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摘  要 

心房颤动(atrial fibrillation, AF)，简称房颤，是临床上最常见的心律失常之一，也是心房电生理活动严

重紊乱的类型之一，常导致患者出现包括血栓栓塞、心功能不全等严重并发症，危及患者自身生命并严

重影响其生活质量。根据相关流行病学调查表明中国目前的AF患者约有1200万，且随着年龄的增大，发

病率及死亡率呈逐年上升的趋势。阵发性心房颤动(paroxysmal atrial fibrillation, PAF)因其发作时间短

以及症状不明显常被患者忽略，待出现AF相关并发症时已为时已晚。既往对于阵发性心房颤动的治疗，

传统的治疗方法虽然能够缓解患者的某些临床症状，但其疗效具有一定的局限性。近年来，中成药物在

心律失常的预防、治疗以及相关机制研究方面都取得了显著进展。参松养心胶囊在基础和临床研究方面

已显示出对多种心律失常的良好疗效，国内众多指南亦将其纳入治疗心律失常的常规推荐方案。本文的

目的在于概述参松养心胶囊在治疗阵发性心房颤动方面的研究进展。 
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Abstract 
Atrial fibrillation (AF) is one of the most common arrhythmias in clinical practice and one of the 
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types of serious disturbances in atrial electrophysiologic activity, which often leads to serious com-
plications including thromboembolism and cardiac insufficiency, jeopardizing patients’ lives and 
seriously affecting their quality of life. According to relevant epidemiologic surveys, there are about 
12 million AF patients in China, and the morbidity and mortality rates are increasing with age. Par-
oxysmal atrial fibrillation (PAF) is often overlooked by patients because of its short attack time and 
insignificant symptoms, and it is too late for AF-related complications to occur. In the treatment of 
paroxysmal atrial fibrillation, although traditional therapies can alleviate some clinical symptoms, 
their efficacy has certain limitations. In recent years, Chinese patent medicines have made signifi-
cant progress in the prevention and treatment of arrhythmia as well as in the study of related mech-
anisms. Shensongyangxin capsule has shown good efficacy in basic and clinical studies for a variety 
of arrhythmias, and many domestic guidelines have also included it in the routine recommendation 
for arrhythmia treatment. The purpose of this article is to summarize the research progress in the 
treatment of paroxysmal atrial fibrillation with Shensongyangxin capsule. 
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1. 房颤危害的基本认识 

AF 是一种常见的快速性室上性心律失常疾病，是指心脏的左心房部分出现无序且快速的收缩，导致

心脏失去正常节律。根据最新流行病学调查显示，现中国 45 岁以上人群的 AF 患病率约为 1.8%，男性患

病率略高于女性，中国目前 AF 患者约有 1200 万[1]，且随着预期人均寿命的延长及诊断 AF 手段方式的

不断完善，AF 在中国的发病率呈逐年上升趋势。AF 的危害不容忽视，如果不加以控制和治疗，可能会

引发严重的心脏疾病，影响患者的生活质量甚至危及生命。房颤的危害主要包括以下几点：左心房内的

血液无法正常排入左心室，容易导致血液在左心房内淤积，特别是左心耳部位，易形成血栓，一旦血栓

发生脱落，就会随着血流阻塞血管，导致血栓栓塞，其中以脑血管栓塞最为常见，据统计，合并房颤患

者发生脑卒中的风险比正常人高出 5 倍[2]，且脑卒中后遗症严重影响患者的生活质量；左心房的辅助泵

血功能丧失，导致心脏的射血功能下降，心脏负担加重，合并房颤患者发生心力衰竭的风险比正常人高

出 4 倍[3]，长期合并 AF 的患者更容易出现心力衰竭症状，如活动后气促、乏力等症状；由于左心房收

缩无规律，心脏的供血量减少，容易引发心肌缺血，增加心肌梗死的发生率；AF 本身为一种心律失常疾

病，容易诱发其他类型的心律失常，如室性期前收缩、室性心动过速等。综上所述，AF 的危害是多方面

且严重的，不仅影响心脏的正常功能，还可能导致一系列严重的并发症。因此，一旦发现 AF，应及时就

医，采取有效的治疗措施，以减少其对身体的危害。同时，患者在日常生活中也需要注意休息，避免劳

累和情绪激动，遵医嘱服药，定期复查。 

2. 阵发性心房颤动的定义及流行病学 

临床上根据房颤类型的不同，可分为阵发性房颤、持续性房颤、持久性房颤以及永久性房颤。其中

阵发性心房颤动(paroxysmal atrial fibrillation, PAF)是指 AF 持续时间短于 7 天。AF 合并晕厥最常见于 PAF
发作终止时出现的长 R-R 间期。因其发作时间短暂或在夜间发作时症状不明显常被患者忽略，尤其是高
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龄患者，因受限于自身认知水平，待出现 AF 相关并发症时已为时已晚，给全球医疗系统带来了巨大的负

担。根据不同临床指南对于 PAF 定义的不同，PAF 约占 AF 患者 28%~62%不等[4]。对于 PAF 的流行病

学调查我国目前尚无大规模及多中心的研究资料。但近年来，我国已经在不同地区陆续开展了多项 PAF
患病率调查，尽管各项调查表的人群选取范围、PAF 的诊断标准以及患病率的报告形式不尽相同，但是

调查数据的结果提示近年来 PAF 患病率呈升高趋势[4]，PAF 患病率的升高是疾病发病率上升、疾病检出

率增加、人口老龄化加剧、预期人均寿命延长、不良生活习惯以及各种 PAF 相关危险因素发生率上升等

因素的综合结果。采用前述标准对国外人群进行流行病学调查，结果显示PAF约占初诊AF患者的35%~45% 
[5]。PAF 的诊断依赖于心电图对于 AF 发作时的捕捉，但由于单次心电图检查的局限性，PAF 的检出率

并不高[6] [7]，此外，部分患者症状不明显，或仅在夜间及短暂时间段内出现症状，加之部分患者对于 PAF
缺乏足够的认识等原因，导致 PAF 的实际患病率要远高于调查数据。国外有相关流行病学调查人员对希

腊北部地区人群进行随访调查，结果显示 PAF 的平均年发病率为 6.2/万，且与年龄相关，PAF 进展的年

率最高可达 27%~36% [8] [9]。在对加拿大 PAF 人群进行为期 5 年时间随访调查中，有 63.2%复发，24.7%
发展为永久性 AF [10]。PAF 早期治疗疗效较佳，若早期不加以干预则容易进展为持续性 AF，而持续性

AF 通常伴随着心脏结构的重构，导致血栓形成的风险大大增加，传统药物或导管射频消融术虽然对转复

及维持窦性心律有效，但是难以逆转已经扩大及纤维化的左心房。因此深入了解 AF 发生发展的病理生

理学机制对于临床上抑制 PAF 进一步进展显得尤为重要。 

3. 心房颤动的病理生理学机制 

3.1. 心房重构 

在 AF 的病理生理学研究中，心房结构与电生理活动的重塑是至关重要的改变，具体表现为心房结

构重构和心房电重构。心房结构重构的核心特征为心房纤维化，该现象导致心房发生不可逆的结构改变，

破坏了心肌细胞间的电偶联。其具体机制包括心肌成纤维细胞的活化增殖以及大量细胞外基质的不规则

沉积，这些因素干扰了局部心肌细胞的电生理活动，促进了区域环路折返和传导障碍，从而诱发 AF。心

房电重构则体现在心肌细胞离子通道平衡的失调，心肌细胞上存在多种离子通道，这些通道的有序开放

是维持心房正常电生理活动的基础。离子通道平衡失调导致心肌细胞的动作电位时程及有效不应期缩短，

使得心肌电信号传导紊乱，产生折返波，进而诱发 AF [11]。相关基础研究[12]表明，在多数情况下，心

房结构重构常为心房电重构的基础，且二者之间存在相互促进和共同发展的关系。 

3.2. 炎症反应 

多项临床及基础研究已经明确指出，炎症反应在 AF 的发病机制及进展中具有至关重要的作用。在

AF 患者的血清中，诸如肿瘤坏死因子-α (TNF-α) [13]、NOD 样受体蛋白 3 (NLRP3) [14]、白细胞介素-6 
(IL-6)以及 C 反应蛋白(CRP) [15]等多种炎症介质呈现高表达水平。这些炎症介质能够诱导心肌细胞发生

变性与纤维化，干扰心肌细胞离子通道的正常功能，并参与心房重构，从而促进 AF 的发生。此外，AF
的进展过程亦可激发炎症反应。因此，AF 与炎症反应之间存在相互促进的恶性循环关系。 

3.3. 蛋白稳态损伤 

众多研究结果已明确指出蛋白质稳态是 AF 发生发展的关键驱动因素。到目前为止，已发现参与房

颤发生发展的蛋白质稳态损伤机制包括：由 DNA 损伤激活聚腺苷酸二磷酸核糖转移酶-1 (PARP-1)导致

线粒体中 NAD + 水平耗尽[16]-[18]、靶向组蛋白去乙酰化酶(HDAC)导致微管网络破坏[19]-[22]以及蛋白

质质量控制系统(PQC 系统)的损害[23] [24]，这些机制共同作用于心房的结构重构和电重构，从而促进房
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颤的发生发展。 

3.4. 非编码 RNA 对关键通路的调控 

近期研究揭示了非编码 RNA 与 AF 之间存在显著的相关性。非编码 RNA 家族成员，包括微小 RNA 
(miRNA) [25]-[29]、长链非编码 RNA (LncRNA) [30]-[32]、环状 RNA (circRNA) [33] [34]等，在基因表达

调控中发挥着至关重要的作用，并逐渐成为多种疾病的诊断和治疗的关键分子。近年来的研究表明，非

编码 RNA 通过复杂的调控网络对房颤相关的基因表达产生影响，为房颤的机制研究和临床诊疗提供了

新的视角。随着研究的不断深入，非编码 RNA 有潜力成为房颤诊断和治疗的新靶点。 

3.5. 其他 

除了上述机制外，诸如 DNA 甲基化[35]、组蛋白修饰[36]、心肌细胞间异常传导[37]以及自主神经系

统平衡失调[38]等其他因素，亦可能通过多种不同的潜在机制，促进 AF 的发生与发展。 

4. 参松养心胶囊治疗心房颤动的机制 

4.1. 抑制心房重构及心肌细胞纤维化 

参松养心胶囊通过下调炎症因子及纤维化相关因子的蛋白表达水平，有效改善心肌细胞纤维化程度，

进而抑制心房重构。向家培等人对心肌梗死模型小鼠进行参松养心胶囊灌胃处理，并观察其心脏结构形

态学变化，结果表明参松养心胶囊能显著改善离心性心脏结构重构[39]，其潜在机制可能涉及阻断 Samd
信号传导通路，下调心肌细胞外基质蛋白表达，减少心肌细胞外基质沉积，抑制心肌细胞纤维化[40]，从

而改善心房结构重构。张莉等人对糖尿病模型小鼠进行参松养心胶囊灌胃处理，并在 Langendorff 灌流条

件下对小鼠心脏进行离体电生理研究，发现参松养心胶囊能明显改善心脏电重构[41]，其潜在机制可能与

下调 TNF-α、IL-6 等炎症因子及 I 型和 III 型胶原、基质金属蛋白酶-9 (MMP-9)等纤维化相关因子的蛋白

表达水平有关，显著抑制心肌细胞纤维化[42]，改善心房电重构。柴松波等人则通过构建大鼠心肌梗死模

型并给予参松养心胶囊灌胃处理，观察到参松养心胶囊能延缓心肌细胞的电重构，其机制可能与改善高

血糖氧化应激状态相关[43]。吴艳婷等人的动物实验研究表明参松养心胶囊能够有效的缩短 QT 间期的离

散度，提高心肌组织缝隙链接蛋白 43 的表达，改善心肌细胞纤维化，抑制心房重构[44]。 

4.2. 对心肌细胞多离子通道双向调节作用 

参松养心胶囊能够通过调节心肌细胞离子通道的开放，发挥其抗心律失常的作用。有相关研究揭示，

参松养心胶囊能够抑制 L 型钙电流[45]、钠电流[46]、瞬时外向钾电流、延迟整流钾电流以及内向整流钾

电流[47]，通过阻滞多种离子通道实现其广谱抗心律失常效应。在 AF 发作期间，超极化激活的阳离子通

道(hHCN4)开放频率增加，导致心室肌细胞起搏电流显著上升，孙莉萍等人的细胞实验研究指出，参松养

心胶囊能够可逆性地调控 hHCN4 的开放状态，降低起搏电流，从而减少早搏发生，对其进行洗脱实验提

示参松养心胶囊对 hHCN4 具有双向调节作用，洗脱后心肌细胞的起搏电流可恢复至原电流水平的一定

比例[48]。 

4.3. 对自主神经功能的调控作用 

参松养心胶囊能够调节并改善自主神经功能，从而达到抗心律失常作用。心率变异性(HRV)为临床上

常用评估心律失常的指标，保持其稳定能够有效的保持窦性心律及降低心肌细胞的兴奋阈。刘丽敏等人

的相关临床研究表明参松养心胶囊能够有效的提高 HRV，平衡迷走神经和交感神经张力改善自主神经功
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能，调节心脏对儿茶酚胺的敏感性，提高 AF 发作阈值[49]，达到抗心律失常的作用。 

4.4. 抗炎及抗氧化应激作用 

参松养心胶囊通过抑制炎症反应和氧化应激，改善心肌细胞的能量代谢，降低心肌细胞凋亡率，从

而保护心肌细胞，发挥其抗心律失常的效应。张淑娣等人的动物实验研究揭示了参松养心胶囊在降低交

感神经活性、抑制胆碱能抗炎通路以及下调炎症介质表达方面的有效性，进而发挥其抗炎作用，保护心

肌细胞免受损伤[50]。马彦卓等人的基础实验研究进一步证实了参松养心胶囊能够上调心肌细胞中超氧

化物歧化酶(SOD)的表达，抑制氧化应激反应，减少氧自由基及血管紧张素 II (AngII)对心肌细胞的损害

[51]。 

5. 参松养心胶囊治疗阵发性心房颤动的临床研究证据 

5.1. 参松养心胶囊在阵发性心房颤动治疗中的临床研究近况 

尽管多项临床实践指南对于参松养心胶囊在 PAF 的药物治疗中提出了不同强度的推荐意见，但目前

大多数相关证据的级别较低，这主要与大多数临床研究样本量较小、随访时间较短以及高质量证据的稀

缺性有关。因此，临床证据的等级评定普遍不高。近年来，一系列多中心或具有较大样本量的单中心前

瞻性队列研究已经开展，这些研究从多个维度为参松养心胶囊在治疗 PAF 方面的临床应用提供了更为坚

实的证据支持。 

5.2. 参松养心胶囊单一用药治疗阵发性心房颤动的研究 

李青及其研究团队对 74 例 PAF 患者进行了分组研究，对照组接受常规治疗方案，而观察组在对照

组治疗基础上额外服用参松养心胶囊，治疗后对两组患者的左心室射血分数、左心房内径、P 波离散度

(Pwd)、P 波最大时限(Pmax)、血细胞比容、全血低切黏度、纤维蛋白原、血浆黏度、全血高切黏度以及

总有效率进行了对比分析，结果显示，在多数观测指标上，观察组的治疗效果优于对照组，这表明参松

养心胶囊能有效改善 PAF 患者的 Pwd、增强心功能并调节血流动力学参数[52]。王宇航等人的研究结果

则进一步指出，与仅接受胺碘酮等西药治疗的对照组相比，观察组(在对照组基础上加用参松养心胶囊)的
不良反应发生率未见显著变化，提示了参松养心胶囊与胺碘酮等传统西药相比，并未增加恶性心律失常

或肝肾毒性的不良反应风险[53]。汪爱虎及其研究团队于 2011 年实施了一项随机、双盲、双模拟、平行

对照的多中心临床试验，研究结果表明，参松养心胶囊在治疗 PAF 方面与普罗帕酮具有相当的疗效，并

且显示出良好的安全性。 

5.3. 参松养心胶囊联合用药治疗阵发性心房颤动的研究 

张颖等人的临床研究揭示，将 82 例 PAF 患者分为两组，均接受常规抗凝治疗，对照组仅接受普罗

帕酮治疗，而观察组则采用普罗帕酮联合参松养心胶囊治疗，经过三个月的治疗，对比两组在中医证候

评分、房颤发作频率、发作持续时间及心功能等指标上，观察组的治疗效果显著优于对照组，该研究结

果表明，参松养心胶囊与普罗帕酮联合使用能有效缓解 PAF 患者的临床症状、减少房颤发作次数、缩短

发作持续时间并改善心功能，且联合用药具有较高的安全性[54]。王用等人的研究进一步证实，胺碘酮联

合参松养心胶囊治疗 PAF 患者，其窦性心律维持率(96%)显著高于单独使用胺碘酮治疗组(78%)，同时，

患者持续性 AF 的发生率(4%)远低于单独使用胺碘酮治疗组(22%)，这表明参松养心胶囊与胺碘酮联合治

疗 PAF 具有显著效果[55]。张新荣等人的研究结果亦表明，与仅口服胺碘酮的常规治疗组相比，参松养

心胶囊联合美托洛尔片治疗组的总有效率无显著差异，但其不良反应发生率显著降低，提示参松养心胶
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囊联合美托洛尔片治疗 PAF 更为安全有效，且不良反应较少[56]。刘琰等人的研究指出，在老年 PAF 患

者中，参松养心胶囊联合比索洛尔治疗组相较于单独使用比索洛尔，能更有效地降低 Pwd、Pmax 并提高

患者的生活质量[57]。张繁之及其研究团队进行了一项涉及 216 例患者的单中心临床研究，旨在探讨 PAF
消融术后应用参松养心联合普罗帕酮的治疗效果。研究结果显示，在术后 3 个月内，该治疗方案能够显

著降低患者房颤的早期复发率，并在术后 6 个月内维持较低的房颤复发率[58]。综合上述研究结果，参松

养心胶囊在抗心律失常、改善心房重构、改善心功能、提高 HRV 以及提升患者生活质量方面展现出显著

作用。 

5.4. 参松养心胶囊治疗阵发性心房颤动的 Meta 分析结果 

杜涛及其研究团队采用随机效应模型的 Meta 分析方法，对参松养心联合西药治疗 PAF 的效果进行

了综合评估。研究共纳入了 14 篇文献，涉及 14 项随机对照试验，共计 1276 例 PAF 患者。分析结果显

示，参松养心与胺碘酮联合应用在治疗效果和安全性方面均表现出较好的优势。进一步的研究发现，参

松养心与胺碘酮、氯沙坦联合应用在房颤治疗方案中疗效更显著[59]。此外，通过对比不同中成药与抗心

律失常药物联合治疗 PAF 的有效性和耐受性，Meta 分析揭示了参松养心胶囊与胺碘酮联合使用是维持

PAF 患者窦性心律的最佳方案，并在改善左房内径及生活质量方面展现出更优的效果[60]。 

6. 小结与展望 

参松养心胶囊，作为一种中药复方制剂，在治疗 PAF 过程中，展现了其多靶点及多途径调控的独特

优势。相关基础研究证实，该药物能够通过抑制心房结构重构(减少心肌纤维化、下调炎症因子及 MMP-
9 活性)、调节离子通道(阻滞多种离子通道、抑制 hHCN4 起搏电流)、改善自主神经功能(提高 HRV、平

衡迷走–交感神经张力)以及抗炎抗氧化(抑制氧化应激、抑制炎症介质释放)等机制，有效干预 PAF 的病

理生理学进程。而相关临床研究则进一步表明，单用参松养心胶囊可显著降低 PAF 的发作频率及持续时

间，改善血流动力学参数；联合传统抗心律失常西药(如胺碘酮、普罗帕酮、美托洛尔、比索洛尔)则能协

同增效，提升窦性心律维持率，减少不良反应风险，且对老年或合并心功能不全患者具有更高的安全性。

此外，其双向调节的特性避免了传统抗心律失常药物的致恶性心律失常风险，为不耐受西药的患者提供

了新选择。参松养心胶囊凭借多机制的共同协调作用，为 PAF 治疗提供了更加安全有效的中西医结合方

案。展望未来，需通过机制的深入研究、临床试验的验证以及技术创新，进一步挖掘其在临床治疗中的

潜力，此举将促进房颤管理从“症状控制”向“病理逆转”的转变，为全球心律失常的防治提供中西医

结合的循证医学研究策略。 
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