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原发性高血压发病机制以及中药调控	
原发性高血压的研究进展
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摘要：原发性高血压是心血管系统最常见的慢性病，并发症众多，严重降低患者生活水平。其发病机制错综复
杂，尚未完全明了，文章概括总结最新相关研究，其发病机制主要如下：肾素-血管紧张素系统（RAS）的激活、部分
细胞与器官的炎症反应、氧化应激的增加和总抗氧化能力的改变、血管内皮细胞功能障碍、肠道菌群的改变等。对
于原发性高血压的治疗，西药是主要方法，但在应用西药治疗原发性高血压的同时，辨证施治，采用中药及其相关复
方制剂能够更好地改善患者的临床症状、保护靶器官，减少不良反应的发生。中药能通过调节PI3K/Akt信号通路、
TGF-β/Smads信号通路、NF-κB信号通路、NLRP3信号通路、Wnt/β-catenin信号通路分别起到抑制血管平滑肌细
胞增殖，抑制炎症反应、改善血管结构重塑、保护血管内皮、调节肠道菌群等作用来调控机体高血压。文章通过对原
发性高血压发病机制进行综述，并归纳中药提取物以及复方通过不同信号通路调控原发性高血压的研究成果，以期
为疾病的预防和治疗提供传统医药层面的策略。
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Research Progress on Pathogenesis of Essential Hypertension and  
Regulation of Traditional Chinese Medicine
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Heilongjiang，China；2.Heilongjiang University of Chinese Medicine，Harbin 150040，Heilongjiang，China）

Abstract：Essential hypertension is the most common chronic disease in the cardiovascular system，
with numerous complications，which seriously reduces the living standards of patients. However，its 
pathogenesis is complex and not yet fully understood. This article summarizes the latest related studies. The 
main pathogenesis is as follows：activation of the renin-angiotensin system（RAS），inflammatory responses 
in some cells and organs，increased oxidative stress and changes in total antioxidant capacity，dysfunction 
of vascular endothelial cells，changes in intestinal flora，etc. For the treatment of essential hypertension，
Western medicine is the main approach. However，while applying Western medicine to treat essential 
hypertension，it is also necessary to apply syndrome differentiation and treatment. The use of traditional 
Chinese medicine and its related compound preparations can better improve the clinical symptoms of 
patients，protect target organs，and reduce the occurrence of adverse reactions. Traditional Chinese medicine 
can respectively inhibit the proliferation of vascular smooth muscle cells by regulating the PI3K/Akt 
signaling pathway，TGF-β/Smads signaling pathway，NF-κB signaling pathway，NLRP3 signaling pathway 
and Wnt/β-catenin signaling pathway. It regulates hypertension in the body by inhibiting inflammatory 
responses，improving vascular structure remodeling，protecting vascular endothelium，and regulating 
intestinal flora，etc. This article reviews the pathogenesis of essential hypertension and summarizes the 
research results of traditional Chinese medicine extracts and compound prescriptions regulating essential 
hypertension through different signaling pathways，with the aim of providing strategies at the traditional 
medical level for the prevention and treatment of the disease.

Keywords：traditional Chinese medicine；hypertension；vertigo；pathogenesis；endothelial function；
intestinal flora；inflammatory response

原发性高血压是一种严重的慢性疾病，可增加

心血管疾病的发病率和病死率，是导致心血管疾病

风险因素之首［1］。原发性高血压，又称高血压病，是

以体循环动脉血压增高［收缩压≥140 mmHg 和（或）

舒张压≥90 mmHg］为主要特征，可伴有心、脑、肾

等器官的功能或器质性损害的临床综合征［2］。许多

因素导致高血压，包括遗传和环境因素［3-4］，其中包

括了环境污染、低温、个人环境暴露、高钠和低钾饮
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食、超重或肥胖、饮酒、吸烟和缺乏运动等。
根据高血压临床症状，中医学将高血压归结于

“眩晕”“头疼”范畴。其发生发展多与风、火、痰、
瘀、虚有关，《素问·风论篇》曰：“风者，百病之长也，
至其变化乃为他病也。”《素问·至真要大论篇》曰： 

“诸逆冲上，皆属于火。”《丹溪心法》言：“无痰不作
眩”《医读》有云：“瘀血停蓄，上冲作逆，亦作眩晕。”
张景岳则提出了“下虚致眩”，其中有年老体弱，脑
脉失于濡养而发，还有肝肾阴亏余下，阳气亢盛于上
而致眩晕［5］。

高血压的发病机制错综复杂，肾素 - 血管紧张
素系统（RAS）的激活是高血压发病机制中经典的
因素，而有研究发现，由炎症细胞以及其分泌的炎症
因子引起的炎症反应会引起血压的升高，而与炎症
反应相互影响相互促进的氧化应激也会导致血压的
升高。另外，有研究表明，内皮细胞功能障碍不仅作
为高血压病的病理结果，还可作为高血压的致病因
素，导致血压的升高。还有学者发现，高血压能够导
致肠道菌群的改变，相同地，通过改变肠道菌群也可
达到调控血压的效果。而现代研究发现中医药能通
过作用于 PI3K/Akt、TGF-β/Smads、NF-κB、NLRP3、
Wnt/β-catenin 信号通路抑制发病过程，并改善由高
血压导致的靶器官损伤。
1　高血压的发病机制

1.1　肾素-血管紧张素系统（RAS）的激活

RAS系统是一种生物活性物质，是调节血压的 
一大重要原因，其主要成分包括了肾素（REN）、血
管紧张素Ⅰ、Ⅱ（AngⅠ、Ⅱ）、血管紧张素原（AGT）、 
血管紧张素转换酶（ACE）及血管紧张素Ⅱ型受体

（ATR）［6］。血管紧张素转换酶（ACE）是肾素 - 血
管紧张素系统（RAS）的核心成分，由肾脏释放的肾
素将肝脏产生的血管紧张素原转化为 AngⅠ。然后，
当位于血管内皮中的ACE 从 Ang I 切割 Phe-His 二
肽以产生 Ang Ⅱ，Ang Ⅱ作为一种有效的血管收缩
剂，当它结合到特定的受体，如 AT 1 和 AT 2，这些受
体促进下游信号转导，增加血管张力，增强血压调 
节［7-9］。研究表明，肾小管上皮 ACE 可以增加血管
紧张素Ⅱ的局部浓度和尿排泄的能力，而当血管紧
张素Ⅱ输注到野生型小鼠时，发现钠和尿排出量
将会短暂减少，引起血压的增高，此外小鼠中肾脏
ACE 的缺失则会显著降低输注血管紧张素Ⅱ引起的
高血压［10］，因此调控 ACE 的表达可以直接降低血
压［11］。以上研究表明，RAS 系统的激活在高血压发
病过程中有着重要作用。
1.2　炎症反应

炎症反应是机体应对外来刺激做出的生理反
应，而越来越多的研究表明，炎症反应是促使原发性
高血压的发病机制之一［12］。而在高血压发病过程
中，参与炎症反应的细胞与其所产生的炎症因子对
其有着重要作用［13］。有研究发现，在高血压动物受
损的肾脏与血管中存在着淋巴细胞和巨噬细胞［14］。
通过研究发现，T 细胞和 B 细胞缺乏血管紧张素酶
激活基因 1（RAG 1）的小鼠可免受血管紧张素Ⅱ诱
导的高血压［13］，在高血压小鼠体内发现，IgG 水平显
著升高，而去除 B 细胞的影响后，IgG 水平并未升高，
而且免除了由 Ang Ⅱ所引起的收缩压的升高［14］。

在小鼠体内输注 Ang Ⅱ发现 T 细胞分泌细胞因子白
细胞介素 IL-17A 的增加［12］。IL-17A 通过作用于
肾脏内的几种钠转运蛋白刺激钠和水潴留［15］，此外
IL-17A 还促进内皮一氧化氮合酶的抑制性磷酸化，
减少内皮一氧化氮的产生，并且将 IL-17A 输注到小
鼠中时，引起了高血压的发生［16］。肾脏炎症是高血
压发生的一个重要原因，而 IL-1β在高血压小鼠肾
脏中发现含量增多［17］，IL-1β还通过对微噬细胞刺
激使其极化为促炎细胞，促进着 IL-6 的释放，加重
着炎症反应［18］、加重着高血压。TNF-α是一种急性
促炎因子，通过其受体激活还原型辅酶Ⅱ氧化酶和
核因子κB，导致微血管重塑和钠潴留，从而导致高
血压病的发生发展［19］。此外，γ干扰素由肾脏 CD8T
细胞（CD8T）产生，促进 CD8T 刺激的肾小管细胞盐
潴留，从而加重高血压［20］。此外，在局部炎症发生
时，免疫细胞可进入炎症区域，而一旦定位于肾脏，
免疫细胞将释放促炎细胞因子，如 TNF-α、IL-6、
IL-1b、IL-17 和γ干扰素，促炎细胞因子将在肾脏中
增加并导致局部组织损伤，从而加剧高血压［21］。由
此可见，炎症反应在高血压的发病中起着重要作用。
1.3　氧化应激

原发性高血压发展的另一个重要机制是氧化
应激增加和总抗氧化能力改变［22］，活性氧（reactive 
oxygen species，ROS）是由稳态细胞不断产生的。
ROS 是体内稳态中重要的二级信使，参与细胞生长、
分化和凋亡的调节［23］，ROS 可由内皮细胞、血管平
滑肌细胞或甚至血管周围组织通过几种酶产生，例
如 NADPH 氧化酶（NADPH oxidases Nox）、黄嘌呤氧
化还原酶、线粒体酶以及其他来源［24］，ROS 产生和
抗氧化防御之间的失衡导致氧化应激［23］。Nox 是唯
一已知的具有产生 ROS 的专用功能的酶家族，Nox
酶催化超氧阴离子的产生杀死或破坏微生物为宿主
提供防御［25-27］，当 Nox 超活化导致过量 ROS 产生，
破坏氧化还原平衡，从而导致高血压的发生［28］。黄
嘌呤氧化还原酶（xanthine oxidoreductase，XOR）与
血管紧张素Ⅱ紧密相连，在调节血压中发挥着重要
作用，血管紧张素Ⅱ促进 XOR 的产生，加剧氧化应
激反应，促进高血压的发生［29］。一氧化氮合酶是
一种由血管内皮产生的一种重要的血管扩张剂，其
形成来源于 3 种不同的合酶：神经元（nNOS）、内皮

（eNOS）和诱导型（iNOS）合酶［30］，在心血管稳态中
起关键作用，研究发现小鼠中 eNOS 的遗传缺失或
药理学抑制会导致高血压并增加对中风和其他心血
管事件的易感性［31］，而 ROS 可以氧化 eNOS 辅因子，
如 BH4，导致酶从二聚体转变为单体形式，eNOS 解
偶联，合成超氧阴离子，导致高血压的发生［32］。此
外，线粒体也参与着氧化应激的过程，在线粒体产生
能量的过程中，电子传递链接触到氧，则会产生超氧
阴离子，并被 SOD 迅速转化为过氧化氢，导致 ROS
过度产生和抗氧化系统的消耗，致使氧化应激的发
生，从而引起高血压［23］。以上研究表明氧化应激参
与了高血压的发生。
1.4　血管内皮细胞功能障碍

血管内皮细胞为一层单一内皮细胞，在宿主机
体防御、炎症、血管张力、血管重塑等方面起着重要
作用［33］。而研究发现血管内皮细胞功能障碍是高
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血压发生发展过程中的启动因素，内皮细胞可以通
过平衡血管舒张和血管收缩因素来调节血管张力，
内皮细胞可释放血管收缩因子，如内皮素 -1（ET-
1）、血管紧张素Ⅱ和 RAS 系统的其他组分，如血管
紧张素Ⅱ，可收缩血管，而血管内皮细胞还可合成血
管扩张因子，如一氧化氮（nitric oxide，NO）、前列环
素和 c- 利钠肽，以及与内皮抗血栓形成特性相关的
其他因子，而产生的NO 在血管内皮细胞功能的调
节中发挥重要作用，血管内皮细胞功能障碍会引起
NO 的水平降低。内皮型一氧化氮合酶（endothelial 
nitric oxide synthase，eNOS）调节血管内皮细胞产
生 NO，而 NO 具有舒张血管平滑肌及扩张血管的作
用［34-35］。HUANG 等［36］通过实验研究发现，内皮功
能障碍的患者原发性高血压的发生率高于内皮功
能正常的患者。此外，还有研究发现，炎症反应也
参与了血管内皮细胞障碍的发生，进而促使了高血
压的产生［37］。H2S 作为一种内皮源性舒张因子也参
与了血管收缩与舒张的过程，且研究发现，高血压患
者血浆中 H2S 水平低于正常水平，此外 H2S 还可逆
转由 Ang Ⅱ诱导的高血压的小鼠内皮细胞功能受损
以及对于 NO 利用率降低现象，而 H2S 对内皮功能的
改善主要归因于对氧化应激的抑制、RAS 的抑制、
PPARd/PI3K/Akt/AMPK/eNOS 途 径 的 激 活，进 而 降
低血压［38］。由此可知血管内皮功能障碍在原发性
高血压发病过程中扮演着重要角色。
1.5　肠道菌群改变

近期有研究发现，血压的起伏与肠道微生物
群的改变息息相关，高血压肠道微生物群的结构和
组成的特征表现在厚壁菌门 / 拟杆菌门（F/B）比率
增加 、微生物丰富度降低和有益细菌丰度降低［39］，
YAN 等［40］发现，在高血压患者的粪便样本中，克雷
伯氏菌属、梭菌属、链球菌属、叉单胞菌属、埃格特氏
菌属和沙门氏菌属的丰度较高，而拟杆菌属、罗斯
拜瑞氏菌属和粪杆菌属的丰度在健康个体中更多，
而通过实验研究发现，将高血压患者的粪便肠道微
生物群转移到无菌小鼠体内，导致受体小鼠的血压
升高，表明微生物对血压调节有直接影响［41］。进
一步研究发现，肠道微生物代谢产物对血压也有影
响，其中主要影响血压的代谢产物有：短链脂肪酸

（SCFAs）、氧化三甲胺（TMAO）、胆汁酸（BAS）、硫化
氢（H2S）和 5- 羟色胺（5-HT），SCFAs 主要成分是
乙酸酯、丙酸酯和丁酸酯，研究表明高血压患者的血
压水平与 SCFA 水平之间存在负相关性［42］，而通过
在高血压大鼠（SHR）的饮用水中添加 SCFA 可防止
血压进一步升高［43］。TMAO 通过增强 Ang Ⅱ的促高
血压效应以间接方式影响血压［44］，BA 可以通过激
活 Akt 或调节胱硫醚 -γ- 裂解酶的表达和活性来增
加内皮细胞和平滑肌细胞中的细胞内钙浓度和 NO
产生，以诱导血管舒张，降低血压［45］。H2S 可介导
K-ATP 通道介导的外周血管舒张降低血压，H2S 还
可通过激活 PPARδ/eNOS 途径改善高血压患者和肾
血管高血压大鼠的内皮功能障碍，从而减轻高血压，
此外 H2S 可通过抑制肾素的合成和释放来改善肾血
管性高血压［46］，5-HT 释放到血液中可以与其受体
结合，这可以刺激肠道迷走神经的活性，并引起血管
系统的强烈血管收缩，进而升高血压［47］。综上所述，

不仅肠道菌群能够调控血压，而且菌群分泌物也能
通过不同途径参与血压的调节。
2　中药通过信号通路防治高血压研究进展

2.1　PI3K/Akt信号通路

磷 脂 酰 肌 醇 3- 激 酶（phosphatidylinositol 3- 
kinase，PI3K）能够调节机体氧化应激、细胞生长、凋
亡、机体衰老［48］。PI3K 由一个 p85 调节亚基和一个
p110 催化亚基组成的异二聚体组成，PI3K 能使肝脏
中的蛋白激酶 B（protein kinase B，Akt）磷酸化并激
活 Akt［49］。PI3K/Akt 途径是神经系统中信号转导重
要机制，而研究表明，PI3K/Akt 信号通路的激活，能
够刺激室旁核松弛素的分泌，兴奋交感神经并升高
血压［50］。天麻素能够降低自发性高血压大鼠收缩
压、舒张压以及平均动脉压，并通过抑制 PI3K/Akt 通
路的活化抑制血管平滑肌细胞增殖，保护血管内皮
细胞功能［51］。有研究显示，巴戟天寡糖能够通过使
PI3 K/Akt 通路失活上调 Mfn 2 的表达，激活星形胶
质细胞的有丝分裂吞噬，加强清除损伤的线粒体降
低线粒体自噬，从而降低高血压并缓解高血压伴抑
郁行为［52］。CHENG 团队研究发现，清达颗粒能够
抑制 Ang Ⅱ刺激 H9C2 细胞染色质浓缩并形成凋亡
小体，抑制细胞凋亡，还可降低 ROS 的生成，缓解氧
化应激反应。还通过作用于 PI3K/Akt 降低小鼠的血
压，保护小鼠由高血压导致的心功能障碍［53］。

综上，中药能通过 PI3K/Akt 通路，抑制血管平滑
肌细胞增殖、氧化应激反应降低高血压。
2.2　TGF-β/Smads信号通路

转化生长因子β（transforming growth factor-
TGF-β，TGF-β）调节机体免疫调节、血管生成、氧
化应激等过程，与血管重塑的发生和发展关系密
切［54］，Smad 是 TGF-β的下游信号分子，构成了 TGF- 

β/Smads 信号通路，并且在高血压的发病及调控过
程中起着重要作用［54］。李新峰团队［55］通过研究
发现，100 mg/kg 槲皮素和卡托普利能够降低高血
压大鼠收缩压与舒张压，降低炎性因子 TNF-α、IL-
1β、IL-6 的含量，抑制炎症反应。此外还通过抑制
TGF-β/Smads 信号通路，降低 Col-Ⅰ、Col-Ⅲ的表达
从而抑制 ECM 的累积，改善血管内皮功能并减轻主
动脉纤维化，从而起到降低血压作用。JIAN 团队［56］

研究显示清眩降压汤能够降抑主动脉膜的增厚，改
善血管的收缩能力，降低了血压。通过抑制 TGFβ1
和 Smad 3 的 mRNA 和蛋白表达，从而阻断 TGF-β/
Smads 信号通路，进而抑制 PCNA 和Ⅰ、Ⅲ型胶原蛋
白的分泌，抑制血管的结构重塑。严亚峰团队［57］

通过给予肝热痰瘀证高血压大鼠脑清通颗粒灌胃
发现，脑清通颗粒能够通过下调动脉中 TGF-β1、
Smad3 含量，抑制 TGF-β/Smads 信号通路，抑制胶原
蛋白的表达，降低增厚的动脉血管外膜，进而抑制血
管重塑，降低血压。

综上，中医药能通过抑制 TGF-β/Smads 信号通
路抑制炎症反应、血管结构重塑抑制高血压的发展。
2.3　NF-κB信号通路

核转录因子κB（nuclear transcription factor-κB，
NF-κB）是 Rel 蛋白家族中的一员，参与着免疫反应、
炎症反应、细胞的增殖、分化等过程［58］，促炎信号可
激活 NF-κB，使 NF-κB 转移到细胞核中完成转录，
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而激活后的NF-κB 也能反过来释放炎症因子，增加
炎症反应［59］，促进高血压的发展。GAO 等［60］发现
木犀草素可降低 ROS 水平，抑制氧化应激反应，还
可降低炎性因子水平减弱了炎症反应。木犀草素还
可降低 NF-κB p65 活性，抑制 NF-κB 信号通路，降低
兴奋性神经递质水平，提高抑制性神经递质的表达，
改善平均动脉压以及心率等血流动力学参数。有
研究表明，大蒜素能够抑制 NF-κB p65、NF-κB p50
和 NLRP 3 基因的表达，抑制 NF-κB 信号通路，降低
血管厚度以及动脉胶原面积。此外大蒜素还通过
降低平滑肌 22α蛋白表达，抑制平滑肌细胞的表型
转化缓解心血管重塑，降低平均血压，保护血管并
抑制心脏重塑［61］。石蒜碱是一种从石蒜属球茎中
提取的生物碱，TUO 等［62］发现，石蒜碱能够通过降
低 NF-κB 信号通路关键蛋白 p65 和 Ikkβ的磷酸化 
水平，逆转由 Ang Ⅱ诱导高血压小鼠缩短分数（FS）
和射血分数（EF）百分比值，缓解了心脏肥大。还通
过降低白细胞介素 -6（IL-6），肿瘤坏死因子（TNF），
白细胞介素 -1β（IL-1β），缓解心脏炎症反应，降低
高血压。

上述研究表明，中医药能够通过作用于 NF-κB
信号通路，能抑制炎症反应，抑制氧化应激，缓解血
管重塑，降低血压。
2.4　NLRP3信号通路

核苷酸结合寡聚结构域样受体蛋白 3（NLRP3）
是免疫系统的重要成员，能调节血管平滑肌细胞表
型转化和增殖，还可通过促进炎性细胞因子 IL-1β
和 IL-18 的成熟，控制炎症反应，诱导细胞焦亡［63］，
并通过调节中枢神经系统调控血压［19］。芦荟大黄
素是从大黄中提取的有效成分，在血管功能障碍
期间，连接蛋白的破坏增加了内皮细胞的通透性。
Ang Ⅱ的刺激显著降低紧密连接蛋白 ZO-1的表达，
而芦荟大黄素明显恢复紧密连接蛋白 ZO-1的表达，
证明其具有保护内皮紧密连接的作用。此外芦荟大
黄素还通过促进 NLRP3 的降解，抑制炎症反应，降
低高血压程度［64］。剧嘉欣［65］通过实验发现，脑清
通汤能降低大鼠 Muribaculaceae、木霉菌属物种丰富
度，对肠道微生物的多样性和物种构成产生显著影
响，降低病原菌的数量，并通过抑制 NLRP3 炎症小
体，改善机体的炎症损伤，降低血压保护肾脏不受 
损害。

以上研究表明，通过 NLRP3 信号通路能够影响
机体炎症反应，肠道菌群，保护血管内皮，降低机体
血压。
2.5　Wnt/β-catenin信号通路

β-catenin 是 Wnt 信号通路的下游效应分子，细
胞 中 游 离 的β-catenin 进 入 细 胞 核，促 进 Wnt 靶 基
因的转录［66］，Wnt/β-catenin 信号通路激活后，具有
抗氧化、抗炎、改善内皮细胞凋亡、改善血管通透性
等作用［67］，而研究表明，Wnt 信号通路的失调可能
导致 RAAS 的紊乱，进而导致高血压［68］。实验研究
显示红景天苷能够调节高血压小鼠体内 AT1R、Wnt 
1、Wnt 3a 和β- 连环蛋白的表达，并通过调控 Wnt/

β-catenin 信号通路，降低 SOD 水平，抑制氧化应激
反应，降低小鼠血压，缓解了血清肌酐、血尿素氮和
血清胱抑素 C 的升高，改善了小鼠肾功能抑制了由

高血压导致的肾损害。董菲［69］通过实验研究发现，
参芪六味方可通过调控 Wnt/β-catenin 信号通路，降
低高血压大鼠血压，抑制大鼠内皮 - 间质转化过程
降低胶原蛋白的表达，改善由高血压引起的心肌纤
维化。

综上研究，通过调控 Wnt/β-catenin 信号通路，
抑制氧化应激反应降低血压，缓解高血压导致的靶
器官损害。
3　结语与展望

高血压发病机制复杂，包括了 RAS 系统的激
活、炎症反应、氧化应激、内皮细胞损伤、肠道菌群
改变等，中医则是根据其症状将高血压归结于“眩
晕”“头疼”范畴，发病机制包括了肝风上扰、痰浊
中阻、热毒炽盛、肝阳上亢等。而临床上高血压还会
导致众多并发症的发生，例如心室肥大、粥样动脉硬
化、心肌纤维化、主动脉纤维化等，不仅对患者身体
产生巨大的损害，还影响着患者的生活水平。而近
年来中医药对于高血压的防治方面表现出了巨大的
优势，现代研究发现中药的活性成分以及中药复方
能够通过抗炎、抗氧化应激、抑制 RAS 系统等方面
降低血压，预防以及缓解并发症，主要涉及了 PI3K/
Akt、NF-κB、TGF-β/Smads、NLRP3、Wnt/β-catenin
等通路。关于临床高血压的治疗，可以针对中药有
效成分研发新药物，还应通过中医理论辨证论治，中
西医结合治疗高血压，改善患者生活质量。
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基于阴阳开阖枢理论治失眠

赵岩1，张云舒2，江红1

（1.大连市中医医院，辽宁 大连 116013；2.大连医科大学，辽宁 大连 116000）

摘要：文章基于《内经》“开阖枢”理论，结合顾植山学术思想，系统探讨辽宁省名中医江红教授从三阴三阳气
化动态角度论治失眠的创新思路。江红教授认为“开阖枢”揭示阴阳气机升降出入的规律：太阳为开主卫外，阳明
为阖司内敛，少阳为枢转气机；三阴经与之相应，共同构成“阴阳圆运动”体系。江红教授认为失眠本质为“阴阳开
阖枢失调”，尤以阳明不降、少阳枢滞为核心病机，提出“六经分时辨治”策略：依据《伤寒论》六经“欲解时”，结合患
者症状时段（如亥时难寐责太阴、寅时易醒调少阳）定位病经。治法上，分经施方——开太阳用桂枝类方通阳化饮，
调少阳取柴胡剂疏利枢机，阖阳明选承气汤通腑降逆，运太阴投理中汤健脾化湿，收厥阴遣乌梅丸平调寒热，统少阴
以黄连阿胶汤交通心肾，体现“枢机畅则阴阳和”的诊疗精髓。该理论将传统阴阳学说与时间医学结合，通过调节
气化之“开阖枢”恢复人体昼夜节律，彰显“天人相应”整体观在现代临床的实践价值。笔者有幸跟师江红教授临
证并对其基于阴阳开阖枢理论治疗失眠的思想加以整理，以飨同道。

关键词：江红；临床经验；失眠；阴阳开阖枢；三阴三阳；六经欲解时
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 Treatment of Insomnia Based on the Theory of Yin-Yang Opening-Closing-Pivoting

ZHAO Yan1，ZHANG Yunshu2，JIANG Hong1

（1.Dalian Traditional Chinese Medicine Hospital，Dalian 116013，Liaoning，China； 
2.Dalian Medical University，Dalian 116000，Liaoning，China）

Abstract：Based on the “opening-closing-pivoting” theory from the Inner Canon of Huangdi and 
integrating the academic thought of GU Zhishan，this paper systematically explores the innovative approach 
of Professor JIANG Hong，a renowned TCM physician in Liaoning province，in treating insomnia from 
the perspective of the dynamic Qi transformation of the three Yin and three Yang. Professor JIANG posits 
that “opening-closing-pivoting” reveals the laws governing the ascending，descending，exiting，and 
entering of Yin-Yang Qi movement：Taiyang as the“opening”governs defense externally；Yangming as 
the“closing”governs internal consolidation；Shaoyang as the“pivot”regulates Qi movement. The three 
Yin channels correspond accordingly，collectively forming a “Yin-Yang circular motion” system. Professor 
JIANG considers the essence of insomnia to be “dysregulation of Yin-Yang opening-closing-pivoting，” with 
failure of Yangming to descend and stagnation of the Shaoyang pivot as the core pathogenesis. She proposes 
a “six-channel time-differentiation treatment” strategy：locating the affected channel by correlating the 
patient's symptomatic time periods［e.g.，difficulty falling asleep during the Hai period（9-11 PM）
implicates Taiyin，easy awakening during the Yin period（3-5 AM）suggests regulating Shaoyang］with 
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