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[摘　要]　近年来,神经—免疫互作与调控成为神经科学和免疫学研究的交叉前沿和共同热点.
国家自然科学基金作为资助基础研究的“主渠道”,不断推动神经科学、免疫学等学科的均衡协调发

展.基于国家自然科学基金委员会第２９９期双清论坛“神经—免疫互作与调控”的研讨成果,本文聚焦

国内科学家在神经免疫学领域的最新进展,从“神经—免疫互作的途径与机制”“系统生理的神经—内

分泌—免疫调控”“神经—免疫互作与疾病”“类淋巴系统的生理与病理功能”和“神经—免疫互作研究

的技术手段和方法学”五个方面总结重要成果和凝练关键科学问题.为促进我国神经免疫学研究的

进步,科研工作者在凝练科学问题时应坚持“四个面向”特别是“面向世界科技前沿”和“面向人民生命

健康”;科研资助机构有必要前瞻性布局神经—免疫互作与调控相关研究的重点领域和发展方向,鼓
励基础研究成果向临床应用转化,以助力国家卫生健康事业和生物医药产业的高质量发展.
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　　神经系统和免疫系统对机体的生存至关重要.
两个系统之间存在着双向而复杂的互作关系,在机

体时刻感知内外环境的刺激和保持生理稳态过程中

发挥主导作用[１](图１).从功能上,神经系统和免

疫系统存在显著共同点:负责感受内外环境的改变,
随即产生应答;为机体存储过往经历,并对未来可能

发生的事件予以应对.两个系统之间天然紧密的互

作协同并不限于生理状态而是广泛延展至病理状

态.神经细胞平时处于静息状态,接受信息传入后

产生动作电位,并经神经突起和突触连接将电信号

传递至其他神经元或效应器官.免疫细胞在响应刺

激信号后,可在体内循环并转移到需要发挥效应的

部位.神经系统和免疫系统的信号传递及功能发挥

依赖于神经元和免疫细胞表达的配体及相应的受体,

张洪亮　国家自然科 学 基 金 委 员 会 生 命

科学部生物学二处处 长 兼 遗 传 学 与 生 物

信息学项目主任.

即神经系统的神经递质和神经调质等及其受体、免
疫系统的细胞因子和趋化因子等及其受体.特定条

件下,免疫细胞可分泌神经递质(如乙酰胆碱等)、神
经肽(如脑啡肽等)及调节神经功能的代谢物(如嘌

呤核苷等),而神经细胞也能分泌细胞因子(如集落

刺激因子Ｇ１和白介素ILＧ１８等),这些共同表达和分

泌的分子是神经系统和免疫系统相互作用的物质

基础.
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国家自然科学基金委员会(以下简称自然科学

基金委)第２９９期双清论坛“神经—免疫互作与调

控”于２０２２年３月２２—２４日在北京召开.本次论

坛由自然科学基金委生命科学部、医学科学部和计

划与政策局联合主办.来自中国科学院、北京大

学、清华大学和浙江大学等国内２１所高校和研究

机构的４３名神经科学及免疫学等基础和临床研究

领域的专家学者应邀参加此次论坛.与会专家聚

焦国内科学家在神经免疫学领域的最新研究进展,
从“神经—免疫互作的途径与机制”“系统生理的神

经—内分泌—免疫调控”“神经—免疫互作与疾病”
“类淋巴系统的生理与病理功能”和“神经—免疫互

作研究的技术手段和方法学”五个方面总结了重要

成果,探讨了神经免疫学的发展现状、前沿科学问

题和发展趋势,并结合我国在该领域的研究现状和

优势基础,形成了专家共识.与会专家提出了四个

重点研究方向,即神经—免疫互作的基础、神经—
免疫调控生理功能的机制、神经—免疫互作与疾

病、神经—免疫的调控与干预,认为在未来５~１０
年内,有望在新理论、新范式、新机制和新手段等

方面取得突破.

１　神经—免疫互作的途径与机制

依据器官的结构和功能特异性,神经—免疫互

作存在潜在的特定局部单元,即神经—免疫单元

(NeuroimmuneUnit,NIU).NIU是指机体特定解

剖学部位的神经元突起和免疫细胞共定位,并依赖

神经肽、神经递质、细胞因子及其他效应分子传送产

生联系,最终形成功能上的双向相互作用单元.机

体多个组织包括骨髓、胸腺、脾、肺、皮肤、肠及脑等

均分布有 NIU.参与 NIU 形成的免疫细胞呈现多

样性,包括小胶质细胞、中性粒细胞、肥大细胞、巨噬

细胞、固有淋巴细胞、树突状细胞及 T 细胞等.脑

内的常驻免疫细胞,即参与组织维持、突触修剪和可

塑性的小胶质细胞(图２),直接受到神经元活动的

影响.NIU参与机体防御与稳态维持等生理功能

的组织协调,也影响肿瘤、自身免疫疾病、慢性炎症

疾病及神经系统疾病的发生发展.在外周器官中,
机体的局部屏障系统包括肺[２]、皮肤[３]和肠道[４]等

存在复杂的神经—免疫互作.
近年来,围绕 NIU 的结构及功能解析,我国科

学家取得一系列研究成果:(１)发现脑神经—自主

神经与脾免疫细胞互作调控免疫应答的信号基础[５,６];

图１　神经—内分泌—免疫网络示意图



　
第３７卷　第２期 张洪亮等:神经免疫学关键科学问题与展望 ２８７　　 　

(２)揭 示 胰 岛 素 信 号 通 路 介 导 的 γＧ氨 基 丁 酸

(GammaＧaminobutyricAcid,GABA)能神经突触抑

制肠道天然免疫的新机制[７];(３)阐明代谢紊乱导

致肝交感神经退变而引起巨噬细胞肿瘤坏死因子Ｇα
(TumorNecrosisFactorＧαlphα,TNFＧα)上调相关的

肝损伤机理[８];(４)鉴定嗜酸性粒细胞胞外诱捕网

驱动过敏性哮喘发展的神经—免疫信号途径[９];
(５)阐明小胶质细胞更替过程的细胞起源和迁移机

制,并以此为基础实现了高效的小胶质细胞替换,为
神经 系 统 疾 病 的 治 疗 提 供 全 新 思 路 和 实 现 方

案[１０１２];建立了小胶质细胞通过补体途径清除神经

元突触而调控记忆维持的理论模型[１３].

２　系统生理的神经—内分泌—免疫调控

神经—免疫调节的研究覆盖分子、细胞、器官和

整体水平.神经系统、内分泌系统和免疫系统之间

存在双向的信息传递和相互作用,对维持机体稳态

起决定性作用(图１).免疫细胞中存在众多神经递

质和内分泌激素的受体,包括类固醇受体、组胺受

体、阿片受体、儿茶酚胺受体、胰岛素受体、血管活性

肠肽(VasoactiveIntestinalPeptide,VIP)受体、促甲

状腺激素释放激素(ThyrotropinＧreleasingHormone,

TRH)受体、生长激素(GrowthHormone,GH)受体、
催乳素受体、升压素受体和降钙素受体等(图１).
免疫细胞所表达的这些受体,成为神经和内分泌系

统作用于免疫系统的物质基础.
在中枢神经系统,神经—免疫互作具有显著的

特征,并 对 神 经 系 统 的 生 理 功 能 产 生 明 显 的 影

响[１４].神经元活动会影响脑内的免疫反应(包括驻

留在脑内的免疫细胞或周围浸润的免疫细胞)[１５].
脑的边界组织,如脉络丛、脑膜、室周器官和血脑屏

障(BloodＧbrainBarrier,BBB)等,都受神经支配.因

此,神经电活动可以影响脑膜和脉络丛中免疫效应

分子的分泌,改变血脑屏障的通透性,并影响室周器

官上皮细胞的功能[１６].小胶质细胞表达许多神经

递质(如去甲肾上腺素、乙酰胆碱、血清素和谷氨酸

等)的受体,这些受体的激活会影响小胶质细胞的功

能.除小胶质细胞外,星形胶质细胞、少突胶质细胞

图２　小胶质细胞对中枢神经系统的作用(复旦大学彭勃教授供图)
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甚至神经元也表达免疫相关受体,可对细胞因子产

生反应.
中枢神经系统与外周器官存在多种跨器官的互

作网络.对肠内在神经系统的研究揭示了脑—肠轴

中的神经系统对免疫系统的影响,肠黏膜中降钙素

基 因 相 关 肽 (Calcitonin Gene Related Peptide,

CGRP)介导的神经信号反应变化对于维持免疫系

统的平衡至关重要[１７];免疫系统通过与肠神经系统

互作影响αＧ突触核蛋白在阑尾中的异常积累,导致

帕金森样病理表型[１８].脑膜是介导大脑与免疫系

统互作的重要场所,对中枢神经系统功能和稳态维

持至关重要.
肠道菌群可以通过多种机制参与内环境稳态

的维持.肠道菌群可通过短链脂肪酸(ShortChain
FattyAcid,SCFA)激活相关受体 GPP４３、GPR１０９
等调节 Treg细胞、巨噬细胞和树突状细胞等多种

免疫细胞以维护肠道免疫微环境与代谢稳态.大

肠杆菌等肠道共生菌产生的热激蛋白 ClpB可进入

血液循环,激活大脑厌食神经元进而抑制食欲和改

善肥胖[１９].肠道菌群也可通过影响免疫系统调控

代谢性疾病(图３).肠道菌群的色氨酸代谢物可

以刺激多种免疫细胞,并改善胰岛素抵抗及相关代

谢紊乱[２０,２１](图３).我国科学家创建了一系列研

究平台和技术方法,并提出“代谢性疾病肠治”的
新理论:发现肠道菌群与宿主免疫、代谢交互作用

的全新模式(图３);揭示肠道菌群代谢产物胆汁酸

与神经酰胺是介导多器官间对话的关键介质;阐明

肠 道 法 尼 醇 X 受 体 (Farnesoid X Activated
Receptor,FXR)、G 蛋白偶联胆汁酸受体５(Takeda

GProteinCoupledReceptor５,TGR５)、胆汁酸、ILＧ
２２与低氧诱导因子 HIFＧ１/２α等多个代谢性疾病

干预的新靶标[２２,２３].
除此之外,肠道产生的大量神经活性分子、肠道

微生物的代谢物等,可以直接影响中枢神经系统的

活动或者通过调节神经—免疫互作间接影响中枢神

经系统,参与多种神经系统疾病的发生.对无菌动

物的研究成果支持了微生物在宿主神经—免疫相互

作用中的重要地位.粪菌移植(FecalMicrobiota
Transplantation,FMT)实验治疗艰难梭菌感染的结

肠炎的有效性和安全性已被证实[２４].精神障碍患

者移植健康微生物群可减少抑郁和焦虑样症状[２５].
微生物产生的短链脂肪酸通过抑制色氨酸羟化酶

(TryptonphanHydroxylase,TPH)的合成,影响肠

道嗜铬 细 胞 产 生 血 清 素,可 能 与 抑 郁 症 的 发 病

相关[２６].

３　神经—免疫互作与疾病

神经系统和免疫系统各司其职又相互调节,是
保持机体内环境稳定的基本条件.免疫系统的功能

紊乱与免疫缺陷、过敏性疾病和自身免疫病密切相

关.Graves病、糖尿病、系统性红斑狼疮(Systemic
LupusErythematosus,SLE)等伴随免疫功能紊乱;
免疫功能紊乱也是多发性硬化(MultipleSclerosis,

MS)、视神经脊髓炎谱系疾病(NeuromyelitisOptica
Spectrum Disorder,NMOSD)、自身免疫性脑炎等

神经系统性疾病发生的重要原因.不仅如此,精神

类疾病患者的免疫功能也存在缺陷,而神经系统尤

其是高级神经中枢的功能紊乱,如抑郁、焦虑、应激

图３　肠道内环境稳态调控神经与免疫网络,影响代谢性疾病(北京大学姜长涛教授供图)
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等,可引起神经—内分泌功能紊乱和导致免疫功能

的全面下降,促进感染和肿瘤的发生.神经—免疫

互作参与慢性疼痛[２７,２８]、代谢性疾病[２９,３０]、神经系

统疾病[３１,３２]、肿瘤[３３]等的发生发展.
肿瘤是机体细胞在各种致瘤因素长期协同作用

下基因水平的突变和功能调控异常,局部组织细胞

增生所形成的新生物.肿瘤发生是多因素作用、多
基因参与、经多阶段最终生成的复杂的生物学现象.
肿瘤是我国７０岁以下人口的首要致死因素[３４].已

知情感因素所导致的细胞免疫功能的缺陷以及由此

导致的神经内分泌改变是肿瘤发生的重要机制;激
素和细胞因子对肿瘤细胞的发生、发展和转移起到

不可或缺的作用,尤其是肿瘤内的免疫微环境对于

免疫逃逸或免疫响应发挥决定性的作用.越来越多

的证据提示肿瘤发生发展的病理过程受到神经信号

的直接调控[３３].神经元与肿瘤细胞之间可通过神

经递质和电压调节机制调节肿瘤的生长;肿瘤衍生

的旁分泌因子可重塑神经系统,以促进肿瘤微环境

中神经活动的增加;肿瘤细胞生成的循环因子可以

影响睡眠等神经系统功能,而神经系统则可以通过

激素等循环因子或免疫系统功能改变来影响肿瘤进

展[３３].在肿瘤与神经—免疫调控机制研究方面,我
国科学家鉴定出一条影响肿瘤发生发展的神经免疫

通路,即延髓腹外侧儿茶酚胺能神经元通过调控

CD８＋ T细胞,影响肿瘤的生长;特异性杀死或化学

遗传抑制延髓腹外侧儿茶酚胺能神经元均会抑制小

鼠肿瘤的过度生长;这种抑制作用经由适应性免疫

系统介导,特异性去除 CD８＋ T 细胞可减轻延髓腹

外侧儿茶酚胺能神经元杀伤对肿瘤过度生长的抑制

作用[３５].

４　类淋巴系统的生理与病理功能

脑组织重量仅占体重的２％~３％,但所需要的

血液供应却占心输出总量的１５％~２０％.中枢神

经系统的代谢产物如βＧ淀粉样蛋白(Aβ)等,需要不

断清除以维持脑组织内环境的稳态.由于具有独特

的解剖结构,例如血脑屏障以及实质组织中缺乏经

典的淋巴管等,中枢神经系统与周围免疫系统之间

的交流方式长期存在争议.清除体内废物是由淋巴

系统所执行的一个重要生物学功能.长期以来,人
们一直认为中枢神经系统缺少真正的淋巴系统.随

着类淋巴系统 (亦称 G 淋巴系统或胶质淋巴系

统)[３６]、脑膜淋巴管[３７]的发现及相关研究,结合脑部

炎症、脑肿瘤、神经退行性疾病等动物模型的使用,
我们逐渐认识到类淋巴系统和脑膜淋巴管通过引流

脑组织间隙液体以及脑脊液,为中枢神经系统来源

的大分子以及免疫细胞进入颈部淋巴结提供了一条

关键途径.类淋巴系统是具有高度极性的脑脊液转

运系统,依赖星形胶质细胞血管侧“终足”上的水通

道蛋白 AQP４,通过血管旁和“终足”途径,完成脑脊

液和组织液的交换,清除大脑代谢废物,维持细胞外

离子和液体的稳定.类淋巴系统功能障碍会造成神

经毒性物质的累积,其与生理现象(如衰老)或病理

疾病(如阿尔茨海默病、MS等)密切相关[３６].
脑膜淋巴管是引流脑脊液至颈部淋巴结的重要

通路[３７].研究人员基于免疫染色、活体成像及遗传

学等方法,相继在人、小鼠脑膜内发现了脑膜淋巴

管.脑膜淋巴管功能随着年龄的增长而下降,脑组

织中蓄积的代谢产物(如 Aβ、Tau蛋白等)水平增

加,与阿尔茨海默病和帕金森病的表型呈现正相关.
脑膜淋巴管引流通路不仅能够携带抗原,还可以作

为免疫细胞如 CD４＋ T 细胞、树突状细胞等的迁移

通道,提示脑膜淋巴管在脑部免疫稳态维持和病理

反应方面起重要调控作用.我国科学家较早地开展

脑部淋巴管研究,已经构建脑部淋巴管研究的多种

动物模型、研究平台和检测系统,在脑卒中淋巴管与

血管修复、抗脑瘤免疫等领域取得重要进展[３８,３９].
在临床研究方面,评估脑膜淋巴管引流功能对

于帕金森病早期鉴别诊断具有应用价值,例如利用

磁共振黑血(MRIBlackＧblood)成像技术可定量评

估健康人群以及中枢神经系统疾病患者的脑膜淋巴

管引流功能,如帕金森病患者上矢状窦、乙状窦的脑

膜 淋 巴 管 引 流 速 率 减 慢,其 与 帕 金 森 病 病 程

相关[４０].

５　神经—免疫互作研究的工具和方法学

神经—免疫互作的研究离不开新技术和新工具

的开发和应用.神经元与免疫细胞的互作过程、信
号网络、调节机制与影响因素及在疾病中的作用尚

知之较少,且缺乏有效的干预手段改善或治疗神

经—免疫互作相关的疾病.解决这些问题需要神经

科学、免疫学、临床医学及物理、工程、信息等多学科

交叉合作,从不同层面、不同角度研究阐明神经—免

疫互作与调控的基础科学问题,为神经—免疫互作

相关疾病提供诊疗的新靶点和新技术.
在神经—免疫互作的结构基础研究方面,我国
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科学家将全组织三维荧光成像技术应用于小鼠、非
人灵长类、人类等不同物种的各类器官,为全面、准
确的理解神经—免疫互作的结构单元提供了技术手

段[４１,４２].在开发神经免疫学研究的新技术新方法

方面,我 国 科 学 家 将 结 构 变 化 敏 感 的 荧 光 蛋 白

(cpEGFP)嵌入人源 G蛋白偶联受体(GPCR),开发

出新型可遗传编码的神经化学信号分子(如神经递

质、神经肽等)荧光探针—GRAB探针,能够在生理

和病理条件下,高时空分辨率地检测多种神经化学

信号分子的释放.此类探针具有很高的分子特异

性,并且具有可基因编码的特性[４３,４４].这些小分子

神经递质、脂类信号分子、神经肽类分子以及趋化因

子、细胞因子的探针工具为神经免疫学研究提供了

有力的工具.在应用神经—免疫互作的细胞治疗方

面,我国科学家在小胶质细胞更替领域取得进展,通
过谱系追踪排除了 Nestin起源假说和骨髓/血液起

源假说,并证明新生细胞源于内源性小胶质细胞的

自我增殖[１２];阐明小胶质细胞增殖和迁移受到小胶

质细胞龛和邻近占位效应调控的机制[１１];基于小胶

质细胞更替再生的机理,实现了小胶质细胞的异源

性高效替换[１０,４５４７],为神经退行性病变的治疗提供

全新思路.
在开发病毒载体方面,我国科学家通过整合人

工智能、生物信息学、分子细胞生物学、遗传学、病毒

学、神经生物学等多学科的基本原理,对多种类型的

嗜神经病毒进行改造,在灵敏度、标记效率、细胞毒

性、特异性等方面获得更优越的工具特性并被广泛

应用[４８５０];通过对腺相关病毒衣壳蛋白的改造获得

的胶质细胞特异的基因递送载体,同时携带光学可

见的 增 强 绿 色 荧 光 蛋 白 (EGFP)和 磁 共 振 成 像

(MRI)可见的水通道,实现了介观和宏观层次网络

的直接关联和对比[５１],为神经免疫学研究提供了技

术支撑(图４).
近年来,基于各种放大技术的单细胞基因组及

转录组的研究得到飞速发展,为研究生命活动开辟

了新的途径.然而,细胞一旦离开组织环境,细胞代

谢状态如营养的供给方式、细胞间的接触交流都会

发生巨大改变.因此,为反映细胞的生命状态,有必

要在组织层面直接对单个细胞的代谢状态进行原位

分析.在活体原位高时空分辨率方面,我国科学家

通过兼容膜片钳技术实现了活体细胞原位取样,结
合毫秒级超快电泳分离技术提高质谱分析灵敏度,
搭建单细胞质谱分析平台,在单个神经细胞内实现

了代谢物的原位质谱解析[５２].溶酶体是细胞代谢

的重要细胞器,溶酶体介导的自噬在神经—免疫互

作调控中起重要作用.在细胞中存在多种溶酶体类

型,其异质性很强.我国科学家建立的单溶酶体代

谢组学检测技术(图５),实现在单个溶酶体中进行

代谢物的质谱解析,根据代谢组学对溶酶体进行了

分类,并 发 现 了 衰 老 过 程 中 溶 酶 体 代 谢 的 异 质

性[５３].这些工作为未来开展神经—免疫互作调控的

细胞代谢机制研究进行了有意义的探索.

图４　荧光和磁共振成像可见的rAAVＧGFAPＧAQP１ＧEGFP(A．实验流程;B．细胞特异性,病毒表达的EGFP信

号和胶质细胞标志物GFAP红色信号;C和D．弥散加权(DWI,红色)MRI信号与EGFP信号的直接关联)
(引用自https://doi．org/１０．１０３８/s４１３８０Ｇ０２２Ｇ０１５８０Ｇ０,有修改,中国科学院深圳先进技术研究院徐富强研究员供图)
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６　此次论坛形成的专家共识

参加第２９９期双清论坛的与会专家围绕神经—
免疫互作与调控的前沿热点,展开了热烈的讨论,凝
练出核心科学问题和重点研究方向,并取得以下

共识:
(１)将“神经—免疫互作与调控”作为未来神经

科学、免疫学、生理学等多学科交叉研究的核心科学

问题

在深入剖析研究现状的基础上,与会专家围绕

核心科学问题提出四个重点研究方向:１)神经—免

疫互作的基础,包括 NIU 的结构和原理;神经系统

与免疫系统的结构和功能异同(如配体、受体、通道

等);机体免疫器官(如脾脏等)和屏障系统(如皮肤、
黏膜、和脑膜等)中神经—免疫互作机制;脑驻留免

疫细胞的时空异质性和可塑性及其与外周免疫细胞

的互作;神经递质或免疫效应因子在中枢及外周中

的信号机制.２)神经—免疫调控生理功能的机制,
包括神经—内分泌—免疫网络参与免疫、体温和代

谢等内稳态维持的机制;脑与脊髓对免疫信号的感

受和调控;共生菌(如肠道菌群等)调控机体生理功

能的神经—免疫机制;发育与衰老中的神经—免疫

互作;肠道微生物与大脑和神经系统疾病或精神类

疾病相互作用的机制.３)神经—免疫调控与疾病,

包括神经系统疾病的免疫学机制;心理或精神因素

对神经—免疫互作的影响及机制;肿瘤发生发展的

神经—免疫调控;常见精神类疾病通过神经—内分

泌或 神 经—免 疫 调 控 肠 道 微 生 态 的 信 号 通 路.

４)神经—免疫的调控与干预,包括高时空精度细胞

特异性的调控和干预手段的开发(如小胶质细胞替

换和经颅刺激等);神经—内分泌—免疫网络启发的

人工智能;基于神经—免疫互作并结合大数据、数学

建模和人工智能等的诊疗新技术.
(２)在未来５~１０年神经—免疫互作研究领域

有望在以下几方面产生突破性研究成果

１)新理论方面:本能行为(如情绪、睡眠和饮食

等)对免疫的影响依赖中枢神经系统的整合与调控

的新理论;肠道菌群通过免疫系统调节体温与产热

的新理论;神经—内分泌—免疫系统之间的关联机

制对生物进化与生命个体生存意义的新理论;提出

电磁和超声等物理手段并结合神经影像技术对脑膜

淋巴管循环流动及功能调控的新理论.

２)新范式方面:发展可以兼容机体神经功能和

免疫功能的研究新范式,如在干预神经活动的同时

可以研究免疫细胞功能和细胞行为的实验范式;基
于中医传统理论,发展外周神经刺激与免疫信号响

应的外周器官/系统研究新范式.

３)新机制方面:阐明本能行为中神经—免疫的

图５　单溶酶体代谢组学技术平台(中国科学技术大学熊伟教授供图)
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相互调控新机制;揭示针灸调控免疫的神经新机制;
发现体温调节中枢感应免疫信号和调节免疫功能的

新机制;揭示神经—内分泌—免疫系统之间的关键

位点、信号分子和关联机制;明确神经节与各个免疫

器官的对应关系;鉴定不同疾病条件下神经—免疫

互作的共性与个性特征.

４)新手段方面:建立基于睡眠、摄食和运动等

行为干预或者经皮神经电刺激、深部神经节的电刺

激、脑神经的磁、红外光和聚焦超声等物理刺激的免

疫相关疾病治疗新手段;使用全组织三维荧光成像

技术、特异性分子探针、可穿透屏障的病毒载体和活

体成像与示踪等手段绘制神经—内分泌—免疫互作

图谱;通过大数据分析、AI辅助以及计算机模拟等

分析和研究方法,分析生命个体发育、生理活动及疾

病中神经—内分泌—免疫的互作机制;发展高时空

精准的细胞、组织、器官特异性研究和诊疗手段;开
展基于小胶质细胞替换的神经系统疾病的基础和临

床治疗研究;基于高精度中枢—外周器官/系统功能

联结图谱的构建,开发具有细胞类型特异性的脑区

靶向干预手段,实现脑—免疫功能操纵,为干预疾病

提供新策略.

７　战略思考与政策建议

如前所述,我国在神经免疫学(Neuroimmunology)
这一生物医学的跨学科热点领域已展现出良好的发

展势头,并取得可喜的创新成果,同时实现了相关领

域科研人才队伍的凝聚和培养.然而必须认识到,
我国在神经免疫学领域与美国、德国、瑞典等科技发

达国家仍有一定差距,主要体现在:基础研究投入依

然不足,研究队伍有待壮大,人才培养亟需加强,研
究所需的新技术和新手段还需进一步开发.为快速

弥补上述短板和不足,提出以下政策建议.
(１)顶层设计方面

我们处在发展神经免疫学的最好机遇期,亟需

加大基础研究投入.目前国内从事神经免疫学研究

的多为具有临床医学背景的科研工作者,研究重心

是神经系统的自身免疫性疾病,而欠缺对于神经—
免疫互作的概念范畴、系统机制和干预调控的持续

深入探究.建议自然科学基金委充分发挥“指挥棒”
的作用,重视神经—免疫互作与调控在实现“面向人

民生命健康”中的关键性作用,立足于国内在这一领

域的已有学术积累、技术优势、人才队伍和发展态

势,遵循生物医学发展的基本规律,进一步凝练关键

科学问题,鼓励团队协作攻关,以期推动我国在未来

５~１０年内进入国际引领位置.建议自然科学基金

委立项资助神经—免疫互作与调控重大研究计划,
以及其他重大类型项目,以快速提升相关领域的研

究水平,争夺“制高点”.
(２)项目资助管理方面

建议自然科学基金委进一步推动神经科学与免

疫学等学科的均衡协同发展,坚持“面向人民生命健

康”,前瞻性布局神经—免疫互作与调控相关研究

的重点领域和攻关方向,给予稳定支持,快速推动

基础研究和应用转化,助力“健康中国战略”,以实

现国家卫生健康事业和生物医药产业的高质量发

展.资助周期的设定应尊重科学规律,以鼓励长周

期的科学探索.祖国传统医学是人类文明的瑰宝,
针灸和中药对于疾病预防和治疗及延缓衰老等可

能具有独特疗效,其蕴含的脉络理论与神经—内分

泌—免疫调控网络息息相关,有待神经科学家和免

疫学家等从现代医学的角度开展针对性的实证

研究.
(３)人才培养方面

国内学科分类尚未设置神经免疫学专业,自然

科学基金委等资助机构也无神经免疫学学科.在此

背景下,亟需从自然科学基金委层面鼓励神经免疫

学研究,形成以创新能力、质量、贡献、绩效为导向的

科技人才评价体系;在人才评价与使用中,不简单以

“帽子”、头衔作为衡量人才水平高低,探索建立符合

神经免疫学学科特点的人才评价机制;立项资助更

多从事神经免疫学研究的优秀青年科学基金、国家

杰出青年科学基金和创新研究群体等,发现和培养

德才兼备的战略科学家和具有多学科背景的复合型

人才.要坚持“引育结合”,即海外人才引进与国内

人才培养相结合,鼓励人才流动,避免“近亲繁殖”.
人才培养应与论文数量和影响因子“脱偶联”,鼓励

创新型、复合型人才成长.
(４)技术开发方面

神经科学和免疫学研究的发展高度依赖研究技

术和手段的开发.对新技术的评估,在政策方面应

强调技术的应用推广范围和速度,鼓励论文—专

利—产品—推广应用的一体化.值得强调的是,技
术开发的动力常常来源于解决某个科学问题的需

要.为此在创新人才的学术评价方面,需着力破除

片面追求科研人员“独立性”的桎梏,鼓励多方合作

和广泛验证.
(５)国际和国内合作方面

需进一步优化国内的科研环境,探索吸引高水
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平外籍科学家领衔承担我国科技项目的机制,吸引

更多海外人才回国开展研究.２０２１年起,自然科学

基金委设立外国学者研究基金项目,旨在支持自愿

来华开展研究工作的外国优秀科研人员,在国家自

然科学基金资助范围内自主选题,在中国内地开展

基础研究工作,促进外国学者与中国学者之间开展

长期、稳定的学术合作与交流.同时,有学者提出基

因编辑(如基因敲除)动物的表型组计划,旨在通过

国内神经、免疫、生理和肿瘤等相关领域的团队协同

攻关,促进科技创新的“内循环体系建设”,可避免重

复投入和实现资源利用的最大化.
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Abstract　In recent years,neuroimmuneinteraction and regulation have become the cuttingＧedge
intersectionandcommonhotspotofneuroscienceandimmunology．Asthe “mainchannel”forfunding
basicresearch,NationalNaturalScienceFoundationofChina(NSFC)hasbeendedicatedtothebalanced
andcoordinateddevelopmentofneuroscience,immunologyandotherdisciplines．Basedontheresearch
resultsof“neuroimmuneinteractionandregulation”ofthe２９９thShuangqingforumofNSFC,wefocuson
thelatestprogressofdomesticscientistsinthefield ofneuroimmunology,i．e． “approachesand
mechanismsofneuroimmuneinteraction”,“neuroendocrinologyimmuneregulationofsystemphysiology”,
“neuroimmuneinteractionanddisease”“physiologicalandpathologicalfunctionsoflymphoidsystem”and
“technicalmeansandmethodologyofneuroimmuneinteractionresearch”wherebysummarizingimportant
achievements and condensing key scientific questions． In order to promote the progress of
neuroimmunologicalresearchinChina,researchersshouldadhereto“fouraspects”,especially“facingthe
worldsscientificandtechnologicalfrontier”and “facingpeopleslifeandhealth”whenproposingakey
scientificquestion;thereremainsanunmetneedforresearchfundinginstitutionstoproactivelylayoutthe
keyareasanddevelopmentdirectionsofresearchrelatedtoneuroimmuneinteractionandregulation,and
encouragethetranslationofbasicresearchresultsintoclinicalapplications,soastofacilitatethehighＧ
qualitydevelopmentofnationalhealthundertakingsandbiomedicalindustry．

Keywords　neuroimmunology;neuroimmuneinteraction;basicresearch;keyscientificquestion
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