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·论著·

犇犲犮狋犻狀１在热处理光滑假丝酵母菌刺激大鼠气道上皮细胞中的作用及

对犐犔１０和犜犖犉α表达的影响
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［摘　要］　目的　探讨树突状细胞相关Ｃ型凝集素１（Ｄｅｃｔｉｎ１）在热处理光滑假丝酵母菌刺激大鼠气道上皮细胞

（ＲＴＥＣｓ）中的作用及对ＩＬ１０和ＴＮＦα表达的影响。方法　将体外培养的ＲＴＥＣｓ随机分为３组：对照组（ＲＴＥＣｓ

＋无菌生理盐水）、真菌刺激组（ＲＴＥＣｓ＋热处理光滑假丝酵母菌）、抑制剂干预组（ＲＴＥＣｓ＋昆布多糖＋热处理

光滑假丝酵母菌），分别孵育０、２、４、６ｈ后终止，ＭＴＴ法检测细胞存活率，ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ法检测 Ｄｅｃｔｉｎ１表达，

ＥＬＩＳＡ法检测ＩＬ１０和ＴＮＦα的表达。结果　热处理光滑假丝酵母菌破坏细胞结构，降低细胞存活率。在培养开

始时（０ｈ），３组 ＲＴＥＣｓ细胞存活率以及 Ｄｅｃｔｉｎ１、ＩＬ１０、ＴＮＦα表达水平比较，差异均无统计学意义（均犘＞

０．０５）。培养２、４、６ｈ后，真菌刺激组、抑制剂干预组Ｄｅｃｔｉｎ１、ＩＬ１０、ＴＮＦα表达水平均高于对照组，抑制剂干预

组Ｄｅｃｔｉｎ１、ＩＬ１０、ＴＮＦα表达水平均低于真菌刺激组（均犘＜０．０５）。除抑制剂干预组０ｈ与２ｈＩＬ１０表达量比

较，差异无统计学意义之外，真菌刺激组和抑制剂干预组组内不同时间段Ｄｅｃｔｉｎ１、ＩＬ１０、ＴＮＦα表达水平比较，差

异均有统计学意义（均犘＜０．０５）。结论　Ｄｅｃｔｉｎ１是ＲＴＥＣｓ识别热处理光滑假丝酵母菌的重要受体，并诱导其释

放ＩＬ１０和ＴＮＦα，介导炎症反应的发生。

［关　键　词］　Ｄｅｃｔｉｎ１受体；热处理光滑假丝酵母菌；大鼠气道上皮细胞；昆布多糖；ＩＬ１０；ＴＮＦα
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　　侵袭性肺部真菌感染（ｉｎｖａｓｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｆｕｎ

ｇａｌｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ＩＰＦＩ）是目前重症监护病房重要的感

染性疾病之一。近年来，光滑假丝酵母菌检出率明

显增高，某些地区或医院光滑假丝酵母菌已成为仅

次于白假丝酵母菌的第２位或第３位常见病原假丝

酵母菌［１２］。气道上皮细胞表达的树突状细胞相关

Ｃ型凝集素１（Ｄｅｃｔｉｎ１）是真菌细胞壁β葡聚糖的

重要识别受体，在机体抵抗真菌感染中发挥着重要

作用。本实验通过建立体外热处理光滑假丝酵母菌

刺激大鼠气道上皮细胞（ｒａｔｔｒａｃｈｅａｌｅｐｉｔｈｅｌｉａｃｅｌｌｓ，

ＲＴＥＣｓ）模型，观察细胞形态和数目、细胞存活率、

细胞Ｄｅｃｔｉｎ１表达和细胞因子ＩＬ１０、ＴＮＦα表达，

探讨Ｄｅｃｔｉｎ１受体在光滑假丝酵母菌中的作用，为

侵袭性真菌感染的治疗提供一定参考。

１　材料与方法

１．１　材料　ＲＴＥＣｓ购自北京协和细胞资源中心，

光滑假丝酵母菌菌株购于上海酶联生物科技有限公

司，Ｄｅｃｔｉｎ１受体抑制剂昆布多糖、ＭＴＴ粉、细胞冻

存液 ＤＭＳＯ（二 甲 基 亚 砜）购 自 Ｓｉｇｍａ 公 司，

ＤＭＥＮ／Ｆ１２（１∶１）培养基、胎牛血清、青链霉素均购

自Ｇｉｂｃｏ公司，兔抗鼠Ｄｅｃｔｉｎ１抗体（一抗）、兔抗鼠

βａｃｔｉｎ抗体（一抗）、辣根过氧化物酶标记山羊抗兔抗

体（二抗）均购自北京中杉金桥生物技术公司，ＢＣＡ

定量试剂盒、ＲＩＰＡ裂解液购自碧云天公司，ＩＬ１０和

ＴＮＦαＥＬＩＳＡ试剂盒购于ｅＢｉｏｓｃｉｅｎｃｅ公司。

１．２　方法

１．２．１　ＲＴＥＣｓ体外培养　ＲＴＥＣｓ按５×１０
５／孔接

种于六孔板中，用ＤＭＥＮ／Ｆ１２（１∶１）培养基（加入

１０％胎牛血清和１０％青链霉素）于３７℃、５％ ＣＯ２

的细胞培养箱中培养。常规进行培养、传代等操作。

１．２．２　光滑假丝酵母菌混悬液的制备　将光滑假

丝酵母菌接种于沙堡琼脂培养基，３７℃培养４８ｈ；

挑取菌落后用无菌生理盐水冲洗２遍，在浊度仪上

使用生理盐水稀释至菌液浓度为１×１０７ＣＦＵ／ｍＬ；

按照文献方法进行热处理［３］：在９５℃环境中进行水

浴热处理３０ｍｉｎ，冷却后妥善贮存、备用。

１．２．３　建立热处理光滑假丝酵母菌感染 ＲＴＥＣｓ

模型　将培养好的ＲＴＥＣｓ接种于１０ｃｍ
２ 的培养皿

中，随机分为３组：对照组为ＲＴＥＣｓ＋无菌生理盐

水；真菌刺激组为 ＲＴＥＣｓ＋热处理光滑假丝酵母

菌，调整浓度使感染复数（ＭＯＩ）＝１；抑制剂干预组

为ＲＴＥＣｓ＋昆布多糖＋热处理光滑假丝酵母菌，加

入Ｄｅｃｔｉｎ１特异性抑制剂昆布多糖，使其终浓度为

０．３ｍｇ／ｍＬ，预处理３０ｍｉｎ后加入热处理光滑假丝

酵母菌菌液［４］。３组在处理完后放入３７℃恒温细胞

培养箱内培养，０、２、４、６ｈ后终止孵育，分别行

ＭＴＴ法、ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ方法和ＥＬＩＳＡ方法检测。

１．２．４　ＭＴＴ法检测ＲＴＥＣｓ细胞存活率　每孔加

入浓度为５ｍｇ／ｍＬ的 ＭＴＴ溶液２０μＬ，在３７℃培

养箱中孵育４ｈ后弃去上清液，每孔加入１５０μＬ

ＤＭＳＯ，避光振荡２０ｍｉｎ后，使用酶标仪在４９０ｎｍ

波长处检测每孔吸光度值（Ａ）。

１．２．５　ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ方法检测Ｄｅｃｔｉｎ１蛋白表达

　分别收集３组细胞，用含磷酸酶抑制剂甲基磺酰

氟（ＰＭＳＦ）的ＲＩＰＡ裂解液提取蛋白，应用ＢＣＡ蛋

白定量法测定蛋白浓度。用１０％聚丙烯酰胺凝胶

进行ＳＤＳＰＡＧＥ电泳，ＰＶＤＦ膜湿转，５％脱脂牛奶

室温封闭２ｈ，一抗４℃孵育过夜，二抗室温孵育

１ｈ，ＥＣＬ显色观察，应用Ｘ线胶片曝光，在电脑上

使用ＩｍａｇｅＪ软件进行分析并计算各条带灰度值。

１．２．６　ＥＬＩＳＡ方法检测ＩＬ１０、ＴＮＦα表达　取３

组细胞的上清液样本各１００μＬ，严格按照ＩＬ１０、

ＴＮＦα试剂盒说明书步骤操作，检测样品中ＩＬ１０、

ＴＮＦα的表达水平，每个样品设２个复孔，得到的

样品浓度以ｐｇ／ｍＬ表示。

１．３　统计分析　应用ＳＰＳＳ１８．０统计软件进行分

析，计量资料以均数±标准差表示，采用重复测量资

料方差分析，以犘≤０．０５为差异有统计学意义。
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２　结果

２．１　ＲＴＥＣｓ细胞形态　光镜下观察３组ＲＴＥＣｓ

形态及数目，对照组在培养２、４、６ｈ后细胞形态均

为近梭形，形态正常，边缘清晰，未见明显细胞碎片。

真菌刺激组与抑制剂干预组在培养２、４、６ｈ后细胞

形态改变，结构变化明显，细胞呈大片坏死，可见大

量细胞碎片悬浮在上清液中，随孵育时间延长，形态

变化越明显，细胞碎片越多；同时间点上抑制剂干预

组细胞形态变异比真菌刺激组明显，细胞损伤及死

亡数目增多。见图１。

２．２　ＭＴＴ实验结果　在培养开始时（０ｈ），３组

ＲＴＥＣｓ存活率比较，差异均无统计学意义（均犘＞

０．０５）。培养２、４、６ｈ后，真菌刺激组、抑制剂干预

组ＲＴＥＣｓ存活率均低于对照组（均犘＜０．０５）；抑

制剂干预组ＲＴＥＣｓ存活率均低于真菌刺激组（均

犘＜０．０５）。真菌刺激组、抑制剂干预组组内不同时

间点ＲＴＥＣｓ存活率分别比较，差异均有统计学意

义（均犘＜０．０５）。见表１。

２．３　ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ方法检测细胞Ｄｅｃｔｉｎ１蛋白表

达　在培养开始时（０ｈ），３组 ＲＴＥＣｓＤｅｃｔｉｎ１蛋

白表达比较，差异均无统计学意义（均犘＞０．０５）。

培养 ２、４、６ｈ 后，真菌刺激组、抑制剂干预组

ＲＴＥＣｓＤｅｃｔｉｎ１表达量均高于对照组（均 犘＜

０．０５）；抑制剂干预组ＲＴＥＣｓＤｅｃｔｉｎ１表达量均低

于真菌刺激组（均犘＜０．０５）。真菌刺激组和抑制剂

干预组组内不同时间点ＲＴＥＣｓＤｅｃｔｉｎ１表达量比

较，差异均有统计学意义（均犘＜０．０５）。详见图２、

表２。
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Ａ１—３：对照组细胞培养２、４、６ｈ；Ｂ１—３：真菌刺激组细胞培养２、４、６ｈ；Ｃ１—３：抑制剂干预组细胞培养２、４、６ｈ

图１　３组ＲＴＥＣｓ光镜观察图（×１００）

犉犻犵狌狉犲１　ＭｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｏｆＲＴＥＣｓｕｎｄｅｒｌｉｇｈｔｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ（×１００）

表１　３组ＲＴＥＣｓ不同时间点存活率比较（狓±狊，％）

犜犪犫犾犲１　ＳｕｒｖｉｖａｌｒａｔｅｓｏｆｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓｏｆＲＴＥＣｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ（狓±狊，％）

组别 ０ｈ ２ｈ ４ｈ ６ｈ

真菌刺激组（狀＝６） １０２．６８±３．８９ ９１．０４±３．０４▲ ８１．７７±２．４４▲ ７５．８７±２．２１▲

抑制剂干预组（狀＝６） ９９．９０±３．４５ ８４．８３±２．０７△▲ ７３．７８±１．０８△▲ ６３．２８±１．９４△▲

对照组（狀＝６） １００．００±１．４９ １０３．２６±２．８７ １０７．１８±４．３３ １０９．３５±４．５４

　　：与对照组同时间点比较犘＜０．０１；△：真菌刺激组同时间点比较犘＜０．０１；▲：与同组前一时间点比较犘＜０．０１
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２．４　ＥＬＩＳＡ法检测ＩＬ１０、ＴＮＦα的表达　在培养

开始时（０ｈ），３组ＲＴＥＣｓＩＬ１０、ＴＮＦα表达量比

较，差异均无统计学意义（均犘＞０．０５）。培养２、４、

６ｈ后，真菌刺激组、抑制剂干预组ＲＴＥＣｓＩＬ１０、

ＴＮＦα表达量均高于对照组（均犘＜０．０５）；抑制剂

干预组ＲＴＥＣｓＩＬ１０、ＴＮＦα表达量均低于真菌刺

激组（均犘＜０．０５）。真菌刺激组组内不同时间点细

胞ＩＬ１０、ＴＮＦα表达量比较，差异均有统计学意义

（均犘＜０．０５）。抑制剂干预组组内不同时间点细胞

ＩＬ１０（２ｈ与４ｈ、４ｈ与６ｈ）、ＴＮＦα（０ｈ与２ｈ、２ｈ

与４ｈ、４ｈ与６ｈ）表达量比较，差异均有统计学意

义（均犘＜０．０５）。见表３。
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图２　不同时间点３组ＲＴＥＣｓＤｅｃｔｉｎ１蛋白的表达情况

犉犻犵狌狉犲２　ＥｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＲＴＥＣｓＤｅｃｔｉｎ１ｐｒｏｔｅｉｎｏｆｔｈｒｅｅ

ｇｒｏｕｐｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ

表２　不同时间点３组ＲＴＥＣｓＤｅｃｔｉｎ１蛋白的相对表达量（Ｄｅｃｔｉｎ１／βａｃｔｉｎ，狓±狊）

犜犪犫犾犲２　ＴｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＲＴＥＣｓＤｅｃｔｉｎ１ｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ（Ｄｅｃｔｉｎ１／βａｃｔｉｎ，狓±狊）

组别 ０ｈ ２ｈ ４ｈ ６ｈ

真菌刺激组（狀＝３） ０．２４±０．０２ ０．７９±０．０６▲ １．１３±０．０８▲ １．３４±０．０９▲

抑制剂干预组（狀＝３） ０．２２±０．１２ ０．４８±０．０３△▲ ０．８９±０．０５△▲ １．０１±０．０５△

对照组（狀＝３） ０．２４±０．０１ ０．２７±０．０１▲ ０．２６±０．０１ ０．３２±０．１２▲

　　：与对照组同时间点比较犘＜０．０１；△：与真菌刺激组同时间点比较犘＜０．０１；▲：与同组前一时间点比较犘＜０．０５

表３　不同时间点３组ＲＴＥＣｓＩＬ１０、ＴＮＦα分泌情况（ｐｇ／ｍＬ，狓±狊）

犜犪犫犾犲３　ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＩＬ１０ａｎｄＴＮＦαｉｎＲＴＥＣｓｏｆｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ（ｐｇ／ｍＬ，狓±狊）

组别 ０ｈ ２ｈ ４ｈ ６ｈ

ＩＬ１０ 真菌刺激组（狀＝３） ５４．２３±２．０４ ８０．４±５．３７▲ １２５．１５±５．１７▲ １８９．１３±５．７４▲

抑制剂干预组（狀＝３） ５４．２８±２．３９ ６３．３７±２．９３△ ９６．７１±５．３７△▲ １３０．７６±８．８２△▲

对照组（狀＝３） ５４．９８±１．０５ ５５．４±２．３８ ５５．２４±１．９５ ５５．４８±２．９９

ＴＮＦα 真菌刺激组（狀＝３） ４５．０２±１．０４ ６３．０２±３．７９▲ １０５．６１±３．４７▲ １４３．７８±５．５３▲

抑制剂干预组（狀＝３） ４４．９±１．２５ ５０．２７±１．９５△▲ ７５．７４±１．７９△▲ ９９．６７±２．６８△▲

对照组（狀＝３） ４４．５６±１．７７ ４４．８１±１．４ ４５．５３±１．９７ ４５．７９±１．３２

　　：与对照组同时间点比较犘＜０．０１；△：与真菌刺激组同时间点比较犘＜０．０１；▲：与同组前一时间点比较犘＜０．０５

３　讨论

光滑假丝酵母菌是严重危害患者生命安全的重

要机会致病菌，尤其对重症监护病房的患者更为明

显。侵袭性肺部真菌感染中，气道上皮细胞首先接

触病原真菌，成为机体抵御外界刺激的第一道屏障。

研究［５］表明，上皮细胞具有重要的免疫防御功能，其

模式识别受体可以在受到外界刺激或损伤时分泌不

同的宿主防御蛋白。Ｄｅｃｔｉｎ１是一种可以识别真菌

的重要模式识别受体，在真菌炎症反应中起重要的

调节作用；Ｄｅｃｔｉｎ１与真菌细胞壁的β１，３葡聚糖

结合后形成“吞噬突出”激活，经免疫受体酪氨酸活

化基序（ＩＴＡＭ）募集激活酪氨酸激酶（ＳｙＫ），诱导

生成ＣＡＲＤ９Ｂｃｌ１０Ｍａｌｔ１（ＣＢＭ）复合物激活下游

信号通路，调节多种细胞因子和趋化因子的产

生［６７］，在真菌的识别和天然免疫反应中起重要作

用。研究［８９］发现，气道上皮细胞能在光滑假丝酵母

菌感染后上调Ｄｅｃｔｉｎ１的表达。本实验用ＲＴＥＣｓ

成功建立体外光滑假丝酵母菌感染模型，光镜下可

见真菌刺激组和抑制剂干预组细胞成片坏死、变形、

破碎；ＭＴＴ实验显示，光滑假丝酵母菌菌液对细胞

生长具有明显的抑制作用。ＲＴＥＣｓ在与热处理光

滑假丝酵母菌共培养后可表现出Ｄｅｃｔｉｎ１表达水

平的上调。

昆布多糖是一种萃取于掌状海带的１，３β葡聚

糖，可以特异性结合Ｄｅｃｔｉｎ１，是Ｄｅｃｔｉｎ１的特异性

阻断剂［１０］。在小鼠白假丝酵母菌感染模型中，Ｄｅｃ

ｔｉｎ１基因敲除小鼠对白假丝酵母菌的抵抗能力下

降［１１］；Ｅｌｃｏｍｂｅ等
［１２］研究发现，Ｄｅｃｔｉｎ１与ＩＬ１０
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等细胞因子的表达有关。本实验中，热处理光滑假

丝酵母菌诱导细胞ＩＬ１０和ＴＮＦα的高表达，相比

真菌刺激组，抑制剂干预组ＩＬ１０和ＴＮＦα的表达

水平明显降低，提示Ｄｅｃｔｉｎ１可参与光滑假丝酵母

菌的识别并诱导细胞因子ＩＬ１０和ＴＮＦα的产生，

实验结果与林莉等［１３］研究结果一致。与单纯热处

理光滑假丝酵母菌刺激的ＲＴＥＣｓ相比，昆布多糖

刺激后，不仅表现为Ｄｅｃｔｉｎ１的表达显著下降，ＩＬ

１０、ＴＮＦα的表达也呈同样的变化趋势，与 Ｓｕｎ

等［９］的结果相似。抑制剂干预组细胞因子表达虽然

比真菌刺激组低，但仍高于正常对照组，提示在光滑

假丝酵母菌引起的真菌感染中，还有其他的模式识

别受体和信号转导通路共同参与抗真菌感染的免疫

反应。

病原真菌侵入机体后启动固有免疫系统，炎性

细胞浸润，其中辅助性Ｔ（Ｔｈｅｌｐｅｒｓ，Ｔｈ）细胞起重

要作用。ＴＮＦα是Ｔｈ１型细胞因子，可以增强免疫

细胞对假丝酵母菌的抵抗作用，对机体起保护作用；

ＩＬ１０是Ｔｈ２型细胞因子，具有抗炎和免疫抑制作

用，被称为细胞因子合成阻抑因子。机体正常情况

下可少量表达ＩＬ１０、ＴＮＦα等细胞因子，在病原菌

入侵激活病原模式识别受体启动炎症反应时，上述

细胞因子的表达出现变化。Ｄｅｃｔｉｎ１的缺乏可以抑

制保护性免疫的发展，减少Ｔｈ１、Ｔｈ２和Ｔｈ１７型细

胞因子的产生，减少活化的ＣＤ４＋和ＣＤ８＋迁移至

感染部位，导致更加严重的组织病理学变化和病死

率［１４］。本实验中，热处理光滑假丝酵母菌刺激

ＲＴＥＣｓ可以诱导ＩＬ１０和 ＴＮＦα的表达，昆布多

糖可以部分抑制这种作用。随着孵育时间的延长，

细胞存活率减低，细胞产生ＩＬ１０和ＴＮＦα的水平

进行性增高，提示上述细胞因子可能在热处理光滑

假丝酵母菌刺激ＲＴＥＣｓ中起负性调节作用，与本

课题组前期动物实验结果［１５］一致。

综上所述，本实验发现热处理的光滑假丝酵母

菌可以刺激体外培养的ＲＴＥＣｓＤｅｃｔｉｎ１表达上调，

并诱导产生ＩＬ１０和ＴＮＦα，这些细胞因子可能趋

化炎性细胞因子至感染部位，介导抗真菌免疫反应。

抑制剂干预组阻断Ｄｅｃｔｉｎ１受体后可抑制其介导

产生的细胞因子表达水平，提示可以将Ｄｅｃｔｉｎ１作

为调节靶点，调控其表达来控制炎症反应强度，以减

少对机体的损伤，控制炎症范围，更好地治疗侵袭性

真菌感染。本实验为体外细胞试验，可直接表现出

ＲＴＥＣｓ对真菌感染的反应，由于动物机体内部自环

境的复杂、个体的差异性等原因，细胞试验并不能完

全说明机体内真正的信号转导过程和炎症调节机

制，但可能为今后以Ｄｅｃｔｉｎ１为靶点的侵袭性真菌

感染的治疗和相关药物的研发提供新思路和实验室

依据。
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·信息·

全国医院感染监控管理培训基地２０１７年度

医院感染管理岗位培训计划

培训班名称及时间 培训目的 培训对象

第１２５届医院感染控制培训—岗位基

础知识班

（２０１７年３月５日—３月１１日）

提高转岗和新上岗医院感染管理专／兼

职人员医院感染的监控管理水平，持证

上岗

各级公立医院和民营医院的医院感染

监控专／兼职人员和新上岗及转岗尚未

进行医院感染专业知识培训人员

第１２６届医院感染控制培训—第十四

届医院感染监控实习短期培训班

（２０１７年３月１２日—３月１８日）

提高学员实际工作和操作能力 参加医院感染控制培训班人员

第１２７届医院感染控制培训—重症监

护病区相关医院感染预防与控制

（２０１７年３月１９日—３月２４日）

以感染性疾病新进展、内源性感染、多

重耐药菌感染预防与控制、急性传染病

应急处理能力、医院消毒与灭菌进展为

重点，突出重症监护病区相关医院感染

预防与控制

医院感染管理专／兼职人员、成人及新

生儿ＩＣＵ等重点科室的临床科室主任

第１２８届医院感染控制培训—第十五

届医院感染监控实习短期培训班

（２０１７年３月２６日—４月１日）

提高学员实际工作和操作能力 参加医院感染控制培训班人员

第１２９届多重耐药菌防控与抗菌药物

合理使用培训班

（２０１７年４月１０日—４月１４日）

针对目前多重耐药菌的情况，全面贯彻

２０１５版《抗菌药物临床应用指导原则》，

提高对合理应用抗菌药物的认识和管

理指导水平，规范医疗机构和医务人员

用药行为

各医院从事感染会诊、抗菌药物咨询及

管理的负责医师、临床药师、医院感染

管理专／兼职人员

第６４届进修培训—第二届感染性疾

病临床会诊医师进修

（７月—１２月）

通过半年强化培训和临床实践学习，使

学员回本单位后能基本独立会诊相关

感染性疾病，提升诊治能力

医院感染管理科医师、临床感染性疾病

会诊医师

第６５届医院感染进修培训班

（９月—１２月）

提高医院感染工作水平 医院感染管理专／兼职人员

第１３０届医院感染控制培训—检验专

题班

（２０１７年下半年）

提高医院感染检验工作水平 医院感染管理科检验人员（通知备索

０７３１－８４３２７４２９）

预防医学住院医师规范化培训招生

（每年９月招生）

培养适合医院感染管理工作的预防医

学专业毕业生

住院医师（通知备索０７３１－８４３２７４２９）
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