноцитов / макрофагов, лимфоцитов 
/плазматических клеток 

Варианты хронического, затяжного воспаления

Первично - хроническое 
воспаление

Вторично - хроническое 
воспаление

Затяжной характер такого воспаления  
обусловлен неадекватной, как правило, 
гипоергической формой острого 
воспаления,                                  
За счет снижения фагоцитарной 
активности нейтрофилов:              
1. уменьшение их количества;                                               
2. качественные изменения (нарушение их 
адгезивности, подвижности, 
хемотаксичности, образования 
фаголизосом; снижение микробицидных 
свойств  [активных форм кислорода, 
бактериолитических ферментов]) 

Хроническое воспаление



        Общие проявления:
- Лейкоцитоз
- Лихорадка
- Изменение белкового,  
ферментного, 
гормонального состава 
крови
- Увеличение СОЭ
- Аллергизация организма

СОСУДИСТЫЕ  
РЕАКЦИИ И 

ИЗМЕНЕНИЯ 
МКЦ

ЭМИГРАЦИЯ 
ЛЕЙКОЦИТОВ

🡻
ФАГОЦИТОЗ

  АЛЬТЕРАЦИЯ

Комплекс
структурно-

функциональ -
ных измене-

ний

ПРОЛИФЕРАЦИЯ

Инволюция 
соединитель-

ной ткани 
(рубца)

Размноже-
ние местных 

тканевых 
элементов,

в т.ч. клеток 
соединитель-

ной ткани

Комплекс
метаболи-

ческих
изменений

Комплекс
физико-

химических 
изменений

Флогогенный 
фактор

Местные
(“кардинальные”)

         признаки                                     
I   -  rubor                               
II  -  calor                                
III -  tumor
IV -  dolor
V  - functio laesa

Первичная 
альтерация

ЭКССУДАЦИЯ  
С РАЗВИТИЕМ 

ОТЕКА





№ Семейства цитокинов Подгруппы и лиганды Основные биологические функции

1 Интерфероны I типа ИФН a,b,d,k,w,t, ИЛ-28, ИЛ-29 (ИФН l)
Противовирусная активность, 
антипролиферативное, иммуномодулирующее 
действие

2
Факторы роста 
гемопоэтических клеток

Фактор стволовых клеток (kit-ligand, steel 
factor), Flt-3 ligand, Г-КСФ, М-КСФ, ИЛ-7, ИЛ-11 Стимуляция пролиферации и дифференцировки 

различных типов клеток предшественников в 
костном мозге, активация кроветворенияЛиганды gp140:

ИЛ-3, ИЛ-5, ГМ-КСФ
Эритропоэтин, Тромбопоэтин 

3

Суперсемейство 
интерлейкина-1
и ФРФ (фактор роста 
фибробластов)

Семейство ФРФ:
Кислый ФРФ, основной ФРФ, ФРФ3 – ФРФ23

Активация пролиферации фибробластов и 
эпителиальных клеток

Семейство ИЛ-1 (F1-11): ИЛ-1α, ИЛ-1β, 
Рецепторный антагонист ИЛ-1, ИЛ-18, ИЛ-33 и 
др.

Провоспалительное действие, активация 
специфического иммунитета

4
Семейство фактора 
некроза опухолей ФНО, лимфотоксины α и β, Fas-лиганд и др.

Провоспалительное действие, регуляция 
апоптоза и 
межклеточного взаимодействия 
иммунокомпетентных клеток

5
Семейство 
интерлейкина-6

Лиганды gp130:
ИЛ-6, ИЛ-11, ИЛ-31, Онкостатин-М, 
Кардиотропин-1, Leukemia inhibitory factor, Ciliary 
neurotrophic factor

Провоспалительное и иммунорегуляторное 
действие

6 Хемокины    СС, СХС (ИЛ-8), СХ3С, С  
Регуляция хемотаксиса различных типов 
лейкоцитов

7
Семейство 
интерлейкина-10

ИЛ-10,19,20,22,24,26 Иммуносупрессивное действие



№ Семейства цитокинов Подгруппы и лиганды Основные биологические функции

8
Cемейство 
интерлейкина-12

ИЛ-12,23,27
Регуляция дифференцировки Т-лимфоцитов 
хелперов

9

Цитокины Т-хелперных 
клонов 
и регулирующие функции 
лимфоцитов

Т-хелперы 1 типа:
ИЛ-2, ИЛ-15, ИЛ-21, ИФНg

Активация клеточного иммунитета

Т-хелперы 2 типа:
ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10, ИЛ-13

Активация гуморального иммунитета, 
иммуномодулирующее действие

Лиганды γ-цепи рецептора ИЛ-2:
ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-7, ИЛ-9, ИЛ-13, ИЛ-15, ИЛ-21,
ТСЛП              

Стимуляция дифференцировки, пролиферации и 
функциональных свойств различных типов 
лимфоцитов, ДК, НК клеток, макрофагов и др.

10
Семейство интерлейкина 
17

ИЛ-17A, B, C, D, E, F
Активация синтеза провоспалительных 
цитокинов

11

Суперсемейство фактора 
роста нервов, 
тромбоцитарного 
ростового фактора и 
трансформирующих 
ростовых факторов           

Семейство фактора роста нервов: 
ФРН, мозговой нейротрофический фактор

Регуляция воспаления, ангиогенеза, 
функционирования нейронов, эмбрионального 
развития и регенерации тканей

Факторы роста из тромбоцитов (PDGF), 
ангиогенные ростовые факторы (VEGF)

Семейство ТРФ: ТРФb, активины, ингибины, 
Nodal, Bone morphogenic proteins, Mullerian 
inhibitory substance

12
Семейство 
эпидермального 
ростового фактора

ЭРФ, ТРФα и др.
Стимуляция пролиферации различных типов 
клеток

13
Семейство 
инсулиноподобных 
ростовых факторов

ИРФ-I, ИРФ-II


