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内容概要

　　本书是国家医学考试中心唯一推荐用书，由国家医学考试中心组织专家编写。
     全书共分三个部分，包括基础综合、专业综合、实践综合。
     本书紧扣新大纲，内容科学，突出重点，结构合理，逻辑性强，有利于考生进行应试复习。
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章节摘录

（一）可逆性损伤可逆性损伤是指细胞或细胞间质受损伤后因代谢发生障碍，使细胞内或细胞问质出
现异常物质或正常物质异常蓄积的现象，通常伴有功能下降。
轻微的细胞损伤是可逆的，通常称为变性。
严重的细胞损伤是不可逆的，最终导致细胞死亡。
1．脂肪变（脂肪沉积）的概念、病因、发病机制和病理变化（1）概念：正常情况下，除脂肪细胞外
，其他细胞内一般不见或仅见少量脂滴，如实质细胞胞质内出现脂滴或脂滴明显增多，称脂肪变。
因脂肪代谢主要在肝内进行，故脂肪变常见于肝，也可见于心、肾等器官。
（2）肝脂肪变的病因及发病机制：肝脏的脂肪变与肝脏的脂肪代谢紊乱有关。
肝内脂肪来自两方面，一是肠道吸收的乳糜微粒，水解后成为脂肪酸；二是体内脂库动员放出脂肪酸
。
大部分脂肪酸在肝细胞内合成中性脂肪，再与载脂蛋白、磷脂结合成B-脂蛋白，由肝细胞排到血液中
，然后储于体内脂库或提供各器官氧化供能。
小部分脂肪在肝内氧化供能加以利用。
1）进入肝的脂肪酸过多：如饥饿、糖尿病等可造成脂肪动员增加，肝细胞摄取脂肪酸增加，若超过
了肝将其氧化和合成脂蛋白的能力，导致脂肪在肝内沉积。
2）脂蛋白合成障碍：合成脂蛋白的磷脂或胆碱缺乏时，肝细胞不能合成脂蛋白转运出去，而在肝内
沉积。
3）脂肪酸氧化障碍：缺氧、感染、中毒时使线粒体受掼，影响B氧化，导致细胞内ATP生成减少，使
进入肝细胞内的脂肪酸不能充分氧化，脂肪在肝细胞内沉积。
（3）病理变化：肉眼观，肝脂肪沉积比较显著时，肝增大，包膜紧张，色浅黄有油腻感。
镜下，肝细胞内出现大小不等的空泡（因脂肪在制片过程中被有机溶剂溶解所致）。
脂滴可被苏丹Ⅲ染成橘红色。
肝淤血时，小叶中央区缺氧较重，该处肝细胞常发生脂肪变性。
重度肝脂肪变可继发肝坏死和肝硬化。
慢性中毒缺氧可引起心肌脂肪变，常累及左心室内膜下和乳头肌部位，称虎斑心。
在严重贫血、缺氧或中毒时，肾曲管上皮细胞也可发生脂肪变。
2．玻璃样变的概念、类型和病理变化（1）概念：在细胞或间质内出现半透明均质、红染、无结构蛋
白质蓄积为玻璃样变，又称透明变。
不同的组织发生玻璃样变的原因和机制互不相同。
（2）类型和病理变化1）细胞内玻璃样变：多种原因引起细胞质内出现大小不等、圆球形，均质红染
的物质。
例如慢性肾小球肾炎时，大量血浆蛋白由肾小球滤出到肾小管中，被肾小管上皮细胞吞饮后在胞质内
融合成玻璃样小滴；病毒性肝炎时，肝细胞质内由于肝细胞损伤，其胞质内出现圆形、红染的玻璃样
小滴，亦称嗜酸性小滴。
2）结缔组织玻璃样变：常见于纤维瘢痕组织、纤维化的肾小球以及动脉粥样硬化的纤维性斑块等。
病变处纤维细胞明显减少，胶原纤维增粗且互相融合呈半透明均质状，质地坚韧。
3）血管壁玻璃样变：常见于高血压病时的肾、脑、脾和视网膜的细动脉，由于细动脉持续痉挛，内
膜通透性增高，管腔内血浆蛋白渗入内膜沉积于管壁，在内皮细胞下凝固成无结构的均匀红染物质，
同时，内膜下基底膜样物质增多，故导致血管壁增厚、管腔狭窄甚至闭塞，血管阻力增加，组织器官
缺血，又称细动脉硬化。
（二）不可逆损伤——细胞死亡当细胞发生不可逆性代谢、结构和功能障碍时，会引起细胞死亡。
细胞死亡包括坏死和凋亡两种类型。
1．坏死（1）概念：坏死是以酶活性变化为特点的活体内局部组织、细胞的死亡。
坏死的细胞代谢停止，功能丧失，并出现一系列形态改变。
多数情况下，坏死由可逆性损伤逐渐发展而来。
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细胞一旦发生坏死，不能恢复。
坏死的原因很多，凡是能引起损伤的因子（缺氧、物理因子、化学因子及免疫反应等），只要其作用
达到一定的程度或持续一定时间，使受损组织和纽胞的代谢完全停止，即可引起局部组织和细胞的死
亡。
（2）病理变化：刚坏死的细胞在肉眼和光镜下难以识别，细胞坏死几小时（例如心肌梗死后4～12小
时）后，由于细胞内溶酶体释放水解酶，引起细胞自身溶解，这时才能在光镜下加以辨别。
1）细胞核的改变：这是细胞坏死的主要形态标志，表现为核浓缩：由于核内染色质DNA浓聚，染色
变深，核的体积缩小；核碎裂：浓缩的染色质崩解为小碎片，因核膜破裂而散布于胞质中；核溶解：
在DNA酶的作用下，染色质被分解，细胞核淡染，最后消失。
死亡细胞核在1～2天内可完全消失。
2）细胞质的改变：由于胞质发生凝固或溶解，HE染色呈深红色颗粒状，如肝细胞坏死出现的嗜酸性
小体。
3）间质的改变：由于各种溶解酶的作用，基质崩解、胶原纤维肿胀、断裂或液化，与坏死的细胞融
合成一片，呈红染的颗粒状无结构物质。
上述坏死形态与机体死亡后的组织自溶不同，活体局部组织坏死能引起明显的炎症反应，而死后自溶
不伴炎症反应。
（3）类型1）凝固性坏死：坏死组织由于蛋白质凝固，呈灰白或灰黄色，质实而干燥，与健康组织有
明显分界。
镜下，坏死组织细胞核消失，但组织的轮廓依稀可见，如心、肾、脾的贫血性梗死。
结核病时，由结核杆菌引起的坏死，因含脂质成分较多，质地松软，状如奶酪，称干酪样坏死。
2）液化性坏死：坏死组织发生酶性水解而液化，使坏死组织呈液状，并可形成坏死腔。
主要发生在蛋白质少而脂质多（如脑）或产生蛋白酶多（如胰腺）的组织。
脑组织坏死后引起脑软化，是一种液化性坏死。
化脓性感染时内含大量中性粒细胞，因其破坏释放出大量水解酶，溶解组织，也能引起液化性坏死。
脂肪坏死是一种特殊类型的液化性坏死，如急性胰腺炎时，细胞释放胰酶分解脂肪酸，引起胰腺自身
消化和胰周及腹腔器官脂肪组织被分解。
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