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摘  要 

哮喘是一种以气道炎症、可逆性气道阻塞和气道重塑为主要病理特征的慢性呼吸系统疾病，临床患者常

见呼吸困难、咳嗽、喘息等症状。该病病因复杂，临床表现缺乏特异性，病理改变复杂多样，且缺乏针

对性的预防和治疗手段。本文结合近年哮喘发病机制相关研究进展以及中药及其活性成分对哮喘干预机

制的实验研究情况进行综述，为深入研究中药抗哮喘的作用机制提供参考和依据。 
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Abstract 
Asthma is a chronic respiratory disease characterized primarily by airway inflammation, reversible 
airway obstruction, and airway remodeling. Clinical manifestations commonly include dyspnea, 
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cough, and wheezing. The etiology of this disease is complex, with nonspecific clinical presentations 
and diverse pathological changes, and there is a lack of targeted preventive and therapeutic inter-
ventions. This article reviews the major pathogenic mechanisms of asthma over the past decade and 
experimental studies on the intervention mechanisms of traditional Chinese medicine (TCM) and 
its active components in asthma management, aiming to provide references and evidence for fur-
ther research on the anti-asthmatic mechanisms of TCM. 
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1. 引言 

哮喘是一种以气道炎症、可逆性气道阻塞和气道重塑[1]为主要病理特征的慢性呼吸系统疾病，表现

为发作性或持续性喘息、胸闷、呼吸困难和咳嗽等。据统计，哮喘疾病在全球范围内影响着超过 3.5 亿儿

童、青少年及成人[2]，多呈反复发作的病情特点，由于哮喘的发病机制尚未明确，治愈难度大，复发率

高，严重危害患者的生命健康，影响患者生活质量，其治疗问题备受关注。 
哮喘主要是由 2 型免疫反应驱动，其中包括气道嗜酸性粒细胞、肥大细胞、2 型辅助性 T 细胞(Th2)

和 2 型先天淋巴细胞(ILC2)的增加以及 IL-4、IL-5 和 IL-13 等细胞因子的分泌。以过敏性炎症为特征，伴

有 B 细胞产生 IgE 的增加、肥大细胞脱颗粒和 Th2 细胞协调的嗜酸性粒细胞浸润[3]，炎症存在于从气管

到终末细支气管的所有气道中，并可能延伸到肺实质。还有一些特征性的结构变化，如气道平滑肌增加，

杯状细胞数量增加等。即使在轻度疾病患者中也能发现这些变化，但重症患者的气道重塑程度通常更大

[4]。 
目前针对哮喘的常见疗法为抗炎、免疫调节、平滑肌松弛、黏液溶解和支持性治疗等，这些都是气

流受限的主要原因。临床上针对 2 型哮喘主要采用药物治疗[5]，主要采用布地奈德、福莫特罗、孟鲁司

特、泼尼松等药物[6]。但这些治疗药物在使用中可能引起胃肠道反应、免疫抑制、皮疹、骨质疏松等不

良反应[5]，因此，寻找和开发有效的抗哮喘药物对哮喘患者意义重大。大量研究表明，中草药在减缓哮

喘进程方面具有独特优势，其作用温和且持久，长期使用毒副作用较小，耐受性较好，展现出良好的有

效性和安全性。本文结合近年哮喘发病机制相关研究进展和中药及其活性成分防治哮喘的实验研究予以

综述，以期为治疗哮喘的创新药物开发提供可能的线索和依据。 

2. 资料与方法 

2.1. 文献来源及检索策略 

分别以“哮喘”AND“中药治疗”为中文检索词，检索中国知网(CNKI)、维普(VIP)、万方(Wanfang)
数据库，排除英文文章，语言仅限于中文。以“Asthma”、“Traditional Chinese Medicine”AND“Mechanism”

为英文检索词，检索 PubMed、Web of Science 数据库，语言仅限于英文。检索时间限定为 2006 年 1 月

~2026 年 5 月。 
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2.2. 文献筛选标准 

文献类型为期刊论文(“Article”，“Review”)，剔除会议论文、重复论文、报纸、杂志、无相关性

论文后，最终得到 996 篇中文文献和 469 篇英文文献。 

3. 哮喘发病机制 

3.1. 哮喘诱因 

哮喘的发生与发展受遗传因素与环境因素共同调控，变应原暴露、呼吸道病毒感染、空气污染物、

香烟烟雾、冷空气刺激及情绪波动等均为重要诱发因素，可通过诱导气道慢性炎症、免疫失衡及气道高

反应性，促使哮喘发病与急性加重。在实验研究中，小鼠哮喘模型多以变应原诱导为核心，其中卵清蛋

白(OVA)为最常用致敏原，亦可采用尘螨、花粉、真菌孢子等天然变应原；常联合氢氧化铝佐剂增强致敏

效果，并通过雾化吸入激发，以模拟哮喘气道炎症、气道重塑等典型病理特征[6]。上述模型可较好地复

现人类哮喘的关键发病环节，为深入探讨中药及其活性成分防治哮喘的药效与作用机制提供稳定、可靠

的动物模型支撑。 

3.2. 炎症与免疫 

炎症反应作为哮喘发病的启动环节贯穿整个病程，是诱发免疫失衡的先导因素。在哮喘病程中，各

种有害物质的反复刺激导致肺组织炎症持续存在，大量炎症介质和细胞因子不断释放，进而放大炎症级

联反应。引起机体对受损肺组织的病理性修复，造成气道重塑和肺功能进行性下降。这种持续的炎症反

应不仅损伤肺组织结构，还通过激活免疫细胞释放更多促炎因子，形成恶性循环[7]。同时，免疫细胞间

的相互作用网络复杂，Th2、Th17 等细胞亚群间的动态平衡失调可能通过多种途径加剧肺部炎症和纤维

化进程，例如 Th17 细胞产生的 IL-17 可促进中性粒细胞浸润，而调节性 T 细胞功能缺陷则无法有效抑制

过度炎症反应[8]。 
研究表明，多种免疫细胞在哮喘进程中起作用。这些免疫细胞包括但不限于 T 淋巴细胞、B 淋巴细

胞、巨噬细胞和嗜酸性粒细胞等[9]。T 淋巴细胞亚群如 Th1、Th2、Th17 等在哮喘的发病机制中扮演着

关键角色，它们之间的平衡失调是导致哮喘炎症持续和气道重塑的重要原因[10][11]。T 淋巴细胞则通过

分泌不同的细胞因子来调节免疫反应，其中 Th2 细胞分泌的 IL-4、IL-5 和 IL-13 等[12]，能够促进 B 淋

巴细胞产生 IgE 抗体，进一步加剧哮喘的炎症反应[13]。此外，B 淋巴细胞在抗原刺激下分化为浆细胞，

产生特异性 IgE 抗体，这些抗体与肥大细胞和嗜碱性粒细胞表面的高亲和力受体结合，使机体处于致敏

状态，当再次接触相同抗原时，可触发肥大细胞和嗜碱性粒细胞脱颗粒，释放生物活性介质，引起哮喘

发作[11]。 

3.3. 氧化应激 

作为一种异质性炎症性疾病，哮喘的发生与多种诱发因素(如过敏原、污染物等)密切相关，这些因素

会促使嗜酸性粒细胞、中性粒细胞和巨噬细胞等免疫细胞向气道组织浸润。这些免疫细胞在清除诱发因

素的过程中会产生活性氧(ROS)，活性氧是免疫细胞清除病原体或异物时的代谢产物[14]。适量的 ROS 可

协助机体完成免疫防御，但当 ROS 表达过量时，便会成为引发哮喘气道病理损伤的关键因素[15]。 
具体而言，免疫细胞清除异物后，机体会出现氧化还原平衡紊乱，这种失衡会进一步导致 ROS 持续

过量产生，进而在呼吸系统内诱发氧化应激。而以氧化应激为核心的病理应激(包括继发的炎症反应)，会

直接损伤呼吸系统组织，不仅会破坏气道上皮完整性——一方面，受损的上皮无法有效阻挡过敏原、病

原体等入侵，进一步激活免疫反应[16]；另一方面，上皮细胞损伤后会释放 TSLP、IL-33 等“警报素”，
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直接激活 ILC2 细胞分泌 Th2 型细胞因子，加剧气道炎症和高反应性。持续的氧化应激会激活气道平滑

肌细胞、成纤维细胞中的 TGF-β1/Smad3 等通路，诱导上皮–间质转化(Epithelial-Mesenchymal Transition, 
EMT)，使上皮细胞失去黏附特性、获得间质细胞表型，同时促进成纤维细胞合成大量胶原，导致气道壁

增厚、基底膜纤维化；此外，氧化应激还会刺激杯状细胞化生和黏液腺肥大，引发黏液过度分泌，最终

造成气道结构不可逆改变，形成气道重塑，最终加剧哮喘的病理进展[17]。 

3.4. 上皮–间质转化 

哮喘的核心病理特征之一是气道重塑，表现为气道壁增厚、基底膜纤维化、平滑肌增生等，而 EMT
是驱动这一过程的关键环节。在 EMT 中，上皮细胞失去 E-钙黏蛋白(E-cadherin)等上皮标志物，从而丧

失细胞间黏附特性和极性，细胞骨架与外形发生变化，并向具有迁移和可分泌大量细胞外基质(ECM)成
分等特征的间质细胞转化[18]。哮喘中，过敏原、炎症因子(如 IL-4)等刺激会激活 EMT 过程：气道上皮

细胞失去原有极性和紧密连接，转化为间质样细胞，同时下调上皮标志物(如 E-cadherin)，上调间质标志

物(如波形蛋白、MMP7、MMP9) [19]。这一过程会直接导致气道壁增厚、上皮下胶原沉积，加剧气道狭

窄和高反应性；同时通过 TGF-β1/Smad3 等信号通路放大炎症反应，形成“炎症-EMT-重塑”的恶性循环，

也是部分哮喘难治的重要原因[18]。 

3.5. 气道平滑肌功能异常 

气道平滑肌功能异常是哮喘气流受限的关键病理环节，也是气道重塑的核心组成部分，与炎症反应、

上皮间质转化等机制密切协同，共同参与哮喘的发病进程。哮喘状态下，气道炎症微环境中异常分泌的

促炎细胞因子(尤其是 IL-5、IL-13)可直接调控气道平滑肌细胞的增殖、肥大及表型转化，使其从收缩表

型向合成表型转变[20]，同时显著增强平滑肌细胞的收缩敏感性，诱发气道平滑肌痉挛，直接导致气道狭

窄，介导哮喘喘息、胸闷等核心临床症状。此外，氧化应激反应可通过损伤气道平滑肌细胞线粒体功能、

激活相关信号通路，进一步加重其功能异常，而上皮间质转化过程中产生的成纤维细胞样细胞，可与气

道平滑肌细胞相互作用[21]，促进平滑肌增生、胶原沉积，进一步加剧气道结构异常，形成“炎症–平滑

肌功能异常－气道重塑”的恶性循环[22]，成为哮喘病情迁延不愈、反复发作的重要病理基础。 
此外，气道及肠道微生物组失衡[23]通过调控先天免疫、激活炎症通路，成为哮喘发病与复发的关键

环境因素，肠－肺轴的交互性日益受到关注；遗传与表观遗传差异(如 DNA 甲基化、miRNA 调控)塑造了

哮喘的个体易感性，影响哮喘表型与病情走向[24]；气道神经调节失衡，主要涉及胆碱能神经、交感神经

等也被发现与炎症反应、氧化应激相互关联，形成“氧化应激–神经调节异常–炎症反应”的协同循环，

共同推动哮喘病情进展[25] [26]。 

4. 中药及其活性成分防治哮喘的研究进展 

有关哮喘的记载最早源于《黄帝内经》，虽未明确其病名，但在症状和病因中有“喘鸣”“喘呼”的

说法[27]。中药单体、中药复方及中成药在治疗哮喘上具有多靶点、不良反应少的优点。中药可以通过调

节炎症信号通路、免疫反应以及氧化应激等，发挥防治哮喘的作用。 

4.1. 中药单体防治哮喘的研究 

哮喘是一类异质性慢性气道炎症疾病，包含多种临床表型，其中临床发病率最高的过敏性哮喘为典

型嗜酸性粒细胞型 2 型炎症表型，此外还存在以气道氧化损伤、结构重塑为主的慢性非特异性炎症表型，

不同表型病理特征差异明显，适配的中药活性成分亦有所区别。现阶段多种天然中药活性成分可依据作

用靶点差异，针对性干预不同表型哮喘，且这类活性成分多为黄酮类、生物碱类物质，普遍存在口服生
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物利用度偏低、体内代谢速度较快等问题，但常规剂量下毒性较低、不良反应少，整体安全性良好。高

良姜素、厚朴酚、隐丹参酮抗炎抗氧化能力突出，更适用于伴有氧化应激损伤、气道结构紊乱的慢性持

续性哮喘，通过调节 MAPK 信号通路，抑制了 TNF-α诱导的活性氧(ROS)水平，降低炎症细胞中 MMP-
9 的表达，从而改善肺功能，促进支气管组织结构的恢复，发挥抗哮喘作用[28]-[30]。穿心莲内酯、黄芪

甲苷Ⅳ、黄芩苷侧重于调控机体免疫平衡，更适配以免疫紊乱为核心特征的过敏性嗜酸性粒细胞型哮喘，

通过抑制 STAT3 的表达，调节 Th17/Treg 反应的免疫失衡，缓解了哮喘的气道重塑，并减轻其炎症反应

[31]-[34]。木犀草素、姜黄素对气道纤维化抑制效果显著，多用于干预气道重塑严重的难治性慢性哮喘，

通过抑制 Wnt/β-catenin 通路，下调 VEGFA 和 MMP-9 和 TGF-β1 的表达，进而发挥对慢性哮喘的缓解作

用[35]-[37]。小檗碱、苦参碱通过抑制 NF-κB 通路，调节 Th1/Th2 细胞平衡，显著缓解肺部炎症[38]-[40]。
青藤碱能够阻断间质转化进程，适合气道上皮损伤严重、高气道反应的哮喘患者，通过阻断 TGF-β1/Smad3
通路，抑制上皮–间质转化(EMT)，降低了氧化应激，进一步减轻了气道炎症和气道高反应性[41] [42]，
见表 1。 

 
Table 1. The mechanism by which traditional Chinese medicine monomers regulate asthma 
表 1. 中药单体调控哮喘的作用机制 

活性成分 主要来源 作用机制 参考文献 

高良姜素 高良姜 抑制 TGF-β1-ROS-MAPK 信号通路，抑制 VEGF 和 MMP-9 的表达 [28] 

厚朴酚 厚朴 抑制 NF-κB 和 MAPK 信号通路，调节 Th2 和 Th17 平衡 [29] 

隐丹参酮 丹参 通过调节 p38 MAPK 磷酸化和 NF-κB 激活，减少炎症细胞浸润 [30] 

穿心莲内酯 穿心莲 阻断 Th17 调节的细胞因子和 JAK1/STAT3 信号通路的激活， 
缓解气道重塑 [31] 

黄芪甲苷 IV 黄芪 阻断 HMGB1/RAGE 轴来失活 NF-κB 通路，抑制气道平滑肌细胞的

焦亡 [32] [33] 

黄芩苷 黄芩 抑制 STAT3 的表达，调节 Th17/Treg 反应的免疫失衡 [34] 

木犀草素 金银花 通过调节 β-连环蛋白(β-catenin)，减轻了与上皮–间质转化(EMT) 
相关的气道重塑 [35] 

姜黄素 姜黄 抑制 Wnt/β-catenin 通路，下调 VEGFA 和 MMP-9 和 TGF-β1 的表达 [36] [37] 

小檗碱 黄连 抑制 NF-κB 通路，调节 Th1/Th2 细胞平衡 [38] [39] 

苦参碱 苦参 抑制气道上皮细胞中的 NF-κB 信号通路，减少炎症细胞浸润 [40] 

青藤碱 青藤 通过阻断 TGF-β1/Smad3 通路，抑制 EMT [41] [42] 

4.2. 经典名方治疗哮喘的研究 

除单一中药活性成分外，传统中药复方可依托君臣佐使配伍特点，结合中医辨证思维施治，适配不

同临床表型哮喘，中药复方多由天然中药材配伍而成，药性温和，整体安全性良好、耐受性较高，但普

遍存在成分复杂、生物利用度偏低等问题，仍有待现代制剂工艺优化，进一步推动中药复方的现代化研

究与新药开发。补中益气方更适用于免疫紊乱、体虚反复发作的过敏性哮喘，该方以扶正固本为核心，

通过调节 Th1/Th2 平衡以及调控肺菌群结构，恢复菌群稳态并改善哮喘病症[43]。小青龙汤多用于急性发

作的过敏性哮喘，通过调控 Th2/Th17 与 DC 细胞平衡，发挥抗哮喘作用[44]。研究表明，玉屏风散具备

固表益气、抵御外邪之效，通过调控 NLRP3 炎症小体通路改善炎症[45]，适宜体虚易感、免疫力低下的

慢性炎症型哮喘患者。六君子汤侧重于益气健脾、燥湿化痰，可通过抑制 NF-κB 通路，降低炎性因子表

达，从而缓解肺部炎症[46]，对炎症浸润明显、痰多咳喘的慢性哮喘作用更佳。麻黄汤宣肺平喘，对气道
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重塑型哮喘效果显著，可阻断下游 PI3K/AKT 通路，抑制气道平滑肌异常增殖与纤维化进程，进而改善

哮喘气道重塑，并减轻炎症反应[47]，见表 2。 
 

Table 2. The mechanism by which traditional Chinese medicine compound prescriptions regulate asthma 
表 2. 中药复方调控哮喘的作用机制 

经典名方 主要组成 功效 作用机制 参考文献 

补中益气方 黄芪、甘草、人参、当归、 
陈皮、升麻、柴胡、白术 

补中益气、 
升阳举陷 

阻断下游 PI3K/AKT 信号通路，减少 Th2 
细胞因子分泌 [43] 

小青龙汤 麻黄、桂枝、干姜、细辛、 
半夏、五味子、芍药和炙甘草 

温肺化饮、 
止咳平喘 

通过调控 Th2/Th17 与 DC 细胞平衡， 
降低炎性细胞因子浸润 [44] 

玉屏风散 黄芪、白术、防风 益气固表 抑制 NLRP3 炎性小体活化，降低 NLRP3
蛋白 IL-1β，Caspase-1 的表达 [45] 

六君子汤 人参、白术、茯苓、甘草、 
陈皮、半夏 

益气健脾、 
燥湿化痰 

抑制 NF-κB 信号通路， 
降低 Th2 细胞因子表达 [46] 

麻黄汤 麻黄、桂枝、杏仁、甘草 发汗解表、 
宣肺平喘 

阻断下游 PI3K/AKT 信号通路， 
缓解气道炎症和重塑 [47] 

4.3. 中成药治疗哮喘的研究 

相较于传统复方，现代中成药经提纯精制，除去杂质且有效成分富集，给药便捷、质量稳定且安全

性更高，规避了传统汤剂煎煮繁琐、携带不便的弊端，更适用于现代临床规范化用药，同时保留中药多

成分协同干预的特点，可针对性干预不同哮喘表型，并改善其病理损伤。止喘灵口服液适用于气道高反

应性突出的过敏性哮喘，可通过抑制 STIM1/CHOP/JNK 信号轴，恢复细胞内 Ca2+稳态，进而降低气道高

反应性、改善哮喘气道炎症[48]。苏黄止咳胶囊中关键代谢物 β-羟丁酸调控 GSK3β/AMPK-Nrf2 信号通

路，抑制 NLRP3 炎症小体与 NF-κB 通路，减轻肺组织损伤，发挥抗炎抗氧化作用[49]，多用于氧化应激

显著的慢性咳嗽哮喘。丹龙口服液靶向作用于气道平滑肌，可减缓异常的平滑肌收缩与增殖进程，通过

抑制平滑肌细胞中的 S1PR2/ROCK1/YAP 信号通路，缓解气道异常收缩、抑制气道纤维化病变，从而改

善过敏性哮喘炎症反应并延缓气道重塑进展[50]。金匮肾气丸侧重固本补虚、调理脏腑机能，抑制 NF-κB
在气道上皮细胞核内的表达与活性，并下调其调控的 ICAM-1 基因进而缓解哮喘[51]，适宜肾气不足、反

复发作的慢性哮喘患者。网络药理学及体内外实验证实喘可治注射液通过抑制 MAPK 信号通路，降低

ROS，改善气道重塑[52]，对顽固性气道重塑型哮喘具有干预作用，见表 3。 
 

Table 3. The mechanism by which Chinese patent medicines regulate asthma 
表 3. 中成药调控哮喘的作用机制 

中成药 主要组成 功效 作用机制 参考文献 

止喘灵口服液 麻黄、洋金花、苦杏仁、连翘 平喘止咳、 
祛痰抗炎 抑制 STIM1/CHOP/JNK 信号通路 [48] 

苏黄止咳胶囊 
麻黄、紫苏叶、地龙、蜜枇杷叶、 
炒紫苏子、炒牛蒡子、五味子、 

蝉蜕、前胡 

疏风宣肺、 
止咳化痰 

调控 GSK3β/AMPK-Nrf2 信号通

路，显著改善气道重塑 [49] 

丹龙口服液 丹参、炙麻黄、地龙、浙贝母、 
黄芩、姜半夏、白芍、防风、甘草 

清热平喘、 
豁痰散瘀 

抑制 AKT-GSK3β信号通路， 
阻断气道上皮细胞 EMT [50] 

金匮肾气丸 熟地黄、山茱萸、山药、茯苓、 
泽泻、牡丹皮、桂枝、附子 

温补肾阳、 
化气行水 

抑制 NF-κB/ICAM‑1信号通路，

改善气道重塑 [51] 

喘可治注射液 淫羊藿、巴戟天 温阳补肾、 
平喘止咳 

抑制 MAPK 信号通路， 
降低 ROS [52] 
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5. 讨论 

近年来哮喘相关研究不断深入，中医药在哮喘防治中的应用价值愈发显著。中医药凭借多靶点、多

通路的调控优势，可有效干预哮喘病理进程。 
现阶段相关研究仍以单一机制验证为主，缺乏多维度技术佐证以及临床表型精准区分。小青龙汤作

为临床辨证治疗过敏性哮喘的经典复方，主治外感急性发作的过敏性哮喘，可借助多组学联合分析技术，

阐明小青龙汤在中性粒细胞性哮喘中“温肺化饮”的科学内涵，挖掘其物质基础与分子调控机制。此外，

丹龙口服液、喘可治注射液具有改善气道重塑的作用，但目前药代动力学研究较为匮乏，可结合临床真

实世界数据，开展此类中成药的剂型优化研究，剖析中成药活性成分体内吸收代谢规律，改善中药成分

生物利用度偏低的问题。 
综上，后续研究需进一步深挖免疫炎症信号通路在哮喘病程中的调控机制，完善中医药抗哮喘分子

靶点研究，充分发挥中医药多靶点干预的独特优势，为哮喘辨证施治提供循证参考，从而优化个体化治

疗方案，改善患者临床预后。 
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