 2011.10自学考试

  医学免疫学

名词解释

A

Arthurs反应：给家兔皮下多次注射马血清，局部可能出现剧烈的炎症反应，称之为Arthurs反应。

B

半抗原：仅具备免疫反性应的物质。

表位（抗原决定基）：决定抗原特异性的基本结构或化学基团。

补体：存在于血清、组织液和细胞膜表面蛋白质组成的、具有精密调控机制的蛋白质反应系统，其活化过程表现为一系列丝氨酸蛋白酶的级联酶解反应。

白细胞介素：是指白细胞产生的，或白细胞以外的某些其他细胞产生的，并参与白细胞间的信息交通的细胞因子。

白细胞分化抗原：是指不同系谱白细胞在正常分化、成熟的不同阶段及活化过程中出现或消失的表面标志。

被动免疫治疗：是指通过输入抗体或激活的淋巴细胞,以直接清除致病性抗原或杀伤抗原特异性靶细胞。

C

CD2:即为绵羊红细胞受体（SRBC）。

次要组织相容性抗原：是指可诱导较弱的排斥反应的抗原。

次要组织相容性抗原：是指次要组织相容性抗原的编码基因。

穿孔素：是指储存于胞浆颗粒中的细胞毒素，穿孔素单体可插入靶细胞膜，在钙离子存在的情况下，聚合成内径16nm的孔道,使水﹑电解质迅速进入细胞,导致靶细胞崩解。

初次免疫应答:：指病原体初次侵入机体所引发的应答。

超敏反应：是指以致敏的机体再次接触相同抗原的同时，所发生的生理功能紊乱和（或）组织损伤。

初次排斥反应：是指将A系小鼠的皮肤移植给B系小鼠，在7~10天后移植物被宿主排斥，即称为初次排斥反应。

沉淀反应：是指可溶性抗原（如血清蛋白质、细胞裂解液、各种微生物蛋白质分子等）与相应抗体结合后，在一定条件下出现肉眼可见的沉淀。

D

独特型：是指每个免疫球蛋白分子具有的抗原特异性标志，为个体型标志。

单克隆抗体：是指一个B淋巴细胞杂交瘤细胞所形成的，产生只针对一个抗原决定簇的纯抗体。

E
Ⅱ型超敏反应:又称细胞溶解型或细胞毒型超敏反应,是指其发作较快,抗体(IgG或IgM)直接与靶细胞表面抗原结合,在补体、吞噬细胞、NK细胞的参与下，导致靶细胞溶解。

F

分化群：是指以单克隆抗体坚定的白细胞分化抗原。

辅佐细胞（A细胞）：是指能辅助和调节T细胞、B细胞识别抗原并对抗原产生应答的一类细胞。

防御素：是指一组耐受蛋白酶的分子,对细菌、真菌和有包膜病毒具有广谱的直接杀伤作用。

放射免疫测定法：是指采用放射性核素来标记抗原或抗体进行免疫学检测。

非特异性治疗：是指非特异性增强或抑制某一免疫功能，以达到治疗或辅助治疗目的。

G

功能区：是指免疫球蛋白分子的2条重链和2条轻链都可以折叠位数个环形结构域，每个结构域一般具有独特的功能。

干扰素:是指具有干扰病毒复制作用的细胞因子。

供者：是指提供移植物的个体。

H

获得性免疫：即适应性免疫，是个体接触特定抗原而产生的，仅针对该特定抗原而发生反应。

恒定区（C区）：是指免疫球蛋白轻链和重链中，氨基酸序列较保守的区域。

HLA：即人类白细胞抗原。是指人类主要组织相容性复合体编码产生的组织相容性抗原。

H-2:是指小鼠的主要组织相容性复合体。

获得性免疫缺陷综合症：即AIDS，是指人类免疫缺陷病毒的感染而引起的一组临床综合症，包括细胞免疫严重缺陷、机会性感染、恶性肿瘤和神经系统病变。

HIV：即人类免疫缺陷病毒，是获得性免疫缺陷综合症（AIDS）的病原体，是从获得性免疫缺陷综合症病人体内分离出来的一种逆转录病毒。

J

经典途径的C3转化酶为：C4b2a。

经典途径的C5转化酶为：C4b2a3b。

集落刺激因子：是指在体内外均可选择性刺激造血祖细胞增殖、分化并形成某一谱系细胞集落的细胞因子。

浆细胞:是指在生发中心,在抗原刺激下部分B细胞分化为记忆性抗体形成细胞,即浆细胞.

记忆性B细胞:是指长寿命、低增殖细胞,一旦再次遭遇同一特异性抗原,即可迅速活化、增殖、分化,产生大量高亲和力的特异性抗体.

继发性免疫缺陷病：是指出生后由于某种原因引起的免疫功能低下。

减毒活疫苗：是指由无毒或弱毒的病原微生物制成的，无毒性和致病性，但保留了免疫原性及在体内的增值活性，如卡介苗、麻疹、骨髓灰质炎的等。

K

抗原：是指可被T、B淋巴细胞识别，并启动特异性免疫应答的物质。
抗体(Ab)：是指介导体液免疫的重要效应分子，是B细胞接受抗原刺激后增殖分化为浆细胞所产生的糖蛋白。

可变区（V区）：是指免疫球蛋白重链和轻链中，氨基酸序列变化较大的区域。

抗原递呈细胞：是指能摄取、加工处理抗原，并将抗原递呈给淋巴细胞的一类免疫细胞，在机体免疫应答过程中能发挥重要作用。

抗原加工（抗原处理）：APC将胞浆内自身产生的或摄入胞内的抗原消化降解为一定大小的抗原片段，以适应与胞内的MHC分子结合。

抗原递呈：是指抗原肽与MHC分子结合成抗原肽-MHC分子复合物，并表达在细胞表面，以供T细胞识别，此过程称为抗原递呈。

颗粒酶:是指一种重要的细胞毒素,属丝氨酸蛋白酶,颗粒酶可随CTL脱颗粒而出胞,偱穿孔素在靶细胞膜所形成的孔道进入靶细胞,通过激活相关酶系统而介导靶细胞凋亡.

抗原-抗体反应：是指抗原与抗体在体内或体外发生的特异性结合反应。

L

淋巴细胞转化实验：是指应用PHA(植物血集素)等刺激外周血T细胞，观察T细胞的增值程度，以检测细胞免疫功能。

淋巴细胞增殖试验：是指采用非特异性刺激物（各种丝裂原，如PHA、ConA、PWM、LPS）或特异性刺激物（特异性可溶性抗原或细胞表面抗原）刺激淋巴细胞增殖，从而检测细胞免疫功能。

类毒素：是指将细胞外毒素用0.3%~0.4%甲醛溶液处理制成的，类毒素不具外毒素的毒性，但保留其免疫原性，可诱导机体产生针对外毒素的抗体即抗毒素，如破伤风类毒素、白喉类毒素等。

M

免疫:机体对“自己”和”“异己(非己)”识别”、应答过程中所产生的生物学效应的总和，正常情况下是维持内环境稳定的一种生理功能。

免疫系统:是机体负责执行免疫功能的组织系统，由中枢免疫器官（骨髓、胸腺）和外周免疫器官（脾脏、淋巴结和免疫系统）组成。

免疫系统：是指承担免疫功能的组织系统，是机体对抗原刺激产生应答、执行免疫效应的物质基础，免疫系统包括有免疫器官、免疫细胞和免疫组织。

免疫球蛋白：是指具有抗体活性或化学结构与抗体相似的球蛋白。

膜攻击复合物(MAC)为：C5b6789n.

MHC:即主要组织相容性复合体。是指编码主要组织相容性抗原的一组紧密连锁的基因群。

免疫细胞：是指所有参与免疫应答或与免疫应答有关的细胞及其前体细胞（如造血干细胞、淋巴细胞、肥大细胞等）。

免疫应答：是指机体受抗原刺激后，体内抗原特异性淋巴细胞识别抗原，发生活化、增殖、分化或失能、凋亡，进而表现出一定生物学效应的全过程。

免疫耐受：是指机体免疫系统接触某种抗原后，所表现出的特异性免疫无应答或低应答。

免疫缺陷病：是指免疫系统因先天发育不完全或后天因素所致的免疫功能低下或缺乏，临床上表现为以感染为主的一组综合症。

酶联免疫吸附试验（ELISA）：是指酶免疫测定中应用最广泛的技术，用于测定可溶性抗原或抗体。

免疫治疗:是指通过增强或抑制免疫功能对机体进行干预,以达到治疗的目的,

免疫替代疗法：是指输入机体缺乏的免疫活性物质，以暂时维持其免疫功能，如给性联先天性无丙种球蛋白血症的患者输入正常人免疫球蛋白，可在较长时间内维持其生命。

免疫预防：是指通过人工刺激机体产生或直接输入免疫活性物质，从而特异性清除治病因子，达到预防疾病的目的。

N

粘膜相关淋巴组织：又称粘膜免疫组织，是指消化道、呼吸道及泌尿生殖道的粘膜固有层和上皮细胞下散在的无被膜淋巴组织以及某些带有生发中心的器官化的淋巴组织，如扁桃体、阑尾等。

耐受原：是指诱导耐受形成的抗原。

凝集反应：是指细菌、红细胞等颗粒性抗原与相应的抗体结合后，在一定条件下出现肉眼可见的凝集物。

P

旁路途径的C3转化酶为：C3bBb.

旁路途径的C5转化酶为:C3bBb3b.

胚胎抗原：是指胚胎发育阶段，由胚胎组织产生的正常成分，在胚胎后期减少，出生后则由于基因阻遏而消失，或仅有微量表达，发育成熟的组织一般不表达。当细胞癌变时，由于基因脱阻遏，此类基因可重新合成，并表达于瘤细胞表面或分泌于血清中。常见的有甲胎蛋白（AFP）、癌胚抗原（CEA）等。

R

溶菌酶：是不耐热碱性蛋白质，可水解细菌细胞壁的肽聚糖，从而使细菌溶解。
溶血空斑试验：是指抗体形成细胞分泌的Ig与绵羊红细胞表面相应抗原表位结合,加入补体后,出现溶血空斑,空斑数目即为抗体形成的细胞数.

S

生长因子：是指可介导不同类型细胞生长和分化的细胞因子。

受体交联：抗体可通过其本身的Fc段与B细胞表面的Fc受体结合,而抗体的Fab段可与抗原表位结合,从而介导了FCR和BCR的交联,启动了抑制性信号,控制B细胞活化和抗体产生,从而发挥副调节作用.

受者：是指接受移植物的个体。

死疫苗：亦称灭活疫苗，是指将培养增殖的标准株微生物，经灭活后制备而成，如霍乱、伤寒、狂犬病、乙型脑炎疫苗等。

T

天然免疫：即固有免疫，是种群长期进化过程中逐渐形成的，是机体抵御微生物侵袭的第一道防线。

同种异型抗原（同种抗原）：是指同一种属不同个体所具有的特异性抗原。

TH1细胞：主要参与细胞免疫，介导与细胞毒和迟发型超敏性炎症有关的应答，故又称炎症性T细胞。

特异性治疗:是指抗原刺激机体产生效应物质以清除特定的靶细胞或靶分子.

W

完全抗原：是指具备免疫原性和抗原性（免疫反应性）两种特性的物质。

外周免疫器官：是指成熟的T细胞、B细胞等的免疫细胞定居的场所，也是外周免疫应答的场所，外周免疫器官也包括有淋巴结、脾脏和粘膜免疫系统。

外源性抗原：是指来源于APC外的抗原，如被吞噬的细胞、细菌或某些自身成分。

X

胸腺依赖性抗原（TD抗原）：是指刺激机体产生抗体依赖于T细胞辅助。

细胞因子(CK)：是指有多种细胞,特别是免疫细胞所产生、具有广泛生物学活性的小分子蛋白。

细胞表面标志：是指表达于细胞膜表面的生物学作用基础的蛋白质。

胸腺细胞：是指在胸腺中分化发育的T细胞。

血-脑屏障：是指软脑膜、脉络膜的脑毛细血管壁和包在壁外的星行胶质细胞，共同形成的胶质膜。其结构致密，可阻挡血液中的病原微生物及其他大分子物质进入脑组织及脑室。

血-胎屏障：是指母体子宫内膜的底蜕膜和胎儿的绒毛膜滋养层共同构成，可防止母体内的病原微生物进入胎儿体内。

Y

异种抗原：是指来自不同种属的抗原。

异啫性免疫（Forssman）：是指一类与种属无关,存在于人、动物及微生物之间的共同抗原。

Ⅰ型超敏反应：又称速发型超敏反应，是指由IgE抗体介导的速发型反应.反应发作快、恢复快，一般只引起效应器官的功能障碍，而不破坏组织细胞，常有明显的个体差异和遗传倾向。

原发性免疫缺陷病：又称先天性免疫缺陷病，是指免疫系统的遗传缺陷或系统性发育不全，常伴有其他组织器官的发育异常和畸形。

移植：是指将细胞、组织或器官从某一个体（或局部）植入另一个个体或部位的过程。

移植物：是指被移植的细胞、组织或器官。

移植排斥反应：是指在器官移植中，供者和受着的遗传背景存在差异，移植物通常会发生炎症反应和坏死，则成为移植排斥反应。

Z

载体：是指赋于半抗原以免疫原性的蛋白质。

自身抗原：在正常情况下，机体免疫系统不对自身正常组织或细胞产生免疫应答。

中枢免疫器官：是指免疫细胞发生、分化、发育、成熟的场所并对外周免疫器官的发育起主导作用，在某些情况下也是免疫的场所。在人和其他哺乳动物的中枢免疫器官包括有胸腺和骨髓，鸟类还包括有法氏囊。

肿瘤坏死因子：是指在体内外均可直接杀伤肿瘤细胞的细胞因子。

主要组织相容性抗原：是指可诱导迅速而强烈的排斥反应的抗原。

组织相容性抗原：即移植抗原。是指诱发移植排斥反应的抗原。

主要组织相容性复合体：是指主要组织相容性抗原的编码基因。

再次免疫应答:是指在初次免疫应答过程中所形成的记忆性T细胞和记忆性B细胞具有长寿命而得以保存,一旦再次遭遇相同的抗原刺激,记忆性淋巴细胞可迅速﹑高效﹑特异性地产生应答.

自身免疫：是指机体免疫系统对自身成分发生免疫应答，产生自身抗体或自身反应性T淋巴细胞的现象。

自身免疫病：若自身免疫耐受机制遭受破坏，自身免疫应答的质和(或)量发生异常，则自身抗体和自身反应性淋巴细胞可攻击并破坏自身组织细胞，从而机体出现了病理改变和相应的临床症状。

再次排斥反应：是指同一B系小鼠再次移植A系小鼠皮肤后，仅3～4天移植物即被排斥，此为再次排斥反应。

肿瘤抗原：是泛指在肿瘤发生、发展过程中新出现的或过度表达的抗原物质。

肿瘤特异性抗原（TST）：是指仅表达于肿瘤细胞表面，而不存在于正常组织细胞的新抗原。

肿瘤相关性抗原：非肿瘤细胞所特有的，而正常组织后细胞也可表达的抗原物质。如（胚胎抗原、分化抗原和过度表达的癌基因产物等均属肿瘤相关性抗原）。

肿瘤特异性主动免疫治疗：应用肿瘤抗原或模拟肿瘤抗原的疫苗刺激机体的免疫系统，激发或增强机体的抗肿瘤特异性免疫应答，阻止肿瘤生长、扩散和复发，称之为肿瘤特异性主动免疫治疗。

主动免疫治疗:是指通过向体内输入抗原性物质(如疫苗),而诱导机体产生免疫应答物质,以发挥免疫效应. 

知识点

第一章

1.免疫的概念是机体识别非己抗原，对其产生免疫应答并清除之。

2.正常机体对自身组织抗原成分则不产生免疫应答，即免疫耐受。

3.免疫的类型可分为2大类，即天然免疫（固有免疫、菲特异性免疫）和获得性免疫（适应性免疫、特异性免疫）。

4.免疫系统具有免疫防御、免疫自稳和免疫监视三大功能。

 第二章

1.同种异型抗原主要有血型抗原和主要组织相容抗原.

2.异嗜性抗原引起的的典型病例是急性肾小球炎.

3.抗原性物质种类繁多,可按是否刺激抗原机体产生抗体时是否需要T细胞的参与\抗原与机体的亲缘关系,以及依据诱导免疫的性质与特点等不同的标准,进行抗原的分类.

4.半抗原:金具备免疫反应性,而无免疫原性的物质,如果赋予半抗原以免疫原性的蛋白质,则半抗原就成为完全抗原.

5.完全抗原分子，必须同时具有半抗原决定簇和载体决定簇。

6.依据刺激机体产生抗体时是否需要T细胞的参与，可将抗原分为凶险依赖性抗原和非胸腺依赖性抗原。

7.根据抗原与机体的亲缘关系，可将抗原分为异种抗原、同种异性抗原、自身抗原、异嗜性抗原等。

8.依据诱导免疫应答的性质与特点，可将抗原分为移植抗原、肿瘤抗原、变应原、过敏原、耐受原。

9.依据TD抗原是否由抗原递呈细胞所合成，可将抗原分为外源性抗原、内源性抗原。

10.依据抗原的理化性质可将抗原分为颗粒性抗原、可溶性抗原、蛋白抗原、多糖抗原、多肽抗原等。

第三章

1．免疫系统是由免疫器官、免疫细胞和免疫分子所组成的。

2．免疫器官是由中枢免疫器官和外周免疫器官组成的。

3．中枢免疫器官包括有胸腺和骨髓，在鸟类还有法氏囊。

4．外周免疫器官包括有淋巴结、扁桃体、脾脏和黏膜免疫系统。

5．胸腺是T细胞分化、成熟的场所；具有免疫调节功能和屏障作用。

6．骨髓是各类免疫细胞发生的场所、B细胞分化成熟、发生B细胞应答的场所以及再次体液免疫应答的主要部位。

第四章

1．免疫球蛋白有5类：IgM, IgG, IgE, IgA, IgD

2．互补决定区（CDR）是免疫球蛋白和抗原决定簇特异性结合的关键部位。

3．抗体都是免疫球蛋白，但免疫球蛋白不一定都是抗体。

4．分泌片（SP）（又称分泌成分）是由黏膜上皮细胞合成和分泌以非共价形式结合于IgA二聚体上，成为分泌型IgA（SIgA）。

5．用胃蛋白酶水解IgG，可以得到一个具有双价抗体活性的F（ab` ）2段和许多肽碎片，后者不具备任何生物学活性。

6．用木瓜蛋白酶水解IgG，可得到2个相同的抗体结合片段（Fab段）和1个可结晶片段（F c段）。

7．在新生儿脐血中，IgM明显升高，说明可能有宫内感染。

8．在体液免疫中，IgG是重要的抗感染的抗体。IgG是唯一能通过胎盘的抗体类型。

9．分泌IgA（SIgA）是机体黏膜局部防御感染的重要因素。

10．IgE的生物学功能主要是参与I型超敏反应（速发型超敏反应）。

11．Ig D是B细胞膜表面的主要免疫秋蛋白，如在B细胞表面表达有IgD时，说明B细胞已发育成熟。

12．抗体的血清型包括有同种型、同种异型和独特型。

13．在CH1和CH2之间的区域称为铰链区，含有大量的脯氨酸，对木瓜酶和胃蛋白酶敏感。

第五章

1．从C1q与激活物结合后，顺序活化C1r,C1s,C4。

2．C3具有酯酶活性的是C1r

3．C3a，C5a被称为敏毒素。

4．补体参与的超敏反应是II型超敏反应和III型超敏反应。

5．经典击活途径：是主要由C1q与击活物结合后，顺序活化C1r,C1s,C2，C4，C3，形成转化酶（C4b2a）与C5转化酶（C4b2a3b）的级联酶促反应过程。

第六章

1．干扰素就其产生细胞和生物学活性，可分为I型干扰素IFN—α和IFN—β、II型干扰素即IFN—γ。

2．肿瘤坏死因子（TNF）可分为TNF—α和TNF—β，两种生物学活性相似。

3．集落刺激因子（CSF）包括有：巨噬细胞—CSF、粒细胞—CSF和巨噬细胞—粒细胞—CSF。

第七章

1．细胞表面具有多种抗原，受体（诸如，白细胞分化抗原，分化群。T细胞受体，B细胞受体等）。

2．白细胞分化抗原属跨膜糖蛋白，分为膜外区、跨膜区和胞浆区。

3．CD3分布于所有成熟的T细胞和部分胸腺细胞的表面。

4．CD8分布于外周血CD8细胞毒T细胞（CTL，Tc）；胸腺中的CD8单阳和CD4CD8双阳细胞的不成熟T细胞。

5．CD79a，CD79b：表达于除浆细胞外各分化阶段的B细胞表面，属B细胞特征性表面标志。

6．CD19：表达于除浆细胞外各分化阶段的B细胞表面，是鉴定B细胞的重要标志之一。

7．CD21：又称补体受体2（CR2），B细胞的重要标志之一。

第八章

1 人的MHC为HLA（人类白细胞抗原）；小鼠的MHC命名为H-2。

2 HLA-I类基因包括有：HLA-B、HLA-C、HLA-A；其生物学功能：是参与递呈内源性抗原。

3 HLA-II类基因包括有：HLA-DP、HLA-DQ、HLA-DR；其生物学功能是参与递呈外源性抗原。

第九章

1 依据淋巴细胞的表型与功能的不同，可将其分为许多不同的群体，常见的有T细胞、B细胞、NK细胞等。

2 T淋巴细胞：简称T细胞，其介导细胞免疫应答，并在机体针对TD抗原的体液免疫应答中发挥重要的辅导作用。

3 B淋巴细胞：简称B细胞，是指由哺乳动物的骨髓或鸟类的法式囊中的前体细胞分化成熟而来。

4 自然杀伤细胞（NK）是一类独立的淋巴细胞群，去不同于T细胞和B细胞，不表达特异性抗原受体，无须抗原预先致敏即可直接杀伤某些靶细胞。

5 T细胞表面标志中，TCR、CD3、CD2 分子是外周血成熟的共有标志。

6 病毒受体；CD4 分子是人类免疫缺陷病毒（HIV）的gp120的受体，故HIV可选择性感染CD4细胞，而引起获得性免疫缺陷综合症（AIDS）。

7 CD8T细胞主要是指细胞毒性T细胞（CTL或TC），其主要功能是特异性杀伤靶细胞。

8 欲知T 细胞功能可以采用E花环试验、淋巴细胞转化试验等进行检测。

第十章

1、抗原递呈细胞有（1）树突状细胞、（2）单核-吞噬细胞系统（3）B淋巴细胞。

2、树突状细胞（DC）因其成熟细胞具有许多树突样或伪足样突起而得名，是目前所知体内功能最强的专职APC，是机体免疫应答的启动者。

3、B淋巴细胞是参与体液免疫应答的重要免疫细胞。

第十一章

1.免疫应答的过程主要分3个阶段，即（1）识别启动阶段（2）增殖分化阶段（3）效应阶段

第十二章

1.体液免疫应答：在B细胞应答中，又浆细胞所产生的抗体（存在于液体中）是主要的效应分子。

2.因抗原种类不同,B细胞的体液免疫应答过程亦不同。在胸腺依赖性抗原（TD）刺激下，B细胞应答依赖于Th细胞辅助（通常为Th2细胞）；

第十三章

1非特异性免疫应答是指不针对特定抗原，为生物体长期进化中逐渐形成的，种系共有的，并可遗传的。

2特异性免疫应答时只针对特定抗原，为个体特有，不可遗传的，但有免疫记忆的。

3特异性免疫应答的特点：具有①特异性：②记忆性：③排他性：④多样性：⑤受耐性：⑥转移性。

第十四章

1整体水平的免疫调节包括神经、内分泌系统对免疫系统的调节和免疫系统对神经，内分泌系统的调节。

2群体水平的免疫调节包括有：BCR、TCR库多样性，以及MHC多态性的免疫调控作用。

第十五章

1天然免疫的皮肤粘膜的屏障作用包括①物理屏障作用②化学屏障作用③生物学屏障作用。

2的皮肤粘膜的内部屏障作用有①血-脑屏障作用和②血-胎屏障作用。

第十六章

1依据超敏反应发生机制及临床特点，可分4型：即，I型（速发型超敏反应）、II型（细胞毒型超敏反应）、III型（免疫复合物型超敏反应）和IV型（迟发型超敏反应 ）。

第十七章

1.自身免疫病病因的共同特点①多数自身免疫病病因不清、②女性表现出高度易患性和③具有遗传倾向。

2.自身免疫病自身抗体的共同特点①在患者体内可检出高效价的自身抗体和（或）自身反应性T淋巴细胞；②若应用患者血清或淋巴细胞可使疾病被动转移。

3.自身免疫病疾病的共同特点①疾病常有重叠性患者可有多种自身免疫病的特征；②病情具有反复发作和慢性迁延的特点；③虽然患者体内存在高水平的自身抗体，但对外源性抗原的免疫应答却降低。

第十八章

1.AIDS的传播方式：①性接触传播、②血源性传播和③母婴垂直传播。

2.典型AIDS三大症状：①机会传染、②恶性肿瘤和③神经系统异常。

第十九章

1.自体移植是指移动物来源于宿主自身，不产生排斥反应。

2.同系移植是移动物来源于遗传基因与宿主完全相同的供者（如，同系纯种动物或单卵双生个体），一般也不产生排斥反应。

3.不同组织和器官移植后发生排斥反应的强度也不相同，如皮肤的排斥反应强度较大。

第二十章

1.肿瘤抗原主要有肿瘤特异性抗原和肿瘤相关性抗原。

2.肿瘤相关性抗原主要有胚胎抗原、分化抗原和过度表达的癌基因产物等。

3.肿瘤相关性抗原的胚胎抗原主要有甲胎蛋白（AFP）、癌胚抗原等。

4.监测肿瘤标志物对于肿瘤诊断具有非常重要的临床意义。

5.肿瘤的主动免疫治疗方法主要包括有非特异性主动治疗和特异性主动免疫治疗两个方面。

6.要注意当肿瘤迅速生长并形成了瘤细胞集团之后，肿瘤抗原的编码基因可能发生突变，从而干扰和逃避机体的免疫识别，从而出现的所谓肿瘤癌细胞漏逸现象。

第二十一章

1.抗体的特异性和亲和力，是决定抗原-抗体反应的关键性因素

2.抗原和抗体的浓度和比例，对抗原-抗体反应的影响最大，是决定性因素。

第二十二章

1可通过T细胞数量和非特异性增值反应来检测细胞免疫功能。

2检测免疫球蛋白及其类别（尤其是IgG、IgA、IgM）的水平，可为诊断免疫缺陷性疾病和免疫增生疾病提供重要参数。

免疫重点及难点

第一章

1.免疫系统的三大功能表现：免疫防御 生理性别：防御病原微生物侵害，病理性：超敏反应\免疫缺陷;免疫自稳 生理性别：消除损伤或衰老细胞，病理性：自身免疫;免疫监视 生理性别：消除复制错误的细胞和突变细胞，病理性细胞癌变,持续感染.

2.特异性免役应答的三大特点。⑴具有特异性:获得性免疫的特异性表现为①特定的免疫细胞克隆只能识别特定的抗原;②免疫应答中所形成的效应细胞和效应分子(抗体)只能与诱导其产生的特定抗原发生反应⑵具有记忆性:参与特定的免疫的T淋巴细胞和B淋巴细胞均具有保存抗原信息的功能.⑶具有耐受性:免疫细胞接受抗原刺激后,可产生①针对特定抗原的特异性应答:也可表现为②针对特定抗原的特异性不应答.

第二章

1.决定免疫原性的条件:⑴抗原的理化性质:①抗原的种类;②分子大小;③化学组成;④抗原决定基因的易接近性;⑤物理性状(2)抗原与机体的相互作用①异物性;②进入机体的途径;③机体的遗传因素
2.交叉抗原的生物学意义。①可导致对人体的免疫损伤②在特异性诊断或鉴定时,交叉抗原可能产生干扰②可用于难制备的抗原的免疫应答

3.抗原的特性①免疫原性:是指抗原能够刺激机体产生抗体或致敏淋巴细胞的能力②免疫反映性(抗原性):是指抗原能够与其所诱生的抗体或致敏淋巴细胞特异性结合的能力

第三章

1.胸腺功能：①是T细胞分化`成熟的场所:②具有免疫调节功能;③具有屏障作用:皮质内毛细血管及其周围结构具有屏障作用,以阻止血液中大分子物质进入,此即为血-胸腺屏障
2.骨髓的功能：①各类免疫细胞发生的场所:骨髓造血干细胞具有分化成不同血细胞的能力，故被称为多功能造血干细胞；②B细胞分化成熟的场所：骨髓中产生的淋巴样祖细胞循不同的途径分化发育：即一部分经血液迁入胸腺，发育成为成熟的T细胞：而另一部分则在骨髓内继续分化为成熟的B细胞③发生B细胞应答的场所：骨髓是再次体液免疫应答的主要部位
3.淋巴结的功能：①T细胞B细胞定居的场所：其中T细胞占淋巴结内淋巴细胞总数的75%，B细胞占总数的25%；②免疫应答发生的场所；③参与淋巴细胞再循环；④过滤作用：组织中的病原微生物及毒素等进入淋巴液，其缓慢流经淋巴结时，可被巨噬细胞所吞噬或通过其他机制被清除。因此，淋巴结具有重要的滤过作用。

4． 脾脏的功能：①免疫细胞定居的场所：B细胞约占脾脏中淋巴细胞总数的60%，而T细胞约占40% ②免疫应答的场所 ③合成生物活性物质：脾脏可以合成并分泌诸如补体`干扰素等生物活性物质：④过滤作用：脾脏可以清除血液中的病原体，衰老死亡的自身血细胞，某些蜕变细胞及免疫复合物等，从而使血液得到净化；
5.黏膜相关的淋巴组织的功能:①参与局部免疫应答②分泌分泌型lgA③参与口服抗原介导的免疫耐受。

第四章

1免疫球蛋白（lg）的基本结构。①5种免疫球蛋白：即lgM,lgG,lgA,lgE,lgD②4条肽链，即两条重链（长）和两条轻链（短）③3个区，即C区，V区和铰链区④2个连接链，即二硫键和J链⑤1个单体分子，即免疫球蛋白的基本结构，是由二硫键连接起来的4条多肽链组成的1个lg单体分子

2.简述免疫球蛋白的血清型:（1）同种型：是指同一种属所有个体的lg分子共有的抗原特异性标志，为种属型标志;（2）同种异型：是指同一种属不同个体间的lg分子所具有的不同抗原特异性标志，为个体型标志;（3）独特型：是指每个免疫球蛋白分子所特有的抗原特异性标志

3.免疫球蛋白V区和C区的功能:（1）免疫球蛋白V区的功能：主要是特异性识别和结合抗原;（2）免疫球蛋白C区的功能：①激活补体②细胞亲嗜性③调理作用④ADCC作用⑤介导I型超敏反应.

4.各类免疫球蛋白的功能。⑴IgM：①为五聚体，又称巨球蛋白；②最早出现的抗体，是机体抗感染的“先头部队”，故IgM可用于在期诊断；③是天然的血型抗体；④脐带血IgM升高，提示胎儿宫内感染。⑵IgC：①含量高，约占血清总量的89%；②唯一能通过胎盘的抗体；③抗感染能力强，是机体抗感染的“主力军”。⑶IgA：①2重类型，即血清型IgA和分泌型IgA；②分泌型IgA为双聚体；③分泌型IgA存在与呼吸道、消化道、泌尿生殖道、乳汁、唾液和泪液中具有黏液抗感染的功能。⑷IgE：①含量最少，只占0.3μg/ml；②介导I型超敏反应；③与抗寄生虫感染有关。⑸IgD“①分2型，即血清型IgD和膜结合型IgD；②膜结合型IgD构成BCR，是B细胞分化成熟的标志。5.免疫球蛋白水解片段及功能。⑴用木瓜蛋白酶水解IgG，是作用在铰链区的近氨基裂解，可得到2个相同的抗体结合片段（Fab段）和1个可结晶片段（Fc段）。Fab段：能识别抗原，并能与抗原特异性结合；Fc段：能识别抗原，并且无抗原结合活性，是Ig与效应细胞或效应分子相互作用的部位。⑵用胃蛋白酶水解IgG，是作用在铰链区的近梭基端裂解，可得到1个双价抗体活性的抗体结合片段[F（abeq \o(\s\up 5(1　),\s\do 2(　))）2段]和小分子多肽碎片（pFc段），后者不具备任何生物学活性。6.单克隆抗体的优点：①纯度高②特异性强③效价高④少或无血清交差反应⑤制备成本低。

第五章

1.比较补体激活的3条途径。①经典激活途径：参与成分　Ｃ１—９，激活物质　免疫复合物，所需离子　Ｍｇ２＋  ，Ｃ３转化酶　Ｃ４b2a，Ｃ５转化酶　C4b2a3b,效应　特异性免疫效应感染后期发挥作用②替代激活途径：参与成分　Ｃ３、５—９，激活物质　脂多糖、酵母多糖，所需离子　Ｍｇ２＋，Ｃ３转化酶　C3bBb, Ｃ５转化酶 C3bBb3b,效应　非特异性免疫效应感染早期发挥作用③甘露聚糖凝集素激活途径（ＭＢＬ途径）：参与成分　Ｃ１—９，激活物质　ＭＢＬ、Ｃ反应蛋白，所需离子　Ｃａ２＋，Ｃ３转化酶　C4b2a, Ｃ５转化酶 C4b2a3b, 效应非特异性免疫效应感染早期发挥作用

２．补体的生物学功能：①细胞毒的溶菌、溶解病毒作用②调理作用③免疫粘附作用④炎性介质作用

第六章

1.依据干扰素的种类不同，其产生细胞和生物学活性也不同。 Ⅰ型干扰素　产生细胞：单核—吞噬细胞、成纤维样细胞　生物学活性：①英制病毒复制②抑制多种细胞增殖③参与免疫调节④抗肿瘤；Ⅱ型干扰素　产生细胞：火化的Ｔ细胞、ＮＫ细胞　生物学活性：①抗病毒②抑制细胞增殖③激活巨噬细胞④参与炎症反应

2.重要肿瘤坏死细胞的种类、产生细胞和生物学活性。ＴＮＦ—a　产生细胞：单核—吞噬细胞、其他多种细胞；生物学活性：①参与免疫应答②抗肿瘤③参与内毒素休克④引起恶病质；ＴＮＦ—β（又称淋巴毒素）　产生细胞：淋巴细胞、ＮＫ细胞；生物学活性：①参与免疫应答②抗肿瘤③参与内毒素休克④引起恶病质

3.细胞因子种类繁多，功能各异。常见的有：白细胞介素，干扰素，肿瘤坏死因子，集落刺激因子，生长因子，趋化因子。

4.Ⅰ型干扰素的生物学活性是：抑制病毒复制，抑制多种细胞增殖，参与免疫调节，抗肿瘤。

5.Ⅱ型干扰素的生物学活性：抗病毒，抑制细胞增殖，激活巨噬细胞，参与炎性介质。

6.细胞因子作用的复杂性表现为：交叉性（重叠性），双向性，网络性，抑制性调节。

第七章

1.ＣＤ４分布于外周血和淋巴器官的辅助性Ｔ细胞；胸腺中的ＣＤ４单阳和ＣＤ４ＣＤ８双阳细胞的不成熟Ｔ细胞。其功能是Ｔｈ细胞ＴＣＲ识别抗原的共受体，参与ＴＣＲ识别特异性抗原肽－ＭＨＣ－Ⅱ类分子复合物的信号转导。

2.ＣＤ２亦称绵羊红细胞受体，分布于Ｔ细胞、胸腺细胞和ＮＫ细胞。功能：Ｅ花环，即人Ｔ细胞能通过ＣＤ２与ＳＲＢＣ表面的ＣＤ５８类似物结合形成花环，可用于体外检测Ｔ细胞功能和分离Ｔ细胞。

第八章

1.ＭＨＣ－Ⅰ类分子的分布和结构。分布：所有有核细胞表面（包括血小板和网织红细胞）。①密度大：淋巴细胞表面②其次：肾、肝、心脏③最少：肌肉、神经组织；结构：ＭＨＣ－Ⅰ类分子属糖蛋白。①重链（跨膜成分）１条和轻链（非跨膜成分）１条②重链，亦称α链（胞外区含有α１链，α２链，α３链）③α１链和α２链结构共同组成抗原肽结合槽④轻链，即β２－微球蛋白，有助于维持Ⅰ类分子天然构型的稳定性。

２．ＭＨＣ－Ⅱ类分子的结构和分布。分布：①抗原呈递细胞（包括Ｂ细胞、巨噬细胞、树突状细胞）②火化的Ｔ细胞③胸腺上皮细胞；结构：ＭＨＣⅡ类分子亦称糖蛋白。①α链和β链，两条肽链均为跨膜成分②α１链和β１链结构共同构成抗原肽结合槽。

３．ＭＨＣ分子在免疫学上具有许多的功能：参与加工和递呈抗原，参与Ｔ细胞限制性识别，参与Ｔ细胞在胸腺的发育，参与免疫应答的遗传控制。

第九章

1．NK细胞杀伤靶细胞的机制。①通过释放穿孔素和颗粒酶引起靶细胞溶解；②通过fas和fasl 途径引起靶细胞凋亡；③通过释放细胞因子经与靶细胞表面相应受体结合而杀伤靶细胞；④NK细胞表达lgG Fc受体，可通过ADCC作用，杀伤靶细胞

2.在抗原非依赖期的B细胞的分化发育。 此期的分化发育，B细胞需要抗原的刺激，其分化过程如下：在外周淋巴器官生发中心，成熟B细胞接受外来抗原的刺激和T细胞辅助，进入增值状态，并发生lg可变区体细胞朝突变。

一部分，发生凋亡：另一部B细胞胞经突变后，其BCR能更有效的与抗原结合，同时B细胞表面与CD40与活化的Th细胞表面CD40配体结合，使B细胞免予凋亡，并可发生lg重链类别转换，最终，B细胞分化为浆细胞，少数分化为长寿的记忆性细胞

第十章

1.树突状细胞的生物学功能。（1）抗原递呈功能①吞饮作用；②受体介导的内吞作用；③吞噬作用；④表面捕获；（2）调节免疫应答

2．单核-吞噬细胞系统的主要生物学作用。（1）吞噬消化作用；（2）杀伤肿瘤细胞；（3）加工和递呈；（4）调节免疫应答；（5）介导炎症反应。

3．根据APC细胞表面膜分子的表达情况和功能差别，可将APC分为两类；（1）专职APC：表达MHC-II类分子和其他参与T细胞活化的共刺激分子（2）非专职APC：在通常情况下不表达MHC-II类分子，但在炎症过程中或受到IFN-的诱导时，也可表达MHC-II类分子并处理和递呈抗原

4.单核-吞噬细胞系统包括有：（1）骨髓中的前单核细胞：（2）外周血中的单核细胞：（3）组织中的巨噬细胞。

第十一章

1.免疫应答的过程：分3个阶段。⑴识别启动阶段：是指APC对抗原的摄取、处理、递呈和淋巴细胞特意性识别抗原；⑵增殖分化阶段：是指T、B细胞识别抗原后，传递活化信号，自身发生活化、增殖和分化；⑶效应阶段：是指印发T细胞街道的细胞免疫效应和B细胞介导的体液免疫效应。

2.活化T细胞的转归。⑴活化T细胞转变为记忆性T细胞，参与再次免疫应答；⑵活化T细胞发生凋亡，及时终止免疫应答：①活化诱导的细胞死亡：疑惑T细胞可高表达死亡受体Fas及Fas配体，二者结合，导致细胞凋亡；②被动细胞死亡：在免疫应答晚期，由于大量抗原被清除，淋巴西吧所接受的抗原刺激、生存信号及所产生的生长因子的减少，导致细胞内线粒体释放细胞色素C，因发生Caspase级联反映而导致细胞凋亡。4.T细胞介导的细胞免疫应答的病理生理学意义。⑴抗感染：T细胞效应主要是细胞呢一寄生的病原体，包括有某些细菌、病毒、真菌、寄生虫等。⑵抗肿瘤：T细胞介导的细胞免疫在机体抗肿瘤效应中发挥关键作用，其机制为：①CTL的特异性杀伤；②巨噬细胞及NK细胞的杀伤效应；③细胞因子的直接或间接的杀瘤效应。⑶免疫损伤作用：Th1可介导以下作用，诸如：①迟发性超敏反应；②移植排斥反映；③某些（器官特异性）的自身免疫病。

第十二章

1.初次免疫应答和再次免疫洋的抗体产生规律。

初次免疫应答 潜伏期：长，抗体种类：先IgM，后IgG抗体总量 ：少，                        抗体亲和力：低；再次免疫应答 潜伏期：短，抗体种类 ：IgG较高，抗体总量 ：多，                     抗体亲和力：高。

2.B细胞应答的效应。⑴中和作用；①中和毒素；②中和病原体。⑵免疫调理。⑶激活补体。⑷抗体依赖性细胞介导的细胞毒作用（ADCC）⑸分泌型IgA的局部抗感染。⑹免疫损伤作用：①超敏反应与自身免疫病；②移植排斥反应；③催奶肿瘤生长。3.B细胞的活化亦需要双信号和西吧哦因子的参与：⑴B细胞激活的特异性抗原识别信号（第1信号）；⑵B细胞激活的共刺激信号（第2信号）；⑶细胞因子的作用（如IL-1、IL-2、IL-4）。

第十三章

1记忆性B细胞的特征和意义?⑴特征①记忆性B细胞经抗原再次刺激后,其数量可增加10～100倍,所产生的抗体亲和力也远远高于初使B细胞,并发生抗体类型转换;②记忆性B细胞表达IgG、IgA、IgE、MHC-11类分子水平也比初始B细胞高,有利于感染性抗原的摄取和递呈,在较低的抗原刺激下,就可使Bm激活Th细胞并接受Th细胞的辅助.⑵意义:①有利于抵御制病微生物侵袭.②有利于在计划免疫中,成为接种疫苗防治传染的理论基础.
2免疫耐受的诱导条件:⑴抗原因素:①抗原性质:与机体遗传背景接近,或分子小而简单的抗原,易诱发免疫耐受;②抗原剂量:适当的抗原剂量免疫机体易导正免疫应答,然而过低或过高剂量的抗原刺激均可诱导免疫耐受.③抗原免疫途径:经口服、静脉注射易诱导免疫耐受;然而皮下、肌肉注射易诱导免疫应答.④是否辅助佐剂:抗原辅以佐剂则易诱导耐受,然而单独免疫抗原刺激易导致免疫耐受.⑵机体因素:①免疫系统成熟程度:胚胎期或新生儿期的个体的免疫系统发育不成熟,易产生免疫耐受;然而免疫系统成熟的成年人则不易产生耐受性.②动物种属与品系:大鼠、小鼠的各个耐受期均易诱生免疫耐受;然而,兔、猴、有蹄类动物一般在胚胎期才诱导免疫耐受;③机体生理状态:单独应用抗原难以诱导健康成年个体产生免疫耐受,然而,联合应用放射线照射、抗淋巴细胞抗体等免疫,抑制手段或免疫制剂,可人为破坏已成熟的淋巴系统,造成类似新生期免疫不成熟状态,可诱导免疫耐受.⑶免疫应答特异性的本质:是TCR、BCR(Ig)特异性识别抗原多肽,从而导致特异性T、B细胞克隆激活,即一种TCR或BCR仅能特异性识别一种抗原分子.因此,TCR、BCR(Ig)的多样性乃是保证机体对多种的抗原产生特异性应答分子基础.

4.免疫耐受的异常可参与多种临床疾病的发生和发展.例如,①天然自身耐受遭受破坏——可致自身免疫;②对细菌、病毒的免疫耐受——可导致持续性感染;③对肿瘤细胞的免疫耐受——可导致肿瘤的发生.

5.T细胞免疫记忆可产生更快、更强、更有效的再次免疫应答,其机制为:①Tm(记忆性T细胞)比初始T细胞更易被激活,相对较低的抗原即可激活Tm细胞;②Tm细胞的在活化对共刺激信号(如B7∕CD28)的依赖性较初始T细胞为低;③Tm细胞要比初始T细胞分泌过多的细胞因子,且对细胞因子作用的敏感性 也比初始T细胞为强.

第十四章

1.机体是通过以下机制进行调节免疫应答的:①基因水平的免疫应答调节;②分子水平的免疫应答;③细胞水平的免疫应答;④独特水平的免疫应答;⑤整体水平的免疫应答;⑥群体水平的免疫应答
2.基因水平的免疫应答调节:⑴MHC的免疫应答调节:①MHC对T细胞发育的免疫应答调节;②MHC对B细胞发育的免疫应答调节;⑵非MHC的免疫应答调节.

3.分子水平的免疫应答调节:①抗原的免疫应答调节;②抗体的免疫应答调节;③免疫复合物的免疫应答调节;④补体的免疫应答调节;⑤激活性受体或抑制性受体的免疫应答调节.

4.细胞水平免疫应答调节:①APC的免疫调节作用;②T细胞的免疫调节作用;③B细胞的免疫调节作用;④NK细胞的免疫调节作用;⑤细胞凋亡的正负免疫调节作用.

第十五章

1.天然免疫的生物学意义。①天然免疫参与并调控特异性免疫应答的启动②天然免疫影响特异性免疫应答的强度③天然免疫影响特异性免疫应答的类型④天然免疫影响B细胞记忆，阴性选择和自身耐受。

2.天然免疫的屏障结构的作用，包括有：⑴皮肤粘膜的屏障作用；①物理屏障作用；②化学屏障作用；③生物学屏障作用。⑵内部屏障作用①血-脑屏障作用；②血-胎屏障作用。

3.参与天然免疫的效应分子的作用：⑴防御素：可直接杀伤细菌，真菌和有包膜的病毒；⑵补体系统：补体系统的激活涉及到①经典途径，②旁路途径和③MBL途径⑶细胞因子：发挥菲特应性效应，⑷溶菌酶：可水解肽聚糖，从而使细菌溶解；⑸参与天然免疫的其他效应分子。

第十六章

1.超敏反应的类型与特点。Ⅰ型（速发型）参与反应的主要成分　ＩｇＥ、肥大细胞、嗜碱性粒细胞、嗜酸性粒细胞；发生机制　变应原与肥大细胞、嗜碱性粒细胞表面ＩｇＥ结合，使细胞释放活性物质，引起血管扩张、通透性增加、平滑肌收缩、腺体分泌增强；疾病举例　青霉素过敏性休克、过敏性哮喘、食物过敏症、荨麻疹　Ⅱ型（细胞毒型）参与反应的主要成分　ＩｇＭ、细胞，发生机制　抗体与靶细胞表面结合，在补体、吞噬细胞和ＮＫ细胞参与下，溶解靶细胞。

2.III型超敏反应的主要疾病有：⑴局部免疫复合物病：①Arthurs反应：（反复多次注射异种蛋白而刺激机体昌盛大量抗体，局部注射的抗原与过量的抗体结合，形成免疫复合物，沉积子局部血管的基底膜，导致病理损伤）②人类局部免疫复合物病：（胰岛素依赖性糖尿病患者需要反复多次注射胰岛素，体内可产生过量的抗胰岛素抗体，再次注射胰岛素时可在注射局部出现：类似Arthurs反应“的变化）⑵全身免疫复合物病：①血清病：初次注射大剂量异种抗毒素血清7~14天后，可发生血清病，此外，大量使用青霉素、磺胺药可出现血清样病反应②急性免疫复合物型肾小球肾炎：常因A族链球菌所致。③类风湿关节炎和风湿热。④结节性多动脉炎⑤系统性红斑狼疮⑥免疫复合物型血小板减少症。3.IV型超敏反应的主要疾病有：⑴传染性变态反应：机体对细胞内感染的病原体（如胞内寄生菌、病毒、某些寄生虫、真菌）主要产生细胞免疫应答。⑵接触性皮炎：某些个体接触油漆、染料、化妆品、农药、药物、某些化学物质，可发生接触性皮炎。⑶迟发型超敏反应参与的其他疾病：迟发型超敏反应在同种移植排斥反应、变态反应性脑髓髓炎、多发性神经炎等疾病的发生、发展中也起重要作用。

第十七章

1.自身免疫病的组织损害的发生机制：（1）自身抗体介导的组织损伤（为Ⅱ型超敏反映）：①抗细胞表面或细胞外基质的自身抗体介导的组织损伤；②抗细胞表面受体的自身抗体介导的细胞和组织的功能障碍；⑵自身抗原-抗体符合物介导的组织损伤（Ⅲ型超敏反应）（3）自身反映性T细胞介导的组织炎性损伤（Ⅳ型超敏反应）

第十八章

1.免疫缺陷病的主要临床特点：⑴感染：免疫缺陷病最常见的临床表现，就是反复感染、病情严重、难以控制，是患者死亡的作用的原因；⑵肿瘤：免疫缺陷病（尤其是T细胞 ）的患者易发生肿瘤，主要的是病毒所致的肿瘤和淋巴系统肿瘤，其发生率要比正常人高100-300倍；⑶自身棉衣体病和超敏反应：免疫缺陷病常常拌发自身免疫病（如，系统行红斑狼疮和类风湿关节炎）和超敏反应性疾病，其发生率要比正常人高千万倍。

2.获得性免疫缺陷综合症的致病机制：HIV主要侵犯宿主的CD4细胞，表达CD4分子的单核-吞噬细胞、树突状细胞和神经胶质细胞自然也是HIV的重要靶细胞。HIV通过包膜上的gp120与细胞表面的CD3分子发生结合。HIV主要损害宿主的以下几类免疫细胞的功能：T细胞、B细胞、抗原递呈细胞。

3.获得性免疫缺陷综合症的临床特点：⑴初期：多数HIV感染者在初期并无症状，或仅表现为流感样症状，此为HIV 携带者。此时病毒在提内大量复制，并释放到体液中，故有传染性；⑵潜伏期：AIDS的潜伏期一般为6个月至4-5年，也有长达10-12年，然后进入下一期；⑶AIDS相关征候群：主要表现发热、夜汗、体重减轻、慢性腹泻、全身淋巴结肿大、血小板减少、口腔和皮肤真菌感染或其他免疫缺陷的表现，再进一步发展为典型AIDS；⑷典型AIDS：出现秒三大症状，既①机会感染：可引起 机会感染的病原体中，较为典型和常见的是卡氏肺囊虫感染，其他还有 白色 念珠菌、隐球菌、弓形虫等，是ADIS死亡的重要原因之一；②恶性肿瘤：AIDS患者常拌有kaposi肉瘤，也常发生恶性淋巴瘤，恶性肿瘤也是病人常见的死亡原因；③神经系统异常：约60%以上的AIDS病人可出现AIDS痴呆证，其表现为记忆力减退、偏瘫、颤抖、痴呆神经和精神症状。

4.获得性免疫缺陷综合证的诊断：AIDS的林状诊断主要是依据以下三个方面：
临床表现：①HIV感染的证据：应检出病毒蛋白或其抗体、病毒RNA或cRNA：②免疫异常：典型AIDS病人其CD4 T细胞数明显减少、CD4/CD8细胞比例下降甚至倒置，还可伴有其他的免疫功能缺陷。

5.获得性免疫缺陷综合症的预防措施：①要进行宣传教育；②控制并切断HIV传播途径③加强对高危人群及鲜血员的HIV的检测④作好医疗器械消毒以及AIDS病人的血、排泄物的处理，严防交叉感染。
6.研究免疫缺陷病的意义①确定免疫缺陷病的基因及遗传学特点，从而为临床诊断和治疗提供线索；②通过研究免疫缺陷病来发现新的基因及其产物，并阐明其在免疫应答中的作用；③通过研究免疫缺陷病来揭示毛写已知基因编码产物的新功能，从而深入阐明免疫应答的分子机制

7.原发生免疫缺陷病（即先天性免疫缺陷病）的种类：⑴B细胞缺陷病：如，性联无丙球蛋白血症；⑵T细胞缺陷病：如，T细胞信号转导缺陷⑶联合免疫缺陷病：如，性联严重联合免疫缺陷病；⑷吞噬细胞缺陷症：如，白细胞黏附缺陷病⑸补体系统缺陷病：如，补体固有成分缺陷病、遗体性血管神经水肿。

8.继发性免疫缺陷病的常见原因：①感染，病毒、胞内寄生菌的感染常损伤细胞免疫功能，长期慢性感染也会使免疫功能低下：②肿瘤：由于肿瘤本身对免疫系统的损伤，以及化疗、放疗、营养不良、消耗等原因，恶性肿瘤的病人多伴有免疫功能缺陷：③营养不良：由于蛋白质、脂肪、糖类、维生素、微量元素等的摄入不足，致死免疫细胞发育和成熟发生障碍，产生免疫分子的能力降低；④蛋白质合成不足或消耗增加：如，在慢性肝炎、慢性肾炎、慢性肠胃道疾病、糖尿病等慢性消耗性疾病，以及大面积烧伤、严重创伤等的疾病情况下所致：⑤药物：如，抗肿瘤的化疗药、免疫抑制剂（糖皮质激素、环抱素A等）⑥其他原因：如，电离辐射、手术和麻醉、中毒、妊辰、老年等，均可引起免疫功能低下。
第十九章

1.临床同种异型移植排斥反应的类型：根据临床器官移植术后发生排斥反应的时间，习惯上将其分成4种类型：⑴超急性排斥反应：是指器官移植术后，在数分钟至数小时内发生的排斥反应：⑵速发行排斥反应：至少一般发生于术后1周内：⑶急性排斥反应：多发生于器官移植术后1周后，3个月后反应强度逐渐减弱：⑷慢性排斥反应：可发生于器官移植后数月，甚至数年，是影响所移植的器官长期存活的主要障碍。

2.移植的分类：可分为4种基本类型，即①自体移植：是指移植物来源于诉诸自身，不产生排斥反应。②同系移植：移植物来源于移植基因与宿主完全相同的供者（如，同系纯种动物或单壖双生个体），一般也不产生排斥反应。③同种异基因移植：亦称移植，是指移植物来自同种但遗传基因型有差异的另一个体，一般均会引起不同程度的排斥，其反应强度供者和受者之间的遗传背景差异呈正相关。④异种移植：是指移植物来源于异种动物，由于供者、受者之间遗传背景差异较大。一般可引起起强烈的排斥反应。
3.诱导移植排斥反应的同种异型抗原种类：⑴主要组织相容性抗原：MHC抗原广泛表达于机体的有核细胞表面。群体中MHCj具有极为复杂的多态性，而是其成为同种异体移植中引起强烈排斥反应的最重要的同种异型抗原：⑵次要组织相容性抗原：在同种异型移植中，某些次要组织相容性抗原（mhc抗原）不相合，也难诱发排斥反应：⑶其他同种类型抗原①组织特异性抗原：不同组织和器官移植后发生排斥反应的强度也不相同，如一产生的排斥反应强度大小依次为：皮肤〉肾>心〉移〉肝；②血型抗原：ABO血型抗原不仅分布在红细胞表面，也表达于血管内皮细胞和其他某些组织细胞表面。若供者和受者的ABO血型不相合一刻引起超急性排斥反应。

第二十章

1.监测肿瘤标志物的临床意义：①早期诊断和发现肿瘤②提示肿瘤发生的部位和组织来;③判断肿瘤的恶性程度；④监测临床的治疗效果；⑤检测肿瘤的复发
2.肿瘤的主动免疫治疗方法：⑴非特异性主动治疗：应用卡介苗等具有佐剂作用的免疫调节剂，可非特异性刺激机体免疫系统，强化抗肿瘤的免疫效应⑵特异性主动免疫治疗：①细胞型疫苗：包括有肿瘤细胞型疫苗和肿瘤抗原肽合伙基因修饰的APC疫苗：②分子疫苗③基因疫苗

3.肿瘤的免疫诊断主要包括有：①检测肿瘤的标记物：②宿主对肿瘤抗原的免疫应答：③肿瘤患者免疫功能状态。

第二十一章

1抗原-抗体的反应得基本检测方法？⑴凝集反应：①直接凝集反应 ②间接凝集反应 ③间接凝集抑制反应⑵沉淀反应：①单向免疫扩散 ②双向免疫扩散 ③免疫电泳 ④免疫浊度⑶补体参与的反应：⑷免疫标记技术：①免疫荧光法 ②免疫酶测定（酶联免疫吸附试验）③ 放射免疫测定法 ④化学发光免疫分析 ⑤免疫印斑法

2抗原-抗体结合反应得特点？⑴特异性和交叉性①特异性：是指一种抗原只能与它刺激所产生的抗体结合，这种抗原-抗体的专一性，称之为特异性。②交叉反应：若两个抗原分子有一个或数个相同的抗原表位，则针对一种抗原的抗血清可与另一种抗原发生反应。⑵抗原-抗体结合的带现象的可见性：①带现象：是指在抗原抗体反应中，可能出现抗原或抗体的过剩现象，是由于过剩的一方的结合价不能被完全占据，多呈游离的小分子复合物形式，或所形成的复合物易解离，不能被肉眼察见。②前带现象：是指抗体过剩的带现象。③后带现象：是指抗原过剩的带现象。④可见性：是指抗原-抗体的比例合适，抗体分子的两个Fab段分别与2个抗原表位结合，互相交差连接成网络状复合体，则反应体系中基本不存在游离的抗原或抗体，此时可形成肉眼可见的反应物（沉淀物或凝集物）。⑶可逆性：抗原-抗体反应为分子表面的非共价键结合，这种结合虽然稳定但又是可逆的在一定条件下（如，低PH、高浓度盐、冻融等）抗原-抗体复合物可被解离，解离后的抗原和抗体仍然保持原有的理化特性和生物学活性。
3.抗原-抗体结合过程可分为2个阶段：即①特异性结合阶段：在本阶段，抗原-抗体结合反应迅速，在数秒钟至数分钟内完成，但无可见反应。②可见反应阶段：历时数分钟至数小时，出现可见反应（沉淀反应和凝集反应）。

4.抗原-抗体反应的影响因素:⑴电解质：可使抗原-抗体复合物失去电荷而你凝聚，出现可见反应，因而免疫学试验多用生理盐水稀释抗原或抗体；⑵酸碱度：抗原-抗体反应的最适PH是6~8。但若超出这个范围，即可影响到抗原-抗体的理化性状，会出现假阳性或假阴性⑶温度：适当的温度可增加抗原分子与抗体分子碰撞的机会，加快二者结合的速度；⑷抗原和抗体的性质：①关键性因素；抗体的特异性和亲和力，是决定抗原-抗体反应的关键性因素；②决定性因素：抗原和抗体的浓度和比例，对抗原-抗体反应的影响最大，是决定性因素。

第二十二章

1.人工主动免疫与人工被动免疫的比较。人工主动免疫：输入物质　抗原，诱导时间　较长、数周（待体内产生效应物质），体内维持时间　较长（数月～数年），应用　预防、治疗；人工被动免疫：输入物质　抗体或致敏淋巴细胞，诱导时间　短（立刻发挥作用），体内维持时间　短（２周～数月），应用　治疗、应急预防

2.特异性免疫治疗方法：⑴主动免疫治疗：①肿瘤疫苗②治疗病毒性疾病的疫苗③治疗自身免疫病的疫苗（2）被动免疫治疗方法①输入抗体：应用破伤风抗毒素中和破伤风毒素，以治疗破伤风；②输入激活的淋巴细胞：多用于肿瘤的治疗，如，输注肿瘤侵润的淋巴细胞

3.非特异性免疫治疗的方法。（1）免疫增强剂;①微生物及其产物②植物多糖③中草药④细胞因子：由于细胞因子生物学效应的多样性和复杂性，使其临床应用受到限制。目前，少数作用相对转移的细胞因子已得到应用并取得确切临床疗效⑤化学合成药物（2）免疫抑制剂：①化学合成药物②肾上腺皮质素：临床应用较早，是最广泛的抗炎药物，也是经典的免疫抑制剂③抗生素：环孢素A可选择性抑制Th细胞，用于防治急性移植排斥有显著疗效④抗体：是指针对免疫细胞的抗体可选择性消除特定的细胞亚群。⑤中草药：雪公藤，具有免疫抑制作用

3.免疫学预防的疫苗的种类（1）以完整病原体与毒素制备的疫苗①死疫苗（亦称活疫苗）②减毒活疫苗③类毒素（2）组分疫苗①亚单位疫苗②多糖交联疫苗③合成肽疫苗④基因工程疫苗（3）DNA疫苗

4.疾病相关椅子检测的种类。（1）用已知抗体检测未知抗原①检测病原体及其抗原组分：在体外，应用已知抗体可确定病原体及其抗原组分的属、型及血清型。②肿瘤抗原的定性、分型、定量、定位。③HLA分型④红细胞血型抗原（2）用已知抗原检测未知抗体：①病原特异性抗体②变应原抗体③自身抗体④细胞毒抗体

5.免疫功能检测：（1）体液免疫功能①免疫球蛋白：检测免疫球蛋白及其类别（尤其是IgG、IgA、IgM）和水平，可为诊断免疫缺陷疾病和免疫增生性疾病提供重要参数②B细胞数量与功能（2）细胞免疫功能：①T细胞数量与亚群②T细胞功能：检测非特异性增值反映，检测对特异性抗原的T细胞增殖反应，检测细胞介导的细胞毒试验，测定T细胞产生的细胞因子。
