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睡眠与记忆巩固

胡 波，谭 萱  陆军军医大学（第三军医大学）基础医学院基础医学教学实验中心，重庆

［摘要］ 记忆是指大脑将从机体内、外部获取的信息保存一段时间的生理过程。在大脑中，散在

分布于不同脑区的神经元集群将经历过的场景或事件信息进行编码并形成记忆，从而能提取出来以指

导个体在未来类似场景或事件中的行为。除非被巩固，新形成的记忆往往快速消退。睡眠是一种具有

多种生理功能的大脑状态，包括非快速眼动（non-rapid eye movement sleep，NREM）睡眠和快速眼动

（rapid eye movement，REM）睡眠两个时相。记忆形成的涉及编码、巩固和提取 3个过程。睡眠总时间减

少或者睡眠片段化会导致多种类型记忆巩固的受损，表明促进记忆巩固是睡眠的重要生理功能之一。本

文总结了NREM睡眠和REM睡眠参与记忆巩固的实验证据，并探讨了睡眠可能通过记忆重激活和突触

修饰等机制促进记忆巩固。未来的研究方向可能包括进一步探索睡眠如何协调突触“降尺度”和“升尺

度”、REM 睡眠如何与 NREM 睡眠协作互补、神经胶质细胞在睡眠促进记忆巩固中的作用，以及控制

NREM和REM睡眠的脑区是否以及如何直接参与记忆巩固的调控。
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Sleep and memory consolidation
HU Bo， TAN Xuan  Experimental Center of Basic Medicine， College of Basic Medical Sciences， Army Medical 
University （Third Military Medical University）， Chongqing， China

［Abstract］ Memory refers to the physiological process in which the brain is able to keep the 
information obtained from both internal and external sources over an extended period of time.  In the brain, 
neuronal ensembles distributed across multiple regions encode information about past scenes or events and 
form long-term memories, which then can guide individuals' behavior in similar scenes or events.  Unless been 
consolidated, these newly-formed memories decay quickly.  Sleep is a brain state with multiple physiological 
functions, including non-rapid eye movement sleep (NREM) and rapid eye movement (REM) sleep.  Memory 
formation involves 3 processes: encoding, consolidation, and retrieval.  Both reduced sleep time and 
fragmented sleep can lead to the impaired consolidation of various types of memory, indicating that one of the 
important physiological functions of sleep is beneficial for the memory consolidation.  In this article, we 
summarizes the critical evidence that NREM sleep and REM sleep are involved in memory consolidation, and 
discuss how sleep promotes memory consolidation through the mechanisms such as ensemble reactivation and 
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synaptic modification.  Future researches may include further exploration on how sleep coordinates synaptic 
"down-scaling" with "up-scaling", how REM sleep complements with NREM sleep, the involvement of glial 
cells activity during sleep in memory consolidation, and whether and how brain regions controlling NREM and 
REM sleep directly participates in the regulation of memory consolidation.
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Supported by the General Program of National Natural Science Foundation of China （32170982） and the Joint Innovation and Development Fund of Natural 
Science Foundation of Chongqing （CSTB2023NSCQ-LZX0153）.  Corresponding author： HU Bo， E-mail： bohu@tmmu. edu. cn

睡眠（sleep）约占人类一生时间的 1/3，是机体对

外界环境反应降低、与外界环境互动减弱的一种可逆

性生理状态。其主要特征包括骨骼肌活动减少、机体

姿势保持相对固定、对内外刺激的反应减弱、呈现特

征性脑电活动、具有可逆性（相对于昏迷、冬眠等而

言）［1］。机体通过睡眠可以实现促进生长发育、恢复内

环境稳态和记忆信息处理等功能。在当今时代，多种

因素的单独或共同作用，使人群的睡眠时间普遍减

少。睡眠总时间减少或睡眠片段化可以引起记忆能

力下降［2］、发育迟缓［3］、心血管活动异常［4］、免疫功能

降低［5］。因此，关于如何促进睡眠以及睡眠如何参与

各种生理功能过程成为当前的研究热点。关于睡眠

的发生过程及其调控机制，近年已取得了较大研究

进展［6-7］。
记忆（memory）可以根据存储内容不同、存储时间

长短差异等进行多种分类，但不同类型记忆的形成均

包括了大脑对从机体内、外部获取信息的编码

（encoding）、巩固（consolidation）和提取（retrieval）等3个

基本过程。大量在人类和动物开展的实验研究表明：

睡眠具有促进记忆长期巩固的功能。特别是，与清醒

相比，刺激信息编码后的睡眠，有助于产生更持久、更

稳固的记忆［8］。鉴于睡眠剥夺或疾病状态下睡眠总时

间减少或睡眠片段化对记忆功能的显著损害，是人群

最为普遍的主诉症状之一［9］。由此，本文重点关注睡

眠参与记忆巩固的主要学说，归纳了影响睡眠依赖性

记忆巩固的 2种主要机制：一是记忆重激活，二是突触

巩固的机制以及它如何与大脑突触网络中大量突触

连接的重标准化相结合。

1　睡眠参与记忆巩固的主要学说

研究证实，睡眠总时间减少或睡眠片段化会导致

人（或动物）对记忆信息的编码、巩固和提取能力减

退［2，9］。刚刚形成的记忆往往不太稳固，需经过巩固

过程才能形成持久记忆，这是后期提取记忆的基础。

因此，记忆巩固是记忆形成的关键步骤之一。目前，

关于睡眠参与记忆巩固主要存在 2 种学说［8］：系统巩

固（system consolidation）假 说 和 突 触 稳 态（synaptic 
homeostasis）假说。

系统巩固假说认为：在记忆训练过程中，记忆信

息最初是在新皮层和海马等区域同时进行编码；而在

记忆训练后的睡眠期间，海马内新编码的记忆信息会

反复重激活并被传递至新皮层，使海马内部、海马与

新皮层之间、新皮层内部神经网络的突触连接增强，

最终形成更为持久的记忆痕迹［10］。
突触稳态假说认为：在编码阶段，记忆信息被编

码到突触网络中，这会导致兴奋性谷氨酸突触连接的

广泛增多和增强。而睡眠的核心功能则包括：①通过

选择性削弱记忆脑区某些不重要的突触，仅保留与记

忆相关的突触，提高对信息的记忆巩固能力，并为用

于后续的新记忆形成提供空间［11-12］。②下调突触连

接强度，恢复突触网络的平衡，减少能量消耗。

系统巩固和突触稳态 2种假说互相并不排斥，甚

至可以互为补充。例如，睡眠既可通过突触修剪优化

记忆存储，又可通过弱化无用信息以提升记忆效

果［13］。需要指出的是，睡眠并不是均一同质的状态。

相反，睡眠可以根据大脑电活动、骨骼肌活动、乙酰胆

碱和去甲肾上腺素能等神经递质活动水平的不同，分

成非快速眼动（non-rapid eye movement sleep，NREM）

睡眠和快速眼动（rapid eye movement，REM）睡眠 2 种

截然不同的时相。在 NREM 睡眠时相，以皮层脑电

（electroencephalogram，EEG）和局部场电位（local filed 
potential，LFP）记录中存在同步化的 delta 频带（0. 5～
4. 0 Hz）慢振荡为主要特征；REM 睡眠时相则是以

theta频带（4. 0～10. 0 Hz）振荡活动、阵发性REM和骨

骼肌张力消失为主要特征［1］。此外，NREM 睡眠表现

为胆碱能神经活动显著降低，而REM睡眠的特征则是

去甲肾上腺素能神经活动处于最低水平，但胆碱能神

经活动的水平与觉醒期间相似［1］。正常成年人的睡眠

总是先从NREM睡眠开始，之后再转入REM睡眠。睡

眠期间，NREM睡眠与REM睡眠交替进行。目前的证

据表明，尽管 2种睡眠时相都可能参与了记忆巩固过

程，但 NREM 睡眠对于陈述性记忆巩固的影响更
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大［14］，而REM睡眠对情感记忆、社交记忆巩固的作用

似乎更强［15-16］。接下来，本文将总结NREM和REM睡

眠参与记忆巩固的关键实验证据，并归纳相关机制的

研究进展。由于 NREM 和 REM 睡眠的核心特征只有

在鸟类、哺乳类乃至进化上更为高等的动物中才能明

确区分，目前的研究主要是采用啮齿类动物来评估

NREM睡眠和REM睡眠对记忆巩固的贡献。

2　不同睡眠时相在记忆巩固中的作用

2. 1　NREM睡眠与记忆巩固

2. 1. 1　 NREM 睡眠期记忆重激活现象　　关于

NREM 睡眠如何参与记忆巩固，最早是在大鼠海马位

置细胞相关的研究中发现的。背侧海马的锥体细胞

可以编码空间中特定位置的信息，而编码同一位置的

海马位置细胞群体，在执行空间记忆任务训练后的

NREM睡眠期间同时激活的概率显著高于其它锥体细

胞群体［17］。目前研究已进一步证实，大鼠海马位置细

胞群体在空间记忆编码阶段下的发放模式，在 NREM
睡眠期间会重激活（reactivation）［18］。大鼠海马位置细

胞群体发放的时-空模式在空间记忆训练任务后的

NREM 睡眠期甚至以相似的顺序出现，又称“重放”

（replay）［19］。但相较于编码阶段的神经元发放模式，

NREM 睡眠期的重放通常在时间上被显著压缩，仅仅

持续数十毫秒到约一百毫秒［20］。与编码阶段的活动

相比，NREM睡眠期间的记忆重激活更加嘈杂，不太精

确［14，20］。此外，重放既可以是正序也可倒序编码阶段

的神经元群体发放顺序［17，19，21-22］。有意思的是，重激

活或重放的发生与 NREM 睡眠期间 100-250 Hz 的海

马 尖 波 涟 漪 波（sharp wave ripple，SPW-R）振 荡 偶

联［14，21，23］，其原因是海马锥体细胞群体在发生重激活

并向下游脑区传递信息的同时，其轴突侧枝可以激活

邻近的中间神经元，后者回返抑制重激活的海马锥体

细胞群体，使海马区的神经元群体兴奋-抑制交替进

行，进而产生高频 SPW-R振荡［24］。在海马中，重激活

或重放的发生频次增加在记忆训练后 NREM 睡眠最

开始的 60 min比较显著，之后会迅速减少［25］。除啮齿

类动物之外，人类受试者也被观察到了NREM睡眠期

海马的重激活现象。早期使用磁共振成像和正电子

发射断层扫描技术的试验研究发现，在记忆训练任务

期间被激活的大脑区域（如手指敲击时的运动皮层和

学习规则时的海马）在随后的NREM睡眠期间显示出

更高的激活，且该区域激活的程度与随后的记忆表现

呈正相关［26-27］。不仅在海马，NREM 睡眠期间的记忆

信息重激活还广泛发生在感觉皮层［19，28-29］、运动皮

层［30-32］、内侧内嗅皮层［33-35］、联合皮层（如顶叶皮层［36］

和前额叶皮层［37-39］）以及皮层下脑区（如杏仁核［40］、纹
状体［41］等）。重激活的信息还可包括海马依赖的与奖

励或情感有关的空间记忆、恐惧记忆和运动技巧

等［32，36，40-41］。由此可见，NREM 睡眠期间的记忆重激

活应该是一个普遍存在的生理现象。

2. 1. 2　NREM 睡眠期重激活在记忆巩固中的作用　

　记忆重激活主要发生在海马 SPW-R 振荡发生时。

因此，GIRARDEAU等利用闭环控制刺激技术，在监测

到 SPW-R 振荡发生时电刺激腹侧海马联合，抑制

NREM 睡眠期 SPW-R 振荡的继续发生以及相关的记

忆重激活，这会使大鼠的空间记忆巩固水平下降［42］。
由于该研究的刺激方法并没有显著改变大鼠的睡眠

结构，因此提示与 SPW-R振荡偶联的记忆重激活在空

间记忆巩固过程中发挥了重要作用。支持这一观点

的另一证据在于，通过光遗传刺激技术兴奋锥体细

胞，可以延长 SPW-R 振荡的持续时间和增强重激活，

这会提升大鼠的空间记忆巩固水平［43］。NREM 睡眠

重激活促进记忆巩固的实验证据还源于一项关于在

气味刺激条件下受试者记忆空间位置的研究。在该

研究中，训练后的NREM睡眠期间给予相同气味刺激

可诱导比编码阶段更强的重激活，并增强受试者的记

忆巩固能力［44］。最近的研究还发现，NREM睡眠期间

既可以重激活近期记忆信息，也可以重激活既往记忆

信息，2 种记忆的重激活分别发生在 NREM 睡眠的不

同时段，该现象可以通过睡眠期间动物瞳孔的大小来

表征［45］。当瞳孔收缩变小时，抑制此时 SPW-R振荡及

其偶联的重激活，损害近期记忆；而当瞳孔舒张扩大

时，抑制 SPW-R 振荡及偶联的重激活，则会损害既往

记忆［45］。另外，睡眠剥夺可以下调NREM睡眠期记忆

重激活的水平，并使记忆巩固受损［46-47］。类似地，在

Alzheimer病理条件下，小鼠NREM睡眠期海马记忆重

激活显著减弱，同时会伴随空间记忆的损害［48］。综上

研究表明，NREM 睡眠期的重激活在记忆巩固过程中

发挥了非常关键的作用。

2. 1. 3　NREM 睡眠期记忆重激活对突触传递可塑性

的调控　　突触传递的可塑性变化被认为是大脑内

记忆形成的关键机制之一。研究发现，SPW-R振荡及

其偶联的重激活可对海马内突触传递的可塑性进行

调控。抑制NREM睡眠期 SPW-R振荡的发生，会引起

海马内突触传递长时程增强（long term potentiation，
LTP）［49］，提示 SPW-R 振荡及其偶联的重激活可能具

有下调突触连接权重的作用，这与突触稳态假说的基

本观点一致。另一方面，也有研究报道 SPW-R振荡及
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其偶联的重激活具有诱导海马内 Schaffer 侧枝通路

LTP形成的作用［50］。上述研究结果提示：在 NREM 睡

眠期间整体下调突触连接权重的背景下，重激活仍可

对特定通路的突触连接权重发挥增强的作用。由此

可见，记忆重激活可能是NREM睡眠促进记忆巩固的

关键细胞活动机制之一，它通过长时程增强的突触传

递效率，或者改变突触权重来重塑海马内的记忆痕

迹［51］。但 NREM 睡眠期记忆重激活对其它脑区突触

传递可塑性的研究仍未有报道。

2. 1. 4　NREM 睡眠期不同脑区记忆重激活的相互影

响　　 前 已 述 及 ，记 忆 重 激 活 可 发 生 在 多 个 脑

区［17，26-41］。特别是，不同脑区的重激活与其局部场电

位的特定频带振荡相偶联，如内侧前额叶皮层等新皮

层脑区，其记忆重激活就与该区域的NREM睡眠期纺

锤波（spindle）和慢振荡（slow oscillation）相偶联［52］。
有趣的是，来自海马和新皮层皮质或皮层下区域的同

步记录研究发现，各个部位的记忆重激活在时间上是

密切协调的［35，40-41］，这与海马重激活支持海马外脑区

重激活发生的观点相一致。研究发现，在NREM睡眠

期间，新皮层慢振荡、纺锤波出现和海马 SPW-R 发生

存在特定的时相关系［53］。这种时相关系，使得海马中

重激活的记忆信息在广泛的去极化状态下（即 UP-

state）传递到新皮层，从而有利于诱导新皮层突触可塑

性变化，并使记忆信息在新皮层中巩固。干扰海马

SPW-R 振荡与新皮层 UP-state 之间的时相偶联，会改

变新皮层网络活动，并损害空间记忆巩固［54］。事实

上，在这些偶联的记忆重激活事件中，信息流似乎以

一种类似环路的方式组织起来，新皮层区的重活动预

示了 SPW-R振荡和海马重激活的记忆信息内容［29，55］。
反之，海马重激活又启动或者引导了海马外脑区的重

激活［29，35，41］。例如，新皮层神经元的重激活也可以通

过下行投射反复驱动海马中痕迹细胞的记忆重激活。

新皮层慢波 Up-state、纺锤波和海马 SPW-R 振荡三相

耦合就提供了 1 种 NREM 睡眠期间海马-新皮层间进

行记忆信息转移的机制，从而有助于对记忆信息的巩

固［56］。上述这些相互关系有助于协调新皮层与海马

之间的双向信息交流。但也有证据表明，存在独立于

海马的海马外神经结构发生记忆重激活［33-34，38］。例

如，内侧内嗅皮层在 NREM 睡眠期可发生记忆重激

活［33-34］。作为海马输入信息的门户，该区的重激活最

近就被发现参与启动海马内的记忆重激活［57］。
综上所述，NREM 睡眠期的记忆重激活在多种类

型记忆的巩固过程中发挥了关键作用。NREM睡眠期

间编码新刺激信息的神经元重激活可以通过突触传

递的可塑性变化参与对海马-大脑皮层系统中记忆表

征的重组。SPW-R、纺锤波和慢波Up-state 3类振荡的

偶联可使海马-大脑皮层网络中嵌套的记忆重激活相

互作用，从而支持NREM睡眠期间的系统巩固。

2. 2　REM睡眠与记忆巩固

2. 2. 1　REM睡眠在记忆巩固中的作用　　与 NREM
睡眠不同，REM 睡眠呈片段化出现，theta频带振荡呈

现明显的特点，其时长占睡眠总时长比例较低［1，58］。
早期关于 REM 睡眠可能参与记忆巩固的证据来源于

一些相关性实验观察，即记忆训练后REM睡眠的总时

长增加［59］。进一步，通过在 REM 睡眠期间唤醒受试

者或通过水平台睡眠剥夺法干扰 REM 睡眠，这些试

（实）验均显示受试者或动物的记忆巩固能力显著受

损［60-61］。由于既往试（实）验对 REM 睡眠的干预不可

避免地会影响NREM睡眠，故REM睡眠参与记忆巩固

的观点并未得到一致认可。直到近年，利用光遗传学

技术抑制 REM 睡眠期间小鼠内侧膈核的 GABA 能神

经元，可显著抑制海马 theta 频带振荡的发生，进而损

害恐惧性记忆的巩固［62］。由于抑制REM睡眠期海马

theta频带振荡并不会影响小鼠整体睡眠结构，故该研

究结果首次强有力地证明：REM睡眠在恐惧记忆的巩

固过程中发挥了重要作用。目前认为：与NREM 睡眠

有所不同，REM 睡眠很可能更多地参与了情绪记忆、

程序性记忆的巩固［15-16，63］。但近年研究发现，下丘脑

乳头体上核（supramammillary nucleus，SuM）神经元在

REM睡眠期高度活跃。在REM睡眠期间抑制投射至

海马CA2区的 SuM神经元轴突末梢活动，会损害小鼠

社会交往记忆［64］。由此可见，REM睡眠期的神经元活

动参与促进多种类型记忆的巩固。

2. 2. 2　REM睡眠期间的记忆重激活　　尽管已有的

研究提供了强有力的实验证据，表明REM睡眠具有促

进记忆巩固的作用，但其参与记忆巩固的机制仍不完

全清楚。如前所述，海马等脑区的重激活是NREM睡

眠促进记忆巩固的关键细胞活动机制。为此，研究者

尝试探索了 REM 睡眠期是否有记忆重激活现象的发

生。LOUIE 等［65］发现编码记忆信息的锥体神经元群

体放电模式在 REM 睡眠期可以重新出现，即重激活。

特别是 REM 睡眠期的重激活在时间尺度上可以持续

数秒至数十秒，这与NREM睡眠期被高度压缩的重激

活截然不同［65］。STERPENICH 等［66］将声音刺激与面

部图片相结合，并利用功能性磁共振检测发现：在

REM睡眠期给予相同的声音刺激，可以诱导编码面部

图像的视觉皮层等区域的重激活。进一步研究发现：

在恐惧性记忆任务编码阶段活跃的海马新生神经元，
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在训练后的REM睡眠期间会显著重激活；光遗传抑制

REM睡眠期间海马新生神经元的重激活，恐惧记忆的

巩固就会受到损害［67］，提示在 REM 睡眠期可能通过

海马新生神经元的重激活参与恐惧记忆的巩固。尽

管如此，仍需要更多的实验证据来确定REM睡眠期重

激活的细胞活动基础及其在不同类型记忆巩固中的

作用。

2. 2. 3　REM 睡眠期间的突触修饰　　研究发现，

REM 睡眠也可通过突触修饰来调控记忆巩固。有研

究发现：运动记忆训练可以使小鼠初级运动皮层形成

新的树突棘，但新形成的树突棘会在记忆训练后被修

剪（Pruning）；训练后 REM 睡眠剥夺则会抑制初级运

动皮层树突棘的修剪，提示REM睡眠具有对新形成棘

突进行修剪的作用［67］。进一步，他们还发现：REM 依

赖的修剪现象可以强化一部分树突棘，促进在树突棘

2 μm范围内继发的新棘突形成，且该现象是锥体细胞

钙活动所依赖的［13］。目前认为，这种有选择地修剪和

维持新突触可以持续存储新信息而不会影响先前已

获得的记忆［13］。事实上，REM睡眠期间树突结构与活

动的变化对于记忆巩固具有重要作用。形态学与功

能分析表明：在恐惧记忆训练后的 REM 睡眠期间，海

马齿状回成年期新生神经元树突棘颈部的长度显著

增加，并与小鼠僵立时间成正相关，提示成年期新生

神经元可能在REM睡眠期间经历突触修饰，从而实现

对恐惧记忆的巩固［67］。此外，REM睡眠期前额叶皮层

的锥体神经元存在胞体-树突解偶联现象，这种解偶联

是由小清蛋白阳性中间神经元介导的胞体抑制和血

管活性肠肽阳性中间神经元介导的树突去抑制作用

共同导致的［68］。REM 睡眠期的这种解偶联现象在情

绪记忆巩固中发挥了重要作用，既可以促进情绪记忆

的巩固，同时也防止了情绪记忆的过度强化［68］。
2. 2. 4　REM睡眠期脑区之间的相互作用　　研究发

现，投射至海马齿状回和CA2区的 SuM神经元在REM
睡眠期 theta 振荡时高度活跃［64］。特别是特异抑制

REM 睡眠期投射至海马 CA2 区的 SuM 神经元轴突末

梢活动，会损害小鼠的社会交往记忆巩固；而特异抑

制 REM 睡眠期投射至海马齿状回的 SuM 神经元轴突

末梢活动，损害小鼠的空间记忆巩固［64］。这一结果提

示：REM睡眠期间脑区之间的相互作用也可能是其参

与记忆巩固的机制。有意思的是，新近研究报道在

REM 睡眠期间，小鼠下丘脑黑色素聚集激素（melanin 
concentrating hormone，MCH）阳性神经元激活［69］。这

些MCH神经元的轴突密集投射至背侧海马。在REM
睡眠期激活MCH阳性神经元在背侧海马的神经末梢，

可使小鼠遗忘海马依赖的空间物体识别记忆，提示
REM睡眠还可以通过主动抑制记忆脑区神经元活动，
帮助大脑忘记特定记忆信息［69］。

综上所述，REM睡眠在情绪记忆和运动记忆的巩
固过程中发挥了重要作用。REM 睡眠可能通过特定
神经元的重激活、突触修饰、theta 振荡状态下脑区之
间的作用等机制参与记忆巩固。

3　总结与展望

尽管在睡眠参与记忆巩固的主要学说、NREM 和
REM睡眠在记忆巩固中的作用、不同睡眠时相调控记
忆巩固神经机制等方面的研究已经取得了相当进展，
但睡眠参与记忆巩固的完整机制仍需进一步探索。
该领域亟待解决如下几个核心问题：

一是睡眠如何同时服务于全域突触“降尺度”和
局部记忆特异性突触“升尺度”这两个看似相反的功
能。近期的一项工作就这一问题给出了某种提示
——研究发现，SPW-R振荡发生期间海马锥体细胞群
体发生重激活，从而一群胆囊收缩素（cholecystokinin，
CCK）阳性中间神经元会发生兴奋、较长时间抑制锥
体细胞活动，进而平衡海马内神经元的兴奋与抑制；
而打破该平衡，会损害记忆的巩固［70］。

二是REM睡眠可以对大量树突棘进行修剪，同时
强化那些与记忆有关的新生树突棘。启动这种同步、
双向的树突棘修剪调控机制尚不得而知。是否存在
如下可能——NREM睡眠期的记忆重激活会对特定树
突棘进行标记，而随后的REM睡眠强化这些被标记的
树突棘，并同时对其它树突棘进行修剪［71］。该假设值
得进一步验证。

第三，目前的研究大多关注了睡眠期间记忆脑区
神经元重激活及其作用，而对于神经胶质细胞是否以
及如何参与睡眠促进记忆巩固的过程［72-73］以及重激
活是否可反过来影响神经胶质细胞的功能仍不清楚。

第四，有鉴于不同睡眠时相在记忆巩固中的关键
作用，控制NREM睡眠和REM睡眠的脑区是否以及如
何直接参与记忆巩固的调控仍需要进一步研究。

回答上述问题，将有助于完整解析睡眠调控记忆
巩固的神经机制。已知道多种病理状态下记忆巩固
能力的显著下降。通过解析记忆巩固的调控机制，以
增强病理状态下的记忆巩固，进而改善由疾病所引起
的记忆巩固损害，将具有重要的转化医学意义。
利益冲突 本文所有作者声明不存在利益冲突
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