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疟疾性贫血发病机制相关研究进展*

张杭叶,李玉红,程洋**
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【摘要】 疟疾是一种严重威胁人类健康的传染病。疟原虫感染会导致红细胞溶血及骨髓红细胞生成抑制,进而诱发机

体贫血。在疟疾高发地区,因疟疾造成的重度贫血更是导致儿童死亡的常见原因,因此也带来了极大的疾病负担。虽然

疟疾性贫血的具体机制目前尚未明确,但导致疟疾性贫血的相关因素一直被研究者在探讨。本文综述了在疟疾性贫血

发病的相关因素,并在此基础上构建了发病模型,提出了相关展望。
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【Abstract】 Malaria
 

is
 

a
 

serious
 

threat
 

to
 

human
 

health.Plasmodium
 

infection
 

leads
 

to
 

erythrocyte
 

hemolysis
 

and
 

mye-

loid
 

erythropoiesis
 

inhibition,which
 

in
 

turn
 

induce
 

anemia.Severe
 

anaemia
 

due
 

to
 

malaria
 

is
 

a
 

common
 

cause
 

of
 

death
 

in
 

children
 

in
 

areas
 

with
 

high
 

malaria
 

incidence,and
 

thus
 

carries
 

a
 

high
 

disease
 

burden.Although
 

the
 

specific
 

mechanism
 

of
 

malarial
 

anemia
 

is
 

not
 

clear
 

at
 

present,the
 

related
 

factors
 

leading
 

to
 

it
 

have
 

been
 

explored
 

by
 

researchers.This
 

paper
 

sys-
tematically

 

reviewes
 

the
 

factors
 

related
 

to
 

the
 

pathogenesis
 

of
 

malaria
 

anemia
 

and
 

provides
 

a
 

model
 

on
 

this
 

basis,while
 

some
 

relevant
 

prospects
 

are
 

put
 

forward.
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***疟疾是一种虫媒传播的寄生虫病。据 WHO发布的《世界

疟疾报告》,2019年全球共有2.29亿例疟疾病例,约40.9万人

死于疟疾[1],疟疾的流行仍严重威胁着全球的公共卫生安全。

贫血是在特定的地理环境下,血红蛋白(hemoglobin,Hb)水平

难以满足个体生理需求的疾病[2],也是疟疾的重症之一[3]。严

重疟疾性贫血(Hb<5.0
 

g/dL)是疟疾患者死亡的主要原因,

其中儿童占比最大,且大多数死亡病例出现在5岁以下[4]。疟

疾性贫血患者的中低 Hb水平是由血管内和血管外溶血以及

红细胞生成抑制引起的,而免疫细胞释放的各种炎症介质则会

对红细胞造成直接和间接的损害,并通过改变骨髓造血前体细

胞产生新红细胞的能力来抑制其生成[5,6]。然而,疟疾性贫血

的相关分子机制目前仍未明确,因此本文着重综述了疟疾性贫

血发病过程中的相关因素,并对此提出了展望。

1 免疫细胞作用

免疫细胞,如巨噬细胞、T细胞和B细胞等,通过直接吞

噬[7-10]或分泌细胞因子作用于红细胞[11-13]这两种途径在促进

疟疾性贫血中发挥作用。

1.1 直接作用 吞噬细胞,特别是巨噬细胞,对红细胞的生成

和老化[7]或受损红细胞的清除[8]具有重要调控作用。在感染

疟原虫后,机体会处于高度炎症状态,这将导致巨噬细胞高度

活化(巨噬细胞活化综合征,MAS),进而使红细胞从循环中被

大量清除,引发贫血[9]。此外,由于疟原虫感染会使红细胞表

面表达特殊受体,这将导致红细胞被巨噬细胞识别、吞噬并降

解,促使贫血的发生[10]。因此,吞噬细胞会通过对感染和未感

染红细胞的吞噬作用使机体红细胞大量减少,从而导致贫血。

1.2 间接作用 除了直接吞噬作用外,免疫细胞还可以释放

许多不同的细胞因子,这些细胞因子不但可以主动抑制红细胞

生成,还可以诱导一些靶蛋白暴露在健康红细胞上,导致它们

在感染过程中被过早清除[11]。通过使用分离的疟色素刺激单

核巨噬细胞,研究人员发现其分泌的与贫血相关的细胞因子白

细胞介 素-10(interleukin-10,IL-10)、C-C 趋 化 因 子 配 体 17
(CCL17)等水平显著上升[12];对肯尼亚儿童的外周血检测也显

示,患疟疾儿童的T细胞群及其分泌的干扰素-γ(interferon-γ,

IFN-γ)和白细胞介素-17(interleukin-17,IL-17)的水平较对照

组明显升高,且这些细胞因子与机体贫血程度都呈正相关关

系[13]。此外,IFN还被证明能在其他分子的作用下激活B细

胞,使红细胞表面暴露相关抗原,进而被识别和清除[11]。可

见,免疫细胞分泌的细胞因子可以通过多种途径作用于机体,

导致贫血。

2 炎症介质作用

疟疾性贫血的一个重要原因是炎症介质的不平衡。为了

控制寄生虫血症,宿主会释放一系列炎症介质进行协调,根据
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其释放的程度和时间,可能会导致机体炎症环境紊乱,进而对

宿主造成损害,出现贫血相关症状[14]。炎症介质可由T细胞、

B细胞、树突状细胞(DC)及巨噬细胞等分泌,作为先天免疫反

应的一部分,炎性细胞因子、趋化因子、生长因子及效应分子对

于疟疾性贫血都发挥了一定的作用。

2.1 炎性 细 胞 因 子 感染疟原虫后,宿主机体往往会产生

Th1型免疫反应释放促炎细胞因子以减少寄生虫血症,而为防

止机体损伤,机体会产生Th2型免疫反应释放抗炎性细胞因

子[15],用以抵消Th1型反应带来的影响。与疟疾性贫血相关

的炎性细胞因子很多,包括肿瘤坏死因子-α(tumor
 

necrosis
 

factor-α,TNF-α)和IFN-γ[16-21]、白 细 胞 介 素-1(interleukin-1,

IL-1)[22-26]、巨噬细胞迁移抑制因子(macrophage
 

migration
 

in-

hibitory
 

factor,MIF)[27-31]、白细胞介素-12(interleukin-12,IL-
12)[32-38]、白细胞介素-10(interleukin-10,IL-10)[39]、白细胞介

素-23(interleukin-23,IL-23)[40]、白细胞介素-6(interleukin-6,

IL-6)[41]等。

TNF是典型的与疟疾病理相关的分子,并在1978年首次

被发现参与了宿主对疟疾的免疫反应[16]。IFN能调节数百个

与免疫系统功能相关的基因,是一种标志性的Th1型细胞因

子,并被认为能在疟原虫感染期间直接介导抗寄生虫和免疫致

病效应[17]。对马拉维儿童的病例对照研究发现,患有严重疟

疾的儿 童 外 周 血 中 TNF-α和INF-γ的 浓 度 显 著 高 于 对 照

组[18]。此外,一项横断面研究显示,与轻度贫血患者相比,重

度疟疾性贫血患者血液中TNF-α的水平显著升高[19],对加蓬

疟疾儿童血液中IFN-γ的检测结果也显示了相同的趋势[20]。

更重要的是,TNF-α和IFN-γ的协同作用以及 NO的过量释

放,已被证明能促进骨髓抑制、红细胞生成障碍和红细胞吞噬

作用,进一步增强疟疾性贫血的发病概率[21]。因此,TNF-α和

IFN-γ与疟疾的患病及其引发的贫血具有重要联系。

IL-1是一种有效的内源性热原,可促进急性炎症反应,并

为抵御入侵病原体提供第一道防线[22]。但是,在疟原虫感染

过程中,IL-1发挥的作用是双重的。通过小鼠模型实验,研究

人员发现施用重组IL-1可以抑制疟疾的发展,并有助于控制

寄生虫血症[23]。一项随机双盲对照实验也显示,包括IL-1在

内的促炎因子的升高与儿童的疟疾发病率降低有关[24]。然

而,作为一种炎性细胞因子,高水平的IL-1往往会与其他细胞

因子共同作用,引起包括贫血在内的多种不良反应。通过对南

非疟疾患者的血液检测发现,严重疟疾患者血液中抗凝血酶

III及IL-1β的水平显著升高[25]。此外,IL-1家族成员IL-18也

被证明能够诱导 MAS的发生,产生包括贫血在内的炎症反

应[26]。因此,IL-1对疟疾及疟疾性贫血发挥的具体作用可能

取决于其在机体内环境中的含量是否超过阈值。

MIF是由免疫细胞产生的多效细胞因子,在对不同病原体

的反应中发挥保护或损伤的作用,对严重疟疾性贫血也具有重

要功能[27]。血浆中 MIF浓度升高已被证明与疟疾性贫血的严

重程度有关[28]。鼠疟模型也显示,MIF可以诱导感染小鼠脾

脏中积累的CD11b(+)
 

Ly6C(+)细胞来增加促炎因子的分

泌,使宿主出现炎症反应导致贫血[29]。在此基础上,研究人员

设计了严重疟疾性贫血数学模型,发现 MIF能抑制来自脾脏

和骨髓的红细胞的聚集,而这种抑制会导致血液中的 Hb浓度

下降到一个危险水平[30]。此外,MIF还可能与Gal-3和TNF-α
协同作用,增强红细胞的吞噬和生成抑制[31]。因此,MIF能通

过多种途径促使疟疾性贫血的发生。

IL-12由树突状细胞、单核细胞和B细胞分泌,在机体感染

疟疾后,能刺激循环中的 T细胞和 NK 细胞产生IFN-γ和

TNF-α,进一步增强Th1型反应[32,33]。对疟疾儿童的血液检查

以及体外实验研究表明,IL-12能与IL-18协同作用,间接调控

T细胞功能,增强其免疫反应并降低疟疾发病风险[34]。在一项

纵向队列研究中也发现,高IL-12水平与临床疟疾的低发病率

有前瞻性关联[35]。可见,在疟原虫感染过程中,IL-12是作为

一种保护因子存在的,因此研究人员猜测其对于贫血这一并发

症也发挥了保护作用。鼠疟模型研究发现,联合施用IL-12和

氯喹可以提高疟原虫感染小鼠的存活率,改善小鼠的严重疟疾

性贫血[36];另一项疟疾患者的病例对照研究也显示,IL-12的

生成抑制与疟疾性贫血的加重显著相关[37]。有学者认为,严
重疟疾中的炎症级联反应会抑制TGF-beta1和IL-12的保护

作用,TNF-α过 度 产 生 使 机 体 炎 症 环 境 失 调,进 而 导 致 贫

血[38]。这些结果使先前的假设得到了验证,即IL-12在疟疾性

贫血中主要发挥了保护作用。

2.2 生长因子 生长因子是一类通过与特异的、高亲和的细

胞膜受体结合,调节细胞生长与其他细胞功能等多效应的多肽

类物质。生长因子可由多种细胞分泌,并作用于特定的靶细

胞,对细胞具有调节功能[42]。

促红细胞生成素(erythropoietin,EPO)是骨髓中红细胞生

成的主要调节剂。EPO与红系祖细胞表面的受体结合,诱导红

系前体细胞的增殖和终末分化,同时还能防止红细胞前体细胞

凋亡[43]。在鼠疟模型中,研究人员证实了EPO诱导的网织红

细胞增多症对缓解疟疾贫血和宿主生存具有重要作用[44]。一

项对探究胎儿贫血危险因素的横断面研究也显示,严重贫血的

新生儿EPO水平显著降低,这表明EPO的缺乏可能会导致胎

儿贫血[45]。此外,由于EPO能调控骨髓中成红细胞的生成,

因此可以认为疟疾性贫血的发生与EPO产生不足,进而使红

细胞生成受到抑制有关。

1964年,粒细胞巨噬细胞刺激因子(granulocyte
 

macro-

phage
 

stimulating
 

factor,GM-CSF)首次被发现在体外具有刺

激中性粒细胞和单核巨噬细胞系造血细胞增殖和分化的强大

能力[46]。研究人员对猴子进行皮下注射 GM-CSF后检测发

现,其外周血中性粒细胞增多,并且造血祖细胞水平明显升

高[47]。在此基础上,利用人重组 GM-CSF进一步研究显示,

GM-CSF显著增强了中性粒细胞对疟原虫的吞噬作用,并能与

TNF-α协同作用[48]。此外,在GM-CSF基因敲除的小鼠模型

研究中也发现,与野生型相比,基因敲除小鼠感染疟原虫后出

现了寄生虫血症的高峰,且在感染晚期有明显的复发,死亡率

也显著增加[49]。由于GM-CSF参与红细胞生成,因此猜测,在
疟疾及疟疾性贫血中,GM-CSF起到了一定的保护作用。

干细胞生长因子(stem
 

cell
 

growth
 

factor,SCGF)是一种造

血生长因子,主要由骨髓细胞和成纤维细胞表达,对人骨髓红

系祖细胞具有促爆发活性[50]。一项儿童队列研究显示,循环

SCGF浓度随贫血严重程度的增加而下降,并且在恶性疟原虫

感染的儿童中最低,血浆SCGF水平与 Hb水平呈正相关[51]。

这说明SCGF生成减少可能与疟疾性贫血的产生存在关联。
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进一步研 究 发 现,血 清 SCGF水 平 升 高 与 造 血 恢 复 增 强 相

关[52],而SCGF启动子? 539处的纯合T则能介导恶性疟患儿

SCGF产量增加、红细胞生成增强和严重疟疾性贫血的严重程

度降低[53]。可见,在疟疾性贫血中,SCGF也起到了保护作用。

2.3 趋化因子 作为一个大家族的小分泌蛋白,趋化因子具

有刺激细胞迁移的能力,在免疫系统的发展和稳态中起着核心

作用,并参与所有保护性或破坏性的免疫和炎症反应[54]。

白细胞介素-8(interleukin-10,IL-8)由吞噬细胞和多种组

织细胞在暴露于炎症刺激时释放,是中性粒细胞主要组织来源

的化学引诱剂[55]。1995年,研究人员首次通过对恶性疟患者

的血清检测,发现了患者的寄生虫血症与IL-8存在正相关关

系[56]。基于这一发现,研究人员在患有严重疟疾的儿童中开

展了一项病例对照研究,结果显示炎性细胞因子水平均有明显

升高,其中患严重疟疾组IL-8的浓度较无并发症组及对照组

高出10倍[57]。另一项在西非开展的全人群横断面研究也显

示了类似的结果[58]。因此可以猜想,疟疾的严重程度与IL-8
的产生有关,由于严重疟疾往往伴随着贫血等并发症,因此疟

疾性贫血的发生可能也与IL-8有一定的联系。

C-C趋化因子配体5(chemokine
 

ligand
 

5,CCL5)也被称为

RANTES,可被T淋巴细胞、巨噬细胞、血小板、滑膜成纤维细

胞等表达,并能诱导特定的 NK细胞的活化和增殖,从而产生

C-C趋化因子激活的杀伤细胞[59]。在一项病例对照研究中发

现,严重疟疾患者血清中的RANTES浓度显著低于对照组;在
无症状感染者中,随着病情的好转,RANTES的浓度逐渐上

升,并与寄生虫血症呈负相关[60]。这说明RANTES与疟疾发

病具有重要的关联。此外,对患有严重疟疾性贫血儿童的血液

学研究发现,在患病期间,RANTES生成降低,并且这种低水

平与红细胞生成抑制和疟疾诱导的血小板减少症相关[61]。可

见,RANTES在疟疾性贫血中可能起到了保护作用。

2.4 效应分子 释放到炎症环境中的炎性细胞因子、趋化因

子和生长因子的相对时间和数量会直接影响细胞反应以及最

终产生的效应分子,进而形成表型。因此,效应分子在疟疾性

贫血的发病机制中起着关键作用。

一氧化氮(NO)是一种广泛表达于生物系统的重要生理信

号分子,在 疟 疾 的 发 病 机 制 中 起 重 要 作 用,并 导 致 机 体 贫

血[62]。一项观察性研究显示,疟疾严重程度与诱导型一氧化

氮合酶(iNOS)的表达和全身NO的产生之间存在密切的负相

关[63]。在另一项研究中,由于血浆中的细胞因子的作用,间接

导致了NO生物利用率低下,而这种低利用率与严重疟疾的发

展密切相关[64]。这说明机体NO的生成对疟原虫感染起到了

一定保护作用。然而,对患有疟疾儿童的血浆检测显示,NOS
活性与 Hb浓度呈显著负相关[65],NO本身也被证明可以促进

造血前体细胞的凋亡[66],可见 NO与疟疾性贫血之间存在一

定关联。因此,尽管 NO在疟疾感染免疫中发挥了一定作用,

但持续高水平的NO产生也有可能引发贫血。

活性氧(Reactive
 

oxygen
 

species,ROS)是氧不完全还原形

成的化学物质的总称,能调节生物体的各种生理功能[67]。有

大量证据表明,氧化应激在疟疾的病理生理学中发挥着重要作

用,但在此过程中很可能发生溶血[68]。虽然高水平氧自由基

的产生与寄生虫血症的加速清除有关[69],但ROS的慢性刺激

对宿主细胞尤其是红细胞是有害的。在一项病例对照研究中

发现,ROS对疟疾感染者的红细胞膜造成了损害[70]。另一项

关于患疟疾儿童的横断面研究也显示,疟疾氧化应激的标志物

丙二醛在 患 病 组 的 水 平 显 著 升 高,并 伴 随 着 Hb浓 度 的 降

低[71]。这表明在感染疟疾的过程中,ROS同时具有保护作用

和致病作用,并很可能会引起疟疾性贫血。

3 自身免疫反应作用

疟原虫感染后的自身免疫已被广泛报道,但目前对其作用

及发病机制的相关研究很少。感染疟原虫后发生贫血的潜在

原因之一是未感染红细胞的清除增加,这可能是由于B细胞释

放的抗自身抗体水平增加所致。

3.1 磷脂酰丝氨酸(phosphatidylserine,PS) PS是一种从凋

亡细胞内部翻转到外部的磷脂,在啮齿动物感染疟原虫期间,

能暴露在感染和未感染的红细胞中[72]。对患疟疾儿童的血液

检测发现,严重疟疾贫血患者的红细胞PS暴露比无并发症患

者更高[73],这说明PS的暴露在疟疾性贫血中有一定的作用。

此外,鼠疟模型研究显示,疟原虫感染能诱导宿主产生特异性

识别PS的抗自身抗体,这种抗体能与小鼠未感染的红细胞结

合,导致红细胞加速清除并引发贫血[74]。一项对恶性疟原虫

感染引起的严重疟疾患者的抗PS抗体水平的研究也揭示了与

贫血的强相关性[75],并且这种强相关性在不同的患者队列中

均有被观测到[76,77]。可见,抗PS抗体在促进疟疾性贫血中发

挥了重要作用。

3.2 Band
 

3和红细胞血影蛋白(spectrin) 研究发现,感染间

日疟原虫的贫血患者具有较高的IgG水平,且Band
 

3和spec-
trin是其识别的未感染红细胞的主要分子靶点[78],这说明疟疾

患者血液中大量的抗Band
 

3和spectrin的抗体与未感染红细

胞的清除有关。一项抗体评估模型研究显示,贫血患者红细胞

外Band
 

3的变化会导致胞内环境中spectrin等蛋白的水解,直
接影响细胞骨架动力学,导致红细胞清除[79]。也有学者分析

认为,红细胞的跨膜蛋白Band
 

3在疟原虫感染期间的暴露显

著增加,这比骨架蛋白更有可能成为抗体靶标[80],即未感染红

细胞会被抗Band
 

3抗体识别和清除。此外,通过对spectrin结

构的电子分析,有研究猜测分子拟态可能驱动针对人spectrin
的自身免疫反应[78]。因此spectrin也被认为是疟原虫感染期

间自身免疫反应的目标。但迄今为止,抗Band
 

3和spectrin抗

体在疟疾性贫血方面的具体作用机制仍没有被确定。

4 疟原虫产物作用

在受疟原虫感染的个体中,不受控制的寄生虫生长和免疫

病理可能导致疟疾并发症,其中包括贫血。疟原虫的相关产物

能驱动先天免疫反应,在裂殖体破裂时会被释放到循环中,并
具有促炎特性。

4.1 疟原虫色素(hemozoin,Hz) Hz是在疟原虫的红细胞生

命周期中作为血红蛋白代谢的副产品产生的,血红蛋白分解代

谢后的游离血红素在寄生虫消化液泡内表面形成疟色素晶

体[81]。早期研究发现,在恶性疟原虫诱导的贫血儿童中,含

Hz的单核细胞的存在与红细胞生成抑制之间存在关联;多变

量回归分 析 也 显 示,Hz是 严 重 疟 疾 性 贫 血 的 重 要 预 测 因

素[82]。但目前为止,疟色素诱导贫血的具体机制目前还没有

被确定。有研究发现,在急性疟疾患者深层组织的微血管中积

聚着大量含有疟原虫色素的吞噬细胞[83];骨髓切片中也显示,

Hz出现在免疫抑制细胞、巨噬细胞和游离沉积物中,并与红细
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胞生成障碍相关[84]。因此有学者猜测,疟色素在免疫细胞内

的积聚是抑制红细胞生成的一个重要原因。此外,慢性炎症与

红细胞生成受损和随后的贫血也具有一定相关性[85]。所以

Hz很可能是通过刺激免疫细胞使其释放相关细胞因子,进而

实现红细胞生成抑制。

4.2 糖基磷脂酰肌醇(glycosylphosphatidylinositol,GPI) 作

为一种跨不同物种高度保守的糖脂,GPI在疟原虫中既是游离

的,也可以作为支持寄生虫膜上许多蛋白质的锚[86]。实验性

脑疟动物模型表明,GPI及其锚点能诱导核因子活化和促炎反

应[87];进一步研究发现,GPI可以锚定s48/45蛋白家族成员,

使蛋白与宿主细胞相互作用,促使子孢子进入肝细胞,引起疟

疾相关症状的发生[88]。这说明GPI是导致疟疾发病的寄生虫

产物之一。此外,在小鼠模型中发现,GPI能诱导巨噬细胞产

生TNF-α、IL-1等细胞因子,并引起严重疟疾的症状,包括动物

发热、低血糖和致死性恶病质[89]。对疟疾患者的血液检测也

显示,GPI能诱导强烈的体液反应,促进促炎因子、NO和血管

内皮表面粘附分子的基因表达,进而被红细胞膜蛋白识别,导
致贫血和严重疟疾的发展[90]。从已有的结论中可以猜测,和

Hz类似,GPI可能会通过刺激免疫细胞致使机体贫血。

5 小结及展望

疟疾是发生在热带地区的主要传染病,感染疟原虫导致的

红细胞溶血、清除及骨髓红细胞生成抑制会直接引发疟疾性贫

血,这对疟疾患者,尤其是孕妇和儿童的生命造成了严重威胁。

迄今为止,疟疾引发贫血的具体机制仍未明确,但在该过程中

涉及的有关因素则常常被探讨,具体包括免疫细胞、炎症介质、

自身免疫性抗体和寄生虫产物等。需要强调的是,这些因素并

不是独立地发挥作用,而是在各个环节协同或相继作用于宿主

进而造成贫血。

图
 

1 疟疾性贫血作用机制模型

Fig.1 Mechanismmodel
 

of
 

malarial
 

anemia

基于已有的研究,作者构建了一个疟疾性贫血发病机制的

模型(图1),活化的巨噬细胞对感染和未感染红细胞的大量吞

噬以及内环境中炎症介质的不平衡导致的红细胞生成抑制,都

会不同程度地诱发机体贫血。而巨噬细胞的活化往往是由疟

原虫产物和炎性细胞因子直接刺激引发的,免疫细胞,如T细

胞、DC细胞等对 Hz的吞噬作用也会导致其分泌炎症介质的

失调[13]。此外,疟原虫产物及部分细胞因子,如IFN-γ,能与B
细胞反应,使B细胞受体激活,产生抗自身抗体,结合未感染的

红细胞,并通过补体介导的溶解或调理作用促使未感染红细胞

的清除,进而诱发机体贫血[12]。

目前,许多关于疟疾性贫血发病机制的认识也仅停留在猜

想层面,并未完全证实。但是,随着相关研究的不断扩展及对

疟疾本身了解的不断深入,疟疾性贫血发病的机制终将被探

明,从而使更多的治疗策略得以实施,降低疟疾性贫血的发病

率和死亡率。
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基本知识和中国防治血吸虫病的成果,然后让学生以血吸虫病

为主题开展诗词朗诵比赛,通过抖音等短视频投票,评选出优

秀视频并给与相应奖励,这种新颖的教学形式能让学生对中国

寄生虫防治的伟大成果有更深刻的认识。

2.2.4 加强参与式教学在课程思政教学中的作用 参与式教

学是以学生主体性为内核,让所有的学生都参与进来并能有效

学习,从而有所收获有所发展,是强调学生和教师之间合作教

学的方法。课程思政教学更需要强调以学生为中心,鼓励学生

积极参与教学,具体形式包括小组讨论、网络平台互动、答题比

赛等。如在讲解总论中寄生虫病的流行现状时,组织答题比

赛,让学生主动参与到课程思政的教学活动中,同时还可以通

过观看寄生虫相关影视资料,更加生动形象地进行“课程思政”

教育。

党和国家高度重视学生的课程思政教育,特别是大学生作

为一个特殊群体,大学阶段是他们三观形成的重要时期,同时

他们朝气蓬勃、对新鲜事物勇于挑战,所以大学生的课程思政

教育显的尤为重要。人体寄生虫学作为医学类专业的一门基

础课,其中蕴含着大量的思政教育元素,需要不断挖掘课程中

的思想教育内容,研究如何将其融入课堂教学中,实现知识传

授与思政引领的统一,提升医学生的职业精神和社会责任感,

努力将人体寄生虫学打造为一门课程思政的金牌课程。
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