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化疗相关骨髓抑制的虚气留滞病机演变与分度论治
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［摘要］ “虚气留滞”原指元气亏损，气化障碍，发生积滞的病理表现。在肿瘤周期性化疗模式下，骨髓抑

制历经因虚渐滞，虚滞相继加重的病理进程。认为骨髓抑制从轻度向重度的时序性病机演变契合“虚气留

滞”动态辨治体系，“虚气”即气血、精髓渐进亏耗，“留滞”即痰浊、瘀血相继盘踞，“虚气”与“留滞”

互为因果，形成因虚留滞、滞更伤正的恶性循环。轻度骨髓抑制阶段，化疗药毒初入，蕴结骨髓，以气耗血

虚阴损，痰湿浊邪留滞为渐。重度骨髓抑制阶段，药毒蓄积，以气虚陷下，精亏髓耗，瘀踞络阻为著。治疗

当辨其轻重而治之，审其虚实而调之，以奏标本同治之功。

［关键词］  骨髓抑制；化疗；虚气留滞

化疗相关骨髓抑制主要表现为白细胞、血小板

或红细胞减少，以及出现疲乏无力、抵抗力下降、

感染、发热、出血等临床表现，严重影响肿瘤患者

生活质量，限制了化疗方案选择的广度和灵活

度 ［1］。随着化疗药剂量的递增、化疗周期的推进，

骨髓抑制逐渐加重［2-3］。临床根据血细胞数量递减

程度，将化疗相关骨髓抑制分为 0—Ⅳ级，0 级为

无骨髓抑制，Ⅰ、Ⅱ级为轻度骨髓抑制，Ⅲ、Ⅳ级

为重度骨髓抑制［4］。目前以各类集落刺激生长因子

为主体的骨髓抑制治疗方案主要关注提升血细胞的

数量，而没有综合考虑复杂造血微环境影响下的持

续造血能力的提高。同时，集落刺激因子具有谱系

特异性，单一类型的集落刺激因子无法促使多种血

细胞达到造血稳态［5］，反复多次注射集落刺激因子

后，血细胞也会“疲惫”，进而加重骨髓抑制

程度［6］。

根据化疗相关骨髓抑制的临床表现，可将其归

属于中医学“虚劳”“血虚”等范畴。中医理论认

为，化疗相关骨髓抑制的基本病机可概括为“正气

本虚，药毒侵袭，损害脾肾，耗伤气血”［7］。目前

中医治疗多基于辨证论治原则，缺乏针对不同严重

程度的骨髓抑制进行病机分层研究。本文从“虚气

留滞”动态辨治体系出发，认为骨髓抑制之“虚

气”即气血、精髓渐进亏耗，“留滞”即痰浊、瘀

血相继盘踞，根据此核心病机，进而分析应对化疗

相关骨髓抑制的中医治疗策略，旨在为其临床治疗

提供参考。

1　“虚气留滞”的内涵

“虚气”一词较早出现在 《素问·经脉别论

篇》，言“太阳脏独至，厥喘虚气”。后世医家多将

“虚气”代指气虚或不循常道之滞气、逆气。“虚

气”不能局限地理解为气虚，其重在强调气血阴阳

失衡，脏腑精气亏损［8］。结合“体用论”中对气的

物质和功能的认识，我们认为此“虚气”不仅指气

血津精等物质的不足，亦囊括了“气”功能失常所

致的气化不能的状态。《医方集解》指出“气与血

犹水也，盛则流畅，虚者鲜有不滞者”，气血亏虚

则机体气血津液等行而不畅，滞而为患。虚气留滞

原指元气亏损，气化障碍，发生积滞的病理表现。

该理论已广泛应用于心脑血管疾病治疗［9-10］。近年

来，在肺癌［11］、子宫内膜异位症 ［12］等多类疾病中

也有所阐释。

“精”是具有重要生物学效应可化生为生命物

质的精微，精可化生为具有“阴”或“阳”属性的

物质并产生能量和生物学效应，如化生的气、血具
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有防御、荣养机体等功能。我们认为，造血干细胞

具有“精”的属性。“髓”具有化血的功能，髓的

生成依赖于脾胃后天水谷精微的滋养。我们认为，

荣养造血干细胞的组织微环境可归属于“髓”的范

畴。《医门棒喝》言：“脾胃之能生化者，实由肾中

元阳之鼓舞。”肾脏通过其滋养温煦作用，协先后

天精微，化生精髓，进而成血。我们认为，骨髓抑

制虚证的物质基础是精髓、阴阳、气血。精气亏虚

而气化失常，水湿停聚成浊，血行迟滞成瘀，湿瘀

互结阻滞髓络，闭阻气机，形成虚、湿、瘀交织之

顽滞。因此，骨髓抑制属于“虚气留滞”状态，也

提示“虚气留滞”可用于指导化疗相关骨髓抑制中

医辨治。

2　化疗相关骨髓抑制与“虚气留滞”病机演变

化疗药物具有大热/大寒、荡涤除积之性［13-14］，

属于“药毒”范畴，在攻伐体内癌毒的同时，也会

耗伤气血精髓，致使浊瘀留滞。从虚气留滞角度来

看，化疗相关骨髓抑制中“虚气”即气血、精髓渐

进亏耗，“留滞”即湿浊、瘀血相继盘踞，“虚气”

与“留滞”互为因果，形成因虚留滞、滞更伤正的

恶性循环。

2. 1　毒蕴气耗，血虚阴损，湿浊留滞

中医之气具有推动、防御、温煦等功能，化疗

治病类似于中医峻猛的攻伐之法，化疗药入侵人

体，首先与气血相搏结，短时间内大量耗伤气血。

脾胃为后天气血生化之源，化疗药易损伤脾胃之

气，导致精微不生，清浊不分。气血损耗过多且生

而乏源，终致气耗血虚阴损之象。

化疗药毒蕴结于体内，脾胃运化输布失常，也

易酿生湿浊。脾胃化生的精微物质具有充养先天之

精的功能，脾虚渐积，久之也会虚损及肾。肾精所

化之元气，是人体生命活动的原动力，肾气不足以

化生，亦会导致肾脏气化功能异常，水液代谢紊

乱。在微观层面上，静息状态下的造血干细胞维持

低葡萄糖摄取及以糖酵解为主的低能代谢状态，这

也是造血干细胞功能长期维持的关键。然而，在化

疗应激状态下，造血干细胞异常活化，葡萄糖摄取

能力增强和能量代谢的增加导致细胞活性氧积

累［15］。化疗亦会促使造血微环境中骨髓间充质干

细胞偏向成脂分化，导致骨髓腔脂肪化［16］。这种

异常代谢产物的累积以及骨髓腔脂肪化的改变也是

中医理论中湿浊留滞的具体生物学体现。综上，化

疗药毒初入，导致的气血亏损，湿浊留滞是轻度骨

髓抑制的关键病机。

2. 2　毒积气陷，精亏髓枯，瘀踞络阻

肿瘤化疗的周期性特征意味着患者会接受一系

列阶段性的治疗，这种周期性治疗模式下，药毒随

用药积累，经年累月，沉积难去。《景岳全书》云：

“肾为元气之根，为水火之宅，五脏之阴气，非此

不能滋；五脏之阳气，非此不能发。”肾乃先天之

本，内藏真阴真阳，药毒初入，但损肾气，若毒窠

不去，终将损及真阴真阳，致使元气衰疲，精髓枯

竭，瘀踞络阻。

三焦为元气之别使，元阳凭借三焦为敷布之

径，上至脏腑，外达肌腠，以助生生不息之机。药

毒蓄积，肾脏虚惫，元气无力长养其他脏腑肌腠，

虚衰之元气返回下焦以固护命门，则呈现出气机下

陷之态势。《素问·六节藏象论篇》云：“肾者，主

蛰，封藏之本，精之处也。”“蛰”之本意指动物冬

眠，藏起来不食不动。对应于人体，指凡无节制过

度生长运动的状态即为肾失封藏。人的生命源于先

天之精，精是构成胚胎发育的原始物质，其来源及

功能涵盖了造血干细胞的特征［17］。造血干细胞是

负责生成所有血细胞的最原始的前体细胞，具有独

特的自我更新和多向分化潜能［18］。现代研究指出，

化疗药毒在杀伤肿瘤细胞的同时，也会杀伤同样增

殖旺盛的造血干祖细胞，使其凋亡、衰老、耗

竭［19］。此外，各类集落刺激因子刺激造血，亦是

在促使具有肾精属性的造血干细胞向各类血细胞分

化，以供养机体需求。集落刺激因子的多次使用必

然会耗损肾精，导致机体造血机能持久性的损伤。

《说文解字》载：“髓为骨中脂也”，强调了髓居于

骨中。“髓”是造血干细胞赖以生存的组织微环境，

骨髓中除造血干细胞外，还包含了间充质干细胞等

具有高度增殖和分化能力的细胞群体，这些细胞对

于造血调控至关重要。然而，化疗药物的毒性积累

也会导致生态位细胞广泛凋亡和分泌谱改变，致使

微环境的组分耗竭和功能失调［20］。因此，部分化

疗药物由于其对骨髓造血前体细胞的强杀伤作用及

对造血微环境的破坏，高剂量使用时易直接导致重

度骨髓抑制的发生。

化疗药毒累积伤及脾肾，气血生化乏源，阴血

不足，脉道空虚，血流滞缓。肾气失其推动、温煦

作用，气血运行无力亦会致瘀。此外，《医学正传》

言：“津液稠黏，为痰为饮，积久渗入于脉，血为

之浊”，《灵枢·百病始生》云：“汁沫与血相搏，

则并合凝聚不得散，而积成矣”，提示湿浊等异常
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产物郁滞更会有碍血行。旧血不去，新血难生，导

致虚瘀相因，辗转增剧。据统计，恶性肿瘤患者血

液中多存在高黏凝聚状态 ［21］。同时，骨髓抑制血

细胞由数量减少之量变逐渐积累为功能失常之质

变，亦可导致瘀浊阻滞。例如，化疗中性粒细胞减

少的同时，也伴有中性粒细胞胞外诱捕网（NETs）
的过度生成、异常堆积［22］。NETs是一种由中性粒

细胞释放到细胞外的纤维网状结构，生理状态下对

机体的固有免疫有益，但化疗导致的 NETs异常蓄

积，致使血液形成高凝状态和内皮损伤［23］。此外，

在化疗时血小板减少和血栓形成风险增加密切相

关［24］，应激损伤后骨髓巨核细胞将产生大体积且

高反应性的血小板，血小板表型的改变亦会促进血

栓形成［25］。

综上所述，随着化疗药毒的蓄积，气血精髓亏

损日渐加重。在虚气留滞动态辨治体系视角下，骨

髓抑制的病机从轻度的毒蕴气耗、血虚阴损、湿浊

留滞，演变为重度的毒积气陷、精亏髓枯、瘀踞

络阻。

3　化疗相关骨髓抑制分度论治思路

根据骨髓抑制从轻度到重度的时序性病机演

变，不同病程阶段治疗主次也有所差异。总的治则

为辨其轻重而治之，审其虚实而调之。轻度时，针

对气虚血耗阴损、湿浊留滞，治宜益气养血护阴、

清源化浊疏滞；重度时，针对气陷精亏髓耗、瘀踞

络阻，治宜培元固精充髓、活血通络行滞。

3. 1　轻度骨髓抑制：益气养血护阴、清源化浊疏滞

轻度骨髓抑制时，化疗药毒入侵，与脉道气血

相博结，使得气血虚耗，化生不及，造成气血两虚

证候。临床可见神疲气短、倦怠自汗、面色萎黄、

舌淡苔薄、脉细弱等症状。治疗应当益气补血，临

证使用圣愈汤、人参养荣汤、八珍汤等。《本草求

真》言：“黄芪为补气诸药之长，是以有耆之称。”

所谓气旺血生，可酌情用黄芪，再配合白术、当

归，补气生血。现代研究亦表明，黄芪、当归、白

术三味药是化疗后骨髓抑制常用药物［26］。此外，

针对神疲懒言、咽干舌燥、舌淡红少苔、脉细数等

阴精亏损重者，可加石斛、北沙参、麦冬补益阴

液。骨髓抑制的外在表现虽然为气血的亏虚，但与

脏腑虚损密切相关。脾为后天之本，气血生化之

源，脾胃损伤则气血生化乏源，故在补益气血的同

时也需要顾护脾胃，对于食少、体倦者，临证可使

用归脾汤加减治疗。

《温病条辨》言：“湿久浊凝。”化疗后脾胃受

损，胃腐熟水谷及脾主运化功能失常，气机升降紊

乱，津液代谢输布异常，故化疗患者多有脘腹痞

满，此为湿浊凝滞为患，治疗应注意健脾和胃以清

源，利湿化浊以疏滞。若消化不良、食少纳差者，

可加鸡内金、炒麦芽、炒神曲等运脾消食之品；若

兼腹胀者，可加香附、厚朴、木香醒脾利气；若兼

呕吐者，可加半夏、生姜降逆止呕；若湿邪明显

者，加用茯苓、白术健脾利湿；若湿热明显者，可

用三仁汤、藿朴夏苓汤清热祛湿。

3. 2　重度骨髓抑制：培元固精充髓、活血通络行滞

《临证指南医案》言：“久病不已，穷必及肾。”

反复使用化疗药物，不断损伤脾胃，耗伤气血，久

必及肾。元气虚极而陷，精血不得互化，血液生化

无源，骨髓抑制加重。临床可见面色无华、腰膝酸

软、五心烦热、舌苔白润、脉细弱等症状。补肾法

一直是治疗各类肿瘤的重要法则，同时也是治疗骨

髓抑制的关键治法 ［27］。《血证论》言：“肾主藏精

气……水足则精血多，水虚则精血竭”，《素问·生

气通天论篇》言：“骨髓坚固，气血皆从”，均提示

肾精的充盈与否与气血化生密切相关。化疗后重度

骨髓抑制，虚损脏腑主要在肾，主要病位在骨髓。

治病求本，治当重在补肾固本，补肾可以补益精

髓，调和阴阳，化生血气。针对面色苍白、腰膝酸

软、头晕耳鸣、五心烦热等肾精亏虚者，临证常用

补肾填精基础方六味地黄丸加减。六味地黄丸含三

补三泻之意，可补肾填精，亦能泄浊。若肾精亏损

重者，可酌加菟丝子、龟甲等补肾填精或滋阴潜阳

之品。针对神疲乏力、畏寒肢冷等肾阳亏虚重者，

用金匮肾气丸，即六味地黄丸方中加附子、肉桂，

与火同气，以达少火生气之目的，且其味辛可开腠

理、布津液、通气道。现代研究［28］表明，补肾类

中药可以有效保护造血干细胞的造血潜能，维持其

造血稳态；无论是在血细胞降至低谷抑或是出现应

激性“反跳现象”，都能将细胞数量维持在一个相

对稳定的状态；补肾类方药还可以抑制益气养血类

方药对造血细胞的过度动员，避免造血干细胞的过

早耗竭。此外，补肾类方药可以调节造血微环境，

促进骨髓间充质细胞向成骨细胞分化，减少其成脂

分化，抑制骨髓腔脂肪化，修复造血微环境［29］。

骨髓抑制以“三系减少”为突出特点，表现为

白细胞、血小板或红细胞减少，临证中补益之法备

受重视，而行滞之药则常被忽略。《血证论》言：

“瘀血不行，则新血断无生理。”因虚可以致瘀，由
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瘀也可致虚，如此恶性循环。活血可以通经脉，使

血流通畅而达到去瘀生新的效果［30］。临证可用当

归、鸡血藤活血补血；丹参、赤芍、牡丹皮活血行

血；三七活血止血；泽兰活血利水。配合健脾益肾

以扶正安本，再用调畅气机之川芎、陈皮等，达到

血有所生、气行则血行的目的。此外，由于肿瘤化

疗患者体内癌毒为患，故治疗时还宜加上攻伐癌毒

的药物，如半枝莲、白花蛇舌草等。但此类药物多

有大苦大寒，具大辛大热之性，使用时切忌攻伐太

过，损伤正气。

4　小结

中医学对化疗相关骨髓抑制的认识，要深入剖

析其具体生理病理联系与演变，有助于丰富其病机

内涵并指导临床的治疗。轻度骨髓抑制时，化疗药

毒初入，蕴结骨髓，以气耗血虚阴损、湿浊留滞为

主。重度骨髓抑制时，药毒渐积，元气虚损，肾精

亏竭，骨髓耗伤，以气虚陷下、精亏髓耗、瘀踞络

阻为要。治疗当辨明骨髓抑制病程阶段，补虚泻

实。或益气养血护阴，清源化浊疏滞；或培元固精

充髓，活血通络行滞，恢复气血阴阳之平衡稳态。

因此，在“虚气留滞”动态辨治体系指导下，有助

于减少集落刺激因子单靶点干预及过度动员造血导

致的造血干细胞耗竭，从而更全面地辨治骨髓抑

制，取得更好的临床疗效。
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Pathophysiological Evolution and Syndrome-Based Stratified Treatment of Qi Deficiency with Stagnation in 
Chemotherapy-Induced Myelosuppression
LONG Jing1， LAI Hengzhou1， HUANG Wenbo1， YU Feng2， JIANG Yifang1， DAI Zhuoling1， XIAO Chong1，3， 
YOU Fengming1，3

1.  Affiliated Hospital of Chengdu University of Traditional Chinese Medicine，Chengdu，610075；2.  Chongqing Traditional Chinese 
Medicine Hospital；3.  Teaching and Research Unit of Oncology，Chengdu University of Traditional Chinese Medicine
ABSTRACT The concept of "qi deficiency with stagnation" refers to a pathological state characterized by the deple⁃
tion of primordial qi， impaired qi transformation， and the development of internal stagnation.  Under the cyclic chemo⁃
therapy regimen in oncology， chemotherapy-induced myelosuppression follows a progressive pathological course from 
qi deficiency to increasing stagnation.  This sequential evolution from mild to severe myelosuppression closely aligns 
with the dynamic syndrome differentiation and treatment framework of "qi deficiency with stagnation".  "Qi deficiency" 
reflects the gradual depletion of qi， blood， and essence， while "stagnation" refers to the accumulation of phlegm， turbid 
dampness， and blood stasis.  These two components interact reciprocally， forming a vicious cycle where deficiency 
leads to stagnation， and stagnation further damages the healthy qi.  In the early stage of mild myelosuppression， che⁃
motoxicity begins to accumulate in the bone marrow， leading to qi consumption， blood deficiency， yin injury， and the 
gradual formation of turbid phlegm and damp stagnation.  In the advanced stage of severe myelosuppression， the accu⁃
mulation of toxicity causes qi sinking， exhaustion of essence， and marrow depletion， along with blood stasis obstruct⁃
ing the collaterals.  Treatment strategies should be based on syndrome differentiation， with an emphasis on assessing 
the severity of the condition， balancing deficiency and excess， and achieving both symptomatic relief and root cause 
resolution.
Keywords myelosuppression； chemotherapy； qi deficiency with stagnation
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