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基于脑络“体-用”失衡的老年脑小血管病
病机演变规律
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［摘要］ 脑小血管病 （CSVD） 是累及脑内小血管的异质性病变，与老年人认知功能障碍、步态异常、情感

障碍等密切相关。立足中医络病学说，从体用关系切入，提出老年 CSVD“体-用”病机分析框架，以脑内

络脉与玄府等形质结构为“体”，以气血运行、濡养调控及津液输布等功能活动为“用”，体用互根互济，共

同维持脑之神机运转。在此框架下，系统阐释 CSVD 络脆-络僵-络滞-络损的动态病机演变规律，以揭示老

年脑络从生理性衰退向病理性损害转化的可能机制，为老年CSVD的中医辨治提供依据。

［关键词］  脑小血管病；脑络；玄府；老年病

脑小血管病（cerebral small vessel disease，CSVD）
是指累及脑内小动脉、微动脉、毛细血管、微静脉

和小静脉的一组异质性病变，既是导致老年人认知

功能障碍、步态异常、情感障碍的重要原因［1］，也

是血管性痴呆的首要病因［2］。根据其头晕、健忘、

步态异常、认知减退等临床表现，可将其归属于

“眩晕”“健忘”“痴呆”“中风先兆”等范畴。目前

临床尚缺乏可逆转CSVD病理进程的有效手段，因

此，加强早期识别与个体化干预对延缓疾病进展、

改善患者预后尤为重要，已成为当前神经科学与老

年医学面临的重大挑战。现代研究［3］显示，内皮

功能障碍、血脑屏障损伤、慢性低灌注及炎症氧化

应激等因素共同参与小血管结构与功能的渐进性改

变，并可能与脑内代谢产物清除障碍相关。络病理

论是中医学理论体系的重要组成部分，肇始于《黄

帝内经》，经历代医家深化已形成较为系统的理

论［4-5］，用以指导络脉损伤与气血津液失调相关疾

病的诊治［6］。本团队基于络病理论，从体用关系切

入，构建老年脑络的“体-用”病机分析框架，为

深入理解老年CSVD的病机提供理论基础，并为中

医视角下的老年脑血管保护策略的制定提供参考。

1　脑络“体-用”的内涵

基于中医络病学说，并参照现代医学对脑微循

环的认识，构建脑络“体-用”病机分析框架，即

以络脉、玄府等形质结构为“体”，以气血运行、

濡养调控、津液输布等功能活动为“用”。体以载

用，用以显体，二者互根互济，共同维持脑的神机

运转。

1. 1　脑络之“体”

脑络之“体”是指脑内络脉系统的形态结构基

础，是承载气血运行与神机流转的物质载体。脑为

髓之海，髓海之充盈有赖精血濡养，而精血之运行

需借络脉渗灌，故脑络作为精血输布的通道，依附

于髓海而存在，构成了脑神活动的物质基础。《灵

枢·海论》进一步描述了髓海盛衰与脑功能的关

系，曰：“髓海有余，则轻劲多力，自过其度；髓

海不足，则脑转耳鸣，胫酸眩冒，目无所见，懈怠

安卧”，提示脑络形质之盛衰直接决定神机之振颓。

明清时期，喻昌《医门法律》提出“十二经生十二

络，十二络生一百八十系络，系络分支为一百八十

缠络，缠络分支连系三万四千孙络，孙络之间有缠

绊”的观点，提示络脉系统呈现由粗及微、逐级分

支的多级层次结构，构成了脑络之“体”的宏观层

级框架。若以现代脑微循环的解剖结构加以参照，

脑内动脉逐级分支为穿支动脉、微动脉乃至毛细血
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管网，与络脉逐级细分的形态具有一定相似性。

从微观实质层面审视，脑络之“体”不仅包含

传输气血的脉道，还包含司控渗灌的玄府。刘完素

在《素问玄机原病式》中指出“玄府者，无物不

有，人之脏腑、皮毛、肌肉、筋膜、骨髓、爪牙，

至于世之万物，尽皆有之”。玄府是广泛存在于机

体的微观孔窍，为气液出入之门户，可视为藏象的

微观结构［7］。脑中玄府与血脑屏障在形态结构与生

理功能上具有相关性［8］。络脉为气血运行之通道，

玄府为气液流通之门户，二者形质完备，共同维持

“形以载神，神以御形”的生理稳态。脑络之“体”

的充盈与完整高度依赖于肾精的濡养。《医学心悟》

云：“肾精充则髓海满，肾精亏则髓海空。”精能化

血，血能养络，精血充足则络脉充盈润泽，反之则

空虚枯涸。从生理特点看，络脉支横别出、逐级细

分，其渗灌濡养可及脑内每一细微之处。脑络形质

虽微，实为髓海与脏腑精血相互交通的枢纽，“体”

之盛衰直接关系神机之涵养。

1.  2　脑络之“用”

脑络之“用”是指脑络系统在形质完整的基础

上所发挥的功能总和，包括气之温煦推动、血之濡

养灌注以及津液的输布与代谢浊物的排出，三者协

调互动，共同维持脑内环境稳定与神机运转。依据

“体阴用阳”理论，脑络功能的发挥依赖于其“体”

的物质支撑，具体表现为“气主煦之”的推动调

控、“血主濡之”的营养输布与津液的输布排浊三

个方面。

气在脑络中的功能体现为推动和调控作用。清

代医家王清任在《医林改错》中指出“血管无气，

必停留而瘀”。此处“血管”指络脉管道，“气”为

推动血行的动力，揭示了气机推动对维持络脉中血

液运行的关键作用。《素问·生气通天论篇》言：

“阳气者，精则养神”，提示阳气充足则推动有度，

精神活动有序。现代医学认为，脑血流量在血压波

动时保持相对稳定，有赖于脑血流自动调节功能，

即脑小血管平滑肌细胞随血压及代谢需求变化而舒

缩的反应能力［9］。这一认识与中医学气主推动、维

持血行调畅的功能内涵可相互参照。

血在脑络中主司营养输送和组织濡养功能。叶

桂在《临证指南医案》中提出“初为气结在经，久

则血伤入络”，阐明了病变由气机郁滞发展到络脉

血行障碍的过程。气能行血，血随气行，血行调畅

则脑髓得养、神机得展。现代医学认为，脑组织通

过神经-血管耦合（NVC）机制调节局部微血管血

流量，使之与神经元活动的代谢需求相匹配［10］。

研究证实，CSVD患者存在NVC功能障碍，且与认

知功能损害相关［11］。

津液的输布与代谢浊物排出亦是脑络之“用”

的重要内容。玄府为气液流通之门户，其开阖气化

是津液正常输布与代谢浊物排出的前提［12］。生理

状态下，玄府开阖有度，津液在络脉间正常输布，

濡润脑髓，并将局部代谢产物排出，维持脑内清灵

状态。张仲景在《金匮要略》中提出“血不利则为

水”，揭示了络脉中血行状态与津液代谢的动态关

联。现代医学中类淋巴系统经血管周围间隙完成脑

脊液与脑间质液的对流交换，清除 β-淀粉样蛋白

（Aβ）、Tau蛋白等代谢产物的过程与津液的输布排

浊毒过程具有一定相似性，水通道蛋白 4 （AQP4）
是调节这一过程的关键分子［13］。

2　CSVD从生理性衰退到病理性损害的病机演变

老年人脑络的增龄性改变是CSVD发病的内在

基础。CSVD的发生并非单一因素所致，而是脑络

在体与用两个层面由生理性衰退向病理性失衡转化

的动态过程。

2. 1　脑络的生理性衰退

《素问·上古天真论篇》云：“女子七七，任脉

虚，太冲脉衰少，天癸竭”“丈夫七八，肝气衰，

筋不能动，天癸竭，精少，肾脏衰，形体皆极”。

随着机体衰老，肾精渐亏，脑络系统在体与用两个

层面出现生理性减退，形成了一种“易损”的临界

状态。

首先，表现为“体”之形质衰退。肾为先天之

本，主骨生髓，脑为髓海，肾精充足则髓海充盈。

老年肾精自然亏虚，髓海生化乏源，脑络失于濡

养，形质渐疏、脉道失柔。现代研究显示，老年人

血管壁胶原纤维增多、弹性纤维减少，血管壁顺应

性下降、弹性减弱［14］。随年龄增长，老年人脑微

血管通透性降低、血流阻力增加，微循环流速减

慢［15］，从而导致整体脑血流量减少，脑氧代谢率

降低，神经递质多巴胺摄取位点、皮质血清素能、

中枢胆碱能活性标志物等均受到衰老的影响而降

低［16］。这些改变虽尚未达到疾病程度，但削弱了

脑对缺血缺氧的耐受能力，构成CSVD的解剖学易

感基础。

其次，表现为“用”之功能减退。《素问·阴

阳应象大论篇》言：“年四十而阴气自半也。”老年

人阳气渐衰，温煦推动无力，气化功能减退，气血
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运行迟缓，津液输布与浊物排出亦趋迟滞。现代研

究证实，随着年龄增长，脑血流自动调节范围缩窄，

脑血管面对血压波动时的缓冲能力显著下降［14，17］，

星形胶质细胞足突上的AQP4极性分布丢失，导致

脑脊液-间质液交换效率下降，Aβ等神经毒性物质

清除率下降高达 40%［18］。上述改变提示老年人脑

络的推动、濡养与输布排浊功能均呈生理性减退，

处于由“柔”转“僵”、由“通”转“滞”的临界

状态。

2. 2　CSVD的核心病机

当上述生理性衰退在高血压、高血脂、高血糖

等致病因素的催化下，超越了机体的代偿极限，即

发生向病理状态的质变。

“体”的病变是 CSVD 发病的根本。肾为先天

之本，主骨生髓。《圣济总录》云：“肾脂不长，则

髓涸而气不行。”老年肾精渐衰，髓海生化乏源，

髓海不充，脑络失去根本濡养，病理状态下，肾精

亏虚程度进一步加深，导致髓海空虚、脑络形质渐

疏，玄府开阖失司，脑络屏障不固。此阶段以肾虚

髓减为主要表现，临床可见头晕耳鸣、健忘失眠、

腰膝酸软、舌淡红少苔、脉沉细等表现。从“体”

的角度看，肾精为脑络物质基础之源。肾精充足，

则髓海充盈，脑络得养；肾精亏虚，则髓海空虚，

脑络失养。有研究［19］从神经元的再生修复、保护

血脑屏障与调节脑血流量等多方面阐释了补益类方

药治疗CSVD的作用机制与临床价值。

“用”之失常是 CSVD 进展的关键环节。络脉

以通为用，其功能活动的正常发挥，即为“用阳”

的彰显，高度依赖于“体阴”的物质支持。因此，

“体”虚必然导致“用”损。肾精不足，无法化生

充足的肾气，其气化功能随之减退，无力蒸腾清阳

之气上奉于脑，精不化血，血源亏乏，致使血络失

充。气虚则推动无力，血行迟缓，日久渐成瘀滞，

形成气虚血瘀的病理状态。

体损与用伤互为因果。瘀血不去，新血不生，

脑络失于濡养；血行不利则津液输布障碍，停聚生

痰，痰瘀互结，胶着于微细络脉与玄府之间，致使

玄府郁闭、浊毒蓄积，脑髓失养，神明失主，临床

可见认知减退、步态异常、情志失调等症，病情缠

绵难愈。

2. 3　老年CSVD病程阶段性特征

基于“体-用”框架与 CSVD 的核心病机，我

们认为老年 CSVD 的病程呈现“络脆-络僵-络滞-
络损”的阶段性特征。各期的判定以中医证候（症

状、舌象、脉象）为主，可结合影像学表现与神经

心理学评估，以期为临床分期辨治提供参考。

络脆期为疾病隐匿阶段，以“体”之失养为核

心病机。肾精亏虚，髓海生化乏源，导致脑络形质

渐疏、微观结构脆弱，处于“络脆”的易损状态。

《灵枢·刺节真邪》云：“积之成也，正气不足，而

后邪气踞之。”此时邪气未盛、正虚为主，神经血

管单元呈微观结构稀疏化改变，周细胞数量减少，

血脑屏障通透性轻度增加，脑络对缺血缺氧的耐受

阈值降低。此期患者多无明显自觉症状，或仅见偶

发头晕、记忆力轻度减退、腰膝酸软，舌淡红、脉

沉细。

络僵期病机演进至“用”之失常。随着肾虚加

剧，气化功能减退，气虚推动无力，血行迟缓，脉

道失于濡养而僵硬，顺应性下降，或兼肝阳上亢、

风火相煽，致使血管痉挛僵硬，失去正常的柔韧性

与舒缩功能。病理上表现为脑小动脉硬化，管壁纤

维化、胶原沉积等一系列重塑使血管失去弹性，呈

现迂曲、僵硬的形态改变，直接导致脑血流自动调

节功能受损，慢性低灌注状态形成［20］。此期临床

可见头晕头痛、健忘加重、耳鸣、肢体麻木，舌暗

或有瘀点瘀斑，脉弦细或涩。

络滞期病机发生质变，核心矛盾转化为痰瘀互

结、玄府郁闭、浊毒蓄积。前期“体”之疏松与

“用”之僵化失常，导致玄府开阖气化失司，津液

输布障碍，痰浊与瘀血互结，胶着于微细络脉与玄

府之间而成“络滞”，代谢产物无法及时清除，形

成“毒聚”微环境。此期最突出的病理改变是类淋

巴系统功能受损，血管周围间隙显著扩大，脑内代

谢产物清除减少，病理产物沉积，进一步影响血管

周围间隙，形成恶性循环［13，18］。此期临床可见明

显认知障碍、步态迟缓、排尿控制障碍、情志异

常，舌暗红苔腻，脉滑或涩。

络损期为疾病终末阶段，病机呈现体用俱损、

形质毁败、神机欲灭之势。经历了长期的“脆、

僵、滞”的病理累积，脑内微血管发生广泛的闭塞

与断裂等不可逆的结构性破坏，脑组织因缺血缺氧

发生变性坏死，呈现“络损脑伤、正气欲脱”的危

重病机。病理学研究［21］显示，小穿支动脉发生严

重的脂质玻璃样变，表现为血管壁纤维素样坏死、

脂质和巨噬细胞浸润、中膜平滑肌细胞完全丧失，

最终导致节段性动脉结构解体和管腔闭塞。此期临

床可见重度认知障碍乃至痴呆、严重步态障碍、二

便失禁，或合并急性卒中事件，舌紫暗、脉沉微无
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力，呈正气衰败之象。

需要说明的是，“络脆-络僵-络滞-络损”四

期并非截然分割的静止阶段，而是持续演进、渐次

加重的动态过程。络脆日久，复遇情志过极、烦劳

过度等诱因，可加速向络僵转化；络滞已成，若失

于调摄或新感外邪，则可骤发络损。四期之中“体”

损与“用”衰始终并存，唯轻重主次有别，把握各

期病机的主次转化及其传变条件，方能动态、完整

地认识老年CSVD的演变规律。

3　小结

CSVD作为导致老年人认知功能障碍、步态异

常与情感障碍的关键病理基础，其隐匿起病与难逆

转性是临床防治的难点。本文立足中医络病学说，

突破传统瘀血阻络单一病机局限，将脑络的生理病

理演变与现代医学认识相互参照，构建了老年CSVD
“体-用”病机分析框架，论证了CSVD从生理性衰

退向病理性损害转化的内在机制。在此理论框架

下，系统阐明了老年 CSVD 病机“络脆（始动） -
络僵 （进展） -络滞 （加重） -络损 （终末） ”的

动态演变规律。

“体-用”病机框架将形质结构之“体”与功

能活动之“用”有机统一，厘清了肾精亏虚、气血

瘀滞与玄府郁闭在疾病不同阶段的主次关系，为从

中医学角度认识老年CSVD病机提供了思路，也可

与现代医学对CSVD早期改变的认识互为补充。未

来可在此理论基础上，进一步探索不同病机阶段的

证候特征与生物学标志物，为 CSVD 的早期识别、

病程监测及干预策略的制定提供参考。
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