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　 　 【摘要】 　 全身麻醉和睡眠状态均表现为意识的可逆性丧失，对外界刺激反应性下降，并在行为

学和脑电图等方面具有一定的相似性。 全身麻醉过程和睡眠状态的产生可能共享部分分子靶点和

神经环路。 全身麻醉药物可通过改变睡眠结构、影响昼夜节律和调控睡眠－觉醒环路等机制对睡眠

产生“双面性”和“多维度”的影响。 全身麻醉和睡眠机制至今尚未阐明。 全文将从全身麻醉作用机

制、睡眠机制以及全身麻醉药物对睡眠的影响进行综述。
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　 　 全身麻醉是一种麻醉药物诱导的、可逆的复合

神经生理状态［１］。 睡眠是一种自然发生的觉醒减

少的状态，对维持正常的生理活动有着重要作用，
主要受内源性睡眠－觉醒通路调控。 行为学上，全
身麻醉与睡眠状态均表现为意识暂时丧失，对外界

刺激反应性下降；脑电图中，慢波睡眠与全身麻醉

维持期第 ２ 期都有纺锤波和 δ 波［１］。 Ｍａｓｈｏｕｒ 等［２］

研究表明，全身麻醉药物可作用于睡眠－觉醒环路

引起意识消失，在短时间内对睡眠产生一定影响。

全身麻醉与睡眠

全身麻醉 　 全身麻醉是通过麻醉药物使人体

达到遗忘、镇静、无意识和制动的状态，具有可逆

性，且不易受外界环境改变［１］。 全身麻醉机制尚未

阐明，脂质学说认为，全身麻醉药物通过破坏通道

周围的结晶脂质，改变脂质环境直接激活通道发挥

作用［３］；蛋白质学说认为，全身麻醉药物主要作用

于特殊神经递质受体引起意识消失，主要分子靶点

包括：ＧＡＢＡＡ 受体、ＮＭＤＡ 受体、双孔钾通道、ＨＣＮ
通道等［４］。 Ｆｒａｎｋｓ 等［５］ 研究表明，全身麻醉药物可

破坏细胞膜脂质筏定位，间接激活双孔背景钾通道

ＴＲＥＫ⁃１ 产生麻醉作用，该研究结果提示，脂质学说

和蛋白质学说并不是孤立存在的，可能共同参与全

身麻醉机制。 全身麻醉药物可作用于特定脑区的

睡眠神经环路发挥作用，其中参与睡眠机制的下丘

脑就是全身麻醉药物作用的重要脑区之一［６］。 ５－
羟色胺作为维持睡眠稳态和调节睡眠周期的重要

神经元，也参与全身麻醉机制。 Ｌｉ 等［４］ 研究表明，
在全身麻醉期间大鼠中缝背核 ５－羟色胺神经元的

激活可以使麻醉深度变浅，促进异氟醚麻醉苏醒。
因此，睡眠环路中特定神经元也可能是全身麻醉药
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物发挥镇静、催眠，意识消失作用的潜在靶点。
睡眠　 睡眠是在大脑特定脑区及相应神经元

和神经纤维的调控下发生的，主要由内源性睡眠－
觉醒环路及其相关的内源性物质调控。 Ｆｒａｎｋｓ 等［５］

将睡眠定义为“一种自然发生的，周期性的休息状

态，在这种状态下，机体对周围环境的意识和对外

界刺激的反应在很大程度上处于暂停状态”。 根据

脑电图变化可将睡眠分为两个阶段，包括非快速动

眼期（ｎｏｎ⁃ｒａｐｉｄ ｅｙｅ ｍｏｖｅｍｅｎｔ， ＮＲＥＭ）和快速动眼

期（ｒａｐｉｄ ｅｙｅ ｍｏｖｅｍｅｎｔ， ＲＥＭ）。 其中根据睡眠深度

又可以将 ＮＲＥＭ 分为 Ｎ１、Ｎ２、Ｎ３、Ｎ４ 期。 不同脑区

拥有不同功能的睡眠－觉醒核团。 促觉醒核团具有

唤醒功能，并在清醒时活跃，主要包括脑干蓝斑

（ｌｏｃｕｓ ｃｏｅｒｕｌｅｕｓ， ＬＣ）、结节性乳头状核（ｔｕｂｅｒｏｍａｍ⁃
ｍｉｌｌａｒｙ ｎｕｃｌｅｕｓ， ＴＭＮ）和基底前脑（ ｂａｓａｌ ｆｏｒｅｂｒａｉｎ，
ＢＦ）等；促睡眠核团在睡眠期间活跃，包括腹外侧视

前核 （ ｖｅｎｔｒｏｌａｔｅｒａｌ ｐｒｅｏｐｔｉｃ ｎｕｃｌｅｕｓ， ＶＬＰＯ） 等［７］。
进入睡眠状态时，促睡眠核团 ＶＬＰＯ 神经元兴奋性

明显增加并释放 ＧＡＢＡ，同时抑制 ＴＭＮ 和 ＬＣ 等促

觉醒核团的活动，阻断其兴奋皮质的作用。

全身麻醉药物对睡眠影响的机制

全身麻醉药物对睡眠的影响存在“双面性”。
全身麻醉药物对睡眠具有一定的促进作用。 全身

麻醉药物能有效恢复睡眠剥夺大鼠的睡眠行为［８］，
并产生与自然睡眠相似的作用。 Ｚｈａｎｇ 等［９］ 研究表

明，应用右美托咪定、丙泊酚和氯胺酮等镇静药物

联合其他治疗方式的多模式催眠方法，对顽固性失

眠具有明显的治疗作用。 全身麻醉药物也可对睡

眠产生不利的影响。 Ｓｕ 等［１０］ 研究表明，七氟醚可

能促使患者术后睡眠紊乱发生，导致术后睡眠节律

破坏，睡眠总时间缩短和睡眠质量下降。 部分全身

麻醉药物可能是导致术后睡眠障碍发生的原因

之一。
全身麻醉药物对睡眠的影响是“多维度”的。

全身麻醉药物可通过抑制脑内促觉醒神经核团

（ＬＣ、ＢＦ）或激活促睡眠神经核团（ＶＬＰＯ）发挥镇静

催眠及意识消失作用［２］。 全身麻醉药物对睡眠影

响的机制主要包括以下 ３ 个方面：（１）改变睡眠结

构［１１］；（２）影响昼夜节律［１２］；（３）调控睡眠－觉醒

环路［７］。
改变睡眠结构 　 静脉麻醉药物可改变睡眠的

结构，对睡眠产生不同程度的影响。 Ｔｕｎｇ 等［８］ 在大

鼠行睡眠剥夺 ２４ ｈ 后给予丙泊酚 ５ ｍｇ ／ ｍｌ 麻醉 ６

ｈ，随后进行电生理睡眠－觉醒记录，结果表明，在丙

泊酚麻醉后的一段时间内，ＲＥＭ 和 ＮＲＥＭ 睡眠均未

出现反弹增加，表明丙泊酚能满足睡眠的两个组成

部分，弥补睡眠相关债务，并以类似于生理性睡眠

的方式影响睡眠稳态。 右美托咪定是一种强效 α２－
肾上腺素受体激动药，主要作用于大脑蓝斑的 α２ －
肾上腺素受体。 Ａｋｅｊｕ 等［１１］给健康志愿者静脉注射

右美托咪定，利用多导睡眠记录仪监测，结果表明，
注射右美托咪定者总睡眠时间无明显变化，ＮＲＥＭ
时间较自然睡眠者增加了 ３３􀆰 ２ ｍｉｎ，其中 Ｎ１ 和 Ｎ２
期睡眠时间无明显差异，而 Ｎ３ 期睡眠时间较自然

睡眠者增加了 ３５􀆰 ８ ｍｉｎ，这种增加被 ＲＥＭ 补偿，该
结果提示，右美托咪定可促进 ＮＲＥＭ ３ 期睡眠时间

延长。 此外，口服右美托咪定可以缩短 ＲＥＭ 持续时

间，延长 ＮＲＥＭ 睡眠时间，缩短觉醒时间［１３－１４］。 综

上所述，右美托咪定可能通过改变睡眠结构对睡眠

具有稳定作用，并改善其睡眠质量。 右美托咪定可

能对术后睡眠紊乱具有改善作用，对于改善患者预

后有积极的作用。
吸入麻 醉 药 物 也 可 影 响 睡 眠 结 构。 Ｚｈａｎｇ

等［１５］研究表明，在小鼠脑内的 Ｇ 蛋白信号蛋白和

Ｇａｌｐｈａｉ２ 的参与下，七氟醚和异氟醚破坏了睡眠结

构，导致清醒时间缩短，ＮＲＥＭ 和 ＲＥＭ 睡眠时间延

长。 Ｌｕｎａｒｄｉ 等［１６］ 在新生大鼠腹腔注射咪达唑仑 ９
ｍｇ ／ ｋｇ，随后在 ０􀆰 ７５％异氟醚和 ７０％一氧化氮麻醉

中暴露 ２ ｈ，结果表明，大鼠在麻醉暴露后第 ３ 周

（即青春期），表现出睡眠结构破坏，尤其是 ＲＥＭ 的

改变。 这可能是由于麻醉药物对睡眠结构改变的

持续影响所造成，即在大脑的可塑性阶段使用麻醉

药物可能会永久性地影响 ＲＥＭ 的神经系统装配和

功能。 Ｊｉａ 等［１７］研究表明，老年小鼠在经历 ２ ｈ 的七

氟醚暴露后，ＲＥＭ 睡眠持续时间延长、ＲＥＭ 睡眠发

作次数增加，该研究结果进一步表明，吸入麻醉药

物可能破坏睡眠结构，导致睡眠紊乱发生。 因此，
吸入麻醉药物对睡眠结构的破坏可能是全身麻醉

后出现睡眠障碍的原因之一。
因此，全身麻醉药物对睡眠结构既有稳定作

用，也有破坏作用。 利用全身麻醉药物对睡眠结构

的有利影响可以稳定睡眠，改善睡眠节律，缓解失

眠症状，提高睡眠质量，有效治疗睡眠障碍。 根据

全身麻醉药物对睡眠结构的破坏作用可以指导临

床用药，减少相应麻醉药的用量，对手术患者实施

个体化方案，降低术后睡眠紊乱以及术后睡眠障碍

的发生率，改善患者预后。
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影响昼夜节律 　 昼夜节律是指以 ２４ ｈ 为一周

期的生命活动变化，具有一定的规律性。 中枢生物

钟和外周生物钟组成了昼夜节律系统，主要由位于

下丘脑视交叉上核的主时钟所调控。 在分子水平

上，生物钟的主要组成部分包括 ＢＭＡＬ１ 基因（ｂｒａｉｎ
ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ＡＲＮＴ⁃ｌｉｋｅ １， ＢＭＡＬ１），时钟基因（ｃｉｒｃａ⁃
ｄｉａｎ ｌｏｃｏｍｏｔｏｒ ｏｕｔｐｕｔ ｋａｐｕｔ， ＣＬＯＣＫ）， 周期蛋白

（ＰＥＲＩＯＤ， ＰＥＲ，包括 ＰＥＲ１，ＰＥＲ２ 和 ＰＥＲ３）和隐

色 素 （ ＣＲＹＰＴＯＣＨＲＯＭＥ， ＣＲＹ， 包 括 ＣＲＹ１ 和

ＣＲＹ２） ［１８］。 睡眠节律是由昼夜节律所调控，昼夜节

律的紊乱会不同程度地导致睡眠紊乱，甚至睡眠

障碍。
全身麻醉可能导致昼夜节律紊乱，全身麻醉药

物可通过影响相关生物钟基因的表达，以及与其相

关的调节因子来扰乱生物钟和改变昼夜节律［１２］。
Ｄｕｎｌａｐ 等［１８］研究表明，全身麻醉可直接影响下丘脑

视交叉上核（ ｓｕｐｒａｃｈｉａｓｍａｔｉｃ ｎｕｃｌｅｕｓ， ＳＣＮ）中核心

生物钟分子基因的表达，引起相位延迟，改变昼夜

节律，导致睡眠紊乱。 ＰＥＲ２ 昼夜节律生物钟基因

反馈调节通路的一种负性调控蛋白。 Ｙｏｓｈｉｄａ 等［１９］

研究表明，右美托咪定和丙泊酚可抑制 ＰＥＲ２ 的表

达，导致昼夜相位延迟和昼夜节律紊乱。 Ｂｅｌｌｅｔ
等［２０］研究表明，氯胺酮可导致 ｍＰｅｒ１ 启动子的共表

达 ＣＬＯＣＫ：ＢＭＡＬ１ 驱动激活因子的剂量依赖性降

低，氯胺酮改变了生物钟基因（ＢＭＡＬ１，ＰＥＲ１，ＣＲＹ１
等）的表达，该研究结果提示，氯胺酮可能抑制共表

达 ＣＬＯＣＫ，ＢＭＡＬ１ 间接抑制 ＰＥＲ１ 时钟基因的表

达，影响昼夜节律。 此外，Ｍａｔｓｕｏ 等［２１］研究表明，七
氟醚也可抑制下丘脑视交叉上核中 ＰＥＲ２ 的表达。
因此，全身麻醉药物可能直接或间接改变 ＳＣＮ 中的

核心生物钟分子基因的表达，诱导昼夜节律发生位

相移动，导致睡眠节律紊乱。
褪黑激素是睡眠－觉醒周期的神经内分泌调节

因子，对昼夜节律具有调节作用［２２］。 褪黑素可以改

善睡眠障碍，恢复生理性睡眠。 褪黑素分泌紊乱会

对昼夜节律产生影响。 Ｄｉｓｐｅｒｓｙｎ 等［２３］研究表明，大
鼠腹腔注射丙泊酚 １０ ｍｇ ／ ｍｌ 可导致褪黑素分泌节

律紊乱，表现为麻醉后 ３ ｈ 褪黑素分泌明显下降，麻
醉后 ２０ ｈ 褪黑素分泌明显上升。 大鼠在经过 ４％异

氟醚暴露后，其血液中褪黑素浓度明显降低，昼夜

节律被明显破坏［２４］。
因此，全身麻醉药物可能通过不同的机制在不

同的水平对昼夜节律产生影响，导致睡眠紊乱。 环

境变化（如光照）会改变全身麻醉药物对昼夜节律

的影响，所以尽量减少全身麻醉药物对昼夜节律的

影响，可能可以减少睡眠紊乱的发生率。 此外，通
过从分子和整体水平研究全身麻醉药物影响昼夜

节律的机制可进一步深入研究睡眠相关机制。
参与调控睡眠－觉醒环路 　 睡眠－觉醒环路是

调控睡眠觉醒周期的重要机制。 在不同脑区存在

着睡眠－觉醒环路的重要核团，如 ＶＬＰＯ、ＬＣ，中脑腹

侧被盖区（ｖｅｎｔｒａｌ ｔｅｇｍｅｎｔａｌ ａｒｅａ， ＶＴＡ）、穹隆周围区

（ｐｅｒｉｆｏｒｎｉｃａｌ ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｕｓ， Ｐｅｆ）等，这些核团对于正

常的睡眠觉醒功能有着重要作用，全身麻醉药可以

通过作用于睡眠觉醒相关脑区发挥意识消失

作用［７］。
ＶＴＡ 多巴胺能神经元是体内重要的促觉醒神

经元。 多巴胺分泌增加会抑制睡眠。 钱坤等［２５］ 通

过对毁损组（双侧 ＶＴＡ 给予特异性多巴胺神经元毁

损药 ６－羟多巴胺）和对照组（双侧 ＶＴＡ 给予等体积

的生理盐水）两组大鼠在丙泊酚和异氟醚麻醉状态

下的翻正反射消失、翻正反射恢复及睡眠持续时间

进行比较，结果表明，与对照组比较，毁损组大鼠在

丙泊酚和异氟醚麻醉后睡眠持续时间均明显延长，
持续泵注丙泊酚 １０ ｍｇ ／ ｍｌ（速度 ６ ｍｌ·ｋｇ－１·ｈ－１）
麻醉后睡眠持续时间从 １２􀆰 ３３ ｍｉｎ 延长至 ２８􀆰 ４６
ｍｉｎ，１􀆰 ５％异氟醚麻醉后睡眠持续时间从 １１􀆰 ９７ ｍｉｎ
延长至 ２５􀆰 ７６ ｍｉｎ，可能与 ＶＴＡ 多巴胺能神经元减

少有关，该研究结果提示，麻醉药物可能通过抑制

中脑腹侧被盖区多巴胺能神经元对睡眠产生影响。
Ｐｅｆ 中的食欲素能神经元对生理性睡眠至关重

要，该系统的破坏被认为是导致睡眠障碍和嗜睡症

的主要原因［２６］。 Ｚｅｃｈａｒｉａ 等［２７］ 应用 ＧＡＢＡＡ 受体

β３⁃Ｎ２６５Ｍ 敲入小鼠，利用电生理膜片钳技术研究，
结果表明，丙泊酚对 Ｐｅｆ 区食欲素能神经元有不同

程度的抑制作用，丙泊酚可能通过抑制 Ｐｅｆ 区的食

欲素能神经元，抑制食欲素分泌，对睡眠产生影响，
该研究结果提示，丙泊酚可通过调节下丘脑睡眠途

径发挥抑制作用。

小　 　 结

全身麻醉与睡眠状态既存在相似之处，又有较

大差异。 尽管目前研究提示全身麻醉与睡眠共享

部分分子靶点和神经环路机制，但全身麻醉与睡眠

的神经生物学机制仍需进一步研究。 全身麻醉药

物可能通过影响睡眠结构，调控睡眠节律和睡眠－
觉醒环路等多个方面影响睡眠，提示全身麻醉药物

是研究睡眠的有力工具，研究睡眠是探究全身麻醉
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机制的切入点，这为进一步探究全身麻醉与睡眠机

制提供了新的线索。 此外，研究全身麻醉药物对睡

眠的影响将有助于指导临床用药，减少睡眠紊乱发

生率，改善患者预后。
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［１７］ 　 Ｊｉａ Ｘ， Ｚｈａｎｇ Ｌ， Ｚｈａｎｇ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ａｍｅｌｉｏｒａｔｅｓ ｔｈｅ ｓｌｅｅｐ
ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ ｓｕｒｇｅｒｙ ｕｎｄｅｒ ｓｅｖｏｆｌｕｒａｎｅ ａｎａｅｓｔｈｅｓｉａ ｉｎ ａｇｅｄ
ｍｉｃｅ． Ｂａｓｉｃ Ｃｌｉｎ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｔｏｘｉｃｏｌ， ２０２１， １２８（２）： ２５６⁃２６７．

［１８］ 　 Ｄｕｎｌａｐ ＪＣ． Ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂａｓｅｓ ｆｏｒ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｃｌｏｃｋｓ． Ｃｅｌｌ， １９９９， ９６
（２）： ２７１⁃２９０．

［１９］ 　 Ｙｏｓｈｉｄａ Ｙ， Ｎａｋａｚａｔｏ Ｋ， Ｔａｋｅｍｏｒｉ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｏｆ
ｐｒｏｐｏｆｏｌ ａｎｄ ｄｅｘｍｅｄｅｔｏｍｉｄｉｎｅ ｏｎ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｒａｔ
ｂｒａｉｎ． Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ Ｂｕｌｌ， ２００９， ７９（６）： ４４１⁃４４４．

［２０］ 　 Ｂｅｌｌｅｔ ＭＭ， Ｖａｗｔｅｒ ＭＰ， Ｂｕｎｎｅｙ ＢＧ， ｅｔ ａｌ． Ｋｅｔａｍｉｎｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ
ＣＬＯＣＫ： ＢＭＡＬ１ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ａｌｔｅｒｅｄ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｇｅｎｅ ｅｘ⁃
ｐｒｅｓｓｉｏｎ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０１１， ６（８）： ｅ２３９８２．

［２１］ 　 Ｍａｔｓｕｏ Ｉ， Ｉｉｊｉｍａ Ｎ， Ｔａｋｕｍｉ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｅｖｏｆｌｕ⁃
ｒａｎｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｎ Ｐｅｒ２ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ｅｘ ｖｉｖｏ ｂｉｏｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅ ｉｍ⁃
ａｇｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｓｕｐｒａｃｈｉａｓｍａｔｉｃ ｎｕｃｌｅｕｓ ｉｎ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｒａｔｓ． Ｎｅｕｒｏｓｃｉ
Ｒｅｓ， ２０１６， １０７： ３０⁃３７．

［２２］ 　 Ｇａｎｄｈｉ ＡＶ， Ｍｏｓｓｅｒ ＥＡ， Ｏｉｋｏｎｏｍｏｕ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ｉｓ ｒｅ⁃
ｑｕｉｒｅｄ ｆｏｒ ｔｈｅ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｓｌｅｅｐ． Ｎｅｕｒｏｎ， ２０１５， ８５
（６）： １１９３⁃１１９９．

［２３］ 　 Ｄｉｓｐｅｒｓｙｎ Ｇ， Ｐａｉｎ Ｌ， Ｔｏｕｉｔｏｕ Ｙ． Ｐｒｏｐｏｆｏｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ
ａｌｔｅｒｓ ｐｌａｓｍａ ｂｌｏｏｄ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｍｅｌａｔｏｎｉｎ ｉｎ ｒａｔｓ． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ，
２０１０， １１２（２）： ３３３⁃３３７．

［２４］ 　 Ｗｒｅｎ⁃Ｄａｉｌ ＭＡ， Ｄａｕｃｈｙ ＲＴ， Ｂｌａｓｋ ＤＥ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｉｓｏｆｌｕｒａｎｅ
ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ｏｎ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｉｎ ｒａｔｓ． Ｃｏｍｐ
Ｍｅｄ， ２０１７， ６７（２）： １３８⁃１４６．

［２５］ 　 钱坤， 马玉兰， 曲倩倩． 中脑腹侧被盖区多巴胺神经元在全

身麻醉中的作用及对睡眠持续时间的影响． 世界睡眠医学杂

志， ２０１８， ５（２）： １９２⁃１９４．
［２６］ 　 Ｓａｋｕｒａｉ Ｔ． Ｔｈｅ ｎｅｕｒａｌ ｃｉｒｃｕｉｔ ｏｆ ｏｒｅｘｉｎ （ｈｙｐｏｃｒｅｔｉｎ）： ｍａｉｎｔａｉｎｉｎｇ

ｓｌｅｅｐ ａｎｄ ｗａｋｅｆｕｌｎｅｓｓ． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２００７， ８（３）： １７１⁃１８１．
［２７］ 　 Ｚｅｃｈａｒｉａ ＡＹ， Ｎｅｌｓｏｎ ＬＥ， Ｇｅｎｔ ＴＣ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｈｙ⁃

ｐｏｔｈａｌａｍｉｃ ｓｌｅｅｐ ｐａｔｈｗａｙｓ ｉｎ ｇｅｎｅｒａｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ： ｔｅｓｔｉｎｇ ｔｈｅ ｈｙ⁃
ｐｏｔｈｅｓｉｓ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ＧＡＢＡＡ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｂｅｔａ３Ｎ２６５Ｍ ｋｎｏｃｋ⁃ｉｎ ｍｏｕｓｅ．
Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２００９， ２９（７）： ２１７７⁃２１８７．

（收稿日期：２０２１ ０２ １８）

·２０２· 临床麻醉学杂志 ２０２２ 年 ２ 月第 ３８ 卷第 ２ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ ２０２２，Ｖｏｌ．３８，Ｎｏ．２


