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内容概要

　　《全国高等中医药院校成人教育教材：病理学》是由国家中医药管理局科技教育司委托全国中医
药成人教育学会高等教育研究会组织修订编写和审定的，供全国高等中医院校成人教育中医类专业（
本科、专科）使用，也可供中医自学者参考使用。

　　本教材的内容包括病理学和病理生理学，它们都是研究疾病发生发展的规律，探讨疾病本质的科
学。
但是，病理学侧重从形态学角度研究疾病，而病理生理学侧重从功能、代谢上研究疾病。
根据中医院校的具体实际情况，本教材将病理学和病理生理学合编为一本《全国高等中医药院校成人
教育教材：病理学》进行教学，以使学生对疾病的原因、发病机制以及疾病过程中机体的形态结构和
功能、代谢改变有一个比较系统、完整的认识，为进一步学习临床医学，以及今后研究和发展中医药
打下必要的理论基础。
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三、后果
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第十七章 肝性脑病
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第二十章 传染病及寄生虫病
附篇：模拟试题及参考答案

Page 4



第一图书网, tushu007.com
<<病理学>>

参考书目

Page 5



第一图书网, tushu007.com
<<病理学>>

章节摘录

版权页：   插图：   （三）休克晚期（DIC期） 本期是休克的晚期，此期微血管内发生弥散性血管内凝
血（DIC）和重要器官功能衰竭。
 1.微循环改变：此期微血管对血管活性物质失去反应，呈麻痹性扩张，微循环血流更加缓慢，血液进
一步浓缩，血细胞聚集，血管内皮细胞受损，大量微血栓形成，并阻塞微循环，使血流停止，微循环
处于不灌不流的状态，也可因DIC引起继发性纤溶而出现出血。
 2.微循环改变的机制：休克晚期发生的DIC主要与下列因素有关： （1）血液流变学改变：微循环淤血
的不断加重，血液浓缩，血浆粘度增大，使血小板和红细胞较易于聚集形成团块，促进DIC的发生。
 （2）血管内皮细胞损伤：严重缺氧、酸中毒或内毒素等都可损伤血管内皮细胞，暴露胶原纤维，从
而激活内源性凝血系统。
 （3）组织因子释放入血：创伤、烧伤性休克，常有大量组织破坏，使组织因子释放入血，激活外源
性凝血系统。
此外，内毒素可促使中性粒细胞合成、释放组织因子，激活外源性凝血系统。
 （4）其他促凝物质释放：异型输血导致休克时，红细胞大量破坏而释出的ADP可触发血小板释放反
应，使血小板第3因子（PF3）大量释放入血而促进凝血过程。
 （5）TXA2（血栓素）—PGl2（前列环素）平衡失调：TXA2具有促进血小板聚集作用，而PGl2可抑制
血小板聚集。
休克时，组织缺氧以及补体系统的激活等可促使血小板合成TXA2增多；同时由于血管内皮细胞因缺氧
、酸中毒或内毒素作用而受损，故血管内皮细胞生成PGl2减少。
因此，促进DIC发生。
 3.微循环状态改变的后果：休克一旦并发DIC，将对微循环和各器官功能产生严重影响，因为：①微
血管阻塞，回心血量锐减；②凝血物质消耗、继发纤溶的被激活等因素引起出血，使循环血量更加减
少；③纤维蛋白降解产物和某些补体成分增加血管壁通透性，加重了微血管功能紊乱；④器官栓塞、
梗死及出血，引起器官功能衰竭。
 休克晚期，由于严重的微循环淤血和DIC发生，微循环灌注量的严重不足，使细胞受损、死亡，各重
要生命器官（心、脑、肝、胰、肾）发生不可逆性损伤，引起多系统器官功能衰竭，给治疗造成极大
的困难，因此又称为休克难治期或不可逆期。
 4.主要临床表现：本期患者除了血压进一步下降外，还有出血、器官功能障碍、微血管病性溶血性贫
血等DIC的临床表现（详见第六章）。
 总之，休克的微循环障碍学说认为，休克发生发展过程是由于在休克动因作用下有效循环血量减少，
引起重要生命器官的微循环障碍，从而导致细胞损伤，甚至最终可发生多系统器官功能衰竭，使休克
转向不可逆性阶段。
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编辑推荐

《全国高等中医药院校成人教育教材:病理学》是由国家中医药管理局科技教育司委托全国中医药成人
教育学会高等教育研究会组织修订编写和审定的，供全国高等中医院校成人教育中医类专业（本科、
专科）使用，也可供中医自学者参考使用。
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