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非弹性成分增多，导致脑血管脆性增加，通透性增 PA的能力较青年大鼠弱，这也可以部分解释老龄 

加，较青年大鼠更易遭受 I／R损伤，使得老龄大鼠 大鼠I／R损伤较青年严重且难以恢复的原因。 
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同时表明，老龄大鼠降解细胞外基质c。lⅣ和LN的 萎 臻 霍 塞 囊 ， 
能力较青年大鼠强，这可以部分解释 I／R损伤老龄 卜 。’ 

较青年严重的原因。而随 I／R时间延长，老龄大鼠 (收稿日期：2005—06—17修回日期：2005—07—28) 

PAI一1表达呈先增强后降低的趋势，说明其抑制 ‘本文编辑_李银平 
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小知识：人类禽流感的诊断依据是什么 i 

2 人类禽流感的诊断原则是根据流行病学、临床症状和实验室检查等手段，综合分析，予以诊断。参照于思庶主编的 

：《新发现和再肆虐传染病诊断标准和防治指南》，诊断依据如下： 

： ①流行病学史 禽流感发生在前，即某地区某禽类(鸡、鸭、鹅等)养殖场大批禽出现禽流感样症状，并死亡；附近或 

：周边地区出现禽流感流行或暴发。 

2 ②临床表现 突然起病，发热(大于38 C)、咳嗽、咽痛，可出现头痛、头晕、全身酸痛、乏力等中毒症状，可伴有干咳、 

i流鼻涕、流泪等呼吸道症状。少数病例有食欲减退，伴有腹痛、腹胀、呕吐等消化道症状。 
2 ③实验室检查 从病人鼻咽或气管分泌物中分离到流感病毒；患者恢复期血清中抗流感病毒抗体滴度比急性期高 

l 4倍以上；在患者呼吸道上皮细胞查到流感病毒颗粒特异的蛋白成分或特异的核酸；采集标本经敏感细胞将病毒增殖一 
：代后 ，查到流感病毒颗粒特异的蛋白或特异的核酸。 

④病例分类 我国目前还没有统一的人类禽流感病例分类标准，国家卫生部正在组织制定。 
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