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摘要： 气道黏液高分泌与慢性阻塞性肺疾病发生、 发展、 疗效、 预后密切相关， 改善气道黏液高分泌对提升慢性阻塞

性肺疾病治疗效果有重要意义。 中药对改善气道黏液高分泌具有明显的优势与特色， 但其作用机制尚未完全阐明。 本

文检索了 ＰｕｂＭｅｄ、 ＣＮＫＩ、 万方数据库中有关中药干预慢性阻塞性肺疾病气道黏液高分泌作用机制的研究文献， 分析

总结发现， 中药在抑制杯状细胞增生、 抑制黏蛋白表达、 增强气道水化、 促进黏液纤毛清除等方面具有明确作用， 以

上作用与抑制炎性细胞因子、 降低蛋白酶、 调控离子通道蛋白表达、 增强水通道蛋白表达、 促进纤毛细胞分化等机制

密切相关。 本文可为中药治疗慢性阻塞性肺疾病气道黏液高分泌的临床推广和药物开发提供参考。
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　 　 慢性阻塞性肺疾病是一种异质性肺部状态， 以慢性呼

吸道症状 （呼吸困难、 咳嗽、 咳痰） 为特征， 是由气道异

常 （支气管炎， 细支气管炎） 和 ／或肺泡异常 （肺气肿）
导致的持续性 （常为进展性） 气流阻塞［１］ ， 是人类面临的

长期重大健康挑战［２］ 。 我国 ４０ 岁及以上慢性阻塞性肺疾病

患病率为 １３􀆰 ６％ ［３］ ， 直接人均年医疗费用约为 １５０ ～ ２ ０１４
美元［４］ ， 预计 ２０２０ 年至 ２０５０ 年我国慢性阻塞性肺疾病总

医疗负担将达到 １􀆰 ３６３ 万亿美元［５］ 。
气道黏液高分泌与慢性阻塞性肺疾病发生、 发展、 疗

效、 预后密切相关， 改善气道黏液高分泌对提升治疗效果，
提高生活质量有重要意义。 一般认为， 近端气道黏液高分

泌可导致慢性咳嗽、 咳痰， 而远端气道黏液高分泌与肺功

能下降和死亡相关［６］ 。 具有气道黏液高分泌的患者肺功能

下降速度更快， 急性发作及住院风险增加 ２～ ４ 倍以上， 死

亡率增加 ２􀆰 ５～１１ 倍［７］ 。
中医认为， 慢性阻塞性肺疾病气道黏液高分泌可归于

“痰饮” 范畴， 病机与肺脾肾气血阴阳不足和痰、 瘀、 气、

水等病理因素壅滞于内有关［８］ 。 临床多以清热化痰法、 燥

湿化痰法、 益气活血化痰法［９⁃１０］ 等予以治疗， 取得了良好

的效果， 但作用机制尚未完全清楚。 本文总结分析了现有

中药干预慢性阻塞性肺疾病气道黏液高分泌的作用机制研

究， 以期为临床推广和药物开发提供参考。
１　 气道黏液高分泌及其形成机制

正常气道黏膜表面有少量黏液， 有维持湿润气道、 促

进黏膜纤毛运输、 阻挡病原及毒素、 参与黏膜免疫等生理

功能。 黏液由气道杯状细胞、 黏膜下腺体、 Ｃｌａｒａ 细胞等分

泌， 分为凝胶层和溶胶层， 溶胶层主要由水构成， 靠近上

皮细胞表面， 凝胶层位于表层， 由水、 黏蛋白、 溶菌酶、
各种多肽及其他成分等组成［１１］ 。 黏蛋白是黏液最重要的组

成成分。 目前已鉴定得到 ２１ 个人类黏蛋白基因， 其中 １４
个在呼吸系统表达。 Ｍｕｃｉｎ （ＭＵＣ） ５ＡＣ 和 ＭＵＣ５Ｂ 是呼吸

道中最为丰富和重要的黏蛋白， 约占所有黏蛋白表达的

７５％ ， 其中又以 ＭＵＣ５ＡＣ 占主导地位［１２］ 。 气道黏液高分泌

的形成涉及黏液生成、 分泌、 清除等环节［１３］ 。
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在微小颗粒、 化学物质、 微生物、 炎性介质等刺激下，
黏液生成增加， 这既与杯状细胞的增生有关， 又与分泌细

胞中 ＭＵＣ５ＡＣ、 ＭＵＣ５Ｂ 黏蛋白表达升高有关， 且后者被认

为在黏液生成增加中发挥更主要的作用［１４］ 。 Ｎｏｔｃｈ 信号通

路参与了杯状细胞的分化增生， 而核因子 κＢ （ ｎｕｃｌｅａｒ
ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ， ＮＦ⁃κＢ ）、 丝 裂 原 活 化 蛋 白 激 酶 （ ｍｉｔｏｇｅｎ⁃
ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ， ＭＡＰＫ）、 表 皮 生 长 因 子 受 体

（ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＥＧＦＲ） 等信号通路在黏

蛋白调控中扮演重要角色［１３］ 。
黏蛋白在胞内形成后， 需进一步通过分泌作用到达气

道。 黏液分泌受到黏蛋白的胞内转运和黏液的水化作用影

响。 十四烷基化丙氨酸丰富蛋白激酶 Ｃ 底物 （ｍｙｒｉｓｔｏｙｌａｔｅｄ
ａｌａｎｉｎｅ⁃ｒｉｃｈ Ｃ ｋｉｎａｓｅ ｓｕｂｓｔｒａｔｅ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＭＡＲＣＫＳ） 和可溶性

Ｎ⁃乙基马 来 酰 胺 敏 感 因 子 附 着 蛋 白 受 体 （ ｓｏｌｕｂｌｅ Ｎ⁃
ｅｔｈｙｌｍａｌｅｉｍｉｄｅ⁃ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｆａｃｔｏｒ ａｔｔａｃｈｍｅｎｔ ｐｒｏｔｅｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，
ＳＮＡＥＲ） 及其调控的信号通路对黏蛋白颗粒的形成、 胞内

运输 和 膜 融 合 起 到 关 键 调 控 作 用［６］ 。 上 皮 钠 通 道

（ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｓｏｄｉｕｍ ｃｈａｎｎｅｌ， ＥＮａＣ）、 囊性纤维化跨膜转运调

节因子 （ ｃｙｓｔｉｃ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ｔｒａｎｓｍｅｍｂｒａｎｅ ｃｏｎｄｕｃｔａｎｃｅ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ，
ＣＦＴＲ） 等离子通道通过调节 Ｎａ＋、 Ｃｌ－等跨膜运动， 控制水

分子外排， 从而影响气道水化而控制黏液黏度［１５］ 。
气道纤毛细胞通过有节律的摆动而清除黏液， 纤毛细

胞数量、 结构、 功能的异常， 均可导致黏液清除障碍［１６］ 。
２　 中药干预慢性阻塞性肺疾病气道黏液高分泌的作用机制

２􀆰 １　 抑制杯状细胞增生　 气道杯状细胞能够快速分泌黏蛋

白， 并暂时性增生， 分泌大量黏液以应对感染、 香烟烟雾、
空气污染等情况［１７］ 。 但在慢性阻塞性肺疾病患者中， 杯状

细胞持续大量增生。 研究表明， 鼻病毒［１７］ 、 香烟烟雾［１８］

均能够通过调控 Ｎｏｔｃｈ３ 信号通路刺激慢性阻塞性肺疾病气

道上皮细胞分化为杯状细胞。 研究表明， 宣肺健脾方能够

抑制慢性阻塞性肺疾病大鼠杯状细胞增生， 减少 ＭＵＣ５ＡＣ
的生成［１９］ 。 连花清咳片能够抑制慢性阻塞性肺疾病大鼠

Ｃｌａｒａ 细胞向杯状细胞分化［２０］ 。 固本平喘方［２１］ 、 补肺益肾

方［２２］均能降低肺组织 Ｎｏｔｃｈ３、 发状分裂相关增强子 １
（ｈａｉｒｙ ａｎｄ ｅｎｈａｎｃｅｒ ｏｆ ｓｐｌｉｔ ｈｏｍｏｌｏｇ １， Ｈｅｓ １） 表达， 提示

两者可能通过抑制杯状细胞增生， 减少黏液的生成。
２􀆰 ２　 抑制黏蛋白表达 　 ＭＵＣ５ＡＣ、 ＭＵＣ５Ｂ 与慢性阻塞性

肺疾病气道黏液高分泌关系最为密切。 已有研究发现，
ＭＵＣ５ＡＣ 基因 ５′启动子调节区存在 ＮＦ⁃κＢ、激活蛋白⁃１
（ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＡＰ⁃１）、 环磷酸腺苷反应元件 （ ｃＡＭＰ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｅｌｅｍｅｎｔ， ＣＲＥ）、 母 抗 ＤＰＰ 同 源 物 ４ （ ｍｏｔｈｅｒｓ
ａｇａｉｎｓｔ ｄｅｃａｐｅｎｔａｐｌｅｇｉｃ ｈｏｍｏｌｏｇ ４， Ｓｍａｄ４）、 特异性蛋白 １
（ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ ｐｒｏｔｅｉｎ １， ＳＰ１） 等转录因子结合区域中， 而目

前对 ＭＵＣ５Ｂ 基因研究较少［２３］ 。 病原体相关分子模式

（ｐａｔｈｏｇｅｎ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎｓ， ＰＡＭＰｓ） 和香烟烟

雾、 活性氧 （ｒｅａｃｔｉｖｅ ｏｘｙｇｅｎ ｓｐｅｃｉｅｓ， ＲＯＳ） 等诱导产生的

损伤相关分子模式 （ ｄａｍａｇｅ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｐａｔｔｅｒｎｓ，
ＤＡＭＰｓ）， 可激活气道免疫反应， 生成细胞因子、 蛋白酶

等介质。 这些介质进一步激活上皮细胞 ＮＦ⁃κＢ、 ＭＡＰＫ、
ＥＧＦＲ 等信号通路， 通过对上述转录因子的调控， 从而促

进黏蛋白的表达。 中药能够针对这一过程进行干预， 从而

抑制黏蛋白表达， 改善气道黏液高分泌症状。
２􀆰 ２􀆰 １　 细胞因子　 白介素 （ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ， ＩＬ） ⁃１β 和肿瘤坏

死因子 （ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ， ＴＮＦ） ⁃α 是最主要的炎性细

胞因子， 可从多个途径促进黏蛋白表达。 两者均可通过细

胞外信号调节激酶 （ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅｓ，
ＥＲＫ） 和 ｐ３８ 信号通路活化有丝分裂及应激活化蛋白激酶

１ （ｍｉｔｏｇｅｎ⁃ａｎｄ ｓｔｒｅｓｓ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ⁃１， ＭＳＫ１） 活

性， 增强环磷腺苷效应元件结合蛋白 （ ｃＡＭＰ⁃ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｅｌｅｍｅｎｔ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＣＲＥＢ） 磷酸化， 并与 ＭＵＣ５ＡＣ 基

因 ＣＲＥ 区域结合， 诱导 ＭＵＣ５ＡＣ ｍＲＮＡ 转录［２４］ 。 ＩＬ⁃１β 与

其受体 ＩＬ⁃１Ｒ 结合后， 依赖于 ＥＲＫ 和 ｐ３８ ＭＡＰＫ 级联反应

促进环氧合酶⁃２ （ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃２， ＣＯＸ⁃２） 的合成， 并催

化形成前列腺素 Ｅ２ （ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｅ２， ＰＧＥ２）。 ＰＧＥ２ 受体

被激 活 后 可 催 化 生 成 环 磷 酸 腺 苷 （ ｃｙｃｌｉｃ ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ， ｃＡＭＰ ）， 并 进 一 步 激 活 蛋 白 激 酶 Ａ
（ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ Ａ， ＰＫＡ）， 使 ＣＲＥＢ 磷酸化， 促进 ＭＵＣ５ＡＣ
ｍＲＮＡ 转录［２５］ 。 ＩＬ⁃１β 还能通过增强 ＮＦ⁃κＢ ｐ５０ ／ ｐ６５ 转位

和启动子结合， 升高 ＭＵＣ５ＡＣ、 ＭＵＣ５Ｂ 表达［２６⁃２７］ 。 ＴＮＦ⁃α
与其 受 体 肿 瘤 坏 死 因 子 受 体 １ （ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＴＮＦＲ１） 结合， 促进 ＴＮＦ 受体相关死亡结构域蛋

白 （ ＴＮＦ ｒｅｃｅｐｔｏｒ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｄｅａｔｈ ｄｏｍａｉｎ， ＴＲＡＤＤ）、 ＴＮＦ
受体相关因子 ２ （ＴＮＦ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ２， ＴＲＡＦ２）、
受体相互作用蛋白 １ （ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ １， ＲＩＰ１）
募集组装， 并活化 κＢ 抑制因子激酶 （ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ κＢ
ｋｉｎａｓｅ， ＩＫＫ）， ＩＫＫ 磷酸化 κＢ 抑制因子 （ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｆ κＢ，
ＩκＢ） 而促进其降解， 从而使 ＮＦ⁃κＢ 能够进入细胞核， 启

动黏蛋白 ｍＲＮＡ 转录［２８］ 。 骆彩虹［２９］ 发现， 吉祥草能降低

慢性阻塞性肺疾病大鼠血清 ＩＬ⁃１β、 ＣＯＸ⁃２、 ＰＧＥ２ 水平，
从而抑制肺组织 ＭＵＣ５ＡＣ 表达。 益肺健脾方能降低香烟提

取物处理 １６ＨＢＥ 细胞的 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α 水平和 ＮＦ⁃κＢ ｐ６５
蛋白表达， 从而降低黏蛋白表达［３０⁃３１］ 。 詹少锋［３２］ 研究发

现， 益气化痰方可降低肺组织、 血浆、 支气管肺泡灌洗液

（ｂｒｏｎｃｈｏａｌｖｅｏｌａｒ ｌａｖａｇｅ ｆｌｕｉｄ， ＢＡＬＦ） 中 ＴＮＦ⁃α 水平， 并能

抑制 ＩκＢ 降解， 升高 ｐ６５ 表达， 从而抑制 ＴＮＦ⁃α 激活 ＮＦ⁃
κＢ 信号通路而导致的 ＭＵＣ５ＡＣ 高表达。 清金化痰汤能降

低慢性阻塞性肺疾病大鼠血清及 ＢＡＬＦ 中 ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃１β 水

平和 Ｔｏｌｌ 样受体 （Ｔｏｌｌ⁃ｌｉｋｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＴＬＲ） ４、 髓分化因子

８８ （ｍｙｅｌｏｉｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ８８， ＭｙＤ８８）、 ＮＦ⁃κＢ ｍＲＮＡ
表达， 从而抑制肺组织 ＭＵＣ５ＡＣ 表达［３３］ 。 黄芩苷能降低

ＩＬ⁃１β 诱导的 ＮＣＩ⁃Ｈ２９２ 细胞培养上清液中 ＴＮＦ⁃α 水平和

ｐ６５ 蛋白表达， 升高 ＩκＢ 蛋白表达， 从而减少 ＭＵＣ５ＡＣ
生成［３４］ 。

ＩＬ⁃１３ 主要由活化的 Ｔｈ２ 细胞分泌， 与其受体 ＩＬ⁃４Ｒα
结合 后， 可 磷 酸 化 信 号 传 导 转 录 激 活 因 子 ６ （ ｓｉｇｎａｌ
ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒ ａｎｄ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｏｆ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ６， ＳＴＡＴ６） 并进一步
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降低叉头框蛋白 （ ｆｏｒｋｈｅａｄ ｂｏｘ ｐｒｏｔｅｉｎ， Ｆｏｘ） Ａ２ 表达， 从

而解除 ＦｏｘＡ２ 对 ＭＵＣ５ＡＣ 的转录抑制作用， 促进杯状细胞

增生。 转化生长因子 （ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ， ＴＧＦ） ⁃β２
也参与到 ＩＬ⁃１３ 的调控过程中［３５］ 。 张迪等［３６］ 发现， 小青龙

汤能降低肺组织 ＩＬ⁃１３ 水平， 升高 ＦＯＸＡ２ 蛋白表达。 李雅

兰等［３７］发现， 四君子汤合三子养亲汤能降低小鼠血清 ＩＬ⁃
１３、 ＩＬ⁃４ 水平和肺组织 ＳＴＡＴ６、 含 ＳＡＭ 尖端结构域的 Ｅｔｓ
转化 特 异 性 因 子 （ ＳＡＭ ｐｏｉｎｔｅｄ ｄｏｍａｉｎ ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ Ｅｔｓ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ， ＳＰＤＥＦ） 表达， 升高 ＦＯＸＡ２ 蛋白表达，
提示其通过调控 ＩＬ⁃１３ ／ ＳＴＡＴ６ ／ ＳＰＤＥＦ ／ ＭＵＣ５ＡＣ 信号通路发

挥抑制黏液生成作用。 索洛西汤能降低 ＢＡＬＦ 中 ＩＬ⁃１３ 水平

和 ＳＴＡＴ６ 磷酸化水平， 从而抑制肺组织 ＭＵＣ５ＡＣ 表达［３８］ 。
ＩＬ⁃６ 能够依赖于 ＥＲＫ 信号通路而促进人 ＴＢＥ 细胞

ＭＵＣ５ＡＣ、 ＭＵＣ５Ｂ 表达［３９］ ， 而 ＩＬ⁃６ 中和抗体能通过诱导

核因子红细胞来源 ２ 相关因子 ２ （ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ ｅｒｙｔｈｒｏｉｄ ２⁃
ｒｅｌａｔｅｄ ｆａｃｔｏｒ ２， Ｎｒｆ２） 核转位而降低 ＭＵＣ５ＡＣ 表达［４０］ 。 Ｌｉ
等［４１］研究发现， 丹参酮ⅡＡ 能降低慢性阻塞性肺疾病小鼠

ＢＡＬＦ 和细胞培养上清液中 ＩＬ⁃６ 水平和肺组织 ＥＲＫ１ ／ ２ 磷酸

化水平， 同时降低 ｐ６５、 ＭＵＣ５ＡＣ、 ＭＵＣ５Ｂ 表达。
香烟烟雾导致气道上皮细胞来源的 ＩＬ⁃１７Ａ 水平升高，

ＩＬ⁃１７Ａ 通过自分泌的形式增加 ＩＬ⁃１β、 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 等炎性

细胞因子和 ＭＵＣ５ＡＣ 的生成， 而这一过程依赖于 ｃ⁃Ｊｕｎ 氨

基末端激酶 （ｃ⁃Ｊｕｎ Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｋｉｎａｓｅ， ＪＮＫ） 信号通路的激

活［４２］ 。 与 ＩＬ⁃１β 类似， ＩＬ⁃１７Ａ 能够通过激活 ＮＦ⁃κＢ 信号通

路， 增加 ｐ６５ 与 ＭＵＣ５ＡＣ 启 动 子 区 域 的 结 合， 促 进

ＭＵＣ５ＡＣ ｍＲＮＡ 转录。 益气化痰方［３２］ 、 益肺健脾方［４３］等能

降低肺组织中 ＩＬ⁃１７ 水平， 抑制 ＮＦ⁃κＢ 信号通路， 从而减

少 ＭＵＣ５ＡＣ 的生成。
ＩＬ⁃８ 虽不能增加呼吸道细胞 ＭＵＣ５ＡＣ ｍＲＮＡ 转录， 但

能通过促进 ＲＮＡ 结合蛋白与 ３’⁃ＵＴＲ 的顺式序列的结合，
增强 ＭＵＣ５ＡＣ ｍＲＮＡ 的稳定性， 从而增加 ＭＵＣ５ＡＣ 生

成［４４］ 。 清肺化痰汤［４５］ 、 痰热清注射液［４６］ 等均能够通过降

低肺组织 ＩＬ⁃８ 水平， 而降低 ＭＵＣ５ＡＣ 的生成。
２􀆰 ２􀆰 ２　 蛋白酶　 香烟烟雾、 炎性反应可促进 ＴＮＦ⁃α 转化酶

（ＴＮＦ⁃α ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ， ＴＡＣＥ ）、 基 质 金 属 蛋 白 酶

（ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ， ＭＭＰ）、 中性粒细胞弹性蛋白酶

（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｌａｓｔａｓｅ， ＮＥ） 的释放。 香烟烟雾能够活化

ＴＡＣＥ［４７］ ， 促进 ＭＭＰ⁃９ 的释放和成熟［４８］ 。 ＮＥ 可通过增加

ＲＯＳ 生成而促进 ＴＡＣＥ 的表达［４９］ 。 这些蛋白酶参与 ＴＧＦ⁃α
等 ＥＧＦＲ 配体的成熟加工， 从而促进配体与 ＥＧＦＲ 结合，
激活下游 Ｒａｓ⁃Ｒａｆ⁃ＭＥＫ⁃ＥＲＫ１ ／ ２、 ＰＩ３Ｋ⁃ＡＫＴ⁃ｍＴＯＲ 等信号

通路， 调控 ＳＰ１、 ＦｏｘＡ２ 等转录因子， 最终促进 ＭＵＣ５ＡＣ
的表达［４７］ 。 麻射安金丸［５０］ 、 玉屏风散［５１］ 能降低血清和肺

组织 ＮＥ、 ＭＵＣ５ＡＣ 表达。 金水六君煎则能降低肺组织

ＭＭＰ９ 水平和 ＥＧＦＲ 表达， 从而减少 ＭＵＣ５ＡＣ 的生成［５２］ 。
２􀆰 ３　 减少黏蛋白分泌　 ＭＵＣ５ＡＣ 等黏蛋白在胞内转录、 翻

译后， 经进一步组装， 以分泌颗粒的形式储存于胞内。 细

胞感受分泌信号后， ＭＡＲＣＫＳ 被蛋白激酶 Ｃ （ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ

Ｃ， ＰＫＣ） 磷酸化， 而从细胞膜胞质面脱落， 在 ＨＳＰ７０ 的

协助下与分泌颗粒结合。 随后， ＭＡＲＣＫＳ 去磷酸化， 与肌

动蛋白 ／肌球蛋白收缩系统结合， 从而将分泌颗粒转运至细

胞膜。 ＳＮＡＲＥ 蛋白与支架蛋白结合， 使分泌颗粒膜与细胞

膜的融合， 释放黏蛋白至胞外［５３］ 。 研究表明， 麻葶舒喘汤

能降低哮喘小鼠 ＭＡＲＣＫＳ 表达， 减少 ＭＵＣ５ＡＣ 的分泌［５４］ 。
但在慢性阻塞性肺疾病中， 尚无相关中药的研究。
２􀆰 ４　 增强气道水化　 黏蛋白通过胞吐作用分泌到细胞外，
为了保持黏弹性， 必须通过水合作用吸收大于其质量 １００
倍的水分。 气道的水化状态是影响黏液清除的关键因素。
异常的水化作用， 可导致纤毛清除效率降低、 黏液阻塞和

继发感染。 ＥＮａＣ 通过控制 Ｎａ＋吸收， ＣＦＴＲ 和钙激活的氯

离 子 通 道 １ （ ｃａｌｃｉｕｍ ｉｏｎ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃｈｌｏｒｉｄｅ ｃｈａｎｎｅｌ １，
ＣＬＣＡ１） 通过控制 Ｃｌ－、 ＨＣＯ３

－分泌， 两者受黏液浓度和纤

毛跳动之间的反馈相互作用协调维持气道水化［１５］ 。 香烟烟

雾、 慢性炎症可降低 ＣＦＴＲ 表达， 内化失活， 而导致气道

水化障碍［５５］ 。 水通道蛋白 （ａｑｕａｐｏｒｉｎ， ＡＱＰ） 是介导水跨

细胞膜转运的膜整合蛋白， 可高选择性地通透水并且对体

内水的转运发挥调控作用， 对气道水化也有重要作用。 慢

性阻塞性肺疾病患者和动物模型中， ＡＱＰ５ 表达降低［５６］ 。
李高峰等［５７］发现， 调补肺肾三法能降低慢性阻塞性肺疾病

大鼠 ＥＮａＣ ｍＲＮＡ 表达， 升高 ＣＦＴＲ、 ＡＱＰ５ ｍＲＮＡ 表达，
增加气道水化作用， 从而改善气道黏液高分泌。 黄芩苷能

升高 ＮＣＩ⁃Ｈ２９２ 细胞 ＣＦＴＲ ｍＲＮＡ 和蛋白表达［３４］ 。 参七化

痰方能增加慢性阻塞性肺疾病大鼠气道 ＡＱＰ２、 ＡＱＰ５、
ＡＱＰ６ 蛋白表达， 从而改善黏液高分泌［５８］ 。
２􀆰 ５　 促进黏液纤毛清除　 黏液的清除依赖于纤毛的正常结

构和功能。 功能⁃结构研究发现， 纤毛结构、 数量、 摆动频

率、 波形、 方向都能影响黏液清除效率。 而慢性阻塞性肺

疾病患者的纤毛结构和功能都存在较大的损伤［１６］ 。 痰热清

注射液能够增加慢性阻塞性肺疾病大鼠纤毛数量， 改善排

列结构， 缓解气道纤毛结构异常情况［５９］ 。 连花清咳片能升

高慢性阻塞性肺疾病大鼠多分支分化和 ＤＮＡ 合成相关细胞

周期 蛋 白 （ ｍｕｌｔｉｃｉｌｉａｔｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ＤＮＡ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｃｅｌｌ ｃｙｃｌｅ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＭＣＩＤＡＳ）、 Ｆｏｘｊ１ ｍＲＮＡ 表达，
促进纤毛细胞分化， 增加纤毛细胞比例， 还能保护纤毛结

构， 增加纤毛长度和密度， 减少纤毛随机振荡， 增强纤毛

摆动频率， 从而促进黏液纤毛清除［６０］ 。
３　 结语与展望

慢性阻塞性肺疾病作为一种典型的多病因、 多靶点、
多症状复杂疾病， 目前尚无完善的治疗手段。 大量研究表

明， 中医药在慢性阻塞性肺疾病治疗方面具有优势和特色，
取得了良好的临床效果［６１⁃６２］ 。 气道黏液高分泌是慢性阻塞

性肺疾病的重要的病理机制、 临床表现和疗效评价指标，
其有效控制越来越受到临床关注。 气道黏液高分泌的形成

包含黏液生成、 黏液分泌、 黏液清除等多个环节， 受病原

感染、 炎症、 氧化损伤、 外源毒素等多种因素调控， 涵盖

细胞分化、 凋亡、 炎症、 氧化应激等多个生理过程， 涉及
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ＮＦ⁃κＢ、 ＭＡＰＫ、 ＥＧＦＲ、 Ｎｏｔｃｈ 等信号通路， 组成了一个十

分复杂的调控网络。 西医治疗尚不能达到满意效果。 中医

药具有多成分、 多途径、 多靶点的特色优势， 已在临床中

展现了良好的效果和巨大的价值。 本文对既往研究的总结

表明， 中药在抑制杯状细胞增生、 抑制黏蛋白表达、 增强

气道水化、 促进黏液纤毛清除等方面具有明确作用， 与抑

制炎性细胞因子、 降低蛋白酶、 增强水通道蛋白表达等机

制密切相关。 现有研究为中药在改善气道黏液高分泌的临

床应用提供了有力的支撑。
但也应看到， 现有研究也存在以下不足。 多数研究集

中于调节细胞因子， 降低 ＭＵＣ５ＡＣ、 ＭＵＣ５Ｂ ｍＲＮＡ 表达，
而在降低杯状细胞分化、 抑制黏蛋白细胞分泌、 促进黏液

纤毛清除等方面研究较少， 难以反映中药多靶点、 多途径

的作用机制特色； 多数研究相对粗浅， 中药有效成分 （部
位） 尚不明确， 一些较新的调控机制 （如翻译后修饰、 表

观遗传学、 ｍｉＲＮＡ、 ｌｎＲＮＡ 等） 研究极少， 研究结果难以

形成完善的因果证据链， 不能为临床应用提供更为有力的

理论支撑。
针对上述不足， 未来可在综合应用多组学研究方法基

础上， 进一步针对中药代表性方剂、 成分开展深入机制研

究， 明确其有效成分 （部位）、 作用机制网络及成分、 药

味协同起效机制， 阐明中药改善气道黏液高分泌的网络调

控机制， 为中药临床应用和新药开发提供理论保障。
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［３０］ 　 徐　 晨， 李春颖， 王　 胜． 益肺健脾方降低香烟烟雾诱导的

人支气管上皮细胞的炎性损伤和和黏液高分泌： 基于抑制

ＴＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通 路［Ｊ］ ． 南方医科大学学报， ２０２３，
４３（４）： ５０７⁃５１５．

［３１］ 　 徐　 晨． 益肺健脾方调控 ＴＬＲ４ ／ ＭｙＤ８８ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路抑

制 １６ＨＢＥ 炎性损伤和黏液高分泌的机制研究［Ｄ］． 合肥：
安徽中医药大学， ２０２１．

［３２］ 　 詹少锋． 益气化痰方对慢性阻塞性肺疾病小鼠气道炎症及

黏液分泌的调节机制研 究［Ｄ］． 广州： 广州中医药大

学， ２０１５．
［３３］ 　 杜建超． 清金化痰汤对 ＡＥＣＯＰＤ 气道黏液高分泌免疫调节

机制的影响及临床疗效观察［Ｄ］． 北京： 北京中医药大

学， ２０１７．
［３４］ 　 张　 艳， 张彩丽， 刘　 燕， 等． 黄芩苷通过 ＮＦ⁃κＢ 信号对气

道上皮黏液调节因子 ＭＵＣ５ＡＣ 和 ＣＦＴＲ 表达的影响［Ｊ］ ． 陆
军军医大学学报， ２０２２， ４４（５）： ４４１⁃４４７．

［３５］ 　 Ｌａｉ Ｈ， Ｒｏｇｅｒｓ Ｄ Ｆ． Ｎｅｗ ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ａｉｒｗａｙ ｍｕｃｕｓ
ｈｙｐｅｒｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｉｎ ａｓｔｈｍａ ａｎｄ ＣＯＰＤ： ｔａｒｇｅｔｉｎｇ ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ａｅｒｏｓｏｌ Ｍｅｄ Ｐｕｌｍ Ｄｒｕｇ Ｄｅｌｉｖ， ２０１０，
２３（４）： ２１９⁃２３１．

［３６］ 　 张　 迪， 陆瑞敏， 盛春瑞， 等． 小青龙汤及其方元对寒饮蕴

肺证大鼠气道黏液高分泌及炎性因子的干预作用［Ｊ］ ． 中医

药学报， ２０２３， ５１（７）： ３４⁃４０．
［３７］ 　 李雅兰， 马建岭， 李　 渊， 等． 基于肺脾同治法探讨四君子

汤合三子养亲汤对 ＣＯＰＤ 小鼠气道黏液高分泌的影响［Ｊ］ ．
中国中医急症， ２０２３， ３２（５）： ７７７⁃７８０； ８００．

［３８］ 　 Ｊｉｎｇ Ｌ Ｄ， Ｓｕ Ｓ Ｓ， Ｚｈａｎｇ Ｄ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｓｒｏｌｏ Ｂｚｈｔａｎｇ， ａ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ
Ｔｉｂｅｔａｎ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｆｏｒｍｕｌａ， ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｅ ｉｎｄｕｃｅｄ
ａｉｒｗａｙ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｕｃ５ａｃ ｈｙｐｅｒｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｖｉａ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇ
ＩＬ⁃１３ ／ ＳＴＡＴ６ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｒａｔｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｅｔｈｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ，
２０１９， ２３５： ４２４⁃４３４．

［３９］ 　 Ｃｈｅｎ Ｙ， Ｔｈａｉ Ｐ， Ｚｈａｏ Ｙ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ａｉｒｗａｙ ｍｕｃｉｎ
ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｂｙ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ （ ＩＬ ） ⁃１７ ｔｈｒｏｕｇｈ ＩＬ⁃６
ｐａｒａｃｒｉｎｅ ／ ａｕｔｏｃｒｉｎｅ ｌｏｏｐ［Ｊ］ ． Ｊ Ｂｉｏｌ Ｃｈｅｍ， ２００３， ２７８ （ １９）：
１７０３６⁃１７０４３．

［４０］ 　 Ｗｅｉ Ｙ Ｙ， Ｚｈａｎｇ Ｄ Ｗ， Ｙｅ Ｊ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６ ｎｅｕｔｒａｌｉｚｉｎｇ
ａｎｔｉｂｏｄｙ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｔｈｅ ｈｙｐｅｒｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ｏｆ ａｉｒｗａｙ ｍｕｃｕｓ ｖｉａ
ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｔｈｅ ｎｕｃｌｅａｒ ｔｒａｎｓｌｏｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｎｒｆ２ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］ ． Ｂｉｏｍｅｄ Ｐｈａｒｍａｃｏｔｈｅｒ， ２０２２，

１５２： １１３２４４．
［４１］ 　 Ｌｉ Ｄ Ｆ， Ｓｕｎ Ｄ Ｊ， Ｙｕａｎ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｓｏｄｉｕｍ ｔａｎｓｈｉｎｏｎｅ ＩＩＡ

ｓｕｌｆｏｎａｔｅ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｅ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ ｍｉｃｅ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ
Ｉｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０２０， ８１： １０６２６１．

［４２］ 　 Ｗｕ Ｍ Ｄ， Ｌａｉ Ｔ Ｗ， Ｊｉｎｇ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｅｐｉｔｈｅｌｉｕｍ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ＩＬ１７Ａ
ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｍｕｃｕｓ
ｈｙｐｅｒｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｂｉｏｌ， ２０２１， ６５（６）：
５８１⁃５９２．

［４３］ 　 王　 胜， 熊玲玲， 任　 薇， 等． 益肺健脾方对慢性阻塞性肺

疾病模型大鼠气道炎症和气道黏液高分泌的影响［Ｊ］ ． 中国

中西医结合杂志， ２０１５， ３５（８）： ９９３⁃９９９．
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ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ， ２００９， １８３（３）： ２１５９⁃２１６６．

［４５］ 　 曹世英． 清肺化痰汤对 ＣＯＰＤ 模型大鼠 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃１７ 和 ＩＬ⁃１０
的影响［Ｄ］． 南宁： 广西中医药大学， ２０２２．

［４６］ 　 林观康， 黄东晖， 蔡凌峰， 等． 痰热清注射液对 ＣＯＰＤ 大鼠

体内炎症因子及气道黏液高分泌的影响［Ｊ］ ． 新中医，
２０１６， ４８（１０）： ２２４⁃２２７．

［４７］ 　 Ｓｈａｏ Ｍ Ｘ Ｇ， Ｎａｋａｎａｇａ Ｔ， Ｎａｄｅｌ Ｊ Ａ． Ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｅ ｉｎｄｕｃｅｓ
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ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ ｉｎ ｈｕｍａｎ ａｉｒｗａｙ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ （ ＮＣＩ⁃Ｈ２９２ ）
ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｌｕｎｇ Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２００４， ２８７（２）：
Ｌ４２０⁃Ｌ４２７．

［４８］ 　 Ｄｅｓｈｍｕｋｈ Ｈ Ｓ， Ｃａｓｅ Ｌ Ｍ， Ｗｅｓｓｅｌｋａｍｐｅｒ Ｓ Ｃ， ｅｔ ａｌ．
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ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，
２００５， １７１（４）： ３０５⁃３１４．

［４９］ 　 Ｌｕｏ Ｑ， Ｚｈａｎｇ Ｚ Ｙ， Ｌｉｕ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｈｕｍａｎ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｌａｓｔａｓｅ
ｉｎｄｕｃｅｓ ＭＵＣ５ＡＣ ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ
ｔｈｒｏｕｇｈ ｔｕｍｏｕｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ［Ｊ］ ． Ａｃｔａ
Ｏｔｏｌａｒｙｎｇｏｌ， ２０１６， １３６（６）： ６４１⁃６４８．

［５０］ 　 尚艳花， 邓敬华， 张晓阳， 等． 麻射安金丸对慢性阻塞性肺

疾病气道黏液高分泌大鼠模型气道炎症及黏蛋白 ５ＡＣ 和 γ⁃
氨基丁酸 Ａ 受体 α 亚基表达水平的影响［Ｊ］ ． 中国医药导

报， ２０２３， ２０（３６）： １０⁃１５．
［５１］ 　 吴孝政， 陆丽青， 蒲水莉， 等． 玉屏风散对肺气虚证大鼠气

道黏液高分泌因子 ＭＵＣ５ＡＣ、 ＮＥ 水平的影响［Ｊ］ ． 亚太传

统医药， ２０２３， １９（９）： ２０⁃２６．
［５２］ 　 张　 钰， 李福星， 柳　 卓， 等． 金水六君煎含药血清对香烟

烟雾及脂多糖诱导 ＢＥＡＳ⁃２Ｂ 细胞 ＣＯＰＤ 黏液高分泌的影

响［Ｊ］ ． 中国中医急症， ２０２２， ３１（１１）： １９０４⁃１９０８．
［５３］ 　 Ｇｒｅｅｎ Ｔ Ｄ， Ｃｒｅｗｓ Ａ Ｌ， Ｐａｒｋ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｕｃｉｎ

ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ａｓｔｈｍａ： ａ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ＭＡＲＣＫＳ
ｐｒｏｔｅｉｎ？ ［ Ｊ ］ ． Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ Ａｃｔａ， ２０１１， １８１０ （ １１ ）：
１１１０⁃１１１３．

［５４］ 　 伍婷婷． 麻葶舒喘汤对哮喘小鼠 ＭＡＲＣＫＳ、 ＭＵＣ５ＡＣ 表达

的影响［Ｄ］． 长沙： 湖南中医药大学， ２０２０．
［５５］ 　 Ｒａｂ Ａ， Ｒｏｗｅ Ｓ Ｍ， Ｒａｊｕ Ｓ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｅ ａｎｄ

ＣＦＴＲ： ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ＣＯＰＤ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ
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［５７］ 　 李高峰， 刘淑娟， 李 　 亚， 等． 调补肺肾三法通过抑制

ＥＲＫ１ ／ ２ 信号通路改善 ＣＯＰＤ 大鼠气道黏液高分泌［Ｊ］ ． 中

国实验动物学报， ２０２４， ３２（４）： ４１１⁃４２２．
［５８］ 　 张一萌， 胡　 蝶， 张　 辉， 等． 参七化痰方对慢性阻塞性肺
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［５９］ 　 刘　 雪， 王鸿鹏， 苏 　 毅， 等． 痰热清对烟熏加 ＬＰＳ 致

ＣＯＰＤ 大鼠模型气道纤毛结构、 黏液高分泌及炎症的影

响［Ｊ］ ． 四川中医， ２０２０， ３８（１２）： ５０⁃５４．
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摘要： 恶性肿瘤具有高度的侵袭性和转移性， 严重威胁着人类健康。 中医理论认为， 肝郁气滞是肿瘤形成的重要病因

之一。 香附作为莎草科植物莎草的干燥根茎， 具有疏肝解郁、 通畅气机的功效， 在抗肿瘤领域展现出独特的治疗潜

力。 研究发现， 香附多种有效成分可通过诱导肿瘤细胞凋亡和自噬， 抑制细胞增殖、 血管生成及迁移侵袭等发挥抗肿

瘤作用。 香附与化疗药物联合使用， 还可起到增效减毒、 逆转多药耐药的效果。 此外， 含有香附的中药复方在临床辅

助治疗中应用广泛， 能改善肿瘤患者生活质量， 提高机体免疫力， 展现出良好的临床应用前景。 本文对近年来香附提

取物和活性单体在抗肿瘤机制、 联合用药及临床应用中的进展进行综述， 以期为香附抗肿瘤药物的开发和进一步研究

提供方向。
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　 　 恶性肿瘤的发病率和死亡率逐年上升， 严重威胁生命

健康， 已成为全球重要的公共健康问题［１］ 。 放疗、 化疗、
手术是当前治疗肿瘤的常规手段， 但存在化疗药物毒性大、
易耐药、 价格昂贵等局限性［２］ 。 在此背景下， 中药凭借多

成分、 多途径、 多靶点的效应， 以及不良反应少、 疗效好、
价格低廉等优势， 为肿瘤的治疗开辟了新的途径［３］ 。

香附 又 名 香 头 草、 香 附 子， 是 莎 草 科 植 物 莎 草

Ｃｙｐｅｒｕｓ ｒｏｔｕｎｄｕｓ Ｌ． 的干燥根茎［４］ ， 具有疏肝解郁、 调经

止痛、 理气宽中等功效， 在抗炎、 抗肿瘤、 抗抑郁等方面

广泛应用［５⁃８］ 。 香附含有挥发油、 黄酮类、 甾醇类、 苷类

等多种活性成分， 可通过诱导细胞凋亡和自噬、 抑制细胞

增殖等不同途径对乳腺癌、 肝癌、 胃癌等多种肿瘤发挥抑

制作用［９］ 。 此外， 香附有效成分与化疗药物的联用能够

逆转多药耐药， 进一步提升疗效并减轻不良反应。 因其疏

肝理气的特点， 香附复方常作为辅助治疗药物， 缓解西

医疗法引起的多种不良反应， 调节患者情志及免疫力，
进而提高患者生活质量。 基于此， 本文系统综述了近年

来香附抗肿瘤作用机制、 联合用药策略及临床应用的研

究进展， 以期为其在抗肿瘤领域的进一步开发和应用提

供依据。
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