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人偏肺病毒感染发病机制及疫苗研究

唐茂芝 1　窦颖 2　综述　　赵晓东 1　审校

（重庆医科大学附属儿童医院 1. 肾脏免疫科；2. 血液肿瘤科，重庆　400014）

［摘要］　人偏肺病毒（HMPV）在儿童呼吸道感染中的重要性越来越受到重视。HMPV 感染往往在冬春

季节流行，且 1 岁以内婴儿感染率最高，临床表现与呼吸道合胞病毒相似。机体通过病原识别受体（PRRs）识

别 HMPV 病原相关模式分子（PAMP），其中 Toll 样受体 3 和 4 可能起重要作用，诱导 I 型干扰素及其它促炎

症因子产生。采用定点诱变法成功制备 F 蛋白去 N 连接糖链减毒重组活疫苗株，在小鼠动物模型中证实该疫苗

株有良好的免疫原性和免疫保护作用，具有临床应用前景。
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Abstract: Numerous studies have indicated that human metapneumovirus (hMPV) is an important viral pathogen 
in acute respiratory infections in children, presenting similar manifestations with respiratory syncytial virus (RSV). 
HMPV infection peaks in the winter-spring season and is more prevalent in younger ages, especially in children less than 
1 year old. Host innate immune response has been implicated in recognition of pathogen-associated molecular patterns 
(PAMPs) of the virus. This recognition occurs through host pattern recognition receptors (PRRs). Toll like receptors 
(TLRs) are one of the largest class of PRRs which initiate and regulate adaptive immune responses. Some studies have 
indicated that TLR 3 and TLR 4 may play critical roles in hMPV infection. Construction of recombinant mutant viruses 
lacking one or two N-linked glycosylation sites in the F protein by using site-directed mutagenesis and reverse genetics 
may be helpful for developing attenuated live vaccines.
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全球每年 120 万儿童死于急性呼吸道感染，

大多发生在发展中国家 [1]。WHO 报道呼吸道感染

为 5 岁以下儿童死因的前三位之一 [2]。冯江等 [3]

也报道了呼吸道感染为中国 5 岁以下儿童死亡的

前三位死因之一，且以呼吸道合胞病毒（RSV）为

首的病毒为急性呼吸道感染的主要病原。越来越

多的流行病学研究表明人偏肺病毒（HMPV）是仅

次于 RSV 的重要呼吸道感染病原。HMPV 感染主

要发生在 3 岁以内婴幼儿，特别是 1 岁以内婴儿 [4]。

HMPV 感染可致重症肺炎甚至呼吸衰竭，免疫低

下人群、儿童和老人等更容易发生 [5]。目前 HMPV

感染机制尚不完全清楚，临床治疗无针对性。全

世界尚无 HMPV 疫苗进入临床使用，处于临床前

研究的灭活疫苗、亚单位疫苗、重组减毒活疫苗

等均具有诱导炎症、免疫原性不足、制备困难等

弱点，临床应用前景堪忧。因此，HMPV 感染机

制的研究和疫苗开发十分必要。
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1　HMPV感染流行情况

HMPV 于 2001 年首次被分离，属副粘病毒

科偏肺病毒属。目前世界各地相继报道该病毒感

染流行，赵晓东等于 2004 年在国内首次分离了

HMPV。利用 HMPV 中国流行毒株感染 Vero-E6 细

胞裂解液为抗原，检测重庆地区 0~6 岁儿童血清

中 HMPV IgG 水平，结果发现儿童至 6 岁时几乎

100％均已感染过 HMPV[6]，与 Ebihara 等 [7] 国外

报道一致。本课题组对重庆地区儿童 HMPV 感染

进行了连续五年的分子流行病学研究，发现该病

毒感染在冬春季呈现高峰，在因急性呼吸道感染

住院患儿中的检出率可高达 14.6%~35.8%；HMPV

感染无明显性别差异，但感染年龄以婴幼儿最为

常见；在急性呼吸道感染的患儿中，6 个月以内

HMPV 感 染 者 可 高 达 10%~27.8%，6 个 月 ~2 岁

为 5.1%~8.2%，2~6 岁 为 4.5% 左 右，>6 岁 则 仅

为 0.2%~1.9%[4,8-9]，上述流行病学特点与全球其他

地区的研究结果相似 [10-12]。国内的一项研究报道

北京的急性呼吸道感染的成年人中 1.7% 有 HMPV

感染 [13]，而台湾曾报道了一次 HMPV 在成人中的

爆发流行，13 个成年人中 10 人检出单纯 HMPV

感染，且有 1 例因呼吸衰竭致死 [14]。HMPV 基于

基因型可分为 A、B 两型，又可进一步分为 A1、

A2、B1、B2 四个亚型，在 2007~2011 年间，重庆

地区 HMPV 流行株主要为 A2b 亚型，国内其他地

区也主要以 A2b 亚型为主 [9,15]，仅金玉等 [16] 报道

2009~2010 年南京地区以 B1 亚型流行为主。东亚、

欧美及中东一些国家的研究也显示 HMPV 感染以

A2 亚型为主，其中 A2a，A2b 亚型均可为主导流

行，但更多以 A2b 亚型感染为主，其次为 B2 亚型，

而 A1 和 B1 亚型流行相对少见 [12,17-22]。基于 A2 亚

型的长期流行，Li 等 [23] 从进化动力学方面分析了

A2b 亚型的流行，并发现 A2 亚型基因相对其他亚

型有最大的平均基因距离及第二高的等位基因互

换率，因而进化速度更快，且遗传多样性水平高

于其他亚型，有更强的生存能力，解释了 A2 亚型

的长期流行。

HMPV 可致上、下呼吸道感染，甚至重症肺

炎，临床表现与 RSV 感染相似，表现为咳嗽、喘

息、发热、紫绀等，其中 30%~40% 患儿出现发热

症状，70%~80% 患儿出现喘息症状，诊断支气管

肺炎及毛细支气管炎最为常见，国外的一项研究

显示 HMPV A 亚型感染致病更多地被诊断为肺炎，

而 B 亚型感染则更多地与毛细支气管炎发病联系

密切 [21]。HMPV 与 RSV 合并感染时临床症状会加

重，特别是发生呼吸衰竭的风险更高 [4]。同时本课

题组发现 HMPV 感染与喘息性疾病相关，机制尚

不明了，可能是与 HMPV 感染导致的气道高反应

性相关 [5,24]。

2　HMPV与包膜融合

HMPV 基因 3' → 5' 的序列为 N-P-M-F-M2-SH-
G-L，编码 9 种蛋白，其中 F、G 和 SH 是跨膜表

面蛋白，N、P、L 共同形成核衣壳蛋白。现已知，

HMPV 采用病毒宿主细胞膜融合机制进入宿主细

胞，其中 F 蛋白、G 蛋白是肺病毒亚科所有成员

均具有的膜糖蛋白分子，主要介导病毒粘附靶细

胞、病毒与细胞膜融合过程。与 RSV 膜融合过程

不同的是，有研究报道重组的缺乏 G 蛋白、SH 蛋

白的HMPV在细胞培养液中的复制水平不受影响，

而 G 蛋白反而可能对 HMPV F 蛋白介导的融合过

程有抑制作用 [25-26]，这种现象提示 F 蛋白能单独

介导膜融合过程。这种差异可能与 RSV F 蛋白缺

乏 HMPV F 蛋 白 特 有 的 Arg-Gly-Asp（RGD） 序

列有关。RGD 序列与宿主细胞表面的整合素特别

是 αvβ1 整合素结合促进病毒与宿主细胞粘附过

程 [27]。HMPV 感染时，病毒产生无活性前体蛋白

（F0），需在蛋白酶作用下裂解成两个由二硫键

相连的有膜融合活性的多肽 F1 和 F2，而 HMPV 

F 蛋白介导的膜融合过程需要在低 pH 环境下进

行 [5,28]，F 基因外功能区的组氨酸残基对于 F 蛋白

的功能有很大影响，将组氨酸残基突变后，降低

了其促进细胞融合的作用 [28]。Chang 等 [29] 研究显

示 HRB 连接区域的 H435 残基扮演 pH 感应器的角

色，当在低 pH 环境中时，H435 与周围区域的静

电排斥作用促进 F 蛋白介导膜融合过程。另有研

究显示人肺的上皮细胞中表达的 MPRSS2（一种跨

膜丝氨酸蛋白酶）可以有效的促进 F 蛋白裂解过程，

为偏肺病毒的感染、复制提供了有利条件 [30]。
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3　HMPV感染免疫机制

病毒感染后肺部病变的严重程度取决于两方

面：病毒复制及宿主对外来病原的免疫应答 [31]。

而目前越来越多的证据表明，在病毒感染的发病

机制中，机体的免疫应答在肺部炎症中的作用比

病毒复制本身更大。

3.1　HMPV感染的固有免疫应答

固有免疫系统是抵抗病毒入侵的第一道防线，

在抗病毒免疫应答中，固有免疫的启动具有重要

的作用，其不仅是感染清除和进展的主要决定因

素，还影响后续适应性免疫的产生，并在两种不

同的免疫功能之间起十分关键的桥梁作用。其主

要功能为免疫识别和诱导炎症应答产生，通过单

核 / 巨噬细胞及树突状细胞等固有免疫细胞表面或

者胞内的模式识别受体（PRRs）识别病原体相关

模式分子（PAMPs），从而诱导细胞产生大量细

胞因子、趋化因子、低分子介质等，起到炎症和

免疫调节作用。PRRs 目前分为 Toll 样受体（TLRs）、

维甲酸诱导基因样受体（RLRs）和核苷酸结合寡

聚化结构域蛋白（NLRs），其中在病毒感染中研

究较多的是 TLRs。

TLRs 为 I 型跨膜蛋白，通过识别细菌、病毒

和环境中相应抗原的保守结构，启动天然免疫和

调节性免疫应答 [32-33]，对于 TLRs 在呼吸道病毒感

染中的作用，大量的研究发现 TLR3 可识别多种

病 毒 dsRNA，TLR4 与 RSV F 蛋 白 结 合，TLR7~8

可 识 别 流 感 等 病 毒 的 ssRNA[34-36]， 而 TLR2 可 与

麻疹病毒 HA 结合 [37]。既往本课题组在 hMPV 感

染体外培养的人肺上皮细胞株 A549 细胞中发现 , 

HMPV 感染后 TLR3~4、TLR7~9 的表达明显增高，

同时伴 IFN-α 及 TNF-α 的表达增加 , 在小鼠模型

中也有相似发现 [38-39]，说明多条 TLRs 信号通路的

激活，可能是 HMPV 引发 IRF-3 和 NF-κB 过度激

活，致使上皮细胞释放大量炎症因子导致气道炎

症的原因。

目 前 TLR3 在 RSV 感 染 机 制 的 研 究 已 相 对

比 较 成 熟，TLR3 特 异 识 别 病 毒 复 制 的 中 间 产

物 ds-RNA，依赖非 MyD88 途径，通过接头分子

TRIF 介导下游信号转导，诱导 I 型干扰素分泌及

NF-κB 激活 [5]。在 RSV 感染的动物模型和人呼吸

道上皮中发现 TLR3 表达增加，且诱导增强趋化

因子的产生 [40]；而当 RSV 感染 TLR3 基因敲除小

鼠后，呼吸道粘液渗出增多，机体病毒的清除能

力下降，gob5 mRNA、IL-13 和 IL-5 等细胞因子产

生增加，而这些细胞因子发现与哮喘有关 [41]。本

课题组发现 HMPV 感染小鼠模型和 A549 细胞后

TLR3 表达上调，用 TLR3 受体激动剂 PolyI:C 预处

理小鼠后再感染 HMPV，对照单纯 HMPV 感染，

发 现 polyI:C 可 通 过 早 期 活 化 TLR3 抑 制 HMPV

在小鼠肺内的复制，并减轻肺部炎症 [39,42]。综合

而言，TLR3 在 HMPV 感染中起着重要作用，且

TLR3 受体激动剂是一个潜在的治疗 HMPV 感染的

手段。TLR4 除了可以依赖 MyD88 途径外，还可以

同 TLR3 一样通过 TRIF 介导下游信号转导，导致

NF-κB 激活和 I 型干扰素分泌。HMPV 感染 TLR4

基因敲除小鼠后，HMPV 诱导的细胞因子、趋化

因子、I 型干扰素分泌水平明显下降 [31]，小鼠的

临床症状缓解，可能与炎症因子减少降低了气道

高反应性有关。TLR7~9 可通过 MyD88 途径诱导

NF-κB 激活，并且通过 TRAF3 通路激活干扰素

调节因子 7（IRF7）诱导 I 型干扰素的分泌 [5]。本

课题组在对 HMPV 感染小鼠研究中发现，HMPV

感染后 TLR7~8 增高最为显著 [39]，提示在小鼠抗

HMPV 感染的免疫应答中，TLR7/8 通路的激活可

能起着较为重要的作用，其原因还有待进一步的

研究。

3.2　HMPV感染的适应性免疫应答

呼吸道病毒感染诱导产生的特异性体液和细

胞免疫应答在感染后期非常重要，病毒蛋白特异

性抗体多数情况下与病情恢复相关，高滴度的中

和性抗体可预防相应病毒的感染，但病毒的最终

清除则须由细胞毒性 T 淋巴细胞（CTL）完成。这

两方面互相配合，使机体在感染后 2~4 周内清除

病毒并建立持久或暂时的免疫记忆。

F、G 和 SH 蛋白是 HMPV 的抗原性蛋白，其

中 F 蛋白与机体免疫系统接触最为频繁。在对所

有蛋白质基因序列的分析中发现 F 基因核苷酸序

列具有高度保守性，A、B 两株同源性可达 95%。

Skiadopoulos 等 [33] 评 价 HMPV SH、G 和 F 糖 蛋

白的免疫原性，发现 F 蛋白诱导了高水平的血清

HMPV 中和抗体，并能适度抵抗攻击的 HMPV 的

复制，而 G 和 SH 蛋白仅有微弱的免疫原性和保护

性，同时发现 HMPV F 蛋白诱导产生交叉反应性的、
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保护性抗体，防止不同抗原亚型的病毒感染。

国内有研究观察了 HMPV 感染患儿免疫功能

变 化， 发 现 CD3+、CD4+CD25+、CD8+、CD19+、

CD19+CD23+ 细胞数量有显著上升，而 NK 细胞无

显著变化甚至有下降，提示 HMPV 感染后引起体

液免疫及细胞免疫发生 [34-35]。在初次 HMPV 感染

的小鼠模型中，研究发现 CD4+ 和 CD8+T 细胞协同

发挥较强的抗病毒作用，其中 CD4+T 细胞介导调

控炎症因子的产生占主导作用，比如 IL-6，IL-1，

TNF 等 [36]；同时发现了不正常的适应性免疫反应，

比如，HMPV 感染小鼠后由 CTL 产生 Th2 细胞因

子 IL-4、IL-10 表达增加，同时伴低水平 IFN-γ 表达，

但该 CTL 反应有延迟，相反，用 CTL 表位疫苗免

疫小鼠后诱导 Th1 细胞因子 IL-12 和 IFN-γ 明显

增强，局部形成 Th1 优势环境，并证实在小鼠模

型中 CTL 表位疫苗在控制 HMPV 感染上的有效性；

同时在 CTL 反应延迟阶段被动给予 HMPV 抗体可

能有保护作用 [39,43]。上述研究表明同 RSV 感染相

似，Th1/Th2 失衡，特别是 Th2 类细胞因子占优势

是 HMPV 致病的机制之一。

4　国内外疫苗研究现状

目前处于临床前研究的 HMPV 疫苗有灭活

疫苗、亚单位疫苗、重组减毒活疫苗等。灭活的 

HMPV 疫苗攻毒时诱导 Th2 反应增强以及严重的

肺部组织病理损伤，证实上述灭活疫苗不可能应

用于尚未感染过的婴幼儿 [44-45]。在非洲绿猴肺内，

缺失 SH 的重组偏肺病毒复制能力较野生型病毒轻

微下降，缺失 G 或 M2-2 基因的重组病毒在上下呼

吸道的复制能力则分别下降 6、160 倍及 3 200、

4 000 倍；再次攻毒时，上气道仅能检测到微量病

毒复制，下气道则完全没有病毒复制，且都能诱

导较高水平的 HMPV 血清中和抗体 [25]。Talaat 等 [46]

将修饰 HMPV SH 基因得到的毒性减弱的 rHMPV-
SHs 感染 21 个健康成年人，这项临床试验证实

rHMPV-SHs 有一定感染力且能有不错免疫原性，

21 例参与者中未发现严重副反应。RSV F 蛋白亚

单位疫苗应用在已感染过的儿童或者成人中证明

具有较好的免疫原性和安全性 [47-48]，而动物模型

的结果提示该类型疫苗应用在未感染过的儿童可

能出现肺病理损害加重的风险 [49]，考虑 HMPV 和

RSV 密切的遗传相关性，HMPV F 单位亚单位疫苗

应用于未感染过的婴幼儿可能有肺病理损害增强

的风险，而可能更适合运用于成人或者已感染过

HMPV 的儿童 [50]。

5　本课题组重组HMPV疫苗研究

减毒活疫苗模拟自然感染，不仅具有良好的

免疫原性，在尚未感染过 HMPV 的婴幼儿中没有

导致疫苗增强免疫病理应答的风险，因而被认为

是目前最佳的初种 HMPV 疫苗 [51-53]。反向遗传学

方法为减毒活疫苗的制备提供了条件，可在 cDNA 

水平对病毒基因组进行改建，去除某一个病毒蛋

白质基因，制备基因缺失型变异株，明显降低其

毒力。

糖基化作为一种主要翻译后修饰对蛋白质功

能有重要影响，主要表现在蛋白质折叠、运输、

定位方面。与 Schowalter 等 [26] 的研究一样，本课

题组成功预测了 HMPV F 蛋白的糖基化和磷酸化

位点，发现 HMPV 4 标准株均在 F 蛋白氨基酸序

列 3 个相同位点（第 57、172、353 位）存在可能

的 N- 连接糖基化位点；另外本课题组用 Western 

Blot 分析该 3 个位点突变株与野生株（WT 株）F1

的表达进一步证实第 57、172、353 位点为可能的

糖基化位点 [5,54]。

本 课 题 组 以 已 获 得 的 GFP 标 记 的 HMPV 

NL/1/00（WT 株）全长 cDNA 质粒为模板，通过体

外定点突变已知的 3 个 N- 连接糖基化位点，得到

突变病毒株 M1（第 57 位点突变），M2（第 172

位 点 突 变），M3（ 第 353 位 点 突 变），M4（ 第

57+172 位点突变），M5（第 172+353 位点突变），

M6（第 57+353 位点突变），M7（第 57+172+353

位点突变）；利用反向遗传技术成功获得重组突

变株 M1、M2、M4，而 M3、M5、M6、M7 经多次

拯救均未成功，未拯救成功的 4 个突变株均包含

第 353 位点的突变，提示正常的第 353 位点对病

毒生长是必须的前提 [54]。同时本课题组用流式细

胞术检测发现 M1、M2、M4 株 F 蛋白在被感染细
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胞细胞膜上的表达水平同 WT 株比较无明显差异，

提示突变株 F 蛋白的折叠、表达正确 [54]。

从病毒体外复制能力学方面，利用本课题组

已成功建立的空班形成法 [55] 检测 WT 和突变株病

毒感染 Vero E6 细胞后的病毒滴度，结果提示突变

株和 WT 株病毒滴度均在感染后第 4 天达到顶峰，

其中 M1 株和 WT 株峰值滴度水平相近，可达到

105 pfu/mL 水平，而 M2 和 M4 株峰值滴度只能达

到 104 pfu/mL 水平。同时应用体外竞争复制试验分

析突变株的复制能力，M1 株与 WT 等比例混合，

M2、M4 株 分 别 与 WT 株 以 1 : 1，10 : 1，100 : 1，

1 000 : 1 混合感染 Vero E6，结果显示 M1 株与 WT

等比例混合时，M1 在感染后第 15 天从混合群体

中 消 失。M2 株 在 与 WT 株 1 : 1 比 例 混 合 时，M2

株在感染后第 1 天在混合体中消失；以 10 : 1 比例

混合时，M2 株在感染后第 8 天消失，继续传代 5

代仍检测不到 M2 信号；以 100 : 1 或 1 000 : 1 混合时，

在感染后 4 d 内仅检测到持续 M2 存在的信号。M4

株在与 WT 株 1 : 1 比例混合时，M4 株在感染后第

1 天在混合体中消失；以 10 : 1 比例混合时，M4 株

在感染后第 5 天消失；以 100 : 1 比例混合时，M4

株在感染后第 8 天在混合体中消失；以 1 000 : 1 比

例混合时，感染后 5 d 内 M4 信号为主要信号。体

外模型提示较 WT 株体外复制能力相比，M1 株轻

度下降，M2、M4 株明显下降，但 M2 株强于 M4

株 [54]。

从病毒体内复制能力方面，WT 在感染 BALB/c

小鼠后 5 d 复制水平可达 105 pfu/g，M1 株肺内复

制水平较 WT 稍低；M4 株感染小鼠后，仅少数小

鼠于感染后 3 d 肺内检出病毒，M2 株则在感染后

各时间点均未能检出病毒。采用 SCID 小鼠模型，

结果显示 WT 和 M1 株在 SCID 小鼠肺内均能复制

至高水平；M2 株和 M4 株则与在免疫功能正常鼠

肺内有所不同，维持低水平复制 [56]。本课题组也

观察到 WT 株和突变株感染小鼠后，小鼠肺组织病

理改变均为典型的间质性肺炎表现，但 M2 和 M4

株感染后肺组织病理评分明显低于 M1 株和 WT 株

感染后，但高于正常对照组 [54]。同时本课题组研

究发现 M2 不仅能诱导小鼠产生与野生型病毒几乎

同一水平的中和抗体，而且在接种后 8 周能完全

保护小鼠免于同型病毒感染，部分交叉保护免于

异型病毒感染。

6　总结

人偏肺病毒为儿童呼吸道感染的重要常见病

原，成为影响儿童期健康的重要威胁，但目前该

病毒感染机制尚不完全明了，且尚无有效疫苗。

本课题组发现 F 蛋白是 HMPV 主要的抗原蛋白，

具有高免疫原性和保护作用，且能单独介导膜融

合过程，本课题组着眼于 F 蛋白，通过体外定点

突变 F 蛋白基因第 57 位，第 172 位，第 353 位及

反向遗传技术开发出重组人类偏肺疫苗（专利号：

201010106676），并已用动物实验证实 F 蛋白去

N 连接糖链可致 HMPV 不同程度减毒，且由于仅

有 1 条糖链的差异，最大限度保存了 HMPV 的免

疫原性，有效解决了减毒与免疫原性这一对减毒

活疫苗制备过程中最主要的矛盾。由于 M2 株体外

复制能力优于 M4 株体，因而 M2 株被确定为疫苗

候选株，也是国内外唯一采用单核苷酸变异致病

毒减毒的疫苗候选株。为远期开发用于临床，很

有必要进行灵长类动物实验，进一步证实 M2 免疫

保护效果和安全性，同时要评估 M2 株遗传稳定性，

除外 F 基因第 172 位氨基酸发生回复突变恢复毒

力的可能性。同时达到免疫效力和疫苗安全性这

对矛盾的最佳平衡也是本疫苗研究的难点。
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·消息·

“新生儿热点问题”研讨班通知
国家继续医学教育项目（2014-06-03-034）

为进一步提高新生儿诊疗水平，广东省继续医学教育委员会、暨南大学医学院附属东莞医院，拟于 2014 年 8 月

20~23 日在中外驰名的东莞市虎门镇举办国家级继续教育项目 : “新生儿热点问题”研讨班。

将邀请全国著名新生儿学专家讲授国内外新生儿医学领域的热点问题，如新生儿严重呼吸衰竭的体外循环膜充

氧（extracorporial membrane oxygenation, ECMO）治疗技术，新生儿缺氧缺血性脑病高压氧治疗作用机制研究的最新进

展和最佳治疗方案，亚低温疗法国内多中心研究最新成果及国外五项大型多中心研究结果，严重高未结合胆红素血症、

败血症、中毒性疾病的中心动静脉快速、高效、同步换血术，能查 110 余种新生儿先天性代谢缺陷病最新筛查技术，

支气管肺发育不良（BPD）、早产儿视网膜病（ROP）、早产儿动脉导管未闭、新生儿肺动脉高压、坏死性小肠结肠

炎等国内外研究的最新进展，新生儿医患纠纷的原因及对策，以及医学科研的选题、论文写作和投稿等问题。搭建

一个相互交流和学习的平台，进一步提高新生儿科的整体医疗、科研水平。参加学员每人赠送人民卫生出版社出版

的我国 26 位著名围产新生儿学专家的科研成果和临床经验结集《围生儿窒息及多脏器损伤诊疗进展》一册。

招收对象：适合各医药院校附属医院、综合性医院、儿童医院、妇幼保健院新生儿科、

儿科、妇产科医师、护师参加学习，建议各单位选派 1 名医师和 1 名护师参加。

地点：广东省东莞市虎门镇虎门大道 154 号暨南大学医学院附属东莞医院

联系人： 暨南大学医学院附属东莞医院新生儿科

联系地址：广东省东莞市虎门镇虎门大道 邮编：523900

会 务 组：李 薇  电话：0769-85010147；13600281216 ；电子邮箱：dr.li.wei@163.com

王德胜 电话：0769-85010147；13622690778 ；电子邮箱：wds197606@163.com


