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《病理生理学》

前言

　　本教材是全国医学成人高等教育专科规划教材之一。为适应我国医学成人高等学历教育改革与发
展的要求，根据教材编审委员会提出的把握中专起点、确保专科标准、突出成人教育特色的编写原则
，在第2版教材的基础上编写了第3版《病理生理学》教材。　　成人高等学历教育有其自身特点，教
材在具备思想性、先进性、启发性的同时更注重实用性。鉴于细胞凋亡在生物、病理、生化等不同课
程中均有介绍，故本版教材删除了“细胞凋亡与疾病”一章；同时，由于脑血管病如脑出血、脑梗死
等以发病率高、病死率高、致残率高、复发率高等特点，成为人类疾病的三大死亡原因之一，且除脑
本身疾病外，其他系统疾病晚期也常出现昏迷，从专科培养应用型人才及成教联系临床的特点出发，
增加“脑功能不全”一章。教材编写突出了各章节要点，适当缩减了一般性描述。本教材的理论课教
学可依据各院校具体情况决定，并适当安排实验课。　　本书由全国11所高校的16位编委通力合作完
成，在编写过程中得到河北北方学院领导及各高校病理生理学教研室全体教师的大力支持，在此深表
谢意！　　在教材的编写过程中，我们参考了多种已出版的病理生理学教材，谨向有关的作者致以谢
意。　　尽管我们的愿望是想奉献给读者一部科学性与实用性较强的教材，但由于水平所限，书稿虽
经反复修改和集体审阅，仍不可避免地存在一些不足，殷切希望广大师生和读者批评指正，以便在教
材修订时加以改进，使教材质量不断提高。
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内容概要

《病理生理学(第3版)》是全国医学成人高等教育专科规划教材之一。为适应我国医学成人高等学历教
育改革与发展的要求，根据教材编审委员会提出的把握中专起点、确保专科标准、突出成人教育特色
的编写原则，在第2版教材的基础上编写了第3版《病理生理学》教材。
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、肾脏内分泌功能障碍第二节 急性肾功能不全一、病因与分类二、发病机制三、少尿型急性肾功能不
全的发病过程与表现四、非少尿型急性肾功能不全五、防治急性肾功能不全的病理生理基础第三节 慢
性肾功能不全一、病因二、发展过程及其机制三、慢性肾功能不全时机体的功能和代谢变化第四节 尿
毒症一、发病机制二、尿毒症时机体的功能和代谢变化第五节 防治慢性肾功能不全与尿毒症的病理生
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血一再灌注损伤三、支持与保护疗法四、免疫治疗参考文献
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章节摘录

　　肝性水肿指原发性肝疾病所引起的水肿，常见于肝硬化，其特点是以腹水最为常见，亦可有皮下
水肿。肝性腹水的发生机制如下：　　1.肝静脉回流受阻肝硬化时，肝组织结构紊乱所致的肝内静脉
回流受阻，从而导致肝窦内压增高。因肝窦壁的通透性比一般毛细血管壁高，故大量的含有较多蛋白
质的液体从血管内滤出到肝组织间隙内，当其滤出量超过肝淋巴回流的代偿能力时，过多的液体则经
肝表面进入腹腔，形成腹水。此外，肝淋巴液生成增多，也可促进腹水的形成。　　2.门静脉高压和
肠系膜淋巴液生成增多　肝硬化引起门静脉高压时，肠系膜区域的毛细血管流体静压随之增高，液体
由毛细血管滤出明显增多，肠淋巴液生成增多，当其超过淋巴回流的代偿能力时，则导致肠壁水肿，
并滤人腹腔，参与腹水的形成。　　3.血浆蛋白浓度降低肝硬化所引起的门脉系统淤血，使胃肠道对
蛋白质的消化与吸收功能发生障碍；肝功能不全使肝合成蛋白质减少，加上部分血浆蛋白随水肿液进
入腹腔等，使血浆蛋白浓度降低，血浆胶体渗透压下降，进而导致腹水形成和全身水肿。　　4.钠、
水潴留 由于腹水的形成使血容量下降和有效循环血量减少，从而使醛固酮和ADH的分泌和释放增加
；由于肝功能不全，肝脏对醛固酮和ADH的灭活减少；醛固酮和ADH可导致肾小管对钠、水的重吸
收增加。另外，肝疾病可引起肾血流量的减少并使肾小球滤过率下降。上述3种机制共同导致钠、水
潴留。钠、水潴留也是腹水形成和发展的因素之一。　　四、肺水肿　　过量的液体积聚在肺间质和
（或）肺泡腔内时，称为肺水肿。肺水肿发生时，水肿液先在肺组织间隙中积聚形成间质性肺水肿，
然后再发展为肺泡水肿。很多原因可引发肺水肿，在不同的疾病过程中，肺水肿发生的机制也不尽相
同，其基本机制如下：　　1.肺毛细血管流体静压升高　最多见于左心衰竭，因左心射血功能降低时
，左心室收缩末期与舒张末期室内压力和左心房压升高，使肺静脉血回流受阻而致肺静脉淤血和肺毛
细血管流体静压升高。当毛细血管流体静压超过血浆胶体渗透压时，即引起肺水肿。当肺静脉与左心
房受压时，也可致肺毛细血管流体静压升高。医源性的输液和输血过多、过快，使肺血容量增多，也
可引起肺毛细血管流体静压升高，导致肺水肿。
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