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• 国际译文 •

伤害性刺激诱发高频振荡的神经元机制：小清蛋白阳性中间神经元

初级躯体感觉皮质 (primary somatosensory cortex, S1) 中 60～90 Hz 的 Gamma 振荡 (Gamma-band oscillations, 
GBOs) 在伤害性信息的处理中发挥重要作用。然而，伤害性刺激诱发高频振荡的神经元机制目前尚不清楚。

该研究采用人类高密度脑电记录 (electroencephalography, EEG)，结合大鼠/小鼠在体电生理记录、钙成像

及光遗传学操控等方法，深入解析伤害性刺激诱发 GBOs 的机制。结果：（1）研究团队通过大样本人

类 EEG 数据分析发现，疼痛诱发的高频振荡信号受到刺激强度 (stimulus intensity) 与个体主观疼痛评分

(subjective rating)的双重影响，并主要分布在中央区域，即主要来源于双侧S1区域。在控制刺激强度因素后，

高频振荡信号与主观疼痛评分之间仍保持显著线性关系：高频振荡越强，个体对疼痛的评分越高。（2）
利用硅电极记录技术，分析了大鼠 S1 区域对疼痛的编码特性。S1 区域的 GBOs 主要编码疼痛强度，并且

GBOs 由中间神经元的放电驱动。（3）采用小鼠钙离子成像技术，对比分析小清蛋白 (parvalbumin, PV) 阳
性的中间神经元，以及锥体神经元对伤害性刺激的反应特性。结果显示，PV 阳性中间神经元主要受疼痛

强度调控，而锥体神经元主要对疼痛位置敏感。（4）进一步通过光遗传学手段，精确操控上述两类神经元。

激活或抑制 PV 阳性中间神经元分别增加或降低小鼠对激光或机械刺激的疼痛反应，而对锥体神经元的调

控并未显著影响疼痛敏感度。（5）为进一步确认 PV 阳性中间神经元是否是疼痛诱发高频振荡信号的核

心来源，研究者利用光电极记录技术，在调控 S1 区不同类型神经元的同时，监测高频振荡信号的变化。

结果显示，激活或抑制 PV 阳性中间神经元可分别增强或减弱疼痛诱发的高频振荡幅值，而对锥体神经元

的调节则并不影响该振荡信号。结论：该研究通过跨物种、跨层级的研究范式，揭示 PV 阳性中间神经元

驱动疼痛高频振荡，并编码痛觉强度的机制。该研究结果不仅为疼痛的客观评估提供了潜在的脑指标，也

为疼痛的神经调控治疗提供了新的干预靶点。

（Yue L, Bao C, Zhang L, et al . Neuronal mechanisms of nociceptive-evoked gamma-band oscillations in rodents. Neuron, 2025, 

113(5):769-784.e6. 北京大学神经科学研究所 , 刘风雨 译）
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