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也粤遭泽贼则葬糟贼页 Parkinson's disease (PD) is a neurodegenerative disorder that poses a serious threat to the health of the aging
population. Its rigidity and bradykinesia correspond respectively to the Chinese medicine concepts of "sinew tension" and "muscle
sluggishness". Traditional pattern differentiation and treatment have largely emphasized kidney deficiency and marrow depletion;
however, obstruction by phlegm and blood stasis persists throughout the disease course and constitutes a key contributor to its
protracted progression. Drawing on relevant theories in the Huang Di Nei Jing (Huangdi's Classic of Medicine) and taking the
pattern of "sinew tension and muscle sluggishness" as the entry point, this paper systematically elucidates the pathogenetic
evolution of PD: dysfunction of qi transformation in the liver and spleen constitutes the root, while obstruction by phlegm and blood
stasis constitutes the manifestation; prolonged stagnation subsequently transforms into toxin, which damages the brain collaterals and
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ultimately impairs spirit activities. This progression reveals a dynamic pathogenetic implication characterized by "deficiency at the
root and excess at the manifestation, with obstruction leading to damage." On this basis, the paper further summarizes the pattern
differentiation and treatment approach of Professor YAN Yongmei, a Qihuang Scholar, together with her experience in the use of
formulas and medicinals. Her approach centers on transforming phlegm and eliminating stasis, removing toxins and opening the
orifices, and relaxing the sinews and arresting tremor. The aim is to establish a coherent framework linking theory with practice for
the TCM pattern differentiation and treatment of PD.

也运藻赠憎燥则凿泽页 Parkinson's disease; sinew tension and muscle sluggishness; obstruction by phlegm and blood stasis; dishar鄄
mony between the liver and spleen; pathogenesis exploration; pattern differentiation and treatment in Chinese medicine

帕金森病渊Parkinson's disease, PD冤是一种中老

年常见的神经系统变性疾病袁以黑质多巴胺能神经

元进行性退变及路易小体形成为核心病理特征袁临
床上以静止性震颤尧肌强直尧运动迟缓尧姿势异常为

主要表现[1]遥 目前袁该病患者总数已逾 300 万例袁预
计至 2030 年将接近 500 万例袁疾病负担位居全球前

列[2]遥 当前西医治疗 PD 以多巴胺替代疗法为主袁虽
能暂时缓解症状袁但长期使用易出现疗效减退尧不良

反应增多等问题袁而中医药在改善本病临床症状尧延
缓疾病进展尧降低西药依赖性方面具有独特优势[3]遥

中医学虽无 PD 的明确病名袁但根据其临床表

现袁可归属于野颤证冶野振掉冶野筋痹冶等范畴遥历代医家

多从肝风内动尧风痰阻络等角度加以论治袁认为风动

则颤袁风盛则筋脉拘急袁是 PD 震颤与强直的重要病

理基础[4]遥 然而临床实践表明袁仅以野风冶为核心解

释袁尚难全面阐明疾病迁延难愈及进行性加重的特

点遥 基于此袁本文在既有风痰阻络尧肝风内动等理论

基础上袁从野筋急肉怠冶出发袁探讨 PD野痰瘀互结-郁
久化毒-毒损脑络冶的病机演变袁并结合闫咏梅教授

的临证经验袁总结化痰祛瘀尧解毒通窍尧舒筋止颤的

辨治思路[5]袁以期为 PD 的中医辨治提供更具系统性

的理论依据遥
1 野痰瘀痹阻尧毒损脑络冶与野筋急肉怠冶的中医

理论基础

1.1 野痰瘀痹阻尧毒损脑络冶的理论内涵

痰尧瘀尧毒虽同属病理产物袁但其病理性质与层

级各有侧重遥 痰多由脾失健运尧津液输布失常所生袁
其性黏滞浊重袁易蒙蔽清窍尧阻滞气机曰瘀则为血行

迟滞或瘀阻不行之象袁多见于气机郁滞或久病入络袁
其特点在于阻滞经络尧留着难去[6]遥 当痰与瘀相互胶

结并留滞脑络及经脉时袁可形成气血运行不畅的痹

阻状态[7]遥 此处所言野脑络冶袁指经络系统上达于脑尧

联络脑窍并调控神机出入的络脉网络[8]遥 若痰瘀久

聚不解袁则郁而化热袁浊邪内陷袁逐渐演变为具有损

络伤神特征的毒[9]遥 此时病机已由尚可通化的痹阻

阶段袁转入郁久化毒尧损络害神的深层阶段遥
1.2 野筋急肉怠冶的理论内涵

野筋急肉怠冶源于中医对筋肉生理与病理的整体

认识袁是气血濡养失常在筋与肉不同层面的具体表

现袁其概念雏形可追溯至叶黄帝内经曳确立的野皮肉筋

骨理论冶遥
1.2.1 筋急的内涵 筋急指筋脉拘急僵硬袁屈伸不

利袁与 PD 的运动症状直接相关遥 叶灵枢窑经脉曳提出

野脉弗荣则筋急冶袁强调气血不充尧筋脉失养是导致筋

急的核心机制遥筋属肝所主袁其生理活动依赖肝血充

养与肝气条达遥叶素问窑经脉别论篇曳载野食气入胃袁散
精于肝袁淫气于筋冶袁强调筋之濡养与功能调节皆归

于肝遥 当肝血不足尧阳气亏虚或风寒湿邪侵袭时袁筋
脉失养尧拘挛不舒袁便会形成筋急[10]遥 其病机关键在

于野养失其源尧通失其道冶袁这与 PD 运动症状中的拘

挛与颤动在病机层面相通遥
1.2.2 肉怠的内涵 肉怠指肌肉松软无力尧懈怠不

用袁与 PD 的运动功能衰退和非运动症状存在密切

关联遥 叶素问窑太阴阳明论篇曳载野今脾病不能为胃行

其津液袁四肢不得禀水谷气袁气日以衰袁脉道不利袁筋
骨肌肉袁皆无气以生袁故不用焉冶袁强调脾虚失运袁气
血生化无源袁肌肉失于充养与推动[11]袁是肉怠发生的

根本遥 临床上袁PD 患者的起步困难尧 动作徐缓等表

现袁本质上是脾气亏虚尧津血不足导致肌肉功能失

用的体现[12]遥
1.3 野痰瘀痹阻尧毒损脑络冶与野筋急肉怠冶的理论关联

筋急与肉怠虽临床表现各异袁但其病理基础均

与野痰瘀痹阻尧毒损脑络冶这一动态病机演变密切相

关遥 叶灵枢窑本藏曳云院野经脉者袁所以行血气而营阴

阳遥 冶当痰瘀互结胶着脑络及经脉时袁气血津液输布
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失常袁络脉失于濡养遥 若痰瘀阻滞偏于筋脉层面袁则
血不荣筋袁肝主筋之功能失调袁筋脉失于濡养袁表现

为拘急强直尧屈伸不利袁为筋急曰若痰瘀困阻脾运尧阻
滞气机袁致水谷精微输布不足袁肌肉失于充养袁则动

作迟缓尧肌肉懈怠袁即为肉怠[13]遥
在实际病程中袁筋急与肉怠并非相互排斥袁而

多随病机演进呈主次转化之势遥 病程早期多见痰瘀

阻滞经脉袁筋失濡养而拘急较为明显曰随着病情迁

延袁脾运渐衰尧气机推动不足袁则肉怠逐渐显现曰至中

晚期袁则可见野筋急肉怠冶并存袁表现为肢体僵直而动

作迟缓遥 野筋急肉怠冶既可理解为筋脉拘急与肌肉迟

缓的症状概括袁亦可视为痰瘀阻络尧脑络神机失调所

致风动内生的外在表现遥 由此可见袁野筋急肉怠冶并
非单纯的症状概括袁而是反映痰瘀痹阻不同病机层

次变化的辨证征象遥
2 野痰瘀痹阻尧毒损脑络冶是导致 PD野筋急肉

怠冶的核心病机

2.1 本虚院肝脾失调是发病之源

PD 多发于中老年袁叶素问窑阴阳应象大论篇曳曰院
野年四十而阴气自半也袁起居衰矣遥 冶中老年人肝尧脾
二脏功能逐渐衰退袁是痰瘀内生的根本原因[14]遥脾虚

失运不仅是痰浊内生之源袁亦是肉怠的始动环节遥 PD
患者年老体衰或长期劳倦损伤袁皆可使脾运失健袁
气血生化不足遥 肝失疏泄或肝血不足袁筋脉失濡袁并
因气机郁滞诱发瘀血袁肢体拘急不舒袁构成筋急之

本遥 这种因虚致实尧因郁致瘀的过程袁构成了 PD 核

心症状的演进机制[15]遥
2.2 标实院野痰瘀痹阻尧毒损脑络冶是致病关键

在肝脾失调的本虚基础上袁机体运化与疏泄功

能减退袁导致痰湿内生尧血行迟滞遥 随着痰瘀互结并

积聚于经脉脑络袁病机由本虚向标实演进遥 这种痰

瘀痹阻的状态袁是 PD野筋急肉怠冶及运动障碍持续

进展的关键环节遥
2.2.1 痰瘀胶结袁化生窠囊 痰湿浊阻日久袁则气机

愈加不畅袁血行迟涩袁局部瘀滞随之加重[16]遥 痰与瘀

相互胶结袁使痰愈难化尧瘀愈难消袁最终形成顽固难

解的病理状态遥 朱丹溪在叶丹溪心法窑痰曳中指出院
野痰挟瘀血袁遂成窠囊遥 冶所谓窠囊袁即痰瘀互结形成

的胶着之势袁其多潜伏于脑络及肢体经隧之中袁持续

阻滞气血津液运行[17]遥此类病理结构一旦形成袁经络

通道渐趋狭窄甚至闭塞袁气血津液难以输布于筋脉

肌肉袁久则筋失濡养而拘急袁肌肉鼓动乏力而迟缓袁
从而出现野筋急肉怠冶遥
2.2.2 窠囊阻络袁神机失用 PD 虽表现为四肢运动

异常袁其病位却与脑络密切相关遥 脑为元神之府袁赖
经络通达尧气血濡养以维持其精微调控活动[18]遥 痰瘀

窠囊若上扰清窍尧闭阻脑络袁则神机出入受限袁运动

指令传导失序袁导致运动启动困难尧动作迟缓及协调

障碍等表现遥此阶段的病理特征袁已由外周筋肉层面

的野失养冶袁转变为中枢调控层面的野失用冶[19]遥 正因如

此袁PD 运动障碍往往呈现起病隐匿尧 进展缓慢而持

续加重的特点袁且单纯从补虚或祛风角度治疗袁常难

以取得理想疗效遥
2.2.3 郁久化毒袁髓减脑消 在痰瘀互结基础上袁若
病程迁延不解袁气机壅滞日久袁郁而化热袁浊邪腐浊

内陷袁则可进一步演变为毒[20]遥 与痰瘀以阻滞为主不

同袁毒更具损络尧扰神与耗正之性院腐浊久留可损伤

脑络结构袁影响神机升降出入袁使运动调控功能进一

步失常遥 脑络为神机运行之枢纽袁一旦受损袁则筋脉

失于调控而拘急袁肌肉鼓动乏力而迟缓袁临床遂表现

为筋急与肉怠并见袁且症状多呈进行性加重[21]遥
临床上袁当患者在长期野筋急肉怠冶基础上出现

强直难缓尧动作迟缓明显加剧袁或兼见神情淡漠尧反
应迟钝尧姿势平衡障碍等表现袁并对单纯化痰祛瘀治

法疗效减退时袁往往提示病机已由痰瘀痹阻进一步

演变为郁久化毒尧毒损脑络遥 若毒邪久踞不解袁进一

步损伤脑髓袁则可形成髓减脑消袁表现为认知减退尧
神情呆滞及运动控制障碍等髓海亏损之象遥

综上所述袁PD野筋急肉怠冶的发生并非单一病理

因素所致袁而是以肝脾失调为基础袁痰瘀内生并相互

胶结袁继而郁久化毒尧损伤脑络袁最终导致神机失用

的复杂病理过程遥 为进一步明确上述病理要素各自

的内涵及其与临床表现尧治疗思路之间的对应关系袁
现对相关病理要素进行归纳整理遥 详见表 1遥
3 痰瘀尧毒尧脑络与 PD现代病理机制的印证

随着神经生物学研究的不断深入袁PD 的发病机

制逐渐从单一神经递质缺乏拓展至复杂的分子网络

失衡遥 这些微观病理变化袁与中医学野痰瘀痹阻尧毒
损脑络冶呈现高度对应性袁相关信号通路的发现为

该病机理论提供了现代生物学意义上的物质基础

阐释遥
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3.1 自噬-溶酶体通路障碍与有形之痰的胶结

琢-突触核蛋白渊琢-synuclein, 琢-syn冤异常聚集

及其形成的路易小体袁是 PD 最具代表性的病理标

志之一遥 既往研究表明袁琢-syn 主要通过自噬-溶酶

体途径进行降解袁其中包括巨自噬及伴侣介导自噬

等方式[22]遥 该通路受损时袁琢-syn 无法被有效清除而

发生异常积聚[23]遥 此外袁PD 患者脑组织中可见溶酶

体相关蛋白减少尧自噬体堆积等现象袁提示自噬-溶
酶体系统功能明显受损[24]遥 在分子调控层面袁哺乳动

物雷帕霉素靶蛋白/Unc-51 样激酶 1 信号通路

渊mechanistic target of rapamycin/Unc-51-like kinase
1 signaling pathway, mTOR/ULK1冤是调控自噬启动

的重要轴线[25]遥 当哺乳动物雷帕霉素靶蛋白复合物

1渊mechanistic target of rapamycin complex 1, mTORC1冤
过度激活或自噬关键蛋白 Beclin-1 表达下降时袁自
噬活性降低袁从而降低 琢-syn 的清除效率袁促进其在

神经元内聚集[26]遥研究显示袁上调 Beclin-1 可增强自

噬活性并促进 琢-syn 的降解[27]袁提示自噬功能失衡

在 琢-syn聚集过程中具有重要作用遥
从中医病机角度看袁异常蛋白聚集具有黏滞尧难

化尧易阻的特点袁与痰浊胶结之性相似遥 此类病理沉

积可干扰神经元正常信号传递袁使运动调控网络运

行受阻袁从而表现为肌张力增高与动作启动困难等

运动异常[28]遥 由此可见袁自噬清除功能受损所导致的

浊邪内滞袁不仅为痰浊阻络提供了分子层面的解释袁
也有助于理解 PD 运动症状拘急与迟缓难以缓解的

顽固性特点遥 因而在治疗上强调化痰祛浊尧通络畅达袁
使痰浊得化尧神机得复袁以改善野筋急肉怠冶之表现遥
3.2 神经炎症网络与瘀血阻络的级联效应

PD 的发生发展不仅涉及多巴胺能神经元退行

性变袁还伴随明显的神经炎症反应遥 研究表明袁小胶

质细胞过度激活是 PD 神经炎症的重要来源[29]袁其可

通过 Toll 样受体 4/核因子 资B渊Toll-like receptor 4/
nuclear factor-资B, TLR4/NF-资B冤信号通路诱导肿

瘤坏死因子-琢渊tumor necrosis factor-琢, TNF-琢冤尧
白细胞介素-1茁渊interleukin-1茁, IL-1茁冤尧白细胞介

素-6渊interleukin-6, IL-6冤等多种促炎性细胞因子

的释放[30]袁从而形成持续的炎症反应环境遥 在此基础

上袁NOD 样受体热蛋白结构域相关蛋白 3 炎症小体

渊NOD-like receptor family pyrin domain containing
3 inflammasome, NLRP3冤的组装与激活进一步放大

炎症信号袁加剧多巴胺能神经元损伤[31]遥 持续的炎症

反应不仅直接损害神经元袁 还可影响脑血管内皮功

能袁导致局部微循环障碍[32]遥
脑部微循环受阻及炎症介质持续聚集所形成的

病理状态袁从中医角度可类比为瘀血阻络遥当脑络运

行受阻时袁神经信号传导与运动调控功能亦随之受

限袁从而表现为动作迟缓尧运动协调障碍等症状遥 此

类病理过程具有慢性持续进展的特点袁亦可解释PD
运动障碍的渐进性发展遥 因此袁在辨治过程中通过

活血通络尧化瘀祛滞袁可改善络脉运行环境袁从而为

恢复神机调控与缓解野筋急肉怠冶提供理论依据遥
3.3 线粒体质量控制失衡与毒损脑络的最终转归

毒损脑络常被认为是病机由功能失调逐渐发展

为组织损伤的重要阶段袁其可能与线粒体质量控制

失衡有关遥 研究表明袁PTEN 诱导激酶 1/Parkin 介导

的线粒体自噬通路渊PTEN-induced putative kinase 1/
Parkin-mediated mitophagy pathway, PINK1/Parkin冤
是维持线粒体稳态的重要机制[33]遥 当该通路受损时袁
功能异常的线粒体难以及时清除袁从而在神经元内

表 1 PD野筋急肉怠冶相关病理要素的中医内涵及治疗

Table 1 TCM implications and treatment of pathological factors associated with
"sinew tension and muscle sluggishness" in PD

病理要素

肝脾失调

痰浊内生

瘀血阻络

痰瘀痹阻

郁久化毒

毒损脑络

筋急

肉怠

中医病机内涵

肝失疏泄袁肝血不足袁筋失濡养曰脾失健运袁气血生化乏源袁肌肉失于充养

津液失运袁痰浊内蕴袁阻滞气机

气机郁滞袁血行不畅袁络脉失养

痰瘀互结袁胶着经络脑络袁气血津液受阻

痰瘀久聚袁郁而化毒袁神机失用袁髓海失充

毒邪内侵袁脑络受损袁神机失用

筋脉失养袁拘挛不舒

肌肉失运袁濡养不足

主要临床表现

乏力尧动作迟缓尧筋肉失用

肢体沉重尧反应迟钝尧动作不灵

肢体僵硬尧活动不利

震颤尧强直尧运动障碍顽固

症状迁延尧反复加重尧疗效减退

强直固定尧平衡障碍尧认知能力下降

肌强直尧震颤明显

动作迟缓尧起步困难

治疗要点

调肝健脾袁益气养血

化痰理气袁健脾运湿

活血化瘀袁通络行滞

化痰祛瘀袁通络止颤

解毒泄浊袁防损正气

解毒通窍袁益髓养脑

舒筋柔肝袁搜风通络

健脾益气袁养血荣肌
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持续积累[34]遥 受损线粒体可产生过量活性氧渊reac鄄
tive oxygen species, ROS冤袁诱发明显的氧化应激反

应袁并进一步加重线粒体及细胞功能障碍[35]遥与此同

时袁机体重要的抗氧化防御通路要要要核因子 E2 相

关因子 2/血红素加氧酶-1渊nuclear factor erythroid
2-related factor 2/heme oxygenase-1 pathway, Nrf2/
HO-1冤通路活性下降袁削弱了对氧化损伤的清除能

力袁使神经元长期处于氧化应激状态袁最终诱导细胞

凋亡并导致多巴胺能神经元减少[36]遥
从中医角度分析袁此类病理状态具有耗伤正气尧

腐浊内生及损伤络脉的特点袁与郁久化毒尧毒损脑络

的病机相似遥 当毒邪内陷并损伤脑络时袁不仅影响

气血运行袁更可扰乱神机调控袁使筋脉失其柔顺尧肌
肉失其鼓动袁从而表现为筋急与肉怠并见遥 此亦提

示在 PD 治疗过程中袁除化痰祛瘀外袁适当配合清解

浊毒尧通窍醒神之法袁有助于阻断病机由痹阻向损

伤演进的发展趋势遥
综上所述袁自噬-溶酶体功能障碍尧神经炎症反

应及线粒体损伤等现代研究结果袁可分别从痰浊胶

结尧瘀血阻络及毒损脑络等角度为 PD 病机提供一

定解释袁并从分子与细胞层面说明野筋急肉怠冶顽固

难愈及渐进加重的病理基础袁从而为化痰祛瘀尧解

毒通窍及舒筋止颤等治疗策略提供理论支持遥 为直

观呈现这一由功能失调向结构损伤转化的分子脉

络袁现将三层核心机制的对应关系整合于图 1遥
4 以化痰祛瘀尧解毒通窍尧舒筋止颤为核心的

临证策略

4.1 治则确立院标本同治袁通补并行

PD 病程迁延袁病属本虚标实袁治疗不可偏执于

峻补或猛攻袁而应紧扣本虚标实这一核心病机展开遥
闫咏梅教授强调袁应以化痰祛瘀作为贯穿始终的关键

枢纽袁同时袁应以调和肝脾为固本之要袁并通过通络

舒筋促进药效发挥遥 整体治法体现通中寓补尧补中寓

通袁旨在阻断野痰-瘀-毒冶相互滋生的病理循环袁其
治法权重需随病机阶段及证候主次而灵活调整袁其
中筋急与肉怠的轻重变化可作为处方调整的重要

依据遥
若以筋急为主袁表现为肢体僵直尧震颤明显尧屈

伸不利袁舌质多暗或有瘀点袁苔腻或微黄袁脉弦或涩袁
多属痰瘀阻络偏盛袁此时当以通络祛邪为先袁治以化

痰祛浊尧活血通络为主袁辅以息风柔筋袁使筋脉得养

而拘急得缓遥 若以肉怠为主袁表现为动作迟缓尧乏力

少动尧起步困难袁兼见纳差尧倦怠袁舌淡或胖袁苔白腻袁

图 1 野痰瘀痹阻尧毒损脑络冶理论下 PD野筋急肉怠冶的中医现代机制演变示意图

Fig.1 Schematic diagram of the evolution of the TCM and modern biomedical mechanisms
underlying "sinew tension and muscle sluggishness" in PD from the perspective of "obstruction

by phlegm and blood stasis and toxin-induced damage to the brain collaterals"
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脉濡或细袁则多属脾虚气弱尧精微不布袁当以补益肝

脾尧益气养血为主袁兼以化痰通络袁使肌肉得养而运

动渐复遥 若病程日久袁筋急与肉怠并见袁或症状顽固

加重袁舌质紫暗或红绛袁苔黄厚腻或垢浊袁甚则出现

舌体瘀斑尧舌下络脉迂曲紫黑袁脉象弦数尧滑数或涩袁
则提示痰瘀久滞尧郁久化毒袁病机已由单纯痰瘀痹阻

转入毒损脑络阶段遥 此时除通络化痰尧活血祛瘀之

外袁当酌加清解浊毒尧通窍开闭之法袁以恢复脑络神

机之升降出入遥 由此形成随筋急与肉怠主次变化而

调整野通补尧解毒冶权重的治疗思路遥
4.2 方药配伍原则院分证立方袁辨证施用

柔筋健脾止颤方以肝脾同调尧重在治本为核心袁
该方适用于肝脾两虚尧痰浊内蕴证袁患者多见乏力尧
纳差尧动作拘急尧苔腻等遥 全方通过健脾益气尧化痰

和中以治本袁兼以柔肝养血尧舒筋通络以缓标袁虚实

兼顾袁尤适用于 PD 病程中肝强脾弱尧本虚明显的长

期调治阶段遥 丹星止颤方则以化痰祛瘀尧侧重治标

为专长遥 该方适用于症见震颤突出尧肢体僵直尧舌质

暗紫或苔腻[37]遥方中活血通络与化痰散结之品并用袁
力在破除痰瘀胶结之窠囊袁通畅经脉袁故对于 PD 以

震颤尧强直突出袁标实壅盛为主要表现的痰瘀阻络证

候具有明确的针对性遥 两方一者偏补袁一者偏通袁共
同构成了通补兼施治则下的方药体系遥 临证须根据

患者病程阶段尧痰瘀与正虚的消长比例袁以及筋急与

肉怠的症状主次袁灵活选用或合方化裁袁动态调整遥
4.3 针对野筋急肉怠冶的靶点用药思路

在上述治则指导下袁闫咏梅教授围绕筋急与肉

怠两大核心袁形成了层次清晰尧靶向明确的用药思

路袁使治疗更具针对性与可操作性遥
针对筋急袁治以涤痰化瘀尧搜风舒筋遥 常选胆南

星尧法半夏尧瓜蒌以燥湿化痰袁并配伍丹参尧川芎尧红
花以活血通络曰震颤明显尧风动突出者袁加用全蝎尧地
龙尧僵蚕等虫类药袁搜剔络中伏邪袁破除痰瘀胶结之

势袁并佐以白芍尧当归养血柔肝袁以缓解筋脉拘急遥
针对肉怠袁治以健脾益气尧养血荣肌袁兼顾温阳鼓动遥
常用黄芪尧白术尧党参以培补脾气袁血虚者合白芍尧当
归尧熟地黄以养血和营遥 闫咏梅教授尤重视肾阳与

督脉在肉怠形成中的作用袁病程后期或阳虚明显者袁
酌加肉苁蓉尧巴戟天尧淫羊藿等温肾通督之品袁以振

奋神机袁改善肌肉懈怠尧不用之态遥 临证中袁筋急与

肉怠常相兼并见袁用药需随虚实偏盛尧症状主次灵活

整合袁 使治疗始终紧扣核心病机而非停留于简单的

对症处理遥
5 总结

本文在既有PD 中医病机认识基础上进行了整

合与拓展遥首先袁提出野痰瘀互结贯穿始终冶的病机主

线袁认为痰瘀胶结尧反复阻滞是 PD 运动障碍迁延难

愈的重要基础遥 其次袁明确野由阻致损冶的病机转折袁
痰瘀郁久化毒尧毒损脑络是疾病进行性加重的核心

机制遥 再次袁以野筋急肉怠冶为主轴袁将其视为病机演

变的外在征象袁据此提出根据症状主次调节通补权

重的治疗思路袁使野通中寓补尧补中寓通冶的治则在处

方应用中更具临床指导价值遥由此构建野痰瘀互结贯

穿病程-郁久化毒损伤脑络-耶筋急肉怠爷指导治法冶
的整体框架袁为 PD 运动障碍的中医辨治提供病机

与证候相呼应的整合视角遥
综上所述袁野痰瘀痹阻尧毒损脑络冶理论为阐释

PD野筋急肉怠冶病机提供了核心思路袁与现代病理

机制存在一定的相关性袁具有一定临床应用价值袁
可为临床依据证候演变动态调整通补治法提供理论

遵循遥
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