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慢性心力衰竭的中西医发病机制及现代治疗药物的研究进展

薄慧赢，侯平
（辽宁中医药大学，辽宁 沈阳 １１０８４７）

　　摘要：心力衰竭（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＨＦ）在１９９７年被列为一种新出现的流行病，长久以来，尽管正在努力治疗和管理ＨＦ，
但其病死率和住院率的负担仍未减轻，这些令人不安的趋势反映了心衰综合征的复杂性。由于对慢性心力衰竭各种表

现和机制理解不足，且通常与高血压病、代谢综合征等多病相结合，使其至今仍是一个主要的临床和公共卫生问题。现

如今，包括组学在内的新兴风险因素为发现导致心衰的新机制途径提供了希望。该综述对近年来新发现的慢性心衰发

病机制及新用药物的作用机制进行探讨，以帮助临床工作者更好地管理治疗慢性心力衰竭。
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　　慢性心力衰竭（ｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＣＨＦ）病程长，病死率
高，预后差。根据２０２０年国家心血管病医疗质量控制中心给
出的数据，我国 ３５岁以上居民的心力衰竭（ＨＦ）患病率为
１３％，估计已有ＨＦ患者约 ８９０万（截至到２０２０年时）［１］。本
研究通过对ＣＨＦ的发病机制、新型抗心衰药物的作用机制及
其临床疗效观察进行阐述，使广大医务工作者对 ＣＨＦ的诊疗
理解得更全面，提高诊治水平，改善患者结局。

１　慢性心力衰竭的发病机制
１．１　慢性心衰的中医病机

古代即有“心痹”“心胀”“心水”等心衰相关的症状病机

的描述，各医家对其病因病机的见解基本一致，由于久病劳倦、

外邪侵袭、情志失调、饮食不节等病因导致心体失养，心气损

耗，血瘀水停。本病属本虚标实，本虚为根本，标实为本病之变

动因素。心脏功能失常或他脏功能受损影响心脏导致心气损

耗，津血运行不畅，痰瘀内生，痰瘀日久，化赤新血不足，致脏腑

失荣，功能失常，导致体内气血津液进一步代谢障碍，心气不足

基础上发展为气阴两虚或心阳虚衰，后期阴损及阳，阳损及阴，

痰浊、水饮、瘀血并见［２］。

１．２　慢性心衰的西医病机
２０世纪８０年代末，医学界认为ＣＨＦ发生发展的基本机制

是交感神经系统和肾素 －管紧张素 －固酮系统（ＲＡＡＳ）被过
度激活，炎症及细胞因子共同作用，致使心率增快、水钠潴留、

血管收缩、心脏前后负荷增大，导致心室肌肥厚、心肌纤维化、

心腔变大、心肌收缩力下降等心脏重构的一系列病理改变［３］。

近年来，在精准医学的影响下，基于分子生物学机制的一些新

兴治疗手段及药物也逐渐崭露头角。蛋白激酶 Ｇ分子
（ＰＫＧ），具有扩张血管、抗炎、抑制心肌细胞肥大及抑制纤维
化等作用。环磷酸鸟苷（ｃＧＭＰ），为细胞内信号转导的第二信
使，可激活ＰＫＧ等分子。有研究指出，射血分数保留的心力衰
竭（ＨＦｐＥＦ）由于糖尿病（ＤＭ）、慢性肾脏病（ＣＫＤ）等合并症导
致全身炎症状态，从而诱导冠脉微血管内皮的氧化应激，进而

使损伤内皮邻近心肌的一氧化氮（ＮＯ）生物利用度降低，心肌
细胞ＰＫＧ活性降低，心肌肥大和僵硬。而射血分数降低的心
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力衰竭（ＨＦｒＥＦ）患者心肌重构的机制则不同，其心肌重构大都
是由心肌细胞因缺血、感染或毒性引起的氧化应激导致的心肌

细胞死亡驱动的［４］。在新发现机制的影响下，新型药物也如

雨后春笋般而来。

２　新兴药物及相关机制
２．１　血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂（ＡＲＮＩ）———沙库巴曲
缬沙坦

早在２０世纪９０年代初，即有研究表示心房利钠肽、脑利
钠肽等利尿钠肽（ＮＰ）激素会降低全身血压、利钠利尿、降低肺
动脉压及右房压，而这些激素会被脑啡肽酶（ＮＥＰ）所降解，
ＲＡＡＳ激活也会抑制ＮＰ作用［５］。ＡＲＮＩ代表药，沙库巴曲缬沙
坦（诺欣妥），作用于ＮＰ－颗粒型鸟苷酸环化酶（ｐＧＣ）－ｃＧＭＰ
通路，由沙库巴曲和缬沙坦两种药物组成，沙库巴曲为 ＮＥＰ抑
制剂前体，缬沙坦为 ＲＡＡＳ抑制剂，通过同时抑制 ＮＥＰ及
ＲＡＡＳ，达到舒张血管、利钠利水、抑制炎症、降低醛固酮以及血
管升压素等激素的合成与分泌、延缓或逆转血管及心肌重构的

作用［６］。除了增加ＮＰ类激素含量和抑制 ＲＡＡＳ这两种机制
外，２０１９年，研究发现诺欣妥通过抑制转化生长因子 －β来恢
复成纤维细胞中被抑制的 ＰＫＧ信号，进而抑制心脏成纤维细
胞过度活化，来减少由于心脏长期高负荷状态所致的心脏纤维

化［７］。诺欣妥还可通过抑制 ＨＦ患者的嗜铬粒蛋白 Ａ（ＣｇＡ）
的表达来抑制心肌重构。有研究表明循环中 ＣｇＡ的浓度与
ＨＦ疾病阶段同时增加［８］。也有研究发现 ＣｇＡ分子在衰竭的
心肌中被高糖基化，这可能直接与ＨＦ疾病的进展有关［９］。现

该药已在慢性心衰患者的治疗中发挥着举足轻重的地位，是

ＨＦｒＥＦ药物治疗的基石，在射血分数轻度降低的心力衰竭、
ＨＦｐＥＦ治疗中也可应用以降低 ＨＦ住院与死亡风险［１０－１２］。

２０１８年中国心力衰竭指南已建议对于可耐受血管紧张素转化
酶抑制剂（ＡＣＥＩ）或血管紧张素受体阻滞剂（ＡＲＢ）类药物的
ＨＦ患者，可直接用ＡＲＮＩ来替代［１３］。

２．２　ｓＧＣ刺激剂———维利西呱
维利西呱的诞生，是基于ｃＧＭＰ的另一条途径，ＮＯ－可溶

性鸟苷酸环化酶（ｓＧＣ）－ｃＧＭＰ途径。内皮细胞产生内源性
ＮＯ，ＮＯ与ｓＧＣ结合后可以促进ｃＧＭＰ的生成，继而激活ＰＫＧ、
磷酸二酯酶抑制剂以及环核苷酸门控离子通道等，产生舒张血

管、抗炎、增加冠脉及肾脏血流、抑制血小板聚集、抗血管及心

脏重构、抗纤维化和改善心室舒张功能作用［１４］。

ｓＧＣ激动剂一方面可以通过稳定 ｓＧＣ与 ＮＯ的结合增加
ＮＯ的生物利用度；另一方面直接刺激 ｓＧＣ（不依赖 ＮＯ）使
ｃＧＭＰ生成增多［１５］。作为ｓＧＣ激动剂的维利西呱即通过促进
ＮＯ－ｓＧＣ－ｃＧＭＰ这一通路来达到纠正心衰的目的。ＳＯＣＲＡ
ＴＥＳ－ＲＥＤＵＣＥＤ研究发现在 ＨＦｒＥＦ患者中，应用维利西呱
１０ｍｇ组脑钠肽前体水平明显低于安慰剂组［１６］。这表明脑钠

肽前体下降水平与维利西呱的剂量有关。ＶＩＣＴＯＲＩＡ研究指
出应用维利西呱后ＨＦｒＥＦ患者心血管死亡或首次 ＨＦ住院的
复合终点降低了１０％，两组间不良反应，除贫血外，均无统计
学意义。值得注意的是，相比于其他抗心衰药物，维利西呱对

血压的影响较小，故在临床使用中不受血压低的限制［１７］。指

南［１２－１３］推荐维利西呱应用于ＨＦｒＥＦ患者的治疗。
２．３　依伐布雷定

静息心率高是慢性心衰进展的危险因素之一。传统应用

β受体阻滞剂（ＢＢ）抑制交感系统来降低心率、减少心脏做功，
但同时还有抑制气管平滑肌舒张、抑制心肌收缩力等不良反

应，对于心功能Ⅳ期、严重心肌收缩功能障碍、哮喘患者禁用。
“ＦｕｎｎｙＣｈａｎｎｅｌｓ”（ｆ通道），是参与心脏起搏电流———Ｉｆ电流
形成的主要通道，与窦房结的自律起搏密切相关，依伐布雷定

通过抑制该通道，进而抑制 Ｉｆ电流，产生降低心率、减少心肌
耗氧的作用［１８］。故依伐布雷定区别于 ＢＢ，在降低心率的同时
不会对心肌收缩力及心脏内传导产生影响。ＳＨＩＦＴ研究［１９］表

明，对于窦性心律≥７０次／ｍｉｎ的 ＨＦｒＥＦ患者，经依伐布雷定
治疗后，心衰恶化再住院率及心衰死亡率显著降低，严重不良

事件发生率降低，症状性心动过缓、幻视这两大副作用显著升

高。近年来，也有其他研究证实伊伐布雷定可提高心衰患者生

活质量，改善心功能［２０］。目前，指南［１２－１３］推荐伊伐布雷定用

于已使用标准治疗后基础心率仍≥７０次／ｍｉｎ，或由于各种原
因不能耐受 ＢＢ的慢性心衰患者中。
２．４　非奈利酮

ＤＭ和ＣＫＤ都是ＣＨＦ发生发展的重要危险因素，ＤＭ往往
作为二者的病因存在。临床上已经使用 ＡＣＥＩ／ＡＲＢ、钠 －葡萄
糖共转运蛋白２抑制剂（ＳＧＬＴ２ｉ）二者联合治疗ＣＫＤ合并２型
糖尿病（Ｔ２Ｄ）患者，以延缓ＣＫＤ进展并降低心血管（ＣＶ）不良
事件的发生，但临床观察表明，虽然用药后这类患者上述不良

事件的发生风险已明显降低，但残余风险仍然存在［２１－２２］。

Ｔ２Ｄ合并ＣＫＤ患者疾病的发生和发展涉及血流动力学因素
（动脉高血压和肾小球内压升高）、代谢因素（血糖控制不良）

和盐皮质激素受体（ＭＲ）的过度激活，ＭＲ过度激活会促进机
体炎症和纤维化，最终导致血管、心、肾水平的改变［２３］。ＡＣＥＩ／
ＡＲＢ作用于血流动力学因子，ＳＧＬＴ２ｉ以及其他降糖药物作用
于代谢因子，故没有针对炎症和纤维化因子的治疗靶点，这可

以解释ＣＫＤ进展和ＣＶ事件的剩余风险。非奈利酮是一种新
型选择性非甾体盐皮质激素受体拮抗剂（ＭＲＡ），相较于传统
甾体类ＭＲＡ，非奈利酮阻断 ＭＲ更完全，拮抗效果更好，且选
择性高，几乎不与性激素受体结合，无性激素相关不良反应，安

全性好［２４］。现已有越来越多的临床试验证实非奈利酮对于

Ｔ２Ｄ合并ＣＫＤ患者在降低心脏、肾脏不良事件上有明显获
益［２５－２７］。２０２３年ＥＳＣ心衰指南建议非奈利酮用于 Ｔ２Ｄ合并
ＣＫＤ患者，以降低心衰住院风险（推荐等级Ⅰ，Ａ）［２８］。
２．５　心肌肌球蛋白激活剂

Ｏｍｅｃａｍｔｉｖｍｅｃａｒｂｉｌ（ＯＭ）是一种新型选择性心肌肌球蛋
白激动剂，通过激活心肌肌球蛋白，加速肌动蛋白 －肌球蛋白
复合物转变为强结合状态，增加横桥的数量，提高心肌收缩力，

同时降低了非生产性ＡＴＰ水解的速率。这些作用完全独立于
胞内Ｃａ２＋稳态［２９］，故不会增加心肌耗氧，较传统的正性肌力

药物大大降低了心律失常、心肌缺血等风险。多项临床前及临

床研究表明 ＯＭ可增加 ＨＦ患者收缩期射血时间、每搏输出
量，降低左室舒张末期直径、心率和脑钠肽前体水平［３０－３１］，但

在其疗效和安全性方面仍缺乏大样本、高质量的随机对照研究

支持，目前尚未将其纳入相关临床指南。

２．６　干细胞治疗
干细胞是可以无限自我更新、多向分化的细胞。其中，间

充质干细胞可以通过激活心脏干细胞或重建心脏的动静脉来

帮助心脏组织再生，还可以产生旁分泌生长因子、调节免疫反

应的细胞因子等，提高附近心肌细胞的存活率及抑制心肌受损

时的免疫反应，发挥免疫调节作用，诱导组织愈合［３２］。《自体

干细胞移植治疗心力衰竭中国专家共识（２０２２）》推荐［３３］：现

阶段建议首选自体骨髓间充质干细胞用于临床治疗心衰。适

·２·
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应证为各类心血管疾病所致的 ＨＦｒＥＦ（心功能Ⅲ级以上，左室
射血分数≤４０％，脑钠肽≥５００ｎｇ／Ｌ或脑钠肽前体≥２０００ｎｇ／
Ｌ）。
３　中医在治疗ＣＨＦ上的探索
３．１　中医在治疗ＣＨＦ上的理念

心脏的有力搏动靠心气的充沛，五脏之气皆可影响心气，

气虚，则心搏无力，收缩力下降，脉来虚弱，气虚进一步发展导

致阳虚，气虚、阳虚致血行不畅，瘀血内生，气虚失于运化，阳虚

失于温煦蒸腾，津液失于输布，停积为痰饮，痰瘀停聚又可进一

步影响脏腑功能，加重气血阴阳的虚衰。郑咏之等［３４］曾统计

国内诸多名老中医在治疗心衰用药时以附子、黄芪、茯苓、桂枝

等中药居多，这些药物多具有益气温阳、活血利水的功能。陆

曙教授在治疗慢性心衰中也以益气温阳利水为基本大法，根据

不同患者的兼夹证可临证配伍活血、豁痰、健脾等治法［３５］，与

中医对心衰的病机理念不谋而合。

３．２　治疗ＣＨＦ中药方剂的现代药理学研究
有研究表明，中医药能通过线粒体、死亡受体、内质网等多

种凋亡途径，多靶点进行调控凋亡因子的表达，减少心肌细胞

凋亡，改善心功能。真武汤、葶苈大枣泻肺汤、苓桂术肝汤等均

被发现有抑制心肌细胞凋亡的作用［３６］。人参、茯苓、桂枝等中

药的有效成分也逐渐被挖掘出来，人参中的人参皂苷 Ｒｂ１能
明显抑制促凋亡蛋白上调，从而改善心脏能量紊乱，治疗心力

衰竭［３７］，茯苓中所含有的茯苓素可竞争醛固酮受体，发挥抗醛

固酮作用，进而延缓心肌纤维化并逆转心肌重塑［３８］。总体来

看，具有益气温阳、活血利水的中药与方剂大多有利尿、抗细胞

凋亡、逆转心肌重塑等抗心衰作用，符合中医对心力衰竭病机

的认识。

４　小结与展望
如今，针对慢性心衰的药物已经从传统的“金三角”过渡

到“新四联”，新兴药物也在崭露头角。ＡＲＮＩ现已广泛应用于
临床；维利西呱已获批用于治疗ＨＦｒＥＦ患者；非奈利酮虽未在
国内指南中推荐，但也于２０２３年在 ＥＳＣ心衰指南中建议 Ｔ２Ｄ
合并ＣＫＤ患者应用以降低心衰住院风险；心肌肌球蛋白激活
剂由于缺少足够的临床数据支持暂未被录入指南，此外还有干

细胞治疗、心衰靶向药物治疗等。中医治疗仍以益气温阳、活

血利水之法为主，在此基础上进行加减用药、辨证施治，相信随

着更多药物机制的挖掘及更多临床数据的观察，慢性心衰的中

西医治疗将来会更加多靶点、个体化。
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ｍｌ．

［２１］　ＢＡＲＲＥＲＡ－ＣＨＩＭＡＬＪ，ＬＩＭＡ－ＰＯＳＡＤＡＩ，ＢＡＫＲＩＳＧＬ，ｅｔａｌ．
Ｍｉｎｅｒａｌｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ－
ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＮｅｐｈｒｏｌ，２０２１，１８
（１）：５６－７０．

［２２］　Ｄ’ＭＡＲＣＯＬ，ＰＵＣＨＡＤＥＳＭＪ，ＧＡＮＤＩＡＬ，ｅｔａｌ．Ｆｉｎｅｒｅｎｏｎｅ：ａ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅａｎｄｔｙｐｅ２
ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ｔｏｕｃｈＲＥＶＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，２０２１，１７（２）：８４－８７．
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［２７］　ＡＧＡＲＷＡＬＲ，ＦＩＬＩＰＰＡＴＯＳＧ，ＰＩＴＴＢ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｉｇｅｎｄｕｍｔｏ：ｃａｒ
ｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｋｉｄｎｅｙｏｕｔｃｏｍｅｓｗｉｔｈｆｉｎｅｒｅｎｏｎｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ：ｔｈｅＦＩＤＥＬＩＴＹｐｏｏｌｅｄａ
ｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２２，４３（２０）：４７４－４８４．

［２８］　ＭＣＤＯＮＡＧＨＴＡ，ＭＥＴＲＡＭ，ＡＤＡＭＯＭ，ｅｔａｌ．２０２３ＦｏｃｕｓｅｄＵｐ
ｄａｔｅｏｆｔｈｅ２０２１ＥＳＣＧｕｉｄｅｌｉｎｅｓｆｏｒｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ
ａｃｕｔｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪ，２０２３，４４（３７）：
３６２７－３６３９．

［２９］　ＳＨＥＮＹＴ，ＭＡＬＩＫＦＩ，ＺＨＡＯＸ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｏｆｃａｒｄｉａｃ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｂｙａｃａｒｄｉａｃＭｙｏｓｉｎａｃｔｉｖａｔｏｒｉｎｃｏｎｓｃｉｏｕｓｄｏｇｓｗｉｔｈｓｙｓｔｏｌ
ｉｃｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＣｉｒｃＨｅａｒｔＦａｉｌ，２０１０，３（４）：５２２－５２７．

［３０］　ＴＥＥＲＬＩＮＫＪＲ，ＣＬＡＲＫＥＣ，ＳＡＩＫＡＬＩＫ，ｅｔａｌ．Ｄｏｓｅ－ｄｅｐｅｎｄ
ｅｎｔａｕｇｍｅｎｔａｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉａｃｓｙｓｔｏｌｉｃｆｕｎｃｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｓｅｌｅｃｔｉｖｅｃａｒ
ｄｉａｃｍｙｏｓｉｎａｃｔｉｖａｔｏｒ，ｏｍｅｃａｍｔｉｖｍｅｃａｒｂｉｌ：ａｆｉｒｓｔ－ｉｎ－ｍａｎｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１１，３７８（９７９２）：６６７－６７５．
［３１］　ＴＥＥＲＬＩＮＫＪＲ，ＦＥＬＫＥＲＧＭ，ＭＣＭＵＲＲＡＹＪＪ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃ

ｏｒａｌｓｔｕｄｙｏｆｍｙｏｓｉｎａｃｔｉｖａｔｉｏｎｔｏｉｎｃｒｅａｓｅｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｉｔｙｉｎｈｅａｒｔｆａｉｌ
ｕｒｅ（ＣＯＳＭＩＣ－ＨＦ）：ａｐｈａｓｅ２，ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃ，ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，
ｐｌａｃｅｂｏ－ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１６，３８８（１００６２）：
２８９５－２９０３．

［３２］　ＳＨＡＦＥＩＡＥ，ＡＬＩＭＡ，ＧＨＡＮＥＭＨＧ，ｅｔａｌ．Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍ
ｃｅｌｌｔｈｅｒａｐｙ：ａｐｒｏｍｉｓｉｎｇｃｅｌｌ－ｂａｓｅｄｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｍｙｏ
ｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＧｅｎｅＭｅｄ，２０１７，１９（１２）：２９９５．

［３３］　中华医学会组织修复与再生分会心脏再生学组．自体干细胞移
植治疗心力衰竭中国专家共识（２０２２）［Ｊ］．中华医学杂志，
２０２３，１０３（１８）：１３７６－１３８５．

［３４］　郑咏之，王燕，姚成增，等．国医大师及全国名中医治疗心力衰
竭用药规律分析［Ｊ］．中医药导报，２０２０，２６（１４）：１５２－１５５．

［３５］　朱德建．陆曙治疗慢性心力衰竭经验［Ｊ］．国医论坛，２０２２，３７
（３）：５１－５２．

［３６］　廉坤，李沛铫，宋志广，等．慢性心力衰竭心肌细胞凋亡及中医
药干预［Ｊ／ＯＬ］．中国实验方剂学杂志，１－１３［２０２４－１２－１０］．
ｈｔｔｐｓ：／／ｄｏｉ．ｏｒｇ／１０．１３４２２／ｊ．ｃｎｋｉ．ｓｙｆｊｘ．２０２４１８１３．

［３７］　ＬＩＣ，ＺＨＡＮＧＸ，ＬＩＪ，ｅｔａｌ．ＧｉｎｓｅｎｏｓｉｄｅＲｂ１ｐｒｏｍｏｔｅｓｔｈｅａｃｔｉｖａ
ｔｉｏｎｏｆＰＰＡＲαｐａｔｈｗａｙｖｉａｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇＦＡＤＤｔｏａｍｅｌｉｏｒａｔｅｈｅａｒｔｆａｉｌ
ｕｒｅ［Ｊ］．ＥｕｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２３，９４７：１７５６７６．

［３８］　陈彦．苓桂术甘汤治疗慢性心力衰竭药理机制临床研究［Ｊ］．首
都食品与医药，２０２０，２７（６）：１８８－１８９．

实 用 中 医 内 科 杂 志
ＪＯＵＲＮＡＬＯＦＰＲＡＣＴＩＣＡＬＴＲＡＤＩＴＩＯＮＡＬＣＨＩＮＥＳＥＩＮＴＥＲＮＡＬＭＥＤＩＣＩＮＥ

Ｆｅｂ．２０２５
Ｖｏｌ．３９　Ｎｏ．２

　　　　 ＤＯＩ：１０１３７２９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１－７８１３．Ｚ２０２４０６８５

基于“异病同治”理论探讨柴胡疏肝散治疗 ＣＮＡＧ及 ＦＤ

翁晓新１，李爽１，曹丽１，苏生勤１，胡癑晗１，刘振威２

（１．广西中医药大学，广西 南宁 ５３０２００；２．广西中医药大学附属瑞康医院，广西 南宁 ５３００１１）

　　摘要：慢性非萎缩性胃炎（Ｃｈｒｏｎｉｃｎｏｎ－ａｔｒｏｐｈｉｃｇａｓｔｒｉｔｉｓ，ＣＮＡＧ）及功能性消化不良（ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｄｙｓｐｅｐｓｉａ，ＦＤ）作为消
化系统两种独立的常见疾病，两者的治疗方案各不相同。该文基于“异病同治”理论，通过对此两种疾病中医病机的探

析及柴胡疏肝散药理作用的分析，探讨柴胡疏肝散治疗此二病的可行性，以期为临床治疗提供参考及借鉴。

关键词：慢性非萎缩性胃炎；功能性消化不良；柴胡疏肝散；异病同治

中图分类号：Ｒ２５９　　　　　　文献标志码：Ａ　　　　　　文章编号：１６７１７８１３（２０２５）０２０００４０４

ＥｘｐｌｏｒｉｎｇｔｈｅＴｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＣｏｍｐｌｅｘＮｅｕｒｏｌｏｇｉｃａｌＡｇｉｔａｔｉｏｎａｎｄＦｕｎｃｔｉｏｎａｌＤｉｓｒｕｐｔｉｏｎｗｉｔｈ
ＣｈａｉｈｕＳｈｕｇａｎＰｏｗｄｅｒＢａｓｅｄｏｎｔｈｅＣｏｎｃｅｐｔｏｆ＂ＳａｍｅＴｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒＤｉｆｆｅｒｅｎｔＤｉｓｅａｓｅｓ＂

ＷＥＮＧＸｉａｏｘｉｎ１，ＬＩＳｈｕａｎｇ１，ＣＡＯＬｉ１，ＳＵＳｈｅｎｇｑｉｎ１，ＨＵＹｕｅｈａｎ１，ＬＩＵＺｈｅｎｗｅｉ２

（１．ＧｕａｎｇｘｉＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｎａｎｎｉｎｇ５３０２００，Ｇｕａｎｇｘｉ，Ｃｈｉｎａ；
２．ＲｕｉｋａｎｇＨｏｓｐｉｔａｌＡｆｆｉｌｉａｔｅｄｔｏＧｕａｎｇｘｉＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙｏｆＴｒａｄｉｔｉｏｎａｌＣｈｉｎｅｓｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，Ｎａｎｎｉｎｇ５３００１１，Ｇｕａｎｇｘｉ，Ｃｈｉｎａ）

基金项目：国家自然科学基金地区项目（８１９６０９０３）；广西科技创新基地建设类项目（桂科ＺＹ７２１１９５０４１）；广西科技厅重点研发计划项目（桂科
ＡＢ１９１１００３１）

作者简介：翁晓新（１９９６－），男，广西贵港人，住院医师，硕士，研究方向：脾胃系病证防治。
通讯作者：刘振威（１９８０－），男，河北邢台人，主任医师，硕士研究生导师，硕士，研究方向：中医药防治免疫相关疾病。Ｅ－ｍａｉｌ：５０８０３７４８２＠

ｑｑ．ｃｏｍ。
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