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深圳未知君生物科技有限公司捐赠项目

执行报告

一、捐赠情况

2023 年 2 月，深圳未知君生物科技有限公司与深圳市南

方科技大学教育基金会（简称“教育基金会”）签署了《捐

赠协议书》，约定捐赠 250 万元。截至目前，善款实际到账

150 万元，其中 80 万元非限定资金支持学校各项事业发展；

70 万元限定性资金支持南方科技大学神经生物学系侯圣陶

教授课题组开展脑科学领域相关的项目研究。

二、项目执行进展及成效

（一）项目简介

2023 年 2 月，限定性捐赠资金正式立项为“生物系脑科

学研究项目”，该项目用于支持侯圣陶教授课题组开展脑科

学领域相关的项目研究。项目执行单位是南方科技大学生命

科学学院神经生物学系，项目负责人是生物系副系主任、脑

科学研究中心主任侯圣陶教授。

（二）项目执行进展

神经退行性疾病的临床治疗技术手段有巨大社会和医

疗需求,本团队的相关研究发现 40Hz 视觉光刺激调控和重塑

神经网络、逆转小鼠脑缺血和老年痴呆诱发的认知功能障碍；

该结论得到多个实验室验证。因此，研究其细胞分子机制是

该领域前沿热点和难点。针对本团队前期发现的海马体 BDNF

和腺苷表达水平在 40Hz 视觉光刺激后显著增高，我们将采
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用在体电生理、分子遗传和动物模型等手段，围绕视觉光刺

激产生的 BDNF 和腺苷，是否分别通过激活同源 TrkB 和 A2A

受体通路，增强突触可塑性、提高毛细血管稳定性和血流量，

从而逆转认知功能损伤的科学假设开展研究，阐明 G 蛋白信

号转导调节因子 RGS12 作为终止 G蛋白偶联信号途径的重要

机制，是否参与调控 TrkB 和腺苷 A2A 受体介导的神经-毛细

血管网络功能偶联。本研究希望通过探究视觉光刺激对毛细

血管网络可塑性的影响，找到解决造成认知功能障碍的共性

机制，为开发无创、有效逆转认知功能损伤的医疗方法奠定

基础。

本研究在无创调控神经网络手段，逆转认知障碍方面属

于独辟蹊径的探索，且具有鲜明的引领性和开创性特征，将

揭示视觉光刺激改善认知功能的分子机制这个前沿科学问

题，为临床治疗脑疾病提供创新理论依据和技术手段。

课题研究进展顺利。近年来，相关研究取得突破性成果，

列举如下：

（1）团队发现低频 40Hz 光可调控自由运动小鼠海马区

CA3-CA1 神经环路低频伽马波震荡，有效逆转和保护脑缺血

缺氧诱发的神经损伤和学习记忆障碍。40Hz 调控脑电活动现

象已经被多个实验室确认。我们首次报道了 40Hz 光刺激对

成人脑的 EEG 微状态等指标的影响，尤其是对老年痴呆和脑

卒中后受影响的大脑区域的潜在影响，为开发相关临床调控

技术奠定了科学基础。



4

（2）团队联合国际多中心合作单位，首次揭示了运动

促生的成年神经细胞发生的全新机制，发现运动引起硒转运

蛋白 P 大量分泌，通过其受体 LRP8，降低海马体齿状回内神

经干细胞的氧化应激压力，诱发新生神经元，提高空间认知

功能。这项研究提示膳食硒对衰老及脑缺血缺氧诱发海马体

损伤造成的认知障碍具有保护作用。发表在 Cell Metab,

2022 的论文受到极大关注，Science 和 BioWorld Science

第一时间发文报道该研究意义。

（3）针对脑卒中认知功能损伤机制，团队联合北京基

础医学研究院发文，阐明了 PKCα介导的谷氨酸转运蛋白

-1(Glt-1)特定位点磷酸化在脑缺血急性期神经细胞死亡中

的关键作用，为研发脑卒中创新性药物，提供了新的靶点。

该信号通路在 40Hz 光刺激下的作用亟待研究。

（4）申请人负责建立了 “南科大-昆士兰大学脑院联

合神经研究中心”，开展多项实质性国际合作项目，培养了

多名优秀的学生，为深入探讨感官刺激保护脑卒中损伤的分

子机制搭建了高层次合作平台和奠定了坚实的研究基础。

（5）癫痫治疗长期面临药物耐药性、手术风险高、疗

效有限等挑战。团队在《自然·通讯》发表创新成果，开发

出新型高性能光遗传抑制工具 HcKCR1-hs，建立非侵入性经

颅光遗传抑制技术，团队前瞻性通过双侧经颅光遗传（BTO）

策略，在小鼠持续性模型中有效抑制癫痫发作，为临床转化

研究奠定关键基础。

（6）团队发现在 16p11.2 缺失小鼠中，小鼠表现出类
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似自闭症的行为，包括认知记忆和社交趋新能力受损。

16p11.2 缺失小鼠的前额叶区域，小胶质细胞数量不变，其

吞噬功能减少，突触增多。体内应用 CD47 抗体或者 CD47

shRNA，可增强小胶质细胞吞噬，减少突触。提示 CD47 蛋白

可以作为候选靶点，改善自闭症表型。

图 1 实验设计和 CD47 作用机理示意图

项目执行期间，团队在学术研究与交流方面成果显著，

共发表 SCI 论文 9 篇（文章目录见附件），并召开国际学术

研讨会一次。

2024 年 7 月 8 日至 9 日，南方科技大学-昆士兰大学联

合神经科学与神经工程研究中心（简称“联合中心-CNNE”）

在昆士兰大学脑研究院(Queensland Brain Institute)举办

第二届学术研讨会。来自南科大生命科学学院神经生物学系、

系统生物学系，医学院药理学系、工学院生物医学工程系的

多名教授与昆士兰大学的多名学者等参加了会议。此次研讨

会共有来自双方的 25 位学者带来精彩的学术报告。报告内
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容覆盖了突触超微结构分析、系统神经生物学、时空组学分

析、脑卒中专题时段报告、帕金森深部脑刺激新机制、恒温

调控机制以及外周感受神经环路解析、老年痴呆新机制探索

等。

图 2 侯圣陶发言

2024 年 10 月 31 日，南方科技大学-昆士兰大学联合神

经科学与神经工程研究中心昆士兰合作方——昆士兰大学

脑研究院院长、南方科技大学生命科学学院客座教授 Pankaj

Sah 院士，亚太神经调控中心主任 Peter Silburn 教授一行

到访深圳，先后与南方科技大学国际合作部、生物医学工程

系，宝安人民医院集团石岩人民医院开展座谈交流。此次访

问旨在促进交流合作，加强学术交流与人才团队建设，推动

神经系统疾病治疗科技技术转化创新，共同探讨神经科学未

来发展方向。
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图 3 双方合影

（三）项目成效及影响

项目执行期间侯圣陶教授团队主要突破两项技术研究，

分别在顶级期刊发表论文。具体成效及影响如下：

（1）侯圣陶教授团队 2024 年 5 月在 Molecular

Psychiatry 上发表文章。该项目研究：40 赫兹光刺激在 PFC

中诱发腺苷释放，调节 16p11.2 缺失雌性小鼠的过度兴奋性

神经传递。升高的腺苷通过其配体 A1 受体（A1R）作用，抑

制过度兴奋性神经传递并缓解社交新奇性缺陷。事实上，使

用特定拮抗剂DPCPX阻断A1R或使用shRNA在PFC中敲除A1R

完全消除了 40 赫兹光刺激的有益效果。因此，这项研究确

定了腺苷作为一种新型神经化学介质，通过减少 40 赫兹光

刺激治疗期间的兴奋性神经传递来缓解社交新奇性缺陷。40

赫兹光刺激有望进一步发展为一种非侵入性的 ASD治疗方法。

论文链接：

https://www.nature.com/articles/s41380-024-02596-41

https://www.nature.com/articles/s41380-024-02596-41.
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相关报道：南科大侯圣陶课题组在精神疾病重要期刊 Mol

Psychiatry 报道节律光有效治疗自闭症动物模型新机制

https://bio.sustech.edu.cn/news/detail/2300

（2）侯圣陶教授团队 2025 年 4 月在《美国科学院院刊》

（PNAS）上发表文章。在这项研究中，团队发现 16p11.2 缺

失小鼠表现出类似自闭症的行为特征，包括认知记忆和社交

趋新能力受损。16p11.2 缺失小鼠的前额叶区域，小胶质细

胞数量不变，但其吞噬功能减弱，突触数量增加。通过应用

CD47 抗体或 CD47 抑制性 shRNA，研究人员发现可以增强小

胶质细胞的吞噬作用，减少突触数量。这表明，CD47 蛋白可

能作为潜在的治疗靶点，能够改善自闭症表型。研究发现，

16p11.2 缺失小鼠存在社交趋新缺陷。同时，16p11.2 缺失

小鼠的 PFC 区域，兴奋性突触传递显著增加。这可能是由于

小胶质细胞的吞噬功能下调引起的。

这项研究确定了 CD47 水平在自闭症中的异常升高，而

阻断其信号通路，可以增加小胶质细胞吞噬，下调兴奋性突

触传递，进而缓解自闭症小鼠的社交趋新缺陷。阻断 CD47

有望进一步发展为一种临床上可行的自闭症治疗方法。

论文链接：

https://www.nature.com/articles/s41380-024-02596-4

相关报道：南科大侯圣陶课题组发现阻断 CD47 调控小胶质

细胞吞噬突触治疗自闭症动物模型新机制

https://bio.sustech.edu.cn/news/detail/2439

https://www.nature.com/articles/s41380-024-02596-41.
https://bio.sustech.edu.cn/news/detail/2439
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（四）项目资金使用情况

1.限定性资金使用情况

自 2023 年 2 月立项以来，该项目接收限定性捐赠资金70 

万元，支出 270334.77 元，主要用于支持侯圣陶教授课题组开

展脑科学领域相关研究所产生的费用，主要支出为差旅费、交

通费、公务接待费等，详细使用情况见表 1。

表 1 “生物系脑科学研究项目”限定性资助资金收支情况明细表

（单位：元）

2.学校配套经费项目资金使用情况

截至 2025 年 5 月 30 日，“生物系脑科学研究项目”获

学校配套经费 299227.64 元，已支出 299227.64 元，主要用

于测试化验加工、专用设备购置、采购实验耗材等方向。使

用明细见表 2。

表 2 “生物系脑科学研究项目”配套资金使用情况表（单位：元）
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三、项目执行计划

下一阶段项目研究主要目标是:

脑卒中的治疗需求巨大，现有的治疗手段和药物仍不足。

因此，探索保护卒中大脑的机制具有重要的科学和临床意义。

采用深脑刺激诱发亚低温，为脑卒中治疗提供了新思路，也

是相关领域研究的热点和难点问题。本团队首次成功应用

DBS 治疗卒中大脑，具有原创性和国际领先性，为卒中治疗

提供了全新的方向，填补了现有治疗手段的空白。

此外，研究 DBS 如何通过下丘脑调节能量代谢，揭示其

新的温敏神经元和神经化学机制，对寻找新药物靶点至关重

要，并为药物开发提供理论依据。因此，本研究创新性地研

究 DBS 诱发亚低温保护卒中大脑机制，推动脑卒中治疗前沿

手段的发展，为发现新的调控能量代谢的药物靶点提供科学

依据。研究成果不仅具有显著学术价值，还为卒中及相关疾

病的临床治疗开辟了新路径，具有广阔的应用前景。

下一阶段项目经费执行计划：

2025 年预算计划执行专用设备费 80 万元，主要用于脑

科学科研。
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四、展望未来

一笔捐赠，是一份信任、一种期待、一段故事、一个感

念。我们有幸见证深圳未知君生物科技有限公司怀揣着慈善

教育的情怀，汇聚爱心，功存教育。未来，我们诚挚邀请贵

公司继续关注和支持南方科技大学及脑科学领域相关研究

的进展，期待在相关领域展开更为深度的合作，相互赋能，

共同探索具有中国特色的现代大学制度，为南方科技大学争

创扎根中国大地具有全球重要影响力的新型研究型大学共

同努力！
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