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也摘要页 血管性痴呆渊VD冤是由脑血管病变引起的常见认知功能障碍综合征袁也是导致老年人失能的主要原因之一遥 线粒体功

能障碍如动力学失衡尧自噬异常等诱发的氧化应激尧神经炎症等过程袁与中医野痰湿化浊冶野浊毒内生冶损伤脑络的理论具有一定相关

性遥 野虚气留滞冶理论是指因元气亏虚袁导致气血津液运行失畅袁进而形成气滞尧血瘀尧痰凝等病理产物的病机过程袁这与 VD野本虚标

实尧虚实夹杂冶的核心病机高度契合遥VD以野虚气冶渊心尧脾尧肾元气亏虚冤为本袁以野留滞冶渊痰浊尧瘀血阻窍冤为标袁二者互为因果袁形成恶

性循环遥 基于此袁本文立足于野虚气留滞冶理论袁将野元气亏虚-ATP生成不足冶与野痰瘀阻窍-ROS 及炎症因子蓄积冶结合进行阐释袁提
出以野补虚通滞冶为原则的治法袁旨在阐明多靶点调控线粒体功能干预 VD 的作用机制袁并丰富其辨治思路袁从而为构建一个融贯中

医病机理论与现代病理机制于一体的 VD 防治框架提供理论参考遥
也关键词页 血管性痴呆曰线粒体功能障碍曰虚气留滞曰补虚通滞
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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Vascular dementia (VD) is a common cognitive impairment syndrome caused by cerebrovascular lesions and
represents a major cause of disability among the elderly. Processes such as oxidative stress and neuroinflammation induced by
mitochondrial dysfunction要including kinetic imbalance and abnormal autophagy要show certain correlations with TCM theories
of "phlegm dampness transforming into turbidity" and "internal generation of turbid toxins" that damage the cerebral collaterals.
The theory of "deficient qi-induced stagnation" describes a pathological process in which deficiency of Yuan-primordial qi
leads to impaired circulation of qi, blood, and body fluids, thereby forming pathological products such as qi stagnation, blood
stasis, and phlegm accumulation. This aligns closely with the core pathogenesis of VD, which is characterized by "deficiency at
the root and excess at the manifestation, along with combined deficiency and excess pattern." In VD, "deficient qi" (deficiency of
Yuan -primordial qi in the heart, spleen, and kidneys) constitutes the root, whereas "stagnation" (obstruction of orifices by
phlegm turbidity and blood stasis) represents the manifestation. These two aspects are mutually causative, forming a vicious
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cycle. Grounded in the theory of "deficient qi-induced stagnation", this paper integrates the concepts of "Yuan-primordial qi
deficiency-ATP production insufficiency" with "phlegm-stasis obstruction of orifices-accumulation of ROS and inflammatory
factors." A therapeutic strategy guided by the principle of "tonifying deficiency and resolving stagnation" is proposed. It aims
to elucidate the mechanism of action by which multi-target regulation of mitochondrial function may intervene in VD, enrich the
theoretical framework for pattern differentiation and treatment, and provide a theoretical reference for constructing an integrated
prevention and treatment framework for VD that combines TCM pathogenesis theory with modern pathological mechanisms.

也运藻赠憎燥则凿泽页 vascular dementia; mitochondrial dysfunction; deficient qi-induced stagnation; tonify deficiency and reslove
stagnation

血管性痴呆渊vascular dementia, VD冤是由脑血

管病变引起的一种认知功能障碍综合征袁临床表现

为记忆力减退尧执行功能下降尧注意力不集中袁常伴

有运动及感觉异常[1]遥我国流行病学研究显示袁65 岁

以上老年人群中 VD 的患病率约为 1.4%[2]遥 随着年

龄增长袁VD 的患病率逐年上升袁对社会和家庭构成

显著负担遥 研究发现袁线粒体功能障碍可能是 VD
发生发展的重要机制之一袁涉及线粒体动力学失衡尧
线粒体自噬异常以及基因组异常等[3-5]遥 研究证实袁
线粒体功能障碍在帕金森病[6]尧阿尔茨海默病[7]等神

经系统退行性疾病中具有重要作用遥 因此袁深入探

讨线粒体功能障碍在 VD 中的作用机制袁有望为临

床治疗提供新的研究方向与干预靶点遥
VD 在中医学中属于野痴呆冶野健忘冶等范畴袁病

机为本虚标实遥 叶素问窑调经论篇曳云野血并于下袁气
并于上袁乱而喜忘冶袁提示气血逆乱可致神志失常曰
叶类证治裁窑健忘曳云野脑为元神之府袁精髓之海袁实记

性所凭也冶袁强调髓海充盈乃神明之基遥 五脏衰颓尧
髓海不足乃病之本虚遥 叶医林绳墨窑健忘曳载院野有问

事不知首尾袁作事忽略而不记者袁此因痰迷心窍也遥 冶
叶伤寒论窑辨阳明病脉证并治第八曳亦有记载野阳明

证袁其人喜忘者袁必有蓄血冶之论袁提示痰尧瘀等病理

产物上蒙清窍袁可致健忘袁此为标实遥 本虚与标实相

互影响袁形成 VD 虚实夹杂的复杂病机遥 野虚气留滞冶
指元气虚衰袁导致气血津液运行不畅尧留而成滞的病

理状态袁以野虚气冶为本尧野留滞冶为标袁这与痴呆的基

本病机相符[8]遥 综上袁本病多因脏腑失和尧髓海不充

渊虚气冤袁兼夹痰浊尧瘀血渊留滞冤所致袁治疗当健脾补

肾以补其虚袁化痰祛瘀以通其滞遥 此理论有别于传

统中医对 VD 的概括袁立足于元气亏虚与气机郁滞的

动态交互袁将髓海不足尧瘀血阻窍尧痰浊蒙窍等证候

有机结合袁从更高维度阐释 VD 的病机演变遥故本文

从野虚气留滞冶理论出发袁探讨线粒体功能障碍与VD
中西医机制联系袁以期为临床诊疗提供新思路遥

1 线粒体功能障碍与 VD
1.1 线粒体结构和功能的概述

线粒体是具有双膜结构的细胞器袁内膜向内折

叠形成嵴袁从而扩大表面积袁支持能量合成曰线粒体

通过内膜的融合与分裂实现其形态与功能的动态调

节袁以适应细胞的能量需求[9]遥 线粒体核心功能的正

常执行依赖于线粒体嵴结构的完整性与动态变化[10]遥
线粒体功能障碍可通过三磷酸腺苷渊adenosine tr鄄
iphosphate, ATP冤合成不足尧活性氧渊reactive oxygen
species, ROS冤过量蓄积以及炎症小体异常激活等途

径袁触发一系列级联反应袁最终导致神经元损伤与认

知功能下降[11]遥 此外袁线粒体动力学失调尧线粒体自

噬障碍尧线粒体基因组异常袁本身也是导致线粒体功

能障碍并进一步引起细胞能量危机与病理改变的重

要原因[6]遥
1.2 线粒体功能障碍与 VD相关性

1.2.1 线粒体动力学改变与 VD 线粒体动力学是

指线粒体通过持续融合与分裂所维持的动态平衡袁
该过程对维持神经元功能至关重要遥 线粒体融合与

分裂受特定蛋白质的精密调控院融合过程主要由线

粒体融合蛋白渊mitofusin1/2, MFN1/2冤和视神经萎缩

蛋白 1渊optic atrophy 1, OPA1冤介导曰分裂过程则由

动力相关蛋白 1渊dynamin-related protein 1, DRP1冤
和线粒体裂变蛋白1渊mitochondrial fission protein 1,
FIS1冤调控 [12]遥 二者间的平衡是维持线粒体形态完

整尧功能正常的基础遥 线粒体分裂过度致其碎片化袁
破坏 ATP 生成尧产生过量 ROS尧促使线粒体通透性

转换孔开放袁最终激活凋亡通路袁导致细胞功能障碍

与死亡[13]遥 动物实验表明袁VD 模型大鼠海马组织存

在显著线粒体动力学失衡袁表现为线粒体融合过程

受抑尧分裂过程则过度激活[3]遥 通过改善线粒体动力

学失衡袁可缓解线粒体功能障碍袁最终改善认知功

能遥 综上所述袁VD 的发病与线粒体动力学密切相
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关袁纠正该失衡可能成为治疗VD 的重要方向遥
1.2.2 线粒体自噬异常与 VD 线粒体自噬是选择

性清除受损线粒体的关键质量控制机制袁对维持细

胞内环境的稳定至关重要[14]遥 该过程通过多条信号

通路调节袁其中以 PTEN 诱导激酶 1渊PTEN-induced
putative kinase 1, PINK1冤/E3 泛素连接酶渊E3 ubiq鄄
uitin-protein ligase parkin, Parkin冤介导的泛素依赖

性途径最为经典[15]遥 通过 PINK1 介导的 Parkin 磷酸

化与泛素化修饰袁促使受损线粒体被自噬体特异性

识别并靶向转运至溶酶体降解[16]遥 若线粒体自噬功

能障碍袁受损线粒体无法及时清除袁导致 ROS 积累袁
氧化应激加剧袁会诱发神经元损伤[17]遥 研究证明袁VD
大鼠海马组织中 PINK1与 Parkin蛋白表达水平升高袁
表明此信号通路被激活袁进一步促进线粒体自噬[18]遥
然而袁若此代偿性激活不足以清除累积的受损线粒

体袁终将导致线粒体质量控制系统失衡遥 综上袁线粒

体自噬失调可能通过增加氧化应激袁参与 VD 的发生

与发展遥
1.2.3 线粒体基因组异常与 VD 线粒体 DNA渊mi鄄
tochondrial DNA, mtDNA冤在 VD 的发病机制中亦

占有重要地位遥 mtDNA 负责编码呼吸链复合物中的

13 种关键蛋白袁对 ROS 的攻击具有高度敏感性遥过

量的 ROS 可导致 mtDNA 发生氧化损伤袁引起其编

码功能异常甚至突变袁最终导致能量代谢紊乱[19]遥 由

于 mtDNA 无内含子袁其突变易影响氧化磷酸化酶基

因的密码区袁抑制相关蛋白的表达与活性袁损害线粒

体功能[20]遥 此外袁动物研究发现袁双侧颈动脉结扎的

VD 大鼠模型出现海马区 mtDNA 含量下降和 ATP
合成减少袁这表明 mtDNA 损伤是 VD 线粒体功能障

碍的表现之一[21]遥 因此袁保护 mtDNA 完整性或促进

其修复袁可能成为干预 VD 的潜在治疗策略遥
2 野虚气留滞冶理论概述

野虚气留滞冶首先见于金代成无己的叶伤寒明理

论窑腹满第十六曳院野腹满时减袁复如故袁此虚寒从下上

也袁当以温药和之遥盖虚气留滞袁亦为之胀遥冶叶说文解

字曳示野虚冶为野空也冶袁野滞冶为野凝也袁留也冶[22]袁提示该

理论包含野空虚冶与野凝滞冶双重含义遥 就中医病机而

言袁野虚气冶在内涵上包括气的本体亏虚与功能丧失袁
其核心病机在于气化无力袁最终呈现为动力不足的

病理状态[23]遥 王永炎院士结合现代临床实践袁对野虚
气留滞冶理论作了阐述袁指出该病机为元气亏虚袁气
血相失袁气血津液运行失常袁导致气滞尧血瘀尧痰凝等

的病理过程[8]遥 他强调野虚气冶为疾病发生之本袁野留

滞冶为病理表现之标袁这一认识在多种慢性疾病的病

机演变过程中具有重要指导意义[8]遥 因此袁本文提出

VD 以野虚气留滞冶为病机特点袁野痰瘀胶结冶为病理核

心袁野虚气冶与野留滞冶相互作用尧相互影响袁最终形成

野虚冶野滞冶并存的复杂病理状态遥
3 野虚气留滞冶与 VD线粒体功能障碍的关系

3.1 野虚气冶为本要要要脏腑虚损袁元气不足袁脑髓失养

VD 之病袁根在脏腑虚衰袁尤以心尧脾尧肾三脏为

要袁此乃野虚气冶生成之本遥 叶灵枢窑海论曳言院野髓海不

足袁则脑转耳鸣遥冶肾藏精袁主骨生髓遥肾精不足袁髓海

空虚袁脑失所养袁故神机衰减袁认知功能障碍丛生遥脾
为中州袁主运化而升清阳袁叶脾胃论窑脾胃虚则九窍不

通论曳指出院野脾胃既为阴火所乘袁谷气闭塞而下流袁
即清气不升袁九窍为之不利遥冶中焦气机斡旋失司袁阴
火上冲袁清阳在下袁九窍失养袁则精神萎靡尧倦怠乏

力遥 叶灵枢窑本神曳言野所以任物者谓之心冶袁强调了心

主神志的重要性遥心气不足袁血行迟缓袁脑窍失养袁则
情志异常遥 叶难经窑八难曳载野所谓生气之原者噎噎此

五脏六腑之本冶袁 强调元气乃五脏六腑之气的根本遥
反之五脏六腑供养元气袁脏腑亏虚则元气耗损遥黄世

敬教授也认为袁野虚气冶属于病态的元气袁可夹脊循督

脉上行入脑袁引发脑部疾病[24]遥由此可见袁VD 的发生

发展与心尧脾尧肾三脏气虚密切相关袁本质为脏腑功

能衰退尧气化无力所致的虚损性疾病遥
现代研究发现袁线粒体功能与中医学野气冶的生

理作用高度对应遥 野气冶的推动作用与线粒体动力学

优化能量配置尧高效合成 ATP 的过程高度一致曰线
粒体动力学异常时袁ATP 合成减少尧神经递质释放障

碍以及突触蛋白表达下降袁会损害神经元可塑性[25]遥
野气冶的防御作用对应线粒体自噬这一清除机制袁旨
在通过抑制 ROS大量释放和 Nod样受体蛋白 3渊Nod-
like receptor protein 3, NLRP3冤炎症小体的活化袁有
效阻断氧化应激和神经炎症的恶性循环遥 马莉等[26]

通过动物实验发现袁黄芪的有效成分黄芪甲苷促进

PINK1/Parkin 通路介导的线粒体自噬袁验证了补气

药对线粒体自噬的正向作用遥 此外袁张宜帆等[27]研究

发现袁阳虚气化不足会导致线粒体功能障碍袁表明

气的温煦作用对于线粒体的能量代谢尧动态平衡及

质量控制等核心生理活动具有积极影响遥由此可见袁
中医学的野气冶在推动尧防御尧温煦等方面的作用袁与
线粒体在动力学平衡尧自噬清除等质量控制机制之间

存在紧密联系遥 以上研究进一步为从野气虚-线粒体

功能障碍冶阐释 VD 病机提供了现代生物学依据遥
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3.2 野留滞冶为标要要因虚致实袁痰瘀互结袁阻滞脑络

VD 初始阶段因心尧脾尧肾三脏亏虚袁元气不足袁
气化功能衰退袁导致津液输布失常尧血行迟滞袁此属

野因虚致滞冶之起始环节曰继而病理产物渐生袁津停凝

痰袁血滞成瘀袁痰浊瘀血蕴结脑络曰最终痰瘀互结袁胶
着难解袁蒙蔽清窍袁终致脑络闭塞尧认知损害遥
3.2.1 虚则痰湿内生 研究认为袁线粒体与中医学

的野脾冶在功能上具有相似性[28]遥脾为后天之本袁主运

化而生气血曰线粒体则为细胞能量代谢之枢袁可视作

细胞层面的野后天之本冶袁二者均可为生命活动提供

能量遥 叶素问窑经脉别论篇曳言野饮入于胃袁游溢精气袁
上输于脾袁脾气散精冶袁说明脾与水液代谢关系密切遥
若脾胃虚弱袁不能升清降浊袁无力推动水液代谢袁津
液不布袁聚而成痰袁痰湿随气机升降无处不达袁阻于

经络则肢体偏瘫或步态异常袁阻于脑窍则记忆力下

降尧神思迟钝遥 叶医贯窑痰论曳载野痰之本水也袁原于

肾冶袁强调肾主水液遥 若年老久病袁肾气虚衰袁水液气

化无权袁亦可水泛为痰袁痰湿上蒙清窍致使心神失

守袁下阻气机妨碍肾的固摄功能袁脾肾虚极袁知动失

司袁可出现尿失禁或尿急等 VD 的临床表现遥
VD 患者常伴随高血压尧高血脂等代谢疾病袁为

中医学野痰湿冶体质的外在表现遥 而线粒体功能障碍

导致的过量 ROS 和炎症因子属于野痰湿化浊冶野浊毒

内生冶的病理范畴遥 研究显示袁在 VD 的神经元模型

中海马神经元线粒体会出现明显的肿胀和嵴断裂

现象袁这些结构变化会直接导致线粒体膜电位的紊

乱袁产生大量 ROS[3袁29]遥此外袁痰湿体质者多处于慢性

低度炎症状态袁其病机与脾胃虚弱尧命门火衰尧痰湿

阻滞气机密切相关[30]遥VD 患者缺血缺氧的状态会导

致神经元氧化应激损伤袁ROS 激活 NLRP3 炎症小

体袁促进小胶质细胞释放肿瘤坏死因子-琢渊tumor
necrosis factor-琢, TNF-琢冤尧白细胞介素渊interleukin,
IL冤-1茁 等促炎性细胞因子[31]袁这些炎症因子与氧化

应激对于 VD 的认知损害具有协同作用遥
3.2.2 虚则瘀血内停 气为血之帅袁气行则血行袁气
止则血止遥 叶医林改错窑论小儿抽风不是风曳言野元气

既虚袁必不能达于血管袁血管无气袁必停留而瘀冶袁强
调元气亏虚袁则推动无力袁血行迟滞袁留而为瘀遥 瘀

血阻滞气机的升降出入袁使脏腑之气难以上达于脑袁
脑窍失养袁遂见记忆力减退袁甚至情感淡漠尧抑郁等

神志异常表现遥痰浊和瘀血相互搏结袁进一步阻碍气

血上荣于脑窍袁构成 VD发病的主要病理基础[32]遥 由此

可见袁元气亏虚是痰瘀形成的根源袁气虚停滞袁血液

瘀积袁津聚为痰袁气血水失调袁导致血脉运行不畅袁形
成野留滞冶的病理状态遥

气虚亦可使固摄无权袁血不循经袁溢于脉外而成

瘀遥研究表明袁脑微出血可以加剧 VD 患者的认知功

能障碍[33]遥 其机制可能与出血后血管舒张物质一氧

化氮渊nitric oxide, NO冤减少尧血管持续收缩尧血流动

力学改变有关袁而 ROS 蓄积会加重上述过程[34]遥 基

于线粒体功能障碍的视角袁线粒体自噬不足引发的

氧化应激反应可损害血管舒张功能袁导致血流速度

减慢袁微循环障碍袁这与中医学野气虚血瘀冶病机具有

相通之处遥 基于此袁或可通过补气活血法提高线粒体

自噬的水平袁改善 VD 血瘀的病理状态遥研究发现袁加
味补阳还五汤通过调控小鼠 PINK1/Parkin 信号通

路尧激活线粒体自噬过程袁改善脑缺血再灌注损伤[35]遥
此方也可激活磷脂酰肌醇 3-激酶渊phosphatidylinos鄄
itol 3-kinase, PI3K冤/蛋白激酶 B渊protein kinase B,
PKB/Akt冤/内皮型一氧化氮合酶渊endothelial nitric
oxide synthase, eNOS冤信号通路[36]袁促进血管内 NO
生成袁并松弛血管平滑肌袁为从野气虚血瘀冶论治 VD
提供了潜在的生物学依据遥
3.3 野虚气冶和野留滞冶相互影响袁促进病理进展

在 VD 等慢性疾病中袁野虚气冶与野留滞冶常互为

因果尧相互作用院元气亏虚袁则血行不畅袁津停成痰曰
痰瘀留滞袁又会阻碍气机袁耗伤正气遥 从而形成恶性

循环袁持续加重病情遥 在 VD 的病程进展中袁此虚实

夹杂之态持续演进袁 致使病势缠绵难解袁 渐趋沉

痼遥 详见图 1遥
4 VD野补虚扶正尧化痰祛瘀冶的辨治思路

中医药治疗 VD 具有多靶点尧整体调节的独特

优势遥 基于前述野虚气留滞冶的核心病机袁VD 的治疗

应遵循野补虚通滞冶的总体原则遥 补肾启智方是本团

队的经验方袁由熟地黄尧山茱萸尧三七尧栀子组成袁具
有益肾补虚尧活血祛瘀之功效遥 前期实验研究表明袁
本方可通过抑制脂质过氧化尧增强抗氧化酶活性以

缓解氧化应激损伤[37]袁并抑制核因子 资B渊nuclear fac鄄
tor-资B, NF-资B冤/NLRP3 炎症通路活化尧减少促炎性

细胞因子释放[38]袁发挥神经保护作用袁显著改善 VD
大鼠的认知功能障碍遥以下结合现代研究袁进一步阐

述 VD 的辨治思路及代表性方药在调控线粒体功能

中的作用遥
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图 1 VD野虚气留滞冶病机与线粒体功能障碍的关联逻辑图

Fig.1 Logical diagram of the correlation between the pathogenesis of "deficient qi-induced
stagnation" in VD and mitochondrial dysfunction

4.1 补虚扶正以治本

野虚气冶乃野留滞冶之因袁VD 发病之本在于脾肾

亏虚尧元气不充遥 脾为后天之本袁肾为先天之根袁二
者互济袁共主精微化生与髓海充盈遥 根据叶血管性痴

呆治未病干预指南曳袁临床证型可分为 4 种[39]遥 早期

VD 的表现多为轻度认知障碍袁患者常有神疲乏力尧
健忘尧注意力不集中尧食欲减退尧面色萎黄尧舌质淡尧
苔薄白尧脉细弱等症袁病势尚浅袁以脾肾两虚为主袁治
疗应以健脾益气尧养血补肾为主袁可选用当归补血

汤尧薯蓣丸加减遥 临床研究发现袁当归补血汤中黄芪

与当归 5颐1 配伍袁每日 3 次袁疗程 24 周袁可显著改善

VD 患者认知功能[40]遥 动物实验表明袁当归补血汤可

以调控线粒体自噬袁增强海马神经元的抗氧化能力袁
改善 VD 小鼠的学习记忆能力[41]遥 加减薯蓣丸乃名

老中医吕继端教授经验方野益智灵冶化裁而来袁方中

黄芪尧党参益气袁熟地黄尧首乌尧枸杞子填精养髓袁山
药尧白术健脾益气袁当归尧川芎养血活血袁石菖蒲尧远
志开窍袁五味子安神袁全方补而不滞尧标本兼顾袁被广

泛应用于各类痴呆病症[42]遥 此方可有效减少脑部炎

症反应袁抑制星形胶质细胞活化袁降低髓鞘损伤袁改
善 VD 大鼠的空间学习记忆能力[42]遥 疾病晚期袁脾肾

衰败袁精血耗竭袁髓海愈加空虚袁患者常呈重度痴呆

状态袁生活不能自理袁甚至出现缄默尧卧床不起等危

候遥此期以髓海不足为主袁治当峻补元气尧填精养血袁
可选用加味地黄饮子加减遥 既往研究表明袁地黄饮

子加减联合多奈哌齐可以有效提升 VD 患者的认

知功能袁并且改善日常生活能力[43]遥体外实验发现袁加
味地黄饮子可以通过激活 PI3K/Akt/哺乳动物雷帕

霉素靶蛋白渊mammalian target of rapamycin, mTOR冤
通路袁减轻谷氨酸导致的大鼠肾上腺嗜铬细胞瘤

PC12 细胞损伤袁发挥神经保护的作用[44]遥 上述研究

表明袁补虚扶正之法可能通过改善线粒体能量代谢尧
减轻氧化应激与炎症等途径袁实现野养髓充脑尧安神

益智冶之效遥
4.2 化痰祛瘀以治标

野留滞冶乃野虚气冶之果袁VD 之标在于痰浊尧瘀血

壅阻脑窍袁故治疗应以化痰祛瘀为法遥痰浊蒙窍证的

患者可表现为神情呆滞尧善忘失算尧头重如裹尧脘痞

纳呆尧喃喃自语或沉默少言袁伴舌体胖大有齿痕尧苔
白腻尧脉滑或弦滑袁代表方剂可选用涤痰益智汤加

减[45]袁组成院胆南星 10 g袁法半夏 15 g袁茯苓 15 g袁橘
红 15 g袁石菖蒲 10 g袁人参 10 g袁益智仁 15 g袁灵芝

15 g袁熟地黄 15 g袁远志 10 g袁当归 15 g袁川芎 10 g袁
生姜 15 g袁甘草 10 g遥此方由涤痰汤化裁而来袁方中

熟地黄尧人参补益气血袁法半夏尧胆南星尧陈皮燥湿化

痰袁石菖蒲尧远志开窍醒神袁当归尧川芎补血活血袁全
方合用袁荡涤瘀浊而不伤根底袁扶助正气而无碍祛

邪遥 顾梦宇等[45]发现袁涤痰益智汤可以通过调节 VD
大鼠 ROS/Drp1 轴介导的线粒体动力学袁抑制线粒

体分裂袁促进其融合袁减轻神经炎症袁改善认知障碍遥
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然痰浊久羁袁易致气滞血瘀袁故瘀血阻窍亦为 VD的

重要证候袁患者常表现为神情呆滞尧善忘失算尧言语

不利尧肢体麻木或刺痛尧面色晦暗袁伴舌质紫暗或有

瘀斑尧脉细涩或弦涩袁代表方剂可选用川芎不忘散加

减[46]袁此方由加味芎归汤与开心散化裁而来袁组成院党
参 15 g袁当归 10 g袁川芎 10 g袁石菖蒲 10 g袁远志 9 g袁
茯苓 15 g袁黄芩 9 g遥 瘀血较重者可加入丹参尧水蛭

等活血之品袁二者皆入血分袁善化瘀通络袁一静一动袁
相须为用袁祛瘀不伤正[47]遥 动物实验发现袁川芎不忘

散可以激活 PI3K/Akt 信号通路袁上调 p-PI3K尧p-
Akt 的表达袁以达到修复 VD 模型大鼠线粒体结构袁
改善大鼠学习记忆功能障碍的目的[46]遥 上述方药均

佐以野石菖蒲-川芎冶药对袁此配伍乃治疗 VD 的高

频核心遥 石菖蒲芳香开窍启闭袁化脑窍之痰浊曰川芎

辛散调达袁行颅内之瘀血遥 二药相须袁共成野通神明尧
化浊瘀冶之功袁直切 VD野痰瘀蒙窍冶的病机遥 现代研

究表明袁这一药对可以调控多通路改善学习记忆袁发
挥抗炎尧抗凝尧抗氧化尧保护血管内皮的作用袁但其作

用于线粒体的机制仍不明确袁有待进一步探索 [48]遥
未来可结合氧糖剥夺/复氧神经元模型与双侧颈总

动脉结扎法制备的痴呆模型大鼠袁评估野石菖蒲-川
芎冶药对对线粒体功能及 Drp1尧PINK1/Parkin尧NLRP3
等通路的影响袁并聚焦川芎嗪尧茁-细辛醚等活性成

分作用机制袁阐明其通过调控线粒体功能改善认知

障碍的多维路径遥
综上袁VD 属本虚标实之证袁临床辨治当分期侧

重尧标本兼顾袁通过健脾补肾以充养脑髓尧涤痰化瘀

以疏通脑络遥
5 结语

本研究以野虚气留滞冶为病机核心袁相较于现有

VD 的研究多聚焦于静态证型与单一通路袁本文系

统整合了野元气亏虚要痰瘀内生冶的演变过程与线粒

体功能障碍所致的野能量衰竭要氧化应激要神经炎

症冶这一机制的联系袁实现了中医整体观与现代微观

机制在动态维度上的深度对接遥在 VD 的防治中袁尤
需重视野补虚通滞冶袁以阻断野虚-滞-虚冶的病程发

展袁施以健脾补肾尧化痰祛瘀之法袁使气充络通尧神清

智复遥 然而袁本研究尚存局限院一是野虚气留滞冶与线

粒体异常的关联多源于动物或细胞实验袁缺乏临

床生物标志物的直接验证曰二是中药复方调控线粒

体的具体活性成分与作用靶点仍待深入解析遥 未来

应结合临床队列与多组学技术袁推动该理论向临床

转化与机制阐释发展遥
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