Лекция 12.

Тема: ВОСПАЛЕНИЕ (продолжение).
Вопросы:
1. Альтеративный тип воспаления.
2. Экссудативный тип воспаления.
3. Пролиферативный тип воспаления.
1. Альтеративный тип воспаления.
Альтеративное воспаление характеризуется преобладанием дегенеративно-некротических и атрофических изменений при менее выраженных экссудативных и пролиферативных явлениях; поражается преимущественно паренхима органа (паренхиматозное воспаление), при менее выраженной реакции сосудисто-мезенхимальной ткани. Чаще всего альтеративное воспаление наблюдается в паренхиматозных органах (печень, почки, сердце, скелетная мускулатура и др.) с высокодифференцированными клеточными элементами. По течению различают острое и хроническое альтеративное воспаление. Если альтеративное воспаление сопровождается выраженными некробиотическими и некротическими изменениями, то ту разновидность воспаления называют некротическим или некротизирующим. 

Причины. Обычно это сильно или длительно действующие химические вещества, токсикоинфекции и гиперэргические реакции, вызывающие тяжелые нарушения обмена веществ, вплоть до некроза ткани.
Механизм развития связан с преимущественным воздействием патогенных факторов на паренхиматозные элементы органа, что сопровождается глубокими метаболическими нарушениями и менее выраженными экссудативными и пролиферативными явлениями.
Макроскопические изменения. При остром течении паренхиматозные органы (печень, почки и др.) увеличены, дряблые, тусклые, гиперемированы или с неравномерно выраженной сосудистой реакцией и наличием пестрого рисунка (серовато-желтые участки с наиболее выраженными изменениями и темно-красные участки с наименее выраженными изменениями), иногда с отдельными кровоизлияниями. Мышца сердца на поверхности разреза может иметь рисунок шкуры тигра («тигровое сердце» при остром ящурном миокардите). В легких альтеративное воспаление, как правило, некротизирующее, с выраженными очагами казеозного некроза (при туберкулезе, перипневмонии, некробактериозе). Альтеративное воспаление может наблюдаться на слизистых оболочках (желудочно-кишечный тракт, органы дыхания) в форме очагового или диффузного поражения. При дизентерии у свиней отмечается диффузное некротизирующее воспаление толстого кишечника (слизистая оболочка как бы посыпана отрубями вследствие поверхностного некроза, налет отделяется трудно); при сальмонеллезе могут быть очаговые некрозы на слизистой оболочке кишечника. 

При хроническом течении альтеративного воспаления органы уменьшены в объеме в результате атрофии паренхиматозных элементов, плотные, со сморщенной, или шагреневой, капсулой (рубцовое стягивание стромы придает поверхности органа сморщенный вид). На поверхности разреза серо-красные и серо-белые участки с разросшейся соединительной тканью.
Микроскопические изменения. При остром течении проявляются главным образом дистрофические (углеводная, зернистая и гидропическая дистрофии, жировая декомпозиция, слизистая дистрофия эпителия слизистых оболочек) и некротические процессы, слущивание покровного эпителия. Сосудистая реакция выражена слабо в виде воспалительной гиперемии и отека, иногда кровоизлияний диапедезного типа. Отмечается пролиферация молодых соединительнотканных клеток. При хроническом течении отмечают атрофические процессы в паренхиматозных клетках, замещение паренхимы соединительной тканью.
Значение и исход. Значение определяется степенью повреждения воспаленного органа и его функциональной значимостью. При альтеративном воспалении в нервной ткани и миокарде прогноз обычно бывает неблагоприятным. Исход воспаления зависит от степени поражения и вида поврежденного органа. Если не наступает гибель, то мертвая ткань замещается соединительной с исходом в склероз.

2. Экссудативный тип воспаления
Экссудативное воспаление характеризуется преобладанием сосудисто-экссудативных изменений, при этом альтеративные и пролиферативные изменения выражены слабее. Степень выраженности экссудативного воспаления может быть различной: от незначительно повышенной проницаемости сосудов (с проникновением в ткани или полости жидкой части крови и альбуминов) до тяжелых разрушений сосудистой стенки с выходом высокомолекулярного белка фибриногена, миграцией лейкоцитов и эритродиапедезом. Экссудативный воспалительный процесс в своем развитии может переходить из одного вида в другой в зависимости от течения болезни или патологического процесса.

По составу экссудата различают следующие виды экссудативного воспаления: серозное, фибринозное, гнойное, геморрагическое, катаральное, гнилостное (ихорозное, гангренозное).
Серозное воспаление. Характеризуется образованием серозного экссудата с небольшим количеством клеточных элементов. Экссудат по составу близок к сыворотке крови, содержит примерно от 2 до 5% белков (альбуминов и глобулинов) и незначительное количество лейкоцитов (нейтрофилов); это – прозрачная, слегка мутноватая (опалесцирующая), бесцветная или желтоватого цвета жидкость.

Причины серозного воспаления могут быть различные (физические, химические, некоторые инфекции, и др.). Механизм развития этого типа воспаления связан с незначительным повышением проницаемости сосудов микроциркуляторного русла и повышением гидрофильных свойств тканей, что приводит к появлению серозного экссудата.

В зависимости от локализации экссудата различают три формы серозного воспаления: серозно-воспалительный отек, серозно-воспалительную водянку и буллезную форму.
Серозно-воспалительный отек макроскопически характеризуется выпотом серозного экссудата в рыхлую соединительную ткань: подкожную клетчатку, мышечную ткань или строму различных органов. Воспаленные органы припухшие, гиперемированные, отечные (тестоватой консистенции). В толще органа видны водянистые инфильтраты, отдельные точечные и пятнистые кровоизлияния вокруг гиперемированных сосудов; с поверхности разреза стекает серозная жидкость светло-желтого, иногда красноватого (от примеси крови) цвета.

Наиболее выражены макроскопические изменения при серозном воспалении в легких: легкие при вскрытии не совсем спавшиеся из-за большого количества серозного экссудата; в них наблюдается гиперемия, встречаются кровоизлияния; легкие приобретают тестоватую (если большое количество экссудата в альвеолах) или резиноподобную консистенцию (если экссудат в перегородках). На разрезе такие легкие сочные; в бронхах и трахее часто белая или красноватая пенистая масса. Изменения похожи на отек легкого; дифференцируется при гистологическом исследовании.

В компактных органах (печень, почки) макроскопические изменения могут быть слабо выражены, так как серозный экссудат накапливается в строме этих органов в прослойках соединительной ткани, а их мало.
Микроскопически отмечают воспалительную гиперемию сосудов, стаз эритроцитов, эмиграцию отдельных лейкоцитов, скопление слабооксифильной гомогенной или нежнозернистой белковой массы серозного экссудата между раздвинутыми клеточными элементами и волокнами соединительной и мышечной тканей, в преформированных полостях паренхиматозных органов; перисинусоидальных пространствах долек печени, просвете капсулы почек, легочных альвеолах и т. д. Клеточные элементы органов с признаками зернистой дистрофии и частичного некроза. При воспалении серозных и слизистых оболочек к экссудату примешиваются спущенные покровные и секреторные клетки. Пролиферативные явления слабо выражены в виде размножения преимущественно молодых гематогенных и соединительнотканных клеток вокруг сосудов.
Серозно-воспалительная водянка макроскопически характеризуется выпотом и накоплением серозного экссудата в естественных полостях (перикардиальной, плевральной, брюшинной, суставной, между листками мозговых оболочек, в серозных и слизистых околосуставных сумках, сухожильных влагалищах и т. д.). Серозный экссудат в полостях имеет вид прозрачной или слегка мутной (опалесцирующей) жидкости желтоватого или розоватого цвета, иногда с нитями фибрина. Серозные покровы полостей гиперемированы, тусклые, с отдельными точечными, пятнистыми и полосчатыми кровоизлияниями.
Микроскопически воспаленные серозные оболочки имеют гиперемированные сосуды, раздвинутые соединительнотканные волокна, отечную жидкость, набухшие и слущенные клетки мезотелия.
Буллезная форма характеризуется очаговым поражением кожи и слизистых оболочек с образованием волдырей, наполненных серозным экссудатом (при ожогах, обморожениях, некоторых инфекционных болезнях). Макроскопически они имеют вид тонкостенных пузырей, содержащих водянистую жидкость. Мелкие множественные пузырьки называют импетиго, более крупные – везикулами, ящурные волдыри – афтами. Большие пузыри свидетельствуют о баллонирующей форме серозного воспаления.
При микроскопическом исследовании отмечают зернистую, гидротическую дистрофии и гибель клеток покровного эпителия с образованием полости в толще эпителия или под ним, наполненной серозным экссудатом с отдельными лейкоцитами и эритроцитами, спущенными эпителиальными клетками.
Диагноз. Серозное воспаление в отличие от отека и водянки невоспалительной (застойной) природы определяется наличием воспалительной гиперемии и кровоизлияний, альтеративных и пролиферативных изменений.
Значение и исход. Зависит от природы патогенного раздражителя, продолжительности его действия и степени морфофункциональных нарушений в воспалительном органе. Чаще всего исход серозного воспаления благоприятный. При устранении патогенного фактора образовавшиеся пузыри (при буллезной форме воспаления) сморщиваются и разрушаются, экссудат даже в большом количестве (при серозно-воспалительном отеке и водянке) может рассасываться с полным восстановлением поврежденных тканей.
Серозные менингит, перикардит и миокардит, пневмония, плеврит не только затрудняют физиологическое функционирование органов, но и могут быстро вызвать гибель животных. Кроме того, при переходе острого серозного воспаления в хроническое наблюдается неполное разрешение – разрост соединительной ткани в воспаленном органе (печень, почки, сердце), иногда склероз; образование сращений (синехий), сужение или полное закрытие (облитерация) серозных полостей с ограничением функционирования пораженного органа.
Если причина, вызвавшая серозное воспаление органа, не устраняется, то серозное воспаление может перейти в более тяжелые виды экссудативного воспаления (фибринозное, геморрагическое, гнойное и др.).
Фибринозное воспаление. Характеризуется образованием экссудата с большим количеством фибриногена, который в тканях свертывается и превращается в фибрин. Фибрин выглядит в виде нитей, пленок, наложений серовато-белого или желтовато-белого цвета, влажных и эластичных в начале воспаления; при длительном течении он более сухой, компактный, превращается в крошковатую массу, напоминающую некротические массы. В состав фибринозного экссудата кроме фибрина входят серозная жидкость, клетки крови, клетки тканей, остатки некротизированных тканей, микроорганизмы.

Причины разнообразны; большую роль в возникновении играют бактерии, вирусы, грибы, различные яды; способствует возникновению фибринозного воспаления понижение общей неспецифической резистентности организма. Патогенез связан с действием сильных раздражителей на сосуды, что приводит к повышенной проницаемости стенок сосудов и выпоту в ткани высокомолекулярного белка фибриногена, который превращается в фибрин и вызывает омертвение соответствующих тканей.
В зависимости от глубины поражения различают поверхностное, или крупозное, и глубокое, или дифтеритическое, фибринозное воспаления.

Крупозное (поверхностное) воспаление характеризуется выпотеванием фибринозного экссудата на поверхность органа или пропитыванием ткани с неглубоким ее некрозом. Макроскопически при крупозном воспалении фибрин имеет вид эластичной пленки или массы серо-желтоватого цвета, которая рыхло связана с подлежащей тканью (серозные, слизистые и синовиальные оболочки), легко снимается в виде пласта или крошковатого вещества, оставляя поверхностный дефект. Пораженная ткань набухшая, гиперемированная, могут встречаться кровоизлияния; поверхность ее тусклая, неровная, может быть шероховатая с нитями фибрина. Затем слой фибрина утолщается за счет нового выпота (иногда до нескольких сантиметров у крупных животных) и уплотняется.

Фибринозное воспаление часто встречается в легких, протекает в виде крупозной пневмонии. Легкие становятся плотными, приобретают консистенцию печени (опеченение, или гепатизация); поверхность разреза их суховатая, зернистая; рисунок пестрый, или мраморный, отражающий различные стадии воспаления: прилива крови, красного и серого опеченения, разрешения. В кишечнике фибринозный экссудат имеет вид поверхностного налета или пленки, иногда формирует обширные слепки.
Микроскопически фибрин выглядит в виде оксифильных нитей или волокон. При крупозном воспалении отмечают неглубокое пропитывание покровных тканей (мезотелия, эпителия) фибрином и их омертвение, воспалительную гиперемию, эритро- и лейкодиапедез, слабо выраженную пролиферацию клеток гематогенного и соединительнотканного происхождения. В легких на фоне воспалительной гиперемии, набухания и слущивания эндотелия капилляров и альвеолярного эпителия полость альвеол заполняется фибрином, эритроцитами (красная гепатизация) и лейкоцитами (серая гепатизация).

Дифтеритическое (глубокое) воспаление характеризуется глубоким пропитыванием фибринозным экссудатом пораженных тканей и их омертвением. Макроскопически в слизистых оболочках образуется плотная, связанная с подлежащими тканями, сероватого цвета пленка, имеющая вид суховатой кожицы, или отрубевидный (опилковидный) налет, при отторжении которых остается глубокий (язвенный) дефект. В легких в связи с поражением и альвеол, и междольковой соединительной ткани создается двойной мраморный рисунок.
Микроскопически в очаге воспаления обнаруживают омертвевшие клетки крови и ткани с более или менее сохранившимися очертаниями тканевых структур, фибрин в виде нежноволокнистой или однородной массы и зону пограничного реактивного воспаления с большим количеством лейкоцитов, гистиоцитов и макрофагов, а затем и других пролиферирующих клеток грануляционной ткани. В легких при глубоком фибринозном воспалении экссудат выпотевает не только в альвеолы (как при крупозном воспалении), но и пропитывает межуточную интерстициальную ткань. Отмечаются тромбоз сосудов и омертвение тканей. Мертвые ткани отделяются (секвестрируются), подвергаются инкапсуляции и петрификации.
Значение и исход. Зависят от тяжести и распространенности фибринозного воспаления. При остром крупозном воспалении в стадии разрешения возможны расплавление фибрина серозной жидкостью, ферментативным путем (протеолитическими ферментами лейкоцитов, макрофагов и др.), удаление его по естественным каналам или рассасывание с восстановлением покровных тканей. При неблагоприятном течении с обширными поражениями или закупоркой дыхательных путей возможен смертельный исход от асфиксии. При хроническом течении крупозного воспаления фибрин уплотняется и прорастает соединительной тканью (организация с карнификацией). При фибринозном перикардите возникает так называемое «волосатое сердце». При этом затрудняется работа сердца, наступает его паралич. При дифтеритическом воспалении наряду с организацией фибрина и мертвой ткани наблюдают также инкапсуляцию и обызвествление воспалительного очага, его отделение (секвестрацию) с последующим окаменением (так, например, при перипневмонии крупного рогатого скота и контагиозной плевропневмонии лошадей) или мутиляцию с последующим замещением язвенного дефекта (например, в стенке кишечника) соединительнотканным рубцом.
Гнойное воспаление. Характеризуется образованием гнойного экссудата с преобладанием нейтрофильных лейкоцитов. В состав гнойного экссудата входит жидкая часть или гнойная сыворотка, по составу близкая к серозному экссудату, и гнойные тельца (это нейтрофильные лейкоциты в состоянии дистрофии и некроза на различных стадиях распада); кроме того здесь присутствуют продукты распада клеток и некротизированных тканей очага воспаления, так же могут быть микроорганизмы, иногда паразиты. Кроме того экссудат содержит повышенное количество белков и ферментов (протеазы, липазы, амилазы и др.), которые вызывают лизис тканей.

Причинами гнойного воспаления в большинстве случаев являются гноеродные микроорганизмы (стафилококки, стрептококки, синегнойная палочка, бактерии бруцеллеза и сапа, бактерии туберкулеза, грибы актиномицеты и др.), возбудители инвазий (паразиты и их личинки) – они вызывают септическое гнойное воспаление, но воспаление может носить и асептический характер – когда на ткани воздействуют раздражающими химическими веществами (введение под кожу скипидара, кротонового масла и др.). Локализация гнойного воспаления отличается большим разнообразием. Оно развивается на слизистых и серозных оболочках, в любой ткани и органе.
Патогенез связан с повреждающим действием гноеродных факторов в очаге воспаления, которое приводит к нарушению состава крови, повышению порозности сосудов, вызывает активную эмиграцию лейкоцитов и образование гнойного экссудата. 
В зависимости от соотношения гнойных телец и гнойной сыворотки различают гной доброкачественный и злокачественный. Доброкачественный – густой, сметанообразный вследствие преобладания в нем лейкоцитов и гнойных телец. Злокачественный имеет более жидкую консистенцию, водянистый, мутный вид. В нем меньше форменных элементов и больше гнойной сыворотки. Цвет гноя беловато-желтоватый (за счет лейкоцитов в состоянии белково-жировой дистрофии), при наличии примеси крови – красноватый. Бактерии синегнойной палочки придают гною желто-зеленый цвет.
В зависимости от локализации различают следующие формы гнойного воспаления: абсцесс, эмпиема, флегмона. Течение гнойного воспаления может быть острым и хроническим.
Абсцесс – это ограниченное гнойное воспаление, характеризуется образованием полости, наполненной гноем. Величина абсцессов различна. Они могут образовываться в любом органе и ткани. Для некоторых абсцессов существуют специальные названия: фурункул – это абсцесс, формирующийся за счет гнойного воспаления волосяного фолликула; гнойное воспаление нескольких рядом лежащих волосяных фолликулов называется карбункул; внутриэпидермальный абсцесс (формируется и находится в эпидермисе) называется пустула.

Макроскопически абсцесс имеет вид воспаленного очага округлой формы размером от едва заметного образования до обширного. При пальпации обнаруживают флюктуацию или, наоборот, напряжение. Стенкой острого абсцесса является ткань органа, в котором он развивается. Она неровная, шероховатая, нередко с рванными бесструктурными краями. Со временем гнойник отграничивается соединительнотканной капсулой, формируется инкапсулированный абсцесс. При вскрытии абсцесса обнаруживают ограниченную полость с гноем и окружающую гной воспаленную ткань с неправильными очертаниями (гноеродную оболочку) темно-красного, красновато-желтого или серо-беловатого цвета. Вокруг абсцесса могут быть свищевые ходы, или фистулы, с затеками гноя в нижележащей рыхлой соединительной ткани, а также вновь образованные гнойники на некотором отдалении от первичного гнойного очага (натечный абсцесс, или натечник). С помощью свищевых ходов гнойники вскрываются через кожные покровы наружу или в близлежащие полости тела с распространением гнойного воспалительного процесса на другие органы и ткани.
Микроскопически острое гнойное воспаление характеризуется наличием в воспаленных очагах гиперемированных сосудов и гнойных инфильтратов, большего или меньшего количества лейкоцитов с превращением их в гнойные тельца (в состоянии белково-жировой дистрофии и некроза), молодых клеток соединительной ткани, дистрофически и некротически измененных клеточных и тканевых элементов органа. При хроническом воспалении вокруг абсцесса образуется вал из грануляционной ткани, богатой капиллярами, через стенки которых происходит усиленная эмиграция лейкоцитов. Эта оболочка снаружи состоит из прослоек соединительной ткани и прилежит к неизменной ткани. Внутри она образована грануляционной тканью и слоем густого гноя, плотно прилегающим к грануляциям и непрерывно обновляющимся, благодаря выделению гнойных телец. Эта оболочка, продуцирующая гной, носит название пиогенной мембраны. 
Эмпиема – скопление гноя в естественной полости организма (перикардиальной, плевральной, брюшинной, суставной и т. д.) в результате гнойного воспаления ее серозных оболочек (гнойные перикардит, плеврит, перитонит, артрит и т. д.). Макроскопически в полости обнаруживают гной разной консистенции. При этом серозные оболочки неравномерно покрасневшие, тусклые, набухшие, изъязвленные, с точечными и пятнистыми, иногда полосчатыми кровоизлияниями и гнойной массой на поверхности. Микроскопически отмечают гиперемию сосудов серозной оболочки; экссудацию, диапедез лейкоцитов и эритроцитов; расслоение соединительнотканных волокон гнойным экссудатом; наличие инфильтратов, состоящих из гнойных телец, гистиоцитов и макрофагов, отдельных лимфоцитов; слущенные клетки мезотелия.
Флегмона – разлитое (диффузное) гнойное воспаление, при котором гнойный экссудат распространяется между тканевыми элементами. Флегмона развивается в органах с рыхлой соединительной тканью (в подкожной клетчатке, межмышечной ткани, фасциях, вдоль сосудисто-нервных стволов, сухожилий, под капсулой и в строме органов, слизистых оболочках). Макроскопически флегмона имеет вид разлитой, не имеющей четких границ припухлости тестоватой (мягкая флегмона) или плотной (твердая флегмона) консистенции синюшно-красного цвета. С поверхности разреза мягкой флегмоны стекает мутная гноевидная жидкость; твердая флегмона имеет в воспаленной ткани очаги некроза. Мертвые ткани постепенно отторгаются.

Микроскопически отмечают воспалительную гиперемию, скопление гнойного экссудата между раздвинутыми тканевыми элементами, более или менее выраженный (частичный) некроз клеток и распад соединительнотканных и мышечных волокон (ценкеровский некроз скелетных мышц), нередко эритродиапедез с распадом эритроцитов и образованием кровяных пигментов.
Значение и исход. Определяются этиологией, характером и распространенностью процесса, местом его развития, состоянием реактивности организма. Гнойный экссудат может рассасываться с последующей полной или неполной регенерацией ткани. Гной может расплавлять ткани и выходить на поверхность органов и кожи. Иногда при хроническом течении гнойного воспаления образуются каналы, связывающие очаг воспаления с какой-либо поверхностью – свищевые ходы. Если этиологический фактор не уничтожается (например, плотное инородное тело, крупный паразит, высокопатогенные микроорганизмы) и в тканях сохраняется гной, то возможна его инкапсуляция с превращением гноя в сухую творожистую массу. В то же время гнойное воспаление жизненно важных органов представляет большую опасность для организма. Инфекционное гнойное воспаление, особенно флегмона, может вызвать разъедание сосудов, занос с током лимфы и крови гнойных элементов и микроорганизмов в другие органы с развитием в них новых гнойников (лимфогенные или гематогенные метастазы) или сепсиса (септикопиемии). Иммунодефицитное состояние, некомпенсированная бактериемия и продукты распада в очагах гнойного воспаления (аутоинтоксикация) приводят к смертельному исходу.
Геморрагическое воспаление. Характеризуется тяжелым повреждением сосудов и образованием экссудата с преобладанием эритроцитов.

Причинами являются высокопатогенные бактерии и вирусы (возбудители сибирской язвы, чумы, пастереллеза, рожи, и др.), сильнодействующие вещества (мышьяк, сурьма и др.) и токсины растительного и животного происхождения.
Патогенез связан с разрушающим действием веществ на сосуды микроциркуляторного русла, резким повышением их порозности и выходом крови (эритроцитов) в окружающую ткань. В связи с изменением физико-химических свойств крови и ткани в очаге воспаления геморрагический экссудат остается жидким в отличие от свертывания крови при кровоизлияниях. Покровные ткани и паренхиматозные элементы воспаленного органа частично некротизируются.
Макроскопически: воспаленные ткани пропитаны геморрагическим экссудатом, темно-красного цвета, припухшие, с кровянистой жидкостью на поверхности и в естественных полостях тела. Геморрагически воспаленные лимфоузлы при чуме свиней увеличены, имеют мраморный рисунок. Содержимое желудочно-кишечного тракта при тяжелых инфекционных болезнях и отравлениях приобретает кофейный или шоколадный цвет (в связи с образованием солянокислого гематина и других кровяных пигментов). Слизистые оболочки набухшие, пропитанные геморрагической жидкостью; поверхность их тусклая, шероховатая. Очаговое геморрагическое воспаление кожи, связанное с сибирской язвой, сопровождается омертвением и почернением воспаленного участка, образованием карбункула. Геморррагическая оспа характеризуется скоплением экссудата под эпидермисом с образованием пузырьков с красно-черным содержимым.
Микроскопически отмечают расширенные, переполненные кровью или опустевшие сосуды с набухшим и слущенным эндотелием. В окружающей сосуды ткани обнаруживается геморрагический инфильтрат с большим количеством эритроцитов. Клеточные и тканевые элементы органа раздвинуты геморрагическим экссудатом, с признаками дистрофии и некроза.

Значение и исход. Определяются они тяжелым повреждением сосудов, физико-химическими изменениями крови и характером причины. Геморрагическое воспаление относится к наиболее тяжелым воспалительным процессам, нередко оканчивающимся смертью. Ограниченные геморрагические очаги могут рассасываться и замещаться вновь образованной тканью. При тяжелых инфекционных болезнях и отравлениях с геморрагическим воспалением органов и тканей обычно наступает смертельный исход.
Катаральное воспаление. Развивается на слизистых оболочках и характеризуется образованием жидкого экссудата, к которому примешиваются слизь и слущенные клетки покровного эпителия.

Причины связаны с воздействием на слизистую оболочку различных патогенных раздражителей: инфекционных и инвазионных агентов, аллергенов и химических веществ, физических и механических воздействий. Патогенез обусловлен ответной реакцией слизистой оболочки на действие раздражителей в виде воспалительной гиперемии с образованием экссудата, эмиграции лейкоцитов и лимфоцитов, слизистой дистрофии эпителиальной ткани, омертвения и слущивания покровного эпителия.

В зависимости от состава экссудата различают серозный, слизистый, гнойный и смешанный катар. При наличии большого количества слущенных клеток покровного и железистого эпителия (слущенного пластами) говорят о десквамативном катаре.
Серозный катар макроскопически проявляется тусклым видом, набуханием и покраснением слизистой оболочки с наличием бесцветной или мутной жидкости с примесью слизи на поверхности, иногда отдельных мелких кровоизлияний.
Микроскопически отмечают острую воспалительную гиперемию и серозный отек, эмиграцию небольшого количества лейкоцитов и лимфоцитов, зернистую и слизистую дистрофии покровного эпителия, слабо выраженную реакцию макрофагов и пролиферацию клеточных элементов сосудистой и соединительной тканей.
Слизистый катар макроскопически выражается набуханием и покраснением слизистой оболочки с наличием на ее поверхности большого количества вязкой мутной слизи, которая не смывается водой и не снимается ножом (его тыльной стороной) без повреждения слизистой оболочки.
Микроскопически наблюдают слизистую дистрофию: гиперсекрецию слизи с увеличением количества бокаловидных клеток, омертвением и слущиванием покровного эпителия; гиперемию сосудов, серозный отек и лейкоцитарную инфильтрацию тканей слизистой оболочки; наличие повышенного количества лимфоцитов, макрофагов и молодых клеток сосудов и соединительной ткани.
Гнойный катар макроскопически характеризуется наличием гноевидной массы на поверхности слизистой оболочки, набуханием, сильным покраснением и изъязвлением ее, наличием точечных, пятнистых или полосчатых кровоизлияний.
Микроскопически обнаруживают большое количество гнойного экссудата на поверхности слизистой оболочки, гиперемию сосудов, серозный отек и сильно выраженную лейкоцитарную инфильтрацию (с наличием гнойных телец) тканей слизистой оболочки; слизистую дистрофию, некроз и слущивание эпителиального покрова; менее выраженную пролиферативную реакцию гематогенных и тканевых клеток.
Значение и исход. Они зависят от силы и длительности действия раздражающего фактора на слизистую оболочку, ее устойчивости и состояния реактивности организма. Легкие формы катара при устранении причины, его вызвавшей, завершаются полной регенерацией слизистой оболочки. При длительном действии патогенного раздражителя острый катар переходит в хронический: ослабевают воспалительная гиперемия сосудов и экссудация; усиливаются слизистая дистрофия, атрофия и некроз эпителиальной ткани; репаративные процессы протекают с преимущественным заместительным разростом волокнистой соединительной ткани, которая при созревании уплотняется и стягивает слизистую оболочку в продольные и поперечные складки. Последние в отличие от посмертных при натягивании не расправляются. Слизистая оболочка становится плотной, серо-белого цвета, с признаками атрофии (атрофический хронический катар). Если происходит избыточный диффузный разроет соединительной, а также железистой ткани, то слизистая оболочка неравномерно утолщается и имеет неровную мелко- или крупноскладчатую поверхность (гипертрофический хронический катар).
Катаральное воспаление слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта вызывает нарушение ее пищеварительной, барьерной и гормональной функций, что приводит при хроническом течении к истощению и интоксикации. При катаральной бронхопневмонии наблюдается нарушение дыхательной функции, а при обширном поражении или длительном течении наступает асфиксия. Катаральное воспаление мочеполовых органов при длительном течении может привести к их функциональной недостаточности, интоксикации и истощению организма.
При усилении действия раздражающего фактора и ослаблении защитных сил организма катаральное воспаление может перейти в другое, более тяжелое воспаление, например в гнилостное.
Гнилостное, гангренозное, ихорозное воспаление. Представляет собой осложненное течение любого экссудативного воспаления с гнилостным распадом тканей. Наблюдают в органах, соприкасающихся с внешней средой. 

Причины связаны с развитием некроза ткани в очаге воспаления и попаданием в них гнилостной микрофлоры. Этому способствуют случайное попадание в открытые органы инородных предметов, аспирация рвотных масс в легкие, неправильное введение лекарственных веществ, использование недостаточно обработанных инструментов, нарушение других санитарных правил.
Патогенез определяется наличием мертвых тканей в очаге воспаления и размножением гнилостной микрофлоры. К такому осложненному воспалению предрасположены животные с ослабленной общей резистентностью и иммунодефицитным состоянием.
Макроскопические изменения. Характеризуются наличием гнилостного (гангренозного, ихорозного) распада тканей и ихорозной массы в просвете полостного органа. Воспаленный очаг, а иногда обширные участки органа (матки, молочной железы) имеют черно-бурый или серо-зеленый цвет, специфический запах распавшихся тканей, пропитанных ихорозной жидкостью, иногда с пузырьками газа при внедрении анаэробной микрофлоры (газовая гангрена). При микроскопическом исследовании пораженного органа устанавливают наличие характерных признаков экссудативного воспаления, осложненного прогрессирующим некрозом, наличием в мертвых тканях колоний микроорганизмов и кровяных пигментов. Демаркационное воспаление обычно слабо выражено. Большинство лейкоцитов с признаками кариопикноза, рексиса и лизиса.
Гнилостное воспаление приводит к развитию сепсиса или аутоинтоксикации со смертельным исходом.

3. Пролиферативный тип воспаления.
Пролиферативное (продуктивное) воспаление. Характеризуется преобладанием пролиферации, или размножения, клеточных элементов, менее выраженными альтеративными и экссудативными изменениями. 
Пролиферативное воспаление, с самого начала характеризующееся разрастанием клеточных элементов, следует отличать от других типов хронического воспаления, при которых разрастание соединительной ткани является заключительной фазой. При этом обычно наблюдают остаточные признаки основного вида воспаления (катара, фиброзного воспаления и др.). К пролиферативному воспалению не относят и следовые, остаточные изменения различных патологических процессов, выражающихся в обширном разрастании соединительной ткани, например рубцовые сращения на месте травмы, сращения плевры, сердечной сорочки, брюшины и т. п.

Пролиферативное воспаление протекает в следующих видах: межуточное (интерстициальное) и гранулематозное воспаление.
Межуточное (интерстициальное) воспаление характеризуется преимущественным образованием диффузного клеточного пролиферата в строме органа (печень, почки, легкие, миокард и др.) с менее выраженными дистрофическими и некротическими изменениями паренхимных элементов. Происходит вовлечение в процесс больших участков органов или всего органа.

Причины: неспецифические слабые, длительно действующие патогенные раздражители. Патогенез связан с воздействием токсинов на сосуды и строму органа, которые вызывают в них повреждение, экссудацию и главным образом пролиферативный процесс. В результате нарушения крово- и лимфообращения повреждаются и паренхиматозные элементы органа, в них возникают трофические расстройства.
Макроскопически при интерстициальном воспалении в результате разрастания соединительной ткани орган обычно увеличивается в объеме, сохраняя свою форму, становится бледнее обычного по окраске, плотным, трудно режется ножом. На разрезе отмечают разрастание его стромы в виде утолщенных прослоек волокнистой соединительной ткани при уменьшении объема паренхиматозных элементов. Впоследствии может произойти рубцовое стягивание. Орган уменьшается в объеме, поверхность его приобретает морщинистый, бугристый, шагреневый вид (цирроз). Функция таких органов снижается и качественно изменяется. Примерами межуточного воспаления являются циррозы печени, кардиосклерозы, интерстициальный нефрит при бруцеллезе, интерстициальное воспаление молочной железы, скелетной мускулатуры.

Микроскопические изменения. При остром воспалении диффузный или диффузно-очаговый пролиферат представлен молодыми мезенхимальными клетками гематогенного (лимфоциты, моноциты, базофилы и эозинофилы) и тканевого происхождения (гистиоциты, лаброциты, фибробласты). При хроническом воспалении в процессе клеточной трансформации развиваются волокнистая соединительная ткань (фиброз) и склероз органа. Плазматические клетки могут формировать гиалиновые шары, или фуксинофильные тельца (тельца Русселя).
Гранулематозное воспаление характеризуется изменениями очагового характера (образование узелков или гранулем) в результате пролиферации и развития моноцитарных, макрофагальных, эпителиоидных, гигантских, лимфоцитарных и плазмоцитарных клеток.

Причины: инфекционно-аллергические факторы с образованием специфических инфекционных гранулем (туберкулез, сап, бруцеллез, актиномикоз, паразитарные узелки).

Патогенез связан с длительной антигенной стимуляцией и развитием реакции гиперчувствительности замедленного типа (РГЗТ) с образованием специфической защитно-приспособительной гранулемы (узелка).

Макроскопические изменения. Гранулема имеет вид плотных субмилиарных или милиарных, а также более крупных сначала полупросвечивающих, а затем прозрачных серо-белого цвета узелков или образований плотной консистенции.
Микроскопические изменения. В юных гранулемах отмечают скопление моноцитов и макрофагов вокруг поврежденных тканей с серозно-фибринозной и лейкоцитарной инфильтрацией, в более зрелых преобладают зрелые макрофаги, или эпителиоидные клетки, при неполном слиянии которых образуются многоядерные гигантские клетки инородных тел (с конгломератом ядер в центре) или клетки Ланганса (с подковообразным полулунным или кольцевидным расположением ядер) с последующим омертвением их в центре.
Значение и исход. В случае гранулематозного воспаления, имеющего защитно-приспособительный и иммунный характер, значение и исход зависят от способности организма обезвредить возбудителя, места развития, степени повреждения и регенерационных свойств тканей. При благоприятных условиях, связанных с ликвидацией возбудителя, клетки небольшого пролиферата могут исчезать, а паренхиматозные и другие поврежденные клетки органа – регенерировать с полным восстановлением органа. В рассасывании соединительнотканных волокон при циррозе принимают участие как фибробласты, так и паренхиматозные элементы органа. При сильно выраженном фиброзе наблюдаются снижение функциональных возможностей, неполное восстановление органа и его склероз. Гранулемы инфекционного, паразитарного и инородного происхождения подвергаются организации или обызвествлению с инкапсуляцией, склерозом и гиалинизацией соединительной ткани.
