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【创新性】　首次以Ｐ７ＳＤ幼鼠为模型，探讨ＣＲＥＢ是否参与氯胺酮致未成熟神经细胞毒性作用，为后续研究

奠定基础。
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　　【立论依据】　少突胶质细胞来源的ＮｏｇｏＡ分子，作为中枢神经系统损伤后重要的轴突抑制因子备受关注。

近年来发现ＮｏｇｏＡ在神经元中呈现高表达，但是对于神经元中ＮｏｇｏＡ的自主性功能尚在起步研究阶段。我们

更加关注，ＮｏｇｏＡ在神经元发育中潜在的功能。

【实验内容】　选择丙戊酸钠（ＶＰＡ）诱导的神经母细胞瘤Ｎｅｕｒｏ２Ａ作为细胞分化模型，首先，考察ＮｏｇｏＡ分

子在Ｎｅｕｒｏ２Ａ细胞未分化组，不同时间分化组中的表达模式；其次，利用ＲＮＡ干扰技术下调Ｎｅｕｒｏ２Ａ细胞中内

源性ＮｏｇｏＡ，考察细胞分化比例以及分化细胞中突起长度的变化情况。

【材料】　Ｎｅｕｒｏ２Ａ细胞系，ＶＰＡ，ＤＭＥＭ培养基，胎牛血清，培养皿，ＮｏｇｏＡ抗体，免疫印迹相关耗材，ｓｈＲＮＡｓ。

【可行性】　前期文献调研扎实。西安医学院科研平台拥有细胞培养室，可满足本实验中的细胞系培养。上述

抗体已购置，针对ＮｏｇｏＡ的ｓｈＲＮＡｓ已合成好。指导教师长期从事神经元分化与保护方面的研究，可提供了强

有力的技术保障和实验指导。

【创新性】　少突胶质细胞表面的ＮｏｇｏＡ通过与神经元表面的ＮｇＲ结合，激活ＲｈｏＡＲＯＣＫ，进而抑制突起

生长。近来大量的数据显示，神经元中的ＮｏｇｏＡ表达丰富，可能参与调控神经元的发生、分化。基于文献报道，

本研究拟利用ＶＰＡ诱导的Ｎｅｕｒｏ２Ａ细胞分化模型，明确ＮｏｇｏＡ在Ｎｅｕｒｏ２Ａ细胞分化过程中的表达变化，进一

步利用ＲＮＡ干扰策略下调内源性ＮｏｇｏＡ表达，通过细胞分化和突起生长的指标分析ＮｏｇｏＡ对Ｎｅｕｒｏ２Ａ细胞

分化的影响，为研究神经元中ＮｏｇｏＡ的自主性功能提供依据。
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　　【立论依据】　心肌纤维化的治疗一直是困扰着国民的一大难题。心肌纤维化主要表现为：心脏重量、容积增

加及形态的改变。初始阶段这种改变还能维持有效的心脏功能。长期纤维化，会导致心脏顺应性降低，最终导致

心力衰竭发生。因此，如何抑制心肌纤维化的发生是改善心功能，是避免心力衰竭的关键。但是，目前临床上对心

肌纤维化的治疗仍不能令人满意。心肌纤维化的主要病理改变之一，是心肌成纤维细胞（ＣＦ）的过度增殖。所以，

控制心肌纤维化的关键，就是控制成纤维细胞的增殖。抑制成纤维细胞的增殖，我们就必须从成纤维细胞的细胞

周期寻求突破点。正常细胞分化周期可分为Ｇ１、Ｓ、Ｇ２、Ｍ四个时期。其中影响细胞进程的关键时期，是Ｇ１ 期向Ｓ

期转化和Ｇ２ 期向 Ｍ期转化。目前，研究最多的是Ｇ１ 期向Ｓ期转化，其过程主要是关键蛋白Ｒｂ，进而激活转录因
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