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摘 要：脑病诸证是当今临床的重大难题，其发病多有气血运行失度之由。随着脑科学和脑部诊疗技

术的发展，对脑部气血运行的研究得以深入，因此有必要构建“脑为血海”理论以阐明脑部气血运行和生理

病理特点。脑是气血精微交会之所，汇聚脏腑精华，沟通经脉气血，调节气血布散。“脑为血海”的学说构想

系统描述了脑部气血精微运行的生理特点，为脑病的证治提供了新的思路方向。
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进入 21 世纪，中医的发展站在了历史的十字路

口，时代的变迁和临床疾病谱系的变化，对中医脑病

理论的发展提出了新的要求和挑战，医学理论和技术

的进步又为中医脑病学的发展带来了无限生机。随

着疾病谱系变化，多种脑病成为当下重大医学难题，

中风病已成为我国国民首位死亡原因[1]，阿尔兹海默

病、帕金森病、血管性痴呆、癫痫等病严重影响了患者

的生活质量；抑郁症、焦虑症、情感障碍、精神分裂症

等精神心理类疾病也受到了越来越多的关注。脑病

的发病多有气血运行失度之由，气血逆乱、气血内虚、

气滞血瘀等是脑部病变的重要病机，因此探索脑部气

血运行特点、完善脑病证治理论是进一步提高中医疗

效的必然需求。古代医家受科学水平限制，对脑的生

理病理认识相对局限。而现代的脑科学和解剖学、影

像学、组胚学、病理学为客观具象地阐明脑部气血流

行特点提供了有力支撑。中医证治理论的发展须遵

古而不泥古，我们需要立足传统理论，借鉴现代医学

发展成果，构建“脑为血海”理论体系，为临床论治脑

病提供新的思考方向。

1 中医脑病理论对气血运行的研究 

中医对脑的研究有悠久的历史，《素问·脉要精微

论》云：“头者，精明之府”，头是精气神明之所会；《灵

枢·大惑论》曰：“五脏六腑之精气，皆上注于目而为之

精……裹撷筋骨血气之精，而与脉并为系，上属于

脑”，脏腑经脉之气血精华皆上奉于脑。

众多脑病的发病多有气血运行失度之由，气血逆

乱、气血内虚、气滞血瘀等气血失度是脑部病变的重

要病机。中风病的核心病机为“气血逆乱在脑”[2]。张

锡纯在《医学衷中参西录》就依循《内经》古训，结合西

医观点发挥了脑出血和脑梗死的病机，对于脑出血

者：“《内经》所谓‘气反则生，不反则死’者……气上行

不反，升而愈升，血亦随之充而愈充，脑中血管可至破

裂，所以其人死也”；对于脑梗死者：“西人但谓脑中血

少……《内经》则谓‘上气不足，脑为之不满’”[3]。气血

之变也是情志障碍、精神异常的病因，如《内经》指出

“血并于上，气并于下，心烦惋、善怒；血并于下，气并

于上，乱而喜忘”，脑部气血不和，瘀血内阻可致烦怒

善忘，气机郁滞不行则可发为郁证。王清任在《医林
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改错》指出“气血凝滞脑气”则发为癫狂，瘀血内阻又

可致痫证。此外，若上部气血不足，髓亏神损，则见痴

呆、健忘。气血虚弱，脑为之不满，神明失养，则复可

生眩晕、不寐。可见诸般脑病多由气血之变而发。

气血运行失度是脑病发病的重要病机，随着现代

医学的进步，对脑部气血运行的探索不断深入，为阐

明脑部气血流行特点提供了坚实支撑。

2 现代医学对脑部气血运行的研究 

脑科学是国际交叉科学研究热点和前沿领域，

《国家中长期科学和技术发展规划纲要（2006-2020）》
对脑科学与认知科学研究做了战略规划，我国在脑科

学与类脑研究方面取得了系列成果[4]。其中大量的现

代医学研究成果说明气血运行与脑的生理病理密切

相关，随着脑科学的突破，临床脑病谱系的变化和诊

疗技术的发展，中医脑病理论需进一步探索脑部气血

运行特点。

2.1　气血的充盈和灌注对脑功能至关重要　

神明活动时刻不停，只有气血充盈，灌注入脑，奉

养神明，才能使神机灵活，神志清晰。现代医学证明

了脑血流的灌注是脑发挥功能的重要基础。脑对血

流灌注需求量大，虽然脑的重量占体质量的 2%-3%，

但其所需要的血流量则占心输出量的 15%-20%，在安

静情况下一个普通身材的成年人每分钟的全脑血流

量约 750 mL。脑血流灌注的降低可引起白质损伤、记

忆障碍、腔隙性脑梗死、脑萎缩等[5]；白质纤维受损后

直接影响到大脑功能和认知相关的精确信息传递，大

脑的结构和功能因白质损伤而受到影响，该病变与额

叶葡萄糖利用减少，大脑半球皮层血液流动减少有

关[6-7]。在缺血卒中发生后，炎症级联反应使血脑屏障

紧密连接结构断裂，炎症反应和氧化应激诱导血管周

细胞从血管从基底膜分离和迁移，导致血脑屏障通透

性增高，神经血管单元受损，加剧神经损伤[8-9]。缺血

卒中经溶栓、动脉取栓等治疗后脑组织血流灌注恢

复，但可由于兴奋性氨基酸的细胞毒性和钙超载、氧

化应激反应、硝化应激反应、炎症免疫反应、细胞凋亡

通路被激活导致再灌注损伤，进一步加重脑细胞的凋

亡和损伤[10]。在脑小血管病的发病过程早期，神经血

管单元处在慢性低灌注状态下，周细胞及小胶质细胞

通过表达血管生长因子代偿性促进血管生成，并与少

突胶质细胞、星形胶质细胞形成胶质瘢痕将病灶局

限，随着病程的进展以及中枢神经系统代偿功能的缺

失，这些细胞同样可以释放多种具有神经毒性的细胞

因子，进一步破坏受损的血脑屏障，导致脑血管损伤

和脱髓鞘，继发卒中、认知障碍的病症[11-12]。可见气血

亏虚、灌注不足等气血之变是脑病的发病关键因素。

此外，脑血流灌注对脑髓的发育也不可或缺。内

经指出“诸髓者皆属于脑”，而现代组织胚胎学的研究

指出，神经系统起源于神经外胚层，在胚胎发育第 4周

形成神经管，至胎儿出生时大脑新皮质已形成 6层结

构，至新生儿阶段其神经细胞数目已与成人接近，此

后脑部重要的增加主要是神经细胞体积的增大和树

突、轴突的增多增长，以及髓鞘的发育，神经细胞已难

再生，数目难以增加。神经细胞的发育和功能的维持

依赖于脑部血液循环提供营养物质。可见神机运转

时刻离不开气血充盈，维持充足的脑血流灌注才能保

证脑功能的发挥。

2.2　脑主司全身气血运行　

现代医学深入阐明了脑对调控气血运行的重要

作用。下丘脑是自主神经系统的高级调控器官，通过

下行传导通路调节血液循环。刺激下丘脑尾侧区可

兴奋交感神经引起毛细血管收缩、血压升高，而刺激

下丘脑嘴侧区引起副交感神经兴奋性升高则毛细血

管扩张、血压下降、脉搏减缓。交感神经可影响血管

细胞动静脉标记物的表达，促进内皮细胞向动脉定

植[13]。交感神经释放去甲肾上腺素可激活平滑肌 α1
肾上腺素受体导致平滑肌细胞收缩，引起血管收缩、

血压升高[14]；交感神经末梢释放的神经肽 Y 在维持血

管稳态中起到关键作用，可显著增强血管紧张素Ⅱ或

去甲肾上腺素诱导的血管收缩反应，通过与 Y1 受体

结合，激活下游Gi蛋白，引起磷脂酶C活化，增加细胞

内钙离子浓度，促进血管平滑肌收缩[15]；神经肽Y激活

Y2受体还可刺激内皮细胞增殖、黏附和迁移，并促进

NO和VEGF的分泌，抑制抗血管生成的内皮抑素和血

管抑素，从而促进血管生成[16-17]。脑桥蓝斑核通过蓝

斑-去甲肾上原素能神经元通路同样参与血压调控，

当机体处于应激刺激下，肾上腺素能神经元下行纤维

投射到脊髓侧角,引起交感神经兴奋和儿茶酚胺分泌,
从而收缩外周血管并导致血压升高。

2.3　脑部气血的自动调节功能　

脑血流自动调节是指在一定范围内，脑血管内径

能随着脑灌注压的变化而调整，以保障脑血流量的稳
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定。脑血流自动调节是维持脑内血流的重要功能[18]，

其机制涉及多个方面：肌源性影响，即脑动脉血管平

滑肌随着血压增高而收缩，致血管管径变窄，血压降

低使平滑肌舒张，管径变宽；化学调节也影响血管反

应，如血压下降、脑灌注量减少，血氧含量下降，CO2、

腺苷等含量升高，将导致血管扩张，反之亦然[19]；神经

源性影响也参与调节功能，自主神经和感觉神经通过

调节脑血管而改变脑血流量；血管内皮细胞通过分泌

NO、血栓素A2等物质调节血管扩张和收缩，控制血管

张力，调节血管内径和血流量[20-21]。

脑血流自动调节的紊乱和多种脑病密切相关：脑

梗死后的自动调节的功能与水肿加重、出血转化等严

重并发症以及预后密切相关；脑出血后引起自动调节

功能受损，脑血流量随着血压变化被动升降从而导致

脑灌注压的改变,可能是引起病情恶化的原因之一；蛛

网膜下腔出血发生后自动调节功能受损与血管痉挛

和迟发性脑出血密切关联，是导致患者不良预后最主

要的原因[22]。可见脑对调节气血运行流布发挥举足轻

重的作用，是主司气血的重要器官。

3 现代技术诊察脑部气血运行特点 

现代医学技术的发展为中医脑病理论创新和脑

部气血运行的研究提供了支撑。受限于诊断技术和

观察手段，古代对脑的研究主要围绕脑髓展开，对脑

部气血运行的研究则相对抽象。因脑深居颅腔之中，

为颅骨紧密包裹，最难诊察，望之不得其形，闻之不得

其声，问之不得其患，切之不得其动，其中气血流动更

难觅形迹。在对脑的解剖过程中，去除颅骨后仅见颅

内汇聚之脑髓结构及脑浆，其时人已死亡，神去机息，

气血流布无以验证，血脉形迹无以鉴别。因此，古代

对脑病的研究多集中于脑髓而少集中于气血。

现代诊疗技术的进步客观具象地阐明了脑部气

血流行，为探索脑的气血生理病理提供了重要支撑。

影像学的 CTA、MRA、脑血管造影能在不破坏颅骨的

情况下细察脑中血脉形迹。CT灌注成像通过注入对

比剂后以获得层面内每一像素的时间-密度曲线，不

仅能反映脑血流动力学变化，而且能反映脑微循环的

变化，诊察气血流行之状。经颅多普勒超声可以实时

判断脑的气血流布和灌注，单光子发射计算机断层成

像技术与正电子发射断层成像技术的局部脑血流量

的定量分析是评价脑血流灌注的有效手段，而磁共振

中的动脉自旋标记序列使用动脉中的水作为内源性

造影剂使得组织中的血流灌注得以可视化观测。近

红外光谱技术利用近红外区域（780 nm-2500 nm）电

磁光谱的光谱分析技术进行脑氧监测，因颅内引起近

红外光衰减的物质包括氧合血红蛋白、去氧合血红蛋

白，通过计算出氧合血红蛋白和去氧合血红蛋白的含

量可以得出局部脑氧饱和度。脑电图能够监测脑电

活动和癫痫发病时的脑部异常放电，可知脑部的生理

活动处于不断的动态演变过程中，其发病可突然变

化，出现气血波动逆乱。

现代的诊察技术可以看作四诊的延伸，能够细致

察见气血的循行部位，准确感知气血的流行盛衰，客

观察证脑部气血丰富，相互交通，流行不止，布散精

微，为脑部气血特点提供了坚实支撑。

4 “脑为血海”学说构想 

脑是全身气血精华汇聚之所，为精明之府。脑部

气血丰富，运行不息，《灵枢·邪气脏腑病形》曰：“十二

经脉 ,三百六十五络 ,其血气皆上于面（头脑）而走空

窍”；宋代《太平御览》云：“坤元之阴，阴居阳位，脑中

血海是也”；国医大师任继学教授根据脑血流量较大

的生理特点，阐述了“脑中血海”的观点，分析了因“脑

中血海”的不同状态而导致出血中风或缺血中风的发

生[23-24]。根据上文可知，现代医学的众多研究证明了

气血运行与脑的生理病理密切相关，脑调控气血运行

布散，气血的充盈灌注也对脑的功能至关重要。因此

我们提出了“脑为血海”的学说，阐述脑部的气血运行

和生理病理特点，兹论述如下。

4.1　脑汇聚气血精华　

脑蓄纳脏腑经脉之气血精华，为汇聚气血之海。

《圣济总录》云：“五脏六腑之精华，皆见于目而上注于

头”，脑禀受脏腑之藏精、经脉之气血，周身气血营卫

精华皆注入脑中。

脑为气血精华之会，若气血内虚，血海空乏，则神

光不聚，神机运转失利，可出导致中风、痴呆、眩晕、昏

蒙、嗜睡、乏力、不寐诸症。临床上因脑动脉狭窄、闭

塞出现的急性脑梗塞、腔隙性脑梗塞；脑微循环障碍、

小动脉硬化导致脑萎缩；脊髓萎缩、运动区锥体细胞

和前角运动细胞脱失变性导致的神经系统变性疾病、

中枢脱髓鞘病变，皆因血海空乏，脑神不明。

现代医学阐明了气血精华的盈虚和能量物质的
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代谢对脑生理病理的影响。超过 95% 的脑的供能物

质由葡萄糖代谢产生，并通过神经血管单元最终被

神经元摄取利用。被转运到大脑的葡萄糖总量一般

是大脑所需能量的 2-3倍，以应对局部兴奋神经元的

能量需求[25-26]。葡萄糖转运和被摄取通过分布在星

形胶质细胞、少突胶质细胞、毛细血管内皮和质膜上

的葡萄糖转运载体（Glucose transporters，GLUT）的协

同活动实现，并在进入细胞后通过代谢产生 ATP、乳
酸进行供能[27-28]。大脑的能量供给对胶质细胞突触-
轴突以及神经网络之间的信息传递至关重要[29]，能量

供给受损与多种神经系统疾病相关，例如能量供给

受限导致线粒体衰竭和氧化应激易诱发黑质多巴胺

能神经元和黑质-纹状体通路受损，引发帕金森病；

皮质-皮质环路受损可导致阿尔兹海默病和额颞叶

痴呆；皮质-纹状体通路受损引发亨廷顿病；皮质脊

髓束受损可引起肌萎缩侧索硬化[30]。可见，全身大量

气血精华皆上聚于脑，而气血内虚，精微亏损则致诸

种脑病。

4.2　脑沟通经脉气血　

脑旁通一身经络，为气血沟通之海。《备急千金要

方》曰：“三百六十五络，皆上归于头”，十二经脉、奇经

八脉、诸经别、络脉多与脑相属，以联络脏腑，连接表

里，相贯内外，沟通气血。脑为诸经脉气血脉之会聚，

若邪气内积，经络阻滞，痰瘀胶阻，壅塞脑脉，则经脉

气血无以通达，血海壅塞，可致清窍失养，出现中风、

头痛、癫狂、眩晕、耳鸣诸症。临床上因动脉粥样硬

化、脑动脉狭窄、闭塞出现的急性脑梗塞、腔隙性脑梗

塞；或因痰火上扰，瘀血阻窍，脑神逆乱而发癫狂；并

有邪气壅盛，脉络痹阻，血海不利而见头痛、眩晕、耳

鸣等诸症，皆可理解为经脉气血壅塞不通，血海不利

之病。

现代医学深入探索了脑沟通气血的特点：脑动脉

供血来源于颈内动脉和椎动脉，在颅内发出丰富的分

支。脑的组织间液包绕神经细胞，与脑脊液在多个区

域存在双向交换，脑膜中还存在淋巴管与外周的淋巴

系统相连，将大分子物质从脑脊液和间质液引流到颈

淋巴结，参与中枢神经系统代谢物的清除[31]，这正说明

脑旁通脏腑经络，贯通内外表里，是一身气血精微沟

通之海。中枢神经系统和内脏之间存在密切的相互

作用，大脑-内脏特异性连接通路是其重要的解剖学

基础[32]，目前已有运用嗜神经病毒进行跨突触示踪为

描述中枢神经系统-内脏器官特异性投射通路，例如

下丘脑、岛叶皮层、扣带回皮层等脑区被认为是中枢

接受气道传入投射的关键结构，而丘脑旁核、下丘脑

室旁核、腹股沟周围灰、迷走神经背侧运动核和孤束

核可调控自主神经影响心脏活动。在消化系统中，

“肠—脑轴”通过肠道微生物群、神经免疫系统等发挥

中枢神经系统和消化道的相互调节作用[33]，其中肠道

免疫细胞可以被招募到大脑中通过炎症信号传递信

息，而大脑可通过迷走神经传出信号，或通过脑膜淋

巴管将脑源性循环因子运输到外周[34]，“肠-脑轴”功能

异常还参与到帕金森病、阿尔兹海默病的发病中。除

此以外，近年的研究发现了颅内的硬脑膜中存在淋巴

管，参与脑脊液的引流和中枢神经系统代谢物的清

除[35]，而脑膜淋巴引流功能障碍可加剧α-突触蛋白的

异常改变并促使帕金森病发生[36]。这些研究结果都说

明脑连通脏腑经络，贯通内外表里，是一身气血精微

沟通之海。

4.3　脑调节气血布散　

脑主司气血疏布渗灌，为调节气血之海。《太平御

览·方术部》云：“坤元之阴，阴居阳位，脑中血海是

也”、“坤元之气，化为血，血复为气。气血者通于内，

血壮则体丰，血固则颜盛，颜盛则生合”，脑调节气血，

布散精微，使血海安宁，脑神清净。一旦气血调节不

利，气机相乖，血行反常，则可致血海郁滞，或气血大

乱，亢逆动。若气血疏泄不及，血行缓滞，可发为郁

证、血凝、痰饮、痉厥、癫狂等患。若一时气血亢逆，超

出调节限度，血随气逆，并走于上，则血海满溢，溢于

脉外，如临床上脑出血、蛛网膜下腔出血等，或因肝气

大动，上冲血海，急剧波动，以致元神失控，则发痫证。

此皆为气血调节无权，流行无度，以致血海不宁，神明

异常，而发为脑病诸患。

现代对脑调节气血的特性有更具体的认识：脑血

管的三级侧支循环系统在脑缺血时逐级开放保障了

脑组织的适应和代偿功能，而脑血流的自动调节功能

通过调节脑血管的收缩和舒张程度来维持脑血流量。

脑调节气血布散和脉道盛衰，达到血脉和利，盈虚有

度，故为调节气血之海。现代研究对脑调节气血的特

性有更具体的认识。脑血流的自动调节是可保持血

流稳定，其调节功能失效可导致脑内灌注异常并加重

神经功能损伤。气血调节无权还和缺血-再灌注损伤

密切相关，当脑缺血区域的血流灌注恢复后，往往易
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引起不可逆的再灌注损伤，诱导破坏性的炎症反应、

氧化应激反应、铁死亡等变化[37]，其中铁死亡是一种铁

依赖性的细胞程序性死亡方式，其机制是在二价铁的

作用下，促进细胞膜脂质过氧化从而诱导细胞死亡。

值得注意的是，针刺治疗可以通过激活ATF-6、PERK
和 IRE1 通路，抑制内质网应激介导的细胞自噬和凋

亡，降低缺血-再灌注损，这为中医治疗缺血-再灌注

损伤提供了新证据[38]。可见脑为调节气血之海，能够

调节气血布散，当气血调节无权时则易发生多种

脑病。

5 小结 

中医脑病学历经千年的发展，至今又迎来新的阶

段。脑是气血精微之交会，脑病诸证多有气血变乱之

患，故脑病理论的发展必须探索脑部气血特点，构建

“脑为血海”的脑部气血运行的理论，该理论构想融汇

古今，传承经典观点，依托现代研究，系统描述了脑部

气血精微运行的生理特点，为脑病的证治打开了新的

思路方向，日后我们还需要继续探讨基于“脑为血海”

理论构想的脑病生理病理特点，和对应的治法方药，

以为进一步论治脑病提供新思路。
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Thoughts on the Theory Development of TCM Encephalopathy and "Brain being the Sea of Blood"

Huang Yan1,2， Wang Ruihong3， Qiao Lijun1,2， Liu Wenchen1， Sun Jingbo1,2， Wang Lixin1,2

(1. The Second Affiliated Hospital of Guangzhou University of Chinese Medicine, Guangzhou 510120, China；
2. Guangdong Provincial Key Laboratory of Research on Emergency in TCM, Guangzhou 510120, China；

3. The Second Clinical Medical College of Guangzhou University of Chinese Medicine, 
Guangzhou 510120, China)

Abstract: The syndrome of encephalopathy is a major clinical problem at present, one of the most common causes of 
encephalopathy are disorder of Qi and blood. With the progress of medical technology, it is necessary to build a TCM 
encephalopathy theoretical system- "Brain being the Sea of Blood" in order to solve clinical difficulties. The brain 
converging the essence of organs, communicating Qi and blood of the meridians, spreading Qi and blood, so it is the sea 
for gathering Qi and blood. The theory of "Brain being the Sea of Blood" systematically describes the physiological 
characteristics of brain Qi and blood, which provides a new direction for the treatment of encephalopathy.
Keywords: TCM theory of encephalopathy, Circulation of Qi and blood, Qi and blood of brain, Brain being the Sea of 
Blood
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