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中药多糖抗慢性阻塞性肺病的研究进展1 
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摘  要：慢性阻塞性肺病（chronic obstructive pulmonary disease，COPD）是全球第 3 大致死原因，有效治疗 COPD 已成为

亟需解决的医疗问题。中药多糖因其具有免疫调节、抗炎和抗氧化等多种生物活性，在 COPD 治疗方面备受关注。通过系统

检索 PubMed、中国知网（CNKI）及 Web of Science 等数据库，对近 20 年来中药多糖抗 COPD 的临床试验和临床前实验研

究进行汇总、归纳和总结。中药多糖如黄芪多糖、香菇多糖及石斛多糖等能够显著改善 COPD 患者的临床症状和呼吸功能，

增强免疫能力，降低炎症水平。其作用机制主要涉及减轻氧化应激损伤、调节免疫炎症应答、抑制气道重塑及调节肠道菌群

等方面。中药多糖在 COPD 治疗中展现出巨大的开发潜力和应用前景，不仅拓宽了中药多糖在传统医学中的应用价值，同

时也为促进中药多糖资源的开发利用和 COPD 的新药研发提供了重要的参考价值。 
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Abstract: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is the third leading cause of death worldwide, making the effective treatment 

of this condition is an urgent medical challenge. Polysaccharides derived from traditional Chinese medicine (TCM) have gained significant 

attention in COPD therapy due to their immunomodulatory, anti-inflammatory, and antioxidant properties. This study conducted a 

systematic search of databases, including PubMed, CNKI, and Web of Science, to summarize, categorize, and synthesize clinical trials and 

preclinical research on the use of these polysaccharides for the treatment of COPD over the past two decades. The analysis indicated that 

TCM polysaccharides, such as astragalus polysaccharides, lentinan and polysaccharide of Shihu (Dendrobii Caulis), can significantly 

improve clinical symptoms and respiratory function in COPD patients. These polysaccharides could enhance immune capacity and reduce 

inflammation levels. The mechanisms of action primarily involve alleviating oxidative stress, modulating immune-inflammatory 

responses, inhibiting airway remodeling, and regulating gut microbiota. The TCM polysaccharides in the treatment of COPD demonstrates 

substantial development potential and promising prospects. This not only broadens the application value of polysaccharides in traditional 

medicine but also provides a significant reference for the development and utilization of TCM polysaccharide resources and the discovery 

of new drugs for COPD. 
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慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 （ chronic obstructive 

pulmonary disease，COPD）是一种常见的呼吸系统

疾病，主要特征为气流受限和持续的呼吸困难，严

重影响患者的生活质量与生存期[1-2]。根据世界卫生

组织的统计，COPD 已成为全球第 3 大致死原因，

其病因主要与长期吸烟、环境污染及遗传因素等密

切相关[3]。支气管扩张剂和吸入性糖皮质激素是目

前主要的治疗药物，但长期服用会增加患者感染和

骨质疏松等风险[4]。因此，探索与开发新型、高效

且具备高度安全性的治疗药物显得尤为重要。 

中医理论中 COPD 属于“肺胀”“喘证”“咳嗽”

等范畴，其病因病机主要包括外邪侵袭、脏腑功能

失调、情志失调等[4]。中药具有个体化治疗、高安

全性、综合调理等治疗优势，在 COPD 的中医治疗

中扮演重要角色，目前已经从中药中提取出总黄

酮、总皂苷、小檗碱等多种抗 COPD 的有效成分。

多糖作为中药主要活性成分之一，具有免疫调节、

抗炎和抗氧化等多种生物活性[5]。近年来，随着临

床应用与基础研究的不断深入，研究者发现中药多

糖在缓解 COPD 方面展现出了极为广阔的应用前

景，为 COPD 的药物疗法开辟了新视野。 

中药多糖的临床应用前景乐观，但关于中药多

糖在COPD治疗中的具体作用机制尚未进行系统性

地阐述。因此，本研究基于 PubMed、中国知网

（CNKI）及 Web of Science 等国内外权威数据库，

以“中药”“多糖”“慢性阻塞性肺疾病/COPD/香烟

烟雾”为主要关键词，进行相关临床试验和临床前

研究文献的检索。通过系统性回顾与梳理中药多糖

在治疗 COPD 方面的临床试验、动物实验以及细胞

水平研究，尝试全面汇总分析该领域现有的研究成

果，并通过深度剖析中药多糖在 COPD 治疗中所展

现的潜在药理机制，以期为中药多糖防治 COPD 提

供理论支撑和临床参考。 

1  中药多糖在 COPD 临床治疗中的应用 

近年来，随着中医药现代化研究进程的深入，中

药多糖在治疗 COPD 方面的临床应用逐渐受到关

注。其中，香菇多糖、黄芪多糖、铁皮石斛多糖、枸

杞多糖以及车前子多糖等已开展相关临床研究。临

床结果表明，以上多糖在改善 COPD 患者临床症状、

提高病患免疫能力以及降低患者炎症水平等方面具

有显著的治疗效果和应用潜力（表 1）。 

临床上改善 COPD 患者的呼吸功能是首要任

务。1 秒用力呼气量（forced expiratory volume in 1s，

FEV1）是指在强制呼气测试中，受试者于第 1 秒钟

内呼出的空气量。COPD 患者通常会表现出 FEV1

的显著下降，这与气道的阻塞程度密切相关。用力 

表 1  中药多糖改善 COPD 的临床试验研究 

Table1  Clinical trial research on traditional Chinese medicine polysaccharides in improving COPD 

药物 
分期 

分组 
药效指标 结论 文献 

名称 剂型 剂量与疗程 治疗 对照 

枸杞多糖 液体制剂 0.5～1.5 g·次−1，2次·d−1，连

续 2 周 

稳定期 给药后 给药前 胸闷或呼吸短促、咯痰、

恶寒等临床症状↓ 

降低血清 HIF-1α 06 

铁皮石斛

多糖 

— 1.2 g·次−1，3 次·d−1，连续 12

周  

稳定期 铁皮石斛多糖 等量安慰剂 FEV1↑；FEV1/FVC↑ 降低患者炎症水平  7 

车前子粗

多糖 

胶囊 4 粒·次−1，2 次·d−1，连续 1

个月 

稳定期 车前子粗多糖 常规治疗 FEV1/FVC%↑；FEV1%↑ 调节肠道细菌，抑制患者炎

症反应 

 8 

 胶囊 4 粒·次−1，2 次·d−1，连续 2

个月 

稳定期 车前子粗多糖 等量安慰剂 FVC↑；PCO2↓；FEV1/ 

FVC%↑；FEV1%↑ 

调节肠道菌群；降低炎症

反应 

 9 

香菇多糖 片剂 0.5 g·次−1，2 次·d−1，连续 6

个月 

稳定期 常规治疗＋香菇多糖

片 

常规治疗 急性加重人数比率、天数↓；

FEV1↑；FEV1/FVC↑； 

改善细胞免疫功能，减少患

者急性发作 

10 

 注射液 2 mg·次−1，2 次·周−1，连续 3

个月 

稳定期 常规治疗＋香菇多糖

注射液 

常规治疗 总有效率↑；FEV1↑；FEV1/ 

FVC↑； 

改善血清 HMGB1、MCP-1

水平，促进肺功能恢复 

11 

 注射液 2 mg·次−1，2 次·周−1，连续

12 周 

稳定期 常规治疗＋香菇

多糖  

常规治疗 — 提高患者的免疫能力 12 

黄芪多糖 粉针剂 250 mg·次−1，连续 14 d 急性发作期 常规治疗＋黄芪多糖 常规治疗 总有效率↑ 改善患者的免疫功能，提高

临床疗效 

13 

“↑”表示与对照组比较升高，↓表示与对照组比较降低；FEV1-1 秒用力呼气量；FVC-用力肺活量；HIF-1α-缺氧诱导因子-1α；HMGB1-高迁移

率族蛋白 B1；MCP-1-单核细胞趋化蛋白-1；PCO2-二氧化碳的分压，下表同。 

“↑” indicates an increase compared with control group, “↓” indicates a decrease compared with the control group; FEV1-forced expiratory volume in 1s; 

FVC-forced vital capacity; HIF-1α-hypoxia inducible factor-1α; HMGB1-high mobility group box 1; MCP-1-monocyte chemotactic protein-1; PCO2-

partial pressure of carbon dioxide, same as below tables. 



·2606· 中草药 2025 年 4 月 第 56 卷 第 7 期  Chinese Traditional and Herbal Drugs 2025 April Vol. 56 No. 7 

    

肺活量（forced vital capacity，FVC）是指在尽力吸气

后，患者能够强制呼出的最大气体量。因此，临床上

常以 FEV1/FVC 的值来评估气流受限的程度[3]。目

前，已有较多文献报道表明中药多糖对于改善

COPD 临床症状具有显著效果，主要给药方式为口

服，部分给药方式为注射。如 Chen 等[6]研究发现，

口服枸杞多糖可以缓解COPD稳定期患者的胸闷或

呼吸短促等肺部症状。同样，铁皮石斛多糖[7]和车

前子粗多糖[8-9]口服给药也被证实能够提高 COPD

稳定期患者的 FEV1 及 FEV1/FVC 水平，从而改善

患者呼吸功能。香菇作为一种药食同源的中药，其多

糖组分治疗 COPD 的临床研究很早就被关注[14-15]。

香菇多糖在临床上多与常规治疗联合使用，不仅提升

了常规疗法的治疗有效率，还缩短了治疗周期[8,11]。

此外，香菇多糖在临床上既可以通过口服给药[10]，

也可以通过注射[11-12]给药缓解COPD稳定期患者的

症状。全胜麟等[13]研究发现中药多糖除可有效改善

COPD 稳定期患者的临床症状，在抗感染、解痉平

喘、祛痰等常规治疗的基础上予以黄芪多糖粉针剂

治疗，可以有效改善老年 COPD 患者的急性发作，

将常规治疗法的总有效率由58.06%升高至76.67%。 

上述研究结果提示，中药多糖在治疗 COPD 方

面显示出较好的临床应用前景，但现阶段的临床研

究仍存在一些局限，如样本量小、研究设计不够严

谨、作用机制尚不完全明确等。因此，未来需要开

展更多大规模、多中心、随机对照的临床试验，以

进一步验证中药多糖治疗 COPD 的有效性和安全

性，并深入探讨其作用机制，为中药多糖在 COPD

治疗中的应用提供更加坚实的科学依据。 

2  中药多糖治疗 COPD 的作用机制 

临床试验确定中药多糖具有抗 COPD 活性后，

需要通过动物和细胞实验模拟人类的发病机制并

借助现代分子生物学技术对中药多糖治疗COPD的

作用机制进行深入研究。通过整理已发表的相关研

究文献，发现中药多糖抗 COPD 的相关机制主要涉

及调控氧化应激、调控免疫炎症反应、调控气道重

塑以及调节肠道菌群等方面。这些基础研究为阐释

中药多糖在COPD治疗中的潜在机制提供了科学理

论依据，展示出中药多糖在以 COPD 为代表的呼吸

系统疾病中的巨大应用潜力。 

2.1  调控氧化应激 

吸烟时产生的烟雾颗粒及空气中的有害气体

是诱导 COPD 患者肺部氧化应激的主要因素[16-17]。

这些诱因可直接消耗体内的抗氧化物质，破坏氧化

与抗氧化之间的平衡，进而导致中性粒细胞在肺微

血管中的积聚增加、黏液过度分泌、线粒体呼吸功

能受损、肺泡上皮损伤、细胞外基质破坏以及细胞

凋亡等一系列病理变化[18]。核因子 E2 相关因子 2

（nuclear factor E2 related factor 2，Nrf2）是调控细

胞内抗氧化反应酶的关键转录因子。在细胞受到氧

化应激时，Nrf2 通过促进过氧化氢酶（catalase，

CAT）、超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，

SOD）、血红素氧合酶-1（heme oxygenase-1，HO-1）

和谷胱甘肽过氧化物酶（glutathione peroxidase，

GSH-Px）等抗氧化酶的表达，抑制氧化应激进程。 

活性多糖可调节 Nrf2 信号通路发挥抗氧化作

用[19]。研究表明，甘草多糖[20]、桑黄粗多糖[21]、黄

芪多糖[22]、白及多糖[23]、全真一气汤水提液多糖[24]

和党参多糖[25]可以通过增加 SOD、GSH-Px 和 HO-

1 等抗氧化酶的含量和活性，减轻 COPD 发病过程

中肺组织的氧化损伤。虫草菌多糖也展示出类似的

作用效应，可通过抑制 ROS 的产生，减少细胞中乳

酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，LDH）的表达，

并提高 CAT 和 SOD 的活力，对吸烟引起的树突状

细胞氧化损伤起到保护作用[26]。COPD 的发病不仅

会造成肺组织的氧化损伤，还会损害骨骼肌能量代

谢，导致肌纤维数量的减少和肌肉运动功能障碍[27]。

万华喆等[28]研究证实桑黄粗多糖不仅能够减轻肺

组织的氧化损伤，还能通过升高骨骼肌 SOD、CAT、

胱甘肽还原酶，降低丙二醛（malondialdehyde，

MDA）水平，缓解被动吸烟诱导的小鼠运动功能障

碍和骨骼肌氧自由基代谢失衡。 

除单味中药的多糖提取物外，源于中药复方的

多糖提取物同样展现出能够通过调节氧化应激缓解

COPD 的功效。全真一气汤是中医临床治疗肾不纳

气型 COPD 的常见方，考虑到该复方中重用根茎和

果实类中药材，多糖含量较高，李秀娟等[24]通过对比

全真一气汤与其多糖提取物对 COPD 小鼠的影响，

结果表明，汤剂中的多糖组分是全真一气汤对抗

COPD 氧化失衡的有效成分，其可通过调节 Nrf2 信

号通路，提高 GSH-Px、SOD 活性，降低 MDA 含量

来调节氧化/抗氧化失衡，保护肺组织的结构和功能。 

上述研究表明，中药单药多糖或复方煎煮液中

的多糖组分是有效的抗氧化剂，其机制可能是通过

激活 Nrf2 信号通路及增加其下游抗氧化酶的表达，

从而增强肺部抗氧化能力，减少肺部损伤（图 1）。 
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图 1  中药多糖调控氧应激的作用机制 

Fig. 1  Mechanism of traditional Chinese medicine 

polysaccharides in regulating oxidative stress 

2.2  抗炎和免疫调节作用 

研究表明，免疫炎症反应在 COPD 的发病、进

展和恶化过程中起着重要作用[1]。在 COPD 发病初

期，吸入的有害刺激，如香烟烟雾、空气污染和职

业暴露等，能够激活气道上皮和常驻免疫细胞，招

募包括中性粒细胞、巨噬细胞和 T 淋巴细胞等炎症

细胞。这些细胞不仅在抵御吸入的病原体和刺激物

方面发挥作用，也会释放大量促炎因子和蛋白酶等

介质，进一步吸引外周免疫细胞富集于受损区域，

加剧组织损伤[1]。因此，减少炎症因子的释放以及

炎症细胞的浸润可以缓解 COPD 进程。 

中药多糖可通过调节炎症因子表达或影响相

关免疫细胞活化发挥改善炎症损伤的功效。多项临

床研究表明，香菇多糖[11]、车前子粗多糖[8]和铁皮

石斛多糖 [29]可通过减少单核细胞趋化蛋白 -1

（monocyte chemoattractant protein-1，MCP-1）、肿瘤

坏死因子-α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）、白细

胞介素-6（interleukin-6，IL-6）、IL-8 等炎症因子水

平，减少肺部免疫细胞的浸润，改善 COPD 的症状。

多项动物实验表明，黄芪多糖[30]、铁皮石斛多糖[31]、

党参多糖[32]、甘草多糖[20]、麻黄多糖[33]、三七多糖[34]、

紫苏叶多糖[35]和白及多糖[23]可以有效减少 COPD

大鼠或小鼠肺部的炎症因子水平，减少炎症细胞浸

润。此外，细胞水平的研究表明麦冬多糖还能降低

香烟烟雾提取物刺激的人支气管上皮细胞上清液

中 TNF-α 和 IL-6 的含量、增加 IL-10 的含量发挥抗

炎作用[36]。 

核因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）信号通

路和丝裂原活化蛋白激酶（mitogen-activated protein 

kinase，MAPK）信号通路可能是中药多糖调控免疫

炎症反应、改善 COPD 的重要信号通路。在正常生

理状态下，存在于细胞质中的 NF-κB 通常以异二聚

体的形式与 NF-κB 抑制蛋白（inhibitor of NF-κB，

IκB）结合。当受到诱导因子的激活时，IκB 通过激

酶磷酸化作用被降解，从而释放出 NF-κB，后者随

即转移到细胞核内，启动相关促炎细胞因子、黏附

分子等基因的转录[37]。MAPK 被诱导因子激活后会

进入细胞核，通过磷酸化一些转录因子来调节一系

列与免疫相关的基因表达，包括细胞因子（如 IL-

1β、TNF-α 等）、趋化因子以及免疫细胞表面受体等

基因的表达，从而影响免疫细胞的功能和免疫应答

的强度[38]。 

研究证实中药多糖通过抑制 NF-κB 和 MAPK

信号通路的激活改善 COPD 的病理损伤。在 COPD

大鼠模型中，林小玲等[32]发现党参多糖能够下调

NF-κB mRNA 和蛋白水平，上调 IκBα mRNA 和蛋

白表达水平，增加 IκBα 与 NF-κB 的结合并减少 NF-

κB 的核位移，从而抑制其信号传导。此外，在 COPD

大鼠模型中，石斛多糖[39]和黄芪多糖[40]同样可以通

过降低 Toll 样受体 4（Toll-like receptor 4，TLR4）/ 

NF-κB 通路相关分子的表达水平并减少 NF-κB 的

核转位发挥抗炎作用。而铁皮石斛多糖不仅能够通

过抑制 NF-κB 信号通路还能抑制 MAPK 来发挥抗

炎作用[41]。 

除肺上皮细胞外，肺部的免疫细胞也是肺部炎

症反应的重要参与者，其中巨噬细胞和 T 淋巴细

胞尤为重要。COPD 患者中，巨噬细胞的异常活化

可引发持续炎症，加剧气道阻塞和肺气肿发展。此

外，巨噬细胞吞噬功能障碍也会影响 COPD 的进

展。巨噬细胞可以分化为 2 种表型：促炎的 M1 型

和抗炎的 M2 型。研究表明，三七多糖可通过降低

M1 型巨噬细胞的表达，提高 M2 型巨噬细胞的表

达，从而减轻肺部炎症，此作用可能也与多糖调节

巨噬细胞 NF-κB 信号通路相关[34]。TLR4/NF-κB 信

号通路是巨噬细胞极化为 M1 型巨噬细胞的关键

途径。王小军等[30]通过体外细胞实验证实黄芪多

糖可降低 COPD 患者外周单核巨噬细胞的 TLR4

和 NF-κB mRNA 表达，减少 TNF-α 和 IL-6 等炎症

因子的分泌。而邱敬满[42]研究发现黄芪多糖可增
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强 COPD 小鼠肺泡巨噬细胞对病原菌的吞噬和防

御能力，提高巨噬细胞的清除异物的能力。此外，

黄芪多糖与党参多糖联合用药可以促进 COPD 小

鼠肺泡巨噬细胞的吞噬功能，进而改善 COPD 的

炎症损伤[43]。 

研究表明，辅助性 T 细胞（T helper cell，Th）

的活化与浸润同样与 COPD 肺部炎症密切相关，

COPD 患者的肺部 Th1/Th2 倾向于向 Th2 亚型漂

移，Th17/调节性 T 细胞（regulatory T cell，Treg）

平衡亦倾向于向促炎的 Th17 亚型漂移，且随着病

情的加剧，Th17/Treg 的值呈现上升趋势[44]。据文献

报道，甘草多糖已被证实能够有效纠正这些免疫功

能失衡[45]。此外，党参多糖也被证实能够改善COPD

大鼠的 T 细胞免疫紊乱[32]。 

综上，中药多糖对 COPD 的炎症反应和免疫细

胞活化与浸润表现出良好的调控作用。中药多糖可

以通过与肺上皮细胞和巨噬细胞的 TLR4 作用，调

节 NF-κB 和 MAPK 信号通路级联反应，从而抑制

促炎因子的表达，改善肺部炎症反应；另一方面，

中药多糖能够调节巨噬细胞和 Th 细胞从促炎表型

向抑炎表型极化，增强巨噬细胞的吞噬功能，从而

缓解 COPD 患者肺部炎症损伤（图 2）。 

 

 
图 2  中药多糖调控免疫炎症的作用机制 

Fig. 2  Mechanism of traditional Chinese medicine polysaccharides in regulating immune-inflammation 

2.3  调控气道重塑 

蛋白酶与抗蛋白酶之间的失衡是COPD的显著

特征，尤其是蛋白酶活性的增加，可引发肺部弹性

蛋白和胶原蛋白的降解，诱导肺气肿的发生和气道

重塑[46]。在 COPD 气道重塑的过程中，无翅型相关

整合位点（wingless-related integration site，Wnt）/

平面细胞极性（planar cell polarity，PCP）信号通路

发挥着重要作用，该通路通过调节下游 Ras 同源基

因家族成员 A（Ras homolog gene family，member 

A，RhoA）等蛋白的表达，激活 c-Jun 氨基末端激

酶（c-Jun N-terminal kinase，JNK）信号途径，进而

破坏组织形态，使气道壁结构紊乱，导致气道结构

发生改变[47]。紫苏叶具有宣肺止咳、行气宽中、祛

风散寒的作用。研究发现，紫苏叶多糖可以减少支气

管壁和平滑肌的厚度，改善气道形态，抑制气道重

塑，从而缓解 COPD 大鼠的气道狭窄和阻塞。这可

能与紫苏叶多糖降低Wnt5a、RhoA和磷酸化-JNK蛋

白的表达，抑制 Wnt/PCP 通路的激活相关[35]。 

羟脯氨酸是胶原蛋白的主要成分之一，其含量

增加反映了肺组织中胶原蛋白的沉积和纤维化程

度 加 重 [48] 。 基 质 金 属 蛋 白 酶 9 （ matrix 

metalloproteinase-9，MMP-9）是一种重要的基质金

属蛋白酶，参与细胞外基质（extracellular Matrix，

ECM）的降解，其过度表达与 COPD 中的气道壁重
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塑和肺组织破坏密切相关[49]。研究表明，黄芪多糖

通过减少羟脯氨酸含量和抑制 MMP-9 的表达，减

轻 COPD 引起的肺组织纤维化和破坏[50]。转化生长

因子 β1（transforming growth factor-β1，TGF-β1）是

COPD 气道重塑和纤维化过程中极为关键的因子，

Smad 是 TGF-β1 信号通路中下游主要效应靶点。激

活的 TGF-β1 与细胞膜上的受体结合后，磷酸化受

体调节型 Smad（如 Smad2 和 Smad3），并继续与共

同通路型 Smad4 结合形成复合物。Smad 复合物转

移到细胞核内，与特定的 DNA 序列结合，促进与

纤维化相关基因的表达[51]。研究表明，牛膝多糖[52]

和麻黄多糖 ESP-B4[33]可通过抑制 TGF-β1/Smad 通

路，减轻气道重塑，改善肺功能。此外，缺氧诱导

因子-1α（hypoxia inducible factor-1α，HIF-1α）也是

一种参与调控氧气稳态和血管重塑的转录因子，缺

氧时 HIF-1α 蛋白水平升高，其进入细胞核与靶基

因的缺氧反应元件（hypoxia-responsive element，

HRE）结合，使血管内皮生长因子（ vascular 

endothelial growth factor，VEGF）表达增加，促进气

道周围血管生成，改变血管密度和分布，使气道组

织受到压迫[53-54]。研究发现，枸杞多糖[6]能够显著

降低 COPD 患者血清 HIF-1α 浓度，改善患者因气

道狭窄引起的胸闷或呼吸短促等症状。 

上述研究提示，中药多糖可以参与调控肺部气

道重塑，而 Wnt/PCP、TGF-β1/Smad、MMP-9 和 HIF-

1α 可能是中药多糖参与调控肺部气道重塑的关键

通路或靶点（图 3）。 

2.4  调节肠道菌群 

中医学认为肺与大肠为表里关系的 2 个脏腑，

二者通过经脉相互联系，生理与病理亦相互影响。

因此，在肺与肠的病变关系上，提出肺病治肠、肠

病治肺以及肺肠合治的治疗方案[55]。临床上，肠道

微生物生态失衡可能导致肠道菌群及其代谢物的

异位，进而引起呼吸上皮损伤、肺部先天免疫防御

受损、有害细菌定植以及肺部炎症的发生，进一步

加重 COPD 的发展[56-57]。这与中医“肺与大肠相表

里”的理论不谋而合。因此，“肺病治肠”法是治疗

COPD 的有效途径，调节肠道菌群及其代谢物可能

是“肺病治肠”理论中的重要媒介[58]。 

多糖是肠道菌群的代谢底物，中药多糖的膳食

补充可调节肠道优势菌群发挥间接保护作用。拟杆

菌属（如多形拟杆菌）是肠道后段的常驻优势菌， 
 

 

图 3  中药多糖调控气道重塑的作用机制 

Fig. 3  Mechanism of traditional Chinese medicine polysaccharides in regulating airway remodeling 
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其可以为宿主提供更多的能量，并稳定肠道微生态

环境[59]。而直肠真杆菌被检测出在 COPD 疾病中显

著富集[56]。Li 等[60]研究发现 COPD 小鼠的肠道中

拟杆菌门和拟杆菌属细菌的丰度显著降低，而白及

多糖可以通过增加拟杆菌的丰度，上调核受体亚家

族 1 H 组成员 4 的表达，发挥抗 COPD 的作用。临

床试验发现，患者经车前子粗多糖口服治疗后，其

肠道菌群内多形拟杆菌表达量显著上升，直肠真杆

菌数量减少，直肠真杆菌与多形拟杆菌的丰度比值

发生显著逆转[9]。双歧杆菌和乳酸杆菌被认为是肠

道益生菌[61]。另一项临床研究也发现，车前子粗多

糖治疗后，治疗组患者肠道益生菌双歧杆菌和乳酸

杆菌的含量均较治疗前升高，而大肠杆菌相对丰度

较治疗前降低[8]。上述结果提示，以白及多糖和车

前子粗多糖为代表的中药多糖能帮助改善COPD患

者肠道菌群的微生态平衡。 

综上，中药多糖可以通过调节肠道菌群，增加

益生菌的丰度，降低有害细菌的丰度，恢复肠道菌

群稳态，改善 COPD（图 4）。但是目前关于中药调

节肠道菌群，缓解 COPD 的机制研究较少，目前的

研究主要强调肠道菌群与疾病、肠道菌群与多糖干

预前后的丰度变化，缺乏具有因果关系的直接研究

证实。因此，未来的研究需要更加深入地探索“中

药多糖-肠道菌群-COPD”三者之间的内在关系与调

控机制。 

中药多糖抗 COPD 的相关机制见表 2、3。 

 

 

图 4  中药多糖调控肠道菌群的作用机制 

Fig. 4  Mechanism of traditional Chinese medicine polysaccharides in regulating gut microbiota 

3  结语与展望 

长期以来，中药化学与药理研究重视二次代谢

产物，而多糖类成分常被视为一次代谢的无效成分

而被忽视。2005—2023 年，国家自然科学基金委员

会对中药多糖项目资助力度的逐年增加，其中，中

药多糖作为中药药效物质的研究项目占比成为主

导（约占 20%），表明中药多糖在中药药效物质基

础中所扮演的角色已经得到了广泛的研究与认可，

未来具有广阔的开发利用空间[64]。另一方面，COPD

已成为国家高度关注的慢性呼吸道疾病之一，国家

卫生健康委员会紧急发文将其列为“健康中国

2030”行动计划的重点防治疾病，寻找治疗 COPD

的新诊疗方案刻不容缓[65]。因此，中药多糖作为

COPD 的候选药物的开发利用研究符合国家的健 
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表 2  中药多糖改善 COPD 的体内 (动物) 实验研究 

Table 2  In vivo (animal) experimental studies on traditional Chinese medicine polysaccharides in improving COPD 

药物 COPD 模型 
药效指标 结论 文献 

名称 剂量 受试动物 造模方法 

桑黄粗多糖 100 mg·kg−1 昆明小鼠 香烟烟雾暴露 小鼠体质量↑ 提高机体自由基清除或

抗氧化能力 

21 

黄芪多糖 10、20、40 mg·kg−1  SD 大鼠 脂多糖＋香烟烟雾

暴露 

— 通过上调HO-1的表达发

挥抗氧化作用 

22 

 200 mg·kg−1 BALB/C 小鼠 PM2.5 暴露 肺泡巨噬细胞吞噬能力↑；总抗

氧化能力↑ 

改善氧化应激的状态，

减轻氧化损伤 

42 

 400、600、800 g·kg−1 SD 大鼠 脂多糖＋香烟烟雾

暴露 

巨核细胞总数↑；产板巨核细

胞数↑；平均血小板体积↑ 

通过抑制 TLR4/NF-κB

通路抑制炎性反应 

40 

 100、200、400 mg·kg−1 SD 大鼠 脂多糖＋香烟烟雾

暴露 

FEV1↑；PO2↑；PCO2↓ 抑制炎症反应 62 

 10、20、40 mg·kg−1 SD 大鼠 脂多糖＋香烟烟雾

暴露 

肺组织羟脯氨酸↓ 抑制 MMP-9 的表达，

调节气道重塑 

50 

 40 mg·kg−1 Wistar 大鼠 脂多糖＋香烟烟雾

暴露 

FEV0.2↑ 抑制MMP-9、TIMP-1 的

表达，改善气道重塑 

63 

黄芪＋党参

多糖  

200 mg·kg−1＋300 mg·kg−1 BALB/c 小鼠 香烟烟雾＋PM 2.5

暴露 

吸气流量峰值↓；呼气流量峰值↓；

肺泡巨噬细胞吞噬能力↑ 

改善肺泡巨噬细胞吞噬缺

陷，抑制炎症反应 

43 

党参多糖 200、100、50 mg·kg−1 SD 大鼠 脂多糖＋香烟烟雾

暴露 

巨噬细胞↓；淋巴细胞↓；中

性粒细胞数目↓ 

抑制 NF-κB 信号通路，

发挥抗炎作用 

32 

 300 mg·kg−1 BALB/c 小鼠 烟雾暴露法/PM2.5

暴露法 

吸气峰流速↑；呼气峰流速↑；

平均肺泡间隔↓；肺泡巨噬细

胞的吞噬能力↑ 

抑制氧化应激 25 

全真一气汤水

提液多糖 

1.125 g·kg−1 C57BL/6 小鼠 脂多糖＋香烟烟雾

暴露 

— 激活 Nrf2-ERK1/2信号

通路，调节氧化失衡 

24 

铁皮石斛多糖 50、200 mg·kg−1 SD 大鼠 香烟烟雾暴露 淋巴细胞↓；单核细胞↓；白

细胞总数↓ 

抑制 MAPK 和 NF-κB

信号通路，减轻氧化

应激和炎症损伤 

41 

 10、20、40 mg·只−1 SD 大鼠 香烟烟雾暴露 FEV1↑；FEV1/FVC↑ 抑制黏液分泌，促进气

道的湿润和通畅 

29 

 50、200 mg·kg−1 SD 大鼠 香烟烟雾暴露 肺杯状细胞增生↓；肺黏液分

泌量和黏度↓ 

抑制黏液分泌颗粒的形

成，抑制黏液分泌过

多和黏度增加 

7 

白及多糖 500 mg·kg−1 C57BL/6 小鼠 香烟烟雾暴露 炎症评分↓；细胞凋亡↓；巨噬

细胞总数↓；中性粒细胞总

数↓；淋巴细胞总数↓ 

抑制炎症反应和氧化

应激 

60 

甘草多糖 50 mg·kg−1 昆明小鼠 香烟烟雾暴露 — 抑制炎症反应及氧化

损伤 

20 

三七多糖 57 mg·kg−1 Wistar 大鼠 脂多糖＋香烟烟雾

暴露 

FEV0.5/FVC↑；胶原沉积↓；

M1型巨噬细胞↓；M2型巨噬

细胞↑ 

改善 M1/M2极化失衡的

状态、肺部炎症的浸润

情况及胶原沉积程度 

34 

麻黄多糖 200、400 mg·kg−1 SD 大鼠 脂多糖联合香烟烟

雾暴露 

嗜酸性粒细胞↓；巨噬细胞↓；

中性粒细胞↓；淋巴细胞↓；

总细胞↓ 

通过调节 TGF-β1/Smad2

信号通路，抑制 TNF-

α、IL-6、IL-8 和

MMP-9 的释放 

33 
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表 2（续） 

药物 COPD 模型 
药效指标 结论 文献 

名称 剂量 受试动物 造模方法 

紫苏叶多糖 20 mg·kg−1 SD 大鼠 脂多糖＋香烟烟雾

暴露 

FEV1↑；呼气峰流速↑；平均

肺泡数↑；平均间隔内衬↓；

气管壁及气管平滑肌厚度↓ 

通过抑制 Wnt/PCP 通路，

抑制炎症反应，减轻气

道重塑 

35 

牛膝多糖 2、4、8 g·kg−1 SD 大鼠 香烟烟雾暴露 吸气阻力↓；呼气阻力↓；气管

壁厚度↓ 

抑制 TGF-β1/Smad 通路，

降低气管壁厚度，改善

气道重塑 

52 

EGFR-表皮生长因子受体；CINC-中性粒细胞趋化因子；T-AOC-总抗氧化能力；TLC-肺总量；MMEF-最大呼气中期流量；RV-肺残气容积；TGF-

转化生长因子；IFN-干扰素；TIMP-1-组织金属蛋白酶抑制因子-1；ICAM-1-细胞间黏附分子-1；TLR4-Toll 样受体 4；NF-κB-核因子-κB；HO-1-

血红素氧合酶-1；MMP-9-基质金属蛋白酶 9；Nrf2-核因子 E2 相关因子 2；ERK1/2-细胞外信号调节激酶 1/2；MAPK-丝裂原活化蛋白激酶；

TGF-β1-转化生长因子 β1；TNF-α-肿瘤坏死因子-α；IL-6-白细胞介素-6；Wnt-无翅型相关整合位点；PCP-平面细胞极性；下表同。 

EGFR-epidermal grow factor receptor; CINC-cytokine-induced neutrophil chemoattractant; T-AOC-total antioxidant capacity; TLC-total lung capacity; 

MMEF-maximum midexpiratory flow; RV-residual volume; TGF-transforming growth factor; IFN-interferon; TIMP-1-tissue inhibitor of 

metalloproteinases-1; ICAM-1-intercellular cell adhesion molecule-1; TLR4-Toll-like receptor 4; NF-κB-nuclear factor-κB, HO-1-heme oxygenase-1; 

MMP-9-matrix metalloproteinase-9; Nrf2-nuclear factor E2 related factor 2; ERK1/2-extracellular signal-regulated kinase 1/2; MAPK-mitogen-activated 

protein kinase; TGF-β1- transforming growth factor-β1; TNF-α- tumor necrosis factor-α; IL-6-interleukin-6; Wnt-wingless-related integration site; PCP- 

planar cell polarity; same as below tables. 

表 3  中药多糖改善 COPD 的体外 (细胞) 实验研究 

Table 3  In vitro (cellular) experimental studies on traditional Chinese medicine polysaccharides in improving COPD 

药物 COPD 模型 
药效指标 结论 文献 

名称 剂量/(μg·mL−1) 受试细胞 造模与给药顺序 

虫草菌多糖 12.5、25.0、50.0、

100.0 

树突状细胞 CSE诱导的氧化损伤 — 增强抗氧化酶活性进而

增强抗氧化损伤能力 

26 

白及多糖 5、10、20  人类支气管上皮

细胞HBEC  

CSE 与药物同时处理

细胞 

细胞存活率↑；细

胞凋亡↓ 

抗氧化应激和抑制炎症

反应 

60 

黄芪多糖 50、100、200  COPD 患者外周

血单核细胞源

性巨噬细胞 

脂多糖刺激细胞 — 通过抑制 TLR4/NF-κB

通路，减少炎症因子

分泌，发挥抗炎作用 

30 

麦冬多糖 62.5、125.0、250.0 人支气管上皮细

胞 16HBE  

先给药再用 CSE 诱

导细胞损伤 

细胞活力↑ 促进生长因子的释放； 

抑制炎症反应 

36 

石斛多糖 100、200、400 人支气管上皮细

胞 16HBE 

CSE 与药物同时处理

细胞 

细胞存活率↑ 抑制 TLR4/NF-κB 信号

通路，发挥抗炎作用 

39 

CSE-香烟烟雾提取物。 

CSE-cigarette smoke extract. 

康战略需求，具有广大的应用前景和市场潜力。 

3.1  中药多糖临床防治 COPD 的优势 

本研究通过系统回顾与分析现有文献，首次归

纳总结了中药多糖在 COPD 治疗中的潜在价值，

并发现其在 COPD 治疗中具有以下优势：首先，

中药多糖在改善 COPD 患者临床症状方面显示出

良好的疗效，且具有不良反应小，可长期服用的优

势。例如，黄芪多糖、香菇多糖、铁皮石斛多糖及

车前子多糖等不仅能显著提高患者的治疗有效率，

有效减少急性发作的次数和天数，还能改善患者的

呼吸功能和减少黏液分泌，长期提高患者的生活质

量。其次，中药多糖在提升 COPD 患者免疫能力

和降低炎症水平方面也发挥了重要作用。例如，黄

芪多糖和香菇多糖等中药多糖能够显著升高免疫

球蛋白的水平，增强患者的免疫应答能力，从而帮

助患者更好地抵抗感染；党参和石斛多糖能够抑制

NF-κB 的核转导，可降低促炎因子并增加抗炎因子

的表达。此外，虫草菌多糖、桑黄粗多糖和铁皮石

斛多糖等能够通过提高抗氧化酶的活性，降低氧化

产物的含量，对抗氧化应激的损伤，保护肺组织的

结构和功能。中药多糖在防止气道重塑和调节肠道

菌群失衡等方面也表现出一定的潜力，其优势体现

在可通过多途径、多环节、多靶点共同发挥抗 COPD

活性，这一特性与中药多糖改善肿瘤微环境[66]、非

酒精性脂肪性肝病[67]以及纤维化[68]等生理病理状

态时所展现的特征高度契合。 
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3.2  中药多糖防治 COPD 的短板、瓶颈及未来传

承创新发展方向 

中药多糖在 COPD 的防治策略中存在以下短

板：（1）多糖的提取、分离及纯化步骤繁琐，且其

结构解析尚不充分，多数多糖的研究停留在粗提取

层面。（2）作为一类生物活性物质，中药多糖在人

体内的药动学特性以及潜在的药物不良反应缺乏

研究。（3）在临床应用层面，患者可选用的中成药

新产品及新剂型相对匮乏，当前临床实践仍以香菇

多糖、黄芪多糖的口服胶囊制剂为主导，缺乏多品

种中药多糖临床制剂的选择。 

中药多糖在防治 COPD 方面显示出良好的前

景，但相关研究尚处于起步阶段，领域的发展仍面

临诸多瓶颈。首要挑战在于机制研究不够深入，且

缺乏对中医药理论现代科学内涵的阐释。目前对中

药多糖抗 COPD 的具体机制尚未完全明确，多数研

究只是停留在免疫调节、抗氧化等表面现象上，缺

乏在作用靶点上的深入研究。例如，补虚扶正类中

药多糖如何靶向免疫细胞表面受体、激活机体免疫

系统的防御功能、发挥抗感染作用，从而表达中药

“扶正祛邪”的科学内涵。再如，被肠道菌群代谢分

解的多糖如何反向调节肠道优势菌群，通过“肺肠”

轴发挥对肺脏的保护作用，这与中医“肺与大肠相

表里”和“脏病治腑”理论有着怎样的内在联系仍

不清楚。此外，治疗 COPD 的中药多入肺经，多糖

是否是中药归肺经的物质基础、中药多糖通过何种

机制富集于肺组织不够明确，从药动学的角度去阐

释中药的归经理论也是该领域未来亟须攻克的难

题。因此，未来的机制研究需借助细胞及分子生物

学技术探讨中药多糖对 COPD 相关信号通路的影

响，明确其具体的作用靶点，揭示多糖与生物分子

（如受体、酶等）的相互作用机制；结合中医药基础

理论和现代分子生物学技术，阐释中药多糖抗

COPD 的科学内涵。 

本领域未来的发展还存在多糖构效关系不清

晰以及缺乏高质量临床随机对照试验的瓶颈。中药

多糖的单糖组成、糖苷键的类型、分支度以及空间

构象等导致其结构复杂多样，这些结构特征与其生

物活性之间存在何种构效关系亟待揭示。针对此问

题未来可借助现代分析技术如核磁共振、质谱和 X

射线衍射等，加快多糖的分离纯化和结构解析，精

确解析多糖的一级、二级乃至高级结构[69]。同时利

用体内外实验寻找结构与活性之间的关系，进而为

多糖的改性和优化、质量控制及新药开发提供理论

依据。中药多糖防治 COPD 的另一短板是临床研究

存在样本量较小，缺乏长期随访，且创新应用与新

产品开发动力不足。针对此问题，未来在临床应用

与研究方面需要继续开展大规模、长期的随机对照

临床试验，并从“细胞-动物-临床”三维评估中药多

糖的疗效和安全性，为其临床应用提供科学依据。

最后，在未来创新应用与新产品潜力开发方面，不

仅要阐释中药多糖抗炎、抗氧化和免疫调节等药理

活性和作用机制，还需发挥多糖自身“药辅双效”

特性，借助于中药多糖自身具备“药物载体”的天

然属性，发挥其在新药研发方面的巨大潜力[70]，进

而对中药多糖现代应用或制剂进行创新。 

综上，中药多糖在抗 COPD 方面表现出多种

潜在活性，包括抗氧化、抗炎、免疫调节、抑制气

道重塑以及调节肠道菌群等，具有重要的研究价

值和应用前景。未来的研究应关注中药多糖的结

构解析、作用靶点的挖掘、构效关系的阐释、创新

产品的开发、高质量临床研究的开展等，这些努力

将共同为阐释中药药效物质基础提供科学依据，

同时，也为推进“健康中国”战略、守护国民健康

贡献力量。 

利益冲突  所有作者均声明不存在利益冲突 
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