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　　［摘要］　晕动病是在航空、航天、航海旅行及作业过程中，由异常加速度刺激引起的生理功能紊乱。已证实前庭系统作为

运动感受和加速度信息加工的核心，对晕动病的诱发及自主神经症状的产生起重要作用。虽然晕动病的发生机制尚未完全阐

明，但近年来在感觉冲突理论的生理基础、自主神经反射的神经机制等方面有了新的突破。本文综述了前庭视觉本体感觉信

息整合、前庭海马及前庭皮质通路与运动信息加工、前庭内脏反射通路及前庭递质系统与抗晕动病药物靶点等的研究进展，

为促进新型晕动病防治手段的开发和应用提供借鉴。
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　　晕动病是机体受到异常的运动环境刺激而引起

的，以前庭系统和自主神经反应（如面色苍白、出冷

汗、呕吐等）为主的症候群，包括航空晕动病（晕机）、

航天晕动病（空间晕动病）、晕船、晕车、滑雪晕动病

以及模拟器晕动病等。目前，晕动病的发病机制尚

未完全阐明，动物及人群研究均证实前庭系统在晕

动病的发生中起核心作用，特别是前庭核，其作为前

庭传入的初级中枢，与脑内的许多区域有着密切联

系。本文就前庭解剖生理学研究进展以及其在晕动

病发生中的作用进行探讨。

１　前庭系统与晕动病感觉冲突

感觉冲突理论认为，前庭视觉本体感受传入

信号相互之间不匹配是导致晕动病的重要原因。研

究表明，前庭系统不仅具有接受、整合、调节前庭信

息的功能，并且能够整合前庭器官、视觉系统及本体

感觉系统的传入信息［１］。感觉冲突与前庭核、小脑、

海马及前庭皮质有关，前庭核整合并汇聚不同来源

的位置觉信息，形成感觉冲突信号，其他区域则在加

速度环境适应和运动学习过程中发挥重要作用。

·２１０１·
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１．１　前庭与小脑　前庭核根据细胞构筑特点大致

分为前庭神经内侧核（ｍｅｄｉａｌｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓ，

ＭＶＮ）、前庭神经下核或前庭神经脊核（ｓｐｉｎａｌ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓ，ＳｐＶＮ）、前 庭 神 经 外 侧 核

（１ａｔｅｒａｌｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓ，ＬＶＮ））或Ｄｅｉｔｅｒｓ核、

前庭神经上核（ｓｕｐｅｒｉｏｒｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓ，ＳＶＮ）

等。解剖学研究发现，ＭＶＮ接受来自前、后半规管

以及椭圆囊的传入投射，也接受少量的球囊传入；并

投射至眼外肌运动核团［２］；视觉通路相关核团与

ＭＶＮ有直接及间接投射。Ｇｉｏｌｌｉ等
［３］发现，大鼠辅

助视觉系统的内侧终核及背侧终核投射至对侧的

ＳＶＮ和ＬＶＮ，而家兔的内侧终核则投射至双侧的

ＳＶＮ及ＬＶＮ。此外，来自颈段脊柱横突间肌本体

感受器的信号也能激活次级前庭神经纤维［４］。视动

刺激研究发现，前庭与视觉信息在前庭核内相互作

用，而通过一定频率的光学频闪刺激可明显缓解晕

机和晕车，表明前庭视觉本体整合在晕动病的发

生中起关键作用［５］；研究还发现，前庭核还存在所谓

单一的前庭反应神经元（ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｏｎｌｙ，ＶＯ），这

些神经元仅对被动运动的前庭信号起反应，并影响

前庭姿势反射［６］。这些神经元与小脑吻侧顶核的所

谓 单 模 式 神 经 元 （ｕｎｉｍｏｄａｌｒｏｓｔｒａｌｆａｓｔｉｇｉａｌ

ｎｕｃｌｅｕｓ，ｕｒＦＮ）的放电及头部被动运动的加速度

外传入信息（ｅｘａｆｆｅｒｅｎｃｅ）同步，但对相同模式的主

动运动的自传入信息（ｒｅａｆｆｅｒｅｎｃｅ）不起反应，由此

认为，这些感觉冲突神经元可提取被动运动信息，但

主动运动信息却被抑制［７］。基于上述发现，作者提

出了晕动病感觉冲突的自传入抑制理论，但抑制信

号的来源和确切机制尚不清楚。逆行追踪技术证

实，小脑绒球及旁绒球浦肯野细胞发出纤维投射至

ＳＶＮ、吻端ＭＶＮ、腹侧ＬＶＮ以及前庭核的尾侧部

分（ＭＶＮ、ＳｐＶＮ及舌下前置核），由于前庭核接受

来自小脑浦肯野细胞的抑制性传入，推测小脑可能

参与了主动运动信息的抑制。但动物实验发现，损

毁双侧小脑绒球或蚓部并不能抑制大鼠晕动病反

应［８］，小脑在晕动病适应发生过程中的作用也未见

相关报道。

１．２　前庭与海马　感觉冲突理论认为，晕动刺激感

觉传入信息与脑内存储的经验信息不匹配是导致晕

动病的主要原理。大量文献提示，海马接受前庭信

息并进行加工，双侧海马损毁可抑制海马ＣＡ１区位

置细胞的定位相关放电并影响大鼠的空间记

忆［９１０］；人群观察发现，慢性获得性双侧前庭损毁可

使海马明显萎缩并影响空间记忆能力［１１］。Ｕｎｏ

等［１２］发现，损毁大鼠海马可加重因超重引起的晕动

病症状，前庭热刺激可通过伏隔核海马通路，使海

马内乙酰胆碱释放增加，推测海马可能抑制了晕动

病过程中的感觉冲突信号。前后平移诱发大鼠感觉

冲突过程中，大鼠海马ＤＧ区６～９Ｈｚθ波放电明

显增强，而旋转刺激时可诱发大鼠ＣＡ１区θ节律，

但该放电可被胆碱能 Ｍ受体所阻断
［１３１４］。上述研

究表明海马可能作为中枢比较器参与了脑内被动运

动信息的储存以及与感觉传入信息的比较。

１．３　前庭与皮质　前庭相关皮质也接受视觉信息

传入并进行加工。电生理实验发现，非人类灵长类

颞叶视觉皮质的 ＭＳＴｄ区部分神经元可同时被视

觉和前庭刺激激活，前庭损毁可明显降低旋转和平

移刺激引起的 ＭＳＴｄ区神经元发电
［１５］。此外，

ＭＳＴｄ与顶岛前庭皮质（ｐａｒｉｅｔｏｉｎｓｕｌａｒｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ

ｃｏｒｔｅｘ，ＰＩＶＣ）区具有间接联系，ＰＩＶＣ存在编码视

觉、前庭及躯体感觉的多重感觉信号神经元，前庭与

视觉信息在上述区域相互抑制或易化，从而调节躯

体感觉反应［１６］。动物实验表明，视觉运动刺激可使

ＰＩＶＣ神经元出现前庭视觉相互抑制；功能核磁共

振研究发现，长期执行太空飞行任务的宇航员顶岛

前庭皮质各部分间的联系及兴奋性下降，形成对晕

动刺激的适应性［１７］。上述研究提示，在加速度刺激

条件下，前庭相关皮质被激活，而其多重感觉整合及

调节作用可能导致感觉冲突发生。

２　前庭系统与自主神经反射

２．１　前庭内脏传出通路　运用示踪技术及电生理

记录已经证实ＭＶＮ尾部在接受半规管的初级传入

信息后，直接投射至脑干尾部，包括：孤束核

（ｎｕｃｌｅｕｓｔｒａｃｔｕｓｓｏｌｉｔａｒｉｕｓ，ＮＴＳ）的外侧、腹外侧及

中间亚核，迷走神经背核（ｄｏｒｓａｌｍｏｔｏｒｎｕｃｌｅｕｓｏｆ

ｔｈｅｖａｇｕｓｎｅｒｖｅ，ＤＭＸ），疑核，延髓腹外侧区，大缝

际核，臂旁核；而ＳｐＶＮ尾端则投射至同侧的上述核

团［１］。另外，顺行和逆行追踪实验证明臂旁核尾端

内侧及外部内、外侧神经元及ＫｏｌｌｉｋｅｒＦｕｓｅ核发支

投射至双侧ＳＶＮ、尾端ＭＶＮ及ＳｐＶＮ；该区域与前

庭核投射至臂旁核的区域部分重叠，非重叠部分的

·３１０１·



第二军医大学学报　２０１６年８月，第３７卷

前庭神经元与前庭小脑及前庭运动反射通路相连，

这一解剖联系说明前庭及躯体信息的整合是平衡控

制通路的重要组成部分，有助于行为及情感变化的

信息在前庭核的整合及中转，也提示焦虑与平衡控

制之间存在密切关系［１８］。上述结果也为晕动病及

前庭功能失调时所产生的一系列自主神经功能紊乱

的表现提供了解剖学基础。

２．２　前庭内脏传入汇聚　前庭核及自主神经核团

还接受来自胃肠道的感觉信息传入。Ｙａｔｅｓ课题组

研究发现，胃内硫酸铜溶液灌注可使实验猫出现呕

吐，导致前庭ＭＶＮ及ＳｐＶＮ内超过１／３的神经元

放电增加，并影响前庭刺激后的神经元放电反

应［１９］；不仅如此，垂直面旋转刺激还使去大脑实验

猫超过１／３的ＮＴＳ神经元放电增加，并对ＮＴＳ接

受主动脉压力感受、肺及胃肠传入的神经元活性起

调节作用，但胃内硫酸铜溶液灌注并不能改变旋转

刺激对接受胃肠传入神经元活性的影响，表明前庭

刺激和胃肠传入刺激间在ＮＴＳ内无叠加效应
［２０］。

此外，臂旁核和延髓外侧被盖区神经元同样受前庭

及胃肠传入的双重调控，对不同的神经元既有易化

作用又有抑制作用［２１］，而仅少量的小脑顶核神经元

受前庭刺激和胃肠传入的双重调节［２２］。上述研究

表明前庭胃肠信息整合主要在脑干和中脑区，对晕

动病发生时恶心、呕吐症状的产生具有重要意义。

２．３　前庭代谢功能调节　最近研究表明，晕动病

发生过程中，机体的体温及代谢发生了显著变化，从

而提出了代谢异常学说。Ｎｏｂｅｌ等
［２３］发现，晕动刺

激可导致动物及人体末梢血管扩张，促进散热，从而

使中心体温下降，并可抑制冷水浸泡后的皮肤血管

收缩反应及寒战反应；而Ｂｒｎ３．１敲除的前庭器官

缺失动物在超重（ｈｙｐｅｒｇｒａｖｉｔｙ）条件下则无上述反

应［２４］；此外，双侧前庭器官化学损毁后，也表现出低

体温和体温活动昼夜节律紊乱
［２５］。已证实 ＭＶＮ

与下丘脑室旁核间存在间接神经通路，与晕动病期

间的应激反应有关［２６］；超重刺激可使小鼠下丘脑室

旁核、被内侧核、视交叉上核及弓状区Ｆｏｓ蛋白表达

增强［２７］；神经解剖学研究表明，前庭系统与觉醒睡

眠中枢相关区域存在联系［２８］；而动物实验进一步发

现，晕动刺激引起的体温下降和畏寒与晕动病恶心

反应有关［２９］。上述研究表明，前庭系统参与代谢及

生物节律的调节，晕动病自主神经症状及嗜睡综合

征可能与代谢异常有关。我们的前期研究发现，重

度晕船个体在晕船期间其静息代谢明显下降，并伴

有迷走神经活性的增强；舰船模拟晕动暴露后出现

恶心呕吐的受试者血糖水平显著升高，而晕动病易

感动物给予胰岛素后晕动病症状显著减轻［３０］。最

近的全基因组关联研究发现，糖代谢相关基因突变

与晕车易感性有关［３１］，这些结果提示，能量代谢异

常与晕动病发生及人体的易感性密切相关。

３　前庭递质系统与晕动病药物靶点

３．１　乙酰胆碱　胆碱能Ｍ受体阻断剂东莨菪碱是

有效的晕动病预防药物，但其作用部位至今仍不明

确。有实验证明前庭神经节内存在胆碱乙酰转移

酶，推测乙酰胆碱可能是前庭初级传入递质［３２］，但

也有文献报道乙酰胆碱并非前庭初级传入递质［３３］。

有实验报道在前庭核内存在２种乙酰胆碱受体，且

以Ｍ 型受体为主
［３４］。免疫组化实验证实尾端

ＭＶＮ内存在胆碱乙酰转移酶阳性神经元，５％尾端

ＭＶＮ的胆碱能神经元投射至小脑蚓部悬垂小结，

少量尾端 ＭＶＮ胆碱能神经元投射至小脑绒球，前

庭小脑绒球投射在前庭代偿初期具有恢复前庭各

核团间神经活动平衡状态的作用［３４］。放射自显影

实验发现，胆碱能Ｍ受体还存在于脑干运动及自主

神经核团内，包括孤束核及迷走神经核等［３２］。Ｍ型

受体有５种亚型（Ｍ１～Ｍ５），其中 Ｍ１、Ｍ３和 Ｍ５亚

型是兴奋性受体，Ｍ２和Ｍ４是抑制性受体；Ｍ１、Ｍ２、

Ｍ５存在于人体前庭器官和前庭神经节中，选择性阻

断Ｍ３和Ｍ５受体后的晕动病预防效果与东莨菪碱

类似，提示东莨菪碱可能作用于外周Ｍ１和Ｍ５受体

和／或中枢Ｍ１和Ｍ３受体
［３５］。

３．２　单胺类神经递质　单胺类神经递质在中枢前

庭功能调节网络中起到至关重要的作用，临床上针

对晕动病呕吐及前庭功能障碍的治疗药物多数为单

胺类递质的受体激动剂或拮抗剂。前庭核内不存在

合成单胺类神经递质的神经元，但是前庭核接受其

他核团单胺类神经纤维的投射。首先，组胺能系统

药物如倍他司丁等已被广泛应用于呕吐及晕动病的

临床治疗中，且组胺抑制剂茶苯海明也可缓解晕动

刺激引起的体温下降［３６］。研究表明，前庭核上存在

Ｈ１、Ｈ２及Ｈ３受体，下丘脑结节乳头核组胺能神经

纤维投射到整个前庭核尤其是ＭＶＮ和ＳＶＮ，中枢
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组胺能系统能够调节前庭功能及其损伤后的恢

复［３７］。高效液相色谱法检测发现，组胺通过Ｈ３ 受

体直接抑制 γ氨基丁酸 （γａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃａｃｉｄ，

ＧＡＢＡ）释放或通过Ｈ１／Ｈ２受体间接调节甘氨酸的

释放来发挥生理作用；在单侧前庭损伤时，ＭＶＮ的

Ｈ３受体表达下调，造成ＧＡＢＡ释放失衡
［３８］。有研

究发现，大鼠前庭神经节内表达Ｈ３及Ｈ４受体，Ｈ４

阻断剂可显著抑制前庭神经元活性，并缓解前庭损

毁动物的行为异常，提示Ｈ３及Ｈ４受体可能成为新

的晕动病防治药物靶点［３９］。其次，ＳＶＮ及ＬＶＮ接

受蓝斑的去甲肾上腺素能神经纤维投射，其中以背

侧ＬＶＮ的Ｄｅｉｔｅｒｓ’神经元的胞体及树突近端的投

射最密集，提示中枢肾上腺素能神经系统对前庭脊

髓反射具有调节作用，可能介导了警觉和失眠对前

庭运动通路的调节作用［４０］。去甲肾上腺素通过前

庭核神经元上的α２或β受体调节谷氨酸能神经递

质，对神经元活性起抑制作用［４１］。动物实验表明拟

肾上腺素药物右旋苯丙胺及莫达非尼可对抗东莨菪

碱等药物的嗜睡作用，但可能影响晕动病预防效果

以及决策和行为动机的产生［３５］。此外，中缝核５羟

色胺（５ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ，５ＨＴ）能神经纤维投

射至前庭核吻内侧，而中缝隐核的５ＨＴ能神经元

则投射于整个前庭核。５ＨＴ对 ＭＶＮ、ＳＶＮ神经

元有抑制作用、兴奋作用和双相作用，５ＨＴ２受体通

过抑制钙离子依赖性的钾离子内流介导兴奋作用，

而５ＨＴ１受体却介导了５ＨＴ对兴奋性神经递质谷

氨酸的兴奋抑制作用［４２］；目前已发现５ＨＴ１Ａ受体

激动剂可能对预防和治疗晕动病有效［４３］。

３．３　氨基酸类神经递质　氨基酸类神经递质广泛存

在于前庭核各个分区。谷氨酸是介导前庭神经初级

传入的主要兴奋性递质，其突触后受体类型包括α氨

基３羟基５甲基４异口恶唑丙酸（αａｍｉｎｏ３ｈｙｄｒｏｘｙ

５ｍｅｔｈｙｌ４ｉｓｏｘａｚｏｌｅｐｒｏｐｉｏｎｉｃａｃｉｄ，ＡＭＰＡ）、Ｎ甲

基Ｄ天冬氨酸（ＮｍｅｔｈｙｌＤａｓｐａｒｔａｔｅ，ＮＭＤＡ）及

代谢型受体。我们前期研究发现，ＭＶＮ及ＳｐＶＮ

谷氨酸能神经元可直接投射至ＮＴＳ及臂旁核，这些

神经元在晕动刺激后被激活，并参与前庭内脏反

射［４４］。前庭核ＧＡＢＡ能神经元参与的通路主要有：

（１）合缝连接的抑制作用；（２）投射至动眼神经和滑

车神经核；（３）ＭＶＮ和ＳｐＶＮ投射至次级橄榄核；

（４）ＭＶＮ 头端和 ＬＶＮ 投射至内侧前庭脊髓束；

（５）内在神经元的胞体轴突之间联系。实验证实前

庭核内既存在 ＧＡＢＡＡ 受体也存在 ＧＡＢＡＢ 受

体［４５］。前庭核ＧＡＢＡ能神经元主要参与了合缝抑

制以及前庭补偿机制；单侧迷路切除实验证明，损伤

侧ＭＶＮ的ＧＡＢＡ受体对配体的亲和性下降，而损

伤对侧ＭＶＮ的ＧＡＢＡ受体对配体的反应性上升，

提示在失去了传入信息的兴奋刺激之后，前庭核两

侧的兴奋性趋于平衡［４６］。ＧＡＢＡＡ受体抑制剂能增

强大鼠头部正弦刺激引起的前庭核神经元平均放电

率［４６］。此外，前庭核ＳＶＮ存在对同侧动眼神经核

的投射且大部分为ＧＡＢＡ能神经元；前庭核也存在

向三叉神经感觉核及脊髓Ｃ１Ｃ２节段投射的ＧＡＢＡ

能神经元，提示前庭核对面部、颈部及躯干的初级本

体传入具有调节作用。我们前期研究发现，晕动病

不敏感大鼠尾侧前庭核ＧＡＢＡＡ 受体α６亚单位的

表达高于不敏感动物，给予 ＧＡＢＡＡ 受体抑制剂

ｇａｂａｚｉｎｅ则可诱发不敏感大鼠的晕动病症状
［４７］。

３．４　肽类神经递质　免疫组化及原位杂交实验证

实 ＭＶＮ 及 ＳｐＶＮ 的许多神经元表达脑啡肽

ｍＲＮＡ及其多肽分子，且 ＭＶＮ和ＬＶＮ具有丰富

的阿片受体，单侧迷路切除后１～３ｄ，大鼠同侧

ＭＶＮ内前脑啡肽原ｍＲＮＡ表达增高，提示脑啡肽

可能参与了前庭代偿过程［４８］。尾端前庭核还存在

表达Ｐ物质的神经元
［４９］，虽然研究已证实神经激肽

１（ｎｅｕｒｏｋｉｎｉｎ１，ＮＫ１）受体拮抗剂可有效预防化疗

引起的呕吐，但对晕动刺激导致的呕吐无防治作

用［５０５１］。此外，ＭＶＮ和ＳＶＮ内还存在促甲状腺激

素释放激素及神经紧张素受体阳性神经元［４８］。尾

端ＭＶＮ、ＳｐＶＮ和舌下前置核存在表达促肾上腺皮

质激素释放因子神经元，这些神经元投射于小脑后

蚓部及绒球，可能与小脑的前庭相关功能有关［５２］。

综上所述，前庭系统整合位置、躯体及内脏感

觉，并传递至小脑、海马及前庭皮层等部位进行加

工，导致感觉冲突；引起前庭内脏反射及前庭代谢

紊乱，最终导致晕动病的发生。前庭系统功能受多

种神经递质调控，全面深入研究不同递质系统的关

键作用，是特异性抗晕药物靶点筛选的核心，可为未

来开发快速、高效、不良反应小的新型抗晕药物奠定

基础。

［参 考 文 献］

［１］　ＫＨＡＮＳ，ＣＨＡＮＧ Ｒ．Ａｎａｔｏｍｙｏｆｔｈｅｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ

·５１０１·



第二军医大学学报　２０１６年８月，第３７卷

ｓｙｓｔｅｍ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏＲｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ，２０１３，３２：

４３７４４３．

［２］　ＢＡＲＭＡＣＫ Ｎ Ｈ． Ｃｅｎｔｒａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｓｙｓｔｅｍ：

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉａｎｄｐｏｓｔｅｒｉｏｒｃｅｒｅｂｅｌｌｕｍ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ

ＲｅｓＢｕｌｌ，２００３，６０：５１１５４１．

［３］　ＧＩＯＬＬＩＲＡ，ＢＬＡＮＫＳＲＨ，ＬＵＩＦ．Ｔｈｅａｃｃｅｓｓｏｒｙ

ｏｐｔｉｃｓｙｓｔｅｍ：ｂａｓｉｃｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎｗｉｔｈａｎｕｐｄａｔｅｏｎ

ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ，ｎｅｕｒｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，ａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｐｒｏｇ

ＢｒａｉｎＲｅｓ，２００６，１５１：４０７４４０．

［４］　ＭＡＲＬＩＮＳＫＩＶ，ＭＣＣＲＥＡＲＡ．Ｓｅｌｆｍｏｔｉｏｎｓｉｇｎａｌｓ

ｉｎｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉｎｅｕｒｏｎｓｐｒｏｊｅｃｔｉｎｇｔｏｔｈｅｔｈａｌａｍｕｓ

ｉｎｔｈｅａｌｅｒｔｓｑｕｉｒｒｅｌｍｏｎｋｅｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２００９，

１０１：１７３０１７４１．

［５］　ＷＥＢＢＣ Ｍ，ＥＳＴＲＡＤＡ Ａ，ＡＴＨＹＪＲ．Ｍｏｔｉｏｎ

ｓｉｃｋｎｅｓｓ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｂｙ ａｎ ８Ｈｚ ｓｔｒｏｂｏｓｃｏｐｉｃ

ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔｄｕｒｉｎｇａｉｒｔｒａｎｓｐｏｒｔ［Ｊ］．ＡｖｉａｔＳｐａｃｅ

ＥｎｖｉｒｏｎＭｅｄ，２０１３，８４：１７７１８３．

［６］　ＣＡＲＲＩＯＴ Ｊ，ＢＲＯＯＫＳ Ｊ Ｘ，ＣＵＬＬＥＮ Ｋ Ｅ．

Ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎｏｆｓｅｌｆｍｏｔｉｏｎｃｕｅｓｉｎｔｈｅ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｓｙｓｔｅｍ：ａｃｔｉｖｅｖｅｒｓｕｓｐａｓｓｉｖｅｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎｓ

［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１３，３３：１９５５５１９５６６．

［７］　ＯＭＡＮＣＭ，ＣＵＬＬＥＮＫＥ．Ｂｒａｉｎｓｔｅｍｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｏｆ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｓｅｎｓｏｒｙｅｘａｆｆｅｒｅｎｃｅ：ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｍｏｔｉｏｎ

ｓｉｃｋｎｅｓｓｅｔｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］．ＥｘｐＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１４，２３２：

２４８３２４９２．

［８］　ＵＮＯＡ，ＴＡＫＥＤＡ Ｎ，ＫＩＴＡＨＡＲＡＴ，ＳＡＫＡＴＡ

Ｙ， ＹＡＭＡＴＯＤＡＮＩ Ａ， ＫＵＢＯ Ｔ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｃｅｒｅｂｅｌｌｕｍｌｅｓｉｏｎｏｎｍｏｔｉｏｎｓｉｃｋｎｅｓｓｉｎｒａｔｓ

［Ｊ］．ＡｃｔａＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０００，１２０：３８６３８９．

［９］　ＲＵＳＳＥＬＬ Ｎ Ａ， ＨＯＲＩＩ Ａ， ＳＭＩＴＨ Ｐ Ｆ，

ＤＡＲＬＩＮＧＴＯＮＣＬ，ＢＩＬＫＥＹＤＫ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｅｆｆｅｃｔｓ

ｏｆｐｅｒｍａｎｅｎｔｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｌｅｓｉｏｎｓｏｎｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｓｐａｔｉａｌ

ｆｉｒｉｎｇ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００３，２３：６４９０６４９８．

［１０］ＢＡＥＫ Ｊ Ｈ，ＺＨＥＮＧ Ｙ，ＤＡＲＬＩＮＧＴＯＮ Ｃ Ｌ，

ＳＭＩＴＨＰＦ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅｔｈａｔｓｐａｔｉａｌｍｅｍｏｒｙｄｅｆｉｃｉｔｓ

ｆｏｌｌｏｗｉｎｇｂｉｌａｔｅｒａｌｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｄｅａｆｆｅｒｅｎｔａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓａｒｅ

ｐｒｏｂａｂｌｙｐｅｒｍａｎｅｎｔ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｂｉｏｌＬｅａｒｎＭｅｍ，２０１０，

９４：４０２４１３．

［１１］ＢＲＡＮＤＴＴ，ＳＣＨＡＵＴＺＥＲＦ，ＨＡＭＩＬＴＯＮＤＡ，

ＢＲＮＩＮＧＲ，ＭＡＲＫＯＷＩＴＳＣＨＨＪ，ＫＡＬＬＡＲ，ｅｔ

ａｌ．Ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｌｏｓｓｃａｕｓｅｓｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌａｔｒｏｐｈｙａｎｄ

ｉｍｐａｉｒｅｄｓｐａｔｉａｌｍｅｍｏｒｙｉｎｈｕｍａｎｓ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ，２００５，

１２８（Ｐｔ１１）：２７３２２７４１．

［１２］ＵＮＯ Ａ，ＴＡＫＥＤＡ Ｎ，ＨＯＲＩＩＡ，ＳＡＫＡＴＡ Ｙ，

ＹＡＭＡＴＯＤＡＮＩＡ，ＫＵＢＯＴ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆａｍｙｇｄａｌａｏｒ

ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｌｅｓｉｏｎｏｎｈｙｐｅｒｇｒａｖｉｔｙｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｔｉｏｎ

ｓｉｃｋｎｅｓｓｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＡｃｔａＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ，２０００，１２０：

８６０８６５．

［１３］ＡＩＴＡＫＥＭ，ＨＯＲＩＥ，ＭＡＴＳＵＭＯＴＯＪ，ＵＭＥＮＯ

Ｋ，ＦＵＫＵＤＡ Ｍ，ＯＮＯＴ，ｅｔａｌ．Ｓｅｎｓｏｒｙｍｉｓｍａｔｃｈ

ｉｎｄｕｃｅｓ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ

ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｔｈｅｔａｗａｖｅｓｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＢｅｈａｖＢｒａｉｎＲｅｓ，

２０１１，２２０：２４４２５３．

［１４］ＺＯＵ Ｄ，ＡＩＴＡＫＥ Ｍ， ＨＯＲＩ Ｅ，ＵＭＥＮＯ Ｋ，

ＦＵＫＵＤＡＭ，ＯＮＯＴ，ｅｔａｌ．Ｒａｔｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｔｈｅｔａ

ｒｈｙｔｈｍｄｕｒｉｎｇｓｅｎｓｏｒｙｍｉｓｍａｔｃｈ［Ｊ］．Ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ，

２００９，１９：３５０３５９．

［１５］ＧＵＹ，ＤＥＡＮＧＥＬＩＳＧＣ，ＡＮＧＥＬＡＫＩＤＥ．Ｃａｕｓａｌ

ｌｉｎｋｓｂｅｔｗｅｅｎｄｏｒｓａｌｍｅｄｉａｌｓｕｐｅｒｉｏｒｔｅｍｐｏｒａｌａｒｅａ

ｎｅｕｒｏｎｓａｎｄｍｕｌｔｉｓｅｎｓｏｒｙｈｅａｄｉｎｇｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ

Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，２０１２，３２：２２９９２３１３．

［１６］ＢＲＡＮＤＴ Ｔ， ＢＡＲＴＥＮＳＴＥＩＮ Ｐ，ＪＡＮＥＫ Ａ，

ＤＩＥＴＥＲＩＣＨＭ．Ｒｅｃｉｐｒｏｃａｌｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｖｉｓｕａｌｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ

ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ．Ｖｉｓｕａｌｍｏｔｉｏｎｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｄｅａｃｔｉｖａｔｅｓｔｈｅ

ｐａｒｉｅｔｏｉｎｓｕｌａｒｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｃｏｒｔｅｘ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ，１９９８，１２１

（Ｐｔ９）：１７４９１７５８．

［１７］ＤＥＭＥＲＴＺＩ Ａ， ＶＡＮ ＯＭＢＥＲＧＥＮ Ａ，

ＴＯＭＩＬＯＶＳＫＡＹＡ Ｅ， ＪＥＵＲＩＳＳＥＮ Ｂ，

ＰＥＣＨＥＮＫＯＶＡ Ｅ，ＤＩＰＥＲＲＩＣ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｔｉｃａｌ

ｒｅｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎｉｎａｎａｓｔｒｏｎａｕｔ’ｓｂｒａｉｎａｆｔｅｒｌｏｎｇ

ｄｕｒａｔｉｏｎｓｐａｃｅｆｌｉｇｈｔ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＳｔｒｕｃｔＦｕｎｃｔ，２０１６，

２２１：２８７３２８７６．

［１８］ＢＡＬＡＢＡＮＣＤ．Ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓｆｒｏｍｔｈｅｐａｒａｂｒａｃｈｉａｌ

ｎｕｃｌｅｕｓｔｏｔｈｅｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉ：ｐｏｔｅｎｔｉａｌｓｕｂｓｔｒａｔｅｓ

ｆｏｒａｕｔｏｎｏｍｉｃａｎｄｌｉｍｂｉｃｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓｏｎ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，２００４，９９６：１２６１３７．

［１９］ＡＲＳＨＩＡＮＭＳ，ＰＵＴＥＲＢＡＵＧＨＳＲ，ＭＩＬＬＥＲＤＪ，

ＣＡＴＡＮＺＡＲＯＭＦ，ＨＯＢＳＯＮＣＥ，ＭＣＣＡＬＬＡＡ，

ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｖｉｓｃｅｒａｌｉｎｐｕｔｓｏｎｔｈｅｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｏｆ

ｌａｂｙｒｉｎｔｈｉｎｅｓｉｇｎａｌｓｂｙｔｈｅｉｎｆｅｒｉｏｒａｎｄｃａｕｄａｌｍｅｄｉａｌ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉ：ｒａｍｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆ

ｍｏｔｉｏｎｓｉｃｋｎｅｓｓ［Ｊ］．ＥｘｐＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１３，２２８：３５３

３６３．

［２０］ＳＵＧＩＹＡＭＡ Ｙ，ＳＵＺＵＫＩＴ，ＤＥＳＴＥＦＩＮＯ Ｖ Ｊ，

ＹＡＴＥＳＢＪ．Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｏｆｎｅｕｒｏｎｓｉｎ

ｎｕｃｌｅｕｓ ｔｒａｃｔｕｓ ｓｏｌｉｔａｒｉｕｓ ｔｏ ｖｉｓｃｅｒａｌ ａｆｆｅｒｅｎｔ

ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎａｎｄｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｉｎｖｅｒｔｉｃａｌｐｌａｎｅｓ

［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＲｅｇｕｌＩｎｔｅｇｒＣｏｍｐＰｈｙｓｉｏｌ，２０１１，

３０１：Ｒ１３８０Ｒ１３９０．

［２１］ＳＵＺＵＫＩＴ，ＳＵＧＩＹＡＭＡＹ，ＹＡＴＥＳＢＪ．Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｖｅ

·６１０１·



第８期．潘磊磊，等．晕动病前庭生理机制研究进展

ｒｅｓｐｏｎｓｅｓｏｆｎｅｕｒｏｎｓｉｎ ｐａｒａｂｒａｃｈｉａｌｎｕｃｌｅｉｔｏ ａ

ｎａｕｓｅｏｇｅｎｉｃｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｔｉｍｕｌｕｓａｎｄｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ

ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｉｎｖｅｒｔｉｃａｌｐｌａｎｅｓ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＲｅｇｕｌ

ＩｎｔｅｇｒＣｏｍｐＰｈｙｓｉｏｌ，２０１２，３０２：Ｒ９６５Ｒ９７５．

［２２］ＣＡＴＡＮＺＡＲＯＭＦ，ＭＩＬＬＥＲＤＪ，ＣＯＴＴＥＲＬＡ，

ＭＣＣＡＬＬＡＡ，ＹＡＴＥＳＢＪ．Ｉｎｔｅｇｒａｔｉｏｎｏｆｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ

ａｎｄ ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｉｎｐｕｔｓ ｂｙ ｃｅｒｅｂｅｌｌａｒｆａｓｔｉｇｉａｌ

ｎｕｃｌｅｕｓｎｅｕｒｏｎｓ：ｍｕｌｔｉｓｅｎｓｏｒｙｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓｏｎｍｏｔｉｏｎ

ｓｉｃｋｎｅｓｓ［Ｊ］．ＥｘｐＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１４，２３２：２５８１２５８９．

［２３］ＮＯＢＥＬＧ，ＴＲＩＢＵＫＡＩＴＡ，ＭＥＫＪＡＶＩＣＩＢ，ＥＩＫＥＮ

Ｏ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｍｏｔｉｏｎｓｉｃｋｎｅｓｓｏｎｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎａｔｈｅｒｍｏｎｅｕｔｒａｌａｉｒｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ［Ｊ］．ＥｕｒＪ

ＡｐｐｌＰｈｙｓｉｏｌ，２０１２，１１２：１７１７１７２３．

［２４］ＦＵＬＬＥＲＰＭ，ＪＯＮＥＳＴＡ，ＪＯＮＥＳＳＭ，ＦＵＬＬＥＲ

Ｃ Ａ．Ｎｅｕｒｏｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｃｉｒｃａｄｉａｎａｎｄ

ｈｏｍｅｏｓｔａｔｉｃ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ： ｖｅｓｔｉｂｕｌｏｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ

ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ？［Ｊ］．ＰｒｏｃＮａｔｌＡｃａｄＳｃｉＵＳＡ，２００２，９９：

１５７２３１５７２８．

［２５］ＭＡＲＴＩＮＴ，ＭＡＵＶＩＥＵＸＢ，ＢＵＬＬＡＪ，ＱＵＡＲＣＫ

Ｇ，ＤＡＶＥＮＮＥＤ，ＤＥＮＩＳＥＰ，ｅｔａｌ．Ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｌｏｓｓ

ｄｉｓｒｕｐｔｓｄａｉｌｙｒｈｙｔｈｍｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＪＡｐｐｌＰｈｙｓｉｏｌ

（１９８５），２０１５，１１８：３１０３１８．

［２６］ＭＡＲＫＩＡ Ｂ，ＫＯＶ?ＣＳ Ｚ Ｉ，ＰＡＬＫＯＶＩＴＳ Ｍ．

Ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｕｃｌｅｉ ｔｏ ｔｈｅ

ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃｐａｒａｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓ：ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ

ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒｔｈｅｅｘｉｓｔｅｎｃｅ ｏｆａ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｓｔｒｅｓｓ

ｐａｔｈｗａｙｉｎｔｈｅｒａｔｂｒａｉｎ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＳｔｒｕｃｔＦｕｎｃｔ，２００８，

２１３（１／２）：２３９２４５．

［２７］ＦＵＬＬＥＲＰＭ，ＪＯＮＥＳＴＡ，ＪＯＮＥＳＳＭ，ＦＵＬＬＥＲ

ＣＡ．Ｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒｍａｃｕｌａｒｇｒａｖｉｔｙｒｅｃｅｐｔｏｒｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ

ｏｆｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ，ｌｉｍｂｉｃａｎｄａｕｔｏｎｏｍｉｃｎｕｃｌｅｉ［Ｊ］．

Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，２００４，１２９：４６１４７１．

［２８］ＨＯＲＯＷＩＴＺＳＳ，ＢＬＡＮＣＨＡＲＤＪ，ＭＯＲＩＮＬＰ．

Ｍｅｄｉａｌｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈｔｈｅ ｈｙｐｏｃｒｅｔｉｎ

（ｏｒｅｘｉｎ）ｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．ＪＣｏｍｐＮｅｕｒｏｌ，２００５，４８７：１２７

１４６．

［２９］ＮＧＡＭＰＲＡＭＵＡＮＳ，ＣＥＲＲＩＭ，ＤＥＬＶＥＣＣＨＩＯＦ，

ＣＯＲＲＩＧＡＮＪＪ，ＫＡＭＰＨＥＥＡ，ＤＲＡＧＩＣＡＳ，ｅｔａｌ．

Ｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｏｆｎａｕｓｅａｉｎｒａｔｓａｎｄｍｕｓｋ

ｓｈｒｅｗｓ［Ｊ］．Ｏｎｃｏｔａｒｇｅｔ，２０１４，５：１５６５１５７５．

［３０］ＭＯＦＦ，ＱＩＮＨＨ，ＷＡＮＧＸＬ，ＳＨＥＮＺＬ，ＸＵＺ，

ＷＡＮＧＫＨ，ｅｔａｌ．Ａｃｕｔｅｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａｉｓｒｅｌａｔｅｄｔｏ

ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｓｙｍｐｔｏｍｓｉｎ ｍｏｔｉｏｎ ｓｉｃｋｎｅｓｓ：ａｎ

ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌＢｅｈａｖ，２０１２，１０５：

３９４４０１．

［３１］ＨＲＯＭＡＴＫＡＢＳ，ＴＵＮＧＪＹ，ＫＩＥＦＥＲＡＫ，ＤＯＣ

Ｂ，ＨＩＮＤＳＤ Ａ，ＥＲＩＫＳＳＯＮ Ｎ．Ｇｅｎｅｔｉｃｖａｒｉａｎｔｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｍｏｔｉｏｎｓｉｃｋｎｅｓｓｐｏｉｎｔｔｏｒｏｌｅｓｆｏｒｉｎｎｅｒ

ｅａｒｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ，ｎｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｃｅｓｓｅｓａｎｄｇｌｕｃｏｓｅ

ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．Ｈｕｍ ＭｏｌＧｅｎｅｔ，２０１５，２４：２７００

２７０８．

［３２］ＷＡＭＳＬＥＹＪＫ，ＬＥＷＩＳＭＳ，ＹＯＵＮＧ ＷＳ３ｒｄ，

ＫＵＨＡＲ Ｍ Ｊ． Ａｕｔｏｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ ｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ

ｍｕｓｃａｒｉｎｉｃｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｒａｔｂｒａｉｎｓｔｅｍ［Ｊ］．Ｊ

Ｎｅｕｒｏｓｃｉ，１９８１，１：１７６１９１．

［３３］ＳＵＮＹ，ＷＡＬＬＥＲＨＪ，ＧＯＤＦＲＥＹＤＡ，ＲＵＢＩＮＡ

Ｍ．Ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｒａｔｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉｉｎｂｒａｉｎ

ｓｌｉｃｅｓ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ ａｇｏｎｉｓｔｓ ａｎｄ

ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，２００２，９３４：５８６８．

［３４］ＫＩＴＡＨＡＲＡ Ｔ，ＦＵＫＵＳＨＩＭＡ Ｍ，ＴＡＫＥＤＡ Ｎ，

ＳＡＩＫＡＴ，ＵＮＯＡ，ＫＵＢＯＴ．Ｒｏｌｅｏｆｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃ

ｍｏｓｓｙｆｉｂｅｒｓｉｎｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉｉｎｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｃｔａＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌＳｕｐｐｌ，

２００１，５４５：１０１１０４．

［３５］ＺＨＡＮＧＬＬ，ＷＡＮＧＪＱ，ＱＩＲＲ，ＰＡＮＬＬ，ＬＩＭ，

ＣＡＩＹＬ．Ｍｏｔｉｏｎｓｉｃｋｎｅｓｓ：ｃｕｒｒｅｎｔｋｎｏｗｌｅｄｇｅａｎｄ

ｒｅｃｅｎｔａｄｖａｎｃｅ［Ｊ］．ＣＮＳＮｅｕｒｏｓｃｉＴｈｅｒ，２０１６，２２：１５

２４．

［３６］ＮＯＢＥＬＧ，ＴＲＩＢＵＫＡＩＴＡ，ＭＥＫＪＡＶＩＣＩＢ，ＥＩＫＥＮ

Ｏ．Ｈｉｓｔａｍｉｎｅｒｇｉｃａｎｄｃｈｏｌｉｎｅｒｇｉｃｎｅｕｒｏｎｓｙｓｔｅｍｓｉｎｔｈｅ

ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｏｆｈｕｍａｎｔｈｅｒｍｏｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｍｏｔｉｏｎ

ｓｉｃｋｎｅｓｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓＢｕｌｌ，２０１０，８２：１９３２００．

［３７］ＢＥＲＧＱＵＩＳＴＦ，ＤＵＴＩＡＭＢ．Ｃｅｎｔｒａｌｈｉｓｔａｍｉｎｅｒｇｉｃ

ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｆｕｎｃｔｉｏｎａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｓｈｅｎｇｌｉ

Ｘｕｅｂａｏ，２００６，５８：２９３３０４．

［３８］ＢＥＲＧＱＵＩＳＴ Ｆ，ＲＵＴＨＶＥＮ Ａ，ＬＵＤＷＩＧ Ｍ，

ＤＵＴＩＡ Ｍ Ｂ． Ｈｉｓｔａｍｉｎｅｒｇｉｃ ａｎｄ ｇｌｙｃｉｎｅｒｇｉｃ

ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆＧＡＢＡｒｅｌｅａｓｅｉｎｔｈｅｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉｏｆ

ｎｏｒｍａｌａｎｄｌａｂｙｒｉｎｔｈｅｃｔｏｍｉｓｅｄｒａｔｓ［Ｊ］．ＪＰｈｙｓｉｏｌ，

２００６，５７７：８５７８６８．

［３９］ＤＥＳＭＡＤＲＹＬ Ｇ， ＧＡＢＯＹＡＲＤＮＩＡＹ Ｓ，

ＢＲＵＧＥＡＵＤＡ，ＴＲＡＶＯＣ，ＢＲＯＵＳＳＹＡ，ＳＡＬＥＵＲ

Ａ，ｅｔａｌ．ＨｉｓｔａｍｉｎｅＨ４ｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓａｓｐｏｔｅｎｔ

ｍｏｄｕｌａｔｏｒｓｏｆｍａｍｍａｌｉａｎｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｐｒｉｍａｒｙｎｅｕｒｏｎ

ｅｘｃｉｔａｂｉｌｉｔｙ［Ｊ］．ＢｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１２，１６７：９０５９１６．

［４０］ＳＣＨＵＥＲＧＥＲ Ｒ Ｊ， ＢＡＬＡＢＡＮ Ｃ Ｄ．

Ｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｒｅｇｉｏｎａｌｌｙ

ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓｆｒｏｍ ｌｏｃｕｓ ｃｏｅｒｕｌｅｕｓｔｏ ｔｈｅ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＥｘｐＢｒａｉｎＲｅｓ，１９９３，９２：

３５１３５９．

·７１０１·



第二军医大学学报　２０１６年８月，第３７卷

［４１］ＢＡＲＲＥＳＩＭ，ＣＡＬＤＥＲＡＭ，ＧＲＡＳＳＯＣ，ＬＩＶＯＬＳＩ

Ｇ，ＬＩＣＡＴＡ Ｆ，ＳＡＮＴＡＮＧＥＬＯ Ｆ．Ｎｏｒａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ

ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｎｅｕｒｏｎａｌｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏｇｌｕｔａｍａｔｅｉｎｔｈｅ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｃｏｍｐｌｅｘ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｃｉＬｅｔｔ，２００９，４６４：

１７３１７８．

［４２］ＨＡＬＢＥＲＳＴＡＤＴＡ Ｌ，ＢＡＬＡＢＡＮ ＣＤ．Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ

ａｎｔｅｒｏｇｒａｄｅｔｒａｃｉｎｇｏｆｔｈｅｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓｅｒｏｔｏｎｅｒｇｉｃａｎｄ

ｎｏｎｓｅｒｏｔｏｎｅｒｇｉｃｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓｏｆｔｈｅｄｏｒｓａｌｒａｐｈｅｎｕｃｌｅｕｓ

ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｔｏｔｈｅｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，

２００７，１４７：２０７２２３．

［４３］ＡＭＡＮＯ Ｔ，ＡＫＢＡＲ Ｍ，ＭＡＴＳＵＢＡＹＡＳＨＩ Ｈ，

ＳＡＳＡＭ．Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔａｎｄｏｓｐｉｒｏｎｅ，ａ５ＨＴ１Ａ

ａｇｏｎｉｓｔ， ｏｎ ｍｅｄｉａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｕｃｌｅｕｓ ｎｅｕｒｏｎｓ

ｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｔｏｌａｔｅｒａｌｒｏｌｌｔｉｌｔｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．

ＢｒａｉｎＲｅｓ，２００１，９１０：１９５１９８．

［４４］ＣＡＩＹＬ，ＭＡ ＷＬ，ＷＡＮＧＪＱ，ＬＩＹＱ，ＬＩＭ．

Ｅｘｃｉｔａｔｏｒｙｐａｔｈｗａｙｓｆｒｏｍｔｈｅｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉｔｏｔｈｅ

ＮＴＳａｎｄｔｈｅＰＢＮａｎｄｉｎｄｉｒｅｃｔｖｅｓｔｉｂｕｌｏｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｐａｔｈｗａｙｆｒｏｍｔｈｅｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉｔｏｔｈｅＲＶＬＭ

ｒｅｌａｙｅｄｂｙｔｈｅＮＴＳ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，２００８，１２４０：９６

１０４．

［４５］ＶＩＢＥＲＴ Ｎ，ＢＥＲＡＮＥＣＫ Ｍ，ＢＡＮＴＩＫＹＡＮ Ａ，

ＶＩＤＡＬＰＰ．Ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｃｏｍｐｅｎｓａｔｉｏｎｍｏｄｉｆｉｅｓｔｈｅ

ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｏｆｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｅｕｒｏｎｅｓｔｏｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｍｉｎｏ

ａｃｉｄｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｒｅｐｏｒｔ，２０００，１１：１９２１１９２７．

［４６］ＳＵＮＹ，ＧＯＤＦＲＥＹＤＡ，ＲＵＢＩＮＡＭ．Ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙｏｆ

ｇａｍｍａａｍｉｎｏｂｕｔｙｒａｔｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍｅｄｉａｌ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｕｓ ｏｆｒａｔａｆｔｅｒｉｎｆｅｒｉｏｒｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ

ｐｅｄｕｎｃｌｅｔｒａｎｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＶｅｓｔｉｂＲｅｓ，２００２，１２：１

１４．

［４７］ＷＡＮＧＪＱ，ＱＩＲＲ，ＺＨＯＵＷ，ＴＡＮＧＹＦ，ＰＡＮＬ

Ｌ，ＣＡＩＹＬ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｐｒｏｆｉｌｅｉｎｔｈｅ

ｒａｔｃａｕｄａｌ ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒ ｎｕｃｌｅｕｓ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ

ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｍｏｔｉｏｎｓｉｃｋｎｅｓｓｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ

［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１５，１０：ｅ０１２４２０３．

［４８］ＺＡＮＮＩＭ，ＧＩＡＲＤＩＮＯＬ，ＴＯＳＣＨＩＬ，ＧＡＬＥＴＴＩ

Ｇ，ＣＡＬＺＡ Ｌ．Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆｎｅｕｒｏｔｒａｎｓｍｉｔｔｅｒｓ，

ｎｅｕｒｏｐｅｐｔｉｄｅｓ，ａｎｄｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｔｈｅｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉ

ｃｏｍｐｌｅｘｏｆｔｈｅｒａｔ：ａｎｉｍｍｕｎｏｃｙｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ，ｉｎｓｉｔｕ

ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎａｎｄｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｒｅｃｅｐｔｏｒａｕｔｏｒａｄｉｏｇｒａｐｈｉｃ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓＢｕｌｌ，１９９５，３６：４４３４５２．

［４９］ＮＯＭＵＲＡＩ，ＳＥＮＢＡＥ，ＫＵＢＯＴ，ＳＨＩＲＡＩＳＨＩＴ，

ＭＡＴＳＵＮＡＧＡ Ｔ， ＴＯＨＹＡＭＡ Ｍ， ｅｔ ａｌ．

Ｎｅｕｒｏｐｅｐｔｉｄｅｓａｎｄｇａｍｍａａｍｉｎｏｂｕｔｙｒｉｃａｃｉｄｉｎｔｈｅ

ｖｅｓｔｉｂｕｌａｒｎｕｃｌｅｉｏｆｔｈｅｒａｔ：ａｎｉｍｍｕｎｏｈｉｓｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ

ａｎａｌｙｓｉｓ．Ｉ．Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＲｅｓ，１９８４，３１１：

１０９１１８．

［５０］ＲＥＩＤＫ，ＰＡＬＭＥＲＪＬ，ＷＲＩＧＨＴＲＪ，ＣＬＥＭＥＳＳ

Ａ，ＴＲＯＡＫＥＳＣ，ＳＯＭＡＬＨＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆ

ｔｈｅｎｅｕｒｏｋｉｎｉｎ１ａｎｔａｇｏｎｉｓｔＧＲ２０５１７１，ａｌｏｎｅａｎｄｉｎ

ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅ５ＨＴ３ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｏｎｄａｎｓｅｔｒｏｎ，

ｈｙｏｓｃｉｎｅａｎｄｐｌａｃｅｂｏｉｎｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｍｏｔｉｏｎ

ｉｎｄｕｃｅｄｎａｕｓｅａｉｎｍａｎ［Ｊ］．ＢｒＪＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０００，

５０：６１６４．

［５１］ＨＡＲＧＲＥＡＶＥＳＲ，ＦＥＲＲＥＩＲＡＪＣ，ＨＵＧＨＥＳＤ，

ＢＲＡＮＤＳ Ｊ， ＨＡＬＥ Ｊ， ＭＡＴＴＳＯＮ Ｂ，ｅｔ ａｌ．

Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆａｐｒｅｐｉｔａｎｔ，ｔｈｅｆｉｒｓｔｎｅｕｒｏｋｉｎｉｎ１

ｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｆｏｒｔｈｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙ

ｉｎｄｕｃｅｄｎａｕｓｅａａｎｄｖｏｍｉｔｉｎｇ［Ｊ］．ＡｎｎＮＹＡｃａｄＳｃｉ，

２０１１，１２２２：４０４８．

［５２］ＥＲＲＩＣＯＰ，ＢＡＲＭＡＣＫＮ Ｈ．Ｏｒｉｇｉｎｓｏｆｃｅｒｅｂｅｌｌａｒ

ｍｏｓｓｙ ａｎｄ ｃｌｉｍｂｉｎｇ ｆｉｂｅｒｓ ｉｍｍｕｎｏｒｅａｃｔｉｖｅ ｆｏｒ

ｃｏｒｔｉｃｏｔｒｏｐｉｎｒｅｌｅａｓｉｎｇｆａｃｔｏｒｉｎｔｈｅｒａｂｂｉｔ［Ｊ］．ＪＣｏｍｐ

Ｎｅｕｒｏｌ，１９９３，３３６：３０７３２０．

［本文编辑］　孙　岩

·８１０１·


