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摘  要  前庭神经核(Vestibular Nuclei)是保持平衡的关键核团，其功能异常与晕动病、前庭偏头痛、帕

金森氏病等多种疾病状态密切关联，压力应激往往加重以上疾病的症状并伴随着蓝斑(Locus Coeruleus)

去甲肾上腺素能系统的激活。该研究利用转基因小鼠结合病毒示踪显示从蓝斑到前庭神经核的神经投

射，并利用酪氨酸羟化酶(Tyrosine Hydroxylase)抗体免疫荧光染色确定蓝斑-前庭神经核的投射为去甲

肾上腺素能。结果显示，小鼠在睡眠剥夺压力刺激下蓝斑去甲肾上腺素能神经元被强烈激活，而前庭

神经核神经元激活不明显，提示睡眠剥夺可能通过蓝斑-前庭神经核的去甲肾上腺素能神经调制起作

用。该结果可为继续探究蓝斑-前庭神经核神经环路在压力应激与前庭神经核功能调控之间的重要作用

提供解剖结构学基础。
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1 引  言 

  前庭系统几乎是所有哺乳动物平衡系统的

重要组成部分。前庭系统内具有特殊的感受器，

在一定的刺激下产生神经冲动，经前庭神经传入

相应的部位，其中最主要的是位于脑干的前庭神

经核(Vestibular Nuclei，VN)与小脑。前庭神经

核位于第四脑室底前庭区，由于细胞构筑与纤维

联系的不同，其可分为内侧核、下核、外侧核和

上核。随着对包括前庭神经核在内的前庭系统解
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Abstract Vestibular nuclei (VN) is a sensorimotor structure controlling posture and balance. The anatomy 
and function of VN is closely related to diseases, such as motion sickness, vestibular migraine, vertigo, 
postural deficits, and Parkinson’s disease. It has been known that stress imposes effects on the function 
of VN and the progress of these diseases. Since the locus coeruleus-norepinephrine (LC-NE) system is 
activated by stress, it would be interesting to know whether there is a connection between LC and VN and 
its possible function. The experiment results showed that LC neurons project to the VN and they are tyrosine 
hydroxylase (TH)-positive. After subjected to sleep deprivation stress treatment, the mice showed higher 
cFos activation in the LC-NE neurons compared with the untreated control group, suggesting the important 
role LC-NE may play in stress-related VN malfunction. This study provides anatomical basis for further 
neural circuity studies of LC-VN in balance and then its possible involvement in diseases.
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剖学及功能研究的深入，其在姿势、动眼神经反

射、空间表征及认知中的功能逐步被证实[1]。当

躯体产生位移时，头部加速度被位于内耳感觉器

中的机械敏感性毛细胞检测到并编码为感觉信息

电信号，之后通过前庭神经传递至脑干的前庭神

经核。该基本感觉信息在前庭神经核内被整合并

转换为运动前信号，通过前庭脊髓束和前庭动眼

神经通路来执行其功能。前庭神经核内的神经元

可通过内侧纵束投射到动眼神经核并在头部运动

期间控制视线的稳定。另外，前庭神经核还可通

过两个下行途径到达脊髓来影响姿势控制[2]。前

庭信息也通过前庭-丘脑-皮质通路将整合后的信息

转移到不同的皮质区域，这些高级脑结构区域提

供感知和认知功能[3-4]。此外，在结构上，前庭神

经核与脑干中的多个植物神经中心相互连接[5-6]。

  前庭神经核功能异常与晕动病、前庭偏头

疼、焦虑症和帕金森氏病(Parkinson’s Disease)
等疾病相关[7-9]。但前庭神经核与上述疾病的关

联神经机制尚不清楚，尤其是其上下游神经环路

机制仍需要深入的研究[10-11]。作为保持平衡的核

心脑区，前庭神经核接受广泛的神经信息输入和

输出[12]。其中，前庭神经核与脑干另外一个核

团——蓝斑(Locus Coeruleus，LC)的结构及功

能关联具有特殊及重要的生理学意义。晕动病通

常包括恶心、呕吐、冷汗、头痛、困倦、打哈

欠、食欲不振和流涎增加等症状。在模拟晕动病

相关反应的动物实验中，对大鼠进行逆行向心加

速处理后，发现前庭神经核及蓝斑均被该处理

激活[13]。Balaban 等[7]利用猫的前庭神经核电刺

激范式研究了与晕动病相关的脑区激活，结果显

示，由蓝斑、前庭神经核、外侧孤束核、内侧臂

旁核和导水管周围灰质组成的神经网络被激活。

前庭偏头痛是一种常见的疾病，遗传、表观遗传

和环境因素均可促进其发生、发展，但相应病理

生理机制尚不清楚。有研究指出，脑干前庭神经

核与调节三叉神经伤害性输入的结构，如延髓吻

侧腹内侧、导水管周围灰质腹外侧、蓝斑和中缝

核之间的相互连接对理解前庭偏头痛的病理生理

学至关重要[14]。头晕、眩晕、失衡及广泛性焦

虑症在老年人中很常见。尽管已有焦虑症与前庭

功能异常的共患报道，但其机制仍不清楚，在临

床应用上也还没有关于前庭神经核与焦虑症相关

的进一步研究进展[8]。在帕金森氏病和路易体痴

呆中，相关的细胞分子标记物异常，如路易体及

路易神经突在蓝斑和前庭神经核中有表达，并且

可能与步态和姿势不稳、平衡问题及跌倒等帕金

森氏病和路易体痴呆的症状相关[15]。实际上，在

平衡障碍相关疾病、空间与运动体征异常及情绪

异常的合并机制方面，有研究提出这些疾病共患

的机制可能在于前庭-臂旁核网络、大脑皮层网

络、网状核-前庭网络以及蓝斑-前庭神经网络等

神经网络的异常[12]。此外，大量临床证据表明前

庭功能障碍和晕动病均具有自主神经表现，如上

腹不适、恶心、呕吐等，最终向条件性厌恶或恐

惧症发展。但前庭输入在自主神经调节中的重要

性尚不清楚[6]。鉴于蓝斑与自主神经系统的密切

联系，深入研究蓝斑与前庭神经核的相互关联可

能为这种伴随前庭功能障碍的内脏不适提供新的

思路和证据。

  作为大脑内合成去甲肾上腺素的主要部位[16-17]，

蓝斑介导了压力应激反应，并与注意、唤醒、

记忆等生理功能密切相关[18-22]。诸多神经精神疾

病，如焦虑症、恐慌症、抑郁症、创伤后应激障

碍、注意缺陷多动障碍和阿尔茨海默病中都存在

蓝斑去甲肾上腺素能系统的失调[19-20, 23-25]。研究

证明，蓝斑去甲肾上腺素能神经元的激活导致动

物出现焦虑样行为[22]且对后续动物的行为输出具

有神经调制作用[26]。另有实验证明，间歇性短暂

睡眠会导致蓝斑去甲肾上腺素能神经元表现出持

续的形态改变和细胞数量的减少[27]；且睡眠剥夺

合并线性振荡对晕动病具有加剧的作用[28]。本文

研究利用野生型小鼠及转基因小鼠，通过腺相关
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病毒(Adeno-Associated Virus，AAV)示踪研究蓝

斑到前庭神经核的神经投射，并利用免疫荧光染色

来确定相关神经元的类型；同时，在睡眠剥夺的压

力模型中检测蓝斑及前庭神经核的激活情况。

2 材料和方法

2.1 材料

  实验所用小鼠均饲养在无特定病原体

(Specific Pathogen Free，SPF)动物饲养间内，照

明周期为 12 h 光照/12 h 黑暗交替循环，期间保

证饲料与饮水充足。动物实验方案经中国科学院

深圳先进技术研究院动物伦理委员会审查通过

(SIAT-IACUC-190226-NS-LL-A0648)。实验所

用 CD1-TH-cre 转基因小鼠 7 只，8 周龄；野生

型 C57BL/6J 小鼠 8 只，14 周龄。其中，CD1-
TH-cre 转基因小鼠父本为 TH-cre-C57/6N，母本

为 CD-1(ICR)，实验所用动物为上述父本与母本

交配产生的 F1 代转基因小鼠。野生型 C57BL/6J  
小鼠购自浙江维通利华实验动物技术有限公司。

2.2 小鼠脑内病毒注射

  向 CD1-TH-cre 转基因小鼠腹腔注射戊巴比

妥溶液(80 mg/kg)以对其进行麻醉，待确认其达

到深度麻醉后，采用剃发器除去头部表面毛发，

随后将其放置并固定在脑立体定位仪(瑞沃德)

上。用酒精消毒小鼠头部剃发区后，剪开头皮暴

露颅骨骨缝，以前囟(Bregma 点)和后囟(Lambda 
点)为参考点，将前囟作为坐标原点，经过反复

调整直至小鼠脑在前、后、左、右均处在水平位

置。调节脑立体定位仪，使用微型手持式颅钻对

目标脑区正上方颅骨进行打孔，再用预先吸好病

毒的注射针缓慢下降到目标脑区并用微量注射泵

(Hamilton)以 100 nL/min 的速度注射病毒。待注

射结束后停针 10 min，接着将针头缓慢上升并移

出动物脑部，使用碘伏擦拭颅骨，同时用可吸收

缝线对小鼠头皮伤口进行缝合并消毒。

  本实验的病毒注射位置坐标为蓝斑(AP:
－5.30 mm, ML: 0.80 mm, DV: －4.00 mm)。本实

验对 CD1-TH-cre 小鼠注射病毒 AAV2/9-hEF1a-
DIO-mCherry-WPRE-pA，滴度为 1×1013 v.g./mL
(Vector Genomes per mL)，每只小鼠于目标位点

注射 100 nL。
2.3 小鼠睡眠剥夺压力范式

  将野生型  C57BL/6J  小鼠分为两组(对照组 4 
只，实验组 4 只)。实验组小鼠使用睡眠剥夺仪进

行 24 h 的睡眠剥夺压力处理(运行速度为 3.5 r/min，
徕越 SD1900)，实验期间确保粮水供给。对照

组小鼠也同时从饲养架转移到行为间，但不进行

睡眠剥夺处理。实验结束后，对所有小鼠进行麻

醉、灌流及牺牲处理，并进行后续相关脑区免疫

荧光染色。

2.4 灌流及脑组织固定

  CD1-TH-cre 转基因小鼠脑中的病毒表达 5 周
后，对小鼠进行麻醉处理。待确认进入深度麻

醉状态后，将小鼠腹部朝上，四肢固定在灌流

台上，使用手术剪剪开小鼠腹腔和胸腔，在左心

室心尖处插入灌注针头，紧接着剪破右心房，以

20 mL/min 的速度分别匀速灌注 20 mL 磷酸盐

缓冲液和浓度为 4% 的多聚甲醛溶液。完成灌注

后，将脑组织剥出并浸泡在浓度为 4% 的多聚甲

醛溶液中，固定 1 d 后换成浓度为 30% 的蔗糖溶

液对其进行脱水处理。最后，当脑组织沉到蔗糖

溶液底部时(一般为 1～3 d 后)，用冰冻包埋剂

(Opti-mum Cutting Temperature，OCT；Sakura)对
脑组织进行包埋并放置于 －20 ℃ 冰箱中备用。

2.5 切片及免疫荧光染色

  将包埋并冷冻好的脑组织进行冰冻切片(Leica 
CM1950 冰冻切片机，切片厚度为 30 μm)。切片完

成后，将目标脑区的脑片收集于预先添加了磷酸

盐缓冲液的 24 孔板中，随后在切片上进行 FBJ 骨
肉瘤癌基因(cFBJ osteosarcoma oncogene，cFos)及酪

氨酸羟化酶(Tyrosine Hydroxylase，TH)抗体的免疫
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荧光共染，检验小鼠蓝斑及前庭神经核在压力应

激下可能激活的神经元类型。其中，免疫荧光的

染色过程尽可能避光进行。首先，用磷酸盐缓冲

液将脑片漂洗 3 次(室温，摇床速度为 40 r/min，
10 min)，再将 0.3% 的磷酸盐吐温缓冲液(磷酸盐缓

冲液和 0.3% 聚乙二醇辛基苯基醚(Triton X-100))与
山羊血清按照体积比为 9∶1 配制封闭液，并在室

温下避光对脑片进行封闭处理 1 h。然后，将脑片转

移到含有两种一抗的孵育液中(Rabbit anti-c-Fos，一

抗与磷酸盐缓冲液体积比为 1∶500，品牌 CST，货

号 9F6；Chichen anti-TH，一抗与磷酸盐缓冲液体积

比为 1∶500，品牌 Abcam，货号 ab76442)，4 ℃，

摇床速度为 20 r/min，12 h，再用磷酸盐缓冲液漂洗 
3 次(室温，摇床速度为 40 r/min，10 min)。紧接着

将脑片放入包含两种二抗的孵育液中(Goat anti-rabbit 
488，二抗与磷酸盐缓冲液体积比为 1∶200，品牌 
Jackson，货号 11545003；Goat anti-Chichen 594，二

抗与磷酸盐缓冲液体积比为 1∶200，品牌 Abcam，

货号 ab150169)，室温，摇床速度为 20 r/min，
1 h。二抗孵育完成后，用 4′,6-二脒基-2-苯基吲

哚溶液(4′,6-Diamidino-2-Phenylindole，DAPI)
(DAPI 原液与磷酸盐缓冲液按体积比 1∶5 000 
稀释)对脑片进行染核孵育(室温，摇床速度为

20 r/min，10 min)，随后用磷酸盐缓冲液将脑片漂

洗 3 次(室温，摇床速度为 40 r/min，10 min)，再

将脑片贴于载玻片上，并用封片剂封片。最后，

用玻片扫描仪(奥林巴斯 VS120)拍照并进一步研

究目标脑区病毒表达情况或 cFos 激活情况。

3 实验结果

3.1 顺行腺相关病毒示踪显示前庭神经核内侧核

存在由蓝斑投射过来的神经末梢

  鉴于蓝斑与前庭神经核在功能上的相关

性，本研究利用嗜神经病毒示踪的方法来探究

蓝斑到前庭神经核的可能神经连接。利用脑立

体定位注射技术在 CD1-TH-cre 转基因小鼠的

蓝斑注射 AAV2/9-hEF1a-DIO-mCherry-WPRE-
pA 病毒，从而特异性地感染蓝斑的酪氨酸羟

化酶阳性神经元。病毒表达  5  周后，对蓝斑

部位胞体及前庭神经核部位神经末梢的表达进

行检验。结果显示，蓝斑的 TH 阳性神经元被

病毒感染并在胞体表达(图 1(a～b))，同时发

现前庭神经核具有来自蓝斑的投射，这些神经

末梢主要集中于前庭神经核沿第四脑室的边缘

(图 1(c～f))。这一结果用腺相关病毒顺行的特

性证明了蓝斑到前庭神经核投射的存在，并且这

种投射应该是 TH 神经元的投射。

3.2 蓝斑-前庭神经核的投射为去甲肾上腺素能

  为进一步验证蓝斑到前庭神经核投射的性

质，在上述结果基础上对神经元进行免疫荧光

染色。其中，病毒感染表达的荧光为红色荧光

(mCherry)，本研究对 TH 抗体的染色采用绿色的

二抗。结果显示，AAV2/9-hEF1a-DIO-mCherry-
WPRE-pA 感染的绝大部分蓝斑神经元与 TH 的免

疫荧光染色信号有高度的共标(图 2)，表明该病

毒的确特异性感染了蓝斑的 TH 阳性神经元。前

庭神经核脑区的免疫荧光染色显示，从蓝斑投射

过来的神经纤维(红色荧光)部分也可与 TH 抗体

染色(绿色荧光)共标(图 3)，这表明蓝斑到前庭

神经核的投射至少部分是 TH 阳性的神经纤维。

3.3 睡眠剥夺压力模型引起蓝斑去甲肾上腺素

能神经元激活

  有实验表明，睡眠剥夺与线性振荡对晕动病

有加重的作用[28]，而间歇性短暂睡眠会导致蓝

斑去甲肾上腺素能神经元表现出持续的形态改变

和细胞数量的减少[27]。因此，本实验对野生型小

鼠进行了睡眠剥夺 1 d 的压力处理，以研究在压

力范式下蓝斑去甲肾上腺素能神经元激活及可能

的前庭神经核神经元激活情况。实验结果(图 4)
表明，与对照组相比，睡眠剥夺的压力范式(压

力组)表现出更多的蓝斑神经元激活(图 4(n)，
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P＜0.05)；cFos 与 TH 抗体共染结果显示，绝大

部分被激活的蓝斑神经元是 TH 阳性神经元(图 4 
(i～m))，然而该范式并没有引起前庭神经核神

经元的激活(图 5)。

4 讨论与分析

  前庭神经核是保持平衡的关键核团，其功能

异常与晕动病、前庭偏头痛、帕金森氏病等多种

(a～b)蓝斑(LC)被病毒感染的 TH 阳性神经元的胞体表达；(c～d)在前庭神经核(VN)脑区由 LC 投射过来的神经末梢；(e～f)前庭

神经核部位神经末梢的放大图(白色箭头示意代表性神经纤维末梢信号；4V-第四脑室)

图 1 顺行示踪病毒显示前庭神经核具有从蓝斑来的神经投射

Fig. 1 The virus AAV2/9-hEF1a-DIO-mCherry-WPRE-pA showed that the vestibular nuclei  has nerve fibers 

originated from the locus coeruleus

(a~c)蓝斑(LC)被病毒感染的 TH 阳性神经元的胞体病毒表达及与 TH 抗体染色的高度重合；(d～f)LC 病毒感染神经元中 mCherry 

与 TH 抗体染色的共标放大图 (4V-第四脑室)

图 2 酪氨酸羟化酶抗体免疫荧光染色验证蓝斑脑区被感染神经元类型

Fig. 2 Tyrosine hydroxylase antibody immunofluorescence staining verified that the locus coeruleus neurons 

infected were TH-positive
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疾病状态密切关联，压力应激往往会加重以上疾

病的症状[7-8,13-15]。蓝斑-去甲肾上腺素能系统在压

力应激下激活，但该系统与前庭神经核的神经结

构连接及功能关联仍不清楚，且目前大部分的研

究集中在前庭神经核到蓝斑的投射上。本文实验

利用转基因小鼠蓝斑嗜神经腺相关病毒立体定位

注射的方法，研究蓝斑-前庭神经核的神经投射

并验证其细胞类型为酪氨酸羟化酶阳性。进一步

给予小鼠睡眠剥夺的压力范式，发现该压力强烈

激活了蓝斑去甲肾上腺素能神经元，但前庭神经

核的神经元未见明显激活，提示文献中提到的睡

眠问题导致晕动病的神经机制可能涉及到蓝斑去

甲肾上腺素激活元激活及其到前庭神经核的神经

投射，而非源于直接激活前庭神经核的神经元。

  蓝斑作为脑内去甲肾上腺素的主要来源，存

在广泛的下游神经投射，除了蓝斑到前庭神经核

的投射外，还发现了蓝斑到其他下游核团，如小

脑、室旁丘脑核、海马、下丘脑外侧区、中央杏

仁核和导水管周围灰质等的投射，与文献报道一

致[18,29-30]。实际上，在 20 世纪末，Schuerger 和 

Balaban[29,31]将示踪剂荧光金(10% Fluoro-Gold)注
射到大鼠前庭神经核，发现蓝斑-前庭神经核的

投射关系。本文实验结果与他们的研究结果一

致：存在蓝斑到前庭神经核的直接投射。与前面 
Schuerger 和 Balaban 的研究相比，本实验采用了

嗜神经病毒示踪的办法，在确保动物存活和执行

正常生理功能的前提下，研究蓝斑-前庭神经核

的神经投射关系。此外，本实验采用的 Cre 转基

因小鼠结合 AAV-DIO 病毒系统，可以精准地只

感染蓝斑的去甲肾上腺素能神经元，具有细胞类

型的特异性。Shi 等[32]利用荧光显微光学切片断

层成像系统(fluorescence Micro-Optical Sectioning 
Tomography，fMOST)神经示踪全脑成像技术细致

地研究了前庭神经核中谷氨酸能神经元的输入和

输出。结果显示，前庭神经核谷氨酸能神经元可

以直接投射到蓝斑，而且前庭神经核谷氨酸能神

经元也接收到来自蓝斑的直接神经投射。但是，

该研究并没有对投射到前庭神经核谷氨酸能神经

元的上游蓝斑神经元的具体细胞类型进行验证。

  为了进一步验证 Cre 转基因小鼠结合 AAV-

(a)位于前庭神经核(VN)的来自蓝斑(LC)的 TH 阳性神经元胞体的神经末梢投射；(b～e)在 VN 脑区由 LC 投射过来的神经末梢的放

大图及其与 TH 抗体染色信号的共标 (4V-第四脑室；白色箭头示意代表性神经纤维末梢 mCherry 红色信号与 TH 抗体染色绿色的共标)

图 3 蓝斑去甲肾上腺素能神经元感染病毒后到  VN  的神经末梢进行酪氨酸羟化酶抗体的免疫荧光染色显示此神经末

梢表达 TH 蛋白

Fig. 3 Tyrosine hydroxylase antibody immunofluorescence staining verified that the LC-VN projections revealed by 

AAV2/9-hEF1a-DIO-mCherry-WPRE-pA injection into the LC of CD1-TH-cre mice were TH positive
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(a～f)两种放大倍数的结果显示对照组中蓝斑(LC)没有明显的 cFos 表达(未被激活)；(g～m)不同放大倍数的压力应激处理组显示

 LC 被剧烈激活(g, j, m)，进一步与 TH 抗体共染的结果表明被激活的神经元类型是 TH 阳性神经元(i, l)；(n)经过量化分析后压力

组的 cFos 阳性神经元激活数量与对照组相比有显著性差异 (4V-第四脑室；白色箭头示意代表性 cFos 蛋白在神经元核上表达；

*P＜0.05；每组 4 只动物)

图 4 对照组和睡眠剥夺压力组蓝斑 cFos 与 TH 抗体免疫荧光共染结果

Fig. 4 The co-staining of cFos and TH immunofluorecence in the LC of the control and sleep-deprivation stress group
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DIO 病毒系统显示的蓝斑-前庭神经核的细胞特

异性神经投射关系，本实验对蓝斑的胞体神经元

和前庭神经核的神经末梢进行了酪氨酸羟化酶抗

体的染色鉴定。结果发现，蓝斑中病毒感染阳性

的神经元的确也能被酪氨酸羟化酶抗体识别，并

且被感染的前庭神经核神经元末梢也能与酪氨酸

羟化酶抗体染色阳性信号共标。但并不是所有的

蓝斑-前庭神经核的 mCherry 红色荧光神经纤维
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(a～d)两种放大倍数的结果显示对照组中前庭神经核(VN)没有明显的 cFos 表达(未被激活)；(e～h)两种不同放大倍

数的压力应激处理组显示 VN 在 24 h 睡眠剥夺压力下并没有明显 cFos 表达(4V-第四脑室)

图 5 对照组和睡眠剥夺压力组前庭神经核 cFos 与 TH 抗体免疫荧光共染结果

Fig. 5 The co-staining of cFos and TH immunofluorecence in the VN of the control and 

sleep-deprivation stress group

都能与酪氨酸羟化酶抗体染色阳性的绿色荧光信

号共标，其原因可能是在神经末梢上的酪氨酸羟

化酶蛋白表达水平并不高；鉴于抗体染色显示蛋

白表达的敏感性限制，可能存在蓝斑-前庭神经

核 mCherry 神经末梢表达该蛋白但没有共标绿色

荧光的情况。

  已知压力应激、睡眠障碍等对前庭系统功能

具有影响，但具体的机制尚不清楚。在本文工作
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的功能试验中，一天的睡眠剥夺压力并没有引起

前庭神经核明显的 cFos 激活，然而蓝斑去甲肾

上腺素能神经元的激活非常剧烈。提示该压力更

可能通过蓝斑去甲肾上腺素能系统的激活及其投

射到前庭神经核的神经末梢起作用，而不是通过

直接激活前庭神经核的神经元起作用。本研究的

局限之一在于压力应激范式不够多样化，只进行

了一天的睡眠剥夺压力处理。故本研究结果并不

能排除给予更高强度的压力应激后会引起前庭神

经核神经元的激活，如采用 4 d 的睡眠剥夺、慢

性轻度不可预知应激、慢性社交压力、母婴分离

应激刺激等。本研究的局限之二是未能利用光遗

传学、药物遗传学等技术对蓝斑-前庭神经核的

去甲肾上腺素能神经投射进行功能操控来验证该

神经投射的功能充分性和必要性。

  蓝斑去甲肾上腺素能系统的紊乱与多种疾病

相关，蓝斑到前庭神经核的去甲肾上腺素能神经

环路的详细解析将为多种压力应激、平衡问题相

关的疾病提供理论依据，并为进一步研究相应的

干预策略和治疗靶点提供实验室基础。

5 结  论

  前庭神经核是保持平衡的关键核团，其功能

异常与晕动病、前庭偏头痛、帕金森氏症等多种

疾病状态密切关联，压力应激往往会加重以上疾

病的症状并伴随蓝斑去甲肾上腺素能系统的激

活。本研究利用转基因小鼠结合病毒示踪显示从

蓝斑到前庭神经核的去甲肾上腺素能神经投射。

蓝斑去甲肾上腺素能神经元在睡眠剥夺压力下被

激活，提示蓝斑到前庭神经核的去甲肾上腺素能

神经环路在压力应激与前庭神经核功能调控之间

的重要作用。
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