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免疫失调 

【学习目标】 

1．举例说明特异性免疫中免疫系统对病原体的识别作用。 

2．概述体液免疫和细胞免疫的过程和特点。 

3．阐明特异性免疫是通过体液免疫和细胞免疫两种方式，针对特定病原体发生

的免疫应答。 

【问题探讨】 

①什么是过敏反应？ 

已免疫的机体，在再次接触相同的过敏原时，有时会发生引发组织损伤或功能紊

乱的免疫反应。 

②过敏反应的主要特点有哪些？ 

有快慢之分，过敏者可能在接触过敏原后数分钟内出现反应，也可能 24h 后才有

症状；有明显的遗传倾向和个体差异；一般不会破坏组织细胞，也不会引起组织

损伤。 

③预防过敏反应发生的主要措施是什么？ 

找出过敏原，并尽量避免再次接触该过敏原。 

④过敏反应与体液免疫的有什么关系？ 

过敏反应是异常的体液免疫。 

⑤什么是免疫缺陷病？ 

机体免疫功能不足或缺乏而引起的疾病。 



⑥艾滋病的主要传播途径有哪些？ 

性接触传播、血液传播和母婴传播。 

【课前预习】 

一、过敏反应 

①概念：已免疫的机体，在再次接触相同的过敏原时，有时会发生引发组织损伤

或功能紊乱的免疫反应。 

②过程：接触过敏原→B 细胞活化产生抗体→抗体吸附皮肤、呼吸道黏膜、消化

道黏膜、血液中某些细胞（如肥大细胞）表面。当相同过敏原再次进入机体时，

就会与吸附在细胞表面的抗体结合，使这些细胞释放组织胺等物质，引起毛细血

管扩张、血管壁通透性增强、平滑肌收缩和腺体分泌增多，最终导致过敏者出现

皮肤红肿、发疹、流涕、打喷嚏、哮喘、呼吸困难等症状。  

③特点：过敏反应有快慢之分；有明显的遗传倾向和个体差异。  

二、自身免疫病 

①概念：免疫系统对自身成分发生反应，对组织和器官造成损伤并出现症状，就

称为自免疫病。 

②发病原因：有的是因为抗原的结构与机体正常细胞、组织或器官表面物质结构

十分相似，抗体消灭抗原时，也会损伤正常细胞、组织或器官，如风湿性心脏病；

有的病因至今尚未完全研究清楚，与遗传、免疫失调、内分泌异常以及环境等多

因素有关，如系统性红斑狼疮。 

③治疗：许多类型都缺乏有效的根治手段，对病情严重的患者，进行自体造血干

细胞移植是一种目前很有前景的治疗方法。 

三、免疫缺陷病 

①概念：由机体免疫功能不足或缺乏而引起的疾病。 



②种类：由于遗传而生来就有免疫缺陷的叫作先天性免疫缺陷病，如重症联合免

疫缺陷病；由疾病和其他因素引起的，叫作获得性免疫缺陷病，如艾滋病。大多

数免疫缺陷病都属于获得性免疫缺陷病。 

③典型实例：艾滋病 

a、原因：HIV 能够攻击人体的免疫系统，主要侵染辅助性 T 细胞。 

b、主要传播途径：性接触传播、血液传播和母婴传播。 

c、预防措施：①采取安全的性行为；②避免注射吸毒；③接受检测并积极治疗

HIV 等性传播感染；④不与他人共用牙刷和剃须刀；⑤不用未经消毒的器械文眉、

穿耳等。 

四、抗原和过敏原 

五、体液免疫和过敏反应 

【基础知识】 

知识点一、过敏反应 

1．过敏原 

（1）定义：过敏原是指能诱导机体产生 IgE，引起 I 型过敏反应的抗原物质，可

为蛋白质和与蛋白质结合的小分子半抗原物质。 

（2）种类： 

①药物或化学性过敏原：如青霉素、磺胺、普鲁卡因，多为半抗原，进人机体与

某种蛋白结合后获得免疫原性，成为过敏原； 

②吸入性过敏原：如花粉颗粒、尘螨排泄物、真菌菌丝及孢子、昆虫毒液、动物

皮毛等； 

③食物过敏原：如奶、蛋、鱼虾、蟹贝等食物蛋白或肽类物质；  



④某些酶类物质：如尘螨中的半胱氨酸蛋白可引起呼吸道过敏反应；细菌酶类物

质（如枯草菌溶素）可引起支气管哮喘。 

2．IgE 及其受体 

（1）IgE 

过敏原诱导特异性 IgE 产生是 I 型过敏反应的先决条件。IgE 主要由鼻咽、扁桃

体、气管和胃肠道黏膜下固有层淋巴组织中的浆细胞产生，这些部位也是过敏原

易于侵入并引发 I 型过敏反应的部位。 

IgE 为亲细胞抗体，可在不结合抗原的情况下，通过其 Fc 段与肥大细胞或嗜碱

性粒细胞表面的高亲和力 IgE Fc 受体结合，而使机体处于致敏状态。 

2．IgE 受体 

与 IgE Fc 段特异性结合的高亲和力受体在肥大细胞和嗜碱性粒细胞高水平表达，

而低亲和力受体分布比较广泛。 

（二）发生机制 

1．机体初次致敏 

变应原初次进入机体后，诱导变应原特异性 B 细胞产生 IgE 类抗体应答。IgE 以

其 Fc 段与肥大细胞或嗜碱性粒细胞表面的受体结合，形成致敏的肥大细胞或嗜

碱性粒细胞，使机体处于对该变应原的致敏状态。通常致敏状态可维持数月甚至

更长。如长期不接触相应变应原，致敏状态逐渐消失。 

2．致敏细胞活化 

处于致敏状态的机体再次接触相同变应原时，变应原与致敏的肥大细胞或嗜碱性

粒细胞表面 IgE 特异性结合，刺激致敏细胞活化。 

3．发生过敏反应 



活化的肥大细胞、嗜碱性粒细胞或嗜酸性粒细胞释放的生物活性介质导致机体出

现过敏症状，不同介导发挥的生物学效应不同。 

（1）组胺 

是一种小分子量的血管活性胺。组胺通过结合受体，发挥其效应功能。介导肠道

和支气管平滑肌的收缩、杯状细胞黏液分泌增多、血管扩张和通透性增强，刺激

外分泌腺的分泌。 

（2）细胞因子 

淋巴因子促进 B 细胞产生 IgE、嗜酸性粒细胞分化与活化，TNF-α参与全身过敏

反应性炎症，增加血管内皮细胞黏附分子表达。 

（3）脂类介质 

前列腺素 D2（PGD2）和白三烯与平滑肌细胞和白细胞上的受体结合，促平滑肌

收缩，也可使毛细血管扩张、通透性增加和黏膜腺体分泌增加。  

（4）酶类 

蛋白酶切割纤维蛋白原、活化胶原酶引起组织损伤，嗜酸性粒细胞过氧化物酶可

刺激组胺释放。 

4．Ⅰ型过敏反应发生机制示意图 



 

知识点二、自身免疫病 

一、自身免疫病的诱发因素及机制 

1．自身抗原的改变 

（1）免疫隔离部位抗原的释放 

免疫豁免部位，如脑、睾丸、眼球、心肌和子宫等，由于其中的某些自身抗原成

分（如神经髓鞘磷脂碱性蛋白、精子、眼晶状体等）和免疫系统相对隔离，因此

在免疫系统发育过程中，针对这些隔离自身抗原的淋巴细胞克隆未被清除，而存

在于外周免疫器官中。存在于免疫隔离部位的自身抗原成分称为隐蔽抗原或隔离

抗原。在手术、外伤或感染等情况下，隔离抗原可释放人血液和淋巴液，与免疫

系统接触，使自身反应性淋巴细胞活化，导致自身免疫病。  



 

（2）自身抗原的改变 

生物、物理、化学以及药物等因素可使自身抗原发生改变，从而产生针对改变自

身抗原的自身抗体和 T 细胞，引起自身免疫病。如肺炎支原体感染可改变人红

细胞的抗原性，使其刺激机体产生抗红细胞抗体，引起溶血性贫血。一些小分子

药物，如青霉素、头孢菌素等，可吸附到红细胞表面，使其获得免疫原性，刺激

机体产生抗体，引起药物相关的溶血性贫血。抗原性发生变化的自身 IgG，可刺

激机体产生针对此 IgG 的 IgM 类自身抗体，称为类风湿因子（RF）。RF 和变性

的自身 IgG 形成的免疫复合物可引发包括类风湿关节炎等多种自身免疫病。 

（3）分子模拟 

有些微生物与人体细胞或细胞外成分有相同或类似的抗原表位，在感染人体后激

发针对微生物抗原的免疫应答，也能攻击含有相同或类似表位的人体细胞或细胞

外成分，这种现象被称为分子模拟。如柯萨奇病毒感染激发的免疫应答可攻击胰

岛细胞，引发糖尿病。 



（4）表位扩展 

一个抗原可能有多种表位。表位扩展指免疫系统先针对抗原的优势表位发生免疫

应答，如果未能及时清除抗原，可相继对隐蔽表位发生免疫应答。在自身免疫病

的进程中，随着免疫系统对自身组织的不断损伤，表位扩展使隐蔽的自身抗原不

断受到新的免疫攻击，导致疾病迁延不愈不断加重。在类风湿关节炎和胰岛素依

赖性糖尿病（IDDM）患者也能观察到表位扩展现象。 

 

2．免疫系统的异常 

（1）自身反应性淋巴细胞清除 

异常自身反应性 T 细胞和 B 细胞分别在胸腺和骨髓中经历阴性选择而被克隆清

除。若胸腺或骨髓微环境基质细胞缺陷，阴性选择发生障碍，引起自身反应性 T、

B 细胞的克隆清除异常，则可能产生对自身抗原的免疫应答，导致自身免疫病。 

（2）免疫忽视的打破 



免疫忽视是指免疫系统对低水平抗原或低亲和力抗原不发生免疫应答的现象，相

应淋巴细胞克隆没有被清除。多种因素可打破这些淋巴细胞克隆对自身抗原的免

疫忽视。如在微生物感染的情况下，DC 可被激活并表达高水平的共刺激分子，

该 DC 若提呈被免疫忽视的自身抗原就可能激活自身反应性 T 细胞克隆，引起自

身免疫病。 

（3）淋巴细胞的多克隆激活 

一些病原微生物成分或超抗原可多克隆激活淋巴细胞。如果自身反应性 B 细胞

被多克隆活化，即可产生自身抗体，引发自身免疫病。某些革兰氏阴性细菌和多

种病毒如巨细胞病毒、EB 病毒、HIV 等均是 B 细胞的多克隆刺激剂。 

（4）活化诱导的细胞死亡障碍 

免疫应答都以大部分效应淋巴细胞的死亡（AICD）、少数效应淋巴细胞分化为

记忆淋巴细胞为结局。AICD 相关基因缺陷时，细胞调亡不足或缺陷，使效应淋

巴细胞不能被有效清除而长期存在，易患自身免疫病。 

（5）调节性 T 细胞功能异常 

Treg 的免疫抑制功能异常是自身免疫病发生的原因之一，易发生自身免疫病（包

括Ⅰ型糖尿病、甲状腺炎和胃炎等），补充正常的 Treg 给缺陷个体可抑制其自

身免疫病的发生。 

（6）MHCⅡ类分子表达异常 

除了 APC 外，正常细胞几乎不表达 MHCⅡ类分子。若某些因素使非 APC 表达

较高水平的 MHCⅡ类分子，这种细胞就可能利用 MHCⅡ类分子将自身抗原提呈

给自身反应性 T 细胞，使之活化导致自身免疫病。 

3．遗传因素 

遗传因素与自身免疫病的易感性密切相关。大多数自身免疫病被多个易感基因所

影响，其中对自身免疫病发生影响最大的是 HLA 基因。在环境因素的影响下，



答的水平，促进自身免疫病的发生和发展。

基因与重症肌无力、自发糖尿病、突眼性甲状腺肿、类风湿关节炎、强直

性脊柱炎关联、肺出血肾炎综合征等密切关联等。 

此外，性别和年龄等因素也会影响自身免疫病的发生。 

性别：一些自身免疫病的易感性和性激素相关。女性发生多发性硬化 MS 和 SLE

的可能性比男性大 10~20 倍，患强直性脊柱炎的男性约为女性的 3倍。 

年龄：自身免疫病多发生于老年人，儿童发病非常少见。其原因可能是：老年人

胸腺功能低下或衰老导致免疫系统功能系乱，从而易发生自身免疫病。  

二、自身免疫病的损伤机制 

1．自身抗体介导 

（1）细胞破坏 

针对自身细胞膜成分的自身抗体通过激活补体系统、促进释放酶和炎症介质和促

进吞噬细胞、NK 细胞等方式杀伤自身细胞。 

 

（2）细胞功能异常 



或竞争性阻断配体的效应导

致细胞和组织的功能紊乱，引发自身免疫病。

①模拟配体的作用：如毒性弥漫性甲状腺肿。针对促甲状腺激素（ ）受体的

自身抗体高亲和力持续结合甲状腺上皮细胞膜上的 TSH 受体，模拟 TSH 效应，

导致甲状腺上皮细胞长期分泌过量的甲状腺素，引起甲亢。 

②竞争性阻断配体的效应：如重症肌无力。机体产生了抗乙酰胆碱受体（AchR）

的自身抗体，该自身抗体与神经肌肉接头处 AchR 结合，通过阻断乙酰胆碱与

AchR 结合，以及加速 AchR 的内化和降解，致使肌肉细胞难以兴奋而出现肌肉

收缩无力等症状。 

2．自身效应 T 细胞介导 

参与此型组织损伤的效应细胞主要为 CD4+Th1 和 CD8+CTL，如 IDDM 患者体内

存在的自身反应性 CTL 可特续杀伤胰岛 B 细胞，致使胰岛素的分泌严重不足。

有些重症肌无力患者的体内既存在抗乙酰胆碱受体的自身抗体，也存在针对乙酰

胆碱受体的自身反应性 T 细胞。常见的人类自身免疫病如下表。 

常见的人类自身免疫病 



 

免疫缺陷病（ ）是因遗传因素或其他原因造成免疫系统先天发育障碍或后天

损伤所致的综合征。患者对病原体（细菌、病毒、真菌）微生物高度易感；对自

身免疫病及超敏反应性疾病易感；某些肿瘤特别是淋巴细胞恶性肿瘤的发生率增

高。免疫缺陷病按病因不同分为先天性免疫缺陷病（ CIDD）和获得性免疫缺陷

病（AIDD）两大类。 

一、获得性免疫缺陷病 

获得性免疫缺陷病（AIDD）是因感染、肿瘤、理化等因素导致暂时或永久性免

疫功能受损，人群发病率较高，各年龄组人群均可发病。 

（一）诱因 
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