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前景广阔、效果更佳，且人源脂肪干细胞（ｈＡＤＳＣｓ）取材容易、无免疫原性、无伦理争议，是临床治疗ＳＣＩ引起神经

功能丧失疾病的理想种子细胞。

【设计思路】　 建立小鼠ＳＣＩ模型，体外分离培养ｈＡＤＳＣｓ，将其诱导分化为运动神经细胞（ｈＡＤＳＣｓＭＮ）并注

入小鼠受损脊髓内；通过行为学评分（ＢＭＳ）、动物电生理、组织病理学观察等方法追踪ｈＡＤＳＣｓ或ｈＡＤＳＣｓＭＮ在

损伤脊髓内的迁移去向、分化方向和功能整合情况。

【实验内容】　ｈＡＤＳＣｓ的分离、纯化、培养并鉴定，体外诱导ｈＡＤＳＣｓ为ｈＡＤＳＣｓＭＮ并鉴定，其中，ｈＡＤＳＣｓ

ＭＮ用表达绿色荧光蛋白的慢病毒标记简称ＡＮＦ，未诱导的ｈＡＤＳＣｓ用相同慢病毒标记简称ＡＦ，ｈＡＤＳＣｓＭＮ用

过表达ＴｈｙｍｉｄｉｎｅＫｉｎａｓｅ及ｍＣｈｅｒｒｙ荧光蛋白的单纯疱疹病毒标记简称ＡＮＨ，未诱导的ｈＡＤＳＣｓ用相同单纯疱

疹病毒标记简称ＡＨ。Ｃ５７雌鼠采用显微镜下钳夹法钳夹脊髓Ｔ９节段造模，术前１天及术后记录ＢＭＳ评分直至

处死，造模１周后分五组（分别为注射ＡＮＦ、ＡＦ、ＡＮＨ、ＡＨ的Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ实验组各１０只和注射ＰＢＳ的对照组１０

只）。细胞注射后第７周取每组部分小鼠注射Ｇａｎｃｉｃｌｏｖｉｒ（杀死过表达ＴｈｙｍｉｄｉｎｅＫｉｎａｓｅ的ＡＮＨ和ＡＨ组细胞），

另取部分小鼠注射 ＷＧＡ和ＢＤＡ，所有小鼠通过动物电生理检查神经传导通路恢复情况。细胞注射后第８周对所

有小鼠进行灌注取脊髓，常规制片，通过 ＷＧＡ及ＢＤＡ逆行、顺行神经示踪剂示踪外源细胞在损伤脊髓内的功能

整合情况；通过用神经细胞标记物 ＭＡＰ２、ＧＦＡＰ及运动神经元标记物ＣｈａＴ、ＨＢ９、Ｉｓｌｅｔ进行免疫组化观察脊髓生

理状态及外源细胞在脊髓内的迁移去向、分化方向和功能整合情况。

【材料】　５０只６周Ｃ５７雌性小鼠；人源脂肪；诱导液；双抗；手术及显微外科器械；立体定向仪等。

【可行性】　相关文献已证实ｈＡＤＳＣｓ具有多向分化潜能，可帮助恢复受损神经功能，Ｓｕｅｌｅｎ等证实钳夹型

ＳＣＩ造模法可取，预实验手术成功率达９４％。

【创新性】　采用模拟性强、稳定性好、精确性高的显微镜下钳夹法造模；巧妙设置多组对照，对ｈＡＤＳＣｓ以及

ｈＡＤＳＣｓＭＮ对ＳＣＩ的治疗效果进行探究，为临床上ＳＣＩ的治疗方案提供实验基础。
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　　摘要：共情（ｅｍｐａｔｈｙ）是一个个体可以通过自身的共感，同构出他人的情感状态，同时明白这种情感状态属于

别人。本研究意在探究建立痒行为共情的啮齿动物模型的可行性，并进一步研究岛叶在痒行为共情中的作用以及

ｐＥＲＫ的分子机制。通过向小鼠颊部皮下注射５？ｇ／？Ｌ的组胺溶液，共１０？Ｌ，致痒其中一只小鼠而可以引起

另一只同笼小鼠抓痒次数显著增加。分别在１６只８周龄ＩＣＲ雌性小鼠和１６只雄性小鼠上进行实验后，发现上述

现象在同笼的雌性小鼠明显，但在同笼的雄性小鼠上无此现象。另外，１６只８周龄雌性ＩＣＲ小鼠设置阴性对照后

观察到，与注射安慰剂ＰＢＳ同笼的小鼠抓痒行为未增加。同时，为进一步研究上述现象在中枢神经系统的机制，

我们选用ｐＥＲＫ作为神经元活化信号，对小鼠全脑进行免疫组织化学染色，显示前岛叶、前扣带、蓝斑、杏仁核高度

活化。通过向共情鼠的前岛叶定位注射喹啉酸而将其损毁后，发现其不再产生共情痒。向共情鼠的岛叶定向注射

病毒感染相应区域神经元后，改变其基因表达从而使氯离子通道持续开放而抑制该脑区，发现其不再产生共情痒。

因此，本实验提示，痒行为可通过共情而产生，而这种共情痒在雌性小鼠中现象更加显著。并且，在共情痒产生的

过程中，前岛叶、前扣带、蓝斑、杏仁核都被激活。
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