
广西中医学院学报2011 年 第 14 卷 第 3 期

高血压血栓前状态（PTS）是机体可能发生血栓形成的状

态，即纤维蛋白产生前的状态。目前主要的研究一致认为是血

管内皮细胞的损伤、凝血功能的紊乱、血液流变学的改变等共

同作用下而形成的。PTS提出之后，其相关研究逐渐受到足够

的重视。目前检测PTS分子标志物主要有四方面：①与血管内

皮细胞损伤相关的标志物，主要包括血管性假性血友病因子

（vWF），血栓素A2（TXA2），血栓素B2（TXB2），内皮素-1（ET-1），

血栓调节蛋白（TM），6-酮-前列腺素F1a（6-K-PGF1a）等；②与

凝血功能相关标志物的检测，主要有血小板表面P-选择素

（CD62P），血浆组织型纤溶酶原激活剂（t-PA），抑制剂（PAI-1）
和凝血四项［血浆纤维蛋白原（FIB）、活化部分凝血活酶时间

（APTT）、凝血酶原时间（PT）、凝血酶时间（ IT）］，狼疮样抗凝

物质（LA），凝血酶原片段（F1+2）；③与血液流变学相关的标

志物检测，主要包括：血黏度（全血低切黏度、中切黏度、高切

黏度、血浆黏度），血细胞比容及红细胞沉降率；④与血小板方

面相关的标志物检测，主要有血小板计数（PLT），平均血小板

体积 （MPV），血小板体积分布宽度 （PDW），血小板聚集率

（PAR），大血小板率 （P-LCR），血小板α-颗粒膜蛋白-140
（GMP-140）等。近年来有关这些标志物的实验室检测以及相

关药物干预的研究，为预防和监测血栓性疾病起到重要的意

义。现就将近年来PTS分子标志物的检测及药物干预的相关研

究作一综述。

1 相关分子标志物的研究

1.1 血管内皮细胞损伤标志物检测 宗俊学等［1］检测了1 000
例原发性高血压病患者和100例健康成人的6-K-PGF1a，

TXB2的含量和活性，结果发现高血压患者血浆TXB2含量明

显升高，差异有显著性（P<0.01），而6-K-PGF1a含量明显下降

（P<0.01）。芦璐等［2］则发现高血压患者血浆vWF明显升高，

vWF的含量随着血压增高而增高。郑晓晖等［3］发现单纯高血

压患者组ET-1，TXA2，vWF水平明显高于健康对照组，而6-K-
PGF1a则相反（P<0.05）。李晓梅等［4］对原发性高血压Ⅰ级、Ⅱ
级患者及正常人分别测定血清一氧化氮 （NO） 水平和血浆

TXB2和6-K-PGF1a进行相互比较。结果与正常对照组比较发

现，原发性高血压Ⅰ级、Ⅱ级患者血浆TXB2的水平明显升高，

血清NO，6-K-PGF1a水平明显下降，差别有统计学意义（P<0.
05）；血清NO与血浆6-K-PGFla呈正相关（P<0.05），血清NO与

血浆TXB2呈负相关（P<0.05）。马宏等［5］发现高血压存在明显

内皮损伤。正常血管的管腔表面均覆盖着内皮组织，具有调节

血管舒张功能、血流稳定性和血管重构的重要作用，而当血压

升高时可使血管壁剪切力和亲和力相加，损害血管内皮及其

功能，损伤的内皮细胞释放血管活性物质引起血管平滑肌收

缩，血液循环障碍，从而促进血栓形成。综上可知vWF，ET-1，

TXB2，TXA2水平随血压分级增加，内皮损伤程度的加重，与血

栓的形成密切相关，血清NO与血浆6-K-PGFla则呈负相关。
1.2 与凝血功能相关标志物的检测 正常情况下外周血中

的凝血、抗凝血、纤溶、血小板的功能是处于一种相互制约的

平衡状态，而发生PTS时这种平衡已被打破，主要表现在凝血

活性亢进，纤溶活性降低，抗凝血酶水平降低，活化的蛋白C
抵抗（APC-R）、狼疮样抗凝物质（LA）含量升高，纤维蛋白原、
红细胞、血小板的聚集性增加，从而导致全血黏度增高，血液处

于高凝状态。哈木拉提·吾甫尔等 ［6］ 检测了PTS分子标志物

CD62P，t-PA，PAI-1和凝血四项：FIB，APTT，PT，IT。结果提示

Ⅱ级高血压患者：血小板活化、凝血功能都增强，而纤溶功能

减退，存在明显的血栓前状态。朱燕等［7］发现高血压患者的

PT，APTT，FIB均有显著性差异（P<0.01），但TT测定则无显著

性差异。刘雪燕等［8］则发现高血压患者的凝血指标明显升高，

但其抗凝系统活化不明显；LA阳性率分别为38.6％；APC-R
的阳性率为7％，这可能与LA阳性抗凝系统的活化不足、内皮

细胞损伤有密切关系。芦璐等［9］研究发现老年Ⅱ，Ⅲ级高血压

组患者血浆中Ag，P-选择素，Fg，F1+2的含量，PAI-1较对照组

均明显升高，而抗凝血酶和tPA较对照组均明显下降，比较差

异有统计学意义（均为P<0.01）。
1.3 与血液流变学相关标志物的检测 多数研究者认为，血

液流变学的改变可能发生在高血压发病之前，其改变主要体

现在血液黏度、红细胞压积、血浆纤维蛋白原、血沉的增高等

方面，其中全血黏度增高是血压增高的主要原因，各项指标改

变与高血压的并发症相关性较为显著。芦璐等［10］检测1 000例

原发性高血压患者及100例健康人的血流动力学指标血浆黏

度、全血高切黏度、全血低切黏度及红细胞比容，结果发现高
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血压组患者血黏度均明显升高，并且血黏度与平均动脉压呈

正相关。王小芳［11］发现高血压患者全血黏度、血浆黏度、血细

胞比容及红细胞沉降率均明显高于正常对照组，而高血压患

者的血液流变学检测指标除红细胞沉降率外，其余各项指标

（全血低切黏度、中切黏度、高切黏度、血浆黏度、血细胞比容）

均高于正常对照组。并由此提出全血黏度增高是血压增高的

主要原因。赖秋梅［12］发现高血压患者的全血黏度、血浆黏度、
血细胞比容及纤维蛋白原均高于对照组，差异具有显著性

（P<0.01）。并且提出高血压病的病情进展与血液流变学各项

指标密切相关，血黏度升高的机制可能是由于高血压患者的

血管结构与功能改变，血管内皮细胞的缺血缺氧，使血管壁光

滑度和负电性下降，继而引起血小板、红细胞等与血管之间静

电排斥减弱，从而导致了血液黏度增加及动力学的改变。
1.4 与血小板相关标志物的检测 研究发现PTS主要与血小

板聚集、异常黏附功能及血小板α-颗粒膜蛋白-140分子数增

高有关，而其中血小板黏附功能异常可能是高血压患者发生

血栓性疾病的重要因素。朱燕等［13］检测了53例高血压患者的

血小板参数及凝血功能指标，发现高血压患者的血小板计数

（PLT）、平均血小板体积（MPV）、血小板体积分布宽度（PDW）、
大血小板率（P-LCR）均有显著性差异（P<0.01），提出血小板各

项参数与高血压患者形成PTS密切相关。刘兴德等［14］测定了62
例EH患者和30名健康体检者外周血血清GMP-140含量，结果

发现EH组外周血清GMP-140明显高于对照组 （P<0.01）；EH
组单个核细胞GMP-140 mRNA表达水平与对照组比较差异有

统计学意义（P<0.01）。由此证明了EH患者存在GMP-140水平

升高，而GMP-140 mRNA表达上调可能是EH患者外周血

GMP-140含量增高的机制之一。赵秀芳等［15］发现高血压尿微

量白蛋白正常组的血小板聚集率（PAR）明显高于正常对照组

（P<0.01）。高血压病尿微量白蛋白异常组的PAR又较高血压

尿微量白蛋白正常组明显升高（P<0.01），由此提出高血压早

期即有血小板聚集率升高发生，而肾脏损害时升高更为明显，

二者呈正相关，王国飞等［16］的研究证实，血压控制不佳，血管

壁损伤严重，血小板在体内发生聚集，释放反应加重，靶器官

损害较重。

2 PTS的药物干预

目前对PTS干预方法主要是在高血压病患者进行降压治

疗同时给予保护血管内皮、抗血小板活化以及抗凝、降低血液

黏稠药物。包括血管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素受体阻

滞剂、钙离子拮抗剂、内皮素-1受体拮抗剂和他汀类等药物。
张润峰 ［17］ 的研究表明，合成与释放前列环素抑制血小板聚

集；水解二磷酸腺苷减弱引起的血小板聚集；摄取与破坏血小

板聚集的活性物质如5-羟色胺等一系列病理生理与生化的

变化是促使血栓形成的重要环节。故抗血小板活化也是防止

血栓的生成和临床运用主要手段之一。代尊昌［18］予高血压患

者服用氨氯地平5 mg，共用药8周，结果提示氨氯地平在降压

的同时可明显改善高血压患者血栓前状态。马宏等［19］在药物

基础降压前提下，加用氟伐他汀40 mg和拜阿司匹林0.1 g，治

疗4周后检测两组血栓前状态标志物，结果提示氟伐他汀与拜

阿司匹林联合应用能显著降低原发性PTS分子标志物的水

平。田连亮等［20］将60例高血压患者随机分为2组，硝苯地平普通

片组（Ⅰ组）30例，控释片组（Ⅱ组）30例，分别口服硝苯地平片10 mg，
每天3次，或硝苯地平控释片30 mg，每天1次，于服药前及4周

末采血，测定血小板α颗粒膜蛋白（GMP-1），TXB2，组织型纤

溶酶原激活剂（t-PA）及其抑制物（PAI-1），并与健康对照组

比较后得出硝苯地平控释片能抑制老年高血压患者血小板活

化和改善纤溶活性，而硝苯地平普通片对血小板及纤溶功能

无明显影响。胡锦章等［21］对40例原发性高血压患者血栓前状

态的干预则应用培哚普利治疗，结果培哚普利治疗后血浆纤

维蛋白原、D-二聚体显著降低，提示培哚普利抗高血压治疗

可改善其血栓前状态。白丽华等［22］发现川芎嗪对内皮细胞有

保护作用，能抑制血小板活化，调节凝血和纤溶，逆转血栓前

状态。劳永光等［23］则使用立普妥联用银杏达莫注射液治疗，发

现治疗组患者治疗后的血栓前状态分子标志物的水平有极显

著下降（P<0.01），对照组患者治疗后的血栓前状态分子标志

物的水平有显著下降（P<0.05），同时治疗前后改变值治疗组

与对照组比较有显著性差异（P<0.01）。

3 结 语

我国属于高血压病的高发国家，近期研究表明［24］，全国每

年有230万人的死亡与血压升高有关，高血压患病率的不断升

高及其严重的并发症如脑卒中、心肌梗死、心力衰竭及慢性肾

脏病成为致残、致死的主要原因。PTS的研究以及对其进行有

效的药物干预，为控制高血压病血栓性疾病的发展、伤残和死

亡，从而减轻这一疾病所带来的沉重的社会、经济和医疗问

题，提高广大患者的生活质量有着长远的意义。以上的研究

表明高血压病血栓前状态主要与血管内皮细胞受损、凝血功

能异常、血液流变学的改变等因素有关，并以此为理论基础指

导各种药物对PTS的干预，使PTS各种标志物水平下降，但PTS
标志物的下降是否一定会降低发生血栓的概率，以及各指标与

心脑肾损害内在联系，有待进一步研究，目前的药物干预是否

一定能降低其并发缺血性心脑血管疾病的发生率，仍需要大量

的临床观察和循证医学的科学研究。PTS发生血栓的内在机制

以及PTS的临床诊断治疗的规范化亦任重道远，将其结合中医

理论，从而发挥中医药特色的优势有待进一步的研究。
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高血压病是一种常见、多发、全球广泛分布的慢性疾病。
全世界高血压病患者达6亿，我国大约有9 000万［1］。高血压病

严重危害人类身体健康，人群中79.7%的脑卒中及36.6%的冠

心病是由高血压病引起［2］。因此，提高患者的服药依从性是控

制血压的主要因素之一［3］。健康教育是通过有计划、有系统的

社会教育活动，促使人们自愿地改变不良的健康行为和影响

健康行为的相关因素，消除或减轻影响健康的危险因素，旨在

预防疾病、促进健康和提高生活质量［4］。健康教育的实质是一

种干预，它向人们提供改变行为和生活方式所必需的知识、技
术与服务等，使人们在面临促进健康和疾病的预防、治疗、康
复等各个层次的问题时，有能力做出行为抉择，采纳有利于健

康的行为和生活方式。其核心是教育人们树立健康意识，养成

良好的行为和生活习惯，提高健康素质和科学文化水平［5］。为

帮助医护人员对不同高血压病人群开展有针对性、因人而异、
个体化的健康教育，本文对高血压病患者的健康教育需求现

状进行综述。

1 对健康教育内容的需求

1.1 门诊患者 国内关于门诊高血压病患者对健康教育内

容的需求研究尚不多见。靳芹等［6］对140例门诊高血压病患者

进行调查得知，门诊患者由于工作繁忙，患病后求治心切，非

常需要医务人员提供高血压病的病因、危险因素、治疗、急性
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