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  高血压病系排除一切已知原因而以动脉血压升高
为特征的全身性、慢性心血管疾病。中医学认为，其病
机多为肝阳、肝风、痰浊等等。近年来随着研究工作的
深入，有些学者发现高血压病又多兼血瘀证，应用活血
化瘀药治疗效果显著。本文就高血压病血瘀证的病理
特点加以阐述。
1 高血压病血瘀证的病因病机

高血压的病名虽不见于中医古籍，但根据本病的
主要临床症状、病程的转归及并发症，多数学者认为隶
属于中医学“眩晕”、“头痛”、“中风”等范畴。关于发病
原因，大多数文献研究认为，主要与情志失调、饮食不
节、内伤虚损、先天禀赋有关。这些因素作用于机体可
导致肝肾阴阳失调，气血逆乱，血行郁滞而发病。若脑
失所养便发眩晕，不通则痛而成头痛之变。如虞抟倡有
“血瘀致眩”的观点；杨仁斋《仁斋直指方论》则曰：“瘀
滞不行，皆能眩晕。”王肯堂在论头痛时也指出：“瘀塞
其经络，……郁而生热则脉满，满则痛。”归纳起来大体
有以下几种原因。（1）气滞致瘀：血液在脉中循环周流，
除与心主血脉的功能有关外，还赖气的温煦推动。气为
血帅，气行则血行，气滞则血滞，故肝郁气滞，疏泄失
常，则瘀血既成。（2）气虚致瘀：多由年高脏器虚衰，气
血亏虚，或思虑劳伤过度，或久病伤气而致气虚。气虚
不能帅血，则鼓动无力，可致血液缓慢、涩滞沉积，而在
经脉中形成瘀血。即王清任说的“元气既虚，必不能达
血管，血管无气，必停留而瘀”的观点。（3）痰浊致瘀：因
平素饮食不节，肥甘厚味太多，损伤脾胃，或劳倦伤脾，
以致脾阳不振，脾运失职，水湿内停，聚集成痰，或肾虚
不能化气行水，水泛为痰，痰阻血络，气血运行不畅而
成痰浊夹瘀。（4）肝热致瘀：高血压病患者素来性情急
躁，日久肝郁化热，血受热煎熬凝聚，而成热瘀互结，血
脉郁滞而导致瘀血。与《医林改错》“血受热则煎熬为
块”的理论是一致的。（5）阳亢致瘀：高血压病阳亢证是
在阴亏的基础上派生的，阴虚则津亏液少，势必不能载
血循经畅行，加之阳亢燥热内灼，煎熬营血，血行涩滞，

可导致血瘀。故《读医随笔》说：“阴虚必血滞。”（6）阳虚
致瘀：多因久病不愈，阴阳俱虚，阴损及阳，阳虚则阴寒
内盛，寒凝血滞而引起瘀血，此与《医林改错》“血受寒
则凝结为块”的理论相吻合。

血瘀证在高血压病中的作用越来越受到重视。袁
肇凯［1］认为，高血压病在肝火亢盛、阴虚阳亢、阴阳两
虚等证候的病理基础上进一步发展，则可引起血行不
畅，经脉滞塞，形成夹瘀的证候，即久病入络，血瘀化
风。以肢体麻木、舌质瘀暗、心胸痛闷等症状作为血瘀
辨证的指征。并发现高血压病患者伴有血瘀者达
46.7％，各期均可出现不同程度的血瘀证候，且有Ⅲ期
重于Ⅱ期，Ⅱ期重于Ⅰ期的趋势。这不仅表明血瘀的形
成是贯穿在整个病变过程中的，而且随着病情的发展
和病程的迁延，其脏腑功能逐渐下降，气血运行状态逐
渐紊乱，血瘀证的程度也日趋加重。
2 高血压病血瘀证的病理基础

现代医学认为，各种致病因子所造成的全身或局
部组织器官的缺血、缺氧、血循环障碍以及血液流变性
和黏滞性异常而导致各组织器官水肿、炎症渗出、血栓
形成、组织变性、结缔组织增生等一系列病理变化，都
可以概括在血瘀证的病理实质中［2］。早有研究证实［3］

血瘀的病理基础是微循环障碍、血液流变学改变、血液
动力学障碍等。因此，可以将微循环及血液流变学等的
变化作为衡量高血压病血瘀程度的客观标准之一。
2.1 微循环障碍

直接参与组织、细胞的物质、信息、能量传递的血
液、淋巴液、组织液的流动称之为微循环。它在维持机
体正常血液循环，保持正常恒定血压过程中起着非常
重要的作用。当人体存在外周微循环功能障碍时，循环
系统的外周阻力会明显升高，从而使血压升高。邢俊武
等［4］观察了100例高血压病患者和60例健康人的外周
微循环功能状态，发现各证型的高血压患者与健康人
相比，其外周微循环均存在功能障碍，甲襞微循环和球
结膜微循环积分值及甲襞微循环的形态、流态积分值
都上升，微循环障碍可使循环系统的外周阻力明显增
加，从而使血压升高；而持续的高血压又使微循环的血
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流减慢，血细胞聚集，进一步加重微循环功能障碍，这
样形成恶性循环，加重了靶器官的损害，微循环的功能
和结构状态反映了高血压对靶器官的损害程度。微动
脉稀少存在早期的功能性血管收缩所致的无灌注现

象，而后期变化则是器官性的表现为微动脉数目在解
剖学上的减少。陈小燕等［5］对220例高血压病Ⅱ期患者
进行甲襞微循环检测，观察 NFM 变化情况并分析研
究与高血压病及中医血瘀证的关系。认为高血压病Ⅱ
期患者微循环的改变与外周血管痉挛以及血液流变性

异常有关，表现为血液流速缓慢；红细胞聚集；血色暗
红。高血压病Ⅱ期患者由于动脉硬化血压升高，使小动
脉收缩、血流量减少、输入枝管径缩小变细，而使甲襞
毛细血管阻力增高，导致微循环灌注量不足，另外可见
输出枝的扩张，襻顶的增宽，血流缓慢，红细胞聚集。因
此，血液在毛细血管中停滞时间过长，以致闭塞，血栓
也易于形成。欧亚龙等［6］检测了56例高血压血瘀证患
者的甲襞微循环，发现微循环改变以管襻数目减少、模
糊，管襻痉挛或麻痹、襻顶瘀血，血流停滞或淤滞，血色
暗红，红细胞聚集，管襻周围渗出或出血等较为常见，
同时对这些患者做了血液流变学检测，发现全血黏度、
全血还原黏度等增高。
2.2 血液流变学改变

血瘀证患者存在血液流变学指标上的异常变化，
血液处于浓、黏、凝、聚状态。有大量研究结果表明，高
血压病患者存在血液流变学指标异常改变。欧亚龙
等［6］对56例高血压患者血液流变学检查结果显示，高
切变率下全血黏度，全血还原黏度，血细胞、血小板电
泳时间均较正常组高，差异有显著性，全血黏度与舒张
压呈正相关。李学江［7］发现高血压病合并左室肥厚患

者的全血表观黏度、血浆黏度及纤维蛋白原与无左室
肥厚者比较有显著提高。从红细胞变形来看，红细胞流
变学研究是目前血液流变学研究的一个重要方面。丁
琪等［8］等对46例血瘀证患者进行了红细胞变形性和一
氧化氮（ NO） 的检测，结果表明，红细胞变形性是调节
血液黏度和保证微循环有效灌注的重要因素，红细胞
变形指数的值越小，表示红细胞的变形运动能力越差，
高血压病患者的红细胞变形性低下，使微循环阻力增
加，从而导致一系列的病理生理改变，从而认为红细胞
变形性的降低可能是血瘀发生病因病理因素之一。程
文立等［9］对原发性高血压患者红细胞流变学异常与血

瘀证关系进行临床研究，得出血瘀证组红细胞变形指
数与非血瘀证组及正常对照组比较明显低于后者，红
细胞变形性又明显降低，经统计学处理差异有显著性
（ P＜0.01） ，而血瘀证组聚集指数、聚集面积与非血瘀

证组及正常对照组比较均有显著提高，经统计学检验
差异有显著性（ P＜0.01） ，认为红细胞流变特性异常
是导致血液流变性异常的主要原因。在微循环中红细
胞的变形特性使它可以穿过比自身小数倍的毛细血管

给组织供氧。当红细胞流变特性的异常即红细胞变形
性降低，红细胞聚集性增高时。微循环灌注不足，促使
高血压病心脑血管合并症的发生。他们在研究中发现，
高血压病血瘀证患者红细胞流变性也有明显异常，从
而作为血瘀证的一项客观化参与指标。王琰等［10］也对

40例原发性高血压患者红细胞变形性和聚集性进行测
定，并与正常组对照，认为红细胞变形性和聚集性的变
化在高血压患者不同程度的血液流变性改变和微循环

障碍中起着重要作用。
2.3 血小板功能异常

血小板除了参与凝血过程外，在血栓形成和动脉
粥样硬化中起重要作用，在高血压病中的作用逐渐得
到重视。许多研究结果证实，高血压病患者存在着血小
板结构和功能的异常变化。主要表现为血小板的黏附、
聚集、释放反应增强［11，12］。目前的研究表明［13］，血小板
不仅与止血有关，而且通过其黏附、聚集、释放反应参
与了高血压病发生、发展和病情衍化进程。其进一步的
机理为通过释放 TXA2和5-羟色胺等血管收缩性介
质，增加了外周阻力，从而引起或加重高血压病。

叶和军等［14］通过观察63例高血压病患者血小板
内游离 Ca2＋浓度与血浆 TXB2／6-keto-PGF1α水平变化

探讨高血压病血瘀证现代医学的生化物质基础，结果
显示，与非血瘀证组比较，血瘀证患者血小板内游离
Ca2＋浓度、血浆 TXB2水平及 TXB2／6-keto-PGF1α比值

显著提高，提示高血压病患者从非血瘀证状态发展到
血瘀证状态的过程是一个血小板激活程度增强，促血
小板聚集、血管收缩、促凝血和血栓形成增强的过程，
说明血瘀证在高血压病中有其独特的生化物质基础。
为高血压病临床血瘀证辨证论治的合理化和必要性提

供了现代医学理论依据。
2.4 动脉硬化

高血压病与动脉硬化常相伴而生、互相促进。许多
学者认为，引起血压升高的原始动因是血流供求关系
的不平衡造成的，而这种特殊的病理现象，是由动脉硬
化，血管壁增厚、变硬，管腔狭窄，同时内皮细胞受损，
血小板凝聚，红细胞压积增高形成血栓，血循障碍等诸
多因素所致。这符合中医血瘀证的特点，在这些病变的
基础上，病变的小动脉，尤其是心脑肾血管极易发生痉
挛，形成半闭塞或闭塞，从而产生瘀血。在实验动物
中［15］致动脉硬化的饮食可引起纤维蛋白原增加。纤维
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蛋白原是链状化合物，在血浆中能形成网状结构，从而
影响血液流动。纤维蛋白原增高在高血压血瘀证形成
中起“网络血细胞作用”，促进血栓形成。
2.5 血管内皮细胞的损伤

从血管内皮细胞角度看，高血压病患者存在着血
管内皮细胞的损伤［16］。血管内皮细胞不仅有抗凝、促
进脂质分解等项功能，而且还能合成各种生物活性物
质，参与调节血管平滑肌的舒缩和血管张力。舒血管物
质主要有前列环素 （ PGI2） 和内皮细胞源舒张因子
（ EDRF） ，收缩血管物质主要有内皮素和内皮细胞源
收缩因子（ EDCF） 。血管内皮细胞损伤，导致舒血管物
质合成释放减少，缩血管物质生成释放占优势，从而出
现外周阻力增大和微循环障碍，血压随之升高。同时，
血管内皮细胞一旦受损，即可合成释放多种促凝物质，
包括组织因子及凝血因子Ⅴ、Ⅻ的激活物等，组织因子
是一种表现蛋白，与Ⅶα结合后，可进一步激活Ⅸ及Ⅹ
因子，从而启动凝血连锁反应，促进血液凝固，血液处
于高凝状态。内皮细胞损伤还可释放血小板激活因子、
遗传性假性血友病因子，促进血小板的黏附与聚集。而
血液凝固性增高及血小板黏附聚集亦参与了高血压病

发生发展的病理生理过程。
总之，高血压病血瘀证的病理，不论是中医还是现

代医学，都认为是多种因素共同作用的结果。中医认
为，高血压病血瘀证有气滞致瘀、气虚致瘀、肝热致瘀、
痰浊致瘀、阳亢致瘀、阳虚致瘀，其形成贯穿整个病的
始终。而现代医学认为，主要反映在微循环功能状态、
血液流变学、血小板功能、血脂水平、血管内皮细胞异
常等方面，而这些因素则为中医血瘀证的病理实质。因
此，高血压病血瘀证在理论上是可行的，在治疗上是有
效的。
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