病理学教研室教案

授课时间：
	课程名称
	病理学
	年级
	
	专业、层次
	

	授课教师
	
	职称
	
	课 型(大、小)
	大课
	学时
	4

	授课题目（章、节）
	第十五章传染病 

	基本教材或主要参考书
	李玉林主编《病理学》，全国高等学校医学规划教材，人民卫生出版社，第八版（2013年）



	教学目的与要求：

· 掌握伤寒病的病变和临床病理联系
· 掌握细菌性痢疾、肠阿米巴病的病变特点和临床病理联系

· 掌握流行性脑脊髓膜炎、流行性乙型脑炎的病理变化及临床病理联系

· 掌握性传播疾病的病变特点

· 熟悉伤寒病的病因及发病机理，中枢神经系统的基本病变及疾病并发症
· 了解细菌性痢疾、肠阿米巴病、流行性脑脊髓膜炎、流行性乙型脑炎、性传播疾病的病因及发病 
    机理

	大体内容与时间安排，教学方法：

传染病概述 

伤寒病                  2学时

细菌性痢疾
肠阿米巴病
中枢神经系统疾病概论

流行性脑脊髓膜炎        2学时

流行性乙型脑炎

性传播疾病
CAI结合讲授

	教学重点：

· 伤寒病的病理变化和临床病理联系

· 细菌性痢疾、肠阿米巴病的病变特点及临床病理联系

· 流行性脑脊髓膜炎、流行性乙型脑炎的病理变化及临床病理联系

· 性传播疾病的病变特点
难点：
· 伤寒病的发病机理、病理变化和临床病理联系
· 细菌性痢疾、肠阿米巴病的病变特点

· 流行性脑脊髓膜炎的病变和临床病理联系

· 流行性乙型脑炎的病变和临床病理联系

· 梅毒的基本病变、各期梅毒的病变特点

	教研室审阅意见：

                               教研室主任签名：                  
年   月   日 

	基本内容
	辅助手段和时间分配

	【传染病概述】

一、概念：是由病原微生物通过一定的传播途径进入易感人群的个体所引起的一组疾病，并能在人群中引起流行。

● 传染病的三个基本环节：

⒈ 传染源：  指体内有病原体生长繁殖并排出体外的人和动物

⒉ 传播途径：病原体从传染源排出后再侵入易感人群所经过的途径

⒊ 易感人群：对某些传染病缺乏免疫力而易受感染的人群

● 传染病的预防措施                     

控制传染源、切断传播途径和保护易感人群

二、发病机理

病原体--传播途径--抵抗力弱的易感人群→发病

若易感人群抵抗力强，则病原体易消灭/潜伏

三、基本病变：符合炎症的基本病变  变质、渗出、增生

【伤寒】（Typhoid fever）
● 概    念：由伤寒杆菌引起的急性传染病 

● 病变性质：急性增生性肉芽肿性炎

● 病变部位：回肠末端淋巴组织的病变最明显

● 临床表现：持续高热、相对缓脉、脾肿大、皮肤玫瑰疹、中性粒细胞等减少

一、病因及发病机制

⒈ 病原体：伤寒杆菌（沙门氏菌属），属G－
① 致病作用：菌体裂解时释放的内毒素

② 抗原性：菌体O抗原；鞭毛H抗原；表面Vi抗原

（可产生相应抗体，有一定的诊断价值）

⒉ 传染源：病人/带菌者

⒊ 发病机制

伤寒杆菌→胃（细菌大部分被杀灭）→小肠→肠壁淋巴组织（回肠下段集合、孤立淋巴小结）

↓ 已致敏淋巴组织发生过敏反应→肠粘膜坏死、脱落

↓                         

肠系膜淋巴结─ＭΦ吞噬、繁殖   细菌随胆汁进入小肠

↓初次入血

血─菌血症→→→胆囊（细菌大量繁殖）—慢性带菌者

↓

全身ＭΦ吞噬、繁殖（潜伏期）—肝、脾、淋巴结肿大

↓（细菌+毒素）再次入血  

    ↓

败血症──全身中毒症状─各器官病变
⒋ 免疫

1 体液免疫——抗O抗体、抗H抗体

2 细胞免疫——为主→机体抵抗力↑


	5′（了解）

结合“非典”发生流行的示意图引出传染病的概念、基本环节、流行过程和预防措施。

提问：目前所学过的传染病有哪些？各自的传播途径？如何预防？

① 乙型肝炎---血液----输血前检测两对半

② 活动性结核病与非典—呼吸道— 隔离患者和空气消毒

35′

10′（掌握）
展示已实习过的各种肉芽肿炎图片；然后要求学生总结它们之间的共性与个性。再用共性来叙述肉芽肿的概念。要求学生掌握伤寒性肉芽肿的形成机制、特点及其意义。并利用伤寒病的病变特征解释其比较特殊的临床表现。

结合微生物学及图片简单介绍伤寒杆菌的一般特点；解释肥达氏反应作为临床诊断伤寒的依据的原因。

提问：

① 伤寒病的好发部位为何在回肠末端？

② 何谓菌血症和败血症？

	二、病变及临床病理联系

㈠ 本质──急性增生性炎
伤寒细胞（typhoid cell）

● 来源：单核细胞/巨噬细胞增生

● 形态：体大；胞浆丰富淡染，内有红细胞、伤寒杆菌、细胞碎片等吞噬物；核偏位，呈圆/肾形。

伤寒小结/伤寒肉芽肿（typhoid nodule，typhoid granuloma）：

——由伤寒细胞聚集成团，形成小结节
● 部位：全身单核巨噬细胞系统，尤是肠道淋巴组织最常见，肠系膜淋巴结、肝、脾、骨髓次之

● 特点：无中性粒细胞浸润

● 意义：具有诊断意义
㈡  病变

⒈ 肠道

⑴ 部位：最常见于回肠下段集合和孤立淋巴小结

⑵ 分期

① 髓样肿胀期（病程第1w）

●大体：回肠下段淋巴组织肿胀、隆起于粘膜表面（呈脑回状），色灰红、质软。

●镜下：肠壁淋巴组织内有伤寒小结形成，肠壁充血水肿，粘液分泌↑ 

② 坏死期（病程第2w）

●大体：病灶中央粘膜灰白/黄绿色，无光泽，边缘粘膜肿胀

●镜下：病灶肠壁粘膜及淋巴组织坏死 

③ 溃疡期（病程第3w）     

●大体：溃疡病灶圆/椭圆，大小不一，边缘，高起，底凹凸不平，溃疡长轴与肠纵轴平行

●镜下：可见溃疡，坏死物，伤寒小结

④ 愈合期（病程第4w）

● 肉芽组织增生填补溃疡，上皮再生—愈合

● 较大病灶——瘢痕修复（不易致肠狭窄）

2. 其它单核吞噬细胞系统：肠系膜淋巴结、肝、脾肿大，骨髓增生，伤寒小结形成
3. 其它脏器：
胆囊：细菌（+）炎症轻→慢性/终身带菌

第3~4w粪培养（+）—肠粘膜溃疡形成，坏死物脱落


	8′（掌握）
提问：慢性炎症的病变特点？─增生
是否有表现为增生为主的急性炎症？─急性GN、新月体性GN，

急性GN等主要表现为局部增生为主，强调伤寒病则为全身单核巨噬细胞系统细胞的增生

● 结合图片讲解伤寒细胞的特点—胞浆内含物
12′（掌握）
病理变化与临床表现结合起来讲述

● 髓样肿胀期：体温阶梯状升高、食欲下降、腹泻、血培养（+）
● 坏死期：体温持续高热（稽留热）、表情淡漠、相对缓脉、全身乏力、肝脾肿大、皮肤玫瑰疹、血中白细胞减少、血培养（+），骨髓培养（+）
● 提问：坏死的结局有哪些？
● 溃疡期：同坏死期，粪培养（+），骨髓培养（+），肥达氏反应阳性，可出现肠出血、肠穿孔等合并症
● 比较肠伤寒和肠结核所形成的溃疡特点。
● 愈合期：症状好转，粪培养（+），肥达氏反应阳性



	㈢ 临床联系

⒈ 体温：升高至40℃±

⒉ 肥达氏反应：

● 无特异性，只具辅助诊断意义

● 2W±开始出现阳性，可持续数月

● 抗O抗体凝集效价1∶80或以上

● 抗H抗体凝集效价1∶160或以上

⒊ 血、粪、骨髓细菌培养

● 第1~2w血、骨髓培养（+）—败血症

● 第3~4w粪培养（+）—肠粘膜溃疡形成，坏死物脱落

三、并发症

⒈ 肠出血：常见，发生于溃疡期。若大出血→出血性休克→死亡

⒉ 肠穿孔：溃疡期→弥漫性腹膜炎，严重者：中毒性休克→死亡
⒊ 支气管肺炎：小儿多见

四、死亡原因

    败血症、肠穿孔和肠出血

伤寒病小结                                   

● 由伤寒杆菌引起的急性增生性炎        

● 全身ＭΦ反应性增生形成伤寒细胞

● 病变以回肠下段淋巴组织最明显
● 诊断性特征—伤寒小结
【细菌性痢疾】  （Bacillary dysentery）

一、病因和发病机理

1. 病原体：痢疾杆菌（G－短杆菌）

● 按抗原结构和生化反应分为四群

福氏（B）

宋氏（D）     释放内毒素

鲍氏（C）

志贺氏（A）——释放内、外毒素

2. 是否发病的取决因素

⑴ 细菌致病力

   ● 侵蚀力：菌毛具有粘附并穿入上皮细胞的能力，是其致病的主要因素

● 内毒素：破坏细胞；毒血症

⑵ 机体抵抗力

● 全身 

● 局部：胃酸、肠道菌群及IgA

3. 传染源：病人和带菌者

4. 传播途径：

● 经口传染
● 夏秋多发，苍蝇是重要的传播媒介 


	3′

结合肠伤寒的病变特点解释肠出血和穿孔的原因，简单介绍在临床上如何判断并发症及其后果。用伤寒病的发病机制解释并发支气管肺炎的原因

2′
20′
4′（了解）
结合微生物学知识，简单介绍痢疾杆菌的一般特点及其致病机制。

掌握其常见的传播途径，有助于预防该病流行

结合动画，逐步解释其发病机制。

强调：

① 好发部位—乙状结肠、直肠
  ② 全身中毒症状—多为毒血症
③ 乙状结肠、直肠受炎性刺激—里急后重


	5. 发病机理：
痢疾杆菌→胃（细菌大部分被杀灭）→乙状结   

肠、直肠→肠粘膜上皮细胞及固有层繁殖并释放毒素→肠管病变
↓入血（毒/败血症）
全身中毒症状

二、病变及临床病理联系
⒈ 部位：乙状结肠、直肠
⒉ 类型
    ⑴ 急性
● 卡它性炎─初期粘液分泌↑，粘膜充血水肿、点状出血，中性粒细胞等浸润
● 假膜性炎─特征性改变
粘膜表层坏死，渗出物形成假膜（由大量纤维素、坏死物、中性粒细胞、红细胞、细菌、浆液等形成），呈糠皮状，灰白/灰绿/暗红
● 溃疡形成（病程约1w后出现）
溃疡特征：浅表，呈大小形状不一的“地图状”，溃疡间粘膜披覆有假膜
● 临床
① 全身症状：发热、乏力
② 消化道症状：食欲↓，阵发性腹痛、腹泻，粘液脓血便，里急后重
③ 并发症（少）：大关节炎、肠出血/穿孔
    ⑵ 中毒型～  

● 特点
① 2~7y儿童多见，常由毒力较低的福氏、宋内氏菌引起
② 全身中毒症状明显，肠道病变和症状轻—卡它性肠炎
③ 起病急，数小时可有中毒性休克/呼衰
    ⑶ 慢性～：病程＞2月                 

——特殊的肠道病变：形成慢性溃疡
● 大体：
① 溃疡较深（多达肌层），边缘不规则呈息肉状增生，底部不平整
② 肠壁增厚、变硬甚至肠腔狭窄
● 镜下：溃疡处淋巴细胞、浆细胞浸润，
纤维组织增生，瘢痕形成
【阿米巴病】  （Amebiasis）
一、肠阿米巴病
㈠ 病因、发病机理
⒈ 溶组织内阿米巴
① 接触性溶细胞作用溶解：膜结合磷脂酶A

② 肠毒素：损伤肠粘膜，致腹泻
③ 伪足运动和吞噬功能：大滋养体通过伪足
运动破坏组织细胞并吞噬降解之
④ 免疫抑制与逃避：逃避宿主的免疫攻击

	10′（掌握）
复习渗出性的分类，提出菌痢同样具有渗出性的病变特点，与白喉一样以渗出纤维素为特征。

● 结合图片并提问：何为假膜性炎？假膜的成分？
● 展示已实习过的各种有溃疡形成的肠道病变的图片，并分别与菌痢的溃疡形成相区别？
结合菌痢的病变和发病机制解释临床表现
3′（了解）
简述中毒型菌痢的一般特点。
 ① 发病年龄：

 ② 患者对毒素反应强

3′（熟悉）
用图示讲述慢性溃疡的形成及特点

瘢痕形成→肠壁增厚→→肠腔狭窄

20′
5′（了解）
结合模拟图讲解溶组织内阿米巴的形态特点：

包囊（感染型）：直径5~20µm，成熟包囊4个核，耐胃酸，在小肠下段发育成小滋养体

小滋养体（肠腔型）：直径10~20µm，单个泡状


	
	核，适合条件下分裂繁殖并下行至结肠，侵入肠粘膜转为大滋养体

大滋养体（致病型/组织型）：直径20~40µm，内含糖原、红细胞、组织细胞碎片

15′（掌握）
● 结合图片及模拟图讲解肠阿米巴的病变，达到直观教学和加深学生对该病的印象。

●思考题：如何鉴别肠阿米巴病和细菌性痢疾？（以列表的方式提示学生从以下方面进行比较）

肠阿米巴病/细菌性痢疾

病原体

  好发部位

  病变性质

  溃疡深度
  溃疡边缘

  溃疡形状

  溃疡间粘膜

  全身症状

  肠道症状

  粪便检查

10′
结合图片讲解中枢神经系统主要细胞基本病变。

提问：胶质细胞的功能？

	〖常见并发症〗
㈠ 颅压升高及脑疝形成
⒈ 原因             

     ⑴ 占位病变
        颅内出血、脑梗死、肿瘤、炎症
     ⑵ 脑脊液循环障碍
⒉ 常见脑疝
脑疝—部分脑组织嵌入颅脑内分隔和/颅骨孔道中
⑴ 扣带回疝（大脑镰下疝）
● 病变：大脑半球中线向对侧移位，扣带回从游离缘向对侧膨大
● 后果：受压脑组织缺血、坏死
    ⑵ 海马钩回疝（小脑天幕疝）
●病变：颞叶海马钩回经小脑天幕孔向下膨出
●后果： 

①同侧动眼神经受压→同侧瞳孔一过性缩小继之散大固定，眼上视和内视障碍
②中脑和脑干受压后移→意识丧失；
导水管变狭→加剧颅内高压；
血管伸牵过度→中脑和桥脑上部出血梗死→昏迷死亡
⑶ 小脑扁桃体疝（枕骨大孔疝）
● 病变：小脑及延髓被推向枕骨大孔并向下移位成圆锥形，其腹侧见压迹
● 后果：呼吸心跳骤停→猝死
㈡ 脑水肿──脑组织中液体过多贮积
⒈ 机理
① 损伤→血管通透性↑
② 缺氧、中毒→Na+-K+泵↓、ATP↓
⒉ 类型
① 血管源性脑水肿
② 细胞毒性脑水肿
⒊ 病变
● 大体：脑体积和重量↑，脑回宽平，脑沟浅窄，白质水肿↑，脑室缩小，有脑疝
● 镜下：脑组织疏松，细胞和血管周围空隙变大，白质病变明显。细胞肿胀，细胞外间隙减小
㈢ 脑积水──脑脊液量增多伴脑室扩张
⒈ 原因
① 脑脊液循环通路被阻断：先天畸形，炎症，外伤，肿瘤，蛛网膜下腔出血等
——阻塞性或非交通性脑积水
② 脑脊液吸收↓——交通性脑积水
③ 脑脊液分泌↑：见于脉络从乳头状瘤
⒉ 表现：脑室扩张，脑组织萎缩、变薄

	3′

提问：在以往学习和实习中，哪些疾病有颅内占位性病变？

（炎症：脑脓肿；肿瘤：血管瘤；心血管异常：动脉粥样硬化破裂）

通过一些图片显示常见脑疝的部位和特点，加深学生对脑疝的理解。让学生明白脑疝形成后的临床表现及其后果。

结合示意图讲述脑水肿的形成机理。

强调脑组织是对缺氧最敏感的组织。

从大家所熟知的脑萎缩的观察方法，引出脑水肿的病变；展示脑水肿的大体图片，加深学生对脑水肿的理解和印象。

结合大体图片讲述脑积水的病变特点。



	【流行性脑脊髓膜炎】
 （Epidemic cerebrospinal meningitis）
脑膜炎双球菌─→脑脊髓膜急性化脓性炎
㈠ 病因和发病机理
   脑膜炎双球菌（G－）→上呼吸道→局部炎症
                         ↓       或成为带菌者

                     入血繁殖→败血症

                        ↓

                 脑脊髓膜→化脓性炎（2%-3%）

㈡ 病变特点

⒈ 部位：广泛，以额、顶叶重，主要累积蛛网膜和软脑膜
⒉ 病变
蛛网膜下腔→积脓
↓（严重者）
脉管炎、血栓形成
● 大体：脑脊膜血管高度扩张，蛛网膜下腔充满灰黄色脓性渗出物（沿血管分布）覆盖脑沟脑回，致脑沟脑回结构模糊不清
● 镜下：蛛网膜血管高度扩张，蛛网膜下腔增宽， 充满脓性渗出物（大量嗜中性粒细胞及纤维蛋白，少量MΦ、LC）
㈢ 临床病理联系
⒈颅内压升高：有头痛，喷射状呕吐，小儿前囟
饱满等表现
⒉脑膜刺激征：颈项强直、角弓反张、Kernig征
   阳性
⒊颅神经麻痹：Ⅲ、Ⅳ、Ⅴ、Ⅵ、Ⅶ对颅神经麻痹
⒋脑脊液变化：压力↑，混浊，细胞数↑（大量中性粒细胞和脓细胞），蛋白↑，糖及氯化物↓，细菌（+）
㈣ 结局及并发症
⒈ 治愈
⒉ 慢性  脑积水、颅神经受损、脉管炎→脑梗死
⒊ 死亡： 败血症、DIC、脑疝
特殊类型──暴发型脑膜炎球菌败血症
   败血症＋＋＋→周围循环衰竭、休克、紫癜
   内毒素＋＋＋→DIC→肾上腺严重出血
                       （沃－弗综合征）
   脑膜炎＋

【流行性乙型脑炎】（Epidemic encephalitis B）
乙型脑炎病毒─→急性传染病
㈠ 病因和发病机理
	10′
简单介绍以下内容：

流行性脑脊髓膜炎多为散发，可在冬春季引起流行，儿童及青少年多发；传染源为患者和带菌者。

（掌握）

强调：

病变部位：脑脊膜
病变性质：化脓性炎
结合大体和镜下图讲解流行性脑膜炎的病变特点

结合流行性脑膜炎的病变特点讲解临床表现
强调：脑脊液检测是神经系统疾病鉴别的一个重要手段

简单介绍“DIC”的概念

用图展示暴发型脑膜炎球菌败血症的病变特点，加深学生对“沃－弗综合征”的理解

15′
2′（了解）


	乙脑病毒（RNA病毒）
↓蚊咬（虫媒传播）
血管内皮细胞、全身单核巨噬细胞系统中繁殖
↓
病毒血症→→→隐性感染
│免疫功能低下
↓血脑屏障功能不健全
侵入中枢神经系统
㈡ 病变
⒈ 部位：广泛累及整个中枢神经系统灰质，
          以大脑皮质、基底核、视丘最严重
⒉ 病变特点
⑴ 肉眼：脑膜充血，脑水肿明显（脑回宽脑狭），
切面上在皮质深层、基底核、视丘等部位见粟粒或针尖大小的半透明软化灶（界清，弥散或成群分布）
⑵ 镜下：
① 血管周围炎细胞袖套样浸润，炎细胞以单核细胞、浆细胞、LC细胞为主。
② 神经细胞变性、坏死：细胞肿胀，尼氏小体消失，胞浆内空泡形成，核偏位。可见卫星现象、噬神经现象。
3 软化灶形成：圆或卵圆形，镂空筛网状，界清，分布广泛，粟粒或针尖大小，半透明，弥散或成群分布

4 小胶质细胞结节：由小胶质细胞增生形成，多位于小血管旁或坏死的神经细胞附近
⒊ 临床病理联系
⑴ 神经细胞受损
① 嗜睡、昏迷：最早出现，主要症状
② 颅神经受损：吞咽困难，中枢神经性面瘫，眼球运动障碍等
③ 严重者：痴呆、语言障碍、瘫痪等
 ⑵ 颅内压增高→脑疝
脑水肿
脑脊液改变：压力↑，清亮，细胞数↑（淋巴细胞、单核细胞为主），蛋白↑，糖及氯化物正常，细菌（—）
⑶ 后遗症：痴呆，语言障碍，瘫痪，吞咽困难中枢神经性面瘫，眼球运动障碍等
【脊髓前角灰质炎】
与乙脑不同
  ① 病毒：脊髓前角灰质炎病毒（RNA）
  ② 传染途径：经口→粘膜上皮繁殖→病毒血症→中枢神经系统
  ③ 病变部位：运动神经元，下重上轻，脊髓前角
运动神经元受累严重
④ 病变：脊髓前角运动神经元有不同程度的变性坏死，小胶质细胞增生，炎细胞浸润
⑤ 临床表现：肌群瘫痪，萎缩
	发病季节：冬春多见

好发人群：儿童，＜10岁

传播途径：虫媒传播（蚊虫叮咬）

病原体：乙脑病毒（RNA病毒）

传染源：病人，家禽、畜

13′（掌握）
● 结合图片重点讲解乙脑的病变特点。

⑴ 软化灶

  ① 部位：顶叶、额叶等皮质灰、白质交界处

   ② 性质：灶性神经组织的坏死、液化

   ③ 原因：病毒或免疫损伤，局循障碍

  ⑵ 血管套：

  ⑶ 卫星现象—5个以上的少突胶质细胞环绕一神经元的现象

⑷ 噬神经现象—增生的小胶质细胞包围、吞噬神经元的现象

通过与流行性脑脊髓膜炎比较进行讲解
（自学内容）



	小结神经系统传染病
【性传播疾病】（Sexually Transmitted Diseases-STD）
 概念——通过性接触而传播的一类疾病。
STD分类             
  ● 经典性病：梅毒，淋病，性病性淋巴肉芽肿，腹股沟淋巴肉芽肿，软性下疳
  ● 其它：非淋病性尿道炎、结膜炎、宫颈炎，外阴疱疹，尖锐湿疣，滴虫性尿道炎，AIDS

一、淋病  （Gonorrhea）
⒈ 概述
 ⑴ 由淋球菌引起的急性化脓性炎，主要侵犯泌尿生殖系统
 ⑵ 传播途径
① 性传播为主
② 间接感染：患者用过的衣、物等
③ 产道→新生儿结膜炎
 ⑶ 传染性和抗药性 

① 传染性强，人类是淋球菌唯一的天然宿主
② 耐青霉素，四环素，氟哌酸，环丙沙星
⒉ 病变
⑴ 急性（2-7天）：急性卡它性化脓性炎
⑵ 慢性：慢性炎→难治愈
● 男：前尿道→后尿道→前列腺，精囊腺，附睾
● 女：外阴，阴道腺体，尿道→子宫颈→子宫内膜→输卵管
⒊ 后果
男：前列腺积脓，尿道狭窄→排尿困难
女：输卵管，盆腔积脓→粘连→不孕
新生儿：淋球菌性结膜炎→失明
二、尖锐湿疣（Condyloma acuminatum）
⒈ 概述
     多见于20-40岁，次于淋病位第二位
 ⑴ 由HPV（主要是HPV6型和11型）引起的STD 

⑵ 好发部位：潮湿温暖的粘膜和皮肤交界的部位外阴，生殖器，肛门
● 男：阴茎冠状沟、龟头、系带、尿道口、肛周
● 女：阴蒂，阴唇，会阴、肛周
⒉ 病变
● 大体：疣状颗粒状/毛刺状/乳头状/菜花状，淡红     或暗红，质软，表面凹凸不平
● 镜下：表皮呈乳头状增生，棘层肥厚有成群凹空细胞（比正常C大，胞浆空泡状，核大居中，圆/椭圆/不规则，深染，双/多核），真皮内有大量慢性炎细胞
三、梅毒（Syphilis）
病源体：梅毒螺旋体→慢性传染病
传染源：梅毒病人
	2′列表比较、总结

40′
2′（了解）
简介性病的基本流行病学，举例说明性传播疾病的社会危害及影响

5′（熟悉）
最常见STD

注意传播途径、病变性质、发病部位

急、慢性淋病的影响

配合图片讲解淋病的病变，以加深学生印象。

5′
仅次于淋病的STD，

病原体：HPV

发病部位：

病变特征：表皮浅层有凹空细胞

用图片展示尖锐湿疣的病变

18′
（了解）

	㈠ 概述
⒈ 特点：潜匿性、病程长，多脏器，病变复杂
⒉ 发病机理
       胎盘（先天）   性交（后天）
             ↓
苍白螺旋体↓
细胞免疫 ←← 人体 →→ 体液免疫
       ↓Ⅳ变态反应            ↓免疫复合物
     树胶肿（肉芽肿）         炎症
㈡ 基本病变
⒈ 闭塞性动脉内膜炎及小血管周围炎
   ⑴ 闭塞性动脉内膜炎：小动脉内皮细胞及纤维细胞增生→动脉壁增厚、管腔狭窄
   ⑵ 小血管周围炎：围管性单核C，淋巴C，和浆C浸润，浆C恒定出现
⒉ 树胶样肿（梅毒瘤）：仅见于第三期梅毒。可发生于任何器官，最常见于皮肤、粘膜、肝、骨和睾丸
   ⑴ 大体：灰白，大小不一，质韧有弹性，如树胶
   ⑵ 镜下：似结核结节
　　　　　      中央：凝固性坏死（似干酪样坏死但坏死不彻底），弹力纤维染色可见血管壁轮廓
周围：类上皮C，郎格罕巨C较少，大量淋巴C，浆C。
● 与结核结节的区别
①坏死不彻底，弹力纤维染色见血管壁轮廓
②大量浆细胞浸润
③极少出现钙化
④外周有闭塞性小动脉内膜炎及血管周围炎
⑶ 转归：被吸收，纤维化→器官变形
㈢ 后天性梅毒
⒈ 第一期：硬性下疳 

① 部位：90%见于外生殖器（阴茎冠状沟、龟头、子宫颈、阴唇）；也可发生于口唇、舌、肛周等处 

② 大体：微红→硬结，单个，圆/椭圆。直径1-2cm，界清无痛→表面水泡→破溃→溃疡，硬，底净，边缘隆起
③ 镜下：溃疡底部有闭塞性小动脉内膜炎和血管周围炎
④ 转归：约经1个月可不治而愈，瘢痕形成。7-8周后进入第二期
⒉ 第二期：梅毒疹
① 部位：对称性分布在全身皮肤、粘膜（抗原抗体免疫复合物沉积）
② 大体：红色斑疹，全身淋巴结肿大
③ 镜下：闭塞性小动脉内膜炎和血管周围炎，病灶内可找到螺旋体
④ 转归：● 30%：自愈 

● 30%：血清阳性，无症状—隐性梅毒

● 40%：→第三期梅毒
	一般性介绍梅毒的流行病学特点

使学生明白梅毒的危害性
（掌握）

结合图片重点讲解梅毒的基本病变，尤其对具有诊断价值的树胶样肿（包括其形成机制、病变特点，以及如何区别结核结节）。

另外强调浆细胞的恒定出现也是梅毒的特征之一。

提问：结核瘤（结节）的基本成分？

注意与梅毒树胶肿的区别

通过图片，将后天性梅毒第一、二、三期的病变特点讲述清楚，加深学生的理解和印象

用图例解释“血清阳性”（患者血清中可检测到梅毒螺旋体特异性抗体）



	⒊ 第三期：内脏器官破坏性病变（4-5年后）

⑴ 病变：基本病变 + 树胶样肿 →瘢痕形成→器官变形和功能障碍
 ⑵ 累及部位：全身；尤以心血管（85%）、中枢神经系统（5-10%）多见；肝、骨少见
【例】心血管梅毒（85%）
⒈ 部位：升主动脉>弓形动脉>胸主动脉
⒉ 病变
●大体：灰白，大小不一，质韧有弹性，如树胶
●镜下：① 外膜：小动脉内膜炎及周围炎
② 中膜：弹力纤维、平滑肌缺血性坏死，浆C，淋巴C灶状浸润
③内膜：纤维增生→瘢痕形成→树皮状皱纹
●后果：① 主动脉瘤→破裂→瘁死
② 主动脉瓣关闭不全→左心衰
③ 冠状动脉口狭窄→心胶痛，心梗
四、获得性免疫缺陷综合征（AIDS—Acquired immunodeficiency syndrome）
⒈ 概念：由HIV引起的以全身性严重免疫缺陷为主要特征的致命性传染病
2. 传播途径
① 性接触：同性恋/异性恋70%

② 静脉注射吸毒：18%

③ 血和血制品：3.5%

④ 母婴垂直传播：4%

⑤ 其它
3. 病变特点
⑴ 免疫缺陷淋巴组织变化：
①增生：早期滤泡增生，生发中心活跃
②部分摧毁：
滤泡网状带破坏→消失；
副皮质区CD4+T细胞↓，CD4+ /CD8+↓
③全部摧毁：淋巴结结构消失，淋巴C减少，由巨噬C、浆C代替，部分区域纤维组织增生
⑵ 机会性感染：全身，以中枢神经系统、肺、消化道最常见
多种病因：原虫感染（70%-80%卡氏肺囊虫）
          真菌感染（50%患者死亡）
病毒感染 细菌感染
⑶ 恶性肿瘤：Kaposi肉瘤，非霍奇金淋巴瘤等
4. AIDS临床分三期
⑴ HIV感染期（急性期）：3-6周病毒复制。
临床：无特异性
⑵ AIDS相关综合征期（ARC）（慢性期）：病程长，病毒→人体。                       临床：发热，乏力，皮疹
⑶ AIDS期（危机期）：免疫力丧失，淋巴细胞↓，尤其是CD4+T细胞↓                临床：发热，乏力，消瘦
	心血管梅毒的好发部位要与动脉粥样硬化的部位相区别

10′

简介爱滋病的发展史，强调其对社会危害性

掌握其常见的传播途径；有利于切断爱滋病的传播途径
熟悉基本病变：

解释机会性感染的概念

Kaposi肉瘤：血管性恶性肿瘤

好发皮肤、可侵及内脏

用一组图来显示AIDS的病变，加深认识



	小  结

	· 伤寒病的病变和临床病理联系
· 细菌性痢疾、肠阿米巴病的病变特点和临床病理联系

· 流行性脑脊髓膜炎、流行性乙型脑炎的病理变化及临床病理联系

· 性传播疾病的病变特点

· 伤寒病的病因及发病机理，中枢神经系统的基本病变及疾病并发症
· 细菌性痢疾、肠阿米巴病、流行性脑脊髓膜炎、流行性乙型脑炎、性传播疾病的

· 病因及发病机理

	复习思考题、作业题
	· 所学肉芽肿性炎的鉴别诊断
· 所学引起肠道溃疡的疾病鉴别诊断
· 流行性脑脊髓膜炎、流行性乙型脑炎、结核性脑膜炎与脊髓灰质炎的鉴别诊断

	下次课
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