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【设计思路】　探究在不同浓度的ＰＭ２．５环境之中，尘细胞在肺血管周围的分布情况，以及对肺血管的影响程

度及其所造成的肺血管病理组织改变。

【实验内容】　（１）在体实验组：对照组、ＰＭ２．５低剂量组（２．５ｍｇ／ｍＬ）、ＰＭ２．５中剂量组（５ｍｇ／ｍＬ）、ＰＭ２．５

高剂量组（１０ｍｇ／ｍＬ），共四组，按３ｍＬ／ｋｇ大鼠体重分别灌注不同浓度的颗粒物悬浮液。６周后：①制备小鼠肺

冰冻切片，ＨＥ染色观察尘细胞聚积部位。②显微镜下测量肺小动脉管壁厚度与血管直径之比。③显微镜下测

量肺血管壁面积与肺血管总面积之比。④ＭＡＳＳＯＮ染色观察肺动脉壁胶原纤维增殖情况。⑤免疫组织化学检测

α平滑肌肌动蛋白的表达。（２）离体实验组：分离提取大鼠肺动脉平滑肌细胞分为对照组、低剂量ＰＭ２．５（２５ｍｇ／

Ｌ）、中剂量ＰＭ２．５（５０ｍｇ／Ｌ）、高剂量ＰＭ２．５（１００ｍｇ／Ｌ），持续作用时间为４８ｈ。ＭＴＴ法检测细胞增殖；蛋白质

印迹法检测ＰＣＮＡ（增殖细胞核抗原）；流式细胞仪检测细胞凋亡情况；蛋白质印迹法检测凋亡相关蛋白表达情况。

【材料】　实验仪器：细胞培养箱、酶标仪、电泳仪、光学显微镜等；试剂：ＰＣＮＡ、ＤＭＥＭ 培养液、胎牛血清、

ＭＴＴ试剂盒等。

【可行性】　实验所需动物、药品、试剂、耗材均已购得；本课题所涉及方法和技术课题组同学均已掌握并可独

立完成；

【创新性】　目前，对于引起肺血管病变机制的研究多种多样。然而，关于沉积于肺血管旁吞噬了ＰＭ２．５的巨

噬细胞（尘细胞）是否会对肺血管产生影响并未见研究。通过此项研究，能够进一步明确：吞噬了ＰＭ２．５的巨噬细

胞（尘细胞）所引起的肺部组织损伤的机制，并且能够为一些以肺血管损伤、病变为基础的疾病提供理论基础。

　　关键词：ＰＭ２．５；尘细胞；肺小动脉
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虎杖苷在小鼠冠状动脉缺血再灌注损伤中的保护作用及其机制

研究

丁　娲，沈艳霞，王龙祥；指导教师：董　鸣

深圳大学２０１２级临床医学

　　【立论依据】　心脏冠状动脉阻塞，再灌注疗法，极易造成大量自由基产生、钙超载和心肌细胞凋亡等损害。减

少心肌细胞再灌注后凋亡仍是治疗冠心病的首要任务。研究表明虎杖苷在缺血再灌注损伤中有增加ＮＯ含量，减

少自由基损害、提高心功能的保护作用，但其具体机制不明。ＲｈｏＡ／ＲＯＣＫ通路的激活是缺血再灌注损伤中参与

细胞凋亡的机制之一。新近研究表明，生理状态下，血管紧张素受体Ⅱ２型（ＡＴ２Ｒ）可通过激活ＲｈｏＡＰｓｅｒ１８８抑

制ＲＯＣＫ下游通路，达到保护细胞正常生理状态的作用。因此，我们提出，病理状态下，ＡＴ２Ｒ对ＲＯＣＫ通路的影

响是什么？虎杖苷对心肌缺血再灌注（Ｉ／Ｒ）是否通过该通路起到保护作用？因此，该项目的研究为虎杖苷改善冠

脉血流、提高心功能提供实验依据和理论基础。

【设计思路】　实验分为正常对照组，Ｉ／Ｒ组，单纯虎杖组和虎杖治疗组。通过观察不同时间节点：术后１ｈ、２４

ｈ和７ｄ，通过心动超声及各种生化检测，研究缺血再灌注机制，并在此基础之上，研究虎杖对缺血再灌注的保护机

制。

【实验内容】　 （１）建立小鼠缺血再灌注（Ｉ／Ｒ）模型。（２）ＴＴＣ和ｅｖａｎｓｂｌｕｅ染色，并检测凋亡。（３）留取血

清检测ｃＴｎＴ。（４）留取蛋白检测ＲＯＣＫ激酶活性、ＲｈｏＡＰｓｅｒ１８８、ＡＴ２Ｒ。（５）检测血清和组织中ＮＯＳ、ｉＮＯＳ活

性及 ＮＯ含量。

【材料】　Ｃ５７小鼠２４只，小动物超声仪，小动物心电图测量仪和各种生化检测仪器。

【可行性】　深圳大学机能平台具备所有小动物心功能检测和生化指标检测仪器。

【创新性】　本项目首次提出虎杖苷通过ＡＴ２Ｒ磷酸化ＲｈｏＡＰｓｅｒ１８８位点，从而抑制ＲＯＣＫ心肌细胞凋亡通

路，深入阐明虎杖苷保护缺血再灌注损伤机制。本项目首次在整体动物模型基础上，研究中药单体虎杖苷对心脏
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缺血再灌注的治疗作用，摸索治疗的最佳浓度和作用的时间窗，具有很好的新药开发和临床应用前景。其次，本

项目围绕虎杖苷改善冠脉血流，从分子、细胞、组织及整体水平等多个层次对其作用机制展开深入的研究，有较大

的基础理论价值。

　　关键词：虎杖苷、冠状动脉、缺血再灌注

犅犛１２３

头低位训练对脑缺血后认知功能障碍的作用及其机制的研究

王　恒，张文欣，张泽强；指导教师：曹永刚

哈尔滨医科大学（大庆校区）２０１０级精神医学

　　【立论依据】　脑缺血是一种临床高发病，它是一种慢性进行性疾病，以学习、记忆、认知、执行功能障碍为特征

的一种认知障碍性疾病，但由于其病因不明，尚无特效防治方法，选择有效的防治方案已成为亟待解决的问题。脑

缺血的可逆性有赖于脑供血的功能恢复，在有效的时间窗内恢复细胞功能，减少低灌注造成的损伤。在历史上和

世界上长期坚持有规律的头低位甚至倒立，能给人体带来三大益处：一是提高智力和反应能力；二是延缓衰老，增

神提志；三是预防和治疗各种长期直立和劳累带来的疾病，特别是脑血管疾病。但是，尚未见有关规律性头低位训

练对脑缺血后认知功能障碍的作用及其机制的具体科学研究。所以本实验应用行为学、形态学、分子生物学、生物

化学等实验手段，深入研究了脑缺血急性期后头低位训练对脑缺血后沙鼠神经元的保护作用及对沙鼠认知功能的

影响

【设计思路】　本课题拟通过水迷宫检测头低位不同时间点、角度，通过行为学、形态学及分子生物学比较不同

组间头低位对沙鼠全脑缺血再灌注损伤影响；并检测血管内皮功能探讨头低位改善认知功能障碍的作用及其参与

机制。

【实验内容】　（１）我们应用沙鼠全脑缺血模型（因为沙鼠没有 Ｗｉｌｌｉｓ环，所以被广泛用于全脑缺血模型）。运

用 Ｍｏｒｒｉｓ水迷宫实验，观察头低位训练对脑缺血沙鼠认知功能的作用。（２）通过免疫组织化学、蛋白质印迹、ｒｅａｌ

ｔｉｍｅＰＣＲ技术，检测头低位训练对脑缺血后海马神经元学习记忆关键因子ＣａＭＫＩＩ磷酸化水平的影响。（３）通过

检测血中ＮＯ含量，探讨血管内皮的功能变化。

【材料】　ｂｃｌ２抗体，ｂａｘ抗体，ｃａｓｐａｓｅ３抗体，ｎｅｕｎ抗体，ｃａｍ抗体，ＮＯ试剂盒，ＲＯＳ试剂盒，沙鼠。

【可行性】　本实验室硬件设施完善，本课题所涉及方法和技术课题组同学均已掌握并可独立完成。

【创新性】　该课题致力于研究头低位训练对脑缺血后认知功能障碍的改善作用及其神经血管耦联机制；阐

明头低位改善认知功能障碍的作用及其参与机制。为脑缺血后认知功能障碍的改善提供康复手段，为其药物防治

提供潜在靶点。

　　关键词：头低位；水迷宫；ｎｅｕｎ；ｃａｓｐａｓｅ３；ＮＯ
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犓犾狅狋犺狅对脊髓继发性损伤的调节作用及机制研究

李晓娟，吴敬强，李鑫鑫，徐　双，赫晓晴；指导教师：韩东河

辽宁医学院２０１２级临床医学

　　【立论依据】　脊髓损伤（ＳＣＩ）后，病灶区炎症反应、氧化应激、神经细胞凋亡所引起的继发性损伤是创伤后神

经功能障碍和影响修复再生的主要原因。已知，Ｋｌｏｔｈｏ基因缺失鼠（ＫＬ／）的表型类似人类的衰老表现，包括寿
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