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[摘 要] 癌症神经科学作为近年来快速崛起的新兴交叉学科领域，聚焦肿瘤与神经系统之间的复杂交 

互机制，为揭示肿瘤演进规律以及开发新的诊断和治疗策略提供了全新视角，已经成为肿瘤学基础、临床及 

转化研究的前沿战略要地。为进一步提高我国癌症神经科学领域的研究水平以及成果转化效率，国家自然 

科学基金委员会举办了“肿瘤演进中神经调控与干预策略”学术研讨会。此次会议对癌症神经科学领域的 

研究现状、发展趋势以及所面临的机遇与挑战进行了全面总结，并凝练出了一系列亟待解决的关键基础科 

学问题。与此同时，会议还就未来5~10年该领域的重点发展方向以及科学基金资助机制进行了研讨，为推 

动我国癌症神经科学的高质量发展以及科学基金的前瞻性战略布局提供理论支撑与决策参考。 
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肿瘤学研究在过去百年间持续发展，已经构建起多 

维理论体系。该体系表明，肿瘤属于系统性疾病，其演 

进过程不仅由肿瘤细胞及其所处微环境的特征所决定， 

还受到宿主免疫、代谢以及神经等系统性因素的调控。 

神经系统作为机体最重要的整合中枢，是维持机体生命 

活动稳态的核心调节系统，理应成为系统性研究的关键 

切入点。传统观点认为，神经系统在肿瘤演进过程中仅 

为被动响应者，其作用局限于传导癌性疼痛，或者为肿 

瘤神经周围转移提供解剖学通道。然而，越来越多的证 

据显示，神经系统在肿瘤进程中所发挥的主动调控作 

用，远超出过往认知。具体而言，神经活动不仅能够直 

接对肿瘤微环境（Tumor Microenvironment，TME）进行 

调控，还可通过对内分泌、免疫等系统功能的调节，间接 

塑造有利于肿瘤发展的机体宏环境。与此同时，肿瘤在 

演进过程中能够主动对神经系统的结构与功能进行重 

塑，而神经系统也可感知肿瘤的动态变化，形成双向互 

作的复杂关系。神经与肿瘤之间的交互作用参与了肿 

瘤进展的恶性循环，是肿瘤演进过程中不容忽视的重要 

环节。随着对神经与肿瘤交互作用研究的持续深入，癌 

症神经科学（Cancer Neuroscience）这一新兴领域应运而 

生。该领域的突破性贡献在于颠覆了“神经系统仅作为 

肿瘤旁观者”的传统观念，为肿瘤学研究和癌症诊疗策 
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略的创新提供了新的维度，更为突破当前肿瘤防治的瓶 

颈提供了新的视角。 

1 癌症神经科学的发展历程 

从最初观察到肿瘤组织中存在神经纤维的伴随现 

象，到逐步揭示神经系统与肿瘤间复杂的双向调控机 

制，再到发展成为新兴学科领域并推动临床转化，癌症 

神经科学正迅速兴起，成为肿瘤学研究的前沿领域。回 

顾其发展历程，大致可以划分为三个关键阶段（图1）。 

1.1 早期探索阶段（2010年以前）：神经与肿瘤关联现象 

的发现 

癌症神经科学的雏形可以追溯至19世纪。1835年， 

法国解剖学家和病理学家Jean Cruveilhier [1]首次描述了 

乳腺癌细胞的神经周围侵袭案例。1897年，Hugh H. 
Young医生 [2]在Journal of Experimental Medicine报道， 

在多种非神经系统来源的人类肿瘤样本中观察到丰富 

的神经纤维分布；1928年，Horst Oertel [3]进一步提出肿 

瘤组织可能存在“神经支配”的概念。直至2001年， 

Gustavo Ayala等 [4]通过小鼠感觉神经元与前列腺癌细 

胞的共培养体系，首次观察到神经突起主动向癌细胞延 

伸，并显著促进肿瘤细胞增殖，提供了神经调控肿瘤的 

功能性证据。随后，2006年，一项基于小鼠卵巢癌模型 

的研究发现，慢性应激可通过激活β-肾上腺素能受体（β- 
Adrenergic Receptor，β-AR）信号促进肿瘤组织的血管生 

成和肿瘤生长，首次证实了交感神经活动与肿瘤进展之 

间的因果关联 [5]。这一阶段的研究，主要通过病理观 

察、体外培养及动物模型等方法，初步发现了神经可调 

控肿瘤的现象，为癌症神经科学的发展奠定了基础。 

1.2 理论体系构建阶段（2010至2020年）：神经与肿瘤相 

互作用理论的确立 

进入21世纪第二个十年，癌症神经科学取得了实质 

性突破。2013年，Paul Frenette等 [6]在Science发表了具有 

里程碑意义的研究成果，该研究基于小鼠前列腺癌模型 

在体揭示了神经在肿瘤演进中的直接调控作用。此后， 

在胶质瘤 [7]、胃癌 [8，9]、胰腺癌 [10，11]、宫颈癌 [12]、基底细 

胞癌 [13]等多个瘤种中，均证实了神经系统对肿瘤演进的 

调控作用。与此同时，肿瘤对神经系统的“反向调控”现 

象也逐渐被揭示：胶质瘤能够改变神经元兴奋性并诱发 

癫痫样活动 [14]；乳腺癌则通过干扰下丘脑功能影响代谢 

与昼夜节律 [15]。基于系列研究发现，提出了神经—肿瘤 

双向调控的理论框架。值得一提的是，Nature杂志于 

2019年同期发表3篇背靠背研究，首次在异种移植瘤模型 

图1 癌症神经科学发展历程中的重要科学发现或进展（红色星号为具有里程碑意义的事件） 
Fig.1 Key Scientific Discoveries and Advances in the Development of Cancer Neuroscience  
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和人类胶质瘤中揭示了肿瘤细胞能够通过电化学突触或 

三突触结构整合到神经环路中，劫持并利用神经元细胞 

增强其增殖和侵袭能力 [16-18]。同年，美国冷泉港实验室 

班伯里中心成功举办了首届癌症神经科学会议，主题为 

“The Nervous System in Cancer”，并于2020年在Cell联合 

发表题为“Roadmap for the Emerging Field of Cancer 
Neuroscience”的前沿述评 [19]，正式提出“癌症神经科学” 
这一全新领域。 

1.3 蓬勃发展阶段（2020年至今）：基础研究与临床转化 

的快速突破 

自2020年起，癌症神经科学进入快速发展阶段。越 

来越多研究揭示，神经系统不仅是感知外界环境的通 

路，还通过其可塑性的生理特性，深度介入肿瘤演进过 

程。例如，视觉与嗅觉等感官刺激可通过调控神经活 

动，影响胶质瘤的演进 [20，21]；肿瘤也可通过诱导突触可 

塑性变化和重塑神经环路，实现对宿主神经网络的“反 

向调控”，从而构建有利于自身存活和进展的神经生 

态 [22-24]。与此同时，研究视角也从局部神经—肿瘤互作 

逐步拓展至神经系统对免疫、代谢以及内分泌功能等方 

面的系统性调控，如感觉神经调控肿瘤免疫监视以及神 

经内分泌信号介导肿瘤免疫抑制等 [25-27]，推动了“神经 

—免疫—肿瘤”交叉研究领域的兴起，不仅拓宽了对癌 

症神经科学的认识，也对跨学科研究范式提出新的 

挑战。 

在上述基础研究成果的驱动下，多项基于神经—肿瘤 

互作机制的临床转化探索正在稳步推进。2024年，Journal 
of Clinical Oncology杂志公布了ONC201（dordaviprone，多巴 

胺受体D2/3拮抗剂）单药治疗组蛋白H3K27M突变型弥漫 

性中线胶质瘤数据：整体客观缓解率达到30% [28]。此外， 

目前已有多项基于神经调控的肿瘤治疗临床试验正在进 

行中，涵盖抑制神经依赖性肿瘤生长与转移、逆转治疗耐 

药与应激适应性、协同增敏免疫治疗疗效等多个方面 [29]。 

这些尝试不仅验证了神经调控肿瘤演进的理论体系，更为 

未来抗癌药物研发指明了新方向。Michelle Monje与Frank 
Winkler因在该领域的开创性研究，共同荣获2025年度神经 

科学领域的“大脑奖”（The Brain Prize），该奖项被誉为“神 

经科学界的诺贝尔奖”，充分彰显了癌症神经科学的重要 

科学价值和发展前景。 

2 癌症神经科学的前沿进展 

神经系统与肿瘤之间存在复杂且动态的双向调控 

关系，在肿瘤演进过程中发挥至关重要的作用。一方面， 

神经系统能够通过自主神经、感觉神经等途径，直接调控 

肿瘤细胞、免疫细胞和基质细胞；下丘脑—内分泌轴以及 

大脑皮层中枢环路，能够通过调节激素分泌、昼夜节律以 

及精神情绪等，间接影响肿瘤的演变。另一方面，神经系 

统具备感知来自肿瘤细胞、TME、机体宏环境乃至外界 

环境的多维信号的能力，进而发生结构与功能的重塑。 

这些研究不仅阐释了神经—肿瘤互作的细胞和分子机 

制，还为发展肿瘤防治策略提供了全新视角（图2）。 

图2 神经—肿瘤双向调控与靶向干预策略 
Fig.2 Bidirectional Regulation between Nerves and Tumors and Targeted Intervention Strategies  
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2.1 神经活动对肿瘤微环境的直接调控 

神经活动对TME的直接调控作用是癌症神经科学 

研究领域最为活跃的研究方向之一。中枢神经系统、交 

感神经系统、副交感神经系统以及感觉神经系统，通过释 

放神经递质和神经肽，直接调控肿瘤细胞的恶性行为及 

其微环境，形成一个高度复杂的“神经—肿瘤”调控网络。 

（1）中枢神经系统的调控作用：在中枢神经系统中， 

特定的脑区能够通过长程神经投射调控外周肿瘤的发 

生和发展。例如，源自脑室下区的双皮质素阳性神经祖 

细胞可以迁移到前列腺原发肿瘤及其转移部位，并分化 

为肾上腺素能神经元，促进肿瘤的生长和远处转移 [30]。 

在药物刺激或电生理调控下，腹侧被盖区中的多巴胺能 

神经元能够通过中枢—外周环路对肺癌和肝癌的转移 

扩散能力产生影响 [31-33]。在情绪应激状态下，前额叶皮 

层、海马及杏仁核中谷氨酸能神经传递的异常与胶质瘤 

的进展及乳腺癌脑转移密切关联 [16，17]。 

（2）交感神经系统的调控作用：交感神经系统通过 

释放去甲肾上腺素（Norepinephrine，NE），激活肿瘤细胞 

及TME中多种细胞表面的β-AR，从而诱导肿瘤细胞增 

殖和侵袭转移 [11]。在前列腺癌小鼠模型中，通过阻断交 

感神经输入，能够显著抑制肿瘤进展 [6]；NE则通过β2- 
AR调节髓源性抑制细胞（Myeloid-derived Suppressor 
Cells，MDSCs）的增殖及其免疫抑制功能，抑制抗瘤免疫 

反应 [34]；交感神经还能够促进肿瘤相关淋巴管的形成， 

为肿瘤细胞的转移提供结构性通道 [35]。 

（3）副交感神经系统的调控作用：副交感神经主要通 

过胆碱能神经纤维释放乙酰胆碱（Acetylcholine，ACh）， 

作用于肿瘤组织中的毒蕈碱型ACh受体，影响肿瘤的演 

进过程 [9]。在胃癌小鼠模型中，实施迷走神经的去神经 

支配操作可以显著抑制肿瘤发生，表明副交感神经的活 

性对肿瘤具有促进作用 [8]。相反，在胰腺导管腺癌模型 

中，阻断副交感神经却加速肿瘤进展 [36]。以上发现提示 

副交感神经对肿瘤演进的调控作用具有瘤种特异性。 

（4）感觉神经系统的调控作用：感觉神经系统具备 

感知外部环境刺激的能力，并能将其转化为影响肿瘤生 

长的生物学信号。例如，视神经活动的增强可促使神经 

连接蛋白-3（Neuroligin-3，NLGN3）的分泌，进而促进儿 

童视神经胶质瘤的生长 [7]；相反，视觉剥夺则能显著抑 

制肿瘤的发生 [20]。嗅觉感受神经元在接收到气味刺激 

后，会激活其下游的神经环路，诱导胰岛素样生长因子1 
（Insulin-like Growth Factor 1，IGF1）释放，促进高级别胶 

质瘤的发生 [21]。这些研究揭示了感觉神经在“环境感 

知—神经环路—肿瘤发生”这一因果链条中发挥重要 

作用。 

2.2 神经活动对肿瘤微环境的间接调控 

神经系统除了对TME中肿瘤细胞及其周围细胞产 

生直接影响外，还可能通过下丘脑—内分泌轴以及大脑 

皮层的中枢环路等途径，间接调控免疫、造血以及代谢 

等宿主宏环境，从而影响肿瘤的演进过程。 

（1）神经—内分泌轴的介导作用：特定脑区，包括下 

丘脑室旁核（Paraventricular Nucleus，PVN）、下丘脑外侧区 

（Lateral Hypothalamus，LH）、视交叉上核（Suprachiasmatic 
Nucleus，SCN）、垂体以及松果体等，通过激素分泌与昼夜 

节律调控，在多个层面上影响肿瘤演进。PVN中的肾上腺 

素能神经元能够调控松果体褪黑素的分泌，影响固有免疫 

与适应性免疫反应 [37]。LH区的食欲素能神经元通过分 

泌下丘脑分泌素与 PVN 的自主神经神经元建立功能连 

接，共同调控代谢与免疫 [38]。SCN是调控昼夜节律与睡 

眠—觉醒周期的中枢，其功能紊乱被认为与多种实体瘤的 

发生密切相关 [39-41]。此外，下丘脑—垂体—肾上腺轴 

（Hypothalamic-Pituitary-Adrenal Axis，HPA）在应激状态下 

可引起糖皮质激素水平升高，抑制抗瘤免疫 [27]。 

（2）神经活动调控免疫系统：1）神经调控胸腺与骨 

髓造血。在胸腺中，交感神经释放NE，激活胸腺上皮细 

胞表面β2-AR，抑制T细胞发育并促进其凋亡；副交感神 

经则通过释放ACh来维持胸腺微环境的稳态，进而支持T 
细胞的生成与选择。在骨髓中，神经纤维同样调控造血 

干细胞（Hematopoietic Stem Cell，HSC）的定位以及髓系 

谱系的分化。交感神经通过β3-AR促进HSC动员进入外 

周循环 [42]，β2-AR则促进MDSC的扩增，抑制肿瘤免 

疫 [34]。感觉神经释放降钙素基因相关肽（Calcitonin 
Gene-related Peptide，CGRP）维持HSC的静息状态 [43]。 

迷走神经则可以通过α7型烟碱型ACh受体（α7nAChR）- 
NF-κB信号通路抑制骨髓炎症反应，维持造血稳态 [44]。 

2）神经调控淋巴器官的免疫功能。在急性应激状态下， 

红核区域的神经元兴奋性降低，导致颈部淋巴结中趋化 

因子CCL5（C-C Motif Chemokine Ligand 5）的表达增强， 

进而促进免疫细胞异常募集，引发免疫抑制 [45]；来自脊 

神经节的痛觉神经纤维能够精确地调控淋巴结内免疫细 

胞功能 [46]；应激状态下PVN的促肾上腺皮质激素释放激 

素神经元（Corticotropin-releasing Hormone Neuron，CRH） 

被激活，通过交感神经通路增强脾脏神经活动，促进抗原 

刺激后脾脏浆细胞生成，调控体液免疫 [47]；迷走神经通 

过调节T细胞释放ACh，间接地抑制脾脏巨噬细胞分泌促 

炎因子，有助于在慢性炎症条件下维持免疫稳态 [48]。 

（3）神经活动调控肠道微生态：神经系统通过“脑— 
肠轴”实现与肠道微生态的双向交流，进而调控抗肿瘤 

免疫反应。交感神经能够调节肠上皮细胞分泌抗菌肽， 
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以保持肠道菌群的昼夜节律与生态平衡 [49]；同时，神经 

递质如5-羟色胺（5-Hydroxytryptamine，5-HT）不仅参与 

胃肠蠕动的调控，还能够影响肠道微生物群落的结构和 

多样性 [50]。肠道菌群产生的代谢产物，尤其是短链脂 

肪酸，能够通过激活肠神经元或肠道G蛋白偶联受体，形 

成反馈调节回路，进一步调控神经功能和宿主免疫反 

应 [51]。研究发现，当肠道菌群发生失衡时，可以通过迷 

走神经传递异常信号，激活与肿瘤相关的神经—免疫 

轴 [52]，诱导免疫抑制性细胞浸润并增强血管生成，从而 

促进结直肠癌的发生与发展。 

2.3 肿瘤演进中神经系统的感知与重塑 

神经系统感知能力是指神经系统对内外环境变化 

进行实时监测并作出响应的能力，而神经系统重塑则是 

指神经系统在结构或功能上所进行的适应性调整。在 

肿瘤演进过程中，多种机制能够影响神经系统对肿瘤的 

感知能力，并且能够重塑中枢神经系统和外周神经 

系统。 

（1）神经系统的感知机理：1）中枢神经系统对肿瘤 

的感知。研究表明，不同的中枢脑区可能参与感知并调 

控肿瘤的演进。乳腺癌诱发的小鼠焦虑可激活中央内侧 

杏 仁 核  [ 5 3 ] ； 下 丘 脑 催 产 素 神 经 元 和 腹 外 侧 延 髓 区  

（Ventrolateral Medulla，VLM）儿茶酚胺能神经元均参与 

结肠癌的神经感知与调控 [54，55]。2）外周神经系统对肿 

瘤的感知。外周神经系统在肿瘤感知及调控过程中具有 

至关重要的作用。研究发现，胃癌等实体瘤能够与邻近 

的背根神经节（Dorsal Root Ganglion，DRG）及迷走神经 

节肽能感觉神经元建立功能性电连接，诱导神经元钙离 

子波动和神经肽（如CGRP）的释放 [56]。在胰腺癌研究 

中，研究人员发现痛觉神经元通过释放CGRP与癌症相 

关成纤维细胞（Cancer-associated Fibroblast， CAF）相互 

作用 [57]。此外，大量研究已证实交感神经及副交感神经 

在感知调控肿瘤发展中发挥着重要作用 [36，58]。 

（2）神经系统的重塑机理：1）中枢神经系统的重塑。 

首先，肿瘤能够直接侵入并破坏中枢神经系统结构 [59]。 

胶 质 瘤 细 胞 通 过 分 泌 基 质 金 属 蛋 白 酶 （ M a t r i x  
Metalloproteinases，MMPs）降解细胞外基质，促进肿瘤 

侵袭并压迫邻近的神经组织 [60，61]。转移性脑肿瘤通过 

破坏血脑屏障（Blood Brain Barrier，BBB），释放促炎因 

子，激活小胶质细胞和星形胶质细胞，引发神经炎症和 

神经元损伤 [62，63]。此外，肿瘤细胞通过代谢重塑及其 

产物导致中枢神经系统功能失调 [64-67]。2）外周神经系 

统的重塑。胰腺癌、前列腺癌等实体肿瘤通过分泌神经 

生长因子（Nerve Growth Factor， NGF）、脑源性神经营养 

因子（Brain-derived Neurotrophic Factor， BDNF）以及轴 

突导向因子-1（Netrin-1）、信号素3A（Semaphorin 3A）等， 

促进感觉神经和交感神经向TME定向生长 [68]。 

2.4 神经活动的靶向干预与临床转化 

肿瘤神经活动干预策略的转化与临床应用尚处于 

起步阶段。当前，神经活动的干预策略主要包括药物干 

预和神经调节两个方面：在药物干预方面，特别是β受体 

阻滞剂和谷氨酸能阻滞剂已进入临床试验研究阶段；神 

经干预主要包括经颅磁刺激、迷走神经刺激以及经颅直 

流电刺激等，这些方法仍在探索中。 

（1）干预神经活动的药物靶点和临床研究：近年来， 

研究人员已经鉴定出多个在神经与肿瘤相互作用中具 

有重要作用的分子靶点，包括神经递质及其受体、神经 

营养因子、神经—肿瘤突触调控因子、神经元胞内信号 

通路分子，以及介导神经—免疫与神经—代谢互作中起 

关键调控作用的因子。针对这些靶点，相关小分子药物 

的开发已经取得了初步进展，并在多种肿瘤模型中展现 

出积极的转化潜力（表1）。多个针对神经—肿瘤互作的 

靶向药物已进入临床试验阶段，显示初步疗效：普萘洛 

尔（β受体阻滞剂）与常规治疗方法联合显著提升治疗效 

果 [69]；多巴胺D2受体抑制剂（dordaviprone）在治疗 

H3K27M突变型弥漫性胶质瘤方面显示出显著的疗效， 

其III期临床试验正在全球范围内进行 [28]。目前，更多 

的神经活动靶向新药正处于研发阶段（表2），未来需要 

优化联合治疗方案，精准识别潜在受益人群。 

（2）神经调控技术：经颅磁刺激（Transc ran ia l  
Magnetic Stimulation，TMS）能够通过电磁场调节大脑皮 

质的兴奋性，进而促进多种脑部疾病的恢复 [70]。迷走 

神经刺激（Vagus Nerve Stimulation，VNS）通过激活副交 

感神经系统，有助于减轻炎症反应并促进神经保护作 

用，已被批准用于辅助治疗缺血性脑卒中后上肢功能障 

碍 [71]。经颅直流电刺激（transcranial Direct Current 
Stimulation，tDCS）通过阳极或阴极电流的调节，能够控 

制特定脑区的活性，目前用于治疗精神分裂症 [72]。将 

这些已获临床应用批准的神经调控技术应用于肿瘤治 

疗领域，可能是未来极具潜力的研究方向。 

3 癌症神经科学领域的关键基础科学问题 

癌症神经科学作为典型的多学科交叉前沿领域，当 

前仍面临诸多挑战：神经系统结构与功能的高度复杂 

性、跨学科知识体系之间的整合壁垒、研究模式与技术 

平台尚未形成成熟体系，以及精准且具可操作性的神经 

靶向干预策略尚未完全建立等，这些因素均限制了该领 

域基础研究与临床转化的深度融合与协同发展。结合 

当前研究进展，本次研讨从5个方面进行讨论，凝练出癌 
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表1 干预神经活动的药物靶点汇总 
Table 1 Summary of Drug Targets for Neural Activity Intervention 

神经递质及受体 

谷氨酸能信号（AMPA/NMDA受体） 兴奋性神经元与脑内肿瘤细胞形成电化学突触或三突触结构，并 
通过分泌谷氨酸激活肿瘤细胞上的AMPA或NMDA受体，促进肿 
瘤增殖、侵袭和转移。抑制AMPA受体（如吡仑帕奈）或NMDA受 
体（如美金刚）可抑制肿瘤进展 [16-18] 

肾上腺素能受体（β-AR） 交感神经释放的去甲肾上腺素（NE）通过β2/β3-AR激活肿瘤细胞 
内cAMP-PKA通路，促进乳腺癌、前列腺癌转移。β受体阻滞剂可 
显著降低转移风险 [73，74] 

毒蕈碱型胆碱能受体 
（CHRM1/CHRM3） 

副交感神经通过CHRM1促进前列腺癌侵袭和耐药性，CHRM3激 
活可增强去势抵抗性前列腺癌的治疗抵抗。靶向毒蕈碱受体可 
抑制肿瘤迁移 [6，75] 

神经营养因子 

神经生长因子（NGF/TrkA） 肿瘤细胞分泌NGF诱导感觉神经和交感神经浸润，促进前列腺 
癌、胰腺癌的神经周围侵袭。抗NGF抗体可阻断神经支配，缩小 
肿瘤体积 [76，77] 

Netrin-1/DCC轴 胰腺癌通过Netrin-1吸引表达DCC受体的神经轴突，形成“肿瘤— 
神经突触”。靶向Netrin-1（如单抗NP137）可抑制神经侵袭 [78， 79] 

突触形成及神经—肿瘤交互分子 

神经连接蛋白-3（NLGN3） 胶质瘤细胞通过NLGN3激活致癌通路（如PI3K/ AKT），促进增 
殖。阻断NLGN3可抑制肿瘤生长 [7] 

SPARCL1 胶质瘤分泌SPARCL1促进神经元—肿瘤突触（NGS）形成，增强侵 
袭性。抑制SPARCL1可减少突触重构，延缓进展 [80] 

神经细胞内信号通路靶点 

AP-1/BTG通路 神经活性药物（如抗抑郁药沃替西汀）通过抑制钙驱动的AP-1/ 
BTG通路，阻断胶质母细胞瘤增殖，并与化疗协同增效 [81] 

WNT10A/FZD1/JNK-cJun轴 胶质母细胞瘤分泌WNT10A激活FZD1受体，经JNK-cJun 
通路促进肿瘤恶性进展。WNT分泌抑制剂LGK974可抑制 
肿瘤微环境重塑 [82] 

神经—免疫交互靶点 

Cdk5-MHC-I通路 星形胶质细胞诱导脑转移瘤过表达Cdk5，抑制MHC-I抗原呈递， 
逃避免疫识别。Cdk5抑制剂（如罗斯科维汀）联合免疫检查点抑 
制剂可恢复T细胞杀伤功能 [83] 

TLR7/PI3K通路 感觉神经元释放的P物质诱导肿瘤细胞凋亡，但凋亡产物激活 
TLR7/PI3K信号，促进乳腺癌转移。靶向TLR7可阻断促转移信 
号 [84] 

代谢与微环境调控靶点 

酸敏感离子通道（ASIC） 肿瘤乳酸微环境激活ASIC，刺激背根神经节释放CGRP和VEGF， 
促进血管生成和疼痛。ASIC抑制剂可缓解癌痛并抑制肿瘤生 
长 [85-87] 

乳酸信号 肿瘤糖酵解产生的乳酸通过单羧酸转运体（MCT）影响神经元活 
性，促进神经重塑。靶向乳酸代谢或转运可破坏神经—肿瘤互 
作 [88]   

表2 近年靶向神经干预肿瘤的相关临床试验（截至2025年6月22日） 
Table 2 Clinical Trials of Neural-targeted Tumor Intervention in Recent Years （as of June 22，2025） 

临床试验号 肿瘤类型 登记年份 靶向神经的药物 分期 国家 状态 研究目标/结果 

ACTRN12615000 
889550 

乳腺癌 2015 普萘洛尔 II 澳大利亚 完成 术前普萘洛尔治疗乳腺癌可促进CD68 +巨噬 
细胞和CD8 + T细胞浸润，并在转录组水平下调瘤 
内间充质基因表达和转移相关生物标志物Snail/ 
Slug、NF-κB/Rel和AP-1表达 [89] 

NCT00627978 乳腺癌 2024 伊沙匹隆 II 美国 完成 伊沙匹隆剂量依赖性诱导乳腺癌患者皮肤临床 
总神经病变分数增加，导致进行性感觉轴突 
丢失和线粒体异常形态占比增加 [90] 

NCT02624128 头颈鳞癌 2015 丙戊酸钠 II 意大利 预注册 评估丙戊酸联合顺铂和西妥昔单抗治疗头颈 
鳞癌的疗效 

NCT02596867 乳腺癌 2015 普萘洛尔 II 美国 终止 “机会窗”临床试验评估普萘洛尔治疗乳腺癌的 
生物学效应 

NCT02962947 黑色素瘤 2017 普萘洛尔 II 意大利 未知 评估80 mg/日普萘洛尔治疗黑色素瘤的疗效和安 
全性 
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(续表) 
临床试验号 肿瘤类型 登记年份 靶向神经的药物 分期 国家 状态 研究目标/结果 

ChiCTR-OIh- 
17012140 

胃肠道肿瘤 2017 普萘洛尔 I 中国 预注册 评估普萘洛尔术前治疗胃肠癌的疗效 

NCT04074460 实体瘤 2017 普萘洛尔 IV 澳大利亚 完成 评估不同麻醉方式对实体瘤患者长期生存的 
影响 

NCT03245554 胃肠道肿瘤 2018 普萘洛尔 I 中国 未知 评估普萘洛尔治疗胃肠道肿瘤的疗效 

NCT03384836 黑色素瘤 2018 普萘洛尔 I 美国 入组中 评估盐酸普萘洛尔联合帕博利珠单抗治疗不可 
手术的IIIC-IV期黑色素瘤的疗效/最佳剂量/ 
毒性 

NCT03323710 肾细胞癌 2018 普萘洛尔 II 波兰 撤销 评估普萘洛尔联合舒尼替尼一线治疗转移性 
肾癌的疗效/安全性 

NCT04310176 结直肠癌 2019 丙戊酸钠 II 意大利 入组中 评估丙戊酸联合贝伐珠单抗和奥沙利铂/氟嘧啶 
方案治疗Ras突变转移性结直肠癌的疗效 

NCT03919292 实体瘤 2019 丙戊酸钠 I 美国 入组中 评估来那替尼联合丙戊酸钠治疗晚期实体瘤的 
安全性 

NCT03919461 结直肠癌 2019 普萘洛尔 II 以色列 入组中 评估围手术期普萘洛尔联合依托度酸治疗原发 
性结肠癌和直肠癌对肿瘤复发和生存的影响 

NCT04005365 胃癌 2019 普萘洛尔 II 中国 未知 评估普萘洛尔治疗胃癌的疗效/安全性 

NCT03838029 胰腺癌 2019 普萘洛尔 II 以色列 入组中 评估围手术期普萘洛尔联合依托度酸治疗胰腺 
癌对肿瘤复发的影响 

NCT03152786 前列腺癌 2019 普萘洛尔 II 美国 终止 评估术中盐酸普萘洛尔治疗前列腺癌的生物学 
效应 

NCT04493489 膀胱癌 2020 普萘洛尔 II 美国 预注册 评估普萘洛尔辅助治疗膀胱癌对肿瘤复发的 
影响 

NCT04848519 膀胱癌 2021 普萘洛尔 II 美国 入组中 评估免疫检查点抑制剂联合盐酸普萘洛尔治疗 
尿路上皮癌的安全性/疗效 

NCT04682158 食管腺癌 2021 普萘洛尔 II 美国 入组中 评估普萘洛尔联合标准放化疗治疗食管腺癌的 
安全性/疗效 

ChiCT
R2100047864 

胆管癌 2021 普萘洛尔 II 中国 预注册 评估卡瑞利珠单抗+甲磺酸阿帕替尼联合普萘洛 
尔治疗晚期胆管癌的疗效 

2022-001184-28 前列腺癌 2022 普萘洛尔 II 挪威 完成 评估围手术期普萘洛尔治疗中高危前列腺癌对 
术后复发的影响 

NCT05694936 结直肠癌 2023 丙戊酸钠 II 澳大利亚 入组中 评估丙戊酸钠联合EGFR单克隆抗体治疗转移性 
结直肠癌的疗效 

NCT05821556 胰腺癌 2023 丙戊酸钠 II 西班牙 入组中 评估丙戊酸/辛伐他汀联合吉西他滨/白蛋白结合 
型紫杉醇治疗未经治转移性胰腺癌的疗效 

NCT02944201 前列腺癌 2023 Carvedilol II 美国 未知 “机会窗”临床试验评估普萘洛尔治疗前列腺癌 
的生物学效应 

NCT05651594 食管或 
食管-胃连 
接处肿瘤 

2023 普萘洛尔 II 美国 入组中 评估普萘洛尔联合帕博利珠单抗和标准化疗治 
疗无法切除的局部晚期或转移性食管或胃食管 
连接部腺癌的疗效/安全性 

NCT05451043 肝癌， 胆管 
癌，胰腺癌 

2023 普萘洛尔 II 加拿大 入组中 评估度伐鲁单抗和曲美木单抗联合普萘洛尔和 
化疗治疗晚期肝胰胆管肿瘤的疗效 

NCT05968690 黑色素瘤 2023 普萘洛尔 I 美国 入组中 评估纳洛酮和普萘洛尔联合Ipilimumab和 
Nivolumab标准治疗方案治疗黑色素瘤的安全性 

NCT05979818 非小细胞 
肺癌 

2023 普萘洛尔 I 中国 预注册 评估盐酸普萘洛尔联合辛替利单抗及含铂化疗 
一线治疗非小细胞肺癌的疗效/安全性 

NCT05679193 前列腺癌 2023 普萘洛尔 II 挪威 完成 评估围手术期普萘洛尔治疗前列腺癌对术后 
复发的影响 

NCT01265576 肝癌 2023 VT-122 II 美国 未知 评估索拉非尼联合VT-122治疗肝癌的疗效 

NCT03122444 乳腺癌 2024 丙咪嗪 I 美国 完成 “机会窗”临床试验评估丙咪嗪治疗乳腺癌的 
生物学效应 

NCT06145074 胰腺癌 2024 普萘洛尔 II 丹麦 入组中 评估术前普萘洛尔治疗胰腺癌的疗效/安全性 

NCT05741164 乳腺癌 2024 普萘洛尔 II 美国 预注册 评估普萘洛尔联合派姆单抗治疗难治性转移性 
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症神经科学领域亟待解决的关键基础科学问题（表3）。 

3.1 神经活动与肿瘤发生 

（1）神经活动参与癌前病变恶性转化。慢性应激或 

神经损伤可能引发局部微环境的交感神经过度激活，肠 

道菌群失调可以引发迷走神经信号传导异常，而情绪等 

因素亦可对中枢神经活动产生影响 [91]。目前，关于上述 

神经活动变化是否参与肿瘤发生，以及其参与方式，尚缺 

乏充分的深入研究。因此，有必要系统研究不同神经活 

动（如感觉神经、自主神经等）对肿瘤起源细胞或癌前病 

变细胞的影响，包括内源性因素（如细胞周期调控、谱系 

分化、增殖与凋亡平衡、基因组稳定性等）和外源性因素 

（如微环境重塑、系统性稳态失调等），深入解析其潜在的 

促癌机制，为肿瘤的精准筛查和早期干预提供理论支持。 

（2）神经活动参与不同肿瘤发生的偏好性。大量研 

究表明，存在多种神经元来源的分泌因子或神经递质可 

以影响不同组织器官中特定类型的肿瘤发生 [6，10，92]。 

尤其，胶质瘤的空间分布呈现出更为显著的特定倾向 

性，并且不同区域的肿瘤所携带的驱动突变也表现出一 

定的特征性 [93]。揭示这种偏好性对于临床精准防治具 

有重要意义。 

（3）“神经—肿瘤起源细胞—微环境”的互作规律。 

在胰腺导管腺癌（Pancreatic Ductal Adenocarcinoma， 

PDAC）的研究中，观察到神经元与肿瘤起源细胞和成纤 

维细胞间复杂的相互作用 [24]。因此，有必要将研究视野 

从神经元—肿瘤起源细胞两方互作，拓展到神经—肿瘤起 

源细胞—微环境三方互动，深入解析神经—肿瘤起源细 

胞/癌前病变—微环境在肿瘤发生早期阶段的互作规律。 

3.2 肿瘤演进中神经的感知与重塑 

（1）肿瘤演进中中枢脑区的感知机制。当前研究表明， 

下丘脑室旁核（Paraventricular Nucleus of the Hypothalamus， 

PVN）、外侧下丘脑（Lateral Hypothalamus，LH）、中脑腹侧被 

盖区（Ventral Tegmental Area， VTA）等中枢脑区通过神经内 

分泌轴（HPA/SAM）、神经递质以及免疫—代谢调控网络感 

知肿瘤信号 [94]，但其分子机制及多脑区协同作用尚未完全 

阐明。未来需深入解析中枢—外周双向通讯的具体通路、 

时空动态调控规律，据此开发靶向神经—肿瘤交互网络的 

新型干预策略。 

（2）肿瘤演进中外周神经的感知机制。尽管已有大 

量研究发现外周神经可以通过交感神经和感觉神经感 

知肿瘤并重塑肿瘤微环境，进而影响肿瘤增殖、血管生 

成及免疫抑制微环境形成，但其具体机制仍未充分阐 

明。未来需明确外周神经异质性（包括交感神经、副交 

感神经、感觉神经）对肿瘤的差异化感知机制、神经递质 

释放的时空动态规律，并探究肿瘤微环境中神经—免疫 

—间质网络的协同作用。 

（3）肿瘤演进中中枢和外周神经感知与重塑的检测 

体系。神经系统在肿瘤演进中的感知机制，主要借助功 

能磁共振成像（functional Magnetic Resonance Imaging， 

fMRI）等技术，检测中枢脑区代谢活动与功能连接的异 

常现象；通过组织病理学手段定量分析神经浸润的密度， 

血液或脑脊液中检测神经递质/因子；单细胞测序技术和 

空间转录组学解析神经与肿瘤相互作用机制 [75，76]。未 

来需突破当前技术在时空分辨率方面的瓶颈，开发无创 

技术以动态监测外周神经的活性、建立多模态数据整合 

模型，实现从静态描述到动态调控规律的转变。 

表3 癌症神经科学领域的关键基础科学问题 
Table 3 Key Fundamental Scientific Questions in Cancer 

Neuroscience 

关键基础科学问题 

1. 神经活动与肿瘤发生 
（1）神经活动参与癌前病变恶性转化  
（2）神经活动参与不同肿瘤发生的偏好性  
（3）“神经—肿瘤起源细胞—微环境”的互作规律 

2. 肿瘤演进中神经的感知与重塑 
（1）肿瘤演进中中枢脑区的感知机制 
（2）肿瘤演进中外周神经的感知机制 
（3）肿瘤演进中中枢和外周神经感知与重塑的检测体系  

3. 神经活动对肿瘤演进的直接调控 
（1）神经活动对肿瘤细胞的调控 
（2）神经活动对免疫微环境的直接调控 
（3）肿瘤演进中神经活动调控的时空规律 

4. 神经活动对肿瘤演进的系统调控  
（1）“脑—肠”轴调控肿瘤演进的作用与机制  
（2）神经—内分泌轴调控肿瘤演进的作用与机制  
（3）神经活动调控免疫/造血在肿瘤演进中的作用与机制  
（4）神经活动调控远端器官在肿瘤演进中的作用与机制 

5. 靶向神经的肿瘤诊疗新策略 
（1）靶向神经活动药物的筛选、递送与临床前评估 
（2）物理干预神经活动治疗肿瘤的技术方法的建立与 

临床前验证 
（3）肿瘤患者神经活动评价体系的构建与临床验证 

(续表) 
临床试验号 肿瘤类型 登记年份 靶向神经的药物 分期 国家 状态 研究目标/结果 

或不可切除三阴性乳腺癌的疗效 

NCT06150898 乳腺癌 2025 普瑞巴林 II 美国 入组中 评估围手术期普瑞巴林联合酮咯酸治疗对乳腺 
癌术后复发的影响 

ChiCTR25001 
01907 

乳腺癌 2025 右美托咪定 N/A 中国 预注册 评估术中右美托咪定治疗乳腺癌的生物学效应 
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3.3 神经活动对肿瘤演进的直接调控 

（1）神经活动对肿瘤细胞的调控。目前研究表明， 

自主神经通过释放多种神经递质直接作用于肿瘤细胞， 

促进增殖、侵袭及转移 [94]，但确切的分子机制以及调控 

的时空异质性规律仍不明确。未来需解决的关键问题 

包括：神经递质如何实现时空特异性调控肿瘤细胞亚 

群、神经—肿瘤互作的微环境依赖性，以及中枢神经系 

统信号如何远程调控外周肿瘤的机制等。 

（2）神经活动对免疫微环境的直接调控。需要阐明 

神经递质对免疫细胞和基质细胞亚群的精准靶向机制， 

明确免疫细胞和基质细胞亚群是否表达特异性神经递 

质受体亚型，其激活如何差异化地调控细胞功能；明确 

是否存在神经—肿瘤间的双向调控环路；探究神经信号 

与代谢/表观遗传网络的交互作用等。 

（3）肿瘤演进中神经活动调控的时空规律。神经纤 

维的时空异质性与肿瘤恶性程度相关，且中枢神经系统 

通过HPA轴和自主神经远程调控肿瘤演进。未来需解 

决的关键问题包括：肿瘤不同阶段神经活动的动态变化 

规律及其分子开关；特定神经亚群（如不同脑区投射或 

神经递质类型）在肿瘤空间定位中的特异性作用。 

3.4 神经活动对肿瘤演进的系统调控 

（1）“脑—肠”轴调控肿瘤演进的作用与机制。需要 

系统解析菌群代谢物激活神经受体的分子路径，阐明神 

经信号反馈调控菌群生态的时空规律（如昼夜节律协同 

性、肠道区域特异性及病理扰动下的动态失衡）。与此同 

时，还需要开发多组学整合技术与神经调控工具（如光遗 

传学、类器官模型），以揭示“脑—肠”轴互作的核心机制。 

（2）神经—内分泌轴调控肿瘤演进的作用与机制。 

需解决的关键科学问题包括：神经—内分泌信号如何时 

空特异性调控肿瘤细胞异质性亚群；不同激素受体是否 

介导差异化的促瘤效应；神经—内分泌轴如何与肠道菌 

群代谢物协同调控肿瘤免疫；肿瘤是否反馈增强HPA/ 
SAM轴活性；中枢神经核团如何通过特定神经环路远程 

调控；神经节律调控肿瘤的核心机制等。 

（3）神经活动调控免疫/造血在肿瘤演进中的作用与 

机制。需解决的关键科学问题包括：不同神经亚型（交感/ 
副交感/感觉）如何特异性调控免疫/造血细胞亚群；神经活 

动如何特异性影响骨髓造血微环境；肿瘤分泌的神经因子 

如何劫持神经—免疫互作；神经信号是否通过表观遗传重 

塑稳定免疫细胞抑制表型；中枢神经如何调控脾脏造血生 

态位；神经刺激能否调控肿瘤相关造血谱系分化等。 

（4）神经活动调控远端器官在肿瘤演进中的作用与 

机制。探究神经系统如何通过调控远端器官（如肝、肾） 

功能来影响肿瘤演进；肿瘤重塑的机体宏环境如何被神 

经系统感知，其神经活动又如何进一步调控远端器官的 

功能变化；跨器官通讯过程如何影响肿瘤微环境的形成 

与演化等。 

3.5 靶向神经的肿瘤诊疗新策略 

（1）靶向神经活动药物的筛选、递送与临床前评估。 

如何精准设计多靶点药物以同时阻断神经—肿瘤—免 

疫串扰；递送系统如何时空动态响应神经活性波动；临床 

前模型如何模拟患者异质性（如神经密度、受体亚型分 

布）以预测疗效；如何量化神经递质释放的实时动态以优 

化给药窗口；纳米载体的免疫原性是否干扰神经—免疫 

调控疗效；如何整合人工智能（Artificial Intelligence，AI） 

预测神经靶点—药物亲和力及脱靶风险等。 

（2）物理干预神经活动治疗肿瘤的技术方法的建立 

与临床前验证。如何实现神经活动调控的时空精准性 

（如区分促瘤/抑瘤神经亚群）；物理干预参数（频率、强 

度、时序）与肿瘤响应的剂量—效应关系；如何实时监测 

神经活动变化对肿瘤代谢/免疫的动态影响；不同肿瘤类 

型对神经干预的敏感性差异机制；物理干预对正常神经 

功能（如认知、自主调节）的潜在副作用评估等。 

（3）肿瘤患者神经活动评价体系的构建与临床验 

证。如何整合中枢与外周神经活动的多模态数据，建立 

普适性强、可动态监测的量化标准；阐明肿瘤微环境中 

神经—免疫—代谢网络的时空协同规律；开发高灵敏 

度、无创的实时监测技术，实现神经活动的单细胞水平 

追踪；不同肿瘤类型的神经依赖特征是否存在共性靶 

点，个体化评价体系如何构建等。 

4 癌症神经科学面临的机遇与挑战 

在肿瘤学领域，癌症神经科学研究近年来呈现出迅 

猛的发展态势，作为肿瘤防治新策略创建的重要领域， 

其研究不仅蕴含着巨大发展潜力，同时也面临着众多亟 

需克服的重大挑战。 

4.1 癌症神经科学的重大发展机遇 

癌症神经科学的发展深度依赖于肿瘤学、神经科 

学、免疫学、生物学等多个学科的交叉融合。我国在上 

述学科领域均拥有深厚的研究积淀和学科优势，为癌症 

神经科学的发展奠定了坚实基础。在平台建设方面，我 

国已构建起一个全面覆盖肿瘤学、神经科学、免疫学、创 

新药物研发等领域的基础与临床转化研究网络，为系统 

深入地开展癌症神经科学研究提供了全链条的核心平 

台体系。在人才团队方面，神经科学、肿瘤学、免疫学均 

是我国具有国际竞争力的优势学科，国内已有多个科研 

团队率先布局癌症神经科学领域，不仅为癌症神经科学 

的系统性研究奠定了坚实的人力资源基础，而且通过多 
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团队协作网络的构建，为开展重大科学问题联合攻关提 

供了有力支撑。在技术层面，癌症神经科学研究需要借 

助跨尺度、多模态的前沿技术，尤其是在组织结构可视 

化、神经信号调控与记录、单细胞与空间组学以及基因 

编辑等方面，我国在这些技术体系方面逐步走向成熟， 

具备开展原创性研究的能力。 

当前，我国众多学者正密切关注癌症神经科学领 

域，并已取得了一系列高水平的原创性科研成果，促进了 

该领域的快速发展。例如：陆军军医大学卞修武团队揭 

示了白质束与肿瘤起源细胞之间互作在胶质瘤演进中 

的作用 [95]。浙江大学刘冲团队发现嗅觉感知可通过激 

活特定神经环路直接调控胶质瘤进程 [21]；中山大学刘强 

团队揭示了肿瘤“劫持”微环境交感神经获得干性的机 

制 [96]；中国科学技术大学周荣斌团队揭示了下丘脑—垂 

体—肾上腺轴在肿瘤诱导的髓系免疫抑制中的关键作 

用 [26]；南通大学支小飞联合国外团队阐明了感觉神经元 

促进胃癌进展的细胞与分子机制 [56]；中国医学科学院马 

瑜婷团队揭示了精神压力相关神经—内分泌紊乱对抗 

肿瘤免疫的影响 [27]；天津医科大学郝继辉团队揭示了伤 

害感受神经元抑制抗瘤免疫应答并促进胰腺癌进展 [57]； 

北京大学杨竞团队揭示了肿瘤可通过共享信号机制“劫 

持”中枢神经并激活神经—免疫通路 [64]；上海交通大学 

季彤团队发现，饥饿环境下肿瘤对伤害性感觉神经的“劫 

持”机制 [97]；清华大学胡泽平团队阐明了神经递质ACh 
在介导肺癌靶向治疗耐药中的作用机制等 [98]。这些来 

自国内科学家的前沿突破显著提升了我国在该新兴领 

域的国际影响力，使我国达到了与国际同行“并驾齐驱” 
的状态，并为未来做出引领性贡献奠定了坚实基础。 

4.2 癌症神经科学面临的挑战 

在癌症神经科学领域迅猛发展的同时，其基础架构 

的不足也日益凸显出来：一方面，针对神经—肿瘤互作复 

杂性的高精度、多尺度研究技术体系尚未完全成熟，难以 

全面揭示神经—肿瘤间复杂的交互机制；另一方面，整合 

神经生物学、肿瘤学、免疫学等多学科知识的研究范式仍 

需系统探索，当前的研究模式往往局限于单一学科，难以 

形成全面、系统的理论框架和实践指导，这在一定程度上 

制约了癌症神经科学领域的整体发展和突破。 

因此，为了推动癌症神经科学领域的进一步发展，必 

须重视并解决这些基础架构上的不足。首先，加大对高精 

度、多尺度研究技术的投入，鼓励技术创新与突破。这包 

括：（1）优化适用于神经—肿瘤互作的单细胞和空间转录 

组等多组学技术方法；（2）发展能实时记录神经元活动对 

肿瘤细胞生理状态的膜片钳和钙成像技术，以及包括双光 

子显微镜、超分辨成像、组织透明化与多模态荧光标记，可 

视化TME中神经网络的动态变化；（3）改进光遗传学和化 

学遗传学等方法，实现特定神经元亚群的精确调控，探究 

神经环路在肿瘤进展中的功能定位与重塑模式；（4）构建 

能够模拟人类神经—肿瘤互作的转基因动物模型、人源异 

种移植模型、脑/肿瘤类器官等，以及开发更加精准的计算 

模型和仿真平台。同时，推动跨学科合作成为当务之急。 

需要建立跨学科的科研团队，融合神经科学、肿瘤学、免疫 

学、病理学、计算生物学等多学科理论与方法，通过多维度 

交叉创新，拓展肿瘤演进研究的视野。在研究策略上，更 

加强调分子机制与临床实践的双向反馈，既深入探讨神经 

活动如何驱动肿瘤细胞增殖、侵袭、转移等生物学行为，又 

致力于将机制研究成果转化为临床诊断、治疗及预后评估 

策略。通过临床实践反馈，不断优化和完善基础研究的理 

论框架和技术体系，形成良性循环。总之，癌症神经科学 

领域的发展离不开基础架构建设的加强和完善。只有通 

过持续的技术创新和跨学科合作，才能揭示神经—肿瘤间 

复杂的互作机制，为癌症的预防、诊断和治疗提供更为全 

面、系统的理论指导和实践依据。 

5 未来5~10年癌症神经科学研究的发展目标和 

建议重点方向 

癌症神经科学从系统生物学视角揭示肿瘤调控网 

络及其复杂生态系统，其核心目标是阐明癌症与神经系 

统的局部及系统性互作对癌症演进全过程的调控规律， 

发掘神经系统影响癌症发生发展的具体机制，并构建基 

于神经调控的肿瘤诊疗新策略。针对该领域关键基础 

科学问题及所面临的重大挑战，本次研讨建议未来5~10 
年以下方面应作为重点发展方向： 

5.1 功能机制解析 

（1）解析神经—肿瘤互作的肿瘤表型特征。包括不 

同癌症共性的内在神经特征、信号转导及表型调控，潜 

在的具有神经元样结构的肿瘤细胞亚群及其分子特征， 

肿瘤微环境的神经支配与重塑等。 

（2）解析神经—肿瘤互作的神经结构基础。包括神 

经-肿瘤局部互作中普遍存在的神经元结构、分子特征 

及其空间分布规律，神经—肿瘤系统互作中可能存在的 

生物电信号、神经递质、神经肽等物质的演变规律等。 

（3）解析神经—肿瘤互作的调控机制规律。包括神 

经—肿瘤细胞间通讯机制，肿瘤微环境神经支配的时空 

动态演变机制及治疗响应调控机制等，重点关注肿瘤细 

胞—神经元—免疫细胞间的互作网络及其对疾病进展 

的调控机制。 

5.2 技术平台革新 

（1）开发更贴合临床特征的神经—肿瘤相互作用研 
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究模型。例如，模拟肿瘤—神经—血管等相互作用的类 

器官模型、器官芯片系统、人源化小鼠模型以及神经支 

配可视化模型等。 

（2）研发更为精细化的用以表征神经—肿瘤相互作 

用的检测监测技术。例如，外周神经系统的监测与操控 

技术、用于表征神经元异质性及空间分布特征的大尺 

度、高分辨率、高通量活体成像技术，以及人工智能辅助 

解析技术等。 

（3）搭建肿瘤神经调控研究的资源共享平台。例 

如，整合包含神经影像、电生理、肿瘤基因组、单细胞测 

序数据以及临床结局的多模态数据库，构建融合神经科 

学、肿瘤学、生物信息学等专业的跨学科协作网络。 

5.3 精准干预策略 

（1）开展神经干预靶点的发现及靶向策略的研究。 

其中涵盖内源性活性小分子的发现与衍生、特异性靶向 

神经—肿瘤互作的药物及其联合治疗策略，以及针灸、 

植入式电极等神经系统调控干预策略等。 

（2）鉴定神经干预的特异性生物标志物。包括生物 

电信号等在体指征肿瘤与神经系统相互作用的标志物， 

神经递质、神经肽、神经营养因子等离体指征神经系统 

病变的标志物等。 

6 结 语 

癌症神经科学是肿瘤学发展的前沿新兴领域，其突 

破性研究成果有望带来肿瘤学理论体系的重构与临床 

诊疗模式的革新。更为重要的是，癌症神经科学的研究 

方法与经验总结不仅从根源上证明了“肿瘤是一种系统 

性疾病”的核心理论，更通过系统性揭示神经—肿瘤互作 

网络，为肿瘤演进机制解析、治疗靶点发掘及临床转化策 

略创新提供了全新视角，推动肿瘤学从单一局部干预转 

向系统整合的跨学科研究新范式。未来，科学基金将进 

一步强化对这一领域的战略性、前瞻性、体系化布局，聚 

焦关键基础科学问题，加强顶层设计与团队建设，全面提 

升我国在癌症神经科学领域的国际影响力与竞争力。 

致谢 衷心感谢参加“肿瘤演进中神经调控与干预策 

略”学术研讨会的专家。感谢陈德高副研究员、刘记研 

究员、贾罄竹副主任医师、肖毅副研究员在综述起草中 

做的内容梳理。感谢王斐研究员、邢晓芳教授、程也副 

教授对会议筹办及会议成果梳理给予的支持。 
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Abstract Cancer neuroscience，as an emerging interdisciplinary field that has rapidly risen in recent years，focuses on the 
complex interactions between cancer and the nervous system. It provides a novel perspective for uncovering the 
mechanisms of cancer evolution and developing new diagnostic and therapeutic strategies，making it a strategic frontier in 
basic，clinical，and translational oncology research. To further enhance China’s research prowess and translational 
efficiency in cancer neuroscience，the National Natural Science Foundation of China hosted an academic symposium titled 
“Neural Regulation and Intervention Strategies in Cancer Evolution”. The conference comprehensively summarized the 
current research landscape，opportunities，and challenges in the field of cancer neuroscience，while crystallizing a series of 
critical fundamental scientific questions that urgently need to be addressed. Additionally，the symposium explored key 
research directions and funding strategies for the next 5 to 10 years，providing theoretical support and decision-making 
references to promote high-quality development in cancer neuroscience and facilitate strategic planning for scientific 
funding. 

Keywords cancer neuroscience；innervation；neural sensing；neural remodeling；clinical translation  
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