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摘要 大鼠海马场电位记录是研究学习记忆的一个重要手段，尤以在体记录更具生理学意义．为克服目前在体海马场电位记

录的弊端和诸多不便，提高实验效率，设计并完善了一套简便易行，融刺激、记录、给药于一体的大鼠海马在体 CA1区场
电位实验技术．将雄性 SD大鼠麻醉后固定于脑立体定位仪上，利用自制的刺激 /记录 /给药联合装置，引导海马 CA1区场
兴奋性突触后电位(fEPSP)．结果表明，使用刺激 /记录 /给药联合装置能长时间稳定记录由测试刺激诱发的海马 CA1 区
fEPSP．高频刺激条件下，能成功诱导早期时相长时程增强(E-LTP)和晚期时相型长时程增强(L-LTP)．海马内注射 AMPA受
体阻断剂 CNQX(100 滋mol/L，1 滋l)可迅速抑制 fEPSP，注射 NMDA受体拮抗剂 AP-5(100 滋mol/L, 1 滋l)可明显压抑 LTP，药
物发挥作用的时间较侧脑室给药明显缩短，剂量减少．采用此联合装置还成功实现了 PPF的稳定记录．总之，采用刺激 /记
录 /给药一体化技术进行在体海马 CA1区场电位记录的特点是简单、可靠、高效，可以为开展脑认知功能活动的电生理学研
究奠定良好的基础．
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用电生理手段记录大鼠海马 CA1区场电位是
经典的神经电生理研究方法．这种研究手段自从

Bliss 和 Collingridge 首次报道海马长时程增强
(1ong-term potentiation，LTP )记录技术以来，已经
成为揭示学习记忆的生理学机制、探讨神经退行性

疾病的发病机制以及开发新的神经保护作用药物的

重要方法[1-2]．大鼠海马 CA1区场电位记录包括离
体脑片和在体整体动物记录．离体脑片保留了部分

海马的神经联系通路，能够比较真实地反映生理状

态下局部脑区的突触传递活动以及各种干预引起的

突触传递变化．这些优点使得海马脑片场电位记录

成为研究突触可塑性的重要手段之一．在体海马场

电位记录与离体脑片实验相比，最大优点是完整保

留了海马内部以及海马与周围组织的所有神经联

系，因而能够更全面地反映海马的突触活动以及药

物的真实效能．因此，在体海马场电位以及在体

LTP记录更加受到重视．然而，在体大鼠海马场电
位实验当前普遍采用的仍是传统的刺激、记录、给

药分离式方法，刺激电极和记录电极分别从不同角

度进入相应部位进行电刺激和场电位或 LTP记录，
给药则多采用侧脑室途径．这些操作(刺激、记录、
给药)的分别实施不仅需要的设施多，占用的操作
空间大，而且由于刺激和记录部位十分接近，使刺

激和记录电极尖端的准确定位十分困难．特别是，

侧脑室导管给药不仅插管本身对脑组织伤害较大、

给药后药物扩散到记录部位的潜伏期较长，而且由

于是全脑扩散，脑室给药的剂量往往也较大、记录

部位的药物浓度更不易掌握．近年来，我们在记录

离体和在体大鼠海马 CA1区场电位的基础上，设
计并逐步完善了一套简便易行的实验技术，能够在
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1.3 在体海马场电位记录和 LTP的诱导
当刺激 /记录 /给药联合装置的尖端接近海马

CA1区预定部位时，由计算机控制的电子刺激器
(SEN-3301， Japan)和光电刺激隔离器 (ss-102J，
Japan)每 30 s给予组织一个测试刺激．减慢电极推

进速度，直至刺激引导出最大场兴奋性突触后电位

(field excitatory postsynaptic potential, fEPSP)．
fEPSP由生物信号放大系统(成都仪器厂)采集、低
通滤波 1 kHz，放大后的信号由计算机储存并进行
离线分析．测试刺激以引起最大 fEPSP幅度 50%

Fig. 1 Schematic diagram of stimulation/recording/drug delivery system and its position in the hippocampus
(a) Stimulation/recording/drug delivery system in the polyethylene tube. (b) An anti-fouling solid pole. (c) Position of the tips of stimulation/recording

electrodes in hippocampus. The tip of bipolar SE is implanted at the Schaffer collateral/commissural pathway, the tip of the RE is positioned at the

stratum radiatum in the CA1 region. SE: Stimulating electrode; RE: Recording electrode.

只有一套三维推进器的情况下，顺利完成在体大鼠

海马 CA1区场电位刺激、记录以及给药．

1 材料与方法

1.1 动物与手术准备

实验选用 250～300 g健康雄性 SD大鼠，由山
西医科大学实验动物中心提供，使用过程符合国家

及山西医科大学的有关实验动物使用的规则和制

度．在 25%乌拉坦(1.5 g/kg)腹腔麻醉下固定于三维
脑立体定位仪(Narishige，Japan)上，暴露颅骨，以
前囟点(Bregma)为基准，在海马 CA1 区对应的颅
骨部位钻孔，侧脑室给药组另在颅骨相应部位加钻

孔．记录期间用电热毯维持动物体温于 37～38℃ .
1.2 刺激/记录/给药联合装置的设计、制备和安装
定位

刺激 /记录 /给药联合装置由刺激电极和中空
的记录电极绑定而成(图 1a)．刺激电极采用金属钨
材料的同心圆电极(Sequim，WA，USA)；中空的
记录电极兼作局部给药管，用长度 100 mm、外径
和内径分别为 0.75 mm、0.15 mm的不锈钢材料经
绝缘处理后自制而成．如图 1a所示，刺激电极和
记录电极被平行固定于聚乙烯管的电极固定鞘内，

两电极尖端的中心距离为 1.0 mm，尖端高度差为

0.8 mm，以保证在脑立体定位仪的一个垂直推进器
上可同步到达大鼠海马 CA1 区的刺激 / 记录部
位．另外，为了防止中空电极(即给药通道)在插入
脑组织过程中被组织堵塞，预先将一根不锈钢材料

制备的与记录电极内径匹配的记录电极内芯(图 1b)
插入到记录电极的中空腔内，长度与记录电极相

同．以上结构组成了刺激 /记录 /给药联合装置的
主体，为了顺利实施实验中给药，装置还包括由中

空的给药导管(外径同电极内芯，材料为不锈钢)、
与导管相连的聚乙烯软管和微量注射器构成的给药

系统．实施给药时，拔出防堵记录电极内芯，将连

接有微量注射器(或注射泵)的中空给药导管插入记
录电极的管腔中即可．

在脑立体定位仪上，利用同一三维微推进装置

将上述电极联合装置同步插入到预定的海马 CA1
区刺激 /记录部位．刺激和记录电极尖端的相对位
置由大鼠解剖图谱[3]决定．电极插入后，刺激电极

的尖端定位在海马 Schaffer 侧枝处，坐标为
Bregma后 4.2 mm、中线右侧旁开 3.8 mm，记录电
极尖端定位在 CA1区放射层，坐标为 Bregma 后
3.8 mm、中线右侧旁开 2.9 mm(图 1c)．参考电极
单独插入，定位在 Bregma 后 8.0 mm、中线旁开
1.0 mm．

(a) (b) (c)
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Fig. 2 The fEPSPs in the rat hippocampal CA1 area were
reliably evoked by using the stimulation/recording/drug

delivery system
The average amplitude of fEPSPs increased with the increase of the

stimulation intensity. The four current curves (a, b, c, d) at the top of the

figure are typical original fEPSP traces induced by four different

stimulus intensities (50, 100, 150, 200 滋A). **P < 0.01 as compared

with the values in 50 滋A group.

的刺激强度作为记录基础 fEPSP的刺激强度．记录
基础 fEPSP的时间为 30～60 min,以测试联合装置
引导和记录基础性突触传递活动的稳定性．在测试

刺激诱发 fEPSP的基础上，利用不同刺激参数诱
导早期时相的 LTP(early-phase LTP，E-LTP)和晚期
时相的 LTP(1ate-phase LTP，L-LTP)．E-LTP通常
由一组高频刺激(high frequency stimulation，HFS)
诱导，包含 3串频率为 200 Hz的 HFS，每串 20个
刺激，串间隔 30 s，HFS后记录时间不少于 1 h；
L-LTP则由同样的 3组 HFS组成，组间隔 5 min，
记录时间与 HFS后不少于 3 h．HFS后 fEPSP幅度
大于 150%为成功诱导．谷氨酸 AMPA受体阻断剂
CNQX(Sigma-Aldrich，USA)和 NMDA受体阻断剂
AP-5(Sigma-Aldrich，USA)经联合装置的给药系统
实施．另外，给药前后采用双脉冲刺激诱发配对的

fEPSP，以监测突触前机制参与的双脉冲易化
(paired pulse facilitation，PPF)现象．
实验选取 fEPSP 幅度为记录指标，以基础

fEPSP幅度为 100%，HFS以及给药前后 fEPSP幅
度以此进行标准化． PPF反应以 fEPSP2和 fEPSP1
幅度的比值作为指标进行分析．

1.4 数据处理

标准化的 fEPSP幅度用均数依标准差(x 依 s)表
示，PPF 以(EPSP2/EPSP1)伊100%为指标，PPF 结
果分析采用配对 t检验的统计方法，其余结果统计
采用单因素方差分析(ANOVA)，P < 0.05为差异有
统计学意义．

2 结 果

2援1 刺激/记录/给药联合装置能可靠诱导在体海马
CA1区 fEPSP
当刺激 /记录 /给药联合装置推进到海马 CA1

区预定位置时，刺激、记录同步进行以诱导 fEPSP,
并通过观察诱发电位的相位和电位大小，确定电极

尖端在脑内的最佳深度．结果发现：将联合装置推

进到预定位置并作适当的深度调整后，每只动物的

每次测试刺激都能够可靠地诱发出信噪比较高的

fEPSP(图 2)，诱发成功率高达 100%．进一步观察
可见，fEPSP的波幅在一定范围内随刺激电流的
增大而增大．以电流为 50 滋A 时诱发的 fEPSP
幅度值为 100% (n = 6)，100 滋A 诱发的 fEPSP 为
(171.0 依 1.5)% (n = 6)， 150 滋A 诱发的 fEPSP 为
(244.0 依 2.7)% (n = 6)，200 滋A 诱发的 fEPSP 为
(283.0依 3.8)% (n=6)．在此基础上，我们选用可以

成功诱发 fEPSP的刺激电流强度 50 滋A做为后续
实验的参数．

2援2 刺激 /记录 /给药联合装置能长时间稳定记录
基础水平的 fEPSP 和成功诱导早期及晚期时相
的 LTP
为了确定刺激 /记录 /给药联合装置是否可以

稳定记录基础水平的 fEPSP以及实现 LTP的诱导
和维持，我们进行了测试刺激和 HFS条件下的一
系列相关实验．如图 3a、c 所示，在连续 30 min
的基础性 fEPSP记录中，fEPSP幅度或斜率相当稳
定，基本呈现一水平直线．在不给予 HFS的对照
组中，稳定的 fEPSP波幅可持续到记录结束的 1.5 h
(图 3a)或 3.5 h之后(图 3c)．随后，采用 E-LTP或
L-LTP的实验参数给予 HFS诱导 LTP的产生．结
果显示，在 E-LTP实验中，与 HFS前((100.0依4.0)%)
相比，HFS后 fEPSP相对幅度增加至(187.0依4.5)%
(n = 6)，连续记录 60 min 时仍高达 (137.0 依 5.9)%
(图 3a，b)，明显高于没有给予 HFS的对照组(n=6，
P < 0.01)．在应用多组 HFS 后，L-LTP 被成功诱
导, HFS后 fEPSP相对幅度即刻增加到(211.0依7.5)%
(n=6), 180 min后, fEPSP幅度仍然维持在(115.0依5.0)%

10 msa b c d
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(图 3c，d)，与对照组相比具有统计学差异(n = 6，
P < 0.01)．可见，刺激 /记录 /给药联合装置能可

靠地用于基础水平的 fEPSP记录以及高频刺激引起
的 E-LTP和 L-LTP实验．

2援3 经刺激/记录/给药联合装置实施给药对 fEPSP
和 LTP的影响
据报道，fEPSP 的形成主要依赖于 AMPA受

体[4]，而 LTP的形成与 NMDA受体激活有关[5]．据

此，为了观察经刺激 /记录 /给药联合装置实施脑
内局部(即记录部位)给药的效果，本实验通过记录 /
给药合一系统实施了海马内(intrahippocampal, IH)
注射，将 1滋l不同浓度的 AMPA受体阻断剂 CNQX
和 NMDA受体阻断剂 AP-5(100 滋mol/L, 1 滋l)直接
微量注射于记录电极的尖端，以观察 CNQX 对
测试刺激诱发的 fEPSP 和 AP-5 对 HFS 诱发的

LTP 的影响．同时，与采用常规侧脑室注射
(intracerebraventricular injection, ICV)AP-5(1 mmol/L,
5 滋l)对海马 LTP的影响进行了对照．

如图 4所示，经中空记录电极海马内注射不同
浓度的 CNQX浓度依赖性压抑了测试刺激诱发的
fEPSP，注射 AP-5 则有效压抑了 LTP．在 CNQX
注射实验中(n=6)(图 4a)，给药前基础 fEPSP的平
均幅度为(99.6依3.3)%, 30 min后给予低浓度(1 滋mol/L,
1 滋l)CNQX海马内注射，注射后 3 min fEPSP平均
幅度降低为(87.6依4.4)%，稳定 30 min后给予中浓
度(10 滋mol/L，1 滋l) CNQX海马内注射，3 min后

● ●

Fig. 3 Baseline synaptic transmission and synaptic plasticity was stably and
effectively recorded using the stimulation/recording/drug delivery system

(a) 90 min of baseline synaptic transmission was stably recorded and E-LTP was successfully induced by a high frequency stimulation (HFS) protocol.

: HFS; : Non-HFS. (b) Histogram showing the average fEPSP amplitudes at different time points in one set of HFS and non-HFS groups. :

Non-HFS ; : HFS . (c) A more stable (210 min) baseline synaptic transmission and stronger L-LTP induction. : HFS; : Non-HFS. (d)

Histogram showing the average fEPSP amplitudes at different time points in three sets of HFS and non-HFS groups. : Non-HFS; : HFS. Insets,

representative fEPSP traces recorded 15 min pre-HFS and 1 min, 1 h (or 3 h) after HFS.

● ●
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fEPSP下降到(62.8依3.9)%，再稳定 30 min 后给予
高浓度(100 滋mol/L，1 滋l)CNQX，fEPSP抑制程度
更加明显，降低到(49.6依3.7)%．具有明显的剂量
依赖性抑制效应．在注射生理盐水组(n = 6)，注
射前和对应 CNQX注射时间的 3次生理盐水注射
后的 fEPSP平均幅度分别为 100%，(99.6 依 2.0)%，
(99.8依2.5)%和(100.3依2.2)%，没有明显改变．可
见，采用联合装置给予 AMPA受体阻断剂 CNQX，
可以较快地阻断 fEPSP，而且随着 CNQX 浓度的

增大，抑制效应相应增强．在 LTP实验中(图 4b)，
对照组局部注射生理盐水后(n=6)，HFS 诱发的
fEPSP即刻可达到(175.0依4.9)%，1 h后仍可保持在
(132.0依3.9)%，通过中空记录电极海马 CA1区局部
注射 AP-5后(n=6)，HFS 诱导的 LTP受到明显压
抑，HFS后即刻 fEPSP平均幅度只有(136.0依4.6)%,
1 h后下降到(105.0 依 4.1)%，接近了 HFS前的基础
水平．
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Fig. 4 The effects of CNQX and AP鄄5 administration via the stimulation/recording/drug
delivery system on the hippocampal fEPSP and LTP

(a) Histograms showing the effects of IH injection of different concentrations of CNQX (1, 10, 100 滋mol/L) on baseline fEPSP. The average amplitude

of fEPSPs was gradually decreased with the increase of CNQX concentration. Insets, representative fEPSP traces recorded different concentrations of

CNQX (1, 10, 100 滋mol/L). Calibration bars are 5 ms and 0.5 mV. **P < 0.01 as compared with the values in 0 滋mol/L CNQX group. (b) IH injection

of AP-5 effectively inhibited hippocampal LTP. Insets, representative fEPSP traces recorded 15 min before IH injection of AP-5 and 60 min after HFS.

Calibration bars are 10 ms and 1 mV. : Control; : AP-5.● ●
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Fig. 5 Comparison of the inhibitory effects of AP鄄5 via IH and ICV
(a) Representative fEPSP traces of LTP which been induced at different time points after injection of AP-5. Calibration bars are 10 ms and 1 mV. (b)
Histogram showing the different inhibitory latencies of AP-5 on LTP, 3 min and 15 min in IH group and ICV group, respectively. **P <0.01 as

compared with the values at 2 min. : ICV; : IH.

接着，我们又比较了经两种不同的给药途径

(IH和 ICV)注射 AP-5对 LTP的影响，发现 IH 注
射 AP-5对 LTP的压抑效应较 ICV注射 AP-5的抑

制效应要出现得更快，可明显缩短药物发挥作用的

潜伏期．如图 5 所示，海马内给予 AP-5 (n=6)后
3 min 随即进行 HFS 诱导 LTP，结果发现，LTP
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3 讨 论

记录在体大鼠海马 CA1区场电位是研究突触
可塑性和脑高级功能的重要手段之一，较离体脑片

记录具有不可替代的生理学意义．在记录海马

fEPSP的基础上，PPF和 LTP是常用的两个电生理
学指标．PPF是由前后两个相距很近的刺激作用于
突触传递通路时引起的突触传递效率短时间增强现

象，其形成机制与突触前神经末梢兴奋性递质释放

的增加有关[6]．LTP则是一种由强直刺激作用于兴
奋性突触传递通路诱发的突触传递效率长时间增强

的现象，其可能涉及到突触前或突触后机制．鉴于

海马 LTP与学习记忆行为的重要联系[1]，采用电生

理手段记录海马 LTP已成为阐明学习记忆机制和
神经退行性疾病发病机制的一个重要工具．根据不

同刺激参数引起 LTP维持时间长短的不同，可以
将 LTP分为 E-LTP 和 L-LTP．E-LTP与膜上已有
受体蛋白的磷酸化有关，L-LTP则有新的蛋白质合
成参与[7]．作为反映突触可塑性的重要指标，在体

PPF和 LTP都被广泛用于电生理研究中，特别是
在体 LTP的长期稳定记录更为人们所期望．然而，
传统在体海马 CA1区场电位的记录方法存在诸多
不足和不方便之处，导致在体海马 LTP记录受到
严重限制．例如，两套微推进装置(甚至采取不同

受到明显抑制，fEPSP平均幅度由成功诱导时的
(136.0依4.6)%下降到(105.0依4.1)%，而经侧脑室给
药(n=6)后 3 min进行 HFS诱导的 LTP，fEPSP 平
均幅度没有明显改变，直到给药后 15 min再进行
HFS，诱导的 LTP才出现明显抑制，平均幅度由成
功诱导时的(148.0依4.6)%下降到(109.0依3.0)%．
2援4 刺激 /记录 /给药联合装置诱发 PPF 的实验
观察

在突触可塑性研究中，PPF可作为突触前神经
递质释放改变的一个电生理指标．为了了解刺激 /
记录 /给药联合装置是否能有效记录 PPF，我们使
用间隔 50 ms、波宽 50 滋s的双脉冲刺激进行了 PPF
实验．配对脉冲每 30 s一次，持续观察 15 min．

然后，再观察 AP-5 影响 LTP 的同时是否影响了
PPF，给药前后各诱发 3次 PPF．图 6a显示在连续
15 min的 PPF观察中(n=6)，fEPSP2/fEPSP1保持了
相当稳定的比值．例如，开始记录后 1 min时 PPF为
(159.0依14.2)%, 至 15 min时 PPF仍为(159.0依13.9)%.
图 6b显示，海马内注射生理盐水(对照组，n=6)不
影响 PPF，海马内注射 AP-5(100 滋mol/L，1 滋l，
n=6)后，PPF 仅由注射前的(160.0依13.0)%下降为
(159.0依13.1)%，与注射前相比没有任何显著性差
异．结合 AP-5注射能够显著压抑高频刺激诱发的
LTP(图 4b)的结果，我们分析，AP-5导致的 LTP
抑制可能不是通过改变突触前神经递质的释放引

起的．

Fig. 6 The stable PPF recording with the stimulation/recording/drug delivery
system and the effects of IH injection of AP鄄5 on PPF

(a) A continuous PPF recording in hippocampal CA1 area, with considerable stability during 15 min of recording. (b) IH injection of AP-5 did not affect

PPF. Insets in (a) and (b), representative fEPSP traces recorded at different time points. Calibration bars are 10 ms and 1 mV. : Before IH injection; :

After IH injection.
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角度)在一个动物脑内进行的电极尖端定位准确性
较差，致使 fEPSP和 LTP的诱导成功率低下．侧
脑室给药不仅造成脑组织伤害、药物浓度和发挥作

用的时间不易掌握，而且难以界定药物反应是对记

录部位的直接作用还是通过影响其他脑区而间接引

起．实验操作过程中，刺激和记录分别所需的推进

装置和脑室导管等将占据有限的操作空间，使实验

者难于下手．双推进装置和脑室给药(特别是贵重
药品)又使实验成本大大增加．
本实验利用自制的刺激 /记录 /给药联合装置

观察记录了在体海马 CA1区的 PPF和 LTP，并以
记录 /给药合一的方式进行了局部脑组织给药．使
用该装置记录到的 fEPSP、PPF的波形和参数以及
LTP数值，类似于他人先前使用分离式电极记录到
的结果[6, 8]．本实验显示，使用刺激 /记录 /给药联
合装置在海马 CA1区能够长时间稳定记录由测试
刺激诱发的海马 CA1区 fEPSP(图 2，图 3)和 PPF
(图 6)．高频刺激能成功诱导 E-LTP(图 3a)和 L-LTP
(图 3c)．海马内注射 AMPA受体阻断剂 CNQX可
迅速抑制 fEPSP(图 4a)，注射 NMDA 受体拮抗剂
AP-5 可明显压抑 LTP(图 4b)．与侧脑室注射相
比，海马内注射明显缩短药物发挥作用的潜伏期

(图 5)．与常规在体或离体海马场电位记录方法比
较，本实验技术改进在海马 CA1区场电位实验中
具有明显的特点和优势．首先，绑定刺激电极和记

录电极后，电极尖端相对位置固定，不仅在一套微

推进器的操作下即可完成双电极的同步推进，降低

了研究成本，减少了操作占用空间和颅骨钻孔的数

量，同时电极相对位置和刺激与记录部位组织相对

位置的匹配大大提高了测试刺激诱发 fEPSP的成
功率，在保证动物状态和引导记录系统正常的条件

下可达 100%．利用这种电极绑定技术，近年来我
们已多次记录了在体大鼠海马 CA1区的场电位，
研究了精氨酸加压素(arginine vasopressin，AVP)、
胰高血糖素样肽 1(glucagon-like peptide 1，GLP-1)、
淀粉样 茁蛋白对海马 E-LTP以及 L-LTP的影响及
其机制[9-12]．其次，记录电极和给药导管合一技术

使得记录部位脑内局部注射给药成为可能．保证了

药物可直接、快速微量注射于所记录的海马 CA1
区，这不仅减少了脑室插管带来的组织伤害，避免

了脑室给药用量较大成本较高的弊端，也十分有利

于观察药物对所记录部位电活动的直接反应，避免

了药物全脑扩散可能出现的间接反应，使药物作用

机制的解释局限化而更加清晰．

需要注意的是，本联合装置也存在着一些缺陷

和不足．首先，海马局部组织直接注射药物的容积

不宜过大，每次 0.4～1 滋l即可．如果给药容积过
大、注射过快将导致海马局部体积增大，压力增

加，影响脑组织功能以及所记录的场电位波形，为

了防止这种不利影响，注射过程中务必保证速度均

匀一致，在 3～5 min内将药物缓慢注入，这与脑
内注射的一般要求和有关文献报道也是一致的[13-14].
其次，更换防堵芯和注射内芯时需要谨慎操作，不

能使记录电极位置发生位移．如果这些操作力度过

大，会由于过度的机械振动影响电信号的稳定采

集，因此，实施给药操作要尽可能轻柔，当然，这

与实验者本身仔细、熟练的操作分不开．另外，在

绑定电极推进入脑组织的过程中，如果直接将中空

记录电极插入，会在电极推进过程中出现脑组织或

血液将电极中央的管腔阻塞的现象，势必会影响场

电位的记录，解决的办法是，实芯的记录电极内芯

必须在电极插入脑组织前预先插入到记录电极中空

的管腔内，并保持与中空记录电极长度相等、尖端

平齐，还要保证内芯外径和管腔内径匹配(既能防
止堵塞，又无较大阻尼)．
总之，利用刺激 /记录 /给药联合装置能够简

便、准确、节俭、高效地引导在体大鼠海马 CA1
区场电位，完成 PPF、E-LTP和 L-LTP等突触可塑
性实验，该装置的设计与应用为开展神经科学脑高

级功能的电生理学研究提供一项方便的新型实用

技术．
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A Novel Electrophysiological Technique for Rat Hippocampal CA1 Area
Field Potential Recording in vivo: Development and Application

of Stimulation/Recording/Drug Delivery System*
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Abstract It is an important means to record rat hippocampal field potential, especially in vivo recording, in the
study of learning and memory. To overcome the disadvantages and inconvenience in current hippocampal field
potential recording and raise in vivo experimental efficiency, stimulation/recording/drug delivery system for in vivo
hippocampal field potential recording was developed and applied. Anesthetized SD rats were fixed in a stereotaxic
device and a homemade stimulation/recording/drug delivery system was used to record field excitatory
postsynaptic potential (fEPSP) in hippocampal CA1 area. The results showed that fEPSPs were easily evoked by
nearly every test stimulus and maintained steadily for a long time by using the stimulation/recording/drug delivery
system; high frequency stimulation (HFS) successfully induced early-phase LTP (E-LTP) and 1ate-phase LTP
(L-LTP); the baseline fEPSPs and LTP were promptly and effectively suppressed by intrahippocampal injection
(IH) of AMPA receptor antagonist CNQX (100 滋mol/L, 1 滋l) and NMDA receptor antagonist AP-5 (100 滋mol/L,
1 滋l) , respectively, with a shorter latency and a reduced dose compared with intracerebraventricular injection
(ICV); the induction and recording of paired pulse facilitation (PPF) were also considerably easy and stable using
the combination device. In short, the simplicity, reliability and high efficiency of stimulation/recording/drug
delivery combination system in recording in vivo rat hippocampal CA1 area field potential make it more practical
in the research of synaptic plasticity, and this technique established an important foundation for the study of higher
cognitive brain function.
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