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急性脑血管病血压
、

颅压与 AP N
、

Al 相关问题研究

王景周

徐有奇

陈曼好
“

曹克荣

蒋晓江 (大坪 }至户

袁立功 (大坪医院

了中夕圣户} 平
·

, )

同位素室 )

心房利钠多肤 ( A N P )
、

血管紧张素 且 ( A 且 ) 是 两 种与血管 活性
、

血压 及 体液平衡

调节等有关的神经多肤
。

作者采用放免分析 ( IR A ) 方法
,

同 步 监 测 10 6 例 急性脑血管病

( A C V D ) 血浆
、

脑脊液 ( C S F ) 中的 A N P与 A 五活性变化
,

二者于 病 程 7 d内均呈不同程

度明显增高
。

提示 A N P
、

A 万活性变 化确与 A C V D 急性脑血循环障碍病理机制有其内在联系

( 以上另文详述 )
。

本文仅对 A C V D血压
、

颅压与 A N P
、

A 丑相关问题加以探讨
。

1 临 床 资 料

1
.

1 收集本科 1 9 8 8
.

4 ~ 1 9 8 9
.

7 A C V D 住院病例 1 06 例
,

包括脑出血 35 例
,

脑血栓 58 例
,

脑栓塞 13 例
。

患者

年龄 36 岁~ 87 岁
。

其中77 例经头颅 C T扫描
,

41 例入院时血压增高
,

30 例颅压增高
。

1
.

2 以 神经系统疾病非脑血管病 ( K C V D ) 为对罗组
:

共 86 例
,

年龄 22 岁~ 85 岁
。

包括头痛
、

面神经炎
、

坐骨神经痛
、

震颤麻痹
、

颅内肿瘤等
。

15 例伴血压增高
,

5 例颅压增高
。

1
.

3 标本采集
:
入院次晨 6 :

00 时空腹抽取时静脉血 4 m l
,

入 院 72 h内腰穿
,

取 C S F l m l
.

注入 A N P
、

A l

专用试管
。

A N P药盒由解放军总医院提供
,

A l 药盒由中国同位素公司北方免疫试剂所提供
。

2 结 果

2
.

2 A C V D组血浆
、

C S F A N P非常显著高于 N C V D 组 ( P < 0
.

0 2 )
, A C V D组血 浆 A l 非 常 显 著 ( P <

0
.

0 2 )
、

C S F A A l 显著 ( P < 0
.

0 5 ) 高于 N C V D 组
。

2
.

2 A C V D组 (病程 7 d内 )
、

N C V D组血压增高 ( H P ) 者 血 浆 A N P均非常显著高于血压正 常 ( N P ) 者

( P < 0
.

0 2 ) , 而 C S F A N P
、

血浆及 C S F A l 相差不显著 ( P > 0
.

0 5 )
。

见表 1
。

表 1 N C V D
、

A C V D 两组 A N P 与血 压 的关 系 ( p g / m l )

血浆 A N P
t

.

尸值
C S F A N P

n 又 + S 件 万+ S
t

。

尸值

N C V D
血压正常

血压增高

或3 5
。
3 7士 1 5 0

。
9 7

5 9 8
.

7 1士 1 5 1
.

7 8

= 3
。

3 2 0 = 0
。
1 4 8

P < 0
。
0 1

过0 5
。
9 9士 1 5 7

。
7 4

4 1 7
。
7 0土 2 5 2

。
6 8 P < 0

。
0 5

内匕1上比b.
.占

A C V D
血压正常 62

血压增高 21

7 9 7
.

7 9土 2了8
.

6 1

1 0 9 4
。
4 4士 2 3 6

。
1 1

t = 4
。
3 7 2

P < 0
。
0 1

7 1 1
。
4 1士 2 1 8

。
6 7

7 6 4
。
7 2士 1 5 9

。
4 7

t = 0
。
9 0 2

P > 0
.

0 5

,脚-丹O
ó0
. .上

2
。

3 A CV D组颅压增高者 C S F A I 非常显著高于颅压正常者 (种 : = 1 5 1 0 4
.

1。士 5 0
.

3 5 , ” : = 6 2 7 7
.

5 6

士 2 2
.
5 2

,
t 二 3

.

2 2 8 P < 。 .

0 1 ) ;
血浆 A l 虽有增高

,

但未达显著水平 ( P > 。
.

05)
。

血浆
、

C S F A N P相

差不显著 ( P > 0
.

0 5 )
。

3 讨 论

本文发现无论 A C V D 组或 N C V D 组血压增高者血浆 A N P均非 常显著高于血
.

压正常者 (P
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< 0
.

0) 1
。

亦有作者指出
:

高血压动物血浆
、

下丘脑 A N P 均有增高 (’ )
。

A N P 是由 82 个氨基

酸组成的神经多肤
,

分子量 3 0 0 0 ~ 1 3 0 0 0 D
。

A N P具有强烈的舒张血管
、

利钠
、

利尿活性 (2)
。

高血压患者血浆 A N P活性增高
,

可能与其代偿机制有关
,

即
:

高血压时血液动力学改变
,

右

心房牵张刺激增强
,

心房肌细胞合成
、

分泌 A N P增多
。

但在高血压病理情况下
,

血 管 平 滑

肌细胞对A N P敏感性降低
,

反馈机制 障碍
。

值得注意的是
:
本文 A C V D 组 无论血压增高者

或血压正常者血浆 A N P均高于 N C V D组
。

故作者认为
:

高血压代偿机制并非 A C V D血浆 A N P

增高之唯一的或主要的原因
,

A C V D 急性脑血循环障碍等固有病理生理机制才是导致其增高

主要原因
。

尚未见有A N P
、

A 五与颅压是否相关的报道
。

本文发现 A C V D 组颅压增高者 C S F A 亚

非 常显著高于颅压正常者 (P < 。
.

0 1 ) ; 血浆 A I 亦有增高
,

但未达显著水平
。

有作者报道
:

颈总动脉注射微量 A 卫可使脑血管阻力增高
,

脑血流量减少 (3)
。

提示 A 丑 确与脑血管舒缩活

性调节有关
。

脑内A 亚 含量明显增高
,

势必导致脑血管痉挛
,

通透性增高
; 以及脑缺血

.

、

缺

氧
,

细胞能量代谢障碍
,

N +a 一 K
+

泵运转失常
,

加重脑水肿
,

致 使 颅内压增高
。

故 A C V D

脑水肿可能系混合性
,

即细胞内
、

外含水量均增加
。

此外
,

血浆 与 C S F A 亚 变化不 同步
,

则提示它们来源不同
,

说明 C S F A I 以源 于脑内为主
,

而非血浆
。

血压增高与脑水肿是 A C V D常见的
、

重要的病理现象
,

探讨血压
、

颅压与脑肤变 化的关

系
,

将有助于 A C V D 病理生理机制研究
,

对 A C V D防治具有积极意义
。
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