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摘要 目的：通过经颅多普勒超声（TCD）检测探究偏头痛患者发作间期颅内动脉血流速度的变化。方法：

偏头痛患者 20例纳入研究，对所有患者发作间期的大脑前动脉（ACA）、大脑中动脉（MCA）和大脑后动脉

（PCA）的平均血流速度（Vm）进行检测。将检测结果与《中国成人TCD正常范围的统计学研究》中的数据和

标准进行比较分析。结果：本组偏头痛患者发作间期双侧PCA的Vm低于正常人群（P＜0.05）；双侧MCA、

ACA的Vm与正常人群差异无统计学意义（P＞0.05）。偏头痛患者头痛侧与非头痛侧MCA、ACA和PCA的

Vm差异均无统计学意义（均P＞0.05）。结论：偏头痛患者发作间期PCA的Vm较正常人减低，而ACA及

MCA平均血流速度与正常人无明显差异。
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Abstract Objective: In this study, transcranial Doppler (TCD) was used to investigate the changes in intracra-

nial arterial blood flow in migraine patients during attack interval. Methods: We recruited 20 migraine patients

during attack interval to this study. The mean velocity (Vm) of blood flow in the anterior cerebral artery (ACA),

middle cerebral artery (MCA), and posterior cerebral artery (PCA) was evaluated in all patients. Data were com-

pared and analyzed with standards from the publication“Statistical Study of Normal TCD Ranges in Chinese

Adults”. Results: The Vm of the PCA in migraine patients during attack interval was lower than that of normal

people (P<0.05). The Vms of bilateral MCA and ACA in migraine patients during attack interval showed no sig-

nificant difference compared to that of normal people (P>0.05). In migraine patients during attack interval, there

were no significant differences in the Vms of the MCA, ACA, and PCA between the headache and non-headache

sides (P>0.05). Conclusion: The Vm of the PCA in migraine patients during attack interval is lower than that of

normal people, but the Vms of the ACA and MCA are not significantly different from those of normal people.
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血管的改变是偏头痛的病理生理学机

制之一[1,2]。目前，对偏头痛患者在发作期或

发作间期的血流动力学已有许多研究，但结

果不完全一致[3,4]。经颅多普勒超声（transcr-

anial doppler，TCD），虽然没有正电子发射断

层扫描或单光子发射计算机断层扫描敏感，

但其具有快速、无创的特点，可评估大脑动

脉的血流速度、方向和其他特性，具备很高

的临床实用性。本研究利用TCD评估偏头

痛发作间期脑动脉的血流速度，探讨偏头痛

患者发作间期的血流动力学特点。

1 资料与方法

1.1 一般资料

纳入 2015 年 5 月至 2016 年 4 月于我院

门诊就诊的偏头痛患者20例，所有患者均符

合 国 际 头 痛 疾 病 分 类 第 3 版 试 行 版

（International Classification of Headache

Disorders, 3rd edition, ICHD-3 beta）中偏头

痛的诊断标准，且处于发作间期。对照组数

据采用徐安定博士在全国第二届TCD会议

上宣读的论文《中国成人TCD正常范围的统

计学研究》中的数据和标准[5]。本研究通过

航天中心医院伦理委员会审核。所有患者

均签署了知情同意书。

1.2 方法

TCD血流动力学检查采用德力凯公司

EMS-9 型 TCD 检测仪，使用 2 MHz 超声探

头，通过颞窗对所有患者发作间期的大脑前

动脉（anterior cerebral artery，ACA）、大脑中

动脉（middle cerebral artery，MCA）和大脑后

动脉（posterior cerebral artery，PCA）的血流
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速度进行检测，获取偏头痛患者颅内血管血流动力学

变化和脑血管痉挛程度的信号。动脉平均血流速度

（mean velocity，Vm）可代表搏动性血液供应量。Vm

增高提示颅内动脉充盈度良好、血液流量多；Vm下降

时则相反。

1.3 统计学处理

采用SPSS 20.0软件处理数据。计量资料以（x±s）
表示，组间比较采用 t检验；计数资料以率表示，组间比

较采用χ2检验；P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 一般临床特征

本组纳入的20例偏头痛患者中，男5例（25%），女

15 例（75%）；平均年龄（43.7±14.0）岁，平均发病年龄

（28.6±13.9）岁；已婚 16例（80%）；有头痛家族史 10例

（50%）；吸烟史2例（10%），饮酒史11例（55%）；糖尿病

2例（10%），高血压 5例（25%），冠心病 0例，脑血管病

史1例（5%）；饮食习惯喜欢吃巧克力6例（30%），奶酪

3例（15%），葡萄酒5例（25%），咖啡7例（35%），腌制食

品 6 例（30%），茶 7 例（35%）；坚持体育锻炼 6 例

（30%）；体质量指数（body mass index，BMI）为19.71～

28.41 kg/m2，平均（23.43±2.49）kg/m2。

2.2 本组偏头痛患者脑动脉Vm与正常人群比较

本组偏头痛患者L-PCA的Vm为（31.5±7.9）cm/s，

R-PCA 的 Vm 为（33.8±7.2）cm/s，均低于与正常人群

Vm，差异有统计学意义（P＜0.05）。本组偏头痛患者

双侧MCA、ACA的Vm与正常人群差异无统计学意义

（P＞0.05），见表1。

2.3 本组偏头痛患者头痛侧与非头痛侧脑动脉Vm比

较

本组20例患者中，头痛位于左侧8例，位于右侧11

例，双侧头痛 1 例未纳入分析。结果显示，头痛侧

MCA的Vm为（59.8±13.1）cm/s，非头痛侧MCA的Vm

为（62.1±20.4）cm/s，差异无统计学意义（P=0.52）；头痛

侧 ACA 的 Vm 为（51.8±12.7）cm/s，非头痛侧 ACA 的

Vm为（51.2±8.3）cm/s，差异无统计学意义（P=0.82）；头

痛侧 PCA 的 Vm 为（32.8±9.0）cm/s，非头痛侧 PCA 的

Vm为（32.4±6.3）cm/s，差异无统计学意义（P=0.86）。

3 讨论

偏头痛常合并情绪应激、睡眠障碍、日常活动能力

受损，严重影响患者的生活 [6,7]。本研究采用 TCD 检

测，比较了偏头痛患者发作间期各动脉Vm与正常人

群差异，结果显示偏头痛患者PCA的Vm较正常人慢，

而头痛侧与非头痛侧脑血管Vm无明显差异，可能与

患者处于发作间期有关。

有学者认为，引发偏头痛的主要病理生理机制是

大脑和脑膜动脉血管舒张[8]，支持该假说的证据是血管

收缩剂麦角碱可以减少偏头痛患者的颞动脉搏动和缓

解头痛疼痛，包括去甲肾上腺素和 5-羟色胺在内的其

他血管收缩剂也有终止偏头痛发作的效果[9]。降钙素

基因相关肽（calcitonin gene related peptide，CGRP）的

使用会引发偏头痛，已经证明CGRP在头痛发生的时

间点导致了血管扩张[10]。这些证据表明偏头痛的发生

发展伴随着血管的改变，这可能通过TCD检测到的血

流速度改变得以体现。

既往偏头痛的 TCD 研究结果结论不完全一致。

多项在发作间期进行的研究显示偏头痛患者的血流速

度增加或正常 [11,12]。Frieberg 等 [13]报道与非头痛侧相

比，偏头痛发作时头痛侧 MCA 的血流速度降低，而

Zwetsloot 等 [14]报道急性发作时头痛侧和非头痛侧

MCA的血流速度没有变化。有人认为TCD显示的血

流速度增加是偏头痛的一个特征，这可能由于超声探

头附近血管横截面积的减少（血管收缩）或由于小动脉

水平的区域性血流速度改变导致血流速度增加[4]。但

目前尚不能明确哪一种机制发挥主要作用。

本研究TCD检测PCA的Vm较正常人群低，可能

与偏头痛发作过程中体内发生一系列生理、生化改变

有关，如血液黏度增加、纤维蛋白原增高、血小板聚集

释放出5-羟色胺[15]、组胺、肾上腺素、去甲肾上腺素，花

生四烯酸及血栓烷A2引起脑血管收缩而呈现先兆症

状，之后血小板凝集性下降，5-羟色胺明显减少而导致

颅外血管反应性扩张。有研究也证实了偏头痛患者的

发病与血管舒缩状态密切相关[16]。

组别

正常值

本组患者

P值

L-MCA

63.2±11.7

60.2±19.4

0.12

R-MCA

63.2±11.7

62.3±13.5

0.11

L-ACA

49.2±9.3

50.4±8.4

0.51

R-ACA

49.2±9.3

53.9±12.7

0.45

L-PCA

36.6±6.6

31.5±7.9

＜0.05

R-PCA

36.6±6.6

33.8±7.2

＜0.05

表1 本组偏头痛患者发作间期脑动脉Vm与正常值的比较（cm/s, x±s）

注：“L”代表左侧；“R”代表右侧

（下转第328页）
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本研究尚有不足之处。本研究为单中心研究且入

组人数较少，可能会影响统计效力；本研究对照组采用

既往报道数据，因仪器设备、操作人员不同，可能会对

结果造成偏倚；本研究仅测量了发作间期的血流速度，

发作期与发作间期血流速度是否存在差异尚需要进一

步研究，以更充分的探究偏头痛发病机制。

综上所述，偏头痛发作间期患者大脑 PCA的Vm

较正常人减低，而ACA及MCA的Vm与正常人无明显

差异，这提示血管机制在偏头痛发病过程中发挥重要

作用。
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与抑制TLR4/MD-2信号通路有关。

参考文献
[1] Van Der Poll T, Van De Veerdonk FL, Scicluna BP, et al. The
immunopathology of sepsis and potential therapeutic targets[J]. Nat Rev
Immunol, 2017, 17: 407-420.
[2] Singer M, Deutschman CS, Seymour CW, et al. The Third
International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3)
[J]. JAMA, 2016, 315: 801-810.
[3] Rayes J, Lax S, Wichaiyo S, et al. The podoplanin-CLEC-2 axis
inhibits inflammation in sepsis[J]. Nat Commun, 2017, 8: 2239.
[4] Helbing DL, Bohm L, Witte OW. Sepsis-associated encephalopathy[J].
CMAJ, 2018, 190: E1083.
[5] Gofton TE, Young GB. Sepsis-associated encephalopathy[J]. Nat Rev
Neurol, 2012, 8: 557-566.
[6] Chen CY, Tsai YF, Huang WJ, et al. Propofol inhibits endogenous
formyl peptide-induced neutrophil activation and alleviates lung injury[J].
Free Radic Biol Med, 2018, 129: 372-382.
[7] Ulbrich F, Eisert L, Buerkle H, et al. Propofol, but not ketamine or
midazolam, exerts neuroprotection after ischaemic injury by inhibition of
Toll-like receptor 4 and nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of
activated B-cell signalling: A combined in vitro and animal study[J]. Eur J
Anaesthesiol, 2016, 33: 670-680.
[8] Laumet G, Zhou W, Dantzer R, et al. Upregulation of neuronal
kynurenine 3-monooxygenase mediates depression-like behavior in a
mouse model of neuropathic pain[J]. Brain Behav Immun, 2017, 66:
94-102.
[9] Opal MD, Klenotich SC, Morais M, et al. Serotonin 2C receptor
antagonists induce fast-onset antidepressant effects[J]. Mol Psychiatry,
2014, 19: 1106-1114.
[10] Steru L, Chermat R, Thierry B, et al. The tail suspension test: a new

method for screening antidepressants in mice[J]. Psychopharmacology
(Berl), 1985, 85: 367-370.
[11] Porsolt RD, Bertin A, Jalfre M. Behavioral despair in mice: a primary
screening test for antidepressants[J]. Arch Int Pharmacodyn Ther, 1977,
229: 327-336.
[12] Heming N, Mazeraud A, Verdonk F, et al. Neuroanatomy of
sepsis-associated encephalopathy[J]. Crit Care, 2017, 21: 65.
[13] Anderson ST, Commins S, Moynagh P, et al. Chronic fluoxetine
treatment attenuates post-septic affective changes in the mouse[J]. Behav
Brain Res, 2016, 297: 112-115.
[14] Llorens-Martin M, Jurado-Arjona J, Bolos M, et al. Forced swimming
sabotages the morphological and synaptic maturation of newborn granule
neurons and triggers a unique pro-inflammatory milieu in the hippocampus
[J]. Brain Behav Immun, 2016, 53: 242-254.
[15] Zhu HT, Bian C, Yuan JC, et al. Curcumin attenuates acute
inflammatory injury by inhibiting the TLR4/MyD88/NF-kappaB signaling
pathway in experimental traumatic brain injury[J]. J Neuroinflammation,
2014, 11: 59.
[16] 吴强, 吕晓影, 张乐国. 炎性因子在脑梗死患者血液中的检测意义
[J] 神经损伤与功能重建, 2019, 14: 140-142.
[17] Liang M, Zhong H, Rong J, et al. Postnatal Lipopolysaccharide
Exposure Impairs Adult Neurogenesis and Causes Depression-like
Behaviors Through Astrocytes Activation Triggering GABAA Receptor
Downregulation[J]. Neuroscience, 2019, 422: 21-31.
[18] Ryu JK, Kim SJ, Rah SH, et al. Reconstruction of LPS Transfer
Cascade Reveals Structural Determinants within LBP, CD14, and
TLR4-MD2 for Efficient LPS Recognition and Transfer[J]. Immunity,
2017, 46: 38-50.
[19] Park BS, Song DH, Kim HM, et al. The structural basis of
lipopolysaccharide recognition by the TLR4-MD-2 complex[J]. Nature,
2009, 458: 1191-1195.

（上接第321页）

328


	20200603-01
	20200603-02.pdf

