
教学内容来源：《动物病理学》

教学对象：高职专科一年级学生，且已经完成《动物解剖》《动

物生理》《兽医微生物及免疫》等基础课程的学习。

试讲要求：三节任选一节，试讲 15-20分钟，提供授课用手写教

案（纸张及书写格式不作统一要求，应符合教学内容及授课对象

实际），教室配备有黑板、粉笔、授课用一体机（可使用课件配

合试讲，此项不作统一要求。）

试讲章节名称：炎症

以下为教材的章节内容：

教学目标

掌握炎症的概念和基本病变化过程，炎症的局部症状和全身性病理反应，炎症的分类及其

特征；了解炎症的经过和结局。能识别炎症的局部病理变化和判断炎症全身性病理反应，能通过

炎症的病理形态学变化识别炎症的类型。

第一节 炎症概述

一、炎症的概念和特征

炎症是机体对致炎因素引起的局部损伤所产生的以防御反应为主的应答性反应。其基本病理变

化表现为局部组织的变质、渗出和增生；局部病理反应症状为红、肿、热、痛、机能障碍；炎症

过程还会出现不同程度的全身性病理反应，主要表现为发热和白细胞增多。

炎症是十分常见而复杂的病理过程，炎症过程中既有组织细胞的变性、坏死性变化，又有炎性

充血、炎性渗出及组织细胞的增生修复过程；许多疾病如传染病、寄生虫病、内科病及外科病等

都是以炎症为基础的；炎症可发生于各种组织，如胃肠炎、咽喉炎、支气管炎、肺炎、肝炎、肾

炎、脑炎、子宫炎、关节炎、胸膜炎、腹膜炎等。因此，正确认识炎症的本质，掌握其发生发展



的基本规律，可以帮助我们了解疾病发生发展的机制，更好地防治动物疾病。

二、炎症的原因

凡是能够引起组织损伤的致病因素都可成为炎症的原因，但是否发生炎症还决定于机体内部因

素，包括机体的防御机能、免疫状态、应激机能、营养状态、遗传性等。常见致炎因素有：

1．生物性因素

是最常见的致炎因素，如细菌、病毒、霉形体等病原微生物和寄生虫等，它们通过机械性损伤

或产生内外毒素使组织损伤，亦可通过诱发免疫反应导致炎症。

2．化学性因素

包括内、外源性化学物质。如强酸、强碱，机体内的组织坏死崩解产物、代谢废物等在它接触

或排泄的部位引起组织不同程度的损伤而引起炎症，如霉菌毒素可引起动物胃肠炎。

3．物理性因素

高温、低温、放射线及紫外线等均可造成组织损伤引起炎症，机械性因素如机械性创伤、挫伤

等可引起炎症。

4．免疫反应

各种变态反应均能造成组织细胞损伤而导致炎症，如过敏性皮肤炎，变态反应性甲状腺炎。

第二节 炎症的基本病理变化

炎症的基本病理过程包括局部组织损伤、血管反应、和细胞增生，概括为变质、渗出和增生

三个基本病理变化。在炎症过程中这些病理变化按照一定的先后顺序发生，一般炎症早期以变质、

渗出变化为主，后期以增生为主，三者互相联系和影响。一般地说，变质属于损伤过程，而从渗

出和增生开始炎症进入抗损伤过程。

一、变质变化

变质是炎症局部组织细胞物质代谢障碍并发生变性和坏死的总称。具体包括实质细胞发生各种

变性和坏死；间质结缔组织中的纤维断裂、溶解、基质解聚或发生粘液样变性、纤维素样坏死等；

炎灶内组织物质代谢的特点是分解代谢加强和氧化不全产物堆积，导致炎区组织渗透压升高，

PH值下降。

发生机理：炎症局部的变质变化，一方面是由于致炎因素直接干扰、破坏细胞代谢及引起局部

血液循环障碍造成的；另一方面，组织细胞崩解后，形成多种病理性分解产物或释放一些酶类物

质，进一步加重炎区组织细胞的损伤。一般炎症早期变质变化十分明显，随后出现炎症的渗出和

增生等反应。

为什么炎区组织渗透压升高，PH值下降？

炎灶内组织物质代谢的特点是分解代谢加强和氧化不全产物堆积。糖无氧酵解加强引起乳酸含

量在炎灶局部急剧增多，脂肪分解增加，但因氧化不全而导致酸性中间代谢产物如脂肪酸和酮体

发生蓄积，其结果是引起炎灶内各种酸性产物增多。炎症初期，炎灶及其周围组织发生充血，酸

性代谢产物可被血液、淋巴液吸收带走，或被组织液中的碱储所中和，局部酸碱度可无明显改变。

但随着炎症的发展，炎灶内酸性产物不断增多，加之血液循环障碍，碱储消耗过多，可引起酸中

毒。一般在炎灶中心 PH 降低最明显，如急性化脓性炎时 PH可降至 5.6左右 ，而炎灶边缘 HP
逐渐升高。此外，细胞崩解导致 K+释放增多，炎灶内 K+、H+堆积引起离子浓度升高；炎灶内

糖、蛋白质、脂肪分解生成许多小分子微粒，加之血管壁通透性升高、血浆蛋白渗出等因素，又

可引起分子浓度升高。上述因素的综合作用使局部渗透压增高，炎灶中心最明显，周围渐次降低。

二、渗出变化

渗出变化是指炎区组织发生的血管反应、液体渗出和细胞渗出。在炎症过程中，局部组织的小

血管发生短暂的痉挛后扩张充血，然后，血液中的液体成分和细胞成分通过血管壁进入炎区间质、



体表、体腔或黏膜表面，形成渗出性变化过程。

（一）血管反应

致炎因子作于局部组织，炎区组织的小血管发生短暂的痉挛，随后扩张充血，随着炎性介质的

产生转化为炎性充血，再发展产生淤血和渗出。同时伴有淋巴淤滞和淋巴栓形成。炎区局部呈现

红，肿，热，痛症状。

发生机制：

1．致炎因子及炎区代谢产物刺激使血管神经肌肉反射性充血。

2．炎症介质作用于血管壁平滑肌使血管扩张充血。

3．炎性充血时间过久，血管壁紧张性下降导致淤血

4．炎区缺氧造成酸性环境，使血管内皮细胞肿胀、白细胞靠边聚集，阻碍血流，加重淤血。

（二）液体渗出

伴发炎区充血、淤血后，血液中的液体成分包括血浆和血浆蛋白通过血管壁渗出。渗出的液体

称为炎性渗出液，其特征为：浑浊，含有组织碎片或纤维素性絮状物，比重在 1.018以上，蛋白

质（白蛋白、球蛋白、纤维蛋白）含量高，超过 4%，细胞含量多。

发生机制：

1．致炎因子的作用、炎区酸性环境、炎症介质，导致血管壁通透性升高，液体渗出。

2．淤血，血管内压升高，液体渗出。

3．炎区分解代谢增强，组织细胞坏死崩解，炎区组织渗透压升高，液体渗出。

附：渗出液与漏出液的比较

表 1渗出液与漏出液的比较

渗出液 漏出液

①浑浊 ①澄清

②浓厚，含有组织碎片 ②稀薄，不含组织碎片

③比重在 10.18以上 ③比重在 1.015以下

④蛋白质含量高，超过 4% ④蛋白质含量低于 3%
⑤在活体内外均凝固 ⑤不凝固，只含少量纤维蛋白质

⑥细胞含量多 ⑥细胞含量少

⑦与炎症有关 ⑦与炎症无关

炎性渗出液的作用和影响：

1．炎性渗出液含有多种成分，对机体有重要的防御作用。

（1）渗出液中含有各种特异性免疫球蛋白、补体、调理素等多种抗菌物质，对病原微生物及

其毒素有中和、抑制或稀释的作用；

（2）渗出液中的纤维蛋白凝固后，交织成网可限制病原体的扩散，因而有利于吞噬细胞发挥

吞噬作用；

（3）渗出液可为炎区组织细胞带来营养物质，并带走炎症灶中的代谢产物；

2．渗出液过多，对机体产生不利影响。

如：胸腔渗出液过多可阻碍肺脏呼吸和心脏舒张活动，脑膜炎症时渗出液使颅内压升高---头痛、

神经功能紊乱。

（三）细胞渗出

在炎症过程中，伴随着炎区组织血流减慢及血浆成分的渗出，白细胞主动由微血管壁渗出到炎

区组织间隙内，称为炎性细胞浸润。白细胞渗出，吞噬和降解病原微生物，免疫复合物及坏死组

织碎片，是最主要的炎症防御反应，但白细胞释放的酶类、炎症介质等也可加剧正常组织细胞损

伤。

1．白细胞的渗出过程



白细胞经过边移---贴壁---游出等阶段，在趋化因子的作用下到达炎症中心，完成渗出过程。

（1）边移：白细胞从血液的轴流进入边流，滚动并靠近血管壁的现象称为边移，白细胞边移

是由选择素介导的，通过选择素及其相应配体间的作用，引起白细胞滚动、流速变慢并向血管内

皮细胞靠近。

（2）贴壁：继边移之后，白细胞与血管内皮细胞发生紧密黏附称为贴壁。白细胞贴壁是由整

合素介导的，白细胞滚动，激活整合素，整合素的表达阻止白细胞继续滚动，并在细胞黏附分子

的作用下，与血管内皮紧密黏附。

（3）游出：白细胞穿过血管壁进入周围发炎组织的过程称为游出。 电镜观察证实，白细胞黏

附于内皮细胞连接处，伸出伪足，逐渐以变形运动方式从内皮细胞间的连接处逸出，并穿过基底

膜，到达血管外（见图 12-1）。
三、增生变化

增生是炎症发展过程中以局部细胞活化增殖为主的变化，增生的细胞主要有巨噬细胞、成纤维

细胞和血管内皮细胞。有时也有上皮细胞和实质细胞增生。

增生变化在炎症的晚期和慢性炎症时表现明显，但也有些急性增生性炎症开始就表现以细胞增

生为主，炎症早期有较多的血管外膜细胞活化增殖参与吞噬活动，炎症后期主要有成纤维细胞和

毛细血管内皮细胞增生，形成肉芽组织以局限炎症和修复损伤。

增生的机制：增生原因是致炎因子、组织崩解产物或某些理化因子的刺激，近年来研究证明：

一些细胞因子具有刺激细胞增生的作用，如巨噬细胞衍生的生长因子（MDGF）具有促进成纤维

细胞增生和纤维化的作用。淋巴细胞释放的促分裂因子---血管内皮的增殖和肉芽组织的生成。

炎症的变质、渗出、增生三个基本过程是互相联系的，在任何炎症过程中，都有这三个基本过

程的存在，但在不同类型的炎症或炎症的不同阶段，其表现程度各有差异。例如，在炎症的早期

和急性炎症时，常以组织变质和渗出为主。而在炎症的后期和慢性炎症时，则以增生反应为主。

第三节 炎症的局部表现和全身反应

一、炎症的局部表现

1．红：由于炎症部位血管扩张，血流加快，局部血液增多，炎症早期局部呈鲜红色。持续一

段时间后，由于血液减慢，动脉性充血转为静脉性充血，局部呈暗红色。但动物皮肤有颜色且较

厚，有时表现不十分明显。

2．肿：由于局部组织充血，毛细血管通透性增高，血浆渗出增多，炎区局部水肿和组织细胞

增生。

3．热：炎症灶内血液供应增多，物质分解代谢加强，产热增多，致使炎症灶的温度较邻近正

常组织温度高。

4．痛：疼痛是感觉神经末梢受到致病因素和组织分解产物的刺激，如钾离子、氢离子浓度增

高，特别是有些炎症介质如 5-羟色胺、缓激肽、前列腺素等都可作用于局部引起疼痛。

5．功能障碍：由于局部组织肿胀、疼痛和组织损伤影响到组织器官的正常功能活动。例如肺

炎影响肺的气体交换，引起全身缺氧。

上述五种症状的共同特点，但并非每一种炎症都会全部表现这些症状，例如一些慢性炎症或内

脏的炎症，红与热表现不明显。

二、炎症的全身反应

炎症过程中，不仅局部产生形态功能变化，还会伴发不同程度的全身性炎症反应。炎症引起的

全身反应主要是发热、白细胞增多、单核巨噬细胞系统机能加强、血清急性期反应物形成。

1．发热：病原微生物和组织坏死崩解产物都是外源性致热源，被巨噬细胞、嗜中性粒细胞吞

噬后，产生内源性致热源，引起发热。



2．白细胞增多：炎症时循环血液中的白细胞总数增高。急性炎症，特别是化脓性炎症时，以

嗜中性粒细胞增加为主，过敏性炎症或寄生虫感染时，以嗜酸性粒细胞增多为主；慢性炎症时，

以巨噬细胞和淋巴细胞增多为主。但在某些病毒性疾病中，虽然也有炎症，但白细胞总数不见增

加，甚至减少。

3．单核巨噬细胞系统机能增强：某些炎症，特别是细菌性炎症中，单核巨噬细胞系统明显增

生，淋巴结肿大，睥肿大，网状细胞和血窦、淋巴窦的内皮细胞增生。吞噬活动旺盛。

4．血清急性期反应物形成

病原微生物侵入机体引起炎症时，可导致血清成分的明显改变，这种反应称为急性期反应，血

清中增多的非抗体物质统称为血清急性期反应物。包括初期反应物和后期反应物，前者为在致炎

因素作用 1～2小时后由吞噬细胞和其它细胞分泌的，如：淋巴细胞活化因子等；后者是在致炎

因素作用 24小时后主要由肝细胞合成分泌的，如：C-反应蛋白、血清淀粉样物质 A、纤维蛋白

原、铜蓝蛋白、运铁蛋白等。

炎症时，血清急性期反应物具有保护炎区组织细胞、促进损伤组织修复、激活补体和抑制血凝

等多种作用，是机体对抗外界强烈刺激的一种非特异性反应，也可见于手术、创伤等过程。
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