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前　　言

出血性疾病（简称出血病）是由于机体正常止血功能障
碍所引起的自发性出血，或受伤后出血难止的出血倾向的疾
病。既是常见多发病，又包括许多疑难杂症和疑难重症，广
泛地涉及临床各科。

出血病属于中医“血症”范围。按照中医理论，凡多种原
因引起血液不循经脉而渗溢脉外，或上溢于口鼻诸窍，或下
泻于前后二阴，或渗出肌肤所形成的各种出血症，统称为血
证。又按出血部位而分为咳血、咯血、吐血、呕血、便血、尿
血、肌衄、鼻衄、紫斑、崩漏等。数千年来，历代医家运用中医
药治疗血症，疗效卓著，并提出了后世医界奉为血证治疗之
准绳的止血、祛瘀、宁血、补虚通治血证之大纲。但迄今为
止，缺乏中医益气活血法治疗血症专著。这不仅湮没了中国
医药学的许多独特的学术见解和宝贵的实践经验，而且对临
床、教学、科研以及中西医结合都有一定的影响。后学者往
往临症时，于大量专业参考书籍或学术论文之间彷徨，难以
甄别选用。为了补其疑阙，我们在医疗、教学、科研工作极度
紧张之余，躬行未敢稍懈。荧灯独对，博采大量文献资料，葛
裘屡更，以益气活血法治疗出血病为中心而立论，总结多年
来临床、科研进展。将零星之拾，条贯成文，数易其稿，弃偏
求全，编成本书。

全书分１７章。前面２章主要介绍出血病现代研究进展
及中医益气活血法治疗血症的基本概况。后面１５章主要介
绍临床各科诊疗出血病的前沿科研成果，及其运用中医益气
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活血方治疗 “血症”的理、法、方、药。在保持系统性和学术
性基础上，主要突出实用性和新颖性，力求中西医并重。古
曰“读医不如读案”，为此，本书收录了部分确有疗效的临床
治验。虽不敢言开一卷而识百家，但临症运用，颇有裕余。

由于出血病涉及内容非常广泛，本书试图在这些基础理
论和中、西医临床治疗之间设计一座相通的桥梁。然而书成
之后，总感难如初愿，尽管主观上想取法于上，也许只得中
下。加之笔者水平有限，刀铅无华，疏漏和笔到意未尽之处
颇多，谬误之处亦复不免，恳请识者斧正。

本书在编写过程中，得到了三个国家自然科学基金面上
项目（Ｎｏ．３０１７１１９４，３０５７２４４１，８１０７２９４５）资助。全国著名血
液病专家，教育部特聘长江学者胡豫教授对本书提出宝贵意
见，在此叩谢。

编者

２０１４年１０月
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第一章　出血性疾病概论

第一节　出血病的分类及病因

出血性疾病（简称出血病）是由于机体正常止血功能障碍所引起的

自发性出血，或受伤后出血难止的出血倾向的疾病。其原因可为：血管

壁结构和功能异常、血小板量或质异常、凝血系统功能降低、抗凝系统

功能亢进、纤溶系统功能亢进等。

一、血管异常

（一）先天性或遗传性

如遗传性出血性毛细血管扩张症、遗传性结缔组织病、血管性血

友病。

（二）获得性

１．免疫性

（１）过敏性：① 过敏性紫癜。② 自身红细胞致敏性紫癜。③ 自身

脱氧核糖核酸致敏性紫癜。

（２）结缔组织病：系统性红斑狼疮、结节性多动脉炎。

２．非免疫性

（１）感染性：见于败血症、化脓性脑膜炎、亚急性细菌性心内膜炎、

流行性出血热、钩端螺旋体病等。

（２）营养不良：维生素Ｃ缺乏症和维生素Ｐ缺乏症，均可引起毛细

血管通透性增高。

（３）毛细血管抵抗力降低或血管周围组织异常：由于毛细血管抵抗

力降低，则碰伤后有皮下紫癜，可见于：① 单纯性紫癜。② 老年性紫癜。

③Ｅｈｌｅｒｓ－Ｄａｎｌｏｓ综合征，有皮肤弹性增高、关节过伸、出血等表现。

（４）代谢、内分泌障碍：① 柯兴氏病。② 糖尿病。③ 异常球蛋白
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血症。
（５）血管病变：高血压、动脉硬化症。
（６）物理性：机械性紫癜、体位性紫癜。
（７）生物因素：如毒蛇咬伤后的伤口渗血不止。因蛇毒中除神经

毒、溶血毒、抗凝血毒外，也可有血管毒，使血管不能闭合而出血不止。

二、血小板异常

１．血小板量减少

（１）血小板量生存不足：遗传性血小板减少症，极为少见，常同时有
血小板功能障碍，见于下列疾病：① 巨大血小板综合征（Ｂｅｒｎａｒｄ－Ｓｏｕｌｉ－
ｅｒ综合征）为常染色体显性遗传，少年时即有出血，出血时间延长（３０
分钟以上），血小板轻至中度减少周围有巨型血小板（占５０％～８０％，大
小如淋巴细胞），血小板ＰＦ３ 减少，瑞斯托霉素诱导的血小板聚集消失，

血小板黏附不佳，血小板膜缺乏ＧＰⅠ。② 湿疹－感染－血小板减少综合
征（Ｗｉｓｃｏｔｔ、Ａｌｄｒｉｃｈ综合征）有全身慢性湿疹、反复感染及出血现象等
三联症，本病为性染色体隐性遗传，男性居多，蛋白质合成减少，血小板

ＡＴＰ、糖原及己糖激酶减少，故血小板能量代谢减弱，导致血小板聚集
不良及生存期缩短，血小板ＡＤＰ减少，ＰＦ３ 释放减少。③ 巨型血小板
病（Ｍａｙ－Ｈｅｇｇｌｉｎ异常）为常染色体显性遗传，出血较轻，血小板轻度减
少，有巨型血小板（占６０％左右）；白细胞含 Ｄｏｈｌｅ小体（为蓝色包涵
体），出血时间延长，血小板黏附性减弱，血块回缩不良，血小板胶原聚
集减弱，血小板ＰＦ３ 含量正常或减少。④ 血小板生存异常症（Ｍｕｒｐｈｙ－
Ｏｓｋｉ－Ｇａｒｄｎｅｒ综合征）有出血，临床表现类似慢性ＩＴＰ。由于血小板有
内在性异常，导致血小板生存期缩短，血小板其他功能正常。⑤ 遗传
性巨核细胞再生障碍性血小板减少症。

（２）药物引起的骨髓抑制所致血小板减少：许多药物可直接引起
骨髓巨核细胞的抑制，使血小板减少。已有报道可能是药物引起的骨
髓抑制使血小板减少，常见的药物见表１－１。

表１－１　药物性血小板减少的常见药物

抗生素类 无味氯霉素、磺胺类、链霉素、双性霉素

抗风湿药 保泰松、消炎痛、金盐类、阿司匹林、秋水仙碱

精神安定药 眠尔通、冬眠灵、利眠宁
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续表

抗惊厥药 苯妥英钠、美素因、朴痫酮、解痉酮、乙琥胺

利尿剂 噻嗪类（ｔｈｉａｚｉｄｅｓ）、乙酰唑胺－用于青光眼

降糖药 Ｄ８６０、氯磺丙脲

抗疟药 阿的平、乙胺嘧啶

化学制剂 抗细胞分裂药、有机砷类、苯

其他 乙醇、别嘌呤醇、甲腈咪胺、肾上腺皮质激素、雌激素类

（３）感染引起的血小板减少症见于病毒感染，如风疹等。
（４）叶酸缺乏见于妊娠期、溶血性贫血、巨幼红细胞贫血。
（５）先天性再生障碍性贫血：① Ｆａｎｃｏｎｉ综合征（先天性再障伴先

天畸形）。② Ｅｓｔｒｅｎ－Ｄａｍｅｓｈｅｋ综合征（先天性再障不伴先天畸形）。

③Ｆａｎｃｏｎｉ－Ｚｉｎｓｓｅｒ综合征（Ｆａｎｃｏｎｉ综合征合并先天性角化不良，如网
状色素沉着、指甲营养不良、白斑病等）。④Ｓｈｗａｃｈｍａｎ综合征（先天
性再障伴胰腺机能不全）。⑤ Ｈａｌｔ－Ｏｒａｍ综合征（先天性再障伴先天性
心脏畸形和伴有骨骼异常）。

（６）原发性再生障碍性贫血。
（７）继发性再生障碍性贫血：常见诱因见表１－２。

表１－２　继发性再生障碍性贫血常见诱因

放射线所致

化学药物所致

抗癌药物类

抗生素类 氯霉素、青霉素、链霉素、四环素、磺胺异　唑、长效磺胺等

止痛药 阿司匹林、非那西汀、保泰松等

抗癫痫药 苯妥英钠、三甲双酮、朴痫酮

抗糖尿病药 Ｄ８６０、氯磺丙脲等

利尿药 乙酰唑胺、双氢克尿塞

抗组胺药 扑尔敏、派力苯沙明等

抗疟药 阿的平、氯喹、乙胺嘧啶等

抗甲状腺药 他巴唑、甲亢平、甲基硫氧嘧啶等

镇静药 氯丙嗪、眠尔通、利眠宁等

杀虫药 ＤＤＴ、六六六、有机磷等
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（８）阵发性睡眠性血红蛋白尿。

（９）先天性血小板减少症并桡骨缺损综合征（ＴＡＲ综合征），病因

未明，可能与遗传有关；患者有血小板减少及双侧桡骨缺损，但十个指

骨正常。

（１０）免疫性巨核细胞再生障碍性血小板减少症在国外已有不少

报道，抗体可作用于骨髓中的巨核细胞系，使血小板生成减少，但血小

板寿命正常。

（１１）其他：下列疾患可有血小板生成减少，如恶性贫血、Ｘ线损伤、

白血病、淋巴瘤、尿毒症、骨髓纤维化及其他广泛性骨髓异常性疾患；偶

见于酒精中毒患者，机制未明，停饮酒精数天后即回复正常。

２．血小板破坏或丢失增多

（１）非免疫性破坏增多：① 血栓性血小板减少性紫癜（ＴＴＰ）。

② 溶血性尿毒综合征（ＨＵＳ）。③ＤＩＣ。④ 肝素相关的血小板减少症：

已有不少报道，肝素引起血栓形成及血小板减少症；肝素能诱导ＰＲＰ
的血小板聚集，不论肝素剂量的大小及给药途径，都可能出现血小板减

少，如合并免疫机制，则可能在１周多以后出现血栓形成。⑤ 先兆子痫

及子痫；先兆子痫及子痫常出现血小板减少，且母亲及新生儿可同时出

现血小板减少。Ｇｉｂｓｏｎ等认为是由于血小板被消耗，且认为多数病人

不是由于凝血酶引起的血小板消耗；但Ｂｏｎｎａｒ认为血小板被消耗与凝

血酶生成有关，Ｂｅｒｎ等认为与免疫有关。⑥ 其他如血液被稀释、体外

循环、低温、出血后、脾功能亢进症、感染、药物的直接破坏作用等。

（２）免疫性破坏增多：以上所述的血小板减少症中，许多疾患可能

与免疫破坏有关，如先兆子痫、ＴＴＰ、ＨＵＳ及肝素等引起的血小板减

少。① 原发性血小板减少性紫癜（ＩＴＰ）：原因未明的血小板自身抗体

所致的血小板减少症。② 系统性红斑狼疮（ＳＬＥ）：约１／３的ＳＬＥ患者

有血小板减少；ＳＬＥ患者有许多不同的自身抗体，狼疮型抗凝物（Ｌｕｐｕｓ

ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｎｔ）为一种免疫球蛋白，作用于血小板的磷脂，且使 ＡＰＴＴ
延长。③ 新生儿的异体免疫性血小板减少症。④ Ｅｖａｎｓ综合征：即自

身免疫性血小板减少症合并自身免疫性溶血性贫血。⑤ 药物所致免

疫性血小板减少症：如奎宁、奎尼丁、青霉素、甲基多巴等。有报道由于
“肝素依赖性血小板抗体”而引起的肝素所致的免疫性血小板减少性紫

癜。⑥ 其他：输血后的同种异体抗所致的血小板减少症、感染及肿瘤
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所致的自身免疫性血小板减少症，艾滋病毒相关性免疫性血小板减少

性紫癜（ＨＩＶ－ｒｅｌａｔｅｄ　ｉｍｍｕｎｅ　ｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉｅ　ｐｕｒｐｕｒａ），在ＨＩＶ感染

者（非艾滋病患者）的血浆中存在的 ＨＩＶ抗体可能作用于血小板的ＧＰ

Ⅱｂ／Ⅲａ，引起免疫性血小板减少性紫癜。

３．血小板量增多

血小板量虽然增多，但因质的异常，故可有出血倾向。

（１）原发性（出血性）血小板增多症。

（２）继发性血小板增多症：① 骨髓增殖综合征：如真性红细胞增多

症、慢性粒细胞白血病的早期、骨髓纤维化。② 造血旺盛：如急性失血

后，溶血性贫血。③ 无脾状态：如切脾后，脾发育不全或萎缩，脾静脉血

栓。④ 感染及炎症性：如某些急、慢性感染、骨髓炎、结合、溃疡性结肠

炎、局限性肠炎、类风湿性关节炎、急性风湿热、结节病、肝硬化、

Ｗｅｇｎｅｒ肉芽肿。⑤ 肿瘤：癌、霍奇金病、其他淋巴网状细胞病。⑥ 其

他：创伤、手术后、骨质疏松、肾病综合征，肾囊肿、柯兴氏病、糖原贮

积病。

４．血小板质异常

某些血小板功能障碍性疾病，往往同时伴有血小板量的减少或

增多。

（１）遗传性或先天性血小板功能障碍性疾病：目前已知有些疾病

如ＴＲＡ综合征、Ｗｉｓｃｏｔｔ－Ａｌｄｒｉｃｈ综合征、巨型血小板病、血小板生存异

常症、巨大血小板综合征等，既有血小板减少，又有血小板功能障碍，在

分类上两组之间均有机会列入。因而在疾病分类的病名常有重复出现

的概率。① 血小板无力症（Ｇｌａｎｚｍａｎ氏病）。② 储存池病（Ｓｔｏｒａｇｅ

ｐｏｏｌ　ｄｉｓｅａｓｅ）。③ 阿司匹林缺陷（轻型血小板病）。④ 血小板第三因子

缺陷。⑤ 无颗粒性血小板异常。⑥ 先天性血小板功能障碍伴血小板

减少及桡骨缺损（ＴＡＲ综合征）。⑦ 湿疹－感染－血小板减少综合征
（Ｗｉｓｃｏｔｔ－Ａｌｄｒｉｃｈ综合征）。⑧ 巨型血小板病（Ｍａｙ－Ｈｅｇｇｌｉｎ异常）。

⑨ Ｈｅｒｍａｎｓｋｙ－Ｐｕｄｌａｋ综合征。⑩ 巨大血小板综合征（Ｂｅｒｎａｒｄ－Ｓｏｕｌｉｅｒ
异常）。瑏瑡 血小板生存异常症（Ｍｕｒｐｈｙ－Ｏｓｋｉ－Ｇａｒｄｎｅｒ综合征）。瑏瑢 胶

原无效性血小板病。瑏瑣 血管性血友病（ｖＷＤ）。

（２）获得性血小板功能障碍性疾病：① 肝病。② 尿毒症。③ 白血

病。④ 巨球蛋白血症。⑤ 糖原贮存病（Ⅰ型）。⑥ 多发性骨髓瘤。
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⑦ 淀粉样变。⑧ 药物或其他化学物质所致血小板功能障碍 包括阿司
匹林、消炎痛、保泰松、潘生丁、布洛芬、右旋糖酐、盐酸异丙嗪、扑尔敏、

利多卡因、可卡因、肝素、纤维蛋白原降解产物、阿的平、琥珀酸钠氢化
可的松、咪唑、苯氧苯丙酸、甲氧萘丙酸、苯磺唑酮、ＰＧＩ２、ＰＧＤ２、ＰＣＥ１，

茶碱、血卟啉（ｈａｅｍａｔｏｐｏｒｐｈｙｒｉｎ）、华法令钠、白细胞（使ＡＤＰ受抑制）、

嘧啶－嘧啶（Ｐｙｒｉｍｉｄｏ－Ｐｙｒｉｍｉｄｉｎｅ）、安妥明、降酯酰胺（ｈａｌｏｆｅｎａｔｅ）、维生
素Ｅ、青霉素及其衍生物、抗组胺药物、抗血清素药物、速尿、丙咪嗪、氯
丙嗪、呋喃坦啶、愈创木酚甘油醚（此药含于咳嗽糖浆内）、吡醇氨酯、硝
基普鲁士酸盐及乙醇等。⑨ 食物所致血小板功能障碍；四川紫癜（在
四川省成都市发现了一种出血病，因食用黑木耳后出现鼻衄及下肢青
紫斑，称为“四川紫癜”，因黑木耳中含有能影响血小板聚集的物质，使
患者的血小板在１６μｍｏｌ／ＬＡＤＰ或肾上腺素诱导下无聚集及释放反
应，而其他实验室试验皆正常）。此外，尚有许多食物在其被食用后能
抑制血小板聚集，如不饱和脂肪酸（如植物油、海洋动物油，能影响前列
腺素合成，使抑制性前列腺素增加）、大蒜（影响血小板理化特性）、洋葱
（使ＴＸＡ２合成减少）、酒精（使 ＴＸＡ２合成减少）、咖啡（使ＣＡＭＰ增
多）及姜（机制未明）等。⑩ Ｘ线所致血小板功能障碍；凌柱三、夏锦如
等曾报道一例患者，男性，２３岁，放射科医生，皮肤紫斑已９个月，患者
血小板对肾上腺素及胶原皆不聚集，对ＡＤＰ的聚集减低，经脱离Ｘ光
线接触２个月后，出血症状消失，血小板各项聚集恢复正常。瑏瑡 其他：

如恶性贫血、先天性心脏病、再生障碍性贫血、各种感染性疾病、恶性肿
瘤、血管内溶血、手术、休克、体外循环、坏血病、ＳＬＥ等。

三、凝血机制障碍

１．按凝血过程的３个阶段可分为

（１）凝血活酶生成障碍：因子Ⅷ、Ⅸ、Ⅺ、Ⅻ缺乏，ＰＦ３缺乏，或循环
抗凝物存在。

（２）凝血酶生成障碍：凝血酶原、因子▽、Ⅶ、Ⅹ缺乏或循环抗凝物
存在。

（３）纤维蛋白形成障碍：纤维蛋白原量或质异常，因子ⅫⅠ缺乏，循
环抗凝物存在（如肝素增多）。

２．按病因及发病机制可分为

（１）遗传性或先天性凝血机制障碍
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１）各种凝血因子合成量不足：① 先天性因子Ⅷ缺乏症（血友病
甲）。② 先天性因子Ⅸ缺乏症（血友病乙）。③ 先天性因子Ⅺ缺乏症
（ＰＴＡ缺乏症）。④ 先天性因子Ⅻ缺乏症（Ｈａｇｅｎａａｎ特征）Ⅻ因子量减

少，但无出血症状。⑤ 激肽释放源缺乏症（Ｆｌｅｔｃｈｅｒ因子缺乏症）。

⑥ 高分子量激肽原缺乏症（Ｆｉｔｚｇｅｒａｌｄ因子缺乏症）。⑦Ｐａｓｓｏｖｏｙ因子

缺乏症。⑧ 先天性凝血酶原缺乏症。⑨ 先天性因子Ⅶ缺乏症。⑩ 先
天性因子Ⅹ缺乏症。瑏瑡 依赖性维生素Ｋ凝血因子联合缺乏症。瑏瑢 先

天性纤维蛋白原缺乏症。瑏瑣 先天性因子ⅫⅠ缺乏症。瑏瑤 先天性因子Ⅴ
缺乏症。瑏瑥 先天性因子Ⅴ、Ⅷ联合缺乏症。瑏瑦 遗传性蛋白Ｃ缺乏症：

患者的蛋白Ｃ含量低于正常，甚至缺如，可有紫癜及反复发作性静脉曲
张血栓形成。

２）各种凝血引起的质异常：其凝血因子具有免疫反应，但缺少凝
血功能。如先天性纤维蛋白原、凝血酶原、因子Ⅶ、Ⅷ、Ⅸ、Ⅹ异常等。

如遗传性凝血酶原 Ｈｉｍｉ症，１９９１年Ｅｒｉｋｏ　Ｍｏｒｉｓｈｉｔａ等发现一个日本
家族，含有一种异常凝血酶原，称为“凝血酶原 Ｈｉｍｉ”。有如１９９２年

Ｊａａｐ　Ｋｏｏｐｍａｎ报告一例异常纤维蛋白原血症，称为“纤维蛋白原 Ｍａｒ－
ｂｕｒｇ症”，其纤维蛋白原缺乏氨基酸 Ａα４６１－６１０（Ｌｙｓ４６１ＡＡＡ→Ｓｔｏｐ
ＴＡＡ）。

（２）获得性凝血机制障碍：合成凝血因子的脏器患病或成分缺乏，

常见的如① 维生素Ｋ缺乏症或维生素Ｋ利用不良，见于阻塞性黄疸，

服用双香豆素或新抗凝片后，敌鼠盐中毒。患者有因子Ⅱ、Ⅶ、Ⅸ、Ⅹ联

合缺乏。② 肝病 见于肝炎、肝硬化等。患者有因子Ⅰ、Ⅱ、Ⅴ、Ⅶ、Ⅸ、

Ⅹ缺乏。

（３）消耗性凝血机制障碍：① 有各种凝血因子循环抗凝物存在 如
抗因子Ⅷ抗体，肝素或肝素样物质增多等。② 弥散性血管内凝血。

③ 系统性红斑狼疮，有凝血因子的抗凝物存在。
（４）纤维蛋白溶解亢进：①ＤＩＣ晚期。② 应用溶栓药物后：如应用

链激酶或尿激酶后。
（５）生物因素：如毒蛇咬伤，蛭吸伤等。

第二节　出血病的诊断

出血病的判断，应根据病史、体格检查及实验室检查的资料，全面



　

８　　　　

综合分析，得出正确的判断结论。出血性疾病的临床表现主要为不同
部位的出血。对于出血性疾病进行初步评估时，详细询问患者的出血
病史，家族史、症状并仔细检查患者的出血体征等对于患者的诊断非常
重要。在采集病史时应注意患者的性别、出血时年龄、出血频度、药物、

手术、外伤史、无家族史等。为了出血病的诊疗需要，医院需要有专门
的实验室用来检查确定。

一、病史

轻微外伤或手术后出血难止，或有自发性出血，皆提示有出血性疾
病的可能性。反之，如自幼经过外科手术（拔牙、包皮切除或其他手术
等）且不需要输血而无出血过多，一般可否定血友病等遗传性疾病。见
表１－３。

表１－３　出血病的临床鉴别

临床表现 血管或血小板异常 凝血机制异常

　出血部位 　多为皮肤及黏膜，较广泛 　多为深部肌肉及关节腔，较局限

　出血性质 　点、片状出血或月经过多 　较大血肿

　关节血肿 　很少见 　血友病多见

　性别 　ＩＴＰ女性居多 　血友病男性居多

　药物史 　可有应用抗血小板药物史 　可有应用抗凝药物史

　食物史 　可有食用黑木耳等史 　常与事物无关

　月经量 　常增多 　不一定增多

　鼻衄及龈血 　多见 　较少见

　颅内出血 　多见 　少见（个别血友病有）

　表浅创伤后 　出血常较重 　出血常较轻

　手术中出血 　常较重，止血的效果不持久
　常较轻，但术后出血较重，局部

压迫止血的效果较持久

（１）出血部位及性质：皮下的点状出血，多为毛细血管性出血。皮
下瘀斑块或月经量增多，多为血小板的量和质异常。深部肌肉血肿及
关节腔出血，多为凝血机制障碍。分辨出血性疾病的性质：急性出血是
外伤后早期致死的主要原因，因此血液是维持生命的重要物质保障。

正常时全身的血液占自身体重的８％，一个体重５０ｋｇ的人，血液约有

４０００ｍｌ。外伤出血时，当失血量达全身血量的２０％以上时，则出现休
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