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【A1 型题】

1. A　 特应性个体为易发生Ⅰ型超敏反应的个体。 介导Ⅰ型

超敏反应的抗体为 IgE,
 

与 IgE
 

Fc 段结合的受体有两种:
 

FcεRⅠ
和 FcεR

 

Ⅱ。 FcεRⅠ在肥大细胞和嗜碱性粒细胞上高表达,
 

是高

亲和力受体。 FcγR
 

为 IgG
 

Fc
 

段受体;
 

FcαR 为 IgA
 

Fc
 

段受体。
2. D　 介导Ⅰ型超敏反应的抗体主要是针对某种变应原的特

异性 IgE 抗体

3. A　 药物过敏性血细胞减少症是由于药物与血细胞膜蛋白

或血浆蛋白结合后获得免疫原性,
 

刺激机体产生针对药物的特异

性抗体。 药物吸附在血细胞膜上,
 

抗体与吸附了药物的红细胞、
 



粒细胞或血小板作用,
 

或与药物结合形成抗原抗体复合物后,
 

再

与具有 FcγR 的血细胞结合,
 

引起药物溶血性贫血、
 

粒细胞减少

症或血小板减少性紫癜。 这是Ⅱ型超敏反应。 花粉症是因吸入花

粉引起的局部过敏反应;
 

过敏性哮喘是因吸入花粉、
 

尘螨、
 

真菌

或毛屑引起的过敏反应;
 

荨麻疹是皮肤过敏反应,
 

可由药物、
 

食

物、
 

肠道寄生虫或冷热刺激引起。 这三个疾病均属于局部Ⅰ型超

敏反应。 青霉素过敏性休克是因青霉素降解产物青霉噻唑醛酸或

青霉烯酸与体内组织蛋白结合后,
 

诱发机体产生 IgE 抗体诱发的

全身过敏性休克,
 

属Ⅰ型超敏反应。
4. E　 异种免疫血清脱敏治疗的脱敏状态只是暂时的,

 

经一

定时间后又可重新致敏。
 

异种血清脱敏治疗常用于抗毒素皮试阳

性而又必须使用者,
 

可采用小剂量、
 

短间隔多次注射抗毒素血清

的方法进行脱敏治疗。 其机制可能是小剂量多次注射抗毒素可使

体内致敏靶细胞分期分批脱敏,
 

以至最终全部解除致敏状态,
 

再

大剂量注射抗毒素血清不会发生过敏反应。
5. E　 重组可溶性 IL-4 受体与 IL-4 结合,

 

阻断其生物学效

应,
 

降低 Th2 型细胞应答,
 

减少类别转换成 IgE,
 

从而减少 IgE 的

产生。
6. B　 对于已经查明而又难以避免接触的变应原如花粉、

 

尘

螨等,
 

可采用小剂量、
 

间隔较长时间、
 

反复多次皮下注射的方法

进行脱敏治疗。 其作用机制之一是可产生 IgG 类封闭抗体,
 

通过

与相应变应原结合,
 

阻断变应原与致敏靶细胞膜上的 IgE 结合,
 

降低 IgE 抗体应答。 诱导 IgE
 

产生会加重过敏反应。
7. E　 Ⅰ型超敏反应皮肤试验一般为将引起过敏反应的药

物、
 

生物制品或其他变应原稀释后,
 

取 0. 1
 

mL
 

在受试者手臂前

内侧皮内注射,
 

15 ~ 20 分钟后观察结果,
 

若局部皮肤出现红晕,
 

风团直径大于 1
 

cm,
 

为皮试阳性。 Ⅰ型超敏反应主要由肥大细胞

和嗜碱性粒细胞所释放的活性物质介导,
 

非淋巴细胞浸润。
8. B　 参与Ⅱ型超敏反应的抗体主要是 IgG 和 IgM。
9. E　 引起Ⅱ型超敏反应的抗原主要是颗粒性抗原,

 

主要包

括:
 

正常存在于血细胞表面的同种异型抗原,
 

如 ABO 血型抗原、
 

Rh 抗原和 HLA 抗原;
 

外源性抗原与正常组织细胞之间具有的共



同抗原(异嗜性抗原);
 

感染和理化因素所致改变的自身细胞抗

原;
 

结合在自身组织细胞表面的药物抗原或抗原-抗体复合物等。
而纯蛋白衍生物 PPD 一般可引起Ⅳ型超敏反应。

10. D　 在Ⅱ型超敏反应中,
 

IgG 或 IgM 抗体与靶细胞膜表面

相应抗原结合后,
 

通过激活补体引起靶细胞的溶解破坏,
 

即补体

依赖的细胞毒作用;
 

或抗体的 Fc 段与杀伤细胞表面的相应受体

结合,
 

通过调理吞噬和 / 或 ADCC 效应溶解、
 

破坏靶细胞。 肥大

细胞释放 PAF 损伤组织一般在Ⅲ型超敏反应中发挥效应。
11. A　 ABO 血型不符引起的输血反应中,

 

使红细胞发生溶

解的抗体大多是天然血型抗体 IgM。 IgM 是五聚体,
 

较其他类别

Ig 能更多地激活补体系统,
 

导致输血反应更严重。
12. D　 反复输血可诱导机体产生抗白细胞或血小板的抗体,

 

通过Ⅱ型超敏反应引起非溶血性输血反应。 而天然血型抗体、
 

抗

A 和抗 B 免疫抗体可引发溶血性输血反应。
13. D　 血型为 Rh-的母亲由于输血、

 

流产或分娩等原因接受

Rh+红细胞刺激后,
 

可产生抗 RhD 抗原的双价 IgG 类免疫抗体。
再次妊娠且胎儿血型仍为 Rh+时,

 

抗 Rh 免疫抗体通过胎盘进入

胎儿体内,
 

通过Ⅱ型超敏反应,
 

溶解红细胞引起流产、
 

死胎或新

生儿溶血症。
14. E　 分娩 72 小时内给产妇注射抗 Rh 免疫血清以中和进

入母亲体内的胎儿 Rh+红细胞,
 

以避免 Rh+红细胞刺激母体产生

免疫性抗体,
 

以预防新生儿溶血病的发生。
15. D　 Ⅲ型超敏反应性疾病是抗原抗体结合形成中等大小

的可溶性免疫复合物沉积局部或全身毛细血管基底膜激活补体,
 

并在中性粒细胞、
 

嗜碱性粒细胞等效应细胞参与下引起的以中性

粒细胞浸润为主的炎症反应和组织损伤。 CTL 发挥特异性杀伤作

用主要发生在Ⅳ型超敏反应中。
16. D　 Ⅲ型超敏反应性疾病主要是中性粒细胞浸润为主的

炎症反应和组织损伤。
 

巨噬细胞和淋巴细胞浸润主要发生在Ⅳ型

超敏反应中,
 

嗜酸性粒细胞和嗜碱性粒细胞浸润主要发生在Ⅰ型

超敏反应中。
17. C　 Ⅲ型超敏反应中,

 

IgG 或 IgM 抗体与血液循环中的可



溶性抗原结合形成可溶性抗原-抗体复合物,
 

沉积于组织引起损

伤。 组织损伤的机制主要包括:
 

免疫复合物激活补体,
 

产生补体

片段 C3a 和 C5a,
 

C3a 和 C5a 与肥大细胞和嗜碱性粒细胞上的受

体结合,
 

促使肥大细胞或嗜碱性粒细胞释放组胺等炎性介质,
 

使

毛细血管通透性增高,
 

出现水肿,
 

同时趋化中性粒细胞到免疫复

合物沉积部位。 中性粒细胞在吞噬免疫复合物的同时,
 

释放多种

溶酶体酶,
 

损伤血管及局部组织;
 

肥大细胞和嗜碱性粒细胞释放

的 PAF 使血小板活化,
 

引起局部缺血坏死,
 

并释放血管胺类物

质,
 

加重水肿。 Th1 释放炎症因子主要发生在Ⅳ型超敏反应中。
18. C　 花粉症和青霉素过敏性休克属于Ⅰ型超敏反应;

 

输血

反应属于Ⅱ型超敏反应;
 

接触性皮炎属于Ⅳ型超敏反应。 血清病

通常是在初次大量注射抗毒素后 1 ~ 2 周发生,
 

其主要临床症状是

发热、
 

皮疹、
 

淋巴结肿大、
 

关节肿痛和一过性蛋白尿等,
 

这是由

于患者体内新产生的针对抗毒素的抗体与大量未排除的抗毒素结

合形成大量中等分子量的免疫复合物所致。
19. A　 豕草原产于北美,

 

在中国长江流域已驯化野生成为路

旁杂草,
 

其花粉可致Ⅰ型超敏反应,
 

一般不引发迟发型超敏反

应。 豕草花粉中的抗原应用于临床过敏性疾病的诊断、
 

治疗和发

病机制研究。 油漆、
 

化妆品、
 

青霉素和结合菌素都可以引起Ⅳ型

超敏反应。
20. D　 血清病属于全身性免疫复合物病,

 

是Ⅲ型超敏反应性

疾病。
21. C　 Ⅳ型超敏反应是抗原诱导的一种病理性细胞免疫应

答,
 

是以单个核细胞浸润和组织损伤为主要特征的炎症反应。 此

型超敏反应发生较慢,
 

通常在接触相同抗原后 24 ~ 72 小时出现炎

症反应。 此型超敏反应与抗体和补体无关,
 

而与效应 T 细胞和吞

噬细胞及其产生的细胞因子或细胞毒性介质有关。
22. B　 Ⅳ型超敏反应的主要效应细胞是单个核细胞,

 

包括巨

噬细胞和淋巴细胞等,
 

Ⅳ型超敏反应可以通过淋巴细胞被动

转移。
23. E　 养鸽者病是由于鸽干粪中的血清蛋白质引起的肺部

类 Arthus 反应,
 

属局部Ⅲ型超敏反应,
 

由特异性 IgG 介导,
 

抗原



抗体复合物激活补体引起严重损伤。 干酪性病变常出现在Ⅳ型超

敏反应中。
24. E　 Arthus 反应是局部Ⅲ型超敏反应,

 

由免疫复合物沉积

激活补体引起的炎症反应。 Th1 释放淋巴因子和 CTL 的杀伤作用

是Ⅳ型超敏反应的损伤机制,
 

NK 细胞的 ADCC 作用是Ⅱ型超敏

反应的损伤机制,
 

肥大细胞脱颗粒主要是Ⅰ型超敏反应的发生

机制。
25. D　 结核分枝杆菌引起的肉芽肿是迟发型超敏反应,

 

主要

由单个核细胞浸润和组织损伤为主。

【A2 型题】

26. A　 患者有过敏史,
 

进食螃蟹后出现胃肠道过敏症状,
 

嗜

酸性粒细胞增高,
 

IgE 增高,
 

为Ⅰ型超敏反应。 免疫新疗法的目

的是使 Th2 型反应向 Th1 型反应转换,
 

下调 IgE 的产生。 人源化

抗 IgE
 

Fc 单克隆抗体可抑制 IgE 与肥大细胞和嗜碱性粒细胞上的

FcεRⅠ结合,
 

抑制肥大细胞和嗜碱性粒细胞释放介质。 IL-4 会

增加 IgE 的产生,
 

可溶性 IL-12 受体抑制 IL-12 的作用,
 

都会加

重Ⅰ型超敏反应;
 

重组 TNF-α 阻断剂和抗 IL-6 抗体主要是拮抗

炎症介质 TNF-α 和 IL-6 的作用。
27. C　 刘同学必须使用抗破伤风毒素,

 

但是皮肤试验阳性,
 

可采用小剂量、
 

短间隔(20 ~ 30 分钟)多次注射抗毒素的方法进行

脱敏治疗。 机制是小剂量变应原进入机体与有限数量的致敏靶细

胞作用后,
 

释放的生物活性物质少,
 

不足以引起明显临床症状,
 

同时介质作用时间短,
 

无累积效应。 因此短时间内小剂量多次注

射变应原可使体内致敏靶细胞脱敏,
 

此时,
 

再大剂量注射抗毒素

则不会发生过敏反应,
 

此种脱敏是暂时的,
 

并不能抑制生物活性

介质的合成与释放。
 

28. D　 该男生是因春游时接触了变应原引起了Ⅰ型超敏反

应,
 

血清中高水平的特异性抗体类别为 IgE。
29. C　 该婴儿湿疹反复发作,

 

为Ⅰ型超敏反应,
 

且其父母都

有过敏病史,
 

因而婴儿可能为特应性个体。 特应性个体的特点是

具有高水平循环 IgE 和分泌型 FcεR
 

Ⅱ和嗜酸性粒细胞,
 

而淋巴



细胞和巨噬细胞表达 FcεR
 

Ⅱ也增加。 特应性个体可能 IL-4 基

因启动子区变异。
30. A　 患者表现为青霉素过敏性休克。 青霉素为半抗原,

 

本

身无免疫原性,
 

但其降解产物青霉唑醛酸或青霉烯酸,
 

与体内组

织蛋白共价结合形成青霉噻唑蛋白或青霉烯酸蛋白后,
 

可刺激机

体产生特异性 IgE
 

抗体,
 

使肥大细胞和嗜碱性粒细胞致敏。 当机

体再次接触青霉素时,
 

青霉噻唑醛酸或青霉烯酸共价结合的蛋白

即可通过交联结合靶细胞表面特异性 IgE 分子而触发过敏反应,
 

重者可发生过敏性休克甚至死亡。
31. B　 本病例为查明变应原的Ⅰ型超敏反应,

 

可采取特异性

脱敏治疗。 口服非那根、
 

注射葡萄糖酸钙及注射肾上腺素只能缓

解超敏反应症状,
 

不能治愈该病。 小剂量短间隔多次注射是异种

血清脱敏治疗,
 

是暂时脱敏的方法,
 

不能治愈尘螨过敏反应。
32. E　 从病史可以看出,

 

该妇女出生时患有新生儿溶血病。
该病发生机制为:

 

血型为 Rh-的母亲接受 RhD+红细胞抗原刺激

后,
 

可产生抗 D 物质抗体,
 

此类免疫血型抗体类别为 IgG,
 

可通

过胎盘。 当体内已经产生抗 D 物质血型抗体的母亲妊娠或再次

妊娠,
 

且胎儿血型为 Rh+时,
 

母体内的 Rh
 

血型抗体便可通过胎

盘进入胎儿体内,
 

与其红细胞结合,
 

通过经典途径激活补体,
 

使

红细胞溶解,
 

引起流产或新生儿溶血症。 该妇女血型为 Rh+,
 

生

孩子无溶血风险。 他丈夫没必要进行 Rh 不相容性检查,
 

她也没

必要进行 RhoGAMTM 治疗。 RhoGAMTM 治疗指 Rh-孕妇,
 

分别在

妊娠 28 周和产后 72 小时内注射抗 Rh-D
 

IgG
 

抗体以防止新生儿

溶血病的发生。
33. D　 根据该病的临床表现及实验室检测结果可知,

 

该病为

使用葛根素后引起的自身免疫性溶血性贫血。 其发病机制是由于

药物与红细胞膜蛋白结合获得免疫原性,
 

刺激机体产生抗药物的

特异性抗体。 这种抗体与结合药物的红细胞作用后通过Ⅱ型超敏

反应机制,
 

溶解红细胞,
 

引起药物溶血性贫血。 该病属Ⅱ型超敏

反应,
 

常由 IgG 和 IgM 引起。
34. E　 甲基多巴胺药物可使红细胞膜表面成分发生改变,

 

从

而刺激机体产生相应抗体,
 

这种抗体与改变的红细胞表面成分特



异性结合,
 

激活补体,
 

通过Ⅱ型超敏反应机制溶解红细胞,
 

引起

自身免疫性溶血性贫血。
35. A　 该患儿有腹痛,

 

关节痛,
 

四肢有针头至黄豆大小瘀点

和淤斑,
 

并有肾脏损害,
 

诊断为过敏性紫癜。 过敏性紫癜的发病

机制可能是速发型超敏反应或免疫复合物型超敏反应。 免疫复合

物型超敏反应的机制是抗原抗体复合物沉积于血管壁,
 

激活补

体,
 

引起以中性粒细胞浸润为主的炎症,
 

且血管通透性增高,
 

引

起局部水肿和出血。 引起过敏性紫癜的抗原主要是可溶性抗原。
36. D　 中年妇女,

 

关节对称性肿痛,
 

晨僵,
 

诊断为类风湿关

节炎,
 

故升高的可能是类风湿因子(RF)。
37. E　 中年妇女,

 

关节变形,
 

有结节,
 

膝盖肿大,
 

为类风湿

关节炎。 故关节液中可以检测到类风湿因子,
 

即抗变性 IgG 的

IgM 型抗体。
38. E　 IL-10 是由 Th2 细胞产生的,

 

能够抑制 Th1 细胞应

答。 因为油漆汁液引起的皮肤病变是迟发型超敏反应,
 

主要由

Th1 细胞和巨噬细胞介导,
 

抑制其活性,
 

则可以减轻超敏反应。
 

IFN-γ 由 Th1 细胞、
 

CTL 和 NK 细胞产生,
 

能抑制 Th2 细胞的应

答,
 

故该细胞因子会使该患者病情更严重。
 

IL-2 是使 T 细胞增殖

的细胞因子,
 

能够刺激 Th 细胞和 CTL 的活性,
 

会加重该病患症

状;
 

IL-3
 

由 Th 细胞和 NK 细胞产生,
 

促进造血干细胞分化为髓

系细胞,
 

对该患者的症状缓解没有作用。 IL-8 主要由巨噬细胞

和上皮细胞产生,
 

能趋化中性粒细胞到炎症部位,
 

会增强炎症

反应。
39. A　 题中描述的是免疫复合物引起的病理反应。 当大量

抗原进入机体,
 

因机体内存在大量抗体,
 

抗原抗体形成中等大小

免疫复合物导致Ⅲ型超敏反应。 本题目中只有 Arthus
 

反应是Ⅲ
型超敏反应。

 

特应性皮炎是Ⅰ型超敏反应,
 

Goodpasture
 

综合征和

输血反应是Ⅱ型超敏反应,
 

结核菌素反应是Ⅳ型超敏反应。
40. E　 本题描述的是速发型超敏反应,

 

在几分钟之内发挥作

用,
 

因而Ⅰ型超敏反应是正确的。
 

类 Arthus
 

反应和血清病是Ⅲ型

超敏反应,
 

迟发型超敏反应和接触性皮炎是Ⅳ型超敏反应。
41. A　 患者反复荨麻疹,

 

哮喘发作,
 

为Ⅰ型超敏反应。 Ⅰ型



超敏反应的免疫治疗主要是降低 Th2 细胞应答,
 

增强 Th1 细胞应

答,
 

拮抗 IgE 的作用或减少 IgE 的产生。 使用人源化 IgE
 

Fc 单克

隆抗体可以减少 IgE 与嗜碱性粒细胞和肥大细胞上受体的结合,
 

阻止其脱颗粒;
 

IL-12 与变应原共同使用,
 

促使 Th2 型应答转向

Th1 型应答;
 

使用 sIL-4R,
 

竞争性结合 IL-4,
 

降低 IgE 的产生;
 

口服 BCG,
 

作为佐剂,
 

可以增强 Th1 型应答,
 

故这四种措施都可

以作为Ⅰ型超敏反应的免疫治疗方法。 而注射 IL-5 或 CCR3,
 

可

以促使 Th2 活化,
 

加重患者症状。
42. D　 该题描述的是接触性皮炎,

 

为Ⅳ型超敏反应。 Ⅳ型超

敏反应为迟发型超敏反应,
 

其皮肤实验一般 48 ~ 72 小时看结果。
43. D　 接触性皮炎为典型的接触性迟发型超敏反应,

 

为接触

小分子半抗原物质,
 

如油漆、
 

化妆品等引起。 小分子半抗原与体

内蛋白质结合形成完全抗原,
 

经 APC 提呈给 T 细胞,
 

使其活化为

效应 T 细胞和记忆 T 细胞。 机体再次接触相应抗原后,
 

特异性记

忆 T 细胞活化,
 

产生 IFN-γ 等细胞因子,
 

使皮肤角质细胞释放炎

性细胞因子和趋化性细胞因子,
 

诱导单核细胞浸润分化为巨噬细

胞,
 

介导组织炎症损伤,
 

皮肤出现红肿、
 

皮疹或水疱。 中性粒细

胞浸润为主的炎症不属于该病发病机制。
44. E　 肉芽肿样超敏反应是临床上重要的迟发型超敏反应,

 

该病是由于麻风或结核分枝杆菌持续存在于巨噬细胞而又不能被

清除灭活而引起的一种炎症反应。 肉芽肿一般 2 周才出现,
 

4 周

达到高峰。 在迟发型超敏反应晚期,
 

活化巨噬细胞组织形态学类

似皮肤上皮细胞,
 

称为上皮样巨噬细胞。 数个活化的巨噬细胞融

合成多个核的巨大细胞。
45. C　 该病为Ⅲ型超敏反应,

 

梅毒螺旋体因大量青霉素的使

用,
 

大量被杀死,
 

产生大量蛋白抗原,
 

由于患者体内有预存的大

量抗体,
 

抗原抗体形成中等大小免疫复合物,
 

通过Ⅲ型超敏反应

导致血管通透性增高,
 

引起皮肤、
 

关节损害。

【B 型题】

46. B　 47. C　 IL-12 可使 Th2
 

型免疫应答向 Th1 型转换,
 

下

调 IgE 的产生。 可溶性 IL-4R(sIL-4R)与 IL-4 结合,
 

阻断 IL-4



的生物学效应,
 

降低 Th2 应答,
 

减少 IgE 的产生。
48. E　 49. B 急性哮喘为Ⅰ型超敏反应,

 

由抗体 IgE 介导。
血型不合引起的输血反应由天然血型抗体 IgM 介导。

50. A　 51. C　 52. D　 Ⅱ型超敏反应主要是细胞性抗原与抗

体结合后,
 

激活补体,
 

通过补体依赖的细胞毒作用、
 

ADCC 作用、
 

调理吞噬作用等杀伤靶细胞。 Ⅲ型超敏反应的发生机制是中等大

小的免疫复合物沉积在组织毛细血管基底膜,
 

激活补体,
 

产生炎

症反应。 Ⅳ型超敏反应为迟发型超敏反应,
 

主要由 CD4+ Th1 细胞

和 CD8+ T 细胞介导,
 

Th1 细胞释放多种细胞因子参与Ⅳ型超敏

反应。
53. B　 54. D　 55. D　 新生儿溶血病是由于母体产生抗胎儿

血细胞膜上血型抗原的 IgG 类抗体,
 

通过胎盘,
 

引发新生儿溶血

反应,
 

属于Ⅱ型超敏反应。 接触性皮炎的发生机制是Ⅳ型超敏反

应。 由接触小分子半抗原物质,
 

如油漆、
 

化妆品等引起。 小分子

半抗原与体内蛋白质结合形成完全抗原,
 

经 APC 提呈给 T 细胞,
 

使其活化为效应 T 细胞和记忆 T 细胞。 机体再次接触相应抗原

后,
 

特异性记忆 T 细胞活化,
 

产生 IFN-γ 等细胞因子,
 

使皮肤角

质细胞释放炎性细胞因子和趋化性细胞因子,
 

诱导单核细胞浸润

分化为巨噬细胞,
 

介导组织炎症损伤,
 

皮肤出现红肿、
 

皮疹或水

疱。 结核菌素反应为典型的迟发型超敏反应,
 

是在上臂皮内注射

抗原后,
 

48 ~ 72 小时观察注射部位是否出现红肿硬结,
 

如果为阳

性,
 

说明产生了针对受试抗原的特异性致敏 Th1 细胞。

(王芙艳)


