
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2022, 12(1), 560-565 
Published Online January 2022 in Hans. http://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2022.121083   

文章引用: 沙威, 黄晶. 颈动脉体的自主神经调节研究进展[J]. 临床医学进展, 2022, 12(1): 560-565.  
DOI: 10.12677/acm.2022.121083 

 
 

颈动脉体的自主神经调节研究进展 

沙  威1，黄  晶1,2* 
1重庆医科大学，重庆 
2重庆医科大学附属第二医院，重庆 
 
收稿日期：2021年12月24日；录用日期：2022年1月14日；发布日期：2022年1月26日 

 
 

 
摘  要 

颈动脉体(CB)是人体内最大的副神经节，为外周呼吸感受器之一，可反射性引起呼吸加深、加快，心输

出量增多，主要感受机体血液中的氧分压和二氧化碳分压以及氢离子浓度。近年来，颈动脉体吸引了众

多学者的目光，不论是其生理作用，亦或是在植物神经系统领域。这篇综述主要探讨了颈动脉体的自主

神经支配、自主神经对颈动脉体化学感受器的影响，以及颈动脉体在自主神经系统相关疾病病理生理学

的作用。 
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Abstract 
The carotid body is the largest parasympathetic ganglion in the body and is one of the peripheral 
respiratory receptors that reflexively induce deeper and faster breathing and increased cardiac 
output, mainly sensing the partial pressure of oxygen and carbon dioxide and the concentration of 
hydrogen ions in the body’s blood. In recent years, the carotid body has attracted the attention of 
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many scholars, both in terms of its physiological role and in the field of the vegetative nervous 
system. This review focuses on the autonomic innervation of the carotid body, the autonomic in-
fluence on carotid body chemoreceptors, and the role of the carotid body in the pathophysiology 
of diseases related to the autonomic nervous system. 
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1. 引言 

颈动脉体(Carotid body, CB)是人体内最小的器官，是重要的椭圆形的外周化学感受器，颈动脉体主

要参与呼吸调节，其在动脉血氧分压降低、动脉血二氧化碳分压升高或血液 H+浓度升高时受到刺激，反

射性地引起呼吸加深加快；其也对渗透压和温度的变化敏感[1]。有研究证明，低氧、高碳酸血症及低血

容量等因素刺激颈动脉体化学感受器，通过直接向孤束核和延髓发出信号来驱动全身交感神经张力[2]。
但是颈动脉体与交感神经之间的生理机制尚不明确。这篇综述主要探讨了颈动脉体的自主神经支配，自

主神经对颈动脉体化学感受器的影响，以及颈动脉体在自主神经系统相关疾病病理生理学中的作用。 

2. 颈动脉体：外周化学传感器 

颈动脉体是人类主要的外周化学感受器，位于双侧颈总动脉分叉处，呈卵圆形，大小约 1.5 至 7.0 毫

米，由来自舌咽神经(颈动脉窦神经)、迷走神经和附近颈上神经节交感神经的神经纤维支配，主要对急性

低氧血症、动脉二氧化碳分压增加、pH 降低、低血糖和低灌注做出反应[3]。颈动脉体的刺激通过直接向

孤束核和延髓腹外侧核发出信号来驱动全身交感神经张力，导致血压和分钟通气量增加[2]。另外，颈动

脉压力反射起源于颈动脉窦，并容纳机械感受器，通过副交感神经和交感神经系统的调节缓冲血压的急

剧变化[4]。颈动脉体已被强调为治疗心血管疾病的潜在治疗靶点，包括顽固性高血压、充血性心力衰竭

和呼吸障碍等[5]。最近的研究表明，在某些心血管疾病中，颈动脉体会产生异常的反射亢进，通过反射

回路，颈动脉体的活性增强会促进交感神经活动的激活，这与疾病的发生和发展有关，并将导致终末器

官的损伤。产生反射亢进的机制尚未完全了解，但包括：P2X3 嘌呤受体的表达上调，一氧化碳水平的降

低，硫化氢和活性氧的水平升高，炎症介质和细胞因子在颈动脉体中的受体上调。调节颈动脉体兴奋性

的颈动脉小球细胞胞内离子通道的表达或细胞内第二信使系统的活性也可能发生变化[6] [7] [8] [9]。 

3. 颈动脉体的自主神经支配 

颈动脉体的自主神经支配包括三个结构的支配：1) 颈动脉体球型细胞；2) 位于颈动脉体内的交感神

经和副交感神经节神经元；3) 血管床的各组分(包括小动脉、毛细血管、毛细血管前括约肌、动静脉吻合

处、小静脉等) [10]。 
交感神经支配：颈动脉体通过节段神经接受来自颈上神经节(Superior cervical ganglion, SCG)的交感

神经节后纤维，节后交感神经元专门支配血管[10] [11]。其中一些交感神经节后细胞位于颈上神经节外，
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可能位于颈动脉体本身或颈上神经节外沿，它们接受来自经颈部交感神经干上行的节前神经元的输入

[11]。与肾上腺髓质内的嗜铬细胞类似，颈动脉体也接受来自颈部交感神经干的节前交感神经支配，直接

支配一些球型细胞[12]。McDonald 提出，在大鼠中，一些支配颈动脉体的交感神经纤维源自颈上神经节

方向的颈动脉窦神经(Carotid sinus nerve, CSN)；根据 McDonald 的说法，该神经从颈上神经节的外侧出现，

以背侧到腹侧的轨迹包绕在颈动脉窦周围，然后从背侧穿过窦神经加入颈动脉窦。他强调，在颈动脉窦

神经和交感神经的汇合处，有作为压力感受器末梢支配颈动脉窦区域的通路[13]。然而这些神经相对于源

自颈上神经节的交感神经纤维的功能是否不同，仍有待阐明。 
副交感神经支配：副交感神经存在于颈动脉窦神经和迷走神经的一个分支。节前神经元突触与自主

神经节细胞就在颈动脉体外部或内部的，一些学者将这些神经节细胞集称为颈动脉神经节，并认为它们

只支配血管[12]，而另一些作者不接受这个假设并认为它们也可以支配球型细胞[14]。Biscoe 及其同事报

道，发现与一些球型细胞突触的神经末梢是具有位于脑干的胞体的传出神经元；这表明存在直接的节前

副交感神经支配。然而，最近，节前副交感神经的主要神经支配一直受到质疑，特别是有报道称舌咽神

经和颈动脉窦神经中都存在副神经节神经元的神经支配[15] [16]。 
自主神经对颈动脉体化学感受器的影响：McDonald & Mitchell 报道，颈动脉体球型细胞的节前交感

神经连接仅占 1% [12]；因此，我们可以推测并非所有球型细胞都受到神经支配，交感神经激活对颈动脉

体的大部分影响很可能是通过血管效应介导的。Floyd & Neil 是第一个评估交感神经支配对外周动脉化

学感受器传入活动影响的作者[17]。他们对麻醉猫的颈交感神经干进行电刺激，并报告化学感受器传入放

电增加。此后，Daly 及其同事重现了这一发现，并且还显示出与颈交感神经刺激相关的颈动脉体血流量

减少和血管收缩[18]。二十年后，McDonald & Mitchell 证明了球型细胞的节前交感神经支配，并提出交

感神经支配可能有两种不同的作用：1) 对由血管收缩和血流量减少引起的颈动脉体传入放电的兴奋作用；

2) 由通过球型细胞的神经支配引起的多巴胺释放介导的抑制反应[12]。Folgering 等人证明对通过 β1-肾
上腺素受体介导的颈动脉窦神经放电有兴奋作用，但这些受体是否位于球细胞、感觉纤维或血管的神经

末梢仍有待确定[19]。O'Regan 证明交感神经支配对 CB 的电刺激能够产生兴奋、抑制或无作用[20]。这

些不一致的反应可能是由 NE 与这些不同肾上腺素受体结合的能力来解释的，而且 NE 能够在某种程度上

结合位于球型细胞和传入感觉纤维中的多巴胺 2 受体[21]。此外，血管舒张性 β2-肾上腺素受体也可能在

交感神经的抑制作用中发挥作用。 

4. 颈动脉体在自主神经系统相关疾病病理生理学的研究 

在过去十年中，CB 吸引了很多临床兴趣。因为新的实验证据证明敏感化的颈动脉体化学反射在增加

中枢交感神经外流中起作用，这是一些疾病发生发展的重要机制。事实上，新的证据表明，在常态下和

对低氧的反应中，CB 化学敏感性增强，引起交感神经兴奋，这是充血性心力衰竭(Congestive heart failure, 
CHF)、顽固性高血压(Refractory hypertension)、阻塞性睡眠呼吸暂停(Obstructive sleep apnea, OSA)和代谢

性疾病的标志[22]-[27]。氧化应激、炎症、ET-1、Ang II、H2S 和 NO 已被提议作为 CB 化学感应增效的

可能媒介[24] [28] [29]。 

4.1. 阻塞性睡眠呼吸暂停 

阻塞性睡眠呼吸暂停(OSA)是一种异质性且日益常见的疾病，其特征是睡眠期间咽部气道反复变窄和

塌陷。 OSA 的主要特征是慢性间歇性缺氧，它与高血压，代谢紊乱和癌症等疾病相关[30]。由 慢性间

歇性缺氧产生的颈动脉体放电增强的潜在机制尚不完全清楚。多项针对 OSA 患者和慢性间歇性缺氧

(Chronic intermittent hypoxia, CIH)动物的研究证实，作为 OSA 主要特征的缺氧–复氧循环，产生全身和
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局部氧化和硝基氧化应激的分子反应的“开关”为缺氧诱导因子 HIF-1α和 HIF-2α [29] [31] [32]。在颈动

脉体中，CIH 改变 HIF-1α/HIF-2α比例的平衡，促进 NADPH 的上调和含锰超氧化物歧化酶(MnSOD)的下

调并导致氧化应激[33]。Peng 和 Prabhakar 发现超氧自由基对 CIH 诱导的颈动脉体化学感受效应增强至关

重要的证据。他们在 CIH 暴露前 10 天和 10 天期间向大鼠施用 MnTMPyP (一种超氧化物歧化酶模拟物)，
发现抗氧化剂治疗阻止了颈动脉体化学感应增强[34]。Peng 等人将 HIF-1α部分缺陷的野生型和杂合小鼠

提交给 CIH 10 天，发现急性缺氧增强了 CIH 处理的野生型小鼠的颈动脉体化学感受反应。MnTMPyP 阻

断了野生小鼠中 CIH 诱导的 HIF-1α的上调，这意味着 HIF-1 的激活对于 CB 感觉增强至关重要[35]。 

4.2. 心力衰竭 

慢性心力衰竭是各种心脏疾病的终末阶段，美国心脏协会把慢性心衰定义为一种复杂的临床综合征，

是各种心脏结构或功能疾病损伤心室充盈和(或)射血能力的结果。既往的研究表明，交感神经活性增强在

CHF 的发生发展中起重要作用，越来越多的报道显示颈动脉体在 慢性心衰患者交感神经活性增强中扮

演重要角色，CHF 时 CB 活性增强，从而导致交感神经活性增强[36]血管紧张素 II-超氧阴离子途径和一

氧化氮途径已被证实在 CB 化学敏感性增强中起作用。有研究证实，应用血管紧张素受体拮抗剂可降低

颈动脉体化学敏感性，观察发现心衰患者颈动脉体周围 Ang II 浓度增高[37]，而 Ang II 通过激活 CB 球

型细胞膜上血管紧张素受体从而导致 NADPH 氧化酶活性增强，NADPH 氧化酶刺激反应性超氧阴离子的

产生[38]。与间歇性缺氧、血管紧张素 II 类似，一氧化氮也在心衰的啮齿动物模型的颈动脉体中起作用

[39]。因此，现有的证据表明了颈动脉体在慢性心衰的病理生理学、自主神经及心肺功能改变的进展中所

发挥的重要作用。 

4.3. 高血压 

高血压是最常见的心血管疾病之一，也是导致人类死亡的常见疾病，如脑卒中、冠心病、心力衰竭

等的重要危险因素。参与人体血压调节的机制很多，有诸多神经、活性因子的作用，有中枢神经和周围

反射的整合作用，还有体液和血管因素的影响。高血压的病因和发病机制虽有不少假设得到一些实验室

和临床数据的支持，但至今未明。随着对高血压发病机制的进一步认识，除了遗传、钠过多、RAAS 系

统平衡失调等常见病因，交感神经活动过度激活对高血压的发展和进展的作用也得到证实[1]。 
颈动脉体对高血压的影响机制仍不清楚，但有证据表明， 特异性阻断 P2X3 受体可降低血压和基础

交感神经活动[40]；Moraes 等人发现自发性高血压大鼠模型的化学感觉神经元对 α-β-亚甲基 ATP 显示出

增强的反应，这被 AF-353 (一种选择性 P2X3 受体阻断剂)所阻止。因此，P2X3 受体介导的 ATP 反应在

模型大鼠的化学感觉神经元中起着关键的作用，可能有助于控制高血压[40]。最近，Xue 等人通过低频聚

焦超声(LIFU)介导的基因转染靶向下调颈动脉体中 P2X3 受体，在 14 天的观察期间，实验动物的血压，

心率，心率变异性保持下降状态。这表明 LIFU 介导的基因转染靶向调低颈动脉体活性是一种安全、有

效的降血压治疗策略[1]。综上所述，颈动脉体与高血压息息相关，潜在的病理生理机制可能涉及自主神

经的调节。 

5. 展望与小结 

颈动脉体功能障碍在越来越广泛的疾病状况中已经被注意到，颈动脉体作为一个逐渐被人熟知的化

学感受器，在生理和病理下维持机体平衡均有重要贡献，其中不可或缺的机制可能是交感神经对周围血

管的激活和迷走神经对心脏的激活。有不同的方法包括消融、切除、药物或生物电子干预来调节颈动脉

体及自主神经系统，虽然这些方案有足够的前临床试验支持，但仍需要进一步验证其有效性及安全性。 
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