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【摘要】　《慢性阻塞性肺疾病诊治指南（2026年修订版）》由中华医学会呼吸病学分会慢性阻塞

性肺疾病（简称慢阻肺病）学组和中国医师协会呼吸医师分会慢阻肺病学组组织制订。在 2021年版

指南基础上，本次修订结合近 5年国内外循证医学证据和我国慢阻肺病防治实践，对疾病定义、病因

与发病机制、病例发现、诊断与综合评估、稳定期管理、急性加重诊治、共病管理及未来研究方向进行

了全面更新。指南主要采用GRADE方法，并结合牛津循证医学中心证据分级体系，对证据质量进行

评价并形成推荐意见，围绕 22个临床问题提出可操作的诊疗建议。指南旨在促进我国慢阻肺病的早

期识别、规范诊疗和全程管理，提高我国慢阻肺病诊疗规范化水平，降低疾病负担。
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【Abstract】 The Chinese guidelines for the diagnosis and management of chronic 
obstructive pulmonary disease (2026 revision) were developed by the Chronic Obstructive 
Pulmonary Disease Groups of the Chinese Thoracic Society and the Chinese Association of Chest 
Physicians. Building on the 2021 edition, this revision incorporates evidence published over the past 
five years and experience from COPD prevention and management in China, and provides 
comprehensive updates on disease definition, etiology and pathogenesis, case finding, diagnosis and 
comprehensive assessment, stable COPD management, diagnosis and treatment of acute 
exacerbations, comorbidity management, and future research directions. The guideline primarily 
applies the Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation (GRADE) 
approach, supplemented by the Oxford Centre for Evidence-Based Medicine Levels of Evidence, to 
assess the certainty of evidence and develop recommendations. It offers practical recommendations 
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for the diagnosis and management of COPD across 22 clinical questions. It aims to promote early 
identification, standardized diagnosis and treatment, and comprehensive management of COPD, and 
therefore to improve the standardized care and reduce the disease burden of COPD in China.

The 22 key clinical questions and corresponding recommendations are summarized as follows.
Question 1: Given the current underdiagnosis of COPD, which strategies can improve early 

diagnosis?
Recommendation 1: We recommend active and opportunistic case finding to identify 

individuals at high risk of COPD and facilitate early diagnosis. (1B/strong recommendation)
Question 2: Which parameters should be assessed when selecting initial pharmacotherapy for 

patients with COPD?
Recommendation 2: Patients with COPD should undergo individualized assessment based on 

symptom burden and exacerbation risk and be classified into groups A, B, or E. Additional 
assessments should include the severity of airflow obstruction on pulmonary function testing, 
comorbidities, and biomarkers such as the peripheral blood eosinophil count. (2B/strong 
recommendation)

Question 3: How should the mMRC and CAT scores be used for symptom assessment in the 
ABE classification?

Recommendation 3: Symptoms of COPD should be assessed using the modified Medical 
Research Council (mMRC) dyspnea scale and/or the COPD Assessment Test (CAT). Results from the 
two instruments may be discordant: the mMRC scale focuses on dyspnea, whereas the CAT is more 
suitable for a comprehensive assessment of multiple symptoms. (2B/strong recommendation)

Question 4: Should chest CT be included in the initial assessment of COPD?
Recommendation 4: Chest imaging should be included in the initial assessment of COPD, with 

chest computed tomography (CT) preferred. (2B/conditional recommendation)
Question 5: What are the key preventive measures targeting exposure to risk factors?
Recommendation 5: Smoking cessation interventions should be actively provided to all 

patients with COPD. Clean fuels, effective ventilation, nonpolluting stoves, and similar measures are 
recommended to reduce harmful environmental exposures; occupational protection should also be 
strengthened to avoid continued exposure to potential irritants. (1A/strong recommendation)

Question 6: How should vaccination be recommended for patients with COPD?
Recommendation 6: Annual influenza vaccination is recommended. Regular pneumococcal 

vaccination with PPSV23 is also recommended, with PCV20 or PCV21 as options for susceptible 
individuals; the specific pneumococcal vaccination schedule should follow product-specific 
prescribing information. (1A/strong recommendation). Vaccination against respiratory syncytial 
virus (RSV), tetanus, diphtheria, and acellular pertussis (Tdap), and herpes zoster is suggested. 
(1A/conditional recommendation)

Question 7: How should initial pharmacotherapy be selected according to the ABE 
classification and the peripheral blood eosinophil count?

Recommendation 7: Initial pharmacotherapy should be selected according to symptoms, 
exacerbation risk, and the peripheral blood eosinophil count. For patients in group E, regimens that 
reduce the risk of future exacerbations should be prioritized. When the peripheral blood eosinophil 
count is ≥300 cells/μl, triple inhaled therapy[inhaled corticosteroids(ICS) plus long‑acting β2 
agonists (LABA) plus long‑acting muscarinic antagonists(LAMA)] is recommended to achieve a state 
of low disease activity characterized by freedom from exacerbations. (1B/strong recommendation)

Question 8: What are the indications for adding an ICS to long‑acting bronchodilator therapy?
Recommendation 8: The addition of an ICS to long‑acting bronchodilator therapy is 

recommended for patients with COPD who have any of the following features: (1) ≥1 moderate or 
severe COPD exacerbation per year; (2) a blood eosinophil count ≥300 cells/μl, or ≥100 cells/μl 
during follow‑up assessment; or (3) a history of asthma or concomitant asthma‑like features. 
(1B/strong recommendation)

Question 9: How should a standardized pathway for follow‑up assessment and 
pharmacological treatment adjustment be established for patients with stable COPD?

Recommendation 9: During follow‑up pharmacotherapy, treatment adjustment should be 
guided by two core treatable traits: persistent dyspnea and the occurrence of exacerbations. For 
patients with persistently poor symptom control, bronchodilator therapy should be optimized 
stepwise after inhaler technique, adherence, and the effects of comorbidities have been assessed. For 
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patients who continue to experience exacerbations, the addition, continuation, or cautious 
withdrawal of ICS should be guided by the current regimen and peripheral blood eosinophil count. 
Biologic therapy is appropriate for selected high‑risk populations. (1B/strong recommendation)

Question 10: How should treatment be optimized and adjusted for patients already receiving 
ICS+LABA therapy?

Recommendation 10: Patients receiving ICS+LABA may continue the regimen if their 
condition is stable. If exacerbations persist, escalation to triple therapy with ICS+LABA+LAMA is 
recommended. For patients with COPD who are at high risk of pulmonary infection, including 
mycobacterial infection, withdrawal of ICS and a switch to dual bronchodilator therapy should be 
considered to reduce the risk of further infections. (1B/strong recommendation)

Question 11: What are the indications for biologic therapy in patients with COPD?
Recommendation 11: For patients who continue to experience recurrent exacerbations 

despite ICS+LABA+LAMA therapy, inhaled medication use, comorbidities and other contributing 
factors should be assessed, and biologic therapy should be selected on an individualized basis 
according to features such as the peripheral blood eosinophil count and the presence of chronic 
bronchitis. (1B/conditional recommendation)

Question 12: How should an inhaler device be selected according to individual patient 
characteristics?

Recommendation 12: The most appropriate inhaler device and medication should be selected 
according to whether the patient has adequate inspiratory flow, hand‑mouth coordination, and the 
ability to inhale independently, as well as the characteristics of the device and medication. Training 
in inhaler technique and individualized assessment should be reinforced. (4/strong 
recommendation)

Question 13: How should pulmonary rehabilitation be implemented for patients with COPD?
Recommendation 13: Dynamic pulmonary rehabilitation assessment is recommended before 

treatment and at different stages during treatment, including clinical, functional, nutritional, and 
psychological assessments. Pulmonary rehabilitation should be initiated as early as possible in 
patients with stable COPD who have no absolute contraindications. For patients with acute 
exacerbations of COPD, pulmonary rehabilitation should be provided early during hospitalization 
and after discharge. An individualized rehabilitation prescription should be developed according to 
assessment findings and may include airway clearance techniques, breathing training, aerobic and 
resistance exercise, positioning, and respiratory support. (1A/strong recommendation)

Question 14: What are the indications and treatment regimen for oxygen therapy in stable 
COPD?

Recommendation 14: Long‑term oxygen therapy is recommended for patients with COPD and 
severe resting hypoxemia, defined as either (1) PaO2≤55 mmHg(1 mmHg=0.133 kPa) or SpO2≤88% 
at rest, or (2) PaO2 of 55-60 mmHg or SpO2 of 88%-89% at rest together with pulmonary 
hypertension, peripheral edema suggestive of congestive heart failure, or polycythemia (hematocrit>
55%). Oxygen should be administered for at least 15 h/day to maintain PaO2 ≥60 mmHg and/or 
SpO2 ≥90%. (1B/strong recommendation)

Question 15: What are the indications for noninvasive ventilation in stable COPD?
Recommendation 15: Long‑term noninvasive ventilation (NIV) is suggested for patients with 

severe chronic hypercapnia and a history of hospitalization for acute respiratory failure, or for those 
with persistent daytime hypercapnia (PaCO2>53 mmHg). (1B/strong recommendation)

Question 16: Which pharmacological and nonpharmacological interventions can reduce 
mortality in patients with COPD?

Recommendation 16: Smoking cessation, pharmacotherapy (fixed‑dose triple therapy), and 
nonpharmacological interventions, including pulmonary rehabilitation, long‑term oxygen therapy, 
noninvasive ventilation, and surgical lung volume reduction, are recommended to reduce mortality 
in patients with COPD. (1B/strong recommendation)

Question 17: How should bronchoscopic interventional therapies be selected for patients with 
COPD?

Recommendation 17: Bronchoscopic interventions, including endobronchial valves and 
thermal vapor ablation, are recommended for selected patients with advanced emphysema and 
COPD. (1B/conditional recommendation)

Question 18: What are the indications for lung transplantation in patients with COPD?
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Recommendation 18: For patients with very severe COPD (progressive disease with a BODE 
index of 7-10 who are not candidates for lung volume reduction surgery), referral for lung 
transplantation may be considered if at least one of the following is present: (1) a history of 
hospitalization for an acute hypercapnic exacerbation (PaCO2>50 mmHg); (2) pulmonary 
hypertension and/or cor pulmonale despite oxygen therapy; or (3) FEV ₁ <20% predicted together 
with DLCO<20% predicted or homogeneous emphysema. (3B/conditional recommendation)

Question 19: How should systemic corticosteroids be used for acute exacerbations of COPD?
Recommendation 19: For moderate or severe acute exacerbations of COPD, low‑dose, 

short‑course systemic corticosteroid therapy is suggested; routine prolongation of treatment or use 
of high‑dose systemic corticosteroids is not recommended. Nebulized budesonide may be 
considered as an alternative for patients with contraindications to systemic corticosteroids or a high 
risk of adverse reactions. (Very low‑quality evidence/weak recommendation)

Question 20: How should high‑flow nasal cannula oxygen therapy be used in the treatment of 
acute exacerbations of COPD?

Recommendation 20: High‑flow nasal cannula (HFNC) oxygen therapy is suggested for 
patients with an acute exacerbation of COPD who have persistent hypoxemia, cannot tolerate NIV or 
have contraindications to NIV, require sequential oxygen therapy after NIV, or require prevention of 
reintubation after extubation. In patients with acute hypercapnic respiratory failure who meet the 
indications for NIV, HFNC should not replace NIV as the preferred initial treatment. (1B/conditional 
recommendation)

Question 21: What are the indications for noninvasive ventilation in the treatment of acute 
exacerbations of COPD?

Recommendation 21: NIV is recommended for patients with an acute exacerbation of COPD 
who have any of the following: (1) respiratory acidosis (PaCO2 ≥6.0 kPa or 45 mmHg and arterial pH≤
7.35); (2) severe dyspnea with clinical signs of respiratory muscle fatigue and/or increased work of 
breathing, such as use of accessory respiratory muscles, paradoxical thoracoabdominal motion, or 
intercostal retraction; (3) persistent hypoxemia despite oxygen therapy; or (4) a need for sequential 
invasive‑noninvasive mechanical ventilation. (1A/strong recommendation)

Question 22: What measures are recommended to prevent acute exacerbations of COPD?
Recommendation 22: After an acute exacerbation, the management plans for COPD and its 

comorbidities should be evaluated, and appropriate measures should be implemented to prevent 
further exacerbations, particularly peri‑discharge management, long‑term standardized 
pharmacotherapy, smoking cessation, vaccination, and nonpharmacological interventions such as 
pulmonary rehabilitation. (4/strong recommendation)

Fund program: National Science and Technology Major Project (2025ZD0548800); The 
Special Fund of the National Clinical Key Specialty Construction Program, P. R. China (2024); 
National Natural Science Foundation of China (82170048, 82370047, 82570058); National Key 
Research and Development Plan(2024YFA1108904); The Foundation of Guangzhou National 
Laboratory (SRPG22‑016)

Practice guideline registration: Practice Guideline Registration For Transparency
(PREPARE‑2026CN522)

慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）是严重危

害人民健康的常见慢性气道疾病。我国慢阻肺病

患者数量庞大，疾病负担沉重，早期识别、规范诊治

和长期管理极为重要［1‑4］。2024 年，国家卫生健康

委员会等部门印发《关于做好 2024 年基本公共卫

生服务工作的通知》，将慢阻肺病患者健康服务纳

入基本公共卫生服务相关工作［2］，对推进慢阻肺病

早诊早治和规范化管理提出了新的要求。

为了提高疾病认识、规范临床实践、保障医疗

质量和提升防治水平，中华医学会呼吸病学分会慢

阻肺病学组结合我国临床实际和国内外循证医学

证据，先后组织制订了《慢性阻塞性肺疾病诊治规

范（草案）（1997年）》及《慢性阻塞性肺疾病诊治指

南》2001 年版、2007 年修订版、2013 年修订版和

2021年修订版等系列文件［5］，对我国慢阻肺病的临

床诊疗、科学研究和公共卫生实践发挥了重要指导

作用。

自 2021 年版指南发布以来，慢阻肺病领域的

防控实践、诊疗方案和科学研究持续进展。疾病定

义、病因及异质性认识不断深化，早期识别与病例

发现、风险分层与综合评估策略进一步完善，稳定

期药物治疗、急性加重防治、肺康复、介入治疗及共
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病管理等方面积累了新的循证医学证据。基于血

嗜酸性粒细胞（EOS）等生物标志物的治疗决策、以

症状负担、急性加重风险和长期结局为导向的个体

化管理，以及生物制剂治疗、人工智能辅助评估等

方面取得新的进展［6］。

为及时反映国内外研究进展，更好地指导我国

慢阻肺病的规范化诊断、评估、治疗和管理，中华医

学会呼吸病学分会慢阻肺病学组和中国医师协会

呼吸医师分会慢阻肺病学组组织相关专家，在

2021年版指南的基础上对指南进行修订，形成《慢

性阻塞性肺疾病诊治指南（2026年修订版）》，以期

为各级医疗机构开展慢阻肺病防治工作提供指导。

方法学

（一）使用人员

从事慢阻肺病防治、诊疗、教学和科研等相关

工作的专业人员。

（二）制订组织

本次指南修订由中华医学会呼吸病学分会慢阻

肺病学组、中国医师协会呼吸医师分会慢阻肺病学组

联合发起，由北京大学第三医院提供方法学支持。

（三）制订方法

本指南遵循国际循证临床实践指南制订标准，

参考《世界卫生组织指南制订手册》，以及中华医学

会《中国制订/修订临床诊疗指南的指导原则

（2022 版）》［7］。证据质量评估主要使用 GRADE
（grading of recommendations assessment， 
development， and evaluation）方法，对部分未能形成

证据体的临床问题对应的证据质量评估使用了牛

津循证医学中心证据质量分级方法，并根据证据现

状及其他考虑因素形成每个临床问题的推荐意见

与实施建议。制订本指南的专家组成员的遴选、组

成，以及利益/冲突管理，均按照政策和程序执行。

本指南的制订过程主要参考 AGREE（appraisal of 
guidelines，research and evaluation）评价标准［8］，报

告 遵 循 RIGHT （reporting items for practice 
guidelines in health care）清单［9］。

（四）指南注册与计划书撰写

本指南项目发起前已完成计划书的撰写工

作［10］，并在国际实践指南注册与透明化平台

（international practice guidelines registry platform，

http：//guidelines‑registry.org/）进行注册，注册号为

PREPARE‑2026CN522。
（五）利益冲突管理

参与本指南制订的所有成员均已填写利益冲

突声明表，声明不存在与本指南制订直接相关的利

益冲突。

（六）临床问题收集与遴选

本指南工作组在《慢性阻塞性肺疾病诊治指南

（2021年修订版）》基础上，针对慢阻肺病诊疗过程

中常见的临床问题进行了更新检索，经专家讨论和

表1 纳入慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）诊治指南（2026年修订版）的22个临床问题与推荐意见

1. 考虑到慢阻肺病诊断不足的现状，
哪些策略有助于早期诊断？

2. 慢阻肺病患者初始治疗药物选择
需要评估哪些指标？

3. 在ABE分组中，mMRC和CAT评分
作为症状评估的指标应该如何
选择？

4. 胸部CT检查是否应纳入慢阻肺病
的初始评估？

5. 针对危险因素暴露有哪些核心预
防措施？

6. 慢阻肺病患者应如何推荐疫苗
接种？

7. 如何基于 ABE 分组结合血 EOS 计
数制订初始药物治疗方案？

8. 在长效支气管舒张剂基础上加用
ICS的指征有哪些？

通过主动病例发现和机会性病例发现以识别慢阻肺病高风险个体，实现早期诊断。（1B级/强推荐）

基于症状负担和急性加重风险进行慢阻肺病患者个体化评估，将患者分为 ABE组；其他评估指标还
应该包括肺功能气流阻塞严重程度、共病、生物标志物如外周血嗜酸性粒细胞等。（2B级/强推荐）

慢阻肺病症状评估应采用 mMRC 评分和（或）CAT 评分，二者可能会不一致，mMRC 侧重呼吸困难评
估，CAT更适合多症状综合评估。（2B级/强推荐）

慢阻肺病初始评估中应包括胸部影像学检查，优先推荐胸部CT检查。（2B级/有条件推荐）

在所有吸烟的慢阻肺病患者中均应积极进行戒烟干预。推荐采取清洁燃料、有效通风、无污染炉灶及
类似的干预措施以减少有害环境接触，加强职业防护，避免继续接触潜在的刺激物。（1A级/强推荐）

慢阻肺病患者推荐每年接种流感疫苗，定期接种肺炎球菌疫苗（如PPSV23疫苗），易感人群可同时接
种覆盖面更广的PCV20或 PCV21疫苗，具体接种策略按疫苗品种及说明书执行（1A级推荐）；建议
接种呼吸道合胞病毒（RSV）疫苗、百白破（Tdap）疫苗、带状疱疹疫苗。（1A级/有条件推荐）

在选择初始治疗药物时，应根据症状、急性加重风险和外周血EOS制订治疗方案。对E组患者应优先
选择能够降低未来急性加重风险的治疗方案；当外周血EOS≥300个/μl时，建议采用三联吸入治疗，
以期尽早实现以无急性加重为特征的低疾病活动状态。（1B级/强推荐）

具有以下特征的慢阻肺病患者，推荐在长效支气管舒张剂基础上加用 ICS：（1）每年发生≥1次慢阻肺
病中度或重度急性加重；（2）血EOS计数≥300个/μl；在随访评估中，血EOS计数≥100个/μl；（3）有哮
喘病史或合并哮喘样特征。（1B级/强推荐）

临床问题 推荐意见
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投 票 ，最 终 确 定 纳 入 本 指 南 的 22 个 临 床 问

题（表1）。

（七）临床问题结构与证据检索

本指南根据最终构建的临床问题，参照 PICO
原则（包括人群、干预措施、对照、结局指标）进行解

构，并确定相应检索策略，具体见指南计划书［10］，在

指南制订过程中对最新文献进行了补充检索。

（八）证据评价与推荐强度

采用推荐意见分级的评估、制订及评价

（GRADE）体系，对各临床问题的证据体质量进行

分级。GRADE证据质量分为高（A）、中（B）、低（C）
和极低（D）四个等级；推荐强度分为强推荐和有条

9. 针对慢阻肺病稳定期患者应如何
制订规范化随访评估与药物治疗
调整路径？

10. 对于已在接受 ICS+LABA 治疗的
患者，治疗方案应如何优化与
调整？

11. 慢阻肺病患者使用生物制剂治疗
的指征有哪些？

12. 如何根据患者情况推荐吸入
装置？

13. 慢阻肺病患者如何进行康复
治疗？

14. 慢阻肺病稳定期氧疗指征和治疗
方案是什么？

15. 慢阻肺病稳定期无创通气的指征
是什么？

16. 有哪些药物与非药物干预措施可
降低慢阻肺病患者病死率？

17. 慢阻肺病患者如何选择呼吸内镜
介入治疗？

18. 慢阻肺病患者接受肺移植治疗的
指征？

19. 慢阻肺病急性加重糖皮质激素应
如何使用？

20. 慢阻肺病急性加重治疗中如何使
用经鼻高流量湿化氧疗？

21. 慢阻肺病急性加重治疗中使用无
创通气的指征有哪些？

22. 慢阻肺病急性加重的预防措施有
哪些？

在随访期药物治疗方面，推荐以持续存在的呼吸困难和急性加重的发生这两类核心可治疗特质作为
治疗调整的出发点。对于持续呼吸困难控制不佳者，应在确认吸入技术、依从性及合并症影响后，
逐步优化支气管扩张治疗；而对于仍发生急性加重的患者，依据既往治疗方案和外周血EOS水平，
指导 ICS的加用、维持或谨慎撤除；生物制剂适用于特定高风险人群。（1B级/强推荐）

正在使用 ICS+LABA 的患者，如果病情稳定，可继续应用。如果仍有急性加重，建议调整为 ICS+
LABA+LAMA三联药物治疗。对于肺部感染（包括分枝杆菌感染）风险高的慢阻肺病患者，应考虑
停用 ICS改为双支扩剂治疗，以降低其他感染的风险。（1B级/强推荐）

在随访期药物治疗过程中，对于在LABA+LAMA+ICS治疗基础上仍反复发生急性加重的患者，需要评
估患者吸入药物使用情况、共病等影响因素，同时根据外周血EOS计数、有无慢性支气管炎等特征，
个体化选择生物制剂治疗。（1B级/有条件推荐）

根据患者是否有足够的吸气流速、手口协调情况、有无自主吸入能力、装置和药物各自特点，选择最适
合的吸入装置和药物，同时需要加强患者吸入技巧培训和个体化评估。（4级/强推荐）

推荐在肺康复治疗前、治疗过程中的不同阶段进行动态肺康复评估，包括临床评估、功能评估、营养评
估、心理评估的肺康复评估；推荐对无绝对禁忌证的慢阻肺病稳定期患者尽早启动肺康复；对于慢
阻肺病急性加重患者，推荐住院期间和出院后尽早给予肺康复；根据评估制订个体化康复处方，包
括气道廓清技术、呼吸训练、有氧运动和抗阻运动、体位管理、呼吸支持等。（1A级/强推荐）

对于伴有严重静息低氧血症［（1）静息状态下PaO2≤55 mmHg或SpO2≤88%；（2）静息状态下PaO2为55~
60 mmHg或SpO2为88%~89%，并伴肺动脉高压、提示充血性心力衰竭的外周水肿或红细胞增多症
（血细胞比容>55%）之一］的慢阻肺病患者，推荐长期氧疗。每天吸氧不少于15 h，维持PaO2≥60 mmHg和（或）SpO2≥90%。（1B级/强推荐）

对于患有重度慢性高碳酸血症且有因急性呼吸衰竭住院史的患者，或日间持续高碳酸血症（PaCO2>53 mmHg）患者，建议长期无创通气。（1B级/强推荐）

推荐采用戒烟、药物治疗（固定三联药物）、非药物治疗（肺康复、长期氧疗、无创通气、外科肺减容术）
等措施以降低慢阻肺病患者病死率。（1B级/强推荐）

在特定晚期肺气肿型慢阻肺病患者中，推荐支气管内活瓣、热蒸汽消融术等支气管镜介入治疗。（1B
级/有条件推荐）

对于极重度慢阻肺病患者（BODE评分为 7到 10的进行性疾病，且不适合肺减容术），如果至少满足以
下条件之一，可以考虑转诊进行肺移植：（1）有因急性高碳酸血症（PaCO2>50 mmHg）加重而住院的
历史；（2）尽管进行了氧疗，但仍患有肺动脉高压和（或）肺源性心脏病；（3）FEV₁占预计值%<20%，
且DLCO占预计值%<20%或肺气肿均匀分布。（3B级/有条件推荐）

对中/重度慢阻肺病急性加重，建议小剂量、短疗程全身激素，不推荐常规延长疗程或高剂量全身激素。
对全身激素禁忌或不良反应风险高者，可考虑雾化布地奈德作为替代方案。（极低质量/弱推荐）

对于慢阻肺病急性加重期存在持续低氧血症、无法耐受或存在无创通气（NIV）禁忌证、NIV后序贯补
充氧疗，或需预防拔管后再插管等情况者，建议使用经鼻高流量湿化氧疗（HFNC）。对于慢阻肺病
急性加重期合并急性高碳酸血症性呼吸衰竭且符合NIV指征者，HFNC不应替代NIV作为初始首选
治疗。（1B级/有条件推荐）

对于慢阻肺病急性加重合并以下情况之一者，推荐采用无创通气（NIV）治疗：（1）呼吸性酸中毒
（PaCO2≥6.0 kPa或 45 mmHg且动脉血 pH≤7.35）；（2）严重呼吸困难且具有呼吸肌疲劳和（或）呼吸功
增加的临床征象（如使用辅助呼吸肌、胸腹部矛盾运动或肋间隙凹陷）；（3）尽管接受氧疗，仍持续存
在低氧血症；（4）有创‑无创序贯机械通气。（1A级/强推荐）

推荐在发生急性加重后对慢阻肺病及其共病的管理方案进行评估，并采取适当措施预防急性加重，特
别是围出院期管理、长期规范化药物治疗、戒烟、疫苗接种以及肺康复等非药物治疗。（4级/强推荐）

续表1
临床问题 推荐意见

注：mMRC为改良版英国医学研究委员会呼吸困难量表；CAT为慢性阻塞性肺疾病评估测试；CT为计算机断层扫描；EOS为嗜酸性粒细

胞；ICS 为吸入性糖皮质激素；LABA 为长效 β2受体激动剂；LAMA 为长效抗胆碱能药物；HFNC 为经鼻高流量湿化氧疗；NIV 为无创通气；

PaO2为动脉血氧分压；SpO2为脉搏血氧饱和度；PaCO2为动脉血二氧化碳分压；FEV₁为第一秒用力呼气容积；DLCO 为肺一氧化碳弥散量；

BODE=体重指数‑气流阻塞‑呼吸困难‑运动耐力指数；1 mmHg=0.133 kPaIn Press
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件推荐（弱推荐）。在证据质量分级时，综合考虑

5 个降级项：偏倚风险、不一致性、不精确性、发表

偏倚、间接性；3 个升级因素：效应量大、混杂因素

偏倚、剂量效应。对于缺乏相关文献证据，但经专

家组投票与讨论保留的临床问题，本指南的推荐意

见以专家意见的形式呈现。

（九）推荐意见形成

指南专家组成员基于 GRADE 决策表，根据证

据质量、患者价值观和偏好、经济学分析和利弊平

衡，通过改良德尔菲方法就推荐意见达成共识，最

终形成推荐意见（表1）。

（十）指南外审

本指南在发布前进行了同行评议，回收专家反

馈意见后由指南项目组对推荐意见进行完善修改。

（十一）指南发布与更新

本指南全文发布在《中华结核和呼吸杂志》。

同时，本指南项目组计划每 2~3年依据国内外研究

进展及国际指南更新流程对本指南进行更新。

（十二）指南实施与传播

指南的传播和推广工作包括：（1）在相关学术

会议中介绍和传播；（2）有计划地在全国范围内进

行推广；（3）编写组专家撰写与本指南相关的解读

文章在期刊上发表；（4）在相关领域中文期刊上发

表指南解读，同时在相关网站进行宣传；（5）了解指

南的应用与传播情况，评价本指南实施后对实际临

床决策的影响。

正 文

一、定义及疾病负担

慢阻肺病是一种常见的、可预防和治疗的异质

性肺部疾病，临床表现为慢性咳嗽、咳痰和（或）活

动后呼吸困难，病程中可出现反复急性加重，部分

患者早期可无症状或症状轻微。慢阻肺病的发生

受环境因素和宿主因素的共同影响，导致支气管

炎、细支气管炎和（或）肺气肿，继而引起持续性和

进行性发展的气流阻塞［5‑6， 11］。

慢阻肺病严重危害患者生命健康，是全球主要

致死病因之一，对公共卫生安全构成重大威胁，在

低收入和中等收入国家尤为突出。我国慢阻肺病

负担位居全球前列，整体防控形势极为严峻。

2018 年“中国成人肺部健康研究”调查数据显示，

我国 20 岁及以上成人慢阻肺病患病率达 8.6%，

40 岁以上人群患病率达 13.7%，全国患病人数近

1 亿，其中轻中度患者占比超过 90%［4］。2021 年全

球疾病负担研究证实，慢阻肺病已成为我国第三大

疾病死因，年死亡人数约 129 万，占全球慢阻肺病

死亡总数的 34.6%，远高于其他国家［12］。除了直接

健康损害外，慢阻肺病还造成沉重的社会经济负

担，患者生活质量远低于健康人群，且因反复急性

加重住院，导致直接医疗支出与间接经济损失持续

上升［13］。据预测，2020至 2050年，我国因慢阻肺病

造成的累计经济损失将达 1.36万亿美元，居全球首

位［14］。为应对这一严峻形势，我国已于 2024 年将

慢阻肺病管理纳入国家基本公共卫生服务项目，着

力提升基层综合防治能力［2， 15］。

二、病因及危险因素

（一）个体因素

1. 遗传因素：慢阻肺病存在遗传易感性。目前

已 明 确 丝 氨 酸 蛋 白 酶 抑 制 剂 家 族 A 成 员

1（SERPINA1）基因突变是与慢阻肺病最为相关的

遗传风险因素，该突变可导致 α1‑抗胰蛋白酶缺乏

症（AATD），其重度缺乏与非吸烟者的肺气肿形成

有关［16］。此外，已发现数百种与肺功能下降及慢阻

肺病风险相关的遗传变异，如基质金属蛋白酶

12（MMP12）、谷胱甘肽 S‑转移酶（GST）、α‑烟碱乙

酰 胆 碱 受 体（nAChRs）和 刺 状 相 互 作 用 蛋 白

（hedgehog interacting protein， HHIP）的 编 码 基

因［17‑18］。国际慢阻肺病遗传学联盟的研究发现

82 个与慢阻肺病有关的基因位点，不同的基因与

慢阻肺病的不同病理或临床特征关联，从遗传基因

的角度支持慢阻肺病存在异质性［19］。

2. 年龄和性别：正常衰老与慢阻肺病之间的因

果关系尚不明确，已有证据表明慢阻肺病会加速患

者的衰老进程，端粒缩短及年龄相关的表观遗传改

变可导致疾病进展及死亡风险增加［20‑21］。慢阻肺

病患病率随年龄增长而升高，但年轻人罹患慢阻肺

病亦不容忽视，室内外空气污染的共同作用被认为

与此类人群患病风险增加有关［22］。关于性别差异，

多数研究显示男性患病率和病死率更高，但女性对

吸烟的有害影响更为敏感，同等烟草暴露下其病情

和预后更差［23‑24］。

3. 肺生长发育：肺生长发育不良是慢阻肺病的

危险因素。正常肺功能在 20~25岁达峰值，经短暂

平台期后随年龄增长呈生理性下降［25］。宫内暴露

于有害颗粒或病原体、早产、低出生体重、新生儿肺

损伤等因素均可影响肺发育［26‑27］，进而改变肺功能

轨迹。成年早期肺功能峰值降低和（或）生命晚期

In Press
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肺功能加速下降，均增加慢阻肺病患病风险［28‑29］。

4. 支气管哮喘（简称哮喘）和气道高反应性：哮

喘不仅可以和慢阻肺病同时存在，也是慢阻肺病的

危险因素，气道高反应性也参与慢阻肺病的发病

过程［30‑31］。

5. 慢性支气管炎与黏液高分泌：慢性支气管炎

是气管、支气管黏膜及其周围组织的慢性非特异性

炎症，临床上以咳嗽、咳痰为主要症状，可伴有喘息

症状，每年发病持续 3个月或更长时间，连续 2年或

以上。慢性支气管炎的诊断须除外其他可引起上

述症状的疾病。慢性支气管炎可增加慢阻肺病的

发生风险，并可能与慢阻肺病急性加重的次数和严

重程度有关［32‑33］。

气道黏液高分泌是指在炎症、氧化应激等因素

刺激下，腺体和杯状细胞产生、分泌过多黏液的一

种病理生理改变。慢性黏液高分泌与发生气流阻

塞的风险及严重程度密切相关，且持续时间越长，

第 1秒用力呼气容积（FEV1）下降幅度越大［34‑35］。高

达约50%的慢阻肺病患者存在黏液高分泌表现。

6. 低体重指数：低体重指数也与慢阻肺病的发

病相关，体重指数越低，慢阻肺病的患病率越高。

吸烟和体重指数对慢阻肺病存在交互作用［36‑37］。

（二）环境因素

1. 烟草：吸烟是慢阻肺病最重要的环境致病因

素［4， 38‑39］。与非吸烟者相比，吸烟者的慢阻肺病患

病率更高、FEV1年下降速率更快、死亡风险亦显著

增加。二手烟暴露同样可导致呼吸道症状及慢阻

肺病的发生［40］。孕妇吸烟和二手烟暴露不仅可能

影响子宫内胎儿发育和肺脏生长，还会对胎儿的免

疫系统功能产生一定影响。电子烟使用是独立于

烟草以外的慢阻肺病危险因素［41］。

2. 燃料烟雾：柴草、煤炭［42］和动物粪便等燃料

燃烧时产生的烟雾中含有大量有害成分，例如碳氧

化物、氮氧化物、硫氧化物和未燃烧完全的碳氢化

合物颗粒与多环有机化合物等。生物燃料烟雾暴

露可引起小气道功能损伤、增加呼吸道感染风险、

诱发显著的气道炎症，从而增加慢阻肺病的患病风

险［43‑45］。生物燃料烟雾暴露可能是不吸烟女性发

生慢阻肺病的重要原因［37］。改用清洁燃料同时加

强室内通风，能够有效延缓肺功能下降的速率和降

低慢阻肺病的发生风险［43， 46］。

3. 空气污染：空气污染物中的颗粒物质和有害

气体物质（二氧化硫、二氧化氮、臭氧和一氧化碳

等）对支气管黏膜有刺激性和细胞毒性作用。短期

暴露于细颗粒物质和可吸入颗粒物，可导致更高的

慢阻肺病急性加重发生风险［47‑49］。此外，空气污染

还会升高住院及死亡风险［50‑52］。对于非吸烟者，空

气污染是慢阻肺病的重要危险因素［53‑54］。

4. 职业性粉尘：职业性粉尘暴露人群慢阻肺病

的发生风险升高［55‑56］。当职业性粉尘（二氧化硅、

煤尘、棉尘和蔗尘等）的浓度过高或接触时间过久，

可导致慢阻肺病的发生。职业环境中接触的刺激

性物质、有机粉尘及过敏原等可导致气道反应性增

高，进而参与慢阻肺病的发病过程［57］。

（三）感染因素

呼吸道感染是慢阻肺病发病和急性加重的重

要因素，病毒和细菌感染是慢阻肺病急性加重的常

见原因。儿童期反复下呼吸道感染与成年后肺功

能降低及呼吸道症状相关［30］。结核病与慢阻肺病

之间存在复杂且长期被低估的相互作用，结核病可

显著增加气流阻塞及小气道功能障碍的发生风险，

是慢阻肺病的重要危险因素［58‑60］。这一影响在结

核病进程中乃至抗结核治疗完成后仍可存在［59］，在

结核高负担国家、非吸烟人群及年轻人群中尤为突

出。此外，结核病与吸烟具有协同肺损伤效应，两

者共存时进一步加重肺损伤［59］。慢性支气管感染

（尤其是铜绿假单胞菌）［61］、非结核分枝杆菌肺病［62］

及 HIV 感染（可能通过气道上皮甲基化紊乱）［63］同

样可加速FEV₁下降或增加慢阻肺病发病风险。

（四）其他因素

慢阻肺病的发病与患者的社会经济地位相关，

大多数研究认为较低的社会经济地位和受教育程

度是慢阻肺病风险增加的重要因素［64‑65］。

三、发病机制、病理学表现及病理生理改变

（一）发病机制

慢阻肺病的发生发展通常是宿主因素与环境

暴露相互作用的结果，氧化应激、炎症反应以及蛋

白酶/抗蛋白酶失衡等多种机制参与发病过程［66］。

吸入烟草烟雾等有害颗粒或气体可诱发气道上皮

细胞损伤和黏液高分泌，促进多种上皮警报因子和

炎症因子释放。各种细胞因子促进平滑肌和成纤

维细胞增生，导致小气道重塑。巨噬细胞和中性粒

细胞释放的蛋白酶可降解肺结缔组织弹性蛋白，引

起肺气肿；部分蛋白降解产物和释放的细胞内容物

作为自身抗原，诱发自身免疫反应，导致慢阻肺病

气道炎症持续存在［67‑68］。慢阻肺病以 1 型（Th1）和

3 型（Th17）炎症反应为主，但部分患者存在 2 型

（Th2）炎症反应并伴随血嗜酸性粒细胞（EOS）升
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高。此外，胆碱能神经张力增高可引起平滑肌收缩

和黏液过度分泌，参与疾病发生发展。肺部微生

态、感染、衰老及肺发育相关因素也参与调控慢阻

肺病的发生发展进程［69‑70］。

（二）病理学表现

慢阻肺病的病理学表现主要是气道、肺实质和

肺血管的炎症变化和结构性改变，在早期的慢阻肺

病患者就已经存在这些改变，并随气流阻塞的严重

程度增加而加剧［71］。

慢阻肺病外周气道、肺实质和肺血管中巨噬细

胞数量增加，同时伴有活化的中性粒细胞和淋巴细

胞增多，部分患者出现EOS浸润。在中央气道表现

为上皮损伤，炎症细胞浸润，黏液分泌腺增大和杯

状细胞增多；外周小气道（内径≤2 mm）病理改变包

括小气道的阻塞和结构改变，小气道狭窄与管周纤

维化导致的气道重塑［66， 71］。

肺气肿的大体病理改变可见肺过度膨胀，弹性

减退，外观灰白或苍白，表面可见大小不一的大疱。

显微镜下可见肺实质破坏、呼吸性细支气管的扩张

和破坏。病情较轻时这些破坏常发生于肺的上部

区域，但随着病情的发展，可弥漫分布于全肺。肺

气肿导致附着在小气道周围的肺泡间隔破坏，使维

持小气道开放的力量减弱。

即使是轻度的慢阻肺病患者，其肺血管系统也

可能发生改变，包括血管内膜增厚、平滑肌增殖、血

管壁炎症细胞浸润和肺毛细血管数量减少。慢阻

肺病晚期继发肺源性心脏病时，部分患者可见多发

性肺细小动脉原位血栓形成［72］。

（三）病理生理改变

病理生理学改变包括气流阻塞、过度充气和气

体交换异常，严重者可合并肺动脉高压、慢性肺源

性心脏病和呼吸衰竭。

1. 气流阻塞及过度充气：小气道异常（如黏液

阻塞、气道水肿、气道壁重塑）和肺实质破坏（肺气

肿减弱了肺实质的正常弹性回缩）共同作用导致气

流阻塞［73］。气道黏液高分泌导致患者咳嗽、咳痰量

增多，气流阻塞引起肺功能下降，呼气气流阻塞和

肺弹性回缩力丧失导致自主呼气末压超过正常值

时发生过度充气。过度充气在慢阻肺病中很常见，

甚至在静息状态下仅有轻度气流阻塞的患者中也

可发现，运动时更为明显［74］，过度充气会导致呼吸

困难及运动耐量下降。

2. 气体交换异常：慢阻肺病患者的气道、肺泡

和肺循环存在结构异常，其气流阻塞导致的肺过度

充气使呼吸负荷增加并降低吸气肌力量，导致呼吸

负荷与肌肉力量之间的失衡，通气驱动力减弱，使

肺泡通气量明显下降。肺实质的广泛破坏，肺毛细

血管床减少，使通气/血流比率失调，气体交换进一

步恶化，出现低氧血症常同时伴有高碳酸血症。随

着疾病进展，肺气体交换功能会逐渐恶化而出现严

重的呼吸困难。

3. 肺动脉高压：轻度气流阻塞的慢阻肺病患

者，其肺血管可能存在内膜增生和平滑肌肥大/增
生，这些患者中存在与气道类似的肺血管炎症反

应。随着疾病的进展，慢性缺氧导致肺小动脉缺氧

性收缩以及平滑肌增殖、肥大，共同参与缺氧性肺

动脉高压的发生发展，进而出现慢性肺源性心脏病

和右心衰竭，提示预后不良。

4. 共病：慢阻肺病气流阻塞尤其是过度充气会

影响心脏功能。循环中的炎症介质可能导致骨骼

肌萎缩和恶病质，并诱发或加重如缺血性心脏病、

心力衰竭、骨质疏松症、糖尿病和代谢综合征等合

并症，这些共病综合征共同影响慢阻肺病的进展和

生存率［75］。

四、临床表现

（一）病史

诊断慢阻肺病时应全面采集病史，包括危险因

素、既往史、家族史、发病规律、共病情况等。慢阻

肺病起病隐匿，多于中年以后发病，秋、冬寒冷季节

症状明显。病情呈缓慢渐进性进展，反复呼吸道感

染及急性加重随病情进展愈渐频繁，后期出现低氧

血症和（或）高碳酸血症，并发慢性肺源性心脏病和

右心衰竭。危险因素包括烟草烟雾、职业性或环境

有害物质接触史等，详见上文“二、病因及危险因

素”部分。既往史包括哮喘史［76］、结核病史［77］、过敏

史、儿童时期呼吸道感染［26］及呼吸道传染病史［78‑79］

等。慢阻肺病有家族聚集倾向［80］，同时，需要采集

慢阻肺病多种共病史如心脏病、骨质疏松、骨骼肌

肉疾病、肺癌、抑郁和焦虑等。

（二）症状

慢阻肺病的主要症状是慢性咳嗽、咳痰和呼吸

困难。患者早期可以没有明显症状，随病情进展日

益显著。慢性咳嗽通常为首发症状，晨起咳嗽明

显，夜间可有阵咳，但有的患者可无咳嗽症状。咳

痰多为咳嗽伴随症状，痰液常为白色黏液和浆液

性，部分患者晨起咳痰，合并感染时痰量增多，常有

脓性痰。活动后呼吸困难是慢阻肺病的“标志性症

状”，早期仅在劳力时出现呼吸困难或气短，之后逐
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渐加重，以致日常活动甚至静息时也感到呼吸困

难，部分患者特别是重症患者存在喘息、疲倦感，影

响日常活动。

（三）体征

慢阻肺病的早期体征可不明显，随着疾病进

展，胸部体检可见以下体征：胸廓前后径增大、剑突

下胸骨下角（腹上角）增宽；呼吸变浅、频率增快、辅

助呼吸肌（如斜角肌和胸锁乳突肌）参加呼吸运动，

重症患者可见胸腹呼吸矛盾运动，部分患者在呼吸

困难加重时采用缩唇呼吸方式和（或）前倾体位；合

并低氧血症时可见患者黏膜和皮肤发绀。触诊可

有剑突下心脏抬举感等。胸部叩诊可呈过清音，心

浊音界缩小，肺肝界降低。听诊双肺呼吸音减低，

呼气延长，可闻及干啰音和（或）湿啰音；心音遥远，

剑突部心音较清晰响亮。

（四）并发症表现

慢阻肺病并发症可有以下表现：（1）右心功能

不全：当慢阻肺病并发慢性肺源性心脏病失代偿

时，可出现食欲不振、腹胀、下肢或全身水肿等体循

环淤血相关症状。（2）呼吸衰竭：多见于重症慢阻肺

病或急性加重患者，因通气功能严重受损而出现显

著低氧血症和二氧化碳潴留（Ⅱ型呼吸衰竭），可表

现为明显发绀和严重呼吸困难；二氧化碳严重潴

留、呼吸性酸中毒失代偿时，可出现行为异常、谵

妄、嗜睡甚至昏迷等肺性脑病表现。（3）自发性气

胸：多表现为呼吸困难突然加重、胸闷和（或）胸痛，

可伴发绀等症状。

（五）实验室检查及其他检测指标

1. 血常规检查：稳定期外周血EOS计数对慢阻

肺病药物治疗是否联合吸入性糖皮质激素（ICS）有

指导意义［81］；部分患者由于长期低氧血症，其外周

血血红蛋白、红细胞和红细胞压积可明显增高，但

部分患者可表现为贫血［82］。

2. 脉搏氧饱和度（SpO2）监测和动脉血气分析：

SpO2可在床旁快速评估患者的动脉氧饱和度并判

定是否需要启动氧疗。当患者出现呼吸衰竭或右

心衰竭相关临床表现时，应监测 SpO2。当 SpO2<
92%时需测量动脉血气［83］，因为通过脉搏血氧测定

的血氧饱和度（SaO2）与动脉血气之间不完全一致，

而且 SpO2测定不能提供关于动脉血二氧化碳分压

（PaCO2）或 pH 值的信息。慢阻肺病早期患者的动

脉血气可无异常；随着病情进展，部分患者可出现

氧合功能异常，表现为 SaO2 下降、动脉血氧分压

（PaO2）降低；重症患者可伴有 PaCO2升高及酸碱平

衡紊乱［84］。

3. 肺功能检查：肺功能检查是目前检测气流阻

塞公认的客观指标，是慢阻肺病诊断的“金标准”，

也是疾病严重程度评价、疾病进展监测、预后及治

疗反应评估中最常用的指标。慢阻肺病以阻塞性

通气功能障碍为主要特征，表现为FEV1下降，用力

肺活量（FVC）正常或轻度下降，FEV1/FVC 比值降

低，并常合并小气道功能障碍［85］。吸入支气管舒张

剂后 FEV1/FVC<0.7是判断存在持续性气流阻塞和

诊断慢阻肺病的肺功能标准。在明确慢阻肺病诊

断的前提下，以 FEV1占预计值%来评价气流阻塞

的严重程度；但需注意的是，约三分之一的患者支

气管舒张试验可呈阳性［86］。除常规肺通气功能检

测外，联合肺容量与弥散功能测定有助于病情综合

评估与鉴别诊断。气流阻塞引起的肺过度充气，表

现为残气容积（RV）、功能残气量（FRC）及肺总量

（TLC）增加，部分患者伴有RV/TLC比值升高，以及

肺活量（VC）和吸气容量（IC）下降［87］。作为导致患

者呼吸困难和活动受限的重要机制，肺过度充气是

慢阻肺病死亡的独立危险因素［88］。有肺气肿的患

者常伴有一氧化碳弥散量（DLCO）下降，提示肺

泡‑毛细血管气体交换功能受损［89］。DLCO 降低会

显著增加慢阻肺病急性加重及死亡等不良临床结

局的发生风险［90‑91］。在校正 FEV₁等混杂因素后，

DLCO 仍是患者死亡的强预测因子［92］，也是肺气肿

表型患者的重要预后评估指标［93］。强迫振荡技术

（FOT）是慢阻肺病的辅助检查工具［94‑95］，尤其适用

于小气道功能障碍的评估［96］；其在严重程度分

级［97］、疗效监测［98］与预后评估方面［99］均有应用

价值。

4. 胸部影像学检查。

（1）胸部X线：慢阻肺病早期无明显异常，随病

情进展出现肺纹理增多和紊乱，肺过度充气，严重

者合并肺大疱。并发肺动脉高压、肺源性心脏病

时，可见右下肺动脉干扩张、肺动脉段突出、中心肺

动脉扩张和外周分支纤细形成“残根”征、圆锥部凸

出、右心室增大等改变［100］。此外，胸部X线可用于

鉴别肺部并发症及其他疾病。

（2）胸部 CT：可精准辨别肺气肿的分布和类

型，确定肺大疱大小和数量，且对肺大疱切除或肺

减容术的术前评估、疗效预测有重要价值。在吸气

相CT上，肺低衰减区百分比（即CT值≤-950 HU的

肺组织体积占全肺体积的百分比，%LAA‑950）是客

观量化肺气肿最常用的方法，%LAA‑950≥6% 定义
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为肺气肿［101］。CT还可以定量评价大气道管壁和管

腔，气道定量参数包括支气管壁厚度、支气管壁截

面积、支气管腔面积、支气管腔直径、支气管壁面积

百分比和管径周长为 10 mm 支气管壁截面积平方

根（Pi10）等［102］。气道黏液栓是近年关注的研究热

点，可通过 18 个支气管肺段评分法进行黏液栓评

分，黏液栓评分越高，预后越差［103‑106］。双气相CT图

像还可以进行参数响应图（PRM）或疾病概率图谱

（DPM）分析，可定量区分正常、功能性小气道病变

以及肺气肿成分，其中功能性小气道病变百分比

（fSAD%）可较为精确地评估小气道病变，适用于早

期、隐匿性小气道损伤的检测，有助于慢阻肺病的

早期诊断、病情评估及表型区分［107‑109］。此外，CT对

于慢性咳嗽的病因鉴别，以及合并支气管扩张、肺

结核的发现具有重要价值［110‑111］。慢阻肺病患者肺

癌发生风险明显增加，低剂量 CT 筛查可以提高肺

癌早期发现率并改善预后，年龄≥40岁且合并慢阻

肺病的患者推荐每年采用低剂量 CT 进行肺癌筛

查［112］；CT 还可发现慢阻肺病患者的肺间质异常

（ILA）［113］。同时 CT 还可用于冠状动脉钙化积分、

主肺动脉及同水平主动脉直径、骨密度、骨骼肌等

的定量评价［102］，有助于共病的综合评估。

5. 心电图和超声心动图：对于慢阻肺病急性加

重的鉴别诊断、并发肺源性心脏病以及慢阻肺病合

并心血管疾病的诊断、评估和治疗具有临床意义和

实用价值。慢阻肺病合并慢性肺动脉高压或慢性

肺心病心电图可表现为：额面平均电轴≥+90°；
V1 导联 R/S≥1；重度顺钟向转位（V5 导联 R/S≤1）； 
RV1+SV5≥1.05 mV；aVR 导 联 R/S 或 R/Q≥1；
V1~V3导联呈QS、Qr或 qr（应注意鉴别心肌梗死）；

肺型 P波［114］。慢阻肺病合并慢性肺源性心脏病超

声心动图可出现以下改变：右心室流出道内径≥
30 mm；右心室内径 ≥20 mm；右心室前壁厚度 ≥
5 mm 或前壁搏动幅度增强；左、右心室内径比值<
2；右肺动脉内径≥18 mm 或肺动脉干≥20 mm；右心

室流出道/左心房内径>1.4；肺动脉瓣曲线出现肺动

脉高压征象者（a波低平或<2 mm，或有收缩中期关

闭征等）。

五、诊断及评估

对有慢性咳嗽或咳痰、呼吸困难、反复下呼吸

道感染史和（或）有慢阻肺病危险因素暴露史者，临

床上应该考虑慢阻肺病诊断的可能性。

（一）筛查和病例发现

早期识别慢阻肺病至关重要，建议通过主动病

例发现和机会性病例发现以识别慢阻肺病高风险

个体，实现早期诊断。主动病例发现通过问卷或风

险评估工具主动识别高风险个体，机会性病例发现

则在患者因其他原因就诊或接受检查（如肺癌筛

查）时识别慢阻肺病风险个体。基层医疗环境中可

结合肺功能仪明确诊断，确诊后启动规范化综合管

理，未确诊者则继续随访症状并干预危险因素，如

有必要可转诊到上级医院进一步评估。

为便于在基层医疗机构实施早期识别，可根据

机构条件与筛查人群特征，选择适宜的初筛方法。

基于国人特点开发的慢阻肺病筛查问卷（chronic 
obstructive pulmonary disease screening 
questionnaire，COPD‑SQ）［115］（附录表 1），是慢阻肺

病多个危险因素的集成量表，更适用于我国的慢阻

肺病高危人群，但其灵敏度和准确性尚有不足。在

具备肺功能设备的条件下，可考虑采用简化肺通气

功能测定法进行初筛。该方法仅需受检者完成一

次符合标准的可接受呼气曲线，其灵敏度与准确性

均优于筛查问卷［116‑117］。此外，FOT可作为慢阻肺病

初筛的工具［95， 118］。对于因肺癌筛查或其他原因接

受胸部影像学检查且影像学表现符合肺气肿或气

道病变者，应结合呼吸道症状及慢阻肺病危险因素

进行综合评估，疑诊慢阻肺病时，需要进一步进行

肺通气功能检查以明确诊断。

（二）诊断标准

慢阻肺病的诊断主要依据危险因素暴露史、症

状、体征及肺功能检查等临床资料，并排除可引起

类似症状和持续性气流阻塞的其他疾病，综合分析

确定。肺功能检查表现为持续性气流阻塞是确诊

慢阻肺病的必备条件；吸入支气管舒张剂后 FEV1/
FVC<0.7 即明确存在持续性气流阻塞。当慢阻肺

病高危个体无法耐受肺量计检查时，可考虑采用

FOT［94］、胸部影像学检查［119‑120］等手段以协助识别既

往未确诊的慢阻肺病患者。临床实践中可参照

图1所示流程进行慢阻肺病诊断。

（三）鉴别诊断

慢阻肺病应与哮喘、支气管扩张症、充血性心

力衰竭、肺结核和弥漫性泛细支气管炎等疾病进行

鉴别（表 2）。应注意当哮喘发生气道重塑时，可导

致气流阻塞的可逆性减少，需全面分析患者的临床

资料才能作出正确的判断。此外还要明确，慢阻肺

病和哮喘这两种疾病可同时存在于同一患者［121‑122］。

（四）慢阻肺病的综合评估

1. 肺功能评估：采用慢阻肺病全球倡议
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（GOLD）分级，按照气流阻塞严重程

度进行肺功能评估，即以吸入支气

管舒张剂后的FEV1占预计值%为分

级标准。慢阻肺病患者根据气流阻

塞程度分为1~4级（表3）。

2. 症状评估：采用改良版英国

医学研究委员会（modified British 
medical research council， mMRC）呼

吸困难量表［123］（附录表 2）对呼吸困

难严重程度进行评估，或采用慢阻

肺 病 评 估 测 试（COPD assessment 
test，CAT）［124］进行综合症状评估（附

录表 3）。mMRC≥2 级或 CAT≥10 分

提示症状负担较重［125］。

3. 急性加重风险评估：基于主

要治疗措施与场所对急性加重的严

重程度进行回顾性分类：轻度指仅

需要短效支气管舒张剂治疗；中度

指需加用抗菌药物和（或）口服糖皮

质激素治疗；重度指需要住院或急

诊、ICU治疗。此分类主要用于急性加重风险的回

顾性评估，有别于急性加重当前的严重程度评估及

临床分级（详见“七、慢阻肺病急性加重的管理”）。

慢阻肺病急性加重风险评估是依据前一年的

急性加重次数，若前一年发生 1次及以上中度或重

度急性加重，评估为急性加重的高风险人群［6］。未

来急性加重风险的预测因素主要为既往急性加重

史［6， 126］、血 EOS 计数升高［126‑127］、严重气流阻塞（低

FEV1）
［126］ 、症 状 负 担 重（mMRC≥2 级 或 CAT≥

10 分）［126］、肺 气 肿 表 型［128‑129］、黏 液 栓 评 分 较

高［105‑106］、合并症（数量越多，风险越高）［126］以及存在

误吸［130‑131］等。

4. 血EOS计数：血EOS是识别慢阻肺病 2型炎

症表型的核心生物标志物，其水平升高与急性加重

风险升高及 ICS 治疗获益密切相关［6， 127， 132］。血

EOS≥300个/μl支持启动 ICS治疗，血EOS≥150个/μl
与急性加重率增高显著相关。血EOS<100个/μl提
示非嗜酸性粒细胞性炎症，ICS获益极低且肺炎风

险增高，建议避免使用或考虑撤停［6］。此外，部分

表2 慢性阻塞性肺疾病与其他疾病的鉴别诊断要点

疾病

慢性阻塞性肺疾病

支气管哮喘

充血性心力衰竭

支气管扩张症

肺结核

闭塞性细支气管炎

弥漫性泛细支气管炎

鉴别诊断要点

中年发病，症状缓慢进展，长期吸烟史或其他危险因素接触史

早年发病（通常在儿童期），每日症状变异大，夜间和清晨症状明显，常有过敏史、鼻炎和（或）湿疹，有支气管哮喘家族史

影像检查示心脏扩大、肺水肿，肺功能检查多表现为限制性通气障碍

反复咳大量脓痰或咯血，常伴有细菌感染，粗湿啰音，杵状指，影像检查示支气管扩张、管壁增厚

所有年龄均可发病，影像检查示肺浸润性病灶或结节状、空洞样改变，微生物检查可确诊，流行地区高发

发病年龄较轻，无吸烟史，可有类风湿关节炎病史或急性烟雾暴露史，可见于肺或骨髓移植后，呼气相CT可见低密度区

主要发生在亚洲人群，几乎均有慢性鼻窦炎，影像检查示弥漫性小叶中央结节影和过度充气征

注：以上疾病大多具有其典型的临床特征，但并非所有的患者都有以上临床表现，例如支气管哮喘也可在成年甚至老年起病
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注：a慢阻肺病筛查问卷见附录表 1；b对于第 1秒用力呼气容积（FEV1）/用力肺活量（FVC）
在0.6~0.8之间者，若检查质量欠佳或结果与临床表现不符，建议择期复查肺通气功能

图1 慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）诊断流程

表3 慢性阻塞性肺疾病气流阻塞程度分级

GOLD分级

1级

2级

3级

4级

严重程度

轻度

中度

重度

极重度

肺功能
（基于吸入支气管舒张剂后FEV1）

FEV1占预计值%≥80%
50%≤FEV1占预计值%<80%
30%≤FEV1占预计值%<50%
FEV1占预计值%<30%

注：GOLD 为慢性阻塞性肺疾病全球倡议；FEV1为第 1秒用力

呼气容积
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生物制剂（如度普利尤单抗、美泊利珠单抗）的启用

需综合血EOS水平与加重病史共同评估［6］。

5. 稳定期慢阻肺病综合评估与分组：依据上述

肺功能分级和对症状及急性加重风险的评估，即可

对稳定期慢阻肺病患者的病情严重程度做出综合

性评估（图 2），并依据该评估结果选择稳定期的初

始治疗方案。综合评估系统中，根据患者气流受限

程度分为 GOLD 1~4 级；根据症状水平和过去 1 年

的中/重度急性加重史将患者分为 A、B、E 3组。慢

阻肺病初始评估中应包括胸部影像学检查，优先推

荐胸部CT检查。

当患者肺功能损害与症状之间存在明显不一

致时，应进一步评价患者的合并症、肺功能（肺容积

及弥散功能）、肺部影像学、血氧和运动耐力等指标。

对于呼吸困难症状严重，但肺功能损害不严重的慢

阻肺病患者，需排查心血管疾病、胃食管反流、肺血

管疾病、焦虑/抑郁等其他导致呼吸困难的常见疾

病；对于存在严重气流阻塞，但临床症状较轻的慢阻

肺病患者，需注意呼吸困难症状可因活动减少等因

素而被低估，可行6 min步行试验（6MWT）等运动耐

力测试，以反映患者的症状严重程度，进一步判断其

与初始评估是否一致，是否需要加强治疗。

6. 慢阻肺病共病的评估：慢阻肺病患者常合并

多种疾病（共病），这些共病与慢阻肺病具有相同的

风险因素，如吸烟、衰老和缺乏活动，且会对患者健

康状况和疾病预后产生重大影响。慢阻肺病的常

见共病包括呼吸系统疾病、心血管疾病、代谢性疾

病、恶性肿瘤、骨质疏松症、抑郁及焦虑等。在治疗

慢阻肺病的同时，应兼顾共病的治疗和管理（详见

“八、慢阻肺病与共病管理”）。

六、稳定期管理

（一）管理目标

慢阻肺病管理的目标是减轻症状、降低未来风

险及降低疾病活动性。

（1）减轻症状：包括缓解呼吸系统症状、改善运

动耐量和健康状况；（2）降低未来风险：包括防止疾

病进展、防治急性加重及降低病死率；（3）降低疾病

活动性：疾病活动性是指驱动肺部结构与功能损伤

且可经治疗调控的生物学过程。临床上可通过监

测生物标志物（如血EOS）及临床指标（如急性加重

发生风险、肺功能下降速率或肺气肿破坏性进展），

识别高活动性患者并予以干预，延缓病理进程，努

力使患者达到无急性加重、无症状恶化、无肺功能

加速下降的“低疾病活动性”状态（疾病稳定或疾病

控制），治疗目标从单纯的“缓解症状”向“长期保护

肺功能、延缓甚或阻断疾病进展”的预防性医疗

转变［133］。

（二）教育与危险因素管理

1. 教育：通过对医务人员和患者的教育，提高

对慢阻肺病的认识及自身管理疾病的能力，加强疾

病预防，降低急性加重风险，提高生活质量。根据

医务人员、患者的具体问题或需求，开展针对性教

育和培训可能会使其获益更多。教育的重点是掌

握吸入药物使用、控烟、疫苗接种、识别急性加重

等，具体内容包括：（1）控烟宣教；（2）慢阻肺病的疾

病基础知识，疾病早期识别、早期诊疗和及时干预

的意义；（3）长期规律用药的重要性及常见不良反

应；（4）吸入装置、氧疗装置的正确使用；（5）缩

唇/腹式呼吸等缓解呼吸困难的技巧；（6）急性加重

预防、征兆识别、处理与就诊时机；（7）肺康复相关

知识；（8）手术和新型治疗干预措施；（9）终末期的

管理与伦理问题。

2. 危险因素管理。

（1）戒烟及烟草依赖的治疗：戒烟是所有吸烟

慢阻肺病患者的关键干预措施，应强烈鼓励和支持

所有吸烟者戒烟［134］。医务人员应掌握控烟知识与

戒烟干预技能，倡导“吸烟者健康维

护”理念［135］，将戒烟与日常临床工

作结合，首诊询问吸烟史、及时进行

戒烟劝诫、规范使用戒烟药物、推广

数字戒烟工具（如“在线戒烟”）和戒

烟热线。对所有就医的吸烟者应进

行简要戒烟干预，对烟草依赖患者

进行诊治。对于愿意戒烟的吸烟

者，可按照“5A”模式进行干预，即

询问（Ask）吸烟情况、建议（Advise）
戒烟、评估（Assess）戒烟意愿、提供

����
����


���
�	��	 �������� ���
������	


����	���
)(9��)9&J���

*2/'�� )(9�
J�	���J ����I�� (	

��

��

��

��

I��

I��a���

I��a���

J����

������ $	 %	

P05&
��a�J
&$7J��

P05&
I��
&$7I��

�


图2 慢性阻塞性肺疾病综合评估示意图
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戒烟帮助（Assist）并安排（Arrange）随访。对于暂时

没有戒烟意愿的吸烟者，可采取“5R”干预措施增

强戒烟动机，帮助吸烟者认识戒烟与自身健康的相

关 性（Relevance）、吸 烟 危 害（Risk）、戒 烟 获 益

（Rewards）及可能面临的障碍（Roadblocks），并反复

（Repetition）进行上述戒烟动机干预。除此之外，

可在行为支持基础上规范使用戒烟药物。目前一

线戒烟药物包括尼古丁替代疗法药物、盐酸安非他

酮缓释片和酒石酸伐尼克兰。药物治疗可显著提

高戒烟成功率［136‑137］。同时，吸烟者开始戒烟后，应

加强随访管理，建议随访至少 6个月，6个月内随访

次数不少于 6 次；随访可通过戒烟门诊复诊、数字

戒烟工具如“在线戒烟”等多种方式进行。

（2）其他环境因素管理：采取“健康教育+暴露

控制+长期管理”的综合干预方式，对生物燃料烟

雾、空气污染等危险因素进行管理。通过健康教

育，说明柴火、秸秆、煤炭等燃烧烟雾对气道的慢性

损伤作用，鼓励使用天然气、电能等清洁能源，改善

厨房通风；减少室内二手烟暴露［138］。此外，关注空

气质量指数，污染天气减少户外活动和剧烈运动，

必要时佩戴合格防护口罩，并通过关闭门窗、使用

空气净化器等方式降低室内污染。针对职业暴露，

建议患者在条件许可时采取相应措施减少粉尘、烟

雾、化学气体和有害蒸气接触。

（三）药物治疗

1. 初始药物治疗方案：应综合考量患者的症状

负担、既往急性加重史、血EOS水平、有无哮喘样特

征、感染风险和药物可及性等因素，个体化选择初

始治疗方案。A 组：选用单一支气管舒张剂，首选

长 效 抗 胆 碱 能 药 物（long‑acting antimuscarinic 
antagonist， LAMA）。B组：推荐以长效 β2受体激动

剂（long‑acting beta2‑agonist， LABA）+LAMA联用启

动治疗。E组：应首先考虑有无 ICS使用指征；若患

者存在 ICS 使用指征（血 EOS≥300 个/μl 或合并哮

喘样特征），推荐 LABA+LAMA+ICS 三联作为初始

治疗；若无 ICS使用指征或存在 ICS使用禁忌（反复

肺炎、合并活动性分枝杆菌感染等），推荐选用

LABA+LAMA 二联方案。稳定期慢阻肺病患者初

始吸入药物治疗方案见图 3。
2. 稳定期治疗药物。

（1）支气管舒张剂：支气管舒张剂作为慢阻肺

病治疗的基础一线治疗药物，主要包括三大类：

β2受体激动剂、抗胆碱能药物及茶碱类药物，可根

据药物作用机制及患者治疗反应进行个体化选择。

联合应用不同作用机制及作用时间的药物，可增强

支气管舒张效果，更好地改善患者肺功能与健康状

况，且通常不增加不良反应。

①β2受体激动剂：β2受体激动剂分为短效和长

效两种类型。短效 β2 受体激动剂（short‑acting 
beta2‑agonist， SABA）主要有特布他林、沙丁胺醇及

左旋沙丁胺醇等，常见剂型为加压定量吸入剂。

SABA 主要用于按需缓解急性症状，长期规律应用

维持治疗的效果不如长效支气管舒张剂，因此不建

议长期规律使用 SABA。LABA 作用时间持续 12 h
以上，能改善肺功能、呼吸困难症状及健康状况，降

低急性加重发生率，减少住院次数［139］，推荐作为长

期维持治疗药物。β2受体激动剂常见的不良反应

有窦性心动过速、肌肉震颤（通常表现为手颤）、头

晕和头疼等。

②抗胆碱能药物：抗胆碱能药物主要通过阻断

M3胆碱受体扩张气道平滑肌，从而减轻气流阻塞，

改善症状。可分为短效和长效两种类型，短效抗胆

碱能药物（short‑acting antimuscarinic， SAMA）主要

品种为异丙托溴铵（ipratropium），而 LAMA 支气管

扩张作用时间超过 12 h，新型LAMA作用时间超过

24 h［140］。LAMA相较LABA在降低急性加重及住院

频率方面更具优势，且不良反应发生更少［141‑143］；长

期使用LAMA可显著改善患者症状、肺功能及健康

状况，提高肺康复治疗的有效性，并可减少急性加

重及住院频次［144‑146］。对于没有症状或仅有轻微症

状的早期慢阻肺病患者，使用噻托溴铵可显著改善

肺功能及生活质量［147］。抗胆碱能药物常见不良反

应包括口干、咳嗽、局部刺激、吸入相关的支气管痉

挛、头痛、头晕等。

③茶碱类药物：茶碱类药物具有一定的支气管

舒张作用。缓释型或控释型茶碱口服 1~2 次/d 可

以达到稳定的血浆药物浓度，对治疗稳定期慢阻肺

病有一定效果［148］。我国最新的临床研究显示，在

轻至中度慢阻肺病患者中，低剂量茶碱（100 mg，
2 次/d）使用后 FEV1有小幅改善，但未达到显著差

异［149］。茶碱类药物常见的不良反应有恶心、呕吐、

腹痛、头痛、胸痛、失眠、兴奋、心动过速、呼吸急促。

由于茶碱的有效治疗窗窄［148］，必要时需要监测茶

碱的血药浓度，当血液中茶碱浓度>5 mg/L 即有治

疗作用，而>15 mg/L时不良反应明显增加。茶碱与

多种药物联用时要警惕药物相互作用。

（2）吸入糖皮质激素：对于部分慢阻肺病稳定

期患者在使用长效支气管舒张剂的基础上可联合

In Press



· 1160 · 中华结核和呼吸杂志 2026 年11 月第 49 卷第 11 期　Chin J Tuberc Respir Dis, November 2026, Vol. 49, No. 11

ICS治疗［150］。慢阻肺病患者对含 ICS复合制剂的长

期治疗反应存在异质性，外周血 EOS 可用于指导

ICS的选择，但目前仍缺乏中国慢阻肺病人群的相

关研究。对于稳定期患者在使用支气管舒张剂基

础上是否加用 ICS，要根据症状和临床特征、急性加

重风险、血 EOS 计数、合并症及并发症等综合考

虑［6］，详见表 4［151］。ICS的不良反应有肺炎、口腔念

珠菌感染、喉部刺激、咳嗽、声嘶及皮肤挫伤等。

（3）吸入药物联合治疗：不同作用机制的支气

管舒张剂联合治疗的疗效优于单一支气管舒张剂

治疗，并降低不良反应风险［152］。LABA+LAMA联合

治疗可更好地改善肺功能和症状，降低疾病进展风

险等。研究结果显示，与单药治疗比较，LABA+
LAMA联合治疗能显著改善患者肺功能［86， 153‑156］，减

少急性加重［157‑159］，也能改善呼吸困难症状及健康

状态［160‑162］，提高生活质量［155， 161‑163］。此外，LABA+
LAMA能够显著减少慢阻肺病患者的肺过度充气，

同时改善左心室舒张末期充盈容积和心功能，证实

可能存在心功能获益［164］。不同的支气管舒张剂联

用对急性加重的影响不同，可能与不同的研究设计

入选人群标准、研究药物的种类、装置及研究观察

时间等因素不同有关［157］。

如果慢阻肺病患者存在 ICS 治

疗指征，则首选 LABA+LAMA+ICS。
与 LAMA 单 药 、LABA+LAMA 和

LABA+ICS 相比，LABA+LAMA+ICS
疗法可显著改善肺功能、减少急性

加重、降低病死率［165‑168］。针对 RCT
研究的事后分析表明，无论吸烟状

况如何，LABA+LAMA+ICS 相较二

联治疗均可进一步改善临床结局，

降低慢阻肺病患者心肺事件风

险［169‑170］。另外，慢阻肺病患者若

FEV1≤50%［171‑172］ 、血 EOS≥150 个/
μl［171］ 、最 大 呼 气 中 期 流 量

（FEF25%~75%）占预计值%<60%［173］、合

并心血管疾病或存在心血管高危因

素［174］，LABA+LAMA+ICS 相较不联

用 ICS 可能具有更多的临床获益。国内慢阻肺病

稳定期常用吸入治疗药物汇总见表 5。
（4）其他抗炎药物。

①磷酸二酯酶 3/4（PDE3/PDE4）双靶点抑制

剂：恩司芬群作为全球首个获批的吸入型 PDE3/
PDE4 双靶点抑制剂，通过协同调节环磷酸鸟苷

（cGMP）和环磷酸腺苷（cAMP）代谢通路实现双重

作用机制：其 PDE3抑制效应可诱导气道平滑肌舒

张，而 PDE4 抑制作用则发挥抗炎功效［175］。两项

Ⅲ期随机对照试验中，恩司芬群显著改善慢阻肺病

患者肺功能（FEV1），其中一项研究提示恩司芬群可

显著改善 24周呼吸困难症状和生活质量评分［175］。

来自中国的Ⅲ期随机对照试验表明，恩司芬群可改

善慢阻肺病患者FEV1和呼吸困难评分［176］。恩司芬

群常见不良反应包括高血压、背痛等。

②生物制剂：对于伴 2 型炎症的慢阻肺病患

者，经优化吸入治疗（包括规范的三联治疗、因存在

ICS使用禁忌而使用二联支气管舒张剂治疗）后仍

出现急性加重，建议在吸入治疗基础上加用生物制

剂治疗［177］。

抗 IL‑4Rα 单抗：抗 IL‑4Rα 单抗（度普利尤单

抗，Dupilumab）目前已在我国获批慢阻肺病治疗适

表4 稳定期慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）患者 ICS使用建议 a

推荐使用（存在下列因素之一）

1.有慢阻肺病急性加重住院史和（或）≥2次/年中度急性加重

2.外周血EOS≥300个/μl
3.存在哮喘病史或具有哮喘样特征

考虑使用（存在下列因素之一）

1.有每年1次中度急性加重

2.外周血EOS为100~300个/μl

避免使用（存在下列因素之一）

1.反复发生肺炎（每年≥2次）［151］

2.血EOS持续<100个/μl
3.存在活动性分枝杆菌感染

注：a在1种或2种长效支气管舒张剂的基础上联合 ICS治疗
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注：aICS使用指征为血EOS≥300个/μl或合并哮喘样特征

图3 慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）稳定期患者初始吸入药物治疗推荐
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应证。在经优化吸入治疗后仍有急性加重，且伴

2 型炎症证据（筛选期血 EOS≥300 个/μl）的慢阻肺

病患者人群中，抗 IL‑4Rα 单抗治疗 52周可在三联

治疗基础上显著降低急性加重年发生率，并显著改

善 FEV1
［178‑179］；呼吸道症状与健康相关生活质量也

有显著改善［180］。真实世界研究亦证实，抗 IL‑4Rα
单抗联合三联吸入治疗在伴 2 型炎症慢阻肺病人

群中较传统三联吸入治疗能取得更好的肺功能改

善和症状控制［181］。抗 IL‑4Rα单抗需关注的不良反

应包括呼吸道感染、头痛、鼻咽炎等。

抗 IL‑5单抗：目前抗 IL‑5单抗（美泊利珠单抗，

Mepolizumab）已在国内获批慢阻肺病治疗适应证，

可作为控制不佳的嗜酸性粒细胞表型慢阻肺病患

者的附加维持治疗［182‑183］。研究表明，在血 EOS≥
300 个/μl、接受三联吸入治疗的慢阻肺病患者中，

美泊利珠单抗可显著降低中/重度急性加重率［183］。

两项三期临床试验的事后分析结果显示，对血

EOS≥150 个/μl 的慢阻肺病患者，美泊利珠单抗也

可降低中/重度急性加重率，显著提高患者 CAT 评

分应答率［182］。抗 IL‑5单抗需关注的不良反应包括

呼吸道感染、带状疱疹等。

抗 IL‑33单抗：两项大型随机、安慰剂对照研究

表5 国内慢性阻塞性肺疾病稳定期常用吸入治疗药物汇总

药物名称

短效β2受体激动剂（SABA）
左旋沙丁胺醇

沙丁胺醇

特布他林

长效β2受体激动剂（LABA）
福莫特罗

茚达特罗

阿福特罗

短效抗胆碱能药物（SAMA）
异丙托溴铵

SABA+SAMA
复方异丙托溴铵（沙丁胺醇/异丙托溴铵）

长效抗胆碱能药物（LAMA）
噻托溴铵

格隆溴铵

阿地溴铵

LABA+LAMA
福莫特罗/格隆溴铵

茚达特罗/格隆溴铵

维兰特罗/乌美溴铵

奥达特罗/噻托溴铵

阿地溴铵/福莫特罗

LABA+吸入性糖皮质激素（ICS）
福莫特罗/布地奈德

福莫特罗/倍氯米松

沙美特罗/氟替卡松

维兰特罗/糠酸氟替卡松

ICS+LABA+LAMA
布地奈德/富马酸福莫特罗/格隆溴铵

糠酸氟替卡松/维兰特罗/乌美溴铵

倍氯米松/福莫特罗/格隆溴铵

磷酸二酯酶抑制剂

恩司芬群

吸入剂类型

pMDI
pMDI
pMDI

DPI
DPI

雾化吸入溶液

pMDI

雾化吸入溶液

DPI， SMI
DPI
DPI

pMDI
DPI
DPI
SMI
DPI

DPI
pMDI

pMDI， DPI
DPI

pMDI
DPI

pMDI

雾化吸入溶液

起效时间（min）

1~3
1~3
1~3

<5
<5
<5

5

1~3

<30
<5

<30

<5
<5

5~15
<5
<5

1~3
1~3

15~30
15

<5
6~10

<5

5

维持时间（h）

6~8
4~6
4~6

12
24
12

6~8

4~6

24
24
12

12
24
24
24
12

12
12
12
24

12
24
12

12

雾化制剂

√
√
√

√

√

√

√

√
注：pMDI为压力定量气雾剂；DPI为干粉吸入剂；SMI为软雾吸入剂In Press
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表明，在不同吸烟状态、不同血 EOS 计数分层（<
150 个/μl、150~300 个/μl、≥300 个/μl）及不同肺功

能损害程度的总体慢阻肺病患者人群中，在标准吸

入治疗（主要是三联）基础上加用托雷奇单抗

（Tozorakimab）治疗 52 周，可显著降低年急性加重

率，且具有临床意义［184］。

③大环内酯类抗菌药物：对于有急性加重倾向

的慢阻肺病患者，相较于安慰剂组，阿奇霉素

（250 mg/d；或 500 mg，3 次/周）或红霉素（250 mg，
2 次/d）治疗 1 年可显著降低急性加重风险［185‑187］。

阿奇霉素的使用与细菌耐药、QTc 间期延长、听力

受损及腹泻的发生相关［186‑187］。事后分析提示，当

前吸烟者接受阿奇霉素治疗的临床获益较小［188］。

（5）其他药物治疗。

①祛痰药及抗氧化剂：祛痰药及抗氧化剂的应

用可促进黏液溶解，有利于气道引流通畅，改善通

气功能。黏液活性药物种类较多，但并非所有的黏

液活性药物都同时具有祛痰和抗氧化的特性［189］。

临床常用的祛痰抗氧化药物主要有 N‑乙酰半胱氨

酸（NAC）、羧甲司坦、标准桃金娘油等。我国临床

研究结果显示，长期使用 NAC 可以减少中/重度慢

阻肺病患者急性加重发生［190］。此外，NAC 长期规

律治疗可以显著降低轻/中度慢阻肺病患者的中/重
度急性加重发生风险，但总急性加重发生风险组间

无显著性差异［191］。羧甲司坦可以减少中/重度慢阻

肺病患者急性加重发生［192］，但对轻/中度慢阻肺病

患者的急性加重年发生率改善不显著［193］。标准桃

金娘油连续治疗 6 个月可减少慢阻肺病急性加重

风险，并改善咳嗽、咳痰症状［194］。对于有气道黏液

高分泌的慢阻肺病患者，可考虑在初始治疗中加用

祛痰剂，但对预后的影响仍有待进一步研究。

②免疫调节剂：包括微生物来源的生物制剂、

人或动物免疫系统产物、化学合成药物、其他功能

调节类制剂、新型靶向抗炎治疗药物等不同类别。

细菌溶解产物可降低慢阻肺病急性加重的严重程

度和频率，在有反复呼吸道感染的慢阻肺病患者中

建议使用［195‑196］。其他如疫苗、大环内酯类等可参

考相关共识［197］。

3. 稳定期药物治疗的随访及流程：根据患者综合

评估分组（ABE分组）给予初始药物治疗后，应对患者

进行随访管理。复诊时评估当前的症状水平（CAT或

mMRC评分）和急性加重频次，据此进行随访药物治

疗调整，亦即根据呼吸困难治疗流程或急性加重治疗

流程对治疗方案进行调整（图4，若需同时控制急性加

重和呼吸困难，则采用急性加重治疗路径）。

在改善呼吸困难为治疗目标的随访路径中，应

注意以下方面：对于使用 LAMA或 LABA单药治疗

仍存在呼吸困难或运动受限的患者，推荐升级至

LABA+LAMA；如果升级后呼吸困难或运动受限未

改善，可考虑：（1）更换吸入装置或药物成分。（2）实

施或升级非药物治疗，如肺康复。（3）添加恩司芬群

（如有）。在所有阶段，都应注意检查并控制其他原

因（非慢阻肺病）引起的呼吸困难。

在减少急性加重为治疗目标的随访路径中，应

注意以下方面：对于正在接受支气管舒张剂单药治

疗（LABA 或 LAMA）但仍有急性加重的患者，建议

将治疗升级至 LABA+LAMA，若血 EOS≥300 个/μl
时，建议升级至LABA+LAMA+ICS联合治疗。对于

正在接受 LABA+LAMA 治疗而仍有急性加重的患

者，若血 EOS<100 个/μl，对于非当前吸烟者，考虑

加用阿奇霉素［187‑188］；若血EOS≥100个/μl，建议升级

至LABA+LAMA+ICS联合治疗，如若三联治疗仍控

制不佳，可考虑：（1）根据情况加用阿奇霉素；（2）对

于血 EOS≥300 个/μl 的患者，考虑加用度普利尤单

抗（有慢性支气管炎症状者）［179］或加用美泊利珠单

抗治疗［198‑200］。

对于既往已经联合使用 ICS 患者，需评估 ICS
的使用是否恰当（表 4）；若患者目前不建议使用

ICS，则需要考虑撤除。撤除 ICS 前要再次评估使

用 ICS 的风险和获益，如果血 EOS≥300 个/μl，降阶

梯治疗更有可能与急性加重的发生相关。撤除 ICS
时建议逐渐减量，同时密切随访肺功能、症状以及

急性加重频次［201］。

4. 吸入装置的选择和注意事项：（1）吸入装置

的选择：吸入治疗是通过吸入装置使药物沉积在肺

部；如装置选择不当或使用不规范，会导致药物疗

效大打折扣，合理选择吸入装置是吸入疗效最大化

的前提。医务人员给患者选择吸入装置，需要考虑

如下因素：患者吸气流速、手口协调能力、认知和操

作能力、装置特点及其药物成分。（2）选择吸入装置

的注意事项：①同时兼顾药物处方和装置类型。

②装置统一性原则：需要使用多种吸入药物时，应

尽量统一装置类型。③患者参与选择：患者参与装

置选择能显著提高治疗依从性、减少使用错误率。

④反复培训与定期复查吸入技术。（3）吸入装置的

个体化选择路径（图5）。

（四）非药物干预

1. 肺康复治疗：肺康复是慢阻肺病稳定期非药
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物干预的核心，与药物治疗发挥协同作用。

（1）定义、获益与指征：肺康复定义为“在全面

评估基础上，为患者提供个体化的综合干预，包括

运动训练、教育和自我管理，旨在改善患者身心状

况，促进健康行为长期保持”［202‑203］。康复可减轻呼

吸困难、提高运动耐力、改善生活质量、减轻焦虑抑

郁［204］，并可降低急性加重后患者的病死率和再住

院风险［205‑207］。GOLD B组、E组及有

呼吸困难症状者应常规推荐康复治

疗［6］。肺康复无绝对禁忌证，相对

禁忌证包括不稳定心绞痛、严重心

律失常、心功能不全、未控制的高血

压、影响运动的神经肌肉/关节疾病

及严重认知/精神障碍。

（2）康复评估与处方制订：应基

于评估制订个体化处方，定期复评

并调整，康复疗程为每年 6~8 周。

初始评估包括 CAT/mMRC 评分、呼

吸肌力、简易体能量表、外周骨骼肌

力量（握力、股四头肌肌力，单次最

大重复负荷）、有氧耐力（心肺运动

试验、递增往返步行测试或 6 min步

行测试）［208］。处方应包含六要素

（频率、强度、形式、时间、疗程、进

阶）。训练内容包括节能技术、呼吸

再训练、有氧、抗阻、柔韧、吸气肌训

练等［209‑211］。

（3）康复实施与综合支持：康复

可在医院、社区或居家开展。远程

康复（通过视频、电话或 APP 指导）

可获得与线下中心康复相似的临床

效果［212］，应为稳定期患者提供中心

或远程康复两种选择［202， 212］。绝大

多数远程康复方案仍需一次面对面

评估以确定运动处方［213‑214］。慢阻

肺病患者常伴焦虑、抑郁，心理干预

可缓解焦虑抑郁、提高依从性［215］。

2. 氧疗：对于伴有严重静息低

氧血症的稳定期慢阻肺病患者，建

议给予长期氧疗（long‑term oxygen 
therapy，LTOT）：（1）静 息 状 态 下

PaO2≤55 mmHg 或 SpO2≤88%，伴或

不伴高碳酸血症；（2）静息状态下

PaO2 为 55~60 mmHg 或 SpO2 为

88%~89%，且存在肺动脉高压、提示充血性心力衰

竭的外周水肿或红细胞增多症（血细胞比容>55%）

之 一 。 LTOT 一 般 经 鼻 导 管 吸 入 ，流 量 1.0~
2.0 L/min，每天吸氧不少于 15 h；调整吸氧参数至

维持 PaO2≥60 mmHg 和（或）SpO2≥90%。建议在开

始氧疗后 2~3个月重新评估缺氧情况，以确定是否

仍需氧疗并调整氧流量。LTOT已被证明可提高严
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他显著副作用，考虑减少 ICS用量；如果血嗜酸性粒细胞≥300个/μl，减少 ICS用量更可能

与病情加重相关

图4 慢性阻塞性肺疾病稳定期药物治疗的随访及流程
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图5 吸入装置的个体化选择路径In Press
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重静息低氧血症患者的生存率［216］。

3. 家庭无创正压通气（NPPV）：家庭 NPPV 不

仅能有效改善慢阻肺病患者的二氧化碳潴留，还可

能会降低住院需求和死亡风险［217‑219］，但最佳获益

亚组尚未明确［217， 220］。一项随机对照试验证实，针

对稳定期伴严重二氧化碳潴留（PaCO2>52 mmHg）
的慢阻肺病患者，家庭 NPPV 联合 LTOT 可显著降

低 1 年内急诊入院次数和病死率［221］；对于出院后

2~4 周仍持续存在高碳酸血症（PaCO2>53 mmHg）
的患者，家庭NPPV联合LTOT显著延长 1年内发生

再住院或死亡的时间［222］。此外，对于合并阻塞性

睡眠障碍的慢阻肺病患者，持续气道内正压通气

（CPAP）可以显著改善存活率和再住院风险［223‑224］。

为提高家庭NPPV的疗效，建议采用高强度通气策

略［218‑220］，上调吸气压力以使PaCO2较基础水平下降

20% 或 <48.1 mmHg［221］，且每日夜间使用时间 ≥
5 h［218］。

尽管小样本随机对照试验显示经鼻高流量氧

疗（HFNC）可能会减少中/重度慢阻肺病患者的急

性加重次数［225］，但仍需大样本研究明确HFNC对长

期预后的影响［226］。

4. 疫苗接种：疫苗接种是预防慢阻肺病患者发

生相应病原体感染、导致急性加重及其相关并发症

的有效手段。

（1）流行性感冒（简称：流感）疫苗：流感病毒疫

苗可显著降低感染流感病毒风险［227‑228］，从而降低

慢阻肺病患者发生缺血性中风、肺炎、呼吸衰竭以

及住院和死亡的风险［229‑231］。推荐每年在流感流行

季前完成疫苗接种 1次；接种应在稳定期或急性加

重症状得到有效控制后进行；必要时考虑综合效应

后可与其他疫苗（如肺炎疫苗）联合接种［232‑233］。

（2）肺炎球菌疫苗：肺炎球菌疫苗接种可显著

降低慢阻肺病患者罹患社区获得性肺炎及其诱发

急性加重的风险［234‑235］。PPSV23接种后 2年内有较

强的免疫原性，第 2~5 年仍有效果；并可有效保护

65岁以上老年患者［228， 236］。推荐慢阻肺病患者接种

PPSV23 疫苗，易感人群可同时接种覆盖面更广的

PCV20或PCV21疫苗［237］。

（3）其他疫苗：慢阻肺病患者感染百日咳、带状

疱疹病毒的风险增加，建议慢阻肺病、特别是合并

多种疾病的患者接种［238‑239］。建议根据国家免疫规

划、相关政策和患者个体情况选择接种呼吸道合胞

病毒（RSV）疫苗、百白破（Tdap）疫苗等。

5. 内科介入治疗：对于具有重度肺气肿的慢阻

肺病患者，在规范的药物治疗基础上，可采用支气

管镜下肺减容术治疗，包括支气管内活瓣（EBV）置

入术和经支气管热蒸汽消融肺减容术（BTVA）。两

种技术的适应证存在差别：EBV置入术需严格选择

叶间裂完整、无明显侧支通气的异质性肺气肿患

者；BTVA 则不受侧支通气影响，可用于叶间裂不

完整的异质性肺气肿患者，但仅限于双上叶。多项

随机对照试验已证实这两种方法能够改善患者的

呼吸困难等症状及生活质量，改善肺功能，提高运

动耐力［240‑242］。从长期疗效来看，EBV 置入术的证

据更为充分，BTVA的长期疗效证据有限。

针对慢性支气管炎表型的慢阻肺病，靶向肺去

神经术、脉冲电场技术、微量冷冻喷洒技术尚处探

索阶段。一项随机对照试验显示靶向肺去神经术

与假手术组相比，虽未降低中/重度急性加重的年

发生率，但改善了呼吸困难症状、减缓了 FVC 和

FEV1的下降，减少了残气量的增加［243］。

6. 外科治疗。

（1）外 科 肺 减 容 术（lung volume reduction 
surgery，LVRS）：LVRS适用于经最佳药物治疗和肺

康复后仍存在明显呼吸困难、残气量升高且影像学

显示有明确减容靶区的重度肺气肿型慢阻肺病患

者［6， 244‑246］。手术决策应综合胸部 CT 异质性分布、

肺过度充气程度、运动能力及合并症情况，而非仅

依据 FEV1单项指标。LVRS宜在胸部CT叶间裂完

整性分析基础上，结合Chartis评估系统判断目标肺

叶是否存在明显侧支通气，继而在支气管镜肺减容

与LVRS之间进行分层选择［244， 247］。LVRS需要在具

备胸外科、呼吸介入、影像评估及呼吸重症等多学

科团队支撑及围手术期管理能力的中心谨慎实施，

而不应作为所有重度慢阻肺病患者的常规治疗

选择。

（2）肺移植：肺移植的适应证是经充分规范内

科治疗病情仍持续进展的终末期慢阻肺病，部分经

严格筛选的患者可作为肺减容术的桥接治疗选择。

对于严重气流受限、频繁急性加重、BODE指数≥7、
合并肺动脉高压和（或）慢性呼吸衰竭者，应在反复

住院、进行性衰弱而可能丧失肺移植时机之前，转

诊至肺移植中心进行评估［6， 248‑250］。目前我国慢阻

肺病肺移植面临的突出问题仍是认知度和接受度

不足及转诊时机滞后。中国肺移植登记系统数据

显示近年来中国肺移植病例数量持续增长，但慢阻

肺病在肺移植原发病占比仅为 23%，低于国际胸部

器官移植登记系统的 26.5%，这与我国巨大的慢阻
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肺病疾病负担相去甚远。与国际数据比较，我国慢

阻 肺 病 受 者 中 位 体 重 指 数 更 低（19.4 kg/m2 比

24 kg/m2），年龄更大（63岁比 60岁），进一步增加手

术风险及围术期管理难度［250‑251］。针对这一现状，

应建立易于掌握的临床决策树及双向转诊机制，探

索“最佳”肺移植时机，强化多学科协作和精细化、

同质化管理，提升慢阻肺病的全链条健康照护

能力。

慢阻肺病介入治疗和外科治疗的评估和决策

流程见图6。
7. 降低慢阻肺病病死率的治疗干预：慢阻肺病

患者全因病死率、慢阻肺病相关病死率和心血管疾

病相关病死率的主要危险因素是慢阻肺病急性加

重严重程度和频率，以及FEV1减低（特别是FEV1占

预计值%<50%）。综上所述，目前有证据支持在降

低慢阻肺病病死率方面有效的药物和非药物治疗

（在有相应适应证的人群）包括 LABA+LAMA+ICS
固定三联药物治疗、戒烟、肺康复、长期氧疗、

NPPV、LVRS［6］。

8. 双向转诊及分级管理：分级诊疗是慢阻肺病

全程管理的制度保障［252］。2024年慢阻肺病已纳入

国家基本公共卫生服务项目［2］，基层医疗卫生机构

应遵循《慢性阻塞性肺疾病患者健康服务规范》和

相关指南［253］，对辖区的慢阻肺病患者建立健康档

案并开展分级、分层健康管理。基层医疗卫生机构

主要承担慢阻肺病预防、筛查、患者建档、随访评

估、健康教育和康复指导；二级及以上医院主要负

责确诊、综合评估、稳定期治疗方案制订、急性加重

期诊治及疑难危重症救治。各级医院应合理利用

医疗资源，在临床实践中充分发挥优势，落实开展
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注：MDT为多学科诊疗；6MWT为6 min步行试验

图6 慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）介入治疗和外科治疗的评估和决策流程
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双向转诊，最大限度地为慢阻肺病患者提供适当的

健康照护。二级及以上医院应在患者确诊、病情稳

定（围出院期）、确定长期治疗方案后，转介至基层

医疗卫生机构，按国家基本公共卫生服务项目要求

进行长期管理。

9. 姑息治疗及终末期管理：姑息治疗和终末期

管理是慢阻肺病终末期治疗的重要组成部分，包括

症状控制、疾病终末期临终照护和临终关怀（患者

疾病终末期状态，预计生存期少于 6个月）［6］。姑息

治疗的目标是预防和减轻痛苦，帮助患者及其家属

维持最佳生活质量［254］。需与终末期慢阻肺病患者

和家属充分沟通可能发生的各种危急情况、治疗措

施及经济负担，讨论复苏、死亡地点等事宜，使患者

和家属有足够时间选择符合其价值观的治疗方

案［254‑255］。呼吸困难等难治性慢性症状和未满足的

需求可能是影响患者选择姑息治疗的重要因

素［254‑255］。吸入支气管舒张剂或肺康复训练可以缓

解呼吸困难，无创通气对缓解呼吸困难亦存在一定

作用［256］。神经肌肉电刺激［6， 257］、胸壁振动以及针

灸［258］亦可改善呼吸困难和生活质量。对于存在营

养不良的慢阻肺病患者，可给予营养支持治疗，以

改善呼吸肌力量和整体健康状况［259］。疲劳可通过

自我管理教育、肺康复训练、营养支持和身心干

预［260］等来改善。另外，慢阻肺病终末期临终关怀

事业不仅需要医护人员、伦理学家

和律师等共同参与，也需要社会的

支持和认同。

七、慢阻肺病急性加重的管理

（一）慢阻肺病急性加重的定义

和病因

慢阻肺病急性加重（以下简称

“急性加重”）是指 14 d 内以呼吸困

难和（或）咳嗽、咳痰加重为特征的

事件，可能伴有呼吸急促和（或）心

动过速，通常与气道感染、空气污染

或其他气道损伤引起的局部和全身

炎症增加有关［6］。

急性加重是慢阻肺病程的重要

组成部分，是影响疾病预后的关键

事件，可导致健康状况恶化、气流阻

塞加重、疾病进展加速、住院及再住

院率上升以及死亡风险增加。预

防、早期发现和及时治疗急性加重

对于减轻疾病负担至关重要［5］。

急性加重可由多种因素引起，主要包括呼吸道

感染（如常见的病毒、细菌，少见的曲霉等［261‑262］）、

吸烟、空气污染、吸入变应原、气候变化、误吸以及

稳定期治疗不规范或中断等［261］。急性加重可以是

多种因素共同作用的结果，部分患者原因不明［5］。

慢阻肺病急性加重的病理生理改变主要包括气道

炎症加剧、黏液分泌增多及显著的气体陷闭。

（二）慢阻肺病急性加重的诊断与评估

慢阻肺病急性加重的诊断主要依据临床表现，

包括呼吸困难加重，常伴痰量增多、痰液黏稠或脓

性痰、咳嗽加剧、喘息等，可伴有呼吸急促和（或）心

悸等，诊断流程见图 7。但这些症状并非慢阻肺病

急性加重的特异性症状，慢阻肺病患者发生肺炎、

失代偿性心力衰竭和肺栓塞的风险更高，这些疾病

可能与慢阻肺病急性加重表现相似，应进行相关的

鉴别诊断，见表 6。慢阻肺病急性加重的严重程

度，根据临床表现和实验室检查指标分为轻度、中

度和重度，见表7。
（三）慢阻肺病急性加重的治疗

1. 治疗场所的选择和分级治疗原则：根据慢阻

肺病急性加重和合并症的严重程度，可选择门诊或

住院治疗。多数急性加重患者可在门诊接受支气

管舒张剂、糖皮质激素及抗菌药物等治疗；病情较

重者，应住院治疗；若病情危及生命需尽快收住
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注：VAS为视觉模拟量表；RR为呼吸频率；HR为心率；SpO2为脉搏氧饱和度；ABG为动脉

血气；NT‑proBNP为N末端B型脑钠肽前体；BNP为B型脑钠肽

图7 慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）急性加重的诊断流程
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ICU［6， 263］，相应处置原则见表 8［264］。急诊处理时，应

首先治疗低氧血症，并尽快评估本次加重是否危及

生命而决定后续治疗场所。

2. 药物治疗。

（1）支气管舒张剂：是慢阻肺病急性加重期的

基础治疗，用于改善临床症状和肺功能；治疗首选

快速起效的 SABA 或联合 SAMA，经 pMDI（可联合

储雾罐）或雾化吸入给药。对于更重的患者，雾化

吸入给药操作更简便，且适用于机械通气患

者［265‑266］。雾化吸入给药首选压缩空气驱动，避免

纯氧驱动增加患者 CO2潴留风险［267‑268］。为避免高

剂量 SABA 引起的不良反应，可根据患者症状，降

低剂量后每4~6小时给药1次。快速起效的雾化型

长效支气管舒张剂的起效时间与 SABA 相近但持

续时间更长，可减少给药频次，并在住院患者中展

示出相对于 SABA减少 30 d再入院率的趋势，但尚

缺乏充分证据［269‑270］。急性加重期建议继续维持原

有吸入性长效支气管舒张剂治疗或在病情趋于稳

定后尽快启动/恢复使用。

（2）抗感染治疗：符合以下指征之一的急性加

重患者应尽早启动抗菌治疗：①同时具备呼吸困难

加 重 、痰 量 增 加 和 脓 性 痰 这 3 个 主 要 症 状

（Anthonisen Ⅰ型）；②具备脓性痰和另 1 个主要症

状（Anthonisen Ⅱ型）；③需要有创或无创机械通气

治疗。

病情严重程度以及发生并发症的风险也是评

估抗菌治疗必要性的重要依据。生物标志物指导

启动抗菌治疗的价值有限，C反应蛋白显著升高者

（如高于 40 mg/L）更能获益于抗菌治疗，降钙素原

对于合并肺炎或并发脓毒症的患者具有辅助诊断

价值［271‑274］。初始经验性抗菌治疗应综合考虑病原

流行病学以及患者疾病特征（包括肺功能受损程

度、特定病原体感染的危险因素、既往抗菌药物应

用史、稳定期痰细菌定植种类等）进行分层治疗

（图 8）［275‑276］。病情较轻的患者，推荐口服抗菌治

疗；应用静脉抗菌药物者待病情好转后，应考虑转

表6 临床疑似慢性阻塞性肺疾病急性加重的鉴别诊断

疾病

急性病毒性或细菌性支气管炎

心力衰竭

心肌梗死和（或）心律失常（心房扑动/颤动）

肺栓塞

肺炎

气胸

辅助检查

� 病毒和细菌微生物学检测
� 胸部影像学检查

� 胸部影像学检查
� NT‑proBNP/BNP
� 心脏超声检查

� 心电图检查
� 肌钙蛋白

� 肺栓塞风险评估（咯血、深静脉血栓、癌症病史、手术史、骨折史）
� D‑二聚体
� CT肺血管造影检查

� 病毒和细菌微生物学检测
� 胸部影像学检查
� 肺部超声检查

� 胸部影像学检查
� 胸腔超声检查

注：NT‑proBNP为N末端B型脑钠肽前体；BNP为B型脑钠肽

表7 慢性阻塞性肺疾病急性加重的临床严重度分级

指标

呼吸困难VAS评分

呼吸频率

心率

SpO2（静息状态下，呼吸环
境空气或常规氧疗方案）

C反应蛋白

动脉血气（如有）

轻度

<5
<24次/min
<95次/min

≥92%且变化≤3%（如已知）

<10 mg/L
PaO2 80~100 mmHg

中度
（至少满足5项中的3项）

≥5
≥24次/min
≥95次/min

<92%或变化>3%（如已知）

≥10 mg/L
低氧血症PaO2 70~80 mmHg

重度

≥5
≥24次/min
≥95次/min
<92%或变化>3%（如已知）

≥10 mg/L
低氧血症（PaO2≤60 mmHg）和（或）高碳酸血症和酸

中毒（PaCO2>45 mmHg且pH<7.35）
注：VAS为视觉模拟量表；SpO2为脉搏氧饱和度；PaO2为动脉血氧分压；PaCO2为动脉血二氧化碳分压；1 mmHg=0.133 kPa
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换为口服治疗。抗菌药物治疗 2~3 d 后应评估疗

效；若治疗反应好（包括呼吸困难改善和脓性痰减

少），推荐抗菌疗程为 5~7 d。疗效不佳者应注意耐

药菌、真菌感染以及排查并发症。

对于反复急性加重、初始抗菌治疗疗效欠佳、

伴有脓性痰的重度急性加重以及有铜绿假单胞菌

（PA）感染危险因素的患者，应在启动抗菌药物治

疗或改变治疗方案之前进行病原微生物检查。PA
感染的危险因素包括：①既往 12个月内痰培养 PA
阳性；②90 d 内住院并有抗菌药物静脉应用史；

③极重度慢阻肺病（FEV1 占预计值%<30%）；④近

2周应用全身糖皮质激素（泼尼松>10 mg/d）。影像

学检查显示支气管扩张并反复使用抗菌药物的患

者PA感染风险亦有升高。

在流感流行季节，对于伴有发热或住院的急性

加重患者，应尽早进行流感病毒核酸检测［277］。经

病原学确诊为流感的患者，应尽早使用抗病毒药

物，优先选择神经氨酸酶抑制剂或 RNA 聚合酶抑

制剂；对于欠缺病原学依据而具有流行病学及典型

流感样症状的患者，应在采样送检后尽早抗病毒治

疗；对于基础疾病严重、症状持续加重或就诊较晚

的患者，即使发病时间超过 48 h，仍应积极启动抗

病毒治疗［278］。 SARS‑COV‑2 的检测和治疗参照

国家有关方案。

（3）糖皮质激素：在中/重度急性加重患者中，

口服或静脉使用糖皮质激素可改善 FEV1、氧合状

态和缩短康复及住院时间，推荐剂量为泼尼松

40 mg/d（等效剂量），疗程 5~7 d。在部分患者中，

雾化吸入布地奈德可作为全身糖皮质激素的替代

方案或减少后者用量，且血糖升高风险更低。急性

加重时血 EOS 比例升高（≥2%）的患者更可能获益

于糖皮质激素治疗［279］。生物制剂用于治疗嗜酸性

粒细胞型急性加重可减少糖皮质激素用量，值得临

床研究进一步评估［280‑281］。在糖皮质激素的使用过

程中，应注意血糖升高、上消化道出血等不良反应

的监测。

（4）其他治疗方式选择、并发症和合并症的处

理：慢阻肺病急性加重病情反复与痰液分泌增多有

关，可通过全身或雾化吸入药物、吸痰、物理排痰等

方式辅助气道痰液清除。并发呼吸衰竭时，一般不

推荐使用呼吸兴奋剂，只有在无条件或不适合使用

机械通气时选用。

慢阻肺病急性加重与急性心血管事件和肺栓

塞等风险增高相关，识别并治疗各种并发症可改善

预后。①心力衰竭和心律失常：并发右心功能衰竭

时，针对慢阻肺病本身的治疗、改善低氧血症与高

碳酸血症、控制下呼吸道感染是重要的治疗措施。

必要时可以适当应用利尿剂减轻右心负荷和下肢

水肿。对于单用利尿剂不能满意地控制心力衰竭

时，或患者合并左心室功能不全时，可考虑使用小

表8 慢性阻塞性肺疾病急性加重的治疗场所及处置原则

治疗场所

门诊治疗：（1）急性加重严重程度为轻度；（2）合并
症影响低；（3）患者配合度高；（4）家庭照护充分

符合以下任意 1条，考虑住院治疗 a：（1）出现呼吸
衰竭的症状和体征，如呼吸频率增加、使用辅助
呼吸肌、低氧血症和（或）高碳酸血症恶化、精神
状态改变；（2）初始治疗后急性加重无改善/治
疗失败；（3）存在严重合并症（例如心力衰竭、心
律失常等）；（4）家庭照护和（或）社区支持不足

符合以下任意 1 条，考虑收入 ICU 治疗 a：（1）经高
流量氧疗、呼吸机支持后低氧血症（PaO2<40 mmHg）和（或）高碳酸血症持续存在或恶化
（pH 值<7.25）；（2）精神状态改变加重（意识模
糊、嗜睡、昏迷），需要有创机械通气；（3）血流动
力学不稳定：需要血管升压药支持，心律失常

处置原则

（1）在稳定期维持治疗的基础上，适当增加短效支气管舒张剂［SABA 和（或）SAMA］的剂
量和频次［264］，检查吸入技术，必要时考虑使用储雾罐或雾化治疗

（2）考虑雾化或口服糖皮质激素
（3）有抗菌治疗指征者，经验性或评估病原体后应用抗菌药物
（4）治疗后2~3 d评估病情，若改善明显，总疗程5~7 d后，病情趋于稳定者可转换为稳定

期治疗方案；若病情恶化，及时转住院治疗

（1）观察症状和体征，连续监测氧饱和度，动态检测动脉血气分析，控制性氧疗
（2）在门诊治疗基础上，可联合使用SABA和SAMA，经pMDI（可联合储雾罐）或雾化吸入

给药
（3）雾化和（或）全身糖皮质激素
（4）有抗菌治疗指征者，在评估病原体并采样后应用抗菌药物
（5）考虑使用高流量氧疗（HFNC）或无创通气并进行连续血气监测
（6）动态监测液体、电解质和酸碱平衡
（7）预防血栓栓塞症
（8）评估和治疗合并症（如心力衰竭、心律失常、肺栓塞、营养状态等）

在住院治疗基础上强化：
（1）密切监护生命体征；需要氧疗或机械通气支持
（2）进一步增加支气管舒张剂使用剂量和（或）频次
（3）全身糖皮质激素或联合雾化吸入
（4）根据指征进行机械通气呼吸支持，首选无创通气；无创通气失败或有紧急气管插管

指征时使用有创机械通气

注：ICU为重症监护病房；SABA为短效β2受体激动剂；SAMA为短效抗胆碱能药物；a需结合当地医疗资源决定
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剂量强心剂。出现心律失常时，应及时识别和治疗

引起心律失常的诱因以及治疗原发病。当诱因不

能去除或在纠正上述诱因之后仍有心律失常时，可

考虑应用抗心律失常药物。②肺栓塞：慢阻肺病急

性加重是肺栓塞发生的独立危险因素，高危患者应

采取预防性抗凝措施。并发肺栓塞时按照相应指

南进行评估和治疗。③肺动脉高压：轻中度肺动脉

高压的治疗主要是慢阻肺病急性加重本身的治疗

和改善低氧血症与高碳酸血症，目前不推荐血管扩

张剂或靶向药物治疗［282‑283］。

（四）呼吸支持

1. 控制性氧疗：氧疗是慢阻肺病急性加重期的

基础治疗。对 SpO2 低于 93% 的患者应该进行氧

疗，其核心目标是将 SpO2维持在 88%~92%，在纠正

缺氧的同时，要避免吸入氧浓度过高（吸入氧浓度

通常设置为 24%~35%）导致CO2潴留及呼吸性酸中

毒。给氧途径包括鼻导管或文丘里面罩，其中文丘

里面罩更能精确地调节吸入氧浓度（FiO2）。氧疗

期间须持续监测给氧浓度，动态复查动脉血气，以

满足基本氧合又不引起 CO2潴留为目标。氧疗疗

效不理想时需考虑采用经鼻高流量湿化氧疗

（HFNC）或辅助通气治疗。

2. HFNC：与传统氧疗相比，HFNC供氧浓度更

精确，其高流量气流能冲刷上气道解剖死腔，并产
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注：a门诊治疗的急性加重患者抗菌药物应用指征见正文；b预后不良危险因素包括：高龄（>65岁）、有合并症（特别是心力衰竭或缺血性

心脏病）、重度慢阻肺病或长期氧疗、急性加重≥2次/年，以及过去 3个月内曾因急性加重住院或接受过抗菌治疗；c铜绿假单胞菌（PA）
感染的危险因素见正文

图8 慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）急性加重的抗菌治疗In Press
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生一定的呼气末正压，从而改善氧合、降低呼吸功，

且 舒 适 性 与 耐 受 性 优 于 无 创 正 压 通 气

（NPPV）［284‑286］。HFNC用于治疗慢阻肺病急性低氧

性呼吸衰竭，适应证包括持续低氧血症、NPPV不耐

受或存在禁忌证、NPPV改善后作为序贯/间歇氧疗

选择［284， 287‑288］。禁忌证包括心跳呼吸骤停需紧急气

管插管有创机械通气、自主呼吸微弱、昏迷、重度呼

吸衰竭（PaO2/FiO2<100 mmHg）、重度酸中毒伴高碳

酸血症（pH值<7.25）［284］。

3. 无创正压通气：NPPV 是慢阻肺病急性加重

合并Ⅱ型呼吸衰竭，尤其是呼吸性酸中毒患者的首

选呼吸支持方式［6， 289］，其成功率可达到 80%~
85%［290‑292］。NPPV 可改善氧合和呼吸性酸中毒，降

低 PaCO2、呼吸频率和呼吸困难程度，缩短住院时

间，减少病死率和气管插管率等［6］；同时也能避免

气管插管相关的附加损害，包括气道损伤、呼吸机

相关性肺炎及镇静剂的使用等。合理的操作是保

证 NPPV 疗效、提高患者耐受性及依从性的关键，

包括连接方式选择、操作流程及参数调节等［263］。

NPPV 压力应从低水平逐渐升高，具体根据患者耐

受程度、PaCO2、呼吸努力及人机同步性进行调

整［285， 293］。最新研究证实，对于慢阻肺病伴持续性

高碳酸血症的患者，高强度NPPV（目标潮气量 10~
15 ml/kg预测体重）治疗后达到气管插管标准的风

险更低［294］。NPPV具体应用指征见表 9［289， 295］。

4. 有创机械通气：随着 NPPV 的成功应用，目

前有创机械通气已经不再是慢阻肺病急性加重合

并急性呼吸衰竭的一线治疗［6， 296‑298］。有创机械通

气的主要危害包括呼吸机相关性肺炎、气压伤和容

积伤，以及气管切开的需求及由此导致的长期辅助

通气等风险。经过积极的药物和NPPV治疗后，若

患者的呼吸衰竭仍进行性恶化，出现危及生命的酸

碱失衡和（或）意识改变时，宜启动有创机械通气治

疗［6， 263， 299］，具体应用指征见表 10。在决定终末期

慢阻肺病患者是否使用有创机械通气时，还需充分

考虑到发病诱因的祛除、病情转归、患者本人及家

属的意愿，以及是否具备重症监护条件。此外，基

于机器学习算法的数据模型也可作为慢阻肺病患

者是否进行有创机械通气的预测工具［300‑301］。慢阻

肺病患者的通气策略主要在于减少气体潴留，避免

过度膨胀，促进人机同步以及确保充足的通气和氧

合［293］。由于慢阻肺病患者广泛存在内源性呼气末

正压（PEEP），导致吸气功耗增加和人机不协调，因

此，可常规加用适度的外源性PEEP，压力一般不超

过内源性PEEP的80%［285］。

5. 有创无创序贯通气：有创与无创序贯机械通

气策略有助于慢阻肺病患者的早日撤机［285， 302‑303］。

有创与无创序贯通气策略是指在有创通气患者在

达到传统撤机拔管标准之前即撤离有创通气，代之

以NPPV，可缩短人工气道的保留时间，减少与其相

关的不良反应。多项研究发现以肺部感染控制窗

为切换点行有创与无创序贯通气治疗可有效缩短

慢阻肺病急性加重并严重呼吸衰竭患者的有创通

气时间，减少呼吸机相关性肺炎发生，还能降低患

表9 无创正压通气（NPPV）在慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）急性加重期的应用指征与相对禁忌证

分类

适应证（具有下列至少1项）

相对禁忌证（符合下列1项）

具体内容

呼吸性酸中毒（动脉血pH值≤7.35和PaCO2≥45 mmHg）
严重呼吸困难且具有呼吸肌疲劳和（或）呼吸功增加的临床征象，如使用辅助呼吸肌、胸腹部矛盾运动或肋间

隙凹陷

经常规氧疗或经鼻高流量湿化氧疗治疗后不能纠正的低氧血症

需要气管插管和有创机械通气的慢阻肺病急性加重患者，可在密切监测下进行NPPV试验［289］

慢阻肺病急性加重患者机械通气撤机时，可采用无创正压通气序贯［295］

呼吸抑制或停止

心血管系统功能不稳定（低血压、心律失常和心肌梗死）

嗜睡、意识障碍或患者不合作

易发生误吸（吞咽反射异常、严重上消化道出血）

痰液黏稠或有大量气道分泌物

近期面部或胃食管手术

头面部外伤

固有的鼻咽部异常

极度肥胖

严重胃肠胀气
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者病死率［304‑305］。有创与无创序贯通气的切换点判

断标准如表11所示。

（五）出院、访视及预防

研究显示约 34% 的慢阻肺病急性加重住院患

者在出院后 3个月内会再次入院［306］，住院的慢阻肺

病急性加重患者出院后 3 个月内面临再次加重或

诱发合并症发作等相关急性事件的风险显著升

高［307］。因此，从出院准备至出院后 3个月内的围出

院期是衔接慢阻肺病急性加重患者急性期至稳定

期的重要阶段，也是重新调整患者长期治疗方案的

关键窗口期。

1. 出院标准：慢阻肺病急性加重患者治疗后出

院的标准受诱发因素、疾病严重程度、合并症和医

疗资源等众多因素影响，目前尚无统一标准，可参

考的指标包括［308］：急性加重的诱因得到有效控制；

急性期病情明显改善；临床稳定 12~24 h；出院后条

件能满足后续治疗要求。

2. 出院前准备：慢阻肺病急性加重患者出院

时，需要全面评估临床表现和实验室指标；安排出

院后的治疗，如是否需要长期氧疗、急性加重时所

用的抗菌药物和糖皮质激素的撤停；制订稳定期药

物治疗方案，并进行吸入技术等宣教；评估共病情

况并优化治疗；制订随访计划等［6， 309］。建议医护团

队在患者达到出院标准时，参照出院集束化管理清

单进行出院准备并核查事项完成度，并与患者一起

制订自我管理行动计划表［308］。

3. 出院后访视原则：患者出院后 1~4 周随访

时，需评估患者对家庭日常生活环境的适应能力、

对治疗方案的理解程度，再次评价药物吸入技术及

是否需要长期家庭氧疗，评估患者体力与日常活动

的能力，了解患者的症状（如 mMRC 或 CAT 问卷）

以及共病治疗情况。12~16周应再次进行随访，除

上述内容外，应进行肺功能（如 FEV1）测定，有条件

的医疗单位可通过BODE指数评估预后，同时复查

血氧饱和度及血气分析以更准确地判断是否需要

长期氧疗［310］。对于反复急性加重者，建议行胸部

CT 明确是否存在支气管扩张等肺部异常，并再次

确认患者共病状态，给予相应治疗。需要注意的

是，不同个体急性加重后恢复时间存在差异，可能

需要 4~6周或更长，部分患者可能无法恢复至急性

加重前的功能状态。

4. 慢阻肺病急性加重的预防：戒烟、疫苗接种、

冬季保暖、规范用药、肺康复、共病管理等是慢阻肺

病急性加重的关键预防措施［6］（详见“六、稳定期管

理”）。规范使用长效支气管舒张剂或联合 ICS、口
服抗氧化和黏液溶解剂等药物，可降低慢阻肺病急

性加重发生频率［263］。免疫调节剂治疗可降低急性

加重的严重程度和频率［6］。慢阻肺病急性加重患

者出院后尽早进行肺康复以改善运动能力和生活

质量［311］。针对慢阻肺病常见共病如心血管疾病、

代谢性疾病、认知与睡眠功能障碍等，采用多病共

管的综合管理策略，有助于降低慢阻肺病急性加重

的发生风险［6， 312］。

八、慢阻肺病与共病管理

慢阻肺病患者常罹患多种慢性疾病（共病），且

随着年龄增长、症状负担加重和肺功能进行性下

降，共患疾病显著增多。流行病学数据显示，约

44.7% 的慢阻肺病患者至少合并 1种共病，最常见

者包括高血压、冠状动脉疾病、糖尿病、哮喘和支气

管扩张等［5‑6， 313］。共病可增加慢阻肺病急性加重、

住院率和全因死亡风险，影响症状评估、削弱患者

运动能力和生活质量，并全面增加长期管理的复杂

性（表 12）。慢阻肺病与共病之间不仅具有共同的

危险因素如吸烟、老龄化、体力活动减少等，在病理

表11 有创与无创序贯通气肺部感染控制窗切换点判断标准［304］

判断标准

1.每1~2 d拍摄床旁X线胸片，显示支气管‑肺部感染影较前明显吸收，无明显融合斑片影

2.痰量较前明显减少，痰色转白或变浅，黏度降低并在Ⅱ度以下

3.同时至少伴有下述指征中的 1项：体温较前下降并低于 38 ℃；外周血白细胞计数≤10×109/L或较前下降≥2×109/L
4.参考标准：机械通气支持水平可下调至同步间歇指令通气频率 10~12次/min，PSV 10~12 cmH2O （1 cmH2O=0.098 kPa）

表10 有创机械通气在慢性阻塞性肺疾病急性加重期的

应用指征

应用指征

经HFNC/NPPV治疗后仍持续存在危及生命的低氧血症

不能耐受HFNC/NPPV
存在使用HFNC/NPPV的禁忌证

呼吸或心跳骤停

意识状态下降、普通镇静药物无法控制的躁动
大量误吸或反复呕吐

持续性气道分泌物排出困难

严重的室性心律失常

严重的血流动力学不稳定，补液和血管活性药物均无效

注：HFNC为经鼻高流量湿化氧疗；NPPV为无创正压通气
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生理机制上，持续的全身炎症、氧化应激、内皮功能

障碍、低氧血症/高碳酸血症以及交感神经激活等

还会产生相互影响。因此，在慢阻肺病的初始评

估、稳定期随访以及急性加重期住院管理中，主动

表12 慢性阻塞性肺疾病（简称慢阻肺病）常见共病的评估指标与时机/频率

系统分类

心血管系统

呼吸系统

血液系统

肌肉骨骼系统

消化系统

代谢与内分泌系统

精神心理系统

合并症/
可治疗特征

高血压

心力衰竭

冠状动脉性心脏病

心房颤动/心律失常

外周动脉疾病

肺癌

哮喘

肺结核

支气管扩张

间质性肺疾病

肺动脉高压

OSA

贫血

红细胞增多症

骨质疏松

营养不良/肌少症

胃食管反流

糖尿病

焦虑/抑郁

推荐评估指标

血压

BNP/NT‑proBNP、超声心动图

ECG、肌钙蛋白、冠脉CT（必
要时）

ECG、动态心电图

ABI、血管超声

LDCT

支气管舒张试验、FeNO、血
EOS

结核病史、胸部 CT/X 线胸
片、痰MTB检测

胸部CT、痰培养

HRCT、DLCO

超声心动图、BNP、右心导管
（必要时）

D‑二聚体用于鉴别肺栓塞

睡眠呼吸监测

Hb、铁代谢、维生素 B12、
叶酸

Hb/HCT

骨密度（DEXA）、维生素D

BMI、握力、四肢肌量

胃 食 管 反 流 问 卷（ 如
GerdQ），或胃镜（必要时）

HbA1c、空腹血糖

PHQ‑9、GAD‑7、HADS

推荐评估时机/
频率

基线评估；
每次门诊随访；
年度复评

基线评估；
呼吸困难症状加重

或怀疑心衰时；
年度复评

胸痛或高危患者
评估

心悸、晕厥或慢阻
肺病急性加重时

症状提示时

基线筛查；
年度复评

基线评估；
症状变化时

基线评估；
症状变化或影像进

展时

基线评估；
反复感染或咯血时

肺功能与影像不匹
配时

基线筛查；
年度复评
病情变化时

基线评估；
怀疑OSA时

基线评估；
症状加重时

基线评估；
低氧患者定期评估

基线评估；
高 危 患 者 2~3 年

复查

基线评估；
年度复评

基线评估；
必要时或按需

基线评估；
年度复评

基线评估；
年度复评

推荐筛查对象

所有慢阻肺病患者

高龄、呼吸困难、下肢水
肿患者

吸烟、高龄、冠心病危险
因素患者

高龄、中/重度慢阻肺病
患者

动脉粥样硬化高危患者

吸烟、老年患者

过敏体质、喘息患者

既往结核或有症状或胸
部影像异常者

慢性咳脓痰患者

吸烟、高龄患者

低氧、DLCO明显下降患者

鼾症、肥胖、嗜睡、夜间低
氧患者

所有慢阻肺病患者，尤其
中/重度

长期低氧、OSA患者

高龄、低 BMI、长期 ICS
患者

低BMI、衰弱患者

所有患者，尤其频繁急性
加重或难治性咳嗽者

肥胖、长期激素使用者

症状负担高患者

临床意义/备注

最常见共病，增加卒
中、心力衰竭及死
亡风险

易与慢阻肺病急性加
重混淆

慢阻肺病急性加重后
心血管事件风险
升高

增加死亡和住院风险

限制运动能力

慢阻肺病为肺癌独立
危险因素

影响 ICS使用策略

与气流阻塞、支气管
扩张、肺结构损伤
相关

增加急性加重和死亡
风险

与死亡风险增加相关

影响预后

与低氧及心血管风险
相关

增加呼吸困难及死亡
风险

提示慢性低氧

增加骨折风险

与运动能力下降相关

加重咳嗽喘息症状

与反复感染与急性加
重相关

影响依从性和生活
质量

注：BNP为B型脑钠肽；NT‑proBNP为N末端B型脑钠肽前体；ECG为心电图；CT为计算机断层扫描；ABI为踝肱指数；LDCT为低剂量计算

机断层扫描；FeNO为呼出气一氧化氮；EOS为嗜酸性粒细胞；MTB为结核分枝杆菌；HRCT为高分辨率计算机断层扫描；DLCO为一氧化碳弥散

量；OSA为阻塞性睡眠呼吸暂停；Hb为血红蛋白；HCT为红细胞压积；DEXA为双能X射线吸收测定法；BMI为体重指数；ICS为吸入性糖皮质

激素；GerdQ 为胃食管反流病自测量表；HbA1c为糖化血红蛋白；PHQ‑9为患者健康问卷‑9项；GAD‑7为广泛性焦虑障碍量表‑7项；HADS为

医院焦虑抑郁量表
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识别常见共病，在遵循慢阻肺病基础诊治原则的同

时，依据相应专科规范，对共病进行管理，必要时开

展多学科（MDT）综合管理［5‑6］。

（一）心血管疾病

心血管疾病是慢阻肺病最常见且最重要的共

病，主要包括高血压、心力衰竭、冠状动脉疾病、心

房颤动及其他心律失常、肺动脉高压和外周动脉疾

病。慢阻肺病与心血管疾病既具有共同的危险因

素，又可通过持续性全身炎症、氧化应激、血管内皮

功能障碍、低氧血症/高碳酸血症、肺过度充气及交

感神经激活等机制相互促进［314］。

1. 高血压：高血压是慢阻肺病最常见的心血管

共病，接近半数患者合并高血压［6， 313］。治疗上应遵

循高血压指南［315］。合并明确心血管适应证时，可

优先选择高选择性β1受体阻滞剂，通常不会明显影

响LABA疗效或增加严重支气管痉挛风险［6， 314‑315］。

2. 心力衰竭：慢阻肺病患者中心力衰竭患病率

约为 20%~30%，年发病率约为 3%~4%，但临床漏

诊仍较常见［6， 314， 316］。射血分数降低型心力衰竭

（HFrEF）和射血分数保留型心力衰竭（HFpEF）在

慢阻肺病患者中均不少见。当呼吸困难症状加重

与肺功能损害不成比例、存在端坐呼吸/夜间阵发

性呼吸困难或下肢水肿时，应考虑心力衰竭可能。

慢阻肺病合并慢性心力衰竭会导致住院期间死亡

风险增加［317］。利钠肽检测具有较高阴性预测价

值，可联合超声心动图用于鉴别左心功能障

碍［6， 314， 316］。治疗应遵循心力衰竭指南，HFrEF患者

可根据适应证应用血管紧张素转化酶抑制剂

（ACEI）/血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂（ARB）/血管紧

张素受体‑脑啡肽酶抑制剂（ARNI）、β受体阻滞剂、

盐皮质激素受体拮抗剂及钠‑葡萄糖协同转运蛋白

2（SGLT2）抑制剂；HFpEF 患者也应按指南进行容

量管理和基础疾病干预［314， 316］。如有明确心血管适

应证，推荐使用高选择性 β1受体阻滞剂，但不建议

单纯为了预防慢阻肺病急性加重而常规使用 β 受

体阻滞剂［6， 314， 316］。急性心力衰竭应按常规指南处

理，必要时在严密监测下联合无创通气治疗。

3. 冠状动脉性心脏病：慢阻肺病患者冠状动脉

性心脏病的患病率约为 10%~20%，但临床上易漏

诊［6］。心血管危险因素可通过综合风险量表来评

估［318］。冠状动脉性疾病的诊断可根据症状（如心

绞痛）或通过检查发现（如心电图、超敏肌钙蛋白或

CT 扫描中发现的冠状动脉钙化）［6， 319］。在慢阻肺

病急性加重期间及加重后至少一年内，心血管事件

风险增加［320‑323］；重度急性加重导致住院患者中风

险更高［320‑324］。肌钙蛋白增高的患者短期（30 d内）

和长期死亡风险增加［325］。治疗应遵循心内科指

南，合并不稳定心绞痛时应避免使用高剂量β2受体

激动剂［5‑6］。

4. 心房颤动及其他心律失常：慢阻肺病可增加

房颤、室性心律失常和猝死风险，而房颤合并慢阻

肺病与更高的全因死亡和心血管死亡风险相

关［5‑6， 326‑328］。治疗原则与普通房颤相同，包括卒中

风险评估后规范抗凝，以及心率/心律控制策略［326］。

合并明确适应证时，高选择性β1受体阻滞剂通常可

安全使用。SABA 和茶碱可能诱发或加重房颤，应

用时应谨慎［5‑6， 326］。

5. 外周动脉疾病：外周动脉疾病常与冠状动脉

粥样硬化并存，可限制慢阻肺病患者活动能力并降

低生活质量［5‑6］。对于合并动脉粥样硬化危险因

素、运动后下肢酸痛或行走受限明显者，可行踝肱

指数及血管超声评估。治疗上应强化戒烟、运动康

复、血脂和血压管理以及抗血小板等二级预防措

施；症状明显或肢体缺血风险较高者应转介血管专

科进一步处理。

（二）呼吸系统疾病

呼吸系统共病与慢阻肺病在危险因素、症状表

现及影像学改变上常相互重叠，容易造成漏诊和

误诊。

1. 肺癌：慢阻肺病患者发生肺癌的风险显著高

于非慢阻肺病人群；肺气肿与肺癌的关联往往较单

纯的气流阻塞更强［6， 329‑330］。慢阻肺病患者肺癌高

危因素包括：高龄、吸烟、胸部CT提示肺气肿、持续

性气流阻塞、BMI 偏低及肺癌家族史等［5‑6， 329， 331］。

对高危人群建议按照我国肺癌低剂量CT筛查指南

实施年度筛查；若已不能耐受根治性肺切除或合并

其他严重限寿疾病应停止筛查［331］。慢阻肺病合并

肺癌治疗总体遵循肺癌指南，但应特别重视围手术

期肺功能评估、肺康复、感染防控和吸入治疗优化，

以降低术后并发症和呼吸衰竭风险［5‑6］。

2. 哮喘：慢阻肺病患者可合并哮喘或表现为哮

喘样特征［332］。对有哮喘家族史、儿童期哮喘/反复

喘息史、过敏性疾病、症状昼夜变异明显、血EOS升

高或FeNO升高者，应考虑合并哮喘［333］。若明确合

并哮喘，应遵循哮喘管理原则，至少采用含 ICS 的

维持治疗方案，并避免LABA单药治疗。

3. 肺结核：既往肺结核病史与慢性气流阻塞、

小气道功能障碍和慢阻肺病发生风险增加显著相
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关［6， 60， 334‑337］。肺结核后遗留的结构性损伤，可形成

结 核 后 肺 疾 病（post‑tuberculosis lung disease， 
PTLD），并表现为阻塞性、限制性或混合性通气功

能障碍。吸烟与结核感染可协同加重肺组织破坏，

使患者症状更重、预后更差［6， 59‑60， 77， 338‑339］。对存在

既往结核病史、结核后遗病灶、反复咯血、消瘦、夜

间盗汗或影像学新发活动性病变的慢阻肺病患者，

应警惕活动性结核。在结核高负担地区或具有结

核再活动高危因素的患者中，使用高剂量 ICS或长

期使用 ICS时需谨慎，治疗前应排除活动性结核并

动态监测［6］。

4. 支气管扩张：慢阻肺病合并支气管扩张多表

现为双侧、以下叶为主的柱状支气管扩张，并与慢

性感染、铜绿假单胞菌定植、急性加重增多、住院和

死亡风险升高相关［5‑6， 340‑341］。管理上应重视痰培

养、病原学监测、气道廓清和个体化抗感染治疗；反

复肺炎、非结核分枝杆菌感染或慢性细菌定植风险

较 高 者 ，应 严 格 权 衡 使 用 ICS 治 疗 的 获 益 与

风险［6， 340‑341］。

5. 间 质 性 肺 疾 病（ILD）/ILA：慢 阻 肺 病 与

ILD/ILA 可因高龄、吸烟及职业暴露等共同危险因

素而共存。ILD/ILA与运动能力下降、急性加重、住

院和死亡风险增加相关［6， 342‑343］。对于气体交换受

损明显、DLCO下降程度与气流受限不匹配、影像学

出现网格影、磨玻璃影、牵拉性支扩或下肺纤维化

表现者，应进一步完善高分辨率 CT 和必要的多学

科评估。

6. 肺动脉高压：肺动脉高压（PH）是影响慢阻

肺病预后的重要共病，与症状负担、住院和死亡风

险增加相关［6， 344］。PH 根据不同的病理生理机制、

临床表现和治疗管理可分为 5组；在慢阻肺病患者

中可诊断出所有组别的PH。对于呼吸困难程度与

气流阻塞不相称、DLCO 显著降低、运动后重度低

氧、影像学显示肺动脉增宽、出现右心功能不全体

征或反复不明原因失代偿者，应评估 PH 可能性。

超声心动图是首选的无创筛查工具，必要时完善右

心导管检查，以明确 PH 分型并排除左心疾病和慢

性血栓栓塞性 PH［6， 344］。对于慢阻肺病相关的 PH，

治疗上应首先优化慢阻肺病管理和纠正低氧血症。

对慢阻肺病合并非重度 PH 者，不推荐常规使用

PAH靶向药物；对疑似重度PH或病因复杂者，应个

体化处理［6， 344］。若呼吸困难或低氧血症短期恶化

或伴胸痛、咯血或晕厥等表现，尤其是新出现PH的

患者，应警惕急性肺栓塞可能。

7. 阻塞性睡眠呼吸暂停：慢阻肺病与阻塞性睡

眠呼吸暂停（OSA）常同时存在，形成“重叠综合

征”，往往夜间低氧血症和高碳酸血症更重，出现

PH、心律失常、心功能不全和急性加重风险更

高［6， 345］。对肥胖、打鼾、晨起头痛、白天嗜睡、顽固

性高血压、夜间低氧/CO2潴留与肺功能损害不相称

者，应进行睡眠监测，明确诊断者给予相应的干预

措施［6， 346］。

（三）认知和精神疾病

慢阻肺病患者中认知障碍、焦虑和抑郁较常

见［347‑348］，并与治疗依从性差、生活质量下降，住院

风险增加和死亡风险增加有关［349‑353］。应采用专科

筛查量表及管理方案，通过无创心理重塑、运动生

理锻炼以及行为改变策略进行系统化综合干预。

（四）代谢性疾病

慢阻肺病易合并糖尿病和肥胖。约 20% 的慢

阻肺病患者存在 2型糖尿病［354］。慢阻肺病急性加

重期全身性糖皮质激素治疗可加重高血糖并增加

感染风险，应尽可能短疗程、低剂量使用。钠葡萄

糖共转运蛋白‑2 抑制剂（SGLT‑2is）和胰高血糖素

样肽‑1 受体激动剂（GLP‑1Ras）可能降低慢阻肺病

合并 2 型糖尿病人群的中/重度急性加重风险［355］，

但仍需进一步研究。过低或过高的 BMI均与不良

预后相关［356‑357］，应在随访时监测 BMI，通过健康生

活方式管理、运动、调节营养等方式维持适宜体重。

（五）胃食管反流病

胃食管反流病（GERD）是慢阻肺病急性加重

的独立危险因素［358］。合并 GERD 的慢阻肺病患者

应进行减重、避免反流等生活行为干预［359］，并按

GERD 治疗使用质子泵抑制剂等治疗［360］。对于严

重反流或保守治疗失败者，必要时考虑外科

干预［361］。

（六）骨质疏松和肌少症

骨质疏松和肌少症均属于慢阻肺病多器官组

织丢失（multiple‑organ loss of tissue， MOLT），与运

动能力差、生活质量下降以及急性加重、住院和死

亡风险增加有关。慢阻肺病患者骨质疏松患病率

高且常诊断不足［362‑363］。全身应用糖皮质激素显著

增加骨质疏松的风险，应避免反复或长期使用［364］。

肌少症患病率随患者年龄增长及慢阻肺病病

情严重程度加重而升高［365］，建议参照专科指南或

共识进行诊断、评估和管理［366］。

（七）贫血和红细胞增多症

贫血和红细胞增多症均提示更复杂的低氧、炎
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症 、营 养 及 共 病 负 担 ，应 在 常 规 评 估 中 予 以

关注［5‑6］。

1. 贫血：贫血是慢阻肺病常见的共病，患病率

约为 7.5%~34%［6， 367］。与呼吸困难加重、运动能力

和生活质量差，以及急性加重、住院和死亡风险增

加相关［6， 367‑370］。慢性病性贫血是慢阻肺病中最常

见的类型，其次为缺铁性贫血。对于贫血患者，应

进一步完善铁代谢、网织红细胞、肾功能、叶酸/维
生素 B12及出血风险评估，寻找可治疗病因并按相

关指南进行处理。

2. 红细胞增多症：慢阻肺病患者的红细胞增多

症多为继发性，主要与长期低氧、吸烟导致的碳氧

血红蛋白升高、OSA及肺血管病变有关［6， 368‑369］。发

现血红蛋白或红细胞压积升高，应评估是否存在未

纠 正 的 低 氧 血 症 、OSA、肺 血 管 疾 病 等 问

题［6， 345， 368‑369］。处理重点在于纠正病因，给予氧疗，

必要时夜间通气支持。

（八）围手术期管理

慢阻肺病患者围手术期管理应关注其术后肺

部并发症风险，包括肺部感染、肺不张和（或）气流

阻塞等［371］。吸烟、年龄、肥胖和慢阻肺病严重程

度、手术部位等因素均与术后肺部并发症发生相

关。有临床症状和（或）运动能力受限的慢阻肺病

患者应在术前优化吸入治疗。对于拟行胸外科手

术的慢阻肺病患者（如肺癌切除术），应进行包括通

气、弥散和舒张试验的全面肺功能检查，以及静息

状态下的动脉血气分析［372］，综合评估手术风险。

（九）共病与多学科诊疗

慢阻肺病共病管理应贯穿诊疗全程。建议利

用每一次随访机会，实施“4Ms”系统性评估体系，

即 认 知（Mentation）、运 动 能 力（Mobility）、用 药

（Medications）和合并症（Morbidities）［75］，以及充分

利用已有检查检验结果，关注多系统异常，如胸部

CT 除可以评估肺部病变外，还可识别冠状动脉钙

化、肺动脉增宽、骨密度和肌肉量低等，必要时开展

多学科协作，制订综合管理方案［373］。人工智能、物

联网和可穿戴设备等技术有望为慢阻肺病共病的

识别和管理提供支持［374‑375］。

展 望

本指南的修订，主要依据近年慢阻肺病领域的

重要研究进展与新的证据，同时也兼顾参编专家组

对慢阻肺病的认识与临床诊疗经验，力求为临床工

作者提供具有循证医学证据的诊疗指引。然而，慢

阻肺病作为我国的重大慢性疾病之一，与高血压、

糖尿病相比，从诊断到防治，仍存在更多“未满足的

需求”。

（一）早防早治的观点缺乏明确的目标人群和

方案：尽管GOLD 2026和我国的慢阻肺病诊治指南

都明确提出慢阻肺病早诊早治的重要性，但“高效

识别早期慢阻肺病”仍缺乏可操作性的实施路径，

早期治疗的目标人群仍然不清晰。GOLD 2026 提

出的“早期慢阻肺”是指慢阻肺病发病的生物学启

动阶段，但该定义缺乏可量化的评估指标，在临床

实践中难以落地，对具体诊疗工作并无指导价值。

国际上的主流观点认为 GOLD 1~2 级并不等同于

早期慢阻肺病；同时也有观点认为 GOLD 1~2级慢

阻肺病存在明显的异质性，部分患者在没有干预的

情况下保持稳定，药物治疗未必获益，反而面临过

度治疗的质疑。这些未能解决的问题，妨碍早诊早

治策略在临床实践中落实，因此需要更多的研究证

据来支撑“临床可贯彻落实”的早期慢阻肺病的诊

断与个体化干预路径。

（二）树立更高的治疗目标：尽管慢阻肺病的定

义中表述“其病理生理学特征是进行性发展的气流

阻塞”，但近年来的研究结果显示，积极的个体化治

疗可以使部分慢阻肺病患者达到“疾病稳定”的目

标，即症状稳定、无急性加重、肺功能无加速下降。

这一目标可以激励患者和医务人员用积极的态度

处理慢阻肺病，尽最大的努力实现此目标。实现疾

病稳定的治疗策略，也给临床实践带来新的挑战：

疾病稳定的具体指标如何界定？哪些患者可以达

到这个目标？已经采用了目前可用的全部手段仍

未能实现疾病稳定的患者，其疾病进展的驱动机制

是什么？这种治疗策略的成本效益如何？都值得

研究明确。

（三）新的治疗药物：随着对慢阻肺病发病机制

的认识深入，靶向炎症损伤的干预靶点和药物不断

出现。数十年的探索和临床试验，包括磷酸二酯酶

抑制剂、靶向 1型炎症、靶向 2型炎症、靶向上皮来

源的细胞因子（统称预警素）等，终于从众多的“失

败”的临床试验中“突围”，抗 IL‑4Rα/IL‑13单抗、抗

IL‑5单抗、抗 IL‑33单抗已有循证医学证据，在三联

吸入药物的基础上可以进一步减少急性加重，甚至

改善症状和肺功能。这些生物靶向治疗药物的出

现，标志着慢阻肺病的治疗药物选择需要有炎症分

型和生物标志物的指导，这也给临床工作带来新的
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要求。慢阻肺病的炎症分型的生物标志物选择、阈

值设定、标志物的动态变化和炎症表现的变化等，

都需要在未来的研究探索中寻找更优的答案。

（四）共病管理的临床实施路径需要更多的探

索：本指南借鉴 GOLD 2026引入了“4Ms”评估框架

（认知、运动能力、用药和合并症）以及“多病共管”

理念，篇幅内容也体现了对共病共管的重视。然

而，从理念倡导到临床落地，尚有一定挑战：如何在

不同层级的医疗机构中落实这一理念？如何构建

相对低成本的“一站式多病评估”体系（如基于胸部

CT 的多病筛查）？如何平衡多病管理的复杂性与

临床实践的可行性？如何建立有效的多学科协作

机制？这些问题需要制度设计、资源配置和人才培

养的系统性推进。

（五）创新的AI辅助的慢阻肺病诊断与治疗方

案选择：近年来，AI 技术正在加速进步，预计在不

久的将来会成为临床医疗决策的重要助手。在慢

阻肺病的筛查、肺部CT的量化评估、疾病进展的预

测等方面，都有一些研究报道。由于目前尚无可以

常态化用于临床的技术支持，加之临床研究数据不

足，因此没有在本指南中纳入临床诊疗的指引。

（六）指南发布后的推广与探索：本指南的发

布，既是对既往研究成果的阶段性总结，也是推动

未来探索的新起点。期盼在指南普及推广的过程

中，开展一些关于指南贯彻落实效果的研究，论证

指南在临床实践中的有效性及疗效经济学，落实过

程中遇到的障碍，指出指南在临床实践中的不足，

将会有助于未来指南的不断完善。

新的指南如何与慢阻肺病专病诊疗能力提升

项目（专病项目）相结合？专病项目建立了慢阻肺

病的病历模板，倡议贯彻落实指南提出的诊断、评

估和治疗。其主要目的是降低慢阻肺病临床诊疗

的异质性，有助于长期随访队列的研究和回顾性分

析，将会有力支撑我国慢阻肺病的临床研究，促进

个体化的诊疗，以及有助于疾病进展相关机制的探

索，助力我国慢阻肺病防诊治和研究能力的提升。
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