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摘 要 慢性疼痛是全球重大公共卫生问题。目前，其尚未解决的关键问题包括缺乏客观疼痛生物标

志物，急性疼痛转慢性的分子临界机制不明，疼痛异质性分型标准缺失，现有疗法疗效有限且不良反

应突出。亟需解析疼痛慢性化核心通路与靶点，用以研发客观诊断工具与非成瘾性新型疗法。近年研

究表明，乳酸不仅是能量代谢产物，还可作为表观遗传调控分子，通过乳酰化参与基因表达调控、细

胞功能及疼痛进程。在慢性疼痛领域，乳酰化作为连接代谢重编程与慢性疼痛信号传导的关键环节，

在多种慢性疼痛的形成过程中发挥重要作用。本文根据慢性疼痛类型、信号传导途径及慢性疼痛进程

进行综述，并对乳酰化在慢性疼痛研究中的发展方向作出展望，以期为临床慢性疼痛诊治提供新的思路。
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Abstract Chronic pain represents a significant global public health challenge. Currently, the unresolved key 
issues include the absence of objective pain biomarkers, unclear molecular mechanisms that govern the transition 
from acute to chronic pain, a lack of standardized classification criteria for pain heterogeneity, and the limited 
efficacy and prominent side effects of existing therapies. There is an urgent need to elucidate the core pathways 
and targets involved in pain chronification for developing objective diagnostic tools and non-addictive novel 
therapies. Recent studies have demonstrated that lactate is not merely a byproduct of energy metabolism; it also 
functions as an epigenetic regulatory molecule, influencing gene expression, cellular functions, and the progression 
of pain through lactylation. In the context of chronic pain, lactylation serves as a crucial link that connects 
metabolic reprogramming with chronic pain signal transduction, playing a significant role in the development 
of various chronic pain conditions. This article presents a review of the types of chronic pain, the associated 
signal transduction pathways, and the progression of chronic pain. Additionally, it offers insights into the potential 
development of lactylation research in chronic pain studies, aiming to provide new perspectives for the clinical 
diagnosis and treatment of chronic pain.  
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疼痛是一种与实际或潜在组织损伤相关的不

愉快感觉和情感体验，按病程可分为急性疼痛和

慢性疼痛。急性疼痛多为组织损伤后的预警信

号，具有自限性；而慢性疼痛通常指持续时间超

过 3 个月的疼痛，是原始损伤愈合后仍维持的疾

病状态 [1]。
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慢性疼痛是全球范围内的重大公共卫生问题，

全球范围内，慢性疼痛至少影响 10% 的人口，部

分国家和地区的患病率接近 20%～25%，每年约有

1/10 的人新发慢性疼痛 [2]。我国的慢性疼痛流行病

学数据同样严峻，慢性疼痛的患病率超过 30%，且

患病率随年龄增长而增高 [3]。老年慢性疼痛病人因

常合并高血压、糖尿病等基础疾病，疼痛程度更重、

病程更长、愈合更慢，且由于“忍痛”观念普遍，

治疗难度更大 [4]。慢性疼痛不仅给病人带来直接的

躯体痛苦，更会引发一系列连锁的生理、心理和社

会问题 [5,6]。此外，慢性疼痛还会增加阿片类药物滥

用的风险，形成“疼痛-用药-依赖”的恶性循环，

进一步损害病人的身心健康。

现有慢性疼痛治疗手段的有效性和安全性均存

在局限性。药物治疗是临床常用手段，其中阿片类

药物虽为强效镇痛药，但长期用于慢性非癌症疼痛

的疗效和安全性存在巨大争议，不仅可能导致成瘾、

耐受，还会增加呼吸抑制、心血管事件等不良反应

风险 [7]。非甾体抗炎药虽应用广泛，但长期使用易

引发胃肠道损伤、肝肾功能损害等问题，且对神经

病理性疼痛等多种慢性疼痛类型疗效有限 [8]。总体

而言，现有治疗手段难以实现慢性疼痛的精准有效

控制，亟需开发基于病理机制的新治疗策略。

近年来，慢性疼痛表观遗传调控机制成为研究

热点，包括磷酸化、甲基化、乙酰化、泛素化、乳

酰化调控等 [9~12]。乳酰化是一种新型的蛋白质翻译

后修饰，由乳酸衍生的乳酰基共价结合到蛋白质的

赖氨酸残基上，最初在组蛋白中被发现，随后证实

也存在于非组蛋白中 [13]。乳酰化修饰作为连接代谢

状态与基因转录的关键桥梁，通过调控染色质结构

和转录因子活性影响基因表达 [13]。本文通过综述乳

酰化修饰在慢性疼痛发生与发展中的作用，为慢性

疼痛的治疗提供新的靶点，为临床治疗慢性疼痛提

供新的思路。

一、乳酰化的概念与分子机制

1. 乳酰化的定义与发现

乳酰化是一种新发现的蛋白质翻译后修饰机

制，其特征是乳酸衍生的乳酰基通过酯键与靶蛋白

赖氨酸残基的 ε-氨基发生共价结合，形成赖氨酸乳

酰化修饰 [14]（见图 1）。该修饰不仅存在于组蛋白上，

也存在于非组蛋白中，通过改变蛋白质的电荷特性、

空间构象及生物学活性，进而调控下游基因表达和

信号转导等细胞活动。

2019 年，研究人员在小鼠骨髓源性巨噬细胞中

首次鉴定出组蛋白 H3 第 18 位赖氨酸的乳酰化修饰

(H3K18la)，并证实乳酸可作为转录激活信号分子，

在细胞代谢状态与表观遗传调控之间建立联系 [15]。

这一突破性发现改变了乳酸仅被视为代谢终产物的

图 1 乳酰化的前体（乳酸）代谢与乳酰化修饰示意图（绘图软件：Adobe Illustrator 2024）
 LDH：乳酸脱氢酶；GTP：鸟苷三磷酸；GDP：鸟苷二磷酸；Pi：磷酸基团；GTP-SCS：琥珀酰辅酶 A 合成酶
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传统观点，拓展了蛋白质翻译后修饰的研究领域，

推动了乳酸生物学研究的重大进展。

2. 乳酰化的化学本质与类型

乳酰化修饰存在三种异构形式：L-型乳酰化

(KL-la)、D-型乳酰化 (KD-la) 和 N-ε-（羧乙基）-赖
氨酸 (Kce)。其中，以 L-乳酸为前体介导的 L-型乳

酰化研究最为广泛 [16]。虽然乳酰化与乙酰化在化学

结构上具有相似性，但乳酰基团多含一个羟基而表

现出独特的理化特性和生物学效应。

3. 乳酰化的分子机制

（1）乳酰化的前体代谢：作为乳酰化修饰的核

心前体物质，乳酸主要由糖酵解途径在胞质内合成。

无论在有氧还是缺氧环境中，葡萄糖经糖酵解产

生丙酮酸后，在乳酸脱氢酶 (lactate dehydrogenase, 
LDH) 作用下进一步转化为乳酸。这些乳酸分子既

可通过单羧酸转运蛋白 (monocarboxylate transporter, 
MCTs) 实现细胞间转移，也能在细胞内转化为

乳酰辅酶 A，后者是酶促乳酰化反应的直接作用

底物 [17]。

（2）乳酰化的关键调控酶：乳酰化是动态可

逆的蛋白质翻译后修饰，由三类核心酶系统协同

调控，按照类别系统归纳关键酶及其特性如下（见

表 1）。

（3）乳酰化的生物学功能：①组蛋白乳酰化修

饰：通过影响染色质构象，正向或负向调节基因转

录活性。已有证据显示，该修饰常与转录激活密切

相关，例如在巨噬细胞内增强抗炎相关基因的表达，

而在感觉神经元中则上调促伤害性基因的转录水

平 [23]；②非组蛋白类乳酰化修饰：可动态调节蛋白

功能活性、分子稳定性、胞内分布及蛋白互作网络，

广泛参与细胞信号转导、自噬调控及 DNA 修复等

关键生物学过程 [24]；③代谢-表观遗传协同机制：

作为细胞内代谢动态的监测分子，能够将乳酸等代

谢信号转化为表观遗传学调控事件，进而干预细胞

衰老及疾病发展进程 [25]。

二、不同慢性疼痛疾病发病中乳酰化的研究

现状

1. 神经病理性疼痛

神经病理性疼痛的核心机制与乳酰化介导的

信号通路调控密切相关。脊髓背角小胶质细胞中胞

嘧啶单磷酸激酶 2 (cytidine/uridine monophosphate 
kinase 2, CMPK2) 表达上调，CMPK2 增强细胞糖

酵解并引起乳酸积累，从而促进 cGAS-STING 通路

的乳酰化与失活，降低 I 型干扰素生成，加剧疼痛

敏化；靶向敲减 CMPK2 表达显著缓解神经损伤引

发的痛觉过敏 [26]。在周围神经损伤诱导的神经病理

性疼痛小鼠模型中，AREG-EGFR 信号轴激活丙酮

酸激酶 M2 型 (pyruvate kinase M2, PKM2) 增强糖解

代谢并增加乳酸合成，促进背根神经节 (dorsal root 
ganglion, DRG) 神经元中乳酸转移酶 p300 对组蛋白

赖氨酸 H3K18la 和 H4K12la 位点乳酰化，进而诱发

小鼠神经病理性疼痛状态 [23]。相似的，坐骨神经慢

性压迫损伤 (chronic constriction injury, CCI) 模型小

鼠受损 DRG 中高水平 H3K18la 激活胰岛素样生长

因子 2 mRNA 结合蛋白 2 (insulin-like growth factor 2 
mRNA-binding protein 2, Igf2bp2) 转录，IGF2BP2 增

加进一步上调了 CCT2 蛋白表达并参与诱发神经病

理性疼痛 [27]。此外，神经损伤会诱导 SRY-盒转录

因子 9 (SRY-box transcription factor 9, Sox9) 磷酸化

水平升高，触发异常的己糖激酶 1 (hexokinase, Hk1)
激活来增加乳酸积累，通过乳酰化 H3K9la 位点促

进炎性因子和神经毒性基因表达，从而诱发脊髓背

角星形胶质细胞促炎特性和大鼠异常痛觉过敏 [28]。

链脲佐菌素 (streptozotocin, STZ) 诱导的糖尿病

神经病理性疼痛小鼠模型中，前额叶皮质组织阴阳

蛋白 1 (yin yang 1, YY1) 乳酰化通过过氧化物酶体

增殖物激活受体 γ 共激活子 1α (peroxisome prolifer-
ator-activated receptor γ coactivator 1α, PGC-1α) 介导

的线粒体生物合成对糖尿病神经病理性疼痛的调控

作用，其机制可能是高糖环境下，YY1 作为转录因

子，YY1 乳酰化抑制 PGC-1α 及其下游线粒体生物合

成相关基因的表达和翻译，加重线粒体的损伤，进而

参与到糖尿病神经病理性疼痛的病理生理过程 [29]。

在紫杉醇 (paclitaxel, PTX) 诱发的周围神经病

表 1 乳酰化的关键调控酶及其功能

类别 主要成员 功能

书写器 (Writers)
p300/CBP 乳酰转移酶，催化乳酰基从乳酰辅酶 A 转移至赖氨酸残基上 [18]

AARS1/AARS2 氨酰 tRNA 合成酶，通过乳酸-AMP 途径直接催化乳酰化，无需乳酰辅酶 A，作为细胞内乳酸传感
器，可催化非组蛋白乳酰化 [19] 

擦除器 (Erasers) SIRT1/2/3 NAD+ 依赖的去乙酰化酶，具有去乳酰化活性 [20]

HDACs 参与去乳酰化过程，高效催化去乳酰化 [21]

阅读器 (Readers) BRD4 溴域蛋白，可识别并结合乳酰化的赖氨酸残基 [22]
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变 (chemotherapy-induced peripheral neuropathy, CIPN)
小鼠模型中，PKM2 蛋白表达显著上调，引起 DRG
中乳酸的积累和组蛋白 H3K18la 乳酰化，从而引

起线粒体自噬并维持化疗痛 [30]。天然生物碱卡维

丁 (cavidine, CAV) 治疗抑制 PKM2 活性，减少乳

酸积累和组蛋白 H3K18la 乳酰化所诱发的线粒体自

噬，从而缓解由 PTX 引起的 CIPN 和痛敏行为 [30]。

2. 炎性痛

骨关节炎 (osteoarthritis, OA) 的进展与糖酵解

失调和乳酸大量积累密切联系，UDP-葡萄糖脱氢

酶 (UDP-glucose 6-dehydrogenase, UGDH) 是乳酸

处理软骨细胞中的关键乳糖化蛋白 [31]。UGDH 蛋白

K6 位点乳酰化阻碍其与信号转导与转录激活因子 1 
(signal transducer and activator of transcription 1, STAT1)
相互作用，促进丝裂原活化蛋白激酶激酶激酶 8 
(mitogen-activated protein kinase kinase kinase 8, 
MAP3K8) 的转录，并激活 MAPK 信号轴和下游

炎症通路 [31]。丙糖磷酸异构酶 1 (triose-phosphate 
isomerase, TPI1) 作为糖酵解相关蛋白，被鉴定为

OA 相关蛋白，LDH 介导组蛋白 H3K18la 位点乳酰

化促进TPI1转录活性，通过增强糖酵解和乳酸积累，

来参与 OA 进程 [32]。

椎间盘退变 (intervertebral disc degeneration, IVDD)
常伴随低度炎症、细胞外基质重塑和代谢紊乱，表

现为糖酵解通路增强、线粒体功能障碍和细胞衰老，

缺氧微环境导致髓核细胞乳酸积累 [33]。IVDD 多组

学测序结果联合分析显示，乳酰化与 IVDD 呈正相

关，色素框同源物 3 (chromobox homolog 3, CBX3)
为 IVDD 密切联系的乳酰化相关基因，在 IVDD 中

CBX3 表达可显著上调，通过醋酸阿托西班抑制

CBX3 表达显著抑制糖酵解活性和全局乳酸水平，

从而缓解 IVDD 进程 [34]。

肌肉骨骼疾病 (musculoskeletal disorders, MSDs)
常导致剧烈疼痛和功能障碍，临床前研究表明，乳

酰化对多种 MSDs 的治疗具有潜力，通过抑制剂或

激动剂调控乳酰化过程将有助于 MSDs 炎症环境的

改善并缓解 MSDs 相关症状 [35]。

3. 偏头痛

一项全面的多组学孟德尔随机化研究，整合

DNA 甲基化、基因表达和蛋白质丰度数据等多组学

的研究结果显示，乳酰化相关基因EP300、SIRT1
和 SLC16A1 被确定为偏头痛易感性的关键调控因

子，针对乳酰化调控代谢和免疫机制，可能为偏头

痛病人提供新的精准治疗策略，尤其是在炎症性或

代谢性内表型病人中 [36]。

三、乳酰化修饰在外周与中枢神经系统介导慢

性疼痛的作用

1. 乳酰化参与外周敏化维持

外周组织细胞乳酰化通过炎症调控、代谢重编

程参与疼痛信号启动（见图 2）。

（1）炎症反应调控：AREG-EGFR 轴通过激活

PKM2 增强糖酵解代谢和乳酸积累，促进 DRG 神经

元中 p300 介导的组蛋白赖氨酸 H3K18la 和 H4K12la
乳酰化，从而上调神经炎症与疼痛相关基因的表

达 [23]。UGDH 蛋白 K6 位点的乳酰化抑制 STAT1
相互作用，促进MAP3K8 转录，激活 MAPK 信号

轴及其下游炎症通路 [31]。LDHA 通过介导组蛋白

H3K18la 乳酰化增强 TPI1 转录活性，进而促进下游

神经炎症基因炎症的表达 [32]。

（2）离子通道蛋白调控：DRG 中的细胞质因

子 4 (dedicator of cytokinesis 4, Dock4) 与运动蛋白

Dynein 结合，形成 Dynein/DOCK4/Nav1.7 复合物，

为Nav1.7从细胞膜向细胞质的运输提供机械力 [37]。

在多种疼痛模型中，DRG 的组蛋白 H4K8la 乳酰化

导致 DOCK4 表达降低，从而增加 Nav1.7 在细胞膜

的分布，增强热伤害感受 [37]。

（3）细胞死亡调控：PKM2 表达上调引起

DRG 中乳酸积累和组蛋白 H3K18la 乳酰化，促进

ULK1、Beclin-1 和LC3 等自噬相关基因的表达，

进而诱发线粒体自噬并导致化疗痛 [30]。

2. 乳酰化调控中枢可塑性变化

目前乳酰化在中枢疼痛调控过程中主要作用于

脊髓背角和前额叶皮质组织（见图 2）。

（1）脊髓背角：星形胶质细胞中 Sox9 磷酸化

水平升高，触发异常的 Hk1 激活，导致乳酸积累增

加。过量的乳酸通过乳酰化组蛋白 H3K9la 促进炎

性因子（Tnf-α、IL-6、CcL2 等）和神经毒性基因

（C3、Mx1 等）的表达 [28]。转录因子 RUNX1 促进

小胶质细胞中 CMPK2 表达上调，CMPK2 通过增强

小胶质细胞的糖酵解并引发乳酸积累。乳酸进一步

促进STING乳酰化，从而使 cGAS-STING通路失活，

降低 IFN-I 的产生，最终导致痛敏行为 [26]。

（2）前额叶皮质组织：高水平的乳酸通过 p300
促进 YY1 蛋白乳酰化。乳酰化的 YY1 蛋白转移至

细胞核后，抑制 PGC-1α 及其下游线粒体生物合成

相关基因（NRF1、TFAM 等）的表达和翻译，加重

线粒体损伤，参与疼痛的产生与维持 [29]。

（3）分子机制：组蛋白乳酰化（如 H3K9la）
通过改变染色质构象调控炎性与神经毒性基因的表

达，而非组蛋白（如 YY1、STING 等）的乳酰化则
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直接影响靶基因启动子活性，从而调控下游基因的

表达 [26,28,29]。

四、乳酰化修饰在慢性疼痛疾病进程中的作用

急性疼痛是机体对创伤或有害刺激的生理性防

御反应，若调控失效，可能通过外周敏化效应、中

枢敏化现象及神经突触可塑性改变等途径演变为慢

性疼痛，其病理机制与神经、免疫及代谢系统的长

期失调密切相关 [38]。

疼痛慢性化的代谢标志表现为损伤局部及中枢

神经系统的乳酸代谢稳态失衡与长期堆积。在急性

期，组织创伤及炎症反应可触发细胞糖酵解途径的

过度活化，引起乳酸水平短暂性上升 [39]；当疼痛转

为慢性时，外周神经元及星形胶质细胞等持续表现

代谢重编程特征，乳酸堆积由一过性发展为持续性，

继而导致乳酰化修饰水平病理性升高，最终形成

“代谢异常-乳酰化失调-敏化状态持续”的反馈环

路 [33,36]。这种代谢敏感的修饰特性，确立了乳酰化

在疼痛慢性化进程中衔接代谢异常与神经免疫紊乱

的核心作用（见图 3）。

急性疼痛向慢性疼痛转化常伴随炎症反应的持

续性激活，乳酰化与炎症通路的双向调控环路可

进一步巩固这一病理状态（见图 3）。炎症介质（如

IL-1β、TNF-α）能够通过改变细胞代谢途径促使乳

酸水平持续上升，进而触发蛋白质乳酰化修饰过

程；这种修饰作用反过来通过调节促炎基因的长期

转录活性，增强炎症级联反应，构成自我强化的

循环机制 [40]。在类风湿关节炎疼痛研究中，关节滑

液内过量乳酸可促使滑膜成纤维细胞及巨噬细胞的

乳酰化修饰持续活化，刺激炎症介质分泌，导致痛

觉过敏状态长期存在 [41]。

五、 讨论与展望

乳酰化作为代谢与表观遗传交叉领域的新型翻

译后修饰，在疼痛领域展现出 “双重调控” 特性

和 “途径特异性” 特征。其核心作用机制可概括

为：通过乳酸作为代谢底物，在乳酰化关键调控酶

的动态调控下，修饰组蛋白和非组蛋白，进而调控

图 2 乳酰化修饰在外周与中枢神经系统介导慢性疼痛的机制示意图（绘图软件：Adobe Illustrator 2024）
 DRG：背根神经节；AREG：双调节蛋白；EGFR：表皮生长因子受体；PKM2：丙酮酸激酶 M2 型；UGDH：

UDP-葡萄糖脱氢酶；MAPK：丝裂原活化蛋白激酶；LDHA：乳酸脱氢酶 A；TPI1：丙糖磷酸异构酶 1；p300：
E1A 结合蛋白 p300；Nav1.7：电压门控钠离子通道 1.7；Dynein：动力蛋白；Dock4：胞质分裂作用因子 4；
ULK1：unc-51 样激酶 1；Beclin-1：自噬相关蛋白 Beclin-1；LC3：微管相关蛋白轻链 3；YY1：阴阳蛋白 1；
PGC-1α：过氧化物酶体增殖物激活受体 γ 共激活因子 1α；NRF1：核呼吸因子 1；TFAM：线粒体转录因子 A；

PFC：前额叶皮质；p-Sox9：磷酸化 SRY-box 转录因子 9；Hk1：己糖激酶 1；CMPK2：胞苷/尿苷单磷酸激酶 2；
STING：干扰素基因刺激因子；cGAS：环状 GMP-AMP 合成酶；IFN-I：干扰素 1 型；RUNX1：Runt 相关转录

因子 1；C3：补体 C3；Mx1：MX 动力蛋白样 GTP 酶 1；TNF-α：肿瘤坏死因子-α；IL-6：白细胞介素-6
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疼痛相关基因表达、细胞表型转换和炎症信号通路

活性。

目前研究多集中于组蛋白乳酰化，非组蛋白乳

酰化在疼痛相关蛋白功能调控中的作用尚未明确；

乳酰化修饰的组织特异性、细胞特异性调控机制，

以及急性疼痛向慢性疼痛转化过程中乳酰化的动态

变化规律，仍需通过多组学技术与特异性动物模型

进一步验证。此外，乳酰辅酶 A 的生物合成途径、

乳酰化与乙酰化等其他翻译后修饰的串扰机制，以

及特异性乳酰化靶向药物的研发，仍是未来研究的

重点与难点。最后，临床转化层面仍面临诸多挑

战：乳酰化靶向药物的组织特异性递送技术有待突

破，以避免全身干预引发的代谢紊乱；目前仍缺乏

乳酰化相关分子标志物，难以实现疼痛慢性化风险

的早期预警。

综上所述，随着单细胞测序、CUT&Tag、代

谢组学等技术的不断发展，乳酰化在慢性疼痛中

的核心调控网络将被进一步阐明，有望为慢性疼

痛提供新型诊断标志物与靶向治疗策略，改善慢

性疼痛临床治疗困境，推动疼痛医学领域的突破

性进展。

利益冲突声明：作者声明本文无利益冲突。
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• 国际译文 •

一条传递膀胱状态信息的非脊髓神经环路

膀胱是维持机体体液平衡、保障机体正常生理状态的核心器官。相较于排尿调控神经环路，维持膀胱

自身内稳态的神经网络目前尚不明确。迷走神经是内脏感觉信息传入大脑的主要路径，膀胱是否接受其直接

支配目前仍不明确。本研究利用多种病毒示踪工具，旨在探索膀胱、迷走神经以及大脑之间的神经连接。主

要结果：（1）通过单纯疱疹病毒 (herpes simplex virus, HSV) 顺向跨多级突触示踪，发现膀胱、迷走神经的

结状神经节 (nodose ganglia，NG)、孤束核 (nucleus of the solitary tract, NTS) 之间存在完整解剖投射通路。（2）
通过霍乱毒素 B 亚基 (cholera toxin B-Alexa 488, CTB488) 对膀胱壁进行逆向追踪，双侧 NG 检出标记神经元，

但 NTS 无明显 CTB 标记。以上结果提示 NG 神经元轴突直接支配膀胱；膀胱信号先经 NG 中继，再投射至

NTS。（3）通过膀胱壁注射两种逆行转染病毒 (rAAV9-Retro 与 rAAV2-Retro)，证明 rAAV9-Retro 可以高效

逆行标记投射到膀胱的 NG 神经元。（4）进一步通过双向病毒示踪，证明 NG 存在一类假单极感觉神经元，

轴突分叉后一支支配膀胱壁、另一支上行投射至 NTS，构成膀胱感觉向大脑传递的基础解剖通路。（5）基

于 rAAV9-Retro 结合 Cre 重组酶依赖的顺向跨多级突触 HSV 的标记方法，解析了膀胱迷走神经网络。（6）
研究者建立膀胱炎症模型，在该模型下 NG 和 NTS 均被激活，表明该通路可能参与膀胱炎症的调控。结论：

该研究证实膀胱-迷走-大脑神经通路的存在，该通路维持膀胱自身稳态，并参与膀胱炎症的调控。

（Zhu ZX, Liu Z, Wang Z, et al . A non-spinal neural circuit for transmitting information of bladder conditions. Neurosci Bull, 

2026, 42(7):1569-1584. 北京大学神经科学研究所 , 刘风雨 译）


