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“虚气留滞”衍化“损-虚-滞-瘀”:支架术后病机模型与验案
王尊1    刘叶辉*

（1湖南中医药大学研究生学院 湖南长沙 410005；*湖南中医药大学第二附属医院神经内科 湖南
长沙 410005）

摘要 针对颈动脉夹层支架术后再狭窄动态干预靶点不明的问题，本文基于“虚

气留滞”理论，整合术后血管损伤、内膜增生与炎症机制，提出“损—虚—滞—瘀”

四阶病机假说，并以一例典型病案进行初步验证。本模型预在揭示病程演进逻辑：颈

动脉内膜夹层破损与介入操作共为起始之“损”；脉络既伤，元气耗乏，为根本之

“虚”；气虚运血无力，气血涩滞，成枢纽之“滞”；久滞成瘀，有形实邪留着，终

致管腔复狭之“瘀”。临证依此分期论治，与病程节律相合，疗效确切。该模型旨在

为支架术后再狭窄的中西医结合防治提供动态分期辨治的理论框架。

关键词 颈动脉夹层；支架内再狭窄；虚气留滞；中医病机；分期论治

中图分类号：R259

1 引言

颈动脉夹层（Internal Carotid Artery Dissection, ICAD）好发于中青年，多由内膜撕

裂、周围炎症、解剖异常、结缔组织增生或颈部外伤及医源性操作所致 [1]，可致责任

血管供血区脑组织缺血坏死，支架内再狭窄（ In-Stent Restenosis, ISR）率高达

22.2%[2]。术后西医治疗以抗血小板聚集、调脂稳斑为主，但抗板治疗面临出血与缺血

事件的双重挑战，亚洲患者 CYP2C19 功能缺失等位基因携带率高达 23%，氯吡格雷抵

抗率可达 17.2%~81.6%，常规双抗疗效受限[3]。此困境与中医“虚气留滞”理论相呼应

——正气亏虚，推动无力，气血津液运行迟滞，虚与滞互为因果。基于此，结合支架

术后病理特点，可衍生出“损—虚—滞—瘀”四阶段病机链：损（内膜撕裂、支架损

伤脉络）→虚（气血耗伤，脉道失养）→滞（气虚运血无力，异物留滞气机受阻）→

瘀（血行迟滞，渐成瘀血）。该病机链既深化了“虚气留滞”理论，也为中西医结合

干预提供了新思路。

图 1：病机流程图

2理论溯源

1基金项目：湖南省自然科学基金医卫联合基金项目[2025JJ80915][作者简介]  王尊，男，在读硕士研究生，研究方
向：中西医结合临床脑病方向 
 *[通讯作者] 刘叶辉，男，主任医师，教授，神经内科主任，硕士生导师 Email：lyhjim@163.com  。

mailto:lyhjim@163.com%E3%80%82


10
.1

22
01

/b
m

r.
20

26
04

.0
01

74
V

1

http://www.biomedrxiv.org.cn/article/doi/10.12201/bmr.202604.00174
此预印本（未经同行评审）的作者拥有该文稿的版权，biomedRxiv拥有永久保存权。任何人未经允许不得重复使用。

虚气留滞理论肇源于《黄帝内经》，《灵枢·脉度》指出：“五脏不和则七窍不

通，六腑不和则留为痈”。金代成无己《伤寒明理论》将“虚”与“滞”关联，指出

“盖虚气留滞，亦为之胀”；南宋杨士瀛首提“虚气留滞”术语，《仁斋直指方论》

明确立论。该理论揭示因元气亏虚、推动无力导致气血津液运行停滞的病理过

程。ICAD 患者经支架机械开通后，脉道虽通，然脉壁结构损伤及内皮功能失调，恰

为“因虚留滞”的微观体现。

临床研究显示，气虚血瘀证患者存在血管内皮功能障碍[4]及血液流变学异常[5]；动

物实验证实，益气活血类方可抑制血管内膜过度增生、促进内皮修复[6]，为 ISR 的中

医病理基础提供了证据支持。

3“虚气留滞”理论与脑血管病相关性

“虚气留滞”指元气亏虚，气血津液运行失常，以致气滞、血瘀、痰凝、经络阻滞

的病理过程[7]。气虚推动、温煦、固摄之功皆衰，血行无力，津液停聚，渐生气滞、

血瘀、水湿，因虚致滞，属本虚标实。《灵枢·本脏》谓“五脏皆虚，则留滞为病”，

《素问·调经论》言“血气不和，百病乃变化而生”，气虚所致“不和”为留滞之端

始。

脑血管疾病急性发作多见猝然昏仆、半身不遂、口舌歪斜，根本在于元气衰惫、

脑络留滞。气虚为本，推动无力，脑脉失养；留滞为标，痰瘀互结，清窍壅塞。急性

期虽有风火痰瘀之盛，恢复期及支架术后气虚之本益显——脉道虽开通，元气已伤，

运血乏力，津液易滞，恰为“虚气留滞”之映射。治当补虚复气运，行滞通脑络，气

旺血行，留滞得化。

此理论为 ICAD 支架术后病理演变提供核心框架：支架植入虽破瘀通脉，然金刃

伤络、元气耗损，易致因虚致滞、由滞化实之动态传变，后文四阶模型据此而建。

4“损-虚-滞-瘀”四阶理论

 4.1 模式构想

“虚气留滞”为支架术后病机演变之核心框架。ICAD 病机传变具有序贯性，可归

纳为损、虚、滞、瘀四阶段。损为起始——内膜撕裂，血溢脉外，夹层形成，属形质

之伤；形伤气耗，元气亏虚，进入虚期，气虚失固，运血无力；虚则气机郁滞，津血

留而不行，此为滞期，乃功能性不畅向器质性病变转化之枢纽；滞久成瘀，痰瘀互

结，阻于脑络及支架。四阶段因果相贯，揭示支架术后从急性损伤到远期再狭窄的中

医病理重构过程，为分期论治提供依据。

4.2 第一阶段：损——脉络破损，血溢离经

“损”为病机之始。支架植入意在开通脉道，然机械扩张有伤脉壁，属金刃所伤。

内膜撕裂、壁内血肿形成，血液离经渗入管壁间隙，化为离经败血，此为损之形质基

础。离经之血不循常道，既失濡养，复碍气机，故曰形伤气滞。此阶段病位局限脉
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壁，病性属实，然脉络既伤，气虚血滞之机已伏。治当护膜柔络，化瘀防损，佐以益

气养血，使祛瘀不伤正、止血不留邪。

4.3 第二阶段：虚——元气耗伤，固摄无权

“虚”为病机之根本。患者既受卒中打击，复经介入操作，双重损耗，元气大伤。

此虚非单纯气血亏虚，乃脉道固摄衰惫、修复迟滞之复合状态。管腔虽经支架撑开，

脉壁愈合仍需元气统摄。元气既虚，一则离经之瘀难以归化，二则内膜增生失于调控

而趋无序。损为因，虚为果；损在形质，虚在气化。此处之虚，正是“虚气留滞”中

“虚气”的直接来源。治当益气固摄，充脉复元，以黄芪、党参培补元气，使气旺血

行，修复有序。

4.4 第三阶段：滞——气运无力，津血留滞

“滞”为病机之枢纽，乃气虚推动无力所致功能性不畅，亦为新生内膜过度增生的

启动环节。元气亏虚，气机郁滞，津液失布，聚而为湿为痰；血行迟缓，留而为瘀。

此阶段虚实夹杂，气虚为本，痰湿瘀血留滞为标。现代研究证实，支架内再狭窄的核

心机制与滞的病机存在对应：平滑肌细胞表型转化与增殖迁移，属痰湿内生、留而不

行；细胞外基质过度沉积，属津液凝聚、化为痰浊；慢性低度炎症，为气郁化热之始

端[8-10]。三者于气化不行、津血留滞的病机层面相通。治当益气化痰、截断瘀变，于补

气中佐以半夏、陈皮、茯苓等行气化痰之品，使气机流转，津血布散，阻断向瘀转

化。

4.5 第四阶段：瘀——瘀血阻络，脑窍闭塞

“瘀”为病机链之终末，乃滞久不化所致形质损伤。滞期气化不行、津血留滞，若

未及时截断，痰湿凝聚，血行涩滞，渐成有形瘀结，阻于脑络，闭塞脉道。Kell 等[11]

研究揭示，血瘀的生物学实质包含纤维蛋白样微血栓形成，可阻塞微血管致血流瘀

阻。Gao 等[12]证实，血管平滑肌细胞表型转化驱动的新生内膜过度增生，与痰瘀互

结、脉道闭塞病机同构。此阶段瘀血已成，属本虚标实——气虚推动无力为本，瘀阻

脑络闭塞脉道为标。瘀阻脑络则清窍失养，偏瘫、失语迁延难复；脉道闭塞则血流壅

遏，管腔渐窄，再狭窄由此而致。治当活血化瘀、通络散结，以丹参、川芎、水蛭等

直捣病所。然病至瘀期，形质已伤，虽治之得法可缓其势，欲复如初则难，故早期截

断滞向瘀之传变，实为防治再狭窄之关键。

5病案举隅

5.1 病例 患者湛某 45岁 因“发作性右肢无力、言语含糊 2天，加重伴嗜睡 4+小

时”入院，完善头颅磁共振示：左侧额、顶、枕叶及左侧丘脑多发急性梗塞灶。颅脑

MRA 示：左侧颈内动脉未见明显显示，左侧大脑中动脉、左侧大脑前动脉显影细小淡

薄。予以阿替普酶静脉溶栓治疗后，患者症状未见明显改善，遂行桥接治疗。入院症

见：嗜睡，右侧肢体活动障碍，言语不利，头晕，二便调。舌淡暗，苔白腻，脉弦。
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既往高血压病史，最高血压达到 150/90mmHg，未规律用药，血压控制不佳，有“头

孢”过敏史。专科检查：嗜睡，言语含糊，注意力、定向、记忆力不能查，双侧瞳孔

等大等圆直径约 3mm，对光反射灵敏，眼球各向运动正常，眼裂等大，双侧额纹对

称，闭目有力，双侧鼻唇沟正常，伸舌检查及咽反射检查欠配合，右侧肢体肌力 0

级，左侧肢体肌力 5级，肌张力正常，腱反射（+），四肢浅深感觉基本正常、脑膜刺

激征阴性、右侧巴氏征阳性，余病理征未引出，共济运动不能查，NIHSS评分：11 分

（嗜睡 1+语言 2+右上肢 4+右下肢 4），mRS评分：5 分。
5.2 入院影像资料如下：

图 2：术前颅脑磁共振
A.DWI左侧额、顶、顶枕交界区、枕叶前部可见多发高信号；B.DWI左侧顶叶可见高信号；C.DWI左侧丘

脑可见高信号；D.颅脑 MRA左侧颈内动脉未见显影，左侧大脑中动脉、左侧大脑前动脉显影细小淡薄:血管闭

塞？右侧椎动脉较左侧细小。

5.3 入院诊断：中医诊断：缺血性中风 气虚痰瘀阻络证 西医诊断：1.脑梗死（急

性期 左侧额叶、顶叶、枕叶、左侧丘脑）偏瘫 言语障碍 2.高血压病 1级 很高危组

图 3介入手术影像
A.DSA正位图 B.DSA侧位图示左侧颈内动脉闭塞；C.示左侧颈内动脉锥形狭窄闭塞，可见鼠尾征；D.术中

微导丝穿过闭塞处较困难，可能进入假腔中；E.球扩后颈内动脉全程未见明显狭窄；F.支架植入后，血管显影清

晰，远端血管显影良好；G.再次造影，血管开通良好；H.远端血管显影良好，血流分级 eTICI 3级。

图 4 术后复查颅脑 CTA
A.见左侧颈总动脉及颈内动脉C1段内见支架植入，血管开通良好；B.见左侧大脑中动脉、左侧大脑前动脉显

影良好，M2段局部中度狭窄。

5.4 治疗方案 术后以“虚”为主，方予以人参 10g 白术 10g 法半夏 10g 茯苓 15g

郁金 15g 石菖蒲 10g 胆南星 10g 川芎 10g 红花 10g 甘草 5g  5剂。5日后，调整用药，

以行滞为主，在原方基础上，加麸炒枳壳 10g 化橘红 10g 蜜远志 10g ，去人参加党参

20g，配合针灸、康复推拿及西医抗板、降压、调脂治疗。

5.5 出院情况：右侧肢体活动不利，搀扶下可站立及缓慢行走，言语含糊。右上肢

肌力 3级，右下肢肌力 4级，右侧巴氏征阳性。舌淡暗，苔白腻，脉弦。NIHSS评分 6
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分，mRS评分：4 分。

5.6 半月后复诊：可搀扶站立及缓慢行走，言语含糊，右侧巴氏征阳性，脑膜刺激

征阴性，闭目难立征（+），右侧指鼻试验欠稳准，完善颅内 CT平扫（见图 5 A）。

半年后复诊：患者可缓慢独立行走，稍有言语含糊，右侧巴氏征阳性，共济运动基本

正常，完善颅内磁共振（见图 5B）。颈部血管彩超示：左侧颈动脉支架术后，血管通

畅。一年半后复诊：症状相较于术后明显改善，可独立行走，稍有言语不清，共济运

动基本正常，完善颅脑 CT平扫（见图 5C）。

图 5 复诊影像
A.半月后复查颅脑CT示左侧额、顶、枕叶、左侧丘脑及脑室旁多发梗塞灶同前；左枕叶近颅内板下片状稍低

密度影，现基本消失；B.半年后复查颅脑MRA 示：左侧颈内动脉现恢复可见，左侧大脑中动脉、左侧大脑前动脉

显影较前清晰；C.一年半后复查颅脑CT 示：左侧顶、颞、枕、侧脑室旁多发片状低密度影。

5.7回顾该患者病程，可依据四阶模型进行分期梳理：

损期（术中至术后 24 h）：介入操作属金刃所伤，内膜撕裂加重，壁内血肿残

留，为“损”之形质基础。虚期（术后第 1~5日）：术后元气大伤，舌淡暗、脉弦，

乏力嗜睡，气虚固摄无权。方中人参大补元气、白术茯苓健脾益气，契合“益气固

摄、充脉复元”治则。滞期（术后第 6~15日）：气虚未复，推动无力，舌苔白腻，痰

湿内蕴。原方去人参加党参，增枳壳、橘红、远志行气化痰，正合“益气化痰、截断

瘀变”之法。瘀期（术后半月以后）：痰湿久聚，血行涩滞，渐成有形瘀结，偏瘫、

言语不利迁延。后续治疗以活血化瘀、通络散结为要。

四阶分期与患者实际病程及方药调整基本吻合，初步验证了模型对 ICAD 支架术

后病机演变的解释力。然本例未发生 ISR，病机演变止于“滞”而未及“瘀”，四阶

模型终末阶段尚待验证。

6讨论：

动脉夹层所致急性缺血性卒中可归属中医“中风”范畴，病机总属本虚标实。高

分辨率磁共振可清晰显示“内膜瓣”“双腔征”及“壁内血肿”，诊断敏感度达

95.2%、特异度达 100%[13]。支架植入后，脉道虽重新开通，壁内血肿常有残留，离经

之血未尽；支架作为异物留于脉内，既刺激内膜诱发炎症，又为血小板和纤维蛋白聚

集提供着陆点，二者共为 ISR 的病理基础。

术后病机演变兼具急性损伤向慢性修复过渡、机械开通向生物稳态重建的双重特

征，单以“气虚血瘀”的静态辨证难以涵盖不同时段的病机侧重。本文据此构建“损-

虚-滞-瘀”四阶模型：内膜撕裂，壁内血肿形成，复经支架植入，金刃伤络，为

“损”；术后元气耗伤，修复迟滞，为“虚”；气虚推动无力，兼支架异物留滞，新

生内膜无序增生，为“滞”；痰瘀凝聚成形，脉道渐窄，为“瘀”。四阶因果相贯，
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勾勒了夹层原损经介入干预走向远期再狭窄的病理重构轮廓。

该模型的临床价值在于为分期辨治提供参照：术后早期护膜柔络、益气固摄；中

期益气化痰以截断瘀变；后期活血化瘀、通络散结。四阶之间并非截然割裂，临证当

据舌脉审度病势，随证治之。

刘海琴等[14]对 86 例颈动脉支架患者证候变化的分析显示，术后 1 周气虚证由

40.7%升至 80.2%，血瘀证维持 79.1%，痰湿证降至 50.0%，此“气虚陡增、瘀血难

消”的证候演变趋势，与“损后元气耗伤进入虚期，气虚推动无力而瘀血留滞”的推

断相符。陈文强等[15]对 397 例颈动脉粥样硬化患者的路径分析表明，痰浊内阻与血瘀

证之间存在显著双向转化（路径系数 0.576和 0.813，均 P＜0.001），指出病机关键

“包含了‘虚’与‘损’两方面因素，两者相互影响与转化”，为“因虚致滞、由滞

化实”的病机链提供了方法学支撑。关晶波等[16]对 557 例患者的分析显示，软斑以血

脉瘀阻证为主，混合斑及三种斑以痰瘀互结证为主，且软斑、三种斑是心脑血管事件

的独立危险因素，从斑块形态学与证候学关联角度反证了“瘀”作为病机链终末阶段

的合理性。

三项回顾性研究分别从证候演变时序、病机转化网络及终末病理表型三个维度为

四阶模型提供了佐证。需指出，上述研究主要对象为动脉粥样硬化性狭窄，而 ICAD

在病理基础（内膜撕裂、壁内血肿）及人群特征（中青年多见）上与之有别：夹层患

者“损→虚”转化更为迅速，粥样硬化患者则以“滞→瘀”慢性递进为主。然两者病

因虽异，支架术后“金刃所伤→元气耗损→因虚致实”的病机演变方向相通，故前者

的证候研究可为四阶模型提供间接佐证，惟夹层特有的病机特征仍需专病队列加以厘

清。

本文模型系理论推演结合单例验案，证据等级有限，后续研究可从三个层面推

进。回顾性队列研究：利用本中心近 5 年 ICAD 支架植入病例，收集术前及术后多个

时间点的四诊记录、影像随访及 ISR情况，参照“损（术后 24 h 内）—虚（术后 2~7 

d）—滞（术后 8~30 d）—瘀（术后 31~180 d）”分期草案，分析证候分期与 ISR风险

的关联趋势。前瞻性观察研究：纳入拟行支架植入的 ICAD 患者，于术前及术后多个

时点进行标准化四诊采集、颈动脉超声及影像随访，同步检测血液流变学、炎症因子

及内皮功能指标，动态描绘证候演变曲线以验证模型时序准确性，探索证候积分与生

物学标志物的相关性。动物实验验证：构建大鼠颈动脉球囊损伤合并壁内血肿模型，

将动物随机分为假手术组、模型组及中药分期干预组，观察血管内膜增生程度、平滑

肌细胞表型转化及局部炎症因子表达，筛选各阶段潜在干预靶点。鉴于 ICAD 发病率

较低，单中心短期内难以积累大样本队列，本文仅作为假说生成性研究，为后续多中

心协作提供理论铺垫。
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