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中药治疗慢性阻塞性肺疾病的作用机制研究进展 
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摘  要：慢性阻塞性肺疾病（COPD）是一种气流不完全受限的常见慢性呼吸系统疾病，发病率高、致死率高，已成为全球

范围内威胁人类健康的主要慢性病之一，目前尚无有效的治疗药物，近年来 COPD 的防治已成为广大医药工作者的研究热

点，尤其是中药对于 COPD 作用机制的研究较多。中药能够控制气道和肺部炎症、改善气道重塑、降低气道反应、调控氧

化–抗氧化过程，并对蛋白酶–抗蛋白酶失衡、免疫失衡及肺功能、血液流变学、血清标记物的病理改变起到一定的调整作

用。归纳总结中药治疗 COPD 作用机制的研究，为中药 COPD 作用机制的研究及 COPD 的治疗提供新的思路和途径。 
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Research progress on action mechanism of traditional Chinese medicine in treatment 

of chronic obstructive pulmonary disease 
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Abstract: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common chronic respiratory disease with incomplete airflow restriction 

with high incidence and mortality. It has become one of the major chronic diseases threatening human health worldwide without no 

effective treatment drugs. In recent years, the prevention and treatment of COPD has become a hot topic for the majority of medical 

workers, especially the research on action mechanism of traditional Chinese medicine on COPD. Traditional Chinese medicine can 

control airway and lung inflammation, improve airway remodeling, reduce airway responsiveness, regulate oxidation-antioxidant 

processes, and play a certain role in the adjustment of protease-antiprotease imbalance, immune imbalance, and pathologic change of 

lung function, hemorheology, and serum markers. The action mechanism of traditional Chinese medicine in treatment of COPD is 

reviewed in this paper, providing new ideas and approaches for the research on the action mechanism of traditional Chinese medicine 

in treatment of COPD and the treatment of COPD. 
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慢性阻塞性肺病（COPD）是一种具有气流受

限特征的可以预防和治疗的疾病，气流受限不完全

可逆、呈进行性发展，与气道和肺脏对有毒颗粒或

气体的慢性炎性反应增强有关[1]。目前慢阻肺为世

界第 4 大致死病因[2]，在中国疾病负担排名居于第

3 位[3]，随着环境质量下降，预计 2020 年 COPD 可

能上升为世界第 3 大致死病因。COPD 的发病机制

尚未完全阐明，现代研究表明其主要特征表现为肺

实质和肺血管的慢性炎症，伴随肺不同部位肺泡巨

噬细胞、T 淋巴细胞和中性粒细胞增加。激活的炎

症细胞释放多种炎症因子，进一步破坏肺的结构和

促进中性粒细胞的炎症反应[4]。除炎症外，肺部的

蛋白酶和抗蛋白酶失衡、氧化与抗氧化失衡以及自

主神经系统紊乱等也在 COPD 发病中起重要作用。 

COPD 属于中医“咳嗽”“喘证”“肺胀”等范

畴，是在吸烟、反复呼吸道感染、大气污染及遗传

等因素影响下，肺系受损，反复发生咳、痰、喘，

经久不愈而导致的一种疾病。其病因可主要归纳为

外邪侵袭、情志所伤、饮食不当以及劳欲久病、正

气不固[5]。目前该疾病尚无特效治疗药物，其防治 
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的重点在于：减轻症状，阻止病情发展；缓解或阻

止肺功能下降；改善活动能力，提高生活质量；降

低病死率。因此，针对 COPD 的不同发病机制，临

床上常用的药物主要有抗胆碱能药物、β2 受体阻断

剂、茶碱类、祛痰药、糖皮质激素、抗氧化剂以及

中药复方等，中药治疗 COPD 的最大优势是从整体

观念出发，从多个角度及作用途径进行综合治疗。

近年中药治疗 COPD 相关研究显示：中药能够控制

气道和肺部炎症、改善气道重塑、降低气道反应、

调控氧化–抗氧化过程，并对蛋白酶–抗蛋白酶失

衡、免疫失衡及肺功能、血液流变学、血清标记物

的病理改变起到一定的调整作用，从而证明中药对

于 COPD 的治疗是多角度、多靶点治疗。本文主要

根据作用机制的不同对中药在治疗COPD中的运用

进行综述。 

1  控制气道和肺部炎症 

COPD 的主要特征表现为气道和肺的炎性反

应，以淋巴细胞、巨噬细胞、中性粒细胞增多、浸

润为主[6]。中性粒细胞和巨噬细胞在气道内激活、

脱颗粒，释放中性弹力酶并产生活性氧化物，导致

蛋白酶–抗蛋白酶系统和氧化–抗氧化系统失衡是

发生肺气肿的重要机制。而长期的慢性非特异性炎

症又可导致气道壁反复损伤和修复，平滑肌细胞增

殖，胶原含量增加，瘢痕组织形成，气道壁结构重

建，管壁增厚，管腔狭窄甚至闭塞，最终引起气流

阻力的增加。当今医学界已形成共识，认为肺与气

道的持续炎症病变是引起 COPD 的基础与关键。 

1.1  对炎症细胞的作用 

淫羊藿苷可通过抑制COPD模型大鼠体内血清

诱导型一氧化氮合酶（iNOS）的表达，降低 iNOS

活性，减少 NO 的产生，增强超氧化物歧化酶的活

性，降低 CD8
＋
淋巴细胞的比例，升高 CD4

＋
/CD8

＋

水平，从而减少模型大鼠肺部炎症细胞的浸润[7]。

汤森等[8]观察山腊梅提取物（灌胃给药，低、中、

高剂量组 0.5、1、2 mL/次）对反复烟熏加内毒素气

管内滴入造模 COPD 大鼠炎症细胞和 C-反应蛋白

（CRP）、白细胞介素（IL）-8 的影响，测定给药前

后大鼠支气管肺泡灌洗液白细胞计数、中性粒细胞

比率及各组血清和肺组织中 CRP、IL-8 水平。结果

显示山腊梅组大鼠肺组织和血清 CRP、IL-8 均明显

较模型组减少，对 COPD 大鼠的炎症有抑制作用。 

1.2  对炎性因子的作用 

王相梅等[9]发现 40～80 mg 盐酸川芎嗪注射液

静脉滴注能够显著提高COPD急性加重期患者的临

床疗效，其作用机制可能与降低炎症因子 TNF-α、

IL-8、IL-10 和 CRP 的水平有关。张林等[10]选取 136

例稳定期中重度 COPD 患者作为研究对象，考察扶

正化瘀胶囊对患者肺功能的影响。结果显示治疗组

组患者血清 IL-6、TNF-α 水平均低于对照组，治疗

组 MMP-9、TIMP-11 低于对照组，且治疗组 MMP-9/ 

TIMP-1 比值较对照组的更趋于平衡，扶正化瘀胶囊

对稳定期中重度COPD的治疗作用与降低炎症反应

及胞外基质沉积相关。李永兴等[11]分析探讨河车大

造胶囊对COPD稳定期患者血清炎症因子和纤维化

指标的影响。结果显示基础治疗联合河车大造胶囊

治疗，连续治疗 6 个月，联合治疗组的治疗总有效

率（93.62%）高于对照组（78.72%）；两组患者 CRP、

IL-6、IL-1β 和 TNF-α 水平均较治疗前显著降低，

治疗后联合治疗组的 CRP、IL-6、IL-1β 和 TNF-α

水平低于对照组；治疗后，两组患者 MMP-9、

TIMP-1 和 MMP-9/TIMP-1 水平较治疗前明显降低，

治 疗 后 联 合 治 疗 组 的 MMP-9 、 TIMP-1 和

MMP-9/TIMP-1 水平低于对照组，差异均有统计学

意义（P＜0.05）。杨容芳等[12]使用香烟烟雾暴露复

合气道滴入脂多糖（LPS）的方法建立 COPD 大鼠

模型,考察芪蛭益肺颗粒对 COPD 大鼠的治疗作用

及其作用机制，连续灌胃给药，芪蛭益肺颗粒高、

中、低剂量组剂量分别为 2.912、1.456、0.728 g/kg，

给药 40 d，结果显示与模型组相比较，芪蛭益肺颗

粒高、中、低剂量组 FEV0.3、FEV0.3/FVC%、MVV

均显著升高，芪蛭益肺颗粒高、中剂量组血清中 IL-8

水平显著降低（P＜0.05），中、低剂量组血清中 IL-13

水平显著降低（P＜0.05），中剂量组肺组织匀浆中

IL-8、IL-13 水平显著降低（P＜0.05）。高、低剂量

组血清中羟脯胺酸（Hyp）水平显著降低，芪蛭益

肺颗粒可能是通过调控 IL-8、IL-13 等炎性因子的

表达来减轻 COPD 模型大鼠肺组织炎性细胞浸润，

降低肺组织胶原纤维沉积，缓解 COPD 模型大鼠

肺组织气道重构，进而改善 COPD 模型大鼠的肺

功能。 

2  改善气道重塑 

气道重塑是导致慢阻肺患者持续气流受限的主

要原因之一。随着病程进展，损伤和炎症导致气道

粘膜上皮细胞脱落、增生，炎性细胞浸润，鳞状细

胞化生，气道壁血管增生，成纤维细胞增生，细胞

外基质沉淀，最后平滑肌增厚纤维化等病理改变。
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因此，改善气道重塑也是治疗 COPD 的有效途径。 

彭静等[13]构造 COPD 模型大鼠，考察黄芪白术

配伍[灌胃给药，低、中、高剂量组剂量分别为 3.6、

7.2、14.4 g/(kg·d)]干预模型大鼠 COPD 气道重塑的

影响，实验结果显示黄芪白术配伍可显著降低模型

大鼠肺组织匀浆中分泌型免疫球蛋白 A（SIgA）、

分泌片（SC）、转化生长因子 β1（TGF-β1）和血管

内皮生长因子（VEGF）的水平，对减缓气道重塑

进展有积极作用。杨能力等[14]对哮喘大鼠模型给予

姜黄素干预后，观察发现姜黄组与哮喘组相比，支

气管壁厚度（Wat）和平滑肌厚度（Wam）明显减

少，提示姜黄素能通过作用于 TGF-β1/Smad 信号通

路，抑制哮喘大鼠 ASMC 增殖，从而减少气道重塑。

韩超等[15]使用黄芩苷干预哮喘模型大鼠研究发现，

肺中 α-SMA 及气道中 TGF-β1 的表达量明显降低，

证明其能通过降低 TGF-β1 蛋白的表达，影响

α-SMA 合成，从而减轻或抑制气道重塑。杜飞等[16]

考察了灯盏花素[灌胃给药，剂量 10 mg/(kg·d)]对

COPD 模型大鼠气道重塑的影响，得出灯盏花素可

抑制COPD模型大鼠支气管壁厚度及胶原纤维厚度

的增加，降低肺组织中的 MMP-9、TGF-β 及 Smad3 

mRNA 水平，升高 Smad7 mRNA 水平，从而可以

延缓或改善 COPD 气道重塑的疾病进程。 

3  降低气道反应 

气道高反应是 COPD 的病理生理学特征之一，

临床表现为气道对各种刺激（物理、化学或药物等）

所表现的非特异性过高反应[17]。在 COPD 的疾病进

程中，炎性反应，气道重塑，神经、遗传等因素均

为气道高反应的诱因。降低气道反应是改善 COPD

症状，发挥治疗作用的有效途径。 

在最近一项由臭氧攻击建立的气道高反应动物

模型中发现臭牡丹提取液能够明显降低气道高反应

性模型的气道阻力，疗效达到激素治疗组水平。研

究还证实提取液臭牡丹可以降低模型的支气管肺灌

洗液中性粒细胞、淋巴细胞的数目和乳酸脱氢酶

（LDH）水平，以及外周血的白细胞数目[18]。 

4  调控氧化-抗氧化 

氧化–抗氧化失衡亦是COPD的重要发病机制

之一[19]。吸烟是 COPD 的重要危险因素，香烟烟雾

中含有多种氧化剂，并刺激机体产生过多的应激氧

化产物，大量的氧化剂在体内聚集使肺内抗氧化剂

被消耗，从而出现氧化和抗氧化失衡。过多的氧化

物对肺部可造成以下损伤[20]：（1）对气道和肺部的

直接损伤：烟雾中氧化剂和其他毒性物质可穿过呼

吸道防护层，直接损伤气道上皮细胞；（2）氧化应

激与肺部炎症有明确的关系；（3）吸烟和氧化剂还

能使抗胰蛋白酶和其他一些蛋白酶抑制剂失活，加

剧蛋白酶–抗蛋白酶失衡。 

朱渊红等[21]研究提示，黄芪注射液可减轻脂质

过氧化损害，提高抗氧化酶水平，从而起到纠正

COPD 患者存在的氧化/抗氧化失衡的作用。另有临

床研究报道[22]蛹虫草胶囊均能能够调节 COPD 患

者氧化/抗氧化失衡状态，效果显著。李娟等[23]观察

芪蛭皱肺颗粒对COPD大鼠氧自由基代谢及肺组织

形态学的影响，结果显示，芪蛭皱肺颗粒对 COPD

大鼠肺组织具有保护作用，与空白组比较，模型组

大鼠肺组织与血清中 SOD、NO 水平均降低（P＜

0.05），MDA 水平明显升高（P＜0.05）。与模型组

比较，芪蛭皱肺颗粒大、中剂量组肺组织与血清中

SOD 水平均显著升高（P＜0.05），芪蛭皱肺颗粒高、

中剂量组肺组织中 MDA 水平均显著降低（P＜

0.05），高、低剂量组血清中 MDA 水平均显著降低

（P＜0.05），高、低剂量组肺组织中 NO 水平明显

升高（P＜0.05），高、中剂量组血清中 NO 水平明

显升高（P＜0.05），COPD 模型大鼠血清、肺组织

中 SOD、NO 水平均显著低于正常组，MDA 水平

均显著高于空白组，提示脂质过氧化损伤、NO 代

谢紊乱等促进了 COPD 的发生、发展，芪蛭皱肺颗

粒调节 NO 代谢，提高抗氧化能力，可能是其干预

COPD 发生、发展的机制之一。 

5  对肺功能及血液流变学的影响 

长时间的气道阻塞、反复感染以及低血氧症、

蛋白酶失衡均对 COPD 患者的肺功能造成损伤，表

现为肺泡表面活性物质分泌减少、再生修复能力减

弱，肺血管的阻力增加，肺动脉血管的结构重构，

产生肺动脉高压等[24]。 

刘洪颜等[25]报道了丹参多酚酸盐对 COPD 急

性发作机械通气患者血液流变学指标的影响，发现

给药后患者血流动力学指标得到改善，且降低下肢

静脉血栓发生率。王洪阁[26]采用血栓通注射液联合

氨溴索治疗 COPD 伴高凝状态患者，结果显示效改

善 COPD 伴高凝状态患者肺功能和凝血功能，降低

炎症介质的表达，改善患者血液动力学平衡，且安

全性较高。周翠华等[27]采用补肺活血胶囊配合艾灸

治疗慢阻肺并肺动脉高压患者，临床结果显示该法

可有效降低 COPD 稳定期患者的血黏度，改善缺氧
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及临床证候，提高患者生存质量。张艳等[28]采用血

塞通注射液治疗 COPD，研究表明血塞通注射液能

明显改善 COPD 患者的血液流变学各项指标，纠正

患者的高凝状态。 

6  蛋白酶–抗蛋白酶失衡 

目前认为肺气肿的发病机制主要是由于蛋白酶–

抗蛋白酶系统失衡所致，蛋白酶–抗蛋白酶失衡是

COPD 发病机制的经典学说[29-31]。引起肺组织破坏

的蛋白酶主要有：（1）中性粒细胞产生的中性粒细

胞弹性蛋白酶，参与肺弹性纤维的溶解，并且能刺

激黏蛋白的分泌以及促使上皮细胞释放 IL-8，参与

炎症过程；蛋白酶-3 和组织蛋白酶 G 具有弹性蛋白

溶解作用；（2）肺泡巨噬细胞分泌的基质金属蛋白

酶（MMP）可降解所有肺实质中细胞外基质成分，

包括弹性蛋白、胶原、蛋白多糖，层黏连蛋白和纤

维结合素。抗蛋白酶主要有 α1-抗胰蛋白酶（α1-AT）：

由肝脏合成，是肺实质中的主要抗蛋白酶，对抗中

性粒细胞弹性蛋白酶；分泌性白细胞蛋白酶抑制物

（SLPI）：由气道上皮细胞衍生而来，是气道中最重

要的保护物质；α1-糜蛋白酶（α1-ACT）；组织基质金

属蛋白酶抑制物（TIMP）：主要包括 TIMP-1、TIMP-2、

TIMP-3。弹性蛋白酶特异性抑制剂（ESI/elafin）。吸

烟、空气污染、职业性粉尘接触以及呼吸道炎症、

先天性遗传基因缺陷等多种因素均可引起蛋白酶–

抗蛋白酶失衡。 

徐飞等[32]研究赤芍对 COPD 的治疗作用，选用

48 只大鼠并分为 6 组，造模成功后，使用酶联免疫

吸附法（ELISA）测定血清中白细胞介素 8（IL-8），

白细胞介素 10（IL-10）和肺泡灌洗液（BALF）中

的基质金属蛋白酶 2（MMP-2）、MMP-9、TIMP-1

和转化生长因子-β1（TGF-β1）的水平，结果显示

IL-8、IL-10、MMP-2、MMP-9、TIMP-1 和 TGF-β1

的表达都明显升高，IL-10 明显降低。提示赤芍对

COPD 气道重塑的抑制作用，其机制可能与兴奋

IL-10，抑制 IL-8、MMP-2、MMP-9、TIMP-1、TGF-β1

的表达有关。石亚莉等[33]为探讨虎杖对 COPD 大鼠

的治疗作用，通过 RT-PCR 检测肺组织中 MMP-9

和 TIMP-1 的基因表达，结果显示虎杖组的 MMP-9

与 TIMP-1 的基因表达水平显著降低，证实虎杖对其

表达的抑制作用，并以此达成控制气道重塑的目的。 

7  对血清标记物的影响 

目前 COPD 的诊疗完全依赖于临床表现，缺乏

量化指标，为此，国内外学者[34-37]从 COPD 患者的

血液、痰中以及尿液中等多个角度进行生物标记物

的研究，以期为 COPD 的辅助量化诊断、严重程度

评估及发病原因和发病机制的阐释等方面寻找新的

突破，结果显示 COPD 患者与健康人群相比，其生

物标志物水平明显变化，表明生物标志物的变化与

COPD 的发病情况的进展密切相关。 

研究表明主要的生物标记物，血清肿瘤坏死因

子（TNF-α）、脂联素（adiponectin）、核因子 E2 相

关因子 2（Nrf2）、IL-6、IL-8、肺泡表面活性物质

相关蛋白 D（SP-D）、CRP、脑钠肽（BNP）、红细

胞沉降率（ESR）、纤维蛋白原和单核细胞趋化因子-1

（MCP-1）、MMP-9 的表达与 COPD 发展及预后关

系密切[38-40]。 

卞瑶等[41]采用四物汤（灌胃给药，以临床等效

剂量为低剂量，低、中、高剂量的比例为 1∶2∶5）

考察其对COPD气道重塑大鼠血清TGF-β1、VEGF、

MMP -9/TIMP-1 水平的影响，结果显示与正常组相

比，模型组血清 TGF-β1、VEGF 水平明显增高（P＜

0.01），MMP-9/TIMP-1 比值有升高趋势，四物汤可

降低 COPD 气道重塑大鼠血清中 TGF-β1、VEGF

的水平，调节 MMP-9/TIMP-1 失衡状态，抑制成纤

维细胞和内皮细胞的生长，降解胶原的合成以及支

气管壁和血管壁的基质沉积，减缓 COPD 气道重塑

病变。Wang 等[42]研究六味补气胶囊[灌胃给药，剂

量为 0.35 g/(kg·d)]对 COPD 大鼠模型中的 JAK1/ 

STAT3 通路和 MMP9/TIMP1 的干预作用，结果显

示，与正常组相比，模型组 IL-1β、γ 干扰素（IFN-γ）

和 IL-6 升高，而 IL-4 和 IL-10 降低。肺组织中 JAK1、

STAT3、P-STAT3 和 MMP-9 的 mRNA 和蛋白质水

平均升高，TIMP1 的 mRNA 和蛋白质表达降低；

给药后，与模型组相比，炎性细胞因子水平、JAK/ 

STAT 通路和 MMPs 水平显著降低，优于阳性对照

药金水宝胶囊组。六味补气组能够显著降低 JAK1、

STAT3 和 P-STAT3 蛋白表达，升高 TIMP1 水平。 

8  对免疫平衡的影响 

COPD 具有反复发作，呈进行性加重的发病特

点，由于 COPD 患者病程长、营养状况差，常常导

致机体免疫功能发生紊乱和低下，严重影响了患者

生存质量。COPD 病程进展中患者免疫功能的紊乱

已日益受到学者们的关注，而中医药具有扶正固本，

尤其在调节免疫功能、增强机体抗病能力方面，减

缓疾病进展等方面具有显著疗效，特别是在缓解期

的治疗中具有明显的特色和优势，积累了大量的临
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床应用经验，同时在动物实验中研究证实，许多中

药治疗 COPD 取得明显的疗效。 

艾宗耀等[43]用平喘固本颗粒剂配合常规治疗

稳定期 COPD 患者，给药后 COPD 患者的 IgA、IgG、

C3、C4 的水平得到提高，Lym 及 CD3
＋
、CD4

＋
、

CD4
＋

/CD8
＋
细胞数较治疗前改善，并调节 CD4

＋
和

CD8
＋
二者水平，共同维持免疫系统的平衡，改善中

到重度 COPD 稳定期患者的免疫功能，减少复发次

数。张涵等[44]用血必净注射液配合常规治疗治疗

COPD 急性加重期患者，治疗有效率明显高于常规

治疗组，患者外周血 CD3
＋
、CD4

＋
、及 CD4

＋
/CD8

＋

比值升高，CD8
＋
降低，表明联合血必净注射液对

COPD 急性加重期治疗可明显促进细胞免疫功能不

同程度恢复，增强抗感染能力，改善预后。 

9  结语 

COPD 是一种临床常见的呼吸系统疾病，进行

性发展的不完全可逆气流受限为主要特征，发病率

高，严重影响患者的生活质量，且随着环境污染程

度的加深，COPD 的死亡率以及所造成的经济负担

应引起极大重视[45]。治疗上，急性期西医采用支气

管扩张剂、全身糖皮质激素及抗生素等为主的药物

进行强化治疗，以达到抗感染、化痰、解痉平喘的

目的；稳定期以上述药物进行维持治疗。临床中患

者在稳定期的依从性差，经常反复发作，自身防御

和免疫功能降低，并产生各种心肺并发症，现代医

学治疗效果不甚理想[46]。本文通过文献研究，分别

从控制气道和肺部炎症、改善气道重塑、降低气道

反应、调控氧化–抗氧化、对肺功能及血液流变学

的影响、蛋白酶–抗蛋白酶失衡等诸多方面阐述了

中医药对 COPD 的防治作用，通过总结分析，可以

看出中医药在慢阻肺的急性期和稳定期均有临床疗

效，结合临床实践，急性期治疗以西医为主，中医

为辅；缓解期应大力发展中医药的优势作用，从而

延缓疾病的进展，提高患者的生存质量，减少再住

院治疗，减轻社会及经济负担。 

然而中医治疗 COPD 仍存在一定的不足，其一

目前主要以药理实验研究为主，且缺乏多角度多靶

点的系统纵向和横向的对比研究；其二对在慢阻肺

的辨证论治上不规范、不统一，难以形成完整的理

论体系，从而导致推广滞后。因此，今后的研究及

临床应进一步探讨 COPD 发病机制，在不断促进药

理实验的基础上，进行多中心的临床试验，从而制

定出统一的 COPD 特色辨证论治方案，更好的发挥

中医药多角度多靶点的优势，提高COPD诊治水平。 
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