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基于“虚、郁、痰、瘀”探讨心房颤动共病代谢综合征的
“机-证-治”
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［摘要］  心房颤动（AF）是临床常见的心律失常，其发生发展与代谢综合征（MS）密切相关。MS 以中心性肥胖、糖脂代谢

紊乱及高血压为核心表现，显著增加 AF 风险。AF 与 MS 共病状态临床日益常见，二者在病理上相互促进，形成恶性循环，显

著增加治疗难度及心血管事件风险。当前现代医学缺乏对 AF 共病 MS 共同病理环节的综合治疗方法。该文基于中医学整体

观与“异病同治”思想，首次系统构建了 AF 共病 MS“虚、郁、痰、瘀”的动态病机演进框架，提出其核心病机演变遵循“因虚致

郁，由郁生痰，痰瘀互结”的规律，具体可概括为 4 个阶段：“虚损为基，气化失司”是发病之本，源于脾胃虚弱，气化无力，心失所

养；“气机郁滞，枢机不利”为演化之渐，是病势由虚转实的关键枢转；“痰湿内蕴，冲逆扰络”构成病变之关键，痰湿上扰心神、壅

塞脉络，直接引发代谢紊乱与心悸；终至“痰瘀胶结，阴邪深伏而成痼疾”，痰瘀互结沉积于心脉，导致心房重构，AF 易损基质形

成。基于此病机，该文提出相应治则：以“健运中焦、养心复脉”治其本虚；以“行气宣郁、转运枢机”疏其郁滞，截断传变之径；以
“化湿涤痰、降逆宁心”清其痰浊，涤除扰动心神之邪；以“通痹化瘀、软坚柔脉”破其瘀结，解深伏脉络之痼疾，旨在为临床 AF 共

病 MS 的治疗提供新的视角。
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Pathogenesis， Pattern and Treatment of Atrial Fibrillation Comorbid with Metabolic 

Syndrome Based on the Theory of "Deficiency， Stagnation， Phlegm， and Blood Stasis"
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［［Abstract］］  Atrial fibrillation （AF） is a clinically common arrhythmia， and its pathogenesis and progression is closely 

associated with metabolic syndrome （MS）. MS is markedly characterized by central obesity， disorders of glucose and lipid 

metabolism， and hypertension， all of which significantly elevate the risk of AF. The comorbid state of AF and MS is increasingly 

prevalent in clinical practice. These two conditions pathologically reinforce each other， creating a vicious cycle that substantially 

increases therapeutic difficulty and the risk of cardiovascular events. Currently， modern medicine lacks comprehensive treatment 

strategies targeting the common pathological links in AF comorbid with MS. Based on the holistic view of traditional Chinese 
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medicine （TCM） and the concept of “treating different diseases with the same method，” this article systematically constructs， for 

the first time， a dynamic pathogenesis progression framework for AF comorbid with MS centered on “Deficiency （Xu）， Stagnation 

（Yu）， Phlegm （Tan）， and Blood Stasis （Yu）.” It proposes that the core pathogenesis evolution follows the pattern of “deficiency-

induced stagnation， stagnation-induced phlegm generation， and intermingled of phlegm and blood stasis.” This process can be 

summarized into four specific stages： （1） “Deficiency and impediment as the foundation and dysfunction of Qi transformation” is 

the root of onset， originating from spleen-stomach deficiency， debility of Qi transformation， and malnourishment of the heart. （2） 

“Stagnation of Qi movement and dysfunction of the pivot mechanism” marks the gradual progression， representing the crucial 

turning point where the condition shifts from deficiency to excess. （3） “Internal accumulation of dampness-phlegm， ascending 

disturbance and collaterals obstruction” constitutes the key to pathology， where dampness-phlegm disturbs the heart-mind and 

obstructs the meridians and collaterals， directly triggering metabolic disorders and palpitations. （4） “Intermingling of phlegm and 

blood stasis， deep lurking of pathogenic yin forming a stubborn illness，” where phlegm and stasis bind and deposit in the heart 

meridians， leading to atrial remodeling and the formation of an AF-vulnerable substrate.Based on this pathogenesis framework， this 

article proposes corresponding therapeutic principles： treating the fundamental deficiency by “strengthening the middle jiao and 

nourishing the heart to restore normal pulse”； relieving Qi stagnation by “promoting Qi flow， dispersing constraint， and restoring 

pivot function” to intercept the pathway of progression； clearing phlegm-turbidity by “resolving dampness， dispelling phlegm， 

directing counterflow downward， and calming the heart” to eliminate the pathogen disturbing the heart-mind； and breaking blood 

stasis and masses by “unblocking impediment， resolving blood stasis， softening hardness， and relaxing the meridians” to resolve 

the deep-seated stubborn illness in the meridians and collaterals. The aim is to provide a new perspective for the clinical treatment of 

AF comorbid with MS.

［［Keywords］］ atrial fibrillation； metabolic syndrome； deficiency； stagnation； phlegm； blood stasis

心房颤动（AF），是临床上最常见的心律失常之一，可显

著增加心源性卒中、心力衰竭及全因死亡风险，全球疾病负

担日益沉重［1］。流行病学研究显示，过去 50 年间全球 AF 患

病率上升约 4 倍，发病率增加超过 3 倍，且随人口老龄化进程

加剧［2］。AF 的病理机制复杂，具备“房颤引起房颤”的自我

促进特性，可自阵发性进展为持续性乃至慢性 AF［3］。因此，

早期干预与治疗尤为关键。代谢综合征（MS）是一组以中心

性肥胖、胰岛素抵抗、糖脂代谢紊乱及高血压为核心的症候

群，其全球患病率持续上升，预计至 2035 年可能高达 53%，

显著增加心血管事件及死亡风险［4］。MS 不仅是心血管事件

的独立预测因子，更是 AF 发生、发展及导管消融术后复发的

重要促进因素［5-6］。MS 通过胰岛素抵抗、系统性慢性炎症及

氧化应激等机制驱动心房电重构与结构重构，促进 AF 易损

基质形成［7］。而 AF 所致的心功能下降、活动受限及神经内

分泌紊乱亦可进一步加剧代谢障碍［8］。然而，目前现代医学

对 AF 共病 MS 的综合治疗存在局限。AF 的西医治疗以导

管消融、抗凝和心室率控制为主，但存在复发率高和药物不

良反应等问题［9］。MS 的常规治疗则侧重于降糖、调脂、降压

等对各项指标的分别控制，但对患者综合管理较困难，整体

防控效果仍不理想［10］。且多药联用增加了不良反应风险，目

前缺乏对 AF 共病 MS 共同病理环节的综合治疗方法。

中医“异病同治”理念源于整体观念，注重多靶点调节与

个体化辨证，在协同治疗 AF 及其代谢危险因素方面显示出

独特优势。既往研究多侧重于 AF 或 MS 的单一中医证治，

虽有一定疗效，但对其内在统一的病机演进规律缺乏系统性

阐释。基于此，本文旨在突破现有分病论治的局限，深入探

讨 AF 共病 MS 的核心病机，提出了“虚、郁、痰、瘀”的动态病

机演进规律，并据此提出相应治则治法，提出 AF 共病 MS 的

共治方案，以构建“机 -证 -治”贯通的辨治框架，为临床实践

提供新的思路。

1 AF 共病 MS 的现代医学机制

MS 是以中心性肥胖、胰岛素抵抗、高血压及血脂异常为

核心表现的一组代谢紊乱症候群，而高血压、肥胖、糖尿病等

已被确认为 AF 的危险因素［11］。流行病学研究进一步表明

肥胖、血压升高、低高密度脂蛋白胆固醇及糖耐量受损分别

使 AF 风险增加 64%、69%、52% 与 44%，揭示 MS 与新发 AF

之间存在显著关联［5］。AF 共病 MS 的病理机制错综复杂，涉

及内脏脂肪积聚、胰岛素抵抗、肾素 -血管紧张素 -醛固酮系

统（RAAS）激活、自主神经功能紊乱等多个层面，可系统概

述为能量代谢障碍及神经内分泌紊乱，进而导致系统性慢性

炎症状态，最终共同推动心房结构重构、电重构，促进 AF 易

损基质形成，驱动 AF 由阵发性向持续性进展。

1.1　能量代谢异常与心脏代谢重构     MS 患者常因高热量

饮食、体力活动不足、精神压力所致皮质醇升高及遗传易感

性等因素引发能量代谢正平衡，进而导致内脏脂肪积聚。内

脏脂肪积聚作为驱动 MS 病理进程的关键环节，一方面通过

激活激素敏感脂肪酶（HSL）释放大量游离脂肪酸（FFA）入
血，另一方面，作为活跃的内分泌器官分泌肿瘤坏死因子 -α

（TNF-α），白细胞介素 -1β（IL-1β），白细胞介素 -6（IL-6）与 C

反应蛋白（CRP）等促炎细胞因子，导致全身慢性炎症状

态［12］。过量释放的 FFA 在非脂肪组织中异常沉积，诱发新

陈代谢紊乱、功能丧失乃至细胞凋亡［13］，同时干扰胰岛素信

号通路，促使胰岛素抵抗发生。而胰岛素抵抗又进一步促进

肝脏脂肪合成、增加 FFA 释放入血，形成糖脂代谢恶性循环。

胰岛素抵抗与高脂血症共同促使心脏代谢重构，心肌细

胞葡萄糖摄取与利用减少，引发糖酵解和氧化磷酸化解耦

联、心肌细胞代谢活性下降及细胞内脂质堆积，从而形成脂

毒性，激活炎症信号通路，导致线粒体功能障碍，进一步造成

心肌细胞能量代谢失衡与功能受损［14］。临床研究证实，胰岛

素抵抗与 AF 的发生及其射频消融术后复发风险独立相
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关［15-16］。实验研究亦证实胰岛素抵抗、脂质过度积累在心房

重构中具有潜在作用［17-21］。综上所述，MS 相关的能量代谢

异常亦导致心脏代谢重构，通过脂毒性、胰岛素抵抗、炎症激

活等多重机制，损害心肌细胞离子通道功能，从而促进 AF 的

发生与维持。

1.2　自主神经紊乱与 RAAS 系统激活协同作用     在 MS 患

者中，除糖脂代谢异常导致心脏代谢重构进而导致心房电重

构、结构重构外，胰岛素抵抗驱动 RAAS 和交感神经系统异

常激活，形成代谢与血流动力学调控之间的恶性循环［22-24］。

持续高血压状态使左室舒张压升高，心房机械拉伸，进而干

扰心肌细胞间电耦联，增大传导异质性，并激活心脏局部炎

症与氧化应激，促进白细胞介素 -1（IL-1）、IL-6、TNF-α等炎

症因子释放［25］。此外，交感神经激活与自主神经功能失调促

使去甲肾上腺素释放，通过 β肾上腺素能受体及其下游的 G

蛋 白 αs/腺 苷 酸 环 化 酶/环 磷 酸 腺 苷/蛋 白 激 酶 A（Ga/AC/

cAMP/PKA）信号通路引起 L 型钙通道磷酸化增强、钙释放

通 道 兰 尼 碱 受 体 2（RyR2）异 常 开 放 ，诱 发 延 迟 后 除 极

（DADs），从而直接诱发 AF［26］。由此，能量代谢障碍、RAAS

激活、交感亢进与 AF 之间形成恶性病理循环［27］。

1.3　系统性慢性炎症与氧化应激是 AF 共病 MS 的关键机

制     系统性慢性炎症与伴随的氧化应激是 AF 与 MS 共病的

核心病理枢纽，贯穿代谢紊乱与 AF 发生、进展的全过程。内

脏脂肪积聚，脂肪细胞无效增生，释放 TNF-α、IL-6、单核细

胞趋化蛋白 -1（MCP-1）等促炎细胞因子［28-29］。这些炎症介

质进一步募集并激活巨噬细胞向脂肪组织浸润，形成局部乃

至全身的炎症级联放大效应［30-31］。与此同时，胰岛素抵抗与

内脏脂肪积聚互为因果，形成恶性循环：过量的 FFA 可直接

激活 Toll 样受体（TLRs），启动促炎信号通路，导致胰岛素抵

抗，胰岛素抵抗又进一步加重脂质代谢紊乱［32-33］。而持续高

血糖可促进晚期糖基化终末产物的形成，进一步放大炎症反

应与氧化应激水平［34］。

AF 的发生发展与炎症反应密切相关。炎症通过诱导心

房电重构与结构重构，显著增加 AF 的易感性。炎症因子如

TNF- α 和 白 细 胞 介 素 -2（IL-2）通 过 抑 制 肌 浆 网 钙 泵

（SERCA2a）活性并增强钠钙交换体 1（NCX1）功能，引起舒

张期钙渗漏与细胞内钙超载，从而诱发 DADs 等触发活

动［35-36］。同时，TNF-α等炎症介质可下调心房缝隙连接蛋白

（Cx）40 和 Cx43 的表达并破坏其正常分布，加之中性粒细胞

浸润伴随的氧化应激损伤，共同导致心房电传导异质性增加

与速度减缓，导致 AF 易损基质形成［37-38］。此外，慢性炎症环

境还可引起心肌细胞凋亡，进一步损害心房结构完整性［39］。

临床研究进一步证实，AF 患者常伴随 CRP、IL-6、TNF-α等

系统性炎症标志物水平升高及心房组织内炎症细胞浸

润［40-41］。由此可见，从 MS 引发的系统性慢性炎症，到心房局

部免疫细胞浸润与电重构、结构重构，炎症与氧化应激构成

了 AF 与 MS 共病的中心病理环节［42］。

1.4　心房电重构、结构重构致 AF 易损基质形成     AF 发生

与维持的根本病理基础为心房电重构、结构重构，最终导致

AF 易损基质形成。其中，肌浆网钙处理异常所致的细胞内

钙稳态失衡是电重构的核心环节。在糖脂代谢紊乱、神经内

分泌失调及慢性炎症等多重病理因素驱动下，c-JUN 氨基末

端激酶 2（JNK2）和钙/钙调蛋白依赖性激酶Ⅱ（CaMKⅡ）异
常激活，导致 RyR2s 过度磷酸化，引起舒张期 RyR2 异常开

放，细胞内 Ca2+浓度异常升高，继而激活 NCXs，产生内向电

流，从而引发 DADs，触发局部异位电活动，并进展为折返环

维持 AF［43-44］。

与此同时，慢性炎症反应及线粒体功能障碍导致的活性

氧（ROS）过量生成，共同构成局部炎症状态、心肌能量代谢

紊乱及纤维化的恶性循环［45］。最终导致离子通道功能和表

达异常及缝隙连接蛋白的表达下调与分布紊乱，严重破坏了

细胞间的电偶联，使电传导异质性显著增加。心肌细胞电重

构与持续存在的炎症、氧化应激及高血压导致的心房机械拉

伸，可激活转化生长因子 -β1（TGF-β1）等通路，促使成纤维细

胞向肌成纤维细胞转化，Ⅰ型与Ⅲ型胶原为主的细胞外基质

过度沉积，形成纤维瘢痕，最终导致心房结构重构，AF 易损

基质形成［46］。AF 共病 MS 的现代医学机制见增强出版附加

材料。

2 从“虚、郁、痰、瘀”探讨 AF 共病 MS 的中医病机

AF 在中医学中属“心悸”“怔忡”范畴，其发病与心失所

养、邪扰心脉相关；而 MS 常以形体肥胖、肢体困重等为主要

临床表现，可与“痰饮”“湿阻”等相应，二者不仅在临床上常

见并存，更在病机上存在因果关联。MS 所酿生的“痰湿浊

邪”及其伴随的系统性慢性炎症状态是邪扰心神、壅塞心脉，

进而促进或加重 AF 的重要病理基础。《景岳全书·杂证谟·痰

饮》曰：“盖痰涎之化，本由水谷，使脾强胃健，如少壮者流，则

随食随化，皆成血气，焉得留而为痰。惟其不能尽化……甚

至留其七八，则但见血气日削，而痰证日多矣。”痰湿虽属实

邪，然其生成实本于脾胃气虚、运化不及。临床上 MS 表现

为肥胖、血糖及脂代谢异常等，恰是因虚生痰、痰湿内聚的病

理体现。元代朱丹溪论“惊悸怔忡”多责之于虚与痰，《三因

极一病证方论》亦指出“气郁生涎，涎与气搏”可致悸动不安，

说明痰湿既是 MS 的病机核心，又为扰乱心神、诱发 AF 之关

键，而二者皆有“虚损”的病理基础。现代医学揭示心房电重

构与结构重构是 AF 发生与维持的核心，此过程与中医“痰瘀

互结、壅阻心络”的病机高度契合。基于此，本文围绕“虚、

郁、痰、瘀”展开，系统阐释 AF 共病 MS 的病机演进脉络，以

冀为临床辨治提供理论依据。

2.1　虚损为基，气化失司为发病之本     AF 共病 MS，其病机

之根蒂，在于正气先虚。二者间存在虚损的共病病机基础，

又有发病先后的因果递进关联。MS 所呈现的代谢紊乱，本

质为中下焦脾肾虚损，气化失司，痰湿内蕴；病程迁延，则气

血生化乏源，导致上焦失养，致使心气心血亏耗，最终发为

AF 的使动环节。

脾胃居于中焦，为后天之本，气血生化之源，亦是气机升

降之枢纽。《竹林女科证治》云：“心为气血之主，而脾为气血

之本也”，揭示了心之气血充盈，与脾胃运化水谷、转输精微

之气化功能息息相关。若饮食失节，寒温不适，则脾胃先伤；
加之喜怒忧恐，劳役过度则元气渐损；中下焦运化无权，则痰
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湿内生。正如《诸病源候论·虚劳痰饮候》曰：“劳伤之人，脾

胃虚弱，不能克消水浆，故为痰饮也”。盖气化者，乃人体水

谷精微转化、输布之机。姚国美谓“津液化痰，固以脾胃不

运；水停为饮，必更以三焦火衰”。明代王节斋曰：“痰之本，

水也，原于肾；痰之动，湿也，主于脾”，皆阐释了痰饮的生成

与脾、肾等脏腑气化功能衰退密切相关。尤需指出，气化失

司非独因于阳气虚衰。《景岳全书》曰：“有以虚损而生痰者，

此水亏金涸，精不化气，气不化精而然”。阴血亏虚，脏腑组

织失却濡养，阴病及阳，气化无力，可引起功能减弱或障碍；
且津血同源，血虚则津液化生不足，运行涩滞，难以完成“水

津四布，五经并行”之常，遂滞留成湿、聚湿生痰。中焦脾胃

亏虚，则营血生化乏源，而津血本身生成不足，运行滞涩，更

进一步导致气机运行及津液代谢障碍，最终致“痰湿”这一有

形浊邪生成。

《灵枢·决气》指出：“中焦受气取汁，变化而赤，是谓血”，

心血充盈，直接依赖于中焦脾胃的健运。若脾胃虚衰，水谷

精微不得升布，则上焦心肺失于濡养，心气推动无力，心血化

源枯竭。《普济方》曰：“夫怔忡者，心血不足也，盖心主于

血……血富则心君自安矣，多因汲汲富贵，戚戚贫贱，又思所

爱，触事不意，真血虚耗，渐成怔忡不已”，《难经》亦云：“损其

心者，益其荣”，皆强调阴血亏虚、心失所养为惊悸肇端。譬

如油灯之焰，神似灯焰，血如灯油，思虑劳倦过度，脾胃生化

无源，犹如灯油渐竭，则焰光飘摇不定，故劳则怔忡益甚。临

床研究表明，AF 辨证以“气阴两虚”为多见［47］，亦印证虚损为

基乃发病之始。

现代医学研究发现，“虚损”在微观层面表现为细胞功能

的衰退。人体物质与能量的代谢过程与中医学“气化”理论

高度契合［48］。线粒体能量代谢生成的 ATP 与中医“气”颇为

相似，均为细胞代谢提供能量基础［49-50］。实验研究发现，气

虚或阳虚状态下，线粒体功能障碍，ATP 生成不足，从而导致

脂质代谢紊乱、胰岛素信号转导减弱及 ROS 蓄积，且代谢组

学 发 现 ，血 虚 状 态 可 引 起 脂 质 代 谢 紊 乱 及 慢 性 炎 症 状

态［51-55］。这与中医理论提出的虚损状态下，气化不利，水谷

不化精微，反聚湿为痰的病理过程相吻合。且弱者易动，实

验研究亦提出气阴两虚与心肌细胞电生理钙稳态调控紊乱

密切相关，易诱发 DADs，而益气养阴法可通过上调心肌细

胞钙稳态相关蛋白，显著抑制 AF 模型中的心律失常发

生［56］。综上所述，“虚损为基，气化失司”是 AF 共病 MS 的发

病之本。

2.2　气机郁滞，枢机不利为演化之渐     在虚损的基础上，气

机郁滞，枢机不利是 AF 共病 MS 由本及标、自内而外演化推

进之关键。盖气虚推动无力，运行迟滞，为郁滞之始；进而气

血亏虚，脏腑失养，气化不及，进一步致升降之枢壅塞，周身

气机难以展布，终成“因虚之郁”之病理根基。

中焦脾胃，居中央而斡旋四旁，为全身气机升降之枢纽，

亦为郁滞形成与传变之关键。《四圣心源》曰：“中气者，阴阳

升降之枢轴，所谓土也”。黄元御提出，脾主升清阳以温肝

木、奉心肺；而胃主降浊阴而润肺金，渗肾水。脾升胃降，枢

机运转，则肝气疏泄、心肾相交皆得其常，所谓“土气充盈，分

输四子”。若脾胃虚弱，中轴失运，则升降悖逆，清浊相混，此

即“土郁”之始。中焦不运，可致两类传变，一则“土壅木郁”，

中焦壅塞，痰湿浊饮内阻，抑遏肝气升发，枢机为之郁滞；二
则“土虚木乘”，脾气亏虚，肝木失于濡养反易横逆克土，形成

虚实挟杂、虚郁交织之复杂格局。

当今社会节奏迅疾，情志压力大，久坐少动成习，此类因

素，一方面暗耗心脾，致脾虚失运，心神失养，虚损更甚；另一

方面亦直接阻滞气机，加重郁滞。且脾胃虚弱之人多现“怠

惰嗜卧，四肢不收”，恶动喜静，气血运行愈加迟缓，久则气机

郁滞不展，血行亦随之涩滞。朱丹溪谓“一有怫郁，诸病生

焉”，《证治汇补》更详述其传变：“气郁则生湿，湿郁则成热，

热郁则成痰，痰郁则血不行”。中焦失运，痰湿浊饮内生，阻

滞气机；而气机郁滞更进一步酿生痰湿、瘀血等病理产物，彼

此搏结，阻滞经络，形成“因虚致实，因实致郁，因郁致实”的

恶性循环。此外，气郁日久，易从阳化热，耗气伤阴。一方面

加重心之气阴两虚；另一方面火性炎上，扰动心神，此即丁书

文教授提出的“火扰心神”论治 AF 之机。同时，阴虚燥热亦

为消渴病之基本病机，二者相合，令 AF 与 MS 相互为患，病

势益深。

现代研究已将焦虑、抑郁列为 AF 的非传统危险因素，在

对焦虑、抑郁患者的证型分析中，除肝郁气滞外，脾虚肝郁、

心脾两虚亦是焦虑、抑郁患者的主要证型［57］。长期不良心理

状态与缺乏运动等生活方式，致使中虚失运，继而导致气机

壅滞，郁而化火，可表现为下丘脑 -垂体 -肾上腺轴（HPA 轴）
亢进及交感神经系统过度激活。HPA 轴亢进与皮质醇水平

升高，可干扰胰岛素信号通路，导致高胰岛素血症与糖脂代

谢紊乱，并直接增加 AF 发病风险［58-59］。而交感神经过度激

活后，去甲肾上腺素释放增加，激活 β1肾上腺素能受体，引起

L 型钙通道磷酸化增强、RyRs 异常开放诱发 DADs［60］，加重

心肌电重构与结构重构。此外，交感亢进促进脂肪分解，

FFA 增加，进一步导致脂质代谢异常，此为“因虚致实，因实

致郁，因郁致实”之现代病理生理体现。故“气机郁滞，枢机

不利”是神经、内分泌等多系统异常，推动 MS 进展及 AF 易

损基质形成的过程，是 AF 共病 MS 病机的演化之渐。

2.3　痰湿内蕴，冲逆扰络为病机关键     由于气血先虚，气化

失司，水液不归正化，留滞体内，聚而为痰为饮。后又因气机

郁滞，三焦不利，津液代谢进一步异常。《诸病源候论》曰：“诸

饮者，皆由荣卫气痞涩，三焦不调，而因饮水多，停积而成痰

饮”。津液之输布排泄，依赖气机畅达，所谓：“气行则水行，

行则为津液；气滞则水聚，聚则为痰为饮”是也。气郁既久，

则郁而化热化火，郁火煎熬停聚之水饮凝结为胶着之痰，正

如《仁斋直指方论·虚实分治论》谓：“郁则生火生痰而成病。”

痰湿浊饮之邪既成，稽留体内，复因脾胃虚弱，三焦转枢

不利，而致气机壅滞，熏蒸酿化，其势日益弥漫，可随气机升

降而流窜周身，无所不至，恰如《古今医统大全·卷之八十》

曰：“气得邪而郁，则津液稠黏，为痰为饮，积久，渗入脉中，血

为之浊”。其邪外可浸淫皮肉筋脉致使肥胖，内能壅迫血络，

上犯清阳导致眩晕，久则化瘀生涩，脉络僵滞［61］。一方面痰

湿浸淫，由气分渗入血络，致使气机、血行滞涩，心脉痹阻，心
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之气血难以畅达相接，怔忡、心悸由作；另一方面，内蕴之痰，

可随气火上逆，冲扰心神，发为悸动。心为阳中之阳，心脉以

通畅为本，心神以清明为要，而痰湿浊饮属阴邪，其性重浊黏

滞，困遏阳气，蒙蔽心窍。《四明医案》曰：“心包气散，痰得留

之”。若心气先虚，痰邪乘虚侵扰，阳虚则阴得乘之，加之忧

恚惊恐等情志波动引动痰气上逆，从而形成心神失养，痰湿

内扰之恶性病理循环。《柳选四家医案》所载：“心悸，初从惊

恐得之……脉乱带滑，不耐烦劳，此系心血本虚，痰涎袭人

也”，正是此谓。

现代医学中炎症因子、血脂、尿酸等与心血管及代谢性

疾病相关的危险因素，其性质黏稠沉着，正属中医学“痰湿浊

邪”范畴。临床研究发现，体内此类物质异常蓄积，与“痰湿

体质”存在显著关联，构成了以慢性低度炎症与氧化应激为

特征的病理基础［62］。在疾病发展过程中，痰湿虽常因虚、郁

而生，然其一旦形成，则常常倒果为因，成为推动 AF 共病 MS

进程之关键。一方面痰湿内壅血脉，导致浊阴不降，激活

RAAS 系统，引起高血压、血液黏稠度增加与血管内皮损伤，

而高血压患者左室舒张压升高导致心房机械拉伸，加剧细胞

间耦联障碍，增大电传导异质性。另一方面，痰湿浊饮渗入

血络，加剧糖脂代谢紊乱［63］。上述病理结果均加剧系统性慢

性炎症，最终通过心房电重构与结构重构，导致 AF 易损基质

的形成。因此，痰湿内蕴是连接代谢紊乱与心房重构的核心

病理要素，是 AF 共病 MS 的关键病机。

2.4　痰瘀胶结，阴邪深伏为进展恶化原因     痰瘀胶结，阴邪

深伏，是 AF 共病 MS 病势演进、缠绵难愈之关键。盖疾病迁

延，由气及血，最后至痰瘀互结，凝滞为患。痰与瘀虽异名而

同源，俱为津血代谢失常之病理产物，是有形之阴邪。《血证

论》明言：“血积既久，亦能化为痰水”，揭示瘀血阻滞，妨碍津

液输布，反助痰湿内生；而痰湿重浊黏滞，阻遏气机，亦致血

行滞涩，二者胶结凝固。《丹溪心法》曰：“痰夹瘀血，遂成窠

囊”，窠囊既成，则脉络壅塞，气血渗灌无途，心体失于濡养，

日渐僵涩。甚者，痰瘀久踞，燥化内生，津血不归正化，反成

燥痰干血，枯涸深结，致使 AF 由阵发性向持续性、永久性演

变，终成痼疾。

现代研究亦印证此理：MS 患者常见血脂异常、血小板活

化及血液黏稠度增高，与中医“血瘀证”特征高度吻合［64-65］；
而痰湿内蕴所对应的脂质沉积、慢性炎症，与血瘀所体现的

微血栓形成、组织缺氧，共同构成“痰瘀互结”的现代内涵。

此病理状态通过代谢 -炎症 -纤维化途径推动心房重构。与

中医学“痰湿”相关的氧化低密度脂蛋白、尿酸等刺激内皮细

胞炎症反应，而与“瘀血”相关的纤溶酶原激活物抑制剂-1 水

平升高、血小板聚集等导致微血栓形成与缺氧。慢性炎症内

环境导致核转录因子 -κB（NF-κB）、核苷酸结合寡聚化结构

域样受体蛋白 3（NLRP3）等信号通路激活，促使 TGF-β1 升

高，诱导成纤维细胞向肌成纤维细胞转化，胶原Ⅰ/Ⅲ沉积增

加，Cx40、Cx43 重分布，最终导致电传导异质性增大、心房扩

大与纤维化［66］。动物实验亦表明，痰瘀互结模型大鼠可见左

房扩张、毛细血管稀疏，伴 IL-6、TNF-α及 ROS 水平同步上

升，充分揭示痰瘀胶结通过低度炎症、氧化应激与纤维化进

程，共同驱动心房电重构与结构重构［67］。

因而，痰瘀胶结非仅病理产物之叠加，而是在虚损气郁

之基础上，病理演变之深化与固化。其性属阴邪，其位深伏

难拔，既阻气血之生化，又促燥结之变生，终成 AF 共病 MS

缠绵恶化、逆转艰难之势。“虚、郁、痰、瘀”与 AF 共病 MS 的

病机联系机制图见增强出版附加材料。

3 AF 共病 MS 的分层治疗原则与用药思路

基于“虚、郁、痰、瘀”之病机演进，AF 与 MS 共病不离虚

损为基、因虚致郁、郁久生痰、痰瘀互结之传变规律。其病程

缠绵，各阶段虽病机侧重有别，然虚实交织、因果相连，终成

胶结难解之复杂态势。故临证施治，贵在明辨层次、动态调

方，以益气养心扶其本，行气宣郁疏其枢，化湿涤痰清其源，

消瘀柔脉通其络为主要治则，标本兼顾，截断传变、防其深化

之意。如此，则正复郁开，痰化瘀消，心脉得养，诸证可平。

3.1　健运中焦，养心复脉，贯穿治疗全程     虚损为基，气化

失司，是 AF 共病 MS 的根本病机，是痰湿内生及心神被扰的

根本缘由。盖脾胃为后天之本，气血生化之源。若中焦气化

先衰，则水谷精微不归正化，反聚为痰湿浊邪；精微无以化

生，营血乏以上奉，则心体失养，加之已生痰湿上扰清阳，壅

塞心脉，更使心神不宁而怔忡作矣。故“虚”为病之起始，二

者皆本于气化失司。因而在治疗 AF 共病 MS 过程中，“健运

中焦，养心复脉”是贯穿全程的治疗大法，旨在恢复中焦运化

枢机、补养心之气血，使正气内充，则郁滞不生，痰湿难成，邪

无所附，而心神自安。

临证治疗以健运中焦、益气养营为法，方选人参养荣汤

加减（人参、白术、茯苓、炙甘草、当归、芍药、熟地黄、五味子、

陈皮、黄芪、远志）。方中人参、黄芪为君，大补脾胃之气，气

旺则血生，心得所养，神有所依；白术、茯苓、炙甘草为臣，健

脾益气，燥湿助运，以资气血生化之源，兼祛已生之湿，令中

焦枢转复常。更佐当归、白芍、熟地黄滋养阴血，填补心体之

虚，与气药相伍，则阳生阴长，气血互生。少佐肉桂，温通血

脉，鼓舞气血生长，并能引火归元，助长气化之力，犹如离照

当空，则阴霾自散。五味子酸收敛心气、安神定悸，远志苦辛

交通心肾、化痰开窍，共奏宁心安神之效。尤为妙者，方中佐

入陈皮，理气运脾，使全方补而不滞，滋而不腻，既能助参、

芪、术、草之行散，又能协茯苓以化痰湿，体现了“补中有通，

通助气化”的灵动思想。全方温而不燥，补而不峻，使脾胃

健、气血充、心脉得养、气化复常，则怔忡自宁，痰湿亦无

由生。

临证之中，以益气养血为总纲治疗虚损为基，气化失司，

然临证又须细察气血之多寡、阴阳之偏颇。若心气虚弱，症

见惕惕不安，怯寒乏力，脉弱力怯，动则悸甚，乃“神生于气，

气弱则神怯”之候，可重补心气，于方中倍用人参、黄芪，或加

仙鹤草，收敛补虚，强壮定悸，于气虚心悸者尤佳。若气病及

血，或思虑过度，直接耗伤营血，导致心血亏虚，症见心悸不

宁，夜寐多梦，面色无华，舌淡脉细或芤者，当于方中加重养

血安神之力。可加用柏子仁、酸枣仁养心体而安心神。若心

血虚而兼有虚火内扰之象，如心烦口干，舌红少津，则可配伍

生地黄、玄参、麦冬、天冬等甘寒清润之品，滋阴以清虚热。
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若纯属血虚而无热象，可加龙眼肉补益心脾，养血安神。若

心血亏虚，导致心神浮越，失于敛藏，出现触事易惊，寐中梦

魇，心悸易发，则需在滋养之余，佐以重镇之品，如琥珀、龙

骨、珍珠母。琥珀甘平，镇惊安神，活血利水；龙骨、牡蛎质重

沉降，能潜阳安神，收敛浮越之气，则浮阳得潜，心悸自安。

总之，“健运中焦，养心复脉”为 AF 共病 MS 的治疗大

法，脾胃健运，则绝生痰生湿之源；气血充盈则心体虚损之基

得补。正气内充，既能抗邪外出，亦可阻断因虚致郁、生痰、

成瘀之病理链条，为治疗本病之关键所在。

3.2　行气宣郁，转运枢机，截断传变之径     赵绍琴曰“郁乃

万病之始。”于 AF 共病 MS 之病机演进中，因虚损而气化不

利，气血运行迟滞，易致气机郁结。此“郁”之状态，实为由虚

致实、由本及标的关键转折。盖气郁一成，则升降枢机不利，

当升者不升，当降者不降。气失畅达，则津液输布受碍，凝而

成痰；血行不畅，滞而为瘀。故“行气宣郁，转运枢机”一法，

旨在疏瀹壅滞，复其通降，乃截断病势向痰瘀胶结深化之核

心路径，亦为清解当前复杂病机之枢纽。

临证开达结聚之郁，贵在辨析所兼之邪。气、血、痰、火、

湿、食皆可致郁，亦常相兼为患，绝非一味辛散理气可概治。

AF 患者常因病痛忧惧，多伴焦虑抑郁。临床可见精神紧张，

多疑善虑，心悸每于情绪波动时加剧，兼见胸胁胀满，善太

息，脘痞嗳气。若郁火内扰，或见吞酸嘈杂；舌边可见肝郁

线，苔或白干，脉多弦滑。此属气机郁滞之初阶，法当调畅气

机，开郁散结。可选半夏厚朴汤加减（半夏、厚朴、茯苓、生

姜、苏叶），此方苦辛通降，擅开痰气郁结。若胸膈痞闷显著，

可加旋覆花，其性温而降，善除胁下气满，行中上焦结滞；合
郁金，行气解郁兼清郁热，对于气郁渐从热化者尤宜。若情

志抑郁，夜寐不安，可佐远志、合欢花，二者皆入心经，一者开

窍解郁，一者悦志和情，共奏宣心郁、怡情志之效。

若郁证缘于肝血虚而致疏泄不及者，不可徒事疏泄，当

以养血为本，兼以舒郁，方选逍遥散加减（当归、茯苓、芍药、

白术、柴胡、炙甘草、薄荷、生姜）。全方体用兼顾，肝脾同调，

使血足则肝柔，土旺则木达，郁结自开。此即“木郁达之”之

深意，达之之道，非必克伐，养血亦可达郁。

若气机郁滞日久，则易兼夹湿、痰、食等有形实邪。若脘

腹胀满，舌苔黄厚垢腻者，乃食滞郁阻，可加焦三仙（山楂、神

曲、麦芽）或合入保和丸（茯苓、半夏、陈皮、连翘、莱菔子、麦

芽、神曲、山楂），以消食导滞。若气郁夹湿，症见头身困重，

胸膈痞满，口淡不欲食，遇阴雨加剧，脉沉濡者，当芳香化浊，

醒脾开郁，可选夺郁汤（藿香、苍术、香附、陈皮、砂仁、草果、

苏梗、省头草、生姜）或平胃散（苍术、厚朴、陈皮、甘草）加味，

旨在宣气展气以化湿，可配伍苏叶、佩兰、杏仁等轻苦微辛、

流动芳化之品，所谓“气行则湿化”。

若气郁日久化火，热扰胸膈，虚烦懊憹，心神不宁者，轻

则用栀子豉汤宣透郁热；若热势较著，心烦口干，脉滑数者，

则可予火郁汤（连翘、薄荷、黄芩、桃仁、麦冬、甘草、郁金、瓜

蒌、竹叶）清透并举，宣气散郁。治疗火郁，须遵“火郁发之”

之则，清透疏解，使郁热有外达之径。若专投寒凉冰伏，则闭

门留寇，反致病情缠绵。

若郁证之本在于阳气虚馁，阴寒内盛，致气机冰伏不得

舒发，则非单纯疏气可解，当从温化益气入手。可加细辛、桂

枝、干姜等温通之品。若寒湿久羁，阳气大虚，则需附子、干

姜等大辛大热之品，方能振复气化之机。至于确属气虚不振

而致郁者，又可重用人参、黄芪，在补益之中寓升发之意，此

乃“塞因塞用”之妙。

总之，“行气宣郁，转运枢机”之法，其用甚广，临证首当

明辨郁之性质——在气在血，属虚属实，兼湿兼痰，化热化

火；继而灵活选用辛开、苦降、芳化、淡渗、温通、清泄、消导、

补益诸法，或一法独进，或数法兼施。核心目的，在于使壅滞

之气机复归于通畅，结聚之邪气得以解散，三焦枢机恢复其

转旋之能。如此，则气血调和，津液流通，痰湿无由再生，瘀

血难以内结，从而有效截断 AF 共病 MS 之病势由“郁”向“痰

瘀互结”这一深重痼疾阶段演化的途径。

3.3　化湿涤痰，降逆宁心，清解病机之枢     痰湿内蕴，上冲

扰络，为 AF 共病 MS 病机演进中的核心病机，亦系连接机体

代谢紊乱与心电失常之病理枢纽。盖痰湿之生，其本在虚，

其制在郁。脾肾虚损，气化无力，则水湿停聚；肝胆郁滞，三

焦失枢，则津液凝结。此浊邪一旦酿成，便非静止之物，随气

机升降而流窜周身，内则壅塞血脉，使血行浊滞；上则逆扰心

神，致悸动不宁；蒙蔽清阳，可发为眩晕。故“化湿涤痰，降逆

宁心”一法，旨在清化已成之痰湿浊邪，平抑其上冲逆乱之

势。临证常见该类患者病程迁延，症状顽固，形体多丰，面部

垢腻，胸脘痞闷，痰涎壅盛，口中黏腻，或伴呃逆唾涎。其大

便常黏滞不爽，小便或浊。舌脉多见舌体胖大，边有齿痕，苔

呈白腻或黄腻之象；脉多弦滑有力，或兼结代。此类患者，实

验室检查常提示血脂、血尿酸等代谢指标异常，影像学或见

脂肪肝、动脉斑块形成，血压亦多以舒张压升高为特点。凡

此种种，皆痰湿浊邪弥漫三焦、内侵脏腑、外淫形骸之象。

治疗此证，方选十味温胆汤加减，该方集化痰、理气、扶

正、安神于一体。方中以二陈汤为核心，专司燥湿化痰，理气

和中。李士材谓二陈汤为“治痰通剂”，其中半夏辛温性燥，

善消痰涎，降逆气；陈皮理气健脾，使气顺痰消；茯苓甘淡渗

湿，健脾宁心，导湿邪从小便而出。更入枳实破气除痰，疏利

三焦气机，分消痰湿。然痰湿之成，根于虚损气化不及。若

只以化痰，犹如扬汤止沸，虽暂得其效，然生痰之源未绝，病

必复来。故十味温胆汤中佐入人参、炙甘草，甘温益气，健运

中焦，以壮生痰之源，此治本之图。又因痰湿亦可因阴血不

足而生，且心失所养故方为痰扰，故用熟地黄、酸枣仁、五味

子益阴养血、宁心安神。更以远志一味，既可助化痰湿，又能

交通心肾，安神定志。刘英锋教授概括十味温胆汤所治病机

为“少阳痰阻气滞”与“少阴血亏神浮”，恰合 AF 共病 MS 之

机。对于痰湿标实证候尤为突出，症见心悸频发，焦虑不安，

眠差梦多，而虚象相对不著者，可选用温胆宁心方。该方为

中国中医科学院广安门医院高荣林教授根据十味温胆汤化

裁而来，于原方基础上去熟地黄、五味子之滋腻，重用酸枣仁

以增养心安神之力，并加石菖蒲化湿豁痰、开窍宁神，龙骨、

牡蛎重镇潜阳、安神定悸。临床研究表明其对缓解心悸、焦

虑、失眠等症状有良好效果［68-70］。
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临床上，在治疗 AF 共病 MS 证属“痰湿内蕴，冲逆扰络”

者时，可根据兼挟病证之差别在上述用方上进行加减。若患

者代谢紊乱显著，见胰岛素抵抗、脂肪肝、血脂居高，此痰湿

浊邪壅盛于中，可加山楂消食化积、活血降脂，苍术、白术健

脾燥湿，薏苡仁淡渗利湿，共助运化中州、分清别浊。若痰湿

胶结日久，已成老痰、顽痰，凝滞脉络，见动脉斑块形成，则可

加入白僵蚕、海藻、海浮石等品，以软坚散结、清化顽痰，疏通

络道。若痰浊上扰，引动肝风，致血压升高，尤以舒张压为

著，头目昏沉者，可合半夏白术天麻汤之意，加强化痰熄风之

力，并可酌加罗布麻叶、葛根以平肝潜阳、疏通经脉；同时配

伍冬瓜子、白芥子，利湿降浊，去膜腠之痰。

值得注意的是，AF 共病 MS 属“痰湿内蕴，冲逆扰络”阶

段者，本质为本虚标实。治疗时，一方面须重视其“虚”之根

本，在化痰之余，适时佐以黄芪、白术等益气健脾与酸枣仁等

宁心养血之品，以助运化，恢复脾胃升清降浊之性，从源头减

少痰湿生成并兼顾心之气血阴阳虚损之本。另一方面，又须

警惕当前“实”之壅滞已甚，补益之药不可过进，以免壅滞气

机，反助痰湿，当以化痰降浊为主，兼以扶正，待邪势渐衰，再

徐徐图本。总之，“化湿涤痰，降逆宁心”之法，以十味温胆汤

类方为主，临床根据痰湿之轻重、兼夹之邪气、正气之亏虚程

度，随证加减。

3.4　通痹化瘀，软坚柔脉，改善远期预后     若病势迁延，痰

湿与瘀血相互搏结，凝滞脉络，则病机由“痰湿内蕴”深化为

“痰瘀胶结，阴邪深伏”之痼疾阶段。此期临床特征显著：AF

多由阵发转为持续，MS 诸症亦多缠滞难解，临床见血糖、血

压控制不佳；患者常见心慌气短，甚则怔忡喘促，心前区时感

刺痛；望诊可见唇面青暗晦滞，肌肤甲错糙老；舌象多呈暗红

发青，舌苔或白或黄而厚腻燥杂，舌下络脉粗胀紫暗。叶天

士谓“久病入络”“初为气结在经，久则血伤入络”之论，此正

其写照。痰瘀互结，痹阻心之血脉，致使气血渗灌之道受阻，

心体失于濡养而日渐僵涩，脉道不利故悸动不休。故立法当

以“通痹化瘀，软坚柔脉”为核心，旨在消散深伏于脉络中之

胶结之邪，柔畅僵涩之心脉，此乃改善远期预后之关键。

治此痰瘀互结之证，首当祛瘀化痰，以开其壅塞。可选

用栝蒌薤白半夏汤（栝蒌实、薤白、半夏、白酒）合血郁汤（牡

丹皮、红曲、红花、降香、苏木、山楂、桃仁、韭汁）加减共奏活

血化瘀、消积通络之效。或以经典之二陈汤（陈皮、半夏、茯

苓、甘草）合桃红四物汤（桃仁、红花、地黄、川芎、芍药、当归）
为底方，构成祛瘀化痰、养血活血之良方。然此二类方剂，药

性偏于辛散或温通，对于痰瘀初结者尤为适用。

然若病积年累月，痰瘀互结既久，不仅胶固难解，更易耗

伤阴血，使瘀血化燥，转为“干血”之候。此经络中营阴亏虚，

若再一味投以辛燥峻猛之活血破瘀药，恐如涸泽而渔，徒伤

正气而瘀结更甚。清代叶天士于此创“辛润通络”之法，方以

旋覆花汤加减。方中以旋覆花为君，其性咸温，功专降气消

痰通络，诚如《本草备要》所言，能“下气行水”“通血脉”，佐以

葱白数茎，辛温通阳，能宣畅气机，蒸腾津液上承以濡润脉

络。更用当归须、桃仁、柏子仁辛润或甘润之品。诸药相合，

辛味能行能散，可行气开结，推动药力入血分；润性能滋阴养

营，软化干结之瘀血。此即《儒门事亲》“辛以润之”，盖因“辛

能走气，能化液”，通过行散气机而促进津液之布散，从而达

到润养通络之目的。若瘀结顽固，可加茜草，或酌用琥珀、凌

霄花，增强活血通络之力，且性质相对平和，无峻猛伤正之

虞。临证中若痰瘀胶结以气机郁滞为甚，症见胀闷疼痛走

窜，可加香附、降香、苏梗等辛香理气之品，气行则血行痰消。

若瘀久化热，见心烦胁痛，口干苦，可参“辛润少佐和阳”之

意，于润通方中少佐瓜蒌、黄连、川楝子以清泄郁热。若患者

素体阳虚，阴寒内盛，致寒凝血瘀，则需加入桂枝、小茴香等

辛温之品，以温经散寒，助阳通脉。若痰瘀深伏，痛处固定不

移，舌质紫黯、瘀斑累累，非寻常草木之品所能通达，可暂用

地龙、土鳖虫等虫类药，以其灵动走窜之性，深入隧络，搜剔

顽邪。然久病当以缓攻”虫药用量宜轻，用时宜短，中病即

止，免伤正气。

4 小结

AF 与 MS 共病在临床中日益常见，其病理交织复杂，亟

待找到综合、优化的治疗方法。中医以“异病同治”为优势，

在治疗 AF 共病 MS 时当辨明疾病进展之阶段，根据虚、郁、

痰、瘀等病机侧重不同，分期而治：虚损为基者，扶正固本以

复气化；气机郁滞者，疏瀹枢机以达其郁；痰浊内蕴者，涤浊

化湿以宁心络；瘀血阻络者，化瘀通痹以柔血脉；扶正祛邪，

标本兼治。为治疗 AF 共病 MS 及改善远期预后提供了综合

诊疗思路。
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