
·134· Pract J Cardiac Cereb Pneum Vasc Dis　September 2024，Vol.32　No.9　http://www.syxnf.net
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【摘要】　慢性阻塞性肺疾病（COPD）是常见的慢性气道疾病，其发病率和病死率高，给患者及家属带来极大

的负担。研究表明，消化系统症状是COPD患者的常见肺外全身表现，且随着COPD严重程度加重其逐渐恶化。西医认

为，COPD与胃食管反流病（GERD）、消化性溃疡（PU）、胃肠功能紊乱、非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）有关。

中医认为，脾肺为相生关系，母病及子，子病及母；肺肝为相克关系，相乘相侮，肺病及肝，肝病及肺；肺与大肠相

表里，肺气肃降，大肠传导，互相影响。近年来COPD与消化系统疾病关系的研究越来越多，而了解疾病之间的相互

作用才能更好地治疗疾病，本文总结了COPD与消化系统疾病关系及其机制的中西医研究新进展，以期为今后预防和

治疗COPD并发消化系统疾病提供理论依据。
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【Abstract】　Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common chronic airway disease with high morbidity 
and mortality, which brings great burden to patients and their families. Studies have shown that digestive symptoms are a common 
extrapulmonary systemic manifestation of COPD patients, and with the severity of COPD, the digestive symptoms worsened. 
Western medicine currently believes that COPD is related to gastroesophageal reflux disease (GERD) , peptic ulcer (PU) , 
gastrointestinal dysfunction, and non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) . Traditional Chinese medicine believes that the spleen 
and lung are interdependent, mother-organ disorder can involve its child-organ, child-organ disorder can involve its mother-
organ; the lung and liver have a mutually restrictive relationship, that is over-restriction and reverse restriction, and lung disease 
can affect the liver, while liver disease can affect the lung; the lung and the large intestine are interior-exteriorly related, the 
impaired lung Qi and the conduction of the large intestine interact with each other. In recent years, more and more studies have 
been conducted on the relationship between COPD and digestive system diseases, while understanding the interactions between 
diseases can lead to better treatment. This paper summarized the research progress of traditional Chinese and western medicine 
on the relationship between COPD and digestive system diseases and its mechanism, in order to provide theoretical basis for the 
prevention and treatment of COPD complicated with digestive system diseases in the future. 
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慢性阻塞性肺疾病（chronic obstruct ive pulmonary 
disease，COPD）是一种具有异常炎症反应和气流受限的慢性

病，气流受限不完全可逆，临床表现为慢性咳嗽、咳痰和逐

渐加重的呼吸困难，其被认为是一种可损伤肺外多器官的全

身性疾病［1］。根据全球疾病负担研究，COPD为全球十大死

因之一［2］。随着人口老龄化，COPD的患病率和疾病负担预

计继续大幅上升。

一项横断面研究发现，胃肠道疾病在COPD患者中较为

普遍［3］。SHEN等［4］通过双向孟德尔随机化分析证明，胃食

管反流病（gastroesophageal reflux disease，GERD）与COPD
之间存在双向因果关系，COPD也被发现会增加肠易激综合

征和便秘的风险，研究还为消化性溃疡（peptic ulcer，PU）

与COPD之间的双向因果关系提供了证据。研究显示，COPD
的合并症会导致病情反复恶化，降低患者的生活质量，加速

疾病的进展，并导致患者过早死亡［5］。近年来，COPD合并

消化系统疾病越来越受到国内外学者的关注与重视。故本文

对COPD与GERD、PU、胃肠功能紊乱、非酒精性脂肪性肝病

（nonalcoholic fatty liver disease，NAFLD）4种消化系统疾病之

间关系的中西医研究进展进行综述。

1　西医研究进展

1.1　COPD与GERD的关系及机制

GERD是普通人群中最常见的胃肠道疾病之一，其症状

是由胃内容物反流引起的，已明确为COPD的合并症，研究显

示，COPD患者GERD患病率为17%～78%［6］，而且在缺乏临

床控制的COPD患者中GERD的患病率较高［7］。部分学者认

为，GERD与COPD可能存在双向因果关系，GERD可驱动呼吸

系统疾病，而呼吸力学改变可导致GERD［8］。目前COPD合并

GERD可能的促成因素主要包括胃食管机制、呼吸机制、呼吸

系统药物、BMI、年龄、COPD合并症等。

1.1.1　胃食管机制

吸烟与食管下括约肌压力存在关联，TERAMOTO［9］研究

发现，尼古丁可诱导COPD患者食管下括约肌环形肌肉松弛，

使直立位时胃酸的暴露增加，进而干扰食管清除功能，从而

导致胃食管反流。COPD患者长期咳嗽、咳痰、喘息、呼吸困

难，咽喉部感觉弱化、吞咽功能下降，呼吸和吞咽功能协调

受损，进而易引起GERD；同时GERD可导致吞咽反射异常，

引起误吸并引发肺部感染，导致COPD急性发作［10］。也有研

究表明，COPD急性加重可进一步加重误吸的风险，而误吸也

可能引起COPD急性加重［11］。

1.1.2　呼吸机制

呼吸改变可能导致GERD。肺过度充气后需要增加呼吸

肌的吸气力以克服高肺容量时增加的吸气负荷，由此产生的

胸腔内负压升高会加大胸部和腹部之间的压力梯度，从而影

响食管下括约肌压力并诱发GERD［12］。在COPD急性加重期

间，气流减少、咳嗽会加大这种压力梯度，从而导致食管下

括约肌松弛，进而导致GERD［13］。

1.1.3　呼吸系统药物

皮质类固醇、抗胆碱能药和茶碱制剂是与GERD相关的

呼吸系统药物，这些药物可能会降低食管下括约肌压力，导

致食管下括约肌松弛或减慢食管蠕动，使食物下行缓慢，从

而诱发GERD，但这种关系在COPD中是否存在尚未完全明

确［6］。此外，GERD与呼吸系统药物之间的相关性也可能反

映肺部疾病的严重程度。呼吸系统药物与GERD之间的因果关

系尚需进一步研究。

1.1.4　BMI和年龄

BMI升高会使腹内压升高，影响横膈膜的轮廓及弹性呼

吸，从而易引起GRED［14］。此外，年龄大通常可能会增加

COPD患者发生GERD的风险［15］。研究表明，一项关于不同

年龄段GERD患者食管动力学特点分析的研究发现，老年人

食管动力和食管下括约肌压力低于青年、中年人，故胃食管

反流程度重于青年、中年人［16］。因此，BMI升高和老年的

COPD患者发生GERD的可能性可能更大。

1.1.5　COPD合并症

有证据表明，部分COPD合并症会增加GERD的风险，包

括心脏病和睡眠呼吸暂停［17］。睡眠呼吸暂停发作期间较高的

胸膜腔内压伴有较高的膈肌压，这会导致胃内容物向食管上

移从而增加GERD风险［18］。ZENG等［19］通过双向孟德尔随机

化分析证明，GERD可以增加焦虑症和抑郁症的风险。而焦虑

抑郁在COPD患者中很常见，因而这可能是导致COPD患者合

并GERD的另一个因素。

1.2　COPD与PU的关系及机制

PU主要指胃和十二指肠溃疡，主要病变是黏膜的局限性

组织缺损、炎症与坏死性病变，主要与黏膜被胃酸、胃蛋白

酶消化有关［20］。一项对329名矿工进行为期2年的随访研究

发现，正常组、轻度COPD组、中度COPD组、重度COPD组PU
患病率分别为3.2%、21.4%、42.4%、56.2%［21］。研究显示，

COPD患者PU的发生率为14.8%［22］。以下从幽门螺杆菌感

染、胃酸分泌过多和胃黏膜保护机制受损三个方面分析COPD
与PU的关系。

1.2.1　幽门螺杆菌感染

一项回顾性队列研究显示，幽门螺杆菌感染者发

生COPD的风险是非幽门螺杆菌感染者的1.84倍〔95%CI
（1.57～2.17）〕［23］。一项针对3 619名健康筛查者的回顾

性研究显示，1 849名（51.1%）健康筛查者幽门螺杆菌IgG阳

性，其中95名（2.6%）在第1年诊断为COPD，但非COPD者

与COPD患者幽门螺杆菌IgG阳性率比较，差异无统计学意义

（P=0.756），提示幽门螺杆菌感染可能与COPD无关［24］。尽

管幽门螺杆菌感染在COPD发病中的作用仍存在争议，但其与

COPD中炎症递质的激活相关可能解释了其潜在的胃外致病作

用。研究表明，幽门螺杆菌可以升高巨噬细胞、T淋巴细胞、

B淋巴细胞和其他炎症细胞活性，加剧慢性全身炎症反应，加

重COPD程度［25］。幽门螺杆菌感染是导致PU的主要原因，研

究发现，幽门螺杆菌感染是PU和COPD的危险因素，同时幽门

螺杆菌感染是COPD患者合并PU的原因［25］。

1.2.2　胃酸分泌过多

研究发现，COPD患者胃酸分泌较正常人增多，说明二氧

化碳潴留会刺激胃酸分泌［26］。COPD患者长期处于高碳酸血

症状态，胃壁细胞碳酸酐酶活性增强，胃酸分泌增加。COPD
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患者长期受病情折磨，精神压力大，常并发失眠、焦虑、

抑郁等症状，其中精神因素也会影响胃酸分泌，故患者易 
罹患PU［27-28］。

1.2.3　胃黏膜保护机制受损

研究显示，缺氧期间细胞代谢重排受缺氧诱导因子

（hypoxia inducible factor，HIF）的调节，HIF是由α或β亚

基组成的二聚体，其中HIF-2α可促进500多个缺氧和缺血基

因的表达，HIF-1α可参与缺氧情况下胃黏膜病变的线粒体

功能障碍［29］。因此，缺氧可导致COPD患者胃黏膜损伤，

加之患者常合并营养不良，可导致胃黏膜再生能力下降、胃

黏膜保护机制受损，从而导致胃黏膜组织缺损、炎症，进而 
诱发PU［26，30］。

1.3　COPD与胃肠功能紊乱的关系及机制

胃肠功能紊乱在临床上称为功能性胃肠病，患者表现

为恶心、呕吐、腹胀、腹痛、大便异常等症状，临床上以

功能性消化不良、肠易激综合征多见［31］。研究表明，14%
的COPD患者符合肠易激综合征的罗马Ⅱ标准［32］，COPD
患者胃肠功能紊乱发生率高于健康对照者〔校正风险比

（adjusted hazard ratio，aHR）=1.63，95%CI（1.45～1.83），

P ＜0 . 0 0 1〕，其中肠易激综合征〔a H R = 1 . 5 5，9 5 %C I
（1.27～1.90），P＜0.001〕和功能性消化不良〔aHR=1.34，
95%CI（1.11～1.62），P =0.003〕发生率也高于健康对照

者［33］。以下从肠道菌群失调、肺肠串扰、精神心理因素方面

阐述COPD与胃肠功能紊乱的关系。

1.3.1　肠道菌群失调

肠道菌群失调与肠道疾病以及慢性气道疾病的恶化有

关，研究表明，COPD患者肠道菌群及基因功能失调，而肠道

微生物组紊乱和失调与气道炎症有关，肠道细菌可通过吸入

呕吐物或食管反流进入肺部，而肠上皮完整性破坏可使细菌

易位及其成分和代谢物进入循环系统，从而引起全身炎症反

应综合征，加重患者的病情［34-35］。KIRSCHNER等［36］研究

结果表明，与健康者相比，COPD患者活动性葡萄糖转运率较

低，还可导致蛋白质消化、吸收变差，且蛋白质消化和吸收

随呼吸困难、病情加重、血氧饱和度降低、体力活动评分降

低和生活质量降低而变差；该研究还发现，COPD患者血浆乙

酸盐水平降低，提示其肠道微生物代谢紊乱。

1.3.2　肺肠串扰

肠-肺轴指两个器官系统在免疫稳态和对疾病的易感性方

面的相互关系，由于呼吸道和胃肠道的黏膜组织在胚胎学、

结构和生理学方面具有共性，而且两个部位免疫反应存在内

在相似性［37］，这有助于解释COPD患者胃肠道疾病患病率高

的原因。肺气体交换减少可能引起内脏缺氧，从而损伤肠道

屏障功能。在COPD患者中，缺氧可引起小肠和大肠通透性增

加以及活性载体介导的转运减少，并导致这些患者肠缺血和

水肿，进而引发肠功能障碍［38］。同时，肠黏膜通透性增加

可能促进细菌移位和内毒素释放，导致炎症免疫激活，引起

COPD急性加重。且因COPD急性加重伴低氧性呼吸衰竭而住

院的患者胃肠道完整性被破坏［39］。吸烟可通过抑制细胞更

新和诱导肠上皮细胞凋亡来加重肠损伤，从而引起胃肠功能 

紊乱［40］。

1.3.3　精神心理因素

调查显示，胃肠功能紊乱患者的焦虑、抑郁评分高于正

常人，且精神心理因素是其发病的重要因素之一［41］。而焦

虑、抑郁为COPD患者的常见并发症，COPD患者可因焦虑、

抑郁而诱发胃肠功能紊乱［28］。

1.4　COPD与NAFLD的关系及机制

N A F L D是一种全球流行性疾病，总体患病率约为

32%［42］。NAFLD的特征是肝脏三酰甘油积累（称为脂肪

变性）。虽然部分NAFLD患者仍处于脂肪变性阶段，但另

外一部分患者可进展为非酒精性脂肪性肝炎（non-alcoholic 
steatohepatitis，NASH）。NASH可能伴有肝纤维化，可进一

步进展为肝硬化和肝癌［43］。目前，COPD与NAFLD被认为是

合并症发生率较高的多系统疾病［44］。COPD和NAFLD均具

有多种发展机制，其中脂代谢紊乱可能是共病过程中的关键

环节［45］。除此之外，NAFLD还可能与阻塞性睡眠呼吸暂停

（obstructive sleep apnea，OSA）、体力活动受限有关。

1.4.1　脂代谢紊乱

吸烟是COPD的主要危险因素，与脂代谢紊乱密切相

关［46］。吸烟对肺细胞功能、表面活性剂组成和肺脂质结构

（包括磷脂、胆固醇和脂肪酸）有影响，烟草烟雾可降低

ABCA1的表达水平和功能活性，而ABCA1可提供反向胆固醇

运输，防止胆固醇积累［47］。胆固醇被认为是炎症反应和巨

噬细胞吞噬活性降低的触发因素，而ABCA1功能活性降低可

导致巨噬细胞转化为泡沫细胞，从而介导促炎作用［48］。肝

脏X受体（liver X receptor，LXR）通过调节巨噬细胞介导的

胆固醇外排相关基因的转录，在胆固醇稳态中起着至关重要

的作用［49］。已知烟草烟雾可以直接调节LXR在肺部的表达，

且肺泡巨噬细胞的肺脂质转运在吸烟环境中被改变，表明胆

固醇代谢物、脂肪酸和烟草烟雾可能影响COPD患者肺组织中

LXR依赖性胆固醇外排［50］。过氧化物酶体增殖物激活受体γ

（peroxisome proliferator-activated receptor γ，PPAR-γ）的

内源性配体是脂质，PPAR-γ在COPD患者肺组织的上皮细胞

和髓样细胞中表达降低［51］。还有研究发现，肝细胞中HIF-
2α激活是NAFLD的一个关键特征，与正常肝细胞相比，脂

肪变性肝细胞对缺氧表现出更高的敏感性，缺氧情况下HIF-
2α过度表达会抑制肝脏中的过氧化物酶体增殖物激活受体α

（peroxisome proliferator-activated receptor alpha，PPARα），

增加脂质积累，从而加重NAFLD病情［52］。

1.4.2　OSA
OSA-COPD重叠是一种普遍的疾病，因COPD患者在睡

眠期间通气减少，出现呼吸暂停和慢性间歇性缺氧，而研究

已经证明了缺氧在肝脏代谢途径中的作用及其在NASH中的

损伤机制［53］。OSA与肝损伤的发生和进展相关，其已被证

明是导致COPD患者发生NAFLD的危险因素［54］。OSA导致的

缺氧和脂代谢紊乱使患者更容易出现体质量增加，从而导致

NAFLD。肥胖是OSA-COPD和NAFLD的主要危险因素之一，

在COPD和NAFLD的共病过程中可观察到更明显的肺部脂肪细

胞积累和肝细胞脂肪变性［55］。
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1.4.3　体力活动受限

COPD患者常出现与全身炎症和心脏代谢合并症相关的内

脏脂肪增加，这可能是由于肺功能障碍和呼吸困难限制了体

力活动，导致久坐不动的生活方式和内脏脂肪组织的积累，

最终导致NAFLD的发展［56］。

2　中医研究进展

COPD根据病机及临床症状可归属于中医的“肺胀”。

肺胀指多种慢性肺疾病反复发作、迁延不愈，导致肺气胀

满、不能敛降的一种病症，临床以胸部膨满、憋闷如塞、喘

息气促、咳嗽痰多为主要表现。肺胀的病名首见于《黄帝内

经》，如《灵枢·胀论》曰：“肺胀者，虚满而咳。”《灵

枢·经脉》曰：“肺手太阴之脉……是动则肺胀满，膨膨而

喘咳。”可见肺胀与COPD症状相似。肺胀的发生多因久病肺

虚、痰瘀潴留，常因复感外邪而加重。隋代巢元方的《诸病

源候论》中记载了“肺虚为微寒所伤，则咳嗽，嗽则气还于

肺间，则肺胀，肺胀则气逆，而肺本虚，气为不足，复为邪

所乘，壅痞不能宣扬，故咳逆短气也”，指出了本病本虚标

实的基本病机。

2.1　COPD与GERD的关系及机制

中医无GERD病名记载，根据GERD临床表现，可将其

归于中医“吐酸病”的范畴，部分不典型表现类似于中医的

“梅核气”。GERD的典型症状包括胃灼烧和反酸，部分患者

可能伴随食管外症状或以食管外症状为首发表现，包括咽喉

不适、咽喉异物感等［57］。吐酸病指胃中酸水上泛，呕吐酸水

及涎沫，与GERD的典型症状相同。梅核气指咽中如有异物梗

塞，吞之不下，咯之不出之感，与GERD的食管外症状相符。

2.1.1　肺失肃降，胃气上逆

《类经》有云：“喉为肺系，所以受气，故上通于天；

咽为胃系，所以受水谷，故下通于地。”又有赵献可《医

贯》云：“咽系柔空，下接胃本。”以上经典论述认为喉部

属于肺脏，对于肺脏主气、司呼吸有着重要作用，咽部是胃

气出入的通道，与胃气的正常升降功能有密切联系。肺胀反

复发作，久之损伤肺气，肺的主气功能失常，肺失宣肃，不

能敛降，脾胃升清降浊失常，胃气上逆，故发生吐酸病。

2.1.2　热犯肺胃，气机上逆

《素问·至真要大论》云：“诸呕吐酸，暴注下迫，皆

属于热。”因此肺胃气机失常，气机瘀滞，日久化热，热犯

肺胃，肺胃气逆，亦可发生吐酸病。朱丹溪《丹溪心法·吞

酸》云：“吞酸者，湿热郁积于肝而出，伏于肺胃之间。”

也表明吞酸病与肺胃气机相关。

2.1.3　情志不舒，痰气相结

梅核气是由于情志不舒，气机郁结，气机失调，津液运

行不畅，停于脏腑经络，聚而成痰，痰气相结，凝聚于咽部

而成。COPD患者久病焦虑抑郁，肝疏泄失常，脾胃主思虑，

思则气结，气机郁结，血液、津液运行不畅，停于脏腑经

络，易生痰化瘀，痰瘀阻碍行气，进一步加重病情。

2.1.4　脾胃虚弱，痰湿阻滞

中焦脾胃为生痰之源，脾虚胃弱则多发肺病；肺病迁延

不愈多伤及脾胃，肺主水失调，脾失运化，津液代谢障碍，

易生痰湿，痰湿阻滞气机，脾不升清，胃失降浊，气机上

逆，则吐酸咳痰。

2.2　COPD与PU的关系及机制

PU可归属于中医的“胃脘痈”“胃脘痛”范畴。PU的病

因可以总结为外邪侵袭、饮食不节、药物损伤、七情内伤、

素体不足等［58］，其关键病机是脾胃虚弱、气机失常、气机壅

滞。气为血之帅，气不行则血亦不行，遂致瘀血，导致瘀血

阻络。脾胃虚弱，气血津液不足，胃体失养，不荣则痛，脾

胃虚弱，脾不统血，则血溢脉外，出现出血；瘀血阻络，血

行不畅，不通则痛，瘀血损伤脉络，亦可出现出血。因此，

PU以脾胃虚弱为本，瘀血阻滞为标。

肺胀久病，肺气虚损，脾为肺母，肺病日久，子盗母

气，则脾胃亦虚。病肺胀者，肺气胀满，不能敛降，肺脏主

气的功能受扰，加之肺病日久，子盗母气，脾胃虚弱，脾胃

气机运行必然受到影响，加之脾主思虑，思则气结，则脾

胃气机壅滞益甚。脾胃气行不畅，气机停滞，日久则易成

瘀，加之瘀血本就为肺胀的重要病理因素，肺脏之瘀血实邪

可通过经络与气机运行影响胃腑，综合以上因素，瘀血阻滞

于胃络则成胃脘痈。肺为人身表里上下气之大主，正如《素

问·阴阳应象大论》言“天气通于肺”，中医认为肺主气，

朝百脉，可见人体气机的调达，血脉运行的流畅与肺主气、

司治节、朝百脉的功能密切相关，王孟英更有“肝气上逆，

则诸气皆逆，治节不行则一身之气皆滞”之说，由此可见肺

脏在胃脘痈的发病及治疗中发挥着重要的作用。

2.3　COPD与胃肠功能紊乱的关系及机制

中医无胃肠功能紊乱病名记载，根据患者出现的恶心、

呕吐、胃胀、腹泻、便秘等症状，属“痞满”“呕吐”“便

秘”“泄泻”等范畴。《素问·灵兰秘典》云：“脾胃者，

仓廪之官，五味出焉；大肠者，传道之官，变化出焉；小肠

者，受盛之官，化物出焉。”此句论述了脾胃和大小肠的生

理功能，这与胃肠功能紊乱密切相关，故病位在脾胃和大小

肠。《素问·咳论》言：“六府之咳奈何？安所受病？……

肺咳不已，则大肠受之……此皆聚于胃，关于肺……”指出

了肺疾病多由邪气聚集于胃，再循着肺的经脉影响到肺，故

COPD患者发生胃肠功能紊乱的病因可从以下三个方面论述。

2.3.1　脾胃虚弱，纳运失司

COPD为慢性病，病程长，需长期服药，药物的不良反

应伤及胃肠，加之久病则伤及脾胃，导致脾胃虚弱，纳运失

职，患者可出现恶心、呕吐、泄泻、腹胀等症状。此外，

COPD患者常可发生急性加重，若病情突然加重，则气血阴阳

大伤，脏腑运化无力，患者可出现纳呆、便秘等症状［59］。

2.3.2　气机不畅，升降失职

COPD急性加重常反复发作，给患者带来痛苦，也加重其

经济负担，导致精神压力大，进而引起焦虑、抑郁［28］，而脾

主思虑，思虑过度则伤脾，思则气结，脾胃气机不畅，脾不

升清，胃失和降，小肠泌别清浊和大肠传导糟粕失常，患者

则出现恶心、呕吐、胃胀、腹泻等症状。

2.3.3　肺与大肠相表里

COPD患者呼吸困难，气喘，长期处于缺氧状态，肺气
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壅滞，肺失肃降，导致腑气不通，肠燥便秘；肺气虚弱，推

动无力，气虚便秘；气虚不能固摄，清浊混杂而下，大便溏

泻。病邪伤正，正气耗伤，患者易外邪，邪气郁而化热，热

灼津液，影响肺气清肃，导致肠道阴液受损，引起气阴两

虚，从而引发气虚便秘、肠燥便秘。

2.4　COPD与NAFLD的关系及机制

中医无NAFLD病名记载，但在《难经》中有“肝之积，

名曰肥气，在左胁下，如覆杯”的记载。此外，其他中医经

典对本病也多有论述，如《诸病源候论·积聚候》云：“诸

脏受邪，初未能为积聚，留滞不去，乃成积聚。肝之积，名

曰肥气，在左胁下，如覆杯，有头足，久不愈，令人发疟，

连岁月不已。”根据NAFLD临床特点及病因病机特点可将其

归于“肝癖”范畴。

NAFLD病位在肝，总属本虚标实之病，病机为气滞、痰

凝、瘀血等多种病理产物相互交织，相互影响［60］。肺脏对

全身气机的宣发肃降作用对本病起重要作用。肺脏宣发功能

正常，则全身津液运行有常，肺主皮毛，水液可随着汗孔的

开合蒸腾出体外；肺脏肃降功能正常，则水液随肺气从三焦

下行至膀胱、大小肠，并随着膀胱、大小肠的代谢物排出体

外。因此在肺脏宣发肃降功能正常情况下，津液及水湿各走

其道，各有所归，则痰湿之邪无从停聚。此外，肝肺二脏对

全身气机的正常运行发挥着重要作用，肝升肺降，是全身气

机之枢纽，中医称其为“龙虎回环”，如《素问·刺禁论》

曰：“肝生于左，肺藏于右。”若肝肺功能正常，“龙虎回

环”正常运行，则气机通畅，血液、津液运行无碍，则瘀血

及痰湿无可生。由此可见，NAFLD发病的重要病理因素气

滞、痰凝、瘀血皆与肺脏有着密切联系，故肺胀会对肝脏产

生相应的影响。

3　小结

总之，COPD的合并症可能使其临床表现复杂化，并

影响患者死亡率。目前，指南中明确提到的COPD合并症有

GERD［61］，本文综述了COPD与GERD、PU、胃肠功能紊乱、

NAFLD等消化系统疾病的关系。若COPD患者合并消化系统疾

病，既要预防消化系统疾病加重而引发COPD急性加重，又要

预防COPD对消化系统疾病的不良影响，二者合病，需同等重

视。西医认为，COPD患者既要注重营养摄入，也要适当补充

肠道所需的益生菌，以防营养不良导致抵抗力下降，增加感

染风险，或者肠道菌群失调引起胃肠功能紊乱；还要加强肺

功能康复锻炼，增强体质，进而预防消化系统疾病的发生。

中医讲究未病先防、已病早治、既病防变，根据中医疾病传

变规律，运用中医药早期干预可阻断疾病进展。预防方面，

应调理脾胃，以滋气血；养性调神，畅达气机；顺应自然，

健康生活。从日常饮食起居、情志运动、预防调理出发，调

节肺与脾胃、肝及大肠之间的气血阴阳平衡。总之，应关注

COPD合并消化系统疾病，尽量做到早发现、早治疗，从而提

高患者的生存质量。
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