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急性脊髓损伤模型大鼠蛋白质组学研究：iTRAQ技术的验证 
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文章亮点： 

1 实验对急性脊髓损伤模型大鼠脑脊液进行研究，了解脑脊液中差异蛋白的动态变化。 

2 应用同位素标记相对和绝对定量技术，在一次实验中可进行 8个样品的蛋白质组定量分析，该定量方法几

乎可以对任何蛋白样品进行定量分析，具有定量敏感、反应速度快；标记完全，标记效率高，重复性高，并

能简化谱的复杂程度、提高离子强度；可对不同样本同时进行定量分析。 

3 找出相应的敏感蛋白，可为急性脊髓损伤疾病机制的分析及治疗提供有效、快捷的方法。 
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摘要 

背景：同位素标记相对和绝对定量(Isobaric tags for relative and absolute quantitation，iTRAQ)质谱分析技术

依据串联质谱中信号离子表达质荷比峰值的不同来研究相关对应蛋白质的信息。 

目的：建立急性脊髓损大鼠模型，观察其脑脊液差异蛋白谱，从微观分子水平研究急性脊髓损伤后继发性损

伤的机制及有效治疗方法。 

方法：建立 SD大鼠急性脊髓损伤模型，取脑脊液应用 iTRAQ技术鉴定 SD大鼠急性脊髓损伤后脑脊液的差

异蛋白质。 

结果与结论：共鉴定蛋白数 722 个，差异表达蛋白 107 个：下调的差异蛋白有 63 个，上调的差异蛋白数

是 44 个。其中相关神经再生的差异蛋白 19个：上调 14个，下调 5个；调节神经再生的差异蛋白 7个。实

验中检测到的多种差异蛋白及表达明显的神经再生因子可能作为急性脊髓损伤的生物标记物或可能作为临床

管理监测急性脊髓损伤的损伤进程、靶向治疗及评估疗效的强有力证据。 
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The study of proteomics in acute spinal cord injury rats by iTRAQ technology   
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Abstract 

BACKGROUND: Isobaric tags for relative and absolute quantitation (iTRAQ) mass spectrometry technology 

studys the information of relevant protein according to the ion signal shows different mass-to-charge ratio in the 

tandem mass spectrometry analysis. 

OBJECTIVE: To establish the protein spectrum of differential proteins in cerebrospinal fluid of acute spinal cord 

injury rat model, study the secondary injury mechanism and find an effective method of treating acute spinal cord 

injury from molecular level.  

METHODS: Acute spinal cord injury was produced in Sprague-Dawley rats and iTRAQ technology was applied to 

analyze the differential proteins in cerebrospinal fluid of acute spinal cord injury rat model.  

RESULTS AND CONCLUSION: Total 722 proteins have been identified in this study, including 107 differentially 

expressed proteins, 63 downregulated proteins and 44 upregulated proteins. There were 19 proteins related to 

neurogenesis, including 14 up-regulation proteins and 5 down-regulation proteins. Seven proteins contributed to 

the regulation of neurogenesis. The differential proteins and growth factor identified in this study can be taken as 

the biomarkers of acute spinal cord injury or indicators of clinical monitoring of the progression, target treatment 
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and efficacy assessment after acute spinal cord injury. 
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0  引言  Introduction 

急性脊髓损伤是一种严重的神经系统创伤，随着交通

事故的增加和体育运动极限化，急性脊髓损伤病例逐年增

多，脊柱骨折合并脊髓损伤已成为骨科领域中常见的疾患。

据估计，全球现有约200万脊髓损伤患者，每年新发生近

13万例，且大多数患者是青年人，急性脊髓损伤后并发症

较多，患者后期残疾发生率较高，因此给患者自身及家庭、

社会均带来较沉重的负担。从病理方面可将急性脊髓损伤

分为原发性损伤和继发性损伤，前者指外力直接或间接作

用于脊髓所造成的机械性损伤，导致损伤处细胞快速死亡，

为不可逆改变；后者为脊髓损伤后发生的一系列生化改变

所致的细胞死亡，具有可逆性
[1-6]
。 

本实验从微观分子水平来探索SD大鼠急性脊髓损伤

后0 h和8 h的脑脊液中差异蛋白的表达情况。神经再生因

子是神经元生长所必须的蛋白质，可维持感觉和交感神经

的生存，促进神经细胞的生长和分化。实验寻找急性脊髓

损伤后的脑脊液中差异表达的神经再生因子，为急性脊髓

损伤的继发性损伤机制和有效治疗方法奠定基础。 

 

1  材料和方法  Materials and methods  

设计：随机对照动物实验。 

时间及地点：2012年6月在新疆医科大学第一附属医

院动物实验中心完成。 

材料：选2个月龄SD雄性大鼠8只，体质量0.25-0.35 kg 

(平均0.3 kg)。由新疆医科大学第一附属医院动物实验中心

提供，许可证编号SCXK(新)2011-0004。动物实验方法通

过动物伦理学认证(伦理审批号20120220005)。 

实验方法： 

动物实验分组及模型建立：将8只2月龄SD雄性大鼠随

机分为2组：脊髓损伤0 h组和脊髓损伤后8 h组，每组4 只。

依照Allen’s 等方法(取后正中切口，切除T9棘突、部分T10

棘突及椎板，充分暴露硬膜，用质量0.01 kg 铁锤自2.5 cm

高处自由落下，能量2.5 cm×0.01 kg，直径0.25 cm撞击硬

膜囊)建立大鼠急性脊髓损伤动物模型。 

样品制备：建立脊髓损伤模型，分别于损伤后0，8 h

收集脑脊液。SD大鼠腹腔麻醉后，去除寰枢椎表面皮肤及

肌肉，充分显露寰枕韧带，用生理盐水清洁寰枕韧带。于

寰枕韧带涂少量指甲油避免脑脊液被污染，干燥3-5 min

后，用1 mL注射器在寰枕韧带抽取脑脊液100-150 μL，收

集于EP管。视觉检查脑脊液均无血液污染。用液氮速冻后，

放入深低温冰箱(-80 )℃ 保存。 

样本检测： 

从样品中提取蛋白：称适量的样品加入500 μL蛋白裂

解液溶解后，分别添加终浓度为1 mmol/L PMSF、2 mmol/L 

EDTA，5 min后，添加终浓度10 mmol/L DTT；超声15 min

后，离心20 min，取上清；上清液在56 ℃条件下加入终浓

度10 mmol/L DTT处理1 h，还原打开二硫键；加入终质量

浓度55 mmol/L IAM暗室静置45 min，进行半胱氨酸的烷

基化封闭；加入适量冷丙酮，在-20 ℃静置2 h；再次离心

20 min，丢弃上清液；沉淀在200 μL 0.5 mol/L TEAB中超

声溶解15 min；最后离心20 min后取上清液用于定量。 

蛋白质浓度测量(Bradford定量)：准备BSA标准品的标

准曲线，9管的标准品量(0.2 g/L BSA)依次为：0，2，4，

6，8，10，12，16，20 μL，向每管添加纯水，使最终体

积为20 μL。管1是不含蛋白的参照，其他管分别含有0.4，

0.8，1.2，1.6，2，2.4，3.2，4 μg蛋白。向每管添加180 μL 

protein assay reagent，混合，室温培养10 min后；用酶标

仪测量595 nm下的λ，以管1作参照物，记录各样品的吸收率。 

SDS电泳：配置12%的SDS聚丙烯酰胺凝胶。每个样品

分别与2×loading buffer混合，95 ℃加热5 min。每个样品上

样量为30 μg，标记上样量10 μg。120 V恒压电泳120 min。

电泳结束后，考染液染色2 h，再用脱色液脱色3-5次，    

30 min/次。 

蛋白质酶解：每个样品精确取出100 μg蛋白后；按蛋

白∶酶=20∶1的比例加入Trypsin，37 ℃酶解4 h后；按上

述比例再补加Trypsin一次，37 ℃继续酶解8 h。 

同位素标记相对和绝对定量(Isobaric tags for relative 

and absolute quantitation，iTRAQ)标记：胰蛋白酶消化后，

用真空离心泵抽干肽段；再用0.5 mol/L TEAB复溶肽段，

按照手册进行iTRAQ标记后；每一组肽段被不同的iTRAQ

标签标记，室温培养2 h；再将标记后的各组肽段混合，用

SCX柱进行液相分离。 

SCX分离：采用岛津LC-20AB液相系统、分离柱为

4.6×250 mm型号的Ultremex SCX柱对样品进行液相分

离。将标记后抽干的混合肽段用4 mL bufferA(25 mmol/L 

NaH2PO4 in 25%ACN，pH 2.7)复溶。进柱后以1 mL/min

的速率进行梯度洗脱：先用buffer A洗脱10 min， 接着逐

渐混入5%-35% buffer B(25 mmol/L NaH2PO4，1 mol/L 

KCl in 25% ACN，pH 2.7)洗脱11 min，最后逐渐混入

35%-80% buffer B洗脱1 min。整个洗脱过程在214 nm吸

光度下进行监测，经过筛选得到20个组分。每个组分分别

用StrataX除盐柱除盐，然后冷冻抽干。 
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基于Triple TOF 5600的LC-ESI-MSMS分析：与质谱仪

相结合的液相系统为nanoACQuity(Waters)，包括Symmetry 

C18柱(规格5 μm，180 μm×20 mm)和BEH130 C18柱

8/32(规格1.7 μm，100 μm×100 mm)两部分。Symmetry C18

柱用于肽段吸附和除盐，BEH130 C18柱用于分离。 

主要观察指标： iTRAQ① 标记大鼠急性脊髓损伤后脑

脊液差异蛋白质结果。②相关神经再生的差异蛋白表达。 

数据分析及处理：经检测得到的原始质谱数据与“IPI

大鼠蛋白数据库”比对找出蛋白序列号，然后通过Mascot

蛋白质鉴定软件找出具体的蛋白。IPI大鼠蛋白数据库是由

EBI(欧洲生物信息研究所，全称 EMBL-European 

Bioinformatics Institute)负责维护的蛋白数据库之一。

Mascot是一个蛋白质鉴定软件，曾被Frost/Sullivan研究机

构评为生物质谱软件的黄金标准。该项目中使用的软件版

本为Mascot2.3.02。 

 

2  结果  Results  

2.1  实验动物数量分析  实验选用SD大鼠共8只，随机分

为2组，实验过程无脱失，均已进入结果分析。 

2.2  iTRAQ标记结果  用iTRAQ技术对SD大鼠急性脊髓

损伤后所提取8 h组和0 h组脑脊液进行蛋白质组学研究共鉴

定出差异蛋白107个。其中上调蛋白数量为44个，下调蛋白

数量为63个；其中相关神经再生的差异蛋白19个：上调14

个，下调5个；调节神经再生的差异蛋白7个(见表1，图1)。 

2.3  相关神经再生的差异蛋白表达  找出相关神经再生

的差异蛋白 19个，其中上调的 14个为：Cofilin-1， 

Apolipoprotein A-I ， Clusterin ， Adenylate kinase 

isoenzyme 1，LOC100361457 Actin cytoplasmic 2，

Prothrombin (Fragment) ， Isoform Somatic of 

Angiotensin-converting enzyme，Gsn Uncharacterized 

protein， PpiaLOC100360977 Peptidyl-prolyl cis-trans 

isomerase A，Apolipoprotein D，Vimentin， Apolipoprotein 

A-IV， Isoform 1 of Glial fibrillary acidic protein，

LOC681544 histidine-rich glycoprotein-like；下调的5个

为：Cadherin-2，Neurosecretory protein VGF，Sema7a 

Uncharacterized protein，Nov Protein NOV homolog，

Neural cell adhesion molecule 1(见表2)；调节神经再生的 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

差异蛋白7个：Sema7a Uncharacterized protein，Adenylate 

kinase isoenzyme 1，Cdh2 Cadherin-2，Gfap Isoform 1 of 

Glial fibrillary acidic protein，Vim Vimentin，Ace Isoform 

Somatic of Angiotensin-converting enzyme ， F2 

Prothrombin (Fragment)(见表3)。这些差异蛋白相对分子质

量在22 654-170 224之间，差异有显著性意义(P < 0.05)。 

 

3  讨论  Discussion 

iTRAQ技术是一种新的、功能强大蛋白绝对和相对定

量研究的方法
[7-10]
，是美国应用生物系统公司在2004年推

出的一项新的同位素标记技术
[11]
，为解决低丰度蛋白的定

性、定量研究提供了有效的方法。iTRAQ技术可同时对4

种或8种样品进行绝对和相对定量研究，相对于传统蛋白质

组学研究中运用的定性及定量方法，其重复性好，尤其适

用于对低峰度蛋白质的研究，并且能够通过同位素标记准

确把握差异表达蛋白的动态变化。iTRAQ技术突出优点：

①样品要求量低。②敏感性、精确性强。③可观察蛋白的

动态变化。 

实验通过运用iTRAQ技术联合2D-LS-MS/MS蛋白组学

鉴定技术，鉴定了脑脊液蛋白722个、差异蛋白107个；下

调的差异蛋白有63个，上调的差异蛋白数是44个。其中相

关神经再生的差异蛋白19个；调节神经再生的差异蛋白7个。

以下就几个典型差异表达的神经再生因子作相关描述。 

凝聚素(Clusterin)即载脂蛋白J，涉及广泛的生理和病

理过程，如精子成熟，癌症的发展等
[12-14]
；在各组织中它

以不同水平结构性表达
[15]
，被认为是人类脑脊液的正常组

成部分。正常和病态的中枢神经系统神经元和神经胶质细

胞均可检测到凝聚素或mRNA
[16]
。其作为伴护蛋白，除生 

表 1  SD大鼠急性脊髓损伤后脑脊液蛋白同位素标记相对和绝对定

量标记结果    

Table 1  Information of cerebrospinal fluid proteins of 

Sprague-Dawley rats after acute spinal cord injury     

表注：当蛋白丰度差异倍数达到 1.2倍以上，且经统计检验其 P < 0.05时，视

为差异蛋白。 

类型 CSF-H-0_113-VS-CSF-H-8_116 

上调蛋白数量 44 

下调蛋白数量 63 

总差异蛋白数量 107 

图 1  SD大鼠急性脊髓损伤后脑脊液蛋白质丰度分布 

Figure 1  Abundance distribution of cerebrospinal fluid proteins in

Sprague-Dawley rats after acute spinal cord injury 

图注：图中显示可定量所有蛋白质的差异倍数的分布情况，其中横坐

标表示差异倍数经过以 2为底数的对数转化后的值，大于 0的为表达

量上调，小于 0的为表达量下调。其中差异倍数大于 1.2的点用黑色

和灰色标出(黑色为表达量上调，灰色为表达量下调)。 
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理体液中含量较多外，神经组织也有表达，一些神经性的

疾病凝聚素也会明显上调，如肌萎缩性脊髓侧索硬化症等；

在运动神经元和星形胶质细胞，凝集素以细胞核、细胞质

形式结构性的表达
[17]
。凝聚素广泛表达于神经系统的神经

元，尤其在脊髓运动神经元和pontobulbar(脑桥延髓)神经

元比较显著，也存在于星形胶质细胞
[18-20]
。 

在中枢神经系统， 凝聚素在神经缺血性损害后可能发

挥抗凋亡、促细胞存活及缺血后神经可塑性的作用
[21]
；而

在神经退行性疾病中，如阿尔茨海默症、亨廷顿疾病患者

及急性和慢性实验性神经损伤的模型的脑组织中凝聚素信

使mRNA起诱导作用
[22]
，在阿尔茨海默病中，凝聚素可能

发挥促进作用，隔离和β-淀粉样蛋白的间隙作用
[23]
。 

研究发现凝聚素与载脂蛋白E受体2(ApoER2)和极低

密度脂蛋白受体绑定，通过细胞表达被内化成为受体之一。

凝聚素可与受体绑定触发络丝蛋白类似物(Reelin-like)信

号在细胞表达为衔接蛋白disabled-1(Dab1)，这样可使衔

接蛋白Dab1磷酸化，从而激活PI3K/Akt信号通路和

n-cofilin蛋白，从而诱导络丝蛋白类似物(Reelin-like)信号

级联；在室管膜下区ApoER2、极低密度脂蛋白受体、Dab1、

凝聚素可能参与维持体内神经发生
[24]
。研究发现凝聚素在

细胞程序化死亡(凋亡)和实验性组织损伤后，凝聚素信息

快速且大量的增加，在反复抽搐、脊髓压迫的患者脑脊液

中凝聚素浓度明显增高
[25-26]
；在一些神经性疾病中凝集素

也会升高，如癫痫持续状态
[27]
、多发硬化症

[28]
、阿尔茨海

默症
[29]
；最近报道多态性凝集素作为阿尔茨海默氏症的高

危因素。本实验中凝聚素明显上调与神经损伤再生有明显

相关。作者认为脑脊液中凝聚素表达可能是神经细胞损伤

后神经再生或死亡的一个标志。 

载脂蛋白D可调节周围神经和局部中枢神经系统损

伤，如大脑皮质等，且与衰老和某些神经系统疾病的进展

有关。Navarro等
[30]
认为目前载脂蛋白D已经在许多器官、

组织和体液的人类和其他物种被发现，肾上腺、肾脏、胰

腺、脑和周围神经及脑脊液等；在细胞水平上，载脂蛋白

D通常表达在成纤维细胞，尤其是靠近血管的成纤维细胞。

表 2  神经再生差异蛋白基本信息 

Table 2  The basic information of neurogenesis differential proteins 

检索号 蛋白质名称 Mass(u) Cov(%) Peptide iTRAQ 比率(8 h/0 h) Sig(*)

IPI00327144 Cfl1 Cofilin-1 26 658 43.4 5 1.991 有(*) 

IPI00362131 Cdh2 cadherin-2 111 336 6.2 5 0.759 有(*) 

IPI00197703 Apoa1 Apolipoprotein A-I  37 705 44.4 11 2.466 有(*) 

IPI00198667 Clu Clusterin 60 792 21.7 7 2.068 有(*) 

IPI00210351 Ak1 Adenylate kinase isoenzyme1 27 768 22.2 3 6.905 有(*) 

IPI00324864 Vgf Neurosecretory protein VGF 72 454 24 10 0.817 有(*) 

IPI00896224 Actg1 LOC100361457 Actin cytoplasmic2 48 192 48.8 13 1.967 有(*) 

IPI00371101 Sema7a Uncharacterized protein 83 424 9.3 5 0.578 有(*) 

IPI00215256 Nov Protein NOV homolog 47 152 9.7 2 0.665 有(*) 

IPI00189981 F2 Prothrombin (Fragment) 81 527 17 9 1.255 有(*) 

IPI00324300 Ace Isoform Somatic of Angiotensin-converting Enzyme 170 224 2 2 3.571 有(*) 

IPI00476991 Ncam1 Neural celladhesion molecule1 113 650 23.9 14 0.772 有(*) 

IPI00363974 Gsn Uncharacterized protein 99 579 24.8 13 1.256 有(*) 

IPI00387771 LOC100362969 PpiaLOC100360977 Peptidyl-prolyl cis-trans isomerase A 22 654 43.3 6 1.494 有(*) 

IPI00212005 Apod Apolipoprotein D 25 804 25.4 4 2.308 有(*) 

IPI00230941 Vim Vimentin  60 754 30.3 13 1.426 有(*) 

IPI00324272 Apoa4      Apolipoprotein A-IV 53 859 37.6 12 1.225 有(*) 

IPI00190943  Gfap Isoform1 of Glial fibrillary acidic protein 56 372 17.9 7 1.313 有(*) 

IPI00769165 LOC681544 histidine-rich glycoprotein-like  67 970 16.2 9 4.535 有(*) 

表注：众多差异蛋白中找出相关神经再生的差异蛋白 19个，其中上调的有 14个，下调的有 5个。       

表 3  调节神经再生差异蛋白基本信息 

Table 3  The basic information of differential proteins that regulated neurogenesis 

检索号 蛋白质名称 Mass(u) Cov(%) Peptide iTRAQ比率(8 h/0 h) Sig(*) 

IPI00371101 Sema7a Uncharacterized protein 83 424 9.3 5 0.578 有(*) 

IPI00210351 Ak1 Adenylate kinase isoenzyme1 27 768 22.2 3 6.905 有(*) 

IPI00362131 Cdh2 Cadherin-2 111 336 6.2 5 0.759 有(*) 

IPI00190943 Gfap Isoform 1 of Glial fibrillary acidic protein 56 372 17.9 7 1.313 有(*) 

IPI00230941 Vim Vimentin 60 754 30.3 13 1.426 有(*) 

IPI00324300 Ace Isoform Somatic of Angiotensin-converting Enzyme 170 224 2 2 3.571 有(*) 

IPI00189981 F2 Prothrombin (Fragment) 81 527 17 9 1.255 有(*) 

表注：差异蛋白中找出调节神经再生的差异蛋白 7个，其中上调的有 5个，下调的有 2个。  
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人类周围神经系统，在基本条件下载脂蛋白D合成和分泌

成纤维细胞和许旺细胞，而神经损伤后，载脂蛋白D的

mRNA和蛋白质表达水平显著提高，从而来调节神经再生，

如坐骨神经损伤后，载脂蛋白D的mRNA和蛋白表达水平

远远多余其他载脂蛋白。另外，Thomas等
[31]
认为载脂蛋

白D升高与一些中枢神经系统疾病有关，如阿尔茨海默病，

且载脂蛋白D被认为是一个脑部区域强有力特定的神经病

理学标志；它的升高可能与阿尔茨海默病患者的认知和行

为观察下降有关，进展性的认知能力下降是阿尔茨海默病

临床特征的核心。本实验中载脂蛋白D的表达明显上调，

推测载脂蛋白D参与调节神经再生有重要的作用，其具体

机制有待进一步探索。 

胶质原纤维酸性蛋白是中间丝状体(IF)体系第三类型

的细胞支架蛋白；报道显示胶质原纤维酸性蛋白拼接变体

出现在中枢神经系统的星形胶质细胞和周围神经系统的许

旺细胞；大多数胶质原纤维酸性蛋白拼接变体在神经系统

表达，在静态和活性化的肝星状细胞也有发现。起初，胶

质原纤维酸性蛋白被作为一个特定的星形胶质细胞标记

物，最近研究胶质原纤维酸性蛋白也表达在其他细胞类型，

如肝星状细胞，胰腺星状细胞和肾脏足细胞。研究表明，

大脑中存在一个以上胶质原纤维酸性蛋白蛋白的mRNA形

式。6种不同的胶质原纤维酸性蛋白转录剪接变体，即：胶

质原纤维酸性蛋白α、β、γ、δ，ε和κ，它们区别在于5′翻

译区(5’-UTR)或3’翻译区(3’-UTR)不同。目前其功能尚不明

确，但一些研究表明，其分布或表达水平在不同大脑区域

是有差异。胶质原纤维酸性蛋白α是在中枢神经系统主要的

形式，胶质原纤维酸性蛋白β是在周围神经系统最丰富的形

式；胶质原纤维酸性蛋白δ已证明只在大脑不同区域的星形

胶质细胞亚种群表达，即软膜下、颗粒下层和室管膜区   

域
[32]
。Blechingberg等

[33]
认为不同的剪接变体之间的比例

及表达水平在大脑发育过程中是不断改变的。胶质原纤维

酸性蛋白δ在室管膜下层区域的神经源性星形胶质细胞优

先表达，而胶质原纤维酸性蛋白
+ 1
在整个大脑中星形胶质

细胞的一个亚群中被发现；有报道胶质原纤维酸性蛋白亚

型在人类癫痫症、阿尔茨海默病和神经胶质瘤患者的大脑

实质表达；Kamphuis等
[34]
首次做了全面研究胶质原纤维酸

性蛋白在阿尔茨海默病野生型小鼠模型同种型表达。胶质

原纤维酸性蛋白δ除存在于室管膜下层区域、RMS和SGZ

神经源性星形胶质细胞，也存在于神经性生理结构外。本

实验中H-8组相比H-0组中的胶质原纤维酸性蛋白表达明

显上调，胶质原纤维酸性蛋白明显上调的确切机制尚未完

全明确，可能与神经再生、应激反应等有关。 

Semaphorin 7(SEMA 7a)是一类重要的轴突诱向因子， 

可通过促进轴突生长调节神经功能，在调节黏附、增殖、迁

移及形态变化、肿瘤生长转移、免疫反应及血管生成的过程

中都具有特殊地位，尤其在神经系统的发育过程中对神经元

及胶质细胞发挥重要导作用。1992年，Kolodkin等发现了第

一个 Semaphorin家族成员 -Sema21a(原称为原称为

Semaphofin I，简称Sema.1)。目前发现Semaphofin家族成

员至少含有20个，可分8类，前2类是无脊椎动物Semaphofin

分子，包括Sema-la，SEMA3等；3-7类足脊椎动物

Semaphorin分子，包括 Sema-7A， Sema-3A-F等和

Sema-6A-C；另一类是病毒属Sema-8分子。Semaphorins

可通过特异性受体neuropilins及plexin(其中neuropilins为结

合受体而plexins为信号转导受体)三者形成复合物通过

PlexinA1途径或PlexinBI途径促使细胞迁移及血管生成，并

且可借助多种信号途径调节发育过程中神经细胞突起形态。 

神经系统的发育过程中，Semaphorin这类诱向因子使

得各类细胞有序地分化、粘连、迁移、相互连接，逐步形

成功能各异的传导束、核团、功能区及脉管网络，使中枢

神经系统成为一个高度精密的整体。在成体仍然维持

Semaphorins的表达，提示此因子可能在神经元的可塑性、

神经再生、细胞免疫及肿瘤侵袭及转移的过程中扮演重要

角色
[35-36]
。本实验基于 iTRAQ 技术对SD大鼠急性脊髓损

伤后脑脊液蛋白质的检测，发现脊髓损伤后8 h组相比脊髓

损伤0 h组的脑脊液中Semaphorin 7蛋白表达明显下调，差

异具有统计学意义 (P < 0.05)。通过对其GO分析，

Semaphorin 7蛋白与神经再生的生物学功能有关。作者认

为Semaphorin 7蛋白对急性脊髓损伤后其神经再生有不

可忽视的作用，进而可能为临床治疗急性脊髓损伤提供可

靠的依据，其具体功能机制还有待进一步证实。 
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