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·基础研究·

减重步行训练对不完全脊髓损伤大鼠
脚桥核可塑性影响的研究*

冯杰扬1,2 陈杨葭1,2 郭 磊2,3 钟剑锋1,2 张桂通2,3 刘 佳2 叶超群1，4,5

摘要

目的：探索减重步行训练对不完全脊髓损伤大鼠脚桥核可塑性的影响。

方法：将雌性SD大鼠24只分为减重步行训练组、未训练组和假手术组，每组8只，用美国NYU脊髓冲击损伤仪制作

大鼠T10脊髓不完全损伤模型。采用PET-CT、免疫荧光染色及BBB评分观察减重步行训练对不完全脊髓损伤（iS-

CI）大鼠中脑运动区（MLR）脚桥核可塑性变化和后肢运动功能的改善。

结果：减重步行训练组大鼠的后肢运动功能BBB评分在造模后 4周、7周两个时间点的分值均较未训练组高（P＜

0.05）。假手术组大鼠在造模后1周、4周、7周3个时间点的BBB评分值均明显高于训练组和未训练组（P＜0.01）。

虽然训练组18F-氟脱氧葡萄糖（18F-FDG）的标准摄取值（SUV）的平均值较未训练组增高，而且假手术组的SUV值

最高，但三组SUV值的差异不具有显著性意义（P＞0.05）。神经元特异性核抗原（NeuN）免疫荧光染色检测显示训

练组、未训练组、假手术组三组间大鼠脚桥核的神经元数量差异无显著性意义（P＞0.05），而脚桥核2型囊泡谷氨酸

转运体（VGLUT2）的积分光密度值（IOD）比较，假手术组 IOD表达最高，训练组较未训练组明显增强（P＜0.01）。

结论：减重步行训练能够明显提高 iSCI大鼠后肢运动功能及其脚桥核中谷氨酸能信号传递，而且 iSCI后大鼠中脑

脚桥核的整体代谢及神经元数量无明显改变。因此认为脚桥核的谷氨酸表达增强是减重步行训练使 iSCI大鼠后

肢步行功能改善的原因之一。减重步行训练能使脚桥核发生神经递质表达层面的可塑性变化。
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Abstract
Objective: To investigate the plasticity of pedunculopontine tegmental nucleus according to the changes of stan-

dardized uptake value(SUV) and vessicular glutamate transporters 2(VGLUT2) expression after body weight sup-

port treadmill training (BWSTT) in incompletely spinal cord injury rats.

Method: Twenty-four Sprague-Dawley rats were randomly divided into the sham operated group (n=8), the un-

trained control group (n=8), and BWSTT treatment group (n=8). Spinal cord moderate contusion model was

made at T10 segment with NYU impactor. Behavioral ability was evaluated by Basso-Beattie-Bresnahan (BBB)

scale of hind limb movement. The 18F- FDG SUV of PPTg was collected by PET/CT. Furthermore, the

VGLUT2 expression in PPTg were processed by immunofluorescence for quantitative analysis.

Result: Comparing with the control group，BBB scores increased significantly more in the BWSTT treatment

group (P＜0.05) at 7 weeks post-injury, whereas scores in BWSTT treatment group and control group are still
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目前研究证实，减重步行训练能够改善脊髓损

伤患者[1]及动物[2]的步行能力，但其机制仍未明确。

大量基础研究发现，不完全脊髓损伤（incomplete

spinal cord injury, iSCI）患者其损伤部位下端腰骶

部脊髓的中枢模式发生器（central pattern genera-

tor, CPG）参与了脊髓神经回路的重组。正常哺乳

动物中，步行CPG、感受反馈[3—4]、脊髓上水平输入的

控制及协调 [1]这三者共同构成步行活动的控制系

统。人类中脑运动区（mesencephalic locomotor re-

gion, MLR）是参与脊髓上水平控制的重要部位之

一，由脚桥核和楔形核构成，其中脚桥核直接接受大

脑皮质、基底核等的传出信号，并将这种信号传递给

丘脑、脑干和脊髓的运动区[5]，而且其非胆碱能神经元

如谷氨酸能神经元更是直接参与运动功能的调节[5]。

与人类相同，啮齿类动物如大鼠也具有脚桥核，而且

其对运动功能调节的作用也与人类中的相似[6—7]。

本实验考虑从影像学、组织结构及神经递质表

达3个层面探究经减重步行训练的 iSCI大鼠其脚桥

核的可塑性变化情况。18F-氟脱氧葡萄糖（18F-flu-

orodeoxyglucose, 18F- FDG）micro- PET/CT 能够观

察神经核团整体的代谢功能状况[8]，故利用该影像

检测技术了解训练、未训练和假手术组三组 iSCI大

鼠脚桥核代谢水平变化。神经元特异性核抗原

（neuronal nuclei, NeuN）是一种已经得到认可的成

熟神经元标记物[9—10]，而2型囊泡谷氨酸转运体（ves-

sicular glutamate transporters 2, VGLUT2）是谷氨

酸能神经元树突和轴突终末的特异性标记[11]，所以

采用上述免疫荧光染色分别观察三组大鼠脚桥核神

经元数量及谷氨酸能递质表达的变化，从而探索减

重步行训练使 iSCI大鼠脚桥核产生的可塑性影响。

1 材料与方法

1.1 实验材料

3月龄的SPF级雌性SD大鼠24只（北京实验动

物养殖中心提供）；NYU脊髓打击器（陆军总医院骨

科研究所提供）；大鼠活动平板（陆军总医院心血管科

动物实验室提供）；恒温冷冻切片机；立体定位仪；

Olympus IX81全电动共聚焦显微镜（中国医学科学

院基础医学研究所提供）；Siemens Inveon Micro

PET/CT及18F-FDG（均由中国医学科学院动物研究

中心提供）；青霉素注射液；一抗为：兔源单克隆Anti-

NeuN IgG 抗 体（abcam177487）和 小 鼠 源 Anti-

VGLUT2单克隆抗体（abcam79157）；二抗为：山羊抗

兔 IgG荧光488（DyLight®488）和山羊抗小鼠 IgG荧

光594（DyLight®594）；防荧光衰减封片剂。

1.2 实验动物及分组

3 月龄 24 只 SPF 级雌性 SD 大鼠，体重 250—

280g，购于北京海淀兴旺实验动物养殖中心。于陆

军总医院全军创伤骨科研究所动物房内分笼饲养，

每笼 3 只，环境温度控制在（25±2）℃，湿度 55%—

58%，维持12/12h明暗环境。以国家标准啮齿类动物

饲料行常规饲养，自由进食和饮水。适应性喂养1周

后运用SPSS 19.0软件产生随机数字，将其随机分为

减重步行训练组、未训练组和假手术组三组，每组8

只。

1.3 动物模型制作

根据 Young W 的模型 [12]，利用 NYU 脊髓打击

器制作脊髓损伤模型：10%的水合氯醛（0.3ml/kg）腹

腔注射麻醉，定位T10棘突，手术区域常规备皮、消

毒、铺巾。以 T10 棘突为中心作长约 1.5cm 的纵行

切口，逐层切开皮肤、筋膜，钝性分离椎旁软组织，暴

露T9—T11棘突和椎板，游离T10椎板上下缘，咬去

T10椎板和T11的上半部分，暴露T10脊髓节段，悬

空固定大鼠脊髓，设置打击能量为 250g· mm，迅速

撞击脊髓。造模成功标志为脊髓表面出现圆形或椭

圆形血肿，大鼠尾巴出现一过性摆动和后肢痉挛，然

much lower than those in sham group (P＜0.05). The expression of VGLUT2 in BWSTT treatment group is

much higher than that in untrained control group, and sham operated group is the highest among three groups.

Conclusion: BWSTT can partially improve recovery of hind limbs locomotion. One of the mechanism is that

it markedly promote neurohumoralplasticity of PPTg in rat after iSCI

Author's address The Second Clinical Medicine College, Southern Medical University, Guangdong, 510515

Key word incomplete spinal cord injury; body weight support treadmill training; pedunculopontine tegmental

nucleus; vessicular glutamate transporters 2
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后完全松弛。冲洗，彻底止血后逐层缝合肌肉、筋膜

和皮肤。假手术组大鼠仅暴露椎板后止血缝合。术

后3天内每日予肌注20万U青霉素，预防感染，每日

膀胱按压协助排尿2次，直到形成反射性排尿为止，

常规饲养。

1.4 减重步行训练

造模后 1 周训练组大鼠开始进行减重步行训

练，训练装置以大鼠跑步机为运动平板。训练前称

取大鼠的体重，以自制减重装置为大鼠减重，所减重

量为大鼠体重的 70%、50%、30%分别维持 1周。共

训练 6周，每周训练 5天，每天训练 2次，间隔 5min。

第1周为10min/次，训练平板速度为5m/min，第2周

起调整为 15min/次，并根据大鼠的步行情况逐步增

加步速至 10m/min，假手术组和未训练组不进行减

重步行训练。

1.5 后肢运动功能评定

Basso Beattie & Bresnahan（BBB）评分[13]观察

大鼠髋、膝、踝关节及躯干的运动和协调情况，两人

独立进行评价（均为熟悉此评分标准的非本组实验

人员）。大鼠造模后每周观察1次，共7次，每次评价

时间为下午 8时，每只观察 4min。两人的评分取平

均值并进行统计处理，以评价各时间点各组大鼠的

运动功能恢复情况。

1.6 脑部micro-PET/CT影像学扫描

造模7周后分别对三组大鼠行micro-PET/CT扫

描。检查前禁食8h，禁水6h，2%异氟烷混合氧气吸

入麻醉后，经尾静脉注射 18F-FDG，剂量为 0.7—

1.0mCi/只。注射 18F-FDG 45min后以俯卧位固定

大鼠于检查台上，先行脑部PET扫描，然后行CT透

射扫描。应用 Inveon Acquisition Workplace采集软

件勾画感兴趣区域（region of interest, ROI），本实

验勾画的 ROI 为脚桥核，并采用 Inveon Research

Workplace 处理软件分析标准摄取值（standardized

uptake value, SUV）。

1.7 中脑运动区脚桥核的免疫荧光染色

于micro-PET/CT扫描后3天取材。标本制作步

骤：常规麻醉后，生理盐水心脏灌注，再用4%多聚甲

醛心脏灌注固定。脑组织4%多聚甲醛浸泡过夜，然

后分别置于20%、30%蔗糖溶液中梯度脱水，直至脑

组织完全下沉。固定及脱水后的脑组织包埋后进行

冰冻切片（切片厚度为20μm），取存在脚桥核的切片

进行免疫荧光染色。切片于室温晾干后PBS漂洗3

次，滴加含有 1% Triton X-100 的 PBS 室温放置

10min，PBS 清洗 3 次，10%山羊血清封闭 30min，加

入兔源 Anti-NeuN 单克隆抗体（1∶200）和小鼠源

Anti-VGLUT2 单克隆抗体（1∶500），4℃孵育过夜。

PBS清洗5min×3次，暗室内加入DyLight®488山羊

抗兔 IgG（1∶250）和 DyLight®594 山羊抗小鼠 IgG

（1∶250），二抗室温孵育 1h，PBS清洗 5min×5次，加

入 Solarbio DAPI 溶液室温染色 8min，PBS 清洗

5min×3次，防荧光衰减封片剂封片，Olympus IX81

全电动共聚焦显微镜观察拍片、计数。根据第六版

大鼠脑立体定位图谱进行定位，定位后于每片切片

的脚桥核喙、中、尾端三个部位分别随机选取一个视

野进行计数，三个视野相加的神经元数目为该切片

脚桥核神经元数量。应用 Image-Pro Plus 6.0分析

软件测定大鼠中脑脚桥核的 VGLUT2 的积分光密

度值（integrated optical density, IOD）。

1.8 统计学分析

采用 SPSS 19.0 统计软件进行数据分析，计量

资料用均数±标准差表示，方法采用单因素方差分

析对比3组大鼠造模后7周（即训练组大鼠减重步行

训练6周后）运动功能评分、中脑脚桥核SUV值和神

经元数量及该核团中VGLUT2的 IOD值。

2 结果

2.1 各组大鼠后肢运动功能比较

各组大鼠造模后以 7个时间点进行BBB评分，

造模后第1周训练组与未训练组大鼠后肢运动功能

出现轻微的恢复迹象，两者的BBB评分无显著差异

（P＞0.05），而假手术组大鼠后肢基本恢复术前运动

状态。直到造模后第4周，即训练组大鼠训练3周，

其 BBB 评分与未训练组比较出现显著差异（P＜

0.05），训练组大鼠的后肢运动功能恢复明显优于对

照组，假手术组大鼠后肢运动功能正常。训练组与

未训练组的恢复趋势相似，只是经减重步行训练大

鼠的后肢运动功能恢复幅度较大，于造模后第 7周

训练与未训练两组大鼠间运动功能评分的差异更显

著（P＜0.01）。直到本实验取材，假手术组大鼠各时

间点的BBB评分分别与训练组和未训练组进行比
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较，前者均明显优于后两者（P＜0.01）。因此减重步

行训练只在一定程度上恢复后肢运动功能，未能达

到假手术组的功能水平。见表1。

2.2 三组大鼠造模后7周脚桥核的代谢功能比较

在造模后7周大鼠脚桥核的SUV均值的数值大

小比较，假手术组的均值最高，训练组高于未训练

组。但是采用统计学分析数据发现未训练组 SUV

值与假手术组比较无明显差异（P＞0.05），训练组与

未训练组间差异也无显著性意义（P＞0.05）。见表

2，图1。

2.3 免疫荧光染色结果

经Anti-NeuN免疫荧光染色计数，训练组与未训

练组大鼠中脑脚桥核神经元数量的差异无显著性意

义（P＞0.05），上述两组大鼠脚桥核神经元数量分别

与假手术组比较也无明显差异（P＞0.05）。见表2。

经Anti-VGLUT2免疫荧光染色并分析 IOD值，

训练组 IOD值较未训练组明显增高，假手术组 IOD

最高，三组间的比较都存在显著性差异（P＜0.01）。

见表2，图2。

3 讨论

减重步行训练在20世纪90年代由Barbeau等[14]

以CPG激动原理论为理论基础而设计，主要用于偏

瘫和截瘫患者临床康复治疗。而且此康复训练方法

在 iSCI 大鼠实验中也能明显促进大鼠后肢运动功

能恢复 [15]。已有研究从神经细胞超微结构层面证

表1 BBB评分 (x±s)

分组

训练组
未训练组
假手术组

训练组与假手术组比较：①P＜0.01；训练组与未训练组比较：②P＜
0.05；训练组与未训练组比较：③P＜0.01；未训练组与假手术组比
较：④P＜0.01

造模1周

1.50±0.55①

1.83±0.75④

20.67±0.52①④

造模4周

8.42±0.80①②

7.17±0.41②④

21.00①④

造模7周

12.92±0.66①③

10.08±0.58③④

21.00①④

表2 各组大鼠脚桥核的SUV值、IOD及神经元数量 (x±s)

训练组
未训练组
假手术组

训练组与未训练组比较：①P＞0.05；未训练组与假手术组比较：②
P＞0.05；训练组与假手术组比较：③P＞0.05；训练组与未训练组比
较：④P＜0.01；未训练组与假手术组比较：⑤P＜0.01；训练组与假手
术组比较：⑥P＜0.01

SUV值

1.94±0.63①③

1.82±0.19①②

2.20±0.60②③

神经元数量

165.63±13.06①③

165.38±12.66①②

168.00±17.32②③

IOD

1659.98±365.54④⑥

988.77±133.38④⑤

3196.29±686.39⑤⑥

注：a,b,c分别为训练组、未训练组、假手术组；以上图a—c中线条勾画区域为脚桥核

注：图 a为DAPI染色，绿线勾画区域为脚桥核；b、c、d均为脚桥核的600倍下视野（共聚焦显微镜）；b—d中红色斑点及斑块为脚桥核内谷氨酸
能轴突、树突和突触前膜处表达的VGLUT2（主要为突触前膜），呈现绿色荧光为神经元；b为假手术组，其VGLUT2表达最丰富；c为训练组，
VGLUT2表达量明显低于b；d为未训练组，VGLUT2表达最低。（a，bar=500μm；b，bar=20μm；c，bar=20μm；d，bar=20μm）

图1 各组大鼠脚桥核的micro PET/CT图像

图2 各组大鼠脚桥核的NeuN和VGLUT2免疫荧光染色双标图

a cb

da cb
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实，减重步行训练不仅增加脊髓神经元细胞膜表面

兴奋性神经递质的囊泡数量，而且明显增加突触的

形成数量[16]，以此促进中枢神经元环路的启动、代偿

和重组。同时也是一种减轻神经组织损伤的干预手

段[17]。本实验结果显示训练组大鼠后肢运动功能评

分明显高于未训练组，说明减重步行训练能使 iSCI

大鼠后肢运动功能得到更好的恢复。但是训练组与

假手术组大鼠后肢功能相比仍然有差距，在术后 7

周训练组大鼠后肢出现频繁负重脚掌站立，且有较

为持续性的前后肢协调运动，而假手术组大鼠则完

全恢复正常步行。可见，该不完全脊髓损伤对神经

组织产生了不可逆的损害，损伤区域大量神经元坏

死。有实验认为通过步行训练刺激了中脑运动区及

运动皮质，这些上运动神经元再发出下行信号激活

损伤节段下的腰髓CPG，从而在一定程度上刺激不

完全脊髓损伤动物出现下肢步行功能恢复[18—19]。而

且正常哺乳动物MLR的脚桥核参与了步行功能调

节，它从主皮质运动区、副运动区域接受直接的谷氨

酸能兴奋性信号，换元后投射信号到小脑深部核团、

延髓网状结构和脊髓的运动区[5]。由于存在上述的

信号联系，所以本实验针对中脑脚桥核进行研究，以

此观察减重步行训练是否使该核团产生可塑性变化。

18F-FDG是一种非特异性正电子显像剂，能通

过葡萄糖代谢来反映组织器官的代谢功能状态。脑

组织的能量代谢依赖于葡萄糖的供应，采用 18F-

FDG PET/CT显像来测定18F-FDG在脚桥核神经元

的摄取值，能够准确、客观地反映该核团神经元整体

的功能状况，特别对于受到损伤的神经元更敏感[8]。

在早期帕金森病患者脑干、丘脑和豆状核代谢水平

增高的研究中，应用了PET该项技术[20]。本实验所

研究区域MLR同样处于脑干，并在大鼠、小鼠、猫等实

验也证实了MLR对正常动物的步态存在影响[21]。而

且由于功能性磁共振成像（functional magnetic res-

onance imaging, fMRI）信号的性噪比差及不能直

接反映脑细胞的代谢[22]，故本实验采用micro PET/

CT对大鼠脚桥核代谢进行影像学检测。SUV值是

PET研究中常用的半定量指标，是一个对生理、病理

条件下器官或局部组织摄取的示踪剂进行标准化后

所得的值[23]。因此本实验利用18F-FDG PET/CT观

察减重步行训练后 iSCI大鼠脚桥核的SUV值变化，

从而判断减重步行训练是否使脚桥核发生代谢的改

变。三组大鼠脚桥核SUV值比较差异均无显著性

意义，但是SUV均值的数值大小比较中训练组比未

训练组稍高，虽未能得出具有显著性意义的影像学

上可塑性变化，但是在数值大小中仍能看到训练后

脚桥核代谢功能较未训练组稍增强的趋势。本项指

标出现不具显著性意义的结果，考虑可能由于每组

micro-PET/CT检测的大鼠例数相对较少，受偶然因

素影响的几率增加；也可能是相对于 fMRI，PET存

在时间分辨率和空间分辨率相对较低的缺点所致
[22]。实验中使用 Siemens Inveon Micro PET/CT的

PET空间分辨率为 1.4mm，已经较临床用人体 PET

设备的空间分辨率有所提高，但是该空间分辨率仍

无法对脚桥核内部结构的代谢进行更精确分析（如

无法分辨脚桥核尾侧端与喙侧端各自的 SUV 变

化）。所以只能以脚桥核整体的SUV值来判断脚桥

核代谢功能，但是脚桥核是一个包含胆碱能、非胆碱

能神经元的核团，其中谷氨酸能神经元的功能与动

物运动功能密切相关，胆碱能神经元则主要涉及动

物的觉醒等功能。而且胆碱能与非胆碱能神经元在

脚桥核内分布具有趋向性，尾侧及外侧端谷氨酸能

神经元分布密集[24]，以及脚桥核中非谷氨酸能神经

元的代谢改变亦能对本实验测量的SUV值产生影

响。因此，PET空间分辨率较低不能精确对脚桥核

中谷氨酸能神经元密集区域进行ROI勾画，致使所

勾画的ROI（为整个脚桥核）中包含了作为背景值的

其他非谷氨酸能神经元SUV值，而这一混杂因素影

响了SUV值数据的统计分析结果。但本实验使用

的micro PET/CT已是当前最为先进的小动物PET/

CT系统之一，所以目前设备无法去除该混杂因素。

希望今后的研究中可以在增加实验样本量的同时利

用分辨率更高、针对性更强的影像学技术及仪器，对

脚桥核内部结构进行更精细的代谢功能的影像学检

测。所以本实验同时利用其他检测方法（免疫荧光

染色）单独对谷氨酸能神经元进行研究，以排除脚桥

核中非谷氨酸能神经元对研究结果的影响。

免疫荧光染色通过抗原与抗体特异性结合原

理，利用化学反应使带有荧光素标记的抗体显色，以

此确定组织细胞的抗原，并可对其进行定性、定量和

定位分析研究。神经元特异性核抗原抗体（Anti-

628



www.rehabi.com.cn

2017年，第32卷，第6期

NeuN）是一种已经得到广泛认可，并且良好、稳定的

成熟神经元标记物。本实验使用Anti-NeuN免疫荧

光染色来分析脚桥核中神经元数量。训练组和未训

练组分别与假手术组比较，其神经元数目的差异无

显著性意义，说明 iSCI后大鼠脚桥核的神经元没有

发生大量凋亡。该核团神经元数目无明显减少，表

明其可塑性改变不是组织结构层面的，而可能为神

经递质层面，即脚桥核中部分神经细胞的递质表达

水平产生了变化。

囊泡谷氨酸转运体（VGLUT）主要分布于囊泡

膜上，是作为谷氨酸能神经元的特异性标志物。目

前该转运体分为VGLUT1、VGLUT2和VGLUT3三

种亚型，其中1和2型都主要表达于谷氨酸能神经元

非对称性轴突的轴突终末内[25]。它们之间在中枢神

经系统中的表达具有互补性，VGLUT2主要表达于

间脑、脑干和脊髓。由于VGLUT2广泛分布在轴突

及树突终末，是胞体内谷氨酸转运到轴突和树突终

末囊泡内所需的蛋白质之一，所以它能够作为谷氨

酸能神经轴突和树突终末的特异性标记，并已在一

些研究实验中使用[11]。谷氨酸能轴突和树突中信号

传递增加会伴随VGLUT表达增加[26]，故本实验利用

抗囊泡谷氨酸转运体免疫荧光染色观察脚桥核内神

经元谷氨酸能突触信号接收和传递的变化。由于脚

桥核中的谷氨酸能兴奋性信号可投射至小脑深部核

团、延髓网状结构和脊髓的运动区[5]，以及它是MLR

中调节下肢步行运动功能的重要核团。因此本实验

中训练组大鼠后肢运动功能恢复程度较未训练组高

和训练组大鼠脚桥核 VGLUT2 的 IOD 值较未训练

组高这两项研究结果表明，大鼠接受减重步行训练

能导致其脚桥核中神经元接受皮质运动区、小脑和

基底核等的谷氨酸能输入信号及（或）输出信号增

多，所以我们认为减重步行训练使脚桥核在神经递

质表达方面发生了可塑性变化。

同期进行的针对不完全脊髓损伤大鼠脊髓

CPG研究证实，CPG的谷氨酸能、去甲肾上腺能及

多巴胺能神经元对步行训练后大鼠后肢运动功能恢

复起到了重要作用，其中以谷氨酸能神经元为主。

而本实验结果表明减重步行训练使中脑脚桥核发生

了神经递质表达上的可塑性变化。结合上述同期实

验和本实验结果可推测，减重步行训练激活脊髓

CPG 这些中间神经元使后肢运动功能得到一定程

度恢复，同时中脑运动区的可塑性变化也是下肢运

动功能恢复的重要影响因素之一；两者的可塑性变

化可能是自上而下地对下肢步行功能发挥作用。该

结论与不完全脊髓损伤大鼠后肢功能恢复存在一种

谷氨酸能途径[27]的结论相符。然而其中具体作用机

制和途径仍有待进一步研究。

综上所述，经减重步行训练的 iSCI大鼠，其后肢

步行功能得到一定程度的恢复，其脚桥核中谷氨酸能

神经递质的表达增高，而且 iSCI后脚桥核未发现明显

组织结构的改变，因此认为减重步行训练使 iSCI大鼠

脚桥核产生神经递质表达方面的可塑性变化。
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