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摘 要：心房颤动是最常见的进行性心律失常，患病率随年龄的增长呈指数增长，治疗主要是针对患者

已有症状的改善，包括手术治疗、药物控制心室率、药物抗凝等，治疗手段十分局限。术后复发和药物并发

症的存在使疗效一直存在争议，而且在预防方面也没有取得很好的效果，给社会及家庭带来了沉重负担。

迄今为止，心房颤动的发病机制尚未完全明确，但了解心房颤动的发病机制对改善其治疗方式至关重要，因

此，本文将目前发现的炎症、蛋白稳定损伤、钙处理异常、非编码RNA等发病机制与中医药研究发现相结合，

分析中医药在心房颤动防治中的应用价值，以期为心房颤动的治疗带来新思路。
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心房颤动（atrial fibrillation，AF，房颤）是一种常

见、复杂、年龄相关的快速性心律失常，主要由心房主

导折返环引起许多小折返环而导致的房律紊乱，以心

房不协调活动、心房功能恶化为特征，不仅见于几乎

所有的器质性心脏病，非器质性心脏病也可发生。据

流行病学数据显示，2017年全球共有 304.6万的房颤

新发病例，仅成人患病率就高达2%-4%[1]，而且还逐年

递增。在我国，随着社会人口老龄化问题的不断突

出，房颤的患病率更是呈现明显的递增趋势，房颤已

成为仅次于高血压、冠心病的第三大类心血管疾病。

长时间的房颤不仅会导致心功能不全、动脉血栓形

成，甚至会导致脑卒中，严重影响患者的生活质量，给

家庭和社会带来巨大经济负担，严重的还会导致死

亡。尽管房颤发病机制很复杂，但只有对其更深入的

研究，才能有充分的理论依据对房颤的治疗进行创

新。以往认为，房颤维持和触发机制主要有局灶触

发、多发子波折返、局灶激动等；近年来，随着对房颤

病理生理学的深入研究发现，房颤是多种机制共同作

用的结果，包括氧化应激、自主神经反应、炎症反应等

都与房颤相关；最近，房颤与NLRP3炎症小体、蛋白质

稳态异常、钙离子处理异常、非编码RNA等的关系更

是受到人们的重视。本文就目前心房颤动发病机制

的研究进展进行综述，结合中医药在各个机制中的可

能靶点，以期为房颤的预防、治疗提供一些新的思路。

1 炎症反应与房颤

近年的研究来看，炎症反应是导致房颤发病的关

键因素，炎性因子、炎症小体等的激活是诱发房颤产

生的上游因素。

1.1 炎性因子与房颤

大量研究表明，房颤发病与炎性因子，如白细胞

介素-6 (IL-6)、白细胞介素-1β（IL-1β）、肿瘤坏死因

子-α（TNF-α）[5]、趋化因子MCP1(单核细胞趋化蛋白-
1)[6]、NOD样受体蛋白 3(NLRP3）炎症小体[7]等密切相

关[8]。IL-6、IL-1β、TNF-α等促炎因子表达水平明显

上调，激活房颤的异位激发，促进房颤维持底物的形

成，进而导致阵发性、持续性、永久性房颤的发生发

展。Abe等[6]研究发现，MCP1与房颤发生和心房纤维

化的风险增加呈正相关，血清中MCP1因子大量聚集，

释放入血后，激活心房成纤维细胞、粘连蛋白等，导致
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心房纤维化，加重房颤的发生。

王新东等[9]的发现，稳律平悸颗粒可通过抑制炎

症因子 IL-6、TNF-α等的释放，阻碍气阴两虚证患者

心肌纤维化，维持房颤患者窦律心律，降低房颤复发

率；进一步证实中医药通过抑制炎症因子释放来治疗

房颤的发生发展是可能的。

1.2 NLRP3炎症小体的激活与房颤

近年来的研究证实NLRP3小体与房颤之间关系

是研究的热点及焦点话题。NLRP3小体的表达水平

与心肌纤维化程度高度相关。

Yao等[7]研究发现，NLRP3小体在心肌成纤维细胞

上累积，促进炎性因子 IL-6、IL-1β、TNF-α等的分泌

及成熟，启动炎症反应，诱发心房肌肥厚，心肌纤维

化，诱导房颤发生。NLRP3小体表达下调时，炎性因

子分泌受阻，可能通过逆转心房肌的肥厚，降低房颤

诱发率。而且有研究发现，中医药可以通过抑制心肌

细胞NLRP3炎症小体的激活来改变房颤的发生发展，

Qiu等[10]就证实了，丹参多酚酸盐可通过抑制 NLRP3
炎症小体的激活来降低心肌梗死后房颤的发生风险。

目前对于引起心房NLRP3炎症小体激活的因素

知之甚少，但NLRP3炎症小体与细胞焦亡的激活关系

密切，探索细胞焦亡与房颤发生发展的关系或许可以

是研究NLRP3炎症小体激活与房颤关系的新切入点。

2 蛋白稳态与房颤

蛋白稳态损伤已被确定为房颤的驱动因素。到

目前为止，已经发现与蛋白稳态损伤有关，且在促进

心房重构和房颤发生发展中发挥作用的机制有 3种：

蛋白质质量控制系统（PQC系统）受损、靶向组蛋白去

乙酰化酶（HDAC）诱导的微管网络破坏、DNA损伤诱

导的聚腺苷酸二磷酸核糖转移酶-1（PARP-1）激活耗

尽线粒体中NAD+水平。

2.1 PQC系统受损

热休克蛋白（HSP）对维持 PQC系统稳定，延缓房

颤发生发展具有重要作用。

蛋白质是参与心肌细胞正常功能的多功能复杂

大分子，PQC系统密切监测着蛋白质合成、成熟、运

输、分解的平衡，即蛋白质的稳定。PQC中的主要参

与者包括伴侣蛋白、泛素-蛋白酶体系统、自噬系统

等[13]，任何一个参与者发生改变，都会导致蛋白质的变

化，影响功能。在持续性房颤患者心房组织中，HSP

会随着房颤持续时间的延长而耗尽，导致蛋白稳定失

衡，进而导致心房结构重构和房颤进展。谷玉雷等[14]

发现，HSP22可通过抑制WNT/β-catenin信号通路来

抑制成纤维细胞的增殖，抑制心肌纤维化，进而抑制

心房结构重构和房颤进展；药物作用或HSPB1基因过

表达时增强内源性热休克反应，增加热休克蛋白量，

减少消耗，从而抑制房颤底物的扩增，抑制房颤的

发生[15-17]。

还有研究发现了一些中药如参附注射液[18]、健心

平律丸[19]等可以通过提高HSP的表达来保护心肌，减

少房颤的发生；前者通过提高心肌HSP70的活性和表

达量，抑制炎症反应，保护心肌；后者通过上调HSP70
的表达抑制心肌纤维化，减少电重构，减轻心房重构，

抑制心房颤动的发生发展。

2.2 HDAC激活诱导微管网络破坏

研究发现，HDAC激活会诱导微管破坏，导致动作

电位时程改变，促进心房电重构，促进房颤发生与

进展[20]。

正常心肌细胞功能与蛋白平衡网络、细胞骨架有

关。细胞骨架提供细胞器与心肌收缩特性之间的联

系。细胞骨架由肌动蛋白细丝、中间丝蛋白、微管组

成。微管与膜相关蛋白、肌瘤蛋白、核膜相互作用，调

节细胞器之间的信号传递，及蛋白稳定网络中泛素化

蛋白的运输[21]。HDACs激活，影响心肌细胞不同蛋白

的转录后调控[22]，影响离子电流变化；如心房肌细胞中

的HDAC6激活[20]，导致α-微管蛋白去乙酰化和解聚，

使其易被钙蛋白酶加速降解，导致钙瞬时电流损失、

收缩功能障碍，促进房颤发生；敲除HDAC6后，TGF-β
1诱导的肌成纤维细胞和成纤维细胞减少[23]。

大量研究证实了 HDAC在房颤中的调控作用。

HDAC很可能是药物发挥疗效的关键靶点，通过抑制

HDAC的激活，可能能够达到上游治疗的目的。

2.3 DNA损伤诱导的PARP-1激活和NAD+耗竭

DNA损伤可导致线粒体功能障碍[25]，线粒体障碍

又会导致DNA损伤[26]，使 PARP-1激活、NAD+耗尽，促

进房颤的发生发展。

心房肌细胞的能量来源主要是线粒体，线粒体功

能障碍会导致 DNA损伤，使 PARP-1激活 NAD+耗竭

促进房颤发生[27-28]。细胞内向Na+电流、细胞缝隙链接

会影响ATP及活性氧的产生，ATP减少、活性氧物种

（ROS）异常，导致线粒体异常；活性氧增加损伤DNA
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时会激活 PARP-1以试图修复，当 PARP-1过度激活，

细胞内的NAD+耗尽，加剧心肌细胞的氧化损伤，促进

房颤的发生发展[26]。

线粒体障碍导致的DNA损伤既可能是诱发房颤

的原因亦可能是房颤导致的结果。石树青[29]等人用芪

珀生脉颗粒治疗房颤大鼠时能通过促进线粒体生物

合成，保护线粒体结构，减少房颤的发生，也进一步验

证了上述猜想。

3 钙离子处理异常与房颤

在心房颤动患者的心房肌细胞中，钙离子（Ca2+）
处理异常是一种常见的现象[30]，是导致心房重构、线粒

体功能障碍的重要因素，会促进房颤的发生发展。

自发性钙释放事件（SCaEs）可能导致外向电流 IK1
减少和内向Na+-Ca2+交换电流增加不平衡，导致自发

去极化[31]，促进心房的电重构增加房颤的易感性，诱导

房颤的发生。2型Ryanodine受体（RyR2）通道功能障

碍、肌浆网（SR）钙超载时，会促进 SCaEs的发生[32]；

RyR2相关钙调蛋白的丢失又会导致RyR2功能障碍，

如负责将 PP-1靶向RyR2的亚基，刺亲素 PP1R3A（也

称为RGL）的丢失[33]。氧化应激会导致CaMKII活性增

加[34]，急性CaMKII激活通过早后除极（EAD）介导触发

房颤[35-36]；氧化的Ca2+调蛋白依赖性蛋白激酶Ⅱ（CaMK
Ⅱ）会启动RyR2高度磷酸化，引起电重构和Ca2+超载，

诱导Ca2+损伤；心房快速激活通过CD44/NOX4信号促

进氧化应激[37]，则可能形成一个诱发房颤的恶性循环。

局部 CaMKII和 PKA（蛋白激酶A）活性、RyR2相关蛋

白磷酸酶-1（PP-1）和RyR2相关蛋白磷酸酶-2a（PP-
2a）的数量等都会影响RyR2的磷酸化；PP-1亚基和内

源性 PP-1调节因子在房颤患者心房肌细胞中的表达

改变[38]，也进一步证实上述观点。

CaMKII对心肌内膜Na+的调节可能是房颤相关的

Ca2+处理异常和相关异位活动调节的关键[39]。通过非

失活Na+通道（持续性/迟发性Na+电流[Ina，Late]）增加

的Na+内流促进了动物模型中的Ca2+处理异常，可导致

房颤发生；依赖于CaMKII的 ser571过磷酸化后重整亚

基NaV1.5潜在的增加了非失活Na+通道的Na+电流，促

进了 Ca2+处理异常，可能形成促进房颤的正反馈回

路[39]。SR钙超载和 CaMKII过度活动引起 TCW（触发

的钙离子波）和 CaMKII依赖性的持续性 Na+电流失

调，会导致心房肌的心肌细胞中产生心律失常活动，

增加房颤发生风险[40]。

氧化应激引起急性 CaMKII激活通过早后除极

（EAD）介导的房颤，可通过抑制迟发性Na+电流来抑

制[35-36]；线粒体通过调节线粒体Ca2+单向转运体（MCU）
来抑制线粒体Ca2+内流，减弱房颤重构[41]；包括使用药

物利伐沙班抑制Ca2+内流，可调节心房成纤维细胞的

活性抑制房颤发生[42]等都证明了 Ca2+的重要性，反应

Ca2+异常是导致房颤发生发展的重要因素。

4 非编码RNA与房颤

在庞大的基因组序列中，只有 2%的人类基因组

序列最终被翻译成蛋白质，而 85%转录成了非编码

RNA（ncRNA）。ncRNA是由基因组转录而成的不编

码 蛋 白 质 的 RNA 分 子 ，主 要 包 括 微 小 RNA
（MicroRNAs）、长链非编码 RNA（lncRNA）、环状 RNA
（circRNA）等。

4.1 MicroRNA与房颤

MicroRNAs（miRNA）是一种小的非编码 RNA，由
核DNA编码，并由RNA聚合酶 II转录。miRNA主要

通过与mRNA内的互补靶点结合，在转录后调控基因

表达，通常是在 3'UTR内。miRNA可以通过参与心肌

电重构与结构重构对房颤产生影响。

miR-101-3p、miR-151a-3p等[43]，通过调节离子通

道蛋白调节外向K+电流通道，如超快速延迟整流K+电
流（Ikur）、电压依赖性延迟整流 K+通道（Ikr）、延迟整

流K+通道电流（Iks）等来使离子流发生变化，使动作电

位时程发生变化，参与房颤心肌电重构的发生。miR-
4443（hsa-miR-4443）可通过调节 TGF-β1/α-SMA/胶
原信号传导通路抑制心肌成纤维细胞增殖，抑制心房

结构重构[44]；在结构重构的房颤患者中，hsa-miR-4443
显著降低，也进一步验证了上述机制。

研究还发现人外泌体中的miR-382-3p异常富集

与房颤结构重构有关[45]。Wang等[46]还通过高通量测

序实验，验证 4 种差异表达（DE）的血浆外泌体

miRNA，包 括 miR-483-5p，miR-142-5p，miR-223-
3p，miR-223-5p，可能通过外泌体运输在房颤发病中

发挥作用。miR-103a、miR-107、miR-320d、miRNA-
486、let-7b等[47]5种血清外泌体中的miRNA，在房颤患

者中的表达也升高；甚至Harling[48]提出血清miRNA-
483-5p高表达可作为术后房颤的预测指标。

miRNA与房颤已经发现了多方面的联系，通过血
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清表达水平预测房颤发生发展；通过调控表达来调控

离子流的变化，改善心房肌电重构；通过调节纤维化

相关传导通路，改善心房肌结构重构；通过血浆外泌

体运输来发挥作用等；这些联系未来都可能成为预防

房颤发生的上游靶点，值得继续深入。

4.2 lncRNA与房颤

当前对长链非编码 RNA（lncRNA）的定义是 200
个核苷酸长的非编码RNA，构成的广泛多样的非编码

RNA组，结构与蛋白质编码RNA类似，但无编码蛋白

质的能力[49]。lncRNA具有多种转录和转录后调控功

能，其通常在染色质重塑、剪接调节、mRNA衰变等过

程中发挥转录或转录后调节作用[50]。

研究已发现，大多数与心血管疾病相关的候选基

因都位于 lncRNA中[51, 52]，通过影响 lncRNA的表达和

功 能 来 影 响 疾 病 发 生 发 展 。 如 lnc RNA
ENST00000540578可通过负调控KCNA4基因[53]，调节

心脏动作电位的快速复极化，影响心房电重构[54]，参与

房颤的发生；同时 SCN4A 的表达还受到 lncRNA
ENST00000583233的积极影响[53]，SCN4A突变可能导

致严重心律不齐甚至心脏猝死[55]。

lncRNA在房颤心房肌纤维化中也发挥作用。Cao
等[56-57]就发现 PVT1 lncRNA在房颤患者心房中表达升

高，PVT1 通过海绵传导 miR-128-3p 而促进 Tgfb/
Smads信号，从而促进心房成纤维细胞增殖和胶原沉

积，促进心房的结构重构。房颤患者心外膜脂肪组织

（EAT）中高表达的 lncRNA ENST00000477227[58]通过

NOS3导致脂质代谢功能障碍，导致脂肪浸润，心房肌

心 外 膜 下 区 域 发 生 进 行 性 纤 维 化[59]。 lncRNA
ENST00000479930通过 TTC3调节 TGF-β1诱导的上

皮-间质转化及成纤维细胞分化；增加TTC3的表达导

致心房纤维化，增加心房结构重构的进程[60-61]。而 Sun
等[62]发现 lncRNA NRON可抑制心房肌细胞激活的M1
巨噬细胞，缓解心房纤维化，进而缓解心房重构，也进

一步肯定了 lncRNA在房颤心房肌纤维化中的作用。

还 有 研 究 发 现 ，lncRNALINC00694、RP11-
243J16.7、 RP11-535C21.3、 RP11-20B24.7、 RP11-
603J24.17、RP11-1057B6.1、RP1-267L14.3、RP11-
888D10.4等与TNF信号通路密切相关，可能通过调节

TNF信号通路相关炎症途径来参与房颤的发病[63]；

lncRNA-LINC00472可以通过调节 LINC00472/miR-
24/JP2/RyR2信号通路来参与房颤的发展；甚至部分

lncRNA的相互作用蛋白与房颤的关系也相当密切，这

些发现都进一步表明其 lncRNA与房颤密切相关[65]。

尽管已经进行一些转录组学分析，鉴定了房颤中

大量差异表达的 lncRNA，但仅在实验动物模型或体外

测定中报道 lncRNA的功能作用测定，体内还未有发

现；未来在体内进行相关测定后，通过不同 lncRNA调

节相关基因的表达来调节心房重构，治疗房颤还是可

以期待的。

4.3 circRNA与房颤

环状RNA（circRNA）是由前体RNA以共价键首尾

相连形成的闭合环状结构，具有很高的稳定性，是

ncRNA的特殊成员。目前知道的 circRNA功能包括调

控基因转录、miRNA海绵、蛋白翻译、蛋白调控等[67]。

尽管目前 circRNA在房颤发病中的作用机制并没有很

明确；但近年来的研究也发现了部分 circRNA，如
circRNA-000203、circRNA-010567、CircRNA-100395
等，可通过某些途径介导心房肌纤维化进而参与房颤

的发生发展。

circRNA-000203可作为抗纤维化因子miR-26b-
5p的海绵，与之相互作用，促进纤维化相关基因如结

缔组织生长因子的表达，导致心肌纤维化的发生[68]。

circRNA-010567可通过miR-141/TGF-β1途径介导Ⅰ
型胶原和Ⅱ型胶原以及α-SMA的表达，促进心肌纤维

化[69]。circRNA-100395可通过特异结合miR-144-3p，
抑制miR-144-3p促心房肌成纤维细胞（HAFs）中纤维

化相关基因的表达发挥抑制纤维化作用。circRNA
hsa-circ-0000075和 hsa-circ-0082096可能通过分别

与 GDF7和 IFNG竞争 miRNA来调节 TGF-β信号传

导 ，通 过 TGF- β 信 号 通 路 参 与 房 颤 的 发 病[70]。

circRNAchr13-41887361-41865736-21625 和 chr13-
100368574-100301460-67114在房颤患者心房组织中

的表达明显上调[71]。有研究者为了探讨房颤相关的

circRNA与其亲本基因表达是否有关系，鉴定了5个与

亲本基因显著相关的 circRNA。观察到房颤患者的 5
个亲本基因中，TMEM245在被下调，其他 4个基因，包

括ATP13A3、FGGY、LAMA2、OMA1被上调[70]。

就目前的研究来看，circRNA作为房颤的生物标

志物是可能的，其在房颤的诊治中具有很大的潜力；

研究 circRNA作用时，应注意到其相互作用的miRNA
的作用。目前中药调控相关 circRNA 发挥治疗作用

主要用在抗肿瘤；以 circRNA 为靶点的中药抗房颤研
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究，还需大量研究，其或许能为中医药治疗房颤的新

药物研发提供了新的思路。

5 中医中房颤病因病机的认识

在中医相关理论中，房颤被归为心悸、惊悸、怔忡

等范畴[72]。在房颤的辨证论治方面，于兆欣[73]认为痰

瘀互结是重要的证型之一，其中痰饮、瘀血痹阻心脉，

使心神失养为房颤的主要病机。与之类似的是，翁维

良[74]亦认为血瘀是房颤发生的病理基础之一。顾宁[75]

认为，房颤的病机总属本虚标实，而气阴两虚、心失所

养则为其发病基础，气阴亏虚、阴阳失常，则经脉壅塞

不通，舒缩失常，发为“心悸、怔忡”。房颤可突然发

病，刘超峰[76]认为这与“风邪”的善行而数变具有一致

性，为中医临床上房颤的辨证论治提供了另外的

见解。

中医药对房颤治疗有着独特的认识，现代中医在

继承传统医学经验方法的同时，吸收大量现代医学的

研究成果，形成了大量现代中医诊疗思路。现代医学

辨证与中医辨证相结合是中医疗效评价客观化的需

要，在未来会持续存在，并继续发展。目前中医对于

房颤的治疗主要有经方、时方、自拟验方等。中医药

治疗通过标本兼治，平调脏腑阴阳，在改善临床症状

的同时，可协同增强西药疗效，降低西药的毒副作用，

其毒副作用小、安全性高、多靶点作用、依从性高等优

点，使中医药的在房颤中的应用会越来越广泛。

6 其他

6.1 DNA甲基化和组蛋白修饰与房颤

DNA甲基化是一种转录前修饰，能够通过将甲基

添加到DNA的特定核苷酸来改变转录过程。DNA甲

基化可能代表了一个重要的分子过程，能够将遗传变

异与房颤易感性联系起来，在房颤的情况下，房颤患

者的总体 DNA甲基化水平显著增加，与年龄呈正

相关[77]。

Emelia的实验室已经确定了 2个与流行性房颤显

著相关的 CpG位点，5个与突发房颤显著相关的 CpG
位点，以及 14个先前报道的全基因组显著房颤相关

SNP，每个都与至少 1个 CpG位点相关。研究发现

rs6490029在 CUX2位点与 cg10833066的关联最为显

著[78]。KIF15甲基化可能通过调控蛋白酶体 26S亚基

ATP酶 3（PSMC3）、肾小管间质性肾炎抗原（TINAG）、

nudix水解酶 6（NUDT6）的表达在房颤的发病中发挥

作用[79]。

迄今为止，仅报道了通过乙酰化的转录修饰与房

颤相关，DNA甲基化和组蛋白修饰在房颤中的作用尚

处于起步阶段，还需要进一步研究。转录后修饰也在

许多过程中有重要的生物学作用，包括细胞周期、代

谢控制、DNA修复等，对基因转录特别重要。能否通

过转录修饰对房颤相关遗传基因进行修饰，来改变房

颤易感性是否也是一个新的切入点。

6.2 心房细胞间的传导异常与房颤

心房细胞间传导异常是房颤患者普遍存在的特

征，在维持房颤中起着重要作用[80-81]。细胞间的传导

取决于连接蛋白，连接蛋白的数量、功能、定位等异常

均会导致心房肌细胞之间的电传播异常，造成房颤再

入电路的启动和稳定异常[82]，促进房颤进展；连接蛋白

易受遗传的影响，可促进房颤的传导异常。连接蛋白

的功能分子决定因素受到干扰时，也可能会导致房

颤；针对房颤连接蛋白功能障碍的治疗，例如Cx43基
因治疗，已经被有效地用于抑制犬房颤的进展[83]，但运

用在人身上还需要进一步研究。

影响传导的重要因素包括心房组织结构完整、有

效的细胞间偶联、为传导提供电能的快速 0相Na+电流

的完整；其中心房组织结构完整受到纤维化的严重干

扰；有效的细胞间偶联主要是由间盘中的连接蛋白通

道决定[84-85]。研究发现，冷诱导RNA结合蛋白（CIRP）
可直接靶向其 30个非翻译区，抑制 Kv1.5，Kv4.2和
Kv4.3 mRNA的表达[86]来直接调节 Kv1.5和 Kv4.2/4.3
通道的表达，调节心房肌细胞间的电传导，减弱房颤

发作。

上述发现表明CIRP也是有希望进行房颤干预的

潜在目标。

7 小结

炎症、蛋白稳定损伤、钙处理异常、非编码RNA等

都与房颤发病相关，相互之间还会有联系，如NLRP3
小体除了促进炎性因子的分泌及成熟启动炎症反应

外，对心房肌细胞的离子通道蛋白有影响，会引起心

房 K+、Ca2+电流表达异常，引起心房肌动作电位的变

化[7, 12]；lncRNA NRON沉默也与炎症反应有关系。机

制之间的联系是否存在着某些靶点，能够让我们更好

的防治房颤，值得我们去探究；虽然各论机制的研究
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很重要，但是对于机制之间的交点研究，或许会更能

推动房颤的治疗现状。探索潜在发病机制同时应该

关注到不同发病机制的交点，开发针对房颤发病机制

交点的靶点治疗，或许是进一步研究的关键。

虽然我们对于房颤病理生理学的认识仍然有欠

缺，但目前房颤的研究还是取得了重大进展。房颤似

乎是遗传、环境、细胞应激、生活方式等多种因素影

响，最终导致的共同结果。除了对房颤发病机制进行

进一步研究，增强公众意识，加强房颤筛查，采取有效

干预措施控制可变的危险因素（包括高血压、冠状动

脉疾病、心脏瓣膜病、心力衰竭、心肌病、糖尿病、肥

胖、睡眠呼吸暂停、过量饮酒等）也很重要。

房颤发病及治疗后果的难以预测以及当前疗法

的局限性，使得当前的我们必须进一步改善其预防及

治疗策略，仅靠西医或者中医都有一定弊端，只有结

合双方的优点，取长补短，才能更好的防治房颤。房

颤发病机制的多样性和机制之间的相互作用与中医

药的多靶点作用有异曲同工之妙。但因为目前中医

对于房颤的辨证论治尚无统一的标准，中药发挥作用

局限于临床疗效，在具体机制研究及药物有效成分方

面仍旧缺乏，使得中医药治疗房颤的开发及应用研究

仍处于早期阶段。重视中医药在治疗房颤中的地位，

加强中药现代药理学研究，充分利用现代技术发挥中

医药特色，深入研究其作用机制，努力促进中西医结

合并用改善房颤患者临床疗效，提高患者生活质量是

未来房颤治疗的大方向。
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Progress in Basic Research on the Pathogenesis of Atrial Fibrillation

Feng Guangling1, Zhi Qiang1 , Li Xinxin1 , Cao Yaxuan1 , Xie Jinhong2

(1. The First Clinical Medical College of Henan University of Chinese Medicine, Zhengzhou 450000, China；
2.The First Affiliated Hospital of Henan University of Chinese Medicine, Zhengzhou 450000, China)

Abstract: Atrial fibrillation is the most common progressive arrhythmia, and its prevalence increases exponentially with
age. The treatment methods are very limited, mainly aimed at improving the patient's existing symptoms, including
surgical treatment, drug of control ventricular rate and anticoagulation. The curative effect is always controversial
because of postoperative recurrence, drug complications, and undesirable preventive effect. All these factors have
contributed to a heavy burden to the society and the family. So far, the pathogenesis of atrial fibrillation has not been
fully clarified, but understanding the pathogenesis of atrial fibrillation is essential to improve its treatment. Therefore,
this review combined the currently discovered pathogenesis such as inflammation, protein stability damage, abnormal
calcium processing, and non-coding RNA with the research findings of traditional Chinese medicine, and analyzed the
application value of traditional Chinese medicine in the prevention and treatment of atrial fibrillation, in order to bring
new ideas for the treatment of atrial fibrillation.
Keywords: Atrial fibrillation, Pathogenesis, Progress, Traditional Chinese medicine
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