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　 　 【摘要】 　 目的　 比较电刺激大鼠耳廓不同部位对心脏迷走神经的调节作用ꎬ并探讨电刺激耳廓引起心

脏效应的初级神经机制ꎮ 方法　 对 ２４ 只 ＳＤ 雄性大鼠的耳屏、耳甲、耳轮分别以不同强度(０~ １６ ｍＡ)和不同

时间(０~１５ ｍｉｎ)进行电刺激ꎬ观察大鼠心电图中心率变化ꎮ 完成电刺激后 １ 周ꎬ将 ２４ 只大鼠按随机数字表

法分为耳屏注射组(ｎ＝ ６)、耳甲注射组(ｎ＝ ６)、耳轮注射组(ｎ ＝ ６)和对照组(ｎ ＝ ６)ꎬ前 ３ 个实验组均在大鼠

右侧耳廓相应部位注射 ２ μＬ 的 Ａｌｅｘａ Ｆｌｕｏｒ ５５５ 共轭结合的霍乱毒素 Ｂ 亚单位(ＣＴＢ￣ＡＦ５５５)ꎬ对照组在右侧

耳屏处注射 ２ μＬ 无菌磷酸盐缓冲液(ＰＢＳ)ꎮ 术后 ５ ｄꎬ处死大鼠取右侧迷走神经上下神经节及整个延髓ꎬ观
察 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 标记情况ꎮ 结果　 大鼠心率可随刺激耳屏或耳甲的强度和时间增加而下降ꎬ但不随刺激耳轮的

强度和时间增加而变化ꎮ 一定刺激时间下ꎬ与相同电流强度刺激耳轮比较ꎬ以 １２、１４ 和 １６ ｍＡ 刺激耳屏和

１０、１２、１４ 和 １６ ｍＡ 刺激耳甲时心率明显减慢(Ｐ<０.０５)ꎻ与相同电流强度刺激耳屏比较ꎬ以 １２ ｍＡ 刺激耳甲时

心率明显减慢(Ｐ<０.０５)ꎮ 一定刺激强度下ꎬ与刺激耳轮同时间点比较ꎬ在刺激耳屏 ６~ １５ ｍｉｎ 和刺激耳甲 ４~
１５ ｍｉｎ 时心率明显减慢(Ｐ<０.０５)ꎻ与刺激耳屏同时间点比较ꎬ刺激耳甲 ６~１０ ｍｉｎ 时心率明显减慢(Ｐ<０.０５)ꎮ
耳屏注射组和耳甲注射组的所有大鼠均可在迷走神经上下神经节观察到 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 示踪剂ꎻ耳屏注射组 ６
只大鼠中 ３ 只(３ / ６)可在孤束核(ＮＴＳ)观察到示踪剂ꎻ耳甲注射组 ６ 只大鼠中 ４ 只(４ / ６)可在 ＮＴＳ 观察到示

踪剂ꎻ耳轮注射组 ６ 只大鼠中 ５ 只(５ / ６)在脊束核观察到示踪剂ꎬ但未在 ＮＴＳ 及上下神经节找到神经示踪剂ꎮ
结论　 电刺激耳甲和耳屏均可调节心脏迷走神经功能ꎬ但刺激耳轮没有此调节功能ꎬ其机制与刺激耳屏或耳

甲的神经信号及心脏感觉神经信号在迷走神经下神经节整合后再进入延髓中枢分析处理有关ꎮ
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ａｕｒｉｃｕｌａｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅ ｃａｒｄｉａｃ ｓｅｎｓｏｒｙ ｎｅｒｖｅ ｓｉｇｎａｌ ａｒｅ ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｆｅｒｉｏｒ ｇａｎｇｌｉｏｎ ａｎｄ ｔｈｅｎ ａｎａｌｙｚｅｄ ａｎｄ
ｐｒｏｃｅｓｓｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｂｕｌｂａｒ ｃｅｎｔｅｒ ｔｏ ｍｏｎｉｔｏｒ ｔｈｅ ｈｅａｒｔ.
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　 　 心脏自主神经在心血管疾病的发生发展中起着重

要的作用ꎬ研究已证实ꎬ交感神经系统过度激活以及迷

走神经活动明显减弱都会损害心血管功能ꎬ增加心力

衰竭、心律失常、缺血再灌注损伤等心血管疾病的发生

率和病死率[１￣３]ꎮ 刺激迷走神经既可以拮抗交感神经

效应ꎬ也具有抗炎、增加一氧化碳含量、调节细胞氧化

应激反应和增强线粒体功能的作用[４]ꎮ ２０１５ 年

Ｓｔａｖｒａｋｉｓ 等[５] 研究报道ꎬ对房颤患者的耳屏使用低强

度经皮迷走神经电刺激 ( ｔｒａｎｓｃｕｔａｎｅｏｕｓ ｖａｇｕｓ ｎｅｒｖｅ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＴ￣ＶＮＳ)ꎬ发现 Ｔ￣ＶＮＳ 能有效抑制房颤的发

生发展ꎮ 因此ꎬ推测 Ｔ￣ＶＮＳ 有望成为治疗相关心律失

常疾病的方便经济且易于在基层推广应用的新技

术[６￣７]ꎬ但其有效的耳廓刺激部位以及神经机制尚不清

楚ꎮ 本研究对大鼠耳廓的 ３ 个主要部位(耳屏、耳甲

和耳轮)进行不同电流强度和时间的电刺激ꎬ观察其

心率变化ꎻ采用逆行神经示踪荧光成像的方法ꎬ在迷走

神经神经节和延髓核团观察荧光表达情况ꎬ拟为 Ｔ￣
ＶＮＳ 确定有效的耳廓刺激位点ꎬ旨在探讨电刺激耳廓

不同部位对心脏迷走神经的调节效果及其机制ꎮ

材料与方法

一、实验动物

无特定病原体(ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐａｔｈｏｇｅｎ ｆｒｅｅꎬＳＰＦ)级健康

成年雄性 Ｓｐｒａｇｕｅ￣Ｄａｗｌｙｅ(ＳＤ)大鼠 ２４ 只ꎬ体重 ２２０ ~
２５０ ｇꎬ由上海杰思捷实验动物有限公司提供ꎮ 分笼饲

养于安静室温环境ꎬ自由进食饮水ꎬ在新环境中熟悉 １
周后进行实验ꎮ

二、 主要试剂及仪器

１.主要试剂:水合氯醛、多聚甲醛( ｐａｒａｆｏｒｍａｌｄｅ￣
ｈｙｄｅꎬＰＦＡ)和无菌磷酸盐缓冲液(ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｂｕｆｆｅｒ ｓｏ￣
ｌｕｔｉｏｎꎬ ＰＢＳ)购自上海生工生物工程股份有限公司ꎮ

异氟烷购自河北一品制药股份有限公司ꎮ Ａｌｅｘａ Ｆｌｕｏｒ
５５５ 共轭结合的霍乱毒素 Ｂ 亚单位 ( ｃｈｏｌｅｒａ ｔｏｘｉｎ
ｓｕｂｕｎｉｔ Ｂ￣Ａｌｅｘａ Ｆｌｕｏｒ ５５５ꎬ ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ ) 购 自 美 国

Ｉｎｖｉｔｒｏｇｅｎ公司ꎮ 阳离子防脱载玻片购自北京鼎国昌盛

生物技术有限公司ꎮ
２.主要仪器:ＬＥＡＤ￣２０００ 电生理仪(四川锦江电子

科技)、ＫＤ￣２Ｂ 经皮神经刺激仪(北京耀阳康达医疗仪

器有限公司)、动物麻醉机(美国 ＭＡＴＲＸ 公司)、超净

工作台(上海新苗医疗器械制造有限公司)、５ μＬ 微量

注射器(瑞士 Ｈａｍｉｌｔｏｎ 公司)、恒流泵(上海奥尔科特

生物有限公司)、ＣＭ３０５０Ｓ 型冰冻切片机(德国 Ｌｅｉｃａ
公司)、ＤＭ５０００Ｂ 荧光显微镜(德国 Ｌｅｉｃａ 公司)、外科

手术器械一套ꎮ
三、电刺激大鼠耳廓的方法

根据解剖学特征ꎬ参考 Ｙｕ 等[８] 的刺激方法ꎬ使用

经皮神经刺激仪分别对大鼠双侧耳廓的耳屏、耳甲和

耳轮三个主要不同部位进行电刺激ꎮ
对 ２４ 只 ＳＤ 大鼠术前禁食 １２ ｈꎬ禁饮 ６ ｈꎬ用异氟

烷进行气体麻醉ꎻ待其角膜反射迟钝且呼吸规律后ꎬ将
电生理仪的肢体导联自制电极针插入仰卧大鼠四肢ꎬ
然后把带有导电糊的正负极电极片分别粘附在大鼠两

侧耳屏ꎬ再使用经皮神经刺激仪对 ２４ 只浅度麻醉后大

鼠的该部位进行电刺激ꎮ 设置参数为频率 ２０ Ｈｚꎬ脉
宽 ２００ μｓꎬ电极片与刺激部位接触面积 ０.１５ ｃｍ２ꎬ刺激

强度分别为 ２、４、６、８、１０、１２、１４ 和 １６ ｍＡ(当刺激强度

>１６ ｍＡ 时ꎬ大鼠容易因电流过大出现颤抖ꎬ导致实验

缺乏意义)ꎬ每个刺激强度的大鼠 ３ 只ꎬ刺激前的心率

作为刺激强度 ０ ｍＡ 的数据ꎬ每个电流强度刺激时间

为 １５ ｍｉｎꎻ同样条件下ꎬ再分别对耳甲和耳轮进行电刺

激ꎬ观察心率与电刺激强度之间的关系ꎮ
为了排除先后刺激之间的相互影响ꎬ进行耳屏、耳
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甲、耳轮电刺激实验之间的时间间隔 ２ ｄ(４８ ｈ)ꎮ 在上
述相同实验条件下ꎬ固定电流强度为 １６ ｍＡꎬ选取不同
的电刺激时间(０~１６ ｍｉｎ)ꎬ观察大鼠不同部位的心率
随电刺激时间的变化情况ꎮ 每个部位刺激的大鼠为
３ 只ꎮ

四、逆行神经示踪荧光成像的方法及观察指标
１.配制 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 溶液:先将 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 粉末进

行离心ꎬ并以 １.０ ｍｇ / ｍＬ 的浓度溶解于无菌 ＰＢＳ 中ꎮ
在充分混匀后ꎬ再以每支 １２ μＬ 进行分装ꎬ密封避光冻
存于－２０ ℃冰箱内备用ꎮ

２.实验分组及干预:为完全排除先前刺激影响ꎬ完
成电刺激后 １ 周ꎬ再将 ２４ 只大鼠按随机数字表法分为
耳屏注射组、耳甲注射组、耳轮注射组和对照组ꎬ每组
６ 只ꎮ 前 ３ 组的大鼠右侧耳朵相应部位皮下缓慢注射
２ μＬ 的 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ꎬ对照组在耳屏处注射 ２ μＬ 无菌
ＰＢＳꎮ 每只大鼠的注射时间均为 ５ ｍｉｎꎬ注射过程均在
异氟烷气体麻醉下进行ꎮ

３.组织取材及固定:注射 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 的 ５ ｄ 后对
大鼠进行灌流取材固定ꎬ此时荧光染料能到达神经末
梢ꎬ且尚未产生荧光块状物沉淀ꎬ大鼠受感染后也均能
存活[９￣１０]ꎮ 按 ４ ｍＬ / ｋｇ 的剂量对实验大鼠腹腔注射
１０％水合氯醛麻醉后立即开胸ꎬ用恒流泵经左心室快
速向心脏灌注 ３７ ℃生理盐水洗去血液ꎬ再将灌注液换
为预冷处理(４ ℃)的 ４％ ＰＦＡ 灌流 ２０ ｍｉｎꎮ 灌流结束
后ꎬ剪开大鼠头顶部ꎬ切取所需延髓ꎮ 随后在颈部正中
线处作 ４ ｃｍ 切口ꎬ找出右侧颈动脉鞘ꎬ并仔细分离出
迷走神经直至颅底颈静脉孔ꎬ连带部分颅骨一起取出ꎻ
最后将延髓和分离后的迷走神经放入 ４％ ＰＦＡ 溶液
内ꎬ于 ４ ℃下固定过夜ꎮ

４.延髓和迷走神经切片的制备:将固定完成的延
髓和迷走神经转入 ３０％蔗糖溶液内进行脱水ꎬ沉底后
切取上、下神经节ꎮ 用冰冻切片机分别将延髓沿冠状

面方向ꎬ神经节沿横断面方向进行连续切片ꎬ厚度均为
２０ μｍꎬ将组织切片平整贴附于载玻片上ꎬ并避光晾干
３ ｈꎮ

５.观察迷走神经上、下神经节及延髓荧光标记:参
照文献[１０]用荧光显微镜观察 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 在迷走神经
上、下神经节及延髓的标记情况ꎮ 如果在延髓标记ꎬ对
照第 ６ 版大鼠脑图谱找出具体标记部位所在核团ꎮ

五、统计学方法
使用 ＳＰＳＳ １９.０ 版统计学软件对所得数据进行统

计学分析处理ꎬ计量资料以(ｘ－ ±ｓ)表示ꎬ多组间比较采
用单因素方差分析(ｏｎｅ￣ｗａｙ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｖａｒｉａｎｃｅꎬ ＡＮＯ￣
ＶＡ)ꎬ多组间两两比较采用最小显著差异法( ｌｅａｓｔ ｓｉｇ￣
ｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅꎬ ＬＳＤ)ꎬＰ<０.０５认为差异有统计学意
义ꎮ

结　 　 果

一、不同电流刺激强度及不同刺激时间对大鼠心
率的影响

一定刺激时间下ꎬ大鼠心率可随刺激耳屏或耳甲
强度增加而减慢ꎬ但不随刺激耳轮强度增加而变化
(图 １ａ)ꎻ与相同电流强度刺激耳轮比较ꎬ以 １２、１４ 和
１６ ｍＡ 刺激耳屏和以 １０、１２、１４ 和 １６ ｍＡ 刺激耳甲时
心率明显减慢ꎬ差异有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ与相同
电流强度刺激耳屏比较ꎬ以 １２ ｍＡ 刺激耳甲时心率明
显减慢(Ｐ<０.０５)ꎮ

一定刺激强度下ꎬ大鼠心率可随刺激耳屏或耳甲
时间增加而减慢ꎬ但不随刺激耳轮时间增加而变化
(图 １ｂ)ꎻ与刺激耳轮同时间点比较ꎬ在刺激耳屏 ６ ~
１５ ｍｉｎ时和刺激耳甲 ４~１５ ｍｉｎ 时心率明显减慢ꎬ差异
有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎻ与刺激耳屏同时间点比较ꎬ
以刺激耳甲 ６~１０ ｍｉｎ 时心率明显减慢(Ｐ<０.０５)ꎮ 详
见图 ２ꎮ

注:图 ａ 表示一定刺激时间下(１５ ｍｉｎ)ꎬ刺激强度与心率的关系ꎻ图 ｂ 表示一定刺激强度下(１６ ｍＡ)ꎬ刺激时间与心率的关系

图 １　 不同的电刺激强度和电刺激时间对大鼠心率的影响
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　 　 注:ａ 为大鼠麻醉状态下基础心电图ꎻｂ 为 １２ ｍＡ 电流强度刺

激耳屏时心电图ꎻｃ 为 １２ ｍＡ 电流强度刺激耳甲时心电图ꎻｄ 为高

强度(１６ ｍＡ)刺激耳轮时心电图

图 ２　 不同电流强度刺激同一大鼠耳廓三个主要部位的心电图表现

二、迷走神经上、下神经节及延髓荧光标记情况
耳屏注射组和耳甲注射组所有大鼠均可在迷走神

经上、下神经节观察到示踪剂(见图 ３)ꎮ 耳屏注射组
里 ６ 只大鼠中有 ３ 只(３ / ６)可在孤束核(ｎｕｃｌｅｕｓ ｔｒａｃ￣
ｔｕｓ ｓｏｌｉｔａｒｉｕｓꎬＮＴＳ)观察到示踪剂ꎻ耳甲注射组里 ６ 只
大鼠中有 ４ 只(４ / ６)可在 ＮＴＳ 观察到示踪剂ꎻ耳轮注
射组里 ６ 只大鼠中有 ５ 只(５ / ６)在脊束核找到荧光标
记ꎬ未在 ＮＴＳ 及迷走神经上下神经节观察到神经示踪
剂ꎮ 延髓荧光标记如图 ４ 所示ꎮ

　 　 注:ａ 为耳轮注射 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 后上神经节荧光表达ꎻｂ 为耳甲

注射 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 后上神经节荧光表达ꎻｃ 为耳轮注射 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５
后下神经节荧光表达ꎻｄ 为耳甲注射 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 后下神经节荧光

表达

图 ３　 耳轮和耳甲注射 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 后的迷走神经上下神经

节荧光标记图

讨　 　 论

心脏自主神经系统 ( ｃａｒｄｉａｃ ａｕｔｏｎｏｍｉｃ ｎｅｒｖｏｕｓ
ｓｙｓｔｅｍꎬＣＡＮＳ)是一个控制心脏电生理功能的神经网
络ꎬ心脏神经丛一般位于心外膜脂肪垫中ꎬ含有数百到
数千个不等的自主神经元ꎬ对 ＣＡＮＳ 的神经信号
进行综合和处理[１１￣１２] ꎮ低强度耳屏迷走神经刺激

　 　 注: ａ 为耳屏注射无菌 ＰＢＳ 后的延髓荧光表达ꎻｂ 为耳甲注

射 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 后的延髓荧光表达(蓝色箭头示 ＮＴＳ)ꎻｃ 为耳轮注

射 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 后的延髓荧光表达(红色箭头示脊束核)ꎻ ｄ 为根

据第 ６ 版大鼠脑图谱画的各核团在延髓的大致分布示意图ꎬ图中

Ｓｐ 表示脊束核

图 ４　 延髓的荧光标记情况

(ｌｏｗ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ｔｒａｇｕｓ ｖａｇｕｓ ｎｅｒｖｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＬＩＴＡ￣ＶＮＳ)
可以通过抑制重要脂肪垫中的神经活动ꎬ产生抗胆碱
能作用ꎬ从而对心脏自主神经系统进行调控[８]ꎮ 研
究[１３]发现ꎬ当离断靠近颅底迷走神经干后再行 ＬＩＴＡ￣
ＶＮＳꎬ先前 ＬＩＴＡ￣ＶＮＳ 的抗心律失常作用全部消失ꎻ若
再对离断后靠近心脏端的迷走神经干进行低强度迷走
神经刺激ꎬ抗心律失常作用重现ꎬ说明耳廓刺激产生的

心脏保护作用与迷走神经张力调节密不可分[１３￣１４]ꎮ
然而ꎬＴ￣ＶＮＳ 治疗心血管疾病的新方法在刺激部位、刺
激强度和刺激时间等方面均无统一标准[５]ꎮ 目前研

究更多的是关注耳屏部位ꎬ但耳屏和耳甲上均有迷走

神经分布[１５]ꎮ 也有学者通过使用功能性磁共振成像

研究提示耳甲是最容易激活迷走神经的部位[１６]ꎮ
本研究结果显示ꎬ与耳廓迷走神经耳支分布密度

相对应ꎬ即刺激有迷走神经耳支分布密度的耳屏和耳
甲能调节心脏迷走神经功能ꎬ但刺激无迷走神经耳支

分布的耳轮则无此调节功能[１５]ꎮ 研究者们在动物实

验中常使用能使窦性心率较基础水平下降 ２０％的最
小电压强度的 ８０％作为刺激强度治疗心律失常ꎬ刺激

时间多为 １ ｈ[５ꎬ ８ꎬ １７]ꎮ 本研究从强度￣心率和时间￣心率

曲线结果中发现ꎬ心率较基础水平下降 ２０％时的耳甲
刺激强度为 １０ ｍＡꎬ耳屏刺激强度为 １４ ｍＡꎬ耳甲刺激
时间为 ５ ｍｉｎꎬ耳屏刺激时间为 １０ ｍｉｎꎬ提示刺激大鼠
耳甲和耳屏治疗心律失常的合适强度分别为 ５ ｍＡ 和
７ ｍＡꎬ且经皮刺激大鼠迷走神经至少 ５ ｍｉｎ 以上才能
明显减慢心率ꎻ本研究还显示ꎬ刺激耳甲与刺激耳屏相
比ꎬ心率下降得更快ꎮ 以上发现揭示了耳甲及耳屏均
可以成为 Ｔ￣ＶＮＳ 的治疗靶点ꎬ且刺激耳甲更容易激活
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心脏迷走神经ꎮ 因此ꎬ通过耳廓不同部位进行 Ｔ￣ＶＮＳ
治疗心血管疾病时ꎬ刺激强度及刺激时间是有差异的ꎮ
经皮迷走神经治疗应用于人体时ꎬ则以刺激时不产生
胀痛等不适为前提[８ꎬ１８]ꎮ 据此可以推断ꎬ刺激耳甲治
疗相关心脏疾病时ꎬ相对于耳屏刺激可以减少患者产
生的不适ꎮ

在刺激耳廓引起心脏效应的神经联系通路方面ꎬ
有学者已发现ꎬ迷走神经耳支主要投射于参与内脏反
射活动的 ＮＴＳ[１９]ꎬ且主要采用辣根过氧化物酶和伪狂
犬病毒等跨突触神经示踪剂ꎬ但它们具有容易扩散和
出现非特异性沉着物的问题ꎬ从而干扰标本的质
量[９ꎬ ２０]ꎬ目前尚未见对耳廓各部位神经通路差异进行
比较的研究报道ꎮ

本研究采用神经示踪剂 ＣＴＢ￣ＡＦ５５５ 对耳廓各部
位神经通路的差异进行比较ꎮ 该神经示踪剂具有跨节
功能ꎬ既可以被外周组织神经末梢摄取进入一级神经
元ꎬ也可通过上一级神经元胞突到达下一级神经节ꎬ且
具有发光明亮、不易淬灭及扩散的特点[２１]ꎮ 因其自发
荧光可以直接在荧光显微镜下观察ꎬ省略了免疫组织
化学染色的步骤ꎬ大大减少了得到假阴性结果的概率ꎮ
本研究中ꎬ荧光标记在耳屏注射组和耳甲注射组的迷
走神经上、下神经节和 ＮＴＳ 均可找到ꎮ 这很好地印证
了之前研究者所得到的结果ꎬ即耳屏和耳甲处均有迷
走神经的一般躯体感觉纤维和一般内脏感觉纤维分
布ꎬＮＴＳ 有迷走神经耳支神经投射[２２]ꎻ耳轮注射组与
耳甲注射组和耳屏注射组存在有明显的不同ꎬ表现为
耳轮的神经纤维主要是投射到处理一般躯体感觉的三
叉神经脊束核ꎬ而该核团与延髓调控心脏的 ＮＴＳ 神经
纤维联系极少ꎬ这也部分解释了耳甲和耳屏能诱发心
脏迷走神经效应但耳轮却不能的原因ꎮ

目前ꎬ由于迷走神经上神经节深埋在颅骨颈静脉
孔中ꎬ研究者们未能在上神经节以上水平截断迷走神
经干ꎮ 因此ꎬ无法解答关于刺激迷走神经耳支后ꎬ神经
信号是否可以不经延髓ꎬ而是通过下级神经节水平直
接调控心脏的疑问[８]ꎮ 本研究荧光成像结果也发现ꎬ
迷走神经耳支神经纤维直接进入有迷走神经心支投射
的下神经节ꎬ说明这两者在下神经节有信息传递ꎬ但本
研究使用高强度刺激耳甲或耳屏后ꎬ经过一定时间才
能诱发迷走神经效应ꎻ经皮刺激迷走神经耳支主要激
活 Ａ 型和 Ｂ 型有髓鞘的神经纤维ꎬ这两类神经纤维直
接投射进脑干ꎬ而投射至心脏的迷走神经分支全部为
Ｃ 型神经纤维[２３]ꎻ延髓核团发出的迷走神经内脏运动
神经纤维未在上下神经节换元ꎮ 综合之前研究成果及
本研究结果ꎬ侧面证实了刺激迷走神经耳支不能通过
下级神经节水平直接调控心脏ꎬ得到 Ｔ￣ＶＮＳ 调节心脏
的神经机制如图 ５ 所示ꎮ

　 　 注:粗红线表示 Ａ 和 Ｂ 型迷走神经内脏感觉神经纤维ꎻ细红

线表示 Ｃ 型迷走神经内脏感觉神经纤维ꎮ 当耳屏或耳甲接受刺

激后ꎬ同时激活迷走神经躯体感觉和内脏感觉神经纤维ꎬ其中耳

屏或耳甲内脏感觉神经信号与心脏的内脏感觉信号一起进入下

神经节ꎮ 信息整合后ꎬ神经信号经上神经节进入延髓的 ＮＴＳꎬ而
ＮＴＳ 与大脑中枢和迷走神经背核有直接联系ꎬ从而调节心脏功能

图 ５　 Ｔ￣ＶＮＳ 调节心脏的神经机制示意图

综上所述ꎬ电刺激耳甲和耳屏均可调节心脏迷走
神经功能ꎬ但刺激耳轮没有此调节功能ꎬ其机制与刺激
耳屏或耳甲的神经信号与心脏的感觉神经信号在迷走
神经下神经节整合后ꎬ再进入延髓中枢分析处理有关ꎮ
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消息
第 １２ 期全国综合医院康复医学科言语康复治疗师培训班通知

为推动全国综合医院康复医学科言语听力康复治疗的专业化发展ꎬ从 ２０１３ 年起ꎬ华中科技大学同济医学院附属协和医院康复

医学科与华东师范大学言语听觉科学教育部重点实验室利用 ３~４ 年的时间联合举办了 １１ 期言语听力康复治疗师培训班ꎬ为我国

培训了近 ４００ 名该方面的专业人才ꎬ获得了参会学员一致好评ꎮ 近年来国内不断有学员要求继续开展此类学习班ꎬ为满足大家需

求ꎬ拟今年再次举办全国综合医院康复医学科言语康复治疗师培训班(第 １２ 期)ꎮ
本次学习班开班时间为 ２０１９ 年 ０７ 月 ２２－２６ 日ꎬ学员限额 ３０ 名ꎮ 学习内容包括:智慧康复新模式下的言语语言康复、言语嗓音

功能评估、言语嗓音功能训练、口部运动功能评估、口部运动功能训练、构音语音功能评估、构音语音功能训练、语言能力评估与训

练、认知能力评估与训练、病例分析及专家答疑等ꎮ 授课形式以理论授课与实践相结合ꎮ 报名对象要求:康复治疗专业本科及以上

学历ꎬ有 ２ 年以上临床康复工作经历ꎻ或是有神经内科专业背景ꎬ有 ２ 年以上临床工作经历的康复医师ꎮ 学习地点:上海华东师范

大学ꎮ 学习费用:注册费 １０００ 元(含资料费和餐费)ꎻ住宿费用自理ꎬ由学习班统一安排ꎬ学员自行承担来回交通费用ꎮ
本次学习班报名方式:索取并填写完整的报名表格ꎬ邮寄或通过发送到联系人电子邮箱ꎮ 联系方式:４３００２２　 华中科技大学同

济医学院附属协和医院康复医学科ꎬ卢超农老师ꎬ电话 １５８５９０２７３８５ꎻ２２００９３９３３１＠ ｑｑ.ｃｏｍꎻ微信号:１５８５９０２７３８５ꎮ 报名材料经审核

通过后ꎬ将发送录取通知书ꎬ学员届时持录取通知书报到ꎮ
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