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大脑是人体的生命中枢，也是人体最脆弱的器

官之一，因为在脑组织当中几乎没有能量储备，需

要血液循环连续不断的供应所需要的氧气和葡萄

糖。因此，脑血流的正常维持对脑的功能活动起着

至关重要的作用。脑血流自动调节能力反映了循

环系统的代偿能力，它的评估对脑血管疾病治疗与

预防具有重要意义[1]。近年来关于脑血流自动调

节的研究越来越受到人们的关注。

1脑血流自动调节的概念

人体在进化过程中形成了一种能够在一定的

血压范围内自动调节脑血流量，与大脑新陈代谢的

需求相匹配的功能，这就是脑血流的自动调节功

能。脑血流自动调节功能是维持脑血流量恒定的

保证，在血压变动的较大范围(脑血流自动调节的

范围)内仍能维持恒定的脑血流量。尽管人体的平

均动脉血压有波动，全脑血流量通过自动调节功

能可以保持一个相对常数。然而在一些情况下如

果突破了自动调节的有效范围，脑血流量就会发

生变化，如肿瘤、脑外伤、脑卒中、高血压等严重脑

外伤时会使脑血流自动调节功能下降，因此，如果

能及时、准确的评估患者的脑血流自动调节能力，

对脑血管疾病的诊断、治疗及预后有重要的指导意

义[2‘3|。

2脑血流自动调节的模型

脑血流自动调节模型的建立可以模拟不同生

理、病理情况下的脑血流自动调节情况，对于脑血

管疾病的临床诊断与治疗有重要的意义。

王盛章等[41在Westerhof的三单元模型的基

础上建立了一个新的三单元的集中参数模型，以便

对自动调节功能进行模拟，这个模型能够模拟自动

调节的动态过程，由于这个模型非常简单，得出来

的流量波形也不够准确，而且所选择的参数很有

限，并不利于分析一些比较复杂的脑血管疾病，有

一定的局限性。

2009年王盛章等[5]对Noodergraaf的五单元

模型做了改动，他们将模型中的阻力参数设为非定

常值，并且这个阻力参数随着平均动脉压变化而变

化，最终的具体数值由自动调节曲线确定。他们利

用新建立的五单元模型尝试模拟脑血流自动调节

过程，得出他们所建立的五单元模型能够直接模拟

出脉动情况下脑血流的自动调节功能，所得的流量

波形也比较接近实际的生理状态，另外五单元模型

对脑血流自动调节的模拟与真实情况下的调节过

程相比比较迅速。通过对这一模型的研究进一步

验证了特性阻抗是影响自动调节功能的主要因素。

3不同生理状态下的脑血流自动调节功能

3．1 脑血流自动调节功能与年龄

随着年龄的增加，机体的一些机能出现不同程

度的衰退，近年来关于脑血流自动调节与年龄之间

关系的研究成为热点。Freeman SS等[63通过对年

龄小于4岁和年龄大于4岁的外伤性颅脑损伤的

患者研究发现年龄小于4岁的儿童脑血流自身调

节功能受损的发生率明显升高，12个月内的婴幼

儿发生率更高，因此他认为年龄小于4岁对外伤性

颅脑损伤的患者的脑血流自动调节功能来说是一

个危险因素。有研究发现健康人群中正常的年龄

老化与动态脑血流自动调节功能之间没有相关性，

但是对于病理状态下年龄与脑血流自动调节功能

之间的关系尚不知晓口]。

3．2 脑血流自动调节与性别

一些研究发现女性较男性而言更容易发生体

位的不耐受性，不耐受率女性是男性的3～4倍喁j，

对这一现象的解释可能为脑血流自动调节功能存

在性别差异。Wang X等凹1发现青年与青少年的

脑血流自动调节功能存在性别差异。Deegan BM
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等[1叩通过对老年人的研究发现女性相对于男性而

言，MCA血流速度的基线较高，对CO。有较好的

反应性，有较好的血管收缩活性，有较高的自动调

节指数，这些指标说明老年女性相对于男性来说有

较好的脑血流自动调节功能，作者指出可能的原因

是1)反应性血管的数量不同，2)血管的直径存在

差别，3)激素水平，4)脑代谢率。但是这些理论到

目前为止还没有得到证实，还有待进一步的实验论

证。

4脑血流自动调节功能与常见脑血管疾病

4．1 脑血流自动调节功能与蛛网膜下腔出血

据统计蛛网膜下腔出血的年发病率为6／10

万，在所有卒中类型中所占比例为3％，而其死亡

人数却占全部卒中类型的5％DI]。

SAH引起患者死亡的主要原因是迟发型缺血

性损伤，SAH后导致大脑血管痉挛，既往的理论认

为DID的主要原因为CVS，蛛网膜下腔出血后血

液可刺激脑膜及血管，另外机体可释放血管活性物

质，诱发脑血管痉挛。脑血管痉挛是加重病情和导

致患者死亡的重要原因，发生率30％～90％【l 2|。

近年对SAH患者的研究发现，脑血流自动调节功

能正常与否对预测DID具有重要的意义，并且是

预测患者预后的一个较为重要的指标[12|。Klm

JM等n33通过研究经动脉应用尼莫地平可更好的

预防动脉瘤破裂导致的蛛网膜下腔出血后的脑血

管痉挛，改善脑血流自动调节功能。脑血流自动调

节功能受损的患者发生DID的几率较脑血流自动

调节未受损者发生DID的几率大大增加[14|，因此

疾病早期对脑血流自动调节功能的保护是必要的，

Ming—YuanTeseng等n5]通过研究发现动脉瘤破裂

导致SAH后紧急治疗时应用他汀类药物对于脑

血流自动调节功能有保护作用，另外常规每天利用

短暂充血反应实验评价自动调节功能可以帮助发

现具有高风险DID的病人。Hattingen E等口61认

为利用磁共振灌注加权技术，通过分析局部脑血流

速度和局部脑血流容积和CVS的关系可以评价动

脉瘤破裂导致SAH后早期的脑血流自动调节功

能。陈刚等[173通过大脑动静脉循环时间评估

SAH患者的预后，指出脑动静脉循环时间可以作

为评价脑血流自动调节功能的指标，并且可以为脑

血管疾病的临床转归提供信息。

4．2脑血流自动调节与脑梗死

对于脑梗死来说，高血压是一个可以修正的危

险因素。脑梗死分为不同的类型，由于缺少相应的

临床试验数据，关于脑梗死后血压控制问题一直存

在争议。脑梗死后什么时间应用降压药比较安全

还不够确定，特别是梗死后出现高血压，但高血压

能够自动恢复的患者。急性脑梗死后脑血流自动

调节功能受损，Emily R等[18]研究发现轻微脑梗

死后动态脑血流自动调节功能同样受到损坏，他们

认为由于潜在的高血压的危险因素，在轻微的脑梗

死的急性、亚急性期应谨慎应用抗高血压药物，减

少高血压对疾病的影响，他还指出对于伴有同侧颈

动脉狭窄的轻微脑中风患者，早期应用降压药物可

能导致脑血流灌注降低，不利于治疗。Powers wJ

等Ll钉通过对9位缺血性脑卒中后1～11d的病人

(收缩压145mmHg以上)，静脉注入血管扩张药迅

速降低血压的研究发现，有7位病人的梗死灶及梗

死灶周边区域的CBF的变化没有统计学意义(与

对侧比较)，有2位患者的CBF却明显减少，这两

位患者CBF变化的原因是慢性高血压导致自动调

节下限上移所致。提示在伴高血压的脑梗死治疗

过程中个性化的血压检测(例如床旁TCD中)有

一定的意义，但是有待临床进一步检验。自动调节

功能的评价对于脑梗死后血压控制问题具有重要

作用，但是目前的研究还不够详细全面，指导f临床

用药还不够明确，还需要进行大样本的研究，为临

床工作提供理论基础。

4．3 脑血流自动调节与颈动脉狭窄

多项研究已经证实，颈动脉狭窄后同侧的大脑

中动脉自动调节功能明显受损。理论上讲，随着全

身动脉血压的不断下降，颈动脉狭窄中自动调节功

能受损的患者脑卒中的发生率将增加，因此自动调

节功能的测定可以帮助指导颈动脉疾病患者的抗

高血压治疗或者是手术中的血压控制问题，以减少

脑血流低灌注导致的卒中的发生，此外受累颈动脉

供血区的自动调节功能的变化情况对于决定是否

应该行颈动脉外科手术也很有帮助。颈动脉狭窄

时，脑血流量显著降低，但主要以轻度缺血区域

较为明显，这说明患侧脑组织可以在侧支循环或

脑血管自身代偿机制下保持相对正常的血流量，

但存在亢盈和排空延迟，因此局部血液的更替较

慢，局部营养物质和代谢产物的交换受到影响，

相当于有效血流量降低，随着疾病的进展，或在

低血压等诱因的作用下，脑血管的代偿能力逐渐

下降【201。临床已有研究证实颈动脉支架植入术后

可改善患者的脑血流自动调节功能。

5 结语

脑血流自动调节功能对于大脑维持相应的功
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能具有重要的意义，自动调节功能的受损会导致大

脑不同程度的损害。现在脑血管疾病的发病率很

高，许多脑血管疾病都会导致自动调节功能受损，

受损的脑血流自动调节功能可能导致疾病的恶化，

因此脑血流自动调节功能的研究对于脑血管疾病

的临床诊断与治疗都是很有意义的。
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