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内容概要

　　《病理学学习指导》共十四章，内容包括细胞和组织的损伤、损伤修复、局部血液循环障碍、炎
症、肿瘤等，内容详细，通俗易懂，供广大读者参考。
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章节摘录

6.试述二尖瓣狭窄的病因，病理变化，心脏血流动力学改变及临床表现？
病因：多由风湿性心内膜炎所致，少数可由细菌性心内膜炎引起。
病理变化：轻者，二尖瓣增厚形如隔膜。
重者，瓣膜极度增厚、变形、粘连，瓣膜形如鱼口，口面积缩小到1～2cm2，甚至0.5 cm2。
血流动力学改变：早期，因二尖瓣狭窄，心脏在舒张期时，左心房的血进入左心室受阻，所以有部分
血液会在左心房存留，加上又不断接受肺静脉的血液，因此左心房血液增多，压力增高。
久之，左心房呈代偿性肥大。
当失代偿时，左心房扩张并引起肺静脉流入左心房受阻。
由此造成肺淤血、肺动脉高压。
久之，右心室也呈代偿性肥大，当失代偿时，右心室呈扩张状，随之，三尖瓣出现相对关闭不全，当
心脏收缩时血液自右心室反流入右心房。
久之，右心房血量增多、压力增大，体循环受阻，引起各个脏器的淤血。
临床表现：二尖瓣听诊区可闻舒张期隆隆样杂音。
x线检查，左房增大。
可继发附壁血栓形成。
血栓脱落可引起栓塞。
由于肺淤血，患者可咳血性泡沫痰，可有呼吸困难、紫绀表现。
右心衰竭时，可出现全身各脏器的淤血、水肿，患者常有二尖瓣面容表现（面颊潮红）。
7.晚期良性高血压病可使肾脏发生何病变，形态变化如何？
对机体主要影响是什么？
可出现颗粒性固缩肾病变。
形态变化是：双侧肾脏体积缩小、质硬、重量减轻，肾表面呈细粒状，肾切面皮质变薄。
镜下：肾小球人球小动脉玻璃样变性，管腔狭窄。
部分肾小球萎缩、纤维化、伴玻璃样变性，肾小管也同时变性、扩张，肾单位数目减少。
小叶及弓形动脉内膜纤维组织增生、管壁变厚，管腔狭窄。
部分肾小球呈代偿性肥大，肾小管代偿性扩张。
肾间质纤维化及淋巴细胞浸润。
本病变最终可使患者产生肾衰竭。
临床出现尿毒症表现。
8.简答动脉粥样硬化的基本病理变化，及主要合并症？
基本病理变化：（1）脂纹形成：动脉内膜肉眼可见针头帽大小的斑点及宽约1～2mm长短不一的可隆
起于动脉内膜表面的黄色条纹。
镜下为大量泡沫细胞。
（2）纤维斑块形成：为隆起于动脉内膜表面的灰黄色斑块，也可为瓷白色。
镜下，斑块表面为一层纤维帽可伴有玻璃样变性，其下可见不等量的泡沫细胞、巨噬细胞及大量细胞
外脂质和基质，随着细胞的崩解，病变可演变为粥样斑块。
（3）粥样斑块：为明显隆起于动脉内膜表面的灰黄色斑块。
切面，表层的纤维帽为瓷白色，深部为粥糜样物；镜下，玻璃样变的纤维帽下含有坏死物、胆固醇结
晶、钙化等。
底部可有肉芽组织，外周可见少量泡沫细胞、淋巴细胞。
动脉中膜呈不同程度的萎缩变薄。
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