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摘  要 

心房颤动作为临床常见的心律失常类型，病因复杂多样，在全球范围内呈现高发病率、高疾病负担的特

点，其发病机制与多种因素相关。氧化应激是心房颤动发生与持续的关键病理环节，国内外大量研究表

明，氧化应激可减轻心房电重构、结构重构、钙稳态失衡及炎症反应，从而抑制房颤的发生、发展与维

持。本文系统综述了氧化应激在房颤中的作用机制，并聚焦中医药的干预策略与研究进展，从抗氧化应

激角度阐明了中医药防治房颤的多靶点、多途径整合优势，为研发该领域的中西医结合新策略提供了理

论依据与方向。 
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Abstract 
Atrial fibrillation (AF), a common clinical arrhythmia with complex and diverse etiologies, exhibits 
high prevalence and disease burden worldwide, with its pathogenesis associated with multiple fac-
tors. Oxidative stress represents a pivotal pathological link in the initiation and perpetuation of 
atrial fibrillation. Extensive domestic and international research indicates that mitigating oxidative 
stress can reduce atrial electrical remodeling, structural remodeling, calcium homeostasis imbal-
ance, and inflammatory responses, thereby inhibiting the onset, progression, and maintenance of 
atrial fibrillation. This systematic review examines the mechanisms of oxidative stress in atrial fi-
brillation, focusing on traditional Chinese medicine (TCM) intervention strategies and research ad-
vances. It elucidates the multi-targeted, multi-pathway integrated advantages of TCM in preventing 
and treating atrial fibrillation from an anti-oxidative stress perspective, providing theoretical foun-
dations and directions for developing new integrated Chinese-Western medicine strategies in this 
field. 
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1. 引言 

心房颤动(Atrial Fibrillation, AF)，是一种混乱、快速(300~500 次/分钟)且不规则的心房节律，也是临

床最常见的心律失常之一。房颤患者容易诱发心力衰竭、脑卒中、心肌梗死等并发症，严重时可危及生

命[1]。近年来，房颤的发病率和患病率在世界范围内持续攀升，目前全球约有 0.4%至 2.0%的人口受其

影响，预测到 2050 年时，房颤的发病人数可增加 1 倍左右[2]。现代医学治疗 AF 主要采用药物和非药物

疗法，但仍存在一定的局限性，其中抗凝及抗心律失常药物常伴有一定的不良反应，如出血、心律失常

等，导管消融、左心耳封堵等手术治疗方案存在显著局限性，如治疗费用高，风险大，且复发率较高，因

此患者的接受度较低[3] [4]。房颤发生机制复杂，涉及电重构、心房纤维化、炎症、氧化应激等，是多种

病理条件共同发展导致的最终结果。大量心血管研究证明[5]-[7]，氧化应激能够通过促进心房重构，影响

离子通道功能，激活钙信号通路，诱导炎症反应等，促进房颤的发生、发展和维持，因此氧化应激已经

成为防治房颤的上游靶点。 

2. 氧化应激：驱动房颤的关键病理生理机制 

2.1. 氧化应激概述 

氧化应激是指体内活性氧物质的生成和抗氧化系统之间的一种失衡状态。活性氧(reactive oxygen spe-
cies, ROS)是氧化应激的产物，包括超氧阴离子( 2O− )、过氧化氢(H2O2)、羟基自由基(OH•)、过氧亚硝酸盐

(ONOO⁻)等，它们在低浓度下参与信号传导，但在过量时会对蛋白质、脂质、DNA 等生物大分子造成损

伤[8]。 

Open Access

https://doi.org/10.12677/acm.2026.161086
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


谢蕾 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.161086 645 临床医学进展 
 

人体内存在多种抗氧化酶和非酶抗氧化剂，其中抗氧化酶包括：超氧化物歧化酶(SOD)、谷胱甘肽过

氧化物酶(GPx)、过氧化氢酶(CAT)、硫氧还蛋白还原酶(TrxR)、血红素加氧酶(HO-1)等；非酶抗氧化剂包

括：维生素Ｅ、谷胱甘肽(GSH)、硫氧还蛋白(Trx)等，这些抗氧化物构成了机体的抗氧化系统，共同维持

细胞的正常功能和健康状态[9]。 
丙二醛(MDA)是氧自由基与不饱和脂肪酸发生脂质过氧化的代谢产物，细胞毒性明显，能加剧细胞

膜损伤，它的含量能直接反应机体脂质过氧化反应的程度和水平，是评估氧化应激反应程度的指标[10]。
晚期氧化蛋白产物(AOPP)是血清白蛋白被自由基和反应性氧系氧化后的产物，能真正起到炎症介质的作

用，自身也可诱导或加重氧化应激和慢性炎症反应，是氧化应激的敏感性指标[11]。有研究证明[12, 13]，房

颤发生时心房肌纤维蛋白的氧化产物增加，超敏 C 反应蛋白(hs-CRP)和血清同型半胱氨酸(Hcy)水平升高，

这些均可作为评估氧化应激水平的指标。 
在正常生理情况下，细胞内产生少量的 ROS，这些 ROS 正常传导细胞信号，体内抗氧化剂系统可以

消除 ROS 的细胞毒性作用，使细胞处于氧化还原自稳状态，维持机体氧化与抗氧化的动态平衡[14]。然

而在心房颤动时，过量浓度的 ROS 会氧化蛋白质、脂质和 DNA，生成诸如羰基化蛋白、脂质过氧化物

等产物，使氧化应激水平升高，最终导致心脏功能下降及血栓栓塞等严重后果[15]。 

2.2. 活性氧与房颤 

在房颤情境下，ROS 存在多种生成来源，其中包括：线粒体功能障碍、NADPH 氧化酶(NOX)、黄嘌

呤氧化酶(XO)、解偶联的一氧化氮合酶(NOS)、髓过氧化物酶(MPO)和单胺氧化酶(MAO) [16]。 
线粒体是细胞内氧化磷酸化产生三磷酸腺苷(ATP)的主要场所，也是 ROS 产生的主要细胞器。当机

体处于病理状态时，线粒体功能受损导致 ATP 产生不足，ROS 大量产生，进而通过氧化还原反应激活信

号分子，影响心肌细胞内重要的离子通道和转运蛋白功能，促进心房电生理与结构重构，通过多种机制

促进房颤的发生发展[17]。 
NOX 是 ROS 的第二个重要来源，当氧化应激发生时，会驱动 NOX 的各个亚基发生聚集与激活，从

而生成大量 ROS，这些 ROS 作用于心肌组织，可导致细胞离子通道改变引发电生理功能异常、启动细胞

凋亡程序，并促进纤维化的发生[18]。Stevenson 等[19]研究发现，NOX4 基因敲除的小鼠通过调节可溶性

环氧化物水解酶(sEH)活性从而降低炎症因子的产生，减少相关氧化应激的发生，拮抗心肌重构现象。血

管紧张素 II (AngII)诱导 AF 的模型中可观察到 ROS 大量增加和 CaMKII 磷酸化激活，然而 NADPH 氧化

酶亚型 NOXp47 敲除小鼠上述现象消失，同时 AF 也明显减轻[20]。 
NOS 也是 ROS 的重要来源。一氧化氮(NO)是一种非传统的信使分子，具有保护血管和抗心律失常

的作用，可以由 3 种不同的氧化酶同工酶利用左旋精氨酸和分子氧作为底物产生的，分别是内皮型一氧

化氮合酶(eNOS)、神经型一氧化氮合酶(nNOS)和诱导型一氧化氮合酶(iNOS)，其中 eNOS 是心血管系统

的关键调节因子[21]。Nermin Kuzkaya 等[22]研究发现，ONOO⁻通过优先氧化 eNOS 的关键辅因子四氢生

物蝶呤(BH4)，导致 eNOS 从“偶联”状态变为“解偶联”状态。解偶联的 eNOS 导致内皮细胞超氧化物

( 2O− )产生增加而 NO 生成减少。 
黄嘌呤氧化还原酶(XOR)能够催化次黄嘌呤转化为黄嘌呤、黄嘌呤转化为尿酸，该酶存在两种可互相

转化的形式，即黄嘌呤脱氢酶(XDH)或黄嘌呤氧化酶(XO)。后者以 O2 作为电子受体，产生大量的 O₂⁻及
其他活性氧产物。心肌细胞在缺血损伤时，黄嘌呤产生过多，并在 XO 的作用下转化为尿酸，尿酸可以

进一步分解为氨碳酰基自由基和 ONOO⁻，激活氧化应激反应，从而导致心肌结构重构和电重构，诱导房

颤的发生发展[23]。Avula 等[24]通过制造绵羊左心房心肌梗死引起自发性心房颤动，发现缺血区肌细胞

中 NOS1 蛋白表达减少，而 NOS 和黄嘌呤氧化酶活性以及 ROS 增加。 
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MPO 是由活化的中性粒细胞释放的一种酶，能够催化生成多种活性氧物种如次氯酸，这些活性物质

影响细胞内信号通路，促进基质金属蛋白酶的激活和心房胶原沉积，从而导致心房纤维化和结构重构，

最终导致心房颤动的发生[25]。MAO 是一种位于线粒体外膜的酶，可降解单胺类神经递质和生物活性胺，

在此过程中 MAO 会产生活性氧(主要是 H2O2)。一项对接受心脏手术患者的右心房组织进行的研究表明，

MAO 是人体心肌中重要的 ROS 来源，与术后房颤相关[26]。 

2.3. 氧化应激在房颤中的作用机制 

氧化应激在 AF 中的作用机制涉及电重构，主要表现为心房有效不应期(ERP)和动作电位时程(APD)
的缩短，以及传导异质性的增加，这些变化共同为折返性心律失常创造理想基质。ROS 作用于离子通道，

抑制 L 型钙电流的同时增强多种钾电流(特别是持续激活的 IKH)，共同导致 APD 显著缩短。同时，ROS
通过破坏缝隙连接蛋白(connexin, Cx)功能，引起电传导减慢和异质性增加，形成并稳定折返环路。此外，

ROS 直接氧化兰尼碱受体(RyR2 受体)，并激活对氧化敏感的钙/钙调蛋白依赖性激酶 II (CaMKII)，这两

种作用均诱发肌质网钙泄漏，形成延迟后除极，为房颤提供触发灶[27]。 
氧化应激不仅参与电重构，而且还参与结构重构，主要表现为 ROS 的过量产生介导心房纤维化，而

心房纤维化是心房结构重构的标志，它既是引起房颤的原因，又是房颤长期负荷带来的结果。ROS 通过

触发炎症反应和纤维化过程直接参与结构重构：例如，ROS 激活肾素–血管紧张素–醛固酮系统(RAAS)，
增加 AngII 释放，进而诱导转化生长因子-β (TGF-β)信号通路，促进成纤维细胞增殖和胶原沉积，导致心

肌纤维化和左心房扩大；并且 ROS 通过激活核转录因子-κB (NF-κB)等炎症信号通路，引发炎症因子(如
TNF-α、IL-1、IL-6 等)释放和炎症细胞浸润，促使心肌细胞凋亡，最终导致心房纤维化和结构重构。同

时，ROS 通过上调基质金属蛋白酶(MMP)系统(如 MMP-2 和 MMP-9)活性，破坏细胞外基质平衡，加剧

心房纤维化。此外，氧化应激还导致心房肌细胞超微结构改变，如肌溶解和缝隙连接蛋白(如 Cx40 和 Cx43)
表达异常，进一步影响电传导并稳定结构重构。这些机制共同使心房结构重构不可逆转，促进房颤的持

续和进展[28]-[30]。 
氧化应激过程中，ROS 水平提高，破坏心肌蛋白质、脂质及脱氧核糖核酸，引起心肌组织损伤，促

发炎症反应，而炎症反应所产生的大量自由基、活性氧化物也会加重机体氧化还原的失衡，又会使组织

损伤进一步加重，使心房发生结构重构和电重构，并导致房颤的发生[18]。 
总之，氧化应激作为诱发房颤的核心枢纽，通过诱发电重构、结构重构、钙稳态失衡及炎症反应等

多重机制，共同促成了房颤发生、发展和维持所需的致心律失常基质，因此被视为房颤防治中的一个关

键靶点。 

3. 中医药调控氧化应激干预房颤 

中医药治疗房颤具有多靶点、多途径、多层次的整体调节优势，通过中药单体及有效活性成分、中

药复方和中成药有效干预氧化应激等病理环节，能减少房颤发作，且具有毒性小、不良反应少的优点，

在防治房颤方面展现出独特前景。  

3.1. 中药单体及有效活性成分 

槲皮素 宣学习等[31]研究表明，槲皮素能显著降低心肌细胞凋亡率及 ROS 和 MDA 含量，提升 SOD
活性，有效清除自由基、减轻脂质过氧化反应，保护心肌结构完整性及维持心房电稳定性，改善心电图

及心肌组织病理变化，能够有效改善心律失常现象。 
三七总皂苷 研究表明[32]，三七总皂苷可以显著降低氯化钙-乙酰胆碱(CaCl2-ACh)诱发房颤大鼠血

清 IL-8、IL-10、IFN-γ、IL-17A、AOPP、SOD、MDA 及 ROS 等炎症相关细胞因子及氧化应激标志物的
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水平，减轻心肌组织损伤，减少胶原纤维含量，抑制机体炎症与氧化应激，从而减少心房颤动持续时间。 
穿心莲内酯 Pengcheng YU 等[33]研究表明，穿心莲内酯通过激活 Nrf2/HO-1 信号通路，促进 Nrf2 核

转位，提高总超氧化物歧化酶(SOD)和锰-SOD(Mn-SOD)的活性，上调 NQO1、Nrf2、SOD1、SOD2 等抗

氧化相关基因的表达，显著降低了细胞内和线粒体内的 ROS 水平，有效减轻心房组织的氧化应激损伤，

最终通过减轻电生理和结构重构，显著降低房颤的诱发率和持续时间。 
黄芪甲苷 Chonghua Xu 等[34]建立异丙肾上腺素诱导的 SD 大鼠模型，发现黄芪甲苷通过抑制 eNOS

解偶联，恢复 NO 生产，减少 2O− 和 ONOO⁻生成，从而改善细胞氧化还原环境；阻断 ROS-NF-κB 通路，

减少 ROS 产生，下调 IL-1β、IL-6、TNF-α 等促炎细胞因子的表达，减轻炎症和氧化应激，保护内皮功

能，有效改善相关心脏和血管病变。 
黄杨宁 黄杨宁能够通过抗心肌损伤、抗心律失常、改善血流动力学与血液微环境等发挥对心血管的

保护作用[35]。解金红[36]通过动物的在体实验和离体的细胞电生理实验，证明了黄杨宁通过抑制

NADPH/ROS 途径降低氧化应激水平，抑制心房的结构重构和电重构，从而抑制房颤的发生和维持。 

3.2. 中成药 

参连复脉颗粒 参连复脉颗粒主要由党参、丹参、法半夏、黄连、川芎等药物组成，具有益气活血、

清热安神的作用。马征等[37]通过动物实验模型发现参连复脉颗粒可以显著降低血清 TNF-α、IL-6 及 iNOS
水平，抑制炎症和氧化应激水平，明显缩短心电图 PR 间期、房颤持续时间。 

化瘀复元胶囊 化瘀复元胶囊能够破血逐瘀，祛瘀生新，活血复元，主要由水蛭、地鳖虫、三七等药

物组成。顾勇清等[38]选取 84 例 AF 患者设置不同药物观察组观察化瘀复元胶囊对氧化应激指标(MDA、

SOD、HCY)的变化情况，结果表明化瘀复元胶囊能够提高 SOD 活性，降低 MDA、HCY 水平，明显改

善房颤患者症状。 
稳心颗粒 稳心颗粒由党参、黄精、三七、琥珀、甘松 5 味中药组成，能够益气养阴、定悸复脉、活

血化瘀。宫孟琦[39]研究表明，稳心颗粒能够显著降低心房成纤维细胞 ROS 水平，改善线粒体呼吸功能

和线粒体膜电位，且恢复电传导速度，减低传导离散度，显著改善心房电重构和结构重构，降低房颤诱

发率。 
芪参益气滴丸 芪参益气滴丸的主要成分是丹参、黄芪、三七、降香油，具有通脉益气、止痛活血之

功效。辛秋平等[40]研究发现，芪参益气滴丸可以调控氧化应激指标(SOD、GSH–Px、MDA)水平，显著

改善心肌微循环状态，缓解机体氧化应激反应，使心肌耗氧量大大降低，发挥对心血管的保护作用。 

3.3. 中药复方 

祛痰化瘀中药复方 祛痰化瘀中药复方由清半夏、陈皮、桂枝、竹茹、柴胡等 11 味药物组成，具有

清热祛痰化瘀、息风定悸安神的功效。肖福龙等[41]通过 SD 房颤大鼠实验模型发现祛痰化瘀复方干预模

型中血清 ROS 水平降低，SOD 和 GSH-Px 水平升高，表明其能提高大鼠机体氧自由基清除能力，减少脂

质过氧化物的产生，抑制房颤大鼠氧化应激反应，从而抑制房颤的发生。 
血府逐瘀汤 血府逐瘀汤可以活血化瘀，行气止痛，有当归、桃仁、红花、枳壳、川芎等药物，现代

多用于治疗高血压、冠心病、心律失常等心血管疾病。吴春雪等[42]在研究中发现血府逐瘀汤通过调节

ROS、SOD 水平，改善氧化应激，以及抑制炎症因子表达，减缓心肌损伤程度，最终延长房颤诱发时间，

缩短房颤持续时间。 
炙甘草汤 炙甘草汤主要由炙甘草、人参、麦冬、生地黄、阿胶等组成，具有益气养阴、通阳复脉的

功效。盛春瑞等[43]通过动物实验发现，炙甘草汤干预模型组中 MDA 含量降低，SOD 和 GSH-Px 等抗氧
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化指标的活性显著增强，表明炙甘草汤可以降低氧化产物，提高抗氧化能力，从而发挥抑制氧化应激作

用。 
益心汤 益心汤具有温阳活血、化痰安神的作用，以黄芪、桂枝、赤芍、郁金、半夏、瓜蒌皮、珍珠

母为主药。王立玉、沈雁观[44]对比益心汤对房颤患者治疗组和对照组的炎症和氧化应激指标变化情况后，

发现益心汤能抑制心房重构，通过下调 NOX、Hs-CRP、TNF-α水平，提高 SOD 含量，维持机体氧化–

抗氧化系统平衡。 

4. 临床应用面临的挑战与前景 

尽管中医药在调控氧化应激、防治房颤方面展现出独特的潜力和优势，但其在临床广泛应用中仍面

临诸多挑战。未来需在标准化、质量控制、剂量优化、药物相互作用及临床研究设计等方面进行系统性

突破，以推动中医药在该领域的科学化、国际化发展。 

4.1. 临床应用的核心挑战与制约 

中药标准化与质量控制问题 中药的化学成分复杂，同一药材因产地、采收季节、炮制工艺不同，其

有效成分含量与药效可能存在显著差异。目前缺乏统一的中药质控标准，尤其是复方制剂，其多成分、

多靶点的特性使得质量控制更加困难。未来需建立基于活性成分群的中药质量评价体系，结合指纹图谱、

代谢组学等技术，实现从药材到成品的全过程质量控制，确保疗效的稳定性和可重复性。 
剂量换算与个体化用药的冲突 现有研究多基于动物实验确定有效剂量，但其向临床人用剂量的换算

缺乏统一规范。中医强调“辨证论治”，注重个体化用药，这与现代大规模临床试验所需的标准化方案

存在一定矛盾。未来应开展剂量–效应关系研究，探索既符合中医理论又适合现代临床研究的中药剂量

方案，并逐步建立“病证结合”的个体化治疗评价体系。 
中药与常规西药的相互作用风险 房颤患者常联合使用抗凝、抗心律失常等西药，中药可能与这些药

物发生药代动力学或药效学相互作用，影响疗效或增加不良反应风险。例如，某些活血化瘀中药可能增

强华法林的抗凝作用，增加出血风险。未来需系统开展中药–西药相互作用研究，建立药物联用安全性

数据库，为临床合理联用提供指导。 

4.2. 未来临床研究的设计建议 

候选药物选择 优先选择已有动物实验和初步临床证据支持的中药单体、中成药或复方，如槲皮素、

穿心莲内酯、稳心颗粒、参连复脉颗粒等，并逐步开展复方整体与成分群的协同机制研究。 
观察终点设定 除传统的心电图房颤负荷、复发率外，应纳入氧化应激相关生物标志物(如 ROS、MDA、

SOD 等)、炎症指标(如 hs-CRP、IL-6、TNF-α等)及心脏影像学重构参数，以全面评估中药的多靶点效应。 
研究设计类型 推动多中心、大样本、随机双盲安慰剂对照试验，并鼓励开展真实世界研究，以评估

中药在长期用药中的疗效与安全性。 
机制深入研究 结合系统生物学、网络药理学、蛋白质组学等技术，揭示中药复方的作用靶点与通路

网络，阐明其“多成分–多靶点–多通路”整合作用机制。 

4.3. 前景展望 

随着中医药现代化研究技术的不断进步，以及中西医结合理念的深化，中医药在房颤防治中的作用

将更加明确。通过加强顶层设计、推动产学研医协同、建立国际认可的中药临床评价体系，中医药有望

在房颤的综合管理中发挥更重要的角色，为患者提供更安全、有效、个性化的治疗选择。 
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5. 小结 

氧化应激是房颤发生、发展和维持的重要病理生理机制之一，它通过促进电重构、结构重构、钙紊

乱及炎症反应等多重途径，共同促成并稳定了房颤的致心律失常基质，因此抗氧化应激可以在预防和治

疗房颤中发挥关键作用。西医在房颤治疗上侧重于心率控制、节律转复及抗凝，但在针对氧化应激这一

根本病理环节的靶向治疗方面仍显不足，影响了治疗的远期效果和预后。中医药以其多靶点、多途径、

整体调节的优势，在改善房颤患者症状、延缓疾病进展、减少并发症方面展现出独特潜力，且通常具有

副作用少、耐受性好的特点。本研究总结了心房颤动与氧化应激相关的作用机制，归纳了中药单体及有

效活性成分、中药复方和中成药通过清除活性氧、增强抗氧化能力、抑制相关信号通路等，能够有效控

制和改善房颤，从抗氧化应激角度切入，为阐释中医药防治房颤的科学内涵提供有力依据。然而目前相

关研究仍存在一定局限，如大多数证据来源于动物实验或小样本临床观察，缺乏大规模、多中心、随机

对照的临床研究支持，同时中药复方成分复杂，其具体作用靶点与关键的药效物质基础尚未完全明确，

作用机制的系统性阐释仍显不足。希望未来能够加强中医药抗氧化应激防治房颤的临床循证医学研究，

深入解析中药复方的有效成分群及其协同作用机制，为开发更具靶向性的中西医结合诊疗方案提供更充

分的依据和思路。 
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