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基于“心肾交通”探讨自主神经失衡
在心血管病证中的作用∗
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［摘 要］ 基于中医心肾交通理论分析自主神经失衡，结合该理论与心血管疾病中自主神经失衡的机制

关联，认为心肾不交是心血管疾病的主要病机之一。在此基础上，提出从中医阴阳、五行的宏观角度出发，通

过调和心肾法调节并维持自主神经支配平衡，以实现改善患者临床症状、延缓疾病进展的目标，为心血管疾

病的临床治疗提供新的思路。
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AbstractAbstract We analyzed autonomic nerve system (ANS) imbalance on the foundation of the theory of heart-

kidney communication, linking the theory with the mechanism of ANS imbalance in cardiovascular disease, and 

we holds that heart-kidney disharmony is one of the pathogenesis of cardiovascular disease. On this basis, from the 

macro perspective of Yin-yang and five elements in TCM, adjusting heart and kidney method is proposed to 

regulate and maintain ANS balance, so as to improve the patients' clinical symptoms and delay the disease 

progression, and it could provide new thinking for clinical therapy of cardiovascular disease. 
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心血管疾病是临床常见的慢性非传染性疾

病，且随着人口老龄化进程加快，其发病率、致死

率逐年升高。研究显示，心脏自主神经功能失衡

是导致高血压、心律失常、心肌梗死、心力衰竭等

心血管疾病发生和发展的重要病理机制［1-2］。然

而，目前尚无特效药物能够持续改善心脏自主神

经失衡状态。心肾交通是中医藏象学中的重要概

念，也是中医学理论的重要组成部分，对维持人体

阴阳交通既济及脏腑功能间的平衡协调具有重要

作用。近年来，现代中医学者从水火失济、心肾不

交角度辨证论治心血管病证，收效颇佳。因此，本

研究基于“心肾交通”理论探讨自主神经失衡的相

关性，为心血管疾病的中医诊疗提供新的思路。

1 心肾交通理论 

心肾交通是以阴阳升降和五行生克制化理论

为基础，涵盖了心、肾两脏间的阴阳、虚实、精神、

气血的全面交感与均衡态势。手少阴心属火居

上，其性属阳，阳中寓阴，主藏神，主血脉，为一身

之主；足少阴肾属水居下，其性属阴，阴中寓阳，主

藏精，主水液，为先天之本。心火（阳）需下行以资

肾阳，温煦肾阴，则肾水不寒；肾水（阴）需上济以

资心阴，濡养心阳，则心火不亢，从而达到水火既

济的平衡协调状态。

1.1 心肾交通理论溯源与发展 心肾交通的思

想最早源于《周易》，“既济卦”卦象为坎上离下：心

在卦为离，离卦阳中有阴，有下行之机；肾在卦为

坎，坎卦阴中有阳，有上行之势，阴阳二气互藏交
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泰［3］。心肾相交理论早在《黄帝内经》中已有阐

述，最初从阴阳、水火的相互关系逐步发展而来。

《素问•阴阳应象大论篇》云：“天地者，万物之上下

也……水火者，阴阳之征兆也。”唐•孙思邈在《备

急千金要方•心脏》中曰：“夫心者，火也；肾者，水

也；水火相济。”元代朱丹溪在《格致余论•房中补

益论》中对心肾相交理论作了进一步阐释：“心为

之火居上，肾为之水居下，水能升而火能降，一升

一降……故生意存焉。”明•周之干首提“心肾相

交”之名，《慎斋遗书•阴阳脏腑》中言：“心肾相交，

全凭升降，而心气之降，由于肾气之升；肾气之升，

由于心气之降。”至明清时期，心肾相交的中医学

术理论日趋成熟与完善。

1.2　心肾交通的理论内涵　心肾交通理论被认

为有狭义与广义之分：狭义的心肾交通特指心火

与肾水的相交，广义的心肾交通则指心肾之气血、

阴阳、水火的全面交感［4］。心肾交通理论蕴含多

重意义，包括水火相济、精血互化、精神互用及君

相安位等。

1.2.1　水火相济奠定内在动力　心属火居上，其

性属阳；肾属水居下，其性属阴。水升火降，是为

水火既济。心火须下降于肾，使肾水不寒；肾水须

上济于心，使心火不亢。周之干在《慎斋遗书·阴

阳脏腑》中道：“夫肾属水……如何而升？盖因水

中有真阳，故水亦随阳而升至于心，则生心中之

火。心属火……如何而降？盖因火中有真阴，故

火亦随阴而降至于肾，则生肾中之水。”心为火脏

而火中有水，肾为水脏而水中有火，“升降者水火，

其所以使之升降者，水火中之真阴真阳也。”因此，

心肾两脏阳气的下潜、阴液的蒸腾，以及阴阳水火

的升降与互济，均依赖于人体真阴真阳的作用。

1.2.2　精血互化蕴藏物质基础　肾藏精，肾精上

注于心而生心血；心主血，心气推动血液运行以濡

养全身。精与血均是维持人体生命活动的重要物

质，“肾水之精，即心精之源”，二者相互资生、转

化：血可化而为精，精亦可化而为血，此为心肾相

交的重要物质基础。肾精化肾气，肾气辅助心气

运行血脉；心气又能促进精血化生。由此可见，心

肾在气血精液的生化过程中循环往复，相互影响、

相互为用。

1.2.3 精神互用维持功能协调  《素问·灵兰秘

典论篇》曰：“心者，君主之官，神明出焉。”心藏神，

为五脏六腑之大主，神能控精驭气，乃精、气之主；

肾藏精生髓，精能化气生神，为气、神之源。髓汇

于脑，脑为元神之府，是主宰生命活动的根本。积

精可以全神，神清可以控精，肾精充盈则能实现精

神互用，此亦属心肾交济之义。

1.2.4　君相安位保障阴阳通畅　心火为君火，肾

火为相火（命火）。君火居上，为一身之主宰；相火

居下，系阳气之根本。君火与相火同中有异，唯有

各安其位——以心为用、以肾为本，方能实现心肾

上下交济。

2 心肾不交与自主神经失衡机制 

心脏由其自身节律系统与心脏外自主神经共

同支配，自主神经系统主要包括交感神经系统和

副交感神经系统两部分［5］。正常生理状态下，心

脏受交感神经与副交感神经的双重支配，始终保

持动态平衡。当心脏处于病理状态时，常表现为

交感神经过度激活，而副交感神经激活受抑制，最

终导致自主神经失衡。“心肾不交”首见于严用和

《济生方》，其言：“心火上炎而不息，肾水散漫而无

归，上下不得交养，心肾受病……此皆心肾不交。”

该术语指心与肾之间水火、阴阳、精神的动态平衡

失调所形成的病理证候。若水火失济，则阴阳失

合：肾水无力上承于心、水不济火，遂成心肾不交，

进而产生心君失权、肾水亏虚等一系列证候，具体

可见肾不交心证、心不交肾证及心肾不交证。“阳

统乎阴，心本乎肾”，心肾同属少阴，其核心关联在

于水火。若心肾水火无法相济、阴阳失衡，病及少

阴，则易扰乱机体阴阳、气血与精神，严重时可致

阴阳离决。研究表明，心血管疾病中心肾不交证

型的患者，往往更易出现诸多阴阳失调症状，同时

存在明显自主神经失衡，发生高血压、心律失常、

心力衰竭等心血管疾病的风险也更高［6］。自主神

经系统在维持机体内脏器官、心肌、腺体等正常功

能中发挥重要作用，这与中医“心肾交通、水火相

济以维持机体阴阳交感平衡”的作用机理不谋而

合。因此，有中医学者将自主神经失衡视为“水火

失济、阴阳失衡”的微观表现之一。

3 自主神经失衡参与心血管病证进展 

3.1　自主神经失衡与高血压　高血压是心血管

病谱中的重要组成部分，其发生发展最主要的病

理机制为自主神经失衡［7］，表现为交感神经异常

激活和副交感神经减弱，由体内多种机制共同调

节［8］。放射性标记检测显示，交感末梢血浆去甲

肾上腺素（norepinephrine，NE）水平增高，这一结

果反映高血压患者存在交感神经兴奋状态［9］。通

过心率变异性分析评估交感神经与副交感神经张

力发现，高血压患者普遍存在与副交感神经张力

密切相关的高频成分受损［10］。此外，研究表明，耐

药性高血压患者的压力反射明显减弱，且这一现

象与副交感神经功能受损密切相关［11-12］。
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肾交感神经在正常血压调节及高血压的病理

生理过程中均发挥关键作用。与高血压相关的交

感兴奋在全身分布不均，放射性标记检测显示，高

血压患者肾脏组织中的NE水平明显增加［13］。肾

脏周围分布着密集且复杂的自主神经丛，包括肾

传出神经、肾传入神经及副交感神经［14-16］。肾传

出神经与肾传入神经的激活均可使肾交感神经活

性（renal sympathetic nerve activity，RSNA）

增加，升高一方面可刺激肾素释放、收缩肾小动

脉、减少肾血流量、增加钠重吸收，进而影响血

压［17-18］，另一方面可调节中枢肾素-血管紧张素系

统，促进血管紧张素Ⅱ（angiotensin Ⅱ，AngⅡ）

分泌，通过产生一氧化氮及活性氧（reactive 

oxygen species，ROS）调节交感神经系统张力［19］。

3.2　自主神经失衡与心房颤动　自主神经失衡

是诱发和维持心房颤动的重要因素之一，心脏持

续快速心房起搏可引起显著的心脏自主神经重

构［20］。自主神经重构主要表现为交感神经增生与

过度激活，其通过构建维持心房颤动的心房底物、

影响心肌细胞电生理特性，参与心房颤动的发生

发展［21］。对于阵发性心房颤动患者，通过心率变

异性分析其自主神经张力发现，心房颤动的发生

与交感神经、副交感神经平衡失调相关［22］；且交感

神经同步放电常先于心房颤动发作，提示交感神

经活性可能是心房颤动发生的触发因素之一［23］。

交感神经释放的NE可增加心肌细胞膜外Ca2+内

流，导致细胞膜电位出现早期后除极或延迟后除

极；同时，NE通过对心脏产生正性肌力、正性频率

及正性传导作用，促进心房颤动折返形成［24］。

诸多证据表明，肾交感神经与心房颤动之间

存在密切联系。肾交感神经激活可促进肾素释

放，进而引发水钠潴留；同时，肾脏调节释放的

AngⅡ水平升高，作用于中枢神经系统使交感神经

活性增高、外周血管阻力增加，加重心室重构。对

肾交感传出神经进行消融，可减少NE释放、减慢

心率、延缓房室传导，同时降低肾素-血管紧张素-

醛固酮系统（renin-angiotensin-aldosterone 

system，RAAS）的激活程度。一项针对27例阵发

性及持续性心房颤动患者的研究显示，在肺静脉

消融基础上联合肾脏去神经支配治疗，1年随访

时无房颤再发患者的比例从29%提升至 69%［25］。

临床实践表明，采用肾动脉外膜自主神经消融术

可改善心脏自主神经重构，有效降低心房颤动的

发作频率与持续时间。可见，自主神经失衡与心

房颤动的发生存在密切因果关系，且二者常形成

恶性循环。

3.3　自主神经失衡与心力衰竭　心力衰竭的发

生发展过程中常伴随心脏自主神经功能紊乱及自

主神经不均匀重构，具体表现为自主神经失衡，即

交感神经异常激活、副交感神经活性下降［26］。当

心肌损伤或心脏负荷改变时，首先表现为交感神

经过度激活：肾上腺素能神经末梢释放高水平 

NE，引起血管收缩以增加心脏前负荷；心排血量代

偿性增加进一步导致心脏后负荷及心肌耗氧量升

高，最终加重心功能恶化。此外，NE对心肌具有

直接毒性作用，可诱导心肌细胞钙超载以降低心

肌收缩活性，还可促使心肌细胞凋亡，加剧心室重

构。因此，持续的交感神经活性增高可诱导心肌

细胞肥大、间质增生，造成左心室腔扩大及心脏质

量增加［27］，进而诱发心力衰竭或加重病情。

肾交感神经分布于肾动脉外膜表面，当肾脏

发生缺血、氧化应激时，肾交感传入神经被激活，

直接影响心脏、肾脏及其他交感神经支配器官的

功能。肾交感传出神经激活可使交感神经活性增

高，导致RAAS活性升高、AngⅡ合成增加；AngⅡ一

方面引起血管收缩，另一方面诱导全身交感神经

活性上调，促进心室重构［28］。心力衰竭时，肾脏参与

的自主神经失衡还伴随神经内分泌功能异常，导致

体内NE、肾素及AngⅡ水平升高［29］。在NE与AngⅡ

的共同作用下，近端肾小管重吸收功能增强，水钠

潴留加重；心脏通过Frank-Starling机制增加舒

张末期容积，进一步加剧心脏重构。临床研究证

实 ，肾 脏 去 交 感 神 经 术（renal sympathetic 

denervation，RSD）可有效调节心力衰竭后的局部

及整体自主神经功能紊乱：一方面抑制肾交感神

经诱导的尿钠肽降解，降低肾脑啡肽酶活性以提

高尿钠肽水平，从而改善心功能［30］；另一方面下调

AngⅡ受体过度表达，抑制 β肾上腺素受体蛋白表

达缺失，减弱交感神经过度激活对心力衰竭的不

良影响［31-32］。因此，肾交感系统与心脏交感神经

通过双向正反馈形成恶性循环，最终导致心力衰

竭程度加重［33］，而RSD可有效改善这一病理过程。

4 基于心肾交通理论探讨调节自主神经失衡改

善心血管病证 

正常的交感神经支配有助于维持心脏的结构

与功能稳定。近年来的研究表明，心肌中的肾上

腺素能受体可通过不同机制对心肌细胞发挥保护

作用［34-38］。另有研究报道，交感神经激活能减轻

心肌细胞凋亡与心肌纤维化，具有保护心脏功能

的作用［39］，这提示交感神经系统在心血管疾病发

展过程中存在有利一面。因此，临床治疗中不应

持续抑制交感神经活性，而应以恢复自主神经的
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支配平衡为核心治疗目标。然而，目前西医领域

尚无特效治疗手段可恢复并维持自主神经平衡。

心血管疾病属于中医“心系疾病”范畴，《傅山

医学全集•傅青主男科》云：“治肾正所以治心，治

心即所以治肾也。”中医强调心肾同治、以平为期，

其核心在于恢复心肾交通。这种治疗思路的特点

是注重“平和”与“平衡”，通过纠正心肾不交的病

理状态，避免单一脏腑功能亢进或不足，最终实现

“以平为期”的治疗目标。通过调和心肾，使水火

之间“克中有生”，机体阴阳在此过程中逐步恢复

平衡。全国名中医丁书文教授常用当归六黄汤加

减化裁治疗心房颤动，在泻火滋阴的基础上，进一

步发挥该方交通心肾、平衡阴阳、复脉定悸之效，

临床疗效显著［40］。王永成等［41］临床研究发现，经

方炙甘草汤合潜阳封髓丹加减应用，可达到滋阴

潜阳、引火归元、交通心肾的功效，用于治疗室性

早搏疗效确切，不仅能改善患者临床症状、减少室

性早搏发作频次，还可调节自主神经平衡。周育

平等［42］认为慢性心力衰竭合并肾功能不全发生的

中医理论核心是心肾不交，运用以交通心肾法为

代表方的复方交泰汤治疗，可调节RAAS及交感神

经的过度激活，有效改善临床症状与心肾功能。

全国名中医孙兰军教授对心肾水火生克制化关系

有着深刻认识，擅长运用调心补肾法治疗高血压、

冠心病、心律失常及慢性心力衰竭等疾病，效果理

想［43］。心肾上下交通过程中蕴含的阴阳、五行学

说，是指导中医认识与诊疗疾病的重要理论基础。

维持自主神经平衡需以机体心肾调和为前提，通

过调和心肾恢复自主神经失衡状态，有助于减轻

心系疾病损伤、延缓疾病进展。

5 小结 

心肾交通是维持机体阴阳、气血交感协调及

水火互济均衡的生理状态，而自主神经失衡是导

致心血管疾病的重要病理基础。基于中医心肾交

通理论分析自主神经失衡，从中医阴阳、五行的宏

观角度出发，通过调和心肾法调节并维持自主神

经支配平衡，有助于拓宽西医传统治疗中“持续抑

制交感神经”的治疗观念与认知思路。目前，自主

神经失衡在心血管疾病中的作用机制尚不完全清

晰，其在各类靶细胞中的调控阈值更不明确；如何

在心血管疾病的临床诊疗中，以中医理论为指导

实现“恢复自主神经支配平衡”的治疗目标，仍有

待中西医学者进一步探索与研究。
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