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前言

高职高专教育医药类专业的培养目标主要是在各级医疗卫生机构、医药生产单位、医药营销部门以及
医药科研院所工作的应用型高级技术人才。
为了适应新世纪对医药学人才的要求，我们组织编写了最新版的针对高职高专药学专业的教材《病原
生物与免疫学基础》。
由于本教材的适用对象是高职高专医药学人才，我们在编写教材的过程中力求体现三基（基本理论、
基本知识、基本技能）、三特（特点对象、特定要求、特定限制）和五性（思想性、科学性、启发性
、先进性、适用性），旨在培养学生开拓学习与思维的精神。
根据有关专家建议以及兄弟院校的反馈意见，编写小组成员对该版教材的内容、编排等方面进行了逐
章逐节的讨论和修订，并在章节安排、突出重点、解析难点、内容编排及取舍等方面做了一些变革。
本教材分为微生物学总论、免疫学基础、微生物学各论、微生物与药物、寄生虫学部分内容。
根据高职药学专业学生培养的特点，本教材借鉴了多方面的有益经验，注重引用相关学科发展的新知
识、新成果，注意拓展学生的知识面，提高专业相关基础应用能力及概括、分析、解决相关问题的能
力，避免与交叉学科有关知识的重复，力求体现强基础、重应用和当前高等职业教育与创新教育的目
标，为学生进一步深入学习其他专业课程及临床课程打下良好基础提供了有力指导。
本教材设计内容广泛，力求做到循序渐进、由浅人深、深入浅出、简明易懂。
在正确阐明重要的病原生物与免疫学相关基本理论的同时，着重于基本概念、基本方法的介绍，特别
注意学生动手能力的培养，每一个知识点或技能点都按照专业和后续课程教学的“必需和够用”进行
详略取舍和编撰审校。
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内容概要

本书设计内容广泛，力求做到循序渐进、由浅人深、深入浅出、简明易懂。
在正确阐明重要的病原生物与免疫学相关基本理论的同时，着重于基本概念、基本方法的介绍，特别
注意学生动手能力的培养，每一个知识点或技能点都按照专业和后续课程教学的“必需和够用”进行
详略取舍和编撰审校。
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章 医学原虫第十七章 医学节肢动物
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章节摘录

插图：（1）杀细胞效应病毒在宿主细胞内增殖成熟后，短时问释放大量子代病毒，导致细胞裂解而
死亡，这种作用称为病毒的杀细胞效应（eytocidal effect）。
主要见于无包膜、杀伤性强的病毒；如脊髓灰质炎病毒、腺病毒等。
具有杀细胞效应的病毒多数引起急性感染。
杀细胞效应的主要机制为：①阻断宿主细胞的大分子合成，由杀细胞病毒编码早期蛋白，通过各种途
径抑制甚至关闭宿主细胞RNA转录和蛋白质的合成，进而影响其DNA的复制，使宿主细胞正常代谢紊
乱而致死亡；②影响宿主细胞溶酶体的结构和功能，病毒感染可导致细胞溶酶体膜通透性增高或破坏
，使溶酶体内的多种酶类扩散到细胞浆而引起细胞自溶，产生溶细胞感染；③细胞膜功能障碍，病毒
感染细胞后，可使宿主细胞膜的通透性增高，破坏细胞内外的离子平衡。
病毒抗原成分也可插入细胞膜表面，引起抗原改变，造成细胞融合，形成多核巨细胞，或引起免疫性
细胞损伤；④对细胞器的损伤，包括内质网、线粒体、高尔基复合体等，常使细胞出现浑浊肿胀、圆
缩等改变。
体外培养时，病毒感染的细胞可出现典型的病理变化，如变圆、集聚、裂解、脱落和融合等；⑤病毒
产生的毒性蛋闩的作用，如腺病毒表面的蛋白纤维突起，可使细胞团缩、死亡。
病毒的杀细胞效应将宿主细胞破坏到一定程度时，机体会出现严重的病理变化，若累及主要器官，则
会危及生命或留下严重的后遗症。
（2）稳定状态感染有些病毒（多为有包膜病毒）在宿主细胞内增殖过程中，对细胞代谢、溶酶体膜
影响不大，由于以出芽方式释放病毒，其过程缓慢，病变较轻，短时问也不会引起细胞溶解和死亡，
称为病毒的稳定状态感染。
如流感病毒、疱疹病毒和麻疹病毒等感染。
但稳定状态感染常导致宿主细胞膜如下改变：①细胞融合，病毒的作用导致细胞溶酶体酶释放并作用
于细胞表面，使感染细胞与邻近细胞融合形成多核巨细胞。
如麻疹病毒所致肺炎患者的肺部可出现多核巨细胞，具有诊断价值。
细胞融合是病毒扩散的方式之一，病毒借助于细胞融合，扩散到未感染细胞；②细胞表面出现新抗原
，病毒复制过程中，由病毒基因编码的抗原可以出现在细胞膜表面。
如流感病毒抗原出现在细胞膜上后，除引起抗原决定簇改变外，还因有病毒血凝素的存在，使细胞具
有吸附红细胞的功能。
在稳定状态感染中。
宿主细胞经病毒多次出芽释放后，最终仍要死亡。
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编辑推荐

《病原生物学与免疫学基础》：医药卫生类高职高专教育规划教材
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