
书书书

　　 　

　　 　 　　　 　 　　　 　

第二军医大学学报 ２０１４年１０月第３５卷（增刊）

ＡｃａｄｅｍｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＳｅｃｏｎｄＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｏｃｔ．２０１４，Ｖｏｌ．３５（Ｓｕｐｐｌ）

犅犛１５４

犇犛犛对血管性痴呆大鼠犘犛犇９５表达及功能的影响
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　　【立论依据】　血管性痴呆（ＶＤ）是一种由于脑血液循环障碍，进而使神经元损伤出现认知功能缺损的综合征，

目前尚缺乏疗效肯定的手段。突触后致密蛋白９５（ＰＳＤ９５）在ＮＭＤＡＲ和突触膜表面蛋白（如ｎＮＯＳ）之间起连接

作用，对兴奋性信号转导进行整合。ＮＭＤＡＲ参与了海马突触可塑性诱导及学习和记忆机制。在慢性脑缺血早

期，ＰＳＤ９５过表达介导了谷氨酸兴奋毒性对神经元的损伤；缺血晚期ＰＳＤ９５表达过低，则出现ＬＴＰ诱导障碍及学

习和记忆能力下降。本课题组预实验结果表明，ＤＳＳ可提高局灶性脑缺血（ＭＣＡＯ）再灌注损伤及２ＶＯ大鼠学习

记忆能力；另外，ＤＳＳ可降低 ＭＣＡＯ再灌注２４ｈ后大鼠皮层ＰＳＤ９５水平。

【设计思路】　本设计拟采用大鼠双侧颈总动脉结扎（２ＶＯ）慢性脑缺血模型，通过检测脑缺血不同时间点

ＰＳＤ９５ｍＲＮＡ和蛋白水平、ＰＳＤ９５与ＮＭＤＡＲ不同亚型的相互作用，探讨ＤＳＳ改善ＶＤ大鼠学习记忆的可能机

制。

【实验内容】　（１）大鼠２ＶＯ模型的制备；（２）水迷宫实验；（３）尼氏染色观察海马ＣＡ１区神经元丢失情况；（４）

ＲｅａｌｔｉｍｅＰＣＲ及蛋白质印迹方法观察海马组织ＰＳＤ９５的 ｍＲＮＡ和蛋白水平变化；（５）免疫共沉淀方法检测

ＰＳＤ９５与ＧｌｕＮ２Ａ及ＧｌｕＮ２Ｂ的相互作用。

【材料】　２２０～２５０ｇＳＤ大鼠、抗体、ＰＣＲ及尼氏染色试剂盒等。

【可行性】　（１）理论：文献及前期结果支持ＤＳＳ通过调节ＰＳＤ９５蛋白表达及其与 ＮＭＤＡＲ的相互作用改善

学习记忆的假设；（２）模型：２ＶＯ模型为建立ＶＤ的有效模型 （３）设施：实验室具备相关实验仪器 （４）操作：学生掌

握实验相关操作技术。

【创新性】　本项目从临床问题出发，在前期研究的基础上，创新性地从调控ＰＳＤ９５表达及功能的角度研究

ＤＳＳ对血管性痴呆大鼠学习记忆功能的改善作用及机制。本研究可为缺血性脑血管病的新药开发以及临床治疗

提供理论和实验依据。
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犇犖犃微条形码技术在降解检材种属鉴定中的应用及法医学意
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　　【立题依据】　标准ＤＮＡ条形码技术是基于ＣＯＩ基因序列分析而建立的一种物种鉴定方法，但由于目的基因

扩增片段长达６４５ｂｐ，在法医物证降解检材中的应用受到限制。因此，本研究拟建立ＤＮＡ微条形码技术，以解决

法医物证特殊检材种属鉴定的难题。

【设计思路】　设计分别扩增不同近缘动物ＣＯＩ基因的通用引物，构建相应的复合扩增体系，并从种属特异

性、林敏性、稳定性、案件适应性等方面进行验证。

【实验内容】　ＤＮＡ提取及处理：有机溶剂法提取实验样本的基因组ＤＮＡ；制备ＤＮＡ＜２００ｂｐ的降解检材和
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