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摘  要 

慢性心力衰竭(CHF)是多种心脏疾病的终末阶段。心肌能量代谢障碍是CHF的核心病理环节，主要表现为

线粒体氧化磷酸化受损、ATP生成不足。中医学CHF病机总属本虚标实，以“宗气不足”为导引。现有研

究提示“宗气”与线粒体能量代谢存在关联，但尚未回答宗气的哪一具体功能环节与线粒体氧化磷酸化

相对应。本文以“贯心脉”为逻辑枢纽，提出“宗气贯心脉–线粒体氧化磷酸化”理论假说，构建从宗

气功能到能量代谢的因果递进链条，并据此探讨“升补宗气”治则的应用。文章结合临床证据分析假说

的契合性，主动讨论其局限性与替代解释，提出可检验的预测，为中医药干预CHF提供理论参考。 
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Abstract 
Chronic heart failure (CHF) is the terminal stage of various heart diseases. Myocardial energy me-
tabolism disorder is a core pathological link of CHF, mainly manifested as impaired mitochondrial 
oxidative phosphorylation and insufficient ATP production. In traditional Chinese medicine (TCM), 
the pathogenesis of CHF is generally characterized by deficiency in origin and excess in manifesta-
tion, with “zong qi deficiency” as the leading factor. Existing studies suggest an association between 
“zong qi” and mitochondrial energy metabolism, but have not answered which specific functional 
link of zong qi corresponds to mitochondrial oxidative phosphorylation. This paper takes “pene-
trating the heart vessels” as the logical pivot, proposes the theoretical hypothesis of “zong qi pene-
trating the heart vessels—mitochondrial oxidative phosphorylation”, constructs a causal progres-
sive chain from zong qi function to energy metabolism, and accordingly explores the application of 
the therapeutic principle of “tonifying and elevating zong qi”. Combined with clinical evidence, the 
paper analyzes the consistency of the hypothesis, proactively discusses its limitations and alterna-
tive explanations, and proposes testable predictions, providing a theoretical reference for TCM in-
tervention in CHF. 
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1. 引言 

慢性心力衰竭(CHF)是多种心脏疾病的终末阶段。我国约有 1370 万心衰患者，每年新发 297 万人[1]。
尽管药物治疗显著改善了患者预后，但反复住院、生活质量低下等问题依然突出。心肌能量代谢障碍是

CHF 的核心病理环节——ATP 主要由线粒体氧化磷酸化产生，CHF 时线粒体氧化代谢下降，ATP 生成不

足，心肌收缩功能受损。基于此，能量代谢重构已成为心力衰竭治疗的新的思考方向。 
中医学将 CHF 归属于“心水”“喘证”“水肿”等范畴，病机总属本虚标实。宗气“贯心脉”是维

持心搏动力和血液运行的重要保障；宗气不足则贯注无力，可致心悸、气短、水肿等症，与 CHF 的临床

表现高度吻合。已有研究初步建立了“宗气–心肌线粒体”的关联：林飞等推测“宗气的物质属性可能

是心肌线粒体”[2]，姜文睿等发现宗气与心肌线粒体在 CHF 中均为本质性因素[3]。然而，这些研究均以

“宗气”这一整体概念为论证单元，未回答宗气的哪一具体功能环节与线粒体氧化磷酸化相对应。针对

这一情况，本文尝试以“贯心脉”为逻辑枢纽，将宗气的“推动血行”功能与线粒体氧化磷酸化建立因果

递进链条，为“升补宗气”治疗 CHF 提供理论框架。 

2. “宗气贯心脉”的理论内涵与病理演变 

宗气积于胸中，由肺吸入的清气和脾胃化生的水谷精气结合而成，为“气之宗主”。其核心功能可

概括为“一动一息”：“动”者，贯心脉而行气血；“息”者，走息道而行呼吸。本文聚焦于“贯心脉”。

宗气贯心脉之说，首见于《灵枢·邪客》[4]：“宗气积于胸中，出于喉咙，以贯心脉，而行呼吸焉。” 
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在病理状态下，“贯心脉”包含三个递进层次。其一，贯注心脉，维持心搏。《素问·平人气象论》

言“胃之大络，名曰虚里……其动应衣，脉宗气也”[4]，虚里搏动“应衣”正是宗气贯注心脉、维持心

搏的外在征象。其二，推动血行，保障循环。张锡纯从病理角度反证：“宗气不下，则脉中之血，凝而留

止。”[5]宗气贯注无力，则血行滞涩。其三，协调心肺，整合气血。宗气“贯心脉而行呼吸”，将心主

血与肺主气两大功能整合为一体。吴清原等初步探讨了宗气理论与线粒体功能的关联[6]。 
在病理状态下，宗气贯心脉的三层功能沿“贯注无力→推动不能→协调失序”逐步恶化。第一阶段

(功能失调期)：宗气不足，贯注无力，表现为心悸、气短、乏力、活动耐量下降，以“虚”为主。第二阶

段(因虚致实期)：宗气壅滞，血行滞涩，胸中气机壅滞，形成“虚气留滞”。周宜轩教授基于“虚气留滞”

理论论治射血分数轻度降低型心力衰竭，提出“宗气亏虚致血运乏力，对应心肌能量代谢障碍”[7]。第

三阶段(虚实胶着期)：痰瘀水停，心脉壅塞。宗气壅滞进一步发展，瘀血痰饮胶结，心脉壅塞。邹桐等提

出“宗气亏虚是瘀血形成的重要机制”[8]；杨晨光等指出“宗气失调在以心肺为主要病位的心衰发病中

贯穿始终”[9]；王松龄、杨百京经验亦印证[10] [11]。宗气贯心脉失常的三个阶段，从中医病机角度描述

了 CHF 从功能失调到器质损害的演变过程。而心肌能量代谢障碍与这一病机演变存在高度对应，原因在

于：宗气“贯心脉”的核心功能是“推动”，而线粒体氧化磷酸化的核心功能是“产能”——两者在功能

属性上具有同构性。 

3. 心肌能量代谢障碍与 CHF 的关系 

心脏是高耗能器官，ATP 主要由线粒体氧化磷酸化产生，占 ATP 来源的 90%以上。线粒体氧化磷酸

化涉及底物供应、电子传递链功能和 ATP 合成与转运三个关键环节。CHF 时，三个环节均出现障碍：心

肌代谢底物从脂肪酸向葡萄糖转变，脂肪酸氧化酶活性下降；线粒体呼吸链功能受损，ATP 合成减少；

磷酸肌酸/ATP 比值下降。三者共同导致心肌收缩功能下降，能量代谢重构已成为心力衰竭治疗的新靶点

[12]。 
心肌收缩功能下降导致心输出量减少和组织灌注不足，由此形成能量代谢障碍与 CHF 进展之间的恶

性循环：ATP 不足→心肌收缩功能下降→心输出量减少→组织灌注不足→进一步加重心肌缺血缺氧→线

粒体氧化磷酸化进一步受限。这一恶性循环的存在，意味着单纯纠正某一环节难以奏效，需要从整体上

恢复心肌的能量供应。刘长兴等基于“脾–线粒体–心力衰竭”轴指出“脾为气血生化之源，与线粒体

在细胞能量代谢中的作用相契合”[13]。宋淼豫等系统综述了线粒体代谢障碍与 HF 发生发展的关系[14]。
Li 等指出中药可通过改变代谢底物偏好、调节代谢关键酶活性等途径提高心脏能量供应[15]。 

上述代谢改变并非一成不变，而是贯穿慢性心衰病理演变的动态过程。王梦妮等基于代谢重编程理

论，将慢性心衰的代谢演变分为初期、发展阶段和终末阶段：初期引发气虚证；发展阶段导致气虚日久

伤及阴阳；终末阶段瘀血与虚证交织[16]。这一阶段性特征与“宗气贯心脉失常三阶段演变”在时间维度

上形成对应。李静等则从病机结构维度指出，“底物代谢重构实际上是脏腑功能下降与病理产物积聚之

间的层次递进、相兼为患、双向因果”，并将“虚气”定位为“发病之本”，“留滞”定位为病理产物

[17]。这一“虚气为本、留滞为标”的框架，与本文“宗气不足为本、宗气壅滞为标”的病理分化逻辑高

度一致——“虚气”对应“宗气不足”，“留滞”对应“宗气壅滞”。由此，“宗气贯心脉”成为连接中

医病机与现代代谢机制的理论枢纽。 

4. 宗气贯心脉与心肌能量代谢的理论对应关系探讨 

4.1. 理论假说的提出 

“宗气贯心脉”是连接中医病机与现代代谢机制的理论枢纽——代谢重编程的阶段性特征与“宗气
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贯心脉”失常的三阶段演变在时间维度上形成对应，“虚气留滞”框架与“宗气不足→宗气壅滞”在病机

结构维度上高度一致。然而，对应关系不等于因果关系。这一对应关系能否进一步精确化为一条从“宗

气不足”到“能量衰竭”的因果递进链条？ 
与姜文睿等[3]以“宗气”整体为论证单元的“整体对应”研究相比，本文假说的理论增量体现在三

个方面。其一，切口更具体：以“贯心脉”这一具体功能环节为逻辑枢纽，将宗气的“推动”功能与线粒

体氧化磷酸化的“产能”功能建立直接对应。其二，因果链更完整：从“宗气不足”到“心力衰竭”的每

一环均有明确的病理生理基础。其三，可检验性更强：可通过检测升陷汤干预前后心肌线粒体氧化磷酸

化效率的变化等研究加以检验。 
基于此，本文提出以下理论假说：宗气贯心脉与心肌能量代谢之间可能存在一条从“宗气不足”到

“能量衰竭”的因果递进链条——宗气不足→贯注无力→心肌灌注不足→底物和氧供受限→线粒体氧化

磷酸化整体受损→ATP 生成不足→心肌收缩功能下降→心力衰竭。在这条主因果链的基础上，宗气壅滞

作为加重因素介入，形成“宗气不足→血行滞涩→微循环障碍→代谢产物蓄积→线粒体损伤加重→宗气

更虚”的恶性循环。 

4.2. 主因果链的逐环论证与恶性循环 

第一环：宗气不足→贯注无力→心肌灌注不足。宗气“贯注心脉”维持心肌血液灌注。宗气不足则

贯注无力，心肌灌注不足——这是整个因果链的起点。林飞等[2]推测“宗气的物质属性可能是心肌线粒

体”。陶建豪等[18]指出“宗气不足与线粒体能量代谢障碍有着紧密的联系”。姜文睿等[3]通过对比宗气

与心肌线粒体的功能及病理作用，发现二者均为慢性心力衰竭的本质性因素。需要说明的是，这一环的

逻辑推导有理论支撑，但“贯注无力→心肌灌注不足”的对应关系缺少直接实证，属于理论推演环节。 
第二环：心肌灌注不足→氧供和底物供应受限→脂肪酸中间产物蓄积与 ROS 产生→线粒体氧化磷酸

化整体受损。心肌灌注不足首先导致氧供和能量底物供应受限。在缺血/低灌注状态下，脂肪酸 β氧化因

缺氧和还原当量蓄积而受到抑制，导致长链酰基肉碱在心肌线粒体内蓄积。Dambrova 等[19]的研究证实，

长链酰基肉碱在心肌线粒体中的蓄积可直接抑制氧化磷酸化并刺激 ROS 产生；TMLHE 基因敲除小鼠心

脏中长链酰基肉碱含量降低 85%后，缺血–再灌注诱导的线粒体 ROS 产生被完全阻止，心肌梗死面积减

少 39%。Issa 等[20]发现，心力衰竭患儿心肌中总酰基肉碱水平较对照组升高 3.1 倍，长链酰基肉碱(C14-
C18)升高 2.0 倍，且酰基肉碱蓄积与左心室扩张或射血分数之间存在显著线性相关。ROS 的过度产生主

要来源于电子传递链复合物 I 和 III 的电子泄漏。在心衰中，心磷脂的丢失进一步加剧了电子传递链功能

障碍：心磷脂是电子传递链活性所必需的关键线粒体磷脂，其丢失会促进复合物 I 和 III产生过量的 ROS，
形成“心磷脂丢失→ROS 产生增加→心磷脂进一步氧化→电子传递链功能进一步受损”的恶性循环。最

终，缺血对氧化磷酸化通路的每一个组分——脱氢酶、电子传递链及 ATP 合成与转运——均造成损伤，

导致氧化磷酸化整体受损。 
第三环：线粒体氧化磷酸化受损→ATP 生成不足→心肌收缩功能下降。ATP 是心肌收缩的直接能量

来源。氧化磷酸化受损导致 ATP 生成不足，心肌收缩功能下降。高卉等研究发现，升陷汤能有效改善 CHF
大鼠心功能，减轻线粒体结构及功能损伤，从而改善心肌能量代谢[21]。 

在上述主因果链的基础上，宗气壅滞作为加重因素介入，形成恶性循环：宗气不足日久→推动无力

→血行滞涩→心肌微循环障碍→氧供不稳定、代谢产物蓄积→电子传递链功能进一步受损→氧化磷酸化

效率进一步下降→ATP 生成进一步减少。周宜轩教授提出“宗气亏虚致血运乏力，对应心肌能量代谢障

碍”，正是对这一恶性循环的临床概括[7]。宗气壅滞→“虚气留滞”，痰瘀浊毒留滞心脉。现代对应：

CHF 时线粒体底物利用障碍，代谢产物蓄积，进一步损害线粒体功能。 
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4.3. 假说的契合性分析、局限性与可检验预测 

本文提出的理论假说与已有研究证据之间存在较好的契合性。从功能属性看，宗气“贯心脉”的核

心功能是“推动”，与线粒体氧化磷酸化“产生 ATP 驱动收缩”的功能属性具有相似性。从病理表现看，

宗气不足的临床表现与 CHF 能量代谢障碍的临床表现具有一致性。从治疗反应看，升补宗气的方药能改

善 CHF 大鼠心功能和线粒体能量代谢，为这一假说提供了间接的支持性证据[2] [18] [21]。 
虽然本文在理论探讨层面具有较好的契合性，但假说尚存在以下局限，其一，因果链中间环节的证

据薄弱——“贯注无力→心肌灌注不足”缺少直接实证，“心肌灌注不足→线粒体氧化磷酸化整体受损”

的现有证据多来源于急性缺血模型，在慢性心衰中的适用性尚需验证。其二，升陷汤中的黄芪甲苷、柴

胡皂苷等成分具有抗炎、抗氧化、调节免疫等多靶点效应，这些效应可能独立于“宗气贯心脉→线粒体

氧化磷酸化”路径发挥作用。其三，氧化磷酸化障碍与心肌收缩功能下降可能是平行结果，而非“氧化

磷酸化受损→收缩下降”的单向因果关系。“心肾相交”“湿浊痰饮”“气虚”等其他理论框架亦可对

CHF 提出解释，本文假说的独特解释力尚需在后续研究中进一步论证。 
本文假说依据现有条件进行以下预测：其一，升陷汤干预后，CHF 大鼠心肌线粒体氧化磷酸化效率

应显著提升，且与心功能改善程度正相关；其二，升补宗气方药对线粒体氧化磷酸化的改善作用应优于

单纯补气方药。这些预测若被证实，将为假说提供更强支持；若被证伪，则需对假说进行修正。 

5. 从“宗气贯心脉”论治慢性心力衰竭 

5.1. 从因果链推导升补宗气治则 

上文因果链表明，CHF 能量代谢障碍的启动环节是“宗气不足→贯注无力→心肌灌注不足”。因此，

治疗的关键在于恢复宗气“贯心脉”的功能——补益宗气之虚，升举宗气之陷。邹桐等以“补益宗气、活

血利水”为治法，创制芪苓丹葶汤[8]。升补宗气的双重内涵：补益宗气之虚(补)，升举宗气之陷(升)。与

单纯“补气”治法的区别在于，升补宗气强调“升”的一面，针对宗气下陷、贯注无力的病机特点。周宜

轩教授基于“虚气留滞”理论，强调在补益宗气的同时注重行气活血[7]。升补宗气并非仅针对因果链起

点的治法，而是贯穿宗气贯心脉失常全程的核心治则；在此基础上，根据壅滞、痰瘀、水停的轻重，分别

配伍活血、化痰、利水之品。 

5.2. 升陷汤对因果链的整体逆转 

升补宗气的治则，对应升陷汤。张锡纯在《医学衷中参西录》所创[5]，以黄芪为主药升补胸中大气，

配伍升麻、柴胡升举清阳，知母制黄芪之温，桔梗载药上行。从因果链的角度看，升陷汤的作用并非分

别针对某一特定环节，而是整体性地逆转“宗气不足→贯注无力→心肌灌注不足→底物和氧供受限→线

粒体氧化磷酸化整体受损→ATP 生成不足”这一病理链条。高卉等[21]研究发现，升陷汤能有效改善 CHF
大鼠心功能，减轻心肌损伤，调节糖脂代谢，优化底物利用，减轻线粒体结构及功能损伤。该团队另一

项研究发现，升陷汤对 CHF 大鼠心肌微血管损伤也具有保护作用[22]。这些效应之间互为因果：改善微

血管损伤带来心肌灌注改善，灌注改善带来底物和氧供改善，底物和氧供改善带来线粒体损伤减轻，最

终表现为心功能提升。升陷汤的上述作用共同指向因果链的整体逆转，这与本文提出的“宗气贯心脉–

线粒体氧化磷酸化”理论假说具有一致性。从假说的角度看，升陷汤的疗效为“宗气贯心脉作为因果链

起点的可干预性”提供了支持性证据。但需要说明的是，方药证据只能说明“升补宗气有效”，不能直接

证明“宗气贯心脉对应线粒体氧化磷酸化”这一理论命题本身——后者仍需更多机制层面的直接证据。

基于网络药理学的研究进一步系统阐释了升陷汤“异病同治”冠心病、慢性心力衰竭等的共同作用机制

[23]。Yang 等发现升陷汤通过调节 PGC-1α信号通路改善心肌能量代谢[24]。 

https://doi.org/10.12677/tcm.2026.1510585


李钊，田淇元 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2026.1510585 518 中医学 
 

5.3. 升补宗气方药的临床证据 

升陷汤是升补宗气治则的直接代表方剂。王亚楠等[25] Meta 分析纳入 22 项研究、1681 例患者，结

果显示升陷汤加减联合常规西药可显著提高临床疗效(OR = 3.16)、中医证候疗效(OR = 4.64)、心功能分

级疗效(OR = 2.83)，均 P < 0.00001。多项 RCT 进一步验证了升陷汤在不同证型和联合方案中的疗效：刘

东梅以加味升陷汤协同沙库巴曲缬沙坦钠治疗 102 例 CHF 患者[26]；张超等[27]以加味升陷汤治疗气虚

水停型 120 例患者；李迎杰等[28]以生脉散合加味升陷汤治疗 HFrEF 90 例气虚血瘀型患者；另有研究显

示，赵玉珂等[29]以升陷汤加味联合西医综合治疗气虚血瘀证60例患者，治疗组心功能疗效有效率93.34%；

刘丽梅等[30]以升陷汤加味方治疗 80 例患者，观察组临床总有效率 92.50%；刘聪等[31]以加味升陷汤治

疗气虚血瘀证心力衰竭 100 例，可改善心室重构，减少炎性因子。这些研究的一致性结论是：升陷汤系

列方药可改善 CHF 患者心功能，其疗效与“升补宗气”治则的预期方向一致。 
其他以“升补宗气”为核心治法的方药，其临床证据与升陷汤形成呼应。刘谊等[32]以黄芪宗气方治

疗 98 例冠心病合并心力衰竭患者，中医组总有效率 91.84%，高于常规组的 73.47%。柴松波等[33]以补

益宗气方治疗 90 例 CHD-CHF (气虚血瘀)患者。任宝琦等[34]以暖心方联合常规西药治疗 65 例 CHF 患

者，治疗组有效率 97.1%，显著高于对照组的 76.7% (P < 0.05)。张永光等[35]进一步研究发现，暖心方可

显著改善 CHF 患者血清游离脂肪酸、葡萄糖、丙酮酸、乳酸等能量代谢底物指标。这些方药虽组成不同，

但均以补益宗气为核心治法，其临床疗效与“升补宗气”治则的预期方向具有一致性。 
目前上述临床研究多以 LVEF、NT-proBNP 等宏观指标为结局，未直接检测宗气功能或线粒体氧化

磷酸化效率。这些研究为“升补宗气”治则提供了临床层面的支持性证据，但不能直接证明“宗气贯心

脉对应线粒体氧化磷酸化”这一理论命题本身。 

5.4. 治则推演与因果链的镜像关系 

升补宗气→恢复“贯心脉”功能→改善心肌灌注和底物供应→线粒体氧化磷酸化恢复→ATP 生成增

加→心肌收缩功能改善→心力衰竭逆转。这一治则推演链条与第 4 节的主因果链形成镜像关系：因果链

描述的是“宗气不足→能量代谢障碍”的病理下行过程，治则推演描述的是“升补宗气→能量代谢恢复”

的治疗上行过程。二者一正一反，共同构成了“宗气贯心脉–线粒体氧化磷酸化”理论假说的自洽性论

证。张斐等[36]基于“心受气于脾”理论提出“脾阳气虚、血瘀水停是 HF 线粒体生物合成障碍的基本病

机”，其理论–机制对接模式与本文属于同一范式。李玉洁等[37]研究发现芪参益气滴丸能够改善线粒体

功能，其机制可能与 MAPK/ERK1/2 通路有关。 

6. 结语 

本文以“贯心脉”为逻辑枢纽，提出了“宗气贯心脉–线粒体氧化磷酸化”理论假说，构建了从“宗

气不足”到“能量衰竭”的因果递进链条。这一假说的核心价值在于：它使“宗气–心衰–能量代谢”三

者关系从模糊的整体对应变为具体的因果递进链条，为“升补宗气”治疗 CHF 提供了理论框架。未来研

究还需进一步深挖中医药对线粒体氧化磷酸化的双向调节机制，以期找到氧化磷酸化不足与过度激活之

间的平衡靶点，从而达到长期维持心肌能量代谢稳态的效果，以进一步验证或修正本文提出的理论假说，

为中医药干预 CHF 提供更坚实的科学基础。 
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