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γ节律振荡机制在视觉研究中的新进展*
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摘要 γ节律振荡是大脑皮质中常见的，频率在30~80 Hz之间的神经振荡模式，在初级视觉通道中能观察到多种起源的γ节

律振荡 . 在小鼠、猫与猴V1的视觉诱发的 γ节律振荡主要起源于L2/3和L4B，并对刺激参数敏感 . 猫与小鼠初级视觉通道

（视网膜、LGN与V1）中观察到起源于视网膜由亮度诱发的高频 γ节律振荡；在猴LGN却没有观察到 γ节律振荡，而在V1

上记录到亮度诱发的γ活动 . γ节律振荡的产生与抑制性中间神经元网络有重要的关系，其中抑制性中间神经元中PV细胞被

认为与自发 γ节律振荡的产生相关 . SOM细胞的参与对低频 γ节律振荡（20~40 Hz）的产生起到关键作用；而光栅诱发的高

频γ节律振荡（65~80 Hz）主要与PV细胞有关 . 动物在不同生理状态、发育阶段与脑疾病状态下光栅诱发的γ节律振荡存在

较大差异，反映大脑对视觉信息加工的变化 .
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γ节律振荡是指振荡频率在30~80 Hz的神经信

号，大脑中很多局部神经环路都能产生 γ节律振

荡，包括大脑皮质、丘脑、海马、杏仁核、纹状体

和小脑等 . γ节律振荡被认为是多种认知活动的神

经基础，包括感觉信息处理、感知与运动整合、记

忆和注意等 . 动物初级视皮质（V1）的解剖与生理

架构相对清楚，结果稳定易于重复，因此对 γ节律

振荡产生的机制与功能的探索研究有很多在V1上

开展 . 研究发现，γ节律振荡的产生主要包括两种

神经环路机制［1-6］（图1）：a. 强烈的共激活相互作

用的抑制性中间神经元（IN）网络 ；b. 共激活相

互作用的兴奋性锥体细胞（PC）与抑制性中间神

经元网络 . 这两种机制存在独立性和协同性，但均

与 γ-氨基丁酸（GABA）介导的 IN有关［7-9］ . 大脑

中存在的很多种类型的 IN，其中的两类 IN在 γ节

律振荡产生中的作用是近期的研究热点［10-11］ . 第一

类 IN 是特异性表达小清蛋白（parvalbumin，PV）

的快速发放神经元，它们是 IN中数量最多的神经

元，它们通过化学突触和电突触大量连接，同时与

周围的PC形成复杂的相互连接，主要抑制PC的胞

体；第二类 IN 是表达生长抑素 （somatostatin，

SOM）的低阈值发放神经元，主要抑制PC的远端

树突 . 研究还发现动物在不同行为状态（麻醉、觉

醒或运动）［12］、发育阶段（关键期与成熟期）［13］和

病理状态 （自闭症、精神分裂和神经退行性疾

病）［14-16］中，其 γ节律振荡很多指标均有显著差

异 . 本文主要以动物模型的V1区视觉信息加工来

介绍γ节律振荡的新进展 .
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1 自发γ的神经机制

动物在麻醉、平静及运动状态均能记录到自发

γ节律振荡，它与光栅诱发产生的 γ节律振荡有着

不同的皮质起源 . 自发 γ振荡在V1皮质的不同深度

均能记录到，主要与皮质内 IN环路有关，而与PC

关系不大 . Maier等 ［17］和Spaak等 ［18］研究猴V1的

自发 γ节律振荡与层次的联系，发现清醒猴V1不

同层均存在自发 γ节律振荡，但其在皮质浅层的活

动更强，而皮质较深层LFP中低频信号更强，浅层

的自发 γ节律振荡会被深层α节律振荡的相位调制 .

光栅诱发产生的 γ振荡则主要发生在V1中L2/3和

L4，与 PC有关［19］，如下几项研究均支持该结论 .

Perrenoud 等［20］在细胞内记录清醒小鼠 V1 浅层细

胞时发现，不管是在自发还是光栅诱发 γ节律振荡

产生过程中，PV 细胞均产生强烈且快速的放电，

而PC只在光栅刺激下才参与到 γ节律振荡的产生 .

Vinck等［21］在猴V4研究中也证实，自发状态下主

要是PV细胞与 γ节律振荡锁相，而PC在视觉刺激

时才与 γ节律振荡锁相 . Chen等［22］在清醒小鼠V1

的研究中还同时比较了 PV、SOM 和 PC 细胞与自

发 γ节律振荡的锁相关系，证实与SOM和PC细胞

相比，PV细胞与自发 γ节律振荡有着更强的锁相

关系，进一步证实PV细胞在自发 γ节律振荡产生

中的关键作用 .

2 对比度诱发γ的神经机制

Hubel［23］ 和 Wurtz［24］ 分别在猫和猴上发现，

V1细胞对刺激对比度敏感，而背景亮度对V1细胞

的发放率影响很小 . 在麻醉、清醒和运动状态小鼠

V1，均记录到对比度诱发的 γ节律振荡［12］，这个 γ

节律振荡主要分布在20~80 Hz范围内 . 在小鼠、猫

及猴的V1皮质，光栅诱发的 γ节律振荡集中在20~

40 Hz，峰值频率接近30 Hz，有研究称它为β节律

或低频 γ节律振荡 . 同时，有研究在运动小鼠V1中

发现，光栅诱发产生的 65~80 Hz的 γ节律振荡 . 实

验还发现，当刺激重复呈现，细胞发放由于适应机

制而显著减弱，但却与诱发 γ节律振荡的同步性显

著增强［25］ .

视觉信息流向是来自LGN的轴突绝大多数投

射到 V1 的 L4，而 L4 细胞轴突主要投射到本层或

垂直投射到 L2/3，L2/3 神经元将轴突伸入本层和

L5，然后再通过白质延伸到V1其他区域 . 视觉信

息流在V1内经历了输入、信息加工与输出 . 那么

哪些层次在 γ节律振荡的产生中作用更大呢？

Shapley实验室［26］在猴体上研究了对比度诱发 γ节

律振荡在V1内的起源及其属性，发现对比度诱发γ

节律振荡集中在V1的L2/3和L4B （图2），这几层

γ活动能量强且持续性好，接近 V1 总 γ能量的

67%. 皮质V1区L2/3和L4B丰富的互馈和反馈性环

路可能是形成诱发γ节律振荡的神经基础 .

光栅参数不仅调节V1中单细胞发放率，也能

调节诱发的 γ节律振荡强度及峰值频率 . Kohn实验

室［27］在猴体上探讨了光栅诱发 γ节律振荡的方位

选择性及其空间尺度属性 . 诱发的 γ振荡能量存在

很强的方位调谐，但其最佳方位与基于 spike发放

率计算的结果存在一些偏差 . 他们还发现不同大小

的光栅可诱发产生局部 γ节律振荡和大范围 γ节律

振荡 . 小面积光栅诱发的 γ节律振荡频率分布较宽，

而诱发 γ的方位选择性与 spike 计算的方位选择性

相似，但这类 γ活动主要发生在 V1 的局部范围；

大面积光栅能诱发出频率在 40 Hz附近较强的 γ活

动，但它在V1很大的范围都能记录到，它的能量

有很强方位选择性，其调谐最佳参数在电极尖端距

离若干毫米处也较接近，它对刺激还存在很强的适

Fig. 1 Diagram of neural circuits in spontaneous gamma
and visual evoked gamma

图1 自发与诱发γ产生的神经环路简图

自发γ主要和皮质内抑制性IN环路（a）有关，视觉诱发γ与皮质

内兴奋性PC和抑制性IN组成互联 （reciprocal interaction） 环路

（b）有关. 其中，又根据表达钙结合蛋白和神经肽的不同，可以

将中间神经元分成16个子类，其中具有快速放电、表达小清蛋白

PV细胞和低阈值发放、表达生长抑素的SOM神经元是引起γ节律

的重要两类.
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应 . 这进一步证实不同尺度神经环路会产生不同属

性的 γ节律振荡，且它们的生理基础和功能也有较

大差别 . 另一项在麻醉猴上的实验，通过改变光栅

的大小、对比度、方位以及非经典感受野的方位等

参数，研究了诱发 γ节律振荡能量、峰值频率与刺

激参数的联系［28-29］，发现了以下的实验现象 . 如果

增加光栅大小，由于外周的抑制作用，大部分细胞

的反应会随光栅增大而减弱；而诱发 γ节律振荡的

能量却随光栅增大而增强，峰值频率随光栅增大而

减小 . 诱发 γ节律振荡的能量和峰值频率随光栅增

大呈现出相反的变化 . 若增加光栅的对比度，细胞

反应显著增强；诱发 γ节律振荡的能量随着对比度

变大而增强，峰值频率也会随着对比度变大而增

大 . 诱发 γ节律振荡的能量和峰值频率与对比度的

增大呈现出一致变化 . 若改变光栅的方位，在最佳

方位诱发 γ节律振荡的能量接近最差方位的 2 倍，

而诱发 γ节律振荡的峰值频率与方位关系不确定 .

若改变非经典感受野的方位，V1细胞的反应在中

心和外周方位一致时最弱，但诱发 γ节律振荡的能

量却在两者方位一致时最强 .

对比度诱发的 γ节律振荡起源于皮质 L2/3 和

L4B，它的能量与峰值频率依赖于刺激条件 . 光栅

诱发的 γ节律振荡与皮质中PC和 IN均有关，而 IN

中PV和SOM细胞又分别起到怎样的作用呢？对小

鼠的研究可以从神经环路上解释这个问题，研究主

要对小鼠V1的L2/3进行光遗传操作，通过特异性

的激活或沉默不同类型的中间神经元来确定其在产

生 γ节律振荡中的作用 . 早期的研究更多地关注 IN

中的PV细胞，Adesnik等［30］发表在Nature杂志上

的研究证实了SOM细胞在外周抑制中有着重要的

作用 . 他们发现小鼠V1区L2/3的 PC和 PV细胞接

受来自L4细胞的大量兴奋性投射，而L2/3的SOM

细胞主要接受同层L2/3细胞的兴奋性水平连接的

投射 . 根据Li等［31］对抑制型和易化型整合野的分

类，SOM细胞属于易化型外周整合细胞，它们的

反应会随着光栅增大而一直增强 . 而其反应增强

后，又会强烈抑制PC的树突棘，使其产生强烈的

外周抑制 . 因此，易化型外周整合作用的 SOM 细

胞对 PC外周抑制的产生起到了关键作用 . 在猴和

小鼠上的研究同样发现，光栅诱发的 γ节律振荡能

量（20~50 Hz）也随着光栅增大而增强，属于易化

作用 . 这暗示 SOM 细胞有可能在大范围光栅刺激

诱发 γ节律振荡中起作用 . 2017 年，Veit 等［32］和

Chen等［22］分别发表了两个重要研究，通过光遗传

学方法特异性地增强或沉默了PV和SOM细胞，阐

述了这两类 IN 细胞在大范围光栅诱发 γ中的作

用（图3） .

Veit等［32］的工作证实了SOM细胞在大范围光

栅诱发 γ节律振荡中的重要作用 . 在运动小鼠上，

他们发现光栅主要诱发20~50 Hz的γ节律振荡，其

峰值频率接近 30 Hz. 沉默 SOM细胞，诱发 γ节律

振荡的能量显著减弱，PC、PV细胞与 γ节律振荡

的同步性都表现出显著的下降；沉默PV细胞，诱

发 γ节律振荡的能量在各频段均增强，PC细胞与 γ

节律振荡的同步性还轻微增强 . 通过该实验，他们

证实了是 IN中的SOM细胞而不是PV细胞在诱发 γ

节律振荡 （20~50 Hz） 中起到了关键作用 . 先前

Cardin 等［33］用光增强 PV 细胞诱发 V1 产生 γ节律

振荡，Veit等［32］在脑片与在体实验中均证实增强

SOM细胞也能通过提高PC的同步活动来触发 γ节

律振荡 . 他们还进一步发现 SOM 细胞在联系大范

Fig. 2 The origin of contrast-evoked gamma in V1
图2 对比度诱发γ活动在V1内的起源

（a-b）记录猴V1不同层的LFP的功率谱，可以发现对比度诱发的γ

节律振荡主要集中在40 Hz附近，起源于皮质的L2/3和L4B层［26］；

（c）初级视觉通道的信息流向图，这表明γ节律振荡主要出现在

V1内信息加工的模块.
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围的长程同步中起着重要作用 . 在神经环路中，PC

和 PV 细胞主要接受来自 L4 的前馈性输入，而

SOM细胞主要接受V1内L2/3的兴奋性水平连接输

入，与非经典感受野的大范围整合有关 . 当用光栅

大范围刺激V1时，由于覆盖到大量PC的经典感受

野，会使其产生放电，SOM细胞由于其易化属性

会被强烈地激活，然后再对同层的PC树突棘进行

抑制 . 尽管PC的反应受到抑制而减弱，但PC细胞

之间的同步活动却显著增强了，产生了更强的 γ节

律振荡 . Chen 等［22］ 将大面积光栅诱发出的 20~

40 Hz的活动称为 β节律振荡，与其他实验室发现

的视觉诱发 γ节律振荡（20~50 Hz）频段近似；他

们还发现光栅能诱发出 65~80 Hz的高频 γ活动 . 通

过激活或沉默PV以及SOM细胞，他们同样发现，

沉默 SOM细胞会抑制光栅诱发的 β活动，但不影

响其高频 γ活动；沉默PV后，V1中LFP从低频到

高频段能量均显著增强，使得网络进入到过度的同

步状态，从而抑制了光栅诱发产生的 β与 γ节律振

荡 . 他们还增强SOM和PV细胞以1~200 Hz频率发

放，发现SOM细胞被增强后主要驱动环路产生5~

30 Hz 频率的节律振荡，而 PV 细胞则驱动 20~

80 Hz的节律振荡 . 这两个工作互为补充，阐明了

V1区光栅诱发产生γ节律振荡的神经环路机制 .

3 亮度诱发γ节律振荡的神经机制

V1细胞对亮度信息不敏感，改变背景亮度不

影响其细胞的反应强度 . 早前 Singer 实验室［34］报

道了初级视觉通道中视网膜、LGN和V1中存在很

强的 γ节律振荡及耦合现象，振荡频率发生在 60~

120 Hz，对静态闪现刺激敏感，然而这类振荡较短

暂 . 尽管没有直接证实它由亮度所诱发，但证实它

起源于视网膜且经 LGN 传递到 V1，与 V1 内稳定

的30~60 Hz的 γ活动存在不同的起源 . Shapley实验

室［35］在猴V1也发现亮度诱发的 γ活动 . 暗刺激能

持续诱发细胞产生 spike，而亮刺激作用仅能诱发

瞬态 spike 活动；暗刺激能诱发 γ节律振荡 （30~

80 Hz），但亮刺激诱发LFP的幅度变化小而峰值频

率为 25 Hz；亮刺激比暗刺激能诱发出更强且持续

的LFP信号 . 这些电生理证据暗示亮度信息能引起

V1产生较强的皮质内抑制，伴随产生 γ节律振荡 .

最近在小鼠初级视觉通道中又发现亮度诱发的 γ节

律振荡（峰值接近 60 Hz，带宽接近 10 Hz）［36-38］ .

Saleem 等［36］在小鼠 V1 和 LGN 上均记录到这个 γ

节律振荡，其强度与亮度呈正相关，而与对比度强

度呈反相关 . 他们还探讨了这个窄带 γ节律振荡的

起源，沉默 LGN 后在 V1 记录到的 γ活动消失了；

若沉默V1，在LGN上仍能记录到这个 γ节律振荡，

证实它并不起源 V1 而是来自前级的 LGN 或视网

膜 . Storchi等［37］ 进一步发现视网膜上也能记录到

亮度诱发的 γ节律振荡，且与LGN记录到的 γ节律

振荡是相干的，证实这个 γ节律振荡是起源于视网

膜的，然后再传递到LGN及V1上 . 进一步的研究

还发现，这个 γ节律振荡并非起源于光感受器，而

是起源于内在感光视网膜节细胞 . 而非人灵长类动

物皮质下区域是否存在这类高频 γ节律振荡呢？

Martin 实验室［39］ 在猴的 LGN 和 V1 上同步记录

LFP后，发现视觉刺激在V1诱发出稳定的γ节律振

荡，而在 LGN 上却没记录到诱发 γ活动，LGN 和

Fig. 3 The different role of PV and SOM interneuron in
evoked gamma by large-scale grating

图3 PV和SOM两类IN细胞在大范围光栅诱发γ中的作用

大范围光栅刺激V1诱发γ节律中PC、 PV、SOM细胞之间的兴奋性

投射用圆形表示，而抑制性投射用条形表示. 可以将一个大范围光

栅分解为经典感受野（CRF）区域和非经典感受野（nCRF）区域，

CRF主要驱动前馈信息流，而nCRF则主要驱动皮质内水平连接.

PC和PV细胞主要接受L4的前馈兴奋性输入，代表CRF驱动的兴

奋；而SOM细胞接受L2/3层的水平连接输入，代表了nCRF驱动的

兴奋. 光栅诱发的低频γ或β节律主要与SOM神经元有关，而诱发的

高频γ则主要与PV神经元有关.
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V1 上的同步活动主要限定在 α和 β节律 . 综上可

知，在猫和小鼠的视网膜存在亮度诱发的高频 γ活

动（60~120 Hz），它们会经由LGN传入到V1；尽

管在猴V1也能检测到亮度变化引起的 γ活动，但

它起源于 V1 内，而猴 LGN 上并没有发现这类 γ

活动 .

4 γ节律与生理、发育及疾病状态有关

很多研究均证实大脑的 γ节律振荡与动物生理

状态有着重要的联系 . 先前Buzsaki等［40］在研究中

发现海马中的 γ节律振荡在运动时比静止更强，其

峰值频率也随运动速度的增加而增大 . 另一项研究

还发现，小鼠V1和S1记录的 γ能量和峰值频率会

随着觉醒及运动而增加，但与运动速度的联系不

大［41］ . 在运动时，由于V1受到皮质中运动相关脑

区的调节性输入，其自发活动以及视觉刺激诱发 γ

节律振荡与其处于静止状态相比均有显著性差异 .

运动时 V1 的自发 γ节律振荡（40~70 Hz）要显著

强于静止时的结果 . 而静止时视觉刺激诱发的低频

γ节律振荡 （20~40 Hz） 能量却强于运动时的结

果；对γ节律振荡中的50~65 Hz频段分析发现，运

动状态相比静止状态下对基线水平的抑制程度更

强 . γ节律振荡还与皮质发育有关，发育影响了 IN

的内源性电生理属性也改变了皮质的网络结构 .

Chen等［13］研究发现，小鼠V1自发γ节律振荡的能

量在不同发育阶段有较大差异，峰值频率在视觉的

关键期前为 15~35 Hz，在关键期内会偏移到 40~

70 Hz；不同频段间的跨频率耦合及单细胞与 γ节

律的相干性在关键期前后也发生了显著改变 .

γ节律振荡是皮质兴奋与抑制环路相互作用的

结果，很多精神疾病都会导致皮质某些脑区的兴奋

或抑制出现紊乱或两者间平衡被破坏，导致 γ活动

异常 . 下面简要介绍精神分裂和抑郁疾病中 γ节律

振荡的一些重要发现 . 精神分裂症导致大脑高级认

知的紊乱，最近的研究也发现病人感觉信息处理上

的异常 . Spencer等［15］在小鼠精神分裂模型的初级

听觉皮质的研究发现，γ活动能量在基线水平上有

显著增加，但刺激诱发 γ活动的信噪比却显著下降

了，可能导致小鼠幻听 . 另一项工作还研究了精神

分裂模型小鼠V1的自发与诱发 γ活动与正常组的

差异，证实不管在麻醉还是清醒状态，精神分裂组

小鼠的自发 γ节律振荡在皮质各层均显著强于正常

组；精神分裂组小鼠由光栅诱发 γ活动能量的信噪

比也显著下降了，尤其在V1浅层 . 另外，精神分

裂组小鼠V1的L2/3和L5/6细胞参与 γ节律振荡的

数量减少 . 这表明了精神分裂模型中兴奋性谷氨酸

能递质的改变也会使初级感觉皮质中的 γ节律振荡

产生显著变化，会引起感觉信息处理的障碍 . γ节

律振荡还是抑郁动物模型的一个重要生物学标志 .

近期两个研究［42-43］发现，啮齿类动物的抑郁状态

改变会导致大脑相关脑区 γ同步活动以及脑网络的

异常，通过一些有效治疗手段（例如深部脑刺激治

疗）其相关脑区 γ节律振荡又会恢复 . 由于 γ节律

振荡与神经环路中抑制信号相关，在很多抑郁模型

发现了明显的抑制性神经元及其环路的紊乱，这也

让 γ节律振荡成为检测抑郁的一个重要的生物学标

志 . Fee等［44］综述了不同抑郁模型中抑制性神经元

功能的紊乱以及低 GABA 水平，并发现这种紊乱

发生在大脑皮质的很多脑区，例如前额叶皮质、杏

仁核和前扣带回等区域，因此 γ节律振荡成为了区

分抑郁状态的一个工具 .

综上所述，γ节律振荡由大脑皮质神经环路快

速振荡活动产生，不同类型抑制性 IN在自发、诱

发活动以及不同子频段的产生中有着不同的贡献 .

视觉诱发 γ节律振荡被光栅参数所调节，还与动物

的生理状态、发育状态及疾病状态有关 . 自发与视

觉诱发 γ活动也成为检测某些疾病状态下大脑网络

异常的一种工具 .
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Abstract Gamma rhythm ranges from 30 to 80 Hz, widely existing in neocortex. The key condition for the

generation of gamma rhythm is the participation of inhibitory interneuron network. Spontaneous gamma rhythm

is mainly related to parvalbumin inhibitory interneurons. In mouse, cat and monkey V1, the induced gamma

rhythm is mainly derived from laminar 2/3 and 4B, and are well tuned by grating parameters. In primary visual

pathway of cat and mouse, the high frequency gamma rhythm induced by brightness is derived from retina.

However, brightness evoked gamma oscillation in monkey was observed in V1, but was not recorded in LGN.

Dendrite-targeting somatostatin interneurons are critical for a visually induced, context-dependent low gamma

rhythm (20-40 Hz) in primary visual cortex. The visually induced high frequency gamma rhythm (65-80 Hz) was

mainly associated with PV cells. Increases in background light intensity trigger proportional increases in

narrowband gamma oscillations (55-65 Hz) of mouse early visual pathway, which originated from ipRGCs cells

in the retina. The gamma rhythm is variable in different physiological state, development stage and brain disease,

implying the change in the visual information processing.
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