
2024年中华医学科技奖候选项目/候选人

公示内容

推荐奖种 医学科学技术奖（基础医学类）

项目名称 脑缺血后免疫损伤机制的研究

推荐单位

/科学家
哈尔滨医科大学

推荐意见

脑血管疾病是神经系统的常见病和多发病，是目前人类疾病三大死亡原因之一。在脑缺血发生发

展过程中，免疫二次损伤是直接影响损伤和预后的关键因素。本成果通过脑缺血病人，实验动物，

及体外氧糖剥夺细胞模型研究发现：NK和Th17细胞在脑缺血损伤过程中的作用机制；巨噬细胞、

小胶质细胞、中性粒细胞和T淋巴细胞以及小胶质细胞参与高盐状态下的脑缺血损伤；miR-182

对脑缺血后血脑屏障的破坏作用。

    本成果的相关发现填补了国际上脑缺血免疫参与的部分空白，在全国乃至世界范围内造成

了影响，并为研究脑缺血的免疫损伤机制开辟了一条新的道路。该项研究不但为推动国际范围内

脑缺血疾病领域的研究，特别免疫损伤机制在脑缺血发展和转归过程中的重要地位做出了积极贡

献，也提升了我国神经免疫学研究在国际上的地位，为推动国内相关领域的发展做出了积极的工

作。 

    我单位认真审核项目填报各项内容，确保材料真实有效，经公示无异议，推荐其申报2024

年中华医学科技奖。

项目简介 1．主要研究内容 

    脑血管疾病是神经系统的常见病和多发病，是目前人类疾病三大死亡原因之一。在脑缺血

发生发展过程中，免疫二次损伤是直接影响损伤和预后的关键因素。本成果得到：1)NK细胞和

Th17细胞及相关细胞因子在脑缺血损伤和BBB破坏中的作用；2)巨噬细胞、中性粒细胞和T淋

巴细胞以及小胶质细胞参与高盐状态下的脑缺血损伤；3）miR-182对脑缺血期间血脑屏障的破

坏作用；4)IFN-γ与小胶质细胞在脑缺血/再灌注损伤过程中的作用；5）RAGE与其配体S100

结合参与了大鼠与人脑缺血损伤过程。 

2．发现点 

1）NK参与了脑缺血损伤过程，且脑缺血发生时IP-10通过与NK表面表达的CXCR3结合，趋

化NK细胞进入脑组织； 2）Th17及其分泌的IL17参与了脑缺血损伤过程，OGD能够诱导神经

元 IL-17R的表达，从而促进 IL-17在脑缺血中的损伤作用，影响疾病的预后； 3）脑缺血发

展过程中，高盐依赖p38/MAPK-SGK1途径下调脑血管内皮细胞上紧密连接蛋白的表达，增加了

外周巨噬细胞、中性粒细胞和T淋巴细胞浸润；同时激活 AR蛋白，从而诱导M1的极化，进一步

加剧脑缺血损伤；4）miR-182参与脑缺血损伤，miR-182通过mTOR/FOXO1途径促进内皮细

胞凋亡，进而破坏BBB完整性加重脑缺血损伤；5）IFN-γ与小胶质细胞参与脑缺血/再灌注损

伤过程，IFN-γ通过ERK/c-myc信号通路调节小胶质细胞向树突样细胞的转化加重脑组织损伤；

6）RAGE参与人和大鼠脑缺血损伤过程，通过与其配体S100结合参与 OGD后神经细胞损伤。

3．发现点的科学价值

    本成果的相关发现填补了国际上脑缺血固有免疫参与的部分空白，在全国乃至世界范围 内

造成了影响，并为研究脑缺血的免疫损伤机制开辟了一条新的道路。在理论上有创新性的提出

NK、Th17等免疫细胞及相关细胞因子参与脑缺血疾病的发展和转归，首次提出高盐饮食独立于

血压因素对脑缺血后血脑屏障破坏及炎性损伤的影响以及miR-182在缺血脑组织中的高度特异

性。该项研究不但为推动国际范围内脑缺血疾病领域的研究，特别免疫损伤机制在脑缺血发展和

转归过程中的重要地位做出了积极贡献，也提升了我国神经免疫学研究在国际上的地位，为推动



国内相关领域的发展做出了积极的工作。 

4．第三方评价的结论 

    多篇发表在国际知名杂志 Immunity（IF=24.221）、Circulation 

Rresearch（IF=15.211）、Molecular Psychiatry（IF=14.496）的文章正面引用了代

表性论文中的结论， 高度认可了我们的工作。 

5．与本项目主要发现点代表论文 SCI收录文章 8 篇，他引总次数 273 次。
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完成人情况表

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

王广友 1 哈尔滨医科大学 哈尔滨医科大学 教授,教授 教研室副主任

对本项目的

贡献

作为项目牵头人，负责项目的整体规划、实施、成果总结及应用，制定项目的主体研究目标及方案。

1.设计课题与指导实施本项目的第 1、3、4、5发现点，

2.参与建立小鼠脑缺血及缺血再灌注损伤模型、体外血脑屏障模型。

3.负责论文的整体思路设计和投稿修改，是代表性论文 1-1、1-2、1-4、1-5、1-6、1-7 的通讯/共同通讯作者。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

张彤帅 2 哈尔滨医科大学 哈尔滨医科大学 副教授 无

对本项目的

贡献

项目的主要完成人员，负责整个项目实施过程中实验技术指导和监督，并参与制定项目主体研究方向和目标。

1.发现巨噬细胞、中性粒细胞和 T 淋巴细胞以及小胶质细胞参与高盐状态下的脑缺血损伤。（代表作 1-

4、1-7第一作者）。

2.microRNA-182 (miR-182)参与了脑缺血损伤过程，在脑缺血发生时 miR-182 通过mTOR/FOXO1途径促进



脑微血管内皮细胞凋亡，加重脑缺血损伤。（代表作 1-6第一作者）。

3.IFN-γ 与小胶质细胞参与了脑缺血/再灌注损伤过程，IFN-γ 通过 ERK/c-myc信号通路调节小胶质细胞向树

突样细胞的转化加重脑组织损伤（代表作 1-5第一作者）。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

张瑶 3 哈尔滨医科大学 哈尔滨医科大学 副教授,副教授 无

对本项目的

贡献

项目的主要完成人员，负责整个项目实施过程中实验技术指导和监督，并参与制定项目主体研究方向和目标。

1.自然杀伤细胞（naturalkillercell，NK）参与了脑缺血（cerebralischemia）损伤过程，且脑缺血发生时 IP-10

通过与 NK 细胞表面表达的 CXCR3 结合，趋化 NK 细胞进入脑组织，加重缺血损伤。（代表作 1-2第一作

者）

2.参与建立小鼠脑缺血及缺血再灌注损伤模型、体外血脑屏障模型。

3.参与论文的整体思路设计和投稿修改。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

汪丹丹 4 哈尔滨医科大学 哈尔滨医科大学
副研究员,副研究

员
无

对本项目的

贡献

项目的主要完成人，参与数据处理，负责免疫荧光检测。

1.本项目的第 3、4、5发现点。

2.作为代表性论文 1-5、1-7 的共同第一作者，负责论文中一部分实验的数据分析与论文撰写。

3.作为 1-6 的共同通讯作者，负责论文的整体思路实施与研究方向。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

孙博 5 哈尔滨医科大学 哈尔滨医科大学 教授,教授 教研室副主任

对本项目的

贡献

项目的主要完成人，参与数据处理论文撰写，负责流式细胞术检测，技术指导与监督。

参与代表作 1-1、1-2、1-3、1-6、1-7、1-8数据处理与文章撰写。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

孔庆飞 6 哈尔滨医科大学 哈尔滨医科大学 教授,教授 科研处副处长

对本项目的

贡献

项目的主要完成人，参与数据处理论文撰写，负责流式细胞术检测，技术指导与监督。

参与代表作 1-1、1-2、1-3、1-4、1-6、1-7、1-8 的发表，处理数据撰写论文参与投稿并修改。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

穆莉莉 7 哈尔滨医科大学 哈尔滨医科大学 教授,教授 无

对本项目的

贡献

项目的主要完成人，参与数据处理论文撰写，负责共聚焦检测，技术指导与监督。

参与代表作 1-1、1-2、1-6、1-8 的发表，参与处理数据撰写论文修改论文。

姓名 排名 完成单位 工作单位 职称 行政职务

刘玉梅 8 哈尔滨医科大学 哈尔滨医科大学 教授,教授 无

对本项目的

贡献

项目的主要完成人，参与数据处理论文撰写，负责分子实验，动物管理，试剂耗材采购。

参与代表作 1-1、1-2、1-8 的发表，参与数据处理撰写论文修改论文的工作。

完成单位情况表



单位名称 哈尔滨医科大学 排名 1

对本项目的

贡献

本项目组所在哈尔滨医科大学黑龙江省高校神经生物重点实验室为国家生物学二级学科硕士点、博士点和基

础医学博士后流动站，是黑龙江省重点学科和黑龙江省教育厅校企共建研发中心。承担了多项国家自然科学

基金资助项目、国家“十五”科技攻关项目和黑龙江省重大项目等的研究工作。设有免疫学、细胞生物学、

病理学、分子生物学等研究室和动物实验室。实验设备先进，实验技术成熟。配备有激光共聚焦显微镜、流

式细胞仪、超低温冰箱、冷光源体视显微镜、小动物行为观察系统、显微图像采集处理系统、CO2培养箱、

倒置相差显微镜、超净工作台、冷冻切片机、石蜡切片机、高速冷冻离心机、紫外可见分光光度计、荧光分

光光度计、凝胶图像分析系统、核酸蛋白定量检测仪、实验动物脑立体定位仪、实时荧光定量 PCR仪、电

泳仪、β-液体闪烁计数仪等仪器设备。本实验室已建立起开展该研究的技术平台，拥有完成该研究项目所需

的仪器设备和常规试剂，支持本项目顺利完成。


