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51批 2012-2     失败

52批 2012-9     失败

53批 2013-2     成功

我的申报经历

偶然？运气？实力？

失败是成功之母？

知己

国家青年基金 成功



失败经验总结

1 思想重视程度不够，准备仓促

2 工作延续性不好

3 申请书内容单薄

4 课题设计逻辑思路不清晰

5 与同行交流少，没有仔细修改



知彼
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60 分

10 分
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怎样才能让
评审喜欢我
的本子呢？



1.选题

要结合自己工作；

要创新，但不鼓励另起炉灶。

在前期发表文章基础上深入；

51 批 自主神经与内脏痛

52批 缺血性卒中神经细胞死亡机制

53批 抗炎介质与炎症痛

前期没有发表过相关文章

前期发表过相关文章



2.题目

新颖、具体、精炼

要给评审专家“眼前一亮”的印象，

有前沿性和研究意义。

让专家一看题目，就可揣摩到你想做
什么。

“营销策略”



51批 自主神经系统介导下丘脑神经肽Y对内脏痛调节的机制研究

52批 低浓度水合氯醛预处理抗缺血性卒中脑损伤作用机制研究

53批 Annexin1-FPR2/ALX通路抑制TRPV1作用机制研究

我的题目



3.立项依据

引证充分

可读性强

生动

引用自己、课题组、国际同行的文献报道

有具体的研究案例，而不是泛泛而谈

数据、图表、视频代替文字说话



51批 引证

2 调节自主神经系统的活性可能参与调节IBS病人的内脏高敏感或内脏痛。

1 逆转IBS病人的内脏高敏感（内脏痛）可以改善腹部症状[5]，因此我们的研
究旨在阐明导致内脏痛的机制。

52批 引证

1 作为预处理策略之一，麻醉药能产生缺血耐受和保护神经细胞的作用，

2 水合氯醛可能具有保护缺血组织损伤的作用。但如何发挥抗缺血损伤的作
用，其机制并不清楚。

3 AnxA1作为一种内源性抗炎介质，可能通过抑制白细胞与血管内皮细

胞黏附，减少白细胞浸润，减轻脑缺血早期的炎症反应，降低炎症损伤，
最终引起大脑自身缺血耐受。



53批 引证

1 ANXA1通过作用于DRGs感觉神经元的
FPR2/ALX在初级痛觉调制水平发挥抗炎
症痛作用。

2 ANXA1与FPR2/ALX作用后，通过经
典的G蛋白耦联受体级联反应引起胞内
Ca2+浓度升高

3 神经元胞内持续的Ca2+浓度增加促进
CaM与TRPV1的相互作用，进而引起
TRPV1通道失敏及其电流的减小。

4 ANXA1通过FPR2/ALX途径间接调控
（抑制）TRPV1电流，从而参与抗炎症
痛作用。



51批

52批

53批

我们假设：在IBS大鼠模型中，
下丘脑NPY能通过自主神经系

统调节内脏痛。

我们假设：低浓度水合氯醛
预处理，可能通过上调脑内
Annexin1表达，抑制缺血后

炎症反应、降低促炎细胞因
子产生，减少白细胞浸润，
最终引起缺血脑损伤耐受。

我们假设：ANXA1作用于
DRGs神经元的FPR2/ALX，通
过激活该受体级联下游的PLCβ

引起神经元胞内Ca2+浓度持续
升高，促进CaM与TRPV1相互

作用，最终引起TRPV1失敏。

提出研究假说或科学问题



4 研究内容

资助金额与研究时限决定多少

围绕假说展开3-4项即可

“973”

重大

重点

面上

青年

博士后

经费

时
间

有清晰的内在逻辑联系

A B C

(1) A C

(2) CBA

(3) CBA

宏观 微观 宏观

现象 机制 应用

结构 功能 应用



52批 2个关键科学问题：
（1）低浓度水合氯醛是否产生与已知有效麻醉剂sevoflurane预处

理后类似脑缺血损伤的保护作用；
（2）低浓度水合氯醛是否通过上调中枢内源性Annexin1的表达参

与保护脑缺血损伤。

51批 没有写关键问题

53批 3个关键科学问题：
（1）ANXA1是否通过FPR2/ALX调节TRPV1电流及其兴奋性；
（2）ANXA1是否通过FPR2/ALX及其G蛋白耦联受体级联信号途径影响感

觉神经元胞内Ca2+信号；
（3）ANXA1是否通过FPR2/ALX引起Ca2+依赖的CaM与TRPV1的相互作

用并介导TRPV1失敏；

4 关键科学问题

是对研究内容的深入，而不是研究内容的重复，以2-3点
为宜，最好不超过3点。



技术路线用模式图更为直接

5 研究方法和路线

研究方法要具体，让外行知道你
怎么做，让内行看了也能做。

要让评审人员感到课题虽有难度，
但你还是有行之有效的方法来解
决。



51批 技术路线

52批 技术路线



53批 技术路线



6.充分显示研究基础、工作条件

介绍项目的前期工作，研究条件，加强评审对你的信任。

从研究基础中可看出申请者的实力与条件

预实验

结果
+ + =
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1 前期预实验结果：
（1）IBS大鼠模型的建立：

图1. (A)大鼠结肠梯度压力扩张后腹部肌电图（EMG），从20mm Hg压力开始，MS-rat的EMG幅度明显高于正常对照大鼠；
(B)大鼠结肠梯度压力扩张后腹部收缩反射(AWR)评分，各组中，MS-rat的AWR评分均明显高于对照组。

图2. IBS模型大鼠（MS-rat）下丘脑弓状核中NPY表达明显多于对照组

（2）IBS大鼠下丘脑弓状核NPY表达增加：

51批 前期工作基础



52批 前期工作基础

（1）MCAO小鼠模型的建立：

图1. Fluoro Jade C染色证实MCAO模型
的成功建立。

（2）与6%水合氯醛比较，低浓度4%水合氯醛预处理明显
减少脑缺血损伤梗死灶大小

图2. TTC染色显示MCAO小鼠脑缺血区域，白色为缺血区，
红色为非缺血区或正常区。。（3）与6%水合氯醛比较，低浓度4%水合氯醛预处理明

显降低MCAO小鼠术后死亡率及神经系统症状评分

图3. 6%与4%水合氯醛预处理后MCAO术后死亡率
与神经系统症状评分比较。

（6）MCAO术后72小时，6%与4%水合氯醛均能显著上
调缺血侧半球内AnxA1的蛋白表达，但4%水合氯醛上调更为
明显。

图6. MCAO术后72小时脑组织标本的Western Blot实验结
果显示，6%与4%的水合氯醛组AnxA1的蛋白条带均明显增
加，且4%水合氯醛增加更为显



53批 前期工作基础

（1）ANXA1引起DRGs神经元中[Ca2+]i升高，且被FPR2/ALX拮抗剂Boc1消除。

图3 离体培养的背根神经节神经元钙成像结果

（2）离体急性分离培养DRGs神经元TRPV1与FPR2/ALX共存。

图4 离体培养的DRGs神经元FPR2/ALX（羊多克隆抗FPR2/ALX

的抗体(1:200; Abcam)（绿色）与TRPV1（兔多克隆抗TRPV1

的抗体（1:1000, Santa Cruz）（红色）的共定位（Merge）
（scale bar, 50 μm）。

（3）ANXA1抑制DRGs神经元
TRPV1电流，且被FPR2/ALX拮抗
剂Boc1阻断。

图5离体培养的DRGs神经元capsaicin诱发的TRPV1电
流。(A) 全细胞膜片钳记录的TRPV1电流图形，与
Vehicle组比较，Anxal2-26组的电流幅度明显减小，而
Boc1+Anxal2-26组的电流与Vehicle组接近。（B）柱
形图显示上述TRPV1峰电流大小比较（*P<0.05）。



6.慎重选择报送的学科

选择报送的学科不一定要和自己研究的领域匹配。

如果是交叉学科，要考虑自己的主要研究内容与哪
个学科最密切，就选择这个学科方向来报送。

可适当回避竞争激烈的学科



52 批 投送学科

一级学科 临床医学

二级学科 神经病学

53 批 投送学科

一级学科 基础医学

二级学科 病理学与病理生理学

52 批 投送学科

一级学科 基础医学

二级学科 神经生物学



“未雨绸缪，

内外兼修，

承前启后，

不中不休。”
裴磊 2013年5月于华科大



祝大家基金申报成功！

这年头连国足都努力了,我们还有什么理由不努力！

http://luoyang.focus.cn/msgview/1200323/271175689.html

