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神经系统调控肿瘤：从环路机制到靶向干预的交叉前沿

张 毅，熊斯怡  陆军军医大学（第三军医大学）第一附属医院乳腺甲状腺外科，重庆市卫生健康委员会乳腺癌微

创与精准诊疗重点实验室，重庆

［摘要］ 传统肿瘤学研究长期聚焦于遗传、免疫与血管机制。近年来，随着多学科深度交叉，“癌

症神经科学”迅速崛起，成为揭示肿瘤发生发展机制的前沿领域。本文系统梳理了神经-肿瘤互作的研

究脉络：从早期观察到的肿瘤神经浸润现象，到近年突破性发现——神经系统通过多种机制主动调控

肿瘤进程。在颅内肿瘤中，胶质瘤细胞可与神经元形成功能性突触，“劫持”谷氨酸等神经信号以驱动

自身增殖；在外周实体瘤中，大脑特定神经环路（如杏仁核-交感神经通路）能够远程调控乳腺癌等进

展；同时，交感、副交感和感觉神经通过释放去甲肾上腺素、乙酰胆碱、降钙素基因相关肽（calcitonin 
gene-related peptide, CGRP）等递质与神经肽，直接作用于肿瘤细胞或通过重塑免疫微环境影响肿瘤演

进。这些发现共同构成了“神经-免疫-肿瘤”调控轴，为理解肿瘤生物学提供了全新视角。结合本课题

组既往工作，我们认为：神经系统是肿瘤微环境中不可或缺的活跃组分，通过电信号、化学递质及神经

环路等多层次方式，广泛参与肿瘤发生、发展、转移及免疫调节。靶向神经-肿瘤互作（如应用β受体阻

滞剂、调控特定神经环路等）已展现出协同现有疗法的显著转化潜力。本述评通过整合该领域关键进

展，系统阐述了从基础发现到临床探索的转化路径，剖析了当前面临的技术与临床挑战，并对跨学科合

作与精准干预的未来方向进行展望，从而为深化理解肿瘤系统性调控机制、开拓神经靶向治疗新策略

提供理论参考与框架指引。
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［Abstract］ Traditional oncology research has long focused on genetic, immunological, and vascular 
mechanisms.  In recent years, with the deepening interdisciplinary convergence, “cancer neuroscience” has 
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rapidly emerged as a cutting-edge field for deciphering the mechanisms of tumor initiation and progression.  
In this article, we systematically review the research trajectory of neural-tumor interactions: from the early 
observations of neural infiltration within tumors to recent breakthroughs revealing that the nervous system 
actively regulates tumor processes through multiple mechanisms.  In intracranial tumors, glioma cells can form 
functional synapses with neurons, "hijacking" neural signals such as glutamate to drive their own 
proliferation.  In peripheral solid tumors, specific brain circuits (e. g. , the amygdala-sympathetic nerve 
pathway) can remotely regulate the progression of cancers such as breast cancer; meanwhile, sympathetic, 
parasympathetic, and sensory nerves directly act on tumor cells or reshape the immune microenvironment  
through releasing neurotransmitters and neuropeptides, such as norepinephrine, acetylcholine, and calcitonin 
gene-related peptide (CGRP), thereby influencing tumor evolution.  These findings collectively constitute a 
"neuro-immune-tumor" regulatory axis, providing a novel perspective for understanding tumor biology.  
Building upon our group's previous work, we propose that the nervous system represents an indispensable and 
active component of the tumor microenvironment, extensively participating in tumor initiation, progression, 
metastasis, and immune regulation through multi-level mechanisms involving electrical signals, chemical 
neurotransmitters, and neural circuits.  Targeting neural-tumor interactions (e. g. , using β -blockers or 
modulating specific neural circuits) has already demonstrated significant translational potential for synergizing 
with existing therapies.  Through integrating key advances in this field, we systematically elaborate the 
translational pathway from basic discoveries to clinical exploration, analyze current technical and clinical 
challenges, and prospect a forward-looking perspective on interdisciplinary collaboration and precision 
intervention, thereby, providing theoretical reference and framework for deepening the understanding of 
systemic tumor regulation and developing novel neuro-targeted therapeutic strategies.
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众所周知，中枢神经系统与外周神经系统通过神

经冲动、递质释放及神经-体液调节等方式在机体生理

活动和内环境稳态维持中发挥核心作用。然而，在肿

瘤学领域，过往研究主要集中在遗传突变、免疫逃逸

以及血管生成等方面，神经系统在肿瘤发生、发展和

肿瘤微环境调控中的作用长期被忽视［1］。近年来，癌

症神经科学（cancer neuroscience）作为一个新兴学科

迅速崛起，它整合了神经科学、肿瘤生物学、免疫学和

系统生物学等多学科视角，推动神经系统在癌症中的

作用成为研究热点，相关进展受到广泛关注［1-3］。最

近，著名专家 MONJE 和 WINKLER［4］提出，2025 年是

癌症神经科学从新兴学科走向成熟学科的里程碑年

份，体现其从边缘到主流的转变。众多研究表明，神

经系统通过递质信号传递、神经-免疫-肿瘤轴等多种

机制，参与肿瘤发生、发展及转移的整个过程［5］。其中

一些关键发现显示了神经-肿瘤互作的复杂性，例如在

前列腺癌研究中，发现交感神经纤维激活β肾上腺素

能受体驱动血管生成促进肿瘤进展［6］；在胶质瘤中，神

经元与瘤细胞形成功能性突触，肿瘤“劫持”谷氨酸能

信号促进肿瘤增殖［7-8］；光遗传或化学遗传激活大脑

CeMCRH神经元及其交感神经环路促进调控乳腺癌进

展［9］；胰腺癌中感觉神经释放降钙素基因相关肽

（calcitonin gene-related peptide, CGRP）抑制 CD8+T 细

胞功能形成免疫逃逸微环境［10］等。这些发现拓展了

我们对肿瘤发生发展的传统认知。临床上，神经浸润

（如胰腺癌神经周围浸润）已成为侵袭性肿瘤的独立

预后标志，同时，神经精神药物、β受体阻滞剂、迷走神

经刺激等协同疗法在临床试验中显示抗癌潜力，可增

强放化疗、免疫疗法的效果［11］。鉴于神经系统和肿瘤

的复杂性和异质性，神经-肿瘤互作仍然存在很多未知

领域。本文从研究历史、现状、挑战以及未来发展方

向等方面对神经-肿瘤互作进行系统综述，为肿瘤学与

神经科学交叉研究提供全方位的参考，并从神经调控

的角度为肿瘤治疗提供新的策略和理论。
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1　神经调控肿瘤的发现历史

回顾文献提示，现代肿瘤学是在 19世纪后期逐步

建立起来的，PAGET 提出“种子与土壤”理论，强调肿

瘤微环境的重要性，但未具体阐述微环境中是否有神

经成分以及神经成分的作用。在后续发展中，神经系

统在肿瘤中的作用一直未受到重视［1-3，12］。随着显微

镜技术的进步，研究人员在肿瘤组织中发现神经纤维

浸润现象，YOUNG 等科学家在多种外周肿瘤中发现

大量神经纤维。癌细胞可以在神经周围生长并最终

侵袭它们，这个过程被称为神经周围浸润（perineural 
invasion，PNI）［13］。PNI 的出现通常与不良预后有关，

例如PNI提示胰腺癌进展迅速、高复发率和预后不良。

然而，传统上认为在PNI过程中神经是被动的，它们基

本上只是为癌细胞的扩散提供了一条途径。理论上，

神经系统可能在恶性肿瘤形成的早期阶段就发挥作

用，因为神经和血管在发育过程中是平行的，肿瘤可

能像募集血管一样，通过分泌神经营养因子主动募集

神经纤维［12］。有关神经-肿瘤关系研究的转折点出现

在 21世纪初，特别是 2013年前后，有多项突破性的研

究成果发表。2004年，MAGNON等［6］在前列腺癌模型

中发现交感神经纤维密度与肿瘤血管生成相关。

2013年，该课题组在《Science》杂志发表里程碑性的研

究，首次证实前列腺癌组织中存在自主神经纤维，其

中交感神经促进肿瘤发生，副交感神经促进肿瘤侵袭

和转移。通过交感神经切除术或去除β2-肾上腺素能

受体（β2-AR）可以阻止肿瘤早期发生，交感神经分泌

的儿茶酚胺促进前列腺肿瘤的生长和转移。对前列

腺腺癌患者切除组织标本的分析也显示交感神经密

度与预后不良相关。随后，自主神经系统在外周实体

瘤中的调控作用相继在胃癌、胰腺癌等［3， 14］得到进一

步证实。2019 年，斯坦福大学 MONJE 团队和德国海

德堡大学 KUNER 团队在《Nature》杂志发表背靠背论

文，首次揭示了胶质瘤与大脑神经元之间存在功能

性的“神经元-胶质瘤突触”［7， 15］，这项工作从机制上

阐明了大脑神经活动如何通过 α-氨基 -3 羟基 -5-甲

基 -4-异恶唑丙酸（α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isox-

azolepropionic acid， AMPA）受体直接调控胶质瘤生

长。至此，癌症与神经系统互作的研究受到极大关

注，并诞生了新兴的研究领域——癌症神经科学［16］。
近期该领域在神经科学、肿瘤学以及免疫学等交叉学

科专家的共同努力下发展迅猛。我们课题组前期通

过多种神经调控技术证实中枢 CeM 核团和交感神经

环路参与乳腺癌小鼠肿瘤生长调控，首次为大脑通过

神经环路直接影响外周实体瘤提供了重要的实验证

据（图1）［9， 17］。

2　神经调控肿瘤的研究现状

2. 1　神经系统对颅内原发肿瘤的调控

过去十多年，科学家在神经系统对颅内原发性肿

瘤的调控方面取得了重要突破，揭示了神经元与胶质

瘤之间复杂而独特的调控网络［7， 15］。神经元活动不仅

是大脑发育的关键因素，也是胶质瘤进展的关键调控

因子。研究表明，神经元通过旁分泌信号以及神经元-

胶质瘤传导两种机制影响胶质瘤的发展。在成年胶

质母细胞瘤和儿童弥漫性中线胶质瘤中，首次证实了

神经-胶质瘤之间的谷氨酸能突触通过 AMPA 受体介

导的信号传递［7， 18］，这类突触在肿瘤微环境中形成双

向调控网络，胶质瘤细胞不仅能接收谷氨酸信号促进

增殖，也通过分泌神经营养因子诱导神经元轴突发

芽［19］，进而形成恶性循环。后续研究显示它们具有典

型的化学性突触结构，AMPA受体被谷氨酸激活后，引

起 Ca2+内流增加，导致肿瘤侵袭。这种双向交互机制

具有高度特异性，表现在胶质瘤细胞分泌的神经营养

素可诱导神经元轴突发芽以增加局部神经密度，而肿

瘤微环境中的神经递质则通过重塑神经环路导致神

Activation of glutamatergic neurons in the anterior cingulate 
cortex inhibits sympathetic activity and attenuates breast 
cancer progression via the neural circuit ACCGlu→BLACRH→
CeLGABA→CeMCRH→LPGiCA

图1　大脑中枢神经环路调控外周乳腺癌示意图

Figure 1　Schematic diagram of central neural circuits in the 
brain regulating peripheral breast cancer
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经元过度兴奋，形成神经-肿瘤互作-神经重构的正反

馈循环，显著加速肿瘤恶性进展［7，15］。
近年研究还发现，胶质瘤的神经调控具有明显亚

型特异性。胆碱能神经元通过毒蕈碱型乙酰胆碱受

体促进肿瘤生长，而且这种作用具有空间异质性。一

方面既可在胆碱能神经元胞体附近局部增强肿瘤活

性，另一方面也能通过长程投射影响远端肿瘤微环

境。电生理证据表明，胆碱能突触信号传递在胶质瘤

进展中起核心作用，而突触外乙酰胆碱信号传递也可

能通过非经典通路促进肿瘤转移［20-21］。进一步的研

究显示，γ-氨基丁酸（GABA）能神经元与弥漫性中线

胶质瘤形成的功能性突触，因肿瘤细胞高表达NKCC1
导致细胞内氯离子浓度异常升高，使 GABA信号从抑

制性转变为去极化效应，从而加速肿瘤生长［18］。苯二

氮䓬类药物通过增强 GABAA受体信号进一步放大去

极化电流，导致 DIPG 模型小鼠生存期明显缩短。由

此提示，肿瘤亚型特异性是神经调控时必须要考虑的

因素。相关发现深化了我们对胶质瘤生物学特性的

认知，也为靶向神经-肿瘤提供了可能的新靶点［7］。临

床前试验中，AMPA受体拮抗剂吡仑帕奈（perampanel）
和深度麻醉策略已经显现抑制肿瘤增殖的潜力［15］。
2. 2　中枢神经系统对外周实体瘤的调控

近年来，神经科学与肿瘤学的学科交叉研究揭示

了大脑通过复杂神经回路精准调控中枢和外周肿瘤

发展的多维机制［16］。我们课题组率先揭示了大脑通

过特定神经环路调控乳腺癌进展的关键机制［9］。研究

基于乳腺癌小鼠模型（如 4T1 移植瘤和 MMTV-PyMT
自发瘤模型），发现肿瘤负荷作为一种慢性应激源，可

诱导小鼠出现显著的焦虑样行为，并激活内侧中央杏

仁核（medial central amygdala，CeM）的促肾上腺皮质

激素释放激素（CRH）神经元（CeMCRH）。免疫荧光和

c-Fos表达分析表明，CeMCRH神经元在肿瘤小鼠中活性

升高。通过伪狂犬病毒（PRV）逆向跨多突触病毒示

踪技术，证实肿瘤中新形成的交感神经纤维与脑内

CeM 和外侧旁巨细胞核（LPGi）建立突触连接。鉴于

光遗传学/化学遗传学在神经环路中的精准调控作用，

我们采用这些调控技术特异性抑制 CeMCRH神经元或

CeMCRH→LPGi回路，发现明显降低肿瘤组织去甲肾上

腺素（norepinephrine，NE）浓度、缓解焦虑样行为以及

减缓肿瘤生长；反之，激活该回路则促进焦虑和肿瘤

进展。机制上，该回路通过调节肿瘤内交感神经活

性，影响 NE 释放，进而调控抗肿瘤免疫力，如减少

Ki67+增殖细胞、增加 TUNEL+凋亡细胞，并改变 CD4+/
CD8+T细胞浸润和巨噬细胞极化。重要的是，抗焦虑

药物阿普唑仑可通过抑制 CeMCRH神经元活性减缓肿

瘤进展，凸显神经调节的治疗潜力。基于这些发现，

我们后续研究聚焦社交互动（social interaction，SI）的

抗肿瘤效应［17］。发现 SI 可激活前扣带皮层（anterior 
cingulate cortex，ACC）谷氨酸能神经元（ACCGlu）及其向

基底外侧杏仁核（BLA）的投射（ACCGlu→BLAGlu）。通

过光纤记录和 c-fos染色，SI其间ACCGlu神经元钙信号

显著升高。化学/光遗传抑制 ACCGlu神经元或 ACCGlu

→BLA回路可消除 SI的抗焦虑和抗肿瘤作用，而激活

该回路则能模拟 SI的效应，表现为NE水平下降、免疫

细胞浸润增加如提升CD4+IFN-γ+和CD8+IFN-γ+T细胞

以及肿瘤生长减缓。通过逆行病毒追踪和单细胞

RNA 测序证实，SI 激活的 ACCGlu→BLA 回路可抑制

CeMCRH神经元活动，从而降低交感神经输出，改善肿

瘤微环境。上述研究揭示了杏仁核等情绪调节核团

通过神经-免疫轴调控乳腺癌进展的神经机制，为癌症

神经科学这一学科的发展提供了新的实验证据。

下丘脑室旁核（paraventricular nucleus，PVN）是调

控应激反应和多种生理病理活动的关键脑区［22］。近

期研究发现在乳腺癌模型小鼠中，肿瘤可导致PVNCRH

神经元的兴奋/抑制平衡失调。具体表现为兴奋性突

触后电流（mEPSC）增加，抑制性突触后电流（mIPSC）
降低，这种E/I失衡与糖皮质激素昼夜节律紊乱相关。

采用化学遗传技术激活 PVNCRH 神经元，发现瘤内

CD8+T细胞浸润的增加以及肿瘤生长的减缓只发生在

糖皮质激素的峰值时间段。而外源性糖皮质激素注

射反而促进肿瘤进展，这提示PVNCRH神经元抑制肿瘤

依赖于神经环路的激活，而非糖皮质激素的直接作

用［23］。其他脑区如外侧隔核（lateral septum，LS）也通

过不同神经环路参与外周实体瘤的调控。在结直肠

癌模型中，LSGABA神经元通过多突触通路与肠道胆碱

能神经元连接，释放 GABA 递质激活肿瘤细胞上含 ε
亚基的GABAA受体，上调Tspan1表达，促进肿瘤生长。

慢性束缚应激可激活 LSGABA-LH 环路，增加肿瘤内

GABA浓度，加速肿瘤进展，而化学遗传抑制 LSGABA神
经元则减缓肿瘤生长，表明大脑通过肠脑轴调控胃肠

道肿瘤的机制依赖于GABA能信号［24］。
2. 3　外周神经系统与肿瘤的相互作用

外周神经系统与肿瘤的相互作用极为复杂，早期

发现自主神经系统（交感/副交感神经）通过多种机制

影响肿瘤进展。近期，感觉神经在肿瘤中的作用也逐

渐得到重视。外周神经通过调控肿瘤微环境或者直

接调控肿瘤细胞来控制肿瘤的进展和转移［25］。在前

列腺癌中，交感神经通过 β2-AR 激活下游 cAMP-PKA
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信号通路，促进肿瘤血管生成和细胞增殖［6］，而NE等

儿茶酚胺类神经递质不仅能直接刺激癌症细胞迁移

和侵袭，还能通过调节免疫微环境（如抑制 CD8+T 细

胞功能、增加髓源性抑制细胞浸润）间接促进肿瘤进

展［25］；相反，副交感神经在胃癌中通过胆碱能毒蕈碱

受体（如 M1 受体）增强肿瘤侵袭能力，迷走神经切断

术可显著降低胃癌发病率，提示胆碱能系统起关键作

用［3， 14］。交感神经浸润是肿瘤发生的早期事件，在乳

腺癌模型小鼠中，我们课题组发现交感神经在植入后

仅 5 d即可浸润肿瘤，且酪氨酸羟化酶阳性（TH⁺）纤维

的密度随肿瘤发展而增加［9］ 。交感神经释放 NE，通

过与肿瘤细胞和多种免疫浸润细胞上β2-AR结合发挥

调控肿瘤的作用。感觉神经通过神经肽类物质参与

肿瘤调控，例如在胰腺癌中，伤害性感受器释放的

CGRP通过 RAMP1受体抑制 CD8+T细胞功能，促进免

疫逃逸［10］，而 P 物质则通过 NK1R 受体增强癌症细胞

增殖、迁移和血管生成［26-27］。除神经肽外，感觉神经

元与癌细胞形成功能性伪突触释放谷氨酸促进肿瘤

生长［28］。此外，外周胶质细胞-施万细胞可以通过多

种策略调控肿瘤微环境的免疫反应以及诱导代谢性

免疫抑制［29］。应激诱导的交感神经过度激活可通过

β-肾上腺素能信号促进肿瘤神经招募（如轴突发生），

并与较差预后相关，而β受体-阻滞剂等神经靶向治疗

在临床前模型中显示出抑制肿瘤生长的作用。

2. 4　神经-免疫-肿瘤轴的调控机制以及神经靶向治

疗的临床探索

神经系统通过神经递质释放、突触样通讯等多种

途径调节肿瘤免疫微环境［30-32］。交感神经末梢释放

的 NE 可通过 β2-AR 信号通路，促进髓源性抑制细胞

（myeloid derived suppressor cell，MDSC）的PD-L1表达，

抑制 CD8+T细胞功能，引起 T细胞耗竭［33］。慢性应激

状态下，交感神经激活导致 NE水平升高，通过 β-AR-

cAMP-PKA信号通路诱导T细胞代谢重编程和Treg细
胞分化，从而削弱抗肿瘤免疫［34］。神经递质也可以直

接调控免疫细胞功能，例如，副交感神经释放的乙酰

胆碱通过M1受体抑制CD8⁺T细胞产生 IFN-γ，而血小

板来源的 5-羟色胺可通过血清素化上调肿瘤细胞

PD-L1，间接抑制T细胞活性［32］。感觉神经释放的P物

质通过 NK1R 激活巨噬细胞 NF-κB 通路，促进炎症因

子释放。胰腺癌的神经调控也涉及免疫逃避机制，研

究显示感觉神经元通过释放CGRP抑制NK细胞活性，

而癌细胞分泌神经生长因子招募疼痛神经元，共同抑

制杀伤性免疫细胞功能［10］。临床相关数据显示，肿瘤

神经浸润密度（如 CGRP⁺感觉神经）与 CD8⁺T 细胞减

少、复发风险升高和疼痛程度加重明显相关，这也为

解释胰腺癌对免疫治疗普遍耐药提供了新的视角［32］。
目前针对肿瘤的神经调控治疗已进入临床试验

阶段［35-36］，多项研究支持其转化潜力。例如，β2-AR
阻滞剂（如普萘洛尔）与免疫检查点抑制剂（如抗PD-1
抗体）的联合疗法在Ⅱ期临床试验中显示出抗肿瘤作

用，如抑制黑色素瘤进展［16， 36］。普萘洛尔在乳腺癌模

型中可增加肿瘤内 CD8+T 细胞浸润，并通过抑制 β2-

AR信号通路增强新辅助化疗的疗效。交感神经信号

在前列腺癌中通过神经生长因子促进肿瘤神经支配

和进展。临床前研究提示 β2-AR 阻滞剂可抑制该过

程，减少肿瘤相关神经纤维密度并延缓癌症恶化［6］。
靶向神经生长因子例如抗NGF抗体 tanezumab在动物

实验中显示抑制肿瘤生长［10］。靶向感觉神经元策略

是近年重要进展，例如抑制 CGRP-RAMP1 信号通路，

或者通过感觉神经消融逆转 T细胞耗竭，在黑色素瘤

中增强免疫治疗的疗效［26， 37］。在胰腺癌模型小鼠中，

激活迷走神经或者联合使用胆碱能药物与免疫检查

点抑制剂可减少MDSCs并增强CD8+T细胞应答，显示

出协同抗肿瘤效应［38］。此外，将神经-精神药物（如抗

抑郁药、抗癫痫药）这些传统老药新用于癌症治疗，并

进行广泛临床试验。例如，丙戊酸（抗癫痫药）与化疗

联合用于结直肠癌，或伊米帕明（三环类抗抑郁药）用

于乳腺癌的试验［16］。

3　神经与肿瘤研究面临的挑战和未来发展方向

尽管神经与肿瘤关系的研究近年受到极大关注，

神经与肿瘤研究仍然面临很大的挑战［2］。首先，技术

瓶颈与神经-肿瘤互作机制复杂性是一个重要问题。

外周神经在肿瘤微环境中具有很强的异质性分布，科

学家直接精确操控和检测外周神经和肿瘤互作的动

态关系很困难。神经元与肿瘤细胞之间的突触连接

和电信号传递需要超高分辨率成像和电生理技术验

证。动物模型与人体存在差异，小鼠模型中的发现需

在人体中验证。肿瘤微环境的复杂性使细胞间相互

作用网络不易解析，神经、免疫、肿瘤细胞之间的三方

对话机制尚待阐明。其次，临床转化与个体化治疗面

临挑战。虽然临床前研究结果令人鼓舞，但神经靶向

治疗的临床转化面临挑战。β受体阻滞剂等药物在回

顾性研究中结果可能因肿瘤类型、分期和患者特异性

而不一致。神经靶向药物可能影响正常神经功能，治

疗窗口需要精确界定。神经-肿瘤相互作用的时空动

态变化增加了治疗难度。肿瘤发展不同阶段，神经浸

润模式和信号通路都可能发生变化。个体间神经系
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统和肿瘤特征的差异对个性化治疗策略有较高的

要求。

神经与肿瘤互作作为一个新兴研究领域，在2025年
步入快速发展轨道，并展现出广阔的应用前景［4，39］。
从相关技术发展来说，高时空分辨技术、多组学整合

以及多学科交叉技术将有利于揭示神经-肿瘤互作机

制。在体钙成像、光/化学遗传学等技术可用于实时监

测和操控特定神经环路活动，例如在胶质瘤以及外周

实体瘤中采用它们观察对肿瘤生长的影响。结合单

细胞测序和空间转录组学，可揭示神经-肿瘤互作的细

胞和分子机制。未来基于神经影像、电生理和分子标

志物，选择最优神经靶向治疗，可实现对神经环路的

精准干预。联合治疗也是一个重要策略，神经靶向药

物与化疗、放疗、免疫治疗联合可产生协同效应，目前

在胶质瘤临床试验中已展示良好前景［40］。最后，跨学

科研究平台构建也是非常重要的方面。有条件的单

位建立专门的癌症神经科学研究中心，整合神经科

学、肿瘤学、免疫学专家团队，结合基础和临床研究，

制定标准化实验流程和临床治疗方案，促进基础和临

床数据共享。另外，培养跨学科复合型神经-肿瘤研究

专门人才，从基础研究和临床实践转化 2个方面推动

癌症神经科学的发展。

机体神经系统通过神经递质、内分泌和免疫等多

种机制广泛参与肿瘤发生发展过程。癌症神经科学

这一新兴领域正在快速发展，为肿瘤治疗提供新的策

略。我们相信未来通过技术创新和跨学科合作，针对

神经-肿瘤互作的治疗策略有望成为肿瘤治疗的一个

新支柱。
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