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基于能量代谢途径探讨温胆汤化裁方

治疗痰浊血瘀型阵发性房颤大鼠的作用机制
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　　摘要：目的 基于能量代谢途径探讨温胆汤化裁方治疗阵发性房颤（ｐａｒｏｘｙｓｍａｌａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ，ＰＡＦ）大鼠的作用机
制。方法 选取雄性ＳＤ大鼠，随机分为正常组，模型组，温胆汤化裁方低、中、高剂量组，盐酸胺碘酮组，使用Ａｃｈ－ＣａＣｌ２
诱导ＰＡＦ模型；造模成功后，给予温胆汤化裁方低、中、高剂量及盐酸胺碘酮灌胃治疗。使用心电图监测房颤持续时间；
油红Ｏ染色检测心房脂滴形成情况；检测心房组织游离脂肪酸（ｆｒｅｅｆａｔｔｙａｃｉｄ，ＦＦＡ）、甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）含量；
ＲＴ－ｑＰＣＲ法检测ＡＭＰ活化蛋白激酶（ＡＭＰ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＡＭＰＫ）、乙酰辅酶 Ａ羧化酶（ａｃｅｔｙｌＣｏＡｃａｒｂｏｘｙｌ
ａｓｅ，ＡＣＣ）、肉碱棕榈酰基转移酶１Ｂ（ｃａｒｎｉｔｉｎｅｐａｌｍｉｔｏｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ－１Ｂ，ＣＰＴ－１Ｂ）、脂肪酸转位酶（ｆａｔｔｙａｃｉｄｔｒａｎｓｌｏｃａｓｅ／
ｃｌｕｓｔｅｒｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ３６，ＦＡＴ／ＣＤ３６）、脂肪酸转运蛋白（ｆａｔｔｙａｃｉｄｔｒａｎｓｐｏｒｔｐｒｏｔｅｉｎ，ＦＡＴＰ）、心型脂肪酸结合蛋白（ｆａｔｔｙ
ａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ３，ＦＡＢＰ３）的ｍＲＮＡ表达；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测ＡＭＰＫ、ｐ－ＡＭＰＫ、ＡＣＣ、ｐ－ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ蛋白表达；免
疫组化检测心房ＦＡＴ／ＣＤ３６的肌膜易位情况。结果 与正常组相比，模型组大鼠心房颤动持续时间增加（Ｐ＜００５），心
房中ＦＦＡ、ＴＧ含量升高（Ｐ＜００５），心房有明显的脂滴形成，ｐ－ＡＭＰＫ、ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ、ＦＡＴ／ＣＤ３６、ＦＡＴＰ、ＦＡＢＰ３的 ｍＲ
ＮＡ表达降低（Ｐ＜００５），心房组织 ｐ－ＡＭＰＫ、ｐ－ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ的相对蛋白表达明显降低（Ｐ＜００５），心房中 ＦＡＴ／
ＣＤ３６的膜易位减少（Ｐ＜００５）；温胆汤化裁方治疗后，ＰＡＦ持续时间缩短（Ｐ＜００５），心房中 ＦＦＡ、ＴＧ含量下降（Ｐ＜
００５），心房中脂滴形成减少，心房组织ＡＭＰＫ、ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ、ＦＡＴ／ＣＤ３６、ＦＡＴＰ、ＦＡＢＰ３的 ｍＲＮＡ表达升高（Ｐ＜００５），
心房组织ｐ－ＡＭＰＫ、ｐ－ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ的蛋白表达升高（Ｐ＜００５），心房中 ＦＡＴ／ＣＤ３６的膜易位增加。结论 温胆汤化

裁方通过ＡＭＰＫ调控ＡＣＣ／ＣＰＴ－１Ｂ介导的脂肪酸代谢途径改善痰浊血瘀型ＰＡＦ大鼠的心房能量代谢重构。
　　关键词：阵发性心房颤动；能量代谢途径；脂肪酸代谢；温胆汤化裁方；痰瘀生风
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Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｐａｒｏｘｙｓｍａｌａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ；ｅｎｅｒｇｙｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｐａｔｈｗａｙ；ｆａｔｔｙａｃｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ；ＷｅｎｄａｎｔａｎｇＨｕａｃａｉｆａｎｇ（温胆
汤化裁方）；ｐｈｌｅｇｍａｎｄｂｌｏｏｄｓｔａｓｉｓｐｒｏｄｕｃｉｎｇｗｉｎｄ

　　心房颤动（ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ，ＡＦ）简称房颤，是伴随严重并
发症的室上性心律失常。目前我国７５岁及以上人群患病率为
１０．３％，患病人数逐年增加，已成为我国公共卫生的沉重负
担［１－２］。阵发性房颤（ｐａｒｏｘｙｓｍａｌａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ，ＰＡＦ）是７ｄ
内可自动终止或干预终止的房颤类型。目前缺少针对 ＰＡＦ的
治疗方案，患者因ＰＡＦ反复发作，饱受症状困扰，若 ＰＡＦ反复
发作，病情严重可进展为持续性房颤或永久性房颤。目前西医

治疗效果较差，中医药提取物或复方治疗日益受到重视，且患

者临床症状改善明显，疗效较好。

研究发现，心房能量代谢重构与 ＡＦ的反复发作密切相
关［３－４］。心肌能量代谢是指心肌细胞通过代谢底物摄取、利用

以及转移能量的过程。心脏维持收缩舒张功能需要的大量能

量，大部分能量是由线粒体氧化磷酸化产生，脂肪酸是其主要

代谢底物。代谢重构是指细胞在特定条件下，为了适应环境或

生存而发生的代谢途径的调整及改变，ＡＦ发生时，正常能量代
谢途径脂肪酸代谢减少，糖酵解代谢增加，长时间的代谢重构

如不能及时纠正，可导致心肌结构异常和功能恶化，引起 ＡＦ
的病情发展［５－８］。目前对 ＰＡＦ的能量代谢变化研究较少，未
见相关报道。

中医学认为ＰＡＦ属于“心悸”“怔忡”等范畴，病位在心，
现代人患病多与七情不郁、脾失健运密切相关，临床以痰浊血

瘀型ＰＡＦ多见，因此课题组结合中医理论及临床治疗经验，化
裁《备急千金要方》温胆汤，临床治疗痰浊血瘀型 ＰＡＦ患者疗
效显著［９－１１］。前期研究证明，温胆汤化裁方（ＷＤＴＨＣＦ）可改
善ＰＡＦ大鼠心房结构重构、减少 ＡＦ发作时长、改善钙调控紊
乱等［１２－１４］。因此本研究复制痰浊血瘀型ＰＡＦ大鼠模型，以能
量代谢途径为切入点，探究温胆汤化裁方干预 ＰＡＦ的可能作
用机制，为温胆汤化裁方的临床应用提供科学支撑。本研究通

过辽宁中医药大学实验动物伦理委员会审查，伦理审查编

号：２１００００４２０２２０７５。
１　资料与方法
１．１　动物

ＳＰＦ级ＳＤ雄性大鼠１２０只，体质量（１８０±２０）ｇ，由辽宁长

生生物技术有限公司提供，实验动物质量许可证号：ＳＣＸＫ
（辽）２０２０－０００１。于辽宁中医药大学实验动物中心饲养，每５
只１笼饲养，室温２２～２４℃，湿度４０％ ～６０％，自由进食、饮
水，１２ｈ／１２ｈ昼夜交替。常规饲料［许可证号：ＳＣＸＫ（辽）
２０２２－０００１，沈阳茂华生物科技有限公司］。高脂饲料：胆固醇
１％，猪油１０％，蛋黄粉１０％，胆盐０．５％，基础饲料７８．５％［许
可证号：ＳＣＸＫ（京）２０１８－０００６，小黍有泰（北京）生物科技有
限公司］。

１．２　药物
温胆汤化裁方药用：陈皮１５ｇ，丹参１５ｇ，苦参１５ｇ，黄芩

１５ｇ，半夏１０ｇ，柴胡１０ｇ，竹茹１０ｇ，枳壳１０ｇ，白芍１５ｇ，桑寄
生１０ｇ，炙甘草１０ｇ，僵蚕１０ｇ，桂枝６ｇ等。由辽宁中医药大
学附属医院熬制而成，４℃冰箱保存。盐酸胺碘酮片（规格：
０．２ｇ×１０片，国药准字：Ｈ１９９３２５４，赛诺菲制药有限公司）。
１．３　主要试剂和仪器

氯化乙酰胆碱（Ａｃｈ，货号：６０－３１－１）、无水氯化钙
（ＣａＣｌ２，货号：１００４３－５２－４），源叶生物科技有限公司；甘油三
酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）测定试剂盒（南京建成生物工程研究所，货
号：Ａ１１０－１１）；游离脂肪酸（ｆｒｅｅｆａｔｔｙａｃｉｄ，ＦＦＡ）测定试剂盒
（南京建成生物工程研究所，货号：Ａ０４２－２１）；总 ＲＮＡ提取试
剂盒（北京索莱宝科技有限公司，货号：Ｒ１２００）；反转录试剂盒
（Ｔａｋａｒａ，货号：ＲＲ０４７Ａ）；ＧｒｅｅｎｐｒｅｍｉｘＥＸＴａｑⅡ（Ｔａｋａｒａ，货
号：ＲＲ８２０Ａ）；蛋白上样缓冲液（上海碧云天生物技术有限公
司，货号：Ｐ００１５）；ＡＭＰ活化蛋白激酶（ＡＭＰ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ，ＡＭＰＫ）抗体（美国Ａｂｃａｍ公司，货号：ａｂ３２０４７）；磷酸化
ＡＭＰ活化蛋白激酶（ｐ－ＡＭＰＫ）（ＡｆｆｉｎｉｔｙＢｉｏｌｏｇｉｃａｌｓ公司，货
号：ＡＦ３４２３）；乙酰辅酶 Ａ羧化酶（ａｃｅｔｙｌＣｏＡｃａｒｂｏｘｙｌａｓｅ，ＡＣＣ）
（美国Ａｂｃａｍ公司，货号：ａｂ４５１７１）；磷酸化乙酰辅酶Ａ羧化酶
（ｐ－ＡＣＣ）（美国 Ａｂｃａｍ公司，货号：ａｂ６８１９１）；肉碱棕榈酰基
转移酶１Ｂ（ｃａｒｎｉｔｉｎｅｐａｌｍｉｔｏｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ－１Ｂ，ＣＰＴ－１Ｂ）（Ａｆｆｉｎｉ
ｔｙＢｉｏｌｏｇｉｃａｌｓ公司，货号：ＤＦ３９０４）；β－ａｃｔｉｎ抗体（美国ＳＡＢ公
司，货号：２１３３８）；脂肪酸转位酶（ｆａｔｔｙａｃｉｄｔｒａｎｓｌｏｃａｓｅ／ｃｌｕｓｔｅｒｏｆ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ３６，ＦＡＴ／ＣＤ３６）（美 国 Ａｂｃａｍ 公 司，货 号：

４８１
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ａｂ２５２９２２）；油红Ｏ改良试剂盒（北京索莱宝科技有限公司，货
号：Ｇ１３４０）；超敏ＳＰ（鼠／兔）试剂盒（迈新生物技术有限公司，
货号：ＫＩＴ－９７１０）；ＤＡＢＸ显色试剂盒（迈新生物技术有限公
司，货号：ＤＡＢ－００３１）。

四通道多导生理采集分析系统［埃德仪器国际贸易（上

海）有限公司，型号１５Ｔ］；高通量组织研磨仪（北京托摩根生物
科技有限公司，型号 ＣＫ１０００Ｄ）；多功能全波长酶标仪（美国
ＭＤ，ＳｐｅｃｔｒａＭａｘｉ３）；电热恒温水槽（上海精宏实验设备有限公
司，ＤＫ－８Ｂ）；微量冷冻离心机（美国 Ｔｈｅｒｍｏ，型号 Ｓｏｒｖａｌｌ
ＳＴ１６Ｒ）；超微量紫外分光光 度 计 （美 国 Ｔｈｅｒｍｏ，型 号
Ｎａｎｏ２０００）；ＣＦＸＤｕｅｔ实时定量 ＰＣＲ系统（美国伯乐 ＢＩＯ－
ＲＡＤ，型号ＣＦＸＤｕｅｔ）；梯度ＰＣＲ仪（美国ＡＢＩ，型号ＶＥＲＩＴＩ）；
通用型电泳仪（美国伯乐 ＢＩＯ－ＲＡＤ，型号 ＰｏｗｅｒｐａｃＵｎｉｖｅｒ
ｓａｌ）；冷冻超薄切片机（德国Ｌｅｉｃａ，型号ＣＭ１８５０）；数字切片扫
描成像系统（德国Ｐｒｅｃｉｐｏｉｎｔ，型号Ｍ８）。
１．４　分组、造模及给药干预方法

１２０只雄性ＳＤ大鼠随机分为正常组，模型组，温胆汤化裁
方（ＷＯＴＨＣＦ）低、中、高剂量组，盐酸胺碘酮组，每组２０只。参
照文献中的造模方法［１５］，将 Ａｃｈ（６６μｇ／ｍＬ）和 ＣａＣｌ２（１０ｍｇ／
ｍＬ）溶解在０．９％氯化钠注射液中，过滤后制备 Ａｃｈ（６６μｇ／
ｍＬ）－ＣａＣｌ２（１０ｍｇ／ｍＬ）混合液，按０．１ｍＬ／１００ｇ剂量，给予
除正常组以外的大鼠尾静脉注射，持续注射１周，诱导 ＡＦ大
鼠模型。正常组大鼠给予常规饲料喂养，其余组大鼠给予高脂

饲料喂养。造模后评价模型成功标志：①心电图 ＡＦ典型变化
表现为Ｐ波消失，出现 ｆ波，ＲＲ间期绝对不等；②心肌有脂滴
形成。

于ＡＦ造模成功后第２天开始，按临床等效剂量计算出大
鼠用药剂量［１６］，每天灌胃ＡＦ大鼠温胆汤化裁方溶液３ｍＬ，浓
度分别为１０．３１、２０．６３、４１．２５ｇ／ｋｇ，盐酸胺碘酮组每天灌胃给
药３ｍＬ，第１周灌胃浓度为１６．８７５ｍｇ／ｋｇ，第２周灌胃浓度为
１１．２５ｍｇ／ｋｇ；正常组与模型组每日给予等体积的生理盐水灌
胃。连续灌胃２周，灌胃期间除正常组外，其余各组持续进行
Ａｃｈ－ＣａＣｌ２混合液尾静脉注射。
１．５　观察指标及方法
１．５．１　心电图检测各组大鼠 ＡＦ持续时间　给药结束后，大
鼠禁食禁水，第２天使用３％戊巴比妥钠麻醉后进行心电图检
测。心电图检测显示 ＡＦ的典型表现为 Ｐ波消失，出现 ｆ波，
ＲＲ间期绝对不等。当心电图检测显示：Ｐ波出现，ｆ波消失，
ＲＲ间期相同即停止记录心电图，该时间段为ＡＦ持续时间。
１．５．２　油红Ｏ染色检测各组大鼠心房中脂滴形成　取大鼠
心脏后，放入４％多聚甲醛中固定２４ｈ以上，将心脏从４％多
聚甲醛中取出后，放入１５％蔗糖溶液中４℃冰箱内脱水沉底
后，转入３０％的蔗糖溶液内４℃冰箱脱水沉底。将脱水后的
心脏取出，切取心房部分，修整后切面朝上放于样本托上，在组

织周围滴加ＯＣＴ包埋剂，将样本托放在冰冻切片机的速冻台
上包埋，ＯＣＴ变白变硬后，将样本托固定于切片机上开始切
片，厚度为８μｍ，将干净的载玻片平放于组织片上制作冰冻切
片。切片入７０％的乙醇、去离子水漂洗。改良油红 Ｏ试剂按

比例混合配置，静置后将切片放入染色液中，密闭染色，再次经

７０％的乙醇、去离子水漂洗，Ｍａｙｅｒ苏木素染核，自来水漂洗返
蓝，去离子水中漂洗，甘油明胶封片剂封片，显微镜下观察，

拍照。

１．５．３　各组大鼠心房ＦＦＡ、ＴＧ含量　准确称取各组大鼠心房
组织５０ｍｇ，按照质量（ｇ）∶体积（ｍＬ）＝１∶９的比例，加入９倍
体积的生理盐水，制成１０％的心房匀浆，离心，取上清液，在９６
孔板中添加标准品、样品、试剂，孵育，５４６ｎｍ波长，酶标仪读
取吸光度值。按照公式分别计算 ＦＦＡ含量（ｍｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ）＝
（△Ａ样本 －△Ａ空白）／（△Ａ校准 －△Ａ空白）×Ｃ标准 ÷Ｃｐｒ；ＴＧ含量
（ｍｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ）＝（Ａ样本 －Ａ空白）／（Ａ校准 －Ａ空白）×Ｃ标准 ÷Ｃｐｒ，对
结果进行比较。

１．５．４　ＲＴ－ｑＰＣＲ法检测各组大鼠心房脂肪酸转运酶、代谢
关键酶的ｍＲＮＡ表达　取－８０℃冻存的心房组织，剪碎、加入
裂解液，用组织研磨器匀浆处理，使用ＲＮＡ提取试剂盒提取心
房组织中的ＲＮＡ，然后使用超微量紫外分光光度计测量 ＲＮＡ
的浓度，随后使用反转录试剂盒，首先进行去除基因组ＤＮＡ反
应，于冰上配置反应混合液，最后加入ＲＮＡ样品，室温反应；配
置反转录反应液，于梯度ＰＣＲ仪中进行反转录反应，反应完成
后将得到的ｃＤＮＡ溶液；之后进行 ｑＰＣＲ反应，配置 ＰＣＲ反应
液，摇匀后放入 ＣＦＸＤｕｅｔ实时定量 ＰＣＲ系统，采用两步法
ＰＣＲ反应程序，反应结束后得到 ＰＣＲ扩增曲线、溶解曲线，得
到Ｃｑ值，对Ｃｑ值进行计算分析，对结果进行比较。
１．５．５　ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ法检测各组大鼠心房脂肪酸代谢途径关
键酶的蛋白表达　配置 ＲＩＰＡ裂解液、蛋白酶抑制剂、磷酸酶
抑制剂混合液，取５０ｍｇ心房组织放入混合液中，剪碎，裂解，
高速离心后取上清液，提取总蛋白。使用 ＢＣＡ试剂盒测定各
组上清液蛋白含量，加入蛋白上样缓冲液，高温蛋白变性，冷却

后－２０℃保存，待用。配制好 ＳＤＳ－ＰＡＧＥ胶进行蛋白电泳、
转模、５％脱脂奶粉封闭、４℃下摇床一抗（ＡＭＰＫ、ｐ－ＡＭＰＫ、
ＡＣＣ、ｐ－ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ）过夜孵育、０．１％ＴＢＳＴ清洗、室温下摇
床孵育二抗，按１∶１的比例将ＥＣＬ发光剂中Ａ液和Ｂ液混匀，
在有蛋白面的膜贴敷ＥＣＬ发光液，暗室内反应、曝光、显影、定
影及胶片扫描，并使用ＩｍａｇｅＪ软件进行定量分析。
１．５．６　免疫组化检测各组大鼠心房ＦＡＴ／ＣＤ３６的膜易位情况
及含量　脱水、包埋、切片、制片、脱蜡，抗原修复、用 ＰＢＳ溶液
洗涤，滴加内源性过氧化物酶阻断剂、孵育，用 ＰＢＳ溶液洗涤，
滴加非特异性阻断剂，室温下孵育，一抗４℃冰箱内孵育过夜、
洗涤，室温下孵育二抗、洗涤。滴加链霉素抗生物素蛋白 －过
氧化物酶、孵育、洗涤，ＤＡＢ显色，苏木精染色，返蓝，梯度乙醇
脱水、二甲苯透明；中性树脂封片，完全晾干后，显微镜下观察，

拍照，阳性部位为黄色至棕褐色，每张玻片随机选取视野，使用

ＩｍａｇｅＪ进行定量分析，数据表示为阳性染色区域占心肌细胞
总面积的百分比的平均值。

１．６　统计学方法
使用ＳＰＳＳ２３．０进行统计学分析，通过ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ８．０

软件进行结果可视化。结果采用均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，组
间比较采用单因素方差分析，方差齐性者采用 ＬＳＤ检验方法，

５８１



第４３卷　第１２期
２０２５年１２月

中　华　中　医　药　学　刊
ＣＨＩＮＥＳＥ　ＡＲＣＨＩＶＥＳ　ＯＦ　ＴＲＡＤＩＴＩＯＮＡＬ　ＣＨＩＮＥＳＥ　ＭＥＤＩＣＩＮＥ

Ｖｏｌ．４３Ｎｏ．１２
Ｄｅｃ．２０２５

方差不齐者采用Ｔａｍｈａｎｅ＇ｓＴ２检验方法，Ｐ＜００５表示差异具
有统计学意义。

２　结果
２．１　各组大鼠的一般状态比较

动物造模过程中，模型组及温胆汤化裁方高剂量组大鼠死

亡６只，温胆汤化裁方低、中剂量组各死亡７只，盐酸胺碘酮组
死亡８只。模型组大鼠食欲差，体质量增长缓慢，眼睛无神，不
爱活动，反应迟钝；注射后眼球出血，毛发粗糙无光泽，油腻杂

乱；腹部膨大，粪便黄软或黄稀、量少，爪甲青紫。温胆汤化裁

方各剂量组及盐酸胺碘酮组大鼠食欲恢复，体质量有所增加，

活动有所恢复；注射后眼球出血减轻，毛发不油腻，略杂乱；腹

部略膨大，粪便黄软。

２．２　各组大鼠ＡＦ持续时间比较
如表１、插页ⅩⅩⅪ图１所示。与正常组相比，模型组、温胆

汤化裁方各剂量组及盐酸胺碘酮组均出现 ＡＦ（Ｐ＜００１）。与
模型组相比，温胆汤化裁方治疗后ＡＦ持续时间明显缩短（Ｐ＜
００５），盐酸胺碘酮与温胆汤化裁方在缩短 ＡＦ持续时间方面
差异不明显（Ｐ＞００５）。

表１　各组大鼠ＡＦ持续时间（珋ｘ±ｓ） 单位：ｓ

组别 ｎ ＡＦ持续时间

正常组 ２０ －
模型组 １４ ２３．１７±３．９５＃

ＷＤＴＨＣＦ低剂量组 １３ １８．３１±５．４０＃△

ＷＤＴＨＣＦ中剂量组 １３ １７．０６±６．１８＃△

ＷＤＴＨＣＦ高剂量组 １４ １４．３６±４．８９＃△

盐酸胺碘酮组 １２ １９．２２±４．３８＃

　　注：＃与正常组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００５；△与盐

酸胺碘酮组比较，Ｐ＞００５。

２．３　各组大鼠心房油红Ｏ染色情况比较
如插页ⅩⅩⅫ图２所示，油红Ｏ染色结果表明，模型组可见大

量脂滴，提示心房中出现明显的脂质形成。温胆汤化裁方可显

著减少心房中的脂滴，中剂量组及盐酸胺碘酮组效果最明显。

２．４　各组大鼠心房ＦＦＡ、ＴＧ含量比较
结果如表２、图３所示，与正常组相比，模型组大鼠 ＦＦＡ、

ＴＧ含量增加（Ｐ＜００５）；与模型组相比，温胆汤化裁方能明显
减少心房肌的ＦＦＡ、ＴＧ含量，减少ＦＦＡ、ＴＧ在心房中堆积（Ｐ＜
００５）；盐酸胺碘酮并不能使ＦＦＡ、ＴＧ含量减少。
２．５　各组大鼠心房脂肪酸转运酶、代谢关键酶的ｍＲＮＡ表达

如表３、图 ４所示。与正常组相比，模型组 ＡＭＰＫ、ＡＣＣ、
ＣＰＴ－１Ｂ、ＦＡＴ／ＣＤ３６、ＦＡＴＰ、ＦＡＢＰ３的 ｍＲＮＡ相对表达量明显
降低（Ｐ＜００５）；与模型组相比，温胆汤化裁方组ＡＭＰＫ、ＡＣＣ、
ＣＰＴ－１Ｂ、ＦＡＴ／ＣＤ３６、脂肪酸转运蛋白（ｆａｔｔｙａｃｉｄｔｒａｎｓｐｏｒｔｐｒｏ
ｔｅｉｎ，ＦＡＴＰ）、心型脂肪酸结合蛋白（ｆａｔｔｙａｃｉｄｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ３，
ＦＡＢＰ３）的ｍＲＮＡ相对表达明显升高（Ｐ＜００５）。引物序列见
表４。

表２　各组大鼠ＦＦＡ、ＴＧ含量比较（珋ｘ±ｓ）

单位：ｍｍｏｌ／ｇｐｒｏｔ

组别 ｎ ＦＦＡ含量 ＴＧ含量

正常组 ６ ０．０４８±０．０１ ０．０４１±０．００２
模型组 ６ ０．０７８±０．００５＃ ０．０７５±０．００９＃

ＷＤＴＨＣＦ低剂量组 ６ ０．０６７±０．００２ ０．０４４±０．０１１□

ＷＤＴＨＣＦ中剂量组 ６ ０．０５７±０．０１２ ０．０４３±０．０２３□

ＷＤＴＨＣＦ高剂量组 ６ ０．０５３±０．０１５□ ０．０４２±０．０１９□

盐酸胺碘酮组 ６ ０．０７４±０．０３４＃ ０．０８１±０．０３３＃

　　注：＃与正常组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００５；□与胺

碘酮组比较，Ｐ＜００５。

注：＃与正常组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００５；□与胺碘酮组比较，Ｐ＜００５。

图３　各组大鼠心房ＦＦＡ、ＴＧ的含量

表３　各组大鼠ＡＭＰＫ、ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ、ＦＡＴ／ＣＤ３６、ＦＡＴＰ、ＦＡＢＰ３的ｍＲＮＡ相对表达量比较（２－△△ＣＴ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ ＡＭＰＫ ＡＣＣ ＣＰＴ－１Ｂ ＦＡＴ／ＣＤ３６ ＦＡＴＰ ＦＡＢＰ３

正常组 ３ １．００±０．５４ １．０２±０．２４ １．０００±０．０３２　　 １．０００±０．０４５　　 ０．６３０±０．０１９　　 １．０００±０．０７　　
模型组 ３ ０．０７±０．０１＃ ０．０８±０．０２＃ ０．００６５±０．００１３＃ ０．０２８±０．００２＃ ０．００６７±０．０００２＃ ０．０３９±０．００７＃

ＷＤＴＨＣＦ低剂量组 ３ ０．２３±０．０６＃ ０．４７±０．０８＃０．１４１±０．０１＃□ ０．１８１±０．０１８＃□ ０．０７７±０．０１１＃□ １．７９６±０．１１０＃□

ＷＤＴＨＣＦ中剂量组 ３ ０．８３±０．０４ ０．４６±０．１２＃０．１０４±０．００８＃□ ０．１２６±０．０１７＃△ ０．０１２±０．０００５＃△ １．９００±０．１６２＃□

ＷＤＴＨＣＦ高剂量组 ３ ０．７０±０．０３ ０．６７±０．１１＃０．１３９±０．０１＃□ ０．１８０±０．０８２＃□ ０．１５±０．０４＃□ １．１９６±０．４４５□

盐酸胺碘酮组 ３ ０．４３±０．０２ ０．５１±０．０８＃０．０３３±０．００４＃ ０．０６４±０．０２８＃ ０．０１４±０．００２５＃ ０．６４０±０．０５２

　　注：＃与正常组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００１；□与盐酸胺碘酮组比较，Ｐ＜００５，△Ｐ＞００５。
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注：＃与正常组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００１；□与盐酸胺碘酮组比较，Ｐ＜００５，△Ｐ＞００５。

图４　各组大鼠ＡＭＰＫ、ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ、ＦＡＴ／ＣＤ３６、ＦＡＴＰ、ＦＡＢＰ３的ｍＲＮＡ表达
表４　ｑＰＣＲ引物序列

基因 引物序列

ＡＭＰＫ Ｆ：ＴＣＡＴＧＴＴＴＴＣＴＣＴＣＧＣＡＧＧＴ Ｒ：ＣＧＴＣＣＡＡＣＣＴＴＣＣＡＴＴＴＴＴＡＣＡＧ
ＡＣＣ Ｆ：ＧＡＡＡＡＧＣＧＡＴＴＣＣＣＡＴＣＣＧＣ Ｒ：ＣＡＴＴＣＣＡＴＧＣＡＧＴＧＧＴＣＣＣＴ
ＣＰＴ－１Ｂ Ｆ：ＴＣＧＡＧＴＴＣＡＧＡＡＡＣＧＡＡＣＧＣ Ｒ：ＧＴＧＴＧＴＣＴＣＣＴＧＧＴＣＴＣＡＧＣ
ＦＡＴ／ＣＤ３６ Ｆ：ＧＴＣＣＴＴＡＣＡＣＡＴＡＣＡＧＡＧＴＴＣＧＴＴＡ Ｒ：ＴＧＣＣＡＣＡＧＣＣＡＧＡＴＴＧＡＧＡＡ
ＦＡＴＰ Ｆ：ＧＧＧＣＧＴＧＧＧＡＣＡＧＴＧＴＡＴＣＡＴＣ Ｒ：ＣＴＴＡＧＣＡＧＧＴＡＧＣＧＧＣＡＴＡＴＴＴＣＡＣ
ＦＡＢＰ３ Ｆ：ＣＧＣＣＴＧＣＴＣＴＣＴＴＧＴＡＧＣＴＴ Ｒ：ＡＡＣＣＣＡＣＡＣＣＧＡＧＴＧＡＣＴＴＣ
β－ａｃｔｉｎ Ｆ：ＣＡＣＣＣＧＣＧＡＧＴＡＣＡＡＣＣＴＴＣ Ｒ：ＣＣＣＡＴＡＣＣＣＡＣＣＡＴＣＡＣＡＣＣ

表５　各组大鼠心房组织ｐ－ＡＭＰＫ／ＡＭＰＫ、ｐ－ＡＣＣ／ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ／

β－Ａｃｔｉｎ的相对蛋白灰度值（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ
ｐ－ＡＭＰＫ／

ＡＭＰＫ

ｐ－ＡＣＣ／

ＡＣＣ

ＣＰＴ－１Ｂ／

β－Ａｃｔｉｎ
正常组 ３ ０．４７±０．０７ ０．６５±０．０６ ０．６５±０．０５
模型组 ３ ０．１１±０．０１＃ ０．２１±０．０２＃ ０．２０±０．０６＃

ＷＤＴＨＣＦ低剂量组 ３ ０．３７±０．０２□ ０．３３±０．０５＃ ０．４５±０．０７＃

ＷＤＴＨＣＦ中剂量组 ３ ０．３９±０．０１□ ０．５４±０．１３ ０．４８±０．０９

ＷＤＴＨＣＦ高剂量组 ３ ０．４４±０．０８□ ０．５３±０．０７ ０．５４±０．０６

盐酸胺碘酮组 ３ ０．１８±０．０５ ０．４９±０．０５ ０．５３±０．１０

　　注：＃与正常组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００５；□与盐酸胺碘酮组

比较，Ｐ＜００５。

２．６　各组大鼠心房脂肪酸代谢途径关键酶的蛋白表达
如表 ５、图 ５所示。与正常组相比，模型组 ｐ－ＡＭＰＫ／

ＡＭＰＫ、ｐ－ＡＣＣ／ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ的蛋白表达下降（Ｐ＜００５）；
与模型组相比，温胆汤化裁方治疗后 ｐ－ＡＭＰＫ／ＡＭＰＫ、ｐ－
ＡＣＣ／ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ的蛋白表达升高（Ｐ＜００５），盐酸胺碘酮
治疗后ｐ－ＡＣＣ／ＡＣＣ、ＣＰＴ－１Ｂ的蛋白表达升高（Ｐ＜００５）。
２．７　各组大鼠心房ＦＡＴ／ＣＤ３６膜易位情况及含量比较

实验结果表明，与正常组相比，模型组、温胆汤化裁方组及

盐酸胺碘酮组大鼠心房肌膜 ＦＡＴ／ＣＤ３６含量增加（Ｐ＜００５）；
与模型组相比，温胆汤化裁方及盐酸胺碘酮能明显增加肌膜

ＦＡＴ／ＣＤ３６含量（Ｐ＜００５），使心房肌细胞质膜上的 ＦＡＴ／
ＣＤ３６向细胞膜表面移动增多，摄取 ＦＦＡ并与之结合，转运

ＦＦＡ跨膜，进入心房肌细胞内进行脂肪酸代谢。结果如表６、
插页ⅩⅩⅩⅢ图６所示。
３　讨论

ＰＡＦ的早期临床治疗对延缓患者的病情发展是具有临床
意义的。ＰＡＦ病程１年时进展为持续性 ＡＦ的发生率为８％，
在病程为 ５年时发生率为 ２４％［１７］。首次出现 ＰＡＦ后 １０年
时，大于５０％的患者会进展为持续性 ＡＦ［１８］。加拿大单中心
５６４例患者１０年随访的研究显示，１１％的将要进行导管消融
的ＰＡＦ患者在 ６～１４个月内可进展为持续性 ＡＦ［１９］。ＧＵ
ＮＡＷＡＲＤＥＮＥＭＡ等［２０］认为 ＰＡＦ的病程进展与心血管不良
后果，比如脑卒中、血栓栓塞和心力衰竭密切相关。因此，早期

治疗ＰＡＦ是ＡＦ治疗的基石。最近的随机试验表明，早期心律
控制可以有效地维持窦性心律，降低心血管事件风险，并且可

以有效地延缓ＡＦ的进展。
大量研究表明，心房代谢重构在ＡＦ的发生发展中发挥重

要作用［２１］，正常情况下，心脏的能量代谢底物为ＦＦＡ，当ＡＦ发
生时，心肌快速收缩舒张，会消耗大量的 Ｏ２和 ＡＴＰ，为了更省
Ｏ２，心脏代谢网络发生动态变化，从 ＦＦＡ氧化转移到糖酵解，

因此脂肪酸代谢下降、脂肪酸氧化减少［２２－２３］，同时脂肪酸代谢

关键酶大部分下调，比如 ＡＭＰＫ、ＣＰＴ－１Ｂ、ＦＡＴ／ＣＤ３６
等［２４－２５］。跨膜糖蛋白受体ＦＡＴ／ＣＤ３６在心肌中促进细胞对长
链脂肪酸的摄取，介导脂肪酸信号转导，在调控心肌脂肪酸代

谢平衡中发挥重要作用［２６］。心肌细胞内的 ＦＡＴ／ＣＤ３６易位伴
随着ＦＦＡ的细胞内运输增加［２７］。ＦＡＴＰ是一种膜蛋白，存在
于参与游离脂肪酸代谢组织的质膜上。ＦＡＴ／ＣＤ３６可能会将
游离脂肪酸直接传递给 ＦＡＴＰ，使其通过质膜运输。ＦＡＢＰ３是
一种调节游离脂肪酸代谢的脂质“伴侣”，在细胞内参与对游

离脂肪酸的吸收，ＦＡＢＰ可与游离脂肪酸的疏水配体结合，并
将游离脂肪酸运送到各个细胞器进行代谢，比如线粒体［２８］。

ＰＡＦ属中医学“心悸”“怔忡”范畴，中医学认为 ＰＡＦ辨证
以痰瘀多见，即使有气血不足者，也多伴有痰湿、瘀血内阻，治
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　　注：Ａ．正常组，Ｂ．模型组，Ｃ．ＷＤＴＨＣＦ低剂量组，Ｄ．ＷＤＴＨＣＦ中剂量组，Ｅ．ＷＤＴＨＣＦ高剂量组，Ｆ．

盐酸胺碘酮组；＃与正常组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００５；□与盐酸胺碘酮组比较，Ｐ＜００５。

图５　各组大鼠脂肪酸氧化关键酶的蛋白表达
表６　各组大鼠心房肌膜ＦＡＴ／ＣＤ３６含量比较 单位：％

组别 ｎ 肌膜ＦＡＴ／ＣＤ３６含量（珋ｘ±ｓ）

正常组 ３ ３４．６３±２．３６
模型组 ３ ５３．３８±１．６０＃

ＷＤＴＨＣＦ低剂量组 ３ ６８．３３±３．６５＃

ＷＤＴＨＣＦ中剂量组 ３ ７１．４８±１．１９＃

ＷＤＴＨＣＦ高剂量组 ３ ７５．２８±１．３１＃

盐酸胺碘酮组 ３ ６３．３１±０．４４＃

　　注：＃与正常组比较，Ｐ＜００５；与模型组比较，Ｐ＜００５。

疗心悸时，重视祛痰、化瘀能明显提高疗效［２９］。现代中医学认

为脂类、蛋白质等微观层面的精微物质属于“膏脂”，循行于血

脉之中［３０］，荣养四肢百骸、濡润脏腑，维持人体的正常生理功

能，是能量代谢的重要组成部分［３１］。《灵枢·卫气失常》曰：

“人有脂、有膏、有肉”。《灵枢·五癃津液别》中有“五谷之津

液，和合而为膏者，内渗于骨空，补益脑髓，而下流于阴股”。

心为君主之官，心主血脉、主藏神，膏脂代谢正常可滋养心脏，

维系心的正常功能。“膏脂”代谢失常，可产生湿、浊、痰、瘀等

病邪。脾胃调控“膏脂”精微的化生输布。脾胃受损，则脾的

运化和转输功能受到妨碍，则痰浊内生，痰浊日久成瘀，停于血

脉、官窍等处。心为血脉汇聚之处，“膏脂”停积，化痰生瘀，瘀

而生热，且心为阳脏，易生热邪，两热相合，化热生风，风胜则

动，可引起ＡＦ；加之“膏脂”痰瘀黏腻重着，日久则改变心之形
质，影响心之正常基质及代谢，心神受损，也可引起 ＡＦ［３２］，则
出现心悸时发时止，止无定数的主要临床表现，兼有胸闷气短、

失眠乏力等症，脉弦滑或结代。温胆汤化裁方中有半夏、陈皮

可燥湿化痰；黄芩、竹茹、苦参可清热燥湿、化痰降气；丹参可养

血活血、祛瘀通络，配伍僵蚕共奏熄风通络之功；柴胡、枳壳可

疏肝理气化痰；白芍养阴柔肝养血，可抑制肝风，舒畅气机；桑

寄生入肝肾经，可祛风、补肝肾；桂枝、炙甘草辛甘化阳，可温通

心脉、安神定悸［１５］，全方共奏祛痰化瘀、熄风定悸之功。

本研究通过尾静脉注射 Ａｃｈ－ＣａＣｌ２混合液、饲喂高脂饮

食的方法复制了 ＰＡＦ大鼠痰浊血瘀证模型［１３］，研究结果显

示，模型组大鼠出现ＡＦ心电图表现，心肌有脂滴形成，说明造
模成功。盐酸胺碘酮是治疗ＡＦ的最有效药物，也可用于治疗
ＰＡＦ，因此作为阳性对照，评估温胆汤化裁方对 ＡＦ的治疗
效果。

本研究发现ＰＡＦ发生时，ＰＡＦ大鼠的心房组织中有明显
的脂滴形成，心房中 ＦＦＡ和 ＴＧ的含量增多，ＲＴ－ｑＰＣＲ及
ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ提示脂肪酸转运酶、脂肪酸代谢关键酶的蛋白表
达下降，心肌细胞中ＦＡＴ／ＣＤ３６的含量下降、质膜易位减少，出
现明显的心肌能量代谢重构，这与 ＡＭＰＫ调控 ＡＣＣ／ＣＰＴ－１Ｂ
信号通路传导下降有关；温胆汤化裁方及盐酸胺碘酮治疗后均

可使ＡＦ持续时间减少，温胆汤化裁方疗效明显好于盐酸胺碘
酮。温胆汤化裁方治疗后脂滴明显减少，中剂量效果最好，

ＦＦＡ和ＴＧ的含量下降，参与 ＦＦＡ摄取和转运的因子 ＦＡＴ／
ＣＤ３６、ＦＡＴＰ、ＦＡＢＰ３转录水平下降，温胆汤化裁方治疗后转录
水平均升高，脂肪酸代谢关键酶ＡＭＰＫ磷酸化、ＡＣＣ磷酸化和
ＣＰＴ－１Ｂ在温胆汤化裁方治疗后蛋白表达增多。我们明确了
温胆汤化裁方治疗后，ＡＭＰＫ激活，ＡＭＰＫ／ＡＣＣ／ＣＰＴ－１Ｂ信号
通路传导增强，ＡＭＰＫ和 ＡＣＣ磷酸化增多，ＣＰＴ－１Ｂ水平增
加，脂肪酸－β氧化得到恢复，心肌代谢底物恢复正常，因此得
出ＦＦＡ消耗增多，脂滴形成减少，ＡＦ持续时间缩短这一研究
结果。这与ＨＡＲＡＤＡＭ［３３］、ＢＡＩＦ等［３４］的研究结果一致。

综上所述，本研究明确了ＰＡＦ大鼠在高脂饮食条件下，脾
的运化失司，“膏脂”转输障碍，不能维持心肌的正常能量代

８８１



第４３卷　第１２期
２０２５年１２月

中　华　中　医　药　学　刊
ＣＨＩＮＥＳＥ　ＡＲＣＨＩＶＥＳ　ＯＦ　ＴＲＡＤＩＴＩＯＮＡＬ　ＣＨＩＮＥＳＥ　ＭＥＤＩＣＩＮＥ

Ｖｏｌ．４３Ｎｏ．１２
Ｄｅｃ．２０２５

谢，ＰＡＦ大鼠发生能量代谢紊乱，脂肪酸代谢下降、脂肪酸氧化
减少，温胆汤化裁方可激活ＡＭＰＫ，调控ＡＣＣ／ＣＰＴ－１Ｂ信号通
路传导，增强心肌脂肪酸－β氧化，恢复心肌正常能量代谢，纠
正代谢重构，从而治疗 ＰＡＦ的作用机制。本研究不足之处在
于未对体外研究及临床研究进行验证，后续实验中拟进一步完

善，为临床治疗ＰＡＦ提供了新的思路及有力的科学支撑。
参考文献

［１］　ＤＵＸ，ＧＵＯＬＺ，ＸＩＡＳＪ，ｅｔａｌ．Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ，ａｗａｒｅ

ｎｅｓｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｉｎａｎａｔｉｏｎｗｉｄｅｓｕｒｖｅｙｏｆａｄｕｌｔｓｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．

Ｈｅａｒｔ，２０２１，１０７（７）：５３５－５４１．

［２］　ＢＵＲＤＥＴＴＰ，ＬＩＰＧＹＨ．ＡｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｔｈｅＵＫ：ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ

ｃｏｓｔｓｏｆａｎｅｍｅｒｇｉｎｇｅｐｉｄｅｍｉｃｒｅｃｏｇｎｉｚｉｎｇａｎｄｆｏｒｅｃａｓｔｉｎｇｔｈｅｃｏｓｔ

ｄｒｉｖｅｒｓｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ－ｒｅｌａｔｅｄｃｏｓｔｓ［Ｊ］．ＥｕｒＨｅａｒｔＪＱｕａｌＣａｒｅ

ＣｌｉｎＯｕｔｃｏｍｅｓ，２０２２，８（２）：１８７－１９４．

［３］　李昊，王静，杨萍．心房颤动与心房代谢重构的研究进展［Ｊ］．昆

明医科大学学报，２０２１，４２（３）：１４９－１５４．

［４］　ＷＩＪＥＳＵＲＥＮＤＲＡＲＳ，ＣＡＳＡＤＥＩＢ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ

［Ｊ］．Ｈｅａｒｔ，２０１９，１０５（２４）：１８６０－１８６７．

［５］　王茹，王承龙．心室重构及其与能量代谢重构发生发展的关系

［Ｊ］．心脏杂志，２０２２，３４（１）：８９－９３．

［６］　周振，江洪．脂肪组织在心房颤动中的研究进展［Ｊ］．心血管病学

进展，２０２３，４４（３）：２２４－２２８．

［７］　ＮＥＧＬＩＡＤ，ＣＡＴＥＲＩＮＡＡＤ，ＭＡＲＲＡＣＣＩＮＩＰ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｉｒｅｄｍｙｏ

ｃａｒｄｉａｌｍｅｔａｂｏｌｉｃｒｅｓｅｒｖｅａｎｄｓｕｂｓｔｒａｔｅｓｅｌｅｃｔｉｏｎｆｌｅｘｉｂｉｌｉｉｙｄｕｒｉｎｇ

ｓｔｒｅｓｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｄｉｌａｔｅｄｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．ＡＪＰ

ＨｅａｒｔａｎｄＣｉｒｃｕｌａｔｏｒｙＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００８，２９３（６）：３２７０－３２７８．

［８］　ＺＨＡＮＧＹ，ＦＵＹ，ＪＩＡＮＧＴ，ｅｔａｌ．Ｅｎｈａｎｃｉｎｇｆａｔｔｙａｃｉｄｓｏｘｉｄａｔｉｏｎｖｉａ

ｌ－ｃａｒｎｉｔｉｎｅａｔｔｅｎｕａｔｅｓｏｂｅｓｉｔｙ－ｒｅｌａｔｅｄａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｎｄｓｔｒｕｃｔｕｒ

ａｌｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇｂｙａｃｔｉｖａｔｉｎｇａｍｐｋｓｉｇｎａｌｉｎｇａｎｄａｌｌｅｖｉａｔｉｎｇｃａｒｄｉａｃｌｉ

ｐｏｔｏｘｉｃｉｔｙ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０２１，１２：７７１９４０．

［９］　吴启华，宫丽鸿，肖福龙．宫丽鸿治疗心房颤动经验总结［Ｊ］．中

国中医基础医学杂志，２０２１，２７（１１）：１８２４－１８２７．

［１０］　韩乔木．化痰祛瘀复方治疗痰浊血瘀型阵发性房颤合并睡眠障

碍临床疗效观察［Ｄ］．沈阳：辽宁中医药大学，２０２３．

［１１］　史富羽．中药复方治疗痰浊血瘀型阵发性心房颤动伴焦虑抑郁

的临床观察［Ｄ］．沈阳：辽宁中医药大学，２０２３．

［１２］　吴启华，赵帅，郝颖，等．基于ＣＡＶ１．２／ＣａＭ／ＣａＭＫⅡ通路探讨祛

痰化瘀中药复治疗心房颤动的作用机制［Ｊ］．世界科学技术 －

中医药现代化，２０２３，２５（１１）：３６６０－３６６７．

［１３］　颜晓睿，吴启华，赵帅，等．基于“痰瘀生风”理论研究中药复方

调控ＴＧＦ－β１／Ｓｍａｄ２／３／α－ＳＭＡ信号通路治疗痰浊血瘀型

ＰＡＦ的机制研究［Ｊ］．时珍国医国药，２０２３，３４（６）：１３３４－１３３７．

［１４］　赵帅，宫丽鸿，吴启华，等．化痰祛瘀方对心房颤动大鼠心房纤

维化的实验研究［Ｊ］．世界中医药，２０２３，１８（８）：１０８５－１０９０．

［１５］　肖福龙，宫丽鸿，吴启华，等．祛痰化瘀中药复方对心房颤动模

型大鼠心肌超微结构及氧化应激的影响［Ｊ］．中医杂志，２０２２，

６３（２３）：２２６６－２２７１．

［１６］　陈奇．中药药理研究方法学［Ｍ］．北京：人民卫生出版

社，１９９３．

［１７］　ＰＡＰＰＯＮＥＣ，ＲＡＤＩＮＯＶＩＣＡ，ＭＡＮＧＵＳＯＦ，ｅｔａｌ．Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａ

ｔｉｏｎｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ：ａ５－ｙｅａｒｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｆｏｌｌｏｗ－ｕｐ

ｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍ，２００８，５（１１）：１５０１－１５０７．

［１８］　ＫＥＲＲＣＲ，ＨＵＭＰＨＲＩＥＳＫＨ，ＴＡＬＡＪＩＣＭ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｔｏ

ｃｈｒｏｎｉｃａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎａｆｔｅｒｔｈｅｉｎｉｔｉａｌｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｐａｒｏｘｙｓｍａｌａｔｒｉ

ａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ：ｒｅｓｕｌｔｓｆｒｏｍｔｈｅＣａｎａｄｉａｎＲｅｇｉｓｔｒｙｏｆＡｔｒｉａｌＦｉｂｒｉｌｌａ

ｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｍＨｅａｒｔＪ，２００５，１４９（３）：４８９－４９６．

［１９］　ＰＡＤＦＩＥＬＤＧＪ，ＳＴＥＩＮＢＥＲＧＣ，ＳＷＡＭＰＩＬＬＡＩＪ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ

ｏｆｐａｒｏｘｙｓｍａｌｔｏｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ：１０－ｙｅａｒｆｏｌｌｏｗ－ｕｐｉｎ

ｔｈｅＣａｎａｄｉａｎＲｅｇｉｓｔｒｙｏｆＡｔｒｉａｌＦｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＲｈｙｔｈｍ，

２０１７，１４（６）：８０１－８０７．

［２０］　ＧＵＮＡＷＡＲＤＥＮＥＭＡ，ＷＩＬＬＥＭＳＳ．Ａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ

ａｎｄｔｈｅｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆｅａｒｌｙｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｉｍｐｒｏｖｉｎｇｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅｓ

［Ｊ］．Ｅｕｒｏｐａｃｅ，２０２２，２４（Ｓｕｐｐｌ２）：ｉｉ２２－ｉｉ２８．

［２１］　李倩，孙超峰．心房颤动发病机制的相关研究进展［Ｊ］．心脏杂

志，２０２４（２）：１－６．

［２２］　ＨＥＩＪＭＡＮＪ，ＤＯＢＲＥＶＤ．Ｉｒｒｅｇｕｌａｒｒｈｙｔｈｍａｎｄａｔｒｉａｌｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

ａｒｅｋｅｙｆｏｒｔｈｅｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆｐｒｏａｒｒｈｙｔｈｍｉｃａｔｒｉａｌｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇｉｎａｔｒｉａｌ

ｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＢａｓｉｃＲｅｓＣａｒｄｉｏｌ，２０１５，１１０（４）：４１．

［２３］　缪昊真，陶磊，宋冰洁，等．代谢重编程在心房颤动发生中作用

的研究进展［Ｊ］．基础医学与临床，２０２３，４３（１１）：１７１８－１７２２．

［２４］　ＴＵＴ，ＺＨＯＵＳＨ，ＬＩＵＺＪ，ｅｔａｌ．Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓｏｆｃｈａｎｇｅｓ

ｉｎｅｎｅｒｇｙｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ－ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎａｔｒｉａｌｔｉｓｓｕｅｆｒｏｍｖａｌｖｕｌａｒ

ｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｐｅｒｍａｎｅｎｔａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｉｒｃＪ，２０１４，

７８（４）：９９３－１００１．

［２５］　ＫＩＭＭＫ，ＫＩＭＳＨ，ＹＵＨＳ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｃｌｏｚａｐｉｎｅｏｎｔｈｅ

ＡＭＰＫ－ＡＣＣ－ＣＰＴ１ｐａｔｈｗａｙｉｎｔｈｅｒａｔｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

Ｎｅｕｒｏｐｓｙｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１２，１５（７）：９０７－９１７．

［２６］　ＧＬＡＴＺＪＦＣ，ＨＥＡＴＨＥＲＬＣ，ＬＵＩＫＥＮＪＪＦＰ．ＣＤ３６ａｓａｇａｔｅ

ｋｅｅｐｅｒｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｌｉｐｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｔａｒｇｅｔｆｏｒｍｅｔ

ａｂｏｌｉｃｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌＲｅｖ，２０２４，１０４（２）：７２７－７６４．

［２７］　周嘉琪，林介夫，陈嘉佳，等．靶向 ＣＤ３６调控脂质代谢：糖尿病

心肌病防治新靶点［Ｊ］．中国动脉硬化杂志，２０２３，３１（１２）：

１０１３－１０１９．

［２８］　ＬＥＥＳＭ，ＬＥＥＳＨ，ＪＵＮＧＹ，ｅｔａｌ．ＦＡＢＰ３－ｍｅｄｉａｔｅｄｍｅｍｂｒａｎｅ

ｌｉｐｉｄｓａｔｕｒａｔｉｏｎａｌｔｅｒｓｆｌｕｉｄｉｔｙａｎｄｉｎｄｕｃｅｓＥＲｓｔｒｅｓｓｉｎｓｋｅｌｅｔａｌｍｕｓ

ｃｌｅｗｉｔｈａｇｉｎｇ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，２０２０，１１（１）：５６６１．

［２９］　杨杏林．治心悸当重痰瘀［Ｊ］．中医文献杂志，２００６，２４（３）：

３８－３９．

［３０］　仝小林．脾瘅新论：代谢综合征的中医认识及治疗［Ｍ］．北京：

中国中医药出版社，２０１８：１２．

［３１］　李明珠，陈谦峰，陶文娟，等．基于“膏脂”生理特点与病理变化

探析慢性代谢性疾病的防治［Ｊ］．中医杂志，２０２２，６３（４）：

３０７－３１１．

［３２］　李明轩，李红典，刘红旭，等．基于“膏脂生邪”探讨非瓣膜性房

颤的诊疗思路［Ｊ］．中华中医药杂志，２０２３，３８（８）：３６９９－３７０２．

［３３］　ＨＡＲＡＤＡＭ，ＭＥＬＫＡＪ，ＳＯＢＵＥＹ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｃｃｏｎｓｉｄｅｒａｔｉｏｎｓ

ｉｎａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎ－ｍｅｃｈａｎｉｓｔｉｃｉｎｓｉｇｈｔｓａｎｄｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｏｐｐｏｒｔｕ

ｎｉｔｉｅｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃＪ，２０１７，８１（１２）：１７４９－１７５７．

［３４］　ＢＡＩＦ，ＬＩＵＹＺ，ＴＵＴ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎｒｅｇｕｌａｔｅｓｌｉｐｉｄｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ

ｉｎａｃａｎｉｎｅｍｏｄｅｌｏｆａｔｒｉａｌｆｉｂｒｉｌｌａｔｉｏｎｔｈｒｏｕｇｈＡＭＰＫ／ＰＰＡＲ－α／

ＶＬＣＡＤｐａｔｈｗａｙ［Ｊ］．ＬｉｐｉｄｓＨｅａｌｔｈＤｉｓ，２０１９，１８（１）：１０９．

９８１



第 43 卷　第 1 2 期
2 0 2 5 年 1 2 月

中　华　中　医　药　学　刊
CHINESE　ARCHIVES　OF　TRADITIONAL　CHINESE　MEDICINE

Vol.43 No.1 2
Dec.2 0 2 5

ⅩⅩⅪ

基于能量代谢途径探讨温胆汤化裁方治疗痰浊血瘀型阵发性房颤大鼠的作用机制

（正文见 1 83 -1 89 页）

图 1 　各组大鼠心电图情况
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图 2　各组大鼠心房油红 O染色情况（200 ×）
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图 6　各组大鼠心房 FAT/CD36 膜易位结果比较（200 ×）


