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摘要 中枢神经系统损伤产生的抑制性微环境是神经再生困难的重要原因，其中Nogo-A蛋白是抑制轴突

再生的关键因子，其结构域以片段形式通过不同途径释放到细胞外，与受体NgR1、PirB、S1PR2或HSPG相

结合，激活多种信号通路调控细胞凋亡、运动以及细胞骨架蛋白聚合，引起细胞骨架解聚、生长锥塌陷，抑制

神经元轴突生长。本文对Nogo-A蛋白的结构、受体和抑制轴突再生作用机制的研究进展进行综述。
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Abstract Nogo-A plays a crucial role in the inhibitory microenvironment in the central nervous system and is

considered to be the most important barrier for neural regeneration. This review discusses the different domains,

receptors and following signal pathways of Nogo-A, as well as their roles in apoptosis, motility and cytoskeleton

polymerization, thereby inducing growth cone collapse and ultimately inhibiting axon regrowth. Therefore,

Nogo-A would be promising targets for neural regeneration.
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中枢神经系统（central nervous system，CNS）损

伤后再生困难，除神经元不能再生外，损伤区的抑

制性微环境是导致这一结局的重要原因。其中髓

鞘产生的再生相关抑制蛋白，包括Nogo蛋白、髓鞘

相关蛋白和少突胶质细胞髓鞘糖蛋白等。特别是

Nogo 蛋白，对轴突再生有极强的抑制作用，其中

Nogo-A作用最为显著[1]，是神经再生障碍的关键因

子。随着对Nogo-A结构、功能和作用方式研究的深

入，其在神经损伤修复中的重要作用不断凸显。血

清Nogo-A可能作为判断脊髓损伤预后的标志物[2]，

也成为诱导轴突生长的重要靶点。本文总结了

Nogo-A 的分子结构、分布特点、作用方式、生理功

能及在神经损伤后作用的研究进展，阐明了 Nogo

可成为治疗神经损伤重要靶点的意义，为神经修复

的基础研究和未来临床应用提供新思路。

1 Nogo-A在CNS的分布和生理功能

Nogo-A 在胚胎、发育中和成年鼠的 CNS 中均

有广泛的表达。在胚胎鼠中，Nogo-A 存在于迁移

中的神经干细胞和神经管内未成熟神经元中[3]，在

视网膜中的神经细胞也有表达 [4]。在发育期大鼠

中，Nogo-A 主要存在于脑和脊髓内具有长轴突的

神经元中，例如：嗅球、锥体细胞、海马中间神经元、

脊髓运动神经元和背根神经节，在视网膜节细胞和

轴突中也仍旧表达[3]。在成年后大鼠中，Nogo-A强

烈表达于脑、脊髓和视网膜中：在脑内主要位于大

脑皮质、海马CA1～4和齿状回、小脑浦肯野细胞和

分子层及深部核团；在脊髓内主要位于少突胶质

细胞胞体和突起，也表达于中间神经元和运动神经

元[4]；在视网膜表达于节细胞中[5]。

在亚细胞水平，Nogo-A在细胞内外均有表达，

且发挥不同的作用。细胞内Nogo-A主要位于内质

网，部分位于高尔基体，主要调节内质网的形态和功

能，可能与蛋白质合成运输、调节细胞内钙离子水平

和细胞自主功能有关[6]。另有一小部分Nogo-A被

转运至细胞表面，充当髓鞘相关的轴突抑制因子。

Nogo-A 的这种时空表达特征提示其功能广

泛。Nogo-A在CNS发育的不同阶段均发挥塑造神

经系统的重要作用。在胚胎神经发育过程中，调节

神经元前体细胞的迁移、体节形成[7]。在神经发育

前期，通过影响神经元形状、迁移和细胞骨架重组，

调节轴突和树突的形成，形成分散、多分支、较短的

神经突[3]。在神经发育后期，通过调节肌动蛋白细

胞骨架、减弱生长锥的运动，抑制神经突的生长并

降低重塑性，从而稳定神经元回路[8]。此外，Nogo-A

通过调节突触可塑性从而塑造神经元网络结构，可

能是大脑学习和记忆关键调整机制 [9]。Nogo-A 还

可以通过与 NgR1 受体结合，减少兴奋性突触中

AMPA型谷氨酸受体（AMPA Receptor，AMPAR）数

量，抑制兴奋性传导[10]，或通过与鞘氨醇-1-磷酸受

体鞘氨醇 -1-磷酸受体 2（sphingosine 1-phosphate

receptor 2，S1PR2）结合 [11]，限制突触上 GABAAR 的

扩散，促进抑制性GABA信号传导[11,12]，以上述两种

机制进而抑制运动技能学习以及成年大脑中消除恐

惧能力。阻断Nogo-A/NgR1后可增强运动皮质中的

LTP，扩大突触修饰范围、增强突触强度，可以改善运
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动学习[9]，也可以消除成年鼠的恐惧记忆[13]。而且，Nogo-A对成

年CNS突触可塑性的负调节作用高度依赖空间、时间表达，进

而精确调节神经元功能。神经元中的Nogo-A蛋白主要影响靠

近细胞体的近端树突，在损伤后迅速释放，直接在局部快速抑制

突起，影响重塑；而少突胶质细胞中的Nogo-A蛋白主要影响远

端树突，调控树突棘的形态分支及生长锥的形态活性，抑制轴突

作用更全面和缓慢，限制可塑性和稳定神经元网络[14]。这些结

果表明Nogo-A对CNS有髓神经纤维的生长、调控和稳定发挥

重要作用。

当CNS中轴突由于创伤、缺血或者其病因而受到损伤后，

神经元和少突胶质细胞中的Nogo-A蛋白主要发挥抑制轴突再

生的作用。例如将背根神经节（dorsal root ganglion，DRG）细胞

和一段视神经（属CNS）共培养，视神经内Nogo-A抑制DRG突

起长入。在视神经内注射 Nogo-A 抗体后，则会长入大量的

DRG轴突，且该作用具有剂量依赖性，表明CNS中的Nogo-A是

神经突生长的主要抑制因子[15]。损伤使Nogo-A的mRNA和蛋

白表达升高，并被酶剪切成大量效应片段[16]。Nogo-A片段大幅

增加，多数以外泌体形式出胞与受体结合，激活下游信号通路，

使生长锥塌陷并强烈抑制轴突再生[17]。此外，Nogo-A还可影响

少突胶质细胞的分化成熟[15]、增加少突胶质细胞对急性氧化损

伤的敏感性而导致其死亡[18]，进而间接抑制轴突的再生。因此，

Nogo-A成为神经损伤后再生障碍的主要因素。

2 Nogo-A蛋白的分子结构及功能区

在大鼠中，Nogo-A是由1 163个氨基酸组成的跨膜蛋白，包

含1个由1 024个氨基酸残基组成的胞外结构域、2～3个跨膜结构

域和1个短胞内结构域[19]（图 1）。其中3个结构域对轴突生长抑

制作用明显，即Nogo 22、Nogo-A-Δ20和Nogo-A aa 846-861[20]。

Nogo 22是Nogo-A羧基端的188个氨基酸残基，包含Nogo-

A24（第966～989位氨基酸残基）、Nogo-C39（第1 125～1 163位

氨基酸残基）和Nogo-66（第1 026～1 091位氨基酸残基）3个片

段，均可与 NgR1 结合 [3]，但前两者不会触发下游信号通路，而

Nogo-66与受体结合后能强烈抑制神经元生长和粘附。也有研

究表明Nogo 22完整结构域对轴突的抑制效果比Nogo-66单独

作用更强[21]。

Nogo-A-Δ20位于细胞外，包含第544～725位氨基酸残基，

通过内化作用传递信号发挥效应。可以通过囊泡形式直接由

Pincher蛋白和Rac蛋白介导内吞进入神经突，在微管作用下沿

轴突逆行转运至细胞体，激活RhoA并下调磷酸化 cAMP水平，

调节基因转录[22]；可与受体结合后被内吞入神经元、抑制轴突生

长。Nogo-A-Δ20还可通过直接或间接结合整合素，降低整合素

与其配体的结合亲和力，或选择性地阻断由某些整合素（例如

αvβ3整合素、α5β1整合素）启动的信号转导，抑制粘附复合物的

形成，从而阻断肌动蛋白激活和细胞骨架偶联，抑制细胞扩散及

生长锥和轴突的生长[23]。

Nogo-A aa 846～861是新发现的结构域，包含第 846～861

位氨基酸残基，与NgR1结合抑制轴突生长。Nogo-A aa 846～

861可使培养的皮质神经元和背根神经元的神经突及分支数量

减少且长度缩短，加入特异性抗体阻断后则有所恢复。此外，

Nogo-A aa 846～861还可以降低痛觉的阈值，使痛觉敏感化，促

进炎症性疼痛[16,20]。

注：Nogo-A蛋白三个主要结构域：Nogo 22、Nogo-A-Δ20和

Nogo-A aa 846-861。(1)Nogo 22主要通过其Nogo-66结构域作

用，与 NgR1 结合，形成 NgR1-P75NTR-Lingo/TROY 或 NgR1/

PlexinA2/CRMP2 复合体激活 Rho-ROCK 通路，激活 LIMK 或

MLC；也可与 PirB 结合，募集 SHP-1/2 并磷酸化，共同活化

POSH，POSH与 Shroom3和LZK偶联，分别激活Rho-ROCK通

路及MKK和 JNK通路，或结合后抑制PI3K/Akt/mTOR通路，几

种途径最终均抑制损伤轴突再生。(2)Nogo-A-Δ20以囊泡形式

经蛋白介导入胞、或与 S1PR2 结合共同被胞吞入胞、也可与

HSPG 家族成员 syndecan-3 和 syndecan-4 结合，最终均激活

Rho-ROCK通路，抑制损伤轴突再生。(3)Nogo-A aa 846-861与

NgR1 结合，通过 NgR1-P75NTR-Lingo/TROY 激活 LIMK/cofilin/

actin 通路，重塑肌动蛋白，抑制损伤轴突再生。 S1PR2：

sphingosine 1-phosphate receptor 2，鞘 氨 醇 -1- 磷 酸 受 体 2；

syndecan-3/4：硫酸乙酰肝素蛋白多糖HSPG可跨膜家族成员；

NgR1-P75NTR-Lingo/TROY：跨 膜 共 受 体 ；NgR1/PlexinA2/

CRMP2：跨膜共受体；PirB：Paired immunoglobulin-like receptor

B，成对免疫球蛋白样受体；p-CREB：phospho-cAMP response

element binding，磷酸化 cAMP 反应元件结合蛋白；GEF：

guanine nucleotide exchange factor，鸟嘌呤核苷酸交换因子；

LARG：leukemia-associated RhoGEF，Rho-鸟嘌呤核苷酸交换因

子；MLC：myosin light chain，肌球蛋白轻链；LIMK：LIM kinase，

LIM激酶；POSH：plenty of SH3s，SH3s绞形蛋白；Shroom3：肌动

蛋白-肌球蛋白调节蛋白；SHP-1/2：src homology 2-containing

protein tyrosine phosphatase1/2，含有Src同源性2 的蛋白酪氨酸

磷酸酶；LZK：leucine zipper kinase，亮氨酸拉链激酶；MKK：

mitogen-activated protein kinase kinase，裂原活化蛋白激酶激酶；

JNK：c-Jun N-terminal kinas，c-Jun 氨 基 末 端 激 酶 ；PI3K：

phosphoinositide 3-kinases，磷脂酰肌醇 3- 激酶；Akt：protein

kinase B，苏氨酸激酶/蛋白激酶 B；mTOR：mammalian target of

rapamycin，雷帕霉素激酶。

图1 Nogo-A蛋白结构域、结合受体及激活的信号通路
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3 Nogo-A蛋白的释放

完整的Nogo-A在胞内被β-分泌酶1及其他加工酶剪切为含

不同结构域的片段，以外泌体的形式释放[16,24,25]，与受体结合后传

导信号，影响轴突的生长[24]。而Nogo-66片段还可嵌于损伤的少

突胶质细胞表面，以细胞-细胞作用方式结合受体；或经少突胶

质细胞裂解后直接释放出胞结合受体，抑制轴突再生[26]（图 2）。

4 Nogo-A蛋白调控轴突再生途径

含Nogo-A不同结构域的片段由外泌体释放至神经元质膜

后，与相应受体结合，激活下游的不同信号通路，影响轴突的生长。

4.1 NgR1受体介导的轴突抑制作用

NgR是位于细胞外侧的GPI锚定膜蛋白，广泛分布于CNS

中，在灰质中含量较高。NgR包括NgR1～NgR3，是轴突生长抑

制性蛋白Nogo-A、髓鞘相关蛋白和少突胶质细胞髓鞘糖蛋白作

用的集中点[27]。NgR1可作为结构域Nogo-66和Nogo-A aa 846～

861 的受体，二者结合后，NgR1 与 TNF 受体超家族成员 P75NTR

和TROY、跨膜蛋白Lingo-1组成跨膜共受体NgR-P75NTR-Lingo/

TROY[28,29]，向细胞内传递信号，可以抑制轴突生长[28]、阻断轴突

自身修复[30]。NgR2结合髓鞘相关蛋白。NgR3为NgR1的结合

伴侣，也可能作为跨膜共受体的组成部分发挥作用[31]。

NgR1作用受 cAMP影响，当体内 cAMP含量升高，直接激

活交换蛋白（Epac），诱导细胞表面 NgR1 快速内化，阻断其与

Nogo-A结合引发的轴突抑制。上述过程可逆，即当 cAMP含量

下降后，NgR1可经胞内运输至质膜并与之融合，NgR1重回细

胞表面，继续与Nogo-A结合，抑制轴突再生[32,33]。另外，NgR1可

与促进神经生长的NGF/Trk A经共同受体P75NTR交互作用[34]，促

进生长相关蛋白 43的表达，促进神经元生长发育和再生，进而

促进轴突再生，对脊髓损伤后神经可塑性有一定影响[35]。

研究表明，阻断Nogo-A/NgR1信号通路可促进轴突形成。

例如，内源性 NgR1 拮抗剂侧嗅束引导物质（lateral olfactory

tract usher substance，LOTUS）可以促进脊髓损伤小鼠轴突再生

并改善其运动功能，且LOTUS表达水平与运动改善程度呈剂量

依赖性，因此推断LOTUS是促进神经修复的必需因子[36,37]。并

且，LOTUS还可以通过干预NgR1的作用，同时阻断胶质瘢痕中

的主要抑制分子硫酸软骨素蛋白聚糖（chondroitin sulfate

proteoglycans，CSPG）与配体 NgR1 的结合 [38]，可双重减弱

Nogo-A和CSPG对轴突生长的抑制作用[39]，还有可能通过减少

瘢痕组织形成的物理屏障减弱对突触再生的抑制[40]。LOTUS

作为内源性蛋白具有天然的优势，可以避免外源性药物产生的

副作用，因此有望成为未来改善神经功能的治疗药物[37,41]。

4.1.1 Nogo-66与NgR1结合 Nogo-66与NgR1结合是抑制损

伤轴突再生的关键途径之一。Nogo-66与NgR1结合后形成跨

膜共受体 NgR1-P75NTR-Lingo/TROY。可以通过活化鸟嘌呤核

苷酸交换因子，激活 Rho/ROCK/LIMK2/cofilin 通路；也可以磷

酸化肌球蛋白轻链，使肌球蛋白收缩，影响细胞骨架的结构，使

生长锥塌陷，导致神经元凋亡，神经轴突再生受限[42,43]。

近期研究还发现，跨膜蛋白PlexinA2缺失的小鼠体内对轴

突再生的抑制作用可以减弱甚至解除，揭示了Nogo-66与NgR1

结合后一种新的信号途径：募集 PlexinA2作为协同受体，后者

进一步募集与抑制轴突生长相关的胞浆蛋白CRMP2，与NgR1

组合作为三元复合物 NgR1/PlexinA2/CRMP2，可能通过增加

Rho-GTP合成，激活下游ROCK，使 cofilin去磷酸化，抑制肌动

蛋白纤维的聚合，阻止受损轴突再生[44]。

研究表明，阻断 Nogo-66 与 NgR1 结合，如利用白细胞

免疫球蛋白样受体（leukocyte immunoglobulin-like receptor A3，

LILRA3）竞争性结合Nogo-66，可有效减弱Nogo-66对神经元突

起生长的抑制作用[45]。

4.1.2 Nogo-A aa 846-861与NgR1结合 Nogo-A aa 846-861与

NgR1结合，形成跨膜共受体NgR1-P75NTR-Lingo/TROY，增加了

下游 LIMK 和 cofilin 的磷酸化，可能通过激活 LIMK/cofilin/

actin信号通路，使 cofilin持续磷酸化，失去活性，通过调节肌动

蛋白[20,46,47]，抑制受损轴突再生。

4.2 PirB介导的轴突抑制作用

成对免疫球蛋白样受体 B（Paired immunoglobulin-like

receptor B，PirB）是组织相容性复合物Ⅰ分子受体，是Ⅰ型跨膜

糖蛋白[48]，含1个胞内结合位点、1个跨膜片段和6个胞外结合位

点，后者包括D1-D6 6个免疫球蛋白样结构域。

Nogo-66主要通过与PirB胞外结合位点D3-D6结合[49,50]，使

ITIM磷酸化，募集并磷酸化含有Src同源性 2的蛋白酪氨酸磷

酸酶SHP-1、SHP-2。SHP-1/2可与SH3s绞形蛋白偶联，进而激

活下游肌动蛋白-肌球蛋白调节蛋白和Rho-ROCK信号通路，也

可与亮氨酸拉链激酶偶联，进而激活下游MKK和 JNK通路，抑

制轴突再生 [51]。此外，Nogo-66 与 PirB 结合后还可抑制 PI3K/

Akt/mTOR通路[52,53]，抑制受损轴突再生。阻断PirB和Nogo-66

注：Nogo-A在内泌体中被β-分泌酶1（BACE1）与其他酶共同切割为不同结构域的片段（以Nogo-A 24、Nogo-66及其跨膜共受体

NgR1-P75NTR-Lingo/TROY 为例），形成外泌体，在多泡体（Multi Vesicular Bodies，MVB）中形成腔内囊泡（Intralumenal Vesicles，

ILV）。MVB运动至质膜与之融合后，释放出带有Nogo结构域的 ILV。ILV到达至神经元质膜并与膜上受体结合，激活细胞信号通

路。此外，Nogo-66还可直接嵌于受损细胞表面或经细胞裂解后释放出胞与受体结合发挥作用。

图 2 Nogo-A出胞途径及与细胞作用方式
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结合，可有效解除其对轴突再生的抑制作用。例如，LILRA3通

过与 Nogo-66 竞争性结合、内源 LOTUS 通过与 PirB 竞争性结

合，二者均可显著削弱Nogo-66结合PirB介导的神经突生长的

抑制作用[45,49]。

研究显示，PirB对轴突生长的抑制作用比NgR1更强烈。通

过基因干扰或抗体阻断NgR1和PirB均可减弱对生长锥再生的

抑制作用，但单独去除PirB后，除解除Nogo-A的抑制作用外还

可以部分解除髓鞘相关蛋白、少突胶质细胞髓鞘糖蛋白和髓鞘

对神经元突起的抑制作用，因此与NgR1相比，PirB抑制轴突生

长的作用更显著[54]。因此，PirB可能成为轴突再生的重要靶点。

4.3 S1PR2介导的轴突抑制作用

S1PRs 为 7 次跨膜的 G 蛋白偶联受体，包括 5 个亚型：

S1PR1～S1PR5[55]。主要存在于成人 CNS 灰质的海马锥体细

胞、小脑浦肯野细胞、皮质神经元和脊髓运动神经元及视网膜神

经节细胞，也表达于 3T3成纤维细胞和未成熟小脑颗粒神经元

等Nogo-A-Δ20应答细胞中[56]。有调节细胞凋亡、细胞运动及细

胞骨架的功能。

S1PR2是Nogo-A-Δ20的高亲和力受体。二者主要结合于

S1PR2细胞外结合位点，胞吞后进入细胞，并迅速被内化为早期

内体，这是抑制轴突生长的关键步骤[56]。随后，通过Gα13蛋白传

递信号 [57]，与 Rho- 鸟嘌呤核苷酸交换因子偶联形成 Rho

GEF-LARG，激活GTPase RhoA，介导Rho-ROCK依赖的细胞效

应[56,58]，抑制受损轴突再生。将S1PR2基因敲除或利用抑制剂导

致S1PR2失活可增强髓鞘修复，促进轴突再生[59]。

4.4 HSPG介导的轴突抑制作用

硫酸乙酰肝素蛋白多糖（heparan sulfate proteoglycan，

HSPG）是一种调节干细胞迁移、轴突生长、突触形成和神经元

连接相关过程的关键受体。其跨膜的家族成员 syndecan-3 和

syndecan-4可通过糖胺聚糖链促进Nogo-A-Δ20与S1PR2结合，

也可直接与Nogo-A-Δ20结合，进而激活Rho-ROCK通路，抑制

神经突起的生长和细胞迁移[60]，抑制受损轴突的再生。

5 以Nogo为靶点的神经修复应用

5.1 Nogo抗体类单药的应用

动物实验表明，脊髓损伤后使用Nogo抗体阻断Nogo蛋白，

可在一定程度上恢复神经轴突生长能力和运动功能，还能部分

改善脊髓损伤产生的肌肉痉挛、胰岛素分泌增加、膀胱功能障碍

等。进一步证实，Nogo抗体使用的时机、注射方式和运动训练

配合均可对治疗结果产生影响。脊髓损伤后即刻治疗对组织和

功能都有显著改善，而延迟治疗的效果则是渐进的，疗效慢且低

于即刻治疗[61]。鞘内注射抗体方式相比于静脉注射和皮下注射

有明显的优越性，可以绕过血脑屏障，通过注射小剂量药物来提

高耐受性[62]。Nogo抗体治疗后结合训练的序贯疗法是脊髓不

完全损伤后恢复的最有效策略[61,63]，但因其应用处于初始阶段，

对于序贯治疗的时间、药物剂量、训练类型、频率、持续时间和强

度等相关参数仍没有明确的治疗方案，还需进一步研究[61]。

动物实验证实了使用Nogo抗体安全性良好，没有产生过

敏、疼痛等副作用。但有证据表明Nogo抗体可能会因为抑制

CNS 而产生自发性癫痫、恐惧感消失、精神分裂症等症状，将

Nogo抗体治疗限于脊髓和脑干局部，或联合细胞移植以及抑制

胶质疤痕等补充疗法会在一定程度上减少上述症状的产生[61]。

另外，Nogo抗体治疗对恢复轴突再生的疗效也会因为自身遗传

学差异及损伤不同程度的影响而产生差异[61]。

目前针对Nogo的抗体及抑制剂药物临床试验已经逐步开

展。Nogo-A抗体ATI355的一期临床试验首次将Nogo抗体药

物应用于人体，针对急性创伤性完全截瘫和四肢瘫痪患者，得出

结论：该药具有良好的耐受性，通过鞘内注射、尤其是推注方式

给药，是一种可行的治疗急性脊髓损伤的方法[62,64]。但由于研究

样本量少和开放性标签实验的局限性，ATI355的疗效尚需更大

样本量、安慰剂对照的随机试验来进一步证实[62]。另一项通过

多次注射Nogo-A抗体NG-101于急性颈髓损伤4～28 d患者评

估疗效的二期试验也在进行中[65]。此外，还有一项针对Nogo-A

抑制剂AXER-204的二期试验，通过腰椎穿刺缓慢推注治疗慢

性颈髓损伤患者，经单次递增剂量给药和重复剂量给药两个阶

段评估疗效，研究已完成，但结果仍未公布[66]。

5.2 Nogo抗体与其他方式联合应用

由于神经修复的复杂性，单一作用于Nogo-A蛋白并不能

完全实现轴突再生，与其他多种方法联合应用会有更强的神经

修复效果。例如，Nogo-A抗体与CSPG的降解酶软骨素酶ABC

（Chondroitinase ABC，ChABC）联用可通过两种不同的机制促进

轴突再生，更好地提高CNS病变后组织和行为恢复的能力[39]。

脊髓损伤后立即给予 Nogo-A 抗体治疗 2 周，1 周后给予

ChABC 10 d，ChABC治疗1周后再联合康复训练的序贯疗法是

最适治疗方式[67]。

Nogo-A抗体联合运动诱导治疗对神经重塑可能也有重要

意义。运动训练可诱导Nogo-A水平短期下调，允许神经元建

立新的突触连接，促进学习行为的形成；在后期又可通过上调

Nogo-A水平使重塑的神经元联系形成稳定的突触，固化神经元

环路的结构改变，形成稳定的学习记忆。在恰当时间窗，即突触

重塑早期阶段，联合使用Nogo-A抗体则可显著加强技巧性运

动学习过程，加强突触重塑。由此可见，运动训练结合Nogo-A

抗体的精准时机应用可调控神经突触可塑性，对改善认知、学习

记忆和运动功能有重要的临床意义。

6 结语

Nogo-A蛋白作为CNS轴突生长的强烈抑制因子，在神经

发育、神经损伤中发挥重要生理、病理作用，因而Nogo-A蛋白

也成为促进轴突再生、神经重塑的重要靶点。干预Nogo-A蛋

白可解除其对轴突再生的抑制、改善神经损伤后的修复效果；若

与多种方法联合应用则可能达到更好的疗效，成为未来治疗神

经损伤、促进神经修复有潜力的治疗手段。
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