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是由结核杆菌引起的慢性传染病。可累及全身多个脏器，但

以肺结核最为多见，约占85%。其病理特征为形成结核结节

、干酪坏死，在肺部则可形成空洞，多为慢性起病，可有午

后低热、掌心潮热、乏力等全身症状；少数可呈急性起病。

由于卡介苗和抗结核药物相继问世及防痨机构的普遍建立，

结核病发病率和病死率在世界范围内，尤其是发达中国家已

大幅度下降。但80 年代初随着艾滋病的蔓延，在西方许多国

家结核病有回升趋势，据估计现每年全世界新发结核病人800 

万，约2/3在亚洲，现全球仍有2000 万结核病人。我国结核病

情况与世界各国大致相同，不论发病率和病死率都有明显下

降，但现仍有600 万病人需要治疗。今后如何进一步加强结核

病的防治是摆在全国医务人员，尤其是防痨战线的一个重要

而艰巨任务。【病原学】koch于1882 年3 月24日在柏林生理学

会上作了关于“结核病的病因学”的报告，首先证实结核病

的病原菌为结核菌。1898～1910年vagedes等发现结核菌有两

型，人型和牛型，证明牛型可使人致病。现在我国有些少数

民族地区可能和饮食牛奶牛型结核菌感染率较高有关。鸟型

结核菌主要是鸟禽类的致病菌，很少使人致病，但是艾滋病

患者可能遭致这型结核菌感染。病灶中菌群常包括数种不同

生长速度的结核菌：①a 菌，代谢旺盛菌株，致病力强，传染

性大，易为抗结核药物杀灭。②b菌。③c菌，为半休眠菌或

偶然繁殖菌，仅对少数药物敏感，为结核复发的根源；④d 



菌，为休眠结核菌，逐渐被吞噬细胞消灭。临床上阳性痰培

养中有5%为非典型分枝杆菌，也能引起结核病症状，但对大

多数抗结核药耐药。其生物特性与结核菌不完全相同。例如

能在24℃生长、菌落较光滑，过氧化氢酶反应较强、中性红

试验阴性，菸酸试验阴性，对豚鼠无致病力等。结核菌在其

繁殖时可分五个阶段：①滤过型，②颗粒型，③球菌，④短

杆菌，⑤成熟杆菌。结核菌含有大量类脂质，占菌体干重

的20%～40%。类脂质与蛋白结合成脂蛋白。这是形成空洞最

强的活性物质。结核菌含多种蛋白质，约占菌体干重的1/2。

部分菌体蛋白是引起结核菌素反应的活性因子。结核菌素反

应的化学本质是蛋白质。多糖体以游离状态或与蛋白质、脂

质、核酸结合形式存在。大部分多糖与类脂质结合存在于细

胞壁。菌体含5%～15%干重的核糖核酸和脱氧核糖核酸，后

者比前者高出4～5 倍。细菌繁殖越快核酸含量越高、其代谢

产物有内毒素和色素。细菌细胞壁由分枝菌酸、多糖及粘肽

等构成，可能是结核菌免疫增强作用的主要成分。结核菌对

低温耐受力强。bcg 冰冻一年半仍能保持活力，但湿热能很快

杀死细菌。60℃30分钟，70℃10分钟，85℃5 分钟，95℃1分

钟可杀死结核菌。紫外线对结核菌有较强的杀灭作用。75%

酒精与5 分钟内可杀死结核菌，5%石炭酸30秒可杀死结核菌

，2%来苏需10 分钟。在外界环境改变或药物作用下，结核菌

可演变成为l 型菌。【结核病病理特征】1. 基本病理变化 有三

种病理变化，可以一种为主。在早期主要为渗出性组织反应

，在细菌毒力强，机体抵抗力低下时主要表现为变质性组织

反应，机体抵抗力强时则以增殖性组织反应为主。变质性组

织反应是以严重的组织营养不良、大片干酪坏死或坏死性结



节。此多见于新生儿、老年人、恶病质及极度营养不良者。

镜下呈大片干酪坏死，内有大量结核菌。渗出性组织反应表

现为血管通透性增高，液体渗出多于细胞渗出，多发生于浆

膜和脑膜结核开始为中性粒细胞和淋巴细胞渗出，但不能杀

灭结核菌，反被细菌破坏崩解。随后吞噬细胞聚集将结核菌

吞噬。有时吞噬细胞相互融合形成多核巨细胞以增强对结核

菌的吞噬作用。曾接种过卡介苗和有过结核感染者这种吞噬

作用明显增强。增殖性组织反应也是结核性炎症特征。上述

吞噬细胞最后可演变为上皮样细胞，郎罕巨细胞，外围以淋

巴细胞等以构成典型的结核结节。2.结核性炎症转归 ①结核

良转 a..吸收：炎症渗出物通过淋巴管和血管逐渐吸收，病灶

逐渐缩小至吸收痊愈，可不留任何痕迹、结核结节也可完全

吸收，至少在动物身上得到证实。动物试验干酪坏死也能部

分被吸收。b. 纤维化：结核结节中的上皮样细胞、成纤维细

胞和网状纤维可变为胶原纤维，使病灶纤维化。纤维化过程

多开始于病灶周围，也可发生于病灶中心。c. 钙化：一般只

有发生干酪坏死后才发生钙化，也是患过结核的永久性证据

（当然要排除组织胞浆菌病等所引起的钙化）。纤维化与钙

化比较，纤维化结果比钙化好。因后者有时可引起咯血，钙

化灶中还可隐藏有细菌，引起复发。d. 骨化：多发生于钙化

之上。②结核恶转 主要为干酪坏死和液化，后者是干酪坏死

加重的表现。结核播散也是恶转的表现。初次感染结核，结

核菌常沿淋巴管播散，或血行播散，原发后或继发结核，在

肺内多经支气管播散。【结核感染、免疫和变态反应】1.结

核感染 结核菌主要经呼吸道感染，如大声说话（大声说话最

远射程为1米）、打喷嚏、咳嗽经飞沫传至对方，以8～10um



的气溶胶传染性最大。随地吐痰，痰液干燥随风飞扬也可引

起传染。饮用未加温处理牛奶也可感染。但以咳嗽等最为重

要，感染人群有三个好发年龄，一岁以内的婴儿、青年和老

年。据调查一个家庭中肺结核病人痰涂片阴性培养阴性者家

庭儿童结核感染率为17.6%，涂片阴性培养阳性者为26.8%，

涂片阳性培养阳性者为65%。一般说来感染结核菌后是否发

病除了细菌的数量和毒力外，主要取决于机体的免疫功能。

免疫低下时只要进入肺泡1～2个细菌即可发病。按照其繁殖

周期，经过6 周，细菌数可达4万多亿。2.免疫 人体对结核免

疫有自然免疫和获得免疫两种。后者是特异性的，能将入侵

细菌杀死或将其包围，制止其扩散，使病灶愈合。凡接种过

卡介苗或曾感染结核者具有这种特异性免疫。当麻疹、百日

咳、糖尿病、矽肺及其他严重病或营养不良，或使用免疫抑

制剂时，人体免疫力下降，易感染结核而发病。老年人易发

结核病也是免疫功能低下的原因。结核免疫主要为细胞免疫

，表现为淋巴细胞致敏和细胞吞噬作用增强。致敏的淋巴细

胞再遇到结核菌时可释放一系列淋巴因子，如巨噬细胞激活

因子、巨噬细胞移动抑制因子等，使巨噬细胞聚集在细菌周

围将其吞噬并消灭。其本身演变为类上皮细胞或朗罕巨细胞

，最终形成结核结节，使病灶局限化。结核免疫物质基础迄

今尚不清楚，脂类和免疫关系密切。近年来认为细菌体内磷

脂质、细胞内微粒体、核糖体和核糖核酸、多糖和肽类复合

物可能与结核免疫有关。3.变态反应 变态反应是机体组织对

结核菌及其代谢产物所产生的敏感反应。此时用结核菌素作

皮肤试验可得到阳性反应，属于第Ⅳ型变态反应。有此种变

态反应者再接触结核菌时致敏t 淋巴细胞可释放出炎性因子、



淋巴细胞毒使局部出现渗出性炎症，甚至干酪坏死，同时伴

发热、乏力、关节痛、皮肤结节红斑、泡疹性角膜结膜炎等

。免疫和变态反应常同时存在。免疫对人体起保护作用，变

态反应产生剧烈反应对组织不利，但有防御效果起到灭菌和

使细菌局限化作用。免疫与变态反应虽然表现形式不同，但

都对细菌不利，对人体起保护作用。严重疾病时削弱免疫力

，变态反应也受到抑制，结核菌素试验可转阴，待机体情况

好转后免疫力恢复，结核菌素试验也转为阳性。【原发型结

核和继发性结核】原发型结核是机体首次感染结核菌所引起

的病理改变。此多见于儿童和青少年。在一些发达中国家也

见于成年人。有报道原发性结核性胸膜炎的平均年龄为56 岁

。表明原发型结核年龄有往后推移的趋势。原发结核90%

～95%发生于肺，其次为肠道（5%～10%），偶尔发生于皮

肤、扁桃体、中耳、眼、鼻腔等部位。通常gt.600ml，部位确

定。心肺功能尚可或反复大咯血，曾发生窒息先兆或休克者

。⑨多次发生自发气胸或胸腔闭式引流两周以上仍无效或有

早期感染迹象或合并明显肺大疱或血气胸经闭式引流肺未复

张者。以下简单介绍肺外结核的化疗问题。实验研究表明骨

、肾、胸膜、腹膜、心包等肺外结核病灶内活菌数大大低于

肺内结核病灶，而这些脏器血液特别丰富，抗结核药易进入

组织内。从理论上讲肺结核短程化疗同样可应用肺外结核，

但美国1980 年胸科协会认为目前对于肺外结核尚不能推荐短

程化疗。1983年该协会又认为除重要脏器及严重结核外，肺

结核9个月短程化疗也适用于肺外结核。常见的肺外结核依次

为淋巴结、骨关节、泌尿生殖系、胸膜、腹膜等。1.淋巴结 

英国胸科协会报告113 例以h r治疗，初8 周加e，随机分为9 个



月和18 个月疗程组，治疗开始后均观察36 个月，化疗结束和

随访期两组均无显著差异。该报告认为h r9个月治疗是适应的

。2. 骨关节 脊椎结核采用h r，6 个月加用s，每周2次，随机

分6个月和9 个月组各病例均施行根治性切除术和自体骨移植

，随访3 年，发现该两组和过去的18 个月标准化疗组同样有

效，且9个月化疗并不优于6 个月。但也有专家对短程化疗持

保留态度。3. 泌尿生殖系统 cow对肾结核采用h r e，疑有耐药

加s 疗程4～6 个月取得满意疗效。也有主张一年疗程。wong 

等采用h r z，强化阶段加e，不需手术者疗程6 个月，需手术

者根据病情适当延长至11 个月。4. 胸膜 duff报道143 例结核性

胸膜炎强化期h r，继以h900mg r600mg每周2 次，8 个月，疑

有耐药在强化期加用s、z。malik 报告91 例胸膜炎h r z化疗9个

月，全部治愈。5. 消化系 h r z 强化2～3 个月，后停用z，全疗

程12 个月，随访平均15 个月，效果良好。6. 脑膜强化阶段h r

s，部分加用z，后继以h e，全疗程12个月，随访无复发，也

有报告9个月方案，每日使用h r，最初2个月加用第三种药物

。也有认为1 年至1 年半较为适宜。 100Test 下载频道开通，

各类考试题目直接下载。详细请访问 www.100test.com 


