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基底神经节在运动调控作用中的研究进展
黄浩洁，李懿婷，侯莉娟，刘晓莉，乔德才*

(北京师范大学体育与运动学院，北京 100875)

摘　要 ：基底神经节是大脑皮质下一群神经核团的统称，主要负责运动调控、运动学习和情绪认识。经典

的基底神经节模型描述了信息如何通过基底神经节两条神经通路返回大脑皮层，以实现对运动的正常调控。

目前认为多种运动功能障碍性疾病的发生都与基底神经节功能异常有关，然而，其如何调控运动的运动学，

如速度、方向和运动强度等还不是很清楚。现对基底神经节在运动调控作用中的研究进展进行综述，为进

一步研究提供参考。
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Advances in research on the role of basal ganglia in motor control 
 HUANG Hao-Jie, LI Yi-Ting, HOU Li-Juan, LIU Xiao-Li, QIAO De-Cai*

(College of P.E and Sports, Beijing Normal University, Beijing 100875, China)

Abstract: The basal ganglia is a group of subcortical nuclei responsible primarily for motor control, motor learning 
and emotional cognition. The classical basal ganglia model shows how information flows through the basal ganglia 
back to the cortex through two pathways for the proper execution of movement. Now it is considered that the 
occurrence of multiple dyskinesia diseases are considered related to the abnormal basal ganglia，however, it 
remains unclear how they account for control in kinematics of movement such as speed, orientation or motor 
intensity. Accordingly, in this paper, we summarize the research process of the functions of basal ganglia in motor 
control, which can provide a reference for further study.
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在运动过程中，中枢神经系统对运动系统发出

指令，同时或依次地收缩或舒张肌肉使骨骼产生运

动，并调控运动的多种运动学，如速度、方向和运

动强度等，这是准确执行各种动作的关键 [1-2]，比如，

调控身体部位准确地到达一定位置 ( 如穿针动作 )
或精确控制力量大小 ( 如高尔夫球推杆动作 )。研

究认为神经系统存在一种机制负责对运动的细节进

行调控 [2-3]。这个机制主要涉及皮层 - 基底神经节环

路，基底神经节 (basal ganglia, BG) 是从端脑衍生出

的一些相互联系的皮层 (cortex, Cx) 下神经核团的

统称 [4]，主要包括：纹状体 (striatum, Str)、苍白球

外侧部 (external globuspallidus, GPe)、苍白球内侧

部 / 黑质网状部复合体 (internal globuspallidus/substantia 
nigra reticular part, GPi/SNr)、黑质致密部 (substantia 

nigraparscompacta, SNc)和丘脑底核 (subthalamic nucleus, 
STN) 等 5 个核团 [4]。

前期的研究由于技术条件的限制，有关基底神

经节如何调控运动的运动学以及这些细节又是如何

被学习获得的还不是很清楚。最近，随着光遗传学、

活体钙信号记录和神经环路示踪等先进研究技术的

问世，基底神经节运动调控的相关研究取得了不少

进展 [5-7]。本文试图综述相关研究进展，进一步阐

述基底神经节如何实现对运动的运动学调控及其在

动作学习中的作用。
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1　基底神经节的直接和间接通路共同调节动

作的执行

皮层 - 基底神经节环路中，纹状体接收来自几

乎所有新皮层 ( 额叶皮层、顶叶皮层和枕叶皮层 )
的纤维投射，大部分对背外侧纹状体 (dorsolateral 
striatum, DLS) 的皮层输入均来自第 5 层投射神经

元 [8]，其中根据 γ- 氨基丁酸 (γ-aminobutyric acid, GABA)
能中等棘状神经元 (medium-sized spiny neurons, MSNs)
表达多巴胺 (dopamine, DA) 受体的不同，可分为表

达多巴胺Ⅰ型受体的 MSNs (D1MSNs) 和表达Ⅱ型

受体的MSNs (D2MSNs)。早期Albin等 [4] 和DeLong [9]

提出的经典皮层 - 基底神经节环路运动调控模型认

为，D1MSNs 通过 Cx-Str-GPi/SNr 通路 ( 直接通路 )，
D2MSNs 通过 Cx-Str-Gpe-STN-GPi/SNr 通路 ( 间接

通路 )，共同向输出核团 (GPi/SNr) 提供作用相反的

投射 ( 图 1) ：直接通路通过抑制两个 GABA 能输出

核团的活性，降低投射到丘脑 - 皮层通路的抑制，

允许该通路执行运动所需的指令，最后促进运动行

为；相反，间接通路到达 GPi/SNr 前先经过苍白球

外侧部和丘脑底核，丘脑底核的兴奋性突触促进

GPi/SNr 的活性，从而增强对丘脑 - 皮质通路的抑

制，限制该通路执行运动所需的指令，最后抑制运

动行为。

这种基底神经节运动调控功能的前馈描述虽然

可以解释正常和病理条件下的大部分运动行为，但

由于皮层 - 基底神经节环路还存在以并行分支、互

惠连接和反馈环路形式出现的附加连接 [4]，提示该

模型有更大的复杂性。Lee 等 [10] 利用光遗传学技术

结合功能性磁共振成像技术 (functional magnetic 

resonance imaging, fMRI) 对直接和间接通路 MSNs
进行定向激活，揭示了不同 MSNs 类型对整个大脑

活动的影响，发现激活 D1MSNs 促进运动皮层的激

活和运动行为的发生，而激活 D2MSNs 则相反。此

外，光激活 D1MSNs 和 D2MSNs 分别导致了顺时

针和逆时针旋转行为的增加。fMRI 结果还发现，

纹状体血氧水平依赖 (blood oxygen level dependent, 
BOLD) 阳性信号的局部增加不依赖于 MSNs 的类

型。这项将细胞水平与系统水平联系起来的研

究为经典基底节模型提供了直接的证据。此外，

Tecuapetla 等 [11] 也利用光遗传学技术结合电生理技

术进一步检测了两条通路的调控功能，发现在大鼠

按压杠杆和运动发起阶段，直接通路和间接通路

MSNs 均被激活；该作者认为两条通路都是运动顺

利发起所必需的，而不仅仅是简单的启动或停止运

动的指令。而后 Shin 等 [12] 和 Grillner 等 [13] 的研究

也有类似发现。这似乎很难理解，因为如果两条通

路同时激活，它们传递的信息会相互抵消。Cui 等 [14]

和 Surmeier [15] 认为一种可能的解释是，间接通路的

激活是为了抑制影响最初运动的干扰指令，如图 2
所示。

以上这些发现提示，纹状体 MSNs 的激活可

能与特定的运动执行有关，为了进一步解释直接

和间接通路可能存在的协调激活模式，2018 年，

Nonomura 等 [16] 研究发现大鼠在完成两种任务切换

时 ( 用 20% 的推力和 80% 的拉力 )，光激活直接通

路 D1MSNs 时大鼠倾向于重复原来的动作，而光激

活间接通路 D2MSNs 时则倾向切换动作。2019 年，

Sheng 等 [17] 通过 D1-Cre 和 D2-Cre 小鼠与 Ai9 tdTomato 
Cre 基因系杂交特异性标记直接通路和间接通路的

神经元，在小鼠学习杠杆推动任务期间，长期对

DLS 同类型 MSNs 进行双光子钙成像记录，发现两

条通路的 MSNs 都逐渐产生了独特的、稳定的、顺

序性发放的电活动模式，D1MSNs 和 D2MSNs 均参

与了小鼠执行向右推杆的任务。在执行推杆任务过

程中，二者都参与了对推杆动作的准确调控，直接

通路主要负责目标运动的发起，间接通路主要负责

与任务目的无关的运动抑制，两条通路彼此配合，

共同保证小鼠可以准确、高效地执行运动任务。 
这些最新的研究结果扩展了经典模型的假设，

也提示存在一个具有宽容性的基底神经节模型。在

这个模型中，直接和间接通路表现出动态耦合、协

调激活的模式。两条通路的神经元活动在运动行为

中具有相对独立又彼此配合的角色分工，而不是简

图中方框代表相应的神经元核团或脑区。D1MSNs：表达多

巴胺Ⅰ型受体的MSNs；D2MSNs：表达多巴胺Ⅱ型受体的

MSNs。
图1  皮层-基底神经节环路运动调控模型
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单地控制运动的启动和停止。

2　基底神经节参与调控运动的运动学

为了达到预期的目的，运动需要选择和启动

适当的动作，而且这些动作需要有正确的轨迹 ( 如
方向 ) 和足够的力度 ( 如速度和强度 )。以往许多

基底神经节功能模型侧重于解释运动的启动和停

止 [18-20]，然而，由于新技术问世，最近研究发现基

底神经节还参与调控运动执行时的速度、方向和运

动强度，进一步支持了基底神经节在运动控制中的

广泛作用。

2.1　参与调控运动速度

在前期经典的研究中，Albin 等 [4] 和 DeLong [9]

发现电刺激大鼠感觉运动皮层 DLS 可诱发身体的

运动，一些纹状体神经元的活动与运动速度有关。

Anderson 和 Horak [21-22] 则发现猴子的大部分苍白球

内侧部神经元激活发生在前肢移动阶段，电刺激苍

白球内侧部对运动的主要影响是改变运动的速度和

轨迹，而不是运动的发起。近期两项研究在此基础

上进行了扩展。Kim 等 [23] 观测了小鼠执行简单运

动以获取蔗糖奖励或避开从相同位置喷出的恶臭气

体时 DLS 的 MSNs 激活情况，发现在简单的轴向

运动中，MSNs 的放电频率与水平速度或垂直速度

相关，并表现出方向特异性，并且结果的效价 ( 不
管是靠近还是避开喷嘴 ) 不会影响运动学和神经活

动之间的相关性；此外，不同类型 MSNs 失活诱发

运动功能障碍 ( 如运动迟缓 ) 也有选择性，这与光

刺激不同类型 MSNs 产生运动功能障碍的观察结果

一致 [19]。Desmurget 等 [24] 在学会让前肢按特定顺

序或随机顺序到达 4 个目标的猴子身上发现，光刺

激苍白球内侧部减缓了到达目标的速度，而对运

动发起或动作序列的正确选择没有影响。此外，

Bartholomew 等 [25] 使用双侧光遗传学技术激活不同

的纹状体神经元让小鼠产生运动，并发现光激活让

小鼠的位置产生了变化，且刺激频率与运动速度高

度相关。Yttri 等 [26] 也发现光激活直接或间接通路

的 MSNs 足以产生特定和持续的速度增加或减少，

并在不影响行动选择或动机的前提下双向控制运动

速度。此外，Da Silva 等 [27] 在小鼠脑内植入了一个

复合装置，在光遗传学技术调控黑质致密部的 DA
能神经元的同时使用微型加速度传感器监测其运动

速度，发现在小鼠处于静止状态时，如果抑制 DA
能神经元，小鼠接下来几乎不会移动或者移动速度

十分缓慢；而在小鼠静止时短暂激活 DA 能神经元，

图中虚线正方框为相应的神经核团或脑区。运动执行时，大脑皮层神经元(Cx，红色)向纹状体神经元(Str，蓝色)“征询”执

行两种动作的建议：产生积极结果的动作A或产生消极结果的动作B。作为回应，直接和间接通路同时激活黑质网状部神经

元(SNr，黄色)。直接通路建议执行动作A，间接通路多出一个中间步骤——苍白球外侧部(GPe，绿色)，建议不要执行动作

B。动作B可能是干扰动作A的动作，这些建议最后通过丘脑神经元(Tha，紫色)传回大脑皮层。

图2  基底神经节的直接和间接通路共同调控运动的执行
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小鼠接下来活动的概率就会大大增加，而且移动速

度也显著加快；更重要的是，当小鼠开始运动后，

就算抑制了 DA 能神经元，小鼠的运动也不会受到

干扰，依旧可以快速地运动并完成它们正在进行的

动作。Liu 等 [28] 更进一步地印证了运动的发生只需

要 DA 能神经元的短暂激活，而不是持续地分泌。

他们使用超分辨率显微镜观察DA能神经元的释放，

发现黑质致密部中 DA 可以在毫秒内从一个神经元

精确地传递到另一个神经元，而不是缓慢、大范围

的分泌。这些最新的研究结果解释了为什么 DA 能

神经元活性对于运动执行如此重要，它可以作为运

动启动或不启动的开关，同时也可以更好地解释帕

金森病 (Parkinson’s disease, PD) 患者所出现的运动

功能障碍。

2.2　参与调控运动方向

根据经典的基底神经节模型，抑制基底神经节

的输出会促进运动，而增加输出则会抑制运动。该

调控功能有不少研究支持 [21-22,24]。值得注意的是，

最近的研究发现扩展了基底神经节的输出功能。

Barter 等 [29] 发现在姿势偏移时，基底神经节参与调

控身体位置以对抗倾斜对平衡造成的影响。当小鼠

沿横滚轴向左倾斜时，基底神经节输出核团——黑

质网状部的 GABA 能神经元的放电增加，而向右

倾斜时神经元的放电则减少，其他神经元则呈现相

反的模式。该结果提示，基底神经节输出的功能本

质上并不仅是简单的抑制或促进行为，其也参与身

体运动方向的调控。为了进一步确定黑质网状部的

输出与身体实际运动方向的定量关系，Barter 等 [30]

的另一项研究进一步发现大多数黑质网状部神经元

的放电频率与小鼠运动过程中头部移动方向呈正相

关或负相关，并发现使用一个以头部为中心的参照

系可区分出四种类型的神经元，每种类型的神经元

在特定方向 ( 上、下、左、右 ) 的运动过程中会增

加激活，而在相反方向的运动过程中会减少激活。

以垂直运动为例，发现两种类型的神经元：一类神

经元放电频率随着向上运动而增强，随着向下运动

而减弱，另一类则相反。沿 x 轴运动的水平分量的

另外两类神经元也是如此。由于放电频率与位置的

x、y 分量高度相关，可以通过神经元活动重建运动

轨迹。该研究结果提供了基底神经节输出与运动方

向之间存在定量和连续关系的证据。Yin [31] 认为黑

质网状部定量输出调控了运动方向，通过影响脚桥

被盖核和其他脑干区域的投射来改变网状脊髓束活

性，其连续变化输出又进一步调控关节角度和肌纤

维长度 / 张力感受器，最终改变相关肌肉的激活从

而改变身体运动方向。但考虑到该研究只测量了头

部运动，所以目前还不清楚类似的机制是否适用于

身体其他部位的运动方向调控。此外，Markowitz 
等 [32] 还发现小鼠在执行自由三维运动 ( 左右、前后、

上下的移动 ) 时，DLS 不但编码动作模式，而且在

指导这些动作模式按照正确顺序串联在一起时起到

关键作用，DLS 的损伤则会导致动作模式被随机串

联在一起，直接和间接通路之间的互补也能够促进

对三维运动模式的编码。

2.3　参与调控运动强度

运动强度是指运动时维持一定速度、幅度或频

率的功率输出。基底神经节调控运动强度输出，首

先源于对基底神经节病变产生的临床症状的观察，

即主动肌不能满足运动任务的需要，出现力量不足

和 ( 或 ) 易于疲劳的症状 [33]。例如，PD 患者出现

运动迟缓，慢性疲劳综合征 (chronic fatigue syndrome, 
CFS) 患者出现自觉疲劳和肌无力。然而，很难从

基底神经节的临床疾病中推断其正常功能。近期，

有关运动疲劳 (exercise fatigue, EF)、CFS 和 PD 的

研究进一步为此提供了新的证据。

EF 是指机体生理过程不能维持其机能在一特

定水平上或不能维持预定强度的一种生理现象，外

在表现为运动强度不足 [34]。近十年来，本实验室围

绕 EF 中枢机制展开的一系列神经元电信号记录研

究发现，EF 后的大鼠纹状体神经元高频、爆发式

放电活动显著增加 [35-36]，苍白球外侧部神经元低频

爆发式放电比例增加 [37]，丘脑底核神经元同步振荡

异常 [38]，苍白球内侧部和黑质网状部复合体神经元

电活动增强 [39]。值得注意的是，本实验室还发现

D2DR 拮抗剂干预纹状体时加快了大鼠 EF 出现，

而 D2DR 激动剂则延迟了 EF 的产生 [40]。这些结果

提示，黑质纹状体多巴胺能神经通路可能参与调控

EF，D2DR 可作为改善 EF 的靶点。此外，本实验

室还在健康成年人身上采用全脑 fMRI 技术检测发

现，EF 后基底神经节和丘脑区域整体激活水平明

显减少 [41]。Nakagawa 等 [42] 也有类似发现，EF 程

度与右腹外侧纹状体和苍白球外侧部的平均扩散率

(MD) 有关，尤其是纹状体。Miller 等 [43] 使用 fMRI
检查发现，CFS 患者右侧纹状体和右侧苍白球外侧

部的激活水平与对照组相比显著降低，且激活减少

与精神疲劳增加、全身疲劳和活动减少显著相关。

他们认为 CFS 患者的疲劳症状可能与苍白球到丘脑

和皮层网络的投射减弱有关。这些研究结果共同提
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示疲劳导致运动强度的下降可能与基底神经节功能

异常有关。

基底神经节参与调控运动强度的另一个重要证

据来自对 PD 运动迟缓症状的研究。本实验室前期

研究发现，PD 啮齿类动物模型运动迟缓往往与 PD
症状的严重程度相关 [44]，纹状体神经元的药物干预

则可缓解 PD 大鼠 ( 小鼠 ) 的运动迟缓 [45-46]。此外，

其他在 PD 小鼠模型上进行的研究也发现，随着中

脑 DA 神经元的逐渐丧失，跑动 [47] 和操纵杠杆 [48-49]

的速度也随之下降，而利用光遗传学技术选择性调

控纹状体 [50]、苍白球外侧部 [51] 和丘脑底核 [52] 的神

经元活性可显著改善 PD 小鼠模型的运动迟缓症状。

此外，临床上对基底神经节进行深部脑刺激治疗手

术 (deep brain stimulation, DBS) 有效改善了 PD 患者

的运动迟缓症状。最后，还有研究发现，PD 运动

迟缓的症状与动作的复杂程度无关，它不是协调能

力的改变，也不是对反馈结果缺乏敏感性，而是一

种倾向于持续做无力的运动 [53-54]。

3　基底神经节参与动作学习调控

基底神经节局部可塑性，即基底神经节内部的

突触、神经元之间、脑区功能的连接由于学习和经

验的影响建立的新连接是否足以让运动的运动学产

生习得变化 ( 练习后动作执行成功率提高，然后逐

步被巩固完善 )，也是目前学者们关注的热点问题。

研究发现，基底神经节在动作学习中起着至关重要

的作用，其整合来自皮层、丘脑和黑质致密部的信

息以强化运动调控 [55-57]。Yttri 和 Dudman[26] 对纹状

体投射神经元进行定向光刺激研究发现，当小鼠操

纵杠杆超过一个固定的阈值以换取水奖励时，在执

行相对快或相对慢的运动过程中，直接或间接通路

的激活足以产生特异且持续的速度增加或减少，这

种运动变化在实验中积累，在光刺激停止后持续，

并在 DAR 拮抗剂存在时消失。该研究结果表明，

直接和间接通路均可双向控制运动速度，而且基底

神经节对运动调控有很强的特异性和灵活性。此外，

Rueda-Orozco 等 [58] 通过训练让大鼠学习一种困难

的运动序列，其特征是跑步速度的微调变化，以适

应空间和时间的限制。当训练有素的大鼠的 DLS
被激活时，其显示出与跑速、位置和时间的相关性

升高，而抑制 DLS 保留了序列的结构，同时也降

低了其逐次试验的相关性。这说明通过学习，DLS
不断地整合与任务相关的信息来约束练习动作的执

行，可能有助于练习动作的形成和运动序列的控制。

还有研究表明，复杂动作经过练习转变成熟练动作

后其自动化的序列中每个动作元素不再被单独控

制，运动学对动机的变化敏感性降低 [59]。Wong 等 [60]

的研究也发现，在序列动作学习的早期，每个动作

元素都受到动机效应的影响。具体地说，在大鼠学

会进行不同顺序的杠杆按压前，对每个动作元素的

了解需要对应产生动作元素的动机效应，它与动作

元素在序列动作中的位置有关，而与动作元素之间

的转换经验无关。当学会进行不同顺序的杠杆按压

后，DLS 的活动与每个动作有关，而与序列动作的

边界无关，即熟悉的序列动作受 DLS 调控减弱。

Sheng 等 [17] 使用双光子钙成像记录了小鼠 DLS 神

经元 D1MSNs 和 D2MSNs 的电活动变化，还发现

在学习线索触发的运动任务中两条通路的 DLS 神

经元群体在运动学习后形成了不同时间进程的稳定

的顺序放电模式：在学习过程中，直接通路神经元

参与正确动作的发起，间接通路负责抑制错误的运

动动作。

综上，考虑到在进化过程中，基底神经节，从

七鳃鳗到灵长类动物的脊椎动物，其神经化学标

记 [61]、细胞类型 [62] 和内环路 [63] 都高度保守，皮层

和丘脑运动通路却发生了巨大变化——基底神经节

输入核团和输出核团投射神经元数量悬殊，例如，

在大鼠中纹状体 ( 输入核团 ) 接收来自几乎所有新

皮层的输入，它约有 2 000 万个投射神经元 [64]，而

黑质网状部 ( 输出核团 ) 却仅约 25 000 个投射神经

元 [65]。Dudman 和 Krakauer [66] 认为基底神经节输

出核团相对输入核团大约三个数量级的神经元数量

的减少意味着运动指令信号的低维表示 ( 运动调控

信息具体化 )，加之输出投射神经元广泛互连 [67]，

除了投射入丘脑外，还输入上丘和脑桥核，进一步

降低了丘脑 - 皮层通路的信息容量 [68]。基于上述

基底神经节的解剖结构及最新研究发现，本实验

室认为，在运动执行过程中，基底神经节在调控

运动方面拥有更间接和具体的作用，并参与调控

运动的运动学，且其局部可塑性变化足以让运动

的运动学产生习得变化。

4　小结

随着光遗传学等先进研究技术的问世，最近的

研究发现扩展了经典皮层 - 基底神经节环路运动调

控模型，提示直接或间接通路表现出动态耦合、协

调激活的模式。在运动中，基底神经节拥有一个更

间接和更具体的作用，参与调控随意运动运动学细
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节，如强度、速度和方向。此外，基底神经节局部

可塑性变化可以让运动的运动学产生习得变化。这

些最新发现可以进一步解释基底神经节功能紊乱或

丧失导致的病理或生理疲劳，以及 PD 等神经系统

疾病引起的运动功能障碍。
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