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内容概要

　　本书内容介绍：铝是自然界最常见的元素之一，在人们的生活环境中无所不在。
铝不是人体的必需元素，迄今为止未发现铝在人体内有任何生理作用，但由于社会的发展，人体摄人
铝的来源越来越多。
空气污染加剧造成酸雨，导致地壳中的铝盐溶解进入水源，造成饮水中铝含量大幅度增加。
铝制炊具和食具广泛应用，增加了人们摄入铝元素的机会。
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章节摘录

版权页：插图：Ps-MOE修饰可增强ASO的稳定性，并证明在体内实验中特别有用。
作为3’突出的siRNA，在细胞培养中与携带双脱氧胸腺嘧啶的标准siRNA相比，这些RNA类似物不会
影响RNAi的机制。
每条链中3’端核苷酸中的2’-MOE通过磷酸键相连，显示为体外天然dsRNA所特有的。
并且，作为化学性保护，抵御体内的核酸酶降解。
P3X3是一种ATP调控的阳离子通道，以限制性方式表达于感觉神经细胞胞体及其突起。
在慢性疼痛或疼痛相关应答的基因敲除鼠模型中，有证据表明P3X3信号的表达调节与疼痛相关。
越来越多的直接证据表明，通过ASO呈递在神经痛模型中可抑制痛觉过敏的发生，并且近期在对各种
疼痛动物模型的一种P2X3小分子拮抗剂的活性研究也支持这一观点。
在促效药诱导的疼痛模型中，siRNA可显著减弱痛觉过敏和异常性疼痛，这些在DRG和脊髓中都与下
调P2X3的一种分子相关。
这种效应也出现于慢性神经痛的模型中，尽管对于疼痛的抑制并不彻底。
可能是由于P2X3不完全下调造成的，或者很有可能在神经痛中有其他蛋白质的同时参与。
不过，有研究显示应用siRNA部分抑制P2X3的表达可产生显著的行为学效应，这与应用同等剂量
的P2X3 ASO的效应是相同的，而前者还可抑制异常性疼痛的发生，这是后者不具备的。
siRNA的此类效应在P2X3和P2X2/3小分子质量抑制子的两项研究中也有相关涉及。

Page 5



第一图书网, tushu007.com
<<铝的神经毒性及其神经细胞死亡干预>>

编辑推荐

《铝的神经毒性及其神经细胞死亡干预》由人民卫生出版社出版。

Page 6



第一图书网, tushu007.com
<<铝的神经毒性及其神经细胞死亡干预>>

版权说明

本站所提供下载的PDF图书仅提供预览和简介，请支持正版图书。

更多资源请访问:http://www.tushu007.com

Page 7


