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数智BOPPPS模型建立及其在细胞凋亡前沿

知识模块中的教学转化设计
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摘要      细胞凋亡是细胞生物学课程的重要教学内容, 经典教学聚焦凋亡途径和调控分子, 但
对凋亡后期的事件涉及甚少, 导致学生难以建立从分子机制到生理病理意义的贯通思维。受教材

更新周期与学时限制, 凋亡小体清除即胞葬作用等前沿成果长期难以有效进入本科课堂。该研究

以胞葬作用“吃我”阶段作为前沿知识锚点, 将生成式人工智能(artificial intelligence, AI)工具嵌入经

典BOPPPS六环节流程, 形成了数智BOPPPS教学模型。课前依托AI辅助文献挖掘, 构建“寻我(find 
me)-吃我(eat me)-消退(resolution)”胞葬三模块资源库; 课中在精简经典内容的基础上, 借助AI可视

化辅助解析近五年高水平文献, 以递进问题链驱动“吃我”模块的深度探究; 课后基于学习诊断, 精
准推送“寻我”和“消退”两模块的拓展资源。该模型构建了多维评价框架, 并提供了可操作的实施

方案, 为后续教学实践验证及同类前沿知识转化提供了参照。
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AI-Enhanced BOPPPS for Frontier Transformation in Cell Apoptosis Teaching
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Abstract       Cell Biology instruction emphasizes apoptotic signaling but neglects efferocytosis, leaving stu-
dents unable to bridge molecular mechanisms with physiological and pathological consequences. Efferocytosis has 
become a major research frontier, but slow textbook updates and limited class time keep it out of standard under-
graduate curricula. This was addressed by embedding generative AI (artificial intelligence) tools within a six-stage 
BOPPPS model focused on the “eat me” stage. Before class, AI-assisted literature mining was employed to compile 
a three-module resource database covering “find me, eat me, and resolution”. During class, classical content was 
shortened to accommodate AI-assisted visualization and analysis of high-impact publications from the past five 
years, and a progressive problem chain was used to guide in-depth exploration of the “eat me” module. After class, 
learning diagnostics triggered adaptive delivery of extension resources for the other two modules, including “find 
me” and “resolution”. The model incorporates a multi-dimensional evaluation framework and provides an operable 
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implementation pathway, offering a reference for subsequent validation of teaching practice and analogous frontier 
knowledge transformation.

Keywords       cell apoptosis; efferocytosis; BOPPPS; artificial intelligence; inquiry-based teaching; instructional design

细胞凋亡是细胞生物学课程的重要教学内容。

在通常安排的2学时内 , 教师需完成细胞凋亡概念、

特征、分子调控机制、生物学意义、疾病关联及新

型死亡方式等内容的系统讲授 [1-2]。上述经典内容

已产生较高的认知负荷 , 教师为保障重点讲透、难

点讲清 , 往往无足够时间讲解细胞凋亡后期的事件 , 
特别是凋亡细胞的清除过程 , 即巨噬细胞介导的胞

葬作用 (efferocytosis)。学生通常能够描述细胞凋亡

特征, 却很少知晓凋亡小体形成后如何被清除, 更无

法把清除机制异常与疾病串联起来。近五年来, Sci-
ence等期刊连续发表了胞葬领域的关键突破 , 例如

嵌合受体可促进吞噬细胞对凋亡细胞的识别并提高

吞噬效率 [3]; 活体胚胎中实现了胞葬过程的实时可

视化追踪 [4]; 凋亡细胞的身份可决定胞葬后巨噬细

胞的功能分化方向 [5]。这些成果改变了学界对细胞

死亡后期事件的认知。然而 , 教材修订周期长、课

堂学时有限、教学评价偏重经典知识点 , 导致前沿

成果难以有效进入课堂。主流教材对胞葬的阐述

相对简略 , 多以 “凋亡小体被巨噬细胞吞噬清除 ”一
句话带过, 缺乏对“寻我(find me)-吃我(eat me)-消退

(resolution)”胞葬三阶段的系统描述[1-2]。在2学时内, 
经典内容已占满认知空间 , 若将胞葬三阶段全部展

开 , 必然导致重点分散 ; 若仅以拓展阅读带过 , 则无

法达成科研思维训练的目标。此外 , 现行考核侧重

概念记忆和通路背诵 , 忽视从重点概念到前沿机制

的因果推理 , 也难以调动教师投入前沿知识的教学

转化。

BOPPPS(Bridge-in, Objective, Pre-assessment, Par-
ticipatory learning, Post-assessment, Summary)是一种以

目标为导向的教学设计模型, 由“导言”、“目标”、“前
测”、“参与式学习”、“后测”和“总结”六个环节构成。

近年来 , BOPPPS与虚拟仿真及在线学习平台的融合

研究已在医学教育领域逐步展开[6-7], 但针对细胞生物

学前沿知识在学时受限条件下的探究式转化 , 尚缺乏

可复制的方案。本研究以胞葬作用“吃我”阶段作为

课堂教学前沿知识锚点 , 将生成式人工智能 (artificial 
intelligence, AI)工具嵌入BOPPPS六环节教学流程 , 构
建数智BOPPPS教学模型 , 探索前沿成果在内容密集

型章节中的探究式教学转化方案。

1   数智BOPPPS教学模型的构建
1.1   经典BOPPPS的教学优势与局限

经典 BOPPPS模型以目标为导向、以参与式

学习为核心 , 为医学教育提供了可操作的规范化框

架 [8]。其“前测”与“后测”环节能够及时评估学习成

效 , 六环节闭环结构有助于保障教学流程的完整性

与规范性。然而, 在细胞生物学前沿知识教学中, 其
传统实施模式的局限逐渐显现。“导言”环节中前沿

案例的更新受限于教师个人的文献追踪能力; “参与

式学习 ”环节中复杂的分子通路缺乏动态可视化工

具支撑; 课后总结与反馈以统一归纳为主, 难以针对

个体知识薄弱点进行精准强化。这些局限并非源于

BOPPPS模型本身的设计缺陷, 而是源于传统教学手

段在应对数智化时代发展中显露出适应性不足。

1.2   数智化重构BOPPPS的理论基础

认知负荷理论(cognitive load theory, CLT)指出, 
当任务涉及的交互元素数量超过工作记忆容量时 , 
学习效果将显著下降 [9]。细胞凋亡的经典内容本身

已包含概念、通路、调控分子、疾病关联等多重交

互元素 , 若再将胞葬三阶段全部塞入课堂 , 则会极

易导致学生认知负荷超载。因此 , 将胞葬三阶段拆

分为课内单阶段深探与课后两阶段拓展的模块化结

构 , 是对认知负荷的主动管理 , 提升了教学科学性。

整合技术的学科教学知识 (technological pedagogical 
content knowledge, TPACK)理论强调技术、教学法

与学科内容的融合 [10]。数智BOPPPS模型将通用AI
工具嵌入各教学环节 , 在“导言”环节辅助文献追踪 , 
在“前测”环节诊断学情 , 在“参与式学习”环节发挥

可视化与交互支持作用。这一设计遵循TPACK原则, 
确保技术服务于教学。最近发展区(zone of proximal 
development, ZPD)理论指出 , 学习者独立解决问题

的水平与在指导下可达到的水平之间存在一段发展

区间 [11]。课前AI学情诊断可标定每位学生的现实发

展水平 ; 课后AI自适应推送将拓展资源精准投放至

该区间内 , 促使学生向潜在水平发展。课堂统一教

学与课后个性化巩固有效衔接 , 教学不再忽视学生
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个性差异。

1.3   AI嵌入BOPPPS的设计

数智BOPPPS模型保留经典BOPPPS的六环节

结构, 将生成式AI嵌入各环节, 形成教师主导、AI辅
助的协同模式 (表1)。本研究所指的AI工具主要包

括以下三类 : (1) 专业学术AI工具 , 如秘塔AI搜索和

Noah AI等 , 具备对接中文核心期刊、PubMed等数

据库的检索能力 , 支持语义理解与结构化输出; (2) 
通用大语言模型, 如Kimi等, 具备长文本、多文本与

多轮对话能力 , 适用于文献信息提取、概念解释与

学情诊断 ; (3) 含AI模块的教学平台 , 如学习通、雨

课堂或AI医学堂等在线教学平台。上述工具均基于

网页端或移动端服务 , 教师无需部署本地模型即可

调用。

在文献挖掘环节 , 提供两种实施方案以保证准

确率。一是利用专业学术AI工具直接对接权威数据

库, 以efferocytosis、apoptotic cell clearance或胞葬作

用等为关键词 , 设定近五年、高水平期刊等筛选条

件, 由AI完成检索、文献初筛与关键信息提取, 生成

文献摘要卡片。二是教师先在数据库中检索并下载

文献, 随后将文献批量上传至通用大语言模型, 由AI
辅助提炼研究主题、核心发现、技术方法及病理关

联 , 并据此绘制知识网络图。两种方案的AI输出均

需经授课教师终审 , 重点核对胞葬三阶段机制归类

的准确性、实验设计的方法学创新性、结论与病理

模型的关联度等。AI归类偏差以教师判断为准 , 双
重把关可降低文献误筛风险。在 “目标 ”设定与 “前
测 ”环节 , 利用在线教学平台内置的AI模块或通用

AI工具 , 基于学情数据进行学习路径的动态分层与

知识薄弱点定位。在 “参与式学习 ”环节 , AI辅助生

成信号通路动态示意图或动画 , 直观呈现磷脂酰丝

氨酸 (phosphatidylserine, PS)外翻时序、受体识别模

式及吞噬杯形成等过程, 将抽象的时空调控可视化。

在“后测”评价与“总结”环节 , AI基于概念图结构评

估知识网络完整性, 生成个性化思维导图, 并推送针

对性的课后拓展资源。AI在教学中承担文献初筛、

作业批改与资源推送等事务性工作 , 教师可将精力

集中于教学决策、课堂互动与科研思维训练。

1.4   模块化前沿资源库构建

资源库围绕胞葬 “寻我 –吃我 –消退 ”三模块搭

建 , 各模块整合近五年关键文献摘要 , 内容涵盖机

制、可视化素材、实验技术及病理案例(表2)。近年

发表的综述系统阐述了动脉粥样硬化中胞葬三阶段

的调控机制 [12]。在“寻我”阶段 , 凋亡细胞主动释放

趋化信号招募吞噬细胞; 在“吃我”阶段, 凋亡细胞外

翻的PS经巨噬细胞表面受体识别 , 启动吞噬清除程

序; 在“消退”阶段, 巨噬细胞通过代谢重编程释放抗

炎因子, 调控炎症消退。在动脉粥样硬化中, 胞葬效

率低下削弱了斑块的稳定性。在实际教学中 , 教师

依据学时条件与学情诊断 , 从资源库中选取一至两

个模块置于课堂, 以问题链驱动深度探究; 将其他模

块作为AI课后拓展内容。课内聚焦单一模块以降低

内在认知负荷 , 课后拓展实现知识网络的延伸。以

细胞凋亡的课堂教学为例 , 教师从模块化资源库中

选取 “吃我 ”模块作为教学前沿知识锚点 , 以递进问

题链将PS外翻与受体识别串联 , 形成约20 min前沿

探究内容。“寻我”与“消退”模块则作为课后AI推送

内容。经典BOPPPS的教学结构保持完整, 前沿模块

可根据实际情况替换, 既保证了课堂重点突出, 又确

保了前沿知识体系的完整性。

2   教学设计与课堂运行流程
2.1   教学内容定位

本文基于教学设计逻辑与前期学情分析 , 构建

表1   数智BOPPPS模型的AI功能

Table 1   AI functions of the digital-intelligent BOPPPS model
BOPPPS环节

BOPPPS stage
AI嵌入功能

AI-embedded function
教学支持

Teaching support

导言(B) 文献检索与案例生成 检索近五年高水平文献, 经教师终审后生成教学案例

目标(O) 学情分层诊断 基于学情分析匹配基础或拓展学习路径

前测(P) 薄弱点识别 定位班级共性薄弱点与个人知识盲区

参与式学习(P) 分子机制可视化 PS外翻时序模拟、受体–配体识别动态演示等

后测(P) 知识网络评估 查缺补漏与即时纠错

总结(S) 个性化思维导图 构建学生画像, 推送课后拓展资源
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面向医学等专业本科一年级或二年级学生的拟实施

方案, 在细胞生物学课程细胞死亡章节中实施, 共计

2学时(80 min)。教学对象已具备细胞生物学基础理

论知识, 对细胞凋亡与坏死有初步了解, 但尚未系统

建立从分子机制到病理意义的贯通认知 , 对细胞凋

亡执行期后事件 (如胞葬作用 )及近年新的细胞死亡

形式的前沿进展缺乏了解。教学内容以凋亡小体清

除机制为前沿知识锚点 , 整合近五年高水平研究成

果, 由经典细胞凋亡机制出发, 经前沿分子调控机制

延伸至其病理意义与临床关联 , 构建逐层递进的教

学内容体系。

依据BOPPPS目标设定原则 , 按认知层次分层

表述教学目标, 确保目标具体、可观察、可测量。(1) 
知识目标 : 学生能够准确描述细胞凋亡的概念、生

物学特征及其与细胞坏死的区别 ; 能够绘制死亡受

体途径与线粒体途径的信号转导简图 ; 能够解释凋

亡小体清除“吃我”阶段PS外翻及受体–配体识别的

分子机制。(2) 能力目标: 学生能够基于“吃我”阶段

的分子机制 , 推理并解释清除失败与动脉粥样硬化

或系统性红斑狼疮等疾病之间的病理关联 ; 能够独

立绘制PS外翻、受体识别、抗炎因子释放等概念图。

(3) 素质目标: 学生能够举例说明细胞死亡研究从经

典通路到死亡后期事件的认知演进 ; 能够识别基础

机制研究向临床转化时的关键瓶颈 , 并提出至少一

个可探究的科学问题。

2.2   课前准备

课前通过AI文献挖掘与知识图谱构建 , 完成前

沿案例的模块化重组, 为数智BOPPPS的“导言”与“目
标 ”环节提供资源支撑。按照1.3节所述的两种实施

方案, 由专业学术AI工具或通用大语言模型辅助完成

文献初筛与关键信息提取, 再由授课教师依据胞葬三

阶段机制归类的准确性、实验设计的方法学创新性、

结论与病理模型的关联度等标准完成终审, 遴选出课

堂聚焦文献与拓展文献。依托通用AI文献挖掘工具

辅助提取关键分子及其相互作用关系, 经教师核实后

构建凋亡小体清除的动态知识网络图。

基于上述资源库 , 教师在课前一周通过在线学

习平台发布预习任务 , 包括观看基础理论相关调控

机制微课视频、浏览胞葬三阶段知识网络交互图 , 
并完成学情诊断问卷。除检测经典机制掌握度外 , 
问卷还设置了开放性问题如 “你认为细胞凋亡对机

体而言是保护还是损伤？请简要说明理由”, 以检测

学生对细胞凋亡生物学意义的认知。AI系统自动批

改客观题, 对开放题进行智能语义分析, 生成班级学

情报告与每位学生的知识薄弱点诊断报告 , 为课中

目标分层与教学重点调整提供前置数据, 同时为“导
言”环节的设计提供学情依据。

2.3   课中实施

课中2学时 (80 min)按照数智BOPPPS六环节流

程展开, 各环节时长与核心活动如表3所示。

“导言”环节基于课前学情诊断结果展开。教师

以 “鸭蹼变手指 ”案例激发学生兴趣 , 即人类胚胎早

期手指呈鸭蹼状, 通过指间细胞的程序性凋亡, 才分

离为独立的手指。随即展示AI生成的动脉粥样硬化

临床病例动画 , 该病例为52岁男性 , 血脂轻度升高 , 
颈动脉超声提示低回声不稳定斑块。引导学生观察

动脉粥样硬化病理切片 , 聚焦斑块肩部及纤维帽区

域。切片中可见大量凋亡细胞碎片堆积 , 周围巨噬

细胞未能及时清除凋亡细胞, 坏死核心扩大, 炎症浸

润显著。此时抛出问题, 同样是细胞凋亡, 为何在胚

胎发育中是维持组织稳态的生理性事件 , 而在血管

微环境中却驱动斑块进展？答案在于 , 细胞凋亡本

表2   胞葬三模块前沿资源库

Table 2   Frontier resource database for the three modules of efferocytosis    
模块

Modules
机制

Mechanisms
可视化素材

Visual materials
实验技术

Experimental techniques
病理案例

Pathological cases

“寻我” 凋亡细胞释放趋化信号; 吞噬

细胞定向迁移

巨噬细胞定向迁移3D模拟; 趋
化因子梯度动态图

Transwell迁移实验原理 动脉粥样硬化斑块早

期炎症细胞募集

“吃我” PS外翻暴露“吃我”信号; 受体

介导识别与吞噬启动

PS外翻时序动态模拟; 受体识

别PS结合界面3D模拟; 吞噬杯

形成过程演示

TUNEL法检测DNA断裂; 
Annexin V/PI流式细胞术检

测PS外翻与膜完整性; 体内

外吞噬效率检测

动脉粥样硬化斑块不

稳定、代谢相关脂肪性

肝病、系统性红斑狼疮

“消退” 溶酶体融合降解与代谢重编

程; 抗炎因子释放与炎症消退

溶酶体降解通路交互图; 抗炎因

子释放信号网络

溶酶体探针检测; qPCR检测

抗炎基因表达

自身免疫病炎症持续、

慢性创面愈合障碍
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身并非病变根源 , 巨噬细胞对凋亡细胞的清除障碍

才是触发继发性坏死的关键原因。凋亡小体未被及

时识别和清除 , 继发性坏死后将释放损伤相关分子

模式(damage-associated molecular patterns, DAMPs), 
放大炎症反应并加剧斑块不稳定性 [13]。进一步引出

课堂核心问题 : 动脉粥样硬化斑块中堆积的凋亡细

胞如何被识别和清除？识别失败发生在哪个分子环

节？由此将病理现象与“吃我”信号机制衔接。

“目标”环节由教师预先设计基础与拓展两级目

标 , 课前经AI学情诊断系统对学生自动分层。学生

完成课前测试后 , 系统依据诊断数据为其匹配适配

目标并将其推送至个人中心。在课堂展示环节 , 学
生在系统推送的目标引导下自主选择进入相应学习

路径。基础路径要求能够解释凋亡细胞通过PS外翻

暴露 “吃我 ”信号的分子基础 ; 能够比较巨噬细胞直

接识别与桥接识别两种模式的差异 ; 能够说明凋亡

细胞被成功清除后释放抗炎因子的生理意义。拓展

路径在基础路径之上增加要求 , 能够基于 “吃我 ”阶
段机制 , 推理动脉粥样硬化斑块中凋亡细胞清除失

败的可能环节 ; 能够针对该环节提出一个可干预的

分子靶点并简要说明理由。两条路径围绕同一问题

链展开 , 但拓展路径在病理推理与内容深度上要求

更高。

课中 “前测 ”环节通过完成快速检测题验证预

习成效, 内容聚焦学生对经典内容的基础掌握: 如细

胞凋亡与细胞坏死的形态学区别、细胞凋亡执行期

caspase级联反应的最终效应、死亡受体途径的代表

性配体等。AI系统即时生成答题正确率分布报告 , 
教师据此微调当堂课的经典内容讲解重点 , 若 “前
测 ”结果显示学生对细胞凋亡与细胞坏死普遍混淆 , 
则增加2 min概念图对比; 若学生对细胞凋亡通路掌

握较好, 则压缩经典内容的讲解时间, 为前沿探究留

出时间。

“参与式学习 ”环节是整个课的核心 , 时长约为

50 min, 由经典内容系统梳理与“吃我”模块问题链探

究两个模块组成。经典内容讲解约30 min, 围绕细胞

凋亡的核心知识体系展开 , 包括概念界定与生物学特

征、与细胞坏死的本质区别、死亡受体途径与线粒

体途径的信号转导、分子调控机制、与疾病发生的

关系及影响因素 , 并简要介绍焦亡、铁死亡等新的细

胞死亡形式。在回顾细胞凋亡生化特征时 , 教师顺势

提及TUNEL法检测DNA断裂是经典细胞凋亡检测方

法 , 帮助学生确认细胞已进入凋亡执行期。在讲授至

凋亡小体形成这一形态学标志时 , 教师顺势抛出衔

接问题 : 凋亡小体形成后发生了什么？由此自然过

渡到“吃我”阶段的前沿知识探究。“吃我”模块问题

链探究约20 min。针对100余人的大班 , 采用前后排

4至5人成组的方式组织讨论。教师借助AI可视化工

具层层推进 , 学生通过移动终端接入AI学伴实时记

录要点。教师借助AI动态模拟引导学生观察PS外翻

过程 , 提出追问 : PS外翻有什么生物学意义？学生通

过观察与讨论明确PS由质膜内侧主动翻转到外侧的

意义在于向周围吞噬细胞发出“吃我”信号从而启动

清除程序 , 若缺乏此信号凋亡小体将滞留在组织中而

引发炎症 , 由此理解PS外翻是凋亡执行期与胞葬启

动之间的关键衔接步骤。在此基础上教师提出: 吞噬

细胞通过哪些方式识别PS信号？各组基于可视化观

察, 比较两种识别模式: 一是T细胞免疫球蛋白黏蛋白

域4(T cell immunoglobulin and mucin domain containing 
4, TIM4)介导的直接识别 , 二是生长停滞特异性蛋白

6(growth arrest-specific 6, GAS6)桥接MER原癌基因酪

氨酸激酶(MER proto-oncogene tyrosine kinase, MerTK)

表3   数智BOPPPS课中教学实施流程

Table 3   In-class teaching implementation process of digital-intelligent BOPPPS
环节

Stage
时长/min
Duration /min 

核心活动

Core activities
AI支持

AI support

导言(B)   5 双情境导入: 胚胎发育案例和动脉粥样硬化病例; 切片观察配合

递进设问

AI生成病例动画与病理切片

目标(O)   5 分层目标展示与选择 智能分层推荐

前测(P)   5 在线检测与即时反馈 自动批改与薄弱点诊断

参与式学习(P) 50 30 min经典内容串讲; 20 min“吃我”模块问题链探究 可视化辅助; AI学伴; 核心概念

汇总

后测(P) 10 情境化选择题; 开放性问题简答; 代表陈述 智能评价与反馈

总结(S)   5 AI汇总点评; 思维导图分享 个性化导图生成
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的间接识别 [12]; 教师可提及近年高水平期刊报道的相

关酶学调控机制作为前沿案例激活学生兴趣 , 但不要

求学生复述具体分子名称。AI即时汇总全班讨论关

键词并生成概念分布图 , 可使教师把握整体学情 , 突
破大班覆盖面不足的教学局限。随后教师以动脉粥

样硬化病理切片为切入点, 引导学生发现凋亡细胞PS
外翻阳性而巨噬细胞未完成有效吞噬的矛盾现象 , 提
出核心问题 : 斑块中“吃我”信号存在 , 为何清除仍然

失败？为验证信号是否真实存在 , 教师引入膜联蛋白

V(Annexin V)/碘化丙啶(propidium iodide, PI)流式细胞

术检测原理。Annexin V作为Ca²⁺依赖性磷脂结合蛋

白 , 可特异性识别并结合外翻的PS; PI用于标记细胞

膜破裂的坏死细胞。二者联用可区分四种细胞群: 活
细胞 (Annexin V⁻/PI⁻); 早期凋亡细胞 (Annexin V⁺/PI⁻), 
PS外翻且膜完整 , 识别效率高 ; 晚期凋亡或继发性坏

死细胞(Annexin V⁺/PI⁺), PS外翻但膜开始破裂, 识别效

率下降且伴随DAMPs泄漏; 坏死细胞(Annexin V⁻/PI⁺), 
PS未外翻而膜已破损。学生据此推断, 斑块中胞葬失

败并非无“吃我”信号, 而是凋亡细胞已进展为晚期继

发性坏死 , 释放DAMPs触发炎症; 同时斑块微环境中

受体负调控增强 , 吞噬细胞对凋亡细胞的识别效率下

降, 或识别环节本身功能受损。

“后测”环节包括三部分 , 与“前测”环节在知识

维度上对应但要求递进。情境化选择题 (约 5 min)
提供动脉粥样硬化相关临床场景 , 要求学生运用

“吃我 ”阶段机制进行推理判断 , AI系统即时统计回

答正确率 , 检验学生的知识整合能力。开放性问题

简答采用分层设计 , 基础路径要求学生推测清除失

败的可能环节并简述依据 ; 拓展路径要求学生提出

一个可干预的分子靶点并简述理由 , 检验学生的知

识应用迁移能力。教师随机邀请一个小组代表阐

述核心观点 , AI同步汇总其他小组通过在线平台提

交的讨论要点 , 生成结构化报告与共性观点图谱 , 
既保障课堂节奏 , 又让每组观点被看见。“后测 ”环
节重点考察学生能否将所学机制用于解释真实病

理问题。

“总结”环节时长5 min, 教师基于AI汇总的群体

智慧进行集中点评, 以凋亡小体形成为起点, 串联PS
外翻、“吃我”信号识别、吞噬清除及清除失败引发

斑块炎症的完整链条 , 明确胞葬作用是细胞凋亡理

论向临床病理的自然延伸。学生分享AI生成的个性

化思维导图, 教师展示课堂讨论关键词。

2.4   课后延伸

课后环节是BOPPPS“总结 ”环节之后的自适应

巩固, 利用AI实现个性化学习路径的精准推送, 突破

2学时课时限制。基于课中学习行为数据 (“前测”成
绩、讨论参与度、“后测”表现 ), AI系统为每位学生

生成知识薄弱点诊断报告 , 针对 “吃我 ”阶段掌握薄

弱者 , 开放PS外翻机制解读视频及Annexin V/PI流
式细胞术虚拟仿真实验 ; 对“寻我”阶段兴趣浓厚者 , 
提供巨噬细胞定向迁移信号通路交互式模拟与顶刊

文献拓展; 针对“消退”阶段兴趣浓厚者, 提供溶酶体

降解与代谢重编程对比分析思维导图模板及抗炎因

子释放机制动画。此外 , AI系统自动推送1至2篇胞

葬领域最新研究进展文献 , 附带AI生成的图文摘要

与核心问题导读, 使学生与前沿研究保持持续接触。

学生可通过在线平台随时向AI学伴提问 , 获得关于

分子机制、实验方法、病理关联等方面的即时解答, 
弥补大班教学中教师课后实时答疑时间有限等短

板。考核前 , AI系统基于全过程学习数据生成每位

学生的知识掌握雷达图与能力提升曲线 , 支持学生

进行自主复习规划 , 也为教师提供教学效果反思的

量化依据。

3   实施条件与评价
3.1   实施条件与推广方案

经典BOPPPS教学以多媒体课件展示和师生互

动讨论为主, 对硬件环境要求较低, 教师端配备基础

多媒体投影设备与计算机 , 学生无需专用终端。而

数智BOPPPS教学需在课堂全流程中实时调用AI工
具 , 对设备性能与网络稳定性要求更高。教师端计

算机须流畅运行在线平台及AI工具 , 教室须具备稳

定的校园网络以支持学生移动终端实时接入并完成

在线测评 , 课前课后教师均通过在线平台推送AI文
献与个性化资源。因此, 数智BOPPPS的实施以基础

信息化教学环境为前提 , 教师根据所在院校的硬件

设备条件选择适配方案。对于具备智慧教室或在线

学习平台的高校, 教师端运行在线平台, 学生以智能

平板或手机等移动终端实时接入 , 课前教师通过平

台发布经其审核的AI文献并完成学情诊断 , 课中利

用AI动态模拟与在线交互系统开展探究 , 课后通过

平台推送个性化资源并提供AI答疑。对于尚未部署

AI辅助教学系统的院校, 教师可先用PubMed等数据

库进行人工文献检索并整理分子相互作用数据 , 再
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以Cytoscape等软件完成知识网络的可视化呈现 , 替
代AI自动图谱生成功能。以学习通或雨课堂等通用

教学平台的投票与讨论功能替代AI学伴的实时交

互 , 逐步积累信息化教学经验。硬件条件有限的院

校, 教师可筛选文献后制作课件动画, 课堂以传统讲

授结合小组讨论为主 , 学生用智能手机参与简单互

动, 课后通过电子邮件或课程群手动推送拓展资料。

此方案的AI个性化与实时交互受限 , 但模块化资源

库仍可保障课中前沿知识的传递。

数智BOPPPS模型具有模块化与可迁移性特

征。“寻我”、“吃我”和“消退”三模块资源库可根据

学时条件调整 , 课时充裕时可选取 “寻我”和“吃我”
两模块展开30 min探究 ; 课时紧张时仅保留“吃我 ”
模块进行20 min探究 , 将其他模块移至课后。数智

BOPPPS模型的经典主体和前沿锚点设计可迁移至

细胞增殖与周期等其他前沿密集型教学内容 , 为细

胞生物学基础课程的数智化改革提供参考与借鉴。

3.2   评价框架设计

本文属于教学设计研究 , 聚焦数智BOPPPS模
型的理论构建与流程设计。表 3中的课中流程由教

学设计逻辑与学情分析推演而成, 为拟实施方案, 供
后续课堂实施参照。课堂实证将依据表 4评价框架

采集数据, 以进一步验证模型的有效性和可操作性。

具体教学效果数据有待开展对照实验后纠偏和填

充。鉴于多数院校AI教学平台仍在建设之中 , 本框

架优先采用前后测对比、问卷量表、平台基础日志

等可直接获取的数据 , 暂不纳入AI语义分析、自动

概念图评估等高技术门槛指标 , 以确保教学实践检

验的可操作性。学业评价采用前后测对比 , “前测 ”
考察经典内容基础掌握 , “后测 ”采用情境化选择题

与开放性问题 , 重点检测学生前沿知识应用与病理

推理能力。过程评价依托AI学伴记录学生讨论关键

词与概念图结构 , 评估知识网络完整性。满意度评

价涵盖教学内容前沿性、AI技术支撑有效性、自主

学习能力提升三方面。建议设置传统BOPPPS对照

组, 排除模型本身的基础效应, 从而识别AI嵌入的增

量价值 , 待真实课堂实施后填充相关数据以验证模

型的教学有效性。

4   结语
细胞生物学前沿成果向本科课堂延伸和有效

转化 , 是培养创新型医学人才的关键环节。本研究

以凋亡小体清除机制为切入点, 在经典BOPPPS框架

基础上引入生成式AI并进行六环节重构 , 形成数智

BOPPPS教学模型 , 实现了前沿知识的模块化重组、

探究式学习与个性化巩固。该模型的核心价值在于

以三模块转化模式实现了前沿知识教学的结构化设

计 , 以AI嵌入突破了经典BOPPPS在时效性、可视

化和个性化方面的局限 , 以问题链驱动促进了学生

从传统知识记忆向科研思维建构培养的深度转变。

在实践层面 , AI文献挖掘可能存在文献误筛或归类

偏差等问题 , 对此我们建立了AI初筛与教师终审的

双重把关模式 , AI完成文献检索、信息提取与初步

归类, 授课教师依据胞葬三阶段机制归类的准确性、

实验设计的方法学创新性、结论与病理模型的关联

度等完成终审 , 确保前沿教学案例的科学性。针对

多组汇报时间受限问题 , 建议采用AI随机抽问、学

习通收集剩余小组文字观点的混合模式 , 这既可保

障课堂节奏 , 又让每组观点被看见。对于英文文献

阅读能力较弱的本科生 , 建议采用中英文混合推送

表4   数智BOPPPS教学评价框架

Table 4   Teaching evaluation framework of digital-intelligent BOPPPS
评价维度

Evaluation dimension
评价指标

Evaluation indicator
评价工具

Evaluation tool
数据来源

Data sources

学业评价 知识目标: 前后测成绩对比; 
能力目标: 病例推理题得分; 
素质目标: 开放性问题回答质

量

情景化选择题; 案例分析评分标注; 三级评价量表 在线测试系统; 学生答卷

过程评价 课堂参与: 在线讨论文本提交; 
学习行为: 课后资源点击次数

学习通或雨课堂讨论区: 平台日志统计 平台记录; 平台日志

满意度评价 教学内容前沿性感知; AI技术

支撑有效性; 自主学习能力提

升自评

李克特5级量表 问卷调查
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策略, 基础路径推送中文综述和英文摘要, 拓展路径

推送近五年英文原文, 并附带AI生成的图文摘要, 从
而降低本科生阅读门槛和理解压力。本文作为教学

设计研究 , 构建了可复制的模型框架与拟实施方案 , 
后续将通过真实课堂实证检验其教学有效性。在推

进数智化教学改革的过程中 , 应始终秉持AI赋能、

教师主导、学生主体的理念 , 将教师的专业判断、

师生互动的温度以及科学精神的传承置于首位 , 以
前沿知识为锚点、以科研思维培养为目标、以AI技
术为支撑, 构建细胞生物学教学的新生态, 为培养具

备创新能力和国际视野的新型医学人才贡献力量。
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