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高血压是心血管疾病发生的主要危险因素之一，长期血压

控制不佳会造成心、脑、肾等靶器官的损害。微血管拟周期性的

自律运动是人体整个血液循环系统中血液流动力学的一个重

要调节因素，是将血液输送到机体各器官和组织迂回而致密的

毛细血管网并给予充分灌注和滋养的第二心脏，因此，微血管

自律运动的研究对于探讨高血压发生发展中的病理变化有着

重要意义。

1 血管自律运动的特点及生理意义

微血管自律运动是指微静脉、微动脉的不从属于心脏跳动

的自主节律性舒缩运动，它以一定的频率和振幅波动，以微血

管管径的改变为表现形式。微静脉和淋巴管也存在自律运动，

但表现不如微动脉活跃[1]，所以，大多数关于自律运动的研究围

绕微动脉展开，相关研究资料因此显得尤为丰富。

血管自律运动特点总结为以下几点：（1）普遍性：自 1852

年，Jones等[2]在蝙蝠翅膀微循环中发现静脉节律性舒缩可加快

血流以来，多种动物模型组织或器官的大多数血管床中都存在

血管自律运动；（2）节律性：微血管自律运动是一种动态节律性

舒缩运动，具有独特的频率和振幅。我国学者修瑞娟教授对叙

利亚金黄地鼠背部皮肤开窗，实现了对微血管自律运动进行长

时间的连续观察，发现自律运动频率的大小与动物整体的血压

或脉搏无直接联系，振幅与该局部微血管平均管径的比值随微

血管的变细而增大[3]；微血管的自律运动给了血液克服微血管

与毛细血管阻力的巨大能量，因此有人体“第二心脏”的称号。

（3）波动性：微血管自律运动存在两种不同频率的波动方式，即

快波和慢波，频率分别为 1-2周期 /分和 10-20周期 /分；（4）

微动脉的自律运动是以波浪式向前传播，而且是自上游到下

游。

尽管对微血管自律运动的研究由来已久，但微血管自律运

动的生理意义及细胞学机制尚不明确。修瑞娟等[4]认为血管自
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律运动有着调节器官和组织中的血流量、平衡局部与整体的血

管血压、克服外周血流阻力、扩大血液与组织液之间的物质交

换面积、调节血液与组织液之间、淋巴液之间及血液本身组成

成分及血浆之间的内环境平衡的重要功能。正常情况下，微动

脉并不是长时间的维持关闭或开放状态，微动脉节律性的收缩

和舒张调节微血管床血流的分布，以满足不同组织的需求[5]。关

于微血管自律运动生理意义不仅仅局限于物质能量的交换，其

在微血管网络信息交换中的作用为我们更深层次的认识方式

提供了新的视角。Paradhan RK [6]认为由于不同器官或同一组织

不同部位的代谢需求不同，要求交换血管必须敏感且精确的觉

察到周围组织的需求，并将这些信息传递给最近的血管。血管

自律运动是微血管床上观察到的信息传递机制之一，可用于完

成微动脉到微静脉之间组织代谢物的信息交换，通过调整血管

管径，控制血管阻力，以保证整个血管网络获得最优的血流供

应，最终实现物质和能量的及时补给。

2 高血压状态下，微血管自律运动的变化

2.1 高血压时，血管自律运动明显增强。

自律运动的变化与微循环的灌注状态有关，大多数的动物

研究和临床试验证实：高血压状态下，微动脉口径缩小；单根和

区域血管灌流减少；毛细血管扩散距离增大；微血管螺旋状卷

曲明显增多；微循环灌流状态恶化，灌流量显著降低，自律运动

总体上呈增强趋势。Gratton[7]等以怀孕大鼠肠系膜离体阻力动

脉为研究对象，发现怀孕期（外周血管阻力下降）血管自律运动

受到抑制，而在子痫期（高阻力状态）血管自律运动显著性增

强。临床实验发现子痫患者腹腔网膜离体动脉自律运动也明显

增强和加大[8]，Lefer DJ[9]发现自发性高血压大鼠（Spontaneously
hypertensive rat, SHR）软脑微动脉自律运动的频率为 5.57±
0.28周期 /分，振幅 10.07± 0.70微米，明显高于京都种正常对

照大鼠（WKY）软脑膜微动脉自律运动的频率（1.95± 0.37周期
/分）和振幅（8.1± 0.70微米）。Bertuglia等人[10]报道外周血管闭

塞的患者，皮肤末梢循环微血管自律运动明显增强。微动脉自

律运动的增强被看做是微循环应对异常病理条件（如缺血缺

氧、出血性休克，代谢障碍）而产生的一种必需的应激反应，以

改善微血管的功能[11-13]；Clark等[14]用计算机模型证明：血管自

律运动增强作用可有效弥补代谢加快时骨骼肌组织氧的不足。

2.2 某些高血压模型的微血管自律运动受到抑制。

研究人员翟启辉等 [15] 以卒中易感性自发性高血压大鼠

(SHRSP)与京都种正常对照大鼠(WKY)为实验对象，用激光多

普勒血流仪监测 SHRSP卒中发生后的软脑膜微循环改变状态

以及尼莫地平的治疗作用，发现 SHRSP脑微血管自律运动受
到严重障碍，血管运动振幅（38.7微米）明显低于WKY（57.3微

米)，SHRSP脑血流量明显降低 31.2%，微血管运动频率 30.6周

期／分，明显高于WKY（6.4周期／分)。尼莫地平提高 SHRSP

脑血流量，降低血管运动频率（由 30.6周期／分降为 10周期 /

分）和增加血管运动的振幅（由 38.7微米增至 78.1微米）。另

有研究发现：SHR软脑膜微血管自律运动受到强烈的抑制，其

频率和振幅以及毛细血管开放数目明显低于WKY，银杏叶提

取物通过调节毛细血管前括约肌，使闭锁的毛细血管开放，同

时增大和加强血管自律运动的频率和振幅，克服血流阻力，实

现对脑微血管血流的补给[16]。由此可见，微血管自律运动驱动

血液流动的功能丧失可能是其中重要的原因之一，而多种药物

对微循环功能的改善以及对微血管自律运动的加强很可能是

其降压作用的重要机理之一。

不同程度的高血压状态下，微血管自律运动研究结果呈现

复杂的变化，还与年龄有关，主要表现为：随着年龄的增加，高

血压状态的逐渐形成，微血管自律运动呈明显加强的趋势，7-9

周的 SHR处于高血压的发展阶段，主要以心脏输出量和骨骼

肌灌注增加以及基本接近正常的血管阻力为特点，3 月龄的
SHR高血压状态已经完全形成，通过增加自律运动振幅就可以

满足正常的血流分布，舒张压 80mmHg至 120mmHg范围内，

微血管自律运动呈明显加强的趋势，但是血压高至 120mmHg

以上时,血流驱动功能减弱，血管自律运动又会受到抑制，影响

器官的血流供应，尤其是肾脏微循环可发生功能和(或)结构的

改变，变化的本身可进一步升高血压而形成恶性循环[17]，因此

说明微血管自律运动的变化与高血压的发生发展存在着密切

且复杂的联系。我国学者修瑞娟教授于 1965年昼夜连续观察

了 58例爆发性流行性脑膜炎患儿的甲皱微循环动态变化，首

次实现了对人体微血管自律运动的描绘，提出的“海涛式的灌

注”学说[1-4]让我们从微循环的角度，了解高血压状态下微血管

自律运动复杂的变化提供了思路和猜想，血管自律运动感知微

血管信息变化的同时，在高血压的某个发展阶段，可通过调整

振幅和频率，调控整体循环的血流，使缺血区得到灌注和滋养。

3 高血压状态下微血管自律运动变化的机制

微血管自律运动的研究历史由来已久，但由于涉及复杂而

又密切联系的多种机制的参与，其细胞学机制缺乏统一的认

识。高血压状态下，微血管自律运动呈现复杂的变化，推测原因

可能与内皮功能不足、细胞间缝隙连接增多、平滑肌细胞钙离

子内流增多及钙池功能异常引起膜电位改变等有关[6,18-20]，但具

体机制还不清楚。

3.1 与内皮细胞的关系

多数学者认为，微动脉的自律运动根源于其管壁中的平滑

肌细胞，而内皮细胞可通过感受器感知血流动力学、细胞因子

以及药物等的刺激并分泌几十种血管活性物质如 NO、内皮源

性舒张因子（endothelium-derived hyperpolarizing factor, EDHF）
等调节血管平滑肌细胞，因此，内皮对血管自律运动的影响不

容小觑。

大部分的研究表明：血管自律运动呈内皮依赖性。去除内

皮后，血管自律运动收到明显抑制或减弱[21]。也有研究证实：家

兔肠系膜动脉、大鼠肠动脉及脑动脉内皮去除或是 NO生成受

到抑制后，血管自律运动明显加强或加大[22]，这些不同的结果

可能是微循环应对异常病理条件而产生的一种必需的应激反

应，也可能是由于多种内皮源性因子参与的结果，同时也受实

验条件、实验模型的影响。因此，在高血压发生发展的初期，外

周阻力接近正常，心输出量和骨骼肌灌注略有增加可满足外周

组织的需求，微血管自律运动仍可处于正常的波动范围。EDHF

和 NO不仅具有微血管扩张的作用，而且显著地激活微血管自

律运动而增加局部血流的灌注[23]。血流动力学改变可导致内皮

细胞功能失调，血管内皮舒缩异常、血小板聚集、血管痉挛和
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血栓形成[24]，因此，随着高血压进程的发展，血管壁内压力增高

的刺激使内皮细胞受到损伤，导致 EDHF和 NO合成、释放下

降，微动脉和前毛细血管括约肌痉挛性收缩程度变大，外周阻

力急剧增加，器官和组织血氧告急，可能导致平滑肌细胞的放

电频率增加及周期性的血管运动增强。这种频率、振幅增加的

血管运动，作为“第二心脏”的泵功能，加速了血液的流动，用于

缓解外周阻力，使来自整体循环的血流以更大的血流量向缺血

区灌注，改变局部内环境，从而缓解症状。但是当高血压状态恶

化到一定程度，微循环中血管自律运动出现严重障碍，造成微

循环障碍，又可加重血管内皮细胞损伤，加重靶器官功能损害，

从而形成恶性循环。

3.2 与离子通道的关系

血管自律运动和平滑肌膜电位缓慢波动有关[20,24-25]，钙离子

内流是维持平滑肌膜电位的关键，血管自律运动增强与跨膜钙

离子内流增加息息相关。

瞬时型感受器电位通道（Transient receptor potential chan-
nel ,TRPC）为非选择性阳离子通道，在跨膜钙离子内流过程中

发挥重要作用，是近年来备受关注的一类细胞膜上的阳离子通

道，按家族可分为 TRPC1,2,3,4,5,6,7 亚型，TRPC6 敲除的小
鼠，TRPC3表达升高可导致血压升高，SHR TRPC3的表达明显

高于WKY大鼠[26]，Liu 等[27]发现 SHR及原发性高血压大鼠单

核细胞 TRPC3 蛋白表达及介导的钙离子内流加强，Xiaoping

Chen等[28]首次探讨了 TRPC与血管自律运动的关系，研究发现
SHR肠系膜微动脉自律性增强直接与 TRPC通道蛋白表达升

高有关，其中 SHR肠系膜小动脉上 TRPC1, TRPC3和 TRPC5

的表达极其显著，SHR口服替米沙坦 16周后，TRPC1, TRPC3

和 TRPC5的表达下调的同时，血管自律活动受到明显抑制。
SHR肠系膜微动脉 TRPC通道表达增强可能是高血压状态下

节律性舒缩增强的启发因素。钙池操纵钙离子通道(store-oper-

ated calcium channel, SOC) 是一类由胞内内质网储存钙耗竭而
激活的钙离子内流通道，近年来的研究显示它的的分子组成是

TRPC中的 1,3和 5亚型，SHR肠系膜动脉 SOC通道表达增强

也可能通过改善钙池功能而间接影响节律性舒缩的形成。

综上所述，高血压状态下，微血管自律运动出现紊乱可能

与微循环功能出现明显障碍有关，可以是心血管靶器官损害的

直接或间接致病原因，因而对高血压病的治疗不仅应将血压控

制在理想的水平，改善血液流变学异常及微循环功能障碍调控

也是十分重要的手段，但是，目前尚缺少对改善高血压病微循

环功能药物及其机理的系统研究，因此，加强这一领域的多学

科合作研究，探索新的治疗方案和药物迫在眉睫。
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