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　　摘要　迷走神经是连接大脑与外周器官的重要桥梁，参与神经、免疫、内分泌系统调控，其功能异常与多种神经
系统疾病密切相关。本综述围绕迷走神经刺激（ＶＮＳ）的作用机制及临床应用，聚焦其调控神经系统疾病的核心分
子机制，以及在癫痫、抑郁症、缺血性脑卒中、阿尔茨海默病（ＡＤ）、帕金森病（ＰＤ）中的治疗价值与研究进展。研究表
明，ＶＮＳ主要通过激活去甲肾上腺素能系统、调控脑源性神经营养因子（ＢＤＮＦ）及其受体（ＴｒｋＢ）表达、改善神经可塑
性、抑制中枢神经炎症四大途径发挥治疗作用。临床显示，ＶＮＳ已获美国食品药品监督管理局（ＦＤＡ）批准用于癫
痫、抑郁症治疗及缺血性脑卒中后肢体运动功能康复，疗效明确；在ＡＤ与ＰＤ中，临床及动物实验证实其可改善神经功
能、延缓疾病进展，但尚未获批常规临床应用。本文系统梳理相关研究，为临床实践、方案优化及后续科研提供参考。
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　　神经系统疾病严重威胁人类健康，全球患者数
量庞大且呈上升趋势。以癫痫为例，全球约 ７０００
万人受累，超７５％的活动性癫痫患者未得到有效治
疗，约１／３药物治疗患者症状无法控制［１］。阿尔茨

海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）、帕金森病（Ｐａｒｋｉｎ
ｓｏｎｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）等疾病也给患者家庭及社会医疗
资源带来沉重负担。迷走神经作为副交感神经系统

核心组成，是连接大脑与外周器官的重要桥梁，通过

与孤束核（ｎｕｃｌｅｕｓｔｒａｃｔｕｓｓｏｌｉｔａｒｉｕｓ，ＮＴＳ）、蓝斑核
（ｌｏｃｕｓｃｏｅｒｕｌｅｕｓ，ＬＣ）等多个脑区的广泛联系，参与

记忆、情感等过程调节
［２］。１９世纪末 Ｃｏｒｎｉｎｇ率先

提出迷走神经刺激（ｖａｇｕｓｎｅｒｖｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ＶＮＳ）概
念，尝试经皮刺激迷走神经治疗癫痫

［３］。１９８８年世
界首例ＶＮＳ治疗耐药性癫痫外科手术成功实施［４］。

１９９４、１９９７年 ＶＮＳ分别获欧盟、美国 ＦＤＡ批准用于
难治性癫痫

［５］，后续应用拓展至难治性抑郁症、丛

集性头痛等
［６］。近年来研究表明 ＶＮＳ在缺血性脑

卒中、ＡＤ、ＰＤ等疾病中也有潜在应用价值。本文旨
在综述ＶＮＳ的作用机制及相关治疗研究进展，为临
床实践和科研工作提供参考。
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一、ＶＮＳ的解剖学基础与技术发展
１．迷走神经的解剖学与生理功能：从神经解

剖学角度，迷走神经与情感调节、认知处理等高级脑

功能密切相关。ＮＴＳ是迷走神经传入信息进入中枢
后的主要中继站，可经 ＮＴＳＬＣ通路调控去甲肾上
腺素能神经元活动

［７］。神经通路研究证实，ＬＣ与
ＮＴＳ的神经投射广泛分布于认知相关脑区［２］，构成

调控觉醒、注意力、记忆及执行功能的核心神经环

路。功能神经影像学显示，迷走神经受刺激时，ＮＴＳ
和ＬＣ先被激活，激活效应随后扩散至皮层及皮层
下脑区

［８９］。该多突触传导途径揭示了两者关联的

解剖本质，也为临床迷走神经刺激改善认知障碍提

供了解剖学依据。

２．ＶＮＳ的演进与分类：ＶＮＳ的发展呈创伤性
向无创化演进。传统侵入式 ＶＮＳ需外科手术将刺
激电极固定于颈部迷走神经干，并植入脉冲发生器，

用于药物难治性癫痫和抑郁症治疗
［５］。随着技术

进步，非侵入性刺激方法逐渐成熟，主要包括经皮耳

迷走神经刺激（ｔｒａｎｓｃｕｔａｎｅｏｕｓａｕｒｉｃｕｌａｒｖａｇｕｓｎｅｒｖｅ
ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ｔａＶＮＳ）和经皮颈迷走神经刺激（ｔｒａｎｓｃｕ
ｔａｎｅｏｕｓｃｅｒｖｉｃａｌｖａｇｕｓｎｅｒｖｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ｔｃＶＮＳ），通
过体表电极作用于迷走神经耳廓或颈部浅表分支，

避免手术创伤，提升治疗安全性
［１０，１１］。侵入式与非

侵入性 ＶＮＳ各有特点：植入式系统直接接触神经
干，调控精准、参数可个体化调节，但存在手术风险；

非侵入式技术刺激深度有限，但操作简便、并发症

少
［２］。两者均能模拟传统ＶＮＳ的神经调节效应，为

神经系统疾病提供新的治疗选择，且应用已从癫痫

扩展至脑功能康复领域，发展前景广阔。

二、ＶＮＳ的作用机制
１．激活去甲肾上腺素能系统调控情感行为：

神经递质去甲肾上腺素（ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ，ＮＥ）的减
少与抑郁、焦虑等精神障碍发病密切相关，临床常用

抗抑郁药（如度洛西汀）均以提升中枢ＮＥ浓度为核
心药理作用。ＬＣ是脑内 ＮＥ能神经元最主要的聚
集区，其构成的ＬＣＮＥ通路参与觉醒、应激、情绪及
睡眠节律调节

［１２］。神经解剖学研究显示，迷走神经

传入纤维可将外周感觉信息传递至 ＮＴＳ，通过神经
环路调控ＬＣ的 ＮＥ神经元，升高海马体、杏仁核及
前额叶皮层等情感相关脑区的 ＮＥ浓度［１３１４］。持续

性ＶＮＳ通过激活ＮＥ能系统，在杏仁核中央外侧区促
进谷氨酸受体介导的兴奋性突触传递介导，改善情绪

记忆障碍并发挥抗焦虑效应
［１５］。长期临床观察显示，

ＶＮＳ治疗可提高ＬＣ神经元基础放电频率，维持ＮＥ系
统稳定，缓解焦虑及抑郁样行为

［１６］。因此，ＮＴＳＬＣＮＥ
通路是ＶＮＳ调节情绪和觉醒状态的关键环节。
２．激活脑源性神经营养因子酪氨酸激酶受体

Ｂ信号通路发挥神经调节与保护作用：神经可塑性
是认知功能形成与维持的基础。脑源性神经营养因

子（ｂｒａｉｎｄｅｒｉｖｅｄｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃｆａｃｔｏｒ，ＢＤＮＦ）可促进
神经元生长、突触形成和神经递质释放；其主要受体

酪氨酸激酶受体 Ｂ（ｔｒｏｐｏｍｙｏｓｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｋｉｎａｓｅＢ，
ＴｒｋＢ）被激活后，可启动多条细胞内信号通路并调
控突触可塑性

［１７，１８］。研究发现，ＶＮＳ可通过促进内
侧前额叶ＢＤＮＦ释放及ＴｒｋＢ受体激活，改善可卡因
成瘾大鼠的学习消退并减少复吸

［１９，２０］。在ＰＤ模型
中，ＶＮＳ可提高纹状体背侧和额叶皮层ＢＤＮＦ水平，
部分发挥抗炎和神经保护作用

［２１］。此外，偏头痛研

究提示，ＶＮＳ可通过ＮＴＳ谷氨酸受体促进 ＢＤＮＦ依
赖的ＴｒｋＢ磷酸化，并进一步调节５羟色胺（５ＨＴ）
能及ＮＥ能通路［２２］。总体而言，ＢＤＮＦＴｒｋＢ通路是
ＶＮＳ实现神经保护、突触修复和功能重塑的重要分
子基础。

３．激活胆碱能抗炎途径调控中枢神经炎症：胆
碱能抗炎途径是迷走神经免疫调节的核心机制，其

关键环节为乙酰胆碱（ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ，ＡＣｈ）作用于
α７烟碱型乙酰胆碱受体（ａｌｐｈａ７ｎｉｃｏｔｉｎｉｃａｃｅｔｙｌｃｈｏ
ｌｉｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，α７ｎＡＣｈＲ），进而抑制促炎因子释
放
［２３］。研究表明，α７ｎＡＣｈＲ可降低脂多糖诱导的

肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）、
白细胞介素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）等炎症介质产
生
［２４］。在中枢神经系统中，小胶质细胞是主要免疫

效应细胞，其表面表达的 α７ｎＡＣｈＲ可能是 ＶＮＳ发
挥中枢抗炎作用的关键靶点。实验研究证实，ＶＮＳ
可通过激活该受体减轻急性脑损伤后神经炎症

［２５］，

并降低海马区 ＴＮＦα、白细胞介素１β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ
１β，ＩＬ１β）和ＩＬ６水平，受体拮抗剂可阻断这一抗
炎效应

［２６］。进一步研究显示，ＶＮＳ还可减少小胶质
细胞活化，促进其由促炎Ｍ１表型向抗炎Ｍ２表型转
化，并可能涉及 Ｔｏｌｌ样受体 ４（ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ４，
ＴＬＲ４）、Ｊａｎｕｓ激酶２／信号转导及转录激活因子３通
路、核因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒｋａｐｐａＢ，ＮＦκＢ）、ＮＯＤ
样受体热蛋白结构域相关蛋白３炎症小体及磷脂酰
肌醇３激酶／蛋白激酶Ｂ通路等信号通路［２７～３１］。目

前，ＶＮＳ调控中枢小胶质细胞的精确神经环路及乙
酰胆碱释放机制仍需进一步阐明。
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图１　迷走神经刺激调控神经系统疾病的主要机制

　　４．协同多神经递质系统调节大脑皮层可塑性：
ＶＮＳ对皮层可塑性的调节并非依赖单一递质，而是
通过ＮＥ能、５ＨＴ能及胆碱能系统协同实现。抑郁
治疗研究显示，ＶＮＳ可显著提升５ＨＴ能神经元自
发放电频率，该效应受ＮＥ能系统调控，并进一步增
强神经可塑性、改善临床症状

［３２］。动物实验显示，

选择性耗竭ＮＥ或５ＨＴ后，ＶＮＳ诱导的皮层重塑效
应明显减弱，提示两者在可塑性增强中不可或

缺
［３３］。ＶＮＳ与康复训练配对时，可放大任务相关神

经环路的重塑信号并产生持久功能改善，其机制可

能与基底前脑胆碱能系统参与运动学习和奖励信号

调控有关
［３４～３８］。综上，ＶＮＳ通过多神经递质系统

协同作用，为突触强化、神经环路重塑和功能恢复创

造有利条件。其调控神经系统疾病的主要机制见图

１。
　　三、ＶＮＳ在神经系统疾病治疗中的应用
１．改善癫痫发作症状：药物难治性癫痫患者对

常规抗癫痫药物反应有限，仍需辅助神经调控治

疗
［３９，４０］。在非侵入式ＶＮＳ方面，ｔａＶＮＳ联合药物治

疗可使癫痫发作频率较对照组进一步降低，月发作

次数显著减少
［４１］。参数优化研究显示，刺激频率

２０Ｈｚ、脉宽５００μｓ等方案在减少癫痫强直阵挛发作
方面具有较好效果，且患者耐受性良好

［４２］。在植入

式 ＶＮＳ（ｉｍｐｌａｎｔａｂｌｅＶＮＳ，ｉＶＮＳ）方面，自 １９９７年
ＦＤＡ批准其用于药物难治性癫痫以来，ｉＶＮＳ已积累
超过２５年的临床应用经验，有效性与安全性得到较

充分验证。Ｓｕ等［４３］
对儿童药物难治性癫痫的回顾

性研究显示，ｉＶＮＳ植入后６个月发作频率中位减少
率为５０％，１２个月提升至６３．３４％；长期随访研究
进一步证实，５年ｉＶＮＳ治疗后５５．１％患者发作频率
减少≥５０％，１６．３％达到持续无发作状态［４４］。综

上，ｉＶＮＳ仍是难治性癫痫证据最充分的辅助疗法，
ｔａＶＮＳ作为无创方案显示出一定增效潜力；临床应
用时需根据刺激方式、参数设置及患者特征进行个

体化选择，见附表１（扫描文前二维码查看详细数据
资料）。

２．改善抑郁与情绪障碍：中国有超过９５００万
的抑郁症患者，终身患病率为６．９％，预计２０３０年
将成为我国疾病负担之首

［４５］。ＶＮＳ治疗抑郁症自
上世纪９０年代开始应用于临床，其治疗价值在多项
研究中得到验证，目前已获得美国ＦＤＡ批准用于抑
郁症和焦虑障碍的治疗

［６］。一项荟萃分析显示，相

较于伪刺激干预，ｔａＶＮＳ能够更有效地缓解抑郁症
状
［４６］。另一项随机单盲研究显示，ｔａＶＮＳ与西酞普

兰在改善抑郁症状方面均有显著效果，且未观察到

统计学差异
［４７］。Ｄｅｌｉｇｉａｎｎｉｄｉｓ等［４８］

发现，ｔａＶＮＳ在
围生期抑郁症治疗中表现出明确的抗抑郁效果，且

无明显不良反应。还有研究对接受 ＶＮＳ联合常规
治疗的难治性抑郁症患者进行了长达２４个月的随
访，结果表明在ＶＮＳ治疗期间多数患者的抑郁症状
减轻，从１２个月到２４个月期间有相当一部分患者
实现了临床意义上的改善，这支持了ＶＮＳ对抑郁症
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状的持续改善趋势
［４９］。更长期的随访研究证实，经

过５年联合治疗后，难治性抑郁症患者的症状改善
率可达６７．６％［５０］。综上，ＶＮＳ作为辅助治疗，可提
升传统药物疗效，安全性和耐受性良好，在降低患者

自杀风险方面具潜在优势，见附表２（扫描文前二维
码查看详细数据资料）。

　　３．改善卒中后运动与神经功能缺损：ＶＮＳ在
脑卒中康复领域成效显著，２０２１年美国 ＦＤＡ批准
其作为辅助手段用于改善缺血性脑卒中后肢体运动

功能障碍
［５１］。ＶＮＳ联合常规康复训练可显著提升

治疗效果，Ｋｉｍｂｅｒｌｅｙ等［５２］
研究表明，治疗首日 ＶＮＳ

组ＦｕｇｌＭｅｙｅｒ上肢功能评分平均提升７．６分（对照
组５．３分），９０ｄ后较基线改善９．５分（对照组３．８
分），症状缓解率８８％（对照组３３％）。进一步研究
证实，ＶＮＳ配合康复训练可减小脑梗死病灶范围，
改善神经功能缺损，促进认知与运动功能恢复

［５３］。

植入式ＶＮＳ因需外科手术，在急性期脑卒中患者中
应用受限；而 ｔａＶＮＳ具非侵入性、操作简便优势，动
物实验证实其可激活脑干迷走神经核团

［５４］，具急性

期干预潜力。现有证据表明，ＶＮＳ联合康复治疗对
缺血性脑卒中患者安全可行，其机制可能为激活胆

碱能抗炎通路抑制神经炎症、增强大脑皮层可塑性，

从而促进神经功能恢复
［５５］。这些发现为脑卒中康

复治疗提供了新的思路和方法，附见表３（扫描文前
二维码查看详细数据资料）。

　　４．改善阿尔茨海默病及相关认知障碍：ＡＤ作
为最常见的神经退行性疾病之一，已成为全球范围

内导致痴呆的首要病因
［５６］。ＶＮＳ对 ＡＤ患者的认

知功能具有改善作用，Ｓｊｇｒｅｎ等［５７］
发现，ＶＮＳ治疗

３～６个月后，ＡＤ患者的认知评估量表得分显著提
高。Ｍｅｒｒｉｌｌ等［５８］

证实，在接受ｉＶＮＳ治疗６个月后，
７０％的ＡＤ患者认知功能保持稳定。近期一项双盲
随机对照研究结果证实，经过６个月的ｔａＶＮＳ治疗，
实验组患者的认知功能较假刺激组获得显著改善，

且未观察到严重不良反应
［５９］。这些研究结果为

ＶＮＳ在痴呆治疗中的安全性和有效性提供了实证
支持，见附表４（扫描文前二维码查看详细数据资
料）。

　　５．改善帕金森病运动与非运动症状：ＰＤ的全
球患病人数预计到２０５０年将达２５２０万，患者常存
在步态异常、运动减少等功能障碍，且多伴随焦虑抑

郁等情绪问题
［６０］。动物实验表明，ＶＮＳ具神经保护

作用：ｔａＶＮＳ干预可增加６羟多巴胺损伤大鼠黑质
区酪氨酸羟化酶阳性神经元数量，降低中脑腹侧区

ＴＮＦα、ＩＬ１β等促炎因子表达，减轻神经炎症［６１］。

ＶＮＳ对黑质多巴胺能神经元的保护及 α突触核蛋
白聚集的抑制依赖ＢＤＮＦＴｒｋＢ信号通路，可显著增
加去甲肾上腺素能神经元密度，保留纹状体酪氨酸

羟化酶阳性纤维，抑制小胶质细胞活化
［３３，６２］。临床

研究初步证实：３０例 ＰＤ患者单次１２０ｓ左侧颈部
ｎＶＮＳ干预后１ｈ内，步长变异性显著降低［６３］。Ｍａ
ｒａｎｏ等［６４］

发现ｔａＶＮＳ可改善冻结步态患者步幅、步
速，其在轻中度ＰＤ患者中耐受性良好，无严重不良
事件

［６５］。综上，ＶＮＳ可通过 ＢＤＮＦＴｒｋＢ通路及抗
炎机制发挥神经保护作用，改善患者步态障碍，安全

性良好，为 ＰＤ提供新的非药物干预思路，见附表５
（扫描文前二维码查看详细数据资料）。

　　ＶＮＳ通过激活ＮＥ能系统、ＢＤＮＦＴｒｋＢ通路、多
递质系统协同及胆碱能抗炎途径，在癫痫、抑郁、卒

中后运动障碍、认知障碍及 ＰＤ治疗中具明确价值，
当前研究已进入个体化方案探索阶段。但该领域仍

有不足：ＶＮＳ最佳刺激参数无统一标准；多数临床
研究样本量小、随访短，长期疗效与安全性需大规模

实验验证；患者对 ＶＮＳ反应存在异质性，其神经生
理与遗传学基础不明；侵入式与非侵入式ＶＮＳ的疗
效差异及神经环路激活等效性需进一步阐明。未来

需结合跨学科技术阐明ＶＮＳ精准作用网络，建立个
体化精准治疗方案，提升其在神经系统疾病综合治

疗中的价值。
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附表 1 VNS 改善癫痫发作症状的临床研究

研究类型/人群 核心发现 机制关联

系统综述/Meta分析[41] 联合药物可额外降低发作频

率，疗效优于假刺激。

通过调节脑干网状结构，提高惊厥阈

值，抑制异常放电同步化。

参数优化研究[42] 特定参数（如 20Hz, 500μs）对

癫痫发作减少效果更优。

不同刺激参数可能通过激活不同神经

纤维群体与环路产生差异化调节。

儿童患者长期随访[43] 植入后 6、12个月发作频率中

位减少率分别达 50%、63%。

长期神经调节可诱导持久的神经可塑

性变化。

超长期疗效研究[44] 5年后有超半数患者发作减少

≥50%，部分患者实现长期无发

作。

VNS长期治疗具有持久性与稳定性，

与神经环路重塑相关。

附表 2 VNS 改善抑郁与情绪症状的临床研究

研究类型/人群 核心发现 机制关联

Meta分析[46] taVNS在缓解抑郁量

表评分上显著优于伪

刺激。

无创 VNS同样能激活与情

绪调节相关的边缘系统-皮
层环路。

对照研究[47] ​ taVNS与一线抗抑

郁药西酞普兰疗效相

当。

VNS与药物可能通过最终

汇聚的、共同的神经可塑性

通路起效。

围产期抑郁研究
[48]

taVNS可有效改善围

产期抑郁症状，且安

全性良好。

为特殊生理时期提供了非

药物的神经调控治疗选项，

避免药物对母婴的潜在影

响。

长期联合治疗研

究[49,50]

VNS联合药物长期

治疗，症状缓解率随

时间持续提高。

VNS疗效的“时间依赖”特

性，与需要时间累积的神经

重塑机制相符。

附表 3 VNS 改善卒中后运动功能的临床研究

研究类型/人群 核心发现 机制关联

关键临床试验[52] VNS联合康复训练，

上肢运动功能评分改

善均优于单纯康复。

VNS能精准放大与任务相

关的可塑性信号。

功能恢复研究[53] VNS改善运动评分，

促进认知恢复，缩小

梗死灶周围水肿。

VNS增强神经可塑性、调节

炎症、促进神经营养。

无创 VNS探索[54] taVNS在动物模型中

可激活相关脑区，为

急性期干预提供了无

创新思路。

无创刺激可能激活相似的

神经保护与抗炎通路。



附表 4 VNS 改善认知障碍的临床研究

研究类型/人群 核心发现 机制关联

早期植入式VNS研
究[57]

iVNS治疗 3-6 个月可

改善 AD患者认知量

表评分。

初步证明了 VNS对退行

性疾病认知功能有直接

调节潜力。

长期稳定疗效[58] 治疗 6个月后，大部

分患者认知功能未出

现预期中的进一步衰

退。

提示 VNS可能具有延缓

疾病进展的“疾病修饰”

潜力，而非仅对症治疗。

无创VNS前瞻性研

究[59]

为期 6个月的 taVNS
治疗可显著改善轻度

认知障碍患者的多种

认知领域功能。

为AD临床前期干预提供

了安全、可行的无创手

段，利于早期应用与推

广。

附表 5 VNS改善帕金森病症状的临床研究

研究类型/人群 核心发现 机制关联

动 物 模 型 机 制
[33,61]

减轻黑质多巴胺能神

经元丢失，减轻神经

炎症。

其神经保护作用部分依赖

于 BDNF-TrkB通路，抗炎

作用与α7nAChR有关。

运动症状临床研

究[63,64]

单次 tcVNS可改善步

态参数；taVNS可改

善冻结步态。

提示 VNS可能通过调节脑

干步行中枢或皮层-基底节

环路快速调节运动输出。

安全性研究[65] taVNS在轻中度PD患

者中耐受性良好，不

良反应轻微。

为 VNS在 PD中长期应用

的安全性提供了初步支持。
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研究类型/人群 核心发现 机制关联

系统综述/Meta分析[41] 联合药物可额外降低发作频率，疗

效优于假刺激。

通过调节脑干网状结构，提高惊厥阈值，抑

制异常放电同步化。

参数优化研究[42] 特定参数（如 20Hz, 500μs）对癫痫

发作减少效果更优。

不同刺激参数可能通过激活不同神经纤维

群体与环路产生差异化调节。

儿童患者长期随访[43] 植入后 6、12个月发作频率中位减

少率分别达 50%、63%。

长期神经调节可诱导持久的神经可塑性变
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超长期疗效研究[44] 5年后有超半数患者发作减少
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Meta分析[46] taVNS在缓解抑郁量表评分上显

著优于伪刺激。

无创 VNS同样能激活与情绪调节相关的

边缘系统-皮层环路。

对照研究[47] taVNS与一线抗抑郁药西酞普兰

疗效相当。

VNS与药物可能通过最终汇聚的、共同的

神经可塑性通路起效。

围产期抑郁研究[48] taVNS可有效改善围产期抑郁症

状，且安全性良好。

为特殊生理时期提供了非药物的神经调控

治疗选项，避免药物对母婴的潜在影响。

长期联合治疗研究[49,50] VNS联合药物长期治疗，症状缓

解率随时间持续提高。

VNS疗效的“时间依赖”特性，与需要时

间累积的神经重塑机制相符。
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早期植入式 VNS研究[57] iVNS治疗 3-6个月可改善 AD患

者认知量表评分。

初步证明了 VNS对退行性疾病认知功

能有直接调节潜力。

长期稳定疗效[58] 治疗 6个月后，大部分患者认知功

能未出现预期中的进一步衰退。

提示 VNS可能具有延缓疾病进展的“疾

病修饰”潜力，而非仅对症治疗。

无创 VNS前瞻性研究[59] 为期6个月的 taVNS治疗可显著改

善轻度认知障碍患者的多种认知

领域功能。

为 AD临床前期干预提供了安全、可行

的无创手段，利于早期应用与推广。

研究类型/人群 核心发现 机制关联

关键临床试验[52] VNS联合康复训练，上肢运动功

能评分改善均优于单纯康复。

VNS能精准放大与任务相关的可塑性信

号。

功能恢复研究[53] VNS改善运动评分，促进认知恢

复，缩小梗死灶周围水肿。

VNS增强神经可塑性、调节炎症、促进神

经营养。

无创 VNS探索[54] taVNS在动物模型中可激活相关

脑区，为急性期干预提供了无创新

思路。

无创刺激可能激活相似的神经保护与抗

炎通路。



附表 5 VNS 改善帕金森病症状的临床研究

研究类型/人群 核心发现 机制关联

动物模型机制[33,61] 减轻黑质多巴胺能神经元丢

失，减轻神经炎症。

其神经保护作用部分依赖于 BDNF-TrkB

通路，抗炎作用与α7nAChR有关。

运动症状临床研究[63,64] 单次 tcVNS可改善步态参数；

taVNS可改善冻结步态。

提示 VNS可能通过调节脑干步行中枢或

皮层-基底节环路快速调节运动输出。

安全性研究[65] taVNS在轻中度 PD患者中耐

受性良好，不良反应轻微。

为 VNS在 PD中长期应用的安全性提供

了初步支持。
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