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https://www.100test.com/kao_ti2020/649/2021_2022_2010_E5_B9_

B4_E5_8C_BB_c22_649758.htm 红细胞过早地被破坏可以发生

在血管外或血管内。血管外溶血（extravascular hemolysis）即

红细胞被脾、肝中的巨噬细胞（单核一巨噬细胞系统）吞噬

后破坏。血管内溶血（intravascular hemolysis）是红细胞直接

在血循环中破裂，红细胞的内容（血红蛋白）直接被释放入

血浆。来源：考试大 一、血管外溶血 红细胞在巨噬细胞中破

坏后，血红蛋白被释放出来，就在巨噬细胞内分解成珠蛋白

（globin）和血红素（hematin），血红素分解为铁，一氧化

碳，碳氧血红蛋白（Carboxyhemoglobin），胆绿素

（biliverdin），后者最后变成胆红素（bilirubin）被血浆运至

肝脏。在肝内，胆红素与葡萄糖醛酸结合为直接胆红素。未

与葡萄糖醛酸结合的胆红素称间接胆红素。胆红素与葡萄糖

结合为直接胆红素。未与葡萄糖醛酸结合的胆红素称间接胆

红素。胆红素葡萄糖醛酸复合物经胆汁排入小肠，分解为粪

尿胆原。粪尿胆原可被吸收入血液而从尿内排出。血管外溶

血可发生于脾、肝或骨髓的巨噬细胞。脾脏能最有效地清除

有轻微损伤的红细胞，因在脾索中有独特的循环结构。肝脏

血流量超过脾脏血流量，它是除去和吞噬广泛损伤红细胞的

重要部位。IgM和补体二者致敏的红细胞，很容易在肝脏被

有C3b受体的肝巨噬细胞除去。反之，IgM致敏而没有补体成

分附着的红细胞，其生存期正常，因为巨噬细胞没有IgG致敏

的红细胞，可激活或不激活补体，因红细胞表面IgG的许多分

子只与一个补体分子结合。而IgG致敏的红细胞，即使没有补



体也能被巨噬细胞清除。IgG致敏的红细胞主要在脾脏被巨噬

细胞（有IgG-Fe受体，还有C3b受体）清除。IgG和补体二者

同时致敏的红细胞的清除较迅速，因为吞噬作用受二种受体

介导。所以血管外溶血的部位和程度决定于抗体的种类和有

无补体存在。骨髓巨噬细胞清除有内在异常的成熟的前体细

胞，导致无效红细胞生成，如地中海贫血和巨幼细胞性贫血

。遗传性红细胞膜、血红蛋白和细胞内酶缺陷等伴发的溶血

性贫血，都有一定程度的无效红细胞生成。 二、血管内溶血 

发生血管内溶血时，血红蛋白直接被释放入血浆，与血浆中

的结合珠蛋白（haptoglobin）—一种α2糖蛋白一结合，由于

其分子较大，故不被肾脏排泄而被肝细胞摄取，最后变成胆

红素。溶血较多时血浆中结合珠蛋白的浓度显著降低或消失

，不过血浆中结合珠蛋白浓度的高低也受到其他多种因素的

影响。http://ks.100test.com 当血浆内结合珠蛋白全部与血红蛋

白结合后，从游离血红蛋白分解出的血红素能与血结素

（hemopexin）－一种β糖蛋白－结合，然后也被肝细胞摄取

。大量溶血时血浆血结素的浓度亦降低。 血浆中的游离血红

蛋白被氧化成高铁血红蛋白（methemoglobin），再分解为高

铁血红素（methematin），然后与血浆中白蛋白结合成高铁

血红白蛋白（methemalbumin），最后与血结素结合而被细胞

摄取。血浆如有较多游离的血红蛋白，血浆可呈粉红色，但

由于高铁血红白蛋白呈棕色，高铁血红蛋白呈褐色，因此其

粉红色被掩盖而不易看出。 当血浆中的蛋白质与血红蛋白的

结合已达饱和时，未结合的血红蛋白由于分子较小（分子

量66000）出现于尿内，使尿色变红。高铁血红蛋白亦可出现

于尿内，使尿呈褐色，高铁血红白蛋白由于分子大、不出现



于尿内。 尿中血红蛋白被肾小管上皮吸收后分解的铁以铁蛋

白及含铁血黄素的形式贮积于肾小管上皮细胞内，随上皮细

胞脱落而自尿排出，以尿沉渣作亚铁氰化钾染色，可见到上

皮细胞内有蓝色的含铁血黄素颗粒，含铁血黄素尿常出现于

慢性血管内溶血，如阵发性睡眠性血红蛋白尿及机械性溶血

性贫血。 更多信息请访问：执业医师网校 百考试题论坛 百考

试题在线考试系统 百考试题执业医师加入收藏 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 


