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是机体对致炎因子的刺激所发生的立即和早期反应。急性炎

症的主要特点是以血管反应为中心的渗出性变化，导致血管

内的白细胞和抗体等透过血管壁进入炎症反应部位，消灭病

原体，稀释并中和毒素，为炎症修复创造良好的条件。急性

炎症的渗出主要包括以下基本过程。 （一）血管反应和血流

动力学改变 血管反应首先表现为炎性充血

（inflammatoryhyperemia），是指微循环中血管舒缩和血流速

度及血流量的变化。血液动力学的变化一般按下列顺序发生

1．细动脉短暂痉挛损伤因子作用于机体后，机体通过神经反

射或产生各种炎症介质，作用于局部血管首先产生细动脉短

暂痉挛。 2．血管扩张和血流加速动脉端毛细血管括约肌舒

张，毛细血管床开放，血流加快，血量增加，导致局部动脉

性充血。此时炎症区组织代谢增强，温度升高，呈鲜红色。

3．血流速度减慢10~15min后，静脉端毛细血管和小静脉也随

之发生扩张，血流逐渐减慢，导致静脉性充血。随着充血的

发展，小静脉和毛细血管的通透性增高，致血浆渗出、血液

浓缩、血管内红细胞聚集，血液粘稠度增加、血流阻力增高

，血液回流受阻甚至发生淤滞（stasis）。由于细动脉端入血

量增多而静脉端回流减少，使局部组织的毛细血管和小静脉

内流体静压上升，同时因血流缓慢，血细胞轴流变宽，其边

缘的白细胞得以向管壁靠近，为白细胞的粘附创造了有利条

件。 （二）血管通透性升高 血管通透性升高是导致炎症局部



液体和蛋白质渗出的最重要原因。正常的液体交换和血管通

透性的维持主要依赖于结构完整、功能正常的血管内皮细胞

，炎症时血管通透性升高主要与血管内皮细胞的如下改变有

关： 1.小静脉内皮细胞收缩 这是血管通透性升高最常见的发

生机制。组胺、缓激肽、P物质和许多化学介质均可诱发此反

应。当这些介质与内皮细胞受体结合后，内皮细胞立即收缩

，导致内皮细胞间隙形成。这一过程持续时间很短（仅15~30

分钟）而且是可逆的，故可称为速发短暂反应

（immediatetransientresponse）。 2．穿胞作用（transcytosis）

增强 穿胞作用是通过内皮细胞胞浆内存在的囊泡性细胞器相

互连接形成的穿胞通道（transtocytoplasmicchannel）而实现的

。某些因子，如血管内皮细胞生长因子，可以增加这种细胞

器的数量和大小，从而引起血管通透性增加。另外，组胺和

大多数化学介质也可通过此途径增加血管通透性。 3．内皮

细胞的直接损伤 诸如严重的烧伤、化脓菌感染等严重刺激可

直接造成内皮细胞损伤，引起内皮细胞坏死和脱落，导致血

管通透性迅速增加，并在高水平上持续几个小时，直至受损

血管内形成血栓或受损血管被修复。此过程被称为速发持续

反应（immediate-sustainedresponse）。小动脉、毛细血管和小

静脉等各级微循环血管均可受累。内皮细胞的脱落可引起血

小板粘附和血栓形成。 4．白细胞介导的内皮细胞损伤 在炎

症早期，白细胞附壁，粘附于内皮细胞上，引起白细胞的激

活，从而释放毒性氧代谢产物和蛋白酶，引起内皮细胞的损

伤和脱落，使血管通透性增加。这种损伤主要发生在小静脉

和肺、肾等脏器的毛细血管。 5．新生毛细血管的渗漏 在组

织修复时，内皮细胞增生形成新生毛细血管芽，这种新生的



小血管芽通透性较高，可引起血管渗漏。直至内皮细胞分化

成熟和细胞间连接形成，渗漏才能停止。 （三）液体渗出 炎

症早期，上述炎性充血使微循环内的流体静压上升，液体及

小分子物质随压力升高而经毛细血管渗出。随着炎症发展，

血管内皮细胞的活化、收缩，管壁通透性明显升高，血管内

富含蛋白的液体乃至细胞成分得以逸出进入周围组织内，此

过程即为渗出（exudation），它包括液体渗出和细胞渗出。

炎性渗出液在组织间隙积聚称炎性水肿。在另外一些情况下

，由于血液循环障碍、血管壁内外流体静压平衡失调可造成

漏出（transudation）。无论渗出还是漏出都可造成组织水肿

和体腔积液，通过对穿刺抽出的体腔积液的检测有助于确定

其性质。 渗出液与漏出液的比较渗出液 漏出液原因 炎症 非

炎症蛋白量 30g/L以上 30g/L以下比重 >1.018 1000×106/L 炎性

渗出是急性炎症的重要特征，对机体具有积极意义。渗出液

能稀释毒素，带来氧及营养物，带走炎症区内的有害物质；

渗出液中的抗体和补体有利于防御、消灭病原微生物；渗出

的纤维蛋白原转变成纤维蛋白，交织成网，能限制病原菌扩

散，使病灶局限，并有利于吞噬细胞发挥吞噬作用。但过多

的渗出液可影响器官功能和压迫邻近的组织和器官，造成不

良后果，如肺泡腔内渗出液可影响换气功能，心包积液可压

迫心脏等等；渗出液中大量纤维蛋白不能完全被吸收时，最

终发生机化粘连，影响器官功能，如心包粘连可影响心脏的

舒缩功能。 （四）白细胞渗出 白细胞通过血管壁游出到血管

外的过程称为白细胞渗出（leucocyteextravasation）。渗出的

白细胞也称为炎性细胞，炎症反应的最重要功能是将白细胞

输送到炎症局部。白细胞吞噬、消灭病原体，降解坏死组织



和异己抗原；同时，也会通过释放化学介质、自由基和酶，

介导组织损伤。因此，白细胞的渗出构成炎症反应的主要防

御环节，是炎症反应最重要的特征。白细胞的渗出及其在局

部的防御作用是极为复杂的连续过程，主要包括白细胞游出

、白细胞在损伤部位聚集和白细胞在局部的作用。 1．白细

胞边集和附壁随着血管扩张、血管通透性增加和血流缓慢，

白细胞进入边流，靠近血管壁，并沿内皮滚动。最后白细胞

粘附于血管内皮细胞上。 2．白细胞粘附和游出目前已明确

白细胞粘附和游出主要是由于其表面的粘附分子和内皮细胞

受体结合引起的，化学介质和某些细胞因子可以调节这类粘

附分子的表达和功能状况。这类粘附受体包括四种家族：选

择素、免疫球蛋白、整合素和粘液样糖蛋白。 100Test 下载频

道开通，各类考试题目直接下载。详细请访问

www.100test.com 


