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摘  要 

慢性阻塞性肺疾病(Chronic obstructive pulmonary disease, COPD)是临床高发的慢性呼吸系统疾病，

以进行性不可逆气流受限为主要特征，病情反复、预后较差，全球疾病负担严峻。中医药凭借整体调治、

标本兼顾的优势，在COPD稳定期干预中独具特色。现代研究证实，该治法可调控炎症通路、抑制气道黏

液高分泌、减轻氧化应激、阻断气道重塑并平衡机体免疫，有效改善患者临床症状、提升生活质量、减

少急性发作。本文综述“培土生金”法治疗COPD的中医理论、现代机制研究进程，以期为该治法的深入

研究与临床推广提供参考。 
 
关键词 

中医，培土生金，慢性阻塞性肺疾病，病机理论，作用机制 
 

 

Progress in Research on the Theory and 
Mechanisms of the “Earth-Reinforcing to 
Generate Metal” Method in Treating COPD 
Junqi Li, Yilin Liu, Fanrong Liang* 
College of Acupuncture and Tuina, Chengdu University of Traditional Chines Medicine, Chengdu Sichuan 
 
Received: September 4, 2026; accepted: October 1, 2026; published: October 12, 2026 

 
 

 
Abstract 
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a prevalent chronic respiratory disease charac-
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terized by progressive and irreversible airflow limitation, with recurrent episodes and poor prog-
nosis, imposing a severe global disease burden. Traditional Chinese medicine exhibits unique ad-
vantages in the intervention of stable COPD due to its holistic regulation and simultaneous treat-
ment of root causes and symptoms. Modern studies have verified that this therapy can regulate in-
flammatory pathways, inhibit airway mucus hypersecretion, alleviate oxidative stress, block airway 
remodeling, and balance immune function, thereby effectively ameliorating clinical symptoms, im-
proving patients’ quality of life, and reducing acute exacerbations. This paper systematically re-
views the TCM theoretical connotation and modern mechanism research progress of the “earth-re-
inforcing to generate metal” therapy in the treatment of COPD, aiming to provide references for its 
in-depth research and clinical promotion. 
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1. 引言 

慢性阻塞性肺疾病(Chronic Obstructive Pulmonary Disease, COPD)是一类具有进行性、不可逆特征的

慢性呼吸系统疑难病，核心病理改变为持续性限制性气流阻塞，伴随肺功能持续性衰退，临床上多表现

为长期反复咳嗽、痰液淤积、活动耐量下降、动则喘促等典型症状[1] [2]。该病病程缠绵、复发率高，可

诱发呼吸衰竭、多脏器损伤等严重不良结局，稳居全球慢性疾病致死榜单前列，已然成为亟待攻克的重

大公共卫生难题。现阶段西医主流干预方案以对症控制症状、缓解急性炎症反应为主，但存在多种药

物副作用，加之长期用药带来的高额医疗成本，极大限制了临床长期应用与慢病管理效果。相较于西

医单一对症治疗模式，中医药立足整体辨证、标本兼顾的诊疗思维，在慢性肺系疾病长期调护领域优

势突出。作为中医五行生克理论指导下的特色治法，“培土生金”法以肺脾同调、固本祛邪为核心，精

准契合 COPD 本虚标实的核心病机，现已广泛应用于 COPD 的病情管理。基于此，本文系统梳理近年来

国内外相关文献研究，从中医病机理论内涵、现代作用机制及现存研究短板与未来展望等方面展开全面

综述。 

2. “培土生金”法治疗 COPD 的中医理论依据 

在传统中医辨证体系中，慢性阻塞性肺疾病可归属于“肺胀”“喘证”“痰饮”等病证范畴，其病机

核心可概括为虚实夹杂、本虚标实，虚损贯穿病程始终，邪实随证起伏变化。本病病位主在肺，迁延日

久累及脾、肾诸脏，肺气亏虚、宣肃无权是发病基础，而脾胃功能失调是推动病情发生发展、虚实转化

的关键枢纽，痰浊、气滞、血瘀等病理产物则是阻滞气道、加重咳喘症状的重要诱因，其中痰浊作为脾

胃运化失常的内生之邪，贯穿疾病全程，是连接脏腑虚损与气道实邪的核心病理纽带。基于中医五行相

生理论衍生的“培土生金”治法，立足肺脾脏腑相关性，以健运中土、补益脾胃为核心，通过调和中焦气

机、充盈气血本源以濡养肺脏、固护肺卫，实现肺脾同治、标本兼顾的整体调控，高度契合 COPD 虚实

错杂的病机特点。 
从脏腑生理病理来看，脾胃为后天之本、气血生化之源，一身肺气的充盛、肺卫功能的稳固，皆依
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赖脾胃水谷精微的化生濡养，临床单纯补益肺气仅能短暂改善表层症状，唯有夯实脾胃之本，源源不断

化生气血滋养肺金，方可从根源纠正肺气亏虚的根本虚损状态。同时，中医历来强调“脾为生痰之源，

肺为贮痰之器”，COPD 患者中土失运、水湿不化，精微壅滞聚而为痰，痰浊上干于肺，壅遏气道、阻滞

气机，进而引发反复咳喘、痰多胸闷等症，久则形成脾虚生痰、痰浊阻肺、肺病累脾的恶性病理循环，因

此根除痰浊实邪的关键不在于单纯清肺化痰，而在于健脾祛湿、恢复中焦运化功能，从源头阻断痰浊生

成。脾胃位居气机升降中枢，脾升胃降的有序运转是全身气机调畅的基础，肺气正常的宣发肃降功能依

托中焦气机斡旋得以实现，中焦壅滞、升降失常必然导致肺气郁闭、治节失司，进而加重气流受限，通

过调理脾胃、疏利中焦气机，可间接调和周身气机循环，助力肺气宣降复常，疏通壅滞气道。从病情传

变规律来看，COPD 病机呈现由肺及脾、由脾及肾、终至阴阳俱虚的渐进式演变特征，脾虚是病情由轻

转重、由单一脏腑亏虚发展为多脏虚损的关键病理节点，早期仅见肺脏亏虚之时，若未及时顾护脾胃，

久病脾虚生化乏源，肺气失于滋养愈发虚损，病邪深伏内传于肾，造成肾不纳气、虚喘难平，逐步进展

为多脏腑俱损的重症阶段，尽早运用培土生金治法固护中土，可有效截断疾病传变链条，延缓病程进展。

此外，患者病情急性加重多由外感六淫之邪诱发，而正气亏虚、肺卫不固是外邪侵袭的内在根本，机体

固护肌表、抵御外邪的卫气，根植于脾胃运化的水谷精微，依赖中焦气化输布周身，COPD 患者脾胃虚

弱则卫气生成匮乏，肺卫疏泄不密、抗邪能力低下，易受外邪触发急性发作，健脾培土可充盈卫气、固

护肺卫屏障，提升机体御邪能力，从根源降低急性加重风险，充分契合中医治未病的核心诊疗思想。 

3. “培土生金”法治疗 COPD 的现代作用机制 

现代医学研究证实，COPD 的病理进程由慢性炎症、氧化应激、气道黏液高分泌、气道重塑、免疫失

衡等多重病理机制共同驱动，各机制相互交织、互为因果，推动病情持续进展。近年大量基础研究表明，

“培土生金”治法可通过多靶点干预上述病理环节，调控机体微观病理状态，发挥延缓 COPD 病程、改

善肺功能的治疗作用。 

3.1. 调控炎症信号通路，抑制慢性气道炎症 

持续性慢性气道炎症是 COPD 发生发展的核心始动机制，贯穿疾病全程，是导致气道损伤、气流受

限、肺功能下降的核心诱因。烟草烟雾、空气污染、病原体毒素等 COPD 危险因素可激活气道上皮细胞

与免疫细胞表面的 Toll 样受体，激活核因子-κB (Nuclear Factor-kappa B, NF-κB)，进而促进白细胞介素-
1β (Interleukin-1β, IL-1β)、肿瘤坏死因子-α (Tumor Necrosis Factor-α, TNF-α)、白细胞介素-6 (Interleukin-6, 
IL-6)、白细胞介素-17 (Interleukin-17, IL-17)等促炎因子分泌，形成炎症级联反应，持续损伤肺组织。多项

基础研究验证了培土生金类方剂的抗炎调控作用。以益气健脾补肺为核心的肺康颗粒可有效调控 TLR2/4
介导的 NF-κB 炎症通路，通过上调 IκB 蛋白表达、抑制 p-IκB 与 NF-κB p65 异常活化，减少促炎因子释

放，显著改善 COPD 模型大鼠肺部炎性浸润与肺组织病理损伤[3] [4]。Hu 等[5]、王胜等[6]的研究进一步

证实，培土生金治法方剂可通过抑制 TLR4/NF-κB 通路活化，阻断气道炎症反应，减轻肺部损伤。 

3.2. 抑制气道黏液高分泌，改善肺通气功能 

气道黏液异常的高分泌状态是 COPD 重要的临床病理特征[7]，也是导致病情进展、影响死亡率的独

立危险因素。黏液的概念可与中医学中的“痰”相参，其既是病理产物，也是致病因素。受包括炎症在内

的多种病理因素刺激，呼吸道黏液异常大量分泌，超过纤毛细胞的清除能力，潴留在气道内，一方面导

致气道狭窄甚至阻塞，气流受限；另一方面造成气道微环境改变，感染更容易发生，已感染的致病菌难

以清除，炎症持续存在并刺激黏液分泌，形成恶性循环，气流受限进行性发展。李配等[8]认为这与中医

“外邪引动伏肺宿痰而致病情进展”的病机相符，采用健脾益肺化痰方治疗 COPD 模型大鼠，结果发现
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大鼠的杯状细胞数量及排痰量显著减少，纤毛摆动清除功能增强，肺组织病理学损伤明显减轻。健脾益

肺治本兼以化痰治标能够降低 COPD 的气道黏液高分泌、改善气道阻塞，延缓病情进展。杨晓敏等[9]证
实，其作用机制可能是通过抑制“IL13-pSTAT6-MUC5AC”信号通路介导的气管、支气管树杯状细胞化

生来实现的，且“治标”与“治本”对信号因子影响有差异，“标本兼治”疗效最优。赵娜妹等[10]采用

经典法复制常规 COPD 大鼠模型，发现模型组大鼠的胃动素、胃泌素、生长抑素含量明显下降，证实了

普通 COPD 大鼠在非“肺脾气虚”造模条件下依然存在脾虚的病机和表现，侧面说明了治疗 COPD“培

土”的必要性。大鼠经健脾益肺化痰方治疗后，不仅排痰量下降，胃动力相关指标亦复上升，体现了“健

脾(培土)”、“益肺(生金)”与“化痰”的协同作用。 

3.3. 缓解氧化应激损伤，阻断气道重塑进程 

氧化应激(Oxidative stress, OS)是指机体内氧化反应过度发生，产生大量活性氧自由基(reactive oxygen 
species, ROS)和活性氮自由基(reactive nitrogen species, RNS)，机体抗氧化能力难以负荷而出现的一种病

理状态[11]。蓄积的自由基具有对蛋白质和 DNA 造成氧化损伤的能力，并且能够促进一些炎症因子的合

成，趋化更多的炎细胞进入肺部，导致炎症发生、肺组织破坏[12]。氧化反应过度发生的原因可以是香烟

烟雾或空气污染物暴露等外源性因素，也可以是炎症细胞释放的炎性因子等内源性因素[13]。简言之，炎

症与氧化应激之间也是相互影响的。此外，氧化应激产物也可以刺激气道黏液分泌，通过其他路径参与

推动 COPD 的病情进展[14]。打破循环的关键在于抗氧化酶对氧自由基的清除。林琳等[15] 研究发现健

脾益肺方能够增加超氧化物歧化酶(Superoxide dismutase, SOD)的活性以及谷胱甘肽(Glutathione, GSH)等
抗氧化剂的含量，对抗肺组织氧化/抗氧化的失衡；与之对应，脂质过氧化产物(Malondialdehyde, MDA)含
量明显下降，大鼠肺组织超微结构损伤好转。田燕歌等[16]研究还证实了健脾补肺对 SOD 上游的调控因

子 p-PPARγ也有升高作用，而炎症因子 PGE2 含量下降，其作用优于氨茶碱，并且在停药后仍具疗效。

通过增强机体抗氧化能力来保护肺组织免受氧化损伤是“培土生金”法治疗 COPD 的机制之一。 
肺组织结构损伤以后，机体启动一系列机制进行组织修复；而慢性炎症持续存在，损伤与修复反复

发生，最终将进入气道重塑[17]。气道重塑将引起细胞化生、管腔黏液分泌增加、上皮失去原有的清除功

能，并出现胶原沉积、瘢痕增生和纤维化[18] [19]，加重气道狭窄，导致 COPD 病情恶化甚至恶变[20]。
基质金属蛋白酶(Matrix Metalloproteinases, MMPs)与其抑制剂(Tissue Inhibitor of Metalloproteinase, TIMP)
的动态平衡维持着细胞外基质的正常合成与降解[21]，这是肺实质破坏和气道重建发生与否的关键。李建

生团队[22] [23]研究发现 COPD 大鼠经调补肺肾三法治疗后，肺组织病理表现改善明显，组织中的胶原

沉积以及 MMP-2、MMP-9 和 TIMP-1 的 mRNA 表达均有所下降，其中以补肺健脾组疗效最为突出，“培

土生金”法能通过纠正蛋白酶–抗蛋白酶失衡来干预 COPD 气道重建与病情发展。 
黄少君等[24]的临床研究结果发现“培土生金”法还能降低患者血清中转化生长因子-β1 (Transforming 

Growth Factor-β1, TGF-β1)及血管内皮生长因子(Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF)的含量，减少肺

间质细胞中细胞外基质的沉积，抑制肺部微小血管紊乱，以此干预气道重建。Li 等[25]研究发现，补肺健

脾可通过抑制 NF-κB/TGF-β1/Smad2 信号通路减少纤维和胶原沉积，改善气道重塑，对减轻肺部病理损

伤和炎症反应具有显著的短期和长期效应。 

3.4. 双向调控免疫功能，纠正机体免疫失衡 

COPD 病人普遍存在免疫低下的问题，这导致其应对气候变化的能力差、易于发生呼吸道感染导致

急性加重，造成病情进展。中医认为“邪之所凑，其气必虚”。COPD 患者肺卫本虚，腠理不固，难以应

对六淫之气的侵袭。卫气源自于脾胃运化生成的谷精中剽疾滑利的部分，培土即能实卫，以增强肺金防

御卫外的能力。换言之，培土健脾能增强患者的免疫能力。曹福凯等[26]研究发现健脾益肺口服液干预后
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COPD 大鼠的 3CD+ 、 4CD+ 细胞及 4 8CD CD+ + 比值显著增加，IgA、IgG、IgM 等表达增加；宫静等的临床

试验也证明，西药与培土生金方联合应用能够提升患者血清免疫球蛋白 IgA、IgG、IgM 含量，而单独应

用西药的对照组则无此效。“培土生金”法能够强化细胞免疫和体液免疫。 
“培土生金”法还能影响黏膜免疫。研究报道，肠道微生物群失衡影响着 COPD 病情进展[27]-[29]。

其关键在于能产生短链脂肪酸(Short-chain fatty acid, SCFA)的群菌。当该菌群在肠道中的丰度和占比下降，

SCFAs 减少，便会通过游离脂肪酸受体 GPR43 路径激活炎症小体 NLRP3，其他的炎症因子因此被募集，

最终导致机体大范围炎症的发生[30]。此外，肠道黏膜与呼吸道黏膜共属一套黏膜免疫，其联系介质是上皮

细胞产生的 SIgA，而 SCFAs 是肠道上皮细胞的主要能量来源，SCFAs 的减少将会导致 SIgA 的下降，黏膜

免疫损伤[31]。Mao 等[32]研究发现，补肺健脾方能通过重塑肠道微生物群和抑制 SCFAs/GPR43/NLRP3 通

路来改善 COPD 大鼠黏膜免疫功能，干预后的 COPD 大鼠炎性因子蛋白表达水平显著下降，免疫因子

SIgA 水平上升，肺部炎症减轻。 
除了从各方面提升免疫能力，“培土生金”法尚能纠正 COPD 患者自身的免疫失衡。COPD 持续存

在的慢性炎症反应，一定程度上是自身免疫造成的[33]，这与机体免疫的启动与耐受之间的平衡密不可分。

炎症本身是机体自我保护和防御的一种表现。受到外界刺激以后，免疫细胞通过各种活性因子募集和活

化更多的、具有不同功能的免疫细胞，驱逐和消灭异己物质及其带来的刺激，这个过程中产生的活性物

质也介导炎症的发生。外界刺激是炎症发生的开始，而机体的自身免疫性促使了炎症应答的持久存在。

免疫功能的正常发挥，除了高效、有力的免疫应答以外，机体自身对于免疫过程要能耐受，启动免疫和

耐受免疫的细胞之间须平衡。姜素丽等[34]研究发现补肺健脾方干预后的 COPD 大鼠，外周血和肺泡灌

洗液中 3CD+ 、 4CD+ 细胞表达及 4 8CD CD+ + 比值显著升高，与上述研究结果一致，此外 4 25CD CD+ + 调节性 T
细胞(Treg 细胞)表达也显著升高。Treg 细胞是维持机体免疫耐受的最重要因素之一，对免疫细胞活化与

增殖具有负调节作用，在机体免疫稳态和抑制炎症反应方面发挥着重要作用[35]。齐亚丽等[36]研究发现，

肺康颗粒可升高 COPD 患者外周血当中 Th17/Treg 比值，与之对应，Th17 细胞分泌的促炎因子 IL-17 含

量下降，而 Treg 细胞分泌的抗炎因子 IL-10 上升，“培土生金”法能够纠正 Th17/Treg 的免疫失衡。 

4. 小结 

COPD 作为危害全球人类健康的重大慢性疾病，其慢性进行性、高致残致死性的特点，使得长期有

效、安全稳定的个体化防治方案成为临床研究的核心需求。西医常规治疗可快速缓解急性期症状，但存

在不良反应多、经济负担重等局限。“培土生金”法依托中医五行学说与整体辨证思维，立足 COPD 肺

脾两虚、痰浊内阻的核心病机，以肺脾同治、标本兼顾为治疗原则，契合本病稳定期的核心调理需求。

现代研究系统阐释了“培土生金”法治疗 COPD 的科学机制，证实该治法可通过调控炎症通路、抑制黏

液高分泌、缓解氧化应激、阻断气道重塑、平衡免疫功能等多靶点途径，实现对 COPD 病理进程的全方

位干预，充分体现了中医药整体调节、多效协同、不良反应少的独特优势。临床实践证实，该治法可有

效改善患者临床症状、提升肺功能与生活质量、减少急性加重频次，在稳定期病情调控与远期预后改善

中具备重要应用价值，同时凸显了中医“治未病”的防治理念。当前相关研究仍存在一定不足与空白：

其一，现有研究多聚焦于 COPD 稳定期，针对急性发作期的干预研究较为匮乏，尚未形成完整的全程干

预体系；其二，部分基础研究结果存在争议，不同培土生金方剂的作用靶点、机制差异尚未明确，深层

调控机制仍需深挖。未来研究可聚焦以上空白，深挖不同培土生金方剂的差异化作用机制，厘清争议研

究的内在机制；此外，可拓展急性发作期干预研究，构建急性期治标、稳定期培本的全程中西医结合防

治体系，进一步推动“培土生金”治法在 COPD 规范化防治中的精准化、标准化应用，充分发挥中医药

在慢性疾病长期管理中的独特优势。 
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