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• 国际译文 •

自发性疼痛的神经机制—前边缘皮层存在特异性编码自发性疼痛的
神经元群体

自发性疼痛是慢性疼痛病人的重要主诉，但其机制不甚清楚，缺乏有效治疗手段，严重影响病人的生

活质量。既往研究发现，持续性的自发疼痛和内侧前额叶的活动相关。该研究目的在于探讨内侧前额叶神经

元群体如何编码和调控自发性疼痛行为。主要结果：（1）慢性炎症痛模型大鼠出现自发性疼痛行为，表现

为舔舐足底和抬足等。在体多通道电生理记录及分析显示，前边缘皮层（prelimic cortex, PL, 前额叶皮层亚

区）在自发性疼痛中发挥核心作用。（2）多种模态的刺激范式表明，PL 中存在编码自发性疼痛的神经元群。

（3）采用 RAM (robust activity marking) 启动子标记策略，可以特异性标记炎症痛发生后初期活跃的神经元。

该群神经元主要为锥体神经元。利用光遗传学或化学遗传学兴奋该群神经元，可以诱发出自发性疼痛行为，

系统性的镇痛药布洛芬能逆转这种调控作用。抑制该群神经元，可以减少自发性疼痛行为，并且改善炎症引

起的诱发性疼痛痛敏的恢复。以上结果提示，PL 中存在特异性编码自发性疼痛的神经元群。（4）多脑区电

生理结果提示，初级躯体感觉皮质 (primary somatosensory cortex, S1) 和边缘下皮质 (infralimbic cortex, IL) 对
PL 传入的信息增多。激活 S1-PL 的神经环路可以引起自发性疼痛相关神经元放电率的升高，产生自发性疼

痛行为。然而，激活 IL-PL 的神经环路可以引起自发性疼痛相关神经元放电率的降低，抑制自发性疼痛行为。

这提示了 PL 编码自发性疼痛的神经元可以被 S1 和 IL 脑区双向调节，进而影响自发性疼痛行为。结论：PL
中存在特异性编码自发性疼痛的神经元群体，该群神经元受到 S1 和 IL 脑区双向调节。

（Ma LY, Yue LP, Liu ST, et al . A distinct neuronal ensemble of prelimbic cortex mediates spontaneous pain in rats with peripheral 

inflammation. Nature Commun, 2024, 15(1):7922. 北京大学神经科学研究所，刘风雨 译）
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