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1.炎症的基础知识 (概念、病理表现和诱导
因素等）

2.模式识别受体与炎症信号转导（免疫系统
如何识别炎症诱导因子并作出反应）

3.常见炎症疾病

4.炎症、炎症小体和其它人类重大疾病
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第一道防线：物理和机械屏障
皮肤、毛发、喷嚏、咳嗽等

第二道防线：固有免疫
炎症反应，快速、非特异

第三道防线：获得性免疫
特异，但时间长

炎症
俗称发炎，是指具有血管系统
的机（活）体组织对致炎因子
所发生的一种以防御反应为主
的反应。其中包括了红肿、发
热、疼痛等症状。其中血管反
应是炎症过程的中心环节。

致炎因子 → 活体组织 → 血管反应

本质：防御为主的血管反应。

损伤、抗损伤、修复三为一体

1.1  炎症的概念

由炎症引起的疾病称为炎症性疾病。
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1. 钉子损伤皮肤
2. 细菌进入组织
3. 细胞释放胞内促炎症物质
4. 血管通透性增加
5. 局部血流增大
6. 白细胞汇聚
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生物性因子：细菌、病毒、寄生虫、细胞死亡释放的危
险因子、代谢异常产物等。

物理性因子：高温、低温、放射线等。

化学性因子：强酸、强碱等。

机械性因子：切割、撞击、挤压等

免疫反应： 变态反应、自身免疫性反应等

1.2 致炎因子

凡是能引起组织损伤并引起炎症的因素，统称为“致炎因子”
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1.3 炎症的局部基本病理变化

变质

渗出 增生
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• 定义：即炎症局部组织发生的变性和坏死的改变

• 机理：致炎因子的直接损伤

炎症过程中局部血循障碍

炎症反应产物

• 局部形态学变化:

实质细胞：细胞水肿、脂变、凝固性坏死、液化性坏死等

间质细胞：粘液样变、纤维素样变、坏死、崩解等

（1）变质 (alteration) 

9

实质细胞是一个器官内,承担该器官功能的细胞,
间质细胞是这个器官内存在的那些辅助实质细胞完成器官功能的细胞.



（2 ）渗出 (exudation)

定义：指炎症局部组织血管内的液体、蛋白质和白细胞通
过血管壁进入间质、体表体腔或粘膜表面的过程，
所渗出的物质称为渗出液。

后果：

① 防御作用：稀释毒素、局部压迫

② 水肿

渗出的全过程：

① 血管反应

② 血管壁通透性↑ 

③ 液体与大分子渗出

④ 白细胞渗出

10



正常血流

血管扩张，血流加快

血管进一步扩张，血流
开始变慢，血浆渗出

血流变慢，白细胞
游出血管外

血流显著变慢，除
白细胞游出外，红
细胞也漏出
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• 动脉短暂收缩

• 动脉扩张、充血，血流加速

• 血管进一步扩张、血浆外渗、血浓缩

• 血流速度减慢

1) 血管反应

12



2) 液体渗出

• 血管通透性的升高

• 毛细血管内流体静压升高

• 组织液胶体渗透压升高
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液体渗出的意义

①稀释毒素，减轻毒性作用；

②为局部白细胞带来营养物质，带走代谢产物；

③渗出物中抗体、补体有利于消灭病原体；

④渗出物中含纤维素，纤维素网可限制病原微生物的扩
散，有利于白细胞的吞噬。炎症后期纤维素网可成为
修复的支架；

⑤渗出物中的病原微生物、毒素随淋巴液被带到淋巴结，
有利于产生免疫反应。
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白细胞的渗出过程

• 白细胞边集(leukocytic margination)

• 白细胞粘着(adhesion)

• 白细胞游出(transmigration)及趋化作用

(chemotaxis)

3）细胞渗出
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白细胞渗出——炎细胞浸润

炎症灶中渗出到血管外的炎细胞，由于趋化性而进入到组织间隙内的现

象称为炎细胞浸润。它是炎症防御反应的最重要特征，是一个主动过程。

包括以下步骤：

边集 粘附 游出 趋化作用

①白细胞边集：白细胞离开轴流，沿内皮细胞表面滚动。

②白细胞粘附：白细胞和内皮细胞表面粘附分子相互识别、相互作用，

使白细胞粘附于内皮细胞表面。

③白细胞游出：白细胞以阿米巴样运动穿出血管壁。

④白细胞趋化作用：白细胞向趋化因子作定向移动。
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① 吞噬作用

主要细胞：中性粒细胞、巨噬细胞

指白细胞对病原体和组织崩解碎片进行吞噬和消化的过程。

为炎症防御反应的最重要过程。

白细胞在炎症灶中的作用

①识别及附着 ② 吞入 ③杀灭和降解
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② 免疫作用

主要有：①巨噬细胞 ②淋巴细胞 ③浆细胞

抗原
巨噬细胞

吞噬处理
呈递抗原

T     致敏淋巴细胞
产生淋巴因子（细胞免疫）

B     浆细胞产生抗体（体液免疫）

③ 组织损伤作用

白细胞释放产物

溶酶体酶
氧自由基
前列腺素
白三烯

组织损伤
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渗出的意义

稀释与中和毒素

限制病原体扩散和杀灭病原体

物质运输

组织修复

有利

压迫器官和组织

粘连
有害
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（3）增生 (proliferation)

定义：是指在致炎因子作用下，炎区细胞增殖，数目增多的现
象，一般说来，增生主要在炎症后期或慢性炎症表现
最明显。

致炎因子
组织崩解产物

生长因
子释放

细胞
增生

实质细胞增生

间质细胞增生

成
纤
维
细
胞

血
管
内
皮
细
胞

巨
噬
细
胞

刺激

修复损伤组织
功能

具有防御组织

意义：一般为抗损伤反应，促进损伤组
织修复，但过度增生也可影响器官功能
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是指一组在致炎因子作用下，由局部组

织或血浆释放的参与炎症反应并有致炎作用

的化学活性物质。

1.4 炎症介质
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1.5 炎症的类型

超急性炎症（peracute inflammation）
急性炎症（acute  inflammation）
慢性炎症（chronic  inflammation）
亚急性炎症（subacute inflammation）

按病程分类

按局部基本病变分类

变质性炎症（alterative  inflammation）
渗出性炎症（exudative inflammation）
增生性炎症（proliferative inflammation）
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（1）变质性炎症

多发生在肝、肾、心、脑等重要的实质器官。

发炎器官实质细胞变性坏死显著，常常导致器

官功能障碍。

多见于重症感染和中毒，多呈急性。

例如：病毒性肝炎、病毒性脑炎等
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（2）渗出性炎症

多为急性炎症。根据其渗出的主要成分的不同，

可以将其分类为：

浆液性炎症

纤维素性炎症

化脓性炎症

出血性炎症
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（3）增生性炎症

1）非特异性增生性炎症

病变特点：慢性炎症细胞浸润

组织结构炎性毁坏

明显的实质细胞及或间质纤维增生

2）特异性增生性炎症

又称肉芽肿性炎，是由某些病原微生物（鼻疽杆菌、结核杆

菌等）引起的以特异性肉芽组织增生为特征的炎症过程

病变以增生为主，多为慢性炎症。

如：慢性扁桃体炎、慢性支气管炎等。
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1.6  炎症的临床表现

局部表现：红-肿-热-痛-功能障碍 26



炎症的局部表现

 红：局部充血，最初动脉性充血，鲜红(氧合血红蛋白多)以后
血流变慢淤血暗红色(脱氧血红蛋白多)。

 肿：局部肿胀，充血和炎性渗出物。

 热：血管扩张、代谢增强、产热增加所致

体温升高可刺激白细胞的吞噬作用

（1）分解代谢 H+K+刺激神经末梢
 痛 （2）局部肿胀 压迫神经末梢

（3）炎症介质 刺激神经末梢

（1）实质细胞变性、坏死、代谢障碍
 功能障碍 （2）渗出物压迫、阻塞

（3）局部疼痛
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炎症的全身反应

（一）发热

机制：致炎因子 单核巨噬细胞 内生致热原

体温调节中枢调定点上移

↑体温 散热↓产热↑

有利：提高机体防御能力
意义 有害：过高发热 损害脑功能

长期发热 机体消耗↑
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（二）白细胞变化

末梢血白细胞计数升高

机理是：①骨髓中动员出来的白细胞进入血循环。

②还有一种因子叫集落刺激因子，能促骨
髓造血前体细胞增殖。

（三）巨噬细胞系统增生
功能：吞噬、消化病原体及坏死组织碎片

（四）实质器官变性、坏死、功能障碍

炎症的全身反应
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ACUTE INFLAMMATION

损伤
痊愈

慢性炎症

急性炎症

慢性刺激
病毒感染
自身免疫性疾病

致炎因子

致炎因子

1.7 炎症的进程

?

全身蔓延
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（一）痊愈(大多数炎症病变能够痊愈)

1．完全痊愈在炎症过程中，清除病因，溶解吸收少量的坏死物和渗出物，
通过周围健康细胞的再生达到修复，最后完全恢复组织原来的结构和功能。
2．不完全痊愈如炎症灶的坏死范围较广，则由肉芽组织修复，留下瘢痕，

不能完全恢复组织原有的结构和功能。

（二）迁延为慢性炎症

致炎因子不能在短期内清除、或在机体内持续存在，而且还不断损伤组织，
造成炎症过程迁延不愈，急性炎症转化为慢性炎症，病情时轻时重。

（三）蔓延扩散：

病原微生物毒力强、数量多、机体抵抗力低，病原微生物不断繁殖，并沿
组织间隙、血管或淋巴管蔓延。
1. 局部蔓延：沿组织间隙或自然管道，扩散蔓延，局部蔓延可形成糜烂、
溃疡、瘘管、窦道。
2. 淋巴蔓延：侵入淋巴管经淋巴液蔓延。
3. 血行蔓延：病原微生物进入血循环，引起蔓延。

炎症结局
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3. 血行蔓延：病原微生物进入血循环，引起蔓延。

(1) 菌血症：血中有细菌但未大量繁殖，不引起症状，细菌
可很快被扑灭。许多炎症早期都有菌血症。

(2) 毒血症：细菌毒素或毒性产物入血，临床上出现全身中
毒症状。（寒战、发烧等）或休克

(3)败血症：细菌入血大量繁殖，产生毒素，引起全身中毒
症状，并常有皮肤粘膜出血点

(4)脓毒败血症：化脓菌引起的败血症，除有败血症表现，
还在器官、组织形成多发脓肿。
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有利一面
a.有利于局限，消灭致炎因子
b.清除坏死组织
c.液体渗出、稀释毒素
d.促进局部再生、修复

不利一面：

加重组织损害，对机体有潜在的危害

a. 严重的过敏反应危及生命

b. 心包腔内纤维素渗出心功能障

c. 脑实质、脑膜炎颅内高压

d. 声带急性炎症、水肿窒息

1.8 炎症反应的双面性
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1.炎症的基础知识 (概念、病理表现和诱导
因素）

2.模式识别受体与炎症信号转导（免疫系统
如何识别炎症诱导因子并作出反应）

3.常见炎症疾病

4.炎症、炎症小体和其它人类重大疾病
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炎症的实质是免疫反应
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天然免疫系统与炎症反应

第一道防线：物理和机械屏障
皮肤、毛发、喷嚏、咳嗽等

第二道防线：固有免疫
炎症反应，快速、非特异

第三道防线：获得性免疫
特异，但时间长
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概念： PAMPs（pathogen-associated 

molecular patterns) 是指一类或一群特定病原体

（及其产物）共有的某些非特异性、高度保守且对

病原体生存和致病性必要的分子结构，不存在于人

类。

PAMPs的重要特征：很多微生物共有的一种保守

分子模式，对病原体生存和致病性所必需，是被宿

主天然免疫细胞的PRRs所识别的基础。

PAMPs是病原体相关的外源性的危险信号
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概念：危险相关的分子模式（danger associated 
molrcular patterns, DAMPs）：指机体内外危险信号。

来源：①由受损或坏死组织快速释放；

②外界危险信号。

特点：DAMPs 可激活固有免疫系统中表达PRRs细胞，引
起固有免疫应答，同时可直接或间接启动适应性免疫应答。

种类：高迁移率组蛋白B（high mobility group protein 
B1, MGB1)、热休克蛋白（heatshock protein, HSP）、
尿酸结晶、肝癌来源的生长因子（hepatomaderived
growth factor, HDGF）等。在机体损伤时产生的抗菌肽
/防御素、氧自由基、胞外基质降解产物和神经介质等，均
可被视为DAMPs，参与活化抗原提呈细胞。

DAMPs是机体内外危险信号



模式识别受体-雷达/望远镜

模式识别受体(pattern-recognition receptors，PRR)

是一类主要表达于天然免疫细胞非克隆性分布、可识别一种或
多种PAMP和DAMP的识别分子。

39

分类：Toll样受体、NOD样受体、RIG样受体等



1.炎症的基础知识 (概念、病理表现和诱导
因素）

2.模式识别受体与炎症信号转导（免疫系统
如何识别炎症诱导因子并作出反应）

3.常见炎症疾病

4.炎症、炎症小体和其它人类重大疾病

《生命科学导论—健康与疾病》
第十一章 炎 症
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常见炎症疾病

口腔疾病：口腔溃疡、牙龈炎、牙周炎等
耳鼻喉科：咽炎、扁桃体炎、鼻炎、结膜炎等

消化道疾病：胃炎、胰腺炎、肝炎、阑尾炎、
胆囊炎、肠炎等

呼吸道疾病：肺炎等
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1.炎症的基础知识 (概念、病理表现和诱导
因素）

2.模式识别受体与炎症信号转导（免疫系统
如何识别炎症诱导因子并作出反应）

3.常见炎症疾病

4.炎症、炎症小体和其它人类重大疾病
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炎症与癌症

慢性肝炎与肝癌

Liver HCC

Tumor

Inflam

Cirrhosis

HBV

HCV

HBV/HCV 

Immune

Injury
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炎症与2型糖尿病
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痛风又称“高尿酸血症”，它是由嘌呤代谢
障碍导致的，属于关节炎一种。痛风是人体
内嘌呤的物质的新陈代谢发生紊乱，尿酸的
合成增加或排出减少，造成高尿酸血症，血
尿酸浓度过高时，尿酸以钠盐的形式沉积在
关节、软骨和肾脏中，引起组织异物炎性反
应，即痛风。

由于尿酸在人体血液中浓度过高，在软组织
如关节膜或肌腱里形成针状结晶，导致身体
免疫系统过度反应(敏感)而造成痛苦的炎症。
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动脉粥样硬化就是动脉壁上沉积了
一层胆固醇结晶，使动脉弹性减低、
管腔变窄的病变。

动脉粥样硬化是与炎症有密切的关
系，病变部位有大量淋巴细胞的浸
润和炎性因子的分泌。炎症反应贯
穿于动脉粥样硬化起始，进展及血
栓破裂的全过程。

动脉粥样硬化炎症的成因还不清楚。
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阿尔茨海默病所谓的老年痴呆症。是一种进
行性发展的致死性神经退行性疾病，临床表
现为认知和记忆功能不断恶化，日常生活能
力进行性减退，并有各种神经精神症状和行
为障碍。

阿尔茨海默病患者脑内β –淀粉样蛋白过度
积聚，疾病的发生和进程与此有关。
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炎症过程 衰老过程

氧化还原状态 活性氧 ↑ ↑

活性氮 ↑ ↑

过氧化氢酶 超氧化物歧化酶 ↓ ↓

促炎症酶 诱导性NO合酶 ↑ ↑

血红素氧化酶 ↑ ↑

环加氧酶 ↑ ↑

促炎症细胞因子 IL-1b ↑ ↑

IL-6 ↑ ↑

TNF-a ↑ ↑

NF-kB激活作用 NF-kB DNA 结合活性 ↑ ↑

NIK/IKK 激活作用 ↑ ↑

与炎症有关因子的随龄变化

衰老的分子炎症假说：衰老存在炎症过程
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总 结

• 炎症是机体抵抗外来攻击的一种重要的生
理反应，但是炎症反应失调也会导致疾病
的产生

• 炎症反应的启动依赖模式识别受体及下游
信号

• 炎症与一系列人类重大疾病密切相关
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谢谢！
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