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内容概要

　　《全国中医药行业高等教育“十二五”规划教材·全国高等中医药院校规划教材（第9版）：病
理学》坚持以育人为本，重视发挥教材在人才培养中的基础性作用，充分展现我国中医药教育、医疗
、保健、科研、产业、文化等方面取得的新成就，以期成为符合教育规律和人才成长规律，并具有科
学性、先进性、适用性的优秀教材。
　　《全国中医药行业高等教育“十二五”规划教材·全国高等中医药院校规划教材（第9版）：病
理学》具有以下主要特色：1.继续采用“政府指导，学会主办，院校联办，出版社协办”的运作机制
；2.整体规划，优化结构，强化特色；3.充分发挥高等中医药院校在教材建设中的主体作用；4.公开招
标，专家评议，健全主编遴选制度；5．继续发挥执业医师和职称考试的标杆作用；6．分批进行，注
重质量；7．锤炼精品，改革创新。
　　《全国中医药行业高等教育“十二五”规划教材·全国高等中医药院校规划教材（第9版）：病
理学》由国家中医药管理局宏观指导，全国中医药高等教育学会教材建设研究会倾力主办，全国各高
等中医药院校高水平专家联合编写，中国中医药出版社积极协办，整个运作机制协调有序，环环紧扣
，为整套教材质量的提高提供了保障机制，必将成为提高中医药高等教育教学质量和人才培养质量最
权威的教材体系。
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对酸碱平衡的调节 第二节反映体内酸碱平衡变化的指标及其意义 第三节单纯型酸碱平衡紊乱 一、代
谢性酸中毒 二、呼吸性酸中毒 三、代谢性碱中毒 四、呼吸性碱中毒 第四节混合型酸碱平衡紊乱 一、
呼吸性酸中毒合并代谢性酸中毒 二、呼吸性碱中毒合并代谢性碱中毒 三、呼吸性碱中毒合并代谢性
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常用血氧指标及其意义 第二节缺氧的类型、原因和发病机制 一、低张性缺氧 二、血液性缺氧 三、循
环性缺氧 四、组织性缺氧 第三节缺氧时机体的功能和代谢变化 一、呼吸系统的变化 二、循环系统的
变化 三、血液系统的变化 四、中枢神经系统的变化 五、组织细胞的变化 第四节影响机体对缺氧耐受
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化 一、代谢变化 二、功能变化 第四节应激与疾病 一、应激与躯体心身疾病 二、应激与心理精神障碍 
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的发生机制 一、自由基的作用 二、钙超载 三、白细胞的作用 第三节缺血－再灌注损伤时机体的功能
代谢变化 一、心脏的变化 二、脑的变化 三、其他器官的变化 ⋯⋯ 下篇各论 附篇
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章节摘录

版权页：   插图：    4.渗出液在炎症中的作用渗出液对机体具有一定的保护意义：①渗出液可以稀释毒
素和有害物质，减轻毒素对组织的损伤；②渗出液中含有大量的抗体、补体及溶菌物质，有利于杀灭
病原微生物；③渗出物中的纤维蛋白原所形成的纤维蛋白（纤维素）交织成网，不仅可限制病原微生
物的扩散，还有利于白细胞吞噬消灭病原微生物，并在炎症后期成为修复的支架。
 过多的渗出液也可给机体带来危害，如严重的喉头水肿可引起窒息；心包腔及胸膜腔渗出液过多时，
可压迫并妨碍心脏和肺的正常活动；过多的纤维素渗出而不能完全吸收时，则可发生机化并引起器官
的粘连。
 （三）白细胞渗出 炎症时血液中各种白细胞通过血管壁游出到血管外的现象，称为白细胞渗出。
渗出的白细胞聚集于炎症局部组织间隙内，称为炎细胞浸润（inflammatory cell infiltration），是炎症反
应的重要形态特征，也是白细胞在损伤部位发挥吞噬作用并构成炎症防御反应的主要环节。
白细胞渗出是一个主动、耗能、复杂的连续过程，包括白细胞边集和附壁、黏着、游出、趋化和吞噬
等步骤。
 1.白细胞边集和附壁随着炎症灶内血流缓慢及液体渗出，白细胞离开轴流靠近血管壁而发生白细胞边
集（leukocytic marginalion），并沿内皮细胞表面缓慢翻转滚动，随后停留并贴附于血管壁，称为白细
胞附壁（leukocytic pavement）。
 2.白细胞黏着附壁的白细胞与内皮细胞牢固黏附，称白细胞黏着（adhesion）。
黏着是由内皮细胞黏附分子（免疫球蛋白超家族分子）和白细胞表面的黏附分子（整合素）介导的。
免疫球蛋白超家族分子包括两种内皮细胞黏附分子：细胞间黏附分子1（ICAM—1）和血管细胞黏附
分子1（VCAM－1），它们分别与白细胞表面的整合素受体结合。
整合素分子是由α和β亚单位组成的异二聚体，能介导白细胞和内皮细胞黏附，同时还可以介导白细
胞与细胞外基质黏附。
 炎症过程中介导白细胞滚动黏附的机制包括：黏附分子重新分布、诱导新的黏附分子合成、增加黏附
分子之间的亲和性等。
炎症介质和某些细胞因子可以调节这类黏附分子的表达和功能状况。
如果黏附分子的表达发生缺陷，导致黏附分子的数量或者黏附分子的构型改变，影响细胞的黏附作用
，可导致临床出现反复发生难以治愈的感染，如先天性白细胞黏附缺陷症。
 3.白细胞游出 黏着的白细胞逐步游出血管壁（主要是毛细血管后小静脉及毛细血管）的过程，称为白
细胞游出（transmigration）。
白细胞附壁后，其胞质形成伪足并插入到内皮细胞间隙，然后整个白细胞以阿米巴运动的方式逐步游
出至内皮细胞和基膜之间，短暂停留后，白细胞分泌胶原酶降解血管基膜进入周围组织，并通过白细
胞表面的整合素和CD44分子而黏附于细胞外基质，使白细胞滞留在炎症病灶处。
每一个白细胞大约需要2～12分钟才能完全通过血管壁。
白细胞－血管内皮细胞间黏附分子在白细胞游出过程中具有重要作用，如免疫球蛋白超家族成员中
的CD31（血小板－内皮细胞黏附分子）位于内皮细胞连接处，具有内皮细胞间的黏附作用。
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