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外力打击兔颈动脉窦压力感受器后血液及组织中ANP 
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【摘 要】目的：通过对外力打击兔颈动脉窦压力感受器后血液及组织中心房利钠肽(Atrial natriuretic polypeptide，ANP)变化 

的研究，探讨其在神经源性休克死亡中的意义。方法：采用放射免疫法检测血浆中ANP的变化，采用RT—PCR法及凝胶图像分 

析系统检测组织中ANP mRNA基因表达水平。结果：实验死亡组血浆 ANP含量比实验前升高3．37倍，有显著性差异(P<O．01)； 

死亡组与存活组、损伤对照组分别比较，有显著性差异(P<0．01)。颈动脉窦压力感受器受外界打击后脑、心肌组织中ANP mRNA 

表达明显增高，尤以脑中表达增加明显。结论：ANP在神经源性休克死亡过程中起着重要作用。 
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The alteration and significance of ANP in blood and tissues of rabbits whose 

CSB were hit bV using external mechanical force 
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【Abstract]Objective：To explore the significance of ANP in the death progress of neurogenic shock through the study of its alteration 

in blood and tissues of rabbits whose CSB were hit by using external mechanical force．Methods：ANP was detected by radioimmuno— 

logical technique in blood sel"um，and the expression of ANP mRNA was detected by RT-PCR and agarose gel electrophoresis graph 

analysis system in tissues．Results：There was significant difference in blood ANP concentration be~re and after the experiment(P< 

0．01)．ANP was increased 3．37 times in death group．There was obvious difference in blood ANP level between death group．survival 

group and injury group after experiment(P<0．01)．There was significant difference in the expression of ANP mRNA in right auricle and 

brain between be~re and after experiment(P<0．05)，especially in brain．Conclusion：ANP plays a primary role in the death progress 

of neurogenic shock． 
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前期研究中发现，刺激兔颈动脉窦后的主要生理表现是 

血压下降、心率减慢。临床发现神经源性休克表现为血压下 

降、心率减 tile-1，刺激颈动脉窦后心房利钠肽(Atrial natriuretic 

polypeptide，ANP)颗粒减少。ANP是心脏生产和分泌的一种 

生物活性多肽激素，可以直接释放到血浆中，具有较强的舒 

张血管和降低血压作用及较强的利钠利尿作用 。 

本实验拟 以血浆 ANP的含量变化及组织中 ANP的表 

达变化，探讨其与颈动脉窦压力刺激后造成动物休克死亡的 

关系。 
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1 材料与方法 

1．1 实验分组及取材 

1．1．1 实验分组 健康成年兔 28只，体重(2 000±100)g 

(由重庆医科大学动物中心提供)，随机分为损伤对照组及实 

验组，实验组 20只，对照组 8只。实验组：右后肢股部普鲁卡 

因局部麻醉，分离股动脉，插管，监测血压及脉搏。分离右侧 

颈动脉窦，钝性暴力(钢球40 g，30 em高处自由落下)，打击 

右侧颈动脉窦，并保持重物压迫在其上 30 S。损伤对照组：在 

兔右后肢造成切创损伤模型。 

1．1．2 实验取材 抽取股动脉血5 ml，制备血清。分别提取 

部分右心房、脑干(延髓)、右肝、右肾上腺、右肾、脾等组织， 

迅速转移至一80℃冰箱保存。 
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制使 ANP释放降低，但实验中观察到，颈动脉窦压力感受器 

受外界压力刺激后，心率减慢或停止，而血浆ANP均较实验 

前升高(P<O．05)，尤以死亡组动物明显(P<O．01)。 

实验结果表明，实验前(死亡组、存活组)、损伤对照组血 

浆ANP比较组间无显著性差异(尸>0．05)。实验存活组与损伤 

组，血浆 ANP均有轻度升高 ．两组间比较无显著性差异(尸> 

0．05)。而实验死亡组血浆 ANP在实验前后 ，实验死亡组与存 

活组、损伤对照组比较，各组间P<O．O1，有显著性差异。 

血浆中 ANP含量升高的原因及机制：损伤对照组血浆中 

ANP含量轻度升高，可能是机体的应激反应，儿茶酚胺类激 

素促使 ANP分泌。 

颈动脉窦外界刺激在存活组兔血浆中ANP含量轻度升 

高的机制可能为： 

压力冲击刺激神经末梢，使迷走神经兴奋性增高，交感 

神经紧张性抑制 ，生理效应是心率减慢，心输出量下降，外周 

阻力下降，从而使血压、心率下降。在正常情况下，颈动脉窦 

压力感受器调节。压力感受器外膜发放冲动减少 ，血压稳定 

或轻度升高；交感神经兴奋与血压升高，促使ANP释放。故 

存活组血浆中ANP轻度升高的原因可能系继发于交感神经 

兴奋、血压增高促使ANP释放、分泌。 

颈动脉窦受外界压力刺激死亡组血浆中ANP升高的原 

因：系颈动脉窦压力感受器损伤引起 ANP过度释放的后果 ， 

其原因可能有 ： 

(1)颈动脉窦压力感受器外膜神经纤维的损伤。 

(2)颈动脉窦压力感受器损伤后引起ANP过度释放：压 

力感受器(颈动脉窦外膜神经末梢)损伤破坏，神经冲动发放 

明显减少或甚至消失．使迷走神经兴奋性减弱，而交感神经 

兴奋性明显增强，而促使ANP释放。同时交感神经兴奋增 

高．释放儿茶酚胺类激素，一方面儿茶酚胺类激素直接促进 

释放 ANP；另一方面儿茶酚胺类激素可引起心肌损伤，心肌 

损伤后引起心功能不全，心功能不全又引起 ANP过度释放。 

(3)ANP的过度释放可引起血管舒张、血压下降，又进一 

步加重心肌缺血改变。儿茶酚胺类激素引起心肌损伤，及ANP 

过度释放引起的血管舒张、血压下降引起的心肌损伤，两者 

更进一步加重心肌缺血性损伤而引起急性心力衰竭，心力衰 

竭又进一步促使ANP释放。故血浆ANP明显升高。 

ANP mRNA的表达的变化及意义：形态学观察到死亡组 

心肌内 ANP颗粒大量释放，血浆中 ANP含量明显上升，说 

明心肌内ANP释放到血浆中而发挥其舒张血管、降低血压 

等生物学效应。本实验部分观察到正常对照组心、脑组织中 

均有 ANP mRNA的表达。而且心肌内 ANP含量较脑内高 

3．99倍。而死亡组与正常组比较，ANP mRNA表达明显升高。 

心肌内较正常组升高 2．66倍 ，脑内较正常组升高 3．42倍，脑 

内ANP mRNA表达幅度高于心脏内ANP mRNA幅度。ANP 

通过自分泌、旁分泌和内分泌作用与G蛋白受体结合，使细 

胞内 cGMP浓度升高，因此具有促进水钠排除，使局部和非 

ANP产生器官的血管舒张。以往学者研究表明 ，应激刺激 

和吗啡可引起 ANP mRNA表达增强。结合前面实验，说明颈 

动脉窦压力感受器受外界压力刺激后引起 ANP大量释放到 

血浆中，同时也刺激心脏细胞中基因水平ANP合成增加。而 

脑内ANP mRNA增高，一方面是心脏大量释放 ANP。产生刺 

激信号，促进 ANP在基因水平的合成，另一方面，可能系颈 

动脉窦压力感受器刺激后直接刺激脑内 mRNA的合成 ．故脑 

内 mRNA合成增加较心脏明显，说明压力感受器被打击后中 

枢神经系统也参与 ANP的分泌、合成，在降低血压的生物学 

效应过程中起到重要作用。实验观察到，在颈动脉窦外界压 

力刺激后动物在 30 rain死亡，心肌内ANP颗粒释放，血浆 

ANP含量增高，ANP mRNA表达增强，提示ANP mRNA可作 

为一种降低血压应激反应指标。 

颈动脉窦受外界压力刺激后死亡机制 ：28例动物解剖 

及组织学检查未发现有致死性基础疾病存在，实验组 5例死 

亡动物的死亡原因均与颈动脉窦受外界压力刺激有关。5例 

死亡动物在颈动脉窦受外界压力刺激后血浆中ANP含量较 

实验前明显增高(2～4倍 ，>500 pg／m1)，并与实验存活组 、损 

伤对照组比较有显著性差异(P<0．01)，故其死亡与血浆 ANP 

含量增高有关，其机制可能为：颈动脉窦压力感受器(外膜神 

经末梢)受损，儿茶酚胺分泌使心肌损害，并促使 ANP过度 

释放，而ANP血浆水平增高，使血管明显舒张、血压下降，进 
一 步导致急性心肌缺血损害，引起急性心力衰竭死亡。颈动脉 

窦受外界压力刺激后可引起迷走神经兴奋 ，交感神经抑制使 

心率减慢或停止，随着应激反应或 CSR再调节受损致交感神 

经兴奋 ，释放大量儿茶酚胺 ，儿茶酚胺类激素一方面引起心 

肌损害．另一方面促使心肌过度分泌释放 ANP，使外周血管 

扩张，血压下降，而血压下降进一步引起心肌缺血改变，进一 

步促进 ANP释放，导致心力衰竭死亡。 

4 结 论 

颈动脉窦受外界压力刺激可引起 ANP释放 ：外界压力 

打击引起颈动脉窦压力感受器损伤后 ANP过度分泌释放、 

血管扩张、血压下降、心肌缺血导致动物急性心力衰竭死亡； 

血浆 ANP升高可作为压迫颈动脉窦导致 的死亡诊断指标 

之一 ，但需与其它原因引起的心力衰竭的疾病鉴别。颈动脉 

窦压力感受器受外界压力刺激后可引起心 、脑组织中ANP 

mRNA表达升高。脑表达升高幅度较明显，说明中枢神经系 

统也参与ANP分泌、合成。 
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