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重点难点 

掌握 
• 大叶性肺炎、小叶性肺炎、病毒性肺炎的病理变化、并发症及临床病理联系；慢性

阻塞性肺疾病的概念以及慢性支气管炎、肺气肿和支气管扩张症的病理变化及并发

症；肺硅沉着病病理变化和并发症；慢性肺源性心脏病的发病基础和病理变化 

• 支气管哮喘的病因、发病机制及其病理变化；各型肺炎、硅肺的病因及发病机制；

肺石棉沉着病病理变化和并发症。 
熟悉 

• 呼吸窘迫综合征的病因、发病机制、病理变化及临床病理联系。 了解 



呼吸道和肺炎症性疾病 

第一节  



一、鼻炎、鼻窦炎 
（一）鼻炎 

过敏性：Ⅰ型变态反应，吸入过敏原 
鼻炎 

 急 性 

病毒性：呼吸道病毒，鼻病毒最常见，其次冠状病毒、副流感病

毒等 

慢 性 

单纯性 

肥厚性 

特异性 



一、鼻炎、鼻窦炎 
  1. 急性鼻炎 

• 病理变化 

（1） 

黏膜充血、水肿，浆液渗出 

（2） 

链球菌、葡萄球菌使病毒性

鼻炎转化为黏液化脓性炎，

表现为脓性卡他 

（3） 

部分上皮脱落，2～3天后再

生，约2周后经修复痊愈 

（1） 

浆液性 

（2） 

脓性 

（3） 

恢复期 

 （1）急性病毒性鼻炎 



一、鼻炎、鼻窦炎 

        黏膜内杯状细胞增多，腺体分泌增加  

       间质内毛细血管扩张充血、组织水肿，见大量嗜酸性粒细胞、淋巴细胞和浆

细胞浸润  

• 病理变化  （2）过敏性鼻炎 



一、鼻炎、鼻窦炎 

       黏膜血管扩张充血，

腺体分泌增多 

慢性单纯性鼻炎 

      黏膜肿胀、杯状细胞

增多，小血管增生、内皮

细胞肿胀、慢性炎细胞浸

润，上皮增生、鳞化，黏

膜下结缔组织增生 

慢性肥厚性鼻炎 

慢性肉芽肿性炎 

特异性鼻炎 

 2. 慢性鼻炎 



一、鼻炎、鼻窦炎 

（二）鼻窦炎 

发病率：上颌窦炎 > 筛窦炎 > 额窦炎 > 蝶窦炎 

病原菌：多由鼻源性细菌感染引起，偶为牙源性或血源性感染。 



二、咽炎、喉炎 

（一）咽炎 

       多由柯萨奇病毒、腺病毒、副流感

病毒引起，也可由链球菌、葡萄球菌和

肺炎球菌等引起。分为 

急性 

单纯性 

增生性 
慢性 



二、咽炎、喉炎 

（二）喉炎 

急性 浆液性炎、化脓性炎、假膜性炎和出血性炎。 

慢性 

单纯性：黏膜充血水肿，血管扩张、充血，间质水肿，淋巴细胞浸润 

增生性：黏膜增厚，上皮增生，黏膜下纤维结缔组织增生，大量淋巴

细胞、浆细胞浸润，可有淋巴滤泡形成 



三、急性气管支气管、细支气管炎 

• 急性细支气管炎 

（1） 

      管径小于2mm的

细支气管 

（2） 

       4岁以下，特别是1

岁以下，冬季发病 

（3） 

       呼吸道合胞病毒、腺病毒和副流

感病毒感染，易发生管腔阻塞，导致

呼吸困难，严重者可出现呼吸衰竭和

窒息 

（1） 

①急性卡他性 

（2） 

②急性化脓性 

（3） 

③急性溃疡性 

•  急性气管支气管炎 



四、肺炎 

细菌、病毒、支原体、真菌等 

放射、吸入性和过敏等 

 病因 

生物： 

理化： 



四、肺炎 

（一）细菌性肺炎 

大叶性肺炎  

 由肺炎链球菌引起的以肺泡内弥漫性纤维素渗出为主的急性纤
维素性炎。 

 通常累及肺大叶的全部或者大部。 

小叶性肺炎  
 由化脓菌引起，以肺小叶为单位的急性化脓性炎，以细支气管

为中心。 



四、肺炎 

（一）细菌性肺炎  1. 大叶性肺炎（lobar pneumonia） 

致病菌 肺炎链球菌 

传染源 病人、带菌者 

诱因 受寒、醉酒、疲劳、麻醉、免疫功能低下等 

好发人群 青壮年 

临床特点 起病急，寒战、高热、胸痛、呼吸困难和咳铁锈色痰 



四、肺炎 

 1. 大叶性肺炎（lobar pneumonia） 

• 致病过程 

进入肺泡并大量繁殖 
 抵抗力降低 

毛细血管扩张，通透性增加 

浆液和纤维蛋白原渗出 蔓延整个肺叶 
 肺泡间孔和呼吸性细支气管 

鼻咽部细菌 



（1） 

性质：肺泡内纤维素性炎 

（2） 

部位：累及肺大叶的全部或大部分 

四、肺炎 

 1. 大叶性肺炎（lobar pneumonia） • 病理变化 

溶解消散期 

4 

灰色肝样变期  

3 

红色肝样变期  

2 

充血水肿期  

1 



四、肺炎 

• 大叶性肺炎发展分期 

充血水肿期 红色肝变期 灰色肝变期 溶解消散期 

大体 
暗红色，体积增大，切

面流出淡红色液体 

暗红色，质地变实，切面

灰红，似肝脏 

灰白色，质实如肝，切

面颗粒状 
质地变软，切面实变消失 

镜下 

肺泡壁毛细血管扩张充
血，肺泡腔内大量浆液
渗出，少量嗜中性粒细
胞、巨噬细胞渗出 

毛细血管仍扩张充血，肺
泡腔充满大量红细胞，少
量嗜中性粒细胞、巨噬细
胞及纤维素渗出 

肺泡壁毛细血管受压，
腔内纤维素增多，纤维
素丝经肺泡孔互相连接，
大量中性白细胞 

肺泡壁毛细血管重新开放
充血，腔内白细胞崩解，
水解酶溶解纤维素，巨噬
细胞吞噬组织碎片 

临床 
 

寒战,高热,白细胞增多 咳嗽、咳铁锈色痰，胸痛 咳铁锈色及黏液脓痰 体温下降，症状消失 

 X线 
 

片状淡薄模糊阴影 大片致密阴影 同红色肝变期 阴影逐渐减轻，以至消失 



四、肺炎 

• 大叶性肺炎 

病变肺叶肿胀，色灰黄，质实如肝 



四、肺炎 

大叶性肺炎灰色肝样变期 



四、肺炎 

 1. 大叶性肺炎（lobar pneumonia） • 并发症 

（1） 肺肉质变（pulmonary carnification)  

（2） 胸膜增厚和粘连 

（3） 肺脓肿和脓胸 

（4） 败血症或脓毒败血症 

（5） 感染性休克 肺肉质变 



四、肺炎 

 2. 小叶性肺炎（lobular pneumonia） 

致病菌 化脓菌 

易感人群 儿童、体弱老人及久病卧床者 

病因 口腔、上呼吸道内常驻菌 

诱因 患传染病、营养不良、恶病质、昏迷、麻醉和手术后 

发病机制 机体抵抗力下降，呼吸系统防御功能受损，细菌侵入细支气管及末梢肺组织生长繁殖 



四、肺炎 

• 肺小叶 

终末细支气管 



四、肺炎 

 2. 小叶性肺炎（lobular pneumonia） • 病理变化 

 
肉眼  双肺散在分布多发实变病灶，0.5~1.0cm，形状不规则； 

 中央可见细支气管的横断面。 

 早期：黏膜充血、水肿，表面黏液性渗出物覆盖； 

 中晚期：管腔及肺泡腔内中性粒细胞、少量红细胞及脱落的肺泡上皮细胞；

严重时，病灶内中性粒细胞渗出增多，支气管和肺组织破坏，呈完全化脓性

炎症改变。 

镜下 



四、肺炎 

小叶性肺炎 小叶性肺炎 



四、肺炎 

 临床病理联系 

 发热、咳嗽和黏液脓性痰 
 湿啰音 
 X线：肺内散在不规则小片状或斑点状模糊阴影 

 结局及并发症 

 心力衰竭、呼吸衰竭 

  肺脓肿及脓胸 

  脓毒败血症 

 2. 小叶性肺炎（lobular pneumonia） 



四、肺炎 

 3. 军团菌肺炎 

       是由嗜肺军团杆菌引起的，以肺组织

急性纤维素性化脓性炎为病变特点的急性

传染病。 



四、肺炎 

（二）病毒性肺炎（viral pneumonia） 

 常见病毒：流感病毒、副流感病毒、腺病毒、呼吸道合胞病毒、麻疹病毒和

巨细胞病毒等 

 上呼吸道病毒感染向下蔓延 

 人群：儿童 

 临床症状：发热、全身中毒症状，频繁咳嗽、气急和发绀等 



四、肺炎 

（二）病毒性肺炎（Viral pneumonia） 

• 病理变化 

 早期：急性间质性肺炎 

 较重：支气管、肺泡壁组织变性坏死，肺泡腔内可见炎性渗出物 

 肺泡腔内可有透明膜形成 



四、肺炎 

病毒性肺炎 病毒性肺炎 



慢性阻塞性肺疾病 

第二节  



慢性阻塞性肺疾病 

       一组慢性气道阻塞性疾病的统称，共同特点是肺实质与小气道受损伤导致慢性气道阻塞、呼

气阻力增加以及肺功能不全。 

• 包括 

慢性支气管炎 

1 

 支气管哮喘 

2 

肺气肿 

4 

 支气管扩张症 

3 



一、慢性支气管炎 

• 概念 

发生于支气管黏膜及其周围组织的慢性非特异性炎，中老年发病率达15%~20％。 

• 临床特征 

反复发作的咳嗽、咳痰或伴有喘息症状，且症状每年至少持续3个月，连续两年以上，持续

多年常伴发肺气肿和慢性肺源性心脏病。 



一、慢性支气管炎 

 吸烟：焦油、尼古丁、镉导致黏膜损伤，降低局部抵抗力；烟雾刺激小气道

痉挛而增加气道的阻力 

 病毒和细菌感染：鼻病毒、腺病毒、呼吸道合胞病毒等；肺炎球菌、肺炎克雷伯

杆菌、流感嗜血杆菌等 

 空气污染和过敏因素：刺激性烟雾和有害气体使纤毛清除能力下降，腺体黏液

分泌增加 

 机体内在因素：机体抵抗力下降 

• 发病机制 



一、慢性支气管炎 

•  病理变化 

 呼吸道黏液-纤毛排送系统受损 

 黏膜下腺体增生肥大和浆液性上皮发生黏液腺化生 

 管壁充血水肿，淋巴细胞、浆细胞浸润 

 管壁平滑肌断裂、萎缩，软骨可变性、萎缩或骨化 
慢性支气管炎  



一、慢性支气管炎 

• 临床病理联系 

（1） 炎症和黏液腺增生：咳嗽、咳痰，白色黏液泡沫状痰 

（2） 支气管痉挛或黏液分泌物阻塞：喘息 

（3） 两肺可闻及哮鸣音、干湿啰音 



二、支气管哮喘（bronchial asthma) 

 一种由呼吸道过敏引起的以支气管可逆性发作性痉挛为特征的支气管慢性炎。 

 临床表现：反复发作性喘息，带有哮鸣音的呼气性呼吸困难，咳嗽或胸闷等。 

• 病因和发病机制 

（1） 

       诱因：过敏原，呼

吸道感染，精神因素 

（2） 

      途径：呼吸道吸

入、食入或其它途径 

（3） 

       机制：多种细胞参与，多种介质

和细胞因子参与，机体的特异性变态

反应，气道壁炎症性增生和气道的高

反应性。 



二、支气管哮喘（bronchial asthma) 

• 病理变化 

       肉眼：肺因过度充气而膨胀，常伴有灶性萎陷。支气管管腔内可见黏液栓，

偶尔可见支气管扩张。 

       镜下：黏膜上皮局部脱落，基底膜显著增厚及玻璃样变，黏膜下水肿，黏液

腺增生，杯状细胞增多。 



二、支气管哮喘 

• 临床病理联系 

 发作时，因细支气管痉挛和黏液栓阻塞，引起呼气性呼吸困难并伴有哮鸣音 

 自行缓解或经治疗后缓解 



三、支气管扩张症 

 肺内小支气管管

腔持久性扩张伴

管壁纤维性增厚

为特征的慢性呼

吸道疾病。 

 临床表现：咳嗽，

大量脓痰，反复咯

血 

 病因和发病机制：

多继发于慢性支气

管炎、麻疹和百日

咳后的支气管肺炎

及肺结核病 

• 临床病理联系 



三、支气管扩张症 

• 病理变化 

        肉眼：支气管呈囊状

或筒状、节段性扩张，肺

切面呈蜂窝状。 

支气管扩张症 

 管壁明显增厚，黏膜上皮增生伴鳞化，可有糜烂及

小溃疡形成。 

 黏膜下血管扩张充血，炎细胞浸润，管壁腺体、平

滑肌、弹力纤维和软骨遭受破坏，萎缩或消失，代

之以肉芽组织或纤维组织。 

 邻近肺组织常发生纤维化及淋巴组织增生 。 

 

镜下 



三、支气管扩张症 

• 临床病理联系 

（1） 并发症：肺炎、肺脓肿、脓胸和脓气胸 

（2） 慢性重症患者常伴有严重的肺功能障碍，出现气急、发绀，伴有杵状指 

（3） 晚期可并发肺动脉高压和肺源性心脏病  



四、肺气肿 

• 病因和发病机制 

（1） 

阻塞性通气功能障碍 

（2） 

呼吸性细支气管和肺泡壁弹

性降低 

（3） 

α1-抗胰蛋白酶水平降低 

        末梢肺组织因弹性减弱而过度充气，导致肺体积膨大、通气功能降低的一种疾病状态，是支

气管和肺部疾病最常见的并发症。 



四、肺气肿 

肺气肿 慢性肺源性心脏病 



四、肺气肿 

肺气肿 



四、肺气肿 

• 病理变化 

        肉眼：肺显著膨大，边

缘钝圆，色灰白，肺组织柔

软而弹性差，指压后的压痕

不易消退 

 肺泡扩张，肺泡间隔变窄并断裂，相邻肺泡融合成

较大的囊腔 

 肺泡间隔内毛细血管床数量减少，间质内肺小动脉

内膜纤维性增厚 

 小支气管和细支气管可见慢性炎症改变 

 

镜下 



四、肺气肿 

• 临床病理联系 

 慢性支气管炎：咳嗽、咳痰 

 阻塞性通气功能障碍：呼气性呼吸困难、气促、胸闷、发绀等 

 肺功能降低，肺活量下降，残气量增加 

 严重者： “桶状胸” 

 X线检查：肺野扩大、横隔下降、透明度增加 

 肺心病 



肺尘埃沉着病 

第三节  



肺尘埃沉着病 

• 肺尘埃沉着病 

1 

肺硅沉着病 

       是一组主要累及肺间质和肺泡腔，导致肺泡-毛细血管功能单位丧失的弥漫性肺疾病。包括

急性和慢性，引起肺尘埃沉着病的病因有很多，包括已知原因的和未知原因的。 

2 

肺石棉沉着病 



一、肺硅沉着病 

       是因长期吸入大量含游离二氧化硅（SiO2）的粉尘微粒沉着于肺部引起的一种常见的职业

病。以硅结节形成和肺广泛纤维化为病变特征。 

 长期从事开矿、采石、坑道作业及在石英厂、玻璃厂、耐火材料厂、搪瓷厂的工人 

 多在接触硅尘10~15年后发病，病程进展缓慢，即使脱离硅尘接触，肺部病变仍继续发展 

 晚期常并发肺心病和肺结核 



一、肺硅沉着病 

       吸入空气中游离二氧化硅粉尘是硅肺发病的主要原因。发

病与否与吸入二氧化硅的数量、形状及其颗粒大小密切相关。 

• 病因和发病机制 



一、肺硅沉着病 

硅肺 硅肺 



一、肺硅沉着病 

• 硅肺分期 

Ⅰ期硅肺 Ⅱ期硅肺 Ⅲ期硅肺 

结节 
分布 

结节多分布于两肺中、下
叶近肺门处肺门淋巴处；
1~3mm 

结节可弥漫全肺，但仍密集中、下叶
肺；不超过全肺1/3 

结节密集与肺纤维化融成块，
>2cm；可见空洞 

重量 
体积 
硬度 

无明显改变 均有增加 明显增加，切开阻力大，砂砾
感，树立不倒，入水下沉 

临床 无明显症状 
 胸闷、气急，肺气肿，胸膜增厚 肺功能障碍 

 X线 
 

肺门阴影增大，肺野内可
见一定量的小阴影 

两肺弥漫致密阴影；较多直径不超过
1cm的小阴影 肺内密集团块状阴影>2cm 



二、肺石棉沉着病 

 长期吸入有害粉尘在肺内沉着，粉尘结节和肺纤维化 

 临床表现：主要临床表现为咳嗽、咳痰、气急和胸痛等。晚期出现肺功能障碍和慢性肺源性

心脏病的症状和体征，痰内可查见石棉小体。  



二、肺石棉沉着病 

• 病理变化 

肺间质弥漫性纤维化、石棉小体形成及脏层胸膜肥厚、壁层胸膜形成胸膜斑 

肉眼 

 早期：纤维组织增生明显，切面呈网状 

 晚期：肺组织弥漫性纤维化；胸膜斑形成 

 脱屑性肺泡炎 

 炎细胞浸润 

 肺小动脉呈闭塞性动脉内膜炎改变 

 石棉小体的形成 

镜下 



二、肺石棉沉着病 

肺石棉沉着病 



二、肺石棉沉着病 

• 并发症 

       ①恶性肿瘤动物实验和临床观察已证实石棉具有明显的致癌作用。石棉肺患者

并发恶性肿瘤的种类按发生率的高低依次为恶性胸膜间皮瘤、肺癌、食管癌、胃癌

和喉癌。石棉肺并发肺癌的比例亦比一般人高出数倍至数十倍。 

       ②肺结核病与肺源性心脏病。石棉肺合并肺结核病的几率远较硅肺低。石棉

肺患者晚期常并发肺源性心脏病。 



慢性肺源性心脏病 

第四节  



慢性肺源性心脏病 

       慢性肺源性心脏病是因慢

性肺疾病、肺血管及胸廓的病

变引起肺循环阻力增加，肺动

脉压升高而导致以右心室壁肥

厚、心腔扩大，甚或发生右心

衰竭的心脏病。 



慢性肺源性心脏病 

（1） 肺疾病：慢性支气管炎+肺气肿 

（2） 胸廓运动障碍性疾病 

（3） 肺血管疾病 

• 病因和发病机制 



慢性肺源性心脏病 

• 病理变化 

 肺部病变 ：除原有肺疾病（如慢性支气管炎、肺尘埃沉着病等）所表现的多种肺部病变外，

肺心病时肺内的主要病变是肺小动脉的变化，特别是肺腺泡内小血管的构型重建，包括无肌型

细动脉肌化及肌型小动脉中膜增生、肥厚，内膜下出现纵行平滑肌束等。 

 心脏病变 ：以右心室的病变为主，心室壁肥厚，心室腔扩张，扩大的右心室占据心尖部，外

观钝圆。心脏重量增加，可达850g。右心室前壁肺动脉圆锥显著膨隆，右心室内乳头肌和肉

柱显著增粗。 



慢性肺源性心脏病 

• 临床病理联系 

  

 逐渐出现呼吸功能不全和右心衰竭的症状

和体征：呼吸困难、发绀、气急、心悸、

肝肿大、全身淤血和下肢水肿 

 肺性脑病 



呼吸窘迫综合征 

第五节  



一、成人呼吸窘迫综合征 

• 病因和发病机制 

       是指全身遭受严重创伤、感染及肺内严重疾患时出现的一种以进行性呼吸窘迫和低氧血症为

特征的急性呼吸衰竭综合征。 

 本病多继发于严重的全身感染、创伤、休克和肺的直接损伤，如败血症、大面积烧伤、溺

水、药物中毒、大量输血或输液、体外循环、透析以及弥漫性肺感染、肺挫伤、吸入性肺

炎、吸入有毒气体等，它们均能引起肺毛细血管和肺泡上皮的严重损伤。 



一、成人呼吸窘迫综合征 

• 病理变化 

肉眼： 

        双肺肿胀，重量增加，暗

红色，湿润，可有散在出血点

或出血斑。切面膨隆，含血量

多，可有实变区或萎陷灶。 

 透明膜形成； 

 间质内可有点状出血和灶状坏死，微血管内常见透

明血栓和白细胞栓塞，肺泡上皮弥漫性损伤。 

 

镜下 



二、新生儿呼吸窘迫综合征 

• 病因和发病机制 

       指新生儿出生后仅出现数分钟至数小时的短暂自然呼吸便发生进行性呼吸困难、发绀等急性

呼吸窘迫症状和呼吸衰竭综合征。多见于早产儿、过低体重儿或过期产儿 

 主要与肺发育不全、缺乏肺表面活性物质有关。 



二、新生儿呼吸窘迫综合征 

• 病理变化 

肉眼： 

        双肺质地较坚实，色暗红，

含气量少 

 呼吸性细支气管、肺泡管和肺泡壁内表面贴附一层

均质红染的透明膜 

 所有肺叶均有不同程度的肺不张和肺水肿 

 

镜下 



大叶性肺炎是由肺炎球菌引起的以肺泡内弥漫性纤维素渗

出为主并呈大叶性分布的肺部急性渗出性炎症，好发于青壮年，

病变自然发展过程可分为四期，通常预后较好。 

小叶性肺炎主要由化脓菌感染引起，是以肺小叶为病变单

位、细支气管为中心的肺组织急性化脓性炎症，多发生于婴幼

儿、年老体弱者，多数可痊愈，但常有并发症出现。 

病毒性肺炎、支原体性肺炎等均为肺的间质性炎症，病变

主要累及肺间质，而肺泡病变相对较轻。 

本章小结 



谢谢观看 
Thanks 
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